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Αγαπητέ/ή Συνάδελφε, 
 

Η Εταιρεία Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος (Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε.) σας καλωσορίζει 
στη Θεσσαλονίκη και στο 1o Σεμινάριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην Αναισθησιολογία και Εντατική 
Ιατρική της C.Ε.Ε.Α. (Committee for European Education in Anaesthesiology – Ευρωπαϊκό Ίδρυμα για τη 
Συνεχιζόμενη Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία). Από την 1η Ιανουαρίου 2009, η 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 15,5 
Μεταπτυχιακές Διδακτικές Μονάδες (EACCME-UEMC). Μετά την ολοκλήρωση των 6 Σεμιναρίων οι 
συμμετέχοντες λαμβάνουν το Eυρωπαϊκό δίπλωμα της C.E.E.A.. 

Το Επιστημονικό Συμβούλιο του Κέντρου Θεσσαλονίκης σε συνεργασία με την C.Ε.Ε.Α. φέρει την ευθύνη 
της διοργάνωσης για το 1ο Σεμινάριο με θέμα: «ΑΝΑΠΝΟΗ ΚΑΙ ΘΩΡΑΚΑΣ». Το κέντρο της Θεσσαλονίκης 
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.  

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:   Θ. Στ. Αστέρη  
Πρόεδρος:             Θ. Στ. Αστέρη 

    Επιστημονική Επιτροπή:   Ασπασία Φιλόσογλου, Σουζάνα Ανίσογλου  
    Νικόλαος Τσοτσόλης, Ζωή Αρβανιτάκη 
    Παναγιώτα Παπακωνσταντίνου,   
    Ελένη Θεοδώρου Φωτεινή Βερονίκη 
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ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ  
ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 

Αικατερίνη ΑΜΑΝΙΤΗ 
 

1. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΣΤΟΝ ΕΛΕΓΧΟ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ 

Αποτελεί κοινό τόπο το γεγονός ότι η αναισθησία προκαλεί μείωση του κατά λεπτού αερισμού 
και αυτό οφείλεται κατά κύριο λόγο στη μείωση της ευαισθησίας στο CO2. Σε χαμηλές 
συγκεντρώσεις εισπνεόμενων αναισθητικών, ο κατά λεπτό αερισμός παραμένει ανεπηρέαστος, αυτό 
όμως επιτυγχάνεται με αύξηση της αναπνευστικής συχνότητας και μείωση του αναπνεόμενου 
όγκου. Αυτό συνεπάγεται μείωση του κυψελιδικού αερισμού και κατά συνέπεια ανάπτυξη 
υπερκαπνίας. Σε υψηλότερες συγκεντρώσεις η μείωση του κατά λεπτού αερισμού είναι περισσότερο 
εκσεσημασμένη γεγονός που οδηγεί σε σημαντική υπερκαπνία. Σε αντίθεση με την κατάσταση 
εγρήγορσης, ο αναισθητοποιημένος ασθενής μπορεί να γίνει απνοικός, όταν η τιμή του CO2 πέσει 
κάτω από μία συγκεκριμένη τιμή. Οι σύγχρονοι αναισθητικοί παράγοντες εμφανίζουν αμελητέες 
διαφορές μεταξύ τους ως προς τη μείωση του κατά λεπτό αερισμού με την αύξηση της κυψελιδικής 
συγκέντρωσης (εικόνα 1). Τέλος η ύπαρξη ερεθίσματος προκαλεί το αντίθετο αποτέλεσμα δηλαδή 
αύξηση του αερισμού για τις ίδιες τιμές ελάχιστης κυψελιδικής συγκέντρωσης (εικόνα 2). 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

Εικόνα 1: Μείωση της κλίσης της καμπύλης 
Κατά λεπτό αερισμού-τελοεκπνευστικού 
διοξειδίου του άνθρακα σε ισοδύναμες 
συγκεντρώσεις αναισθητικών. ▲Ενφλουράνιο, 
● Αλοθάνιο, ■ ισοφλουράνιο ♦ σεβοφλουράνιο 
○ Δεσφλουράνιο 

 

Εικόνα 2: Επίδραση του χειρουργικού 
ερεθίσματος στον κατά λεπτό αερισμό 
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Ομοίως όπως συμβαίνει στην περίπτωση του CO2, η απάντηση στην υποξία επηρεάζεται σε 
σημαντικό βαθμό από τους αναισθητικούς παράγοντες, παρά το γεγονός ότι για πολλά χρόνια στο 
παρελθόν εθεωρείτο ότι δεν επηρεάζεται καθόλου. Επιπροσθέτως έχει πλέον καταφανεί ότι η οξεία 
υποξική αναπνευστική αντίδραση επηρεάζεται σε πολύ χαμηλές συγκεντρώσεις εισπνεόμενων 
αναισθητικών (της τάξης της 0,1 MAC) αν και διαφορετικές μελέτες δίνουν σε κάποιες περιπτώσεις 
αντικρουόμενα αποτελέσματα.  Τέλος η απάντηση στην υποξία επηρεάζεται από την συνύπαρξη ή 
όχι υπερκαπνίας. Σύμφωνα με ορισμένους ερευνητές η υποξική αντίδραση παρουσία 
ποικιλλοκαπνίας, δηλαδή υποκαπνίας λόγω αύξησης του αερισμού, διατηρείται ικανοποιητικά και 
αυτό το οποίο παραβλάπτουν τα αναισθητικά είναι η συνεργική δράση μεταξύ υποξίας και 
υπερκαπνίας.  

2. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΣΤΟΥΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥΣ ΜΥΕΣ 

Ο φάρυγγας 

Η αναισθησία προκαλεί σημαντικές μεταβολές στη γεωμετρία του φάρυγγα. Η μαλθακή 
υπερώα μετακινείται προς το οπίσθιο φαρυγγικό τοίχωμα προκαλώντας απόφραξη του 
ρινοφάρυγγα. Το συγκεκριμένο φαινόμενο είναι αποτέλεσμα της αλληλεπίδρασης του τείνοντος το 
υπερώιο ιστίο μυός, του υπερωογλωσσικού και του φαρυγγουπερώιου μυός. Παρόμοια κίνηση προς 
το οπίσθιο φαρυγγικό τοίχωμα κάνουν και η γλώσσα και η επιγλωττίδα, αποτέλεσμα της μεταβολής 
του τόνου του γενειογλωσσικού μυός. Δευτερογενή φαινόμενα επισυμβαίνουν στις περιπτώσεις 
όπου ο ασθενής προσπαθήσει να αναπνεύσει κάτω από αυτές τις συνθήκες. Στην περίπτωση αυτή η 
απόφραξη στο ύψος της υπερώας και της γλώσσας προκαλεί πλήρη απόφραξη του φάρυγγα κάτωθεν 
της υπερώας, φαινόμενο για το οποίο πάλι είναι υπεύθυνος ο γενειογλωσσικός μυς (εικόνα 3). Η 
έκταση της κεφαλής και η έλξη της κάτω γνάθου μετατοπίζουν την έκφυση του γενειογλωσσικού 
μυός κατά μερικά εκατοστά αίροντας εν μέρει τις αρνητικές συνέπειες των αναισθητικών. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

      

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

Ήδη από τις αρχές του 20ου αιώνα είχε παρατηρηθεί ότι η αναισθησία προκαλεί μείωση της 
έκπτυξης του θώρακα, ένα φαινόμενο το οποίο είχε συσχετισθεί και με το βάθος της αναισθησίας. 
Ακριβέστερες ηλεκτρομυογραφικές μελέτες κατέδειξαν ότι η δραστηριότητα συγκεκριμένων μυών 
όπως είναι η παραστερνική μοίρα των μεσοπλεύριων, ο στερνουοειδής, ο στερνοθυρεοειδής και οι 
σκαληνοί επηρεάζονται από τα εισπνεόμενα και τα ενδοφλέβια αναισθητικά και μάλιστα σε πολύ 
μικρό βάθος αναισθησίας. Αντιθέτως η φασική δραστηριότητα του διαφράγματος διατηρείται σε 
σημαντικό βαθμό. Στις παρατηρήσεις αυτές αποδίδεται το φαινόμενο των παράδοξων 
αναπνευστικών κινήσεων που παρατηρούνται συχνά, όπου κατά την εισπνοή η κοιλία και το 
κατώτερο θωρακικό τοίχωμα εκπτύσσονται ενώ το ανώτερο τμήμα του θώρακα τείνει να εμφανίσει 
εισολκή. Οι παράδοξες αυτές αναπνευστικές κινήσεις είναι εντονότερες στα παιδιά όπου το 
θωρακικό τοίχωμα είναι περισσότερο ευένδοτο καθώς και σε περιπτώσεις  όπου οι αντιστάσεις είναι 
αυξημένες. Ωστόσο άλλοι ερευνητές δεν έχουν παρατηρήσει αντίστοιχες μεταβολές και αποδίδουν 
τις εκτιμώμενες μεταβολές στην κίνηση των πλευρών στην αλλαγή της καμπυλότητας της 
σπονδυλικής στήλης και στην αναπνοή μέσα από τραχειοσωλήνα, κατάσταση η οποία αυξάνει της 
αναπνευστικές αντιστάσεις. 

Εκπνευστικοί μύες 

Ένα άλλο φαινόμενο που συνδέεται με την αναισθησία είναι η φασική δραστηριότητα των 
εκπνευστικών μυών υπό συνθήκες αναισθησίας, δραστηριότητα η οποία φυσιολογικά δεν υπάρχει. 
Η δραστηριότητα αυτή δεν φαίνεται να προσφέρει κάποιο όφελος. 

3. ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΣΤΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΗ ΥΠΟΛΕΙΠΟΜΕΝΗ 
ΧΩΡΗΤΙΚΟΤΗΤΑ 

Οι μεταβολές που επισυμβαίνουν κατά τη διάρκεια της αναισθησίας στη λειτουργική 
υπολειπόμενη χωρητικότητα (FRC), αποτελούν ίσως και τις σημαντικότερες επιδράσεις της 
αναισθησίας πάνω στο αναπνευστικό. Το 1963 ο Bergman ήταν ο πρώτος που διεπίστωσε τη μείωση 
της FRC. Η μείωση αυτή της FRC έχει τα ακόλουθα χαρακτηριστικά:  

- Όλοι οι αναισθητικοί παράγοντες που έχουν μελετηθεί  μειώνουν την FRC κατά μέσο όρο 16-
20% σε σχέση με την τιμή της FRC στην ύπτια θέση 

- Η μείωση της FRC επισυμβαίνει αμέσως μετά την εισαγωγή στην αναισθησία, φθάνει στη 
μέγιστη τιμή της λίγα λεπτά αργότερα και δεν επανέρχεται παρά αρκετές ώρες μετά το πέρας 
του χειρουργείου. 

- Η μείωση της FRC είναι ίδια είτε ο ασθενής λάβει μυοχάλαση είτε όχι 
- Η μείωση της FRC εμφανίζει ασθενή συσχέτιση με την ηλικία του ασθενούς. 

Η μείωση της FRC αποδίδεται κατά κύριο λόγο σε τρεις παράγοντες. Ο πρώτος εξ αυτόν 
σχετίζεται με την αλλαγή του σχήματος του θωρακικού κλωβού. Μέσω απεικονιστικών τεχνικών 
όπως η fast CT scanner και η dynamic spatial reconstructor κατέστησαν δυνατή την απεικόνιση σε 
τρεις διαστάσεις των δομών του θώρακα καταδεικνύοντας την αλλαγή στην επιφάνεια διατομής του 
θωρακικού κλωβού που οδηγεί σε μείωση της FRC κατά 200 ml περίπου. Δεν υπάρχει απόλυτη 
συμφωνία για τους λόγους που οδηγούν σε αυτό το αποτέλεσμα, αλλά πιθανότατα αυτό οφείλεται 
στις αλλαγές των αναπνευστικών μυών που προαναφέρθηκαν, στην αλλαγή της καμπυλότητας της 
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σπονδυλικής στήλης και στη θέση του διαφράγματος. Ο δεύτερος παράγοντας στον οποίο 
αποδίδεται η μείωση της FRC είναι η κεφαλική μετατόπιση του διαφράγματος κατά την ύπτια θέση 
υπό συνθήκες αναισθησίας. Φυσιολογικά έχει φανεί ότι το διάφραγμα διατηρεί ένα τελο-
εκπνευστικό τόνο ο οποίος αποτρέπει την μετατόπιση των κοιλιακών σπλάχνων κεφαλικά. Υπό 
συνθήκες αναισθησίας το φαινόμενο αυτό καταργείται. Το τελικό αποτέλεσμα είναι η κεφαλική 
μετατόπιση του διαφράγματος η οποία μάλιστα δεν φαίνεται να αφορά το σύνολο του μυός αλλά 
μόνο τις υποκείμενες περιοχές του (εικόνα 4). Τέλος ένας τρίτος παράγοντας μείωσης της FRC αλλά 
εν πολλοίς αμφιλεγόμενος είναι η μετατόπιση σημαντικού όγκου αίματος από την περιφέρεια στο 
θώρακα. 

4. Η ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΑΤΕΛΕΚΤΑΣΙΩΝ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 

Η ανάπτυξη ατελεκτασιών προτάθηκε από τον Bendixen το 1963 ως εξήγηση για την 
ανάπτυξη διαφοράς μεταξύ της τιμής του κυψελιδικού και του αρτηριακού pO2 κατά τη διάρκεια 
της αναισθησίας. Παρότι οι ατελεκτασίες αυτές δεν κατέστη δυνατό να φανούν στις απλές 
ακτινογραφίες, η διενέργεια υπολογιστικών τομογραφιών ανέδειξε την ύπαρξη τους. Συνήθως 
εντοπίζονται στα υποκείμενα τμήματα του πνεύμονα που γειτνιάζουν με το διάφραγμα και για το 
λόγο αυτό καλούνται «ατελεκτασίες από συμπίεση». Η έκταση τους συμβαδίζει με το ποσοστό του 
ενδοπνευμονικού shunt. Υπολογίζεται ότι οι ατελεκτασίες συμβαίνουν στο 75-90% των ατόμων, 
είναι συνηθέστερες στα παιδιά λόγω του ευένδοτου θώρακα και αφορούν κατά μέσο όρο στο 3% 
της επιφάνειας διατομής του θώρακα, το οποίο όμως αντιστοιχεί στο 10% του πνευμονικού 
παρεγχύματος (εικόνα 4). 

 

Αίτια ανάπτυξης ατελεκτασιών 

Τρία αλληλοσυνδεόμενα αίτια οδηγούν στην ανάπτυξη ατελεκτασιών κατά τη χορήγηση 
αναισθησίας: 

- Η σύγκλειση των μικρών αεραγωγών. Η μείωση της FRC έχει ως αποτέλεσμα τη μείωση της 
διαμέτρου και των αεραγωγών, μεταξύ αυτών και των μικρών αεραγωγών στις υποκείμενες 
περιοχές του πνεύμονα. Στην ύπτια θέση και με την πάροδο της ηλικίας δημιουργούνται 
συνθήκες προκειμένου η FRC να μειωθεί κάτω από τον κρίσιμη αυτή χωρητικότητα του 
πνεύμονα όπου αρχίζουν να συμπίπτουν αεραγωγοί (χωρητικότητα σύγκλεισης, closing capacity, 
CC). Το φαινόμενο αυτό έχει αποδειχθεί σε εθελοντές που αναπνέουν κοντά στην υπολειπόμενη 
χωρητικότητα. Ένα από τα ζητήματα το οποίο έχει υπάρξει αντικείμενο διαφωνιών είναι το κατά 
πόσο η χωρητικότητα σύγκλεισης επηρεάζεται από την αναισθησία. Πρόδρομες μελέτες δεν 

Εικόνα 4. Σχηματική αναπαράσταση σε 
οβελιαία τομή της θέσης του διαφράγματος σε 
εγρήγορση (συνεχής γραμμή) και κατά τη 
διάρκεια αναισθησίας (διακεκομμένη γραμμή). 
Η γκρίζα περιοχή παριστά το τμήμα του 
πνεύμονα που συνήθως συμπίπτει. 
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κατέδειξαν μεταβολές από την αναισθησία, ωστόσο νεότερα δεδομένα δείχνουν ότι η 
χωρητικότητα σύγκλεισης μειώνεται και αυτή με την αναισθησία, όπως και η FRC, πιθανότατα 
λόγω της βρoγχοδιασταλτικής δράσης των εισπνεόμενων αναισθητικών. 

- Οι ατελεκτασίες από απορρόφηση. Συμβαίνουν σε αναπνευστικές μονάδες οι οποίες είναι 
μερικώς ή πλήρως αποφραγμένες. Στις περιπτώσεις αυτές τα αέρια που βρίσκονται μέσα στις 
κυψελίδες, ιδιαίτερα όταν έχουν υψηλή περιεκτικότητα σε οξυγόνο απορροφόνται από την 
πνευμονική κυκλοφορία και το γεγονός αυτό σε συνδυασμό με τη σύγκλειση των αεραγωγών 
οδηγεί στην ανάπτυξη ατελεκτασιών. 

- Ατελεκτασία από συμπίεση. Η ενδοκοιλιακή πίεση μετατοπίζεται προς τη θωρακική κοιλότητα 
στις υποκείμενες περιοχές του πνεύμονα οδηγώντας στο σχηματισμό ατελεκτασικών περιοχών. 

Τεχνικές πρόληψης του σχηματισμού ατελεκτασιών  

Η αναγνώριση του ρόλου των ατελεκτασιών κατά τη διάρκεια αναισθησίας τόνωσε το 
ενδιαφέρον για την εξεύρεση τρόπων αποφυγής τους. Δύο είναι τα σημαντικότερα μέτρα: 

- Η περιεκτικότητα σε Ο2 των εισπνεομένων αερίων: Η χορήγηση υψηλής αναπνευστικών 
αερίων με υψηλή συγκέντρωση Ο2 αναμένεται να προκαλεί ατελεκτασίες και αυτό έχει φανεί 
σε διάφορες φάσεις της αναισθησίας. Κατά την προοξυγόνωση, η χρήση FiO2 ίση με 1 αμέσως 
πριν την εισαγωγή στην αναισθησία οδηγεί σε σημαντικά μεγαλύτερο σχηματισμό 
ατελεκτασιών σε σχέση με τη χρήση FiO2=0,21-0,3. Η κρίσιμες τιμές φαίνεται μα είναι άνω 
του 0,6. Κατά τη φάση της διατήρησης της αναισθησίας μετά την επανέκπτυξη του πνεύμονα, 
η χρήση υψηλών FiO2 οδηγεί σε ακόμα ταχύτερο σχηματισμό ατελεκτασιών. Τέλος η χρήση 
FiO2=1 αμέσως πριν την αποδιασωλήνωση έχει φανεί ότι οδηγεί στην ανάπτυξη ατελεκτασιών 
στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο. 
Με βάση τα δεδομένα αυτά, η χρήση FiO2=1 πριν την εισαγωγή και την αποδιασωλήνωση 
τίθεται υπό αμφισβήτηση για τη χρησιμότητά της καθώς η χρήση χαμηλότερου FiO2=0,8 
αποτρέπει σημαντικά το σχηματισμό ατελεκτασιών, χωρίς να μειώνει δραματικά το περιθώριο 
ασφαλείας που προσφέρει η προοξυγόνωση για την αντιμετώπιση δυσκολιών στη διαχείριση 
του αεραγωγού. 

- Η εφαρμογή θετικών πιέσεων: Τεχνικές όπως η σφικτή εφαρμογή της προσωπίδας πριν την 
εισαγωγή στην αναισθησία αυξάνει την ενόχληση του ασθενούς προσφέροντας όμως το όφελος 
της ανάπτυξης ήπιας συνεχούς θετικής πίεσης των αεραγωγών (CPAP≈6cmH2O) και της 
συνακόλουθης πρόληψης των ατελεκτασιών και της υποξυγοναιμίας. Ομοίως η χρήση θετικής 
τελοεκπνευστικής πίεσης αεραγωγών κατά τη διάρκεια της αναισθησίας (PEEP=10cmH2O) 
προλαμβάνει την ανάπτυξη ατελεκτασιών μετά από τεχνικές επανέκπτυξης του πνευμονικού 
παρεγχύματος, ωστόσο η έκπτυξη ήδη ατελεκτασικών περιοχών απαιτεί την εφαρμογή 
υψηλότερων τιμών PEEP. 

Επανέκπτυξη ατελεκτασιών 

Διάφορες τεχνικές έχουν προταθεί για τη διάνοιξη υπαρχουσών ατελεκτασιών. 
Παρουσιάζονται μερικές από αυτές (εικόνα 5). 
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- Τεχνική της ζωτικής χωρητικότητας: Η τεχνική αυτή απαιτεί την υπερδιάταση του πνεύμονα 
μέχρις επίτευξης πίεσης αεραγωγών ίσης με 30cmH2O για 3 αναπνοές, ακολουθούμενες από μία 
τέταρτη εμφύσηση μέχρι πίεσης 40cmH2O και διάρκειας 15 δευτερολέπτων. Μεταξύ των 
αναπνοών αυτών εφαρμόζεται συμβατικός αερισμός για μεσοδιαστήματα 3-5 λεπτών. Μελέτες 
με τη χρήση υπολογιστικής τομογραφίας έχουν δείξει ότι η πρώτη εμφύσηση μειώνει τις 
ατελεκτασικές περιοχές κατά 50% χωρίς οι ακόλουθες 2 να προσφέρουν κάτι. Ωστόσο η 
τελευταία εμφύσηση στα 40 cmH2O εκπτύσσει πλήρως τον πνεύμονα. Επιπροσθέτως έχει φανεί 
ότι 7-8 δευτερόλεπτα είναι αρκετά για την τελευταία εμφύσηση 

-  Η τεχνική της PEEP: Προκειμένου να εκπτυχθούν ατελεκτασικές περιοχές απαιτούνται υψηλές 
τιμές PEEP ενώ ταυτόχρονα η άρσης της θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης οδηγεί στον 
επανασχηματισμό ατελεκτασιών. Επιπροσθέτως οι υψηλές τιμές PEEP οδηγούν στην ανάπτυξη 
ενδοπνευμονικού shunt με αποτέλεσμα το προσδοκόμενο αποτέλεσμα στην οξυγόνωση να μην 
επιτευχθεί. Η τεχνική της PEEP περιλαμβάνει τη σταδιακή αύξηση της μέχρι τα 15 cmH2O 
ακολουθούμενο από εμφυσήσεις μέχρις επίτευξης πίεσης αεραγωγών ίσης με 40 cmH2O για 10 
αναπνοές (εικόνα  6). 

5. ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 

- Αντιστάσεις του αναπνευστικού: Η μείωση της FRC που προκαλείται κατά τη διάρκεια της 
αναισθησίας έχει ως αποτέλεσμα και τη μείωση της διαμέτρου των αεραγωγών. Δεδομένου ότι 
στην περιοχή της FRC η καμπύλη όγκου πνεύμονα-πνευμονικών αντιστάσεων είναι πολύ 
απότομη (εικόνα 6) αναμένεται η μείωση της FRC να έχει σημαντική επίπτωση στις αντιστάσεις 
του αναπνευστικού. Ωστόσο αυτό συνήθως αντισταθμίζεται από τις βρογχοδιασταλτικές 
δράσεις των περισσότερων αναπνευστικών με αποτέλεσμα το καθαρό αποτέλεσμα της 
αναισθησίας επί των πνευμονικών αντιστάσεων να είναι μία πολύ μικρή αύξησή τους. 
Υπερβολικά υψηλή αντίσταση μπορεί να προκύψει από τον αναπνευστικό κύκλωμα, τις 
βαλβίδες, τα συνδετικά και τους τραχειοσωλήνες. Οι τελευταίοι μπορεί να καμφθούν, να 
αποφραχθούν από εκκρίσεις ή να υποστούν απόφραξη από ανώμαλη προβολή του 

Εικόνα 5: Τεχνικές επιστράτευσης 
(recruitment) πνευμονικού παρεγχύματος 
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αεροθαλάμου. Η εσωτερική διάμετρος των τελευταίων αποτελεί σημαντικό παράγοντα 
αύξησης των αναπνευστικών αντιστάσεων (εικόνα 6). 

 

- Ευενδοτότητα του αναπνευστικού: Η ευενδοτότητα του αναπνευστικού μειώνεται σημαντικά 
κατά τη διάρκεια της αναισθησίας (εικόνα 7). Πρόκειται για φαινόμενο που συμβαίνει πρώιμα 
και όχι σταδιακά. Τόσο η στατική όσο και η δυναμική ευενδοτότητα μειώνονται κατά τη 
διάρκεια της αναισθησίας. Στην εικόνα παριστάνονται οι καμπύλες πίεσης όγκου για το 
αναπνευστικό, τον πνεύμονα και το θωρακικό κλωβό σε ξύπνιο ασθενή, υπό συνθήκες 
αναισθησίας και μυοχάλασης. Όπως προκύπτει οι σημαντικότερες επιδράσεις αφορούν το 
αναπνευστικό σύστημα και τον πνεύμονα, ενώ οι επιδράσεις στο θωρακικό κλωβό είναι 
αμελητέες. Επίσης αμελητέες είναι οι διαφορές μεταξύ αναισθησίας και μυοχάλασης. Οι αιτίες 
για τις οποίες παρατηρείται αυτή η μείωση της ευενδοτότητας δεν είναι γνωστές, ωστόσο 
δεδομένου ότι δεν έχουν παρατηρηθεί μεταβολές του επιφανειοδραστικού παράγοντα κατά τη 
διάρκεια της αναισθησίας θεωρείται ότι ουσιαστικά πρόκειται για το αποτέλεσμα της αναπνοής 
σε μικρότερους όγκους. 

 
 

Εικόνα 6: Επίδραση της διαμέτρου 
του τραχειοσωλήνα στην αύξηση των 
αντιστάσεων του αναπνευστικού 

 

Εικόνα 7: Ευενδοτότητα του 
αναπνευστικού συστήματος, των 
πνευμόνων και του θωρακικού 
κλωβού στον ξύπνιο ασθενή 
(συνεχής γραμμή) και στην 
αναισθητοποιημένο 
(διακεκομμένη γραμμή). 
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6. ΑΝΤΑΛΛΑΓΗ ΤΩΝ ΑΕΡΙΩΝ 

Οποιοσδήποτε παράγοντας επηρεάζει την ανταλλαγή των αερίων διαταράσσεται κατά τη 
διάρκεια αναισθησίας. Εν τούτοις, οι διαταραχές αυτές αντιμετωπίζονται με την αύξηση του κατά 
λεπτού αερισμού και την αύξηση της FiO2. Οι αναμενόμενες αυτές διαφοροποιήσεις πρέπει να 
διαχωρίζονται από άλλα κρίσιμα συμβάματα του αναπνευστικού που μπορούν να συμβούν κατά τη 
διάρκεια της επέμβασης όπως το βαροτραύμα, ο πνευμοθώρακας και ο βρογχόσπασμος και τα οποία 
απαιτούν έγκαιρη αντιμετώπιση. 

Σχέση αερισμού αιμάτωσης 

Όπως συμβαίνει και στην περίπτωση του νεκρού χώρου και της φλεβικής πρόσμιξης, η 
διασπορά των τιμών αερισμού/αιμάτωσης μεταξύ των αναπνευστικών μονάδων αυξάνει κατά τη 
χορήγηση αναισθησίας και παράλυσης. Ένας βασικός λόγος για τον οποίο συμβαίνει αυτό είναι το 
γεγονός ότι υπό συνθήκες μηχανικού αερισμού, ο αερισμός τείνει να κατανέμεται προς τις 
αναπνευστικές μονάδες που βρίσκονται στις υπερκείμενες ζώνες του πνεύμονα ενώ η αιμάτωση 
ακολουθεί την αντίθετη πορεία. Αντίστοιχη αύξηση της διασποράς των V/Q παρατηρείται και με 
την αύξηση της ηλικίας και αυτό συμβαίνει και υπό συνθήκες αναισθησίας (εικόνα 8).  

 

Μία παράμετρος η οποία τελεί ακόμα υπό αμφισβήτηση είναι το κατά πόσο η αύξηση της 
ηλικίας προκαλεί αύξηση ή όχι της φλεβικής πρόσμιξης. Διάφορες μελέτες δίνουν αντικρουόμενα 
αποτελέσματα και για το λόγο αυτό είναι μέχρι σήμερα ασαφές το κατά πόσο η αύξηση της 
κυψελιδοαρτηριακής διαφοράς της μερικής πίεσης του οξυγόνου που παρατηρείται με την πάροδο 
της ηλικίας οφείλεται σε αυξημένη φλεβική πρόσμιξη ή αυξημένη διασπορά των τιμών V/Q, με την 
ύπαρξη πολύ χαμηλών τιμών της τάξης του 0.005-0.1. 

Δύο ακόμη παράγοντες κατά τη διάρκεια της αναισθησίας επηρεάζουν την διασπορά των 
τιμών V/Q. Ο ένας εξ αυτών είναι η εφαρμογή PEEP. Παρά την ευεργετική της δράση στην 
αποτροπή σχηματισμού ατελεκτασιών, η PEEP μπορεί να επιδεινώσει την οξυγόνωση μέσω του 
υπεραερισμού κυψελίδων με υψηλές τιμές V/Q και κατά συνέπεια περαιτέρω αύξησης της 
διασποράς των τιμών V/Q. Ο δεύτερος παράγοντας σχετίζεται με την υποξική πνευμονική 
αγγειοσύσπαση. Η τελευταία, μέσω της εκλεκτικής κατανομής της αιμάτωσης προς τις καλύτερα 
αεριζόμενες περιοχές, προστατεύει το πνευμονικό παρέγχυμα από τη μεγάλη διασπορά των τιμών 
V/Q. Δεδομένου ότι αρκετοί αναισθητικοί παράγοντες διαταράσσουν την υποξική πνευμονική 
αγγειοσύσπαση, εξηγείται έτι περαιτέρω η αυξημένη διασπορά V/Q κατά τη διάρκεια της 
αναισθησίας. 

Εικόνα 8. Διασπορά της σχέσης V/Q 
των αναπνευστικών μονάδων στον 
ξύπνιο ασθενή και υπό συνθήκες 
αναισθησίας και μυοχάλασης 
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7. ΕΙΔΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Παχυσαρκία 

Βασικό χαρακτηριστικό της παχυσαρκίας είναι η μειωμένη FRC η οποία μειώνεται 
περισσότερο με τη χορήγηση αναισθησίας. Ομοίως η μείωση της FRC συνοδεύεται από μείωση της 
ευενδοτότητας του πνεύμονα. Οι παχύσαρκοι ασθενείς αναπτύσσουν ταχύτατα ατελεκτασίες και 
τόσο οι τεχνικές έκπτυξης του πνευμονικού παρεγχύματος όσο και η χρήση μέτριων τιμών PEEP 
βελτιώνουν σημαντικά την οξυγόνωση. 

Τοποθέτηση ασθενούς 

Κατά την τοποθέτηση στην πλάγια θέση στον ξύπνιο ασθενή, αερισμός και αιμάτωση 
κατανέμονται στο υποκείμενο ημιθωράκιο. Υπό συνθήκες αναισθησίας, είτε ο αερισμός είναι 
αυτόματος ή μηχανικός, η κατανομή αυτή διαταράσσεται και ενώ η αιμάτωση συνεχίζει να υπερέχει 
στο υποκείμενο ημιθωράκιο, ο αερισμός κατανέμεται στο υπερκείμενο οδηγώντας σε αύξηση της 
διασποράς V/Q και κατά συνέπεια υποξυγοναιμίας. Η διασπορά αυτή είναι μεγαλύτερη της 
παρατηρούμενης στην ύπτια θέση και η ανάπτυξη ατελεκτασιών επισυμβαίνει αποκλειστικά στο 
υποκείμενο ημιθωράκιο. Ωστόσο οι ατελεκτασίες αυτές δεν είναι περισσότερο εκτεταμένες των 
αντίστοιχων σε ύπτια θέση. 

Κατά την τοποθέτηση σε πρηνή θέση έχει φανεί ότι η μείωση της FRC και ο σχηματισμός 
ατελεκτασιών είναι μικρότερος της ύπτιας θέσης, ενώ οι μηχανικές ιδιότητες του αναπνευστικού 
επηρεάζονται ελάχιστα. Ιδιαίτερη σημασία ωστόσο έχει η τοποθέτηση υποστηρικτικών μαξιλαριών 
στο θώρακα και την πύελο τα οποία θα επιτρέπουν την ελεύθερη κίνηση του διαφράγματος και του 
κατώτερου θωρακικού κλωβού. 

Λαπαροσκοπική χειρουργική 

Σημαντικές μεταβολές επισυμβαίνουν και κατά τη διάρκεια λαπαροσκοπικών επεμβάσεων. 
Οι επεμβάσεις αυτές συνοδεύονται από δύο αρνητικά φαινόμενα για το αναπνευστικό, την επίδραση 
στη μηχανική του αφενός και στην απορρόφηση του διοξειδίου αφετέρου. Όσον αφορά στο πρώτο, 
η δημιουργία πνευμοπεριτονίου προκαλεί ακόμα εντονότερες συνθήκες περιορισμού με αποτέλεσμα 
τη μείωση της ευενδοτότητας και σε κάποιες περιπτώσεις την αύξηση των αντιστάσεων. Το τελικό 
αποτέλεσμα είναι οι αυξημένες πιέσεις του αναπνευστικού, φαινόμενο που είναι εντονότερο σε θέση 
trendelemburg. Η διαπεριτοναϊκή απορρόφηση CO2 αφετέρου οδηγεί ταχέως στην αύξηση του 
αρτηριακού pCO2 και εν συνεχεία της διάχυσής του στους λοιπούς ιστούς του σώματος. Αν και κατά 
τη διάρκεια της αναισθησίας το φαινόμενο αντιμετωπίζεται μέσω αύξησης του κατά λεπτού 
αερισμού, μεγαλύτερο πρόβλημα προκύπτει κατά την μετεγχειρητική περίοδο. Στη φάση αυτή 
αφενός μεν το CO2  συνεχίζει να απομακρύνεται από τους ιστούς, ο ασθενής αναπνέει πλέον 
αυτόματα, γεγονός το οποίο σε συνδυασμό με τις υπολειπόμενες δράσεις των αναισθητικών 
φαρμάκων, εύκολα οδηγεί σε υπερκαπνία. 
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ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ  
ΣΤΙΣ ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΘΕΣΕΙΣ  

Δέσποινα  ΣΑΡΡΙΔΟΥ 
 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η τοποθέτηση του ασθενούς σε διαφορετικές θέσεις όπως επιβάλει κάθε επέμβαση συνοδεύεται από 
μεταβολές στην αναπνευστική λειτουργία. Η γενική αναισθησία από μόνη της είναι αναγνωρισμένος 
παράγοντας ο οποίος  επιφέρει σημαντικές μεταβολές στην λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος, κατά 
βάσην αρνητικές. Ο συνδυασμός της επίδρασης της γενικής αναισθησίας με την τοποθέτηση του ασθενούς σε 
διαφορετικές θέσεις μπορεί να οδηγήσει σε σημαντικότατες αλλαγές στην φυσιολογική λειτουργία των 
πνευμόνων, στους πνευμονικούς όγκους, στην ευενδοτότητα ή αλλιώς ενδοτικότητα αλλά και αλλαγή στις 
ελαστικές δυνάμεις του πνεύμονα, του θωρακικού κλωβού και φυσικά στις αντιστάσεις των αεραγωγών.  

Στο κεφάλαιο αυτό θα παρουσιαστούν αναλυτικά οι διάφορες θέσεις κατά την αναισθησία και οι 
μεταβολές που αυτές επιφέρουν στην αναπνευστική λειτουργία. Συγκεκριμένα θα αναφερθεί η ύπτια θέση, η 
πρηνής θέση, η θέση Trendelenburg, η ανάστροφη θέση Trendelenburg, η καθιστή ή ημικαθιστή θέση και η 
θέση λιθοτομής με τις συνοδές τους μεταβολές. Παράλληλα, παρουσιάζονται οι μεταβολές επί συγκεκριμένων 
παραμέτρων όπως η λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα-FRC, η ζωτική χωρητικότητα-VC, η 
ευενδοτότητα, οι πιέσεις των αεραγωγών Paw.  

Tέλος προτείνονται στρατηγικές που στόχο έχουν να μετριάσουν τις αρνητικές μεταβολές από διάφορες 
θέσεις και να βελτιώσουν την μηχανική των πνευμόνων, τις συνθήκες του μηχανικού αερισμού την οξυγόνωση 
και γενικά την ανταλλαγή αερίων αλλά και να περιορίσουν την πιθανότητα αναπνευστικών επιπλοκών όπως 
βαρότραυμα και ατελεκτασίες.  
 
ABSTRACT 

Different positioning of patients undergoing various procedures under general anaesthesia is 
necessary for better surgical access of different organs or generally different anatomical areas of the body. 
General anaesthesia on its own is a recognized independent factor contributing to the development of 
significant changes on the physiologic function of the respiratory system. These changes have often a 
negative impact and may lead to respiratory compromise if remain untreated, especially on patients with 
preexisting lung disease, obesity or impaired respiratory function in general. The combination of general 
anaesthesia and positioning may lead to changes on parameters such as the lung volumes, the compliance 
of the respiratory system, the airway resistances and the elastic properties of the lung and those of the 
thoracic cage. In this chapter, the reader will find a detailed presentation of the different but commonest 
positions during anaesthesia alongside with the changes that they bring to the normal respiratory function 
and the mechanics of the respiratory system. More precisely there will be mention of the supine, prone, 
Trendelenburg, anti-Τrendeleburg, lateral, seating or beach chair position as well as the lithotomy 
position. In addition , changes on parameters such as the Functional Residual Capacity- FRC, Vital 
Capacity-VC, lung compliance and airway pressures are analyzed below. Lastly, several protective 
strategies are proposed in order to minimize the negative effects of different positions on lung function and 
improve the conditions of mechanical ventilation, gas exchange and oxygenation while at the same time 
protect from respiratory complications such as volutrauma, barotrauma and atelectasis. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η ορθή τοποθέτηση του ασθενούς στην χειρουργική τράπεζα είναι ευθύνη του 
αναισθησιολόγου, του χειρουργού και του νοσηλευτή κατά την προετοιμασία πριν από όποια 
χειρουργική επέμβαση. Συχνά απαιτείται τοποθέτηση πέραν της ύπτιας θέσης  για την καλύτερη 
χειρουργική προσπέλαση διαφορετικών σημείων του σώματος με εναλλαγές αυτής κατά την 
διάρκεια μίας χειρουργικής επέμβασης. Η αντιμετώπιση των  προκλήσεων όμως που επιφέρουν 
οι μεταβολές στην αναπνευστική λειτουργία και την μηχανική του πνεύμονα κατά την τοποθέτηση 
του ασθενούς σε ακραίες θέσεις είναι καθαρά αναισθησιολογική ευθύνη. 

ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΓΕΝΙΚΗ  
ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΓΕΝΙΚΑ 

Κατά την γενική αναισθησία έχουμε σημαντικές διαφοροποιήσεις στη φυσιολογική 
αναπνευστική λειτουργία του οργανισμού, οι οποίες συμβαίνουν παράλληλα με αιμοδυναμικές 
αλλαγές και μεταβολές στη φυσιολογική λειτουργία καρδιαγγειακού συστήματος του οργανισμού. 
Παρακάτω, θα παρουσιαστούν αναλυτικότερα οι αλλαγές στην αναπνευστική λειτουργία αλλά θα 
φανεί και το πως για παράδειγμα αιμοδυναμικές αλλαγές και κυρίως διαταραχές αιμάτωσης σε 
διάφορες θέσεις μπορούν να επιδράσουν αρνητικά ή και ευεργετικά στον αερισμό και την 
οξυγόνωση. 

Γενικά κατά την γενική αναισθησία παρατηρείται ελάττωση της λειτουργικής 
υπολειπόμενης χωρητικότητας - Functional Residual Capacity (FRC) λόγω κυρίως παράλυσης 
των αναπνευστικών μυών και του διαφράγματος. Σημαντική είναι η ελάττωση  της ευενδοτότητας 
των πνευμόνων καθώς παρατηρείται αρνητική επίδραση επί των ελαστικών ιδιοτήτων του 
πνεύμονα και σύγχρονη αύξηση των αντιστάσεων των αεραγωγών. Τα παραπάνω προδιαθέτουν 
σε κλείσιμο των μικρών αεραγωγών και γενικά διαταραχή στην ανταλλαγή αερίων και την 
απομάκρυνση του CO2. Eπίσης οι μεταβολές αυτές χαρακτηρίζονται από την προδιάθεση για 
ατελεκτασίες των κυψελίδων οι οποίες ειδικά σε πολύωρες επεμβάσεις μπορεί να γίνουν κλινικά 
σημαντικές. 

Η αναλυτική παρουσίαση της επίδραση της γενικής αναισθησίας στην αναπνευστική 
λειτουργία δεν είναι στους στόχος αυτού  του κεφαλαίου καθώς από θέμα όγκου πληροφοριών 
από μόνη της θα μπορούσε να αποτελεί το περιεχόμενο ενός ειδικού στο θέμα συγγράμματος. 

ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΓΕΝΙΚΗ 
ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΔΙΑΦΟΡΕΣ ΘΕΣΕΙΣ  

Οι φυσιολογικές επιδράσεις  κάθε θέσης στο αναπνευστικό σύστημα επιτείνονται κατά την 
γενική αναισθησία η οποία από μόνη της σαν ανεξάρτητος παράγοντας επιφέρει αρνητικές 
μεταβολές όπως παρουσιάστηκε παραπάνω μιας και προδιαθέτει για καταστολή των 
αντιρροπιστικών μηχανισμών κατά την φυσιολογική αναπνοή σε έναν ξύπνιο ασθενή.  

Παρακάτω θα παρουσιαστεί αναλυτικότερα η επίδραση της κάθε θέσης στην αναπνευστική 
λειτουργία καθώς και οι μεταβολές που αυτή επιφέρει. 
 
  



19 
 

Ύπτια θέση  

 
Στην ύπτια θέση παρατηρείται άνοδος του διαφράγματος και ελάττωση της  FRC και της 

ευενδοτότητας του πνεύμονα. Αυτό επιφέρει αξιοσημείωτη μεταβολή στο πηλίκο αερισμού/ 
αιμάτωσης (ventilation perfusion mismatch) και σε συνδυασμό με την σύγκλιση των μικρών 
αεραγωγών προδιαθέτει για ατελεκτασίες. 

Η αιμάτωση του πνεύμονα αυξάνεται στις εξαρτημένες περιοχές ενώ ο αερισμός 
κατανέμεται πιο ομοιογενώς σε σχέση με άλλες θέσεις. 

Γενικά οι αλλαγές κατά την ύπτια θέση γίνονται καλά ανεκτές από τους υγιείς ασθενείς ενώ 
μπορεί να γίνουν κλινικά σημαντικές σε παχύσαρκους ασθενείς ή σε ασθενείς με πνευμονική νόσο 
σοβαρού βαθμού.  

Κατά την γενική αναισθησία σε μαιευτικά περιστατικά οι πνευμονικοί όγκοι μπορούν να 
μειωθούν σε ακόμη μεγαλύτερο βαθμό και πρέπει επίσης να λαμβάνεται υπόψιν η πιθανότητα  
σημαντικής υπότασης λόγω του φαινομένου συμπίεσης της αορτής και της κάτω κοίλης φλέβας 
από την εγκύμων μήτρα, με περαιτέρω διαταραχές αερισμού αιμάτωσης. 
 
Θέση Τrendelenburg  

 
Η μετακίνηση του διαφράγματος προς τα άνω και η πίεση από τα ενδοκοιλιακά όργανα 

ελαττώνει την FRC ενώ δύναται να παρατηρηθεί και αξιοσημείωτη προς τα άνω μεταβολή των 
αντιστάσεων και των πιέσεων των αεραγωγών (Paw) κάτι που αυξάνει τον κίνδυνο 
βαροτραύματος. Επίσης αξίζει να αναφερθεί ότι εάν χρησιμοποιείται μοντέλο ελεγχόμενης πίεσης  
κατά τον μηχανικό αερισμό απαιτούνται υψηλότερες πιέσεις (Peak Airway Pressures) για την 
επίτευξη ικανοποιητικού κατά λεπτό αερισμού κάτι που επίσης προδιαθέτει για εμφάνιση 
βαροτραύματος. 

Η ύπτια θέση είναι ίσως η πιο συνήθης θέση 
κατά την διάρκεια διαφόρων χειρουργικών 
επεμβάσεων. Ο ασθενής τοποθετείται με την  
πλάτη στο τραπέζι και κεφαλή προς την οροφή 
της αίθουσας, με τον αυχένα και την 
σπονδυλική στήλη σε ουδέτερη θέση και με τα 
άνω άκρα είτε κλειστά σε στενή επαφή με τον 
κορμό είτε σε απαγωγή 90 μοιρών 

Η θέση αυτή είναι παραλλαγή της ύπτιας θέσης με 
τον ασθενή να τοποθετείται με την κεφαλή προς τα 
κάτω με κλίση τουλάχιστον 15 μοιρών. Οι 
επιδράσεις στην μηχανική του πνεύμονα είναι 
εντονότερες σε αυτήν την ακραία θέση σε σχέση 
με την ύπτια.  
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Κατά την τοποθέτηση σε θέση Τrendelenburg, παρατηρούνται επίσης εντονότερες 
διαταραχές αερισμού αιμάτωσης , σύγκλιση μικρών αεραγωγών και προδιάθεση για ατελεκτασίες. 
Σε παρατεταμένη παραμονή στη θέση αυτή υπάρχει κίνδυνος εμφάνισης οιδήματος ανώτερου 
αεραγωγού, λαρυγγικού αλλά και προσωπικού οιδήματος. Πριν την αποσωλήνωση είναι 
σημαντικό να ανιχνεύεται διαφυγή αέρα με τον αεροθάλαμο του ενδοτραχειακού σωλήνα 
ξεφουσκωμένο ώστε να αποκλειστεί η διάγνωση οιδήματος αεραγωγού. 
 

Θέση αντι-Τrendelenburg (ανάστροφη θέση Τrendelenburg)  

 
Η θέση αυτή χρησιμοποιείται στην λαπαροσκοπική χειρουργική ανώτερου πεπτικού 

συστήματος πχ σε χολοκυστεκτομές ή σε επεμβάσεις για αποκατάσταση παχυσαρκίας. 
Γενικά επιφέρει τις αντίθετες μεταβολές από την προηγούμενη θέση αλλά και την ύπτια 

θέση καθώς αυξάνει την λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα (FRC), την ευενδοτότητα του 
πνεύμονα και γενικά τον αναπνεόμενο όγκο. Επίσης  η επίδραση στην μηχανική του διαφράγματος 
είναι θετική με περιορισμό των ατελεκτασιών και επιστράτευση των περιφερικών κυψελίδων. 
Επαγρύπνηση χρειάζεται για την αποφυγή ογκοτραύματος με ανάλογη προσαρμογή των 
ρυθμίσεων του αναπνευστήρα κατά τον μηχανικό αερισμό. 
 
Πρηνής θέση  

 

Η θέση αυτή είναι συνήθης σε νευροχειρουργικές επεμβάσεις είτε σπονδυλικής στήλης είτε 
οπίσθιες κρανιοτομίες. Επίσης είναι αναγκαία σε κάποιες ορθοκολικές επεμβάσεις αλλά και σε 
επεμβάσεις γλουτών. 

Παρά την αρνητική επίδραση στο καρδιαγγειακό με πτώση της καρδιακής παροχής και του 
προφορτίου λόγω αύξησης των ενδοθωρακικών πιέσεων, η θέση αυτή μπορεί να έχει ευεργετική 
επίδραση στην FRC και την ευενδοτότητα των πνευμόνων με αύξηση και των δύο και 

H θέση αυτή όπως προκύπτει και από την 
ονομασία της είναι η αντίστροφη της θέσης 
Τrendelenburg και προκύπτει από παραλλαγή της 
ύπτιας θέσης αυτήν την φορά με το κεφαλικό 
τμήμα του τραπεζιού να ανεβαίνει προς τα άνω. 

Με αυτόν τον τρόπο ο ασθενής βρίσκεται με 
το επίπεδο της κεφαλής υψηλότερα από αυτό του 
κατώτερου μέρους του σώματος με δυνατότητα 
διαβάθμισης κλίσης.  

Στη θέση αυτή ο ασθενής τοποθετείται με 
το πρόσωπο και την κοιλιά  προς την πλευρά της 
χειρουργικής τράπεζας ή αλλιώς το πάτωμα του 
χειρουργείου διατηρώντας την κεφαλή, τον 
αυχένα και την σπονδυλική στήλη σε ουδέτερη 
θέση. 

Τα άνω άκρα είναι σε απαγωγή ή σε γωνία 
90 μοιρών μεταξύ ώμου και αγκώνα. 
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ελαχιστοποίηση των διαταραχών αερισμού αιμάτωσης. Αυτό βρίσκει εφαρμογή ασθενείς με 
σοβαρή υποξυγοναιμία και δυσκολία αερισμού στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας όπου οι 
ασθενείς οι οποίοι πληρούν ενδείξεις και συγκεκριμένα κριτήρια τοποθετούνται σε πρηνή θέση 
για προκαθορισμένα  χρονικά διαστήματα. 

Σε ασθενείς με παχυσαρκία η πρηνής θέση μπορεί να έχει το αντίθετο αποτέλεσμα με 
ελάττωση της FRC και δύσκολο μηχανικό αερισμό που θα εκδηλωθεί με υπερκαπνία και 
υποξυγοναιμία. 
 

Πλάγια θέση (Lateral Decubitus Position)  

 
Η προεξάρχουσα μεταβολή στην αναπνευστική λειτουργία κατά τη θέση αυτή είναι 

διαταραχή αερισμού αιμάτωσης η οποία συμβαίνει λόγω αυξημένης αιμάτωσης του εξαρτώμενου 
(κάτω) πνεύμονα και αυξημένου αερισμού στον μη εξαρτώμενο (άνω) πνεύμονα. Αυτό μπορεί να 
οδηγήσει σε σημαντική υποξία σε ασθενείς με αναπνευστική νόσο και ειδικά στην θωρακο-
αναισθησία όπου λαμβάνει χώρα ταυτόχρονη απομόνωση του μη εξαρτώμενου πνεύμονα ώστε να 
επιτευχθούν καλύτερες χειρουργικές συνθήκες κάτι που επιτείνει το shunt και την υποξία. Η 
πτώση της FRC και της ευενδοτότητας στην πλάγια θέση  επίσης πρέπει να θεωρείται δεδομένη 
καθώς και η άνοδος στης αντιστάσεις των αεραγωγών. Ο μηχανικός αερισμός στη θέση αυτή 
ειδικά σε  θωρακοχειρουργικούς ή αναπνευστικούς  ασθενείς, μπορεί να αποτελέσει πρόκληση 
για τον αναισθησιολόγο.  

Καθιστή και Ημικαθιστή θέση ή Beach chair position  

 
Η θέση αυτή είναι συνήθης σε επεμβάσεις ώμου αλλά και σε νευροχειρουργικές επεμβάσεις 

που αφορούν τον οπίσθιο κρανιακό βόθρο. 
Η επίδραση αυτής της θέσης πέραν της υπότασης λόγω λίμνασης του αίματος στα κάτω 

άκρα έχει θετική επίδραση στην αναπνευστική λειτουργία καθώς αυξάνει την FRC και την 

Στην θέση αυτή ο ασθενής τοποθετείται στο 
ένα πλαϊνό τμήμα του σώματος  με το τμήμα του 
σώματος το οποίο θα χειρουργηθεί προς τα άνω. 
Ειδική προστασία με μαξιλάρια και μαλακά ρολά 
δίνεται για την προστασία νευρικών και αγγειακών 
δομών ειδικά του κατώτερου μέρους του κορμού 
και τις μασχαλιαίας χώρας. Είναι κοινή θέση σε 
επεμβάσεις θωρακοχειρουργικές αλλά και 
ορθοπεδικές όπως επεμβάσεις ισχίου και ώμου. 

 

Κατά την τοποθέτηση στην θέση αυτή το 
κεφαλικό τμήμα του χειρουργικού τραπεζιού 
ανυψώνεται με την κεφαλή και τον κορμό του 
ασθενούς να φέρονται κάθετα σε σχέση με τα 
κάτω άκρα. Τα ισχία και τα γόνατα βρίσκονται 
σε ελαφρά κάμψη. Ανάλογα με τον βαθμό 
κλίσεις η ημικαθιστή θέση μπορεί να μετατραπεί 
σε καθιστή. 
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ευενδοτότητα των πνευμόνων, ενώ συγχρόνως ελαττώνει τις αντιστάσεις των αεραγωγών και 
ευνοεί την έκπτυξη του πνεύμονα και των μικρών περιφερικών κυψελίδων προστατεύοντας από 
ατελεκτασίες.  

Η θέση αυτή αυξάνει τον κίνδυνο εμβολής από αέρα (Venous Air Embolism), χωρίς πάντα 
αυτό να συνοδεύεται από εμφανή υποξία, ενώ μπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή ανακοπή. 
 
Θέση Λιθοτομής  

 
αυτού της ύπτιας θέσης και επιπλέον λόγω της αύξησης της ενδοκοιλιακής πίεσης η οποία 
ελαττώνει περεταίρω την υπολειπόμενη χωρητικότητα του πνεύμονα. Επιπλέον αξίζει να 
αναφερθεί ότι οι αιμοδυναμικές αλλαγές με αύξηση της φλεβικής επιστροφής σε οριακούς 
ασθενείς μπορεί να οδηγήσουν στην εμφάνιση πνευμονικού οιδήματος λόγω συμφόρηση του 
πνευμονικού αγγειακού δικτύου η οποία θα εκδηλωθεί με διαταραχές στην ανταλλαγή αερίων και 
σοβαρή υποξία (Σχήμα 1). 
 

 
Σχήμα 1. Μεταβολές στην Ευενδοτότητα του πνεύμονα σε διαφορετικές θέσεις 

  

Η θέση αυτή αποτελεί παραλλαγή της ύπτιας 
θέσης με τα δύο κάτω άκρα αποχωρισμένα και 
τοποθετημένα  προς τα πάνω με τα ισχία και τα γόνατα 
σε κάμψη. 

Είναι συχνή σε γυναικολογικές και ουρολογικές 
επεμβάσεις καθώς και σε επεμβάσεις ορθοπρωκτικές. 
Κατά τη θέση αυτή ελαττώνεται η FRC και η 
ευενδοτότητα των πνευμόνων με  μηχανισμό παρόμοιο 
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ΑΚΡΑΙΕΣ ΘΕΣΕΙΣ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΡΟΜΠΟΤΙΚΗ ΚΑΙ ΛΑΠΑΡΟ-
ΣΚΟΠΙΚΗ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 

Η βαθιά ή απότομη θέση Τrendelenburg (stipe Τrendelenburg position) είναι μία ακραία 
παραλλαγή της θέσης θέση Τrendelenburg και σαν αποτέλεσμα μπορεί να επιφέρει παρόμοιες 
αλλά πιο οξείες μεταβολές στην αναπνευστική λειτουργία. Είναι κοινή σε ρομποτικές ουρολογικές 
επεμβάσεις και συνήθως ο ασθενής πρέπει να πληρεί συγκεκριμένα κριτήρια ώστε να 
προγραμματιστεί για τέτοιου είδους επέμβαση αλλά και να έχει αξιολογηθεί λεπτομερώς προ 
εγχειρητικά  η αναπνευστική του λειτουργία με συνεκτίμηση τυχόν θετικού πνευμονολογικού 
ιστορικού. 

Παχύσαρκοι ασθενείς ή ασθενείς με χρόνια αποφρακτική νόσο είναι ακατάλληλοι για 
τέτοιου είδους επεμβάσεις.  

Η λαπαροσκοπική χειρουργική με την εφαρμογή πνευμοπεριτοναίου σε συνδυασμό με την 
τοποθέτηση  σε ακραίες θέσεις επίσης επιφέρει σημαντικές μεταβολές στην αναπνευστική 
λειτουργία με ελάττωση της FRC, της ευενδοτότητας των πνευμόνων αλλά και την ανάγκη 
αερισμό με υψηλές πιέσεις και υψηλή PEEP κατά τον αερισμό με μοντέλο πίεσης Pressure 
Control Ventilation-PCV (Σχήμα 2, Σχήμα 3). 

 

 
Σχήμα 2. Μεταβολές στις αναπνευστικές αντιστάσεις σε διάφορες θέσεις 
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Σχήμα 3. Μεταβολές στην Ζωτική Χωρητικότητα -VC και την  

Λειτουργική Υπολειπόμενη Χωρητικότητα -FRC 
 
 

 

Εικόνα 8. Αξονική τομογραφία 
πνευμόνων σε ξύπνιο ασθενή, σε 
ασθενή υπό γενική αναισθησία σε 
πλάγια θέση και τέλος σε πρηνή 
θ  
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ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΒΕΛΤΙΣΤΟΠΟΙΗΣΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΤΑ 
ΤΗΝ ΓΕΝΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Κατά καιρούς έχουν προταθεί διάφορες στρατηγικές με στόχο την βελτίωση της 
αναπνευστικής λειτουργίας κατά την γενική αναισθησία και ειδικά όταν αυτή χορηγείται σε 
διαφορετικές θέσεις. Όπως φάνηκε από τα προαναφερόμενα αρνητικές μεταβολές αφορούν την 
ελάττωση της υπολειπόμενης χωρητικότητας FRC, της ζωτικής χωρητικότητας-VC, των 
πνευμονικών όγκων γενικά, την αυξομείωση των αντιστάσεων από το θωρακικό τοίχωμα, την 
αύξηση των πιέσεων και των αντιστάσεων στους αεραγωγούς, την σύγκλιση των μικρών 
αεραγωγών και τέλος μεταβολή της ελαστικότητας του πνεύμονα.  

Αποτέλεσμα αυτών  των αρνητικών μεταβολών είναι η προβληματική ανταλλαγή αερίων με 
η υποξία ή υπερκαπνία  Όλα αυτά αποτελούν μέρος μίας δυναμικής κατάστασης την οποία ο 
αναισθησιολόγος οφείλει να παρατηρεί , να αξιολογεί και να δρα ανάλογα με ταχείες παρεμβάσεις 
και χειρισμούς.  

Προσαρμογή των ρυθμίσεων του αναπνευστήρα 

Η τροποποίηση των ρυθμίσεων του αναπνευστήρα αποτελεί μία πρώτης γραμμής  απάντηση 
σε οποιαδήποτε αρνητική μεταβολή επί της αναπνευστικής λειτουργίας. 

Η αύξηση του αποπνεόμενου όγκου (VT), της συχνότητας των αναπνοών  (F) και της σχέσης 
εισπνοής/εκπνοής (Tins/Texp) αποτελούν σχεδόν αντανακλαστική αντίδραση στην υπερκαπνία, 
την υποξυγοναιμία και στην ελάττωση της ευενδοτότητας των πνευμόνων όπως  εκδηλώνονται 
άμεσα με ραγδαίες μεταβολές στο αναπνευστικό μονιτόριν αλλά και στην ανταλλαγή αερίων μέσα 
από την ανάλυση αρτηριακού δείγματος αίματος. 

Αερισμός με μοντέλο πίεσης  PCV (Pressure control Ventilation) 

Όπως φάνηκε από τα προαναφερόμενα, αλλαγές στην αναπνευστική λειτουργία κατά την 
τοποθέτηση σε ακραίες θέσεις κατά την αναισθησία μπορεί να εκδηλωθούν με τη μορφή 
ελάττωσης της ευενδοτότητας των πνευμόνων αλλά και μεταβολής της ελαστικότητας των 
πνευμόνων και φυσικά των ενδοπνευμονικών πιέσεων καθώς και των αντιστάσεων των 
αεραγωγών. Η επιλογή ενός μοντέλου πίεσης είναι το PCV (Pressure control Ventilation) σε σχέση 
με ένα μοντέλο ελεγχόμενου όγκου πολλές φορές αποτελεί μονόδρομο καθώς προστατεύει 
αποτελεσματικά από πιθανές επιπλοκές σχετιζόμενες με βαρότραυμα αλλά και γενικά μετριάζει 
την αύξηση των αντιστάσεων και ενδοπνευμονικών πιέσεων κατά τον μηχανικό αερισμό. 

