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Αγαπητέ/ή Συνάδελφε, 
 

Η Εταιρεία Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος (Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε.) σας καλωσορίζει 

στη Θεσσαλονίκη και στο 1o Σεμινάριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην Αναισθησιολογία και Εντατική 

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. και δραστηριοποιείται υπό την αιγίδα της ESA (European Society of 

Anaesthesiology). Συνεπώς όλες οι δραστηριότητες της C.Ε.Ε.Α. 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 

εμβέλεια και το σύνολο των τοπικών κέντρων που συμμετέχουν ενημερώνονται από τον εκάστοτε 

Επιστημονικά υπεύθυνο της C.Ε.Ε.Α.. 

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 

πιστοποιητικό παρακολούθησης. Το σεμινάριο μοριοδοτείται με 13 Μεταπτυχιακές Διδακτικές Μονάδες 

(EACCME-UEMC). Μετά την ολοκλήρωση των 6 Σεμιναρίων οι συμμετέχοντες λαμβάνουν το Eυρωπαϊκό 

δίπλωμα της C.E.E.A.. 

Το Επιστημονικό Συμβούλιο του κέντρου Θεσσαλονίκης σε συνεργασία με την C.Ε.Ε.Α. φέρει την 

ευθύνη της διοργάνωσης για το 1ο Σεμινάριο με θέμα: «ΑΝΑΠΝΟΗ ΚΑΙ ΘΩΡΑΚΑΣ». Το κέντρο της 

Θεσσαλονίκης από το 2010 πραγματοποιεί μόνο ένα (1) Σεμινάριο για κάθε εκπαιδευτικό έτος κατά το μήνα 

Νοέμβριο. Από το 2014 και μόνον μέχρι της ολοκλήρωσης των έξι (6) Σεμιναρίων θα πραγματοποιηθούν δύο 

κάθε έτος (Φεβρουάριο και Νοέμβριο). Το Επιστημονικό Συμβούλιο 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 110 ευρώ και περιλαμβάνει: 2 ελαφρά 

γεύματα, καφέ και αναψυκτικά στα διαλείμματα, τσάντα, γραφική ύλη και το USB 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 
 

Το Επιστημονικό Συμβούλιο του Κέντρου Θεσσαλονίκης 
 

Τοπική εκπρόσωπος:  Θεοδώρα Στ. Αστέρη (Νοσ. Γ. Παπανικολάου) 

 Eπιστημονική Επιτροπή:  Ασπασία Φιλόσογλου (Παν. ΓΝΘ. ΑΧΕΠΑ) 

    Σουζάνα Ανίσογλου (ΑΝΘ. Θεαγένειο) 

    Νικόλαος Τσοτσόλης (Κλινική Αγιος Λουκάς) 

    Ζωή Αρβανιτάκη (ΓΝΘ. Παπαγεωργείου) 

    Φωτεινή Βερονίκη (ΓΝΘ. Αγ. Δημήτριος) 

Θεοδώρα Γεωργιάδου (ΓΝ. Γιαννιτσών) 

Ελένη Θεοδώρου (ΓΝΘ. Ιπποκράτειο) 

Παναγιώτα Παπακωνσταντίνου (Παν. ΓΝΘ. ΑΧΕΠΑ) 
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 

Αικατερίνη Αμανίτη 

 

1. Επίδραση της αναισθησίας στον έλεγχο της αναπνοής 

Αποτελεί κοινό τόπο το γεγονός ότι η αναισθησία προκαλεί μείωση του κατά λεπτού αερισμού 

και αυτό οφείλεται κατά κύριο λόγο στη μείωση της ευαισθησίας στο CO2. Σε χαμηλές 

συγκεντρώσεις εισπνεόμενων αναισθητικών, ο κατά λεπτό αερισμός παραμένει ανεπηρέαστος, αυτό 

όμως επιτυγχάνεται με αύξηση της αναπνευστικής συχνότητας και μείωση του αναπνεόμενου όγκου. 

Αυτό συνεπάγεται μείωση του κυψελιδικού αερισμού και κατά συνέπεια ανάπτυξη υπερκαπνίας. Σε 

υψηλότερες συγκεντρώσεις η μείωση του κατά λεπτού αερισμού είναι περισσότερο εκσεσημασμένη 

γεγονός που οδηγεί σε σημαντική υπερκαπνία. Σε αντίθεση με την κατάσταση εγρήγορσης, ο 

αναισθητοποιημένος ασθενής μπορεί να γίνει απνοικός, όταν η τιμή του CO2 πέσει κάτω από μία 

συγκεκριμένη τιμή. Οι σύγχρονοι αναισθητικοί παράγοντες εμφανίζουν αμελητέες διαφορές μεταξύ 

τους ως προς τη μείωση του κατά λεπτό αερισμού με την αύξηση της κυψελιδικής συγκέντρωσης 

(εικόνα 1). Τέλος η ύπαρξη ερεθίσματος προκαλεί το αντίθετο αποτέλεσμα δηλαδή αύξηση του 

αερισμού για τις ίδιες τιμές ελάχιστης κυψελιδικής συγκέντρωσης (εικόνα 2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1. Μείωση της κλίσης της 

καμπύλης Κατά λεπτό αερισμού-

τελοεκπνευστικού διοξειδίου του 

άνθρακα σε ισοδύναμες συγκεντρώ- 

σεις αναισθητικών, ▲ Ενφλουράνιο,  

● Αλοθάνιο, ■ Iσοφλουράνιο,  

♦  Σεβοφλουράνιο,   ○   Δεσφλουράνιο 

 

 

Εικόνα 2. Επίδραση του χει-

ρουργικού ερεθίσματος στον κατά 

λεπτό αερισμό 
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Ομοίως όπως συμβαίνει στην περίπτωση του CO2, η απάντηση στην υποξία επηρεάζεται σε 

σημαντικό βαθμό από τους αναισθητικούς παράγοντες, παρά το γεγονός ότι για πολλά χρόνια στο 

παρελθόν εθεωρείτο ότι δεν επηρεάζεται καθόλου. Επιπροσθέτως έχει πλέον καταφανεί ότι η οξεία 

υποξική αναπνευστική αντίδραση επηρεάζεται σε πολύ χαμηλές συγκεντρώσεις εισπνεόμενων 

αναισθητικών (της τάξης της 0,1 MAC) αν και διαφορετικές μελέτες δίνουν σε κάποιες περιπτώσεις 

αντικρουόμενα αποτελέσματα.  Τέλος η απάντηση στην υποξία επηρεάζεται από την συνύπαρξη ή 

όχι υπερκαπνίας. Σύμφωνα με ορισμένους ερευνητές η υποξική αντίδραση παρουσία ποικιλλο-

καπνίας, δηλαδή υποκαπνίας λόογω αύξησης του αερισμού, διατηρείται ικανοποιητικά και αυτό το 

οποίο παραβλάπτουν τα αναισθητικά είναι η συνεργική δράση μεταξύ υποξίας και υπερκαπνίας. 
 

2. Επίδραση της αναισθησίας στους αναπνευστικούς μύες 

Ο φάρυγγας 

Η αναισθησία προκαλεί σημαντικές μεταβολές στη γεωμετρία του φάρυγγα. Η μαλθακή υπερώα 

μετακινείται προς το οπίσθιο φαρυγγικό τοίχωμα προκαλώντας απόφραξη του ρινοφάρυγγα. Το 

συγκεκριμένο φαινόμενο είναι αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης του τείνοντος το υπερώιο ιστίο 

μυός, του υπερωογλωσσικού και του φαρυγγουπερώιου μυός. Παρόμοια κίνηση προς το οπίσθιο 

φαρυγγικό τοίχωμα κάνουν και η γλώσσα και η επιγλωττίδα, αποτέλεσμα της μεταβολής του τόνου 

του γενειογλωσσικού μυός. Δευτερογενή φαινόμενα επισυμβαίνουν στις περιπτώσεις όπου ο 

ασθενής προσπαθήσει να αναπνεύσει κάτω από αυτές τις συνθήκες. Στην περίπτωση αυτή η 

απόφραξη στο ύψος της υπερώας και της γλώσσας προκαλεί πλήρη απόφραξη του φάρυγγα κάτωθεν 

της υπερώας, φαινόμενο για το οποίο πάλι είναι υπεύθυνος ο γενειογλωσσικός μυς (εικόνα 3). Η 

έκταση της κεφαλής και η έλξη της κάτω γνάθου μετατοπίζουν την έκφυση του γενειογλωσσικού 

μυός κατά μερικά εκατοστά αίροντας εν μέρει τις αρνητικές συνέπειες των αναισθητικών. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Εικόνα 3. Μετατόπιση των δομών του ρινοφάρυγγα και στοματοφάρυγγα υπό συνθήκες αναισθησίας. 
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Οι εισπνευστικοί μύες 

Ήδη από τις αρχές του 20ου αιώνα είχε παρατηρηθεί ότι η αναισθησία προκαλεί μείωση της 

έκπτυξης του θώρακα, ένα φαινόμενο το οποίο είχε συσχετισθεί και με το βάθος της αναισθησίας. 

Ακριβέστερες ηλεκτρομυογραφικές μελέτες κατέδειξαν ότι η δραστηριότητα συγκεκριμένων μυών 

όπως είναι η παραστερνική μοίρα των μεσοπλεύριων, ο στερνουοειδής, ο στερνοθυρεοειδής και οι 

σκαληνοί επηρεάζονται από τα εισπνεόμενα και τα ενδοφλέβια αναισθητικά και μάλιστα σε πολύ 

μικρό βάθος αναισθησίας. Αντιθέτως η φασική δραστηριότητα του διαφράγματος διατηρείται σε 

σημαντικό βαθμό. Στις παρατηρήσεις αυτές αποδίδεται το φαινόμενο των παράδοξων 

αναπνευστικών κινήσεων που παρατηρούνται συχνά, όπου κατά την εισπνοή η κοιλία και το 

κατώτερο θωρακικό τοίχωμα εκπτύσσονται ενώ το ανώτερο τμήμα του θώρακα τείνει να εμφανίσει 

εισολκή. Οι παράδοξες αυτές αναπνευστικές κινήσεις είναι εντονότερες στα παιδιά όπου το 

θωρακικό τοίχωμα είναι περισσότερο ευένδοτο καθώς και σε περιπτώσεις  όπου οι αντιστάσεις είναι 

αυξημένες. Ωστόσο άλλοι ερευνητές δεν έχουν παρατηρήσει αντίστοιχες μεταβολές και αποδίδουν 

τις εκτιμώμενες μεταβολές στην κίνηση των πλευρών στην αλλαγή της καμπυλότητας της 

σπονδυλικής στήλης και στην αναπνοή μέσα από τραχειοσωλήνα, κατάσταση η οποία αυξάνει της 

αναπνευστικές αντιστάσεις. 

Εκπνευστικοί μύες 

Ένα άλλο φαινόμενο που συνδέεται με την αναισθησία είναι η φασική δραστηριότητα των 

εκπνευστικών μυών υπό συνθήκες αναισθησίας, δραστηριότητα η οποία φυσιολογικά δεν υπάρχει. Η 

δραστηριότητα αυτή δεν φαίνεται να προσφέρει κάποιο όφελος. 

3. Επίδραση της αναισθησίας στη λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα 

Οι μεταβολές που επισυμβαίνουν κατά τη διάρκεια της αναισθησίας στη λειτουργική 

υπολειπόμενη χωρητικότητα (FRC), αποτελούν ίσως και τις σημαντικότερες επιδράσεις της 

αναισθησίας πάνω στο αναπνευστικό. Το 1963 ο Bergman ήταν ο πρώτος που διεπίστωσε τη μείωση 

της FRC. Η μείωση αυτή της FRC έχει τα ακόλουθα χαρακτηριστικά:  

 Όλοι οι αναισθητικοί παράγοντες που έχουν μελετηθεί  μειώνουν την FRC κατά μέσο όρο 16-

20% σε σχέση με την τιμή της FRC στην ύπτια θέση 

 Η μείωση της FRC επισυμβαίνει αμέσως μετά την εισαγωγή στην αναισθησία, φθάνει στη 

μέγιστη τιμή της λίγα λεπτά αργότερα και δεν επανέρχεται παρά αρκετές ώρες μετά το πέρας 

του χειρουργείου. 

 Η μείωση της FRC είναι ίδια είτε ο ασθενής λάβει μυοχάλαση είτε όχι 

 Η μείωση της FRC εμφανίζει ασθενή συσχέτιση με την ηλικία του ασθενούς. 

 

Η μείωση της FRC αποδίδεται κατά κύριο λόγο σε τρεις παράγοντες. Ο πρώτος εξ αυτόν 

σχετίζεται με την αλλαγή του σχήματος του θωρακικού κλωβού. Μέσω απεικονιστικών τεχνικών 

όπως η fast CT scanner και η dynamic spatial reconstructor κατέστησαν δυνατή την απεικόνιση σε 

τρεις διαστάσεις των δομών του θώρακα καταδεικνύοντας την αλλαγή στην επιφάνεια διατομής του 

θωρακικού κλωβού που οδηγεί σε μείωση της FRC κατά 200 ml περίπου. Δεν υπάρχει απόλυτη 

συμφωνία για τους λόγους που οδηγούν σε αυτό το αποτέλεσμα, αλλά πιθανότατα αυτό οφείλεται 
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στις αλλαγές των αναπνευστικών μυών που προαναφέρθηκαν, στην αλλαγή της καμπυλότητας της 

σπονδυλικής στήλης και στη θέση του διαφράγματος. Ο δεύτερος παράγοντας στον οποίο αποδίδεται 

η μείωση της FRC είναι η κεφαλική μετατόπιση του διαφράγματος κατά την ύπτια θέση υπό 

συνθήκες αναισθησίας. Φυσιολογικά έχει φανεί ότι το διάφραγμα διατηρεί ένα τελο-εκπνευστικό 

τόνο ο οποίος αποτρέπει την μετατόπιση των κοιλιακών σπλάχνων κεφαλικά. Υπό συνθήκες 

αναισθησίας το φαινόμενο αυτό καταργείται. Το τελικό αποτέλεσμα είναι η κεφαλική μετατόπιση 

του διαφράγματος η οποία μάλιστα δεν φαίνεται να αφορά το σύνολο του μυός αλλά μόνο τις 

υποκείμενες περιοχές του (εικόνα 4). Τέλος ένας τρίτος παράγοντας μείωσης της FRC αλλά εν 

πολλοίς αμφιλεγόμενος είναι η μετατόπιση σημαντικού όγκου αίματος από την περιφέρεια στο 

θώρακα. 

 

 

 

4. Η ανάπτυξη ατελεκτασιών κατά τη διάρκεια της αναισθησίας 

Η ανάπτυξη ατελεκτασιών προτάθηκε από τον Bendixen το 1963 ως εξήγηση για την ανάπτυξη 

διαφοράς μεταξύ της τιμής του κυψελιδικού και του αρτηριακού pO2 κατά τη διάρκεια της 

αναισθησίας. Παρότι οι ατελεκτασίες αυτές δεν κατέστη δυνατό να φανούν στις απλές 

ακτινογραφίες, η διενέργεια υπολογιστικών τομογραφιών ανέδειξε την ύπαρξη τους. Συνήθως 

εντοπίζονται στα υποκείμενα τμήματα του πνεύμονα που γειτνιάζουν με το διάφραγμα και για το 

λόγο αυτό καλούνται «ατελεκτασίες από συμπίεση». Η έκταση τους συμβαδίζει με το ποσοστό του 

ενδοπνευμονικού shunt. Υπολογίζεται ότι οι ατελεκτασίες συμβαίνουν στο 75-90% των ατόμων, 

είναι συνηθέστερες στα παιδιά λόγω του ευένδοτου θώρακα και αφορούν κατά μέσο όρο στο 3% της 

επιφάνειας διατομής του θώρακα, το οποίο όμως αντιστοιχεί στο 10% του πνευμονικού 

παρεγχύματος (εικόνα 4). 

Αίτια ανάπτυξης ατελεκτασιών 

Τρία αλληλοσυνδεόμενα αίτια οδηγούν στην ανάπτυξη ατελεκτασιών κατά τη χορήγηση 

αναισθησίας: 

 Η σύγκλειση των μικρών αεραγωγών. Η μείωση της FRC έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της 

διαμέτρου και των αεραγωγών, μεταξύ αυτών και των μικρών αεραγωγών στις υποκείμενες 

περιοχές του πνεύμονα. Στην ύπτια θέση και με την πάροδο της ηλικίας δημιουργούνται 

συνθήκες προκειμένου η FRC να μειωθεί κάτω από τον κρίσιμη αυτή χωρητικότητα του 

πνεύμονα όπου αρχίζουν να συμπίπτουν αεραγωγοί (χωρητικότητα σύγκλεισης, closing 

Εικόνα 4. Σχηματική αναπαράσταση σε 

οβελιαία τομή της θέσης του διαφράγματος 

σε εγρήγορση (συνεχής γραμμή) και κατά 

τη διάρκεια αναισθησίας (διακεκομμένη 

γραμμή). Η γκρίζα περιοχή παριστά το 

τμήμα του πνεύμονα που συνήθως 

συμπίπτει. 
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capacity, CC). Το φαινόμενο αυτό έχει αποδειχθεί σε εθελοντές που αναπνέουν κοντά στην 

υπολειπόμενη χωρητικότητα. Ένα από τα ζητήματα το οποίο έχει υπάρξει αντικείμενο 

διαφωνιών είναι το κατά πόσο η χωρητικότητα σύγκλεισης επηρεάζεται από την αναισθησία. 

Πρόδρομες μελέτες δεν κατέδειξαν μεταβολές από την αναισθησία, ωστόσο νεότερα δεδομένα 

δείχνουν ότι η χωρητικότητα σύγκλεισης μειώνεται και αυτή με την αναισθησία, όπως και η 

FRC, πιθανότατα λόγω της βριγχοδιασταλτικής δράσης των εισπνεόμενων αναισθητικών. 

 Οι ατελεκτασίες από απορρόφηση. Συμβαίνουν σε αναπνευστικές μονάδες οι οποίες είναι 

μερικώς ή πλήρως αποφραγμένες. Στις περιπτώσεις αυτές τα αέρια που βρίσκονται μέσα στις 

κυψελίδες, ιδιαίτερα όταν έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε οξυγόνο απορροφόνται από την 

πνευμονική κυκλοφορία και το γεγονός αυτό σε συνδυασμό με τη σύγκλειση των αεραγωγών 

οδηγεί στην ανάπτυξη ατελεκτασιών. 

 Ατελεκτασία από συμπίεση. Η ενδοκοιλιακή πίεση μετατοπίζεται προς τη θωρακική κοιλότητα 

στις υποκείμενες περιοχές του πνεύμονα οδηγώντας στο σχηματισμό ατελεκτασικών περιοχών. 

Τεχνικές πρόληψης του σχηματισμού ατελεκτασιών 

Η αναγνώριση του ρόλου των ατελεκτασιών κατά τη διάρκεια αναισθησίας τόνωσε το 

ενδιαφέρον για την εξεύρεση τρόπων αποφυγής τους. Δύο είναι τα σημαντικότερα μέτρα: 

- Η περιεκτικότητα σε Ο2 των εισπνεομένων αερίων: Η χορήγηση υψηλής αναπνευστικών αερίων 

με υψηλή συγκέντρωση Ο2 αναμένεται να προκαλεί ατελεκτασίες και αυτό έχει φανεί σε 

διάφορες φάσεις της αναισθησίας. Κατά την προοξυγόνωση, η χρήση FiO2 ίση με 1 αμέσως 

πριν την εισαγωγή στην αναισθησία οδηγεί σε σημαντικά μεγαλύτερο σχηματισμό 

ατελεκτασιών σε σχέση με τη χρήση FiO2=0,21-0,3. Η κρίσιμες τιμές φαίνεται μα είναι άνω του 

0,6. Κατά τη φάση της διατήρησης της αναισθησίας μετά την επανέκπτυξη του πνεύμονα, η 

χρήση υψηλών FiO2 οδηγεί σε ακόμα ταχύτερο σχηματισμό ατελεκτασιών. Τέλος η χρήση FiO2 

=1 αμέσως πριν την αποδιασωλήνωση έχει φανεί ότι οδηγεί στην ανάπτυξη ατελεκτασιών στην 

άμεση μετεγχειρητική περίοδο. 

 Με βάση τα δεδομένα αυτά, η χρήση FiO2 =1 πριν την εισαγωγή και την αποδιασωλήνωση 

τίθεται υπό αμφισβήτηση για τη χρησιμότητά της καθώς η χρήση χαμηλότερου FiO2 =0,8 

αποτρέπει σημαντικά το σχηματισμό ατελεκτασιών, χωρίς να μειώνει δραματικά το περιθώριο 

ασφαλείας πουπροσφέρει η προοξυγόνωση για την αντιμετώπιση δυσκολιών στη διαχείριση του 

αεραγωγού. 

 Η εφαρμογή θετικών πιέσεων: Τεχνικές όπως η σφικτή εφαρμογή της προσωπίδας πριν την 

εισαγωγή στην αναισθησία αυξάνει την ενόχληση του ασθενούς προσφέροντας όμως το όφελος 

της ανάπτυξης ήπιας συνεχούς θετικής πίεσης των αεραγωγών (CPAP≈ 6cmH2O) και της 

συνακόλουθης πρόληψης των ατελεκτασιών και της υποξυγοναιμίας. Ομοίως η χρήση θετικής 

τελοεκπνευστικής πίεσης αεραγωγών κατά τη διάρκεια της αναισθησίας (PEEP= 10cmH2O) 

προλαμβάνει την ανάπτυξη ατελεκτασιών μετά από τεχνικές επανέκπτυξης του πνευμονικού 

παρεγχύματος, ωστόσο η έκπτυξη ήδη ατελεκτασικών περιοχών απαιτεί την εφαρμογή 

υψηλότερων τιμών PEEP. 
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Επανέκπτυξη ατελεκτασιών 

Διάφορες τεχνικές έχουν προταθεί για τη διάνοιξη υπαρχουσών ατελεκτασιών. Παρουσιάζονται 

μερικές από αυτές (εικόνα 5). 

 

 

 Τεχνική της ζωτικής χωρητικότητας: Η τεχνική αυτή απαιτεί την υπερδιάταση του πνεύμονα 

μέχρις επίτευξης πίεσης αεραγωγών ίσης με 30cmH2O για 3 αναπνοές, ακολουθούμενες από μία 

τέταρτη εμφύσηση μέχρι πίεσης 40cmH2O και διάρκειας 15 δευτερολέπτων. Μεταξύ των 

αναπνοών αυτών εφαρμόζεται συμβατικός αερισμός για μεσοδιαστήματα 3-5 λεπτών. Μελέτες 

με τη χρήση υπολογιστικής τομογραφίας έχουν δείξει ότι η πρώτη εμφύσηση μειώνει τις 

ατελεκτασικές περιοχές κατά 50% χωρίς οι ακόλουθες 2 να προσφέρουν κάτι. Ωστόσο η 

τελευταία εμφύσηση στα 40 cmH2O εκπτύσσει πλήρως τον πνεύμονα. Επιπροσθέτως έχει φανεί 

ότι 7-8 δευτερόλεπτα είναι αρκετά για την τελευταία εμφύσηση 

 Η τεχνική της PEEP. Προκειμένου να εκπτυχθούν ατελεκτασικές περιοχές απαιτούνται υψηλές 

τιμές PEEP ενώ ταυτόχρονα η άρσης της θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης οδηγεί στον 

επανασχηματισμό ατελεκτασιών. Επιπροσθέτως οι υψηλές τιμές PEEP οδηγούν στην ανάπτυξη 

ενδοπνευμονικού shunt με αποτέλεσμα το προσδοκόμενο αποτέλεσμα στην οξυγόνωση να μην 

επιτευχθεί. Η τεχνική της PEEP περιλαμβάνει τη σταδιακή αύξηση της μέχρι τα 15 cmH2O 

ακολουθούμενο από εμφυσήσεις μέχρις επίτευξης πίεσης αεραγωγών ίσης με 40 cmH2O για 10 

αναπνοές (εικόνα  6). 

5. Μηχανική του αναπνευστικού 

 Αντιστάσεις του αναπνευστικού: Η μείωση της FRC που προκαλείται κατά τη διάρκεια της 

αναισθησίας έχει ως αποτέλεσμα και τη μείωση της διαμέτρου των αεραγωγών. Δεδομένου ότι 

στην περιοχή της FRC η καμπύλη όγκου πνεύμονα-πνευμονικών αντιστάσεων είναι πολύ 

απότομη (εικόνα 6) αναμένεται η μείωση της FRC να έχει σημαντική επίπτωση στις αντιστάσεις 

του αναπνευστικού. Ωστόσο αυτό συνήθως αντισταθμίζεται από τις βρογχοδιασταλτικές 

Εικόνα 5. Τεχνικές 

επιστράτευσης (recruitment) 

πνευμονικού παρεγχύματος 
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δράσεις των περισσότερων αναπνευστικών με αποτέλεσμα το καθαρό αποτέλεσμα της 

αναισθησίας επί των πνευμονικών αντιστάσεων να είναι μία πολύ μικρή αύξησή τους. 

Υπερβολικά υψηλή αντίσταση μπορεί να προκύψει από τον αναπνευστικό κύκλωμα, τις 

βαλβίδες, τα συνδετικά και τους τραχειοσωλήνες. Οι τελευταίοι μπορεί να καμφθούν, να 

αποφραχθούν από εκκρίσεις ή να υποστούν απόφραξη από ανώμαλη προβολή του 

αεροθαλάμου. Η εσωτερική διάμετρος των τελευταίων αποτελεί σημαντικό παράγοντα αύξησης 

των αναπνευστικών αντιστάσεων (εικόνα 6). 

 
 

 Ευενδοτότητα του αναπνευστικού: Η ευενδοτότητα του αναπνευστικού μειώνεται σημαντικά 

κατά τη διάρκεια της αναισθησίας (εικόνα 7). Πρόκειται για φαινόμενο που συμβαίνει πρώιμα 

και όχι σταδιακά. Τόσο η στατική όσο και η δυναμική ευενδοτότητα μειώνονται κατά τη 

διάρκεια της αναισθησίας. Στην εικόνα παριστάνονται οι καμπύλες πίεσης όγκου για το 

αναπνευστικό, τον πνεύμονα και το θωρακικό κλωβό σε ξύπνιο ασθενή, υπό συνθήκες 

αναισθησίας και μυοχάλασης. Όπως προκύπτει οι σημαντικότερες επιδράσεις αφορούν το 

αναπνευστικό σύστημα και τον πνεύμονα, ενώ οι επιδράσεις στο θωρακικό κλωβό είναι 

αμελητέες. Επίσης αμελητέες είναι οι διαφορές μεταξύ αναισθησίας και μυοχάλασης.  

 

 

Εικόνα 6. Επίδραση της 

διαμέτρου του τραχειοσωλήνα 

στην αύξηση των αντιστά-

σεων του αναπνευστικού. 

 

Εικόνα 7. Ευενδοτότητα του 

αναπνευστικού συστήματος, 

των πνευμόνων και του 

θωρακικού κλωβού στον 

ξύπνιο ασθενή (συνεχής 

γραμμή) και στην αναισθη-

τοποιημένο (διακεκομμένη 

γραμμή). 
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Οι αιτίες για τις οποίες παρατηρείται αυτή η μείωση της ευενδοτότητας δεν είναι γνωστές, 

ωστόσο δεδομένου ότι δεν έχουν παρατηρηθεί μεταβολές του επιφανειοδραστικού παράγοντα 

κατά τη διάρκεια της αναισθησίας θεωρείται ότι ουσιαστικά πρόκειται για το αποτέλεσμα της 

αναπνοής σε μικρότερους όγκους. 

6. Ανταλλαγή των αερίων 

Οποιοσδήποτε παράγοντας επηρεάζει την ανταλλαγή των αερίων διαταράσσεται κατά τη 

διάρκεια αναισθησίας. Εν τούτοις, οι διαταραχές αυτές αντιμετωπίζονται με την αύξηση του κατά 

λεπτού αερισμού και την αύξηση της FiO2. Οι αναμενόμενες αυτές διαφοροποιήσεις πρέπει να 

διαχωρίζονται από άλλα κρίσιμα συμβάματα του αναπνευστικού που μπορούν να συμβούν κατά τη 

διάρκεια της επέμβασης όπως το βαροτραύμα, ο πνευμοθώρακας και ο βρογχόσπασμος και τα οποία 

απαιτούν έγκαιρη αντιμετώπιση. 

Σχέση αερισμού αιμάτωσης 

Όπως συμβαίνει και στην περίπτωση του νεκρού χώρου και της φλεβικής πρόσμιξης, η 

διασπορά των τιμών αερισμού/αιμάτωσης μεταξύ των αναπνευστικών μονάδων αυξάνει κατά τη 

χορήγηση αναισθησίας και παράλυσης. Ένας βασικός λόγος για τον οποίο συμβαίνει αυτό είναι το 

γεγονός ότι υπό συνθήκες μηχανικού αερισμού, ο αερισμός τείνει να κατανέμεται προς τις 

αναπνευστικές μονάδες που βρίσκονται στις υπερκείμενες ζώνες  του πνεύμονα ενώ η αιμάτωση 

ακολουθεί την αντίθετη πορεία. Αντίστοιχη αύξηση της διασποράς των V/Q παρατηρείται και με την 

αύξηση της ηλικίας και αυτό συμβαίνει και υπό συνθήκες αναισθησίας (εικόνα 8).  

 

Μία παράμετρος η οποία τελεί ακόμα υπό αμφισβήτηση είναι το κατά πόσο η αύξηση της 

ηλικίας προκαλεί αύξηση ή όχι της φλεβικής πρόσμιξης. Διάφορες μελέτες δίνουν αντικρουόμενα 

αποτελέσματα και για το λόγο αυτό είναι μέχρι σήμερα ασαφές το κατά πόσο η αύξηση της 

κυψελιδοαρτηριακής διαφοράς της μερικής πίεσης του οξυγόνου που παρατηρείται με την πάροδο 

της ηλικίας οφείλεται σε αυξημένη φλεβική πρόσμιξη ή αυξημένη διασπορά των τιμών V/Q, με την 

ύπαρξη πολύ χαμηλών τιμών της τάξης του 0.005-0.1. 

Δύο ακόμη παράγοντες κατά τη διάρκεια της αναισθησίας επηρεάζουν την διασπορά των τιμών 

V/Q. Ο ένας εξ αυτών είναι η εφαρμογή PEEP. Παρά την ευεργετική της δράση στην αποτροπή 

σχηματισμού ατελεκτασιών, η PEEP μπορεί να επιδεινώσει την οξυγόνωση μέσω του υπεραερισμού 

κυψελίδων με υψηλές τιμές V/Q και κατά συνέπεια περαιτέρω αύξησης της διασποράς των τιμών 

Εικόνα 8. Διασπορά της 

σχέσης V/Q των αναπνευ-

στικών μονάδων στον ξύπνιο 

ασθενή και υπό συνθήκες 

αναισθησίας και μυοχάλασης. 
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V/Q. Ο δεύτερος παράγοντας σχετίζεται με την υποξική πνευμονική αγγειοσύσπαση. Η τελευταία, 

μέσω της εκλεκτικής κατανομής της αιμάτωσης προς τις καλύτερα αεριζόμενες περιοχές, 

προστατεύει το πνευμονικό παρέγχυμα από τη μεγάλη διασπορά των τιμών V/Q. Δεδομένου ότι 

αρκετοί αναισθητικοί παράγοντες διαταράσσουν την υποξική πνευμονική αγγειοσύσπαση, εξηγείται 

έτι περαιτέρω η αυξημένη διασπορά V/Q κατά τη διάρκεια της αναισθησίας. 

7. Ειδικές καταστάσεις κατά την αναισθησία 

Παχυσαρκία 

Βασικό χαρακτηριστικό της παχυσαρκίας είναι η μειωμένη FRC η οποία μειώνεται περισσότερο 

με τη χορήγηση αναισθησίας. Ομοίως η μείωση της FRC συνοδεύεται από μείωση της 

ευενδοτότητας του πνεύμονα. Οι παχύσαρκοι ασθενείς αναπτύσσουν ταχύτατα ατελεκτασίες και 

τόσο οι τεχνικές έκπτυξης του πνευμονικού παρεγχύματος όσο και η χρήση μέτριων τιμών PEEP 

βελτιώνουν σημαντικά την οξυγόνωση. 

Τοποθέτηση ασθενούς 

Κατά την τοποθέτηση στην πλάγια θέση στον ξύπνιο ασθενή, αερισμός και αιμάτωση 

κατανέμονται στο υποκείμενο ημιθωράκιο. Υπό συνθήκες αναισθησίας, είτε ο αερισμός είναι 

αυτόματος ή μηχανικός, η κατανομή αυτή διαταράσσεται και ενώ η αιμάτωση συνεχίζει να υπερέχει 

στο υποκείμενο ημιθωράκιο, ο αερισμός κατανέμεται στο υπερκείμενο οδηγώντας σε αύξηση της 

διασποράς V/Q και κατά συνέπεια υποξυγοναιμίας. Η διασπορά αυτή είναι μεγαλύτερη της 

παρατηρούμενης στην ύπτια θέση και η ανάπτυξη ατελεκτασιών επισυμβαίνει αποκλειστικά στο 

υποκείμενο ημιθωράκιο. Ωστόσο οι ατελεκτασίες αυτές δεν είναι περισσότερο εκτεταμένες των 

αντίστοιχων σε ύπτια θέση. 

Κατά την τοποθέτηση σε πρηνή θέση έχει φανεί ότι η μείωση της FRC και ο σχηματισμός 

ατελεκτασιών είναι μικρότερος της ύπτιας θέσης, ενώ οι μηχανικές ιδιότητες του αναπνευστικού 

επηρεάζονται ελάχιστα. Ιδιαίτερη σημασία ωστόσο έχει η τοποθέτηση υποστηρικτικών μαξιλαριών 

στο θώρακα και την πύελο τα οποία θα επιτρέπουν την ελεύθερη κίνηση του διαφράγματος και του 

κατώτερου θωρακικού κλωβού. 

Λαπαροσκοπική χειρουργική 

Σημαντικές μεταβολές επισυμβαίνουν και κατά τη διάρκεια λαπαροσκοπικών επεμβάσεων. Οι 

επεμβάσεις αυτές συνοδεύονται από δύο αρνητικά φαινόμενα για το αναπνευστικό, την επίδραση 

στη μηχανική του αφενός και στην απορρόφηση του διοξειδίου αφετέρου. Όσον αφορά στο πρώτο, η 

δημιουργία πνευμοπεριτονίου προκαλεί ακόμα εντονότερες συνθήκες περιορισμού με αποτέλεσμα 

τη μείωση της ευενδοτότητας και σε κάποιες περιπτώσεις την αύξηση των αντιςτάσεων. Το τελικό 

αποτέλεσμα είναι οι αυξημένες πιέσεις του αναπνευστικού, φαινόμενο που είναι εντονότερο σε θέση 

trendelemburg. Η διαπεριτοναική απορρόφηση CO2 αφετέρου οδηγεί ταχέως στην αύξηση του 

αρτηριακού pCO2 και εν συνεχεία της διάχυσής του στους λοιπούς ιστούς του σώματος. Αν και κατά 

τη διάρκεια της αναισθησίας το φαινόμενο αντιμετωπίζεται μέσω αύξησης του κατά λεπτού 

αερισμού, μεγαλυτερο πρόβλημα προκύπτει κατά την μετεγχειρητική περίοδο. Στη φάση αυτή 

αφενός μεν το CO2 συνεχίζει να απομακρύνεται από τους ιστούς, ο ασθενής αναπνέει πλεον 

αυτόματα, γεγονός το οποίο σε συνδυασμό με τις υπολειπόμενες δράσεις των αναισθητικών 

φαρμάκων, εύκολα οδηγεί σε υπερκαπνία. 
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ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΣΤΙΣ  

ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΘΕΣΕΙΣ 

Πηνελόπη Παπαγιαννοπούλου  

 

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 αφορούν 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 λειτουργικής 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 ελάττωση 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 τοιχώματος, 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 αερισμό 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 κατακεκκλιμένη, 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 τυποποιη-

μένων θέσεων. 
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ΥΠΤΙΑ ΘΕΣΗ 

Η ύπτια θέση είναι η πιο συχνή τοποθέτηση του αρρώστου στο χειρουργικό τραπέζι και αφορά 

τον μεγαλύτερο αριθμό επεμβάσεων. Σε αυτή τη θέση παρατηρούνται οι λιγότερες διαταραχές του 

αερισμού και της κυκλοφορίας, σε σύγκριση με άλλες χειρουργικές θέσεις εκτός αν συνυπάρχει 

νοσογόνος παχυσαρκία, μάζες μεσοθωρακίου, 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 αναπνοής 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 αιμάτωση, συμβάλλοντας σε 

σημαντικές αλλαγές των πνευμονικών όγκων καθώς και της σχέσης αερισμού-αιμάτωσης. 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 ανεξαρτήτως 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 μεγαλύτερη 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 ελάττωση 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 αναισθη-

τοποιημένο 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. 
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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, λάρυγγα και γλώσσας, παρουσιάζοντας έτσι αυξημένες πιθανότητες εμφάνισης 

σημείων απόφραξης ανώτερου αεραγωγού. 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 ατελεκτασιών. 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. Η οξυγόνωση βελτιώνεται σε ύπαρξη 

επαρκούς καρδιακής παροχής.Oι Perilli και συν. έδειξαν ότι σε παχύσαρκους 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 χρησιμοποιείται σε γυναικολογικές, ουρολογικές και σε επεμβάσεις γενικής 

χειρουργικής. Η θέση αυτή σχετίζεται με ελάττωση της FRC, προδιαθέτοντας σε ατελεκτασία και 

υποξυγοναιμία. Η κατάσταση 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 
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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 

οπισθοπεριτοναϊκό 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 διακεκομμένη 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 πνευμόνων από τον άνω προς τον κάτω πνεύμονα αλλά σε μικρότερο βαθμό σε σχέση με την 

όρθια θέση διότι η διαφορά 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 πνεύμονα, 

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 ευνοϊκότερο τμήμα της καμπύλης πίεσης-όγκου, ενώ μετακινεί τις κινήσεις του κάτω πνεύμονα 
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σε θέση μικρότερης ευενδοτότητας. Το αποτέλεσμα είναι ο επάνω πνεύμονας να αερίζεται 

καλύτερα από τον κάτω. Η διαταραχή της σχέσης V/Q οφείλεται στο ότι ο κάτω πνεύμονας 

εξακολουθεί να δέχεται μεγαλύτερη αιμάτωση. Στον ασθενή σε πλάγια θέση, ο μηχανικός αερισμός 

με θετικές πιέσεις ευνοεί τον επάνω πνεύμονα, διότι είναι περισσότερο ευένδοτος, ενώ η μυοχάλαση 

επιτείνει τη διαφορά επειδή επιτρέπει στο περιεχόμενο της κοιλιάς να ανυψώσει ακόμη 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 αποδίδεται στην 

ελάττωση της FRCλόγω 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 δημιουργία 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 ατελεκτασικών 

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 κατηγορία ασθενών ήταν σημαντικά μικρότερη σε σύγκριση με μη παχύσαρκους 

ασθενείς. Να σημειωθεί ότι η επίδραση 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 ασθενείς 

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 
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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 μηχανισμό 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 μερικής 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 παράγοντας 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 υποστεί οξεία βλάβη 

πνεύμονα μετά από έκθεση σε ελαϊκό οξύ. Έτσι μπορεί να εξηγηθεί η παροδική βελτίωση της 

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 κοιλιακή επιφάνεια του.  

Η ανακατανομή του αερισμού των πνευμόνων είναι ένας ακόμη προτεινόμενος μηχανισμός, ο 

οποίος θεωρείται 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 περισσότερο με δομικά χαρακτηριστικά των αεραγωγών 

και των αιμοφόρων αγγείων, ενώ η επίδραση 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 

τοιχώματος. 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 

αερισμούκαι 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. 
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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 καρδιαγγειακό 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 πιέσεις στους αεραγωγούς. Οι Lumb και συν., οι οποίοι μελέτησαν μη αναισθη-

τοποιημένους και αναισθητοποιημένους ασθενείς σε διαφορετικές χειρουργικές θέσεις, βρήκαν ότι 

FEV1παρέμεινε αμετάβλητη κατά την μετακίνηση του ασθενούς από την όρθια στην καθιστική 

θέση, ενώ η FVC και η FRCπαρουσίασαν 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 καρδιακής 

παροχής. Η μερική πίεση του CΟ2 στο αρτηριακό αίμα παρέμεινε ανεπηρέαστη δηλώνοντας τη μη 

σημαντική αύξηση του φυσιολογικού νεκρού χώρου. Παρόμοιες μελέτες έδειξαν ότι η καθιστική 

θέση παρείχε το μικρότερο 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 Hunterυποστήριξε 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. 

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 χειρουργικούς ασθενείς σε ύπτια και καθιστική θέση (3και 2% 

αντίστοιχα). Οι Υoung και συν. διατύπωσαν την άποψη ότι η εμφάνιση μετεγχειρητικής πνευμο-

νικής δυσλειτουργίας δεν σχετίζεται με τη θέση του χειρουργικού ασθενή αλλά κυρίως με προ-

ϋπάρχουσα πνευμονική νόσο ή μετά από πνευμονική εισρόφηση κατά την περιεγχειρητική περίοδο. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΟ ΜΗΧΑΝΗΜΑ 

Δημήτρης Βαλσαμίδης 

 

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 1.1.20061 το αναισθησιολογικό 

μηχάνημα αποτελείται κατ' ελάχιστον από τα ακόλουθα:  

1. Τροφοδοσία με ιατρικά αέρια υπό πίεση:  

I.  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: 

1.  είτε από κεντρική δεξαμενή Ο2, Ν2Ο και αέρος για ιατρική χρήση με δίκτυο διανομής,  

2.  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 υπερχείλισης.  

5. Αναλυτής εισπνεόμενης συγκέντρωσης Ο2 με ηχητικούς συναγερμούς χαμηλών ορίων (για 

αποφυγή χορήγησης 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 αναισθησία, και (2) του εξοπλισμού για συνεχή παρακολούθηση των ασθενών, που υπάρχουν 
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στην ίδια υπουργική απόφαση] 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] εν τούτοις 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. 

 

 
 

Εικόνα 1. Γενικό σχεδιάγραμμα Μηχανήματος Αναισθησίας με παροχές δύο 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: 

 

ΣΥΣΤΗΜΑ ΥΨΗΛΩΝ ΠΙΕΣΕΩΝ: 

Είναι το σύστημα που περιλαμβάνει τις σωληνώσεις και τις συσκευές του δικτύου παροχής αερίων 

από κυλίνδρους 

 

*pounds per square inch, λίβρες αν τετραγωνική ίντσα. 1 psi = 0.068 atm = 68.95 mbar = 51.71 mmHg [torr] 
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Ζυγός ανάρτησης κυλίνδρων 

Ο ζυγός ανάρτησης κυλίνδρων [εικόνα 2] εξυπηρετεί 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 μηχανήματος αναισθησίας μέχρι να περατωθεί η χειρουργική επέμβαση. 

Επιπλέον εξασφαλίζει την απαραίτητη παροχή, όταν το μηχάνημα αναισθησίας μετακινηθεί σε χώρο 

που δεν υπάρχει κεντρική παροχή αερίων. Ο ζυγός εκτός από τη στηρικτική λειτουργία εξασφαλίζει 

τη στεγανότητα της σύνδεσης οβίδων και μηχανήματος, και με σύστημα ασφαλείας «ακίδων και 

οπών» [pin-index] εμποδίζει τη σύνδεση κυλίνδρου που περιέχει αέριο διαφορετικό από το 

προβλεπόμενο.  

 
 

Εικόνα 2. Ζυγός ανάρτησης κυλίνδρων. 

 

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 μειώνουν 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, 

Με αυτό το σύστημα, οπές 

που υπάρχουν στη βαλβίδα του 

κυλίνδρου, δεν επιτρέπουν τη 

σύνδεσή του με το μηχάνημα 

αναισθησίας αν δεν ταιριάζουν με 

τις αντίστοιχες ακίδες που 

υπάρχουν στο ζυγό [Εικόνα 2]. Ο 

ζυγός 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 χρησιμο-

ποιούνται αλλά ανοιχτοί όταν 

γίνεται έλεγχος του μηχανήματος. 
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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: 

1. για το Ο2 2000-2200 psi 

2. για το Ν2Ο έως 750 psi 

3. 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 περιβάλλοντος ή τη μείωση της 

ποσότητας του αερίου που περιέχεται 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 

Eικόνα 3. Βαλβίδα ελέγχου.  

Αριστερά ανοιχτή, δεξιά κλειστή. 
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είναι καθοριστικά σημεία στην ανατομία του μηχανήματος αναισθησίας, αφού καθορίζουν τη 

μετάβαση από το «σύστημα υψηλών πιέσεων» στο «σύστημα ενδιάμεσων πιέσεων» [Εικόνα 1] . 

 

Εικόνα 4. Μειωτήρας πίεσης 

 

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! 2  

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 εναλλάξιμος κοχλιακός βηματισμός] . 

Βαλβίδα ελέγχου 

Σε κάθε είσοδο κεντρικής παροχής πρέπει να υπάρχει βαλβίδα ελέγχου [αντεπιστροφής, 

εικόνα 3] για λόγους 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 μετακινηθεί αέριο από τους κυλίνδρους προς το 

περιβάλλον. 

3.  Αν μειωθεί η πίεση στην κεντρική παροχή δεν θα μετακινηθεί αέριο από τους κυλίνδρους προς το 

κεντρικό δίκτυο. 
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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 προκαθορισμένο 

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. 

 

 

Εικόνα 5. Συναγερμός απώλειας παροχής Ο2 

 

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 αυτοδιαστελόμενος ασκός [ambu] για να μπορεί να 

χορηγείται, 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 
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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 σημειωθεί 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. 

 

Εικόνα 6. Βαλβίδα ασφάλειας διακοπής παροχής Ν2Ο ή αέρα για ιατρική χρήση με λειτουργία «ανοιχτή-

κλειστή] [shutoff fail save valve]. 

 

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». 
 

 



32 

 

Βαλβίδα μεγάλης παροχής Ο2 

Η βαλβίδα αυτή επιτρέπει την άμεση επικοινωνία του «συστήματος ενδιάμεσων πιέσεων» και 

του συστήματος 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 

συγκέντρωση 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]. Επομένως μπορεί να προκληθεί βαρότραυμα, αν 

το αναπνευστικό 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 παραμείνει 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 

παρακολούθησης των συγκεντρώσεων, τότε υπάρχει η πιθανότητα διεγχειρητικής εγρήγορσης. 

 

 

Εικόνα 7. Βαλβίδα μεγάλης παροχής Ο2 [Flush]. 

 

Θεωρητικά η βαλβίδα μπορεί να χρησιμοποιηθεί για αερισμό μορφής jet, αλλά αυτό προϋποθέτει 

ότι: [1] υπάρχει βαλβίδα αντεπιστροφής 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.3 
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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. 

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 επιφάνειας 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 αναστολείς που εμποδίζουν την υπερβολική 

προώθηση. Στα σύγχρονα μηχανήματα αναισθησίας τα κομβία έχουν διαφορετικό χρώμα και 

ανάγλυφο, ανάλογα με το αέριο που πρόκειται να ρυθμίσουν, 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 αναλογικά 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 παραμέτρων 

εξασφαλίζει ότι δεν θα χορηγηθεί αναλογία N2O/Ο2 > 3/1. Περισσότερες λεπτομέρειες υπάρχουν 

στην Εικόνα 9. 

Εικόνα 8. Βαλβίδα ροόμετρου 

με ενσωματωμένο μειωτήρα 2
ου

 

επιπέδου. 
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Άλλα μηχανήματα [κυρίως της εταιρείας Draeger], χρησιμοποιούν 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 αυξηθεί η ροή του N2O σε σχέση με του Ο2 να κλείνει μια εξαρτημένη 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 χορήγηση 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. 

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. 

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 

περιστραφεί. 
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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 βαθμονο-

μημένο  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 προηγουμένως 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 

 

Εικόνα 10. Δύο συχνότερες μορφές πλωτήρων 

ροόμετρων 
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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.
4  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 αρνητικής 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 11. Σειρά ροόμετρων και διαρροές. Η επάνω σειρά αφορά σε διαρροές επικίνδυνες ενώ η κάτω 

σε διαρροές σχετικά ακίνδυνες. 

 

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. 

Ηλεκτρονικά ροόμετρα 

Εντελώς διαφορετική είναι η διάταξη στα σύγχρονα μηχανήματα αναισθησίας, που έχουν 

ηλεκτρονικά ροόμετρα. Σε αυτά, η εντολή δίνεται ηλεκτρονικά σε έναν ηλεκτρονικό μείκτη 

(ουσιαστικά ένα δοχείο μεγέθους 500 ml, όπου αναμειγνύονται τα αέρια) ελέγχοντας την κίνηση των 

βαλβίδων εισόδου των αερίων. Στο σημείο αυτό μετριέται η ταχύτητα ροής και ανάλογα με τις 

επιλογές του χρήστη οι βαλβίδες "ανοιγοκλείνουν" με την συχνότητα που πρέπει. Οπότε στον μείκτη 

δημιουργείται το επιθυμητό μείγμα φρέσκων αερίων. Μόλις γεμίσει (η πίεση μέσα στον μείκτη 

καταγράφεται συνεχώς) ανοίγει η έξοδος των φρέσκων αερίων. Στην έξοδο υπάρχει δεύτερος 
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ρυθμιστής ροής που υπολογίζει και επιτρέπει την (συνολική) ροή φρέσκων αερίων που έχει επιλέξει 

ο χρήστης. 

Εξατμιστήρες 

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

μηχάνημα αναισθησίας. 

Οι εισπνεόμενοι αναισθητικοί παράγοντες σε θερμοκρασία δωματίου και υπό συνήθη 

ατμοσφαιρική πίεση, είναι υγρά πτητικά. Επειδή [όπως και οι ενδοφλέβιοι φαρμακευτικοί 

παράγοντες] πρέπει να χορηγηθούν σε συγκεκριμένη δόση και πυκνότητα, απαιτούνται συσκευές 

που θα διαλύσουν τους ατμούς του πτητικού αναισθητικού [Πτ/Α] με έναν ελεγχόμενο και ακριβή 

τρόπο, όσο το δυνατόν ανεξάρτητο από τις μεταβολές θερμοκρασίας και πίεσης περιβάλλοντος ή 

ροής φρέσκων αερίων. Αυτή τη διαδικασία αναλαμβάνει ο εξατμιστήρας [ΕΞ], που είναι μεταλλική 

συσκευή προσαρμοσμένη στα μηχανήματα αναισθησίας. Η ασφαλής χορήγηση των Πτ/Α επομένως, 

απαιτεί και κατανόηση του τρόπου λειτουργίας των ΕΞ, καθώς και κατανόηση των επί μέρους 

ιδιοτήτων των Πτ/Α και των φυσικών σταθερών τους, που έχουν να κάνουν με τη θερμότητα, τη 

θερμοκρασία, την πίεση, τη μηχανική της ροής των αερίων, την εξάτμιση κλπ.  

Φυσική  της εξάτμισης και όροι 

ΕΞΑΤΜΙΣΗ: Σύμφωνα με την κινητική θεωρία της ύλης, όλα τα μόρια βρίσκονται σε συνεχή 

κίνηση. Ανάλογα όμως με τις δυνάμεις έλξης που υφίστανται μεταξύ τους βρίσκονται, στην στερεή, 

υγρή ή αέρια φάση. Κάθε ουσία μπορεί να περάσει από την υγρή στην αέρια φάση, αν η συνεχής 

κίνηση των μορίων της αποκτήσει τόση ενέργεια, ώστε να υπερνικήσει τις εσωτερικές δυνάμεις 

έλξης.  

Ας θεωρήσουμε ότι σε ένα ΚΛΕΙΣΤΟ δοχείο υπάρχουν ταυτόχρονα η υγρή και η αέρια μορφή 

μιας ουσίας. Όσα μόρια είναι σε υγρή μορφή και δεν βρίσκονται στο όριο υγρής και αέριας φάσης 

[στην επιφάνεια του υγρού], συγκρούονται μεταξύ τους ή με το τοίχωμα του δοχείου και 

παραμένουν σε υγρή μορφή. Όσα μόρια όμως είναι σε αυτό το όριο, υφίστανται λόγω συγκρούσεων 

μεγαλύτερες δυνάμεις από την πλευρά τής υγρής κατάστασης. Σαν αποτέλεσμα μόρια “ξεφεύγουν” 

και περνούν στην αέρια φάση. Η μετατροπή μιας ουσίας από την υγρή της μορφή στην αέρια, 

καλείται εξάτμιση.  

Με την αύξηση της θερμοκρασίας, η ταχύτητα [άρα και η ενέργεια των συγκρούσεων] των 

μορίων αυξάνεται και επομένως περισσότερα μόρια “δραπετεύουν”, ενώ το αντίθετο γίνεται με τη 

μείωση της.  

ΠΙΕΣΗ ΚΕΚΟΡΕΣΜΕΝΩΝ ΑΤΜΩΝ: Σε κάθε δεδομένη θερμοκρασία, κάποια στιγμή 

επέρχεται μιά δυναμική ισορροπία στην επιφάνεια των υγρών, όπου όσα μόρια περνούν στην αέρια 

φάση, άλλα τόσα τελικά επιστρέφουν στην υγρή, έχει δηλαδή επιτευχθεί η ΜΕΓΙΣΤΗ συγκέντρωση 

μορίων στην αέρια φάση. Η πίεση που ασκούν εκείνη τη στιγμή τα μόρια κάθε αερίου στα 

τοιχώματα ενός κλειστού δοχείου καλείται πίεση κεκορεσμένων ατμών. Εξαρτάται ΜΟΝΟ και 

ΑΜΕΣΑ από τη θερμοκρασία που υπάρχει εντός του δοχείου και μάλιστα αναλογικά, δηλαδή 

αύξηση θερμοκρασίας επιφέρει αύξηση της πίεσης ατμού και αντίστροφα. Για παράδειγμα η πίεση 

ατμού του ισοφλουράνιου είναι στους 18"C=219 mmHg και στους 24"C=286. Να σημειωθεί ότι σε 
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ένα κλειστό χώρο, που υπάρχουν κεκορεσμένοι ατμοί, αύξηση της εξωτερικής πίεσης δεν αλλάζει 

την πίεση των ατμών, αλλά προκαλεί υγροποίησή τους.  

ΘΕΡΜΟΤΗΤΑ ΕΞΑΤΜΙΣΗΣ: Κάθε συγκεκριμένη ποσότητα υγρού έχει μια εσωτερική 

ενέργεια, που εξαρτάται από τον αριθμό των μορίων που περιέχει και από την ταχύτητα με την οποία 

αυτά κινούνται. Κάθε απώλεια μορίου από την υγρή στην αέρια φάση συνεπάγεται απώλεια 

ενέργειας, που θα πρέπει να προέλθει, είτε από μία εξωτερική πηγή, είτε από το ίδιο το υγρό. Ο 

αριθμός των θερμίδων που απαιτούνται για να μετατραπεί 1g υγρού σε ατμό, σε μια δεδομένη 

θερμοκρασία και πίεση, καλείται  θερμότητα  εξάτμισης. 

Τα Πτ/Α όπως ήδη αναφέρθηκε είναι σε υγρή μορφή σε θερμοκρασία και πίεση 

περιβάλλοντος. Η πίεση των κεκορεσμένων ατμών τους όμως είναι πολύ μεγάλη και γι’αυτό στην 

κλινική πράξη πρέπει να αραιωθούν. 

Οι ΕΞ είναι συνήθως βαριές, μεταλλικές συσκευές, κυλινδρικού ή ορθογώνιου παραλλη-

λεπίπεδου σχήματος, που τοποθετούνται σε κάποιο σημείο του αναισθητικού κυκλώματος [οι πιο 

σύγχρονοι αμέσως μετά το ροόμετρο των φρέσκων αερίων]. Η ποσότητα του πτητικού αερίου είναι 

συνήθως 125 ως 375 ml σε μια μικρή δεξαμενή (Θάλαμος εξάτμισης). Τα φρέσκα αέρια (Ο2, 

Ο2+Ν2Ο με ή χωρίς Ν2) εισέρχονται από το ένα άκρο του ΕΞ. Ένα τμήμα από αυτά [παράπλευρη 

ροή] οδηγείται στο θάλαμο εξάτμισης, παρασύρει μόρια του πτητικού υγρού και ακολούθως 

αναμιγνύεται με τον κύριο όγκο των αερίων. Το μείγμα που τελικά δημιουργείται, διοχετεύεται στον 

ασθενή. 

Η ενέργεια που απαιτείται για την εξάτμιση στους ΕΞ, παλαιότερα γινόταν με συνεχή 

παρακολούθηση της θερμοκρασίας και αναπροσαρμογή της ροής των αερίων. Στους νεώτερους 

τύπους, αφ' ενός το υλικό που είναι κατασκευασμένοι έχει μεγάλη θερμοχωρητικότητα και 

δυνατότητα απόδοσης θερμότητας, αφ' ετέρου υπάρχει ενσωματωμένος θερμοστάτης μέσα στη 

μεταλλική συσκευή, που αυτόματα αλλάζει τη ροή των αερίων. Τα υλικά κατασκευής είναι συνήθως 

ο χαλκός και το αλουμίνιο, που έχουν μεγάλη θερμοχωρητικότητα, αλλά και ταχεία θερμο-

αγωγιμότητα.  

Ανάλογα με κάποια επιμέρους τεχνικά ή λειτουργικά χαρακτηριστικά οι ΕΞ χωρίζονται σε 

επιμέρους κατηγορίες: 

1. Ανάλογα με τη μέθοδο ρύθμισης πυκνότητας εξόδου 

 α. Εξατμιστήρες μεταβαλλόμενης παράκαμψης που ρυθμίζει την ποσότητα του Πτ/Α  

      ελέγχοντας το ποσοστό της κύριας ροής που θα περάσει από τον εξατμισήρα.  

 β.  Εξατμιστήρες προκαθορισμένης ροής. Είναι πιο δύσχρηστη μέθοδος, γιατί σε κάθε αλλαγής  

     της ροής των φρέσκων αερίων πρέπει να γίνει νέα ρύθμιση της ροής μέσα από τον ΕΞ 
  

2. Ανάλογα με το τρόπο εξάτμισης. 

 α.  Εξατμιστήρες με δημιουργία φυσαλίδων (bubble through), που είναι παλαιότερη μέθοδος 

 β. Εξατμιστήρες επιφανείας (flow-over). Η ροή περνά πάνω από το πτητικό χωρίς να  

     εξασφαλίζει απόλυτα την ύπαρξη κεκορεσμένων ατμών. Γι’αυτό προστίθενται σπειροειδείς  

     αύλακες ή θρυαλλίδες, που αυξάνουν την επιφάνεια εξάτμισης. 

 γ. Εξατμιστήρες με δυνατότητα εναλλακτικής επιλογής των δύο ανωτέρω. 
 

3. Ανάλογα με την πίεση στην είσοδο του εξατμιστήρα 

 α. Θετικής πίεσης ή συνεχούς ροής [plenum]: 
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     Υψηλότερη πίεση στην είσοδο του ΕΞ ωθεί τα αέρια στο θάλαμο εξάτμισης του Πτ/Α 

 β. Αρνητικής πίεσης ή διακεκομμένης ροής [draw over]: 

     Τα αέρια διέρχονται από τον ΕΞ με την αρνητική πίεση, που συνήθως προκαλεί η αυτόματη  

    εισπνοή του ασθενούς. Δεν έχουν μεγάλη ακρίβεια, αλλά μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε  

    συνθήκες “εκστρατείας”, όταν δεν είναι δυνατόν να υπάρχουν διαθέσιμα κατάλληλα  

    συστήματα παροχής αερίων. 
 

4. Ανάλογα με τη θέση στο κύκλωμα. 

 α. Έξω από το κύκλωμα, δηλαδή στον ΕΞ εισέρχεται μόνο φρέσκο μείγμα αερίων. 

 β. Μέσα στο κύκλωμα, όταν στον ΕΞ εισέρχονται και τα εκπνεόμενα αέρια 
 

5. Ανάλογα με τον τρόπο αντιρρόπησης της πτώσης της θερμοκρασίας 

 α. Προσφέροντας θερμότητα.. 

     Συνήθως με ηλεκτρική αντίσταση και θερμοστάτη, οπότε έχουμε σταθερή θερμοκρασία στο  

    θάλαμο. 

 β. Μεταβάλλοντας τη ροή των αερίων, κυρίως αυτόματα με μια βαλβίδα που επιτρέπει  

     μεγαλύτερη ή μικρότερη παράκαμψη ανάλογα με τη θερμοκρασία 

 

6. Ανάλογα με την εξειδίκευση. 

α.  Για ένα συγκεκριμένο πτητικό. 

β.  Πολλαπλής χρήσης (με την ίδια συσκευή) διαφορετικών αερίων (παλαιά τεχνολογία)  

Οι σημερινοί ΕΞ κατατάσσονται σε περισσότερες από δύο κατηγορίες και είναι 

προσαρμοσμένοι στις φυσικοχημικές ιδιότητες των σύγχρονων Πτ/Α και της τεχνολογικής προόδου 

των νεωτέρων μηχανημάτων αναισθησίας.  

Διάφοροι εξατμιστήρες  

 Boyle: Ιστορικού ενδιαφέροντος ΕΞ. Ο απλούστερος των κατηγοριών 1α, 2β, 3α, 6β 

[μεταβαλλόμενης παράκαμψης, εξάτμισης επιφανείας, θετικής ροής, πολλαπλής χρήσης]. 

Γυάλινος και χωρίς ρύθμιση της θερμοκρασίας και επομένως με συνεχώς μειούμενη απόδοση 

και με αδυναμία δημιουργίας συνεχώς κεκορεσμένων ατμών 

 TEC 2 [Ohmeda]: Επίσης ιστορικού ενδιαφέροντος ΕΞ. Θεωρητική εξέλιξη του προηγούμενου. 

Μεταλλικός [για να έχει μεγαλύτερη θερμοχωρητικότητα], με δυνατότητα παράπλευρης οδού 

χορήγησης μόνο των φρέσκων αερίων [όταν δεν είναι επιθυμητή η χορήγηση πτητικού δεν 

χρειάζεται να αποσυνδέεται από το κύκλωμα], με διμεταλλικό θερμοστάτη ρύθμισης ροής και 

διαποτισμένες θρυαλλίδες [υφασμάτινα νημάτια], που αυξάνουν την επιφάνεια εξάτμισης. Δεν 

είναι πολλαπλής χρήσης. 

 TEC 3 [Ohmeda]: Ο θερμοστάτης δεν ρυθμίζει τη ροή μέσα από τον θάλαμο εξάτμισης, αλλά 

της κύριας ροής φρέσκων αερίων. Έχει αυξημένη επιφάνεια εξάτμισης και η δε έξοδος είναι 

μεγάλου μήκους, ώστε να αποφεύγεται το φαινόμενο της άντλησης [pumping effect, δες 

παρακάτω]. 

 TEC 4 [Ohmeda]: Από κυλινδρικός γίνεται τετράγωνος. Προστίθεται: μηχανισμός βαλβίδας που 

εμποδίζει να εισέλθει πτητικό στην έξοδο, αν κατά λάθος αναποδογυρίσει ο ΕΞ και  μηχανισμός 

που εμποδίζει δύο TEC 4 να λειτουργούν ταυτόχρονα [δύο Πτ/Α σε ένα ασθενή] ή να ανοίξει 
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χωρίς να είναι σωστά τοποθετημένος. Τα τεχνικά χαρακτηριστικά και η ακρίβειά του είναι 

βελτιωμένη σε σχέση με τον προηγούμενο. 

 ΤΕC 5 [Ohmeda]: Έχει αποδοτικότερα εξαρτήματα εξάτμισης, η στρόφιγγα ρύθμισης 

ξεκλειδώνει με το ένα χέρι και κάθε φιαλίδιο αναπλήρωσης Πτ/Α έχει τη δική του διαφορετική 

κεφαλή προσαρμογής στο σημείο τροφοδοσίας του θαλάμου. 

 TEC 6 [Ohmeda]: Δημιουργήθηκε για να ξεπεραστούν οι ιδιαιτερότητες του δεσφλουράνιου 

[πίεση κεκορεσμένων ατμών 669 mmHg σε 200C]. Ανήκει στη κατηγορία 5α [θέρμανση του 

Πτ/Α στους 390C]. Έτσι επιτυγχάνεται πίεση κεκορεσμένων ατμών 1500 mmHg. Εκτός από τον 

θερμοστάτη έχει βαλβίδα αποκλεισμού [ανοίγει όταν η θερμοκρασία είναι 390C] και βαλβίδα 

σταθερής πίεσης. Επίσης υπάρχει ηλεκτρονική και μηχανική σύζευξη, που μεταβάλλει τη πίεση 

στο κύκλωμα ροής ατμών, ανάλογα με τη ροή στο κύκλωμα φρέσκων αερίων. 

 Vapor [Draeger]: Ο πρώτος ΕΞ της σειράς [μεταβαλλόμενης παράκαμψης, εξάτμιση επιφανείας 

-flow over, θετικής ροής] δεν είχε ενσωματωμένο θερμοστάτη, αλλά θερμόμετρο. Στη 

στρόφιγγα καθορισμού συγκέντρωσης, όμως, είχε κλίμακες ανάλογα με την θερμοκρασία.. 

Στους νεότερους έχει προστεθεί θερμοστάτης [αρχή λειτουργίας: διαστολή μεταλλικού 

ελάσματος που έχει ανεστραμμένο κόλουρο κώνο στη κορυφή του. Η αλλαγή του μήκους του 

ελάσματος “σφηνώνει” ή “ελευθερώνει” τον κώνο στην είσοδο των αερίων, αλλάζοντας τη ροή 

τους]. 

 Siemens: Ο ΕΞ αυτός [μεταβαλλόμενης παράκαμψης, θετικής ροής] δεν έχει θερμοστάτη -δεν 

είναι απαραίτητος- γιατί, αντί για το παθητικό φαινόμενο της εξάτμισης, χρησιμοποιεί τις αρχές 

του ψεκασμού [injection]. Η ρυθμιστική βαλβίδα, καθορίζει την πίεση στο θάλαμο του Πτ/Α και 

την ταχύτητα ροής των φρέσκων αερίων στο ρύγχος του ψεκαστήρα. Παρόλα αυτά, μεγάλη 

αλλαγή της θερμοκρασίας του θαλάμου [λόγω διαστολής του υγρού] αυξάνει και τη 

συγκέντρωση του Πτ/Α στο μείγμα. 

 Cupper Kettle: Ανήκει στη κατηγορία 1β, 2α. Η ονομασία του προέρχεται από το παχύ χάλκινο 

τοίχωμά του, που λειτουργεί σαν δεξαμενή θερμότητας. Όπως ήδη αναφέρθηκε, ο καθορισμός 

της ροής μέσα και έξω από τον εξατμιστήρα καθορίζεται με μαθηματικούς τύπους ή 

διαγράμματα. 

 Halox: Κατατάσσεται στην ίδια κατηγορία με τον προηγούμενο. Επειδή όμως προοριζόταν 

κυρίως για τη χορήγηση αλοθάνιου [που δεν χρειάζεται ιδιαίτερη αντιστάθμιση θερμοκρασίας], 

αντί για χάλκινο είχε γυάλινο τοίχωμα και ενσωματωμένο θερμόμετρο. 

 Goldman, McKeson, Rowbotham: Απλοί 2β ΕΞ με ιστορικό ενδιαφέρον. Δεν έχουν τη 

δυνατότητα ρύθμισης της θερμοκρασίας και η απόδοσή τους επηρεάζεται από τη ροή φρέσκων 

αερίων. 

 Oxford “Miniature”: Είναι από τους λίγους 6β ΕΞ, όπου ανάλογα με το πτητικό που περιέχει, 

τοποθετείται αυτοκόλλητη διαβάθμιση στη στρόφιγγα. Δεν έχει θερμοστάτη, αλλά ο θάλαμος 

του Πτ/Α περιβάλλεται από χώρο που περιέχει νερό ή αντιψυκτικό. Χρήσιμος σε φορητό 

αναισθησιολογικό εξοπλισμό. 

 EMO [Epstein, Maantosh, Oxford]: ΕΞ αρνητικής πίεσης [3β] που χρησιμοποιήθηκε κυρίως για 

τη χορήγηση αιθέρα. Εκτός από το υδάτινο περίβλημα που μειώνει την πτώση της 

θερμοκρασίας, διαθέτει θερμοστάτη σε μορφή “φυσσούνας”, που περιέχει [συνήθως] αιθέρα και 
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ανάλογα με τη θερμοκρασία περιβάλλοντος χώρου διατείνεται η συρρικνώνεται, αλλάζοντας 

την παράπλευρη ροή. 

Ασφαλής χρήση των εξατμιστήρων 

Τρία ερωτήματα πρέπει να απαντηθούν, όσον αφορά στους ΕΞ. α) κατά πόσο η χρήση τους 

πληρεί τις προδιαγραφές ακρίβειας και ασφάλειας, β) ποιά είναι τα πιθανά προβλήματα που μπορεί 

να συμβούν και το κυριότερο γ) πότε και πώς γίνεται η συντήρησή τους. 

Αν δεν υπάρχει μηχανικό πρόβλημα (π.χ. φθαρμένο ή οξειδωμένο ανταλλακτικό), τότε η 

ακρίβεια των ενδείξεων ως προς τις πραγματικές τιμές, μπορεί να έχει μια απόκλιση από ±0,l5 Vol% 

ως ±l5 Vol% [συνθήκες πίεσης 760 mmHg, ροής 4It/min, θερμ.=22aC και ατμοσφαιρικό αέρα ως 

αέριο λειτουργίας του αναισθησιολογικού μηχανήματος]. Αυτό που πρέπει να γνωρίζει ο 

αναισθησιολόγος είναι ότι, χονδρικά, οι νεώτεροι ΕΞ εξασφαλίζουν τη μετατροπή 1 ml πτητικού 

υγρού σε 250 ml ατμού. Παρατηρώντας κάθε πότε και πόσο γεμίζεται ο ΕΞ, μπορεί να υπολογισθεί 

η ακρίβεια του μηχανήματος, έχοντας υπ' όψη ότι η ωριαία κατανάλωση υπολογίζεται ως εξής:  

3 * % * Ροή. Αν λοιπόν χορηγείται 2% ισοφλουράνιο με ροή 6lt/min. τότε αναμένεται κατανάλωση 

3 * 2 * 6 = 36 ml/ώρα. Η μέθοδος είναι πολύ αδρή και η τακτική συντήρηση του ΕΞ, ΣΥΜΦΩΝΑ 

ΜΕ ΤΙΣ ΟΔΗΓΙΕΣ ΤΟΥ ΚΑΤΑΣΚΕΥΑΣΤΗ είναι η ορθότερη κίνηση.  

Όσον αφορά στους παράγοντες που επηρεάζουν την απόδοση των εξατμιστήρων: 

1. Χρησιμοποίηση λάθους Πτ/Α. Κάθε Πτ/Α έχει διαφορετική πίεση ατμών. Αν ο ΕΞ πληρωθεί με 

διαφορετικό Πτ/Α η παροχή του θα είναι ουσιαστικά άγνωστη, με αποτέλεσμα να μην μπορούμε 

να ελέγξουμε το βάθος της αναισθησίας και τις παρενέργειες της υπο- ή υπερδοσολογίας. Το 

λάθος είναι δύσκολο στους σύγχρονους ΕΞ, γιατί οι κατασκευάστριες εταιρείες σημειώνουν με 

διαφορετικά χρώματα κάθε επιγραφή με το όνομα του Πτ/Α ή διαφοροποιούν τις υποδοχές 

πλήρωσης των δεξαμενών, ώστε να γεμίζουν με τη χρήση εξειδικευμένων επιστομίων, 

διαφορετικών για κάθε Πτ/Α. Σε περίπτωση που το λάθος συμβεί, τότε κανονικά ο ΕΞ πρέπει να 

υποστεί συντήρηση, για να είναι βέβαιη η απομάκρυνση του λάθος Πτ/Α από το θάλαμο. Η 

ενέργεια αυτή επιβάλλεται και εξαιτίας των διαφορετικών συντηρητικών ή αντιοξειδωτικών 

ουσιών που έχει κάθε διάλυμα Πτ/Α. 

