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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 5o 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 Συνεχιζόμενης 
Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία και Εντατική Ιατρική με το όνομα 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, με το Κέντρο της Θεσσαλονίκης, 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, στερείτε του 
πιστοποιητικού παρακολούθησης και επαναλαμβάνει το Σεμινάριο. Το Σεμινάριο μοριοδοτείται με 14 
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 5ο Σεμινάριο με θέμα: «ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ – ΤΟΠΟΠΕΡΙΟΧΙΚΗ 
ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ – ΠΟΝΟΣ». Το κέντρο της Θεσσαλονίκης πραγματοποιεί δύο Σεμινάρια κάθε χρόνο 
(Φεβρουάριο και Νοέμβριο), ώστε οι συμμετέχοντες να ολοκληρώνουν τα έξι (6) Σεμινάρια μέσα σε 
διάστημα τριών (3) ετών. Το Επιστημονικό Συμβούλιο προσπαθεί να μην συνυπάρχουν παράλληλες 
εκπαιδευτικές εκδηλώσεις συναφείς με την ειδικότητα μας κατά τη διάρκεια του κάθε 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: Παύλος Χατζάρας, Νοσοκομείο Παπαγεωρίου, 
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 αμέριστη 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) 

Ελένη Θεοδώρου (ΓΝΘ Ιπποκράτειο) 
Παναγιώτα Παπακωνσταντίνου (Παν. ΓΝΘ ΑΧΕΠΑ)   
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΥΤΟΝΟΜΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Θεοδώρα ΓΕΩΡΓΙΑΔΟΥ  
 

"… η φύση σκέφτηκε ότι θα ήταν συνετό να μην   
 επαφίενται η συντήρηση του οργανισμού και η  
 απάντησή του σε έκτακτες καταστάσεις σε μια  

 αστάθμητη και απαίδευτη βούληση". 

Claude Bernard  
 

Το 1781 ο Xavier Bichat πρότεινε όλες τις φυσιολογικές διαδικασίες που συμβαίνουν στον 
οργανισμό να τις διαιρέσουν σε ζωικές και φυτικές. Στις ζωικές ταξινόμησε τις κινητικές αντιδράσεις 
που εξασφαλίζουν την αλληλεπίδραση του οργανισμού με το εξωτερικό περιβάλλον και την αντίληψη 
των εξωτερικών ερεθισμάτων. Αργότερα αυτές οι λειτουργίες του οργανισμού ονομάστηκαν σωματικές. 
Στις φυτικές ταξινόμησε τις διαδικασίες που εξασφαλίζουν τη λειτουργία των εσωτερικών οργάνων, 
αγγείων, ιδρωτοποιών αδένων και τον μεταβολισμό του οργανισμού. 

Το νευρικό σύστημα διαιρείται στο κεντρικό νευρικό σύστημα που περιλαμβάνει τον εγκέφαλο 
και τον νωτιαίο μυελό και στο περιφερικό νευρικό σύστημα το οποίο υποδιαιρείται περαιτέρω στο 
αυτόνομο και το σωματικό νευρικό σύστημα. 

Το αυτόνομο νευρικό σύστημα αποτελείται από το συμπαθητικό, παρασυμπαθητικό και το 
μετασυμπαθητικό τμήμα. 

Το συμπαθητικό και παρασυμπαθητικό τμήμα έχουν κεντρικές και περιφερικές δομές, ενώ το 
μετασυμπαθητικό τμήμα βρίσκεται εξολοκλήρου στην περιφέρεια στα τοιχώματα των εσωτερικών 
οργάνων. 
 

Λειτουργική και δομική οργάνωση του Α.Ν.Σ.  

Τα κέντρα των αυτόνομων 
αντανακλαστικών ενώνονται με τα 
εκτελεστικά όργανα μέσω δύο 
νευρώνων της απαγωγού οδού. Η 
οδός αυτή ξεκινά με τον 
προγαγγλιακό νευρώνα το σώμα 
του οποίου βρίσκεται στο κεντρικό 
νευρικό σύστημα (νωτιαίος 
μυελός, στέλεχος) και στέλνει τον 
άξονα του -προγαγγλιακή ίνα- έξω 
από τα περιθώρια του. Η απόληξη 
αυτής της ίνας συνάπτεται στο 
αυτόνομο γάγγλιο με τον 
γαγγλιακό νευρώνα, από τον οποίο 
ξεκινά ο άξονας της μετα-
γαγγλιακής ίνας που οδεύει προς 
το όργανο στόχο. Οι προ-
γαγγλιακές ίνες είναι εμμύελες ενώ 

 
 

Εικόνα 1 
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οι μεταγαγγλιακές αμύελες (εικόνα 1). 
Το κεντρικό τμήμα του συμπαθητικού νευρικού συστήματος βρίσκεται στη έσω μεσοπλάγια φαιά 

ουσία θωρακικής και οσφυϊκής μοίρας του νωτιαίου μυελού (συμπαθητικός πυρήνας). Οι συμπαθητικές 
νευρικές ίνες νευρώνουν τις λείες μυϊκές ίνες των εσωτερικών οργάνων και αγγείων, το μυοκάρδιο, τους 
αδένες του πεπτικού συστήματος, τους ιδρωτοποιούς αδένες, τα κύτταρα του λιπώδους ιστού και του 
ήπατος.  

Ο αριθμός των νευρικών απολήξεων του συμπαθητικού είναι πολύ μεγαλύτερος στα αγγεία σε 
σχέση με τα άλλα όργανα. Η συμπαθητική νεύρωση του μυελού των επινεφριδίων προκαλεί έκκριση 
νοραδρεναλίνης και αδρεναλίνης. 

Οι κεντρικές δομές του παρασυμπαθητικού συστήματος βρίσκονται στο εγκεφαλικό στέλεχος και 
στην ιερή μοίρα του νωτιαίου μυελού. Το πνευμονογαστρικό είναι το σημαντικότερο νεύρο του 
παρασυμπαθητικού συστήματος και διαβιβάζει πλήρως τα τρία τέταρτα των σημάτων του συστήματος 
αυτού. Νευρώνει την καρδιά, το τραχειοβρογχικό δέντρο, το ήπαρ, το σπλήνα, το νεφρό και ολόκληρο το 
γαστρεντερικό σωλήνα, εκτός από το απώτερο τμήμα του κόλου. 

Το συμπαθητικό σύστημα ως απάντηση σε εξωτερικά ή εσωτερικά ερεθίσματα, απαντά με αύξηση 
του καρδιακού ρυθμού, της αρτηριακής πίεσης, της καρδιακής παροχής, με βρογχοδιαστολή και με 
παράκαμψη της ροής του αίματος από τα έντερα και τα άλλα σπλάχνα προς τους μύες. Το 
παρασυμπαθητικό πρωτίστως συμβάλλει στην διατήρηση της ενέργειας και της λειτουργίας των 
οργάνων και υποστηρίζει τη λειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος. 

Τα περισσότερα όργανα του σώματος έχουν διπλή νεύρωση, με το συμπαθητικό και 
παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα να έχουν συχνά αντίθετες δράσεις (πίνακας 1). 

Πίνακας 1. Επιδράσεις του αυτόνομου νευρικού συστήματος στα διάφορα όργανα 
 

     Συμπαθητικό Σύστημα                                    Παρασυμπαθητικό Σύστημα 

Όργανο Δράση Τύπος 
υποδοχέα 

Δράση Τύπος υποδοχέα 

Καρδιά 
Φλεβόκομβος 
Ινότροπη 
Κολποκοιλιακός κόμβος 

 
Ταχυκαρδία 
Θετική 
Αύξηση ταχύτητας 
διάδοσης 

 
β1 

β1 

β1 

 
Βραδυκαρδία 
Δεν επιδρά 
Κολποκοιλιακός 
αποκλεισμός 

 
Μουσκαρινικός 
 
Μουσκαρινικός 

Κυκλοφορικό σύστημα 
Αρτηρίδια 
Φλέβες 

 
Αγγειοσυστολή 
Φλεβοσυστολή 

 
α 
α 

 
Δεν επιδρά 
Δεν επιδρά 

 

Γαστρεντερικό σύστημα 
Λείες μυϊκές ίνες 
 
Σφικτήρες 
Πάγκρεας 

 
Ελάττωση της 
κινητικότητας 
Συστολή 
Ελάττωση εκκρίσεων 

 
α2,β2 

 
α2,β2 

α 

 
Αύξηση 
κινητικότητας 
Χάλαση 
Αύξηση εκκρίσεων 

 
Μουσκαρινικός 
 
Μουσκαρινικός 
Μουσκαρινικός 

Ουροδόχος κύστη 
Τόνος σφυγκτήρα 
Τόνος τοιχωμάτων 
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Πολλά εσωτερικά όργανα συνεχίζουν να λειτουργούν ακόμα και μετά την διατομή των 
συμπαθητικών και παρασυμπαθητικών οδών. Το γεγονός αυτό είναι αποτέλεσμα της ύπαρξης στα 
τοιχώματα αυτών των οργάνων γαγγλιακού νευρικού πλέγματος που διαθέτει αυτοματισμό απαραίτητο 
για την ανεξάρτητη λειτουργία και τα αυτόνομα αντανακλαστικά.  

Το μετασυμπαθητικό η κατά άλλους εντερικό νευρικό σύστημα συμβάλλει στην διατήρηση ενός 
σταθερού εσωτερικού περιβάλλοντος και στην σταθερότητα των κύριων φυσιολογικών λειτουργιών. 
Μετά την διέγερση του συμπαθητικού νευρικού συστήματος, το οποίο είναι σύστημα συναγερμού, το 
μετασυμπαθητικό νευρικό σύστημα και λιγότερο το παρασυμπαθητικό αναλαμβάνει την επαναφορά 
στην σταθερότητα η οποία διαταράχθηκε. 

Η περιοχή όπου γίνεται η ανταλλαγή του σήματος μεταξύ των κυττάρων ονομάζεται σύναψη, ένας 
όρος που καθιερώθηκε το 1897 από τον Sherrington για τον καθορισμό μιας υποθετικής περιοχής και 
ισχύει μέχρι σήμερα. 

Οι συνάψεις μπορεί να είναι διεγερτικές, όπου η νευρική ώση μεταφέρεται από το ένα κύτταρο 
στο άλλο προκαλώντας διέγερση αυτού ή ανασταλτικές, όπου οι ώσεις που φτάνουν στο κύτταρο 
εμποδίζουν την διέγερση. Δηλαδή η κύρια λειτουργία της σύναψης είναι η διαμόρφωση των νευρικών 
ώσεων. Επίσης η σύναψη είναι η θέση στην οποία δρουν φάρμακα και τοξίνες. 

Στο αυτόνομο νευρικό σύστημα υπάρχουν τρία είδη συναπτικής μετάδοσης: ηλεκτρική, χημική και 
μικτή. Στις ηλεκτρικές συνάψεις η μετάδοση των ώσεων γίνεται μέσω των στενών συνδέσεων μεταξύ 
των κυττάρων, όπου τα κύτταρα βρίσκονται σε απόσταση περίπου 2 nm και το δυναμικό ενέργειας 
άμεσα άγεται από το ένα κύτταρο στο επόμενο. Ο κύριος τρόπος μετάδοσης των ώσεων είναι χημικός.  

Δομή σύναψης (εικόνα 2): 
Αποτελείται από την νευρική απόληξη 
στην προσυναπτική πλευρά και ειδικά 
διαμορφωμένη περιοχή στην 
επιφάνεια του κυττάρου, που δέχεται 
την ώση, της μετασυναπτικής 
πλευράς. Η συναπτική σχισμή είναι 
γεμάτη με ολιγοσακχαρίτες που 
δημιουργούν υποστηρικτική δομή για 
τα δύο συνδεδεμένα κύτταρα. Στην 
περιοχή της μετασυναπτικής 
μεμβράνης παρουσιάζεται πάχυνση. 
Στο τελικό άκρο του νευρικού άξονα 
βρίσκονται πολυάριθμα μιτοχόνδρια 
και ειδικά κυστίδια στα οποία 
βρίσκεται ο νευροδιαβιβαστής. 

 

Η μετάδοση της ώσης στηρίζεται 
σε δύο κανόνες: 

1. Ο νευρώνας απελευθερώνει έναν νευροδιαβιβαστή 
2. Η δράση του κάθε νευροδιαβιβαστή σε νευρώνα ή κύτταρο-στόχο εξαρτάται από το είδος του 

υποδοχέα στην μετασυναπτική μεμβράνη 
Τα νεύρα ταξινομούνται με βάση τη χημική διαβιβαστική ουσία που περιέχουν. 
Tα νεύρα που περιέχουν την ακετυλοχολίνη αναφέρονται ως χολινεργικά, ενώ αυτά που 

περιέχουν την νορεπινεφρίνη ως αδρενεργικά. Ο όρος χολινεργικός χρησιμοποιείται επίσης σε δομές ή 

 
Εικόνα 2 



 

10 
 

λειτουργίες που αφορούν την ακετυλοχολίνη. Οι χολινεργικοί υποδοχείς είναι πρωτεΐνες στις 
κυτταρικές μεμβράνες οι οποίες αντιδρούν με την ακετυλοχολίνη και αναγκάζουν το κύτταρο να 
απαντήσει με έναν συγκεκριμένο τρόπο. Οι χολινεργικοί αγωνιστές είναι φάρμακα που δρουν όπως η 
ακετυλοχολίνη στους χολινεργικούς υποδοχείς ενώ οι χολινεργικοί ανταγωνιστές είναι φάρμακα που 
αντιδρούν με τους χολινεργικούς υποδοχείς για να αποκλείσουν την δράση της ακετυλοχολίνης.  

Στο αυτόνομο νευρικό σύστημα υπάρχουν πάνω από 10 είδη νευρικών κυττάρων που παράγουν 
τους κύριους νευροδιαβιβαστές όπως η ακετυλοχολίνη, νοραδρεναλίνη, σεροτονίνη, αμινοξέα (GABA), 
γλυκίνη πουρίνη. Από το είδος του κύριου νευροδιαβιβαστή που απελευθερώνουν οι νευρικές απολήξεις 
του αυτόνομου νευρικού συστήματος, τις χωρίζουν σε: χολινεργικές, αδρενεργικές, σεροτονινεργικές, 
πουρινεργικές κ.α. 

Ο κύριος νευροδιαβιβαστής των συμπαθητικών και των παρασυμπαθητικών προγαγγλιακών 
νευρώνων καθώς και των παρασυμπαθητικών μεταγαγγλιακών νευρώνων είναι η ακετυλοχολίνη. 

Η σύνθεση της ακετυλοχολίνης πραγματοποιείται στις χολινεργικές απολήξεις από την χολίνη με 
την επίδραση του ενζύμου ακετυλοτρανσφεράση της χολίνης, που καταλύει την μεταφορά της 
ακετυλομάδας από το ακετυλοσυνένζυμο Α στην χολίνη. Η χολίνη εισέρχεται στον νευρώνα μέσω 
αντλίας που μπορεί να επηρεάσει τον ρυθμό της σύνθεσης της ακετυλοχολίνης όταν επηρεαστεί από την 
φαρμακευτική ουσία Hemicholinium, που αναστέλλει την λειτουργία της. Η ακετυλοχολίνη 
αποθηκεύεται στα κυστίδια και απελευθερώνεται με εξωκύτωση. Η απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης 
μπορεί να μπλοκαριστεί από την αλλαντοτοξίνη. Για τον λόγο αυτό η τοξίνη αυτή χρησιμοποιείται στην 
αντιμετώπιση της ανωμαλίας του τόνου των μυών και στις σπαστικές διαταραχές. 

Με την ακετυλοχολίνη συνδέονται οι χολινεργικοί υποδοχείς που βρίσκονται και στους 
μεταγαγγλιακούς νευρώνες και στα όργανα-στόχο. Τις δράσεις των βασικών νευροδιαβιβαστών μπορεί 
να μιμηθούν διάφορες φαρμακολογικές ουσίες όπως η μουσκαρίνη και η νικοτίνη. Η μουσκαρίνη μπορεί 
να διεγείρει, όπως και οι ώσεις από το αυτόνομο νευρικό σύστημα, τα τελικά όργανα στόχος και δεν 
διεγείρει τους μεταγαγγλιακούς νευρώνες στα γάγγλια του αυτόνομου νευρικού συστήματος, ενώ η 
νικοτίνη διεγείρει τους μεταγαγγλιακούς νευρώνες και δεν επιδρά στα τελικά όργανα-στόχος. 

Στις μεταγαγγλιακές συμπαθητικές ίνες ο κύριος νευροδιαβιβαστής είναι η νορεπινεφρίνη, αλλά 
ένας μικρός αριθμός συμπαθητικών μεταγαγγλιακών ινών, που φτάνουν στους ιδρωτοποιούς αδένες, 
χρησιμοποιεί την ακετυλοχολίνη ως νευροδιαβιβαστή, δηλαδή οι ίνες αυτές είναι χολινεργικές. 

Η νοραδρεναλίνη στις τελικές απολήξεις βρίσκεται αποθηκευμένη στα κυστίδια αποθήκευσης. 
Στην ρύθμιση της τοπικής συγκέντρωσης της νοραδρεναλίνης σημαντικό ρόλο παίζει η 
μονοαμινοξειδάση (ΜΑΟ), που βρίσκεται στα μιτοχόνδρια. Η ΜΑΟ μεταβολίζει τη νοραδρεναλίνη στο 
πρωτόπλασμα των νευρικών απολήξεων. Η απελευθέρωση των κατεχολαμινών προκαλείται όταν η 
ακετυλοχολίνη απελευθερώνεται από τις προγαγγλιακές απολήξεις και συνδέεται με τους νικοτινικούς 
υποδοχείς. Ο τερματισμός της δράσης των κατεχολαμινών διαφέρει στα διάφορα όργανα. Στην καρδιά 
όπου υπάρχει πλούσια νεύρωση, υπάρχει μεγάλη παρουσία προσυναπτικών μεταφορέων της 
νοραδρεναλίνης όπου το 90% αυτής επαναπροσλαμβάνεται. Έτσι η ενδοφλέβια χορήγηση αυτής της 
ουσίας λαμβάνεται και αποθηκεύεται στους νευρώνες που βρίσκονται στην καρδιά, στα αγγεία και στο 
σπλήνα. Η πρόσληψη πραγματοποιείται με την ενεργητική μεμβρανική μεταφορά. 

Η συγκέντρωση της νοραδρεναλίνης στο πλάσμα είναι περίπου 250 pg/ml και της αδρεναλίνης  
25 pg/ml. Φυσιολογικά τα επίπεδα της νοραδρεναλίνης μπορούν να διπλασιαστούν κατά την ηρεμία, 
αλλά κατά την άσκηση, στο έμφραγμα του μυοκαρδίου, στο φαιοχρωμοκύτωμα μπορούν πολλαπλά να 
αυξηθούν. 

Τα φάρμακα που μιμούνται τη δράση της νορεπινεφρίνης καλούνται συμπαθομιμητικά ενώ αυτά 
που εμποδίζουν τη δράση της ονομάζονται συμπαθολυτικά. Τα αδρενεργικά νεύρα απελευθερώνουν 
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νορεπινεφρίνη στη σύναψη τους με το όργανο στόχο, ενώ η επινεφρίνη και η νορεπινεφρίνη 
απελευθερώνονται από το μυελό των επινεφριδίων. 

Οι αδρενεργικοί υποδοχείς διακρίνονται σε α και β και υποδιαιρούνται στους α1 οι οποίοι είναι 
μετασυναπτικοί υποδοχείς και μεσολαβούν στην σύσπαση των λείων μυών, στους α2 οι οποίοι 
βρίσκονται κυρίως στην προσυναπτική μεμβράνη και ρυθμίζουν την απελευθέρωση της νορεπινεφρίνης, 
στους β1 οι οποίοι βρίσκονται κυρίως στον καρδιακό ιστό και στους β2 υποδοχείς οι οποίοι μεσολαβούν 
στη χάλαση των λείων μυών σε ορισμένα όργανα. 

Σημαντικό κομμάτι της φυσιολογίας του αυτόνομου νευρικού συστήματος είναι η τονική 
δραστηριότητα αυτού. Σε φυσιολογικές συνθήκες τα συμπαθητικά και παρασυμπαθητικά κέντρα και οι 
νευρώνες του μετασυμπαθητικού συστήματος βρίσκονται σε κατάσταση διέγερσης, μια κατάσταση η 
οποία χαρακτηρίζεται ως «τόνος». Η εκτίμηση της παρασυμπαθητικής υπεροχής στον τόνο γίνεται 
στηριζόμενη στη συχνότητα των καρδιακών συστολών. Αύξηση του τόνου του παρασυμπαθητικού 
προκαλεί μείωση της καρδιακής συχνότητας (αρνητική χρονότροπη δράση),  ενώ η ελάττωση του τόνου 
προκαλεί αύξηση αυτής. 

Το συμπαθητικό νευρικό σύστημα σχετίζεται άμεσα με τη δημιουργία του γενικού αγγειακού 
τόνου. Ο κύριος παράγοντας ο οποίος σηματοδοτεί τη λειτουργία των αγγείων είναι η διάμετρος τους, η 
οποία δεν καθορίζεται μόνο από την ανατομική δομή τους αλλά και από τον τόνο δηλαδή κύριο ρόλο 
παίζει η νευρική ρύθμιση που πραγματοποιείται από το αυτόνομο νευρικό σύστημα. Η νεύρωση των 
λείων μυϊκών ινών της μυϊκής στοιβάδας στα τοιχώματα αρτηριών και φλεβών γίνεται με τις 
συμπαθητικές μεταγαγγλιακές νευρικές ίνες. Εξαίρεση αποτελούν αρτηρίες που αιματώνουν τα 
γεννητικά όργανα και των δύο φύλων που έχουν και παρασυμπαθητική νεύρωση. Στα τριχοειδή η 
νεύρωση απουσιάζει. 

Επίσης τονικές επιδράσεις του συμπαθητικού προκαλούνται μέσω του μυελού των επινεφριδίων. 
Η δυσλειτουργία του αυτόνομου νευρικού συστήματος που μπορεί να εμφανιστεί με την γήρανση 

και τον σακχαρώδη διαβήτη, σχετίζεται με αυξημένο χειρουργικό κίνδυνο και έτσι η διάγνωση της 
αυτόνομης νευροπάθειας είναι εξαιρετικά σημαντική για τους αναισθησιολόγους. 

Η αυτόνομη διαβητική νευροπάθεια είναι η πιο συχνή νευροπάθεια του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος. Η νόσος εκδηλώνεται με ορθοστατική υπόταση, γαστροπάρεση, διάρροια και διαταραχές 
της εφίδρωσης. Η γαστροπάρεση, η οποία πιθανότατα οφείλεται σε εκφύλιση του παρασυμπαθητικού 
νευρικού συστήματος έχει κλινική σημασία διότι η εξασφάλιση του αεραγωγού πρέπει να είναι ταχεία. 
Η συστηματική βλάβη στα αγγεία σε ασθενείς με ορθοστατική υπόταση αυξάνει τον κίνδυνο 
αιμοδυναμικής αστάθειας και κατάρριψης του καρδιαγγειακού. Επίσης οι ασθενείς με αυτόνομη 
νευροπάθεια εμφανίζουν μεγαλύτερη πτώση της αρτηριακής πίεσης κατά την εισαγωγή στην 
αναισθησία και έχουν αυξημένε ανάγκες σε αγγειοσυσπαστικά φάρμακα. 

Η επίδραση της ραχιαίας αναισθησίας στο συμπαθητικό νευρικό σύστημα είναι υψίστης σημασίας 
από πλευράς φυσιολογίας. Οι πιο σημαντικές επιδράσεις του συμπαθητικού αποκλεισμού αφορούν το 
καρδιαγγειακό όπου έχουμε πτώση της αρτηριακής και κεντρικής φλεβικής πίεσης, με μικρή μείωση της 
καρδιακής συχνότητας, του όγκου παλμού και της καρδιακής παροχής. Η πτώση της αρτηριακής πίεσης 
είναι το αποτέλεσμα της μείωσης των περιφερικών αντιστάσεων και της ελαττωμένης  καρδιακής 
παροχής. Η βραδυκαρδία κατά την ραχιαία αναισθησία οφείλεται στον αποκλεισμό των 
καρδιοεπιταγχυντικών νεύρων, στην ενεργοποίηση των τασεουποδοχέων του δεξιού κόλπου και στη 
μείωση της φλεβικής επιστροφής. 

Καρδιακή ανακοπή μετά από ραχιαία αναισθησία αναφέρεται σπάνια, σε ποσοστό 0.07%, ενώ το 
αντίστοιχο ποσοστό μετά από γενική αναισθησία για μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις είναι 0.03%. 
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Σημαντικό θεωρείται ότι μεγάλο ποσοστό των ανακοπών αυτών αφορά νέους ασθενείς οι οποίοι 
υποβλήθηκαν σε μεσαίας βαρύτητας χειρουργικές επεμβάσεις. Αναφέρονται βιβλιογραφικά διάφοροι 
πιθανοί μηχανισμοί για την εμφάνιση βραδυκαρδίας και καρδιακής ανακοπής μετά από ραχιαία 
αναισθησία. Ο υποαερισμός συνεπεία της διεγχειρητικής καταστολής και της προνάρκωσης μπορεί να 
θεωρηθεί επιβαρυντικός παράγοντας για την εμφάνιση βραδυκαρδίας και καρδιακής ανακοπής (ΚΑ). 

Ο συμπαθητικός αποκλεισμός κατά τη ραχιαία αναισθησία είναι 2 έως 6 επίπεδα υψηλότερα από 
τον αισθητικό. Ένας υψηλός συμπαθητικός αποκλεισμός ο οποίος φτάνει στο επίπεδο του Θ1 μπορεί να 
προκαλέσει πλήρη αποκλεισμό των καρδιοεπιταχυντικών ινών και να έχει ως αποτέλεσμα την εμφάνιση 
βραδυαρρυθμιών. 

Η ελαττωμένη φλεβική επαναφορά μετά από ραχιαία αναισθησία ενισχύει τον τόνο του 
παρασυμπαθητικού νευρικού συστήματος. Αυτή η μείωση του προφορτίου είναι ο πιο σημαντικός 
παράγοντας εμφάνισης βραδυκαρδίας μέσω της έκλυσης τριών αντανακλαστικών. Το πρώτο 
αντανακλαστικό αφορά τα βηματοδοτικά κύτταρα της καρδιάς που βρίσκονται στο φλεβόκομβο. Το 
δεύτερο τους τασεουποδοχείς  που βρίσκονται στο τοίχωμα του δεξιού κόλπου και τη συμβολή του 
κόλπου με την κοίλη φλέβα και την κοιλία και το τρίτο αντανακλαστικό είναι το Bezold-Jarish που 
αφορά τασεουποδοχείς στο τοίχωμα της αριστερής κοιλίας. Στην περίπτωση της έκλυσης του 
αντανακλαστικού  Bezold-Jarish, η μείωση της φλεβικής επαναφοράς αντί να προκαλέσει 
αγγειοσύσπαση και ταχυκαρδία, προκαλεί αγγειοδιαστολή και βραδυκαρδία. 

Η διαταραχή του ΑΝΣ που συμβαίνει σε ασθενείς κατά την ραχιαία αναισθησία αυξάνει την 
πιθανότητα εμφάνισης βραδυκαρδίας η ασυστολίας. 

Οι παράγοντες οι οποίοι σχετίζονται με την εμφάνιση 
βραδυκαρδίας κατά την ραχιαία αναισθησία αναγράφονται στον 
πίνακα 2.  

Οι αναισθησιολόγοι δεν θα πρέπει να ξεχνάμε ότι η 
αλλαγή στη θέση του σώματος του ασθενούς μπορεί να 
προκαλέσει επέκταση του συμπαθητικού αποκλεισμού, ο οποίος 
σε συνδυασμό με την μειωμένη φλεβική επαναφορά μπορεί να 
προκαλέσει την ενεργοποίηση των καρδιακών αντανα-
κλαστικών. 
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΕΝΤΡΙΚΟΥ ΚΑΙ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Αναστάσιος ΠΕΤΡΟΥ 

 
Το νευρικό σύστημα του ανθρώπου είναι μοναδικό ως προς την ικανότητά του να διαχειρίζεται 

τόσο τις βασικές λειτουργίες της αντίδρασης στα εξωτερικά ερεθίσματα – βασικό χαρακτηριστικό των 
έμβιων όντων – όσο και τις ανώτερες πνευματικές λειτουργίες (διανόηση, συνδυαστική ικανότητα, 
πολύπλοκος συναισθηματικός και κοινωνικός βίος) που είναι και τα κύρια χαρακτηριστικά του Homo 
Sapiens. Το νευρικό σύστημα διαχωρίζεται ανατομικά σε κεντρικό και περιφερικό νευρικό σύστημα. Ο 
διαχωρισμός αυτός είναι εν τέλει και λειτουργικός καθώς κάθε τμήμα διεκπεραιώνει διαφορετικές 
λειτουργίες. 

Κεντρικό Νευρικό Σύστημα 

  Το κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) αποτελείται από περίπου 100 δισεκατομμύρια νευρώνες, 
που αποτελούν τις βασικές επεξεργαστικές μονάδες του. Τα εισερχόμενα σήματα διακινούνται μέσω των 
συνάψεών του που εμφανίζονται κυρίως στο δενδριτικό τμήμα αλλά και στο σώμα του νευρώνα και 
μπορεί να είναι από μερικές εκατοντάδες έως και 200.000 ανά νευρώνα. Τα εξερχόμενα σήματα 
ακολουθούν τον μονήρη άξονα ο οποίος μετέπειτα μπορεί να διαχωρίζεται σε πολλαπλές απολήξεις 
συνέσεις με άλλους γειτονικούς ή μη νευρώνες. Βασικό χαρακτηριστικό των νευρικών συνάψεων είναι η 
μονόδρομη κατεύθυνση αγωγής του σήματος από τον άξονα του πρώτου νευρώνα προς τους δενδρίτες 
και τη βασική μεμβράνη του δεύτερου νευρώνα και ούτω καθ’ εξής.  

Το αισθητικό σύστημα 

Η πλειοψηφία της δραστηριότητας του ΚΝΣ οφείλεται στην άφιξη σημάτων από κάποιον 
αισθητικό υποδοχέα της περιφέρειας (πχ από οπτικό ερέθισμα στον αμφιβληστροειδή, απτικό ερέθισμα 
στο δέρμα κλπ). Τα εισερχόμενα σήματα ολοκληρώνονται σε «αισθητική εμπειρία» και είτε προκαλούν 
κάποια συγκεκριμένη απάντηση από το ΚΝΣ (πχ κινητική απάντηση) είτε αποθηκεύονται σαν ανάμνηση 
για άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα (από λεπτά της ώρα μέχρι και πολλά έτη) που πιθανότατα θα 
επηρεάσει κάποια μελλοντική απάντηση του ΚΝΣ. Η αισθητική πληροφορία (ή σήμα) μεταβιβάζεται στο 
ΚΝΣ με τον αισθητικό άξονα, από τα περιφερικά νεύρα και μεταδίδεται άμεσα σε διάφορες περιοχές 
όπως: 1) τα νευροτόμια του Νωτιαίου μυελού (ΝΜ), 2) το δικτυωτό σύστημα του προμήκη, της γέφυρας 
και του μεσεγκέφαλου, 3) την παρεγκεφαλίδα, 4) τον θάλαμο και 5) διάφορες περιοχές του εγκεφαλικού 
φλοιού. 

Το κινητικό σύστημα 

Το κινητικό σύστημα ελέγχει: 1) τον τόνο και τη σύσπαση των σκελετικών μυών, 2) τη σύσπαση 
των λείων μυϊκών ινών των εσωτερικών οργάνων, 3) τη έκκριση χημικών ουσιών από το αδένες του 
ενδοκρινούς και εξωκρινούς συστήματος. Αυτές οι λειτουργίες ονομάζονται κινητικές λειτουργίες και οι 
μυς και οι αδένες ονομάζονται τελεστές. Οι κινητικές αντιδράσεις εξυπηρετούνται από δύο κινητικούς 
άξονες, το σκελετικό – για τους σκελετικούς μυς και το αυτόνομο νευρικό σύστημα (ΑΝΣ) που ελέγχει 
τους λείους μυς, τους αδένες και άλλα εσωτερικά όργανα. ΟΙ σκελετικοί μυς ελέγχονται από διάφορα 
κέντα του ΚΝΣ όπως 1) ο ΝΜ, 2) το δικτυωτό σύστημα του προμήκη, της γέφυρας και του 
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μεσεγκέφαλου, 3) τα βασικά γάγγλια, 4) την παρεγκεφαλίδα και 5) τον κινητικό εγκεφαλικό φλοιό. Κάθε 
περιοχή έχει διαφορετική λειτουργικότητα: οι κατώτερες περιοχές διεκπεραιώνουν κυρίως άμεσες και 
αυτόματες κινητικές απαντήσεις («αντανακλαστικές») και οι ανώτερες τις εθελούσιες, σκόπιμες και 
συνήθως πολυσύνθετες κινήσεις που είναι αποτέλεσμα της λειτουργίας της σκέψης. 

Η επεξεργαστική λειτουργία 

Το 99% των εισερχόμενων αισθητικών σημάτων απορρίπτονται από το ΚΝΣ ως μη χρήσιμα ή μη 
σημαντικά. Η παραγωγή χρήσιμων διανοητικών και κινητικών απαντήσεων είναι το τελικό αποτέλεσμα 
της ολοκλήρωσης των εισερχόμενων πληροφοριών κατά την επεξεργαστική διαδικασία. Η διαδικασία 
αυτή περιλαμβάνει βαθμονόμηση και κατηγοριοποίηση των αισθητικών εμπειριών, απόρριψη, 
αναλλοίωτη αξιοποίηση ή ανασυνδυασμό τους, ανάμειξη με άλλες σχετικές, τρέχουσες η ανακαλούμενες 
εμπειρίες, παραγωγή εμπειριών νέου επιπέδου και τελική αξιοποίησή τους σε κινητικά, συναισθηματικά 
ή διανοητικά αποτελέσματα – δράσεις. Κλασικό παράδειγμα αποτελεί η ικανότητα απομόνωσης – 
απάλειψης από την συνειδητή εμπειρία των αισθητικών σημάτων που παράγονται από την επαφή του 
σώματος με τον ρουχισμό – εκτός αν κάτι «ενοχλεί» ιδιαίτερα! Τότε σήματα από τις ίδιες αισθητικές 
οδούς επιλέγονται ως χρήζοντα ειδικής μεταχείρισης και προβάλλονται με προνομιακό τρόπο στα 
αντίστοιχα κέντρα. Η διακίνηση των σημάτων δια μέσου των συνάψεων υπόκειται σε ευοδοτική, 
αθροιστική, πολλαπλασιαστική (συνολικά διευκόλυνση), μειωτική ή ανασταλτική δράση αλλά και σε 
ανα-δρομολόγηση σε άλλη κατεύθυνση από τοπικά η απομακρυσμένα κυκλώματα τα οποία παρότι 
δείχνουν χαοτικά στη διασπορά τους εντούτοις αποδεικνύονται βασικοί τελεστές των χρήσιμων για την 
επιβίωση απαντήσεων του ΚΝΣ ή των ανώτερων πνευματικών λειτουργιών. 

Αποθήκευση πληροφορίας – Μνήμη 

Η πλειονότητα των  διατηρητέων εμπειριών αποθηκεύεται στον εγκεφαλικό φλοιό,  αλλά υπάρχει 
και περιορισμένη δυνατότητα αποθήκευσης μικρής ποσότητας πληροφορίας σε κατώτερες δομές όπως ο 
ΝΜ. Θεωρείται ότι ο βασικός μηχανισμός παραγωγής μνήμης είναι η εκτεταμένη διευκόλυνση στην 
δίοδο από σύναψη σε σύναψη ενός σήματος σε τέτοιο βαθμό ώστε σε μεταγενέστερο χρόνο σήματα 
προερχόμενα από το ΚΝΣ μπορούν να αναπαράγουν την ίδια ακριβώς πορεία σήματος και άρα την ίδια 
«εμπειρία» χωρίς καν την ύπαρξη του αρχέτυπου ερεθίσματος. Η εκμάθηση αυτής της πορείας αγωγής 
αποτελεί πλέον στοιχείο μνήμης. Η αναπαραγωγή της προηγούμενης εμπειρίας χωρίς εισερχόμενο σήμα 
είναι μια ανάμνηση (ανάκληση από την αποθηκεύουσα μνήμη).   

Συνειδητή μνήμη (explicit memory) είναι αυτή που έχει εγγραφεί και είναι δυνατόν να ανακληθεί 
συνειδητά - κατά βούληση του ατόμου ενώ ασυνείδητη μνήμη (implicit memory) είναι αυτή που έχει 
εγγραφεί χωρίς τη συνειδητή συμμετοχή του ατόμου και χρησιμοποιείται από τον εγκέφαλο για την 
διεκπεραίωση επαναλαμβανόμενων δράσεων που δεν απαιτούν συνειδητή λογική επεξεργασία. Συχνά η 
τεχνική της ύπνωσης μπορεί να επιτρέψει την ανάκληση μιας ασυνείδητης μνήμης. Κατά τη διάρκεια της 
γενικής αναισθησίας ο ασθενής περνά σταδιακά από τη συνειδητή αντίληψη και μνήμη, στη συνειδητή 
αντίληψη χωρίς συνειδητή μνήμη, στο όνειρο, στην ασυνείδητη αντίληψη με ασυνείδητη μνήμη και 
τέλος στην πλήρη αδυναμία αντίληψης και ασυνείδητης μνήμης. Η εγγραφή συνειδητής κυρίως 
μνήμης κατά την αναισθησία οδηγείς το φαινόμενο της εγρήγορσης κατά την αναισθησία 
(awareness). Στόχος των βενζοδιαζεπινών και γενικών αναισθητικών είναι τόσο η συνειδητή όσο 
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και η ασυνείδητη μνήμη. Φαίνεται ότι οι βενζοδιαζεπίνες σε κατάλληλες δόσεις είναι 
αποτελεσματικές στην εξάλειψη της συνειδητής μόνον μνήμης. Η προποφόλη και τα εισπνεόμενα 
γενικά αναισθητικά επιτυγχάνουν αποτελεσματικά να αποτρέψουν την συνειδητή μνήμη αλλά 
μάλλον δεν μπορούν από μόνα τους να απαλείψουν την δημιουργία ασυνείδητης μνήμης, παρά 
μόνον στο πλαίσιο συνδυασμένης αναισθησίας με οπιοειδή. 

Επίπεδα λειτουργίας του ΚΝΣ 

Νωτιαίο επίπεδο: Παρότι συνήθως θεωρούμε επιπόλαια το ΝΜ ως το κανάλι κεντρομόλων και 
απαγωγών ώσεων στην πραγματικότητα στο επίπεδό του ολοκληρώνονται σημαντικά κυκλώματα που 
εξυπηρετούν σημαντικές λειτουργίες: 1) κινήσεις βάδισης – κλασικό παράδειγμα «το κοκοράκι που 
συνεχίζει να τρέχει μετά τον αποκεφαλισμό του», 2) κινήσεις απόσυρσης μέλους μετά από επώδυνο 
ερέθισμα, 3) αύξηση του μυϊκού τόνου σε ομάδες μυών που υποστηρίζουν την όρθια στάση, 4) 
αντανακλαστικά που ελέγχουν τον τόνο των αγγείων και τη συσπάσεις του γαστρεντερικού σωλήνα και 
της ουροδόχου κύστης. Στην ουσία τα ανώτερα κέντρα του ΚΝΣ δεν ολοκληρώνουν τις εν λόγω 
ενέργειες – απλά κινητοποιούν τα νωτιαία κέντρα ελέγχου των αντίστοιχων δράσεων. 

Υποφλοιώδες επίπεδο: στο επίπεδο του προμήκη, της γέφυρας, του μεσεγκέφαλου, του 
υποθαλάμου, του θαλάμου, της παρεγκεφαλίδας και των βασικών γαγγλίων, ολοκληρώνονται σχεδόν το 
σύνολο ασυνείδητων βασικότατων λειτουργιών – της ρύθμισης της αρτηριακής πίεσης και της αναπνοής, 
της ισορροπίας, της έκκρισης σιέλου στη θέα, οσμή ή γεύση τροφής, έκλυσης συναισθημάτων – θυμός, 
ενθουσιασμός, σεξουαλική διέγερση, αντίδραση στον πόνο που μπορούν να υπάρχουν σχεδόν με πλήρως 
κατεστραμμένο τον εγκεφαλικό φλοιό. Σε αυτό το επίπεδο η φαρμακολογική διαχείριση του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος – δηλαδή η γενική αναισθησία επιτυγχάνει τον έλεγχο ή – σε 
υπερδοσολογία – την απώλεια της αρτηριακής πίεσης με δράση σε πληθώρα υποδοχέων (GABA, 
NMDA, γλυκίνης, σεροτονίνης) και επιφέρουν υπόπνοια και άπνοια, τα οπιοειδή μέσω των 
υποδοχέων τους «αποκόπτουν την συμπαθητική εκροή» και προκαλούν άπνοια, τα εισπνεόμενα 
αναισθητικά και οι αναστολείς της 5-ΗΤ3 επηρεάζουν ευοδοτικά ή ανασταλτικά τη ναυτία και τον 
έμετο, τα γενικά αναισθητικά διαταράσσουν τη θερμορύθμιση. 

Φλοιϊκό επίπεδο: Ο φλοιός είναι η κύρια αποθηκευτική μονάδα. Εκτελεί επεξεργαστική λειτουργία 
αλλά πάντα σε συνδυασμό με το υποφλοιώδες επίπεδο. Η συμβολή του έγκειται κυρίως στη προσφορά 
πληροφορίας από την αποθηκευμένη μνήμη και στην προσθήκη ακρίβειας και σκοπού σε όσα 
επεξεργάζονται υποφλοιϊκά. Επιπλέον είναι ο τόπος όπου σχηματοποιείται και επεξεργάζεται η 
σκέψη, μόνον όμως όταν λαμβάνει επαρκή τόνο ενάργειας από τον δικτυωτό σχηματισμό του 
μεσεγκεφάλου. Εδώ βέβαια ολοκληρώνεται (με τοπικές επιδράσεις αλλά και απομακρυσμένες 
συνδέσεις με ανιόντες και κατιόντες σχηματισμούς) και η αίσθηση του πόνου όπου αποκτά τα 
χωροταξικά του χαρακτηριστικά, μορφοποιείται στην τελική του ένταση και διασπορά και επενδύεται με 
την συναισθηματική επικάλυψη, συνήθως του δυσάρεστου αισθήματος. 

Παρά την σημαντική περιπλοκότητα της λειτουργίας του, το νευρικό σύστημα, κεντρικό και 
περιφερικό βασίζεται σε κατ’ αρχήν απλές αρχές. Η κατανόησή τους, που είναι και ο σκοπός αυτής της 
παρουσίασης, είναι απαραίτητη για όποιον επιθυμεί να εμβαθύνει  στη λειτουργικότητά του. 
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Νευρώνες 
Οι νευρώνες είναι διεγέρσιμα κύτταρα που έχουν τη δυνατότητα αγωγής ηλεκτρικών δυναμικών - 

ερεθισμάτων. Επικοινωνούν μεταξύ τους με τη βοήθεια δι-επαφών που ονομάζονται συνάψεις. Η 
ανατομική τους δομή όμως διαφέρει σημαντικά ανάλογα με την εντόπιση και τη λειτουργία που 
επιτελούν.  

Από την περιφέρεια του σώματός τους (Σχήμα 1) εκφύονται προσεκβολές που ονομάζονται 
δενδρίτες που έχουν σαν αποστολή τη συλλογή και μεταφορά πληροφορίας από τα παρακείμενα 
διεγέρσιμα κύτταρα στο δικό τους κύτταρο. Δυνητικά, κάθε δενδρίτης ισοδυναμεί σε μία νέα σύναψη. 
Έτσι η πυκνότητα των δενδριτών ενός νευρικού κυττάρου καθορίζει ή εκφράζει και τη λειτουργική 
αποστολή του κυττάρου στο κύκλωμα που συμμετέχει. Ένα κύτταρο με πολλαπλούς δενδρίτες συνήθως 
έχει σαν αποστολή τη συγκέντρωση, συμπύκνωση και σύμπτυξη πληροφορίας σε κομβικά συστήματα 
επεξεργασίας των πληροφοριών, ενώ εκείνα με σχετικά μικρό αριθμό δενδριτών πιθανότατα αποτελούν 
στοιχεία κάποιου αποκλειστικού - dedicated, εξειδικευμένου παράλληλου κυκλώματος. 

Το ηλεκτρικό σήμα που άγεται 
από ένα νευρικό κύτταρο – το 
δυναμικό δράσης ή αλλιώς το 
ερέθισμα, έχει δυαδικό 
χαρακτήρα (δηλαδή αντιστοιχεί 
στη δυαδική μορφή της 
πληροφορικής 0 ή 1) και το 
κλινικό αποτέλεσμα είναι είτε η 
πλήρης διάδοση του δυναμικού 
δράσης ή η μη διάδοσή του. 
Όπως ακριβώς και στην 
πληροφορική, το ερέθισμα 
μπορεί να είναι κωδικοποιημένο 
(“πακεταρισμένο”) σε έναν ή σε 
πολλαπλούς παλμούς. Σε κάθε 
περίπτωση ισχύει η αρχή της 
αγωγής του “ όλον ή ουδέν”. 

Το ηλεκτρικό ερέθισμα 
δημιουργείται στον αυχένα του 
άξονα του νευρικού κυττάρου. 
Ο άξονας του κυττάρου (ή 
αλλιώς νευράξονας) είναι μια 
μοναδική επιμήκης προσεκβολή 
του νευρικού κυττάρου που έχει 
σαν λειτουργική αποστολή την 
αγωγή του ερεθίσματος 
(ουσιαστικά έχει το ρόλο του 
αγώγιμου σύρματος). Κάθε 

Σχήμα 1. Τα κύρια χαρακτηριστικά του νευρώνα. Παρότι απεικονίζεται 
μεταφορά μορίων μόνον από το σώμα προς τον άξονα, υπάρχει και 
ανάστροφη κίνησή τους μέσα στο νευρώνα. Lysosome = λυσόσωμα, nucleus 
= πυρήνας, nucleus membrane = πυρηνική μεμβράνη, endoplastic reticulum 
= ενδοπλασματικό δίκτυο, Golgi apparatus = συσκευή Golgi, bi-directional 
axonal transport = αμφίδρομη μεταφορά στον άξονα, mitochondrion = 
μιτοχόνδριο, axon hillock = αυχένας του άξονα, myelin sheath = κάλυμμα 
μυελίνης, dendrites = δενδρίτες, cell body = κυτταρικό σώμα, axon = 
άξονας, terminals = απολήξεις.  
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νευρικό κύτταρο έχει έναν μόνο άξονα, ο οποίος όμως μπορεί είτε να διαιρείται σε βραχίονες είτε να έχει 
περισσότερες της μίας απολήξεις. Στο άκρο των αξόνων εμφανίζονται τα συναπτικά κομβία, το οποία 
αποτελούν διασταλμένες περιοχές που περιλαμβάνουν σημαντική ποσότητα αποθηκευτικών συσκευών 
διαβιβαστικών ουσιών (νευροδιαβιβαστών).  

Οι νευρώνες καλύπτονται από διπλή κυτταρική πρωτεϊνική μεμβράνη. Οι πρωτεΐνες της 
συμμετέχουν στη δημιουργία διαύλων ιόντων (ion channels), υποδοχέων και αντλιών ιόντων, όπως για 
παράδειγμα οι αντλίες αντι-μεταφοράς (ανταλλαγής) Na+/K+. Οι δίαυλοι ιόντων αναπτύσσονται στην 
επιφάνεια της κυτταρικής μεμβράνης που καλύπτει τους άξονες των κυττάρων και είναι απαραίτητοι για 
την αγωγή των δυναμικών δράσης. Το κυτταρόπλασμα των αξόνων περιέχει σωληνίσκους, μιτοχόνδρια 
και νευροϊνίδια (neurofilaments).  Όλα αυτά τα οργανύλια είναι απαραίτητα για τη δημιουργία και 
διατήρηση των βαθμιδώσεων στις συγκεντρώσεις των ιόντων  και άρα για τη μετάδοση του δυναμικού 
δράσης. Επιπλέον η παρουσία τους είναι απαραίτητη για τη μεταφορά και απομάκρυνση πρωτεϊνών από 
το σώμα του κυττάρου με σκοπό την ανακύκλωσή τους.  

Η κίνηση των μορίων μέσα στο νευρώνα γίνεται κυρίως με κατεύθυνση από το σώμα προς τον 
άξονα. Υπάρχει όμως φυσιολογικά και δυνατότητα ανάστροφης κίνησης, έστω θραυσμάτων των 
διάφορων μορίων. Αυτή τη δυνατότητα εκμεταλλεύεται ο ιός του απλού έρπητα αλλά και του ζωστήρα, 
της λύσσας και της πολιομυελίτιδας. Με αυτόν τον τρόπο οι παραπάνω ιοί αποκτούν πρόσβαση στην 
περιοχή του πυρήνα του νευρικού κυττάρου. Σήμερα ερευνάται η δυνατότητα να αξιοποιηθεί αυτή η 
δυνατότητα για θεραπευτικούς σκοπούς για παράδειγμα στις νόσους του κινητικού νευρώνα.  

Διευθέτηση των νευρώνων 

Οι νευρώνες ανάλογα με τον τρόπο με τον οποίο διατάσσονται στις δομές όπου ανήκουν 
ομαδοποιούνται σε: 
• Στρώματα (όπως για παράδειγμα στον εγκεφαλικό και παρεγκεφαλιδικό φλοιό) 
• Συστοιχίες ή ράβδους (όπως για παράδειγμα οι κινητικοί νευρώνες στον νωτιαίο μυελό) 
• Πυρήνες (όπως για παράδειγμα των κρανιακών νεύρων στο στέλεχος) 

Ανάλογα με τον τρόπο με τον οποίο λειτουργούν διαχωρίζονται σε: 

• Τύπου Golgi Ι: πρόκειται για νευρώνες που με τη βοήθεια μακρών αξόνων αλληλεπιδρούν με άλλους 
σε απομακρυσμένες περιοχές ή που ανατομικά ανήκουν σε διαφορετικές ομάδες ή δομές του 
κεντρικού νευρικού συστήματος (ΚΝΣ). Παράδειγμα αυτής της κατηγορίας είναι οι κινητικοί 
νευρώνες. Οι νευρώνες του ΚΝΣ συχνά διαθέτουν επιπλέον διαιρέσεις του άξονά τους που 
διευκολύνουν τη διασπορά την «πληροφορία» τους στο ΚΝΣ. Οι νευρώνες τύπου Golgi Ι μπορεί να 
είναι είτε προσαγωγοί (αισθητικοί πχ από τους υποδοχείς του δέρματος) είτε απαγωγοί (κινητικοί, πχ 
προς τους μυς ή τους αδένες), ανάλογα με την κατεύθυνση κύριας αγωγής των δυναμικών δράσης.  

• Τύπου Golgi ΙΙ, όπου οι νευρώνες έχουν μικρότερους άξονες που δεν εκτείνονται πέραν των ορίων 
της ομάδας στην οποία ανήκουν. Και αυτοί οι νευρώνες διαθέτουν διαιρέσεις των αξόνων τους οι 
οποίες τους διασυνδέουν πολλαπλά μεταξύ τους. Αυτά τα συμπλέγματα νευρώνων θεωρείται ότι 
έχουν αυξημένες ικανότητες επεξεργασίας της «πληροφορίας». Αυτές οι διασυνδέσεις φαίνεται να 
είναι το πλεονέκτημα του ανθρώπινου εγκεφάλου έναντι των υπολοίπων της συνομοταξίας του. 
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Δίαυλοι ιόντων 

Οι δίαυλοι ιόντων είναι πρωτεϊνικά μακρομόρια που διαπερνούν τη λιπιδιακή μεμβράνη των 
κυττάρων και επιτρέπουν την διακίνηση των ιόντων εκατέρωθεν της μεμβράνης. Η ύπαρξή τους είναι 
απαραίτητη στους νευρώνες ώστε αυτοί  να μπορούν να διεγείρονται ηλεκτρικά και να διεκπεραιώνουν 
την αγωγή ή και την επεξεργασία των δυναμικών δράσης.    

Η βαθμίδωση δυναμικού εκατέρωθεν της μεμβράνης καθορίζει την κατεύθυνση κίνησης των 
ιόντων. Η γενική αρχή ισορροπίας των συγκεντρώσεων (διάχυσης) ορίζει ότι η κίνηση γίνεται από τις 
περιοχές υψηλής συγκέντρωσης προς τις περιοχές χαμηλότερης συγκέντρωσης. Λόγω όμως του 
ηλεκτρικού φορτίου που φέρουν, είναι αναγκασμένα να ακολουθήσουν και την αρχή της ηλεκτρικής 
ισορροπίας. Έτσι μπορεί να συμβεί αναστολή της κίνησης των ιόντων βάσει των συγκεντρώσεών τους, 
όταν η ηλεκτρική ισορροπία εξασφαλίζεται από την παρουσία άλλων ομώνυμα φορτισμένων ιόντων.  

Η εναλλαγή των διαύλων ιόντων σε ανοικτή ή κλειστή κατάσταση ή καλύτερα σε κατάσταση 
υψηλής ή χαμηλής διαπερατότητας εξαρτάται είτε από το δυναμικό της μεμβράνης (οπότε και οι δίαυλοι 
ονομάζονται δίαυλοι εξαρτώμενοι από το δυναμικό – voltage gated ion channels) είτε από τη σύνδεση 
κάποιου μορίου – συνδέσμου και τότε ονομάζονται δίαυλοι εξαρτώμενοι από σύνδεσμο (ligant-gated ion 
channels). Τέλος υπάρχουν και δίαυλοι ιόντων που η διαβατότητά τους εξαρτάται από μηχανική πίεση ή 
εφελκυσμό. 

Διέγερση και αναστολή των νευρώνων 

Όλα οι νευρώνες εμφανίζουν διαφορά δυναμικού (τάση για τον ηλεκτρισμό) εκατέρωθεν της 
μεμβράνης τους, άρα είναι πολωμένοι. Το μέγεθος αυτής της διαφοράς δυναμικού  καθορίζει το αν ένας 
νευρώνας είναι διεγέρσιμος (δηλαδή το αν άγει δυναμικά δράσης) ή όχι, τη συγκεκριμένη χρονική 

στιγμή. Η τάση αυτή εξαρτάται κατά 
κύριο λόγο από τις συγκεντρώσεις του 
Na+ και του Cl- στο εξωκυττάριο υγρό 
και του K+ στο κυτταρόπλασμα. Το 
ερέθισμα για τη μεταβολή της 
διαπερατότητας των διαύλων ιόντων της 
μεμβράνης προέρχεται είτε από τη 
σύνδεση νευροδιαβιβαστών στους 
υποδοχείς των συνάψεων είτε από άμεση 
ηλεκτρική διέγερση του νευρώνα. 
Αντίστοιχα, ένας νευρώνας μπορεί να 
αναστείλει την αγωγιμότητά του, όταν η 
διαφορά δυναμικού στη μεμβράνη είναι 
πολύ χαμηλότερη από την ουδό 
διέγερσης (threshold). Αυτό συνήθως 
επιτυγχάνεται με αύξηση της 
διαπερατότητας  για το Cl-.  

 
Σχήμα 2. Η εξίσωση Goldman προβλέπει με μεγαλύτερη 
ακρίβεια τη διαφορά δυναμικού στη μεμβράνη, καθώς 
λαμβάνει υπόψη περισσότερα ιόντα. 
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Δυναμικό ηρεμίας και ιοντική ισορροπία 

Όταν ο νευρώνας είναι σε ηρεμία, η ενδοκυττάρια συγκέντρωση του καλίου είναι πολλαπλάσια 
της εξωκυττάριας ενώ το αντίστροφο ισχύει για το Na+. Η κυτταρική μεμβράνη δεν είναι διαβατή από τα 
ιόντα με εξαίρεση μια διαρροή Κ+.  Αν δεν υπήρχαν οι δίαυλοι ιόντων  τότε το Κ+, ωθούμενο από τη 
βαθμίδωση της συγκέντρωσής του, θα κινούνταν προς το εξωκυττάριο υγρό, εγκαταλείποντας ένα 
σχετικά αρνητικό φορτίο ενδοκυττάρια. Η κίνηση αυτή θα συνεχίζονταν μέχρι να εξισωθούν οι 
συγκεντρώσεις Κ+  εκατέρωθεν της μεμβράνης. Υπάρχει όμως ίση και αντίθετης κατεύθυνσης ηλεκτρική 
δύναμη που διατηρεί το Κ+ ενδοκυττάρια. Αυτή η δύναμη μπορεί να υπολογιστεί από την εξίσωση του 
Nerst: Ex ≅ RT/zF x ln[Xo]/[Xi] (όπου Ε είναι το δυναμικό ισορροπίας του ιόντος Χ, R είναι η διεθνής 
σταθερά των αερίων, Τ είναι η θερμοκρασία σε βαθμούς Kelvin, z είναι το σθένος του ιόντος Χ, F είναι 
η σταθερά Faraday, Χο είναι η συγκέντρωση του ιόντος εξωκυττάρια και Χi η συγκέντρωσή του 
ενδοκυττάρια). 

Το δυναμικό ισορροπίας για το Κ+ είναι στα -74,8 mV. Η διαφορά δυναμικού όμως στην 
κυτταρική μεμβράνη είναι λίγο πιο θετική, στα – 65 mV (δυναμικό ηρεμίας της κυτταρικής μεμβράνης) 
γιατί υπάρχει μια διαρροή Na+ προς τον ενδοκυττάριο χώρο (το δυναμικό ισορροπίας του είναι +55 mV). 
Μια τροποποίηση της εξίσωσης του Nerst, εκείνη του Goldman λαμβάνει υπόψη της τις διαφορές 
δυναμικού για όλα τα ιόντα που κινούνται εκατέρωθεν της μεμβράνης (Σχήμα 2). Λογικά θα περίμενε 
κανείς το δυναμικό να ισορροπήσει στη μέση τιμή ανάμεσα στα -74,8 και τα +55 mV. Αυτό όμως δεν 
συμβαίνει γιατί υπάρχει η αντλία ανταλλαγής ιόντων Na+-K+-ATPάση. Αυτή η αντλία μετακινεί Na+ 
προς τον εξωκυττάριο χώρο (αντίθετα από τη βαθμίδωση των συγκεντρώσεών του και των ηλεκτρικών 
του δυναμικών) και σε αντάλλαγμα (ηλεκτρικό) επιτρέπει την είσοδο Κ+ από τον εξωκυττάριο χώρο 
μέσα στο κύτταρο. Μάλιστα η ανταλλαγή δεν είναι ισόποση: εξέρχονται 3 άτομα Na+ και εισέρχονται 2 
άτομα Κ+. Καθώς η ανταλλαγή αυτή αντιτίθεται τόσο στις διαφορές συγκεντρώσεων όσο και στις 
διαφορές δυναμικού, αναμενόμενο είναι να απαιτεί την κατανάλωση ενέργειας για να λειτουργεί. Αυτές 
οι αντλίες απαντώνται βέβαια σε όλα τα διεγέρσιμα κύτταρα και είναι υπεύθυνες κατά ένα μεγάλο 
ποσοστό για τις υψηλές μεταβολικές ανάγκες των νευρώνων. 

Δημιουργία και διάδοση του δυναμικού δράσης 

Την δεκαετία του 1950 οι Hodgkin και Huxley ανακάλυψαν τον ιοντικό μηχανισμό δημιουργίας 
και διάδοσης των νευρικών ερεθισμάτων μελετώντας το γιγάντιο νευράξονα του καλαμαριού. Ένα 
δυναμικό δράσης μπορεί να προέρχεται είτε από άλλα νευρικά κύτταρα είτε από αισθητικούς νευρώνες. 
Το πρώτο γεγονός κατά την άφιξη ενός ερεθίσματος είναι μια κατακλυσμιαία αύξηση της 
διαπερατότητας της μεμβράνης στο Na+ μέσω των διαύλων Na+ που εξαρτώνται από τα δυναμικά, κατά 
την αναμενόμενη κατεύθυνση από την βαθμίδωση των συγκεντρώσεων και των ηλεκτρικών δυναμικών.  
Αυτή η μεταβολή τροποποιεί το δυναμικό της μεμβράνης και το ωθεί προς το 0. Πρόκειται για την φάση 
της εκπόλωσης.  

Η εκπόλωση αυτή μπορεί να συμβεί μόνον όταν με την αρχική είσοδο του Na+ ενδοκυττάρια, 
επιτευχθεί πτώση του δυναμικού περίπου στα – 55mV. Σε αυτό το επίπεδο επιτρέπεται η μαζική αύξηση 
της διαπερατότητας διαμέσου των διαύλων Na+ καθώς το δυναμικό της μεμβράνης πλησιάζει πλέον στη 
τιμή της εξίσωσης του Nerst για το Na+ (+55 mV).  
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Οι δίαυλοι Na+ παραμένουν ανοικτοί για ελάχιστο χρονικό διάστημα και μετά την αγωγή του 
ερεθίσματος δεν πρόκειται να ξανανοίξουν μέχρι να αποκατασταθεί το δυναμικό της μεμβράνης στα 
επίπεδα του δυναμικού ηρεμίας. Το διάστημα που μεσολαβεί μέχρι να επιτευχθεί το δυναμικό ηρεμίας, 
ονομάζεται ανερέθιστη περίοδος και τότε ο νευρώνας δεν απαντά σε ερεθίσματα. 
Οι δίαυλοι του Κ+ ανοίγουν επίσης κατά την εκπόλωση, αλλά με βραδύτερους ρυθμούς.  Μόλις ανοίξουν 

(σχεδόν όταν έχουν κλείσει οι δίαυλοι Na+) 
τείνουν να επαναφέρουν το δυναμικό της 
μεμβράνης προς την τιμή του Nerst για το Κ+. 
Το ίδιο καθυστερούν και να κλείσουν και 
προκαλούν μια υπερβολική απάντηση, 
ωθώντας το δυναμικό της μεμβράνης πέρα 
από τα -65 mV, σε περισσότερο αρνητικές 
τιμές. Έτσι εμφανίζεται μια περίοδος 
υπερπόλωσης της μεμβράνης. Αυτή η 
περίοδος της υπερπόλωσης αποτελεί μια 
σχετικά ανερέθιστη περίοδο, καθώς ο 
νευρώνας μπορεί πλέον να προωθήσει ένα 
ερέθισμα μόνον όταν αυτό έχει ένταση 
σημαντικά μεγαλύτερη από το συνηθισμένο. 
Η έξοδος του Κ+ αντιρροπεί βέβαια 
ηλεκτρικά την είσοδο του Na+, όπως φαίνεται 
στο σχήμα 3.   

 

Άρα: 
• Το δυναμικό δράσης είναι ένα φαινόμενο τύπου «όλον ή ουδέν» σαν απάντηση στην εισροή θετικά 

φορτισμένων ιόντων 
• Επειδή με τον τρόπο που περιγράφηκε παραπάνω το μέγεθος, δηλαδή η ένταση του δυναμικού 

δράσης είναι σταθερή, η ένταση του ερεθίσματος που άγεται εκφράζεται και κωδικοποιείται με την 
συχνότητα εκπόλωσης του νευρώνα, όταν αυτός απαντά σε ένα συγκεκριμένο ερέθισμα 

• Το δυναμικό δράσης παράγεται στον αυχένα του νευράξονα καθώς εκεί η πυκνότητα των διαύλων 
Na+ είναι μεγαλύτερη και η ουδός ερεθισμού χαμηλότερη σε σύγκριση με άλλες περιοχές του 
νευρώνα 

• Το ηλεκτρικό ερέθισμα κινείται σταδιακά από ενεργοποιημένες περιοχές του νευράξονα προς τις 
γειτονικές, ακόμη εν ηρεμία περιοχές που έχουν ακόμη πιο αρνητικό δυναμικό. Η προοδευτικά 
εξαπλούμενη εκπόλωση ανοίγει τους εξαρτώμενους από το δυναμικό διαύλους Na+ και επιτρέπει έτσι 
τη διάδοση του δυναμικού δράσης 

• Το ερέθισμα δεν μπορεί να διαδοθεί προς τα πίσω (από εκεί που προέρχεται) αφού αυτές οι περιοχές 
έχουν περάσει ήδη στην ανερέθιστη περίοδο. 

Η μυελίνη αποτελεί ουσιαστικά την εξωτερική ηλεκτρική μόνωση των νευραξόνων. Περιβάλλει 
τους νευράξονες πολλών νευρώνων υπό μορφή ελύτρων και αποτρέπει την  επαφή με το εξωκυττάριο 
υγρό. Στους νευρώνες που φέρουν μυελίνη (εμύελες ίνες) η εκπόλωση λαμβάνει χώρα μόνο στις 

Σχήμα 3. Χρονική συσχέτιση μεταξύ της διάνοιξης των 
διαύλων ιόντων και του δυναμικού δράσης, Em=δυναμικό 
δράσης. 
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περισφίγξεις του Ranvier. Εκεί η πυκνότητα των διαύλων Na+ είναι πολύ μεγάλη. Άρα το ηλεκτρικό 
ρεύμα  - ερέθισμα διαδίδεται με αναπηδήσεις από περίσφιγξη σε περίσφιγξη και αυτό έχει σαν 
αποτέλεσμα η ταχύτητα αγωγής να είναι περίπου 6 φορές μεγαλύτερη σε σύγκριση με τις αμύελες ίνες 
που δεν έχουν έλυτρα μυελίνης. 

Ταχύτητα αγωγής των ερεθισμάτων 

Ορισμένοι παράγοντες επηρεάζουν την ταχύτητα αγωγής των ερεθισμάτων κατά μήκος των 
νευρικών ινών: 
• Διάμετρος του νευράξονα: όσο μεγαλύτερη η διάμετρος τόσο μικρότερη η εσωτερική αντίσταση και 

άρα μεγαλύτερη η ταχύτητα αγωγής 
• Ηλεκτρική διαπερατότητα (conductance) των μεμβρανών: αν δεν είναι καλά «μονωμένοι» οι 

νευράξονες (με έλυτρα μυελίνης) υπάρχει διαρροή φορτίων και άρα  επιβράδυνση των αγωγής 
• Ηλεκτρική χωρητικότητα: κάποια ποσότητα ηλεκτρονίων κατακρατείται κατά την επαναπόλωση των 

μεμβρανών 
Η παρουσία της μυελίνης μειώνει τόσο την ηλεκτρική διαπερατότητα όσο και την χωρητικότητα. 

Τελικά κατά την αγωγή των ερεθισμάτων διαμέσου εμύελων νευρικών ινών, χάνεται μικρότερη 
ποσότητα ρεύματος σε σύγκριση με τις αμύελες νευρικές ίνες. 

Σε γενικές γραμμές η ταχύτητα αγωγής ενός δυναμικού δράσης διαμέσου ενός εμύελου νευράξονα 
σε μέτρα το δευτερόλεπτο είναι περίπου 6 φορές η διάμετρός του σε μικρόμετρα. Νόσοι όπως το 
σύνδρομο Guillen - Barré και η σκλήρυνση κατά πλάκας χαρακτηρίζονται από καταστροφή της μυελίνης 
στο ΚΝΣ με ανοσολογικούς μηχανισμούς με αποτέλεσμα την επιβράδυνση ή και την πλήρη αναστολή 
της αγωγής των ερεθισμάτων. Οι βλάβες είναι παροδικές και ανατάξιμες στο Guillen Barré αλλά μόνιμες 
στη σκλήρυνση κατά πλάκας.  

Συναπτική αγωγιμότητα 

Οι συνάψεις είναι οι συσκευές επαφής μεταξύ των τελικών κομβίων των νευραξόνων και των 
κυττάρων – στόχων που μπορεί να είναι ένα άλλο νευρικό κύτταρο, μία μυϊκή ίνα ή ένα εκκριτικό 
κύτταρο κάποιου αδένα. Ανάμεσα στην προσυναπτική και τη μετασυναπτική μεμβράνη βρίσκεται η 
συναπτική σχισμή. Οι συνάψεις επιτυγχάνουν τη μεταφορά του δυναμικού της μεμβράνης ενός νευρώνα 
προς τη μεμβράνη του κυττάρου – στόχου. 

Λειτουργούν είτε με χημική διαμεσολάβηση (όπου εκκρίνεται ένας νευροδιαβιβαστής) είτε με 
ηλεκτρική επαφή (όπου παρατηρείται σύνδεση του κυτταροπλάσματος ανάμεσα στα συναπτόμενα 
κύτταρα). 

Στην πρώτη περίπτωση, με χημική διαμεσολάβηση, (που αποτελεί και τον κανόνα στην 
πλειοψηφία των συνάψεων του νευρικού συστήματος) η μετασυναπτική μεμβράνη διαθέτει ειδικούς 
πρωτεϊνικούς υποδοχείς για τον χημικό νευροδιαβιβαστή. Η μεγάλη πυκνότητα των υποδοχέων ενισχύει 
το προσυναπτικό σήμα του νευρώνα, καθώς η μονήρης έντασή του (κατά υποδοχέα) δεν είναι ικανή να 
εκπολώσει την μετασυναπτική μεμβράνη.  

Οι συνάψεις με ηλεκτρική επαφή είναι σπάνιες στο νευρικό σύστημα του ανθρώπου  καθώς δεν 
παρέχουν αξιόλογη δυνατότητα αλληλεπίδρασης. Συναντώνται όμως στα αστροκύτταρα και στα 
μυοκαρδιακά κύτταρα όπου η παρουσία αυτών των επαφών ταχείας ηλεκτρικής αγωγής επιτρέπει 
γρήγορη και εκτεταμένη εκπόλωση (πίνακας 1). 
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Πίνακας 1. Σύγκριση συνάψεων ηλεκτρικής επαφής και χημικής διαμεσολάβησης 
 

Χαρακτηριστικό Ηλεκτρική επαφή Χημική διαμεσολάβηση 

Κυτταροπλασματική αγωγή Ναι Όχι 

Υστέρηση Καμία 0,8 – 1,5 δευτερόλεπτα 

Μεσολαβητής Ιόντα Νευροδιαβιβαστής 

Διάκενο 2 nm 30 – 50 nm 

Κατεύθυνση κίνησης του ερεθίσματος Αμφίδρομη Μονόδρομη 

Κατάσταση λειτουργίας 
Είτε αγώγιμη είτε μη 

αγώγιμη 
Μεταβαλλόμενο επίπεδο 

λειτουργικότητας 

Τύποι και διασπορά συνάψεων 

Οι συνάψεις μπορεί να είναι:  
• Διεγερτικές, δηλαδή συναινούν σε εκπόλωση  - άρα αυξάνουν τη διαβατότητα της μεμβράνης για το 

Na+ προς τα + 55mV και ωθούν το διαμεμβρανικό δυναμικό προς την ουδό διέγερσης  
• Ανασταλτικές, δηλαδή υπερπολώνονται και ανθίστανται στην εκπόλωση – άρα αυξάνουν τη 

διαβατότητα της μεμβράνης για το Cl- προς τα – 65 mV και το K+ προς τα -74,8 mV, μετακινώντας το 
δυναμικό της μεμβράνης μακριά από την ουδό διέγερσης. 

Η θέση των συνάψεων μπορεί να επηρεάσει τη δραστικότητά της. Όσο πιο κοντά βρίσκεται στον 
αυχένα του νευράξονα, τόσο πιο ισχυρό είναι το αποτέλεσμά της. Οι συνάψεις μπορεί να είναι: 
• Αξονο-δενδριτικές – είναι η συνηθέστερη μορφή μεταξύ νευρώνων 
• Αξονο-σωματικές – συνήθως είναι ανασταλτικές και όταν βρίσκονται κοντά στον αυχένα του 

νευράξονα είναι περισσότερο ανασταλτικές από τις αξονο-δενδριτικές 
• Αξονο-αξονικές – τροποποιούν την απελευθέρωση των νευροδιαβιβαστών στον προσυναπτικό νευρώνα 

Διαδικασία μεταβίβασης των δυναμικών στις συνάψεις. 

Στο σχήμα 4 φαίνεται κατά βήματα η διαδικασία αγωγής των ερεθισμάτων στη συναπτική σχισμή.  
• Βήμα 1. Το δυναμικό δράσης φθάνει στο τελικό κομβίο του προσυναπτικού νευρώνα και η εκπόλωση 

ανοίγει εξαρτώμενους από το δυναμικό διαύλους Ca2+ κοντά στο τελικό κομβίο. 
• Βήμα 2.  Η μαζική είσοδος Ca2+ οδηγεί σε φωσφορυλίωση και τροποποίηση πολλαπλών πρωτεϊνών 

που συνδέονται με το Ca2+. Αυτό οδηγεί σε απελευθέρωση κυστιδίων που περιέχουν 
νευροδιαβιβαστές από το προσυναπτικό δίκτυο ακτίνης.  

• Βήμα 3. Η μεμβράνη των κυστιδίων ενσωματώνεται στην προσυναπτική μεμβράνη και 
απελευθερώνει τους νευροδιαβιβαστές στη συναπτική σχισμή (εξωκύττωση του κυστιδίου). Η 
μεμβράνη του κυστιδίου εγκολπώνεται εκ νέου και ξανασχηματίζει κυστίδιο που ανακυκλώνεται και 
επαναφορτίζεται με μόρια νευροδιαβιβαστή για εκ νέου χρήση. Σε αυτό το σημείο υπάρχει «κενό 
ασφάλειας» καθώς έχει διαπιστωθεί ότι ο ιός της πολιομυελίτιδας και του έρπητα χρησιμοποιούν 
αυτήν την εγκόλπωση της μεμβράνης των κυστιδίων για να εισέλθουν στο εσωτερικό του νευρώνα. 
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• Βήμα 4. Ο νευροδιαβιβαστής διαχέεται στη συναπτική σχισμή προς τους μετασυνατπικούς νευρώνες 
και ορισμένες φορές και προς τον προσυναπτικό νευρώνα με σκοπό να ελέγξει την απελευθέρωση 
των νευροδιαβιβαστών. Η σύνδεση με το μετασυναπτικό υποδοχέα επιφέρει μεταβολή του δυναμικού 
της μεμβράνης του και τη δημιουργία έτσι είτε διεγερτικού είτε ανασταλτικού μετασυναπτικού 
δυναμικού (excitatory / inhibitory postsynaptic potential EPSP / IPSP). Το δυναμικό που μπορεί να 
προκαλέσει με αυτόν τον τρόπο η ποσότητα νευροδιαβιβαστή που περιέχεται σε ένα κυστίδιο είναι 
πολύ μικρό. Όταν όμως απελευθερώνονται πολλαπλά κυστίδια ταυτόχρονα, τα EPSP αθροίζονται  και 
μπορούν να ξεπεράσουν την ουδό διέγερσης και να προκαλέσουν έτσι την εκπόλωση του 
μετασυναπτικού νευρώνα. Αυτή η θεωρία των μικρών πανομοιότυπων EPSP που αντιστοιχούν σε 
κάθε κυστίδιο νευροδιαβιβαστή είναι γνωστή ως κβαντική θεωρία (και άρα η ποσότητα του 
νευροδιαβιβαστή σε κάθε κυστίδιο είναι ένα κβάντα) 

• Βήμα 5.  Η δράση του νευροδιαβιβαστή τερματίζεται με έναν ή περισσότερους από τους παρακάτω 
μηχανισμούς: 

- Ενζυμική διάσπαση στη συναπτική σχισμή  
    (πχ από την ακετυλχοληνεστεράση στους  
    χοληνεργικούς νευρώνες). 
- Επαναπρόσληψη του νευροδιαβιβαστή στο  
    τελικό κομβίο 
- Πρόσληψή του από τα κύτταρα της  
     νευρογλοίας. 
-  Διάχυσή του έξω από τη συναπτική σχισμή. 
Ο χειρισμός αυτών των μηχανισμών αποτελεί 
τη βάση πολλών θεραπευτικών παρεμβάσεων 
που αφορούν στο νευρικό σύστημα. 
 
Μονομερής και πολυμερής ολοκλήρωση 
των EPSP 

        Πολλαπλά EPSP που δημιουργούνται σε 
μία σύναψη αθροίζονται για να φέρουν το 
δυναμικό της μεμβράνης κοντά στην ουδό 
διέγερσης. Για να συμβεί αυτό πρέπει αυτά τα 
EPSP να βρίσκονται σε στενή χρονική 
συνάφεια καθώς οι μεταβολές δυναμικού που 
προκαλεί το καθένα από αυτά αποσβένονται 
ταχύτατα. 
         Η πολυμερής ολοκλήρωση αφορά στην 
συνένωση πολλαπλών EPSP που προέρχονται 
από περισσότερες της μιας γειτονικές 
συνάψεις του ίδιου νευρώνα σε στενή και 
πάλι χρονική ταύτιση. Αυτοί οι συσχετισμοί 

Σχήμα 4. Αγωγή του ερεθίσματος στη νευρική 
σύναψη.  ΑΡ = Δυναμικό δράσης,  Ca2+ influx = 
είσοδος Ca2+,  migration, release, cycle = 
μετανάστευση των κυστιδίων, επελευθέρωση του 
νευροδιαβιβαστή, επανακυκλοφορία των κυστιδίων 
για επαναφόρτιση,  diffusion to receptors = 
διάχυση των νευροδιαβιβαστών στη συναπτική σχισμή 
και σύνδεση με τους υποδοχείς της μετασυναπτικής 
μεμβράνης,  termination of transmission = 
τερματισμός της διαδικασίας μετάδοσης, enzyme = 
ένζυμο, uptake = πρόσληψη, diffusion = διάχυση, 
glial cell = κυτταρογλοία 
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ισχύουν τόσο για τα EPSP όσο και για τα IPSP, απλά στη δεύτερη περίπτωση το δυναμικό της 
μεμβράνης κινείται απομακρυνόμενο από την ουδό διέγερσης. 

Διευκόλυνση 

 Όταν μια σειρά δυναμικών δράσης καταφθάσουν στο τελικό κομβίο με μικρή χρονική διαφορά, 
το αποτέλεσμα του νευροδιαβιβαστή στο μετασυνατπικό νευρώνα ενισχύεται (δηλαδή επέρχεται είτε 
ισχυρότερη διέγερση είτε ισχυρότερη καταστολή). Αυτό πιθανά οφείλεται στην μεγάλη συγκέντρωση 
Ca2+ στο προσυναπτικό κομβίο που επιφέρει αυξημένη εξωκύττωση κυστιδίων. Η διεργασία της 
διευκόλυνσης μπορεί να διατηρείται μόνον όσο υπάρχει απόθεμα νευροδιαβιβαστή στα κυστίδια. Η 
παραγωγή νευροδιαβιβαστή από τα αντίστοιχα ένζυμα, η παραγωγή των πεπτιδίων – φορέων του και η 
μεταφορά του από το σώμα προς τα τελικά κομβία είναι χρονοβόρα και έτσι η διεργασία της 
διευκόλυνσης δεν μπορεί να διατηρείται ενεργή επ’ άπειρον.  

Οι νευροδιαβιβαστές και οι υποδοχείς τους 

Υπάρχουν αρκετοί νευροδιαβιβαστές στο ΚΝΣ. Οι περισσότεροι κυριαρχούν σε κάποιον ή 
κάποιους πυρήνες. Το τελικό αποτέλεσμα της δράσης τους εξαρτάται σημαντικά και από τον τύπο των 
υποδοχέων στους οποίους συνδέεται στη συναπτική σχισμή. Έτσι μπορεί να έχει πολύ διαφορετική 
επίπτωση στο μετασυναπτικό νευρώνα αν συνδεθεί σε διαφορετικού τύπου υποδοχέα. 

Οι υποδοχείς συνήθως κατηγοριοποιούνται ανάλογα με το σύστημα του δεύτερου αγγελιοφόρου 
(second messenger) μέσω του οποίου ευοδώνουν τις δράσεις τους στο κύτταρο. Οι ιοντοτρόποι 
υποδοχείς (ionotrophic) συνδέονται στενά και επηρεάζουν τη διαπερατότητα διαύλων ανιόντων ή 
κατιόντων. Όταν διεγερθούν, επιφέρουν άμεσα μεταβολή του δυναμικού της μεμβράνης. Οι 
μεταβολοτρόποι (metabotrophic) συνδέονται είτε με το σύστημα των G πρωτεϊνών και χρησιμοποιούν 
το c-AMP (cyclic-adenosine monophosphate), είτε με το σύστημα της IP3 (inositol phosophate-3) σαν 
δεύτερο αγγελιοφόρο. Συνακόλουθες βιοχημικές μεταβολές επιδρούν στη διαπερατότητα των διαύλων 
ιόντων και μεταβάλλουν το δυναμικό της μεμβράνης.  

Γλουταμικό 

Το γλουταμικό είναι ο κύριος διεγερτικός νευροδιαβιβαστής στον εγκέφαλο ενώ παράλληλα και 
άλλοι νευροδιαβιβαστές τροποποιούν και επαυξάνουν την αγωγιμότητα που εξυπηρετεί. Οι κύριοι 
υποδοχείς στους οποίους επιδρά είναι: 
• ΑΜΡΑ υποδοχείς (α-amino-5-hydroxy-3-methyl-4-isoxazole propionic acid): πρόκειται για 

σύμπλεγμα διαύλων Na+ και K+ που εξαρτώνται από το γλουταμικό. Η ενεργοποίηση των ΑΜΡΑ 
υποδοχέων επιτρέπει την είσοδο Na+ στο κύτταρο και την ταχεία εκπόλωση της μεμβράνης του. Οι 
υποδοχείς ΑΜΡΑ είναι αυτοί μέσω των οποίων επισυμβαίνει κατά κύριο λόγο η νευρική αγωγή 
ερεθισμάτων. 

• NMDA υποδοχείς (N-methyl-D-aspartase): Οι NMDA υποδοχείς προαπαιτούν την απομάκρυνση 
ενός ιόντος Mg2+ που λειτουργεί σαν φραγμός και φυσικά την παρουσία γλουταμικού. Το ιόν  
αποφράσσει  τον υποδοχέα όταν η κυτταρική μεμβράνη είναι αρνητικά φορτισμένη. Όταν το 
δυναμικό της μεμβράνης αρχίζει να θετικοποιείται (όπως συμβαίνει άμεσα με την διέγερση των 
ΑΜΡΑ υποδοχέων) η φραγή αίρεται και τότε ο υποδοχέας NMDA επιτρέπει τη μαζική διέλευση Ca2+ 
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και  Na+ μέσα στο κύτταρο. Το Ca2+ ενεργοποιεί πολλαπλές ενδοκυττάριες λειτουργίες. Οι NMDA 
υποδοχείς πιθανότατα συνδέονται στενά με την διαδικασία της μνήμης και της μάθησης. 

• Μεταβολοτρόποι υποδοχείς του γλουταμικού (mGluR): πρόκειται για υποδοχείς του συστήματος των 
G πρωτεϊνών. 

GABA 

Το GABA (γ-aminobutyric acid) είναι ο κύριος ανασταλτικός νευροδιαβιβαστής στο ΚΝΣ. Κατά 
κύριο λόγο αναστέλλει τη δράση των διεγερτικών νευροδιαβιβαστών. Έχει δύο υπότυπους: GABAA και 
GABAB. Και οι δύο τροποποιούν τη συναπτική λειτουργία επιτρέποντας την είσοδο Cl- στο 
μετασυναπτικό κύτταρο και άρα ευνοούν την υπερπόλωσή του και δυσχεραίνουν έτσι την εκπόλωση. 

Νορεπινεφρίνη 

Οι νοραδρενεργικοί νευρώνες εκκινούν από τους υπομέλανες πυρήνες (locus coeruleus) της 
γέφυρας και επεκτείνονται εκτενώς στον εγκέφαλο και σε όλο το περιφερικό αυτόνομο νευρικό 
σύστημα. Οι κυριότεροι νοραδρενεργικοί υποδοχείς είναι οι α1 και α2, β1 και β2. Οι διεγερμένοι α1 και 
β2 υποδοχείς έχουν σχεδόν αντίθετα αποτελέσματα ο ένας από τον άλλον. Οι α1 αυξάνουν την 
νοραδρενεργική δράση και η β2 την μειώνουν. Σαν γενικός κανόνας φαίνεται ότι η νορεπινεφρίνη είναι 
υπεύθυνη για την εγρήγορση και την έγερση, την κυκλική εναλλαγή ύπνου – εγρήγορσης και τις 
λειτουργίες της προσοχής, της πρόσφατης μνήμης και του άγχους. Η νοραδρεναλίνη αυξάνει την είσοδο 
Ca2+ στους νευρώνες καθιστώντας τους πιο έντονα απαντητικούς στην εκπόλωση. Φαίνεται ότι οι 
νοραδρενεργικοί υποδοχείς έχουν καλύτερες επιδόσεις στην αγωγή νέων, απρόσμενων ερεθισμάτων 
καθώς η νορεπινεφρίνη ευαισθητοποιεί τους νευρώνες, επιταχύνει την επεξεργασία της πληροφορίας και 
γενικά βελτιώνει την απόδοση του εγκεφάλου. 

Σεροτονίνη 

Οι σεροτονινεργικοί νευρώνες εντοπίζονται κυρίως στους 9 πυρήνες της ραφής (raphes nuclei) 
που προεκτείνονται σε διάφορα σημεία του εγκεφάλου. Οι κερκοφόροι πυρήνες του προμήκη 
προβάλλουν στο νωτιαίο μυελό και τροποποιούν την αίσθηση του πόνου. Πυρήνες της γέφυρας και του 
μεσεγκεφάλου προβάλλουν στο φλοιό όπως και οι υπομέλανες πυρήνες. Υπάρχουν περίπου 25 τύποι 
υποδοχέων της 5-ΗΤ (5-Hydroxy-Tryptamine) που χρησιμοποιούν διαφορετικά συστήματα δεύτερου 
αγγελιοφόρου. 

Η 5-ΗΤ σχετίζεται με τον έλεγχο της ψυχικής διάθεσης και τη συναισθηματική συμπεριφορά.  
Έτσι χαμηλά επίπεδα σεροτονίνης σχετίζονται με διαταραχές της διάθεσης. Πιστεύεται ότι η 
δραστικότητα της σεροτονίνης στον φλοιό σχετίζεται με θετική διάθεση σε αντίθεση με την επίπτωση 
των αμυγδαλών που προάγουν αρνητική διάθεση. 

Ντοπαμίνη 

Οι ντοπαμινεργικοί νευρώνες κυριαρχούν στη μέλαινα ουσία του μεσεγκεφάλου και την καλύπτρα 
των κοιλιών (VTA). Η μέλαινα ουσία προβάλλει στο ραβδωτό σώμα των βασικών γαγγλίων (στο 
κερκοφόρο πυρήνα και στο κέλυφος) ενώ η VTA προς τον τελεγκέφαλο, περιλαβανομένου του φλοιού 
και του μετωπιαίου λιμβικού συστήματος. 
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Η ντοπαμίνη αυξάνει την ετοιμότητα του εγκεφάλου για ερεθίσματα που αποβλέπουν στην 
επιβίωση. Παραδοσιακά θεωρείται ότι σε ανθρώπους και ζώα σχετίζεται με συμπεριφορές που 
αποβλέπουν στην ανταμοιβή (reward), δηλαδή ότι επιδίδονται σε συμπεριφορές που αυξάνουν την 
ντοπαμινεργική δραστηριότητα. Επιτείνει την προσοχή και ενδυναμώνει την αγωγή πληροφορίας. 

Ακετυλχολίνη 

Η ακετυλχολίνη είναι ο νευροδιαβιβαστής της νευρομυϊκής σύναψης και των μεταγαγγλιακών 
παρασυμπαθητικών συνάψεων. Υπάρχουν επίσης χοληνεργικοί νευρώνες στο ραβδωτό σώμα και στο 
φλοιό. Αυτοί οι νευρώνες πιθανά συμμετέχουν σημαντικά στο σχηματισμό της μνήμης. Τα 
αντιχοληνεστερασικά φάρμακα βελτιώνουν τη συμπτωματολογία των ασθενών με Altzheimer ενώ τα 
αντιχοληνεργικά την επιδεινώνουν. 

Οι χοληνεργικοί υποδοχείς είναι δύο τύπων: οι νικοτινικοί που είναι οι υποδοχείς της  
νευρομυϊκής σύναψης και είναι συνδεμένοι με διαύλους ιόντων με ταχεία αγωγιμότητα και οι 
μουσκαρινικοί υποδοχείς που συνδέονται με το σύστημα των G πρωτεϊνών και έχουν χαμηλότερη 
ταχύτητα αγωγής. Οι χοληνεργικοί υποδοχείς του φλοιού εμπλέκονται στην διαδικασία της προσοχής 
καθώς σε καταστάσεις που απαιτείται έντονη προσοχή παρατηρείται μαζική έκλυση ακετυλχολίνης στο 
ΚΝΣ. Είναι πιθανό η δράση τους να βελτιώνει τη σχέση σήματος / θορύβου βελτιώνοντας έτσι την 
απόδοση των νευρώνων που διασυνδέουν (βλέπε παρακάτω: Νευρικά κυκλώματα). 

Πεπτίδια 

Τα πεπτίδια όπως τα οπιοειδή, το νευροπεπτίδιο Ρ, η ουσία Ρ, η σωματοστατίνη είναι μια 
πολυδιάστατη και πολυπληθής ομάδα που διεκπεραιώνει μια μεγάλη σειρά λειτουργιών. Άλλα για 
παράδειγμα έχουν ορμονική δράση (σωματοστατίνη, ινσουλίνη) και άλλα υπηρετούν τις αισθητικές 
οδούς του πόνου στο νωτιαίο μυελό και στο στέλεχος (οπιοειδή). Συνήθως εκλύονται μαζί με άλλα 
μόρια, όπως το ΑΤΡ που έχουν περίπου δράση νευροδιαβιβαστή.  

Ρύθμιση της σύνθεσης των νευροδιαβιβαστών 

Σε βραχυπρόθεσμο επίπεδο, η σύνθεση των νευροδιαβιβαστών ελέγχεται από το ενδοκυττάριο 
Ca2+ στο τελικό κομβίο του προσυναπτικού νευρώνα. Όταν απελευθερώνονται πολλά κυστίδια, η 
ενδοκυττάρια συγκέντρωση του Ca2+ αυξάνει. Με τη σειρά αυξάνει η δραστικότητα των πρωτεϊνικών 
κινασών που εξαρτώνται από το Ca2+ και κινητοποιείται η όλη διαδικασία σύνθεσης των 
νευροδιαβιβαστών. Σε πιο μακροχρόνια βάση ο ρυθμός σύνθεσης των νευροδιαβιβαστών εξαρτάται από 
την επίδραση του δεύτερου αγγελιοφόρου στα μεταφραστικά γονίδια που εκφράζουν το αντίστοιχο 
ένζυμο σύνθεσής τους. Παράδειγμα των παραπάνω διαδικασιών αποτελεί η μυασθένεια Gravis. 
Πρόκειται για ανοσολογικής αιτιολογίας καταστροφή των μετασυναπτικών υποδοχέων της 
ακετυλχολίνης από αυτο-αντισώματα. Χαρακτηρίζεται από μυϊκή αδυναμία που επιτείνεται με την 
άσκηση. Τα συμπτώματα ελαχιστοποιούνται (ή τέλος πάντως βελτιώνονται σημαντικά) με την χορήγηση 
αντιχοληνεστερασικού παράγοντα που αυξάνει την διαθέσιμη ποσότητα ακετυλχολίνης στη συναπτική 
σχισμή.  
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Νευρικά κυκλώματα 

Οι διάφορες διαδικασίες επεξεργασίας της πληροφορίας προφανώς χρειάζονται και ειδικής 
σχεδίασης κυκλώματα. Οι νευρώνες που ολοκληρώνουν την πληροφορία ενός κυκλώματος την 
αποστέλλουν προς άλλες περιοχές για περαιτέρω επεξεργασία, ενημέρωση, συγχρονισμό, αναστολή ή 
οποιαδήποτε άλλη ενέργεια είναι απαραίτητο να γίνει. Για παράδειγμα ένας κινητικός νευρώνας του 
φλοιού προσεκβάλλει τον νευράξονά του στο φλοιονωτιαίο δεμάτιο. Ο νευρώνας αυτός έχει συνάψεις με 
δεκάδες άλλους καθώς η εκούσια κίνηση ολοκληρώνεται και ελέγχεται από πολλά διαφορετικά 
κυκλώματα. Στη συγκεκριμένη περίπτωση πρόκειται για κυκλώματα σύγκλισης. 

Οι αισθητικές πληροφορίες που εισέρχονται στον εγκέφαλο πρέπει να διασπαρούν σε διάφορα 
κέντρα για επεξεργασία. Ο πόνος για παράδειγμα πρέπει να υποστεί διαδικασία εντοπισμού θέσης, 
προσδιορισμού έντασης, διαμόρφωση της συναισθηματικής συνιστώσας του. Έτσι η ίδια πληροφορία 
διαμοιράζεται σε διαφορετικές περιοχές για να διαμορφωθούν οι διακριτοί χαρακτήρες του πόνου. Το 
αρχικό ερέθισμα γεννιέται σε λίγους μόνο υποδοχείς και διασπείρεται στο ΚΝΣ. Πρόκειται για 
παράδειγμα κυκλωμάτων διασποράς. Τα οπτικά ερεθίσματα αρχικά επεξεργάζονται στο ΚΝΣ σε 
απομονωμένη περιοχή αλλά σε παράλληλες οδούς. Όταν κάποιες συγκεκριμένες ομάδες νευρώνων είναι 
ενεργοποιημένες, ο εγκέφαλος αντιλαμβάνεται ότι η πληροφορία προέρχεται από συγκεκριμένο σημείο 
του τρισδιάστατου χώρου και αυτό επαυξάνει σημαντικά τις αντιληπτικές μας ικανότητες. Η 
επεξεργασία και ολοκλήρωση του ίδιου σήματος σε ανώτερα νευρωνικά κυκλώματα μας επιτρέπει να 
συνειδητοποιούμε το περιεχόμενο μιας εικόνας και όχι απλά να αντιλαμβανόμαστε ένα σύνολο γραμμών 
και χρωμάτων σε διαφορετικά σημεία το οπτικού πεδίου. 

Ο θόρυβος είναι υποκείμενη ηλεκτρική δραστηριότητα η οποία είναι άσχετη με το αγόμενο 
ερέθισμα. Οι μετασυναπτικοί νευρώνες «βομβαρδίζονται» από πολλαπλά ερεθίσματα, τα οποία όμως 
μπορεί να μην έχουν σχέση με το σήμα που άγει η συγκεκριμένη νευρική οδός τη συγκεκριμένη στιγμή. 
Ο θόρυβος μειώνει την ευκρίνεια του  σήματος. Σε κυτταρικό επίπεδο λοιπόν, είναι απαραίτητο να 
υπάρξουν διαδικασίες καταστολής του. Μερικές από αυτές είναι: 
• Ανάδρομη αναστολή  (recurrent inhibition). Επιτρέπει έναν σταθερό ρυθμό εκπόλωσης του νευρώνα, 

χωρίς αιφνίδιες περιόδους υπερδραστηριότητας. Παράδειγμα αποτελούν οι κινητικοί νευρώνες του 
νωτιαίου μυελού όπου ο ίδιος κινητικός νευρώνας (α) ενεργοποιεί έντονα άλλον (νευρώνα του 
Renshaw) που αναστέλλει τον α. Ο νευρώνας του Renshaw αναστέλλει επίσης άλλους παράλληλους 
συνεργικούς κινητικούς νευρώνες της ίδιας δέσμης και αναστέλλει την αναστολή, δηλαδή επιτρέπει 
την ενεργοποίηση των ανταγωνιστικών ανασταλτικών νευρώνων του α. Με αυτόν τον τρόπο μόνο οι 
νευρώνες με τη μέγιστη διέγερση παραμένουν αγώγιμοι και έτσι το ερέθισμα που ταξιδεύει στη 
συγκεκριμένη νευρική δέσμη παραμένει ευκρινές και εστιασμένο. Ακραίο παράδειγμα αυτού του 
τύπου είναι η διέγερση από αναστολή της αναστολής. Ένας νευρώνας στο τέλος μια αλυσίδας 
νευρώνων μπορεί να αναστέλλει έναν ενδιάμεσο ανασταλτικό νευρώνα της αλυσίδας και να ευοδώνει 
έτσι μόνος του την αγωγιμότητά του. 

• Πλάγια αναστολή. Ανασταλτικοί διάμεσοι νευρώνες φροντίζουν να αποκρυσταλλώνουν την 
απάντηση ενός νευρώνα, κάνοντας έτσι ευκρινή τα όρια του πότε είναι ενεργός και πότε όχι. 

• Προσυναπτική αναστολή. Η ύπαρξη ανασταλτικών συνάψεων στο τελικό κομβίο μειώνει την 
εκπόλωση της μεμβράνης με τον κλασσικό ανασταλτικό μηχανισμό της αυξημένης εισόδου Cl- στο 
κύτταρο και την τάση του προς υπερπόλωση. Ο μετριασμός λοιπόν της εκπόλωσης που θα 
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προκαλούσε το αγόμενο δυναμικό δράσης επιφέρει μείωση της εισόδου Ca2+ στο κύτταρο και άρα 
μείωση της εξωκύττωσης.  

Η δυνατότητα αναστολής και μείωσης του θορύβου, δηλαδή η βελτίωση του λόγου σήματος / 
θορύβου οδηγεί στη δημιουργία δεκτικών πεδίων (receptive fields). Τα δεκτικά πεδία είναι περιοχές οι 
οποίες όταν διεγερθούν επιτρέπουν την διέγερση συγκεκριμένου μόνο νευρώνα. Μια τέτοια περιοχή 
δημιουργείται με ανασταλτικές διασυνδέσεις από γειτονικούς αισθητικούς νευρώνες. Έτσι παράγονται 
δεκτικά πεδία όπου ο κεντρικός αισθητικός νευρώνας απαντά στη διέγερση από μία κεντρική περιοχή 
αλλά αναστέλλεται από διέγερση στην άμεσα γειτνιάζουσα περιφέρεια και προσφέρει με αυτό τον τρόπο 
εξαιρετική ευκρίνεια στην αίσθηση (παράδειγμα τα κύτταρα των γαγγλίων του αμφιβληστροειδή).  

 

Σχήμα 5. Η κεντρική και περιφερική ευαισθητοποίηση και το sprouting–τροποποιητική αναδιάρθρωση 
στην ανάπτυξη του νευροπαθητικού πόνου. 
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Μια τέτοια περιοχή λοιπόν είναι δυνητικά διεγέρσιμη μόνο στο κέντρο της ενώ η περιφερική ζώνη 
έχει μονωτική δράση. 

Σε ακόμη υψηλότερο επίπεδο επεξεργασίας υπάρχουν διασυνδέσεις μεταξύ ευρύτερων ομάδων 
νευρώνων. Συστήματα ανατροφοδότησης μεταξύ κυκλωμάτων εξασφαλίζουν σταθερούς ρυθμούς 
εκπόλωσης των κυκλωμάτων. Παράλληλες διασυνδέσεις υπάρχουν όταν υπάρχει παραπάνω από μία 
σύνδεση μεταξύ δύο ομάδων νευρώνων. Στις παράλληλες μπορεί να συμβαίνει ακόμη και διαφορετική 
επεξεργασία της πληροφορίας σε κάθε διασύνδεση ή απλά να πρόκειται για εφεδρεία σε περίπτωση 
βλάβης της μίας οδού.  

Τυπικά παραδείγματα αυτών των αλληλεπιδράσεων είναι η κεντρική και περιφερική 
ευαισθητοποίηση, δύο φαινόμενα με σχηματοποιούν τον νευροπαθητικό πόνο και λαμβάνουν χώρα σε 
όλο το μήκος αγωγής ενός ερεθίσματος που εκκινεί από αλγογόνο αιτία. Τα σχήματα 5, 6 & 7 
απεικονίζουν επιγραμματικά μόνον τις εν λόγω διαδικασίες. 

 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Σχήμα 6. Κεντρική ευαισθητοποίηση: Οι πολλαπλές επαναλαμβανόμενες ώσεις από τον περιφερικό 
νευρώνα (άνω τμήμα του σχήματος) προκαλούν υπερ-έκλυση γλουταμικού και substance P. Αυτοί 
οι δύο νευροδιαβιβαστές επιτυγχάνουν την βίαιη διάνοιξη των υποδοχέων NMDA και AMPA (με 
αποπομπή των πώματος Μαγνησίου) και υπερπλήρωση του κεντρικού νευρώνα με ιόντα ασβεστίου 
που οδηγεί σε υπερ-διέγερσή του και επίταση του αλγογόνου αισθήματος. Η όλη διαδικασία τελεί 
υπό τον έλεγχο της νευρογλοίας μέσω ποικίλων εκτελεστικών μορίων. 
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Σχήμα 7. Περιφερική ευαισθητοποίηση. Το ρεύμα του περιφερικού νευρώνα, υπό την επίδραση κυτοκινών 
που εκλύονται από τα μακροφάγα, τα μαστοκύτταρα αλλά και τα λευκά αιμοσφαίρια ευαισθητοποιεί τον 
περιφερικό νευρώνα ώστε να υπερ-διεγείρεται όταν λαμβάνει μη αλγογόνα σήματα στους ειδικούς 
υποδοχείς του - TRPV1, ASIC κ.λπ -  με αποτέλεσμα να προωθεί ιδιαίτερα ενισχυμένο σήμα στον κεντρικό 
νευρώνα. Το substance P και το CGRP, εκλυόμενα από την διέγερση του περιφερικού νευρώνα προκαλούν 
τοπική αγγειοδιαστολή, οίδημα, αλλά και ευρεία κυκλοφορία των κυτοκινών στην συστηματική κυκλοφορία 
που ευαισθητοποιούν κεντρικότερες δομές για απρόσφορη απάντηση στο επερχόμενο περιφερικό σήμα. Η 
δυνατότητα ενεργοποίησης γονιδίων που ελέγχουν το πλήθος και την δραστικότητα των περιφερικών 
αισθητηρίων σωματίων επιπλέκει περαιτέρω την κατάσταση καθώς εμφανίζεται και στο επίπεδο των 
νωτιαίων γαγγλίων του νωτιαίου μυελού όπου το φαινόμενο του sympathetic sprouting – τροποποιητική 
αναδιάρθρωση εμπλέκει πλέον το συμπαθητικό νευρικό σύστημα στην αγωγή του πόνου με συνέπεια και τις 
γνωστές συμπαθητικές εκδηλώσεις από το δέρμα στην πάσχουσα περιοχή. 

Συνδετήριες δέσμες 

Οι νευρικές ίνες των συνδέσμων (commissural fibres) διασυνδέουν νευρώνες από διαφορετικά 
ημισφαίρια. Οι συνεκτικές ίνες (association fibres) διασυνδέουν νευρώνες του ίδιου ημισφαιρίου. Οι 
προβολικές ίνες (projection fibres) διασυνδέουν το φλοιό με κατώτερες δομές και το νωτιαίο μυελό. 
Είναι προφανώς αμέτρητες οι διασυνδέσεις στο ΚΝΣ και ταυτόχρονα υπάρχουν και πολλαπλοί 
μηχανισμοί και κυκλώματα τροποποίησής τους. 
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Η απάντηση του νευρικού συστήματος στο τραύμα  

Ένας τραυματισμένος νευρώνας δεν μπορεί να ολοκληρώσει την αγωγή του ερεθίσματος μέχρι το 
τελικό του κομβίο. Η οριστική αναστολή της αγωγής του ερεθίσματος συμβαίνει σε διατομή του 
νευράξονα ή πλήρη απομυελίνωσή του. 

Η επίπτωση της απομυελίνωσης 

Στους εμύελους νευράξονες οι δίαυλοι Na+ εντοπίζονται μόνον στις περισφίγξεις του Ranvier και 
η υπόλοιπη περιοχή είναι ηλεκτρικά απομονωμένη. Αν αφαιρεθεί η μυελίνη, η ένταση του ρεύματος στις 
περισφίγξεις μειώνεται καθώς διαρρέουν μεγάλες ποσότητες ρεύματος από την απογυμνωμένη 
μεμβράνη. Έτσι η εκπόλωση επιτυγχάνεται με βραδύτερους ρυθμούς και η ταχύτητα αγωγής μειώνεται 
σημαντικά. Αν η απομυελίνωση αφορά σε πολλαπλές περισφίγξεις του ίδιου νευρώνα, η ταχύτητα 
μετάδοσης του ερεθίσματος μειώνεται τόσο που τελικά το ρεύμα εξασθενεί και δεν μπορεί πλέον να 
ξεπεράσει την ουδό διέγερσης και άρα παρατηρείται διακοπή της αγωγή του ερεθίσματος. Αυτή η 
διαδικασία αποτελεί τη βασική παθοφυσιολογική διαταραχή στην σκλήρυνση κατά πλάκας, όπου 
ανοσολογικοί ή λοιμώδεις παράγοντες καταστρέφουν προοδευτικά την μυελίνη σε όλο το νευρικό 
σύστημα. 

Η απάντηση του περιφερικού νευρικού συστήματος στο τραύμα περιγράφεται συνοπτικά στον 
πίνακα 2. Η πιθανότητα επανόδου της λειτουργικότητας εξαρτάται κατά μέγιστο ποσοστό από τη 
διατήρηση ή όχι του νευράξονα, τη διατήρηση της βασικής μεμβράνης του ελύτρου του Schwann και τον 
χρόνο που θα χρειαστεί για την ανάπλαση του νευράξονα – υπάρχει ο κίνδυνος ο αντίστοιχος μυς να έχει 
ατροφήσει ανεπανόρθωτα μέχρι να καταφέρει ο κατεστραμμένος νευράξονας να ανακτήσει το αρχικό 
του μήκος μέχρι τη νευρομυϊκή σύναψη. 

Η απάντηση του ΚΝΣ στο τραύμα 

Δυστυχώς το ΚΝΣ δεν εμφανίζει αναγέννηση των νευρώνων του διαμέσου των κυττάρων της 
νευρογλοίας. Ανασταλτικά μόρια που σχετίζονται με τα ολιγοδενδροκύτταρα αναστέλλουν δραστικά την 
αναγέννηση του άκρου του διαταμέντος νευράξονα. Τεχνικές όπως η τοπική εμφύτευση κυττάρων που 
εκκρίνουν αντισώματα έναντι των ανασταλτικών μορίων, μπορεί στο μέλλον να επιτρέψουν την 
αναγέννηση του νευρώνα. Στο νωτιαίο μυελό ελπίζεται ότι τελειοποίηση της τεχνικής της παρένθεσης 
περιφερικού νεύρου στον αυλό της διαταμείσας ρίζας, θα της προσφέρει «γέφυρα αναγέννησης». Αυτές 
οι τεχνικές δυστυχώς απέχουν ακόμη από το να έχουν απτά και αναπαραγώγιμα κλινικά αποτελέσματα. 
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Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά αναγέννησης σε βλάβες του περιφερικού νευρικού συστήματος 

ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1.  S.P. Cohen, J Mao. Neuropathic pain: mechanisms and their clinical implications. BMJ 2014; 348: f7656 
2. Cellular physiology of the nervous system. In: Mohammad Shahid & Ayesha Nunhuck: Crash Course: 

Physiology, 1st Edition, chapter 2, Mosby Ltd. 2008, eBook ISBN: 9780723437550. 
3.  K.E. Barrett, S.M. Barman, S. Boitano, H.L. Brooks. Ganong’s Review of Medical Physiology, 24th edition, 

Mac Grow Hill - Lange, 2012. 
 

 Συμπίεση Σύνθλιψη Διατομή νεύρου Διατομή μέλους 

Νευράξονας Ανέπαφος Κομμένος Κομμένος Κομμένος 

Βασική 
μεμβράνη 
ελύτρου 
Schwann 

Ανέπαφη Κομμένη Κομμένη Κομμένη 

Δυνατότητα 
αναγέννησης 

Δεν απαιτείται 
αναγέννηση, 
πλήρης 
επαναμυελίνωσ
η μέσα σε λίγες 
εβδομάδες 

 
Η έκκριση 
τροφικών 
παραγόντων από τα 
κολοβώματα του 
κομμένου 
νευράξονα προωθεί 
την αναγέννηση με 
ρυθμό 1 mm / 
ημέρα 

Η έκκριση τροπικών 
παραγόντων από το 
περιφερικό κολόβωμα μπορεί 
να προωθήσει την 
αναγέννηση η οποία όμως 
μπορεί να συμβεί σε άλλη 
βασική μεμβράνη ελύτρου με 
διαφορετική λειτουργικότητα 

Δεν υπάρχει 
περιφερικό 
κολόβωμα του 
νευράξονα.  
Το νεύρο 
δημιουργεί 
νευρίνωμα 

Αποκατάσταση 
λειτουργίας 

Πλήρης 

Εξαρτάται από το 
μήκος 
αναγέννησης που 
απαιτείται για την 
αποκατάσταση της 
συνέχειας του 
νεύρου 

Υπάρχουν 4 πιθανότητες: 
1. αναγεννάται μέσα στην 

αυθεντική βασική 
μεμβράνη ελύτρου 

2. αναγεννάται μέσα σε 
βασική μεμβράνη ελύτρου 
με παρόμοια 
λειτουργικότητα – 
αποκατάσταση με 
τροποποιημένη 
λειτουργικότητα 

3. αναγεννάται μέσα σε 
βασική μεμβράνη ελύτρου 
με διαφορετική 
λειτουργικότητα – δεν 
αποκαθίσταται η 
λειτουργικότητα 

4. Δημιουργείται νευρίνωμα 
– δεν αποκαθίσταται η 
λειτουργικότητα 

Δεν αποκαθίσταται 
η λειτουργικότητα. 
Εγκαθίσταται 
διαταραγμένη 
αισθητικότητα και 
ίσως χρόνιος ή 
παροδικός πόνος 
μέλους φάντασμα 
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Η ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΗ ΣΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ 
ΚΑΙ  ΣΤΗΝ ΕΝΤΑΤΙΚΗ 

 

Νικόλαος ΤΑΣΚΟΣ 
                                 
 

H συνεχής ανάπτυξη των Mονάδων Eντατικής Θεραπείας με την ολοένα και περισσότερο 
τεχνολογική υποστήριξη, δημιούργησε νέες απαιτήσεις στην αντιμετώπιση, παρακολούθηση και 
εκτίμηση του νευρικού συστήματος, του οργάνου που θα καθορίσει στον μεγαλύτερο βαθμό την 
ποιότητα της ζωής του βαριά πάσχοντα ασθενούς. Oι απαιτήσεις αυτές υπαγορεύουν την ανάγκη 
ανάπτυξης μιας νέας υποειδικότητας της νευρολογίας ή της εντατικολογίας, τη νευρολογία της Mονάδας 
Eντατικής Θεραπείας.  

O νευρολόγος λοιπόν ή ο νευρο-εντατικολόγος καλύτερα, θα διευρύνει την ομάδα που αποτελείται 
από τον εντατικολόγο, τον αναισθησιολόγο, τον νευροχειρουργό, τον νευροακτινολόγο και θα συμβάλει 
στην νευρολογική αξιολόγηση του ασθενούς στο χειρουργείο και στην Μονάδα  Εντατικής Θεραπείας.  

  

Νευρολογική αξιολόγηση του ασθενούς στο χειρουργείο 

H νευρολογική εξέταση, υποχρεωτικά ακολουθεί τη διατήρηση της αναπνευστικής λειτουργίας, 
την αντιμετώπιση του shock αν υπάρχει και η πρώτη εκτίμηση αφορά το επίπεδο της διαταραχής της 
συνείδησης, που εκτιμάται με τον έλεγχο της ικανότητας απόκρισης του ασθενούς στα εξωτερικά 
ερεθίσματα. H παρακολούθηση της συνείδησης γίνεται με την κλίμακα της Γλασκώβης και την 
καταγραφή του βαθμού της σε τακτά χρονικά διαστήματα. 
 