Αύξηση PEEP 

Ο ρόλος της εφαρμογής θετικής τελοεκνευστικής πίεσης (Positive End Expiratory Pressure) 
κατά τον μηχανικό αερισμό είναι μείζονος σημασίας κατά τον μηχανικό αερισμό αλλά και επίσης 
αναγνωρισμένος εδώ και αρκετές δεκαετίες. Η εφαρμογή  PEEP στόχο έχει την αποφυγή πλήρους 
σύγκλισης ιδίως των περιφερικών κυψελίδων κατά τον αναπνευστικό κύκλο με τελικό 
αποτέλεσμα τον περιορισμό ατελεκτασιών.  

Η αύξηση της PEEP σε διαφορετικά επίπεδα έχει προταθεί από πολλές μελέτες σαν 
στρατηγική πρώτης γραμμής για την επιστράτευση κυψελίδων κατά το μηχανικό αερισμό γενικά 
αλλά και ειδικά κατά την αναισθησία όπου λαμβάνει χώρα τοποθέτηση ασθενούς σε ακραίες 
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θέσεις όπως συμβαίνει με την θέση Τrendelenburg αλλά και τις πλάγιες θέσεις. Παράμετροι όπως 
η πνευμονική δυναμική ευενδοτότητα (pulmonary dynamic compliance-Cdyn), ο λόγος νεκρού 
προς αναπνεόμενου όγκου (dead space to tidal volume ratio-VD/VT), και ο λόγος του 
ενδοπνευμονικού shunt (intrapulmonary shunt ratio QS/QT) έχουν υπολογιστεί και συσχετιστεί 
με διαφορετικές τιμές θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης. 

Παρόλα αυτά η εφαρμογή υψηλών τιμών PEEP δεν είναι άμοιρη ευθυνών όσων αφορά 
κυρίως την εμφάνιση αιμοδυναμικών διαταραχών λόγω του μηχανισμού  ταυτόχρονης αύξησης 
των ενδοθωρακικών πιέσεων και ελάττωση του προφόρτιου με αποτέλεσμα πτώση της 
αρτηριακής πίεσης κάτι που μπορεί να αποβεί ισχυρός περιορισμός ιδίως κατά τον μηχανικό 
αερισμό οριακών ασθενών με επικείμενη αιμοδυναμική αστάθεια. 

Το ποια είναι η  ιδεατή τιμή  της PEEP αποτελεί ένα συχνό ερώτημα το οποίο γεννάται σε 
συνθήκες δύσκολου αερισμού σε ακραίες θέσεις και έχουν προταθεί διάφορα επίπεδα PEEP όπως 
4, 5, 8,10 και 12 mmHg. Συγκριτικές μελέτες έχουν δείξει αντικρουόμενα συμπεράσματα.  

Η εφαρμογή έστω και χαμηλών τιμών PEEP φαίνεται να έχει θετική επίδραση και να 
βελτιώνει σε κάθε περίπτωση την πνευμονική δυναμική ευενδοτότητα-Cdyn, τον λόγο νεκρού 
προς αναπνεόμενου όγκου-VD/VT, καθώς και τον λόγο του ενδοπνευμονικού shunt 
(intrapulmonary shunt ratio QS/QT) σε σχέση με την μη εφαρμογή PEEP. Ενδιάμεσες τιμές PEEP 
-8 mmHg σε συνδυασμό με αερισμό χαμηλών όγκων φαίνεται να έχουν καλά αποτελέσματα και 
προστατευτική δράση. 

Εμφύσηση οξυγόνου και εφαρμογή Συνεχούς θετικής Πίεσης Αεραγωγών (Continues 
Positive Airway Pressure - CPAP) κατά τη φάση αερισμού ενός πνεύμονα στην 
θωρακοαναισθησία 

Κατά την τοποθέτηση σε πλάγια θέση για θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις λαμβάνουν χώρα 
σημαντικές μεταβολές στην αναπνευστική λειτουργία όπως περιγράφηκε στην αντίστοιχη 
παράγραφο. Ο αποκλεισμός του ενός πνεύμονα επιτείνει την υποξία λόγω διαταραχών 
αερισμού/αιμάτωσης (V/Q) αλλά και shunt. Η εμφύσηση οξυγόνου στον μη αεριζόμενο πνεύμονα 
βοηθά σημαντικά σε διόρθωση της υποξίας ειδικά εάν αυτή οφείλεται σε μεμονωμένη διαταραχή 
αερισμού/αιμάτωσης (V/Q) χωρίς άλλα συνοδά αίτια.  

Σε περίπτωση φτωχής απάντησης στο παραπάνω μέτρο μπορεί να λάβει χώρα κλιμάκωση 
της θεραπείας με εφαρμογή Συνεχούς θετικής Πίεσης Αεραγωγών (Continues Positive Airway 
Pressure-CPAP) στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. Συγχρόνως εφαρμόζεται θετική τελοεκπνευστική 
πίεση στον αεριζόμενο πνεύμονα. 

Αερισμός χαμηλών όγκων (Small Tidal Volume Ventilation) 

Αποτελεί πλέον κοινή γνώση η βλαβερή επίδραση του αερισμού με υψηλούς όγκους στον 
πνεύμονα. Επιπλοκές όπως ογκοτραύμα (volutrauma), υπερεμφύσηση πνεύμονα, παγίδευση 
αέρα είναι πιθανές μετά από αερισμό με υψηλούς όγκους. Έχει διαφανεί ξεκάθαρα η υπεροχή του 
αερισμού χαμηλών όγκων ως προς το χαρακτηριστικό της προστατευτικότητας του πνεύμονα και 
γενικά συστήνεται από πολλούς ερευνητές και ειδικούς. 
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Τιτλοποίηση της συγκέντρωσης του χορηγούμενου οξυγόνου 

Σύγχρονη τάση αποτελεί στις μέρες μας ο αερισμός με όσο το δυνατόν χαμηλότερη 
συγκέντρωση οξυγόνου στο εισπνεόμενο μείγμα αερίων σε επίπεδα που αυτό να γίνεται κλινικά 
ανεκτό από τον ασθενή. Προτιμότερη είναι η ανοχή οριακών τιμών μερικής πίεσης οξυγόνου στο 
αρτηριακό αίμα σε σχέση με την υπεροξυγόνωση και τον αερισμό με υψηλή συγκέντρωση 
οξυγόνου, η οποία από μόνη της έχει ενοχοποιηθεί για διαταραχές όπως ατελεκτασίες και 
διαταραχή της σύνθεσης του επιφανειoδραστικού παράγοντα ειδικά σε παρατεταμένη χορήγηση 
συγκέντρωσης οξυγόνου 100%. 
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ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ   

Γεωργία ΤΣΑΟΥΣΗ 
 

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

for the underlying disease may differ, the ability to assess, interpret and monitor physiological changes in 
the respiratory function over time is essential to providing optimal supportive treatment and detecting the 
physiological response to therapeutic interventions. Monitoring is the assessment of a patient at 
predetermined intervals, repeatedly or continuously, with the intention of detecting abnormalities and 
triggering a response if an abnormality is detected. Respiratory monitoring has made great strides in the 
past few decades helping us to develop the tools that are now established in the clinical setting. This starts 
with simple skills and devices and can be later supported by the increasingly more sophisticated equipment 
now available at the bedside. The initial assessment of a patient with respiratory failure requires a thorough 
clinical history and physical examination in conjunction with baseline investigations.  

Further respiratory monitoring is necessary to assess response to treatment and outcome. This 
includes monitoring of gas exchange, respiratory mechanics and lung volumes estimation. Gas-exchange 
monitoring is accomplished by pulse oximetry, transcutaneous carbon dioxide monitoring, volumetric 
capnography and dead space calculation and blood gases evaluation. Respiratory mechanics monitoring 
should include compliance, resistance, data obtained from pressure, flow and volume curves, evaluation of 
pressure-volume and flow-volume curves, diaphragmatic function, assessment of asynchrony using 
pressure and flow monitoring, working of breathing, occlusion pressure (P0.1) pressure-time product and 
transpulmonary, esophageal and abdominal pressure. Estimation of lung volumes relies on direct 
measurement of end-expiratory lung volume using functional residual capacity, chest ultrasonography and 
computed tomography and electrical bioimpedance tomography. It is suggested that, patient’s clinical 
status should always be evaluated in conjunction to the information obtained from respiratory monitoring. 
Furthermore, monitoring of the changes of dynamic respiratory parameters is preferable compared to 
static ones. 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Κατά τα τελευταίες δεκαετίες έχει προκύψει αξιοσημείωτη πρόοδος στον τομέα της 
παρακολούθησης της ανταλλαγής των αερίων, της νευρομυικής ικανότητας, της μηχανικής του 
αναπνευστικού συστήματος και της προσπάθειας που καταβάλλεται από τον ασθενή κατά τη 
διάρκεια του μηχανικού αερισμού.  

Οι παρακάτω παράγοντες υπαγορεύουν τη συνεχή παρακολούθηση ενός ασθενή που 
βρίσκεται σε μηχανική υποστήριξη της αναπνοής: 
‒ Οι βασικές μετρήσεις μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως οδηγός για τη διαμόρφωση του αρχικού 

πλάνου αντιμετώπισης και ως σημείο αναφοράς για τις μελλοντικές μετρήσεις. 
‒ Η συνεχής καταγραφή της μεταβολής των διαφόρων παραμέτρων (trends) μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για την τεκμηρίωση της βελτίωσης ή της επιβάρυνσης της κλινικής κατάστασης. 
‒ Το θεραπευτικό πλάνο μπορεί να τροποποιηθεί, να ενισχυθεί ή και να διακοπεί σύμφωνα με τις 

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

 
ΜΟΝITORING ΤΗΣ ΑΝΤΑΛΛΑΓΗΣ ΤΩΝ ΑΕΡΙΩΝ 

Ι. ΣΦΥΓΜΙΚΗ ΟΞΥΜΕΤΡΙΑ  

Αρχές λειτουργίας: Ο κορεσμός σε Ο2 παραδοσιακά μετριέται με την ανάλυση των αερίων 
αίματος. Η μέθοδος αυτή όμως είναι επεμβατική και σε αρκετές κλινικές καταστάσεις μη άμεσα 
διαθέσιμη. Η σφυγμική οξυμετρία (SpO2) θεωρείται πλέον ως η πιο απλή, ασφαλής και συχνότερα 
εφαρμοζόμενη μη επεμβατική μέθοδος αξιολόγησης της κατάστασης οξυγόνωσης του ασθενή.  

Η λειτουργία της βασίζεται σε δύο αρχές της φυσικής: στην α) πληθυσμογραφία: παρουσία 
σφυγμικού σήματος που προκαλείται από την ροή του αίματος στο αρτηριακό σκέλος της 
κυκλοφορίας και β) φασματοφωτομετρία: η οξυαιμοσφαιρίνη (ΗbΟ2) και η αναχθείσα 
αιμοσφαιρίνη (ΗΗb) έχουν διαφορετικό φάσμα απορρόφησης της φωτεινής ακτινοβολίας (Νόμος 
Lambert-Beer) (Σχήμα 1). 

 
Σχήμα 1. Τεχνολογία της σφυγμικής οξυμετρίας. 

 
Τα σφυγμικά οξύμετρα νεώτερης γενιάς, εφαρμόζουν μια τεχνολογία «φιλτραρίσματος» του 

λαμβανόμενου σήματος (Massimo SET), μέσω της εφαρμογής διαφορετικών αλγορίθμων, ώστε 
να διαχωρίζεται το σήμα που λαμβάνεται από το αίμα από τις διάφορες παρεμβολές (κίνηση, 
χαμηλή περιφερική άρδευση). Στους ενδογενείς περιορισμούς της σφυγμικής οξυμετρίας 
περιλαμβάνεται η περιορισμένη ευαισθησία της κατά την ανίχνευση της έκπτωσης της 
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οξυγόνωσης σε ασθενείς με αυξημένα επίπεδα βασικής PaO2. Η αναντιστοιχία μεταξύ του SpO2 
και της PaO2 ενισχύεται από την μετακίνηση της θέσης αποδέσμευσης της αιμοσφαιρίνης. Τα 
σφυγμικά οξύμετρα συνήθως έχουν μια μέση απόκλιση της τάξεως του <1% και μια καλή έως 
μέτρια ακρίβεια για SaO2 ≥ 90%. Η SpO2 >95% αντιπροσωπεύει την ύπαρξη PaO2 >70mmHg με 
ευαισθησία που φθάνει στο 100%. Όλα τα σφυγμικά οξύμετρα καθίστανται αναξιόπιστα σε τιμές 
SpO2 <80%, υπερεκτιμώντας την κατάσταση οξυγόνωσης του ασθενή και χαρακτηρίζονται από 
χρονική υστέρηση των μεταβολών του SpO2 έναντι του SaO2.  

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

ΙΙ. ΟΓΚΟΜΕΤΡΙΚΗ ΚΑΠΝΟΓΡΑΦΙΑ ΚΑΙ ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΣ ΤΟΥ ΝΕΚΡΟΥ ΧΩΡΟΥ 

Αρχές λειτουργίας: Η καπνομετρία συνιστά την μέτρηση της PCO2 σε ένα δείγμα αερίου. 
Η καπνογραφία αποτελεί μια μη επεμβατική μέθοδο, συνεχούς προσδιορισμού σε πραγματικό 
χρόνο του εκπνεόμενου CO2, θέτοντας την συγκέντρωση του CO2 έναντι του χρόνου ή πιο 
πρακτικά έναντι του εκπνεόμενου όγκου αέρα. Ο αισθητήρας συνδέεται είτε στο κύριο είτε σε 
παράπλευρο αναπνευστικό κανάλι, ενώ το εκπνεόμενο CO2 που συλλέγεται από το αναπνευστικό 
κύκλωμα, μετράται με την τεχνική απορρόφησης της υπέρυθρης ακτινοβολίας. Η καπνογραφία 
μπορεί επίσης να εφαρμοστεί μέσω μιας χαμηλού κόστους, πλαστικής, ευαίσθητης στις μεταβολές 
του pH (μη-ποσοτική καπνομετρία) συσκευής μιας χρήσεως (διαφοροδιάγνωση ορθής 
ενδοτραχειακής διασωλήνωσης).  

Κυματομορφές και διαφορά P(a-et)CO2: Το καπνογράφημα παρέχει τόσο ποιοτικές 
πληροφορίες που προκύπτουν από τις μεταβολές της κυματομορφής, όσο και ποσοτική εκτίμηση 
του εκπνεόμενου PCO2 κατά τη διάρκεια ενός πλήρους αναπνευστικού κύκλου. Το εκπνεόμενο 
ΡCO2 παραμένει μηδενικό καθόλη τη διάρκεια της εισπνοής. Στην έναρξη της εκπνοής παραμένει 
στο μηδέν λόγω της επίδρασης του αέρα που βρίσκεται στον ανατομικό νεκρό χώρο. Στην 
συνέχεια το εκπνεόμενο ΡCO2 αυξάνεται ραγδαία καθώς ο κυψελιδικός αέρας αρχίζει να 
αναμιγνύεται με τον νεκρό χώρο. Κατά το μεγαλύτερο διάστημα της εκπνοής, η καμπύλη 
επιπεδώνεται (plateau) ή παρουσιάζει μια μικρή ανοδική πορεία, αντανακλώντας τον κυψελιδικό 
αέρα. Η υψηλότερη τιμή που λαμβάνεται στο τέλος της καμπύλης, ονομάζεται τελοεκπνευστική 
PCO2 (PetCO2) και αντανακλά το μικτό κυψελιδικό αέρα και είναι η ίδια ακριβώς στην 
καπνογραφία χρόνου με αυτή έναντι του εκπνεόμενου όγκου αέρα. Στις περιπτώσεις όπου στην 
κυματομορφή δεν επιτυγχάνεται ένα πραγματικό plateau, αυτό μπορεί να αποδοθεί σε 
ακατάλληλη λήψη του δείγματος του εκπνεόμενου αέρα, ή σε ανομοιογενή κατανομή του 
αερισμού. Όταν η PetCO2 αντιστοιχείται έναντι του άξονα του όγκου, το καπνογράφημα μπορεί να 
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παρέχει την εκτίμηση του «ανατομικού» (Fowler) νεκρού χώρου, καθώς επίσης της συγκέντρωσης 
του τελοεκπνευστικού και μικτού CO2. (Σχήμα 2) Πιο συγκεκριμένα ο φυσιολογικό νεκρός χώρος 
(Vdphys) μπορεί εύκολα να υπολογιστεί από την τροποποίηση κατά Enghoff της εξίσωσης του 
Βohr, θεωρώντας ότι η PaCO2 είναι παρόμοια με την κυψελιδική PCO2:  

Vdphys/VT = (PaCO2- PĒCO2)/ PaCO2. 

Εφόσον η σχέση Vdphys/VT υπολογίζει το ποσοστό του αέρα της κάθε αναπνοής που 
παραμένει στο νεκρό χώρο των κυψελίδων (Vdalv) και των αεραγωγών (Vdaw), τότε ο Vdalv/VT 
μπορεί να υπολογιστεί αφαιρώντας το Vdaw από το Vdphys/VT, και αντικαθιστώντας στην εξίσωση 
τη PĒCO2 με τη PetCO2.  
 

 
Το βασικότερο μειονέκτημα της καπνομετρίας όγκου είναι ότι απαιτεί αισθητήρα κύριου 

καναλιού, υψηλότερο κόστος και είναι πιο πολύπλοκη τεχνολογία. Αυτοί οι παράγοντες έχουν 
περιορίσει την ευρεία κλινική εφαρμογή της συγκεκριμένης τεχνολογίας, αν και υπάρχουν 
αναπνευστήρες που έχουν ενσωματωμένη την συγκεκριμένη τεχνολογία, καθώς και 
εξειδικευμένες συσκευές ογκομετρικού προσδιορισμού του εκπνεόμενου διοξειδίου του άνθρακα. 
Από την άλλη πλευρά η καπνογραφία έναντι του χρόνου εφαρμόζεται πιο ευρέως, αλλά δεν 
λαμβάνει υπόψη την εκπνευστική ροή.  

Το PetCO2 αποτελεί δείκτη της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης (V/Q). Όταν η σχέση αυτή 
είναι φυσιολογική η συσχέτιση μεταξύ PaCO2 και PetCO2 είναι εξαιρετική. Η ανομοιογένεια των 
πνευμόνων δημιουργεί τοπικές διαφορές στη συγκέντρωση του CO2 με συνέπεια ο αέρας από τις 
περιοχές με υψηλή σχέση V/Q να εμφανίζεται πρώτος στον ανώτερο αεραγωγό κατά την εκπνοή. 
Η διαδοχική κένωση συμβάλλει στην αύξηση του κυψελιδικού plateau. Όσο εντονότερη είναι η 
ανομοιογένεια στη σχέση V/Q, τόσο πιο απότομη είναι η κλίση του καπνογραφήματος. Κατά 
συνέπεια η κλίση του κυψελιδικού plateau φαίνεται ότι σχετίζεται με τη βαρύτητα της απόφραξης 
του αεραγωγού. 

Υπάρχει αξιοσημείωτη μεταβλητότητα στην σχέση του PetCO2 με το PaCO2 τόσο μεταξύ 
των ασθενών όσο και στον ίδιο ασθενή. Όταν η σχέση V/Q είναι υψηλή (όπως σε πνευμονική 
εμβολή, υπόταση, αύξηση των ενδοθωρακικών πιέσεων λόγω εφαρμογής μηχανικού αερισμού), 
το PetCO2 είναι σημαντικά μικρότερο από το PaCO2 και σχετίζεται με τις μεταβολές του Vdphys, 
ενώ όταν είναι χαμηλή το PetCO2 προσεγγίζει το PCO2 του μικτού φλεβικού αίματος. Η διαφορά 

Σχήμα 2. Πληροφορίες που παρέχονται 
από το καπνογράφημα που θέτει τη 
συγκέντρωση του εκπνεόμενου ΡCO2 
έναντι του όγκου αέρα. 
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P(a-et)CO2 φυσιολογικά είναι περίπου 1-2 mmHg, ενώ σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς διαφορά 
μέχρι και 5 mmHg θεωρείται αποδεκτή. Η εφαρμογή ΡΕΕΡ ελαχιστοποιεί τη P(a-et)CO2 καθώς 
επιτυγχάνεται η βέλτιστη διάνοιξη των κυψελίδων με ικανοποιητική αιμάτωση (μείωση Vdphys και 
Vdalv).  

Κλινικές εφαρμογές: Η συνεχής παρακολούθηση των μεταβολών του καπνογραφήματος 
θεωρείται σημαντική για (1) την αναγνώριση της σωστής τοποθέτησης (όχι όμως και του σωστού 
βάθους) του ενδοτραχειακού σωλήνα και κατά επέκταση της εξασφάλισης του αερισμού του 
ασθενή, (2) την ανίχνευση της τυχόν διαρροής του αεροθαλάμου του ενδοτραχειακού σωλήνα ή 
του αναπνευστικού κυκλώματος, της απόφραξης του αεραγωγού και του συγχρονισμού της 
αναπνευστικής συχνότητας μεταξύ ασθενή και αναπνευστήρα, (3) την αξιολόγηση παραμέτρων 
όπως η επάρκεια του αερισμού, η καρδιακή παροχή, η κατανομή της αιματικής ροής και η 
μεταβολική δραστηριότητα, (4) τον προσδιορισμό του νεκρού χώρου και τέλος (5) την επιτυχή ή 
όχι διαδικασία αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό. Η σταθερή λήψη κυματομορφής του 
εκπνεόμενου CO2 ( >30mmHg) επιβεβαιώνει την σωστή τοποθέτηση του ενδοτραχειακού σωλήνα 
στην τραχεία (σε ορισμένες περιπτώσεις ενδέχεται να είναι τοποθετημένος στο φάρυγγα). Σε 
περίπτωση ατυχηματικής διασωλήνωσης του οισοφάγου (θεωρείται “gold standard”), τότε 
ενδέχεται στην αρχή να λαμβάνεται κυματομορφή εκπνεόμενου CO2, η οποία όμως σταδιακά 
(συνήθως έπειτα από 3 αναπνευστικούς κύκλους) εξαφανίζεται καθώς σταματά η  αποβολή του 
CO2 που περιέχεται στο στομάχι.  

Τα δεδομένα μιας πρόσφατης μετα-ανάλυσης έδειξαν ότι η προσθήκη της καπνογραφίας 
στην κλινική παρακολούθηση και την χρήση της σφυγμικής οξυμετρίας μείωσε σημαντικά τα ήπια 
και σοβαρά επεισόδια επιβάρυνσης του αναπνευστικού συστήματος που εκδηλώνονται με την 
μορφή αποκορεσμού ή ανάγκης για μηχανική υποβοήθηση της αναπνοής. Επίσης η καπνογραφία 
φαίνεται ότι είναι 6 φορές πιο αποτελεσματική για την ανίχνευση οποιασδήποτε επιβάρυνσης από 
το αναπνευστικό σύστημα σε σύγκριση με την παρακολούθηση με σφυγμική οξυμετρία και 
μάλιστα είναι πιο πρώιμος δείκτης σχετικά με την έκπτωση της συστηματικής οξυγόνωσης.  
Αντίστοιχα δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να υποστηρίζουν την χρήση της καπνογραφίας 
στο τμήμα επειγόντων για τον περιορισμό των επιπλοκών  από το αναπνευστικό σύστημα. 

ΙΙΙ. ΔΙΑΔΕΡΜΙΚΗ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΟΥ PCO2  

Η μέθοδος αυτή περιλαμβάνει την τοποθέτηση στο δέρμα ενός μικροσκοπικού 
θερμαινόμενου ηλεκτροδίου τύπου Severinghaus (αρχή της πολαρογραφίας), ενώ οι αισθητήρες 
που συνήθως εφαρμόζονται στην κλινική πράξη τοποθετούνται στο λοβό του αυτιού. Θα πρέπει 
να σημειωθεί ότι οι τιμές του διαδερμικού PCO2 (PtcCO2) είναι συνήθως υψηλότερες από τις 
αντίστοιχες της PaCO2, στοιχείο που αποδίδεται στην αυξημένη παραγωγή CO2 κατά τη θέρμανση 
(37-44οC) των υποκείμενων ιστών. Η σύγχρονη τεχνολογία έχει ενσωματώσει έναν διορθωτικό 
παράγοντα έτσι ώστε η λαμβανόμενη PtcCO2 να προσεγγίζει την PaCO2.  

Η ακρίβεια των ενδείξεων επηρεάζεται από το οίδημα του δέρματος, την υποθερμία και την 
κατάσταση πλήρωσης των τριχοειδών. Σε συνθήκες κυκλοφορικής καταπληξίας ή υποάρδευσης 
των ιστών, επέρχεται μια δυσανάλογη αύξηση της PtcCO2 σε σύγκριση με τη PaCO2 εξαιτίας της 
αυξημένης κυκλοφορίας CO2 στους ιστούς. Δύο σημαντικά μειονεκτήματα της μεθόδου είναι η 
ανάγκη συχνής αλλαγής της περιοχής εφαρμογής του (κάθε 3-4 ώρες) προκειμένου να αποφευχθεί 
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το έγκαυμα του δέρματος, ο παρατεταμένος χρόνος εξισορρόπησης των τιμών (5-15 λεπτά) μετά 
την τοποθέτησή του καθώς και η καθυστέρηση ανταπόκρισης στις μεταβολές του PaCO2, η οποία 
συνιστά αναπόφευκτη συνέπεια του χρόνου που απαιτείται για τη διάχυση του CO2 διαμέσου του 
δέρματος.  

Η παρακολούθηση του PtcCO2 πλεονεκτεί έναντι της παρακολούθησης του EtCO2 τόσο σε 
μη διασωληνωμένους ασθενείς όσο και στο γεγονός ότι η απόκλιση μεταξύ PtcCO2 και EtCO2 
είναι μικρότερη (περίπου 1.3 mmHg) έναντι του 6.1 mmHg που είναι η απόκλιση μεταξύ PaCO2 
και EtCO2. Το PtcCO2 δεν συνιστά μόνο ένα δείκτη συνεχούς εκτίμησης του PaCO2 αλλά 
αντανακλά με αξιοπιστία τα πραγματικά επίπεδα του PaCO2 σε ένα σημαντικό εύρος νοσηρότητας. 
Επίσης οι λαμβανόμενες ενδείξεις είναι αξιόπιστες ακόμη και σε αιμοδυναμική αστάθεια καθώς 
επίσης και σε ανάγκη ινότροπης υποστήριξης αρκεί η χρήση των αγγειοδραστικών παραγόντων 
να μην επηρεάζει την περιφερική άρδευση. Η ακρίβεια των λαμβανόμενων μετρήσεων έχει 
βελτιωθεί με την πρόοδο της τεχνολογίας και αν και οι συσκευές έχουν γίνει μικρότερες απαιτούν 
συχνή βαθμονόμηση.  

Σήμερα υπάρχουν διαθέσιμοι στην κλινική πράξη αισθητήρες που έχουν ενσωματωμένη 
τεχνολογία για την παρακολούθηση του διαδερμικού PO2 (PtcO2) εφαρμόζοντας την τεχνολογία 
της σφυγμικής οξυμετρίας. 

ΙV. THENAR StO2  

Η υπέρυθρη φασματοφωτομετρία στην περιοχή του θέναρος (NIRSth) συνιστά μια μη 
επεμβατική παρακλίνια μέθοδο εκτίμησης της ιστικής οξυγόνωσης, η οποία έχει εφαρμοστεί στην 
κλινική πράξη για την εκτίμηση τόσο της δυναμικής όσο και της στατικής εκτίμησης του StO2. Πιο 
ειδικά, η δοκιμασία vascular occlusion test (VOT) με την χρήση ενός αεραθαλάμου που 
εφαρμόζει πίεση κεντρικότερα στο άκρο που εφαρμόζεται ο αισθητήρας StO2 (προκαλώντας 
ισχαιμία στους μύες του θέναρος σύστοιχα) χρησιμοποιείται ως δείκτης δυναμικής εκτίμησης του 
ανταπόκρισης της ιστικής οξυγόνωσης στην πρόκληση ισχαιμίας, παρέχοντας πληροφορίες για 
την κατανάλωση οξυγόνου και την αντιδραστικότητα της μικροαγγειακής κυκλοφορίας στην 
ισχαιμία –επαναιμάτωση η οποία οδηγεί σε υπεραιμία της περιοχής. Ο ρυθμός αποκορεσμού στου 
μύες του θέναρος (Rdes; %× sec-1) μετά την αγγειακή απόφραξη χρησιμοποιείται ως δείκτης του 
VO2 στους μύες του θέναρος. Αντίστοιχα, μετά την άρση της αγγειακής απόφραξης η 
αποκατάσταση της κυκλοφορίας περιγράφεται από την ταχύτητα ανόδου της τιμής του StO2 
(Rres; %×sec-1). Σε υγιείς εθελοντές η βασικές τιμές του thenar StO2 είναι 86%±6%. 

Η εφαρμογή του VOT έχει χρησιμοποιηθεί για τη διάγνωση και την πρόγνωση της 
υποβολαιμκής και σηπτικής καταπληξίας, καθώς επίσης και για την αιμοδυναμική βελτιστοποίηση 
του ασθενή κατά την χορήγηση αναισθησίας. Τα δεδομένα για την εφαρμογή της στατικής ή 
δυναμικής μέτρησης StO2 για την λήψη θεραπευτικών αποφάσεων παραμένουν ασαφή και 
χρειάζονται περισσότερα δεδομένα που θα καθορίσουν και τον ρόλο του συγκεκριμένου δείκτη 
στην καθημερινή κλινική πράξη. 

V. ΑΝΤΑΛΛΑΓΗ ΑΕΡΙΩΝ  

Η σύγχρονη τεχνολογία έχει οδηγήσει στην ενσωμάτωση στους σύγχρονους αναπνευστήρες 
συσκευών που μπορούν να προσδιορίζουν την VO2 και τη VCO2. Αυτές οι συσκευές έχουν 
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ενσωματωμένους ένα αισθητήρα προσδιορισμού του Ο2 (παραμαγνητική ή γαλβανική κυψέλη), 
ένα αισθητήρα υπέρυθρης ακτινοβολίας για την μέτρηση του CO2 και ένα πνευμονοταχογράφο 
για την μέτρηση της ροής αερίων.  

Οι κύριες κλινικές εφαρμογές της συγκεκριμένης τεχνολογίας είναι η έμμεση θερμιδομετρία 
και ο μη επεμβατικός προσδιορισμός της οξειδωτικής ικανότητας και του ρυθμού ενεργειακής 
κατανάλωσης (energy expenditure, EE) του ασθενή, καθώς επίσης η τιτλοποίηση του PEEP σε 
βαρέως πάσχοντες ασθενείς, του κατά λεπτό αερισμού σε καταστάσεις σοβαρής απόφραξης και η 
ανταπόκριση στη χορήγηση αγγειοδιασταλτικών της πνευμονικής κυκλοφορίας. 

ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΚΑΙ ΚΥΜΑΤΟΜΟΡΦΕΣ ΤΟΥ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ  

Η παρακολούθηση των κυματομορφών που εμφανίζονται στην οθόνη του αναπνευστήρα 
(πίεσης, ροής, όγκου, ροής-όγκου και πίεσης-όγκου) και η αξιολόγηση συγκεκριμένων 
αναπνευστικών παραμέτρων, παρέχουν πολύτιμες πληροφορίες σχετικά με την κλινική 
κατάσταση του ασθενή και την αλληλεπίδραση ασθενή-αναπνευστήρα. 

Ι. ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ ΑΠΟ ΤΙΣ ΚΥΜΑΤΟΜΟΡΦΕΣ ΠΙΕΣΗΣ, ΡΟΗΣ ΚΑΙ ΟΓΚΟΥ 

Η πίεση που αναπτύσσεται στο αναπνευστικό σύστημα μπορεί να προσδιοριστεί 
μαθηματικά με την εξίσωση της κίνησης: 

Pvent +Pmus =VT/CRS + Raw ×VI + [PEEP + PEEPi + inertance] 

Όπου Pvent είναι η εγγύς πίεση που αναπτύσσεται από τον αναπνευστήρα, Pmus η πίεση που 
αναπτύσσεται από τους αναπνευστικούς μύες του ασθενή, VT είναι αναπνεόμενος όγκος, CRS η 
ευενδοτότητα του αναπνευστικού συστήματος, Raw οι αντιστάσεις των αεραγωγών,VI η εισπνευστική 
ροή, PEEP είναι η PEEP που έχει ρυθμιστεί στον αναπνευστήρα, και PEEPi η ενδογενής PEEP 
(auto-PEEP). H inertance είναι η αδράνεια του συστήματος και συνήθως θεωρείται αμελητέα. 
Η συνολική ευενδοτότητα (CRS) του αναπνευστικού συστήματος είναι το πηλίκο του 
αναπνεόμενου όγκου προς την πίεση που απαιτείται για την επίτευξη του όγκου αυτού (Σχήμα 3):   

CRS=VT / (Pplat  - PEEP) 

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

Ceff = VTcorr / (Pplat -PEEPTOT) 

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

(1) Την ευενδοτότητα των πνευμόνων (CL) η οποία υπολογίζεται από την σχέση:  

CL = VT / PL = VT / (Palv-Ppl)= VT / (Paw -Pes) 

Σε στατικές συνθήκες (μη ροή) η πίεση εντός του πνεύμονα (PL) μπορεί εύκολα να 
προσδιοριστεί από την πίεση στους αεραγωγούς Paw (πίεση που διατείνει το σύνολο του 
αναπνευστικού συστήματος) μείον την Pes. Η CL μειώνεται σε: πνευμονικό οίδημα (καρδιογενές 
και μη), πνευμοθώρακα, πνευμονική συμφόρηση, ατελεκτασία, πνευμονική ίνωση και 
διασωλήνωση του δεξιού κυρίου βρόγχου, ενώ αυξάνεται σε πνευμονικό εμφύσημα.  
(2) Την ευενδοτότητα του θωρακικού τοιχώματος (CW), που υπολογίζεται από τη σχέση:  

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

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

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

Η κυματομορφή της ροής παρέχει τη δυνατότητα άμεσου προσδιορισμού του τύπου της 
εισπνευστικής ροής και θεωρείται αρκετά ευαίσθητος δείκτης ανίχνευσης του μη-καλού 
συγχρονισμού ασθενή- αναπνευστήρα. Η ροή θα πρέπει να είναι γνωστή για τον προσδιορισμό 
των αντιστάσεων των αεραγωγών και του έργου της αναπνοής. Όσον αφορά την κυματομορφή 
ροής η πλέον χρήσιμη εφαρμογή της είναι η ανίχνευση της auto-PEEP, η οποία εκδηλώνεται με 
την μη επαναφορά της εκπνευστικής ροής στην βασική τιμή της. Η παρουσία οδοντωτής 
κυματομορφής ροής είναι ενδεικτική κατακράτησης εκκρίσεων στους μεγάλους αεραγωγούς. Η 
συνολική αντίσταση συνιστά τη σύνθετη μη-ελαστική αντίσταση στην ροή του αέρα που 
προκαλείται από τις δυνάμεις συνοχής και την κίνηση του θωρακικού τοιχώματος και των 
πνευμόνων (Σχήμα 3). Κάτω υπό παθητικές συνθήκες αερισμού και σταθερής ροής, η 
εισπνευστική αντίσταση (RI) μπορεί να εκτιμηθεί από την διαφορά [ΡΙΡ-Pplat] και την 
τελοεισπνευστική ροή:  

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

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

RE= (Pplat - PEEPTOT)/ max Vexp 

Η RE έχει ιδιαίτερα μεγάλη σημασία για την πρόκληση της auto-PEEP, των νευρομυϊκών 
αντανακλαστικών, της δύσπνοιας και της διαφοράς μεταξύ της μέσης πίεσης των αεραγωγών και 
των κυψελίδων και τυπικά είναι υψηλότερη από την RI. Η φυσιολογική αντίσταση για ενήλικες 
που αναπνέουν αυτόματα είναι < 4 cmH2O/L/s, ενώ για τους ασθενείς που βρίσκονται υπό 
μηχανικό αερισμό, οι αντιστάσεις των αεραγωγών θα πρέπει να είναι < 10 cmH2O/L/s με ροή 
1L/s. Συνήθη αίτια αύξησης των αντιστάσεων των αεραγωγών είναι ο βρογχόσπασμος, οι 
εκκρίσεις και ο μικρής διαμέτρου ΕΤΣ.  

Ως δυναμική υπερδιάταση του πνεύμονα ορίζεται η αύξηση του τελοεκπνευστικού όγκου του 
πνεύμονα πάνω από τον όγκο ηρεμίας, εξαιτίας της ύπαρξης ενεργητικών δυνάμεων στο τέλος της 
εκπνοής. Η δυναμική υπερδιάταση του πνεύμονα, συντελεί στην ύπαρξη θετικής πίεσης στις 
κυψελίδες σε όλη την εκπνευστική φάση, λόγω της παραμένουσας δύναμης ελαστικής 
επαναφοράς για το σύνολο του αναπνευστικού συστήματος. Η θετική αυτή τελο-εκπνευστική 
πίεση αποκαλείται ενδογενής ΡΕΕΡ (auto-PEEP).  

Η auto-PEEP προκύπτει από την αλληλεπίδραση των ρυθμίσεων του αναπνευστήρα 
(αναπνεόμενος όγκος και εκπνευστικός χρόνος) με την κατάσταση των πνευμόνων (αντίσταση 
αεραγωγών, ευενδοτότητα πνεύμονα). Η auto-PEEP είναι ενδεικτική της δυναμικής 
υπερδιάτασης, όταν η εκπνοή είναι παθητική. Κατά τον αυτόματο αερισμό η συμμετοχή των 
εκπνευστικών μυών μπορεί να αυξήσει την τελοεκπνευστική κυψελιδική πίεση, παρεμποδίζοντας 
έτσι την πρόκληση υπερδιάτασης. Η auto-PEEP υπολογίζεται με την εφαρμογή τελοεκπνευστικής 
παύσης διάρκειας 0.5-2 sec. Όταν η πίεση των αεραγωγών που μετρείται μετά τον χειρισμό αυτό 
υπερβαίνει την εφαρμοζόμενη από τον αναπνευστήρα ΡΕΕΡ, τότε η auto-PEEP συνιστά τη 
διαφορά της ΡΕΕΡ που εφαρμόζεται εξωγενώς από τη συνολική ΡΕΕΡ. Για να είναι αξιόπιστη η 
μέτρηση ο ασθενής θα πρέπει να είναι χαλαρός  και να αναπνέει σε συγχρονισμό με τον 
αναπνευστήρα. Η μέτρηση της auto-PEEP κατά τη διάρκεια ενεργού αναπνοής [δυναμική auto-
PEEP (auto-PEEP dyn)] απαιτεί την ταυτόχρονη καταγραφή της ροής και της Pes, ώστε να 

Σχήμα 3. Δείκτες που 
λαμβάνονται από την 
κυματομορφή της πίεσης 
(σε συνθήκες σταθερής 
εισπνευστικής ροής 
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εκτιμηθεί η Ppl και ενός γαστρικού μπαλονιού (Pga) στην περίπτωση ενεργοποίησης των 
κοιλιακών μυών κατά την εκπνοή και υπολογίζεται από την μεταβολή της πίεσης που 
καταγράφεται κατά την έναρξη της εισπνευστικής ροής. Η auto-PEEP προκαλεί σοβαρές 
αιμοδυναμικές επιπλοκές (σημαντικότερες από αυτές που προκαλούνται από την αντίστοιχη 
εξωγενή ΡΕΕΡ) και ενέχει τον κίνδυνο πρόκλησης βαροτραύματος λόγω της σοβαρής 
υπερδιάτασης.  

Ο Stress index χρησιμοποιείται για την εκτίμηση του σχήματος της κυματομορφής πίεσης 
– χρόνου σε συνθήκες σταθερής ροής (αερισμός ελεγχόμενος δια του όγκου).  Μια γραμμική 
αύξηση της πίεσης (φυσιολογική ευενδοτότητα, stress index =1) είναι ενδεικτική ικανοποιητικής 
διάνοιξης των κυψελίδων χωρίς υπερδιάταση. Σε περιπτώσεις επιβάρυνσης της ευενδοτότητας 
καταγράφεται μια προς τα επάνω κοίλανση της κυματομορφής της πίεσης (stress index > 1), η 
οποία είναι ενδεικτική υπερδιάτασης και η σύσταση σε αυτή την περίπτωση είναι η μείωση της 
ΡΕΕΡ, του αναπνεόμενου όγκου ή και των δύο. Σε βελτίωση της ευενδοτότητας καταγράφεται μια 
προς τα κάτω κοίλανση της κυματομορφής της πίεσης (stress index < 1), η οποία είναι ενδεικτική 
ανάγκης για εφαρμογή συνολικής επιστράτευσης των κυψελίδων και η σύσταση σε αυτή την 
περίπτωση είναι η αύξηση της ΡΕΕΡ (Σχήμα 4). Τα δεδομένα μιας πρόσφατης μελέτης στην οποία 
εφαρμόστηκε αξονική τομογραφία θώρακα για τον εντοπισμό υπερδιάτασης των κυψελίδων 
έδειξε ότι η μηχανική βλάβη του πνεύμονα επέρχεται σε Pplat > 25 cmH2O και stress index >1.05.  
Η κυματομορφή όγκου είναι χρήσιμη κυρίως για την ανίχνευση τυχόν διαρροής από το 
αναπνευστικό κύκλωμα, η οποία εκδηλώνεται με την διαφορά μεταξύ του εισπνεόμενου και 
εκπνεόμενου αναπνευστικού όγκου, ενώ η καμπύλη ροής-όγκου συμβάλλει στην ανίχνευση της 
απόφραξης των αεραγωγών και της παρουσίας auto-PEEP (Σχήμα 5). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 4. Μεταβολές του 
Stress Index 

 

Σχήμα 5. Χαρακτηριστικά 
της κυματομορφής ροής-
όγκου 
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ΙΙ. ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΚΑΜΠΥΛΗ ΠΙΕΣΗΣ-ΟΓΚΟΥ 

Η καμπύλη πίεσης-όγκου (PV loop) αντιπροσωπεύει τη στατική σχέση πίεσης / όγκου του 
αναπνευστικού συστήματος (πνεύμονες, κοιλιά, θωρακικός κλωβός και αναπνευστικοί μύες) και 
σε φυσιολογικό αναπνευστικό σύστημα έχει σιγμοειδές σχήμα. Τα τμήματα της καμπύλης που 
αντιστοιχούν στην εισπνοή και την εκπνοή ενδέχεται να παρουσιάζουν σημαντικές διαφορές ως 
προς το σχήμα τους και την πίεση που αναπτύσσεται για ένα συγκεκριμένο όγκο (υστέρηση). Το 
τμήμα της καμπύλης που αντιστοιχεί στην εισπνοή σε οξεία πνευμονική βλάβη, ξεκινά με ένα 
επίπεδο τμήμα, το οποίο στη συνέχεια αυξάνεται απότομα. Το σημείο αυτό αποκαλείται 
χαμηλότερο σημείο καμπής (lower inflection point -Pflex) και αντιστοιχεί στην είσοδο του αέρα 
σε μια πιο ευένδοτη περιοχή του πνεύμονα. Η γραμμική πρόοδος της καμπύλης στο ανώτερο 
σημείο της παρουσιάζει μια ακόμη μετάβαση προς επίπεδη περιοχή. Το σημείο της μετάβασης 
αυτής αποκαλείται υψηλότερο σημείο καμπής (upper inflection point -UIP). Σε φυσιολογικούς 
πνεύμονες το Pflex αντιστοιχεί στον όγκο σύγκλεισης και το UIP στην υπερδιάταση των 
κυψελίδων. Κατά την εκπνευστική φάση δημιουργείται μια παρόμοια καμπύλη αλλά σε 
χαμηλότερες πιέσεις από ότι η καμπύλη της εισπνευστικής φάσης (Σχήμα 6). Κλινικές μελέτες 
έδειξαν ότι το θωρακικό τοίχωμα επηρεάζει με σημαντικό τρόπο τόσο την Pflex, όσο και την UIP. 
Οι παρατηρήσεις αυτές υποδεικνύουν την μέτρηση της καμπύλης PV με την εισαγωγή ενός 
μπαλονιού στον οισοφάγο, προκειμένου να προσδιοριστούν τα σημεία καμπής που αφορούν 
αποκλειστικά τον πνεύμονα.  
 

 
Οι μεταβολές της καμπύλης PV έχουν χρησιμοποιηθεί για: 

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

‒ Τα τελευταία χρόνια διαπιστώνεται ένας ολοένα αυξανόμενο ενδιαφέρον σχετικά με την χρήση 
της καμπύλης PV ως οδηγού για την τροποποίηση των ρυθμίσεων του αναπνευστήρα, που θα 
αποτρέψουν την καταστροφική επίδραση τόσο της ατελεκτασίας, όσο και της υπερδιάτασης των 
κυψελίδων. Πειραματικές μελέτες έχουν δείξει ότι η ρύθμιση της ΡΕΕΡ πάνω από το Pflex 
μειώνει την πνευμονική βλάβη εξαιτίας του μηχανικού αερισμού, ενώ κλινικές μελέτες έδειξαν 
με τη βοήθεια της αξονικής τομογραφίας ότι ο χειρισμός αυτός συμβάλλει στην αύξηση του 
ποσοστού επαναδιάνοιξης των ατελεκτασικών περιοχών του πνεύμονα. Υπάρχουν όμως 

Σχήμα 6. Χαρακτηριστικά 
της κυματομορφής πίεσης-
όγκου 
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ενδείξεις ότι εξαιτίας της σημαντικής ετερογένειας του παθολογικού πνεύμονα, μερικές περιοχές 
μπορεί να διατηρούνται ανοικτές και να αερίζονται πάνω από τη Pflex, ενώ άλλες να 
υπερδιατείνονται για τον ίδιο όγκο αέρα. 

ΙV. ΠΙΕΣΗ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ  

Η Pes μετρείται με την βοήθεια ενός λεπτού καθετήρα (διαμέτρου 2mm) ο οποίος διαθέτει 
ένα μπαλόνι μήκους 10cm που διατείνεται με μικρό όγκο αέρα (<1 ml) και εισάγεται στο 
κατώτερο τμήμα του οισοφάγου (περίπου στα 55cm).  

Οι μεταβολές της πίεσης του οισοφάγου αντανακλούν τις μεταβολές της πλευρικής πίεσης 
(Ppl), χωρίς όμως να αντανακλούν τις απόλυτες τιμές αυτής. Η μεταβολή της διαπνευμονικής 
πίεσης (PL) που απαιτείται για την έκπτυξη του πνεύμονα με την χορήγηση συγκεκριμένου όγκου, 
δίνεται από τη σχέση: PL= (Palv-Ppl), όπου Ppl (πλευρική πίεση) αντιστοιχεί στην πίεση στον 
οισοφάγο (Pes).  

Οι μεταβολές της Pes είναι χρήσιμες για την εκτίμηση: 1) της αναπνευστικής προσπάθειας 
και του WOB (αυτόματος αερισμός και υποβοηθούμενη υποστήριξη της αναπνοής), 2) της Cw 
(πλήρη μηχανική υποστήριξη του αναπνευστικού), 3) της CL (αυτόματος αερισμός), 4) της auto-
PEEP (αυτόματος αερισμός και υποβοηθούμενη υποστήριξη της αναπνοής) και 5) την ερμηνεία 
των μεταβολών της PAP και της PCWP σε συνθήκες εργώδους υπέρπνοιας ή αυξημένης 
κυψελιδικής πίεσης (auto-PEEP, PEEP). Η μέτρηση της Pes επιτυγχάνεται μέσω εμπορικά 
διαθέσιμων συστημάτων (π.χ. BiCore, Ventrak), ενώ οι σύγχρονοι αναπνευστήρες έχουν 
ενσωματωμένη τεχνολογία για την παρακολούθηση της Pes.  

Η πλέον χρήσιμη εφαρμογή της κυματομορφής πίεσης των αεραγωγών είναι η ανίχνευση 
του μη καλού συγχρονισμού του ασθενή με τον αναπνευστήρα και εκδηλώνεται με την παρουσία 
σημαντικών διακυμάνσεων της μέγιστης δυναμικής πίεσης μεταξύ των αναπνοών, που σημαίνει 
ότι η διάρκεια της εισπνευστικής προσπάθειας και της ροής δεν είναι ικανοποιητική (Σχήμα 7).  

 

V. ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΟΥ ΕΡΓΟΥ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ 

Σχήμα 7. Παράδειγμα 
αναποτελεσματικών 
αναπνευστικών 
προσπαθειών όπως 
φαίνεται από την 
ανάλυση της πίεσης 
στον οισοφάγο. Οι 
χαμένες προσπάθειες 
μπορούν να 
αναγνωριστούν στις 
κυματομορφές της 
πίεσης και της ροής 
όπως φαίνεται από τα 
βέλη 
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Έργο της αναπνοής: Το έργο της αναπνοής (WOB) αντιπροσωπεύει την ενέργεια που 
απαιτείται για τη διακίνηση ενός συγκεκριμένου VT σε μια δεδομένη πίεση (αυτόματη, μηχανική 
ή και τα δύο) και φυσιολογικά κυμαίνεται μεταξύ 0.2 και 1 J/L. Το WOB δεν είναι ταυτόσημο με 
την αναπνευστική προσπάθεια. Μια προσπάθεια χωρίς τη διακίνηση όγκου δεν καταλήγει σε 
αύξηση του WOB. Το φυσιολογικό WOB αποτελείται από δύο συνιστώσες: 1) το ελαστικό έργο, 
το οποίο δαπανάται κατά την εισπνοή προκειμένου να υπερκεραστεί η ελαστική επαναφορά του 
αναπνευστικού συστήματος και 2) το έργο των αντιστάσεων, που δαπανάται προκειμένου να 
υπερκεραστεί η αντίσταση στην ροή του αέρα στους αεραγωγούς, αλλά και οι ιστικές αντιστάσεις 
τόσο στην εισπνοή όσο και στην εκπνοή.  

Η επιφάνεια που περικλείεται εντός της παθητικής P/V καμπύλης του θωρακικού 
τοιχώματος και της αρνητικοποίησης της Pes κατά την εισπνευστική προσπάθεια φαίνεται στο 
διάγραμμα του Campbell (Σχήμα 8). Το διάγραμμα του Campbell επιτρέπει την εκτίμηση του 
αληθινού έργου που παράγεται από τους αναπνευστικούς μύες σε διαφορετικές κλινικές 
καταστάσεις ακόμη και όταν υπάρχει auto-PEEP. Τέλος οι δύο συνιστώσες του έργου (ελαστική 
και αντιστάσεων) μπορούν να διαχωριστούν με την ένωση των μηδενικών σημείων ροής στην 
αρχή και στο τέλος της εισπνοής.  
 

Σχήμα 8. Διάγραμμα Cambell και οι συνιστώσες του 
Ο οριζόντιος άξονας δείχνει την Pes, ενώ ο κάθετος τον 
τελοεκπνευστικό όγκο. Η καμπύλη με τις κουκίδες 
(αριστερά της ευθείας) δείχνουν την μείωση της Pes 
κατά την εισπνοή, ενώ η διακεκομένη καμπύλη (δεξιά 
της ευθείας) δείχνουν την Pes κατά την εκπνοή. Η ευθεία 
γραμμή ενώνει τα σημεία μηδενικής ροής στην αρχή και 
στο τέλος της εισπνοής. Η ευθεία γραμμή στα δεξιά του 
διαγράμματος δείχνει την Ccw όταν οι αναπνευστικοί 
μύες είναι χαλαροί, ενώ η διακεκομμένη ευθεία γραμμή 
(μέση) ενώνει τα σημεία μηδενικής ροής στην αρχή της 
εισπνοής και χρησιμεύει για την ανίχνευση της 
παρουσίας ενδογενούς PEEP (η οριζόντια απόσταση 
μεταξύ της διακεκομμένης γραμμής και της ευθείας 
δεξιά). Η επιφάνεια στα αριστερά της ευθείας γραμμής 
(αριστερά του διαγράμματος) δείχνει την συνιστώσα των 
αντιστάσεων στο WOB και η επιφάνεια στα δεξιά αυτής 
της γραμμής την ελαστική συνιστώσα του WOB 

(συμπεριλαμβανομένης και την ελαστική συνιστώσα λόγω της παρουσίας ενδογενούς PEEP (περίπου 3 cm 
H2O σε αυτό το παράδειγμα). Το ελαστικό έργο λόγω ενδογενούς PEEP είναι η επιφάνεια του 
παραλληλόγραμμου που έχει βάση το ενδογενές PEEP και ύψος τον αναπνεόμενο όγκο (περίπου 360 mL σε 
αυτό το παράδειγμα). 
 

Ο υπολογισμός του WOB μπορεί να χρησιμεύσει επίσης για: 
‒ Αιτιολόγηση της αποτυχημένης αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό. Οι Jubran και συν. 

έδειξαν ότι το trend της Pes κατά τη διάρκεια μιας δοκιμασίας αυτόματου αερισμού (SBT) 
λειτουργεί συμπληρωματικά ως προς τη πρόβλεψη της έκβασης της δοκιμασίας 
αποδέσμευσης που παρέχεται από το δείκτη f/VT που καταγράφεται το 1ο min μιας SBT. 

‒ Τιτλοποίηση της υποβοήθησης του αναπνευστήρα.  
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‒ Αξιολόγηση της επίδρασης της υποκείμενης νόσου (αποτυχία αποδέσμευσης, οξεία ασθμα-
τική κρίση, επιβάρυνση ΧΑΠ), των θεραπευτικών παρεμβάσεων (π.χ. βρογχοδιασταλτικά) και 
των ρυθμίσεων του αναπνευστήρα (π.χ. triggering, ροή κ.α.).  

Εξαιτίας του ότι το WOB προϋποθέτει την μέτρηση της Pes, η εφαρμογή του έχει 
περιοριστεί κυρίως στην κλινική έρευνα. Σαφώς έχει μεγάλη σημασία και για την καθημερινή 
κλινική πράξη, αλλά λίγα συστήματα παρακολούθησης παρέχουν τη δυνατότητα παρακλίνιου 
ελέγχου του WOB. 

Pressure-time product (ΡΤΡ): Συνιστά τη συνολική επιφάνεια που περικλείεται από την 
πίεση που προκαλείται από τους αναπνευστικούς μύες κατά την εισπνοή ή/και την εκπνοή στη 
διάρκεια του χρόνου. To PTP αντιπροσωπεύει την μέση εισπνευστική πίεση (ξεκινώντας από την 
έναρξη της εισπνευστικής προσπάθειας) και τη διάρκεια της εισπνοής: PTP = Pavg × Ti. 
Παραδοσιακά, το PTP μετριέται ως μια χρονική συνιστώσα της διαφοράς μεταξύ της 
καταγραφόμενης πίεσης στον οισοφάγο  και της πίεσης ελαστικής επαναφοράς του θωρακικού 
τοιχώματος.  

Το ΡΤΡ προτείνεται ως δείκτης εναλλακτικός προς το WOB, για τον υπολογισμό της 
ενεργειακής δαπάνης κατά τη δυναμική και ισομετρική φάση της αναπνευστικής προσπάθειας 
(συσχετίζεται με την κατανάλωση οξυγόνου από τους αναπνευστικούς μύες). Καθώς είναι το ΡΤΡ 
είναι ανεξάρτητο από την ικανότητα του ασθενή να διακινήσει όγκο αέρα, φαίνεται ότι 
αντιπροσωπεύει ικανοποιητικά καταστάσεις στις οποίες υπάρχει αποσύνδεση μεταξύ 
προσπάθειας και όγκου (π.χ. μη-συγχρονισμός) και τη συνολική ενέργεια που καταναλώνεται 
κατά την αναπνοή. Οι φυσιολογικές τιμές κυμαίνονται μεταξύ 60 - 150 cmH2O/sec. 

VΙ. ΔΙΑΦΡΑΓΜΑΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 

Ο μηχανικός αερισμός έχει συσχετιστεί με δυσλειτουργία του διαφράγματος εξαιτίας της 
επίδρασης του αναπνευστήρα και η οποία εκδηλώνεται πρώιμα και επηρεάζεται άμεσα από τη 
διάρκεια του μηχανικού αερισμού. Η διαφραγματική πίεση (Pdi): Pga- Pes συνιστά τη διαφορά 
της γαστρικής πίεσης (Pga-μετρείται με ενδογαστρικό καθετήρα με μπαλόνι) μείον τη Pes και 
αντανακλά την δύναμη σύσπασης του διαφράγματος κατά την εισπνευστική προσπάθεια, με την 
προϋπόθεση ο ασθενής να διατηρεί αυτόματο αερισμό και είναι συνεργάσιμος. Φυσιολογικά, κατά 
την αυτόματη εισπνοή η Pes (Ppl) μειώνεται και η Pga (ενδοκοιλιακή) πίεση αυξάνεται. Κλινικά, 
η Pdi χρησιμοποιείται σε συνδυασμό με την διέγερση του φρενικού νεύρου ή την αυτόματη 
εισπνευστική προσπάθεια προκειμένου να διερευνηθεί η παράλυση του διαφράγματος (Pes και 
Pga γίνονται αρνητικές κατά την εισπνοή).  

Η μαγνητική διέγερση του φρενικού νεύρου μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως μια μη 
επεμβατική μέθοδος εκτίμησης της διαφραγματικής λειτουργίας σε ασθενείς με ή χωρίς 
καταστολή, αλλά συνιστά κυρίως μια δοκιμασία ελέγχου της λειτουργικότητας των 
αναπνευστικών μυών παρά μια μέθοδο παρακολούθησης και χρησιμοποιείται κυρίως στην 
έρευνα. 

Οι μετρήσεις της ηλεκτρικής δραστηριότητας του διαφράγματος είναι πλέον εφικτές και 
χρησιμοποιούνται για να κατευθύνουν προς την υποβοήθηση που παρέχεται από τον 
αναπνευστήρα. Αν και δεν παρέχει απόλυτες τιμές, η παρακολούθηση της διαφραγματικής 
ηλεκτρικής δραστηριότητας ενδεχομένως να είναι σημαντική για την ανίχνευση του μη-
συγχρονισμού ασθενή-αναπνευστήρα. 
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ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΪΚΗΣ ΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

Ι. ΠΙΕΣΗ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ (Ρ0,1) 

Η πίεση των αεραγωγών που δημιουργείται έναντι ενός αεραγωγού που αποφράσσεται 
προσωρινά 100 msec μετά την έναρξη εισπνευστικής προσπάθειας, γνωστή ως πίεση απόφραξης 
(Ρ0,1), αντανακλά το αναπνευστικό drive και σχετίζεται με το WOB. Η μέτρηση της P0.1, 
διενεργείται πλέον αυτόματα από τους αναπνευστήρες και μπορεί να είναι χρήσιμη για την 
αξιολόγηση της ανταπόκρισης του ασθενή στην τιτλοποίηση των ρυθμίσεων του αναπνευστήρα 
(ροή, ΡΕΕΡ, κ.α.) και μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε συνδυασμό με το WOB προκειμένου να 
τιτλοποιηθεί η PS ή η εξωγενής ΡΕΕΡ σε περιπτώσεις ύπαρξης ενδογενούς ΡΕΕΡ. Η φυσιολογική 
τιμή της Ρ0,1 είναι < 2 cm H2O. Ενώ η παράμετρος αυτή έχει εφαρμοστεί εκτενώς στην έρευνα, 
θα πρέπει πλέον να αξιολογηθεί και στην κλινική πράξη, καθώς φαίνεται ότι συνιστά πολύτιμο 
δείκτη αξιολόγησης του κεντρικού αναπνευστικού drive. 

ΙΙ. RAPID SHALLOW BREATHING INDEX (RSBI) 

Οι Yang & Tobin περιέγραψαν τον RSBI ως το λόγο της αναπνευστικής συχνότητας (RR) 
προς τον αναπνεόμενο όγκο (VT), με το όριο των >105 breaths/min/L να χαρακτηρίζεται από 
υψηλή προγνωστική αξία αποτυχίας στην προσπάθεια αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό. 
Η μεταβολή του RSBI στη διάρκεια του χρόνου φαίνεται ότι έχει ισχυρότερη προγνωστική αξία 
από τη μεμονωμένη μέτρηση του RSBI.  