2. Μεγάλη κλίση ή ανατροπή. Μεγάλη ποσότητα ή και αυτούσιο πτητικό αναισθητικό θα περάσει 

από την παρακαμπτήριο οδό των αερίων προς τον ασθενή. Οι σύγχρονοι ΕΞ έχουν μηχανισμό 

προστασίας. 

3. Σχηματισμός αφρού. Το φαινόμενο δεν εμφανίζεται πλέον. Συνήθως οφειλόταν στη μείξη 

σιλικόνης ή λιπαντικών ουσιών [χρησιμοποιούνται για τη συντήρηση και τον έλεγχο των 

διαφυγών των ΕΞ] με το Πτ/Α [κυρίως με το μεθοξυφλουράνιο] 

4. Υπερπλήρωση. Η υπερπλήρωση επηρεάζει την ποσότητα των παραγόμενων ατμών και 

επομένως τη συγκέντρωσή τους στο μείγμα. 

5. Διαρροές στα φρέσκα αέρια. Συνήθως εμφανίζεται σε ΕΞ μεταβαλλόμενης παράκαμψης όταν 

δεν γίνεται τακτική συντήρηση. Σε αυτή την περίπτωση χορηγούνται εν αγνοία του 

αναισθησιολόγου Πτ/Α, ακόμα και όταν η στρόφιγγα ρύθμισης του ΕΞ είναι στη θέση OFF 

[κλειστό]. 

6. Φαινόμενα άντλησης και συμπίεσης [pumping - pressuring effect]: Τα φαινόμενα αυτά 

παρατηρούνται στον υποβοηθούμενο ή ελεγχόμενο αερισμό, από τη θετική εισπνευστική πίεση 

του αναπνευστήρα [ή του χειροκίνητου ασκού], που μεταδίδεται προς τους ΕΞ. 
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Φαινόμενο άντλησης:  

Στους ΕΞ μεταβαλλόμενης παράκαμψης παρατηρείται όταν:  

1. υπάρχει μικρή ποσότητα Πτ/Α στο θάλαμο εξαέρωσης,  

2. σε χαμηλή ροή φρέσκων αερίων,  

3. όταν οι μεταβολές των πιέσεων είναι συχνές και υψηλές και,  

4. όταν η χορηγούμενη συγκέντρωση Πτ/Α είναι μικρή.  
 

Τα αίτια του φαινομένου είναι:  

1. η επιστροφή του μείγματος φρέσκων αερίων - Πτ/Α από την έξοδο στο θάλαμο εξάτμισης 

[αυξημένη πίεση στην έξοδο],  

2. στον μικρότερο όγκο της παράκαμψης των φρέσκων αερίων [το μείγμα ως επί τω πλείστον 

οδηγείται στον θάλαμο εξάτμισης] και,  

3. στο μικρό μήκος της διαδρομής που κάνουν τα φρέσκα αέρια για να εισέλθουν στο θάλαμο 

εξάτμισης [εμφανίζει μικρότερη αντίσταση από το σημείο εξόδου, οπότε κεκορεσμένοι ατμοί δεν 

διαφεύγουν μόνο από την έξοδο, αλλά παλινδρομούν και από την είσοδο]. Το αποτέλεσμα είναι 

ότι η παράκαμψη των φρέσκων αερίων περιέχει Πτ/Α [ενώ δεν θα έπρεπε], οπότε τελικά 

χορηγείται μεγαλύτερη πυκνότητα από την αναμενόμενη. Το πρόβλημα αντιμετωπίζεται με την 

αύξηση των διαδρομών εισόδου-εξόδου και παράκαμψης και με τη σμίκρυνση των θαλάμων 

εξάτμισης. 

Στους ΕΞ προκαθορισμένης ροής, το φαινόμενο οφείλεται και πάλι στην επιστροφή αερίων μη 

κεκορεσμένων σε Πτ/Α στο θάλαμο εξάτμισης. Αυτή η ποσότητα προσλαμβάνει περισσότερο 

πτητικό αναισθητικό και στη φάση της εκπνοής επιστρέφει στο κύκλωμα και αυξάνει την πυκνότητα 

του Πτ/Α. Το πρόβλημα έχει λυθεί με βαλβίδες μονής κατεύθυνσης και με μικρό θάλαμο εξάτμισης. 

Φαινόμενο συμπίεσης: Το φαινόμενο αυτό μειώνει την πυκνότητα του Πτ/Α, αλλά επειδή είναι 

μικρότερης έντασης, απλώς μειώνει της επιπτώσεις από το φαινόμενο άντλησης. Και αυτό 

εμφανίζεται πιο έντονα σε μεγάλες αυξομειώσεις της πίεσης. Αντίθετα όμως από το φαινόμενο 

άντλησης, επιτείνεται όταν χορηγούνται μεγάλες ροές φρέσκων αερίων ή χορηγούνται μικρές 

πυκνότητες Πτ/Α. Η αιτία του φαινομένου είναι, ότι τελικά στο θάλαμο εξάτμισης μεταδίδεται η 

αυξημένη πίεση. Αυτή όμως θα συμπιέσει τα μόρια των φρέσκων αερίων και όχι των ατμών του 

Πτ/Α [η πίεση των κεκορεσμένων ατμών εξαρτάται από τη θερμοκρασία και όχι από την 

ατμοσφαιρική πίεση] και επομένως θα δημιουργηθεί μικρότερη συγκέντρωση του Πτ/Α. Το 

φαινόμενο εξαλείφεται με τις βαλβίδες μονής κατεύθυνσης. 

Αυξημένη - μειωμένη ατμοσφαιρική πίεση: Σύμφωνα με το παράδειγμα που περιγράφτηκε στη 

παράγραφο για την μεταβαλλόμενη παράκαμψη, όταν η ατμοσφαιρική πίεση είναι 760 mmHg, στο 

θάλαμο εξάτμισης του ισοφλουράνιου [σε θερμοκρασία 20ο] η μερική πίεση των ατμών είναι 239 

mmHg και άρα περιέχεται 31.3% ισοφλουράνιο. Η πίεση κορεσμού δεν μεταβάλλεται από την 

ατμοσφαιρική πίεση. Αν επομένως η ατμοσφαιρική πίεση διπλασιασθεί [1520 mmHg], τότε η 

περιεκτικότητα σε ισοφλουράνιο υποδιπλασιάζεται [239/1520=15.6%] και κατά συνέπεια και η 

περιεκτικότητα στο τελικό μείγμα. Ουσιαστικά, η συγκέντρωση που τελικά χορηγούμε, είναι 

αντιστρόφως ανάλογη της ατμοσφαιρικής πίεσης και αντί για 2 % Πτ/Α [ή 15.2 mmHg στα 760 

mmHg] χορηγούμε 1 % [ή 15.2 mmHg στα 1520 mmHg]. Η μερική πίεση δηλαδή του Πτ/Α 

παραμένει η ίδια. Επειδή στην κλινική πράξη έχει σημασία  η μερική πίεση του χορηγούμενου Πτ/Α 

και όχι η σχετική συγκέντρωσή του στο εισπνεόμενο μείγμα, οι εξατμιστήρες ουσιαστικά μπορούν 
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να λειτουργήσουν σε υπερβαρικούς θαλάμους ή σε μεγάλο υψόμετρο, χωρίς να λάβουμε υπόψη της 

αλλαγές της εξωτερικής πίεσης. Να σημειωθεί όμως ότι άλλη πυκνότητα θα δείχνει η ένδειξη του ΕΞ 

και άλλη θα δίνουμε. Αυτό θα το διαπιστώσουμε αν έχουμε συσκευή ελέγχου της συγκέντρωσης του 

Πτ/Α στο μηχάνημα αναισθησίας, οπότε θα βλέπουμε τη μείωση ή αύξηση της % συγκέντρωσης σε 

αυξημένη ή μειωμένη αντίστοιχα ατμοσφαιρική πίεση. 

Ιδανικός εξατμιστήρας 

Ολοκληρώνοντας, οι ιδιότητες που χαρακτηρίζουν τον ιδανικό ΕΞ είναι οι παρακάτω: 

 μικρό βάρος, 

 μειωμένες ανάγκες σε συχνό τεχνικό έλεγχο, 

 ακρίβεια στη χορήγηση των Πτ/Α, 

 χωρίς απώλειες Πτ/Α στο περιβάλλον, 

 με μηχανισμούς ασφάλειας, που ελαχιστοποιούν τις πιθανές περιπτώσεις δυσλειτουργίας 

λόγω μηχανικού ή ανθρώπινου λάθους. 

Ειδικά για τον ανθρώπινο παράγοντα πρέπει: 

 ο ΕΞ να είναι πάντα σωστά τοποθετημένος και σταθεροποιημένος, 

 να μεταφέρεται σε οριζόντια θέση, 

 να γεμίζει με το κατάλληλο πάντα Πτ/Α και  

 όταν είναι εκτός λειτουργίας να μην τοποθετείται σε καθαριστικά υγρά , ούτε να επιχειρηθεί 

αποστείρωσή του.  

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 αναπνευστήρα 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 αποτελούν 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 
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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 αρνητική 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 διαθέσιμος στην ιστοσελίδα του FDA [U. S. Food and 

Drug Administration]5  που έχει αποδοθεί στα ελληνικά από την ΕΑΕΙΒΕ.  

 

ΣΗΜΕΙΩΣΗ: Οι εικόνες 2-10 είναι τροποποιήσεις από το συγγραφέα εικόνων που παραχωρήθηκαν 

από τη GE Healthcare. Οι εικόνες 16 και 11 είναι τροποποιήσεις από το συγγραφέα σχεδίων των 

βιβλιογραφικών αναφορών τους. 

  

ΦΥΣΙΚΕΣ ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΠΤΗΤΙΚΩΝ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΩΝ 

 Μοριακό 

Βάρος 

Σημείο Βρασμού  

[οC, 760 mmHg] 

Πίεση Ατμών 

Κεκορεσμένων  

[20 οC, 760 mmHg] 

Πυκνότητα υγρού  

[g/ml, 20oC] 

Πυκνότητα Ατμών 

Κεκορεσμένων  

[g/L, 20oC] 

Χλωροφόρμιο 119 61,2 160 1,5 4,12 

Αιθέρας 74,1 34,6 440 0,71 2,55 

Μεθοξυφλουράνιο 165 104,7 23 1,42 6,68 

Αλοθάνιο 197 50,2 243 1,86 8,9 

Ενφλουράνιο 184,5 56,5 175 1,5* 7,54* 

Ισοφλουράνιο 184,5 48,5 239 1,5* 7,54* 

Δεσφλουράνιο 168 23,5 664   

Σεβοφλουράνιο 200 58,5 160   

* Τιμές σε 25oC 
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 Εξατμιστήρας TEC 2.  

Παρατηρείστε ότι δεν υπάρχει κανένα μέσο 

υποβοήθησης της εξάτμισης και ότι ο 

θερμοστάτης (Η) είναι στην παράπλευρη ροή. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εξατμιστήρας TEC 3.  

Τα θρυαλίδια δεξιά και αριστερά στο 

σχήμα αυξάνουν την επιφάνεια εξάτμισης. 

Ο θερμοστάτης είναι πλέον στην κύρια 

ροή. 

 

 

 

 

 

 

  Εξατμιστήρας ΤEC 4.  

Το κυλινδρικό σχήμα έγινε ορθογώνιο 

παραλληλεπίπεδο. Οι διαδρομές των αερίων [κύρια 

και παράπλευρη] αυξήθηκαν για να μειωθούν τα 

φαινόμενα άντλησης-συμπίεσης. 

 

 

 

Παρακαμπτήρια ροή 

Κύρια ροή 
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Ο αρχικός εξατμιστήρας VAPOR.  

Ενσωματωμένο θερμόμετρο και δεύτερος διακόπτης 

ON-OFF. Οι διαβαθμίσεις στη στρόφιγγα έχει και τις 

διορθώσεις που γίνονται στις αλλαγές θερμοκρασίας. 

 

 

 

 Ο νεώτερος [τύπος19.3] VAPOR.  

Προσέξτε τον διαφορετικού τύπου [από τους 

Εξατμιστήρες TEC] θερμοστάτη [I & Η] και τη 

σπειροειδή πορεία της παράπλευρης διαδρομής. 

 

                  

 

 

 

 

Ο εξατμιστήρας Cooper Kettle  

Το χάλκινο τοίχωμα και ο διάτρητος δίσκος 

στον πυθμένα είναι τα κύρια χαρακτηριστικά 

του. Απουσία στρόφιγγας [εξατμιστήρας 

προκαθορισμένης ροής]. 
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 Εξατμιστήρας ΕΜΟ 

Αντί για νερό [εξωτερικά από το θάλαμο 

εξάτμισης] μπορεί να έχει ειδικό αντιψυκτικό. 

Η αρχή λειτουργίας του θερμοστάτη είναι 

διαφορετική από τους προηγούμενους 

[χρησιμοποιείται ακόμα από τους 

εξατμιστήρες ΟΗΙΟ]. 

 

 

 

 

Εξατμιστήρας Halox.   

Το ροόμετρο Ο2 είναι ξέχωρο από 

αυτό των φρέσκων αερίων. 

Παρατηρείστε το διάτρητο δίσκο στον 

πυθμένα του θαλάμου, το θερμόμετρο 

και τη βαλβίδα μονής κατεύθυνσης. 

 

 

ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1. Υπουργείο Υγείας Πρόνοιας. Υπουργική Απόφαση Αριθ. Υ4α/3952/96: Καθορισμός [ελάχιστων] ορίων 

προδιαγραφών για Ασφαλή Χορήγηση Αναισθησίας. Εφημερίς της Κυβερνήσεως [Τεύχος Δεύτερο] αρ. 

φύλλου 1044. 25/11/1997. 

2.  Stassou A. (16/1/2002 10:05pm) Two die in hospital mix-up. WTHN News, New Heaven CT, 1992. 

http://www.wtnh.com/Global/story.asp?S=624589. Τελευταία πρόσβαση 10/6/2006 

3.  Brockwell RC, Andrews JJ. Delivery systems for inhaled anesthetics. In: Clinical Anesthesia. 5
th
 Ed. 

Barash PG [Ed]. Lippincott Williams & Wilkins. 2006 pp 557-95 

4.  2nd, Epstein RM. HAZARDS OF ANESTHETIC EQUIPMENT. Anesthesiology. 1964;25:490-504 

5.  http://www.fda.gov/cdrh/humfac/anesckot.html. τελευταία πρόσβαση 18/6/2006 

6. Andrews JJ. Inhaled anesthetic delivery systems. In: Anesthesia, 4
th
 Ed. Miller RD [Ed], Churcill 

Livingstone, New York, 1994 pp 185-228 

 

  

 

 



48 

 

MONITORING ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Γεωργία Τσαούση 

 

SUMMARY 

Several diseases can impair the function of the respiratory system and although specific treatment 

for the underlying disease may differ, the ability to assess, interpret and monitor physiological changes in 

the respiratory function over time is essential to providing optimal supportive treatment and detecting the 

physiological response to therapeutic interventions. Monitoring is the assessment of a patient at 

predetermined intervals, repeatedly or continuously, with the intention of detecting abnormalities and 

triggering a response if an abnormality is detected. Respiratory monitoring has made great strides in the 

past few decades helping us to develop the tools that are now established in the clinical setting. This 

starts with simple skills and devices and can be later supported by the increasingly more sophisticated 

equipment now available at the bedside. The initial assessment of a patient with respiratory failure 

requires a thorough clinical history and physical examination in conjunction with baseline investigations. 

Further respiratory monitoring is necessary to assess response to treatment and outcome. This includes 

monitoring of gas exchange, respiratory mechanics and lung volumes estimation. Gas-exchange 

monitoring is accomplished by pulse oximetry, transcutaneous carbon dioxide monitoring, volumetric 

capnography and dead space calculation and blood gases evaluation. Respiratory mechanics monitoring 

should include compliance, resistance, data obtained from pressure, flow and volume curves, evaluation 

of pressure-volume and flow-volume curves, diaphragmatic function, assessment of asynchrony using 

pressure and flow monitoring, working of breathing, occlusion pressure (P0.1) pressure-time product and 

transpulmonary, esophageal and abdominal pressure. Estimation of lung volumes relies on direct 

measurement of end-expiratory lung volume using functional residual capacity, chest ultrasonography 

and computed tomography and electrical bioimpedance tomography. It is suggested that, patient’s 

clinical status should always be evaluated in conjuction to the information obtained from respiratory 

monitoring. Furthermore, monitoring of the changes of dynamic respiratory parameters is preferable 

compared to static ones. 
 

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 παράγοντες υπαγορεύουν τη συνεχή 

παρακολούθηση ενός ασθενή που βρίσκεται σε μηχανική υποστήριξη της αναπνοής: 

‒ 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. 
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‒ Η οριοθέτηση ανώτερων και κατώτερων αποδεκτών ορίων και η ενεργοποίηση αυτών με ηχητικό 

σήμα (alarms) στις περισσότερες συσκευές παρακολούθησης των ασθενών (monitors) 

εξασφαλίζουν την ασφάλεια κατά την εξέλιξη της κλινικής πορείας του ασθενή. 

MONITORING ΤΗΣ ΑΝΤΑΛΛΑΓΗΣ ΤΩΝ ΑΕΡΙΩΝ  

Ι. ΣΦΥΓΜΙΚΗ ΟΞΥΜΕΤΡΙΑ  

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 αξιολόγησης της κατάστασης οξυγόνωσης του ασθενή. Η 

λειτουργία της βασίζεται σε δύο αρχές της φυσικής: στην (α) πληθυσμογραφία: παρουσία σφυγμικού 

σήματος που προκαλείται από την ροή του αίματος στο αρτηριακό σκέλος της κυκλοφορίας και (β) 

φασματοφωτομετρία: η οξυαιμοσφαιρίνη (ΗbΟ2) και η αναχθείσα αιμοσφαιρίνη (ΗΗb) έχουν 

διαφορετικό φάσμα απορρόφησης της φωτεινής ακτινοβολίας (Νόμος Lambert-Beer) (Σχήμα 1). 

Ακρίβεια των ενδείξεων: Η αξιοπιστία της μεθόδου επηρεάζεται κυρίως από χαρακτηριστικά 

της φυσιολογίας, την ποιότητα του λαμβανόμενου σήματος και παρεμβολές από εξωγενείς και 

ενδογενείς ουσίες (Πίνακας 1). Τα σφυγμικά οξύμετρα νεώτερης γενιάς, εφαρμόζουν μια τεχνολογία 

«φιλτραρίσματος» του λαμβανόμενου σήματος (Massimo SET), μέσω της εφαρμογής διαφορετικών 

αλγορίθμων, ώστε να διαχωρίζεται το σήμα που λαμβάνεται από το αίμα από τις διάφορες 

παρεμβολές (κίνηση, χαμηλή περιφερική άρδευση). Στους ενδογενείς περιορισμούς της σφυγμικής 

οξυμετρίας περιλαμβάνεται η περιορισμένη ευαισθησία της κατά την ανίχνευση της έκπτωσης της 

οξυγόνωσης σε ασθενείς 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 >70mmHg με 

ευαισθησία που φθάνει στο 100%. Όλα τα σφυγμικά οξύμετρα καθίστανται αναξιόπιστα σε τιμές 

SpO2 <80%, υπερεκτιμώντας την κατάσταση οξυγόνωσης του ασθενή και χαρακτηρίζονται από 

χρονική υστέρηση των μεταβολών του SpO2 έναντι του SaO2. 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%. 

Σχήμα 1. Τεχνολογία της σφυγμικής 

οξυμετρίας. 
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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 

βερνίκια των νυχιών σκούρας απόχρωσης (μπλε, 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. 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. H ακρίβεια των 

μετρήσεων επηρεάζεται από τη θέση του αισθητήρα καθώς 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. 

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 μυοκαρδίου σε ασθενείς που λάμβαναν αναισθησία. Με την εφαρμογή της 

ως απαραίτητου monitoring διαπιστώθηκε 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.  

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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ΙΙ. ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΟΥ ΥΠΟΔΟΡΙΟΥ PCO2  

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. Η 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 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 εξισορρόπησης 

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. 

ΙΙΙ. ΟΓΚΟΜΕΤΡΙΚΗ ΚΑΠΝΟΓΡΑΦΙΑ ΚΑΙ ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΝΕΚΡΟΥ ΧΩΡΟΥ 

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).  

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 επιπεδώνεται (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 τελοεκπνευστικού και μικτού CO2 (Σχήμα 2). 
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 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.  

Το PetCO2 αποτελεί δείκτη της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης (V/Q). Όταν η σχέση αυτή είναι 

φυσιολογική η συσχέτιση μεταξύ PaCO2 και PetCO2 είναι εξαιρετική. 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 μηχανικού 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).  

Κλινικές εφαρμογές: Η συνεχής παρακολούθηση των μεταβολών του καπνογραφήματος 

θεωρείται σημαντική για (1) την αναγνώριση της σωστής τοποθέτησης (όχι όμως και του σωστού 

βάθους) του ενδοτραχειακού 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 

 

 

 

Σχήμα 2. Πληροφορίες που παρέ-

χονται από το καπνογράφημα που 

θέτει τη συγκέντρωση του εκπνεό-

μενου ΡCO2 έναντι του όγκου αέρα. 
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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 (>30mmHg) 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 ανομοιογενή κατανομή του αερισμού/αιμάτωσης (π.χ. οξεία 

επιβάρυνση ΧΑΠ, πνευμονική εμβολή), γ) για την ανίχνευση 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. ΑΝΑΛΥΣΗ ΑΕΡΙΩΝ ΑΙΜΑΤΟΣ 

Συνιστά τη “gold standard” μέθοδο εκτίμησης της ανταλλαγής των αερίων, καθώς παρέχει 

πολύτιμες πληροφορίες σχετικά με την επάρκεια αερισμού και της οξυγόνωσης, καθώς και των 

μεταβολικών παραγόντων που συμβάλλουν στην οξεοβασική ισορροπία (pH) του ασθενή.  

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 πνευμόνων.  

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.  

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 παραγώγων 

αυτής δεικτών οξυγόνωσης όπως (α) ο λόγος PaO2/FiO2 και (β) ο «δείκτης οξυγόνωσης». Πιο 

συγκεκριμένα: 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.  

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 
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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. 

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 ΠΙΕΣΗΣ, ΡΟΗΣ ΚΑΙ ΟΓΚΟΥ 

Υπό συνθήκες σταθερής ροής, η κυματομορφή της πίεσης των αεραγωγών  προσομοιάζει 

σε ένα τραπεζοειδές, το οποίο αποτελείται από μια τριγωνική περιοχή που αντιστοιχεί στην ελαστική 

πίεση και σε ένα παραλληλόγραμο που αντιστοιχεί στην πίεση των αντιστάσεων (Σχήμα 3). 

 

Η πίεση διάνοιξης των αεραγωγών σε συνθήκες σταθερής ροής ακολουθεί μια σχεδόν 

γραμμική αύξηση, ενώ η μέγιστη εισπνευστική πίεση (ΡΙΡ) ή αλλιώς μέγιστη δυναμική πίεση-PD 

που επιτυγχάνεται 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 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 

 

Σχήμα 3. Δείκτες που λαμβά-

νονται από την κυματομορφή 

της πίεσης (σε συνθήκες στα-

θερής εισπνευστικής ροής. 
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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 

χορηγούμενο 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 

τελοεισπνευστικής 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 
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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 εισπνευστικής 

προσπάθειας και της ροής δεν είναι ικανοποιητική.  

Η συνολική ευενδοτότητα (CRS) του αναπνευστικού συστήματος είναι το πηλίκο του 

αναπνεόμενου όγκου προς την πίεση που απαιτείται για την επίτευξη του όγκου αυτού:   

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<25ml/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, ατελεκτασία, 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 αυξημένη 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, 
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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. 

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 προσδιορισμό των 

αντιστάσεων των αεραγωγών και του έργου της αναπνοής. Όσον αφορά την κυματομορφή ροής η 

πλέον χρήσιμη εφαρμογή της είναι η ανίχνευση της auto-PEEP, η οποία εκδηλώνεται με την μη 

επαναφορά της εκπνευστικής ροής στην βασική τιμή της. Η παρουσία οδοντωτής κυματομορφής 

ροής είναι ενδεικτική κατακράτησης εκκρίσεων στους μεγάλους αεραγωγούς. Η συνολική 

αντίσταση συνιστά τη σύνθετη μη-ελαστική αντίσταση στην ροή του αέρα που προκαλείται από τις 

δυνάμεις 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 60L/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 αντίσταση για ενήλικες που αναπνέουν αυτόματα είναι  

< 4cmH2O/L/s, ενώ για τους ασθενείς που βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό, οι αντιστάσεις των 

αεραγωγών θα πρέπει να είναι < 10cmH2O/L/s με ροή 1L/s. Συνήθη αίτια αύξησης των αντιστάσεων 

των αεραγωγών είναι ο βρογχόσπασμος, οι εκκρίσεις και ο μικρής διαμέτρου ΕΤΣ.  

Η κυματομορφή όγκου είναι χρήσιμη κυρίως για την ανίχνευση τυχόν διαρροής από το 

αναπνευστικό κύκλωμα, η οποία εκδηλώνεται με την διαφορά μεταξύ του εισπνεόμενου και 

εκπνεόμενου αναπνευστικού όγκου, ενώ η καμπύλη ροής-όγκου συμβάλλει στην ανίχνευση της 

απόφραξης των αεραγωγών και της παρουσίας auto-PEEP (Σχήμα 4). 
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ΙΙ. 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 φυσιολογικούς πνεύμονες το Pflex αντιστοιχεί 

στον όγκο σύγκλεισης και το UIP στην υπερδιάταση των κυψελίδων. 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 

προσδιοριστούν τα σημεία καμπής που αφορούν αποκλειστικά τον πνεύμονα.  

Οι μεταβολές της καμπύλης PV έχουν χρησιμοποιηθεί 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).  

 

 

Σχήμα 4. Χαρακτηριστικά 

της κυματομορφής ροής-

όγκου 
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‒ 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 

διατηρούνται ανοικτές και να αερίζονται πάνω από τη Pflex, ενώ άλλες να υπερδιατείνονται για 

τον ίδιο όγκο αέρα. 

 

IΙΙ. ΚΑΜΠΥΛΕΣ ΠΙΕΣΗΣ ΚΑΙ ΡΟΗΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΜΗ-ΣΥΓΧΡΟΝΙΣΜΟΥ  
 

Ο μη συγχρονισμός μπορεί να προκληθεί από κακή ρύθμιση ή καθυστερημένη ενεργοποίηση 

της υποβοήθησης του αναπνευστήρα (triggering) και/ή του αναπνευστικού κύκλου (cycling). 

Υπερβολικά επίπεδα υποβοήθησης 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 ευαισθησίας του 

triggering συνιστούν τις πιο αποτελεσματικές ενέργειες για τις αναποτελεσματικές προσπάθειες, ενώ 

η εφαρμογή PEEP ενδέχεται να βοηθήσει.  

Η αναγνώριση της έλλειψης συγχρονισμού θεωρείται σημαντική καθώς συχνά είναι ενδεικτική 

ύπαρξης δυναμικής υπερδιάτασης και μπορεί να οδηγήσει σε υπερβολική υποβοήθηση από τον 

αναπνευστήρα, να παρατείνει την αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό και να επιφέρει σοβαρή 

διαταραχή του ύπνου. Δεν υπάρχει αυτόματη μέθοδος ανίχνευσης του μη-συγχρονισμού. Εξαιτίας 

της κλινικής του σημασίας, θα πρέπει να μπορεί να αναγνωριστεί 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.  

Σχήμα 5. Χαρακτηριστικά 

της κυματομορφής πίεσης-

όγκου 
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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. 

ΙV. 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: 1) της αναπνευστικής προσπάθειας και του WOB (αυτόματος 

αερισμός και υποβοηθούμενη υποστήριξη της αναπνοής), 2) της Cw (πλήρη μηχανική υποστήριξη 

του αναπνευστικού), 3) της CL και την R (αυτόματος αερισμός), 4) της auto-PEEP (αυτόματος 

αερισμός και υποβοηθούμενη υποστήριξη της αναπνοής) και 5) 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).  
 

V. 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 
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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 λειτουργίας 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, η παρακολούθηση της διαφραγματικής ηλεκτρικής δραστηριό-

τητας ενδεχομένως να είναι σημαντική για την ανίχνευση του μη-συγχρονισμού ασθενή- 

αναπνευστήρα. 

VI. 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.  

VII. ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΟΥ ΕΡΓΟΥ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ 

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 αντιστάσεις 

τόσο στην εισπνοή όσο και στην εκπνοή. Σε όγκους πάνω από την FRC το WOB υπολογίζεται από 

τη σχέση:         

P = Raw (V) + VT / CRS και P = Raw (VT/ti) + VT / 2CRS + auto PEEP 

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 αναπνευστικό 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 
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παθητικής P/V καμπύλης του θωρακικού τοιχώματος και της αρνητικοποίησης 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.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

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). 

 

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.  
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‒ 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. 

Πίεση απόφραξης (Ρ0,1). 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 αξιολογηθεί και στην κλινική πράξη, καθώς φαίνεται ότι συνιστά πολύτιμο δείκτη 

αξιολόγησης του κεντρικού αναπνευστικού drive. 

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. 
 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΩΝ ΟΓΚΩΝ ΤΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 

Άμεση μέτρηση του τελο-εκπνευστικού όγκου του πνεύμονα. Η παρακολούθηση της 

λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας (FRC) παρέχει πληροφορίες σχετικά με την επάρκεια 

της πνευμονικής λειτουργίας. Η πιο συνήθης τεχνική είναι ο υπολογισμός της FRC με τον συνήθη 

εξοπλισμό παρακολούθησης της συγκέντρωσης των αερίων στον εκπνεόμενο αέρα κατά την 

εφαρμογή μιας οξείας μεταβολής του FiO2 κατά 0.1. Η ακρίβεια της συγκεκριμένης μεθόδου 

θεωρείται επαρκής και μπορεί να εφαρμοστεί και σε ασθενείς με σοβαρή υποξαιμία. Θα πρέπει να 

επισημανθεί ότι η FRC εξαρτάται από την ηλικία, το φύλο και το ύψος του ασθενή. 

Υπέρηχος και αξονική τομογραφία θώρακα. Ο υπέρηχος του θώρακα μπορεί να 

εφαρμοστεί παρακλίνια για την διάγνωση του πνευμονικού οιδήματος ή διαταραχών όπως 

πνευμοθώρακας ή ύπαρξη πλευριτικού υγρού. Πιο πρόσφατα έχει δώσει αρκετά ελπιδοφόρα 

μηνύματα σχετικά με την αξιολόγηση της επαναδιάνοιξης των κυψελίδων με ΡΕΕΡ ασθενών με 

πνευμονία. Αντίστοιχα και η αξονική τομογραφία του θώρακα μπορεί να δώσει ευρήματα σχετικά 

με την εξελισσόμενη παθολογία (πχ. πνευμοθώρακας, ατελεκτασίες). Η ποσοτική αξιολόγηση του 

αέρα και του πνευμονικού ιστού βρίσκεται ακόμη σε ερευνητικό στάδιο ( η τεχνική είναι σχετικά 

πολύπλοκη) αλλά μελλοντικά μπορεί να εφαρμοστεί για την τιτλοποίηση των προστατευτικών 

τεχνικών του μηχανικού αερισμού σε ασθενείς με ARDS. Οι σημαντικότεροι περιορισμοί είναι η 
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ανάγκη μεταφοράς των ασθενών στο χώρο του αξονικού τομογράφου και η πολυπλοκότητα της 

ανάλυσης των δεδομένων. 

Τομογραφία ηλεκτρικής βιοαντίστασης. Η ηλεκτρική τομογραφία βιοαντίστασης [electrical 

bioimpedance tomography (EIT)] είναι μια απεικονιστική μέθοδος στην οποία εφαρμόζονται 

χαμηλά ηλεκτρικά δυναμικά μέσω 16 ηλεκτροδίων που τοποθετούνται κυκλοτερώς γύρω από το 

θώρακα. Συγκεκριμένα μετριέται η αντίσταση στην αγωγιμότητα του πνεύμονα, η οποία 

μετατρέπεται σε δισδιάστατη απεικόνιση μέσω ενός μαθηματικού αλγορίθμου. Με τη μέθοδο 

αυτή μπορεί να απεικονιστεί η τοπική κατανομή του αερισμού (μέσω θερμικής κλίμακας) καθώς η 

κάθε εικόνα υποδιαιρείται σε μικρότερες περιοχές, ενώ λαμβάνεται και αριθμητική τιμή. Τα 

σημαντικότερα πλεονεκτήματά της είναι ότι είναι μη επεμβατική παρακλίνια μέθοδος, δεν 

χορηγείται ακτινοβολία στον ασθενή, είναι επαναλήψιμη και με ταχεία ανταπόκριση. 

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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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ 

ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Κωνσταντίνος Σταμούλης 

 

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 αναπνευστικά νοσήματα το 1990 βρισκόταν 

στην 12η θέση της κατάταξης που αφορά τα συνολικά έτη ανικανότητας από όλα τα χρόνια 

νοσήματα ενώ το 2030 θα κατατάσσονται στην 7η και επιπλέον θα αποτελούν την 4η αιτία θανάτου. 

Συνέπεια όλων αυτών είναι να αποτελούν οι ασθενείς με χρόνια νοσήματα του αναπνευστικού συχνή 

πρόκληση στην καθημερινότητα του αναισθησιολόγου. 
 

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 κατηγορίες αποτελούν η κυστική ίνωση, η πνευμονική υπέρταση και η αποφρακτική 

υπνική άπνοια καθώς επίσης οι όγκοι και τα συστηματικά νοσήματα με προσβολή του αναπνευ-

στικού. Ωστόσο για τις τρείς τελευταίες κατηγορίες η βιβλιογραφία είναι εξαιρετικά φτωχή με 

εξαίρεση τις θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις για αφαίρεση των όγκων του πνεύμονα. 
 

ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΕΣ 
 

 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 κυμαίνεται μεταξύ 5 και 10%, σε καρδιοχειρουργικούς 

ασθενείς μεταξύ 10 και 12% ενώ σε θωρακοχειρουργικούς ασθενείς φτάνει το 40%. 

Αξιοσημείωτη είναι και η αύξηση της επίπτωσης των νόσων του αναπνευστικού ειδικά των 

αποφρακτικών στις γυναίκες οι οποίες εμφανίζουν και διαφορετική απάντηση στη θεραπεία 

 Παθοφυσιολογικά 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. 
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 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 αερίων ή σωματιδίων. Αναφέρεται επίσης πως η νόσος 

είναι αντιμετωπίσιμη και μπορεί να προληφθεί. 

 Μεταξύ των αποφρακτικών πνευμονοπαθειών υπάρχει αρκετή αλληλοεπικάλυψη στη συμ-

πτωματολογία ενώ μεταξύ των ασθενών με αποφρακτική πνευμονοπάθεια μπορεί να συνυπάρχει και 

βρογχόσπασμος λόγω υπεραντιδραστικότητας των βρόγχων ειδικά σε εξάρσεις της νόσου. 
 

Παθοφυσιολογία των χρόνιων αποφρακτικών πνευμονοπαθειών 
 

Στην παθοφυσιολογία των χρόνιων αποφρακτικών πνευμονοπαθειών περιλαμβάνονται αλ-

λαγές στους εγγύς και απομακρυσμένους αεραγωγούς αλλά και στο πνευμονικό παρέγχυμα με 

αποτέλεσμα στις λειτουργικές δοκιμασίες, με βάση τις οποίες γίνεται και η ταξινόμηση της 

βαρύτητας, να εμφανίζεται ένα αποφρακτικό πρότυπο με μείωση της FEV1 και της FVC. Ωστόσο 

στην αναθεώρηση του 2013 από την GOLD ο ορισμός δεν βασίζεται πλέον μόνο σε σπειρομετρικά 

κριτήρια. Όσον αφορά τους όγκος και τις χωρητικότητες των πνευμόνων, αυξημένες παρουσιάζονται 

ο υπολειπόμενος όγκος και η λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα. Επιπλέον στην ανάπτυξη 

των αποφρακτικών πνευμονοπαθειών φαίνεται πως υπάρχει έντονη συμμετοχή του γενετικού 

υποστρώματος. 

Στους αεραγωγούς παρατηρείται διαταραχή στην κινητικότητα του κροσσωτού επιθηλίου, 

συσσώρευση εκκρίσεων, διήθηση του τοιχώματος από φλεγμονώδη κύτταρα και επαναδιαμόρφωση 

του λόγω της χρόνιας φλεγμονής. Αιτία για τις αλλαγές αυτές στη δομή των στοιχείων του 

αναπνευστικού συστήματος φαίνεται πως είναι η χρόνια φλεγμονώδης αντίδραση που 

ενορχηστρώνεται σε φολίδες λεμφοποιητικού ιστού που παρατηρούνται σε αυξημένη συχνότητα σε 

όλα τα επίπεδα των αεραγωγών σε ασθενείς με αποφρακτικές νόσους του αναπνευστικού. Στο 

επίπεδο του πνευμονικού παρεγχύματος παρατηρείται καταστροφή του τοιχώματος των κυψελίδων 

και αλλαγή στις ελαστικές δυνάμεις που συγκρατούν ανοικτούς τους μικρούς αεραγωγούς. Αυτός ο 

περιορισμός στην επιφάνεια ανταλλαγής αερίων προκαλεί αύξηση της κυψελιδοαρτηριακής 

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, αυξημένη συχνότητα 

αθηρωμάτωσης των καρωτίδων και εμφράγματος του μυοκαρδίου που πιθανότατα οφείλονται στο 

αυξημένο φορτίο φλεγμονωδών πρωτεϊνών. 

 

  



67 

 

Πίνακας 1: Αναθεωρημένη (2013) ταξινόμηση πνευμονικής υπέρτασης 

 

1. Pulmonary arterial hypertension 

1.1 Idiopathic PAH 

1.2 Heritable PAH 

1.2.1 BMPR2 

1.2.2 ALK-1, ENG, SMAD9, CAV1, KCNK3 

1.2.3 Unknown 

1.3 Drug and toxin induced 

1.4 Associated with: 

1.4.1 Connective tissue disease 

1.4.2 HIV infection 

1.4.3 Portal hypertension 

1.4.4 Congenital heart diseases 

1.4.5 Schistosomiasis 

10. Pulmonary veno-occlusive disease and/or pulmonary capillary hemangiomatosis 

10 0. Persistent PH of the newborn 

 

2. PH due to left heart disease 

2.1 Left ventricular systolic dysfunction 

2.2 Left ventricular diastolic dysfunction 

2.3 Valvular disease 

2.4 Congenital/acquired left heart inflow/outflow tract obstruction and congenital cardiomyopathies 

 

3. PH due to lung diseases and/or hypoxia 

3.1 Chronic obstructive pulmonary disease 

3.2 Interstitial lung disease 

3.3 Other pulmonary diseases with mixed restrictive and obstructive pattern 

3.4 Sleep-disordered breathing 

3.5 Alveolar hypoventilation disorders 

3.6 Chronic exposure to high altitude 

3.7 Developmental lung disease 

 

4. Chronic thromboembolic PH 

 

5. PH with unclear multifactorial mechanisms 

5.1 Hematologic disorders: chronic hemolytic anemia, myeloproliferative disorders, splenectomy 

5.2 Systemic disorders: sarcoidosis, pulmonary histiocytosis, lymphangioleiomyomatosis 

5.3 Metabolic disorders: glycogen storage disease, Gaucher disease, thyroid disorders 

5.4 Others: tumoral obstruction, fibrosing mediastinitis, chronic renal failure, segmental PH 
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Περιεγχειρητική διαχείριση  

Προεγχειρητικός έλεγχος 

 Αν και παρουσία ΧΑΠ αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη 

μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών (που μπορεί σε ορισμένες περιπτώσεις να εμφανίζονται σε 

ποσοστό ανάλογο των καρδιαγγειακών μετεγχειρητικών επιπλοκών) δεν υπάρχουν κατευθυντήριες 

οδηγίες για την προετοιμασία των ασθενών αυτών. Οι τελευταίες που έχουν δημοσιευτεί είναι από 

το αμερικανικό κολλέγιο ιατρών (American College of Physician) to 2006. 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 

διευκρινισμένος ενώ και οι προσπάθειες των αναισθησιολόγων για να πειστούν οι ασθενείς να 

διακόψουν το κάπνισμα δεν φαίνεται να είναι εντατικοποιημένες, η προγύμναση των αναπνευστικών 

μυών, ο έλεγχος των λοιμώξεων του αναπνευστικού και των εξάρσεων της νόσου, με τη χρήση 

βρογχοδιασταλτικών, αντιβιοτικών και κορτικοειδών και η βελτιστοποίηση της θρέψης. Πάντως η 

χρήση προγραμμάτων προεγχειρητικής φυσιοθεραπείας έχει δώσει αντικρουόμενα αποτελέσματα 

στη βιβλιογραφία. Βασικό στοιχείο της προεγχειρητικής προετοιμασίας φαίνεται ότι αποτελεί η 

λήψη του ιστορικού και η κλινική εξέταση που θα εντοπίσουν παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται 

με τον ασθενή και την επέμβαση που πρόκειται να υποβληθεί καθώς και αλλά σημεία ή/και 

συμπτώματα που θα επιβάλλουν την περαιτέρω διερεύνηση και προετοιμασία. Βάσει των 

παραγόντων κινδύνου που θα προκύψουν από την κλινική εξέταση μπορούμε με τη χρήση διαφόρων 

συστημάτων πρόγνωσης να υπολογίσουμε την πιθανότητα επιπλοκών από το αναπνευστικό 

σύστημα. Τα διάφορα συστήματα πρόγνωσης  που χρησιμοποιούνται διατίθενται και στο διαδίκτυο 

ως εφαρμογές για κινητά τηλέφωνα και ηλεκτρονικούς υπολογιστές χειρός (tablets).  

Επιπλέον η Ευρωπαΐκή Αναισθησιολογική Εταιρεία (ESA) σε κατευθυντήριες οδηγίες, που 

δημοσιεύτηκαν το 2014, για την προεγχειρητική διαχείριση καρδιολογικών ασθενών που πρόκειται 

να υποβληθούν σε μη καρδιοχειρουργική επέμβαση έχει συμπεριλάβει ενότητα για ασθενείς με 

προβλήματα του αναπνευστικού, αναγνωρίζοντας την συνύπαρξη στεφανιαίας νόσου και 

αναπνευστικών προβλημάτων σε πολλούς από τους ασθενείς αυτούς. Στην ίδια ενότητα 

συμπεριλαμβάνονται οδηγίες για τους ασθενείς με πνευμονική υπέρταση και αποφρακτική άπνοια 

(Πιν. 2).  Από τον προεγχειρητικό εργαστηριακό έλεγχο η συστηματική χρήση της α/α θώρακος και 

των πνευμονικών λειτουργικών δοκιμασιών δεν προτείνεται. Ειδικά για τις δεύτερες το Αμερικανικό 

κολλέγιο γιατρών συστήνει την διενέργειά τους μόνο σε δύο περιπτώσεις. Είτε στην περίπτωση που 

βάση της κλινικής εξέτασης ο ασθενής δεν βρίσκεται στο βασικό επίπεδο αναπνευστικής 

λειτουργίας και χρειάζεται πιθανόν εντατικοποίηση της θεραπευτικής αγωγής, είτε στην περίπτωση 

ασθενούς με δύσπνοια με σκοπό τη διαφορική διάγνωση της πάθησής του. 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.  
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Πίνακας 2. Κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Αναισθησιολογικής Εταιρείας (ESA) 

Recommendations Class Level 

It is recommended that patients with severe PAH, who are 

undergoing elective surgery, be managed in a centre with 

appropriate expertise. 

Ι C 

It is recommended that interventions for high-risk patients with 

PAH be planned by the multidisciplinary pulmonary hypertension 

team. 

I C 

It is recommended that patients with PAH have an optimized 

treatment regimen before any non-emergency surgical intervention. 

I C 

It is recommended that patients receiving PAH-specific treatment 

continue this in the pre-, peri-, and postoperative periods without 

interruption. 

I C 

It is recommended that monitoring of patients with PAH continue 

for at least 24 hours in the postoperative period. 

I C 

In the case of progression of right heart failure in the postoperative 

period of patients with PAH, it is recommended that the diuretic 

dose be optimized and, if necessary, intravenous vasoactive drugs 

be initiated under the guidance of a physician experienced in the 

management of PAH 

I C 

In patients with COPD, smoking cessation (>2 months before 

surgery) is recommended before undertaking surgery. 

I C 

In the case of severe right heart failure that is not responsive to 

supportive therapy, the temporary administration of pulmonary 

vasodilators (inhaled and/or intravenous) is recommended, under 

the guidance of a physician experienced in PAH 

I C 

In patients at high risk of OHS additional specialist investigation 

before major elective surgery should be considered. 

I C 

 

Με βάση τη βαρύτητα της νόσου από την GOLD έχει προταθεί ένα μοντέλο αντι-

μετώπισης των ασθενών με ΧΑΠ που θα μπορούσε να εφαρμοστεί και προεγχειρητικά  (εικόνα 

1). Ιδιαίτερη σημασία δίνεται στην αποφυγή της χορήγησης κατασταλτικών του ΚΝΣ κατά την 

προεγχειρητική περίοδο εάν πρόκειται να επιφέρουν επιδείνωση της υποξαιμίας και της 

υπερκαπνίας. 
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Εικόνα 1: Αντιμετώπιση των χρόνιων αποφρακτικών πνευμονοπαθειών κατά GOLD (Από : J Anesth 

2008; 22: 412–428). 

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 επεμβάσεις 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. Για την αποφυγή δημιουργίας 

ατελεκτασιών προτείνεται η χρήση μικρότερου FiO2 επίσης. Ωστόσο οι ασθενείς με 

αποφρακτική 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 προκαλούν απελευθέρωση ισταμίνης. Για την αναστροφή του νευρομυϊκού 

αποκλεισμού με τη χορήγηση νεοστιγμίνης πρέπει να συγχορηγείται πάντα και ατροπίνη. 
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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 αν θα χρησιμο-

ποιηθεί για αιμοδυναμικό monitoring, θα εξασφαλίσει τουλάχιστον τη δυνατότητα ανάλυσης 

αερίων αίματος όσο συχνά και αν χρειάζεται. 

 Τέλος η αποσωλήνωση θα πρέπει να γίνεται το ταχύτερο δυνατόν ενώ ανάλογα με την 

προεγχειρητική κατάσταση των ασθενών είναι δυνατόν να χρειαστεί επεμβατικός ή μη-

επεμβατικός μηχανικός αερισμός για περισσότερο 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 ανα-

πνευστικής επανένταξης, φυσιοθεραπείας, 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 λαμβάνεται 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 διεγχειρητική 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 

ασθενείς. Λόγω των προβλημάτων που μπορεί να προκύψουν από την ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση και τα μετεγχειρητικά προβλήματα λόγω της δυσκολίας διακίνησης των εκκρί-

σεων και του μετεγχειρητικού υποαερισμού, η περιοχική αναισθησία φαίνεται να προτιμάται. 

 Τέλος δεν υπάρχουν μελέτες για τη διαχείριση του μηχανικού αερισμού σε ασθενείς με 

περιοριστική πνευμονοπάθεια. 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 αναθεωρημένη 

ταξινόμηση που ισχύει από το 2013 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 
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πνευμονική αρτηριακή πίεση μεγαλύτερη 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 (1 μονάδα Wood είναι ίση με 80 dyn/sec/cm
5
)  και 

3) η έλλειψη άλλου αιτίου.  

 Η διεγχειρητική αντιμετώπιση των ασθενών με πνευμονική υπέρταση είναι εξαιρετικά 

πολύπλοκη σε όλα τα στάδια και αυτό επισημαίνεται και από την αυξημένη περιεγχειρητική 

θνητότητα που αγγίζει το 3,5% (εμφανίζεται μεγαλύτερη σε ορισμένες μελέτες). Πολλές φορές 

τα μη ειδικά συμπτώματα της νόσου μπορεί να αναφερθούν 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 αιμάτωσης, και δεξιό καρδιακό καθετηριασμό. Η ύπαρξη αρνητικών προγνωστικών 

παραγόντων όπως η χαμηλή λειτουργικότητα 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 προς-δόκιμο 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 περιλαμβάνονται: 1) Οι αναστολείς των διαύλων 

ασβεστίου με εξαίρεση τη βεραπαμίλη, 2) Τα  ανάλογα της προστακυκλίνης (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 ειδικά η bosentan αναιμία και 4) οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης 5 

(PDE5) (Sildanefil, Tadalafil) και οι διεγέρτες της γουανιλικής κυκλάσης (Riociguat). 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 δυσλειτουργία. 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 συστηματικών 

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 την ανάγκη για επίτευξη των στόχων που προαναφέρθηκαν. H Ευρωπαϊκή 

Αναισθησιολογική Εταιρεία συστήνει την αντιμετώπιση των ασθενών αυτών σε κέντρα που 

διαθέτουν εμπειρία στην αντιμετώπισή τους. Συνήθως η χρήση του καθετήρα της πνευμονικής ή 

της διοισοφάγειας υπερηχοκαρδιογραφίας δίνουν εξαιρετικά χρήσιμες πληροφορίες. Επιπλέον 

θα πρέπει να διατίθεται εισπνεόμενο νιτρικό οξείδιο. Οι χειρισμοί που συνήθως χρησιμο-
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ποιούνται 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. 

 

Κυστική ίνωση 

 H κυστική ίνωση είναι μία φυλοσύνδετα κληρονομούμενη νόσος που προσβάλει περίπου 

ένα στα 3000 παιδιά που ανήκουν στην Καυκάσια φυλή. Οφείλεται σε μετάλλαξη ενός γονιδίου 

του χρωμοσώματος 7 που κωδικοποιεί μία πρωτεΐνη γνωστής σαν διαμεμβρανικός ρυθμιστής 

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 γαστρεντερικό, 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 επιθηλίου, οι συχνές λοιμώξεις και ο 

αποικισμός με μικροοργανισμούς όπως η ψευδομονάδα, ο χρυσίζων σταφυλόκοκκος, 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 εμπιστοσύνη 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 εργαστηριακή μελέτη της ηπατικής και 

παγκρεατικής λειτουργίας, η ρύθμιση του σακχάρου του αίματος, η χορήγηση αντιβιοτικών για 

την καταπολέμηση των λοιμώξεων, βρογχοδιασταλτικών, σε περίπτωση υπεραντιδραστικότητας 

των βρόγχων, η χορήγηση αντιπηκτικών φαρμάκων όταν στο ιστορικό υπάρχουν αναφερόμενα 

επεισόδια θρομβώσεων, 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 χειρισμών της 

ενδοτραχειακής διασωλήνωσης με τη χρήση περιοχικών τεχνικών . Η προποφόλη αποτελεί ίσως 

φάρμακο εκλογής για εισαγωγή αλλά και διατήρηση στην αναισθησία λόγω της μείωσης της 

αντιδραστικότητας των αεραγωγών που προκαλεί. Εναλλακτικά η διατήρηση της αναισθησίας 

μπορεί να επιτευχθεί με σεβοφλουράνιο λόγω της βρογχοδιαστολής που προκαλεί. Για τη 

νευρομυϊκή χάλαση η χρήση ροκουρονίου είναι ενδεδειγμένη λόγω του φαρμακοκινητικού του 
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προφίλ και της δυνατότητας της αναστροφής του με τη χορήγηση suggamadex. Διεγχειρητικά 

εάν απαιτηθεί μηχανικός αερισμός, η χρήση μικρών όγκων 6-7 ml/kg προβλεπόμενου βάρους 

και  τη χρήση PEEP ώστε να επιτυγχάνονται μικρές εισπνευστικές πιέσεις θα πρέπει να 

αποτελούν το στόχο του αναισθησιοιλόγου. Γενικά η μέθοδος αναισθησίας και το monitoring, 

πέραν του βασικού, θα πρέπει να είναι προσαρμοσμένα στην κατάσταση του ασθενούς και το 

είδος της επέμβασης. Μετεγχειρητικά 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. 
 

Αποφρακτική Υπνική Άπνοια 

 Η αποφρακτική υπνική άπνοια αποτελεί κλινικό σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από επανα-

λαμβανόμενα 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 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. Ωστόσο 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 υπολογίζεται 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 μετεγχειρητικών αναπνευστικών 

επιπλοκών. Η παρουσία συγκεκριμένων παραγόντων κινδύνου κατά την προεγχειρητική 

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 εως 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=15-30: μέσης βαρύτητος, 3) ΑΗΙ >30: μεγάλης βαρύτητας.  
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 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 υψηλού 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 

πλεονεκτήματα 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 ταχύ-τερη εφαρμογή CPAP ή Bi-PAP ή 

αυτό τιτλοποιημένη CPAP/BiPAP μπορεί να μειώσει το ποσοστό των επιπλοκών και τη 

διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο χωρίς όμως να μεταβάλλει την θνητότητα. Επιπλέον η 

εφαρμογή μεθόδων πολυπαραγοντικής αναλγησίας για τον περιορισμό της χρήσης οπιοειδών 

μπορεί να συμβάλλει στην καλύτερη έκβαση των ασθενών. 
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ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΣTHN  ΠΛΑΓΙΑ ΘΩΡΑΚΟΤΟΜΗ 

Ελένη Αργυριάδου 

Οι θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις  γίνονται με αερισμό ενός πνεύμονα και με τον ασθενή 

τοποθετημένο  σε πλάγια θέση. Στην εποχή  μας η συχνότερη ένδειξη για θωρακοχειρουργική 

επέμβαση είναι οι κακοήθεις όγκοι πνεύμονα. Η διαχείριση των θωρακοχειρουργικών ασθενών 

παρουσιάζει αρκετές δυσκολίες και ιδιαιτερότητες διεγχειρητικά και μετεγχειρητικά ενώ στην  

προεγχειρητική εκτίμηση των ασθενών θα πρέπει να εστιάσουμε στην έκταση και βαρύτητα της 

πνευμονικής νόσου αλλά και στο ενδεχόμενο συνύπαρξης καρδιοαγγειακής παθολογίας για να 

εκτιμήσουμε την δυνατότητα του ασθενούς να ανταπεξέλθει στην σχεδιαζόμενη εκτομή του 

πνεύμονα.  

Παράγοντες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο είναι η μεγάλη ηλικία, η  κακή φυσική 

δραστηριότητα και η  χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια. Η πνευμονική κυκλοφορία είναι 

ένα σύστημα χαμηλών πιέσεων και μεγάλης  ευενδοτότητας  ικανό να διαχειριστεί μια αύξηση 

στην αιμάτωση λόγω ανακατανομής της αιματικής ροής χωρίς σημαντική αύξηση στην πίεση 

της πνευμονικής κυκλοφορίας  Οι ασθενείς με χρόνια  αποφρακτική  πνευμονοπάθεια έχουν  

διατεταμένη την κοίτη της πνευμονικής κυκλοφορίας και μειωμένη  ικανότητα ανοχής της 

αύξησης της αιματικής ροής με αποτέλεσμα την αύξηση της πίεσης στην πνευμονική 

κυκλοφορία. Αν υπάρξουν και άλλοι παράγοντες διεγχειρητικά όπως υποξυγοναιμία, οξέωση, 

θετικές τελοεκπνευστικές πιέσεις (ΡΕΕΡ) και επιδείνωση της πνευμονικής υπέρτασης  αυξάνεται 

η πιθανότητα εκδήλωσης  δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας.  Οι ασθενείς με χρόνια αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια λόγω strain της δεξιάς καρδιάς είναι επιρρεπείς σε εκδήλωση κολπικών 

ταχυαρρυθμιών.  Αρρυθμίες και επεισόδια υπότασης λόγω πίεσης στα μεγάλα αγγεία και στο 

περικάρδιο κατά την διάρκεια χειρουργικών χειρισμών ιδιαίτερα σε αριστερή θωρακοτομή 

μπορεί να συμβούν κατά την διάρκεια της θωρακοχειρουργικής επέμβασης.   

Κατά τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού η μετατόπιση του διαφράγματος είναι 

μεγαλύτερη στην πλευρά του πνεύμονα που δεν αερίζεται όπου η αντίσταση στην κίνηση του 

διαφράγματος οφείλεται μόνο στα κοιλιακά τοιχώματα. Αυτό επιπλέκει περισσότερο τον 

αερισμό του πνεύμονα που δεν χειρουργείται (υπερκείμενου ή εξαρτώμενου) αυξάνοντας το 

shunt (V/Q mismatch).  

Στη πλάγια θέση σε αερισμό δυο πνευμόνων, η αιμάτωση του υπερκείμενου πνεύμονα 

αντιστοιχεί περίπου στο 40% της καρδιακής παροχής, ενώ το 60% της καρδιακής παροχής 

πηγαίνει στον υποκείμενο πνεύμονα. Σε κανονικές συνθήκες η φλεβική πρόσμιξη (shunt) στην 

πλάγια θέση είναι το 10% της καρδιακής παροχής και μοιράζεται εξίσου  στους δύο πνεύμονες.   

Το ποσοστό της καρδιακής παροχής που συμμετέχει στην ανταλλαγή  των αερίων είναι 35% για 

τον υπερκείμενο πνεύμονα και 55% στον υποκείμενο πνεύμονα. Ο αερισμός του ενός πνεύμονα 

δημιουργεί συνθήκες δεξιά προς αριστερά ενδοπνευμονικού shunt μέσω του υπερκείμενου 

πνεύμονα επειδή η σχέση V/Q αυτού του πνεύμονα είναι μηδέν. Η οξυγόνωση επηρεάζεται 

αρνητικά γιατί ο υπερκείμενος πνεύμονας αιματώνεται αλλά δεν αερίζεται. Η επίδραση του 

shunt στην οξυγόνωση μειώνεται σημαντικά λόγω της παρουσίας του αντανακλαστικού της 
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υποξικής πνευμονικής αγγειοσύσπασης (Hypoxic Pulmonary Vasoconstriction HPV) το οποίο 

εκτρέπει το αίμα από τον μη αεριζόμενο στον αεριζόμενο πνεύμονα.  Κατά τη διάρκεια του 

αερισμού του ενός πνεύμονα η επίτευξη της καλύτερης δυνατής ισορροπίας μεταξύ αερισμού 

και αιμάτωσης είναι πολύ σημαντική για την καλύτερη δυνατή ανταλλαγή αερίων και την 

διατήρηση επαρκούς οξυγόνωσης. Υπάρχουν όμως αρκετοί λόγοι που εμποδίζουν τον βέλτιστο  

αερισμό του υποκείμενου πνεύμονα όπως η ελάττωση της FRC λόγω της γενικής αναισθησίας, 

της πίεσης από τα κοιλιακά τοιχώματα, από τις δομές του μεσοθωρακίου και από την 

τοποθέτηση του ασθενούς στο χειρουργικό τραπέζι. Άλλες καταστάσεις που επιδεινώνουν τον 

αερισμό του υποκείμενου πνεύμονα είναι η ατελεκτασία και  η άθροιση των εκκρίσεων τα οποία 

συμβάλλουν ακόμα περισσότερο σε ένα χαμηλό λόγο V/Q και σε μεγάλο P(A-a)o2 gradient. 

ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 

Ένα FiO2 1.0 συνήθως εφαρμόζεται κατά τον αερισμό ενός πνεύμονα. Η υψηλή 

συγκέντρωση οξυγόνου μας προστατεύει από την υποξυγοναιμία κατά την διάρκεια του 

αερισμού ενός πνεύμονα. Σχετικά με τον ιδανικό αναπνεόμενο όγκο  Vtidal τα δεδομένα από τη 

βιβλιογραφία δεν είναι σε πλήρη συμφωνία. Υπήρχε η άποψη ότι ο υποκείμενος πνεύμονας θα 

πρέπει να αερίζεται με VT 10-12 mL/kg καθώς VT<8 mL/kg μπορούσαν να οδηγήσουν σε 

ατελεκτασία των κυψελίδων και  μείωση της FRC. Από την άλλη πλευρά μεγάλοι  VT>15  

mL/kg άνοιγαν τις κλειστές κυψελίδες προκαλώντας όμως υπερδιάταση του πνεύμονα, αύξηση 

της πιθανότητας πρόκλησης ALI, αύξηση των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων και  

εκτροπή αίματος προς τον πνεύμονα που δεν αερίζεται με αποτέλεσμα την αύξηση της 

υποξυγοναιμίας λόγω της επιδείνωσης του shunt. Οι πιο πρόσφατες μελέτες εστιάζουν στη  

στρατηγική της προστασίας του υποκείμενου πνεύμονα με VT 6-8 mL/kg, εφαρμογή θετικών 

τελοεκπνευστικών πιέσεων (PEEP)  στον υποκείμενο πνεύμονα, συχνούς χειρισμούς διάνοιξης 

των κυψελίδων στον υποκείμενο πνεύμονα και περιορισμένη χορήγηση υγρών κατά τη διάρκεια 

του αερισμού ενός πνεύμονα.   

Η εφαρμογή ΡΕΕΡ στον υποκείμενο πνεύμονα αυξάνει τον όγκο του πνεύμονα, την FRC 

και βελτιώνει τη σχέση V/Q στον υποκείμενο πνεύμονα. Η εφαρμογή όμως υψηλών ΡΕΕΡ 10 

cm H2O σε ασθενείς με  PaΟ2 >80 mmHg και ικανοποιητική FRC μπορεί να έχει και το 

αρνητικό αποτέλεσμα της ανακατανομής του αίματος στον υπερκείμενο πνεύμονα.   

Διαφορετικοί τύποι μηχανικού αερισμού όπως αερισμός ελεγχόμενος με την πίεση (PCV) 

και αερισμός ελεγχόμενος με τον όγκο (VCV) έχουν συγκριθεί στον αερισμό του ενός 

πνεύμονα. O ελεγχόμενος με την πίεση αερισμός φαίνεται να έχει το πλεονέκτημα της 

διατήρησης μικρότερων πιέσεων (peak airway pressure) και της καλύτερης άρδευσης του 

υποκείμενου πνεύμονα με μικρότερο ενδοπνευμονικό shunt. O αριθμός των αναπνοών θα πρέπει 

να ρυθμιστεί ώστε να επιτευχθεί ένα PaCO2 35 ± 3 mm Hg. Είναι σημαντικό να αποφευχθεί η 

υποκαπνία διότι αναστέλλοντας το αντανακλαστικό της υποξικής πνευμονικής αγγειοσύσπασης  

(HPV)  αυξάνεται  το shunt και μειώνεται ακόμα  περισσότερο  το PaO2.  

Ένας αποτελεσματικός τρόπος αύξησης του  PaΟ2 κατά τη διάρκεια του αερισμού ενός 

πνεύμονα  είναι η εφαρμογή CPAP στον υπερκείμενο, μη αεριζόμενο πνεύμονα. Επίπεδα CPAP 

5-10 cm H2O κρατούν ανοικτές τις κυψελίδες. Το πρόβλημα είναι ότι στις θωρακοσκοπικές 
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επεμβάσεις, των οποίων ο αριθμός αυξάνεται συνέχεια, η εφαρμογή CPAP στον υπερκείμενο 

πνεύμονα δεν είναι αποδεκτή από τους περισσότερους χειρουργούς διότι επιδεινώνει αρκετά τις 

χειρουργικές συνθήκες. Διακεκομμένος αερισμός και έκπτυξη των κυψελίδων του υπερκείμενου 

πνεύμονα είναι ένας ακόμα χειρισμός που βελτιώνει την οξυγόνωση κατά τη διάρκεια του 

αερισμού ενός πνεύμονα.    
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΗ ΘΩΡΑΚΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 

Βασίλης Γροσομανίδης 

  

ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Η Αναισθησία στη θωρακοχειρουργική περιλαμβάνει  την χορήγηση αναισθησίας σε ποικίλες 

διαγνωστικές και θεραπευτικές παρεμβάσεις που περιλαμβάνουν τους πνεύμονες, την τραχεία και 

άλλες ενδοθωρακικές δομές. Η βαρύτητα των θωρακοχειρουργικών επεμβάσεων μπορεί να ποικίλει 

από μικρές χαμηλού κινδύνου επεμβάσεις, σε μεγάλες με αυξημένο κίνδυνο, σε νέους ασθενείς 

χωρίς προβλήματα αλλά και σε ασθενείς με συνυπάρχουσες παθολογικές καταστάσεις για καλοήθεις 

ή κακοήθεις παθήσεις. Όλες οι επεμβάσεις ανεξαρτήτου βαρύτητας, στον ανάλογο βαθμό,  μπορεί να   

εμφανίσουν προβλήματα διεγχειρητικά ή μετεγχειρητικά.  

Ο πληθυσμός των ασθενών που υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργικές  θωρακοχειρουργικές 

επεμβάσεις καθώς και το είδος των επεμβάσεων συνεχώς αλλάζει και χρειάζεται και οι αναισθη-

σιολογικές τεχνικές να προσαρμόζονται στα καινούργια δεδομένα. Η θωρακοχειρουργική στο 

ξεκίνημα της τον προηγούμενο αιώνα αφορούσε εμπυήματα, πνευμονικά αποστήματα, βρογχε-

κτασίες, και πολεμικά τραύματα σε εμπόλεμους περιόδους. Σήμερα αν και υπάρχουν αυτές οι 

επεμβάσεις το μεγαλύτερο μέρος αφορά κακοήθεις νόσους  του πνεύμονα, του οισοφάγου και του 

μεσοθωρακίου, ενώ τις τελευταίες δεκαετίες έχουν προστεθεί παθήσεις που παλαιότερα θεωρούνταν 

τελικού σταδίου όπως μεταμόσχευση πνεύμονα και μείωση του πνευμονικού όγκου.  

Η εξέλιξη της θωρακοχειρουργικής είναι στενά συνδεδεμένη με την εξέλιξη της αναισθησίας 

για επεμβάσεις θώρακα. Εξειδικευμένες αναισθησιολογικές  και χειρουργικές τεχνικές επέκτειναν 

τον όρο χειρουργήσιμος, ενώ η ανάπτυξη των μονάδων εντατικής θεραπείας έδωσε νέες  δυνατό-

τητες στην υποστήριξη των ασθενών μετά από θωρακοτομές αλλά και στην καλύτερη αντιμετώπιση 

των όποιων προβλημάτων κατά την περιεγχειρητική περίοδο.    

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε θωρακοχειρουργικές  επεμβάσεις συχνά έχουν προϋπάρχουσα 

νόσο του αναπνευστικού συστήματος και  στην πλειοψηφία τους είναι καπνιστές. Κατά την διάρκεια 

του χειρουργείου τοποθετούνται σε πλάγια κατακεκλιμένη θέση υπό  συνθήκες γενικής αναισθησίας, 

μυοχάλασης και μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής με τον ένα πνεύμονα ατελεκτασικό για 

σημαντικό χρονικό διάστημα. Μετά το χειρουργείο έχουν έναν λοβό ή έναν πνεύμονα λιγότερο, 

έχουν τον πόνο της θωρακοτομής και έχουν εκκρίσεις τις οποίες συχνά δεν μπορούν να αποβάλλουν.  

Οι κύριες αιτίες περιεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας σε θωρακοχειρουργικές 

επεμβάσεις  σχετίζονται με επιπλοκές από το αναπνευστικό (ατελεκτασίες, πνευμονία, αναπνευστική 

ανεπάρκεια) και το καρδιαγγειακό σύστημα (αρρυθμίες, ισχαιμία του μυοκαρδίου).  

Παρά την ανάπτυξη της θωρακοαναισθησίας, ακόμη και σήμερα η  χορήγηση αναισθησίας για 

θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις συνεχίζει να αποτελεί πρόκληση για τον αναισθησιολόγο καθώς το 

αποτέλεσμα των παρεμβάσεων του είναι άμεσα εμφανές ενώ   από αυτές εξαρτάται σε σημαντικό 

βαθμό η εξέλιξη της επέμβασης.  

Στο κεφάλαιο αυτό θα σταθούμε μόνο στις ιδιαιτερότητες των θωρακοχειρουργικής 

αναισθησίας. 
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ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ  

Η προεγχειρητική αξιολόγηση σε ασθενείς που υποβάλλονται σε επεμβάσεις θώρακα πέρα από 

τη συνήθη αξιολόγηση που γίνεται κατά την προεγχειρητική αναισθησιολογική επίσκεψη (ιστορικό, 

φαρμακευτική αγωγή, αλλεργίες, εκτίμηση ανώτερου αεραγωγού, συνυπάρχουσες παθήσεις) θα 

πρέπει να εστιάζει σε σημαντικές πληροφορίες απαραίτητες για την περιεγχειρητική αντιμετώπιση 

του ασθενή που πρόκειται να υποβληθεί σε θωρακοχειρουργική επέμβαση. Ασθενής ο οποίος μπορεί 

να χειρουργηθεί είναι αυτός που μπορεί να αντέξει χειρουργική επέμβαση αλλά και το αποτέλεσμα 

της (εκτομή ενός λοβού ή ενός πνεύμονα) με τον ανάλογο κίνδυνο.  

Αν και στη συνήθη πρακτική ο αναισθησιολόγος είναι ο τελευταίος που βλέπει τον ασθενή πριν 

χειρουργηθεί και δεν είναι αυτός ο  οποίος θα αποφασίσει ποιοι ασθενείς πρέπει και μπορούν να 

χειρουργηθούν, είναι όμως σημαντικό να αξιολογήσει, να αναγνωρίσει τον ασθενή υψηλού 

κινδύνου, να επικεντρωθεί σε λήψη μέτρων με  στόχο τη βελτίωση της έκβασης  και  να ενημερώσει 

για τους πιθανούς κινδύνους μια χειρουργικής επέμβασης.   

Η συνολική λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος εξαρτάται από την μηχανική της 

αναπνοής, από την ανταλλαγή αερίων και την αλληλεπίδραση καρδιάς πνευμόνων.  Μια σειρά από 

εργαστηριακές και απεικονιστικές εξετάσεις μας βοηθούν  στην επιμέρους αξιολόγηση, αλλά το 

ιστορικό και η λειτουργική κατάσταση του ασθενούς αποτελεί την καλύτερη εκτίμηση του 

αναπνευστικού συστήματος.  

Όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να έχουν μια προεγχειρητική σπιρομέτρηση.  Έχει βρεθεί ότι 

παράμετροι που μετράμε με τη σπιρομέτρηση όπως οι  FEV1, FVC, MVV, RV/TLC (εικόνα 1) 

σχετίζονται με την έκβαση. Οι παράμετροι αυτοί θα πρέπει να υπολογίζονται (%) σε σχέση με τις 

προβλεπόμενες τιμές ανάλογα  με το φύλο, την ηλικία και το ύψος του ασθενούς. Ανάλογα με τον 

πνευμονικό ιστό που αφαιρείται μπορεί να υπολογιστούν οι προβλεπόμενες μετεγχειρητικές τιμές. 

Από όλες τις προαναφερθείσες παραμέτρους η πιο αξιόπιστη για την εκτίμηση των μετεγχειρητικών 

επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστημα αποτελεί ο προβλεπόμενος μετεγχειρητικός  

FEV1, ο οποίος υπολογίζεται από την εξίσωση: Προβλεπόμενος Μετεγχειρητικός FEV1% = 

Προεγχειρητικός FEV1 % χ (1 - % πνευμονικού ιστού που αφαιρείται/100). Ασθενείς με 

προβλεπόμενο μετεγχειρητικό FEV1 >40% έχουν μικρό κίνδυνο να εμφανίσουν επιπλοκές από το 

αναπνευστικό σύστημα ενώ ο κίνδυνος αυξάνεται σημαντικά για τιμές <30%.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Εικόνα 1. Όγκοι και χωρητικό-

τητες του πνεύμονα. 