H νευρολογική εξέταση περιλαμβάνει: 
   •  έλεγχο της ύπαρξης  μηνιγγικού ερεθισμού 
   •  έλεγχο εστιακής νευρολογικής νόσου 
   •  έλεγχο της λειτουργίας του εγκεφαλικού στελέχους 

 

 Βλάβη του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος 

 α) Άμεσος τραυματισμός 
 β) Ισχαιμία:  
      Επαναδιήθηση σε 15-30΄ 
 

Νευροπροστασία 

α) Υποθερμία 
β) Φαρμακολογική: ▪ αναστολείς Ca,  ▪ γλουταμινικό 
γ) Απαραίτητη η αιματική ροή 
 

Υψηλού  κινδύνου επεμβάσεις 

Νευροχειρουργικές – Ορθοπεδικές: ▪  Επέμβαση 
Καρδιοχειρουργικές – Αγγειοχειρουργικές: ▪ Επέμβαση ▪ Ασθενής 
 

Ο  παρακλινικός  έλεγχος περιλαμβάνει: 

α) Monitoring εγκεφάλου 

1. Νευροφυσιολογικό 

Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα: Μεταβολές:  ▪  Ισχαιμία ▪ Αναισθησία 
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Προκλητά δυναμικά 
Σωματοαισθητικά:  ▪  monitoring νωτιαίου μυελού (αορτή-περιφερικά νεύρα) 

                                                       ▪  οπίσθιος κρανιακός βόθρος  (ακουστικό νευρίνωμα) 
      Μεταβολές σωματοαισθητικών δυναμικών:   
      ▪ Ισχαιμία ▪  Αναισθησία 

2. Υπερηχογραφικό 

Ενδοκράνιο –Εξωκράνιο Doppler      

Περιεγχειρητική  εγκεφαλική  ισχαιμία 
           ▪ Παθοφυσιολογία ισχαιμικής βλάβης 
           ▪ Πρόληψη εγκεφαλικής βλάβης 
           ▪ Δυνητική θεραπευτική αντιμετώπιση 

          Εγκεφαλική Ισχαιμία 
           α)  Ολική   ▪  Καρδιακή ανακοπή ▪ Υπόταση ▪ Shock                         
           β)  Τοπική ▪ Θρόμβωση αγγείου ▪ Εμβολή αγγείου 
 

           Monitoring της ισχαιμίας 
       α) ΗΕΓ και  Εγκεφαλική ισχαιμία 
            8-16΄  αρχική μεταβολή 
             2-5΄   μεταβολή 
          14-31΄  νευρολογικό έλλειμμα 
          Φυσιολογική επανακαταγραφή 
          Προσοχή στην επαναδιήθηση 
 

        β)  Υπερηχογραφικά   
Ενδοκράνιο Doppler ▪  Μεταβολή περιβάλλοντος ▪  έμβολα                               

             Εξωκράνιο Doppler  ▪  Χειρουργική καρωτίδων (Διεγχειρητικά-Μετεγχειρητικά) 
                                                 ▪  Καρδιοχειρουργική 
       

3. Μεταβολικό (κορεσμός Ο2 αίματος στη σφαγίτιδα SjVΟ2) 
4. Βιοχημικό (παράγωγα ισχαιμίας σε ορρό ή ΕΝΥ) 
5. Μέτρηση ενδοκράνιας πίεσης 
 

Αντιμετώπιση εγκεφαλικής ισχαιμίας 
▪ Ελεγχόμενος υπεραερισμό 
▪ Ενδοκράνια πίεση 
▪ Γαλακτική οξέωση 
▪ Υπερβαρική οξυγόνωση 
▪ Ο2 «φάρμακο δυνητικά τοξικό»                    
 
Νευρολογική αξιολόγηση του ασθενή στην εντατική 

Iστορικά οι πρώτες νευρολογικές παθήσεις που χρειάσθηκαν αντιμετώπιση σε μονάδα εντατικής 
θεραπείας ήταν η πολυριζονευρίτιδα και η μυασθένεια, παθήσεις του περιφερικού νευρικού συστήματος 
που λόγω της αδυναμίας των αναπνευστικών μυών που μπορεί να προκαλέσουν, απαιτούν μηχανική 
αναπνευστική υποστήριξη. Έτσι και η δική μου αναφορά στις νευρολογικές παθήσεις που χρειάζονται 
ειδική αντιμετώπιση στη μονάδα εντατικής θεραπείας, θα αρχίσει από τα νοσήματα αυτά. Ένας δεύτερος 
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λόγος και ίσως σπουδαιότερος για την προτεραιότητα αυτή, είναι και το γεγονός ότι τα τελευταία χρόνια 
έχουν παρατηρηθεί στις μονάδες εντατικής θεραπείας παρόμοια κλινικά σύνδρομα, με μεγάλου βαθμού 
μυϊκή αδυναμία των άκρων και του κορμού, νευρογενούς ή μυοπαθητικής αιτιολογίας. Tα σύνδρομα 
αυτά αποδίδονται είτε σε βαριάς μορφής λοιμώδη κατάσταση, είτε σε φαρμακευτικά σκευάσματα που 
χρησιμοποιούνται στις μονάδες εντατικής θεραπείας, όπως τα στεροειδή ή τα μυοχαλαρωτικά, σε 
συνδυασμό ή μεμονωμένα. 

Στη συνέχεια, από το φάσμα των νευρολογικών νοσημάτων θα γίνει σύντομη αναφορά σε δύο 
νοσολογικές οντότητες, στο αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και στην επιληψία, που απαιτούν κάποιες 
φορές ειδική αντιμετώπιση, εστιάζοντας κυρίως στην αναγκαιότητα της αντιμετώπισής τους στη μονάδα 
εντατικής θεραπείας. 
 
A. Nευρομυϊκές παθήσεις  
 

α) Oξεία πολυριζονευρίτιδα (σύνδρομο Guillain-Barré) 

Στη νόσο αυτήν του αυτο-ανοσοποιητικού συστήματος προσβάλλονται τα νεύρα και οι ρίζες των 
άκρων, του κορμού και της κεφαλής σε ποικίλο βαθμό. Ένα ποσοστό 20% περίπου των ασθενών αυτών 
θα χρειασθεί μηχανική υποστήριξη της αναπνοής στη φάση της μυϊκής αδυναμίας των αναπνευστικών 
μυών, ώστε να δοθεί στον  ασθενή το χρονικό περιθώριο  που απαιτείται για την ανάκαμψη της μυϊκής  
αδυναμίας. Παράλληλα με την αναπνευστική υποστήριξη ο ασθενής υποβάλλεται σε πλασμαφαίρεση για 
την απομάκρυνση των κυκλοφορούντων στο αίμα αντισωμάτων των νεύρων και ριζών ή χορηγείται 
ενδοφλεβίως ανοσοσφαιρίνη για την ενίσχυση του ανοσοποιητικού του συστήματος. Θεωρούνται και οι 
δύο παρεμβάσεις αποτελεσματικές, ιδιαίτερα όταν η νόσος βρίσκεται στην οξεία της φάση και όχι στη 
φάση σταθεροποίησής της και ο ασθενής είναι νεαρής σχετικά ηλικίας. 
 

β) Mυασθενική κρίση 

Θεωρείται και η μυασθένεια αυτοάνοση νόσος της νευρομυϊκής σύναψης. Στις περιόδους των 
εξάρσεών της, με την εμφάνιση των μυασθενικών κρίσεων και τη μεγάλου βαθμού μυϊκή αδυναμία των 
αναπνευστικών μυών, ο μηχανικός αερισμός είναι απαραίτητος. Oι θεραπευτικές παρεμβάσεις στη 
μονάδα είναι: η διακοπή των αντιμυασθενικών φαρμάκων, που αδρανοποιούν την 
ακετυλοχολινεστεράση (πυριδοστιγμίνη, νεοστιγμίνη) για τρία 24ωρα, για προσωρινή ανακούφιση της 
νευρομυϊκής σύναψης, και επαναχορήγησή τους στη συνέχεια. Η πλασμαφαίρεση ή η ενδοφλέβια 
χορήγηση ανοσοσφαιρίνης χορηγούνται για την αντιμετώπιση της μυασθενικής κρίσης. Tελευταία, 
αναφέρεται επιτυχής αντιμετώπιση της μυασθενικής κρίσης με συνεχή ενδοφλέβια βραδεία χορήγηση 
πυριδοστιγμίνης, με ελαχιστοποίηση κατά τη  χορήγηση αυτή των χολινεργικών φαρμακευτικών 
παρενεργειών και παράλληλο έλεγχο των  μυασθενικών συμπτωμάτων. 
 

γ) Oξεία επίκτητη νευρομυϊκή διαταραχή της μονάδας εντατικής θεραπείας 

Στην κλασική περίπτωση ο ασθενής ανανήπτει από μια βαριά κλινική εικόνα, ύστερα από 
συστηματική νόσο ή κάκωση και τότε ανακαλύπτεται μυϊκή αδυναμία των άκρων και της κεφαλής, σε 
βαθμό που να μη μπορεί να αποδεσμευθεί από το αναπνευστικό μηχάνημα. 

B. Aγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια 

      H κλινική αξιολόγηση του ασθενή με οξύ αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, εστιάζει σε τέσσερα 
σημεία, τα οποία και θα καθορίσουν την απόφαση για νοσηλεία στη μονάδα εντατικής θεραπείας:  
1) Eάν υπάρχει επικίνδυνη για τη ζωή του ασθενή κατάσταση. 2) Eάν υπάρχει σοβαρή υποκείμενη νόσος. 
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3) Eάν υπάρχουν σημεία αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης και 4) Ποια είναι η πρόγνωση του ασθενή  σε 
σχέση με την επιβίωσή του ή το νευρολογικό του έλλειμμα.            

Iδιαίτερη αντιμετώπιση θα απαιτήσει το εγκεφαλικό οίδημα και η αυξημένη ενδοκράνια πίεση, γι 
αυτό και η πρώϊμη διάγνωσή της, με τη συνεχή παρακολούθησή της με ειδική βαλβίδα, θεωρείται 
χρήσιμη. H συνεχής επίσης παρακολούθηση νευροφυσιολογικά με σωματοαισθητικά και ακουστικά 
προκλητά δυναμικά, μπορεί να αποκαλύψει στην αρχή της τη πίεση του εγκεφαλικού στελέχους από την 
παρεγκεφαλίδα, η οποία θα απαιτήσει νευροχειρουργική παρέμβαση, ακόμη και στην περίπτωση που ο 
ασθενής βρίσκεται σε καλό συνειδησιακό επίπεδο. 

Γ. Eπιληψίες 

Aπό όλο το φάσμα των επιληπτικών κρίσεων, αντιμετώπιση  στη μονάδα εντατικής θεραπείας θα 
απαιτήσει το status epilepticus. Aσθενής θεωρείται ότι βρίσκεται σε status epilepticus, όταν οι 
γενικευμένες τονικοκλονικές κρίσεις διαρκούν περισσότερο των  30’. Δυνητικά, όμως όταν η επιληπτική 
κρίση διαρκεί διπλάσιο  χρόνο απ’ ό,τι συνήθως διαρκεί, ή ακολουθεί αμέσως μετά δεύτερη κρίση, ο 
ασθενής θα πρέπει να θωρείται υποψήφιος να μεταπέσει σε status epilepticus.      

Aπαραίτητο monitoring του status epilepticus θεωρείται το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, τόσο για τη 
διάγνωσή του,  όσο κυρίως και για την αποτελεσματικότητα της φαρμακευτικής αγωγής. O θεράπων 
γιατρός θα πρέπει να θεωρεί βέβαιο το γεγονός της βλάβης των νευρώνων, από τις μη ελεγχόμενες 
επιληπτικές κρίσεις, γι αυτό και η επιθετικότητά στην αντιμετώπιση του status epilepticus θεωρείται 
επιβεβλημένη. 
 
ΣYMΠEPAΣMA 

Aπό το περίγραμμα των καταστάσεων ή νόσων του νευρικού συστήματος, με τα οποία ο 
νευρολόγος έρχεται αντιμέτωπος στην μονάδα εντατικής θεραπείας, φαίνεται ο βαθμός δυσκολίας για 
την απόφαση που θα πρέπει να πάρει, είτε αυτή θα στηριχθεί σε ιατρικά και μόνο κριτήρια, είτε σε 
κοινωνικές, βιοηθικές, οικονομικές ή άλλες παραμέτρους. H ενασχόλησή του στη μονάδα εντατικής 
θεραπείας θα του δώσει την απαραίτητη κλινική εμπειρία, η οποία, εάν συνδυασθεί με την κατάλληλη 
συνεχή εργαστηριακή παρακολούθηση του ασθενή (monitoring), είναι βέβαιο ότι θα μεταβάλει την 
προοπτική των επειγουσών νευρολογικών νόσων και θα συμβάλλει στην κατανόηση κάποιων τραγικών 
νευρολογικών καταστάσεων. 

H μονάδα λοιπόν της εντατικής θεραπείας με νευρολογικό προσανατολισμό, στελεχωμένη από 
εντατικολόγο-αναισθησιολόγο, νευρολόγο, νευροακτινολόγο και νευροχειρουργό, θα πρέπει να είναι το 
επόμενο βήμα στην περαιτέρω ανάπτυξη των μονάδων εντατικής θεραπείας. Για την κάλυψη των νέων 
απαιτήσεων στο monitoring των ασθενών, θεωρείται απαραίτητη η βραχείας σχετικά διάρκειας 
μετεκπαίδευση στην νευροφυσιολογία, του εντατικολόγου για το monitoring του ηλεκτρο-
εγκεφαλογραφήματος και των προκλητών δυναμικών, καθώς επίσης και στους υπέρηχους για το 
monitoring του ενδοκρανιακού υπερηχογραφήματος. 
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ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Ντονίκα ΖΑΪΜΗ 
 
 

Οι νευρολογικές επιπλοκές είναι από τις πιο σοβαρές τις περιεγχειρητικής περιόδου που δύναται 
να οδηγήσουν σε αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα. Αυτό οφείλεται όχι μόνο στη βαρύτητα της 
κλινικής εικόνας που μπορεί να εμφανίζουν, αλλά και στο γεγονός ότι το νευρικό σύστημα (ΝΣ) 
δύσκολα επουλώνεται και επανέρχεται στο προϋπάρχον επίπεδο μετά από μια βλάβη. Δυστυχώς, δεν 
υπάρχει προσωρινή ή μόνιμη βιώσιμη εναλλακτική λύση η οποία να αντικαθιστά την έμφυτη 
νευρολογική λειτουργία όπως σε άλλα όργανα (τεχνητός νεφρός, εξωσωματική κυκλοφορία ή 
μεταμόσχευση οργάνων).  

Η μελέτη των περιεγχειρητικών νευρολογικών επιπλοκών προϋποθέτει την κατανόηση της 
παθοφυσιολογίας, της αιτιολογίας και των παραγόντων κινδύνου για την εκδήλωσή τους. Επιβάλλεται 
επίσης η αναζήτηση νέων φαρμακολογικών και μη στρατηγικών προφύλαξης και θεραπείας των 
επιπλοκών αυτών. Ταυτόχρονα, είναι σημαντική η καθιέρωση διεγχειρητικού νευρολογικού monitoring 
και περιεγχειρητικής νευρολογικής παρακολούθησης όπως έχει καθιερωθεί για το καρδιαγγειακό και το 
αναπνευστικό σύστημα. Όλα τα παραπάνω, σκοπό έχουν τη βελτίωση της νευρολογικής και συνολικής 
περιεγχειρητικής έκβασης.  

Οι περιεγχειρητικές νευρολογικές επιπλοκές συνδέονται με παράγοντες κινδύνου που αφορούν 
τον ασθενή. Επιπλέων, επιβαρυντικοί μπορεί να είναι η ίδια η χειρουργική επέμβαση, το είδος της 
αναισθησίας (γενική ή περιοχική) και η τοποθέτηση του ασθενή στο χειρουργικό τραπέζι. Τα 
συμβάματα αφορούν το Κεντρικό ή το Περιφερικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ, ΠΝΣ) (Πίνακας 1). 

Πίνακας 1. Κατάταξη περιεγχειρητικών νευρολογικών επιπλοκών 

Εγκέφαλος    Νωτιαίος μυελός                             Περιφερικά νεύρα 
Αναισθητική νευροτοξικότητα Βλάβη του ΝΜ Περιφερικές νευροπάθειες 
Παραλήρημα Νευροπαθητικός πόνος Απώλεια όρασης 
Γνωστικές διαταραχές   
ΑΕΕ   
Κεφαλαλγία    

 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟ ΠΑΡΑΛΗΡΗΜΑ (ΜΠ) 

Το παραλήρημα είναι προσωρινή εγκεφαλική ανεπάρκεια που συνήθως υφίεται πλήρως. Όταν 
δεν διαγιγνώσκεται και αντιμετωπίζεται έγκαιρα μπορεί να οδηγήσει σε αυξημένη νοσηρότητα και 
παρατεταμένη νοσηλεία. Η θνησιμότητα αυξάνεται κατά 10-20% για κάθε 48 ώρες διάρκειας του 
παραληρήματος. Το ΜΠ συνδέεται επίσης με παρατεταμένες γνωστικές διαταραχές, μειωμένη ποιότητα 
ζωής και εξάρτηση από φροντίδα τρίτων.  

ΟΡΙΣΜΟΣ 

Το παραλήρημα, όπως ορίζεται από  ICD-10, είναι μια οξεία, κυμαινόμενη διαταραχή της ψυχο-
νοητικής κατάστασης η οποία χαρακτηρίζεται κυρίως από διαταραχές της συνείδησης και της προσοχής. 
Κρίνεται ως μετεγχειρητικό όταν εμφανίζεται μετά από μια χειρουργική επέμβαση, από την ώρα που ο 
ασθενής φτάνει στην Μονάδα Μεταναισθητικής Φροντίδας (ΜΜΑΦ) μέχρι και την 5η μετεγχειρητική 
ημέρα.  
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Το παραλήρημα είναι ένα εγκεφαλικό σύνδρομο μη ειδικής οργανικής αιτιολογίας. 
Περιλαμβάνει διαταραχές που αφορούν σχεδόν όλες τις εγκεφαλικές λειτουργίες, όπως αυτές της 
συνείδησης, της προσοχής, της αντίληψης, της σκέψης, της μνήμης, της ψυχοκινητικής συμπεριφοράς, 
του συναισθήματος και του κύκλου ύπνος–αφύπνιση.  

ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ (με βάση το ICD-10) 

A. Θόλωση της συνείδησης που εμφανίζεται με: 
1) μειωμένη καθαρή επίγνωση της πραγματικότητας και  
2) μειωμένη ικανότητα εστίασης, διατήρησης ή μετατόπισης της προσοχής. 

Β. Γνωστική διαταραχή που εκδηλώνεται με: 
1) βλάβη της άμεσης ανάκλησης και πρόσφατης μνήμης (σχετικά ανέπαφη απομακρυσμένη μνήμη) και  
2) αποπροσανατολισμό σε χρόνο, χώρο και πρόσωπα. 

Γ. Ψυχοκινητική διαταραχή που εκδηλώνεται με τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω:  
▪ ταχεία, απρόβλεπτη αλλαγή από υπνηλία σε διέγερση 
▪ αυξημένος χρόνος αντίδρασης  
▪ αυξημένη ή μειωμένη ροή ομιλίας 
▪ αυξημένη αναστάτωση 
 

Δ. Διαταραχή ύπνου που εκδηλώνεται με τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω: 
▪ αϋπνία 
▪ νυκτερινή επιδείνωση συμπτωμάτων 
▪ ενοχλητικά όνειρα ή εφιάλτες που μπορεί να συνεχίσουν μετά την αφύπνιση ως ψευδαισθήσεις 

 ή  παραισθήσεις 
 

Ε. Ταχεία εμφάνιση και διακυμάνσεις των συμπτωμάτων στη διάρκεια της ημέρας 
 

Στ. Αντικειμενικά στοιχεία από την φυσική και νευρολογική εξέταση και από τα εργαστηριακά 
ευρήματα μιας υποκείμενης εγκεφαλικής ή συστηματικής νόσου που μπορεί να θεωρηθεί υπεύθυνη για τις 
εκδηλώσεις από το A έως το D 
 

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ, ΜΟΡΦΕΣ 
 

Το ΜΠ είναι αναμφισβήτητα η πιο συχνή μετεγχειρητική νευρολογική επιπλοκή με συχνότητα 
που ποικίλλει από 4–87% ανάλογα με τον πληθυσμό των ασθενών που μελετάμε και το βαθμό του 
χειρουργικού στρες. Πιο επιρρεπείς είναι οι ασθενείς άνω των 60 ετών και η συχνότητα ανάλογα με το  
είδος της χειρουργικής επέμβασης αναφέρεται στον Πιν 2. Το ΜΠ περιλαμβάνει τρεις μορφές: 
1. Παθητική – ληθαργική (μειωμένη εγρήγορση και κινητική ικανότητα) σε ποσοστό εμφάνισης 50% 
2. Ενεργητική – διεγερτική (διεγερτικός, ανήσυχος και επιθετικός ασθενής) με ποσοστό εμφάνισης 25% 
3. Μικτή – συνδυασμός των παραπάνω με ποσοστό εμφάνισης 25%.                                                         
 Ο κλινικά "σιωπηλός" τύπος συνδέεται με μεγαλύτερη θνησιμότητα. 
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Πίνακας 2. Συχνότητα του ΜΠ με βάση τη χειρουργική επέμβαση 
 

Χειρουργική επέμβαση    Συχνότητα (%) 
Ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής 33-54 
Επεμβάσεις κοιλιάς 5-51 
Καταρράκτης  4 
Ανοιχτή επέμβαση καρδιάς 37-52 
Προγραμματισμένες ορθοπεδικές 9-15 
Επεμβάσεις κεφαλής και λαιμού 17 
Επεμβάσεις ισχίου 35-65 
Περιφερικές αγγειακές επεμβάσεις 30-48 
Ουρολογικές επεμβάσεις 4-7 

 
 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 
Το παραλήρημα συμβαίνει όταν προδιαθεσικοί παράγοντες συνδυάζονται με έναν εκλυτικό 

παράγοντα που στην περίπτωσή μας, είναι το χειρουργικό στρες. Το National Institute for Health and 
Care Excellence (NICE)  έχει καθιερώσει πέντε βασικούς παράγοντες κινδύνου για το ΜΠ: 1) ηλικία 
άνω των 65 ετών, 2) χρόνια γνωστική δυσλειτουργία ή άνοια, 3) πτωχή όραση ή ακοή, 4) σοβαρή 
ασθένεια και 5) παρουσία λοίμωξης.  

Στις κατευθυντήριες οδηγίες του 2017 της Ευρωπαϊκής Αναισθησιολογικής Εταιρείας (ESA) οι 
προδιαθεσικοί παράγοντες είναι: α) η προχωρημένη ηλικία, β) τα συνοδά νοσήματα (αγγειακά 
εγκεφαλικά, καρδιοαγγειακά, περιφερικά αγγειακά, σακχαρώδης διαβήτης, αναιμία, νόσος του 
Πάρκινσον, κατάθλιψη, χρόνιος πόνος και αγχώδης διαταραχή), γ) η κατάταξη των ασθενών κατά ASA 
ή άλλης κλίμακας,  δ) η προεγχειρητική στέρηση υγρών και η αφυδάτωση, ε) η υπονατριαιμία & 
υπερνατριαιμία, η) τα αντιχολινεργικά φάρμακα, θ) η κατάχρηση αλκοόλης και στις ηλικίες ≥ 65 ετών 
προστίθενται: α) η προϋπάρχουσα γνωστική διαταραχή, β) η μειωμένη λειτουργική ικανότητα και/ή 
ευπάθεια, γ) ο υποσιτισμός και δ) οι διαταραχές της ακοής και της όρασης. 

Διεγχειρητικοί παράγοντες θεωρούνται: το χειρουργικό πεδίο (κοιλιακές & καρδιοθωρακικές 
επεμβάσεις), η διεγχειρητική αιμορραγία, η διάρκεια της επέμβασης και ο μετεγχειρητικός πόνος.  
 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ  

Η πρώιμη διάγνωση του ΜΠ κρίνεται καθοριστικής σημασίας για την άμεση έναρξη 
αποτελεσματικής θεραπείας. Οι ασθενείς δεν πρέπει να φύγουν από την ΜΜΑΦ αν δεν ελεγχθούν 
αρχικά για σημεία ΜΠ. Ο έλεγχος αυτός οφείλει να συνεχίζεται σε κάθε βάρδια για τις υπόλοιπες πέντε 
μετεγχειρητικές ημέρες. Τα πρότυπα αναφοράς για τη διάγνωση του μετεγχειρητικού παραληρήματος 
είναι η DSM-5 και το ICD-10. Θα πρέπει να χρησιμοποιούνται επικυρωμένες κλίμακες βαθμολόγησης 
που να έχουν εύκολη καμπύλη εκμάθησης, απλή και γρήγορη εκτέλεση και ερμηνεία, εναλλακτικές 
πολιτιστικές και γλωσσικές προσαρμογές και υψηλή ευαισθησία. Για να επιτύχουμε υψηλή ευαισθησία, 
η ESA προτείνει την ταυτόχρονη χρήση δυο εργαλείων βαθμολόγησης, της Nursing Delirium Screening 
Scale (Nu-DESC) και της Confusion Assessment Method (CAM). Η πρώτη γίνεται από το νοσηλευτικό 
προσωπικό μέσα σε 2-3 λεπτά και είναι αυτή που βάζει την υποψία για την ύπαρξη ΜΠ. Στη συνέχεια η 
CAM συμπληρώνει και θέτει τη διάγνωση. Όλη η ομάδα (νοσηλευτικό & ιατρικό προσωπικό) οφείλει 
να συμμετέχει στην επιλογή της κλίμακας βαθμολόγησης που θα χρησιμοποιήσει και να εκπαιδευτεί 
ανάλογα. 
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ΠΡΟΛΗΨΗ & ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Πρόληψη: Έχει ως σκοπό να αποτρέψει την εμφάνιση  του παραληρήματος, αλλά και την ένταση 
και τη διάρκειά του όταν αυτό εμφανιστεί. Προτείνεται: 1) εφαρμογή προγράμματος fast-track surgery 
(σύντομος χρόνος νηστείας, χρήση λαπαροσκοπικών επεμβάσεων, αποφυγή τοποθέτησης καθετήρων 
και παροχετεύσεων, γρήγορη κινητοποίηση και σίτιση των ασθενών κλπ), 2) αποφυγή βενζοδιαζεπινών 
προεγχειρητικά (εκτός από περιπτώσεις χρόνιας χρήσης, σοβαρού άγχους και στερητικού συνδρόμου 
από αλκοόλη) και  3) διεγχειρητική χορήγηση οπιοειδών με μικρό χρόνο δράσης. Παρά το γεγονός ότι 
δεν υπάρχει ουσιαστική διαφορά μεταξύ γενικής και περιοχικής αναισθησίας συστήνεται έλεγχος του 
βάθους αναισθησίας. Ο αποτελεσματικός έλεγχος του πόνου θεωρείται μέγιστης σημασίας στην 
πρόληψη του ΜΠ. Προσοχή δίνεται στις μεγάλες διακυμάνσεις της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ), στην 
υποξία και την υποθερμία διεγχειρητικά. 

Βάση βιβλιογραφίας, υπάρχουν ενδείξεις ότι η προληπτική χορήγηση αλοπεριδίνης ή άτυπων 
νευροληπτικών σε χαμηλές δόσεις δύναται να μειώσουν τόσο τη συχνότητα εμφάνισης όσο και τη 
σοβαρότητα του ΜΠ. Ωστόσο, η προφυλακτική χρήση ως ρουτίνα αυτών των φαρμάκων δεν κρίνεται 
ακόμα σκόπιμη.  

Ως μη ιατρικά μέτρα προτείνονται η βελτίωση της όρασης, ακοής και προσανατολισμού, η 
ενίσχυση της κινητοποίησης, απλά πρότυπα επικοινωνίας και προσέγγισης, η βέλτιστη αναπλήρωση της 
τροφής και των υγρών και  η ενίσχυση του ύπνου.  

Θεραπεία: Σε περίπτωση που διαγνωσθεί ΜΠ η θεραπεία ξεκινάει άμεσα. Βασικός στόχος είναι η 
άρση της πιθανής αιτίας που πυροδότησε το παραλήρημα (λοίμωξη, αναιμία, υποξαιμία, 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές κλπ). Τα φάρμακα τα οποία προτείνονται στις σοβαρές περιπτώσεις είναι η 
αλοπεριδίνη ή τα άτυπα νευροληπτικά στη χαμηλότερη δυνατή δόση και για τη συντομότερη χρονική 
διάρκεια. Η τιτλοποίηση της αλοπεριδίνης  αρχίζει από 0,25mg, με συνετή και προσεκτική αύξηση 
μέχρι  3,5mg.  
 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΓΝΩΣΤΙΚΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ (ΜΓΔ) 

Η μετεγχειρητική γνωστική διαταραχή είναι ένας αμφισβητήσιμος διαγνωστικός όρος που δεν 
περιγράφεται από το DSM-5 και το ICD-10. Δεν πρέπει να μπερδεύεται με το ΜΠ το οποίο 
περιλαμβάνει διαταραχές διαφόρων νευρολογικών λειτουργιών, μεταξύ αυτών και της γνωστικής 
λειτουργίας. Οι βασικές διαφορές μεταξύ τους παρουσιάζονται στον πίνακα 3. Εννοιολογικά, θα 
μπορούσαμε να περιγράψουμε την ΜΓΔ ως μια λεπτή και συχνά παροδική μείωση της γνωστικής 
λειτουργίας που συνήθως, ανιχνεύεται μόνο με ειδικά νευροφυσιολογικά τεστ και πάντα συγκριτικά με 
την προεγχειρητική κατάσταση.  

 

Πίνακας 3. Διαφορές μεταξύ ΠΜ και ΜΓΔ 

       Χαρακτηριστικό                 ΜΠ                ΜΓΔ 

Εισβολή        Ώρες έως μέρες     Εβδομάδες έως μήνες 

Έναρξη                Οξεία               Υποξεία 

Διάρκεια     Μέρες έως εβδομάδες      Εβδομάδες έως μήνες 

Προσοχή            Διαταραγμένη            Διαταραγμένη 

Συνείδηση              Μεταβολές            Φυσιολογική 

Αντιστρεψιμότητα                Συνήθης   Συνήθης, μακροχρόνια 



 

41 
 

Υπάρχει μια ευρέως διαδεδομένη πεποίθηση στην ιατρική κοινότητα και στο ευρύ κοινό ότι η 
αναισθησία και η χειρουργική επέμβαση ευθύνονται για μακροχρόνιες γνωστικές διαταραχές στους 
ηλικιωμένους. Το 1955 αναφέρεται στο Lancet ότι άτομα άνω των 50 ετών θα πρέπει να αποφεύγουν τις 
χειρουργικές επεμβάσεις λόγω των μετεγχειρητικών γνωστικών διαταραχών. Οι βασικές μελέτες 
αναφορικά με την μακροχρόνια ΜΓΔ, αφορούσαν καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. Παρά την έλλειψη 
ισχυρών αποδείξεων, η πεποίθηση αυτή παραμένει ισχυρή.  

Σε αντίθεση με τα παραπάνω, πρόσφατες κλινικές μελέτες αμφισβητούν την ύπαρξη επίμονης 
γνωστικής διαταραχής ή άνοιας μετά από χειρουργική επέμβαση και όταν υπάρχει, συνήθως, 
αντανακλά σε μια προϋπάρχουσα γνωστική διαταραχή. Διάφοροι λόγοι μπορεί να εξηγήσουν γιατί η 
πτώση της γνωστικής λειτουργίας συχνά ανιχνεύεται για πρώτη φορά στη μετεγχειρητική περίοδο:  
1) Η γνωστική διαταραχή και διάφορες άλλες ασθένειες είναι συχνές σε μεγάλες ηλικίες όπως συχνή 

είναι και η περίπτωση να υποβληθούν σε μια χειρουργική επέμβαση. Είναι αναμενόμενο, σε 
μερικούς από αυτούς η γνωστική διαταραχή να εμφανιστεί και να διαγνωσθεί για πρώτη φορά μετά 
από κάποια επέμβαση, όπως θα μπορούσε να συμβεί πχ και με την αρτηριακή υπέρταση.    

2) Η προεγχειρητική γνωστική κατάσταση των ασθενών συνήθως δεν εκτιμάται. Μερικοί εξ αυτών 
έχουν ήδη υποκλινική μειωμένη γνωστική λειτουργία. Κατά την μακροχρόνια περίοδο της 
ανάρρωσης μετά από ένα μείζον χειρουργείο, η αναμενόμενη πτωτική πορεία της γνωστικής 
λειτουργίας συνεχίζεται. Απλά, με το χρονικό χάσμα της ανάρρωσης γίνεται πιο εμφανής σε τρίτα 
πρόσωπα.  

3) Σήμερα εκτιμάται ότι ταχεία έναρξη της άνοιας μπορεί να συμβεί  μέσα σε βδομάδες και μήνες σε 
μη χειρουργικό πληθυσμό. Ένα τέτοιο τυχαίο συμβάν μπορεί να συμπίπτει χρονικά με την 
μετεγχειρητική περίοδο.  

Γενικά, ο πόνος, η φλεγμονή και η οξεία ασθένεια συμβάλλουν στην εμφάνιση γνωστικής 
διαταραχής. Και οι τρεις αυτές καταστάσεις. είναι παρούσες στην μετεγχειρητική περίοδο, οπότε είναι 
αναμενόμενο να υπάρχει και ένας βαθμός γνωστικής δυσλειτουργίας. Εφόσον ο ασθενής αναρρώνει 
πλήρως μετά την επέμβαση, αναμενόμενή είναι και η επαναφορά της γνωστικής λειτουργίας στην  
προεγχειρητική κατάσταση. Με την ίδια λογική, σε ασθενείς που επωφελούνται από μια χειρουργική 
επέμβαση με μείωση του προϋπάρχοντος πόνου ή φλεγμονής και με βελτίωση της καθημερινής 
λειτουργικότητας, συνήθως βελτιώνεται και η προϋπάρχουσα γνωστική τους διαταραχή.   

Σίγουρα υπάρχουν γνωστικές διαταραχές στην μετεγχειρητική περίοδο αλλά είναι αμφίβολο κατά 
πόσο αυτές επιμένουν μακροχρόνια. Η ηλικία αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείκτη εμφάνισης ΜΓΔ 
ενώ άλλοι παράγοντες κινδύνου είναι οι συνοσηρότητες του ασθενή, οι μεγάλες επεμβάσεις, η χρήση 
οπιοειδών, η μεγάλη διάρκεια νοσηλείας και το προηγούμενο ΑΕΕ. Δεν υπάρχουν σαφείς αποδείξεις 
κατά πόσο η γενική αναισθησία ευθύνεται για τη ΜΓΔ.   
 
ΑΓΓΕΙΑΚΟ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟ ΕΠΙΣΟΔΙΟ (ΑΕΕ) 

Το περιεγχειρητικό ΑΕΕ είναι συνήθως μια καταστροφική επιπλοκή που αυξάνει τη διάρκεια 
νοσηλείας και τον κίνδυνο για άλλες επιπλοκές. Η θνησιμότητα του ΑΕΕ στον μη χειρουργικό 
πληθυσμό είναι 12.6%, ενώ στο χειρουργικό φτάνει στο 26%. Μετά από επεμβάσεις γενικής 
χειρουργικής, οι ασθενείς που υπέστησαν ΑΕΕ είχαν κατά 8 φορές μεγαλύτερη πιθανότητα θανάτου.  

ΟΡΙΣΜΟΣ 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (ΠΟΥ) το εγκεφαλικό επεισόδιο ορίζεται ως 
«ταχεία ανάπτυξη κλινικών συμπτωμάτων εστιακού ή καθολικού νευρολογικού ελλείμματος αγγειακής 
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προελεύσεως που επιμένουν 24 ώρες ή περισσότερο ή που οδηγούν στο θάνατο». Το ΑΕΕ 
χαρακτηρίζεται ως περιεγχειρητικό αν συμβεί στη διάρκεια μιας επέμβασης και μέχρι 30 μέρες από την 
ολοκλήρωσή της. 

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 

Η συχνότητα του περιεγχειρητικού ΑΕΕ εξαρτάται από το είδος της χειρουργικής επέμβασης. Οι 
καρδιοχειρουργικές, αγγειοχειρουργικές και νευροχειρουργικές επεμβάσεις σχετίζονται με υψηλότερο 
κίνδυνο που φτάνει από 4-5% και έως 15% σε περιπτώσεις αντικατάστασης καρδιακών βαλβίδων. Στις 
λοιπές επεμβάσεις ο κίνδυνος είναι μικρότερος (0,1%), όπως προκύπτει από μελέτες των Ηνωμένων 
Πολιτειών (ΗΠΑ), σε >500.000 ασθενείς. Είναι σημαντικό να σημειωθεί ότι τα δεδομένα αυτά 
αντικατοπτρίζουν τις περιπτώσεις του ΑΕΕ με κλινικά εμφανή εικόνα νευρολογικού ελλείμματος. Ο 
κίνδυνος συγκαλυμμένου ΑΕΕ σε μη-καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις φτάνει στο 10% με βάση τα 
απεικονιστικά ευρήματα.   

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ / ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Η κυριότερη αιτία των περιεγχειρητικών ΑΕΕ είναι η ισχαιμία. Το ισχαιμικό ΑΕΕ μετά από 
καδιοχειρουργικές επεμβάσεις οφείλεται συνήθως σε εμβολή (60%) ενώ, σε μη-καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις οφείλεται σε θρόμβωση (68%). Το τελευταίο είναι αποτέλεσμα της ενδοκρινούς και 
φλεγμονώδης απάντησης στο χειρουργικό στρες, η οποία διαταράσσει την ενδοθηλιακή λειτουργία και 
προδιαθέτει σε εγκεφαλική αγγειακή θρόμβωση. Η αφυδάτωση, η μετεγχειρητική αιμορραγία, ο 
κλινοστατισμός και η περιεγχειρητική διακοπή αντιαιμοπεταλιακής ή αντιπηκτικής αγωγής, φαίνεται να 
συμβάλλουν σε αυξημένο κίνδυνο θρομβωτικών επεισοδίων. Από την άλλη, 14% των όψιμων ΑΕΕ 
ύστερα από επέμβαση γενικής χειρουργικής, συνδέεται με κολπική μαρμαρυγή, υπογραμμίζοντας έτσι 
τη συμβολή και της εμβολής. Ο ρόλος της διεγχειρητικής υπότασης στην εμφάνιση του ΑΕΕ δεν έχει 
αποσαφηνιστεί πλήρως.  

Οι παράγοντες κινδύνου για ΑΕΕ αναφέρονται στον πίνακα 4. Οι κυριότεροι εξ αυτών, εκτός από 
το είδος της χειρουργικής επέμβασης είναι η προχωρημένη ηλικία, η νεφρική ανεπάρκεια και το 
ιστορικό εγκεφαλικού ή παροδικού ισχαιμικού  επεισοδίου. Ο κίνδυνος αυξάνεται από το 0,2% στο 2% 
σε ασθενείς με πάνω από πέντε παράγοντες. Επομένως, είναι λογικό, οι ασθενείς αυτοί να ενημερωθούν 
για τον επικείμενο κίνδυνο εκδήλωσης περιεγχειρητικού ΑΕΕ.  

Πίνακας 4.  Παράγοντες κινδύνου για περιεγχειρητικό ΑΕΕ 

Προδιαθεσικοί παράγοντες Περιεγχειρητικά γεγονότα Υψηλού κινδύνου επεμβάσεις 

Ηλικία Διακοπή αντιαιμοπ/κης αγωγής       Επεμβάσεις καρωτίδας     

Ιστορικό ΑΕΕ ή ΤΙΑ Διακοπή στατίνων                            Καρδιοπνευ/κή παράκαμψη    

Ιστορικό ΟΝΑ Κολπική μαρμαρυγή/αρρυθμία Αορτικό τόξου 

Γυναικείο φύλο Υπόταση/υπέρταση Είδος αναισθησίας 

Καρδιακή νόσο Αναιμία Διάρκεια επέμβασης 

Υπέρταση Αφυδάτωση  

Κάπνισμα Υπερπηκτική κατάσταση  

Σακχαρώδη διαβήτης ΟΕΜ ή ΚΑ  

Χρόνια αναπνευστική νόσο Έναρξη β-αποκλειστών  
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ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΜΕΙΩΣΗ ΤΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

α) Βέλτιστη χρονική στιγμή πραγματοποίησης της χειρουργικής επέμβασης: Οι ασθενείς με 
πρόσφατο ΑΕΕ έχουν μειωμένες εγκεφαλικές εφεδρείες και ανεπαρκή εγκεφαλική αγγειακή 
αυτορρύθμιση, ίσως και για μήνες. Η εξάρτηση της αγγειακής εγκεφαλικής άρδευσης από την 
αρτηριακή πίεση και την παθητική διάχυση δημιουργεί ιδιαίτερο κίνδυνο στα πλαίσια γενικής 
αναισθησίας, χειρουργικού στρες και διαφόρων χειρουργικών επιπλοκών. Συνίσταται να 
συμβουλευτούμε τη γνώμη του νευρολόγου, να εντοπίσουμε την αιτία του προηγούμενου επεισοδίου 
και να σκεφτούμε την αναβολή της επέμβασης μέχρι να αποκατασταθούν οι διαταραχές της 
αυτορρύθμισης (1-3 μήνες). Σε ασθενείς με συμπτωματική σημαντική στένωση καρωτιδικής αρτηρίας 
(>70%), η αποκατάσταση πρέπει να γίνει πριν από την προγραμματισμένη χειρουργική επέμβαση. Η 
επαναγγείωση σε ασυμπτωματικούς ασθενείς εξαρτάται από το βαθμό και την εντόπιση της στένωσης, 
στη μία ή και στις δύο καρωτιδικές αρτηρίες. Η απόφαση οφείλει να είναι εξατομικευμένη, 
εξισορροπώντας τον κίνδυνο του περιεγχειρητικού ΑΕΕ με τους πιθανούς κινδύνους από την αναβολή 
της προγραμματισμένης επέμβασης. 

β) Η διαχείριση των αντιπηκτικών ή των αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων προεγχειρητικά: Το 
κλινικό δίλημμα αφορά την εξισορρόπηση του κινδύνου για περιεγχειρητική αιμορραγία με τον κίνδυνο 
των θρομβοεμβολικών επεισοδίων. Το μέγεθος της αιμορραγίας εξαρτάται από την χειρουργική 
επέμβαση και κατατάσσεται ως υψηλό, μέτριο, χαμηλό και πολύ χαμηλό. Από την άλλη η πιθανότητα 
για ΑΕΕ θα αυξηθεί από τη διακοπή των αντιθρομβωτικών φαρμάκων, κάτι το οποίο έχει επιβεβαιωθεί 
σε μη χειρουργικό πληθυσμό ασθενών. Υπάρχουν σχετικές κατευθυντήριες οδηγίες οι οποίες 
συστήνουν τη διακοπή της αγωγής σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνό για χειρουργική αιμορραγία, με την 
κατάλληλη ενδεδειγμένη αγωγή γεφύρωσης και αντικατάστασης.  

γ) Ο ρόλος των β-αναστολέων και στατινών: Η μελέτη POISE η οποία αξιολόγησε την 
καρδιοπραστατευτική δράση της μετοπρολόλης σε 8351 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε μη 
καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, απέδειξε ότι οι ασθενείς αυτοί είχαν σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο για 
ΑΕΕ και θάνατο. Μετέπειτα, μια μετα-ανάλυση αναφέρει ότι οι β-αναστολείς αυξάνουν τον κίνδυνο για 
ΑΕΕ σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις αλλά, ο κίνδυνος αυτός συνδέεται πιο πολύ με τη χρήση της 
μετοπρολόλης και όχι τόσο με άλλους καρδιοεκλεκτικούς β-αναστολείς. Η εξήγηση βρίσκεται πιθανόν 
στη δράση της μετοπρολόλης στους β2 υποδοχείς στα εγκεφαλικά αγγεία. Απαιτούνται μεγάλες 
προοπτικές μελέτες για να επιβεβαιωθεί ότι οι χειρουργικοί ασθενείς που συνεχίζουν να λαμβάνουν 
μετοπρολόλη περιεγχειρητικά διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο για ΑΕΕ.  

Συνοπτικά: 1) δεν προτείνεται η έναρξη των β-αναστολέων και των στατίνων για την προφύλαξη 
του περιεγχειρητικού ΑΕΕ σε μη καρδιοχειρουργικές, μη αγγειοχειρουργικές και μη νευροχειρουργικές 
επεμβάσεις, 2) δεν διακόπτουμε τα φάρμακα αυτά εφόσον ήδη λαμβάνονται από τους ασθενείς και  
3) σε περίπτωση που αποφασίσουμε την προεγχειρητική έναρξη β-αναστολέων, θα πρέπει να γίνει με 
προσεκτική τιτλοποίηση της δόσης. 

ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ  

Τα διεγχειρητικά συμβάντα συχνά αναφέρονται ως αιτία μετεγχειρητικού εγκεφαλικού 
επεισοδίου, παρά τα αμφιλεγόμενα στοιχεία. Η εμφάνιση ΑΕΕ την ίδια ημέρα της χειρουργικής 
επέμβασης (που θα μπορούσε να υποδηλώνει σαφή διεγχειρητική αιτιολογία) είναι σχετικά σπάνια.  

α) Αναισθητικά φάρμακα & τεχνικές: Ποιά είναι τα ιδανικά αναισθητικά φάρμακα με 
νευροπροστατευτική ιδιότητα που θα μπορούσαν να μειώσουν την νευρολογική βλάβη ή τον κίνδυνο 
εμφάνησης ΑΕΕ; Το θέμα αυτό έχει μελετηθεί κυρίως σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε επεμβάσεις με 
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προβλέψιμη εγκεφαλική ισχαιμία όπως είναι σε αποκαταστάσεις καρωτίδας ή ανευρύσματος 
εγκεφάλου. Ωστόσο, τα δεδομένα που υποστηρίζουν τη νευροπροστασία των αναισθητικών, μέσω της 
προγύμνασης ή άλλων μηχανισμών, ακόμη και στις παραπάνω επεμβάσεις, είναι περιορισμένα και όχι 
τόσο πειστικά. Αντιθέτως, το remote preconditioning φαίνεται ότι υπόσχεται περιεγχειρητική 
νευροπροστασία.  

Είναι επίσης σημαντικό να εξεταστούν τα αναισθητικά που ενδέχεται να αυξήσουν τον κίνδυνο 
εγκεφαλικού επεισοδίου. Για παράδειγμα, το υποξείδιο του αζώτου συνδέεται με οξεία αύξηση στο 
πλάσμα της ομοκυστεΐνης, η οποία πιθανά διαταράσσει την ενδοθηλιακή λειτουργία. Όμως, σε αρκετές 
μεγάλες μελέτες, δεν έχει αποδειχθεί καμία συσχέτιση μεταξύ της διεγχειρητικής χορήγησης του 
υποξειδίου του αζώτου και του μετεγχειρητικού ΑΕΕ.  

Όσον αφορά την αναισθητική τεχνική, γενική ή περιοχική αναισθησία, δεν υπάρχουν δεδομένα 
σε ευρύ αντιπροσωπευτικό χειρουργικό πληθυσμό τα οποία να υποστηρίζουν την υπεροχή της μιας ή 
της άλλης. Ωστόσο, πρόσφατα αναδρομικά δεδομένα δείχνουν ότι ο νευραξονικός αποκλεισμός μπορεί 
να σχετίζεται με χαμηλότερη συχνότητα περιεγχειρητικού ΑΕΕ σε επεμβάσεις αρθροπλαστικής ισχίου 
και γόνατος. Δεν υπάρχουν επίσης στοιχεία για συστάσεις που να αφορούν ωφέλιμες στρατηγικές 
διεγχειρητικού μηχανικού αερισμού, με μοναδική εξαίρεση την αποφυγή υποκαπνίας σε ασθενείς που 
ήδη πάσχουν από ΑΕΕ ή εμφανίζουν παράγοντες κινδύνου.  

β) Διεγχειρητική χορήγηση βήτα αναστολέων: Ο μοναδικός β-αναστολέας που σχετίζεται με 
αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης μετεγχειρητικού ΑΕΕ είναι η μετοπρολόλη. Συγκεκριμένα, παρουσιάζει 
3,3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο σε σχέση με την ομάδα ελέγχου, κάτι που δεν έχει βρεθεί για την 
εσμολόλη και τη λαβηταλόλη. Η χορήγηση βήτα αναστολέων με σύντομη διάρκεια δράσης, όπως η 
εσμολόλη είναι προτιμότερη για την διεγχειρητική περίοδο.  

γ) Διατήρηση της αρτηριακής πίεσης (ΑΠ): Η διεγχειρητική υπόταση αναφέρεται συχνά ως 
αιτία ΑΕΕ αλλά η κλινική σημασία της συσχέτισης αυτής δεν έχει καθοριστεί επαρκώς. Το 
περιεγχειρητικό ΑΕΕ έχει πολύ χαμηλότερη συχνότητα σε σχέση με τη διεγχειρητική υπόταση η οποία 
αντιμετωπίζεται άμεσα. Πιο σημαντική φαίνεται να είναι η συμβολή της μετεγχειρητικής υπότασης η 
οποία, συνήθως, τόσο υποεκτιμάται όσο και υποθεραπεύεται. Παρ όλα αυτά, αναφέρεται ότι μια μείωση 
της μέσης αρτηριακής πίεσης (ΜΑΠ) πάνω από 30% της προεγχειρητικής τιμής σχετίζεται με αυξημένο 
κίνδυνο για ΑΕΕ. Τέλος, η ορθοστατική υπόταση διαδραματίσει σημαντικό ρόλο σε επεμβάσεις όπου οι 
ασθενείς τοποθετούνται σε καθιστή θέση. Συγκεκριμένα, νευρολογικές βλάβες, στη θέση αυτή, έχουν 
συμβεί με καταγεγραμμένες αρτηριακές πιέσεις τις οποίες οι περισσότεροι αναισθησιολόγοι θεωρούσαν 
αποδεκτές. Η εγκεφαλική οξυμετρία μπορεί να αποδειχθεί χρήσιμη αν και ο βαθμός και η διάρκεια του 
εγκεφαλικού αποκορεσμού που απαιτείται για την πρόκληση νευρολογικής βλάβης δεν είναι ακόμη 
γνωστά. Συμπερασματικά, η διεγχειρητική υπόταση καλό είναι να αποφεύγεται σε ασθενείς με κίνδυνο 
για ΑΕΕ.  

ε) Διεγχειρητική αιμορραγία και μετάγγιση αίματος: Υπάρχουν στοιχεία που συνδέουν την 
διεγχειρητική αιμορραγία και την αναιμία με μετεγχειρητικό ΑΕΕ, ιδιαιτέρως σε καρδιολογικούς 
ασθενείς. Σημαντικό ρόλο έχει ο συνολικός αριθμός των μονάδων αίματος που μεταγγίζονται. Σε 
αναδρομική μελέτη με 651.775 ασθενείς, η μετάγγιση με > 4 μονάδες RBC αύξησε περίπου 2,5 φορές 
τον κίνδυνο για ΑΕΕ ή για έμφραγμα μυοκαρδίου. Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε 
μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, προτείνεται να αποφεύγεται τιμή αιμοσφαιρίνης < 9g/dl.  

η) Διαχείριση της γλυκόζης: Είναι γνωστό ότι η υπεργλυκαιμία σχετίζεται με κακή νευρολογική 
έκβαση μετά από εγκεφαλική ισχαιμία. Από την άλλη, η διατήρηση της τιμής της γλυκόζης σε στενά 
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όρια (80-100mg/dl) συνδέεται με κίνδυνο για ΑΕΕ και θάνατο. Έτσι, τα ανώτερα περιεγχειρητικά όρια  
της γλυκόζης έχουν διευρυνθεί στα 150mg/dl και σε υπεργλυκαιμικούς ασθενείς στα 180mg/dl.  
 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Οι μετεγχειρητικές ενέργειες σκοπό έχουν την έγκυρη αναγνώριση και αντιμετώπιση για την 
πρόληψη δευτερογενούς βλάβης και την βέλτιστη έκβαση. Οι άμεσες διαγνωστικές μελέτες όλων των 
ασθενών με πιθανό ΑΕΕ περιλαμβάνουν την επείγουσα υπολογιστική αξονική τομογραφία (CT) ή την 
MRI. Στόχος είναι να ολοκληρωθεί η CT εντός της ώρας από την στιγμή που τέθηκε η υποψία για ΑΕΕ. 

 Η βασική θεραπεία του ισχαιμικού ΑΕΕ περιλαμβάνει την ενδοφλέβια/ενδαρτηριακή έγχυση 
ινωδολυτικών φαρμάκων εντός 4,5 - 6 ωρών από το συμβάν. Αντενδεικνύεται όμως σε περιπτώσεις 
πρόσφατων επεμβάσεων κρανίου, σπονδυλικής στήλης, μείζονων επεμβάσεων και σοβαρού τραύματος. 
Σε αυτές τις περιπτώσεις συνίσταται η από του στόματος άμεση χορήγηση ασπιρίνης 325 mg. Η 
θρομβεκτομή αποτελεί μια εναλλακτική λύση στο μετεγχειρητικό ασθενή σε περίπτωση θρόμβωσης 
μεγάλου εγκεφαλικού αγγείου. Στις πρώτες 24 ώρες μετά την θρομβόλυση δεν χορηγούνται άλλα 
αντιθρομβοτικά φάρμακα.  

 Παράλληλα η επιθετική μείωση της αρτηριακής πίεσης στην οξεία φάση του ΑΕΕ καλό είναι να 
αποφεύγεται (ΜΑΠ < 140 mmHg). Τα ανώτερα όρια της ΑΠ για τις πρώτες 24 ώρες μετά από 
θρομβόλυση είναι 180/110 mmHg ενώ, χωρίς θρομβόλυση μέχρι 220/120 mmHg. Συστήνεται η συνεχή 
καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογραφήματος και έλεγχο της τροπονίνης για τις πρώτες 24 ώρες και η 
διατήρηση του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης > 94%. Όλες οι παρεμβάσεις θα πρέπει να λαμβάνονται 
από μια διεπιστημονική ομάδα, έχοντας υπόψη ότι "ο χρόνος είναι εγκέφαλος". 

ΙΣΧΑΙΜΙΑ ΤΟ ΝΩΤΙΑΙΟΥ ΜΥΕΛΟΥ (ΙΝΜ) 

Η Ισχαιμία του Νωτιαίου Μυελού είναι μια επιπλοκή που συνδέεται κατεξοχήν με επεμβάσεις 
θωρακοκοιλιακού ανευρύσματος. Η διακοπή της αιματικής παροχής προς το νωτιαίο μυελό (ΝΜ) 
αποτελεί τη βασική αιτία. Ο ΝΜ αιματώνεται από την πρόσθια σπονδυλική αρτηρία (τα πρόσθια δύο 
τρίτα) και τις ζευγαρωμένες οπίσθιες σπονδυλικές αρτηρίες (το οπίσθιο ένα τρίτο). Στην πορείας της, η 
πρόσθια σπονδυλική αρτηρία λαμβάνει συμπληρωματική αιμάτωση από αυχενικές, θωρακικές, 
οσφυϊκές και ιερές τμηματικές αρτηρίες. Η σημαντικότερη από τις παραπάνω θεωρείται η αρτηρία του 
Adamkiewicz η οποία, στο 75% των ατόμων, πηγάζει από το επίπεδο T9 - T12 της αορτής. Σήμερα έχει 
αναπτυχθεί η θεωρία της ύπαρξης ενός παράπλευρου δικτύου αιμάτωσης του ΝΜ από μικρές αρτηρίες 
στο σπονδυλικό σωλήνα, στους περιμετρικούς ιστούς και στους παρασπονδυλικούς μύες που 
λαμβάνουν ροή από τις υποκλείδιες και τις υπογάστριες αρτηρίες. Η παροχή αίματος σε αυτό το δίκτυο 
είναι δυναμική, με την ικανότητα να αυξάνεται ή να μειώνεται ανάλογα με τις ανάγκες. 

Η μειωμένη παροχή αίματος στην πρόσθια σπονδυλική αρτηρία, γνωστή ως «σύνδρομο της 
πρόσθιας σπονδυλικής αρτηρίας», χαρακτηρίζεται από χαλαρή παράλυση, μειωμένη αίσθηση του 
ζεστού - κρύου και του νυγμού από βελόνα, ενώ διατηρείται η αίσθηση της αφής. Η βλάβη εμφανίζεται 
από ήπια παραπάρεση έως και πλήρη παράλυση η οποία μπορεί να είναι ασύμμετρη. Στα παραπάνω 
πολλές φόρες προστίθεται η εξασθενημένη λειτουργία του εντέρου ή της ουροδόχου κύστης. 

Σύμφωνα με το χρόνο έναρξης έχουμε: 1) την πρώιμη ΙΝΜ  (κατά την αφύπνιση) που συνήθως, 
έχει ως αιτία τη διεγχειρητική διακοπή της παροχής αίματος προς το ΝΜ εξαιτίας χειρουργικών 
χειρισμών 2) την όψιμη μετεγχειρητική ΙΝΜ η οποία οφείλεται σε μετεγχειρητικές θρομβώσεις των 
παράπλευρων μεσοπλεύριων κλάδων, σε μειωμένη πίεση διήθησης του ΝΜ λόγω υπότασης ή 
συνδρόμου επαναιμάτωσης (υπεραιμία και οίδημα του ΝΜ)  ή συνδυασμό και των δύο. 
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Ο κίνδυνος για ΙΝΜ στις επεμβάσεις ανοικτής αποκατάστασης θωρακοκοιλιακού ανευρύσματος 
κυμαίνεται από 3% έως 28% ενώ, σε περιπτώσεις ενδοαυλικής αποκατάστασης τα ποσοστά μειώνονται 
στο 3-12%. Το παραπάνω οφείλεται στην μεγαλύτερη διεγχειρητική αιμοδυναμική σταθερότητα, στις 
μικρότερες μετακινήσεις υγρών και στην αποφυγή αποκλεισμού της αορτής. Βέβαια, το ενδοαυλικό 
στεντ μπορεί να αποφράξει κρίσιμες τμηματικές αρτηρίες, χωρίς τη δυνατότητα επανεμφύτευσης όπως 
στην ανοικτή χειρουργική αποκατάσταση. 

Οι βασικοί παράγοντες κινδύνου  είναι η θέση και η επέκταση του ανευρύσματος. Επιπλέον 
προστίθενται ο χρόνος διεγχειρητικής ισχαιμίας (clamping), ειδικά όταν δεν εφαρμόζονται τεχνικές 
παράπλευρης κυκλοφορίας, οι επείγουσες επεμβάσεις, η ρήξη ή ο διαχωρισμός του ανευρύσματος, η 
διεγχειρητική & μετεγχειρητική υπόταση και η μετάγγιση αίματος. Το ιστορικό προηγούμενης 
αποκατάστασης κοιλιακού ανευρύσματος κάτω από τις νεφρικές ή τις έσω λαγονίες αυξάνει τον 
κίνδυνο ΙΝΜ κατά την αποκατάσταση θωρακοκοιλιακού ανευρύσματος λόγω της μειωμένης 
συνεισφοράς των συγκεκριμένων κλάδων στην αιμάτωση του ΝΜ. 

Η έκβαση είναι πτωχή. Η θνητότητα φτάνει στο 50% και μετά από 5 χρόνια ανεβαίνει στο 75%. 
Οι ασθενείς αυτοί παρουσιάζουν μία ή περισσότερες επιπρόσθετες σημαντικές επιπλοκές, με πιο συχνές 
τις αναπνευστικές. Σε περιπτώσεις με σοβαρό κινητικό έλλειμμα οι ενδονοσοκομειακές επιπλοκές και ο 
θάνατος είναι πιο συχνά. Η κινητική κλινική συμμετοχή συνδέεται επίσης με χειρότερη μακροχρόνια 
λειτουργική έκβαση.  

ΜΕΤΡΑ ΠΡΟΦΥΛΑΞΗΣ  

Χειρουργικές τεχνικές: Οι αρχικές προληπτικές στρατηγικές στις ανοικτές επεμβάσεις 
θωρακοκοιλιακής αορτής επιδίωκαν την ελαχιστοποίηση του χρόνου ισχαιμίας (αποκλεισμού της 
αορτής) και την επανεμφύτευση όσο το δυνατόν περισσότερων τμηματικών αρτηριών. Στη συνέχεια, η 
ενίσχυση της παράπλευρης κυκλοφορίας του ΝΜ εξελίχθηκε με την χρήση της καρδιοπνευμονικής 
παράκαμψης ή με ανάδρομη ροή στην περιφερική αορτή, αρχικά με παθητική παράκαμψη και πιο 
πρόσφατα με την παράκαμψη αριστερός κόλπος-μηριαία αρτηρία ή αλλιώς μερική καρδιακή 
παράκαμψη. Οι νεότερες χειρουργικές τεχνικές περιλαμβάνουν τη χρήση ενδοαυλικών stent και τις 
λεγόμενες «υβριδικές» χειρουργικές τεχνικές (συνδυασμός ανοιχτής τεχνικής με ενδοαυλικό stent). Ο 
αναισθησιολόγος οφείλει να γνωρίζει τις τεχνικές αυτές και να συνεργάζεται με τον χειρουργό σε κάθε 
φάση της επέμβασης για το καλύτερο αποτέλεσμα. 

Ειδικό διεγχειρητικό νευρολογικό monitoring: το monitoring αυτό αναφέρεται στα κινητικά 
και τα σωματοαισθητικά προκλητά δυναμικά. Δεδομένης της επικρατούσας εμπλοκής στη βλάβη του 
πρόσθιου νωτιαίου μυελού, αν και τεχνικά πιο δύσκολο, το κινητικά προκλητά δυναμικά (ΚΠΔ) είναι 
πιο ευαίσθητα και αποτελούν την προτιμότερη μέθοδο παρακολούθησης. Το χειρουργικό πλάνο 
προσαρμοζεταί στην απάντηση των ΚΠΔ. Εάν το εύρος τους μειωθεί >75% από την αρχική τιμή μετά 
τον αποκλεισμό της αορτής, τμηματικές αρτηρίες πρέπει γρήγορα να αποκατασταθούν. Τα ΚΠΔ 
χρησιμοποιούνται επιπρόσθετα για να καθοδηγήσουν την πίεση διήθησης της περιφερικής αορτής 
διεγχειρητικά και να προσδιορίσουν  έναν ασφαλή στόχο για την μετεγχειρητική αρτηριακή πίεση. 

Διεγχειρητική υποθερμία: Ο μεταβολικός ρυθμός του νευρικού ιστού μπορεί να μειωθεί 
περίπου 6-7% για κάθε βαθμού Κελσίου μείωσης της θερμοκρασίας. Έτσι, η μείωση της θερμοκρασίας 
του ασθενούς από 37° σε 32° Κελσίου θα μειώσει, θεωρητικά, το μεταβολικό ρυθμό έως και 35%. Ο 
παραπάνω χειρισμός αυξάνει τις αντοχές του ΝΜ στην φάση της ισχαιμίας και επιτυγχάνεται με 
παθητική ή ενεργή ψύξη του ασθενούς. Η βαθιά υποθερμία (10-18°) αποφεύγεται λόγω του υψηλού 
κινδύνου για άλλες επιπλοκές όπως η αιμορραγία και το ΑΕΕ.  
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Παροχέτευση του ΕΝΥ με υπαραχνοειδή καθετήρα: Στις κατευθυντήριες οδηγίες από 
διεπιστημονική ομάδα εργασίας δέκα ιατρικών εταιρειών στις ΗΠΑ, η παροχέτευση του ΕΝΥ αποτελεί 
τη  θεραπεία με το υψηλότερο επίπεδο σύστασης ως στρατηγική προστασίας του ΝΜ, τόσο σε ανοικτή 
όσο και σε ενδοαυλική αποκατάσταση σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνο ΙΝΜ. Υπάρχουν επίσης 
κατευθυντήριες οδηγίες και από την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία στις οποίες αναφέρεται ότι, η 
προληπτική παροχέτευση του ΕΝΥ πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε ασθενείς υψηλού κινδύνου και ότι 
η παραπληγία μπορεί να υποχωρήσει με την άμεση παροχέτευση του ΕΝΥ και με τη φαρμακολογική 
αύξηση και διατήρηση της ΜΑΠ > 90 mm Hg. 

 Σε κάθε περίπτωση, θα πρέπει να ζυγίζουμε τα υπέρ και τα κατά, σκεφτόμενοι πάντα τους 
κινδύνους από την τοποθέτηση του καθετήρα παροχέτευσης ΕΝΥ. Η τοποθέτηση και αφαίρεσή του, σε 
σχέση με την αντιπηκτική αγωγή, πρέπει να καθοδηγούνται από της κατευθυντήριες οδηγίες που 
υπάρχουν για το νευροαξονικό αποκλεισμό και την αντιπηκτική αγωγή.   

Φαρμακολογική προστασία: Διάφορα φάρμακα έχουν προταθεί για την προστατευτική τους 
επίδραση στο NM. Έχουν χρησιμοποιηθεί τα κορτικοστεροειδή, τα βαρβιτουρικά, η λιδοκαΐνη, το 
μαγνήσιο και η υπαραχνοειδή χορήγηση της παπαβερίνης. Στη βιβλιογραφία, το φάρμακο με τα πιο 
σταθερά θετικά αποτελέσματα είναι η ναλοξόνη. Οι μελέτες έρχονται βασικά από μια συγκεκριμένη 
ερευνητική ομάδα η οποία χρησιμοποιεί μια πολυπαραγοντική στρατηγική πρόληψης με: 
α) παροχέτευση ΕΝΥ, β) μέτρια υποθερμία (32-35°C), γ) χρήση θειοπεντάλης στη διάρκεια της 
ισχαιμίας σε δόσεις που καταστέλλουν το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (EEG), δ) χορήγηση μεθυλ-
πρεδνιζολόνης 30 mg/kg και ε) ναλοξόνης 1 mcg/kg/h. Επί του παρόντος, δεν υπάρχει συναίνεση 
σχετικά με την αξία της ναλοξόνης για την πρόληψη της ΙΝΜ στις επεμβάσεις θωρακοκοιλιακής 
αορτής.    

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΠΩΛΕΙΑ ΟΡΑΣΗΣ  (ΜΑΟ) 

Η απώλεια όρασης μετά από μη οφθαλμολογική επέμβαση είναι μη αναμενόμενη για τον ασθενή, 
τον χειρουργό και τον αναισθησιολόγο. Η ακριβής συχνότητα της ΜΑΟ είναι άγνωστη. Αποτελεί μια 
σπάνια επιπλοκή, πιο συχνή μετά από επεμβάσεις καρδιάς, ΣΣ, κεφαλής, τραχήλου και ορισμένες 
ορθοπεδικές επεμβάσεις. Η συχνότητα της ΜΑΟ ανά χειρουργική επέμβαση στηριζόμενη σε μια 
μεγάλη εθνική καταγραφή των ΗΠΑ εκτιμάται ως εξής: 
• Σκωληκοειδεκτομή - 0,12 ανά 10.000  
• Πεταλεκτομή χωρίς σπονδυλοδεσία - 0,86 ανά 10.000 
• Χειρουργική γόνατος - 1,08 ανά 10.000 
• Χειρουργική ισχίου - 1,86 ανά 10.000 
• Σπονδυλοδεσία - 3.09 ανά 10.000 συνολικά (0,03%) 

- 0.66 ανά 10.000 στην πρόσθια προσέγγιση 
- 5.50 ανά 10.000 στην οπίσθια προσέγγιση 

• Καρδιοχειρουργική - 8,64 ανά 10.000 (0,086%) 
  Ενώ δεδομένα από τρία κέντρα με > 3400 χειρουργικές επεμβάσεις στη ΣΣ αναφέρουν μόνιμη 

ΜΑΟ σε συχνότητα της τάξης των 0,2% (1 σε 500 επεμβάσεις).  
  Η ΜΑΟ μπορεί να εμφανιστεί μετά από βλάβη σε οποιοδήποτε σημείο της οπτικής διαδρομής, 

από τον κερατοειδή έως τον ινιακό λοβό. Η πιο συνηθισμένη αιτία μετεγχειρητικής οφθαλμικής βλάβης 
είναι η διάβρωση του κερατοειδούς ή οποία σχετίζεται ή όχι με απώλεια όρασης και μπορεί να 
οφείλεται στην ξήρανσή του και στην λανθασμένη προστασία των οφθαλμών διεγειρητικά. Οι πιο 
συχνές αιτίες μόνιμης ΜΑΟ είναι η ισχαιμική οπτική νευροπάθεια, η απόφραξη της κεντρικής αρτηρίας 
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του αμφιβληστροειδούς και η εγκεφαλικής αιτιολογία ΜΑΟ (η φλοιϊκή τύφλωση και η αποπληξία της 
υπόφυσης).  

Ισχαιμική Οπτική Νευροπάθεια (ΙΟΝ): Είναι η πιο συχνή αιτία μόνιμης ΜΑΟ. Συνδέεται 
κυρίως με καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, επεμβάσεις ΣΣ και ορισμένες ορθοπεδικές. Ωστόσο, έχει 
αναφερθεί και σε επεμβάσεις σε θέση Trendelenburg όπως οι λαπαροσκοπικές γυναικολογικές και 
ουρολογικές. Παράγοντες κινδύνου μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις είναι η αυξημένη 
διάρκεια καρδιοπνευμονικής παράκαμψης, η αναιμία, η υπερβολική περιεγχειρητική αύξηση του 
σωματικού βάρους και η χρήση επινεφρίνης και αμρινόνης. Η μελέτη Visual Loss Study Group 
κατέληξε στο συμπέρασμα ότι σε επεμβάσεις ΣΣ η ΙΟΝ είναι η πιο συχνή αιτία απώλεια όρασης και 
συνδέεται με  απώλεια αίματος ≥ 1λίτρο και διάρκεια αναισθησίας ≥ 6 ώρες.  Η ίδια μελέτη αναφέρει 
επίσης ως ανεξάρτητους παράγοντες κινδύνου το αντρικό φύλο, την παχυσαρκία, τη χρήση πλαισίου 
Wilson διεγχειρηικά και τη χορήγηση κολλοειδών. Πολλές οφθαλμικές παθήσεις συμπεριλαμβανομένης 
της υπερτασικής αμφιβληστροειδοπάθειας, του καταρράκτη, του εκφυλισμού της ωχράς κηλίδας, της 
διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας και των γλαυκώματος αναφέρονται ως επιβαρυντικοί παράγοντες. 

Η μετεγχειρητική ΙΟΝ είναι δύο τύπων: πρόσθια ισχαιμική οπτική νευροπάθεια (ΠΙΟΝ) και την 
οπίσθια ισχαιμική οπτική νευροπάθεια (ΟΙΟΝ). 

Η ΠΙΟΝ είναι πιο συχνή μετά από επεμβάσεις καρδιάς, σε ασθενείς με παράγοντες κινδύνου για 
αγγειακές παθήσεις οι οποίες συνοδεύονται με τη χρήση αγγειοδιασταλτικών, την εμφάνιση αναιμίας 
και υπότασης. Δεν εκδηλώνεται άμεσα κατά την αφύπνιση, αλλά μια μέρα περίπου μετά την επέμβαση. 
Η έναρξη είναι ξαφνική, ανώδυνη, στον έναν ή στους οφθαλμούς και με προοδευτική πορεία τις 
επόμενες ημέρες. Αρχικά παρατηρείται οίδημα οπτικής θηλής και μετά από βδομάδες στη 
βυθοσκόπηση το μόνο που διαπιστώνουμε είναι η ατροφία του οπτικού νεύρου. Δεν έχει εντοπιστεί 
αποδεδειγμένη ευεργετική θεραπεία. Έχουν ωστόσο χρησιμοποιηθεί η μετάγγιση αίματος, υψηλές 
δόσεις κορτιζόνης και υπερβαρικό οξυγόνο χωρίς συνεπή αποτελέσματα. 

Η ΟΙΟΝ συμβαίνει πιο συχνά μετά από επεμβάσεις ΣΣ σε πρηνή θέση, αμφοτερόπλευρες 
επεμβάσεις κεφαλής-τραχήλου, παρατεταμένες επεμβάσεις σε θέση Trendelenburg και γενικότερα μετά 
από επεμβάσεις με αυξημένη φλεβική πίεση. Επιπρόσθετα δρουν η αναιμία, η υπόταση και η άμεση 
πίεση στους οφθαλμούς. Η βλάβη της μετεγχειρητικής ΟΙΟΝ είναι στο τμήμα του οπίσθιου οπτικού 
νεύρου, στο ενδοκογχικό τμήμα το οποίο αρδεύεται από αιμοφόρα αγγεία της χοριοειδούς μήνιγγας με 
ευάλωτες περιοχές συγκριτικά με το πρόσθιο τμήμα του οπτικού νεύρου. Η απώλεια όρασης 
διαπιστώνεται κατά την αφύπνιση, είναι συνήθως αμφοτερόπλευρη και ανώδυνη. Ωστόσο, η διάγνωση 
μπορεί να καθυστερήσει εάν ο ασθενής παραμείνει διασωληνωμένος ή σε καταστολή. Η βυθοσκόπηση 
είναι φυσιολογική τις πρώτες εβδομάδες και τα συμπτώματα συνήθως χειροτερεύουν. Αργότερα 
εμφανίζεται η ατροφία του οπτικού νεύρου και σε αυτό το σημείο δεν θα διακρίνεται από την ΠΙΟΝ. 
Εξαιτίας των φυσιολογικών αρχικών βυθοσκοπικών ευρημάτων, πρέπει να αποκλειστούν οι 
εγκεφαλικές αιτίες όπως  το ΑΕΕ ή η αποπληξία της υπόφυσης. Η θεραπεία περιλαμβάνει την 
διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας και της αιμοσφαιρίνης, την χρήση κορτικοειδών, 
μαννιτόλης, υπερβαρικού οξυγόνου και θέσης head up του κεφαλιού. Τα αποτελέσματα και στην 
περίπτωση αυτή δεν έχουν αποδειχθεί. 

   Δεδομένου της σπανιότητας της ΜΑΟ, ο προσδιορισμός της έκβασης είναι δύσκολος. 40% των 
ασθενών φέρεται να έχουν κάποια βελτίωση, χωρίς ξεκάθαρη κλινική σημασία. Λόγω του κινδύνου της 
μόνιμης τύφλωσης, επιβάλλεται να δώσουμε μέγιστη σημασία στην πρόληψή της. Η Αμερικανική 
Αναισθησιολογική Εταιρεία έχει δημοσιεύσει συστάσεις για την πρόληψη και την θεραπεία της ΜΑΟ 
σε επεμβάσεις ΣΣ. Έτσι, κρίνεται απαραίτητη αρχικά η ενημέρωση των ασθενών υψηλού κινδύνου για 
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πιθανό μικρό αλλά απρόβλεπτο κίνδυνο ΜΑΟ. Διεγχειρητικά συστήνεται η άμεση μέτρηση ΑΠ και της 
ΚΦΠ, η χορήγηση κολλοειδών μαζί με τα κρισταλλοειδή για διατήρηση νορμοβολαιμίας σε ασθενείς με 
σημαντική απώλεια αίματος, ο συχνός έλεγχος της αιμοσφαιρίνης, η τοποθέτηση του κεφαλιού σε 
ουδέτερη θέση, στο ίδιο ή σε υψηλότερο επίπεδο από το επίπεδο της καρδιάς και η αποφυγή άμεσης 
πίεσης των οφθαλμών. Επίσης προτείνεται η σταδιοποίηση των επεμβάσεων όταν προβλέπονται ως 
πολύωρες και η εκτίμηση της όρασης άμεσα μετά την ανάνηψη από την αναισθησία σε υψηλού 
κινδύνου ασθενείς. Εφόσον υπάρχουν προβληματισμοί να ζητηθεί άμεση οφθαλμολογική εκτίμηση, να 
επιτευχθεί βελτιστοποίηση της αιμοσφαιρίνης, της αιμοδυναμικής κατάστασης και της οξυγόνωσης και 
να πραγματοποιηθεί MRI, προκειμένου να αποκλεισθεί εγκεφαλική αιτιολογία. 

Η φαρμακολογική αντιμετώπιση της αυξημένης ενδοφθάλμιας πίεσης ως βασικός μηχανισμός της 
ΙΟΝ αποτελεί θέμα πρόσφατων μελετών. Η τοπική χρήση βρομιδίνης και όχι της αλβουμίνης μείωσε 
σημαντικά την ενδοφθάλμια πίεση. Επίσης η θέση anti-Trendelenburg σε πρηνή τοποθέτηση του 
ασθενή για επεμβάσεις ΣΣ, μείωσε σημαντικά την ενδοφθάλμια πίεση. 

 
ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΕΣ ΝΕΥΡΟΠΑΘΕΙΕΣ (ΠΠΝ) 

Η περιεγχειρητική περιφερική νευροπάθεια αναφέρεται σε μετεγχειρητικά σημεία και 
συμπτώματα που σχετίζονται με βλάβη του ΠΝΣ. Στις ΗΠΑ οι περιφερικές νευροπάθειες που 
σχετίζονται με την αναισθησία αποτελούν το 15-16% των συνολικών νομικών υποθέσεων, καθιστώντας 
την, την τρίτη αιτία των δικαστικών αγωγών που αφορούν την αναισθησία. 

Οι βλάβες ως άμεσο αποτέλεσμα της αναισθησίας αφορούν συνήθως τη χρήση περιοχικής 
αναισθησίας (νευραοξονικός ή περιφερικός αποκλεισμός) και αναφέρονται στο ανάλογο κεφάλαιο. Οι 
συνοσηρότητες του ασθενούς, η κακή τοποθέτηση του ασθενή στο χειρουργικό τραπέζι οι οποία 
θεωρείται ευθύνη του αναισθησιολόγου στις περισσότερες αγωγές αμέλειας και η φύση της 
χειρουργικής επέμβασης, αποτελούν αιτίες για ΠΠΝ. Από τις συνοσηρότητες, ο σακχαρώδης διαβήτης, 
η παχυσαρκία αλλά και ο χαμηλός δείκτης μάζας σώματος, η μεγάλη ηλικία, οι αγγειοπάθειες, τα 
προϋπάρχοντα νευρολογικά συμπτώματα, το κάπνισμα και ο αλκοολισμός, έχουν συσχετιστεί με ΠΠΝ. 
Η αιτιολογία της ΠΠΝ περιπλέκεται περαιτέρω από το γεγονός ότι μπορεί να προκληθεί και κατά την 
παρατεταμένη μετεγχειρητική νοσοκομειακή περίθαλψη. Επίσης, οι κλινικές εκδηλώσεις μπορεί να 
γίνουν εμφανείς ακόμα και 48 ώρες μετά τη χειρουργική επέμβαση, γεγονός που μπορεί να προκαλέσει 
αμφιβολία για την αιτία της βλάβης.  

Η ακριβής συχνότητα εμφάνισης της ΠΠΝ είναι δύσκολο να προσδιοριστεί λόγω της 
ετερογένειας και της ποιότητας των μελετών. Αναφέρεται σε ποσοστό 0,03% ενώ, προσωρινή 
παραισθησία μπορεί να εμφανιστεί μέχρι και στο 15% των ασθενών μετά από αποκλεισμό περιφερικού 
νεύρου. Οι μηχανισμοί βλάβης περιλαμβάνουν: α) άμεσο τραύμα (χειρουργικός χειρισμός, χρήση 
βελόνης ή καθετήρα για αποκλεισμό νεύρου), β) υπερβολική έκταση ή συμπίεση από κακή τοποθέτηση 
του ασθενή στο χειρουργικό τραπέζι, γ) ισχαιμία (χρήση tourniquet, παρατεταμένη ακινησία, 
αιμάτωμα), δ) τοξικότητα των χορηγούμενων διαλυμάτων (ΤΑ) ή ε) συνδυασμός των παραπάνω. Η 
υποξία, η υποθερμία, οι αιμοδυναμικές μεταβολές και οι  διαταραχές ηλεκτρολυτών έχουν ενοχοποιηθεί 
στην ανάπτυξη της ΠΠΝ.  

Η ταξινόμηση των βλαβών των περιφερικών νεύρων περιλαμβάνει τρεις κατηγορίες: τη 
νευροαπραξία, την αξονότμηση και τη νευρότμηση. Η νευροπάθεια μπορεί να παρουσιαστεί ως 
αισθητική, κινητική ή μεικτή. Μπορεί να εκδηλωθεί δυσλειτουργία του αυτόνομου ΝΣ και τροφικές 
αλλαγές που οδηγούν σε σοβαρό νευροπαθητικό πόνο. Τα συμπτώματα και τα σημεία εξαρτώνται από 
το συγκεκριμένο τραυματισμένο νεύρο. 
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Η ASA έχει εκδώσει πρακτικές συμβουλές για την πρόληψη των ΠΠΝ: 1) Η εστιασμένη 
προεγχειρητική φυσική εκτίμηση είναι σε θέση να εντοπίσει ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 
περιφερικών νευροπαθειών περιεγχειρηικά. 2) Θα πρέπει να βεβαιωθούμε ότι οι ασθενείς μπορούν 
άνετα να ανέχονται την προβλεπόμενη διεγχειρητική χειρουργική θέση. 3) Να γίνεται σωστή 
τοποθέτηση του ασθενή με προσεκτική και με συγκεκριμένες μοίρες κάμψης και έκτασης των άκρων, 
με προστατευτικά μαξιλαράκια, με επένδυση των άκρων ή των βραχιόνων του χειρουργικού τραπεζιού 
και αποφυγή της επαφής με σκληρές επιφάνειες που ασκούν άμεση πίεση στα ευπαθή περιφερειακά 
νεύρα. 4) Επανειλημμένα διεγχειρητικά έλεγχος και βελτίωση της θέσης των άκρων.  

Δεν έχει βρεθεί ακόμα ένα ειδικό διεγχειρητικό monitoring για την παρακολούθηση της 
λειτουργίας των περιφερικών νεύρων Μια απλή μετεγχειρητική αξιολόγηση της λειτουργίας των άκρων 
βοηθάει στην έγκαιρη αναγνώριση μιας βλάβης περιφερικού νεύρου. Εάν διαπιστωθεί έλλειμμα, πρέπει 
να γίνει διάγνωση με ηλεκτροφυσιολογικές μελέτες ή/και ειδικές απεικονιστικές τεχνικές και 
συνιστάται η άμεση νευρολογική εκτίμηση. Η ηλεκτροφυσιολογική μελέτη περιλαμβάνει το 
ηλεκτρομυογράφημα και την μελέτη αγωγιμότητας των νεύρων οι οποίες μπορούν να βοηθήσουν στον 
εντοπισμό της βλάβης, στον προσδιορισμό της έκτασης & σοβαρότητας και στον καθορισμό της 
πρόγνωσης. Η Tesla MRI παρέχει επαρκή ανάλυση για την απεικόνιση των περιφερικών νεύρων και 
μπορεί να χρησιμοποιείται για αναγνώριση και επιβεβαίωση της βλάβης. Ο υπερηχογράφος υψηλής 
ανάλυσης έχει επίσης προταθεί ως συμπληρωματικός έλεγχο. 
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ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΚΑΙ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΗΣ ΣΥΝΑΨΗΣ. 
ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΚΑΙ ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 

Δημήτρης ΒΑΛΣΑΜΙΔΗΣ 
 
 

ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΣΥΝΑΨΗΣ 

Οι σκελετικοί μύες νευρώνονται από μεγάλες, εμμύελες νευρικές ίνες τύπου Α ταχείας 
αγωγιμότητας. Το κεντρικό σώμα αυτών των ινών βρίσκεται στους κινητικούς πυρήνες των κρανιακών 
νεύρων, στο στέλεχος και στη φαιά ουσία των πρόσθιων κεράτων του νωτιαίου μυελού. Οι άξονές τους 
περνούν χωρίς ενδιάμεση διακοπή από το κεντρικό νευρικό σύστημα στους μύες. Στους μύες 
διακλαδίζονται στα σημεία όπου υπάρχουν κόμβοι του Ranvier και νευρώνουν περισσότερες από μία 
μυϊκές ίνες. Ο κινητικός νευρώνας, με τις μυϊκές ίνες που νευρώνει, αποτελεί μια λειτουργική μονάδα, 
που καλείται κινητική μονάδα1. 

Ο αριθμός των μυϊκών ινών κάθε κινητικής μονάδας μπορεί να είναι από 5-10 (π.χ. στους μύες 
που ελέγχουν την κινητικότητα των δαχτύλων ή του οφθαλμού) και να φτάνει μέχρι μερικές 
εκατοντάδες (πχ στους μύες της πλάτης), ανάλογα με το πόσο λεπτές ή αδρές είναι οι κινήσεις που 
πρέπει να εκτελεσθούν από το μυ1. 

 Στο σημείο όπου τη συναντά -περίπου στο κέντρο της- σχηματίζει μαζί της τη νευρομυϊκή 
σύναψη. Φυσιολογικά για κάθε μυϊκή ίνα αντιστοιχεί μία νευρομυϊκή σύναψη. Στα θηλαστικά, κατά την 
εμβρυϊκή ηλικία και σε αρκετές ομάδες μυών, υπάρχουν περισσότερες συνάψεις ανά μυϊκή ίνα. Μετά 
τη γέννηση όμως παραμένει μόνο μια, με εξαίρεση τους εξοφθάλμιους μύες.2 

Όταν το τελικό άκρο του νευρώνα πλησιάζει τη μυϊκή ίνα γίνεται αμύελο.  
Στη νευρομυϊκή σύναψη, που καλείται και τελική κινητική πλάκα. διακρίνουμε τρία μέρη.  

1. Τις τελικές νευρικές απολήξεις που εγκολπώνονται στη μυϊκή ίνα, αλλά σε κανένα σημείο δεν 
έρχονται σε απόλυτη επαφή μαζί της. Τα τελικά κύτταρα του Schwann (τελόγλοια) λειτουργούν 
στεγανοποιητικά στο σχηματισμό, έτσι ώστε οι συνάψεις να είναι πλήρως απομονωμένες από τον 
υπόλοιπο εξωκυττάριο χώρο.  

Το τμήμα του αξολείμματος, που είναι στην περιοχή επαφής με τη μυϊκή ίνα, καλείται 
προσυναπτική μεμβράνη. Σε αυτήν έχουν βρεθεί πεπαχυσμένες ταινίες, που ονομάζονται ενεργείς ζώνες 
που είναι οι θέσεις από τις οποίες εκλύεται η ακετυλοχολίνη. Πίσω από αυτές τις ζώνες, στο 
αξόπλασμα, υπάρχουν συσσωρεύσεις κυστιδίων (συναπτικά κυστίδια) σε τριγωνική διάταξη, με την 
κορυφή τους προς τη συναπτική σχισμή που περιέχουν ακετυλοχολίνη σε “συσκευασία έτοιμη προς 
χρήση”. Ανάλογα με την προέλευσή τους τα κυστίδια διακρίνονται σε παλιά και νέα. Τα παλιά κυστίδια 
προκύπτουν από μηχανισμό ανακύκλωσης της προσυναπτικής μεμβράνης. Τα νέα δημιουργούνται στο 
κυτταρικό σώμα και μέσω των μικροσωληναρίων μεταφέρονται στη νευρική απόληξη.  

2. Η συναπτική σχισμή, είναι ο χώρος ανάμεσα στη νευρική και τη μυϊκή ίνα. Εξαιτίας των 
αναδιπλώσεων της μετασυναπτικής μεμβράνης ο χώρος επεκτείνεται και μέσα στη μυϊκή ίνα, 
σχηματίζοντας πόρους ή σχισμές, τις λεγόμενες δευτερεύουσες σχισμές. Σκοπός των σχισμών αυτών 
είναι να αυξηθεί η μετασυναπτική επιφάνεια, όπου δρα ο συναπτικός νευροδιαβιβαστής. Τα στόμια των 
δευτερευουσών σχισμών βρίσκονται ακριβώς απέναντι από τις ενεργείς ζώνες της προσυναπτικής 
μεμβράνης. 

Μία πηκτοειδής "θεμέλια" ουσία, με μορφή βασικής μεμβράνης, πλούσια σε βλεννο-
πολυσακχαρίτες και με κολλαγονικά χαρακτηριστικά, γεμίζει αυτό το χώρο. Πιθανό έργο της, εκτός από 
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τη μορφολογική σταθεροποίηση του σχηματισμού, αποτελεί η υποβοήθηση της ταχείας διάχυσης της 
ακετυλοχολίνης. Η “θεμέλια” αυτή ουσία περιέχει, επίσης, το ένζυμο ακετυλοχολινεστεράση, που 
αδρανοποιεί την ακετυλοχολίνη. 

3. Η μετασυναπτική μεμβράνη, στα στόμια των δευτερευουσών σχισμών, εμφανίζει πυκνές 
περιοχές, που αποτελούν τις θέσεις των υποδοχέων ακετυλοχολίνης. Στην περιοχή της νευρικής 
απόληξης υπάρχουν πολλά μιτοχόνδρια. Ομοίως και αντίθετα απ’ οποιοδήποτε άλλο τμήμα της μυϊκής 
ίνας, η μεμβράνη στα σημεία της τελικής κινητικής πλάκας χωρίζεται από τα συσταλτά στοιχεία της 
επίσης με ένα στρώμα από άφθονα μιτοχόνδρια. Αυτό είναι ένδειξη ότι σε όλη την περιοχή υπάρχουν 
και πρέπει να καλυφθούν και μεγάλες ενεργειακές ανάγκες. 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΣΥΝΑΨΗΣ 

Σύνθεση της ακετυλοχολίνης 

H ακετυλοχολίνη ενισχύει τη διαδικασία μετάδοσης του ερεθίσματος. Τα ηλεκτρικά ρεύματα που 
φθάνουν στις λεπτότατες νευρικές απολήξεις, είναι πολύ ασθενή για να μπορέσουν να διεγείρουν 
άμεσα, τις συγκριτικά πελώριες, μυϊκές ίνες.  

Η ακετυλοχολίνη συντίθεται από χολίνη και ακετυλο-συνένζυμο Α στο αξόπλασμα των νευρικών 
απολήξεων, με μία αντίδραση που καταλύεται από το ένζυμο χολινο-Ο-ακετυλοτρανσφεράση. H 
χολινο-Ο-ακετυλοτρανσφεράση συντίθεται στα ριβοσώματα που υπάρχουν στο περικάρυο του 
κινητικού νευρώνα και μέσω του νευράξονα μεταφέρεται στις νευρικές απολήξεις. Αν και το 
μεγαλύτερο ποσοστό βρίσκεται στο κυτταρόπλασμα, ένα μέρος της, επίσης, υπάρχει και στις μεμβράνες 
των συναπτικών κυστιδίων. Το ακέτυλο-συνένζυμο Α συντίθεται στα μιτοχόνδρια των νευρικών 
απολήξεων, από την ενζυμική δραστηριότητα του συστήματος της πυρουβικής δεϋδρογενάσης. Η 
χολίνη κυρίως προέρχεται από τη διάσπαση της ακετυλοχολίνης στη συναπτική σχισμή και την 
ενεργητική επαναρρόφησή της (50%) στο αξόπλασμα. Η υπόλοιπη έχει μεταφερθεί στο νεύρο από το 
πλάσμα του αίματος που είτε έχει συντεθεί στο ήπαρ, είτε, στο μεγαλύτερο ποσοστό της, έχει 
απορροφηθεί από την τροφή. 

Έχει παρατηρηθεί, ότι η νευρική διέγερση αυξάνει τη σύνθεση της ακετυλοχολίνης, πιθανότατα 
λόγω της συνεχούς παρουσίας ιόντων Na+ στο αξόπλασμα.3 

Αποθήκευση της ακετυλοχολίνης 

Η ακετυλοχολίνη υπάρχει σε ελεύθερη κατάσταση μέσα στο κυτταρόπλασμα μόνο σε ποσοστό 
20%. Η υπόλοιπη βρίσκεται μέσα στα συναπτικά κυστίδια σε μορφή διαλύματος υψηλής 
περιεκτικότητας. Σε αυτά μεταφέρεται με μηχανισμό, που μπορεί να διατηρήσει υψηλά επίπεδα 
ακετυλοχολίνης μέσα στο κυστίδιο, ακόμα και όταν η περιεκτικότητά της στο αξόπλασμα είναι σχεδόν 
μηδενική. Ο μηχανισμός αποτελείται: από μια ATP-άση που μεταφέρει ενδοκυστικά πρωτόνια και μια 
δομή σε διαφορετικό μέρος της μεμβράνης, όπου πρωτόνια ανταλλάσσονται με μόρια ακετυλοχολίνης. 
Υπολογίζεται ότι κάθε κυστίδιο περιέχει περίπου 5000 μόρια ακετυλοχολίνης. 

Υπάρχουν δύο ομάδες κυστιδίων (VP1 και VP2). Η ομάδα VP2 (vesicle population 2) βρίσκεται 
πολύ κοντά στις ενεργείς ζώνες, χαρακτηρίζεται από έντονη συμμετοχή στη διαδικασία της 
νευρομυϊκής μετάδοσης και έχει ταχείς ρυθμούς αναπλήρωσης του περιεχόμενού της. Η ομάδα VP1 
είναι πολυπληθέστερη (περίπου το 75-80%), βρίσκεται σε μεγαλύτερη απόσταση από τις ενεργείς 
ζώνες, έχει βραδύτερους ρυθμούς κινητοποίησης και ο ρόλος της είναι εφεδρικός. 

Ελεύθερη ακετυλοχολίνη υπάρχει ακόμα και στα κύτταρα του Schwann καθώς και στις μυϊκές 
ίνες, χωρίς να έχει διευκρινιστεί ο ρόλος της σε αυτά τα σημεία. 
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Απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης 

Η ακετυλοχολίνη απελευθερώνεται από τις τελικές νευρικές απολήξεις με διάφορους τρόπους και 
μηχανισμούς. Εκτός από την “κατ’ επίκληση” έκλυση ακετυλοχολίνης, που συμβαίνει όταν μια νευρική 
ώση φθάσει στην τελική κινητική πλάκα και που θα περιγραφεί παρακάτω, υπάρχει και συνεχής 
διαρροή της στη συναπτική σχισμή. Ανάλογα με το αποτέλεσμα που επιφέρει η ακετυλοχολίνη στη 
μετασυναπτική μεμβράνη, αναφέρονται τέσσερις διαφορετικές μορφές αυτόματης απελευθέρωσης. 

Αυτόματη απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης 
Η συνηθέστερη διαρροή προκαλεί μικρά δυναμικά, μεγέθους 0.5-1 mV, τα οποία καλούνται 

Ελάχιστα Δυναμικά της Τελικής Κινητικής Πλάκας. Ποτέ δεν φθάνουν σε τέτοια τιμή που να 
προκαλέσουν αποπόλωση της μυϊκής μεμβράνης και πρόκληση σύσπασης. 

Χαρακτηριστικό των Ελάχιστων Δυναμικών είναι η απόλυτη εξάρτηση τους από τα ιόντα Ca++ 
και η συχνότητά τους καθορίζεται από τη συγκέντρωση των ιόντων Ca++ στο αξόπλασμα. 

Η ερμηνεία της ύπαρξης των Ελάχιστων Δυναμικών, είναι της αυτόματης απελευθέρωσης 
πακέτων ή quanta ακετυλοχολίνης από την τελική κινητική ίνα. Κάθε quantum είναι η ποσότητα της 
ακετυλοχολίνης, που περιέχεται σε ένα ακέραιο, φυσιολογικό συναπτικό κυστίδιο. Όταν ένα τέτοιο 
κυστίδιο έρθει τυχαία σε επαφή με την ενεργό ζώνη της προσυναπτικής μεμβράνης, εξωκυττώνεται και 
η απελευθερούμενη ακετυλοχολίνη διεγείρει τη μετασυναπτική μεμβράνη. Η άποψη αυτή ενισχύεται 
από την εξαφάνιση ή μείωση των Ελάχιστων Δυναμικών από τους ανταγωνιστές της ακετυλοχολίνης 
(π.χ πανκουρόνιο) και την αύξηση της συχνότητας και του δυναμικού από τους αναστολείς της 
ακετυλοχολινεστεράσης (π.χ φυσοστιγμίνη). 

Σε ένα ποσοστό (2-20%) των Ελάχιστων Δυναμικών της Τελικής Κινητικής Πλάκας, 
καταγράφεται πολύ μικρότερη τάση απ’ ότι στα υπόλοιπα, που καλούνται Υποελάχιστα Δυναμικά. Η 
πιθανότερη εξήγηση ύπαρξής τους είναι ίδια με αυτή των Ελάχιστων Δυναμικών, με τη διαφορά ότι τα 
εξωκυττούμενα κυστίδια δεν είναι πλήρη ακετυλοχολίνης, όπως για παράδειγμα συμβαίνει στην 
περίπτωση υπερδιέγερσης του νεύρου. 

Σε ένα ακόμα μικρότερο ποσοστό, εμφανίζονται υπερμεγέθη Ελάχιστα Δυναμικά, που καλούνται 
Γιγαντιαία. Μερικές φορές, είναι διπλάσια ή τριπλάσια των Ελάχιστων Δυναμικών, ίσως λόγω 
ταυτόχρονης απελευθέρωσης 2 ή 3 κυστιδίων. Άλλες φορές όμως το Γιγαντιαίο Δυναμικό δεν είναι 
απόλυτο πολλαπλάσιο του Ελάχιστου Δυναμικού. Σε αυτές τις περιπτώσεις πιθανόν να αποβάλλεται μια 
ορισμένη ποσότητα αξοπλάσματος, που περιέχει ακετυλοχολίνη και λειτουργεί σαν νευροτροφικός 
μηχανισμός, που σκοπό έχει τη διατήρηση ακέραιης συναπτικής επαφής. 

Μια τέταρτη μορφή απελευθέρωσης που έχει περιγραφεί, δεν είναι ποσοτική, αλλά προκαλεί 
ποικιλία δυναμικών. Θεωρείται, ότι οφείλεται στην ακετυλοχολίνη, που διαρρέει σε ελεύθερη μορφή, 
είτε από τη νευρική, είτε ακόμα και από τη μυϊκή ίνα. Πιθανή εξήγηση αυτής της διαφυγής, ενδέχεται 
να είναι να είναι η τροφική υποστήριξη της μυϊκής ίνας.4 

“Κατ’ επίκληση” απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης 

Η ακετυλοχολίνη εκλύεται με τη μορφή πακέτων ή quanta, ίδιου μεγέθους και με ισχύ που 
μετριέται με τα Ελάχιστα Δυναμικά της Τελικής Κινητικής Πλάκας. Η παρουσία ιόντων Ca++ αποτελεί 
προϋπόθεση για την έκλυση της ακετυλοχολίνης. 

Η αποπόλωση της μετασυναπτικής μεμβράνης, όταν αυτή προκαλείται από νευρική διέγερση, 
καλείται Δυναμικό της Τελικής Κινητικής Πλάκας και οφείλεται στην απελευθέρωση ενός σημαντικού 
αριθμού quanta ακετυλοχολίνης. Ο αριθμός αυτός είναι λιγότερος από το 1% του συνόλου των 
quantorum, που υπάρχουν στη νευρική απόληξη.5 
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Η ποσότητα αυτή της ακετυλοχολίνης είναι κατά πολύ μεγαλύτερη από αυτή που χρειάζεται για 
να γίνει η αποπόλωση της μετασυναπτικής μεμβράνης. Έτσι, υπάρχει ένα μεγάλο εύρος ασφάλειας στη 
λειτουργία της νευρομυϊκής σύναψης. Επιπλέον, υπάρχει ο μηχανισμός της κινητοποίησης, ο οποίος σε 
περιπτώσεις ανάγκης (π.χ έντονη νευρική λειτουργία), επιταχύνει τις διαδικασίες σύνθεσης, 
αποθήκευσης και μετατοπίζει ποσότητες ακετυλοχολίνης από τα σημεία της αποθήκευσης σε σημεία 
απ’ όπου μπορεί να χρησιμοποιηθεί αμέσως.6 

Ο ρόλος του Ca++, αν και είναι αδιαμφισβήτητος, εν τούτοις δεν έχει διευκρινισθεί πλήρως. 
Θεωρείται ότι το Ca++ συνδέεται με κάποιο σημείο ή με συγκεκριμένο υποδοχέα, που βρίσκεται στην 
εξωτερική επιφάνεια των διαύλων ασβεστίου. Για να είναι δραστικό το Ca++ θα πρέπει να υπάρχει εκεί, 
ήδη πριν από τη διέγερση του νεύρου. Εφόσον υπάρχει, ανοίγουν οι δίαυλοι κατά την αποπόλωση της 
μεμβράνης, τα ιόντα Ca++ περνούν στο αξόπλασμα και συνδέονται με μία πρωτεΐνη. Αυτό το σύμπλοκο 
θεωρείται ότι είναι ο εντολέας της απελευθέρωσης ενός “πακέτου” ακετυλοχολίνης. Μόνο το 8% αυτών 
των διαύλων, αρκεί για να επιτρέψει την είσοδο του αναγκαίου ασβεστίου. Το υπόλοιπο 92% αποτελεί 
εφεδρεία ανάγκης. 

Όταν στο εξωκυττάριο υγρό υπάρχει έλλειψη Ca++ (ή περίσσεια Mg++), η απελευθέρωση 
ακετυλοχολίνης ελαττώνεται σημαντικά. Ακόμα, αν με εξωγενή ιοντοφόρηση εισαχθεί Ca++ στο 
αξόπλασμα, εκλύεται ο διαβιβαστής, χωρίς να είναι απαραίτητη η αποπόλωση της προσυναπτικής 
μεμβράνης. Αν επίσης παραταθεί ο χρόνος που παραμένουν ανοικτοί οι δίαυλοι Ca++, τότε η ποσότητα 
της εκλυόμενης ακετυλοχολίνης αυξάνεται. Για τον ίδιο λόγο, η ποσότητα των quantorum της 
ακετυλοχολίνης που εκκρίνεται, επηρεάζεται από την τέταρτη δύναμη της εξωκυττάριας συγκέντρωσης 
των ιόντων Ca++. Διπλασιάζοντας δηλαδή τη συγκέντρωση δεκαεξαπλασιάζεται η απάντηση στο 
Δυναμικό της Τελικής Κινητικής Πλάκας. 

Εκτός από τους διαύλους Ca++, που χαρακτηρίζονται από ταχεία διακίνηση των ιόντων, υπάρχει 
και μια δεύτερη κατηγορία διαύλων. Οι δίαυλοι αυτοί χαρακτηρίζονται από μία βραδεία μεταφορά 
ιόντων, που η ενεργοποίησή τους αποδίδεται στο σχηματισμό κυκλικής μονοφωσφορικής αδενοσίνης 
(cAMP) και αντίθετα απ’ ότι στους προηγούμενους, οι ανταγωνιστές ασβεστίου (πχ νιφεδιπίνη) 
εμποδίζουν τη λειτουργία τους. Πιθανολογείται, ότι δεν συμμετέχουν στο μηχανισμό έκλυσης 
ακετυλοχολίνης αλλά στη ρύθμιση της μεταβολικής δραστηριότητας του νευρώνα, που αφορά στη 
σύνθεση, αποθήκευση και κινητοποίηση του νευροδιαβιβαστή. 

Η πρωτεΐνη με την οποία συνδέεται το Ca++, θεωρείται ότι είναι η καλμοδουλίνη, ενώ συγχρόνως 
κάποιο ρόλο παίζει και η καλσινευρίνη. Η συναψίνη I είναι η πρωτεΐνη, που διατηρεί τα κυστίδια 
συνδεδεμένα με την ακτίνη του κυτταρικού τοιχώματος της νευρικής απόληξης, εμποδίζοντάς τα έτσι, 
να ενωθούν με αυτήν. Όταν δημιουργηθεί το σύμπλοκο Ca-καλμοδουλίνη, η συναψίνη Ι 
φωσφορυλιώνεται, διασπάται η γέφυρα, απελευθερώνεται το κυστίδιο και τότε μπορεί να κινηθεί 
ελεύθερα προς την κυτταρική μεμβράνη και να εξωκυττωθεί. Το τοίχωμα του κυστιδίου και της 
κυτταρικής μεμβράνης αν και δεν είναι το ίδιο, εντούτοις φαίνεται ότι μαρσιποποιείται και συγχωνεύται 
με αυτό της προσυναπτικής μεμβράνης.7  

Η αλληλουχία όλων αυτών των διαδικασιών - αν και απόλυτα συντονισμένη - εξαιτίας της 
πολυπλοκότητάς τους, προκειμένου να ολοκληρωθεί απαιτεί χρονικό διάστημα περίπου 1 msec. Η 
καθυστέρηση αυτή είναι τμήμα της συνολικής καθυστέρησης από τη στιγμή της εκπόλωσης της 
προσυναπτικής μεμβράνης μέχρι την εκπόλωση της μετασυναπτικής (συναπτική καθυστέρηση). 
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Συναπτική σχισμή 

Μέσα σε 2-3 msec μετά την απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης, ένα μικρό μέρος της διαχέεται 
έξω από τη συναπτική σχισμή, χωρίς να επιδρά στη μεμβράνη της μυϊκής ίνας, ενώ το μεγαλύτερο 
μέρος της υδρολύεται από τη χολινεστεράση, που περιέχεται σε μεγάλη ποσότητα στη μεμβράνη. 

Η πολύ μικρή χρονική περίοδος επαφής της ακετυλοχολίνης, που τελικά φτάνει στη μεμβράνη 
της μυϊκής ίνας, αρκεί σχεδόν πάντα για να τη διεγείρει. Η ταχεία απομάκρυνσή της, εμποδίζει την 
επαναδιέγερση της μυϊκής ίνας, όταν αυτή έχει αναλάβει από την επίδραση του δυναμικού ενέργειας. 

Η βασική μεμβράνη της συναπτικής σχισμής δεν επηρεάζει ούτε την ταχύτητα με την οποία 
φθάνουν οι νευρομυϊκοί αποκλειστές στη νευρομυϊκή σύναψη, ούτε το ρυθμό με τον οποίο 
απομακρύνονται από τη συναπτική σχισμή. 

Μετασυναπτική μεμβράνη 

Οι νικοτινικοί υποδοχείς της νευρομυϊκής σύναψης, ανήκουν στην κατηγορία των υποδοχέων 
δεσμευτικής πύλης (ligand-gated). Αυτό σημαίνει, ότι όταν το κατάλληλο μόριο (αγωνιστής, εδώ η 
ακετυλοχολίνη) αναγνωρισθεί και προσαρμοσθεί στον υποδοχέα, τότε ο τελευταίος αλλάζει 
μορφολογία και δημιουργεί στο εσωτερικό του έναν αυλό, που φέρνει σε επικοινωνία τον εσωκυττάριο 
με τον εξωκυττάριο χώρο. Μέσα από αυτόν το δίαυλο, λόγω των ηλεκτροστατικών και φυσικοχημικών 
διαφορών των δύο περιοχών, προκαλείται μετακίνηση ιόντων και δημιουργία ρεύματος. Η 
συνακόλουθη αλλαγή δυναμικού της μεμβράνης, δίνει το έναυσμα για τη χαρακτηριστική απάντηση του 
κυττάρου (στη μυϊκή ίνα είναι η σύσπαση). Επειδή δεν υπάρχει αλυσίδα μορίων και άλλων 
αντιδράσεων σε όλη αυτή τη διαδικασία, οι δίαυλοι ανοίγουν αμέσως και η κυτταρική απάντηση είναι 
ταχύτατη. 

Σε μυ με φυσιολογική νεύρωση, οι υποδοχείς της ακετυλοχολίνης είναι κατανεμημένοι 
αποκλειστικά στις πτυχώσεις της μετασυναπτικής μεμβράνης, με τη μεγαλύτερη πυκνότητα στις γωνίες 
των πτυχώσεων και με αριθμό 10.000/mm3. Οι “οδηγίες κατασκευής” των υποδοχέων στη μυϊκή ίνα 
των ενήλικων προέρχονται από το DNA των παρακείμενων στην τελική κινητική πλάκα μυϊκών 
πυρήνων. Κατασκευάζονται στο ενδοπλασματικό δίκτυο και αποθηκεύονται προσωρινά στις συσκευές 
Golgi και στα μετά-Golgi κυστίδια. Σε 3 ώρες από την κατασκευή τους έχουν λάβει τη θέση τους στη 
μετασυναπτική μεμβράνη, με μηχανισμό που χρησιμοποιεί για ενέργεια ΑΤΡ. Η αντικατάσταση των 
υποδοχέων γίνεται περίπου κάθε 24 ώρες, με την εσωτερικοποίησή τους στη μυϊκή ίνα και τη 
λυσοενζυμική καταστροφή τους.8 

Στα έμβρυα και πριν από τη σύζευξη νεύρου-μυ, οι υποδοχείς είναι κατανεμημένοι σε όλη τη 
μυϊκή μεμβράνη και μόνο μετά τη σύζευξη αρχίζουν να συγκεντρώνονται στην περιοχή της τελικής 
κινητικής πλάκας. Δεν έχει ακόμα διευκρινισθεί, αν αυτό που προκαλεί τη σταθεροποίηση του 
υποδοχέα στη μεμβράνη είναι αυτή καθεαυτή η ηλεκτρική διέγερση, οι ουσίες που παράγονται από το 
νεύρο [ARIA = acetylcholine receptor induced activity, CGRP = calcitonin gene related peptide] ή ο 
συνδυασμός και των δύο. Η πρωτεΐνη 43Κ παίζει σημαντικό ρόλο στη συγκράτηση των υποδοχέων σε 
σταθερή θέση. 

Ο υποδοχέας αποτελείται από 5 γλυκοζυλιωμένες πρωτεϊνικές υποομάδες ή πρωτομερή. Κάθε 
υποδοχέας, στην εμβρυϊκή ηλικία, έχει δύο υποομάδες α, μία β μία δ και μία γ. Η υποομάδα γ 
αντικαθίσταται από τη γέννηση και έπειτα, ολοκληρωτικά σε όλους τους υποδοχείς, από μία άλλη κατά 
53% όμοια υποομάδα, που ονομάζεται ε. Η διαδικασία αυτή ολοκληρώνεται στην ηλικία των 2 ετών. 
Αυτές οι υποομάδες είναι κυκλικά τοποθετημένες, σαν μαργαρίτα, γύρω από έναν αυλό, που είναι το 
σημείο διέλευσης των ιόντων Na+ κατά τη διάρκεια της διέγερσης του υποδοχέα από τους αγωνιστές. 
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Οι υποδοχείς είναι συνδεδεμένοι ανά δύο, 
με σουλφιδικές γέφυρες, μεταξύ των δ 
υποομάδων. Παρότι η λειτουργικότητα τους δεν 
αλλάζει ακόμα και αν αυτοί οι δεσμοί σπάσουν, 
εν τούτοις δεν έχει βρεθεί, τι εξυπηρετεί η ανά 
ζεύγη σύνδεση τους. 