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΩΝ ΟΓΚΩΝ ΤΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ  

Ι. ΥΠΕΡΗΧΟΣ ΚΑΙ ΑΞΟΝΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΘΩΡΑΚΑ 

Ο υπέρηχος του θώρακα μπορεί να εφαρμοστεί παρακλίνια για την διάγνωση του 
πνευμονικού οιδήματος ή διαταραχών όπως πνευμοθώρακας ή ύπαρξη πλευριτικού υγρού. Πιο 
πρόσφατα έχει δώσει αρκετά ελπιδοφόρα μηνύματα σχετικά με την αξιολόγηση της 
επαναδιάνοιξης των κυψελίδων με ΡΕΕΡ ασθενών με πνευμονία. Αντίστοιχα και η αξονική 
τομογραφία του θώρακα μπορεί να δώσει ευρήματα σχετικά με την εξελισσόμενη παθολογία 
(πχ. πνευμοθώρακας, ατελεκτασίες). Η ποσοτική αξιολόγηση του αέρα και του πνευμονικού ιστού 
βρίσκεται ακόμη σε ερευνητικό στάδιο ( η τεχνική είναι σχετικά πολύπλοκη) αλλά μελλοντικά 
μπορεί να εφαρμοστεί για την τιτλοποίηση των προστατευτικών τεχνικών του μηχανικού 
αερισμού σε ασθενείς με ARDS. Οι σημαντικότεροι περιορισμοί είναι η ανάγκη μεταφοράς των 
ασθενών στο χώρο του αξονικού τομογράφου και η πολυπλοκότητα της ανάλυσης των δεδομένων. 

ΙΙ. ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΗΛΕΚΤΡΙΚΗΣ ΒΙΟΑΝΤΙΣΤΑΣΗΣ 

Η ηλεκτρική τομογραφία βιοαντίστασης (Εlectrical Ιmpedance Τomography, EIT)] είναι μια 
απεικονιστική μέθοδος στην οποία εφαρμόζονται χαμηλά ηλεκτρικά δυναμικά μέσω 16-32 
ηλεκτροδίων που τοποθετούνται κυκλοτερώς γύρω από το θώρακα. Συγκεκριμένα μετριέται η 
αντίσταση στην αγωγιμότητα του πνεύμονα σε πραγματικό χρόνο, η οποία μετατρέπεται σε 
δισδιάστατη απεικόνιση μέσω ενός μαθηματικού αλγορίθμου. Η τυπική ρύθμιση για τη 
συλλογή δεδομένων είναι η εφαρμογή εναλλακτικού ρεύματος πολύ χαμηλής έντασης (<5 mA) 
και συχνότητας 50 kHz. 
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Με τη μέθοδο αυτή μπορεί να απεικονιστεί η τοπική κατανομή του αερισμού και της 
αιμάτωσης (μέσω θερμικής κλίμακας), καθώς η κάθε εικόνα υποδιαιρείται σε μικρότερες 
περιοχές, ενώ λαμβάνεται και αριθμητική τιμή. Οι σημαντικότερες κλινικές εφαρμογές της 
μεθόδου συνίστανται στην εκτίμηση της τοπικής κατανομής του αερισμού κατά την τιτλοποίηση 
της ΡΕΕΡ, η εκτίμηση των διαφορών μεταξύ των διαφορετικών μοντέλων μηχανικού αερισμού, 
αλλαγών της θέσης του σώματος, η ανίχνευση του πνευμοθώρακα και η ποσοτικοποίηση του 
πνευμονικού οιδήματος. 

Παρά το γεγονός ότι η εφαρμογή της μεθόδου στην κλινική πράξη είναι ακόμη 
περιορισμένη, η συγκεκριμένη τεχνολογία είναι αρκετά ελκυστική καθώς τα σημαντικότερα 
πλεονεκτήματά της είναι ότι είναι μη επεμβατική παρακλίνια μέθοδος, δεν χορηγείται 
ακτινοβολία στον ασθενή, είναι επαναλήψιμη και με ταχεία ανταπόκριση στις μεταβολές 
αερισμού/αιμάτωσης. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

H κλινική κατάσταση του ασθενή θα πρέπει να αξιολογείται σε συνδυασμό με τα δεδομένα 
που λαμβάνονται από το monitoring του αναπνευστικού. Αυτό αιτιολογείται από το γεγονός ότι 
υπό διάφορες σοβαρές κλινικές καταστάσεις, ο ασθενής μπορεί να αναπτύσσει αντιρροπιστικούς 
μηχανισμούς. Οι λανθασμένα χαρακτηριζόμενες «φυσιολογικές» μετρήσεις από την λήψη 
μεμονωμένων εργαστηριακών αποτελεσμάτων ενδέχεται να οδηγήσουν σε λανθασμένη 
θεραπευτική προσέγγιση ή κλινικό εφυσυχασμό. Eπίσης σημαντικότερες πληροφορίες 
παρέχονται από τις δυναμικές μεταβολές των παραμέτρων του αναπνευστικού έναντι των 
στατικών μετρήσεων. 
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ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΟΙ ΚΑΙ ΠΕΡΙΒΑΛΛΟΝΤΙΚΟΙ ΚΙΝΔΥΝΟΙ  
ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΜΕ ΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Αικατερίνη  ΤΣΙΡΟΓΙΑΝΝΗ 
 

SUMMARY 

OCCUPATIONAL AND ENVIRONMENTAL HAZARDS DURING ANESTHESIA 

Occupational hazards are inherent hazards that can harm people working in the operating room and 
include chemical, biological, psychosocial and physical hazards. Environmental hazards during anesthesia 
arise from the practice of anesthesia in order to keep the patient safe and they can cause harm to the 
environment and human health.  

Inhaled anesthetics used during anesthesia harm the environment with an impact on the anesthetist's 
health. N2O and halogenated inhaled anesthetic gases are a real problem as they are released into the 
atmosphere as WAGs: Wasted Anesthetic Gases. WAGs contribute about 6% to the warming effect of 
greenhouse gases. N2O is a greenhouse gas that contributes to global warming and a chemical agent that 
increases the ozone hole. The modern halogenated agents isoflurane, desflurane and sevoflurane are 
greenhouse gases and also contribute to acid rain. It is important to remember that the lifetime of N2O in 
the atmosphere is about 114 years, 1.4y for sevoflurane, 3.2y for isoflurane and 21.4y for desflurane, and 
it is estimated that more than 300 million major surgeries are performed worldwide annually and millions 
of inhaled agents are consumed. The amount of released inhaled agents depends on the anesthetic practice, 
scavenging and ventilation system. Both of the latter are the main factors contributing to the elimination of 
WAGs from the operating theatre. Exposure to high concentrations is blamed for headache, irritability, 
fatigue, nausea, drowsiness, difficulty making decisions and coordination, liver and kidney disease. Long-
term exposure to N2O also has been implicated in impairment of brain function, neurological problems, 
reduced visual and hearing abilities, hallucinations, balance disorders, fertility problems and birth defects 
in offspring, vitamin B12 inactivation, higher homocysteine levels, cardiovascular problems. It is clear that 
the best anesthetic practice, mechanical controls and personal protective equipment are essential both in 
the operating room and in the post-anesthesia care unit. There is less information about intravenous 
anesthetics. For propofol, although associated with low environmental risk, incineration of unused drugs 
is recommended. 

Noise pollution in the operating room is another occupational hazard attributed mainly to the 
equipment (it can exceed 108 dB) and to the behavior of the staff, and resulting in the obstruction of 
communication, with a negative impact on patient safety and stress reactions in the body. Noise above 85 
dB is associated with risk, depending on the duration and rate of exposure.  

Interventions using laser include the risk of ignition. In operations where a laser, flammable 
material, and O2 or N2O are used in a flammable area, there is a risk of ignition in the operating room, 
which can cause catastrophic injuries. It is recommended avoidance of open oxygen supply in procedures 
above the xiphoid process, fire risk assessment during the surgical program, appropriate equipment 
(endotracheal tubes, laser resistant), total intravenous anesthesia, optimized breathing gas mixture (lower 
possible concentration of O2, avoidance of N2O), special protective glasses, special surgical masks, patient 
protection measures and readiness to manage ignition of materials. 

Ionizing radiation during invasive procedures in the operating room or elsewhere is another 
occupational hazard for anesthesiologists. Ionizing radiation is energy-carrying radiation capable of 
penetrating matter, ionizing atoms, violently breaking chemical bonds, and causing biological damage to 
the human body. Radiation damage depends on the type of radiation, dose, duration of exposure, 
susceptibility of tissues to get damaged, resulting in burn, cell apoptosis, gene mutations and cancer. Basic 
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principles of the safe use of ionizing radiation are that the expected benefits outweigh the potential harm, 
the application of the lowest possible and effective dose to achieve a clinical effect, and the use of personal 
protective measures for safe operation. General and specific precautions required are training, protocols, 
shielding of areas, personal protective measures, and telemetry capabilities to monitor patients from a safe 
distance. 

Biological hazards. They result from exposure to hazardous medical waste, infectious, toxic and a 
combination of these, radioactive, batteries, pressurized gases etc., resulting from equipment, 
manufacturing and transportation of drugs, use of energy resources and waste management. Contact with 
patients' biological fluids mainly concerns hepatitis B, C and immunodeficiency viruses. The risk of 
transmitting hepatitis B or C virus and causing chronic viral hepatitis is a major public and personal health 
problem as it can lead to hepatic cirrhosis, hepatocellular cancer, liver failure or even death. 

Burn-out is a syndrome believed to result from chronic workplace stress that has not been 
successfully treated. According to ICD 11, it is characterized by three dimensions: feelings of exhaustion 
or depleted energy, increased mental distance from one's work or feelings of negativity or cynicism related 
to one's work, and reduced professional effectiveness. Burnout refers specifically to phenomena in the 
professional context and should not be applied to describe experiences in other areas of life. A significant 
percentage of anesthesiologists 10% to 41% reach the limits of emotional and physical exhaustion called 
burnout. It is a risk factor for developing depression, substance abuse, heart disease and physical 
symptoms. Typical symptoms reported: difficulty with memory and/or concentration, insomnia, irritability 
and feeling emotionally drained. 

Λέξεις κλειδιά: 

Επαγγελματικοί και περιβαλλοντικοί κίνδυνοι, wasted  anesthetic gases, ιοντίζουσα ακτινοβολία, burnout 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Επαγγελματικοί κίνδυνοι είναι μακροπρόθεσμοι ή βραχυπρόθεσμοι εγγενείς κίνδυνοι (πηγή 
ή παράγοντας κινδύνου) στην εργασία οι οποίοι ενδέχεται να προκαλέσουν βλάβη, 
συμπεριλαμβανομένων των χημικών, των βιολογικών, των ψυχοκοινωνικών και των φυσικών 
πηγών κινδύνου (EU-OSHA Ευρωπαϊκός Οργανισμός για την Ασφάλεια στην Εργασία). Οι 
περιβαλλοντικοί κίνδυνοι κατά την αναισθησία αποτελούν απόρροια της αναισθησιολογικής 
πρακτικής κατά την διαδικασία εξασφάλισης της υγείας των ασθενών στους χώρους 
δραστηριοποίησής των αναισθησιολόγων και ενδέχεται να επιφέρουν βλάβες στο περιβάλλον και 
στην υγεία του ανθρώπου.  

Οι φαρμακευτικοί παράγοντες, ενδοφλέβιοι και εισπνεόμενοι τους οποίους χρησιμοποιεί ο 
αναισθησιολόγος, έχουν τελικό αποδέκτη το ευρύτερο περιβάλλον, με ενδιάμεσο σταθμό για τους 
εισπνεόμενους παράγοντες τον άμεσο εργασιακό χώρο. Ο ίδιος ο αναισθησιολόγος, ως μέρος του 
άμεσου και ευρύτερου περιβάλλοντος, αφήνει αναγκαστικά το αρνητικό του αποτύπωμα στο 
περιβάλλον, αλλά και δέχεται την τυχόν βλαπτική επίδραση αυτού.  

Οι εισπνεόμενοι παράγοντες [το υποξείδιο του αζώτου (Ν2Ο) και τα πτητικά αναισθητικά] 
αποτελούν το κύριο πρόβλημα, καθώς ένα μέρος τους απελευθερώνεται στην ατμόσφαιρα 
αποτελώντας τα WAGs: Wasted  Anesthetic Gases. Αυτά επιδρούν βλαπτικά στην ατμόσφαιρα 
με δύο τρόπους: μέσω της παγίδευσης θερμότητας στην ατμόσφαιρα της γης, που αντιστοιχεί στο 
φαινόμενο του θερμοκηπίου, με αποτέλεσμα την υπερθέρμανση του πλανήτη, και μέσω της 
βλαπτικής μείωσης του όζοντος στο ύψος της στρατόσφαιρας. 
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Το φαινόμενο του θερμοκηπίου είναι μια φυσιολογική διαδικασία κατά την οποία η 
ατμόσφαιρα της γης συγκρατεί θερμότητα και συμβάλλει στη διατήρηση της θερμοκρασίας της 
επιφάνειάς του πλανήτη, ώστε να είναι οι συνθήκες βιώσιμες.  Το πρόβλημα είναι η αύξηση της 
μέσης θερμοκρασίας της επιφάνειας της Γης (global warming) τα τελευταία χρόνια και θεωρείται 
πως το φαινόμενο έχει ενισχυθεί σημαντικά από ανθρωπογενείς δραστηριότητες. Μέτρο 
σύγκρισης της συμβολής διαφόρων παραγόντων στην ενίσχυση του φαινομένου είναι το Δυναμικό 
Θέρμανσης του Πλανήτη το οποίο συγκρίνει τη δύναμη των διαφόρων αερίων θερμοκηπίου να 
παγιδεύουν θερμότητα στην ατμόσφαιρα, σε σχέση με εκείνη του CO2. 

Το όζον (Ο3) στο ύψος της στρατόσφαιρας (στα 30 μίλια) θεωρείται η ασπίδα που απορροφά 
την υπεριώδη ακτινοβολία του ήλιου. Η μείωση της συγκέντρωσης του όζοντος στην 
στρατόσφαιρα ονομάστηκε τρύπα του όζοντος και στόχος των επιστημόνων είναι ο περιορισμός 
της, με τη σταθεροποίηση της συγκέντρωσης του όζοντος στη στρατόσφαιρα. Η μελλοντική 
εξέλιξη του όζοντος θα εξαρτηθεί από τα επίπεδα παραγόντων όπως υποξείδιο του αζώτου  (N2O), 
διοξείδιο του άνθρακα (CO2), μεθάνιο (CH4) και  αλογονοάνθρακες, με κυρίαρχο το διοξείδιο του 
άνθρακα. Η επίδραση ενός χημικού παράγοντα στη μείωση της συγκέντρωσης του όζοντος στη 
στρατόσφαιρα εκτιμάται με το Δυναμικό Μείωσης του Όζοντος ενός χημικού παράγοντα και είναι 
το σχετικό ποσοστό διάσπασης του στρώματος του όζοντος που μπορεί να προκαλέσει. 

Τα WAGs συμβάλλουν περίπου κατά 6% στο θερμαντικό αποτέλεσμα των αερίων του 
φαινομένου του θερμοκηπίου. Το Ν2Ο συμβάλλει και στο φαινόμενο θερμοκηπίου - αύξηση της 
θερμοκρασίας του πλανήτη - και στην αύξηση της τρύπας του όζοντος και αναμένεται να 
συνεχίσει να είναι η μεγαλύτερη καταστροφική του όζοντος ανθρωπογενής εκπομπή ρύπων. Ενώ 
ο χρόνος ημίσειας ζωής στον άνθρωπο ως αναισθητικό είναι ~5 λεπτά, ο συνολικός χρόνος ζωής 
στην ατμόσφαιρα είναι 114 χρόνια. Το 1–3% των συνολικών παγκόσμιων εκπομπών N2O έχουν 
αποδοθεί σε αναισθησιολογική χρήση. Τα σύγχρονα χρησιμοποιούμενα πτητικά Isoflurane,  
Sevoflurane, Desflurane αναγνωρίζονται ως greenhouse gases καθώς παραμένουν μεγάλο 
διάστημα στην ατμόσφαιρα και μπορούν να συμβάλλουν στο φαινόμενο του θερμοκηπίου, αλλά 
και στην όξινη βροχή. Εκτιμάται ότι παγκοσμίως πραγματοποιούνται >300 εκατ./έτος μείζονες 
χειρουργικές επεμβάσεις. Η κατανάλωση πτητικών αναισθητικών παραγόντων αφορά 
εκατομμύρια λίτρων με παγκόσμιες ατμοσφαιρικές εκπομπές σε τόνους/έτος: Sevoflurane 1200, 
Ιsoflurane 80, Desflurane 960. Λαμβάνοντας υπόψη και τους χρόνους ζωής στην ατμόσφαιρα: 
Sevoflurane ~ 1.4 έτη, Ιsoflurane 3.2 έτη και Desflurane έως 21.4 έτη, με εκτιμώμενα Global 
Warming Potentials:  Sevoflurane 130 – 210, Isoflurane 510, Desflurane 1620 -2540 και N2O 298, 
είναι προφανές ότι το αποτύπωμα στο περιβάλλον δεν είναι αμελητέο. 

WAGs απελευθερώνονται στο χώρο του χειρουργείου, της μονάδας μετα-αναισθητικής 
φροντίδας (ΜΜΑΦ) (έχει διαπιστωθεί ότι μπορεί να διαρκεί και 45 λεπτά μετά την αφύπνιση), 
στο οδοντιατρείο ή σε οποιονδήποτε χώρο παρέχεται αναισθησία με εισπνεόμενους παράγοντες. 
Το ποσό σχετίζεται με την αναισθησιολογική τεχνική, το σύστημα απομάκρυνσης αερίων 
(scavenging) και το σύστημα εξαερισμού. Τα δύο τελευταία αποτελούν τους πιο σημαντικούς 
παράγοντες μείωσης των αποβαλλόμενων αναισθητικών αερίων στην αίθουσα του χειρουργείου. 
Έκθεση σε υψηλές συγκεντρώσεις WAGs προκαλεί πονοκέφαλο, ευερεθιστότητα, κόπωση, 
ναυτία, υπνηλία, δυσκολίες λήψης αποφάσεων και συντονισμού, ηπατική και νεφρική βλάβη.  
Παρατεταμένη έκθεση επαγγελματιών υγείας σε Ν2Ο ενοχοποιείται για καταστολή μυελού οστών 
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(πρωτοπαθή κοκκιοκυτταροπενία), νευρολογικά προβλήματα με έκπτωση οπτικοακουστικών 
ικανοτήτων, κόπωση, δυσκολία συγκέντρωσης, κεφαλαλγία, ναυτία, παραισθησίες, διαταραχές 
ισορροπίας, προβλήματα γονιμότητας και συγγενείς ανωμαλίες σε απογόνους, αυξημένο αριθμό 
αυτόματων αποβολών, αδρανοποίηση βιταμίνης Β12 και υψηλότερα επίπεδα ομοκυστεΐνης, 
καρδιαγγειακά προβλήματα, ηπατικές και νεφρικές διαταραχές.   

Συνεπώς απαιτούνται: εφαρμογή βέλτιστων πρακτικών εργασίας, μηχανικοί έλεγχοι και 
μέσα ατομικής προστασίας τόσο  στο περιβάλλον του χειρουργείου όσο και στη ΜΜΑΦ. Η καλή 
τεχνική ελαχιστοποιεί τις απώλειες. Προτείνεται η αποφυγή εκείνων των τεχνικών που είναι 
επιβαρυντικές για το περιβάλλον και η τροποποίηση εκείνων που δεν είναι δυνατόν να 
αποφευχθούν, αποφυγή τεχνικών χωρίς απομάκρυνση αερίων (scavenging systems μειώνουν 
περίπου κατά 10 φορές τη μόλυνση του περιβάλλοντος χώρου του χειρουργείου), αποφυγή ροής 
αερίων εντός του χώρου, προσοχή κατά την πλήρωση του εξαερωτήρα, χρήση τραχειοσωλήνων 
με cuff, χαμηλές ροές (μείωση πτητικού έως και 80%), προτιμότερες οι ροές 1-2 L/min έναντι  
4-6 L/min  ή ακόμη και ultra-low fresh gas flow (<0.5 L/min), ολική ενδοφλέβια αναισθησία, 
τοποπεριοχικές τεχνικές, επισκληρίδιος ή ενδοφλέβια αναλγησία αντί του Ν2Ο σε τοκετό. 
Προτείνεται αποφυγή N2O και Desflurane. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται κατά τον έλεγχο 
διαρροών, όπως επιβάλλεται και στα ελάχιστα όρια ασφαλούς χορήγησης αναισθησίας. Η 
πρόταση χρήσης του Xenon, το οποίο είναι ισχυρό εισπνεόμενο αναισθητικό με αναλγητικές και 
οργανο-προστατευτικές ιδιότητες χωρίς αρνητική επίδραση στο περιβάλλον, φαίνεται ανέφικτη 
για την ώρα, καθώς η οικολογική υπεροχή του δεν αντισταθμίζεται από την ενέργεια που 
καταναλώνεται στην ανάκτηση του μέσω κλασματικής απόσταξης του υγρού αέρα. Συστήματα 
δέσμευσης και ανακύκλωσης αλογονομένων εισπνεόμενων αναισθητικών συμβάλλουν στην 
προστασία του περιβάλλοντος. Τελευταία προτείνεται παρακολούθηση και μέτρηση της έκθεσης 
στα αποβαλλόμενα αναισθητικά αέρια. Όσον αφορά το Sevoflurane, επί του παρόντος είναι 
διαθέσιμες μόνο εθνικές μη δεσμευτικές οριακές τιμές (Φινλανδία, Δανία, Ισραήλ, Νορβηγία, 
Πολωνία, Σουηδία), που κυμαίνονται μεταξύ 5 και 10 ppm ως χρονικά σταθμισμένος μέσος όρος 
(8 ώρες) και μεταξύ 5 και 20 ppm ως όριο βραχυπρόθεσμης έκθεσης (15 λεπτά). Μετεγχειρητικά 
στον ασθενή, προς αποφυγή μόλυνσης του περιβάλλοντος από τα εκπνεόμενα αέρια διατίθενται 
ειδικές μάσκες με τις οποίες εξασφαλίζεται ροή οξυγόνου και ταυτόχρονα απαγωγή αερίων με 
ειδικό σύστημα αρνητικής πίεσης. Μελέτες έδειξαν μείωση Ν2Ο και Sevoflurane σε μια ζώνη ενός 
μέτρου γύρω από τον ασθενή.  

Σχετικά με τους ενδοφλέβιους παράγοντες, παρότι δεν τίθεται θέμα επαγγελματικού 
κινδύνου, μελετάται η πρόβλεψη των περιβαλλοντικών τους κινδύνων. Οι πιθανές 
περιβαλλοντικές επιπτώσεις τους μπορούν να κατηγοριοποιηθούν με βάση την επίδρασή τους σε 
ένα υδάτινο περιβάλλον σύμφωνα με σχετική αρχή προφύλαξης. Αυτή συνίσταται σε 3 
χαρακτηριστικά: ανθεκτικότητα (persistence – P), δηλ. ικανότητα αντίστασης στην διάσπαση στο 
υδάτινο περιβάλλον (0-3), βιοσυσσώρευση (bioaccumulation – B), δηλ. συσσώρευση στο λιπώδη 
ιστό υδρόβιων οργανισμών (0-3) και τοξικότητα (toxicity – Τ) δηλ. δυνατότητα δηλητηρίασης 
υδρόβιων οργανισμών (0-3). Γενικά η προποφόλη δεν είναι βιο-αποικοδομήσιμη στο νερό, έχει 
υψηλές δυνατότητες βιο-συσσώρευσης, είναι εξαιρετικά τοξική για τους υδρόβιους οργανισμούς 
και μπορεί να προκαλέσει μακροχρόνιες δυσμενείς επιπτώσεις. Παρότι η βαθμολογία κινδύνου 
είναι στο 4, αναφέρεται ότι έχει χαμηλό περιβαλλοντικό κίνδυνο. Εκτιμάται ότι το 20-60% της 
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προποφόλης σπαταλάται και συστήνεται αφ’ ενός η χρήση μικρού μεγέθους φιαλιδίων και αφ’ 
ετέρου η αποτέφρωση του αχρησιμοποίητου φαρμάκου. 

Η ηχορύπανση αποτελεί έναν επιπλέον επαγγελματικό κίνδυνο. Οι γενικές συστάσεις είναι:  
όχι > 85 dB για 8 ώρες, όχι > 88 dB για 4 ώρες, όχι > 103 dB για 7.5 λεπτά, με όριο πόνου τα 140 
dB. Γενικά θόρυβοι > 85 dB εγκυμονούν κινδύνους, ανάλογα με τη διάρκεια και συχνότητα 
έκθεσης. Εντός του χειρουργείου ο θόρυβος ξεπερνά συχνά τα όρια, με πιο θορυβώδη τα 
ορθοπεδικά περιστατικά. Κύριες πηγές θορύβου έχουν διαπιστωθεί ο εξοπλισμός (μπορεί να 
ξεπεραστούν τα 108 dB) και η συμπεριφορά του προσωπικού, με συνέπεια την παρεμπόδιση 
επικοινωνίας, η οποία ενδεχομένως συνδέεται με αρνητική επίπτωση στην ασφάλεια του ασθενούς 
και αντιδράσεις στρες στον οργανισμό.  

Ιοντίζουσα ακτινοβολία. Έχει αυξηθεί σημαντικά ο αριθμός των παρεμβάσεων που 
γίνονται με εφαρμογές ακτινοβολίας και ταυτόχρονα ο κίνδυνος έκθεσης σε αυτήν (διενέργεια 
ακτινογραφιών, χρήση c-arm, ραδιοϊσότοπα). Παρόλα αυτά φαίνεται ότι δεν υπάρχει 
επαγρύπνηση λόγω άγνοιας εκ μέρους του ιατρικού κόσμου. Ιοντίζουσες είναι οι ακτινοβολίες 
που μεταφέρουν ενέργεια ικανή να εισχωρήσει στην ύλη, να προκαλέσει ιοντισμό των ατόμων, 
να διασπάσει βίαια χημικούς δεσμούς και να προκαλέσει βιολογικές βλάβες στον ανθρώπινο 
οργανισμό. Οι γνωστότερες ιοντίζουσες ακτινοβολίες είναι ακτίνες Χ, ακτινοβολίες α, β, και γ 
(εκπέμπονται από τους ασταθείς πυρήνες ατόμων). Μέση ενεργός δόση ενός ατόμου (μέση ετήσια 
δόση ακτινοβολίας υποβάθρου) οφειλόμενη στις πηγές ραδιενέργειας του γήινου περιβάλλοντος 
για κάθε χρόνο είναι ~ 2 έως 3 mSv [1 Sv (Sievert) προκαλεί συμπτώματα ασθένειας ακτινοβολίας, 
ενώ 3,5 Sv προκαλούν θάνατο στο 50% του εκτεθειμένου πληθυσμού εντός 60 ημερών]. 
Επισημαίνεται ότι σε απόσταση 2m από την πηγή της ακτινοβολίας περιορίζεται η ακτινοβολία 
στο 1/4 της δόσης που θα λάμβανε το άτομο στο 1m, ενώ σε 4m, στο 1/16 της δόσης.  

Η βλάβη από την ακτινοβολία εξαρτάται από τον τύπο της ακτινοβολίας, τη δόση, τη 
διάρκεια της έκθεσης και την ευαισθησία του ιστού σε βλάβη, με συνέπειες το έγκαυμα, την 
κυτταρική απόπτωση, τις γονιδιακές μεταλλάξεις και τον καρκίνο. Βασικές αρχές ασφαλούς 
χρήσης ιοντίζουσας ακτινοβολίας είναι τα αναμενόμενα οφέλη να ξεπερνούν την πιθανή βλάβη, 
η εφαρμογή της χαμηλότερης δυνατής και αποτελεσματικής δόσης για την επίτευξη κλινικού 
αποτελέσματος και η χρήση ατομικών μέτρων προστασίας και ασφαλούς λειτουργίας του 
εργασιακού χώρου, προς περιορισμό της βλάβης από την ακτινοβολία. Απαιτούνται γενικά και 
ειδικά μέτρα προφύλαξης: εκπαίδευση, πρωτόκολλα, θωράκιση χώρων, ατομικά μέτρα 
προστασίας (ποδιές, εξοπλισμός, προστατευτικό θυρεοειδούς, γυαλιά, καλύμματα και δοσίμετρα) 
και δυνατότητες τηλεμετρίας για παρακολούθηση ασθενούς από ασφαλή απόσταση.  

Οι επεμβάσεις με χρήση laser εγκυμονούν κίνδυνο ανάφλεξης και πυρκαγιάς στο χώρο του 
χειρουργείου. Σε χειρουργικές επεμβάσεις όπου χρησιμοποιείται laser, εύφλεκτο υλικό και Ο2 ή 
Ν2Ο σε θέση ικανή να προκληθεί ανάφλεξη, υπάρχει ο κίνδυνος φωτιάς εντός της χειρουργικής 
αίθουσας, που μπορεί να προκαλέσει καταστροφικούς τραυματισμούς. Προτείνεται η ανοικτή 
παροχή οξυγόνου να αποφεύγεται σε διαδικασίες πάνω από την ξιφοειδή απόφυση, να 
πραγματοποιείται αξιολόγηση κινδύνου πυρκαγιάς, να χρησιμοποιείται κατάλληλος εξοπλισμός 
(ενδοτραχειακοί σωλήνες ανθεκτικοί στο laser), ολική ενδοφλέβια αναισθησία, βελτιστοποιημένο  
αναπνευστικό μίγμα αερίων (η χαμηλότερη δυνατή συγκέντρωση Ο2, αποφυγή Ν2Ο), ειδικά 
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προστατευτικά γυαλιά, ειδικές χειρουργικές μάσκες, μέτρα προστασίας ασθενούς, ετοιμότητα 
διαχείρισης ανάφλεξης υλικών. 

Κίνδυνοι από ιατρικά απόβλητα προκύπτουν από έκθεση σε επικίνδυνα ιατρικά απόβλητα, 
μολυσματικού χαρακτήρα, τοξικού ή και συνδυασμού αυτών, ραδιενεργά υλικά, μπαταρίες, 
συσκευασίες με αέρια υπό πίεση, κ.α., τα οποία προκύπτουν από τον εξοπλισμό, την παρασκευή 
και μεταφορά φαρμάκων, τη χρήση ενεργειακών πόρων και την απόρριψη αποβλήτων.  

Η επαφή με βιολογικά υγρά ασθενών αφορά κυρίως τους ιούς της ηπατίτιδας B  και C και 
της ανοσολογικής ανεπάρκειας. O κίνδυνος μετάδοση ιού ηπατίτιδας B ή C και πρόκληση χρόνιας 
ιογενούς ηπατίτιδας είναι σημαντικό πρόβλημα δημόσιας και προσωπικής υγείας καθώς μπορεί 
να καταλήξει σε κίρρωση ήπατος, ηπατοκυτταρικό Ca, ηπατική ανεπάρκεια ή και θάνατο. Η 
μετάδοση του ιού της ηπατίτιδας Β (HBV) σε επαγγελματίες υγείας γίνεται με επαφή με 
μολυσμένο αίμα ή σωματικά υγρά, διαδερμικά (τρύπημα με βελόνα), σε λύση συνέχειας δέρματος, 
μέσω των βλεννογόνων (άμεση επαφή σωματικών υγρών με βλεννογόνο) και ο κίνδυνος 
μετάδοσης γίνεται μεγαλύτερος όταν ο φορέας είναι HBsAg+ και HBeAg+. Η μετάδοση του ιού 
της ηπατίτιδας C (HCV) σε επαγγελματίες υγείας γίνεται όπως και ο HBV, έχει όμως μικρότερη 
πιθανότητα μετάδοσης και προϋποθέτει επαφή με αίμα (η συγκέντρωση του HCV είναι αμελητέα 
στα άλλα σωματικά υγρά). Επισημαίνεται ότι ο HBV επιβιώνει σε επιφάνειες για τουλάχιστον 7 
ημέρες, ενώ ο HCV για 16 ώρες. Ισχύουν τα βασικά μέτρα προφύλαξης. Προσοχή στη διαχείριση 
αιχμηρών αντικειμένων και καθαριότητα. Ενώ για τον ιό της ηπατίτιδας C δεν υπάρχει εμβόλιο, 
για της Β υπάρχει και παρέχει προφύλαξη (>95%) πριν και μετά από έκθεση σε μολυσματικό 
υλικό. Τίτλος αντισωμάτων anti-HBs ≥10 IU/L μετά από εμβολιασμό θεωρείται προστατευτικός 
έναντι του HBV. Σε περίπτωση μη ανοσίας και ατυχήματος άμεση προστασία προσφέρει η 
υπεράνοση γ-σφαιρίνη (HBIG), που περιέχει υψηλούς τίτλους αντισωμάτων έναντι του αντιγόνου 
επιφανείας (anti-HBs). Παρέχει παθητική ανοσοποίηση με προσωρινή προστασία (3-6 μηνών). 

Ο HIV (Human Immunodeficiency Virus) – Ιός Ανοσοανεπάρκειας του Ανθρώπου 
καταστρέφει τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος (CD4+ T λεμφοκύτταρα) και μπορεί 
να καταλήξει σε Σύνδρομο της Επίκτητης Ανοσολογικής Ανεπάρκειας, με συχνότερα νοσήματα 
κατά τη διάγνωση του AIDS: πνευμονία από Pneumocystis jirovecii, σύνδρομο απίσχνασης 
οφειλόμενο σε HIV και καντιντίαση οισοφάγου. Στους επαγγελματίες υγείας ο κίνδυνος 
μετάδοσης είναι με την επαφή με βιολογικά υγρά. Ωστόσο, ο κίνδυνος είναι ελάχιστος έως 
μηδενικός με την επαφή -ακόμη και με παρουσία αίματος- και μικρός (<1%) σε τρύπημα με 
βελόνη. Τα μέτρα προφύλαξης είναι όπως και στις ηπατίτιδες. Δεν υπάρχει ακόμη εμβόλιο, 
ωστόσο προτείνεται η ταχύτερη εξασφάλιση αντιρετροϊκής αγωγής.  

Σύνδρομο επαγγελματικής εξουθένωσης – Burnout. Η επαγγελματική εξουθένωση 
περιλαμβάνεται στην 11η Αναθεώρηση της Διεθνούς Ταξινόμησης Νοσημάτων (ICD-11) ως 
επαγγελματικό φαινόμενο. Δεν ταξινομείται ως ιατρική κατάσταση. Ορίζεται στο ICD-11 ως εξής: 
«Το Burnout είναι ένα σύνδρομο που θεωρείται ότι προκύπτει από χρόνιο στρες στο χώρο 
εργασίας που δεν έχει αντιμετωπιστεί επιτυχώς. Χαρακτηρίζεται από τρεις διαστάσεις: αισθήματα 
εξάντλησης ή εξάντλησης ενέργειας, αυξημένη πνευματική απόσταση από τη δουλειά του 
(εργαζόμενου) ή αισθήματα αρνητισμού ή κυνισμού που σχετίζονται με τη δουλειά του και 
μειωμένη επαγγελματική αποτελεσματικότητα. Η εξουθένωση αναφέρεται συγκεκριμένα σε 
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φαινόμενα στο επαγγελματικό πλαίσιο και δεν πρέπει να εφαρμόζεται για να περιγράψει εμπειρίες 
σε άλλους τομείς της ζωής». 

Ο όρος «επαγγελματική εξουθένωση» χρησιμοποιήθηκε για πρώτη φορά από τον 
Freudenberger το 1974 για να περιγράψει μια κατάσταση εξάντλησης των επαγγελματιών ψυχικής 
υγείας στο εργασιακό τους περιβάλλον. Φαίνεται ότι προκαλείται από δυσανάλογα υψηλή 
προσπάθεια (με επένδυση σε χρόνο και συναισθηματική εμπλοκή) και χαμηλή ικανοποίηση 
(αρνητικά αποτελέσματα) σε συνδυασμό με πιεστικές εργασιακές συνθήκες (υψηλές απαιτήσεις). 
Επηρεάζει κυρίως τους νοσηλευτές, γιατρούς, κοινωνικούς λειτουργούς, εκπαιδευτικούς και άλλα 
παρόμοια επαγγέλματα. Ένα σημαντικό ποσοστό αναισθησιολόγων 10% έως 41%  φτάνει στα 
όρια της συναισθηματικής και σωματικής εξάντλησης που χαρακτηρίζεται ως επαγγελματική 
εξουθένωση. Αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη κατάθλιψης, κατάχρησης ουσιών, 
καρδιακών παθήσεων και σωματικών συμπτωμάτων. Αναφερόμενα τυπικά συμπτώματα: 
δυσκολία στη μνήμη και/ή τη συγκέντρωση, αϋπνία, ευερεθιστότητα και αίσθημα 
συναισθηματικής εξάντλησης. Διατυπώνεται η άποψη ότι πίσω από την εικόνα υπάρχει νευρο-
ενδοκρινική δυσλειτουργία, όπου επαναλαμβανόμενη διέγερση του συμπαθητικού ΝΣ και άξονα 
υποθάλαμου – υπόφυσης – επινεφριδίων οδηγεί σε υπερενεργοποίηση της αμυγδαλής [η 
αμυγδαλή ρυθμίζει το συναίσθημα και τη μνήμη και σχετίζεται με το σύστημα ανταμοιβής του 
εγκεφάλου, το στρες και την απάντηση πάλης ή φυγής] που οδηγεί σε υψηλά επίπεδα άγχους. 
Επίσης, απευαισθητοποίηση του ιππόκαμπου [ο ιππόκαμπος σχετίζεται με μνήμη, μάθηση, 
προσανατολισμό, αντίληψη του χώρου] που οδηγεί σε προβλήματα μνήμης. Τα υψηλά επίπεδα 
κορτιζόλης καταστέλλουν περαιτέρω την ανάπτυξη νέων νευρώνων στον ιππόκαμπο. Χωρίς 
επίλυση, με την πάροδο του χρόνου, προκύπτει ατροφία των μεταιχμιακών δομών του εγκεφάλου.  

Βοήθεια προσφέρουν και προτείνονται οι ατομικές παρεμβάσεις: τακτική άσκηση, υγιεινή 
διατροφή, εστίαση στην ανθεκτικότητα, συνειδητοποίηση, προσοχή και οι συστημικές 
παρεμβάσεις: θετικό εργασιακό περιβάλλον (ισορροπία επαγγελματικής και προσωπικής ζωής, 
περιβάλλον φιλικό προς την οικογένεια, ευέλικτο ωράριο εργασίας), προστασία από την έκθεση 
σε επαγγελματικούς κινδύνους, παροχή επιλογών παιδικής φροντίδας, αποζημίωση χρόνου 
εργασίας. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ  

Μαρία ΝΑΣΤΟΥ 
 

ABSTRACT 

Common chronic pulmonary conditions identified during the preoperative evaluation are 
COPD, pulmonary hypertension (PH), obstructive sleep apnea (OSA), and chronic hypoxic or 
restrictive lung diseases. Interventions aimed at decreasing postoperative pulmonary complications 
should begin prior to surgery and continue throughout the intra- and postoperative periods. For 
patients undergoing elective surgery, the goals of the preoperative evaluation are stabilizing and 
controlling the underlying lung condition, maximizing lung function, ensuring smoking cessation, and 
instituting preoperative lung expansion maneuvers. Concerning intra- and postoperative patient 
management, surgical advances including minimally invasive techniques have been welcome, 
particular for older, more vulnerable patients with multiple comorbidities who are more likely to 
undergo complicated surgeries. Recent studies show that intraoperative lung protective strategies 
during general anesthesia decrease the rates of postoperative pulmonary complications, improve 
clinical outcomes, and decrease health care utilization. Advances in postoperative care include lung 
expansion maneuvers, early mobilization, fluid and ventilator management, thromboembolic disease 
prevention, and careful management of medications. 

Keywords: chronic obstructive pulmonary disease, asthma, pulmonary hypertension, obstructive 
sleep apnea, protective lung ventilation 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας (WHO) οι πιο συχνές χρόνιες 
αναπνευστικές νόσοι είναι η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), το άσθμα, οι 
περιοριστικές πνευμονοπάθειες, η αποφρακτική υπνική άπνοια και η πνευμονική υπέρταση. Εκτός 
από τον καπνό του τσιγάρου, άλλοι παράγοντες κινδύνου είναι η ρύπανση του αέρα, τα 
επαγγελματικά χημικά και οι σκόνες, καθώς και οι συχνές λοιμώξεις του κατώτερου 
αναπνευστικού κατά την παιδική ηλικία. Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση 
περιεγχειρητικών και μετεγχειρητικών επιπλοκών περιλαμβάνουν ηλικία >65 ετών, παρουσία 
συνοσηροτήτων, αρσενικό φύλο, επείγουσα χειρουργική επέμβαση και εισαγωγή ασθενών το 
Σαββατοκύριακο. Ο κίνδυνος είναι σαφώς υψηλότερος για καρδιοθωρακικές χειρουργικές 
επεμβάσεις. Οι μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές που συμβάλλουν σημαντικά στην 
περιεγχειρητική νοσηρότητα και θνησιμότητα (επίπτωση: 3,1–9%) είναι ατελεκτασία, λοίμωξη 
(βρογχίτιδα και πνευμονία), παρατεταμένος μηχανικό αερισμός, αναπνευστική ανεπάρκεια, 
έξαρση προϋπάρχουσας χρόνιας αναπνευστικής νόσου (χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 
[ΧΑΠ], άσθμα, βρογχεκτασίες) και βρογχόσπασμος. Οι παράγοντες κινδύνου για μετεγχειρητικές 
πνευμονικές επιπλοκές μπορούν να ταξινομηθούν ως σχετιζόμενοι με τον ασθενή και με την 
επέμβαση. 
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Παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με τον ασθενή 

1. Η χρόνια αναπνευστική νόσος αποτελεί τον σημαντικότερο παράγοντα κινδύνου, αυξάνοντας 
τον κίνδυνο μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών κατά περίπου 3 φορές. 

2. Το κάπνισμα αποτελεί παράγοντα κινδύνου για μετεγχειρητικές επιπλοκές ανεξάρτητα από 
το εάν οι ασθενείς έχουν χρόνια αναπνευστική νόσο. Οι καπνιστές με >20 pack-years έχουν 
1,5-5,5% υψηλότερη συχνότητα επιπλοκών. Επιπλέον, ο σχετικός κίνδυνος πνευμονικών 
επιπλοκών στους ενεργούς καπνιστές είναι τέσσερις φορές υψηλότερος σε σύγκριση με τους 
πρώην καπνιστές. 

3. Η παχυσαρκία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο για μετεγχειρητικές επιπλοκές λόγω των 
λειτουργικών αναπνευστικών διαταραχών και άλλων παθήσεων με τις οποίες σχετίζεται. 

Παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με την επέμβαση 

1. Το σημείο της επέμβασης αποτελεί τον σημαντικότερο προγνωστικό παράγοντα για τον 
αθροιστικό κίνδυνο μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών. Η πιθανότητα των επιπλοκών 
είναι αντιστρόφως ανάλογη με την απόσταση της χειρουργικής τομής από το διάφραγμα. Ως 
εκ τούτου, η συχνότητα των επιπλοκών είναι υψηλότερη για τις χειρουργικές επεμβάσεις στο 
στήθος (19–59%) και στην άνω κοιλιακή χώρα (17–19%), σε σύγκριση με τις χειρουργικές 
επεμβάσεις που αφορούν την κάτω κοιλιακή χώρα (0–5%). 

2. Η διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου, με 
επεμβάσεις 3–4 ωρών που σχετίζονται με υψηλότερο κίνδυνο πνευμονικών επιπλοκών. 

3. Τύπος αναισθησίας: η επισκληρίδιος αναισθησία σχετίζεται με μειωμένη θνησιμότητα, 
μειωμένο κίνδυνο εμφράγματος του μυοκαρδίου, χαμηλότερη πιθανότητα να χρειαστεί 
μετάγγιση αίματος, χαμηλότερη συχνότητα πνευμονίας και αναπνευστικής καταστολής, 
μειωμένο κίνδυνο πρόκλησης εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης και, γενικά, θρομβοφιλική 
κατάσταση σε σύγκριση με τη γενική αναισθησία. 

ΠΡΟΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 

 Οι χρόνιοι αναπνευστικοί ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση 
πρέπει να αξιολογούνται αρκετές ημέρες πριν την επέμβαση προκειμένου να υπάρχει χρόνος για 
επιπλέον θεραπεία, βελτιστοποίηση του ασθενούς και ελαχιστοποίηση των περιεγχειρητικών 
επιπλοκών.  

 Η λήψη ενός λεπτομερούς ιατρικού ιστορικού και η διεξαγωγή μιας ολοκληρωμένης 
φυσικής εξέτασης είναι απαραίτητα σε όλους τους ασθενείς για την αξιολόγηση της πνευμονικής 
εφεδρείας. Είναι σημαντικό να αναγνωρίζονται σημεία και συμπτώματα αναπνευστικών και μη 
αναπνευστικών ασθενειών (όπως καρδιακή ανεπάρκεια [HF] και νεφρική ανεπάρκεια) ή άλλων 
συστηματικών ασθενειών που σχετίζονται με το αναπνευστικό σύστημα, π.χ. παθήσεις του 
συνδετικού ιστού κ.λπ. Η λήψη ιατρικού ιστορικού θα πρέπει να περιλαμβάνει ποσοτικοποίηση 
καπνιστικών συνηθειών, λήψη φαρμάκων με γνωστή τοξικότητα στους πνεύμονες 
(νιτροφουραντοΐνη, αμιωδαρόνη, μπλεομυκίνη), καθώς και ιστορικό περιβαλλοντικής/ 
επαγγελματικής έκθεσης (παθητικό κάπνισμα, άνθρακας, αμίαντος). 

Η συμπτωματολογία ενδεικτική του συνδρόμου υπνικής άπνοιας (χρόνια υπνηλία, 
ροχαλητό, παρατηρούμενα επεισόδια άπνοιας), περιορισμός δραστηριοτήτων ή ικανότητας 
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άσκησης, προϋπάρχουσα αναπνευστική νόσος, πρόσφατη αναπνευστική λοίμωξη ή/και έξαρση 
αναπνευστικής νόσου θα πρέπει να καταγράφεται λεπτομερώς. Κατά την προεγχειρητική 
αξιολόγηση των ασθενών, η ανίχνευση και η θεραπεία της αποφρακτικής άπνοιας ύπνου είναι 
υψίστης σημασίας, καθώς σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών και μετεγχειρητικών 
επιπλοκών. Αν και η μέθοδος εκλογής για την αναγνώριση του OSA είναι η μελέτη ύπνου, έχουν 
αναπτυχθεί ειδικά ερωτηματολόγια ως εργαλεία προσυμπτωματικού ελέγχου. Η ταξινόμηση της 
φυσικής δραστηριότητας σύμφωνα με την Αμερικανική Εταιρεία Αναισθησιολόγων (ASA) είναι 
ένας χρήσιμος και ευρέως αποδεκτός προγνωστικός παράγοντας για τις μετεγχειρητικές 
αναπνευστικές επιπλοκές. Τελικά, μια ενδελεχής φυσική εξέταση είναι απαραίτητη προκειμένου 
να ανιχνευθεί οποιαδήποτε πιθανή υποκείμενη παθολογία. Η παρουσία μη φυσιολογικής 
ακρόασης στο στήθος, οιδήματος κάτω άκρων και ραβδώσεων των δακτύλων απαιτούν 
διερεύνηση, όταν η υποκείμενη αιτία είναι άγνωστη. Θα πρέπει επίσης να χρησιμοποιηθούν 
εργαλεία κλινικής αξιολόγησης που προβλέπουν δυσκολίες στη διασωλήνωση, όπως η 
ταξινόμηση Mallampati και η βαθμολογία MACOCHA. 

Ο προεγχειρητικός κορεσμός οξυγόνου του αίματος μέσω παλμικής οξυμετρίας (SpO2) είναι 
μια εύκολη, φθηνή και εξαιρετικά χρήσιμη αξιολόγηση της καρδιοπνευμονικής λειτουργικής 
κατάστασης του ασθενούς. Το SpO 2 < 90% έχει αποδειχθεί ότι σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο 
μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών. 

Η ανάλυση των αερίων αίματος καθορίζει την ακριβή τιμή της μερικής πίεσης του οξυγόνου 
(PaO2), αλλά κυρίως προσδιορίζει την τιμή του διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2) και την 
οξεοβασική κατάσταση του ασθενούς. Οι σαφείς ενδείξεις για την προεγχειρητική μέτρηση των 
αερίων του αίματος αποτελούν χαμηλό κορεσμό οξυγόνου του αίματος μετρούμενο με παλμική 
οξυμετρία, υποψία οξεοβασικής διαταραχής, υπόνοια για κατακράτηση διοξειδίου του άνθρακα 
(> 45 mmHg), καρδιακή ανεπάρκεια, σοβαρή αποφρακτική ή περιοριστική αναπνευστική νόσο 
ανεξαρτήτως αιτίας και δυνητικά υψηλό κίνδυνο μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών 
(αυξημένη πιθανότητα απαίτησης μηχανικού αερισμού μετεγχειρητικά), π.χ. προχωρημένη ηλικία 
και νοσογόνος παχυσαρκία. Πρέπει να τονιστεί ότι τα αέρια αίματος δεν έχουν προγνωστική αξία 
για μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές. 

Τεστ άσκησης: Ο περιορισμός της ικανότητας άσκησης λόγω δύσπνοιας είναι ενδεικτικός 
της καρδιοπνευμονικής κατάστασης του ασθενούς. Όταν ο ασθενής μπορεί να ανέβει δύο επίπεδα 
σκαλοπατιών ή να περπατήσει 350–400 μέτρα με λογικό ρυθμό (5,5 km/h) χωρίς να έχει δύσπνοια, 
αυτό υπερβαίνει τα 4 μεταβολικά ισοδύναμα ενεργειακής δαπάνης, τα οποία θεωρούνται ασφαλές 
κατώφλι για εκλεκτική χειρουργική επέμβαση. Τα χαμηλότερα επίπεδα άσκησης σχετίζονται με 
αυξημένο κίνδυνο αναπνευστικών και καρδιαγγειακών επιπλοκών. 

 Οι λειτουργικές δοκιμασίες των πνευμόνων επιβάλλονται προεγχειρητικά, εφόσον υπάρχει 
ιστορικό χρόνιας πνευμονικής νόσου ή καπνίσματος, βήχας, δύσπνοια, ή πρόκειται να γίνει 
αφαίρεση πνευμονικού παρεγχύματος. 

 Η σπιρομέτρηση μετρά πόσο βαθιά ένα άτομο μπορεί να αναπνεύσει και πόσο γρήγορα 
μπορεί να κινηθεί ο αέρας μέσα και έξω από τους πνεύμονες. Το κυριότερο μειονέκτημα της 
σπιρομέτρησης είναι το ότι η αξιοπιστία της εξαρτάται από την καλή συνεργασία του 
εξεταζόμενου. 

Η τιμή του FEV1 εξαρτάται από την ηλικία και τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά του 
ασθενούς. Επί αποφρακτικής νόσου μειώνεται ο FEV1 περισσότερο από την FVC με αποτέλεσμα 



55 
 

μείωση της σχέσης FEV1/FVC. Επί περιοριστικής νόσου μειώνονται ισότιμα και ο FEV1 και η 
FVC με αποτέλεσμα η σχέση FEV1/FVC να είναι > 70%. Η τιμή της FVC σχετίζεται πάντα με 
αυτήν του FEV1 και με την αξιολόγηση της προσπάθειας του ασθενούς. Επί απόφραξης των 
αεραγωγών μειώνεται η FVC γιατί δεν προλαβαίνει να εξέλθει μεγάλο ποσοστό της VC λόγω 
παγίδευσης αέρα. O FEV1 ως εκατοστιαίο ποσοστό της FVC είναι ανάλογος προς το βαθμό της 
απόφραξης των αεραγωγών. FEV1/FVC 75-80% είναι η φυσιολογική τιμή, 60-70 % σημαίνει ήπια 
απόφραξη αεραγωγών (ΧΑΠ ή άσθμα), < 60% σημαίνει σημαντική απόφραξη των αεραγωγών 
(σπιρομετρική σταδιοποίηση της ΧΑΠ).  

 H μέγιστη μεσο-εκπνευστική ροή (maximum midexpiratory flow rate, MMEF 25-75%) δεν 
εξαρτάται από την προσπάθεια, όπως ο FEV1 και η FVC και αποτελεί καλύτερο δείκτη της 
απόφραξης. Η απλή σπιρομετρία μετά από βρογχοδιαστολή αξιολογεί  με την αύξηση ή όχι του 
FEV1 και της FVC, την αναστρεψιμότητα της βλάβης. 

 Η καμπύλη ροής-όγκου δεν απαιτεί τη συνεργασία του εξεταζόμενου ασθενή. Η καμπύλη 
ροής-όγκου φτάνει αμέσως μια μέγιστη τιμή (peak flow), που εξαρτάται από την προσπάθεια 
εκπνοής, και στη συνέχεια ελαττώνεται σιγά-σιγά. Το τελευταίο τέταρτο του καθοδικού σκέλους 
(η ροή στο 25 % της VC) είναι ανεξάρτητο από την προσπάθεια και όταν είναι μειωμένο θεωρείται 
από τις πιο πρώιμες εκδηλώσεις της αποφρακτικής πνευμονοπάθειας, ιδιαίτερα των μικρών 
αεραγωγών. Η εξέταση αυτή προσδιορίζεται από τη μέγιστη εκπνεόμενη και εισπνεόμενη ροή και 
όγκο, καθώς και από την κλίση και το ύψος της εκπνευστικής καμπύλης. Η εκπνευστική ροή 
αξιολογεί την αναστρεψιμότητα της νόσου και χρησιμεύει στη διαφοροδιάγνωση μεταξύ 
αποφρακτικής και περιοριστικής νόσου. 

Οι λειτουργικές δοκιμασίες των πνευμόνων δείχνουν στην αποφρακτική πνευμονοπάθεια: 
μείωση του FEV1, μείωση της FVC, αύξηση της TLC ενώ στην περιοριστική πνευμονοπάθεια: 
μείωση της FVC, φυσιολογικό FEV1, μείωση της TLC. 

Η εργοσπιρομέτρηση είναι η μέθοδος εκλογής τόσο για την αξιολόγηση της ικανότητας 
άσκησης όσο και για την εκτίμηση της συμβολής των επιμέρους παραγόντων (αναπνευστικό, 
καρδιαγγειακό, μυοσκελετικό σύστημα) που εμπλέκονται στον περιορισμό της άσκησης. Η 
εργοσπιρομέτρηση ενδείκνυται σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε χειρουργική 
επέμβαση θώρακος (λοβεκτομή, πνευμονεκτομή). Η μέγιστη κατανάλωση οξυγόνου (VO 2max) 
<10 mL/kg/min σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών επιπλοκών. 

Σε κάποιες περιπτώσεις χρησιμοποιούνται πιο ειδικές εξετάσεις του αναπνευστικού 
συστήματος όπως 1. Αξιολόγηση δυσλειτουργίας αναπνευστικών μυών (π.χ. σε ασθενείς με 
τετραπληγία ή μυασθένεια). 2. Διαχυτική ικανότητα πνευμόνων (DLCO), που αντανακλά την 
ικανότητα του πνεύμονα για ανταλλαγή αερίων. Μία προβλεπόμενη μετεγχειρητική διαχυτική 
ικανότητα <40% σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο. Μειώνεται όταν η συγκέντρωση της 
αιμοσφαιρίνης είναι χαμηλή αλλά αυξάνεται σε αυξημένη PACO2. Επίσης μειώνεται σε ίνωση 
των κυψελίδων που σχετίζεται με τοξικότητα στο Ο2 και πνευμονικό οίδημα.  

Απεικονιστικές εξετάσεις:  

1. Η προεγχειρητική ακτινογραφία θώρακος θα πρέπει να γίνεται σε ασθενείς με γνωστή 
προϋπάρχουσα καρδιοπνευμονική νόσο (ειδικά όταν υπάρχει αλλαγή στη συμπτωματολογία), 
σε ασθενείς ηλικίας > 60 ετών που θα υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση άνω κοιλίας, σε 
οποιαδήποτε χειρουργική επέμβαση θώρακος και στην άνω κοιλιακή χώρα, επεμβάσεις 
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αποκατάστασης ανευρύσματος, καθώς μια μη φυσιολογική ακτινογραφία θώρακος αποτελεί 
ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα των μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών.  

2.  Ηλεκτροκαρδιογράφημα γίνεται ως εξέταση ρουτίνας προεγχειρητικά και μπορεί να 
αναδείξει δεξιά κολπική ή κοιλιακή υπερτροφία (πνευμονικό p στην ΙΙ, υψηλά R στην V1-
V3, RS στις προκάρδιες), δεξιά στροφή του άξονα, αποκλεισμό δεξιού σκέλους.  

3.  Υπερηχογράφημα καρδιάς γίνεται σε υποψία δεξιάς κολπικής ή κοιλιακής  υπερτροφίας, 
δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας, πνευμονικής υπέρτασης.  

4.  Αξονική και μαγνητική τομογραφία  θώρακα συνήθως δεν συνιστώνται, εκτός αν υπάρχει 
αμφιβολία στη διάγνωση ή σε θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις για αφαίρεση πνευμονικού 
παρεγχύματος  

5.  Σπινθηρογράφημα πνευμονικής αιματικής ροής με ραδιενεργό Xe ή Tc: εκφράζει την 
πρόσληψη του ραδιοϊσοτόπου από τον κάθε πνεύμονα ως ποσοστό της πρόσληψης και από 
τους δύο πνεύμονες. Η μέτρηση της επιμέρους ποσοστιαίας συνεισφοράς του κάθε πνεύμονα 
επί του συνόλου της αιμάτωσης ή του αερισμού χρησιμοποιείται για τον υπολογισμό της 
μετεγχειρητικής πνευμονικής λειτουργίας μετά την αφαίρεση πνευμονικού παρεγχύματος. 

Εργαστηριακές εξετάσεις:  

Μεταξύ των εργαστηριακών εξετάσεων που χρησιμοποιούνται για την αξιολόγηση του 
κινδύνου μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών, η χαμηλή λευκωματίνη (≤3,5 g/dL) είναι ο 
ισχυρότερος προγνωστικός παράγοντας. Άλλες εργαστηριακές εξετάσεις ενδεικτικές αυξημένου 
κινδύνου μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών είναι τα αυξημένα επίπεδα αζώτου ουρίας 
(≥30 mg/dL) και τα χαμηλά επίπεδα αιμοσφαιρίνης. 

ΧΑΠ και ΑΣΘΜΑ 

Η προαναισθητική βελτιστοποίηση των ασθενών με ΧΑΠ ή άσθμα βασίζεται στη διακοπή 
του καπνίσματος, στην αντιμετώπιση του βρογχόσπασμου και στην αντιμετώπιση παροξυσμών 
ΧΑΠ ή άσθματος με συστηματική χορήγηση γλυκοκορτικοειδών και καθυστέρηση της 
προγραμματισμένης επέμβασης μέχρι τον έλεγχο της νόσου. 
1. Προεγχειριτική διακοπή του καπνίσματος. Ενώ έχει σαφώς αποδειχθεί η ευεργετική 

επίδραση της διακοπής του καπνίσματος για τουλάχιστον δύο μήνες προεγχειρητικά, η 
σκοπιμότητα διακοπής του για διάστημα μικρότερο των 8 εβδομάδων αμφισβητήθηκε από 
ορισμένους ερευνητές, με το επιχείρημα ότι η κινητοποίηση αυξημένου ποσού εκκρίσεων που 
συμβαίνει μετά τη διακοπή του καπνίσματος, μπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη των 
αεραγωγών. Εντούτοις, έχει βρεθεί ότι οι καπνιστές που διακόπτουν το κάπνισμα  για < 4 
εβδομάδες πριν από την προγραμματισμένη χειρουργική επέμβαση εμφανίζουν μικρότερο 
κίνδυνο για ανεπιθύμητα αναπνευστικά ή καρδιαγγειακά συμβάματα, για > 4 εβδομάδες πριν 
από τη χειρουργική επέμβαση εμφανίζουν μικρότερο κίνδυνο για αναπνευστικές επιπλοκές σε 
σύγκριση με όσους συνεχίζουν να καπνίζουν, ενώ υπάρχει περισσότερο όφελος από τη 
μεγαλύτερη περίοδο αποχής (> 8 εβδομάδες). 