FRC: functional residual capacity, 

IC: inspiratory capacity, RV: 

residual volume, SVC: slow vital 

capacity, ERV expiratory reserve 

volume, TV: tidal volume, IRV: 

inspiratory reserve volume, TLC: 

total lung capacity 

Slinger p. preanesthetic assessment 

for thoracic surgery 
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Εκτός από την μηχανική της αναπνοής εξίσου  σημαντική είναι η ικανότητα του πνεύμονα για 

ανταλλαγή αερίων.  Συνήθης πρακτική είναι η προεγχειρητική λήψη αερίων αίματος και η    

μέτρηση της μερικής πίεσης του οξυγόνου (PaO2) και του διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2)  στο 

αρτηριακό αίμα. Τιμές PaO2 <60mmHg και  PaCO2 >45mmHg  αποτελούν δείκτες αυξημένου 

κινδύνου.  Όμως η  πλέον αξιόπιστη μέθοδος εκτίμησης της ικανότητας του πνεύμονα για ανταλλαγή 

αερίων είναι η μέτρηση της ικανότητας διάχυσης του μονοξειδίου του άνθρακα (DLco). Η 

προβλεπόμενη μετεγχειρητική  DLco αποτελεί αξιόπιστο προγνωστικό  δείκτη περιεγχειρητικής 

θνητότητας. Η DLco  εκφράζει τη συνολική λειτουργική επιφάνεια της κυψελιδοτριχοειδικής  

μεμβράνης. Και εδώ μπορεί να υπολογιστεί η προβλεπόμενη μετεγχειρητικά DLco.  Για τον 

υπολογισμό του  ποσοστού του πνευμονικού ιστού  που θα αφαιρεθεί χρησιμοποιούμε τον αριθμό 

των λειτουργικών υποτμημάτων του πνεύμονα που αφαιρούνται  (εικόνα 2).   Προβλεπόμενες 

μετεγχειρητικές τιμές  μικρότερες του 40% σχετίζονται  σε μεγάλο βαθμό με επιπλοκές από το 

αναπνευστικό και κυκλοφορικό σύστημα, ανεξάρτητα από την τιμή του FEV1.  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Η μέγιστη κατανάλωση οξυγόνου VO2max είναι ο πιο χρήσιμος δείκτης της μετεγχειρητικής 

έκβασης καθώς είναι δείκτης εκτίμησης της σχέσης καρδιάς πνευμόνων. Όταν η προεγχειρητική 

VO2max είναι μικρότερη από 15ml/kg/min  ο κίνδυνος νοσηρότητας και θνητότητας είναι μεγάλος.  Η 

VO2max   μπορεί να  υπολογιστεί με επεμβατικό τρόπο με την χρήση καθετήρα της πνευμονικής 

κυκλοφορίας αλλά και με τη χρήση έμμεσης θερμιδομετρίας που την  υπολογίζει  από τα 

εκπνεόμενα αέρια με μη επεμβατικό τρόπο. Επειδή ο πλήρης εργαστηριακός έλεγχος έχει αυξημένο 

κόστος ακόμα και σήμερα χρησιμοποιούνται εναλλακτικοί μέθοδοι αξιολόγησης  όπως το ανέβασμα 

σκάλας, η απόσταση που μπορεί να διανύσει ο ασθενής σε 6min. Η δυνατότητα να ανέβει κάποιος 

πέντε ορόφους αντιστοιχεί σε VO2max >20ml/kg/min, ενώ η δυνατότητα να ανέβει δύο ορόφους 

αντιστοιχεί σε VO2max = 12ml/kg/min. Μια απόσταση που διανύει ο ασθενής σε 6min μικρότερη των 

610 μέτρων αντιστοιχεί σε  VO2max   <15ml/kg/min.  Η προβλεπόμενη VO2max  μετεγχειρητικά μπορεί 

να υπολογιστεί με τον ίδιο τρόπο που αναφέραμε και για τις υπόλοιπες παραμέτρους.   Η μείωση του 

SpO2 κατά την άσκηση αποτελεί επίσης δείκτη αξιολόγησης καρδιάς και πνευμόνων. Μείωση του  

SpO2 >4% μετά από άσκηση συνοδεύεται με αυξημένο κίνδυνο νοσηρότητας και θνητότητας.  

Το σπινθηρογράφημα αερισμού αιμάτωσης δίνει  πληροφορίες για την λειτουργική κατάσταση 

του λοβού ή του πνεύμονα που πρόκειται να αφαιρεθεί και υπολογίσουμε με μεγαλύτερη ακρίβεια 

την μετεγχειρητική κατάσταση του ασθενούς. Εάν το τμήμα του πνεύμονα που θα αφαιρεθεί δεν 

 

Εικόνα 2. Υποτμήματα του πνεύμονα. 

Συνολικά υπάρχουν 42 υποτμήματα,  6, 4 και 

12 για τον δεξιό άνω, μέσο και κάτω λοβό και 

από 10 για τον αριστερό άνω και κάτω λοβό. 

Ανάλογα με τον αριθμό των υποτμημάτων που 

θα αφαιρεθούν είναι δυνατόν να υπολογίσουμε 

τις προβλεπόμενες μετεγχειρητικές τιμές της 

FEV1 και DLco με την προϋπόθεση ότι το 

τμήμα που θα αφαιρεθεί είναι λειτουργικό. 

Slinger p. preanesthetic assessment for thoracic 

surgery 
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είναι λειτουργικό η μετεγχειρητική επιβάρυνση θα είναι μικρή. Η εξέταση αυτή είναι ιδιαίτερα  

χρήσιμη στις περιπτώσεις προβλεπόμενης πνευμονεκτομής.  

Η απλή ακτινογραφία θώρακα (προσθιοπίσθια και πλάγια) καθώς και η αξονική τομογραφία 

θεωρούνται εκ των ων ουκ άνευ απεικονιστικές εξετάσεις στις επεμβάσεις θώρακα (εικόνα 3). Η 

απλή ακτινογραφία μπορεί να μας δώσει χρήσιμες πληροφορίες όπως ύπαρξη όγκου, 

πνευμοθώρακα, εμφυσηματικών κυψελίδων, πνευμονικής ίνωσης, αλλά δεν αρκεί από μόνη της για 

μια θωρακοχειρουργική επέμβαση.  Η αξονική τομογραφία θώρακα με ή χωρίς  την χορήγηση 

σκιαγραφικού δίνει σαφώς πολύ περισσότερες πληροφορίες. Η μαγνητική τοπογραφία και η PET 

(Positron Emission Tomography) scan σε πολλά κέντρα αποτελούν απαραίτητες εξετάσεις σε 

περιπτώσεις κακοήθειας. Επίσης έλεγχος γίνεται για ύπαρξη μεταστάσεων στον εγκέφαλο, 

επινεφρίδια.  

Όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να υποβάλλονται προεγχειρητικά σε ένα ΗΚΓ 12 απαγωγών, ενώ 

ασθενείς με φυσήματα ή γνωστή νόσο καρδιακών βαλβίδων θα πρέπει να υποβάλλονται και σε 

διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφημα. Ασθενείς μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου δεν θα πρέπει 

να χειρουργούνται σε λιγότερο από 6 εβδομάδες ενώ θα πρέπει να ζητείται η γνώμη του 

καρδιολόγου ένα έχει προηγηθεί έμφραγμα τους προηγούμενες έξι μήνες. Προηγηθείσα αορτο-

στεφανιαία παράκαμψη δεν αποτελεί αντένδειξη για χειρουργική επέμβαση.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΣΤΗΝ ΑΙΜΑΤΩΣΗ ΚΑΙ ΣΤΟΝ ΑΕΡΙΣΜΟ ΣΤΗΝ ΠΛΑΓΙΑ 

ΚΑΤΑΚΕΚΛΙΜΕΝΗ ΘΕΣΗ  
 

Για την διενέργεια θωρακοχειρουργικών επεμβάσεων ο ασθενής τοποθετείται σε πλάγια 

κατακεκλιμένη θέση, με την διάνοιξη του ημιθωρακίου η υπεζωκοτική πίεση εξισώνεται με την 

ατμοσφαιρική, ενώ με την εφαρμογή του αερισμού ενός πνεύμονα (OLV) ο υπερκείμενος πνεύμονας 

δεν αερίζεται ενώ συνεχίζει να αιματώνεται. Αν και αυτά θεωρούνται ρουτίνα σε θωρακοχει-

ρουργικές επεμβάσεις, προβλήματα όπως η υποξυγοναιμία είναι συχνά και είναι σημαντικό να 

κατανοήσουμε τις μεταβολές στην κυκλοφορία και στον αερισμό που επέρχονται με την τοποθέτηση 

του ασθενούς σε πλάγια θέση θωρακοτομής, την διάνοιξη του ημιθωρακίου και την εφαρμογή OLV.   

 

 

  

Εικόνα 3. Απλή 

ακτινογραφία και 

αξονική τομογρα-

φία θώρακα σε 

ασθενή με εμφυ-

σηματικές κυψε-

λίδες στο δεξιό 

πνεύμονα.   
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Ασθενής σε όρθια θέση 

 Η δεξιά κοιλία σε κάθε συστολή προωθεί ποσότητα αίματος ίση με τον όγκο παλμού στην 

πνευμονική αρτηρία. Όταν το άτομο βρίσκεται σε  όρθια θέση  η αιμάτωση ελαττώνεται γραμμικά 

από την βάση προς την κορυφή. Μεγάλο μέρος της κινητικής ενέργειας δαπανάται για την 

υπερνίκηση της κλίσης πίεσης που δημιουργείται από την διαφορά ύψους. Η πίεση στην πνευμονική 

αρτηρία (Ppa) ελαττώνεται 1cmH2O για κάθε cm απόστασης από τη βάση προς την κορυφή. Εάν 

σκεφτούμε ότι η απόσταση από τη βάση στην κορυφή είναι περίπου 30cm, η διαφορά υδροστατικής 

πίεσης μεταξύ κορυφής και βάσης είναι 30cmH2O. Εάν λάβουμε υπόψη  ότι η πνευμονική 

κυκλοφορία αποτελεί ένα σύστημα χαμηλών πιέσεων η τιμή αυτή  αποτελεί μεγάλη διαφορά πίεσης. 

Σε ορισμένο ύψος πάνω από την καρδιά η Ppa γίνεται μηδενική και ακόμη ψηλότερα η Ppa γίνεται 

αρνητική. Σε αυτή την περιοχή η κυψελιδική πίεση (PA) ξεπερνά την Ppa και την πίεση στις 

πνευμονικές φλέβες  (Ppv) με αποτέλεσμα να μην έχουμε ροή και τα αγγεία αυτά να συμπίπτουν 

(ζώνη 1 κατά West, PA>Ppa>Ppv). Εφόσον δεν υπάρχει αιμάτωση δεν είναι δυνατόν να γίνει 

ανταλλαγή αερίων  και η περιοχή αυτή αποτελεί τον κυψελιδικό νεκρό χώρο. Σε φυσιολογικές 

συνθήκες, δεν παρατηρείται ζώνη 1 κατά West ή καταλαμβάνει πάρα πολύ μικρό μέρος καθώς η 

πίεση στην πνευμονική αρτηρία είναι επαρκής για στείλει το αίμα μέχρι την κορυφή του πνεύμονα. 

Σε χαμηλότερα επίπεδα η Ppa αυξάνεται  και ξεπερνάει την PA ενώ η Ppv παραμένει ακόμα 

χαμηλότερη από την PA (ζώνη 2 κατά West Ppa>PA>Ppv). Στη ζώνη αυτή η αιματική ροή 

καθορίζεται από την διαφορά Ppa – Ppv. Ακόμη χαμηλότερα η Ppv ξεπερνάει την PA (ζώνη 3 κατά 

West Ppa>Ppv.PA) και η αιματική ροή εξαρτάται από την αρτηριοφλεβική διαφορά. Τέλος υπάρχει 

η ζώνη 4 κατά West  όπου κάτω από ορισμένες καταστάσεις μπορεί να έχουμε έξοδο υγρού από τα 

πνευμονικά τριχοειδή  στον διάμεσο χώρο καθώς η πίεση του οποίου είναι δυνατόν να ξεπεράσει την 

Ppv  (Ppa>Pinf>Ppv>PA) (εικόνα  4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αντίστοιχα και ο αερισμός δεν κατανέμεται ισότιμα σε όλα τα μέρη του πνεύμονα καθώς  το 

μεγαλύτερο μέρος  του εισπνεόμενου αέρα κατανέμεται στις κατώτερες περιοχές του πνεύμονα. Η  

 

Εικόνα 4. Κατανομή της αιματικής ροής 

στον πνεύμονα σε όρθια θέση.  

Κλασική εξήγηση της κατανομής της 

αιματικής ροής στον πνεύμονα από τον 

West,  γνωστές και ως  ζώνες κατά West. 

Στην πράξη σε φυσιολογικές συνθήκες η 

ζώνη 1 δεν υφίσταται. Σήμερα 

πιστεύεται ότι, εκτός από την βαρύτητα,  

υπάρχουν και άλλοι μηχανισμοί που 

παίζουν σημαντικό ρόλο στην κατανομή 

της αιμάτωσης στον πνεύμονα.   

Benumof  J.  Anesthesia for thoracic 

surgery. Saundres Company Philadelphia 

1995. 
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ανισότητα αυτή οφείλεται στις μεταβολές της υπεζωκοτικής πίεσης Ppl (η οποία γίνεται λιγότερο 

αρνητική στις κατωφερείς περιοχές του πνεύμονα, αυξάνεται κατά  7,5 H2O από την κορυφή προς τη 

βάση) και της μορφολογίας της καμπύλης πίεσης όγκου. Η καμπύλη πίεσης όγκου έχει τη 

μορφολογία μιας ελαστικής δομής  και αυτό σημαίνει ότι με την αύξηση του όγκου χρειάζεται 

ολοένα και μεγαλύτερη αύξηση της πίεσης για την έκπτυξη του πνεύμονα. Η αύξηση της 

υπεζωκοτικής πίεσης, καθώς διατηρείται σταθερή η ενδοκυψελιδική πίεση οδηγεί σε μείωση της 

διαπνευμονικής πίεσης από την κορυφή προς την βάση με αποτέλεσμα  οι  διάφορες περιοχές του 

πνεύμονα βρίσκονται σε διαφορετικές θέσεις στην καμπύλη πίεσης όγκου (εικόνα 5). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στην ηρεμία η αιμάτωση και ο  αερισμός  αυξάνονται από  την κορυφή προς τη βάση. Η 

αιμάτωση  αυξάνεται περισσότερο από ότι ο αερισμός  και έτσι η σχέση αερισμού αιμάτωσης (V/Q) 

ελαττώνεται από την κορυφή προς τη βάση (εικόνα 6).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ασθενής σε πλάγια κατακεκλιμένη  θέση 

 

 

 

Εικόνα 6. Μεταβολές στην αιμάτωση, τον 

αερισμός και στην σχέση V/Q από  την κορυφή 

προς τη βάση σε όρθια θέση. Η αιματική ροή 

και ο αερισμός εκφράζονται %.  

Καθώς η αιμάτωση μειώνεται σε μεγαλύτερο 

βαθμό σε σχέση με τον αερισμό από την βάση 

προς την κορυφή του πνεύμονα η σχέση 

αερισμού αιμάτωσης αυξάνεται από την βάση 

προς την κορυφή.  

 

Benumof  J.  Anesthesia for thoracic surgery. 

Saundres Company Philadelphia 1995 

 

Εικόνα 5. Κατανομή του αερισμού 

σε όρθια θέση.  Η υπεζωκοτική 

πίεση αυξάνεται κατά 0,25cmH2O 

κάθε 1cm από την κορυφή προς την 

βάση. Η αύξηση της υπεζωκοτικής 

πίεσης οδηγεί σε μείωση του όγκου 

των κυψελίδων. 

Οι λιγότερο διατεταμένες 

κυψελίδες, καθώς βρίσκονται σε 

πλεονεκτική θέση στην καμπύλη 

πίεσης όγκου λαμβάνουν 

μεγαλύτερο μερίδιο από τον 

αναπνεόμενο όγκο.  

Benumof  J.  Anesthesia for thoracic 

surgery. Saundres Company 

Philadelphia 1995 
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Και εδώ υπάρχει η επίδραση της βαρύτητας στην κατανομή του αερισμού και της αιμάτωσης. Αλλά 

σε μικρότερο βαθμό από ότι στην όρθια θέση. Ο υποκείμενος πνεύμονας δέχεται μεγαλύτερη 

αιμάτωση από ότι ο υπερκείμενος. Στην πλάγια θέση όταν ο δεξιός πνεύμονας είναι υπερκείμενος 

λαμβάνει περίπου το 45% της ολικής αιμάτωσης σε αντίθεση με το 55% που λαμβάνει όταν ο 

ασθενής είναι όρθιος ή σε ύπτια θέση. Όταν ο αριστερός πνεύμονας είναι υπερκείμενος λαμβάνει το 

35% ενώ σε όρθια ή ύπτια θέση λαμβάνει το 45% (εικόνα 7).  
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Στην  πλάγια θέση  η βαρύτητα  δημιουργεί διαφορά στην υπεζωκοτική πίεση  όπως και στην όρθια 

θέση. Ο αερισμός είναι αυξημένος στον υποκείμενο πνεύμονα σε σύγκριση με τον υπερκείμενο. 

Έτσι σε ασθενή με αυτόματη αναπνοή που βρίσκεται σε πλάγια θέση (ανεξάρτητα  από την πλευρά) 

ο υποκείμενος πνεύμονας αερίζεται καλύτερα από τον υπερκείμενο. Και εδώ όπως και στην όρθια 

θέση η αύξηση του αερισμού είναι μικρότερη από την αύξηση της αιμάτωσης και η σχέση V/Q 

μειώνεται από τον υπερκείμενο στον υποκείμενο πνεύμονα (εικόνα 8).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 7. Κατανομή της 

αιμάτωσης σε πλάγια 

κατακεκλειμένη θέση. Και εδώ 

η βαρύτητα παίζει σημαντικό 

ρόλο αλλά η κλίση πίεσης είναι 

μικρότερη, από ότι στην όρθια 

θέση, καθώς η απόσταση από 

την κορυφή προς την βάση 

είναι μικρότερη. Έτσι έχουμε 

μικρότερη ζώνη 1 και 

μεγαλύτερη ζώνη 2.  

Benumof  J.  Anesthesia for 

thoracic surgery. Saundres 

Company Philadelphia 1995 

 

Εικόνα 8. Κατανομή του 

αερισμού σε πλάγια θέση 

με τον ασθενή σε 

εγρήγορση. Ο υπερκεί-

μενος πνεύμονας δέχεται 

μεγαλύτερο  μερίδιο του 

αερισμού καθώς βρίσκε-

ται καλύτερη θέση στην 

καμπύλη πίεσης όγκου.  

Benumof  J.  Anesthesia 

for thoracic surgery. 

Saundres Company 

Philadelphia 1995 
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Ασθενής σε πλάγια κατακεκλιμένη  θέση υπό γενική αναισθησία 

Η εισαγωγή στην γενική αναισθησία και η εγκατάσταση μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής 

δεν επιφέρει μεταβολές στην κατανομή της αιμάτωσης μεταξύ του υπερκείμενου και του 

υποκείμενου πνεύμονα. Ο υποκείμενος πνεύμονας (για τους λόγους που έχουμε αναφέρει) συνεχίζει 

να δέχεται το μεγαλύτερο μέρος της αιμάτωσης. Επιφέρει όμως  σημαντικές αλλαγές στην κατανομή 

του αερισμού. Το μεγαλύτερο   μέρος του αερισμού πηγαίνει στον υπερκείμενο πνεύμονα ο οποίος 

δέχεται το 55% του αναπνεόμενου όγκου. Υπάρχουν πολλοί λόγοι για αυτή τη μεταβολή όπως 

μείωση της FRC, αλλαγή θέσης στην καμπύλη πίεσης όγκου (Εικόνα 9), επίδραση της κοιλιάς στον 

υποκείμενο πνεύμονα (μετακίνηση του διαφράγματος, μείωση της ευενδοτότητας), πίεση από το 

μεσοθωράκιο στον υποκείμενο πνεύμονα.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Μετά την θωρακοτομή και τη διάνοιξη του ημιθωρακίου ενώ δεν παρατηρούνται μεταβολές 

στην κατανομή της αιμάτωσης, υπάρχουν όμως σημαντικές αλλαγές στην κατανομή του αερισμού 

(εικόνα 10). Στον υπερκείμενο πνεύμονα εκλείπει ο περιορισμός από το ημιθωράκιο και η ολική 

ευενδοτότητα του υπερκείμενου πνεύμονα ισούται με αυτή του πνευμονικού παρεγχύματος. Ο 

υπερκείμενος πνεύμονας εκπτύσσεται ελεύθερα και μπορεί να έχουμε υπεραερισμό. Έτσι ο 

υποκείμενος πνεύμονας έχει καλή  αιμάτωση και φτωχό αερισμό ενώ ο υπερκείμενος φτωχή 

αιμάτωση και καλό αερισμό. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 9. Κατανομή 

του αερισμού σε 

πλάγια θέση μετά την 

εισαγωγή στην γενική 

αναισθησία. 

Benumof J.  

Anesthesia for thoracic 

surgery. Saundres 

Company Philadelphia 

1995 

 

 

Εικόνα 10. Κατανομή 

του αερισμού μετά την 

διάνοιξη του ημιθω-

ρακίου. 

Benumof  J.  Anesthe-

sia for thoracic surge-

ry. Saundres Company 

Philadelphia 1995 

 



87 

 

Σε περίπτωση που ο ασθενής έχει αυτόματη αναπνοή (αν και σήμερα δεν γίνονται επεμβάσεις με 

αυτόματη αναπνοή) με την διάνοιξη του ημιθωρακίου παύει να υπάρχει αρνητική πίεση στο 

αντίστοιχο ημιθωράκιο και ο πνεύμονας συμπίπτει. Αυτή η διαφορά στην υπεζωκοτική πίεση μεταξύ 

των δύο ημιθωρακίων προκαλεί μετατόπιση του μεσοθωρακίου προς τα κάτω. Κατά την εισπνοή 

αέρας μετακινείται από τον υπερκείμενο πνεύμονα στον υποκείμενο, ενώ από το περιβάλλον 

εισέρχεται στο ανοικτό ημιθωράκιο επιδεινώνοντας την σύμπτυξη. Επί πλέον κατά την εισπνοή η 

μετακίνηση του διαφράγματος περιφερικά κάνει περισσότερο αρνητική την υπεζωκοτική  πίεση στο 

υποκείμενο ημιθωράκιο και επιπλέον μετακίνηση του μεσοθωρακίου προς τα κάτω. Στην διάρκεια 

της εκπνοής το διάφραγμα μετακινείται κεφαλικά και η πίεση στον υποκείμενο πνεύμονα γίνεται 

λιγότερο αρνητική, το μεσοθωράκιο μετακινείται προς τα πάνω και ο αέρας μετακινείται από τον 

υποκείμενο στον υπερκείμενο πνεύμονα και από το ανοικτό ημιθωράκιο στο περιβάλλον (εικόνα 

11). Η παράδοξη αναπνοή και η μετακίνηση του μεσοθωρακίου  είναι  δύο μηχανισμοί που 

προκαλούν επιβάρυνση της αναπνοής σε πλάγια θέση με αυτόματη αναπνοή και ανοικτό 

ημιθωράκιο. Η μετατόπιση του μεσοθωρακίου μπορεί να προκαλέσει μεταβολές και στο 

κυκλοφορικό σύστημα.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Οι μεταβολές αυτές ήταν ο λόγος για τον οποίο πριν την καθιέρωση της ενδοτραχειακής 

διασωλήνωσης οι επεμβάσεις που γινόταν στον θώρακα ήταν μικρές και πολύ περιορισμένες καθώς 

ο ασθενής κατέρρεε μετά την διάνοιξη του ημιθωρακίου. 

Υποξική Πνευμονική Αγγειοσύσπαση  

Το αντανακλαστικό της  υποξικής πνευμονικής  αγγειοσύσπασης είναι ένας αντιρροπιστικός  

μηχανισμός που στοχεύει  στην μείωση της αιμάτωσης σε περιοχές του πνεύμονα που δεν αερίζονται 

και την εκτροπή της σε περιοχές που αερίζονται και με αυτόν τον τρόπο βελτίωση της οξυγόνωσης 

(εικόνα 12) Πιστεύεται ότι μπορεί να μειώσει την αιματική ροή στον πνεύμονα που δεν αερίζεται 

μέχρι 50%.  Ο κύριος παράγοντας που πυροδοτεί την HPV είναι η χαμηλή PO2 στις κυψελίδες 

 

Εικόνα 11. Σχηματική 

απεικόνιση της μετακίνη-

σης του μεοσοθωρακίου 

και της παράδοξης ανα-

πνοής σε ασθενή με αυτό-

ματη ανοικτό ημιθωράκιο 

και αυτόματη αναπνοή.  

Benumof  J.  Anesthesia for 

thoracic surgery. Saundres 

Company Philadelphia 

1995 
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(PAO2). Η μερική τάση του οξυγόνου στο μικτό φλεβικό (PVO2)  αποτελεί επίσης ένα ερέθισμα για 

την πρόκληση HPV αλλά είναι πιο ήπιο.    

Πολλά φάρμακα και παράγοντες επιδρούν θετικά ή αρνητικά στην HPV. Τα πτητικά 

αναισθητικά αναστέλλουν την HPV, αν και οι σύγχρονοι εισπνεόμενοι αναισθητικοί παράγοντες σε 

συγκέντρωση 1MAC έχουν παρόμοια δράση με τα ενδοφλέβια αναισθητικά φάρμακα.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ  

Κατά την διάρκεια θωρακοχειρουργικών επεμβάσεων εφαρμόζεται αερισμός του ενός πνεύμονα 

(OLV),  για την εφαρμογή του απαιτείται αποκλεισμός του υπερκείμενου πνεύμονα. Ο αποκλεισμός 

του ενός πνεύμονα μπορεί να γίνει με τη χρήση :  

 Ενδοτραχειακού  σωλήνας διπλού αυλού  

 Βρογχικού αποκλειστή 

 Ενδοβρογχικού σωλήνα  

Η εφαρμογή του OLV έδωσε νέα ώθηση στην χειρουργική θώρακα, και βοήθησε στην 

ανάπτυξη νέων τεχνικών όπως η θωρακοσκοπική χειρουργική, που είναι  αδύνατο να εφαρμοστούν  

χωρίς την διακοπή του αερισμού στον υπερκείμενο πνεύμονα.  

Οι ενδείξεις για την εφαρμογή OLV μπορεί να είναι απόλυτες ή σχετικές (πίνακας 1), σε κάθε 

όμως περίπτωση η επίτευξη διαχωρισμού των πνευμόνων διευκολύνει κατά πολύ την χειρουργική 

επέμβαση.  

  

 

 

 

Εικόνα 12. Επίδραση της υποξικής πνευμο-

νικής αγγειοσύσπασης στην μερική πίεση του 

οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα σε σχέση με το 

%  υποξικό μέρος του πνεύμονα. Για 

υποτιθέμενη  FiO2 = 1, φυσιολογική καρδιακή 

παροχή, αιμοσφαιρίνη, και κατανάλωση 

οξυγόνου η μεγαλύτερη βελτίωση της PaO2 

είναι  για ποσοστά υποξικού πνεύμονα 30-70%. 
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Πίνακας 1. Ενδείξεις διαχωρισμού  των πνευμόνων και εφαρμογής  αερισμού του εντός πνεύμονα 

 

Campos J, Benumof J. 

 

Ενδείξεις διαχωρισμού των πνευμόνων με τη χρήση DLΤ 

1. Προστασία του υγιούς  πνεύμονα από ετερόπλευρη  μόλυνση  

 Απόστημα πνεύμονα  

 Κύστη 

 Μαζική αιμορραγία  

2. Βρογχοπνευμονική τουαλέτα  

 Κυψελιδική πρωτεϊνωση  

3. Έλεγχος της κατανομής του αερισμού  

 Βρογχοπλευριτικό συρίγγιο 

 Βρογχοπλευριτικό  δερματικό συρίγγιο 

 Ρήξη τραχειοβρογχικού δένδρου  

 Πνευμονεκτομή  

4. Χειρουργική διάνοιξη μεγάλου βρόγχου  

5. Υποξυγοναιμία  οφειλόμενη σε μονόπλευρη βλάβη του πνεύμονα 

Ενδείξεις διαχωρισμού των πνευμόνων με τη χρήση DLΤ ή BB 

6. Κάθε επέμβαση που γίνεται μέσω της θωρακικής κοιλότητας και το χειρουργικό πεδίο απαιτεί 

ο πνεύμονας να μην εκπτύσσεται   

 Θωρακοσκοπική χειρουργική  

 Λοβεκτομή ή διλοβεκτομή  

 Ανευρύσματα ή ρήξεις κατιούσας  θωρακικής αορτής  

 Χειρουργική του οισοφάγου  

 Χειρουργική της  θωρακικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης  

 Ελάχιστα επεμβατικές καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις 

Ειδικές ενδείξεις για χρήση ΒΒ 

7. Δύσκολος αεραγωγός  

8. Περιορισμένο άνοιγμα στόματος  

 Ρινοτραχειακή διασωλήνωση 

9. Ξύπνια στοματοτραχειακή διασωλήνωση  

10. Ασθενής που είναι ήδη διασωληνωμένος  

11. Ασθενής με τραχειοστομία  

12. Εκλεκτικός αποκλεισμός ενός βρόγχου 
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ΤΡΑΧΕΙΟΣΩΛΗΝΕΣ ΔΙΠΛΟΥ ΑΥΛΟΥ  

Ο πρώτος τραχειοσωλήνας διπλού αυλού σχεδιάστηκε από τον Carlens και στην ουσία 

αποτέλεσε το έναυσμα για την ανάπτυξη της θωρακοαναισθησίας αλλά και την ανάπτυξη της 

θωρακοχειρουργικής ως υποειδικότητα, καθώς έδωσε τη δυνατότητα να πραγματοποιούνται 

μεγαλύτερες και σοβαρότερες σε βαρύτητα επεμβάσεις. Τα προβλήματα που είχε  ο σωλήνας του 

Carlens (μικρό εύρος αυλών, δυσκολία να περάσει την γλωττίδα λόγω του άγκιστρου της τρόπιδας) 

ήρθε να λύσει ο τραχειοσωλήνας διπλού αυλού που σχεδίασε ο Robertshaw.  Ο  Robertshaw 

αφαίρεσε το άγκιστρο, έκανε περισσότερο  ευρείς τους αυλούς και σχεδίασε διαφορετικούς 

αριστερούς και δεξιούς τραχειοσωλήνες διπλού αυλού. Σήμερα χρησιμοποιούνται DLT μιας 

χρήσεως, ο σχεδιασμός τους είναι βασισμένος στο σωλήνα του Robertshaw με μικρές βελτιώσεις 

όπως χρωματιστό αεροθάλαμο του βρογχικού άκρου (για τον έλεγχο της σωστής θέσης με το 

βρογχοσκόπιο) και ακτινοσκιερή γραμμή γύρω από  στο βρογχικό άκρο του δεξιού DLT η οποία 

χρησιμεύει για τον αερισμό του δεξιού άνω λοβού.  Τα σημαντικότερα πλεονεκτήματα είναι από την 

χρήση του DLT είναι η εύκολη έκπτυξη του κάθε πνεύμονα ξεχωριστά, η αναρρόφηση των 

εκκρίσεων, η χρήση του βρογχοσκοπίου, η εφαρμογή CPAP στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. 

Μειονεκτήματα τους είναι η δυσκολότερη τοποθέτηση τους λόγω του μεγάλου μεγέθους ειδικά σε 

περιπτώσεις δύσκολης διασωλήνωσης.  

Επιλογή  τραχειοσωλήνα διπλού αυλού  

Ανεξάρτητα από τον πνεύμονα που χειρουργείται  στα  περισσότερα κέντρα χρησιμοποιούνται 

οι αριστεροί σωλήνες. Ο δεξιός κύριος βρόγχος είναι κοντύτερος από ότι ο αριστερός (2cm έναντι 

5cm) καθώς εκφύεται ο βρόγχος του δεξιού άνω λοβού. Αυτό σημαίνει ότι ακόμα και σωστή 

τοποθέτηση του δεξιού DLT  μικρή μετακίνηση του κάνει αδύνατο τον αερισμό του δεξιού άνω 

λοβού, γεγονός που οδηγεί σε υποξυγοναμία κατά την εφαρμογή του αερισμού του ενός πνεύμονα.   

Υπάρχουν όμως ορισμένες καταστάσεις στις οποίες χρησιμοποιούνται δεξιοί σωλήνες. (Πίνακας 

2).  Οι ανατομικές διαφορές ανάμεσα στον δεξιό και τον αριστερό κύριο βρόγχο έχουν ληφθεί 

υπόψη στον σχεδιασμό των δεξιών και των αριστερών DLT. Για την αποφυγή απόφραξης του 

βρόγχου του δεξιού άνω λοβού (καθώς ο δεξιός κύριο βρόγχος είναι πιο κοντός από τον αριστερό)  ο 

δεξιός DLT περιλαμβάνει μια σχισμή στο ενδοβρογχικό άκρο που επιτρέπει τον αερισμό του δεξιού 

άνω λοβού (εικόνα 13).  

Πίνακας 2.  Ενδείξεις τοποθέτησης δεξιού DLT 

Οποιανδήποτε αντένδειξη για τοποθέτηση αριστερού DLT 

Αλλοιωμένη  ανατομία  του στομίου του  αριστερού κύριου βρόγχου, με εξωτερική ή  

ενδοβρογχική συμπίεση 

Συμπίεση του στομίου του αριστερού κύριου βρόγχου από ανεύρυσμα κατιούσης θωρακικής 

αορτής 

Μεταμόσχευση αριστερού πνεύμονα 

Αριστερή πνευμονεκτομή 

Αριστερή τμηματεκτομή  δίκην περιχειρίδος  (Sleeve)   

 

Campos J. Lung isolation in Slinger P (ed) Principles and practice of  anesthesia for thoracic surgery. 
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Εικόνα 12 . Δεξιός και Αριστερός DLT. Στον δεξιό DLT διακρίνεται η διαφορετική μορφή του cuff 

και η οπή για τον αερισμό του δεξιού άνω λοβού 

 

Επιλογή του σωστού μεγέθους  

Η επιλογή του σωστού μεγέθους δεν είναι  πάντα εύκολη και θα πρέπει να λαμβάνονται πολλές 

παράμετροι υπόψη. Λανθασμένη επιλογή μεγέθους μπορεί να προκαλέσει προβλήματα όπως 

κακώσεις, αδυναμία διαχωρισμού.  Τα υπάρχοντα μεγέθη DLΤ είναι 26,28,32,35,37,39 και 41F. Οι 

περισσότεροι αναισθησιολόγοι για την επιλογή του σωστού μεγέθους του DLT λαμβάνουν υπόψη το 

ύψος, και το φύλο του ασθενούς (πίνακας 3). Ο DLT θα πρέπει να περνά εύκολα από την γλωττίδα 

και το βρογχικό άκρο να προχωράει χωρίς αντίσταση στο βρόγχο. Η εξωτερική διάμετρος καθώς, το 

εύρος του κάθε αυλού και το κατάλληλο μέγεθος βρογχοσκοπίου φαίνονται στον πίνακα 4.  
 

Πίνακας 3.  Επιλογή  μεγέθους αριστερού DLT σύμφωνα με το ύψος και το φύλο των ασθενών 

Άνδρες Γυναίκες 

Ύψος (μέτρα) Μέγεθος αριστερού DLT Ύψος (μέτρα) Μέγεθος αριστερού DLT 

<1,6 37 <1,5 32 

1,6 – 1,7 39 1,5 – 1,6 35 

>1,7 41 >1,6 37 

Place D. Lung isolation. 
 

Πίνακας 4. Εξωτερικοί και εσωτερικοί διάμετροι DLT διαφόρων μεγεθών, και προτεινόμενο 

μέγεθος βρογχοσκοπίου 

F size OD(mm) Bronchial ID (mm) Tracheal ID FOB size OD 

26 8,7 3,5 3,5 2,2 

28 9,3 3,2 3,1 2,2 

32 10,7 3,4 3,5 2,2 

35 11,7 4,3 4,5 3,5 – 4,2 

37 12,3 4,5 4,7 3,5 – 4,2 

39 13 4,9 4,9 3,5 – 4,2 

41 13,7 5,4 5,4 3,5 – 4,2 

F : French size, OD : outer diameter, ID : internal diameter, FOB : fiberoptic bronchoscope  

Campos J. Lung isolation.  
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Τοποθέτηση του DLΤ  

Η τοποθέτηση μπορεί να γίνει είτε τυφλά είτε με την καθοδήγηση του βρογχοσκοπίου. Στην 

τυφλή τοποθέτηση υπό άμεση λαρυγγοσκόπηση αφού περάσει ο βρογχικός αεροθάλαμος τις 

φωνητικές χορδές  στρέφεται  90ο  (αριστερά ή δεξιά ανάλογα με τον τύπο του DLT) αντίθετα με την 

φορά των δεικτών του ρολογιού και προωθείται προς τα μέσα (εικόνα 13). 

 Οι  DLT προσφέρονται από τις κατασκευάστριες εταιρείες με  σκληρό  οδηγό τοποθετημένο 

στο βρογχικό άκρο, αυτό κάνει το σωλήνα περισσότερο άκαμπτο και βοηθάει στη διατήρηση των 

καμπυλών του. Μετά την διέλευση από τις φωνητικές χορδές, και πριν την περιστροφή ο οδηγός 

αφαιρείται. Η προώθηση θα πρέπει να σταματάει όταν  νιώσουμε ελαφρά αντίσταση. Εναλλακτικά 

σαν οδηγό για το βάθος προώθησης μπορούμε να χρησιμοποιήσουμε για αριστερούς DLT τα 29cm 

από τα δόντια για ένα ασθενή  με ύψος 170cm ± 1cm για κάθε  10cm ύψος.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Κατά την τοποθέτηση με την βοήθεια βρογχοσκοπίου, μετά την λαρυγγοσκόπηση και την υπό άμεση 

όραση προώθηση του DLT δια μέσου των φωνητικών χορδών, αφαιρούμε  τον σκληρό οδηγό, 

τοποθετούμε το βρογχοσκόπιο στο βρογχικό άκρο του DLT και  το προωθούμε στον βρόγχο που 

θέλουμε να κατευθύνουμε το βρογχικό άκρο του σωλήνα. Υπό όραση δια μέσου του βρογχοσκοπίου 

προωθούμε στη σωστή θέση (εικόνα  14). Συνήθης πρακτική είναι η τυφλή τοποθέτηση, ο έλεγχος 

της σωστής θέσης ακροαστικά και η επιβεβαίωση της με το βρογχοσκόπιο.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 13 : Τυφλή τεχνική τοποθέτησης 

DLT.  

1.Λαρυγγοσκόπηση. 

2.Προώθηση του σωλήνα από τη δια 

μέσου της γλωτίδας. 

3.Αφαίρεση του οδηγού. Στροφή 90
ο
. 

4.Προώθηση του σωλήνα προς τα μέσα 

μέχρι να αισθανθούμε ελαφριά 

αντίσταση.  

5.Σύνδεση των συνδετικών..  

6.Σύνδεση με το μηχάνημα αναισθησίας. 

7.Έλεγχος της σωστής τοποθέτησης.  

 

 

Εικόνα 14 : Τοποθέτηση του DLT με την 

βοήθεια βρογχοσκοπίου. 

1. Λαρυγγοσκόπηση. 

2. Προώθηση του σωλήνα από τη δια 

μέσου της γλωττίδας. 

3. Αφαίρεση του οδηγού.  

4. Τοποθέτηση του βρογχοσκοπίου στο 

βρογχικό άκρο του DLB. 

5. Προώθηση του βρογχοσκοπίου στον 

κατάλληλο βρόγχο. 

6. Προώθηση του τραχειοσωλήνα. 
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Έλεγχος της σωστής θέσης  

Αν και η ακρόαση αποτελεί την συχνότερη μέθοδο ελέγχου της σωστής θέσης του DLD δεν 

αποτελεί και την πλέον αξιόπιστη. Παρόλα αυτά θα πρέπει να γίνεται πριν από τον έλεγχο με 

βρογχοσκόπιο.  

 Αρχικά αερίζουμε και τους δύο πνεύμονες με  φουσκωμένο το τραχειακό cuff  σε τέτοιο βαθμό 

που να  μην υπάρχει διαφυγή. θα πρέπει να αερίζονται και οι δύο πνεύμονες και να  ακούμε 

ισότιμο ψιθύρισμα σε όλα τα πνευμονικά πεδία. 

 Αποκλείουμε το συνδετικό που πάει στο τραχειακό  και το αποσυνδέουμε. 

 Αερίζουμε από το βρογχικό άκρο αφού φουσκώσουμε το cuff σε τέτοιο βαθμό που να μην 

έχουμε διαφυγές από το τραχειακό άκρο (εάν έχει γίνει σωστή επιλογή μεγέθους DLT 

απαιτούνται πολύ μικροί όγκοι <3ml για το φούσκωμα του βρογχικού cuff). 

 Κατά την ακρόαση θα πρέπει να έχουμε ψιθύρισμα μόνο στον πνεύμονα που αερίζουμε 

(αριστερό ή  δεξιό ανάλογα με τον τύπο του DLT). 

 Αποκλείουμε το βρογχικό άκρο και το αποσυνδέουμε. 

 Αερίζουμε δια μέσου του τραχειακού άκρου 

 Κατά την ακρόαση θα πρέπει να έχουμε ψιθύρισμα μόνο  στον πνεύμονα που αερίζουμε.  

Επιβεβαίωση της σωστής θέσης μπορεί να γίνει με μεγαλύτερη ακρίβεια από ότι ακροαστικά με 

την βοήθεια εύκαμπτου βρογχοσκοπίου (εικόνα 15).  

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Επιπλοκές από την τοποθέτηση του DLT 

Τραυματισμός του ανώτερου αεραγωγού, βλάβες οδόντων και  αδυναμία διασωλήνωσης είναι οι 

συχνότερες επιπλοκές από την χρήση των DLT.   Κακή τοποθέτηση με αδυναμία διαχωρισμού των 

πνευμόνων, υποξυγοναιμία, συρραφή του βρογχικού άκρου, μπορεί επίσης να συμβούν.  

Σπανιότερες αλλά πολύ σοβαρότερες επιπλοκές είναι ρήξη του τραχειοβρογχικού δένδρου. 
 

ΒΡΟΓΧΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΕΣ  
 

Η  χρήση των βρογχικών αποκλειστών αποτελεί εναλακτική μέθοδο αποκλεισμού του πνεύμονα 

για την εφαρμογή αερισμού OLV σε θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις. Οι βρογχικοί αποκλειστές 

μπορεί να είναι ενσωματωμένοι στο τραχειοσωλήνα είτε να χρησιμοποιούνται ανεξάρτητα μέσα από 

οποιοδήποτε απλό τραχειοσωλήνα (εικόνα 16). Ανάλογα με το είδος του βρογχικού αποκλειστή 

μπορεί να διαφέρει ο τρόπος τοποθέτησης αλλά πάντα απαραίτητη είναι η χρήση του 

βρογχοσκοπίου.  Το κόστος τους είναι σημαντικά μεγαλύτερο από αυτό των DLT  αλλά αποτελούν 

μια εναλλακτική λύση διαχωρισμού των πνευμόνων σε περιπτώσεις δύσκολης διασωλήνωσης, σε 

ασθενείς με τραχειστομία, (πίνακας 1) και οι αναισθησιολόγοι θα πρέπει να είναι εξοικειωμένοι με 

τη χρήση τους. 

 
 

Εικόνα 15. Έλεγχος της 

σωστής θέσης του Αρι-

στερού και Δεξιού DLT 

με την χρήση βρογχο-

σκοπίου. 

Campos J. Lung isolation.  

In Splinger  P. (ed) 

Principles and practice of 

anesthesia for thoracic 

surgery. 
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Στη βιβλιογραφία αναφέρονται πολλές ανεπιθύμητες ενέργειες από την χρήση των βρογχικών 

αποκλειστών αλλά αυτές είναι πιο σπάνιες και ήπιες  από αυτές που αναφέρονται στην χρήση των 

DLΤ. Οι σημαντικότερες από αυτές είναι αδυναμία αποκλεισμού, ρήξη του μπαλονιού, μετατόπιση 

και απόφραξη της τραχείας, συρραφή του με τα συρραπτικά.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Εικόνα 16. Βρογχικός αποκλειστής τοποθέτηση δια μέσου απλού τραχειοσωλήνα. 
 

Διαχωρισμός των πνευμόνων σε ασθενή με δύσκολη διασωλήνωση 

Πέρα από τους λόγους για τους οποίους μπορεί να έχουμε δύσκολη ή αδύνατη διασωλήνωση 

και οι οποίοι σχετίζονται με τον ασθενή και όχι με το είδος της επέμβασης, το μέγεθος του DLT 

μπορεί να αποτελέσει ένα επιπλέον βαθμό δυσκολίας. Ορισμένοι οδηγοί με το κατάλληλο μέγεθος 

μπορεί να φανούν χρήσιμοι, δεν περνάνε όμως από όλα τα μεγέθη. Πριν τον χρησιμοποιήσουμε 

καλό είναι να τον δοκιμάζουμε εάν είναι το κατάλληλο πάχος και μήκος. Σε περίπτωση αδυναμίας 

τοποθέτησης DLT ο απλός τραχειοσωλήνας και η χρήση βρογχικού αποκλειστή αποτελεί αποδεκτή 

εναλλακτική λύση. Η χρήση του video λαρυγγοσκοπίου σε συνδυασμό με  τον προαναφερόμενο 

οδηγό είναι ιδιαίτερα χρήσιμη   σε περιπτώσεις δύσκολης διασωλήνωσης.  

Διαχωρισμός των πνευμόνων σε ασθενή με τραχειοστομία  

Για τους  ασθενείς με μόνιμη τραχειοστομία μετά από λαρυγγεκτομή οι οποίοι υποβάλλονται σε 

επεμβάσεις θώρακα στο εμπόριο υπάρχουν ειδικά διαμορφωμένοι DLT. Οι σωλήνες αυτοί είναι 

κοντύτεροι από τους κανονικούς  DLT, δεν βγαίνουν σε όλα τα μεγέθη και δεν είναι κατάλληλοι για 

ασθενείς με προσωρινή τραχειοστομία (εικόνα 17). Για το διαχωρισμό των πνευμόνων σε ασθενείς 

με τραχειοστομία μπορεί να χρησιμοποηθεί βρογχικός αποκλειστής.  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 17. DLT για ασθενή με μόνιμη τραχειοστομία και χρήση βρογχικού αποκλειστή σε ασθενή 

με προσωρινή τραχειοστομία.  
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ΔΙΑΧΕΙΡΗΣΗ ΤΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ  

Επιλογή αναπνεόμενου Όγκου 

Παραδοσιακά ο εφαρμοζόμενος αναπνεόμενος όγκος (Tidal Volume) σε συνθήκες αερισμού και 

των δύο πνευμόνων (10 ml/kg) εφαρμόζεται και στον αερισμό του ενός πνεύμονα (OLV).  H λογική 

της επιλογής  των σχετικά μεγάλων όγκων είναι ότι αυτοί  βελτιώνουν την οξυγόνωση καθώς 

κρατούν ανοικτό τον πνεύμονα ανεξάρτητα από την εφαρμογή PEEP. Τα τελευταία χρόνια με την 

βιβλιογραφία που υπάρχει σχετικά με την οξεία πνευμονική βλάβη γίνεται όλο και  ξεκάθαρο  ότι οι 

μεγάλοι όγκοι κατά την εφαρμογή του OLV εκθέτουν τον ασθενή στον κίνδυνο μετεγχειρητικών 

επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστημα. Σήμερα στρατηγικές διατήρησης του πνεύμονα ανοικτού 

προτείνουν μικρούς όγκους < 8 ml/kg, εφαρμογή PEEP και συχνά εφαρμογή χειρισμών 

επιστράτευσης πνευμονικών κυψελίδων. Ενώ  τα οφέλη του αερισμού με μικρούς όγκους είναι 

ξεκάθαρα όσον αφορά την πρόκληση βλάβης στον πνεύμονα, η επίδραση στην οξυγόνωση είναι 

αβέβαιη. Η επιλογή της αναπνευστικής συχνότητας θα πρέπει να είναι τέτοια που να έχουμε 

νορμοκαπνία.  Η αποδεκτή υπερκαπνία εφαρμόζεται στον μηχανικό αερισμό ασθενών με ALI/ARDS 

στις μονάδες εντατικής θεραπείας σε μια προσπάθεια μείωσης του αναπνεόμενου όγκου και κατά 

επέκταση της πίεσης. Η αποδεκτή υπερκαπνία έχει μελετηθεί και σε ασθενείς με OLV με καλά 

αποτελέσματα.  

Επιλογή συγκέντρωσης  οξυγόνου στο εισπνεόμενο μίγμα  

Με τον φόβο της διεγχειρητικής υποξυγοναιμίας κατά την εφαρμογή OLV συχνά η 

χρησιμοποιείται FiO2 = 1. Η υψηλή συγκέντρωση οξυγόνου για μεγάλο χρονικό διάστημα 

αναγνωρίζεται ως παράγοντας κινδύνου για πρόκληση βλαβών στον πνεύμονα. Μελέτες έχουν δείξει 

ότι σε OLV και μικρότερες FiO2 μπορούν να διατηρήσουν μια αποδεκτή οξυγόνωση.  

Εφαρμογή PEEP 

Καθώς η εφαρμογή PEEP μειώνει τις ατελεκτασίες και κρατά ανοικτό τον πνεύμονα, θα πρέπει 

να χρησιμοποιείται ρουτίνα στον μηχανικό αερισμό των δύο ή του ενός πνεύμονα.  PEEP 5cmH2O 

θα πρέπει να εφαρμόζεται σε όλους τους ασθενείς, τιμή ή οποία θα πρέπει να τιτλοποιείται σε 

περιπτώσεις υποξυγοναιμίας. Η ύπαρξη ενδογενούς PEEP θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη. 

ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΦΑΡΜΟΓΉ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ  

Αδυναμία διαχωρισμού των πνευμόνων  

To αποτέλεσμα αλλά και η αγωνία του αναισθησιολόγου είναι εάν με τη διάνοιξη του 

ημιθωρακίου ο υπερκείμενος πνεύμονας δεν θα εκπτύσεται. Βέβαια το σημαντικότερο πρόβλημα δεν 

είναι εάν θα καταφέρουμε να μην αερίζεται ο υπερκείμενος πνεύμονας, αλλά εάν θα συνεχίσει να 

αερίζεται ο υποκείμενος πνεύμονας. Σε περίπτωση το αποτέλεσμα δεν είναι το επιθυμητό θα πρέπει 

να διορθώσουμε τη θέση του DLT ανάλογα με τα ευρήματα ή με την επιβεβαίωση της θέσης με το 

βρογχοσκόπιο.  Ενώ το αποτέλεσμα στον υπερκείμενο πνεύμονα είναι εμφανές, για την αξιολόγηση 

του αερισμού στον υποκείμενο πνεύμονα θα μας βοηθήσει το monitoring του εισπνεόμενου και 

εκπνεόμενου όγκου καθώς επίσης και καπνογραφία.  
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Υποξυγοναιμία  

Από την εισαγωγή OLV στην καθημερινή κλινική πρακτική των επεμβάσεων θώρακα στόχος 

των αναισθησιολόγων είναι να διατηρήσουν επαρκή οξυγόνωση ενώ αερίζουν μόνο τον ένα 

πνεύμονα. Οι ασθενείς στους οποίους εφαρμόζεται OLV θα βιώσουν κάποιου βαθμού υποξυγο-

ναιμία σε ποσοστό 40-50%. Η συχνότητα όμως σοβαρού βαθμού εμμένουσας υποξυγοναιμίας έχει 

μειωθεί από 20-25% που υπήρχε στη δεκαετία του 1970 σε 1% σήμερα. Η μείωση αυτή αποδίδεται 

στην καλύτερη εκπαίδευση των αναισθησιολόγων, στην χρήση του βρογχοσκοπίου για τον έλεγχο 

της σωστής θέσης του DLT, στην χρήση νεώτερων εισπνεόμενων αναισθητικών παραγόντων που 

αναστέλλουν σε μικρότερο βαθμό το αντανακλαστικό της πνευμονικής αγγεισύσπασης, στην 

κατανόηση των μηχανισμών και την λήψη μέτρων άμεσης αντιμετώπισης.  

Για την πρόβλεψη της εμφάνισης υποξυγοναιμίας, έχουν χρησιμοποιηθεί διάφοροι δείκτες 

κινδύνου. Στους προγνωστικούς αυτούς παράγοντες συμπεριλαμβάνονται η χειρουργική επέμβαση 

στον δεξιό πνεύμονα, η φτωχή οξυγόνωση κατά το αερισμό των δύο πνευμόνων, η μεγάλη 

κυψελιδοαρτηριακή διαφορά στην τιμή του CO2. Ο πιο σημαντικός προγνωστικός δείκτης είναι η 

τιμή της μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα με τον ασθενή σε πλάγια κατακεκλιμένη 

θέση και με αερισμό και των δύο πνευμόνων, καθώς επίσης και η ταχύτητα πτώσης της τιμής της 

μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PaO2).  

Για την ανίχνευση της υποξυγοναιμίας αρκεί η χρήση της παλμικής οξυμετρίας, για την 

αξιολόγηση της όμως  χρειάζεται μέτρηση  της PaO2.   

Με την έναρξη  της επιδείνωσης στην  οξυγόνωσης η αντίδραση του αναισθησιολόγου  θα 

πρέπει να είναι άμεση πριν φθάσει σε επίπεδα ιστικής υποξίας.  

Στρατηγικές αντιμετώπισης της διεγχειρητικής υποξυγοναιμίας  

 Έλεγχος της σωστής θέσης του DLT με τη χρήση βρογχοσκοπίου. 

 Αύξηση της FiO2 στον αεριζόμενο πνεύμονα. 

 Εφαρμογή CPAP στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. 

 Εμφύσηση οξυγόνου στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. 

 Χειρισμοί επιστράτευσης πνευμονικών κυψελίδων στον υποκείμενο πνεύμονα. 

 Βελτιστοποίση   της PEEP στον υποκείμενο πνεύμονα. 

 Διαλείπουσα έκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα. 

 Διακοπή του OLV και αερισμός και των δύο πνευμόνων. 

 Αποκλεισμός της πνευμονικής αρτηρίας (σε επεμβάσεις πνευμονεκτομής). 

Συχνά δεν αρκεί μια παρέμβαση για την αντιμετώπιση της υποξυγοναιμίας.  

Εφαρμογή CPAP στον υπερκείμενο πνεύμονα 

Η εφαρμογή CPAP (χωρίς αερισμό) στον υπερκείμενο πνεύμονα βελτιώνει την οξυγόνωση, 

χωρίς να μεταβάλει την αιματική ροή στον μη αεριζόμενο πνεύμονα και χωρίς σημαντική αιμοδυ-

ναμική επιβάρυνση. Σε όλες τις υπάρχουσες μελέτες η εφαρμογή CPAP στον μη αεριζόμενο 

πνεύμονα βελτίωσε την οξυγόνωση.  Η μερική έκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα σε ορισμένες 

επεμβάσεις μπορεί να εμποδίζει τους χειρουργούς και θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη στην τιμή της 
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επιλεγόμενης CPAP.  Διεγχειρητικά η εφαρμογή CPAP είναι εύκολη με την χρήση ενός συστήματος 

Malpeson C (εικόνα 18). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Εικόνα 18 . Εφαρμογή CPAP στον μη αεριζόμενο  πνεύμονα και το χειρουργικό πεδίο.  

Εμφύσηση οξυγόνου στον υπερκείμενο πνεύμονα  

Η εμφύσηση οξυγόνου στον μη αεριζόμενο πνεύμονα μπορεί να βελτιώσει την οξυγόνωση, η 

απάντηση όμως είναι αργή και σαφώς μικρότερη από την εφαρμογή CPAP. Η εφαρμογή εμφύσησης 

μετά την παροδική έκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα έχει καλύτερα αποτελέσματα.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Ο συνδυασμός τεχνικών όπως χειρισμοί επιστράτευσης των κυψελίδων στον υποκείμενο 

πνεύμονα με αύξηση της FiO2 και αύξηση της PEΕP, εφαρμογή CPAP στον υπερκείμενο πνεύμονα 

φαίνεται  ότι έχει τα καλύτερα αποτελέσματα.  

ΕΝΑΛΛΑΚΤΙΚΟΙ ΤΡΟΠΟΙ  ΑΕΡΙΣΜΟΥ - ΟΞΥΓΟΝΩΣΗΣ  

Υψίσυχνος αερισμός  

Σε αντίθεση με τον συμβατικό αερισμό οι όγκοι που χρησιμοποιούνται στον υψίσυχνο αερισμό 

είναι πολύ μικροί (< 2 ml/kg) και αντίστοιχα οι συχνότητες πολύ μεγάλες. Η μέθοδος αποσκοπεί στο 

να διατηρεί τον πνεύμονα διατεταμένο χωρίς την επιβολή επιπλέον όγκου. Ο όρος υψίσυχνος 

αερισμός είναι γενικός και περιλαμβάνει αερισμούς που διαχωρίζονται με κριτήριο την 

αναπνευστική συχνότητα και τον τρόπο παροχής των αερίων. Μειονέκτημα αποτελεί το υψηλό 

κόστος των μηχανημάτων με δυνατότητα εφαρμογής υψίσυχνου αερισμού. 

  

 

Εικόνα 19. Εμφύσηση οξυγόνου 

στον μη αεριζόμενο πνεύμονα για 

την βελτίωση της οξυγόνωσης. 
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Υψίσυχνος αερισμός μπορεί να εφαρμοστεί εκλεκτικά στον υπερκείμενο πνεύμονα για την 

αντιμετώπισης της υποξυγοναιμίας, δεν φαίνεται όμως να έχει καλύτερα αποτελέσματα από την 

εφαρμογή CPAP. 

Απνοϊκή Οξυγόνωση  

Η απνοϊκή οξυγόνωση αποτελεί έναν εναλλακτικό τρόπο  οξυγόνωσης μπορεί να γίνει με 

εμφύσηση οξυγόνου στο ύψος της τρόπιδας με ένα απλό καθετήρα  ή με  τη χρήση ενός συστήματος 

malpeson C. Επαρκής οξυγόνωση μπορεί να διατηρηθεί για μεγάλο χρονικό διάστημα, πρόβλημα 

παραμένει η αδυναμία αποβολής του CO2 και αυτό περιορίζει την χρονική διάρκεια εφαρμογής του 

λόγω της οξέωσης που προκαλεί.  Η εφαρμογή απνοϊκής οξυγόνωσης με  ένα  σύστημα Mapleson 

εξασφαλίζει καλύτερη οξυγόνωση, αλλά αυξάνει το με γρηγορότερο CO2 ρυθμό.   

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  

 

 

MONITORING ΣΕ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΘΩΡΑΚΑ  

Το monitoring σε επεμβάσεις θώρακα δεν διαφέρει σημαντικά αυτό που εφαρμόζουμε σε άλλες 

χειρουργικές επεμβάσεις και σχετίζεται με το είδος και τη βαρύτητα της επέμβασης, αλλά και τη 

γενική κατάσταση του ασθενούς. Στις θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις παρουσιάζονται επιπλοκές 

με μεγαλύτερη συχνότητα από ότι σε  άλλες και καλό θα είναι να τις γνωρίσουμε και τις λαμβάνουμε 

υπόψη στην επιλογή του monitoring. Καθώς η κλιμάκωση του monitoring είναι δύσκολη κατά την 

διάρκεια της επέμβασης, καλό θα είναι να επιλέγουμε και να εφαρμόζουμε από την αρχή το 

κατάλληλο monitoring.  

Η εφαρμογή του βασικού monitoring θεωρείται εκ των ων ουκ άνευ στην αναισθησία για 

χειρουργική θώρακα και δεν τίθεται θέμα αμφισβήτησης.  

Η παλμική οξυμετρία αποτελεί σημαντικό monitoring σε όλες τις επεμβάσεις με γενική ή 

τοποπεριοχική αναισθησία αλλά στις επεμβάσεις θώρακα δεν έχει αποκλείσει την ανάγκη για 

μέτρηση της μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PaO2). Ασθενής με PaO2 

μεγαλύτερη από 400mg κατά τον αερισμό και των δύο πνευμόνων με FiO2 =1 είναι πιο  σπάνιο να 

εμφανίσει υποξυγοναιμία κατά τον OLV σε σχέση με τον ασθενή που έχει PaO2 200mg, παρά το ότι 

και οι δύο άσθενείς μπορεί να έχουν SpO2 = 99 - 100%. H ταχύτητα πτώσης της PaO2  μετά την 

έναρξη του OLV  αποτελεί δείκτη κινδύνου για επερχόμενη υποξυγοναιμία.  

Η καπνογραφία θεωρείται ως αξιόπιστο monitoring για την επιβεβαίωση της διασωλήνωσης της 

τραχείας, της ρύθμισης του αερισμού (για την επίτευξη νορμοκαπνίας) και κατά ένα μέρος της 

  

 

Εικόνα 20. Εφαρμογή 

απνοϊκής οξυγόνωσης 

με απλό καθετήρα και 

με την χρήση συστή-

ματος mapleson C.  
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αξιολόγησης της καρδιακής παροχής καθώς οι τιμές τους σχετίζονται με τη παροχή αίματος που 

δέχεται η πνευμονική κυκλοφορία.  

Κατά την εφαρμογή όμως της OLV οι τιμές του εκπνεόμενου διοξειδίου του άνθρακα (PETCO2) 

είναι λιγότερο αξιόπιστος δείκτης για την ρύθμιση του αερισμού  και η διαφορά PaCO2 - PETCO2 

τείνει να αυξάνεται.  

Η  τοποθέτηση αρτηριακής γραμμής για την άμεση μέτρηση της συστηματικής αρτηριακή 

πίεσης κρίνεται απαραίτητη, για την άμεση αναγνώριση και αντιμετώπιση των αιμοδυναμικών 

διαταραχώς (που είναι συχνές σε επεμβάσεις θώρακα) καθώς επίσης και την λήψη αερίων αίματος. 

Η παρακολούθηση της κεντρικής φλεβικής (CVP) πίεσης αποτελεί συνήθη πρακτική  σε πολλά 

κέντρα. Οι τιμές της CVP δεν θεωρούνται αξιόπιστες για την εκτίμηση της ογκαιμίας του ασθενούς 

αποτελούν όμως δείκτη λειτουργίας της δεξιάς κοιλίας. Συνήθης πρακτική είναι ο καθετηριασμός 

της δεξιάς έσω σφαγίτιδας φλέβας, εάν επιλεγεί η τοποθέτηση κεντρικής φλεβικής γραμμής στη 

υποκλείδιο φλέβα καλό θα είναι προτιμήσουμε την πλευρά της θωρακοτομής για τον κίνδυνο του 

πνευμοθώρακα. Κεντρικοί φλεβικοί καθετήρες με τεχνολογία μέτρησης του κορεσμού της 

αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο στο αίμα του δεξιού κόλπου (CVO2) είναι ιδιαίτερα χρήσιμοι καθώς 

εκτός από την CVP μας δίνουν πληροφορίες και για την οξυγόνωση.   

Καθετήρας της πνευμονικής αρτηρίας δεν είναι συχνός σε επεμβάσεις θώρακα θα πρέπει να 

χρησιμοποιείται όταν υπάρχει ένδειξη (ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια). Σε περίπτωση που 

τοποθετείται καθετήρας της πνευμονικής αρτηρίας θα πρέπει να ελέγχεται η θέση του για μην 

συρραφεί κατά την απολίνωση της πνευμονικής αρτηρίας.  

Η διοισοφάγειος υπερηχοκαρδιογραφία (ΤΕΕ) μπορεί να μας δώσει πληροφορίες τόσο για την 

λειτουργικότητα της καρδιάς, την πιθανή ισχαιμία του μυοακρδίου αλλά και την ογκαιμία του 

ασθενούς. Ιδιαίτερα χρήσιμη σε περιπτώσεις πνευμονεκτομής όπου η αιφνίδια αύξηση του 

μεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας, από την απολίνωση της πνευμονικής αρτηρίας του σύστοιχου 

πνεύμονα μπορεί να έχει δυσμενή δράση στην λειτουργικότητα της δεξιάς κοιλίας αλλά και την 

συνολική λειτουργία της καρδιάς.   

Μέτρηση δυναμικών παραμέτρων, με την χρήση της νέας τεχνολογίας, όπως SVV αποτελούν 

αξιόπιστο monitoring της ογκαιμίας του ασθενούς σε κάθε χρονική στιγμή.  

Η παρακολούθηση αναπνοή προς αναπνοή του  εισπνεόμενου και εκπνεόμενου όγκου μας δίνει 

άμεσες πληροφορίες στις περιπτώσεις μετακίνησης του τραχειοσωλήνα και αδυναμία αερισμού. Από 

τις καμπύλες (ροής – όγκου, πίεσης – όγκου) που συνήθως έχουν όλα τα σύγχρονα μηχανήματα 

αναισθησίας μπορούμε να βγάλουμε συμπεράσματα για την ύπαρξη ενδογενούς PEEP και για την 

μηχανική της αναπνοής κατά τη διάρκεια της OLV.  

ΤΕΛΟΣ ΤΗΣ ΕΠΕΜΒΑΣΗΣ – ΑΠΟΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ  

Επανέκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα – σύγκλειση του ημιθωρακίου  

Μετά το τέλος της επέμβασης και πριν την σύγκλειση του ημιθωρακίου θα πρέπει να γίνεται 

επανέκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα και έλεγχος για πιθανές διαφυγές οι οποίες θα πρέπει να 

διορθώνονται. Χειρισμοί επιστράτευσης  των πνευμονικών κυψελίδων συχνά χρειάζονται όχι μόνο 

για την έκπτυξη του μη αεριζόμενου πνεύμονα αλλά και για τον υποκείμενο πνεύμονα επειδή είναι 

σύνηθες η ύπαρξη ατελεκτασικών περιοχών. Η αύξηση της τιμής της PEEP μετά την έκπτυξη του 
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πνεύμονα τον  διατηρεί ανοικτό αλλά αυξάνει τις όποιες διαφυγές και την πιθανότητα ρήξης του 

κολοβώματος.  

Κατά την σύγκλειση του ημιθωρακίου μπορεί να υπάρξουν αιμοδυναμικές διαταραχές, ειδικά 

σε υπογκαιμικούς ασθενείς οι οποίες απαντούν στην χορήγηση υγρών.  

Αποδιασωλήνωση  

Η τάση που υπάρχει είναι η κατά το δυνατόν ταχεία διακίνηση των ασθενών και εφόσον 

πληρούν τα κριτήρια,  αποδιασωλήνωση στην χειρουργική αίθουσα. Εάν κρίνουμε ότι ο ασθενής θα 

μεταφερθεί στην ΜΕΘ διασωληνωμένος πριν την αναχώρηση γίνεται αλλαγή του DLT με  

τραχειοσωλήνα μονού αυλού. Σε κάθε περίπτωση θα πρέπει ο ασθενής να αποδεσμεύεται γρήγορα 

από την μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και εάν υπάρχει ανάγκη να στηρίζεται με μη 

επεμβατικό αερισμό.  

Κατά την αλλαγή του τραχειοσωλήνα χρειάζεται προσοχή, ειδικά μετά από πολύωρες 

επεμβάσεις υπάρχει οίδημα λόγω θέσης, η χρήση μακρύ οδηγού είναι ιδιαίτερα χρήσιμη.  

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΑΛΓΗΣΙΑ  

Οι θωρακοτομές συνοδεύονται από  πόνο και για την αντιμετώπιση του έχουν χρησιμοποιηθεί 

πολλές τεχνικές όπως ενδοφλέβιος χορήγηση οπιοειδών, χορήγηση μη στεροειδών αντιφλεγμονοδών 

φαρμάκων, θωρακική επισκληρίδιος αναλγησία, αποκλεισμοί μεσοπλεύριων νεύρων, παρασπονδυ-

λικοί αποκλεισμοί, ενδοϋπεζωκοτική χορήγηση τοπικών αναισθητικών.  

Η συστηματική χορήγηση οπιοειδών  μπορεί να ελέγχει αποτελεσματικά τον πόνο, για να 

καλύψουν  όμως τον πόνο κατά την κίνηση ή τον βήχα θα πρέπει να είναι σε συγκεντρώσεις τέτοιες 

που προκαλούν καταστολή.  

Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα μειώνουν την κατανάλωση οπιοειδών  και βοηθούν 

στην επίτευξη καλύτερου αναλγητικού αποτελέσματος.  

Τα τοπικά αναισθητικά  μπορούν να χορηγηθούν για την διήθηση των μεσοπλευρίων νεύρων, 

παρασπονδυλικά και επισκληριδίως.  

Σήμερα πιστεύεται ότι η αντιμετώπιση του πόνου θα πρέπει να είναι πολυπαραγοντική καθώς 

καμιά μέθοδος δεν είναι αρκετή από μόνη της για την αποτελεσματική αντιμετώπιση του πόνου μετά 

από θωρακοτομή.  

 

ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΔΟ  

Ατελεκτασίες – Πνευμονία  

Οι ασθενείς μετά από θωρακοτομή συχνά έχουν παχύρευστες  εκκρίσεις τις οποίες δεν μπορούν 

να αποβάλουν. Οι ατελεκτασίες είναι συχνές και χρειάζεται άμεση επαγρύπνηση για την 

αντιμετώπιση τους (εικόνα 21). Εάν η φυσιοθεραπεία δεν είναι αποτελεσματική θα πρέπει να γίνει 

βρογχοσκόπηση για την απομάκρυνση των εκκρίσεων. Πνεύμονας ο οποίος μένει ατελεκτασικός  για 

μεγάλο χρονικό διάστημα είναι δυσκολότερο να εκπτυχθεί.  
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Εικόνα 21. Προεγχειρητική και  μετεγχειρητική ακτινογραφία θώρακα και καμπύλη πίεσης όγκου  

μετά από δεξιά άνω λοβεκτομή. Διακρίνεται η ατελεκτασία του δεξιού κάτω λοβού, η υπερδιάταση 

του αριστερού πνεύμονα με μετακίνηση του μεσοθωρακίου και οι αυξημένες πιέσεις αεραγωγών.  

Περιεγχειρητική βλάβη στον πνεύμονα  

Από τα πρώτα χρόνια της θωρακοχειρουργικής στις μετεγχειρητικές επιπλοκές αναφερόταν το 

πνευμονικό οίδημα μετά από λοβεκτομή ή πνευμονεκτομή. Σήμερα είναι γνωστή σαν 

περιεγχειρητική βλάβη στον πνεύμονα, αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου μετά από 

θωρακοχειορυργικές επεμβάσεις και ορίζεται ως πνευμονίτις, οξεία πνευμονική βλάβη (ALI) ή 

σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS).  Ενώ  για  άλλες μετεγχειρητικές επιπλοκές 

από το αναπνευστικό σύστημα, όπως ατελεκτασία, πνευμονία, έχει μειωθεί η θνητότητα και 

νοσηρότητα, στη  βλάβη των πνευμόνων δεν συμβαίνει το ίδιο. Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί 

πρόκλησης πνευμονικής βλάβης είναι διαφορετικοί για τον αεριζόμενο από αυτούς για το μη 

αεριζόμενο πνεύμονα. Οι υψηλοί όγκοι αλλά και οι ατελεκτασίες από  τον αερισμό με πολύ  

χαμηλούς όγκους  καθώς επίσης  η υπεράρδευση και το οξειδωτικό stress έχουν ενοχοποιηθεί για 

την πρόκληση βλάβης στον υποκείμενο αεριζόμενο πνεύμονα. Αντίστοιχα οι ατελεκτασίες,  οι 

χειρισμοί επιστράτευσης πνευμονικών κυψελίδων, η υποάρδευση, η ισχαιμία επαναιμάτωση και το 

χειρουργικό τραύμα μπορούν να προκαλέσουν βλάβη στον υπερκείμενο μη αεριζόμενο πνεύμονα. Η 

διάρκεια της εφαρμογής OLV αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα πρόκλησης βλάβης. Η 

υπερχορήγηση υγρών έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση πνευμονικής βλάβης αν και η συσχέτιση 

τους δεν είναι ξεκάθαρη. Η λήψη μέτρων πρόληψης της πνευμονικής βλάβης μπορεί να μειώσει την 

συχνότητα εμφάνισης.  
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΟΞΕΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 
 

Φωτεινή Βερονίκη 

 

ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Οι περιεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές αποτελούν το δεύτερο σημαντικότερο αίτιο 

περιεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας μετά τις επιπλοκές που σχετίζονται με το 

καρδιαγγειακό, με μια συχνότητα που κυμαίνεται από 2 έως 7,9%.  Καθώς δεν υπάρχει ομοφωνία 

στη βιβλιογραφία ως προς τον ακριβή ορισμό των περιεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών, 

συμπεριλαμβάνεται σε αυτές μια πληθώρα παθολογικών καταστάσεων όπως είναι οι εξής: 

βρογχόσπασμος, λαρυγγόσπασμος, διεγχειρητική υποξία, πνευμοθώρακας, πνευμονία από 

εισρόφηση, λοίμωξη αναπνευστικού, οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια με ανάγκη μηχανικής 

υποστήριξης κ.ά. 