Κάθε μία υποομάδα α έχει μία θέση 
αναγνώρισης, όπου συνδέεται η ακετυλοχολίνη, 
οι αγωνιστές ή οι ανταγωνιστές της. Οι  
-συνολικά- δύο θέσεις των υποομάδων α κάθε 
υποδοχέα έχουν ελάχιστα διαφορετικά 
χαρακτηριστικά σύνδεσης. Επειδή, όμως, σαν 

μόρια είναι ταυτόσημες, οι διαφορές αυτές πιθανόν να οφείλονται στις διαφορετικές γειτονικές 
υποομάδες. Έτσι ενώ η μία υποομάδα βρίσκεται μεταξύ μίας β και μίας ε, η άλλη βρίσκεται μεταξύ μίας 
β και μίας δ [Εικόνα 1]. Μια άλλη θεωρία, δέχεται, ότι οι θέσεις που μπορούν να συνδεθούν οι 
αγωνιστές και οι ανταγωνιστές, δεν είναι μόνο μία για κάθε υποομάδα α. Η θεωρία αυτή βασίζεται στο 
δεδομένο της ύπαρξης ομάδας αμινοξέων που αποτελούν το χώρο σύνδεσης και όχι μεμονωμένου 
αμινοξέος. Πιστεύεται, ότι σε κάθε υποομάδα α είναι δυνατόν να συνδέονται δύο ανταγωνιστές 
διαφορετικής στερεοχημικής δομής. Αυτές οι διαφορές στα χαρακτηριστικά σύνδεσης πιθανόν να είναι 
και η αιτία των αλληλεπιδράσεων μεταξύ των διαφορετικών τύπων αποκλειστών της νευρομυϊκής 
σύναψης [ισοκινολίνες-στεροειδή]. 

Άτυποι και προσυναπτικοί υποδοχείς 

Εκτός από τους τυπικούς νικοτινικούς μετασυναπτικούς υποδοχείς, υπάρχουν οι άτυποι και οι 
προσυναπτικοί υποδοχείς.  

Οι άτυποι υπάρχουν σε καταστάσεις φυσιολογικές (νεογνά και βρέφη όπως ήδη αναφέρθηκε) ή 
παθολογικές (κάθε μορφή μυϊκής απονεύρωσης). Οι υποδοχείς αυτοί είναι διάσπαρτοι σε όλη την 
επιφάνεια της μυϊκής μεμβράνης και είτε έχουν διαφορετικό αριθμό υποομάδων (συνήθως 4 ή 6) είτε 
περιέχουν την εμβρυϊκή υποομάδα γ. Οι βασικότερες ιδιότητες των άτυπων υποδοχέων είναι ο μικρός 
χρόνος ζωής (< 24h), η μεγαλύτερη ευκολία με την οποία ενεργοποιούνται (χρειάζονται μικρότερες 
συγκεντρώσεις αγωνιστή), η μικρότερη αγωγιμότητά τους και ο παρατεταμένος χρόνος, που 
παραμένουν ανοιχτοί, όταν ενεργοποιηθούν.10 

Οι προσυναπτικοί υποδοχείς βρίσκονται στην προσυναπτική μεμβράνη. Αν και ο αγωνιστής τους 
είναι η ακετυλοχολίνη, εντούτοις έχουν πολλές σημαντικές διαφορές από τους μετασυναπτικούς. 
Αποτελούνται μόνο από α και β υποομάδες, που αν και μοιάζουν, δεν είναι οι ίδιες με αυτές του 
μετασυναπτικού υποδοχέα. Η φαρμακολογία των υποδοχέων αυτών διαφέρει από τους υπόλοιπους.  

Λειτουργία του υποδοχέα-δίαυλου 

Για να ανοίξει ο δίαυλος, ο υποδοχέας πρέπει πρώτα, να συνδεθεί με δύο μόρια ακετυλοχολίνης. 
Αυτό όμως δεν γίνεται ταυτόχρονα και για τα δύο μόρια. Αφού συνδεθεί με το πρώτο, το σύμπλεγμα 
"υποδοχέας - μόριο ακετυλοχολίνης" ελκύει με μεγαλύτερη ευκολία το δεύτερο μόριο (positive 
cooperativity). Μετά τη σύνδεση και του 2ου μορίου, μορφολογικές αλλαγές συνεπάγονται τη διάνοιξη 
του δίαυλου, επιτρέποντας τη ροή κυρίως ιόντων Na+ και K+. Η μεταφορά ηλεκτρικού φορτίου 
ελαττώνει τη διαφορά δυναμικού της μυϊκής μεμβράνης αποπολώνοντάς τη μερικά.  

 
Εικόνα 1. Υποδοχέας ακετυλοχολίνης με τις 

υποομάδες και το δίαυλό του. Από Bowman19 
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Η ενισχυτική δράση του υποδοχέα, είναι εμφανής στη μεταβίβαση των ερεθισμάτων. Μόνο δύο 
μόρια ακετυλοχολίνης προκαλούν μια διακίνηση 10000 κατιόντων. Η ποσότητα όμως αυτή εξαρτάται 
από την υπάρχουσα διαφορά δυναμικού μεταξύ των δύο πλευρών του υποδοχέα, από το χρόνο που 
μένει ανοιχτός ο δίαυλος καθώς και από την παρουσία διαφόρων τοξινών ή φαρμάκων. 

Μερικά σημαντικά στοιχεία των διαύλων του υποδοχέα είναι τα ακόλουθα: Παρότι ο δίαυλος του 
υποδοχέα δεν είναι ειδικός για το Na+ (επιτρέπει τη δίοδο K+, Ca++, Mg++, NH4+ όχι όμως ανιόντων), 
εντούτοις το Na+ είναι το υπεύθυνο ιόν για όλες τις ηλεκτρικές αλλαγές. Επίσης, έχει διαπιστωθεί ότι ο 
χρόνος που παραμένει ανοιχτός ο δίαυλος είναι μικρότερος, όταν η μεμβράνη είναι αποπολωμένη και 
πολύ μεγαλύτερος κάτω από συνθήκες χαμηλής θερμοκρασίας (πτώση κατά 10° C συνεπάγεται 
τριπλασιασμό του χρόνου). Αν και ο χρόνος που χρειάζεται για να ανοίξει ο δίαυλος είναι ανεξάρτητος 
του αγωνιστή, εντούτοις δεν συμβαίνει το ίδιο και με τη διάρκεια που χρειάζεται για να κλείσει. Π.χ. ο 
χρόνος που παραμένει ανοιχτός είναι βραχύτερος όταν συνδέεται με τη νικοτίνη, σε σύγκριση με την 
ακετυλοχολίνη και μεγαλύτερος όταν συνδέεται με τη συμπερυλχολίνη. Άλλες ουσίες, όπως η 
καρβαμυλχολίνη, τον αποφράσει τελείως. Είναι γνωστό, επίσης, ότι οι δίαυλοι βρίσκονται πάντα είτε σε 
ανοιχτή είτε σε κλειστή φάση και ότι ανοίγουν και κλείνουν ανεξάρτητα ο ένας από τον άλλο. 

Δυναμικό δράσης τελικής κινητικής πλάκας 

Η άθροιση των στοιχειωδών ρευμάτων από τη σύγχρονη ενεργοποίηση περίπου 500.000 
μετασυναπτικών υποδοχέων, που ακολουθεί την, μετά διέγερση, απελευθέρωση της ακετυλοχολίνης, 
δημιουργεί ρεύμα (Ρεύμα της Τελικής Κινητικής Πλάκας), που είναι ικανό να εκπολώσει τη 
μετασυναπτική μεμβράνη της τελικής κινητικής πλάκας. 

Η επακόλουθη πτώση του δυναμικού της τελικής κινητικής πλάκας, από -90 mV σε -50 mV, έχει 
σαν αποτέλεσμα να ανοίξουν οι περισσότερο ειδικοί δίαυλοι Na+ (δίαυλοι Na+ ευαίσθητοι στην 
τετροδοτοξίνη) και ένας πολύ μεγαλύτερος αριθμός ιόντων να διαπηδήσει τη μεμβράνη, ώστε το 
δυναμικό της τελικής κινητικής πλάκας να γίνει +30 mV, να δημιουργηθεί δηλαδή το Δυναμικό 
Δράσης. 

Μέχρι αυτή τη στιγμή, όλες οι μεταβολές περιορίζονται στο χώρο της τελικής κινητικής πλάκας 
και σε μικρή απόσταση από τους υποδοχείς της ακετυλοχολίνης. Από αυτή τη στιγμή και έπειτα 
ανοίγουν οι πύλες Na+ και στη μυϊκή μεμβράνη γύρω από την τελική κινητική πλάκα, με αποτέλεσμα το 
δυναμικό δράσης να εξαπλωθεί ταχύτατα στην επιφάνεια της μυϊκής ίνας. Με το σαρκοπλασματικό 
δίκτυο, το δυναμικό εισχωρεί στο εσωτερικό της ίνας και προκαλεί απελευθέρωση ιόντων Ca++. Τα 
ιόντα Ca++ τροποποιούν το σύστημα τροπονίνης-τροπομυοσίνης και επιτρέπουν τη σύνδεση μυοσίνης-
ακτίνης, με τελικό αποτέλεσμα τη βράχυνση του σαρκομέριου και τη σύσπαση της μυϊκής ίνας. 

Εν τω μεταξύ η ακετυλοχολίνη έχει ήδη απομακρυνθεί από τον υποδοχέα της, ο δίαυλος έχει 
κλείσει και το δυναμικό της τελικής κινητικής πλάκας έχει επανέλθει στις τιμές της φάσης ηρεμίας, 
προτού τελειώσει η ανερέθιστη περίοδος της μεμβράνης της μυϊκής ίνας. 

Φυσιολογικά, κάθε νευρική ώση δημιουργεί στην τελική κινητική πλάκα ένα δυναμικό, του 
οποίου η τάση είναι περίπου τριπλάσια ως τετραπλάσια από αυτήν που απαιτείται για τον ερεθισμό της 
μυϊκής ίνας. Για το λόγο αυτό, η φυσιολογική νευρομυϊκή σύναψη, έχει πολύ υψηλό παράγοντα 
ασφάλειας. Παρόλ’ αυτά, η τεχνητή διέγερση της ίνας με συχνότητα μεγαλύτερη από 100 φορές το 
δευτερόλεπτο, για αρκετά δευτερόλεπτα [τετανική διέγερση], προκαλεί μείωση των διαθέσιμων 
κυστιδίων της ακετυλοχολίνης και απευαισθητοποίηση του υποδοχέα στην ακετυλοχολίνη. Το 
φαινόμενο αυτό ονομάζεται κόπωση της νευρομυϊκής σύναψης. Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες 
λειτουργίας, τέτοια κόπωση σπάνια συμβαίνει, γιατί σχεδόν ποτέ τα νωτιαία νεύρα δεν διεγείρουν με 
συχνότητα μεγαλύτερη από 100 Hz11. 
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Τερματισμός δράσης της ακετυλοχολίνης. Ακετυλοχολινεστεράση 

Κάθε μόριο ακετυλοχολίνης που εκλύεται από τη νευρική απόληξη, έχει τόσο χρόνο στη διάθεσή 
του, που του επιτρέπει να προλάβει να συνδεθεί με ένα μόνο υποδοχέα. Αυτό οφείλεται στην ταχύτατη 
υδρόλυσή του σε χολίνη και οξικό οξύ από την ακετυλοχολινεστεράση (ακετυλ-χολίνο-ακέτυλο-
υδρολάση), που βρίσκεται σε “στρατηγικά” σημεία της νευρομυϊκής σύναψης. Αναφέρεται ότι για κάθε 
μόριο ακετυλοχολίνης αναλογούν συνολικά 10 υποδοχείς και 10 θέσεις υδρόλυσης, εξασφαλίζοντας με 
αυτόν τον τρόπο, ότι ακόμα και στις μεγαλύτερες συχνότητες ερεθισμού της νευρικής ίνας, δεν θα 
υπάρξει συσσώρευσή της. 

Η ακετυλοχολινεστεράση, έχει πολλές μοριακές μορφές, που ταξινομούνται σε δύο τύπους. Τον 
ασύμμετρο τύπο, όπου τα μόρια της ακετυλοχολινεστεράσης βρίσκονται κυρίως συνδεδεμένα με τη 
βασική μεμβράνη της συναπτικής σχισμής και το σφαιρικό τύπο, όπου τα μόρια της 
ακετυλοχολινεστεράσης μπορεί να είναι συνδεδεμένα με τις κυτταρικές μεμβράνες, με τη βασική 
μεμβράνη, ή να είναι ελεύθερα στο αξόπλασμα. Όλες αυτές οι μορφές και των δύο τύπων, παρά τη 
διαφορετική υδροδιαλυτότητά τους, δεν έχουν διαφορετική υδρολυτική ισχύ. Η διαφορετική 
μορφολογία τους έχει αποκλειστική σχέση με την περιοχή στην οποία πρόκειται να δράσουν. 

Η σύνθεση της ακελυλοχολινεστεράσης ελέγχεται μερικώς από το κινητικό νεύρο. Πιθανός 
μηχανισμός είναι η παραγωγή από τον προσυναπτικό νευρώνα ουσίας (ίσως της γλυκυλ-L-γλουταμίνης) 
που δρα μετασυναπτικά σαν διεγέρτης της σύνθεσης από τα ριβοσώματα, ρυθμίζοντας τη μεταγραφή 
του DNA σε mRNA. 

Ο υποδοχέας-δίαυλος “φρουρείται” από δύο μόρια ακετυλοχολινεστεράσης, που κάθε ένα έχει 6 
θέσεις σύνδεσης και υδρόλυσης για την ακετυλοχολίνη και τη δυνατότητα να υδρολύσει 160.000 έως 
830.000 μόρια ακετυλοχολίνης σε ένα λεπτό. Κάθε ενεργής θέση έχει δύο μονάδες. Μία ανιονική, που 
συγκρατά το μόριο της ακετυλοχολίνης και μια εστερική, που καταλύει την υδρόλυση. 

Η υδρόλυση επιτυγχάνεται σε δύο στάδια. Στο πρώτο στάδιο διαχωρίζεται η χολίνη, αφήνοντας 
στην εστερική μονάδα ένα ακετύλιο και στο δεύτερο στάδιο, όπου το ακετύλιο με ένα μόριο ύδατος 
απελευθερώνεται με τη μορφή ανθρακικού οξέος. Αυτόματα το ένζυμο επανέρχεται στη δραστική του 
μορφή. 

Φάρμακα που δρουν σε οποιοδήποτε στάδιο αυτής της αλληλουχίας, προκαλούν αναστολή της 
μετάδοσης της διέγερσης από το νεύρο στο μυ. Ειδικά οι ανταγωνιστές στο επίπεδο του υποδοχέα 
(“αποκλειστές της νευρομυϊκής σύναψης” ή “μυοχαλαρωτικά” όπως εσφαλμένα έχει επικρατήσει να 
αναφέρονται) είναι οι ουσίες, που χρησιμοποιούνται στη διάρκεια της γενικής αναισθησίας, με σκοπό 
να προκαλέσουν παράλυση των σκελετικών μυών. 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 

Ο νευρομυϊκός αποκλεισμός είναι μετρήσιμο μέγεθος. Συγκεκριμένα είναι η εκατοστιαία μείωση 
της απάντησης ενός μυός σε ένα ισχυρό ερέθισμα, σε σύγκριση με την απάντησή του σε ίδιο ερέθισμα, 
όταν δεν υφίσταται φαρμακευτική επίδραση. Η απάντηση μπορεί να μετρηθεί κλινικά με την όραση ή 
την αφή και με μεγαλύτερη ακρίβεια με μορφομετατροπέα δύναμης, ηλεκτρομυογράφο ή 
επιταχυνσιογράφο. Σε όλες τις περιπτώσεις είναι απαραίτητος ένας νευροδιεγέρτης ηλεκτρικού 
ρεύματος. 

Τονίζεται ότι η μυϊκή ισχύς συσχετίζεται, αλλά όχι γραμμικά, με τον απόλυτο αριθμό των 
νευρομυϊκών συνάψεων κάθε μυός, τον αριθμό των υποδοχέων κάθε νευρομυϊκής σύναψης ή το λόγο 
αποκλεισμένων / μη αποκλεισμένων υποδοχέων (Εικόνες 2 & 3). Επίσης, με την ίδια συγκέντρωση 
νευρομυϊκού αποκλειστή στο αίμα, οι μύες παρουσιάζουν διαφορετικό βαθμό αποκλεισμού12. 

 



 

59 
 

  
Εικόνα 2. Συσχέτιση του νευρομυϊκού αποκλεισμού 

[άσπρο τετράγωνο] και του αποκλεισμού των 
υποδοχέων [μαύρο τετράγωνο] με σημείο αναφοράς τη 
συγκέντρωση του ανταγωνιστή. Από Ramsey FM8013 

Εικόνα 3. Σχηματική απεικόνιση των υποδοχέων 
που πρέπει να καταληφθούν πριν εμφανιστεί ο 

νευρομυϊκός αποκλεισμός, σαν μείωση της ισχύος. 
Από Stoelting RK7714 

 
Η παρακολούθηση του νευρομυϊκού αποκλεισμού, έχει δύο σκοπούς. Τον κλινικό και τον 

ερευνητικό.  
Ο κλινικός σκοπός, καλύπτει τις ιατρικές ανάγκες παρακολούθησης διεγχειρητικά του βαθμού και 

της μορφής του αποκλεισμού. Η γνώση αυτών των παραμέτρων βοηθά στην ορθότερη χρήση των 
νευρομυϊκών αποκλειστών στη διάρκεια μίας χειρουργικής επέμβασης ή στη διαφορική διάγνωση. 
Δηλαδή: Ανάλογα με το είδος της χειρουργικής επέμβασης, προκαλούμε την απαιτούμενη μυϊκή 
παράλυση. Χειρουργικές επεμβάσεις της άνω κοιλίας, απαιτούν ισχυρό νευρομυϊκό αποκλεισμό, ενώ 
επεμβάσεις στα άκρα ασθενέστερο. Εξατομίκευση της δόσης. Η φαρμακοκινητική και 
φαρμακοδυναμική απάντηση, διαφέρει όχι μόνο ανάμεσα στα διάφορα είδη ζώων αλλά και από 
άνθρωπο σε άνθρωπο. Ελάττωση της πιθανότητας για υπολειμματικό νευρομυϊκό αποκλεισμό μετά την 
ανάνηψη από γενική αναισθησία. Όπου δεν υπάρχει αξιόπιστος έλεγχος της νευρομυϊκής λειτουργίας, 
το ποσοστό των ασθενών με υπολειμματικό νευρομυϊκό αποκλεισμό μπορεί να φτάσει μέχρι και 40%.15 

Εξακρίβωση της μορφής του νευρομυϊκού αποκλεισμού (αποπολωτικός ή μη αποπολωτικός) και ο 
βαθμός συμμετοχής του σε περιπτώσεις καθυστερημένης ανάνηψης. 

Ο ερευνητικός σκοπός καλύπτει τις επιστημονικές ανάγκες στο πεδίο της βιοϊατρικής έρευνας, 
γιατί είναι μία από τις τεχνικές μελέτης των φαρμακοδυναμικών παραμέτρων των νευρομυϊκών 
αποκλειστών. 

Τεχνικές και όργανα παρακολούθησης 

Για να παρακολουθήσουμε το νευρομυϊκό αποκλεισμό, που έχει προκληθεί από τη χορήγηση 
νευρομυϊκού αποκλειστή, θα πρέπει να επιλεγεί η μέθοδος με την οποία θα διεγείρουμε το μυ, ο μυς 
που θα διεγερθεί και τέλος η μέθοδος με την οποία θα μετρήσουμε την απάντηση του μυός. 

Διέγερση του μυός 

Η απλούστερη μέθοδος, που έχει εφαρμογή στην καθημερινή αναισθησιολογική πρακτική, είναι 
να ζητήσουμε από τον ασθενή που ανανήπτει να εκτελέσει ορισμένες εκούσιες κινήσεις, όπως να πάρει 
βαθιά αναπνοή, να σηκώσει το κεφάλι του για περισσότερο από 5 δευτερόλεπτα, να βήξει ή να σφίξει 
τα χέρια του. Αξιολογώντας την ισχύ των κινήσεων εξάγουμε τα συμπεράσματά μας. Όλες όμως οι 
εκούσιες κινήσεις προϋποθέτουν τη συνεργασία του ασθενή και επομένως την πλήρη εγρήγορσή του 
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μετά από την αναισθησία και τη χειρουργική επέμβαση, που δεν είναι πάντα ούτε επιθυμητό, ούτε 
εφικτό. Άλλοι τρόποι που δεν απαιτούν τη συνεργασία του ασθενή, όπως η μέτρηση του αναπνεόμενου 
όγκου, του κατά λεπτό αερισμού ή της μέγιστης αρνητικής ενδοθωρακικής πίεσης, προϋποθέτουν την 
ύπαρξη κάποιου βαθμού ανάνηψης της εγκεφαλικής λειτουργίας (αυτόματη αναπνοή).  

Ο νευροδιεγέρτης αντίθετα παράγει στοιχειώδη ηλεκτρικά ερεθίσματα, με τα οποία επιτυγχάνεται 
σταθερή πρόκληση μυϊκής απάντησης από έναν υποκείμενο μυ. Τα παραγόμενα στοιχειώδη ηλεκτρικά 
ερεθίσματα, πρέπει να έχουν τα ακόλουθα τεχνικά χαρακτηριστικά:16 

Να δημιουργούνται από ηλεκτρικό ρεύμα σταθερής έντασης. Επειδή η ηλεκτρική αντίσταση των 
ιστών δεν είναι η ίδια αλλά επηρεάζεται από ποικίλους παράγοντες (ποσοστό λίπους, ηλικία, 
θερμοκρασία, απόσταση του νεύρου), το ρεύμα του νευροδιεγέρτη πρέπει να είναι σταθερής έντασης 
και όχι σταθερού δυναμικού. Πρακτικά, στις καθημερινές συνθήκες, όλοι οι σύγχρονοι νευροδιεγέρτες 
είναι σταθερής έντασης, όταν η ηλεκτρική αντίσταση των ιστών είναι μικρότερη από 5 ΚΩ. Το 
ηλεκτρικό ρεύμα να είναι μονοφασικό. Η καμπύλη της έντασης να έχει τη μορφή τετράγωνου κύματος 
με διάρκεια 0.2 msec και μέγιστο χρόνο επίτευξης επιθυμητής έντασης 10μsec. Η μέγιστη ένταση να 
μπορεί να φτάσει μέχρι 80 mA. 

Το στοιχειώδες ηλεκτρικό ερέθισμα, εφαρμόζεται πάνω σε περιφερικό νεύρο, κατά προτίμηση το 
ωλένιο ή το περονιαίο, με τη βοήθεια δύο ηλεκτροδίων (άνοδος-ουδέτερο, κάθοδος-αρνητικό). Η 
κάθοδος τοποθετείται κοντά στο νεύρο και όσο το δυνατόν μακρύτερα από τον ελεγχόμενο μυ, ώστε να 
αποφευχθεί η άμεση διέγερση μυϊκών ινών και η εξαγωγή λανθασμένων συμπερασμάτων.17 Συνήθως 
είναι επιφανειακά ηλεκτρόδια (με αγώγιμο υλικό gel Ag-AgCl), υπάρχει όμως και η δυνατότητα χρήσης 
ηλεκτροδίων, που έχουν τη μορφή βελόνας, όταν θέλουμε να διεγείρουμε εν τω βάθει νεύρα ή όταν 
πρόκειται για παχύσαρκα άτομα. Τα κοινά ηλεκτρόδια του ΗΚΣ δεν είναι κατάλληλα, γιατί έχουν 
μεγάλη επιφάνεια επαφής, μπορούν όμως να χρησιμοποιηθούν εναλλακτικά αρκεί η απόστασή τους να 
είναι μικρότερη από 6 cm.18 

Υπάρχουν διάφοροι τρόποι διέγερσης, που ο καθένας έχει διαφορετική σύνθεση των στοιχειωδών 
ηλεκτρικών ερεθισμάτων. Με άλλα λόγια, οι διαφορετικοί τρόπου διεγέρσεις, χρησιμοποιούν όλοι τα 
ίδια στοιχειώδη ηλεκτρικά ερεθίσματα [έντασης, διάρκειας, κυματομορφής], διαφέρουν όμως μεταξύ 
τους, από τη συχνότητα και το χρόνο που διαρκούν και το χρόνο που μεσολαβεί μέχρι να 
επαναληφθούν. Οι κυριότεροι από αυτούς είναι οι ακόλουθοι:19 

Υπερμέγιστο Ερέθισμα (Supramaximal Stimulation, SS). Είναι το στοιχειώδες ηλεκτρικό ερέθισμα 
με τη μικρότερη δυνατή ένταση ρεύματος (αυξημένη κατά 15%), που θα προκαλέσει τη μέγιστη 
αντίδραση του ελεγχόμενου μυ. Η ένταση δεν πρέπει να ξεπερνά τα 70 mA, γιατί μπορεί να προκαλέσει 
έγκαυμα ή νέκρωση των ιστών (συνήθως αρκούν 30-55 mA). Η απάντηση του μυός σε υπερμέγιστο 
ερέθισμα συμβολίζεται συνήθως με TSS ή Τ0. 

Απλές διεγέρσεις συχνότητας 0.1 Hz. Χορηγούνται στοιχειώδη ηλεκτρικά ερεθίσματα κάθε 10 
sec. Η ένταση τους καθορίζεται συνήθως πριν το νευρομυϊκό αποκλεισμό [ΤSS], μπορεί όμως και μετά. 
Στη δεύτερη περίπτωση δεν υπάρχει αντικειμενικός καθορισμός της έντασης και απλά ο χρήστης 
επιλέγει, με βάση την πείρα του και τα σωματομετρικά στοιχεία του ασθενή, την ένταση που θεωρεί ότι 
πλησιάζει στην υπερμέγιστη. Ο καθορισμός της συχνότητας, έχει μεγάλη σημασία, αφού η νευρομυϊκή 
σύναψη χρειάζεται τουλάχιστον 10 δευτερόλεπτα, για να επανέλθει σε πλήρη ηρεμία, και μεγαλύτερη 
συχνότητα θα δώσει εσφαλμένα αποτελέσματα. Εφόσον έχει ανιχνευτεί η TSS και η απάντηση είναι 
μικρότερη από την TSS, υπάρχει νευρομυϊκός αποκλεισμός. Για την επίτευξη ενδοτραχειακής 
διασωλήνωσης η απάντηση πρέπει να είναι μικρότερη από το 5% της TSS. Αν δεν έχει ανιχνευτεί η TSS 
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τότε μπορεί να παρατηρηθεί η διαφοροποίηση της μυϊκής ισχύος στο χρόνο και από αυτή να εξαχθούν 
ορισμένα μόνο συμπεράσματα σε σχέση με το νευρομυϊκό αποκλεισμό. 

 Τετανικές διεγέρσεις συχνότητας 50 Hz και διάρκειας 3 - 5 sec. Χορηγούνται 50 στοιχειώδη 
ηλεκτρικά ερεθίσματα κάθε sec για 3 - 5 sec. Με την εφαρμογή αυτής της μεθόδου, αν ο μυς μετά την 
αρχική σύσπαση αρχίσει να χαλαρώνει στη διάρκεια της δοκιμασίας, τότε αποκαλύπτεται 
υπολειμματικός μή αποπολωτικός νευρομυϊκός αποκλεισμός, που δεν είναι εμφανής με τις απλές 
διεγέρσεις. Το φαινόμενο (φαινόμενο κόπωσης ή απόσβεσης - fade) ερμηνεύεται με την ύπαρξη 
υποδοχέων ακετυλοχολίνης προσυναπτικά, που έχουν θέση στο θετικό παλίνδρομο μηχανισμό ρύθμισης 
της έκλυσης ακετυλοχολίνης. Είναι επώδυνη μέθοδος και αποφεύγεται σε ασθενείς που δεν είναι 
αναισθητοποιημένοι. Το μεγάλο πλεονέκτημα της μεθόδου είναι ότι δεν χρειάζεται ανίχνευση του TSS 
πριν από τη χορήγηση νευρομυϊκού αποκλεισμού. Επίσης ανιχνεύει μικρότερου βαθμού νευρομυϊκό 
αποκλεισμό, που δεν αποκαλύπτεται από τις απλές διεγέρσεις [εικόνα 4]. 

Μετατετανικές διεγέρσεις (Post Titanic Count PTC– αριθμός μετατετανικών διεγέρσεων). Είναι 
απλές διεγέρσεις συχνότητας 0.1 Hz που δίνονται 3-5 sec μετά από τετανική διέγερση. Η ύπαρξη 
μετατετανικής διευκόλυνσης, δηλαδή αυξημένης απάντησης μετά την τετανική διέγερση σε σύγκριση 
με πριν, αποτελεί ένδειξη υπολειμματικού μη αποπολωτικού αποκλεισμού. Και εδώ η ερμηνεία 
βασίζεται στους προσυναπτικούς υποδοχείς. Επειδή συμβαίνει μόνο όταν υπάρχει συναγωνιστικός 
ανταγωνισμός (μη αποπολωτικοί νευρομυϊκοί αποκλειστές), δεν εμφανίζεται φαινόμενο κόπωσης ή 
μετατετανικής διευκόλυνσης σε ανταγωνιστικό ανταγωνισμό (αποπολωτικοί νευρομυϊκοί αποκλειστές). 
Επίσης σε φυσιολογικές καταστάσεις [χωρίς δηλαδή νευρομυϊκό αποκλεισμό], που ο μυς έχει πλήρη 
ισχύ, δεν είναι δυνατόν να εμφανιστεί μετατετανική διευκόλυνση. Η μέθοδος της μετατετανικής 
διέγερσης χρησιμοποιείται για τη μέτρηση πολύ ισχυρού αποκλεισμού και μετράται ο αριθμός των 
μετατετανικών διεγέρσεων. Αριθμός μικρότερος από 2 θεωρείται ότι σημαίνει πολύ ισχυρό νευρομυϊκό 
αποκλεισμό. 

Δοκιμασία της σειράς των τεσσάρων (Train of Four - TOF). Αποτελείται από τέσσερις διαδοχικές 
διεγέρσεις με μεσοδιαστήματα 0.5 sec, που ολοκληρώνεται σε 1.5 sec. Ουσιαστικά είναι παραλλαγή 
των τετανικών διεγέρσεων με μικρότερη συχνότητα [2 αντί 50 Hz] και με το πλεονέκτημα ότι προκαλεί 
λιγότερη δυσφορία στους ασθενείς. Περιγράφηκε το 1970 από τον Hassan A.20  

Δύο στοιχεία εκτιμώνται κατά την εφαρμογή της μεθόδου. Το μέγεθος της απάντησης στο πρώτο 
ερέθισμα (Τ1) σε σύγκριση με αυτό του υπερμέγιστου ερεθίσματος (λόγος Τ1/ΤSS που ουσιαστικά 
αντιστοιχεί με την απάντηση σε απλή διέγερση) και το μέγεθος της απάντησης στο τέταρτο ερέθισμα σε 
σύγκριση με αυτό του πρώτου (λόγος Τ4/Τ1 ή ΤR). Επίσης μπορούν να καταμετρηθούν οι απαντήσεις 
στα ερεθίσματα [αριθμός ανιχνευμένων διεγέρσεων - count]. Τιμή Τ1 μεγαλύτερη από 25% ή λόγος TR 
μεγαλύτερος από 10% (κατ’ άλλους, έστω και εμφάνιση απάντησης στο τέταρτο ερέθισμα) είναι 
ένδειξη ανεπαρκούς νευρομυϊκού αποκλεισμού.21 Αν ανιχνεύεται μόνο μια απάντηση [count=1] τότε 
υπάρχει ισχυρός νευρομυϊκός αποκλεισμός. Αν ο λόγος TR είναι μικρότερος από 90% τότε έχουμε 
υπολειμματικό μη αποπολωτικό νευρομυϊκό αποκλεισμό. 

Διπλή ομοβροντία διεγέρσεων (double burst stimulation, DBS). Η μέθοδος περιγράφηκε το 1989 
από τους Engbaek et al22 και αποτελείται από δύο σειρές (ομοβροντίες) διεγέρσεων, που απέχουν 
μεταξύ τους 750 msec και που κάθε μία αποτελείται από τρεις διεγέρσεις επαναλαμβανόμενες ανά 20 
msec. Είναι δηλαδή δύο σειρές τετανικών διεγέρσεων συχνότητας 50 Hz που διαρκούν η κάθε μια 40 
msec και απέχουν μεταξύ τους 750 msec. Η μέθοδος εμφανίζει τρία πλεονεκτήματα. Οι ασθενείς την 
αποδέχονται ευκολότερα, υπάρχει η δυνατότητα ακριβέστερης εκτίμησης του βαθμού του 
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υπολειμματικού αποκλεισμού με την αφή23 και ελαττώνεται σημαντικά το κόστος (δεν χρειάζεται στην 
κλινική πράξη μηχανισμός καταγραφής, βλπ παρακάτω).  

Στην κλινική αναισθησιολογία η σειρά των τεσσάρων διεγέρσεων και η διπλή ομοβροντία 
χρησιμοποιούνται συχνότερα στην παρακολούθηση του νευρομυϊκού αποκλεισμού [είτε σαν λόγος είτε 
σαν αριθμός ανιχνευμένων απαντήσεων], ενώ η τετανική διέγερση και η μετατετανική διευκόλυνση 
χρησιμοποιούνται συνήθως σε φαρμακοδυναμικές μελέτες, στην αξιολόγηση πλήρη αποκλεισμού και 
σπανιότερα στη διερεύνηση του υπολειμματικού νευρομυϊκού αποκλεισμού.24 

Επιλογή του μυός 

Οι παράγοντες που θα καθορίσουν την επιλογή του μυός, στον οποίο θα ελεγχθεί ο νευρομυϊκός 
αποκλεισμός, είναι οι ακόλουθοι: 

 Θέση του μυός. Σε εν τω βάθει μύες είναι δύσκολο να ελεγχθεί η δραστηριότητά τους. 
 Νεύρωση του μυός. Θα πρέπει να δέχεται νεύρωση μόνο από ένα νεύρο, ώστε ταυτόχρονα να 

μπορούν να διεγερθούν όλες οι μυϊκές ίνες. 
 Θέση του νεύρου. Θα πρέπει να είναι επιφανειακό, ώστε τα ηλεκτρικά ερεθίσματα να μη 

χρειάζονται μεγάλες εντάσεις ρεύματος. 
 Απόσταση των ηλεκτρόδιων διέγερσης από το μυ. Όσο πιο κοντά στο μυ είναι η κάθοδος, τόσο 

αυξάνεται η πιθανότητα άμεσης διέγερσης του μυός.  
Κάθε μυς έχει διαφορετική ευαισθησία στους νευρομυϊκούς αποκλειστές (Πίνακας 1). Στην 

κλινική αναισθησιολογική πράξη, αυτό έχει μεγάλη σημασία, γιατί θα πρέπει να γνωρίζουμε πχ ότι ο 
βραχύς προσαγωγός μυς του αντίχειρα (που λόγω θέσης συνήθως ελέγχεται), είναι πιο ευαίσθητος από 
τους ορθούς κοιλιακούς και το διάφραγμα. Όταν μετράται τιμή 10% στο βραχύ προσαγωγό μυ τού 
αντίχειρα, η αντίστοιχη τιμή στο διάφραγμα μπορεί να είναι 40%, που σημαίνει ανεπαρκής 
χειρουργικός νευρομυϊκός αποκλεισμός για επέμβαση της άνω κοιλίας. Στον ερευνητικό τομέα, όταν 
γίνονται συγκρίσεις, πρέπει πάντα να αναφέρεται και να λαμβάνεται υπόψη στις συγκρίσεις ο 
ελεγχόμενος μυς, για να αποφεύγονται λανθασμένα συμπεράσματα.  

 

Πίνακας 1. Ευαισθησία των μυών στους μη αποπολωτικούς νευρομυϊκούς αποκλειστές. Από Rapp SM25. 
 

ΜΥΕΣ ΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ 
Φωνητικών χορδών Ανθεκτικοί 
Διαφράγμα  
Περικογχικός  
Ορθός κοιλιακός  
Βραχύς προσαγωγός του αντίχειρα  
Μασητήρας  
Φαρυγγικός  
Εξοφθάλμιος       Ευαίσθητοι 
 

Πίνακας 2. Συνηθέστερα ελεγχόμενοι μύες και η νεύρωση τους. Βασισμένος σε Hudes E.26 
 

ΜΥΣ ΝΕΥΡΟ 
• απαγωγός του μικρού δακτύλου  
• βραχύς προσαγωγός του αντίχειρα • ωλένιο 
• 1ος μεσόστεος   
• περικογχικός  • προσωπικό 
• βραχύς καμπτήρας του μεγάλου δακτύλου του ποδός • οπίσθιο κνημιαίο 

Με βάση τα προηγούμενα, οι 
μύες που μπορούν ευκολότερα να 
ελεγχθούν καθώς και τα νεύρα που 
τους νευρώνουν, φαίνονται στον 
πίνακα 2, ενώ στην εικόνα 4 
φαίνονται οι θέσεις των ηλεκτροδίων 
διέγερσης του ωλένιου και του 
οπίσθιου κνημιαίου. 
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ΕΠΙΛΟΓΗ ΜΕΘΟΔΟΥ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΤΗΣ ΑΠΑΝΤΗΣΗΣ ΤΟΥ ΜΥΟΣ 

Υπάρχουν πέντε διαφορετικές μέθοδοι για την εκτίμηση της απάντησης ενός μυός, ύστερα από 
ηλεκτρική διέγερση. Οι δύο από αυτές είναι υποκειμενικές (οπτική εκτίμηση και εκτίμηση με την αφή) 
και οι τρεις είναι αντικειμενικές (εκτίμηση με δυναμόμετρο, με επιταχυνσιογράφο ή ηλεκτρο-
μυογραφικά). 

Οπτική εκτίμηση 

Διεγείροντας το ωλένιο νεύρο μπορούμε να δούμε την κίνηση των δακτύλων. Είναι πολύ αδρή 
μέθοδος και μόνο στην τετανική διέγερση ή στη μετατετανική διευκόλυνση μπορεί να είναι αξιόπιστη. 
Μπορεί να εκτιμηθεί επίσης ο λόγος TR αν είναι μικρότερος από 50% ή η εξασθένιση στην απάντηση 
της διπλής ομοβροντίας (DBS). 

Απτική εκτίμηση 

Η ψηλάφηση της κίνησης του μυός μετά από ηλεκτρική διέγερση είναι πλέον αξιόπιστη μέθοδος 
και μπορεί με μεγαλύτερη ακρίβεια σε σχέση με την οπτική εκτίμηση, να μετρήσει τόσο τον TR όσο και 
τα αποτελέσματα της DBS.27 Χρήσιμη και φθηνή μέθοδος στην καθημερινή αναισθησιολογική 
πρακτική, έχει όμως μεγάλο εύρος εσφαλμένων εκτιμήσεων και επομένως ακατάλληλη για 
επιστημονική έρευνα. 

Δυναμομετρική εκτίμηση 

Συνήθως ελέγχεται ο βραχύς προσαγωγός του αντίχειρα. Ο αντίχειρας έλκεται σταθερά με 
δύναμη 200 gr σε κατεύθυνση αντίθετη προς την κάμψη του. Μετά εφαρμόζεται η ηλεκτρική διέγερση 
που έχει επιλεγεί. Με αυτόν τον τρόπο επιτυγχάνεται ισομετρική σύσπαση του μυός.28 Είναι η πιο 
αξιόπιστη μέθοδος, αφού μετρά ουσιαστικά όχι τη δύναμη, αλλά το έργο κάθε απάντησης του μυ, αφού 
η απόσταση S που καταγράφεται είναι ευθέως ανάλογη του έργου [W=F*S]. Το μοναδικό μειονέκτημα 
της μεθόδου είναι η ογκώδης και δύσκολη στην τοποθέτηση συσκευή, ειδικά στους χώρους των 
χειρουργικών αιθουσών. 

Επιταχυνσιογραφική εκτίμηση 

Το 1988 επινοήθηκε μία νέα συσκευή, 
που αξιολογεί την απάντηση του μυός, με τη 
μέτρηση της επιτάχυνσης.29 Ονομάζεται 
επιταχυνσιογράφος και βασίζεται στο δεύτερο 
νόμο του Νεύτωνα (Δύναμη = μάζα επί 
επιτάχυνση, F=m·γ) και στις πιεζοηλεκτρικές 
ιδιότητες των κεραμικών κρυστάλλων. Ο 
κρύσταλλος τοποθετείται στην τελευταία 
φάλαγγα του αντίχειρα και όταν το δάκτυλο 
κινείται, λόγω αδράνειας αναπτύσσεται πίεση 
στον κρύσταλλο ευθέως ανάλογη της 
επιτάχυνσής του. Η πίεση μετατρέπεται σε 

ηλεκτρικό ρεύμα, που ενισχύεται και προβάλλεται σε ειδική οθόνη ή σε καταγραφικό χαρτί. Μόνο στην 
τετανική διέγερση δεν υπάρχουν απαντήσεις, λόγω απουσίας σημαντικής κίνησης του μυός, μπορούν 
όμως να καταγραφούν μετατετανικές διεγέρσεις. Σε σχέση με τη δυναμομετρική μέθοδο, φαίνεται ότι 
υποεκτιμά τον υπολειμματικό νευρομυϊκό αποκλεισμό, όταν ο λόγος ΤR είναι μεγαλύτερος του 70%.30 

 
Εικόνα 4. Το μόριο του ροκουρόνιου εγκιβωτισμένο 

στο μόριο του σουγκαμμαντεξ. 
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Ηλεκτρομυογραφική εκτίμηση 

Αυτή η μέθοδος βασίζεται στην καταγραφή του σύνθετου μυϊκού δυναμικού δράσης (ΣΜΔΔ), της 
συνισταμένης δηλαδή των δυναμικών δράσης όλων των μυϊκών ινών που περιέχονται στον ελεγχόμενο 
μυ.  

Το κύριο πλεονέκτημα του ηλεκτρομυογράφου, είναι ότι μπορεί να καταγράψει απάντηση μυός 
που είναι απρόσιτος με τη δυναμομετρική η επιταχυνσιογραφική μέθοδο, μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε 
παιδιά, έχει εύκολη τοποθέτηση και ανιχνεύει πολύ μικρές απαντήσεις στη διάρκεια ισχυρού 
νευρομυϊκού αποκλεισμού.31 Τα σημαντικότερα μειονεκτήματά του είναι ότι η παραμικρή μετακίνηση 
των ηλεκτροδίων αλλάζει τη μορφή του ηλεκτρομυογραφικού σήματος, άρα και των δεδομένων και ότι 
υπερεκτιμά τον αποκλεισμό στην έναρξή του, όχι όμως και στην αποδρομή του.32  

ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 

Η δυνατότητα αναστροφής του νευρομυϊκού αποκλεισμού είχε καταγραφεί ήδη από το 1938.33 
Ιστορική αναδρομή του αντίλογου αλλά και της αναγκαιότητας της αναστροφής του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού, μπορεί να αναζητηθεί στη μελέτη των Kopman και Eikermann.34 Σύμφωνα με τις 
σύγχρονες απόψεις, υπολειπόμενος νευρομυϊκός αποκλεισμός (ΤR<0.9) εγκυμονεί σοβαρούς 
κινδύνους.35  

Μέχρι πρότινος, η μοναδική (πλην της αναμονής) μέθοδος αναστροφής του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού ήταν η χορήγηση νεοστιγμίνης (εναλλακτικά εδροφώνιου ή φυσοστιγμίνης). Ο 
μηχανισμός δράσης και των τριών αυτών ουσιών, είναι η αναστολή της δράσης της χοληνεστεράσης, με 
αποτέλεσμα την αύξηση των επιπέδων της ακετυλοχολίνης στη νευρομυϊκή σύναψη. Η αύξηση αυτή 
έχει σαν αποτέλεσμα η ακετυλοχολίνη να απομακρύνει από τους υποδοχείς τους νευρομυϊκούς 
αποκλειστές και επομένως να επιτυγχάνεται η μεταφορά του νευρικού ερεθίσματος. 

Ο μηχανισμός αυτός δράσης έχει από μόνος του αρκετά προβλήματα: Η απομάκρυνση του 
νευρομυϊκού αποκλειστή είναι προσωρινή, ήτοι παραμένει στη νευρομυϊκή σύναψη αλλά δεν μπορεί να 
δράσει με βάση το χημικό νόμο των μαζών. Η διάρκεια δράσης των αντιχοληνεστερασικών είναι 
σχετικά μικρή (χρόνος ημίσειας ζωής νεοστιγμίνης 60-120 min.).36 Υπάρχει φαινόμενο οροφής στη 
δοσολογία (πχ της νεοστιγμίνης 5 mg) διότι με αυτή τη δόση αναστέλλεται πλήρως η δράση της 
χοληνεστεράσης.38 Δεν μπορεί να αναστραφεί βαθύς νευρομυϊκός αποκλεισμός.38 Όλες, αν και σε 
διαφορετικό βαθμό, εμφανίζουν ποικιλία παρενεργειών (αρρυθμίες, βραδυκαρδία, βρογχόσπασμο, 
ξηροστομία) ή ακόμα μπορούν να προκαλέσουν νευρομυϊκό αποκλεισμό.Σφάλμα! Δεν έχει οριστεί 
σελιδοδείκτης.  

Πρόσφατα αναπτύχθηκε ένας εντελώς νέος μηχανισμός αναστροφής του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού, με τον εγκιβωτισμό του νευρομυϊκού αποκλειστή ροκουρόνιου (και σε μικρότερο βαθμό 
του βεκουρόνιου) σε μόριο κυκλοδεξτρίνης (εικόνα 5).39 Με τη μέθοδο αυτή δεν υπάρχει προσωρινή 
αλλά μόνιμη απομάκρυνση του μορίου του νευρομυϊκού αποκλειστή από τη νευρομυϊκή σύναψη, 
ακόμα και όταν αυτός υπάρχει σε μεγάλη πυκνότητα στη νευρομυϊκή σύναψη. Το σουγκάμαντεξ 
κυκλοφορεί ήδη στην Ελλάδα και φαίνεται ότι έχει αφενός λίγες παρενέργειες και αφετέρου ευρύ πεδίο 
εφαρμογής.40 Οι συνιστώμενες δόσεις είναι 16 mg/kg για άμεση αναστροφή αποκλεισμού που έχει 
προκληθεί από δόση 1,2 mg/kg ροκουρονίου, 4 mg/kg για αναστροφή νευρομυϊκού αποκλεισμού στον 
οποίο εμφανίζονται 2 μετατετανικές διεγέρσεις και 2 mg/kg για αναστροφή νευρομυϊκού αποκλεισμού 
στον οποίο εμφανίζονται 2 απαντήσεις στη διέγερση TOF. Τονίζεται ότι ο συγκεκριμένος μηχανισμός 
δράσης εφαρμόζεται αποκλειστικά στο ροκουρόνιο και βεκουρόνιο. Στο βεκουρόνιο οι ανωτέρω δόσεις 
είναι αυξημένες. 
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[Υπογραμμισμένος: λόγος της Σειράς των Τεσσάρων. Σε κουτί: αριθμός ανιχνευμένων διεγέρσεων] 
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Εικόνα 5. Σε όλα τα διαγράμματα ο οριζόντιος άξονας αναφέρεται σε ποσοστό αποκλεισμένων υποδοχέων. 
Στο διάγραμμα Α οι δύο άξονες έχουν το ποσοστό των αποκλεισμένων υποδοχέων, για να δίνει οπτική 
εικόνα του ποσοστού των αποκλεισμένων υποδοχέων. Στα διαγράμματα Β, Γ και Δ ο κάθετος άξονας 
αναφέρεται στην απάντηση σε υπερμέγιστο ερέθισμα. Με τη χάραξη κάθετης γραμμής μπορεί να αποτυπωθεί 
η αντιστοιχία των διαφόρων μετρήσεων [πχ αποκλεισμός του 75% των υποδοχέων σημαίνει απλή απάντηση 
στο 95% της ΤSS, καταγραφή λόγου Τ4/Τ1 75% (λόγου της σειράς των τεσσάρων), εμφανής απόσβεση στη 
τετανική διέγερση των 50 Hz και σχεδόν πλήρης απόσβεση στην τετανική διέγερση των 200 Hz]. 
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ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

Γιακουμής ΜΗΤΟΣ  
 
 

PERIOPERATIVE MANAGEMENT OF PATIENTS WITH NEUROMUSCULAR DISORDERS 

Neuromuscular disorders are a heterogeneous group of diseases. Patients with neuromuscular 
disorders often suffer from subclinical respiratory and cardiovascular compromise. They are often in 
danger for life-threatening peri-operative complications, such as arrhythmias, cardiac arrest, 
respiratory failure, malignant hyperthermia, rhabdomyolysis and hyperkalemia. A thorough pre-
anesthetic evaluation and multidisciplinary approach is required, so that the patient is presented for 
surgery at the best clinical condition. Peri-operative planning for these patients implies close 
collaboration of anesthesiologists, surgeons, intensivists, neurologists and respiratory therapists. 
Regional anesthesia should be used if possible. A meticulous comprehension of the pathophysiology of 
these disorders helps deciding the best anesthetic plan. 

Key words: Anesthesia, Neuromuscular disorders, Malignant hyperthermia. 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο όρος «νευρομυϊκές διαταραχές» (NMDs: neuromuscular disorders) περιλαμβάνει μια μεγάλη, 
ετερογενή και μη ειδική ομάδα ασθενειών, που προκαλούν μυϊκή αδυναμία. Σε κάθε νόσημα η 
παθοφυσιολογία είναι διαφορετική, γεγονός που επηρεάζει την περιεγχειρητική διαχείριση και την 
αναισθησιολογική πρακτική. Οι διαταραχές μπορεί να είναι επίκτητες ή συγγενείς, προκαλώντας 
δυσλειτουργία εντοπισμένη προσυναπτικά, συναπτικά ή μετασυναπτικά (Πίνακας 1). Οι ασθενείς που  
 

Πίνακας 1. Ταξινόμηση NMDs 

Κληρονομικές 

• Προσυναπτικές 
o Περιφερικές νευροπάθειες 

Charcot-Marie-Tooth 
Fredrich’s ataxia 

• Μετασυναπτικές 
o Δυστροφίες (Duchenne, Becker’s) 
o Μυτονίες (Myotonic dystrophy, Myotonia congenital, Hypo-Hyperkalemic periodic paralysis) 
o Μιτοχονδριακές / μεταβολικές διαταραχές 

Επίκτητες 
• Προσυναπτικές 

o Νόσος κινητικού νευρώνα 
o Πολλαπλή σκλήρυνση 
o Guillain-Barreé syndrome 
o Peripheral neuropathies – diabetes mellitus 

• Συναπτικές 
o Myasthenia gravis 
o Eaton-Lambert syndrome 

• Μετασυναπτικές 
o Φλεγμονώδεις μυοπάθειες 
o Πολυνευρομυοπάθεια κρίσιμης νόσου 
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πάσχουν από νευρομυϊκά νοσήματα, ενδέχεται να υποφέρουν από διαταραχές ζωτικών λειτουργιών, 
όπως το αναπνευστικό ή το καρδιαγγειακό. Επίσης, εμφανίζουν συχνότερα μείζονες αντιδράσεις στα 
αναισθητικά φάρμακα, όπως κακοήθη υπερθερμία, ραβδομυόλυση ή υπερκαλιαιμική καρδιακή 
ανακοπή. Ωστόσο, καταγράφεται διεθνώς καλύτερη μετεγχειρητική επιβίωση των ασθενών αυτών, που 
αποδίδεται στην καλύτερη περιεγχειρητική διαχείριση. Η καλύτερη διαχείριση βασίζεται στην 
πληρέστερη γνώση της παθοφυσιολογίας, στην εξέλιξη των αναισθητικών πρακτικών και την καλύτερη 
συνεννόηση μεταξύ διαφόρων ιατρικών ειδικοτήτων (εντατικολόγων, αναισθησιολόγων, χειρουργών, 
νευρολόγων, ψυχιάτρων, φυσικοθεραπευτών). 

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 

Οι νευρομυϊκές παθήσεις πρωτοπεριγράφηκαν το 1836 στη Νάπολη της Ιταλίας, από τον Κόντε. 
Κατόπιν, κατά το 19ο αιώνα, ο Άγγλος Edward Meyron μελέτησε συστηματικά τις παθήσεις αυτές. Στο 
Παρίσι το 1868 ο Guillaume Armand Duchenne de Boulogne περιέγραψε μία ασθένεια ως «ψευδο- 
υπερτροφική μυϊκή παράλυση», εννοώντας τη μυϊκή δυστροφία Duchenne, που όλοι έτσι γνωρίζουμε. 
Συγχρόνως, εκείνη την εποχή ξεκίνησαν να περιγράφονται κι άλλες νόσοι, όπως οι μυοτονίες. Έκτοτε 
και μέχρι τις μέρες μας ο τομέας μελέτης των νευρομυϊκών παθήσεων υφίσταται συνεχή εξέλιξη. 
 
ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ 

Νευρολογική εκτίμηση 

Η διάγνωση παίζει καθοριστικό ρόλο στην περιεγχειρητική διαχείριση. Πολλές φορές όμως η 
διάγνωση δεν έχει γίνει ακόμη και ο ασθενής παρουσιάζει μόνο μυϊκή αδυναμία και αύξηση CPK. 
Θεωρείται πως οι ασθενείς αυτοί είναι υψηλού κινδύνου για εμφάνιση επιπλοκών. Κάθε νευρολογικό ή 
μυϊκό έλλειμμα, καλό είναι να καταγράφεται προαναισθητικά. 

Εκτίμηση αναπνευστικού 

Οι αρνητικές επενέργειες της αναισθησίας (γενικής, τοποπεριοχικής), της χειρουργικής 
προσπέλασης και της θέσης του ασθενή επί της χειρουργικής τράπεζας στο αναπνευστικό σύστημα 
είναι γνωστές. Στους ασθενείς με νευρομυϊκά νοσήματα είναι βαρύτερες, γεγονός που επιβάλει 
προαναισθητικά τη διεξοδική εκτίμηση των εφεδρειών του αναπνευστικού συστήματος. 

Οι ασθενείς αυτοί μπορεί να πάσχουν από αποφρακτική υπνική άπνοια, από γαστροοισοφαγική 
παλινδρόμηση και μικροεισροφήσεις, σκολίωση, διαταραχές θρέψης. Επίσης, ενδέχεται λόγω 
μειωμένης μυϊκής ισχύος να έχουν περιοριστική πνευμονοπάθεια, χρόνιο υποαερισμό και μειωμένη 
ικανότητα για βήχα. 

Συστήνεται η διενέργεια ακτινογραφίας θώρακα, η σπιρομέτρηση, η εκτίμηση επάρκειας του 
βήχα και η μέτρηση του SpO2 σε ατμοσφαιρικό αέρα προεγχειρητικά. Εάν το SpO2 είναι <95%, 
προτείνεται η λήψη ABGs. Σε ιδιαίτερες περιπτώσεις είναι χρήσιμη η προεγχειρητική φυσικοθεραπεία 
του αναπνευστικού και η εξοικείωση με το μη επεμβατικό μηχανικό αερισμό (ιδίως επί FVC<50% της 
προβλεπόμενης). Σε ασθενείς με Peak Cough Flow < 270L/min ή Maximum Expiratory Pressure  
< 60cmH2O, συστήνεται η εξοικείωση με μηχανικά υποβοηθούμενες μεθόδους βήχα. 

Οι ασθενείς αυτοί κινδυνεύουν μετεγχειρητικά από απόφραξη αεραγωγού, υποαερισμό και 
άπνοια στον ύπνο, ατελεκτασία, λοιμώξεις αναπνευστικού και αναπνευστική ανεπάρκεια. Συχνά έχουν 
την ανάγκη νοσηλείας σε ΜΕΘ, κινδυνεύοντας από όλους τους συμπαρομαρτούντες κινδύνους που 
ελλοχεύουν κατά τη διάρκεια αυτής της νοσηλείας, όπως τραχειοστομία, λοιμώξεις, παρατεταμένη 
ακινησία, θρομβοεμβολή, ντελίριο. Κύριος στόχος της περιεγχειρητικής τους διαχείρισης είναι η 
γρήγορη μετεγχειρητική κινητοποίηση. 
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Εκτίμηση καρδιαγγειακού 

Οι περισσότερες νευρομυϊκές παθήσεις σχετίζονται με καρδιολογικά προβλήματα, 
καρδιομυοπάθειες, διαταραχές στο ερεθισματαγωγό σύστημα και γενικά δυσαυτονομία (Πίνακας 2). Τα 
προβλήματα αυτά πολλές φορές δε δίνουν κλινικά σημάδια, καθώς οι ασθενείς αυτοί δεν έχουν 
φυσιολογική δραστηριότητα, λόγω μυοσκελετικού περιορισμού. 
 

Πίνακας 2. Καρδιακές διαταραχές σε νευρομυϊκά νοσήματα 

Διαταραχή Καρδιακές διαταραχές 

• Gullain Bareé Syndrome • Δυσαυτονομία 

• Κληρονομικές νευροπάθειες • Δυσαυτονομία 

• Δυστροφινοπάθειες • Διατατική μυοκαρδιοπάθεια, αρρυθμίες 

• Limb-girdle muscular dystrophies • Διατατική μυοκαρδιοπάθεια, αρρυθμίες 

• Μυοτονικές δυστροφίες • Διατατική μυοκαρδιοπάθεια, αρρυθμίες 

• Emery-Dreifuss muscular dystrophy • Διατατική μυοκαρδιοπάθεια, αρρυθμίες 

• Συγγενείς μυοπάθειες • Διατατική μυοκαρδιοπάθεια, αρρυθμίες 

• Μιτοχονδριακές εγκεφαλομυοπάθειες • Διατατική μυοκαρδιοπάθεια, αρρυθμίες 

• Glycogen storage diseases type II • Υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 

• Lipid storage myopathies • Καρδιομυοπάθεια 

• Περιοδική παράλυση • Αρρυθμίες, παράταση QT 
 

Ο περιορισμός στις καρδιαγγειακές εφεδρείες επιβάλλει προσεκτική προεγχειρητική εκτίμηση, 
που μπορεί να περιλαμβάνει ΗΚΓ, υπέρηχο, Holter, αναλόγως της κρίσης της ιατρικής ομάδας 
περιεγχειρητικής διαχείρισης. 

Διεγχειρητικά συστήνεται η χρήση επεμβατικής μέτρησης της αρτηριακής πίεσης και αναλόγως 
κλιμάκωση του καρδιαγγειακού monitoring έως και ετοιμότητα βηματοδότησης. 

Λοιπά συστήματα 

Η κατάσταση θρέψης παίζει σημαντικό ρόλο στην έκβαση και ιδίως στην αποφυγή 
αναπνευστικών επιπλοκών και λοιμώξεων, οπότε πρέπει να γίνουν προεγχειρητικά προσπάθειες 
βελτιστοποίησή της. 

Η προνάρκωση δίνεται με προσοχή καθώς μπορεί να προκαλέσει αναπνευστική καταστολή. 
Η χρόνια χρήση στεροειδών, εγκυμονεί κινδύνους όπως καταστολή του άξονα, μυϊκή τήξη, 

λοιμώξεις, απορρύθμιση του σακχάρου, ηλεκτρολυτικές διαταραχές, οστεοπενία και αυτόματα 
κατάγματα. Εκτός από την τροποποίηση των δόσεων περιεγχειρητικά, ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται 
στην τοποθέτηση του ασθενή στο χειρουργείο και στη λαρυγγοσκόπηση. Ασθενείς με νευρομυϊκά 
νοσήματα, μπορεί να πάσχουν από αγκύλωση της κάτω γνάθου, μακρογλωσσία, μειωμένη κινητικότητα 
αυχενικής μοίρας και γενικά να έχουν δύσκολο αεραγωγό. 

Ο καθετηριασμός των φλεβών μπορεί να είναι δύσκολος. Ο υπέρηχος βοηθά σε τέτοιες περιπτώσεις. 
Τέλος, ο αναισθησιολόγος μαζί με το χειρουργό και άλλους επαγγελματίες υγείας που 

εμπλέκονται στην περιεγχειρητική διαχείριση (καρδιολόγοι, πνευμονολόγοι, εντατικολόγοι, φυσικο-
θεραπευτές), οφείλουν να αξιολογήσουν τα οφέλη και τους κινδύνους από την πραγματοποίηση του 
χειρουργείου και να επικοινωνήσουν τους προβληματισμούς τους με τον ίδιο τον ασθενή ή/και τους 
οικείους του, λαμβάνοντας ενυπόγραφη συναίνεση. 
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Ιδιαίτερες περιπτώσεις 

Μυασθένεια και μυασθενικό σύνδρομο: η θεραπεία με αντιχολινεστεράσες πρέπει να 
βελτιστοποιείται προεγχειρητικά σε συνεννόηση με το νευρολόγο. Η αγωγή λαμβάνεται κανονικά, 
εκτός από το πρωί του χειρουργείου. Σε κάποια κέντρα εφαρμόζεται πλασμαφαίρεση ή χορήγηση 
ανοσοσφαιρινών προεγχειρητικά. 

Μιτοχονδριακές μυοπάθειες: οι ασθενείς αυτοί μπορεί να έχουν αυξημένο επίπεδο γαλακτικών 
στο πλάσμα, λόγω περιεγχειρητικού στρες. Η νηστεία μπορεί να έχει επιζήμιες επιπτώσεις, οπότε 
προτείνεται η χορήγηση κρυσταλλοειδών εμπλουτισμένων με γλυκόζη, ώστε να αποφευχθεί επιδείνωση 
της γαλακτικής οξέωσης. 

Ασυμπτωματική αύξηση CPK προεγχειρητικά: Η εύρεση αυξημένης τιμής CPK προεγχειρητικά 
έως >2 φορές της φυσιολογικής τιμής, συνιστά λόγο νευρολογικής εκτίμησης. Μπορεί να είναι το 
πρώτο σημείο ύπαρξης μυικής νόσου (δυστροφινοπάθειες, συγγενείς / επίκτητες μυοπάθειες). Δε 
συστήνεται η χρήση αλογονωμένων πτητικών αναισθητικών ή σουκκινυλοχολίνης, αλλά η χρήση TIVA 
ή περιοχικής αναισθησίας. Σε υποψία μιτοχονδριακής νόσου (αυξημένα γαλακτικά, κλινικά ευρήματα 
συμμετοχής πολλών οργάνων) η προποφόλη μπορεί να χρησιμοποιηθεί μόνο για εισαγωγή στην 
αναισθησία και τα πτητικά για διατήρηση. 

Υποκλινική μυοπάθεια: Όλοι οι ασθενείς που πρόκειται να λάβουν αναισθησία πρέπει να 
ελέγχονται για τη νευρομυϊκή τους ανάπτυξη. Σε ύπαρξη αμφιβολιών σχετικά με τη φυσιολογική 
ανάπτυξη και κινητικότητα, σε παρουσία σημείων περιορισμού της κινητικότητας αρθρώσεων, σημείων 
μυϊκής αδυναμίας ή η παιδικής σκολίωσης συστήνεται νευρολογική εκτίμηση. 

Ασθενής με μυοπάθεια χωρίς οριστική διάγνωση: Ο κίνδυνος να εμφανίσει ένας αδιάγνωστος 
ασθενής κακοήθη υπερθερμία από έκθεση σε αλογονωμένα πτητικά αναισθητικά είναι χαμηλός, αλλά 
υπαρκτός (<1,09%). Αποφεύγεται η χρήση σουκκινυλοχολίνης και πτητικών αναισθητικών, 
χρησιμοποιείται τοποπεριοχική αναισθησία όπου είναι δυνατόν. Η χρήση των πτητικών αναισθητικών 
δικαιολογείται μόνο έως την εξασφάλιση φλεβικής γραμμής ή του αεραγωγού – με άμεση αλλαγή σε 
TIVA. Σε υποψία μιτοχονδριοπάθειας μπορεί να χρησιμοποιηθεί προποφόλη μόνο για εισαγωγή και 
πτητικά αναισθητικά κατόπιν. Σε βραχύχρονες επεμβάσεις (βιοψία μυός) η κεταμίνη αποτελεί ασφαλή 
εναλλακτική. 

 

ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 
 

Η εφαρμογή τοποπεριοχικών τεχνικών αναισθησίας υπερτερεί σε οφέλη, ιδίως εάν υπάρχουν 
μειωμένες αναπνευστικές εφεδρείες και εάν το επιτρέπει το είδος του χειρουργείου. Επί γενικής 
αναισθησίας προτιμώνται παράγοντες με βραχεία διάρκεια δράσης (ρεμιφεντανύλη, προποφόλη). Η 
σουκκινυλοχολίνη αποφεύγεται. Η χορήγηση πτητικών αναισθητικών σε ασθενείς με μυοπάθεια, μπορεί 
να προκαλέσει απειλητικές για τη ζωή επιπλοκές (Πίνακας 3). 

Σουκκινυλοχολίνη και αλογονωμένοι παράγοντες 

Σε νόσο κινητικού νευρώνα και περιφερικές νευρικές νόσους η χρήση πτητικών αναισθητικών 
επιτρέπεται, όχι όμως η σουκκινυλοχολίνη. Επίσης, σε νόσους της νευρομυϊκής σύναψης, επιτρέπεται η 
χρήση πτητικών αναισθητικών. Σε ασθενείς με μυοπάθεια η χρήση πτητικών και σουκκινυλοχολίνης 
σχετίζεται με σοβαρές επιπλοκές, όπως η ραβδομυόλυση. Ωστόσο, η χρήση πτητικών αναισθητικών δεν 
απαγορεύεται σε ασθενείς με μιτοχονδριακές μυοπάθειες. Σε περιπτώσεις δύσκολης φλεβικής  
πρόσβασης (παιδιά) συστήνεται η χρήση κεταμίνης, παρά η εισαγωγή στην αναισθησία με πτητικά 
αναισθητικά. 
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Πίνακας 3. Σύνοψη αναισθητικών επιλογών σε νευρομυϊκές νόσους 

Νευρομυϊκή διαταραχή Περιοχική 
αναισθησία 

Πτητικά 
αναισθητικά 

Σουκκινυλοχολίνη Μη αποπολωτικοί 
ΝΜΑ 

Σύνδρομο Gullain Bareé Ναι Ναι Όχι ↓ 

Νωτιαία μυϊκή ατροφία Ναι Ναι Όχι ↓ 

Πλάγια αμυοτροφική 
σκλήρυνση 

Ναι Ναι Όχι ↓ 

Βαριά μυασθένεια Ναι Ναι ↑ ↓ 
Lambert-Eaton syndrome Ναι Ναι ↓ ↓ 
Duchenne / Becker μυϊκή 
δυστροφία 

Ναι Όχι Όχι ↓ 

Μυοτονική δυστροφία Ναι Αμφιλεγόμενη Όχι ↓ 
Συγγενείς μυοπάθειες Ναι Όχι Όχι ↓ 
Συγγενής μυϊκή δυστροφία Ναι Αμφιλεγόμενη Όχι ↓ 
Μιτοχονδριακή μυοπάθεια Ναι Ναι Όχι ↓ 
Γλυκογονοπάθειες Ναι Όχι Όχι ↓ 

Ολική ενδοφλέβια αναισθησία 

Χρησιμοποιείται όπου αποφεύγεται η χρήση πτητικών αναισθητικών. Ιδιαίτερη προσοχή 
χρειάζεται στην τιτλοποίηση των δόσεων, προς αποφυγή επιπλοκών από το καρδιαγγειακό. Η χρήση 
BIS συστήνεται. 

Νευρομυϊκοί αποκλειστές (ΝΜΑ) 

Σε ασθενείς με νευρομυϊκά νοσήματα, ακόμα και οι ΝΜΑ βραχείας δράσης, μπορεί να 
προκαλέσουν παράταση του νευρομυϊκού αποκλεισμού. Τα αποφεύγουμε όπου είναι δυνατό. Η χρήση 
του ροκουρονίου και του σουγκάμαντεξ, μας διευκολύνει τόσο στην εισαγωγή στην αναισθησία και τη 
διασωλήνωση (ακόμη και για ταχεία εισαγωγή), όσο και στην ανάνηψη. Προτείνεται η χρήση 
νευροδιεγέρτη ακόμη πριν τη χορήγηση ΝΜΑ. 

Τοποπεριοχική αναισθησία 

Ο φόβος για επιπλοκές από περιφερικά νεύρα είναι υπαρκτός και ιδίως σε περιπτώσεις όπου 
χρησιμοποιούνται καθετήρες, αγγειοσυσπαστικά, υψηλή συγκέντρωση/όγκος τοπικών αναισθητικών. 
Χρειάζεται προσεκτική προσέγγιση με χρήση υπερήχου και νευροδιεγέρτη, από έμπειρο 
αναισθησιολόγο, προσεκτική τιτλοποίηση της δόσης, μείωση του όγκου (το επιτρέπει η 
υπερηχογραφική καθοδήγηση). Είναι τεχνική που σαφώς υπερτερεί της χορήγησης γενικής αναισθησίας 
σε ασθενείς υψηλού περιεγχειρητικού κινδύνου. 
 

ΕΙΔΙΚΕΣ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΙΣ 

Guillain – Barré Syndrome (GBS) 

Σε ασθενείς με GBS υπάρχει κίνδυνος μειζόνων καρδιαγγειακών επιπλοκών λόγω της 
δυσαυτονομίας. Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται όταν εφαρμόζονται κεντρικοί νευρικοί αποκλεισμοί, με 
ετοιμότητα άμεσης χορήγησης ινοτρόπων/αγγειοσυσπαστικών, καθώς η συμπαθόλυση μπορεί να 
αποβεί επικίνδυνη. 
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Βαριά Μυασθένεια και Μυασθενικά Σύνδρομα 

Συστήνεται η αποφυγή παραγόντων που επιτείνουν το νευρομυϊκό αποκλεισμό, όπως υποθερμία, 
υποκαλιαιμία, υποφωσφαταιμία και πολλά άλλα φάρμακα (αντιβιοτικά). Οι δόσεις των τοπικών 
αναισθητικών πρέπει να μειώνονται σε επισκληρίδιο ή υπαραχνοειδή χορήγηση. Η υπερβολική δόση 
αντιχολινεστερασικών φαρμάκων, μπορεί να προκαλέσει χαλαρή μυϊκή παράλυση και μύση, δηλαδή 
χολινεργική κρίση. Πολλοί ασθενείς έχουν μειωμένες ανάγκες σε αντιχολινεστερασικά μετά το 
χειρουργείο, οπότε η ενδοφλέβια χορήγηση τέτοιων φαρμάκων γίνεται προσεκτικά και τιτλοποιημένα. 
Ιδιαίτερη φροντίδα χρειάζεται στη βρογχική τουαλέτα, καθώς τα αντιχολινεστερασικά αυξάνουν τις 
βρογχικές εκκρίσεις. 

Δυστροφινοπάθειες 

Πολλές μελέτες καταδεικνύουν καθυστερημένη έναρξη δράσης μη αποπολωτικών ΝΜΑ σε 
ασθενείς με δυστροφινοπάθεια. Χορηγείται υψηλότερη δόση ροκουρονίου για διασωλήνωση. Το 
σουγκάμαντεξ θα χρησιμοποιηθεί προς αναστροφή. 

Μυοτονική δυστροφία (MD) 

Το αναισθητικό πλάνο μπορεί να αποτελέσει δυσεπίλυτο γρίφο. Προτιμάται η τοποπεριοχική 
αναισθησία. Κάποιοι συγγραφείς συστήνουν τη χρήση πτητικών αναισθητικών σε MD1 και MD2, ενώ 
άλλοι όχι. Η χρήση πτητικών αναισθητικών ενδέχεται να προκαλέσει μετεγχειρητικά ρίγος, που να 
οδηγήσει σε μυοτονία. Επίσης οι ασθενείς με MD1 έχουν αυξημένη ευαισθησία στην προποφόλη και τη 
θειοπεντάλη, οπότε χρειάζεται προσεχτική τιτλοποίηση προς αποφυγή παρατεταμένης καταστολής του 
αναπνευστικού. Η προποφόλη μπορεί να χορηγηθεί τόσο για εισαγωγή όσο και για διατήρηση, αλλά η 
θειοπεντάλη καλύτερα να αποφεύγεται. 

Σε αυτούς τους ασθενείς η αναπνευστική ανεπάρκεια μπορεί να προκληθεί από μυϊκή αδυναμία ή 
από μυοτονία. Μυοτονία μπορεί να προκαλέσουν οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές, η υποθερμία, το ρίγος, 
μηχανικά και ηλεκτρικά ερεθίσματα, τα αντιχολινεστερασικά, οι β-αποκλειστές, η σουκκινυλοχολίνη. Η 
διαταραχή εδράζει στους μύες και όχι στα περιφερικά νεύρα ή τη νευρομυϊκή σύναψη, οπότε η 
χορήγηση ΝΜΑ δεν την καταλύει. Σοβαρό πρόβλημα αεραγωγού μπορεί να προκύψει όταν 
προσβληθούν μύες του φάρυγγα, του λάρυγγα, του προσώπου και του τραχήλου, καθιστώντας τη 
διασωλήνωση αδύνατη. Η μιδαζολάμη μπορεί να χρησιμοποιηθεί, αλλά το καλύτερο είναι η πρόληψη 
της μυοτονίας. Επιβάλλεται στενή παρακολούθηση της θερμοκρασίας και των ηλεκτρολυτών 
διεγχειρητικά και η αποφυγή χρήσης ηλεκτρικής διαθερμίας, αλλά χρήση συσκευής με υπερήχους 
(ultrasonic surgical devices). 

Διεγχειρητικά επιβάλλεται στενή ΗΚΓφική παρακολούθηση των ασθενών, καθώς κινδυνεύουν 
από αρρυθμίες και αιφνίδιο θάνατο σε όλες τις ηλικίες. 

Οι ασθενείς αυτοί έχουν την τάση να εμφανίζουν υπεργλυκαιμία, δυσφαγία και γαστρο-
οισοφαγική παλινδρόμηση. Η ανύψωση του θώρακα μετεγχειρητικά προστατεύει από εισρόφηση. 

Περιοδική παράλυση 

Η αναισθησία, η έκθεση στο κρύο και η νηστεία προδιαθέτουν σε εμφάνιση υπερκαλιαιμικής 
περιοδικής παράλυσης. Αυτοί οι ασθενείς μπορεί να εμφανίσουν καθυστερημένη αφύπνιση. Τα 
οπιοειδή και η σουκκινυλοχολίνη μπορεί να προκαλέσουν μυοτονία, δημιουργώντας προβλήματα στη 
λαρυγγοσκόπηση και τον αερισμό. Συστήνεται η ενδοφλέβια χορήγηση διαλύματος γλυκόζης 
προεγχειρητικά κατά τη νηστεία και η αποφυγή ΝΜΑ, όπου είναι δυνατό. 
  



 

74 
 

Μιτοχονδριακές μυοπάθειες 

Οι μιτοχονδριακές μυοπάθειες περιλαμβάνουν μια ετερογενή ομάδα διαταραχών που σχετίζονται 
με μυϊκή αδυναμία, γαλακτική οξέωση, φλοιική τύφλωση, κώφωση, δυσκαταποσία, καρδιακές/ 
ηπατικές/ νεφρικές διαταραχές και διαταραχή στην έκκριση ινσουλίνης. 

Τα περισσότερα αναισθητικά φάρμακα (προποφόλη, θειοπεντάλη, πτητικά αναισθητικά, 
μιδαζολάμη, τοπικά αναισθητικά) μπορεί να προκαλέσουν καταστολή της λειτουργίας των 
μιτοχονδρίων και γαλακτική οξέωση. Οπότε, επιβάλλεται προσεκτική τιτλοποίηση στη χρήση τους. 
Επίσης, διεγχειρητικοί στόχοι αποτελούν η διατήρηση νορμοθερμίας, ευγλυκαιμίας, καρδιαγγειακής 
σταθερότητας, παροχής οξυγόνου. Συστήνεται η χρήση ενδοφλέβιων διαλυμάτων που δεν περιέχουν 
γαλακτικά. 

Γλυκογενώσεις 

Η εμβρυική μορφή Γλυκογένωσης τύπου ΙΙ χαρακτηρίζεται από υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια 
με κίνδυνο διεγχειρητικά μειωμένης καρδιακής παροχής και ισχαιμίας. 
 
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 

Αναλγησία 

Όπως όλοι οι ασθενείς, έτσι και αυτοί με νευρομυϊκά νοσήματα δεν πρέπει να πονάνε 
μετεγχειρητικά. Ιδίως αυτή η κατηγορία ασθενών, που κινδυνεύει από μετεγχειρητική αναπνευστική 
ανεπάρκεια. Ο πόνος πρέπει να θεραπεύεται και η κινητοποίηση να είναι άμεση. 

Όλες οι τεχνικές μετεγχειρητικής αναλγησίας μπορεί να εφαρμοστούν, αλλά με προσεκτική 
επιλογή των δόσεων των φαρμάκων είτε πρόκειται για οπιοειδή είτε για τοπικά αναισθητικά. Μπορεί να 
γίνει διήθηση της χειρουργικής τομής με τοπικό αναισθητικό και να τοποθετηθεί καθετήρας στο 
χειρουργικό τραύμα. Εφαρμόζεται επίσης συνεχής επισκληρίδιος αναλγησία ή συνεχής αναλγησία από 
καθετήρα σε αποκλεισμό περιφερικού νεύρου/πλέγματος. 

Η χορήγηση κλονιδίνης  per os προεγχειρητικά σχετίζεται με μειωμένες απαιτήσεις σε αναλγησία 
μετεγχειρητικά. Η χρήση δεξαμεθαζόνης ενδοφλέβια ή στα διαλύματα των τοπικών αναισθητικών έχει 
βρεθεί ότι βοηθά στη μείωση των απαιτήσεων σε τοπικά αναισθητικά ή άλλα αναλγητικά. Ο 
νευροπαθητικός πόνος σε ασθενείς με GBS απαντά καλά στα αντιεπιληπτικά. Εντός ΜΕΘ μπορεί να 
χορηγηθεί και στάγδην ενδοφλέβια ρεμιφεντανύλη. 

Αναπνευστική υποστήριξη 

Η γρήγορη κινητοποίηση και η φυσικοθεραπεία είναι κύριοι στόχοι μετεγχειρητικά. Μπορεί να 
εφαρμοστούν συνεδρίες μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού. Επίσης, χρησιμοποιούνται και διάφορες 
συσκευές μηχανικής υποβοήθησης (Mechanical Insufflation-Exsufflation), που ενισχύουν το βήχα και 
αποτρέπουν την εμφάνιση ατελεκτασιών, ώστε να αποφευχθεί η επαναδιασωλήνωση. 
 

Απειλητικές καταστάσεις 

Κακοήθης υπερθερμία 

Πρόκειται για μια σπάνια διαταραχή των σκελετικών μυών. Χαρακτηρίζεται από αύξηση του 
μυϊκού μεταβολισμού, παραγωγή θερμότητας, γαλακτική οξέωση, υπερκαπνία, σύσπαση των μυών, 
καταστροφή μυϊκών ινιδίων – και όλα αυτά σε υπερθετικό βαθμό. Επάγεται από τη σουκκινυλοχολίνη 
και τα αλογονωμένα πτητικά αναισθητικά, ακόμη και μετά από επίπονη μυϊκή εργασία ή έκθεση σε 
υψηλές θερμοκρασίες σε άτομα με προδιάθεση. Άτομα με προδιάθεση είναι όσοι πάσχουν από 
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κεντροπυρηνική μυοπάθεια (Central Core Myopathy), συγγενείς ατόμων που εμφάνισαν κακοήθη 
υπερθερμία, άτομα με Core-rod myopathy ή Kinh-Denborough syndrome. 

Ραβδομυόλυση 

Χαρακτηρίζεται από μυϊκή νέκρωση και απελευθέρωση των ενδοκυττάριων μεταβολιτών στην 
κυκλοφορία (μυοσφαιρίνη, κάλιο, CK). Μπορεί να είναι οξεία, προκαλώντας υπερκαλιαιμική καρδιακή 
ανακοπή. Μπορεί να είναι υποξεία, εμφανιζόμενη με σκούρα χρώση των ούρων μετεγχειρητικά. 
Κινδυνεύουν ασθενείς με νευρομυϊκές παθήσεις που έλαβαν σουκκινυλοχολίνη, ιδίως όμως οι ασθενείς 
που πάσχουν από απονεύρωση μυών, δυστροφικούς μύες ή μεταβολική μυοπάθεια. Οι αλογονωμένοι 
παράγοντες μπορεί να προκαλέσουν ραβδομυόλυση σε ασθενείς με μυοπάθεια, ιδίως δυστροφινοπάθεια 
ή μεταβολική μυοπάθεια. 

Υπερκαλιαιμική καρδιακή ανακοπή 

Η σουκκινυλοχολίνη μπορεί να προκαλέσει καρδιακή ανακοπή από υπερκαλιαιμία σε ασθενείς με 
απονεύρωση των σκελετικών μυών, λόγω της προς τα άνω ρύθμιση των νικοτινικών υποδοχέων. 
Κινδυνεύουν ασθενείς με νόσο κινητικού νευρώνα και όσοι πάσχουν από περιφερικές νευρικές νόσους. 

Πρόληψη των απειλητικών επιπλοκών 

Η επιλογή αναισθησίας  γίνεται προσεκτικά βάσει του νευρομυϊκού νοσήματος, ώστε να μην 
εκτεθεί ο ασθενής σε εκλυτικό παράγοντα. Εάν αντενδείκνυται να χορηγηθούν πτητικά αναισθητικά, 
προετοιμάζουμε το μηχάνημα αναισθησίας με νέο, μιας  χρήσης κύκλωμα, αντικαθιστούμε την παλιά 
νατράσβεστο με νέα, αποσυνδέουμε τους εξαερωτήρες των πτητικών αναισθητικών, ξεπλένουμε το 
κύκλωμα με οξυγόνο 100% σε ροή 10L/min για 20min πριν τη χρήση. Στόχος είναι η μείωση της 
συγκέντρωσης των πτητικών αναισθητικών στο κύκλωμα κάτω από 5 μέρη/ εκατομμύριο. Είμαστε 
σίγουροι πως υπάρχει δαντρολένιο σε επαρκή ποσότητα αν χρειαστεί. Το κάθε φιαλίδιο περιέχει 20gr 
δαντρολενίου. Έχουμε αυξημένη υποψία για εμφάνιση των επιπλοκών που προαναφέρθηκαν τόσο 
διεγχειρητικά όσο και μετεγχειρητικά. 

Διαχείριση κρίσεων 

Κακοήθης υπερθερμία 

1. Διακόπτουμε τη χορήγηση πτητικών αναισθητικών, χρησιμοποιούμε παράγοντες μη εκλυτικούς 
κακοήθους υπερθερμίας. 

2. Υπεραερίζουμε με FiO2=1 και διασωληνώνουμε. 
3. Χορηγούμε δαντρολένιο: δόση φόρτισης 2,5mg/Kg iv και συντήρηση με 1mg/Kg iv κάθε 6 

ώρες επί 48 ώρες μετά από το τελευταίο σημάδι κακοήθους υπερθερμίας, ώστε να αποτραπεί 
υποτροπή. 

4. Διττανθρακικά σε σοβαρή μεταβολική οξέωση 
5. Ψύχουμε τον ασθενή. Στόχος Θ<39˚C. 
6. Θεραπεία υπερκαλιαιμίας (χλωριούχο ασβέστιο, γλυκόζη-ινσουλίνη) 
7. Θεραπεία αρρυθμιών βάσει ALS. Δε χορηγούμε αναστολείς διαύλων ασβεστίου. 

Ραβδομυόλυση 

1. Θεραπεία υπερκαλιαιμίας 
2. Πρόληψη νεφρικής βλάβης: α) αναζωογόνηση με κρυσταλλοειδή με στόχο διούρηση 

> 1ml/Kg/ώρα, β) διουρητικά αγκύλης σε σημεία υπερφόρτωσης με υγρά, γ) αλκαλοποίηση 
ούρων με χρήση διττανθρακικών (στόχος: pH ούρων > 6,5), με την προϋπόθεση ότι ο ασθενής 
έχει pH<7,5 στο αρτηριακό αίμα, HCO3<30mEq/L και δεν έχει υπασβεστιαιμία. 
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3. Θεραπεία επί οξείας νεφρικής βλάβης: εφαρμογή νεφρικής κάθαρσης επί ενδείξεων. 

Υπερκαλιαιμική καρδιακή ανακοπή 

1. Εφαρμογή πρωτοκόλλων ALS 
2. Διττανθρακικά, ινσουλίνη + γλυκόζη 
3. Εφαρμογή CPR έως τη διόρθωση της υπερκαλιαιμίας 

ΣΥΝΟΨΗ – ΣΗΜΕΙΑ ΚΛΕΙΔΙΑ 

Όλοι οι ασθενείς με νευρομυϊκά νοσήματα θέλουν ιδιαίτερη προσοχή για επιπλοκές από το 
καρδιοαναπνευστικό και τον αεραγωγό. Προτιμάται η τοποπεριοχική αναισθησία. Η σουκκινυλοχολίνη 
αποφεύγεται σε όλους – μπορεί να χορηγηθεί σε νόσους της νευρομυϊκής σύναψης (Myasthenia gravis, 
Eaton-Lambert syndrome). Αλογονωμένα πτητικά αναισθητικά γενικά αποφεύγονται, εκτός από 
ασθενείς με μιτοχονδριακές μυοπάθειες. Ετοιμότητα διάγνωσης και αντιμετώπισης επιπλοκών, όπως 
κακοήθης υπερθερμία, ραβδομυόλυση, αρρυθμίες, ανακοπή. 
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ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΣΘΑΝΑΤΟΣ. ΔΩΡΕΑΝ ΟΡΓΑΝΩΝ 

Ελένη ΜΟΥΛΟΥΔΗ 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ-ΟΡΙΣΜΟΙ 

Εγκεφαλικός θάνατος (brain death) σημαίνει μη αναστρέψιμη βλάβη του εγκεφάλου, με μόνιμη 
απώλεια όλων των λειτουργιών του εγκεφαλικού στελέχους (brain stem death) 

Αν και η έννοια του εγκεφαλικού θανάτου είχε διατυπωθεί από το 1959 στη Μ. Βρετανία, ωστόσο 
το 1968, στην Ιατρική Σχολή του Πανεπιστημίου του Ηarvard, ΗΠΑ, καθιερώθηκε ο ορισμός του 
εγκεφαλικού θανάτου και καθορίστηκαν όλες εκείνες οι δοκιμασίες, με τις οποίες θα μπορεί να 
διαπιστωθεί με ασφάλεια. Ο εγκεφαλικός θάνατος εκφράζει το θάνατο του ατόμου και όχι την παρουσία 
ενός νεκρού εγκεφάλου μέσα σε ένα ζωντανό ακόμη σώμα. Η αμερικάνικη νομοθεσία και οι 
τεκμηριωμένες οδηγίες της Αμερικανικής Νευρολογικής ακαδημίας εξισώνουν τον εγκεφαλικό θάνατο με 
τον καρδιοαναπνευστικό θάνατο1-4. Η ζωή εξασφαλίζεται με τον κεντρικό ρυθμιστικό ρόλο συστημάτων. 
Η παύση της λειτουργίας της καρδιάς και του κεντρικού νευρικού συστήματος συνεπάγονται την άμεση 
διακοπή της επικοινωνίας μεταξύ του ρυθμιστικού κέντρου και των περιφερικών κυττάρων, με 
αποτέλεσμα το θάνατο του οργανισμού. Η παύση της καρδιακής λειτουργίας μπορεί, αν αντιμετωπισθεί 
άμεσα με τη καρδιοπνευμονική αναζωογόνηση, να επανακτηθεί και πάλι. Οι προσπάθειες της 
καρδιοπνευμονικής αναζωογόνησης εγκαταλείπονται μόνον όταν η καρδιακή παύση είναι πλέον μόνιμη 
και έχει προκαλέσει μη αντιστρεπτή βλάβη στον εγκέφαλο. Κατά την κατάσταση αυτή ο εγκέφαλος 
οδηγείται προοδευτικά αρχικά σε διακοπή της λειτουργίας του και μετά σε αυτόλυση των κυττάρων του. 
Έτσι, η αποδοχή του εγκεφαλικού θανάτου αφορά μόνον την μόνιμη παύση της λειτουργίας του 
εγκεφάλου και όχι της καρδιάς. Ο εγκεφαλικός θάνατος ακολουθείται από τον θάνατο όλων των οργάνων 
του σώματος μέσα σε 48-72 ώρες ή και περισσότερο στους ενήλικους. Οι ανώτερες ψυχικές, 
συναισθηματικές και γνωστικές λειτουργίες, όπως σκέψη, αντίληψη, μνήμη, που έχουν ως κέντρο το 
φλοιό του εγκεφάλου, εξαρτώνται κυρίως από το δικτυωτό σχηματισμό του εγκεφαλικού στελέχους. Η 
βλάβη του εγκεφαλικού στελέχους συνεπάγεται διαταραχή της λειτουργίας του δικτυωτού σχηματισμού 
και συνεπώς, δυσλειτουργία ολοκλήρου του εγκεφάλου. Γι’ αυτό, αποδεχόμαστε ότι η ανεπανόρθωτη 
βλάβη του εγκεφαλικού στελέχους είναι ικανή και αναγκαία προϋπόθεση για να θεωρηθεί ο εγκέφαλος 
νεκρός. Αυτό διατυπώνεται και στο μνημόνιο της Βρετανικής Ιατρικής Ακαδημίας, το 1976, για τον 
προσδιορισμό της έννοιας του εγκεφαλικού θανάτου, που έχουν υιοθετήσει και οι χώρες της Δ. Ευρώπης5. 
Στις ΗΠΑ, εκτός από την απώλεια των λειτουργιών του εγκεφαλικού στελέχους, συμπληρώνεται 
απαραίτητα και η απώλεια των λειτουργιών του φλοιού, η οποία επέρχεται σε πολύ σύντομο χρόνο μετά 
την παύση λειτουργίας του εγκεφαλικού στελέχους. 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΕΠΕΛΕΥΣΗΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ 

Οι διάφοροι παθολογικοί μηχανισμοί που συμβαίνουν στον εγκέφαλο έχουν σαν άμεση συνέπεια 
την ανάπτυξη εγκεφαλικού οιδήματος τόσο «αγγειογενούς» από αύξηση διαπερατότητας των 
εγκεφαλικών αγγείων, όσο και «κυτταροτοξικού» σε καταστάσεις υποξίας και ισχαιμίας με συνέπεια 
διαταραχή της οσμωρύθμισης (διαταραχές κυτταρικών αντλιών ιόντων). Το εγκεφαλικό οίδημα οδηγεί 
τελικά σε εγκολεασμό του εγκεφαλικού στελέχους. Η ανάπτυξη εγκεφαλικού οιδήματος οδηγεί σε αύξηση 
της εδοκράνιας πίεσης που αν υπερβεί τη μέση αρτηριακή πίεση και φτάσει το ύψος της συστολικής 
αρτηριακής πίεσης διακόπτεται η εγκεφαλική κυκλοφορία και οδηγείται η εγκεφαλική ουσία σε νέκρωση.  
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Η διακοπή της κυκλοφορίας του αίματος στον εγκέφαλο συνεπάγεται τοπικές βιοχημικές 
μεταβολές, όπως διακοπή της λειτουργίας της αντλίας νατρίου με ταχεία επέλευση κυτταρικού οιδήματος, 
της αντλίας ασβεστίου με αποτέλεσμα την αθρόα είσοδο ασβεστίου που οδηγεί στην καταστροφή των 
μεμβρανικών δομών του κυττάρου, γαλακτική οξέωση και απελευθέρωση διεγειρόντων αμινοξέων όπως 
το γλουταμικό και το ασπαρτικό που οδηγούν σε ταχεία αυτόλυση των νευρικών και νευρογλοιακών 
κυττάρων. 

ΠΡΟΥΠΟΘΕΣΕΙΣ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ 

Η βασική μέθοδος διάγνωσης του εγκεφαλικού θανάτου είναι η νευρολογική κλινική εξέταση, 
συμπληρούμενη από ειδικές εργαστηριακές εξετάσεις (ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, διακρανιακό 
υπερηχογράφημα - Doppler, αγγειογραφία, σπινθηρογράφημα εγκεφάλου), ανάλογα με τις ενδείξεις. Οι 
γιατροί που διαγιγνώσκουν τον εγκεφαλικό θάνατο είναι στην Ελλάδα 3 έμπειροι γιατροί: νευρολόγος ή 
νευροχειρουργός, αναισθησιολόγος και εντατικολόγος. Οι γιατροί αυτοί θα πρέπει να έχουν τουλάχιστον 
2 χρόνια από τη λήψη της ειδικότητας και δεν πρέπει να ανήκουν σε μεταμοσχευτική ομάδα6. Αν υπάρχει 
η παραμικρή αμφιβολία, ο θεράπων ιατρός δεν πρέπει να προχωρήσει στην εκτέλεση των δοκιμασιών 
ελέγχου του εγκεφαλικού θανάτου αλλά να επανεκτιμήσει την κατάσταση και να εξαντλήσει όλα τα 
διαθέσιμα μέτρα εργαστηρικού ελέγχου. Εκτός, όμως από τις διαδοχικές κλινικές εκτιμήσεις, προκειμένου 
να αποφανθεί κανείς για το θάνατο κάποιου ατόμου, πρέπει να πληρούνται οι εξής προϋποθέσεις2,3,7: 

1. Καθορισμός της αιτίας του κώματος 
2. Αποκλεισμός αναστρέψιμης αιτίας κώματος (φάρμακα, καταστάσεις, νοσήματα) 
3. Διαφορική διάγνωση από άλλα αίτια που μπορεί να μιμηθούν εγκεφαλικό θάνατο 
4. Διόρθωση κάθε αιτίας που θα μπορούσε να επιφέρει σύγχυση στη διάγνωση του εγκεφαλικού 

θανάτου όπως: 
• μεταβολικές διαταραχές (πχ σοβαρή υποφωσφαταιμία) 
• φάρμακα (κατασταλτικά ΚΝΣ-υπνωτικά-ηρεμιστικά-αναισθητικά, μυοχαλαρωτικά, νευροτοξικά) 
• υποθερμία (τα αντανακλαστικό της κόρης στο φως καταργείται σε θερμοκρασία μικρότερη των  

32οC και τα υπόλοιπα αντανακλαστικά σε θερμοκρασία μικρότερη των 28οC) 
• καταπληξία 
• νευρολογικά αίτια (σύνδρομο εγκλεισμού, σύνδρομο Guillain-Barre, στελεχιαία εγκεφαλίτιδα) 
• Ηπατική εγκεφαλοπάθεια 4ου σταδίου 
• Ορμονικές διαταραχές (πχ πανυποφυσιακή ανεπάρκεια) 
Για την επιβεβαίωση του εγκεφαλικού θανάτου, πραγματοποιούνται τουλάχιστον δύο κλινικές 

εκτιμήσεις, σε μεσοδιάστημα ανάλογο με την ηλικία του ατόμου. Σε ενήλικα απαιτούνται τουλάχιστον 6 
ώρες, σε ισχαιμική υποξική εγκεφαλοπάθεια 24 ώρες και μετά λήψη φαρμάκων 3-4 μέρες ή και 
περισσότερο ανάλογα με το χρόνο ημίσειας ζωής του (4 φορές το χρόνο ημίσειας ζωής ή και περισσότερο 
σε δυσλειτουργία οργάνων όπως νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια).   

ΚΛΙΝΙΚΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ 

Η διάγνωση του εγκεφαλικού θανάτου είναι καταρχήν κλινική. Ο κλινικός έλεγχος γίνεται με 
απόλυτη προσοχή, καθώς με βάση αυτόν αποφαίνεται κανείς για το θάνατο ενός ατόμου. Η πλήρης 
νευρολογική εξέταση περιλαμβάνει τη διαφορική διάγνωση του κώματος, την παρουσία μόνιμης και 
διαρκούς άπνοιας και την απουσία αντανακλαστικών του εγκεφαλικού στελέχους. Η κλινική εκτίμηση της 
ακεραιότητας του εγκεφαλικού στελέχους γίνεται με χαρακτηριστικές αντανακλαστικές κινήσεις που 
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σχετίζονται με τους πυρήνες που εδρεύουν στο στέλεχος (αντανακλαστικά του εγκεφαλικού στελέχους). 
Κατά την εγκατάσταση του εγκεφαλικού θανάτου, ο ασθενής χάνει τα αντανακλαστικά του εγκεφαλικού 
στελέχους, με αποτέλεσμα να παρατηρούνται τα εξής ευρήματα όπως αναφέρονται στον πίνακα 1 (εικόνα 
1). Η παρουσία έστω και ενός αντανακλαστικού αποκλείει τον εγκεφαλικό θάνατο. Κατά την κλινική 
εκτίμηση είναι απαραίτητη η απουσία σπασμών και στάσεων αποφλοίωσης και απεγκεφαλισμού. 

Πίνακας 1. Απώλεια των αντανακλαστικών του εγκεφαλικού στελέχους και τα αντίστοιχα κρανιακά 
νεύρα (εγκεφαλικές συζυγίες με την λατινική αρίθμηση) 

 

 
Εικόνα 1. Οφθαλμοκεφαλικό και οφθαλμο-αιθουσαίο αντανακλαστικό. 

Αντανακλαστικό Κρανιακό νεύρο Απουσία 
Προσώπου Τρίδυμο (V) 

Προσωπικό (VII) 
Μορφασμοί προσώπου μετά πρόκληση πόνου στα 
άκρα ή πάνω από οφθαλμικό κόγχο 

Οφθαλμικών κορών Οπτικό (II) 
Κοινό κινητικό (III) 

Αντίδραση κορών σε δέσμη φωτός στον οφθαλμό 

Κερατοειδούς Τρίδυμο (V) 
Προσωπικό (VII) 

Μετά άσκηση πίεσης στον κερατοειδή 

Οφθαλμοκεφαλικό Κοινό κινητικό (III) 
Τροχιλιακό (IV) 
Απαγωγό (VI) 

Καθήλωση κορών κατά τη στροφή της κεφαλής 
(μάτια κούκλας) 

Οφθαλμοαιθουσαίο Κοινό κινητικό (III) 
Τροχιλιακό(IV) 
Ακουστικό (VIII) 

Νυσταγμός ή απόκλειση οφθαλμών μετά έγχυση 
ψυχρού ορού στο αυτί 

Φαρυγγο-λαρυγγικό Γλωσσοφαρυγγικό (IX) 
Πνευμονογαστρικό (X) 

Καταποτική κίνηση μετά ερεθισμό οπισθίου 
φάρυγγα ή τραχείας 



 

80 
 

Δοκιμασία άπνοιας 

Πραγματοποιείται όταν όλα τα προηγούμενα ισχύουν. Η τελική και σημαντικότερη κλινική εξέταση 
για την επιβεβαίωση του εγκεφαλικού θανάτου είναι η δοκιμασία άπνοιας ή ακριβέστερα δοκιμασία 
απνοϊκής οξυγόνωσης, η οποία πραγματοποιείται προκειμένου να επιβεβαιωθεί η μόνιμη απώλεια της 
αυθόρμητης αναπνοής. Αυτό το στοιχείο είναι ικανό και επαρκές για να θέσει τη διάγνωση του θανάτου 
του εγκεφαλικού στελέχους και συνεπώς, του θανάτου του ατόμου. Αφού ο ασθενής λάβει υπό 
ελεγχόμενο μηχανικό αερισμό, οξυγόνο 100%, επί 10-20 min και εφόσον τα επίπεδα του ΡaCΟ2 είναι 
πάνω από 40 mmHg, αποσυνδέεται από τον αναπνευστήρα, ενώ χορηγείται συνεχώς οξυγόνο 6 lit/min, με 
λεπτό καθετήρα που φθάνει στο ύψος της τρόπιδας διαμέσου του τραχειοσωλήνα ή με σωλήνα - Τ. Αυτό 
εξασφαλίζει παθητική ροή οξυγόνου και απνοϊκή οξυγόνωση, για αποφυγή της υποξαιμίας κατά τη 
διάρκεια της δοκιμασίας. Έτσι, ο ασθενής παρατηρείται αδιαλείπτως από το γιατρό επί 7-10 min για 
πραγματοποίηση αυθόρμητης αναπνευστικής κίνησης και λαμβάνεται δείγμα αρτηριακού αίματος για 
ανάλυση. Ο χρόνος αυτός είναι ικανός και αναγκαίος για να αυξηθεί το ΡaCΟ2 σε επίπεδα 50-60 mmHg, 
που αποτελεί τον ουδό διέγερσης του αναπνευστικού κέντρου στον προμήκη. Χρησιμοποιείται η τιμή του 
ΡaCΟ2 και όχι του pH γιατί τα χημειοευαίσθητα κύτταρα του αναπνευστικού κέντρου διεγείρονται 
περισσότερο από την μεταβολή του ΡaCΟ2 και όχι του pH. Η αύξηση του ΡaCΟ2 κατά την άπνοια, 
συνήθως επέρχεται με ρυθμό περίπου 3 mmHg/min. Στους εγκεφαλικά νεκρούς όμως, λόγω του 
ελαττωμένου μεταβολισμού, η αύξηση του παραγομένου διοξειδίου του άνθρακα είναι μικρότερη και 
αντιστοιχεί σε αύξηση του ΡaCΟ2 κατά 2 mmHg/min. Το ιδανικό επίπεδο ΡaCΟ2 που θα πρέπει να 
επιτυγχάνεται κατά τη δοκιμασία άπνοιας δεν έχει προσδιορισθεί ακριβώς (τα επίπεδα κυμαίνονται 
μεταξύ 44 και 90 mmHg). Έχει γίνει αποδεκτό, στο τέλος της δοκιμασίας άπνοιας το ΡaCΟ2 να είναι 60 
mmHg ή + 20 mmHg πάνω από τα συνηθισμένα επίπεδα ΡaCΟ2 του ατόμου. Ιδιαίτερη προσοχή 
απαιτείται στην περίπτωση των ασθενών με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, επειδή έχουν 
ελαττωμένη ανταπόκριση στο διοξείδιο του άνθρακα, λόγω της χρόνιας υπερκαπνίας και μειωμένη 
ευαισθησία στο ανοξικό ερέθισμα, προκειμένου να λειτουργήσει το αναπνευστικό τους κέντρο. Σε αυτούς 
τους ασθενείς, αποδεκτό επίπεδο ΡaO2 στο τέλος της δοκιμασίας άπνοιας πρέπει να είναι τα 60 mmHg. 

Η παρακολούθηση του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης με οξυγόνο, με περιφερικό οξύμετρο (SpΟ2) 
είναι αναγκαία. Κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας άπνοιας, η εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης στις 
αεροφόρες οδούς (continuous positive airway pressure-CPAP) παραμένει αμφιλεγόμενη8,9. Η δοκιμασία 
άπνοιας τερματίζεται στο 10-26% των περιπτώσεων λόγω υπότασης (ΣΑΠ μικρότερη 60 mmHg), 
υποξυγοναιμίας (SaO2 μικρότερος 85%) ή σοβαρής καρδιακής αρρυθμίας. Σε αποτυχία της είναι 
απαραίτητες εργαστηριακές εξετάσεις επιβεβαίωσης του εγκεφαλικού θανάτου. 

ΔΙΑΚΡΙΣΗ ΜΕΤΑΞΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ ΚΑΙ ΦΥΤΙΚΗΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ 

Υπάρχει σαφέστατη διαφορά μεταξύ της φυτικής κατάστασης (vegetative state) και του 
εγκεφαλικού θανάτου. Στη φυτική κατάσταση, ενώ διατηρείται ικανοποιητική η λειτουργία του 
εγκεφαλικού στελέχους, μόνον ο εγκεφαλικός φλοιός είναι εκείνος που έχει παύσει να λειτουργεί. Στην 
περίπτωση αυτή το άτομο έχει αυτόματη αναπνοή και καρδιαγγειακή λειτουργία, αλλά στερείται 
συνείδησης. Μόνιμη φυτική κατάσταση (persistent vegetative state) οφείλεται σε σοβαρή βλάβη του 
εγκεφάλου και αντιστοιχεί σε μια υποτυπώδη μορφή ζωής. Σε καμία περίπτωση, τα άτομα με 
παρατεινόμενο κώμα ή μόνιμη φυτική κατάσταση δεν μπορούν να χαρακτηριστούν ως εγκεφαλικά νεκρά 
και ακόμη περισσότερο, να θεωρηθούν ως δότες οργάνων. 
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ΚΙΝΗΣΕΙΣ ΝΩΤΙΑΙΟΥ ΑΥΤΟΜΑΤΙΣΜΟΥ - ΣΗΜΕΙΟ ΤΟΥ ΛΑΖΑΡΟΥ (LAZAROUS SIGN) Ή 
«ΤΡΑΓΙΚΑ ΑΝΤΑΝΑΚΛΑΣΤΙΚΑ» 

Μερικές φορές, αν και πληρούνται τα κριτήρια του εγκεφαλικού θανάτου, μπορεί να εμφανίζονται 
ανεξήγητες αντιδράσεις, όπως αυτόματη κίνηση κάτω άκρων πλην της παθολογικής έκτασης ή κάμψης, 
εφίδρωση, ερυθρότητα, ταχυκαρδία, δακρύρροια, διαταραχές της ΑΠ, επιφανειακά αντανακλαστικά της 
κοιλιακής χώρας. Επίσης, μπορεί να εμφανιστούν ασυνήθιστες κινήσεις, όπως σαν να θέλει να πιάσει ο 
ασθενής τον τραχειοσωλήνα. Οι αντανακλαστικές αυτές κινήσεις καλούνται τραγικά αντανακλαστικά ή 
Σημείο του Λαζάρου - Lazarous sign. Αποτελούν κινήσεις νωτιαίου αυτοματισμού και εκδηλώνονται όταν 
η ανασταλτική επίδραση των ανώτερων εγκεφαλικών κέντρων έχει διακοπεί. Η ακριβής αιτιολογία τους 
στον εγκεφαλικό θάνατο είναι άγνωστη πιθανά όμως να οφείλονται στο ότι ο νωτιαίος μυελός κάτω από 
κάποιο αυχενικό επίπεδο μπορεί να «ζει» όσο αιματώνεται, μέχρι την παύση της καρδιακής λειτουργίας. 
Θεωρείται ότι είναι ανάλογη με των αντανακλαστικών που παρατηρούνται στους τετραπληγικούς. Η 
παρουσία αντανακλαστικών νωτιαίου αυτοματισμού και ανεξήγητων τέτοιων κινήσεων δεν αναιρεί τη 
διάγνωση του εγκεφαλικού θανάτου, μπορεί όμως να δημιουργήσει σύγχυση σχετικά με την επιβεβαίωση 
του και γι αυτό να απαιτηθεί περαιτέρω επιβεβαιωτικός εργαστηριακός έλεγχος. 

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΕΠΙΒΕΒΑΙΩΣΗΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ 

Εργαστηριακή επιβεβαίωση της διάγνωσης του εγκεφαλικού θανάτου επιβάλλεται: 
• Σε τραγικά αντανακλαστικά ή Σημείο του Λαζάρου  
• Όταν υπάρχουν διαφοροδιαγνωστικά προβλήματα που προκαλούν σύγχυση στην κλινική διάγνωση 

του εγκεφαλικού θανάτου 
• Σε περίπτωση αμφιβολιών 
• Όταν το απαιτεί το νομικό πλαίσιο της χώρας και 
• Συστήνεται σε παιδιά μικρότερα του έτους 

Όταν η διάγνωση του εγκεφαλικού θανάτου είναι αδιαμφισβήτητη με τα κλινικά κριτήρια, π.χ. σε 
μια προφανέστατα βαρύτατη κρανιοεγκεφαλική κάκωση ο επιβεβαιωτικός εργαστηριακός έλεγχος δεν 
χρειάζεται ή γίνεται προαιρετικά.  

Ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 

Το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) γίνεται με 16- ή 18- κάναλλο ηλεκτροεγκεφαλογράφο, με 
ευαισθησία στα 2μV/mm και επί 30 min συνεχώς. Στον ασθενή με εγκεφαλικό θάνατο, το ΗΕΓ δεν 
εμφανίζει ηλεκτρική δραστηριότητα (ισοηλεκτρικό ΗΕΓ ή εικόνα σιγής). Σύμφωνα με τα κριτήρια του 
Πανεπιστημίου του Ηarvard, ΗΠΑ, το 1959, η παρουσία ισοηλεκτρικής γραμμής στο ΗΕΓ σε δυο 
διαδοχικά ΗΕΓ με μεσοδιάστημα 24 ωρών, θεωρήθηκε ως το πρώτο στοιχείο απώλειας της εγκεφαλικής 
λειτουργίας. Σήμερα, το ΗΕΓ δεν είναι υποχρεωτικό σε όλες τις περιπτώσεις εγκεφαλικού θανάτου, αλλά 
μόνον όταν η κλινική διάγνωση το επιβάλλει. Σε υπόνοια υπερδοσολογίας κατασταλτικών ή τοξικών 
ουσιών του ΚΝΣ πριν την εκτέλεσή του είναι απαραίτητος ο τοξικολογικός έλεγχος. Μπορεί να υπάρχει 
πλήρης απουσία δραστηριότητας του φλοιού με ισοηλεκτρικό ΗΕΓ, ενώ η λειτουργία του εγκεφαλικού 
στελέχους να διατηρείται. Άρα, το ΗΕΓ από μόνο του δεν επαρκεί για να θέσει τη διάγνωση του 
εγκεφαλικού θανάτου. 
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Αγγειογραφία τεσσάρων εγκεφαλικών αγγείων (‘goldstandard’) 

Πρόκειται για αγγειογραφία και των τεσσάρων εγκεφαλικών αγγείων, δηλαδή των κοινών 
καρωτίδων και των σπονδυλικών αρτηριών αμφοτερόπλευρα. Απουσία απεικόνισης των αρτηριακών 
κλάδων της πρόσθιας και οπίσθιας κυκλοφορίας στον εγκέφαλο και διακοπή της αιματικής ροής στη βάση 
του κρανίου, αποτελούν στοιχεία εγκεφαλικού θανάτου (Εικόνα 2). Η μέθοδος αυτή έχει το μειονέκτημα 
ότι είναι επεμβατική (απαιτείται καθετηριασμός της μηριαίας αρτηρίας), απαιτεί μεταφορά του ασθενούς 
στο ακτινολογικό εργαστήριο, υπό μηχανική υποστήριξη της αναπνοής με οξυγόνο 100%, συνεχές 
monitoring και έγχυση ινοτρόπων όπως χορηγούνταν και στη ΜΕΘ για διατήρηση επαρκούς αρτηριακής 
πίεσης. Αποτελεί ένδειξη για ταχεία διάγνωση εγκεφαλικού θανάτου σε διαφορική διάγνωση από 
υποθερμία ή λήψη φαρμακευτικών ουσιών και σε ανεξήγητες κινήσεις. 

Σπινθηρογράφημα εγκεφάλου 

Τα νεώτερα ραδιοϊσότοπα, όπως το 99mΤc-εξαμεθυλ-προπυλεναμιν-οξίμη (99mΤc-ΗΜ-ΡΑΟ) και η 
Ν-ισοπροπυλ-p-123Ι-ιοδοαμφεταμίνη διαπερνούν τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό και προσλαμβάνονται 
από τα ζωντανά κύτταρα για μερικές ώρες. Η απουσία πρόσληψης των ραδιοϊσοτόπων αυτών από το 
εγκεφαλικό παρέγχυμα αποτελεί χαρακτηριστικό στοιχείο εγκεφαλικού θανάτου. 