Ο απαιτούμενος χρόνος διακοπής του καπνίσματος για να επωφεληθεί από αυτήν ένας 
πρώην καπνιστής δεν είναι σαφής. Σύμφωνα με τις πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες από την 
Αυστραλία, η μείωση του κινδύνου περιεγχειρητικών επιπλοκών από τη διακοπή του καπνίσματος 
έχει ως ακολούθως: 
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• διακοπή για 1 ημέρα αυξάνει την παροχή οξυγόνου στους ιστούς από τη μείωση της 
καρβοξυαιμοσφαιρίνης και τη μετάθεση της καμπύλης διάσπασης της οξυαιμοσφαιρίνης 
προς τα δεξιά,τη μείωση των επιπέδων της νικοτίνης (με χρόνο ημίσειας ζωής 30-60 min) 
και τη μείωση της κατανάλωσης του οξυγόνου από την απενεργοποίηση του συμπαθητικού 
συστήματος, 

• διακοπή για 3 εβδομάδες βελτιώνει την επούλωση του τραύματος, 
• διακοπή για 6-8 εβδομάδες συμβάλλει σημαντικά στη βρογχοκάθαρση και τη βελτίωση της 

πνευμονικής λειτουργίας με την επάνοδο της κινητικότητας του κροσσωτού επιθηλίου και 
τη μη αύξηση του όγκου των πτυέλων, 

• διακοπή για 6 μήνες οδηγεί σε σημαντική ανάκαμψη της λειτουργίας του ανοσοποιητικού 
συστήματος. 

Η διακοπή του καπνίσματος έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τις ΜΠΕ σε ασθενείς που 
υποβάλλονται σε θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις, αν το κάπνισμα έχει σταματήσει > 4 
εβδομάδες πριν από τη χειρουργική επέμβαση. Αντίστοιχα, ο κίνδυνος ΜΠΕ αυξάνει αν το 
κάπνισμα διακοπεί < 4 εβδομάδες πριν τη χειρουργική επέμβαση. 

2. Χορήγηση β-2 αγωνιστών και αντιχολινεργικών. Μπορεί να χρησιμοποιηθούν μέχρι να 
βελτιωθούν τα συμπτώματα, αν δεν χρησιμοποιούνται ήδη σε ηλικιωμένους ή χρόνιους 
καπνιστές. Συνδυασμός εισπνεόμενων αντιχολινεργικών και β-2 αγωνιστών έχει καλύτερα 
αποτελέσματα στους παροξυσμούς της ΧΑΠ, ακόμα και στους μηχανικά υποστηριζόμενους 
ασθενείς. Στόχος της θεραπείας είναι η αύξηση του FEV1 ή της PEF ≥ 70% της 
προβλεπόμενης τιμής. 

3. Χορήγηση εισπνεόμενων ή συστηματικών κορτικοστεροειδών, που είναι ο ακρογωνιαίος 
λίθος της αντιμετώπισης των ασθενών με άσθμα που πρόκειται να υποβληθούν σε επέμβαση 
υπό γενική αναισθησία. Η οδός χορήγησης των γλυκοκορτικοστεροειδών εξαρτάται από τον 
βαθμό κλινικού ελέγχου της νόσου. Πρέπει να χορηγούνται επιπλέον των βρογχο-
διασταλτικών εάν η βασική τιμή του FEV1 < 50 % της προβλεπόμενης τιμής. Συστήνεται η 
χορήγηση πρεδνιζολόνης 40 mg την ημέρα για 10 ημέρες. Σε επείγουσες επεμβάσεις μπορεί 
να είναι απαραίτητη η ενδοφλέβια χορήγηση κορτικοστεροειδών (π.χ. φωσφορική 
βηταμεταζόνη 4-8 mg) τόσο προεγχειρητικά όσο και μετεγχειρητικά. 

4. Ρευστοποίηση και κινητοποίηση των εκκρίσεων, με: ενυδάτωση των αεροφόρων οδών, 
συστηματική ενυδάτωση, που εξακολουθεί να θεωρείται ως η πλέον αποδοτική μέθοδος 
ρευστοποίησης των εκκρίσεων, αεροζόλ χρωμογλυκικού νατρίου, υγροποιητές και 
νεφελοποιητές, φυσικοθεραπεία. 

5. Αμινοφυλλίνη και Θεοφυλλίνη, που ενδείκνυται μόνο για την αντιμετώπιση της οξείας 
κρίσης σε επείγον περιστατικό, καθώς η αποτελεσματικότητά της παραμένει αμφιλεγόμενη, 
ενώ εμφανίζει και κίνδυνο τοξικότητας επί υπερδοσολογίας. 

6. ΕΦ συμπαθητικομιμητικά, π.χ. σαλβουταμόλη (Aerolin, Salbunova).  

7. Αντιμετώπιση λοίμωξης του αναπνευστικού. Επί παρουσίας βρογχοπνευμονικής λοίμωξης 
επιβάλλεται η αναβολή προγραμματισμένης επέμβασης και η αγωγή επί 15 ημέρες με 
αντιβίωση, που εξαρτάται από το εάν πρόκειται για ενδονοσοκομειακή ή εξωνοσοκομειακή 
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λοίμωξη, ρευστοποίηση των εκκρίσεων με υγροποιητές, νεφελοποιητές και συστηματική 
ενυδάτωση, αναπνευστική φυσικοθεραπεία. 

8. Φυσικοθεραπεία αναπνευστικού για την παροχέτευση των εκκρίσεων με: βίαιες εκπνοές, 
τοποθέτηση των ασθενών σε θέση παροχέτευσης, πρόκληση βήχα, αναπνευστικές ασκήσεις. 
Η εφαρμογή δονήσεων ή πλήξεων δεν φαίνεται να έχει ιδιαίτερη χρησιμότητα στην 
αναπνευστική προετοιμασία. Μόνον οι ασθενείς που βρίσκονται σε οξεία κατάσταση 
βοηθούνται από τη φυσικοθεραπεία για την κινητοποίηση αυξημένων εκκρίσεων.  

9. Βελτίωση της δύναμης των αναπνευστικών μυών με προεγχειρητική εκπαίδευση σε 
αναπνευστικές ασκήσεις αερισμού, ασκήσεις βήχα, βαθιές εισπνοές με 2 kg αντίσταση. 

10. Ρύθμιση τυχόν υποκείμενης νόσου όπως καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος, δεξιάς 
καρδιακής ανεπάρκειας, πνευμονίας, πλευριτικών συλλογών, παχυσαρκίας. 

11. Αναβολή της επέμβασης εφόσον υπάρχει οξεία βρογχίτιδα. Εάν δεν είναι δυνατή η αναβολή 
της επέμβασης εφαρμόζεται περιοχική αναισθησία, αν είναι δυνατόν, και γίνεται έντονη 
κάλυψη με αντιβιοτικά και εντατική μετεγχειρητική φυσικοθεραπεία. 

 
ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗΣ ΥΠΝΙΚΗΣ ΑΠΝΟΙΑΣ ΥΠΟΠΝΟΙΑΣ (OSA) 

Ως αποφρακτική υπνική άπνοια (obstructive sleep apnea, OSA) χαρακτηρίζεται η περιοδική, 
μερική ή πλήρης απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού κατά τον ύπνο Η βαρύτητα της OSA 
ταξινομείται χρησιμοποιώντας τον δείκτη άπνοιας/υπόπνοιας (apnoea/hypopnoea index, AHI), 
που αντιπροσωπεύει τον αριθμό των επεισοδίων άπνοιας και υπόπνοιας διάρκειας ≥ 10 sec ανά 
ώρα ύπνου ήπια OSA: ≥ 5 επεισόδια, μέτρια OSA: ≥ 15 επεισόδια, σοβαρή OSA: ≥ 30 επεισόδια. 

Η επίπτωση του OSA αυξάνεται διαρκώς, γεγονός που αποδίδεται στην παγκόσμια επιδημία 
παχυσαρκίας τις τελευταίες δεκαετίες . Η θεραπεία του OSA περιλαμβάνει έναν συνδυασμό 
γενικών μέτρων όπως απώλεια βάρους, διακοπή του καπνίσματος, αύξηση της φυσικής 
δραστηριότητας και συνήθως τη χρήση μη επεμβατικών συσκευών αερισμού θετικής πίεσης 
αεραγωγών (PAP) και/ή ενδοστοματικών συσκευών. 

Το OSA αυξάνει την πιθανότητα περιεγχειρητικών και μετεγχειρητικών επιπλοκών 2 έως 4 
φορές.  Οι πιο συχνές επιπλοκές αφορούν το αναπνευστικό και το κυκλοφορικό σύστημα. Η 
χρήση γενικής αναισθησίας και μετεγχειρητικής αναλγησίας με οπιοειδή επηρεάζει την 
παθοφυσιολογία του συνδρόμου και προδιαθέτει για επιπλοκές. Η χρήση οπιοειδών μειώνει ή 
εξαλείφει το προστατευτικό αντανακλαστικό της αφύπνισης σε ασθενείς με OSA και αυξάνει την 
αντίσταση των ανώτερων αεραγωγών.  

Η λήψη ενός ολοκληρωμένου ιατρικού ιστορικού από τον ασθενή και την οικογένειά του 
και μια στοχευμένη κλινική εξέταση μπορεί να βοηθήσει στην υποψία παρουσίας OSA. Ασθενείς 
με BMI>35kg/m2, αυξημένη περίμετρο λαιμού, σοβαρή υπερτροφία αμυγδαλών και ανατομικές 
ανωμαλίες του ανώτερου αεραγωγού, υπερβολική υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας, 
ροχαλητό ή επεισόδια άπνοιας και συχνές αφυπνίσεις κατά τη διάρκεια του ύπνου θεωρείται ότι 
έχουν αυξημένη πιθανότητα να πάσχουν από OSA. Ασθενείς με αρτηριακή υπέρταση, καρδιακή 
ανεπάρκεια, εγκεφαλικό επεισόδιο, κολπική μαρμαρυγή, σακχαρώδη διαβήτη τύπου 2 και/ή 
υποθυρεοειδισμό έχουν επίσης αυξημένη πιθανότητα. Ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να δοθεί 
στους ασθενείς που υποβάλλονται σε βαριατρική χειρουργική επέμβαση, καθώς ο επιπολασμός 
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της OSA σε αυτούς τους ασθενείς μπορεί να φτάσει το 94%. Σημαντικός παράγοντας πρόβλεψης 
του OSA είναι η αξιολόγηση του ανώτερου αεραγωγού για δύσκολη διασωλήνωση, 
συμπεριλαμβανομένου του σκορ Mallampati. 

Το καλύτερα μελετημένο εργαλείο για την προεγχειρητική ανίχνευση του OSA είναι το 
ερωτηματολόγιο Stop-Bang. Αυτό είναι ένα εύχρηστο εργαλείο που αποτελείται από οκτώ 
ερωτήσεις στις οποίες ο ασθενής καλείται να απαντήσει «ναι» ή «όχι». Ο ασθενής ταξινομείται 
ως με «χαμηλή», «μέτρια» ή «υψηλή» πιθανότητα παρουσίας OSA, με τις δύο τελευταίες 
κατηγορίες να σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών επιπλοκών. Παρόλο που η 
πολυυπνογραφία είναι ο χρυσός κανόνας, η πολυγραφία ή η ολονύκτια οξυμετρία μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί σε ορισμένες περιπτώσεις για την προεγχειρητική εκτίμηση της σοβαρότητας του 
OSA. 

Η προεγχειρητική ετοιμασία για τη βελτίωση ή τη βελτιστοποίηση της σωματικής 
κατάστασης ενός ασθενούς με OSA περιλαμβάνει προεγχειρητική χρήση συνεχούς θετικής πίεσης 
των αεραγωγών (CPAP), χρήση μη επεμβατικού αερισμού με θετικές πιέσεις (NIPPV) για τους 
ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται επαρκώς σε CPAP, διορθωτική χειρουργική αεραγωγών (π.χ. 
φαρυγγοπλαστική, χειρουργική κάτω γνάθου), προεγχειρητική απώλεια βάρους. 

Η προνάρκωση πρέπει να αποφεύγεται ή να δίνεται μόνο με παρακολούθηση της σφυγμικής 
οξυμετρίας. Επειδή οι ασθενείς αυτοί είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι στις κατασταλτικές επιδράσεις 
των ηρεμιστικών, των οπιοειδών και των εισπνεόμενων αναισθητικών στην αναπνοή και στον 
αεραγωγό συνιστάται η αποφυγή της γενικής αναισθησίας και η επιλογή τοπικής αναισθησίας, 
αποκλεισμών περιφερικών νεύρων ή νευραξονικών αποκλεισμών για τις περιφερικές χειρουργικές 
επεμβάσεις. Τα οπιοειδή προκαλούν και αυξάνουν τη σοβαρότητα των διαταραχών του ύπνου σε 
όλους τους ασθενείς, αλλά κυρίως στους ασθενείς με νοσογόνο παχυσαρκία, και κατά συνέπεια 
επιδεινώνουν την αποφρακτική υπνική άπνοια τόσο σε φυσιολογικούς όσο και σε παχύσαρκους 
ασθενείς. Πρόσφατα προτάθηκε η χορήγηση πολυπαραγοντικής (multimodal) αναισθησίας χωρίς 
οπιοειδή ή με χορήγηση οπιοειδών βραχείας διάρκειας δράσης (ρεμιφεντανίλη) διεγχειρητικά, σε 
συνδυασμό με ΜΣΑΦ, παρακεταμόλη και περιφερικούς νευρικούς αποκλεισμούς ή δερματικές 
διηθήσεις με τοπικά αναισθητικά, η οποία αποφεύγει την ανάγκη διεγχειρητικής χορήγησης 
οπιοειδών, μειώνει την ανάγκη μετεγχειρητικής χρήσης οπιοειδών και βελτιώνει την αναλγησία 
με λιγότερα οπιοειδή. 

Η διασωλήνωση της τραχείας συχνά είναι δύσκολη και πρέπει να προηγείται κατάλληλη 
προετοιμασία με τη λήψη όλων των προφυλακτικών μέτρων που είναι αναγκαία για την 
αντιμετώπιση του δύσκολου αεραγωγού. Μετά την εξασφάλιση του αεραγωγού η τεχνική της 
χορήγησης αναισθησίας δεν έχει ιδιαίτερη σημασία. Ανεξάρτητα από την τεχνική, πρέπει να 
εφαρμοστεί αποδιασωλήνωση των ασθενών σε πλήρη εγρήγορση, έλεγχος του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού πριν την αποδιασωλήνωση, αφύπνιση στην πλάγια, ημιόρθια, ή άλλη μη ύπτια θέση. 

Μετεγχειρητικά, μέχρις ότου ο ασθενής αποκτήσει πλήρη συνείδηση είναι συνήθης η 
αποφρακτική άπνοια και γι’ αυτό η εφαρμογή CPAP με ρινική προσωπίδα συχνά αποδεικνύεται 
απαραίτητη. Είναι όμως πολύ σημαντικό να χρησιμοποιηθεί το κατάλληλο σύστημα CPAP με 
δυνατότητα πρόσθετης παροχής οξυγόνου. Οι ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε εγχειρήσεις στη 
μαλθακή υπερώα ή τον αεραγωγό πρέπει να παρακολουθούνται συνέχεια. Αν δημιουργηθεί 
υποοξυγοναιμία ως αποτέλεσμα της άπνοιας, το CPAP δεν είναι πάντα αποτελεσματικό. Σ’ αυτές 
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τις περιπτώσεις χρησιμοποιείται ρινοφαρυγγικός αεραγωγός και λαμβάνονται μέτρα για τη 
μείωση του οιδήματος.  

Η χορήγηση μετεγχειρητικής αναλγησίας, και ιδιαίτερα των οπιοειδών, σε ασθενείς με OSA 
απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή. Τα ΜΣΑΦ είναι χρήσιμα σε ορισμένους ασθενείς, όπως είναι χρήσιμοι 
και οι νευρικοί αποκλεισμοί με τοπικά αναισθητικά που μειώνουν ή εξαλείφουν την απαίτηση για 
συστηματικά οπιοειδή. 

Χορήγηση συμπληρωματικού οξυγόνου είναι επιβεβλημένη σε όλους τους ασθενείς που 
βρίσκονται σε αυξημένο περιεγχειρητικό κίνδυνο από OSA μέχρις ότου θα μπορούν να διατηρούν 
την προεγχειρητική τιμή κορεσμού του οξυγόνου, ενώ αναπνέουν αέρα δωματίου.  

Συνεχές monitoring με οξυμετρία μετά την έξοδο από την αίθουσα ανάνηψης των ασθενών 
που διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο αναπνευστικής καταστολής από αποφρακτική υπνική άπνοια. 

Πνευμονική υπέρταση  

Η πνευμονική υπέρταση (ΠΥ) και η δεξιά ΚΑ αποτελούν σημαντικούς παράγοντες κινδύνου 
για περιεγχειρητική νοσηρότητα και θνησιμότητα. Το PH, ανεξάρτητα από την υποκείμενη 
αιτιολογία, αυξάνει σημαντικά την περιεγχειρητική θνησιμότητα σε ασθενείς με ήπια έως μέτρια 
νόσο.  Η θνησιμότητα κυμαίνεται μεταξύ 2% και 10%, με το υψηλότερο ποσοστό να σχετίζεται 
με επείγουσα χειρουργική επέμβαση.  

Οι συχνές περιεγχειρητικές επιπλοκές σε ασθενείς με PH περιλαμβάνουν: οξύ έμφραγμα 
του μυοκαρδίου, πνευμονική εμβολή, καρδιογενές σοκ, καρδιακές αρρυθμίες, συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια, σημαντική επίμονη υποξαιμία, αναπνευστική ανεπάρκεια, επιδείνωση της 
νεφρικής λειτουργίας και σήψη. Επιπλέον, οι θεραπείες με PH (αντιπηκτικά, προστανοειδή) 
αυξάνουν τον κίνδυνο αιμορραγίας. 

Τα γενικά μέτρα περιλαμβάνουν αξιολόγηση της βαρύτητας του PH και/ή της δεξιάς ΚΑ, 
της λειτουργικής κατάστασης του ασθενούς και προσδιορισμό τροποποιήσιμων παραγόντων, 
ώστε να βελτιστοποιηθεί η κατάσταση του ασθενούς. Ο αναισθησιολόγος σε συνεννόηση με τον 
χειρουργό και τον θεράποντα ιατρό (καρδιολόγο ή πνευμονολόγο) θα πρέπει να αξιολογήσει την 
κατάσταση του ασθενούς και την αναγκαιότητα της επέμβασης, ενώ η μη χειρουργική παρέμβαση 
θα πρέπει να αναζητηθεί σε ασθενείς υψηλού κινδύνου. Η προεγχειρητική προετοιμασία του 
ασθενούς θα μπορούσε να περιλαμβάνει παρατεταμένη νοσηλεία προκειμένου να βελτιστοποιηθεί 
ο ενδαγγειακός όγκος και η αιμοδυναμική και αναπνευστική κατάσταση του ασθενούς. 

Η λειτουργική κατάσταση του ασθενούς, οι συνοδές παθήσεις (καρδιαγγειακές, 
πνευμονικές, νεφρικές, ηπατικές και αιματολογικές) και τα συμπτώματα με έμφαση στην εύκολη 
κόπωση, δύσπνοια, πόνο στο στήθος ή συγκοπικά επεισόδια και η κατάσταση ταξινόμησης του 
ασθενούς της Καρδιολογικής Εταιρείας της Νέας Υόρκης / Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας 
NYHA πρέπει να αξιολογηθεί. Η κλινική εξέταση περιλαμβάνει την ανίχνευση σημείων 
αριστερής ή δεξιάς ΚΑ. Τέτοια σημεία περιλαμβάνουν: περιφερικό οίδημα, σφαγιτιδική διάταση, 
ηπατοσφαγιτική παλινδρόμηση, ηπατοσπληνομεγαλία, ασκίτης ή συστολικό φύσημα τριγλώχινας 
ανεπάρκειας. Σε περίπτωση νέας εμφάνισης ή πρόσφατης επιδείνωσης αυτών των σημείων 
απαιτείται καρδιολογική εξέταση. 

Οι απαραίτητες εξετάσεις που απαιτούνται σε ασθενείς με PH ή/και καρδιακή ανεπάρκεια 
προεγχειρητικά περιλαμβάνουν: ακτινογραφία θώρακος, αέρια αρτηριακού αίματος, ηλεκτρο-
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καρδιογράφημα, υπερηχοκαρδιογράφημα, τεστ νατριουρητικών πεπτιδίων και τεστ αντοχής. Σε 
ασθενείς που λαμβάνουν χρόνια θεραπεία με διουρητικά, οι ανισορροπίες των ηλεκτρολυτών που 
θα μπορούσαν να προκαλέσουν καρδιακές αρρυθμίες (π.χ. υποκαλιαιμία) θα πρέπει να 
παρακολουθούνται και να αποκαθίστανται. Σε περίπτωση που διαπιστωθούν αρρυθμίες κατά την 
προεγχειρητική αξιολόγηση, θα πρέπει να γίνει ηλεκτροφυσιολογική μελέτη και, εάν είναι 
απαραίτητο, φαρμακευτική παρέμβαση ή τοποθέτηση βηματοδότη.  

Εάν ανιχνευτεί υποξαιμία μέσω αερίων του αρτηριακού αίματος, θα πρέπει να χορηγείται 
συνεχής οξυγονοθεραπεία μέσω συσκευής οξυγόνου, ενώ εάν εντοπιστεί υπερκαπνία, θα πρέπει 
να γίνει μελέτη ύπνου και να χορηγηθεί μη επεμβατικός αερισμός. Το OSA μπορεί να συμβάλει 
στην υποξαιμία, η οποία είναι σημαντική αιτία έξαρσης του PH. Επομένως, σε όλους τους 
ασθενείς θα πρέπει να γίνεται νυχτερινή οξυμετρία για την ανίχνευση επεισοδίων αποκορεσμού. 
Ο αναισθησιολόγος και ο θεράπων πνευμονολόγος ή καρδιολόγος θα πρέπει να διασφαλίσουν ότι 
η οξυγόνωση, η αρτηριακή πίεση, ο καρδιακός ρυθμός και ο παλμικός ενδαγγειακός όγκος είναι 
βέλτιστες, η χρόνια φαρμακευτική αγωγή συνεχίζεται αδιάκοπα και έχουν αντιμετωπιστεί 
παράγοντες που θα μπορούσαν να προκαλέσουν έξαρση του PH ή δεξιά ΚΑ. 

Διαχείριση χρόνιας φαρμακευτικής αγωγής 

• Φάρμακα για την πνευμονική αρτηριακή υπέρταση: τα από του στόματος, παρεντερικά και 
εισπνεόμενα σκευάσματα για την πνευμονική αρτηριακή υπέρταση δεν πρέπει να 
διακόπτονται. Αυτά περιλαμβάνουν αγωνιστές και ανάλογα προστακυκλίνης, ανταγωνιστές 
υποδοχέα ενδοθηλίνης, νιτρικό οξείδιο και διαλυτούς διεγέρτες γουανυλυλοκυκλάσης. 

• Φάρμακα για καρδιακή ανεπάρκεια: η χρόνια φαρμακευτική αγωγή για καρδιακή ανεπάρκεια 
δεξιάς ή αριστερής πλευράς, όπως βήτα-αναστολείς, αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου 
της αγγειοτενσίνης, αναστολείς του υποδοχέα αγγειοτενσίνης ΙΙ τύπου 1, ανταγωνιστές 
ορυκτοκορτικοειδών και διγοξίνη θα πρέπει να συνεχιστεί. Σε ορισμένους ασθενείς, η 
φαρμακευτική αγωγή δεν πρέπει να χορηγείται εντός 12 ωρών πριν από τη χειρουργική 
επέμβαση για να αποφευχθεί η διεγχειρητική υπόταση. 

• Διουρητικά: η χρόνια χορήγηση διουρητικών είναι συχνή σε ασθενείς με PH και δεξιά ΚΑ. Η 
περιεγχειρητική τιτλοποίηση καθοδηγείται από τις αιμοδυναμικές παραμέτρους του ασθενούς. 

• Αντιπηκτικά: η χορήγηση των αντιπηκτικών θα πρέπει να προσαρμόζεται με βάση τη 
φαρμακευτική σύνθεση, τους παράγοντες κινδύνου του ασθενούς και τον κίνδυνο αιμορραγίας 
της επέμβασης. 

• Βελτιστοποίηση του ενδαγγειακού όγκου: οι ασθενείς με δεξιόστροφη καρδιακή ανεπάρκεια 
και/ή PH έχουν χαμηλή ανοχή σε αύξηση του ενδαγγειακού όγκου αλλά και σε μείωση του 
καρδιακού προφορτίου. Οι ασθενείς με κατακράτηση υγρών και υπερογκαιμία αναμένεται να 
βοηθηθούν με προσεκτική χορήγηση διουρητικών, ώστε να αποφεύγεται ταυτόχρονα η 
υποογκαιμία. Σε ασθενείς που είναι πιθανό να αναπτύξουν αιμοδυναμική αστάθεια, απαιτείται 
στενή παρακολούθηση των αιμοδυναμικών παραμέτρων διεγχειρητικά με καθετήρες κεντρικής 
φλεβικής και πνευμονικής αρτηρίας, καθώς και με διοισοφάγειο υπερηχογράφημα. 

  



62 
 

Περιοριστικές πνευμονοπάθειες 

Πολυάριθμες παθοφυσιολογικές καταστάσεις και νόσοι μπορούν να ταξινομηθούν στις 
περιοριστικές πνευμονοπάθειες και χαρακτηρίζονται από μειωμένο αναπνευστικό όγκο και 
ελαττωμένη ολική και ζωτική χωρητικότητα. Οι αιτίες της περιοριστικής πνευμονοπάθειας μπορεί 
να είναι ενδοπνευμονικές (παρεγχυματικές), όπως σαρκοείδωση, σιλίκωση, ασβέστωση, 
ιδιοπαθής διάμεση πνευμονική νόσος, εωσινοφιλική πνευμονία, κυψελιδική πρωτεΐνωση, ARDS 
και πνευμονικό οίδημα ή εξωπνευμονικές όπως παχυσαρκία, σκελετικές ανωμαλίες, νευρομυικές 
διαταραχές και πνευμοθώρακας/πλευριτικές διηθήσεις. Η γενική αναισθησία και ο μηχανικός 
αερισμός μπορούν να επιδεινώσουν τη φλεγμονώδη διαδιακασία των πνευμονικών ινωτικών 
νόσων και να προκαλέσουν ARDS. Η περιεγχειριτική εκτίμηση και διαχείριση των ασθενών με 
περιοριστική πνευμονοπάθεια εξαρτάται από την υποκείμενη αιτία. Πέρα από τις γενικές 
συστάσεις προσοχή πρέπει να δίνεται στην εκτίμηση της βαρύτητας του περιορισμού, της αντοχής 
στην άσκηση, των προεγχειρητικών αερίων αίματος για καθορισμό του αερισμού και της 
οξυγόνωσης και της πιθανής αδιάγνωστης πνευμονικής υπέρτασης και η διατήρηση επαρκούς 
οξυγόνωσης και αερισμού κατά τη διάρκεια του χειρουργείου. Η παρουσία μέτριας έως σοβαρής 
δύσπνοιας ηρεμίας και ο λόγος PaCO2/PaO2 ίσος με 0.72 αποτελούν προγνωστικά σημεία 
μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών σε μη θωρακοχειρουργικούς ασθενείς. 

Οι πιο συχνές και σοβαρότερες μετεγχειρητικές επιπλοκές επηρεάζουν το αναπνευστικό 
σύστημα και εμφανίζονται στο 2% έως 19% των χειρουργημένων ασθενών. Σε ασθενείς με 
διάμεση πνευμονοπάθεια (ΙΔΠ), η πιθανότητα μετεγχειρητικών επιπλοκών είναι υψηλή, με 
ποσοστό θνησιμότητας 3% κυρίως λόγω της ανάπτυξης πνευμονίας ή έξαρσης της ΧΑΠ. Ο 
κίνδυνος είναι υψηλότερος στους άνδρες, σε ασθενείς με χαμηλό δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ 
<23 kg/m2), παρουσία δύσπνοιας, κακοήθειας (ιδιαίτερα καρκίνου του πνεύμονα) και σε ασθενείς 
με χαμηλό FEV 1 και FEV 1 /FVC. Η μεγαλύτερη διάρκεια της αναισθησίας, οι επείγουσες 
χειρουργικές επεμβάσεις ή οι επεμβάσεις με δυνητικά αυξημένη εκτιμώμενη απώλεια αίματος, οι 
θωρακικές επεμβάσεις (συμπεριλαμβανομένης της βιοψίας πνεύμονα VATS και της 
μεσοθωρακοσκόπησης) είναι επίσης επιβαρυντικοί παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με τη 
χειρουργική επέμβαση.  

Συνιστάται η ακόλουθη προεγχειρητική αξιολόγηση για όλους τους ασθενείς με ILD: 
σπιρομέτρηση, DL CO, δοκιμασία βάδισης 6 λεπτών, αξιολόγηση της κλάσης ASA και του δείκτη 
συννοσηρότητας Charlson, διαθωρακικό ηχοκαρδιογράφημα και έλεγχος για OSA. Δεδομένου 
του αυξημένου κινδύνου επιπλοκών σε αυτούς τους ασθενείς, είναι σημαντικό να εφαρμοστούν 
κατάλληλα περιεγχειρητικά μέτρα για τη μείωση της θνησιμότητας και της νοσηρότητας. 

ΠΡΟΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΗ ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 

Οι αναπνευστικοί ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση είναι 
εξαιρετικής σημασίας να προετοιμαστούν πολυπαραγοντικά και από διάφορες ιατρικές 
ειδικότητες σύμφωνα με πρωτόκολλα περιεγχειρητικής φροντίδας όπως το ERAS (Enhanced 
Recovery After Surgery) και το Prehabilitation με στόχο τη μείωση της αντίδρασης στο 
χειρουργικό stress και τον μετεγχειρητικό πόνο, την επιτάχυνση της ανάνηψης, τη μείωση του 
χρόνου νοσηλείας και των μετεγχειρητικών επιπλοκών και τελικά την βελτίωση της έκβασης μετά 
από εκλεκτικές επεμβάσεις.  

Οι προεγχειρητικές στρατηγικές περιλαμβάνουν: 
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1.  Βελτίωση της φυσικής κατάστασης και της λειτουργικής ικανότητας με αερόβια άσκηση, 
ασκήσεις ενδυνάμωσης και αύξησης της μυϊκής ισχύος και ασκήσεις βελτίωσης της 
ευκαμπτότητας και  της ισορροπίας 

2.  Διατροφικές παρεμβάσεις για διόρθωση είτε της παχυσαρκίας, είτε της υποθρεψίας και των 
διατροφικών ελλειμμάτων με χορήγηση ειδικών διαιτολογίων και συμπληρωμάτων 
διατροφής 

3.  Ψυχολογικές παρεμβάσεις για μείωση του stress, αύξηση της αντοχής και της αποτελε-
σματικότητας  με τεχνικές χαλάρωσης, γνωσιακή συμπεριφορική θεραπεία, στρατηγικές 
επίλυσης προβλημάτων και άλλα  

4.  Διακοπή των ανθυγιεινών συνηθειών (π.χ. κάπνισμα, κατάχρηση  αλκοόλ) με τη βοήθεια 
ειδικών ή ακόμη και φαρμακευτικής αγωγής 

5.  Διαχείριση των συννοσηροτήτων όπως σακχαρώδης διαβήτης, αρτηριακή υπέρταση και 
στεφανιαία νόσος 

6.  Διόρθωση της αναιμίας με προεγχειρητική χορήγηση ερυθροποιητίνης ή  και μετάγγιση αν 
είναι απαραίτητο 

7.  Εκπαίδευση του ασθενή σε τεχνικές βελτίωσης της αναπνευστικής ικανότητας και 
επιστράτευσης των κυψελίδων με αναπνευστικές ασκήσεις και τη χρήση incentive 
spirometry και CPAP που θα χρειαστεί και μετεγχειρητικά 

8.  Η προεγχειρητική νηστεία πρέπει να περιορίζεται στις 8 ώρες πριν την επέμβαση για τις 
στερεές  και τις 2 ώρες για τα διαυγή υγρά 

9.  Η προνάρκωση με βενζοδιαζεπίνες μακράς διάρκειας δράσης καλό είναι να αποφεύγεται 
10.  Το χειρουργικό πλάνο πρέπει να περιλαμβάνει ελάχιστα επεμβατικές τεχνικές, μικρές τομές 

και ενδοσκοπικές τεχνικές και τέλος 
11.  Πρόβλεψη για διαθέσιμη κλίνη σε ΜΕΘ 

 ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΗ ΤΕΧΝΙΚΗ ΣΤΟΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΑΣΘΕΝΗ 

Οι διεγχειρητικές στρατηγικές που μπορούν να μειώσουν τη συχνότητα εμφάνισης 
μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών διακρίνονται σε αυτές που αφορούν τον μηχανικό 
αερισμό των πνευμόνων και σε  αυτές που δεν σχετίζονται με τον αερισμό των πνευμόνων. 

 Οι στρατηγικές που δεν σχετίζονται με τον αερισμό των πνευμόνων και μπορούν να βοηθήσουν 
στην πρόληψη των πνευμονικών επιπλοκών αφορούν την:  

1. επιλογή της κατάλληλης αναισθητικής τεχνικής με αποφυγή της γενικής αναισθησίας και 
εφαρμογή ελάχιστα επεμβατικών τεχνικών, περιοχικών, αν είναι εφικτό,  

2.  χρήση λαρυγγικής μάσκας για την ελαχιστοποίηση του ερεθισμού των αεραγωγών από τη 
διασωλήνωση της τραχείας 

3.  χρησιμοποίηση των κατάλληλων φαρμάκων, όπως πτητικών αναισθητικών παραγόντων με 
βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες (π.χ. σεβοφλουράνιο), που έχει αποδειχθεί ότι έχουν 
προστατευτική δράση στους πνεύμονες όπως και σε άλλα όργανα, κεταμίνης, που προκαλεί 
βρογχοδιαστολή παρεμβαίνοντας κατά πάσα πιθανότητα στην οδό της ενδοθηλίνης, μη 
αποπολωτικών νευρομυϊκών αποκλειστών ενδιάμεσης διάρκειας δράσης που δεν προκαλούν 
έκλυση ισταμίνης όπως το ροκουρόνιο, sugammadex για την αναστροφή του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού 

4. την επιλογή της κατάλληλης αναλγητικής τεχνικής, όπως περιοχικών τεχνικών αναλγησίας, 
θωρακικής επισκληριδίου αναλγησίας για ενδοκοιλιακές και θωρακικές επεμβάσεις, 
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πολυπαραγοντικού (multimodal) αναλγητικού σχήματος για τον αποκλεισμό των 
αλγαισθητικών ερεθισμάτων, 

5.  το κατάλληλο monitoring για την παρακολούθηση του κυκλοφορούντος όγκου αίματος, της 
ανταλλαγής των αερίων, του βάθους της αναισθησίας, του βάθους του νευρομυϊκού 
αποκλεισμού με νευροδιεγέρτη,   

6.  την προσεκτική διαχείριση του ενδοαγγειακού όγκου με προσεκτική χορήγηση υγρών 
(κολλοειδών, κρυσταλλοειδών, παραγώγων αίματος),  

7.  τη  διατήρηση νορμοθερμίας,  
8.  τον αυστηρό έλεγχο της γλυκόζης του αίματος,  
9.  τη χορήγηση  συμπληρωματικού οξυγόνου για να μειωθεί η μόλυνση του τραύματος,  
10.  τη συνετή εφαρμογή της γαστρικής αποσυμπίεσης. 

 Πριν την εισαγωγή στη γενική αναισθησία πρέπει να:  

1.  χορηγηθεί κατάλληλη προνάρκωση που μειώνει το άγχος, βελτιώνει το έργο της αναπνοής, 
χωρίς να προκαλεί αναπνευστική καταστολή και βρογχόσπασμο 

2.  να αξιολογηθεί ο ασθενής για την πιθανότητα αιμοδυναμικής αστάθειας κατά την εισαγωγή 
στην αναισθησία και την έναρξη του μηχανικού αερισμού θετικών πιέσεων 

3. να τοποθετηθεί ο ασθενής, εφόσον το επιτρέπει η επέμβαση, σε θέση ανάκλισης ώστε να 
αποφευχθεί η μείωση της FRC  

4. να χορηγηθούν στον ασθενή 2-4 εισπνοές εντός 30 min ενός βραχείας διάρκειας δράσης  
β-2 αγωνιστή (π.χ. αλβουτερόλη) πριν την ενδοτραχειακή διασωλήνωση 

5. να συνδεθεί ο ασθενής με monitoring της οξυγόνωσης και της καπνογραφίας 
6.  να προοξυγονωθεί ο ασθενής, για να αυξηθεί η περιεκτικότητα σε οξυγόνο της FRC και να 

αυξηθεί το χρονικό διάστημα από τη στιγμή της άπνοιας μέχρι την εμφάνιση 
υποοξυγοναιμίας  

7.  να τοποθετηθεί αρτηριακός καθετήρας για συχνή λήψη δειγμάτων αίματος για ανάλυση των 
αερίων αίματος, προκειμένου να αντιμετωπιστεί μεταβολική οξέωση και υπερκαπνία,  

8.  να τοποθετηθεί επισκληρίδιος καθετήρας, δεδομένου ότι η επισκληρίδιος αναλγησία ελέγχει 
άριστα τον πόνο και βελτιώνει την πνευμονική λειτουργία κατά τη μετεγχειρητική περίοδο. 

Η εισαγωγή στην αναισθησία αποτελεί πραγματική πρόκληση για τον αναισθησιολόγο λόγω 
του κινδύνου αιμοδυναμικής αστάθειας από την παγίδευση αέρα και την αυξημένη ενδογενή 
τελικο-εκπνευστική πίεση (autoPEEP). Κατά την εισαγωγή στη γενική αναισθησία  πρέπει να 
αποφευχθεί η χορήγηση των νευρομυϊκών αποκλειστών και των αναισθητικών φαρμάκων που 
μπορεί να προκαλέσουν απελευθέρωση ισταμίνης από τα μαστοκύτταρα και βρογχόσπασμο, όπως 
το ατρακούριο και η θειοπεντάλη. Αν χρειαστεί ενδοτραχειακή διασωλήνωση πρέπει να γίνει, 
όπως και η αποδιασωλήνωση, σε βαθύ επίπεδο αναισθησίας προκειμένου να αποφευχθούν 
σοβαρές ανεπιθύμητες επιδράσεις. Αμφισβητείται η χρήση της λιδοκαΐνης πριν την 
ενδοτραχειακή διασωλήνωση για την αναισθησία του αεραγωγού από την ενδοφλέβια ή την 
εισπνευστική οδό, καθώς μπορεί να αυξήσει τον βρογχικό τόνο. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί, αν οι 
συνθήκες το επιτρέπουν, εισπνευστική εισαγωγή με σεβοφλουράνιο που γίνεται καλά ανεκτό και 
έχει βρογχοδιασταλτική επίδραση. 

Η διατήρηση της αναισθησίας με έναν πτητικό παράγοντα όπως το ισοφλουράνιο ή 
σεβοφλουράνιο παρέχει προστατευτική βρογχοδιαστολή, ενώ το δεσφλουράνιο προκαλεί 
βρογχόσπασμο στους καπνιστές. Είναι σημαντικό σε οποιοδήποτε στάδιο να διατηρείται 
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ικανοποιητικό βάθος γενικής αναισθησίας, καθώς το ανεπαρκές βάθος μπορεί να προκαλέσει 
βρογχόσπασμο. Επίσης, οι ασθενείς πρέπει να είναι επαρκώς ενυδατωμένοι, αλλά η υπερφόρτωση 
με υγρά και η πνευμονική συμφόρηση μπορεί να προκαλέσουν βρογχόσπασμο. 

Οι πιο σημαντικοί κίνδυνοι κατά την αφύπνιση από την αναισθησία είναι η απόφραξη των 
αεραγωγών, ο λαρυγγόσπασμος, ο βρογχόσπασμος, ο ανεπαρκής αερισμός και η υποοξυγοναιμία. 
Η αναρρόφηση των αεραγωγών πρέπει να γίνεται με προσοχή, ή και να αποφεύγεται, καθώς 
μπορεί να προκαλέσει όχι μόνο τραυματισμό, αλλά και σοβαρό βρογχόσπασμο. Πριν την 
αφύπνιση του ασθενούς πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο προφυλακτικής χρήσης 
αντιεμετικών, αντιόξινων και γαστρικής αναρρόφησης. Επίσης, πρέπει να αποφεύγεται η 
χορήγηση νεοστιγμίνης, που αυξάνει τον κίνδυνο βρογχόσπασμου, λόγω των μουσκαρινικών της 
δράσεων. Αν και η αποδιασωλήνωση υπό βαθιά αναισθησία συνιστάται για την αποφυγή του 
βρογχόσπασμου, εντούτοις έχει και αυτή κινδύνους, καθώς ο αεραγωγός μένει απροστάτευτος. Σε 
κάθε περίπτωση η άμεση και έγκαιρη αποδιασωλήνωση εφόσον είναι εφικτή έχει πλεονεκτήματα 
έναντι της παρατεταμένης μηχανικής υποστήριξης. Για την προφύλαξη μετά την 
αποδιασωλήνωση, αν υπάρχουν ενδείξεις παγίδευσης αέρα, χορηγούνται συμπαθομιμητικά 
βρογχοδιασταλτικά (αλβουτερόλη) και αντιχολινεργικά (βρωμιούχο ιπρατρόπιο) και 
χρησιμοποιείται μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός συνεχούς θετικής πίεσης (CPAP) για να 
μειωθεί το έργο της αναπνοής και  ρινική κάνουλα υψηλής ροής (high flow ventilation) σε 
περίπτωση υποξυγοναιμίας. 

ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΟΣ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

 Η επικρατούσα σήμερα άποψη για τη μείωση των μετεγχειρητικών πνευμονικών 
επιπλοκών, τόσο στους υγιείς ασθενείς όσο και σε αυτούς υψηλού κινδύνου, βασίζεται στην 
«προστατευτική» στρατηγική μηχανικού αερισμού των πνευμόνων. Η μελέτη-ορόσημο ARDSNet 
απέδειξε ότι οι «προστατευτικές» στρατηγικές αερισμού των πνευμόνων -χαμηλοί αναπνεόμενοι 
όγκοι, υψηλή PEEP και χαμηλή πίεση plateau- μειώνουν τη θνησιμότητα στο σύνδρομο της οξείας 
αναπνευστικής ανεπάρκειας. 

 Σήμερα επικρατεί η άποψη ότι η επαγόμενη από τον αναπνευστήρα πνευμονική βλάβη 
(ventilator induced lung injury, VILI) στο ARDS οφείλεται σε τρεις παράγοντες, που μπορεί να 
προκαλέσουν φλεγμονώδη αντίδραση στους πνεύμονες:  
1.  ογκότραυμα (volutrauma) από την κυκλική υπερέκπτυξη των κυψελίδων, που αερίζονται με 

μεγάλους αναπνεόμενους όγκους (VT),  
2.  ατελεκτασιακό κυψελιδικό τραύμα (atelectrauma) από το επαναλαμβανόμενο κλείσιμο (στο 

τέλος της εκπνοής) και άνοιγμα (κατά την επόμενη εισπνοή) μονάδων πνεύμονα (από τη 
χρήση χαμηλής ή και μηδενικής PEEP), με αποτέλεσμα δομική βλάβη στη διασταύρωση 
κλειστών και ανοικτών κυψελίδων,  

3.  βαρότραυμα (barotrauma) από την εφαρμογή υπερβολικών πιέσεων στους αεραγωγούς. 

Οι μηχανισμοί αυτοί πνευμονικής βλάβης αρχικά επιβεβαιώθηκαν σε πνεύμονες με ARDS, 
αλλά δεν είχε διευκρινιστεί εάν ίσχυαν και στον υγιή πνεύμονα.  Έτσι στη συνέχεια μελετήθηκε 
η χρήση των προστατευτικών στρατηγικών αερισμού κατά τη διάρκεια της γενικής αναισθησίας. 
Αυτές οι μεταγενέστερες μελέτες έδειξαν ότι: ο αερισμός με χαμηλούς αναπνεόμενους όγκους 
(VT 5-8 ml.kg-1) και ελάχιστα επίπεδα PEEP συνδέεται με αύξηση της θνησιμότητας εντός 30 
ημερών και του χρόνου παραμονής στο νοσοκομείο, o αερισμός με μέτρια (6-8 cmH2O), αλλά όχι 
υψηλά, επίπεδα PEEP και χαμηλούς αναπνεόμενους όγκους (VT 6-8 ml.kg-1) αποδείχθηκε ότι 
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μειώνει κατά περίπου 50 % τις μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές, τις πνευμονικές λοιμώξεις 
και την ατελεκτασία, σε σύγκριση με τον «συμβατικό» αερισμό (όχι PEEP, VT 10-12 ml.kg-1), 
σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις στην κοιλιακή χώρα. 
Το ιδανικό, για κάθε ασθενή, επίπεδο PEEP πρέπει να λαμβάνει υπόψη τον τελικο-εισπνευστικό 
όγκο του πνεύμονα, τη δυναμική ενδοτικότητα και τις δοκιμασίες οξυγόνωσης. Η έναρξη του 
μηχανικού αερισμού σε έναν πνεύμονα που έχει συμπτυχθεί μπορεί να οδηγήσει σε δυσλειτουργία 
των πνευμόνων, που μπορεί να παραμείνει μετά τη χειρουργική επέμβαση και την αναισθησία. Ο 
στόχος του προφυλακτικού περιεγχειρητικού αερισμού με θετικές πιέσεις (perioperative positive 
pressure ventilation, αερισμός P.O.P.) είναι η ελαχιστοποίηση της μείωσης του όγκου των 
πνευμόνων σε όλη την περιεγχειρητική περίοδο.  

Η μείωση του όγκου των πνευμόνων και η πρόκληση ατελεκτασίας μπορεί να 
αντιμετωπιστεί αποτελεσματικά κατά την εισαγωγή στην αναισθησία με την προληπτική 
εφαρμογή μη επεμβατικού αερισμού θετικής πίεσης (NPPV).  

Για να επιτευχθεί αυτός ο στόχος, πριν την εισαγωγή στην αναισθησία προτείνεται:  
1. η τοποθέτηση του ασθενούς σε ανάρροπο θέση με κλίση 25 μοίρες, για να βελτιωθεί η FRC,  
2. η προοξυγόνωση του ασθενούς με αυτόματη αναπνοή με εισπνεόμενη συγκέντρωση 

οξυγόνου < 100%, εφόσον αυτό είναι εφικτό, (3-8 αναπνοές ζωτικής χωρητικότητας ή 
εναλλακτικά 3 min ήρεμων αναπνοών),  

3.  η μεγιστοποίηση του τελικο-εκπνευστικού όγκου του πνεύμονα (EELV) με αερισμό με 
υποστήριξη πίεσης 8 cmH2O (pressure support ventilation, PSV) και PEEP 6 cmH2O για 5 
min, ή εφαρμογή CPAP (συνεχής θετική πίεση αεραγωγών) 10 cmH2O και O2 για 5 min (σε 
παχύσαρκους ασθενείς). 

Αμέσως μετά την ενδοτραχειακή διασωλήνωση χειρισμοί στρατολόγησης (recruitment) 
κυψελίδων με CPAP 30-40 cmH2O για 30-40 sec. Οι ενδεικνυόμενοι χειρισμοί στρατολόγησης 
(recruitment) κυψελίδων είναι δύο:  
1.  σταδιακή αύξηση του VT με αερισμό ελεγχόμενου όγκου (volume control ventilation, VCV) 

PEEP 12 cmH2O, αναπνευστική συχνότητα 6-8 αν/min, αρχικά VΤ 8 ml/kg και στη συνέχεια 
σταδιακή αύξηση σε βήματα των 4 ml/kg μέχρι την επίτευξη Pplateau 30-40 cmH2O και 
διατήρηση αυτής της πίεσης για 3-5 αναπνοές, στη συνέχεια διατήρηση της PEEP στα 12 
cmH2O, μείωση του VT σε 6-8 ml/kg και προσαρμογή της αναπνευστικής συχνότητας (RR) 
για την επίτευξη νορμοκαπνίας,  

2.  σταδιακή αύξηση της PEEP σε αερισμό ελεγχόμενης πίεσης (pressure control ventilation, 
PCV) με σταθερή οδηγό πίεση 20 cmH2O: αύξηση της PEEP κατά 5 cmH2O (σε 30-60 sec) 
μέχρι 20 cmH2O, διατήρηση για 3-5 αναπνοές μέχρις ότου επιτευχθεί η επιθυμητή 
εισπνευστική πίεση, προσαρμογή του VT και της PEEP σύμφωνα με τον κορεσμό της 
αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο. Eάν μετά τον χειρισμό στρατολόγησης κυψελίδων και τη χρήση 
PEEP μειωθεί το SpO2, αυτό σημαίνει ότι δεν έχει χρησιμοποιηθεί η ιδανική PEEP. Πρέπει 
να γίνει νέος χειρισμός recruitment και μετά να χρησιμοποιηθεί τιμή PEEP τουλάχιστον κατά 
2 cmH2O μεγαλύτερη από αυτήν που οδήγησε στον αποκορεσμό του ασθενούς. 

Οι στόχοι του προστατευτικού μηχανικού αερισμού στους υγιείς πνεύμονες κατά τη 
διεγχειρητική περίοδο είναι:  χαμηλός αναπνεόμενος όγκος: 6 < VΤ < 8 ml/kg ΒΣ,  6 < PEEP < 8 
cmH2O, χειρισμούς recruitment των κυψελίδων κάθε 30-45 min και οποτεδήποτε γίνεται 
χειρισμός που μειώνει τον τελικο-εκπνευστικό όγκο του πνεύμονα (EELV), αναπνευστική 
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συχνότητα: 12 < αν/min < 25, προσεκτικά ώστε να δίνεται ο απαραίτητος χρόνος για την εκπνοή, 
εισπνεόμενη συγκέντρωση οξυγόνου: 30 % < FIO2 < 50 %.  Pplateau < 25 cmH2O, 35 < ΕΤCO2 
< 45 mmHg και λήψη αερίων αίματος εάν ΕΤCO2 > 45 mmHg, SpO2 ≤ 95 %.  

Οι στόχοι του προστατευτικού μηχανικού αερισμού στους παθολογικούς πνεύμονες κατά τη 
διεγχειρητική περίοδο είναι: πολύ χαμηλός αναπνεόμενος όγκος: 4 < VΤ < 6 ml/kg ΒΣ, 8 < PEEP 
< 15 cmH2O, χειρισμοί recruitment κυψελίδων σε επιλεγμένους ασθενείς, αναπνευστική 
συχνότητα: 15 < αν/min < 35, εισπνεόμενη συγκέντρωση οξυγόνου: 50 % < FIO2 < 80 %. Pplateau 
< 30 cmH2O,  40 < ΕΤCO2 < 60 mmHg, συχνή λήψη αερίων αίματος για βελτιστοποίηση του 
pH: 7.30 < pH < 7.40, SpO2 ≥ 92 %. 

 Στον ασθενή με αποφρακτική πνευμονοπάθεια ο μηχανικός αερισμός με θετικές πιέσεις 
μπορεί να προκαλέσει σταδιακή αύξηση του ενδοθωρακικού όγκου, όταν δεν παρέχεται αρκετός 
χρόνος για την εκπνοή, με αποτέλεσμα η επόμενη εισπνοή να ξεκινάει πριν ολοκληρωθεί η 
προηγούμενη εκπνοή. Έτσι δημιουργείται το φαινόμενο της «παγίδευσης του αέρα» ή της 
«δυναμικής υπερδιάτασης», που προκαλείται όταν δεν προβλέπεται επαρκής χρόνος για εκπνοή. 

 Η σταδιακή αύξηση όλων των όγκων του πνεύμονα και των ενδοθωρακικών πιέσεων έχει 
ως αποτέλεσμα: 
1. να παρακωλύεται η φυσιολογική φλεβική επιστροφή στη δεξιά καρδιά και να μειώνεται το 

προφορτίο της,  
2. να φθάνει λιγότερο αίμα στην αριστερή καρδιά και να μειώνεται η καρδιακή παροχή,  
3. να αυξάνουν οι πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις από τη συμπίεση των πνευμονικών 

τριχοειδών, που οδηγούν σε δυσλειτουργία (strain) της δεξιάς κοιλίας,  
4. επιδεινώνεται η διαστολική λειτουργία της καρδιάς από τη συμπίεσή της κατά τη διαστολή 

από τους υπερδιατεταμένους πνεύμονες, προκαλώντας παράδοξη μετατόπιση του 
μεσοκοιλιακού διαφράγματος από δεξιά προς τα αριστερά, που επιδεινώνει τη μείωση του 
προφορτίου της αριστεράς κοιλίας και προκαλεί περαιτέρω μείωση της καρδιακής παροχής. 

Οι αρνητικές επιπτώσεις της παγίδευσης αέρα περιλαμβάνουν: υπόταση, βαρότραυμα, 
ογκότραυμα, υπερκαπνία, οξέωση. Για να μειωθεί η πιθανότητα παγίδευσης αέρα και να 
προληφθεί το φαινόμενο της δυναμικής υπερδιάτασης συνιστάται να δοθεί περισσότερος χρόνος 
για εκπνοή κατά τον μηχανικό αερισμό με:  
1. μείωση της αναπνευστικής συχνότητας,  
2. μείωση της σχέσης εισπνοής προς εκπνοή (Ι:Ε),  
3. χρήση χαμηλών αναπνεόμενων όγκων < 6 ml/kg ιδανικού ΒΣ, εφαρμογή εξωτερικής πίεσης 

στους αεραγωγούς (PEEP) 0-5 mmHg. 
Οι χειρισμοί αυτοί ελαχιστοποιούν μεν τη βλάβη του πνεύμονα από τον μηχανικό αερισμό, 

αλλά μειώνουν τον κατά λεπτόν αερισμό και μπορεί να οδηγήσουν σε επιτρεπτή υπερκαπνία 
(permissive hypercapnia) και αναπνευστική οξέωση. Η παρακολούθηση της παγίδευσης του αέρα 
πρέπει να περιλαμβάνει monitoring των αναπνεόμενων όγκων, των πιέσεων, της ροής, της σχέσης 
Ι:Ε, του τελοεκπνευστικού CO2, η επιπέδωση του οποίου μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως δείκτης 
της εκπνευστικής ροής. 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΑΣΘΕΝΗ 

Η διαχείριση του αναπνευστικού ασθενή μετά το τέλος της χειρουργικής επέμβασης και τη 
μεταφορά του στη ΜΜΑΦ συνοψίζεται στα εξής:  
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1. Εφαρμογή monitoring κορεσμού οξυγόνου SpO2,  ηλεκτροκαρδιογραφία, έμμεση ή και 
άμεση μέτρηση αρτηριακής πίεσης, θερμοκρασία και αέρια αίματος.  

2. Τοποθέτηση του ασθενή σε ανυψωμένη θέση 25-30ο για βελτίωση της FRC. 
3. Χορήγηση οξυγόνου για διατήρηση επαρκούς κυψελιδικού PaO2 προκειμένου να επέλθει 

αντιρρόπηση της επίδρασης του υποαερισμού και των διαταραχών ανταλλαγής αερίων 
αμέσως μετά τη γενική αναισθησία.  

4. Χρήση CPAP (π.χ., 10 cmH2O μέσω ρινικής μάσκας ή μάσκας προσώπου) ή BIPAP για  
4-6 ώρες εφόσον κρίνεται απαραίτητο. 

5. Χορήγηση multimodal μετεγχειρητικής αναλγητικής αγωγής με συνδυασμό παρακεταμό-
λης, μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων, επισκληριδίου αναλγησίας ή 
περιφερικών νευρικών αποκλεισμών με χορήγηση τοπικών αναισθητικών, που βοηθούν τον 
πιο αποτελεσματικό βήχα και την απομάκρυνση των εκκρίσεων. 

6. Αποφυγή των μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων στους ασθματικούς ασθενείς 
γιατί μπορεί να προκληθεί βρογχόσπασμος. 

7. Έναρξη φυσικοθεραπείας του αναπνευστικού με τεχνικές έκπτυξης των πνευμόνων με 
βαθιές αναπνοές ή incentive σπιρομετρία.  

8. Προφύλαξη από εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση με χορήγηση ηπαρίνης χαμηλού μοριακού 
βάρους. 

9. Γρήγορη κινητοποίηση του ασθενούς και άμεση έναρξη πρόσληψης από το στόμα εφόσον 
είναι εφικτό. 
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ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ ΣΧΗΜΑΤΩΝ-ΠΙΝΑΚΩΝ 
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  NAEPP Guidelines for a Stepwise Approach in Asthma Management  

 

 

GOLD Guidelines: Classification of Severity (Based on Postbronchodilator FEV1) 
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Πιέσεις των αεραγωγών με δύο χειρισμούς στρατολόγησης κυψελίδων 

 

 

 

Δυναμική υπερδιάταση κατά τη μηχανική υποστήριξη της αναπνοής 
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ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΒΑΡΕΩΣ ΠΑΣΧΟΝΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ  
ΜΕ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ   

Χρυσαυγή ΓΙΑΝΝΑΚΗ  
 

Τα νοσήματα του αναπνευστικού αποτελούν ένα από τα σημαντικότερα προβλήματα της 
ανθρωπότητας καθώς συγκαταλέγονται στις τρεις κυριότερες αιτίες θανάτου παγκοσμίως. Όσον 
αφορά την  Ευρωπαϊκή Ένωση, το 7,9% των θανάτων οφείλονται σε αναπνευστικά νοσήματα ενώ 
στην Ελλάδα αποτελούν την 4η αιτία θανάτου για το 2020 (στοιχεία από τον Παγκόσμιο 
Οργανισμό Υγείας 2019, Ευρωπαϊκή Στατιστική Αρχή 2017 και την Ελληνική Στατιστική Αρχή 
2020).  

Τα νοσήματα του πνεύμονα προκαλούν αναπηρία και πρόωρο θάνατο. Έχουν τεράστιο 
κόστος σχετικά με την πρωτοβάθμια υγεία, τη νοσηλεία και τη θεραπεία τους καθώς και με την 
απώλεια παραγωγικότητας. Το συνολικό κόστος των αναπνευστικών νοσημάτων στην Ευρωπαϊκή 
Ένωση ξεπερνά τα 380 δισεκατομμύρια ενώ το μεγαλύτερο μέρος αντιστοιχεί στην Χρόνια 
Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια και το Βρογχικό Άσθμα.  

Ταξινόμηση Νοσημάτων Αναπνευστικού συστήματος 

Δύο μεγάλες κατηγορίες χρόνιων νοσημάτων του αναπνευστικού διακρίνονται με βάση τις 
λειτουργικές δοκιμασίες της αναπνευστικής λειτουργίας: τις περιοριστικές και τις αποφρακτικές 
πνευμονοπάθειες. Άλλα νοσήματα που δεν υπάγονται στις παραπάνω κατηγορίες είναι η 
αποφρακτική υπνική άπνοια, η πνευμονική υπέρταση, η κυστική ίνωση και οι όγκοι των 
πνευμόνων.   