Έχει γίνει προσπάθεια από διάφορες ερευνητικές ομάδες να προσδιοριστούν οι παράγοντες 

κινδύνου που προδιαθέτουν στην εμφάνιση περιεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών και να 

αναπτυχθούν αλγόριθμοι υπολογισμού του σχετικού κινδύνου, ανάλογοι με αυτούς που 

εφαρμόζονται για τον προσδιορισμό του καρδιολογικού κινδύνου. Συνοπτικά, οι προδιαθεσικοί 

παράγοντες κινδύνου διακρίνονται σε 3 κύριες κατηγορίες: 

1. Παράγοντες κινδύνου σχετιζόμενοι με τον ασθενή: 

Ηλικία 

Φυσική κατάσταση (ASA-PS>2) 

Υπολευκωματιναιμία (<3.5g/dl) 

Καρδιακή ανεπάρκεια 

Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

Περιορισμένη φυσική δραστηριότητα και ανοχή στην κόπωση 

Αποφρακτική υπνική άπνοια 

2. Παράγοντες κινδύνου σχετιζόμενοι με  τη χειρουργική επέμβαση 

Επεμβάσεις άνω κοιλίας, θώρακα, αορτής, κεφαλής-τραχήλου, νευροχειρουργικές 

Παρατεταμένης διάρκεια επέμβασης 

Επείγουσα επέμβαση 

3. Παράγοντες κινδύνου σχετιζόμενοι με την αναισθησία 

Ενδοτραχειακή διασωλήνωση 

Χρήση υψηλού FiO2 

Εφαρμογή μεγάλου παλίνδρομου όγκου (Vt:10-12ml/kg BW) 

Μακράς δράσης νευρομυϊκοί αποκλειστές 

Η περιεγχειρητική φροντίδα που στοχεύει στη μείωση των περιεγχειρητικών αναπνευστικών 

επιπλοκών οφείλει να συμπεριλαμβάνει την προεγχειρητική αξιολόγηση των προδιαθεσικών 

παραγόντων, την κατάλληλη διεγχειρητική διαχείριση και την επαρκή μετεγχειρητική υποστήριξη 

των ασθενών, λαμβάνοντας υπόψη το σύνολο των παθοφυσιολογικών μηχανισμών που ευθύνονται 

για τις περιεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές και που απεικονίζονται στο διάγραμμα 1. 
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Διάγραμμα 1. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί ανάπτυξης περιεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών 

και συσχέτιση με νοσηρότητα και θνητότητα. 

 

Συγκεκριμένα, κατά την προαναισθητική εκτίμηση επιβάλλεται η αναγνώριση των ασθενών 

υψηλού κινδύνου και η έγκαιρη τροποποίηση των παραγόντων που συμμετέχουν στην εμφάνιση των 

αναπνευστικών επιπλοκών, όπως είναι η διακοπή του καπνίσματος για ικανό χρονικό διάστημα, η 

βελτιστοποίηση της φαρμακευτικής αγωγής και πιθανή προσθήκη στεροειδών ή αντιβιοτικών 

προεγχειρητικά στην περίπτωση ΧΑΠ ή βρογχικού άσθματος, η απώλεια σωματικού βάρους στην 

νοσογόνο παχυσαρκία κλπ. 

Η διεγχειρητική διαχείριση συμπεριλαβάνει: 

α. την εφαρμογή προστατευτικού μηχανικού αερισμού (lung protective strategy) με τη χρήση 

μικρών παλίνδρομων όγκων (6-8ml/kg BW), την εφαρμογή PEEP και χειρισμών επιστράτευσης 

κυψελίδων, καθώς και την αποφυγή χορήγησης υψηλού FiO2 (προετείνεται διεγχειρητικό FiO2 =  

0.3-0.4). Τα μέτρα αυτά αποσκοπούν στην πρόληψη της ανάπτυξης ατελεκτασιών αλλά και της 

πνευμονικής βλάβης που σχετίζεται με το μηχανικό αερισμό. 

β. την στοχευμένη χορήγηση υγρών, προκειμένου να αποφευχθεί η υπερφόρτωση με υγρά, η 

οποία επίσης προδιαθέτει στην εμφάνιση περιεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών 

γ. την κατάλληλη διαχείριση του νευρομυϊκού αποκλεισμού καθώς και των παραγόντων 

αναστροφής, καθώς έχει αποδειχθεί ότι ο υπολειμματικός νευρομυϊκός αποκλεισμός συμβάλλει στην 

εμφάνιση μετεχγειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών μέσω της υποξίας, της υπερκαπνίας, της 

μυϊκής αδυναμίας και της περιορισμένης ικανότητας για βήχα και αποβολή των εκκρίσεων. 

Η μετεγχειρητική αντιμετώπιση στη ΜΜΑΦ και στο χειρουργικό θάλαμο προϋποθέτει αυξημένη 

επαγρύπνηση και κατάλληλο monitoring για την έγκαιρη αναγνώριση και αντιμετώπιση των 
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επιπλοκών που συμβαίνουν στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο, όπως είναι η υποξία, η απόφραξη 

του αεραγωγού, η αναπνευστική καταστολή, η καρδιακή κάμψη, ο πνευμοθώρακας, κ.ά. 

ΕΙΔΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ  

Υποξυγοναιμία 

Η εμφάνιση υποξυγοναιμίας αποτελεί έναν από τους μεγαλύτερους κινδύνους που αντιμετωπίζει 

ο ασθενής αλλά και ο αναισθησιολόγος κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης και γι’ αυτό 

οδήγησε στην επιβεβλημένη χρήση του σφυγμικού οξύμετρου ως βασικό monitoring κατά τη 

διάρκεια χορήγησης αναισθησίας. Η καθολική εφαρμογή του SpO2 συνέβαλε στη σημαντική μείωση 

της θνητότητας που σχετίζεται με την αναισθησία, καθώς επέτρεψε την έγκαιρη διάγνωση και 

αντιμετώπιση της υποξυγοναιμίας. Στις μέρες μας, η ακριβής συχνότητα εμφάνισης της 

υποξυγοναιμίας και η αιτιολογική συσχέτισή της με την περιεγχειρητική νοσηρότητα και τη 

μετεγχειρητική δυσλειτουργία των οργάνων-στόχων (εγκέφαλος, καρδιά, νεφροί, χειρουργικό 

τραύμα) δεν έχει αποφασηνιστεί.  

Σε πρόσφατη πολυκεντρική μελέτη από τις ΗΠΑ, όπου εφαρμόστηκε ανασκόπηση 

ηλεκτρονικών αναισθησιολογικών αρχείων, ανιχνεύθηκαν επεισόδια υποξυγοναιμίας με πτώση του 

SpO2<90% για περισσότερο από 2 λεπτά σε ποσοστό της τάξης του 6,8%, ενώ σοβαρή 

υποξυγοναιμία (SpO2<85%) διαπιστώθηκε σε ποσοστό 3,5%. Η αναφορά αυτή βρίσκεται σε 

συμφωνία με παλαιότερες μελέτες, οι οποίες αναφέρουν συχνότητα εμφάνισης υποξυγοναιμίας της 

τάξης του 7,9%. Ενδιαφέρον προκαλεί το γεγονός ότι τα επεισόδια υποξυγοναιμίας κατανέμονται σε 

όλες τις φάσεις της αναισθησίας (εισαγωγή, διατήρηση και ανάνηψη) και μάλιστα αναφέρεται ότι 

ένας αναισθησιολόγος τριτοβάθμιου νοσοκομείου θα αναγκαστεί να αντιμετωπίσει ένα επεισόδιο 

υποξυγοναιμίας, διάρκειας τουλάχιστον 2 λεπτών, για κάθε 29 ώρες εγχειρητικού χρόνου. Παρ’ όλο 

που η επίπτωση αυτών των επεισοδίων υποξυγοναιμίας στην έκβαση των ασθενών δεν έχει 

διευκρινισθεί, δεν παύουν να αποτελούν κρίσιμα συμβάματα κατά τη διάρκεια της αναισθησίας και 

γι’ αυτό το λόγο προτείνεται η διαχείρισή τους με βάση αλγόριθμο αντιμετώπισης. Ένας τέτοιου 

είδους αλγόριθμος απεικονίζεται στο διάγραμμα 2. 

Η εμφάνιση διεγχειρητικής υποξυγοναιμίας αποτελεί μια επείγουσα κατάσταση, στην οποία ο 

αναισθησιολόγος οφείλει να αντιδράσει άμεσα και αποτελεσματικά. Συγκεκριμένα, θα πρέπει να 

αυξήσει τη συγκέντρωση του χορηγούμενου οξυγόνου (FiO2=1,0), να καλέσει για βοήθεια και να 

καταφύγει στον χειροκίνητο αερισμό, ο οποίος θα τον βοηθήσει στη διαφορική διάγνωση και 

αιτιολογική αντιμετώπιση της υποξυγοναιμίας. Όπως και σε οποιαδήποτε επείγουσα κατάσταση, η 

αρχική εκτίμηση γίνεται κατά ABCDE και τα προβλήματα που διαπιστώνονται σε κάθε στάδιο θα 

πρέπει να διορθώνονται επιτόπου. Ο αναισθησιολόγος καλείται να απαντήσει στα εξής ερωτήματα, 

τα οποία ουσιαστικά διερευνούν την βατότητα των αεροφόρων οδών, την επάρκεια του αερισμού και 

της κυκλοφορίας και την επίδραση των φαρμακευτικών παραγόντων καθώς και της πιθανής 

δυσλειτουργίας του τεχνικού εξοπλισμού: 

A - airway clear? 

B - breathing adequately? 

C - circulation working normally? 

D - drugs causing a problem? 

E - equipment working properly? 

 



106 

 

 

Διάγραμμα 2. Αλγόριθμος αντιμετώπισης διεγχειρητικής υποξίας. 

Στον παρακάτω πίνακα απεικονίζονται τα κυριότερα αίτια υποξυγοναιμίας, ανάλογα με το σημείο 

εντοπισμού τους: 

Α. Airway: Απόφραξη αεραγωγού 

Πχ. απόφραξη του τραχειοσωλήνα από εκκρίσεις, κάμψη του τραχειοσωλήνα ή μετατόπισή του, 

διασωλήνωση του οισοφάγου κλπ 

Β. Breathing: Ανεπαρκής αερισμός 

Πχ. βρογχόσπασμος, πνευμοθώρακας, ατελεκτασία, υψηλή ραχιαία με αυτόματο αερισμό 
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C. Circulation: Ανεπαρκής μεταφορά του οξυγόνου στους ιστούς λόγω κυκλοφορικής ανεπάρκειας 

Πχ. υποογκαιμικό shock, σοβαρή αρρυθμία, καρδιακή ανεπάρκεια 

D. Drugs: Φαρμακευτικοί παράγοντες 

Πχ. αναπνευστική καταστολή σε αυτόματο αερισμό, καρδιακή καταστολή και υπόταση, δράση 

νευρομυικών αποκλειστών, αναφυλακτικό shock 

E. Equipment: Δυσλειτουργία αναισθησιολογικού εξοπλισμού 

Πχ. δυσλειτουργία του οξύμετρου και εσφαλμένη μέτρηση, αποσύνδεση ή απόφραξη του 

αναπνευστικού κυκλώματος, ανεπαρκής παροχή οξυγόνου (πτώση κεντρικής παροχής ή κενή 

φιάλη οξυγόνου) κλπ. 

Είναι εμφανές ότι η διόρθωση της κάθε επιμέρους αιτίας απαιτεί τελείως διαφορετικούς 

χειρισμούς, συνεπώς η στοχευμένη προσέγγιση κατά ABCDE θεωρείται επιβεβλημένη. 

Βρογχόσπασμος 

Ο βρογχόσπασμος είναι μία σχετικά σπάνια αλλά δυνητικά απειλητική για τη ζωή διεγχειρητική 

επιπλοκή. Στο γενικό πληθυσμό των ασθενών που υποβάλλονται σε γενική αναισθησία εμφανίζεται 

σε ποσοστό περίπου 0,2%, ενώ στους ασθενείς με καλά ελεγχόμενο βρογχικό άσθμα ή ΧΑΠ η 

συχνότητα αυτή δεκαπλασιάζεται, καθώς οι ασθενείς αυτοί εμφανίζουν μια υπεραντιδραστικότητα 

των αεραγωγών στα διάφορα μηχανικά και χημικά ερεθίσματα και κυρίως σε αυτά που σχετίζονται 

με χειρισμούς των αεροφόρων οδών (π.χ. ενδοτραχειακή διασωλήνωση, βρογχοαναρρόφηση). 

Ακόμη όμως και στο γενικό πληθυσμό το ιστορικό καπνίσματος, ατοπίας και λοίμωξης ανώτερου 

αναπνευστικού μπορούν να αυξήσουν την πιθανότητα εμφάνισης διεγχειρητικού βρογχόσπασμου. Ο 

βρογχόσπασμος εκδηλώνεται κλινικά με παράταση εκπνοής και εκπνευστικό συριγμό (wheeze) που 

γίνονται αντιληπτά με την ακρόαση των πνευμόνων, ενώ από το monitoring του αναπνευστικού 

διαπιστώνεται το χαρακτηριστικό καπνογράφημα με την παρατεταμένη άνοδο στο τελοεκνπευστικό 

CO2 (ETCO2) και η αύξηση της μέγιστης ενδοθωρακικής πίεσης (Peak Pressure). Συνήθως 

εκδηλώνεται αμέσως μετά την εισαγωγή στην αναισθησία και την ενδοτραχειακή διασωλήνωση και 

κατά τη διατήρηση της αναισθησίας και μπορεί να σχετίζεται με μηχανικά ερεθίσματα ή με 

αναφυλακτικές αντιδράσεις. 

Ο βρογχόσπασμος θα πρέπει να διαφοροδιαγνωσθεί κλινικά από τις ακόλουθες καταστάσεις: 

 Μερική απόφραξη του ενδοτραχειακού σωλήνα 

 Ενδοβρογχική διασωλήνωση 

 Πνευμονικό οίδημα 

 Πνευμονική εμβολή 

 Πνευμοθώρακας 

 Εισρόφηση γαστρικού περιεχομένου 

Άλλες κλινικές καταστάσεις που μπορούν να προκαλέσουν αύξηση της Ppeak κατά το μηχανικό 

αερισμό είναι οι εξής: 

 Μεγάλος αναπνεόμενος όγκος/Υψηλή εισπνευστική ροή 

 Μικρής διαμέτρου ενδοτραχειακός σωλήνας 

 Ενδοβρογχική διασωλήνωση 

 Απόφραξη ή κάμψη του τραχειοσωλήνα 

 Παχυσαρκία 

 Θέση trendelenburg 
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 Πνευμοπεριτόναιο 

 Πνευμοθώρακας υπό τάση 

Για την αντιμετώπιση του βρογχόσπασμου που εκδηλώνεται διεγχειρητικά και αποτελεί μια 

επείγουσα κατάσταση προτείνεται ο αλγόριθμος που απεικονίζεται στο διάγραμμα 3. 

 

 
 

Διάγραμμα 3. Αλγόριθμος αντιμετώπισης διεγχειρητικού βρογχόσπασμου. 

Ατελεκτασία 

Είναι γνωστή εδώ και δεκαετίες η σημαντική επίδραση της αναισθησίας στη λειτουργία του 

αναπνευστικού συστήματος, μέσω πολλαπλών παθοφυσιολογικών μηχανισμών που συνοψίζονται 

στο διάγραμμα 4. Πρωτεύοντα ρόλο στις διαταραχή του αναπνευστικού συστήματος κατά την 

αναισθησία κατέχει η ελάττωση της FRC, που οδηγεί στην ανάπτυξη ατελεκτασιών καθώς και οι 
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φλεγμονώδεις μηχανισμοί που κινητοποιούνται κατά το μηχανικό αερισμό και προσβάλλουν το 

πνευμονικό παρέγχυμα. Η συσχέτιση της διεγχειρητικής διαταραχής της αναπνευστικής λειτουργίας 

και των ατελεκτασιών με τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές και την αυξημένη 

νοσηρότητα και θνητότητα έχει τεκμηριωθεί σε κάποιες κλινικές μελέτες. Ο αναισθησιολόγος πλέον 

καλείται να εφαρμόσει τις γνώσεις από την παθοφυσιολογία της οξείας πνευμονικής βλάβης και του 

ARDS στο χειρουργείο, αποσκοπώντας στην προστασία του υγιούς πνεύμονα από τη βλαπτική 

επίδραση του μηχανικού αερισμού. Με βάση αυτά τα δεδομένα έχουν αναπτυχθεί στρατηγικές 

προστατευτικού μηχανικού αερισμού στο χειρουργείο, οι οποίες αρχικά εφαρμόστηκαν σε ασθενείς 

υψηλού κινδύνου (ασθενείς με προϋπάρχουσα πνευμονική βλάβη του τύπου ALI/ARDS και 

ασθενείς που υποβάλλονται σε μείζονες ενδοκοιλιακές επεμβάσεις), φαίνεται όμως ότι αυτές 

μπορούν να είναι ωφέλιμες για όλες τις κατηγορίες ασθενών που υποβάλλονται σε γενική 

αναισθησία με μηχανικό αερισμό των πνευμόνων. Σύμφωνα με τα νεότερα δεδομένα, η διατήρηση 

του FiO2 όσο το δυνατόν χαμηλότερα ώστε να εξασφαλίζεται επαρκής οξυγόνωση (FiO2=0,3-0,4 

κατά τη διατήρηση και ενδεχομένως FiO2=0,8 αντί για 1,0 κατά την εισαγωγή στην αναισθησία), η 

μείωση των αναπνεόμενων όγκων κάτω των 10ml/kg ΒΣ (συγκεκριμένα 6-8ml/kg ΒΣ), η εφαρμογή 

επαρκούς PEEP (άνω των 5cmH2O) και η διατήρηση των πιέσεων των αεραγωγών όσο το δυνατόν 

χαμηλότερα (Pplateau οπωσδήποτε κάτω από 20 και ιδανικά κάτω από 16cmH2O) δρουν 

προφυλακτικά στη σχετιζόμενη με το μηχανικό αερισμό πνευμονική βλάβη, ωστόσο η κλινική 

σημασία αυτής της προφυλακτικής στρατηγικής στη μείωση των περιεγχειρητικών αναπνευστικών 

επιπλοκών δεν έχει επαρκώς τεκμηριωθεί. 

 

 

Διάγραμμα 4. Παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί ανάπτυξης ατελεκτασιών.  

 

Σχετικά με την ανάπτυξη των ατελεκτασιών που αναπτύσσονται διεγχειρητικά και που φαίνεται 

ότι συσχετίζονται τόσο με τη διεγχειρητική υποξυγοναιμία όσο και με τις μετεγχειρητικές αναπνευ-

στικές επιπλοκές προτείνεται η προσέγγιση του “ανοικτού πνεύμονα», δηλαδή ο διεγχειρητικός 



110 

 

στόχος είναι η διάνοιξη των ατελεκτασικών περιοχών και η αποτροπή της επανασύγκλεισής τους. 

Προκειμένου να επιτευχθεί αυτός ο στόχος είναι απαραίτητη η χορήγηση εμφυσήσεων ικανούς 

διαπνευμονικής πίεσης που θα διανοίξουν τις ατελεκτασικές κυψελίδες, ακολουθούμενη από την 

εφαρμογή ικανού PEEP που θα τις διατηρήσει ανοικτές. Στην κλινική πράξη αυτό συνήθως 

επιτυγχάνεται με τη χορήγηση υπερεμφυσήσεων ζωτικής χωρητικότητας (συνήθως σε επίπεδα 

μέγιστης εισπνευστικής πίεσης 40cmH2O), διάρκειας 8-10sec, ενώ στη συνέχεια προσδιορίζεται το 

ιδανικό PEEP που αποτρέπει την επανασύγκλειση, λαμβάνοντας υπόψη είτε τη βελτίωση είτε της 

οξυγόνωσης είτε της ευενδοτότητας, κατά την τιτλοποίηση του PEEP. Συνήθως προτείνεται οι 

χειρισμοί επιστράτευσης των κυψελίδων να πραγματοποιούνται πριν την αποδιασωλήνωση, αλλά 

και σε περίπτωση εμφάνισης διεγχειρητικής υποξυγοναιμίας που αποδίδεται στις ατελεκτασίες. 

Παρ’όλο που η εφαρμογή των χειρισμών επιστράτευσης, σε συνδυασμό με το κατάλληλο PEEP 

μπορούν να βοηθήσουν σημαντικά στη βελτίωση της διεγχειρητικής οξυγόνωσης, η κλινική σημασία 

αυτών των πρακτικών στη βελτίωση της μετεγχειρητικής οξυγόνωσης και στην πρόληψη των 

μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών δεν έχει ακόμη αποσαφηνιστεί. 

Λαρυγγόσπασμος 

Ο λαρυγγόσπασμος αποτελεί μια σημαντική επιπλοκή από το αναπνευστικό σύστημα που 

εμφανίζεται κατά την αναισθησία, κυρίως στη φάση της ανάνηψης. Η συχνότητά του κυμαίνεται από 

0,8-5%, ανάλογα με το είδος της επέμβασης, την ηλικία του ασθενή και τους προδιαθεσικούς 

παράγοντες. Είναι σαφώς συχνότερος στον παιδιατρικό πληθυσμό, σε χειρουργεία που σχετίζονται 

με τον αεραγωγό (πχ. ΩΡΛ επεμβάσεις), όταν διατηρείται η αναισθησία με αυτόματο αερισμό και τη 

χρήση προσωπίδας ή λαρυγγικής μάσκας ενώ άλλοι παράγοντες που προδιαθέτουν στην εμφάνισή 

του είναι οι χειρισμοί στον αεραγωγό επί ανεπαρκούς εδάφους αναισθησίας, η παρουσία αίματος ή 

εκκρίσεων στο φάρυγγα, η αναγωγή και ο έμετος, τα χειρουργικά ερεθίσματα, οι ερεθιστικοί 

εισπνεόμενοι παράγοντες (πχ. δεσφλουράνιο), η πρόσφατη λοίμωξη του ανώτερου αναπνευστικού 

συστήματος, το ιστορικό ενεργητικού αλλά και παθητικού καπνίσματος, ψυχολογικοί παράγοντες 

κλπ. Η διάγνωση στις περισσότερες περιπτώσεις είναι κλινική με τον χαρακτηριστικό εισπνευστικό 

συριγμό (stridor) και τα σημεία απόφραξης αεραγωγού (παράδοξη αναπνοή, εισολκή μεσοπλεύριων 

μυών), ενώ σπανιότερα μπορεί να εκδηλωθεί απευθείας με αποκορεσμό ή εμετό και εισρόφηση. Η 

αδυναμία αποτελεσματικής αντιμετώπισης του λαρυγγόσπασμου μπορεί να οδηγήσει σε πνευμονικό 

οίδημα από αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις ή ακόμα και καρδιακή ανακοπή, ιδιαίτερα στα παιδιά. 

Ιδιαίτερα σημαντική είναι η πρόληψη αυτής της σοβαρής αναισθησιολογικής επιπλοκής με την 

προσεκτική λήψη ιστορικού, την αποφυγή των προδιαθεσικών παραγόντων που αναφέρθηκαν και 

την αναβολή μιας εκλεκτικής χειρουργικής επέμβασης σε περίπτωση λοίμωξης αναπνευστικού. Η 

αντιμετώπιση του λαρυγγόσπασμου περιλαμβάνει μία αλληλουχία ενεργειών, η οποία συνοψίζεται 

στα εξής: 

 Άμεση κλινική αναγνώριση του λαρυγγόσπασμου 

 Διατήρηση της βατότητας του αεραγωγού-χειρισμός ανάσπασης της κάτω γνάθου 

 Χορήγηση θετικών πιέσεων (CPAP ή IPPV) και 100% Ο2 (προσοχή στις υψηλές πιέσεις καθώς 

μπορούν να οδηγήσουν σε οξεία γαστρική διάταση και εμετό) 

 Χορήγηση προποφόλης 0,25-0,8mg/kg ή μικρής δόσης βενζοδιαζεπίνης 

 Χορήγηση σουκκινυλοχολίνης 0,1-0,2mg/kg 
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Εάν ο λαρυγγόσπασμος είναι ανθεκτικός στη θεραπεία μπορεί να απαιτηθεί επαναδιασωλήνωση 

του ασθενή και περαιτέρω υποστήριξη και επανεκτίμηση. 

Πνευμοθώρακας 

Ο πνευμοθώρακας σε ασθενή που βρίσκεται σε αναισθησία και μηχανικό αερισμό είναι ευτυχώς 

μια σπάνια αλλά δυνητικά θανατηφόρα επιπλοκή, καθώς μπορεί να εξελιχθεί ταχέως σε πνευμο-

θώρακα υπό τάση λόγω των θετικών υπεζοκωτικών πιέσεων. Ο διεγχειρητικός πνευμοθώρακας 

οφείλεται κατά κύριο λόγο είτε σε βαρότραυμα, λόγω μηχανικού αερισμού με μεγάλους 

παλίνδρομους όγκους και υψηλές ενδοθωρακικές πιέσεις, είτε είναι τραυματικός πνευμοθώρακας 

λόγω θωρακικού τραύματος, χειρουργικών χειρισμών ή άλλων παρεμβάσεων καθώς και πνευμο-

περιτοναίου. 

Στον παρακάτω πίνακα διακρίνονται τα κυριότερα αίτια πνευμοθώρακα σε ασθενείς που 

βρίσκονται σε μηχανικό αερισμό: 

Ιατρογενής πνευμοθώρακας 

 Αερισμός με θετικές πιέσεις 

 Κεντρικός φλεβικός καθετηριασμός 

 Χειρουργικές επεμβάσεις στο θώρακα ή στον κατώτερο τράχηλο 

 Τραχειοστομία 

 Θωρακοσκόπηση/Λαπαροσκόπηση 

Πνευμοθώρακας που οφείλεται σε υποκείμενη νόσο: 

 ARDS 

 Πνευμονία 

 Τραύμα 

 ΧΑΠ/Άσθμα (παρουσία bullae) 

Η διάγνωση του πνευμοθώρακα διεγχειρητικά είναι δύσκολη και εξαρτάται από το μέγεθος του 

πνευμοθώρακα. Όταν ο πνευμοθώρακας είναι μικρός (<15% του ημιθωρακίου) τα κλινικά σημεία 

δεν είναι σημαντικά και μπορούν να διαλάθουν της προσοχής. Το συνηθέστερο κλινικό σημείο είναι 

η ταχυκαρδία. Με την αύξηση του μεγέθους του πνευμοθώρακα διαπιστώνεται ελαττωμένη έκπτυξη 

του σύστοιχου ημιθωρακίου, ελάττωση ή και εξάλειψη του αναπνευστικού ψιθυρίσματος, 

μετατόπιση της τραχείας, τυμπανικός ήχος κατά την επίκρουση, υποξυγοναιμία και ασφαλώς 

κυκλοφορική επιβάρυνση με υπόταση και καρδιαγγειακή κατέρρειψη. Από τις αναπευστικές 

παραμέτρους διαπιστώνεται αύξηση των εισπνευστικών πιέσεων και ελάττωση του παλίνδρομου 

όγκου και της ευενδοτότητας. Σε ασθενείς που βρίσκονται σε πνευμοπεριτόναιο από εμφύσηση CO2, 

ένα πρώιμο σημείο μπορεί να είναι η μεγάλη αύξηση του ETCO2, συνήθως πάνω από 50mmHg. Η 

μη έγκαιρη αντιμετώπιση ενός πνευμοθώρακα υπό τάση σε συνθήκες μηχανικού αερισμού μπορεί να 

οδηγήσει σε καρδιακή ανακοπή καθώς δημιουργεί συνθήκες ενδοθωρακικού εξωκαρδιακού 

επιπωματισμού. Σε ασθενείς που πάσχουν από χρόνιες πνευμονικές παθήσεις ή από ARDS, ο 

πνευμοθώρακας μπορεί να είναι πιο εντοπισμένος λόγω της ύπαρξης συμφύσεων στην υπεζωκοτική 

κοιλότητα και τα συμπτώματα να είναι πιο ήπια. Μετά την αρχική κλινική διάγνωση είναι χρήσιμο 

να ακολουθεί η εργαστηριακή επιβεβαίωση με ακτινογραφία θώρακος ή υπερηχογραφία θώρακος. Η 

αντιμετώπιση συνίσταται στην άμεση χειρουργική παροχέτευση, κατά κανόνα με θωρακοστομία. Σε 

εξαιρετικά επείγουσες περιπτώσεις μπορεί να πραγματοποιηθεί επείγουσα θωρακοκέντηση στο 2ο 

μεσοπλέυριο διάστημα. Ταυτόχρονα εφαρμόζεται η κατάλληλη υποστηρικτική θεραπεία, 
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διακόπτεται η χορήγηση Ν2Ο, ενώ σε περίπτωση καρδιακής ανακοπής εφαρμόζεται το πρωτόκολλο 

του ALS σε συνδυασμό με επείγουσα θωρακοκέντηση. 

TRALI-Transfusion Related Acute Lung Injury 

Μία σπάνια αλλά δυνητικά θανατηφόρα επιπλοκή από το αναπνευστικό σύστημα είναι το 

TRALI, δηλαδή η οξεία πνευμονική βλάβη που σχετίζεται με τις μεταγγίσεις πλάσματος ή 

παραγώγων αίματος που περιέχουν ανθρώπινο πλάσμα. Πρόκειται για μια ανοσολογικού τύπου 

διαταραχή κατά την οποία αλληλεπιδρούν τα HLA αντιγόνα του χορηγούμενου πλάσματος με τα 

αντισώματα του λήπτη. Στον ασθενή που βρίσκεται σε αυτόματο αερισμό εκδηλώνεται κλινικά με 

οξεία δύσπνοια, βήχα, υποξυγοναιμία και εικόνα πνευμονικού οιδήματος μη καρδιογενούς 

αιτιολογίας, ωστόσο στον ασθενή που βρίσκεται σε συνθήκες γενικής αναισθησίας και μηχανικού 

αερισμού η διάγνωση είναι σαφώς δυσκολότερη, καθώς το προεξάρχον σημείο είναι ο αιφνίδιος  

αποκορεσμός, σε σύντομο χρονικό διάστημα μετά από τη χορήγηση πλάσματος ή προϊόντων 

πλάσματος. Απαιτείται υψηλός βαθμός κλινικής υποψίας για τη διάγνωση του συνδρόμου αυτού 

διεγχειρητικά, και αποκλεισμός όλων των άλλων πιθανών αιτίων υποξυγοναιμίας. Η εργαστηριακή 

επιβεβαίωση της διάγνωσης θα έρθει συνήθως αργότερα με την παρουσία αμφοτερόπλευρων 

πνευμονικών διηθήσεων στην ακτινογραφία θώρακος, τη λήψη αερίων αίματος όπου διαπιστώνεται 

λόγος PaO2/FiO2<300 (Acute Lung Injury) και τον αιματολογικό έλεγχο, όπου σε πολλές 

περιπτώσεις διαπιστώνεται οξεία ουδετεροπενία. Η αντιμετώπιση του συνδρόμου είναι μη ειδική και 

περιλαμβάνει την άμεση διακοπή της μετάγγισης και τη γενικότερη υποστηρικτική θεραπεία, με 

προστατευτικό μηχανικό αερισμό, όπως εφαρμόζεται για το ARDS, καθώς και κατάλληλη 

αιμοδυναμική υποστήριξη. Με την κατάλληλη αντιμετώπιση η πρόγνωση του συνδρόμου είναι σε 

γενικές γραμμές καλή, ωστόσο απαιτείται στο μέλλον να διευκρινιστεί περαιτέρω η παθοφυσιολογία 

του συνδρόμου προκειμένου να προσδιοριστούν οι συγκεκριμένοι παράγοντες κινδύνου για την 

εμφάνισή του και να καταρτιστούν εξειδικευμένα πρωτόκολλα πρόληψης. 
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ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΚΑΡΔΙΑΣ ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ - ΜΗ ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ 

ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ 

Φωτεινή Αμπατζίδου 

ΑΒSTRACT 

Heart and lungs share the same intrathoracic space and both are surrounded by pleural pressure. 

Normal cardiorespiratory function is essential for the balance between oxygen delivery (DO2) and oxygen 

consumption(VO2). The term cardiorespiratory interactions include the effects of intrathoracic pressure, 

lung volumes  and gas exchange on cardiovascular performance. Heart- lung interactions are 

more profound during positive pressure ventilation. 

Pulmonary edema is a condition characterized by fluid accumulation in the lungs. Imbalance of 

Starling force and altered alveolar-capillary membrane permeability are the major pathogenetic factors. 

Classification -based on  the underlying disease- include cardiogenic and non cardiogenic pulmonary 

edema. Cardiogenic pulmonary edema defined as edema due to increased pressure in the pulmonary 

capillaries because of acute cardiac abnormalities. The most common factors, leading in acute 

cardiogenic pulmonary edema are: exacerbation of chronic cardiac failure, acute myocardial ischemia, 

hypertension, acute valve disease and new onset cardiac arrhythmias. Non cardiogenic pulmonary 

edema, characterized by radiographic evidence of alveolar fluid accumulation without any evidence of 

cardiogenic etiology. Hypoxemia and dyspnea are always present. Conditions leading in this type of 

edema are divided in 2 subcategories: Direct lung injury and Indirect lung injury. Pneumonia, 

aspiration, lung contusion, near drowning and toxic inhalation are examples of direct lung injury. Causes 

of indirect lung injury are pancreatitis, transfusion-related pulmonary edema, cardiopulmonary bypass, 

post-transplant pulmonary edema  and drugs/toxins such  as  paraquat or bleomycin. 

Clinical features are similar in these 2 types of edema and  differentiation between them is difficult. 

Diagnosis is based on clinical symptoms and signs, chest X-ray, transthoracic and transesophageal 

echocardiography, laboratory tests especially BNB and right heart catheterization. Despite similar 

presentation, different management is required in each type of pulmonary edema. Management of 

cardiogenic pulmonary edema include diuretics, afterload reduction and revascularization in case of 

coronary disease. In non cardiogenic pulmonary edema, treatment is directed mainly at the underlying 

etiologic factor. 

 

Λέξεις κλειδιά: Αλληλεπίδραση καρδιά- πνεύμονες, Πνευμονικό οίδημα 

 

Η φυσιολογική λειτουργία τόσο του κυκλοφορικού όσο και του αναπνευστικού συστήματος 

διασφαλίζει την  ισορροπία μεταξύ παροχής και κατανάλωσης οξυγόνου. Η παροχή οξυγόνου στους 

ιστούς (Delivery DO2) θα πρέπει να ανταποκρίνεται σε κάθε περίπτωση όπου αυξάνονται οι ανάγκες 

των ιστών σε οξυγόνο. Το DO2 καθορίζεται από το γινόμενο της  καρδιακής  παροχής -cardiac 

output (CO) επί την περιεκτικότητα του αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο CaO2. 

Τα παραπάνω εκφράζονται με την εξής εξίσωση: 

DO2 = CO x CaO2 
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Όπου η CaO2 προκύπτει από την εξίσωση:  

CaO2= (PaO2 x 0.003) + (1.34 x [Hgb] x SATO2), 

Ενώ η καρδιακή παροχή από τη σχέση:  

CO = καρδιακή συχνότητα x όγκος παλμού 

Από τις συνιστώσες αυτών των εξισώσεων είναι προφανείς οι παράγοντες που συμβάλλουν στη 

βελτίωση της ιστικής παροχής οξυγόνου, παράγοντες που προυποθέτουν την φυσιολογική 

λειτουργία του καρδιοαναπνευστικού συστήματος. 

ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ 

Οι καρδιακές κοιλότητες εσωτερικά των οποίων επικρατούν συγκεκριμένες πιέσεις, βρίσκονται 

εντός μιας άλλης κοιλότητας πιέσεων ενδοθωρακικά. Οι μεταβολές των ενδοθωρακικών πιέσεων 

επηρεάζουν εξίσου όλες τις καρδιακές κοιλότητες. Η σχέση που έχουν μεταξύ τους οι ενδο-

θωρακικές και εξωθωρακικές πιέσεις καθορίζει τη ροή του αίματος μέσα και έξω από το θώρακα. 

Η αλληλεπίδραση καρδιάς πνευμόνων έχει ελάχιστες επιπτώσεις όσον αφορά σε υγιείς 

ανθρώπους που αναπνέουν αυτόματα. Αντίθετα έχει μεγάλη επίπτωση σε ασθενείς στους οποίους 

εφαρμόζεται μηχανικός αερισμός. Επίσης, η λειτουργία της δεξιάς και της αριστερής κοιλίας 

επηρεάζονται με διαφορετικό τρόπο στις μεταβολές των ενδοθωρακικών πιέσεων. 

Έτσι, όσον αφορά τη δεξιά κοιλία (RV) οι μεταβολές των ενδοθωρακικών πιέσεων επηρεάζουν 

το προφορτίο της ενώ εκφράζονται με μεταβολές στην κεντρική φλεβική πίεση (CVP).  

Κατά την αυτόματη αναπνοή, η μείωση των ενδοθωρακικών πιέσεων μεταβιβάζεται στον δεξιό 

κόλπο με αποτέλεσμα την αύξηση της φλεβικής επαναφοράς. 

Κατά τον αερισμό με θετικές πιέσεις οι ενδοθωρακικές πιέσεις αυξάνονται κατά την εισπνοή 

και μεταδίδονται, με αποτέλεσμα τη μείωση της φλεβικής επαναφοράς. 

Κατά τον αερισμό με θετικές πιέσεις, σε αντίθεση με την αυτόματη αναπνοή η φλεβική 

επαναφορά γίνεται μέγιστη κατά την εκπνοή. 

Οι μεταβολές των ενδοθωρακικών πιέσεων επηρεάζουν άμεσα τόσο το προφορτίο όσο και το 

μεταφορτίο της αριστερής κοιλίας. Η αριστερή κοιλία (LV) για να εξωθήσει αίμα προς την αορτή θα 

πρέπει να ξεπεράσει το τοιχωματικό stress (wall stress) που εκφράζει το μεταφορτίο της.  

Το μεταφορτίο της LV περιγράφεται από το νόμο του Laplace με την εξίσωση:  

T = Ptm x R /Η 

T = τοιχωματική τάση,  Ptm= Διατοιχωματική πίεση, R=Ακτίνα, Η= Πάχος 
 

Η διατοιχωματική πίεση εκφράζει τη διαφορά πιέσεων που δρουν στο εξωτερικό και στο εσωτερικό 

του μυοκαρδίου και αποτελεί καθοριστικό παράγοντα του μεταφορτίου της LV. 

Η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας-LV end-diastolic pressure (LVEDP), είναι η πίεση 

του εσωτερικού της LV κοιλότητας, ενώ η εξωτερική πίεση εκφράζεται από την ενδοθωρακική 

πίεση (πολλές φορές εκτιμάται κατά προσέγγιση με την οισοφάγεια πίεση). 

Η διατοιχωματική πίεση είναι ίση με την ενδοκοιλοτική πίεση μείον την απόλυτη τιμή της 

υπεζωκοτικής πίεσης. 

Κατά τη αυτόματη αναπνοή η μείωση της υπεζωκοτικής πίεσης οδηγεί σε αύξηση της 

διατοιχωματικής πίεσης και άρα αύξηση του μεταφορτίου της LV για δεδομένη αορτική πίεση. 
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Αντιστρόφως σε εφαρμογή αερισμού θετικών πιέσεων (PPV), η διατοιχωματική πίεση και το 

μεταφορτίο της  LV μειώνονται. Αυτές οι μεταβολές μπορεί να είναι αίτιο σημαντικών μεταβολών 

στην  απόδοση της LV .  

Έτσι, όσον αφορά την LV  με την εφαρμογή PPV παρατηρείται μείωση και του προφορτίου 

και του μεταφορτίου. Όλα αυτά εξηγούν τη θετική επίδραση της εφαρμογής θετικών πιέσεων  στην 

αύξηση της καρδιακής παροχής σε ασθενείς με μυοκαρδιακή δυσλειτουργία. 

Από την άλλη πλευρά η μετάπτωση από PPV σε αυτόματη αναπνοή οδηγεί σε αύξηση της 

εξώθησης της RV, του προφορτίου και του μεταφορτίου της  LV. Γι΄ αυτό και αυτή η μετάπτωση σε 

ασθενείς με καρδιακή νόσο μπορεί να έχει δυσμενείς συνέπειες. 

ΠΝΕΥΜΟΝΕΣ 

Οι μεταβολές των πνευμονικών όγκων επηρεάζουν τις πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις 

(PVR) και την κατανομή του αίματος στην πνευμονική κυκλοφορία. Τα πνευμονικά αγγεία 

χωρίζονται σε αγγεία μεγάλης χωρητικότητας και σε μικρά αγγεία που περιβάλλουν τα 

τριχοειδή(κυψελιδικά). Η αλληλεπίδραση μεταξύ αυτών των αγγείων διαφορετικής χωρητικότητας, 

καθορίζει τις τιμές των  PVR. 

Κατά τη διάρκεια της αυτόματης αναπνοής και στη φάση της εισπνοής τα μεγάλης διαμέτρου 

αγγεία, δέχονται την επίδραση της αρνητικής υπεζωκοτικής πίεσης που οδηγεί στην αύξηση της 

διαμέτρου τους και στη μείωση της αντίστασης στην αιματική ροή. Τα κυψελιδικά μικρά αγγεία 

(αρτηριόλια, τριχοειδή και φλεβίδια), υφίστανται την επίδραση των κυψελιδικών πιέσεων με 

αποτέλεσμα να συμπιέζονται και να οδηγούν σε αύξηση των  PVR στην περίπτωση αερισμού με 

μεγάλο αναπνεόμενο όγκο. Η τελική τιμή PVR είναι το αποτέλεσμα των επιδράσεων τόσο των 

μεγάλων (εξωκυψελιδικών) όσο και των μικρών (κυψελιδικών) αγγείων και είναι χαμηλή σε 

πνευμονικούς όγκους κοντά στην FRC. Σε χαμηλούς πνευμονικούς όγκους(π.χ. ατελεκτασία), 

επηρεάζονται τα μεγάλα αγγεία ενώ σε υπερδιάταση του πνεύμονα συμπιέζονται τα κυψελιδικά 

αγγεία. Και οι 2 αυτές ακραίες καταστάσεις οδηγούν σε αύξηση των PVR (Εικόνα 1). 

 

 

Εικόνα 1. Σχέση PVR και όγκου 

πνεύμονα 
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ΚΑΤΑΝΟΜΗ ΑΙΜΑΤΙΚΗΣ ΡΟΗΣ 

Η κατανομή αίματος στο χαμηλών πιέσεων σύστημα της πνευμονικής κυκλοφορίας εξαρτάται 

από τη βαρύτητα και από την πνευμονική αγγειοσύσπαση. Η αιμάτωση του πνεύμονα σχετίζεται 

άμεσα από τη δυναμική σχέση μεταξύ της πνευμονικής αρτηριακής πίεσης, των κυψελιδικών 

πιέσεων και της πνευμονικής φλεβικής πίεσης. Η σχέση αυτή περιγράφεται επαρκώς με τις ζώνες 

κατά West που αντανακλούν την επίδραση της βαρύτητας στην πνευμονική κυκλοφορία (Εικόνα 2). 

 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΜΕΡΙΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΤΟΥ ΔΙΟΞΕΙΔΙΟΥ ΤΟΥ ΑΝΘΡΑΚΑ (PCO2) 

H μερική πίεση του διοξειδίου του άνθρακα επιδρά στο καρδιοαναπνευστικό σύστημα μέσω της 

επίδρασης στο  pH. Η μη αντιρροπούμενη αναπνευστική οξέωση οδηγεί σε αύξηση των  PVR και 

μείωση των συστηματικών αγγειακών αντιστάσεων οδηγώντας σε αύξηση του μεταφορτίου της 

δεξιάς κοιλίας και μείωση του μεταφορτίου της αριστερής κοιλίας ενώ επιδρά αρνητικά και στη 

συσταλτικότητα του μυοκαρδίου. 

ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑΣΗ ΚΑΡΔΙΑΣ ΠΝΕΥΜΟΝΩΝ ΚΑΙ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

Ο αερισμός θετικών πιέσεων βελτιώνει την καρδιαγγειακή απόδοση, μειώνει το έργο της 

αναπνοής και αποτελεί άμεσο θεραπευτικό μέσο σε περιπτώσεις πνευμονικού οιδήματος και 

επηρεασμένης λειτουργίας της αριστερής κοιλίας(LV). 

Κατά την αυτόματη αναπνοή οι  αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις, αυξάνουν την φλεβική 

επιστροφή καθώς και το μεταφορτίο της LV επιδεινώνοντας το πνευμονικό οίδημα. 

Η μείωση της φλεβικής επαναφοράς οδηγεί σε μείωση του τελοδιαστολικού όγκου της δεξιάς 

κοιλίας (RVEDV) και επομένως και του όγκου παλμού της  RV. Αυτή η επίδραση επιτείνεται σε 

περίπτωση υπερδιάτασης του πνεύμονα, δευτεροπαθώς σε περιπτώσεις περιορισμού της 

εκπνευστικής ροής. Με την έναρξη των θετικών πιέσεων στον μηχανικό αερισμό, μειώνεται η 

καρδιακή παροχή της RV. Η αντιμετώπιση αυτής της κατάστασης περιλαμβάνει μείωση της πίεσης 

του δεξιού κόλπου μέσω της μείωσης των ενδοθωρακικών πιέσεων που επιτυγχάνεται με μείωση του 

αναπνεόμενου όγκου, του εισπνευστικού χρόνου και του PEEP.  

Η επίδραση των θετικών πιέσεων είναι διαφορετική όσον αφορά την αριστερή κοιλία της οποίας 

το μεταφορτίο μειώνεται και αυξάνεται ο όγκος παλμού της. 

Εικόνα 2. Ζώνες West.  

Ζώνη Ι: Pa > ΡΑ> Pv –  

Ζώνη ΙΙ: ΡΑ > Pa > Pv.  

Ζώνη ΙΙΙ: ΡΑ > Pv >Pa  

(Pa= Κυψελιδική πίεση,  

ΡΑ= Πίεση πνευμονικής αρτηρίας,  

Pv = πίεση πνευμονικής φλέβας) 
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YΠΟΞΑΙΜΙΚΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΑΓΓΕΙΟΣΥΣΠΑΣΗ 

Σε αντίθεση με τα αγγεία της συστηματικής κυκλοφορίας που διαστέλλονται σε συνθήκες 

υποξαιμίας, στην πνευμονική κυκλοφορία προκαλείται αγγειοσύσπαση. 

Ο τόνος των πνευμονικών αγγείων αυξάνεται όταν η μερική πίεση του κυψελιδικού οξυγόνου 

μειωθεί κάτω από 60 mmHg. 

ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ 

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 διαπερατότητας ή χαμηλών πιέσεων ή μη καρδιογενές ή 

ΑRDS. 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 βοηθούν: το 

ιστορικό, η ακτινογραφία θώρακα, η υπερηχοκαρδιογραφία, ειδικές εργαστηριακές εξετάσεις και ο 

δεξιός καρδιακός καθετηριασμός. Στο καρδιογενές πνευμονικό οίδημα η αντιμετώπιση περιλαμβάνει 

τα διουρητικά, 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 διαπερατότητα της κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης και την ογκωτική πίεση. Η παρακάτω 

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 λόγω 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 περιορισμένη. 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 
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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 διαπερατότητας της 

κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης.  

ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ  

Το καρδιογενές πνευμονικό οίδημα οφείλεται στην αυξημένη υδροστατική πίεση των 

πνευμονικών τριχοειδών που προκύπτει όταν η αριστερή κοιλία δεν μπορεί να διαχειριστεί 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 ξεκινούν ήδη από το χώρο των 

επειγόντων. Η συνολική ενδονοσοκομειακή θνητότητα είναι 15% - 20%, και ακόμη ψηλότερη όταν 

σχετίζεται με οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου (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 του μυοκαρδίου και ισχαιμία 

με επακόλουθο την συστολική και διαστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας, αύξηση της 

τελοδιαστολικής πίεσης της και μείωση της καρδιακής 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 συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης ευθύνεται για την αγγειο-

σύσπαση αλλά και για την κατακράτηση υγρών άμεσα και έμμεσα μέσω ενδιάμεσων μεσολαβητών 

όπως η αλδοστερόνη.  

Πίνακας 1. Κύρια αίτια του καρδιογενούς πνευμονικού 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 

 

Στη οξεία καρδιακή ανεπάρκεια ενεργοποιείται και ο μηχανισμός της φλεγμονής που συντελεί 

στην αγγειακή δυσλειτουργία και στην υπερφόρτωση όγκου. 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 τα 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 



119 

 

είναι λανθασμένη στο 50% των περιπτώσεων. Τα κλασσικά ακτινολογικά ευρήματα περιλαμβάνουν 

την αύξηση του καρδιοθωρακικού δείκτη, την ανακατανομή 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 

προσέρχονται στα επείγοντα με οξεία καρδιακή ανεπάρκεια δεν έχουν σημεία συμφόρησης στην 

ακτινογραφία θώρακα. Συχνά στην εκτίμηση και διαφοροδιάγνωση του πνευμονικού οιδήματος μας 

βοηθούν τα επίπεδα του ΒΝΡ (B-type natriuretic peptide). Πρόκειται για ενδογενή καρδιακή 

νευροορμόνη που εκκρίνεται όταν αυξάνεται η μυοκαρδιακή τάση. Προκαλεί αγγειοδιαστολή, 

διούρηση–νατριούρηση ανταγωνιζόμενη τη δράση του συστήματος 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 πνευμονικής 

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/min, 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 οξέος στεφανιαίου συνδρόμου. Η διαθωρακική 

υπερηχοκαρδιογραφία (ΤΤΕ) έχει σημαντικό διαγνωστικό ρόλο στην εκτίμηση της συστολικής και 

διαστολικής λειτουργίας του μυοκαρδίου καθώς και στην εκτίμηση βαλβιδοπαθειών. Σε περιπτώσεις 

κακού ακουστικού παράθυρου (π.χ. ΧΑΠ, μηχανικός αερισμός), σε σύνθετες βαλβιδοπάθειες, σε 

υπόνοια ενδοκαρδίτιδας 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:   



120 

 

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.  

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 ανεπιθύμητες δράσεις όπως η αύξηση των απαιτήσεων του μυοκαρδίου σε οξυγόνο, 

μυοκαρδιακή ισχαιμία και σε ορισμένες περιπτώσεις αύξηση της θνητότητας. Εδώ ανήκουν  

οι κατεχολαμίνες (Ντοπαμίνη, Ντοπουταμίνη, Νοραδρεναλίνη) 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- μπορεί 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 ενδοαρτικού ασκού μπορεί να είναι σωτήρια. Μειώνει το 

μεταφορτίο, βελτιώνει την καρδιακή παροχή και την αιμάτωση των στεφανιαίων αγγείων.  

ΜΗ ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ/ ARDS  

O όρος “acute lung injury” (ALI) και “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. Τα κριτήρια 

αναθεωρήθηκαν το 2012 (Berlin definition). 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. 
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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 προφλεγμονωδών 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 προγνωστικούς παράγοντες αποτελούν επίσης η μεγάλη ηλικία 

και η σοβαρότητα της κατάστασης όπως αυτή καθορίζεται 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 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 

αντιμετώπισης καθώς φαίνεται ότι έχει θετική επίπτωση στην επιβίωση και στις μέρες μηχανικού 

αερισμού. 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 
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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. Η πρηνής θέση 

μειώνει τη συμπίεση του πνεύμονα από τη πίεση των δομών του μεσοθωρακίου και της κοιλιάς, 

συντελεί στην ανακατανομή 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 καταστολή 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. 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. 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. 

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 οιδήματος μπορεί να αποτελεί η αύξηση των 

υδροστατικών πιέσεων- transfusion-associated circulatory overload (TACO). Οι μηχανισμοί μπορεί 

να συνυπάρχουν.  

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 
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παθοφυσιολογικό μηχανισμό. Τα συμπτώματα εμφανίζονται μέσα σε λεπτά από την άρση της 

απόφραξης και με την υποστηρικτική θεραπεία  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 πιέσεων 

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.  

Νευρογενές πνευμονικό οίδημα 

Προκύπτει μετά από κρανιοεγκεφαλική κάκωση ή ενδοκράνια παθολογία (υπαραχνοειδής 

αιμορραγία, μηνιγγίτιδα). Ο πιθανότερος μηχανισμός είναι η οξεία αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης 

και της απελευθέρωσης κατεχολαμινών. Οι περισσότεροι παρουσιάζουν διαταραχή της 

ακεραιότητας της κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης. Σε ορισμένους ασθενείς το νευρολογικό συμβάν 

έχει άμεση δυσμενή επίπτωση στο μυοκάρδιο το οποίο παρουσιάζει παροδικά διαταραχές 

υποκινησίας καθώς και διαταραχές χάλασης. 

Πνευμονικό οίδημα από απότομη έκπτυξη (Re-expansion Pulmonary Edema) 

Εμφανίζεται μέσα στις 2 πρώτες ώρες μετά από ταχεία αντιμετώπιση πνευμοθώρακα ή 

πλευριτικής συλλογής. 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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ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΣΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ 

Βασιλεία Νύκταρη 

 

ABSTRACT 

Mechanical ventilation in the operating room 

Postoperative pulmonary complications (PPCs) are common and infer greater risk of morbidity and 

mortality to surgical patients. PPCs are as common as cardiac complications in general surgical 

patients. The reported incidence is 5% for general surgical patients but as high as 20% in select groups 

undergoing high-risk procedures. Comorbidities that greatly increase risk include chronic obstructive 

pulmonary disease (COPD), obesity, obstructive sleep apnea (OSA), obesity hypoventilation syndrome 

(OHS), pulmonary hypertension (PH), and smoking. 

Mechanical ventilation should not be considered as a simple and well tolerated intervention, neither 

in patients under general anesthesia for surgery nor in critically ill patients, as it represents a deviation 

from normal respiration. Indeed, mechanical positive pressure ventilation is increasingly recognized as a 

harmful intrusion that could cause lung damage and respiratory muscle injury, frequently referred to as 

‘ventilator-induced lung injury’ (VILI) and ‘ventilator-induced diaphragm dysfunction’ (VIDD).   

Several mechanisms have been postulated to describe the development of VILI.
 
Increased airway 

pressure (barotrauma) or the application of high tidal volumes (volutrauma) may cause damage or 

disruption of alveolar epithelial cells, by generating transpulmonary pressures (stress) that exceed the 

elastic properties of the lung parenchyma above its resting volume (strain).Especially in the presence of 

atelectasis, mechanical ventilation may cause damage by repetitive collapse and reopening of alveolar 

units, a phenomenon known as atelectrauma. All three mechanisms, namely barotrauma, volutrauma, and 

atelectrauma, may affect alveolar as well as vascular epithelial and endothelial cells and promote lung 

injury due to a localized inflammatory process. The mechanical ventilator-induced inflammatory 

response may contribute to development of multiple system organ dysfunction by initiating or 

propagating a malignant, systemic inflammatory response (biotrauma). 

A strategy of mechanical ventilation that minimizes stress and strain on the lung and keeps the lung 

open can affect the development of VILI and could have an impact on the outcome of patients undergoing 

major surgery under general anesthesia. There is growing evidence that intraoperative lung protective 

mechanical ventilation using low tidal volumes, with or without high levels of positive end-expiratory 

pressure (PEEP), and recruitment maneuvers prevents PPCs compared with mechanical ventilation with 

high tidal volumes and low levels of PEEP without recruitment maneuvers. This protective lung 

ventilation strategy accounts not only for patients with already injured lungs ( ARDS, COPD) but also 

with healthy lungs at risk ( sepsis, burns, morbid obesity, thoracic surgery, major thoracic and abdominal 

surgery). 
 

Key words: ventilator induced lung injury, stress, strain, protective mechanical ventilation 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές αποτελούν εξίσου ή/και πιο συχνό πρόβλημα από ό, 

τι οι καρδιαγγειακές επιπλοκές, με επίπτωση 5% για τους ασθενείς της γενικής χειρουργικής και 

μέχρι 25% για επιλεγμένους ασθενείς που υποβάλλονται σε επεμβάσεις υψηλού κινδύνου [1].  

Οι αναπνευστικές επιπλοκές, ειδικά η αναπνευστική ανεπάρκεια που απαιτεί μηχανική 

υποστήριξη, σχετίζονται με υψηλή θνητότητα και νοσηρότητα, αυξημένη παραμονή στο νοσοκομείο 

και αυξημένο κόστος νοσηλείας. Στοιχεία από τις ΗΠΑ δείχνουν ότι οι μετεγχειρητικές πνευμονικές 

επιπλοκές επιβαρύνουν οικονομικά περισσότερο το σύστημα υγείας σε σχέση με τις μετεγχειρητικές 



126 

 

καρδιαγγειακές ή λοιμώδεις επιπλοκές [1]. Η κατανόηση των παραγόντων κινδύνου για την 

ανάπτυξη των μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών επιτρέπει στοχευμένες παρεμβάσεις, με 

σκοπό τη μείωση της συχνότητας και της βαρύτητάς τους. Σε αυτούς τους παράγοντες κινδύνου που 

μπορούν να τροποποιηθούν ανήκει και η εφαρμογή προστατευτικού μηχανικού αερισμού. 

Στην καθημερινή κλινική πράξη οι αναισθησιολόγοι καλούνται να διαχειριστούν το μηχανικό 

αερισμό  ασθενών τόσο με υγιείς όσο και με πάσχοντες πνεύμονες. Ο μηχανικός αερισμός θετικών 

πιέσεων αποτελεί απόκλιση από τη φυσιολογική αναπνοή.  Τα τελευταία χρόνια έχει αποδειχθεί ότι 

το μηχανικό ερέθισμα που δέχεται ο πνεύμονας κατά το μηχανικό αερισμό θετικών πιέσεων 

μετατρέπεται σε βιοχημικό που πυροδοτεί με τη σειρά του μια σειρά από μεταβολές  αρχικά σε 

κυτταρικό επίπεδο  τοπικά στον πνεύμονα προκαλώντας τοπική βλάβη (Ventilaton Induced Lung 

Injury) ενώ αργότερα επεκτείνεται και επηρεάζει και άλλα συστήματα εκτός από το αναπνευστικό 

(βιολογικό τραύμα). 

Η αναισθητική πρακτική, ειδικά η επιλογή τύπου μηχανικού αερισμού, μπορεί να επηρεάσει το 

βαθμό και την πορεία της περιεγχειρητικής βλάβης του πνεύμονα Με βάση αυτή τη γνώση 

αναγνωρίστηκε η ανάγκη προστασίας των πνευμόνων κατά το μηχανικό αερισμό. 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΒΛΑΒΗΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ 

Σε υγιείς πνεύμονες 

Αρκετές μελέτες έχουν υποστηρίξει τη «θεωρία των πολλαπλών κτυπημάτων» (multiple hit 

theory) ως τη βάση πρόκλησης  ARDS  σε προηγουμένως υγιείς πνεύμονες που υποβάλλονται σε 

μηχανικό αερισμό. Όταν ο πνεύμονας έχει «ευαισθητοποιηθεί» από ένα αρχικό  ερέθισμα, όπως 

είναι η πνευμονία, η σήψη, το μη καρδιογενές σοκ,το μείζον τραύμα,οι πολλαπλές μεταγγίσεις και η 

καρδιοπνευμονική παράκαμψη με εξωσωματική κυκλοφορία, η εφαρμογή επιβλαβούς μηχανικού 

αερισμού με υψηλούς αναπνεόμενους όγκους οδηγεί σε υψηλές κυψελιδικές και διαπνευμονικές 

πιέσεις και πολλαπλασιάζει την τοπική βλάβη στον πνεύμονα και τη συστηματική φλεγμονώδη 

απόκριση οδηγώντας σε «Βλάβη του Πνεύμονα προκαλούμενη από το Μηχανικό Αερισμό» 

(Ventilator Induced Lung Injury)  και σε ιατρογενές ARDS. Πρόσφατα αρκετές μελέτες ανέφεραν 

ότι σε υγιείς πνεύμονες ο μηχανικός αερισμός μπορεί να αποτελέσει το « μοναδικό κτύπημα»  (one 

hit theory)  και να προκαλέσει βλάβη στον πνεύμονα [2]. 

Οι παθοφυσιολογικές αλλαγές που προκαλούνται από το μηχανικό αερισμό είναι σύνθετες : 

 οι υψηλοί αναπνεόμενοι όγκοι  προκαλούν υπερδιάταση και παραμόρφωση των κυψελίδων, 

αυξάνοντας το  strain στον πνεύμονα. 

Ως strain ορίζεται η μεταβολή του όγκου του πνεύμονα σε σύγκριση με τον όγκο ηρεμίας (Vo) στο 

τέλος της εκπνοής (Vo=FRC ή τελοεκπνευστικός όγκος πνεύμονα [EELV] αν εφαρμόζεται και 

PEEP). Επομένως strain= VT/ EELV όπου VT είναι ο αναπνεόμενος όγκος και EELV είναι ο 

τελοεκπνευστικός όγκος του πνεύμονα. Τιμές strain > 2  έχει βρεθεί ότι σχετίζονται με πρόκληση 

βλάβης στον πνεύμονα [4,5]. 

 η αυξημένη διαπνευμονική πίεση (κυψελιδική-υπεζωκοτική πίεση) εκφράζει το stress που 

εφαρμόζεται στον πνεύμονα και προκαλεί άμεση βλάβη στα κύτταρα όταν υπερβεί  ένα όριο. 

Το stress εκφράζεται απο τη  διαφορά  Palv- Ppleural όπου Palv είναι η κυψελιδική πίεση και 

Ppleural είναι η υπεζωκοτική πίεση. 



127 

 

 Το κυκλικό άνοιγμα και κλείσιμο των περιφερικών αεραγωγών κατά τη διάρκεια της αναπνοής 

προκαλεί βλάβη τόσο στο επιθήλιο των βρόγχων όσο και στο πνευμονικό παρέγχυμα κυρίως 

στις συμβολές βρογχιολίων και κυψελίδων 

 Οι χαμηλοί αναπνεόμενοι όγκοι που σχετίζονται με άνοιγμα και κλεισιμο ασταθών μονάδων του 

πνεύμονα προκαλούν ατελεκτατικό τραύμα. Οι ατελεκτατικές περιοχές δρουν ως 

πολλαπλασιαστές του stress, που αναπτύσσεται στη γειτνίαση κλειστών και ανοικτών μονάδων 

(stress risers) 

 Η αδρανοποίηση του επιφανειοδραστικού παράγοντα από μεγάλες ταλαντώσεις της επιφάνειας 

των κυψελίδων αυξάνει την επιφανειακή τάση 

 Τοπική και συστηματική απελευθέρωση μεσολαβητών της φλεγμονής οδηγούν σε γενικευμένο 

βιολογικό τραύμα 

Στη βάση όλων των ανωτέρω παθοφυσιολογικών επιδράσεων βρίσκονται 2 κύριοι μηχανισμοί που 

οδηγούν σε βλάβη του πνεύμονα 

1. Πρώτον, το άμεσο τραύμα στο κύτταρο που προκαλεί την απελευθέρωση κυτταροκινών στον 

κυψελιδικό χώρο και στην κυκλοφορία (προκαλείται όταν αναπτύσσεται υπερβολικό stress) 

2. Δεύτερον, ο μηχανισμός «μηχανοδιαβίβασης»,όπου το κυκλικό stretch κατά το μηχανικό 

αερισμό (δημιουργεί  stress και πολλαπλασιαστές stress)  και η υπερβολική παραμόρφωση του 

πνεύμονα (δημιουργεί strain) διεγείρει τα κυψελιδικά επιθηλιακά κύτταρα και τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα των αγγείων μέσω μηχανο-ευαίσθητων υποδοχέων που βρίσκονται στις κυτταρικές 

μεμβράνες και μέσω καναλιών ιόντων και ξεκινάει η φλεγμονώδης απόκριση. 

Ασθενείς με ARDS 

Οι πνεύμονες αυτών των ασθενών χαρακτηρίζονται από μικρό όγκο λειτουργικού πνεύμονα και 

από ετερογένεια. Στον πνεύμονα αναγνωρίζονται διάφορες ζώνες  

 Οι μη εξαρτώμενες περιοχές  είναι καλά αεριζόμενες 

 οι εξαρτώμενες περιοχές είναι μη καλά αεριζόμενες και διακρίνονται περαιτέρω σε μονάδες 

που παραμένουν συνέχεια κλειστές και σε μονάδες που ανοιγοκλείνουν κατά την αναπνοή 

και δυνητικά μπορούν να επιστρατευτούν και να παραμείνουν ανοικτές με την εφαρμογή 

μεγαλύτερης PEEP 

Επομένως αφενός  ο λειτουργικός όγκος του πνεύμονα είναι πολύ μικρός («πνεύμονας μωρού») 

και είναι πολύ ευαίσθητος στην αύξηση του strain και stress που προκαλείται από τον αναπνεόμενο 

όγκο   και αφετέρου  η ετερογένεια του πνεύμονα αυξάνει τους πολλαπλασιαστές stress. 

Βασικές αρχές προστατευτικού αερισμού 

Με όρους εμβιομηχανικής , επιβλαβής είναι ο τύπος μηχανικού αερισμού που: 

1. Προκαλεί αύξηση του strain, δηλαδή της παραμόρφωσης του πνεύμονα από την κατάσταση 

ηρεμίας του στο τέλος της εκπνοής.  

2. Προκαλεί αύξηση του stress ,δηλαδή οδηγεί σε αυξημένες διαπνευμονικές πιέσεις  

3. Προκαλεί τη γένεση περιοχών που πολλαπλασιάζουν το stress, δηλαδή περιοχών όπου κλειστές 

κυψελίδες γειτνιάζουν με ανοικτές συμβάλλοντας στην ανομοιογένεια του πνεύμονα 

(ατελεκτατικό τραύμα) 
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Επομένως στα πλαίσια εφαρμογής προστατευτικού αερισμού σε όλους τους ασθενείς προτείνεται 

[6]: 

1. Μείωση του αναπνεόμενου όγκου VT (μείωση του strain) 

 Σε υγιείς πνεύμονες VT= 6-8 ml/ Kg ιδανικού βάρους σώματος 

 Σε ARDS  VT = < 6 ml/ Kg Kg ιδανικού βάρους σώματος , ώστε το strain (Vt/ EELV) να 

διατηρείται < 1.5. Επομένως προτείνεται η επιλογή του αναπνεόμενου όγκου να γίνεται με 

βάση τον τελοεκπνευστικό όγκο του πνεύμονα όταν είναι δυνατό. 

2. Μείωση της διαπνευμονικής πίεσης, διατηρώντας χαμηλή την Pplateau (μείωση του 

stress) 

 Σε υγιείς πνεύμονες: Plateau pressure <20 cm  Η2Ο 

 Σε ARDS: Plateau pressure <30 cm H2O ή διαπνευμονική πίεση < 20 cm  Η2Ο 

3. Εφαρμογή χειρισμών recruitment για μείωση της ετερογένειας του πνεύμονα (μείωση 

πολλαπλασιαστών stress) κάθε 30 λεπτά 

4. Εφαρμογή θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης μετά τους χειρισμούς recruitment 

(εξασφάλιση ομοιογενούς ανοικτού πνεύμονα) 

 Σε υγιείς πνεύμονες  PEEP 4-8 cmH2O 

 Σε ARDS   εφαρμογή PEEP ανάλογα με  διαπνευμονική πίεση ή ανάλογα με το αν ο ασθενής 

είναι recruiter ή όχι (κλινική δοκιμή)[6] 

i. Αν όχι :τότε εφαρμογή PEEP 5-10 cmH2O 

ii. Αν ναι :τότε εφαρμογή PEEP >15 cmH2O 

5. Τιτλοποίηση της χορηγούμενης συγκέντρωσης εισπνεόμενου οξυγόνου (FiO2<60% αν είναι 

εφικτό) 

Στόχος είναι η επαρκής οξυγόνωση με την αποφυγή των επιβλαβών συνεπειών της υπεροξίας.[5,10] 

 

ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΣΕ ΣΥΓΚΕΚΡΙΜΕΝΕΣ ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΑΣΘΕΝΩΝ 

Μηχανικός αερισμός σε ασθενείς με αποφρακτική πνευμονοπάθεια: ΧΑΠ- Άσθμα  

Οι αποφρακτικές πνευμονοπάθειες διακρίνονται σε: 

 Αναστρέψιμες, που χαρακτηρίζονται από οξεία και αναστρέψιμη αντίσταση στη ροή του 

αέρα, όπως είναι το άσθμα. 

 Μη πλήρως αναστρέψιμες, που χαρακτηρίζονται από προοδευτική και συνεχιζόμενη 

αντίσταση των αεραγωγών στη ροή του αέρα παρά τη βρογχοδιασταλτική αγωγή, όπως είναι 

η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια. 

Είναι σημαντικό να γίνει κατανοητή η παθοφυσιολογία των αποφρακτικών νόσων διότι ουσιαστικά 

αποτελεί την λύση στο δύσκολο πρόβλημα του μηχανικού αερισμού.  

Η ΧΑΠ χαρακτηρίζεται από περιορισμό της ροής του αέρα στην εκπνοή λόγω του συνδυασμού της 

φλεγμονής των μικρών αεραγωγών (αποφρακτική βρογχιολίτιδα) και της καταστροφής του 

πνευμονικού παρεγχύματος (εμφύσημα). Αυτές οι μεταβολές μειώνουν την ικανότητα των 

αεραγωγών να παραμένουν ανοικτοί κατά την εκπνοή με περαιτέρω περιορισμό της ροής του αέρα. 

Φυσιολογικά, τα τοιχώματα των βρογχιολίων πρέπει να είναι σχετικά άκαμπτα για να 

εμποδίζεται η σύμπτωσή τους κατά την εκπνοή, κατά την οποία υπάρχει ισορροπία δυνάμεων που 
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καθορίζει τη βατότητα των μικρών αεραγωγών. Στους ασθενείς με ΧΑΠ τα τοιχώματα των 

βρογχιολίων είναι αδύναμα με αποτέλεσμα κατά την εκπνοή να συμπίπτουν και να γίνεται απόφραξη 

της εκπνευστικής ροής.  

Έτσι ενώ σε ένα φυσιολογικό πνεύμονα κατά την εκπνοή συμβαίνει πλήρες άδειασμα των 

κυψελίδων, σε ένα πνεύμονα ασθενούς με άσθμα ή ΧΑΠ οι κυψελίδες αδειάζουν ατελώς, καθώς ο 

διαθέσιμος εκπνευστικός χρόνος δεν είναι αρκετός για να απομακρυνθεί όλος ο εισπνεόμενος όγκος. 