 
 

Διακρανιακό υπερηχογράφημα - Doppler 

Το διακρανιακό υπερηχογράφημα-Doppler είναι μη επεμβατική μέθοδος μέτρησης της ταχύτητας 
ροής του αίματος στα εγκεφαλικά αγγεία και έχει το μέγιστο πλεονέκτημα ότι μπορεί να εφαρμοστεί 
παρακλίνια. Όταν αυξάνεται η ενδοκράνια πίεση, η μέγιστη ταχύτητα ροής του αίματος στα αγγεία του 
εγκεφάλου ελαττώνεται και ο δείκτης παλμικότητας (pulsatile index) αυξάνεται, συμφωνά με τον τύπο: 

Δείκτης παλμικότητας = [μέγιστη ταχύτητα - τελικοδιαστολική ταχύτητα] / μέση ταχύτητα 

Μόλις η ενδοκράνια πίεση φθάσει το ύψος της μέσης αρτηριακής πίεσης, οπότε επέρχεται πλέον ο 
εγκεφαλικός θάνατος, το διακρανιακό υπερηχογράφημα - Doppler δείχνει χαρακτηριστικά συστολικά 
οξύαιχμα επάρματα (systolic spikes), απουσία ροής αίματος (απουσία σήματος), αναστροφή της ροής του 
αίματος στη διαστολική φάση (to-end-fro) ή κύματα ταλάντωσης (Εικόνα 3). Έχει ευαισθησία 91-99% και 
ειδικότητα 100%. Απαιτείται προσοχή στην ερμηνεία των σημάτων, διότι απουσία του σήματος μπορεί να 
σημαίνει π.χ. μεμονωμένη απόφραξη του αγγείου. Παράπλευρα εσφαλμένα σήματα ροής θα πρέπει να 
αποκλείονται κατά την εφαρμογή του διακρανιακού υπερηχογραφήματος - Doppler. Αυτή η μέθοδος, σε 
ορισμένα άτομα (περίπου το 10% των ασθενών) δεν έχει αξιοπιστία, λόγω της διαστρωμάτωσης του 
κρανιακού τοιχώματος. Έτσι, μπορεί να δώσει ψευδώς θετική δοκιμασία. Η αγγειογραφία των τεσσάρων 
εγκεφαλικών αγγείων συμπληρώνει αυτόν τον έλεγχο. Όταν η αιμοδυναμική κατάσταση του ατόμου δεν 
επιτρέπει τη μεταφορά του στο ακτινολογικό εργαστήριο για την πραγματοποίηση της αγγειογραφίας, 

Εικόνα 2. Αγγειογραφία 4 εγκεφαλικών 
αγγείων επί εγκεφαλικού θανάτου. 
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τότε γίνονται στη σειρά έλεγχοι με διακρανιακό υπερηχογράφημα - Doppler, σε όλες τις ενδοεγκεφαλικές 
αρτηρίες (μέση εγκεφαλική - κροταφικό παράθυρο και σπονδυλοβασική - ινιακό παράθυρο) 
αμφοτερόπλευρα, για την επιβεβαίωση του εγκεφαλικού θανάτου. 

 

Αξονική τομογραφία 

Η αξονική τομογραφία χρησιμεύει κυρίως στον προσδιορισμό της αιτίας του εγκεφαλικού θανάτου 
(π.χ. κρανιοεγκεφαλική κάκωση, εγκολεασμός). Η αξονική τομογραφία εμπλουτισμένη με Ξένον είναι μια 
περισσότερο αξιόπιστη μη επεμβατική μέθοδος, κατά την οποία απεικονίζεται η κυκλοφορία του αίματος 
σε όλο το εγκεφαλικό αρτηριακό δίκτυο. Όταν η συνολική ροή αίματος στον εγκέφαλο είναι μικρότερη 
από 5 ml/100 ml εγκεφαλικού ιστού/min, τότε πρόκειται για εγκεφαλικό θάνατο. Η τεχνική αυτή μπορεί 
αν εφαρμοστεί σε ενήλικες και παιδιά και παρακάμπτει πολλά από τα τεχνικά προβλήματα της 
αγγειογραφίας. Ωστόσο, ακόμη δεν έχει εφαρμοστεί ευρέως. 

Μαγνητική τομογραφία - μαγνητική αγγειογραφία 

Η μαγνητική τομογραφία και μάλιστα οι σύγχρονες ταχείες τεχνικές (diffusion -weighted magnetic 
resonance imaging), μπορούν όχι μόνον να απεικονίσουν τις ανατομικές μεταβολές που συνδέονται με την 
εγκεφαλική βλάβη, αλλά και αν αποκαλύψουν τις δευτεροπαθείς δομικές αλλοιώσεις του εγκεφαλικού 
θανάτου, σε αντιδιαστολή με το απλό οίδημα του εγκεφαλικού ιστού. Η μαγνητική αγγειογραφία παρέχει 
εικόνες απουσίας ροής στον εγκέφαλο, συμβατές με εγκεφαλικό θάνατο (Εικόνα 4). 

 

ΔΩΡΕΑ ΟΡΓΑΝΩΝ 

Ο εγκεφαλικός θάνατος θεωρείται ως η διαχωριστική γραμμή μεταξύ ζωής και θανάτου του ατόμου. 
Έτσι, άνθρωποι με εγκεφαλικό θάνατο δεν πρέπει να αντιμετωπίζονται θεραπευτικά ως ζώντες. Στο 
πιστοποιητικό θανάτου αναγράφεται ως ώρα θανάτου η ώρα τερματισμού των δεύτερων κλινικών 
δοκιμασιών. Οι άνθρωποι με εγκεφαλικό θάνατο υποβάλλονται σε κατάλληλη υποστήριξη προκειμένου 
να διατηρηθούν τα όργανα τους στην καλύτερη δυνατή βιολογική κατάσταση, ώστε να μπορούν να 
προσφέρουν ζωή σε άλλους ανθρώπους. Σε ενήλικες οι καταστάσεις κατά τις οποίες τα όργανα από τον 
εγκεφαλικά νεκρό μπορούν να δοθούν για  μεταμόσχευση είναι: 

Εικόνα 4. Μαγνητική αγγειογραφία 
επί εγκεφαλικού θανάτου. 
 

Εικόνα 3. Διακρανιακό υπερηχογράφημα.  
Κυματομορφή με αναστροφή των ταχυτήτων ροής 
στη διαστολική φάση (εγκεφαλικός θάνατος) 
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• Κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις 
• Υπαραχνοειδής αιμορραγία 
• Ενδοεγκεφαλική αιμορραγία 
• Πρωτοπαθή νεοπλάσματα του εγκεφάλου 
• Υπερδοσολογία φαρμάκων 
• Εγκεφαλική ανοξία (καρδιακή ανακοπή, πνιγμός) 

Οι μεταμοσχεύσεις ιστών και συμπαγών οργάνων αποτέλεσαν ίσως τη σπουδαιότερη ιατρική 
επίτευξη του 20ου αιώνα. Η μεταμόσχευση αποτελεί πραγματική πηγή ζωής πέρα από φυλετικές, 
κοινωνικές και οικονομικές διακρίσεις. Η δωρεά οργάνων είναι η μεγαλύτερη προσφορά ζωής στον 
πάσχοντα συνάνθρωπο, αλλά η Ελλάδα αν και πρώτη χώρα στην Ευρώπη σε τροχαία ατυχήματα, 
παραμένει η τελευταία στη δωρεά οργάνων (Εικόνα 5)10. Σε αντίθεση σε άλλες Ευρωπαïκές χώρες, όπως 
η Ισπανία το ποσοστό δωρεάς οργάνων ανέρχεται στο 64% των διαγνωσμένων εγκεφαλικών Θανάτων11. 

 

 
 

Εικόνα 5. Δωρητές οργάνων ανά εκατομμύριο πληθυσμού (2014). 
DBD-donors after brain death,DCD-donors after circulatory death. 
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Απάντησαν σε ερωτηματολόγιο περί δωρεάς οργάνων 2.263 ενήλικες της ευρύτερης περιοχής της 
Θεσσαλονίκης. Αν και οι ερωτηθέντες γνώριζαν την έννοια του εγκεφαλικού θανάτου και της δωρεάς 
οργάνων, μόνο το 3,8% αυτών ήταν επίσημα δωρητές οργάνων. Το 48,3% του δείγματος θα ήθελε να γίνει 
δωρητής και το 49,1% θα δώριζε όργανα συγγενικού του προσώπου, αν και θα ένιωθε φόβο και ενοχές. 
Δωρητές ήταν κυρίως οι νεότεροι, ενώ επιθυμούσαν να γίνουν δωρητές περισσότερο οι νεότεροι και οι 
γυναίκες. Οι Ορθόδοξοι Χριστιανοί επιθυμούσαν να γίνουν δωρητές στο 63,7%. Το επάγγελμα και το 
μορφωτικό επίπεδο δεν βρέθηκε να επηρεάζει τα αποτελέσματα12. Η σωστή ενημέρωση και προσέγγιση, 
ίσως βοηθήσει στην αύξηση των δωρητών οργάνων κάνοντας πράξη το ύψιστο αυτό δώρο ζωής στον 
συνάνθρωπο. Το 2013 πραγματοποιήθηκαν παγκοσμίως 118000 μεταμοσχεύσεις συμπαγών οργάνων που 
κάλυψαν όμως λιγότερο του 10% της συνολικής ανάγκης. Έτσι, πάνω από 10 ασθενείς πεθαίνουν ακόμα 
στην Ευρώπη κάθε μέρα περιμένοντας στη λίστα για μεταμόσχευση10. 

Ο Εθνικός Οργανισμός Μεταμοσχεύσεων (ΕΟΜ) έχει θεσπίσει την 1η Νοεμβρίου κάθε έτους, ως 
«Πανελλήνια Ημέρα Δωρεάς Οργάνων». Κάθε χρόνο την ημέρα αυτή, ο Οργανισμός φροντίζει να 
υπενθυμίζει στο ευρύ κοινό τη σημασία της Δωρεάς Οργάνων. Η «Ημέρα Δωρεάς Οργάνων» δίνει το 
ερέθισμα στους πολίτες να σκεφτούν και να συζητήσουν με τους οικείους τους τη στάση τους απέναντι σε 
αυτό το τόσο σημαντικό θέμα. Η δωρεά οργάνων αποτελεί ένα πολύ προσωπικό ζήτημα, για το οποίο θα 
πρέπει οι πολίτες να αναζητούν τις πληροφορίες, που θα τους βοηθήσουν στην απόφασή τους αυτή. 
Μάλιστα, οι πιθανότητες ο καθένας από εμάς να χρειαστεί κάποια στιγμή στη ζωή του ένα μόσχευμα, 
είναι κατά πολύ περισσότερες από το να καταλήξει υπό συνθήκες που να μπορεί να δώσει.  

Ήδη, από την 1η Ιουνίου 2013,  με την έναρξη ισχύος του νέου νόμου περί μεταμοσχεύσεων 
(ν.3984/2011 «Δωρεά και μεταμόσχευση οργάνων»),  έγινε η ενσωμάτωση της κοινοτικής οδηγίας 
2010/53/EΕ που, μεταξύ άλλων, προβλέπει τον τρόπο συναίνεσης στη δωρεά οργάνων.  Στη περίπτωση 
της ελληνικής ενσωμάτωσης της ευρωπαϊκής οδηγίας, όσον αφορά το σχετικό άρθρο 9 του ν. 3984/2011, 
αυτό τροποποιήθηκε, με το ν. 4075/ΦΕΚ 89/11.4.2012, ως εξής: «Η αφαίρεση ενός ή περισσοτέρων 
οργάνων από ενήλικο, θανόν πρόσωπο πραγματοποιείται εφόσον, όσο ζούσε, δεν είχε εκφράσει την 
αντίθεσή του, σύμφωνα με την παράγραφο 3 και κατόπιν συναίνεσης της οικογένειάς του».  

Άρα το ελληνικό νομικό πλαίσιο δεν προβλέπει την εφαρμογή της «εικαζόμενης συναίνεσης» 
με τη μορφή που ισχύει σε άλλα κράτη, καθώς σε αυτή έχει προστεθεί ως απαραίτητη προϋπόθεση η 
συναίνεση της οικογένειας του εκλιπόντος. Παρά τις αρχικές αντιδράσεις των πολιτών, μέχρι να γίνει 
απόλυτα κατανοητό το νομικό πλαίσιο,  ο ΕΟΜ κατάφερε με συνεχείς ανακοινώσεις, Δελτία Τύπου και 
φυσική παρουσία στα ΜΜΕ,  να καθησυχάσει τους φόβους τους. Η διαδικασία της δωρεάς οργάνων 
αναφέρεται στην ιστοσελίδα του Εθνικού Οργανισμού Μεταμοσχεύσεων-ΕΟΜ: www.eom.gr.  

Στην Απογραφή Πληθυσμού, η Ελληνική Στατιστική Αρχή μετράει πόσοι άνθρωποι είμαστε, 
ο Εθνικός Οργανισμός Μεταμοσχεύσεων μετράει πόσο Άνθρωποι είμαστε 

«Ας μετρήσουμε λοιπόν φέτος και πόσο Άνθρωποι είμαστε!» 
«Περισσότεροι Άνθρωποι – Περισσότερο Άνθρωποι» 

 

 
  

http://www.eom.gr/
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ΟΙ ΟΔΟΙ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ 
 

Αικατερίνη ΑΜΑΝΙΤΗ 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Μία από τις στοιχειώδεις και ζωτικής σημασίας λειτουργίες του νευρικού συστήματος είναι να 
παρέχει πληροφορίες για την ύπαρξη συνθηκών πιθανής βλάβης, ιστικής καταστροφής ή φλεγμονής. Η 
αίσθηση του πόνου, μέσω του εγγενούς δυσάρεστου χαρακτήρα του, συνεισφέρει στη λειτουργία αυτή. 
Ο δυσάρεστος αυτός χαρακτήρας περιλαμβάνει ένα αισθητικό και συναισθηματικό στοιχείο, όσο και 
ένα ανώτερο νοητικό. Ωστόσο, αν και για πολλά έτη ο πόνος θεωρήθηκε η τελική απάντηση σε ένα 
βλαπτικό ερέθισμα, αγόμενο μέσω μιας απλής νευρικής οδού από την περιφέρεια προς το ΚΝΣ, σήμερα 
είναι πλέον αντιληπτό ότι το βλαπτικό ερέθισμα και το νευρικό σύστημα ευρίσκονται σε μια κατάσταση 
«δυναμικής» αλληλεπίδρασης. Η μελέτη της αλληλεπίδρασης αυτής έχει αποκαλύψει πολλά από τα 
γεγονότα που συμβαίνουν σε κυτταρικό και μοριακό επίπεδο.  

1. ΟΙ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΙ ΥΠΟΔΟΧΕΙΣ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ 

Οι υποδοχείς του δέρματος 

Ο οργανισμός έχει αναπτύξει ένα δίκτυο εξειδικευμένων αισθητικών ινών, οι οποίες 
πληροφορούν συνεχώς το ΚΝΣ, όχι μόνο για τις συνθήκες του περιβάλλοντος, αλλά και για την 
κατάσταση του ίδιου του οργανισμού. Για το σκοπό αυτό μετατρέπουν την ενέργεια από το φως, τον 
ήχο, τη μηχανική παραμόρφωση ή τις χημικές ουσίες σε νευρικό ερέθισμα. Στην περίπτωση του 
δέρματος, οι αισθητικές αυτές ίνες την μετατρέπουν σε ηλεκτρικό σήμα και μεταφέρουν προς το ΚΝΣ 
ερεθίσματα σχετικά με ήπιες μεταβολές της θερμοκρασίας όπως και απτικά ερεθίσματα. Από την άλλη 
πλευρά, η γένεση του επώδυνου ερεθίσματος απαιτεί την διέγερση μίας σειράς υποδοχέων, οι οποίοι 
χαρακτηρίζονται από ένα σχετικά υψηλό ουδό διέγερσης. Δεδομένου ότι οι υποδοχείς αυτοί απαντούν 
σε επώδυνα ερεθίσματα, καλούνται αλγοϋποδοχείς (nociceptors). 

Από ανατομικής πλευράς, οι αλγοϋποδοχείς αποτελούν τα περιφερικά τελικά ελεύθερα άκρα των 
προσαγωγών αισθητικών ινών τύπου Αδ και C, τα σώματα των οποίων βρίσκονται στα γάγγλια των 
οπισθίων ριζών των νωτιαίων νεύρων και στο γασσέριο γάγγλιο του τριδύμου. Τα περιφερικά άκρα των 
ινών αυτών, φέρονται με τα περιφερικά νεύρα, τις κρανιακές συζυγίες ή τα συμπαθητικά νεύρα προς το 
δέρμα, τους μύες, τις περιτονίες, τα οστά, τις αρθρώσεις και τα σπλάχνα. Στο τελικό τους άκρο, 
διακλαδίζονται, καλυπτόμενα εν μέρει μόνο από κύτταρα Scwann, αποτελώντας του ελεύθερους 
αλγοϋποδοχείς. 

Οι αλγοϋποδοχείς χαρακτηρίζονται από την ικανότητα τους να απαντούν σε διαφορετικής φύσης 
ερεθίσματα (μηχανικά, θερμικά ή χημικά), που όλα όμως είναι δυνητικά σε θέση να προκαλέσουν 
βλάβη και ταυτόχρονα να πληροφορούν το ΚΝΣ με ακρίβεια για την εντόπιση και την ένταση του 
ερεθίσματος. Μία αδρή διάκριση των αλγοϋποδοχέων είναι δυνατό να γίνει με βάση τέσσερα κριτήρια: 
Α) Τον τύπο της αισθητικής ίνας (αμύελη ίνα C, με ταχύτητα αγωγής < 2m/s και εμμύελη ίνα Αδ, με 

ταχύτητα αγωγής >2m/s). 
Β) Τον τύπο του ερεθίσματος που προκαλεί την απάντηση του υποδοχέα. 
Γ) Τα χαρακτηριστικά της απάντησης. 
Δ) Ξεχωριστούς βιοχημικούς δείκτες (π.χ. υποδοχείς που εκφράζονται στην επιφάνεια των κυττάρων). 

Στο ακέραιο δέρμα, οι αλγοϋποδοχείς αποτελούνται τόσο από αμύελες ίνες C, όσο και από 
εμμύελες ίνες Αδ. Οι αμύελες ίνες C χαρακτηρίζονται από βραδεία ταχύτητα αγωγής και σχετικά 
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μεγάλο δεκτικό πεδίο. Η μεγάλη τους πλειοψηφία απαντά σε σχετικά χαμηλού ουδού μηχανικά και 
θερμικά ερεθίσματα. Οι αλγοϋποδοχείς αυτοί καλούνται και μηχανοθερμοεαίσθητοι (mechano-heat 
sensitive: CMH). Επιπροσθέτως, οι περισσότεροι εξ αυτών απαντούν και σε χημικά ερεθίσματα και για 
το λόγο αυτό αναφέρονται ως πολυπαραγοντικοί (C-polymodal). Ως μία γενική αρχή, οι C 
αλγοϋποδοχείς θεωρούνται υπεύθυνοι για τη γένεση της αίσθησης του καυστικού πόνου. 

Οι Αδ αλγοϋποδοχείς είναι υπεύθυνοι για τον οξύ, νυγμώδη, διαξιφιστικό πόνο. Η ταχύτητα 
αγωγής τους είναι μεγαλύτερη αυτής των Αδ ινών, απαντούν με μεγαλύτερες συχνότητες εκφόρτισης 
ενώ η πληροφορία που φέρουν στο ΚΝΣ είναι περισσότερο σαφής και διακριτή. Το δεκτικό τους πεδίο 
απαρτίζεται από τη παρουσία 3-20 σημείων μεγάλης διακριτικής ικανότητας (hot spots), καθένα εκ των 
οποίων καταλαμβάνει επιφάνεια 1mm2. Η αίσθηση του οξέως πόνου που προκαλείται από την 
εφαρμογή ενός νυγμώδους μηχανικού ερεθίσματος φαίνεται ότι οφείλεται στους Αδ υποδοχείς, καθώς ο 
χρόνος απόκρισης μεταξύ ερεθίσματος και πόνου συμβαδίζει με το χρόνο αγωγής των Αδ ινών και 
επιπροσθέτως ο αποκλεισμός τους συνοδεύεται από σημαντική μείωση του πόνου μετά από εφαρμογή 
νυγμώδους ερεθίσματος. 

Οι σπλαχνικοί αλγουποδοχείς 

Μια ουσιώδης διαφορά μεταξύ της γένεσης του επώδυνου ερεθίσματος στο δέρμα και τα 
σπλάχνα είναι ότι ενώ το δέρμα απαντά σε μία σειρά μηχανικά και θερμικά ερεθίσματα, τα ίδια 
ερεθίσματα στα σπλάχνα δεν είναι σε θέση να προκαλέσουν πόνο. Αντιθέτως, η διάταση ή η φλεγμονή 
των σπλάχνων είναι σε θέση να οδηγήσει στη διέγερση εξειδικευμένων αλγοϋποδοχέων. Ο πόνος που 
προκαλείται έχει καυστικό χαρακτήρα, προβάλει δε σε επιφανειακές δομές (αναφερόμενος πόνος). 

Από ανατομικής απόψεως, η μεγάλη πλειοψηφία των ινών αυτών, με εξαίρεση εκείνων της 
πυέλου, φέρονται με τα συμπαθητικά νεύρα στη περιφέρεια, ενώ στη συνέχεια μέσω των κεντρικών 
κλάδων των σωματοαισθητικών κυττάρων φέρονται στο μυελό με τις οπίσθιες ρίζες και συνάπτονται 
στο επίπεδο του νωτιαίου μυελού. Ένα άλλο ιδιαίτερο χαρακτηριστικό τους είναι ότι η αναλογία των 
ινών C προς τις ίνες Αδ είναι πολύ μεγαλύτερη (10:1, σε αντίθεση με την αναλογία 2:1 που 
παρατηρείται στις αλγαισθητικές ίνες του δέρματος). Στο επίπεδο των οπισθίων ριζών των νωτιαίων 
νεύρων, οι αλγαισθητικές σπαχνικές ίνες αποτελούν μόλις το 10%. Ταυτόχρονα όμως παρατηρείται 
μεγάλη αλληλοκάλυψη μεταξύ των δεκτικών πεδίων που αντιστοιχούν σε κάθε ρίζα. Οι περισσότεροι 
σπλαχνικοί αλγοϋποδοχείς ανήκουν στην κατηγορία των πολυδύναμων υποδοχέων. 

2.  ΣΥΝΑΨΗ ΤΩΝ ΑΛΓΑΙΣΘΗΤΙΚΩΝ ΙΝΩΝ ΣΕ ΕΠΙΠΕΔΟ ΝΩΤΙΑΙΟΥ ΜΥΕΛΟΥ 

Το οπίσθιο κέρας του νωτιαίου μυελού αποτελεί το σημείο που λαμβάνει τον κύριο όγκο των 
αισθητικών ερεθισμάτων από την περιφέρεια, μεταξύ δε αυτών και των αλγεινών ερεθισμάτων. Κατά 
συνέπεια, αποτελεί το σημείο της πρώτης σύναψης, από όπου ξεκινούν οι ανιούσες οδοί που φέρουν τα 
ερεθίσματα προς τον εγκέφαλο. 

Με βάση τη διάμετρο των νευρώνων και την κυτταροαρχιτεκτονική τους, ο Rexed διέκρινε 6 
στιβάδες στο οπίσθιο κέρας (Ι-VI, σχήμα 1). 

Τα ερεθίσματα από τους αλγοϋποδοχείς της περιφέρειας φέρονται κατά κύριο λόγο στις στιβάδες 
Ι, ΙΙ, V, VI και Χ. Παρόλα αυτά, και οι λοιπές στιβάδες παίζουν ρόλο διότι αφενός δέχονται κάποια 
ερεθίσματα από τις προσαγωγές αλγαισθητικές ίνες, αφετέρου ερεθίσματα από χαμηλού ουδού 
μηχανοϋποδοχείς, που είναι υπεύθυνοι για το φαινόμενο της αλλοδυνίας, φθάνουν σε αυτές τις 
στιβάδες. 
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Η στιβάδα Ι περιέχει νευρώνες των οποίων οι δενδρίτες παραμένουν στην ίδια τη στιβάδα, ενώ οι 

νευράξονες φέρονται προς τον εγκέφαλο (νευρώνες προβολής) καθώς και διάμεσους νευρώνες. 
Χαρακτηριστικά, φέρει το μεγαλύτερο πληθυσμό νευρώνων προβολής από όλο τον νωτιαίο μυελό. 
Αντίθετα, η στιβάδα ΙΙ αποτελείται σχεδόν στο σύνολό της από αμύελους διάμεσους νευρώνες. Οι 
λοιπές στιβάδες ομοίως αποτελούνται κυρίως από διάμεσους νευρώνες και μικρότερο πληθυσμό 
νευρώνων προβολής. 

Οι αισθητικοί νευρώνες πρώτης τάξης είναι υπεύθυνοι για τη μεταφορά της πληροφορίας στο 
ΚΝΣ. Τα σώματα των νευρώνων που δέχονται ερεθίσματα από τον κορμό και τα άκρα εντοπίζονται στα 
γάγγλια των οπισθίων κεράτων του νωτιαίου μυελού (dorsal root ganglia, DRG), ενώ οι αντίστοιχοι που 
λαμβάνουν ερεθίσματα από το πρόσωπο και εν μέρει τα σπλάχνα εντοπίζονται στα αισθητικά γάγγλια 
των εγκεφαλικών συζυγιών. Οι νευρώνες αυτοί φέρουν ένα νευράξονα, ο οποίος διακλαδίζεται δίδοντας 
ένα περιφερικό άκρο που λαμβάνει ερεθίσματα από την περιφέρεια, και ένα κεντρικό που συνάπτεται 
στο ύψος του νωτιαίου μυελού και των πυρήνων των εγκεφαλικών συζυγιών. 

Με βάση τον τύπο του αισθητικού νευρώνα και τα ερεθίσματα που λαμβάνει από την περιφέρεια, 
παρατηρείται και διαφορετικό σημείο σύναψης στο ύψος των οπισθίων κεράτων του νωτιαίου μυελού. 
Έτσι, με τη βοήθεια τόσο ηλεκτροφυσιολογικών μελετών όσο και τεχνικών ορθόδρομης και αντίδρομης 
σήμανσης των νευρώνων, έχει καταδειχθεί ότι όσον αφορά στους αισθητικούς νευρώνες που λαμβάνουν 
ερεθίσματα από το δέρμα, οι προσαγωγές ίνες που φέρουν ερεθίσματα από χαμηλού ουδού 
μηχανοϋποδοχείς, (υπεύθυνους για το αίσθημα της αφής) μετά την είσοδό τους στο νωτιαίο μυελό 
σχηματίζουν ανιόντες και κατιόντες κλάδους που φέρονται με τις οπίσθιες δεσμίδες και συνάπτονται 
στις στιβάδες από ΙΙi έως V. Αντιθέτως, οι εμμύελες αλγαισθητικές ίνες, μετά την είσοδο τους 
διχάζονται σε ανιόντες και κατιόντες κλάδους, που φέρονται όμως εντελώς επιφανειακά στο ύψος του 
δεματίου του Lissauer, και συνάπτονται στη στιβάδα Ι και ΙIο. Οι αμύελες αλγαισθητικές ίνες που 
προέρχονται από το δέρμα, εισερχόμενες στο νωτιαίο μυελό, δίδουν ανιόντες και κατιόντες κλάδους 
που φέρονται με τις οπίσθιες δέσμες, κοντά ή μέσα στο δεμάτιο του Lissauer, και συνάπτονται τέλος, 
στις στιβάδες Ι και ΙΙ και μάλιστα κατά κύριο λόγο στην ΙΙ. Μελετώντας τις ίνες που προέρχονται από 
τα σπλάχνα, ενώ για τις εμμύελες λίγα πράγματα είναι γνωστά και πιθανά συνάπτονται στη στιβάδα Ι, 
οι αντίστοιχές αμύελες που αντιστοιχούν στους πολυδύναμους αλγοϋποδοχείς σχηματίζουν μετά την 
είσοδο τους στον νωτιαίο μυελό, πολλαπλές προεκβολές και καταλήγουν σε πολλές από τις στιβάδες 
του μυελού. 

Στο ύψος των οπισθίων κεράτων του νωτιαίου μυελού γίνεται η σύναψη με τους δευτέρας τάξης 
αισθητικούς νευρώνες (νευρώνες προβολής). Οι νευρώνες αυτοί συχνά κατατάσσονται σε δύο 
κατηγορίες, τους εξειδικευμένους αλγαισθητικούς νευρώνες (nociceptive specific) και τους μεγάλου 
εύρους δυναμικού νευρώνες (Wide Dynamic Range: WDR). Οι νευρώνες αυτοί διαφοροποιούνται με 
βάση τα χαρακτηριστικά διέγερσής τους. Οι εξειδικευμένοι αλγαισθητικοί νευρώνες εντοπίζονται 

Σχήμα 1. Οι στιβάδες του νωτιαίου μυελού κατά Rexed. Εξ αυτών, οι 
πρώτες έξι εντοπίζονται στο οπίσθιο κέρας. Η στιβάδα ΙΙ, λόγω της 
υφής της καλείται και πηκτωματώδης ουσία (substantia gelatinosa) 
και μπορεί να διακριθεί σε μία εξωτερική ΙΙο και μία εσωτερική ΙΙι. 



 

90 
 

κυρίως στις επιφανειακές στιβάδες των οπισθίων κεράτων και δέχονται αποκλειστικά ερεθίσματα από 
τις αλγαισθητικές ίνες πρώτης τάξης Αδ και C. Αντιθέτως, οι WDR νευρώνες αποτελούν την 
πλειοψηφία των αλγαισθητικών νευρώνων στις βαθύτερες στιβάδες IV έως VI και μόλις το 20% των 
αλγαισθητικών νευρώνων στις επιφανειακές στιβάδες Ι και ΙΙ. Οι νευρώνες αυτοί διεγείρονται τόσο από 
επώδυνα ερεθίσματα όπως και από ανώδυνα μηχανικά, φερόμενα με τις ίνες Αβ. Φυσιολογικά δεν 
προκαλούν την αίσθηση του πόνου σε μη ισχυρά μηχανικά ερεθίσματα. Εάν ωστόσο 
ευαισθητοποιηθούν, εκφορτίζουν με μεγαλύτερη συχνότητα οδηγώντας στην εμφάνιση του αισθήματος 
της αλλοδυνίας.  

Μελετώντας το είδος των συνάψεων που σχηματίζονται στο οπίσθιο κέρας, υπερ-μικροσκοπικές 
μελέτες, με τη χρήση ηλεκτρονικού μικροσκοπίου, έχουν καταδείξει ότι ενώ η μεγάλη πλειοψηφία των 
συνάψεων αυτών είναι της μορφής της προβολής αξονο-δενδριτικής σύναψης, υπάρχουν σημεία 
σύνθετης αλληλεπίδρασης, αναφερόμενα και ως συναπτικά σπειράματα (synaptic glomeruli). Στα 
σημεία αυτά, ο κύριος αισθητικός νευράξονας πρώτης τάξης, είναι δυνατό να συνάπτεται με άλλους 
άξονες γειτονικών νευρώνων (αξονο-αξονική σύναψη). Οι άξονες αυτοί χρησιμοποιούν ως διαβιβαστή 
το ανασταλτικό διαβιβαστή GABA, δίδοντας το υπόβαθρο για την προσυναπτική ανασταλτική δράση 
των νευραξόνων αυτών στον νευράξονα της αισθητικής ίνας πρώτης τάξης. Ταυτόχρονα, ο άξονας 
αυτός συνάπτεται με δενδρίτες. Οι τελευταίοι είναι μετασυναπτικοί, και δέχονται τα ερεθίσματα του 
νευράξονα (αξονο-δενδριτική σύναψη), αλλά ταυτόχρονα, μερικοί εξ αυτών φέρουν κυστίδια 
περιέχοντα GABA και είναι σε θέση να ασκήσουν προσυναπτική δενδρο-αξονική αναστολή στον 
νευράξονα. Με βάση τα παραπάνω εξηγούνται οι μηχανισμοί αναστολής που επισυμβαίνουν στον ύψος 
των οπισθίων κεράτων (σχήμα 2). 

 
Όσον αφορά τους διαβιβαστές σε επίπεδο νωτιαίου μυελού, το γλουταμινικό αποτελεί τον κύριο 

διεγερτικό νευρομεταβιβαστή, τόσο στις αισθητικές ίνες πρώτης τάξης όσο και στους διάμεσους 
διεγερτικούς νευρώνες. Το απελευθερούμενο γλουταμινικό δρα τόσο στους ιονικούς υποδοχείς AMPA 
και NMDA, όσο και στους μεταβοτροπικούς υποδοχείς. Η διέγερση των υποδοχέων AMPA προκαλεί 
την ανάπτυξη ταχέων διεγερτικών μετασυναπτικών ρευμάτων και κωδικοποίηση της έναρξης, της 
λήξης και της διάρκειας του επώδυνου ερεθίσματος. Αντίθετα ο υποδοχέας NMDA αποτελεί 
συνδυασμό τασεοελεγχόμενου υποδοχέα και υποδοχέα ελεγχόμενου από την σύνδεση του αγωνιστή. Η 
σύνδεση του γλουταμινικού δεν αρκεί για την διάνοιξη του διαύλου του και την εισροή ιόντων Na+ και 
Ca2+. Η επίτευξη του τελευταίου απαιτεί την ταυτόχρονη παρατεταμένη εκπόλωση της μεμβράνης, κάτι 
το οποίο επιτυγχάνεται με την σύγχρονη απελευθέρωση γλουταμινικού και νευροκινίνης. Η 
ενεργοποίηση του NMDA προκαλεί παρατεταμένη εκπόλωση με εισροή ιόντων Ca2+. Η ενεργοποίηση 
των συγκεκριμένων υποδοχέων αποτελεί το υπόβαθρο των μεσοπρόθεσμων και μακροπρόθεσμων 

 

 

GABA (-) GABA (-) 
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Γ 

Σχήμα 2. Ο αισθητικός νευρώνας 
πρώτης τάξης συνάπτεται με απλές 
συνάψεις (Α), ενώ ταυτόχρονα είναι 
δυνατό να δέχεται ανασταλτική αξονο-
αξονική σύναψη από άλλους νευρώνες 
(Β) ή ανασταλτική δενδρο-αξονική 
σύναψη (Γ) στο ύψος των οπισθίων 
κεράτων του νωτιαίου μυελού. 
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αλλαγών σε επίπεδο νωτιαίου μυελού όπως το φαινόμενο της κεντρικής ευαισθητοποίησης και της 
παρατεταμένης ενίσχυσης. 

Εκτός του γλουταμινικού, οι αλγαισθητικές ίνες χαρακτηρίζονται από την έκφραση ενός 
σημαντικού αριθμού νευροπεπτιδίων. Για τις εμμύελες αλγαισθητικές ίνες, φαίνεται ότι ένας πληθυσμός 
τους φέρει νευροπεπτίδια όπως η ουσία P και το πεπτίδιο το σχετιζόμενο με το γονίδιο του υποδοχέα 
της καλσιτονίνης CGRP. Οι αμύελες ίνες C με τη σειρά τους διακρίνονται σε δύο πληθυσμούς, ένας εξ 
αυτών που φέρει νευροπεπτίδια, ευαίσθητος στον παράγοντα NGF και ένας δεύτερος που δεν φέρει 
πεπτίδια, ευαίσθητος στον παράγοντα GDNF (Προερχόμενος από τα νευρογλοιακά κύτταρα). 

Οι νευρώνες δευτέρας τάξης, που προβάλλουν προς τον εγκέφαλο, εντοπίζονται στο μεγαλύτερο 
ποσοστό στη στιβάδα Ι. Οι νευράξονες τους, αφού περάσουν στο αντίθετο πλάγιο, φέρονται σε 
ανώτερες δομές, όπως ο θάλαμος, η περιϋδραγωγική φαιά ουσία, οι παραβραχιακοί πυρήνες της 
γέφυρας, καθώς και ο δικτυωτός σχηματισμός. Ένας σημαντικός πληθυσμός των νευρώνων που 
προβάλλουν προς ανώτερες δομές φέρει τον υποδοχέα της νευροκινίνης 1 (NK1), υπόστρωμα του 
οποίου είναι η ουσία P. Περίπου 80% των κυττάρων της στιβάδας Ι φέρει τον υποδοχέα αυτό, ενώ ο 
υποδοχέας εντοπίζεται και σε ένα πληθυσμό κυττάρων των στιβάδων ΙΙΙ και IV, των οποίων οι 
δενδρίτες επίσης βρίσκονται στη στιβάδα Ι. Οι νευρώνες αυτοί δέχονται πυκνή νεύρωση από 
προσαγωγές ίνες που φέρουν την ουσία P. Δεδομένου ότι οι προσαγωγές ίνες που φέρουν την ουσία P 
εντοπίζονται κυρίως στις στιβάδες Ι και ΙΙ, έχει προταθεί ότι οι ίνες αυτές απελευθερώνουν την ουσία P 
η οποία δρα εξωσυναπτικά στους υποδοχείς ΝΚ1, μέσω μεταφοράς, ενώ η κύρια συναπτική σύνδεση 
των προσαγωγών ινών με τους νευρώνες δευτέρας τάξης είναι γλουταμινενεργική. Παρόλα αυτά, έχει 
φανεί σε πειραματικά μοντέλα ότι οι νευρώνες που εκφράζουν τον υποδοχέα ΝΚ1 είναι απαραίτητοι για 
την ανάπτυξη του φαινομένου της υπεραλγησίας, αν και αυτή δεν επάγεται μέσω της δράσης της ουσίας 
P στον υποδοχέα ΝΚ1, αλλά μέσω της δράσης του γλουταμινικού στους νευρώνες προβολής, οι οποίοι 
εκφράζουν ταυτόχρονα και τον υποδοχέα ΝΚ1. Παρόλα αυτά, η ουσία P θεωρείται ότι έχει 
τροποποιητικό ρόλο στη μετάδοση του επώδυνου ερεθίσματος, ιδιότητα που γίνεται σημαντικότερη 
στην περίπτωση ανάπτυξης υπεραλγησίας. 

Όσον αφορά στους διάμεσους νευρώνες, έχει φανεί ότι η μεγάλη πλειοψηφία καταλαμβάνει τις 
στιβάδες Ι-ΙΙΙ, οι νευρίτες τους καταλήγουν σχετικά κοντά στο σώμα τους, ενώ υπάρχει και ένας 
πληθυσμός διαμέσων νευρώνων που στέλνει τους νευρίτες τους σε μεγάλη απόσταση. Σε γενικές 
γραμμές, οι διάμεσοι νευρώνες μπορούν να διακριθούν, με βάση τον διαβιβαστή που φέρουν, σε 
ανασταλτικούς με διαβιβαστή το GABA ή/και την γλυκίνη και σε διεγερτικούς με διαβιβαστή το 
γλουταμινικό. Όλοι οι GABAεργικοί νευρώνες που εντοπίζονται στο μυελό θεωρούνται διάμεσοι, 
καθώς οι νευρώνες προβολής στον εγκέφαλο είναι γλουταμινενεργικοί. Ταυτόχρονα, έχει εντοπισθεί 
μία σειρά από ανασταλτικούς GABAεργικούς νευρίτες, τα σώματα των οποίων βρίσκονται στον 
εγκέφαλο και αποτελούν κατιούσες ανασταλτικές οδούς. Ο ρόλος των διάμεσων ανασταλτικών 
νευρώνων στον πόνο έχει φανεί με μελέτες σε πειραματόζωα όπου η υπαραχνοειδής έγχυση 
ανταγωνιστών των υποδοχέων GABA και γλυκίνης σε επίμυες προκαλεί μία επώδυνη αντίδραση στο 
βούρτσισμα του τριχώματος, αντίδραση που προσομοιάζει στην απτική αλλοδυνία. Τα στοιχεία αυτά, 
σε συνδυασμό με την ύπαρξη του πυκνού δικτύου διαμέσων ανασταλτικών νευρώνων, οδήγησαν στην 
ανάπτυξη μίας θεωρίας, σύμφωνα με την οποία, οι ενδιάμεσοι νευρώνες ασκούν αναστολή στους 
χαμηλού ουδού μηχανοϋποδοχείς και κατά τον τρόπο αυτό η διέγερση των τελευταίων δεν οδηγεί στην 
γένεση επώδυνου ερεθίσματος (σχήμα 3). Η απώλεια του ανασταλτικού αυτού ερεθίσματος 
συνεπάγεται την ανάπτυξη αλλοδυνίας, όπως έχει προταθεί από τη θεωρία της πύλης των Melzack και 
Wall το 1965. 
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Σχήμα 3. Προτεινόμενος μηχανισμός μέσω του οποίου οι ανταγωνιστές των υποδοχέων GABA και γλυκίνης 
μπορούν να προκαλέσουν αλλοδυνία. Πληροφορίες από δύο τύπους αισθητικών νευρώνων πρώτης τάξης, των 
αλγαισθητικών ινών και των ινών που φέρουν ερεθίσματα από χαμηλού ουδού μηχανοϋποδοχείς συγκλίνουν 
στο ύψος των οπισθίων κεράτων και διεγείρουν τους αισθητικούς νευρώνες δευτέρας τάξης, που προβάλλουν 
προς τον νωτιαίο μυελό. Ο χαμηλού ουδού μηχανοϋποδοχέας επίσης διεγείρει έναν ανασταλτικό διάμεσο 
νευρώνα, που ασκεί μετασυναπτική αναστολή στον νευρώνα προβολής και προσυναπτική στον χαμηλού ουδού 
μηχανοϋποδοχέα. Αν και ο νευρώνας δευτέρας τάξης δέχεται ερεθίσματα και από τον αλγοϋποδοχέα και από 
τον χαμηλού ουδού μηχανοϋποδοχέα, εν τούτοις τα τελευταία αναστέλλονται από τον διάμεσο GABAεργικό/ 
γλυκινεργικό νευρώνα. Η χορήγηση ανταγωνιστών των GABAεργικών/γλυκινεργικών υποδοχέων συνεπάγεται 
διακοπή της ανασταλτικής αυτής δράσης με αποτέλεσμα τα ερεθίσματα από τους χαμηλού ουδού 
μηχανοϋποδοχείς να εκλαμβάνονται ως επώδυνα. 

Οι ανιούσες οδοί και κατιούσες οδοί στον νωτιαίο μυελό 

Οι παραδοσιακές οδοί μεταφοράς του επώδυνου ερεθίσματος προς τον εγκέφαλο περιλαμβάνουν 
δύο κύρια δεμάτια στη λευκή ουσία του νωτιαίου μυελού, το νωτιοθαλαμικό και το 
νωτιοδικτυοθαλαμικό. Τα δεμάτια αυτά εντοπίζονται στο πρόσθιο πλάγιο τεταρτημόριο του νωτιαίου 
μυελού και σχηματίζονται από τους νευράξονες των δευτέρας τάξης νευρώνων. Οι τελευταίοι, στη 
μεγάλη τους πλειοψηφία, περνούν στο αντίθετο πλάγιο και σχηματίζουν τα προαναφερθέντα δεμάτια, 
ενώ ένας μικρός αριθμός ανέρχεται χωρίς να χιασθεί. 

Η νωτιοθαλαμική οδός διακρίνεται στην πλάγια και μέση νωτιοθαλαμική. Η πλάγια 
νωτιοθαλαμική οδός συνάπτεται στους κοιλιοβασικούς και οπίσθιους πυρήνες του θαλάμου. Εκεί 
συναπτόμενη, προβάλλει προς τον σωματοαισθητικό φλοιό. Είναι υπεύθυνη για την ακριβή εντόπιση 
του πόνου. Στη μεγάλη της πλειοψηφία αποτελείται από WDR νευρώνες. Από την άλλη πλευρά, η μέση 
νωτιοθαλαμική οδός, που αποτελείται σε μεγάλο ποσοστό από κύτταρα της στιβάδας Ι του οπισθίου 
κέρατος, συνάπτεται στην έσω μοίρα του θαλάμου, τον δικτυωτό σχηματισμό και τον υποθάλαμο. Μετά 
τη σύναψή των νευρώνων της συγκεκριμένης οδού ξεκινούν οι τρίτης τάξης αισθητικοί νευρώνες που 
προβάλλουν σε ένα μεγάλο αριθμό υποφλοιωδών και φλοιωδών σχηματισμών όπως οι αμυγδαλοειδείς 
πυρήνες, ο φλοιός της νήσου του Reil και ο φλοιός της αγκιστρωτής έλικας (όλοι ανήκοντες στο 
λιμβικό σύστημα). Οι συνδέσεις αυτές εξασφαλίζουν την συναισθηματική απάντηση στον πόνο, τις 
μεταβολές της συμπεριφοράς καθώς και την αναγνώριση μίας αφικνούμενης πληροφορίας ως παλαιάς ή 
νέας. 

Η νωτιοδικτυοθαλαμική οδός με τη σειρά της, αναμειγνύεται με νευρίτες της νωτιοθαλαμικής και 
καταλήγει αμφοτερόπλευρα στον φλοιό. Η ενεργοποίηση του δικτυωτού σχηματισμού προκαλεί έντονη 
αντίδραση αφύπνισης και αποτελεί τον μηχανισμό που κρατά τον οργανισμό σε εγρήγορση και 
κινητοποίηση. 
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Εκτός των δύο αυτών βασικών δεματίων, υπάρχουν μία σειρά από ανιούσες οδούς, σημαντικές 
για την εκδήλωση αντανακλαστικών μηχανισμών που συνοδεύουν το επώδυνο ερέθισμα. Κυριότεροι 
είναι το νωτιοδικτυωτό, το νωτιοϋποθαλαμικό και το νωτιομεσεγκεφαλικό δεμάτιο. Το νωτιοδικτυωτό 
είναι υπεύθυνο για την ενεργοποίηση του νοραδρενεργικού συστήματος, καθώς συνδέει τους νευρώνες 
προβολής του Ν.Μ. με τους νοραδρενεργικούς νευρώνες του εγκεφαλικού στελέχους. 

Το νωτιοϋποθαλαμικό δεμάτιο είναι υπεύθυνο για την έκλυση της ενδοκρινικής απάντησης στον 
πόνο, το δε νωτιομεσεγκεφαλικό δεμάτιο, μεταφέρει τα επώδυνα ερεθίσματα από την περιφέρεια στην 
περιυδραγωγική φαιά ουσία, σύνδεση που είναι απαραίτητη για την εκδήλωση της αναλγητικής δράσης 
της τελευταίας. 

Όσον αφορά στις κατιούσες ίνες που καταλήγουν στο νωτιαίο μυελό από τον εγκέφαλο, δύο 
συστήματα έχουν προσελκύσει το ενδιαφέρον, καθώς σχετίζονται με την πρόκληση αναλγησίας, το 
σεροτονινεργικό και το νοραδρενεργικό. Τα σώματα νευρώνων αυτών εντοπίζονται κυρίως σε τρεις 
πυρήνες, την περιυδραγωγική φαιά ουσία (Periaqueductal Gray Μatter: PAG), τον υπομέλανα τόπο 
(Locus Coeruleus: LC) και τέλος τον μεγάλο πυρήνα της ραφής (Nucleus Raphe Magnus: NRM). Η 
έλευση ενός επώδυνου ερεθίσματος στον NRM προκαλεί την απελευθέρωση εγκεφαλινών ή β-
ενδορφινών. Οι τελευταίες διεγείρουν τους ανασταλτικούς νευρώνες του NRM. Ο LC μπορεί να 
προκαλέσει αναλγησία είτε με άμεση δράση στον νωτιαίο μυελό είτε μέσω του NRM.  

Η κατανομή των ινών  του σεροτονινεργικού συστήματος αφορά κυρίως τις στιβάδες Ι και ΙΙο, 
ενώ για το νοραδρενεργικό σύστημα οι ίνες κατανέμονται κυρίως στις στιβάδες Ι και ΙΙ. Παρόλα αυτά 
είναι πιθανό ότι οι μονοαμίνες αυτές δεν δρουν σε επίπεδο σύναψης αλλά σε απομακρυσμένα σημεία 
και κατά συνέπεια έχει μεγαλύτερο ενδιαφέρον η αναζήτηση των κυττάρων, που εκφράζουν υποδοχείς 
για τις μονοαμίνες αυτές. Ο υποδοχέας 5-ΗΤ3 της σεροτονίνης έχει ανευρεθεί σε πολυάριθμους 
νευρώνες των στιβάδων Ι και ΙΙ, οι οποίοι θεωρούνται διάμεσοι γλουταμινενεργικοι και η ίδια κατανομή 
έχει βρεθεί για τους υποδοχείς α2Α της νοραδρεναλίνης. Θεωρείται ότι τα συστήματα αυτά πιθανόν 
ασκούν την αναλγητική τους δράση μέσω αναστολής διεγερτικών διάμεσων νευρώνων. 

Στους νευρώνες των οπισθίων κεράτων του νωτιαίου μυελού εντοπίζεται ένας σημαντικός 
αριθμός υποδοχέων των οπιοειδών (μ, κ, δ και ORL1). Οι υποδοχείς αυτοί εντοπίζονται τόσο 
προσυναπτικά, στο επίπεδο των αλγαισθητικών νευρώνων πρώτης τάξης, όσο και μετασυναπτικά. 
Στους προσυναπτικούς νευρώνες, η ένωση του υποδοχέα των οπιοειδών με των αγωνιστή του έχει ως 
αποτέλεσμα την παρεμπόδιση της απελευθέρωσης των διεγερτικών νευροδιαβιβαστών γλουταμινικού 
και νευροκινίνης. Η μετασυναπτική τους δράση προκαλεί παρεμπόδιση της εκπόλωσης των νευρώνων 
δευτέρας τάξης. Ένα ιδιαίτερο χαρακτηριστικό των υποδοχέων των οπιοειδών στο νωτιαίο μυελό είναι 
ότι βρίσκονται σε μία δυναμική κατάσταση, δηλαδή κάτω από συνθήκες φλεγμονής ο πληθυσμός τους 
αυξάνει, ενώ το αντίθετο παρατηρείται σε περιπτώσεις βλάβης νεύρου. Έχει βρεθεί ότι οι υποδοχείς των 
οπιοειδών τελούν υπό την επίδραση του νευροπεπτιδίου χολεκυστοκινίνης και της δράσης του σε δύο 
υποδοχείς του CCK1, και CCK2, τόσο στο ύψος του νωτιαίου μυελού όσο και κεντρικότερα. 

Η τροποποίηση σε επίπεδο νωτιαίου μυελού και η «θεωρία της πύλης» 

Τα επώδυνα ερεθίσματα που φθάνουν στο νωτιαίο μυελό υπόκεινται σε ανασταλτικές δράσεις, 
που εμποδίζουν τη μετάδοση περαιτέρω ερεθισμάτων. Οι ανασταλτικές αυτές δράσεις εκδηλώνονται 
από διάμεσους ανασταλτικούς νευρώνες καθώς και από κατιούσες ανασταλτικές οδούς. Οι Melzack και 
Wall διετύπωσαν το 1965 ένα πρότυπο αλληλεπίδρασης στον νωτιαίο μυελό, που είναι γνωστό ως 
«θεωρία της πύλης» (σχήμα 4). Σύμφωνα με τη θεωρία αυτή στα οπίσθια κέρατα του νωτιαίου μυελού 
υπάρχουν οι διαβιβαστικοί προβάλλοντες νευρώνες ή νευρώνες Τ. Οι νευρώνες αυτοί δέχονται 
διεγερτική νεύρωση τόσο από τις αλγαισθητικές ίνες όσο και από τις παχιές εμμύελες ίνες Αβ που 
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μεταφέρουν μη επώδυνα απτικά ερεθίσματα. Ταυτόχρονα δέχονται ανασταλτική νεύρωση από 
διάμεσους νευρώνες της πηκτωματώδους ουσίας. Οι εμμύελες ίνες Αβ διεγείρουν τους διάμεσους 
ανασταλτικούς νευρώνες και κατά συνέπεια αναστέλλουν τους νευρώνες Τ. Κατά συνέπεια η διέγερσή 
τους εμποδίζει τη μετάδοση του επώδυνου ερεθίσματος από τις ίνες Αδ και C. Η μετάδοση ερεθισμάτων 
από τους νευρώνες Τ εξαρτάται από την ισορροπία μεταξύ ερεθισμάτων των ινών Αβ, και Αδ και C. 
Ταυτόχρονα, ανώτερα κέντρα είναι σε θέση να προκαλέσουν αναστολή και να κλείσουν την πύλη. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

Σχήμα 4. Η «θεωρία της πύλης» των Μelzack 
 

Παρά την μεγάλη σημασία της «θεωρίας της πύλης» στην κατανόηση των φαινομένων 
τροποποίησης του επώδυνου ερεθίσματος στον νωτιαίο μυελό και του υποκείμενου μηχανισμού δράσης 
θεραπευτικών παρεμβάσεων όπως ο διαδερμικός 

ηλεκτρικός ερεθισμός, εν τούτοις πειραματικά δεν έχει μέχρι σήμερα βρεθεί ανάλογο 
κύκλωμα. Ταυτόχρονα, η θεωρία αυτή δεν μπορεί να εξηγήσει φαινόμενα πόνου μετά από πλήρη 

απώλεια των ερεθισμάτων από την περιφέρεια.  

3. Ο ΘΑΛΑΜΟΣ 

Τα ερεθίσματα που φθάνουν στον θάλαμο ακολουθούν δύο διαφορετικές οδούς. Αυτά που 
φέρονται με την πλάγια μοίρα του νωτιοθαλαμικού δεματίου καταλήγουν στους κοιλιοβασικούς και 
οπίσθιους πυρήνες του θαλάμου. Οι πυρήνες αυτοί σχετίζονται με την αναγνώριση και χαρτογράφηση 
του πόνου, στέλνουν δε ερεθίσματα στον σωματοαισθητικό φλοιό (σχήμα 5). Η νωτιοδικτυοθαλαμική 

οδός καταλήγει στον δικτυωτό 
σχηματισμό και μέσω αυτού στη μέση 
μοίρα του θαλάμου (σχήμα 6). Από εκεί 
προβάλει προς το λιμβικό σύστημα και 
όλο τον φλοιό. Η τελευταία αυτή οδός 
φαίνεται ότι σχετίζεται με το 
συναισθηματικό στοιχείο του πόνου. 

Μελέτες πάνω στην διέγερση του 
υποθαλάμου έχουν καταδείξει 
διαφορετικό τύπο διέγερσης, αναλόγως 
του είδους του πόνου. Συγκεκριμένα ο 
οξύς πόνος συνοδεύεται από διέγερση 
του υποθαλάμου, όπως μπορεί να 
αποδειχθεί μη την χρήση της τεχνικής 
PET. Αντίθετα σε περιπτώσεις χρόνιου 
πόνου, καρκινικού ή νευροπαθητικού 
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Σχήμα 5. Η πορεία του πλαγίου νωτιοθαλαμικού δεματίου από 
τα οπίσθια κέρατα προς τον σωματοαισθητικό φλοιό. 
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παρατηρείται έκπτωση της θαλαμικής λειτουργίας. Επιπροσθέτως, μελέτες όπου πραγματοποιήθηκε 
διέγερση των οπισθοπλάγιων πυρήνων του θαλάμου, που σχετίζονται με την αναγνώριση και εντόπιση 
του πόνου, σπανίως οδήγησαν στην εμφάνιση πόνου, εκτός των περιπτώσεων όπου ο ασθενής έπασχε 
από κεντρικό θαλαμικό πόνο. 

Κάτω από συγκεκριμένες 
παθολογικές καταστάσεις, ο θάλαμοι 
συμμετέχουν στην πρόκληση 
επώδυνων / δυσάρεστων καταστάσεων. 
Τα σύνδρομα αυτά καλούνται 
σύνδρομα κεντρικού πόνου και 
οφείλονται σε βλάβες που αφορούν 
στην αισθητική οδό από το ύψος του 
νωτιαίου μυελού έως και το φλοιό και 
χαρακτηρίζονται από την ανάπτυξη 
παραισθησιών / δυσαισθησιών. 
Υπάρχουν ενδείξεις ότι σε περιπτώσεις 
νευρικής καταστροφής, όπως ο 
ακρωτηριασμός ή οι κακώσεις του 
νωτιαίου μυελού, αναπτύσσονται  

 
φαινόμενα πλαστικότητας στον θάλαμο. Αυτά κυρίως οφείλονται σε επέκταση των πεδίων των 
νευρώνων του υποθαλάμου, που δέχονται μη επώδυνα ερεθίσματα, σε περιοχές στους οπισθοπλάγιους 
πυρήνες που αντιστοιχούν στην απονευρωμένη περιοχή. Η διέγερση των περιοχών αυτών δημιουργεί 
διάφορες αισθήσεις στο «μέλος φάντασμα» ή στην αναίσθητη περιοχή. Ομοίως, σε ασθενείς μετά από 
αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια, παρατηρείται μία αναδιοργάνωση στην περιοχή του θαλάμου, ούτως 
ώστε περιοχές που σχετίζονται με μη επώδυνα απτικά ή θερμικά ερεθίσματα, ερεθιζόμενες απαντούν 
πλέον με πόνο. Τα σύνδρομα του κεντρικού ή «θαλαμικού πόνου» φαίνεται ότι οφείλονται στη διακοπή 
των φυσιολογικών οδών προς το θάλαμο και τις ανώτερες υποφλοιώδεις και φλοιϊκές δομές. Η διακοπή 
αυτή πιθανόν διαταράσσει την αλληλεπίδραση μεταξύ τους οδηγώντας στην εμφάνιση των επώδυνων 
αυτών συνδρόμων.  

4. Ο ΦΛΟΙΟΣ 

Μελέτες με τη χρήση της τεχνικής PET έχουν καταδείξει την διέγερση ενός πολύ μεγάλου μέρους 
του φλοιού από την εφαρμογή ενός επώδυνου ερεθίσματος όπως του σωματοαισθητικού φλοιού (των 
περιοχών SSΙ και SSII), του κινητικού και προκινητικού φλοιού, του μετωπιαίου, του βρεγματικού, του 
ινιακού, του φλοιού της νήσου του Reil, καθώς και της αγκιστρωτής έλικας. Όπως έχει αναφερθεί, οι 
περιοχές SSΙ και SSII του σωματοαισθητικού φλοιού δέχονται νεύρωση από τον θάλαμο. Η αγκιστρωτή 
έλικα δέχεται νεύρωση από τους έσω πυρήνες του θαλάμου. 

Ο σωματοαισθητικός φλοιός (περιοχή SSI που αντιστοιχεί στην οπίσθια κεντρική έλικα και SSII 
που αντιστοιχεί στην καλύπτρα) θεωρούνται υπεύθυνες για την κωδικοποίηση της εντόπισης, της 
έντασης και της ποιότητας του ερεθίσματος. Βλάβες που προκλήθηκαν στην συγκεκριμένη περιοχή 
οδηγούν σε καταστάσεις όπου ο ασθενής περιγράφει ένα δυσάρεστο συναίσθημα, το οποίο όμως 
αδυνατεί να εντοπίσει. Από την άλλη πλευρά η αγκιστρωτή έλικα και ο φλοιός της νήσου του Rail 
θεωρούνται στοιχεία του λιμβικού συστήματος και σχετίζονται με το συναισθηματικό στοιχείο του 

Σχήμα 6. Η νωτιοδικτυοθαλαμική οδός. 
 



 

96 
 

πόνου. Όταν οι βλάβες εντοπίζονται σε στοιχεία του λιμβικού συστήματος όπως την αγκιστρωτή έλικα, 
τότε δημιουργείται μια σύνθετη κατάσταση όπου η αίσθηση του επώδυνου ερεθίσματος διατηρείται, εν 
τούτοις μειώνεται το συναισθηματικό στοιχείο που συνοδεύει το επώδυνο ερέθισμα και ο ασθενής 
μειώνει την απαίτησή του για αναλγησία. Βλάβες στην περιοχή της νήσου οδηγούν συχνά στην 
ανάπτυξη μιας κατάστασης που περιγράφεται ως ασυμβολία και όπου η  αίσθηση του πόνου διατηρείται 
ακέραια αλλά οι συνακόλουθες αντανακλαστικές αντιδράσεις καθώς και οι αντιδράσεις συμπεριφοράς 
δεν είναι οι αναμενόμενες. 

Σε γενικές γραμμές θεωρείται ότι η βρεγματική μοίρα του φλοιού είναι υπεύθυνη για την χρονική 
και τοπογραφική αντίληψη του επώδυνου ερεθίσματος ενώ ο μετωπιαίος φλοιός για το συναισθηματικό 
στοιχείο του. Η διέγερση των περιοχών αυτών είναι ουσιαστικά ταυτόχρονη οδηγώντας στην άποψη 
πως η «τελική» αίσθηση του πόνου προέρχεται από μία σειρά ερεθισμάτων που φθάνουν σε πολλά 
κέντρα, μέσω διαφορετικών κυκλωμάτων. 

Υπερνωτιαία τροποποίηση του επώδυνου ερεθίσματος 

Από τον εγκέφαλο ξεκινά ένας ισχυρός ανασταλτικός μηχανισμός προς το νωτιαίο μυελό. Το 
1960 κατέστη δυνατή η πραγματοποίηση χειρουργικών επεμβάσεων μέσω της ηλεκτρικής διέγερσης 
της PAG, χωρίς ενδείξεις σοβαρής δυσφορίας από τα πειραματόζωα. Η PAG δέχεται μία σειρά από 
κατιούσες συνδέσεις από αρκετές περιοχές του φλοιού όπως ο μετωπιαίος φλοιός και ο φλοιός της 
νήσου του Reil, οι αμυγδαλοειδείς πυρήνες και ο υποθάλαμος. Μέσω αυτών η PAG, ασκεί μία ισχυρή 
ανασταλτική δράση στο νωτιαίο μυελό. Ταυτόχρονα, η PAG, όπως αναφέρθηκε δέχεται άμεσα 
ερεθίσματα από τους αλγοϋποδοχείς, μέσω του νωτιομεσεγκεφαλικού δεματίου. 

Η αναλγητική δράση της PAG εκδηλώνεται σε συνδυασμό με την κεφαλική έξω κοιλιακή μοίρα 
του προμήκους (RVLM), προμηκική περιοχή στην οποία ανήκει ο μεγάλος πυρήνας της ραφής (ΝRM). 
Η κεφαλική έξω κοιλιακή μοίρα του προμήκους (RVLM), σε αντίθεση με την PAG, δεν δέχεται άμεση 
πληροφορία για τα αλγογόνα ερεθίσματα από τον νωτιαίο μυελό, αλλά έμμεσα, μέσω της σύνδεσης της 
με την PAG. Διακοπή αυτής της σύνδεσης μέσω ανταγωνιστών των διεγερτικών αμινοξέων εμποδίζει 
και την αναλγητική δράση της PAG. Αυτό συμβαίνει διότι η τελευταία δεν στέλνει άμεσες απαγωγές 
συνδέσεις προς τον νωτιαίο μυελό, αλλά οι απαγωγές αυτές ίνες ξεκινούν από την RVLM. 

Η PAG χαρακτηρίζεται από ένα μεγάλο αριθμό υποδοχέων των οπιοειδών. Η αναλγησία που 
προκαλείται με την ηλεκτρική διέγερση της συγκεκριμένης περιοχής, όπως και του μεγάλου πυρήνα της 
ραφής (ΝRM), του υπομέλανα τόπου (LC), του φλοιού της νήσου του Rail και των αμυγδαλοειδών 
πυρήνων είναι άρρηκτα συνδεδεμένη από τη δράση των ενδογενών οπιοειδών, καθώς είναι πλήρως 
αναστρέψιμη με τη χορήγηση ναλοξόνης. Όλοι οι μέχρι σήμερα γνωστοί υποδοχείς των οπιοειδών (μ, κ, 
δ και ORL1) έχουν απομονωθεί στις προαναφερθείσες περιοχές. Ενώ στο επίπεδο του νωτιαίου μυελού 
η δράση τους είναι κατεξοχήν ανασταλτική εμποδίζοντας την απελευθέρωση διεγερτικών 
νευροδιαβιβαστών προσυναπτικά και μετασυναπτικά, ο μηχανισμός μέσω του οποίου ασκούν την 
αναλγητική τους δράση σε υπέρ-νωτιαίο επίπεδο είναι διαφορετικός. Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι 
προαναφερθέντες πυρήνες ασκούν την αναλγητική τους δράση μέσω απελευθέρωσης ενδογενών 
οπιοειδών με τη μορφή μίας αλύσου. Έτσι η αναστολή του πόνου που προκαλεί η μικροέγχυση 
αγωνιστών των οπιοειδών στους αμυγδαλοειδείς πυρήνες μπορεί να ανασταλεί με τη μικροέγχυση ενός 
ανταγωνιστή των οπιοειδών στην περιυδραγωγική φαιά ουσία (PAG). 

Εκτός του συστήματος των οπιοειδών, οι συγκεκριμένοι πυρήνες συμμετέχουν και στην 
ανάπτυξη μίας κατάστασης προ-αλγεινής (pronociceptive). Στην ανάπτυξη αυτού του μηχανισμού 
συμμετέχει το πεπτίδιο της χολοκυστοκινίνης (CCK). Η χολοκυστικινίνη έχει εντοπισθεί στις νευρικές 
απολήξεις των κυττάρων της PAG και της RVLM. Η χολοκυστοκινίνη, μέσω της δράσης της στον 
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υποδοχέα CCK2, ασκεί ανταγωνισμό στην αναλγητική δράση των οπιοειδών. Η ενδογενής ενεργοποίηση 
του συστήματος αυτού έχει ως αποτέλεσμα την ανάπτυξη της προ-αλγεινής κατάστασης τόσο σε 
νωτιαίο όσο και σε υπερ-νωτιαίο επίπεδο, όπου ενισχύεται η επώδυνη δράση ερεθισμάτων ποτ φθάνουν 
από την περιφέρεια, κάτι που συμβαίνει μετά από τονική διέγερση από την περιφέρεια ή μετά από 
βλάβη νεύρου. 

Ένα σημαντικό πεδίο έρευνας έχει αναπτυχθεί τα τελευταία χρόνια, ως προς την αναλγητική 
δράση των κανναβινοειδών. Η τελευταία επιτυγχάνεται μέσω των υποδοχέων των κανναβινοειδών και 
ασκείται τόσο στην περιφέρεια όσο και στον νωτιαίο μυελό και τον εγκέφαλο. Υπάρχουν ενδείξεις ότι η 
αναλγητική τους δράση επιτυγχάνεται μέσω κινητοποίησης του άξονα PAG-RVLM, καθώς υποδοχείς 
των κανναβινοειδών έχουν εντοπισθεί στις περιοχές αυτές. 
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ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ, ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Γιώργος ΚΟΤΣΟΒΟΛΗΣ 
 

POSTOPERATIVE PAIN: IMPLICATIONS AND TREATMENT 

Despite the progress made in studying the pathophysiology of postsurgical pain and the 
numerous analgesic drugs and techniques available, it remains a major perioperative problem. 
Worldwide, a considerable number of patients report moderate or severe postoperative pain and 40% 
of them continue to feel pain despite receiving treatment. The goal of postoperative pain treatment is 
to diminish the patient’s discomfort and anxiety, ensure that he is quickly and safely mobilized and 
contribute to early discharge from hospital and return to social activities. Untreated pain can affect 
significantly the outcome of the surgical patient as it is involved in the pathophysiology of a vast 
number of postoperative complications like cardiac events, pulmonary pathology (hypoxemia, 
atelectasis, pneumonia), coagulation disorders (pulmonary embolism), glucose homeostasis, gastro-
intestinal dysfunction (vomiting, ileus) and psychological side-effects (depression, anxiety, delirium, 
sleep disorders). Also, inadequately treated acute postoperative pain is a major predisposing factor of 
chronic pain, which has long-standing effects on the patient. The treatment of postsurgical pain begins 
by addressing the patient’s concerns and choosing the least invasive surgical technique. Perioperative 
medical personnel must inform the patient about the analgesic plan and examine the patient’s 
expectations and fears. Postoperatively, the intensity of pain must be evaluated frequently as well as 
the occurrence of treatment-related side effects. A variety of drugs (paracetamol, NSAIDs, opioids, 
ketamine) and regional anesthetic techniques (local infiltration, neuraxial blocks, peripheral nerve 
blocks, compartment blocks) are available to treat pain. Guidelines and recommendations by several 
scientific committees have been published. According to them, each treatment must be customized to 
every patient’s different needs and medical history. Multimodal analgesia, the combination of drugs 
with different mechanism of action and regional techniques, is the most efficient method to treat 
postsurgical pain. Finally, the application of epidural analgesia to high cardiovascular risk patients 
who undergo major thoracic and abdominal operations improves morbidity and mortality. 

Key words: Acute pain, Postoperative pain. 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Τα τελευταία χρόνια έχει σημειωθεί σημαντική πρόοδος στη μελέτη της παθοφυσιολογίας και 
των μοριακών μηχανισμών που συμμετέχουν στην αίσθηση του πόνου. Παράλληλα, το πλήθος αλλά και 
το φαρμακευτικό προφίλ των διαθέσιμων αναλγητικών ουσιών έχει βελτιωθεί. Επίσης, οι επεμβατικές 
τεχνικές για την αντιμετώπιση του πόνου γίνονται όλο και πιο δημοφιλείς, εφαρμόζονται συνεχώς 
καινούριοι περιφερικοί αποκλεισμοί και η ευρεία εφαρμογή της υπερηχοτομογραφίας στην καθημερινή 
αναισθησιολογική πράξη έχει κάνει τις τεχνικές αυτές περισσότερο ασφαλείς. Ωστόσο, το 80% περίπου 
των ασθενών που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση αναφέρουν κάποιου βαθμού μετεγχειρητικό 
πόνο και το 75% από αυτούς αναφέρουν ότι ο πόνος αυτός είναι από μέτριος έως πολύ σοβαρός. Από 
τους ασθενείς που έλαβαν αγωγή για το μετεγχειρητικό πόνο, το 80% εμφάνισε κάποιου είδους 
ανεπιθύμητη ενέργεια και το 40% εξακολουθούσε να πονά. Ακόμα και στην προεγχειρητική περίοδο, ο 
μετεγχειρητικός πόνος είναι η κυριότερη αιτία άγχους για τους ασθενείς. Τα στοιχεία αυτά 
καταδεικνύουν ότι, παρά την πρόοδο, ο μετεγχειρητικός πόνος εξακολουθεί να αποτελεί ένα σημαντικό 
περιεγχειρητικό πρόβλημα. Και ο λόγος που χαρακτηρίζεται ως πρόβλημα είναι οι επιπτώσεις που έχει 
στον ασθενή. 
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Επιπτώσεις μετεγχειρητικού πόνου 

Η πιο προφανής επίπτωση του πόνου αφορά το ανθρωπιστικό σκέλος της μετεγχειρητικής του 
πορείας αφού είναι η κυριότερη αιτία δυσφορίας, δυσαρέσκειας και ψυχικής επιβάρυνσης για τον 
ασθενή. Πέραν αυτού, θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη ότι, εκτός από την ευχαρίστηση του ασθενούς, 
στόχος της αναλγητικής αγωγής θα πρέπει να είναι η ταχεία κινητοποίηση του, η όσο το δυνατόν 
γρηγορότερη σίτιση και ενυδάτωσή του από το στόμα και η εξασφάλιση της δυνατότητας να ανασάνει 
βαθιά και να βήξει. Ο πόνος λοιπόν μπορεί να επηρεάσεις σημαντικά αυτές τις παραμέτρους μέσω της 
επίδρασής του στα διάφορα συστήματα του οργανισμού (Πίνακας 1). Η επαρκής αναλγησία επίσης 
μπορεί να αμβλύνει τις επιπτώσεις που η ίδια η χειρουργική επέμβαση έχει στο ανοσιακό σύστημα. Η 
αντιμετώπιση λοιπόν του μετεγχειρητικού πόνου μπορεί να ελαττώσει τη συχνότητα των 
μετεγχειρητικών επιπλοκών μειώνοντας έτσι τη θνησιμότητα, τη θνητότητα, το χρόνο και το κόστος 
νοσηλείας. 

 
Πίνακας 1: Επιπτώσεις του πόνου στα διάφορα συστήματα 

Καρδιαγγειακό 

Αύξηση καρδιακού ρυθμού 
Αύξηση αρτηριακής πίεσης 
Αύξηση όγκου παλμού 
Αύξηση μεταβολικών απαιτήσεων του μυοκαρδίου 
Μείωση της σπλαχνικής αιματικής ροής 

  

Αναπνευστικό 

Ταχύπνοια, αναπνευστική αλκάλωση 
Μικρός αναπνεόμενος όγκος, ατελεκτασία, υποξυγοναιμία, 
υπερκαπνία 
Λοίμωξη αναπνευστικού 

  

Ενδοκρινικό - 
Μεταβολισμός 

Μεταβολές σε αναβολισμό και καταβολισμό 
Ελαττωμένη παραγωγή ινσουλίνης 
Αυξημένα επίπεδα σακχάρου 
Ελάττωση τεστοστερόνης 
Κατακράτηση υγρών 

  

Γαστρεντερικό 
Παράταση γαστρικής κένωσης 
Ναυτία 
Ελάττωση κινητικότητας, ειλεός 

  

Αιμόσταση 
Ακινησία 
Αύξηση της γλοιότητας του αίματος 
Υπεπηκτικότητα, κίνδυνος θρόμβωσης 

  

Ψυχική σφαίρα 

Άγχος 
Κατάθλιψη 
Φόβος 
Διαταραχές ύπνου 
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Οξύς και χρόνιος μετεγχειρητικός πόνος 

Ο οξύς μετεγχειρητικός πόνος εμφανίζεται άμεσα μετά τη χειρουργική επέμβαση, έχει 
πεπερασμένη χρονική διάρκεια και συνήθως φθίνουσα ένταση με την πάροδο των ημερών. Η 
καταστροφή των ιστών που προκαλούν οι χειρουργικοί χειρισμοί και η φλεγμονώδης αντίδραση που 
ακολουθεί, ενεργοποιούν τους αλγοϋποδοχείς της περιοχής που, με τη σειρά τους, μεταφέρουν μέσω 
της οδού του πόνου το ερέθισμα στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Ωστόσο, η καταστροφή νεύρων αλλά 
και η κεντρική και περιφερική ευαισθητοποίηση τις νευρικής οδού προσδίδουν στο μετεγχειρητικό πόνο 
και νευροπαθητικά χαρακτηριστικά με συχνή την εμφάνιση υπεραλγησίας και αλλοδυνίας. Ο οξύς 
πόνος λοιπόν είναι μια φυσιολογική απάντηση του οργανισμού στην ιστική βλάβη και έχει σκοπό την 
αποτροπή χειρισμών που μπορεί να οδηγήσουν σε περαιτέρω βλάβη ή βραδύτερη επούλωση της 
περιοχής. Η ένταση του οξέος μετεγχειρητικού πόνου εξαρτάται από διάφορους παράγοντες όπως το  
είδος της χειρουργικής επέμβασης, η ηλικία, ο προεγχειρητικός πόνος, το προεγχειρητικό άγχος αλλά 
και οι προσδοκίες του ασθενούς. Επίσης έχει διαπιστωθεί ότι συγκεκριμένοι γονιδιακοί πολυμορφισμοί 
σχετίζονται τόσο με διαφορετική απάντηση σε επώδυνα ερεθίσματα όσο και σε αναλγητικές ουσίες και 
ιδίως σε οπιοειδή και ενδορφίνες. 

Σε κάποιες περιπτώσεις η διάρκεια και η ένταση του μετεγχειρητικού πόνου υπερβαίνουν το 
στάδιο της φυσιολογικής επούλωσης των ιστών με αποτέλεσμα ο πόνος να μεταπίπτει σε χρόνιο. Ο 
ακρωτηριασμός, οι επεμβάσεις που περιλαμβάνουν θωρακοτομή, η αορτοστεφανιαία παράκαμψη, η 
μαστεκτομή και η αποκατάσταση βουβωνοκήλης είναι οι πιο συχνές χειρουργικές επεμβάσεις που 
εμφανίζουν χρόνιο μετεγχειρητικό πόνο. Περίπλοκοι βιοχημικοί μηχανισμοί εμπλέκονται στην 
παθοφυσιολογία του, οι οποίοι εντέλει οδηγούν στην ευαισθητοποίηση του νευρικού συστήματος με 
αποτέλεσμα την συνεχή παραγωγή  επώδυνων ερεθισμάτων από την περιφέρεια και την ενίσχυσή τους 
από τα οπίσθια κέρατα του νωτιαίου μυελού. Ο χρόνιος μετεγχειρητικός πόνος λοιπόν είναι μία μη 
φυσιολογική απάντηση του οργανισμού στο χειρουργικό τραύμα. Η συχνότητα του είναι 10-50% ενώ  
2-13% των ασθενών αναφέρουν πόνο 2 χρόνια μετά το χειρουργείο. Εκτός από το είδος της 
χειρουργικής επέμβασης, η ανεπαρκής αντιμετώπιση του οξέος μετεγχειρητικού πόνου αποτελεί 
σημαντικό προδιαθεσικό παράγοντα για ανάπτυξη χρόνιου μετεγχειρητικού πόνου. Στον πίνακα 2 
αναφέρονται οι κυριότεροι παράγοντες που σχετίζονται με την ανάπτυξη χρόνιου μετεγχειρητικού 
πόνου. 

Αντιμετώπιση μετεγχειρητικού πόνου 

Στόχος της διαχείρισης του μετεγχειρητικού πόνου είναι η μείωση της έντασής του, ιδίως κατά 
την κίνηση του ασθενούς, η πρόληψη και αντιμετώπιση των σχετιζόμενων με τη θεραπεία επιπλοκών 
και η βελτίωση της έκβασης του ασθενούς με την προοπτική της όσο το δυνατόν ταχύτερης επιστροφής 
του στις καθημερινές του δραστηριότητες. Η αντιμετώπιση του οξέος μετεγχειρητικού πόνου ξεκινάει 
από την προεγχειρητική περίοδο. Η επιλογή της λιγότερο επεμβατικής χειρουργικής τεχνικής συμβάλλει 
σημαντικά στην ελάττωση του πόνου μετεγχειρητικά και η προσπάθεια από πλευράς των χειρουργών να 
προκαλέσουν όσο το δυνατόν μικρότερη ιστική βλάβη, ιδίως στα περιφερικά νεύρα, μπορεί να 
αποτρέψει την μετάπτωσή του σε χρόνιο. 

Σημαντικό ρόλο στη διαχείριση παίζει η εκτίμηση και η αξιολόγησή του πόνου, για την οποία 
συνήθως χρησιμοποιείται η 11βάθμια λεκτική αναλογική κλίμακα. Οι περισσότερες μελέτες 
καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι ο μετεγχειρητικός πόνος υποεκτιμάται σε μεγάλο βαθμό ενώ, ακόμα 
και όταν εκτιμάται, η καταγραφή του είναι ανεπαρκής. Κάποιοι συγγραφείς προτείνουν ότι η εκτίμηση 
αυτή θα πρέπει να γίνεται τόσο συχνά όσο και η εκτίμηση των ζωτικών σημείων του ασθενούς. 
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Πίνακας 2: Παράγοντες κινδύνου για ανάπτυξη χρόνιου μετεγχειρητικού πόνου 

Δημογραφικά στοιχεία και  
προεγχειρητικός πόνος 

Θήλυ φύλο 
Μικρή ηλικία 
Πόνος πριν τη χειρουργική επέμβαση 

  

Ψυχολογική κατάσταση 

Προεγχειρητικό άγχος 
Προεγχειρητικός φόβος 
Αρνητική προδιάθεση και ενίσχυση του πόνο  
(pain catastrophizing) 
Προεγχειρητική κατάθλιψη 

  

Περιβάλλον 
Χαμηλό εισόδημα 
Κατάσταση υγιεινής 
Χαμηλό μορφωτικό επίπεδο 

  

Γενετικοί παράγοντες 
Γενετικός πολυμορφισμός 
Φαρμακογενωμική 

  

Διεγχειρητικοί παράγοντες 

Περιοχή και εύρος χειρουργικής τομής 
Διάρκεια χειρουργικής επέμβασης 
Είδος χειρουργικής επέμβασης  
(ανοικτή, λαπαροσκοπική) 
Νευρική βλάβη (τομή, ισχαιμία, συμπίεση, φλεγμονή,  
Χρήση διαθερμίας 
Χειρουργείο σε ήδη τραυματισμένη περιοχή  
του σώματος 
Επανεπέμβαση 

  

Μετεγχειρητικοί παράγοντες 

Διάρκεια οξέος μετεγχειρητικού πόνου 
Ένταση οξέος μετεγχειρητικού πόνου 
Κατανάλωση μεγάλης ποσότητας αναλγητικών 
Λοίμωξη 
Αιμορραγία 
Διάτρηση οργάνου 
Σύνδρομο διαμερίσματος 

 
Μάλιστα σε κάποια κέντρα λειτουργούν ειδικές ομάδες αντιμετώπισης οξέος πόνου καθώς έχει 

διαπιστωθεί ότι η βασική αιτία ανεπαρκούς αντιμετώπισης του είναι το γεγονός ότι δεν αποτελεί 
προτεραιότητα για το ιατρικό προσωπικό και ότι συχνά υπάρχει διαφωνία μεταξύ των διαφορετικών 
ειδικοτήτων για την αρμοδιότητα της αντιμετώπισής του. Η εντύπωση που έχει ο ασθενής για το αν ο 
πόνος του έχει εκτιμηθεί επαρκώς αποτελεί έναν από τους σημαντικότερους προγνωστικούς παράγοντες  
της έντασης του μετεγχειρητικού πόνου. Το συμπέρασμα που προκύπτει λοιπόν είναι ότι οι 
επαγγελματίες υγείας θα πρέπει, εκτός από τη παθοφυσιολογία και τη φαρμακολογία, να εκπαιδεύονται 
πιο εντατικά τόσο στην εκτίμηση όσο και στην καταγραφή του μετεγχειρητικού πόνου. 
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Όσον αφορά τη θεραπεία, οι διαθέσιμες φαρμακευτικές ουσίες (πίνακας 3) και αναλγητικές 
τεχνικές (πίνακας 4) είναι πάρα πολλές. Χιλιάδες μελέτες έχουν δημοσιευτεί που συγκρίνουν 
φαρμακευτικές ουσίες μεταξύ τους, τεχνικές μεταξύ τους, ουσίες με τεχνικές και όλους τους πιθανούς 
συνδυασμούς των παραπάνω. Ομάδες εργασίας αποτελούμενες από ειδικούς της περιεγχειρητικής 
ιατρικής (American Pain Society, American Society of Regional Anesthesia and Pain Medicine, 
American Society of Anesthesiologists, PROSPECT working group) έχουν μελετήσει συστηματικά την 
υπάρχουσα βιβλιογραφία και έχουν εκδώσει κατευθυντήριες οδηγίες και συστάσεις.  

Πίνακας 3: Φαρμακευτικές ουσίες για την αντιμετώπιση του μετεγχειρητικού πόνου 

• Παρακεταμόλη 
• Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη 
• Οπιοειδή (Συστηματική χορήγηση, ελεγχόμενη από τον ασθενή χορήγηση) 
• Τραμαδόλη, ταπενταδόλη 
• Κλονιδίνη, δεξμεδετομιδίνη 
• Τοπικά αναισθητικά 
• Κεταμίνη 

 

Πίνακας 4: Περιοχικές τεχνικές για την αντιμετώπιση του μετεγχειρητικού πόνου 

Στο χειρουργικό τραύμα 
Διήθηση με τοπικό αναισθητικό 
Συνεχής διήθηση με καθετήρα 
Ενδαρθρική χορήγηση 

  

Περιφερικοί αποκλεισμοί 

Αποκλεισμοί περιφερικών νεύρων  
(μηριαίο, ισχιακό, σαφηνές, ωλένιο, κερκιδικό, μεσοπλεύρια κ.α.) 
Αποκλεισμοί νευρικών πλεγμάτων (βραχιόνιο πλέγμα, οσφυϊκό  πλέγμα, 
αυχενικό πλέγμα) 
Αποκλεισμοί ανατομικών διαμερισμάτων  
(παρασπονδυλικός αποκλεισμός, αποκλεισμός της θήκης του ορθού κοιλιακού 
μυός, αποκλεισμός του πεδίου του εγκάρσιου κοιλιακού μυός,) 

  

Κεντρικοί αποκλεισμοί 
Ενδορραχιαία χορήγηση αναλγητικών 
Επισκληρίδια χορήγηση αναλγητικών 

 

Οι κυριότερες συστάσεις συνοψίζονται στον πίνακα 5. Επισημαίνεται ότι ο συνδυασμός 
φαρμακευτικών ουσιών και τεχνικών με διαφορετικό μηχανισμό δράσης, που περιγράφεται με τον όρο 
πολυπαραγοντική αναλγησία, είναι αυτή τη στιγμή η αποτελεσματικότερη πρακτική στην αντιμετώπιση 
του μετεγχειρητικού πόνου. Η θεραπεία θα πρέπει να είναι εξατομικευμένη για κάθε ασθενή και θα 
πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη έμφαση στις επιπλοκές που σχετίζονται με την αναλγητική αγωγή όπως η 
ναυτία, ο έμετος, ο ειλεός, η αναπνευστική καταστολή, η τοξικότητα των τοπικών αναισθητικών κ.α. 
Τέλος οι ειδικοί συμφωνούν ότι παρά το πλήθος των μελετών, υπάρχουν ακόμα κενά στη μελέτη του 
μετεγχειρητικού πόνου και αναπάντητα ερωτήματα που απαιτούν πιο καλά οργανωμένες μελέτες για να 
απαντηθούν. 
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Πίνακας 5: Σύνοψη των κυριότερων συστάσεων για την αντιμετώπιση του μετεγχειρητικού πόνου 

Συστάσεις με ισχυρή τεκμηρίωση 
• Χορήγηση παρακεταμόλης όταν δεν υπάρχουν αντενδείξεις 
• Εφαρμογή περιοχικών τεχνικών στην περιοχή του χειρουργικού τραύματος 
• Εφαρμογή κεντρικών αποκλεισμών σε μεγάλες επεμβάσεις θώρακα και κοιλίας και ιδίως σε 

ασθενείς υψηλού κινδύνου για καρδιακές επιπλοκές ή παρατεταμένο ειλεό 

Συστάσεις με μέτρια τεκμηρίωση 
• Προτίμηση της από το στόμα χορήγησης σε σχέση με την ενδοφλέβια όταν υπάρχει η δυνατότητα 
• Αποφυγή της ενδομυϊκής οδού 
• Προτίμηση της από τον ασθενή ελεγχόμενης ενδοφλέβιας χορήγησης αναλγητικών (PCA) 
• Όταν επιλεχθεί η PCA, να μην ρυθμίζεται συνεχής χορήγηση σε ασθενής που δε λαμβάνουν  

χρονίως οπιοειδή 
• Χορήγηση από το στόμα σελεκοξίμπης προεγχειρητικά σε ασθενείς που δεν υπάρχει αντένδειξη 
• Χορήγηση γκαμπαπεντίνης ή πρεγκαμπαλίνης ως μέρος της πολυπαραγοντικής αναλγησίας 
• Χορήγηση τοπικών αναισθητικών (τοπικά ή σε αποκλεισμούς νεύρων) πριν τη χειρουργική τομή 
• Αποφυγή της ενδουπεζωκοτικής χορήγησης τοπικών αναισθητικών 
• Εφαρμογή περιοχικών τεχνικών με καθετήρα όταν η διάρκεια του πόνου αναμένεται να 

ξεπεράσει τη δράση μίας εφάπαξ χορήγησης τοπικού αναισθητικού 
• Αποφυγή χορήγησης μαγνησίου, βενζοδιαζεπινών, κεταμίνης, νεοστιγμίνης και τραμαδόλης 

επισκληριδίως ή υπαραχνοειδώς 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Ο μετεγχειρητικός πόνος εξακολουθεί να είναι το σημαντικότερο περιεγχειρητικό πρόβλημα 
παρά τη μεγάλη πρόοδο των τελευταίων ετών στη μελέτη του. Η ευαισθητοποίηση του ιατρικού και 
νοσηλευτικού προσωπικού και η εφαρμογή εξατομικευμένης πολυπαραγοντικής αναλγησίας παίζουν 
καίριο ρόλο στην αποτελεσματική αντιμετώπισή του στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο και στην 
αποτροπή της μετάπτωσής του σε χρόνιο. 
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ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ ΚΑΙ ΑΝΑΚΟΥΦΥΣΤΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ 

Σουζάνα ΑΝΙΣΟΓΛΟΥ 

 
The neurophysiology of cancer pain is complex: it involves inflammatory, neuropathic, ischaemic 

and compression mechanisms at multiple sites. A knowledge of these mechanisms and the ability to 
decide whether a pain is nociceptive, neuropathic, visceral or a combination of all three will lead to 
best practice in pain management. 

People with cancer can report the presence of several different anatomical sites of pain, which 
may be caused by the cancer, by treatment of cancer, by general debility or by concurrent disorders. 
Accurate and meaningful assessment and reassessment of pain is essential and optimises pain relief. 
History, examination, psychosocial assessment and accurate record keeping should be routine, with 
pain and quality of life measurement tools used where appropriate. 

Radiotherapy, chemotherapy, hormones, bisphosphonates and surgery are all used to treat and 
palliate cancers. Combining these treatments with pharmacological and non-pharmocological methods 
of pain control can optimise pain relief, but the limitations of these treatments must also be 
acknowledged. 

Opioids remain the mainstay of cancer pain management, but the long-term consequences of 
tolerance, dependency, hyperalgesia and the suppression of the hypothalamic/pituitary axis should be 
acknowledged and managed in both non-cancer and cancer pain, in addition to the well-known side-
effects such as constipation. NSAIDs, antiepileptic drugs, tricyclic antidepressants, NMDA antagonists, 
topical agents and the neuraxial route of drug administration all have their place in the management of 
complex cancer pain.  

Psychological distress increases with the intensity of cancer pain. Cancer pain is often under-
reported and under-treated for a variety of complex reasons, partly due to a number of beliefs held by 
patients, families and healthcare professionals. There is evidence that cognitive behavioural techniques 
that address catastrophising and promote self-efficacy lead to improved pain management. Group 
format pain management programmes could contribute to the care of cancer survivors with persistent 
pain. 

Cancer and its treatment may cause discomfort that affects patients life. However, a specialized 
area of medicine called palliative care focuses on preventing, managing, and relieving the symptoms of 
cancer and any side effects caused by treatment.  

It also provides comprehensive support to people living with cancer and their families. Any 
person, regardless of age or type and stage of cancer, may receive palliative care before, during, and 
after treatment. 

Key words: cancer pain, palliative care 
 

Το 70% των καρκινοπαθών πονά. Το 46% αυτών που πονούν, παίρνουν ανεπαρκείς δόσεις 
αναλγητικών. Το 25% των καρκινοπαθών πεθαίνει με πόνο. 

ΠΡΟΕΛΕΥΣΗ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΑΡΚΙΝΟ   

Από την υποκείμενη νόσο σε ποσοστό 78% (οστικές μεταστάσεις, διηθήσεις σπλάχνων-νεύρων- 
μαλακών μορίων). 

Από  τις  θεραπείες σε ποσοστό 19%, όπως η χημειοθεραπεία: (βλεννογονίτιδα, νευροπάθεια μετά 
την χημειοθεραπεία) η ακτινοθεραπεία, ή χειρουργική επέμβαση. 

Ακόμη μπορεί να μην υπάρχει καμία σχέση μεταξύ τους, σε ποσοστό 3% (μεθερπητική νευραλγία, 
φλεγμονώδεις ή εκφυλιστικές αρθροπάθειες, διαβητική νευροπάθεια).      
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ΠΙΘΑΝΑ ΕΜΠΟΔΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΠΑΡΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ  

 Λόγω του ασθενούς:    

• Απροθυμία να αναφέρουν τον πόνο, φοβούμενοι ότι οι ιατροί θα εστιάσουν περισσότερο την προσοχή 
τους στην αντιμετώπιση του, παρά στη θεραπεία της νεοπλασματικής νόσου. Θεωρούν ότι ο πόνος 
σχετίζεται άρρηκτα με τον καρκίνο, τον οποίο και αποδέχονται μοιρολατρικά. 

• Φόβος ότι θα δεν θεωρηθούν «καλοί» ασθενείς  
• Απροθυμία λήψης αναλγητικών φαρμάκων (κυρίως οπιοειδών) φοβούμενοι τη σωματική και ψυχική 

εξάρτηση, τις ανεπιθύμητες ενέργειες, κ.λπ..  

Λόγω του πόνου:  

• Μη επαρκής αξιολόγηση του πόνου, χαμηλή προτεραιότητα στην αντιμετώπιση του πόνου, 
ανεπαρκείς γνώσεις σχετικά με την αποτελεσματική αντιμετώπιση του πόνου. 

Λόγω χρήσης οπιοειδών: 

• Φόβος σχετικά με την εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών σχετιζόμενων με τη χρήση οπιοειδών, 
φόβος εθισμού, κατάχρησης, ανοχής στο φάρμακο. 

ΚΑΤΗΓΟΡΙΕΣ ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΥ ΠΟΝΟΥ 

1)  Σωματικός και 2) Σπλαχνικός. Ενεργοποιούνται οι  υποδοχείς  του πόνου (nociceptors). 
3) Νευροπαθητικός. Είναι αυτόματες, παροξυσμικές εκφορτίσεις στο ΚΝΣ ή/και το περιφερικό νευρικό 

σύστημα.  
4)  Παροξυσμικός πόνος. 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΥ  ΠΟΝΟΥ 

 Από το ιστορικό, αποδεχόμαστε την περιγραφή που δίνει ο ασθενής, συνεκτιμούμε την 
ψυχολογική κατάστασης  του. � 

Καταγράφουμε όλους τους πόνους του ασθενούς και ιεραρχούμε τους στόχους της αγωγής. 
Αξιολογούμε το κοινωνικό status (αν ζει μόνος), αν υπάρχει ιστορικό κατάχρησης ουσιών ή αλκοόλ. 
Γίνεται καλή κλινική εξέταση  και  καταγράφεται η  πρόοδος με τις κλίμακες πόνου. 

Παροξυσμικός (Breakthrough) πόνος 

Είναι παροδική έξαρση του πόνου, που εμφανίζεται σε ασθενή που υποφέρει από σταθερό και 
καλά ελεγχόμενο βασικό χρόνιο πόνο. Υποδιαγνώσκεται, υποθεραπεύεται και έχει επιπτώσεις στην 
ποιότητα ζωής. 

Ο αρχικός ή σωματικός πόνος είναι επίμονος, συνεχής πόνος, που διαρκεί ≥ 12 h/ημέρα. 
Προκαλείται από την υποκείμενη νόσο ή λόγω των θεραπειών. Συνήθως αντιμετωπίζεται με τη 
χορήγηση φαρμάκων καθ’ όλη τη διάρκεια της ημέρας, σε καθορισμένες ώρες.  

Αιτιολογία και χαρακτηριστικά παροξυσμικού πόνου. Προκαλείται από άμεση ή έμμεση επίδραση 
της νεοπλασίας ή λόγω της αντικαρκινικής θεραπείας. Είναι προκαλούμενος πόνος («αιφνίδιος») 44%, 
προβλεπόμενος εκούσιος (π.χ. κίνηση), ακούσιος (π.χ. φτάρνισμα), διαδικαστικός (θεραπευτική 
παρέμβαση, κινήσεις, ακτινοθεραπεία, υγιεινή φροντίδα, μεταφορά ασθενούς (κρεβάτι-καρέκλα), 
καθετηριασμός, περιποίηση τραυμάτων. Παρατηρούνται 4 επεισόδια (μέση τιμή) / ημέρα (εύρος  
1-6/ημέρα). Έχουν  ταχεία έναρξη  (από 3-5 λεπτά) και μέση διάρκεια 30 λεπτά. Η ένταση τους 
κυμαίνεται  από  6 ≤ NRS ≤ 10. 
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Ο παροξυσμικός πόνος επιφέρει ψυχοφθόρες επιπτώσεις τόσο στους ασθενείς όσο και στις 
οικογένειές τους και σχετίζεται στενά με μείωση των καθημερινών δραστηριοτήτων, ελλιπή ύπνο, 
επιδείνωση της κατάθλιψης και του άγχους, και με δυσαρέσκεια για  την θεραπεία με οπιοειδή.  

Στόχος της  θεραπείας είναι να ελαττωθεί η συχνότητα και η ένταση επεισοδίων. Αν τα επεισόδια  
είναι περισσότερα από 5, τροποποιείται η βασική αναλγητική αγωγή. Δίδεται αναλγητικό άμεσης 
απελευθέρωσης ή αυτόματα, με την έναρξη του πόνου ή προκλητά,  πριν την δραστηριότητα. 

Νευροπαθητικός πόνος 

Ο Διεθνής Οργανισμός Μελέτης του Πόνου (IASP) ορίζει το νευροπαθητικό πόνο ως πόνο που 
προκαλείται από βλάβη ή νόσο του σωματοαισθητικού νευρικού συστήματος.  

Είναι ένα κλινικό σύμπτωμα και όχι διάγνωση, απαιτεί την παρουσία μιας σαφούς βλάβης ή 
νόσου, μπορεί να διαχωριστεί σε περιφερικό και κεντρικό νευροπαθητικό πόνο. 

Ενεργοποιείται ή προκαλείται από πρωτογενή βλάβη ή δυσλειτουργία του περιφερικού νευρικού 
συστήματος. 

Αίτια του περιφερικού νευροπαθητικού πόνου είναι η διαβητική περιφερική νευροπάθεια, η 
μεθερπητική νευραλγία, η ριζοπάθεια (οσφυαλγία), ο τραυματισμός με χειρουργική επέμβαση 
(μετατραυματικός και μετεγχειρητικός πόνος) καρκίνος (καρκινικός πόνος).  

Τα συμπτώματα του νευροπαθητικού πόνου διαφέρουν από αυτά του σωματικού πόνου. Οι 
ασθενείς αναφέρουν περίεργες αισθήσεις, όπως κάψιμο, μούδιασμα, μυρμήγκιασμα, κνησμό, αίσθημα 
ηλεκτρικής εκκένωσης συχνά, δεν μπορούν να ανεχθούν ούτε τα ρούχα τους, γιατί η παραμικρή επαφή 
με το πάσχον μέρος προκαλεί αφόρητο πόνο.  

Διάγνωση του νευροπαθητικού πόνου: Παρουσία παθήσεων, τραυματισμού ή χειρουργικής 
επέμβασης, Περιγραφή του πόνου (τρύπημα, σουβλιά ή καύσος), παραισθησία. Επιδεινώνεται τη νύχτα. 
Ακολουθεί την κατανομή περιφερικού νεύρου ή νωτιαίας ρίζας. 

Φαρμακευτική αντιμετώπιση του πόνου  (Κλίμακα ανακούφισης πόνου, κατά  WHO) 

Μη οποιοειδή + Επικουρικά φάρμακα 
Ασθενή οποιοειδή + Μη οποιοειδή + Επικουρικά φάρμακα  
Ισχυρά οποιοειδή + Μη οποιοειδή + Επικουρικά φάρμακα 

Μη οποιοειδή 

Είναι τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη (ΜΣΑΦ), η παρακεταμόλη, η ασπιρίνη 

ΜΣΑΦ 

Είναι ετερογενής ομάδα φαρμάκων. Εμποδίζουν την μετατροπή του αραχιδονικού οξέος σε 
προσταγλανδίνη (PRG) 2. Τα συμβατικά ΜΣΑΦ εμποδίζουν και τα δύο ισοένζυμα της κυκλοοξυγενάσης 
(COX). Προσοχή  στη νεφρική λειτουργία . Η θεραπεία πρέπει να εξατομικεύεται. Το 60% των ασθενών 
ανταποκρίνονται σε οποιοδήποτε ΜΣΑΦ. Η αναλγητική δράση τους αξιολογείται μετά 7 ημέρες. 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειές τους είναι νεφρική ανεπάρκεια και επιπλοκές από το γαστρεντερικό  
(ΓΕΣ). Κατά σειρά, από τα λιγότερο ασφαλή προς τα περισσότερο ασφαλή είναι το Ketoprofen (oruvail), 
η  Piroxicam (feldene) η Indomethacin το  Naproxen η  Diclofenac (voltaren) το Ibuprofen. 

Παράγοντες κινδύνου για επιπλοκές από το ΓΕΣ είναι η Ηλικία > 75, η λήψη κορτικοστεροειδών, 
ασπιρίνης, PLT <  50 000 ιστορικό αιμορραγίας πεπτικού. 

 Άλλη ανεπιθύμητη ενέργεια είναι η καρδιακή ανεπάρκεια. Παράγοντες κινδύνου για καρδιακή 
ανεπάρκεια είναι ο  μεγάλος χρόνος ημίσειας ζωής του ΜΣΑΦ.   
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Τα εκλεκτικά ΜΣΑΦ (COX 2 αναστολείς) θα πρέπει να δίνονται μόνο στους ασθενείς που είναι 
στην ομάδα υψηλού κινδύνου για εμφάνιση ΓΕΣ παρενεργειών. Δεν συνιστώνται σε καρδιοπαθείς. 

 Αυτά παρουσιάζουν�το  φαινόμενο οροφής. Η  θεραπεία πρέπει να εξατομικεύεται. 

Ασπιρίνη  

Ακετυλοσαλικικό (ΑSA). Έχει δράση αναλγητική, αντιπυρετική, αντιφλεγμονώδη.  
Εντεροδιασπώμενα δισκία. Δίδεται σε οστικούς  πόνους. 

Παρακεταμόλη   

 Έχει δράση αναλγητική, αντιπυρετική. Δεν έχει περιφερική αντιφλεγμονώδη δράση. Αναστέλλει 
την σύνθεση  προσταγλαδινών στο ΚΝΣ. Η συνήθης δόση είναι  500 - 1000 mg  ανά 4-6 h. Προκαλεί 
αύξηση τρανσαμινασών που είναι αναστρέψιμη. 

Οποιοειδή-the gold standard  

Ταξινομούνται: 1) ανάλογα με τη δράση (ισχυρή, ήπια), 2) ανάλογα με τη σύνθεση, 3) ανάλογα με 
τη δράση στους υποδοχείς (αγωνιστές, μερικοί αγωνιστές, μικτοί). 

Δρουν σε υποδοχείς, στους μ 1,2 και προκαλούν αναλγησία, καταστολή του αναπνευστικού, 
μείωση κινητικότητας γαστρεντερικού, μύση, στους κ 1,2,3 και προκαλούν αναλγησία, καταστολή 
αναπνευστικού,  ευφορία μύση και στους δ 1,2  και προκαλούν αναλγησία. 
Ακόμη υπάρχουν οι σ και ε υποδοχείς. 

Ταξινόμηση οπιοειδών ανάλογα με τη δραστικότητα 

Ασθενή  ή ελασσονα οπιοειδη:  τραμαδολη κωδεϊνη διϋδροκωδεϊνη . 
Ισχυρα ή μείζονα οπιοειδή: μορφίνη, φαιντανύλη, σουφεντανιλη, βουπρενορφίνη, οξυκωδόνη, 

οξυμορφόνη,  ταπενταδολη.  

Ταξινόμηση οπιοειδών ανάλογα με τη διάρκεια δράσης: 

• Οπιοειδή μακράς διάρκειας δράσης: μορφίνη, υδρομορφόνη, φαιντανύλη, βουπρενορφίνη, 
οξυκωδόνη, ταπενταδόλη. 

• Οπιοειδή βραχείας διάρκειας δράσης: μορφίνη, οξυκωδόνη + παρακεταμολη     
• Οπιοειδή ταχείας έναρξης δράσης: φαιντανύλη. 

 Τα οπιοειδή μακράς διάρκειας δράσης είναι σκευάσματα παρατεταμένης, χορηγούνται από του 
στόματος ή διαδερμικά. Διάρκεια δράσης: 12-24 ώρες Χρησιμοποιούνται ως θεραπεία συντήρησης 
κατόπιν τιτλοποίησης  (μόνο σε χρόνιο πόνο). 

 Τα οπιοειδή βραχείας διάρκειας δράσης είναι σκευάσματα άμεσης αποδέσμευσης,  χορηγούνται 
από το στόμα. Η διάρκεια δράσης τους είναι 4-6 ώρες και η έναρξη 20-30 λεπτά  Χρησιμοποιούνται στον 
οξύ, μέτριο και έντονο πόνο και με τιτλοποίηση της δόσης στο χρόνιο πόνο.  

Τα μείζονα οπιοειδή αναλγητικά, ταχείας έναρξης δράσης είναι σκευάσματα φαιντανύλης άμεσης 
αποδέσμευσης. Έναρξη αναλγητικής δράσης: 5-15 λεπτά Διάρκεια δράσης: 60-120 λεπτά  
Χρησιμοποιούνται για την αντιμετώπιση του παροξυσμικού πόνου. 

Τα οπιοειδή δεν έχουν οροφή δράσης. Δίνονται πάντα μαζί με συνοδά φάρμακα. Η αύξηση της 
δόση τους  δεν πρέπει να είναι  μεγαλύτερη από 30% και η μείωση μεγαλύτερη από 20%.  

Οι ανεπιθύμητες ενέργειές τους είναι  από  το Γαστρεντερικό (ναυτία, έμετος δυσκοιλιότητα), από 
το ΚΝΣ (καταστολή αναπνευστικού παραισθήσεις οπτικές / ακουστικές, υπνηλία, σύγχυση, κνησμός), 
από το αυτόνομο νευρικό  (ξηροστομία ορθοστατική υπόταση, αδυναμία ούρησης).  
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Στην περίπτωση εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργειών, θα πρέπει να γίνει διαφορική διάγνωση, από 
εγκεφαλικές μεταστάσεις, μεταβολικές διαταραχές (αφυδάτωση υπερασβεσταιμία υπονατριαιμία)  
ηπατική/νεφρική ανεπάρκεια, σήψη, απόφραξη εντέρου, κορτικοθεραπεία. 

Πρόληψη ανεπιθύμητων ενεργειών   

• Για την ναυτία και τον έμετο - Alloperidin 1,5 mg Χ1 -2 /24 h, Metoclopramide 
• Για την δυσκοιλιότητα, δίαιτα κατάλληλη, υπακτικά. 
• Για την καταστολή του αναπνευστικού, ναλοξόνη εάν η αναπνευστική συχνότητα < 8/min ή  

< 12/min + κυάνωση ή SaO2 < 90%. 

Επικουρικά φάρμακα:�Αντικαταθλιπτικά Αντιεπιληπτικά, Κορτικοστεροειδή (dexamethasone), 
(βενζοδιαζεπίνες), Καλσιτονίνη, Διφωσφονικά σε οστικές μεταστάσεις. 

Αντικαταθλιπτικά  

Τρικυκλικά, SSRI, MAO: Ενισχύουν τους  ενδογενείς  αναλγητικούς μηχανισμούς. Δίνονται για τον 
νευροπαθητικό καυστικό πόνο. Γίνεται σταδιακή τιτλοποίηση. Ποτέ δεν δίνονται μεγαλύτερες δόσεις 
από αυτές της αντιεπιληπτικής αγωγής. 
Αντιεπιληπτικά: Αυξάνουν τα επίπεδα των ανασταλτικών νευροδιαβιβαστών. Aργή ανταπόκριση σε 
μερικούς ασθενείς (4-8 εβδομάδες). Δόση γκαμπαπεντίνης (300-900 mg). Δόση καρβαμαζεπίνης (100- 
600mg). Μπορεί να κάνουν λευκοπενία. Χρειάζεται τιτλοποίηση. 
Κορτικοστεροειδή: Είναι άγνωστος ο μηχανισμός δράσης τους. Πιθανόν να μειώνουν το 
περινεοπλασματικό οίδημα και το  αραχιδονικό οξύ. Έχουν ένδειξη: 1) σε οστικό πόνο, 2) σε πόνο από 
πίεση ή διήθηση νεύρων, 3) σε κεφαλαλγία από αύξηση ενδοκράνιας πίεσης, 4) σε πόνο λόγω μηχανικής 
απόφραξης. 
Βενζοδιαζεπίνες: Είναι αγχολυτικά, καταπολεμούν την  αϋπνία. 
Διφωσφονικα: Ανάλογα με τη δομή των πλαγίων αλύσεων και την χρονολογία παρασκευής τους, είναι 
1ης, 2ης, 3ης, γενιάς. Αναστέλλουν: α) την διαφοροποίηση των πρόδρομων κυττάρων σε οστεοκλάστες β) 
τη δράση των οστεκλαστών. Μειώνουν το χρόνο ζωής των οστεοκλαστών. Η αναλγητική δράση τους 
αρχίζει  μετά από 7-14 ημέρες, από την πρώτη δόση. Μπορεί να κάνουν οστεονέκρωση της  γνάθου  
5-6,7%. Καλύτερη θεραπεία είναι η πρόληψη, εξέταση από οδοντίατρο πριν την έναρξη  της αγωγής. 
Καλτσιτονίνη. Έχει κεντρική και περιφερική δράση. Αυξάνει τους ενδογενείς μηχανισμούς αναλγησίας. 
Ίσως δρά στους οστεοκλάστες. 

Ακτινοθεραπεία 

Εφαρμόζεται σε εντοπισμένο οστικό άλγος. 80% ανταπόκριση. Έχει απευθείας δράση στα 
καρκινικά κύτταρα αλλά και επίδραση στην σχέση οστεοκλαστών / οστεοβλαστών και μειώνει την 
απελευθέρωση  αλγογόνων ουσιών. 

Ραδιοισότοπα (ραδιονουκλεοτίδια). Strondium-89, Rhenium-186, Samarium-153. 
Ίσως εμποδίζουν την απευλευθέρωση αλγογόνων ουσιών. Ανταπόκριση σε 7-21 ημέρες. 
Αναλγησία για 3-6 μήνες. Είναι μυελοτοξικά. 

Θεραπεία παροξυσμικού πόνου (Αναλγητικά διάσωσης) 

Στόχος θεραπείας είναι να ελαττωθεί η συχνότητα και η ένταση επεισοδίων. Αν τα επεισόδια είναι  
περισσότερα από 5, τροποποιείται η βασική αναλγητική αγωγή. Δίδεται αναλγητικό άμεσης 
απελευθέρωσης είτε αυτόματα, με την έναρξη του πόνου είτε προκλητά, πριν την δραστηριότητα. Τα 
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αναλγητικά διάσωσης είναι διαβλενογόνια, υπογλώσσια, παρειακά, διαρρινικά (δεν δίνονται σε 
επίσταξη), ενδοφλέβια. 

Ανακουφιστική – Παρηγορητική Αγωγή  

Είναι η επιστήμη που διαχειρίζεται ασθενείς με ενεργό νόσο τελικού σταδίου, της οποίας η 
πρόγνωση είναι ορισμένη και σκοπός της είναι η ολοκληρωμένη φροντίδα του ασθενούς και η ποιότητα 
ζωής του.  

Αναγνωρίστηκε και ορίστηκε σαν ειδικότητα για πρώτη φορά το 1987 στο Ηνωμένο Βασίλειο. Το 
1990 η Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας (ΠΟΥ) όρισε ότι η Παρηγορητική Αγωγή είναι μία «ενεργής, 
ολοκληρωμένη φροντίδα των ασθενών, των οποίων η νόσος δεν ανταποκρίνεται σε ριζική θεραπευτική 
αγωγή». Τόνισε την σοβαρότητα του «πόνου» και τον στόχο να επιτευχθεί καλύτερης ποιότητας ζωής 
για τους ασθενείς και τις οικογένειες τους. 

Η παρηγορική φροντίδα στοχεύει στην ανακούφιση του πόνου και όλων αυτών των συμπτωμάτων, 
που κάνουν κάποιον να υποφέρει και στη βελτίωση της ποιότητας της ζωής των ασθενών που ζουν με ή 
πεθαίνουν από ασθένειες προχωρημένου σταδίου. Στοχεύει στο να θεραπεύσει όλα τα ενεργά θέματα που 
αφορούν την ασθένεια τους και να εμποδίσει να εμφανιστούν νέα. Ακόμη στοχεύει στην βελτίωση των 
φυσικών, ψυχολογικών, κοινωνικών, πνευματικών και υπαρξιακών αναγκών του ασθενή.  