Ο βαρέως πάσχων ασθενής με αναπνευστική νόσο θα χρειαστεί να αντιμετωπιστεί στη 
Μονάδα Εντατικής Θεραπείας είτε ως επιδείνωση της βασικής του νόσου είτε για κάποια άλλη 
αιτία. Συνηθέστερη αιτία εισαγωγής αυτών των ασθενών είναι η παρόξυνση.   

Παρόξυνση Χρόνιας Αποφρακτικής Πνευμονοπάθειας (ΧΑΠ) 

Η ΧΑΠ αποτελεί την 3η αιτία θανάτου παγκοσμίως. Ως παρόξυνση της ΧΑΠ ορίζεται η 
οξεία επιδείνωση των συμπτωμάτων από το αναπνευστικό η οποία θα οδηγήσει σε συμπλη-
ρωματική αγωγή.  
Διακρίνεται σε: 
• Ήπια (θεραπεία με βραχείας δράσης βρογχοδιασταλτικά) 
• Μέτρια (θεραπεία με βραχείας δράσης βρογχοδιασταλτικά, αντιβιοτικά και/ή κορτικοστεροειδή) 
• Βαριά (ο ασθενής χρήζει ενδονοσοκομειακής νοσηλείας ενώ μπορεί να οδηγήσει σε οξεία 

αναπνευστική ανεπάρκεια). 
Συχνότερες αιτίες παρόξυνσης ΧΑΠ αποτελούν οι λοιμώξεις, περιβαλλοντικοί παράγοντες 

όπως η μόλυνση αλλά και η θερμοκρασία του περιβάλλοντος. Στόχος της θεραπείας των 
παροξύνσεων είναι να μειωθούν οι αρνητικές επιπτώσεις και να αποφευχθεί η επιδείνωση της 
κλινικής εικόνας με τελική κατάληξη την οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια (ΟΑΑ).  

Η Οξεία Αναπνευστική Ανεπάρκεια η οποία κρίνεται απειλητική για τη ζωή του ασθενή με 
παρόξυνση ΧΑΠ χαρακτηρίζεται από:  
 Αναπνευστική συχνότητα > 24 αναπνοές / λεπτό 
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 Χρήση επικουρικών αναπνευστικών μυών 
 Οξεία αλλαγή στη νοητική κατάσταση 
 Υποξαιμία (μη βελτιούμενη με συμπληρωματική χορήγηση οξυγόνου μέσω μάσκας Venturi ή 

ανάγκη για FiO2 > 40%) 
 Υπερκαπνία (αύξηση PaCO2 σε σχέση με το baseline του ασθενή ή PaCO2 > 60mmHg ή 

παρουσία οξέωσης με pH < 7,25). 

Φαρμακευτική αντιμετώπιση 

Οι τρεις συχνότερες κατηγορίες φαρμάκων που χρησιμοποιούνται στις παροξύνσεις είναι 
τα βρογχοδιασταλτικά, τα κορτικοστεροειδή και τα αντιβιοτικά.  

Βρογχοδιασταλτικά 

Παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχει υψηλός βαθμός τεκμηρίωσης για τη χρήση τους, οι 
βραχείας δράσης εισπνεόμενοι β2 διεγέρτες με ή χωρίς βραχείας δράσης αντιχολινεργικά είναι η 
αρχική βρογχοδιασταλτική αγωγή στην οξεία φάση. Η ενδοφλέβια χορήγηση μεθυλοξανθινών 
(θεοφυλλίνη, αμινοφυλλίνη) δεν συνίσταται. 

Κορτικοστεροείδη 

Η συστηματική χορήγηση των κορτικοστεροειδών βελτιώνει την αναπνευστική λειτουργία 
(FEV1), την οξυγόνωση και μειώνει τον χρόνο ανάρρωσης και παραμονής στο νοσοκομείο. Η 
συνιστώμενη αγωγή περιλαμβάνει πρεδνιζολόνη 40 mg για 5 ημέρες. 

Αντιβιοτική αγωγή 

Η χρήση αντιβιοτικών παραμένει αμφιλεγόμενη. Τα δεδομένα συνηγορούν υπέρ της χρήσης 
τους σε ασθενείς με παρόξυνση ΧΑΠ και κλινικά σημεία βακτηριακής λοίμωξης όπως αυξημένες 
πυώδεις εκκρίσεις. Η συνιστώμενη διάρκεια χορήγησης είναι 5 ημέρες. 

Υποστήριξη Αναπνευστικού 

Η οξυγονοθεραπεία αποτελεί ακρογωνιαίο λίθο στην ενδονοκομειακή αντιμετώπιση των 
παροξύνσεων της ΧΑΠ με στόχο spO2 = 88-92%. Ωστόσο μερικοί ασθενείς χρειάζονται άμεση 
εισαγωγή σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας.  
Ενδείξεις αποτελούν: 
• Σοβαρή δύσπνοια που δεν ανταποκρίνεται στην αρχική θεραπεία 
• Αλλαγές στην νοητική κατάσταση  
• Ανθιστάμενη ή επιδεινούμενη υποξαιμία ή/και αναπνευστική οξέωση (ph < 7,25) παρά τη 

χορήγηση συμπληρωματικού οξυγόνου και εφαρμογή μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού 
(ΜΕΜΑ) 

• Ανάγκη για επεμβατικό μηχανικό αερισμό 
• Αιμοδυναμική αστάθεια - ανάγκη για αγγειοσυσπαστικά 

Χορήγηση Ο2 με High Flow Nasal Cannula  

Η χορήγηση Ο2 με High Flow αναφέρεται ότι βελτιώνει την οξυγόνωση, την υπερκαπνία 
και την ποιότητα ζωής στους ασθενείς με παρόξυνση ΧΑΠ. Ωστόσο, δεν κατάφερε να μειώσει τα 
ποσοστά διασωλήνωσης των ασθενών αυτών. 
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Μη Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός (ΜΕΜΑ) 

Ο Μη Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός προτιμάται από τον επεμβατικό μηχανικό αερισμό 
καθώς μειώνει τις επιπλοκές του μηχανικού αερισμού όπως η σχετιζόμενη με τον αναπνευστήρα 
πνευμονία (VAP) αλλά και τις ημέρες νοσηλείας. Τα ποσοστά επιτυχίας της εφαρμογής του 
κυμαίνονται στα 80-85%. Βελτιώνει την αναπνευστική συχνότητα, το έργο της αναπνοής, την 
οξυγόνωση και την αναπνευστική οξέωση.  

Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός 

Η  εφαρμογή του ΜΕΜΑ δεν φέρνει πάντα τα επιθυμητά αποτελέσματα άλλα ούτε και 
ταιριάζει σε όλους τους ασθενείς. Στον πίνακα 1 αναφέρονται οι αντενδείξεις εφαρμογής του 
ΜΕΜΑ. Στις περιπτώσεις αυτές η διασωλήνωση και ο μηχανικός αερισμός είναι μονόδρομος, 
αυξάνοντας τα ποσοστά θνητότητας αλλά και τις ημέρες νοσηλείας.  

 

 

Πίνακας 1. Αντενδείξεις Μη Επεμβατικού Μηχανικού Αερισμού 
1. Αδυναμία εφαρμογής ή μη ανοχή του ΜΕΜΑ 
2. Αναπνευστική ή καρδιακή ανακοπή 
3. Μειωμένο επίπεδο συνείδησης 
4. Μαζική εισρόφηση ή εμμένοντες έμετοι 
5. Αδυναμία αποβολής εκκρίσεων 
6. Αιμοδυναμική αστάθεια χωρίς ανταπόκριση στην χορήγηση υγρών ή αγγειοσυσπαστικών 
7. Σοβαρή κοιλιακή ή υπερκοιλιακή αρρυθμία 
8. Απειλητική για τη ζωή υποξυγοναιμία σε ασθενείς που δεν ανέχονται ΜΕΜΑ 

Παρόξυνση Βρογχικού Άσθματος 

Το βρογχικό άσθμα αποτελεί την πιο συχνή νόσο με επίπτωση στο 5-10% του πληθυσμού. 
Χαρακτηρίζεται από υπεραντιδραστικότητα των λείων μυϊκών ινών των βρόγχων και σπασμό του 
τοιχώματος των βρογχιολίων. Η παρόξυνση του είναι κατάσταση απειλητική για τη ζωή και 
απαιτεί άμεση αντιμετώπιση. 

Φαρμακευτική αντιμετώπιση 

Εισπνεόμενοι βραχείας δράσης β2 αγωνιστές 

Αποτελούν βασική αγωγή στην αντιμετώπιση του άσθματος. 

Κορτικοστεροειδή 

Πολύ σημαντική η χρήση τους στις σοβαρές παροξύνσεις. Απαιτούν τουλάχιστον 4 ώρες 
για να δώσουν το κλινικό τους αποτέλεσμα. Συνήθεις δοσολογίες για τους ενήλικες είναι 50 mg 
πρεδνιζολόνης ή 200 υδροκορτιζόνης. 

Εισπνεόμενα κορτικοστεροειδή 

Η χορήγησή τους εντός μίας ώρας από την εμφάνιση της παρόξυνσης μειώνει σημαντικά τα 
ποσοστά ανάγκης για ενδονοσοκομειακή παραμονή του ασθενή. 
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Λοιπή αγωγή 

Ιπρατρόπιο: η χρήση του σε συνδυασμό με τους βραχείας δράσης β2 αγωνιστές στις σοβαρές 
παροξύνσεις έχει συσχετισθεί με μειωμένα ποσοστά ενδονοσοκομειακών εισαγωγών. 

Αμινοφυλλίνη και Θεοφυλλίνη: Δεν έχουν θέση στην θεραπεία. 
Μαγνήσιο: Η ενδοφλέβια χορήγησή του δεν συνίσταται σαν ρουτίνα αλλά όταν χορηγείται 

σαν μία δόση των 2 γρ. φαίνεται ότι μειώνει την ανάγκη για ενδονοσοκομειακή εισαγωγή. 
Παραμένει σημαντικό όπλο στην διαχείριση έντονου βρογχόσπασμου.  

Αντιβιοτικά: Τα δεδομένα δεν υποστηρίζουν την χρήση τους στην παρόξυνση εκτός και αν 
η κλινική εικόνα συνηγορεί υπέρ υπάρχουσας λοίμωξης. 

Υποστήριξη Αναπνευστικού 

Χορήγηση οξυγόνου με στόχο την επίτευξη κορεσμού 93-95%. Τα δεδομένα για την 
εφαρμογή ΜΕΜΑ στην σοβαρή παρόξυνση του βρογχικού άσθματος είναι περιορισμένα ενώ η 
εφαρμογή επεμβατικού αερισμού πρέπει να έχει ως στόχο την μείωση της υπερδιάτασης των 
πνευμόνων.  
 

ΕΠΙΠΡΟΣΘΕΤΕΣ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ ΣΤΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΩΝ ΑΠΟΦΡΑ-
ΚΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΣΤΗ ΜΟΝΑΔΑ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

Η διασωλήνωση και ο μηχανικός αερισμός των ασθενών αυτών δεν είναι θεραπεία. Δίνει 
χρόνο στον θεράποντα ιατρό να άρει το αίτιο της παρόξυνσης και χρόνο στο  αναπνευστικό 
σύστημα να ανακάμψει ώστε όσο το δυνατόν πιο γρήγορα να ξεκινήσει η διαδικασία 
αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό.   

Βασική αρχή του μηχανικού αερισμού των αποφρακτικών ασθενών είναι η αντιμετώπιση 
της υπερδιάτασης και των επιπλοκών από αυτήν (βαρότραυμα, ογκότραυμα, επιβάρυνση 
καρδιαγγειακού συστήματος). Στόχος θα πρέπει να είναι η διόρθωση της οξέωσης και όχι της 
PaCO2. Υπάρχει ομοφωνία όσον αφορά στις βασικές ρυθμίσεις με αναπνευστική συχνότητα 10-
14 RR/min, Vt < 6 ml/kg, ροή 70-100 l/min και αύξηση του χρόνου εκπνοής αλλά δεν υπάρχει 
ομοφωνία για το μοντέλο μηχανικού αερισμού.   

Κατά τη διάρκεια της νοσηλείας αυτών των ασθενών δεν θα πρέπει να αμελούνται τα 
παρακάτω: 
•  Εκτίμηση ενδοαγγειακού όγκου: Λόγω της χρόνιας φλεγμονής το λεμφικό σύστημα έχει 

υποστεί αλλοιώσεις με αποτέλεσμα να καθιστά αυτούς τους ασθενείς πιο ευάλωτους στην 
ανάπτυξη πνευμονικού οιδήματος. Επιπροσθέτως η αυξημένη ηλικία των ασθενών συνηγορεί 
υπέρ της συνύπαρξης και καρδιακής νόσου. Τέλος, η υπερδιάταση των πνευμόνων και η 
αύξηση των πνευμονικών αντιστάσεων οδηγεί σε μειωμένη φλεβική επιστροφή με τελικό 
αποτέλεσμα την ανάπτυξη υπότασης. 

•  Διόρθωση οξέωσης: Η υπερκαπνία οδηγεί σε αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης. Επιπροσθέτως 
προκαλεί αύξηση των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων με πιθανό αποτέλεσμα την 
δυσλειτουργία της δεξιάς καρδιάς, αύξηση των κατεχολαμινών, της καρδιακής παροχής ενώ 
μειώνει τις περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις.  

•  Διατροφική υποστήριξη: Ιδιαίτερα οι ασθενείς με ΧΑΠ εμφανίζουν απώλεια μυϊκής μάζας 
λόγω διαταραχής του ισοζυγίου ανάμεσα στην πρόσληψη και στις αυξημένες ανάγκες λόγω 
αυξημένου έργου αναπνοής (pulmonary cachexia). Κρίνεται απαραίτητη η πρώιμη έναρξη 
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εντερικής διατροφής, η οποία θα καλύπτει τις θερμιδικές ανάγκες του ασθενή χωρίς να τον 
υπερσιτίζει.  

•  Τραχειοστομία: Ο σωστός χρόνος διενέργειας τραχειοστομίας δεν ξεκαθαρίζεται από την 
βιβλιογραφία. Ωστόσο, από την στιγμή που γίνεται εμφανές ότι ο ασθενής θα χρειαστεί 
παρατεταμένο μηχανικό αερισμό καλό είναι η τραχειοστομία να πραγματοποιείται πρώιμα. 

ΠΕΡΙΟΡΙΣΤΙΚΟΥ ΤΥΠΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΕΣ 

   Τα περιοριστικά σύνδρομα διακρίνονται σε τρεις μεγάλες κατηγορίες ανάλογα με το αίτιο που 
τις προκαλεί: 
 Τα πνευμονικά περιοριστικά σύνδρομα αναφέρονται στην διάμεση ίνωση, στην αγγειακή 

συμφόρηση, στην πνευμονοκονίαση και τη σαρκοείδωση. 
 Τα εξωπνευμονικά όπου περιλαμβάνουν θωρακικά αίτια όπως η κυφοσκολίωση και η 

ρευματοειδής σπονδυλίτιδα αλλά και κοιλιακά αίτια όπως ο ασκίτης, η περιτονίτιδα και η 
νοσογόνος παχυσαρκία. 

 Νευρομυϊκές παθήσεις όπως η πολυομυελίτιδα και η μυασθένεια Gravis    
Η ομάδα αυτή την αναπνευστικών νοσημάτων χαρακτηρίζεται από την μείωση των 

αναπνευστικών όγκων.  

ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ 

Η παχυσαρκία έχει πάρει ανησυχητικές διαστάσεις παγκοσμίως με τα ποσοστά στις Η.Π.Α 
να ανέρχονται στα 36% του πληθυσμού το 2020 ενώ στην Ευρώπη τα αντίστοιχα ποσοστά 
κυμαίνονται μεταξύ 20-30%. Συχνότερες αιτίες εισαγωγής στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 
(ΜΕΘ) είναι η οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια (ΟΑΑ), η οξεία επί χρόνιας αναπνευστικής 
ανεπάρκειας σε έδαφος γνωστής αναπνευστικής νόσου αλλά και στα πλαίσια μετεγχειρητικής 
παρακολούθησης.  

   Οι ανατομικές και παθοφυσιολογικές αλλαγές που υφίστανται στην συγκεκριμένη ομάδα 
ασθενών αποτελούν πρόκληση στη διαχείρισή τους στα πλαίσια της κρίσιμης νόσου. Οι 
παχύσαρκοι ασθενείς είναι πιο επιρρεπείς στην υποξυγοναιμία και την υπερκαπνία. Κατά τη 
διάρκεια του μηχανικού αερισμού απαιτούν υψηλότερες τιμές τελοεκπνευστικής πίεσης για να 
βελτιωθεί η ευενδοτότητα του πνεύμονα και να αποφευχθούν ατελεκτασίες και διαταραχές 
αερισμού - αιμάτωσης.  

Πολλές μελέτες έχουν δείξει πως οι ασθενείς αυτοί έχουν αυξημένες πιθανότητες ανάπτυξης 
δυσλειτουργίας και ανεπάρκειας οργάνων όπως αυτή της οξείας νεφρικής βλάβης. Ιδιαίτερη 
προσοχή χρειάζεται στη διαχείριση των υγρών καθώς συνυπάρχουν υπερτροφία των καρδιακών 
μυών μαζί με τον αυξημένο ενδοαγγειακό όγκο αίματος ενώ η απώλεια μυϊκής μάζας στους 
βαρέως πάσχοντες εξελίσσεται ταχύτατα καθιστώντας απαραίτητη την άμεση έναρξη διατροφής. 
Τέλος, η παχυσαρκία είναι παράγοντας κινδύνου για ανάπτυξη συνδρόμου αποφρακτικής υπνικής 
άπνοιας ( 30-70% των ασθενών με υπνική άπνοια είναι παχύσαρκοι). 

ΔΙΑΜΕΣΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΕΣ 

Αποτελούν μία μεγάλη ετερογενή ομάδα ασθενειών (περίπου 300) με μεγαλύτερη 
συχνότητα εμφάνισης την ιδιοπαθή πνευμονική ίνωση, την σαρκοείδωση, την πνευμονοκονίαση, 



81 
 

την επαγόμενη πνευμονική ίνωση από φάρμακα καθώς και τη σχετιζόμενη με νόσο του 
συνδετικού ιστού. Συνηθέστερη αιτία εισαγωγής στην ΜΕΘ είναι η οξεία αναπνευστική 
ανεπάρκεια λόγω λοίμωξης. Δυστυχώς η ανάγκη εφαρμογής επεμβατικού μηχανικού αερισμού 
είναι σχεδόν καταδικαστική καθώς τα ποσοστά θνητότητας είναι υψηλότερα από 50% 
καθιστώντας την διαχείριση αυτών των ασθενών  εξαιρετικά δύσκολη. 

ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 

Η διαχείριση της πνευμονικής υπέρτασης στους ασθενείς της ΜΕΘ είναι ιδιαίτερα 
απαιτητική καθώς δεν υπάρχουν συγκεκριμένες κατευθυντήριες οδηγίες για την κατηγορία των 
βαρέως πασχόντων. Θα μπορούσαμε να συνοψίσουμε τις βασικές γραμμές της αντιμετώπισης στα 
εξής: 
• Γνώση της λειτουργίας της δεξιάς κοιλίας 
• Προσεκτική διαχείριση των υγρών 
• Εξειδικευμένο monitoring κυκλοφορικού 
• Διατήρηση αρτηριακής πίεσης, καρδιακής παροχής και επαρκούς οξυγόνωσης 
• Μείωση μεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας 
• Χορήγηση εξειδικευμένης θεραπείας 

Συνοψίζοντας, είναι κατανοητό πως η διαχείριση των βαρέως πασχόντων ασθενών με 
αναπνευστικά νοσήματα απαιτεί  ευρεία γνώση της ετερογένειας της ομάδας αυτής  των ασθενών. 
Ο θεράπων ιατρός θα κληθεί να διαχειριστεί ασθενείς με συννοσηρότητες που απαιτούν 
επαγρύπνηση και πολύπλευρη προσέγγιση. Στόχος είναι η επιβίωση και η καλύτερη ποιότητα 
ζωής σε μία ομάδα ήδη επιβαρυμένων ασθενών 
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ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΑΠΟ ΤΟ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ  

Χρυσούλα ΣΤΑΧΤΑΡΗ 
 

ABSTRACT: 

The occurrence of pulmonary complications during anesthesia is frequently observed and has been 
linked to elevated levels of morbidity and mortality. Preventing these complications will be of enormous 
interest to the healthcare system. Hypoxia is a common pulmonary complication during anaesthesia and is 
easily detected by a pulse oximeter. Atelectasis is also common and it is referred as collapse of the lung. 
Risk factors contributing to atelectasis include: obesity, chronic lung disease, thoracic or upper 
gastrointestinal surgery, and prolonged use of high-inspired oxygen concentration. Bronchospasm is an 
acute reversible reflex spasm of the smooth muscle in the bronchioles and is more common among patients 
with asthma and recent upper respiratory infections within the past 2 weeks. Management of bronchospasm 
includes the administration of oxygen, inhaled bronchodilators, and epinephrine. Laryngospasm is a well-
known entity occurring during the perioperative period, most commonly during intubation or extubation. 
Clinical signs are the consequence of patient effort to breath against a closed glottis. Management of 
laryngospasm includes continuous positive airway pressure with 100% oxygen, manual maneuvers, 
increasing depth of anesthesia and muscle relaxation. Acute intraoperative aspiration is a potentially fatal 
pulmonary complication during surgery with significant associated morbidity. Transfusion-related acute 
lung injury is a leading cause of death associated with the use of blood products and intraoperative 
pneumothorax is a rare but potentially lethal complication during general anesthesia. History of lung 
disease, barotrauma, and laparoscopic surgery increase the risk of developing intraoperative 
pneumothorax. Anesthesiologists need to consider pulmonary complications in the perioperative setting, 
identify at-risk patients, predisposing conditions, recognize early signs of those complications and have 
established strategies for their prevention and treatment. 

Keys: bronchospasm, laryngospasm, atelectasis, TRALI 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η εμφάνιση περιεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών, με συχνότητα από 1% έως και 
20% ανάλογα με το είδος της επέμβασης και τους επιστημονικούς ορισμούς των επιπλοκών 
αυτών, αυξάνει τη νοσηρότητα και τη θνητότητα, καθώς και τις ημέρες και το κόστος νοσηλείας. 
Σε αρκετές μελέτες έχουν καταγραφεί μεγαλύτερα ποσοστά αναπνευστικών επιπλοκών 
συγκριτικά με καρδιαγγειακές επιπλοκές σε ενδοκοιλιακές και θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις.    

Ασθενείς υψηλού κινδύνου για την εμφάνιση διεγχειρητικών επιπλοκών από το 
αναπνευστικό σύστημα είναι οι ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, οι καπνιστές, 
όσοι πάσχουν από το σύνδρομο υπνικής άπνοιας, οι παχύσαρκοι και όσοι έχουν υποθρεψία. 

Σύμφωνα με τις ελληνικές κατευθυντήριες οδηγίες προαναισθητικής αξιολόγησης, ένας 
τρόπος πρόληψης από την εμφάνιση διεγχειρητικών επιπλοκών από το αναπνευστικό είναι  η 
διακοπή του καπνίσματος ιδανικά 6-8 εβδομάδες πριν το χειρουργείο. Ακόμα και η διακοπή του 
12-24 ώρες προεγχειρητικά μειώνει τα επίπεδα της καρβοξυαιμοσφαιρίνης και βελτιώνει την 
ιστική κατανάλωση οξυγόνου.  

Σε ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια συστήνεται η καταγραφή του 
ιστορικού νοσηλείας και η ανάγκη για επεμβατικό ή μη αερισμό και η λήψη αερίων αίματος για 
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τον εντοπισμό ασθενών υψηλού κινδύνου (PaCO2 > 45 mmHg ή/και PaO2 <60 mmHg). Στην 
ακτινογραφία αναζητούνται ευρήματα σχετικά με λοίμωξη, κακοήθεια ή η ύπαρξη φυσαλίδων 
που μπορεί να οδηγήσουν σε πνευμοθώρακα. Αν στην ακρόαση διαπιστώνεται συριγμός 
συστήνεται η προεγχειρητική αγωγή με βρογχοδιασταλτικά και πιθανώς στεροειδή, ενώ αν 
υπάρχουν σημεία ενεργούς λοίμωξης η επέμβαση αναβάλλεται. Επιπλέον, σε ασθενείς με 
αυξημένες εκκρίσεις συστήνεται προεγχειρητική φυσιοθεραπεία.  

Η περιοχική αναισθησία είναι μια επιλογή που μειώνει την πιθανότητα εμφάνισης 
επιπλοκών από το αναπνευστικό, χωρίς όμως να τις αποκλείει απόλυτα. Άλλωστε, υπάρχουν 
περιφερικοί νευρικοί αποκλεισμοί, ιδίως αυτοί του άνω άκρου, που σχετίζονται με επιπλοκές από 
το αναπνευστικό, όπως ο πνευμοθώρακας. Σε ασθενείς με υποψία συνδρόμου αποφρακτικής 
υπνικής άπνοιας η χρήση περιεγχειρητικής CPAP bi-PAP μειώνει τα υποξικά επεισόδια, ενώ η 
προεγχειρητική απώλεια βάρους στους παχύσαρκους και το αντίθετο, η βελτιστοποίηση της 
θρέψης στους ασθενείς με υποσιτισμό μειώνουν την πιθανότητα διεγχειρητικών και 
μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. 

Υποξυγοναιμία 

Ένας από τους κυριότερους παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση υποξυγοναιμίας είναι η 
μειωμένη λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα, που εμφανίζουν κυρίως οι παχύσαρκοι, οι 
έγκυες και οι ασθενείς με ειλεό. Η κακή προοξυγόνωση οδηγεί συνήθως σε υποξυγοναιμία κατά 
τη διασωλήνωση, ιδίως αν είναι δύσκολος ο αερισμός και ο αεραγωγός. Η χρόνια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια, όπως και οι συγγενείς καρδιοπάθειες με την ύπαρξη επικοινωνίας  αριστερής 
προς τη δεξιά κοιλία οδηγούν σε διεγχειρητική υποξυγοναιμία. Στις επεμβάσεις κεφαλής 
τραχήλου υπάρχει συχνότερα ο κίνδυνος ατυχηματικής αποδιασωλήνωσης, κάμψης του 
τραχειοσωλήνα ή αποσύνδεσης, που οδηγούν σε υποξυγοναιμία. Από την άλλη υπάρχει η 
πιθανότητα η τιμή του παλμικού οξυγονόμετρου να είναι ψευδής, εξαιτίας μεθαισφαιριναιμίας, 
χρώσης με κυανό του μεθυλενίου, πτωχής αιμάτωσης ή το πιο απλό αλλά συχνό, κακής 
τοποθέτησης του αισθητήρα. 

Η διεγχειρητική αντιμετώπιση της υποξυγοναιμίας περιλαμβάνει αρχικά τον έλεγχο της 
χορήγησης οξυγόνου. Ζητάμε τη διακοπή του χειρουργείου, εφόσον είναι δυνατό και αυξάνουμε 
τη ροή των φρέσκων αερίων και τη συγκέντρωση του οξυγόνου στο 100%. Γίνεται έλεγχος του 
FiO2 και του μηχανήματος αναισθησίας για τυχόν διαρροές. 

Ακολουθεί έλεγχος του τραχειοσωλήνα ή της λαρυγγικής μάσκας και αναρρόφηση για τυχόν 
εκκρίσεις και η αξιολόγηση του καπνογραφήματος. Προτείνεται η αποδέσμευση από το μηχάνημα 
και το αναπνευστικό κύκλωμα και η σύνδεση με αυτοδιατεινόμενο ασκό άμεσα στον 
τραχειοσωλήνα με εξωτερική παροχή οξυγόνου, ώστε να αποκλειστεί τυχόν πρόβλημα από το 
φίλτρο, τις γωνίες έως και το μηχάνημα ή της παροχής οξυγόνου. Αν δεν διαπιστωθεί πρόβλημα 
ελέγχεται ο ίδιος ο τραχειοσωλήνας και ίσως να χρειαστεί η αλλαγή του (πχ πρόβλημα στο cuff). 
Επιπλέον, τοποθετούμε τον ασθενή σε ύπτια θέση, αν ήταν σε θέση Trendelenburg. 

Η εκτίμηση της αναπνοής γίνεται με την επισκόπηση του θώρακα και την ακρόαση των 
πνευμόνων, καθώς και με την μέτρηση του εκπνεόμενου όγκου και του τελοεκπνευστικού 
διοξειδίου. Κατά την εκτίμηση της πίεσης των αεραγωγών με αερισμό με τον ασκό του 
μηχανήματος θα πρέπει να δίνεται προσοχή στην βαλβίδα εκτόνωσης, καθώς η αίσθηση εξαρτάται 
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από την τιμή που έχει οριστεί η APL (< 3 αναπνοές). Χορηγείται μία δόση νευρομυϊκού 
αποκλειστή για τη βελτίωση του αερισμού του ασθενή και ακολουθεί η επιστράτευση των 
κυψελίδων πχ με πιέσεις 30cmH20 για 40sec. 

Παράλληλα με τα βήματα αυτά αναζητούμε πιθανές αιτίες υποξυγοναιμίας, όπως η 
ενδοβρογχική διασωλήνωση, το ξένο σώμα, ο βρογχόσπασμος, ο πνευμοθώρακας, η αναφυλαξία, 
η πνευμονική εμβολή, η σήψη, η ισχαιμία του μυοκαρδίου, ο καρδιακός επιπωματισμός, η 
κακοήθης υπερθερμία, η εισρόφηση και η συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Ανάλογα με την 
αιτία της υποξυγοναιμίας εφαρμόζονται τα αντίστοιχα πρωτόκολλα, πχ. βρογχόσπασμου, 
εισρόφησης κτλ. Η αυξημένη εισπνευστική πίεση ίσως οφείλεται σε βρογχόσπασμο, ενώ η 
εμφάνιση υποξυγοναιμίας άμεσα μετά την τοποθέτηση κεντρικής γραμμής μπορεί να οφείλεται 
σε πνευμοθώρακα υπό τάση. Από την άλλη, αν η υποξυγοναιμία συνδυάζεται με ταχυκαρδία και 
διακύμανση πίεσης σφυγμού >10% η υποβολαιμία θα μπορούσε να είναι η αιτία. Υποψία εμβολής 
υπάρχει κυρίως σε ορθοπεδικά χειρουργεία (θρόμβος, χρήση τσιμέντου) και μαιευτικά (εμβολή 
αμνιακού υγρού), ενώ κατά την αναφυλαξία παρατηρούνται συνήθως και δερματικές εκδηλώσεις. 

Εκτός από τον έλεγχο του αναπνευστικού συστήματος κατά την υποξυγοναιμία θα πρέπει 
να εκτιμάται και η κυκλοφορία (πίεση, σφύξεις, ΗΚΓ), καθώς η υποξία οδηγεί σε επιπλοκές από 
το καρδιαγγειακό σύστημα, ακόμα και ανακοπή. Αέρια αίματος, ηλεκτροκαρδιογράφημα 12 
απαγωγών και ακτινογραφία θώρακα μπορούν να βοηθήσουν στην έλεγχο της υποξυγοναιμίας.  

Βρογχόσπασμος 

Μια από τις διεγχειρητικές επιπλοκές του αναπνευστικού είναι ο βρογχόσπασμος, η 
σύσπαση των λείων μυϊκών ινών των βρόγχων, που συχνότερα εμφανίζεται κατά την εισαγωγή 
στην αναισθησία. Ο διεγχειρητικός βρογχόσπασμος μπορεί να οφείλεται είτε σε αναφυλαξία με 
τη μεσολάβηση IgE  ανοσοσφαιρινών, είτε ως ανεξάρτητη κλινική κατάσταση, που πυροδοτείται 
από μηχανικούς ή φαρμακολογικούς παράγοντες. 

Ασθενείς υψηλού κινδύνου για την εμφάνιση βρογχόσπασμου είναι κυρίως οι ασθενείς με 
άσθμα, ιδίως αυτοί που είχαν πρόσφατη κρίση άσθματος και όσοι λαμβάνουν χρόνια στεροειδή. 
Επίσης οι ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, οι καπνιστές καθώς και όσοι είχαν 
πρόσφατη λοίμωξη αναπνευστικού είναι πιθανό να εμφανίσουν βρογχόσπασμο διεγχειρητικά. 

Κατά την γενική αναισθησία κύριες αιτίες εμφάνισης βρογχόσπασμου είναι η 
υπεραντιδραστικότητα των βρόγχων, οι εκκρίσεις, το μη επαρκές βάθος αναισθησίας, η έκκριση 
ισταμίνης από φάρμακα όπως η μορφίνη, η χορήγηση δεσφλουρανίου και η αλλεργική αντίδραση. 
Ο βρογχόσπασμος οδηγεί σε αύξηση του έργου αναπνοής, παγίδευση αέρα, δυναμική 
υπερδιάταση των πνευμόνων και διαταραχές αερισμού-αιμάτωσης. Σε σοβαρές, αλλά σπάνιες 
περιπτώσεις, μπορεί να οδηγήσει σε καρδιοπνευμονική ανεπάρκεια, ακόμη και θάνατο.  

Σπάνια ο βρογχόσπασμος μπορεί να εμφανιστεί και μετά από κεντρικό νευρικό αποκλεισμό, 
ιδίως σε ασθματικούς ασθενείς. Επομένως, η επιλογή της περιοχικής αναισθησίας δεν μηδενίζει 
απόλυτα την πιθανότητα εμφάνισής του. Μία αιτία ίσως είναι η διέγερση του παρασυμπαθητικού 
συστήματος από κάποιο χειρουργικό ερέθισμα και η επίδραση της στους μουσκαρινικούς 
υποδοχείς των βρόγχων. Από την άλλη, αιτία του βρογχόσπασμου θα μπορούσε να είναι ο 
αποκλεισμός του συμπαθητικού συστήματος κατά την επέκταση της περιοχικής αναισθησίας στα 
επίπεδα των θωρακικών σπονδύλων.   
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Κλινικά ο ασθενής με βρογχόσπασμο έχει εκπνευστικό συριγμό, υποξυγοναιμία και 
υπερκαπνία. Σε σοβαρού βαθμού βρογχόσπασμο μπορεί να υπάρχει σιγή κατά την ακρόαση των 
πνευμόνων. Η καμπύλη του καπνογράφου έχει την χαρακτηριστική μορφή δίκην πτερυγίου 
καρχαρία, ενώ και η μέγιστη εισπνευστική πίεση αυξάνεται  (συνήθως Ppeak > 40cm H2O) και η 
ευενδοτότητα των πνευμόνων μειώνεται. 

Στρατηγικές μείωσης της εμφάνισης του βρογχόσπασμου είναι η προεγχειρητική χορήγηση 
ειπνεόμενων βρογχοδιασταλτικών σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, η διασωλήνωση του ασθενή με 
επαρκές βάθος αναισθησίας και η ενδοφλέβια χορήγηση ξυλοκαΐνης 1-2mg/kg.  

Πρώτα βήματα στην αντιμετώπισή του διεγχειρητικά είναι η κλήση για βοήθεια και η 
προσέγγιση κατά ΑBC. Άμεσα χορηγείται 100% οξυγόνο και ζητάμε τη διακοπή της επέμβασης, 
εφόσον έχει ξεκινήσει. Ακολουθεί η εκτίμηση της ευενδοτότητας του πνεύμονα με ασκό και η 
αύξηση του βάθους αναισθησίας με χορήγηση υψηλών συγκεντρώσεων πτητικών, που έχουν 
βρογχοδιασταλτική δράση. Σε υποψία αλλεργικής αντίδρασης διακόπτεται η χορήγηση φαρμάκων 
όπως αντιβιοτικά, μυοχαλαρωτικά, κολλοειδή και παράγωγα αίματος. 

Θα πρέπει να αποκλειστούν καταστάσεις που μιμούνται τον βρογχόσπασμο, όπως: 
ενδοβρογχική διασωλήνωση, διασωλήνωση οισοφάγου, απόφραξη του τραχειοσωλήνα από 
εκκρίσεις ή κάμψη του, προβλήματα με το αναπνευστικό κύκλωμα, πνευμονικό οίδημα και 
πνευμοθώρακας. Αν ο ασθενής δεν είναι διασωληνωμένος ο λαρυγγόσπασμος και η εισρόφηση 
θα μπορούσαν να είναι οι αιτίες αυτής της κλινικής εικόνας.  

Η στρατηγική στον μηχανικό αερισμό κατά τον βρογχόσπασμο είναι η επιλογή του 
Pressure Control Ventilation με επιτρεπτή Ppeak έως και 50 cm H2O και ο αερισμός με χαμηλό 
Tidal volume (5-6ml/kg).  Είναι επιτρεπτή η υπερκαπνία, εφόσον η οξυγόνωση είναι επαρκής και 
δεν αναπτύσσεται σοβαρή οξέωση. Η πλήρης εκπνοή και ο περιορισμός της παγίδευσης αέρα 
επιτυγχάνεται με τη μείωση της αναπνευστικής συχνότητας και την αύξηση του εκπνευστικού 
χρόνου I:E= 1: 3 ή 1:4. Το ενδογενές PEEP αυξάνει την ενδοθωρακική πίεση με επακόλουθο την 
μείωση της φλεβικής επιστροφής και την υπόταση.  

Τα φάρμακα πρώτης γραμμής αντιμετώπισης του βρογχόσπασμου είναι οι β2 αγωνιστές. Η 
σαλβουταμόλη χορηγείται είτε με δοσομετρητή (puffs 8-10 κάθε 15min) με ειδικές συσκευές ή με 
συσκευές νεφελοποίησης (< 5 ετών: 2.5 mg, > 5ετών: 5 mg κάθε 15 min) στο εισπνευστικό σκέλος 
του αναπνευστικού κυκλώματος . H μεγάλης διάρκειας χορήγηση β2 αγωνιστών προκαλεί 
υποκαλιαιμία, γι’ αυτό και συστήνεται η λήψη αερίων αίματος και ο έλεγχος των ηλεκτρολυτών. 
Άλλα φάρμακα που προτείνονται είναι η χορήγηση βρωμιούχου ιπρατρόπιου με δοσομετρητή  
(4-8 puffs κάθε 15 min) ή νεφελοποίηση (2-12 ετών: 0.25mg, >12 ετών: 0.5mg κάθε 4-6h). Το 
μαγνήσιο χορηγείται σε διάρκεια 20 min 50 mg/kg (2gr στους ενήλικες) και η κεταμίνη σε bolus 
δόση 20 mg με συνεχή χορήγηση 1-3 mg/kg/h. Η αμινοφυλλίνη χορηγείται εφόσον ο 
βρογχόσπασμος παραμένει, με προσοχή όμως στην αρρυθμιογόνο δράση της (5 mg/kg σε 20 min, 
συνεχής χορήγηση <9 ετών: 1 mg/kg/hr, <16 ετών: 0.8 mg/kg/hr, >16  ετών: 0.5 mg/kg/hr).  
Σε σοβαρό βρογχόσπασμο που δεν μπορεί να αντιμετωπιστεί με τα φάρμακα που αναφέρθηκαν 
χορηγείται αδρεναλίνη με νεφελοποίηση 5ml αδρεναλίνης 1:1000 (παιδιά: 0.5ml αδρεναλίνης 
1:1000) ή αργά ενδοφλεβίως 0.1-1 mcg/kg (ενήλικες 10-100 mcg). Προτείνεται και η ενδομυϊκή 
χορήγηση αδρεναλίνης (< 6 μηνών 50 mcg,< 6 ετών 120 mcg, <12 ετών 250mcg, ενήλικες 
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500mcg). Τα στεροειδή ανήκουν στη δεύτερη γραμμή φαρμακευτικής αντιμετώπισης. Χορηγείται 
υδροκορτιζόνη σε δόση 200mg κάθε 6h (4mg/kg).  

Η ολοκλήρωση της επέμβασης, καθώς και η επιλογή της μεταφοράς του ασθενή στη μονάδα 
αυξημένης φροντίδας εξαρτάται από τη βαρύτητα του βρογχόσπασμου. Σε σοβαρού βαθμού η 
επέμβαση αναβάλλεται και ο ασθενής μεταφέρεται διασωληνωμένος στη ΜΕΘ για περαιτέρω 
αντιμετώπιση. 

Ατελεκτασίες 

Η έκταση των ατελεκτασιών διεγχειρητικά συμβαδίζει με το shunt και η συχνότητά τους 
είναι 75-90%. Η μείωση της FRC διεγχειρητικά μειώνει τη διάμετρο των μικρών αεραγωγών 
προκαλώντας ατελεκτασία στις υποκείμενες περιοχές. Επιπλέον, διεγχειρητικά αναπτύσσονται 
ατελεκτασίες εξαιτίας απορρόφησης, καθώς ο αέρας των μερικώς ή πλήρως αποφραγμένων 
αναπνευστικών μονάδων, ιδίως αν έχει υψηλή συγκέντρωση οξυγόνου, απορροφάται από την 
πνευμονική κυκλοφορία. Από την άλλη η αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση επηρεάζει τις 
υποκείμενες περιοχές του πνεύμονα και οδηγεί και αυτή στην ανάπτυξη ατελεκτασιών.  

Επιπλέον, οι εκκρίσεις διεγχειρητικά αυξάνουν τις ατελεκτασίες, επομένως θα πρέπει εκτός 
από την προεγχειρητική φυσιοθεραπεία να γίνονται καλές αναρροφήσεις διεγχειρητικά, ακόμα 
και με την χρήση βρογχοσκοπίου. Ο πνεύμονας που μένει ατελεκτατικός για μεγάλο χρονικό 
διάστημα είναι δυσκολότερο να εκπτυχθεί.   

Ένας από τους τρόπους πρόληψης της εμφάνισης τους είναι μείωση της συγκέντρωσης του 
οξυγόνου στην τιμή του FiO2=0,8 κατά την εισαγωγή και την αποδιασωλήνωση του ασθενή και 
η διεγχειρητική συγκέντρωση του οξυγόνου να είναι σε ασφαλή χαμηλή τιμή. Επιπλέον, η 
εφαρμογή θετικής τελοεκπνευστικής πιέσης (PEEP) είναι ένας άλλος μηχανισμός πρόληψης της 
εμφάνισης ατελεκτασιών και εφαρμόζεται στα πλαίσια του προστατευτικού μηχανικού αερισμού. 
Η PEEP είναι αποτελεσματική όταν εφαρμόζεται μετά από τεχνικές επανέκπτυξης του πνεύμονα, 
καθώς η έκπτυξη ατελεκτατικών περιοχών απαιτεί υψηλότερες τιμές. Δεν υπάρχει ακριβής τιμή 
που να συστήνεται, αλλά η τιμή 0 συνοδεύεται από αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα. 
Συνήθως η PEEP ρυθμίζεται στα 5 cmH2O, εκτός αν ο ασθενής έχει μεγάλη auto-PEEP. Ένα από 
τα προβλήματα που προκύπτουν από την εφαρμογή PEEP είναι η επιδείνωση της οξυγόνωσης του 
ασθενή, καθώς ο υπεραερισμός κυψελίδων με υψηλές τιμές αερισμού/αιμάτωσης αυξάνει το 
ενδοπνευμονικό shunt.  

Η επιστράτευση των κυψελίδων γίνεται με τη σταδιακή αύξηση της PEEP μέχρι τα 15 
cmH2O με επίτευξη πίεσης αεραγωγών ίσης με 40 cmH2O για 10 αναπνοές. Άλλη τεχνική 
επιστράτευσης είναι η τεχνική της ζωτικής χωρητικότητας, που απαιτεί υπερδιάταση του 
πνεύμονα με 3 αναπνοές με πίεση αεραγωγών 30 cmH2O και μία τέταρτη αναπνοή με πίεση 
αεραγωγών 40 cmH2O για 7-8sec. Γενικά ο στόχος διεγχειρητικά για τη διαχείριση των 
ατελεκτασιών είναι η εφαρμογή επαρκούς εισπνευστικής πίεσης και η αποτροπή σύγκλεισής των 
κυψελίδων εφαρμόζοντας PEEP κατά τον μηχανικό αερισμό. 

Εισρόφηση 

H εισρόφηση γαστρικού περιεχομένου οδηγεί σε πνευμονίτιδα από εισρόφηση ή αλλιώς 
σύνδρομο Mendelson, ενώ η εισρόφηση στοματο-ρινο-φαρρυγικών εκκρίσεων οδηγεί σε 
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πνευμονία από εισρόφηση. Η συχνότητα θανάτου μετά από εισρόφηση είναι 1:350.000 
αναισθησίες, με το μεγαλύτερο ποσοστό να συμβαίνει κατά την εισαγωγή στην αναισθησία. 
Παράγοντες κινδύνου για την εισρόφηση είναι: πρόσφατο γεύμα, καθυστέρηση της γαστρικής 
κένωσης, πχ σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, νόσοι 
οισοφάγου, κύηση, νοσογόνος παχυσαρκία, πόνος, stress, τραύμα και η καταστολή της 
συνείδησης.  

Το αποτέλεσμα της εισρόφησης είναι η κυψελιδοτριχοειδική καταστροφή στον πνεύμονα, 
που οδηγεί σε διάμεσο οίδημα των πνευμόνων, ενδοκυψελιδική αιμορραγία, ατελεκτασία, 
αυξημένες αντιστάσεις αεραγωγών και υποξία. Η πνευμονίτιδα από εισρόφηση είναι χημική 
πνευμονίτιδα με κλινική εικόνα που εμφανίζεται μέσα σε λίγα λεπτά, όπως υποξαιμία, κυάνωση, 
συριγμό και πυρετό. Η βαρύτητα της εισρόφησης αυξάνεται με τον όγκο που εισροφάται 
(>0.4ml/kg) και του pΗ του γαστρικού περιεχομένου (< 2.5).  

Η κύρια στρατηγική προστασίας από εισρόφηση είναι η τήρηση των κανόνων 
προεγχειρητικής νηστείας και η επιλογή της περιοχικής αναισθησίας στις ομάδες υψηλού 
κινδύνου. Ένα από τα φάρμακα που χορηγούνται προεγχειρητικά είναι η μετοκλοπραμίδη, που 
αυξάνει τη γαστρική κινητικότητα και μειώνει την ποσότητα γαστρικού υγρού. Επιπλέον, 
χορηγούνται ανταγωνιστές Η2 υποδοχέων (ρανιτιδίνη) και αναστολείς αντλίας πρωτονίων 
(παντοπραζόλη), που μειώνουν τον γαστρικό όγκο και τη γαστρική οξύτητα. Κατά τη γενική 
αναισθησία επιλέγεται η ταχεία εισαγωγή, ενώ κατά την αφύπνιση ο ασθενής πρέπει να είναι σε 
πλήρη εγρήγορση.  

Η ταχεία εισαγωγή είναι μια αναισθησιολογική τεχνική, για την οποία δεν υπάρχουν 
κατευθυντήριες διεθνείς οδηγίες και ακόμα και στο ίδιο αναισθησιολογικό τμήμα υπάρχουν 
σημαντικές διαφοροποιήσεις κατά την εφαρμογή της από ειδικό σε ειδικό. Το 2020 δημοσιεύθηκε 
στο European Journal of Anesthesiology (Rapid sequence induction: An international survey)μια 
έρευνα επισκόπησης με κύριο σκοπό την καταγραφή της κλινικής πρακτικής κατά την ταχεία 
διασωλήνωση σε ενήλικες και παιδιά και στην οποία συμμετείχαν αναισθησιολόγοι από 56 χώρες 
της Ευρώπης. Η θέση του ασθενούς που επιλέγεται συνήθως είναι συνήθως η Anti-Trendelenburg, 
ώστε να επιτυγχάνεται η αύξηση της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας και καλύτερη 
προοξυγόνωση. Η προoξυγόνωση  γίνεται με 100% οξυγόνο για 3min και προτείνεται η χρήση 
ρινικών συσκευών οξυγόνου high flow στις ομάδες υψηλού κινδύνου. Απαιτείται βάθος 
αναισθησίας κατά τη διασωλήνωση, καθώς τα περισσότερα επεισόδια εισρόφησης συμβαίνουν 
όταν ο ασθενής δεν είναι σε βαθιά καταστολή και  Όσον αφορά τα φάρμακα εισαγωγής στην 
αναισθησία δεν υπάρχουν κάποια που υπερέχουν και συνήθως προτιμάται η προποφόλη στους 
αιμοδυναμικά σταθερούς ασθενείς, αλλά και η κεταμίνη και η ετομιδάτη, ενώ τα μυοχαλαρωτικά 
που χορηγούνται πρέπει να είναι ταχείας εγκατάστασης (60-90sec).  

Ιδανικά δε θα πρέπει να αερίζεται ο ασθενής με θετικές πιέσεις, αλλά σε όσους χρειάζεται 
συστήνεται η βαλβίδα εκτόνωσης APL να ρυθμίζεται στο 12-15 cmH2O. Ο χειρισμός Sellick, 
δηλαδή η πίεση στον κρικοειδή χόνδρο από τον βοηθό κατά τη διασωλήνωση, για να είναι 
αποτελεσματικός θα πρέπει να εφαρμόζεται στη σωστή κατεύθυνση, με τη σωστή δύναμη (10 
newton πριν εισαγωγή- 30 newton κατά την αναισθησία) και τη σωστή διάρκεια. Ο χειρισμός 
αυτός μπορεί να προκαλέσει δυσκολία στον αερισμό και στη διασωλήνωση, καθώς και ρήξη 
οισοφάγου και κρικοειδούς χόνδρου. Υπάρχει διχογνωμία στο αν πρέπει να εφαρμόζεται, με 
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χαρακτηριστικό τον αποκλεισμό του στις οδηγίες της καρδιοπνευμονικής αναζωογόνησης ήδη 
από το 2010. Δεν προτείνεται η προληπτική τοποθέτηση ρινογαστρικού σωλήνα και στην 
περίπτωση που είναι ήδη τοποθετημένος πρέπει να γίνεται αναρρόφηση του στομάχου, να 
αφαιρείται και να επανατοποθετείται μετά τη διασφάλιση του αεραγωγού, καθώς η παρουσία του 
μειώνει τον τόνο του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα κατά τη διασωλήνωση. Η ύπαρξη 
αναρρόφησης σε λειτουργία είναι απαραίτητη. 

Αν παρόλα τα μέτρα γίνει αναγωγή γαστρικού περιεχομένου πριν τη διασφάλιση του 
αεραγωγού πρώτο βήμα είναι η κλήση για βοήθεια κ η τοποθέτηση του ασθενή σε θέση 
Trendelenburg. Γίνεται αναρρόφηση και γρήγορη διασωλήνωση. Χορηγείται 100% οξυγόνο και 
γίνονται αναρροφήσεις από τον τραχειοσωλήνα πριν την εφαρμογή θετικών πιέσεων, καθώς και 
ιδανικά βρογχοπνευμονικές πλύσεις με τη χρήση εύκαμπτου βρογχοσκοπίου. Ο ασθενής 
εμφανίζει συνήθως βρογχόσπασμο, υποξυγοναιμία, αυξημένη εισπνευστική πίεση, μειωμένη 
ευενδοτότητα και παθολογικούς ήχους κατά την ακρόαση και σε σοβαρές καταστάσεις 
αιμοδυναμική αστάθεια. Αν η επέμβαση δεν επείγει αναβάλλεται και ο ασθενής μεταφέρεται στη 
ΜΕΘ διασωληνωμένος. Η εξέλιξη της πνευμονίτιδας μπορεί να είναι είτε άμεση βελτίωση σε 
διάστημα μιας εβδομάδας ή αρχική βελτίωση κατά την πρώτη εβδομάδα η οποία ακολουθείται 
από επιδείνωση και ανάπτυξη ARDS ή μικροβιακής επιμόλυνσης, αλλά ακόμα και θάνατος λόγω 
προοδευτικά επιδεινούμενης αναπνευστικής ανεπάρκειας. Οι παράγοντες που συνδέονται με τη 
χειρότερη πρόγνωση είναι η εμφάνιση καταπληξίας, το pΗ των υγρών που εισροφήθηκαν <1.75, 
η συμμετοχή και τον δύο λοβών στην ακτινογραφία θώρακα, η εμφάνιση ARDS και η μικροβιακή 
επιμόλυνση.  

Λαρυγγόσπασμος 

Ο ισχυρός ακούσιος σπασμός των μυών του λάρυγγα ονομάζεται λαρυγγόσπασμος, 
προκαλείται από τον ερεθισμό του άνω λαρυγγικού νεύρου και οδηγεί σε απόφραξη  της γλωττίδας 
και δυσχέρεια αναπνοής. Οι εκκρίσεις στο φάρυγγα και η αποδιασωλήνωση είναι τα κύρια αίτια 
λαρυγγόσπασμου διεγχειρητικά. Συνήθως συμβαίνει στη χειρουργική αίθουσα μόλις 
αποδιασωληνωθεί ο ασθενής, αλλά και στην ανάνηψη σε ασθενείς που δεν έχουν αφυπνισθεί 
πλήρως.  Η χορήγηση ξυλοκαΐνης 1-1.5 mg/kg, μαγνησίου 15mg/kg και η αφύπνιση είτε σε βαθιά 
αναισθησία είτε σε πλήρη εγρήγορση προλαμβάνουν την εμφάνισή του. 

Ο λαρυγγόσπασμος εμφανίζεται συχνότερα σε παιδιά, καπνιστές, παχύσαρκους, 
ασθματικούς, με δύσκολο αεραγωγό και σε όσους έχουν λοίμωξη του ανώτερου αεραγωγού. 
Επιπλέον, λαρυγγόσπασμος συμβαίνει συνήθως σε επεμβάσεις στην μύτη, στόμα και φάρυγγα, 
καθώς και στις βρογχοσκοπήσεις και ενδοσκοπήσεις γαστρεντερικού. Σε διασωληνωμένους 
ασθενείς η εμφάνιση του λαρυγγόσπασμου δεν γίνεται αισθητή. Δεν συμβαίνει όμως το ίδιο με τη 
λαρυγγική μάσκα, όπου συνήθως το μη επαρκές βάθος αναισθησίας, η μεγάλη ποσότητα γέλης 
και οι χειρισμοί μπορεί να προκαλέσουν λαρυγγόσπασμο. Επίσης, φάρμακα, όπως το 
δεσφλουράνιο και η κεταμίνη, μπορούν να προκαλέσουν λαρυγγόσπασμο. 

Ο ασθενής με λαρυγγόσπασμο εμφανίζει παράδοξη αναπνοή, συριγμό και υποξυγοναιμία, 
συνήθως μετά την αποδιασωλήνωση. Η διαφορική διάγνωση του συριγμού περιλαμβάνει: το 
λαρυγγικό οίδημα (αλλεργία, τραύμα, αγγειοίδημα), την εισρόφηση ξένου σώματος και τη 
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δυσλειτουργία των φωνητικών χορδών (υπολειπόμενος νευρομυϊκός αποκλεισμός, τραύμα, 
κάκωση παλίνδρομων λαρυγγικών νεύρων σε θυρεοειδεκτομή, τετανία από υποκαλιαιμία).  

Πρώτα βήματα κατά την αντιμετώπιση του λαρυγγόσπασμου είναι η κλήση για βοήθεια, η 
εφαρμογή jaw thrust και η διακοπή οποιουδήποτε ερεθίσματος. Επιτρέπεται και ο χειρισμός 
Larson, δηλαδή η πίεση μεταξύ κάτω γνάθου και μαστοειδούς αποφύσεως, ώστε να αφυπνιστεί ο 
ασθενής αν είναι ακόμη σε καταστολή ή να επιτευχθεί διέγερση αυτόνομου νευρικού συστήματος, 
που ίσως λύσει τον σπασμό. Γίνεται αναρρόφηση και αφαιρείται ό,τι μπορεί να ερεθίζει τον 
αεραγωγό, πχ αίματα, εκκρίσεις, καθετήρας αναρρόφησης. Ο ασθενής αερίζεται με μάσκα με 
ήπιες θετικές πιέσεις (CPAP έως 40 cmH2O) και 100% οξυγόνο, με προσοχή στον κίνδυνο 
διάτασης του στομάχου λόγω υψηλών θετικών πιέσεων. Επιπλέον, μπορούν να χορηγηθούν 
φάρμακα για να χαλαρώσουν οι μύες του λάρυγγα, όπως προποφόλη (0.25-0.8 mg/kg) ή 
βενζοδιαζεπίνη,  σουκκινοχολίνη (0.1 mg/kg) ή ροκουρόνιο (0.1mg/kg). Αν ο λαρυγγόσπασμος 
επιμένει και η υποξυγοναιμία είναι σοβαρή, όπως και αν ο λαρυγγόσπασμος προκαλέσει 
πνευμονικό οίδημα από αρνητική πίεση,  ο ασθενής διασωληνώνεται και μεταφέρεται στη ΜΕΘ.  

Πνευμοθώρακας 

Ο πνευμοθώρακας είναι η συλλογή αέρα στην υπεζωκοτική κοιλότητα, η οποία αρχικά 
πιέζει τον πνεύμονα (απλός πνευμοθώρακας), όμως μπορεί στην πορεία να αυξάνεται τόσο η 
πίεση που μετακινείται το μεσοθωράκιο προς την υγιή πλευρά, μειώνεται η φλεβική επιστροφή 
και ο ασθενής γίνεται αιμοδυναμικά ασταθής (πνευμοθώρακας υπό τάση). Επομένως, ο 
πνευμοθώρακας είναι μια δυνητικά θανατηφόρα επιπλοκή και όταν εμφανίζεται διεγχειρητικά 
είναι συνήθως ιατρογενής. Κύριες αιτίες που τον προκαλούν είναι: το βαρότραυμα λόγω 
μηχανικού αερισμού με μεγάλους όγκους και υψηλές εισπνευστικές πιέσεις, ο κεντρικός φλεβικός 
καθετηριασμός, οι περιφερικοί νευρικοί αποκλεισμοί, η παρακέντηση πλευριτικών συλλογών, η 
τραχειοστομία, η θωρακοσκόπηση και η λαπαροσκόπηση. Ασθενείς υψηλού κινδύνου για την 
εμφάνισή του είναι οι ασθενείς με πνευμονία, ARDS, άσθμα, χρόνια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια και οι πολυτραυματίες.  

Κλινικά διαπιστώνεται ελάττωση του αναπνευστικού ψιθυρίσματος στην πλευρά του 
πνευμοθώρακα, υποξυγοναιμία και ταχυκαρδία. Επιπλέον, σε σοβαρές μορφές μπορεί να 
παρατηρηθεί μετατόπιση της τραχείας, υπόταση, καρδιακός επιπωματισμός και ανακοπή 
(συνήθως άσφυγμη ηλεκτρική δραστηριότητα). Αυξάνονται η εισπνευστική πίεση, ενώ μειώνεται 
η ευενδοτότητα του πνεύμονα. Αν η αιτία του πνευμοθώρακα είναι το πνευμοπεριτόναιο, τότε 
αυξάνεται χαρακτηριστικά το εκπνεόμενο CO2. Αν ο ασθενής δεν είναι διασωληνωμένος 
εμφανίζει δύσπνοια,  ταχύπνοια, ετερόπλευρο θωρακικό άλγος, διατεταμένες σφαγίτιδες και 
μπορεί να είναι διεγερτικός. Όταν ο πνευμοθώρακας είναι μικρός είναι δύσκολο να διαπιστωθεί 
διεγχειρητικά. 

Μετά την επιβεβαίωση του πνευμοθώρακα με ακτινογραφία θώρακα ή υπέρηχο γίνεται 
διεγχειρητικά η παροχέτευση του και μετά συνεχίζεται η επέμβαση. Όταν όμως συνυπάρχει 
αιμοδυναμική αστάθεια γίνεται άμεσα θωρακοκέντηση στο 2ο μεσοπλεύριο διάστημα στη 
μεσοκλείδιο γραμμή χωρίς καθυστερήσεις και ακολουθεί ο θωρακικός σωλήνας παροχέτευσης. 
Εφόσον ο ασθενής σταθεροποιηθεί αποφασίζεται η συνέχεια ή όχι της επέμβασης ανάλογα με το 
πόσο επείγουσα είναι. 
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TRALI- Transfusion Related Acute Lung Injury 

Μία οξεία πνευμονική βλάβη που εμφανίζεται διεγχειρητικά είναι το TRALI (Transfusion 
Related Acute Lung Injury), μια ανοσολογική αντίδραση στη χορήγηση παραγώγων αίματος με 
θνητότητα 5-8%. Τα συμπτώματα του είναι όπως του μη καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος 
και εμφανίζονται σε διάστημα έως 6 ωρών μετά από μετάγγιση. Εμφανίζεται συχνότερα μετά την 
χορήγηση FFP. Παράγοντες κινδύνου για την εμφάνισή του είναι οι κακοήθειες, η σήψη, το 
τραύμα και η μαζική μετάγγιση. Η διάγνωσή του γίνεται δια αποκλεισμού. Η διαφορική διάγνωση 
περιλαμβάνει την αναφυλακτική αντίδραση μετά από μετάγγιση, την υπερφόρτωση του 
κυκλοφορικού και την καρδιακή ανεπάρκεια.  