Έτσι παγιδεύεται αέρας και σε κάθε επόμενη αναπνοή, το αναπνευστικό σύστημα δεν επιστρέφει 

στην αρχική του θέση ισορροπίας αλλά ξεκινάει συνεχώς από όγκο πάνω από την FRC. Με αυτόν 

τον τρόπο αναπτύσσεται θετική τελοεκπνευστική πίεση στις κυψελίδες (ενδογενής PEEPi)[6] 

(Εικόνα -1). 

 

 
 

Εικόνα 1. Δυναμική υπερδιάταση κατά τη μηχανική υποστήριξη της αναπνοής. H παγίδευση του αέρα 

συμβαίνει όταν η επόμενη εισπνοή συμβεί πριν η εκπνοή επιστρέψει στη βασική FRC [Edrich T, 

Sadovnikoff N. Anesthesia for patients with severe chronic obstructive pulmonary disease. Curr Opin 

Anaesthesiol 2010;23(1):18-2413]. 

 

Ο ρυθμός με τον οποίο ο πνεύμονας επανέρχεται στην αρχική θέση ισορροπίας καθορίζεται από 

την χρονική σταθερά (time constant) που αποτελεί το γινόμενο της αντίστασης επί την ενδοτικότητα 

(t= R x C). Ο ρυθμός αυτός είναι εκθετικός. Αυτό σημαίνει πως απαιτούνται 4 χρονικές σταθερες 

ώστε ο πνεύμονας να φτάσει στο 98% του αρχικού εισπνεόμενου όγκου. Ένας φυσιολογικός 

πνεύμονας με ενδοτικότητα 0,1 l/cmH2O και αντισταση 3 cmH2O/l/sec απαιτεί 1,2 sec για να 

φτάσει σχεδόν στην FRC. Σε έναν ασθενή με ΧΑΠ που μπορεί να εχει και 5πλάσιες αντιστάσεις 

στους αεραγωγούς η χρονική σταθερά είναι πλεον 1,5 sec, συνεπώς αυτός ο ασθενής απαιτεί 6 sec 

για να εκπνεύσει, επομένως σε αυτόν το ασθενή απαιτείται χαμηλή αναπνευστική συχνότητα και 

μεγάλος χρόνος εκπνοής κατά τον μηχανικό αερισμό.  

Γίνεται κατανοητό ότι βασικό στοιχείο στην παθοφυσιολογία της ΧΑΠ είναι η δυναμική 

υπερδιάταση και η δημιουργία ενδογενούς PEEP (PEEPi) καθώς στο τέλος της εκπνοής το 

αναπνευστικό σύστημα βρίσκεται πάνω από την FRC όπως φαίνεται στην εικόνα.  

Ο αναισθησιολόγος πρέπει να θυμάται ότι η ενδογενής PEEP μπορεί να εμφανιστεί σε ασθενείς με 

δυναμική υπερδιάταση και απόφραξη της εκπνευστικής ροής αλλά και χωρίς απόφραξη της 
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εκπνευστικής ροής όπως σε καταστάσεις ακατάλληλου μηχανικού αερισμού (υψηλός αναπνεόμενος 

όγκος και συχνότητα,ακατάλληλη σχέση εισπνοής προς εκπνοή).  

Η μέτρηση της PEEPi πραγματοποιείται με τελοεκπνευστική παύση ώστε σε συνθήκες 

μηδενικής ροής να αποκαλυφθεί η κυψελιδική πίεση που φυσιολογικά στην FRC είναι μηδέν. Αν οι 

αναπνευστήρες του χειρουργείου δεν επιτρέπουν την εφαρμογή  χειρισμού  εκπνευστικής παύσης ο 

αναισθησιολόγος θα πρέπει με έμμεσους τρόπους να αντιληφθεί έστω ποιοτικά την ύπαρξη 

δυναμικής υπερδιάτασης. Παρατηρώντας την κυματομορφή της ροής όπως φαίνεται και στην 

Eικόνα-2 κατά την εκπνοή δεν μηδενίζεται η ροή πριν την έναρξη της επόμενης εισπνοής. Επιπλέον 

κατά την αρχική φάση της εκπνοής παρατηρείται μια απότομη πτώση της ροής (scooping) που στην 

συνέχεια γίνεται πιο σταδιακή,  που αποτελεί παθογνωμονικό σημείο απόφραξης των αεραγωγών 

και οφείλεται στην αρχική ροή αέρα από τους ανοιχτούς μεγάλους αεραγωγούς και εν συνεχεία από 

τους μικρούς αεραγωγούς. Λιγότερα συχνά στην κυματομορφή της πίεσης μπορεί να παρατηρηθεί 

κοίλανση με το κοίλο προς τα πάνω κατά την εισπνοή γεγονός που υποδηλώνει την υπερδιάταση των 

κυψελίδων κατά την είσοδο αέρα (Εικόνα-2). 

 
 

Συνεπώς βασικός στόχος κατά τον αερισμό ασθενών με αποφρακτικά νοσήματα είναι η μη 

επειδείνωση ή/και η εξάλειψη της δυναμικής υπερδιάτασης.  

Για αυτό το λόγο προτείνεται: 

 μείωση του αναπνεόμενου όγκου  Vt σε 6ml-8/Kg Ιδανικού Βάρους Σώματος 

 μείωση της αναπνευστικής συχνότητας (10-12 αναπνοές και ανάλογα με την εκπνευστική 

χρονική σταθερά του ασθενούς) 

 τροποποίηση της σχέσης εισπνοής προς εκπνοή (I:E ratio) 

ο λόγος Ι:Ε μπορεί να μειωθεί και περισσότερο από  1:4 ώστε ο χρόνος της μηχανικής εκπνοής να 

είναι πάνω από 4 χρονικές σταθερές και να επιτευχθεί μηδενισμός της ροής κατά την εκπνοή. Η 

μείωση ωστόσο του εισπνευστικού χρόνου θα πραγματοποιηθεί με αύξηση της εισπνευστικής ροής 

γεγονός που αρχικά θα αυξήσει επιπλέον την Ppeak. Το γεγονός αυτό δεν θα πρέπει να προκαλέσει 

ανησυχία εφόσον υπεύθυνη για το stress στον πνεύμονα είναι η Pplat και όχι η Ppeak. Μάλιστα σε 

Εικόνα 2. Κυματομορφή ροής –χρόνου 

και πίεσης –χρόνου σε ασθενείς με ΧΑΠ 

και δυναμική υπερδιάταση. Στην 

κυματομορφή ροής φαίνεται  ότι δεν 

μηδενίζεται η ροή πριν την έναρξη της 

επόμενης εισπνοής. Επιπλέον κατά την 

αρχική φάση της εκπνοής παρατηρείται 

μια απότομη πτώση της ροής (scooping) 

που στην συνέχεια γίνεται πιο σταδιακή. 

Στην κυματομορφή της πίεσης μπορεί να 

παρατηρηθεί κοίλανση με το κοίλο προς 

τα πάνω κατά την εισπνοή γεγονός που 

υποδηλώνει την υπερδιάταση των 

κυψελίδων κατά την είσοδο αέρα. 
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αναπνευστήρες όπου ρυθμίζεται άμεσα η εισπνευστική ροή   μια αρχική προτεινόμενη τιμή είναι 60-

70 l/min 

 Επιτρεπόμενη υπερκαπνία 

Η μείωση αυτή του κατά λεπτού αερισμού θα επιφέρει αύξηση του PCO2 και πτώση του pH, ωστόσο 

η υπερκαπνία έως 80 mmHg και η οξυαιμία με pH>7.20 γίνονται καλά ανεκτές μιας και το όφελος 

από την μείωση της δυναμικής υπερδιάτασης είναι μεγαλύτερο από το τίμημα της υπερκαπνίας. 

Σαφώς μια τέτοια τακτική δεν εναι επιτρεπτή σε ασθενείς με επιληψία, αυξημένη ενδοκράνια πίεση, 

πνευμονική υπέρταση, σοβαρή στεφανιαία νόσο και σε καρδιακές αρρυθμίες 

 Εφαρμογή εξωγενούς PEEP 

 Αποτελεί απαραίτητο στοιχείο στον υποβοηθούμενο μηχανικό αερισμό των ασθενών με δυναμική 

υπερδιάταση αφού μειώνει το εισπνευστικό έργο της αναπνοής και βελτιώνει την συνέργεια με τον 

αναπνευστήρα. Σε ελεγχόμενα μοντέλα αερισμού η χρήση PEEP μπορεί να κρατήσει ανοιχτούς του 

αεραγωγούς  λειτουργώντας ως  stent και εφόσον είναι μικρότερη από την iPEEP δεν επιτείνει την 

υπερδιάταση. 

 Πρόσθετα μέτρα 

Η εκπνευστική χρονική σταθερά (τ=RxC) είναι ο κύριος παράγοντας που καθορίζει τον χρόνο που 

απαιτεί τα αναπνευστικό σύστημα να φτάσει στην αρχική θέση ισορροπίας. Η ενδοτικότητα δεν 

είναι εφικτό να αλλάξει. Οι αντιστάσεις του συστήματος μπορούν να μειωθούν με: 

  χρήση στεροειδών και βρογχοδιασταλτικών. 

  χρήση ενός ενδοτραχειακού σωλήνα μεγάλου εύρους. 

Μηχανικός αερισμός στη νοσογόνο παχυσαρκία 

Η παρουσία  παχυσαρκίας θέτει ακόμη μια πρόκληση για επαρκή και προστατευτικό μηχανικό 

αερισμό, κυρίως λόγω μεταβολών των μηχανικών ιδιοτήτων του αναπνευστικού συστήματος. Οι 

ασθενείς αυτοί χαρακτηρίζονται από περιοριστικό σύνδρομο λόγω απόθεση λιπώδους ιστού στο 

θώρακα ενώ συνυπάρχουν και αναπνευστικά νοσήματα , όπως η υπνική άπνοια, άσθμα ή ΧΑΠ. 

Επίσης ο αναισθησιολόγος πρέπει να λάβει υπόψη του και την καθυστερημένη καταστολή του 

αναπνευστικού συστήματος  μετεγχειρητικά λόγω αλλαγής της φαρμακοκινητικής των αναισθητικών 

παραγόντων που οφείλεται στην αύξηση του λιπώδους ιστού. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΑΛΛΑΓΕΣ ΚΑΤΑ ΤΟ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ ΣΕ ΝΟΣΟΓΟΝΟ 

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

Μια από τις σημαντικότερες επιδράσεις της παχυσαρκίας είναι η μείωση των πνευμονικών 

όγκων, κύρια από την επίδραση του αυξημένου ενδοκοιλιακού όγκου, του συσσωρευμένου λίπους 

στη περιοχή του θώρακα και της δευτερογενούς υπερτροφίας της καρδιάς από τις χρόνιες επιπτώσεις 

της νόσου στον οργανισμό [7]. Ήδη από τη προηγούμενη δεκαετία, ο Pelosi είχε δείξει ότι 

παχύσαρκοι ασθενείς υπό γενική αναισθησία εμφάνιζαν εκσεσημασμένη μείωση του τελο-

εκπνευστικού πνευμονικού όγκου (End-Expiratory Lung Volume, EELV) καθώς και σημαντικού 

βαθμού ατελεκτασία (70% μείωση του EELV και 20-30%  εμφάνιση ατελεκτασίας σε σύγκριση με 

τις τιμές προ γενικής αναισθησίας αντίστοιχα). Η ανομοιογένεια του πνεύμονα λόγω σύγκλεισης των 

εξαρτώμενων περιοχών (ατελεκτασία) και η μείωση του τελοεκπνευστικού όγκου του πνεύμονα 
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αποτελούν βασικά αίτια αύξησης του stress, strain και πολλαπλασιαστών stress κατά το μηχανιό 

αερισμό. 

Επιπρόσθετα,είναι ιδιαίτερα σημαντικό να υπογραμμιστεί ότι  η παχυσαρκία πυροδοτεί από 

μόνη της μια χρόνια φλεγμονώδη κατάσταση καθώς  η εναπόθεση λιπώδους ιστού σχετίζεται άμεσα 

με την έκφραση διαφόρων φλεγμονωδών διαμεσολαβητών και ορμονών  που μπορεί να οδηγούν σε 

υπεραντιδραστικότητα των αεραγωγών. Έτσι εξηγείται και γιατί ένα σημαντικό ποσοστό 

παχύσαρκων ασθενών έχουν και κάποιου βαθμού αποφρακτική πνευμονοπάθεια. Άρα από αυτήν την 

σκοπιά, οι πνεύμονες των ασθενών με χρόνια παχυσαρκία μπορεί να θεωρηθούν ότι έχουν 

ευαισθητοποιηθεί και επομένως ένα επόμενο «hit» όπως είναι το μηχανικό ερέθισμα κατά το 

μηχανικό αερισμό μπορεί να οδηγήσει πιο εύκολα σε βλάβη του πνεύμονα (VILI). 

Με βάση τις αρχές του προστατευτικού αερισμού προτείνεται[8]: 

1. Χρήση χαμηλών αναπνεόμενων όγκων  περίπου 6-8 mL/kg Ιδανικού Βάρους Σώματος 

2. Αναπνευστική συχνότητα ώστε να επιτευχθεί νορμοκαπνία 

3. Επιλογή μοντέλου αερισμού:ίσως είναι προτιμώτερη η επιλογή μοντέλου ελεγχόμενης 

πίεσης με εξασφάλιση προκαθορισμένου όγκου (Pressure Control- Volume Guaranteed). Με 

αυτό το μοντέλο εξασφαλίζεται ένας ελάχιστος αναπνεόμενος όγκος με την ελάχιστη 

μέγιστη εισπνευστική πίεση Ppeak. Στόχος είναι Pplat <30 cmH2O.  

4. Χειρισμοί recruitment με εφαρμογή PEEP (8–15 cmH2O) αμέσως μετά τους χειρισμούς για 

αποφυγή ατελεκτασίας, υποξαιμίας  και ατελεκτατικού τραύματος.  Η επιλογή της ιδανικής 

PEEP αποτελεί πρόκληση και μπορεί να βασιστεί σε αλλαγές στη δυναμική ενδοτικότητα ή 

στις τιμές των αερίων αίματος μετά από δοκιμασία αύξησής της. 

5. Προσεκτική επιλογή FiO2 (ιδανικά FiO2<0.8) ώστε SpO2 >90% για αποφυγή υποξαιμίας 

αλλά και ατελεκτασίας από απορρόφηση. 

Μηχανικός αερισμός κατά τον Αερισμό Ενός Πνεύμονα 

Η βλάβη του πνεύμονα είναι η κύρια αιτία θανάτου μετά από θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις. 

Αρχικά είχε αναγνωριστεί ως οντότητα μετά την πνευμονεκτομή αλλά από τότε έχει περιγραφεί 

για κάθε ασθενή που υποβάλλεται σε μηχανικό αερισμό ενός πνεύμονα  για  οποιοδήποτε χρονικό 

διάστημα, ακόμη και αν δε γίνει εκτομή πνευμονικού παρεγχύματος. Αρχικά είχαν θεωρηθεί ως 

υπεύθυνοι  για την πρόκληση της πνευμονικής βλάβης, η υπερβολική χορήγηση υγρών και η χρήση 

υψηλών αναπνεόμενων όγκων.  

Πλέον γνωρίζουμε ότι η παθοφυσιολογία είναι πολύ πιο σύνθετη και πολυπαραγοντική. Όλοι οι 

μηχανισμοί που προκαλούν βλάβη του πνεύμονα επαγόμενη από το μηχανικό αερισμό έχουν 

αναγνωριστεί και στην περίπτωση του «αερισμού ενός πνεύμονα». Ο πνεύμονας που αερίζεται 

υποβάλλεται σε υψηλό strain λόγω των μεγάλων μη-φυσιολογικών  αναπνεόμενων όγκων και της 

απώλειας της φυσιολογικής υπολειπόμενης χωρητικότητας (FRC). Επιπρόσθετα, ο πνεύμονας που 

αερίζεται υποβάλλεται σε οξειδωτικό stress καθώς και σε στρες των ενδοθηλιακών κυττάρων λόγω 

υπεραιμάτωσης. Οι χειρουργικοί χειρισμοί και/ή  εκτομή του πνεύμονα που δεν αερίζεται μπορεί να 

επάγει βλάβη στον πνεύμονα. Η επανέκπτυξη του πνεύμονα στο τέλος της επέμβασης επάγει σε 

ποικίλο βαθμό μια χρονοεξαρτώμενη βλάβη ισχαιμίας-επαναιμάτωσης. Κυτταροκίνες 

απελευθερώνονται ως απόκριση στην τοπική βλάβη και μπορούν να επάγουν φλεγμονή τοπικά όσο 

και στον ετερόπλευρο πνεύμονα [9]. 
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Ο προστατευτικός αερισμός και η  χρήση πτητικών αναισθητικών μειώνουν το βαθμό της 

βλάβης, αν και οι βιοχημικοί και ιστολογικοί δείκτες της βλάβης του πνεύμονα δε φαίνεται να 

μπορούν να αποφευχθούν. Ο γλυκοκάλυκας του ενδοθηλίου  μπορεί να αντιπροσωπεύει ένα κοινό 

μονοπάτι για την πρόκληση βλάβης κατά τον αερισμό ενός πνεύμονα.  

Ο προστατευτικός αερισμός που προτείνεται περιλαμβάνει [9]: 

1. Χρήση χαμηλών αναπνεόμενων όγκων 4-5 ml/Kg Ιδανικού Βάρους Σώματος 

2. Χρήση PEEP 5-10 cm H2O 

3. Χρήση χειρισμών recruitment  

4. Χρήση πτητικών αναισθητικών 

5. Μείωση της διάρκειας του «αερισμού ενός πνεύμονα» 

6. Ελαχιστοποίηση χρόνου με υψηλή FiO2 
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ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Έλλη Αντύπα 

 

ABSTRACT 

Mechanical Ventilation in ICU 

Historical background: Versalios describes first ventilation with positive pressure in 1453. 

Mechanical ventilation criteria: 1. Hypoxia, 2. Hypercapnia, 3. Ensure airway patency, 4.Cardiac / 

circulatory failure. 
 

METHODS OF MECHANICAL VENTILATION  

1. CONTROLLED  MECHANICAL VENTILATION (CMV) 

In this type of mechanical ventilation the ventilator supplies all the energy required to maintain 

adequate ventilation, operating at a predetermined frequency per minute, providing the patient at a given 

tidal volume, and inspiratory flow. 
 

2. ASSISTED MECHANICAL VENTILATION (AMV) 

In assisted MA the ventilator delivers a positive pressure breathing when the patient stimulates 

(triggers) by one inspiratory effort. So the patient determines the frequency while the doctor sets the tidal 

volume. So for safety reasons all respirators have the type of controlled  mechanical ventilation. 
 

3. ASSISTED-CONTROL MECHANICAL VENTILATION 

In this type of MA a patient is given a predefined controlled ventilation if the automatic breathing 

stopped even temporarily. 
 

4. INTERMITTENT MANDATORY MECHANICAL VENTILATION (IMV) 

In IMV ventilator provides regular breaths predetermined volume with a predetermined frequency. 
 

5. SYNCHRONIZED INTERMITTENT MANTATORY MECHANICAL VENTILATION (SIMV) 

This method of mechanical ventilation may be considered as a combination of automated and 

assisted ventilation. 
 

6. MANDATORY MINUTE VOLUME VENTILATION 

With this ensured that the patient gets the preset total per minute ventilation (automatic and from the 

ventilator). 
 

7. PRESSURE CONTROLLED VENTILATION (PCV) 

PCV is predetermined pressure ventilation, controlled entirely by the ventilator without any patient 

involvement. 
 

8. INVERSE RATIO VENTILATION 

When the PCV or CMV are associated with a prolonged time of deployment , the result is ventilation 

reverse I: E. 
 

9. PRESSURE SUPPORT VENTILATION (PSV) 

PSV is used to enhance spontaneous breathing and not on full ventilatory support. 
 

10. PROPORTIONAL ASSIST VENTILATION (PAV) 

With this type of mechanical support, the pressure supplied by the ventilator is proportional to the 

instantaneous flow and volume. 
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11. NEURALLY ADJUSTED VENTILATORY ASSIST (NAVA) 

NAVA was developed in an effort to overcome the limitations of the PAV, maintaining its advantages  
 

12. INDEPENDENT VENTILATION 

The independent ventilation applied with double lumen endotracheal tube . 
 

13. Airways Pressure Release Ventilation (APRV) 

It is a method of mechanical breathing designed to increase alveolar ventilation in CPAP 

application. 
 

14. High frequency Ventilation (HFV) 

This ventilator employing frequencies of four times higher than the breathing frequency of the 

person at rest (ie . 1-200 Hz). 

 

Key words: Mechanical ventilation, criteria, methods         

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ   

Ο Βερσάλιος περιγράφει για πρώτη φορά τον αερισμό με θετική πίεση το 1453. Οι χειροκίνητες 

συσκευές αρνητικής πίεσης (οι πρώτοι “σιδηροί” πνεύμονες), που είχαν  κατασκευασθεί κατά το 

δεύτερο ήμισυ του 19 αιώνα, παρέμειναν ως η μέθοδος εκλογής για αναπνευστική υποστήριξη μέχρι 

τον 20ο αιώνα, οπότε βρήκαν εκτεταμένη εφαρμογή στις επιδημίες πολιομυελίτιδας το 1931 και του 

1948 στην Καλιφόρνια. Μια παρόμοια επιδημία μερικά χρόνια αργότερα, το 1955 στη Σουηδία, 

οδήγησε στην ανάπτυξη των αυτόματων αναπνευστήρων για μηχανικό αερισμό με θετικές πιέσεις.  

Κριτήρια μηχανικού αερισμού:  

1. Υποξυγοναιμία. Κριτήριο μηχανικού αερισμού αποτελεί τιμή PaΟ2 μικρότερη από 60 mmHg με 

Fi02 =0.6 ή δείκτης οξυγόνωσης (PaΟ2 : FiΟ2) μικρότερος από 100. Τα αίτια της 

υποξυγοναιμίας είναι δυνατόν να ταξινομηθούν σε τέσσερις μεγάλες κατηγορίες: 

α.  Χαμηλή τιμή μερικής πίεσης οξυγόνου στις κυψελίδες (ΡΑΟ2). Πχ: υποαερισμός, χαμηλό FiO2, 

αύξηση νεκρού χώρου 

β.  Χαμηλή σχέση αερισμού-αιμάτωσης (V/Q). Πχ: αυξημένος όγκος σύγκλεισης στα νεογνά, στα 

βρέφη, μειωμένη λειτουργικότητα του επιφανειοδραστικού παράγοντα (surfactant). 

γ. Διαφυγή φλεβικού αίματος προς τις αριστερές καρδιακές κοιλότητες (δεξιόστροφο shunt 

πνευμονικό ή καρδιακό). 

δ.  Διαταραχές διάχυσης. 

 

2. Υπερκαπνία. Κριτήριο μηχανικού αερισμού αποτελεί τιμή PaCΟ2 μεγαλύτερη από 50 mm Hg 

με την εξαίρεση της χρόνιας υπερκαπνίας. Η υπερκαπνία είναι δυνατόν να οφείλεται σε ποικιλία 

αιτίων, όπως μείωση της λειτουργικότητας του αναπνευστικού κέντρου (driνe), σε οξείες και 

χρόνιες νευρολογικές και νευρομυϊκές παθήσεις, σε απόφραξη ανώτερων και κατώτερων 

αεροφόρων οδών, σε παρεγχυματική πνευμονική νόσο καθώς και σε κόπωση των 

αναπνευστικών μυών. Επιπρόσθετα, ένδειξη μηχανικής υποστήριξης είναι δυνατόν να 

αποτελέσει η απαίτηση φυσιολογικής ή ελαφρά μειωμένης τιμής μερικής πίεσης διοξειδίου του 

άνθρακα στο αρτηριακό αίμα σε κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις. 
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3. Διασφάλιση βατότητας αεροφόρων οδών. 

 

4. Καρδιακή/κυκλοφορική ανεπάρκεια. Η μηχανική υποστήριξη κρίνεται αναγκαία με στόχο τη 

μείωση του έργου της αναπνοής, τη δημιουργία συνθηκών αυξημένου προφορτίου-μειωμένου 

μεταφορτίου αριστερής κοιλίας και τη διατήρηση σε φυσιολογικές τιμές της περιεκτικότητας σε 

οξυγόνο του αρτηριακού (CaΟ2) και του φλεβικού αίματος (CνΟ2). 
 

Αναπνευστήρες θετικής πίεσης 

Οι αναπνευστήρες αυτοί που κατεξοχήν χρησιμοποιούνται στις μέρες μας, δημιουργούν 

διαφορά πίεσης μεταξύ στόματος και κυψελίδων με την εφαρμογή θετικής πίεσης στο στόμα και 

στους ανώτερους αεραγωγούς μέσω  του τραχειοσωλήνα. 

Οι παράμετροι πίεση, ροή και όγκος μεταβάλλονται  με τον χρόνο. Ο προκαθορισμός ενός από 

τους παραπάνω παράγοντες τον καθιστά ανεξάρτητο και αντίστροφα τους υπόλοιπους 

εξαρτώμενους. Στους αναπνευστήρες προκαθορισμένης πίεσης (pressure cycled) η εισπνευστική 

πίεση ορίζεται από το χειριστή και εφ’ όσον η εισπνευστική ροή αρχίσει, ο αναπνευστήρας συνεχίζει 

να δίνει αέρα στον άρρωστο μέχρι η εισπνευστική πίεση στο κύκλωμα να φτάσει στην 

προκαθορισμένη τιμή, οπότε η εισπνευστική ροή σταματά και αρχίζει η εκπνευστική φάση. Έτσι η 

πίεση είναι η ανεξάρτητη  μεταβλητή και ο όγκος η εξαρτημένη. Εάν η διατασιμότητα του  

αναπνευστικού συστήματος του αρρώστου μειωθεί ή/και οι αντιστάσεις  των αεραγωγών αυξηθούν, 

τότε η μέγιστη εισπνευστική πίεση θα μείνει σταθερή διότι έχει προκαθοριστεί από τον χειριστή και 

θα μειωθεί ανάλογα  ο αναπνεόμενος όγκος.  

Στους αναπνευστήρες που προκαθορίζεται ο  όγκος (volume cycled) ο αναπνεόμενος όγκος 

ορίζεται από τον χειριστή και μέχρις ενός ορίου χορηγείται στον άρρωστο ανεξάρτητα από την πίεση 

που δημιουργείται μέσα στο κύκλωμα. Επομένως ο όγκος είναι η ανεξάρτητη μεταβλητή και η πίεση 

η εξαρτημένη. Η μείωση της διατασιμότητας ή /και η αύξηση της αντίστασης των αεραγωγών θα 

έχει ως συνέπεια την αύξηση της εισπνευστικής πίεσης. Όμως ο αναπνεόμενος όγκος του αρρώστου 

θα παραμείνει σταθερός εκτός αν η εισπνευστική πίεση ξεπεράσει ένα όριο ασφαλείας που 

καθορίζεται από τον χειριστή π.χ. 50cm H2O (“pop – off pressure”) οπότε θα ανοίξει πρώιμα η 

βαλβίδα εκπνοής Σ’ αυτή τη περίπτωση ο αναπνεόμενος όγκος θα είναι μικρότερος. 

   Ανάλογα με την προκαθορισμένη λοιπόν παράμετρο οι αναπνευστήρες διακρίνονται σε 

αναπνευστήρες ελεγχόμενης πίεσης, όγκου και ροής αντίστοιχα. Εάν κανένας από τους παραπάνω 

παράγοντες δεν προκαθορίζονται τότε ο αναπνευστήρας χαρακτηρίζεται ως αναπνευστήρας χρόνου. 

 

ΜΕΘΟΔΟΙ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ 

 

1. ΕΛΕΓΧΟΜΕΝΟΣ  MHXANΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ  

CONTROL MECHANICAL VENTILATION (CMV) 

Σ’ αυτόν τον τύπο μηχανικού αερισμού ο αναπνευστήρας προμηθεύει όλη την απαιτούμενη 

ενέργεια για τη διατήρηση επαρκούς αερισμού, λειτουργώντας με προκαθορισμένη συχνότητα ανά 

λεπτό, παρέχοντας στον ασθενή συγκεκριμένο αναπνεόμενο όγκο και εισπνευστική ροή.   
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Η περιεκτικότητα του εισπνεομένου μείγματος σε οξυγόνο μπορεί να διακυμανθεί από 21-

100%. Εφαρμόζεται συνήθως στους πλήρως κατασταλμένους ασθενείς ή σε καταστάσεις με πλήρη 

κατάργηση της αναπνοής. 

Αυτή η μέθοδος μπορεί να συνδυασθεί και με περιοδικές μεγάλες υποχρεωτικές αναπνοές, με 

όγκο και συχνότητα προκαθορισμένα από τον χρήστη .Γίνεται κατά απομίμηση της φυσιολογικής 

αναπνοής, όπου περιοδικά γίνονται στεναγμώδεις αναπνοές, όγκου συνήθως αυξημένου κατά 50% 

του αναπνεόμενου (sigh). 

2. ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ  

    ASSISTED MECHANICAL VENTILATION (ΑΜV) 

Στον  υποβοηθούμενο  Μ.Α. ο αναπνευστήρας χορηγεί μία αναπνοή θετικής πίεσης,  όταν ο 

άρρωστος τον διεγείρει (triggers) κάνοντας μία εισπνευστική προσπάθεια. Έτσι ο άρρωστος 

καθορίζει την συχνότητα ενώ ο γιατρός ρυθμίζει τον αναπνεόμενο όγκο. Προϋπόθεση για την 

εφαρμογή του είναι η ύπαρξη αυτόματης αναπνοής. Εάν ο άρρωστος σταματήσει να κάνει 

εισπνευστικές προσπάθειες ο αερισμός του μηδενίζεται. Γι’ αυτό για λόγους ασφαλείας όλοι οι 

αναπνευστήρες έχουν το τύπο του υποβοηθούμενου –ελεγχόμενου   μηχανικού αερισμού. 

3.  ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΟΣ-ΕΛΕΓΧΟΜΕΝΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

    ASSISTED-CONTROL MECHANICAL VENTILATION   

Σε αυτό το τύπο Μ.Α., ο οποίος αποτελεί τον συνδυασμό των δύο προαναφερθέντων και 

εφαρμόζεται ευρέως στην κλινική πράξη, χορηγείται στον ασθενή ένας προκαθορισμένος 

ελεγχόμενος αερισμός εάν η αυτόματη αναπνοή του σταματήσει έστω και παροδικά. Για 

παράδειγμα, εάν προκαθοριστεί ένας αριθμός 10 αναπνοών ανά  λεπτό στο A-CMV, τότε ο 

αναπνευστήρας χορηγεί μία αναπνοή κάθε 6sec εάν ο ασθενής δεν κάνει καμία εισπνευστική 

προσπάθεια. Εάν όμως ο ασθενής κάνει εισπνευστική προσπάθεια, τότε το εσωτερικό ρολόι του 

αναπνευστήρα μηδενίζεται και περιμένει την επόμενη εισπνοή. Εάν περάσουν τα 6sec και ο ασθενής 

δεν κάνει νέα εισπνευστική προσπάθεια τότε ο αναπνευστήρας δίνει μία ελεγχόμενη αναπνοή. Ο 

υποβοηθούμενος αερισμός έχει το πλεονέκτημα ότι βοηθάει στο συγχρονισμό του ασθενούς με τον 

αναπνευστήρα και ότι μειώνει σε κάποιο βαθμό την μέση εισπνευστική πίεση. Μπορεί όμως να 

προκαλέσει υπεραερισμό όταν ο άρρωστος έχει μεγάλη αναπνευστική συχνότητα. 

 

ΔΙΑΛΕΙΠΩΝ ΥΠΟΧΡΕΩΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ  

INTERMITTENT MANDATORY MECHANICAL VENTILATION (IMV) 

Στον IMV ο αναπνευστήρας παρέχει περιοδικές αναπνοές προκαθορισμένου όγκου με μια 

προκαθορισμένη συχνότητα. Η συχνότητα μηχανικών αναπνοών που χορηγεί είναι μικρότερη 

σχετικά με τον ελεγχόμενο, επιτρέπει όμως την αυτόματη αναπνοή μεταξύ των μηχανικών 

αναπνοών. Οι μηχανικές αναπνοές παρέχονται  σε οποιοδήποτε χρόνο κατά τη διάρκεια του 

αυτόματου αναπνευστικού κύκλου και εάν δεν  είναι καλά ανεκτές από τους ασθενείς  μπορεί να 

προκαλέσουν ανώμαλο αερισμό. Επειδή η κάθε αυτόματη αναπνοή δεν πυροδοτεί την μηχανική 

αναπνοή, ο κίνδυνος αναπνευστικής αλκάλωσης και υπερέκπτυξης  είναι μικρότερος με την ΙΜV. 
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5. ΣΥΓΧΡΟΝΙΣΜΕΝΟΣ ΔΙΑΛΕΙΠΩΝ ΥΠΟΧΡΕΩΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ - 

SYNCHRONIZED INTERMITTENT MANTATORY MECHANICAL VENTILATION 

(SIMV) 

Ο τρόπος αυτός μηχανικού αερισμού μπορεί να θεωρηθεί σαν συνδυασμός αυτόματου  και 

υποβοηθούμενου αερισμού.  Σε μεσοδιαστήματα καθοριζόμενα από την συχνότητα του  SIMV (που 

ρυθμίζεται από τον γιατρό) ο αναπνευστήρας «ευαισθητοποιείται» στην όποια εισπνευστική 

προσπάθεια του αρρώστου και ανταποκρίνεται χορηγώντας  μια υποβοηθούμενη αναπνοή. Μεταξύ 

βέβαια δύο υποβοηθούμενων αναπνοών ο  άρρωστος αναπνέει αυτόματα με ρυθμό και βάθος που 

καθορίζονται από τον ίδιο. 

Πλεονεκτεί από τον IMV- mode στο ότι η υποχρεωτική αναπνοή είναι συγχρονισμένη με την 

εισπνευστική προσπάθεια του ασθενούς, ενώ στον IMV μπορεί να επισυμβεί σε οποιαδήποτε φάση 

του αναπνευστικού κύκλου της αυτόματης αναπνοής. Στο SIMV υποβοηθούνται μόνο οι 

υποχρεωτικές. 

 Μειονεκτήματα του SIMV είναι: (α) η αύξηση του έργου της αναπνοής  που για περιορισμό 

του  μπορεί να προστεθεί υποβοηθούμενος με θετική πίεση αερισμού (pressure support) κατά τη 

διάρκεια της αυτόματης αναπνοής (β) η τάση ελάττωσης της καρδιακής παροχής σε ασθενείς με 

δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας και (γ) η ψευδαίσθηση της ασφάλειας στον απελευθέρωση με 

χρήση SIMV, επειδή ο αερισμός αυτός δεν προσαρμόζεται στις μεταβολές των αναπνευστικών 

απαιτήσεων του ασθενούς δηλαδή σε περίπτωση ελάττωσης του κατά λεπτό αερισμού του ασθενούς 

δεν συμβαίνει αντιστάθμιση από τον αναπνευστήρα, ώστε να διατηρηθεί σταθερός ο κατά λεπτό 

αερισμός. 

 

6.    ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΥΠΟΧΡΕΩΤΙΚΟΥ ΚΑΤΑ ΛΕΠΤΟ ΟΓΚΟΥ  

MANDATORY MINUTE VOLUME VENTILATION (MMV) 

Μ’ αυτό εξασφαλίζεται  ότι ο άρρωστος θα πάρει τον προκαθορισμένο ολικό κατά λεπτό 

αερισμό (αυτόματο και από τον αναπνευστήρα). 

Ο αναπνευστήρας μετρά τον όγκο που αυτόματα αναπνέει ο άρρωστος κατά λεπτό και εάν είναι 

μικρότερος από τον προκαθορισμένο ολικό αερισμό (από το πλαίσιο ελέγχου του αναπνευστήρα) 

συμπληρώνει τον όγκο που υπολείπεται. Το MMV έχει ένα σοβαρό μειονέκτημα. Όταν ο άρρωστος 

αναπνέει επιπόλαια με μεγάλη συχνότητα και ο αερισμός του νεκρού  του χώρου αυξάνει υπέρμετρα, 

ο αναπνευστήρας μετρώντας τον αυτόματο αερισμό αναπληρώνει μεν τον ολικό αερισμό αλλά  

αυτός είναι σχετικά μικρός για τις ανάγκες του οργανισμού με συνέπεια  τον υποαερισμό του 

ασθενούς. 

 

7.    ΕΛΕΓΧΟΜΕΝΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΜΕ ΠΡΟΚΑΘΟΡΙΣΜΕΝΗ ΠΙΕΣΗ  

PRESSURE CONTROLLED VENTILATION (PCV) 

O PCV είναι αερισμός προκαθορισμένης πίεσης, που ελέγχεται εξ ολοκλήρου από τον 

αναπνευστήρα, χωρίς καμία συμμετοχή του ασθενούς. (ανάλογος με τον  ελεγχόμενο τύπο αερισμού  

προκαθορισμένου όγκου).   Κύριο πλεονέκτημά του  είναι oτι μειώνει τον  κίνδυνο βαροτραύματος. 
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Στο PCV, η εισπνευστική ροή ελαττώνεται εκθετικά κατά τη διάρκεια της έκπτυξης του 

πνεύμονα (προκειμένου να διατηρηθεί η  μέγιστη πίεση αεραγωγών στο προκαθορισμένο επίπεδο), 

ενώ στον CMV η εισπνευστική ροή είναι σταθερή. Το βασικό μειονέκτημα είναι η τάση των όγκων 

έκπτυξης να ποικίλουν  ανάλογα με τις μεταβολές των μηχανικών ιδιοτήτων των πνευμόνων. 

8.  ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΜΕ ΑΝΤΙΣΤΡΟΦΗ ΣΧΕΣΗ Ι:Ε  

INVERSE RATIO VENTILATION (ΙRV) 

Όταν  ο PCV ή CMV  συνδυάζονται με παρατεταμένο χρόνο έκπτυξης, το αποτέλεσμα είναι ο 

αερισμός με αντίστροφη σχέση Ι:Ε. Προκειμένου να παραταθεί ο χρόνος έκπτυξης του πνεύμονα 

ελαττώνεται η εισπνευστική ροή και η συνήθης σχέση Ι:Ε που είναι 1:2 έως 1:4 αντιστρέφεται σε 1:1 

έως 4:1. Ο παρατεταμένος χρόνος έκπτυξης  εμποδίζει μεν τη σύμπτωση των κυψελίδων, όμως 

αυξάνει την  τάση για ανεπαρκή κένωση των πνευμόνων που μπορεί να οδηγήσει σε υπερέκπτυξη 

(auto-PEEP) και ελάττωση της καρδιακής παροχής. Ο IRV ενδείκνυται κατά κύριο λόγο σε ασθενείς 

με ARDS που παρουσιάζουν ανθεκτική  υποξαιμία  με τους συνήθεις τύπους μηχανικού αερισμού.  

9.  ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΜΕ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΠΙΕΣΗΣ  

PRESSURE SUPPORT VENTILATION (PSV) 

Xρησιμοποιείται για την ενίσχυση της αυτόματης αναπνοής και όχι για πλήρη αναπνευστική  

υποστήριξη. Ο αναπνευστήρας διεγειρόμενος από την εισπνευστική προσπάθεια  του αρρώστου 

δημιουργεί σ’ όλη την εισπνευστική φάση μια σταθερή θετική πίεση (υποβοηθητική πίεση) που έχει  

προκαθοριστεί από το γιατρό κατά τη ρύθμιση των παραμέτρων του αναπνευστήρα. Η αναπνευστική  

συχνότητα εξαρτάται αποκλειστικά από την ιδιοσυχνότητα του αρρώστου και γι’ αυτό εάν 

σταματήσει να κάνει εισπνευστικές προσπάθειες ο αερισμός μηδενίζεται. Ο αναπνεόμενος όγκος 

εξαρτάται  από το μέγεθος της προσπάθειας και το ύψος της υποβοηθητικής πίεσης. Τα επίπεδα της 

υποβοηθητικής πίεσης που συνήθως χρησιμοποιούνται είναι 5-25 cmH20. H εισπνευστική ροή του 

ασθενούς προσαρμόζεται  από τον αναπνευστήρα όπως χρειάζεται, ώστε να  διατηρηθεί σταθερή η 

εισπνευστική πίεση, και όταν η εισπνευστική ροή του ασθενούς ελαττωθεί κάτω από το  25 % της 

μέγιστης εισπνευστικής ροής, η υποβοηθούμενη αναπνοή τερματίζεται. Η εκπνοή είναι παθητική.  

O PSV μπορεί να χρησιμοποιηθεί  για να ενισχυθούν οι όγκοι έκπτυξης κατά την διάρκεια της 

αυτόματης αναπνοής Όσο δε ο ασθενής βελτιώνεται το επίπεδο της υποβοηθητικής πίεσης 

προοδευτικά μειώνεται. 

Το PSV εξασφαλίζει άριστο συγχρονισμό αρρώστου-αναπνευστήρα και θεωρείται ότι βελτιώνει 

τη λειτουργία των αναπνευστικών μυών. Χρησιμοποιείται είτε μόνο του είτε σε συνδυασμό με το 

SIMV προκειμένου να μειώσει το έργο των αυτόματων αναπνοών για να υπερνικηθεί η αντίσταση 

στην αναπνοή μέσω του κυκλώματος του αναπνευστήρα, όπου ο σκοπός του δεν είναι η αύξηση του 

αναπνευόμενου όγκου αλλά μόνον η προσφορά επαρκούς πίεσης για να υπερνικηθεί η αντίσταση 

που δημιουργούν οι τραχειοσωλήνες και οι σωλήνες του αναπνευστήρα. Για το σκοπό αυτό 

θεωρούνται επαρκείς πιέσεις έκπτυξης 3-5 cmH2Ο. 
 

10. ΑΝΑΛΟΓΙΚΟΣ  ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

 PROPORTIONAL ASSIST VENTILATION (PAV) 

Με αυτόν τον τύπο μηχανικής υποστήριξης η πίεση που δίνει ο αναπνευστήρας είναι ανάλογη 

της στιγμιαίας ροής και όγκου. Η αναλογία καθορίζεται από τον αναπνευστήρα και στο βαθμό που η 
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ροή και ο όγκος εξαρτώνται από την εισπνευστική προσπάθεια, με PAV επιτυγχάνουμε ενίσχυση της 

προσπάθειας του ασθενούς. Είναι ο μόνος τύπος μηχανικής υποστήριξης όπου η Paw έχει θετική 

συσχέτιση με την εισπνευστική προσπάθεια, σε αντίθεση με την υποστήριξη όγκου όπου η 

συσχέτιση είναι αρνητική και με την υποστήριξη σταθερής πίεσης όπου η πίεση είναι ανεξάρτητη 

από την εισπνευστική προσπάθεια. PAV δεν μπορούμε να εφαρμόσουμε σε ασθενείς χωρίς 

εισπνευστικές προσπάθειες γιατί το σήμα για δημιουργία θετικής πίεσης από τον αναπνευστήρα δεν 

υφίσταται . Επίσης και σε ασθενείς με ελαττωμένη κεντρική ώση η χρήση μπορεί να είναι 

προβληματική και πρέπει να συνδυάζεται με σύστημα υποστήριξης όταν ο αερισμός ελαττωθεί κάτω 

από ένα όριο. Τα συστήματα PAV χρησιμοποιούν μεταβλητή διέγερσης ροή.  

        Θεωρητικά  μπορεί να αποτελέσει μια ιδανική σχέση μεταξύ της εισπνευστικής προσπάθειας 

και της υποστήριξης που παρέχεται από τον αναπνευστήρα. Ο PAV αντιπροσωπεύει μια 

ενδιαφέρουσα και υποσχόμενη μέθοδος της μερικής αναπνευστικής υποστήριξης. 

 

11.  ΥΠΟΒΟΗΘΗΣΗ ΑΝΑΠΝΟΗΣ ΜΕ ΝΕΥΡΟΓΕΝΗ ΠΡΟΣΑΡΜΟΓΗ 

ΝΕURALLY ADJUSTED VENTILATORY ASSIST (NAVA) 

O NAVA αναπτύχθηκε σε μια προσπάθεια να ξεπεραστούν οι περιορισμοί του PΑV, 

διατηρώντας τα πλεονεκτήματά του. Ο αναπνευστήρας διεγείρεται από την ηλεκτρική 

δραστηριότητα του διαφράγματος, που καταγράφεται μέσω διοιοισοφάγειων ηλεκτροδίων. 

Εξασφαλίζεται επομένως ο συγχρονισμός του μηχανικού αερισμού και της δραστηριότητας των 

αναπνευστικών μυών.    

12.  ΑΝΕΞΑΡΤΗΤΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

INDEPENDENT VENTILATION 

Σε μερικές περιπτώσεις αναπνευστικής ανεπάρκειας, το πνευμονικό παρέγχυμα δεν πάσχει 

αμφοτερόπλευρα (όπως σε ετερόπλευρο αιμάτωμα πνεύμονα, ετερόπλευρη εισρόφηση, οίδημα 

ατελεκτασία, πνευμονία, βρογχοπλευρικό συρίγγιο, κ.α.). 

Σε αυτές τις περιπτώσεις η εφαρμογή μηχανικού αερισμού δεν είναι αποτελεσματική λόγω του 

ότι η διατασιμότητα των πνευμόνων είναι διαφορετική. Ως εκ τούτω και οι σχέσεις αερισμού – 

αιμάτωσης στις διαφορετικές περιοχές των πνευμόνων δεν είναι ιδανικές. 

Κατά την εφαρμογή αερισμού με θετική πίεση, μεγαλύτερη ποσότητα αέρα θα εισέλθει στο 

περισσότερο εύκαμπτο πνεύμονα, ενώ λιγότερη στο δύσκαμπτο πνεύμονα. Αυτό οδηγεί σε κακή 

ανταλλαγή των αερίων. 

Ο ανεξάρτητος αερισμός εφαρμόζεται με τραχειοσωλήνα διπλού αυλού. Αυτός τοποθετείται και 

ελέγχεται με την χρήση βρογχοσκοπίου. 

 

13.  ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΜΕ ΑΠΕΛΕΥΘΕΡΩΣΗ ΤΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΤΩΝ ΑΕΡΑΓΩΓΩΝ  

AIRWAYS PRESSURE RELEASE VENTILATION (APRV) 

Είναι μια μέθοδος μηχανικής αναπνοής σχεδιασμένη να αυξάνει τον κυψελιδικό αερισμό κατά 

την εφαρμογή  CPAP. Στο κύκλωμα CPAP προστίθεται μία βαλβίδα που όταν ανοίγει, η πίεση στο 

κύκλωμα μειώνεται, ποσότητα αέρα εξέρχεται από τους πνεύμονες και η ποσότητα του αέρα που 

παραμένει στους πνεύμονες είναι μικρότερη από την FRC. Όταν η βαλβίδα κλείσει τότε νέα 
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ποσότητα αέρα εισέρχεται στους πνεύμονες οι οποίοι επανεκπτύσσονται. Ο αναπνευόμενος όγκος 

εξαρτάται από τη διατασιμότητα και τις αντιστάσεις ροής του αναπνευστικού συστήματος, την κλίση 

πίεσης και το χρόνο μείωσης της πίεσης. Ιδανικότερος χρόνος μείωσης της πίεσης θεωρείται το 

1,5sec.              

14. ΥΨΙΣΥΧΝΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ (HFV) 

Πρόκειται για μηχανικό αερισμό που χρησιμοποιεί συχνότητες τουλάχιστον  τέσσερις  φορές 

υψηλότερες από την αναπνευστική συχνότητα του ατόμου σε  κατάσταση ηρεμίας (δηλ. 1-200 Hz). 

Τα πλεονεκτήματα των αναπνευστήρων  αυτών σχετικά με τους συνήθεις διακεκομμένης θετικής 

πίεσης είναι ότι μπορούν να διατηρήσουν επαρκή ανταλλαγή των αερίων με μικρότερους 

αναπνεόμενους όγκους. 

Για το λόγο αυτό φαίνεται ότι επιδεινώνουν λιγότερο την καρδιακή παροχή, δημιουργούν 

μικρότερο κίνδυνο βαροτραύματος και μειώνουν τη διαφυγή του  αέρα προς την υπεζωκοτική 

κοιλότητα στις περιπτώσεις βρογχοπλευριτικού  συριγγίου. 

Η κλινική εφαρμογή του HFV περιστρέφεται γύρω από τρεις βασικούς τύπους που 

χρησιμοποιούν διαφορετικού είδους μηχανήματα και ένα αυθαίρετα  επιλεγμένο εύρος συχνοτήτων. 

 Υψίσυχνος αερισμός με θετικές πιέσεις (HFPPV, High Frequency positive pressure ventilation), 

τεχνική που συνήθως εφαρμόζεται με κοινούς αναπνευστήρες που χρησιμοποιούν συχνότητες 

60-120 αναπνοές.min-1 και αναπνεόμενους όγκους 2-3ml. KgrΣΒ-1 με ελάχιστη κυκλοφοριακή 

επιβάρυνση. Οι αναπνευστήρες αυτοί προκειμένου να μειώσουν το νεκρό χώρο έχουν αμελητέο 

συμπιεζόμενο όγκο και μικρή εσωτερική ενδοτικότητα. 

 Υψίσυχνος αερισμός με Jet αερίων (HF JV, High Frequency jet ventilation) η τεχνική αυτή  

χρησιμοποιεί συχνότητες 120-600 αναπνοές.min-1. Χορηγεί τα εκπνεόμενα αέρια με υψηλή  

πίεση (μέχρι 5Atm) και ροή αερίων μέχρι 100 lt.min-1 μέσω ενός καθετήρα τοποθετημένου μέσα 

από ένα ενδοτραχειακό σωλήνα ή  ακόμα και διαδερμικά μέσα από την κρικοθυροειδική 

μεμβράνη. Το κυριότερο πλεονέκτημα της είναι ότι μπορεί να επιτύχει επαρκή  ανταλλαγή 

αερίων μέσω τραχειακών σωλήνων μικρής διάμετρο έτσι ώστε να αποφεύγεται η κλασική 

ενδοτραχειακή διασωλήνωση. 

 Υψίσυχνος αερισμός με ταλαντώσεις (HFO, High Frequency oscillation) η τεχνική αυτή χορηγεί 

όγκους 1-4ml.KgrΣΒ-1  στην τραχεία χρησιμοποιώντας συχνότητες 180-12000 αναπνοές.min-1 , 

μέσω της ταλάντωσης ενός ηλεκτρομηχανικού μετατροπέα.   

Ο ακριβής μηχανισμός με τον οποίο ο HFV επιτυγχάνει επαρκή κυψελιδικό αερισμό με 

αναπνεόμενους όγκους μικρότερους από τον ανατομικό νεκρό χώρο δεν είναι απόλυτα 

διευκρινισμένος. Οι μηχανισμοί που έχουν προταθεί  αφορούν εκτός από τον κλασικό κυψελιδικό 

αερισμό και την ανάπτυξη  αυξημένης στροβιλώδους και εκ μεταφοράς (convective) ροής καθώς και 

την πρόκληση ακουστικής αντήχησης (resonance). 

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΜΗΧΑΝΙΚΗΣ 

ΑΝΑΠΝΟΗΣ 

Πιο συχνά εμφανίζονται επιπλοκές από το κυκλοφορικό, αναπνευστικό, ουροποιητικό, 

γαστρεντερικό σύστημα και την εγκεφαλική, σπλαχνική  κυκλοφορία .Οι σπουδαιότερες είναι:  
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1. Κυκλοφορικό σύστημα 

Η έκπτυξη των πνευμόνων με θετική πίεση μπορεί να μειώσει την πλήρωση  των κοιλιών με 

τους εξής τρόπους: 

α) Η θετική ενδοθωρακική πίεση ελαττώνει τη διαφορά πίεσης που ευνοεί τη φλεβική επάνοδο του 

αίματος στο θώρακα.  

β) Οποιαδήποτε αύξηση της θετικής πίεσης στην εξωτερική επιφάνεια των κοιλιών ελαττώνει την 

διατασιμότητα των κοιλιών και αυτό μειώνει την πλήρωσή τους κατά τη διάρκεια της διαστολής. 

γ) Η συμπίεση των πνευμονικών αιμοφόρων αγγείων ελαττώνει την πλήρωση της αριστερής κοιλίας 

μειώνοντας την είσοδο φλεβικού αίματος στις αριστερές κοιλότητες της καρδιάς ή 

παρεμποδίζοντας την εξώθηση αίματος από την δεξιά καρδιά. Στην περίπτωση αυτή η δεξιά 

κοιλία μπορεί να διαταθεί και να παρεκτοπίσει το μεσοκοιλιακό διάφραγμα προς την αριστερή 

κοιλία, μειώνοντας έτσι την χωρητικότητά της. Το φαινόμενο αυτό είναι γνωστό ως 

αλληλεξάρτηση κοιλιών (Ventricualar Interdependence) και αποτελεί έναν από τους μηχανισμούς 

με τους οποίους η δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια μπορεί να διαταράξει την απόδοση της αριστερής 

καρδιάς. 

          Ενώ η συμπίεση των κοιλίων κατά την διάρκεια του παρεμποδίζει την πλήρωση των κοιλιών 

κατά τη διαστολή η ίδια  συμπίεση διευκολύνει την  κένωση των κοιλιών κατά τη συστολή. 

Όταν αρχίζει ο IPPV κατά κανόνα παρατηρείται μείωση της καρδιακής  παροχής και πτώση της 

αρτηριακής πίεσης που είναι περισσότερο εκσεσημασμένη και μεγαλύτερης διάρκειας όταν 

συνυπάρχει υπογκαιμία. Όταν τα φυσιολογικά αγγειακά αντανακλαστικά λειτουργούν τότε λόγω της  

αύξησης του τόνου των περιφερικών φλεβών η φυσιολογική διαφορά πίεσης μεταξύ της περιφέρειας 

και του δεξιού κόλπου αποκαθίσταται η δε φλεβική επιστροφή και η καρδιακή παροχή αυξάνουν και 

η αρτηριακή πίεση επανέρχεται στα φυσιολογικά επίπεδα. Όταν όμως υπάρχει υποογκαιμία η 

διαταραχή του συμπαθητικού νευρικού συστήματος  ο αντιρροπιστικός αυτός μηχανισμός ανεπαρκεί 

και η πτώση της αρτηριακής πίεσης είναι έντονη και παρατεταμένη. Η ανεπιθύμητη αυτή επίδραση 

του IPPV μπορεί να μειωθεί με  τη χορήγηση φυσιολογικού ορού ή κάποιου αγγειοσυσπαστικού 

κατά την  έναρξή του, καθώς και με τη διατήρηση του λόγου της διάρκειας της  εισπνοής προς την 

εκπνοή (Ι:Ε) μικρότερη από 1. 

Σε αντίθεση με τα παραπάνω φαίνεται ότι σε περιπτώσεις σοβαρής αριστερής καρδιακής 

ανεπάρκειας η εφαρμογή του όχι μόνο δεν μειώνει την καρδιακή απόδοση αλλά αντίθετα μπορεί να 

την αυξήσει. Πράγματι έχει παρατηρηθεί αύξηση του όγκου παλμού της αριστερής κοιλίας κατά την 

αρχή της εισπνοής που έχει αποδοθεί στη μείωση του μεταφορτίου της σαν συνέπεια της  συμπίεσης 

των τοιχωμάτων της αριστερής κοιλίας κατά τη θετικοποίηση της ενδοθωρακικής  πίεσης. 

2. Αναπνευστικό σύστημα 

         Με την εφαρμογή IPPV μειώνεται δραστικά η κατανάλωση οξυγόνου από τους αναπνευ-

στικούς μύες προς όφελος άλλων ζωτικών οργάνων (εγκέφαλος – καρδιά). Επίσης βελτιώνεται η 

οξυγόνωση του αρτηριακού αίματος . Στο IPPV αερίζονται καλύτερα οι υπερκείμενες περιοχές του 

πνεύμονα ενώ η αιμάτωσή του είναι φτωχότερη και έτσι προκαλείται αυξημένη φλεβική  πρόσμιξη. 

        Ένας από τους προβληματισμούς που υπάρχουν σχετικά είναι ο κίνδυνος ρήξης των κυψελίδων 

που συμβαίνει σε ποσοστό μέχρι το 25%των ασθενών. Η ρήξη αυτή μπορεί να είναι αποτέλεσμα 
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υπερβολικής πίεσης (βαροτραύμα - πιεσότραυμα) ή υπερδιάτασης (βολοτραύμα – ογκοτραύμα). 

Μπορεί δε να εκδηλωθεί σαν διάμεσο πνευμονικό εμφύσημα, πνευμομεσοθωράκιο, υποδόριο 

εμφύσημα, πνευμοπεριτόναιο και σαν  πνευμοθώρακας με ή χωρίς τάση. 
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MH EΠΕΜΒΑΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

Δημήτριος Λαγονίδης 

 

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Στα τελευταία 25 χρόνια σημειώθηκε τεράστια πρόοδος στο μη επεμβατικό μηχανικό αερισμό 

ΜΕΜΑ). Άρχισε με τη εφαρμογή της CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) στην 

αντιμετώπιση του συνδρόμου αποφρακτικής υπνικής άπνοιας στο σπίτι και γρήγορα επεκτάθηκε στη 

χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια (ΑΑ) εξ αιτίας των νευρομυικών νοσημάτων.  Στη δεκαετία πριν 

την εκπνοή του 20ου αιώνα η εφαρμογή του  βρήκε σημαντική θέση στην αντιμετώπιση της οξείας 

ΑΑ μέσα στους χώρους του Νοσοκομείου (Μονάδες Εντατικής Θεραπείας, Μονάδες Αυξημένης 

Φροντίδας, Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών, κοινοί θάλαμοι). Τελευταία η χρήση του ολοένα και 

περισσότερο θεμελιώνεται στις χειρουργικές αίθουσες, στις Μονάδες Μεταναισθητικής Φροντίδας 

και στις αίθουσες όπου πραγματοποιούνται ενδοσκοπήσεις. 

Οι επαγγελματίες υγείας που ασχολούνται με το ΜΕΜΑ οφείλουν να είναι εξοικειωμένοι με τα 

κριτήρια επιλογής των ασθενών, το διαθέσιμο εξοπλισμό και τις κατάλληλες ρυθμίσεις των 

αναπνευστικών συσκευών. 

Το κείμενο αυτό έχει σκοπό την ανασκόπηση όλων των προηγουμένων με επικέντρωση στην 

εφαρμογή του ΜΕΜΑ στις οξείες καταστάσεις. 

 

2. ΕΞΟΠΛΙΣΜΟΣ 

2.1.  Βασικές αρχές των αναπνευστήρων 

Ο ΜΕΜΑ είναι η χορήγηση μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής με μη επεμβατικό τρόπο, 

δηλαδή χωρίς ενδοτραχειακή διασωλήνωση, τραχειοστομία ή  βηματοδότηση του διαφράγματος.  

Mε τo τρόπο αυτό αποφεύγονται οι κίνδυνοι που συνοδεύουν  τις προηγούμενες επεμβατικές 

τεχνικές, όπως είναι η πνευμονία  η σχετιζόμενη με  τον αναπνευστήρα, η στένωση της τραχείας και 

οι επιπλοκές από την καταστολή. Παράλληλα διατηρούνται  σημαντικές για τον ασθενή λειτουργίες, 

όπως είναι η ομιλία και η κατάποση. Στον πίνακα 1 καταγράφονται τα οφέλη από τη χρήση του 

ΜΕΜΑ. 

Κατά το ΜΕΜΑ μπορεί να εφαρμοστεί  είτε θετική πίεση στους αεραγωγούς με τη βοήθεια 

στοματορινικής, ρινικής μάσκας, επιστομίου (mouth piece)  ή σκαφάνδρου (helmet), είτε αρνητική 

πίεση με τη βοήθεια σιδηρού πνεύμονα (tank ventilator), θωρακικού γιλέκου (cuirass or 

pneumojacket). Στη σημερινή εποχή, όταν αναφερόμαστε στο ΜΕΜΑ, εννοούμε εκείνο με 

εφαρμογή θετικής πίεσης.  

Η εφαρμογή των θετικών πιέσεων είναι δυνατό να εφαρμοστεί με τη βοήθεια των 

αναπνευστήρων της ΜΕΘ, των φορητών συσκευών που προορίζονται για μηχανικό αερισμό στο 

σπίτι και εκείνων που έχουν ενδιάμεσα χαρακτηριστικά. Μεταξύ αυτών υπάρχει μεγάλη 

διαφοροποίηση όχι μόνο στα μοντέλα αναπνοής αλλά και στα συστήματα συναγερμού. 

Γενικά στις περισσότερες περιπτώσεις εφαρμογής ΜΕΜΑ με θετική πίεση προτιμώνται τύποι 

αναπνοής με προκαθορισμό της πίεσης (pressure preset), έναντι εκείνων με προκαθορισμό του όγκου 

(volume preset), διότι επιτυγχάνεται αποτελεσματικότερη αντιστάθμιση των διαφυγών και προάγεται 
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η συνεργασία του ασθενούς. Στον πίνακα 2 αναφέρονται τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα 

τους. Επιμέρους μοντέλα αναπνοής που μπορούν να εφαρμοστούν με μη επεμβατικό τρόπο είναι η 

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure), ο αερισμός  διεπίπεδης θετικής πίεσης (Βi-level 

Positive Airway Pressure, BPAP), ο αερισμός με υποστήριξη πίεσης (Pressure Support Ventilation, 

PSV) με θετική τελοεκπνευστική πίεση (PEEP), ο ελεγχόμενος αερισμός πίεσης (Pressure-Controled 

ventilation, PCV), o αναλογικός υποβοηθούμενος αερισμός (Proportional Assist Ventilation, PAV), 

καθώς και ο υβριδικός τύπος υποστήριξης πίεσης με εξασφάλιση όγκου (Volume-Αssured Pressure 

Support, VAPS).  

Από όλα τα προηγούμενα εκείνα, που χρησιμοποιούνται ευρέως είναι η CPAP, ο  

PSV(εισπνευστική πίεση υποστήριξης με PEEP) και ο BPAP. 

Στην καθημερινή χρήση ο όρος μη επεμβατικός αερισμός αναφέρεται στον αερισμό  διεπίπεδης 

θετικής πίεσης (BPAP).  Στο BPAP ο αερισμός εναλλάσσεται μεταξύ μιας εισπνευτικής θετικής 

πίεσης (Inspiratory Positive Airway Pressure, IPAP) και μιας εκπνευστικής θετικής πίεσης 

(Expiratory Positive Airway Pressure, ΕΡΑΡ). Η μεταξύ τους διαφορά προκαλεί τη ροή αέρα και  

ενισχύει τον αναπνεόμενο όγκο με αποτέλεσμα να αυξάνει ο κατά λεπτό αερισμός. Ο αναπνεόμενος 

όγκος εξαρτάται όχι μόνο από τη διαφορά των δυο πιέσεων, αλλά και από άλλους παράγοντες, όπως 

είναι ο εισπνευστικός χρόνος, η εισπνευστική προσπάθεια του ασθενούς και οι μηχανικές ιδιότητες 

του αναπνευστικού συστήματος. 

Με την αυστηρή έννοια του όρου η CPAP δεν αποτελεί τύπο υποστήριξης της αναπνοής καθώς  

δεν παράγει ροή αέρα. Στην περίπτωση αυτή η ροή εξαρτάται αποκλειστικά από την εισπνευστική 

προσπάθεια του ασθενούς. Στη CPAP οι συσκευές παρέχουν μια σταθερή θετική πίεση στην εισπνοή 

και στην εκπνοή, ενώ σε ορισμένες ελαττώνεται αυτόματα η πίεση κατά την εκπνοή με σκοπό την 

μεγαλύτερη ανακούφιση των ασθενών. 

2.2. Εφαρμοσμένη φυσιολογία της μηχανικής αναπνοής 

Κατά την εφαρμογή του επεμβατικού ή μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού η συνολική πίεση 

(Ptot) που εφαρμόζεται στο αναπνευστικό σύστημα αποτελείται από το άθροισμα της πίεσης που 

αναπτύσσει ο αναπνευστήρας (Paw) και της πίεσης που παράγεται από τη σύσπαση των 

αναπνευστικών (Pm). H πίεση Ρtot καταναλώνεται στην υπερνίκηση των αντιστάσεων ροής (R) και 

της ελαστικότητας του αναπνευστικού συστήματος (Ε) σύμφωνα με την εξίσωση της κίνησης  

Ptot=Paw + Pm= R.V'+E.ΔV, όπου V' η στιγμιαία ροή στο σύστημα και ΔV η μεταβολή του όγκου 

από την αρχική θέση ισορροπίας, που για το αναπνευστικό σύστημα είναι η λειτουργική 

υπολειπόμενη χωρητικότητα (Functional Residual Capacity, FRC). Σε ασθενείς με αποφρακτική 

νόσο των πνευμόνων η αρχική θέση ισορροπίας είναι πάνω από τη FRC (δυναμική υπερδιάταση), εξ 

αιτίας της παρουσίας ενδογενούς θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (intrinsic Prositive End 

Expiratory Pressure, PEEPi). Έτσι η εξίσωση της κίνησης τροποποιείται στη μορφή  Ptot= Paw + Pm 

= R.V'+ E.ΔV+ PEEPi, δηλώνοντας ότι η ολική πίεση έχει να υπερνικήσει ακόμη ένα παράγοντα 

που είναι το ελαστικό φορτίο το οποίο προέρχεται από την  PEEPi. 

Με βάση τα προηγούμενα είναι σημαντική η κατανόηση των διαφόρων παραμέτρων που πρέπει 

να ρυθμιστούν ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε ασθενούς. Η εισπνευτική θετική πίεση  (IPAP), η 

εκπνευστική πίεση (EPAP), ο αναπνεόμενος όγκος (VT), τα όρια του εισπνευστικού χρόνου 



146 

 

(inspiratory time limits), η εισπνευστική πυροδότηση (inspiratory trigger), η πυροδότηση της 

εκπνοής (expiratory trigger) ή αλλιώς η εναλλαγή της εισπνοής σε εκπνοή (cycling) και τέλος ο 

χρόνος που μεσολαβεί για την επίτευξη της πίεσης υποστήριξης (rise time). 

Συνήθως ο BPAP χρησιμοποιείται ως spontaneous BPAP (BPAP -S) ή ως   spontaneous/timed 

(BPAP -ST). Στο  BPAP-ST προκαθορίζεται  η εφεδρική αναπνευστική συχνότητα (back-up rate) 

και  ο εισπνευστικός χρόνος. Εάν η αναπνευστική συχνότητα του ασθενούς είναι μικρότερη από την 

εφεδρική, τότε ο αναπνευστήρας πυροδοτεί  τις επιπλέον αναπνοές σε κανονικά μεσοδιαστήματα 

παρέχοντας εισπνευστική πίεση στον εισπνευστικό χρόνο που έχει προκαθοριστεί. 

 Εάν η αναπνευστική συχνότητα του ασθενούς είναι μεγαλύτερη από την εφεδρική, τότε ο 

ασθενής με την εισπνευστική του προσπάθεια πυροδοτεί όλες τις αναπνοές. 

2.3. Συγχρονισμός ασθενούς με τον αναπνευστήρα 

Ο συγχρονισμός του ασθενούς με τον αναπνευστήρα θεωρείται θεμελιώδους σημασίας. Στα 

υποβοηθούμενα μοντέλα αναπνοής ο ασθενής αλληλεπιδρά με τον αναπνευστήρα. Ο  

ασυγχρονισμός ασθενούς και αναπνευστήρα, όχι μόνο εμποδίζει  το μηχανικό αερισμό να επιτελέσει 

τους στόχους του, που είναι η ελάττωση του έργου της αναπνοής και η  βελτίωση των αερίων 

αίματος, αλλά μπορεί να βλάψει τον ασθενή.    

Στο σχήμα 1 απεικονίζεται ένας αναπνευστικός κύκλος σε υποβοηθούμενο τύπο αναπνοής με 

υποστήριξη θετικής πίεσης με τις μεταβλητές που ρυθμίζονται από το χειριστή: την εισπνευστική 

πυροδότηση, την κλίση  αύξησης της πίεσης υποστήριξης και την εκπνευστική πυροδότηση. Ο 

αναπνευστήρας οφείλει να συγχρονιστεί με τον ασθενή  τόσο χρονικά (έναρξη  και λήξη εισπνοής), 

όσο και ποσοτικά (μέγεθος της υποστήριξης). 

 

Ο ασυγχρονισμός κατά την εισπνευστική πυροδότηση μπορεί να οδηγήσει σε 

αναποτελεσματική προσπάθεια (ineffective effort). Κάτω από ορισμένες συνθήκες ο ασθενής δε 

μπορεί να πυροδοτήσει τον αναπνευστήρα παρά τη σύσπαση των εισπνευστικών μυών, με 

αποτέλεσμα την αύξηση του έργου αναπνοής. Οι αναποτελεσματικές προσπάθειες μπορούν να 

εμφανιστούν σε ασθενείς με ΧΑΠ, εξ αιτίας της πνευμονικής υπερδιάτασης και της PEEPi, καθώς  

και σε εκείνους που βρίσκονται σε υψηλή πίεση υποστήριξης.  

Σχήμα 1.   

Ένας αναπνευστικός κύκλος σε 

υποβοηθούμενο τύπο αναπνοής 

(PSV) με υποστήριξη θετικής 

πίεσης. Με τις χρωματισμένες 

περιοχές απεικονίζονται, η 

εισπνευστική πυροδότηση, η 

συμπίεση του αέρα, η επίτευξη της 

σταθερής πίεσης κατά την εισπνοή, 

η πυροδότηση της εκπνοής ή η 

εναλλαγή της εισπνοής σε εκπνοή. 
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Όταν η μεταβλητή της εισπνευστικής πυροδότησης είναι πολύ ευαίσθητη, τότε ο 

αναπνευστήρας μπορεί να διεγερθεί και από άλλα αίτια, όπως είναι η έντονη καρδιακή ώση, η 

ύπαρξη νερού στο κύκλωμα και οι διαφυγές αέρα από τη μάσκα. Το φαινόμενο αυτό ονομάζεται 

αυτοπυροδότηση (auto-triggering). Tέλος με μια σύσπαση των εισπνευστικών μυών (διαφράγματος) 

μπορεί να διεγερθεί ο αναπνευστήρας δυο φορές (double triggering). 

Όσον αφορά στον ασυγχρονισμό κατά την παροχή της πίεσης υποστήριξης και την εναλλαγή 

της εισπνοής σε εκπνοή η κυριότερη αιτία είναι η αποσύνδεση της νευρικής από τη μηχανική 

αναπνοή και η ανεπαρκής ή η υπερβολική πίεση υποστήριξης. Αποτέλεσμα όλων αυτών είναι η 

πρώιμη (premature) ή η καθυστερημένη εναλλαγή της εισπνοής σε εκπνοή (late cycling). Στο σχήμα 

2 απεικονίζονται οι συχνότερες μορφές ασυγχρονισμού. 

 

Σχήμα 2.  Διαγράμματα ροής (V'), πίεσης στους αεραγωγούς (Paw) και ηλεκτρομυογραφήματος του 

διαφράγματος (EMGdi) έναντι του χρόνου που απεικονίζουν τις κυριότερες μορφές ασυγχρονισμού 

μεταξύ ασθενούς και αναπνευστήρα: αναποτελεσματικές προσπάθειες (ineffective efforts), διπλή 

πυροδότηση (double triggering), αυτο-πυροδότηση (auto-triggering), πρώιμη (premature) και όψιμη 

εναλλαγή της εισπνοής σε εκπνοή (late cycling) (τροποποίηση από αναφ. 13). 