Προσφέρει υποστήριξη, για να βοηθήσει τους ασθενείς ως το θάνατο (όταν πρόκειται για 
καταληκτική πάθηση, κατά κύριο λόγο καρκίνος) και σύστημα υποστήριξης για την οικογένεια του, 
ώστε  να συμβαδίσει με τη νόσο του ασθενούς και με το δικό της πένθος. Με κανέναν τρόπο δεν 
αποτελεί μονάδα επίσπευσης θανάτου. 

Η παρηγορητική αγωγή μπορεί να γίνει στο νοσοκομείο, στο σπίτι, σε νοσηλευτικό κέντρο, σε 
γηροκομείο και σε μονάδες φιλοξενίας. 

Για αυτό το σκοπό υπάρχουν διεπιστημονικές ομάδες (γιατροί, νοσηλευτές, ψυχολόγοι και όχι 
μόνο) τα μέλη των οποίων εργάζονται συλλογικά. 

Οι υπηρεσίες που προσφέρονται σε αυτές είναι ιατρικής φύσεως π.χ. ρύθμιση του πόνου και 
διαφόρων άλλων συμπτωμάτων, μεταγγίσεις αίματος, διατροφή κ.α., κοινωνικής φύσεως π.χ. λουτρό 
καθαριότητας, αποκατάστασης π.χ. φυσιοθεραπεία, εναλλακτικές θεραπείες, ψυχολογικής υποστήριξης,  
χαλάρωσης (μασάζ) - ψυχαγωγικές (τέχνες, δεξιότητες). 

Ο ασθενής μπορεί να επισκέπτεται τη μονάδα μία ή περισσότερες φορές την εβδομάδα. 
Μερικά από τα νοσήματα που αντιμετωπίζονται είναι: οστεοπόρωση, νευραλγίες, σπονδυλο-

αρθροπάθειες, αλλά κυρίως ο καρκίνος. Και φυσικά αντιμετωπίζονται όλα τα προβλήματα που μπορεί να 
προκαλεί το νόσημα (διατροφή, φάρμακα, ψυχολογική υποστήριξη κ.λ.π). 

Αξιόπιστες έρευνες από χώρες με οργανωμένες υπηρεσίες Παρηγορικής Φροντίδας έχουν δείξει 
ότι σαράντα από τους εκατό ασθενείς με καρκίνο, που εισήχθησαν και κατέληξαν στο νοσοκομείο, δεν 
είχαν ανάγκη νοσοκομειακής περίθαλψης. 

Εάν περιοριστεί κατά 10% η άσκοπη εισαγωγή σε νοσοκομείο, ασθενών με πτωχή πρόγνωση και 
εάν μειωθεί ο χρόνος νοσηλείας τους κατά τρεις ημέρες, θα εξοικονομηθούν 104 εκατ. λίρες. 

Εάν οι 126.000 ασθενείς που πεθαίνουν τον χρόνο από καρκίνο στη Μεγάλη Βρετανία, 
χρησιμοποιούσαν 4,1 ημέρες κατά μέσο όρο τις υπηρεσίες Παρηγορητικής Φροντίδας αντί για το 
νοσοκομείο, θα στοίχιζαν στο Σύστημα Υγείας 14,5 εκατ. λίρες ποσό πολύ μικρότερο από 104 
εκατομμύρια. 

Η οργανωμένη παροχή υποστηρικτικής–παρηγορητικής φροντίδας στο σπίτι αποτελεί συμφέρουσα 
αλλά και επιθυμητή λύση από τον ασθενή και τους φροντιστές του. 
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Η οικογένεια είναι άμεσα διαθέσιμη, δίνει απλόχερα την φροντίδα στο αγαπημένο μέλος της που 
την έχει ανάγκη. Οι ευαισθητοποιημένοι επαγγελματίες υγείας και πολλοί άλλοι εθελοντές πολίτες 
προσφέρουν αφειδώλευτα την υποστήριξή τους στον ασθενή και την οικογένεια. 

Η προτίμηση των ασθενών και της οικογένειας για φροντίδα στο σπίτι ή κάποιον χώρο που να 
θυμίζει το σπίτι τους μέχρι το τέλος (πάνω από 60% των ασθενών με νόσο τελικού σταδίου επιθυμούν 
αυτού του είδους τη φροντίδα), απελευθερώνει Νοσοκομειακές κλίνες, βελτιώνει και μειώνει τις λίστες 
αναμονής  και κυρίως μειώνει δραματικά το κόστος. 

Η υποστηρικτική–παρηγορητική φροντίδα εκφράζει ότι πιο αξιοπρεπές και ιδανικό οφείλει να 
προσφέρει η Ιατρική στον άνθρωπο. Είναι η Ιατρική που κάποιες φορές θεραπεύει, πάντα ανακουφίζει 
και διαρκώς υποστηρίζει τον ασθενή, μέχρι το τέλος της ζωής του. 

Περιλαμβάνει επίσης τη φροντίδα για αξιοπρεπή θάνατο. Η Ανακουφιστική Παρηγορητική 
Φροντίδα απευθύνεται σε ασθενείς, κυρίως καρκινοπαθείς κάθε σταδίου (80%) που πραγματικά την 
έχουν ανάγκη αλλά και σε ασθενείς με χρόνια νεφρική, αναπνευστική και καρδιακή ανεπάρκεια, 
πρόσφατα χειρουργημένους, ασθενείς με έλκη, στομίες και κατακλίσεις, σακχαρώδη διαβήτη, χρόνιο 
ψυχολογικό ή νευρολογικό νόσημα, ηλικιωμένους και με αναπηρία, ΑΕΕ & AIDS. Τελευταία 
απευθύνεται και σε καρκινοπαθή παιδιά τελικού σταδίου. 

Οι ασθενείς επιθυμούν να αντιμετωπίζονται με αξιοπρέπεια και σεβασμό, να έχουν εμπιστοσύνη 
στο σύστημα Υγείας και να υπολογίζουν σ΄αυτό, να τους εξασφαλίζεται σωστή πληροφόρηση (ασθένεια 
–παροχές) να τους εξασφαλίζονται πολλές επιλογές φροντίδας, αλλά και η δυνατότητα επιλογής, να 
αντιμετωπίζονται παράλληλα, όλες οι διαστάσεις και επιπτώσεις της νόσου και θεραπείας (σωματικές, 
πνευματικές,  ψυχικές, κοινωνικές), να τους εξασφαλίσει συνέχεια στη θεραπεία και φροντίδα. 

Το σύστημα Υγείας ακόμη και όταν δεν μπορεί να εξασφαλίσει ίαση θα πρέπει να παρέχει  καλή 
ιατρική φροντίδα, και να μην επιταχύνει την εξέλιξη της νόσου, να εξασφαλίζει δομές (Παρηγορική 
φροντίδα στο Νοσοκομείο, φροντίδα Ξενώνα, κατ’ οίκον Νοσηλεία, Επείγοντα) να εξασφαλίζει 
διαχρονική φροντίδα, σε όλες τις δομές και βαθμίδες περίθαλψης, να εξασφαλίζει συνεργασία όλων των 
εμπλεκομένων στην φροντίδα του ασθενούς (δουλειά ομάδας). 

Να υπάρχει δυνατότητα πρόληψης και διαχείρισης κρίσεων, να παρέχει πληροφόρηση και 
συμβουλευτική υποστήριξη, να παρέχει πρόγραμμα εκπαίδευσης, να αξιοποιεί κάθε προσφορά εκτός του 
συστήματος Υγείας και να την εντάσσει στην υπηρεσία του ασθενούς (εθελοντισμός, Εκκλησία, Τοπική 
Αυτοδιοίκηση, δωρητές κ.α.). 

Η εφαρμογή της Παρηγορικής Φροντίδας σε Παγκόσμιο επίπεδο είναι απογοητευτική. Το 42% 
των χωρών παγκοσμίως δεν έχουν πρόσβαση στην Παρηγορική Φροντίδα. Μόνο 20 χώρες 
συμπεριλαμβάνουν στο σύστημα υγείας τους, την παρηγορική φροντίδα.  

Η παρηγορητική φροντίδα δεν προσπαθεί να θεραπεύσει την ασθένεια, αλλά έχει ως στόχο να 
βοηθήσει τον ασθενή και την οικογένειά του να βελτιώσει την ποιότητα της ζωής τους, αντιμετωπίζοντας 
τις φυσικές, πρακτικές, συναισθηματικές και πνευματικές ανάγκες που προκύπτουν από την ασθένειά 
σας. Περιλαμβάνει μια σειρά από υπηρεσίες που προσφέρονται από γιατρούς, νοσηλευτές και άλλους 
επαγγελματίες υγείας, μαζί με τους εθελοντές και τα πρόσωπα που φροντίζουν τους ασθενείς. 

Συχνά η αγωγή στοχεύει στην ανακούφιση από τον πόνο ή άλλα συμπτώματα που προκαλεί ο 
καρκίνος, αλλά είναι δυνατόν να περιλαμβάνει και φαρμακευτική αγωγή, είτε για τις παρενέργειες της 
θεραπείας στον οργανισμό, ή για τυχόν συναισθηματικά ζητήματα. 

Στην περίπτωση ασθενούς με προχωρημένο καρκίνο που δεν ανταποκρίθηκε στη θεραπευτική 
αγωγή και δεν είναι θεραπεύσιμος, είναι προτιμότερο ο ασθενής να έρθει από νωρίς σε επαφή με την 
ομάδα παρηγορητικής φροντίδας, να μάθει τί μπορεί να κάνει γι’ αυτόν το κάθε μέλος της ομάδας, και 
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αν οι υπηρεσίες αυτές μπορούν να τον βοηθήσουν σ’ αυτό το στάδιο. Ακόμα κι αν δεν απαιτούνται 
αρχικά υπηρεσίες παρηγορητικής φροντίδας, είναι καλό να γνωρίζουν τα μέσα που είναι διαθέσιμα σε 
περίπτωση που οι ανάγκες σας αλλάξουν στην πορεία της ασθένειας. Η αντιμετώπιση των προβλημάτων 
μόλις προκύψουν ωφελεί τους ασθενείς, ταυτόχρονα όμως μειώνει τον όγκο των ευθυνών και το άγχος 
της οικογένειάς και των φροντιστών 

Κατ’ οίκον Νοσηλεία  

Η Παγκόσμια Οργάνωση Υγείας (ΠΟΥ) ορίζει την κατ’ οίκον Νοσηλεία, ως την παροχή Υγείας 
στο σπίτι από φροντιστές, επαγγελματίες υγείας και μη, με σκοπό την προαγωγή, αποκατάσταση και 
διατήρηση της υγείας, λειτουργικότητας και ευεξίας του ατόμου.  

Το 50-75% των ασθενών με καρκίνο επιθυμούν τη νοσηλεία στο σπίτι. Πλησιάζοντας όμως το 
τέλος, ασθενείς, συγγενείς/φροντιστές επιθυμούν τη νοσηλεία σε νοσοκομείο ή ξενώνα. Εκφράζουν έτσι 
την ανασφάλεια που αισθάνονται πριν το τέλος, καθώς και την έλλειψη εμπιστοσύνης στην παροχή κατ’ 
οίκον νοσηλείας, η οποία στη χώρα μας, δεν έχει αναπτυχθεί ιδιαίτερα δεδομένου ότι δεν έχει γίνει 
αντιληπτή η χρησιμότητά της. 

Στη διάρκεια του τελευταίου χρόνου της ζωής τους οι ανάγκες και απόψεις ασθενών και 
συγγενών, σύμφωνα με διεθνείς στατιστικές μεταβάλλονται, οι δε επιθυμίες των ασθενών είναι δύσκολο 
να καταγραφούν. Ωστόσο μετά από έρευνα έχουν καταγραφεί οι παράμετροι που επηρεάζουν την 
απόφαση των ασθενών για κατ΄οίκον νοσηλεία.  

Αυτές είναι: 1) ο βαθμός οργάνωσης και ποιότητας της κατ’ οίκον νοσηλείας, 2) το κόστος (εάν 
δεν καλύπτεται από ασφαλιστικό φορέα), 3) το φύλο (άνδρες), 4) ηλικία (νέοι), 5) η οικογενειακή 
κατάσταση (παντρεμένοι), 6) κοινωνικοοικονομικό status (πλούσιοι), 7) η εθνικότητα, το θρήσκευμα 
(δυτικές κοινωνίες), 8) ο βαθμός ελέγχου των συμπτωμάτων του πόνου, 9) η υποκειμενική παθολογία, 
10) η χρονική απόσταση από το τέλος (>8 μήνες), 11) το άγχος στο περιβάλλον του ασθενούς, 12) 
επάρκεια οικογενειακού γιατρού–πρωτοβάθμιας περίθαλψης, 13) διαθεσιμότητα, 14) επάρκεια 
νοσηλευτών, 15) επάρκεια υλικοτεχνικής υποδομής στο σπίτι. 

Οι βασικές αρχές που διέπουν την κατ’οίκον Νοσηλεία είναι: 
• Εκπαίδευση της ομάδας (γιατρός – νοσηλευτής – ασθενής – συγγενείς/φροντιστές), καθορισμός 

πληθυσμού προς εξυπηρέτηση από άποψη παθολογίας (είδος–στάδιο νόσου), από άποψη 
γεωγραφικής κατανομής (ασθενείς συγκεκριμένου νοσοκομείου –συγκεκριμένου Κέντρου Πόνου-
Παρηγορικής Φροντίδας–κάτοικοι μιας περιοχής) καθορισμός υπευθύνων (ρόλος και αρμοδιότητες).  

• Ακόμη καθορισμός: 1) ιατρικών / νοσηλευτικών πράξεων, 2) κριτηρίων μετακίνησης / διακομιδής 
(σε νοσοκομειακά επείγοντα, μονάδα Πόνου – Παρηγορητικής Φροντίδας, νοσοκομειακή κλινική 
κλπ), 3) κριτήρια χορήγησης τελικής καταστολής, 4) κριτήρια διακοπής θεραπείας, σίτισης, 
ενυδάτωσης (Do not Resusitate [DNR] στάδιο). 

• Διακίνηση πληροφορίας σχετικής με τον ασθενή (ιατρός του ιατρείου πόνου, οικογενειακός γιατρός ή 
γιατρός Κατ’ οίκον Νοσηλείας-Ξενώνας-ασθενής-οικογένεια και ανάστροφα) μέσω κάρτας 
ασθενούς – κάρτας αναφοράς – ημερολόγιο ασθενούς – οικογένειας – ερωτηματολόγια κ.α 

• Οργάνωση κέντρου (σταθμού) διανομής της πληροφορίας (χώρος – τηλ/κη γραμμή-Η/Υ) 
• Διαθεσιμότητα φαρμάκων: 1) κατάλογος φαρμακείων 24ώρου, 2) απόθεμα φαρμάκων/φύλαξη 
• Διαθεσιμότητα συσκευών χορήγησης φαρμάκων, άνεσης στο σπίτι. 
• Δίκτυο ψυχοκοινωνικής υποστήριξης (ψυχολόγος–κοινωνικός λειτουργός).  
• Ειδική φροντίδα (φυσιοθεραπεία, βελονισμός, κρυοθεραπεία, massage, κ.α.) 
• Μεταφορά (εξασφάλιση αυτοκινήτου, εξοπλισμού, ασφάλεια). 
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• Προγραμματισμός  για αποφυγή κρίσεων /διαχείριση κρίσεων.  
• Χρόνος :24ωρη νοσηλευτική κάλυψη 
• Αξιοποίηση εθελοντών  
• Ενημέρωση κοινού 
• Έλεγχος ποιότητας/απόδοσης (6μηνος απολογισμός – καταγραφή προβλημάτων – στατιστική –

επαναπροσδιορισμός στόχων κ.α.) 
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ΝΕΩΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΣΤΗΝ ΤΟΠΟΠΕΡΙΟΧΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Μαριάνθη ΒΑΡΒΕΡΗ  
 

  Από το 1884 όπου ο βιεννέζος οφθαλμίατρος Karl Koller χρησιμοποίησε την κοκαΐνη ως τοπικό 
αναισθητικό για επεμβάσεις στα μάτια, και τις 15 Αυγούστου του 1898 όπου ο γερμανός χειρουργός 
August Karl Bier πραγματοποίησε την πρώτη επέμβαση με ραχιαία αναισθησία στο Βασιλικό 
Χειρουργικό Πανεπιστημιακό Νοσοκομείο στο Kiel η τοποπεριοχική αναισθησία έχει διανύσει πολύ 
δρόμο, έχει καθιερωθεί ως αναπόσπαστο κομμάτι της καθημερινής μας πρακτικής και ισχυρό όπλο για 
την αντιμετώπιση τόσο του διεγχειρητικού /μετεγχειρητικού άλγους όσο και του χρόνιου πόνου. 

Την τελευταία 20ετία περίπου οι εξελίξεις στην τοποπεριοχική αναισθησία είναι πολλές και οι 
καινοτομίες έδωσαν ώθηση στην βελτίωση ήδη χρησιμοποιούμενων  τεχνικών και εφαρμογή νέων. 

Ξεκινώντας θα αναφερθούμε αρχικά στα νεώτερα που αφορούν τους κεντρικούς νευρικούς 
αποκλεισμούς. 

Τον Απρίλιο του 2017 η αμερικανική εταιρία αναισθησιολόγων δημοσίευσε στο Anesthesiology 
τα αποτελέσματα μιας μεγάλης επικαιροποιημένης συμβουλευτικής μελέτης που αφορούσε στην 
πρόληψη, διάγνωση  και αντιμετώπιση των λοιμώξεων μετά από κεντρικούς αποκλεισμούς. Σκοπός 
αυτής της μελέτης είναι να μειωθούν τα ποσοστά των λοιμώξεων με την καλύτερη αναγνώριση των 
ασθενών που είναι αυξημένου κινδύνου, τεχνικών ελάττωσης του κινδύνου και παρεμβάσεων για 
βελτίωση της έκβασης σε περίπτωση εμφάνισης τέτοιου είδους επιπλοκών. 

Η μελέτη αφορούσε 11 σημεία: 1) Ιστορικό, φυσική εξέταση, εργαστηριακά 2) Επιλογή τεχνικής 
3) Προφυλακτική αντιβιωτική αγωγή 4) Άσηπτες τεχνικές 5) Επιλογή αντισηπτικού διαλύματος, 6) 
Χρήση αντισηπτικών πακέτων μιας χρήσης, 7) Χρήση άσηπτων επιθεμάτων στην θέση εισόδου του 
καθετήρα, 8) Χρήση αντιμικροβιακού φίλτρου, 9) Περιορισμό αποσυνδέσεων και επανασυνδέσεων 
συστημάτων συνεχούς χορήγησης φαρμάκου 10) Αντιμετώπιση ατυχούς αποσύνδεσης καθετήρα 11) 
Περιορισμός χρόνου παραμονής καθετήρα.  

Τα αποτελέσματα και τις συστάσεις θα τα βρείτε αναλυτικά στην ηλεκτρονική διεύθυνση: 
http://anesthesiology.pubs.asahq.org/article.aspx?articleid=25998571. 

 Πολύ μεγάλο πεδίο εφαρμογής των κεντρικών αποκλεισμών αποτελεί η αναισθησία για μείζονες 
ορθοπαιδικές επεμβάσεις. Δεν αποτελεί νέο η σύγκριση μεταξύ της γενικής και περιοχικής αναισθησίας 
όσον αφορά την έκβαση των ασθενών που υποβάλλονται σε ολική αρθροπλαστική γόνατος ή ισχίου. Η 
συζήτηση είναι μεγάλη και οι δημοσιεύσεις πολλές, χωρίς ακόμη να υπάρχει σαφής απάντηση που να 
αφορά όλες τις παραμέτρους. Για το λόγο αυτό δημοσιεύτηκε το 2016 στο BJA ένα review άρθρο που 
εξετάζει την έκβαση των ασθενών που υποβάλλονται στις επεμβάσεις αυτές, σε σχέση με το είδος της 
αναισθησίας που έλαβαν. Παράλληλα εξετάζεται και η οικονομική "έκβαση", το κόστος δηλαδή στο 
σύστημα υγείας ανάλογα με το είδος της αναισθησίας. Ένας επιπρόσθετος λόγος εξέτασης της έκβασης, 
είναι και το γεγονός ότι αναμένεται μεγάλη αύξηση του αριθμού αυτών των επεμβάσεων την επόμενη 
20ετία, λόγω της αύξησης του μέσου όρου ζωής αλλά και του γεγονότος ότι, σε αντίθεση με τις μείζονες 
επεμβάσεις κοιλίας, οι αρθροπλαστικές κάτω άκρων μπορούν να πραγματοποιηθούν μόνο με περιοχική 
αναισθησία. Από στην ανασκόπηση λείπουν στοιχεία που αφορούν την ικανοποίηση των ασθενών και 
την μετάπτωση του οξέως πόνου σε χρόνιο. Μετά λοιπόν από λεπτομερή αναδρομική εξέταση της 
βιβλιογραφίας φαίνεται ότι οι κεντρικοί νευρικοί αποκλεισμοί υπερτερούν έναντι της γενικής 
αναισθησίας μόνο όσον αφορά τον χρόνο παραμονής του ασθενούς στο νοσοκομείο και πιθανόν να 
μειώνουν και τη συνολική χρονική διάρκεια της επέμβασης. Οι συγγραφείς καταλήγουν ότι επιβάλλεται 
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διενέργεια και άλλων προοπτικών πολυκεντρικών μελετών που να εξετάζουν παράγοντες που είναι 
σημαντικοί για τους ασθενείς και ξεχωριστά για κάθε είδος αρθροπλαστικής.2 

Άλλοι παράγοντες στους οποίους θα πρέπει να εστιάσουμε είναι τα νέα τοπικά αναισθητικά και οι 
παράγοντες που χρησιμοποιούνται ως συμπληρωματικοί στην επισκληρίδιο και στην υπαραχνοειδή 
αναισθησία. 

Ο λόγος γίνεται για την λιποσωμική βουπιβακαΐνη για τη δεξαμεθαζόνη, το μαγνήσιο και τη 
δεξμεδετομιδίνη. 

Η χορήγηση λιποσωμικής βουπιβακαΐνης (ΛΒ) επισκληρδίως δεν έχει πάρει έγκριση από το FDA 
αλλά χορηγείται off label. Σε μελέτη οσφυϊκής εφάπαξ επισκληρίδιας χορήγησης, σε υγιείς εθελοντές, 
τριών διαφορετικών δόσεων  λιποσωμικής βουπιβακαΐνης, (89 mg, 155 mg, 266 mg) σε σύγκριση με 50 
mg απλής βουπιβακαΐνης βρέθηκαν τα ακόλουθα: οι χρόνοι ημίσειας ζωής των τριών δόσεων της ΛΒ 
ήταν παραπλήσιοι και τριπλάσιοι της κλασσικής, ενώ η μέγιστη συγκέντρωση στο πλάσμα της ΛΒ ήταν 
σαφώς μικρότερη. Επίσης το ποσοστό του κινητικού αποκλεισμού ήταν μικρότερο στην ομάδα της ΛΒ 
ενώ αισθητικό μούδιασμα στο κρύο διήρκησε 6 ώρες περισσότερο στη δόση των 266 mg.3,4 

Αναφορά στη ΛΒ θα γίνει και παρακάτω όταν θα αναφερθούμε στα νεώτερα που αφορούν τους 
περιφερικούς νευρικούς αποκλεισμούς. 

 Η χορήγηση δεξαμεθαζόνης είτε στον υπαραχνοειδή χώρο είτε ενδοφλεβίως κατά τη διάρκεια 
ραχιαίας αναισθησίας φαίνεται να επιμηκύνει τη διάρκεια της αναλγησίας και να μειώνει το ποσοστό της 
μετεγχειρητικής ναυτίας και εμέτου.5,6,7 

 Άλλος παράγοντας που μπορεί να χορηγηθεί υπαραχνοειδώς είναι το μαγνήσιο. Όσον αφορά 
αυτό υπάρχουν μελέτες με αντικρουόμενα αποτελέσματα. 

Σε μία από αυτές που δημοσιεύτηκε το 2015 οι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι δεν είναι επιθυμητή 
η προσθήκη μαγνησίου σε ασθενείς που υποβάλλονται σε καισαρική τομή με ραχιαία αναισθησία. 
Ανάλογη μελέτη του 2017 καταλήγει στο συμπέρασμα ότι η προσθήκη μαγνησίου σε διάλυμα 
βουπιβακαΐνης υπαραχνοειδώς πάλι για χορήγηση σε καισαρική τομή δεν μειώνει τη δοσολογία της 
βουπιβακαΐνης αλλά παρατείνει σημαντικά την μετεγχειρητική αναλγησία.8,9 

Σε μελέτη που συγκρίνεται η προσθήκη κλονιδίνης με την προσθήκη μαγνησίου σε διάλυμα 
βουπιβακαΐνης φαίνεται ότι η κλονιδίνη παρατείνει περισσότερο την διάρκεια της αναλγησίας σε σχέση 
με το μαγνήσιο και την ομάδα ελέγχου, το μαγνήσιο παρατείνει επίσης την διάρκεια της μετεγχειρητικής 
αναλγησίας (λιγότερο από την κλονιδίνη) αλλά παρουσιάζει καθυστέρηση στην έναρξη τόσο του 
κινητικού όσο και του αισθητικού αποκλεισμού.10  

Τέλος η χορήγηση δεξμεδετομιδίνης είτε υπαραχνοειδώς είτε ενδοφλεβίως κατά τη διάρκεια της 
περιοχικής αναισθησίας φαίνεται να κερδίζει έδαφος. 

Η χορήγησή της υπαραχνοειδώς έχει σαν αποτέλεσμα την παράταση της αναλγησίας και την 
καταστολή του ασθενούς ανάλογα με τη χορηγούμενη δοσολογία. 

Ανάλογη δράση φαίνεται να έχει και η ενδοφλέβια χορήγηση δεξμεδετομιδίνης κατά τη διάρκεια 
ραχιαίας αναισθησίας με ροπιβακαΐνη. 

Έχουν προταθεί διάφορες δοσολογίες (5-10-15 μcg και υπάρχει και μελέτη με 20 μcg). Η δόση 
των 5 και 10 μcg φαίνεται να μην έχει ιδιαίτερη επίδραση στο καρδιαγγειακό σύστημα άλλα μεγαλύτερες 
δοσολογίες απαιτούν επαγρύπνηση λόγω της υπότασης και της βραδυκαρδίας που παρατηρούνται.11,12,13 

 Αλλάζοντας τελείως κεφάλαιο στο θέμα της περιοχικής αναισθησίας, θα ήταν παράλειψη να μην 
αναφερθούμε στον πιθανό ευεργετικό ρόλο αυτής  και των τοπικών αναισθητικών στην αντιμετώπιση 
του καρκίνου, αν και ακόμη η τεκμηρίωση επί του θέματος στην διεθνή βιβλιογραφία δεν έχει 
ολοκληρωθεί. Υπάρχουν άμεσοι και έμμεσοι τρόποι με τους οποίους η περιοχική αναισθησία και τα 
τοπικά αναισθητικά μειώνουν την εξάπλωση της καρκινικής νόσου. Έμμεσα λοιπόν, μέσω της 
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αναλγησίας, μειώνουν στην νευροενδοκρινική απάντηση στο χειρουργικό στρες. Παρατηρείται καλύτερη 
λειτουργικότητα των φυσικών κυττάρων-δολοφόνων, αύξηση της κυκλοφορίας των ιντερλευκινών που 
έχουν αντικαρκινική δράση2,10, μειώνεται ο αριθμός των κυκλοφορούντων Τ-λευκοκυττάρων και των 
κυττάρων Th και γενικότερα έχουμε ενίσχυση του αμυντικού συστήματος του ασθενούς. Οι άμεση 
δράση των τοπικών αναισθητικών στα καρκινικά κύτταρα αφορά την κυτταροτοξική τους δράση. 
Επιπρόσθετα έχει καταδειχθεί in vitro ότι η λιδοκαΐνη και η ροπιβακαΐνη έχουν απομεθυλιωτικές 
ιδιότητες και καταστέλλουν την ανάπτυξη των καρκινικών κυττάρων. Επίσης όσον αφορά τον καρκίνο 
του μαστού φαίνεται ότι η λιδοκαΐνη και η βουπιβακαΐνη, σε κλινικά χορηγούμενες δόσεις, ενισχύουν 
την απόπτωση των καρκινικών κυττάρων, καθιστώντας τους δύο αυτούς παράγοντες ιδανικούς για 
τοπική διήθηση σε επεμβάσεις μαστεκτομής. 

 Όμως, παρ' όλη την μεγάλη συζήτηση στη διεθνή βιβλιογραφία, δεν υπάρχουν αδιάσειστα 
στοιχεία ότι οι περιοχικές τεχνικές βελτιώνουν την έκβαση της καρκινικής νόσου, με την έννοια της 
μείωσης του ποσοστού επανεμφάνισης αυτής. Ακόμη και αν υπήρχαν αυτές οι αποδείξεις, δεν θα 
μπορούσαν να εφαρμοστούν σε όλους τους ασθενείς και σε όλων των ειδών τους καρκινικούς όγκους. 
Αυτό που θα πρέπει να γίνει είναι η εξατομικευμένη, στοχευμένη αντιμετώπιση του κάθε ασθενούς στο 
θέμα της εφαρμογής περιοχικών τεχνικών ανάλογα με το είδος του καρκίνου και το στάδιο της νόσου. 

Με τα μέχρι στιγμής βιβλιογραφικά δεδομένα συστήνεται η εφαρμογή τεχνικών περιοχικής 
αναισθησίας σε μείζονες ογκολογικές επεμβάσεις (κυρίως θώρακα και κοιλίας) μέσα στο πλαίσιο της 
αντιμετώπισης του πόνου και όλων των επιβλαβών συνεπειών του στην απάντηση του οργανισμού στο 
νευροενδοκρινικό στρες.14 

 Ολοκληρώνοντας την αναφορά μας στους 
κεντρικούς νευρικούς αποκλεισμούς δεν μπορούμε 
να παραλείψουμε θέμα των υπερήχων. Δεν 
αποτελεί νέο η χρήση τους για την 
πραγματοποίηση ραχιαίας ή επισκληριδίου 
αναισθησίας αλλά πλέον μπορούμε να 
αξιολογήσουμε τα πλεονεκτήματα που μπορεί να 
έφερε η εφαρμογή τους. Η υποβοηθούμενη με 
υπέρηχο οσφυϊκή προσπέλαση, είναι μία τεχνική 
που απαιτεί εμπειρία, για να εφαρμοστεί σε 
ασθενείς με δύσκολη ανατομία στην οσφυϊκή 
μοίρα της σπονδυλικής στήλης. Σκοπός είναι η 
αναγνώριση των δύσκολων ανατομικών δομών 
πριν την διενέργεια του αποκλεισμού, για 
βελτίωση του αποτελέσματος. Να έχουμε δηλαδή 
λιγότερες προσπάθειες (περάσματα με τη βελόνα) 
και μείωση της πιθανότητας τραυματισμού. 
Απαραίτητη είναι η άριστη γνώση όχι μόνο της 
ανατομίας αλλά και της ηχοανατομίας της 
περιοχής και πριν την προσπάθεια εφαρμογής της 
τεχνικής σε δύσκολα περιστατικά, θα πρέπει να 
έχει προηγηθεί εξάσκηση σε φυσιολογικούς 
ασθενείς. Η υπερηχογραφική εικόνα της περιοχής 
φαίνεται στην εικόνα 1. 

 

Εικόνα 1. 
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Εικόνα 2. 
 

- Μεγαλύτερη ακρίβεια στην αναγνώριση του επιπέδου του σπονδύλου, πολύ καλύτερη από την ανα-
γνώριση μέσω ανατομικών οδηγών σημείων (ακρίβεια αναγνώρισης επιπέδου του σπονδύλου 68-76%). 

- Μέτρηση του βάθους του υπαραχνοειδούς ή του επισκληριδίου χώρου. Η ακρίβεια μπορεί να 
κυμαίνεται στα 5 mm λόγω της πίεσης του ηχοβολέα στο δέρμα. 

- Βελτίωση του κλινικού αποτελέσματος του αποκλεισμού. 
- Βελτίωση της τεχνικής του αποκλεισμού, δηλαδή λιγότερα τρυπήματα με τη βελόνα στο δέρμα, 

λιγότερες ανακατευθύνσεις βελόνας, γεγονός που μεταφράζεται σε μείωση της πιθανότητας 
πρόκλησης τραυματισμού.  

Η καμπύλη εκμάθησης της τεχνικής δεν έχει καθοριστεί επακριβώς, αλλά θεωρείται ότι πρέπει να 
έχουν εφαρμοστεί 30-40 αποκλεισμοί με τον υπέρηχο πριν να θεωρηθεί κανείς ότι έχει την ικανότητα.  

Στον παρακάτω πίνακα φαίνεται το επίπεδο αξιοπιστίας και ο βαθμός σύστασης για κάθε ένα από 
τα προηγούμενα συμπεράσματα.15,16 
 

Έκβαση  Βαθμός σύστασης Επίπεδο αξιοπιστίας 

Ακρίβεια στην αναγνώριση του μεσοσπονδύλιου διαστήματος Β ΙΙα 

Ακρίβεια στη μέτρηση του βάθους του επισκληρίδιου / 
υπαραχνοειδούς χώρου 

Α Ια 

Αυξημένη αποτελεσματικότητα κεντρικού νευρικού αποκλεισμού  Α Ια 

Αυξημένη ασφάλεια κεντρικού νευρικού αποκλεισμού Β ΙΙΙ 
 

 Όσον αφορά τη θωρακική επισκληρίδιο τα αποτελέσματα δεν είναι το ίδιο ενθαρρυντικά. Σε 
εκπαιδευτικά κέντρα το ποσοστό αποτυχίας της θωρακικής επισκληριδίου για υψηλές κοιλιακές ή 
θωρακικές επεμβάσεις παραμένουν πολύ υψηλά και η εφαρμογή των υπερήχων δεν φαίνεται να έχει 
μειώσει αυτά τα ποσοστά. Σε μελέτη που συγκρίνει την παραδοσιακή τεχνική των οδηγών σημείων με 
τους υπερήχους δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στο χρόνο για την διενέργεια της 
επισκληριδίου και στα ποσοστά επιτυχίας αυτής.17,18  

Πώς μπορούμε να βελτιώσουμε τις επιδόσεις μας στην θωρακική επισκληρίδιο; Μία τεχνική 
αναφέρει ενσωμάτωση μετρητή πίεσης στο άκρο της βελόνης που οδηγεί στη δημιουργία μίας 
κυματομορφής στο μόνιτορ που συγχρονίζεται με το αρτηριόγραμμα (ποσοστά αποτυχίας τοποθέτησης 
2% ενώ κλασσική απώλεια αντίστασης 24%). Άλλη τεχνική περιγράφει έλεγχο θέσης καθετήρα με 

Αυτή είναι η 
υπερηχογραφική εικόνα για 
παράμεση προσπέλαση και 
στην εικόνα 2 φαίνεται η μέση 
προσπέλαση. 

Από τις εικόνες αυτές 
φαίνεται η ιδιαιτερότητα της 
ηχοανατομίας της περιοχής και 
η ανάγκη της εξάσκησης. Το 
πόσο τελικά μας βοηθά 
φαίνεται από τα μέχρι στιγμής 
βιβλιογραφικά δεδομένα. 
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φθοριοσκόπηση (ποσοστά αποτυχίας 2%)23,24. Αυτές οι τεχνικές απαιτούν επιπλέον εξοπλισμό ή έκθεση 
σε ακτινοβολία και φυσικά περαιτέρω αξιολόγηση. 

Επιστρέφοντας στο θέμα των υπερήχων, ενώ  δεν αποτελούν σημαντική βοήθεια εκεί που πιθανόν 
να τους χρειαζόμαστε περισσότερο, (όταν πρέπει να προσπελάσουμε πολύπλοκες οστικές δομές) έχουν 
δώσει μεγάλη ώθηση στον αποκλεισμό επιφανειακών δομών στους περιφερικούς νεύρων και πιθανόν 
στο μέλλον να δώσουν ακόμη μεγαλύτερη. 

Οι υπέρηχοι ως μέσο για τον αποκλεισμό περιφερικών νεύρων περιγράφηκαν πρώτη φορά το 1994 
(δημοσίευση της πρώτης τυχαιοποιημένης μελέτης)19. Πέρασαν όμως αρκετά χρόνια μέχρι να πάρουν 
θέση στην καθημερινή αναισθησιολογική πρακτική. Αρχικά χρησιμοποιήθηκαν για να βελτιώσουν ήδη 
υπάρχουσες τεχνικές, όπως π.χ αποκλεισμοί βραχιονίου πλέγματος, αποκλεισμοί κάτω άκρων, TAP 
Block, αποκλεισμός λαγονοϋπογάστριου / λαγονοβουβωνικού, παρασπονδυλικοί αποκλεισμοί κ.α. Το 
2008 όμως προτάθηκε πρώτη φορά στη βιβλιογραφία το υποπλεύριο TAP Block, περιγράφοντας μία 
προσπέλαση που δεν ήταν προσιτή με βάση τα ανατομικά οδηγά σημεία (οπίσθιο πέταλο θήκης ορθού 
κοιλιακού μυός/ περιτονία εγκάρσιου κοιλιακού μυός) και που παρέχει αναλγησία στο ανώτερο κοιλιακό 
τοίχωμα. Μετά από αυτήν την καινοτομία ανοίχτηκε ένας νέος δρόμος μπροστά μας: η ανακάλυψη 
άλλων ανατομικών περιοχών-στόχων που διαφορετικά δεν θα ήταν προσπελάσιμες, δηλαδή η 
ανακάλυψη και εφαρμογή νέων αποκλεισμών. Και εδώ κάπου φτάσαμε στο σήμερα όπου έχουν 
περιγραφεί διάφοροι αποκλεισμοί με αμφίβολη χρησιμότητα και δυνατότητα εφαρμογής στην καθ' 
ημέρα πράξη. Έχει επέλθει μία σύγχυση στο θέμα αυτό, κάτι που γίνεται έκδηλο στον παρακάτω πίνακα 
(πίνακας 2) όπου αναφέρονται χρονολογικά από τις παλαιότερες μέχρι τις νεώτερες προσπάθειες για 
plane block. 

Σε πολλές από αυτές τις περιπτώσεις οι αναισθησιολόγοι περιγράφουν μία τεχνική πρόωρα και 
πρώιμα μόνο και μόνο επειδή αναγνωρίζουν την ηχοανατομία της περιοχής χωρίς να είναι ξεκάθαρη η 
χρησιμότητά της. Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα κάποιες από τις νέες τεχνικές ακόμη να μην έχουν βρει τη 
θέση τους και κάποιες από αυτές πιθανόν να μην εφαρμοστούν ποτέ.20 

Το πιθανότερο είναι όλες αυτές οι τεχνικές να αξιολογηθούν στο μέλλον, καθώς και η εξέλιξη της 
τεχνολογίας να δώσει ώθηση για καλύτερη απεικόνιση εν τω βάθει δομών με μικρά οστικά παράθυρα, 
και να αρθούν οι περιορισμοί που αναφέρθηκαν παραπάνω στο θέμα της θωρακικής επισκληριδίου αλλά 
και στο θέμα των εν τω βάθει αποκλεισμών περιφερικών νεύρων. 

 Σήμερα, αυτό που έχει γίνει αποδεκτό πλέον από την επιστημονική κοινότητα είναι ότι οι 
υπέρηχοι ελαττώνουν τον αριθμό των περασμάτων της βελόνας (λιγότεροι τραυματισμοί), μειώνουν το 
ποσοστό πάρεσης του ημιδιαφράγματος στους διασκαληνικούς αποκλεισμούς, μειώνουν το ποσοστό 
πνευμοθώρακα στους υπερκλείδιους αποκλεισμούς, και έχουν αυξήσει τα ποσοστά επιτυχίας της 
μονήρους έγχυσης στους αποκλεισμούς των κάτω άκρων μειώνοτας ταυτόχρονα την απαιτούμενη 
ποσότητα του χορηγούμενου τοπικού αναισθητικού.21,22 

Το τοπικό αναισθητικό είναι ορατό κατά τη διάχυση του στην περιοχή έγχυσης και οι πλειοψηφία 
των αναισθησιολόγων συμφωνεί ότι αυτή πρέπει να γίνεται κοντά στο νεύρο. Πόσο κοντά όμως; Μέχρι 
σήμερα δεν έχει καθοριστεί η βέλτιστη απόσταση μεταξύ άκρου βελόνας και νεύρου. Για παράδειγμα, 
όσον αφορά τον διασκαληνικό αποκλεισμό, έχει βρεθεί ότι έχουμε το ίδιο αποτέλεσμα, είτε η έγχυση 
γίνει όταν η βελόνα είναι σε επαφή με το πλέγμα, είτε όταν η βελόνα είναι σε 4 χιλιοστά απόσταση (25,26). 
Αλλά ακόμη και αν φτάσουμε σε κάποιο συμπέρασμα και θεωρήσουμε ότι η βέλτιστη απόσταση 
βελόνας/νεύρου είναι α χιλιοστά, τότε η εμπειρία του χειριστή είναι αυτή που θα καθορίσει το αν το 
τοπικό αναισθητικό εγχύεται στη "σωστή" θέση. Η απόφαση για τη θέση χορήγησης του φαρμάκου είναι 
δηλαδή, υποκειμενική. 
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Πίνακας 2.  
Block Πρώτη περιγραφή Τυχαιοποιημένες 

μελέτες 
Σχόλια 

Pecks blocks  Pecks I 2011 (γράμμα στον εκδότη) 
Pecks ΙΙ 2012 τεχνική πριγραφή. 

Ναι  

Block τετράγωνου 
οσφυϊκού(QLB) 

QLB 1:2007 πόστερ, QLB 2 2013 online 
αλληλογραφία QLB 3 2013 online 
αλληλογραφία 

Ναι  

Transversalis FPB 2009 γράμμα στον εκδότη Όχι πρόσθιους και πλάγιους 
κλάδους Θ12-Ο1 

Serratus PB 2013 μελέτη εθελοντών Ναι Θωρακικά μεσοπλεύρια  
ν. αναισθησία πλάγιου 
θωρακικού τοιχώματος 

Pectointercostal FPB 2014 αναφορά περιστατικού Όχι Πρόσθιοι και πλάγιοι 
κλάδοι μεσοπλεύριων 
νεύρων 

Serratus-intercostal FPB 2014 αναφορά περιστατικού Ναι Πρόσθιοι και πλάγιοι 
κλάδοι μεσοπλεύριων 
νεύρων 

Thoracolumbar interfascial 
PB 

2015 μελέτη εθελοντών Όχι Οπίσθιοι κλ. 
Θωρακοοσφυϊκων ν.  
για επεμβάσεις ΣΣ 

Thyroid capsule sheath b.  
+ πρόσθιοι δερματικοί κλ. 

2015 μελέτη εθελοντών/ 
Σειρά περιστατικών (n=78) 

Όχι Δυνητικά χειρουργική 
αναισθησία για 
θυρεοειδεκτομή 

Παραστερνικά Pecks blocks 2016 αναφορά περιστατικού Όχι Πρόσθιοι κλάδοι Θ2-6 
μεσοπλεύριων νεύρων 

Παραστερνικά μεσοπλεύρια 
blocks 

2016 γράμμα στον εκδότη Όχι Πολλαπλοί πρόσθιοι 
κλάδοι μεσοπλεύριων 
νεύρων 

Erector spinae PB 2016 τεχνική αναφορά/ αναφορές 
περιστατικών/πτωματική μελέτη 

Όχι Οπίσθιοι και κοιλιακοί 
κλάδοι θωρακικών 
νωτιαίων νεύρων 

Transversus thoracic muscle 
PB  

2015 γράμμα στον εκδότη Ναι Πρόσθιοι κλάδοι Θ2-6 
μεσοπλεύριων νεύρων 

Εν τω βάθει Serratus PB 2017 αναδρομική μελέτη (n=4) Όχι "πολλαπλά" στελέχη 
θωρακικών νεύρων 

Πολυσχιδές αυχενικό  
Multifidus cervicalis PB 

2017 γράμμα στον εκδότη Όχι Αναλγησία για 
επεμβάσεις ΑΜΣΣ 

Extrathoracic subparaspinal 
block 

2017 πτωματική και πιλοτική μελέτη Όχι Αναλγησία μετά από 
επέμβαση κατά NUSS σε 
παιδιά. 

QL quadratus lumborum, FPB fascia plane block, PB plane block 
 

Αναπαραγωγή πίνακα από20 

 
Η γνώση της μικροανατομίας των περιφερικών νεύρων και του ιστού που τα περιβάλλει, είναι 

αντικείμενο της βιβλιογραφίας από το 2012. Αναλυτικότερα η έγχυση του φαρμάκου εντός της 
περινευρικής θήκης (subparaneural) έχει σαν αποτέλεσμα μεγαλύτερα ποσοστά επιτυχίας του 
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αποκλεισμού αντί της κλασσικής έγχυσης εκτός της περινευρικής θήκης (supraparaneural). Στην 
καθημερινή κλινική πρακτική, η αναγνώριση της θέσης αυτής υπερηχογραφικά είναι δύσκολη και 
αποτελεί πρόκληση για τον χειριστή. Ίσως η τοποθέτηση του καθετήρα εκτός της θήκης να αποτελεί την 
αιτία της δευτεροπαθούς αποτυχίας του αποκλεισμού (ανεπαρκής μετεγχειρητική αναλγησία με το 
καθετήρα συνεχούς αποκλεισμού). 

Στο σημείο αυτό απαιτείται καλύτερη γνώση της μικροανατομίας του νεύρου, υπέρηχοι 
μεγαλύτερης ευκρίνειας  και φυσικά εμπειρία του χειριστή (εικόνα 3). 

Περισσότερες μελέτες απαιτούνται στο συγκεκριμένο ζήτημα20. 
Προς το παρόν συστήνεται η dual guidance τεχνική και η χρησιμοποίηση νευροδιεγειρόμενων 

καθετήρων για μείωση των ποσοστών αποτυχίας20.  
  

 
 

Εικόνα 3. Μικροανατομία μηριαίου νεύρου. Σύμφωνα με τους συγγραφείς η σωστή θέση έγχυσης  
του φαρμάκου είναι η θέση 7 στην εικόνα. 

 

 Τελειώνοντας, θα ήταν παράλειψη να μην αναφερθούμε στη θέση της λιποσωμικής βουπιβα-
καΐνης στους περιφερικούς νευρικούς αποκλεισμούς. Η χρήση της φαίνεται να είναι ασφαλής, αν και έχει 
πάρει έγκριση από το FDA μόνο για την τοπική διήθηση του τραύματος και το TAP block27.  

Η δεξαμεθαζόνη παρατείνει τον περιφερικό νευρικό αποκλεισμό είτε αυτή δοθεί ενδοφλέβια είτε 
περινευρικά28. 

Η δεξμεδετομιδίνη επίσης παρατείνει τη δράση του αποκλεισμού29. 
Η τοποπεριοχική αναισθησία έχει διανύσει πολύ δρόμο από την εποχή της κοκαΐνης. Η υπέρηχοι 

έχουν δώσει νέα ώθηση και θα πρέπει να αναγνωρίζονται σαν εργαλείο στα χέρια του αναισθησιολόγου 
παρά σαν "σχολή". Στο μέλλον η εξέλιξη στοχεύει στην αύξηση της ασφάλειας, στην αύξηση των 
ποσοστών επιτυχίας και στην εξασφάλιση καλύτερης μετεγχειρητικής αναλγησίας στους ασθενείς μας, 
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ελαττώνοντας τα χορηγούμενα οπιοειδή. Η έρευνα συνεχίζεται όχι μόνο όσον αφορά τις τεχνικές αλλά 
και τα χορηγούμενα φάρμακα. 
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ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΥΠΕΡΗΧΩΝ. ΕΦΑΡΜΟΓΗ  
ΣΤΗΝ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΑΓΓΕΙΑΚΩΝ ΚΑΘΕΤΗΡΩΝ 

 

Ελένη ΘΕΟΔΩΡΟΥ 
 

Ultrasound is a safe, portable, reliable, relatively inexpensive and easily accessible imaging 
modality, making it a useful diagnostic and monitoring tool in medicine. Anesthesiologists encounter a 
variety of emergent situations and maybe benefit from the application of us in their routine practice. US-
guided peripheral nerve blockade and vascular access represent the most popular ultrasound 
applications in anesthesiology. US has recently started to substitute for CT scans and fluoroscopy in 
many pain treatment procedures. Current and potential future applications of US in anesthesiology are 
summarized as follows: vascular access, regional anesthesia, neuraxial and chronic pain procedures, 
airway assessment, lung ultrasound, us-neuromonitoring, gastric ultrasound, transthoracic (TTE) and 
transesophageal echo (TEE). 

 
ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 

Η ανακάλυψη του πιεζοηλεκτρικού φαινομένου, δηλαδή της ιδιότητας που έχουν ορισμένα υλικά να 
τίθενται σε παλμική κίνηση, όταν στα άκρα τους εφαρμοστεί τάση εναλλασσόμενου ρεύματος, ή και 
αντιστρόφως να προκαλούν τη δημιουργία εναλλασσόμενης ηλεκτρικής τάσεως, όταν στα άκρα τους 
εφαρμοστεί μια δύναμη, έγινε από τους Jacque και Pierre Curie τη δεκαετία του 1880. Σε αυτό το 
φαινόμενο βασίζεται  η παραγωγή και η ανίχνευση των υπερήχων. 

Η πρώτη προσπάθεια χρησιμοποίησης των υπερήχων για διαγνωστικούς ιατρικούς σκοπούς έγινε 
από τον Κ.Τ. Dussik το 1942 στην Αυστρία, όταν προσπάθησε να διερευνήσει όγκους του εγκεφάλου, 
αλλά ανεπιτυχώς. Έκτοτε έγιναν πολλές προσπάθειες προς το σκοπό αυτό από μεγάλο αριθμό ερευνητών. 
Από το 1974 και μετά, με τη ραγδαία εξέλιξη της τεχνολογίας, η υπερηχοτομογραφία καθιερώθηκε ως  
μια αξιόλογη και αξιόπιστη διαγνωστική μέθοδος. Τα τελευταία 10 χρόνια τα μηχανήματα υπερήχων 
έχουν γίνει μικρότερα, φθηνότερα και φορητά (σε μέγεθος τσέπης) με αποτέλεσμα να θεωρούνται τα 
«στηθοσκόπια»  του 21ου αιώνα.  

Η υπερηχοτομογραφία κερδίζει καθημερινά έδαφος και στην αναισθησία, στην εντατική και στη 
διαχείριση χρόνιου πόνου, προβάλλοντας ως κυριότερα πλεονεκτήματά της την άμεση απεικόνιση δομών 
σε πραγματικό χρόνο, το υψηλό ποσοστό επιτυχίας, τόσο σε καθετηριασμό αγγείων, όσο και στην 
τοποπεριοχική αναισθησία με μείωση των επιπλοκών που μπορεί να προκύψουν από αυτές. Είναι μια 
μέθοδος απολύτως ασφαλής,  χαμηλού κόστους που  διασφαλίζει  επιπλέον και την άνεση του ασθενή. 

ΟΙ ΥΠΕΡΗΧΟΙ ΓΙΑ ΤΟΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΟ 

Οι αναισθησιολόγοι στην καθημερινή κλινική τους πράξη απαιτούν γρήγορα, αξιόπιστα 
διαγνωστικά και επεμβατικά εργαλεία. Η χρήση των υπερήχων στην τοποπεριοχική αναισθησία και στον 
καθετηριασμό αγγείων είναι από τους πιο δημοφιλείς. Πρόσφατα ο υπέρηχος έχει αντικαταστήσει την 
αξονική τομογραφία και την ακτινοσκόπηση όσο αφορά στη διαχείριση χρόνιου πόνου, ενώ η χρήση του 
στην εκτίμηση του δύσκολου αεραγωγού αν και περιορισμένη μέχρι στιγμής φαίνεται να υπόσχεται πολλά 
στο μέλλον. Επίσης, κατέχει πλέον σημαντικό ρόλο σαν διαγνωστικό και απόλυτα ακριβές εργαλείο στη 
διάγνωση παθήσεων του θώρακα τόσο στην εντατική όσο και στην επείγουσα ιατρική. 
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Τέλος, κορυφαίος είναι ο ρόλος του διαθωρακικού και διοισοφάγειου υπέρηχου όσο αφορά στην 
παθολογία της καρδιάς, στην εκτίμηση δεξιάς και αριστερής καρδιακής λειτουργίας, στην αναγνώριση 
παθήσεων των βαλβίδων, στην εκτίμηση του όγκου παλμού, συσταλτικότητας ενώ έχει χρησιμοποιηθεί 
και ως «οδηγός» για την αναζωογόνηση. 

Εφαρμογές υπερήχων στην κλινική πράξη: 

1. Καθετηριασμός αγγείων 
2. Τοποπεριοχική αναισθησία 
3. Επεμβατικές τεχνικές  θεραπείας χρόνιου πόνου 
4. Διαχείρηση (πρόβλεψη) δύσκολου αεραγωγού 
5. Διάγνωση παθολογίας θώρακα-πνευμόνων 
6. Εκτίμηση ασθενή για «γεμάτο» στομάχι 
7. Διαθωρακικός υπέρηχος 
8. Διοισοφάγειος υπέρηχος 

Ήχοι – Υπέρηχοι (UltraSound - US) 

Οι ήχοι και οι υπέρηχοι παράγονται από παλμικές δονήσεις των διαφόρων σωμάτων. Όταν το εύρος 
της συχνότητας των ταλαντώσεων κυμαίνεται μεταξύ 16-20.000 Hz, γίνεται λόγος για ήχους. Όταν το 
εύρος της συχνότητας των ταλαντώσεων είναι μεγαλύτερο από 20.000 Hz,  τότε πρόκειται για υπερήχους, 
οι οποίοι δεν γίνονται αντιληπτοί από το αισθητήριο όργανο της ακοής. Έτσι, ήχοι και υπέρηχοι είναι 
μορφή ενέργειας, η οποία παράγεται από μηχανικές ταλαντώσεις- δηλαδή ταλαντώσεις των σωματιδίων 
της ύλης. Η χρησιμοποίηση των υπερήχων στηρίζεται στις εξής ιδιότητές τους : 
 α)  εκπέμπονται υπό μορφή δέσμης 
 β)  η δέσμη των υπερήχων υπακούει στους νόμους της ανάκλασης (reflection) και διάθλασης (refraction) 
 γ)  ανακλώνται από πολύ μικρές επιφάνειες (π.χ. κινούμενα ερυθρά αιμοσφαίρια) 

ΦΥΣΙΚΕΣ ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΥΠΕΡΗΧΩΝ 

Η διάδοση (propagation) των υπερήχων γίνεται υπό μορφή: 
 α)  διαμήκων κυμάτων, τα οποία διαδίδονται παράλληλα προς την κατεύθυνση που εκτελείται η 

ταλάντωση της ηχογόνου πηγής.  
 β)  εγκάρσιων κυμάτων, τα οποία διαδίδονται κάθετα προς την κατεύθυνση που εκτελείται η ταλάντωση 

της ηχογόνου πηγής. 
Κύκλος: ο συνδυασμός μιας πυκνώσεως (compression) και μιας αραιώσεως (rarefaction).  
Hertz: διεθνής μονάδα συχνότητας του ήχου που σημαίνει ένα κύκλο/sec. 
Μήκος κύματος (λ): η απόσταση μεταξύ των αντιστοίχων σημείων δύο διαδοχικών πυκνώσεων ή η 
απόσταση  μεταξύ δύο διαδοχικών κύκλων. 
Ταχύτητα ηχητικού κύματος (Velocity): 

Η ταχύτητα μετάδοσης των υπερήχων σ’ ένα μέσο, καθορίζεται από την πυκνότητά του και το 
μέτρο ελαστικότητας (Πίνακας 1).  
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Πίνακας 1.  Η ταχύτητα του υπερήχου στα διάφορα υλικά μέσα 

 Μέσο 
 Ταχύτητα Υπερήχου 

(m/sec)  
Αέρας 300  
Πνεύμονας  500  
Λίπος 1.450  
Εγκέφαλος 1.520  
Μυς 1.580  
Ήπαρ  1.550  
Νεφρός 1.560  
Μαλακός ιστός 1.540  
Οστό 4.000  

 

Συχνότητα ηχητικού κύματος (frequency): 
Ο αριθμός των κύκλων που διέρχονται στη μονάδα του χρόνου αποτελεί τη συχνότητα. Έτσι, η 

ταχύτητα (V), ισούται με τη συχνότητα  ( f ) x  το μήκος κύματος (λ): 

V= f x λ 

Από τον τύπο φαίνεται ότι η συχνότητα βρίσκεται σε αντίστροφη σχέση με το μήκος κύματος. Οι 
συχνότητες οι οποίες χρησιμοποιούνται στην Ιατρική είναι μεταξύ 2,5 – 15 MHz. 

 

Ακουστική αντίσταση (acoustic impedance): 
Λέγεται η αντίσταση που προβάλει ένα μέσο στη 

διάδοση των ηχητικών κυμάτων διαμέσου αυτού.  Εξ 
ορισμού η ακουστική αντίσταση (Ζ) ισούται με την 
πυκνότητα (Ρ) του υλικού του μέσου επί την ταχύτητα 
διάδοσης διαμέσου του υλικού αυτού: 

Ζ= Ρ x V 
Αφού η ταχύτητα είναι σταθερή, η Ζ εξαρτάται 

από την πυκνότητα του υλικού του σώματος (Πίνακας 2).  
 

Ανάκλαση και διάθλαση της υπερηχητικής δέσμης 

Η υπερηχητική δέσμη, διαμέσου  ενός υλικού με 
ομοιογενή σύσταση, ουσιαστικά διαδίδεται σε ευθεία 
γραμμή. Όταν όμως προσπέσει (προσπίπτουσα δέσμη: 
incident beam) στη διαχωριστική επιφάνεια μεταξύ δύο 
μέσων με διαφορετική ακουστική αντίσταση, ένα μέρος αυτής αντανακλάται (ανακλώμενη δέσμη: 
reflected beam) και ένα μέρος διαθλάται (διαθλώμενη – διαβιβαζόμενη – δέσμη: transmitted beam) και 
συνεχίζει μέχρι να συναντήσει τη διαχωριστική επιφάνεια μεταξύ ενός άλλου μέσου και να επαναληφθούν 
τα ίδια φαινόμενα (σχήμα 1). 

 
 

Πίνακας 2. Τιμές ακουστικής αντίστασης στους 
διάφορους ιστούς του σώματος. 

Είδος Ιστού Ακουστική αντίσταση 
(106 Rayls) 

Αέρας 0,0004 
Πνεύμονας  0,18 
Λίπος 1,34 
Ήπαρ  1,65 
Αίμα 1,65 
Νεφρός 1,63 
Μυς  1,71 
Οστό 7,8 

 

Η γνώση της ταχύτητας, σ’ ένα συγκεκριμένο 
μέσο είναι σημαντική για τον υπολογισμό του βάθους 
στο οποίο θα εισδύσει ο ήχος προτού ανακλαστεί.  

Έτσι, αν ο χρόνος είναι t, το βάθος διείσδυσης 
δίνεται από τη σχέση:  
 

Βάθος διείσδυσης = ταχύτητα υπερήχου στο μέσο x t 
                                                           2 
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Η γωνία των ανακλώμενων υπερήχων είναι 
ίση με τη γωνία πρόσπτωσης αυτών. Το ποσό των 
ανακλώμενων υπερήχων εξαρτάται από τη γωνία 
πρόσπτωσης αυτών. Όσο πιο κάθετη είναι η γωνία 
πρόσπτωσης της υπερηχητικής δέσμης στη 
διαχωριστική επιφάνεια, τόσο πιο μεγάλο είναι το 
ποσό των ανακλώμενων υπερήχων.  

Με τον τρόπο αυτό, η ακουστική αντίσταση 
καθορίζει το βαθμό ανάκλασης και διάθλασης στη 
ξεχωριστή επιφάνεια δύο διαφορετικών μέσων. 
Όσο μεγαλύτερη είναι η διαφορά πυκνότητας δύο 
μέσων, τόσο μεγαλύτερο είναι το ποσοστό του 
ανακλώμενου ήχου. Η κλινική σημασία του γεγονότος αυτού φαίνεται από το εξής: οι ακουστικές 
αντιστάσεις του αέρα και των ιστών κατά προσέγγιση είναι 0,0004 και 1,6 kg · m-2 · 5-1 αντίστοιχα. Η 
διαφορά τους είναι πολύ μεγάλη και γι’ αυτό το  μεγαλύτερο μέρος της υπερηχητικής δέσμης, όταν 
προσπίπτει στην επιδερμίδα, έχει την τάση να ανακλαστεί. Αυτός είναι και ο λόγος που χρησιμοποιούνται 
ειδικά υλικά σύζευξης (gel), ώστε να ελαχιστοποιηθεί η ανακλώμενη ενέργεια με την εξασφάλιση 
αεροστεγούς μετάβασης από τον ηχοβολέα υπερήχων στο δέρμα.  
 

Εξασθένηση ηχητικού κύματος (attenuation) 

Η ένταση του ηχητικού κύματος, καθώς αυτό 
μεταδίδεται δια μέσου ενός υλικού προοδευτικά 
εξασθενεί και αυτό οφείλεται στην απώλεια ηχητικής 
ενέργειας λόγω διάχυσης, απορρόφησης και 
απόκλισης της υπερηχητικής δέσμης. Η απορρόφηση 
είναι ανάλογη προς τη συχνότητα της 
προσπίπτουσας ηχητικής δέσμης. Όσο μεγαλύτερη 
είναι η συχνότητα, τόσο περισσότερη είναι η 
απορρόφηση αυτής, κατά συνέπεια, τόσο μικρότερη 
η διεισδυτική ικανότητα και αντίστροφα (σχήμα 2). 
 

Διεισδυτικότητα της υπερηχητικής δέσμης (Penetration) 

Όσο μεγαλύτερη είναι η συχνότητα της προσπίπτουσας υπερηχητικής δέσμης, τόσο περισσότερη 
είναι η ανάκλαση των υπερήχων από μικρές επιφάνειες και έτσι λιγότερη ενέργεια παραμένει για να 
διεισδύσει σε βαθύτερους ιστούς. Έτσι, η διεισδυτικότητα της υπερηχητικής δέσμης μειώνεται, όσο 
αυξάνει η συχνότητα αυτής. Η διεισδυτικότητα εξαρτάται και από την ομοιογένεια του υλικού (όσο 
λιγότερη είναι, τόσο περισσότερη είναι η διάχυση και η ανάκλαση και έτσι τόσο μικρότερη η διεισδυτική 
ικανότητα).  

Επίσης, η διεισδυτικότητα εξαρτάται και από το μήκος κύματος. Έτσι, αν η προσπίπτουσα 
υπερηχητική δέσμη έχει μικρό μήκος κύματος, τότε μεγάλο μέρος αυτής θα ανακλαστεί πρώιμα και μικρό 
μέρος θα διεισδύσει σε βαθύτερα στρώματα.  
  

 
 

 
Σχήμα 1. Ανάκλαση και διάθλαση της υπερηχητικής δέσμης. 

 

 
Σχήμα 2. Εξασθένηση ηχητικού κύματος   

σε διάφορους ιστούς 
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ΠΑΡΑΓΩΓΗ ΥΠΕΡΗΧΗΤΙΚΗΣ ΔΕΣΜΗΣ 
Ο  ηχοβολέας (transducer) είναι το εξάρτημα που ταυτόχρονα αποτελεί τον πομπό της υπερηχητικής 

δέσμης και το δέκτη των ανακλώμενων υπερήχων από τις διάφορες δομές. Οι υπέρηχοι παράγονται από 
ειδικό πιεζοηλεκτρικό κρύσταλλο, όταν εφαρμοστεί σ’ αυτόν ηλεκτρική τάση. 

Ο ηλεκτρικός παλμός διεγείρει τον κρύσταλλο και παράγει την υπερηχητική δέσμη, η οποία 
ανακλάται από τις ανατομικές δομές και επαναδιεγείρει τον κρύσταλλο, ο οποίος παράγει ένα ηλεκτρικό 
παλμό, ανάλογο της ηχούς που επιστρέφει (pulse - echo) (σχήμα 3). 

 

ΔΙΑΚΡΙΤΙΚΗ ΙΚΑΝΟΤΗΤΑ ΤΗΣ 
ΥΠΕΡΗΧΗΤΙΚΗΣ ΔΕΣΜΗΣ (RESOLUTION) 

Α) Αξονική διακριτική ικανότητα (axial) 
Με τον όρο αυτό εννοείται η ελάχιστη 

απόσταση που πρέπει να απέχουν κατά μήκος του 
άξονα της υπερηχητικής δέσμης δύο σημεία, ώστε 
να απεικονίζονται χωριστά. Εξαρτάται από το μήκος 
κύματος των υπερήχων. 
Β) Πλάγια διακριτική ικανότητα (lateral) 

Είναι η ικανότητα της δέσμης να αναγνωρίζει 
δύο σημεία ευρισκόμενα στα πλάγια της 
υπερηχητικής δέσμης (παράλληλα με τον ηχοβολέα). 
Η αύξηση της έντασης των ανακλώμενων υπερήχων 
(gain) αυξάνει την πλάγια διακριτική ικανότητα.  

ΜΗΧΑΝΗΜΑ ΥΠΕΡΗΧΩΝ 

         Τα βασικά τμήματα από τα οποία αποτελείται είναι: 
1. Η γεννήτρια παραγωγής ηλεκτρικών ώσεων (pulser) 
2. Η κρυσταλλική κεφαλή (transducer) 
3. Δέκτης – ενισχυτής (receiver) 
4. Η λυχνία καταγραφής σημάτων 
5. Μνήμη (memory) για αποθήκευση video 

ΤΡΟΠΟΙ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ ΤΩΝ ΥΠΕΡΗΧΩΝ 

A-Mode (amplified modulation): Στην τεχνική αυτή τα ανακλώμενα ηχητικά κύματα παρουσιάζονται 
στην οθόνη ως επάρματα κάθετα στον οριζόντιο άξονα διαδόσεως των κυμάτων, όπου μετράται η 
απόσταση των διαφόρων ιστών ή οργάνων από τον ηχοβολέα. 

B-Mode (Brightness modulation): ο ηλεκτρικός παλμός απεικονίζεται στην οθόνη όχι ως έπαρμα, αλλά 
ως κηλίδα, που έχει φωτεινότητα ανάλογη με την ένταση της ανακλώμενης δέσμης. Η έντονη 
ηχοανάκλαση αποδίδεται ως λευκή κηλίδα, ενώ η απουσία ηχοανακλάσεων ως μαύρη.  

M-Mode (time motion modulation): η ηχοανακλαστική επιφάνεια αλλάζει συνεχώς θέση και στην οθόνη 
καταγράφεται η μεταβολή της θέσης της ηχοανακλαστικής επιφάνειας σε σχέση με το χρόνο. 
 

Real-time (απεικόνιση σε πραγματικό χρόνο) 
Είναι η σε πολύ μικρό χρονικό διάστημα δημιουργία και προβολή στην οθόνη διαδοχικών Β-scan  

εικόνων. 

 
Σχήμα 3. Παραγωγή υπερηχητικής δέσμης 

 και δημιουργία εικόνας 
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Η υπερηχογραφική απεικόνιση των ανατομικών δομών που χρησιμοποιούνται στην 
αναισθησιολογία τόσο στην τοποπεριοχική αναισθησία, όσο και στον καθετηριασμό κεντρικών και 
περιφερικών αγγείων φαίνονται στον παρακάτω πίνακα 3. 

Πίνακας 3. Υπερηχογραφική απεικόνιση των ανατομικών δομών 

Φλέβες  Ανηχογενείς (συμπιέσιμες-compressible) 

Αρτηρίες Ανηχογενείς (σφύζουσες - pulsatile) 

Λίπος Υποηχογενές με υπερηχογενείς γραμμές 

Μυς Υποηχογενείς με περιβάλλουσες υπερηχογενείς περιοχές (περιτονίες) 

Τένοντες Υποηχογενείς (μοιάζουν με νεύρα) 

Οστά  Υπερηχογενείς γραμμές με σκιά  

Νεύρα Υποηχογενές περινεύριο που περιβάλλει πολλαπλές  υπερηχογενείς δομές 
 

Το φαινόμενο DOPPLER 

Ο Christian A. Doppler περιέγραψε πρώτος το 1842 το φαινόμενο πάνω στο οποίο βασίζεται η 
μέθοδος που φέρει το όνομά του. Η θεωρία είναι η εξής: «Κάθε μετακίνηση μεταξύ ενός παρατηρητή και 
μιας πηγής φωτός (ή ήχου) παράγει μια ανιχνεύσιμη μετατόπιση συχνότητας».  

Έτσι όταν ένας υψίσυχνος ήχος (υπέρηχος) προσκρούει σε μια ακίνητη επιφάνεια, ο ανακλώμενος 
ήχος έχει πρακτικά την ίδια συχνότητα ή μήκος κύματος με τον μεταδιδόμενο. Όταν όμως η ανακλώσα 
επιφάνεια (π.χ. ερυθρά αιμοσφαίρια)μετακινείται σε σχέση με τον ηχοβολέα τότε η συχνότητα του ήχου 
που ανακλάται αλλάζει (μετατοπίζεται). Η μεταβολή της συχνότητας εξαρτάται από τη γωνία που 
σχηματίζεται ανάμεσα στην κατεύθυνση κίνησης της ανακλαστικής επιφάνειας και στη δέσμη των 
υπερήχων. Γενικά, η συχνότητα της ανακλώμενης δέσμης υπερήχων αυξάνεται, όταν η ανακλαστική 
επιφάνεια κινείται προς την πηγή παραγωγής υπερήχων δηλαδή, προς τον ηχοβολέα, ενώ ελαττώνεται 
όταν απομακρύνεται απ’ αυτή. Η έγχρωμη Doppler υπερηχοτομογραφία, χαρτογραφεί μια ολόκληρη 
περιοχή. Για κάθε σημείο υπολογίζεται η μέση μετατόπιση συχνότητας Doppler στην οποία αποδίδεται 
ένα χρώμα. Η έγχρωμη εικόνα που δημιουργείται «επιπροβάλλεται» στη B- Mode εικόνα. Κατά σύμβαση, 
όταν η ροή ενός αγγείου έχει κατεύθυνση προς τον ηχοβολέα χαρτογραφείται με κόκκινο, ενώ όταν 
απομακρύνεται με μπλε χρώμα. 

ΥΠΕΡΗΧΟΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΚΑΙ ΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΕΙΣ 

Οι αναισθησιολόγοι στην καθημερινή κλινική τους πρακτική καλούνται να καθετηριάσουν κεντρικά 
φλεβικά και αρτηριακά αγγεία. Οι Κεντρικοί Φλεβικοί Καθετήρες (ΚΦΚ) παρέχουν μικρής ή μεγάλης 
διάρκειας αγγειακή πρόσβαση, δυνατότητα μέτρησης αιμοδυναμικών παραμέτρων, αιμοδιάλυσης, 
χορήγησης παρεντερικής διατροφής υγρών, ινοτρόπων και άλλων φαρμάκων. Ο αρτηριακός 
καθετηριασμός παρέχει ένα αξιόπιστο αιμοδυναμικό monitoring, την εκτίμηση της καρδιακής παροχής 
και τη συστηματική λήψη αερίων αίματος. Η επιτυχία στις παραπάνω τεχνικές βασιζόταν -μέχρι σήμερα-  
στην καλή γνώση της ανατομίας, στην αναγνώριση, ανίχνευση και ψηλάφηση συγκεκριμένων οδηγών 
σημείων. Δυστυχώς η αγγειακή πρόσβαση με την «παραδοσιακή» τεχνική, μπορεί να γίνει δύσκολη, αν τα 
αγγεία είναι θρομβωμένα ή υπάρχουν ανατομικές παραλλαγές. Επιπλέον, καταστάσεις που αποτελούν 
πρόκληση για τον αναισθησιολόγο στη τοποθέτηση Κεντρικών Φλεβικών Γραμμών (ΚΦΓ) φαίνονται 
στον παρακάτω πίνακα 4.  
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Πίνακας 4.  Καταστάσεις δυσχερούς προσπέλασης ΚΦΓ 

Παχυσαρκία, οιδήματα, ακτινοθεραπεία, τραύμα 
Προηγούμενες δυσκολίες στον καθετηριασμό (> 3 προσπάθειες στο ίδιο σημείο ή σε 2 διαφορετικά σημεία) 
Προηγούμενες επιπλοκές (αιμάτωμα, βλάβη νεύρων) 
Διαταραχές πήξης (INR>2 -  APTT>1,5 - PLT<50 x 109 lt-1)  
Ασθενής που δεν ανέχεται την ύπτια θέση (↑ ICP) 
 

Η χρήση των υπερήχων μειώνει τις επιπλοκές, βελτιώνει το ποσοστό επιτυχίας, ειδικότερα στην 
πρώτη προσπάθεια και μειώνει τη διάρκεια  της διαδικασίας του καθετηριασμού συγκριτικά με την 
παραδοσιακή – «τυφλή»  τεχνική, κάνοντας πραγματικότητα το στίχο του Erasmus: «In the country of the 
blind, the one-eyed man is king». Ο υπέρηχος καταδεικνύει τη διάμετρο του αγγείου, τη βαρύτητα αυτού, 
την κατεύθυνση και τη σχέση του με τις γειτονικές ανατομικές δομές.  

Επιπλοκές από καθετηριασμό ΚΦΓ 

Η ανεπιτυχής τοποθέτηση ΚΦΚ κυμαίνεται σε ποσοστό 29% των περιπτώσεων. Οι μηχανικές 
επιπλοκές τους  είναι οι εξής: α) τρώση αρτηρίας, β) εγκεφαλικό επεισόδιο μετά από τρώση καρωτίδας 
και απόσπαση θρόμβου, γ) αιμάτωμα, δ) πνευμοθώρακας, ε) αιμοθώρακας, στ) τραυματισμός βραχιόνιου 
πλέγματος, βλάβη στο αστεροειδές γάγγλιο ή στο φρενικό νεύρο.  

Η συχνότητα των επιπλοκών ποικίλει ανάλογα με το σημείο εισόδου, την εμπειρία του 
αναισθησιολόγου και τους παράγοντες κινδύνου του ασθενή. Γενικώς το ποσοστό επιπλοκών κυμαίνεται 
μεταξύ 0,5 – 10% σε ενήλικες, ενώ φτάνει στο 35% για άπειρους αναισθησιολόγους. Στα παιδιά 
αναφέρονται ποσοστά 3,1% για τη μηριαία φλέβα, έως 34% για την υποκλείδιο. Το ποσοστό των 
επιπλοκών αυξάνει σημαντικά μετά από δύο επανειλημμένες προσπάθειες και εξαπλασιάζεται με ≥3 
προσπάθειες. Οι δείκτες θνησιμότητας και θνητότητας είναι σχετικά χαμηλοί. Μια μεγάλη ανάλυση από 
την ASA Closed Claims Project από το 1978 μέχρι το 1999 δείχνει ότι ο αριθμός των τεχνικών επιπλοκών 
από αγγειακή προσπέλαση έχει αναλογικά αυξηθεί ως αίτιο θνησιμότητας και θνητότητας. 

Αποτελεσματικότητα – Ασφάλεια των υπερήχων  για ΚΦΚ 

Τα αποτελέσματα από τη χρήση των υπερήχων για ΚΦΚ είναι αδιαμφισβήτητα και τεκμηριωμένα. 
Μια μετα-ανάλυση το 2003 (18RCT) εννοεί  τη χρήση US έναντι της κλασικής τεχνικής, αναφέροντας 
λιγότερες αποτυχημένες προσπάθειες, μεγαλύτερο ποσοστό επιτυχίας στην πρώτη προσπάθεια και 
λιγότερες επιπλοκές.  

Στη συνέχεια το 2006, από μια μεγάλη μελέτη που αφορούσε 900 ασθενείς στη ΜΕΘ (Karakitsios 
et al) συγκρίνοντας 2DUS έναντι της κλασικής τεχνικής για τον καθετηριασμό της σφαγίτιδας βρέθηκαν 
τα εξής: αυξημένο ποσοστό επιτυχίας (100% vs 94%), μείωση στο ποσοστό τρώσης της καρωτίδας (1% vs 
10,6%), μείωση στη δημιουργία αιματώματος (0,4% vs 8,4%), μείωση στη δημιουργία αιμοθώρακα (10% 
vs 17%) και σε πνευμοθώρακα (0% vs 2,4%).  

Επίσης, καταγράφηκαν λιγότερες λοιμώξεις σχετιζόμενες με ΚΦΚ στην ομάδα του US, 
καταλήγοντας στο συμπέρασμα ότι οι λιγότερες προσπάθειες παρακέντησης η μειωμένη συχνότητα 
θρόμβωσης και σχηματισμού αιματώματος οδηγούν σε μείωση της συχνότητας του μικροβιακού 
αποικισμού. Περαιτέρω μελέτες από διάφορους συγγραφείς κατέληξαν σε παρόμοια αποτελέσματα, όσο 
αφορά στη χρήση US, αποδεικνύοντας ότι μπορούν να αποτελέσουν ένα σημαντικό εργαλείο και στην 
αναγνώριση των ανατομικών παραλλαγών.  
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Τέλος, υπάρχουν αναφορές στη βιβλιογραφία για την επιτυχή χρήση των υπερήχων στον 
καθετηριασμό ΚΦΓ σε ασθενείς που βρίσκονται σε καθιστική ή πρηνή θέση στο χειρουργικό τραπέζι και 
σε ασθενείς με βαριά κυφοσκολίωση, όπου η τοποθέτηση κεντρικής γραμμής αποτελεί πραγματικά 
πρόκληση για τον αναισθησιολόγο. 

Ειδική θέση έχει ο υπέρηχος για τους μικρούς παιδιατρικούς ασθενείς, όπου η αναζήτηση 
περιφερικών γραμμών σε νεογνά, παχύσαρκα και αφυδατωμένα παιδιά μπορεί να είναι πάρα πολύ 
δύσκολη. Υπάρχουν πρόσφατες μελέτες που προτείνουν τη χρήση υψηλής συχνότητας υερήχων 50MHz-
HFMU, ειδικής συσκευής στα παιδιά, για τη φλεβοκέντηση τόσο στα επείγοντα όσο και στις αίθουσες 
χειρουργείου (η συγκεκριμένη κεφαλή μπορεί να κάνει ορατό χώρο=10mm!). 

Αποτελεσματικότητα – Ασφάλεια υπερήχων για αρτηριακό καθετηριασμό. 

Ο καθετηριασμός αρτηριακής γραμμής μπορεί να επιπλακεί από αιμορραγία, αιμάτωμα, σπασμό, 
θρόμβωση και τραυματισμό των γειτονικών νεύρων. Σε δύο μεγάλες τυχαιοποιημένες μελέτες, η χρήση 
των US αποδείχθηκε πολύ «ανώτερη» σε σχέση με την κλασική τεχνική, όσο αφορά τη διάρκεια της 
διαδικασίας, τον αριθμό των προσπαθειών και το ποσοστό επιτυχίας. Ειδικότερα η χρήση των US από 
άπειρους  αναισθησιολόγους για τον καθετηριασμό της κερκιδικής αρτηρίας, ανέδειξε ποσοστό επιτυχίας 
στη πρώτη προσπάθεια, 62% έναντι του 34% με την κλασική τεχνική. 

Υπερηχογραφική απεικόνιση των αγγείων (Sonoanatomy) 

 Η  υπερηχοτομογραφία είναι η πρότυπη μέθοδος αναφοράς για τον καθετηριασμό των αγγείων. Το 
μεγάλο πλεονέκτημα από τη χρήση των υπερήχων είναι η απεικόνιση σε πραγματικό χρόνο και η 
δυνατότητα άμεσης όρασης της βελόνας και του καθετήρα. Μια μεθοδική προσέγγιση στην εντόπιση και 
αναγνώριση των αγγείων θα μειώσει τις τυχόν επιπλοκές. Τα αγγεία θα πρέπει να απεικονίζονται και με 
τις δυο θέσεις προσπέλασης, δηλαδή με εγκάρσιες τομές (short – axis, cross- sectional) και επιμήκεις 
τομές (long- axis, longitudinal).  

Στην εγκάρσια λήψη τα αγγεία φαίνονται σαν στρογγυλοί σχηματισμοί με το αίμα υποηχογενές 
(μαύρο) και τα τοιχώματα τους υπερηχογενή (άσπρα). Τα χαρακτηριστικά των φλεβών που τις διακρίνουν 
από τις αρτηρίες είναι ότι είναι συμπιέσιμα, αυξάνουν σε όγκο κατά τη διάρκεια  του χειρισμού Valsalva 
και δεν έχουν κυματομορφή του αρτηριακού παλμού. Ο αλγόριθμος για τον καθετηριασμό αγγείων με τη 
χρήση US δίνεται στο παρακάτω σχήμα (σχήμα 4). 

Κατευθυντήριες οδηγίες 

Το 2001, το Agency for Healthcare Research and Quality στην Αμερική συστήνει τη χρήση  
υπερήχων δύο διαστάσεων για τον καθετηριασμό αγγείων. Τον επόμενο χρόνο (2002), το National 
Institute for Clinical Excellence (NICE) στην Αγγλία θεωρεί τη χρήση υπερήχων δύο διαστάσεων ως  την 
ενδεδειγμένη μέθοδο για τον καθετηριασμό της σφαγίτιδας σε ενήλικες και παιδιά. 

Η έκδοση αυτών των κατευθυντήριων οδηγιών έχει προκαλέσει πόλωση των απόψεων στη διεθνή 
βιβλιογραφία. Υπάρχουν ωστόσο επαρκείς τεκμηριωμένες αποδείξεις για την αποδοχή τους ως 
καθημερινή κλινική  πρακτική. Η χρήση υπερήχων δύο διαστάσεων πραγματικού χρόνου, αναπαριστά την 
ανατομία του ασθενή και αποκαλύπτει τις τυχόν ανατομικές παραλλαγές,  με τρόπο που μέχρι τώρα δεν 
ήταν δυνατός για τους αναισθησιολόγους (It’ NICE to see in the dark). 
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Εντοπίστε το αγγείο κατά τον βραχύ άξονα 
(εγκάρσια) 

 
 

Προβάλλετε  το αγγείο στο κέντρο της οθόνης 
 
 

Αναγνωρίστε φλέβες και αρτηρίες 
Αποκλείστε τη θρόμβωση ή τη στένωση 

Ελέγξτε  αν τα αγγεία είναι συμπιέσιμα, ψηλαφητά 
και αν υπάρχει απάντηση στο χειρισμό Valsalva 

Διερεύνηση με Doppler έγχρωμης ροής ή Doppler παλμικού κύματος 
 
 

Περιστρέψτε, ώστε να  αποκτήσετε επιμήκεις τομές 
 
 

Προβάλλετε  το αγγείο στο κέντρο της οθόνης 
 
 

Επιβεβαιώστε την αναγνώριση των φλεβών και των αρτηριών 
Αποκλείστε τη θρόμβωση ή τη στένωση 

Ελέγξτε  αν τα αγγεία είναι συμπιέσιμα, ψηλαφητά 
και αν υπάρχει απάντηση στο χειρισμό Valsalva 

Διερεύνηση με Doppler έγχρωμης ροής ή Doppler παλμικού κύματος 
 
 

Η βελόνα κατευθύνεται υπό άμεση όραση στον αυλό-στόχο 
 

 

Επιβεβαιώνουμε τη θέση του συρμάτινου οδηγού εντός του αγγείου 

Σχήμα 4. Αλγόριθμος αγγειακής προσπέλασης κατά  Kumar και Chuan 
 
Αυτή η ουσιαστική δυνατότητα βελτιώνει το ποσοστό επιτυχίας από την πρώτη κιόλας προσπάθεια, 

ενώ μειώνει τον συνολικό αριθμό των προσπαθειών και τις τεχνικές επιπλοκές που συνοδεύουν τους 
καθετηριασμούς των αγγείων. 
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ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΙ ΤΟΥ ΑΝΩ ΑΚΡΟΥ 
ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ ΤΩΝ ΥΠΕΡΗΧΩΝ - ΝΕΥΡΟΔΙΕΓΕΡΣΗ 

Ελένη ΚΟΡΑΚΗ  
 

 

Η χειρουργική του άνω άκρου και του ώμου, μπορεί να πραγματοποιηθεί τόσο με γενική 
αναισθησία, όσο και με αποκλεισμούς του βραχιονίου πλέγματος (Α5-Θ1) η των τελικών κλάδων του 
σε διάφορες θέσεις. 

ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ ΒΡΑΧΙΟΝΙΟΥ ΠΛΕΓΜΑΤΟΣ 

Για την επιλογή της τεχνικής του περιφερικού αποκλεισμού και την επιτυχία του, είναι σημαντικό 
να γίνει λεπτομερής κατανόηση της ανατομίας του βραχιονίου πλέγματος. Το πλέγμα αποτελείται από 
ρίζες, πρωτεύοντα στελέχη, κλάδους, δευτερεύοντα στελέχη και νεύρα. Το βραχιόνιο πλέγμα 
σχηματίζεται από μια ενότητα πρόσθιων κλάδων, των νωτιαίων νεύρων (από Α5 έως Θ1 στην 
πλειονότητα των ατόμων). Στο 15% περίπου των ασθενών, μπορεί να συμμετέχουν στο βραχιόνιο 
πλέγμα και οι Α4 ή Θ2 νευρικές ρίζες. Οι αυχενικές ρίζες εκφύονται από το μεσοσπονδύλιο τρήμα και 
διατρέχουν την αύλακα στις εγκάρσιες αποφύσεις των σπονδύλων που συνδέονται με τους σκαληνούς 
μύες. Οι ρίζες των νεύρων, στη συνέχεια, πορεύονται μεταξύ των σκαληνών μυών και σχηματίζουν τρία 
πρωτεύοντα στελέχη (άνω, μέσο και κάτω). Ονομάζονται άνω, μέσο και κάτω πρωτεύοντα στελέχη, 
επειδή σχηματίζονται σε κάθετο επίπεδο. Η διασκαληνική αύλακα είναι μια ψηλαφητή επιφανειακή 
δομή μεταξύ του πρόσθιου και του μέσου σκαληνού, που επιτρέπει την εύκολη και αξιόπιστη πρόσβαση 
στις ρίζες και στα στελέχη του πλέγματος. Η γειτνίαση των ριζών με τη σπονδυλική αρτηρία είναι μια 
σημαντική ανατομική σχέση για τον διασκαληνικό αποκλεισμό. 

Οι πρόσθιοι κλάδοι των Α5 και Α6 
σχηματίζουν το άνω πρωτεύον στέλεχος. Ο πρόσθιος 
κλάδος του Α7 αποτελεί το μέσο πρωτεύον στέλεχος, 
ενώ ο πρόσθιος κλάδος του Α8 και του Θ1 
σχηματίζουν το κάτω πρωτεύον στέλεχος. Το κάτω 
στέλεχος είναι μικρότερο από τα άλλα, και συχνά 
προέρχεται εξ ολοκλήρου από το όγδοο αυχενικό 
νεύρο (Α8). Κατά τη διέλευση των στελεχών πάνω 
από το πλάγιο όριο της πρώτης πλευράς και κάτω 
από την κλείδα, διαιρούνται σε κλάδους. Το 
βραχιόνιο πλέγμα αναδύεται κάτωθεν της κλείδας, οι 
κλάδοι ενώνονται και σχηματίζουν τρία δευτερεύ-
οντα στελέχη, που ονομάζονται ανάλογα με την θέση 
τους ως προς την υποκλείδιο αρτηρία ως πρόσθιο 
έξω, ραχιαίο και πρόσθιο έσω. Το πρόσθιο έξω 
δευτερεύον στέλεχος σχηματίζεται από την ένωση 
των πρόσθιων κλάδων του άνω και του μέσου 
στελέχους. Το πρόσθιο έσω δευτερεύον στέλεχος, 
προέρχεται από τους πρόσθιους κλάδους του κάτω 
πρωτεύοντος στελέχους, ενώ το ραχιαίο δευτερεύων 
στέλεχος προέρχεται από τους οπίσθιους κλάδους και  
 

 

Εικόνα 1. Βραχιόνιο πλέγμα 
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των τριών πρωτευόντων στελεχών. Τα πλάγια και μεσαία στελέχη παρέχουν νεύρωση στην εξωτερική 
επιφάνεια του άνω άκρου, ενώ το οπίσθιο στέλεχος παρέχει τη ραχιαία νεύρωση. Τα δευτερεύοντα 
στελέχη εισάγονται στην περιοχή της μασχάλης πάνω από την υποκλείδια αρτηρία και το πλάγιο χείλος 
του ελάσσονος θωρακικού μυός. Απ’ τα δευτερεύοντα στελέχη σχηματίζονται τα τελικά νεύρα. Τα 
στελέχη διαιρούνται στο χείλος του ελάσσονος θωρακικού μυός ενηλίκου, σε πέντε μεγάλα περιφερικά 
νεύρα, τα οποία παρέχουν νεύρωση στο άνω άκρο. Τα πέντε νεύρα του βραχιονίου πλέγματος είναι το 
μασχαλιαίο, το κερκιδικό, το μυοδερματικό, το μέσο και το ωλένιο. Τα νεύρα και η αρτηρία  
περιβάλλονται από μία λεπτή περιτονία. 

ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΒΡΑΧΙΟΝΙΟΥ ΠΛΕΓΜΑΤΟΣ 

Το διαμέρισμα που περικλείει το βραχιόνιο πλέγμα, αποτελεί συνέχεια της παρασπονδυλικής 
περιτονίας και εκτείνεται κατά μήκος του νευραγγειακού δεματίου, από τους αυχενικούς σπονδύλους 
μέχρι τη μασχάλη. Η είσοδος της βελόνας στον περινευρικό χώρο γίνεται ανάλογα με την θέση της 
χειρουργικής επέμβασης διασκαληνικά, υπερκλείδια, υποκλείδια ή μασχαλιαία. 

Αποκλεισμός με τη χρήση νευροδιεγέρτη  

Τοποθετείται ενδοφλέβια γραμμή, ηλεκτροκαρδιογράφημα, οξύμετρο, πιεσόμετρο και μάσκα 
χορήγησης οξυγόνου. Για να πραγματοποιηθεί αποκλεισμός με τη χρήση του νευροδιεγέρτη 
απαιτούνται οι εξής ρυθμίσεις: αρχική ένταση 1mA, διάρκεια παλμού 0.1ms, ουδός έντασης 0,3-0.2 
mA. Η αρχική ένταση είναι 1mA, όταν η μονωμένη βελόνα βρεθεί κοντά στον νεύρο στόχο και 
προκαλέσει την κατάλληλη σύσπαση, τότε μειώνεται η ένταση κάτω από 0,5 mA (0.3-0.2 mA) ώστε να 
εξασφαλιστεί ο ακριβέστερος εντοπισμός του νεύρου. Γίνεται αναρρόφηση και χορηγούνται 5 ml. Όταν 
η σύσπαση εξαφανιστεί, τότε αυξάνεται η ένταση ξανά για να αποκλεισθεί η ενδαγγειακή χορήγηση  
(Raj test). Χορηγείται το τοπικό αναισθητικό (συνήθως 20 ml ξυλοκαΐνης 1% και 20 ml ροπιβακαΐνης 
0,5%). Συνήθως χορηγείται ήπια καταστολή (βενζοδιαζεπίνη) στον ασθενή, που ελαττώνει την ουδό 
των σπασμών σε περίπτωση τοξικότητας από τα τοπικά αναισθητικά. 

Αποκλεισμός με την καθοδήγηση των υπερήχων 

Τοποθετείται ενδοφλέβια γραμμή, ηλεκτροκαρδιογράφημα, οξύμετρο, πιεσόμετρο και μάσκα 
χορήγησης οξυγόνου. Το μηχάνημα των υπερήχων τοποθετείται σε εργονομική για τον χειριστή θέση, 
έτσι ώστε ανεμπόδιστα να έχει συνεχή επαφή με το μόνιτορ. Το πεδίο αποστειρώνεται και 
χρησιμοποιούνται άσηπτες συνθήκες καθ’ όλη τη διάρκεια της διαδικασίας. Ο ηχοβολέας τοποθετείται 
σε αποστειρωμένη θήκη, αφού έχει τοποθετηθεί γέλη. Η δεξιά πλευρά της οθόνης πρέπει να 
αντιπροσωπεύει τη δεξιά πλευρά του πεδίου. Ρυθμίζεται το βάθος του πεδίου ανάλογα με τον 
αποκλεισμό και γίνεται βελτιστοποίηση της εικόνας (π.χ. focus, gain). Η παρακέντηση μπορεί να γίνει  
με την εντός ή την εκτός πεδίου τεχνική. Στην εντός πεδίου τεχνική η παρακέντηση γίνεται σε 
ευθυγράμμιση με το επίπεδο του ηχοβολέα και η βελόνα είναι ολόκληρη ορατή. Στην εκτός πεδίου 
τεχνική η παρακέντηση γίνεται κάθετα με το επίπεδο του ηχοβολέα και είναι ορατή η άκρη της βελόνας. 
Μετά την τοπική διήθηση του δέρματος, γίνεται παρακέντηση με μονωμένη βελόνα, συνδεδεμένη με 
σύριγγα που περιέχει διάλυμα γλυκόζης. Αφού ανιχνευτεί το άκρο της βελόνας ή ολόκληρη η βελόνα, 
ανάλογα με την τεχνική εκτός πεδίου ή εντός πεδίου, αυτή πλησιάζει το νεύρο στόχο. Για την 
επαλήθευση της θέσης μπορεί να χρησιμοποιηθεί και νευροδιεγέρτης αναμένοντας τις απαντήσεις στις 
μυϊκές ομάδες που περιμένουμε, ανάλογα με το είδος του αποκλεισμού. Γίνεται αναρρόφηση και 
χορηγείται το τοπικό αναισθητικό. Η διάχυση αυτού γύρω από τις νευρικές δομές - αλλά όχι 
ενδονευρικά - είναι το επιθυμητό αποτέλεσμα. Αν μετά από τη χορήγηση μικρού όγκου διαλύματος η 
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διάχυση δεν είναι ικανοποιητική, η βελόνα επανατοποθετείται πιο κοντά στο νεύρο-στόχο. Συνήθως με 
αυτή τη μέθοδο απαιτούνται μικρότεροι όγκοι τοπικού αναισθητικού. Το τοπικό αναισθητικό 
εμφανίζεται ως υποηχοϊκή σκιά.  

Διασκαληνικός αποκλεισμός 

Ενδείξεις 

Χειρουργική επέμβαση της εξωτερικής πλευράς της κλείδας, του ώμου, του άνω τμήματος του 
βραχίονα και της εξωτερικής πλευράς του αντιβραχίου. 

Επώδυνα σύνδρομα του ώμου (frozen shoulder, λεμφοίδημα, ακρωτηριασμός άκρου, φυσικο-
θεραπεία μετά από επεμβάσεις ώμου κ.α.). 

Αντενδείξεις 

Απόλυτες: Άρνηση του ασθενούς 
Σχετικές: Αιμορραγική διάθεση, θεραπεία με αντιπηκτικά, ΧΑΠ, ετερόπλευρη πάρεση του φρενικού ή 
παλίνδρομου λαρυγγικού νεύρου και διαταραχή της ανατομίας. 
  
Διασκαληνικός αποκλεισμός με τη χρήση του νευροδιεγέρτη (Τεχνική κατά Meier) 

Τα κύρια οδηγά σημεία για την επίτευξη του διασκαληνικού αποκλεισμού είναι: η κλείδα, η 
στερνική εντομή, η άνω θυρεοειδική εντομή, ο στερνοκλειδομαστοειδής μυς, το διασκαληνικό τρίγωνο 
και το σημείο εισόδου για τον αποκλεισμό του κάθετου υποκλειδίου αποκλεισμού (VIB). 

Ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση με την κεφαλή στραμμένη προς την αντίθετη πλευρά από 
αυτή που πρόκειται να αποκλειστεί. Μικρή ανύψωση της κεφαλής βοηθά στην αναγνώριση του 
οπισθίου άκρου του στερνοκλειδομαστοειδούς. Το σημείο της παρακέντησης βρίσκεται στο επίπεδο της 
άνω θυρεοειδικής εντομής, στο οπίσθιο άκρο του στερνοκλειδομαστοειδούς. Στο σημείο αυτό 
πορεύεται συχνά η έξω σφαγίτιδα, γι’ αυτό χρειάζεται προσοχή στην παρακέντηση. Μετά την τοπική 
διήθηση του δέρματος εισάγεται μονωμένη βελόνα μεγέθους 50 mm με ουραία κατεύθυνση και φορά 
προς το σημείο του κάθετου υποκλείδιου αποκλεισμού (VIB). Σε βάθος 3-4 cm παρατηρείται μυϊκή 
σύσπαση στον δικέφαλο, στον ώμο, στον πήχη και στον καρπό. 

 

 
 
 
 
Εικόνα 2. Διασκαληνικός αποκλεισμός, οδηγά 
σημεία για τη χρήση του νευροδιεγέρτη. 
 

 

 

Διασκαληνικός αποκλεισμός με την καθοδήγηση των υπερήχων 

Εκτελείται αναγνωριστική υπερηχογραφία από την έσω πλευρά στην έξω και από την επιφάνεια 
σε μεγαλύτερο βάθος. Η καρωτιδική αρτηρία και η έσω σφαγίτιδα φλέβα βρίσκονται επί τα έσω.  
Αναγνωρίζονται προς τα έσω των αγγείων, ο θυρεοειδής και η τραχεία. Ο υπερηχογραφικά 
καθοδηγούμενος διασκαληνικός αποκλεισμός γίνεται στην κλειδική κατάφυση του στερνοκλειδο-
μαστοειδούς κάτω από το επίπεδο του κρικοειδούς χόνδρου. Εδώ το βραχιόνιο πλέγμα βρίσκεται 
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αρκετά επιφανειακά. Ο γραμμικός ηχοβολέας υψηλής συχνότητας επιτρέπει καλή οπτικοποίηση των 
δομών σε βάθος 3-4 cm και είναι κατάλληλος για τον αποκλεισμό αυτό.  

Για τον διασκαληνικό αποκλεισμό με την καθοδήγηση των υπερήχων, ο ασθενής τοποθετείται σε 
ύπτια θέση με την κεφαλή στραμμένη προς την αντίθετη πλευρά από αυτήν που πρόκειται να 
αποκλειστεί. Η οθόνη τοποθετείται στην σύστοιχη πλευρά, στο ύψος του ώμου. Ο εκτελεστής του 
αποκλεισμού βρίσκεται επάνω από την κεφαλή του ασθενούς. Η σάρωση γίνεται από το κέντρο 
(τραχεία) με τον ηχοβολέα τοποθετημένο κάθετα προς τις δομές του τραχήλου. Αναγνωρίζονται η 
τραχεία, η καρωτίδα, η έσω σφαγίτιδα και ο στερνοκλειδομαστοειδής μυς. Ο ηχοβολέας σύρεται πλάγια 
για να αναγνωρισθούν στην άκρη του στερνοκλειδομαστοειδούς ο πρόσθιος σκαληνός και ο μέσος 
σκαληνός με τις ρίζες του βραχιονίου πλέγματος ανάμεσά τους. Σύροντας τον ηχοβολέα προς τα κάτω, 
αναγνωρίζονται οι ρίζες δίκην «κολιέ μαργαριταριών», μεγάλες στρογγυλές υποηχοϊκές δομές. 
Αναγνωρίζεται το άκρο της βελόνας και χορηγείται το τοπικό αναισθητικό. Συνήθως με αυτή τη μέθοδο 
απαιτούνται μικρότεροι όγκοι τοπικού αναισθητικού. Στους ενήλικες όγκος 20 ml είναι ικανοποιητικός. 

 

  
 

 
 

Επιπλοκές 

Σύνδρομο Horner, πάρεση φρενικού νεύρου, πάρεση παλίνδρομου λαρυγγικού, τραυματισμός του 
αγγείου, τοξικότητα από τοπικά αναισθητικά, τρώση αγγείων, επισκληρίδιος ή ραχιαία έγχυση.  

Υπερκλείδιος αποκλεισμός 

Ενδείξεις: Χειρουργικές επεμβάσεις στην περιοχή του περιφερικού άκρου του βραχίονα, στην περιοχή 
του αγκώνα, στο αντιβράχιο και στην άκρα χείρα. Αντιμετώπιση επώδυνων συνδρόμων της περιοχής, 
πόνος μετά από ακρωτηριασμό του άνω άκρου, μεθερπητική νευραλγία, αγγειακές νόσοι και 
τραυματισμοί,  παρατεινόμενη μετεγχειρητική αναλγησία (συνεχής τεχνική).  

Αντενδείξεις  

Σχετικές: Αιμορραγική διάθεση, αντιπηκτική θεραπεία, τοπική βλάβη του νεύρου, αμφοτερόπλευρη 
πάρεση του παλίνδρομου λαρυγγικού, πνευμοθώρακας. 
Δεν είναι ασφαλές να πραγματοποιηθεί αυτός ο αποκλεισμός χωρίς τη χρήση των υπερήχων. 

 

Εικόνα 3. Διασκαληνικός αποκλεισμός με την 
καθοδήγηση των υπερήχων (εκτός πεδίου τεχνική). 

Εικόνα 4. Ανατομία των υπερήχων στο 
διασκαληνικό  αποκλεισμό. 
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Υπερκλείδιος τεχνική με την καθοδήγηση των υπερήχων 

Ο ηχοβολέας τοποθετείται στην υπερκλείδια περιοχή παράλληλα με την κλείδα, ακριβώς πάνω 
από αυτή. Πραγματοποιείται αναγνωριστική υπερηχογραφία από τα έσω προς τα έξω και από την 
επιφάνεια προς το βάθος (3-4 cm). Στην υπερκλείδια περιοχή το άνω, το μέσο και το κάτω πρωτεύον 
στέλεχος διαχωρίζονται σε πρόσθιους και οπίσθιους κλάδους. Το πλέγμα βρίσκεται επιφανειακά σε 
αυτό το σημείο. Οι τεχνικές δυσκολίες που αντιμετωπίζονται κατά τη μελέτη της υπερκλειδίου περιοχής 
μπορεί να οφείλονται σε εμβάθυνση της υπερκλείδιας περιοχής, η οποία περιπλέκει τόσο τον χειρισμό 
του ηχοβολέα, όσο και της βελόνας παρακέντησης. Πρώτα γίνεται ο εντοπισμός της υποκλειδίου 
αρτηρίας. Αναγνωρίζεται η υποηχοϊκή πρώτη πλευρά και η σκιά της από κάτω, καθώς και ο 
υπεζωκότας. Το βραχιόνιο πλέγμα βρίσκεται πλάγια και πίσω από την υποκλείδιο αρτηρία. Η 
υποκλείδιος αρτηρία και το βραχιόνιο πλέγμα βρίσκονται μεταξύ των δύο σκαληνών μυών στην 
κλειδική τους κατάφυση.  

Για τον υπερκλείδιο αποκλεισμό καθοδηγούμενο από τους υπερήχους, ο ασθενής τοποθετείται σε 
ύπτια θέση με την κεφαλή γυρισμένη προς την αντίθετη πλευρά από αυτή που πρόκειται να 
αποκλεισθεί. Ο εκτελεστής του αποκλεισμού βρίσκεται πάνω από τη σύστοιχη πλευρά. Το μηχάνημα 
των υπερήχων τοποθετείται κάτω από τον σύστοιχο ώμο στην πλευρά που θα αποκλεισθεί. Οι αρχές 
αντισηψίας και οι ρυθμίσεις του μηχανήματος γίνονται με τον ίδιο τρόπο που περιγράφηκαν. Η 
αναγνωριστική υπερηχογραφία ξεκινά  από την κεφαλική πλευρά του τραχήλου και συνεχίζεται ουραία. 
Αναγνωρίζονται  η τραχεία, η καρωτίδα, η έσω σφαγίτιδα, ο στερνοκλειδομαστοειδής μυς. Στο πλάγιο 
άκρο του στερνοκλειδομαστοειδούς αναγνωρίζονται ο πρόσθιος και ο μέσος σκαληνός και ανάμεσα 
τους οι ρίζες του βραχιονίου πλέγματος. Μετακινώντας τον ηχοβολέα προς τον υπερκλείδιο βόθρο, 
αναγνωρίζεται το βραχιόνιο πλέγμα ως υποηχοϊκές σκοτεινές ωοειδείς δομές, δίκην «τσαμπιού από 
σταφύλι», δίπλα στην υποκλείδιο αρτηρία, πάνω από την υποηχοϊκή πρώτη πλευρά. Κάτω από αυτή τη 
δομή «δίκην σκαλιού» βρίσκεται ο υπεζωκότας, που αναγνωρίζεται σαν υποηχοϊκή λεπτή γραμμή πάνω 
από τον ανηχοϊκό πνεύμονα. Η διατήρηση αυτής της εικόνας σταθερής είναι σημαντική για την επιτυχία 
αυτού του αποκλεισμού. Η είσοδος της βελόνας γίνεται στο αντίθετο από τη σφαγιτιδική εντομή άκρο 
του ηχοβολέα, σε απόσταση περίπου ένα εκατοστό από αυτόν, για να μπορέσει η βελόνα να αποκτήσει 
ικανοποιητική κλίση κάτω από τον ηχοβολέα. Ο αποκλεισμός γίνεται για ασφάλεια με την εντός πεδίου 
τεχνική για να είναι ορατή ολόκληρη η βελόνα καθ’ όλη τη διαδικασία. Η βελόνα εισάγεται στην αρχή 
παράλληλα στον ηχοβολέα για να γίνει ορατή και ύστερα αποκτά κλίση, ενώ ο εκτελεστής του 
αποκλεισμού κάνει χειρισμούς με τον ηχοβολέα για τη βελτιστοποίηση της εικόνας της βελόνας. Η 
βελόνα προωθείται σε πραγματικό χρόνο μέχρι να προσεγγίσει το πλέγμα. Η σωστή θέση της βελόνας  
μπορεί να επιβεβαιωθεί με τη χρήση του νευροδιεγέρτη με σύσπαση από το αντιβράχιο ή την άκρα 
χείρα. Η βελόνα τότε τοποθετείται κάτω από το πλέγμα ανάμεσα από αυτό και την πρώτη πλευρά και 
χορηγείται τοπικό αναισθητικό με τη γνωστή μέθοδο. Έπειτα η βελόνα αλλάζει θέση επάνω από το 
πλέγμα και χορηγείται το τοπικό αναισθητικό. Αν δεν διαχυθεί το τοπικό αναισθητικό ικανοποιητικά 
κάτω από το πλέγμα, τότε αυτός ο αποκλεισμός θα έχει την κατανομή του διασκαληνικού αποκλεισμού. 
Το διάλυμα του τοπικού αναισθητικού εμφανίζεται ως ανηχοϊκή εικόνα. Ο ικανοποιητικός όγκος 
τοπικού αναισθητικού για αυτόν τον αποκλεισμό είναι 20ml. 
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Επιπλοκές 

Πνευμοθώρακας, τραυματισμός του αγγείου, τοξικότητα από τοπικά αναισθητικά. 

Υποκλείδιος αποκλεισμός 

Ενδείξεις 

Ο αποκλεισμός αυτός έχει τις ίδιες ενδείξεις με αυτές της υπερκλείδιας προσπέλασης. 

Αντενδείξεις 

Αιμορραγική διάθεση ,αντιπηκτική θεραπεία, τοπική βλάβη των νευρικών δομών, τραυματισμός στην 
υποκλείδιο περιοχή 
 
Τεχνική με τη χρήση του νευροδιεγέρτη 

Κάθετος υποκλείδιος αποκλεισμός του βραχιονίου πλέγματος (VIB) 

Το βραχιόνιο πλέγμα περνά πίσω από την κλείδα για να εισέλθει στη μασχαλιαία κοιλότητα. Εδώ 
βρίσκεται πλάγια προς τα υποκλείδια αγγεία και  τον πνεύμονα. Το πλέγμα βρίσκεται βαθιά στο δέρμα, 
κάτω από τον μείζονα θωρακικό. Η προέλευση του πρόσθιου έξω δευτερεύοντος στελέχους βρίσκεται 
πιο επιφανειακά. Βαθύτερα και ελαφρώς πλάγια, το πλέγμα σχηματίζει μια σφιχτή συστοιχία, 
καθιστώντας τη θέση αυτή κατάλληλη για την επίτευξη ενός ολοκληρωμένου αποκλεισμού του 
πλέγματος. Το πλέγμα βρίσκεται περίπου 2-4 cm από το δέρμα σε ενήλικες. Ανατομικά οδηγά σημεία 
είναι: η κλείδα, το πρόσθιο άκρο του ακρωμίου, η σφαγιτιδική εντομή, ο υποκλείδιος βόθρος, και  η 
ακρολοφία της ωμοπλάτης. Η απόσταση μεταξύ της στερνικής εντομής και του  πρόσθιου άκρου του 
ακρωμίου μετράται και διαιρείται σε ίσα μέρη για να βρεθεί το σημείο εισαγωγής της βελόνας, κάτω 
από την κλείδα. Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι η βέλτιστη θέση στις γυναίκες μπορεί να είναι 0,8 
cm πλευρικά προς το μετρώμενο σημείο. Στους ενήλικες, η απόσταση αυτή είναι συνήθως μεγαλύτερη 
από 17 cm. Ένα πορωθέν κάταγμα στην κλείδα θα αλλάξει τις σχέσεις του εν λόγω σημείου εισαγωγής 
και είναι ως εκ τούτου μια σχετική αντένδειξη για την εκτέλεση αυτού του αποκλεισμού χωρίς υπέρηχο. 

Μπορεί να είναι δύσκολο να εντοπισθεί η πρόσθια πλευρά του ακρωμίου. Αυτό μπορεί να 
διευκολυνθεί με τον εντοπισμό της ακρολοφίας της ωμοπλάτης και τον εντοπισμό των συνόρων της 
προς τα εμπρός ως το κοιλιακό άκρο του ακρωμίου. Το σημείο αυτό μπορεί να επιβεβαιωθεί ως η 
πρόσθια προβολή του ακρωμίου, ζητώντας από τον ασθενή να σηκώσει το βραχίονα. Η οστική 
προεξοχή του ακρωμίου δεν θα κινηθεί, σε αντίθεση με την κεφαλή του βραχιονίου. 

Εικόνα 5. Υπερηχογραφική τεχνική 
Υπερκλείδιου αποκλεισμού. 

Εικόνα 6. Ανατομία των υπερήχων του 
Υπερκλείδιου  αποκλεισμού. 

 



 

138 
 

Το σημείο εισαγωγής της βελόνας είναι πλευρικά προς την κορυφή των πνευμόνων. Αυτό μπορεί 
να επιβεβαιωθεί με ψηλάφηση της υποκλείδιας αρτηρίας, τόσο πάνω από την κλείδα όσο και τη μέση 
του σημείου της παρακέντησης. Ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση, με το άκρο που πρόκειται να 
αποκλειστεί χαλαρό πάνω στην κορμό. Η κεφαλή περιστρέφεται ελαφρώς προς την αντίθετη πλευρά. Η 
θέση εισαγωγής της βελόνας βρίσκεται στην μέση της απόσταση από τη σφαγητιδική εντομή μέχρι την 
πρόσθια απόφυση του ακρωμίου. Χρησιμοποιείται βελόνα 50 mm. Ο αποκλεισμός πραγματοποιείται με 
τους κανόνες που περιγράφηκαν πιο πάνω. 

Η κάμψη του αγκώνα (μυοδερματικό νεύρο) είναι συχνά η πρώτη απάντηση. Ενώ η προώθηση 
της βελόνας βαθύτερα και ελαφρώς πλαγίως, έχει ως αποτέλεσμα την κίνηση του καρπού των δάχτυλων 
και υποδεικνύει τη βέλτιστη θέση της βελόνας. Η σύσπαση στον θωρακικού μυός  καταδεικνύει επί τα 
έσω θέση της βελόνας και δεν είναι αποδεκτή. Η σύσπαση στον δελτοειδή δεν είναι αποδεκτή, διότι 
οφείλεται σε διέγερση του μασχαλιαίου νεύρου, το οποίο πορεύεται έξω από το περίβλημα του 
πλέγματος. 