Σε διασωληνωμένους ασθενείς παρατηρείται υποξυγοναιμία μετά τη χορήγηση των 
παραγώγων αίματος, αύξηση εισπνευστικών πιέσεων και μείωση της ευενδοτότητας. Αν ο 
ασθενής δεν είναι διασωληνωμένος εμφανίζει δύσπνοια και υποξυγοναιμία και βήχα, εικόνα 
δηλαδή πνευμονικού οιδήματος. Στην ακτινογραφία θώρακα παρατηρούνται αμφοτερόπλευρες 
διηθήσεις, ενώ στα αέρια αίματος διαπιστώνεται PaO2/FIO2 <300 mmHg και συνήθως SpO2 
<90%. Στα εργαστηριακά ευρήματα ανήκει η οξεία ουδετεροπενία.  

Το πρώτο βήμα στην αντιμετώπιση του TRALI είναι η ορθή διάγνωση και η διακοπή της 
χορήγησης του παράγοντα αίματος. Η θεραπεία του είναι κυρίως υποστηρικτική, δηλαδή 
ενυδάτωση, εξασφάλιση οξυγόνωσης και αν ο ασθενής είναι ήδη διασωληνωμένος αερισμός με 
μικρούς αναπνεόμενους όγκους και χαμηλές εισπνευστικές πιέσεις. Η χρήση διουρητικών και 
στεροειδών είναι αμφιλεγόμενη. Γίνεται ακτινογραφία θώρακα και γενική αίματος. Ενημερώνεται 
η αιμοδοσία και αποστέλλονται οι σάκοι καθώς και δείγμα αίματος από τον ασθενή για περαιτέρω 
διερεύνηση. Το 72% των ασθενών αυτών έχει ανάγκη μηχανικού αερισμού, με το 81% να 
αποδιασωληνώνεται εντός 4 ημερών. Η εξαίρεση των πολύτοκων γυναικών από τους δότες 
αίματος έχει μειώσει τη συχνότητα του TRALI. 
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ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ   

Πηνελόπη ΠΑΠΑΓΙΑΝΝΟΠΟΥΛΟΥ 
 

Οι μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές (PPC’s) συμβάλλουν σημαντικά στην αύξηση 
της περιεγχειρητικής νοσηρότητας, θνητότητας, νοσοκομειακής παραμονής και του κόστους. Οι 
στρατηγικές περιεγχειρητικής φροντίδας για τη μείωση των PPC’s έχουν ως τελικό στόχο τη 
βελτίωση της έκβασης των ασθενών και θα πρέπει να προορίζονται για όσους ασθενείς έχουν 
αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης αναπνευστικών επιπλοκών.  

ΟΡΙΣΜΟΙ 

Η αναφερόμενη συχνότητα των μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών στη 
βιβλιογραφία παρουσιάζει μεγάλη διακύμανση (9%-40%), που οφείλεται εν μέρει στην επιλογή 
ασθενών που συμμετέχουν στις μελέτες, στους παράγοντες κινδύνου που σχετίζονται με τη 
χειρουργική επέμβαση, αλλά κυρίως στους διαφορετικούς ορισμούς για το ποιες είναι και πως 
αυτές περιγράφονται στη βιβλιογραφία.  

Η απουσία σαφούς ορισμού για τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές μεταξύ των 
μελετών καθιστά όχι μόνο δύσκολο τον προσδιορισμό της συχνότητάς τους αλλά έχει και κλινικό 
αντίκτυπο, με αποτέλεσμα την έλλειψη συμφωνίας σχετικά με τον τρόπο αντιμετώπισης των 
ασθενών ώστε να ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος εμφάνισης τους. 

Έτσι, το 2015 γίνεται η πρώτη προσπάθεια ταξινόμησης των PPC’s από μια κοινή 
ευρωπαϊκή ομάδα εργασίας που δημοσίευσε κατευθυντήριες οδηγίες για τους ορισμούς και για τη 
χρήση κλινικών μέτρων έκβασης στις τυχαιοποιημένες μελέτες, που αφορούσαν την 
περιεγχειρητική ιατρική {European Perioperative Clinical Outcome-(EPCO) definitions}. Ο πιο 
ευρύτερα αποδεκτός ορισμός των PPC’s τις ορίζει ως την μετεγχειρητική αναπνευστική 
ανωμαλία, που μπορεί να οδηγήσει σε αναγνωρίσιμη νόσο ή κλινικά σημαντική δυσλειτουργία 
που επηρεάζει δυσμενώς την κλινική πορεία του ασθενούς και αφορούσε: τη λοίμωξη 
αναπνευστικού συστήματος, την αναπνευστική ανεπάρκεια, τη πλευριτική συλλογή, την 
ατελεκτασία, τον πνευμοθώρακας, τον βρογχόσπασμος, την πνευμονίτιδα από εισρόφηση, την 
πνευμονία, το σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS) και την πνευμονική εμβολή.  

Το 2018, σε μια περαιτέρω προσπάθεια ταξινόμησης των πληροφοριών της βιβλιογραφίας 
για τις PPC’s, η πρωτοβουλία Standardized Endpoints for Perioperative Medicine (StEP), που 
είναι μια διεθνής συνεργασία επιστημόνων με στόχο τον εντοπισμό και τη σύσταση μια σειράς 
σαφώς καθορισμένων κλινικών μέτρων έκβασης σε τυχαιοποιημένες μελέτες, κατέληξε στο 
συμπέρασμα ότι η πλειονότητα των ορισμών σχετικά με τις PPC’s ήταν ανακριβείς και δυσχερείς 
να εφαρμοστούν ειδικά σε μεγάλο πληθυσμό ασθενών. Επιπλέον, συστήθηκε νέος ορισμός για τις 
μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές, ανάλογα με το μηχανισμό δημιουργίας τους και τη 
σοβαρότητά τους: 

Με βάση τον μηχανισμό δημιουργίας τους (άθροισμα διαγνώσεων αναπνευστικών κλινικών 
οντοτήτων που μοιράζονται κοινούς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς συμπεριλαμβανομένων της 
σύμπτωσης των τοιχωμάτων των πνευμόνων και της λοίμωξης των αεραγωγών) ως PPC’s 
καταγράφηκαν: 
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i) η ατελεκτασία-διάγνωση βάση αξονικής τομογραφίας ή ακτινογραφίας θώρακος, 
ii) η πνευμονία-διάγνωση βάση κριτήριων του Αμερικανικού Κέντρου Ελέγχου Νοσημάτων (US 

Centers for Disease Control) 
iii) το σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS) – διάγνωση βάση του ορισμού 

Βερολίνου για το ARDS, 
iv) η πνευμονία από εισρόφηση - διάγνωση βάση σαφούς κλινικού ιστορικού καθώς και 

ακτινολογικών ευρημάτων. 

Με βάση τη σοβαρότητα:  

i) μηδενική: Θεραπείες που είναι καθαρά προληπτικές ή προφυλακτικές π.χ. η ρινική χορήγηση 
Ο2 ή η εφαρμογή μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού (CPAP) ως μέρος φροντίδας ρουτίνας, 
αλλά όχι ως υποστηρικτικό μέτρο μιας επιπλοκής ή λόγω επιδείνωσης της φυσιολογίας 
ασθενούς, 

ii) ήπια: θεραπευτική χρήση συμπληρωματικού Ο2<0,6 FiO2,  
iii) μέτρια: θεραπευτική χρήση συμπληρωματικού Ο2=0,6 FiO2, απαιτούμενη ρινική χορήγηση 

Ο2 υψηλής ροής ή και τα δύο,  
iv) σοβαρή: η εφαρμογή μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού (CPAP) ή η εφαρμογή 

επεμβατικού μηχανικού αερισμού που απαιτεί ενδοτραχειακή διασωλήνωση 
Εξαιρέσεις: Άλλες κλινικές οντότητες, που δεν έχουν κοινό βιολογικό μηχανισμό θα πρέπει να 
αξιολογούνται μεμονωμένα και μόνο όταν σαφώς σχετίζεται με τη θεραπεία που εφαρμόζεται 
είναι: 
i) η πνευμονική εμβολή, 
ii) η πλευριτική συλλογή, 
iii)  το καρδιογενές πνευμονικό οίδημα, 
iv)  ο πνευμοθώρακας,  
v) ο βρογχόσπασμος.  

ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΗΣ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΕΡΙ-
ΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΔΟ 

Να σημειωθεί ότι οι μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές θεωρούνται αποτέλεσμα των 
μεταβολών της φυσιολογίας του αναπνευστικού που συμβαίνουν διεγχειρητικά λόγω της 
επέμβασης και της χορήγησης γενικής αναισθησίας και οι οποίες μπορεί να επιμείνουν για αρκετές 
ημέρες.  

Η γενική αναισθησία έχει ως αποτέλεσμα την απώλεια της βατότητας του αεραγωγού, την 
καταστολή του αναπνευστικού κέντρου, τη δυσλειτουργία του θωρακικού τοιχώματος εξαιτίας 
της απώλειας του συντονισμού των αναπνευστικών μυών (αυτόματη αναπνοή) ή της απουσίας 
τόνου των αναπνευστικών μυών (μηχανικός αερισμός), καθώς και την εμφάνιση μεταβολών στη 
λειτουργικής υπολειπόμενη χωρητικότητα (FRC). Ταυτόχρονα, η άνοδος του διαφράγματος 
κεφαλικά συνεισφέρει και αυτή στη μείωση των όγκων και της χωρητικότητας των πνευμόνων. Η 
μείωση του FRC κάτω από τη χωρητικότητα σύγκλεισης συμβάλλει στη σύγκλειση των μικρών 
αεραγωγών με αποτέλεσμα την εμφάνιση ατελεκτασιών και διαταραχών αερισμού / αιμάτωσης 
(V/Q). Επιπλέων διάφοροι αναισθητικοί παράγοντες μπορεί να προκαλέσουν αναστολή της 
υποξικής πνευμονικής αγγειοσύσπασης (HPV) καθώς και μείωση της δραστηριότητας του 
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κροσσωτού επιθηλίου, εμποδίζοντας τη βρογχοκάθαρση συμβάλλοντας στον κίνδυνο 
μετεγχειρητικήςλόμωξη.  

Οι επεμβάσεις του θώρακα και της άνω κοιλίας συνδέονται με μείωση των όγκων των 
πνευμόνων. Η ζωτική χωρητικότητα (VC) μειώνεται κατά 50 με 60% και μπορεί να παραμείνει 
μειωμένη για μια εβδομάδα μετεγχειρητικά, ενώ η FRC μειώνεται κατά περίπου 30%. Επίσης 
έχουμε συχνά την εμφάνιση ατελεκτασιών καθώς και διαταραγμένη ανταλλαγή αερίων με 
επακόλουθο τη μετεγχειρητική υποξαιμία. Τον πιο σημαντικό ρόλο σε αυτές τις μεταβολές παίζει 
η δυσλειτουργία του διαφράγματος και των αναπνευστικών μυών κυρίως με την επίδραση του 
μετεγχειρητικού πόνου, των διεγχειρητικών κακώσεων νευρών-μυών, της φλεγμονής κ.α. 
Αποτέλεσμα αυτών είναι η μείωση του αναπνεόμενου όγκου (VT), η αδυναμία βαθιάς αναπνοής 
και η αύξηση του αριθμού των αναπνοών. Στις επιδράσεις αυτές προστίθεται και η υπολειπόμενη 
δράση των αναισθητικών παραγόντων καθώς και η επίδραση των μετεγχειρητικών οπιοειδών, που 
όλα μαζί συμβάλλουν στην ανάπτυξη μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. Η χειρουργική 
επέμβαση στην κάτω κοιλία συνδέεται με παρόμοιες μεταβολές αλλά μικρότερου βαθμού. Οι 
μειώσεις στους όγκους και στις χωρητικότητες των πνευμόνων δεν παρατηρούνται στις 
χειρουργικές επεμβάσεις άκρων.  

ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Οι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών 
μπορούν να ομαδοποιηθούν σε αυτούς που σχετίζονται με τον ασθενή και σε αυτούς που 
σχετίζονται με τις επεμβάσεις-αναισθησία.  

Οι σχετικοί με τον ασθενή παράγοντες κινδύνου που αναφέρονται στη βιβλιογραφία 
περιλαμβάνουν: Ηλικία, ASA> 2, Συμφορητική Καρδιακή Ανεπάρκεια, Λειτουργική Εξάρτηση, 
ΧΑΠ, Πρόσφατη απώλεια βάρους, Κακοήθεια, Αρτηριακή Υπέρταση, Ηπατική νόσος, Πρόσφατη 
λοίμωξη αναπνευστικού, Ελάττωση λειτουργικότητας αισθητηριακών οργάνων, Κάπνισμα, 
Κατάχρηση αλκοόλ, Παθολογική φυσική εξέταση αναπνευστικού, Υπνική άπνοια, Σακχαρώδης 
Διαβήτης, ΓΟΠ, Χρόνια λήψη στεροειδών, Πνευμονική υπέρταση, Παθολογική ακτινογραφία 
θώρακα, Χαμηλή λευκωματίνη, Προεγχειρητική αναιμία, Υψηλή τιμή ουρίας, Χαμηλή τιμή SpO2 
προεγχειρητικά.  

Ηλικία: Η προχωρημένη ηλικία, σε συνδυασμό με την συνοσηρότητα είναι ένας σημαντικός 
προγνωστικός παράγοντας κινδύνου. Πολλές μελέτες έχουν βρει ηλικία>60 ή 65 ετών για να είναι 
σημαντικός παράγοντας κινδύνου. Άλλες μελέτες, όπως η μελέτη ARISCAT, που περιγράφει έναν 
πολυπαραγοντικό δείκτη κινδύνου για την πρόβλεψη μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών, 
έδειξε ότι η ηλικία> 50 ετών ήταν ένας σημαντικός προγνωστικός παράγοντας κινδύνου 
εμφάνισης τους. 

Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια: Η ΧΑΠ είναι ένας σημαντικός παράγοντας 
κινδύνου για την εμφάνιση μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. Σε μια μελέτη 
παρατήρησης, η οποία περιελάμβανε περισσότερους από 450.000 ασθενείς, η συχνότητα 
εμφάνισης μετεγχειρητικής πνευμονίας, παρατεταμένου μηχανικού αερισμού και η επανα-
διασωλήνωσης σε ασθενείς με ΧΑΠ ήταν 6,5%, 8,8% και 5,5% αντίστοιχα. 

Άσθμα: Ο κίνδυνος εμφάνισης μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών είναι εξαιρετικά 
χαμηλός σε ασθενείς με επαρκώς ελεγχόμενο βρογχικό άσθμα. Αντίθετα. ο κίνδυνος αυξάνεται 
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σε ασθματικούς ασθενείς με πρόσφατο παροξυσμό της νόσου, με ιστορικό μετεγχειρητικών 
αναπνευστικών επιπλοκών, πρόσφατης νοσηλείας ή ανάγκης για ενδοτραχειακή διασωλήνωση 
για αντιμετώπιση της νόσου.  

Κάπνισμα: Οι καπνιστές έχουν αυξημένο κίνδυνο για μετεγχειρητικές αναπνευστικές 
επιπλοκές. Η διακοπή του καπνίσματος τουλάχιστον τέσσερις εβδομάδες πριν από τη χειρουργική 
επέμβαση μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης αυτών, ενώ και οι μεγαλύτερες περίοδοι διακοπής του 
καπνίσματος φαίνεται να είναι ακόμα πιο αποτελεσματικές. Δεν υπάρχουν δεδομένα όσο αφορά 
τη χρήση του ηλεκτρονικού τσιγάρου. 

Γενική κατάσταση υγείας ασθενούς: Η γενική κατάσταση της υγείας είναι ένας σημαντικός 
καθοριστικός παράγοντας εμφάνισης μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. Η ταξινόμηση 
φυσικής κατάστασης κατά ASA συσχετίζεται με την εμφάνιση αυτών των επιπλοκών. Η 
κατηγορία ASA> 2 παρέχει 4,87 φορές  μεγαλύτερη αύξηση του κινδύνου εμφάνισης αυτών. 

Παχυσαρκία: Η παχυσαρκία παραδόξως, σε μερικές μελέτες, έχει αποδειχθεί ότι δεν 
αποτελεί παράγοντα κινδύνου για τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές. Μια ανασκόπηση 
παχύσαρκων ασθενών που υποβλήθηκαν σε γαστρική παράκαμψη, έδειξε ποσοστό εμφάνισης 
πνευμονίας και ατελεκτασίας 3,9%, ποσοστό παρόμοιο με αυτό που παρατηρείται στον γενικό 
πληθυσμό. Όμως παχύσαρκοι ασθενείς με σύνδρομο αποφρακτικής άπνοιας ύπνου (δείκτης 
σωματικής μάζας> 40 kg/m2 και PaCO2>45mmHg) που υποβάλλονται σε μείζονες επεμβάσεις 
έχει βρεθεί να παρουσιάσουν σημαντικά αυξημένα ποσοστά μετεγχειρητικών αναπνευστικών 
επιπλοκών.   

Αποφρακτική υπνική άπνοια: Η αποφρακτική άπνοια ύπνου (OSA) αποτελεί σημαντικό 
παράγοντα κινδύνου για αναπνευστικές επιπλοκές μετά από χειρουργική επέμβαση. 

Πνευμονική υπέρταση: Η πνευμονική υπέρταση αυξάνει τα ποσοστά επιπλοκών μετά τη 
χειρουργική επέμβαση, συμπεριλαμβανομένων των ασθενών με ήπια έως μέτρια πνευμονική 
υπέρταση. Οι πιθανές επιπλοκές περιλαμβάνουν αιμοδυναμική αστάθεια με αποτέλεσμα σοβαρή 
υποξαιμία, οξεία δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια/ κυκλοφοριακή κατάρρευση, καρδιακές δυσρυθμίες 
και θάνατο. 

Καρδιακή ανεπάρκεια: Ο κίνδυνος αναπνευστικών επιπλοκών έχει βρεθεί να είναι ακόμη 
μεγαλύτερος σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, απ’ότι σε ασθενείς με ΧΑΠ. 

Πρόσφατη λοίμωξη του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος: Τα δεδομένα σχετικά με 
τον κίνδυνο επιπλοκών ενηλίκων που υποβάλλονται σε μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις με 
πρόσφατη λοίμωξη του ανώτερου αναπνευστικού (URI) είναι περιορισμένα. Μελέτες σε παιδιά 
με ενεργό URI έχουν δείξει ηπιότερα μετεγχειρητικά αναπνευστικά συμβάντα όπως ο 
αποκορεσμός οξυγόνου, χωρίς να έχει καταγραφεί σημαντική αύξηση στη νοσηρότητα.  

Μεταβολικοί και θρεπτικοί παράγοντες: Τιμή  Αλβουμίνης <3 g/dL και άζωτο ουρίας 
αίματος (BUN)>30 mg/dL σχετίζονται με την ύπαρξη αυξημένων αναπνευστικών επιπλοκών 
μετεγχειρητικά. 

Λοίμωξη από τον ιό SARS-CoV-2: Αποτελεί λοίμωξη του αναπνευστικού συστήματος που 
προκαλείται από το στέλεχος του κορωνοϊού και οδήγησε στην πανδημία COVID-19. Πολλές 
αναδρομικές μελέτες έχουν καταγράψει αυξημένα ποσοστά εμφάνισης των PPC’s, καθώς και 
αυξημένη θνησιμότητα, μετά από χειρουργική επέμβαση, που πραγματοποιήθηκε έως και επτά ή 
οκτώ εβδομάδες μετά τη διάγνωση του COVID-19. Στη μελέτη των COVIDSurg και το 



95 
 

GlobalSurg Collaborative, που αφορούσε 1128 θετικά διαγνωσμένους με ασθενείς με COVID-19 
(διάγνωση 7 ημέρες πριν ή έως και 30 ημέρες μετά την επέμβαση), καταγράφηκαν υψηλά ποσοστά 
μετεγχειρητικών αναπνευστικών  επιπλοκών (51%) καθώς και θνητότητας (Θνητότητα 30 
ημερών: 38%). Η συνολική θνητότητα ήταν υψηλότερη μετά από επείγουσα χειρουργική 
επέμβαση σε σύγκριση με την εκλεκτική χειρουργική επέμβαση (26% vs 19%) και ήταν 
υψηλότερη στους άνδρες, σε ασθενείς ηλικίας >70 ετών και σε αυτούς με ταξινόμηση κατά ASA 
≥3.  

Παρόμοιες μελέτες παρατήρησης υποδηλώνουν ότι οι περιεγχειριτικοί κίνδυνοι εμφάνισης 
αναπνευστικών ν επιπλοκών και θνητότητας είναι υψηλότεροι εντός 7 έως 8 εβδομάδων μετά τη 
μόλυνση από COVID-19. Ως αποτέλεσμα επιστημονικές εταιρείες συνέστησαν να αναβάλλονται 
οι εκλεκτικές χειρουργικές επεμβάσεις για τουλάχιστον 7 εβδομάδες μετά την έναρξη της 
μόλυνσης. Τονίζεται ότι το χρονοδιάγραμμα πραγματοποίησης της χειρουργικής επέμβασης θα 
πρέπει να βασίζεται σε εξατομικευμένη αξιολόγηση του χειρουργικού κινδύνου, στο είδος της 
χειρουργικής επέμβασης καθώς και στη  σοβαρότητα της λοίμωξης COVID-19. Συνοπτικά, οι 
οδηγίες αναφέρουν τα εξής 
• Η εκλεκτική χειρουργική επέμβαση δεν πρέπει να γίνεται σε ασθενείς που εξακολουθούν να 

είναι μολυσματικοί με COVID-19. 
• Η εκλεκτική χειρουργική επέμβαση δεν πρέπει να πραγματοποιείται εντός δύο εβδομάδων από 

τη διάγνωση του COVID-19. 
• Για ασθενείς χαμηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση χαμηλού 

κινδύνου, η χειρουργική επέμβαση μπορεί να προγραμματιστεί μεταξύ δύο και επτά 
εβδομάδων μετά τη μόλυνση, εκτιμώντας τον κίνδυνο της χειρουργικής επέμβασης σε σχέση 
με τον κίνδυνο καθυστέρησης αυτής. 

• Για ασθενείς με συνεχιζόμενα συμπτώματα COVID-19 ή για τους ασθενείς, που ο κίνδυνος 
χειρουργικής επέμβασης υπερβαίνει τον κίνδυνο καθυστέρησης, η επέμβαση θα πρέπει να 
καθυστερήσει πέραν των επτά εβδομάδων μετά τη μόλυνση. 

Σημειώνεται ότι οι περισσότερες από τις υπάρχουσες μελέτες, σχετικά με την επίδραση του 
COVID-19 στους χειρουργικούς ασθενείς, βασίζονται σε δεδομένα από τα πρώιμα στάδια της 
πανδημίας και ενδέχεται να μην ισχύουν σε συνθήκες, όπως η εμφάνιση του στελέχους Omicron 
SARS-CoV-2, το οποία είχε εξαπλωθεί ευρέως σε πληθυσμούς που είχαν εμβολιαστεί εκτενώς 
κατά του COVID-19. Πρόσφατη έρευνα υποδηλώνει ότι η παραλλαγή Omicron παρουσιάζει 
μειωμένη λοιμογόνο δράση, με χαμηλότερα ποσοστά παθογένειας, νοσηρότητας και 
θνησιμότητας σε σύγκριση με προηγούμενα στελέχη. Είναι επίσης πιο πιθανό να παραμείνει στο 
ανώτερο αναπνευστικό, χωρίς να προκαλεί σημαντική βλάβη στους πνεύμονες. Ωστόσο, η 
συγκεκριμένη επίδραση της παραλλαγής Omicron στην περιεγχειρητική ασφάλεια για τους 
χειρουργικούς ασθενείς, σε εμβολιασμένα άτομα, παραμένει ανεπαρκώς μελετημένη. 

Οι σχετικοί με την επέμβαση-αναισθησία παράγοντες κινδύνου που έχουν μελετηθεί 
περιλαμβάνουν τα ακόλουθα: Μεγάλης διάρκειας επέμβαση (>3 h), Επανεπέμβαση, Ανοιχτή 
αποκατάσταση ανευρύσματος αορτής, Επέμβαση στο θώρακα, Επέμβαση άνω κοιλίας, 
Νευροχειρουργική επέμβαση, Επέμβαση κεφαλής και τραχήλου, Επείγουσα επέμβαση, Ανοιχτή 
επέμβαση αντί λαπαροσκοπικής. Επίσης, η Γενική αναισθησία, ο αερισμός (Μεγάλος VΤ και 
υψηλή Paw), το Θετικό ισοζύγιο υγρών, Υψηλό FiO2, Υποθερμία, Μακράς διάρκειας 
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νευρομυϊκοί αποκλειστές, Περιεγχειρητική μετάγγιση, Μετεγχειρητική μηχανική υποστήριξη, 
Παραμονή ρινογαστρικού σωλήνα. Παρακάτω γίνεται σχολιασμός μερικών από των παραπάνω 
παραγόντων: 

Θέση της χειρουργικής τομής: Η θέση της χειρουργικής τομής είναι ο πιο σημαντικός 
παράγοντας στην πρόβλεψη του κινδύνου εμφάνισης μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. 
Η συχνότητα τους είναι αντιστρόφως ανάλογη της απόστασης της χειρουργικής τομής από το 
διάφραγμα. Σε αντίθεση με τις κάθετες κοιλιακές τομές, οι εγκάρσιες και οι λοξές μπορεί να έχουν 
μικρότερο κίνδυνο επιπλοκών. 

Διάρκεια χειρουργικής επέμβασης: Οι χειρουργικές επεμβάσεις διάρκειας > 3-4h  
συνδέονται με υψηλότερο κίνδυνο αναπνευστικών επιπλοκών.  

Είδος αναισθησίας: Υπάρχουν ενδείξεις ότι η γενική αναισθησία σχετίζεται με 
περισσότερα συμβάματα έναντι της περιοχικής, όπως και η ενδοφλέβια έναντι εισπνεόμενης 
γενικής αναισθησίας. Επίσης, η ενδοτραχειακή διασωλήνωση έναντι τοποθέτησης λαρυγγικής 
μάσκας καθώς και η χορήγηση νευρομυϊκών αποκλειστών μακράς διάρκειας, ιδιαίτερα αν δεν 
έχουν αναστραφεί, φαίνεται να σχετίζονται με αυξημένες μετεγχειρητικές αναπνευστικές 
επιπλοκές.  

Επιπλέον παράγοντες αυξημένου κινδύνου θεωρούνται η μετάγγιση>4 μονάδων αίματος, 
η τοποθέτηση ρινογαστρικού σωλήνα όπως και η ανάγκη για μετεγχειρητική υποστήριξη του 
αναπνευστικού συστήματος. 

Μετεγχειρητικοί παράγοντες κινδύνου θεωρούνται η ανεπαρκή αναλγησία, που εμποδίζει 
τη βαθιά εισπνοή, τον αποτελεσματικό βήχα, οδηγώντας σε μειωμένη έκπτυξη των πνευμόνων 
κατά τις κοιλιακές και θωρακικές επεμβάσεις καθώς και η καθυστερημένη μετεγχειρητική 
κινητοποίηση του ασθενούς. 

ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΙΝΔΥΝΟΥ 

Με βάση τα παραπάνω και δεδομένου ότι ο αντίκτυπος αυτών των επιπλοκών 
μετεγχειρητικά καθίσταται όλο και πιο εμφανής, η εκτίμηση του κινδύνου τους θα πρέπει να 
αποτελεί βασικό στοιχείο της προεγχειρητικής εκτίμησης των ασθενών, που έχει ως τελικό στόχο 
τη βελτίωση της έκβασης των ασθενών.  

Μερικά εργαλεία ποσοτικοποίησης των παραγόντων κινδύνου είναι:  

Α. H Αξιολόγηση του Αναπνευστικού Κινδύνου στους Χειρουργικούς Ασθενείς (Assess 
Respiratory Risk in Surgical Patients in Catalonia, ARISCAT) περιλαμβάνει τη χρήση επτά 
αντικειμενικών παραγόντων καθένας από τους οποίους παρουσιάζεται με ένα δείκτη βαρύτητας 
(Δ.Β). Η συνολική βαθμολογία του ασθενούς καθορίζει το επίπεδο κινδύνου για εμφάνιση 
κάποιας μετεγχειρητικής αναπνευστικής επιπλοκής. Οι παράγοντες αυτοί είναι: η ηλικία 51 – 80 
έτη (Δ.Β = 3), >80 έτη (Δ.Β = 16), η προεγχειρητική τιμή SpO2 (%) 91 – 95 (Δ.Β = 8), ≤ 90 (Δ.Β 
= 24), η πρόσφατη λοίμωξη του αναπνευστικού (Δ.Β = 17), η προεγχειρητική αναιμία (Δ.Β = 11), η 
επέμβαση στον θώρακα (Δ.Β = 24), ή στην άνω κοιλία (Δ.Β = 15), η διάρκεια της επέμβασης 2 – 
3h (Δ.Β = 16), ≥ 3h (Δ.Β = 23) και η επείγουσα επέμβαση (Δ.Β = 8). Σύμφωνα με τον δείκτη 
ARISCAT ο κίνδυνος των ΜΠΕ ταξινομείται σε: χαμηλό, όταν οι βαθμοί κινδύνου είναι<26 
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(ποσοστό των αναπνευστικών επιπλοκών=1.6 %), σε ενδιάμεσο, όταν οι βαθμοί κινδύνου είναι 
26-44 (ποσοστό των αναπνευστικών επιπλοκών=13.3 %) και στο υψηλό, όταν οι βαθμοί κινδύνου 
είναι 45 (ποσοστό των αναπνευστικών επιπλοκών=42.1 %). 

Β. Ο δείκτης αναπνευστικής ανεπάρκειας Arozullah, που προβλέπει την επίπτωση της 
μετεγχειρητικής αναπνευστικής ανεπάρκειας (μηχανικός αερισμός για ≥ 48 ώρες) με βάση 
διάφορους παράγοντες, όπως τύπος χειρουργικής επέμβασης, εργαστηριακές εξετάσεις, 
λειτουργική κατάσταση, ιστορικό ΧΑΠ, ηλικία. Θεωρείται περίπλοκος δείκτης κλινικά και 
πιθανότατα έχει μεγαλύτερη αξία σε ερευνητικό περιβάλλον. 

Γ. Ο δείκτης Gupta για την μετεγχειρητική αναπνευστική ανεπάρκεια και για την μετεγχειρητική 
πνευμονία χρησιμοποιεί πολλαπλούς προεγχειρητικούς παράγοντες για την πρόβλεψη κινδύνου 
αποτυχίας απογαλακτισμού από τον μηχανικό αερισμό εντός 48 ωρών από τη χειρουργική 
επέμβαση. Προέρχεται από ένα σύνολο δεδομένων του Αμερικανικού Κολλεγίου Χειρουργών 
χρησιμοποιώντας λογισμικές τεχνικές για τον προσδιορισμό της βαρύτητας προεγχειρητικών 
παραγόντων. Λόγω του συνόλου των δεδομένων που απαιτούνται, ο προσδιορισμός αυτού του  
δείκτη γίνεται συνήθως ηλεκτρονικά.  

ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ ΜΕΙΩΣΗΣ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΏΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ 

Οι στρατηγικές για τη μείωση των μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών θα πρέπει 
γενικά να προορίζονται για όσους ασθενείς έχουν μέσο έως υψηλό κίνδυνο εμφάνισης 
αναπνευστικών επιπλοκών. Π.χ όπως σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ανοικτές επεμβάσεις άνω 
κοιλίας ή θωρακοχειρουργική επέμβαση με τουλάχιστον έναν παράγοντα κινδύνου. Οι ασθενείς 
που υποβάλλονται σε χαμηλότερου κινδύνου χειρουργικές επεμβάσεις είναι υποψήφιοι για 
στρατηγικές μείωσης των επιπλοκών, εάν συνυπάρχουν πολλοί παράγοντες κινδύνου, όπως αυτοί 
αναφέρθηκαν παραπάνω. 

Προεγχειρητικά 

Οι πιθανές στρατηγικές προ της επέμβασης περιλαμβάνουν την διακοπή του καπνίσματος, 
τη βελτιστοποίηση της υποκείμενης χρόνιας αναπνευστικής νόσου και την προεγχειρητική 
φυσιοθεραπεία και εκπαίδευση των ασθενών σε χειρισμούς έκπτυξης των πνευμόνων. Η διακοπή 
του καπνίσματος πριν από την εκλεκτική χειρουργική επέμβαση φαίνεται να βελτιώνει την 
επούλωση τραύματος και τη μετεγχειρητική εμφάνιση αναπνευστικών επιπλοκών. Η διακοπή του 
καπνίσματος συστήνεται για τουλάχιστον 4 εβδομάδες πριν από τη χειρουργική επέμβαση, αν και 
προτιμάται περισσότερο από οκτώ εβδομάδες. Σε ασθενείς με ΧΑΠ, που παρουσιάζουν 
συμπτώματα ή σημεία που υποδηλώνουν επιδείνωση της (FEV1 ή PEF <80% των προβλεπόμενων 
τιμών ή των καλύτερων τιμών που είχε ο ασθενής στο παρελθόν) η εκλεκτική επέμβαση θα πρέπει 
να καθυστερήσει προκειμένου να γίνει βελτιστοποίηση της πνευμονικής τους νόσου. Στους 
ασθενείς αυτούς μπορεί να χρειαστεί σύντομη χρήση συστηματικών γλυκοκορτικοειδών που 
μπορεί να βελτιώσει την προεγχειρητική λειτουργία των πνευμόνων. Οι εισπνεόμενοι β-2 
αγωνιστές και αντιχολινεργικά θα πρέπει να συνεχιστούν σε ασθενείς που ήδη τα χρησιμοποιούν. 
Σε ασθενείς με ΧΑΠ που απαιτείται ενδοτραχειακή διασωλήνωση, προτείνεται η χορήγηση έναν 
εισπνεόμενου β-αγωνιστή ταχείας δράσης δύο έως τέσσερις εισπνοές ή μια η χρήση νεφελοποιητή 
εντός 30 λεπτών πριν από τη διασωλήνωση.  
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Για ασθενείς που λαμβάνουν πρεδνιζόνη > 20mg/ημέρα ή το ισοδύναμό της για περισσότερο 
από τρεις εβδομάδες, θα πρέπει να χορηγούνται γλυκοκορτικοειδή πριν από την εισαγωγή 
αναισθησίας. Τα αντιβιοτικά πρέπει να συνταγογραφούνται μόνο όταν υπάρχει πρόσφατη λοίμωξη 
αναπνευστικού και η εκλεκτική επέμβασης θα πρέπει να καθυστερήσει έως υφέσεως της 
λοίμωξης.  

Στους ασθενείς με σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας συστήνεται η προσεκτική 
αξιολόγηση για την ύπαρξη δυνητικά δύσκολου αεραγωγού και θα πρέπει να υπάρχει 
επαγρύπνηση και στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο. Επίσης, συστήνεται η χρήση του το 
ερωτηματολόγιου STOP-Bang για την προεγχειρητική εκτίμηση του συνδρόμου, όπως και η 
χρήση περιεγχειρητικά CPAP για την ελάττωση της συχνότητας εμφάνισης υποξυγοναιμίας.  

Η προεγχειρητική φυσιοθεραπεία αναπνευστικού αποτελεί μέτρο προληπτικής φροντίδα του 
χειρουργικού ασθενή και περιλαμβάνει αερόβιες ασκήσεις, ασκήσεις αναπνοής και εκγύμνανσης 
εισπνευστικών μυών. Έχει βρεθεί ότι μπορεί να μειώσει τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές 
επιπλοκές μεταξύ των ασθενών που υποβάλλονται σε εκλεκτική θωρακοχειρουργική ή κοιλιακή 
χειρουργική επέμβαση.  

Η εκπαίδευση των ασθενών σε χειρισμούς έκπτυξης των πνευμόνων όπως ο βήχας, οι 
ασκήσεις βαθιάς εισπνοής -εκπνοής και εισπνευστικές ασκήσεις ροής (Incentίνe spίrometry) 
συστήνονται να πραγματοποιούνται προεγχειρητικά δεδομένου ότι η εφαρμογή αυτών 
μετεγχειρητικά θεωρείται δύσκολη λόγω του πόνου ή της επίδρασης κατασταλτικών φαρμάκων. 
Μελέτες όμως αναφέρουν ότι οι εισπνευστικές ασκήσεις ροής δεν φαίνεται να μειώνουν τη 
συχνότητα των μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών. Ακόμη, συστήνεται η διόρθωση του 
υποσιτισμού προεγχειρητικά.  

Επίσης, η καλή φροντίδα των δοντιών και η του στόματος έκπλυση με διάλυμα χλωρεξιδίνη 
έχουν αποδειχθεί ότι μειώνουν την μετεγχειρητική πνευμονία στις καρδιοχειρουργικούς ασθενείς. 
Αυτό όμως δεν έχει ακόμη για τους ασθενείς που υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις.  

Διεγχειρητικά 

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, οι ελάχιστα επεμβατικές χειρουργικές τεχνικές καθώς και οι 
χειρουργικές επεμβάσεις διάκειας <3 ωρών μπορούν να μειώσουν τις αναπνευστικές επιπλοκές, 
ιδιαίτερα σε παχύσαρκους ασθενείς. Αυτό οφείλεται τόσο στη μείωση της απώλειας αίματος, του 
πόνου και της φλεγμονής διεγχειρητικά όσο και στην ταχύτερη ανάνηψη του αναπνευστικού. Να 
τονιστεί ότι, για έναν ασθενή με πολύ υψηλό κίνδυνο εμφάνισης αναπνευστικών επιπλοκών, στον 
οποίο δεν υπάρχουν πολλοί διαθέσιμοι περιεγχειρητικά χειρισμοί για σημαντική μείωση του 
κινδύνου, θα πρέπει να εξετάζεται η δυνατότητα αλλαγής πλάνου χειρουργικής επέμβασης.  

Για παράδειγμα, η διαδερμική χολοκυστοστομία θα μπορούσε να αντικαταστήσει τη 
χολοκυστεκτομή σε έναν ασθενή με οξεία χολοκυστίτιδα και με συνοδό υψηλό κίνδυνο εμφάνισης 
αναπνευστικών επιπλοκών. Επίσης, όπου είναι δυνατό θα πρέπει να εφαρμόζεται τοποπεριοχική 
τεχνική σε συνδυασμό ή όχι με γενική αναισθησία. Οι υπεργλωτιδικές συσκευές αεραγωγών 
προσφέρουν μειωμένη ευερεθιστότητα των αεραγωγών σε σχέση με τους ενδοτραχειακούς 
σωλήνες (ΕΤΤ). Συστήνεται, επίσης, η αποφυγή χρήσης μακράς διάρκειας μυοχαλαρωτικών 
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φαρμάκων, η αναστροφή του νευρομυϊκού αποκλεισμού στη γενική αναισθησία καθώς και η 
χρήση monitoring νευρομυικού αποκλεισμού.  

Η χρήση ρινογαστρικών σωλήνων, ως ρουτίνα έχει συσχετιστεί με εμφάνιση επιπλοκών από 
το αναπνευστικό. Αυτοί θα πρέπει να χρησιμοποιούνται επιλεκτικά, τόσο διεγχειρητικά όσο και 
μετεγχειρητικά, σε καταστάσεις όπως η μετεγχειρητική ναυτία, ο έμετος, η αδυναμία από του 
στόματος λήψη τροφής.  

Να σημειωθεί ότι τα πρωτόκολλα ERAS (Enhanced Recovery After Surgery), στα οποία 
συμπεριλαμβάνονται πολλές από τις παραπάνω συστάσεις, φαίνεται ότι μπορεί να συμβάλουν 
σημαντικά στην μείωση των PPC’s. Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου, ο καθετηριασμός της 
πνευμονικής αρτηρίας δεν μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης των μετεγχειρητικών αναπνευστικών 
επιπλοκών, έτσι δεν συνιστάται ως στρατηγική ρουτίνας σε αυτούς τους ασθενείς. Να σημειωθεί 
ότι σε ασθενείς με ΧΑΠ, οι εισπνεόμενοι β-αγωνιστές μπορούν να συνεχιστούν κατά την 
περιεγχειρητική περίοδο στο κύκλωμα αναισθησίας για παρατεταμένης διάρκειας επεμβάσεις. Οι 
μετεγχειρητικές επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα μπορεί να μειωθούν πιθανώς με 
«μηχανισμούς προστασίας του πνεύμονα» κατά τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού της 
χειρουργικής επέμβασης. Η πνευμονική βλάβη λόγω μηχανικού αερισμού (VILI) περιλαμβάνει 
πολλούς μηχανισμούς όπως η υπερδιάταση των κυψελίδων (volutrauma), αυξημένη 
διαπνευμονική πίεση (barotrauma) και τo άνοιγμα και κλείσιμο των κυψελίδων (atelectotrauma). 
Η αναισθησία και η χειρουργική επέμβαση προκαλούν, όπως αναφέρθηκε, ατελεκτασία σε 
περιοχές του εξαρτώμενου πνεύμονα, αλλάζοντας τη μηχανική του αερισμού του πνεύμονα 
συμβάλλοντας ενδεχομένως στην εμφάνιση αυτών των επιπλοκών. Η στρατηγική προστασίας 
πνευμόνων με αερισμό χαμηλού αναπνεόμενου όγκου (VT=6-8 mL/kg ιδανικού ΣΒ) έχει 
συσχετιστεί με μείωση αυτών, ενώ η εφαρμογή PEEP=6-8 cmH2O μπορεί να είναι επωφελής. 
Ωστόσο, απαιτούνται περισσότερες μελέτες για να καθοριστεί το βέλτιστο επίπεδο του PEEP και 
κατά πόσον μπορεί να συνδυαστεί με χειρισμοί επιστράτευσης των κυψελίδων (υπερεμφυσήσεις 
υψηλής θετικής πίεσης, της τάξης 35-40 cm Η2Ο, για 30 δευτερόλεπτα που επαναλαμβάνονται 
κάθε 30 λεπτά κατά τη διάρκεια της γενικής αναισθησίας) Επίσης, θα πρέπει να αποφεύγεται η 
υψηλή τιμή FiO2 διεγχειρητικά (FiO2=0.3-0.4), ενώ στη φάση της προοξυγόνωσης αλλά και στη 
φάση προ της αποσωλήνωσης συστήνεται η χρήση FiO2=0,8 αντί FiO2=1. Μεγάλοι όγκοι 
διεγχειρητικών υγρών σχετίζονται με εμφάνιση πνευμονίας και πνευμονικού οιδήματος, με 
αποτέλεσμα αυξημένη νοσοκομειακή παραμονή μετά από μείζονα χειρουργική επέμβαση. 
Στοχοκατευθυνόμενη χορήγηση υγρών προλαμβάνει τη υπερβολικά φιλελεύθερη ή την υπερβολικά 
περιορισμένη χορήγηση υγρών, που θέτει σε κίνδυνο την άρδευση ζωτικών οργάνων κατά τη 
διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης. Οι μεταγγίσεις φαίνεται επίσης ότι αυξάνουν τη συχνότητα 
των αναπνευστικών επιπλοκών.  

Μετεγχειρητικά 

Γενικά η όλη μετεγχειρητική προσέγγιση θα πρέπει να έχει ως στόχο την αύξηση των 
πνευμονικών όγκων, την παροχέτευση των εκκρίσεων, την επαρκή αναλγησία, την έγκαιρη 
κινητοποίηση και την πρόληψη της εισρόφησης. Οι χειρισμοί έκπτυξης των πνευμόνων έχει βρεθεί 
ότι μειώνουν τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές σε επιλεγμένους ασθενείς και 
περιλαμβάνουν τη φυσιοθεραπείας του αναπνευστικού, των ασκήσεων βαθιάς εισπνοής-εκπνοής 
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και των εισπνευστικών ασκήσεων ροής (Incentίνe spίrometry) και της συνεχούς θετικής πίεσης 
των αεραγωγών (CPAP). Αυτοί οι χειρισμοί αυξάνουν τον όγκο των πνευμόνων μετά από 
χειρουργική επέμβαση μέσω εισπνευστικής προσπάθειας Όλες αυτές οι παρεμβάσεις είναι πιο 
αποτελεσματικές αν ξεκινήσει η εκπαίδευση των ασθενών προεγχειρητικά. Πρώιμη έναρξη με 
CPAP σε ασθενείς που αναπτύσσουν μετεγχειρητική υποξαιμία μπορεί να μειώσει την ανάγκη για 
επαναδιασωλήνωση και τη συχνότητα εμφάνισης πνευμονίας. Η εφαρμογή CPAP είναι ιδιαίτερα 
ευεργετική σε ασθενείς με OSA ή εκείνους που δεν μπορούν να πραγματοποιήσουν 
αποτελεσματικά ασκήσεις βαθιάς αναπνοής ή εισπνευστικές ασκήσεις ροής.  

Να σημειωθεί ότι η εφαρμογή του πολυκεντρικού προγράμματος I COUGH που ενσωματώνει 
τις εισπνευστικές ασκήσεις, τον βήχα, τη βαθιά αναπνοή, τη στοματική φροντίδα, την εκπαίδευση 
ασθενών και της οικογένειας, την κινητοποίηση των ασθενών τουλάχιστον τρεις φορές την ημέρα, 
καθώς και ανύψωση της κεφαλής του κρεβατιού.  

Σε μελέτη πριν και μετά την εφαρμογή  του προγράμματος I COUGH, παρατηρήθηκε 
μείωση της επίπτωσης της μετεγχειρητικής πνευμονίας (2,6 έως 1,6%) καθώς και της μη 
προγραμματισμένης επανεισαγωγής των ασθενών (2 έως 1,2%). 

Η μετεγχειρητική αναλγησία είναι επίσης σημαντική επειδή ο πόνος, ιδιαίτερα σε επεμβάσεις 
άνω κοιλίας, επηρεάζει δυσμενώς τη λειτουργία του πνεύμονα και τη κινητοποίηση με 
αποτέλεσμα την εμφάνιση ατελεκτασίας και πνευμονίας. Η μετεγχειρητική θωρακική 
επισκληρίδια αναλγησία μπορεί να μειώσει την αναπνευστική μυϊκή δυσλειτουργία και τον 
υποσιτισμό που σχετίζεται με τον πόνο, διευκολύνοντας έτσι την πρώιμη αποσωλήνωση και τη 
μείωση του κινδύνου αναπνευστικής ανεπάρκειας. Επίσης οι τοποπεριοχικές τεχνικές μπορεί να 
ωφελήσουν ιδιαίτερα ασθενείς με γνωστή αναπνευστική νόσο που υποβάλλονται σε επέμβαση 
κοιλίας, μειώνοντας την ανάγκη για παρεντερικά οπιοειδή και κατασταλτικά, που μπορεί να 
οδηγήσουν σε αναπνευστική καταστολή. Επιπλέον, μπορεί να μειώσουν το έργο της αναπνοής και 
να διευκολύνουν την φυσιοθεραπεία και τους χειρισμούς έκπτυξης των πνευμόνων. Ωστόσο, οι 
κίνδυνοι από τους αποκλεισμούς, συμπεριλαμβανομένου του πνευμοθώρακα, της πάρεσης του 
φρενικού νεύρου της βλάβη νεύρων και του επισκληρίδιου αιματώματος θα πρέπει να 
λαμβάνονται πάντοτε υπόψην.  

Eπίσης, η ρινική χορήγηση οξυγόνου υψηλής ροής εφαρμόζεται εύκολα, είναι καλά ανεκτή 
και αποτελεσματική για τη βελτίωση της μετεγχειρητικής υποξαιμίας, αλλά πρέπει να υπάρξουν 
περισσότερα στοιχεία για να καθορίσει εάν αυτή μπορεί να μειώσει την εμφάνιση 
μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών.  

Οι σχετικά νεότερες ιδέες για τη πιθανή μείωση αυτών των επιπλοκών περιλαμβάνουν τη 
συνεχή υπογλωττιδική αναρρόφηση εκκρίσεων, τη χρήση ΕΤΤ επικαλυμμένου με αντιμικροβιακό 
παράγοντα καθώς και την αλλαγή του υλικού (ΕΤΤ πολυουρεθανίου) με στόχο τη διατήρηση 
επαρκούς πίεσης του έναντι του τοιχώματος της τραχείας και την αναρρόφηση των εκκρίσεων 
που κάθονται πάνω σε αυτό, ώστε να αποτραπεί η είσοδος βακτηριδίων.  
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ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ ΣΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ ΚΑΙ ΣΤΗ ΜΕΘ  

Ελένη  ΔΙΑΜΑΝΤΑΚΗ 
 

PRINCIPLES OF MECHANICAL VENTILATION IN THE OPERATION THEATER AND IN THE ICU 

Mechanical ventilation supports gas exchange and alleviates the work of breathing when the 
respiratory muscles are overwhelmed by an acute pulmonary or systemic insult (in the ICU) or when 
paralyzed perioperatively (in the operating theater). As every powerful treatment, mechanical ventilation 
has its adverse side effects, referred as ventilator-induced lung injury (VILI). Protective mechanical 
ventilation aims to reduce VILI by minimizing stress and strain accumulated in the lungs during mechanical 
ventilation targeting to a homogenous lung without “stress risers”.  It is based on three pillars. Firstly, it 
prioritizes low Tidal volume ventilation (≤ 6-8 ml /Kg IBW) so that global lung strain remains in safe limits. 
Secondly, it recommends maintaining low transpulmonary pressure to reduce global stress exerted in the 
lung. Even when not possible to determine transpulmonary pressure, it proposes using the driving pressure 
of the respiratory system as a surrogate, targeting at values less than 12-15 mmHg.  

Finally, this strategy endorses the use of optimal end expiratory pressure (PEEP) to eliminate stress 
risers and achieve lung homogeneity. In ICU patients, especially those with preexisting lung injury, the 
same principles of protective ventilation are applied, however adapted to the small end-expiratory lung 
volume (baby lung) that characterizes these patients. It is recommended further limitation of tidal volume 
to less than 6 ml/kg IBW, aiming for a plateau pressure (Pplateau) less than 30 mmHg and PEEP titration 
to achieve a driving pressure of less than 15 mmHg. Furthermore, in ARDS patients, prone positioning is 
proposed, as a measure to limit lung inhomogeneity while elimination of spontaneous breathing may be 
desirable during the first 48 hours of mechanical ventilation in an attempt to avoid the pendelluft 
phenomenon.   

ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Παρά τη σημαντική πρόοδο που έχει σημειωθεί στους τομείς της φαρμακολογίας, των 
αναισθητικών τεχνικών, του εξοπλισμού και της χειρουργικής τα τελευταία χρόνια, οι 
μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές παραμένουν μείζον πρόβλημα για τους χειρουργικούς 
ασθενείς, με επίπτωση που προσεγγίζει το 25% σε επεμβάσεις υψηλού κινδύνου (1). 

Παράλληλα, πρόσφατες μελέτες έχουν συσχετίσει την εμφάνιση μετεγχειρητικών 
αναπνευστικών επιπλοκών με τον τρόπο που αερίζουμε τους ασθενείς κατά την διεγχειρητική 
περίοδο. Άλλωστε ήδη από την δεκαετία του 1970 είχε αποδειχθεί ότι ο μηχανικός αερισμός 
θετικών πιέσεων μπορεί να πυροδοτήσει φλεγμονώδη αντίδραση στον πνεύμονα (Ventilaton 
Induced Lung Injury -VILI) προκαλώντας βλάβη, που αρχικά είναι εντοπισμένη αλλά που 
γρήγορά γενικεύεται και επηρεάζει και άλλα συστήματα πλην του αναπνευστικού.  

Οι μηχανισμοί, μέσω των οποίων το μηχανικό ερέθισμα μπορεί να προκαλέσει βλάβη 
πνεύμονα, αποτέλεσαν αντικείμενο εκτεταμένης έρευνας τα τελευταία 40 χρόνια, ενώ η 
αναζήτηση του ασφαλέστερου τρόπου εφαρμογής θετικών πιέσεων το Άγιο Δισκοπότηρο για  
αναισθησιολόγους και εντατικολόγους. 
 

ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΒΛΑΒΗΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ ΚΑΤΑ ΤΟ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ  

Α. Βλάβη από την χορήγηση υψηλού αναπνεόμενου όγκου 

Οι υψηλοί αναπνεόμενοι όγκοι  προκαλούν βλάβη στον πνεύμονα καθώς αυξάνουν το strain 
που δέχεται ο πνεύμονας (2).  Ως strain ορίζεται η μεταβολή του όγκου του πνεύμονα σε σύγκριση 



103 
 

με τον όγκο ηρεμίας (Vo) στο τέλος της εκπνοής. Ως όγκο ηρεμίας θεωρούμε τη δυναμική 
λειτουργική χωρητικότητα (FRC) όταν δεν εφαρμόζεται τελικοεκπνευστική πίεση (PEEP) ή τον 
τελοεκπνευστικό όγκο του πνεύμονα (EELV) όταν εφαρμόζεται PEEP (FRC+όγκος που 
προσθέτει η εφαρμογή PEEP).  

Από τον ορισμό του, μπορούμε να αντιληφθούμε ότι το ολικό Strain διακρίνεται σε μια 
στατική συνιστώσα, που αφορά την παραμόρφωση που υφίσταται ο πνεύμονας από την εφαρμογή 
PEEP και μια δυναμική συνιστώσα που αφορά την παραμόρφωση που υφίσταται σε κάθε 
μηχανική αναπνοή από την χορήγηση του αναπνεόμενου όγκου (VT). Αν και φαίνεται ότι το 
στατικό stain δρα προστατευτικά για τον πνεύμονα τιμές ολικού strain >2 έχουν συσχετιστεί με 
πρόκληση βλάβης στον πνεύμονα (3). 

Β. Βλάβη από την ανάπτυξη υψηλών διαπνευμονικών πιέσεων  

H διαπνευμονική πίεση που αναπτύσσεται κατά την χορήγηση της μηχανικής αναπνοής 
(Pκυψελιδική - Pυπεζωκοτική) εκφράζει το stress που δέχεται ο πνεύμονας. Το Stress και το Strain 
δεν είναι δυο μεγέθη ανεξάρτητα καθώς όταν αυξάνεται το strain, αυξάνεται και το Stress. Είναι 
σημαντικό ότι εντός κάποιων ορίων, το Stress και το Strain έχουν γραμμική σχέση (Stress=K x 
strain,όπου K=ειδική ελαστικότητα)  

Γ. Βλάβη από το κυκλικό άνοιγμα-κλείσιμο ασταθών κυψελιδικών μονάδων 

Οι ατελεκτατικές περιοχές του πνεύμονα δρουν ως πολλαπλασιαστές του stress σε 
οποιαδήποτε φάση της μηχανικής αναπνοής. Πειραματικά μοντέλα έχουν αποδείξει ότι το stress 
που δέχεται μια πλήρως ανοικτή κυψελιδική μονάδα, όταν αυτή γειτνιάζει με μια πλήρως κλειστή 
(ατελεκτατική) μπορεί να πολλαπλασιαστεί, οδηγώντας σε βλάβη του πνεύμονα (4). Κατά τον ίδιο 
τρόπο η ύπαρξη ανομοιογένειας  στον πνεύμονα (περιοχές με διαφορετικές μηχανικές ιδιότητες) 
έχει ως αποτέλεσμα την άνιση κατανομή του stress, με αποτέλεσμα ένα φαινομενικά  "αθώο" 
ολικό stress να προκαλεί εντοπισμένη βλάβη. 

Δ. Βλάβη από την χορήγηση υψηλής μηχανικής ενέργειας 

Σε μια προσπάθεια διασαφήνισης της αλληλεπίδρασης των παραπάνω μηχανισμών βλάβης 
κατά τον μηχανικό αερισμό αναπτύχθηκε η θεωρία της μηχανικής ενέργειας (5). Σύμφωνα με 
αυτήν, η συνολική ενέργεια που μεταφέρεται στον πνεύμονα κατά την μηχανική αναπνοή είναι 
αυτή που είναι υπεύθυνη για την βλάβη. Το ολοκλήρωμα της εξίσωσης της κίνησης ως προς τον 
αναπνεόμενο όγκο ισούται με την συνολική ενέργεια που μεταφέρεται στον πνεύμονα ανά 
μηχανική αναπνοή, ενώ πολλαπλασιάζοντας με τον αριθμό των αναπνοών υπολογίζουμε την 
συνολική ενέργεια που δέχεται ο πνεύμονας στη μονάδα του χρόνου  (εξίσωση 1).    

Εξίσωση Μηχανικής Ενέργειας Κατά Το Μηχανικό Αερισμό Θετικών Πιέσεων  

Μηχανική ενέργεια = 0.098 x RR X { ΔV2 [ ½ X Ers + RR x ( (1+ I:E)/ 60 x I:E) x Raw]  
+ ΔV x PEEP} 

RR: αναπνευστική συχνότητα, ΔV: αναπνεόμενος όγκος, Ers: ελαστικότητα αναπνευστικού 
συστήματος, I:E: λόγος εισπνευστικού προς εκπνευστικό χρόνο, Raw: αντίσταση 
αεραγωγών, PEEP:  θετική τελικο-εκπνευστική πίεση 
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Από την ανωτέρω εξίσωση είναι δυνατό να ποσοτικοποιήθει η επίδραση που έχει μια 
αλλαγή σε οποιαδήποτε παράμετρο (αναπνεόμενο όγκο, οδηγό πίεση (DP= Pplateau-PEEP), 
αναπνευστική συχνότητα και αντιστάσεις) στη μηχανική δύναμη που εφαρμόζεται στο 
αναπνευστικό σύστημα. Μελέτες σε πειραματικά μοντέλα έχουν αποδείξει ότι αύξηση της 
μηχανικής ισχύος που μεταδίδεται στον πνεύμονα κατά το μηχανικό αερισμό, οδηγεί σε βλάβη 
ακόμα και όταν αερίζουμε εντός ασφαλών ορίων Stress και Strain. 

Ε. Βιολογικό Τραύμα  

Όλοι οι παραπάνω μηχανισμοί βλάβης είτε μέσω άμεσης βλάβης των κυψελιδικών 
κυττάρων είτε μέσω διέγερσης μηχανο-ευαίσθητων υποδοχέων που βρίσκονται στις κυτταρικές 
τους μεμβράνες πυροδοτούν την έκλυση φλεγμονωδών κυτταροκινώv και την έναρξη 
φλεγμονώδους αντίδρασης αρχικά εντοπισμένης στον πνεύμονα  μα που γρηγορα γενικεύεται και 
επηρεάζει και άλλα συστήματα πλην του αναπνευστικού. Αυτός είναι και ο λόγος, που οι ασθενείς 
που νοσηλεύονται στην μονάδα εντατικής θεραπείας με ARDS, καταλήγουν με πολυοργανική 
ανεπάρκεια.  

ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΣΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ  

Έχουν αναπτυχθεί δύο θεωρίες προκειμένου να εξηγηθεί η βλάβη που προκαλείται στον 
πνεύμονα από την εφαρμογή μηχανικού αερισμού θετικών πιέσεων. Η θεωρία του « μοναδικού 
χτυπήματος»  (one hit theory) υποστηρίζει ότι το μηχανικό ερέθισμα από μόνο του μπορεί να 
επιφέρει παθοφυσιολογικές αλλαγές στον κυτταροσκελετό του πνεύμονα και την κυψελιδο-
τριχοειδική μεμβράνη, ικανές να πυροδοτήσουν φλεγμονώδη αντίδραση και βλάβη στον 
πνεύμονα. 