2.4. Kυκλώματα  

       Εξ ίσου σημαντική θεωρείται η εξοικείωση με τα κυκλώματα που συνδέονται στους  

αναπνευστήρες και στις συσκευές που χορηγούν ΜΕΜΑ. Τα κυκλώματα διακρίνονται σε διπλού 

σκέλους (με ξεχωριστό εισπνευστικό και εκπνευστικό κύκλωμα)  και σε μονού σκέλους που είναι  τα 

συχνότερα στην καθημερινή κλινική πράξη. Στα κυκλώματα μονού σκέλους η αποβολή του CO2 

κατά  την εκπνοή επιτυγχάνεται μέσω μιας ενεργούς εκπνευστικής βαλβίδος ή μέσω μιας παθητικής 

διόδου. Για την αποτελεσματικότερη αποβολή του CO2 και την αποφυγή του φαινομένου της 

επανεισπνοής συστήνεται τόσο η εκπνευστική δίοδος, όσο και το σημείο σύνδεσης του Ο2, να 

βρίσκονται πάνω στη μάσκα και όχι στο κύκλωμα, καθώς και η εφαρμογή μιας ελάχιστης EPAP 

4cmH2O. 
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      Οι αναπνευστήρες της ΜΕΘ διαθέτουν μείκτη Ο2 και με αυτό το τρόπο επιτυγχάνεται η ακριβής 

τιτλοποίηση και η στενή παρακολούθηση της συγκέντρωσης του εισνεόμενου αέρα σε Ο2 (FiΟ2). 

Στις φορητές συσκευές που είναι προορισμένες για ΜΕΜΑ η χορήγηση Ο2 γίνεται με τη σύνδεσή 

του σε κάποιο σημείο του κυκλώματος ή της μάσκας. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα να ποικίλλει η 

FiΟ2, διότι επηρεάζεται από διάφορους παράγοντες (σημείο σύνδεσης, ρυθμίσεις της αναπνευστικής 

συσκευής, τύπος εκπνευστικής βαλβίδος, διαφυγές αέρα). 

 2.5. Επιλογή του κατάλληλου μέσου μεταξύ αναπνευστήρα και κυκλώματος (interface) 

    Αποτελεί σημαντικό παράγοντα στην επιτυχία του ΜΕΜΑ. Βασικές προυποθέσεις είναι η καλή 

εφαρμογή, η ελαχιστοποίηση των διαφυγών και η άνεση μαζί με την αποδοχή του ασθενούς. Στους 

πίνακες 3 και 4 αναφέρονται  τα συγκριτικά πλεονεκτήματα και τα χαρακτηριστικά του κάθε μέσου. 

      Υπάρχουν έξι κατηγορίες: οι ρινικές μάσκες (nasal masks), οι στοματορινικές (oro-nasal), οι 

ολοπροσωπικές (total face), τα ρινικά μαξιλαράκια (nasal pillows),  το σκάφανδρο (helmet) και το 

επιστόμιο (mouth-piece). 

     H επιλογή του μέσου εξαρτάται από τις συνθήκες εφαρμογής του ΜΕΜΑ (οξεία ή χρόνια 

κατάσταση), τη διαθεσιμότητα του εξοπλισμού, τα ατομικά χαρακτηριστικά του κάθε ασθενούς και 

την ασφάλειά του. Στην αντιμετώπιση της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας συνιστώνται οι 

στοματορινικές μάσκες διότι έχουν περισσότερα πλεονεκτήματα.  Στον πίνακα 5 αναφέρονται οι 

παράγοντες που πρέπει να λαμβάνονται υπόψιν στην επιλογή του κατάλληλου μέσου κατά το 

ΜΕΜΑ. 

     Aρχικά πρέπει να ελεγχθεί η συμβατότητα του μέσου με τον αναπνευστήρα και το κύκλωμα, 

καθώς και η επιλογή μεταξύ μάσκας με (vented mask) ή χωρίς ενσωματωμένη εκπνευστική δίοδο 

(non-vented mask). Eπιπλέον  πρέπει να ληφθεί υπόψιν   η ύπαρξη βαλβίδας ασφάλειας στη μάσκα 

προς αποφυγήν  ασφυξίας σε περίπτωση εμέτου ή δυσλειτουργίας του αναπνευστήρα. 

      Στους ασθενείς που χρειάζονται ΜΕΜΑ για >12 ώρες πρέπει να εξασφαλίζεται η θέρμανση και 

η ύγρανση  του εισπνεόμενου αέρα (προτιμώνται οι συσκευές ύγρανσης/θέρμανσης  έναντι των 

αντίστοιχων φίλτρων). Επίσης προτείνεται η διαθεσιμότητα πληθώρας μέσων, ώστε να 

εξασφαλίζεται η εναλλαγή τους προς καλύτερη συμμόρφωση των ασθενών. 

      Κατά την αρχική φάση εφαρμογής του ΜΕΜΑ  συστήνεται η εξατομικευμένη προσέγγιση  με 

σκοπό την εφαρμογή  του βέλτιστου μοντέλου αναπνοής με το καταλληλότερο μέσο, σύμφωνα με 

τις ανάγκες του συγκεκριμένου ασθενούς. 

3. ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΜΕΜΑ ΣΤΗΝ ΟΞΕΙΑ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

3.1. Οξεία υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια μετά από παρόξυνση ΧΑΠ 

   Είναι η πιο τεκμηριωμένη ένδειξη του ΜΕΜΑ (βαθμός τεκμηρίωσης 1A). Πολλές προοπτικές 

τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν δείξει ότι ο ΜΕΜΑ ελαττώνει την ανάγκη για διασωλήνωση, την 

παραμονή στο νοσοκομείο και βελτιώνει την επιβίωση. Επίσης τα πλεονεκτήματα σε βραχυχρόνιο 

πλαίσιο είναι η ελάττωση των ενδονοσοκομειακών λοιμώξεων, της παραμονής στη ΜΕΘ και της 

επανεισαγωγής στο Νοσοκομείο.     

     Το pΗ αποτελεί το μοναδικό και σπουδαιότερο προγνωστικό δείκτη για την έκβαση αυτών των 

ασθενών. Εάν μετά από 1 ώρα συμβατικής θεραπείας, με ταυτόχρονη στοχευμένη χορήγηση Ο2 



149 

 

(ώστε SpΟ2 να είναι 88-92%), η pCΟ2 παραμένει  >45mmHg και το pH< 7.35, πρέπει ν αρχίσει 

άμεσα ΜΕΜΑ (για κάθε 10 ασθενείς ο 1 θ’ αποφύγει τη διασωλήνωση). Αξίζει να τονιστεί ότι όσο 

πιο χαμηλό είναι το pH, τόσο αυξάνεται ο κίνδυνος για αποτυχία του ΜΕΜΑ. 

     Όσον αφορά στο monitoring  συστήνεται η συνεχής παρακολούθηση του SpΟ2 και η τακτική 

μέτρηση της αναπνευστικής συχνότητας και του επιπέδου συνείδησης με το Glasgow Coma Score. 

Όσο χαμηλότερο είναι το pΗ τόσο μεγαλύτερη είναι η ανάγκη για τακτική ανάλυση αερίων του 

αίματος. Εάν υπάρχει δυνατότητα προτείνεται η παρακολούθηση των κυματομορφών πίεσης και 

ροής στην οθόνη των αναπνευστήρων με σκοπό την εντόπιση ασυγχρονισμού μεταξύ ασθενούς και 

αναπνευστήρα. Τέλος θεωρείται σημαντική η παρακολούθηση για διαφυγές αέρα γύρω από τη 

μάσκα. 

    Σχετικά με τη ρύθμιση των παραμέτρων οι στόχοι είναι από τη μια η ανταπόκριση, και από την 

άλλη η άνεση του ασθενούς. Η ΕΡΑΡ συνήθως τίθεται στο 5  και σπανίως υπερβαίνει το 8 cmH2O. 

Είναι απαραίτητη διότι αντισταθμίζει τη ενδογενή ΡΕΕΡ, ελαττώνει τις αναποτελεσματικές 

εισπνευστικές προσπάθειες και τέλος συμβάλλει στην έκπλυση του CΟ2.    

     Σημεία μη ανταπόκρισης στο ΜΕΜΑ είναι η αύξηση της pCΟ2, η περαιτέρω ελάττωση του pH, η 

αύξηση της ταχύπνοιας και η αδυναμία οξυγόνωσης. Οι συνήθεις αιτίες αποτυχίας θεωρούνται η 

αδυναμία επίτευξης επαρκούς αερισμού εξ αιτίας τεχνικών θεμάτων (ακατάλληλες ρυθμίσεις στις 

παραμέτρους του αναπνευστήρα) και προβλημάτων με τη μάσκα (δυσανεξία ασθενούς, 

κλειστοφοβία, αδυναμία καλής εφαρμογής, υπερβολικές διαφυγές αέρα).  

3.2. Οξεία υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια και διαταραχές του  θωρακικού κλωβού και 

του νευρομυικού συστήματος 

Περίπου το 65% των ασθενών που βρίσκονται σε μηχανικό αερισμό στο σπίτι έχουν 

υποκείμενες διαταραχές του θωρακικού τοιχώματος (σοβαρή κυφοσκολίωση, κατάσταση μετά από 

πολιομυελίτιδα) και  του νευρομυικού συστήματος (πλάγια μυατροφική σκλήρυνση, σύνδρομο 

Guillain-Bare, βαρεία μυασθένεια, μυοτονική δυστροφία, μυική δυστροφία Duchenne, τραύματα 

νωτιαίου μυελού, πολυνευρομυοπάθεια του βαριά πάσχοντα). Αντίθετα μόνο το 9% των ασθενών  

εισάγονται στις αναπνευστικές ΜΕΘ με διάγνωση οξεία υπερκαπνική ΑΑ ως πρώτη εκδήλωση της 

νόσου. 

3.2.1.  Διαταραχές του  θωρακικού κλωβού 

Σε ασθενείς με διαταραχές του θωρακικού τοιχώματος  και οξεία απορρύθμιση της χρόνιας ΑΑ, 

ο κυριότερος παθοφυσιολογικός μηχανισμός είναι η σημαντική ελάττωση της ευενδοτότητας του 

θωρακικού τοιχώματος. Η υπερκαπνία αναπτύσσεται όταν η δύναμη των αναπνευστικών μυών 

υστερεί σε σχέση με το αυξημένο φορτίο που δέχονται λόγω της  ελαττωμένης ευενδοτότητας. Το 

αυξημένο έργο της αναπνοής και η ελαττωμένη μυϊκή δραστηριότητα κατά τη φάση REM του ύπνου 

οδηγεί επίσης σε υπερκαπνία πριν να γίνει εμφανής στα βαθύτερα στάδια του ΝREM ύπνου και στην 

εγρήγορση. 

Δυστυχώς βιβλιογραφικά δεδομένα υπάρχουν μόνο σε μικρές σειρές ασθενών που δείχνουν ότι 

η οξεία υπερκαπνική ΑΑ σε ασθενείς με κυφοσκολίωση μπορεί να αντιμετωπιστεί με ΜΕΜΑ 

(ΒΡΑΡ ή PSV+PEEP) με σκοπό την αποφυγή της διασωλήνωσης. 
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3.2.2.  Διαταραχές του νευρομυικού συστήματος 

Η φυσιολογική λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος εξαρτάται από: 1) τους 

εισπνευστικούς μύες, που είναι υπεύθυνοι για την εξασφάλιση επαρκούς αναπνεόμενου όγκου, 2) 

τους εκπνευστικούς μύες, που σχετίζονται με την ικανότητα για αποτελεσματικό βήχα και 3) τους 

μύες που νευρώνονται από τον προμήκη, οι οποίοι είναι υπεύθυνοι για την κατάποση και για την 

προστασία του αεραγωγού  από  εισρόφηση. 

Στους ασθενείς με νευρομυικά νοσήματα υπάρχει σημαντική δυσλειτουργία των παραπάνω 

μυικών ομάδων, με αποτέλεσμα την εμφάνιση ατελεκτασιών, την αδυναμία διαχείρισης των 

εκκρίσεων και τις εισροφήσεις. 

Οι αναπνευστικές λοιμώξεις είναι η κύρια αιτία που οδηγούνται οι ασθενείς αυτοί σε οξεία 

υπερκαπνική ΑΑ. Παράλληλα με την αντιμικροβιακή θεραπεία συστήνεται η αντιμετώπιση με 

ΜΕΜΑ (ΒΡΑΡ ή PSV+PEEP). Σε περίπτωση αποτυχίας η εφαρμογή τύπου υποστήριξης πίεσης με 

εξασφάλιση όγκου (Volume-Αssured Pressure Support, VAPS)  μπορεί να φανεί χρήσιμη, αν και δεν 

έχει επιβεβαιωθεί με τυχαιοποιημένες μελέτες. Επίσης σε επιλεγμένες περιπτώσεις μπορεί να 

εφαρμοστεί συσκευή υποβοήθησης του βήχα (cough-assist) παράλληλα με το ΜΕΜΑ και τις 

υπόλοιπες φυσικοθεραπευτικές τεχνικές. 

3.3.  Οξεία υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια και σύνδρομο παχυσαρκίας υποαερισμού 

(ΣΠΥ) (Obesity Hypoventilation Syndrome) 

     Aν και η συχνότητα της παχυσαρκίας συνεχώς αυξάνεται στο γενικό πληθυσμό και μαζί της το 

ΣΠΥ, η ορθή διάγνωση του συνδρόμου συχνά διαλάθει στους ασθενείς που προσέρχονται με οξεία 

αναπνευστική ανεπάρκεια υπερκαπνικού τύπου.  Οι περισσότεροι από αυτούς παρουσιάζουν οξεία 

απορρύθμιση της χρόνιας ΑΑ, ενώ η νοσηρότητα και η θνητότητα παραμένει αυξημένη. Όσον 

αφορά στις αιτίες της απορρύθμισης, οι μισοί περίπου έχουν πνευμονία, καρδιακή ανεπάρκεια, σήψη 

ή θρομβοεμβολική νόσο, ενώ οι άλλοι μισοί αμιγή απορρύθμιση της χρόνιας ΑΑ. Αξίζει να 

σημειωθεί ότι η παχυσαρκία αυτή καθεαυτή δεν αποτελεί κακό προγνωστικό δείκτη, αλλά οι 

συνοσηρότητες της, όπως είναι ο σακχαρώδης διαβήτης και η στεφανιαία νόσος. 

    Οι ασθενείς με οξεία υπερκαπνική ΑΑ και ΣΠΥ πρέπει να αντιμετωπίζονται άμεσα με ΜΕΜΑ. 

Έχει βρεθεί ότι  βελτιώνει τη νοσηρότητα και τη θνητότητα σε σύγκριση με την ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση. Προγνωστικοί δείκτες για αποτυχία του  είναι το BMI > 60, η αρχική πτωχή 

ανταπόκριση του ασθενούς στο ΜΕΜΑ, η πολυοργανική δυσλειτουργία /ανεπάρκεια και η πτωχή 

συμμόρφωση στο μηχανικό αερισμό στο σπίτι. 

      Παθοφυσολογικά οι ασθενείς αυτοί χαρακτηρίζονται από ασταθή ανώτερο αεραγωγό (περίπου 

το 80% των ασθενών έχουν σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας) και από ελαττωμένη 

ευενδοτότητα του θωρακικού τοιχώματος (περιοριστικό πρότυπο). Επομένως βασικοί  στόχοι στη 

ρύθμιση των παραμέτρων του ΜΕΜΑ είναι από τη μια πλευρά η εξασφάλιση της βατότητος του 

ανώτερου αεραγωγού, με υψηλή ΕΡΑΡ,  και από την άλλη η εξασφάλιση επαρκούς αναπνεόμενου 

όγκου με υψηλή ΙΡΑΡ . Τα όρια του εισπνεόμενου χρόνου πρέπει να είναι 1,2 μέχρι 1,4 sec και ο 

εφεδρική αναπνευστική συχνότητα μεταξύ 12 και 14 αν/min με σκοπό την εξασφάλιση επαρκούς 

αερισμού στον ύπνο. Συνιστάται η τιτλοποίηση του συμπληρωματικού Ο2 έτσι ώστε ο  SpΟ2 να 

διατηρείται μεταξύ 88 και 92%. 
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3.4. Οξεία σε έδαφος χρόνιας υπερκαπνικής αναπνευστικής ανεπάρκειας σε αποφρακτικά 

νοσήματα (εκτός ΧΑΠ) και σε διάμεσα νοσήματα 

H τεκμηρίωση είναι πτωχή σχετικά με την εφαρμογή ΜΕΜΑ σε άσθμα, αποφρακτική 

βρογχιολίτιδα, κυστική ίνωση και βρογχιεκτασίες που δεν οφείλονται στη κυστική ίνωση. Παρόλα 

ταύτα μπορεί να χρησιμοποιηθεί με σκοπό την αποφυγή της διασωλήνωσης. 

Όσον αφορά στα διάμεσα νοσήματα των πνευμόνων (ιδιοπαθής πνευμονική ίνωση, μη ειδική 

διάμεση πνευμονία στα πλαίσια κολλαγονώσεων και τοξικής δράσης φαρμάκων) η τεκμηρίωση είναι 

ακόμη πτωχότερη. Ο ΜΕΜΑ μπορεί να εφαρμοστεί στα πλαίσια παρηγορικής και ανακουφιστικής 

προσέγγισης. 

3.5.  Οξεία υποξαιμική αναπνευστική ανεπάρκεια εξ αιτίας οξέος καρδιογενούς πνευμονικού 

οιδήματος 

Ο ΜΕΜΑ (CPAP ή BPAP) πρέπει να εφαρμόζεται όταν η συντηρητική θεραπεία έχει αποτύχει 

με σκοπό την αποφυγή της διασωλήνωσης (βαθμός τεκμηρίωσης 1A). Έχει διαπιστωθεί ότι 

αποφεύγεται 1 θάνατος για κάθε 14 ασθενείς. 

Η θετική τελοεκπνευστική πίεση έχει διπλή ευεργετική δράση· βελτιώνει την οξυγόνωση εξ 

αιτίας της αύξησης της FRC και ελαττώνει τη φλεβική επαναφορά στο δεξιό κόλπο και το 

μεταφόρτιο της αριστερής κοιλίας μέσω αύξησης της ενδοθωρακικής πίεσης. 

Έχει διαπιστωθεί ότι τόσο η  CPAP, όσο και ο BPAP, ελαττώνουν σημαντικά τα ποσοστά της 

διασωλήνωσης και της θνητότητος. Πάντως όσον αφορά στη θνητότητα φαίνεται να υπερτερεί  η  

CPAP. 

Η CPAP θεωρείται παρέμβαση πρώτης γραμμής, διότι δε διαπιστώθηκε η υπεροχή του BPAP. 

Σε περίπτωση δυσανεξίας, εμμένουσας υπερκαπνίας ή μη αποτελεσματικότητας συστήνεται η 

εφαρμογή BPAP. Αξίζει να σημειωθεί ότι δεν υπάρχει τεκμηρίωση για αυξημένο κίνδυνο 

εμφράγματος μυοκαρδίου με τη χρήση είτε της CPAP είτε του BPAP.  

Επίσης έχει διαπιστωθεί ότι η βαλβίδα CPAP Boussignac  δεν υστερεί έναντι των συνθετότερων 

συστημάτων κλειστού κυκλώματος, όσον αφορά στη βελτίωση της ανταλλαγής των αερίων, στην 

αναπνευστική συχνότητα και στις επιπλοκές. Παρόλα ταύτα θεωρείται προτιμότερη η χρήση 

αναπνευστήρων με οθόνη και μείκτη οξυγόνου για τους ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ και 

στη Στεφανιαία Μονάδα. Αντίθετα οι βαλβίδες CPAP Boussignac είναι χαμηλού κόστους, εύχρηστες 

και αποτελεσματικές και συστήνονται για προνοσοκομειακή χρήση. 

3.6.  Οξεία υποξαιμική αναπνευστική ανεπάρκεια (εκτός από το οξύ καρδιογενές πνευμονικό 

οιδημα) 

Σε ασθενείς με οξεία υποξαιμική ΑΑ ο ΜΕΜΑ μπορεί θεωρητικά να βελτιώσει τη οξυγόνωση 

και να ελαττώσει το έργο της αναπνοής. Η οξυγόνωση βελτιώνεται με την εφαρμογή ΡΕΕΡ, η οποία 

προκαλεί στράτευση κλειστών κυψελίδων, αποφυγή επανασύγκλεισής τους,  βελτίωση της FRC, 

ευόδωση της ομοιογενοποίησης των πνευμόνων  και τέλος ελάττωση του εξωαγγειακού υγρού των 

πνευμόνων.  
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3.6.1.  Σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων (Adult Respiratory Distress Syndrome, 

ARDS) 

Γενικά η εφαρμογή ΜΕΜΑ στο ARDS πρέπει να γίνεται με ιδιαίτερη προσοχή και πάντα σε 

περιβάλλον ΜΕΘ, όχι σε απλό θάλαμο. Ειδικά σε ασθενείς με σοβαρό (PaO2/FiO2≤100) και μέτριο  

(PaO2/FiO2=100-200) ΑRDS με σηπτική καταπληξία, σοβαρή μεταβολική οξέωση και υψηλό δείκτη 

βαρύτητας (ΑΡΑCHE II ή SAPS II) επιβάλλεται η μη καθυστέρηση της ενδοτραχειακής 

διασωλήνωσης και της έναρξης προστατευτικού μηχανικού αερισμού. 

Προτείνεται η δοκιμαστική εφαρμογή ΜΕΜΑ σε ασθενείς με οξεία υποξαιμική αναπνευτική 

ανεπάρκεια και ήπιο  ΑRDS (PaO2/FiO2=200-300) με καλό επίπεδο συνείδησης. Τα ίδια κριτήρια 

ισχύουν και για ασθενείς με οξεία υποξαιμική ΑΑ σε έδαφος πνευμονίας, ανοσοκαταστολής και 

θωρακικού τραύματος.  

 3.6.2.  Σοβαρή πνευμονία της κοινότητας 

Όσον αφορά στην εφαρμογή ΜΕΜΑ δεν υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση για τη στήριξη 

συστάσεων. Απλά προτείνεται η χρήση του, κυρίως σε ασθενείς που έχουν ΧΑΠ μαζί με την 

πνευμονία. 

3.6.3. Τραύμα θώρακος 

Επίσης δεν υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση για τη στήριξη συστάσεων.  

3.6.4. Ανοσοκαταστολή 

Συστήνεται η χρήση ΜΕΜΑ σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς με αναπνευστική ανεπάρκεια 

(βαθμός τεκμηρίωσης 2Β). Από αυτούς εκείνοι με  μεταμόσχευση συμπαγών οργάνων, έναντι 

εκείνων με αιματολογικές κακοήθειες, φαίνεται να έχουν καλύτερη πρόγνωση. Πάντως βελτίωση 

στην επιβίωση δεν έχει βρεθεί με τη χρήση του ΜΕΜΑ. 

Πρόσφατα έχει προταθεί η χρήση της χορήγησης υψηλής ροής Ο2 μέσω ρινικών καθετήρων 

(nasal high flow oxygen) με σκοπό τη βελτίωση ασθενών με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια. 

Tέλος πρέπει να τονιστεί ότι έχει παρατηρηθεί υψηλό ποσοστό αποτυχίας του ΜΕΜΑ  σε 

ασθενείς με οξεία υποξαιμική ΑΑ. Ως εκ τούτου είναι ιδιαίτερα σημαντική η αυστηρή επιλογή των 

ασθενών που θα τεθούν σε ΜΕΜΑ, το εντατικό monitoring μέσα στο χώρο της ΜΕΘ, η  

επαγρύπνηση και η χωρίς καθυστέρηση διασωλήνωση (μέσα στην πρώτη ώρα) με την εμφάνιση των 

πρώτων σημείων αποτυχίας του. 

3.7. ΜΕΤΑ ΤΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ 

3.7.1.  Αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα (weaning) 

Έχει διαπιστωθεί ότι οι ασθενείς με  παρατεταμένο weaning, δηλαδή αποτυχία σε τρεις 

τουλάχιστον προσπάθειες ή ανάγκη για μηχανικό αερισμό για >7 ημέρες μετά τη πρώτη δοκιμασία 

αυτόματης αναπνοής (ΔAA) (spontaneous breathing trial), συσχετίζεται με αυξημένη νοσηρότητα 

και θνητότητα. H εμφάνιση υπερκαπνίας στο τέλος μιας ΔΑΑ αποτελεί ισχυρό προγνωστικό 

παράγοντα για παρατεταμένο weaning και για μικρότερη επιβίωση. 
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Σύμφωνα με τις συστάσεις για την αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό του 2007, ο ΜΕΜΑ 

πρέπει να αποτελεί  επιλογή σε επιλεγμένους ασθενείς με σκοπό να διευκολυνθεί η αποδέσμευση 

από τον αναπνευστήρα και να ελαττωθεί η διάρκεια της διασωλήνωσης. 

Οι ασθενείς που αποτυγχάνουν στη ΔΑΑ συνήθως εμφανίζουν τύπο αναπνοής με αυξημένη 

συχνότητα και χαμηλό αναπνεόμενο όγκο. Κεντρικό ρόλο στους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς 

που διέπουν το αποτυχημένο weaning κατέχει η ανισορροπία  μεταξύ του αυξημένου φορτίου που 

δέχονται οι αναπνευστικοί μύες και της μειωμένης ισχύος τους. Το αυξημένο φορτίο οφείλεται στην 

αυξημένη ελαστικότητα και αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος, στη PEEPi, καθώς και 

στην απρόσφορη απόκριση του καρδιοαγγειακού συστήματος (αύξηση φλεβικής επαναφοράς, 

αύξηση μεταφόρτιου της αριστεράς κοιλίας). 

Με την εφαρμογή του ΜΕΜΑ, κυρίως σε ασθενείς με παρόξυνση ΧΑΠ και υπερκαπνία, 

βελτιώνονται οι μηχανικές παράμετροι του αναπνευστικού συστήματος, εξισορροπείται η PEEPi, 

ελαττώνονται οι μεγάλες διακυμάνσεις της ενδοθωρακικής πίεσης, και μειώνεται το έργο της 

αναπνοής, ενώ παράλληλα βελτιώνεται η υποξυγοναιμία και η υπερκαπνία. 

Συστήνεται λοιπόν η εφαρμογή ΜΕΜΑ (ΒPAP ή PSV με PEEP) με σκοπό τη διευκόλυνση της 

πρώιμης αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό σε ασθενείς με ΧΑΠ,  σε κέντρα όμως που έχουν 

ανάλογη εμπειρία (βαθμός τεκμηρίωσης 2B). Αντίθετα δε συστήνεται σε ασθενείς που δεν έχουν 

ΧΑΠ, επειδή δεν υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση. Επίσης δε συστήνεται η χρήση CPAP λόγω 

έλλειψης προοπτικών τυχαιοποιημένων μελετών. 

Έχει βρεθεί ότι περίπου 30-35% των ασθενών με ΧΑΠ και υπερκαπνική ΑΑ σε επεμβατικό 

μηχανικό αερισμό που βρίσκονται σε παρατεταμένο weaning δεν ωφελούνται από το ΜΕΜΑ. 

3.7.2. Προς αποφυγήν επαναδιασωλήνωσης 

Αποτυχημένη αποδιασωλήνωση ορίζεται εκείνη η κατάσταση στην οποία εμφανίζεται ένα 

επεισόδιο αναπνευστικής ανεπάρκειας με ανάγκη για μηχανικό αερισμό και που συμβαίνει μέσα σε 

48-72 ώρες μετά από επιλεκτική ή μη προγραμματισμένη αποδιασωλήνωση. Η συχνότητα της 

αποτυχημένης αποδιασωλήνωσης φτάνει μέχρι 23.5%. 

Οι παράγοντες κινδύνου για αποτυχημένη αποδιασωλήνωση και ανάγκη για επαναδιασω-

λήνωση λόγω αναπνευστικής ανεπάρκειας είναι η ηλικία > 65 έτη, APACHΕII>12 την ημέρα της 

αποδιασωλήνωσης, >2 αποτυχημένες προσπάθειες ΔΑΑ, ΡCO2 >45 mmHg αμέσως μετά την 

αποδιασωλήνωση, χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, άλλες συνοσηρότες, αδυναμία βήχα, εισπνευστικός 

συριγμός, νοσηλεία σε πολυδύναμη ή παθολογική ΜΕΘ και πνευμονία ως κύρια αιτία της αρχικής 

διασωλήνωσης. 

Σε προληπτική βάση ο ΜΕΜΑ συστήνεται  μετά από προγραμματισμένη αποδιασωλήνωση σε 

ασθενείς που έχουν αυξημένο κίνδυνο για εμφάνιση αναπνευστικής ανεπάρκειας (βαθμός 

τεκμηρίωσης 2B). Αντίθετα δε συστήνεται σε ασθενείς που έχουν μικρό κίνδυνο (βαθμός 

τεκμηρίωσης 2C). Τέλος δε μπορούν να γίνουν συστάσεις για τη χρήση CPAP λόγω έλλειψης 

προοπτικών τυχαιοποιημένων μελετών. 

Σε θεραπευτική βάση ο ΜΕΜΑ δε συστήνεται μετά από προγραμματισμένη αποδιασωλήνωση 

σε ασθενείς που δεν έχουν ΧΑΠ και που εμφάνισαν αναπνευστική ανεπάρκεια (βαθμός τεκμηρίωσης  

2C). 
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3.8. ΣΤΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΔΟ 

Είναι γνωστό ότι οι αναπνευστικές μετεγχειρητικές επιπλοκές αυξάνουν τη νοσηρότητα και τη 

θνητότητα. Έχει διαπιστωθεί ότι είναι συχνότερες σε σύγκριση με τις καρδιοαγγειακές και 

περιλαμβάνουν τις μετεγχειρητικές ατελεκτασίες, την πνευμονία, την ΟΑΑ και το βρογχόσπασμο. Η 

συχνότητά τους κυμαίνεται από 2 μέχρι 40% και αποδίδονται σε παράγοντες που έχουν σχέση με την 

αναισθησία (ελάττωση FRC, δυσλειτουργία διαφράγματος, άλγος, μειωμένη δραστηριότητα 

φρενικού και μεσοπλευρίων νεύρων), με τις χειρουργικές τεχνικές και με τον ίδιο τον ασθενή 

(προχωρημένη ηλικία, κάπνισμα, ΑSA>II, ΧΑΠ, παχυσαρκία, σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής 

άπνοιας, καρδιαγγειακά νοσήματα). Έχει δειχθεί επίσης ότι η ανάπτυξη οξείας μετεγχειρητικής ΑΑ 

που χρειάζεται διασωλήνωση αποτελεί ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα για αυξημένη 

θνητότητα. 

Με βάση τα προηγούμενα ο ΜΕΜΑ μπορεί να βοηθήσει στην αντιμετώπιση των παραπάνω 

επιπλοκών σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις υψηλού 

κινδύνου (θώρακος, κοιλίας, βαριατρικές). Αν και δεν υπάρχουν πολλές τυχαιοποιημένες προοπτικές 

μελέτες και η τεκμηρίωση δεν είναι επαρκής, στις περισσότερες περιπτώσεις,  έχει προταθεί η χρήση 

του ΜΕΜΑ τόσο για την πρόληψη (αποφυγή ανάπτυξης ΟΑΑ), όσο και για τη θεραπεία της ΟΑΑ 

(αποφυγή της ενδοτραχειακής διασωλήνωσης). 

Οι τεχνικές ΜΕΜΑ περιλαμβάνουν την εφαρμογή CPAP, BPAP ή  PSV+PEEP. Τα μοντέλα 

αυτά έχουν πληθώρα φυσιολογικών ευεργετικών επιδράσεων που έχουν περιγραφεί παραπάνω.  

Ειδικά σε ασθενείς με διεγνωσμένο σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας σε θεραπεία με 

CPAP στο σπίτι συστήνεται η χρήση της πριν και μετά τη χειρουργική επέμβαση (αμέσως μετά την 

αποδιασωλήνωσή τους) μέσα στη αίθουσα ή στη ΜΜΑΦ. Επίσης σε ασθενείς με νοσογόνο 

παχυσαρκία μελέτες έδειξαν ότι η προ-οξυγόνωση με CPAP ή PSV+PEEP  υπερτερεί έναντι εκείνης 

με Ambu στην αύξηση των αποθεμάτων οξυγόνου πριν από την προγραμματισμένη διασωλήνωση 

μέσα στη χειρουργική αίθουσα. 

 3.8.1. Προληπτική θέση του ΜΕΜΑ  

Ακόμη και σε ασθενείς υψηλού κινδύνου μετά από θωρακοχειρουργική (λοβεκτομή, 

πνευμονεκτομή) και καρδιοχειρουργική επέμβαση δεν υπάρχει επαρκής βιβλιογραφική τεκμηρίωση 

και συστάσεις για την εφαρμογή ΜΕΜΑ (CPAP ή BΡΑΡ). Φαίνεται όμως ότι επιτυγχάνεται 

ελάττωση της ανάγκης για διασωλήνωση.  

Επίσης σε ασθενείς υψηλού κινδύνου μετά από χειρουργικές επεμβάσεις στην άνω κοιλία 

κλινικές μελέτες, χαμηλής όμως ποιότητος, έδειξαν ότι η μετεγχειρητική εφαρμογή CPAP ελαττώνει 

τις μετεγχειρητικές ατελεκτασίες, τη πνευμονία και τη συχνότητα επαναδιασωλήνωσης. Αντίθετα η 

επίδραση της στη θνητότητα, στην υποξυγοναιμία και στον επεμβατικό μηχανικό αερισμό είναι 

αβέβαιες. 

 3.8.2. Θεραπευτική θέση του ΜΕΜΑ  

Σύμφωνα με τις Καναδικές κατευθυντήριες γραμμές του 2011, σε ασθενείς υψηλού κινδύνου 

μετά από χειρουργικές επεμβάσεις στο θώρακα συστήνεται η εφαρμογή ΒΡΑΡ (βαθμός τεκμηρίωσης 

2C), ενώ στην κοιλία η εφαρμογή  CPAP (βαθμός τεκμηρίωσης 2C). Στις υπόλοιπες περιπτώσεις η 



155 

 

βιβλιογραφία δεν είναι επαρκής για να στηρίξει συστάσεις. Παρόλα ταύτα η εφαρμογή ΜΕΜΑ μετά 

από μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις κοιλίας φαίνεται να ελαττώνει την παραμονή στη ΜΕΘ και 

την ανάγκη για επαναδιασωλήνωση. Οι παράγοντες κινδύνου για αποτυχία του είναι  η ανάπτυξη 

ενδονοσοκομειακής πνευμονίας και η βαρύτητα του ασθενούς (υψηλό APACHE II). 

Eκτός από την ορθή επιλογή των ασθενών πολύ μεγάλη σημασία έχει η εκπαίδευση και η 

εμπειρία του ιατρο-νοσηλευτικού προσωπικού της Μονάδος Μεταναισθητικής Φροντίδας (ΜΜΑΦ) 

και της ΜΕΘ, καθώς και η περαιτέρω αντιμετώπιση αυτών των ασθενών στη Μονάδα Εντατικής 

Θεραπείας ή στη Μονάδα Αυξημένης Φροντίδας. 

3.9.  ΕΝΔΟΣΚΟΠΗΣΕΙΣ  

Οι ασθενείς με υποξαιμική ή υπερκαπνική ανεπάρκεια που υποβάλλονται σε ενδοσκοπήσεις 

θεωρούνται υψηλού κινδύνου για την ανάπτυξη κατά κύριον λόγον αναπνευστικών και κατά δεύτερο 

καρδιακών επιπλοκών.  

3.9.1. Βρογχοσκόπηση 

Κατά τη διάρκεια της ινοβρογχοσκόπησης έχει διαπιστωθεί ότι η  PO2 ελαττώνεται κατά 7,5 

mmHg   και κατά 22,5 mmHg μετά από βρογχοκυψελιδικό έκπλυμα (bronchoalveolar lavage, BAL). 

Προτείνεται η εφαρμογή ΜΕΜΑ όταν  PO2/FiO2 <200, αλλά μέσα στο χώρο της ΜΕΘ, της ΜΜΑΦ 

ή της ΜΑΦ,  όπου είναι εξασφαλισμένη η στενή παρακολούθηση των ζωτικών σημείων και υπάρχει 

ετοιμότητα για επείγουσα διασωλήνωση. Συνήθως χρησιμοποιείται η  ολοπροσωπική μάσκα με 

κατάλληλη τροποποίηση για την είσοδο του βρογχοσκοπίου. Προτείνεται επίσης ο τύπος PSV με 

πίεση υποστήριξης 10-15 cmH2O  και PEEP 5-8 cmHO2. Ο μη επεμβατικός αερισμός συνήθως 

ξεκινά 20-25 min πριν την έναρξη της βρογχοσκόπησης και συνεχίζεται μέχρι 30 min  μετά το πέρας 

της. Εκτός από την υποξυγοναιμία άλλες επιπλοκές κατά τη βρογχοσκόπηση είναι η διάταση του 

στομάχου και οι έμετοι. 

Αντίθετα με τη βρογχοσκόπηση η κλινική εμπειρία με άλλες ενδοσκοπήσεις (διοισοφάγεια 

υπερηχοκαρδιογραφία, ενδοσκοπική παλίνδρομη χολαγγειοπαγκρεατογραφία) είναι περιορισμένη, 

αν και αυξάνεται σημαντικά με την πάροδο του χρόνου. 

3.10.  ΣΤΗ ΠΑΡΗΓΟΡΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ 

Παρηγορική φροντίδα είναι κάθε παρέμβαση που σκοπό έχει να προλάβει και να ανακουφίσει 

από τα συμπτώματα, καθώς και να προσφέρει υποστήριξη στους ασθενείς και στις οικογένειές τους 

ώστε να διατηρήσουν και να βελτιώσουν την ποιότητα ζωής τους.   

Μέσα σε αυτό το πλαίσιο ο ΜΕΜΑ μπορεί  στις οξείες καταστάσεις να ελαττώσει τη δύσπνοια 

και τις δόσεις των οπιοειδών, να βελτιώσει τον ύπνο και δυνητικά να αντιμετωπίσει αναστρέψιμες 

καταστάσεις, όπως είναι το πνευμονικό οίδημα ή οι λοιμώξεις. Επιπλέον μπορεί να λειτουργήσει 

αμιγώς παρηγορικά στις μη αναστρέψιμες περιπτώσεις. Επίσης Ο ΜΕΜΑ έχει θέση, με τη λογική 

της μέγιστης υποστήριξης,  στη παρηγορική φροντίδα ασθενών  στους οποίους έχει συναποφασιστεί 

η μη διασωλήνωση. 

Μπορεί να εφαρμοστεί συνεχώς ή κατ επίκλησιν, όταν υπάρχει σοβαρή ταχύπνοια (>30 

αν/min), σημαντική δύσπνοια (κλίμακα Borg >4), χρήση επικουρικών αναπνευστικών μυών ή 

θωρακο-κοιλιακός ασυγχρονισμός, ορθόπνοια στον ύπνο, καθώς και σε άρνηση του ασθενούς για 
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φαρκακευτική αντιμετώπιση της δύσπνοιας. Απαραίτητη προυπόθεση θεωρείται η πλήρης 

κατανόηση της σκοπιμότητας του ΜΕΜΑ εκ μέρους όχι μόνο του ίδιου, αλλά και των συγγενών του. 

Τέλος ενδείξεις διακοπής του ΜΕΜΑ είναι η άρνηση του ασθενούς, η δυσανεξία του στη μάσκα 

ή στον μηχανικό αερισμό και η επιδείνωση της νευρολογικής του κατάστασης. Αξίζει να τονιστεί ότι 

σε ασθενείς τελικού σταδίου δε πρέπει με κανένα τρόπο να συμβάλλουμε στην αναίτια καθυστέρηση 

του θανάτου  επιμένοντας σε  ατελέσφορες θεραπείες. 

Διαδικασία εφαρμογής ΜΕΜΑ 

   Όταν ο ασθενής παρουσιάζει οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια και πληρεί τα κριτήρια έναρξης 

του ΜΕΜΑ ακολουθούνται τα παρακάτω βήματα: 

α)  Κλήση γιατρού και νοσηλευτή  εκπαιδευμένων στο συγκεκριμένο αντικείμενο. 

β) Ενημέρωση του ασθενούς σχετικά με τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά της θεραπείας.  

γ)  Επιλογή του  καταλληλότερου χώρου (ΜΕΘ, ΜΑΦ, ΜΜΑΦ, ΤΕΠ, κοινός θάλαμος) για την 

εφαρμογή του ΜΕΜΑ και τη στενή παρακολούθηση του ασθενούς, με βάση την κατάσταση του 

και την ορθολογική ιεράρχηση των διαθέσιμων πόρων. 

δ)  Επιλογή του κατάλληλου αναπνευστήρα ή άλλης φορητής συσκευής (πιν. 2). Προτιμώνται 

εκείνες με οθόνη που απεικονίζονται οι κυματομορφές πίεσης και ροής, καθώς και εκείνες με 

δυνατότητα ρύθμισης όσο το δυνατόν περισσότερων παραμέτρων (εισπνευστικής και 

εκπνευστικής πυροδότησης)   

ε)  Επιλογή του κατάλληλου μοντέλου αναπνοής (συνήθως CPAP, BPAP, PSV+PEEP). 

ζ)  Ρύθμιση των παραμέτρων και των συναγερμών. Στο ΒΡΑΡ συστήνεται έναρξη με χαμηλές 

πιέσεις ΙΡΑΡ 10 και ΕΡΑΡ 5 cmH2O. Aύξηση των πιέσεων (ανά 2-3 cmH2O) ανάλογα με τις 

ανάγκες του συγκεκριμένου ασθενούς.  Τιμή  ΙΡΑΡ μέχρι 20-25 cmH2O θεωρείται αποδεκτή. 

η)  Προετοιμασία και επιλογή του κατάλληλου κυκλώματος ανάλογα με τους θεραπευτικούς 

στόχους για κάθε ασθενή (πιν. 5). Επιλογή μάσκας ή άλλου μέσου ανάλογα με τις 

ιδιαιτερότητες του κάθε ασθενούς με εφαρμογή και σταθεροποίηση της. Στόχοι είναι η 

εξασφάλιση της άνεσης και της ασφάλειας του ασθενούς και η ελαχιστοποίηση των διαφυγών 

του αέρα (πιν. 3,4,5).  Έναρξη εφύγρανσης και θέρμανσης εισπνεόμενου αέρα, σε περίπτωση 

που ο ΜΕΜΑ διαρκέσει >12 ώρες. 

θ)  Στενή παρακολούθηση ζωτικών σημείων, SpΟ2 και επιπέδου συνείδησης. Παρακολούθηση 

κυματομορφών στην οθόνη για την εντόπιση ασυγχρονισμού μεταξύ ασθενούς και 

αναπνευστήρα.  Ρύθμιση χορηγούμενου Ο2 και κατάλληλη επιλογή διόδου χορήγησής του. 

Συστήνεται η στοχευμένη χορήγηση Ο2. 

ι)  Παρακολούθηση για εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών από το ΜΕΜΑ (δυσανεξία ασθενούς, 

διαφυγές, πνευμοθώρακας, γαστρική διάταση, έμετοι, εισρόφηση, απόφραξη από βύσματα 

βλέννης). 

κ)  Λήψη αερίων αίματος 30 λεπτά μετά την έναρξη του ΜΕΜΑ. Εάν επιμένει η υπερκαπνία 

συστήνεται η αύξηση του κατά λεπτόν αερισμού, με την αύξηση είτε του αναπνεόμενου όγκου 

(VT), είτε της συχνότητας. Αξίζει να τονιστεί ότι η αύξηση του  VT  επιτυγχάνεται με την 

αύξηση της διαφοράς μεταξύ  ΙΡΑΡ και ΕΡΑΡ. Η αύξηση της εφεδρικής αναπνευστικής 
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συχνότητος επηρεάζει τον  κατά λεπτόν αερισμό μόνο εάν η αυτόματη συχνότητα του ασθενούς 

είναι μικρότερη από την εφεδρική. 

λ)  Εάν επιμένει η υποξυγοναιμία συστήνεται η αύξηση της FiΟ2 ή της ΕΡΑΡ. Αξίζει να 

υπογραμμιστεί ότι με την αύξηση της  ΕΡΑΡ πρέπει να αυξηθεί αναλογικά η  ΙΡΑΡ, έτσι ώστε 

να διατηρηθεί απρόσκοπτα η υποστήριξη της αναπνοής που εξαρτάται από τη διαφορά τους. 

μ)  Τακτική ανάκληση των προγνωστικών παραγόντων επιτυχίας του ΜΕΜΑ (πιν. 7). 

ν)  Ετοιμότητα για πρώιμη ενδοτραχειακή διασωλήνωση σε περίπτωση αποτυχίας του ΜΕΜΑ, 

αντενδείξεων ή εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργειών (πιν. 6).  

 

Επισημάνσεις 

 Ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός αποτελεί πλέον πολύ σημαντική επιλογή στην 

αντιμετώπιση ασθενών που έχουν ή βρίσκονται σε κίνδυνο ν' αποκτήσουν οξεία αναπνευστική 

ανεπάρκεια. 

 Συμβάλλει στη σταθεροποίηση των ασθενών αυτών και στην αποφυγή της διασωλήνωσης τους. 

 Ελαττώνει το έργο της αναπνοής αναλαμβάνοντας μέρος του φορτίου που έχει σχέση με τις 

αντιστάσεις ροής, την ελαστικότητα και το ενδογενές PEEP. Με αυτό το τρόπο αποφορτίζει 

τους αναπνευστικούς μύες και αυξάνει τον κυψελιδικό αερισμό βοηθώντας στη διόρθωση της 

υπερκαπνίας. 

 Στη διόρθωση της υποξυγοναιμίας κυριότεροι μηχανισμοί είναι η στράτευση κλειστών 

κυψελίδων και η ελάττωση των περιοχών που αιματώνονται αλλά δεν αερίζονται (shunt). 

 Έχει πληθώρα εφαρμογών με περισσότερες ενδείξεις εφαρμογής του σε εκείνους με 

υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια. 

  Η προσεκτική επιλογή των ασθενών με βάση τις ενδείξεις έχει θεμελιώδη αξία. 

 Με ισχυρό βαθμό τεκμηρίωσης συστήνεται ο ΜΕΜΑ στη σοβαρή οξεία υπερκαπνική ΑΑ μετά 

παρόξυνση ΧΑΠ (1A),  στο οξύ καρδιογενές πνευμονικό οίδημα (χωρίς καταπληξία ή ισχαιμία 

μυοκαρδίου) (1A) και αμέσως μετά την αποδιασωλήνωση ασθενών με ΧΑΠ με σκοπό τη 

διευκόλυνση της απελευθέρωσής τους από τον αναπνευστήρα (2B). Επίσης μετά 

προγραμματισμένη αποδιασωλήνωση σε ασθενείς που βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο να 

αναπτύξουν πάλι αναπνευστική ανεπάρκεια (2B). Tέλος συστήνεται σε ανοσοκατεσταλμένους 

ασθενείς που ανέπτυξαν οξεία υποξαιμική ΑΑ (2Β). 

 Με ενδιάμεσο βαθμό τεκμηρίωσης συστήνεται ο ΜΕΜΑ στην αντιμετώπιση της μετεγχει-

ρητικής αναπνευστικής ανεπάρκειας (2C) και με ακόμη μικρότερο βαθμό κατά τη διάρκεια 

ενδοσκοπήσεων. 

 Ο ΜΕΜΑ δεν ενδείκνυται στην αντιμετώπιση του ARDS και στην αποφυγή επαναδιασω-

λήνωσης. 

 Για την επιτυχία του ΜΕΜΑ είναι απαραίτητη η γνώση των αντενδείξεων, η επιλογή της 

καταλληλότερης συσκευής, των μασκών, του τύπου αναπνοής και των ρυθμίσεων που πρέπει να 

προσαρμόζονται ανάλογα με τις ανάγκες του κάθε ασθενούς τη δεδομένη χρονική στιγμή. 

 Εξαιρετικής σημασίας θεωρείται η επιλογή του χώρου εφαρμογής του, η εμπειρία και η 

αφοσίωση εκπαιδευμένου ιατρο-νοσηλευτικού προσωπικού, καθώς και η επαρκής στενή 
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παρακολούθηση των ασθενών. 

 Αξίζει να τονιστεί ότι για την ασφάλεια των ασθενών θεμελιώδη σημασία έχει η γνώση των 

ορίων εφαρμογής του ΜΕΜΑ και η μη καθυστέρηση της ενδοτραχειακής διασωλήνωσης σε 

περίπτωση αποτυχίας του. 

 

 

Πίνακας 1. Πιθανά οφέλη από την εφαρμογή του ΜΕΜΑ (μετά τροποποίηση αναφ.1) 

 

Ελάττωση δύπνοιας Αποφυγή ενδοτραχειακής διασωλήνωσης 

Ελάττωση έργου αναπνοής Αποφυγή επιπλοκών ενδοτραχειακού σωλήνα, επεμβατικού 

μηχανικού αερισμού, καταστολής 

Διόρθωση αερίων αίματος  Προ-οξυγόνωση πριν τη διασωλήνωση 

Βελτίωση μηχανικών ιδιοτήτων 

αν.συστήματος 

Ελάττωση θνητότητος 

Βελτίωση ποιότητας ύπνου Ανακούφιση ασθενών σε τελικό στάδιο νόσου 

 

 

Πίνακας 2.  Πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα αναπνευστήρων πίεσης και όγκου  

(μετά τροποποίηση αναφ.1) 

 

 Πίεσης Όγκου 

Σταθερός εισπνευστικός όγκος  - ++ 

Σταθερή εισπνευστική πίεση ++ - 

Βελτίωση στην ποιότητα ύπνου + + 

Βελτίωση στην ανταλλαγή αερίων + + 

Βελτίωση στην ποιότητα ζωής + + 

Αντιστάθμιση διαφυγών αέρα ++ - 

Παρενέργειες από το ΓΕΣ + _- 

Άνεση ασθενούς + - 
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Πίνακας 3. Σύγκριση μεταξύ στοματορινικών και ρινικών μασκών (μετά τροποποίηση αναφ.1) 

 

 Στοματορινική μάσκα Ρινική μάσκα 

Διαφυγές από το στόμα όχι ναι 

Αναπνοή από το στόμα δυνατή ↓ποιότητα ΜΕΜΑ 

Νεκρός χώρος ↑↑ ↑ 

Πρώτη επιλογή στην οξεία φάση στη χρόνια φάση 

Επικοινωνία δύσκολη δυνατή  

Δυνατότητα για σίτιση  όχι δυνατή 

Δυνατότητα αποβολής εκκρίσεων όχι δυνατή 

Κίνδυνος για εισρόφηση ↑ ↓ 

Κίνδυνος για αεροφαγία ↑ ↓ 

Κλειστοφοβία ↑ ↓ 

Άνεση ασθενούς ↓ ↑ 

 

Πίνακας 4.   Χαρακτηριστικά των διαφόρων μέσων κατά την εφαρμογή του ΜΕΜΑ  

(μετά τροποποίηση αναφ.1) 

 

 Στοματο-

ρινική 

 

Ολοπροσωπική  Σκάφανδρο Ρινική  Ρινικά 

μαξιλαράκια 

Επιστόμιο 

Οξεία χρήση  √ √ √    

Χρήση έξω 

από 

ΜΕΘ/ΜΑΦ 

√ √  √ √ √ 

Χρόνια  χρήση √ √  √ √ √ 

↓κλειστοφοβία    √ √ √ 

↑διαφυγές √   √ √ √ 

Βήχας- 

αποβολή 

εκκρίσεων 

   √ √  

Δύσκολη 

ανατομία 

προσώπου 

 √ √  √ √ 

↑ θόρυβος   √    

Ανάγκη ↑ροής 

αέρα 

  √    

Ερεθισμός 

οφθαλμών 

√   √   

ομιλία   √ √ √  
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Πίνακας 5. Παράγοντες που πρέπει να λαμβάνονται υπόψιν στην επιλογή του κατάλληλου μέσου 

κατά το ΜΕΜΑ (μετά τροποποίηση αναφ.1) 

 

Κατάσταση Τεχνικοί Σχετιζόμενοι με τον ασθενή Άλλοι 

Αναπνευστική 

Ανεπάρκεια 

       Οξεία 

       Χρόνια 

διαθεσιμότητα Ηλικία Ασφάλεια 

- έμετοι 

- βαλβίδα ασφαλείας 

Τοποθεσία ΜΕΜΑ 

   - ΜΕΘ/ΜΑΦ 

   -ΤΕΠ 

   - ΜΜΑΦ 

   - Θάλαμος 

Κύκλωμα 

vented 

non-vented 

Ανατομία προσώπου 

- πρόσφατη χ/κη επέμβαση 

- βατότητα ρινός 

- οδοντοστοιχία 

Εμπειρία προσωπικού 

Χρόνος εφαρμογής 

ΜΕΜΑ 

  - βραχυχρόνιο 

  - μακροχρόνιο 

Επανεισπνοή CO2 

θέση εκπνοής 

Μέγεθος μάσκας Μετάδοση λοιμώξεων 

-φυματίωση 

-γρίπη 

 Aναπνευστήρας 

- δυνατότητα για   

  αντιστάθμιση  

  διαφυγών 

- παράμετροι  

Κατάσταση επιδερμίδος Βοηθητικά μέσα 

- επιθέματα 

- στηρικτικό πώγωνα 

-συνδετικά 

 Τύπος κεφαλοδέτη Κλειστοφοβία  

  Στοματική αναπνοή  

  Βρώση/πόση  

  Αποβολή εκκρίσεων  

 

Πίνακας 6. Αντενδείξεις ΜΕΜΑ (μετά τροποποίηση αναφ.1) 

Απόλυτες Σχετικές 

 Κώμα, ↓επιπεδου συνείδησης, υπερβολική 

διέγερση 

 Ήπια ελάττωση επιπέδου συνείδησης (εκτός 

από την αναπνευστική οξέωση στη ΧΑΠ) 

 Καρδιακό ή αναπνευστικό arrest  Προοδευτική αναπνευστική ανεπάρκεια 

 Κάθε κατάσταση που απαιτεί επείγουσα 

διασωλήνωση 

 Μη συνεργαζόμενοι ασθενείς  

 καταπληξία με ανάγκη για αγγειοσυσπαστικά 

 κοιλιακές αρρυθμίες 

 Υποψία οξείας ισχαιμίας μυοκαρδίου 

 Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου  Κύηση 

 Ενεργός αιμορραγία ανώτερου πεπτικού ή 

αιμόπτυση 

 Πρόσφατη οισοφαγική αναστόμωση  

(όχι εισπνευστική πίεση >15cmH2O) 

 Επαπειλούμενος αεραγωγός  

 (τραύμα ή Ca τραχήλου, αγγειοοίδημα) 

 

 Αδυναμία προστασίας αεραγωγού  

 Μη ελεγχόμενοι έμετοι  
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Πινακας 7.  Προγνωστικοί παράγοντες επιτυχίας σε οξεία εφαρμογή ΜΕΜΑ (μετά τροποποίηση 

αναφ.1) 

Ηλικία <65 Υπερκαπνική αναπν ανεπάρκεια, αλλά όχι πολύ σοβαρή 

(pCO2<95mmHg) 

Χαμηλό APACHE II Aναπνευστική οξέωση, αλλά όχι πολύ σοβαρή (7.10<pH<7.35) 

Καλή νευρολογική κατάσταση, 

δυνατότητα για συνεργασία 

Bελτίωση αερίων αίματος, αναπνευστικής και καρδιακής 

συχνότητος μέσα σε 1-2 ώρες 

Δυνατότητα για συγχρονισμό με τον 

αναπνευστήρα 

 

Περιορισμός διαφυγών αέρα  
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ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗ ΑΠΟ ΤΟ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ ΣΤΗ ΜΜΑΦ ΚΑΙ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Παύλος Χατζάρας 

 

ABSTRACT 

Weaning from mechanical ventilation  

Weaning from mechanical ventilation is an essential element in the care of critically ill intubated 

patients receiving mechanical ventilation. Weaning covers the entire process of liberating the patient 

from mechanical support and from the endotracheal tube. Time spent in the weaning process represents 

40–50% of the total duration of mechanical ventilation and there is much evidence that weaning tends to 

be delayed, exposing the patient to unnecessary discomfort, increased risk of complications, and 

increasing the cost of care. Therefore weaning from mechanical ventilation has been a long-standing 

priority in terms of research.  

Existing data indicate the most important steps in the weaning process to prevent unnecessary 

prolongation of mechanical ventilation are timely recognition of both readiness to wean and readiness to 

extubate. A spontaneous breathing trial (SBT) that comprises a focused assessment of a patient’s capacity 

to breathe, is currently advocated as the best method to ascertain extubation readiness.  A SBT generally 

comprises 30—60 minutes on either low levels of pressure support or continuous positive airway pressure 

(CPAP) via the ventilator, or using a T-piece attached to the endotracheal tube. Patients who successfully 

pass the SBT should be extubated if neurological status, excessive secretions and airway obstruction are 

not issues. Most patients, approximately 60—70%, will require minimal to no weaning of ventilatory 

support and are extubated without difficulty after the first SBT. The rest of the patients are at increased 

risk of reintubation, are more likely to require tracheostomy, have a higher hospital and ICU mortality 

and there is limited evidence regarding the most effective method of liberating from mechanical support. 

Tools such as weaning protocols and automated closed loop systems have been developed to 

facilitate systematic and early recognition of a patient’s ability to breathe spontaneously and so the 

potential for discontinuation of ventilation. Automated systems continuously monitor changes in 

ventilation, interpret real-time physiological changes, and adapt ventilation in response to these changes. 

A recent systematic review and meta-analysis of weaning protocols (both written and automated) 

demonstrated reductions in weaning and ventilation duration with use of a protocol (Blackwood et al., 

2014). However, in a single large trial of high methodologic quality, while the use of automated systems 

to adjust ventilator settings and conduct SBTs shortened the time to undergoing the first SBT, it did not 

reduce the time to the first successful SBT or the rate of tracheostomy compared to a written protocol 

implemented by physicians (Burns et al 2014) . 

Nowadays, pairing SBTs with spontaneous awakening trials (SAT), also referred to as daily sedation 

interruptions, along with monitoring for delirium using a validated screening tool such as the CAM-ICU 

or the Intensive Care Delirium Screening Checklist and using a protocol (either written or automated) for 

accessing readiness to wean, perform gradual reduction of ventilator support or accessing readiness to 

extubate is probably the most effective method for weaning from mechanical ventilation. 
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Η αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό (Weaning from mechanical ventilation) αποτελεί 

σημαντικό βήμα στη θεραπεία διασωληνωμένων ασθενών που νοσηλεύονται στη μονάδα 

μεταναισθητικής φροντίδας ή στη μονάδα εντατικής θεραπείας. H διαδικασία συμπεριλαμβάνει την 

παύση της μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, αλλά και την αποδιασωλήνωση του ασθενούς. Η 

άμεση, χωρίς επιπλοκές μετεγχειρητική αποδιασωλήνωση δεν θα αποτελέσει αντικείμενο μελέτης 

σ’αυτή τη μικρή αναφορά. 

Στην παρούσα μελέτη αφού αναλύσουμε κάποια επιδημιολογικά δεδομένα, θα  ασχοληθούμε με 

την παθοφυσιολογία του ασθενή που αποτυγχάνει στον απογαλακτισμό από το μηχανικό αερισμό. 

Στη συνέχεια, θα δείξουμε πως γίνεται το weaning στην πράξη κι αν έχουν θέση κάποια ιδιαίτερα 

μοντέλα αερισμού στον άρρωστο που δεν αποδιασωληνώθηκε με την πρώτη προσπάθεια. Στο τέλος,  

παρατίθενται κάποια σχόλια για τους ασθενείς που δεν κατάφεραν να αποδεσμευτούν μία εβδομάδα 

ή περισσότερο, μετά την έναρξη της διαδικασίας.  

Τι ξέρουμε για την αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό (ΜΑ); Επιδημιολογικές μελέτες 

Η διαδικασία του Weaning 

Σύμφωνα με τον Tobin1 (και την παρουσίασή του στο 5th International Consensus Conference 

in Intensive Care Medicine: Weaning from Mechanical Ventilation) υπάρχουν 6 διακριτά στάδια από 

τη διασωλήνωση και την έναρξη του ΜΑ, μέχρι την έναρξη της διαδικασίας αποδέσμευσης από το 

ΜΑ και την επιτυχή αποδιασωλήνωση του ασθενούς. Τα στάδια αυτά είναι: 1) θεραπεία της 

υποκείμενης νόσου που οδήγησε σε οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια, 2) υποψία ότι ο ασθενής είναι 

έτοιμος να τεθεί σε διαδικασία αποδέσμευσης από το ΜΑ, 3) εκτίμηση της ετοιμότητας του 

ασθενούς για weaning με ειδικές δοκιμασίες (readiness tests), 4) δοκιμασία αυτόματης ή αυθόρμητης 

αναπνοής (Spontaneous Breathing Trial, SBT), 5) αποδιασωλήνωση και πιθανά 6) επανα-

διασωλήνωση. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι, η αναγνώριση του σταδίου 2 συχνά καθυστερεί με 

αποτέλεσμα την καθυστέρηση στην έναρξη της διαδικασίας αποδέσμευσης από το ΜΑ.  

Υπάρχουν πολλές μελέτες που αποδεικνύουν ότι η παράταση του weaning εκθέτει τον ασθενή 

σε αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών και αυξάνει πολύ το κόστος της θεραπείας. Έτσι, ο χρόνος που 

ξοδεύεται στη διαδικασία αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό αποτελεί το 40% – 50% του 

συνολικού χρόνου του ΜΑ2,3 και οι Esteban και συν. έχουν δείξει ότι η θνητότητα αυξάνει όσο 

αυξάνει η διάρκεια του ΜΑ, κυρίως λόγω πνευμονίας σχετιζόμενης με τον αναπνευστήρα, αλλά και 

τραύματος του αεραγωγού3,4. Ακόμα, άλλες επιπλοκές του μηχανικού αερισμού αποτελούν η 

παραρρινοκολπίτιδα, η αιμορραγία από το γαστρεντερικό, η εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση, το 

βαρότραυμα, αλλά και η δυσλειτουργία του διαφράγματος που οφείλεται στον αναπνευστήρα 

(VDD) ή/και οι νευρομυϊκές διαταραχές της κρίσιμης νόσου (CINMA), οι οποίες με τη σειρά τους, 

έχουν συσχετιστεί με την αποτυχία απογαλακτισμού από το ΜΑ, αύξηση του χρόνου παραμονής σε 

ΜΑ, αλλά και στη ΜΕΘ και το νοσοκομείο.  

Οι ασθενείς που θα απαιτήσουν παρατεταμένο weaning αποτελούν μόνο το 6% του συνόλου 

των ασθενών που αερίζονται μηχανικά, αλλά καταναλώνουν περίπου το 37% των χρηματικών 

πόρων των μονάδων εντατικής θεραπείας5. Η πιθανότητα ακούσιας αποδιασωλήνωσης στην 

πλειονότητα των περιπτώσεων ξεκινάει από τον ίδιο τον άρρωστο και το 50% των ασθενών αυτών 
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δε θα χρειαστεί επαναδιασωλήνωση6, γεγονός που υποδεικνύει ότι, οι ασθενείς παραμένουν σε ΜΑ 

περισσότερο από όσο είναι απαραίτητο.  

Σύμφωνα με τα δεδομένα της υπάρχουσας βιβλιογραφίας τα πιο σημαντικά βήματα για την 

πρόληψη της άσκοπης παράτασης του ΜΑ, είναι η έγκαιρη αναγνώριση της ετοιμότητας του 

ασθενούς για weaning, αλλά και της ετοιμότητας για αποδιασωλήνωση7,8. Αλλά και η λάθος 

απόφαση για έναρξη της αποδέσμευσης από τον ΜΑ ή για αποδιασωλήνωση δεν είναι άμοιρη 

κινδύνων. Οι ασθενείς μπορεί να εμφανίσουν αναπνευστική ή καρδιακή ανεπάρκεια, που οφείλεται 

στο αυξημένο έργο της αναπνοής  κατά τη διάρκεια της αποδέσμευσης και της μείωσης της 

υποστήριξης του αερισμού. Η επαναδιασωλήνωση που οφείλεται σε αναπνευστική ανεπάρκεια μετά 

την αποδιασωλήνωση αυξάνει τη θνητότητα 2,5 με 10 φορές σε σχέση με τους ασθενείς που δε θα 

χρειαστούν επαναδιασωλήνωση9.  

Ορολογία: τι ορίζεται επιτυχής αποδέσμευση  και τι αποτυχία στην αποδέσμευση από το ΜΑ 

Στις περισσότερες μελέτες αποτυχία στην αποδέσμευση από το ΜΑ (Weaning failure) θεωρείται 

είτε η αποτυχία στη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής (SBT), είτε η ανάγκη για επαναδιασωλήνωση 

τις πρώτες 48 ώρες μετά την αφαίρεση του τραχειοσωλήνα. Η αποτυχία στη δοκιμασία αυτόματης 

αναπνοής διαπιστώνεται από  αντικειμενικά σημεία, όπως η ταχυκαρδία, η ταχύπνοια, η υπέρταση, η 

υπόταση, η υποξυγοναιμία, η οξέωση, η αρρυθμία ή/και υποκειμενικά κριτήρια, όπως η διέγερση και 

το παραλήρημα ή το ελαττωμένο επίπεδο συνείδησης, αλλά και σημεία αυξημένης αναπνευστικής 

προσπάθειας. Σε μια μεγάλη συγκεντρωτική μελέτη 2486 ασθενών διαπιστώθηκε ότι 524 ασθενείς 

απέτυχαν στην δοκιμασία αυτόματης αναπνοής και άλλοι 252 χρειάστηκε να επεναδιασωληνωθούν, 

ενώ είχαν περάσει με επιτυχία τη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής, που σημαίνει ότι ένα συνολικό 

ποσοστό 31,2% των αρρώστων απέτυχε στην αποδέσμευση από το ΜΑ10.    

Η αυξημένη χρήση του μη επεμβατικού ΜΑ στο weaning θέτει, ίσως, προβλήματα στην ακριβή 

χρήση των όρων weaning success or failure, με την έννοια ότι η μηχανική υποστήριξη της αναπνοής 

συνεχίζεται παρά την αποδιασωλήνωση του ασθενούς. Σύμφωνα πάντως, με τη γνώμη του 5ου 

διεθνούς συνεδρίου εντατικής θεραπείας που διοργανώθηκε από την European Respiratory Society 

(ERS), την American Thoracic Society (ATS), την European Society of Intensive Care Medicine 

(ESICM), την  Society of Critical Care Medicine (SCCM) και την Societe de Reanimation de Langue 

Francaise (SRLF), και εγκρίθηκε από το ERS Executive Committee, το Φεβρουάριο 200710, επιτυχία 

στην αποδέσμευση από το ΜΑ ορίζεται η αποδιασωλήνωση και η απουσία μηχανικής υποστήριξης 

48 ώρες μετά την αφαίρεση του σωλήνα.  

Αντίθετα, αποτυχία ορίζεται: 1) αποτυχία στη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής, 2) 

επαναδιασωλήνωση και επανέναρξη της μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, μετά από 

επιτυχημένη αποδιασωλήνωση, 3) θάνατος τις πρώτες 48 ώρες μετά την αποδιασωλήνωση.  Για τους 

ασθενείς αυτούς που έχουν αποδιασωληνωθεί και παραμένουν σε μηχανική υποστήριξη της 

αναπνοής, συστήνεται η χρήση του όρου weaning in process ή αλλιώς ασθενείς σε διαδικασία 

αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό. 

Ταξινόμηση των ασθενών                 

Στο ίδιο συνέδριο10 αποφασίστηκε η ταξινόμηση των ασθενών σε τρεις κατηγορίες, ανάλογα με 

τη δυσκολία ή τη διάρκεια της διαδικασίας αποδέσμευσης από το ΜΑ, όπως προτάθηκε από τον 
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Brochard11. Έτσι, στην κατηγορία 1 (simple weaning) κατατάσσονται οι ασθενείς, οι οποίοι περνούν 

με επιτυχία τη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής και αποδιασωληνώνονται με την πρώτη προσπάθεια. 

Η ομάδα αυτή αποτελεί το 69% των ασθενών που υποβάλλονται σε διαδικασία αποδέσμευσης από 

το ΜΑ και έχουν καλή πρόγνωση, με 5% θνητότητα στη ΜΕΘ και 12% στο νοσοκομείο12. Οι 

υπόλοιποι ασθενείς (31%) κατατάσσονται στις κατηγορίες 2 και 3 με θνητότητα 25% στη ΜΕΘ12. 

Στην κατηγορία 2 (difficult weaning) κατατάσσονται οι ασθενείς που κατάφεραν να αποδεσμευτούν 

επιτυχώς από το ΜΑ, αφού χρειάστηκε να υποβληθούν σε 3 δοκιμασίες αυτόματης αναπνοής ή η 

διαδικασία αποδέσμευσης από το ΜΑ διήρκησε μέχρι μία εβδομάδα μετά την πρώτη δοκιμασία 

αυτόματης αναπνοής. Τέλος, η κατηγορία 3 (prolonged weaning) περιλαμβάνει τους ασθενείς που 

κατάφεραν να αποδεσμευτούν επιτυχώς μετά από >3 SBTs ή μετά από >7 μέρες από την πρώτη 

SBT.  

Παθοφυσιολογία του αποτυχημένου weaning 

Ενδελεχής και συστηματική προσέγγιση για ανεύρεση αντιστρεπτών παθολογικών 

καταστάσεων είναι απαραίτητη για όλους τους ασθενείς της κατηγορίας 2. Αντιστρεπτοί παράγοντες 

στους οποίους μπορεί να οφείλεται η αποτυχία στην έξοδο από το μηχανικό αερισμό, φαίνονται στον 

Πίνακα 1. Οι ίδιες αιτίες θα πρέπει βέβαια, να αναζητηθούν και για τους ασθενείς της κατηγορίας 3, 

αν και συνήθως στους ασθενείς αυτούς, η παθοφυσιολογία είναι περίπλοκη και πολυπαραγοντική.  

Πίνακας 1. Κοινές παθοφυσιολογικές διαταραχές που εμπλέκονται στην ικανότητα ενός ασθενούς να 

αποδεσμευτεί από το μηχανικό αερισμό 

Παθοφυσιολογική 

διαταραχή 

Σκέψου 

Αναπνευστικό φορτίο 

Αυξημένο έργο αναπνοής, ακατάλληλες ρυθμίσεις του αναπνευστήρα 

Μειωμένη ενδοτικότητα: πνευμονία, καρδιογενές ή μη πνευμονικό 

οίδημα,  ίνωση, διάχυτες πνευμονικές διηθήσεις 

Αυξημένες αντιστάσεις : βρογχόσπασμος, στένωση σωλήνα, οίδημα 

λάρυγγα, αυξημένες εκκρίσεις αεραγωγού 

Καρδιακό φορτίο 
Καρδιακή δυσλειτουργία πριν την κρίσιμη νόσο 

Δυναμική υπερδιάταση, αύξηση των μεταβολικών αναγκών, σήψη 

Νευρομυϊκή ακεραιότητα 

Καταστολή ΚΝΣ: ενδοκράνια παθολογία, μεταβολική αλκάλωση, 

ηρεμιστικά, υπνωτικά φάρμακα 

Περιφερική δυσλειτουργία: περιφερικές νευροπάθειες, CINMA 

Διανοητική κατάσταση Παραλήρημα  

Μεταβολικές Ηλεκτρολυτικές διαταραχές, υποθυρεοειδισμός, κορτικοστεροειδή  

Διατροφή Παχυσαρκία, υποσιτισμός, VIDD 

Αναπνευστικό φορτίο 

Η απόφαση για έναρξη της διαδικασίας απογαλακτισμού από το μηχανικό αερισμό, βασίζεται σ’ 

ένα μεγάλο βαθμό, στην εκτίμηση του θεράποντος ιατρού ότι ο άρρωστος είναι αιμοδυναμικά 

σταθερός, ξύπνιος, η πορεία της νόσου έχει ελεγχθεί ικανοποιητικά και η μηχανική υποστήριξη της 

αναπνοής είναι ελάχιστη (π.χ. χαμηλό FiO2 < 0,5, με μικρό PEEP < 8 cmH2O για SPO2  > 90% και 
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PaO2/FiO2  > 150 mmHg κλπ). Η επιτυχία του weaning θα εξαρτηθεί από την ικανότητα της μυϊκής 

αναπνευστικής αντλίας να ανταπεξέλθει στο αυξημένο μηχανικό φορτίο. Το αναπνευστικό φορτίο 

εξαρτάται από τις αντιστάσεις και την ενδοτικότητα της αναπνευστικής αντλίας και οποιαδήποτε 

αύξηση των αντιστάσεων στη ροή του αέρα (βρογχόσπασμος, στένωση τραχειοσωλήνα από 

εκκρίσεις ή απόφραξη αεραγωγού από οίδημα γλωττίδας ή αυξημένες εκκρίσεις μετά την 

αποδιασωλήνωση) ή οποιαδήποτε μείωση της ενδοτικότητας (π.χ. καρδιογενές ή μη πνευμονικό 

οίδημα, πνευμονία, διηθητικές νόσοι, ασθενείς με ΧΑΠ και δυναμική υπερδιάταση που αναπνέουν 

πολύ ψηλά στην καμπύλη πίεσης – όγκου, αλλά και ασθενείς με απόφραξη του εντέρου και 

μετεωρισμό ή ασθενείς με ασκίτη), δυσχεραίνουν τον απογαλακτισμό από το ΜΑ. 