 Η έγχυση τοπικού αναισθητικού γίνεται με επαναλαμβανόμενη αναρρόφηση. Συνήθως 
χορηγούνται 40 ml τοπικού αναισθητικού. 
 

  

Εικόνα 7. Ανατομικά οδηγά και σημείο παρακέντησης του Κάθετου Υποκλείδιου Αποκλεισμού. 
 
Τεχνική με την χρήση του υπερήχου 

Ο καθοδηγούμενος από υπέρηχους υποκλείδιος αποκλεισμός, γίνεται στην υποκλείδια περιοχή. 
Το βραχιόνιο πλέγμα σε αυτό το επίπεδο βρίσκεται σε μεγαλύτερο βάθος σε σχέση με άλλες τεχνικές. Η 
σάρωση εκτελείται πλευρικά κοντά στην κορακοειδή απόφυση. Ο ηχοβολέας καμπυλόγραμμος, αλλά 
και γραμμικός, τοποθετείται κάθετα κοντά στο κατώτερο άκρο της κλείδας. Εντοπίζεται η υποκλείδια 
αρτηρία και φλέβα. Δεν θα πρέπει να εφαρμόζεται πολύ πίεση στον ηχοβολέα, η οποία μπορεί να 
αποφράξει τα υποκλείδια αγγεία. Η χρήση του Doppler διευκολύνει ταυτοποίηση των αγγειακών 
δομών. Εκτελείται αναγνωριστική υπερηχογραφία από την επιφάνεια προς το βάθος (4-5cm). Ο 
μείζονας θωρακικός είναι επιφανειακά και εύκολα αναγνωρίσιμος. Γίνεται προσδιορισμός της 
υποκλειδίου αρτηρίας και φλέβας, βαθιά κάτω από τον ελάσσονα θωρακικό μυ. Η φλέβα είναι σχεδόν 
πάντα κεφαλικά στην αρτηρία. Αναγνωρίζονται οι υπερηχοϊκές δομές των νεύρων γύρω από την 
υποκλείδιο αρτηρία. Υπερηχοϊκή πυκνότητα πίσω από την υποκλείδιο αρτηρία μπορεί να οφείλεται σε 
«ακουστική σκιά». Ο υπεζωκότας αναγνωρίζεται ως υπερηχοϊκή λεπτή γραμμή που περιγράφει τον 
ανηχοϊκό πνευμονικό ιστό αν ο ηχοβολέας κινηθεί προς τα έσω. Μπορεί να μετακινείται με την 
αναπνοή. Το πλέγμα  βρίσκεται συνήθως σε βάθος 2-6cm. Τα στελέχη του πλέγματος  βρίσκονται δίπλα 
στην αρτηρία σε μέση, πλάγια και οπίσθια θέση. Η θέση του  άκρου επηρεάζει τις σχέσεις αυτές. Η 
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απαγωγή του άκρου έως 90° θα φέρει τα τρία στελέχη πιο κοντά και θα ενισχύσει την οπτικοποίηση των 
νεύρων. 

Ο ασθενής βρίσκεται σε ύπτια θέση, με το άνω άκρο σε απαγωγή 90° προς το σώμα. Αυτό 
μετακινεί το πλέγμα μακριά από το θωρακικό τοίχωμα  και καθιστά  το πλέγμα πιο συμπαγές. Η κεφαλή 
στρέφεται ελαφρώς προς την αντίθετη πλευρά. Ο χειριστής βρίσκεται στην πλευρά που πρόκειται να 
αποκλειστεί. Η οθόνη υπερήχων πρέπει να τοποθετηθεί στην πλευρά του άκρου όπου θα γίνει ο 
αποκλεισμός, πάνω από τον ώμο. Το βάθος του μηχανήματος προσαρμόζεται στα 5 cm. Η σάρωση 
ξεκινά σε μια γραμμή που χαράσσεται από το μεσοκλειδικό σημείο  μέχρι να εντοπισθεί η υποκλείδιος 
αρτηρία και  φλέβα. Γίνεται μετακίνηση του ηχοβόλεα κεφαλικά, ώστε η υποκλείδιος αρτηρία να είναι 
στο κέντρο της εικόνας. Στη συνέχεια, ο ηχοβολέας ολισθαίνει πλευρικά διατηρώντας παράλληλα την 
υποκλείδιο αρτηρία  στο κέντρο της εικόνας, σε ένα σημείο όπου τα τρία στελέχη  τυλίγονται γύρω από 
την αρτηρία σε τρεις πλευρές. H εισαγωγή της βελόνας γίνεται με την εντός πεδίου τεχνική, κάτω από 
την κλείδα. Χρησιμοποιείται βελόνα 80mm. Συνήθως 20 ml τοπικού αναισθητικού είναι ικανοποιητικός 
όγκος. 

  
 
 
 

Επιπλοκές 

Σύνδρομο Horner, πάρεση φρενικού νεύρου, πνευμοθώρακας, τραυματισμός του αγγείου, τοξικότητα 
από τοπικά αναισθητικά 

Μασχαλιαίος αποκλεισμός 

Ενδείξεις 

Χειρουργικές επεμβάσεις στην περιοχή του αντιβραχίου και της άκρας χείρας, αντιμετώπιση 
επώδυνων συνδρόμων της περιοχής, πόνος μετά από ακρωτηριασμό του άνω άκρου, μεθερπητική 
νευραλγία, αγγειακές νόσοι και τραυματισμοί, παρατεινόμενη μετεγχειρητική αναλγησία (συνεχής 
τεχνική). 

Αντενδείξεις 

Αιμορραγική διάθεση, αντιπηκτική αγωγή, αδυναμία απαγωγής του άκρου. 
 
  

Εικόνα 8. Υπερηχογραφική τεχνική του 
Υποκλείδιου αποκλεισμού (εντός πεδίου τεχνική). 

Εικόνα 9. Ανατομία των υπερήχων του 
Υποκλείδιου αποκλεισμού. 
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Τεχνική με τη χρήση του νευροδιεγέρτη 

Προτιμάται η τεχνική πολλαπλών εγχύσεων, γιατί έχει μεγαλύτερο ποσοστό επιτυχίας. Ο 
μασχαλιαίος αποκλεισμός είναι σχετικά απλή τεχνική, χωρίς σοβαρές επιπλοκές, γι’ αυτό είναι 
κατάλληλη τεχνική για εξοικείωση με τους περιφερικούς αποκλεισμούς .Συνήθως το μέσο νεύρο 
ανιχνεύεται πάνω από την αρτηρία το ωλένιο πίσω και το κερκιδικό από κάτω. Ο ασθενής 
βρίσκεται σε ύπτια θέση με το βραχίονα σε απαγωγή και κάμψη του αγκώνα σε γωνία 90°. Η 
υπερέκταση θα πρέπει να αποφεύγεται, διότι μπορεί να δυσκολέψει την ψηλάφηση της αρτηρίας. 
Η μασχαλιαία αρτηρία ψηλαφάται όσο το δυνατόν εγγύτερα, κάτω από την πλευρική άκρη του 
μείζονα θωρακικού μυός. Χρησιμοποιείται μονωμένη βελόνα 50 mm. Η βελόνα προωθείται με 
γωνία 30° πάνω από την αρτηρία, προς την κατεύθυνση του πλέγματος. Η είσοδος της βελόνας 
μέσα στην περιτονία επιβεβαιώνεται από ένα «κλικ». Η βελόνα προωθείται βραδέως, μέχρις ότου 
επιτευχθεί η κατάλληλη απάντηση των μυών κάθε νεύρου. Η διέγερση του μέσου νεύρου 
προκαλεί κάμψη των δακτύλων του μέσου και του δείκτη, του αντίχειρα, και πρηνισμό και κάμψη 
του καρπού. Η διέγερση του ωλένιου νεύρου προκαλεί κάμψη των μικρών δάχτυλων με ωλένιο 
απόκλιση του καρπού, ενώ η διέγερση του κερκιδικού νεύρου θα παράγει ραχιαία έκταση των 
δακτύλων. Η απάντηση μυών στο άνω τμήμα του βραχίονα δεν πρέπει να γίνει αποδεκτή. Στην 
ιδανική περίπτωση, θα πρέπει να αποκλείονται τα νεύρα που νευρώνουν την περιοχή της 
χειρουργικής επέμβασης. 

Έγχυση του τοπικού αναισθητικού γίνεται με επαναλαμβανόμενη αναρρόφηση. Ο 
χορηγούμενος όγκος του τοπικού αναισθητικού είναι 40 ml. Στην τεχνική πολλαπλής έγχυσης 10 
ml σε κάθε νεύρο είναι επαρκής όγκος. Η ένταση του ρεύματος πρέπει να αυξηθεί για το δεύτερο 
και τα επόμενα νεύρα, επειδή η προηγούμενη έγχυση τοπικού αναισθητικού θα αυξήσει την 
ηλεκτρική αντίσταση στην περιοχή. Ο αποκλεισμός του μυοδερματικού νεύρου πρέπει να γίνεται 
μέσα στον κορακοβραχιόνιο μυ με 10 ml τοπικού αναισθητικού, για να είναι ανεκτή η ίσχαιμη 
περίδεση. Η απάντηση από το μυοδερματικό νεύρο είναι η σύσπαση του δικεφάλου μυός και ο 
πρηνισμός του αντιβραχίου. 

 

 
 

Τεχνική με την καθοδήγηση των υπερήχων 

Ο ηχοβολέας τοποθετείται στην κορυφή της μασχαίαίας κοιλότητας και αναγνωρίζεται η 
μασχαλιαία αρτηρία ως σφύζουσα δομή και γύρω της τα τρία νεύρα (μέσο, ωλένιο και κερκιδικό). 
Παρόλο που μπορεί να υπάρχει μεγάλη ποικιλομορφία στην ανατομία της μασχαλιαίας περιοχής, η 
κατανομή των νεύρων είναι: το μέσο νεύρο γύρω από τη 10η- 12η ώρα, το ωλένιο στην 3η-4η και το 

Εικόνα 10. Ανατομικά οδηγά σημεία και σημείο 
Παρακέντησης του μασχαλιαίου αποκλεισμού 
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κερκιδικό στην 5η-6η. Το μυοδερματικό αναγνωρίζεται μέσα στον κορακοβραχιόνιο μυ δίκην “μάτι 
πουλιού”. Η παρακέντηση μπορεί να γίνει είτε εντός, είτε εκτός πεδίου. Χρησιμοποιείται βελόνα 50 
mm. Mόλις επιβεβαιωθεί ότι η βελόνα βρίσκεται σε στενή γειτνίαση με το μέσο, ωλένιο και κερκιδικό 
νεύρο, αυτό μπορεί να επιβεβαιωθεί και με τη χρήση του νευροδιεγέρτη. Αναγνωρίζεται η 
χαρακτηριστική κινητική απάντηση στο χέρι. Για την αξιολόγηση της διάχυσης του τοπικού 
αναισθητικού ο όγκος που χορηγείται θα πρέπει να είναι μικρός (0,5 έως 2 ml). Αν η διάχυση του 
τοπικού αναισθητικού δεν φαίνεται ικανοποιητική γύρω από το νεύρο στόχο στην οθόνη υπερήχων, η 
έγχυση σταματά και η βελόνα επανατοποθετείται για να κυκλωθούν τα νεύρα με τοπικό αναισθητικό. 
Το τοπικό αναισθητικό εμφανίζεται ως υποηχοική εικόνα. Απαιτείται μειωμένη δόση τοπικού 
αναισθητικού συγκριτικά με τον μασχαλιαίο αποκλεισμό με τη χρήση νευροδιεγέρτη. Όγκος τοπικού 
αναισθητικού 5-7 ml ανά νεύρο είναι ικανοποιητικός.  

 

    

 

 

Επιπλοκές  

Αιμάτωμα, τοξικότητα από τοπικά αναισθητικά, βλάβη του νεύρου 

Αποκλεισμοί διάσωσης 

Πραγματοποιούνται σε αποτυχία αποκλεισμού κάποιου συγκεκριμένου τελικούνεύρου. Ο 
αποκλεισμός μπορεί να πραγματοποιηθεί στο επίπεδο του αγκώνα ή του καρπού. Μπορεί να 
πραγματοποιηθούν με τη χρήση νευροδιεγέρτη ή με την καθοδήγηση των υπερήχων. 

Συνεχείς αποκλεισμοί του βραχιονίου πλέγματος 

Χρησιμοποιούνται για τη μετεγχειρητική αναλγησία, σε επώδυνα σύνδρομα του άνω άκρου και 
για τη φυσικοθεραπεία. Με τις τεχνικές που περιγράφηκαν, τοποθετείται ειδική βελόνα με δυνατότητα 
να περνά καθετήρας μέσα από αυτή. Ο καθετήρας τοποθετείται σε βάθος 3 cm. Συνδέεται αντλία για τη 
χορήγηση τοπικού αναισθητικού μικρότερης συγκέντρωσης (ροπιβακαΐνη 0,2%) με ρυθμό από 5-15 
ml/h.  
 
ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1.  Εκπαιδευτικό Εγχειρίδιο: Mehrkens H.-H., Geiger P., Winckelmann J.Φυντανίδου Β., Department of 
Anesthesiology/Intensive Care Medicine and Pain Therapy Ulm Rehabilitation Hospital and University 
Clinic 

Εικόνα 12. Υπερηχογραφική ταχνική του 
Μασχαλιαίου αποκλεισμού (εκτός πεδίου Τεχνική). 

 

Εικόνα 11. Ανατομία των υπερήχων του 
μασχαλιαίου αποκλεισμού. 
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2.  Hadzic's Peripheral Nerve Blocks and Anatomy for Ultrasound-Guided Regional Anesthesia (New York 
School of Regional Anesthesia) by Admir Hadzic 

3.  Atlas of Peripheral Nerve Blocks and Anatomy for Orthopaedic Anesthesia Boezaart, André P., M.B.Ch.B., 
M.Prax.Med., DA (SA), FFA(CMSA), M.Med. (Anaesth), Ph.D., Copyright, 2008 by Saunders, an imprint 
of Elsevier Inc. 

4.  A. P. Boezaart, Anesthesia and Orthopaedic Surgery, Mac-Graw Hill, New York, NY, USA, 2006 C. J. 
5.  McCartney, L. Lin, and U. Shastri, “Evidence basis for the use of ultrasound for upper-extremity blocks,” 

Regional Anesthesia and PainMedicine, vol. 35, no. 2, pp. S10–S15, 2010 
6.  D. Q. H. Tran, L. Mu˜noz, C. Zaouter, G. Russo, and R. J. Finlayson, “A prospective, randomized 

comparison between single-and double-injection, ultrasound-guided supraclavicular brachial plexus block,” 
Regional Anesthesia and Pain Medicine, vol. 34, no. 5, pp. 420–424, 2009 

7.  N. A. Bryan, J. D. Swenson, P. E. Greis, and R. T. Burks, “Indwelling interscalene catheter use in an 
outpatient setting for shoulder surgery: technique, efficacy, and complications,” Journal of Shoulder 

8.  A. Borgeat, G. Ekatodramis, F. Kalberer, and C. Benz, “Acute and nonacute complications associated with 
interscalene block and shoulder surgery,” Anesthesiology, vol. 95, no. 4, pp. 875–880, 2001. [34] N. A. 
Bryan, J.D. Swenson, P. E. Greis, and R. T. Burks, 

9.  G. Meier, C. Bauereis, and C. Heinrich, “The interscalene brachial plexus catheter for anaesthesia and 
postoperative pain management. Experience with a modified technique,” Anaesthesist, vol. 46, no. 8, pp. 
715–719, 1997  
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ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΩΝ ΝΕΥΡΩΝ ΚΑΤΩ ΑΚΡΟΥ 

Βαρβάρα ΦΥΝΤΑΝΙΔΟΥ 
 
 

Οι περιφερικοί νευρικοί αποκλεισμοί (ΠΝΑ) των κάτω άκρων αποτελούν ιδιαίτερα αποτελεσματικές 
τεχνικές διεγχειρητικής αναισθησίας και μετεγχειρητικής αναλγησίας. Βέβαια, μέχρι πρόσφατα οι ΠΝΑ των 
κάτω άκρων δεν είχαν γνωρίσει την ίδια αποδοχή όπως οι ΠΝΑ των άνω άκρων. Ωστόσο, η ουσιαστική 
κατανόηση των πιθανών επιπλοκών των κεντρικών νευρικών αποκλεισμών (ΚΝΑ) σε συνδυασμό με την 
αναγνώριση των προτερημάτων των ΠΝΑ έναντι των ΚΝΑ και της γενικής αναισθησίας (ΓΑ) (Πίνακας 1), 
καθώς και η εξέλιξη του υλικοτεχνικού εξοπλισμού που διατίθεται για τη διεξαγωγή τους και η εισαγωγή 
νέων σύγχρονων μεθόδων ανίχνευσης των νεύρων, οδήγησαν στη διεύρυνση του φάσματος των ενδείξεων 
των ΠΝΑ των κάτω άκρων και στην αύξηση της συχνότητας εφαρμογής τους1-3.  

Είναι αυτονόητο ότι, όπως και κατά την εφαρμογή οποιασδήποτε άλλης αναισθησιολογικής τεχνικής, 
η ορθή και κυρίως ασφαλής διεξαγωγή των ΠΝΑ των κάτω άκρων, προϋποθέτει την ύπαρξη κάποιων 
βασικών γνώσεων και δεξιοτήτων. Στην περίπτωση, λοιπόν, των ΠΝΑ ο αναισθησιολόγος που θα εκτελέσει 
τον αποκλεισμό θα πρέπει να γνωρίζει την ανατομία της περιοχής, τεχνικές λεπτομέρειες του εξοπλισμού 
που πρόκειται να χρησιμοποιήσει, τις ενδείξεις και αντενδείξεις της μεθόδου που θα εφαρμόσει καθώς και 
τις πιθανές επιπλοκές της, ώστε να είναι σε θέση να τις αναγνωρίσει πρώιμα και να τις αντιμετωπίσει. 

Πίνακας 1: Προτερήματα ΠΝΑ έναντι ΚΝΑ και ΓΑ1-5  

ΠΡΟΤΕΡΗΜΑΤΑ ΠΝΑ (ΕΝΑΝΤΙ ΚΝΑ ΚΑΙ ΓΑ) 
Αιμοδυναμική σταθερότητα 
Μείωση μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών 
Μειωμένη συχνότητα μετεγχειρητικής ναυτίας-εμέτου 
Πιο ικανοποιητικό επίπεδο μετεγχειρητικής αναλγησίας 
Ταχύτερη κινητοποίηση ασθενών 
Μεγαλύτερη ικανοποίηση ασθενών 

ΒΑΣΙΚΕΣ ΓΝΩΣΕΙΣ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ (Εικόνα 1)4,5 

Η νεύρωση των κάτω άκρων επιτυγχάνεται μέσω δύο βασικών πλεγμάτων, του οσφυϊκού και του 
ιερού. 

Το οσφυϊκό πλέγμα, μετά την έξοδό του από τα μεσοσπονδύλια τρήματα (Θ12 - Ο4), πορεύεται εντός 
ενός περιτονιακού ελύτρου μεταξύ του μείζονος ψοΐτη και του τετράγωνου οσφυϊκού μυός. Οι οσφυϊκοί 
σπόνδυλοι και οι εγκάρσιες αποφύσεις βρίσκονται επί τα εντός του πλέγματος. 

Το λαγονοϋπογάστριο (Θ12, Ο1), το λαγονοβουβωνικό (O1) και το αιδιομηρικό (Ο1, Ο2) νεύρα 
σχηματίζονται από το κεφαλικό τμήμα του οσφυϊκού πλέγματος. Πιο κάτω από αυτό, αναδύονται το έξω 
μηροδερματικό (Ο2, Ο3), το θυροειδές (Ο2 - Ο4) και το μηριαίο (Ο3, Ο4). Το μηριαίο νεύρο εκτείνεται κατά 
μήκος της πρόσθιας επιφάνειας του λαγονοψοΐτη μυός, κάτω από το βουβωνικό σύνδεσμο και διαμέσου του 
μυϊκού βόθρου, σχεδόν 1-2 cm επί τα εκτός της μηριαίας αρτηρίας, όπου και υποδιαιρείται στους κλάδους 
του. Ο δερματικός του κλάδος, το σαφηνές νεύρο, εκτείνεται στην έσω επιφάνεια της κνήμης. Το έξω 
μηροδερματικό νεύρο είναι αμιγώς αισθητικό. Πορεύεται ελαφρώς επί τα εντός της πρόσθιας άνω λαγόνιας 
άκανθας και αναδύεται κάτω από το βουβωνικό σύνδεσμο για να κατανεμηθεί στο δέρμα της έξω επιφάνειας 
του μηρού. Το θυροειδές νεύρο κατέρχεται κατά μήκος του έσω χείλους του μείζονος ψοϊτη μυός και 
αναδύεται από την ελάσσονα πύελο διαμέσου του θυροειδούς τρήματος, σχετικά επί τα εντός και ραχιαίως 
του ηβικού φύματος, προς στην έσω επιφάνεια του μηρού. Αν και η βιβλιογραφία προσδιορίζει μια 
κυκλοτερή περιοχή του δέρματος στη μεσότητα της έσω επιφάνειας του μηρού ως ζώνη αισθητικής 
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κατανομής του, αυτό σπανίως καταδεικνύεται στην κλινική πράξη. Γι’ αυτό και πρέπει να θεωρείται ότι η 
περιοχή αυτή νευρώνεται εξολοκλήρου από τους κλάδους του μηριαίου νεύρου. Το οσφυοϊερό στέλεχος που 
αναδύεται από τις ρίζες Ο4 / Ο5 συνενώνει τα δύο πλέγματα. 

Το ιερό πλέγμα εκτείνεται ραχιαίως, αναδυόμενο από την ελάσσονα πύελο διαμέσου του μείζονος 
ισχιακού τρήματος. Το οπίσθιο μηροδερματικό νεύρο αναπτύσσεται απευθείας από το ιερό πλέγμα. Το 
ισχιακό νεύρο σχηματίζεται από τα τμήματα Ο5 - Ι3. Στη γλουτιαία χώρα πορεύεται κάτω από τον μεγάλο 
γλουτιαίο μυ και διέρχεται μεταξύ του ισχιακού κυρτώματος και του μείζονος τροχαντήρα προς την οπίσθια 
επιφάνεια του μηρού. Στο σημείο αυτό παρέχει κινητικές ίνες στις οπίσθιες μυϊκές ομάδες του μηρού. Σε 
απόσταση περίπου 10-15cm πάνω από το επίπεδο της διάρθρωσης του γόνατος, συνήθως, το  ισχιακό νεύρο 
διακλαδίζεται στο κνημιαίο και στο κοινό περονιαίο νεύρα.   

Ιδιαίτερη σημασία έχει και η γνώση της αισθητικής και κινητικής κατανομής των νεύρων (Εικόνα 2, 
Πίνακας 2)4,5. 

ΗΛΕΚΤΡΙΚΗ ΝΕΥΡΟΔΙΕΓΕΡΣΗ4 

Η αναφορά στη φυσιολογία της ηλεκτρικής νευροδιέγερσης ξεφεύγει από τα όρια αυτής της 
θεματικής ενότητας. Ωστόσο, θα παρατεθούν μερικά βασικά στοιχεία που πρέπει να γνωρίζει οποιοσδήποτε 
πρόκειται να εκτελέσει έναν ΠΝΑ με τη βοήθεια ενός νευροδιεγέρτη. Η συσκευή θα πρέπει να 
χαρακτηρίζεται μεταξύ άλλων από τις ακόλουθες λειτουργίες: 
 Δυνατότητα επιλογής έντασης ηλεκτρικού ρεύματος με ακρίβεια και εύρους μεταξύ 0 και 1mA (ή 5mA)  
  Δυνατότητα επιλογής διάρκειας παλμού μεταξύ 0,1-1ms 
  Δυνατότητα επιλογής συχνότητας παλμού μεταξύ 1-2Hz  

Στην καθημερινή κλινική πράξη, για την πρόκληση απάντησης στη διέγερση επιλέγεται αρχική 
ένταση ηλεκτρικού ρεύματος 1 mA. Αφού εντοπισθεί με τη βελόνη νευροδιέγερσης το νευρικό στέλεχος που 
πρόκειται να αποκλεισθεί, μειώνεται σταδιακά η ένταση του ρεύματος στο νευροδιεγέρτη. Η βελόνη 
νευροδιέγερσης θα βρίσκεται στην επιθυμητή απόσταση από το νεύρο όταν οι εκτελεστές μύες συνεχίζουν 
να συσπώνται σε ουδό έντασης 0,2-0,3 mA (διάρκεια παλμού 0,1 ms). Μικρότερες εντάσεις μπορεί να 
προκαλέσουν τραυματισμό του νεύρου. Γι αυτό, σαν γενικός κανόνας, θα πρέπει να καθορίζεται η ελάχιστη 
ένταση διέγερσης. Αυτό θα επιτρέψει στο χρήστη να διορθώσει τη θέση της βελόνης αποσύροντάς την όταν 
βρεθεί πολύ κοντά στο νεύρο. 

 

 
 

Εικόνα 2: Αισθητική κατανομή νεύρων 
οσφυοϊερού πλέγματος7. 
1. Έξω μηροδερματικό νεύρο, 
2. Μηριαίο νεύρο,  
3, 5, 6, 8. Ιερό πλέγμα (κλάδοι ισχιακού 
νεύρου), 
4. Σαφηνές νεύρο,  
7. Θυροειδές νεύρο. 
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Πίνακας 2: Κινητική κατανομή νεύρων οσφυοϊερού πλέγματος6,7  

Περιφερικό νεύρο 
 
Μηριαίο 
 
 
Θυροειδές 
 
 
Κνημιαίο  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Κοινό περονιαίο 
(εν τω βάθει και 
επιπολής) 
 
 

Μυς 
 
Τετρακέφαλος μηριαίος 
 
 
Προσαγωγοί μηρού  
 
 
Δικέφαλος μηριαίος 
Ημιϋμενώδης 
Ημιτενοντώδης 
Τρικέφαλος γαστροκνημίας 
 
Μακρός καμπτήρας του μεγάλου 
δακτύλου 
 
Μακρός καμπτήρας των δακτύλων 
 
Πρόσθιος κνημιαίος 
 
 
Εκτείνοντες τους δακτύλους 
Εκτείνοντες το μεγάλο δάκτυλο 
Περονιαίοι 

Λειτουργία 
 
Κάμψη ισχίου 
Έκταση γόνατος 
 
Προσαγωγή μηρού στη διάρθρωση 
του ισχίου 
 
Κάμψη γόνατος  
 
 
 
 
Κάμψη άκρου ποδός 
 
 
Κάμψη δακτύλων 
 
Ραχιαία κάμψη και υπτιασμός άκρου 
ποδός  
 
Έκταση, έξω στροφή και πρηνισμός 
εξωτερικού άκρου ποδός 

 
Σε αυτό τον ουδό έντασης, μπορεί επιλεκτικά να διεγερθούν οι κινητικές ίνες επιλέγοντας διάρκεια 

παλμού < 150μs στο νευροδιεγέρτη. Σε αυτές τις τιμές οι ίνες του πόνου δεν επηρεάζονται, επιτρέποντας 
έτσι στον ασθενή να βιώσει πιο ευχάριστα την ηλεκτρική νευροδιέγερση. Διάρκεια παλμού > 150μs 
επιλέγεται όταν στοχεύεται κάποιο αμιγώς αισθητικό νεύρο, όπως το έξω μηροδερματικό. Στην περίπτωση 
αυτή, ο ασθενής θα αντιληφθεί παραισθησίες στην περιοχή κατανομής του αντίστοιχου αισθητικού νεύρου. 

Η συχνότητα παλμού επιλέγεται συνήθως στα 2Ηz. Υψηλότερη συχνότητα παλμού διευκολύνει τη 
διέγερση γιατί μια ταχεία αλληλουχία διεγέρσεων επιτρέπει πιο ακριβή εντοπισμό του νεύρου. Μια πιο αργή 
συχνότητα παλμού (1Hz) μπορεί να είναι προτιμότερη σε τραυματισμένους ασθενείς, με στόχο την 
ελαχιστοποίηση του πόνου που προκαλείται από τις συσπάσεις των μυών.  

ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΑ 

Η χρήση των υπερήχων για την ανίχνευση περιφερικών νεύρων έχει συγκεντρώσει το ενδιαφέρον τα 
τελευταία χρόνια. Πρόκειται για μία μέθοδο που επιτρέπει την απεικόνιση των προς αποκλεισμό νεύρων και 
της βελόνης, καθώς και την παρακολούθηση της διάχυσης του τοπικού αναισθητικού. Απαιτεί βέβαια μία 
σχετική υπερηχογραφική εμπειρία του χρήστη, αλλά και κατανόηση της ανατομίας από μια διαφορετική 
οπτική γωνία (ηχοανατομία-sonoanatomy).  

Το βασικά στοιχείο που θα πρέπει να πληρεί μία συσκευή υπερηχογραφίας ώστε να μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί με ασφάλεια και ακρίβεια κατά τη διεξαγωγή ΠΝΑ, είναι να διαθέτει κατάλληλο ηχοβολέα 
υψηλής συχνότητας (7-12MHz)6,7.  

Παρά το γεγονός ότι η χρήση αυτής της μεθόδου υπόσχεται υψηλής ποιότητας και ασφάλειας ΠΝΑ, 
ωστόσο δεν είναι δυνατή η εφαρμογή της σε όλους τους αποκλεισμούς. Θα πρέπει, λοιπόν, ο κάθε 
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αναισθησιολόγος που πρόκειται να εκτελέσει έναν ΠΝΑ να είναι εξοικειωμένος και με τη χρήση του 
νευροδιεγέρτη. Άλλωστε, εάν αυτό είναι δυνατό, προτείνεται η συνδυασμένη χρήση και των δύο μεθόδων 
ανίχνευσης των νεύρων. Με αυτόν τον τρόπο μειώνονται στο ελάχιστο οι πιθανές επιπλοκές και αυξάνεται 
το ποσοστό επιτυχίας των ΠΝΑ6-8. 

ΓΕΝΙΚΕΣ ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ4 

Οι γενικές αντενδείξεις διεξαγωγής ΠΝΑ διακρίνονται σε απόλυτες και σχετικές.  

Απόλυτες αντενδείξεις: 

 Λοίμωξη ή αιμάτωμα στην περιοχή του σημείου παρακέντησης 
 Βλάβη των προς διέγερση νεύρων περιφερικά του σημείου παρακέντησης 
 Άρνηση συγκατάθεσης ασθενούς            

Σχετικές αντενδείξεις: 

 Νευρολογικό έλλειμμα του προς αναισθητοποίηση άκρου 

ΓΕΝΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ4 

  Λοίμωξη, αιμάτωμα ή βλάβη νεύρου στην περιοχή του σημείου παρακέντησης  
 Δευτεροπαθής τοξικότητα (κεντρικές νευρικές και/ή καρδιαγγειακές επιπλοκές) μετά από ενδαγγειακή 

έγχυση 
  Μεθαιμοσφαιριναιμία σε περιπτώσεις χρήσης πριλοκαΐνης (prilocain) 
 Αλλεργία (εξαιρετικά σπάνια) 

Οι ειδικές αντενδείξεις και επιπλοκές για κάθε αποκλεισμό θα αναφερθούν στη συνέχεια. 

ΟΣΦΥΪΚΟ ΠΛΕΓΜΑ2,4,5,8 

Ι. AΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΨΟΪΤΟΥ 

Η οπίσθια προσπέλαση του οσφυϊκού πλέγματος, που περιγράφηκε για πρώτη φορά από τους Chayen 
και συν. το 1976, ονομάστηκε αποκλεισμός του διαμερίσματος των ψοϊτών, ενώ πλέον ονομάζεται 
αποκλεισμός του ψοΐτου, καθώς έχει διευκρινιστεί ότι δεν υφίσταται ξεχωριστό ανατομικό διαμέρισμα στη 
συγκεκριμένη περιοχή, αλλά ο αποκλεισμός στοχεύει στο ψοΐτη μυ όπου και είναι συγκεντρωμένοι οι τρεις 
βασικοί κλάδοι του οσφυϊκού πλέγματος. Αυτός ο αποκλεισμός παρέχει το πλεονέκτημα ότι με μία μόνο 
έγχυση θα αναισθητοποιηθούν πλήρως και τα τρία βασικά νεύρα του οσφυϊκού πλέγματος (μηριαίο, έξω 
μηροδερματικό και θυροειδές).  

Τεχνική αποκλεισμού  

Ο ασθενής τοποθετείται σε πλάγια κατακεκλιμένη θέση, όπως κατά τη διενέργεια ραχιαίας 
αναισθησίας, με τα κάτω άκρα λυγισμένα προς το κοιλιακό τοίχωμα, και το κάτω άκρο που πρόκειται να 
αποκλεισθεί, από επάνω.  

Ως οδηγά σημεία σημαίνονται η ακανθώδης απόφυση του Ο4 και η οπίσθια άνω λαγόνια άκανθα. Το 
σημείο παρακέντησης εντοπίζεται κατά μήκος της ευθείας που συνδέει τα σημεία αυτά, στο όριο μέσου και 
έξω τριτημορίου.  

Μετά από αντισηψία του δέρματος και διήθηση του καναλιού παρακέντησης, προωθείται η βελόνη 
νευροδιέγερσης με αυστηρά οβελιαία φορά. Σε περίπτωση επαφής με την εγκάρσια απόφυση του Ο5, η φορά 
παρακέντησης θα πρέπει να διορθωθεί προς κεφαλική κατεύθυνση. Το μηριαίο νεύρο προσεγγίζεται 
προωθώντας τη βελόνη 1-2 cm επιπλέον. Συσπάσεις του τετρακέφαλου μηριαίου μυός επιβεβαιώνουν την 
ορθή θέση της βελόνης. Μετά την επίτευξη του ουδού έντασης (0,2-0,3 mA), χορηγείται μια test δόση 
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τοπικού αναισθητικού (ΤΑ) για να αποκλεισθεί η πιθανότητα ενδαγγειακής ή ενδοραχιαίας θέσης της 
βελόνης. Aν μετά 1-2 min δεν παρατηρηθούν παρενέργειες, χορηγείται και η υπόλοιπη δόση ΤΑ (συνολικά: 
30-50 ml). 

Ενδείξεις  

Επεμβάσεις του κάτω άκρου περιφερικά του ισχίου, σε συνδυασμό με εγγύ αποκλεισμό του ισχιακού 
νεύρου. Ιδιαίτερα κατάλληλη για σύνθετες επεμβάσεις της κατά γόνυ άρθρωσης ή επεμβάσεις με χρήση 
ίσχαιμης περίδεσης πλησίον της βουβωνικής χώρας. 

Αντενδείξεις 

 Διαταραχές πήξης: Ισχύουν οι ίδιες αρχές όπως για τους κεντρικούς νευρικούς αποκλεισμούς.  

Παρενέργειες/Επιπλοκές  

 Μη τυπικός αμφοτερόπλευρος αποκλεισμός (παρόμοιος με επισκληρίδιο αναισθησία) 
 Ενδοραχιαία έγχυση τοπικού αναισθητικού, με υψηλή αμφοτερόπλευρη επέκταση του αποκλεισμού  
 

ΙΙ. ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΜΗΡΙΑΙΟΥ ΝΕΥΡΟΥ 

Σε αντίθεση με τον αποκλεισμό του διαμερίσματος των ψοϊτών, ο αποκλεισμός του μηριαίου νεύρου 
αποτελεί μια ουραία, κοιλιακή προσπέλαση τμημάτων του οσφυϊκού πλέγματος. Η τεχνική που 
περιγράφεται εδώ, συχνά αποκαλείται αποκλεισμός ‘3-in-1’. Ωστόσο, η ονομασία ‘3-in-1’ δεν 
ανταποκρίνεται στην πραγματικότητα σε παραπάνω από τις μισές περιπτώσεις, καθώς δεν είναι δυνατός ο 
αποκλεισμός και των τριών κλάδων του οσφυϊκού πλέγματος με μία μόνο έγχυση ΤΑ. 

Τεχνική αποκλεισμού 

Ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση με τα κάτω άκρα σε έκταση και ελαφρά απαγωγή. Ο άκρος 
πόδας του σκέλους που πρόκειται να αποκλεισθεί στρέφεται ελαφρώς προς τα έξω.  

Το σημείο παρακέντησης εντοπίζεται στην περιοχή της βουβωνικής πτυχής, περίπου 2-3cm κάτωθεν 
του βουβωνικού συνδέσμου και 1,5cm επί τα εκτός της μηριαίας αρτηρίας (IVAN = Inner Vein Artery 
Nerve). Τοπική αναισθησία διενεργείται μόνο επιφανειακά με 0,5ml ΤΑ για να αποφευχθεί ο αποκλεισμός 
του μηριαίου νεύρου, που θα καθιστούσε στη συνέχεια δυσχερή τη διέγερσή του. Η βελόνη νευροδιέγερσης 
εισάγεται υπό γωνία περίπου 30ο προς το δέρμα και προωθείται με κεφαλική φορά.  

Σε βάθος περίπου 2-4cm εντοπίζεται το μηριαίο νεύρο, γεγονός που επιβεβαιώνεται από συσπάσεις 
του τετρακέφαλου μηριαίου μυός. Ιδιαίτερα καθοριστική για την αποτελεσματικότητα του αποκλεισμού 
θεωρείται η σύσπαση του ορθού μηριαίου μυός (χορός της επιγονατίδας). Οι συσπάσεις του ραπτικού μυός 
δε θεωρούνται συνήθως επαρκείς. Η προσεκτική δοκιμασία αναρρόφησης κατά την έγχυση του τοπικού 
αναισθητικού (20-40ml) είναι ιδιαίτερα σημαντική για τη σωστή διεξαγωγή του αποκλεισμού του μηριαίου 
νεύρου. 

Κατά τον αποκλεισμό του μηριαίου νεύρου είναι δυνατή και η χρήση των υπερήχων.  Μπορούν να 
εφαρμοσθούν και οι δύο τεχνικές, η ‘long axis’ και η ‘short axis’. Ανατομικά οδηγά σημεία είναι τα μηριαία 
αγγεία και ο λαγονοψοΐτης μυς. Στόχος μας η υπό άμεση όραση διάδοση του ΤΑ, ώστε να περιβάλλει το 
μηριαίο νεύρο (‘doughnut sign’).  

Ενδείξεις  

Ο αποκλεισμός του μηριαίου νεύρου, σε συνδυασμό με τον εγγύς αποκλεισμό του ισχιακού νεύρου, 
ενδείκνυται για όλες τις διαγνωστικές και χειρουργικές παρεμβάσεις στα κάτω άκρα, όπως επίσης και όταν 
αναμένεται εφαρμογή ίσχαιμης περίδεσης στο μηρό μέχρι 1h. 
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Μόνος του, ο αποκλεισμός του μηριαίου νεύρου μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την επίτευξη 
αναλγησίας σε ασθενείς με κατάγματα του αυχένα του μηριαίου (και άρα για προετοιμασία διεξαγωγής 
ραχιαίας αναισθησίας), ή για επεμβάσεις στην πρόσθια - ίσως και στην έσω και έξω επιφάνεια του μηρού - 
(π.χ. βιοψίες μυός) χωρίς τη χρήση ίσχαιμης περίδεσης. 

Δεν υπάρχουν ειδικές αντενδείξεις ή επιπλοκές. 

III. ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΔΙΑΜΕΡΙΣΜΑΤΟΣ ΤΗΣ ΛΑΓΟΝΙΑΣ ΠΕΡΙΤΟΝΙΑΣ9 

Τεχνική αποκλεισμού 

Στην ουσία πρόκειται για αποκλεισμό του μηριαίου νεύρου εντός του διαμερίσματος της λαγόνιας 
περιτονίας. Το σημείο παρακέντησης εντοπίζεται 2cm κάτωθεν του έξω και μέσου τριτημορίου της νοητής 
γραμμής που ενώνει την πρόσθια άνω λαγόνια άκανθα με την ηβική σύμφυση. Αφού ανασηκωθεί το δέρμα 
εισέρχεται βελόνη υπό γωνία 20Ο με το δέρμα. Κατά την προώθηση της βελόνης γίνεται αισθητή απώλεια 
αντίστασης δύο φορές κατά τη δίοδο της βελόνης διά της πλατείας και λαγόνιας περιτονίας. Στη συνέχεια 
πραγματοποιείται έγχυση του ΤΑ. 

Η χρήση της υπερηχογραφίας έχει διευκολύνει ακόμη περισσότερο την εφαρμογή αυτής της τεχνικής. 
Οι ενδείξεις είναι παρόμοιες με αυτές που περιγράφηκαν για το μηριαίο αποκλεισμό.  

IV. ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΠΟΡΟΥ ΤΩΝ ΠΡΟΣΑΓΩΓΩΝ10 

Ο αποκλεισμός του πόρου των προσαγωγών, είναι ένας σχετικά νέος αποκλεισμός, ο οποίος στην 
ουσία στοχεύει στον αποκλεισμό των κυριότερων δύο αισθητικών κλάδων του μηριαίου νεύρου, του 
σαφηνούς νεύρου και του κλάδου για τον έσω πλατύ μηριαίο, καθώς και στους αρθρικούς κλάδους του 
θυροειδούς νεύρου. Τα τελευταία χρόνια έχει αυξηθεί το ενδιαφέρον για αυτόν τον αποκλεισμό, καθώς 
υποστηρίζεται ότι υπερέχει έναντι του μηριαίου αποκλεισμού, επειδή πραγματοποιείται περιφερικότερα από 
αυτόν και έτσι δεν προκαλεί αποκλεισμό των κινητικών ινών του μηριαίου νεύρου, ιδιότητα που έχει ως 
αποτέλεσμα να διατηρείται η κινητικότητα του τετρακέφαλου μηριαίου μυός. Αυτή η ιδιότητα τον καθιστά 
έναν πολύ ενδιαφέρον και χρήσιμο αποκλεισμό ειδικά σε περιπτώσεις εξωτερικών ασθενών. Η διεξαγωγή 
αυτού του αποκλεισμού πραγματοποιείται σχεδόν αποκλειστικά με τη βοήθεια της υπερηχογραφίας. 
 

V.ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΣΑΦΗΝΟΥΣ ΝΕΥΡΟΥ 

Τεχνική αποκλεισμού 

Αναγνωρίζεται ψηλαφητικά το χάσμα μεταξύ του έσω πλατέος μηριαίου και του ραπτικού μυός, 
περίπου 2-4cm άνωθεν και επί τα εντός της επιγονατίδας. Στο σημείο αυτό εισάγεται η βελόνη 
νευροδιέγερσης, μετά από αντισηψία και διήθηση του σημείου παρακέντησης με ΤΑ, με φορά κάθετη προς 
τη χειρουργική τράπεζα και προωθείται μέχρι τον κάτωθεν του ραπτικού μυός λιπώδη ιστό. Ηλεκτρικές 
παραισθησίες μπορεί να εκμαιευθούν από συνεργάσιμους ασθενείς μετά από διέγερση διάρκειας 1,0ms. 
Μετά από μείωση της έντασης μεταξύ 0,3 και 0,5 mA, χορηγούνται 10-15ml τοπικού αναισθητικού. Σε 
πολλές περιπτώσεις, το σαφηνές νεύρο συνοδεύεται ακόμη από ένα μυϊκό κλάδο του μηριαίου νεύρου που 
νευρώνει τον έσω πλατύ μηριαίο μυ. Σε τέτοιες περιπτώσεις, μια κινητική απάντηση στη διέγερση από τον 
έσω πλατύ μηριαίο μυ θεωρείται επιτυχής. 

Κατά τη διεξαγωγή του αποκλεισμού με τη βοήθεια των υπερήχων, προτείνεται η χρήση της ‘long-
axis’ τεχνικής. Ανατομικό οδηγό σημείο είναι ο ραπτικός μυς. Στόχος μας η υπό άμεση όραση  διάδοση του 
ΤΑ, ώστε να περιβάλει όλο το νεύρο.  

Ενδείξεις 

  Αντιμετώπιση του πόνου στην περιοχή κατανομής του νεύρου 
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 Ως συμπλήρωμα του αποκλεισμού του ισχιακού νεύρου, όταν και η έσω επιφάνεια της κνήμης 
περιλαμβάνεται εντός του χειρουργικού πεδίου 

Δεν υπάρχουν ειδικές αντενδείξεις και επιπλοκές. 

VI. ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΕΞΩ ΜΗΡΟΔΕΡΜΑΤΙΚΟΥ ΝΕΥΡΟΥ 

Τεχνική αποκλεισμού 

Πρόκειται για ένα αμιγώς αισθητικό νεύρο. Έτσι, λοιπόν, σε περίπτωση που χρησιμοποιηθεί 
ηλεκτρική νευροδιέγερση δεν αναμένονται συσπάσεις κάποιου μυός, αλλά ίσως η πρόκληση παραισθησιών 
(διάρκεια παλμού: 1,0 ms).  

Ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση και αναγνωρίζεται η πρόσθια άνω λαγόνια άκανθα. Το σημείο 
παρακέντησης εντοπίζεται 2 cm προς τα έσω και 2 cm ουραία. Στο σημείο αυτό εισάγεται η βελόνη με φορά 
προς την πύελο, μετά αντισηψία και επιφανειακή διήθηση του σημείου παρακέντησης με ΤΑ. Σε βάθος 
περίπου 3-4 cm ξεκινάει η έγχυση του ΤΑ με ταυτόχρονη απόσυρση της βελόνης μέχρι τον υποδόριο ιστό. 
Στη συνέχεια η βελόνη επαναπροωθείται με φορά προς το βουβωνικό σύνδεσμο και εγχέεται ΤΑ κατά τον 
ίδιο τρόπο. Συνολικά χορηγούνται περίπου 10 ml ΤΑ. 

Ενδείξεις 
  Η αντιμετώπιση του πόνου στη περιοχή κατανομής του νεύρου  
 Ως συμπλήρωμα του αποκλεισμού του μηριαίου νεύρου, όταν και η έξω επιφάνεια του μηρού 

περιλαμβάνεται εντός του χειρουργικού πεδίου 
Δεν υπάρχουν ειδικές αντενδείξεις και επιπλοκές. 
 
VII. ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΘΥΡΟΕΙΔΟΥΣ ΝΕΥΡΟΥ 

Τεχνική αποκλεισμού 

Με το κάτω άκρο που πρόκειται να αποκλεισθεί σε θέση έξω στροφής και ελαφριάς απαγωγής, 
ψηλαφάται η εγγύς τενοντώδης κατάφυση του μακρού προσαγωγού μυός. Το σημείο παρακέντησης 
εντοπίζεται 5-10 cm κάτωθεν του ηβικού φύματος, αμέσως επί τα εκτός της τενοντώδους κατάφυσης του 
μακρού προσαγωγού μυός.  

Μετά από αντισηψία και διήθηση του σημείου παρακέντησης με ΤΑ, εισάγεται η βελόνη με κεφαλική 
και προς τα έξω κατεύθυνση, υπό γωνία περίπου 45ο ραχιαίως προς τη χειρουργική τράπεζα, στοχεύοντας 
προς την πρόσθια άνω λαγόνια άκανθα. Σε βάθος 4-6 cm, προσεγγίζεται ο πρόσθιος κλάδος του θυροειδούς 
νεύρου και εμφανίζονται απαντήσεις στη διέγερση από την ομάδα των προσαγωγών. Μετά την επίτευξη του 
ουδού έντασης και αρνητική δοκιμασία αναρρόφησης, χορηγούνται 10-15 ml τοπικού αναισθητικού. 

Κατά τον αποκλεισμό του θυροειδούς νεύρου, είναι δυνατή και η χρήση των υπερήχων. Προτείνεται η 
εφαρμογή της ‘long-axis’ τεχνικής. Ανατομικά οδηγά σημεία αποτελούν τα μηριαία αγγεία, ο κτενίτης μυς 
και οι μακρύς και βραχύς προσαγωγοί μύες. Στόχος μας η υπό άμεση όραση διάδοση του ΤΑ, ώστε να 
περιβάλλονται και ο πρόσθιος και ο οπίσθιος κλάδος του νεύρου.  

Ενδείξεις 

  Αντιμετώπιση πόνου στην περιοχή κατανομής του νεύρου 
 Ως συμπλήρωμα των αποκλεισμών του μηριαίου νεύρου για μετεγχειρητική αναλγησία της έσω 

επιφάνεια της κατά γόνυ άρθρωσης 
 Καταστολή του αντανακλαστικού των προσαγωγών κατά τη διουρηθρική εκτομή του πλάγιου 

τοιχώματος της ουροδόχου κύστης 
  Θεραπεία των σπασμών των προσαγωγών μυών 

Δεν υπάρχουν ειδικές αντενδείξεις και επιπλοκές. 
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ΙΕΡΟ ΠΛΕΓΜΑ2,4,5,8 

ΕΓΓΥΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΙ ΙΣΧΙΑΚΟΥ ΝΕΥΡΟΥ 

Οι εγγύς αποκλεισμοί του ισχιακού νεύρου στοχεύουν στο νεύρο στο σημείο ανάδυσής του από την 
ελάσσονα πύελο. Διάφοροι τρόποι προσπέλασης είναι δυνατοί. Στους περισσότερους ασθενείς, οι δύο 
κλάδοι του ισχιακού νεύρου, το κνημιαίο και το κοινό περονιαίο, δεν έχουν ακόμη διακλαδωθεί ή 
τουλάχιστον πορεύονται σε στενή εγγύτητα μεταξύ τους μέχρι τη μεσότητα του μηρού. 

Ι. ΠΑΡΑΪΕΡΗ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ (ΚΑΤΑ MANSOUR) 

Τεχνική αποκλεισμού 

Ο παραϊερός αποκλεισμός στοχεύει στο ισχιακό νεύρο στο πλέον επιφανειακό του σημείο, όπου 
επιτυγχάνεται γρήγορη και πλήρης αναισθησία.  

Ο αποκλεισμός πραγματοποιείται με τον ασθενή σε καθιστή ή πλάγια κατακεκλιμένη θέση. Η πλευρά 
που πρόκειται να αποκλεισθεί τοποθετείται από επάνω, η σπονδυλική στήλη σε κυφωτική στάση και το ισχίο 
σε κάμψη για διευκόλυνση του προσανατολισμού. Σημαίνονται η οπίσθια άνω λαγόνια άκανθα και το 
ισχιακό κύρτωμα. Από την οπίσθια άνω λαγόνια άκανθα, ψηλαφά κανείς προς το ισχιακό κύρτωμα μέχρι να 
προσεγγισθούν μη οστέινες δομές. Εδώ, εντοπίζεται και σημαίνεται το σημείο παρακέντησης περίπου 5-7cm 
oυραίως της οπίσθιας άνω λαγόνιας άκανθας.  

Μετά από αντισηψία και σε βάθος διήθηση του καναλιού παρακέντησης, προωθείται η βελόνη 
νευροδιέγερσης οβελιαία προς την κατεύθυνση του ισχιακού κυρτώματος μέχρι να ληφθεί απάντηση από το 
περονιαίο ή/και κνημιαίο τμήμα του ισχιακού νεύρου. Μετά την επίτευξη του ουδού έντασης, χορηγούνται 
20-30 ml ΤΑ. 

Ενδείξεις 

 Επεμβάσεις στην περιοχή της οπίσθιας επιφάνειας του μηρού, της κνήμης (όχι στην περιοχή κατανομής 
του σαφηνούς νεύρου) και όλου του άκρου ποδός 

  Αντιμετώπιση πόνου στην περιοχή κατανομής του νεύρου 
 Επεμβάσεις σε ολόκληρο το κάτω άκρο κάτωθεν του ισχίου, σε συνδυασμό με αποκλεισμό του 

διαμερίσματος των ψοϊτών ή του μηριαίου νεύρου 

Οι αντενδείξεις είναι μη ειδικές. 

Παρενέργειες / Επιπλοκές 

 Αγγειακή τρώση (κάτω γλουτιαία αρτηρία) 
 
ΙΙ. ΔΙΑΓΛΟΥΤΙΑΙΑ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ (ΚΑΤΑ LABAT) 

Τεχνική αποκλεισμού 

Ο ασθενής τοποθετείται σε πλάγια κατακεκλιμένη θέση, με το κάτω άκρο που πρόκειται να 
αποκλεισθεί από επάνω και λυγισμένο κατά 30-40ο στην κατ΄ ισχίον και περίπου 90ο στην κατά γόνυ 
άρθρωση. Το γόνατο πρέπει να αναπαύεται επί της χειρουργικής τράπεζας, ενώ ο άκρος πόδας δεν πρέπει να 
‘κρέμεται’ πίσω από την κνήμη του υποκείμενου κάτω άκρου, το οποίο και βρίσκεται σε έκταση. Σε αυτή τη 
θέση, πρέπει να αναγνωρισθούν ψηλαφητικά και να σημανθούν ο μείζων τροχαντήρας και η οπίσθια άνω 
λαγόνια άκανθα. Από το μέσο της ευθείας που συνδέει τα οδηγά σημεία φέρεται προς τα έσω μια δεύτερη  
- κάθετη προς την προηγούμενη - ευθεία μήκους 5cm. To τέλος της καθέτου αντιστοιχεί στο σημείο 
παρακέντησης.  
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Μετά από αντισηψία και διήθηση με ΤΑ του σημείου παρακέντησης, εισάγεται η βελόνη 
νευροδιέγερσης κάθετα προς το δέρμα. Κατά την προώθηση της βελόνης, αρχικά προκαλούνται συσπάσεις 
των γλουτιαίων μυών λόγω άμεσου ερεθισμού.  

Σε περίπτωση οστέινης επαφής, η βελόνη αποσύρεται και επαναπροωθείται με μικρή αλλαγή 
κατεύθυνσης. Το ισχιακό νεύρο αναμένεται να αναγνωριστεί σε βάθος 5-8cm, οπότε και πυροδοτούνται 
συσπάσεις των μυών της γαστροκνημίας με πελματιαία ή/και ραχιαία κάμψη του άκρου ποδός, οι οποίες 
πρέπει να παραμένουν μέχρι και το επίπεδο τoυ ουδού έντασης (0,2-0,3mA), οπότε και χορηγείται το ΤΑ 
(20-30ml).  

Ενδείξεις 

 Επεμβάσεις στην περιοχή της οπίσθιας επιφάνειας του μηρού, της κνήμης (όχι στην περιοχή κατανομής 
του σαφηνούς νεύρου) και όλου του άκρου ποδός 

  Αντιμετώπιση πόνου στην περιοχή κατανομής του νεύρου 
 Επεμβάσεις σε ολόκληρο το κάτω άκρο κάτωθεν του ισχίου, σε συνδυασμό με αποκλεισμό του 

διαμερίσματος των ψοϊτών ή του μηριαίου νεύρου 

Οι αντενδείξεις είναι μη ειδικές. 

Παρενέργειες / Επιπλοκές 
  Αγγειακή τρώση (κάτω γλουτιαία αρτηρία) 

ΙΙΙ. ΠΡΟΣΘΙΑ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ (ΚΑΤΑ MEIER) 

Η πρόσθια προσπέλαση του ισχιακού νεύρου προτιμάται σε ασθενείς που εξαιτίας πόνου ή της 
κατάστασής τους δεν μπορούν να τοποθετηθούν σε πλάγια κατακεκλιμένη θέση. 

Τεχνική αποκλεισμού 

Ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση με το κάτω άκρο που πρόκειται να αποκλεισθεί σε ουδέτερη 
θέση, και σε καμία περίπτωση σε έξω στροφή, όπως κατά τον αποκλεισμό του μηριαίου νεύρου.  

Aρχικά σχηματίζεται η ευθεία που συνδέει την πρόσθια άνω λαγόνια άκανθα με την ηβική σύμφυση. 
Στη συνέχεια σχεδιάζεται μια δεύτερη ευθεία παράλληλη προς την πρώτη που διέρχεται από τον μείζονα 
τροχαντήρα. Η πρώτη ευθεία χωρίζεται σε τρία τριτημόρια. Μια τρίτη ευθεία που ξεκινά από το όριο μεταξύ 
έσω και μέσου τριτημορίου της πρώτης ευθείας, φέρεται κάθετη προς αυτή και προς τα κάτω. To σημείο 
παρακέντησης βρίσκεται εκεί όπου η τρίτη ευθεία τέμνει τη δεύτερη. Χρησιμοποιείστε τα δάκτυλα του ενός 
χεριού σας για να αισθανθείτε το χάσμα μεταξύ του ορθού μηριαίου και του έσω πλατέος και/ή του ραπτικού 
μυών, χρησιμοποιώντας το μηριαίο οστούν ως αντέρεισμα. Με αυτό τον τρόπο το αγγειονευρώδες δεμάτιο 
ωθείται προς τα έσω. Η παρακέντηση διενεργείται επί τα εκτός του δεματίου ελαχιστοποιώντας τον κίνδυνο 
αγγειακής τρώσης.  

Μετά από αντισηψία και διήθηση του σημείου παρακέντησης με ΤΑ, εισάγεται η βελόνη 
νευροδιέγερσης υπό γωνία 75-85ο προς το δέρμα και προωθείται με κρανιοραχιαία φορά. Στις επιφανειακές 
περιοχές μπορεί να παρατηρηθεί ερεθισμός τμημάτων του μηριαίου νεύρου. Σε βάθος 6-10cm απαντάται το 
οπίσθιο διαμέρισμα του μηρού. Το ισχιακό νεύρο προσεγγίζεται με μικρή μόνο περαιτέρω προώθηση της 
βελόνης. Η ορθή θέση της κορυφής της βελόνης επιβεβαιώνεται από την πρόκληση πελματιαίας (κνημιαίο 
νεύρο) ή/και ραχιαίας (περονιαίο νεύρο) κάμψης του άκρου ποδός, όπου και χορηγείται ο συνολικός όγκος 
του ΤΑ (20-30ml), αφού επιτευχθεί ο ουδός έντασης. 

Ενδείξεις 

 Επεμβάσεις στην περιοχή της οπίσθιας επιφάνειας του μηρού, της κνήμης (όχι στην περιοχή κατανομής 
του σαφηνούς νεύρου) και όλου του άκρου ποδός 
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  Αντιμετώπιση πόνου στην περιοχή κατανομής του νεύρου  
 Επεμβάσεις σε ολόκληρο το κάτω άκρο κάτωθεν του ισχίου, σε συνδυασμό με αποκλεισμό του 

διαμερίσματος των ψοϊτών ή του μηριαίου νεύρου 

Οι αντενδείξεις είναι μη ειδικές. 

Παρενέργειες / Επιπλοκές 

 Αγγειακή τρώση (μηριαία αρτηρία, εν τω βάθει μηριαία αρτηρία) 
 Τραυματισμός νεύρων (μηριαίο νεύρο ή κλάδοι του) 

ΙV. ΥΠΟΤΡΟΧΑΝΤΗΡΙΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ (ΚΑΤΑ GUARDINI) 

Όπως και κατά τον πρόσθιο αποκλεισμό έτσι και κατά τον υποτροχαντήριο δεν απαιτείται η 
μετακίνηση του ασθενούς σε πλάγια θέση. 

Τεχνική αποκλεισμού 

Ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση με το κάτω άκρο που πρόκειται να αποκλεισθεί σε ουδέτερη 
θέση και ελαφρώς στραμμένο προς τα έσω. Η τοποθέτηση μαλακών υποστηριγμάτων κάτω από την κνήμη 
και την κατ’ ισχίον άρθρωση διευκολύνει την παρακέντηση, δεν είναι όμως υποχρεωτική. Με παθητική 
στροφή της κατ’ ισχίον άρθρωσης είναι δυνατό να ψηλαφηθεί και να σημανθεί ο μείζων τροχαντήρας, 
ακόμη και σε παχύσαρκους ασθενείς. Το σημείο παρακέντησης εντοπίζεται περίπου 2cm προς τα κάτω και 
4cm περιφερικά του μείζονος τροχαντήρα. Μετά από αντισηψία και διήθηση του σημείου παρακέντησης με 
ΤΑ, εισάγεται η βελόνη νευροδιέγερσης με οριζόντια και ελαφρώς κεφαλική κατεύθυνση ως προς το ισχιακό 
κύρτωμα. Σε περίπτωση επαφής με το μηριαίο οστούν, απαιτείται ραχιαία μετατόπιση του σημείου 
παρακέντησης. Αν δεν επιτευχθεί η επιθυμητή απάντηση στη διέγερση μετά από προώθηση της βελόνης σε 
ένα λογικό βάθος, μικρή διόρθωση της φοράς εισαγωγής προς κοιλιακή κατεύθυνση σε συνδυασμό με 
επίταση της έσω στροφής της κατ’ ισχίον άρθρωσης αποδεικνύεται συνήθως αποτελεσματική. 

Εναλλακτική τεχνική  

Το κάτω άκρο που πρόκειται να αποκλεισθεί τοποθετείται επί της χειρουργικής τράπεζας λυγισμένο. 
Το σημείο παρακέντησης εντοπίζεται περίπου 2-3cm περιφερικά του μέσου της απόστασης μεταξύ μείζονος 
τροχαντήρα και ισχιακού κυρτώματος. Η παρακέντηση διενεργείται με κεφαλική και ελαφρώς προς τα έσω 
κατεύθυνση, αφού προηγηθεί αντισηψία και διήθηση του σημείου παρακέντησης με ΤΑ. 

Κατά τη διεξαγωγή αυτού του αποκλεισμού είναι δυνατή και η χρήση των υπερήχων. 
Η δυσκολία που παρουσιάζουν γενικά οι εγγύς αποκλεισμοί του ισχιακού νεύρου, σχετίζεται με το 

γεγονός ότι η απεικόνισή του ισχιακού νεύρου είναι δυσχερής με τον συνήθως χρησιμοποιούμενο κλασσικό 
ηχοβολέα υψηλής συχνότητας, λόγω της αρκετά εν τω βάθει πορείας του ισχιακού νεύρου. Κατά την 
εφαρμογή πάντως της εναλλακτικής τεχνικής του υποτροχαντήριου αποκλεισμού του ισχιακού νεύρου, είναι 
δυνατή η απεικόνιση του νεύρου. Προτείνεται η εφαρμογή της ‘long-axis’ τεχνικής. Ανατομικό οδηγό 
σημείο είναι οι γλουτιαίοι μύες. Στόχος μας η υπό άμεση όραση  διάδοση του ΤΑ, ώστε να περιβάλει όλο το 
ισχιακό νεύρο. 

Ενδείξεις 

 Επεμβάσεις στην περιοχή της οπίσθιας επιφάνειας του μηρού, της κνήμης (όχι στην περιοχή κατανομής 
του σαφηνούς νεύρου) και όλου του άκρου ποδός. 

  Αντιμετώπιση πόνου στην περιοχή κατανομής του νεύρου. 
 Επεμβάσεις σε ολόκληρο το κάτω άκρο κάτωθεν του ισχίου, σε συνδυασμό με αποκλεισμό του 

διαμερίσματος των ψοϊτών ή του μηριαίου νεύρου. 
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Αντενδείξεις 

Σχετικές:  
  Καταστάσεις μετά από ολική αμφοτερόπλευρη αρθροπλαστική ισχίου  

Οι επιπλοκές είναι μη ειδικές. 

ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΙ ΙΣΧΙΑΚΟΥ ΝΕΥΡΟΥ 

Οι περιφερικοί αποκλεισμοί του ισχιακού νεύρου στοχεύουν στο ισχιακό νεύρο σε μια περιοχή όπου 
το κνημιαίο και το κοινό περονιαίο νεύρα πορεύονται σε τόσο στενή γειτνίαση μεταξύ τους, που μπορούν με 
αξιοπιστία να προσεγγισθούν με μια και μόνο παρακέντηση.   

Ι. ΕΞΩ ΑΠΩ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ 

Τεχνική αποκλεισμού 

Η τεχνική αυτή επιτρέπει τον αποκλεισμό του ισχιακού νεύρου ακριβώς άνωθεν της διακλάδωσής 
του, χωρίς να απαιτεί περίπλοκη τοποθέτηση του ασθενούς, ο οποίος βρίσκεται σε ύπτια θέση, με το κάτω 
άκρο που πρόκειται να αποκλεισθεί σε ουδέτερη θέση. Η τοποθέτηση μαξιλαριού κάτω από το περιφερικό 
τμήμα της κνήμης εξασφαλίζει αναπαυτική αιώρηση του γόνατος. Αναγνωρίζεται ψηλαφητικά το χάσμα 
μεταξύ του έξω πλατέος μηριαίου μυός και της τενοντώδους μοίρας του δικέφαλου μηριαίου μυός. Περίπου 
5 cm (3-8 cm) άνωθεν και επί τα εκτός της επιγονατίδας εντοπίζεται και σημαίνεται το σημείο 
παρακέντησης.  

Μετά από αντισηψία και διήθηση του σημείου παρακέντησης με ΤΑ εισάγεται η βελόνη 
νευροδιέγερσης, η οποία κατευθύνεται 30ο ραχιαίως και 5-10ο κεφαλικώς. Η θετική απάντηση στη διέγερση 
προέρχεται και πάλι από μυϊκές ομάδες της κνήμης και του άκρου ποδός που νευρώνονται από το περονιαίο 
ή/και το κνημιαίο νεύρο. Μετά την επίτευξη του ουδού έντασης, χορηγούνται 20-40 ml ΤΑ. Σε σύγκριση με 
τους εγγύς αποκλεισμούς του ισχιακού νεύρου, η έναρξη δράσης είναι σαφώς βραδύτερη, μεταξύ 20-40min. 

Κατά τη διεξαγωγή αυτού του αποκλεισμού με τη βοήθεια υπερήχων, προτείνεται η εφαρμογή της 
‘long-axis’ τεχνικής. Ανατομικό οδηγό σημείο είναι το έσω χείλος της μακράς κεφαλής του δικέφαλου 
μηριαίου μυός. Στόχος μας η υπό άμεση όραση  διάδοση του ΤΑ, ώστε να περιβάλει και τους δύο κλάδους 
του ισχιακού νεύρου (κοινό περονιαίο και κνημιαίο). 

ΙΙ. ΑΠΩ ΡΑΧΙΑΙΑ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ 

Τεχνική αποκλεισμού 

Ο ασθενής τοποθετείται σε πρηνή ή πλάγια κατακεκλιμένη θέση με το κάτω άκρο που πρόκειται να 
αποκλεισθεί από επάνω και σε πλήρη έκταση. Με τον ασθενή σε μια από αυτές τις θέσεις, αναγνωρίζεται 
αρχικά ο ιγνυακός βόθρος που οριοθετείται από τον ημιτενοντώδη μυ επί τα εντός και από τον δικέφαλο 
μηριαίο μυ επί τα εκτός. Στη συνέχεια σχηματίζεται ένα ισοσκελές τρίγωνο μεταξύ του έσω και του έξω 
κονδύλου του μηριαίου οστού, με την κορυφή του προς κεφαλική κατεύθυνση. Με τη βοήθεια αυτού του 
τριγώνου εντοπίζεται η ευθεία που διέρχεται από τη μεσότητα του ιγνυακού βόθρου. Το σημείο 
παρακέντησης βρίσκεται 5-8cm κεφαλικώς της βάσης του τριγώνου και περίπου 1cm επί τα εκτός της μέσης 
γραμμής. Το σημείο παρακέντησης αντιστοιχεί περίπου 1cm επί τα εκτός του σημείου όπου ψηλαφάται η 
ιγνυακή αρτηρία.  

Μετά από αντισηψία και διήθηση του σημείου παρακέντησης με ΤΑ, εισάγεται η βελόνη 
νευροδιέγερσης και προωθείται με κεφαλική κατεύθυνση και υπό οξεία γωνία προς το δέρμα (περίπου 30ο). 
Σε βάθος περίπου 3-5cm πυροδοτούνται συσπάσεις στις περιοχές κατανομής του περονιαίου ή/και του 
κνημιαίου νεύρου και χορηγείται το ΤΑ (20-40ml), μετά την επίτευξη του ουδού έντασης. 
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Ενδείξεις 

Οι ενδείξεις των περιφερικών προσπελάσεων του ισχιακού νεύρου είναι κοινές και σε αυτές 
περιλαμβάνονται: 
 Επεμβάσεις στην περιοχή της κνήμης (όχι στην περιοχή κατανομής του σαφηνούς νεύρου) και όλου του 

άκρου ποδός 
  Αντιμετώπιση πόνου στην περιοχή κατανομής του νεύρου 
 Επεμβάσεις σε ολόκληρη την κνήμη, σε συνδυασμό με αποκλεισμό του σαφηνούς ή του μηριαίου νεύρου  

Οι αντενδείξεις και επιπλοκές είναι μη ειδικές. 

Τα περιφερικά νεύρα των κάτω άκρων μπορούν να αποκλειστούν σε οποιοδήποτε σημείο της πορείας 
τους. Στο παρόν κεφάλαιο έγινε μία περιγραφή των πιο σημαντικών και πιο συχνά εφαρμοζόμενων 
προσπελάσεων. Όπως είναι κατανοητό, οι πέντε συνολικά κλάδοι του οσφυοϊερού πλέγματος (κνημιαίο, 
γαστροκνημιαίο, εν τω βάθει και επιπολής περονιαίο, σαφηνές) είναι δυνατό να αποκλεισθούν ακόμη 
περιφερικότερα, δηλαδή στην περιοχή της ποδοκνημικής άρθρωσης. Βέβαια, σε αυτήν την περίπτωση είναι 
απαραίτητες πέντε χωριστές παρακεντήσεις περί της ποδοκνημικής άρθρωσης. 

ΣΥΝΕΧΕΙΣ ΠΕΡΙΦΕΡΙΚΟΙ ΝΕΥΡΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΙ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ (ΣΠΝΑ)4,8 

Tο 1946, ο Αnsbro περιέγραψε για πρώτη φορά μια τεχνική συνεχούς αποκλεισμού του βραχιονίου 
πλέγματος για την επίτευξη μετεγχειρητικής αναλγησίας. Ωστόσο, μόλις στα μέσα της δεκαετίας του ’70, η 
ανάπτυξη κατάλληλων τοπικών αναισθητικών και υλικών καθετήρα επέτρεψαν την ευρεία εφαρμογή 
τεχνικών καθετήρα σε διάφορους περιφερικούς νευρικούς αποκλεισμούς. 

Ενδείξεις ΣΠΝΑ 

  Συνεχής τοποπεριοχική αναισθησία 
  Αντιμετώπιση οξέος μετεγχειρητικού πόνου 
  Αντιμετώπιση χρόνιου πόνου (CRPS) 
  Yποστηρικτική υποβοήθηση φυσιοθεραπείας/ασκησιοθεραπείας 
  Συμπαθεκτομή (για τη βελτίωση της επούλωσης τραυμάτων) 
  Προληπτική αναλγησία (προφύλαξη από πόνο μέλους-φάντασμα)  

Η τεχνική της τοποθέτησης καθετήρα για ΣΠΝΑ μπορεί να εφαρμοσθεί σε συνδυασμό με όλες τους 
αποκλεισμούς που περιγράφηκαν. Ωστόσο, κρίνεται απαραίτητο σε όλες τις περιπτώσεις, ο καθετήρας να 
είναι εφοδιασμένος με συνδετικό και με αντιμικροβιακό φίλτρο, που σταθεροποιούνται με τη βοήθεια 
αυτοκόλλητων ταινιών και καλύπτονται με αποστειρωμένα επιθέματα. Πριν από την προσαρμογή του 
φίλτρου, απαιτείται δοκιμασία αναρρόφησης για να αποκλεισθεί τυχόν ενδαγγειακή τοποθέτηση του 
καθετήρα. Μεγάλη σημασία έχει και η σωστή παρακολούθηση των ασθενών με καθετήρα ΣΠΝΑ. Έτσι, 
κρίνεται απαραίτητο να πραγματοποιείται επίσκεψη των ασθενών δύο ή τρεις φορές ημερησίως, όπου 
ελέγχονται η αποτελεσματικότητα της μετεγχειρητικής αναλγησίας με οπτική αναλογική κλίμακα (VAS), το 
επίπεδο ικανοποίησης του ασθενούς, οι ενδείξεις συνέχισης της θεραπείας, η κινητικότητα και η 
αισθητικότητα στην περιοχή της αναισθησίας και οποιεσδήποτε τυχόν παρενέργειες. Το σημείο 
παρακέντησης είναι απαραίτητο να ελέγχεται ψηλαφητικά σε καθημερινή βάση και επισκοπικά κάθε 
δεύτερη ημέρα κατά την αλλαγή του επιθέματος, για την πρώιμη διαπίστωση τυχόν φλεγμονωδών 
επιπλοκών. Ο καθετήρας πρέπει να αφαιρείται, όταν το σημείο παρακέντησης εμφανίσει οποιαδήποτε 
σημείο φλεγμονής ή ο ασθενής παραμένει ελεύθερος πόνου χωρίς αναλγητική αγωγή.  

Για κάθε ασθενή με καθετήρα, πρέπει υποχρεωτικά να συμπληρώνεται ένα συνοδευτικό πρωτόκολλο, 
όπου καταγράφονται τα δημογραφικά στοιχεία του ασθενούς, ο τύπος του καθετήρα, το απαιτούμενο για την 
επίτευξη νευροδιέγερσης βάθος προώθησης της βελόνης, το βάθος προώθησης του καθετήρα και η 
ημερομηνία τοποθέτησής και αφαίρεσής του. 
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Οι τεχνικές περιοχικής αναισθησίας και αναλγησίας και κυρίως οι ΠΝΑ έχουν συγκεντρώσει τα 
τελευταία χρόνια το ενδιαφέρον των ερευνητών. Η εξέλιξη του υλικοτεχνικού εξοπλισμού, που διατίθεται 
για τη διεξαγωγή τους και η εισαγωγή νέων σύγχρονων μεθόδων ανίχνευσης των νεύρων, έχουν οδηγήσει 
στη διεύρυνση του φάσματος των ενδείξεων των ΠΝΑ των κάτω άκρων και στην αύξηση της συχνότητας 
εφαρμογής τους. Παρά την απουσία πλήρους ομοφωνίας στη διεθνή βιβλιογραφία, φαίνεται πως οι ΠΝΑ 
συσχετίζονται με καλύτερη έκβαση των ασθενών και παρέχουν υψηλότερης ποιότητας διεγχειρητική 
αναισθησία και μετεγχειρητική αναλγησία, ενώ συμβάλλουν σε ταχύτερη και καλύτερη μετεχγειρητική 
αποκατάσταση σε σύγκριση με τους ΚΝΑ και τη ΓΑ. Βέβαια, είναι απαραίτητες περισσότερες ελεγχόμενες 
μελέτες για τη διεξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων. Αυτό πάντως που είναι βέβαιο, είναι το γεγονός ότι οι 
ΠΝΑ των κάτω άκρων αποτελούν μία εναλλακτική αναισθητική τεχνική, που μπορεί με ασφάλεια να 
εφαρμοσθεί για πολλές επεμβάσεις στα κάτω άκρα καθώς και για την αντιμετώπιση του οξέος ή χρόνιου 
πόνου. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΗ ΝΕΥΡΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΚΑΙ ΝΕΥΡΟΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΑ 

Γεωργία ΤΣΑΟΥΣΗ 

 

I. ΔΙΑΧΕΙΡΗΣΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ 

1. Συστηματική αρτηριακή πίεση (SBP): Η διαχείρηση της SBP σε ασθενείς που υποβάλλονται 
σε κρανιοτομία, ακολουθεί πρακτικά τους κανόνες που ισχύουν για τους ασθενείς με ενδοκράνια 
παθολογία. Διεγχειρητικά, η μέση SBP (mSBP) θα πρέπει να διατηρείται στα επίπεδα εκείνα που θα 
εξασφαλίζουν μια πίεση άρδευσης του εγκεφάλου (CPP) μεταξύ 50-70 mmHg ή λίγο υψηλότερη από τα 
70mmHg.  

2. Μερική πίεση διοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακό αίμα (PaCO2): Ο μόνος 
τεκμηριωμένος ρόλος εφαρμογής της ήπιας υποκαπνίας (PaCO2=30-35mmHg) είναι ο έλεγχος των 
επεισοδίων οξείας αύξησης της ενδοκράνιας πίεσης (ICP), μέχρι να εφαρμοστεί πιο οριστική θεραπεία για 
την αντιμετώπισή της, ενώ ο προφυλακτικός υπεραερισμός θα πρέπει να αποφεύγεται. Συνεπώς, 
συνίσταται η διατήρηση της PaCO2 διεγχειρητικά σε επίπεδα νορμοκαπνίας, εφόσον δεν υπάρχουν 
κλινικές ενδείξεις ενδοκράνιας υπέρτασης.  

3. Μερική πίεση οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PaO2): Δεν υπάρχει ομοφωνία όσον αφορά τις 
βέλτιστες τιμές του FiO2 ή την πίεση Ο2 του εγκεφαλικού ιστού (PbO2) σε καταστάσεις ενδοκράνιας 
παθολογίας. Από κλινικά δεδομένα προκύπτει ότι το υψηλό FiO2 οδηγεί σε σημαντική αύξηση της PaΟ2 
και της PbO2 ασθενών με πρόσφατη ΚΕΚ, το οποίο σχετίζεται με χαμηλότερα επίπεδα γαλακτικών στον 
εγκέφαλο. Επιπλέον, η CPP σχετίζεται θετικά με την PbO2 με κορύφωση της τιμής της σε CPP 78 mmHg.  

4. Θετική τελοεκπνευστική πίεση (PEEP): Η εφαρμογή PEEP αυξάνει την ενδοθωρακική 
πίεση και θεωρητικά μπορεί να αυξήσει την ICP, εξαιτίας της μείωσης της CPP ή της παρεμπόδισης 
στην απορροή του φλεβικού αίματος του εγκεφάλου. Ενώ σε συνθήκες μειωμένης ευενδοτότητας των 
πνευμόνων η PEEP δεν μεταβάλλει την ICP, σε φυσιολογική ευενδοτότητα μπορεί να προκαλέσει αύξηση 
αυτής. Η κλινική όμως σημασία των μικρών μεταβολών της ICP που προκαλούνται από PEEP 10–15 
cmH2O  αμφισβητείται,  καθώς δεν υπάρχουν ενδείξεις ότι επηρεάζει τη CPP. 

5. Αιμοσφαιρίνη (Hb): Aν και τα δεδομένα δεν είναι σαφή, σε ασθενείς με ενδοκράνιο 
παθολογία, προτείνεται η διατήρηση της Hb σε επίπεδα 8-9g/dL. Από μια πρόσφατη μελέτη σε σύνολο 
6500 ασθενών που υποβλήθηκαν σε προγραμματισμένες Ν/Χ επεμβάσεις διαπιστώθηκε ότι η 
περιεγχειρητική αναιμία (έως Ηct < 26%), παρατείνει μόνο τη διάρκεια νοσηλείας στο νοσοκομείο, ενώ 
δεν επηρεάζει τη θνησιμότητα και θνητότητα των 30 ημερών. Η απελευθέρωση θρομβοπλαστίνης 
ενδέχεται να προκαλέσει διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη ακόμη και 72h μετά την κρανιοτομία και η οποία 
απαιτεί έγκαιρη χορήγηση παραγόντων πήξης. 

6. Γλυκόζη ορού (Glu): Σε συνθήκες ισχαιμίας, η υπεργλυκαιμία επιδεινώνει τη νευρολογική 
βλάβη και γι αυτό προτείνεται ο έλεγχος των επιπέδων Glu με μικρές δόσεις ινσουλίνης και περιορισμό ή 
αποφυγή των διαλυμάτων γλυκόζης. Δεν έχει όμως ακόμη αποσαφηνιστεί εάν η συγκεκριμένη πρακτική 
βελτιώνει την έκβαση αυτών που υποβάλλονται σε προγραμματισμένες νευροχειρουργικές (ΝΧ) 
επεμβάσεις.  

7. Θερμοκρασία: Από κλινικά δεδομένα προκύπτει ότι η PbO2 μειώνεται σημαντικά σε επίπεδα 
< 350C. Η ήπια υποθερμία (34-350C) φαίνεται ότι μπορεί να ελαττώσει την ICP και τον μεταβολισμό του 
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εγκεφάλου (CMRO2) και να βελτιώσει οριακά τη νευρολογική έκβαση ασθενών με ενδοκράνια παθολογία 
(χωρίς μείωση όμως της θνητότητας). Η υπερθερμία θα πρέπει να αποφεύγεται, καθώς ακόμη και μικρές 
αυξήσεις της θερμοκρασίας κατά τη διάρκεια των ισχαιμικών επεισοδίων, σχετίζονται με αυξημένη 
απελευθέρωση των διεγερτικών αμινοξέων.  

ΙΙ. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΩΝ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ 

1. Φυσιολογικοί παράμετροι: Η θειοπεντάλη αποτελεί τον ενδοφλέβιο παράγοντα επιλογής στη 
νευροαναισθησία, καθώς προκαλεί ισχυρή μείωση της εγκεφαλικής αιματικής ροής (CBF), του CMRO2 
και της ICP, διατηρεί τη σύζευξη ροής /μεταβολισμού, την αυτορρύθμιση, ενώ μπορεί να προκαλέσει 
και το φαινόμενο της «αντίστροφης υποκλοπής». Ενώ η χορήγηση των βαρβιτουρικών προτείνεται ως 
κατευθυντήρια οδηγία για την αντιμετώπιση της ενδοκράνιας υπέρτασης, μη ανταποκρινόμενης στην 
εφαρμογή άλλων συμβατικών μεθόδων, δεν ενδείκνυται για τον προφυλακτικό έλεγχο της ICP (Class II-
III). Η προποφόλη έχει πολλά θεωρητικά πλεονεκτήματα, καθώς έχει παρόμοιες ιδιότητες με τη 
θειοπεντάλη, αλλά διαθέτει πιο ελκυστικό φαρμακοκινητικό profil. Ένα μειονέκτημά της προποφόλης 
σε σύγκριση με το σεβοφλουράνιο είναι ότι, σε ισοδύναμες συγκεντρώσεις, προκαλεί σημαντικότερη 
μείωση της CBF. Επίσης, σε υψηλές δόσεις προκαλεί μείωση του κορεσμού σε οξυγόνο του 
σφαγιτιδικού βολβού (SjvO2), ο οποίος σε συνθήκες υποκαπνίας μπορεί να φθάσει σε κριτικά επίπεδα, 
ενώ κάτι ανάλογο δεν παρατηρείται με το σεβοφλουράνιο. Έτσι σε ασθενείς χωρίς ενδοκράνια 
υπέρταση, η χρήση του σεβοφλουρανίου θεωρείται πιο λογική επιλογή. Το σεβοφλουράνιο σε δόση < 1 
MAC εξασκεί την μικρότερη επίδραση στον τόνο των εγκεφαλικών αγγείων, στον όγκο αίματος του 
εγκεφάλου (CBV) και την ICP σε σύγκριση με τα υπόλοιπα πτητικά αναισθητικά, ενώ σε MAC 1-1.2% 
και συνθήκες νορμοκαπνίας, διατηρεί άθικτη την εγκεφαλική αυτορρύθμιση. Όλα τα πτητικά 
αναισθητικά διαταράσσουν τη σύζευξη ροής/μεταβολισμού, η οποία ενδέχεται να προκαλέσει 
«φαινόμενο υποκλοπής», ενώ η επίδρασή τους στην CBF καταργείται με την υποκαπνία.  Η 
συνχορήγηση πρωτοξειδίου του αζώτου (Ν2Ο) με ενδοφλέβια αναισθητικά ελαχιστοποιεί την επίδρασή 
του στις εγκεφαλικές παραμέτρους, ενώ με πτητικά αναισθητικά προκαλεί σημαντική αύξηση της CBF. 
Η δεξμεδετομιδίνη καταργεί την υπερκαπνική αγγειοδιαστολή των εγκεφαλικών αγγείων. Πειραματικά 
και κλινικά δεδομένα δείχνουν ότι όλοι οι αναισθητικοί παράγοντες εξασκούν πιθανή 
νευροπροστατευτική δράση μέσω διαφορετικών μηχανισμών. Από τους νευρομυϊκούς αποκλειστές 
(ΝΜΑ) είναι σκόπιμο να αποφεύγονται οι μη αποπολωτικοί ΝΜΑ που προκαλούν έκλυση ισταμίνης, 
και η σουκινυλοχολίνη (η αύξηση της ICP που προκαλεί ελαχιστοποιείται με την χορήγηση ενδοφλέβιων 
αναισθητικών και υπεραερισμό πριν την χορήγησή της). Η δράση των αναισθητικών παραγόντων στις 
φυσιολογικές παραμέτρους του εγκεφάλου φαίνεται στον Πίνακα 1. Αξίζει να επισημάνουμε ότι οι 
αναισθητικοί παράγοντες που χρησιμοποιούνται για την εισαγωγή και διατήρηση της αναισθησίας σε 
επεμβάσεις στο ενδοκράνιο, δεν αποτελούν προγνωστικό δείκτη εκδήλωσης οιδήματος του εγκεφάλου 
διεγχειρητικά. Ισχυροί προγνωστικοί δείκτες είναι: η αυξημένη ICP κατά έναρξη της επέμβασης, ο 
βαθμός παρεκτόπισης της μέσης γραμμής (CT εγκεφάλου) και η ιστολογική διάγνωση γλοιοβλαστώματος ή 
μετάστασης.  

2. Επίδραση στην επιληπτογόνο δραστηριότητα: Η αναισθησία με σεβοφλουράνιο σε ασθενείς 
με επιληπτικές κρίσεις θεωρείται ασφαλής, εφόσον χορηγείται <1.5 MAC και αποφεύγεται ο 
υπεραερισμός. Η προποφόλη προκαλεί φαινόμενα που μοιάζουν με επιληπτική δραστηριότητα (π.χ. 
μυοκλωνίες, οπισθότονος), τα οποία συμβαίνουν σε συνθήκες μεταβολής της συγκέντρωσης της 
προποφόλης (εισαγωγή και έξοδο από την αναισθησία). Η κλινική τους όμως συσχέτιση με τις 
μεταβολές του ΗΕΓ δεν είναι σαφής. Γενικά, φαίνεται ότι η προποφόλη μπορεί να χρησιμοποιηθεί με 
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ασφάλεια σε ασθενείς με επιληπτική δραστηριότητα, καθώς δεν εκδηλώνει σημαντικότερη προεπιληπτική 
δράση σε σύγκριση με την θειοπεντάλη. Η δεξμεδετομιδίνη έχει αντιεπιληπτική επίδραση, ενώ τα 
οπιοειδή χαρακτηρίζονται από προεπιληπτική δράση. 

 

3. Επίδραση στον ηλεκτροφυσιολογικό έλεγχο: Τα προκλητά δυναμικά (EPs) συνιστούν την 
ηλεκτροφυσιολογική απάντηση του νευρικού συστήματος σε κινητικά ή αισθητικά ερεθίσματα. Τα EPs 
που συνήθως παρακολουθούνται διεγχειρητικά είναι τα κινητικά (MEPs), τα σωματοαισθητικά  (SSEPs), 
τα οπτικά (VEPs) και τα ακουστικά δυναμικά του εγκεφαλικού στελέχους (BAEPs). Τα VEPs 
(αντιπροσωπεύουν τη φλοιϊκή δραστηριότητα) είναι εξαιρετικά ευαίσθητα στην επίδραση των 
αναισθητικών, ενώ τα BAEPs (αντιπροσωπεύουν τη δραστηριότητα του στελέχους και των 
υποφλοιϊκών περιοχών) είναι λιγότερο ευαίσθητα. Πιο συγκεκριμένα, η προποφόλη όπως και τα 
υπόλοιπα ενδοφλέβια αναισθητικά, σε συνήθεις κλινικές δόσεις επηρεάζουν ελάχιστα την καταγραφή 
των MEPs και των VEPs. Όμως καταργούνται μετά τη χορήγηση υψηλών δόσεων βαρβιτουρικών. Σε 
υψηλές δόσεις επηρεάζουν το χρόνο μέγιστης αντίδρασης (latency) και  την ένταση (amplitude) των 
SSEPs, η οποία όμως δε φθάνει στα επίπεδα της πλήρους κατάργησης, όπως με τα πτητικά αναισθητικά. 
Επίσης, η προποφόλη όπως και τα υπόλοιπα ενδοφλέβια αναισθητικά σε συνήθεις κλινικές δόσεις, δεν 
επηρεάζουν τα BAERs. Όλα τα πτητικά αναισθητικά προκαλούν δοσοεξαρτώμενη καταστολή των 
MEPs, των φλοϊικών κυματομορφών των SSEPs και των VEPs, ενώ η συνχορήγηση του Ν2Ο κάνει την 
επίδραση αυτή πιο έντονη. Η σειρά επίδρασης είναι ισοφλουράνιο > σεβοφλουράνιο > δεσφλουράνιο. Η 
επίδραση των αναισθητικών παραγόντων στα SSEPs δίνεται στον Πίνακα 2. Όσον αφορά τα VEPs το 
ισοφλουράνιο σε > 1 ΜΑC προκαλεί σημαντική μείωσή τους, ενώ το σεβοφλουράνιο σε > 0.5 ΜΑC 
προκαλεί κατάργησή τους. Τα πτητικά αναισθητικά σε δόσεις >1.5 MAC παρατείνουν τη latency των 
BAERs, ενώ δεν επηρεάζουν την amplitude. Πρόσφατα δεδομένα δείχνουν ότι το σεβοφλουράνιο σε < 
1.5ΜΑC (όπως και τα υπόλοιπα πτητικά αναισθητικά), οι βενζοδιαζεπίνες και η προποφόλη 
καταστέλλουν τη δραστηριότητα των κυματομορφών της ηλεκτροκορτικογραφίας (ECoG) με 
δοσοεξαρτώμενο τρόπο. Εάν όμως η χορήγησή τους διακοπεί 15 min πριν τη ECoG, οι συνθήκες 
διεξαγωγής της καθίστανται ικανοποιητικές. Τα βαρβιτουρικά προκαλούν πλήρη καταστολή της ECοG. 
Η δεξμεδετομιδίνη σε δόσεις μεταξύ 0.2 και 0.5 μg/kg/h δε φαίνεται να επηρεάζει την βασική ECoG. Τα 

Πίνακας 1. Δράση των αναισθητικών παραγόντων σε φυσιολογικές παραμέτρους του εγκεφάλου. 
 
Αναισθητικός παράγοντας  Παράμετρος 

CMRO2  CBF CBV ICP 
Αλοθάνιο ↓↓ ↑↑↑ ↑↑ ↑↑ 
Ενφλουράνιο ↓↓ ↑↑ ↑↑ ↑↑ 
Ισοφλουράνιο ↓↓↓ ↑ ↑↑ ↑ 
Δεσφλουράνιο ↓↓↓ ↑ ? ↑↑ 
Σεβοφλουράνιο ↓↓↓ ↑ ? ↑ 
Ν2Ο ±/ ↑ ↑ ± ↑ 
Θειοπεντάλη ↓↓↓↓ ↓↓↓ ↓↓ ↓↓↓ 
Ετομιδάτη ↓↓↓ ↓↓ ↓↓ ↓↓ 
Προποφόλη ↓↓↓ ↓↓↓↓ ↓↓ ↓↓ 
Βενζοδιαζεπίνες ↓↓ ? ↓ ↓ 
Κεταμίνη ± ↑↑ ↑↑ ↑↑ 
Δεξμεδετομιδίνη ? ↓ ↓ ↓ 
Οπιοειδή ± ± ± ± 
Λιδοκαϊνη ↓↓ ↓↓ ↓↓ ↓↓ 
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οπιοειδή σε υψηλές δόσεις καταστέλλουν τα SSEPs, μειώνουν τα VEPs, δεν επηρεάζουν τα BAERs, ενώ 
βελτιώνουν την ποιότητα καταγραφής της ECoG. Η ισχύς της επίδρασης τους είναι: αλφαιντανύλη > 
φαιντανύλη > ρεμιφαιντανύλη. Κατά τη διενέργεια του νευροφυσιολογικού ελέγχου, οι ΝΜΑ δεν 
επηρεάζουν άμεσα τα SSEPs, BAEPs ή τα VEPs, ενώ όσον αφορά τα MEPs είτε δεν χρησιμοποιούνται 
καθόλου, είτε το twitch height διατηρείται στο 30–40% της τιμής ελέγχου.  

 

4. Ανάνηψη από την αναισθησία: Η σύγκριση μεταξύ προποφόλης και σεβοφλουρανίου σε 
συνδυασμό με ρεμιφαιντανύλη σε επεμβάσεις κρανιοτομίας, δείχνει ότι η μόνη διαφορά ως προς την 
ανάνηψη είναι ο βραχύτερος χρόνος μέχρι την αυτόματη αναπνοή (χωρίς όμως κλινική σημασία). Η 
σύγκριση σεβοφλουράνιο/ φαιντανύλη με προποφόλη/ρεμιφαιντανύλη, έδειξε ότι δεν υπάρχουν 
διαφορές ως προς την αφύπνιση, τις πρώιμες νευροψυχολογικές λειτουργίες, τον πόνο, τη ναυτία και τον 
έμετο. Κατά την αποδιασωλήνωση, το σεβοφλουράνιο πλεονεκτεί έναντι της προποφόλης, καθώς 
προκαλεί λιγότερο βήχα και κράτημα της αναπνοής. Η δεξμεδετομιδίνη επιτυγχάνει μια κατάσταση 
καταστολής, που μοιάζει πολύ με το φυσιολογικό ύπνο, χωρίς συνοδό αναπνευστική καταστολή και με 
εξαιρετικά ευχερή αφύπνιση, ενώ χαρακτηρίζεται και από αναλγητική και αγχολυτική δράση, ενώ 
ταυτόχρονα συντελεί στη βελτίωση της νευροψυχολογικής έκβασης των ασθενών. Η αιμοδυναμική 
σταθερότητα και τα χαρακτηριστικά ανάνηψης μεταξύ φαιντανύλης-αλφαιντανύλης-ρεμιφαιντανύλης 
σε επεμβάσεις κρανιοτομίας (σε συνδυασμό με προποφόλη) δεν παρουσιάζουν κάποια σημαντική 
κλινική διαφορά.  

5. Σταθερότητα του καρδιαγγειακού συστήματος: Σε ασθενείς με ή χωρίς καρδιαγγειακή νόσο, 
τα πτητικά αναισθητικά υπερτερούν έναντι της προποφόλης ως προς την προστασία της λειτουργικότητας 
του μυοκαρδίου και την εξασφάλιση της κατάλληλης CPP. Αν και η έγχυση της δεξμεδετομιδίνης 
χαρακτηρίζεται γενικά από προβλέψιμη και σταθερή αιμοδυναμική απάντηση, ενέχει τον κίνδυνο 
πρόκλησης βραδυκαρδίας και διφασικής μεταβολής της SΒP, που συνίσταται σε υπόταση σε χαμηλές και 
υπέρταση σε υψηλές συγκεντρώσεις. 

6. Τοξικές ανεπιθύμητες επιδράσεις: Μετά την χορήγηση σεβοφλουρανίου, η αύξηση των 
ιόντων φθορίου στο πλάσμα, φαίνεται ότι είναι παροδική και με αμελητέα κλινική σημασία, ενώ ο 
κίνδυνος νεφροτοξικότητας από το σύμπλοκο Α στην πραγματικότητα δεν υφίσταται (ακόμη και σε 
ασθενείς με επιβάρυνση της νεφρικής λειτουργίας). Επίσης, η πρόκληση του συνδρόμου έγχυσης 
προποφόλης κλινικά δεν υφίσταται στις Ν/Χ επεμβάσεις, καθώς η διάρκεια και η δόση της διεγχειρητικά 
χορηγούμενης προποφόλης είναι σημαντικά μικρότερες από τα κρίσιμα όρια (58 ώρες και > 5mg/kg/h, 
αντίστοιχα).  

Πίνακας 2. Επίδραση των αναισθητικών παραγόντων στα SSEPs. 

 Latency Amplitude 
Πτητικά αναισθητικά, βαρβιτουρικά, προποφόλη, δροπεριδόλη, 
διαζεπάμη, φαιντανύλη, μορφίνη 

↑ ↓ 

Ν2Ο - ↑ 
Ετομιδάτη ↑ ↑ 
Μιδαζολάμη - ↑ 
Κεταμίνη - ↑ 
Δεξμεδετομιδίνη - - 
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Στον πίνακα 3 συνοψίζονται οι σημαντικότερες επιδράσεις των δύο σημαντικότερων 
αναισθητικών παραγόντων (προποφόλη και σεβοφλουράνιο) κατά τη διάρκεια Ν/Χ επεμβάσεων. 

 

ΙΙΙ. ΓΕΝΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

1. Προεγχειρητική εκτίμηση: Η ιδιαιτερότητα της προεγχειρητικής προσέγγισης συνίσταται σε: 
α) ακριβή αξιολόγηση της νευρολογικής επιβάρυνσης, β) εκτίμηση της Κλίμακας Κώματος Γλασκόβης 
(GCS), γ) απεικονιστικό έλεγχο (CT scan, MRI) και δ) λεπτομερή εκτίμηση των συνοδών παθήσεων. Ο 
εργαστηριακός έλεγχος θα καταδείξει την πιθανή υπεργλυκαιμία (λήψη στεροειδών) ή ηλεκτρολυτικές 
διαταραχές (λήψη διουρητικών ή διαταραχή έκλυσης ADH). Επίσης προσδιορίζονται τα επίπεδα 
αντιεπιληπτικών φαρμάκων, ειδικά σε περιπτώσεις μη καλά ελεγχόμενης επιληπτικής δραστηριότητας.  

2. Προνάρκωση: Βραχείας δράσης βενζοδιαζεπίνες χορηγούνται μόνο όταν ο ασθενής είναι 
ιδιαίτερα αγχωμένος, με την προϋπόθεση όμως ότι δεν υπάρχουν ενδείξεις ενδοκράνιας υπέρτασης. Σε 
ασθενείς με διαταραχή του επιπέδου συνείδησης, μικρή δόση βενζοδιαζεπινών χορηγείται κατά την 
άφιξη στο χειρουργείο. Τα δεδομένα από την προφυλακτική χορήγηση αντιεπιληπτικών παραγόντων 
[φαινυντοϊνη (φόρτιση 10-15mg/kg, διατήρηση 5-6 mg/kg/d), φαινοβαρβιτάλη (4 mg/kg/d), βαλπροϊκό 
νάτριο (φόρτιση 10-15 mg/kg, διατήρηση 1-2 mg/kg/h)] σε υπερσκηνίδια κρανιοτομία παραμένουν 
αμφιλεγόμενα, ενώ συστήνεται η εξατομικευμένη χορήγησή τους λόγω των σημαντικών ανεπιθύμητων 
επιδράσεων. Η προφυλακτική χορήγηση κορτικοειδών (δεξαμεθαζόνη 0.2mg/kg/d) σε ΧΚΕ κρίνεται 
θετική για τον έλεγχο του περιεστιακού οιδήματος (Class II-III). Η χορήγηση όμως ακόμη και μιας δόσης 
δεξαμεθαζόνης αυξάνει σημαντικά τα επίπεδα της Glu 4h μετά. 

3. Monitoring: Σε μείζονες επεμβάσεις (εκτός από το monitoring ρουτίνας) εφαρμόζεται: α) 
άμεση μέτρηση της SBP, β) παρακολούθηση EtCO2, γ) τακτικός έλεγχος αερίων αίματος, δ) αισθητήρας 
θερμοκρασίας και ε) ρινογαστρικός καθετήρας και ουροκαθετήρας. Ανάλογα με τις κλινικές ενδείξεις 
(π.χ. καρδιοαναπνευστική νόσος, αναμενόμενη απώλεια αίματος) τοποθετείται κεντρικός φλεβικός 
καθετήρας (ΚΦΚ), καθετήρας Swan-Ganz, καθετήρας SjvO2, καθώς και εξειδικευμένος νευροφυσιο-
λογικός έλεγχος. Η παρακολούθηση του βάθους του νευρομυικού αποκλεισμού, διενεργείται στην υγιή 
πλευρά ασθενών με ημιπάρεση (παθολογική αντίσταση στην πάσχουσα πλευρά). 

Πίνακας 3. Επιδράσεις προποφόλης και σεβοφλουρανίου κατά τη διάρκεια ΝΧ επεμβάσεων. 

 Προποφόλη Σεβοφλουράνιο (<1 MAC) 
Εγκεφαλική αιματική ροή - + 
Σύζευξη ροής/ μεταβολισμού + + 
Εγκεφαλική αυτορρύθμιση  + + 
Όγκος αίματος εγκεφάλου + - 
Ενδοκράνια πίεση + - 
Νευροπροστασία + + 
Επιληπτογόνος δραστηριότητα (+) (+) 
Ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος + - 
Φαρμακοκινητική + + 
Ναυτία & έμετος + - 
Καρδιαγγειακή σταθερότητα - + 
Ανεπιθύμητες τοξικές επιδράσεις (+) + 
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4. Εισαγωγή στην αναισθησία: Στόχος είναι η εφαρμογή ήπιας εισαγωγής στην αναισθησία, 
ώστε να αποφευχθεί οποιαδήποτε υπερτασική απάντηση και περαιτέρω αύξηση της ICP. Η πρόκλησή της 
συνήθως αποδίδεται: α) στη λαρυγγοσκόπηση και διασωλήνωση, β) στην μείωση της φλεβικής 
απορροής από τον εγκέφαλο λόγω θωρακικής ακαμψίας από την χορήγηση οπιοειδών και γ) στην 
πρόκληση βήχα ή βρογχόσπασμου (μη επαρκές βάθος αναισθησίας και μυοχάλασης). 

Σε ασθενείς με ικανοποιητικές εφεδρείες από το καρδιαγγειακό, δεν υφίσταται σημαντική 
διαφορά εάν χορηγηθεί θειοπεντάλη ή προποφόλη (καλύτερη επιλογή σε υπεραντιδραστικό αεραγωγό), 
με την προϋπόθεση ότι προκαλείται υπεραερισμός και χορηγούνται λιδοκαϊνη (1-1.5 mg/kg, 90 sec πριν), 
οπιοειδή και συμπληρωματική δόση αναισθητικού παράγοντα πριν την λαρυγγοσκόπηση, η οποία 
διενεργείται από έμπειρο χειριστή. Η εισαγωγή στην αναισθησία με πτητικό παράγοντα δε συνιστά 
τεχνική επιλογής. Σε ασθενείς με υποκείμενη νόσο του καρδιαγγειακού, η ετομιδάτη αποτελεί μια 
λογική επιλογή, ενώ εναλλακτικά χορηγούνται μειωμένες δόσεις θειοπεντάλης ή προποφόλης σε 
συνδυασμό με λιδοκαϊνη. Σε επεμβάσεις όπου προβλέπεται καθυστέρηση στην αφύπνιση του ασθενή, 
μπορεί να εφαρμοστεί εισαγωγή με υψηλή δόση οπιοειδών. Η παροδική υπόταση είναι σκόπιμο να 
αντιμετωπίζεται με τιτλοποιημένη δόση αγγειοδραστικών (εφεδρίνη ή φαινυλεφρίνη), παρά με αυξημένη 
χορήγηση υγρών. Στις περιπτώσεις όπου η SBP παραμένει υψηλή παρά το επαρκές βάθος αναισθησίας, 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν β-αποκλειστές (εσμολόλη, λαβεταλόλη). Αντιϋπερτασικοί παράγοντες 
(υδραλαζίνη, αναστολείς διαύλων ασβεστίου κ.α.) αποφεύγονται μέχρι τη διάνοιξη της μήνιγγας.  

5. Θέση: Η μη ουδέτερη θέση του κεφαλιού (π.χ. κάμψη, έκταση, στροφή), παρακωλύει την 
απορροή του φλεβικού αίματος, ενώ η υπερβολική κάμψη ή έκταση της κεφαλής για παρατεταμένες 
περιόδους (> 8 h) μπορεί να προκαλέσει κάκωση του νωτιαίου μυελού (ΝΜ) ακόμη και σε ασθενείς με 
φυσιολογική ΑΜΣΣ. Σε πρηνή ή ύπτια θέση, η αντι-Trendelenburg θέση 100, προκαλεί μείωση της ICP 
(χωρίς να επηρεάζει την CPP). Βλάβη περιφερικών νεύρων και ευγενών δομών μπορεί να προκύψει από 
κακή τοποθέτηση του ασθενή και γι αυτό λαμβάνεται μέριμνα για την προστασία τους. Τόσο ο 
ενδοτραχειακός σωλήνας, όσο και το αναπνευστικό κύκλωμα θα πρέπει να ασφαλίζονται, ενώ τα μάτια 
προστατεύονται από πιθανή κάκωση. Οι θέσεις διενέργειας των ΝΧ επεμβάσεων είναι η ύπτια, η 
πλάγια, η πρηνής και η καθιστή. Η πρηνής θέση παρέχει πολύ καλή πρόσβαση σε δομές της μέσης 
γραμμής του οπίσθιου κρανιακού βόθρου (ΟΚΒ) και στην ανώτερη μοίρα της ΑΜΣΣ, αλλά έχει το 
μειονέκτημα της αυξημένης αιμορραγίας. Η μετακίνηση σε πρηνή θέση μπορεί να προκαλέσει υπόταση 
από συμπαθητικά αντανακλαστικά. Σε παρατεταμένες επεμβάσεις ενδέχεται να εκδηλωθούν επιπλοκές 
από τον αεραγωγό (μακρογλωσσία, οίδημα ανώτερου αεραγωγού) και τους οφθαλμούς (ισχαιμική 
νευροπάθεια του οπτικού νεύρου, θρόμβωση της κεντρικής αρτηρίας του αμφιβληστροειδή, οφθαλμική 
εκχύμωση). Η πλάγια θέση (και οι παραλλαγές της) είναι κατάλληλες για την προσπέλαση σε δομές που 
δε βρίσκονται στην μέση γραμμή του ΟΚΒ (ειδικά στη γεφυροπαρεγκεφαλιδική γωνία). Η καθιστή θέση 
παρέχει πολύ καλή προσπέλαση στις μέσες δομές του ΟΚΒ και στην ανώτερη μοίρα της ΑΜΣΣ, ενώ 
βελτιώνει την ευενδοτότητα του εγκεφάλου (μείωση CBV και ΕΝΥ), δημιουργώντας άριστες χειρουργικές 
συνθήκες. Όμως τείνει να εγκαταληφθεί λόγω του αυξημένου ποσοστού επιπλοκών όπως: φλεβική 
αεριώδης εμβολή (μπορεί να συμβεί σε οποιαδήποτε θέση με ανύψωση της κεφαλής πάνω από το 
επίπεδο της καρδιάς), αιμοδυναμική επιβάρυνση, πνευμοεγκέφαλος, οίδημα του ανώτερου αεραγωγού και 
πιο σπάνια τετραπληγία.  

6. Διατήρηση της αναισθησίας: Η επιλογή της αναισθητικής τεχνικής (ολική ενδοφλέβια ή 
πτητικά αναισθητικά), έγκειται στην κρίση του αναισθησιολόγου. ΝΜΑ χορηγούνται κυρίως για την 
αποφυγή βήχα ή κίνησης του ασθενή. Βραχείας διάρκειας επώδυνα ερεθίσματα στη φάση αυτή είναι η 
τοποθέτηση ειδικού στηρίγματος της κεφαλής με καρφίδες, η τομή στο δέρμα, η διάνοιξη της μήνιγγας, η 
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κρανιοανάτρηση και η σύγκλειση του χειρουργικού τραύματος. Η υπερτασική απάντηση σε αυτά 
ελέγχεται με διήθηση με τοπικό αναισθητικό και χορήγηση αναισθητικού παράγοντα / οπιοειδούς. Η 
μανιτόλη (0.25-1 g/kg) χορηγείται 10–15 min πριν τη διάνοιξη της μήνιγγας και συστήνεται ως 
κατευθυντήρια οδηγία τάξεως ΙΙ-ΙΙΙ για την φαρμακολογική μείωση της ανθεκτικής ενδικράνιας υπέρτασης 
(διαρκεί 1-6 ώρες) εξαιτίας ΧΚΕ, ενώ η χορήγηση NaCl 7.5% (2ml/kg) θεωρείται ως ασφαλής 
εναλλακτική επιλογή, ειδικά σε καταστάσεις αιμοδυναμικής αστάθειας ή σε εγκαταστημένη ενδοκράνια 
υπέρταση. Επισημαίνεται ότι ενώ το υπέρτονο NaCl έχει λίγες ανεπιθύμητες δράσεις, η μανιτόλη 
προκαλεί ωσμωτική διούρηση η οποία μπορεί να επιβαρύνει την υποβολαιμία, ενώ η εξαγγείωση 
διαμέσου του διαταραγμένου ΒΒΒ δυνητικά μπορεί να αυξήσει την εισροή υγρών στο διάμεσο χώρο, 
επιβαρύνοντας έτσι το τοπικό εγκεφαλικό οίδημα με συνοδό ενδοκράνια υπέρταση. Η διαχείρηση του 
οξέος εγκεφαλικού οιδήματος που συνιστά σημαντική διεγχειρητική επιπλοκή δίνεται στον πίνακα 4.  

 

 

Μη αναμενόμενη ταχυκαρδία, 
υπέρταση ή αύξηση του EtCO2, 
θέτουν την υποψία εκδήλωσης 
σπασμών σε ασθενή που έχει λάβει 
ΝΜΑ. Επίσης θα πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη ότι σε 
καταστάσεις χρόνιας λήψης 
αντιεπιληπτικών (κυρίως φαινυντοϊνη 
και φαινοβαρβιτάλη) οι απαιτήσεις σε 
ΝΜΑ, οπιοειδή και βαρβιτουρικά 
είναι συνήθως αυξημένες. 
Αποφεύγεται η χορήγηση υγρών που 
είναι υπότονα ή περιέχουν δεξτρόζη, 
ενώ η αποκατάσταση του όγκου 
γίνεται με γνώμονα το ότι δεν 
υπάρχουν σημαντικές απώλειες 
(προσοχή σε «κρυφές» απώλειες). 

 

 

7. Περάτωση επέμβασης και αφύπνιση: Σε ασθενείς χωρίς προεγχειρητική επιβάρυνση του 
επιπέδου συνείδησης, που υποβάλλονται σε προγραμματισμένες επεμβάσεις, η πρώιμη  αφύπνιση των 
ασθενών στην χειρουργική αίθουσα επιτρέπει την άμεση νευρολογική τους εκτίμηση, προκειμένου να 
ανιχνευθούν επιπλοκές, όπως επαναιμορραγία, οίδημα ή ισχαιμία του εγκεφάλου, ενώ ελαχιστοποιεί τις 
μεταβολές του καρδιαγγειακού και της μεταβολικής τους κατάστασης (Πίνακας 5). Κατά την έξοδο από 
την γενική αναισθησία, θα πρέπει να ελέγχονται η υπέρταση, η υποξία, η υπερκαπνία, ο βήχας, ο 
λόξυγγας, η ανησυχία και το ρίγος, που συντελούν στην αύξηση της ICP. H διαχείρηση των 
αιμοδυναμικών μεταβολών στη φάση αυτή γίνεται με παρόμοιο τρόπο όπως και στην εισαγωγή στην 
αναισθησία. Η καθυστέρηση στην αφύπνιση ή η μη επίτευξη της ανάκαμψης της νευρολογικής 
λειτουργικότητας μπορεί να αποδοθεί είτε σε χειρουργικά αίτια: διεξαγωγή CT εγκεφάλου 
(αποκλεισμός αιματώματος ή οιδήματος) είτε στην αναισθησιολογική τεχνική: αναμονή μέχρι το πλήρη 
μεταβολισμό όλων των αναισθητικών παραγόντων. 