Στον αντίποδα, η θεωρία των πολλαπλών κτυπημάτων» (multiple hit theory) υποστηρίζει 
ότι για την πρόκληση βλάβης σε υγιείς πνεύμονες που υποβάλλονται σε μηχανικό αερισμό 
απαιτείται η «ευαισθητοποίηση »  του πνεύμονα από ένα αρχικό  ερέθισμα (first hit) όπως είναι η 
πνευμονία, η σήψη, το μη καρδιογενές σοκ, το μείζον τραύμα, οι πολλαπλές μεταγγίσεις και η 
καρδιοπνευμονική παράκαμψη με εξωσωματική κυκλοφορία, μαζί με την εφαρμογή επιβλαβούς 
μηχανικού αερισμού με υψηλούς αναπνεόμενους όγκους και διαπνευμονικές πιέσεις (second hit).  

Αποδεχόμενοι την πρώτη θεωρία,συμπεραίνουμε ότι απαιτείται προστατευτικός μηχανικός 
αερισμός σε όλους τους ασθενείς ανεξάρτητα από τον τύπο χειρουργικής επέμβασης που 
υποβάλλονται. Αντιθέτως, αν δεχτούμε την θεωρία της «ευαισθητοποίησης»  του πνεύμονα από 
κάποιο ερέθισμα, τότε προστατευτικός μηχανικός αερισμός θα πρέπει να εφαρμόζεται σε 
επεμβάσεις υψηλού κινδύνου όταν πρόκειται για υγιείς πνεύμονες και φυσικά σε πνεύμονες με 
προ- υπάρχουσα βλάβη (ARDS). 

Όσον αφορά τους ασθενείς με ARDS,  αυτοί χαρακτηρίζονται από την παρουσία  πνευμόνων  
με  μικρό λειτουργικό όγκο (baby lungs) και με  εκτεταμένη ετερογένεια (περιοχές με διαφορετική 
μορφολογία και διαφορετικές μηχανικές ιδιότητες). Συγκεκριμένα, στα μη εξαρτώμενα τμήματα 
των πνευμόνων, αναγνωρίζονται περιοχές καλά αεριζόμενες ενώ στα εξαρτώμενα τμήματα  
περιοχές μη  καλά αεριζόμενες ή και ατελεκτατικές. Οι τελευταίες διακρίνονται περαιτέρω σε 
μονάδες που παραμένουν συνέχεια κλειστές και σε μονάδες που ανοιγοκλείνουν κατά την 
αναπνοή και δυνητικά μπορούν να επιστρατευτούν και να παραμείνουν ανοικτές με την εφαρμογή 
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μεγαλύτερης PEEP. Τέλος υπάρχουν περιοχές υπερδιατεταμένες  ακόμα και κατά την φάση της 
εκπνοής. 

Ο ανομοιογενής και πολύ μικρός λειτουργικά αυτός πνεύμονας («πνεύμονας μωρού») 
χαρακτηρίζεται από αύξηση των περιοχών που δρουν ως πολλαπλασιαστές του Stress και 
καθίσταται  ιδιαίτερα  ευαίσθητος στο Strain και Stress που προκαλείται από τον αναπνεόμενο 
όγκο. Για αυτό τον λόγο απαιτείται πιο εντατική εφαρμογή (6) των αρχών προστατευτικού 
μηχανικού αερισμού οι οποίες στοχεύουν: 
1. Στη μείωση του strain, δηλαδή της παραμόρφωσης του πνεύμονα από την κατάσταση ηρεμίας 

του στο τέλος της εκπνοής 
2. Στη μείωση του Stress, δηλαδή της διαπνευμονικής πίεσης που αναπτύσσεται κατά την εισπνοή  
3. Στην εξάλειψη των περιοχών που πολλαπλασιάζουν το Stress -δηλαδή των ατελεκτατικών 

περιοχών- συμβάλλοντας στην ομοιογένεια του πνεύμονα  
Επομένως στα πλαίσια εφαρμογής των αρχών του προστατευτικού κατά την διεγχειρητική 
περίοδο προτείνεται (7): 
1. Μείωση του αναπνεόμενου όγκου VT (μείωση του strain) 

a. Σε υγιείς πνεύμονες  επιλογή VT= 6-8 ml/ Kg Ιδανικού Βάρους Σώματος 
b. Σε ARDS επιλογή  VT <6 ml/ Kg  Ιδανικού Βάρους Σώματος , ώστε το strain (VΤ/ EELV ) 

να διατηρείται <1.5.  
i. Επομένως προτείνεται η επιλογή του αναπνεόμενου όγκου να γίνεται με βάση τον 

τελοεκπνευστικό όγκο του πνεύμονα όταν είναι δυνατό. 
2. Μείωση της διαπνευμονικής πίεσης (DP) , διατηρώντας χαμηλή την Pplateau (μείωση του Stress) 

a. Σε υγιείς πνεύμονες: Plateau pressure <20 cm  Η2Ο ή  DP < 15 cm  Η2Ο  
b. Σε ARDS: Plateau pressure <30 cm H2O ή DP < 20 cm  Η2Ο 

3. Εφαρμογή χειρισμών συστράτευσης κυψελίδων (Recruitment) για μείωση της ετερογένειας του 
πνεύμονα (μείωση πολλαπλασιαστών Stress) κάθε 30 λεπτά 

4. Εφαρμογή θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (PEEP) μετά τους χειρισμούς recruitment 
(εξασφάλιση ομοιογενούς ανοικτού πνεύμονα) 

a. Σε υγιείς πνεύμονες  επιλογή PEEP 5-8 cmH2O 
b. Σε ασθενείς με ARDS εφαρμογή PEEP ανάλογα με τη διαπνευμονική πίεση ή ανάλογα με 

το αν ο ασθενής είναι recruiter ή όχι (κλινική δοκιμή): 
⇨ Αν όχι : εφαρμογή PEEP 5-10 cmH2O 
⇨ Αν ναι : εφαρμογή PEEP >15 cmH2O 

5. Τιτλοποίηση της χορηγούμενης συγκέντρωσης εισπνεόμενου οξυγόνου (FiO2<60% αν είναι 
εφικτό) 

 ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΣΤΗΝ  ΜΕΘ 

 Η ειδοποιός διαφορά μεταξύ του μηχανικού αερισμού που εφαρμόζεται στην χειρουργική 
αίθουσα και αυτού που εφαρμόζεται στην ΜΕΘ είναι ότι στο μεν  χειρουργείο αερίζονται συνήθως  
ασθενείς με υγιείς πνεύμονες για περιορισμένο χρονικό διάστημα, ενώ στη ΜΕΘ ασθενείς με  
πάσχοντες πνεύμονες και για παρατεταμένη χρονική περίοδο. Ωστόσο, οι βασικές αρχές 
προστατευτικού μηχανισμού παραμένουν οι ίδιες. 
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 Έτσι, στους ασθενείς με ARDS επιλέγουμε χαμηλούς αναπνεόμενους όγκους  προσαρμο-
σμένους στον τελικο-εκπνευστικό όγκο του πνεύμονα (Strain < 1.5), όταν αυτός δύναται να 
μετρηθεί. Επιπλέον, στοχεύουμε σε χαμηλές διαπνευμονικές πιέσεις. Ωστόσο, μελέτες  
αποδεικνύουν ότι όταν δεν έχουμε την δυνατότητα τοποθέτησης διαοισοφάγειου καθετήρα για 
μέτρηση της διαπνευμονικής πίεσης, μπορούμε να χρησιμοποιήσουμε τη δια-αναπνευστική οδηγό 
πίεση (Driving Pressure =Pplateau Pressure- PEEP) ως ανάλογο αυτής. Επίσης τιτλοποιούμε την 
PEEP στοχεύοντας ταυτόχρονα σε θετική τελοεκπνευστική διαπνευμονική  πίεση  και σε χαμηλή 
δια-αναπνευστική οδηγό πίεση (6). Παρά ταύτα, ιδιαίτερα στους ασθενείς με ARDS φαίνεται ότι 
η εφαρμογή PEEP δεν επαρκεί για να επιτευχθεί ομοιογένεια στον πνεύμονα. Ο μοναδικός 
χειρισμός που φαίνεται να επιδρά θετικά στην ομοιογένεια παραμένει η πρηνής θέση, 
αποτελώντας βασική θεραπευτική στρατηγική για αύξηση της ομοιογένειας του πνεύμονα στους  
ασθενείς αυτούς (8). 

Τέλος, σε ασθενείς με ARDS φαίνεται να επιδρά θετικά η κατάργηση της αυθόρμητης 
αναπνοής και η επιλογή ενός ελεγχόμενου μοντέλου υποστήριξης τουλάχιστον για τις πρώτες 48 
ώρες μηχανικού αερισμού. Η διατήρηση της  αυθόρμητης προσπάθειας του ασθενούς μπορεί να 
έχει ως αποτέλεσμα τη δημιουργία καταστροφικών διαπνευμονικών πιέσεων (καταστροφικού 
Stress) ακόμα και όταν η Pplateau διατηρείται εντός ασφαλών ορίων. 

 Επιπρόσθετα, σε αυτούς τους ασθενείς φαίνεται ότι η αρνητική υπεζωκοτική πίεση που 
δημιουργείται κατά την σύσπαση του διαφράγματος δεν μεταδίδεται ομοιογενώς στο πνεύμονα. 
Έτσι, κατά την έναρξη της εισπνοής δημιουργείται το φαινόμενο Pendelluft, που χαρακτηρίζεται 
από μετακίνηση αέρα από τις μη εξαρτώμενες περιοχές του πνεύμονα στις εξαρτώμενες χωρίς αλλα-
γή στον συνολικό όγκο του πνεύμονα και οδηγεί σε τοπική υπερδιάταση και επαγωγή βλάβης (9). 

Ωστόσο για τους υπολοίπους ασθενείς της ΜΕΘ αλλά και για αυτούς με ARDS μετά την 
έλευση του 48ώρου, προτείνεται η χρήση υποβοηθούμενων μοντέλων μηχανικής υποστήριξης της 
αναπνοής. Έχει αποδειχθεί ότι η διατήρηση της αυθόρμητης αναπνοής μειώνει της διαταραχές 
αερισμού/ αιμάτωσης  και σχετίζεται με μείωση της επίπτωσης δυσλειτουργίας του διαφράγματος. 
Οι ασθενείς που διατηρούν την σύσπαση του διαφράγματος απογαλακτίζονται  πιο γρήγορα από 
τον αναπνευστήρα και εμφανίζουν μικρότερους χρόνους νοσηλείας.  

Ωστόσο, στους ασθενείς με αυθόρμητη αναπνοή ένα σοβαρό πρόβλημα που μπορεί να 
εμφανιστεί είναι το φαινόμενο μη συγχρονισμού με τον αναπνευστήρα. Όταν είναι έντονο 
σχετίζεται  με παρατεταμένο διάστημα υπό μηχανικό αερισμό, παρατεταμένη νοσηλεία  στη ΜΕΘ 
και διαμονή στο νοσοκομείο και αυξημένη θνησιμότητα (10). Κατά το φαινόμενο αυτό 
παρατηρείται χρονική διάσταση μεταξύ των φάσεων του μηχανικού αναπνευστικού κύκλου και 
των φάσεων του αναπνευστικού κύκλου του ασθενούς. Έτσι μπορεί να έχουμε φαινόμενα  μη 
συγχρονισμού κατά τη διέγερση του αναπνευστήρα (όπως αυτοδιέγερση του αναπνευστήρα, διπλή 
διέγερση και αναποτελεσματικές προσπάθειες), φαινόμενα μη συγχρονισμού κατά τη χορήγηση 
θετικής πίεσης (μη συγχρονισμός της ροής)  και κατά την μετάβαση στην εκπνοή (πρώιμο ή όψιμο 
άνοιγμα της εκπνευστικής βαλβίδας). Για την αποφυγή τέτοιων φαινομένων απαιτείται η 
προσεκτική ρύθμιση των παραμέτρων του αναπνευστήρα, η συνεχής παρακολούθηση των 
κυματομορφών με στόχο την πρώιμη αναγνώριση και αντιμετώπισή τους  και η χρήση νεότερων 
μοντέλων μηχανικής υποστήριξης  με λογισμικό κλειστής αγκύλης (Close-loop ventilation). 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Ο μηχανικός αερισμός θετικών πιέσεων αποτελεί απόκλιση από τη φυσιολογία της 
αναπνοής του ασθενούς. Η στρατηγική προστασίας των πνευμόνων κατά το μηχανικό αερισμό 
των ασθενών περιλαμβάνει χειρισμούς που στοχεύουν στη μείωση του stress/strain που 
αναπτύσσονται στον πνεύμονα και στην επίτευξη ενός ανοικτού και ομοιογενούς πνεύμονα, όποτε 
είναι αυτό εφικτό. Οι ίδιες αρχές προστατευτικού αερισμού ισχύουν και για το μηχανικό αερισμό 
ασθενών ΜΕΘ, με τη διαφορά ότι μπορεί να εφαρμόζονται σε μεγαλύτερο βαθμό, καθώς οι 
ασθενείς με ARDS χαρακτηρίζονται από πνεύμονες με μικρό λειτουργικό όγκο και μεγάλη 
ανομοιογένεια. Σε αυτούς τους ασθενείς πρέπει να γίνει η διάκριση μεταξύ «ανοικτού» και 
«ομοιογενούς» πνεύμονα , καθώς αυτές οι έννοιες δεν ταυτίζονται. Χειρισμοί που στοχεύουν σε 
αύξηση λειτουργικού όγκου του πνεύμονα μπορεί να μην έχουν καμία ή δυσμενή επίδραση στην 
ανομοιογένεια του πνεύμονα, ενώ επιπρόσθετα μπορεί να συνοδεύονται από δυσμενείς επιδράσεις 
τόσο από το αναπνευστικό όσο και από το καρδιαγγειακό σύστημα. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΗ ΘΩΡΑΚΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 

Βασίλειος ΓΡΟΣΟΜΑΝΙΔΗΣ 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Η Αναισθησία στη θωρακοχειρουργική περιλαμβάνει  τη χορήγηση αναισθησίας σε ποικίλες 
θεραπευτικές και διαγνωστικές επεμβάσεις  που περιλαμβάνουν τους πνεύμονες, την τραχεία, τον 
οισοφάγο  και άλλες ενδοθωρακικές δομές. Η βαρύτητα των θωρακοχειρουργικών επεμβάσεων 
αλλά και των ασθενών ποικίλει από νέους ασθενείς που υποβάλλονται σε επεμβάσεις μικρής 
βαρύτητας, μέχρι ασθενείς με συνυπάρχουσα παθολογία που υποβάλλονται σε επεμβάσεις 
υψηλού χειρουργικού και καρδιολογικού κινδύνου.  Όλες οι επεμβάσεις ανεξαρτήτου βαρύτητας, 
στον ανάλογο βαθμό,  μπορεί να   εμφανίσουν προβλήματα διεγχειρητικά ή μετεγχειρητικά. 

Ο πληθυσμός των ασθενών που υποβάλλονται  σε θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις καθώς 
και το είδος των επεμβάσεων  συνεχώς αλλάζει  και χρειάζεται οι αναισθησιολογικές τεχνικές να 
προσαρμόζονται στα καινούργια δεδομένα. Η θωρακοχειρουργική στο ξεκίνημα της τον 
προηγούμενο αιώνα αφορούσε εμπυήματα, πνευμονικά αποστήματα, βρογχεκτασίες, και 
πολεμικά τραύματα σε εμπόλεμους περιόδους. Σήμερα το μεγαλύτερο μέρος των 
θωρακοχειρουργικών επεμβάσεων   αφορά κακοήθεις νόσους  του πνεύμονα, του οισοφάγου και 
του μεσοθωρακίου, ενώ τις τελευταίες δεκαετίες έχουν προστεθεί παθήσεις που παλαιότερα 
θεωρούνταν τελικού σταδίου όπως μεταμόσχευση πνεύμονα και επεμβάσεις  μείωσης του 
πνευμονικού όγκου.  

Η εξέλιξη της θωρακοχειρουργικής είναι στενά συνδεδεμένη με την εξέλιξη της 
αναισθησίας για επεμβάσεις θώρακα. Εξειδικευμένες αναισθησιολογικές και χειρουργικές 
τεχνικές διεύρυναν  τον όρο χειρουργήσιμος, ενώ η ανάπτυξη των μονάδων εντατικής θεραπείας 
έδωσε νέες  δυνατότητες στην υποστήριξη των ασθενών μετά από θωρακοτομές αλλά και στην 
καλύτερη αντιμετώπιση των όποιων προβλημάτων κατά την περιεγχειρητική περίοδο.1-2  

Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε θωρακοχειρουργικές  επεμβάσεις στην πλειοψηφία τους   
είναι καπνιστές και  συχνά έχουν προϋπάρχουσα νόσο του αναπνευστικού και του κυκλοφορικού  
συστήματος. Κατά τη διάρκεια του χειρουργείου, υπό συνθήκες γενικής αναισθησίας, 
μυοχάλασης και μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, τοποθετούνται σε πλάγια κατακεκλιμένη 
θέση και για σημαντικό χρονικό διάστημα, έχουν τον ένα πνεύμονα ατελεκτασικό. Μετά το 
χειρουργείο έχουν έναν λοβό ή έναν πνεύμονα λιγότερο, έχουν τον πόνο της θωρακοτομής και 
παχύρευστες  εκκρίσεις τις οποίες δυσκολεύονται  να αποβάλλουν.4-6  

Οι κύριες αιτίες περιεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας σε θωρακοχειρουργικές 
επεμβάσεις σχετίζονται με επιπλοκές από το αναπνευστικό (ατελεκτασίες, πνευμονία, 
αναπνευστική ανεπάρκεια) και το καρδιαγγειακό σύστημα (αρρυθμίες, ισχαιμία του μυοκαρδίου).  

Παρά την ανάπτυξη της αναισθησίας για θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις, ακόμη και 
σήμερα η θωρακοχειρουργική αναισθησία συνεχίζει να αποτελεί πρόκληση για τον 
αναισθησιολόγο καθώς το αποτέλεσμα των παρεμβάσεων του είναι άμεσα εμφανές ενώ από αυτές 
εξαρτάται σε σημαντικό βαθμό η εξέλιξη της επέμβασης.  
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ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ  

Η προγεγχειρητική αξιολόγηση σε ασθενείς που υποβάλλονται σε επεμβάσεις θώρακα πέρα 
από τη συνήθη αξιολόγηση που γίνεται κατά την προεγχειρητική αναισθησιολογική επίσκεψη 
(ιστορικό, φαρμακευτική αγωγή, αλλεργίες, εκτίμηση ανώτερου αεραγωγού, συνυπάρχουσες 
παθήσεις) θα πρέπει να εστιάζει σε σημαντικές πληροφορίες απαραίτητες για την περιεγχειρητική 
αντιμετώπιση του ασθενή που πρόκειται να υποβληθεί σε θωρακοχειρουργική επέμβαση. 
Ασθενής ο οποίος μπορεί να χειρουργηθεί είναι αυτός που μπορεί να ανταπεξέλθει στο stress της  
χειρουργική επέμβασης αλλά και στο αποτέλεσμα της (εκτομή ενός λοβού ή ενός πνεύμονα) με 
τον ανάλογο για κάθε περίπτωση  αποδεκτό  κίνδυνο.6,7 

Αν και στη συνήθη πρακτική ο αναισθησιολόγος είναι ο τελευταίος που βλέπει τον ασθενή 
πριν χειρουργηθεί και δεν είναι αυτός ο  οποίος θα αποφασίσει ποιοι ασθενείς πρέπει και μπορούν 
να χειρουργηθούν, είναι όμως σημαντικό  να αξιολογήσει, να αναγνωρίσει τον ασθενή υψηλού 
κινδύνου, να επικεντρωθεί σε λήψη μέτρων με στόχο τη βελτίωση της έκβασης και να ενημερώσει 
για τους πιθανούς κινδύνους μια χειρουργικής επέμβασης.8,9  

Η πλέον αξιόπιστη  αξιολόγηση της αναπνευστικής λειτουργίας, αλλά και της γενικότερης 
λειτουργικής κατάστασης του ασθενούς,  προέρχεται από τη λήψη ενός καλού και λεπτομερούς  
ιστορικού όσον αφορά την ποιότητα ζωής  του. Ένας ασυμπτωματικός ασθενής, κατάταξης κατά 
ASA – PS 1 ή 2, χωρίς περιορισμούς στη φυσική του δραστηριότητα και πλήρη ικανότητα για 
σωματική άσκηση, πιθανότατα να μην χρειάζεται καμία καρδιοαναπνευστική δοκιμασία πριν από 
τη χειρουργική επέμβαση. Λίγοι όμως ασθενείς ανήκουν στην κατηγορία αυτή, ειδικά αυτοί οι 
οποίοι χειρουργούνται για καρκίνο του πνεύμονα.10      

Η συνολική λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος εξαρτάται από τη μηχανική της 
αναπνοής, από την ανταλλαγή αερίων και την αλληλεπίδραση καρδιάς πνευμόνων. Μια σειρά από 
εργαστηριακές και απεικονιστικές εξετάσεις μας βοηθούν  στην επιμέρους αξιολόγηση, αλλά το 
ιστορικό και η λειτουργική κατάσταση του ασθενούς αποτελεί την καλύτερη εκτίμηση του 
αναπνευστικού συστήματος.  

Όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να έχουν μια προεγχειρητική σπιρομέτρηση. Έχει βρεθεί ότι 
παράμετροι που μετράμε με τη σπιρομέτρηση όπως οι  FEV1, FVC, MVV, RV/TLC (εικόνα 1) 
σχετίζονται με την έκβαση. Οι παράμετροι αυτοί θα πρέπει να υπολογίζονται (%) σε σχέση με τις 
προβλεπόμενες τιμές ανάλογα  με το φύλο, την ηλικία και το ύψος του ασθενούς. Ανάλογα με τον 
πνευμονικό ιστό που αφαιρείται μπορεί να υπολογιστούν οι προβλεπόμενες μετεγχειρητικές τιμές. 
Από όλες τις προαναφερθείσες παραμέτρους η πλέον  αξιόπιστη για την εκτίμηση των 
μετεγχειρητικών επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστημα αποτελεί ο προβλεπόμενος  
μετεγχειρητικός FEV1, ο οποίος υπολογίζεται από την εξίσωση: Προβλεπόμενος  
Μετεγχειρητικός  FEV1% = Προεγχειρητικός  FEV1 % χ (1 - % πνευμονικού ιστού που 
αφαιρείται/100). Ασθενείς με προβλεπόμενο μετεγχειρητικό FEV1 > 40% έχουν μικρό κίνδυνο να 
εμφανίσουν επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα ενώ ο κίνδυνος αυξάνεται σημαντικά για 
τιμές <30%.11-13    

Εκτός από τη μηχανική της αναπνοής εξίσου  σημαντική είναι η ικανότητα του πνεύμονα 
για ανταλλαγή αερίων.  Συνήθης πρακτική είναι η προεγχειρητική λήψη αερίων αίματος και η    
μέτρηση της μερικής πίεσης του οξυγόνου (PaO2) και του διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2)  στο  
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αρτηριακό αίμα. Τιμές PaO2 < 60mmHg και  PaCO2 > 45mmHg  αποτελούν δείκτες αυξημένου 
κινδύνου. Όμως η πλέον αξιόπιστη μέθοδος εκτίμησης της ικανότητας του πνεύμονα για 
ανταλλαγή αερίων είναι η μέτρηση της ικανότητας διάχυσης του μονοξειδίου του άνθρακα 
(DLco). Η προβλεπόμενη μετεγχειρητική DLco αποτελεί αξιόπιστο προγνωστικό δείκτη 
περιεγχειρητικής θνητότητας. Η DLco εκφράζει τη συνολική λειτουργική επιφάνεια της 
κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης. Και εδώ μπορεί να υπολογιστεί η προβλεπόμενη 
μετεγχειρητικά DLco. Για τον υπολογισμό του  ποσοστού του πνευμονικού ιστού  που θα 
αφαιρεθεί χρησιμοποιούμε τον αριθμό των λειτουργικών υποτμημάτων του πνεύμονα που 
αφαιρούνται  (εικόνα 2).   Προβλεπόμενες μετεγχειρητικές τιμές  μικρότερες του 40% σχετίζονται  
σε μεγάλο βαθμό με επιπλοκές από το αναπνευστικό και κυκλοφορικό σύστημα, ανεξάρτητα από 
την τιμή του FEV1.14-15 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Η μέγιστη κατανάλωση οξυγόνου VO2max είναι ο πλέον χρήσιμος δείκτης της 
μετεγχειρητικής έκβασης καθώς  είναι δείκτης εκτίμησης της σχέσης καρδιάς πνευμόνων. Όταν η 
προεγχειρητική VO2max είναι μικρότερη από 15ml/kg/min ο κίνδυνος νοσηρότητας και 
θνητότητας είναι μεγάλος.  Η VO2max   μπορεί να  υπολογιστεί με επεμβατικό τρόπο με τη χρήση 
καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας αλλά και με τη χρήση έμμεσης θερμιδομετρίας που την  
υπολογίζει από τα εκπνεόμενα αέρια με μη επεμβατικό τρόπο. Επειδή ο πλήρης εργαστηριακός 
έλεγχος έχει αυξημένο κόστος ακόμα και σήμερα χρησιμοποιούνται εναλλακτικοί μέθοδοι 
αξιολόγησης  όπως το ανέβασμα σκάλας, η απόσταση που μπορεί να διανύσει ο ασθενής σε 6min. 
Η δυνατότητα να ανέβει κάποιος πέντε ορόφους αντιστοιχεί σε VO2max >20ml/kg/min, ενώ η 
δυνατότητα να ανέβει δύο ορόφους αντιστοιχεί σε VO2max = 12ml/kg/min. Μια απόσταση 
μικρότερη των 610 μέτρων, που διανύει ο ασθενής σε 6min, αντιστοιχεί σε VO2max  <15ml/kg/min. 

 

Εικόνα 1. Όγκοι και χωρητικότητες του 
πνεύμονα. 

FRC: functional residual capacity, IC: 
inspiratory capacity, RV: residual volume, 
SVC: slow vital capacity, ERV: expiratory 
reserve volume, TV: tidal volume, IRV : 
inspiratory reserve volume, TLC: total lung 
capacity. 

 

Εικόνα 2. Υποτμήματα του πνεύμονα.  

Συνολικά υπάρχουν 42 υποτμήματα,  6, 4 και 12 
για τον δεξιό άνω, μέσο και κάτω λοβό και από 
10 για τον αριστερό άνω και κάτω λοβό. 
Ανάλογα με τον αριθμό των υποτμημάτων που 
θα αφαιρεθούν είναι δυνατόν να υπολογίσουμε 
τις προβλεπόμενες μετεγχειρητικές τιμές της 
FEV1 και DLco με την προϋπόθεση ότι το τμήμα 
που θα αφαιρεθεί είναι λειτουργικό. 
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Η προβλεπόμενη VO2max  μετεγχειρητικά μπορεί να υπολογιστεί με τον ίδιο τρόπο που αναφέραμε 
και για τις υπόλοιπες παραμέτρους.  

Προβλεπόμενη VO2 max <10 ml/kg/min θεωρείται αντένδειξη για χειρουργική επέμβαση 
αφαίρεσης τμήματος πνεύμονα.  

Η μείωση του SpO2 κατά την άσκηση αποτελεί επίσης δείκτη αξιολόγησης καρδιάς και 
πνευμόνων. Μείωση του SpO2 >4% μετά από άσκηση συνοδεύεται με αυξημένο κίνδυνο 
νοσηρότητας και θνητότητας.  

Μετά την αφαίρεση τμήματος πνεύμονα επέρχεται ενός βαθμού δυσπραγία της δεξιάς 
κοιλίας ανάλογη με το λειτουργικό μέρος των πνευμονικών αγγείων που αφαιρέθηκε. Η διάρκεια 
αυτής δυσπραγίας παραμένει άγνωστη. Οι κλινικές ενδείξεις είναι μικρές ή ανύπαρκτες σε 
κατάσταση ηρεμίας, αλλά μπορεί να είναι δραματικές κατά την άσκηση και  οδηγήσουν σε αύξηση 
της πίεσης στην πνευμονική αρτηρία και  πτώση της καρδιακής παροχής.   

Το σπινθηρογράφημα αερισμού αιμάτωσης δίνει πληροφορίες για την λειτουργική 
κατάσταση του λοβού ή του πνεύμονα που πρόκειται να αφαιρεθεί και μας βοηθάει να   
υπολογίσουμε με μεγαλύτερη ακρίβεια την μετεγχειρητική κατάσταση του ασθενούς. Εάν το 
τμήμα του πνεύμονα που θα αφαιρεθεί δεν είναι λειτουργικό η μετεγχειρητική επιβάρυνση θα 
είναι μικρή. Η εξέταση αυτή είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στις περιπτώσεις προβλεπόμενης 
πνευμονεκτομής.  

Η απλή ακτινογραφία θώρακα (προσθιοπίσθια και πλάγια) καθώς και η αξονική τομογραφία 
θεωρούνται εκ των ων ουκ άνευ απεικονιστικές εξετάσεις στις επεμβάσεις θώρακα (εικόνα 3). Η 
απλή ακτινογραφία μπορεί να μας δώσει χρήσιμες πληροφορίες όπως ύπαρξη όγκου, 
πνευμοθώρακα, εμφυσηματικών κυψελίδων, πνευμονικής ίνωσης, αλλά δεν αρκεί από μόνη της 
για μια θωρακοχειρουργική επέμβαση.  Η αξονική τομογραφία θώρακα με ή χωρίς  τη χορήγηση 
σκιαγραφικού δίνει σαφώς πολύ περισσότερες πληροφορίες. Η μαγνητική τομογραφία και η PET 
(Positron Emission Tomography) scan σε πολλά κέντρα αποτελούν απαραίτητες εξετάσεις σε 
περιπτώσεις κακοήθειας. Έλεγχος, επίσης γίνεται για ύπαρξη μεταστάσεων στον εγκέφαλο και τα  
επινεφρίδια.   

Όλοι οι ασθενείς θα πρέπει να υποβάλλονται προεγχειρητικά σε ένα ΗΚΓ 12 απαγωγών, 
ενώ ασθενείς με φυσήματα ή γνωστή νόσο καρδιακών βαλβίδων θα πρέπει να υποβάλλονται και 
σε διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφημα. Ασθενείς μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου δεν θα 
πρέπει να χειρουργούνται σε λιγότερο από  6 εβδομάδες ενώ θα πρέπει να ζητείται η γνώμη του 
καρδιολόγου εάν  έχει προηγηθεί έμφραγμα του μυοκαρδίου τους προηγούμενες έξι μήνες. 
Προηγηθείσα αορτοστεφανιαία παράκαμψη δεν αποτελεί αντένδειξη για χειρουργική επέμβαση.   
 
 
 
 
 
 
 
   

 

Εικόνα 3. Απλή ακτινογραφία 
και αξονική τομογραφία θώρακα 
σε ασθενή με εμφυσηματικές 
κυψελίδες στο δεξιό πνεύμονα.   
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΣΤΙΣ ΘΩΡΑΚΟ-
ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ   

Για τη διενέργεια των  θωρακοχειρουργικών επεμβάσεων ο ασθενής τοποθετείται σε πλάγια 
κατακεκλιμένη θέση, με τη διάνοιξη του ημιθωρακίου η υπεζωκοτική πίεση εξισώνεται με την 
ατμοσφαιρική, ενώ με την εφαρμογή αερισμού του ενός πνεύμονα (OLV) ο υπερκείμενος 
πνεύμονας δεν αερίζεται ενώ συνεχίζει να αιματώνεται. Αν και οι συνθήκες αυτές στην 
καθημερινή κλινική πράξη θεωρούνται ρουτίνα, προβλήματα όπως η υποξυγοναιμία είναι συχνά 
και είναι σημαντικό να κατανοήσουμε τις μεταβολές στην κυκλοφορία και στον αερισμό που 
επέρχονται με την τοποθέτηση του ασθενούς σε πλάγια θέση θωρακοτομής, την διάνοιξη του 
ημιθωρακίου και την εφαρμογή OLV.16   

Ασθενής σε όρθια θέση 

 Η δεξιά κοιλία σε κάθε συστολή προωθεί ποσότητα αίματος ίση με τον όγκο παλμού στην 
πνευμονική αρτηρία. Όταν το άτομο βρίσκεται σε  όρθια θέση  η αιμάτωση ελαττώνεται γραμμικά 
από τη βάση προς την κορυφή. Μεγάλο μέρος της κινητικής ενέργειας δαπανάται για την 
υπερνίκηση της κλίσης πίεσης που δημιουργείται από τη διαφορά ύψους. Η πίεση στην 
πνευμονική αρτηρία (Ppa) ελαττώνεται 1 cmH2O για κάθε cm απόστασης από τη βάση προς την 
κορυφή. Εάν σκεφτούμε ότι η απόσταση από τη βάση στην κορυφή είναι περίπου 30cm, η διαφορά 
υδροστατικής πίεσης μεταξύ κορυφής και βάσης είναι 30 cmH2O. Δεδομένου   ότι η πνευμονική 
κυκλοφορία αποτελεί ένα σύστημα χαμηλών πιέσεων η τιμή αυτή αποτελεί μεγάλη διαφορά 
πίεσης. Σε ορισμένο ύψος πάνω από την καρδιά η Ppa γίνεται μηδενική και ακόμη ψηλότερα η 
Ppa γίνεται αρνητική. Σε αυτή την περιοχή η κυψελιδική πίεση (PA) ξεπερνά την Ppa και την 
πίεση στις πνευμονικές φλέβες  (Ppv) με αποτέλεσμα να μην έχουμε ροή και τα αγγεία αυτά να 
συμπίπτουν (ζώνη 1 κατά West -  PA > Ppa > Ppv). Εφόσον δεν υπάρχει αιμάτωση δεν είναι 
δυνατόν να γίνει ανταλλαγή αερίων  και η περιοχή αυτή αποτελεί τον κυψελιδικό νεκρό χώρο. Σε 
φυσιολογικές συνθήκες, δεν παρατηρείται ζώνη 1 κατά West ή καταλαμβάνει πάρα πολύ μικρό 
μέρος καθώς η πίεση στην πνευμονική αρτηρία είναι επαρκής για να  στείλει το αίμα μέχρι την 
κορυφή του πνεύμονα. Σε χαμηλότερα επίπεδα η Ppa αυξάνεται  και ξεπερνάει την PA ενώ η Ppv 
παραμένει ακόμα χαμηλότερη από την PA (ζώνη 2 κατά West -  Ppa > PA > Ppv). Στη ζώνη αυτή 
η αιματική ροή καθορίζεται από την διαφορά Ppa – PpA  και έχει τα χαρακτηριστικά ροής ενός 
ποταμού που ρέει  προς ένα καταρράκτη δια μέσου ενός φράγματος. Το ύψος του ποταμού είναι 
ίσο με την πίεση στην πνευμονική αρτηρία ενώ το ύψος του φράγματος ισούται με την πίεση στις 
κυψελίδες. Στο φαινόμενο αυτό έχουν δοθεί πολλά ονόματα όπως καταρράκτης, φαινόμενο 
φράγματος, Starling resistor.   

Καθώς η αναπνοή και η αιματική ροή στην πνευμονική αρτηρία είναι κυκλικά φαινόμενα 
οι πιέσεις συνεχώς μεταβάλλονται και η μεταξύ τους συσχέτιση δυναμικά καθορίζεται από την 
φάση με την όποια χρονική καθυστέρηση μεταξύ καρδιακού και αναπνευστικού κύκλου.  

Ακόμη χαμηλότερα η Ppv ξεπερνάει την PA (ζώνη 3 κατά West  - Ppa > Ppv > PA) και η 
αιματική ροή εξαρτάται από την αρτηριοφλεβική διαφορά πίεσης. Τέλος υπάρχει η ζώνη 4 κατά 
West  όπου κάτω από ορισμένες καταστάσεις μπορεί να έχουμε έξοδο υγρού από τα πνευμονικά 
τριχοειδή στον διάμεσο χώρο, η πίεση του οποίου είναι δυνατόν να ξεπεράσει την Ppv   
(Ppa > Pinf > Ppv > PA) (εικόνα  4).18,19 
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      Αντίστοιχα και ο αερισμός δεν κατανέμεται ισότιμα σε όλα τα μέρη του πνεύμονα καθώς  το 
μεγαλύτερο μέρος  του εισπνεόμενου αέρα κατανέμεται στις κατώτερες περιοχές του πνεύμονα. 
Η ανισότητα αυτή οφείλεται στις μεταβολές της υπεζωκοτικής πίεσης Ppl (η οποία γίνεται 
λιγότερο αρνητική στις κατωφερείς περιοχές του πνεύμονα, αυξάνεται κατά 7,5 H2O από την 
κορυφή προς τη βάση) και της μορφολογίας της καμπύλης πίεσης όγκου. Η καμπύλη πίεσης όγκου 
έχει τη μορφολογία μιας ελαστικής δομής και αυτό σημαίνει ότι με την αύξηση του όγκου 
χρειάζεται ολοένα και μεγαλύτερη αύξηση της πίεσης για την έκπτυξη του πνεύμονα. Η αύξηση 
της υπεζωκοτικής πίεσης, καθώς διατηρείται σταθερή η ενδοκυψελιδική πίεση οδηγεί σε μείωση 
της διαπνευμονικής πίεσης από την κορυφή προς την βάση με αποτέλεσμα  οι  διάφορες περιοχές 
του πνεύμονα βρίσκονται σε διαφορετικές θέσεις στην καμπύλη πίεσης όγκου (εικόνα 5).20 

 

 

 

Στην ηρεμία η αιμάτωση και ο  αερισμός  αυξάνονται από  την κορυφή προς τη βάση. Η 
αιμάτωση όμως αυξάνεται περισσότερο από ότι ο αερισμός  και έτσι η σχέση αερισμού αιμάτωσης 
(V/Q) ελαττώνεται από την κορυφή προς τη βάση (εικόνα 6).  

Εικόνα 5. Κατανομή του αερισμού σε 
όρθια θέση.   

Η υπεζωκοτική πίεση αυξάνεται 
κατά 0,25cmH2O κάθε 1cm από την 
κορυφή προς την βάση. Η αύξηση 
της υπεζωκοτικής πίεσης οδηγεί σε 
μείωση του όγκου των κυψελίδων. 
Οι λιγότερο διατεταμένες κυψελίδες, 
καθώς βρίσκονται σε πλεονεκτική 
θέση στην καμπύλη πίεσης όγκου 
λαμβάνουν μεγαλύτερο μερίδιο από 
τον αναπνεόμενο όγκο. 

Εικόνα 4. Κατανομή της 
αιματικής ροής στον πνεύμονα με 
τον ασθενή σε  όρθια θέση. 

Κλασική εξήγηση της κατανομής 
της αιματικής ροής από τον West,  
εξ ου και   ζώνες κατά West. Στην 
πράξη σε φυσιολογικές συνθήκες 
η ζώνη 1 δεν υφίσταται. Σήμερα 
πιστεύεται ότι, εκτός από την 
βαρύτητα,  υπάρχουν και άλλοι 
μηχανισμοί που παίζουν 
σημαντικό ρόλο στην κατανομή 
της αιμάτωσης στον πνεύμονα 
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Ασθενής σε πλάγια κατακεκλιμένη  θέση 

Και εδώ υπάρχει η επίδραση της βαρύτητας στην κατανομή του αερισμού και της 
αιμάτωσης. Αλλά σε μικρότερο βαθμό από ότι στην όρθια θέση. Ο υποκείμενος πνεύμονας δέχεται 
μεγαλύτερη αιμάτωση από ότι ο υπερκείμενος. Στην πλάγια θέση όταν ο δεξιός πνεύμονας είναι 
υπερκείμενος λαμβάνει περίπου το 45% της ολικής αιμάτωσης σε αντίθεση με το 55% που 
λαμβάνει όταν ο ασθενής είναι όρθιος ή σε ύπτια θέση. Όταν ο αριστερός πνεύμονας είναι 
υπερκείμενος λαμβάνει το 35% ενώ σε όρθια ή ύπτια θέση λαμβάνει το 45% (εικόνα 7).21  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Στην  πλάγια θέση  η βαρύτητα  δημιουργεί διαφορά στην υπεζωκοτική πίεση όπως και στην 
όρθια θέση. Ο αερισμός είναι αυξημένος στον υποκείμενο πνεύμονα σε σύγκριση με τον 
υπερκείμενο. Έτσι σε ασθενή με αυτόματη αναπνοή που βρίσκεται σε πλάγια θέση (ανεξάρτητα  
από την πλευρά) ο υποκείμενος πνεύμονας αερίζεται καλύτερα από τον υπερκείμενο. Και εδώ 

 

 

Εικόνα 7. Κατανομή της 
αιμάτωσης σε πλάγια 
κατακεκλιμένη θέση.  

Και εδώ η βαρύτητα παίζει 
σημαντικό ρόλο αλλά η κλίση 
πίεσης είναι μικρότερη, από 
ότι στην όρθια θέση, καθώς η 
απόσταση από την κορυφή 
προς την βάση είναι 
μικρότερη. Έτσι έχουμε 
μικρότερη ζώνη 1 και 
μεγαλύτερη ζώνη 2.  

 

Εικόνα 6. Μεταβολές στην αιμάτωση, τον αερισμός και στην σχέση V/Q από  την κορυφή προς τη βάση με 
το ασθενή σε όρθια θέση.  
Η αιματική ροή και ο αερισμός εκφράζονται %.  Καθώς η αιμάτωση μειώνεται σε μεγαλύτερο βαθμό σε 
σχέση με τον αερισμό από την βάση προς την κορυφή του πνεύμονα η σχέση αερισμού αιμάτωσης 
αυξάνεται από την βάση προς την κορυφή. 
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όπως και στην όρθια θέση η αύξηση του αερισμού είναι μικρότερη από την αύξηση της αιμάτωσης 
και η σχέση V/Q μειώνεται από τον υπερκείμενο στον υποκείμενο πνεύμονα (εικόνα 8). 22  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ασθενής σε πλάγια κατακεκλιμένη  θέση υπό γενική αναισθησία 

Η εισαγωγή στην γενική αναισθησία και η εγκατάσταση μηχανικής υποστήριξης της 
αναπνοής δεν επιφέρει μεταβολές στην κατανομή της αιμάτωσης μεταξύ του υπερκείμενου και 
του υποκείμενου πνεύμονα. Ο υποκείμενος πνεύμονας (για τους λόγους που έχουμε αναφέρει) 
συνεχίζει να δέχεται το μεγαλύτερο μέρος της αιμάτωσης. Επιφέρει όμως  σημαντικές αλλαγές 
στην κατανομή του αερισμού. Το μεγαλύτερο   μέρος του αερισμού πηγαίνει στον υπερκείμενο 
πνεύμονα ο οποίος δέχεται το 55% του αναπνεόμενου όγκου. Υπάρχουν πολλοί λόγοι για αυτή τη 
μεταβολή όπως μείωση της FRC, αλλαγή θέσης στην καμπύλη πίεσης όγκου (εικόνα 9), επίδραση 
της κοιλιάς στον υποκείμενο πνεύμονα (μετακίνηση του διαφράγματος, μείωση της 
ευενδοτότητας), πίεση από το μεσοθωράκιο στον υποκείμενο πνεύμονα.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Εικόνα 9. Κατανομή του αερισμού σε πλάγια θέση μετά την εισαγωγή στην γενική αναισθησία. 

Η εγκατάσταση μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής επιφέρει μείωση στους όγκους των πνευμόνων με 
αποτέλεσμα την αλλαγή θέσης στην καμπύλη πίεσης  όγκου. Ο υπερκείμενος πνεύμονας δέχεται το 
μεγαλύτερο μέρος του αερισμού και το μικρότερο της αιμάτωσης σε αντίθεση με τον υποκείμενο ο οποίος 
συνεχίζει να  δέχεται το μεγαλύτερο μέρος της αιμάτωσης αλλά πλέον δέχεται το μικρότερο μέρος του 
αερισμού.   

 

Εικόνα 8. Κατανομή του αερισμού σε πλάγια θέση με τον ασθενή σε εγρήγορση.  
Ο υπερκείμενος πνεύμονας δέχεται μεγαλύτερο  μερίδιο του αερισμού καθώς βρίσκεται σε  καλύτερη 
θέση στην καμπύλη πίεσης όγκου.  
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Μετά τη θωρακοτομή και τη διάνοιξη του ημιθωρακίου ενώ δεν παρατηρούνται μεταβολές 
στην κατανομή της αιμάτωσης, υπάρχουν όμως σημαντικές αλλαγές στην κατανομή του αερισμού 
(εικόνα 10). Στον υπερκείμενο πνεύμονα εκλείπει ο περιορισμός από το ημιθωράκιο και η ολική 
ευενδοτότητα του υπερκείμενου πνεύμονα ισούται με αυτή του πνευμονικού παρεγχύματος. Ο 
υπερκείμενος πνεύμονας εκπτύσσεται ελεύθερα και μπορεί να έχουμε υπεραερισμό. Έτσι ο 
υποκείμενος πνεύμονας έχει καλή αιμάτωση και φτωχό αερισμό ενώ ο υπερκείμενος φτωχή 
αιμάτωση και καλό αερισμό. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικόνα 10. Κατανομή του αερισμού μετά τη διάνοιξη του ημιθωρακίου σε ασθενή υπό συνθήκες  
γενικής αναισθησίας και μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής. 

Η διάνοιξη του ημιθωρακίου επιφέρει βελτίωση στην ευενδοτότητα του υπερκείμενου πνεύμονα ο οποίος 
συνεχίζει να δέχεται το μεγαλύτερο μέρος του αερισμού και το μικρότερο της αιμάτωσης σε αντίθεση με 
τον υποκείμενο πνεύμονα ο οποίας δέχεται το μικρότερο μέρος του αερισμού και το μεγαλύτερο της 
αιμάτωσης. Την μεταβολή αυτή ενισχύει η χορήγηση μυοχάλασης καθώς η μεταβίβαση της ενδοκοιλιακής 
πίεσης στους πνεύμονες δια μέσου του διαφράγματος είναι μικρότερη στον υπερκείμενο πνεύμονα. 

 
Σε περίπτωση που ο ασθενής έχει αυτόματη αναπνοή (σήμερα δεν γίνονται επεμβάσεις 

θωρακοτομές αυτόματη αναπνοή, γίνονται όμως θωρακοσκοπήσεις) με την διάνοιξη του 
ημιθωρακίου παύει να υπάρχει αρνητική πίεση στο αντίστοιχο ημιθωράκιο και ο πνεύμονας 
συμπίπτει.  

Αυτή η διαφορά στην υπεζωκοτική πίεση μεταξύ των δύο ημιθωρακίων προκαλεί 
μετατόπιση του μεσοθωρακίου προς τα κάτω . Κατά την εισπνοή αέρας μετακινείται από τον 
υπερκείμενο πνεύμονα στον υποκείμενο, ενώ από το περιβάλλον εισέρχεται  αέρας στο ανοικτό 
ημιθωράκιο επιδεινώνοντας την σύμπτυξη. Επί πλέον κατά την εισπνοή η μετακίνηση του 
διαφράγματος περιφερικά κάνει περισσότερο αρνητική την υπεζωκοτική  πίεση στο υποκείμενο 
ημιθωράκιο και επιπλέον μετακίνηση του μεσοθωρακίου προς τα κάτω. Στην διάρκεια της 
εκπνοής το διάφραγμα μετακινείται κεφαλικά και η πίεση στον υποκείμενο πνεύμονα γίνεται 
λιγότερο αρνητική, το μεσοθωράκιο μετακινείται προς τα πάνω και ο αέρας μετακινείται από τον 
υποκείμενο στον υπερκείμενο πνεύμονα και από το ανοικτό ημιθωράκιο στο περιβάλλον (εικόνα 
11). Η παράδοξη αναπνοή και η μετακίνηση του μεσοθωρακίου  είναι  δύο μηχανισμοί που 
προκαλούν επιβάρυνση της αναπνοής σε πλάγια θέση με αυτόματη αναπνοή και ανοικτό 
ημιθωράκιο. Η μετατόπιση του μεσοθωρακίου μπορεί να προκαλέσει μεταβολές και στο 
κυκλοφορικό σύστημα.  
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Οι μεταβολές αυτές ήταν ο λόγος για τον οποίο πριν την καθιέρωση της ενδοτραχειακής 
διασωλήνωσης οι επεμβάσεις που γινόταν στον θώρακα ήταν μικρές και πολύ περιορισμένες 
καθώς ο ασθενής κατέρρεε μετά την διάνοιξη του ημιθωρακίου. 

Υποξική Πνευμονική Αγγειοσύσπαση  

Το αντανακλαστικό της  υποξικής πνευμονικής  
αγγειοσύσπασης είναι ένας αντιρροπιστικός  
μηχανισμός που στοχεύει  στη μείωση της αιμάτωσης 
σε περιοχές του πνεύμονα που δεν αερίζονται και την 
εκτροπή της σε περιοχές που αερίζονται και με αυτόν 
τον τρόπο βελτίωση της οξυγόνωσης (εικόνα 12). Το 
αντανακλαστικό υπάρχει στην εμβρυική ζωή και 
αποτελεί μια από τις διαφορές μεταξύ πνευμονικής 
και συστηματικής κυκλοφορίας. Πιστεύεται ότι, η 
ενεργοποίηση του αντανακλαστικού μπορεί να 
μειώσει την αιματική ροή στον πνεύμονα που δεν 
αερίζεται μέχρι 50%. Ο κύριος παράγοντας που 
πυροδοτεί την HPV είναι η χαμηλή PO2 στις 
κυψελίδες (PAO2). Η μερική πίεση   του οξυγόνου 
στο μικτό φλεβικό (PVO2) αποτελεί επίσης ένα 
ερέθισμα για την πρόκληση HPV αλλά είναι πιο 
ήπιο.23-25    

Από μελέτες σε πειραματόζωα όπου οι τιμές 
PAO2 και PVO2  μεταβλήθηκαν ανεξάρτητα, η τιμή 
PO2 που προκαλεί την έκλυση του  αντανακλαστικού 
της HPV ποσοτικοποιήθηκε ως εξής: PO2 = PAO2

0,62 
+ PVO2

0,38 . 
Πολλά φάρμακα και παράγοντες επιδρούν 

θετικά ή αρνητικά στην HPV. 

Εικόνα 12. Επίδραση της υποξικής 
πνευμονικής αγγειοσύσπασης στη μερική 
πίεση του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα 
σε σχέση με το %  υποξικό μέρος του 
πνεύμονα.  

Για υποτιθέμενη  FiO2 = 1, φυσιολογική 
καρδιακή παροχή, αιμοσφαιρίνη, και 
κατανάλωση οξυγόνου η μεγαλύτερη 
βελτίωση της PaO2 είναι  για ποσοστά 
υποξικού πνεύμονα 30 -70%. 

Το ερέθισμα για την πρόκληση της 
HPV είναι η πτώση της PAO2 και σε 
μικρότερο βαθμό της PVO2 

 

 

 

 

 

Εικόνα 11. Μετακίνηση του 
μεσοθωρακίου και παράδοξη 
αναπνοή σε ασθενή σε πλάγια 
θέση  με ανοικτό ημιθωράκιο 
και αυτόματη αναπνοή. 
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Τα πτητικά αναισθητικά αναστέλλουν την HPV, αν και οι σύγχρονοι εισπνεόμενοι 
αναισθητικοί παράγοντες σε συγκέντρωση 1MAC έχουν παρόμοια δράση με τα ενδοφλέβια 
αναισθητικά φάρμακα.   
 

ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ  
Κατά την διάρκεια θωρακοχειρουργικών επεμβάσεων εφαρμόζεται αερισμός του ενός 

πνεύμονα (OLV), για την εφαρμογή του απαιτείται διαχωρισμός των δύο πνευμόνων και 
αποκλεισμός του υπερκείμενου πνεύμονα. Ο αποκλεισμός αυτός  μπορεί να γίνει με τη χρήση:  

• Ενδοτραχειακού  σωλήνας διπλού αυλού  
• Βρογχικού αποκλειστή 
• Ενδοβρογχικού σωλήνα  

Η εφαρμογή του OLV έδωσε νέα ώθηση στην χειρουργική θώρακα, και βοήθησε στην 
ανάπτυξη νέων τεχνικών όπως η θωρακοσκοπική χειρουργική, που είναι αδύνατο να εφαρμοστούν  
χωρίς την διακοπή του αερισμού στον υπερκείμενο πνεύμονα.26-28 

Οι ενδείξεις για την εφαρμογή OLV μπορεί να είναι απόλυτες ή σχετικές (πίνακας 1), σε 
κάθε όμως περίπτωση η επίτευξη διαχωρισμού των πνευμόνων διευκολύνει κατά πολύ την 
χειρουργική επέμβαση.  

Πίνακας 1. Ενδείξεις διαχωρισμού  των πνευμόνων και εφαρμογής  αερισμού του ενός πνεύμονα 

Απόλυτες ενδείξεις διαχωρισμού των πνευμόνων με τη χρήση DLΤ 
1. Προστασία του υγιούς  πνεύμονα από ετερόπλευρη  μόλυνση  

• Απόστημα πνεύμονα  
• Κύστη 
• Μαζική αιμορραγία  

2. Βρογχοπνευμονική τουαλέτα  
• Κυψελιδική πρωτεϊνωση  

3. Έλεγχος της κατανομής του αερισμού  
• Βρογχοπλευριτικό συρίγγιο 
• Βρογχοπλευριτικό  δερματικό συρίγγιο 
• Ρήξη τραχειοβρογχικού δένδρου  
• Πνευμονεκτομή  

4. Χειρουργική διάνοιξη μεγάλου βρόγχου  
5. Υποξυγοναιμία  οφειλόμενη σε μονόπλευρη βλάβη του πνεύμονα 

Ενδείξεις διαχωρισμού των πνευμόνων με τη χρήση DLΤ ή BB 
6. Κάθε επέμβαση που γίνεται στη θωρακικής κοιλότητα και το χειρουργικό πεδίο απαιτεί ο 

πνεύμονας να μην εκπτύσσεται   
• Θωρακοσκοπική χειρουργική  
• Λοβεκτομή ή διλοβεκτομή  
• Ανευρύσματα ή ρήξεις κατιούσας  θωρακικής αορτής  
• Χειρουργική του οισοφάγου  
• Χειρουργική της  θωρακικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης  
• Ελάχιστα επεμβατικές καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις 

Ειδικές ενδείξεις για χρήση ΒΒ 
7. Δύσκολος αεραγωγός  
8. Περιορισμένο άνοιγμα στόματος  

• Ρινοτραχειακή διασωλήνωση 
9. Ξύπνια στοματοτραχειακή διασωλήνωση  
10. Ασθενής που είναι ήδη διασωληνωμένος  
11. Ασθενής με τραχειοστομία  
12. Εκλεκτικός αποκλεισμός ενός βρόγχου 
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ΤΡΑΧΕΙΟΣΩΛΗΝΕΣ ΔΙΠΛΟΥ ΑΥΛΟΥ  

Ο πρώτος τραχειοσωλήνας διπλού αυλού σχεδιάστηκε από τον Carlens  και στην ουσία 
αποτέλεσε το έναυσμα για την ανάπτυξη της θωρακοχειρουργικής  αναισθησίας αλλά και την 
ανάπτυξη της θωρακοχειρουργικής ως υποειδικότητα, καθώς έδωσε τη δυνατότητα να 
πραγματοποιούνται μεγαλύτερες και σοβαρότερες σε βαρύτητα επεμβάσεις. Τα προβλήματα που 
είχε  ο σωλήνας του Carlens (μικρό εύρος αυλών, δυσκολία να περάσει την γλωττίδα λόγω του 
άγκιστρου της τρόπιδας) ήρθε να λύσει ο τραχειοσωλήνας διπλού αυλού που σχεδίασε ο 
Robertshaw.  Ο  Robertshaw αφαίρεσε το άγκιστρο, έκανε περισσότερο  ευρείς τους αυλούς και 
σχεδίασε διαφορετικούς αριστερούς και δεξιούς τραχειοσωλήνες διπλού αυλού.  

Σήμερα χρησιμοποιούνται DLT μιας χρήσεως, ο σχεδιασμός τους είναι βασισμένος στο 
σωλήνα του Robertshaw με μικρές βελτιώσεις όπως χρωματιστό αεροθάλαμο του βρογχικού 
άκρου (για τον έλεγχο της σωστής θέσης με τη χρήση  βρογχοσκοπίου) και ακτινοσκιερή γραμμή 
γύρω από  στο βρογχικό άκρο του δεξιού DLT.  Τα σημαντικότερα πλεονεκτήματα από την χρήση 
του DLT είναι η εύκολη έκπτυξη του  κάθε πνεύμονα ξεχωριστά, η αναρρόφηση των εκκρίσεων, 
η χρήση του βρογχοσκοπίου, η εφαρμογή CPAP στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. Μειονεκτήματα 
τους είναι η δυσκολότερη τοποθέτηση τους λόγω του μεγάλου μεγέθους ειδικά σε περιπτώσεις 
δύσκολης διασωλήνωσης.29-30  

Πριν από την τοποθέτηση θα πρέπει να αποφασίσουμε τι τραχειοσωλήνα θα χρησιμο-
ποιήσουμε (δεξιόστροφο ή αριστερόστροφο και τι μέγεθος).   

Επιλογή  τραχειοσωλήνα διπλού αυλού  

Ανεξάρτητα από τον πνεύμονα που χειρουργείται στα περισσότερα κέντρα χρησιμο-
ποιούνται οι αριστεροί σωλήνες. Ο δεξιός κύριος βρόγχος είναι κοντύτερος από ότι ο αριστερός 
(2cm έναντι 5cm) καθώς εκφύεται ο βρόγχος του δεξιού άνω λοβού. Αυτό σημαίνει ότι ακόμα και 
σωστή τοποθέτηση του δεξιού DLT  μικρή μετακίνηση του κάνει αδύνατο τον αερισμό του δεξιού 
άνω λοβού, γεγονός που οδηγεί σε υποξυγοναμία κατά την εφαρμογή του αερισμού του ενός 
πνεύμονα.31   

Υπάρχουν  όμως ορισμένες καταστάσεις στις οποίες ενδείκνυται  η χρήση δεξιού σωλήνα. 
(Πίνακας 2). Οι ανατομικές διαφορές ανάμεσα στον δεξιό και τον αριστερό κύριο βρόγχο έχουν 
ληφθεί υπόψη στον σχεδιασμό των δεξιών και των αριστερών DLT.  Για την αποφυγή απόφραξης 
του βρόγχου του δεξιού άνω λοβού (καθώς ο δεξιός κύριος βρόγχος είναι πιο κοντός από τον 
αριστερό) ο δεξιός DLT περιλαμβάνει μια σχισμή στο ενδοβρογχικό άκρο που επιτρέπει τον 
αερισμό του δεξιού άνω λοβού (εικόνα 13).  

Πίνακας 2.  Ενδείξεις τοποθέτησης δεξιού DLT 

Οποιανδήποτε αντένδειξη για τοποθέτηση αριστερού DLT 
Αλλοιωμένη  ανατομία  του στομίου του  αριστερού κύριου βρόγχου, με εξωτερική ή  ενδοβρογχική 
συμπίεση 
Συμπίεση του στομίου του αριστερού κύριου βρόγχου από ανεύρυσμα κατιούσης θωρακικής αορτής 
Μεταμόσχευση αριστερού πνεύμονα 
Αριστερή πνευμονεκτομή 
Αριστερή τμηματεκτομή  δίκην περιχειρίδος  (Sleeve)   
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Επιλογή του κατάλληλου  μεγέθους  

Η επιλογή του κατάλληλου  μεγέθους δεν είναι  πάντα εύκολη και θα πρέπει να λαμβάνονται 
υπόψη πολλές παράμετροι. Λανθασμένη επιλογή μεγέθους μπορεί να προκαλέσει προβλήματα 
όπως κακώσεις, αδυναμία διαχωρισμού των πνευμόνων, αδυναμία αερισμού. Τα υπάρχοντα 
μεγέθη DLΤ είναι 26,28,32,35,37,39 και 41F. Οι περισσότεροι αναισθησιολόγοι για την επιλογή 
του σωστού μεγέθους του DLT λαμβάνουν υπόψη το ύψος, και το φύλο του ασθενούς (πίνακας 
3). Ο DLT θα πρέπει να περνά εύκολα από την γλωττίδα και το βρογχικό άκρο να προχωράει 
χωρίς αντίσταση στο βρόγχο.32 Η εξωτερική διάμετρος καθώς, το εύρος του κάθε αυλού και το 
κατάλληλο μέγεθος βρογχοσκοπίου φαίνονται στον πίνακα 4.  