Επίσης, λαθεμένες ρυθμίσεις του αναπνευστήρα (π.χ. ανεπαρκής εισπνευστική ροή αερίων ή 

αναποτελεσματικό triggering) μπορεί να οδηγήσουν σε αυξημένο αναπνευστικό έργο, λόγω 

έλλειψης συγχρονισμού ασθενούς – αναπνευστήρα.  

Καρδιακό φορτίο 

Η έξοδος από το ΜΑ με θετικές πιέσεις σε αυτόματη αναπνοή, συνοδεύεται από αύξηση της 

φλεβικής επιστροφής, δηλαδή του προφορτίου της αριστερής κοιλίας, αλλά και αρνητικοποίηση της 

ενδοθωρακικής πίεσης κατά την εισπνοή, προκαλώντας έτσι, αύξηση του μεταφορτίου της 

αριστερής κοιλίας και της κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο. Έτσι, λανθάνουσα ή μη 

αναγνωρισμένη μυοκαρδιακή δυσλειτουργία, μπορεί να γίνει έκδηλη κατά την έναρξη της 

προσπάθειας απογαλακτισμού. Υπάρχουν διάφοροι παράγοντες που συνεισφέρουν στην αύξηση του 

καρδιακού φορτίου, όπως π.χ. οι αυξημένες μεταβολικές ανάγκες του weaning ή η δυναμική 

υπερδιάταση και η ύπαρξη auto – PEEP, που προκαλούν αύξηση των πνευμονικών αγγειακών 

αντιστάσεων και ελαττώνουν την πλήρωση της δεξιάς καρδιάς και την καρδιακή παροχή. 

Μυοκαρδιακή ισχαιμία μπορεί να αναδειχθεί κατά την αποδέσμευση από το ΜΑ, με αποτέλεσμα 

ελάττωση της ενδοτικότητας της αριστερής κοιλίας,  πνευμονικό οίδημα και αύξηση του έργου της 

αναπνοής. 

Νευρομυϊκή ακεραιότητα 

Η επιτυχής έξοδος από το ΜΑ προϋποθέτει την πλήρη ανάληψη της νευρομυϊκής 

δραστηριότητας. Αυτό απαιτεί την γέννηση ενός επαρκούς ερεθίσματος στον εγκέφαλο και την 

ανέπαφη μετάδοσή του στο νωτιαίο μυελό, τους κινητικούς νευρώνες της αναπνευστικής αντλίας, τις 

νευρομυϊκές συνάψεις και τους αναπνευστικούς μυς. Κεντρική καταστολή του ερεθίσματος μπορεί 

να οφείλεται σε ενδοκράνια παθολογία ή νευροχειρουργικές επιπλοκές, μεταβολική αλκάλωση ή 

κατασταλτικά/ υπνωτικά φάρμακα. Η σημασία της καθημερινής αφύπνισης (daily awakening) με 

ελάττωση της καταστολής και επαναφορά του επιπέδου συνείδησης, έχει αναγνωρισθεί στη διεθνή 

βιβλιογραφία, καθώς συνδέεται με ελάττωση του χρόνου παραμονής σε ΜΑ και στη ΜΕΘ13.  

Οι πιο συχνές περιφερικές διαταραχές εμπίπτουν στα πλαίσια του συνδρόμου «Νευρομυϊκές 

διαταραχές της κρίσιμης νόσου» (Critical Ιllness Νeuromuscular Abnormalities, CINMA) με 

δυσλειτουργία του μυός, αλλά και του νεύρου. Το σύνδρομο έχει συσχετισθεί με τη σοβαρότητα της 

κρίσιμης νόσου, την παρουσία πολυοργανικής ανεπάρκειας, την έκθεση σε κορτικοστεροειδή, την 

παρουσία υπεργλυκαιμίας και την παρατεταμένη παραμονή στη ΜΕΘ14,15. Συνήθως παρουσιάζεται 
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ως ένα κινητικό έλλειμμα, όπου η μυϊκή αδυναμία είναι αμφοτερόπλευρη, συμμετρική και πιο 

έντονη στις κεντρικές μυϊκές ομάδες, παρά περιφερικότερα. Η αδυναμία μπορεί να παραμείνει για 

εβδομάδες ή μήνες και η παρουσία του συνδρόμου αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για 

παρατεταμένη διάρκεια παραμονής σε ΜΑ, weaning failure,  και της ανάγκης για διενέργεια 

τραχειοστομίας16,17. 

Παραλήρημα 

Το παραλήρημα είναι οξεία εγκεφαλική δυσλειτουργία, με διαταραχές της γνωστικής 

λειτουργίας, αποπροσανατολισμό και διάσπαση της προσοχής. Σε ασθενείς που νοσηλεύονται στη 

ΜΕΘ εμφανίζεται σε ποσοστό 22 – 80% και σχετίζεται άμεσα με παράταση του χρόνου παραμονής 

στη ΜΕΘ και αύξηση της θνητότητας18, αλλά δεν έχει συσχετιστεί άμεσα με παράταση του 

απογαλακτισμού από το ΜΑ. 

Μεταβολικές και ενδοκρινικές διαταραχές 

Η υποφωσφαταιμία, η υπομαγνησιαιμία, η υποκαλιαιμία, όπως βέβαια και ο υποθυρεοειδισμός 

προκαλούν μυϊκή αδυναμία. Ακόμα, οποιαδήποτε έκθεση σε κορτικοστεροειδή κατά τη διάρκεια 

παραμονής στη ΜΕΘ, μπορεί να οδηγήσει σε μυϊκή αδυναμία και παρατεταμένο weaning. 

Παχυσαρκία – Απίσχναση 

Αν και η παχυσαρκία συνδέεται με αύξηση του χρόνου παραμονής στη ΜΕΘ, δε φαίνεται να 

σχετίζεται άμεσα με παράταση του weaning19. Παρά το γεγονός ότι, ο υποσιτισμός έχει αναφερθεί 

σε ποσοστό 40% των βαρέως πασχόντων ασθενών, τα δεδομένα που συνδέουν την απίσχναση με τη 

δυσκολία απογαλακτισμού είναι περιορισμένα. 

Δυσλειτουργία του διαφράγματος οφειλόμενη στον αναπνευστήρα (Ventilator-induced 

diaphragm dysfunction,VIDD) 

Η κατάσταση αυτή περιγράφει την απώλεια της συσταλτικής ικανότητας του διαφράγματος που 

οφείλεται στον ελεγχόμενο ΜΑ. Έτσι, σύμφωνα με τις εργασίες των Levine και συν.20 o 

ελεγχόμενος μηχανικός αερισμός (σε λειτουργία κατά την οποία οι αναπνευστικοί μύες δεν 

συσπώνται και ο αναπνευστήρας παρέχει πλήρη υποστήριξη αερισμού) προκαλεί οξειδωτικό stress, 

που οδηγεί σε αποικοδόμηση πρωτεϊνών και ταχεία μυϊκή ατροφία. Φαίνεται μάλιστα, ότι οι πρώτες 

οξειδωτικές διαταραχές της παθοφυσιολογίας αρχίζουν να εμφανίζονται πολύ νωρίς, μόλις 6 ώρες 

από την έναρξη του ΜΑ21. 

Ο ρόλος της χορήγησης ιχνοστοιχείων και βιταμινούχων συμπληρωμάτων διατροφής με 

αντιοξειδωτική δράση στον βαρέως πάσχοντα ασθενή είναι υπό διερεύνηση. Σε μια προοπτική 

τυχαιοποιημένη μελέτη22 διαπιστώθηκε ότι χορήγηση α-τοκοφερόλης και ασκορβικού οξέος, μειώνει 

την παραμονή στη ΜΕΘ και τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού σε μια χειρουργική ΜΕΘ. Η 

χορήγηση τέτοιων συμπληρωμάτων, ιδιαίτερα του σεληνίου, φαίνεται να είναι ωφέλιμη σε ασθενείς 

σε κρίσιμη κατάσταση και η χορήγησή της μπορεί να βοηθήσει στη δυσλειτουργία του 

διαφράγματος, που οφείλεται στον αναπνευστήρα23. 
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Έναρξη της διαδικασίας αποδέσμευσης από το ΜΑ 

Εκτίμηση της ετοιμότητας για weaning 

Η παρατεταμένη μηχανική υποστήριξη της αναπνοής συνδέεται με σημαντική νοσηρότητα και 

θνησιμότητα. Ως εκ τούτου, θα πρέπει να σκεφτόμαστε τον απογαλακτισμό όσο το δυνατόν 

νωρίτερα, κατά τη διάρκεια του ΜΑ. Η διαδικασία του αρχικού απογαλακτισμού από τον 

αναπνευστήρα περιλαμβάνει μια στρατηγική δύο σταδίων. Ξεκινά με μια αξιολόγηση σχετικά με την 

ετοιμότητα για απογαλακτισμό, η οποία στη συνέχεια ακολουθείται από μια SBT, ως διαγνωστικό 

τεστ για τον προσδιορισμό της πιθανότητας επιτυχούς αποδιασωλήνωσης.  

Οι ασθενείς που πληρούν τα κριτήρια που αναφέρονται στον Πίνακα 2 θα πρέπει να θεωρηθούν 

έτοιμοι για αποδέσμευση από το ΜΑ. Δεδομένου ότι πολλοί ασθενείς, οι οποίοι δεν πληρούν όλα τα 

κριτήρια στον πίνακα 2, είναι σε θέση να αποδεσμευτούν επιτυχώς από το ΜΑ, σημαίνει ότι, τα 

κριτήρια αυτά θα πρέπει να θεωρηθούν ως παράγοντες για πιθανό απογαλακτισμό, παρά ως αυστηρά 

κριτήρια τα οποία πρέπει όλα πρέπει να πληρούνται ταυτόχρονα. 

Το  πιο συχνά χρησιμοποιούμενο τεστ είναι ο υπολογισμός του RSBI {Rapid Shallow Breathing 

Index, αναπνευστική συχνότητα (FR) / αναπνεόμενος όγκος (VT)}. Μια τιμή 100-105 αναπνοές/ 

min L, προβλέπει μια επιτυχημένη SBT με αναφερόμενη ευαισθησία 0,97 και ειδικότητα του 0.6524. 

Δεδομένου ότι, οι γιατροί συχνά υποτιμούν την ικανότητα των ασθενών να απογαλακτιστούν με 

επιτυχία, ο υπολογισμός του RSBI κι άλλων κριτηρίων θα πρέπει να γίνεται νωρίς μετά την έναρξη 

του ΜΑ.  

Για πολλούς ασθενείς, η διακοπή της καταστολής είναι ένα κρίσιμο βήμα και μπορεί να 

επιτευχθεί, είτε με την καθημερινή διακοπή της καταστολής, είτε με συνεχή τιτλοποίηση σε ένα 

επίπεδο που να επιτρέπει στον ασθενή να ανταποκριθεί επαρκώς στις απαιτήσεις του weaning13. Μια 

SBT θα πρέπει να εκτελείται το συντομότερο δυνατό, μόλις ο ασθενής πληροί τα κριτήρια του 

Πίνακα 2. 

Δοκιμασία αυτόματης αναπνοής (Spontaneous Breathing Trial) 

Υπάρχουν διάφορες επιλογές κατά τον απογαλακτισμό, για τη μείωση της μηχανικής 

υποστήριξης. Περιλαμβάνουν σύντομες χρονικές περιόδους αυθόρμητης αναπνοής μέσω ενός 

κυκλώματος Τ-Piece, SIMV (Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation) με σταδιακή μείωση 

των υποχρεωτικών αναπνοών μέχρι 1 έως 4 αναπνοές / min, υποστήριξη πίεσης (Pressure Support) 

με σταδιακή μείωση της πίεσης κατά 2 έως 6cmH2O, αυθόρμητη αναπνοή μέσω του αναπνευστικού 

κυκλώματος με εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης αεραγωγών (CPAP), και συνδυασμούς αυτών ή 

νεότερες επιλογές, όπως το BIPAP (Bi Level Positive Airway Pressure). Δεν υπάρχουν στοιχεία που 

να αποδεικνύουν ότι κάποια μέθοδος είναι καλύτερη από τις άλλες, αν και έχει προταθεί ότι το 

SIMV είναι η λιγότερο αποτελεσματική μέθοδος7,8. 
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Πίνακας 2. Εκτίμηση της ετοιμότητας για αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό.           

Κλινική 

Εκτίμηση 

Ικανοποιητικός βήχας 

Απουσία υπερβολικών εκκρίσεων από το τραχειοβρογχικό δέντρο 

Βελτίωση της πορείας της νόσου, για την οποία ο ασθενής διασωληνώθηκε 

Αντικειμενικές 

μετρήσεις 

Κλινική 

σταθερότητα 

Σταθερή καρδιαγγειακή κατάσταση (HR ≤ 140b.p.m, 

Συστολική ΑΠ 90 -160 mmHg, με ελάχιστη ή καθόλου 

χρήση αγγειοσυσπαστικών) 

Σταθερή μεταβολική κατάσταση
 

Επαρκής 

οξυγόνωση 

SPO2 > 90% με FiO2 ≤ 0,4 (ή PaO2 / Fio2 ≥ 150 mmHg) 

PEEP ≤ 8 cmH2O 

Επαρκής 

πνευμονική 

λειτουργία 

fr ≤ 35 αναπνοές / λεπτό 

MIC (μέγιστη εισπνευστική πίεση) ≤     20-25 cmH2O 

VT (αναπνεόμενος όγκος) > 5 ml/kg 

VC (ζωτική χωρητικότητα) > 10ml/kg 

fr/VT (RSBI) < 105 breaths/min L 

Όχι σημαντική αναπνευστική οξέωση 

Επαρκές Επίπεδο 

Συνείδησης 

Χωρίς καταστολή ή με  ελάχιστες δόσεις κατασταλτικών που 

του επιτρέπουν  να έχει καλή επαφή 

Σταθερή νευρολογική εικόνα 

 

Δεν φαίνεται να υπάρχει διαφορά στο ποσοστό των ασθενών που περνούν επιτυχώς την SBT, με 

το ποσοστό των ασθενών που αποδιασωληνώνονται με επιτυχία, όταν συγκρίνεται η διενέργεια της 

SBT με  κύκλωμα Τ-piece ή με τη χρήση χαμηλών επιπέδων υποστήριξης πίεσης (PS ως 7 cmH2O  

ή 8 cmH2O25 σε ενήλικες ή 10 cmH2O σε παιδιατρικούς ασθενείς) ή με τη χρήση του CPAP26.  Στο 

ίδιο συμπέρασμα κατέληξε και μια μεγάλη συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση που 

δημοσιεύτηκε το 2014 και δεν βρήκε σαφείς αποδείξεις για να επιβεβαιώσει ότι το  PS ήταν ανώτερο 

από το Τ- Piece σε σχέση με την επιτυχία του απογαλακτισμού, την ανάγκη για επαναδιασωλήνωση, 

την πνευμονία και τη θνητότητα στη ΜΕΘ. Ωστόσο, το PS ήταν πιο αποτελεσματικό από το Τ-Piece, 

για την επιτυχή δοκιμασία αυθόρμητης αναπνοής (SBT) μεταξύ των ασθενών που χρειάστηκαν απλό 

weaning27. 

Κι  ακόμα, μελέτες αποδεικνύουν ότι, οι ασθενείς που αποτυγχάνουν σε SBT το πράττουν  εντός 

του πρώτου εικοσαλέπτου12, έτσι ώστε το ποσοστό επιτυχίας για μια αρχική SBT είναι παρόμοιο, για 

μια δοκιμασία 30 λεπτών σε σύγκριση με μια δοκιμασία 120 λεπτών12, 28.  

Η επίδραση της  PEEP σε χαμηλά επίπεδα (≤ 5 cmH2O), κατά τη διάρκεια μιας SBT φαίνεται 

πως είναι μικρή. Λόγω της δυναμικής υπερδιάτασης, οι ασθενείς με ΧΑΠ μπορεί να έχουν 

βελτιωμένη πνευμονική λειτουργία με τη χρήση του CPAP. Οι Reissmann και συν.29 διαπίστωσαν 

ότι ασθενείς με ΧΑΠ ήταν πιο πιθανό να περάσουν επιτυχώς μια SBT διάρκειας 30 λεπτών, όταν 

εφαρμόστηκε CPAP 5-7,5cmH2O. Η αυξανόμενη χρήση του NIV (Non Invasive Ventilation ή μη 

επεμβατικός μηχανικός αερισμός) μετά την αποδιασωλήνωση, με επιτυχία στους ασθενείς αυτούς, 

δηλώνει ότι ίσως, η αποδιασωλήνωση αποτελεί ασφαλή λύση, όταν ασθενείς με COPD 

αποτυγχάνουν στη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής. 
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Τα κριτήρια για μια επιτυχημένη SBT συμπεριλαμβάνουν το μοτίβο της αναπνοής, την επαρκή 

ανταλλαγή αερίων, την αιμοδυναμική σταθερότητα και την ηρεμία και άνεση του ασθενή. Έξι 

μεγάλες μελέτες7, 8, 12, 30, 31, 32  έδειξαν ότι μόνο το 13% των ασθενών, οι οποίοι πέρασαν με επιτυχία 

μια SBT και αποδιασωληνώθηκαν, 

χρειάστηκε επαναδιασωλήνωση. Αντίθετα, όταν ασθενείς που δεν υποβάλλονται σε SBT 

αποδιασωληνώνονται, το ποσοστό αποτυχίας είναι 40%33. 

Οι ασθενείς που περνούν με επιτυχία μια SBT πρέπει να αποδιασωληνώνονται, εφόσον 

βρίσκονται σε σταθερή νευρολογική κατάσταση, δεν έχουν υπερβολικές εκκρίσεις από τον 

τραχειοσωλήνα και δεν τίθεται θέμα απόφραξης αεραγωγού. Αν και, η καταστολή του επιπέδου 

συνείδησης θεωρείται αντένδειξη για την αποδιασωλήνωση, οι Coplin και συν.34 έδειξαν ένα χαμηλό 

ποσοστό επαναδιασωλήνωσης (9%), σε σταθερούς ασθενείς με ΚΕΚ με κλίμακα κώματος 

Γλασκώβης ≤ 4. Οι ΚΟΗ et al.35 διαπίστωσαν ότι η κλίμακα κώματος Γλασκώβης δεν προέβλεψε 

αποτυχία στην αποδιασωλήνωση. Όταν μας ανησυχεί πιθανή απόφραξη του αεραγωγού, λόγω 

οιδήματος της γλωττίδας, ένα θετικό ‘leak test’ (τεστ διαρροής: διαρροή αέρα γύρω από την 

ενδοτραχειακό σωλήνα, μετά το ξεφούσκωμα του cuff) είναι επαρκές, πριν προχωρήσουμε στην 

αποδιασωλήνωση36. 

 Όταν ο ασθενής αδυνατεί να τα καταφέρει σε μια αρχική SBT, τα κριτήρια αποτυχίας της 

οποίας αναφέρονται στον Πίνακα 3, ο θεράπων ιατρός θα πρέπει να εξετάσει τις πιθανές 

αναστρέψιμες αιτίες (Πίνακας 1). Οι SBT πρέπει να επαναλαμβάνονται καθημερινά, προκειμένου να 

καθοριστεί όσο το δυνατόν νωρίτερα η χρονική στιγμή, κατά την οποία ο ασθενής μπορεί να 

αποδιασωληνωθεί με επιτυχία. Η επιλογή του τρόπου αερισμού για τους ασθενείς που αποτυγχάνουν 

στην αρχική SBT συζητείται στη συνέχεια. 

Πρωτόκολλα Weaning 

Ένα πρωτόκολλο απογαλακτισμού από το ΜΑ είναι ένας δομημένος οδηγός για τη μείωση ή 

διακοπή, ή και τα δύο, της μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, καθώς οι γιατροί, συχνά 

αποτυγχάνουν να αναγνωρίσουν τους ασθενείς, οι οποίοι μπορεί να είναι ήδη έτοιμοι για weaning. 

Σε γενικές γραμμές περιέχει τρεις συνιστώσες. Η πρώτη είναι ένας κατάλογος κριτηρίων, που 

βοηθούν στην απόφαση σχετικά με το αν ένας ασθενής είναι έτοιμος να αναπνεύσει, χωρίς τη 

βοήθεια του  αναπνευστήρα, όπως αυτά που φαίνονται στον Πίνακα 2. Η δεύτερη, αποτελείται από 

διαρθρωμένες κατευθυντήριες οδηγίες για τη μείωση της αναπνευστικής υποστήριξης. Αυτή μπορεί 

να είναι απότομη (π.χ. δοκιμασία αυθόρμητης αναπνοής) ή προοδευτική, χρησιμοποιώντας μια 

σταδιακή μείωση της υποστήριξης (π.χ. BIPAP ή PS). Η τρίτη συνιστώσα αποτελεί κατάλογο 

κριτηρίων για τη λήψη αποφάσεων, σχετικά με το αν ο ασθενής είναι έτοιμος για αποδιασωλήνωση. 

Σε  πολλές ΜΕΘ πρωτόκολλα εφαρμόζονται, ως γραπτοί οδηγοί ή αλγόριθμοι και οι ρυθμίσεις του 

αναπνευστήρα πραγματοποιούνται χειροκίνητα από τους επαγγελματίες υγείας. 

Καθημερινός έλεγχος της αναπνευστικής λειτουργίας και SBT κατευθυνόμενες από 

πρωτόκολλο, μείωσε το χρόνο που απαιτείται για την αφαίρεση του σωλήνα, τη συχνότητα 

εμφάνισης της ακούσιας αποδιασωλήνωσης, της τραχειοστομίας και το κόστος στη ΜΕΘ37,38. Η 

χρήση τους εξασφαλίζει ότι όλοι οι ασθενείς σε μηχανικό αερισμό λαμβάνουν παρόμοια -  πρότυπη 
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θεραπεία, το οποίο είναι σημαντικό για την πρόληψη από συχνές επιπλοκές, όπως η πνευμονία που 

συνδέεται με τον αναπνευστήρα και η εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση.  

Πιο πρόσφατα, η πρόοδος της τεχνολογίας των μικροεπεξεργαστών των αναπνευστήρων, 

επέτρεψε την εισαγωγή της πληροφορικής στην διαχείριση του αερισμού και τον απογαλακτισμό. Ο 

υπολογιστής προσαρμόζει τον αναπνευστήρα στις ανάγκες του ασθενούς, χρησιμοποιώντας 

συστήματα «κλειστού βρόχου». Αυτά τα συστήματα μπορούν να μετρούν και να ερμηνεύουν τα 

δεδομένα του αναπνευστικού συστήματος σε πραγματικό χρόνο και, μετά από επεξεργασία να 

παρέχουν συνεχή προσαρμογή του επιπέδου της βοήθειας, στα πλαίσια στοχευμένων τιμών. 

Προτείνεται ότι, μέσω της δυνατότητας καλύτερου «συγχρονισμού» ασθενή και αναπνευστήρα με τα 

συστήματα κλειστού βρόχου, μπορεί να βελτιωθεί η ανοχή στο ΜΑ και να μειωθεί το έργο της 

αναπνοής39. Διάφορα προγράμματα έχουν επινοηθεί για τον αερισμό και την αποδέσμευση από το 

ΜΑ, όπως το APV (Adaptive Support Ventilation), το PAV (Proportional Assist Ventilation) και το 

SmartCareTM /PS). 

Μια πρόσφατη μεγάλη ανασκόπηση και μετα – ανάλυση 2434 βαρέως πασχόντων ασθενών, που 

δημοσιεύτηκε το 201440, διαπίστωσε ότι υπάρχουν ενδείξεις για μειωμένη διάρκεια ΜΑ (26%), 

weaning (70%) και παραμονή στη ΜΕΘ (11%) με τη χρήση τυποποιημένων πρωτοκόλλων. Οι 

μειώσεις είναι πιο πιθανό να συμβούν στις παθολογικές, τις χειρουργικές και τις μικτές ΜΕΘ, αλλά 

όχι σε νευροχειρουργικές ΜΕΘ. Σε 4 από τις 17 μελέτες στις οποίες βασίστηκε η ανασκόπηση αυτή, 

χρησιμοποιήθηκαν αυτοματοποιημένα μοντέλα weaning (SmartCareTM/pressure support). Παρόλα 

αυτά, τα αυτοματοποιημένα αυτά πρωτόκολλα δεν έδειξαν ευεργετικές επιδράσεις στη διάρκεια του 

weaning, αλλά και στη συνολική διάρκεια του ΜΑ και το χρόνο παραμονής στη ΜΕΘ και το 

νοσοκομείο, σε σχέση με τα γραμμένα πρωτόκολλα weaning της εκάστοτε ΜΕΘ, σε μια πρόσφατη 

μελέτη 300 μετεγχειρητικών ασθενών41. 

Μοντέλα αερισμού σε ασθενείς με δύσκολο weaning 

Όταν οι αρχικές προσπάθειες αυθόρμητης αναπνοής αποτυγχάνουν, οι κλινικοί γιατροί πρέπει 

να επιλέξουν τα κατάλληλα μοντέλα αναπνευστικής υποστήριξης που: 1) θα διατηρήσουν μια 

ευνοϊκή ισορροπία μεταξύ της αναπνευστικής ικανότητας και του αυξημένου αναπνευστικού 

φορτίου, 2) θα προσπαθήσουν να αποφύγουν περαιτέρω βλάβη του διαφράγματος (μυϊκή ατροφία) 

στα πλαίσια της VΙDD, και 3) θα βοηθήσουν στη διαδικασία απογαλακτισμού.  

Pressure Support, Τ – Piece, SIMV 

Ο υποβοηθούμενος αερισμός πίεσης (PS)  χρησιμοποιείται συχνά, και μάλιστα ως μοναδικό 

μοντέλο μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, κατά τη διαδικασία απογαλακτισμού, σε ποσοστό 

21% των ασθενών σε μια μεγάλη διεθνή μελέτη του Esteban3. Με την υποστήριξη πίεσης (PS), οι 

αναπνοές ενεργοποιούνται από τον  ασθενή που υποστηρίζεται, ως ένα προκαθορισμένο επίπεδο 

εισπνευστικής πίεσης. Σε αντιδιαστολή με τον PCV, ο αναπνευστήρας τερματίζει την εισπνοή και 

ανοίγει η εκπνευστική βαλβίδα, όταν η εισπνευστική ροή μειωθεί σε ένα προκαθορισμένο επίπεδο 

(π.χ. στο 25% της μέγιστης τιμής). Έτσι, το PS είναι μια κατάσταση αυθόρμητου αερισμού, όπου 

όλες οι αναπνοές ξεκινούν από τον ασθενή και υποστηρίζονται από μια προκαθορισμένη πίεση. 

Αυτή η προκαθορισμένη πίεση μπορεί να τιτλοποιηθεί προς τα πάνω ή κάτω από τον κλινικό ιατρό, 
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ανάλογα με την κατάσταση του αναπνευστικού του ασθενή. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε 

συνδυασμό με SIMV (SIMV + PS), έτσι ώστε οι αναπνοές που ενεργοποιούνται πριν τις 

υποχρεωτικές του αναπνευστήρα, να υποστηρίζονται από ένα προεπιλεγμένο επίπεδο PS. Με 

SIMV+ PS το τέλος της περιόδου εισπνοής συμβαίνει, είτε μετά από ένα προκαθορισμένο χρόνο για 

μια ανάσα SIMV ή μετά από μια προκαθορισμένη μείωση στη ροή μετά από μια PS ανάσα. Στον 

αερισμό SIMV, ο ασθενής μπορεί να αυξήσει τον κατά λεπτό αερισμό ενεργοποιώντας μια 

υποχρεωτική αναπνοή (κατά την περίοδο SIMV) ή μια αυθόρμητη αναπνοή (εάν η πυροδότηση 

παρατηρείται νωρίτερα, δηλαδή λίγο πριν την έναρξη της επόμενης υποχρεωτικής εισπνοής). Από 

παλαιότερα, γίνονται  προσπάθειες  που να επιτρέπουν την αλληλεπίδραση μεταξύ του ασθενή και 

του αναπνευστήρα. Στις μέρες μας, αυτοματοποιημένα συστήματα που χρησιμοποιούν συστήματα 

ελέγχου «κλειστού βρόχου» έχουν ενσωματώσει το PS στο πρωτόκολλό τους.  

Υπάρχει ισχυρή υποστήριξη από τη βιβλιογραφία για τη χρήση του PS ως τρόπου 

απογαλακτισμού, εφόσον απέτυχε η αρχική SBT (ομάδα 2). Η χρήση του PS μπορεί επίσης να είναι 

χρήσιμη για την αποδέσμευση ασθενών από το ΜΑ, μετά από αρκετές αποτυχημένες προσπάθειες 

σε αυτόματη αναπνοή (ομάδα 3), ενώ η βιβλιογραφία δεν υποστηρίζει τη χρήση του SIMV από μόνο 

του, ως μοντέλο απογαλακτισμού. 

Τέλος, πρέπει να τονιστεί ότι σε αρκετές μελέτες (συμπεριλαμβανομένων εκείνων που 

αναφέρθηκαν προηγουμένως) η διαλείπουσα χρήση της αυθόρμητης αναπνοής μέσω ενός 

κυκλώματος Τ-Piece ήταν συγκρίσιμη με το PS, ως τρόπος  απογαλακτισμού. Έτσι, μετά τις 

αποτυχημένες SBT, η προοδευτικά αυξανόμενη διάρκεια του T-Piece trial είναι επίσης, ένα 

αποτελεσματικό μέσο για την αποδέσμευση του ασθενή από τον αναπνευστήρα. 

Non Invasive Ventilation (NIV ή Μη Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός) 

Μη επεμβατικός αερισμός είναι η παροχή θετικής πίεσης μέσω μιας μάσκας, ενός επιστόμιου ή 

ενός κράνους. Με αυτόν τον τρόπο, ο NIV παρακάμπτει επιπλοκές που σχετίζονται με τεχνητούς 

αεραγωγούς, όπως VAP (Ventilator associated pneumonia ή αλλιώς πνευμονία που σχετίζεται με τον 

αναπνευστήρα), παραρρινοκολπίτιδα, φαρυγγολαρυγγική δυσλειτουργία και τραύμα του τοιχώματος 

του λάρυγγα ή της τραχείας. 

Στην αποδέσμευση από το ΜΑ, ο NIV έχει μελετηθεί για τρεις διαφορετικές ενδείξεις, οι οποίες 

θα πρέπει να διαχωρίζονται αυστηρά. Έτσι, πρώτον έχει χρησιμοποιηθεί ως μια εναλλακτική 

μέθοδος απογαλακτισμού σε  ασθενείς, που απέτυχαν στη αρχική δοκιμασία αυτόματης αναπνοής. 

Δεύτερον, έχει χρησιμοποιηθεί ως θεραπευτική επιλογή σε ασθενείς που έχουν αποδιασωληνωθεί, 

αλλά παρουσίασαν οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια μέσα σε 48 ώρες. Τρίτον, έχει χρησιμοποιηθεί 

ως μέτρο προφύλαξης, μετά την αποδιασωλήνωση σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για 

επαναδιασωλήνωση, αλλά που δεν έχουν παρουσιάσει οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια. 

Μελέτες φυσιολογίας έχουν δείξει ότι, παρόμοια επίπεδα αναπνευστικής υποστήριξης μπορεί να 

αποδοθούν με τον NIV σε σύγκριση με το PS σε σταθερούς ασθενείς με ΧΑΠ, οι οποίοι δεν 

μπορούν να τα καταφέρουν στην SBT και άρα δημιουργήθηκε η υπόθεση ότι ο NIV μπορεί να είναι 

χρήσιμος, ως γέφυρα μέχρι την πλήρη αποχώρηση της αναπνευστικής υποστήριξης. Τέσσερεις 

μελέτες έχουν δημοσιευθεί πάνω σ’ αυτή την υπόθεση42,43,44,45. Η πλειοψηφία των ατόμων που 

μελετήθηκαν είχε ΧΑΠ και οι περισσότεροι ασθενείς ανέπτυξαν υπερκαπνία, κατά τη διάρκεια της 
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αρχικής προσπάθειας για απογαλακτισμό. Παρά την αποτυχία των SBTs, οι ομάδες παρέμβασης 

αποδιασωληνώθηκαν και τέθηκαν σε NIV, μέσω μάσκας προσώπου με PS στα 15 cmH2O. Οι 

ομάδες ελέγχου απογαλακτίστηκαν με συμβατικούς τρόπους (PS) και αποδιασωληνώθηκαν, αλλά οι 

λεπτομέρειες της διαδικασίας αυτής δεν αναφέρονται σε κανένα από τα τέσσερα έγγραφα που 

δημοσιεύθηκαν. Σύμφωνα με τις μελέτες αυτές, η χρήση του NIV για τον απογαλακτισμό μείωσε τη 

συνολική διάρκεια του επεμβατικού ΜΑ, το χρόνο παραμονής στη ΜΕΘ, αλλά και το ποσοστό των 

νοσοκομειακών λοιμώξεων. Μια πρόσφατη ανασκόπηση και μετα-ανάλυση του NIV, ως μοντέλο 

απογαλακτισμού σε 16 μελέτες, που αφορούσε 994 ασθενείς, οι περισσότεροι εκ των οποίων είχαν 

ΧΑΠ, διαπίστωσε ότι σε σύγκριση με τις παραδοσιακές μεθόδους weaning, ο NIV είχε ως 

αποτέλεσμα τη μείωση της θνητότητας, της αποτυχίας στο weaning, της VAP και του χρόνου 

παραμονής στη ΜΕΘ και το νοσοκομείο, αλλά και τη συνολική διάρκεια του ΜΑ46. 

Ωστόσο, σ’ αυτό το σημείο χρειάζεται να δοθεί έμφαση στα εξής: Κατ 'αρχήν, αν και η γρήγορη 

αποδιασωλήνωση μπορεί να αποφύγει τις επιπλοκές της μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, οι 

ασθενείς που αποτυγχάνουν στις SBTs,  είναι συνήθως βαρέως πάσχοντες με σημαντικά συνοδά 

νοσήματα και υποψήφιοι για αποτυχημένη αποδιασωλήνωση, τα κριτήρια της οποίας φαίνονται στον 

Πίνακα 4. Έτσι, αν και ο ΝΙV είναι χρήσιμος σε πολύ επιλεγμένους πληθυσμούς, η χρήση του δεν 

μπορεί να γενικευθεί σε όλους τους ασθενείς, που αποτυγχάνουν στην SBT. Δεύτερον, με βάση την 

ορολογία που αναφέραμε προηγουμένως, οι ασθενείς οι οποίοι αποδιασωληνώνονται και τίθενται σε 

NIV, δεν θεωρείται ότι έχουν απογαλακτιστεί από το ΜΑ, έως ότου αποδεσμευτούν πλήρως από τη 

μηχανική υποστήριξη της αναπνοής. 

Ο NIV ως προφυλακτικό μέτρο για τους ασθενείς υψηλoύ κινδύνου για επαναδιασωλήνωση 

έχει μελετηθεί σε δύο πληθυσμούς χειρουργικών ασθενών. Σε δύο μελέτες47,48 CPAP (5-10 cmH2O) 

χρησιμοποιήθηκε για την πρόληψη της επαναδιασωλήνωσης σε ασθενείς μετά από μείζονες 

χειρουργικές επεμβάσεις στην κοιλιακή χώρα ή μείζονες αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις. Σε 

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου ομάδα (μετεγχειρητική χορήγηση οξυγόνου), η CPAP (μέση πίεση 

= 7,5 cmH2O) βελτίωσε την οξυγόνωση και μείωσε το ποσοστό τόσο της επαναδιασωλήνωσης, όσο 

και των λοιμώξεων. Στη μελέτη των Bohner και συν.47 η πιθανότητα επαναδιασωλήνωσης δεν 

μειώθηκε σημαντικά με τη CPAP. Σε αμφότερες τις μελέτες υπήρξε μια τάση προς ένα μικρότερο 

χρόνο παραμονής στο νοσοκομείο και καλύτερη επιβίωση, αλλά δεν αρκούν για να εξαχθούν 

ασφαλή συμπεράσματα. 

Η αποτυχημένη αποδιασωλήνωση ορίζεται κυρίως  με κλινικά κριτήρια (Πίνακας 4). Έχει μια 

μέση επίπτωση 6,3 έως 17,7% και σχετίζεται με αυξημένη θνητότητα στη  ΜΕΘ. Σε δύο μεγάλες 

τυχαιοποιημένες, πολυκεντρικές μελέτες49,50, ο NIV αξιολογήθηκε για τη θεραπεία της οξείας 

αναπνευστικής ανεπάρκειας που συμβαίνει μέσα στο πρώτο 48ώρο μετά την αποδιασωλήνωση και 

συγκρίθηκε με την καθιερωμένη θεραπεία με οξυγόνο. Καμία μελέτη δεν έδειξε πλεονεκτήματα 

από τη χρήση του NIV. Στη μελέτη των Esteban και συν.,50 η ομάδα του NIV είχε χειρότερη 

επιβίωση σε σύγκριση με την ομάδα του απλού οξυγόνου. Οι συγγραφείς υπέθεσαν ότι μια 

καθυστέρηση 10 ωρών, πριν την επαναδιασωλήνωση ήταν η αιτία της αυξημένης θνησιμότητας στην 

ομάδα αυτή. Ωστόσο, και οι δύο μελέτες έχουν σημαντικούς περιορισμούς και δεν μπορούν να 

εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα. Συνολικά, η βιβλιογραφία δεν υποστηρίζει τη χρήση του NIV ως 

θεραπεία για την αποτυχημένη αποδιασωλήνωση.  
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Πίνακας 4. Κριτήρια αποτυχίας στην αποδιασωλήνωση 

Αναπνευστική συχνότητα > 25 αναπνοές / λεπτό για 2 ώρες 

Καρδιακή συχνότητα > 140 b.p.m ή επίμονη αύξηση ή ελάττωση κατά > 20 % 

Κλινικά σημεία κόπωσης των αναπνευστικών μυών ή αυξημένου αναπνευστικού έργου 

SPO2 < 90%,  PaO2  < 80 mmHg με FiO2 ≥ 0.50 

Υπερκαπνία (PaCO2 ≥ 45 mmHg ή  αύξηση ≥ 20% σε σχέση με την τιμή πριν την 

αποδιασωλήνωση) 

pH < 7,33 

 

Εν κατακλείδι, ο NIV δεν μπορεί γενικά να συστηθεί για οποιαδήποτε από τις ενδείξεις που 

αναφέρθηκαν προηγουμένως. Ωστόσο, υπάρχει μια πεποίθηση ότι σε ορισμένες υποομάδες ασθενών 

(υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια, ειδικά σε ασθενείς με ΧΑΠ) ο NIV μπορεί να αποδειχθεί 

χρήσιμος, για την επίσπευση της διαδικασίας του απογαλακτισμού. Θετικές επιδράσεις της 

προφυλακτικής θεραπείας με CPAP ή NIV σε ασθενείς που διατρέχουν κίνδυνο για 

επαναδιασωλήνωση φαίνεται πιθανό, αλλά χρειάζονται μεγαλύτερες μελέτες για να επιβεβαιωθεί 

αυτή η παρατήρηση. Η προσεκτική επιλογή των ασθενών που θα τεθούν σε θεραπεία είναι 

επιτακτική ανάγκη για τον μη επεμβατικό μηχανικό αερισμό. 

Continuous Positive Airway Pressure 

Η εφαρμογή CPAP σε ασθενείς με αυτόματη αναπνοή που βρίσκονται σε οξεία αναπνευστική 

ανεπάρκεια, προκαλεί ελάττωση της μέσης ενδοθωρακικής πίεσης, έχει ευεργετικές επιδράσεις στην 

απόδοση της δεξιάς, αλλά και της αριστερής καρδιάς, ενώ ταυτόχρονα βελτιώνει την οξυγόνωση και 

μειώνει το αναπνευστικό έργο.  Από την πλευρά λοιπόν της φυσιολογίας, η εφαρμογή PEEP είτε 

μόνη της είτε με PS φαίνεται λογική για τον απογαλακτισμό. Ωστόσο, λίγες προοπτικές μελέτες 

είναι διαθέσιμες. Οι Feeley και συν.51, σε μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη, κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι, το PEEP σε ασθενείς με αυτόματη αναπνοή μπορεί να είναι χρήσιμο κατά τη 

διάρκεια του απογαλακτισμού, ασθενών με κατά κύριο λόγο υποξική αναπνευστική ανεπάρκεια. Σε 

καρδιοχειρουργικούς ασθενείς, οι Bailey και συν.52 τυχαιοποίησαν ασθενείς να λαμβάνουν CPAP ή 

κύκλωμα Τ- Piece πριν την αποδιασωλήνωση και δεν παρατηρήθηκε καμία σημαντική διαφορά στην 

οξυγόνωση ή το χρόνο που δαπανάται στο ΜΑ. Εν ολίγοις, για τους ασθενείς της ομάδας 1, η CPAP 

μπορεί να είναι μια εναλλακτική λύση για τον απογαλακτισμό, ενώ η εφαρμογή της στις ομάδες 2 

και 3 δεν έχει αξιολογηθεί με σαφήνεια. Επιπλέον, αν και συνδυασμοί με CPAP ή PS συχνά 

εφαρμόζονται κατά τη διάρκεια της περιόδου απογαλακτισμού, υπάρχει μια έλλειψη από προοπτικές 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες που να δείχνουν ότι η CPAP είναι ανώτερη από άλλες 

τεχνικές, όπως μόνο PS ή κύκλωμα Τ- Piece για τη διαδικασία απογαλακτισμού από τον επεμβατικό 

ΜΑ. 
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Controlled mechanical ventilation 

Λόγω της πιθανής βλάβης του διαφράγματος και της τάσης για μείωση των καταστολής σε 

ασθενείς που αερίζονται μηχανικά, δεν φαίνεται να έχει πλεονεκτήματα ο ελεγχόμενος ΜΑ, σε 

σχέση με τα άλλα μοντέλα στους ασθενείς με δύσκολο weaning. 

Automated weaning systems 

Ταχεία προσαρμογή της αναπνευστικής υποστήριξης στις μεταβολές της κατάστασης του 

ασθενούς, είναι ένας από τους σημαντικότερους παράγοντες, που καθορίζουν τη διάρκεια της 

διαδικασίας απογαλακτισμού. Ωστόσο, το προσωπικό της ΜΕΘ είναι συχνά πολύ περιορισμένο, 

ώστε να είναι δυνατή η άμεση ανταπόκριση. Τα αυτοματοποιημένα συστήματα θεωρητικά μπορούν 

να επιταχύνουν το weaning, σε σύγκριση με τον κατευθυνόμενο από τον θεράποντα απογαλακτισμό, 

παρέχοντας βελτιωμένο συντονισμό ασθενή – αναπνευστήρα, μέσω της συνεχούς παρακολούθησης, 

αλλά και της άμεσης παρέμβασης σε πραγματικό χρόνο. Μια ανασκόπηση και μετα-ανάλυση 21 

μελετών των αυτοματοποιημένων συστημάτων, έδειξε μια μείωση της διάρκειας του weaning, καθώς 

της συνολικής διάρκειας του ΜΑ, σε σύγκριση με μη αυτοματοποιημένες μεθόδους απογαλα-

κτισμού53. Τα θετικά αυτά αποτελέσματα είναι πιθανότερο να παρατηρηθούν σε παθολογικές ή 

μικτές, αλλά όχι χειρουργικές ΜΕΘ. Η έλλειψη επίσης, μελετών δεν μπορεί να γενικεύσει τα 

αποτελέσματα για όλα τα αυτοματοποιημένα συστήματα, εκτός του SmartCareTM/ Pressure Support 

και του APV (Adaptive Support Ventilation) που μελετήθηκαν. Τα αυτοματοποιημένα συστήματα 

απογαλακτισμού από το ΜΑ, μπορεί να θεωρηθούν ως μια μηχανογραφημένη  έκδοση ενός γραπτού 

πρωτοκόλλου απογαλακτισμού. Ως εκ τούτου, μελέτες των αυτοματοποιημένων συστημάτων 

απογαλακτισμού συμπεριλήφθηκαν σε μια συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση των 

πρωτοκόλλων απογαλακτισμού, που απέδειξε ότι μειώθηκε ο χρόνος του απογαλακτισμού και η 

διάρκεια του ΜΑ με τη χρήση του πρωτοκόλλου, όπως αναφέρθηκε προηγουμένως40. Ωστόσο, παρά 

τις ενδείξεις για την αποτελεσματικότητα τους στη βελτίωση του χρόνου αποδέσμευσης, η 

υιοθέτηση των αυτοματοποιημένων συστημάτων απογαλακτισμού στην καθημερινή κλινική 

πρακτική είναι πολύ μικρή αυτή τη στιγμή και οι υπάρχουσες μελέτες που τα ενσωματώνουν είναι 

λιγοστές, ώστε να μπορούν να εξαχθούν ασφαλή συμπεράσματα. Διάφορα αυτοματοποιημένα 

μοντέλα είναι διαθέσιμα στην αγορά όπως το Proportional Αssist Ventilation (PAV), το Neurally 

Adjusted Ventilatory Assist (NAVA), το Smartcare/PS™, το Adaptive Support Ventilation (ASV), 

το Automode, το Mandatory Minute Ventilation (MMV), το Proportional pressure support (PPS), το 

Intellivent-ASV και το .Mandatory Rate Ventilation (MRV). Θα ακολουθήσει μια μικρή αναφορά σε 

αυτά που απαντώνται συχνότερα στη βιβλιογραφία. 

Proportional Αssist Ventilation (PAV) και Neurally Adjusted Ventilatory Assist (NAVA) 

Σε αντίθεση με τον υποβοηθούμενο αερισμό υποστήριξης πίεσης PS, που παρέχει το ίδιο 

επίπεδο προκαθορισμένης πίεσης υποστήριξης για κάθε αναπνοή, ανεξάρτητα από την εισπνευστική 

προσπάθεια του ασθενούς, αυτοματοποιημένα συστήματα  όπως το Proportional Assist Ventilation  

(PAV) και το NeurallyAdjusted Ventilatory Assist (NAVA), μπορούν να προσαρμόζουν το ποσοστό 

της συνδρομής τους στην αναπνευστική προσπάθεια, που βασίζεται στη συνεχόμενη μέτρηση της 

εισπνευστικής προσπάθειας του ασθενή. Αυτό επιτρέπει η φυσιολογική διακύμανση στην 
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αναπνεόμενου όγκου, της εισπνευστικής πίεσης και του χρόνου εισπνοής, με αποτέλεσμα η αναπνοή 

του ασθενή μοιάζει περισσότερο με την αναπνοή ενός ατόμου, που αναπνέει χωρίς μηχανική 

υποστήριξη. Με τον PAV, το ποσό της βοήθειας που παρέχεται από τον αναπνευστήρα ρυθμίζεται 

αυτόματα και ανάλογα με την ενδοτικότητα και τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος, 

όπως αυτές υπολογίζονται συνεχώς, με μετρήσεις κατά τη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου. Ως 

εκ τούτου, η υποστήριξη πίεσης ρυθμίζεται ανάσα με την ανάσα, με βάση τις ανάγκες του ασθενούς. 

Η έκταση της βοήθειας καθορίζεται από τη ρύθμιση της εκατοστιαίας υποστήριξης. Ο PAV έχει 

αποδειχθεί ότι βελτιώνει το συγχρονισμό ασθενή - αναπνευστήρα, σε σύγκριση με το PS, 

ανακουφίζοντας τον ασθενή και βοηθώντας στην ανοχή του ΜΑ, μειώνοντας παράλληλα, την 

ανάγκη για καταστολή. Πρόληψη του «δυσυγχρονισμού» (δηλαδή της έλλειψης συντονισμού) 

μεταξύ ασθενούς αναπνευστήρα, που περιλαμβάνει αναποτελεσματικές εισπνευστικές προσπάθειες 

στην φάση της εκπνοής, διπλή ενεργοποίηση (triggering), ματαιωμένες εισπνευστικές προσπάθειες, 

αλλά και ο πολύ σύντομος ή ο πολύ παρατεταμένος αναπνευστικός κύκλος, μπορούν επίσης, να 

μειώσουν τη θνητότητα.  

Με τον NAVA, οι πιέσεις που εφαρμόζονται από τον αναπνευστήρα επηρεάζονται από την 

εισπνευστική διαφραγματική ηλεκτρική δραστηριότητα του αρρώστου, όπως αυτή καταγράφεται με 

τη βοήθεια ενός οισοφαγικού καθετήρα. Όπως και ο PAV, έτσι και ο NAVA έχει αποδειχθεί ότι 

μειώνει την υπερβολική βοήθεια που παρέχεται από τον αναπνευστήρα και βελτιώνει την 

αλληλεπίδραση ασθενούς αναπνευστήρα.  

Smartcare/PS™  

Αποτελεί αυτοματοποιημένο σύστημα «κλειστού βρόχου» ελέγχου της πίεσης υποστήριξης, την 

οποία αυξάνει, μειώνει ή αφήνει αμετάβλητη, ανάλογα με τις τρέχουσες μετρήσεις του 

αναπνεόμενου όγκου, της συχνότητας, αλλά και του τελοεκπνευστικού διοξειδίου του άνθρακα με 

στόχο να διατηρήσει τον άρρωστο μέσα σε μια «αναπνευστική ζώνη άνεσης». Αυτή ορίζεται ως 

συχνότητα μεταξύ 15 – 30/min (ή ως 34 για ασθενείς νε νευρολογική νόσο), αναπνεόμενος όγκος   

≥ 300 ml (ή ≥ 250 ml, αν ο ασθενής είναι < 55 Kg) και τελοεκπνευστικό διοξείδιο ≤ 55mmHg (ή  

≤ 65 mmHg για τους ασθενείς με ΧΑΠ). Το  SmartCare / PS ™ σύστημα διαιρεί τον απογαλακτισμό 

σε τρεις φάσεις: 1) Τη  σταθεροποίηση του ασθενούς μέσα στην αναπνευστική ζώνη της άνεσης, 2) 

Τη φθίνουσα υποστήριξη πίεσης, χωρίς ο ασθενής εξέρχεται από τη ζώνη άνεσης, 3) Τον έλεγχο για 

ετοιμότητα για αποδιασωλήνωση,  παρακολουθώντας τον ασθενή στο χαμηλότερο επίπεδο της 

υποστήριξης πίεσης. Σε αντίθεση με άλλα συστήματα που ρυθμίζουν την αναπνοή από ανάσα σε 

ανάσα, το Smartcare / PS ™ αλλάζει τις ρυθμίσεις κάθε 2 λεπτά και δεν μπορεί να περάσει σε 

μοντέλο PS, από μόνο του, χωρίς την παρέμβαση του θεράποντα. 

Adaptive support ventilation (ASV) 

Είναι ένα σύστημα «κλειστού βρόχου» για τον έλεγχο του αερισμού, το οποίο προσαρμόζει την 

εισπνευστική πίεση υποστήριξης και τη συχνότητα των υποχρεωτικών αναπνοών, προσπαθώντας να 

επιτύχει ένα προκαθορισμένο κατά λεπτό αερισμό με το βέλτιστο αναπνευστικό pattern. Το ιδανικό 

σωματικό βάρος, το ποσοστό του επιθυμητού κατά λεπτό αερισμού, η μέγιστη εισπνευστική πίεση 

και το PEEP επιλέγονται από τον κλινικό ιατρό κατά την έναρξη του ASV. Μετά την αξιολόγηση 



177 

 

των αναπνευστικών παραμέτρων (ενδοτικότητα, αντιστάσεις) κατά τις πρώτες πέντε ανάσες, ο 

αναπνευστήρας υπολογίζει τον αναπνεόμενο όγκο και τη συχνότητα με βάση την εξίσωση του Otis 

(Otis 1950). Όταν ο ασθενής κάνει μια εισπνευστική προσπάθεια, ο ASV μεταβαίνει από PCV σε 

υποβοηθούμενο αερισμό υποστήριξης πίεσης PS, η οποία προσαρμόζεται συνεχώς στην 

αναπνευστική συχνότητα και τον αναπνεόμενο όγκο του αρρώστου, ώστε να επιτευχθεί ο 

επιθυμητός κατά λεπτό αερισμός. Με αυτό τον τρόπο, ο ASV βελτιώνει το συγχρονισμό ασθενούς – 

αναπνευστήρα, μέχρι τη φάση της αποδιασωλήνωσης. 

Διαχείριση ασθενών με παρατεταμένο weaning  

Ένας σημαντικός αριθμός ασθενών θα αποτύχει στην έξοδο από το μηχανικό αερισμό, παρά 

τις επανειλημμένες προσπάθειες απογαλακτισμού και τις SBTs. Μια πρόσφατη συστηματική 

ανασκόπηση και μετα-ανάλυση για την πρόγνωση ασθενών που χρειάστηκαν μηχανική υποστήριξη 

της αναπνοής για 14 ημέρες ή περισσότερο, διαπίστωσε ότι μόνο το 50% κατάφερε τελικά να 

αποδεσμευτεί από το μηχανικό αερισμό, το 19% να επιστρέψει στο σπίτι του και η θνητότητα στο 

έτος ήταν 50%54. Συνήθως πρόκειται για ασθενείς με νευρομυικές διαταραχές ή παθήσεις του 

θωρακικού τοιχώματος ή ΧΑΠ. 

Τραχειοστομία  

Η τραχειοστομία έχει γίνει μια όλο και πιο κοινή παρέμβαση στη ΜΕΘ, με την εισαγωγή της 

διαδερμικής τεχνικής που εκτελείται από τον εντατικολόγο, παρά την κλίνη του ασθενούς. Είναι 

πλέον παράδοξο, για τους εντατικολόγους να αφήνουν διασωληνωμένους τους ασθενείς με δύσκολο 

weaning,  απουσία αντενδείξεων για διενέργεια τραχειοστομίας. Πλεονεκτήματα της τραχειοστομίας 

αποτελούν η ευκολότερη διαχείριση του τραχειοσωλήνα, η άνεση του ασθενούς και η επικοινωνία, η 

μείωση των κατασταλτικών, η γρηγορότερη αποδέσμευση από το ΜΑ, η βελτίωση της μηχανικής 

του αναπνευστικού, η γρηγορότερη μετάβαση σε από του στόματος διατροφή, οι ελαττωμένοι 

τραυματισμοί της στοματικής κοιλότητας και του φάρυγγα και η πρόληψη της VAP.  

Οι επιπλοκές  περιλαμβάνουν την κακή τοποθέτηση, την αιμορραγία, την απόφραξη, τη 

μετατόπιση, τη δυσλειτουργία των αντανακλαστικών της κατάποσης και τη στένωση της τραχείας. 

Παρά το γεγονός ότι η παρατεταμένη διασωλήνωση προκαλεί ιστικό τραύμα, προάγει τη 

μετανάστευση των μικροβίων και τη μόλυνση και συνήθως απαιτεί αναισθησία για να μειωθεί η 

δυσφορία του ασθενούς, υπάρχουν λίγα στοιχεία που μπορούν να καθορίσουν τη βέλτιστη χρονική 

στιγμή για τραχειοστομία. Σύμφωνα  με τους Rumbak και συν.55 πρόωρη τραχειοστομία (μέσα σε 2 

ημέρες από την εισαγωγή) μείωσε κατά το ήμισυ τη θνητότητα στις 30 ημέρες, τη VAP, την ακούσια 

αποδιασωλήνωση και τη διάρκεια παραμονής στη ΜΕΘ. Ωστόσο, 10 από τους 60 ασθενείς που 

τυχαιοποιήθηκαν για διενέργεια τραχειοστομίας απογαλακτίστηκαν από το ΜΑ, χωρίς να 

χρειαστούν τελικά αυτή την παρέμβαση. Συνεπώς, φαίνεται ότι χρειάζονται περισσότερες 

τυχαιοποιημένες μελέτες, αλλά και προσεκτική επιλογή των ασθενών, που θα χρειαστούν τελικά 

περισσότερο χρόνο για την αποδέσμευση τους από το ΜΑ, προκειμένου να καθοριστεί επακριβώς η 

χρονική στιγμή για τη διενέργεια της τραχειοστομίας. 
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Φυσιοθεραπεία κι αποκατάσταση 

Οι ασθενείς που επιβιώνουν την οξεία φάση της κρίσιμης νόσου βιώνουν ένα ευρύ φάσμα από 

φυσικές αναπηρίες, που περιλαμβάνει νευρομυϊκές διαταραχές, απώλεια μυϊκής μάζας, αδυναμία και 

κόπωση, λόγω του παρατεταμένου καταβολισμού και της υποθρεψίας. Οι καταστάσεις αυτές 

μπορούν από μόνες τους να οδηγήσουν σε αδυναμία απογαλακτισμού από το ΜΑ. Αυτές οι 

παρατηρήσεις δείχνουν ότι οι προσπάθειες για την πρόληψη ή τη θεραπεία της αδυναμίας των 

αναπνευστικών μυών θα μπορούσε να έχει ένα ρόλο στη μείωση της αποτυχίας στον απογαλακτισμό 

από το ΜΑ. Οι προσπάθειες αποκατάστασης επικεντρώνονται στη βελτίωση της μυικής δύναμης και 

της αντοχής, μέσω παθητικών και ενεργητικών κινήσεων, αλλαγών στη στάση του σώματος και 

διάφορες μορφές άσκησης. Πολλές μελέτες δείχνουν θετικές επιδράσεις της φυσιοθεραπείας κι 

αποκατάστασης στην φυσιολογία του αναπνευστικού, την κατανάλωση οξυγόνου και τη μυική 

ατροφία και την απώλεια πρωτεΐνης, αλλά χρειάζονται κι άλλες προκειμένου να δειχθεί η 

συνεισφορά της φυσιοθεραπείας στη γρηγορότερη αποδέσμευση από το ΜΑ.  

Μελέτες έχουν μετρήσει την ποιότητα ζωής των ασθενών μετά από παρατεταμένη μηχανική 

υποστήριξη και των ασθενών που λαμβάνουν στο σπίτι μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και 

φαίνεται ότι είναι χαμηλή. Η ύπαρξη μιας φτωχής ποιότητας ζωής σε συνδυασμό με την προοπτική 

των χαμηλών ποσοστών επιβίωσης θα μπορούσαν να οδηγήσουν αυτόνομους ασθενείς, οι οποίοι 

είναι εξαρτημένοι από τον αναπνευστήρα, να εξετάσουν το ενδεχόμενο απόσυρσης από το ΜΑ ή 

ασθενείς μη εξαρτημένοι να αποφασίσουν να παραιτηθούν από το ενδεχόμενο μελλοντικής 

διασωλήνωσης και προσπάθειας αερισμού. Οι αποφάσεις αυτές είναι προτιμότερο να λαμβάνονται 

μαζί με το θεράποντα εντατικολόγο, ο ρόλος του οποίου είναι η ενδελεχής ενημέρωση για τις 

επιπλοκές και την πορεία νόσου, αλλά και ακριβείς προγνωστικές πληροφορίες, χωρίς προσωπικές, 

θρησκευτικές και πολιτισμικές προκαταλήψεις, που θα επηρεάσουν την απόφαση των ασθενών για 

το τέλος της ζωής.   

ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

Η ταχεία αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό είναι επιτακτική ανάγκη για τους 

διασωληνωμένους ασθενείς κι αυτή προϋποθέτει την έγκαιρη αναγνώριση του ασθενούς που είναι 

έτοιμος για weaning, αλλά και αυτού που είναι έτοιμος για αποδιασωλήνωση. Στη διαδικασία αυτή 

είναι απαραίτητη η μείωση των καταστολών και η διενέργεια δοκιμασιών αυτόματης αναπνοής, 

παράλληλα με την πρόληψη του παραληρήματος, αλλά και την έγκαιρη έναρξη της φυσιοθεραπείας 

κι αποκατάστασης. Πρωτόκολλα απογαλακτισμού αποτελούν σημαντικά εργαλεία στη φαρέτρα του 

αναισθησιολόγου, μέχρις ότου πιο προχωρημένες θεραπείες, όπως τα αυτοματοποιημένα μοντέλα 

αερισμού να αποδείξουν την αποτελεσματικότητά τους.   
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ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ARDS 

Ελένη Μουλούδη 

 

Ως σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS) ορίζεται η με οξεία έναρξη, 

προοδευτική, υποξική κατάσταση που χαρακτηρίζεται από άμφω διηθήσεις στην ακτινογραφία 

θώρακος ή στην αξονική τομογραφία1-4. Η διάχυτη κυψελιδική βλάβη (Diffuse Alveolar Damage-

DAD) αποτελεί το κύριο παθολογικό εύρημα στο ARDS, ενώ η αυξημένη πνευμονική 

μικροαγγειακή διαπερατότητα τη βασική παθοφυσιολογία του1,4,5. Η διαδικασία της διόδου του 

νερού από τα τριχοειδή στις κυψελίδες παρεμποδίζεται από διάφορους φυσικούς φραγμούς, 

συμπεριλαμβανομένων των στρωμάτων των ενδοθηλιακών κυττάρων των τριχοειδών  και των 

επιθηλιακών κυττάρων των κυψελίδων, της βασικής μεμβράνης και της εξωκυττάριας ουσίας. 

Μεταξύ αυτών των εμποδίων, η διέλευση του νερού (διαπερατότητα) ρυθμίζεται ενεργητικά. Η 

αυξημένη αγγειακή διαπερατότητα στο ARDS είναι το αποτέλεσμα της δράσης αρκετών 

ανεξάρτητων μηχανισμών. Η ιστική βλάβη και η προκύπτουσα καταστροφή της πνευμονικής 

μικροαγγειακής αρχιτεκτονικής συμβάλλουν στην άμεση διαρροή των συστατικών του αίματος από 

τα τριχοειδή στις κυψελίδες. Η ζημία αυτή προκαλεί απελευθέρωση  προ-φλεγμονωδών κυτοκινών 

όπως ο TNFa και οι ιντερλευκίνες IL-1, IL-6, IL-8, IL-18 και IL-33. Τα ουδετερόφιλα 

μεταναστεύουν στους πνεύμονες, όπου ενεργοποιούνται και απελευθερώνουν επιπλέον τοξικούς 

μεσολαβητές (π.χ. ελεύθερες ρίζες οξυγόνου, βιοδραστικά λιπίδια, κυτοκίνες και πρωτεάσες) που με 

τη σειρά τους βλάπτουν το ενδοθήλιο των τριχοειδών και το κυψελιδικό επιθήλιο και επάγουν την 

απόπτωση και τον κυτταρικό θάνατο που χαρακτηρίζουν το ARDS6,7. Με σκοπό την προστασία των 

πνευμόνων από τη δημιουργία πνευμονικού οιδήματος λόγω  της αυξημένης μικροαγγειακής 

διαπερατότητας, το πνευμονικό λεμφικό σύστημα και τα επιθηλιακά κανάλια νερού παίζουν 

σημαντικό ρόλο στην άντληση νερού από τον εξωαγγειακό χώρο. Ωστόσο, όταν η αγγειακή διαρροή 

ξεπερνά την ικανότητα των αντισταθμιστικών αυτών μηχανισμών, κλινικά αναπτύσσεται 

πνευμονικό οίδημα, που είναι φυσικά μη καρδιογενούς αιτιολογίας (σχήμα 1).  

 

Σχήμα 1. Κατάργηση του επιθηλιακού φραγμού επιτρέπει τη διαρροή του υγρού στον κυψελιδικό χώρο. 

Τα βέλη αντιπροσωπεύουν τη λεμφική κυκλοφορία, οι μικροί κύκλοι αντιπροσωπεύουν πρωτεΐνες. 
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Στην οξεία λοιπόν φάση της πνευμονικής βλάβης, η αυξημένη διαπερατότητα οδηγεί στη 

δημηουργία οιδήματος πλούσιου σε πρωτεΐνες, που περιέχει μεγάλους αριθμούς ουδετερόφιλων, 

μονοκυττάρων και τροποπ οιημένων επιθηλιακών κυττάρων, καθώς και προφλεγμονωδών 

μεσολαβητών (σχήμα 2). Επιπλέον, διαταράσσεται η λειτουργικότητα και η παραγωγή του 

επιφανειοδραστικού παράγοντα με αποτέλεσμα την σύμπτωση των κυψελίδων. Το 2014 

δημοσιεύθηκε ένα άρθρο που επικεντρώθηκε σε μια νέα μετα-ανάλυση των βιοδεικτών του 

πλάσματος για το ARDS8. Οι συγγραφείς ανέλυσαν 54 μελέτες και βρήκαν ότι το KL-6, η γαλακτική 

αφυδρογονάση, διαλυτά RAGE, και ο παράγοντας von Willebrand συμβάλλουν στη διάγνωση του 

ARDS στον πληθυσμό υψηλού κινδύνου. Για την πρόβλεψη της έκβασης, βρήκαν ότι η IL-4, IL-2, 

Ang-2, και KL-6 σχετιζόντουσαν με τη θνητότητα από ARDS. 

 

 

 

 

 

Σχήμα 2. Ο ρόλος των 

ουδετεροφίλων στο σύνδρομο 

οξείας αναπνευστικής 

δυσχέρειας (ARDS).    Μια 

αρχική φλεγμονώδης 

προσβολή των πνευμόνων 

οδηγεί στην αυξημένη 

έκφραση και απελευθέρωση 

προφλεγμονωδών κυτοκινών, 

όπως IL-1β, TNF, και IL-6, 

και χημειοκινών, όπως IL-8 

(CXCL8) και CCL2 (MCP-1). 

Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την 

ενεργοποίηση και τη 

στρατολόγηση ουδετερόφιλων 

σε περιοχές με φλεγμονή του 

πνεύμονα. Ενεργοποιημένα 

ουδετερόφιλα είναι ικανά να 

απελευθερώσουν  χημειοκίνες 

και να επιτείνουν την 

φλεγμονώδη αντίδραση. Η 

διακοπή του ενδοθηλιακού-

επιθηλιακού φραγμού 

επιτρέπει πλούσιο σε 

πρωτεΐνες υγρό να εισέλθει 

στο χώρο των κυψελίδων, με 

αποτέλεσμα τελικά την 

κατάληψη των κυψελίδων με 

υγρό και την ανάπτυξη 

πνευμονικού οιδήματος και 

αναπνευστικής ανεπάρκειας.  

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click on image to zoom&p=PMC3&id=3920201_zh50031464710001.jpg
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Πρόσφατα επίσης αποδείχθηκε ότι ειδικοί υποδοχείς αναγνώρισης (Pattern Recornition 

Receptors-PRRs)  που ο καθένας τους ενεργοποιείται από ένα συγκεκριμένο μόριο, διαδραματίζουν 

πρωτεύοντα ρόλο στη φυσική ανοσία5,9. Οι PRR χωρίζονται σε δύο κατηγορίες, τους σχετιζόμενους 

με τα παθογόνα (pathogen-associated molecular patterns-PAMPs) που είναι εξωγενή μόρια που 

προέρχονται από διάφορους μικροοργανισμούς και τους με  τον καταστροφή-κίνδυνο σχετιζόμενους 

(damage-danger associated molecular patterns-DAMPs) που είναι εγγενή μόρια προερχόμενα από 

τραυματισμένα κύτταρα ή εξωκυτταρικά μόρια. Η ενεργοποίηση των PRRS οδηγεί επίσης στην 

μεταγραφή των προφλεγμονωδών κυτοκινών όπως TNFa, IL-1β και IL-8. Ο Πίνακας 1 παραθέτει τα 

κύρια PRRs, PAMPs και  DAMPs. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Βασικές αρχές παθοφυσιολογίας 

Το φυσιολογικό πνευμονικό ενδοθήλιο του τριχοειδούς είναι επιλεκτικά διαπερατό και το υγρό 

διασχίζει τις μεμβράνες κάτω από τον έλεγχο υδροστατικών και ογκοτικών δυνάμεων, ενώ οι 

πρωτεΐνες του ορού παραμένουν ενδοαγγειακά. 

Η εξίσωση του Starling περιγράφει τις δυνάμεις που κατευθύνουν την κίνηση του υγρού μεταξύ 

των διαφόρων χώρων. Μια απλοποιημένη εκδοχή της εξίσωσης είναι: 

Q = K x [(Pmv - Ppmv) - rc(πmv - πpmv)] 

όπου το Q αντιπροσωπεύει την ενδοαγγειακή ροή του υγρού, Κ τη διαπερατότητα της ενδοθηλιακής 

μεμβράνης, Pmv την υδροστατική πίεση εντός του αυλού των μικροαγγείων, Ppmv την υδροστατική 

Πίνακας 1. Παρουσίαση PRRs, PAMPs και DAMPs  

 



185 

 

πίεση στο χώρο πέριξ των μικρών αγγείων, rc το συντελεστή του τριχοειδικού φραγμού, πmv την 

ογκωτική πίεση στην κυκλοφορία, και πpmv την ογκωτική πίεση στο χώρο πέριξ των μικρών 

αγγείων.  

Η ισορροπία μεταξύ των υδροστατικών και των ογκοτικών δυνάμεων επιτρέπει υπό 

φυσιολογικές συνθήκες την παρουσία μικρής μόνο ποσότητας υγρού στο διάμεσο χώρο. Τρεις 

μηχανισμοί εμποδίζουν την ανάπτυξη του κυψελιδικού οιδήματος: 

●  η  ενδοαγγεική παρουσία των πρωτεΐνών που ευνοεί την επαναρρόφηση διατηρώντας την  

ογκοτική κλίση  

●  τα λεμφαγγεία του  διάμεσου χώρου που μπορούν να επιστρέψουν μεγάλες ποσότητες ρευστού 

στην κυκλοφορία και 

●  οι σφικτές συνδέσεις μεταξύ των επιθηλιακών κυττάρων των κυψελίδων που αποτρέπουν τη 

διαρροή υγρού εντός των κυψελίδων 

Στο ARDS η μεταβολή των ανωτέρω μηχανισμών οδηγεί στη διαταραχή της ανταλλαγής των 

αερίων, στη μειωμένη ενδοτικότητα του πνεύμονα και στην αύξηση της πίεσης της πνευμονικής 

αρτηρίας. 

● Η επηρεασμένη ανταλλαγή των αερίων στο ARDS οφείλεται κυρίως σε διαταραχές αερισμού-

αιμάτωσης. Ο υψηλός κατά λεπτό αερισμός είναι γενικά απαραίτητος για να διατηρηθεί σε 

φυσιολογικό επίπεδο η τιμή του PaCO2 και να αποφευχθεί η υπερκαπνία. 