Πίνακας 4. Διαχείρηση εγκεφαλικού οιδήματος. 

Βελτιστοποίηση αερισμού και αερίων αίματος  
(PaO2 > 100 mmHg, PaCO2 35 mmHg) 
Ουδέτερη θέση της κεφαλής με ήπια ανύψωση για την 
μεγιστοποίηση της απορροής φλεβικού αίματος 
Βελτιτοποίηση της αιμοδυναμικής εικόνας με σκοπό τη 
βελτίωση της CPP  
Αύξηση βάθους αναισθησίας: χορήγηση ενδοφλέβιων 
αναισθητικών bolus που προκαλεί αγγειοσύσπαση των 
εγκεφαλικών αγγείων 
Διουρητικά: μανιτόλη ± φουροσεμίδη (0.5-1mg/kg) 
Κορτικοστεροειδή: Δεξαμεθαζόνη έναρξη δράσης σε 12-36 h  
Παροχέτευση ΕΝΥ 
Αποφυγή υπερυδάτωσης, στόχος νορμοβολαιμία 
Έλεγχος της θερμοκρασίας  
(αποφυγή υπερθερμίας, ήπια διεγχειρητική υποθερμία) 
Ελαχιστοποίηση CMRO2:  
λιδοκαίνη bolus, έγχυση θειοπεντάλης  ή προποφόλης 
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8. Μετεγχειρητικός πόνος, ναυτία και έμετος: Ο σημαντικός πόνος (40-80%) έπειτα από ΝΧ 
επεμβάσεις, συνήθως καλύπτεται με αναλγητικά όπως η γκαμπαπεντίνη, η παρακεταμόλη, η παρεκοξίμπη 
και το ketorolac, προκειμένου να μειωθεί η χορήγηση και οι ανεπιθύμητες δράσεις των οπιοειδών. Πιο 
αποτελεσματική φαίνεται ότι είναι η preemptive χορήγηση, οι τακτικά επαναλαμβανόμενες δόσεις, καθώς 
και η εφαρμογή πολυπαραγοντικής αναλγησίας. Η χορήγηση τραμαδόλης (50-75mg) δεν έχει δώσει 

ικανοποιητικά αποτελέσματα όσον 
αφορά τον μετεγχειρητικό πόνο έπειτα 
από κρανιοτομίες, ενώ έχει 
ενοχοποιηθεί για προαγωγή σπασμών 
(ταχεία έγχυση) καθώς επίσης ναυτίας 
και έμετου. Επίσης, η διήθηση του 
δέρματος του κρανίου ή οι 
διακρανιακοί νευρικοί αποκλεισμοί 
φαίνεται ότι είναι αποτελεσματικοί. Σε 
σύγκριση με την κρανιοτομία η 
ένταση του πόνου στις επεμβάσεις της 
σπονδυλικής στήλης είναι υψηλότερη 
προεγχειρητικά, παρόμοια άμεσα 
μετεγχειρητικά και υψηλότερη στην 
απώτερη μετεγχειρητική περίοδο. Σε 

αυτές έχουν δοκιμαστεί επίσης με ικανοποιητικά αποτελέσματα η συνεχής επισκληρίδια αναλγησία και 
ο αποκλεισμός των νευραξόνων. Η ναυτία (70%) και ο έμετος (55%) μετά από κρανιοτομία (κυρίως 
υποσκηνίδια), αντιμετωπίζονται με την προφυλακτική χορήγηση ανταγωνιστών της 5-υδρο-
ξυτρυπταμίνης (5-ΗΤ3), δεξαμεθαζόνης (αποτελεσματικός ο συνδυασμός τους), τοπισεντρόνης και 
οντασεντρόνης (περιορίζει κυρίως την εκδήλωση εμέτου και λιγότερο της ναυτίας). 
 
IV. ΕΙΔΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

1. ΧΩΡΟΚΑΤΑΚΤΗΤΙΚΕΣ ΕΞΕΡΓΑΣΙΕΣ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ (ΧΚΕ): Σε αυτές περιλαμβάνονται οι 
όγκοι (γλοιώματα, αστροκυττώματα, αιμοαγγειοβλαστώματα, μηνιγγιώματα), οι αγγειακές εξεργασίες, 
οι κολλοειδείς κύστεις της 3ης κοιλίας, τα αποστήματα και τα αιματώματα. Οι υπερσκηνίδιες 
επεμβάσεις συνήθως διενεργούνται σε ύπτια θέση, ενώ η αναισθησιολογική τους προσέγγιση δεν 
παρουσιάζει κάποια σημαντική ιδιαιτερότητα. Η εφαρμογή της νευροπλοήγησης επιτρέπει την ακριβή 
ανατομική χαρτογράφηση και χειρουργική προσπέλαση των ΧΚΕ πριν και κατά τη διάρκεια της 
επέμβασης. Στις υποσκηνίδιες επεμβάσεις περιλαμβάνεται επίσης η εξαίρεση των ακουστικών 
νευρινωμάτων, η νευραγγειακή αποσυμπίεση και η αποσυμπίεση του ινιακού τρήματος, οι οποίες 
ανάλογα με την ανατομική περιοχή που πρόκειται να προσπελαστεί διενεργούνται σε πρηνή, πλάγια ή 
καθιστή θέση. Η υδροκεφαλία που συχνά συνυπάρχει θα πρέπει να αντιμετωπίζεται πριν την οριστική 
εξαίρεση της ΧΚΕ. Οι συνήθεις εκδηλώσεις είναι σημεία αυξημένης ICP, επιληπτικοί σπασμοί και 
νευρολογικά ελλείμματα.  

Σημεία κλειδιά (υποσκηνίδιες επεμβάσεις): α) Η αναισθησιολογική διαχείρηση δε 
διαφοροποιείται από αυτή των υπερσκηνιδίων επεμβάσεων. β) Συχνή εφαρμογή νευροφυσιολογικού 
ελέγχου. γ) Αρρυθμίες και αιμοδυναμική αστάθεια ενδέχεται να εκδηλωθούν κατά τη διάρκεια 
επεμβάσεων κοντά στη γέφυρα και στο στέλεχος (ρίζες CN V, IX, X). γ) Η απώλεια των 
αντανακλαστικών του αεραγωγού, η δυσφαγία και η δυσφωνία αποδίδεται σε χειρουργικούς χειρισμούς 

Πίνακας 5. Κριτήρια πρώιμης αποδιασωλήνωσης ασθενών που 
υποβάλλονται σε κρανιοτομία 

Ικανοποιητικό προεγχειρητικό επίπεδο συνείδησης (GCS:13-15) 
Περιορισμένης έκτασης χειρουργική επέμβαση 
Περιορισμένη ιστική εγκεφαλική βλάβη 
Όχι μείζονες επεμβάσεις στον ΟΚΒ 
Επεμβάσεις που δεν επηρεάζουν τις ΙΧ & ΧΙΙ εγκεφαλικές 
συζυγίες 
Όχι απολίνωση μεγάλων αρτηριοφλεβικών δυσπλασιών 
(κίνδυνος κακοήθους οιδήματος μετεγχειρητικά) 
Νορμοθερμία 
Φυσιολογικοί δείκτες οξυγόνωσης 
Καρδιαγγειακή σταθερότητα 
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κοντά στις ρίζες CN VII–X. δ) Οι επεμβάσεις στον ΟΚΒ συνήθως έχουν παρατεταμένη διάρκεια. ε) Η 
αποδιασωλήνωση θα πρέπει να καθυστερεί εφόσον υπάρχουν ενδείξεις επιβάρυνσης της περιοχής του 
στελέχους και των εγκεφαλικών συζυγιών (CN). 

2. ΑΓΓΕΙΑΚΕΣ ΕΞΕΡΓΑΣΙΕΣ: Μη ραγέντα ανευρύσματα του εγκεφάλου παρουσιάζονται στο 
0.65-3.2% του πληθυσμού, στο 90% του συνόλου εντοπίζονται στην πρόσθια κυκλοφορία και συνήθως 
στους διχασμούς των αγγείων του κύκλου του Willis). Η συχνότητα ρήξης αυτών είναι 0.5–0.95%/έτος, 
με συνοδό θνητότητα 24–67%, ενώ η θνησιμότητα των ασθενών που επιβιώνουν κυμαίνεται μεταξύ 40 
έως 44%. 

Οι συνήθεις κλινικές επιπλοκές είναι: α) η υπαραχνοειδής αιμορραγία-SAH (κεφαλαλγία στο 85–
95% των ασθενών), β) η υδροκεφαλία, γ) η επαναιμορραγία (στο 30% εντός 1 μηνός, με κορύφωση την 
1η βδομάδα), δ) η καρδιακή δυσλειτουργία (υπέρταση, δυσρρυθμίες, διαταραχές ST/Τ, μεταβολές ΗΚΓ, 
ισχαιμία μυοκαρδίου, έκπτωση συσταλτικότητας των κοιλιών) και ε) ο αγγειόσπασμος (εκδηλώνεται 
στο 30–70% των ασθενών, τυπικά 4–9 μέρες μετά την SAH). Ο χειρουργικός αποκλεισμός του 
ανευρύσματος άμεσα μετά τη ρήξη του, ενώ μειώνει τον κίνδυνο επαναιμορραγίας, δεν επηρεάζει την 
εκδήλωση του αγγειόσπασμου. Η προφυλακτική χορήγηση νιμοδιπίνης, η ‘‘triple-H’’ θεραπεία 
(hypertension, hypervolemia, hemodilution), η αγγειοπλαστική και η ενδοαρτηριακή (i.a.) έγχυση 
αγγειοδιασταλτικών παραγόντων, συνιστούν τον ακρογωνιαίο λίθο στην αντιμετώπιση του 
αγγειόσπασμου. Η νιμοδιπίνη (iv, peros) αν και δεν συμβάλλει τόσο σημαντικά στην πρόληψη του 
αγγειόσπασμου, έχει φανεί ότι βελτιώνει την έκβαση μετά από SAH. Για την αντιμετώπιση του 
αγγειόσπασμου έχουν χρησιμοποιηθεί με ενθαρρυντικά αποτελέσματα η i.a. έγχυση νιμοδιπίνης, 
νικαρδιπίνης, παπαβερίνης και βεραπαμίλης,, όταν τα υπόλοιπα μέτρα αντιμετώπισης του 
αγγειόσπασμου έχουν αποτύχει. Υπάρχουν ενδείξεις ότι i.a. έγχυση νιμοδιπίνης ή νικαρδιπίνης 
βελτιώνει την άρδευση αλλά χωρίς να μεταβάλλουν την μείζονα θνησιμότητα. Η i.a. της παπαβερίνης 
έχει πλέον εγκαταληφθεί λόγω της συτσηματικής υπότασης και της αύξησης της ενδοκράνιας πίεσης 
που προκαλεί. 

Η νευρολογική επιβάρυνση του ασθενή (εκτός από τη GCS) αξιολογείται σύμφωνα και με την 
κλίμακα Hunt-Hess. Ρήξη κατά την εισαγωγή στην αναισθησία επέρχεται στο 1–2% με θνητότητα που 
φθάνει το 75%. Η παράταση του χρόνου εφαρμογής του προσωρινού clip ( >10–15 min) αυξάνει εκθετικά 
τον κίνδυνο ισχαιμίας. Η χρήση φαρμακολογικής νευροπροστασίας σε συνδυασμό με ήπια υποθερμία, 
μπορεί να επιτρέψουν την ασφαλή παράταση της διάρκειας του προσωρινού clipping (δεν είναι 
τεκμηριωμένο).  

Σημεία κλειδιά: α) Αποφυγή μεγάλων μεταβολών της διατοιχωματικής πίεσης (MAP–ICP) κατά 
μήκος του τοιχώματος του μη ραγέντος ανευρύσματος, ενώ σε περίπτωση διεγχειρητικής ρήξης θα 
πρέπει να εφαρμοστεί ελεγχόμενη υπόταση. β) Αποφυγή υπέρτασης (αύξηση κινδύνου ρήξης 
ανευρύσματος), και υπότασης / υποκαπνίας (ισχαιμία περιοχών με διαταραχή της αυτορρύθμισης). γ) 
Διατήρηση νορμοβολαιμίας (πρόληψη ισχαιμίας σε περιοχές με αγγειόσπασμο). δ) Κατά την χρήση 
προσωρινού clip εξασφαλίζονται συνθήκες ήπιας υπότασης, ενώ μετά τον αποκλεισμό του ανευρύσματος 
(τοποθέτηση μόνιμου clip), είναι αναγκαία η βελτιστοποίηση της CPP. 

Οι αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες (ΑVMs) συνήθως εντοπίζονται υπερσκηνίδια (70-90%) και 
έχουν φλεβική προέλευση. Οι συχνότερες εκδηλώσεις είναι η ενδοεγκεφαλική αιμορραγία (κίνδυνος 2-
6% /έτος, με θνητότητα 10-15%), οι σπασμοί, η κεφαλαλγία τύπου ημικρανίας και το σύνδρομο 
υποκλοπής (προοδευτικό νευρολογικό έλλειμμα). Σε αντίθεση με τα ανευρύσματα δεν σχετίζονται με 
υπέρταση και δεν επιπλέκονται τόσο συχνά με αγγειόσπασμο ή επαναιμορραγία.  
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Σημεία κλειδιά: α) Η πρώτη επιλογή των AVMs είναι η συντηρητική αντιμετώπιση 
(φαρμακευτική αγωγή για την αντιμετώπιση των νευρολογικών εκδηλώσεων), ενώ η δεύτερη επιλογή 
είναι ο συνδυασμός της συντηρητικής με την επεμβατική αντιμετώπιση [μικρο-χειρουργικός 
αποκλεισμός (με στερεοταξία), ενώ η επικουρική προσέγγιση είναι ο ενδοαγγειακός εμβολισμός (με 
κόλλα ή coils) ή η στερεοτακτική ακτινοχειρουργική]. β) Αποφυγή προκλητής υπότασης (κίνδυνος 
θρόμβωσης). γ) Οι σημαντικότερες επιπλοκές είναι η διεγχειρητική αιμορραγία (ταχεία και μαζική) και η 
ανάπτυξη εγκεφαλικού οιδήματος.  

3. ΥΠΟΦΥΣΙΕΚΤΟΜΗ: Τα αδενώματα υπόφυσης μπορεί να παράγουν ορμόνες ή να είναι μη 
λειτουργικά. Οι κύριες κλινικές εκδηλώσεις συνίστανται σε: α) διαταραχές από την επίδραση μάζας 
(κεφαλαλγία, διαταραχές των οπτικών πεδίων), β) ακρομεγαλία (μεγέθυνση των οστών και των 
μαλακών μορίων του προσώπου, υπέρταση, καρδιολογικά προβλήματα, δυσανεξία στη γλυκόζη), γ) 
σύνδρομο Cushing (κεντρική παχυσαρκία, οστεοπόρωση κύφωση, υπέρταση, δυσανεξία στη γλυκόζη) 
δ) υποφυσιακή αποπληξία (μηνιγγιτιδισμός, αιφνίδια τύφλωση, SAH, πανυποφυσισμός), και ε) άποιος 
διαβήτης (πιο σπάνιος στη διασφηνοειδική προσπέλαση).  

Σημεία κλειδιά: α) Προεγχειρητικά, διενεργείται πλήρης ενδοκρινικός έλεγχος (και ορμονική 
αποκατάσταση εφόσον απαιτείται), καθώς επίσης ηλεκτρολυτικός και μεταβολικός έλεγχος. β) Σε 
ακρομεγαλία ενδέχεται να προκύψει δυσχέρεια στη διαχείρηση του αεραγωγού. γ) Η έγχυση τοπικού 
αναισθητικού που περιέχει αδρεναλίνη στη μύτη μπορεί να προκαλέσει σοβαρή υπέρταση. δ) 
Περιεγχειρητικά, διενεργείται τακτική αιμοληψία για έλεγχο αερίων αίματος, γλυκόζης, Να και 
οσμωτικότητας. ε) Η ανατομική προσπέλαση (ειδικά η ανάτρηση του εφιππίου) μπορεί να είναι ιδιαίτερα 
επώδυνη. στ) Η αναισθησιολογική διαχείρηση δε διαφοροποιείται μεταξύ διακρανιακής ή 
διασφηνοειδικής (υποχειλική, διαρρινική) προσπέλασης. ζ) Στο τέλος της επέμβασης με διαρρινική 
προσπέλαση γίνεται ρινικός επιπωματισμός, προκειμένου να αποφευχθεί η αιμορραγία (κίνδυνος 
εισρόφησης αίματος και/ή πρόκλησης λαρυγγόσπασμου). η) Η έξοδος από την αναισθησία θα πρέπει να 
είναι ήπια, ώστε να αποφευχθεί η πρόκληση αιμορραγίας ή οξέος αιματώματος (αιφνίδια τύφλωση, 
οφθαλμοπληγία, έκπτωση  επιπέδου συνείδησης, υπόταση).  

4. ΣΤΕΡΕΟΤΑΚΤΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: Περιλαμβάνουν βιοψίες πρωτοπαθών ή μεταστατικών 
όγκων (δια βελόνης ή ανοικτές) και αποστημάτων. Διενεργούνται είτε με τοπική αναισθησία και ήπια 
καταστολή, είτε με γενική αναισθησία (παιδιά ηλικίας < 8 ετών, μη- συνεργάσιμοι ή υπερβολικά 
ανήσυχοι ασθενείς, εξεργασία ΟΚΒ, παρατεταμένες επεμβάσεις). Η χορήγηση γενικής αναισθησίας 
γίνεται πριν την εφαρμογή της ειδικής στεφάνης (συμβατής με CT ή MRI), είτε στο ακτινολογικό 
εργαστήριο ή στο χειρουργείο. Στη συνέχεια διενεργείται η CT εγκεφάλου και έπειτα ο ασθενής 
μεταφέρεται υπό γενική αναισθησία στο χειρουργείο. Κατά την ακινητοποίηση της κεφαλής μέσω της 
στεφάνης στο χειρουργικό κρεβάτι, θα πρέπει να δίδεται σημασία στη οριστική θέση του, ώστε να μην 
προκαλείται δυσκολία στην ομιλία και την αναπνοή. 

Σημεία κλειδιά: α) Η τοποθέτηση της στεφάνης, καθιστά την πρόσβαση στο αεραγωγό δυσχερή 
(εφαρμογή λαρυγγικής μάσκας (απλής ή με δυνατότητα διασωλήνωσης σε επείγουσα διατήρηση της 
βατότητας του αεραγωγού). β) Η τοποθέτηση της στεφάνης ενέχει τον κίνδυνο αεριώδους εμβολής, 
διάτρησης του κρανίου, επισκληριδίου ή υποσκληριδίου αιματώματος, μηνιγγίτιδας, ή κεφαλαιματώματος. 
γ) Στις μετεγχειρητικές επιπλοκές περιλαμβάνονται η αιμορραγία, η εμφάνιση νέου νευρολογικού 
ελλείμματος, η λοίμωξη, οι επιληπτικές κρίσεις και η εκδήλωση ισχαιμικού εμφράκτου. δ) Σε 
ανεπίπλεκτες καταστάσεις οι ασθενείς μεταφέρονται στη ΜΑΦ για 2ωρη παρακολούθηση και στη 
συνέχεια σε θάλαμο νοσηλείας. ε) Αναγκαιότητα διενέργειας CT εγκεφάλου άμεσα μετεγχειρητικά και 
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μεταφοράς των ασθενών σε ΜΕΘ, συστήνεται σε περιπτώσεις διεγχειρητικής αιμορραγίας ή νέας 
νευρολογικής σημειολογίας.  

5. ΚΟΙΛΙΟΠΕΡΙΤΟΝΑΪΚΗ ΠΑΡΑΚΑΜΨΗ (ΚΠΠ): Η χειρουργική αντιμετώπιση της 
αποφρακτικής υδροκεφαλίας περιλαμβάνει την τοποθέτηση μιας παροχέτευσης από το κοιλιακό 
σύστημα συνήθως στην περιτοναϊκή κοιλότητα (πιο σπάνια δεξιό κόλπο, μεγάλη δεξαμενή ή πλευρική 
κοιλότητα).  

Σημεία κλειδιά: α) Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε τοποθέτηση ΚΠΠ έχουν αυξημένη ICP. β) 
Η τομή στο δέρμα, η κρανιοανάτρηση και η σηρραγοποίηση της παράκαμψης στην κοιλιά συνιστούν 
πολύ ισχυρά ερεθίσματα. γ) Υπάρχει κίνδυνος ατυχηματικής εισόδου του μεταλλικού εισαγωγέα (που 
χρησιμοποιείται για τη σηρραγγοποίηση) στο θωρακικό τοίχωμα. δ) Σοβαρές αιμοδυναμικές μεταβολές 
μπορούν να προκύψουν από την ταχεία παροχέτευση του ΕΝΥ. ε) Μετεγχειρητικά αναμένεται 
νευρολογική βελτίωση. στ) Η ενδοσκοπική κοιλιοστομία της 3ης κοιλίας, συνιστά μια πιο σύγχρονη 
προσέγγιση της υδροκεφαλίας, κατά την οποία όμως ενδέχεται να προκληθούν διαταραχές του 
καρδιακού ρυθμού και της SBP (6-11%). 

6. ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΠΟΝΔΥΛΙΚΗΣ ΣΤΗΛΗΣ (ΣΣ): Αφορούν κυρίως τραύμα, συγγενείς 
διαμαρτίες, όγκους και εκφυλιστικές παθήσεις (π.χ. σπονδύλωση, σπονδυλολίσθηση, στένωση). Οι 
περισσότερες επεμβάσεις στη ΣΣ πραγματοποιούνται σε πρηνή θέση. Η ύπτια θέση εφαρμόζεται κατά 
την πρόσθια προσπέλαση της ΑΜΣΣ, ενώ η πλάγια προσπέλαση χρησιμοποιείται σε ορισμένες 
επεμβάσεις στην ΘΜΣΣ (θέση jackknife). Η γωνατοαγκωνιαία θέση, που συνιστά παραλλαγή της 
πρηνούς θέσεως, εφαρμόζεται κυρίως σε επεμβάσεις ΟΜΣΣ. Προεγχειρητικά, θα πρέπει να 
προσδιορίζεται επακριβώς η έκταση αλλά και το επίπεδο της νευρολογικής βλάβης, ενώ δίνεται ιδιαίτερη 
προσοχή στην αξιολόγηση του αεραγωγού κυρίως σε επεμβάσεις στην ΑΜΣΣ. Η πρόσθια προσπέλαση 
εξεργασιών κάτω από το Α2-Α3, ενέχει τον κίνδυνο κάκωσης της τραχείας, του οισοφάγου, του φάρυγγα, 
των καρωτιδικών αγγείων, του πνευμονογαστρικού ν. ή των παλίνδρομων λαρυγγικών ν. Μετεγχειρητικό 
αιμάτωμα μπορεί να προκαλέσει απόφραξη του αεραγωγού. Η μικροδισκεκτομή και η πεταλεκτομία στην 
ΟΜΣΣ μπορούν επίσης να διενεργηθούν με ραχιαία ή επισκληρίδιο αναισθησία, ενώ σε ορισμένα 
κέντρα αρκετές από τις επεμβάσεις στη ΘΜΣΣ και στη ΟΜΣΣ (πρόσθια ή οπίσθια προσπέλαση) 
πραγματοποιούνται υπό ενδοσκοπική καθοδήγηση (VATS, λαπαροσκοπική και οπίσθια διαμυϊκή 
προσπέλαση) όπου συνήθως εφαρμόζεται τοπική αναισθησία.  

Σημεία κλειδιά: α) Ενδέχεται να προκύψει δυσχέρεια στη διαχείρηση του αεραγωγού (κυρίως 
λόγω περιορισμού στην κινητικότητα της ΑΜΣΣ). β) Αν και δεν υπάρχουν σαφείς ενδείξεις ότι η άμεση 
λαρυγγοσκόπηση προκαλεί επιβάρυνση της βλάβης του ΝΜ, προτείνεται η διασωλήνωση με λαρυγγική 
μάσκα διασωλήνωσης ή με εύκαμπτο ινοσκόπιο, καθώς περιορίζουν σημαντικά την κίνηση της ΑΜΣΣ 
και τον κίνδυνο περαιτέρω νευρολογικής βλάβης. γ) Εξασφάλιση σταθερής αιμοδυναμικής εικόνας με 
ιδιαίτερη έμφαση στην πίεση άρδευσης του ΝΜ. δ) Ο ενδοαγγειακός όγκος διατηρείται σε ικανοποιητικά 
επίπεδα, καθώς η απώλεια αίματος μπορεί να είναι αιφνίδια και μαζική. ε) Συχνά εφαρμόζεται 
νευροφυσιολογική παρακολούθηση, όπως SSEPs (συνήθως), MΕPs (πιο σπάνια) ή διεγχειρητική 
αφύπνιση.  στ) Μετεγχειρητικά λαμβάνεται μέριμνα για επαρκή αναλγητική κάλυψη. 

7. ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ «ΞΥΠΝΙΑΣ» ΚΡΑΝΙΟΤΟΜΙΑΣ (AWAKE CRANIOTOMY): Οι ενδείξεις 
για τη διενέργεια κρανιοτομίας με διεγχειρητική αφύπνιση του ασθενή  περιλαμβάνουν κυρίως: 1) ΧΚΕ 
που εντοπίζονται στην αισθητική και κινητική περιοχή του λόγου στο επικρατούν ημισφαίριο ή στον 
αισθητικοκινητικό φλοιό σε οποιοδήποτε από τα δύο ημισφαίρια. 2) Διέγερση ή καταστροφή των εν τω 
βάθει πυρήνων του εγκεφάλου, που πραγματοποιείται για την αντιμετώπιση των μη ελεγχόμενων 
κινητικών διαταραχών (ν. Parkinson, διάφορες δυστονίες) υπό στερεοτακτική συνήθως καθοδήγηση. 3) 
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Σε φαρμακο-ανθεκτική επιληψία, όπου πραγματοποιείται εξαίρεση επιληπτικών εστιών με την χρήση 
ECoG για τον καθορισμό των ορίων εξαίρεσης. Οι συνηθέστερα εφαρμοζόμενες αναισθητικές τεχνικές 
συνιστούν συνδυασμό τοπικής αναισθησίας με συμπληρωματική χορήγηση καταστολής και 
αναλγησίας, με στόχο να επιτευχθεί είτε ήπια καταστολή (conscious sedation) ή συνθήκες γενικής 
αναισθησίας-αφύπνισης-γενικής αναισθησίας (asleep-awake-asleep). Ο αναισθητικός παράγοντας 
επιλογής είναι η προποφόλη (συνεχής έγχυση, TCI ή ελεγχόμενη από τον ασθενή) σε συνδυασμό με 
οπιοειδή βραχείας διάρκειας δράσης (π.χ. ρεμιφαιντανύλη). Η χορήγηση δεξμεδετομιδίνης στην 
εμφύτευση ηλεκτροδίων για τη διέγερση εν τω βάθη πυρήνων (ν. Parkinson) έχει δώσει πολύ 
ικανοποιητικά αποτελέσματα. Η εφαρμοζόμενη τεχνική συνίσταται από τις εξής τρείς φάσεις: 1) 
Ολοκλήρωση της αρχικής φάσης της κρανιοτομίας και της διάνοιξης της μήνιγγας: συνεχής έγχυση 
προποφόλης/ρεμιφαιντανύλης με έλεγχο του αεραγωγού και της αναπνοής με λαρυγγική μάσκα. 2) 
Διενέργεια νευροφυσιολογικού ελέγχου και της κύριας φάσης της επέμβασης: η χορήγηση προποφόλης/ 
ρεμιφαιντανύλης μειώνεται ή διακόπτεται και η λαρυγγική μάσκα αφαιρείται, καθώς ο ασθενής 
αφυπνίζεται. 3) Σύγκλειση κρανιοτομίας: ξεκινά και πάλι η χορήγηση των κατασταλτικών παραγόντων 
και επανεισάγεται η λαρυγγική μάσκα. Οι συνηθέστερες επιπλοκές είναι: α) η δυσχέρεια κατά τη 
διαχείρηση του αεραγωγού (η οποία οδηγεί σε υποαερισμό/υποξαιμία/υπερκαπνία με επακόλουθη 
ανάπτυξη εγκεφαλικού οιδήματος), β) η δυσχέρεια ελέγχου της SBP και της PaCO2, γ) οι σπασμοί, δ) η 
ναυτία και ο έμετος, ε) οι αντιδράσεις δυσφορίας (θέση, παρατεταμένη ακινητοποίηση, πόνος, αίσθημα 
κλειστοφοβίας) και στ) η αεριώδης εμβολή (ανάπτυξη αρνητικών ενδοθωρακικών πιέσεων σε απόφραξη 
του αεραγωγού).  

Σημεία κλειδιά: α) Αναγκαία η σωστή επιλογή και η προεγχειρητική ψυχολογική προετοιμασία του 
ασθενή που πρόκειται να υποβληθεί σε «ξύπνια» κρανιοτομία. β) Η προετοιμασία και η λήψη της 
οριστικής θέσης του ασθενή στο χειρουργικό τραπέζι γίνονται πριν την έναρξη της καταστολής ή την 
εισαγωγή στην αναισθησία. γ) Τα καλύμματα του χειρουργικού πεδίου τοποθετούνται με τέτοιο τρόπο 
ώστε να επιτρέπουν την απρόσκοπτη πρόσβαση κυρίως προς τον αεραγωγό του ασθενή. δ) Στην τεχνική 
conscious sedation διατηρείται η αυτόματη αναπνοή των ασθενών και χορηγείται οξυγόνο με 
προσωπίδα, ενώ στην asleep-awake-asleep τεχνική, απαιτείται η προστασία ή η εξασφάλιση του 
αεραγωγού, η οποία συνήθως επιτυγχάνεται με χρήση λαρυγγικής μάσκας. ε) Μέριμνα για εξασφάλιση 
νορμοθερμίας διεγχειρητικά. στ) Επαρκής αναλγησία θα πρέπει να χορηγείται πριν την απομάκρυνση 
της δράσης της τοπικής αναισθησίας. ζ) Σε ανεπίπλεκτες περιπτώσεις οι ασθενείς αφυπνίζονται άμεσα 
μετεγχειρητικά, παρακολουθούνται σε ΜΑΦ για 4-6 h και στη συνέχεια μεταφέρονται σε θάλαμο 
νοσηλείας.   

8. ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΝΕΥΡΟΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΑ: Οι συνηθέστερες ενδείξεις είναι: ο αποκλεισμός 
ενός ανευρύσματος, η αντιμετώπιση μιας AVM και η μείωση της αιματικής ροής σε ένα αγγειοβριθή όγκο 
πριν τη χειρουργική του εξαίρεση. Συνήθως εφαρμόζεται γενική αναισθησία αλλά σε ορισμένα κέντρα 
προτιμάται η conscious sedation. Η αντιμετώπιση των ανευρυσμάτων του εγκεφάλου επιτυγχάνεται με 
την αγγειογραφικά κατευθυνόμενη τοποθέτηση αποσπώμενων πλατινένιων σπειραμάτων Gugliemi 
στην ανευρυσματική κοιλότητα. Η επιτυχής τοποθέτηση του υλικού εμβολισμού μέσα στις AVM, 
προϋποθέτει την αποφυγή της μετακίνησης αυτού στην συστηματική κυκλοφορία. Για το λόγο κατά τη 
φάση έγχυσης του εμβολικού υλικού, επιδιώκεται η παροδική μείωση της φλεβικής απορροής από το AVM 
με υπόταση (λαβεταλόλη, νιτροπρωσσικό νάτριο) σε συνδυασμό με PEEP. Οι πιο σοβαρές επιπλοκές 
είναι η αιμορραγία και ο αγγειακός αποκλεισμός (θρόμβωση ή κακή τοποθέτηση καθετήρων, 
σπειραμάτων ή άλλου εμβολικού υλικού). Η πιθανότητα ρήξης ανευρύσματος κατά τη διάρκεια του 
εμβολισμού κυμαίνεται μεταξύ 1.4 και 6.1% για ραγέντα και από 1.3 έως 2.6% για μη ραγέντα 
ανευρύσματα με θνητότητα και θνησιμότητα που κυμαίνεται μεταξύ 0 έως 40% και 17 έως 50% 



 

168 
 

αντίστοιχα. Η αντιμετώπιση περιλαμβάνει τη βελτιστοποίηση της CPP και την αναστροφή των 
αντιπηκτικών. Κατά τη διάρκεια ενός θρομβοεμβολικού επεισοδίου, η αύξηση της SBP και η εφαρμογή 
μέσων νευροπροστασίας μπορεί να περιορίσουν την έκταση της ισχαιμικής βλάβης. Λιγότερο συχνή είναι 
η εκδήλωση αγγειόσπασμου. Ενδεχομένως να κριθεί αναγκαία η μεταφορά του ασθενή υπό συνθήκες 
γενικής αναισθησίας για περαιτέρω απεικονιστικό έλεγχο ή διενέργεια άμεσης κοιλιοστομίας στο 
χειρουργείο.  

Σημεία κλειδιά: α) Η χορήγηση αναισθησίας διενεργείται σε ένα σχετικά αφιλόξενο περιβάλλον. 
Ο χώρος πρέπει να οργανωθεί έτσι ώστε ο αναισθησιολόγος να βλέπει το μηχάνημα αναισθησίας, τον 
ασθενή και το monitor των ζωτικών λειτουργιών πίσω από προστατευτικό γυαλί. β) Αναγκαία η λήψη 
μέτρων  από την ιονίζουσα ακτινοβολία. γ) Εφαρμόζεται πλήρες monitoring, άμεση μέτρηση SBP και 
ΚΦΚ. δ) Το αναπνευστικό κύκλωμα θα πρέπει να ασφαλίζεται και να διαθέτει επαρκές μήκος, ώστε να 
μην δυσχεραίνει τις μετακινήσεις που σε ορισμένες περιπτώσεις απαιτούνται. ε) Καθώς το 
ακτινοσκοπικό μηχάνημα είναι ογκώδες και θα πρέπει να μετακινείται γύρω από το κεφάλι του ασθενή, 
λαμβάνεται μέριμνα ώστε τα καλώδια και οι σωλήνες του μηχανήματος αναισθησίας να είναι εκτός του 
πεδίου και να επιτρέπουν την απρόσκοπτη μετακίνηση του μηχανήματος. στ) Τα αναισθητικά φάρμακα 
επιδρούν στον τόνο των εγκεφαλικών αγγείων, μεταβάλλοντας την ακτινολογική εικόνα. Η 
αγγειοδιαστολή καθιστά τις αγγειογραφικές απεικονίσεις λιγότερο ευκρινείς, ενώ η αγγειοσύσπαση όχι 
μόνο τις βελτιώνει, αλλά επίσης επιτρέπει τη λήψη περισσότερων απεικονίσεων, καθώς επιβραδύνεται η 
εγκεφαλική κυκλοφορία. ζ) Η χορήγηση αντιπηκτικών (ηπαρίνη, peros αντιπηκτικά) κρίνεται αναγκαία 
για την πρόληψη θρόμβωσης κατά τη διάρκεια της διαδικασίας (η δραστικότητα της ηπαρίνης, είναι 
ορθότερο να παρακολουθείται με τον ενεργοποιημένο χρόνο πήξης παρά με το APTT). η) Η αύξηση της 
κρεατινίνης κατά 25% εντός 3 ημερών είναι ενδεικτική νεφροπάθειας λόγω ακτινοσκιαστικών 
παραγόντων. Η χορήγηση ακετυλοκυστείνης 600–1200mg δύο φορές την ημέρα και ισότονου 
διαλύματος διττανθρακικών φαίνεται ότι περιορίζει την συχνότητα εκδήλωσης νεφροπάθειας λόγω 
ακτινοσκιαστικών. 
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ΚΑΤΑΣΤΟΛΗ ΚΑΙ ΑΝΑΛΓΗΣΙΑ ΣΤΗ ΜΕΘ 

Αθήνα ΛΑΒΡΕΝΤΙΕΒΑ 
 

Analgesia, sedation in ICU patients  
Assessment and treatment of pain, agitation and delirium are integral parts of the management 

of critically ill patients.  

Pain, Analgesia 
Recognition and management of pain is challenging in intensive care units (ICUs) because of 

the many confounding factors which exist in this setting. It is well known that the short- and long-term 
consequences of inadequate pain relief are associated with increased morbidity and mortality. The 
adverse physiological response to pain has been reported to be related to unstable hemodynamic 
status, alterations in immune system function, hyperglycemia, and increased release of catecholamine, 
cortisol, and antidiuretic hormones. Additionally, uncontrolled pain is implicated in a variety of 
detrimental psychological effects including delirium, posttraumatic stress disorder, disorientation and 
depression which in turn may affect morbidity and length of stay having a profound negative impact 
on socio-economic health. Therapeutic barriers to adequate pain relief in the ICU patients include 
knowledge deficits, low prioritization, and failure to assess pain or evaluate the effect of the applied 
treatment regimen. Pain assessment is essential for appropriate treatment, especially when a 
comprehensive pain management protocol is followed. Although the quality of available evidence is 
moderate, it is strongly recommended to perform routine pain assessments in all ICU patients, as the 
benefits strongly outweigh the possible impact on workload. The recent recommendations [1] 
emphasize that pain in ICU patients should be assessed routinely and repeatedly in an efficient and 
reproducible manner. Additionally, it has been shown that implementing behavioral pain scales 
improves both ICU pain management and clinical outcome parameters, including optimal use of 
analgesic and sedative agents and shorter durations of mechanical ventilation and length of ICU stay. 
Pain scales such as the Behavioral Pain Scale and the Critical Care Pain Observation Tool provide 
structured and repeatable assessments and are currently considered the best available methods for 
pain assessment in an ICU setting. 

The guidelines recommend intravenous (IV) opioids to be considered as the first-line drugs of 
choice to treat non-neuropathic pain in critically ill patients (grade of recommendation +1C) [1]. All 
available IV opioids when titrated to similar pain intensity endpoints are considered to be equally 
effective.  Intravenously used opioids (fentanyl and morphine) are the most popular drugs used 
routinely in ICU patients to alleviate pain. Several other types of pain-modulating non-opioid medica-
tions can be used adjunctively, decreasing the overall dose of opioids and both the incidence and 
severity of opioid-related side effects according to the guidelines [1]. Recent recommendations on the 
management of pain in adult patients in the Intensive Care Units [1] suggest the use of preemptive 
analgesia and nonpharmacologic interventions for all types of invasive and potentially painful 
procedures to alleviate pain (grade of recommendation +2C). 

Sedation 
Practice patterns regarding sedation monitoring and type of medications in ICU setting vary 

widely worldwide. Evidences from available data consistently support the use of the minimum possible 
level of sedation. Strategies using specific scoring systems with goal-orientated sedation have been 
recommended by clinical practice guidelines to provide optimal patient comfort in the ICU setting 
whilst minimizing the adverse effects of sedatives [1]. 

References indicate that practices of sedation and pain assessment have been disregarded for a 
majority of ICU patients, suggesting that the impact of clinical trials and guidelines on physicians’ 
practice patterns is quite low. The use of protocol-driven management of sedation has been shown to 
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result in better outcomes for mechanically ventilated patients in intensive care than standard 
approaches.  The current evidence reveals that light sedation should be preferred as long as there are 
no specific clinical indications for deep level of sedation [1]. Although causal relations between the 
level of sedation and the patient outcomes are difficult to be determined, many studies suggest that the 
excessive use of sedatives and analgesics could account, in part, for the increased requirements of 
vasoactive agents in patients with hemodynamic compromises. Neglecting a regular assessment of 
sedation to achieve the desired sedation level may put patients at risk of receiving inappropriate 
dosages of sedatives with concomitant negative effects on organ functions. 

The choice of certain medications for sedation could be influenced by many factors, including 
the severity of the patient’s illness, the foreseeable duration of mechanical ventilation and the habits 
and resources of each center. Recent recommendations suggest that the choice of a sedative agent in 
an ICU setting should be driven by: the specific indications and sedation goals for each patient; the 
specific pharmacokinetic and pharmacodynamic characteristics of the drug in a particular patient, 
including the side effect profile; and the overall costs associated with the use of a particular sedative 
[1]. According to these recommendations sedation strategies using non benzodiazepine sedatives 
(either propofol or dexmedetomidine) should be preferred over sedation with benzodiazepines (either 
midazolam or lorazepam) aiming to improve clinical outcomes in mechanically ventilated ICU 
patients (grade of recommendation +2B). Despite the apparent advantages in using either propofol or 
dexmedetomidine over benzodiazepines for ICU sedation, benzodiazepines remain an important 
alternative for sedation of ICU patients, especially for treating anxiety, seizures, and alcohol 
withdrawal syndrome. Benzodiazepines are also important when deep sedation, amnesia, or a 
combination therapy is required to reduce the use of other sedative agents. Dexmedetomidine, a 
highly selective α2-adrenoceptor agonist, has certain advantages over benzodiazepines, since it 
produces analgesia while causing less respiratory depression. Dexmedetomidine provides a 
qualitatively different type of sedation which allows patients to be more interactive and potentially 
communicate their needs more effectively. Dexmedetomidine has an acceptable tolerability profile; 
hypotension, hypertension and bradycardia are the most commonly reported adverse reactions. 
Further studies are warranted to evaluate the effectiveness and safety of this medication use 
for sedation of ICU patients and to confirm whether this particular agent improves outcomes in 
comparison to other commonly used sedative and analgesic drugs. 

Reference: 
[1] Barr J, Fraser GL, Puntillo K, Ely EW,  et al. American College of Critical Care Medicine 

Clinical practice guidelines for the  management  of  pain,  agitation, and  delirium  in  adult  
patients in the intensive care unit. Crit Care Med. 2013 Jan;41(1):263-306. 

 

Η αξιολόγηση και η θεραπεία του πόνου καθώς και η χορήγηση καταστολής αποτελούν 
αναπόσπαστα μέρη της πολύπλοκης διαχείρισης ασθενών σε κρίσιμη κατάσταση. Ο σκοπός αυτού του 
άρθρου είναι να περιγράψει την αξιολόγηση και τη διαχείριση του πόνου και της καταστολής στην 
ΜΕΘ. 

ΠΟΝΟΣ. ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΚΑΙ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 

Η αναγνώριση και η διαχείριση του πόνου αποτελεί πρόκληση για το ιατρικό και νοσηλευτικό 
προσωπικό στις μονάδες εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ) λόγω του πολυπλοκότητας του προβλήματος. 
Είναι γνωστό οτι οι βραχυπρόθεσμες και οι μακροπρόθεσμες συνέπειες της ανεπαρκούς ανακούφισης 
του πόνου συνδυάζονται με αυξημένη νοσηρότητα και θνησιμότητα1. Eχει αναφερθεί οτι η ανεπαρκής 
αντιμετώπιση του πόνου σχετίζεται με την αιμοδυναμική αστάθεια, με τις μεταβολές στη λειτουργία του 
ανοσοποιητικού συστήματος, την υπεργλυκαιμία και την αυξημένη απελευθέρωση κατεχολαμίνης, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23269131
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κορτιζόλης και αντιδιουρητικών ορμονών2,3. Επιπλέον, ο ανεξέλεγκτος πόνος εμπλέκεται σε ποικίλες 
επιβλαβείς ψυχολογικές επιδράσεις όπως το παραλήρημα, το μετατραυματικό στρες και η κατάθλιψη, 
γεγονότα που με τη σειρά τους μπορεί να επηρεάσουν τη νοσηρότητα και τη διάρκεια παραμονής των 
ασθενών στην ΜΕΘ, έχοντας αρνητικό αντίκτυπο στην κοινωνία και στην οικονομία4-6. Εμπόδια για 
την επαρκή ανακούφιση από τον πόνο των ασθενών της ΜΕΘ αποτελούν τα ελλείμματα γνώσης για την 
αντιμετώπιση του πόνου, η χαμηλή προτεραιότητα που δίνεται στα θέματα αναλγησίας, η ανεπαρκής 
αξιολόγηση του πόνου και η ανεπαρκής αξιολόγηση της επίδρασης του εφαρμοζόμενου θεραπευτικού 
σχήματος7,8. 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ 

Η αξιολόγηση του πόνου είναι απαραίτητη για την επιλογή της κατάλληλης θεραπείας, ειδικά 
όταν ακολουθείται ένα ολοκληρωμένο πρωτόκολλο διαχείρισης πόνου. Παρότι η ποιότητα των 
διαθέσιμων στοιχείων είναι μέτρια, συνιστάται η τακτική εκτίμηση του πόνου σε όλους τους ασθενείς 
της ΜΕΘ, καθώς τα οφέλη από την αξιολόγηση του πόνου υπερτερούν κατά πολύ της πιθανής 
δυσμενούς  επίπτωσης στο φόρτο εργασίας4.  Πρόσφατες συστάσεις4 υπογραμμίζουν ότι ο πόνος στους 
ασθενείς της ΜΕΘ πρέπει να αξιολογείται τακτικά και επανειλημμένα με αποτελεσματικό και 
αναπαραγώγιμο τρόπο (Πίνακας Ι). Επιπρόσθετα, έχει αποδειχθεί οτι η εφαρμογή κλιμάκων  εκτίμησης 
πόνου βελτιώνει τόσο τη διαχείριση του πόνου στη ΜΕΘ όσο και τις παραμέτρους κλινικής έκβασης, 
συμπεριλαμβανομένων της βέλτιστης χρήσης αναλγητικών και κατασταλτικών παραγόντων και της 
μικρότερης διάρκειας του μηχανικού αερισμού και της παραμονής στη ΜΕΘ9,10. 

Οι κλίμακες αξιολόγησης του πόνου όπως η Behavioural Pain Scale (BPS)  και Critical Care Pain 
Observation Tool (CPOT) παρέχουν δομημένη και εύκολα επαναλαμβανόμενη εκτίμηση και 
θεωρούνται σήμερα οι καλύτερες διαθέσιμες μέθοδοι για την αξιολόγηση του πόνου σε συνθήκες 
μονάδας εντατικής θεραπείας11,12. Σύμφωνα με τις πρόσφατες συστάσεις4, η κλίμακα πόνου Behavioral 
Pain Scale, και η κλίμακα πόνου (CPOT) είναι οι πιο έγκυρες και αξιόπιστες κλινικές κλίμακες για την 
παρακολούθηση του πόνου σε ασθενείς στη ΜΕΘ, που δεν είναι σε θέση να εκφράσουν και να 
περιγράφουν τον πόνο, με την προϋπόθεση οτι η κινητική τους λειτουργία είναι ανέπαφη και μπορεί να 
παρατηρηθεί και να καταγραφεί η αλλαγή στην συμπεριφορά τους. 

Πρόσφατες δημοσιεύσεις δείχνουν ότι η ευαισθητοποίηση του ιατρικού και του νοσηλευτικού 
προσωπικού σχετικά με την αξιολόγηση του πόνου έχει αυξηθεί σημαντικά σε σχέση με τις 
προηγούμενες δεκαετίες. Σύμφωνα με τα στοιχεία αυτά, τα ποσοστά εφαρμογής των κλιμάκων για την 
παρακολούθηση του πόνου κυμαίνονται από 21% στις γενικές ΜΕΘ έως και 60% στις ΜΕΘ 
εγκαυμάτων13,14. Ανάμεσα στα διάφορα εργαλεία παρακολούθησης του πόνου, οι κλίμακες Visual 
Analogue Scale και Numeric Rating Scale έχουν εδραιωθεί ως ευαίσθητες και αποτελεσματικές μέθοδοι 
σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς15. Ωστόσο, αυτές οι μέθοδοι απαιτούν τόσο την ύπαρξη συνείδησης  όσο 
και την ικανοποιητική συνεργασία του ασθενούς - κάτι που δεν είναι πάντα εφικτό σε συνθήκες ΜΕΘ. 
Τα αποτελέσματα από τις πρόσφατες δημοσιεύσεις δείχνουν ανεπαρκή αξιολόγηση του πόνου σε 
ασθενείς της ΜΕΘ οι οποίοι βρίσκονται σε καταστολή1,4. Σε μία έρευνα από τον Payen et al., το 70% 
των ΜΕΘ δεν χρησιμοποιούσαν καμία μέθοδο αξιολόγησης ειδικά σχεδιασμένη για την 
παρακολούθηση του πόνου σε ασθενείς υπό καταστολή11. Ως εκ τούτου, οι ασθενείς αυτοί εκτίθενται  
σε υψηλότερο κίνδυνο ανεπαρκούς αναλγησίας λόγω της χρήσης ακατάλληλων εργαλείων αξιολόγησης 
πόνου. 
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ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ 

Οι κλινικές μελέτες δείχνουν ανεπαρκή διαχείριση του πόνου στους ασθενείς της ΜΕΘ που 
εκτίθενται σε επώδυνες παρεμβάσεις16,17. Σε μια πολυκεντρική μελέτη που περιελάμβανε 5.957 
ενήλικες ασθενείς από 169 κέντρα, λιγότερο από το 20% των ασθενών έλαβαν οπιοειδή πριν ή/και κατά 
τη διάρκεια επώδυνων επεμβάσεων, ενώ 63% δεν έλαβαν καθόλου αναλγητικά σκευάσματα17. 
Επιπρόσθετα, στους  περισσότερους ασθενείς δεν κλιμακώνονταν προς τα πάνω η αναλγησία κατά τη 
διάρκεια των παρεμβάσεων,  και όταν χρησιμοποιούνταν,  οι δόσεις των αναλγητικών ήταν χαμηλές και 
ο συνδυασμός των αναλγητικών ήταν σπάνιος. Μια προοπτική μελέτη παρατήρησης σε 44 ΜΕΘ στη 
Γαλλία έδειξε ότι ο πόνος κατά τη διάρκεια επώδυνων παρεμβάσεων αντιμετωπίστηκε σε λιγότερο από 
το 25% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε αυτές18. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης, το 
ποσοστό των ασθενών με πόνο αυξήθηκε σημαντικά κατά τη διάρκεια των επώδυνων παρεμβάσεων 
αντανακλώντας την έλλειψη αποτελεσματικής διαχείρισης του πόνου. Επιπλέον, οι συγγραφείς 
αναφέρουν οτι ικανοποιητικά βασικά επίπεδα αναλγησίας με συνεχή έγχυση οπιοειδών δεν εγγυώνται 
επαρκή αναλγησία κατά τη διάρκεια επώδυνων παρεμβάσεων/διαδικασιών. Η χρήση ελεγχόμενης από 
τον ασθενή αναλγησίας (patient - controlled analgesia, PCA) κατά τη διάρκεια επώδυνων διαδικασιών 
επιτρέπει στον ασθενή να συμμετέχει ενεργά sτο πρόγραμμα διαχείρισης πόνου. Μελέτες που 
συγκρίνουν το PCA με άλλες μεθόδους χορήγησης οπιοειδών έχουν καταλήξει σε μικτά συμπεράσματα 
ως προς το όφελος και την ικανοποίηση των ασθενών από την χρήση της τεχνικής αυτής19. 

Οι πρόσφατες συστάσεις για τη διαχείριση του πόνου σε ενήλικες ασθενείς σε Μονάδες 
Εντατικής Θεραπείας4 προτείνουν τη χρήση προληπτικής αναλγησίας και μη φαρμακολογικών 
παρεμβάσεων για όλους τους τύπους επεμβατικών και δυνητικά επώδυνών διαδικασιών (βαθμός 
σύστασης + 2C, Πίνακας Ι). Οι κατευθυντήριες οδηγίες συστήνουν τα ενδοφλέβια (IV) οπιοειδή ως 
φάρμακα πρώτης επιλογής για τη θεραπεία του μη νευροπαθητικού πόνου σε ασθενείς σε κρίσιμη 
κατάσταση (βαθμός σύστασης + 1C, πίνακας I). Όλα τα διαθέσιμα IV οπιοειδή, όταν τιτλοποιούνται με 
στόχο παρόμοια τελική κλινική εικόνα του ασθενή (παρόμοιο επίπεδο αναλγησίας) θεωρούνται εξίσου 
αποτελεσματικές. 

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες μπορούν να χρησιμοποιηθούν συμπληρωματικά 
διάφοροι άλλοι τύποι μη-οπιοειδών αναλγητικών φαρμακευτικών σκευασμάτων, μειώνοντας με τον 
τρόπο αυτό τη συνολική δόση των οπιοειδών και επιπλέον, ελαττώνοντας τόσο την συχνότητα όσο και 
τη σοβαρότητα των σχετιζόμενων με οπιοειδή παρενεργειών4. Η κεταμίνη και η κλονιδίνη έχουν 
αναφερθεί ως τα πιο δημοφιλή συμπληρωματικά φαρμακευτικά σκευάσματα φάρμακα για την 
ανακούφιση του  πόνου4. 

Μη φαρμακολογική προσέγγιση στη διαχείριση του πόνου 

Οι συμπληρωματικές μη φαρμακολογικές παρεμβάσεις για τη διαχείριση του πόνου, όπως η 
μουσικοθεραπεία, η χρήση συστημάτων εικονικής πραγματικότητας, οι συσκευές βίντεο και οι τεχνικές 
χαλάρωσης, μπορεί να έχουν θετικές επιπτώσεις στην ελάττωση της χρήσης των οποιοειδών και στην 
καλύτερη διαχείριση του πόνου. Επιπλέον, οι τεχνικές αυτές είναι χαμηλού κόστους, εύκολα 
προσβάσιμες, εύχρηστες και η χρήση τους δεν συνδέεται με παρενέργειες4. 

Βασικά σημεία: 

•  Ο πόνος στους ασθενείς με ΜΕΘ είναι συχνός και η αντιμετώπιση του είναι ανεπαρκής. 
•  Ο ανεξέλεγκτος πόνος έχει πληθώρα αρνητικών επιπτώσεων τόσο στην υγεία των ασθενών όσο και 

στο σύστημα υγείας. 
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•  Ο πόνος πρέπει να αξιολογείται τακτικά, καθ' όλη τη διάρκεια της παραμονής του ασθενούς στη 
ΜΕΘ, καθώς και κατά τη διάρκεια επώδυνων παρεμβάσεων/ διαδικασιών, χρησιμοποιώντας ειδικές 
κλίμακες πόνου. 

• Τα οπιοειδή και τα μη οπιοειδή αναλγητικά σκευάσματα μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
αποτελεσματικά στην αντιμετώπιση του πόνου. 

• Οι μη φαρμακολογικές προσεγγίσεις στην αντιμετώπιση του πόνου φαίνεται να είναι πολύτιμες στη 
φροντίδα των ασθενών της ΜΕΘ. 

Καταστολή 

Οι εφαρμοζόμενες πρακτικής χορήγησης ειδικών κατασταλτικών φαρμάκων καθώς και οι τρόποι 
παρακολούθησης της καταστολής στις ΜΕΘ ποικίλλουν σε μεγάλο βαθμό παγκοσμίως20-22. Τα στοιχεία 
από τα διαθέσιμα δεδομένα υποστηρίζουν σταθερά τη χρήση του ελάχιστου δυνατού επιπέδου 
καταστολής. Οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες αναφέρουν οτι οι στρατηγικές που χρησιμοποιούν 
συγκεκριμένα συστήματα βαθμολόγησης επιπέδου της καταστολής, με σκοπό την διατήρηση της 
χαμηλότερης δυνατής καταστολής, εξασφαλίζουν την άνεσης του ασθενούς ενώ παράλληλα 
ελαχιστοποιούν τις ανεπιθύμητες ενέργειες4,20.  

Αξιολόγηση της καταστολής 

Οι βιβλιογραφικές αναφορές δείχνουν ότι οι βέλτιστες πρακτικές εκτίμησης του βάθους της 
καταστολής και τιτλοποίησης της δοσολογίας των κατασταλτικών φαρμάκων δεν λαμβάνονται υπόψη 
στην πλειονότητα των ΜΕΘ, γεγονός που υποδηλώνει ότι η επίδραση των κατευθυντήριων οδηγιών 
στην καθημερινή κλινική πρακτική είναι αρκετά χαμηλή18,23. Η μελέτη των Luetz et al.21 που 
συμπεριέλαβε στοιχεία για την χορήγηση καταστολής στις  μονάδες εντατικής θεραπείας απέδειξε ότι 
στο 77% των ασθενών δεν χρησιμοποιούνταν μία επικυρωμένη κλίμακα για την εκτίμηση του βάθους 
της καταστολής. Επιπλέον, παρατηρήθηκε μια τάση για χορήγηση μέτριας ή βαθιάς καταστολής, η 
οποία έρχεται σε αντίθεση με τις κατευθυντήριες οδηγίες για την βέλτιστη πρακτική στην καταστολή 
των βαρέως πασχόντων ασθενών. Επίσης, το ποσοστό χρήσης των  ειδικών κλιμάκων εκτίμησης πόνου 
για τους ασθενείς υπό μηχανικό αερισμό και καταστολή ήταν ιδιαίτερα χαμηλό (30%). 

Έχει αποδειχθεί οτι η χρήση ενός ειδικού πρωτοκόλλου διαχείρισης της καταστολής στους 
βαρέως πάσχοντες ασθενείς οι οποίοι βρίσκονται σε μηχανικό αερισμό επιφέρει καλύτερα 
αποτελέσματα από τις συνήθεις πρακτικές20,24. 

Τα πρόσφατα βιβλιογραφικά δεδομένα υποστηρίζουν ότι πρέπει να προτιμάται η ελαφρά 
καταστολή εφόσον δεν υπάρχουν συγκεκριμένες ειδικές κλινικές ενδείξεις για βαθύ επίπεδο 
καταστολής4. Μια μεγάλη πολυκεντρική μελέτη των Payen et al.18 καταδεικνύει ένα αξιοσημείωτο 
χάσμα μεταξύ του επιθυμητού επιπέδου καταστολής και εκείνου που τελικά επιτεύχθηκε στην κλινική 
πράξη. Ανεξάρτητα από την κλίμακα εκτίμησης του βάθους της καταστολής (Ramsay Scale, Sedation-
Agitation Scale, Richmond Agitation-Sedation Scale), μεγάλο ποσοστό των ασθενών ήταν σε βαθιά 
καταστολή χωρίς σημαντικές μεταβολές στην δοσολογία των κατασταλτικών φαρμάκων  κατά τη 
διάρκεια της  πρώτης εβδομάδας παραμονής στη ΜΕΘ. Παρόλο που η αιτιολογική σχέση μεταξύ του 
επιπέδου καταστολής και της έκβασης των ασθενών είναι δύσκολο να προσδιοριστεί, πολλές μελέτες 
υποδεικνύουν ότι η υπερβολική χρήση ηρεμιστικών και αναλγητικών θα μπορούσε να οδηγήσει, εν 
μέρει, σε αυξημένες απαιτήσεις αγγειοδραστικών παραγόντων ειδικά στους ασθενείς με αιμοδυναμική 
αστάθεια18,25. Παράληψη της τακτικής αξιολόγησης της καταστολής με σκοπό την επίτευξη του 
επιθυμητού επιπέδου καταστολής μπορεί να θέσει τους ασθενείς σε κίνδυνο λόγω παρενεργειών από 
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την χορήγηση αυξημένων δόσεων κατασταλτικών φαρμάκων με αρνητικές επιπτώσεις στις λειτουργίες 
των οργάνων. 

Φάρμακα καταστολής 

Η επιλογή συγκεκριμένων φαρμακευτικών σκευασμάτων για καταστολή επηρεάζεται από 
πολλούς παράγοντες, όπως η βαρύτητα της κατάστασης του ασθενούς, η προβλεπόμενη διάρκεια του 
μηχανικού αερισμού και οι συνήθεις καθιερωμένες τακτικές και οι διαθεσιμότητα  του κάθε κέντρου σε 
συγκεκριμένα σκευάσματα. Οι πρόσφατες συστάσεις προτείνουν οτι η επιλογή ενός κατασταλτικού 
παράγοντα θα πρέπει να καθοδηγείται από τις συγκεκριμένες ενδείξεις και τους στόχους καταστολής 
για κάθε ασθενή, τα ειδικά φαρμακοκινητικά και φαρμακοδυναμικά χαρακτηριστικά του φαρμάκου (για 
κάθε έναν συγκεκριμένο ασθενή) συμπεριλαμβανομένων των παρενεργειών και του συνολικού κόστους 
που σχετίζεται με τη χρήση συγκεκριμένου παράγοντα4. Σύμφωνα με αυτές τις συστάσεις, οι 
στρατηγικές καταστολής που χρησιμοποιούν κατασταλτικά που δεν ανήκουν στην ομάδα των 
βενζοδιαζεπινών (προποφόλη ή δεξμεδετομιδίνη) θα πρέπει να προτιμώνται έναντι της καταστολής με 
βενζοδιαζεπίνες (μιδαζολάμη ή λοραζεπάμη) με στόχο τη βελτίωση της έκβασης  των ασθενών υπό 
μηχανικό αερισμό (σύσταση + 2Β, πίνακας I). Ωστόσο, η τρέχουσα βιβλιογραφία αναφέρει μέτριες 
διαφορές στην έκβαση στους ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε καταστολή με βενζοδιαζεπίνη έναντι 
της καταστολής με σκευάσματα τα οποία δεν ανήκουν στην ομάδα των βενζοδιαζεπινών1,26,27. Παρά τα 
προφανή πλεονεκτήματα στη χρήση είτε της προποφόλης είτε της δεξμεδετομιδίνης έναντι των 
βενζοδιαζεπινών για καταστολή στην ΜΕΘ, οι βενζοδιαζεπίνες παραμένουν μια σημαντική 
εναλλακτική θεραπευτική επιλογή για την καταστολή των ασθενών της ΜΕΘ, ειδικά για τη θεραπεία 
του άγχους, των επιληπτικών κρίσεων και της απόσυρσης από το αλκοόλ. Οι βενζοδιαζεπίνες είναι 
επίσης σημαντικές όταν απαιτείται βαθιά καταστολή, αμνησία ή ως συστατικό μίας συνδυασμένης 
κατασταλτικής αγωγής για τη μείωση της χρήσης άλλων ηρεμιστικών παραγόντων. Εάν ο επιθυμητός 
στόχος είναι η ελαχιστοποίηση του βάθους και της διάρκειας της καταστολής, η χρήση ενός παράγοντα 
βραχείας δράσης, όπως η προποφόλη, προσφέρει πλεονεκτήματα έναντι παραγόντων με μεγαλύτερη 
διάρκεια δράσης ή παραγόντων με ενεργούς μεταβολίτες1. Η προποφόλη, αν και δεν έχει αποδειχθεί ότι 
μειώνει τη θνησιμότητα σε σύγκριση με τις βενζοδιαζεπίνες, μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της 
διάρκειας της παραμονής των ασθενών στην ΜΕΘ28. 

Χρήση δεξμεδετομιδίνης για καταστολή 

Η δεξμεδετομιδίνη, ένας εξαιρετικά επιλεκτικός αγωνιστής των α2-αδρενοϋποδοχέων, έχει 
ορισμένα πλεονεκτήματα έναντι των βενζοδιαζεπινών, καθώς παρέχει αναλγησία ενώ προκαλεί 
μικρότερη αναπνευστική καταστολή. Η δεξμεδετομιδίνη παρέχει έναν ποιοτικά διαφορετικό τύπο 
καταστολής που επιτρέπει στους ασθενείς να είναι πιο συνεργάσιμοι, να επικοινωνούν και να 
γνωστοποιούν τις ανάγκες τους πιο ενεργά29,30. Η δεξμεδετομιδίνη είναι κατάλληλη για βραχυπρόθεσμη 
αλλά και μακροπρόθεσμη καταστολή στο περιβάλλον της ΜΕΘ31. Σε σύγκριση με τη λοραζεπάμη και 
τη μιδαζολάμη  η χρήση της δεξμεδετομιδίνης είχε ως αποτέλεσμα λιγότερα επεισόδια παραληρήματος 
και μικρότερη διάρκεια μηχανικού αερισμού30. Ωστόσο, δεν παρατηρήθηκε διαφορά μεταξύ της 
δεξμεδετομιδίνης και των βενζοδιαζεπινών σε σχέση με τη διάρκεια παραμονής στη ΜΕΘ ή της 
παραμονής στο νοσοκομείο. Σε συγκρίσιμα επίπεδα καταστολής, οι ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με 
δεξμεδετομιδίνη εμφάνισαν λιγότερα επεισόδια παραληρήματος από τους ασθενείς που έλαβαν 
μιδαζολάμη, προποφόλη ή ρεμιφεντανίλη και είχαν περισσότερες ημέρες ελεύθερες παραληρήματος και 
περισσότερες ημέρες ελεύθερες βαθειάς καταστολής και κώματος σε σχέση με τους ασθενείς που 
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λάμβαναν λοραζεπάμη32. Η δεξμεδετομιδίνη έχει ένα αποδεκτό προφίλ παρενεργειών. Η υπόταση, η 
υπέρταση και η βραδυκαρδία είναι οι συχνότερα αναφερόμενες ανεπιθύμητες αντιδράσεις31,32. 

Βασικά σημεία: 

• Η καταστολή πρέπει να αξιολογείται τακτικά με την χρήση κατάλληλων κλιμάκων εκτίμησης του 
βάθους της καταστολής. 

•  Η διάρκεια της καταστολής πρέπει να είναι όσο το δυνατόν πιο σύντομή και το επίπεδο καταστολής 
πρέπει να είναι όσο το δυνατόν λιγότερο βαθύ. 

• Πρέπει να προτιμούνται τα φάρμακα βραχείας δράσης, τα οποία είναι εύκολα αναστρέψιμα. 
•  Η δεξμεδετομιδίνη μπορεί να είναι πολύτιμη για την καταστολή και την αναλγησία στους ασθενείς 

της ΜΕΘ εξασφαλίζοντας ένα ελαφρύ επίπεδο καταστολής και αναλγησίας με καλή συνεργασία του 
ασθενή. 
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Πίνακας 1. Διαχείριση πόνου και καταστολής στους ασθενείς της ΜΕΘ: κατευθυντήριες οδηγίες.  

Section, field/topic 
of recommendations 

Recommendation, statement #Quality  
of evidence 

&Strength of 
recommendation 

Analgesia, pain     
a. Pain assessment Pain should be routinely monitored in all adult 

ICU patients B). 
B +1 

 The Behavioral Pain Scale (BPS) and the Critical-
Care Pain Observation Tool (CPOT) are the most 
valid and reliable behavioral pain scales for 
monitoring pain in medical, postoperative, or 
trauma adult ICU patients who are unable to self-
report and in whom motor function is intact and 
behaviors are observable. 

B  

b. Pain treatment Preemptive analgesic therapy and/or non 
pharmacologic interventions should be 
administered to alleviate pain for all types of 
invasive and potentially painful procedures in 
adult ICU patients. 

C +2 

 Intravenous (IV) opioids is suggested as the first-
line drug class of choice to treat non-neuropathic 
pain in critically ill patients. 

C +1 

 All available IV opioids, when titrated to similar 
pain intensity endpoints, are equally effective . 

C  

 The use of nonopioid analgesics is suggested to 
decrease the amount of opioids administered (or 
to eliminate the need for IV opioids altogether) 
and to decrease opioid-related side effects . 

C +2 

Sedation    
a. Monitoring of 

depth of sedation  
The Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS) 
and Sedation-Agitation Scale (SAS) are the most 
valid and reliable sedation assessment tools for 
measuring quality and depth of sedation in adult 
ICU patients. 

B  

b. Depth of sedation Maintaining light levels of sedation in adult ICU 
patients is associated with improved clinical out-
comes (e.g., shorter duration of mechanical venti-
lation and a shorter ICU length of stay). 

B  

c. Choice of 
sedatives 

Sedation strategies using nonbenzodiazepine 
sedatives (either propofol or dexmedetomidine) 
may be preferred over sedation with 
benzodiazepines (either midazolam or 
lorazepam) to improve clinical outcomes in 
mechanically ventilated adult ICU patients  

B +2 

Προέλευση: Barr J, Fraser GL, Puntillo K, Ely EW,  et al. American College of Critical Care Medicine Clinical practice 
guidelines for the management of pain, agitation,and delirium in adult patients in the intensive care unit. Crit  Care  Med.  
2013 Jan;41(1):263-306. 

# Quality of evidence for each statement and recommendation was ranked as high (A), moderate (B), or low/very low (C). 
& Strength of recommendations was ranked as strong (1) or weak (2), and either in favour of (+) or against (–). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23269131
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Πίνακας 2. Κλίμακα εκτίμησης πόνου, Critical-Care Pain Observation Tool 

Indicator Description Score 
Facial expression No muscular tension observed 

Presence of frowning, brow lowering, 
orbit tightening, 
and levator contraction 
All of the above facial movements plus 
eyelid tightly 
closed 

Relaxed, neutral 0 
 
Tense 1 
 
Grimacing 2 

Body movements Does not move at all (does not 
necessarily mean 
absence of pain) 
Slow, cautious movements, touching or 
rubbing the 
pain site, seeking attention through 
movements 
Pulling tube, attempting to sit up, 
moving limbs/ 
thrashing, not following commands, 
striking at 
staff, trying to climb out of bed 

Absence of movements 0 
 
 
Protection 1 
 
 
 
Restlessness 2 

Muscle tension 
Evaluation by passive 
flexion and 
extension of upper 
extremities 

No resistance to passive movements 
Resistance to passive movements 
Strong resistance to passive movements, 
inability 
to complete them 

Relaxed 0 
Tense, rigid 1 
Very tense or rigid 2 

Compliance with the 
ventilator 
(intubated patients) 
 
 
OR 
 
Vocalization (extubated 
patients) 

Alarms not activated, easy ventilation 
Alarms stop spontaneously 
Asynchrony: blocking ventilation, 
alarms frequently 
activated 
Talking in normal tone or no sound 
Sighing, moaning 
Crying out, sobbing 
 

olerating ventilator or movement 
0 
 
Coughing but tolerating 1 
Fighting ventilator                                
2 
 
 
Talking in normal tone or no 
sound 0 
Sighing, moaning 1 
Crying out, sobbing                              
2 

Total, range  0-8 

Προέλευση: Severgnini P, Pelosi P, Contino E, Serafinelli E, Novario R, Chiaranda M. Accuracy  of  Critical  Care  
Pain Observation Tool and Behavioral Pain Scale to assess pain in critically ill conscious and unconscious patients: pros
pective, observational study. J Intensive Care. 2016 Nov 7;4:68.  
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Πίνακας 3. Κλίμακα εκτίμησης πόνου, Behavioral Pain Scale 

Item Description Score* 
Facial expression Relaxed 

Partially tightened (eg, brow lowering) 
Fully tightened (eg, eyelid closing) 
Grimacing 

1 
2 
3 
4 

Upper limb movements No movement 
Partially bent 
Fully bent with finger flexion 
Permanently retracted 

1 
2 
3 
4 

Compliance with mechanical 
ventilation 

Tolerating movement 
Coughing but tolerating ventilation for most of the time 
Fighting ventilator 
Unable to control ventilation 

1 
2 
3 
4 

*Score ranges from 3 (no pain) to 12 (maximum pain). 

Προέλευση: Severgnini P, Pelosi P, Contino E, Serafinelli E, Novario R, Chiaranda M. Accuracy  of  Critical  Care  
Pain Observation Tool and Behavioral Pain Scale to assess pain in critically ill conscious and unconscious patients: pros
pective, observational study. J Intensive Care. 2016 Nov 7;4:68.  

 

 

Πίνακας 4. Κλίμακα εκτίμησης της καταστολής,  Ramsay Sedation Scale 

Score Description 
1 Patient anxious and agitated 
2 Patient cooperative, oriented, and tranquil 
3 Patient responds to commands only 
4 Patient asleep and has a brisk response to a glabellar tap 
5 Patient asleep and has a sluggish response to a glabellar tap 
6 Patient asleep and no response to a glabellar tap 

Προέλευση: Ramsay MA, Savege TM, Simpson BR, Goodwin R. Controlled sedation with alphaxalone-alphadolone. 
BMJ 1974;2(5920): 656–659 
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Πίνακας 5. Κλίμακα εκτίμησης της καταστολής, Sedation-Agitation Scale 

Score Term Description 

7  Dangerously agitated  Pulling at endotracheal tube (ETT), trying to remove catheters, 
climbing over bedrail, striking at staff, thrashing side to side 

6  Very agitated  Does not calm despite frequent verbal reminding of limits, 
requires physical restraints, biting ETT 

5  Agitated  Anxious or mildly agitated, attempting to sit up, calms down to 
verbal instructions 

4  Calm and cooperative  Calm, awakens easily, follows commands 

3  Sedated  Will awaken and follow commands but requires loud verbal or 
physical stimuli to do so 

2  Very sedated  Arouses to physical stimuli but does not awaken, communicate, 
or follow commands, may move spontaneously 

1  Unresponsive  Minimal or no response to noxious stimuli, does not 
communicate or follow commands 

 
Προέλευση: Riker RR, Picard JT, Fraser GL. Prospective evaluation of the Sedation-Agitation Scale for adult critically 
ill patients. Crit Care Med. 1999 Jul;27(7):1325-9. 

Note: The Sedation-Agitation Scale includes two levels for awake (4) or lightly sedated (3) patients, our standard target 
for most patients. There are three levels for increasing agitation (5 to 7) and two levels for patients deeply sedated who 
will not awaken (1 and 2) and should not be assessed for delirium. 

 
Πίνακας 6. Κλίμακα εκτίμησης της καταστολής, Richmond Agitation-Sedation Scale 
 

Score Term Description 
+4  Combative  Overtly combative or violent, immediate danger to staff 

+3  Very agitated  
Pulls on or removes tube(s) or catheter(s) or has aggressive behavior 
toward staff 

+2  Agitated  
Frequent nonpurposeful movement or patient–ventilator 
dyssynchrony 

+1  Restless  Anxious or apprehensive but movements not aggressive or vigorous 
0  Alert and calm 

 
-1  Drowsy  

Not fully alert but has sustained (> 10 s) awakening, with eye 
contact, to voice 

-2  Light sedation  Briefly (< 10 s) awakens with eye contact to voice 
-3  Moderate sedation  Any movement, but no eye contact, to voice 
-4  Deep sedation  No response to voice, but any movement to physical stimulation 
-5  Unarousable  No response to voice or physical stimulation 
 
Προέλευση: Sessler CN, Gosnell MS, Grap MJ, Brophy GM, O'Neal PV, Keane KA, Tesoro EP, Elswick RK. The 
Richmond Agitation-Sedation Scale: validity and reliability in adult intensive care unit patients. Am J Respir Crit Care 
Med. 2002 Nov 15;166(10):1338-44. 

Note: Performed using a series of steps: observation of behaviors (score +4 to 0), followed (if necessary) by 
assessment of response to voice (score -1 to  -3), followed (if necessary) by assessment of response to 
physical stimulation such as shaking shoulder and then rubbing sternum if no response to 
shaking shoulder (score -4 to -5).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10446827
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10446827
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Πίνακας 7. Τα πιο συχνά χρησιμοποιούμενα κατασταλτικά και αναλγητικά φαρμακευτικά σκευάσματα.  

Drug 
 

Mechanism of 
Action 

Typical Adult 
Dose 

Pharmacokinetic 
Properties 

Adverse Effects 

Midazolam 
 

*GABAA 
agonist 

Bolus, 1 to 5 mg; 
infusion, 
1 to 5 mg/hr 
 

Halflife, 3 to 11 hr; 
active metabolite 
accumulates 
with prolonged infusion; 
metabolized by hepatic 
oxidation, with renal 
excretion of active 
metabolite 

Possibly a higher risk 
of delirium and 
tolerance than with 
certain other sedatives 

Lorazepam  
 

GABAA 
agonist 

Bolus, 1 to 4 mg; 
infusion, 
1 to 5 mg/hr 

Slower onset (5 to 20 
min) than that of 
midazolam or 
diazepam (2 to 5 min); 
halflife, 8 to 15 hr; 
metab 
olized by hepatic 
glucuronidation, with no 
active 
metabolites, so offset 
may be more predictable 
than that of midazolam 
in critical illness 
 

Possibly a higher risk 
of delirium and 
tolerance than with 
certain other sedatives 

 
Diazepam  

GABAA 
agonist 

Bolus, 1 to 5 mg Halflife, 20 to 120 hr; 
metabolized by hepatic 
desmethylation and 
hydroxylation; active 
metabolite accumulates 
in renal failure 
 

Poorly soluble in 
water, so prolonged 
peripheral 
intravenous infusion 
may cause phlebitis; 
possibly a higher risk 
of delirium and 
tolerance than certain 
other sedatives 

 
Propofol 

GABAA 
agonist, with 
other 
effects, 
including on 
glutamate and 
canna 
binoid 
receptors 

50 to 200 mg/hr 
or 
1 to 3 mg/kg/hr 

Halflife, 30 to 60 min 
after infusion; longer 
after 
prolonged infusion 
because of redistribution 
from fat stores; 
metabolized by hepatic 
glucu 
ronidation and 
hydroxylation 

Vasodilatation or 
negative inotropy 
causing 
hypotension or 
bradycardia; propofol 
infusion syndrome 
(lactic acidosis, 
arrhythmia, and 
cardiac arrest), mostly 
associated with 
prolonged infusion 
rates 
of >4 to 5 mg/kg/hr; 
hypertriglyceridemia; 
pancreatitis 
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Dexmedetomidine 
 
 

α2Agonist 0.2 to 1.5 
μg/kg/hr 

Halflife, 2 hr; does not 
accumulate with 
prolonged 
infusion; metabolized by 
hepatic glucuronida 
tion and oxidation, with 
no active metabolites 

Transient 
hypertension, then 
hypotension; 
bradycardia, dry 
mouth, nausea 
 

Remifentanil  
 
 
 
 

μOpioid 
agonist (also 
with κopioid 
agonist 
effects 

0.5 to 2 
μg/kg/min; 
loading 
dose of 0.4 to 
0.8 μg/kg 
may be 
considered 

Halflife, 3 to 4 min; 
does not accumulate 
with 
prolonged infusion; 
metabolized by plasma 
esterases and so is 
unaffected by organ 
function 

Nausea, constipation, 
respiratory depression, 
bradycardia 

Fentanyl  
 
 
 

μOpioid 
agonist (also 
with κopioid 
agonist 
effects) 

20 to 100 μg/hr; 
loading 
dose of 50 to 
100 μg 
may be 
considered 

Halflife, 1.5 to 6 hr; 
highly fat soluble, so 
rapid onset 
but accumulates with 
prolonged infusion; 
metabolized by hepatic 
oxidation; no active 
metabolites 
 

Nausea, constipation, 
respiratory depression, 
skeletal muscle 
rigidity with high 
bolus 
doses 

Morphine μOpioid 
agonist (also 
with κopioid 
and 
δopioid 
agonist 
effects) 

1 to 5 mg/hr; 
loading dose 
of 2 to 5 mg may 
be 
considered 
 
 
 

Halflife, 3 to 7 hr; more 
water soluble, so slower 
onset than fentanyl with 
less accumulation; 
metabolized by hepatic 
glucuronidation to 
morphine6glucuronide 
(10%) (20 times as 
active as parent drug) 
and morphine3-
glucuronide 
(90%) (inactive as an 
analgesic but causes 
neuro 
excitation, at least in 
animal models), both 
with 
renal excretion 

Nausea, constipation, 
respiratory depression, 
histamine release and 
consequent vaso 
dilatation and 
hypotension, itch 

* GABAA denotes γaminobutyric acid type A. 

Προέλευση: Reade MC, Finfer S. Sedation and delirium in the intensive care unit. N Engl J Med. 2014 Jan 
30;370(5):444-54. 
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ΘΕΡΜΟΡΥΘΜΙΣΗ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Παύλος ΧΑΤΖΑΡΑΣ 
 

 
Perioperative Thermoregulation 

Normal core body temperature varies by at least 1°C based on circadian and menstrual cycles. 
But at any given time, core temperature is tightly regulated, to within a few tenths of a degree. The 
primary autonomic thermoregulatory defences in human beings are active precapillary vasodilation 
and sweating, arteriovenous shunt vasoconstriction and shivering. Each thermoregulatory response 
has a threshold (a triggering core temperature) and temperatures between the sweating and 
vasoconstriction thresholds, the interthreshold range, define normal temperatures.  

Volatile anesthetics, intravenous anesthetics and opioids all substantially impair 
thermoregulatory control. None of these drugs has much efect on sweating thresholds, but each 
greatly and synchronously reduces the vasoconstriction and shivering thresholds. Νeuraxial 
anesthesia impairs thermoregulatory control centrally, reducing the vasoconstriction and shivering 
thresholds less than does general anesthesia, and impairment is a linear function of block height. The 
consequence is that patients given neuraxial anesthesia become as hypothermic as those given general 
anesthesia for a similar operation. The thermoregulatory effects of general and neuraxial anesthesia 
are roughly additive.  

The combination of anesthesia-induced thermoregulatory impairment, cool operating rooms, 
and operative exposure makes most unwarmed surgical patients hypothermic. The best-documented 
complication of hypothermia is coagulopathy. The combination of platelet and enzyme impairment 
substantially increases perioperative blood loss. 200 patients having colorectal surgery randomly 
assigned to normothermia were far less likely to develop incisional infections (6%) than those allowed 
to become 2°C hypothermic (19%) (Kurtz et al. N Engl J Med 1996). Even mild hypothermia prolongs 
the duration of action of vecuronium, atracurium and increases plasma propofol concentrations, 
largely as a result of reduced hepatic blood flow. A predictable consequence of delayed drug 
disposition is that postanesthetic recovery is prolonged in hypothermic patients. The extent to which 
mild hypothermia contributes to perioperative myocardial injury remains unclear, although the risk is 
probably substantial. 

Maintaining intraoperative normothermia has become a de-facto standard-of-care. Core 
temperature should be monitored during general anaesthetics lasting more than 30 min and during 
neuraxial anaesthesia for substantial procedures. Various perioperative warming devices are 
available, which can broadly be divided into passive insulation and active warming through systems 
that warm the skin surface. Clinicians can select various approaches, and any that safely keep patients 
normothermic are perfectly acceptable. 

Key words: core temperature, thermoregulation, anesthesia, hypothermia. 
 

Η θερμοκρασία του ανθρώπινου σώματος φυσιολογικά κυμαίνεται μερικά δέκατα πάνω και κάτω από 
τους 37οC και οι βασικοί θερμορυθμιστικοί μηχανισμοί που συμμετέχουν στον άνθρωπο είναι η 
αγγειοδιαστολή, ο ιδρώτας, το ρίγος και η περιφερική αγγειοσύσπαση. Κάθε ένας από τους μηχανισμούς 
αυτούς ενεργοποιείται όταν η θερμοκρασία του πυρήνα υπερβεί (αγγειοδιαστολή, ιδρώτας) ή πέσει 
(αγγειοσύσπαση, ρίγος) κάτω από ένα όριο, το οποίο είναι συγκεκριμένο για κάθε μηχανισμό κι αποτελεί το 
«κατώφλι» ενεργοποίησής του (activation threshold). 

Η χορήγηση γενικής αναισθησίας παραβλάπτει τη φυσιολογική θερμορύθμιση ελαττώνοντας το 
«κατώφλι» ενεργοποίησης τόσο της περιφερικής αγγειοσύσπασης όσο και του ρίγους. Από την άλλη πλευρά, 
οι κεντρικοί νευραξονικοί αποκλεισμοί προσβάλουν κεντρικά τον έλεγχο της θερμοκρασίας και αποτρέπουν 
την αγγειοσύσπαση και το ρίγος στις μπλοκαρισμένες περιοχές. Είναι, λοιπόν, επόμενο, ο 
αναισθητοποιημένος ασθενής να γίνει υποθερμικός, αν δεν παρέμβει με κάποιο τρόπο ο αναισθησιολόγος. 



 

184 
 

Η υποθερμία μπορεί να οδηγήσει σε διαταραχή του πηκτικού μηχανισμού και αυξημένες ανάγκες για 
μεταγγίσεις, μόλυνση του χειρουργικού πεδίου, καθυστερημένο μεταβολισμό φαρμάκων, παρατεταμένη 
ανάνηψη και ρίγος. Επομένως, το monitoring της θερμοκρασίας και η πρόληψη της υποθερμίας αποτελεί 
σταθερό μέλημα του αναισθησιολόγου τόσο κατά τη χορήγηση γενικής όσο και περιοχικής αναισθησίας. Η 
κατανόηση των φυσιολογικών μηχανισμών της θερμορύθμισης, αλλά και του τρόπου επίδρασης της 
αναισθησίας είναι θεμελιώδης για την διεγχειρητική διαχείριση της θερμοκρασίας. 

Φυσιολογική Θερμορύθμιση 
Η φυσιολογική θερμοκρασία του πυρήνα του ανθρώπινου σώματος μεταβάλλεται τουλάχιστον κατά 

1οC κατά τη διάρκεια της ημέρας, ανάλογα με τον κιρκαδικό ρυθμό και τον καταμήνιο κύκλο στις γυναίκες. 
Σε κάθε δεδομένη χρονική στιγμή όμως, η θερμοκρασία του πυρήνα ρυθμίζεται αυστηρά, με μια 
διακύμανση λίγων δεκάτων ενός βαθμού Κελσίου. Υπάρχουν τρεις βασικοί άξονες/επίπεδα για τη ρύθμιση 
και τον έλεγχο της θερμοκρασίας του ανθρώπινου σώματος: α) κεντρομόλα αισθητικά ερεθίσματα από την 
περιφέρεια, β) κεντρική επεξεργασία και ρύθμιση της θερμοκρασίας και γ) απάντηση με αλλαγή της 
συμπεριφοράς ή μεταβολές του αυτόνομου νευρικού συστήματος (Σχήμα 1). 
                                     

 

Σχήμα 1. Η ρύθμιση της θερμοκρασίας. 
 

Ο κεντρικός θερμορυθμιστικός έλεγχος βασίζεται στην επεξεργασία των θερμικών πληροφοριών από 
τους περιφερικούς ιστούς αρχικά στο νωτιαίο μυελό, αλλά και στον εγκέφαλο και ειδικότερα στον 
υποθάλαμο. Σε γενικές γραμμές, η επιφάνεια του δέρματος, η θερμοκρασία σε άλλους περιφερικούς ιστούς, 
η θερμοκρασία του πυρήνα, ο νωτιαίος μυελός και ο υποθάλαμος, είναι παράγοντες που όλοι συνεισφέρουν 
στον κεντρικό θερμορυθμιστικό και στον αυτόνομο έλεγχο. Εντούτοις, η μέση θερμοκρασία του δέρματος 
συμβάλλει περίπου στο 50% στο υποκειμενικό αίσθημα της θερμικής ισορροπίας και άνεσης, με το άνω 
στήθος και το πρόσωπο να συμβάλλουν περισσότερο από άλλες περιοχές2. Ο θερμορυθμιστικός έλεγχος 
βασίζεται στη στιγμιαία θερμοκρασία του πυρήνα και όχι στο ρυθμό μεταβολής της θερμοκρασίας του 
πυρήνα. Αντιθέτως, ταχείες μεταβολές της θερμοκρασίας του δέρματος προκαλούν δυσανάλογα μεγάλες 
απαντήσεις3. 

Η απάντηση του κεντρικού νευρικού συστήματος μπορεί να χωριστεί αδρά σε δύο κατηγορίες: 
αλλαγή στη συμπεριφορά του ατόμου, αλλά και ενεργοποίηση θερμορυθμιστικών μηχανισμών, μέσω του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος. Η αλλαγή στη συμπεριφορά συμπεριλαμβάνει όλες αυτές τις θεληματικές 
ενέργειες που αποσκοπούν στην καλύτερη προσαρμογή του ατόμου στη θερμοκρασία του περιβάλλοντός 
του, όπως για παράδειγμα το κτίσιμο προστατευτικού καταλύματος, η χρήση ρουχισμού, κλινοσκεπασμάτων 

Η θερμοκρασία ανιχνεύεται 
στην περιφέρεια με διάφορους 
υποδοχείς, σπουδαιότεροι από τους 
οποίους φαίνεται να είναι οι TRP 
(Transient Receptor Potential). 
Ανάμεσα σ’ αυτούς οι TRPV 1-4 
ενεργοποιούνται από τη ζέστη, ενώ 
οι TRPM8 και οι TRPA1 από το 
κρύο1. Ορισμένοι από τους 
υποδοχείς αυτούς ενεργοποιούνται 
και με επώδυνα ερεθίσματα. Οι 
πληροφορίες που αφορούν στη 
θερμορύθμιση μεταφέρονται 
κεντρικότερα κυρίως μέσω των 
νωτιαιοθαλαμικών δεματίων στις 
πρόσθιες δέσμες του νωτιαίου 
μυελού. 
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ή κλιματισμού ή ακόμα και η αλλαγή θέσης για αποφυγή έκθεσης στο ψύχος. Η προσαρμογή της 
συμπεριφοράς είναι το ισχυρότερο θερμορυθμιστικό όπλο του ανθρώπου και είναι αυτή που του επιτρέπει να 
ζει ακόμα και στις πιο ακραίες περιβαλλοντικές συνθήκες του πλανήτη. 

Οι βασικοί θερμορυθμιστικοί μηχανισμοί που ενεργοποιούνται μέσω του αυτόνομου νευρικού 
συστήματος είναι από τη μια πλευρά η ενεργητική προτριχοειδική αγγειοδιαστολή και ο ιδρώτας, ενώ από 
την άλλη πλευρά είναι η σύσπαση των αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων και το ρίγος. Θερμογένεση χωρίς 
ρίγος (μεταβολισμός του φαιού λίπους μετά από έκκριση της ορμόνης «θερμογενίνης») είναι προτιμητέα 
έναντι του ρίγους στα βρέφη. 

Όλοι οι ενήλικες μπορούν να παράγουν μέχρι και ένα λίτρο ιδρώτα την ώρα και έτσι να αποβάλλουν 
ποσότητα θερμότητας ίση με το δεκαπλάσιο του βασικού μεταβολικού ρυθμού. Η αγγειοσύσπαση αφορά 
αποκλειστικά στις αρτηριοφλεβικές επικοινωνίες των άκρων, και κυρίως τα δάκτυλα των χεριών και των 
ποδιών. Αυτά τα αγγεία έχουν μικρή διάμετρο (100 μm), αλλά μπορούν να χωρέσουν 10.000 φορές 
περισσότερο αίμα από μεγαλύτερα αγγεία (10 μm), όταν είναι διεσταλμένα και καθόλου αίμα όταν 
συσπώνται. Αν και περιορίζονται ανατομικά στα δάκτυλα των χεριών και των ποδιών επηρεάζουν τη ροή 
του αίματος σε ολόκληρο το άκρο και αποτελούν αποτελεσματικό μηχανισμό για τη διάχυση θερμότητας 
στο περιβάλλον όταν είναι σε διαστολή ή για την οικονομία της θερμότητας του πυρήνα όταν είναι σε 
συστολή4. 

Το ρίγος μπορεί ταχέως να πενταπλασιάσει το βασικό μεταβολικό ρυθμό και να τον διατηρήσει 
αυξημένο σε επίπεδα τριπλάσια του φυσιολογικού για 3-4 ώρες μέχρι να κουραστούν οι μύες. Παρόλα αυτά, 
ο μηχανισμός αυτός δεν είναι τόσο αποτελεσματικός όσο θα περίμενε κανείς, καθώς οι μυϊκές συσπάσεις 
αφορούν περισσότερο τα άκρα. Έτσι, η ενεργητική υπεραιμία και η αγγειοδιαστολή που είναι απαραίτητες 
για την οξυγόνωση των μυών αντιμάχονται με την θερμορυθμιστική αγγειοσύσπαση επιτρέποντας μ’ αυτόν 
τον τρόπο, ως ένα βαθμό, τη μετακίνηση θερμότητας από τον πυρήνα προς την περιφέρεια και την αποβολή 
της στο περιβάλλον. 

Κάθε θερμορυθμιστικός μηχανισμός έχει (χαρακτηρίζεται από) ένα «κατώφλι» ενεργοποίησης 
(activation threshold), δηλαδή μια θερμοκρασία του πυρήνα πέρα από την οποία ενεργοποιείται, μια 
«μεγιστοποίηση - μεγέθυνση» (gain), δηλαδή μια αύξηση της έντασης της απάντησης, όσο περισσότερο 
αποκλίνει η θερμοκρασία του πυρήνα πέρα από το «κατώφλι» ενεργοποίησης, και μια «μέγιστη ένταση 
απάντησης» (maximum response intensity). 

Σε γενικές γραμμές, η προτριχοειδική αγγειοδιαστολή και ο ιδρώτας ενεργοποιούνται ταυτόχρονα, 
δηλαδή έχουν το ίδιο «κατώφλι» ενεργοποίησης ή αλλιώς ενεργοποιούνται ταυτόχρονα στην ίδια 
θερμοκρασία του πυρήνα. Ο πρώτος μηχανισμός άμυνας εναντίον του κρύου, η αγγειοσύσπαση, 
φυσιολογικά ενεργοποιείται λίγα δέκατα του βαθμού Κελσίου χαμηλότερα από τον ιδρώτα, ενώ το 
«κατώφλι» ενεργοποίησης του ρίγους τυπικά βρίσκεται 1οC χαμηλότερα από το «κατώφλι» ενεργοποίησης 
της αγγειοσύσπασης. Οι θερμοκρασίες του πυρήνα που βρίσκονται ανάμεσα στο «κατώφλι» ενεργοποίησης 
του ιδρώτα (ή της αγγειοδιαστολής) και στο «κατώφλι» ενεργοποίησης της αγγεισύσπασης, αποτελούν τις 
φυσιολογικές θερμοκρασίες του πυρήνα και κυμαίνονται λίγο πάνω και λίγο κάτω από τους 37οC (Σχήμα 2). 

            
 

Σχήμα 2.  
Βασικοί θερμορυθμιστικοί 
μηχανισμοί και 
θερμοκρασία – «κατώφλι» 
ενεργοποίησης          
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Η θερμοκρασία του πυρήνα είναι συνήθως λίγο μεγαλύτερη στις γυναίκες από τους άνδρες. 
Εκτός από τα αναισθητικά φάρμακα, η αιθανόλη, οι αμφεταμίνες και η βουσπιρόνη προσβάλουν τη 

φυσιολογική θερμορύθμιση. Η αιθανόλη προκαλεί υποθερμία κυρίως λόγω διαταραχής της προσαρμογής 
της συμπεριφοράς στο κρύο. 

Οι μηχανισμοί ρύθμισης της θερμοκρασίας έχουν αναπτυχθεί επαρκώς κατά τη γέννηση κι ακόμη και 
πρόωρα νεογνά μπορούν να ρυθμίζουν σωστά τη θερμοκρασία του σώματός τους. Παρ’ όλα αυτά, η μικρή 
συνολικά ποσότητα θερμότητας σε συνδυασμό με μεγάλη επιφάνεια σώματος, κάνει τα νεογνά πιο ευάλωτα 
σε σχέση με τους ενήλικες σε ψυχρό περιβάλλον. Η θερμορύθμιση διατηρείται στην τρίτη ηλικία, όπου η 
ελαττωμένη αποτελεσματικότητα του αυτόνομου νευρικού συστήματος (πτώση στο «κατώφλι» 
ενεργοποίησης της αγγειοσύσπασης και του ρίγους κατά 1 βαθμό Κελσίου στην τρίτη ηλικία) 
αντισταθμίζεται από προσαρμογή της συμπεριφοράς των ηλικιωμένων ατόμων. 

Γενική αναισθησία και θερμορύθμιση 

Εισπνεόμενα αναισθητικά, όπως το ισοφλουράνιο, το δεσφλουράνιο5 και το σεβοφλουράνιο6, το 
νιτρικό οξείδιο, ενδοφλέβιοι αναισθητικοί παράγοντες, όπως η προποφόλη7, αλλά και τα οπιοειδή8 ή η 
δεξμεδετομιδίνη9 όλα παραβλάπτουν/ προσβάλουν το φυσιολογικό θερμορυθμιστικό μηχανισμό. Κανένα 
από αυτά τα φάρμακα δεν έχει καμία επίδραση στο «κατώφλι» ενεργοποίησης του ιδρώτα, αλλά κάθε ένα 
από αυτά προκαλεί σημαντική ελάττωση, ταυτόχρονα, τόσο στο «κατώφλι» ενεργοποίησης της 
αγγειοσύσπασης, όσο και του ρίγους. Οι μειώσεις των ορίων αυξάνονται όσο αυξάνει η συγκέντρωση του 
φαρμάκου και η συσχέτιση μεταξύ τους είναι γραμμική στην περίπτωση των ενδοφλέβιων αναισθητικών, 
ενώ στην περίπτωση των πτητικών αναισθητικών τα όρια μειώνονται δυσανάλογα πολύ, με την αύξηση της 
συγκέντρωσης των πτητικών (Σχήμα 3). Ακόμα, τα βρέφη δε μεταβολίζουν το φαιό λίπος κατά τη διάρκεια 
της αναισθησίας. 

 
 

Με τις συνηθισμένες δοσολογίες και τους συνδυασμούς φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στη γενική 
αναισθησία, το «κατώφλι» ενεργοποίησης της αγγειοσύσπασης μειώνεται περίπου στους 34,5 οC. Το φάσμα 
των φυσιολογικών θερμοκρασιών, το οποίο προηγουμένως είχε πλάτος μερικά δέκατα του βαθμού Κελσίου, 
τώρα αυξάνεται σε δύο – τρεις βαθμούς Κελσίου ανάλογα με τη συγκέντρωση του αναισθητικού παράγοντα, 
όπως φαίνεται στο Σχήμα 3. Αυτό έχει αποτέλεσμα ο αναισθητοποιημένος ασθενής να παρουσιάζει μεγάλη 
διακύμανση των θερμοκρασιών του πυρήνα. Παρόλα αυτά, αν στον αναισθητοποιημένο άρρωστο, η 
θερμοκρασία του πυρήνα υπερβεί την ουδό ενεργοποίησης του ιδρώτα ή πέσει κάτω από την ουδό 
ενεργοποίησης της αγγειοσύσπασης, θα ενεργοποιηθούν οι αντίστοιχοι θερμορυθμιστικοί μηχανισμοί. Από 

Σχήμα 3.  
Θερμοκρασίες – «κατώφλι» 
ενεργοποίησης βασικών 
αυτόνομων θερμορυθμιστικών 
μηχανισμών σε εθελοντές 
στους οποίους δόθηκε 
δεσφλουράνιο (5), 
αλφαιντανύλη (8), 
δεξμεδετομιδίνη (9) ή 
προποφόλη (7).  
(Modified from Sessler D. 
Perioperative 
thermoregulation and heat 
balance. Lancet 2016; 387: 
2655–64) 
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τα ενδοφλέβια αναισθητικά η μιδαζολάμη φαίνεται να έχει τη μικρότερη επίδραση στη ρύθμιση της 
θερμοκρασίας. 

Ο ακριβής μηχανισμός με τον οποίο η γενική αναισθησία προσβάλει τον θερμορυθμιστικό έλεγχο δεν 
είναι γνωστός. Φαίνεται ότι τα πτητικά αναισθητικά αναστέλλουν τους υποδοχείς TRPV που 
ενεργοποιούνται από τη ζέστη. 

Νευραξονική αναισθησία και θερμορύθμιση 

Και οι δύο τεχνικές νευραξονικής ή περιοχικής αναισθησίας (επισκληρίδιος και ραχιαία) εμποδίζουν 
τη μετάδοση κεντρομόλων αλλά και φυγόκεντρων νευρικών ερεθισμάτων από και προς το κατώτερο ήμισυ 
του σώματος. Μολονότι, τα τοπικά αναισθητικά που χρησιμοποιούνται στην περιοχική αναισθησία δε 
φτάνουν στον εγκέφαλο, οι περιοχικές τεχνικές επιδρούν στη φυσιολογική θερμορύθμιση με τους 
ακόλουθους τρεις μηχανισμούς. 

Πρώτον, η υποθερμία δεν προκαλεί τόση δυσφορία όση θα περίμενε κανείς, στον άρρωστο με 
εγκατεστημένο περιοχικό μπλοκ. Οι ασθενείς αυτοί δεν παραπονιούνται για το κρύο, ακόμα κι όταν είναι 
υποθερμικοί. Το γιατί συμβαίνει αυτό δεν είναι ξεκάθαρο, αλλά ενδεχομένως η έλλειψη τονικών «κρύων» 
σημάτων από τα πόδια να ερμηνεύεται κεντρικά ως σχετική «ζεστασιά». 

Δεύτερον, η περιοχική αναισθησία προσβάλει κεντρικά το θερμορυθμιστικό μηχανισμό προκαλώντας 
ελάττωση στη θερμοκρασία - ουδό ενεργοποίησης της αγγειοσύσπασης, αλλά και του ρίγους. Αυτή η 
ελάττωση δεν είναι τόσο μεγάλη, όπως στην περίπτωση της γενικής αναισθησίας και είναι ευθέως ανάλογη 
με το ύψος του περιοχικού μπλοκ, δηλαδή υψηλότερα μπλοκ προκαλούν μεγαλύτερη ελάττωση10. Ο 
μηχανισμός με τον οποίο η χορήγηση τοπικών αναισθητικών μακριά από τον εγκέφαλο προσβάλει τον 
κεντρικό θερμορυθμιστικό έλεγχο, δεν είναι γνωστός. Φαίνεται, πάντως, ότι η καταστολή των κεντρομόλων 
ερεθισμάτων από το κάτω ήμισυ του σώματος παίζει το σημαντικότερο ρόλο. 

Τρίτον, όλες οι θερμορυθμιστικές απαντήσεις στον ανθρώπινο οργανισμό δίνονται μέσω του 
αυτόνομου νευρικού συστήματος και συνεπώς ο ιδρώτας, η αγγειοσύσπαση και το ρίγος απαιτούν ακέραια 
νευρική οδό. Η νευραξονική αναισθησία μπλοκάρει όχι μόνο τη μετάδοση των περιφερικών αισθητικών 
ερεθισμάτων προς το κέντρο, αλλά και τις φυγόκεντρες νευρικές οδούς που ελέγχουν την αγγειοσύσπαση 
και το ρίγος, ώστε ακόμα κι αν ενεργοποιηθούν τελικά αυτοί οι ομοιοστατικοί μηχανισμοί, η ένταση της 
απάντησής τους θα είναι μειωμένη. 

Συνοψίζοντας θα μπορούσε να ειπωθεί ότι, οι ασθενείς που λαμβάνουν περιοχική αναισθησία γίνονται 
κι αυτοί το ίδιο υποθερμικοί με αυτούς που λαμβάνουν γενική αναισθησία για την ίδια επέμβαση. Κι ακόμα, 
οι δυσμενείς επιδράσεις στη θερμορύθμιση είναι αθροιστικές για τις δύο τεχνικές, στις περιπτώσεις που 
αποφασισθεί η χορήγηση συνδυασμένης (γενικής  και περιοχικής) τεχνικής11. 

Σε αντίθεση με την περιοχική αναισθησία, τα περιφερικά νευρικά μπλοκ δεν επηρεάζουν ουσιαστικά 
τη θερμορύθμιση, αν εξαιρέσει κανείς το γεγονός ότι εμποδίζουν την εκδήλωση θερμορυθμιστικών 
απαντήσεων στην αναισθητοποιημένη περιοχή. 

Υπερθερμία και πυρετός 

Υπερθερμία ονομάζεται η άνοδος της θερμοκρασίας του πυρήνα. Μπορεί να οφείλεται σε υπερβολική 
θέρμανση (αυξημένη πρόσληψη θερμότητας), αυξημένη παραγωγή θερμότητας, ανεπαρκή αποβολή 
θερμότητας ή ανύψωση του κεντρικού σημείου ρύθμισης της θερμοκρασίας του πυρήνα. Τα συστήματα 
θέρμανσης που χρησιμοποιούμε καθημερινά στο χειρουργείο μπορεί να προκαλέσουν υπερθερμία σε βρέφη 
και παιδιά κατά τη διάρκεια πολύωρων επεμβάσεων. Υπερθερμία μπορεί επίσης να προκληθεί κατά τις 
περιτοναϊκές πλύσεις με θερμά χημειοθεραπευτικά διαλύματα. 

Παραδείγματα αυξημένης παραγωγής θερμότητας αποτελούν η έντονη άσκηση και η κακοήθης 
υπερθερμία. Η ανεπαρκής αποβολή θερμότητας μπορεί να οφείλεται σε υψηλή θερμοκρασία περιβάλλοντος, 
ειδικά όταν συνδυάζεται με υψηλή υγρασία, αλλά μπορεί επίσης να συμβεί, όταν εμποδίζεται η εφίδρωση 
από αδιάβροχο ρουχισμό. Η υπερθερμία που οφείλεται στις περισσότερες από τις ανωτέρω αιτίες είναι 
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εύκολο να θεραπευτεί μειώνοντας την πρόσληψη θερμότητας και προάγοντας την αποβολή της στο 
περιβάλλον. 

Ο πυρετός είναι ένας τύπος υπερθερμίας ο οποίος διαφέρει από τους υπόλοιπους, υπό την έννοια ότι 
είναι μια ρυθμιζόμενη αύξηση της θερμοκρασίας του πυρήνα. Οφείλεται στην κυκλοφορία ενδογενών 
πυρετογόνων κυτοκινών, όπως οι ιντερλευκίνες και η ιντερφερόνη, που ενεργοποιούν το πνευμονογαστρικό 
νεύρο προκαλώντας έκκριση προσταγλανδίνης Ε2 στον πρόσθιο υποθάλαμο, με αποτέλεσμα την ανύψωση 
του φυσιολογικού φάσματος θερμοκρασιών του πυρήνα σε ανώτερο επίπεδο12. Πολλά φάρμακα προκαλούν 
επίσης να προκαλέσουν πυρετό. 

Ο πυρετός είναι σπάνιος κατά τη διάρκεια της αναισθησίας, καθώς τα εισπνεόμενα αναισθητικά και 
τα οπιοειδή καταστέλλουν την πυρετική απάντηση. Αν πάντως εμφανιστεί διεγχειρητικά, μπορεί να 
οφείλεται σε λοίμωξη, αλλεργία ή μετάγγιση ασύμβατου αίματος. 

Σε αντίθεση με την παθητική υπερθερμία, ο πυρετός πολλές φορές είναι δύσκολα αντιμετωπίσιμος. 
Επειδή ο κεντρικός «θερμοστάτης» στον υποθάλαμο έχει ρυθμιστεί σε υψηλότερη θερμοκρασία, η 
προαγωγή της αποβολής θερμότητας στο περιβάλλον ή ακόμα και η ενεργητική ψύξη του αρρώστου συχνά 
αποτυγχάνουν. Η ενεργητική ψύξη του αρρώστου με πυρετό προκαλεί δυσφορία στον ασθενή, ενεργοποίηση 
του αυτόνομου νευρικού συστήματος και ρίγος. Επιπλέον, δεν μειώνει αναγκαστικά τη θερμοκρασία του 
πυρήνα, η οποία παραμένει ρυθμισμένη σε υψηλή θερμοκρασία. Η επιθετική θεραπεία του πυρετού μπορεί 
να επιδεινώσει την πρόγνωση13. 

Μια καλύτερη στρατηγική είναι η θεραπεία της υποκείμενης αιτίας (π.χ της λοίμωξης) ή η χρήση 
φαρμάκων του τύπου της παρακεταμόλης, που δρουν κεντρικά και μετατρέπουν τον πυρετό σε παθητική 
υπερθερμία (δηλαδή προκαλούν καθίζηση της θερμοκρασίας αναφοράς σε φυσιολογικά επίπεδα) η οποία 
αντιμετωπίζεται ευκολότερα. Ωστόσο, στην πράξη οι υποκείμενες αιτίες του πυρετού είναι συχνά άγνωστες 
ή δεν θεραπεύονται ή τα αντιπυρετικά είναι αναποτελεσματικά, που σημαίνει ότι στην παθογένεση του 
πυρετού μπορεί να υπάρχουν κι άλλοι διαμεσολαβητές, εκτός από τις προσταγλανδίνες. Ανάλογα με την 
κλινική κατάσταση, η ενεργητική ψύξη ασθενών με εμπύρετο μπορεί να κριθεί αναγκαία, αλλά σε γενικές 
γραμμές πρέπει να θεωρείται έσχατη λύση. 

Θερμική Ισορροπία 

Οι ανθρώπινοι ιστοί μπορούν να χωριστούν αδρά σε κεντρικό και περιφερικό θερμικό διαμέρισμα. Το 
κεντρικό διαμέρισμα (πυρήνας) αποτελείται από εκείνους τους ιστούς οι οποίοι έχουν μια υψηλή, σχετικά 
σταθερή θερμοκρασία με τη βοήθεια θερμορυθμιστικών μηχανισμών, απέναντι σε μια ποικιλία εξωτερικών 
περιβαλλοντικών συνθηκών. Ο πυρήνας, δηλαδή ο κορμός και η κεφαλή, αντιπροσωπεύουν τη μισή περίπου 
μάζα του ανθρώπινου σώματος. Η υπόλοιπη μάζα, δηλαδή τα χέρια και τα πόδια αποτελούν το περιφερικό 
θερμικό διαμέρισμα. Αν και η ενεργοποίηση των θερμορυθμιστικών μηχανισμών βασίζεται σε πληροφορίες 
που λαμβάνει ο υποθάλαμος για τις θερμοκρασίες τόσο του πυρήνα όσο και του περιφερικού διαμερίσματος, 
φαίνεται ότι η ρύθμιση της θερμοκρασίας του πυρήνα υπερισχύει. Συνεπώς, η θερμοκρασία του πυρήνα 
ρυθμίζεται αυστηρά, ενώ η θερμοκρασία του περιφερικού διαμερίσματος μπορεί να κυμαίνεται σε ένα πολύ 
μεγαλύτερο εύρος τιμών. Το περιφερικό διαμέρισμα αποτελεί στη ουσία ένα ρυθμιστικό σύστημα που 
εξοικονομεί ή αποβάλλει θερμότητα, ώστε να παραμένει σταθερή η θερμοκρασία του πυρήνα. 

Σε γενικές γραμμές πάντως, οι περιφερικοί ιστοί πρέπει να έχουν χαμηλότερη θερμοκρασία από τον 
πυρήνα, εφόσον, σύμφωνα με το δεύτερο νόμο της θερμοδυναμικής, η θερμότητα μετακινείται μόνο όταν 
υπάρχει βαθμίδωση θερμοκρασίας. Αν λοιπόν ο πυρήνας και το περιφερικό διαμέρισμα είχαν την ίδια 
θερμοκρασία, δεν θα μπορούσε να μεταφερθεί στην περιφέρεια, η θερμότητα που παράγεται από τις 
μεταβολικές αντιδράσεις στον πυρήνα κι από εκεί να αποβληθεί στο περιβάλλον. Στις συνηθισμένες 
συνθήκες περιβάλλοντος του νοσοκομείου, τα άκρα είναι κατά 2-4 οC ψυχρότερα από τον πυρήνα, ανάλογα 
πάντα και με την αγγειοκινητική κατάσταση των αρτηριοφλεβικών επικοινωνιών. Έτσι, στην περίπτωση της 
αγγειοσύσπασης υπάρχει μεγαλύτερη βαθμίδωση / κλίση θερμοκρασίας. 
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Κατά τη διάρκεια της αναισθησίας, η απορρύθμιση της φυσιολογικής θερμορύθμισης σε συνδυασμό 
με την παγωμένη χειρουργική αίθουσα και την αναγκαία χειρουργική έκθεση του ασθενή, οδηγούν όλους 
τους μη θερμαινόμενους ασθενείς σε υποθερμία. Ανάμεσα σε αυτούς τους παράγοντες ο πιο σημαντικός με 
διαφορά είναι η απορύθμιση της φυσιολογικής θερμορύθμισης. Η υποθερμία σε μη θερμαινόμενους 
χειρουργικούς ασθενείς εξελίσσεται σε τρεις φάσεις. 

Την πρώτη ώρα μετά την εισαγωγή στη γενική αναισθησία, η θερμοκρασία του πυρήνα πέφτει 
γρήγορα ως αποτέλεσμα της αγγειοδιαστολής, που οφείλεται κυρίως στην απορύθμιση του κεντρικού 
θερμορυθμιστικού ελέγχου από τα αναισθητικά φάρμακα κι όχι τόσο σε απευθείας δράση των αναισθητικών 
πάνω στα περιφερικά αγγεία. Η αγγειοδιαστολή οδηγεί σε ανακατανομή θερμότητας από τον πυρήνα προς 
το περιφερικό διαμέρισμα, χωρίς να αλλάζει η συνολική ποσότητα θερμότητας ή η μέση θερμοκρασία του 
σώματος. Παρόλα αυτά η θερμοκρασία του πυρήνα πέφτει, καθώς τα άκρα θερμαίνονται εις βάρος του 
πυρήνα. Η κατάσταση αυτή που ονομάζεται υποθερμία από ανακατανομή θερμότητας (redistribution 
hypothermia) οδηγεί σε σημαντική ροή θερμότητας προς την περιφέρεια κι αποτελεί τη βασική αιτία 
υποθερμίας του πυρήνα την πρώτη ώρα μετά την εισαγωγή στη γενική αναισθησία, αλλά και μετά την 
εγκατάσταση του μπλοκ της περιοχικής αναισθησίας. 

Την υποθερμία από ανακατανομή τυπικά ακολουθεί μια πιο αργή, γραμμική μείωση της 
θερμοκρασίας του πυρήνα που οφείλεται στο ότι η θερμότητα που χάνεται στο περιβάλλον είναι 
περισσότερη από αυτή που παράγεται με το μεταβολισμό. Οι βασικοί μηχανισμοί διεγχειρητικής απώλειας 
θερμότητας είναι η ακτινοβολία και η μεταφορά, ενώ η αγωγή και η εξάτμιση παίζουν μικρότερο ρόλο. Η 
απώλεια θερμότητας από τις χειρουργικές τομές συμβάλλει πιθανώς, η σημαντικότητά της όμως, δεν έχει 
ακόμη προσδιοριστεί με ακρίβεια σε ανθρώπους. Ο ρυθμός με τον οποίο μειώνεται η θερμοκρασία είναι 
συνάρτηση της διαφοράς μεταξύ της απώλειας και της παραγωγής θερμότητας. Συνεπώς, εξαρτάται από το 
μεταβολισμό, τη θερμοκρασία περιβάλλοντος, το μέγεθος της επέμβασης και από το βαθμό που οι ασθενείς 
είναι μονωμένοι ή θερμαίνονται ενεργά. 

Όταν οι ασθενείς γίνουν αρκετά υποθερμικοί σταματάει η περαιτέρω πτώση της θερμοκρασίας του 
πυρήνα, άσχετα με το πόσο μεγάλη είναι η επέμβαση ή πόσο διαρκεί. Η θερμοκρασία του πυρήνα 
σταθεροποιείται σε ένα επίπεδο (plateau) είτε παθητικά, όταν εξισορροπηθεί η απώλεια με την παραγωγή 
θερμότητας, είτε όταν οι ασθενείς γίνουν αρκετά υποθερμικοί (≈ 34,5 οC, κατά τη γενική αναισθησία), ώστε 
να ενεργοποιηθεί η θερμορυθμιστική αγγειοσύσπαση. Η αγγειοσύσπαση των αρτηριοφλεβικών 
αναστομώσεων άπαξ και ενεργοποιηθεί είναι συνήθως αποτελεσματική και καταφέρνει συνήθως να 
συγκρατεί τη θερμότητα στον πυρήνα, αποτρέποντας την περαιτέρω ελάττωση της θερμοκρασίας του. 
Παρόλα αυτά, η απώλεια θερμότητας από τους περιφερικούς ιστούς συνεχίζεται και η συνολική ποσότητα 
θερμότητας του σώματος συνεχίζει να μειώνεται14. 

Οι ασθενείς βρίσκονται σε υψηλότερο κίνδυνο ανάπτυξης διεγχειρητικής υποθερμίας όταν η γενική 
και η νευραξονική αναισθησία συνδυάζονται, καθώς οι επιδράσεις της κάθε τεχνικής στον κεντρικό 
θερμορυθμιστικό έλεγχο δρουν αθροιστικά. Κατά τη συνδυασμένη αναισθησία (γενική και περιοχική), το 
όριο αγγειοσύσπασης μειώνεται κατά το άθροισμα των ανεξάρτητων αποτελεσμάτων κάθε 
αναισθησιολογικής προσέγγισης. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα, οι ασθενείς στους οποίους χορηγούμε 
συνδυασμένη αναισθησία (γενική και περιοχική) να πρέπει να γίνουν ψυχρότεροι, προκειμένου να 
ενεργοποιηθεί το αντανακλαστικό της αγγειοσύσπασης, σε σχέση με αυτούς στους οποίους χορηγούμε μόνο 
γενική. Αλλά και μετά την ενεργοποίηση της θερμορυθμιστικής απάντησης, η μεγέθυνση (gain) και η 
μέγιστη ένταση απάντησης (maximum response intensity) στην περίπτωση που συνδυάζονται οι δύο 
αναισθησίες είναι μειωμένη11. 

Επιπλοκές της ήπιας περιεγχειρητικής υποθερμίας 

Οι περισσότερες κυτταρικές λειτουργίες εξαρτώνται από τη θερμοκρασία και η πιο καλά 
τεκμηριωμένη επιπλοκή της υποθερμίας είναι η διαταραχή του πηκτικού μηχανισμού. Οφείλεται σε μια 
αντιστρεπτή διαταραχή της συσσώρευσης των αιμοπεταλίων, λόγω ελαττωμένης έκκρισης της θρομβεξάνης 
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Α3, η οποία καθυστερεί το σχηματισμό του αρχικού, αιμοπεταλιακού θρόμβου. Επιπλέον, η υποθερμία 
προκαλεί διαταραχές στη λειτουργικότητα ενζύμων του καταρράκτη της πήξης, η οποία μάλιστα δε 
διαπιστώνεται στο συνηθισμένο εργαστηριακό έλεγχο, διότι τα εργαστήρια εκτελούν τις δοκιμασίες τους 
στους 37 οC, αντί για την πραγματική θερμοκρασία του αρρώστου. Ο συνδυασμός της διαταραχής 
συσσώρευσης των αιμοπεταλίων και της δυσλειτουργίας των παραγόντων της πήξης που οφείλεται στην 
υποθερμία, οδηγεί σε αυξημένη περιεγχειρητική απώλεια αίματος. Πολλές μελέτες15 έχουν δείξει ότι μείωση 
της θερμοκρασίας κατά ένα μόνο βαθμό Κελσίου μπορεί να αυξήσει την απώλεια αίματος κατά 20%, αλλά 
και τις μεταγγίσεις ερυθρών αιμοσφαιρίων κατά ένα παρόμοιο ποσοστό15. 

Όλες οι χειρουργικές τομές μολύνονται. Το αν η μόλυνση θα εξελιχθεί σε λοίμωξη του χειρουργικού 
τραύματος, θα εξαρτηθεί κυρίως από την άμυνα του ξενιστή. Υπάρχουν τρεις μηχανισμοί με τους οποίους η 
περιεγχειρητική υποθερμία μπορεί να επηρεάσει την άμυνα του ξενιστή. Πρώτον, ακόμη και η ήπια 
υποθερμία προκαλεί μετεγχειρητική αγγειοσύσπαση. Η αγγειοσύσπαση συγκρατεί τη θερμότητα που 
παράγεται από το μεταβολισμό στον πυρήνα και επιταχύνει την επαναθέρμανση, αλλά ταυτόχρονα μειώνει 
την ροή αίματος στον τραυματισμένο ιστό, γεγονός που με τη σειρά του μειώνει τη μερική πίεση του 
οξυγόνου του ιστού (ακόμη και όταν η αιμοσφαιρίνη είναι πλήρως κορεσμένη σε οξυγόνο). Η καλή ιστική 
οξυγόνωση είναι όμως σημαντική, γιατί απαιτείται μοριακό οξυγόνο για την εξουδετέρωση των βακτηρίων 
από τα μακροφάγα. Δεύτερον, η υποθερμία μειώνει την ενεργοποίηση του ανοσοποιητικού συστήματος 
καθώς και την κινητικότητα των μακροφάγων. Τρίτον, η υποθερμία καθυστερεί την επούλωση του 
τραύματος, η οποία όμως είναι αναγκαία για την προφύλαξη του τραύματος από διάσπαση και 
επαναμόλυνση. 

Σύμφωνα με τους παραπάνω μηχανισμούς, σε μια μελέτη που προσπάθησε να συσχετίσει τη λοίμωξη 
του χειρουργικού τραύματος με τη θερμοκρασία16 και αφορούσε 200 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 
επέμβαση του παχέος εντέρου, διαπιστώθηκε ότι, στους ασθενείς που παρέμειναν νορμοθερμικοί 
παρατηρήθηκε πολύ μικρότερο ποσοστό διαπύησης του χειρουργικού τραύματος (6%), σε σχέση με τους 
ασθενείς που αφέθηκαν να γίνουν υποθερμικοί κατά 2 οC (19%). 

Ακόμα, η υποθερμία παρατείνει τη δράση αρκετών φαρμάκων. Η διάρκεια δράσης του βεκουρονίου 
διπλασιάζεται σε υποθερμικούς κατά 2 οC ασθενείς. Επίσης, η διάρκεια δράσης του ατρακούριου 
παρατείνεται κατά 60%17 και η συγκέντρωση της προποφόλης αυξάνει στο πλάσμα κατά 28%,σε 
υποθερμικούς κατά 3 οC ασθενείς, κυρίως λόγω της ελαττωμένης ηπατικής ροής αίματος17. Γι’ αυτούς τους 
λόγους, είναι αναμενόμενη και η καθυστερημένη μετεγχειρητική ανάνηψη του υποθερμικού ασθενούς. 

Η αγγειοσύσπαση των περιφερικών αρτηριοφλεβικών επικοινωνιών είναι πολύ αποτελεσματική 
ακόμα και κατά τη διάρκεια της αναισθησίας και γι’ αυτό το λόγο η θερμοκρασία σπάνια πέφτει άλλο ένα 
βαθμό, για να φτάσει το «κατώφλι» ενεργοποίησης του ρίγους. Κι ακόμα, σε πολλούς ασθενείς υπό γενική 
αναισθησία έχουν δοθεί μυοχαλαρωτικοί παράγοντες, γι’ αυτό και το ρίγος είναι σπάνιο κατά τη διάρκεια 
της επέμβασης. Από την άλλη πλευρά όμως, το μετεγχειρητικό ρίγος είναι πολύ συχνότερο σε υποθερμικούς 
ασθενείς. Υπάρχουν αρκετά φάρμακα που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τη αντιμετώπιση του 
μετεγχειρητικού ρίγους, κυρίως μειώνοντας τη θερμοκρασία - ουδό ενεργοποίησής του, όπως η πεθιδίνη, η 
κλονιδίνη, η δεξμεδετομιδίνη και η κεταμίνη. Άλλα φάρμακα, όπως το μαγνήσιο και η ονδανσετρόνη 
ενδέχεται επίσης να προκαλούν μικρή μείωση στη θερμοκρασία – ουδό ενεργοποίησης του ρίγους. 

Μια προβλέψιμη επιπλοκή της διεγχειρητικής υποθερμίας είναι η μετεγχειρητική δυσφορία του 
ασθενή από το κρύο. Ασθενείς που βγαίνουν από το χειρουργείο υποθερμικοί κατά 2 οC, αν παραμείνουν 
χωρίς θεραπεία, μπορεί να περάσουν 2 ώρες μέχρι να αποκτήσουν φυσιολογική θερμοκρασία και να φύγει η 
δυσφορία από το κρύο. Το αίσθημα του κρύου φαίνεται να είναι ιδιαίτερο έντονο και υπάρχουν αναφορές 
περιστατικών ότι η ανάμνηση αυτού του γεγονότος μετά το χειρουργείο παραμένει για χρόνια και πολύ 
περισσότερο από την ανάμνηση του πόνου, της ναυτίας ή του εμέτου. Η ενεργητική θέρμανση ανακουφίζει 
ταχέως υποθερμικούς ασθενείς από το αίσθημα του κρύου, ενώ ταυτόχρονα επιταχύνει την επαναθέρμανση. 
Η καλύτερη, βέβαια, τακτική είναι η πρόληψη της υποθερμίας κι όχι η ταχεία διόρθωσή της. 
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Τέλος, υπάρχουν αρκετές υποθέσεις που προσπαθούν να συσχετίσουν την περιεγχειρητική υποθερμία 
με την περιεγχειρητική μυοκαρδιακή βλάβη και υπάρχουν παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί που μπορούν να 
στηρίξουν τις υποθέσεις αυτές, όπως για παράδειγμα, η άνοδος της συγκέντρωσης της νοραδρεναλίνης κατά 
700% με αποτέλεσμα υπέρταση και ταχυκαρδία, όταν η θερμοκρασία του πυρήνα πέσει κατά 1,3 οC18. 
Πάντως, χρειάζονται κι άλλες μελέτες για να αξιολογηθεί ο βαθμός στον οποίο η περιεγχειρητική υποθερμία 
συμβάλλει στη βλάβη του μυοκαρδίου. 

Η διατήρηση της νορμοθερμίας 
Η μέση θερμοκρασία του σώματος παραμένει σταθερή όταν η θερμότητα που παράγεται με το 

μεταβολισμό ισούται με τη θερμότητα που χάνεται στο περιβάλλον. Οι άνθρωποι συνήθως δεν έχουν 
πρόβλημα να εξισορροπήσουν την παραγωγή με την απώλεια θερμότητας σε νοσοκομειακό περιβάλλον, 
αλλά οι απώλειες θερμότητας μπορεί να αυξηθούν πολύ κατά τη χειρουργική επέμβαση και η γενική 
αναισθησία ελαττώνει την παραγωγή θερμότητας από το μεταβολισμό κατά 30% περίπου. Επιπλέον, η 
ανακατανομή της θερμότητας από τον πυρήνα στο περιφερικό διαμέρισμα κατά τη διάρκεια της πρώτης 
ώρας της αναισθησίας, προκαλεί ελάττωση της θερμοκρασίας του πυρήνα, χωρίς να μεταβληθεί η συνολική 
ποσότητα θερμότητας του ανθρώπινου σώματος. Για τους παραπάνω λόγους, η περιεγχειρητική διατήρηση 
της νορμοθερμίας είναι δύσκολη και σχεδόν όλοι οι χειρουργικοί ασθενείς που δεν θερμαίνονται γίνονται 
τελικά υποθερμικοί. 

Ακόμα και σε ασθενείς που θερμαίνονται ενεργητικά, αρχικά η θερμοκρασία του πυρήνα πέφτει λόγω 
της υποθερμίας από ανακατανομή19. Τυπικά, η θερμοκρασία του πυρήνα μειώνεται κατά την πρώτη ώρα της 
αναισθησίας. Στη συνέχεια, η θερμοκρασία του πυρήνα συνεχίζει να μειώνεται πολύ πιο αργά, με κλίση που 
εξαρτάται από τη θερμοκρασία περιβάλλοντος, το μέγεθος της επέμβασης, τα μορφολογικά χαρακτηριστικά 
του ασθενούς και την αποτελεσματικότητα της μόνωσης ή της ενεργού θέρμανσης. Διάφορες συσκευές 
περιεγχειρητικής θέρμανσης είναι διαθέσιμες στο εμπόριο, οι οποίες μπορούν σε γενικές γραμμές να 
χωριστούν σε συσκευές παθητικής μόνωσης και συσκευές ενεργητικής θέρμανσης που μπορεί να 
θερμαίνουν την επιφάνεια του δέρματος ή να ζεσταίνουν τα ενδοφλέβια υγρά ή τα εισπνεόμενα αναισθητικά 
αέρια ή τα αέρια που χορηγούνται ενδοπεριτοναϊκά σε λαπαροσκοπικές επεμβάσεις. 

Μια κουβέρτα παθητικής μόνωσης μειώνει την απώλεια θερμότητας από το δέρμα κατά 30% στις 
συμβατικές θερμοκρασίες του χειρουργείου. Ο τύπος μόνωσης δεν έχει σημασία, καθώς το κύριο φράγμα 
απώλειας θερμότητας είναι στην πραγματικότητα το στρώμα του αέρα που παγιδεύεται κάτω από το 
μονωτικό μέσο. Μία μείωση της απώλειας θερμότητας κατά 30% είναι κλινικά σημαντική και αδρά 
αντισταθμίζει τη μείωση της παραγωγής θερμότητας από το μεταβολισμό, που προκαλείται από την 
αναισθησία. Φυσικά, η προστασία της μόνωσης περιορίζεται μόνο στις καλυμμένες επιφάνειες. Δυστυχώς, η 
προσθήκη επιπρόσθετων μονωτικών μέσων δεν προσφέρει επιπλέον όφελος. Για παράδειγμα, τρία 
στρώματα παθητικής μόνωσης μειώνουν την απώλεια θερμότητας μόνο κατά 50%20. Οι περισσότεροι 
χειρουργικοί ασθενείς θα γίνουν υποθερμικοί μόνο με τη χρήση της παθητικής μόνωσης και είναι 
απαραίτητη η εφαρμογή της ενεργητικής διεγχειρητικής θέρμανσης για τη διατήρηση της νορμοθερμίας. 

Οι περισσότεροι ασθενείς την ώρα του χειρουργείου θερμαίνονται ενεργητικά μέσω της επιφάνειας 
του δέρματος. Αυτή η προσέγγιση είναι αρκετά ελκυστική και αποδοτική, γιατί το δέρμα είναι άμεσα 
διαθέσιμο και εύκολα προσβάσιμο, μπορεί να ζεσταθεί με ασφάλεια και γιατί η μεγαλύτερη ποσότητα 
θερμότητας που αποβάλλεται από το σώμα, αποβάλλεται μέσω της επιφάνειας του δέρματος. Για την 
ενεργητική θέρμανση των χειρουργικών ασθενών υπάρχουν διαθέσιμα συστήματα εμφύσησης θερμού αέρα, 
συστήματα θέρμανσης μέσω ηλεκτρικής αντίστασης και συστήματα κυκλοφορίας / διακίνησης θερμού 
νερού. Τα συστήματα εμφύσησης θερμού αέρα είναι αυτά που χρησιμοποιούνται συχνότερα γιατί είναι 
αποτελεσματικά, φθηνά και εύκολα στη χρήση.  Είναι επίσης ασφαλή, επειδή μέτριας έντασης θερμότητα 
κατανέμεται σε μεγάλη επιφάνεια δέρματος και ο αέρας δεν θερμαίνει ποτέ εξαρτημένες περιοχές, 
αποφεύγοντας έτσι τον επικίνδυνο συνδυασμό θέρμανσης και πίεσης. 

Η υποθερμία από ανακατανομή (redistribution hypothermia) μπορεί ως ένα σημείο να μετριαστεί 
προθερμαίνοντας τους χειρουργικούς ασθενείς. Η θέρμανση πριν την εισαγωγή στην αναισθησία δε 
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μεταβάλλει σημαντικά τη θερμοκρασία του πυρήνα, η οποία ακόμη ρυθμίζεται με φυσιολογικούς 
ομοιοστατικούς μηχανισμούς με αυστηρά όρια. Η θερμότητα που απορροφάται μεταβάλλει τη θερμοκρασία 
του περιφερικού διαμερίσματος ελαττώνοντας μ’ αυτόν τον τρόπο τη βαθμίδωση θερμοκρασίας από τον 
πυρήνα προς την περιφέρεια. Όσο περισσότερο μάλιστα, η θερμοκρασία του περιφερικού διαμερίσματος 
πλησιάσει τη θερμοκρασία του πυρήνα, τόσο μικρότερη θα είναι και η ροή θερμότητας από τον πυρήνα προς 
την περιφέρεια, κατά την πρώτη ώρα της αναισθησίας, άρα και η υποθερμία από ανακατανομή. Τυπικά, η 
θερμοκρασία του πυρήνα παραμένει υψηλότερη κατά 0,4 οC σε ασθενείς που έχουν προθερμανθεί σε σχέση 
μ’ αυτούς που δεν έχουν προθερμανθεί. 

Η θέρμανση των ενδοφλέβιων υγρών δεν μπορεί να ζεστάνει σημαντικά τους ασθενείς, καθώς η 
θερμοκρασία των υγρών χορήγησης δεν μπορεί να υπερβαίνει κατά πολύ τη θερμοκρασία του πυρήνα. 
Επομένως, η θέρμανση των χορηγούμενων υγρών δεν μπορεί να αντισταθμίσει από μόνη της, την υποθερμία 
από ανακατανομή, ειδικά όταν υπάρχουν συνεχιζόμενες απώλειες από το δέρμα ή το χειρουργικό τραύμα. 
Από την άλλη πλευρά όμως, η χορήγηση υγρών που έχουν τη θερμοκρασία περιβάλλοντος μπορεί να 
οδηγήσει σε ψύξη του αρρώστου. Έτσι, ενδοφλέβια έγχυση ενός λίτρου υγρού που δεν έχει προθερμανθεί 
προκαλεί ελάττωση κατά 0,25 οC της μέσης θερμοκρασίας του σώματος σε ένα ασθενή 70 Kg. Μια μονάδα 
ψυχρού αίματος μειώνει επίσης τη μέση θερμοκρασία του σώματος κατά 0,25 οC (το αίμα έχει το μισό όγκο, 
αλλά είναι δύο φορές πιο κρύο). Συνεπώς, τα υγρά πρέπει να προθερμαίνονται αν πρόκειται να δοθούν σε 
ασθενείς σε μεγάλους όγκους (δηλ. περισσότερο από 1 λίτρο / ώρα). 

Η θερμοχωρητικότητα του αέρα είναι μικρή και φαίνεται ότι είναι μικρή και η ποσότητα της 
θερμότητας που αποβάλλεται από το αναπνευστικό σύστημα. Σε γενικές γραμμές είναι αποδεκτό, ότι η 
θέρμανση των εισπνεόμενων αερίων, αλλά και του διοξειδίου του άνθρακα που χορηγείται στην περιτοναϊκή 
κοιλότητα στις λαπαροσκοπικές επεμβάσεις, δεν μπορεί να μεταφέρει σημαντική ποσότητα θερμότητας στον 
ασθενή. 

Επειδή πολυάριθμες τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν δείξει ότι η υποθερμία προκαλεί σοβαρές 
επιπλοκές, η διατήρηση της νορμοθερμίας κατά τη διάρκεια της επέμβασης θεωρείται πλέον η 
ενδεικνυόμενη φροντίδα. Για παράδειγμα, οι κατευθυντήριες οδηγίες του Βρετανικού Εθνικού Ινστιτούτου 
Υγείας21 συστήνουν ότι η θερμοκρασία του ασθενούς θα πρέπει να μετριέται κάθε 30 λεπτά κατά τη 
διάρκεια της αναισθησίας και ότι οι ασθενείς θα πρέπει να θερμαίνονται ενεργά με στόχο τη διατήρηση της 
θερμοκρασίας στους 36,5 ° C. Ο τρόπος με τον οποίο θα επιτευχθεί αυτός ο στόχος αφήνεται στη διακριτική 
ευχέρεια του κλινικού γιατρού, ο οποίος μπορεί να επιλέξει όποιο σύστημα ή συνδυασμό συστημάτων 
επιθυμεί αρκεί να διατηρείται με ασφάλεια νορμοθερμικός ο ασθενής. 

Monitoring της Θερμοκρασίας 

Η ακρίβεια και η αξιοπιστία στην παρακολούθηση της θερμοκρασίας εξαρτώνται από τη συσκευή 
μέτρησης που χρησιμοποιείται, αλλά κι από το σημείο/ θέση μέτρησης της θερμοκρασίας στο σώμα. Δεν 
υπάρχει ενιαία θερμοκρασία σε όλο το ανθρώπινο σώμα και η θερμοκρασία σε κάθε ιστό διαφέρει από 
σημείο σε σημείο. Το κεντρικό θερμικό διαμέρισμα, ο πυρήνας, που αποτελείται από το θώρακα και την 
κεφαλή, έχει πλούσια αιμάτωση και γι’ αυτό είναι ομοιογενής. Αντίθετα, το περιφερικό διαμέρισμα, δηλαδή 
τα χέρια και τα πόδια, έχει συνήθως πολύ χαμηλότερη θερμοκρασία από τον πυρήνα και το δέρμα ακόμη 
χαμηλότερη. Οι θερμοκρασίες του δέρματος διαφέρουν από περιοχή σε περιοχή κι εξαρτώνται από τη 
θερμοκρασία του εξωτερικού περιβάλλοντος κι από την αγγειοσύσπαση ή την αγγειοδιαστολή των 
αρτηριοφλεβικών επικοινωνιών. 

Η λήψη μετρήσεων θερμοκρασίας από πολλά σημεία του ανθρώπινου σώματος τόσο στον πυρήνα, 
όσο και στους περιφερικούς ιστούς και στο δέρμα, προσφέρει πολύτιμες πληροφορίες για τη συνολική 
ποσότητα θερμότητας του σώματος και μπορεί να υπολογίσει τη μέση θερμοκρασία του ανθρώπινου 
σώματος. Παρόλα αυτά τέτοιες μετρήσεις είναι πρακτικά δύσκολο να γίνονται στην καθημερινή κλινική 
πράξη κι από την άλλη πλευρά, η θερμοκρασία του πυρήνα παίζει κυρίαρχο ρόλο στη θερμορύθμιση. Γι’ 
αυτό και αν πρόκειται να επιλέξουμε μια  θέση για το monitoring της θερμοκρασίας, καλύτερα θα είναι να 
επιλέξουμε μια θέση στον πυρήνα, γιατί αντικατοπτρίζει καλύτερα τη θερμική κατάσταση του ασθενή. 
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Η θερμοκρασία του πυρήνα μπορεί να μετρηθεί σε τέσσερα σημεία στο ανθρώπινο σώμα: στην 
πνευμονική αρτηρία, στον κατώτερο οισοφάγο, στο ρινοφάρυγγα (όταν ο καθετήρας προωθηθεί τουλάχιστον 
10 με 20cm από τη μύτη) ή στην τυμπανική μεμβράνη. Οι θερμοκρασίες που λαμβάνονται από τις θέσεις 
αυτές, σπάνια διαφέρουν μεταξύ τους περισσότερο από μερικά δέκατα ενός βαθμού Κελσίου. Σε 
διασωληνωμένους ασθενείς η προώθηση ενός θερμομέτρου στον κατώτερο οισοφάγο παρέχει πολύ 
αξιόπιστες μετρήσεις. Σε πολλούς ασθενείς, ωστόσο, καμία από αυτές τις θερμοκρασίες δεν είναι άμεσα 
διαθέσιμη. 

Υπάρχουν κι άλλες θέσεις μέτρησης της θερμοκρασίας στην κλινική πράξη. Η μέτρηση κάτω από τη 
γλώσσα αποτελεί καλή προσέγγιση της θερμοκρασίας του πυρήνα, όπως και η μέτρηση στην ουροδόχο 
κύστη, αρκεί ο άρρωστος να έχει επαρκή διούρηση. Η μέτρηση στη μασχάλη είναι αξιόπιστη μόνο όταν το 
θερμόμετρο βρίσκεται πάνω από τη μασχαλιαία αρτηρία και το χέρι είναι σε προσαγωγή. 

Η θερμοκρασία του δέρματος είναι σε γενικές γραμμές αρκετά χαμηλότερη από τη θερμοκρασία του 
πυρήνα. Η θερμοκρασία του μετώπου παρουσιάζει μικρότερη μεταβλητότητα σε σχέση με άλλες περιοχές 
του δέρματος, αλλά εξαρτάται σε μεγάλο βαθμό από τη θερμοκρασία του περιβάλλοντος και δεν μπορεί να 
προβλέψει τη θερμοκρασία του πυρήνα. Η μέτρηση της θερμοκρασίας του έξω ακουστικού πόρου είναι στην 
ουσία μέτρηση της θερμοκρασίας του δέρματος του πόρου, παρά μια προσέγγιση της θερμοκρασίας της 
τυμπανικής μεμβράνης. Τέλος, η θερμοκρασία του ορθού παρουσιάζει πολύ κακή συσχέτιση με τη 
θερμοκρασία του πυρήνα και μπορεί να υπολείπεται σημαντικά, οπότε δεν είναι κατάλληλη για την 
παρακολούθηση του πυρετού ή γρήγορων μεταβολών της θερμοκρασίας22. Η θερμοκρασία του ορθού 
αυξάνεται επίσης κατά τη διάρκεια της άσκησης. 

Υπάρχουν διαθέσιμα φθηνά θερμόμετρα που μετρούν με ακρίβεια τη θερμοκρασία, αλλά 
σημαντικότερη είναι η επιλογή της θέσης μέτρησης, ώστε να αντικατοπτρίζει με ακρίβεια τη θερμοκρασία 
του πυρήνα. Τις περισσότερες φορές πάντως, η θέση της μέτρησης και όχι η συσκευή καθορίζει την 
ακρίβεια στη μέτρηση της θερμοκρασίας. 

Κατά τη διάρκεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας συμβαίνουν πολύ γρήγορες μεταβολές της 
θερμοκρασίας, ειδικά κατά τις φάσεις της ταχείας ψύξης κι επαναθέρμανσης. Στις φάσεις αυτές μπορεί να 
υπάρχουν σημαντικές διαφορές θερμοκρασίας σε διαφορετικές θέσεις, ακόμη και εντός του θερμικού 
διαμερίσματος του πυρήνα, ενώ παράλληλα να συνυπάρχει πολύ μεγάλη βαθμίδωση θερμοκρασίας από τον 
πυρήνα προς το περιφερικό θερμικό διαμέρισμα. Επομένως, είναι αναγκαία η μέτρηση της θερμοκρασίας σε 
διάφορες θέσεις, ώστε να εκτιμηθεί σωστά η θερμική κατάσταση του ασθενή. 

Η παρακολούθηση της θερμοκρασίας του σώματος πρέπει να αποτελεί ρουτίνα στην καθημερινή 
φροντίδα χειρουργικών ασθενών που λαμβάνουν γενική αναισθησία για περισσότερο από 30 λεπτά ή 
περιοχική αναισθησία για μεγάλες επεμβάσεις. Η παρακολούθηση της θερμοκρασίας είναι προϋπόθεση για 
την ανίχνευση διαταραχών της θερμοκρασίας. Μολονότι, η υποθερμία είναι η συχνότερη διεγχειρητική 
διαταραχή, μπορεί επίσης να εμφανιστεί υπερθερμία ή πυρετός. Η μη παρακολούθηση της θερμοκρασίας για 
παράδειγμα, σχετίζεται στενά με τη θνητότητα σε ασθενείς που εμφάνισαν κρίση κακοήθους υπερθερμίας23. 
Η παρακολούθηση της θερμοκρασίας δεν είναι συνήθως απαραίτητη στην απλή καταστολή ή σε επεμβάσεις 
που διενεργούνται με μπλοκ περιφερικών νεύρων, επειδή ο θερμορυθμιστικός έλεγχος διατηρείται στις 
καταστάσεις αυτές. 
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ΔΗΛΗΤΗΡΙΑΣΕΙΣ 

Γεωργία ΒΑΣΙΛΕΙΑΔΟΥ 
 

Δηλητηρίαση είναι η παθολογική κατάσταση που προκύπτει από τοξικές ουσίες, οι οποίες 
εισέρχονται ή δημιουργούνται στον οργανισμό. Οι εξωγενείς δηλητηριάσεις αποτελούν παγκόσμιο 
πρόβλημα, κυρίως των αναπτυγμένων χωρών. Βασικοί λόγοι των δηλητηριάσεων είναι ο τεράστιος 
αριθμός σκευασμάτων και ουσιών, πολύ συχνά δηλητηριωδών, που κυκλοφορούν και χρησιμοποιούνται 
από τους ανθρώπους, τόσο στο σπίτι, όσο και στην εργασία τους, καθώς και η μη τήρηση των μέτρων 
προστασίας και ασφαλείας εκ μέρους των χρηστών.  

Οι κυριότερες κατηγορίες χημικών ουσιών και σκευασμάτων που κυκλοφορούν, είναι: τα 
φάρμακα, οι τροφές, τα καλλυντικά, τα γεωργικά φάρμακα, τα είδη οικιακής χρήσης, τα απορρυπαντικά, 
τα αποσμητικά κλειστών χώρων, η ναφθαλίνη, τα είδη επαγγελματικής απασχόλησης, τα διάφορα 
αντιδραστήρια, οι διάφορες βαφές, τα διαλυτικά κ.α. 

Δηλητήριο θεωρείται κάθε τοξική ουσία, η οποία εισερχόμενη στον οργανισμό σε ικανή δόση, 
μπορεί να προκαλέσει παροδικές ή μόνιμες βλάβες στα διάφορα όργανα και συστήματα ή μπορεί να 
οδηγήσει στο θάνατο. Θεωρητικά, όλες οι ουσίες του περιβάλλοντος έχουν αυτή τη δυνατότητα. Στην 
πράξη όμως δηλητήρια για τον άνθρωπο θεωρούνται μόνο οι ουσίες, που προκαλούν βλάβη της υγείας ή 
το θάνατο, όταν χορηγηθούν άπαξ σε ποσότητα μικρότερη των 50 gr. Ισχυρά δηλητήρια θεωρούνται 
εκείνα, που προκαλούν κάποια βλάβη του οργανισμού, όταν ληφθούν σε ποσότητα μικρότερη των 5 gr. 
Η είσοδος των τοξικών ουσιών στον ανθρώπινο οργανισμό μπορεί να γίνει: α) από το στόμα, β) από το 
αναπνευστικό, γ) κατόπιν αποροφήσεως από το δέρμα, και δ) κατόπιν ένεσης ή δήγματος όπως π.χ. 
συμβαίνει με την είσοδο του δηλητηρίου των φιδιών ή των εντόμων.  

Η είσοδος των δηλητηρίων από το στόμα είναι η πιο συνηθισμένη οδός. Στην περίπτωση αυτή, 
παράγοντες, που επηρεάζουν σημαντικά τη δραστικότητα του δηλητηρίου, είναι ο βαθμός πληρότητας 
του στομάχου και το είδος της τροφής. 

Σύμφωνα με την Εθνική Στατιστική Υπηρεσία, στη χώρα μας σημειώθηκαν ορισμένες 
διαφοροποιήσεις, ως προς τα αίτια των δηλητηριάσεων, την τελευταία 30/ετία. Ειδικά, σ’ ότι αφορά τα 
παυσίπονα - αντιπυρετικά, παρατηρήθηκε μεγάλη ελάττωση του ποσοστού των δηλητηριάσεων από 
ασπιρίνη (από 5,73 % το 1980 σε 1,8 % το 2004), ενώ αντίθετα διαπιστώθηκε μεγάλη αύξηση των 
δηλητηριάσεων από παρακεταμόλη (από 0,81 % το 1980 σε 4,8 % το 2004). Επίσης, οι δηλητηριάσεις 
από πετρελαιοειδή έχουν μειωθεί πολύ, λόγω του ότι το πετρέλαιο δεν χρησιμοποιείται πλέον ως 
φωτιστικό ή ως θερμαντικό μέσον, στο βαθμό που χρησιμοποιούνταν προ 30ετίας. Κατά το εν λόγω 
χρονικό διάστημα, το ποσοστό των θανάτων από οξείες δηλητηριάσεις δεν υπερέβη το 0,1 %.  

Οι περισσότεροι θάνατοι συνέβησαν από απόπειρες αυτοκτονίας, κυρίως με γεωργικά φάρμακα. 
Πάντα, σύμφωνα με την Στατιστική Υπηρεσία, οι αριθμοί των θανάτων που συνέβησαν το 2004 από 
δηλητηριάσεις, οφείλονταν στα εξής αίτια: α) ναρκωτικά 300 θάνατοι, β) διάφορα φάρμακα 16 θάνατοι, 
γ) πετρελαιοειδή ή άλλα διαλυτικά 3 θάνατοι, δ) γεωργικά φάρμακα 9 θάνατοι, ε) καυστικές και 
διαβρωτικές ουσίες 2 θάνατοι, στ) δηλητηριώδη φυτά 1 θάνατος, ζ) αέρια κοινής χρήσης ή μονοξείδιο 
του άνθρακα 18 θάνατοι. 

Οι περισσότερες δηλητηριάσεις, ανάλογα με τον τόπο του συμβάντος, καταγράφηκαν στο σπίτι 
(97,4 %), στην ύπαιθρο (0,94 %), στα σχολεία - ιδρύματα (0,14%) και στον επαγγελματικό χώρο 
(0,13%). 
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Διάγνωση: Η δηλητηρίαση, στην καθημερινή κλινική πράξη, δυνατόν να εμπίπτει σε μία από τις 
παρακάτω περιπτώσεις: α) Έκθεση του ατόμου στην επίδραση γνωστού δηλητηρίου, β) Έκθεση του 
οργανισμού στην επίδραση κάποιας άγνωστης ουσίας, που ενδέχεται να είναι δηλητηριώδης.  
γ) Νοσηρή κατάσταση άγνωστης αιτιολογίας, κατά τη διαφορική διάγνωση της οποίας πρέπει να ληφθεί 
υπ’ όψη και το ενδεχόμενο της δηλητηρίασης. 

Η συντριπτική πλειοψηφία των περιπτώσεων αφορά την κατηγορία των οξέων δηλητηριάσεων, 
όπου το πρόβλημα έγκειται στον καθορισμό του βαθμού έκθεσης του οργανισμού στο δηλητήριο. Στην 
περίπτωση της οξείας δηλητηρίασης, η συλλογή, όσο γίνεται περισσότερων πληροφοριών για τις 
συνθήκες της δηλητηρίασης και το είδος της υπεύθυνης ουσίας, πρέπει να αποτελεί πρωταρχικό μέλημα 
του θεράποντος ιατρού.  

Τα ερωτήματα, τα οποία χρήζουν απάντησης, ικανής να βοηθήσει στην αντιμετώπιση της 
δηλητηρίασης, είναι τα εξής:  

1) Ποια είναι η ουσία, που έχει ληφθεί; Αν πρόκειται για φάρμακο, ενδιαφέρει όχι μόνο η δραστική 
ουσία, αλλά και η συγκέντρωσή της στο συγκεκριμένο σκεύασμα, καθώς και τα έκδοχά του, που 
ενδέχεται και αυτά να είναι δηλητηριώδη. Αν υπάρχει το κουτί ή κάποια ποσότητα του φαρμάκου, 
μεταφέρονται μαζί με τον άρρωστο στην πλησιέστερη ιατρική Μονάδα. Στην αντίθετη περίπτωση, 
oποιαδήποτε άλλη πληροφορία, σχετική με το δηλητήριο, που μπορεί να συλλεγεί, είναι χρήσιμη. Στο 
Νοσοκομείο πρέπει ακόμη να μεταφερθούν τα εμέσματα του αρρώστου, γιατί μπορούν να βοηθήσουν 
στην αναγνώριση της δηλητηριώδους ουσίας.  

2) Πότε έχει ληφθεί το δηλητήριο; Στην απάντηση αυτής της ερώτησης θα στηριχθεί, σε σημαντικό 
βαθμό, η εκτίμηση από το γιατρό, της ποσότητας του δηλητηρίου, που έχει ήδη απορροφηθεί.  

3) Ποια ποσότητα της ουσίας έχει ληφθεί; 
4) Ποιος ήταν ο τρόπος επαφής με το δηλητήριο;  
5) Υπήρξε ποτέ στο παρελθόν επαφή του ασθενούς με το ίδιο ή με άλλα δηλητήρια; 
6) Μήπως ο ασθενής έχει ψυχιατρικό ιστορικό, που σημαίνει ότι είναι πιθανόν να πρόκειται για 

προσπάθεια αυτοκαταστροφής (αυτοκτονίας). 
Συμπτώματα και κλινικά «σημεία»: Η κλινική εικόνα των οξέων δηλητηριάσεων χαρακτηρίζεται 

συνήθως από την απότομη εμφάνιση βαρέων συμπτωμάτων. Τα κυριότερα συμπτώματα και κλινικά 
«σημεία», ανάλογα με το δηλητήριο, που έχει ληφθεί, είναι τα εξής:  
1. Έμετοι (βαρέα μέταλλα, διαβρωτικά οξέα ή αλκάλεα, αλκοόλες).  
2. Διάρροια (απορρυπαντικά, λευκαντικά, πετρελαιοειδή).  
3. Επιγαστραλγία (παρασιτοκτόνα, οργανοφωσφορικά, οργανικοί διαλύτες).  
4. Σπασμοί (στρυχνίνη, νικοτίνη, καφεϊνη, αμμωνιακά άλατα, βενζίνη, ατροπίνη, χλωριωμένα 

εντομοκτόνα, οργανοφωσφορικά, αντιϊσταμινικά).  
5. Κώμα (αλκοόλες, βαρβιτουρικά, οπιούχα, διάφορα άλλα υπνωτικά, CO, H2S, υδρογονάνθρακες, 

οργανοφωσφορικά).  
6. Παραλήρημα (ατροπίνη, αλκοόλες, χασίς, κοκαϊνη).  
7. Παραλύσεις (κυανούχα, CO, νικοτίνη, φυσοστιγμίνη, αλκοόλες, κουράριο, μόλυβδος, αρσενικό, 

υδράργυρος).  
8. Μυδρίαση (ατροπίνη, σκοπολαμίνη, αλκοόλες, κοκαϊνη, LSD, αιθέρας, χλωροφόρμιο, εφεδρίνη, 

αμφεταμίνες). 
9. Μύση (ναρκωτικά,φαινοθειαζίνες,υπνωτικά,κλονιδίνη,νικοτίνη,οργανοφωσφωρικά)  
10. Νυσταγμός (βαρβιτουρικά, καρβαμαζεπίνη, αιθανόλη, αιθυλενγλυκόλη, λίθιο, φαινυντοίνη, 

οργανοφωσφορικά,στρυχνίνη). 
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11. Ταχύπνοια ή βραδύπνοια, δύσπνοια και κυάνωση (οπιούχα, βαρβιτουρικά και οργανοφωσφορικά) 
σε πολύ βαριές καταστάσεις. 

12. Υποθερμία υπογλυκαιμία, (ακοόλη, υπνωτικά, ναρκωτικά, φαινοθειαζίνες, τρικυκλικά     
αντικαταθλιπτικά) 

13. Οξύ πνευμονικο οίδημα (CO, χλώριο, θειικό οξύ, οπιούχα, οργανοφωσφορικά) 
14. Αιμορραγία από το ΓΕΣ  

• διαταραχές πηκτικότητας (μυοκτόνα, μανιτάρια) αλλεργική πορφύρα (αντιπυρίνη) 
• λύση του βλεννογόνου (αρσενικό, κολχικίνη, ινδομεθακίνη, φαινυλβουταζόνη, σαλικυλικά, 

φαινόλες, τριχλωροαιθυλένιο) 
• οξέα έλκη (φαινυλβουταζόνη, φαινακετίνη, κορτικοστεροειδή, σαλικυλικά)  
• θρομβοπενία (κολχικίνη, κυκλοφωσφαμίδη, σαλικυλικά, νιτροφουράνες, φαινυλβουταζόνη) 

15. Μεταβολικές και ηλεκτρολυτικές διαταραχές 
• μεταβολική οξέωση χωρίς την παρουσία shock (β-διεγέρτες, αλκοόλη, φορμαλδεύδη, 

σαλικυλικά, θεοφυλίνη, ισονιαζίδη, κολχικίνη, κυάνιο, καφεΐνη, CO). 
• υπερκαλιαιμία (α-διεγέρτες, β-αποκλειστές, δακτυλίτιδα, λίθιο, φθόριο). 
• υποκαλιαιμία (καφεΐνη,θεοφυλίνη,β-διεγέρτες,βάριο). 

16. Διαταραχές του καρδιακού ρυθμού 
• βραδυκαρδία,κολποκοιλιακός αποκλεισμός (δακτυλίτιδα, λίθιο, εντομοκτόνα, τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά) 
• φλεβοκομβική ή υπερκοιλιακή ταχυκαρδία (αδρενεργικά, αντιχολινεργικά, θεοφυλίνη, 

αιθανόλη) 
• κοιλιακές ταχυκαρδίες (αμφεταμίνη, κοκαΐνη, δακτυλίτιδα, θεοφυλίνη, τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά, φαινοθειαζίνη. 
• επιμήκυνση του QRS/QT (αμανταδίνη, αρσενικό, διφανυδραμίνη, λίθιο, κινιδίνη, θάλιο, 

τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά). 
Κατά την κλινική εξέταση του θύματος, πέραν των άλλων, πρέπει να ελέγχεται με προσοχή και η 

χροιά του δέρματος, καθώς και η οσμή της αναπνοής και να αναζητείται η ενδεχόμενη ύπαρξη 
εγκαυμάτων στα χείλη και το στόμα. Η δηλητηρίαση από μονοξείδιο του άνθρακα δίνει στο δέρμα 
χαρακτηριστική κερασόχροη όψη. Η απόπνοια του ασθενούς μπορεί να δώσει τη διάγνωση 
δηλητηρίασης από αλκοόλ ή πετρελαιοειδή, ενώ τα εγκαύματα, γύρω και μέσα στο στόμα, υποδηλώνουν 
τη λήψη καυστικών ουσιών. 

Η απόπνοια που αναδύεται από το θύμα μπορεί να 
βοηθήσει στη διαφορική διάγνωση: 

Τοξική ουσία                                      Οσμή                                               
Ακοόλη 
Κυανιούχα           
Υδρογονάθρακες                                                               
Οργανοφωσφορικά/αρσενικό            
Ενυδρη χλωράλη                                

γλυκιά/φρουτώδης  
πικραμυγδάλου 
βενζίνης  
σκόρδου  
αχλαδιού 

   
Αντιμετώπιση 

 

         Οι βασικές αρχές, που πρέπει να τηρούνται από τους θεράποντες ιατρούς για την αντιμετώπιση της 
οποιαδήποτε οξείας δηλητηρίασης, είναι: 1) η εξασφάλιση της αναπνοής, 2) η εξασφάλιση φλεβικής 

Τα διάφορα συμπτώματα και σημεία 
συνδυασμένα αποτελούν τα λεγόμενα 
τοξικά σύνδρομα ή σύνδρομα 
δηλητηρίασης και φανερώνουν τις 
ομάδες των φαρμάκων που 
προκάλεσαν τη δηλητηρίαση. 
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γραμμής και 3) η ετοιμότητα για την αντιμετώπιση shock, κώματος, σπασμών ή αρρυθμιών, που είναι 
δυνατόν να εμφανισθούν ανά πάσα στιγμή. 

Ολα τα παραπάνω αποτελούν το γνωστό αλγόριθμο A-B-C-D-E (airway-breathing-circulation-
disability-exposure and environment). Πρέπει να τονιστεί οτι σε όλους τους ασθενείς που 
προσκομίζονται με επηρεασμένο το επίπεδο συνείδησης ή με σπασμούς,χορηγείται γλυκόζη (25ml 
D50W  iv δηλαδή 12,5mg γκλυκόζης), οξυγόνο 100%, ναλοξόνη (0,1 mg/kg, ανώτερη δόση: 2mg iv) και 
100mg θειαμίνης για τη γρήγορη διαφοροδιάγνωση υπογλυκαιμίας, υποξίας, δηλητηρίασης με οπιοειδή 
και εγκεφαλοπάθειας Wernicke. Η ναλοξόνη αναστρέφει την καταστολή του αναπνευστικού και του 
ΚΝΣ από όλα τα είδη των ναρκωτικών ουσιών οι οποίες είναι υπεύθυνες για τις δηλητηριάσεις κυρίως 
των εφήβων. 

Σκοπός των πρώτων βοηθειών, που παρέχονται στο άτομο, που έλαβε κάποιο δηλητήριο από το 
στόμα, είναι:  

α) η αραίωση του δηλητηρίου που βρίσκεται μέσα στο στομάχι. Για το σκοπό αυτό, χορηγούνται 1-2 
ποτήρια νερού ή γάλακτος, το συντομότερο δυνατόν μετά τη λήψη του δηλητηρίου. 

β) Η κένωση του στομάχου. Ο πιο αποτελεσματικός τρόπος κένωσης του στομάχου είναι ο έμετος 
(προκλητός ή αυτόματος). Θεωρείται αποτελεσματικότερος από την πλύση,γιατί ο στόμαχος συσπάται 
ομοιόμορφα με αποτέλεσμα την πληρέστερη κένωση (αποβάλλεται το 20-30% της τοξικής ουσίας). 
Επιπλέον απομακρύνονται τεμάχια ουσιών (τμήματα φυτών ή δισκίων) που δύσκολα αποβάλλονται με 
την πλύση.Η πρόκληση εμέτου απαγορεύεται σε: 1) κωματώδεις καταστάσεις, 2) εμφάνιση σπασμών,  
3) εγκυμοσύνη, 4) οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου, 5) λήψη διαβρωτικών ουσιών, 6) λήψη πετρελαιοειδών,  
7) λήψη σπασμογόνων ουσιών (ιωδιούχα, νιτρικός άργυρος, στρυχνίνη). 

Επί αποτυχίας της προσπάθειας για πρόκληση εμέτου, η κένωση του στομάχου επιχειρείται με την 
τοποθέτηση ρινογαστρικού σωλήνα και την εφαρμογή πλύσεων του στομάχου. Η πλύση, όπως και ο 
έμετος θεωρείται πιό αποτελεσματικός, όταν διενεργείται μέσα σε 30 λεπτά από τη λήψη της ρευστής ή 
μέσα σε 1 ώρα από τη λήψη της στερεάς τοξικής ουσίας (απομακρύνεται το 20-40% της τοξικής ουσίας). 
Μπορεί να γίνει και αργότερα από την πρώτη ώρα, ιδίως αν πρόκειται για ουσία που μειώνει την 
προώθηση του περιεχομένου του στομάχου. 

γ) Η αδρανοποίηση του δηλητηρίου. Μετά την κένωση του στομάχου χορηγείται ενεργοποιημένος 
ζωϊκός άνθρακας, σε ποσότητα 20 κυβικών εκατοστών, διαλυμένη σε ανάλογη ποσότητα νερού, με 
σκοπό να προσροφηθούν επάνω στην επιφάνεια των σωματιδίων του τα υπολείμματα του δηλητηρίου 
και να γίνουν δυσαπορρόφητα.Ο ενεργός άνθρακας δεσμεύει τις περισσότερες οργανικές και ανόργανες 
ουσίες ενώ δεν προσροφά τις παρακάτω ουσίες με χαμηλό μοριακό βάρος λίθιο, ακοόλες, σίδηρο, 
αλκάλεα / οξέα, υδρογονάθρακες, κυανιούχα, βαρέα μέταλλα, οργανοφωσφορικά. 

δ) Η κάθαρση του εντέρου. Έχει σκοπό τη γρήγορη αποβολή του δηλητηρίου, που έχει περάσει στο 
έντερο και δεν έχει ακόμη απορροφηθεί. Χρησιμοποιούνται καθαρτικές ουσίες, όπως σορβιτόλη, κιτρικό 
ή θειικό μαγνήσιο. Αντένδειξη αποτελούν η λήψη καυστικών ουσιών, ο παραλυτικός ειλεός, οι 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές και η διάβρωση του βλεννογόνου του εντέρου. 

ε) Η επιτάχυνση της αποβολής του δηλητηρίου, που ήδη έχει απορροφηθεί. Αυτό μπορεί να 
επιτευχθεί στο Νοσοκομείο με την εφαρμογή έντονης διούρησης,αιμοκάθαρσης ή αιμοδιήθησης ή 
αιμοπροσρόφησης σε βαρειές περιπτώσεις δηλητηριάσεων. Με την αλκαλοποίηση των ούρων, η οποία 
γίνεται με τη χορήγηση διττανθρακικού νατρίου (1-2 mEq/kg), οι τοξικές ουσίες που είναι ασθενή οξέα 
(πχ βαρβιτουρικά,σαλικυλικά) μεταπίπτουν στην ιονισμένη τους μορφή, παραμένουν στον αυλό των 
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ουροφόρων σωληναρίων και απεκκρίνονται με τα ούρα. Με παρόμοιο μηχανισμό,η οξινοποίηση των 
ούρων με χορήγηση χλωριούχου αμμωνίου προάγει τη νεφρική απέκκριση τοξικών ουσιών που είναι 
ασθενείς βάσεις (πχ αμφεταμίνες, κινίνη). Ουσίες που έχουν ένδειξη για αιμοδιήθηση είναι: σαλικυλικά, 
αρσενικό, ασβέστιο, καρβαμαζεπίνη, αιθανόλη, λίθιο, υδράργυρος, παραλδεύδη, κινίνη, θάλλιο. 

Ειδικά αντίδοτα: Υπάρχουν ορισμένες ουσίες, οι οποίες, όταν χορηγηθούν στις ανάλογες 
δηλητηριάσεις, μπορούν να εξουδετερώσουν τη βλαπτική επίδραση των δηλητηρίων στον ανθρώπινο 
οργανισμό, είτε προλαμβάνοντας είτε αναστέλλοντας τη δράση τους είτε αποκαθιστώντας τις 
διαταραχές, που έχουν ήδη επέλθει. 

Τοξική ουσία Αντίδοτο 
Παρακεταμόλη                                                   Ν-ακετυλοκυστείνη (Parvolex) 
Βενζοδιαζεπίνες                                                 Φλουμαζενίλη (Anexate) 
Β-αναστολείς Γλουκαγόνο 
Αναστολείς διαύλων ασβεστίου                     Ασβέστιο, γλουκαγόνη, ινσουλίνη, γλυκόζη 
Μονοξείδιο του άνθρακα                                Οξυγόνο 
Κυανιούχα                                                          Νιτρώδες Νάτριο,Θεοιθειικό Νάτριο 
Δακτυλίτιδα                                                       Αντισώματα κατά της δακτυλίτιδας 
Αιθυλενογλυκόλη/Μεθανόλη                        Αι θανόλη,4-μεθυλπυραζόνη 
Σίδηρος                                                               Δεσφεριοξαμίνη (Deoferal) 
Μόλυβδος                                                          EDTA,Διμερκαπρόλη (BAL) 
Υδράργυρος/Αρσενικό                                     D-penicillamine,BAL 
Μεθαιμοσφαιριναιμία                                     Blue de Methylene 
Οπιούχα                                                              Ναλοξόνη (Narcan) 
Οργανοφωσφορικοί εστέρες                          Πραλιδοξίμη (Protopam), Ατροπίνη 
Τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά                         Διττανθρακικά 
Αντιχολινεργικά                                                 Φυσοστιγμίνη    

 
ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕΡΙΚΩΝ ΔΗΛΗΤΗΡΙΑΣΕΩΝ 

Εισπνοή μονοξειδίου του άνθρακα  

Κατά την εισπνοή δηλητηριωδών ουσιών είναι δυνατό να προκληθούν τοπικές βλάβες λόγω του 
ερεθισμού του αναπνευστικού βλεννογόνου, με αποτέλεσμα την εκδήλωση πόνου, βήχα, δύσπνοιας, 
μέχρι και απόφραξη των αεροφόρων οδών από το oίδημα και το σπασμό του λάρυγγα. Πιο σημαντικές 
όμως είναι οι γενικές βλάβες του οργανισμού από τη δηλητηρίαση των τοξικών αναθυμιάσεων, οι οποίες 
μπορεί να είναι και θανατηφόρες. Η συχνότερη δηλητηρίαση του είδους αυτού είναι η δηλητηρίαση από 
την εισπνοή του Μονοξειδίου του Άνθρακα (CO). Οι πιο συνηθισμένες πηγές προέλευσης του CO είναι 
οι ατμοί της βενζίνης που δεν έχουν καεί τελείως, τα καυσαέρια των πετρελαιομηχανών και οι πηγές 
ατελούς καύσης των ξυλανθράκων (τζάκι, μαγκάλι). Το CO είναι αέριο άχρωμο, άοσμο και άγευστο και 
για τους λόγους αυτούς η παρουσία του δεν γίνεται αμέσως αντιληπτή, με αποτέλεσμα τα θύματα της 
δηλητηρίασης με CO να αντιλαμβάνονται συνήθως το πρόβλημα, όταν είναι πια αρκετά αργά. Η 
τοξικότητα του δηλητηρίου οφείλεται στη μεγάλη του χημική συγγένεια με την αιμοσφαιρίνη, η οποία 
είναι 200 φορές μεγαλύτερη από του οξυγόνου, με αποτέλεσμα τη δέσμευση της αιμοσφαιρίνης από το 
CO και την αδυναμία του αίματος να μεταφέρει οξυγόνο στους ιστούς. Επιπρόσθετα μειώνεται η 
απελευθέρωση οξυγόνου από την αιμοσφαιρίνη, λόγω μετάθεσης της καμπύλης διάσπασης της 
οξυαιμοσφαιρίνης προς τα αριστερά και τέλος στην αναστολή της οξειδάσης του κυτοχρώματος των 
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μιτοχονδρίων,λόγω της σύνδεσης του CO με το σύστημα του κυτοχρώματος σε υποξικές συνθήκες. Τα 
γενικά συμπτώματα και σημεία της ασφυξίας κυριαρχούν από το αναπνευστικό σύστημα, με εκδήλωση 
έντονης δύσπνοιας και την εμφάνιση της κερασόχρωμης χροιάς του δέρματος και των βλεννογόνων, 
καθώς αυξάνεται η συγκέντρωση του CO στο αίμα. Ο πάσχων αρχικά αναφέρει αίσθημα τάσης στο 
κεφάλι και εμβοές στα αυτιά, ενώ στη συνέχεια είναι δυνατό να εμφανίσει διαταραχή του επιπέδου της 
συνείδησης, μέχρι και κώμα. Οι βασικές αρχές των Πρώτων Βοηθειών, οι οποίες παρέχονται στις 
περιπτώσεις αυτές, περιλαμβάνουν την απομάκρυνση του πάσχοντος από το μολυσμένο περιβάλλον, 
εφόσον διασφαλισθεί ότι ο διασώστης δεν διατρέχει κίνδυνο, την εξασφάλιση της αναπνευστικής 
λειτουργίας και τη διακομιδή του. Ο καθορισμός της ανθρακυλαιμοσφαιρίνης (HbCO) είναι ένας 
αξιόπιστος δείκτης για την εκτίμηση της έκθεσης στο CO. Η θεραπεία συνίσταται στη χορήγηση 100% 
οξυγόνου και αναμένεται πτώση του επιπέδου της ανθρακυλαιμοσφαιρίνης κατά 50% σε 1-2 ώρες. Στις 
πιο σοβαρές περιπτώσεις, όταν η HbCO ξεπερνά το 20% χορηγείται υπερβαρικό οξυγόνο (100% Ο2 σε 
2,5 atm). Προσοχή στις ψευδώς υψηλές τιμές του SPO2, στα αέρια αίματος η μερική πίεση του 
διαλελυμένου Ο2 παραμένει αμετάβλητη καθώς δεν επηρεάζεται από την καρβοξυαιμοσφαιρίνη.Η 
βλάβη του ΚΝΣ μπορεί να είναι μόνιμη και εξαρτάται από το βαθμό εγκεφαλικής ανοξίας. 

Δηλητηρίαση από γεωργικά φάρμακα 

Πολλά δηλητήρια έχουν την ικανότητα να διέρχονται από το φραγμό του δέρματος και 
απορροφώμενα να προκαλούν δηλητηριάσεις. Η συχνότερη και πιο επικίνδυνη δηλητηρίαση από το 
δέρμα είναι αυτή που προκαλείται από τις οργανοφωσφορικές ουσίες, οι οποίες περιέχονται στα 
διάφορα εντομοκτόνα. Οι εκδηλώσεις της οξείας δηλητηρίασης από τις ουσίες αυτές είναι δυνατό να 
εμφανισθούν ακόμη και μετά πάροδο αρκετών ωρών από τη στιγμή της επαφής με την ουσία και 
περιλαμβάνουν την τριάδα «κωλικοειδή άλγη της κοιλιάς, εφίδρωση και μύση της κόρης του 
οφθαλμού». Στις σοβαρές περιπτώσεις εμφανίζονται και παραλύσεις και σπασμοί των μυών. Οι 
οργανοφωσφορικές ενώσεις συνδέονται με την ακετυλοχολινεστεράση, την αδρανοποιούν και το 
φωσφορυλιωμένο ένζυμο δεν δρα για να διασπάσει την ακετυλχολίνη,η οποία συσσωρεύεται με 
συνέπεια την εκδήλωση συμπτωμάτων από το παρασυμπαθητικό σύστημα. Οι Πρώτες Βοήθειες που 
παρέχονται στις περιπτώσεις αυτές αποσκοπούν στην άμεση απομάκρυνση του δηλητηρίου από το 
δέρμα, με την καλή έκπλυση της επιφανείας του με άφθονο νερό, όπως ακριβώς συμβαίνει και στην 
περίπτωση των χημικών εγκαυμάτων, στη διασφάλιση της αναπνευστικής λειτουργίας και στην ταχύτερη 
διακομιδή του πάσχοντα στην πλησιέστερη νοσηλευτική μονάδα. Εκεί θα του χορηγηθεί καθαρό 
οξυγόνο και ατροπίνη 1 mg, το συντομότερο δυνατό και κάθε 10 λεπτά, μέχρι να εμφανισθούν τα σημεία 
ατροπινισμού (ταχυκαρδία, ξηροστομία, μυδρίαση και ερυθρότητα του προσώπου). Χορήγηση 
πραλιδοξίμης του ειδικού αντίδοτου, το οποίο ενεργοποιεί τη χολινεστεράση. Η δηλητηρίαση με το 
παρασιτοκτόνο Paraquat (εμπορικό όνομα Gramoxone) παρουσιάζει την υψηλότερη θνητότητα 80% και 
αυξάνει η χρήση του σε περιπτώσεις αυτοκτονίας. Η θανατηφόρος δόση είναι ελάχιστη και προκαλεί 
ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων, κυρίως των πνευμόνων. Πέρα απο τα συνήθη μέτρα απομάκρυνσης 
του τοξικού παράγοντα εφαρμόζεται πρώιμα εξωσωματική παρέμβαση και μέθοδος εκλογής θεωρείται η 
αιμοπροσρόφηση με ενεργό άνθρακα. Συνιστάται αποφυγή υψηλών συγκεντρώσεων οξυγόνου, γιατί 
επιτείνει τις πνευμονικές βλάβες. FIO2>0.21 μόνο αν PaO2<60mmHg. 

Δηλητηρίαση από παρακεταμόλη 

Η παρακεταμόλη ή ακεταμινοφαίνη αποτελεί μη ναρκωτικό αναλγητικό και αντιπυρετικό ήπιας 
δράσης. Λόγω αύξησης της κατανάλωσής του αυξήθηκαν και τα κρούσματα δηλητηρίασης. Ο λανθάνων 
χρόνος μεταξύ της λήψης του φαρμάκου και της εμφάνισης των συμπτωμάτων της δηλητηρίασης είναι 
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1-2 μέρες και για αυτό το πρώτο 24ωρο τα συμπτώματα είναι μη ειδικά. Ο μηχανισμός δράσης οδηγεί σε 
ηπατική ανεπάρκεια εξαιτίας της εξάντλησης των αποθεμάτων της γλουταθειόνης. Η ηπατική βλάβη 
επέρχεται πριν την εκδήλωση των συμπτωμάτων. Η αντιμετώπιση περιλαμβάνει την υποστήριξη των 
ζωτικών λειτουργιών, τη χορήγηση του ειδικού αντίδοτου (Ν-ακετυλοκυστείνη) με καλά αποτελέσματα 
αν δοθεί τις πρώτες 8-10 ώρες. Σε εξελισσόμενη ηπατική ανεπάρκεια έχει ένδειξη η μεταμόσχευση 
ήπατος. 

Δηλητηρίαση από αιθυλική αλκοόλη 

Η συχνότερη αιτία για τις από του πεπτικού συστήματος δηλητηριάσεις με αιθανόλη είναι η 
υπερκατανάλωση της ουσίας και οι απόπειρες αυτοκτονίας. Η αιθανόλη απορροφάται ταχύτατα από το 
γαστρεντερικό σωλήνα και κατανέμεται στο σωματικό ύδωρ. Η μέγιστη συγκέντρωση στο αίμα 
παρατηρείται 1-2 ώρες μετά τη λήψη. Τα συμπτώματα της δηλητηρίασης είναι ναυτία, έμετος, 
ψυχοκινητική διέγερση, διαταραχές ομιλίας, βάδισης, λόγου, καταστολή του ΚΝΣ, υποθερμία, υπόταση, 
υπογλυκαιμία. Μεταβολική οξέωση χωρίς shock. Η αντιμετώπιση είναι η άμεση σταθεροποίηση των 
ζωτικών λειτουργιών, χορήγηση θειαμίνης και βενζοδιαζεπινών σε χρόνιους αλκοολικούς. Άμεση 
διόρθωση της υποθερμίας και της υπογλυκαιμίας. Σε βαριά κλινική εικόνα συστήνεται αιμοδιάλυση. 

Δηλητηρίαση από μανιτάρια του τύπου Amanita phalloides 

Η ατυχηματική λήψη των μανιταριών οδηγεί στην εμφάνιση των συμπτωμάτων σε διάστημα 
ωρών.Η βαρύτητα της δηλητηρίασης είναι αντιστρόφως ανάλογη με την εμφάνιση των πρώτων 
συμπτωμάτων,τα οποία είναι έμετοι, κράμπες και διάρροιες (α στάδιο). Μετά από 2-4 ημέρες (β στάδιο) 
εμφανίζονται οι επιπλοκές από την ηπατική και νεφρική ανεπάρκεια.Αξίζει να σημειωθεί οτι η νεφρική 
ανεπάρκεια ακολουθεί την ηπατική ανεπάρκεια, διότι η αμανιτίνη δρά νεφροτοξικά μόνο όταν συνδέεται 
με τα ηπατικά νεκρώματα. Η θεραπεία συνίσταται σε : 
1. Χορήγηση άνθρακα μετά τις πλύσεις στομάχου,προκλητή διάρροια. 
2. Χημειοπροφύλαξη με χορήγηση μεγάλων δόσεων πενικιλλίνης G   (1.000.000/kg/24h) για 3 μέρες. 
3. Χορήγηση αντίδοτου,θειοκτικό οξύ (silibinin) 20mg/kg για 3 μέρες. 
4.Αιμοπροσρόφηση ή πλασμαφαίρεση ανάλογα με την κλινική εικόνα. 

Δηλητηρίαση με ενιόμενες ουσίες 

Η κατάσταση αυτή οφείλεται στην τυχαία υπέρβαση της δόσης ή την κατάχρηση των φαρμάκων. 
Το άτομο που κάνει συστηματική κατάχρηση φαρμάκων συνήθως εμφανίζει σημάδια από τις ενέσεις 
στην πρόσθια επιφάνεια του άνω άκρου και συχνά οι φλέβες της περιοχής εμφανίζονται εξέρυθρες και 
θρομβωμένες. Οι γενικές εκδηλώσεις τις δηλητηρίασης είναι ανάλογες με το είδος της φαρμακευτικής 
ουσίας και οι Πρώτες Βοήθειες που παρέχονται στις περιπτώσεις αυτές αποσκοπούν στη διατήρηση της 
πνευμονικής και της καρδιακής λειτουργίας και στην άμεση διακομιδή του πάσχοντος στην πλησιέστερη 
νοσηλευτική μονάδα.  

Αναφυλακτική καταπληξία 

Η αναφυλακτική καταπληξία είναι μια βαριά αλλεργική αντίδραση του οργανισμού, η οποία είναι 
δυνατό να εμφανισθεί μέσα σε λίγα λεπτά ή δευτερόλεπτα της ώρας μετά από κάθε δηλητηρίαση με 
κάποια ουσία, στην οποία το άτομο είναι ευαίσθητο. Τα συμπτώματα και τα σημεία της αναφυλακτικής 
καταπληξίας είναι γενικά και αφορούν κυρίως το αναπνευστικό και το κυκλοφορικό σύστημα, καθώς το 
70% των θανάτων οφείλονται σε διαταραχή του αναπνευστικού και το 24% σε διαταραχή του 
καρδιαγγειακού συστήματος, ενώ εμφανίζονται και εκδηλώσεις από το δέρμα, το πεπτικό και το 
κεντρικό νευρικό σύστημα.Οι κυριότερες εκδηλώσεις είναι η δύσπνοια, λόγω οιδήματος του λάρυγγα, η 
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υπόταση και η καταπληξία, λόγω της αγγειοπαράλυσης, το ερύθημα, ο κνησμός και το οίδημα του 
δέρματος, η ναυτία, οι εμετοί και οι διάρροιες και διαταραχές του επιπέδου της συνείδησης. Η 
προφύλαξη είναι πολύ σημαντική και αποτελεί το θεμέλιο λίθο για την αποφυγή της αναφυλαξίας. Η 
αντιμετώπιση γίνεται με την άμεση χορήγηση 0,2-0,5 ml αδρεναλίνης (1/1000) ενδομυϊκά στο δελτοειδή 
μυ, τη διατήρηση της αναπνευστικής λειτουργίας και την αντιμετώπιση της καταπληξίας. 
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ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ 
 

1.   Η ΕΚΛΥΣΗ ΤΟΥ ΑΝΤΑΝΑΚΛΑΣΤΙΚΟΥ BEZOLD-JARISH ΕΚΔΗΛΩΝΕΤΑΙ ΜΕ: 
A. Αγγειοσύσπαση - Ταχυκαρδία 
B. Αγγειοδιαστολή - Βραδυκαρδία 
Γ.  Κανένα από τα παραπάνω 
Δ.  Όλα τα παραπάνω 
 

2.   ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ ΓΙΑ ΤΟΝ ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ 
A. Αύξηση της καρδιακής συχνότητας 
B. Ελάττωση του όγκου παλμού 
Γ.  Ελάττωση της καρδιακής παροχής 
Δ.  Όλα τα παραπάνω 
 

3.   Η ΒΡΑΔΥΚΑΡΔΙΑ ΣΤΟΝ ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ ΟΦΕΙΛΕΤΑΙ: 
A. Σε αποκλεισμό των καρδιοεπιταχυντικών ινών 
B. Σε ενεργοποίηση των τασεουποδοχέων 
Γ.  Σε μειωμένη φλεβική επαναφορά 
Δ.  Σε όλα τα παραπάνω 
 

4.    Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟΥ ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΥ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΣΤΗΝ ΚΑΡΔΙΑ 
ΠΡΟΚΑΛΕΙ: 

A. Βραδυκαρδία 
B. Κολποκοιλιακό αποκλεισμό 
Γ.  Ταχυκαρδία 
Δ.  Κανένα από τα παραπάνω 
 

5.  Η ΠΥΚΝΟΤΗΤΑ ΤΩΝ ΔΕΝΔΡΙΤΩΝ ΕΝΟΣ ΝΕΥΡΩΝΑ ΣΧΕΤΙΖΕΤΑΙ ΜΕ: 
Α.  Την δυνατότητα επεξεργασίας της πληροφορίας 
Β.  Την ένταση του δυναμικού δράσης 
Γ.  Το είδος των υποδοχέων του τελικού κομβίου 
Δ.  Το μήκος του 
 

6.  ΤΟ ΗΛΕΚΤΡΙΚΟ ΕΡΕΘΙΣΜΑ ΔΗΜΙΟΥΡΓΕΙΤΑΙ: 
Α.  Στον πυρήνα του νευρώνα και επεκτείνεται στον νευράξονα 
Β.  Στον νευράξονα και επεκτείνεται στον πυρήνα 
Γ. Στο τελικό κομβίο και άγεται προς το σώμα 
Δ.  Στον αυχένα του νευράξονα και άγεται προς το τελικό κομβίο 
 

7. ΟΙ ΔΙΑΥΛΟΙ ΙΟΝΤΩΝ (ION CHANNELS): 
Α.  Έχουν σκοπό να αδρανοποιούν το δυναμικό δράσης 
Β.  Συμβάλλουν στη δημιουργία του δυναμικού δράσης αλλά και στον τερματισμό του 
Γ.  Εξυπηρετούν την παθητική διακίνηση των ιόντων εκατέρωθεν της μεμβράνης, σύμφωνα με την 

βαθμίδωση των συγκεντρώσεών τους 
Δ.  Εξυπηρετούν την βελτιστοποίηση του λόγου σήματος / θορύβου 
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8. ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΙΑΤΥΠΩΣΕΙΣ ΕΙΝΑΙ ΟΡΘΗ: 
Α. Η είσοδος ιόντων Cl- στο κύτταρο σχετίζεται με την ευόδωση του δυναμικού δράσης 
Β.  Η είσοδος Ca2+ προκαλεί την αναστολή της διάδοσης του ερεθίσματος 
Γ.  Η έξοδος του Na+ από το κύτταρο ευνοεί την δημιουργία του δυναμικού δράσης 
Δ.  Η ανταλλαγή στην αντλία K+ / Na+  (είσοδος K+ και έξοδος Na+) γίνεται σε αναλογία 2 προς 3 μόρια 
 
9.  ΣΕ ΒΛΑΒΗ ΤΟΥ ΚΝΣ ΟΠΟΙΑΣΔΗΠΟΤΕ ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑΣ, Ο ΑΣΦΑΛΗΣ ΧΡΟΝΟΣ 

ΕΠΑΝΑΔΙΗΘΗΣΗΣ, ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΠΟΦΥΓΗ ΜΟΝΙΜΗΣ ΒΛΑΒΗΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ 
ΕΙΝΑΙ  

Α.  10΄ 
Β.  20΄ 
Γ.  30΄ 
Δ.  40΄ 
Ε.  50΄ 
 
10. ΓΙΑ ΤΗ ΝΕΥΡΟΠΡΟΣΤΑΣΙΑ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ ΑΠΑΡΑΙΤΗΤΟ ΘΕΩΡΕΙΤΑΙ 
Α.  Η υποθερμία 
Β.  Η φαρμακολογική υποστήριξη 
Γ.  Η αιματική ροή 
Δ.  Το α και β 
 
11.  ΣΤΙΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΣ ΚΑΙ ΤΩΝ ΜΕΓΑΛΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ, 

ΧΡΗΣΙΜΟ ΘΕΩΡΕΙΤΑΙ 
Α.  Το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα 
Β. Η μέτρηση της ενδοκράνιας πίεσης 
Γ.  Το ενδοκράνιο Doppler 
Δ.  Το εξωκράνιο Doppler 
Ε.  Ο κορεσμός του Ο2 στη σφαγίτιδα 
 
12.  ΣΕ ΝΟΣΗΛΕΥΟΜΕΝΟ ΣΤΗ ΜΕΘ ΑΣΘΕΝΗ, Η ΜΥΪΚΗ ΑΔΥΝΑΜΙΑ ΤΩΝ 

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΜΥΩΝ ΑΠΟΔΙΔΕΤΑΙ 
Α.  Σε προϋπάρχουσα πάθηση του ΠΝΣ 
Β.  Σε φαρμακευτικά σκευάσματα 
Γ.  Σε βαριά λοιμώδη κατάσταση 
Δ.  Σε κανένα από τα παραπάνω 
Ε.  Σε όλα τα παραπάνω 
 
13.  ΤΟ ΜΠ ΕΜΦΑΝΙΖΕΤΑΙ: 
Α.  Συχνότερα σε νεαρούς ασθενείς 
Β.  Ενα μήνα μετά την επέμβαση 
Γ.  Συχνότερα σε ηλικιωμένους ασθενείς 
Δ.  Δεν περιλαμβάνει γνωστικές διαταραχές 
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14.  ΤΟ ΜΠ  
Α.  Μπορεί να εμφανιστεί στην ΜΜΑΦ  
Β.  Δεν έχει κυμαινόμενο χαρακτήρα 
Γ.  Δεν περιλαμβάνει διαταραχές του ύπνου 
Δ.  Η σκέψη δεν επηρεάζεται 
 
15.  Η ΠΡΟΛΗΨΗ ΤΟΥ ΜΠ ΠΕΡΙΛΑΜΒΑΝΕΙ 
Α.  Την χρήση βενζοδιαζεπινών προεγχειρητικά 
Β.  Τη συνεχή ανάπαυση του ασθενή επί κλίνης  
Γ. Την αποφυγή PCA αναλγησίας με οπιοειδή 
Δ.  Τον έλεγχο του βάθους αναισθησίας 
 
16. ΟΣΟΝ ΑΦΟΡΑ ΤΟ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟ ΑΕΕ 
Α.  Οι καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις έχουν τη χαμηλότερη συχνότητα 
Β.  Η κυριότερη αιτία είναι η ισχαιμία 
Γ.   Η προχωρημένη ηλικία δεν είναι παράγοντας κινδύνου 
Δ.  Το ιστορικό προηγούμενου ΑΕΕ δεν μας αφορά 
 
17.  ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΑ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗ ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΗ ΣΥΝΑΨΗ: 
Α.  Η ακετυλοχολίνη που διαχέεται στη συναπτική σχισμή εξέρχεται από τα κυστίδια VP1 
Β.  Οι τελικές απολήξεις των κινητικών νεύρων εκλύουν νορεπινεφρίνη 
Γ.  Υποδοχείς ακετυλοχολίνης υπάρχουν μόνο μετασυναπτικά 
Δ.  Δύο μόρια μη αποπολωτικών νευρομυικών αποκλειστών πρέπει να συνδεθούν με τον υποδοχέα για 

να αποκλειστεί 
Ε.  Η ακετυλοχοληνεστεράση υπάρχει στη συναπτική σχισμή 
 
18.  ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΑ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗΝ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ 

ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ: 
Α.  Το νευρικό ερέθισμα του νευροδιεγέρτη είναι το ίδιο, ανεξάρτητα του τρόπου διέγερσης του μυ 
Β.  Η πλέον αξιόπιστη μέθοδος παρακολούθησης του νευρομυικού αποκλεισμού γίνεται με 

ηλεκτρομυογράφο 
Γ.  Ο βαθμός του νευρομυικού αποκλεισμού είναι ευθέως ανάλογος με τον αριθμό των αποκλεισμένων 

υποδοχέων 
Δ.  Η μετατετανική διευκόλυνση χρησιμοποιείται για την ανίχνευση βαθέως αποκλεισμού 
Ε.  Εάν δεν έχει καταγραφεί το υπερμέγιστο ερέθισμα δεν είναι εφικτή η αντικειμενική παρακολούθηση 

του νευρομυικού αποκλεισμού 
 
19. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΑ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗΝ ΑΚΕΤΥΛΟΧΟΛΙΝΗ: 
Α.  Για τη σύνθεσή της χρησιμοποιείται κυρίως χολίνη που προέρχεται από την τροφή 
Β.  Το μεγαλύτερο ποσοστό της ακετυλοχολίνης υπάρχει στα νευρικά συναπτικά κυστίδια VP1 & VP2 
Γ.  Τα ιόντα του Ca πρέπει να προϋπάρχουν στον περιβάλλοντα χώρο της νευρικής απόληξης για να 

ενεργοποιηθεί η έκλυση της ακετυλοχολίνης 
Δ.  Η μεμβράνη του νευρικού κυττάρου και των συναπτικών κυστιδίων έχουν την ίδια σύνθεση 
Ε.  Συνδέεται με τις υποομάδες α του υποδοχέα της ακετυλοχολίνης 
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20.  ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΑ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗΝ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ 
ΤΟΥ ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ: 

Α.  Ολοι οι μύες έχουν την ίδια ευαισθησία στους νευρομυικούς αποκλειστές 
Β.  Δεν μπορεί να ελεγχθεί κλινικά οποιοσδήποτε μυς επιθυμούμε 
Γ.  το πιεζοηλεκτρικό φαινόμενο χρησιμοποιείται στην ηλεκτρομυογραφία 
Δ.  Η οπτική ή η απτική εκτίμηση δεν είναι κατάλληλες για κλινική εκτίμηση ελαφρού νευρομυικού 

αποκλεισμού 
Ε.  Η σειρά των τεσσάρων είναι η καλύτερη μέθοδος ανίχνευσης υπολειπόμενου νευρομυικού 

αποκλεισμού  
 
21.  ΣΤΟ ΣΥΝΔΡΟΜΟ GUILLAIN – BARRE Η ΔΙΕΝΕΡΓΕΙΑ ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΔΙΟΥ 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ: 
Α.  Είναι απόλυτη αντένδειξη 
Β.  Είναι σχετική αντένδειξη 
Γ.  Μπορεί να εφαρμοστεί σε προσεκτικά επιλεγμένους ασθενείς 
Δ.  Είναι η μόνη επιλογή 
 
22. ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΜΕΓΑΛΗ ΣΗΜΑΣΙΑ ΕΧΕΙ: 
Α.  Η διατήρηση της ομοιοστασίας περιεγχειρητικά 
Β.  Η άρνηση χορήγησης γενικής αναισθησίας 
Γ.  Η χορήγηση μεγάλης δόσης νευρομυϊκών αποκλειστών 
Δ. Η χρήση σουκκινυλοχολίνης, προς αποφυγή χρήσης μη αποπολωτικών νευρομυϊκών αποκλειστών 
 
23. ΑΣΘΕΝΗΣ ΜΕ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΟ ΝΟΣΗΜΑ ΠΟΥ ΔΕΝ ΕΧΕΙ ΑΚΟΜΗ ΣΑΦΗ ΚΑΙ 

ΟΡΙΣΤΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΘΑ ΥΠΟΒΛΗΘΕΙ ΣΕ ΕΠΕΙΓΟΝ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ. 
ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ: 

Α.  Θα αναβληθεί έως ότου υποβληθεί σε πλήρη καρδιοαναπνευστικό έλεγχο 
Β.  Θα χειρουργηθεί με όλους τους κινδύνους και θα ενημερωθεί ο ίδιος και το περιβάλλον του 
Γ. Μετεγχειρητικά θα μεταφερθεί οπωσδήποτε στη ΜΕΘ 
Δ.  Πρέπει να εκτιμηθούν τα οφέλη και οι κίνδυνοι από τη μη διενέργεια του χειρουργείου 
 
24.  ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΒΑΡΙΑ ΜΥΑΣΘΕΝΕΙΑ ΘΑ ΧΟΡΗΓΗΘΕΙ ΣΟΥΚΚΙΝΥΛΟΧΟΛΙΝΗ ΓΙΑ 

ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ. 
Α.  Η δόση οφείλει να είναι αυξημένη 
Β.  Η δόση οφείλει να είναι μειωμένη 
Γ.  Η δόση δε διαφοροποιείται 
Δ.  Σε αποτυχία διασωλήνωσης χορηγείται άμεσα νεοστιγμίνη 
 
25.  Η ΑΠΟΔΟΧΗ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ ΑΦΟΡΑ: 
A. Τη μόνιμη παύση της λειτουργίας του εγκεφάλου 
B. Τη μόνιμη παύση της λειτουργίας της καρδιάς 
Γ.  Και των δύο 
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26. ΠΡΟΫΠΟΘΕΣΕΙΣ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ 
A. Καθορισμός της αιτίας του κώματος 
B. Αποκλεισμός αναστρέψιμης αιτίας κώματος (φάρμακα, καταστάσεις, νοσήματα) 
Γ.  Διαφορική διάγνωση από άλλα αίτια που μπορεί να μιμηθούν εγκεφαλικό θάνατο 
Δ.  Διόρθωση κάθε αιτίας που θα μπορούσε να επιφέρει σύγχυση στη διάγνωση του εγκεφαλικού 

θανάτου 
Ε. Όλα τα ανωτέρω 
 

27. ΣΤΗΝ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΠΝΟΙΑΣ ΑΠΑΙΤΟΥΝΤΑΙ 
A. Ο ασθενής να λάβει υπό ελεγχόμενο μηχανικό αερισμό, οξυγόνο 100%, επί 10-20 min  
B. Τα επίπεδα του ΡaCΟ2 να είναι πάνω από 40 mmHg,  
Γ.  Μετά την αποσύνδεση από τον αναπνευστήρα να χορηγείται συνεχώς οξυγόνο 6 lit/min 
Δ. Ο ασθενής να παρατηρείται αδιαλείπτως από το γιατρό επί 7-10 min για πραγματοποίηση 

αυθόρμητης αναπνευστικής κίνησης 
Ε.  Όλα τα ανωτέρω 
 

28. ΤΟ ΜΕΣΟΔΙΑΣΤΗΜΑ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΚΛΙΝΙΚΩΝ ΔΟΚΙΜΑΣΙΩΝ ΓΙΑ ΤΗΝ 
ΕΠΙΒΕΒΑΙΩΣΗ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ ΣΕ ΕΝΗΛΙΚΑ ΜΕ ΒΑΡΥΤΑΤΗ ΚΕΚ 
ΕΙΝΑΙ: 

A. 24 ώρες 
B. 8 ώρες 
Γ.  Τουλάχιστον 6 ώρες 
 

29.  ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΕΠΙΒΕΒΑΙΩΣΗ  ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΥ ΘΑΝΑΤΟΥ 
ΑΠΑΙΤΕΙΤΑΙ ΣΕ: 

A. Τραγικά αντανακλαστικά 
B. Επί αμφιβολίας 
Γ.  Όταν το απαιτεί η νομοθεσία της χώρας 
Δ.  Όλα τα ανωτέρω 
 

30.  ΟΙ ΑΜΥΕΛΕΣ ΙΝΕΣ C 
Α.  Είναι υπεύθυνες για τη μεταφορά του επώδυνου ερεθίσματος, τόσο από το δέρμα, όσο και από τα 

σπλάχνα. 
Β.  Στους σπλαχνικούς αλγουποδοχείς, η αναλογία τους είναι σημαντικά μεγαλύτερη, σε σχέση με τις 

ίνες Αδ. 
Γ.  Στο δέρμα έχουν πολύ μικρότερα δεκτικά πεδία σε σχέση με τις ίνες Αδ και για το λόγο αυτό 

μεταφέρουν σαφέστερη πληροφορία ως προς την εντόπιση 
Δ.  Είναι υπεύθυνοι για τη γένεση του καυστικού πόνου 
 

31.  ΟΙ ΜΕΓΑΛΟΥ ΕΥΡΟΥΣ ΔΥΝΑΜΙΚΟΥ ΝΕΥΡΩΝΕΣ  
Α.  Διεγείρονται τόσο από επώδυνα, όσο και από μη επώδυνα ερεθίσματα. 
Β.  Σε καταστάσεις ανάπτυξης αλλοδυνίας, διεγείρονται και από μη επώδυνα 
Γ.  Σε αντίθεση με τους εξειδικευμένους αλγαισητικούς μευρώνες, εντοπίζονται κυρίως επιφενειακά 

στα οπίσθια κέρατα. 
Δ.  Δέχονται ανασταλτικά και διεγερτικά ερεθίσματα μέσω GABAεργικών και γλουταμινενεργικών 

συνάψεων. 
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32.  Η ΠΛΑΓΙΕΣ ΚΑΙ Η ΜΕΣΗ ΝΩΤΙΟΘΑΛΑΜΙΚΗ ΟΔΟΣ 
Α.  Είναι κύριες οδοί στη μεταφορά του επώδυνου ερεθίσματος 
Β.  Συνάπτονται μόνο με πυρήνες του θαλάμου. 
Γ.  Μέσω της προβολής τους στο σωματοαισθητικό φλοιό, είναι υπεύθυνες για την ακριβή εντόπιση 

του πόνου. 
Δ.  Στη μεγάλη τους πλειοψηφία αποτελούνται από WDR νευρώνες 

 
33.  ΤΟ ΣΕΡΟΤΟΝΙΝΕΡΓΙΚΟ ΚΑΙ ΤΟ ΝΟΡΑΔΡΕΝΕΡΓΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
Α.  Είναι τα κύρια αναλγητικά συστήματα του οργανισμού 
Β.  Ξεκινούν από τον υπομέλανα τόπο, την περιυδραγωγική φαιά ουσία και το μέγα πυρήνα της ραφής 
Γ.  Η έλευση ενός επώδυνου ερεθίσματος στους πυρήνες τους οδηγεί στην απελευθέρωση ενδορφινών 
Δ.  Αποτελούν το κύριο σημείο δράσης των εξωγενώς χορηγούμενων οπιοειδών. 
 
34. Ο ΟΞΥΣ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ: 
Α.  Έχει μόνο αλγαισθητικά χαρακτηριστικά 
Β.  Έχει μόνο νευροπαθητικά χαρακτηριστικά 
Γ.  Έχει και αλγαισθητικά και νευροπαθητικά χαρακτηριστικά 
Δ.  Δεν έχει ούτε αλγαισθητικά ούτε νευροπαθητικά χαρακτηριστικά 
Ε.  Όταν δεν υποχωρεί με την αγωγή απαιτείται ψυχιατρική εκτίμηση του ασθενούς 
 
35. Ο ΟΞΥΣ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ: 
Α.  Ελαττώνει τις μεταβολικές ανάγκες του μυοκαρδίου 
Β.  Ελαττώνει την παραγωγή ινσουλίνης 
Γ.  Ελαττώνει τα επίπεδα σακχάρου 
Δ.  Αυξάνει τη γαστρική κένωση 
Ε.  Τα b,c,d 
 
36.  Ο ΧΡΟΝΙΟΣ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ: 
Α. Δεν εμφανίζεται μετά από βουβωνοκήλη γιατί είναι ελάχιστα επεμβατική χειρουργική επέμβαση 
Β.  Εμφανίζεται πάντα μετά από θωρακοτομή 
Γ.  Συνήθως αντιμετωπίζεται εύκολα με αντιφλεγμονώδη 
Δ.  Χρειάζεται αγωγή μόνο με αντικαταθλιπτικά και αγχολυτικά γιατί προκαλείται αποκλειστικά από 

την ψυχική διάθεση του ασθενούς 
Ε.  Έχει νευροπαθητικά χαρακτηριστικά 
 
37.  ΣΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΟΞΕΟΣ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΥ ΠΟΝΟΥ ΣΥΣΤΗΝΕΤΑΙ: 
Α.  Η ενδοφλέβια οδός αντί για την per os 
Β.  Η ενδοφλέβια οδός αντί για την ενδομυϊκή 
Γ.  Η χορήγηση PCA μαζί με συνεχή ενδοφλέβια έγχυση 
Δ.  Τα a και b 
Ε.  Όλα τα ανωτέρω 
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38.  ΠΡΟΕΛΕΥΣΗ ΤΟΥ ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΥ  ΠΟΝΟΥ  
Α.  Από την υποκείμενη νόσο.    
Β.  Από  τις  θεραπείες.  
Γ.  Τίποτε από τα ανωτέρω.  
 

39.  ΠΙΘΑΝΑ ΕΜΠΟΔΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΠΑΡΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ  
Α.  Λόγω του ασθενούς.   
Β.  Λόγω χρήσης οπιοειδών.  
Γ.  Λόγω του πόνου.  
Δ.  Τίποτε από τα ανωτέρω.  
 

40.  ΠΑΡΟΞΥΣΜΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ 
Α.  Είναι παροδική έξαρση του πόνου.   
Β.  Προκαλείται από άμεση ή έμμεση  επίδραση της νεοπλασίας.   
Γ.  Αντιμετωπίζεται με αύξηση της δόσης του βασικού οπιοειδούς.    
 

41.  ΝΕΥΡΟΠΑΘΗΤΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ 
Α.  Προκαλείται από βλάβη ή νόσο του σωματοαισθητικού νευρικού συστήματος.   
Β.  Τα συμπτώματα του νευροπαθητικού πόνου είναι ίδια  με  αυτά του σωματικού πόνου.   
Γ.  Τα συμπτώματα του είναι κάψιμο, μούδιασμα, μυρμήγκιασμα, κνησμό, αίσθημα ηλεκτρικής 

εκκένωσης.   
 

42. ΟΣΟΝ ΑΦΟΡΑ ΤΙΣ ΑΡΘΡΟΠΛΑΣΤΙΚΕΣ ΙΣΧΙΟΥ-ΓΟΝΑΤΟΣ: 
 Α.  Υπερτερεί η περιοχική αναισθησία έναντι της γενικής σε όλους τους τομείς.  
 Β.  Η βιβλιογραφία εξετάζει την μετάπτωση του οξέως πόνου σε χρόνιο.  
 Γ.  Η περιοχική αναισθησία υπερτερεί της γενικής μόνο στη χρονική διάρκεια της παραμονής του 

ασθενούς στο νοσοκομείο.  
 

43.  Η ΛΙΠΟΣΩΜΙΚΗ ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ (ΛΒ): 
Α.  Χορηγείται off label επισκληριδίως και έχει πάρει έγκριση για τοπική διήθηση και για TAP block 

από το FDA.  
Β.  Ο χρόνος ημίσειας ζωής της ΛΒ είναι παραπλήσιος της κλασσικής 
Γ.  Το ποσοστό του κινητικού αποκλεισμού της ΛΒ είναι μεγαλύτερο της κλασσικής. 
 
44.  Η ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗΝ ΚΑΡΚΙΝΙΚΗ ΝΟΣΟ: 
Α.  Υπάρχουν αδιάσειστα στοιχεία ότι οι περιοχικές τεχνικές μειώνουν την επανεμφάνιση της νόσου.  
Β.  Συστήνεται η εφαρμογή περιοχικών τεχνικών σε όλους τους ασθενείς ανεξαρτήτως σταδίου. 
Γ.  Συστήνεται η εφαρμογή περιοχικών τεχνικών σε μείζονες ογκολογικές επεμβάσεις 

(θώρακα/κοιλίας).  
 
45.  ΟΙ ΥΠΕΡΗΧΟΙ: 
Α.  Βελτίωσαν τις υπάρχουσες τεχνικές και έδωσαν ώθηση στη δημιουργία νέων.  
Β.  Βοηθούν στην προσπέλαση εν τω βάθει δομών.  
Γ.  Έχουν καταστήσει σαφή τη θέση έγχυσης του φαρμάκου.  
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46.   ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΟΝ ΟΡΙΣΜΟ ΚΑΙ ΤΙΣ ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΤΩΝ ΥΠΕΡΗΧΩΝ: 
Α.  Σε συχνότητα του ήχου > 20000 ΗΖ, έχουμε τους υπερήχους 
Β.  Σε συχνότητα του ήχου 10-15000 ΗΖ, έχουμε τους υπερήχους 
Γ.  Οι υπέρηχοι δεν εκπέμπονται  υπό μορφή δέσμης 
Δ.  Οι νόμοι της ανάκλασης και της διάθλασης δεν διέπουν τη μετάδοση των υπερήχων 
 
47.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΙΣ ΦΥΣΙΚΕΣ ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΤΩΝ ΥΠΕΡΗΧΩΝ 
Α.   Η διάδοση των υπερήχων γίνεται με διαμήκη κύματα 
Β.   Η διάδοση των υπερήχων γίνεται με εγκάρσια κύματα 
Γ.   Με συνδυασμό διαμήκων-εγκάρσιων κυμάτων 
Δ.  Ο κύκλος είναι συνδυασμός δύο πυκνώσεων 
 
48.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗΝ ΠΟΡΕΙΑ ΤΗΣ ΥΠΕΡΗΧΗΤΙΚΗΣ ΔΕΣΜΗΣ ΜΕΣΑ ΑΠΟ ΥΛΙΚΑ ΜΕ 

ΔΙΑΦΟΡΕΤΙΚΕΣ ΠΥΚΝΟΤΗΤΕΣ  
Α.  Η γωνία των ανακλώμενων υπερήχων είναι μεγαλύτερη της γωνίας πρόπτωσης 
Β.  Η γωνία των ανακλώμενων υπερήχων είναι μικρότερη της γωνίας πρόπτωσης 
Γ.  Το ποσό των ανακλώμενων υπερήχων εξαρτάται από τη γωνία πρόπτωσης αυτών 
Δ.  Η ακουστική αντίσταση του αέρα είναι μικρότερη από αυτή των διαφόρων ιστών 
 
49.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗΝ ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΔΙΑΦΟΡΩΝ ΑΝΑΤΟΜΙΚΩΝ 

ΔΟΜΩΝ 
Α.  Οι φλέβες είναι  ηχογενείς, συμπιέσιμες 
Β.  Οι αρτηρίες είναι ηχογενείς, σφύζουσες με σαφές  περίγραμμα 
Γ.  Οι τένοντες μοιάζουν με νεύρα 
Δ.  Το λίπος είναι υπερηχογενές  με υπερηχογενείς γραμμές 
 
50. ΠΟΙΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ ΕΙΝΑΙ ΚΑΤΑΛΛΗΛΟΣ ΓΙΑ ΑΡΘΡΟΣΚΟΠΙΚΗ 

ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΤΗΣ ΡΗΞΗΣ ΤΟΥ ΥΠΕΡΑΚΑΝΘΙΟΥ ΤΕΝΟΝΤΑ ΤΟΥ ΩΜΟΥ 
Α.  Διασκαληνικός 
Β . Υπερκλείδιος 
Γ.  Υποκλείδιος 
 
51. Η ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΤΗΣ ΒΕΛΟΝΑΣ ΣΤΟΝ ΚΑΘΕΤΟ ΥΠΟΚΛΕΙΔΙΟ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ 

ΓΙΝΕΤΑΙ ΚΑΘΕΤΑ ΠΡΟΣ 
Α.  Την κλείδα 
Β. Το φορείο 
Γ.  Το θώρακα 
 
52. ΣΤΟΝ ΜΑΣΧΑΛΙΑΙΟ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ ΤΟ ΚΑΤΑΛΛΗΛΗ ΒΑΘΟΣ ΓΙΑ ΒΕΛΤΙΣΤΟ-

ΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ ΕΙΚΟΝΑΣ ΕΙΝΑΙ 
Α.  5-6 cm 
Β. 4-5 cm  
Γ. 2-3 cm 
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53. ΣΤΟΝ ΥΠΕΡΚΛΕΙΔΙΟ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ Η ΔΙΑΧΥΣΗ ΤΟΥ ΤΟΠΙΚΟΥ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΟΥ 
ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΓΙΝΕΙ 

Α.  Ανάμεσα από την πρώτη πλευρά και το πλέγμα 
Β.  Ανάμεσα από την υποκλείδιο αρτηρία και το πλέγμα 
Γ. Ανάμεσα από την πρώτη πλευρά και το πλέγμα  και γύρω από το πλέγμα  
 
54.  ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΠΙΤΕΥΞΗ ΙΚΑΝΟΠΟΙΗΤΙΚΗΣ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΚΑΤΑ 

ΤΗΝ ΟΛΙΚΗ ΑΡΘΡΟΠΛΑΣΤΙΚΗ ΓΟΝΑΤΟΣ ΠΟΙΟΣ ΑΠΟ ΤΟΥΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ 
ΣΥΝΔΥΑΣΜΟΥΣ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΟΣ: 

Α.  Αποκλεισμός μηριαίου νεύρου (‘3-in-1’) και άπω αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
Β.  Αποκλεισμός διαμερίσματος ψοϊτών και εγγύς αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
Γ.  Αποκλεισμός διαμερίσματος ψοϊτών και άπω αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
Δ.  Αποκλεισμός σαφηνούς νεύρου και εγγύς αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
 
55. ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΠΙΤΕΥΞΗ ΙΚΑΝΟΠΟΙΗΤΙΚΗΣ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΓΙΑ 

ΕΠΕΜΒΑΣΗ ΣΤΗΝ ΠΡΟΣΘΙΑ ΚΑΙ ΕΣΩ ΕΠΙΦΑΝΕΙΑ  ΤΗΣ ΚΝΗΜΗΣ ΧΩΡΙΣ ΤΗ 
ΧΡΗΣΗ ΙΣΧΑΙΜΗΣ ΠΕΡΙΔΕΣΗΣ ΧΡΕΙΑΖΕΤΑΙ: 

Α. Αποκλεισμός μηριαίου νεύρου (‘3-in-1’) και άπω αποκλεισμός του ισχιακού νεύρου 
Β. Αποκλεισμός διαμερίσματος ψοϊτών και άπω αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
Γ. Αποκλεισμός σαφηνούς νεύρου και άπω αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
Δ.  Άπω αποκλεισμός του ισχιακού νεύρου 
 
56.  ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΠΙΤΕΥΞΗ ΙΚΑΝΟΠΟΙΗΤΙΚΗΣ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΓΙΑ 

ΑΡΘΟΣΚΟΠΗΣΗ ΓΟΝΑΤΟΣ ΔΙΑΡΚΕΙΑΣ ΠΕΡΙΠΟΥ 30MIN ΜΕ ΤΗ ΧΡΗΣΗ ΙΣΧΑΙΜΗΣ 
ΠΕΡΙΔΕΣΗΣ ΧΡΕΙΑΖΕΤΑΙ: 

Α.  Αποκλεισμός μηριαίου νεύρου (‘3-in-1’) και εγγύς αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
Β.  Αποκλεισμός σαφηνούς νεύρου και άπω αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
Γ.  Αποκλεισμός διαμερίσματος ψοϊτών και άπω αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
Δ.  Αποκλεισμός μηριαίου νεύρου (‘3-in-1’) και άπω αποκλεισμός ισχιακού νεύρου 
 
57.  ΠΟΙΑ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΠΑΛΜΟΥ (PULSE DURATION) ΘΑ ΕΠΙΛΕΓΑΤΕ ΣΤΟ 

ΝΕΥΡΟΔΙΕΓΕΡΤΗ ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ ΤΟΥ ΕΞΩ ΜΗΡΟΔΕΡΜΑΤΙΚΟΥ 
ΝΕΥΡΟΥ: 

Α.  0,05 ms  
Β. 0,1 ms  
Γ.  > 0,15 ms  
Δ.  < 0,15 ms 
 
58. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΤΗΤΙΚΑ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΑ ΠΑΡΟΥΣΙΑΖΕΙ ΤΗΝ ΜΙΚΡΟΤΕΡΗ 

ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗΝ ΚΑΤΑΣΤΟΛΗ ΤΩΝ MEPS ΚΑΙ ΤΩΝ SSEPSS: 
Α. Αλοθάνιο  
Β. Ισοφλουράνιο 
Γ.  Σεβοφλουράνιο 
Δ.  Δεσφλουράνιο 
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59. ΠΟΙΟΣ ΑΠΟ ΤΟΥΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΔΕΝ ΣΥΝΙΣΤΑ ΠΡΟΓΝΩΣΤΙΚΟ 
ΔΕΙΚΤΗ ΕΚΔΗΛΩΣΗΣ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ: 

Α.  Βαθμός παρεκτόπισης μέσης γραμμής (CT εγκεφάλου) 
Β.  Αυξημένη ενδοκράνια πίεση κατά την εισαγωγή στην αναισθησία 
Γ.  Είδος αναισθητικών παραγόντων 
Δ.  Ιστολογική διάγνωση γλοιοβλαστώματος ή μετάστασης 
 
60.  ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ ΔΕΝ ΠΡΟΤΕΙΝΕΤΑΙ ΓΙΑ ΤΟΝ ΕΛΕΓΧΟ ΤΗΣ 

ΥΠΕΡΤΑΣΙΚΗΣ ΑΠΑΝΤΗΣΗΣ ΣΤΗ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ: 
Α.  Λιδοκαϊνη 
Β.  Αγγειοδιασταλτικά  
Γ.  Αναισθητικοί παράγοντες  
Δ.  Οπιοειδή 
 
61.  ΠΩΣ ΕΠΙΔΡΑ Η ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΣΤΟΝ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ ΚΑΤΑ 

ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΕΠΕΜΒΑΣΕΩΝ ΝΕΥΡΟΑΚΤΙΝΟΛΟΓΙΑΣ: 
Α. Δεν έχει καμία επίδραση  
Β. Αυξάνει την ευκρίνεια  
Γ.  Μειώνει την ευκρίνεια 
 
62.  H ΑΝΕΠΑΡΚΗΣ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ ΣΧΕΤΙΖΕΤΑΙ ΜΕ:  
Α.  Την αιμοδυναμική αστάθεια,  
Β.  Τις μεταβολές στη λειτουργία του ανοσοποιητικού συστήματος 
Γ.  Την υπεργλυκαιμία  
Δ.  Την αυξημένη απελευθέρωση κατεχολαμινών, κορτιζόλης και αντιδιουρητικής ορμόνης 
Ε.  Με όλα τα παραπάνω 
 
63.  ΠΟΙΕΣ ΕΙΝΑΙ ΟΙ ΚΑΛΥΤΕΡΕΣ ΔΙΑΘΕΣΙΜΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΟΥ 

ΠΟΝΟΥ ΣΕ ΣΥΝΘΗΚΕΣ ΜΟΝΑΔΑΣ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
Α.  Behavioural Pain Scale (BPS)  και Critical Care Pain Observation Tool (CPOT)   
Β.  Visual Analogue Scale και Numeric Rating Scale 
 

64.  ΠΟΙΑ ΕΙΝΑΙ ΤΑ ΦΑΡΜΑΚΑ ΠΡΩΤΗΣ ΕΠΙΛΟΓΗΣ ΓΙΑ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΟΥ ΠΟΝΟΥ 
ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΣΕ ΚΡΙΣΙΜΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ 

Α.  Οπιοειδή 
Β.  Κεταμίνη 
Γ.  Κλονιδίνη 
 
65.  ΤΑ ΠΡΟΣΦΑΤΑ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΥΠΟΣΤΗΡΙΖΟΥΝ ΟΤΙ 
Α.  Πρέπει να προτιμάται το βαθύ επίπεδο καταστολής 
Β.  Πρέπει να προτιμάται η ελαφρά καταστολή 
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66.  Η ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΠΡΟΣΒΑΛΛΕΙ ΤΟ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟ 
ΘΕΡΜΟΡΥΘΜΙΣΤΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ ΠΡΟΚΑΛΩΝΤΑΣ: 

Α. Ελάττωση της θερμοκρασίας – ουδού ενεργοποίησης (activation threshold) του ιδρώτα  
Β.  Ελάττωση της θερμοκρασίας – ουδού ενεργοποίησης (activation threshold) της αγγειοσύσπασης των 

αρτηριοφλεβικών επικοινωνιών 
Γ.  Ελάττωση της θερμοκρασίας – ουδού ενεργοποίησης (activation threshold) του ρίγους 
Δ.  Ελάττωση της θερμοκρασίας – ουδού ενεργοποίησης (activation threshold) τόσο της 

αγγειοσύσπασης των αρτηριοφλεβικών επικοινωνιών όσο και του ρίγους 
 
67.  ΣΕ ΟΤΙ ΑΦΟΡΑ ΣΤΗΝ ΑΠΟΡΥΘΜΙΣΗ ΠΟΥ ΠΡΟΚΑΛΕΙ Η ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ  (ΡΑΧΙΑΙΑ / 

ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΔΙΟΣ) ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΘΕΡΜΟΡΥΘΜΙΣΗ, ΠΟΙΟ ΑΠΟ 
ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ: 

Α.  Εξαρτάται από το ύψος του περιοχικού μπλοκ 
Β.  Οφείλεται και σε προσβολή του κεντρικού θερμορυθμιστικού ελέγχου 
Γ.  Δεν οδηγεί σε πτώση της θερμοκρασίας του πυρήνα, αλλά μόνο των περιφερικών ιστών που έχουν 

μπλοκαριστεί 
Δ.  Προστίθεται στις επιπτώσεις της γενικής αναισθησίας στις περιπτώσεις που οι δύο αναισθησίες 

συνδυάζονται 
 
68.  ΣΕ ΟΤΙ ΑΦΟΡΑ ΣΤΗΝ ΥΠΟΘΕΡΜΙΑ ΑΠΟ ΑΝΑΚΑΤΑΝΟΜΗ ΘΕΡΜΟΤΗΤΑΣ 

(REDISTRIBUTION HYPOTHERMIA), ΤΗΝ ΠΡΩΤΗ ΩΡΑ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ, ΠΟΙΟ 
ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ: 

Α.  Πέφτει η θερμοκρασία του πυρήνα χωρίς να αλλάζει η συνολική ποσότητα θερμότητας ή η μέση 
θερμοκρασία του σώματος  

Β.  Μπορεί να αναταχθεί με τη χρήση ενός μονωτικού μέσου  
Γ.  Μπορεί ως ένα σημείο να μετριαστεί προθερμαίνοντας τους χειρουργικούς ασθενείς 
Δ.  Ζεσταίνονται τα πόδια εις βάρος του θώρακα 
 
69.   ΓΙΑ ΤΟ MONITORING ΤΗΣ ΘΕΡΜΟΚΡΑΣΙΑΣ, ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ 

ΛΑΘΟΣ: 
Α.  Πρέπει να αποτελεί ρουτίνα στην καθημερινή φροντίδα χειρουργικών ασθενών που λαμβάνουν 

γενική αναισθησία για περισσότερο από 30 λεπτά 
Β.  Πρέπει να αποτελεί ρουτίνα στην καθημερινή φροντίδα χειρουργικών ασθενών που λαμβάνουν 

περιοχική αναισθησία για μεγάλες επεμβάσεις 
Γ.  Πρέπει να γίνονται μετρήσεις σε πολλές θέσεις και να υπολογίζουμε τη μέση θερμοκρασία του 

σώματος  
Δ.  Η θερμοκρασία του έξω ακουστικού πόρου και του ορθού δεν μπορούν να προβλέψουν με ακρίβεια 

τη θερμοκρασία του πυρήνα 
 
70. ΥΠΕΡΔΟΣΟΛΟΓΙΑ ΜΕΠΕΡΙΔΙΝΗΣ ΠΡΟΚΑΛΕΙ 
Α.  Μύση 
Β.  Μυδρίαση         
Γ.  Απώλεια του αντανακλαστικου του κερατοειδούς 
Δ.  Κανένα από τα παραπάνω 
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71.  ΠΟΣΑ GR ΓΛΥΚΟΖΗΣ ΠΕΡΙΕΧΕΙ 50ML ΔΙΑΛΥΜΑΤΟΣ DEXTROSE 50% 
Α. 50 gr 
B. 25 gr                
Γ. 12,5 gr 
Δ. 3,5 gr 
 
72. ΣΕ ΠΟΙΕΣ ΠΕΡΙΠΤΩΣΕΙΣ ΔΗΛΗΤΗΡΙΑΣΗΣ ΑΝΤΕΝΔΕΙΚΝΥΤΑΙ Η ΠΡΟΚΛΗΣΗ 

ΕΜΕΤΟΥ 
Α. Κατάποση διαβρωτικών ουσιών 
Β.  Κώμα 
Γ. Εγκυμοσύνη 
Δ. Ολα τα πραπάνω      
 
73. ΣΕ ΔΗΛΗΤΗΡΙΑΣΗ ΑΠΟ CO ΤΟ SPO2  
Α. Δεν είναι αξιόπιστο     
Β. Δεν δείχνει λόγω βαριάς υποθερμίας 
Γ. Υποεκτιμά 
Δ. Τίποτε από τα παραπάνω 
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ΑΠΑΝΤΗΣΕΙΣ 
 

1. Β 

2. Α 

3. Δ 

4. Γ 

5. Α 

6. Δ 

7. Β 

8. Δ  

9. Γ 

10. Γ 

11. Δ 

12. Ε 

13. Γ 

14. Α 

15. Δ 

16. Β 

17. Ε 

18. Α, Δ 

19. Β, Γ, Δ, Ε 

20. Β, Δ, Ε 

21. Γ 

22. Α 

23. Β 

24. Α 

25. Α 

26. Ε 

27. Ε 

28. Γ 

29. Δ 

30. A, Β, Δ 

31. Α, Β, Δ 

32. Α, Γ, Δ 

33. Α, Β, Γ 

34. Γ 

35. Β 

36. Ε 

37. Β 

38. Α, Β 

39. Α, Β, Γ 

40. Α, Β 

41. Α, Γ 

42. Γ 

43. Α 

44. Γ  

45. Α 

46. Α 

47. Γ 

48. Γ 

49. Γ 

50. Α 

51. Β 

52. Γ 

53. Γ 

54. Β 

55. Γ 

56. Α 

57. Γ 

58. Δ 

59. Γ 

60. Β 

61. Γ 

62. E 

63. A 

64. Α 

65. Α 

66. Δ 

67. Γ 

68. Β 

69. Γ 

70. Β 
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