● Η μειωμένη ενδοτικότητα (complance) του πνεύμονα χαρακτηρίζει το ARDS. Είναι κυρίως 

αποτέλεσμα της ακαμψίας του ανεπαρκώς ή μη αεριζόμενου πνεύμονα. Ακόμη και μικροί 

αναπνεόμενοι όγκοι μπορεί να υπερβούν την εισπνευστική χωρητικότητα των πνευμόνων και να 

προκαλέσουν μια δραματική αύξηση των ενδοπνευμονικών πιέσεων. 

● Η πνευμονική υπέρταση παρατηρείται σε ποσοστό μέχρι και 25 τοις εκατό των ασθενών με ARDS 

που υποβάλλονται σε μηχανικό αερισμό. Οι αιτίες εμφάνισής της περιλαμβάνουν την υποξική 

πνευμονική αγγειοσύσπαση, τη συμπίεση των πνευμονικών αγγείων λόγω του μηχανικού 

αερισμού  θετικών πιέσεων, την παρεγχυματική καταστροφή και την  υπερκαπνία. Η κλινική 

σημασία της όμως στους περισσότερους ασθενείς με ARDS δεν έχει πλήρως διευκρινιστεί. 

Οι πνεύμονες σε ασθενείς με ARDS μπορεί να θεωρηθούν ότι αποτελούνται από τρεις ζώνες: 

κολλαψαρισμένες περιοχές που είναι αδύνατον να επιστρατευθούν, περιοχές του πνεύμονα που είναι 

δυνητικά επιστρατεύσιμες με ειδικούς χειρισμούς και περιοχές αεριζόμενες αλλά πιθανά 

υπερδιατεταμένες. Έτσι, ο πνεύμονας σε ασθενή με ARDS ‘αντιστοιχεί’ σε πνεύμονα παιδιού (baby 

lung) επειδή μόνο ένα μικρό τμήμα του είναι λειτουργικό και ικανό να συμμετέχει στην ανταλλαγή 

των αερίων. Αυτή η περιοχή λαμβάνει ένα δυσανάλογα μεγάλο ποσοστό του αναπνεόμενου όγκου 

ενός ενήλικα και έτσι οι αναπνεόμενοι όγκοι πρέπει να αντιστοιχούν σε παιδικό πνεύμονα10.  

Συμπερασματικά, αν και η πρόοδος στην κατανόηση της παθοφυσιολογίας του ARDS είναι 

σημαντικότατη, απαιτούνται μελλοντικές μελέτες, παράλληλα με την αναζήτηση νέων βιοδεικτών, 

που θα οδηγήσουν σε βελτιωμένες στρατηγικές διάγνωσης και θεραπείας για τους ασθενείς με 

ARDS και στην καλύτερη έκβασή τους. 
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ARDS 

Ματθαίος Τσαγκούριας 

 

SUMMARY 

Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is characterized by permeability pulmonary edema and 

refractory hypoxemia. In this article we discuss the current evidence for ventilator support and adjunctive 

therapies in patients with ARDS. A major challenge in evaluating therapies that may improve survival in 

ARDS is that it is not a single disease entity but, rather, numerous different diseases that result in 

endothelial injury, where the most obvious manifestation is within the lung resulting in pulmonary edema. 

Treatment of ARDS is supportive and includes mechanical ventilation, prophylaxis for stress ulcers and 

venous thromboembolism, nutritional support, and treatment of the underlying injury. 

Mechanical ventilation provides time for the lungs to heal, but the adverse effects of mechanical 

ventilation significantly influence patient outcome. Traditionally, these were ascribed to mechanical 

effects, such as hemodynamic compromise from decreased venous return or gross air leaks induced by 

large transpulmonary pressures. Lung protective ventilation with reduced tidal volume and airway 

pressures decreased mortality in ARDS and has become the standard of care in the treatment of most 

patients with ARDS in modern intensive care units. There may be a role for recruitment maneuvers as 

well. Early application of HFOV, as compared with a ventilation strategy of low tidal volume and high 

positive end-expiratory pressure, does not reduce in-hospital mortality. 

Fluid management with the goal to obtain zero fluid balance in ARDS patients without shock or 

renal failure significantly increases the number of days without mechanical ventilation. 

In patients with severe ARDS, early application of prolonged prone-positioning sessions 

significantly decreased 28-day and 90-day mortality. Other advances include better strategies to prevent 

nosocomial pneumonia and nosocomial catheter infections. Patients who survive acute respiratory 

distress syndrome are at risk of diminished functional capacity, mental illness and decreased quality of 

life. 
 

Νέος Ορισμός 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 υπεζωκοτικές 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. 
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ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Προστατευτικός αερισμός των πνευμόνων 

Στο ARDS υπάρχει διάσπαση της φυσιολογικής αρχιτεκτονικής του πνεύμονα, απώλεια 

λειτουργικών πνευμονικών μονάδων και εμφάνιση πνευμονικού οιδήματος υψηλής διαπερατότητας. 

Είναι επίσης γνωστό από μελέτες, 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 άμεσες επιδράσεις των υψηλών 

πιέσεων στον πνεύμονα (βαροτραύμα, barotrauma), στην επίδραση του αναπνεόμενου 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 αναπνεόμενου 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 αποδεκτό ότι 

η μη εφαρμογή PEEP (0 cmH2O PEEP) συνοδεύεται από δυσμενέστερη έκβαση [βαρύτερη 

υποξυγοναιμία, 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 χρησιμοποιήθηκαν 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 κατανόησης των κυματομορφών της ροής και της 

πίεσης μπορεί γρήγορα να αποκαλύψει την ύπαρξη δυναμικής υπερδιάτασης ή ενδογενούς PEEP. 

΄Οταν 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, 
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ιδιαίτερα σε ασθενείς που δεν είναι επαρκώς κατεσταλμένοι ή έχουν υψηλές αναπνευστικές ανάγκες. 

Αν και είναι δυνατόν να παρατηρηθούν αρκετοί τύποι μη συγχρονισμού ασθενούς-αναπνευστήρα, ο 

πιο σημαντικός που εμφανίζεται στους ασθενείς με ARDS, σχετίζεται με τον 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 στον 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 τον μηχανικό αερισμό. 

Η εκτίμηση της απάντησης στην εφαρμογή PEEP μόνο με τον υπολογισμό της βελτίωσης του 

λόγου PaO2/FiO2 είναι ιδιαίτερα δύσκολη. H εφαρμογή PEEP μπορεί να επιτύχει σημαντικού 

βαθμού επιστράτευση των κυψελίδων, χωρίς να επέλθει βελτίωση της οξυγόνωσης, ενώ η 

προκαλούμενη αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης 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. 

Επιτρεπόμενη 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 αποσκοπεί στη μικρής διάρκειας αύξηση της Pplateau, της 

Ppeak ή της PEEP σε επίπεδα σημαντικά υψηλότερα αυτών που χρησιμοποιούνται συνήθως στον 

μηχανικό αερισμό, με στόχο την υπερκέραση των πιέσεων διάνοιξης των πνευμονικών μονάδων. 

Μετά τoν 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. 

Ωστόσο, δεν παύει να υφίσταται ο κίνδυνος πρόκλησης βαροτραύματος ή ελάττωσης της καρδιακής 

παροχής. Πολλές μελέτες έχουν δείξει βελτίωση της οξυγόνωσης μετά τους συγκεκριμένους 

χειρισμούς, ωστόσο σε αρκετές περιπτώσεις η βελτίωση αυτή δεν διατηρείται επί μακρόν. Οι μέχρι 
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σήμερα μελέτες δεν υποστηρίζουν την εφαρμογή των χειρισμών αυτών ως θεραπεία “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. 

Η πρηνής θέση κερδίζει έδαφος ως σημαντική θεραπευτική προσέγγιση στο ARDS, μετά τη 

δημοσίευση σημαντικής πολυκεντρικής μελέτης (PROSEVA study, 2013), που πραγματοποιήθηκε 

σε 27 Ευρωπαϊκά κέντρα. Η πρώιμη εφαρμογή παρατεταμένων (τουλάχιστων 16ωρων) “συνεδριών” 

πρηνούς θέσεως σε ασθενείς με βαρύ ARDS ελάττωσε σημαντικά τη θνητότητα στις 28 και στις 90 

ημέρες. 

Η πρηνής θέση “σώζει ζωές” όταν εφαρμόζεται σε συνδυασμό με προστατευτικό αερισμό των 

πνευμόνων. 

Εισπνεόμενο νιτρικό οξείδιο (NO) 

Το εισπνεόμενο NO βελτιώνει την οξυγόνωση και ελαττώνει τις πιέσεις στην πνευμονική 

κυκλοφορία, χωρίς να ελαττώνει τη συστηματική αρτηριακή πίεση σε ασθενείς με ARDS. 

Ταυτόχρονα προάγει την εκλεκτική ανακατανομή 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 αιμοδυναμική 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 

σημαντική θέση ως θεραπεία διάσωσης 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 οδηγήσει σε πρωιμότερη αποδέσμευση από τον 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 “διάσωσης”. 
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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 παροχής, της μέσης αρτηριακής πίεσης και των διαστάσεων της αριστερής κοιλίας, 

εξαιτίας συστολικής υπερφόρτισης 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 

υποξυγοναιμίας, 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 επικοινωνίας 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 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 
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Εντατικής Θεραπείας, χωρίς όμως να έχει προκύψει ελάττωση της θνητότητας. Η ετερογένεια στα 

αποτελέσματα των επί μέρους μελετών, πέρα από τη διαφορετική σχεδίασή τους, μπορεί 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 κλινικής σημειολογίας (π.χ. πυρετού) κατά την εισβολή μιας λοίμωξης, στην πιθανότητα 

αιμορραγίας από το πεπτικό, 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 μηχανική 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. 

 

Σημείωση: Θα ήθελα να εκφράσω τις ευχαριστίες μου στη φιλόλογο κ. Αναστασία Μπουρδούνη για 
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ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΑΠΟ ΤΟ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 

Αντώνης Ανδρέου 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Οι μετεγχειρητικές επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα αποτελούν σημαντικό ποσοστό της 

μετεγχειρητικής 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 

της 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. Κάποιοι από τους 

παράγοντες αυτούς μπορούν να τροποποιηθούν περιεγχειρητικά ώστε να μειωθεί το ποσοστό των 

ασθενών που αναπτύσσουν μετεγχειρητικά κάποια επιπλοκή από το αναπνευστικό. 

ΟΡΙΣΜΟΣ 

Δεν υπάρχει συμφωνία στη βιβλιογραφία και στις μελέτες για το ποιες ακριβώς κλινικές 

οντότητες θα περιλαμβάνονται στις μετεγχειρητικές επιπλοκές του αναπνευστικού. Κάποιοι 

συγγραφείς δέχονται μόνο τη σαφή μετεγχειρητική πνευμονία και τη μετεγχειρητική αναπνευστική 

ανεπάρκεια, 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 επανεγκατά-

σταση του μηχανικού αερισμού, σοβαρός βήχας, συριγμός, πλευριτική συλλογή, πνευμοθώρακας, μη 

ειδική λοίμωξη αναπνευστικού. 

Σε μια σχετικά πρόσφατη πολυκεντρική μελέτη (με περίπου 2500 ασθενείς) από μια ομάδα που 

ασχολείται αρκετά χρόνια με το συγκεκριμένο θέμα, 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 ημιδιαφράγματος προς την πάσχουσα πλευρά και αντιρροπιστική υπερδιάταση στα 

παρακείμενα μη ατελεκτασικά – πνευμονικά πεδία. 
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 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, την επέμβαση και την κατάσταση του 

ασθενούς.  

Στη βιβλιογραφία αναφέρονται οι παρακάτω παράγοντες: 

 Παράγοντες σχετικοί με τον ασθενή: Ηλικία, ASA > 2, Συμφορητική Καρδιακή Ανεπάρκεια, 

Λειτουργική Εξάρτηση, ΧΑΠ, Πρόσφατη απώλεια βάρους, Κακοήθεια, Αρτηριακή Υπέρταση, 

Ηπατική νόσος, Πρόσφατη λοίμωξη αναπνευστικού, Ελάττωση λειτουργικότητας 

αισθητηριακών οργάνων, Κάπνισμα, Κατάχρηση αλκοόλ, Παθολογική φυσική εξέταση 

αναπνευστικού, Υπνική άπνοια, Σακχαρώδης Διαβήτης, ΓΟΠ, Χρόνια λήψη στεροειδών, 

Πνευμονική υπέρταση, Παθολογική ακτινογραφία θώρακα, Χαμηλή λευκωματίνη, 

Προεγχειρητική αναιμία, Υψηλή τιμή ουρίας, Χαμηλή τιμή SpO2 προεγχειρητικά, Γενετική 

προδιάθεση 

 Παράγοντες σχετιζόμενοι με το είδος της επέμβασης: Μεγάλης διάρκειας επέμβαση (>3 h), 

Επανεπέμβαση, Ανοιχτή αποκατάσταση ανευρύσματος αορτής, Επέμβαση στο θώρακα, 

Επέμβαση κοιλίας (ειδικά άνω), Νευροχειρουργική επέμβαση, Επέμβαση κεφαλής και 

τραχήλου, Επείγουσα επέμβαση, Ανοιχτή επέμβαση αντί λαπαροσκοπικής 

 Παράγοντες σχετικοί με την αναισθησία: Γενική αναισθησία, Τρόπος αερισμού (Μεγάλος VΤ 

και υψηλή Paw), Θετικό ισοζύγιο υγρών, Υψηλό FiO2, Υποθερμία, Μακράς διάρκειας 

νευρομυϊκοί αποκλειστές, Περιεγχειρητική μετάγγιση, Μετεγχειρητική μηχανική υποστήριξη, 

Παραμονή ρινογαστρικού σωλήνα. 

Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση (Yang et al, Anesthesiology, 2015), αναφέρονται τα 

αποτελέσματα μιας αναδρομικής μελέτης 165,196 ασθενών που υποβλήθηκαν σε μείζονα 

ενδοκοιλιακή επέμβαση. Η ανάλυση των ασθενών έδειξε ότι με σειρά μειούμενης βαρύτητας οι πιο 

σημαντικοί παράγοντες κινδύνου που αυξάνουν την πιθανότητα μετεγχειρητικών επιπλοκών από το 

αναπνευστικό είναι: επέμβαση οισοφαγεκτομής, υψηλή κατάταξη κατά ASA score, εξάρτηση του 

ασθενούς για την καθημερινή του δραστηριότητα, μεγάλη διάρκεια επέμβασης και ηλικία > 80 ετών. 

Άλλοι παράγοντες κινδύνου, μικρότερης όμως επίδρασης από τους παραπάνω, είναι -σύμφωνα με 

την ίδια μελέτη- η ύπαρξη συνυπαρχουσών παθήσεων από τα διάφορα συστήματα, η ύπαρξη 

προεγχειρητικού shock, ο ασκίτης, το ανδρικό φύλο και το κάπνισμα. Η παχυσαρκία από μόνη της 

δεν αποτελεί παράγοντα κινδύνου, ενώ οι γυναίκες εμφανίζουν λιγότερες μετεγχειρητικές επιπλοκές 

από το αναπνευστικό.  
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ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Το πρώτο 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 παράγοντες κινδύνου είναι λίγο γενικοί (παράδειγμα τι εννοούμε όταν λέμε 

ΧΑΠ, ή τι σημαίνει μεγάλη διάρκεια επέμβασης κοκ) έγινε μια προσπάθεια να αναπτυχθούν 

εργαλεία ποσοτικοποίησης του ρίσκου. Με την μετατροπή του ρίσκου σε ένα σκορ, οι ασθενείς που 

υποβάλλονται σε συγκεκριμένη επέμβαση είναι δυνατόν να καταταχθούν προεγχειρητικά σε 

υψηλού, μέτριου και χαμηλού κινδύνου ως προς την πιθανότητα ανάπτυξης μετεγχειρητικά 

αναπνευστικών επιπλοκών. 

Στη βιβλιογραφία αναφέρονται αρκετά συστήματα εκτίμησης του κινδύνου. H μελέτη 

ARISCAT (προοπτική, πολυκεντρική και στοχευμένη στις αναπνευστικές επιπλοκές) ανέλυσε μια 

βάση δεδομένων 2500 χιλιάδων περίπου ασθενών, με στόχο να προκύψει ένας πρακτικός και 

αξιόπιστος τρόπος, ώστε να προβλεφθεί η πιθανότητα εκδήλωσης μετεγχειρητικά αναπνευστικής 

επιπλοκής (Anesthesiology 2010). 

Οι συγγραφείς κατέληξαν στη χρήση επτά αντικειμενικών παραγόντων καθένας από τους 

οποίους πολλαπλασιάζεται με ένα δείκτη βαρύτητας (Δ.Β). Οι παράγοντες είναι οι εξής: 

 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) 

 Θέση επέμβασης 

 Άνω κοιλία (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 

(ARISCAT score) που κατατάσσει τον ασθενή στις εξής κατηγορίες: 

 Χαμηλού κινδύνου < 26  

 Μέσου κινδύνου 26 – 44 

 Υψηλού κινδύνου >44 

Πρόσφατα δημοσιεύτηκε μια προοπτική πολυκεντρική μελέτη (PERISCOPE, 

Anesthesiology 2014), που ισχυροποίησε και επικύρωσε τη χρήση του ARISCAT score για την 
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προεγχειρητική κατάταξη των ασθενών σε τρεις ομάδες κινδύνου ως προς την πιθανότητα 

ανάπτυξης μετεγχειρητικά αναπνευστικών επιπλοκών. 

Η κατάταξη των ασθενών σε ομάδες κινδύνου πριν από την προγραμματισμένη επέμβαση 

είναι πολύ σημαντική για την κατηγοριοποίηση του ρίσκου της επέμβασης, τη λήψη προληπτικών 

μέτρων, το σχεδιασμό του επιπέδου της μετεγχειρητικής φροντίδας και την ενημέρωση των 

ασθενών. Επίσης μπορεί να μεταβληθεί 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 χρονοβόρας επέμβασης, 

πραγματοποίηση ενδοσκοπικής αντί ανοιχτής μεθόδου κοκ. Η προεγχειρητική αναγνώριση του 

κινδύνου έχει ως τελικό στόχο τη βελτίωση της έκβασης των ασθενών.  

ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΓΙΑ ΤΗ ΜΕΙΩΣΗ ΤΩΝ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥ-ΣΤΙΚΩΝ 

ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ 

Προεγχειρητικά 

 Διακοπή του καπνίσματος. Υπάρχει μια σχετική σύγχυση σχετικά με το σωστό χρόνο διακοπής 

του καπνίσματος. 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 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 πολύ 

καλή ευκαιρία 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 υποβάλλονται σε 

μείζονα επέμβαση. Πρόκειται για ασθενείς με ευρεία κλινική βαρύτητα της νόσου. Από 

ασυμπτωματικούς, με τυχαία ανεύρεση κάποιου βαθμού απόφραξης σε σπειρομέτρηση, έως 

ασθενείς με πολύ σοβαρά συμπτώματα από τους πνεύμονες και τη καρδιά που χρήζουν κατ’ 

οίκον οξυγονοθεραπεία.  

 Οι ασθενείς υψηλού κινδύνου συνήθως υποβάλλονται και σε προεγχειρητική πνευμονο-

λογική εκτίμηση. Σίγουρα πάντως αυτή θα πρέπει να πραγματοποιείται σε συμπτωματικούς ασθενείς 

με δύσπνοια και εύκολη κόπωση ή σε ασθενείς στους οποίους έχει μεταβληθεί ο χαρακτήρας των 

εκκρίσεων, έχει επιδεινωθεί ή έχει εμφανιστεί καινούργιο σύμπτωμα. Ειδικά όσοι ασθενείς 

εμφανίζουν αντιστρεψιμότητα του βρογχόσπασμου, ωφελούνται από προεγχειρητική έναρξη ή 

αύξηση στην δόση της βρογχοδιασταλτικής τους αγωγής. Ορισμένοι ασθενείς ίσως χρειαστούν και 
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χορήγηση 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 εκκρίσεων, έως ότου ο ασθενής επανέλθει 

σε ικανοποιητική κατάσταση (συνήθως τέσσερις εβδομάδες).  

 Οι ασθενείς με άσθμα που βρίσκονται σε ύφεση και έλεγχο της νόσου 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 κορτικοστεροειδών, χωρίς όμως τις παρενέργειες τους. Ακόμα όμως δε φαίνεται να έχει 

περάσει στην καθ’ ημέρα κλινική πρακτική. 

Προεγχειρητική φυσικοθεραπεία αναπνευστικού. Η έναρξη της φυσικοθεραπείας του αναπνευστικού 

προεγχειρητικά προτείνεται από αρκετούς συγγραφείς, παρόλο που η τεκμηρίωση για τη μείωση των 

μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών δεν είναι ισχυρή. Έχει όμως θέση 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 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 μεγάλο διάστημα μ’ αυτούς τους ασθενείς. Προτείνεται 

από ορισμένους συγγραφείς οι φυσικοθεραπείες αυτές να γίνονται σε εξωτερική βάση από 

εκπαιδευμένους νοσηλευτές ή φυσιοθεραπευτές. 

Μεταβολικές διαταραχές. Η παχυσαρκία αυξάνει τις περιεγχειρητικές επιπλοκές γενικά – και 

μάλιστα ανάλογα με το δείκτη μάζας σώματος- τα δεδομένα όμως δείχνουν ότι από μόνη της δε 

σχετίζεται με αυξημένες μετεγχειρητικές επιπλοκές από το αναπνευστικό. Η προεγχειρητική 
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απώλεια βάρους όμως μπορεί να βοηθήσει καθώς είναι δυνατόν να μειώσει την πολυπλοκότητα, τη 

δυσκολία και τη διάρκεια της επέμβασης. Σε κάθε περίπτωση όμως οι υπερβολικές δίαιτες μπορεί να 

οδηγήσουν σε υποθρεψία, που αποτελεί σαφή παράγοντα κινδύνου 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) με χρήση εντερικής ή και παρεντερικής διατροφής. 

Διεγχειρητικά 

Μεταβολές της φυσιολογίας του αναπνευστικού κατά την περιεγχειρητική περίοδο 

Οι μεταβολές του αναπνευστικού που συμβαίνουν λόγω της επέμβασης και της χορήγησης 

γενικής αναισθησίας μπορεί να επιμείνουν για αρκετές ημέρες. Η κύρια αιτία είναι η δυσλειτουργία 

του θωρακικού τοιχώματος εξαιτίας της απώλειας του συντονισμού των αναπνευστικών μυών 

(αυτόματη αναπνοή) ή η απουσία τόνου των αναπνευστικών μυών (χρήση νευρομυϊκών 

αποκλειστών). Ταυτόχρονα η άνοδος του διαφράγματος κεφαλικά συνεισφέρει και αυτή στη μείωση 

των όγκων και της χωρητικότητας των πνευμόνων. Έτσι διαταράσσεται 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.  Διάφοροι μηχανισμοί  ενοχοποιούνται για την ανάπτυξή τους, όπως η 

σύμπτωση των μικρών αεραγωγών, η συμπίεση των πνευμονικών δομών, η πλήρης απορρόφηση του 

ενδοκυψελιδικού αέρα και η διαταραχή του επιφανειοδραστικού παράγοντα. 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 ανάπτυξή τους και η παραμονή τους 

στο χρόνο αποτελεί αφετηρία για την εκδήλωση αναπνευστικών επιπλοκών. 

Επίδραση μηχανικού αερισμού. Η εφαρμογή μηχανικού αερισμού με θετικές πιέσεις προκαλεί 

μηχανικό stress στις κυψελιδικές περιοχές. Ακόμα και η βραχεία έκθεση μπορεί να οδηγήσει 

μετεγχειρητικά στην εκδήλωση οξείας πνευμονικής βλάβης (ALI) ή ARDS. Το ποσοστό των 

ασθενών που εκδηλώνουν μετεγχειρητικά πνευμονική βλάβη ποικίλει και εξαρτάται από τον τρόπο 

και τις παραμέτρους του διεγχειρητικού αερισμού, το είδος και τη θέση της επέμβασης και τα 

ιδιαίτερα χαρακτηριστικά του ασθενούς.  

 Αρκετοί μηχανισμοί έχουν προταθεί για την περιγραφή και την εξήγηση της πνευμονικής 

βλάβης που προκαλείται από το μηχανικό αερισμό (Ventilatory Induced Lung Injury, VILI). Η 

αυξημένη πίεση στους αεραγωγούς (βαρότραυμα) ή η εφαρμογή μεγάλων όγκων αναπνοής 

(ογκότραυμα), μπορεί να προκαλέσουν βλάβη ή διάρρηξη των κυψελιδικών επιθηλιακών κυττάρων. 

Ειδικά σε παρουσία ατελεκτασιών, ο μηχανικός αερισμός μπορεί να προκαλέσει βλάβη λόγω 

επαναλαμβανόμενης σύμπτωσης και επαναδιάνοιξης των κυψελιδικών μονάδων. Το φαινόμενο αυτό 
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είναι γνωστό ως ατελέκτραυμα (atelectrauma). Και οι τρεις προαναφερθέντες μηχανισμοί, εκτός από 

το κυψελιδικό, μπορεί να επηρεάσουν και το αγγειακό επιθήλιο και τα ενδοθηλιακά κύτταρα. 

Προστατευτικός μηχανικός αερισμός. Ο όρος «προστατευτικός» στο θέμα του μηχανικού αερισμού 

υποδηλώνει τη χρήση στρατηγικών για τη μείωση των μείζονων συστατικών του VILI. 

Παραδοσιακά ο τρόπος αερισμού των ασθενών διεγχειρητικά γινόταν με όγκους από 10 έως και 15 

ml/kg σε μια απόπειρα να μειωθεί η ανάπτυξη των ατελεκτασιών. Ξεκινώντας από μελέτες σε 

ασθενείς με ARDS και στη συνέχεια αξιολογώντας τα αποτελέσματα μεγάλων πολυκεντρικών 

μελετών σε χειρουργικούς ασθενείς, ο τρόπος αερισμού των ασθενών διεγχειρητικά άλλαξε, καθώς 

βρέθηκε ότι η χρήση όγκων μεγαλύτερων από 10 ml/kg αυξάνει τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές 

επιπλοκές. 

 Σε μια πρόσφατη ανασκόπηση δίνονται οι εξής συστάσεις για το διεγχειρητικό αερισμό των 

μη παχύσαρκων ασθενών που υποβάλλονται σε ανοιχτή ενδοκοιλιακή επέμβαση: Αρχικές ρυθμίσεις 

αναπνευστήρα VT : 6-8ml/ kg Predicted Body Weight (PBW), PEEP ≤ 2 cmH2O, FiO2 0.4 με στόχο 

SpO2 ≥ 92%, χωρίς χρήση χειρισμών επιστράτευσης κυψελίδων ως ρουτίνα. Η χρήση υψηλότερων 

τιμών PEEP και χειρισμών επιστράτευσης δεν προσφέρει προστασία έναντι των μετεγχειρητικών 

επιπλοκών από το αναπνευστικό, ενώ μπορεί να επιδεινώσει αιμοδυναμικά τον ασθενή. Σε 

περίπτωση ανάπτυξης υποξαιμίας και αφού αποκλειστούν άλλες αιτίες, συστήνεται ως πρώτη 

αντίδραση η σταδιακή αύξηση του FiO2 και στη συνέχεια εναλλάξ αύξηση της PEEP και του FiO2. 

Συστήνεται επίσης να εφαρμόζεται σε περίπτωση υποξαιμίας (SpO2 ≤ 92%) και χειρισμός 

επιστράτευσης κυψελίδων (κλιμακωτή αύξηση του αναπνεόμενου όγκου). (Guldner et al, 

Anesthesiology 2015). 

 Ένας άλλος παράγοντας που έχει συσχετιστεί με την ανάπτυξη ατελεκτασιών είναι η χρήση 

υψηλού FiO2. Συστήνεται η προοξυγόνωση –σε ασθενείς που δεν προβλέπεται δύσκολος αεραγωγός, 

ή δεν 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. 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. Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου η στοχευμένη 

χορήγηση υγρών (Goal directed Fluid Therapy) έχει καλύτερα αποτελέσματα σε σχέση με την 

ελεύθερη χορήγηση. Επίσης έχει βρεθεί πως οι μεταγγίσεις – εκτός των άλλων προβλημάτων που 

προκαλούν- αυξάνουν και τη συχνότητα των αναπνευστικών επιπλοκών. 

Χειρουργική τεχνική. Ήδη έχουν αναφερθεί οι παράγοντες κινδύνου που έχουν να κάνουν με τη 

χειρουργική 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 αναπνευστικό. Οι παράγοντες που θα μπορούσαν να τροπο-

ποιηθούν είναι: α) Αποφυγή νέων τεχνικών στις οποίες ο χειρουργός δεν είναι ιδιαίτερα εξασκη-

μένος, β) περιορισμός της έκτασης και συνεπώς της διάρκειας της επέμβασης, γ) χρήση λαπαρο-

σκοπικής τεχνικής εφόσον υπάρχει εξοικείωση για τη συγκεκριμένη επέμβαση αντί για την ανοιχτή. 
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ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΤΕΧΝΙΚΕΣ 

Επισκληρίδιος αναλγησία. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που δείχνουν ότι η χρήση της θωρακικής 

επισκληριδίου αναλγησίας μετεγχειρητικά, εκτός από καλύτερης ποιότητας αναλγησία, μειώνει και 

τις αναπνευστικές επιπλοκές. Ανεξάρτητα 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 περίοδο πριν την αποδιασωλήνωση μειώνει την ανάπτυξη ατελεκτασιών. Επίσης 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 η 

εφαρμογή της incentive spirometry δεν μειώνει τις επιπλοκές. Ειδικά όμως για την incentive 

spirometry υπάρχουν αρκετές μελέτες (και υποσημειώνεται 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 είναι 

πως υπάρχει ο κίνδυνος γαστρικής διάτασης σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε επέμβαση κοιλιάς. 

Θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη και το κόστος αγοράς μηχανημάτων 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” («ξεσηκωτική θεραπεία»). Η σωστή θέση του ασθενούς με ανασηκωμένη την πλάτη του, 

οι συχνές αλλαγές θέσης με γύρισμα στο πλάι εναλλάξ, η ενθάρρυνση για βαθιές εισπνοές και για 

βήχα, η φυσικοθεραπεία του θώρακα για κινητοποίηση και αποβολή των εκκρίσεων, η έγκαιρη 

κινητοποίηση του ασθενούς, 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 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. 
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ΣΗΜΕΙΑ ΚΛΕΙΔΙΑ 

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 

πρώτο βήμα για τη βελτίωση της έκβασης. 

Παρόλο που ορισμένοι από τους παράγοντες κινδύνου δεν μπορούν να μεταβληθούν, εντούτοις 

είναι αρκετές οι στρατηγικές που μπορούν να εφαρμοστούν κατά την περιεγχειρητική περίοδο ώστε 

να μειωθεί η πιθανότητα των μετεγχειρητικών αναπνευστικών 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. 

Η εφαρμογή διεγχειρητικά «προστατευτικού» μηχανικού αερισμού μειώνει τις μετεγχειρητικές 

αναπνευστικές επιπλοκές. 
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ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΟΙ ΚΙΝΔΥΝΟΙ ΓΙΑ ΤΟΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΟ  

ΣΤΗΝ ΕΛΛΑΔΑ ΤΗΣ ΚΡΙΣΗΣ 

Θεοδώρα Γεωργιάδου  

 

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. 

 ΑΚΤΙΝΟΒΟΛIA 

Οι ακτινοβολίες και η ραδιενέργεια είναι έννοιες γνωστές σε όλους εφόσον αποτελούν πλέον 

μέρος της καθημερινής 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 ιονίζουσα. 

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 ηλεκτρομαγνητικές 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 

απορροφούμενης ενέργειας είναι το Gray(Gy). Επειδή όμως το Gy είναι μια μεγάλη ποσότητα, οι 

δόσεις ακτινοβολίας εκφράζονται 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 
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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. 

Η ιονίζουσα ακτινοβολία θεωρείται από τους σημαντικότερους παράγοντες κινδύνου στα 

νοσοκομεία και θεωρητικά όλοι οι εργαζόμενοι είναι δυνητικά εκτεθειμένοι.  

Μη ιονίζουσα-Laser είναι η ακτινοβολία που μεταφέρει σχετικά μικρή ενέργεια, ανίκανη κατά 

την αλληλεπίδραση 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 υπέρυθρη, ορατή και υπεριώδη ακτινοβολία. Για το είδος της 

εκπεμπόμενης ακτινοβολίας ευθύνεται το υλικό που διεγείρεται 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 ικανότητα 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. Ο ι 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 παράγεται 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 
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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 

προστατευτικών γυαλιών ανάλογα με το μήκος κύματος του κάθε Laser, από όλους τους 

παρευρισκόμενους στο χώρο λειτουργίας της συσκευής για προστασία από τυχαία επαφή με τη 

δέσμη. Ακόμα όμως και με τη χρήση απορροφητικών 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 αποκλείεται η έξοδος της δέσμης από κάποιο παράθυρο ή η 

αντανάκλαση της από στιλπνές επιφάνειες. 

Μόλυνση της χειρουργικής αίθουσας από τα αποβαλλόμενα αναισθητικά αέρια 

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 χειρουργικής αίθουσας όσον 

αφορά  τα γενικά συμπτώματα πονοκεφάλων, εξάντλησης και συναισθηματικής διαταραχής 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 

15όγκοι/ώρα 

 Εφαρμογή των κατευθυντήριων οδηγιών από το προσωπικό 

 Προσεκτική πλήρωση των εξαερωτήρων των πτητικών αναισθητικών 

 Δειγματοληψία για περιβαλλοντολογικές μετρήσεις στους χώρους του χειρουργείου. 

Εκτός από τα πτητικά αέρια και οι μικροκλιματικές συνθήκες του περιβάλλοντος στα 

χειρουργεία έχουν επίπτωση στην φυσική και ψυχική κατάσταση του εργαζομένου. 

Αιματογενώς Μεταδιδόμενα Νοσήματα 

Οι ιοί της ηπατίτιδας B, και C  και ο ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας (HIV) είναι οι πιο 

σοβαροί αιματογενώς μεταδιδόμενοι βλαπτικοί επαγγελματικοί βιολογικοί παράγοντες. Η πρόληψη 

και η εφαρμογή των κατευθυντήριων οδηγιών αποτελεί τους βασικούς άξονες προφύλαξης 

μετάδοσης αυτών των ιών. 

Κίνδυνοι επαγγελματικής μετάδοσης 

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 τρείς 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, αιμοδιϋλιζόμενοι. Το 

αίμα περιέχει τους υψηλότερους τίτλους δεικτών HBV από όλα τα βιολογικά υγρά και είναι ο 

σημαντικότερος 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 
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δύο μήνες μετά το πέρας αυτού. Τίτλος αντισωμάτων antiHBs ≥ 10 IU/L μετά από εμβολιασμό 

θεωρείτε 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 εμφανίζονται 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 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 2εως 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. 
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ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗΣ ΕΞΟΥΘΕΝΩΣΗΣ (BURN OUT)  

Το επαγγελματικό άγχος αποτελεί μετά τις μυοσκελετικές παθήσεις, τη συχνότερη αιτία 

νοσηρότητας των εργαζομένων και εμφανίζεται σε νέα άτομα με υψηλό μορφωτικό επίπεδο. Η 

έκφραση του εξαρτάται από τις συνθήκες εργασίας, οι οποίες στις μέρες μας είναι αρκετά δύσκολες 

(φόρτος εργασίας, έλλειψη προσωπικού, κακή οργάνωση) και φυσικά τα ατομικά χαρακτηριστικά 

του κάθε εργαζόμενου. 

Η παρατεινόμενη δυσαρμονία μεταξύ των απαιτήσεων της εργασίας και της ικανότητας του 

εργαζομένου (επαγγελματικό stress) μπορεί να οδηγήσει σε επαγγελματική εξουθένωση (burn out). 

Τα κύρια συμπτώματα της επαγγελματικής εξουθένωσης περιλαμβάνουν συναισθηματική και 

νοητική εξάντληση, αρνητική συμπεριφορά προς τους άλλους και μειωμένη απόδοση. 

Το σύνδρομο επαγγελματικής εξουθένωσης  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 εξουθένωση 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 προβλήματα 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 

προαναφέρθηκαν. 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 αναφλέξεις), 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 υποτιμούμε την επίπτωση 

στην ψυχική υγεία των γιατρών που επιφέρει η καθημερινή ενασχόληση με τον ανθρώπινο πόνο. 
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ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ 

 

1.  Η μείωση της FRC που παρατηρείται κατά την αναισθησία οφείλεται σε όλα εκτός από: 

A. Η θέση του διαφράγματος 

Β. Το σχήμα του θώρακα 

Γ. Την αύξηση των πνευμονικών αντιστάσεων 

 

2.  Η εφαρμογή PEEP κατά τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού 

Α. Mπορεί να επιτύχει έκπτυξη κυψελίδων που έχουν συμπέσει 

Β. Μπορεί μόνο να προλάβει το σχηματισμό ατελεκτασιών 

Γ. Τιμές της τάξης του 5-7cmH2O προσφέρουν ικανοποιητική προστασία 

 

3.  Η ευενδοτότητα του αναπνευστικού συστήματος 

Α.  Μειώνεται εξαιτίας της μείωσης της ευενδοτότητας του πνεύμονα 

Β.  Μένει ανεπηρέαστη καθώς η ευενδοτότητα του πνεύμονα μειώνεται αλλά του θωρακικού 

κλωβού αυξάνει 

Γ.  Αυξάνει εξαιτίας της υπερδιάτασης του πνεύμονα στα πλαίσια μηχανικού αερισμού 

 

4.   Κατά τη λαπαροσκοπική χειρουργική 

Α.  Η αντίστροφη trendelemburg θέση έχει αρνητικές επιπτώσεις στη μηχανική του αναπνευστικού 

λόγω του περιορισμού του διαφράγματος από το πνευμοπεριτόναιο. 

Β.  Ο υπεραερισμός των πνευμόνων κατά τη διάρκεια της επέμβασης είναι επαρκής χειρισμός ώστε 

να αποφευχθεί το πρόβλημα της υπερκαπνίας περιεγχειρητικά 

Γ.  Στους περισσότερους ασθενείς η διαφορά τελο-εκπνευστικού-αρτηριακού pCO2 είναι μη 

προβλέψιμη 

 

5.  Ποιο τα παρακάτω είναι σωστό: 

Α.  Η ύπτια θέση δεν μειώνει την λειτουργική υπολειπόμενη χωριτικότητα (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%. 

 

6.  Ποιο τα παρακάτω είναι σωστό: 

Α.  Σε θέση Trendelenburg μειώνεται η FRC και η ενδοτικότητα των πνευμόνων 

Β.  Σε θέση Trendelenburg και με τον ασθενή σε αυτόματη αναπνοή το έργο της αναπνοής μειώνεται 

Γ.  Σε θέση αντι-Trendelenburg αυξάνεται η FRC, η ενδοτικότητα των πνευμόνων καθώς και η 

οξυγόνωση σε ύπαρξη επαρκούς καρδιακής παροχής  

Δ.  Τα Α και Γ σωστές απαντήσεις  

Ε.  Όλα τα παραπάνω σωστά  
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7.  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  

 

8.  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  

 

9.  Στο θάλαμο εξάτμισης η πίεση των ατμών του πτητικού είναι: 

Α. Ίση με την ατμοσφαιρική 

Β. Ίση με τις πνευμονικές αντιστάσεις 

Γ. Συγκεκριμένη ανάλογα με το πτητικό αναισθητικό 

Δ. Ίση με την ατμοσφαιρική, μείον τη μερική τάση του πτητικού αναισθητικού. 

 

10.  Ο θερμοστάτης είναι απαραίτητος σε όλους τους εξατμιστήρες 

Α. Ναι, εφόσον βασίζεται στις αρχές της παθητικής εξάτμισης 

Β. Όχι, εφόσον χρησιμοποιεί μηχανισμό ψεκασμού 

Γ. Όχι, εφόσον είναι εξατμιστήρας δεσφλουρανίου 

Δ. Όλα τα παραπάνω 

Ε. Α & Β 

 

11.  Σε συνθήκες αυξημένης ατμοσφαιρικής πίεσης (ΣΩΣΤΟ-ΛΑΘΟΣ) 

Α.  Χρειάζεται να έχουμε οπωσδήποτε ειδικούς εξατμιστήρες    

Β.  Κλινική σημασία έχει μερική τάση του πτητικού αναισθητικού στο μείγμα  

Γ.  Κλινική σημασία έχει η σχετική συγκέντρωση του πτητικού αναισθητικού  

Δ.  Η συγκέντρωση που επιλέγουμε στον εξατμιστήρα είναι και η χορηγούμενη  

Ε.  Αλλάζει η μερική τάση των κεκορεσμένων ατμών    
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12.  Οι υποδοχείς κεντρικής παροχής αερίων 

Α.  Λειτουργούν με πιέσεις μέχρι 50-60 psi 

Β.  Κάθε αέριο έχει το δικό του συνδετικό για την αποφυγή εσφαλμένων συνδέσεων 

Γ.  Είναι αδύνατον να παρέχουν διαφορετικό αέριο από το προγραμματισμένο 

Δ.  Είναι υποχρεωτική η ύπαρξή τους σε κάθε χειρουργική αίθουσα 

Ε.  Το Α και το Β είναι σωστά 

 

13.  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. Το Α και το Β είναι σωστά 

 

14.   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 

 

15.  Σε ποιές περιπτώσεις χορηγείται αυξημένη συγκέντρωση πτητικού αναισθητικού σε σχέση με 

την ένδειξη του εξατμιστήρα; 

Α. Στο φαινόμενο άντλησης 

Β. Στο φαινόμενο συμπίεσης 

Γ. Σε αυξημένη ατμοσφαιρική πίεση 

Δ. Όταν χρησιμοποιείται Ν2Ο 

Ε. Όλα τα παραπάνω 

 

16.   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 

 

17.   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 υποξικό μείγμα  

Γ.  Βαλβίδες ελέγχου [αντεπιστροφής] υπάρχουν μόνο στο σύστημα υψηλών πιέσεων 

Δ.  Ο μειωτήρας 2
ου

 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 
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18. 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 

 

19. 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 

 

20. Η μέτρηση της πίεσης του οισοφάγου είναι απαραίτητη για την εκτίμηση: 

Α. Του λόγου f/Vt 

Β. Pressure-time product 

Γ. Της πίεσης απόφραξης (P0,1) 

Δ. Toυ έργου της αναπνοής  

 

21. Η ακρίβεια των μετρήσεων του παλμικού οξύμετρου.....................όταν το SpO2 είναι <80%, 

.........................την κατάσταση οξυγόνωσης του ασθενή. 

A. Αυξάνεται, υποεκτιμώντας 

B. Αυξάνεται, υπερεκτιμώντας 

Γ. Μειώνεται, υπερεκτιμώντας 

Δ. Μειώνεται, υποεκτιμώντας 

22. Στις χρόνιες αποφρακτικές πνευμονοπάθειες  

Α. Οι ασθενείς πάντα εμφανίζουν αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 

Β. Παρατηρείται αυξημένη συχνότητα υποθρεψίας 

Γ. Η εξέλιξη της νόσου δεν  οδηγεί σε πνευμονική υπέρταση 

Δ. Δεν υπάρχει γενετικό υπόβαθρο στην εξέλιξη της νόσου 

 

23. Οι ασθενείς με κυστική ίνωση: 

Α. Μπορεί να πάσχουν επίσης  από παγκρεατική δυσλειτουργία 

Β. Δεν εμφανίζουν ποτέ ενδοκρινολογικές διαταραχές 

Γ. Εμφανίζουν λοιμώξεις από ψευδομονάδα και χρυσίζων σταφυλόκοκκο 

Δ. Το Α και  το Γ είναι σωστά 

 

24. Η πνευμονική υπέρταση ορίζεται ως: 

Α.  Αύξηση της συστολικής πνευμονικής πίεσης πάνω από 15 mmHg 

Β.  Αύξηση της διαστολικής πνευμονικής πίεσης πάνω από 15 mmHg 

Γ.  Αύξηση της μέσης πνευμονικής πίεσης πάνω από 25 mmHg 

Δ. Αύξηση της συστολικής αρτηριακής πίεσης πάνω από 15 mmHg, απουσία άλλου αιτίου και 

πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις μεγαλύτερες από 5 woods. 
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25. Ασθενής υποβλήθηκε προεγχειρητικά σε μελέτη ύπνου και βρέθηκε να έχει δείκτη άπνοιας 

υπόπνοιας 12. Στην περίπτωση αυτή η υπνική άπνοια χαρακτηρίζεται ως  

Α.  Μετρίου βαθμού 

Β.  Ηπίου βαθμού 

Γ.  Σοβαρού βαθμού 

Δ.  Δεν πάσχει από αποφρακτική άπνοια 

 

26.  Οι ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια είναι διεγχειρητικά επιρρεπείς σε: 

Α. Εκδήλωση κολπικών ταχυαρρυθμιών 

Β. Εκδήλωση  δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας  

Γ. Τα Α και Β είναι σωστά  

Δ. Κανένα από τα Α και Β δεν είναι σωστό 

 

27. Η υποξυγοναιμία που συμβαίνει κατά τον αερισμό του ενός πνεύμονα οφείλεται κυρίως σε: 

Α. Μετατόπιση του διαφράγματος 

Β. Αύξηση του shunt (V/Q mismatch) 

Γ. Άθροιση των εκκρίσεων στον υποκείμενο πνεύμονα 

Δ. Ατελεκτασία του υπερκείμενου πνεύμονα  

 

28. Στην διαχείριση του αερισμού του ενός πνεύμονα για να βελτιώσουμε την οξυγόνωση  

Α. Χορηγούμε  μεγάλους αναπνεόμενους όγκους Vtidal =15 ml/kg 

B. Εφαρμόζουμε υποκαπνία PaCO2 <30mm Hg 

Γ. Χρησιμοποιούμε πάντα ΡΕΕΡ 10 mm Hg στον υποκείμενο πνεύμονα 

Δ. Εφαρμόζουμε όταν είναι εφικτό CPAP 5-10 cm H2O στον υπερκείμενο πνεύμονα 

 

29. Το  αντανακλαστικό της υποξικής πνευμονικής αγγειοσύσπασης  (HPV) στον αερισμό του ενός 

πνεύμονα  

Α.  Βελτιώνει την οξυγόνωση με την εκτροπή του αίματος  από τον μη αεριζόμενο στον αεριζόμενο 

πνεύμονα 

Β.  Βελτιώνει την οξυγόνωση μειώνοντας τις πνευμονικές αντιστάσεις 

Γ.  Αναστέλλεται με την υπερκαπνία  

Δ. Δεν βελτιώνει την υποξυγοναιμία  

 

30. Κατά τον έλεγχο της σωστής θέσης αριστερού   DLT  ακροαστικά μετά τον αποκλεισμό  και 

αποσύνδεση του τραχειακού άκρου  θα πρέπει :  

Α. Να ακούμε ψιθύρισμα και στους δύο πνεύμονες 

Β. Να ακούμε μόνο στον αριστερό πνεύμονα 

Γ. Να ακούμε μόνο στον δεξιό πνεύμονα  

Δ. Να μην ακούμε σε κανένα   
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31. Κατά τον έλεγχο της σωστής θέσης δεξιού  DLT  ακροαστικά μετά τον αποκλεισμό  και 

αποσύνδεση του τραχειακού άκρου  δεν ακούμε αναπνευστικό ψιθύρισμα στο δεξιό άνω 

πνευμονικό πεδίο. Ποιες θα πρέπει να είναι οι άμεσες  ενέργειες μας : 

Α.  Αφαίρεση και τοποθέτηση εκ νέου του DLT 

Β.  Τοποθέτηση σωλήνα μεγαλύτερου μεγέθους 

Γ.  Απόσυρση προς τα έξω και ακρόαση εκ νέου  

Δ.  Έλεγχος της θέσης με την χρήση βρογχοσκοπίου 

 

32.  Για την αντιμετώπιση της διεγχειρητικής υποξυγοναιμίας σε OLV  όλες οι παρακάτω 

παρεμβάσεις μπορεί να είναι αποτελεσματικές εκτός από :  

Α. Αύξηση της FiO2 

Β. Εφαρμογή CPAP στον υπερκείμενο πνεύμονα 

Γ. Αύξηση της PEEP στον υποκείμενο πνεύμονα 

Δ. Αύξηση του αριθμού των αναπνοών  

 

33.   Για τον επιλογή του σωστού μεγέθους τους DLT λαμβάνεται υπόψη  

Α. Το ύψος του ασθενούς 

Β. Η ηλικία  

Η επιφάνεια σώματος 

Ο δείκτης μάζας σώματος  

 

34.  Για τη διεγχερητική υποξυγοναιμία: 

Α. Mπορεί να οφείλεται σε εσφαλμένη μέτρηση 

Β. Aπαιτείται προσέγγιση κατά ABCDE 

Γ. Tο αίτιο μπορεί να είναι ατελεκτασία 

Δ. Δεν μπορεί να αποδοθεί σε καρδιολογικά αίτια 

Ε. Όλα τα παραπάνω 

ΣΤ. Όλα εκτός του Β 

Ζ. Όλα εκτός του Δ (σωστό) 

 

35. Οι ατελεκτασίες: 

Α. Οφείλονται στην ελάττωση της FRC 

Β. Αντιμετωπίζονται με αύξηση του χορηγούμενου FiO2 

Γ. Αντιμετωπίζονται με χειρισμούς επιστράτευσης 

Δ. Αντιμετωπίζονται με προστατευτικό μηχανικό αερισμό 

Ε. Το Α και το Γ (σωστό) 

ΣΤ. Το Α και το Δ 

Ζ. Το Β και το Γ 

 

36. Ο λαρυγγόσπασμος: 

Α. οφείλεται αποκλειστικά σε ψυχολογικά αίτια 

Β. αντιμετωπίζεται με χορήγηση 100% Ο2 

Γ. απαιτεί πάντα τη χορήγηση σουκκινυλοχολίνης 
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Δ. μπορεί να προκαλέσει πνευμονικό οίδημα 

Ε. το Α και το Β 

ΣΤ. το Β και το Γ 

Ζ. το Β και το Δ (σωστό)  

 

37. Ο πνευμοθώρακας: 

Α. εκδηλώνεται κλινικά με βραδυκαρδία 

Β. συνοδεύεται από αύξηση των ενδοθωρακικών πιέσεων 

Γ. μπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή ανακοπή 

Δ. μπορεί να οφείλεται σε ARDS 

E. Όλα τα παραπάνω 

ΣΤ. Όλα εκτός του Α (σωστό) 

Ζ. Όλα εκτός του Δ 

 

38.  Ποιό από τα παρακάτω δεν ισχύει όσον αφορά τη διάκριση του πνευμονικού οιδήματος σε 

καρδιογενές ή μη καρδιογενές 

Α.  Οι 2 αυτοί τύποι πνευμονικού οιδήματος έχουν παρόμοια κλινική εικόνα. 

Β.  Η διαφοροδιάγνωση έχει μεγάλη κλινική σημασία  

Γ.  Τιμή BNP  μεγαλύτερη από 500 pg/ml καθιστά τη διάγνωση του καρδιογενούς πνευμονικού 

οιδήματος πιθανή  

Δ.  Τιμή BNP  μεγαλύτερη από 500 pg/ml αποκλείει το καρδιογενές πνευμονικό οίδημα 

Ε.  Η θεραπευτική προσέγγιση είναι πολύ διαφορετική  στις 2 μορφές του πνευμονικού οιδήματος 

 

39.  Ποιο από τα παρακάτω δεν αποτελεί φάρμακο πρώτης επιλογής σε οξύ καρδιογενές 

πνευμονικό οίδημα  

Α. Αναστολείς Ασβεστίου 

Β.  Μορφίνη 

Γ. Νιτρώδη 

Δ. Αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου 

Ε. Κανένα από τα παραπάνω δεν αποτελεί φάρμακο πρώτης επιλογής 

 

40.  Τι ισχύει όσον αφορά το πνευμονικό οίδημα μετά από μετάγγιση 

Α.  Εμφανίζεται 2 μέρες μετά τη μετάγγιση 

Β.  Εμφανίζεται τις πρώτες 6 ώρες από τη μετάγγιση 

Γ.  Συνυπάρχουν μηχανισμοί αυξημένης διαπερατότητας ενδοθηλίου και αυξημένων υδροστατικών 

πιέσεων  

Δ. Ισχύουν τα 1, 3 

Ε.  Ισχύουν τα 2, 3 

 

41.  Όλα τα παρακάτω αποτελούν συχνά αίτια  μη καρδιογενές πνευμονικού οιδήματος πλην ενός 

Α.  Παγκρεατίτιδα 

Β.  Πνευμονία 

Γ.  Χολοκυστίτιδα 
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Δ. Πνευμονικές θλάσεις 

Ε.  Εισπνοή τοξικών αερίων 

 

42. Η βλάβη του πνεύμονα που προκαλείται από τον μηχανικό αερισμό (VILI): 

Α. Προκαλείται από την εφαρμογή υψηλών πιέσεων κατά το μηχανικό αερισμό 

Β. Προκαλείται από την εφαρμογή υψηλών όγκων κατά τον μηχανικό αερισμό 

Γ. Προκαλείται από  την ανάπτυξη ατελεκτασίας και το ανοιγοκλείσιμο των κυψελίδων κατά το 

μηχανικό αερισμό 

Δ. Μπορεί να οδηγήσει σε πολυοργανική ανεπάρκεια και θάνατο 

Ε. Όλα τα ανωτέρω 

 

43.    Κατά τον μηχανικό αερισμό είναι επιβλαβής 

Α. η ανάπτυξη υψηλής Ppeak 

Β. η εφαρμογή PEEP > 5 cm H2O 

Γ. η  εφαρμογή χειρισμών recruitment  

Δ. η ανάπτυξη υψηλής Pplat > 30 cmH2O 

Ε. η ανάπτυξη υψηλής διαπνευμονικής πίεσης  

 

44. Η εφαρμογή προστατευτικού αερισμού περιλαμβάνει 

Α. Χαμηλούς αναπνεόμενους όγκους 

Β. Χαμηλές διαπνευμονικές πιέσεις 

Γ. Υψηλές τιμές PEEP 

Δ. Επαναλαμβανόμενους χειρισμούς recruitment  

Ε. Όλα τα ανωτέρω 

 

45. Εφαρμογή προστατευτικού αερισμού προτείνεται 

Α. Σε ασθενείς με ARDS 

Β. Σε ασθενείς με ΧΑΠ 

Γ. Σε ασθενείς με νοσογόνο παχυσαρκία 

Δ. Σε ασθενείς που υποβάλλονται σε θωρακικές επεμβάσεις 

Ε. Όλα τα ανωτέρω 

 

46.  Ποια από τα κάτωθι είναι σωστά 

Α.  Οι αναπνευστήρες διακρίνονται μόνο σε αναπνευστήρες πίεσης και όγκου 

Β.  Στους αναπνευστήρες προκαθορισμένης πίεσης (pressure  cycled ) η πίεση είναι η ανεξάρτητη  

μεταβλητή και ο όγκος η εξαρτημένη. 

Γ.  Στους αναπνευστήρες   που προκαθορίζεται ο  όγκος (volume cycled) ο όγκος είναι η εξαρτημένη 

μεταβλητή και η πίεση η ανεξάρτητη. 

Δ.  Στους αναπνευστήρες προκαθορισμένης πίεσης (pressure  cycled) εάν η διατασιμότητα του  

αναπνευστικού συστήματος του αρρώστου μειωθεί ή/και οι αντιστάσεις  των αεραγωγών 

αυξηθούν, τότε η μέγιστη εισπνευστική πίεση θα αυξηθεί.  

Ε.  Στους αναπνευστήρες   που προκαθορίζεται ο  όγκος (volume cycle) η αύξηση της 

διατασιμότητας θα έχει ως συνέπεια την αύξηση της εισπνευστικής πίεσης. 
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47.   Στον αερισμό με αντίστροφη σχέση Ι:Ε 

Α.  Ο παρατεταμένος χρόνος έκπτυξης  ευνοεί  τη σύμπτωση των κυψελίδων, 

Β.  Ο παρατεταμένος χρόνος έκπτυξης  ελαττώνει την  τάση για ανεπαρκή κένωση των πνευμόνων  

Γ. Μπορεί να προκληθεί υπερέκπτυξη (auto-PEEP)  

Δ.  Αυξάνεται η καρδιακή παροχή. 

Ε. Ενδείκνυται σε ασθενείς με ΧΑΠ 

 

48.  Στον αερισμό με υποστήριξη πίεσης PSV 

Α.  Η αναπνευστική  συχνότητα δεν εξαρτάται αποκλειστικά από την ιδιοσυχνότητα του αρρώστου  

Β.  Εάν ο άρρωστος σταματήσει να κάνει εισπνευστικές προσπάθειες ο αερισμός δεν μηδενίζεται. 

Γ.  Όσο  ο ασθενής βελτιώνεται το επίπεδο της υποβοηθητικής πίεσης προοδευτικά μειώνεται. 

Δ.  Ο PSV χρησιμοποιείται πάντα μόνος του. 

Ε.  Ο σκοπός του είναι η αύξηση του αναπνεόμενου όγκου. 

 

49.  Επιπλοκές και παθοφυσιολογικές επιπτώσεις μηχανικού αερισμού. 

Α. Η συμπίεση των πνευμονικών αιμοφόρων αγγείων ελαττώνει την πλήρωση της αριστερής κοιλίας 

Β. Η συμπίεση των κοιλίων κατά την διάρκεια του παρεμποδίζει την  κένωση των κοιλιών κατά τη 

συστολή. 

Γ.  Σε περιπτώσεις σοβαρής αριστερής καρδιακής ανεπάρκειας η εφαρμογή του μειώνει την 

καρδιακή απόδοση  

Δ.  Μπορεί να προκληθεί ρήξη λόγω υπερβολικής πίεσης (βολοτραύμα). 

Ε.  Μπορεί να προκληθεί ρήξη λόγω υπερδιάτασης (βαροτραύμα - πιεσότραυμα). 

 

50.  Σχετικά με τους αναπνευστήρες και τα μοντέλα αναπνοής που χρησιμοποιούνται περισσότερο 

κατά  την εφαρμογή του ΜΕΜΑ στις οξείες καταστάσεις: 

Α.  Οι αναπνευστήρες πίεσης και το Bi-level pressure ventilation 

Β.  Οι αναπνευστήρες όγκου 

Γ. Οι αναπνευστήρες πίεσης με  Pressure Support plus PEEP 

Δ.  Το Α και το Γ. 

 

51. Στην αντιμετώπιση οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας με ΜΕΜΑ ποιά μέσα συστήνονται 

περισσότερο: 

 Α. Οι ρινικές μάσκες 

 Β. Οι στοματορινικές μάσκες 

 Γ. Το σκάφανδρο 

 Δ. Τα ρινικά μαξιλαράκια 

 

52.  Σε περίπτωση εμμένουσας υπερκαπνίας παρά την εφαρμογή του ΜΕΜΑ ποια από τα 

παρακάτω μπορεί να ευθύνονται: 

Α. Η ανεξέλεγκτη χορήγηση συμπληρωματικού Ο2 

Β. Οι διαφυγές αέρα από τη μάσκα ή το κύκλωμα 

Γ. Η ανεπαρκής EPAP με αποτέλεσμα την επανεισπνοή CΟ2 

Δ. Όλα τα παραπάνω 
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53.  Όσον αφορά στις αναποτελεσματικές προσπάθειες οι πιθανές αιτίες είναι: 

Α. Οι διαφυγές αέρα  

Β. Η υψηλή πίεση υποστήριξης 

Γ. Η παρουσία δυναμικής υπερδιάτασης 

Δ. Όλα τα παραπάνω 

 

54. Εξίσου  αποτελεσματικές μέθοδοι για τη διενέργεια μιας SBT, είναι:  

Α.  Σύντομες χρονικές περιόδοι αυθόρμητης αναπνοής μέσω ενός κυκλώματος Τ-Piece  

Β.  SIMV (Synchronized Intermittent Mandatory Ventilation) με σταδιακή μείωση των 

υποχρεωτικών αναπνοών  

Γ.  PS (Pressure Support) με σταδιακή μείωση της πίεσης  

Δ.  Αυθόρμητη αναπνοή μέσω του αναπνευστικού κυκλώματος με εφαρμογή συνεχούς θετικής 

πίεσης αεραγωγών (CPAP)  

 

55.  Στην καθημερινή ιατρική πράξη ο NIV (Non Invasive Ventilation) έχει ένδειξη ως: 

Α.  Εναλλακτική μέθοδος απογαλακτισμού σε  ασθενείς με ΧΑΠ, που απέτυχαν στη αρχική 

δοκιμασία αυτόματης αναπνοής  

Β.  Θεραπευτική επιλογή σε ασθενείς που έχουν αποδιασωληνωθεί, αλλά παρουσίασαν οξεία 

αναπνευστική ανεπάρκεια μέσα σε 48 ώρες  

Γ.  Μέτρο προφύλαξης, μετά την αποδιασωλήνωση σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για 

επαναδιασωλήνωση, αλλά που δεν έχουν παρουσιάσει οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια  

 

56.  O PAV (Proportional Αssist Ventilation) θεωρείται καλύτερος αερισμός από το PS (Pressure 

Support) αφού:   

Α. Επιτρέπει η φυσιολογική διακύμανση στην αναπνεόμενου όγκου, της εισπνευστικής πίεσης και 

του χρόνου εισπνοής  

Β.  Η υποστήριξη πίεσης ρυθμίζεται σε κάθε αναπνοή, με βάση τις ανάγκες του ασθενούς  

Γ.  Ο αναπνεόμενος όγκος δεν εξαρτάται από τον άρρωστο  

Δ.  Βελτιώνει το συγχρονισμό ασθενή – αναπνευστήρα  

 

57.  Για την ταχύτερη αποδέσμευση των ασθενών από το μηχανικό αερισμό έχει σημασία τελικά: 

Α.  Η έγκαιρη αναγνώριση των ασθενών που είναι έτοιμοι για απογαλακτισμό και αυτών που είναι 

έτοιμοι για αποδιασωλήνωση  

Β.  Η χρήση πρωτοκόλλου weaning  

Γ.  Η χρήση αυτοματοποιημένου συστήματος νεότερης τεχνολογίας με ενσωματωμένο πρωτόκολλο  

Δ.  Η γρήγορη αποδιασωλήνωση μετά από πετυχημένη SBT, αν δεν τίθεται θέμα αεραγωγού  

 

58.  Ποιος μηχανισμός δεν εμποδίζει την εμφάνιση πνευμονικού οιδήματος στο ARDS 

Α.  Η  ενδοαγγεική παρουσία των πρωτεΐνών που ευνοεί την επαναρρόφηση διατηρώντας την 

ογκοτική κλίση  

Β. Τα λεμφαγγεία του διάμεσου χώρου που μπορούν να επιστρέψουν μεγάλες ποσότητες ρευστού 

στην κυκλοφορία 
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Γ. Οι σφικτές συνδέσεις μεταξύ των επιθηλιακών κυττάρων των κυψελίδων που αποτρέπουν τη  

διαρροή υγρού εντός των κυψελίδων 

Δ. Η αυξημένη μικροαγγειακή διαπερατότητα 

 

59.  Το πνευμονικό οίδημα στο ARDS (ένα λάθος) 

Α. Περιέχει μεγάλες ποσότητες ουδετεροφίλων 

Β. Μικρές ποσότητες πρωτεïνών 

Γ. Μεγάλες ποσότητες πρωτεïνών 

Δ. Προφλεγμονώδεις μεσολαβητές 

 

60. Το ARDS χαρακτηρίζεται από 

Α. Από υψηλή ενδοτικότητα                    

Β. Από χαμηλή ενδοτικότητα                   

Γ. Από σταθερή ενδοτικότητα   

   

 61. Ποιο δεν αποτελεί αίτιο ανάπτυξης πνευμονικής υπέρτασης στο ARDS 

Α. Η υποξική πνευμονική αγγειοσύσπαση 

Β. Η συμπίεση των αγγείων λόγω θετικών πιέσεων 

Γ. Η πνευμονική αγγειοδιαστολή 

Δ. Η παρεγχυματική καταστροφή 

Ε. Η υπερκαπνία 

 

62.  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) 

 

63.  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 

 

64.  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 

 

65.  Στον προστατευτικό αερισμό των πνευμόνων στο ARDS 

Α. Ενδέχεται να εμφανισθεί υπερκαπνία 

Β. Η υπερκαπνία είναι πάντοτε ανεπιθύμητη 
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Γ. Δεν απαιτείται η εφαρμογή PEEP 

Δ. Η αναπνευστική συχνότητα πρέπει να παραμένει χαμηλή 

 

66.  Παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση αναπνευστικών επιπλοκών ΔΕΝ αποτελεί 

 Α.  Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια 

 Β.  Η υποθρεψία 

 Γ.  Η υπνική άπνοια 

 Δ.  Το καλά ρυθμιζόμενο άσθμα 

 

67.  Ποιος παράγοντας έχει το μεγαλύτερο δείκτη βαρύτητας για την πρόκληση μετεγχειρητικών 

αναπνευστικών επιπλοκών σύμφωνα με το ARISCAT score 

 Α.  Διάρκεια επέμβασης: μια ώρα 

 Β. Προεγχειρητική τιμή αιμοσφαιρίνης 8 g/dL  

 Γ.  Ασθενής 75 ετών 

 Δ.  Προεγχειρητική τιμή SpO2 92% (FiO2 0.21) 

 

68.  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 

 

69.  Όσον αφορά το χειρισμό του μηχανικού αερισμού διεγχειρητικά 

Α.  Ο χειρισμός επιστράτευσης των κυψελίδων (recruitment) πρέπει να εφαρμόζεται μόνο επί 

ενδείξεων  

Β.  Υπάρχει τεκμηρίωση πως η χρήση PEEP ≥ 5 cm H2O μειώνει τις μετεγχειρητικές επιπλοκές 

Γ.  Η χρήση υψηλού FiO2 μειώνει την εμφάνιση ατελεκτασιών 

 

70. Οι ακτίνες Χ χαρακτηρίζονται από: 

Α. Μεγάλο μήκος κύματος 

Β. Μικρή διεισδυτικότητα στα υλικά σώματα 

Γ. Την επίδραση τους στην κανονική λειτουργία των κυττάρων   

 

71. Δεν ανήκει στα προστατευτικά μέτρα κατά τη χρήση Laser 

Α. Χρήση ειδικών χειρουργικών μασκών 

Β. Χρήση απορροφητικών γυαλιών 

Γ. Αναρρόφηση παραγόμενου καπνού 

Δ. Χρήση ειδικού εξοπλισμού για προστασία του δέρματος   
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72. 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%   

 

73. 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   
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AΠΑΝΤΗΣΕΙΣ 

 

1. Γ 

2. Β 

3. Α 

4. Γ 

5. Β 

6. Δ 

7. Ε 

8. ΣΤ 

9. Γ 

10. Ε 

11. Β 

12. Ε  

ΛΑΘΗ ΣΤΗ ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΣΥΝΔΕΣΗ ΕΙΝΑΙ ΔΥΝΑΤΑ ΚΑΙ ΕΧΟΥΝ ΣΥΜΒΕΙ ΚΑΙ ΠΡΟΣΦΑΤΑ. 

ΑΠΟ ΤΟ ΝΟΜΟ ΔΕΝ ΕΙΝΑΙ ΥΠΟΧΡΕΩΤΙΚΗ Η ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΠΑΡΟΧΗ, ΑΛΛΑ 

ΕΝΑΛΛΑΚΤΙΚΑ ΜΠΟΡΟΥΝ ΝΑ ΥΠΑΡΧΟΥΝ ΜΕΓΑΛΕΣ ΟΒΙΔΕΣ Ο2 ΚΑΙ Ν2Ο. 

13. Δ.  

ΔΕΝ ΕΞΑΣΦΑΛΙΖΕΙ ΑΠΟ ΤΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΠΟΞΙΚΟΥ ΜΙΓΜΑΤΟΣ 

14. Ε.  

ΤΟ Β ΙΣΧΥΕΙ ΣΕ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ ΚΑΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΙ ΤΟ Δ ΓΙΑΤΙ ΧΡΕΙΑΖΟΝΤΑΙ 

ΠΡΟΫΠΟΘΕΣΕΙΣ ΓΙΑ ΝΑ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΘΕΙ 

15. Α 

16. Ε.   

Η ΡΟΗ ΕΙΝΑΙ ΑΛΛΟΤΕ ΤΟ Α ΑΛΛΟΤΕ ΤΟ Β ΚΑΙ ΕΞΑΡΤΑΤΑΙ ΑΛΛΟΤΕ ΑΠΟ ΤΟ Γ ΚΑΙ 

ΑΛΛΟΤΕ ΑΠΟ ΤΟ Δ! 

17. Ε.  

ΣΥΧΝΑ ΕΚ ΤΩΝ ΥΣΤΕΡΩΝ ΟΙ ΚΑΤΑΣΚΕΥΑΣΤΕΣ ΑΝΑΚΑΛΥΠΤΟΥΝ ΑΤΕΛΕΙΕΣ ΣΤΗ 

ΔΙΑΔΙΚΑΣΙΑ ΑΥΤΟΕΛΕΓΧΟΥ, ΑΠΩΛΕΙΕΣ ΣΤΟ ΡΟΟΜΕΤΡΟ Ο2 ΠΡΟΚΑΛΟΥΝ ΧΟΡΗΓΗΣΗ 

ΥΠΟΞΙΚΟΥ ΜΕΙΓΜΑΤΟΣ ΑΝΕΞΑΡΤΗΤΑ ΑΠΟ ΤΗ ΘΕΣΗ ΠΟΥ ΒΡΙΣΚΕΤΑΙ ΤΟ ΡΟΟΜΕΤΡΟ 

ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΑ ΥΠΟΛΟΙΠΑ, ΒΑΛΒΙΔΕΣ ΑΝΤΕΠΙΣΤΡΟΦΗΣ ΥΠΑΡΧΟΥΝ ΣΕ ΟΛΑ ΤΑ 

ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΤΟΥ ΜΗΧΑΝΗΜΑΤΟΣ ΚΑΙ Ο ΜΕΙΩΤΗΡΑΣ 2
ΟΥ

 ΕΠΙΠΕΔΟΥ ΕΞΑΣΦΑΛΙΖΕΙ 

ΟΤΙ ΘΑ ΥΠΑΡΧΕΙ ΣΤΑΘΕΡΗ ΠΙΕΣΗ ΠΑΡΟΧΗΣ ΠΡΟΣ ΤΟ ΡΟΟΜΕΤΡΟ Ο2 ΟΧΙ ΓΙΑ ΝΑ ΜΗ 

ΧΑΛΑΣΕΙ ΤΟ ΤΕΛΕΥΤΑΙΟ ΑΛΛΑ ΓΙΑ ΝΑ ΛΕΙΤΟΥΡΓΟΥΝ ΣΩΣΤΑ ΤΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ 

ΔΙΑΣΥΝΔΕΣΗΣ ΡΟΟΜΕΤΡΩΝ 

18. Γ 

19. Β 

20. Δ 

21. Γ 

22. Β 

23. Δ 

24. Γ 

25. Β 
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26. Γ 

27. Β 

28. Δ 

29. Α 

30. Β 

31. Γ 

32. Δ 

33. Α 

34. Ζ 

35. Ε 

36. Ζ 

37. ΣΤ 

38. Δ 

39. Α 

40. Ε 

41. Γ 

42. E 

43. E 

44. E 

45. E 

46. Β 

47. Γ 

48. Γ 

49. Α 

50. Δ 

51. Β 

52. Δ 

53. Δ 

54. Α, Γ, Δ 

55. Α 

56. Α, Β, Δ 

57. Α, Β, Δ 

58. Δ 

59. Β 

60. Β 

61. Γ 

62. Γ 

 

 

 

  

63. Β 

64. Α 

65. Α 

66. Δ 

67. Β 

68. Γ 

69. Α 

70. Γ 

71. Δ 

72. Δ 

73. Ε 
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