Πίνακας 3.  Επιλογή  μεγέθους αριστερού DLT σύμφωνα με το ύψος και το φύλο των ασθενών 

Άνδρες Γυναίκες 
Ύψος (μέτρα) Μέγεθος αριστερού DLT Ύψος (μέτρα) Μέγεθος αριστερού DLT 

<1,6 37 <1,5 32 
1,6 – 1,7 39 1,5 – 1,6 35 

>1,7 41 >1,6 37 

Πίνακας 4. Εξωτερικοί και εσωτερικοί διάμετροι DLT διαφόρων μεγεθών, και προτεινόμενο μέγεθος 
βρογχοσκοπίου 

 
F size  OD(mm) Bronchial ID (mm) Tracheal ID FOB size OD 
26 8,7 3,5 3,5 2,2 
28 9,3 3,2 3,1 2,2 
32 10,7 3,4 3,5 2,2 
35 11,7 4,3 4,5 3,5 – 4,2 
37 12,3 4,5 4,7 3,5 – 4,2 
39 13 4,9 4,9 3,5 – 4,2 
41 13,7 5,4 5,4 3,5 – 4,2 
F : French size, OD : outer diameter, ID : internal diameter, FOB : fiberoptic bronchoscope  

 
  

  

Εικόνα 13. Δεξιός και 
Αριστερός DLT.  

Στον δεξιό DLT διακρίνεται 
η διαφορετική μορφή του 
cuff και η οπή για τον 
αερισμό του δεξιού άνω 
λοβού.  
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Τεχνική τοποθέτησης του DLΤ  

Η τοποθέτηση μπορεί να γίνει είτε τυφλά είτε με την καθοδήγηση του βρογχοσκοπίου. Στην 
τυφλή τοποθέτηση υπό άμεση λαρυγγοσκόπηση αφού περάσει ο  βρογχικός αεροθάλαμος τις 
φωνητικές χορδές  στρέφεται  90ο  (αριστερά ή δεξιά ανάλογα με τον τύπο του DLT) αντίθετα με 
την φορά των δεικτών του ρολογιού και προωθείται προς τα μέσα (εικόνα 14). 

 Οι  DLT προσφέρονται από τις κατασκευάστριες εταιρείες με  σκληρό  οδηγό τοποθετημένο 
στο βρογχικό άκρο, αυτό κάνει το σωλήνα περισσότερο άκαμπτο και βοηθάει στη διατήρηση των 
καμπυλών του. Μετά την διέλευση από τις φωνητικές χορδές, και πριν την περιστροφή ο οδηγός 
αφαιρείται. Η προώθηση θα πρέπει να σταματάει όταν  νιώσουμε ελαφρά αντίσταση. Εναλλακτικά 
σαν οδηγό για το βάθος προώθησης μπορούμε να χρησιμοποιήσουμε για αριστερούς DLT τα  
29 cm από τα δόντια για ένα ασθενή  με ύψος 170 cm ± 1cm για κάθε  10cm ύψος.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Κατά την τοποθέτηση με την βοήθεια βρογχοσκοπίου, μετά την λαρυγγοσκόπηση και την 
υπό άμεση όραση προώθηση του DLT δια μέσου των φωνητικών χορδών, αφαιρούμε  τον σκληρό 
οδηγό, τοποθετούμε το βρογχοσκόπιο στο βρογχικό άκρο του DLT και το προωθούμε στον βρόγχο 
που θέλουμε να κατευθύνουμε το βρογχικό άκρο του σωλήνα. Υπό όραση δια μέσου του 
βρογχοσκοπίου προωθούμε στη σωστή θέση (εικόνα 15). Συνήθης πρακτική είναι η τυφλή 
τοποθέτηση, ο έλεγχος της σωστής θέσης ακροαστικά και η επιβεβαίωση της με το βρογχοσκόπιο.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
  

 

Εικόνα 14: Τυφλή τεχνική τοποθέτησης DLT.  

1.Λαρυγγοσκόπηση. 
2.Προώθηση του σωλήνα δια μέσου της 
γλωτίδας. 
3.Αφαίρεση του οδηγού  
Στροφή 90ο. 
4.Προώθηση του σωλήνα προς τα μέσα μέχρι 
να αισθανθούμε ελαφριά αντίσταση.  
5.Σύνδεση των συνδετικών..  
6.Σύνδεση με το μηχάνημα αναισθησίας. 
7.Έλεγχος της σωστής τοποθέτησης.  
 

 

Εικόνα 15: Τοποθέτηση του DLT με την 
βοήθεια βρογχοσκοπίου. 
1. Λαρυγγοσκόπηση. 
2. Προώθηση του σωλήνα από τη δια μέσου 
της γλωττίδας. 
3. Αφαίρεση του οδηγού.  
4. Τοποθέτηση του βρογχοσκοπίου στο 
βρογχικό άκρο του DLB. 
5. Προώθηση του βρογχοσκοπίου στον 
κατάλληλο βρόγχο. 
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Έλεγχος της σωστής θέσης  

Αν και η ακρόαση αποτελεί τη συχνότερη μέθοδο ελέγχου της σωστής θέσης του DLD δεν 
αποτελεί και την πλέον αξιόπιστη. Παρόλα αυτά θα πρέπει να γίνεται πριν από τον έλεγχο με 
βρογχοσκόπιο.  
• Αρχικά αερίζουμε και τους δύο πνεύμονες με  φουσκωμένο το τραχειακό cuff  σε τέτοιο 

βαθμό που να  μην υπάρχει διαφυγή. θα πρέπει να αερίζονται και οι δύο πνεύμονες και να  
ακούμε ισότιμο ψιθύρισμα σε όλα τα πνευμονικά πεδία. 

• Αποκλείουμε το συνδετικό που πάει στο τραχειακό  και το αποσυνδέουμε. 
• Αερίζουμε από το βρογχικό άκρο αφού φουσκώσουμε το cuff σε τέτοιο βαθμό που να μην 

έχουμε διαφυγές από το τραχειακό άκρο (εάν έχει γίνει σωστή επιλογή μεγέθους DLT 
απαιτούνται πολύ μικροί όγκοι <3ml για το φούσκωμα του βρογχικού cuff). 

• Κατά την ακρόαση θα πρέπει να έχουμε ψιθύρισμα μόνο στον πνεύμονα που αερίζουμε 
(αριστερό ή  δεξιό ανάλογα με τον τύπο του DLT). 

• Αποκλείουμε το βρογχικό άκρο και το αποσυνδέουμε. 
• Αερίζουμε δια μέσου του τραχειακού άκρου 
• Κατά την ακρόαση θα πρέπει να έχουμε ψιθύρισμα μόνο  στον πνεύμονα που αερίζουμε.  

 

Επιβεβαίωση της σωστής θέσης μπορεί να γίνει με μεγαλύτερη ακρίβεια από ότι ακροαστικά με 
την βοήθεια εύκαμπτου βρογχοσκοπίου (εικόνα 16).33,34  
 
 
 
 
 
 
 
 

Επιπλοκές από την τοποθέτηση του DLT 

Τραυματισμός του ανώτερου αεραγωγού, βλάβες οδόντων και  αδυναμία διασωλήνωσης 
είναι οι συχνότερες επιπλοκές από την χρήση των DLT. Κακή τοποθέτηση με αδυναμία 
διαχωρισμού των πνευμόνων, υποξυγοναιμία, συρραφή του βρογχικού άκρου,  μπορεί επίσης να 
συμβούν. Σπανιότερες αλλά πολύ σοβαρότερες επιπλοκές είναι ρήξη του τραχειοβρογχικού 
δένδρου. 

ΒΡΟΓΧΙΚΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΕΣ  

Η  χρήση των βρογχικών αποκλειστών αποτελεί εναλλακτική μέθοδο αποκλεισμού του 
πνεύμονα για την εφαρμογή αερισμού OLV σε θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις. Οι βρογχικοί 
αποκλειστές μπορεί να είναι ενσωματωμένοι στον τραχειοσωλήνα είτε να χρησιμοποιούνται 
ανεξάρτητα μέσα από οποιοδήποτε απλό τραχειοσωλήνα (εικόνα 17). Ανάλογα με το είδος του 
βρογχικού αποκλειστή μπορεί να διαφέρει ο τρόπος τοποθέτησης αλλά πάντα απαραίτητη είναι η 
χρήση του βρογχοσκοπίου για την επιβεβαίωση της σωστής τοποθέτησης.  Το κόστος τους είναι 
σημαντικά μεγαλύτερο από αυτό των DLT  αλλά αποτελούν μια εναλλακτική λύση διαχωρισμού 

  

 

Εικόνα 16. Έλεγχος της 
σωστής θέσης του Αριστερού 
και Δεξιού DLT με την χρήση 
βρογχοσκοπίου. 
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των πνευμόνων σε περιπτώσεις δύσκολης διασωλήνωσης, σε ασθενείς με τραχειστομία και οι 
αναισθησιολόγοι θα πρέπει να είναι εξοικειωμένοι με τη χρήση τους. 26,35 

Στη βιβλιογραφία αναφέρονται πολλές ανεπιθύμητες ενέργειες από τη χρήση των 
βρογχικών αποκλειστών αλλά αυτές είναι πιο σπάνιες και πιο  ήπιες  από αυτές που αναφέρονται 
στην χρήση των DLΤ. Οι σημαντικότερες από αυτές είναι αδυναμία αποκλεισμού, ρήξη του 
μπαλονιού, μετατόπιση και απόφραξη της τραχείας, συρραφή του με τα συρραπτικά.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Διαχωρισμός των πνευμόνων σε ασθενή με δύσκολη διασωλήνωση 

Πέρα από τους λόγους για τους οποίους μπορεί να έχουμε δύσκολη ή αδύνατη διασωλήνωση 
και οι οποίοι σχετίζονται με τον ασθενή και όχι με το είδος της επέμβασης, το μέγεθος του DLT 
μπορεί να αποτελέσει ένα επιπλέον βαθμό δυσκολίας. Ορισμένοι οδηγοί με το κατάλληλο μέγεθος 
μπορεί να φανούν χρήσιμοι, δεν περνάνε όμως από όλα τα μεγέθη. Πριν τον χρησιμοποιήσουμε 
καλό είναι να τον δοκιμάζουμε εάν είναι το κατάλληλο πάχος και μήκος. Σε περίπτωση αδυναμίας 
τοποθέτησης DLT ο απλός τραχειοσωλήνας και η χρήση βρογχικού αποκλειστή αποτελεί 
αποδεκτή εναλλακτική λύση. Η χρήση του video λαρυγγοσκοπίου σε συνδυασμό με τον 
προαναφερόμενο οδηγό είναι ιδιαίτερα χρήσιμη σε περιπτώσεις δύσκολης διασωλήνωσης.36-39  

Διαχωρισμός των πνευμόνων σε ασθενή με τραχειοστομία  

Για τους ασθενείς με μόνιμη τραχειοστομία μετά από λαρυγγεκτομή οι οποίοι υποβάλλονται 
σε επεμβάσεις θώρακα στο εμπόριο υπάρχουν ειδικά διαμορφωμένοι DLT. Οι σωλήνες αυτοί είναι 
κοντύτεροι από τους κανονικούς  DLT, δεν βγαίνουν σε όλα τα μεγέθη και δεν είναι κατάλληλοι 
για ασθενείς με προσωρινή τραχειοστομία (εικόνα 18). Για το διαχωρισμό των πνευμόνων σε 
ασθενείς με τραχειοστομία μπορεί να χρησιμοποηθεί βρογχικός αποκλειστής.40,41  
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 18. DLT για ασθενή με μόνιμη τραχειοστομία και χρήση βρογχικού αποκλειστή σε ασθενή με 
προσωρινή τραχειοστομία.  

  

  
 

Εικόνα 17. Βρογχικός αποκλειστής τοποθέτηση δια μέσου απλού τραχειοσωλήνα 
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ΔΙΑΧΕΙΡΗΣΗ ΤΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ  

Επιλογή μοντέλου αερισμού 

Συμβατικά μοντέλα αερισμού, ελεγχόμενου όγκου, συνήθως χρησιμοποιούνται στις 
περισσότερες περιπτώσεις. Μηχανικός αερισμός ελεγχόμενης πίεσης έχει χρησιμοποιηθεί σε 
αρκετές μελέτες οι οποίες όμως δεν κατάφεραν να αποδείξουν υπεροχή έναντι του VCV.42-44 

Επιλογή αναπνεόμενου Όγκου 

Παραδοσιακά ο εφαρμοζόμενος αναπνεόμενος όγκος (Tidal Volume) σε συνθήκες 
αερισμού και των δύο πνευμόνων (10ml/kg) εφαρμόζεται και στον αερισμό του ενός 
πνεύμονα(OLV).45  H λογική της επιλογής των σχετικά μεγάλων όγκων είναι ότι αυτοί  
βελτιώνουν την οξυγόνωση καθώς κρατούν ανοικτό τον πνεύμονα ανεξάρτητα από την εφαρμογή 
PEEP. Τα τελευταία χρόνια με την βιβλιογραφία που υπάρχει σχετικά με την οξεία πνευμονική 
βλάβη γίνεται όλο και  ξεκάθαρο  ότι οι μεγάλοι όγκοι κατά την εφαρμογή του OLV εκθέτουν τον 
ασθενή στον κίνδυνο μετεγχειρητικών επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστημα.46-48  Σήμερα 
στρατηγικές  διατήρησης του πνεύμονα ανοικτού, και προστασίας του, προτείνουν μικρούς 
όγκους <8ml/kg, εφαρμογή PEEP και συχνά εφαρμογή χειρισμών επιστράτευσης πνευμονικών 
κυψελίδων. Ενώ  τα οφέλη του αερισμού με μικρούς όγκους είναι ξεκάθαρα όσον αφορά την 
πρόκληση βλάβης στον πνεύμονα, η επίδραση στην οξυγόνωση είναι αβέβαιη.49,50  Η επιλογή της 
αναπνευστικής συχνότητας θα πρέπει να είναι τέτοια που να διατηρείται η νορμοκαπνία.   
Η αποδεκτή υπερκαπνία εφαρμόζεται στον μηχανικό αερισμό ασθενών με ALI/ARDS στις 
μονάδες εντατικής θεραπείας σε μια προσπάθεια μείωσης του αναπνεόμενου όγκου και κατά 
επέκταση της πίεσης. Η αποδεκτή υπερκαπνία έχει μελετηθεί και σε ασθενείς με OLV με καλά 
αποτελέσματα.51,52 

Επιλογή συγκέντρωσης  οξυγόνου στο εισπνεόμενο μίγμα  

Με τον φόβο της διεγχειρητικής υποξυγοναιμίας κατά την εφαρμογή OLV συχνά η 
χρησιμοποιείται FiO2=1. Η υψηλή συγκέντρωση οξυγόνου για μεγάλο χρονικό διάστημα 
αναγνωρίζεται ως παράγοντας κινδύνου για πρόκληση βλαβών στον πνεύμονα. Μελέτες έχουν 
δείξει ότι σε OLV και μικρότερες FiO2 μπορούν να διατηρήσουν μια αποδεκτή οξυγόνωση.53  

Εφαρμογή PEEP 

Καθώς η εφαρμογή PEEP μειώνει τις ατελεκτασίες και κρατά ανοικτό τον πνεύμονα, θα 
πρέπει να χρησιμοποιείται ρουτίνα στον μηχανικό αερισμό των δύο ή του ενός πνεύμονα.  PEEP 
5 cmH2O θα πρέπει να εφαρμόζεται σε όλους τους ασθενείς, τιμή ή οποία θα πρέπει να 
τιτλοποιείται σε περιπτώσεις υποξυγοναιμίας. Η ύπαρξη ενδογενούς PEEP θα πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη.54 
 

ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΕΦΑΡΜΟΓΉ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ ΕΝΟΣ 
ΠΝΕΥΜΟΝΑ  

Αδυναμία διαχωρισμού των πνευμόνων  

Η αγωνία του αναισθησιολόγου  είναι εάν με τη διάνοιξη του ημιθωρακίου ο υπερκείμενος 
πνεύμονας δεν θα εκπτύσσεται, ενώ θα συνεχίσει να αερίζεται ο υποκείμενος. Η αδυναμία 
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αερισμού του υποκείμενου πνεύμονα μετά τον αποκλεισμό του υπερκείμενου, είναι 
σημαντικότερο πρόβλημα από την αδυναμία διαχωρισμού των δύο πνευμόνων.   

Το αποτέλεσμα στον υπερκείμενο πνεύμονα είναι εμφανές μετά την διάνοιξη του 
ημιθωρακίου, ενώ  για την αξιολόγηση του αερισμού στον υποκείμενο πνεύμονα χρήσιμες είναι 
οι πληροφορίες από την καπνογραφία, και το monitoring του εισπνεόμενου και εκπνεόμενου 
όγκου.  

Σε κάθε  περίπτωση όταν  το αποτέλεσμα δεν είναι το επιθυμητό θα πρέπει να διορθώσουμε 
τη θέση του DLT ανάλογα με τα ευρήματα ή με την επιβεβαίωση της θέσης με το βρογχοσκόπιο.   

Υποξυγοναιμία  

Από την εισαγωγή του  OLV  στην καθημερινή κλινική πρακτική των επεμβάσεων θώρακα 
στόχος των αναισθησιολόγων είναι να διατηρήσουν επαρκή οξυγόνωση ενώ αερίζουν μόνο τον 
ένα πνεύμονα. Οι ασθενείς στους οποίους εφαρμόζεται OLV θα βιώσουν κάποιου βαθμού 
υποξυγοναιμία σε ποσοστό 40-50%. Η συχνότητα όμως σοβαρού βαθμού εμμένουσας 
υποξυγοναιμίας έχει μειωθεί από 20-25% που υπήρχε στη δεκαετία του 1970 σε 1% σήμερα.  Η 
μείωση αυτή αποδίδεται στην καλύτερη εκπαίδευση των αναισθησιολόγων, στην χρήση του 
βρογχοσκοπίου για τον έλεγχο της σωστής θέσης του DLT, στην χρήση νεώτερων εισπνεόμενων 
αναισθητικών παραγόντων που αναστέλλουν σε μικρότερο βαθμό το αντανακλαστικό της 
πνευμονικής αγγεισύσπασης, στην κατανόηση των μηχανισμών και την λήψη μέτρων άμεσης 
αντιμετώπισης.55  

Για την πρόβλεψη της εμφάνισης υποξυγοναιμίας,  έχουν χρησιμοποιηθεί διάφοροι δείκτες 
κινδύνου. Στους προγνωστικούς αυτούς παράγοντες συμπεριλαμβάνονται η χειρουργική 
επέμβαση στον δεξιό πνεύμονα, η φτωχή οξυγόνωση κατά το αερισμό των δύο πνευμόνων, η  
μεγάλη κυψελιδοαρτηριακή διαφορά στην τιμή του CO2. Ο πιο σημαντικός προγνωστικός δείκτης 
είναι η τιμή της μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα με τον ασθενή σε πλάγια 
κατακεκλιμένη θέση και με αερισμό και των δύο πνευμόνων, καθώς επίσης και η ταχύτητα πτώσης 
της τιμής της μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PaO2).56,57  

Για την ανίχνευση της υποξυγοναιμίας αρκεί η χρήση της παλμικής οξυμετρίας, για την 
αξιολόγηση της όμως χρειάζεται μέτρηση της PaO2. Με την έναρξη της επιδείνωσης στην  
οξυγόνωσης η αντίδραση του αναισθησιολόγου  θα πρέπει να είναι άμεση πριν φθάσει σε επίπεδα 
ιστικής υποξίας.58 

Στρατηγικές αντιμετώπισης της διεγχειρητικής υποξυγοναιμίας  

  Έλεγχος της σωστής θέσης του DLT με τη χρήση βρογχοσκοπίου. 
• Αύξηση της FiO2 στον αεριζόμενο πνεύμονα. 
• Εφαρμογή CPAP στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. 
• Εμφύσηση οξυγόνου στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. 
• Χειρισμοί επιστράτευσης πνευμονικών κυψελίδων στον υποκείμενο πνεύμονα. 
• Βελτιστοποίση   της PEEP στον υποκείμενο πνεύμονα. 
• Διαλείπουσα έκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα. 
• Διακοπή του OLV και αερισμός και των δύο πνευμόνων. 
• Αποκλεισμός της πνευμονικής αρτηρίας (σε επεμβάσεις πνευμονεκτομής). 

Συχνά δεν αρκεί μια παρέμβαση για την αντιμετώπιση της υποξυγοναιμίας.59,60 
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Εφαρμογή CPAP στον υπερκείμενο πνεύμονα 

Η εφαρμογή CPAP στον υπερκείμενο πνεύμονα βελτιώνει την οξυγόνωση, χωρίς να 
μεταβάλει την αιματική ροή στον μη αεριζόμενο πνεύμονα και χωρίς σημαντική αιμοδυναμική 
επιβάρυνση. Σε όλες τις υπάρχουσες μελέτες η εφαρμογή CPAP στον μη αεριζόμενο πνεύμονα 
βελτίωσε την οξυγόνωση. Η μερική έκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα σε ορισμένες 
επεμβάσεις μπορεί να εμποδίζει τους χειρουργούς και θα πρέπει να λαμβάνεται υπόψη στην τιμή 
της επιλεγόμενης πίεσης. Διεγχειρητικά η εφαρμογή CPAP είναι εύκολη με την χρήση ενός 
συστήματος Malpeson C (εικόνα 19). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 19. Εφαρμογή CPAP στον μη αεριζόμενο  πνεύμονα. Η έκπτυξη του πνεύμονα εξαρτάται από το 
επίπεδο πίεσης που επιλέγουμε.   

Εμφύσηση οξυγόνου στον υπερκείμενο πνεύμονα  

Η εμφύσηση οξυγόνου στον μη αεριζόμενο πνεύμονα μπορεί να βελτιώσει την οξυγόνωση, 
η αποτελεσματικότητα όμως σαφώς μικρότερη από την εφαρμογή CPAP. Η εφαρμογή εμφύσησης 
μετά την παροδική έκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα έχει καλύτερα αποτελέσματα (εικόνα 
20).  
 
 
 
 
 
  
 
 
 
Εικόνα 20. Εμφύσηση οξυγόνου στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. Ο πνεύμονας είναι λιγότερο διατεταμένος, 
αλλά η βελτίωση που επιτυγχάνεται είναι πολύ μικρότερη.  

Αερισμός των υπερκείμενου πνεύμονα για μικρά χρονικά διαστήματα μπορεί να βελτιώσει 
την οξυγόνωση. 

Ο συνδυασμός τεχνικών όπως χειρισμοί επιστράτευσης των κυψελίδων στον υποκείμενο 
πνεύμονα με αύξηση της FiO2 και αύξηση της PEΕP, εφαρμογή CPAP στον υπερκείμενο 
πνεύμονα φαίνεται  ότι έχει τα καλύτερα αποτελέσματα.61  
 

  

 



127 
 

ΕΝΑΛΛΑΚΤΙΚΟΙ ΤΡΟΠΟΙ  ΑΕΡΙΣΜΟΥ - ΟΞΥΓΟΝΩΣΗΣ  

Υψίσυχνος αερισμός  

Σε αντίθεση με τον συμβατικό αερισμό οι όγκοι που χρησιμοποιούνται στον υψίσυχνο 
αερισμό είναι πολύ μικροί (<2ml/kg) και αντίστοιχα οι συχνότητες πολύ μεγάλες. Η μέθοδος 
αποσκοπεί στο να διατηρεί τον πνεύμονα διατεταμένο χωρίς την επιβολή επιπλέον όγκου. Ο όρος 
υψίσυχνος αερισμός είναι γενικός και περιλαμβάνει αερισμούς που διαχωρίζονται με κριτήριο την 
αναπνευστική συχνότητα και τον τρόπο παροχής των αερίων. Μειονέκτημα αποτελεί το υψηλό 
κόστος των μηχανημάτων με δυνατότητα εφαρμογής υψίσυχνου αερισμού. 

Υψίσυχνος αερισμός μπορεί να εφαρμοστεί εκλεκτικά στον υπερκείμενο πνεύμονα για την 
αντιμετώπισης της υποξυγοναιμίας, δεν φαίνεται όμως να έχει καλύτερα αποτελέσματα από την 
εφαρμογή CPAP. 

Απνοϊκή Οξυγόνωση  

Η απνοϊκή οξυγόνωση αναφέρεται στην επίτευξη οξυγόνωσης χωρίς την  ύπαρξη αυτόματης  
η μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής. Αποτελεί ένα εναλλακτικό τρόπο οξυγόνωσης σε 
θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις. Η απνοϊκή οξυγόνωση μπορεί να επιτευχθεί με την εμφύσηση 
οξυγόνου στο ύψος της τρόπιδας με ένα απλό καθετήρα  ή με τη χρήση ενός συστήματος malpeson 
C. Μπορεί με επιτευχθεί διά μέσου του απλού τραχειοσωλήνα ή του σωλήνα διπλού αυλού. 
Δυνατότητα εφαρμογής απνοϊκής οξυγόνωσης έχουν και τα άκαμπτα βρογχοσκόπια. Η δράση της 
απνοϊκής οξυγόνωσης  εξηγείται με τους μηχανισμούς τους οποίους χρησιμοποιεί ο οργανισμός 
για την ανταλλαγή αερίων σε επίπεδο κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης.  

Ενώ το οξυγόνο μετακινείται από την κυψελίδα στα πνευμονικά τριχοειδή, το  διοξείδιο δεν 
μπορεί να αποβληθεί καθώς δεν υπάρχει αναπνοή με αποτέλεσμα την προοδευτική αύξησης του 
CO2 και την πρόκληση υπερκαπνίας και οξέωσης δια μέσω των οποίων εξασκούνται και οι 
επιδράσεις στα διάφορα όργανα και συστήματα.  

Επαρκής οξυγόνωση μπορεί να διατηρηθεί για μεγάλο χρονικό διάστημα, πρόβλημα 
παραμένει η αδυναμία αποβολής του CO2 και αυτό περιορίζει την χρονική διάρκεια εφαρμογής 
του λόγω της οξέωσης που προκαλεί.  

Εφόσον όμως η οξυγόνωση διατηρείται σε ικανοποιητικά επίπεδα οι επιδράσεις της 
υπερκαπνίας και της οξέωσης γίνονται καλά ανεκτές γεγονός που καθιστά την απνοϊκή 
οξυγόνωση ασφαλή. 

Η εφαρμογή απνοϊκής οξυγόνωσης με ένα σύστημα Mapleson εξασφαλίζει καλύτερη 
οξυγόνωση, αλλά αυξάνει την  PaCO2 με γρηγορότερο ρυθμό (εικόνα 21).62   

 
 
 
 

 

Εικόνα 21. Εφαρμογή απνοϊκής οξυγόνωσης με απλό καθετήρα,  με την χρήση συστήματος mapleson C και 
δια μέσου άκαμπτου βρογχοσκοπίου. 
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ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ 

Η περιεγχειρητική χορήγηση, σε ασθενείς που υποβάλλονται σε θωρακοχειρουργικές 
επεμβάσεις παραμένει (όπως και για τις υπόλοιπες επεμβάσεις) ένα θέμα έντονων επιστημονικών 
αντιπαραθέσεων και διαφωνιών.63 

MONITORING ΣΕ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΘΩΡΑΚΑ  

Το monitoring σε επεμβάσεις θώρακα δεν διαφέρει σημαντικά από  αυτό που εφαρμόζουμε 
σε άλλες χειρουργικές επεμβάσεις και σχετίζεται με το είδος και τη βαρύτητα της επέμβασης, 
αλλά και τη γενική κατάσταση του ασθενούς. Στις θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις 
παρουσιάζονται επιπλοκές με μεγαλύτερη συχνότητα από ότι σε  άλλες και καλό θα είναι να τις 
γνωρίσουμε και τις λαμβάνουμε υπόψη στην επιλογή του monitoring. Καθώς η κλιμάκωση του 
monitoring είναι δύσκολη κατά την διάρκεια της επέμβασης, καλό θα είναι να επιλέγουμε και να 
εφαρμόζουμε από την αρχή το κατάλληλο monitoring.  

Η εφαρμογή του βασικού monitoring (ΗΚΣκόπιο, μέτρηση αρτηριακής πίεσης, 
καπνογράφος) θεωρείται εκ των ων  ουκ άνευ στην αναισθησία για χειρουργική θώρακα. Επιπλέον 
monitoring μπορεί να είναι απαραίτητο ανάλογα με την βαρύτητα της επέμβασης και την 
κατάσταση του ασθενούς.  

Η παλμική οξυμετρία αποτελεί σημαντικό monitoring σε όλες τις επεμβάσεις με γενική ή 
τοποπεριοχική αναισθησία αλλά στις επεμβάσεις θώρακα δεν έχει αντικαταστήσει  την ανάγκη 
για μέτρηση της μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PaO2), καθώς μπορεί να 
ανιχνεύσει την υποξυγοναιμία αλλά ανεπαρκεί στο να αξιολογήσει την οξυγόνωση.  Ασθενής με 
PaO2 μεγαλύτερη από 400mg κατά τον αερισμό και των δύο πνευμόνων με FiO2 =1 είναι πιο  
σπάνιο να εμφανίσει υποξυγοναιμία κατά τον OLV σε σχέση με τον ασθενή που έχει PaO2 200mg.  
H ταχύτητα πτώσης της PaO2  μετά την έναρξη του OLV  αποτελεί δείκτη κινδύνου για επερχόμενη 
υποξυγοναιμία.  

Η καπνογραφία θεωρείται ως αξιόπιστο monitoring για την επιβεβαίωση της διασωλήνωσης 
της τραχείας, της ρύθμισης του αερισμού (για την επίτευξη νορμοκαπνίας) και κατά ένα μέρος της 
αξιολόγησης της καρδιακής παροχής καθώς οι τιμές τους σχετίζονται με τη παροχή αίματος που 
δέχεται η πνευμονική κυκλοφορία.  

Κατά την εφαρμογή όμως της OLV οι τιμές του εκπνεόμενου διοξειδίου του άνθρακα 
(PETCO2) είναι λιγότερο αξιόπιστος δείκτης για την ρύθμιση του αερισμού  και η διαφορά PaCO2 
- PETCO2 τείνει να αυξάνεται.  

Η  τοποθέτηση αρτηριακής γραμμής για την άμεση μέτρηση της συστηματικής αρτηριακή 
πίεσης κρίνεται απαραίτητη, για την άμεση αναγνώριση και αντιμετώπιση των αιμοδυναμικών 
διαταραχών (που είναι συχνές σε επεμβάσεις θώρακα) καθώς επίσης και την λήψη αερίων 
αίματος. 

Η παρακολούθηση της κεντρικής φλεβικής (CVP) πίεσης αποτελεί συνήθη πρακτική  σε 
πολλά κέντρα. Οι τιμές της CVP δεν θεωρούνται αξιόπιστες για την εκτίμηση της ογκαιμίας του 
ασθενούς αποτελούν όμως δείκτη λειτουργίας της δεξιάς κοιλίας, πληροφορίες ιδιαίτερα 
σημαντικές στις περιπτώσεις πνευμονεκτομής όπου υπάρχει αιφνίδια αύξηση του μεταφορτίου 
της δεξιάς με την απολίνωση της πνευμονικής αρτηρίας. Συνήθης πρακτική είναι ο καθετηριασμός 
της δεξιάς έσω σφαγίτιδας φλέβας, εάν επιλεγεί η τοποθέτηση κεντρικής φλεβικής γραμμής στη 
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υποκλείδιο φλέβα καλό θα είναι προτιμήσουμε την πλευρά της θωρακοτομής για τον κίνδυνο του 
πνευμοθώρακα. Κεντρικοί φλεβικοί καθετήρες με τεχνολογία μέτρησης του κορεσμού της 
αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο  στο αίμα του δεξιού κόλπου (CVO2) είναι ιδιαίτερα χρήσιμοι καθώς 
εκτός από την CVP μας δίνουν πληροφορίες και για την οξυγόνωση.   

Η τοποθέτηση καθετήρα  της πνευμονικής αρτηρίας δεν είναι συχνή σε επεμβάσεις θώρακα 
θα πρέπει να χρησιμοποιείται όταν υπάρχει ένδειξη. Σε περίπτωση που τοποθετείται καθετήρας 
της πνευμονικής αρτηρίας θα πρέπει να ελέγχεται η θέση του για μην συρραφεί κατά την 
απολίνωση της πνευμονικής αρτηρίας (εικόνα 22). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Η διοισοφάγειος υπερηχοκαρδιογραφία (ΤΕΕ) μπορεί να μας δώσει πληροφορίες τόσο για 
την λειτουργικότητα της καρδιάς, την πιθανή ισχαιμία του μυοκαρδίου αλλά και την ογκαιμία του 
ασθενούς. Ιδιαίτερα χρήσιμη σε περιπτώσεις πνευμονεκτομής όπου η αιφνίδια αύξηση του 
μεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας, από την απολίνωση της πνευμονικής αρτηρίας του σύστοιχου 
πνεύμονα μπορεί να έχει δυσμενή δράση στην λειτουργικότητα της δεξιάς κοιλίας αλλά και την 
συνολική λειτουργία της καρδιάς (εικόνα 23).  

Μέτρηση δυναμικών παραμέτρων, με την χρήση της νέας τεχνολογίας, όπως SVV 
αποτελούν αξιόπιστο monitoring της ογκαιμίας του ασθενούς σε κάθε χρονική στιγμή.  

Η παρακολούθηση αναπνοή προς αναπνοή του  εισπνεόμενου και εκπνεόμενου όγκου μας 
δίνει άμεσες πληροφορίες στις περιπτώσεις μετακίνησης του τραχειοσωλήνα και αδυναμία 
αερισμού. Από τις καμπύλες (ροής – όγκου, πίεσης – όγκου) που συνήθως έχουν όλα τα σύγχρονα 
μηχανήματα αναισθησίας μπορούμε να βγάλουμε συμπεράσματα για την ύπαρξη ενδογενούς 
PEEP και για την μηχανική της αναπνοής κατά τη διάρκεια της OLV.64 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 23. Διάταση δεξιάς κοιλίας με καλή λειτουργικότητα αριστερής μετά από αριστερή πνευμονεκτομή  
  

        

 

Εικόνα 22: Αύξηση των πιέσεων στη Δεξιά Κοιλία 
και στην Πνευμονική Αρτηρία μετά την εφαρμογή 
OLV και διατήρηση της οξυγόνωσης 
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ΤΕΛΟΣ ΤΗΣ ΕΠΕΜΒΑΣΗΣ – ΑΠΟΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ  

Επανέκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα – σύγκλειση του ημιθωρακίου  

Μετά το τέλος της επέμβασης και πριν την σύγκλειση του ημιθωρακίου θα πρέπει να γίνεται 
επανέκπτυξη του υπερκείμενου πνεύμονα και έλεγχος για πιθανές διαφυγές οι οποίες θα πρέπει 
να διορθώνονται. Χειρισμοί επιστράτευσης  των πνευμονικών κυψελίδων συχνά χρειάζονται όχι 
μόνο για την έκπτυξη του μη αεριζόμενου πνεύμονα αλλά και για τον υποκείμενο πνεύμονα επειδή 
είναι σύνηθες η ύπαρξη ατελεκτασικών περιοχών. Η αύξηση της τιμής της PEEP μετά την έκπτυξη 
του πνεύμονα τον  διατηρεί ανοικτό αλλά αυξάνει τις όποιες διαφυγές και την πιθανότητα ρήξης 
του κολοβώματος.  

Κατά την σύγκλειση του ημιθωρακίου μπορεί να υπάρξουν αιμοδυναμικές διαταραχές, 
ειδικά σε υπογκαιμικούς ασθενείς οι οποίες απαντούν στην χορήγηση υγρών.  
 

Αποδιασωλήνωση  

Η τάση που υπάρχει είναι η κατά  το δυνατόν ταχεία διακίνηση των ασθενών και εφόσον 
πληρούν  τα κριτήρια, αποδιασωλήνωση στην χειρουργική αίθουσα. Εάν κρίνουμε ότι ο ασθενής 
θα μεταφερθεί στην ΜΕΘ διασωληνωμένος πριν την αναχώρηση γίνεται αλλαγή του DLT με  
τραχειοσωλήνα μονού αυλού. Σε κάθε περίπτωση θα πρέπει ο ασθενής να αποδεσμεύεται γρήγορα 
από την μηχανική υποστήριξη της αναπνοής και εάν υπάρχει ανάγκη να στηρίζεται με μη 
επεμβατικό αερισμό.  

Κατά την αλλαγή του τραχειοσωλήνα χρειάζεται προσοχή, ειδικά μετά από πολύωρες 
επεμβάσεις υπάρχει οίδημα λόγω θέσης, η χρήση μακρύ οδηγού είναι ιδιαίτερα χρήσιμη.  
 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΑΛΓΗΣΙΑ  

Οι θωρακοτομές συνοδεύονται από  πόνο και για την αντιμετώπιση του έχουν χρησιμο-
ποιηθεί πολλές τεχνικές όπως ενδοφλέβιος χορήγηση οπιοειδών, χορήγηση μη στεροειδών 
αντιφλεγμονοδών φαρμάκων, θωρακική επισκληρίδιος αναλγησία, αποκλεισμοί μεσοπλεύριων 
νεύρων, παρασπονδυλικοί αποκλεισμοί, ενδοϋπεζωκοτική χορήγηση τοπικών αναισθητικών.65,66 

Η συστηματική χορήγηση οπιοειδών  μπορεί να ελέγχει αποτελεσματικά τον πόνο, για να 
καλύψουν  όμως τον πόνο κατά την κίνηση ή τον βήχα θα πρέπει να είναι σε συγκεντρώσεις 
τέτοιες που προκαλούν καταστολή.  

Τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα μειώνουν την κατανάλωση οπιοειδών και 
βοηθούν στην επίτευξη καλύτερου αναλγητικού αποτελέσματος. 

Τα τοπικά αναισθητικά μπορούν να χορηγηθούν για την διήθηση των μεσοπλευρίων 
νεύρων, παρασπονδυλικά και επισκληριδίως.  

Σήμερα πιστεύεται ότι η αντιμετώπιση του πόνου θα πρέπει να είναι πολυπαραγοντική 
καθώς καμιά μέθοδος δεν είναι αρκετή από μόνη της για την αποτελεσματική αντιμετώπιση του 
πόνου μετά από θωρακοτομή.  
 
ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΜΕΣΗ  ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΔΟ  

Ατελεκτασίες – Πνευμονία  

Οι ασθενείς μετά από θωρακοτομή συχνά έχουν παχύρευστες  εκκρίσεις τις οποίες δεν 
μπορούν να αποβάλουν. Οι ατελεκτασίες είναι συχνές και χρειάζεται άμεση επαγρύπνηση για την 
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αντιμετώπιση τους (εικόνα 24). Εάν η φυσιοθεραπεία δεν είναι αποτελεσματική θα πρέπει να γίνει 
βρογχοσκόπηση για την απομάκρυνση των εκκρίσεων.  Πνεύμονας ο οποίος μένει ατελεκτασικός  
για μεγάλο χρονικό διάστημα είναι δυσκολότερο να εκπτυχθεί.  
  
 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 24. Προεγχειρητική και  μετεγχειρητική ακτινογραφία θώρακα και καμπύλη πίεσης όγκου  μετά από 
δεξιά άνω λοβεκτομή. Διακρίνεται η ατελεκτασία του δεξιού κάτω λοβού, η υπερδιάταση του αριστερού 
πνεύμονα με μετακίνηση του μεσοθωρακίου και οι αυξημένες πιέσεις αεραγωγών. 

Περιεγχειρητική βλάβη στον πνεύμονα  

Από τα πρώτα χρόνια της θωρακοχειρουργικής στις μετεγχειρητικές επιπλοκές αναφερόταν 
το πνευμονικό οίδημα μετά από λοβεκτομή ή πνευμονεκτομή. Σήμερα είναι γνωστή σαν 
περιεγχειρητική βλάβη στον πνεύμονα, αποτελεί την κύρια αιτία θανάτου μετά από 
θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις και ορίζεται ως οξεία πνευμονική βλάβη (ALI) ή σύνδρομο 
οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS).67-69  Με το ποιο πρόσφατο ορισμό που έχει δοθεί για 
το ARDS, ο όρος ALI έχει καταργηθεί και έχει αντικατασταθεί από μια διαβάθμιση της βαρύτητας 
του ARDS,70 η συχνότητα εμφάνισης σύμφωνα με τα νέα κριτήρια έχει μεταβληθεί αλλά η 
θνητότητα συνεχίζει να παραμένει υψηλή.71  Η  συχνότητα των αναπνευστικών επιπλοκών μετά 
από θωρακοχειρουργικές  επεμβάσεις  κυμαίνεται  από 4 -15%  με κλιμακούμενη επίπτωση  από 
μικρές επεμβάσεις (σφηνοειδής εκτομή – wedge) σε μεγάλες πνευμονικές εκτομές (λοβεκτομή ή 
πνευμονεκτομή).72  

Ενώ για άλλες μετεγχειρητικές επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα, όπως 
ατελεκτασία, πνευμονία, έχει μειωθεί η θνητότητα και νοσηρότητα, στη  βλάβη των πνευμόνων 
δεν συμβαίνει το ίδιο. Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί πρόκλησης πνευμονικής βλάβης είναι 
διαφορετικοί για τον αεριζόμενο από αυτούς για το μη αεριζόμενο πνεύμονα.73 Οι υψηλοί όγκοι 
αλλά και οι ατελεκτασίες από τον αερισμό με πολύ χαμηλούς όγκους καθώς επίσης η 
υπεράρδευση και το οξειδωτικό stress έχουν ενοχοποιηθεί για την πρόκληση βλάβης στον 
υποκείμενο αεριζόμενο πνεύμονα. Αντίστοιχα οι ατελεκτασίες, οι χειρισμοί επιστράτευσης 
πνευμονικών κυψελίδων, η υποάρδευση, η ισχαιμία επαναιμάτωση και το χειρουργικό τραύμα 
μπορούν να προκαλέσουν βλάβη στον υπερκείμενο μη αεριζόμενο πνεύμονα. Η διάρκεια της 
εφαρμογής OLV αποτελεί επιβαρυντικό παράγοντα πρόκλησης βλάβης. Η υπερχορήγηση υγρών 
έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση πνευμονικής βλάβης αν και η συσχέτιση τους δεν είναι 
ξεκάθαρη. Η λήψη μέτρων πρόληψης της πνευμονικής βλάβης μπορεί να μειώσει την συχνότητα 
εμφάνισης.74  
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ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ARDS  

Ελένη  ΣΟΪΛΕΜΕΖΗ 
 

SUMMARY 

More than 50 years ago, Ashbaugh and co-workers first described the entity of Acute Respiratory 
Distress Syndrome. The authors accurately described the clinical symptoms, mechanical properties of the 
lung and radiological features of the syndrome, speculating that “alveolar instability is the likely source 
of trouble”. They also correctly realized that various insults may produce the same response to the lung, 
which is the development of edema. The degree of pulmonary edema is related to the degree of impairment 
in oxygenation, which, in turn, is reduced by the presence of hypoxic vasoconstriction reflex. Examination 
with CT scans allowed definition of the “amount of the disease”, represented by non-aerated tissue, the 
“working lung”, represented by well-aerated tissue, and an intermediate zone that is called poorly inflated 
tissue; the normally aerated tissue has the dimensions of the lung of  a 5-to-6 year-old child, which provided 
the rationale of the “baby lung concept”. CT scans of ARDS patients in prone position revealed that the 
“baby lung” is a functional concept and has no clear anatomical limits. The “sponge lung” theory 
subsequently developed, suggesting that the ARDS lung holds water everywhere, like a huge sponge; then 
the increased lung weight, due to the accumulated edema, raises the hydrostatic pressures transmitted 
throughout the lung, squeezing the gas out of the dependent lung regions.  

Another problem with the ARDS lung is that it is characterized by extreme heterogeneity in the 
distribution of consolidation and atelectasis; therefore, less expanded and nonexpanded regions act as 
stress raisers allowing potential development of unacceptably high transpulmonary pressures locally. 
Finally, to avoid ventilator-induced lung injury (VILI) in patients with ARDS, the lung protective strategy 
proposes techniques that apply less energy and favor greater homogeneity, including prone position and 
application of PEEP.  Prone position is a landmark in ARDS treatment, since it is now known that it can 
reduce mortality when used under specific circumstances, i.e., in cases of moderate/severe ARDS 
(PO2/FiO2 < 150 mmHg), early in the course of the disease and with many hours of session/day. Its main 
mechanism of action consists of a more homogeneous distribution of ventilation by inflating underinflated 
or collapsed posterior airways and reducing anterior alveolar hyperinflation. 

Key words: ARDS, “baby lung” concept, “sponge lung” concept, stress risers, prone position 
 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ ARDS 

Η πρώτη περιγραφή του συνδρόμου της οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας προέρχεται από 
την ομάδα των Ashbaugh και συνεργατών το 1967, οι οποίοι εύστοχα περιέγραψαν τα κλινικά 
χαρακτηριστικά (“dyspnoea, tachypnoea, cyanosis that is refractory to oxygen therapy”), τις 
μηχανικές ιδιότητες (“loss of lung compliance”) και την ακτινολογική εικόνα του συνδρόμου (“a 
diffuse alveolar infiltrate seen on chest X-ray”). Επίσης, ορθά πιθανολόγησαν ότι η 
αιτιοπαθογενετική βλάβη σε μικροσκοπικό επίπεδο πρέπει να εντοπίζεται στην κυψελιδο-
τριχοειδική μεμβράνη.  

Η υποξυγοναιμία ως αποτέλεσμα του shunt στο ARDS 

Τα αίτια εμφάνισης του ARDS είναι ποικίλα, ωστόσο το αποτέλεσμα της επίδρασής του 
είναι πάντοτε το ίδιο, η εμφάνιση πνευμονικού οιδήματος. Παρά την πιθανή παρουσία 
εκτεταμένου πνευμονικού οιδήματος, ωστόσο, το ενδοπνευμονικό shunt μπορεί να είναι 
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μικρότερο από το αναμενόμενο, γεγονός το οποίο οφείλεται στην ύπαρξη του αντανακλαστικού 
της πνευμονικής υποξικής αγγειοσύσπασης. Το αντανακλαστικό αυτό περιγράφει το φαινόμενο 
όπου η παρουσία χαμηλής τιμής PAO2 προκαλεί κυρίως σύσπαση των μικρών προτριχοειδικών 
αρτηριολίων και κατά δεύτερο λόγο, των μικρών πνευμονικών φλεβών. Αποτελεί ένα 
αντανακλαστικό που συμβαίνει σε δευτερόλεπτα, και αυξάνει την κλίση πίεσης ανάμεσα στην 
πίεση στην πνευμονική αρτηρία και στην πίεση στον αριστερό κόλπο ανεξάρτητα από τυχόν 
μεταβολές της καρδιακής παροχής, με αντίστοιχη αύξηση των πνευμονικών αντιστάσεων. Η 
υποξική πνευμονική αγγειοσύσπαση αναστέλλεται από πληθώρα παραγόντων, όπως τα 
νατριουρητικά πεπτίδια, η προστακυκλίνη και το νιτρικό οξείδιο (ΝΟ), ο α-αδρενεργικός 
αποκλεισμός, η β-αδρενεργική διέγερση, η αυξημένη πίεση του αριστερού κόλπου και η 
αλκάλωση. Το γεγονός ότι η υποξική πνευμονική αγγειοσύσπαση είναι λειτουργική σε ασθενείς 
με ARDS, αποδεικνύεται από το γεγονός ότι ενδοφλέβια χορήγηση φαρμάκων που αναστέλλουν 
το αντανακλαστικό έχουν ως αποτέλεσμα εμφάνιση βαριάς υποξυγοναιμίας. 

Μελέτη της ανομοιογένειας του πνευμονικού παρεγχύματος με τη χρήση της αξονικής 
τομογραφίας – the “baby lung”  and the “sponge lung” concept 

Η αξονική τομογραφία επιτρέπει τη μελέτη της κατανομής του οιδήματος και του αερισμού 
στο πνευμονικό παρέγχυμα των ασθενών με ARDS. Σύμφωνα με την κλίμακα Hounsfield, η οποία 
αποτελεί μία ποσοτική κλίμακα ακτινολογικής πυκνότητας όπου η τιμή +1000 δίνεται στα οστά, 
η τιμή -1000 στον αέρα και η τιμή 0 στο νερό, η κατανομή των μονάδων Hounsfield για το 
παρέγχυμα σε υγιή άτομα είναι από -600 έως -800, ενώ η αντίστοιχη κατανομή για τους πνεύμονες 
στο ARDS είναι στις τιμές γύρω από το μηδέν, δηλαδή στην πλειονότητά του το πνευμονικό 
παρέγχυμα στο ARDS έχει, αναμενόμενα, οίδημα και όχι αέρα.  

Η απεικόνιση με αξονική επιτρέπει την παρατήρηση ότι το πνευμονικό παρέγχυμα στο 
ARDS είναι εξαιρετικά ανομοιογενές- έτσι, επιτρέπει την αναγνώριση παρεγχύματος με καλό 
αερισμό, και περιοχές με φτωχό ή καθόλου αερισμό. Το μέγεθος του φτωχά αεριζόμενου 
πνευμονικού ιστού έχει συσχέτιση με το βαθμό του shunt, της υποξυγοναιμίας και της 
πνευμονικής υπέρτασης. Το πνευμονικό παρέγχυμα με το φυσιολογικό αερισμό, από την άλλη 
πλευρά, έχει τις διαστάσεις πνεύμονα παιδιού 5-6 χρονών, και έτσι καθιερώθηκε ο όρος “baby 
lung” στο ARDS (φωτ. 1). Η ευενδοτότητα του πνεύμονα στο ARDS έχει συσχέτιση με τις 
διαστάσεις του υγιούς πνευμονικού ιστού και μετρήσεις αυτής έδειξαν ότι το παρέγχυμα με 
ικανοποιητικό αερισμό στο ARDS είναι μικρό αλλά όχι ανένδοτο. 

 

Φωτ. 1. Απεικόνιση του “baby lung”   
Από: Gattinoni L, et al. The “baby lung” 
became an adult. Intensive Care Med 
2016;42:663-673 
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Αρχικά, θεωρήθηκε ότι τα ανατομικά όρια του “baby lung” μπορούσαν να καθοριστούν με 
ακρίβεια. Ωστόσο, η απεικόνιση με αξονική τομογραφία ασθενών με ARDS σε πρηνή θέση έδειξε 
ότι η πυκνότητα των ιστών αλλάζει με την αλλαγή της θέσης, με αποτέλεσμα την εμφάνιση νέου 
“baby lung” στις περιοχές του πνεύμονα που βρίσκονται τώρα άνωθεν. Οι πληροφορίες αυτές 
βοήθησαν να κατανοηθεί ότι το “baby lung” είναι μια λειτουργική, και όχι ανατομική, οντότητα. 
Παράλληλα, εμφανίζεται η έννοια του “sponge lung”, όπου δηλαδή ο πνεύμονας μοιάζει 
λειτουργικά με ένα μεγάλο σφουγγάρι που απορροφά νερό σε όλα τα τμήματά του και όχι μόνο 
στις κατωφερέστερες περιοχές του. Το αυξημένο βάρος του πνεύμονα, από την παρουσία 
οιδήματος, αυξάνει την υδροστατική πίεση από τα ανώτερα προς τα κατωφερέστερα πνευμονικά 
τμήματα – η πίεση αυτή καλείται “superimposed pressure” (φωτ. 2). Στη συνέχεια, ο αέρας στα 
κατώτερα πνευμονικά πεδία συμπιέζεται από το βάρος του υπερκείμενου πνεύμονα και εξέρχεται 
των πνευμόνων– έτσι, η μεταβολή στην πυκνότητα στα κατώτερα πνευμονικά τμήματα δεν 
οφείλεται στην αύξηση του οιδήματος αλλά στην απώλεια των κυψελιδικών αερίων στις περιοχές 
αυτές, ως αποτέλεσμα του υπερκείμενου βάρους, συμπεριλαμβανομένου και του βάρους της 
καρδιάς. Η θεωρία του “sponge lung” εξηγεί την ανακατανομή της πνευμονικής πυκνότητας στην 
πρηνή θέση καθώς και την ευεργετική δράση του PEEP στο ARDS. 

 
 

Φωτ. 2. Σχηματική απεικόνιση της “superimposed pressure”.  

Από: Gattinoni L. A basic introduction to the pathophysiology of ARDS. Esicm 2018 

 
Η έννοια των “stress risers” 

Το πνευμονικό παρέγχυμα παρουσιάζει μεγάλη ανομοιογένεια στην κατανομή περιοχών 
πύκνωσης και ατελεκτασίας. Όταν μία περιοχή πνευμονικού παρεγχύματος μπορεί να διαταθεί με 
την εμφύσηση του αναπνεόμενου όγκου λιγότερο συγκριτικά με γειτονικές περιοχές, οι γειτονικές 
αυτές περιοχές πρέπει αντισταθμιστικά να διαταθούν περισσότερο. Τέτοιες ανομοιογενείς 
περιοχές χαρακτηρίζονται ως “stress raisers” (φωτ. 3), θεωρούνται, δηλαδή, υπεύθυνες για την 
ανάπτυξη τοπικά υψηλών επιπέδων διαπνευμονικής πίεσης, παρά το γεγονός ότι η διαπνευμονική 
πίεση που εφαρμόζεται συνολικά στον πνεύμονα μπορεί να κρίνεται ασφαλής. Η ανομοιογένεια 
στο πνευμονικό παρέγχυμα παρατηρείται σε διαφορετικές θέσεις σε υγιή άτομα και σε ασθενείς 
με ARDS, ενώ η πρηνής θέση και το υψηλό PEEP φαίνεται ότι αυξάνουν την ομοιογένεια στον 
πνεύμονα στο ARDS. 
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Φωτ. 3. Σχηματική απεικόνιση των 
stress raisers.  
Α→Β Εμφύσηση αέρα σε ομοιογενές 
πνευμονικό παρέγχυμα.  
C→D Εμφύσηση αέρα σε πνευμονική 
περιοχή με ανομοιογένεια. 
Από: Henderson W, et al. Fifty years of 
research in ARDS. Respiratory 
Mechanics in Acute Respiratory 
Distress syndrome. Am J Respir Crit 
Care Med 2017; 7: 822-83 
 
 

Η έννοια του “biotrauma” 
Τα τελευταία 50 χρόνια έχει αναπτυχθεί ένα παθολογοανατομικό μοντέλο των βλαβών του 

ARDS, που περιγράφεται από τον όρο «διάχυτη κυψελιδική βλάβη» (“diffuse alveolar damage, 
DAD”). Η βλάβη αυτή προκαλείται από προσβολή του πνευμονικού αγγειακού ενδοθηλίου και 
του κυψελιδικού επιθηλίου, με αποτέλεσμα διάμεσο και πλούσιο σε πρωτεΐνες κυψελιδικό οίδημα, 
ατελεκτασία και δομικές βλάβες στην αρχιτεκτονική του πνεύμονα. Η συνέχιση της φλεγμονής 
στον πνεύμονα εξελίσσεται σε μία κατάσταση όπου η πνευμονική ίνωση, η θρόμβωση των 
πνευμονικών τριχοειδών και η νεοαγγείωση κυριαρχούν. Οι περισσότεροι ασθενείς με ARDS που 
δεν επιβιώνουν καταλήγουν τελικά από ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων και όχι από 
υποξυγοναιμία.  

Ακόμη και στις περιοχές του πνεύμονα με σχεδόν φυσιολογικό αερισμό, και παρά τη 
διατήρηση σχετικά καλών μηχανικών ιδιοτήτων, παρατηρούνται και στις περιοχές αυτές 
διαταραχές στη διαπερατότητα των τριχοειδών και αυξημένη μεταβολική δραστηριότητα. 
Επομένως και οι «φυσιολογικές» περιοχές του πνεύμονα εκτίθενται σε αυξημένη φλεγμονή 
τουλάχιστον εν μέρει επειδή υπεραερίζονται προς αντιστάθμιση της απώλειας κυψελιδικού όγκου 
σε πάσχουσες περιοχές. Ακολουθεί ένας καταρράκτης φλεγμονωδών διαμεσολαβητών που 
συνεπάγεται την έξαρση της τοπικής και συστηματικής φλεγμονής, που εκφράζεται με τον όρο 
“bio-trauma”.  

Η αλλαγή στη θεραπευτική προσέγγιση του ARDS 

Τα τελευταία 30 χρόνια η βιβλιογραφία προτείνει ως ευεργετικά, μοντέλα αερισμού που δεν 
στοχεύουν στην ομαλοποίηση των αερίων αίματος του αρρώστου, αλλά στη διατήρηση χαμηλών 
τιμών διαπνευμονικής πίεσης (transpulmonary pressure=the rough equivalent of the stress in the 
whole lung). Πράγματι, η χαμηλή τιμή διαπνευμονικής πίεσης είναι ο σημαντικότερος παράγοντας 
που σχετίζεται με χαμηλότερο κίνδυνο θανάτου σε ασθενείς με ARDS. Επίσης, η στρατηγική του 
μηχανικού αερισμού στο ARDS στοχεύει στη διατήρηση κατά το δυνατόν αυξημένης 
ομοιογένειας στο πνευμονικό παρέγχυμα. Τακτικές αυτής της στρατηγικής έχουν στόχο βασικά 
την προστασία του υγιούς πνευμονικού παρεγχύματος και φαίνεται πως σημαντικό ρόλο προς 
αυτή την κατεύθυνση διαδραματίζουν η πρηνής θέση και το τιτλοποιημένο PEEP.   
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Η πρηνής θέση μπορεί να βελτιώσει την επιβίωση των ασθενών με ARDS, ιδιαίτερα σε 
ασθενείς με βαριά υποξυγοναιμία (PaO2/FiO2 < 150 mmHg), όταν εφαρμόζεται πρώιμα στην 
πορεία της νόσου και με συνεδρίες πολλών ωρών/μέρα. Η PROCEVA study αποτελεί ορόσημο 
στη βιβλιογραφία της θεραπευτικής του ARDS καθώς απέδειξε διαφορά στην επιβίωση των 
βαρέως πασχόντων όταν εφαρμόστηκαν αυστηρά οι παραπάνω συνθήκες. Η πρηνής θέση 
συνεπάγεται μια περισσότερο ομοιογενή κατανομή του αερισμού, με διάνοιξη προηγούμενα 
κλειστών κυψελίδων στις οπίσθιες ζώνες των πνευμόνων και ελάττωση στην υπερδιάταση των 
κυψελίδων στις πρόσθιες ζώνες. Στη θέση αυτή υπάρχει επίσης βελτίωση της σχέσης 
αερισμού/αιμάτωσης (V/Q), με μελέτες να δείχνουν τιμές από 1.0 έως 1.6 καθώς μετακινούμαστε 
από τα οπίσθια προς τα πρόσθια πνευμονικά πεδία. Γενικά, το σύνολο της βιβλιογραφίας υπο-
στηρίζει όποιοι κι αν είναι οι κίνδυνοι του μηχανικού αερισμού, είναι λιγότεροι στην πρηνή θέση. 

Στο ARDS που σχετίζεται με την πνευμονία COVID 19, η περιορισμένη παρουσία 
ατελεκτατικών περιοχών ραχιαία (η επαναδιάνοιξη των οποίων αποτελεί τον κύριο μηχανισμό της 
αναπνευστικής βελτίωσης του «κλασσικού» ARDS στην πρηνή θέση), καθώς και η συνήθως 
σύντομη διάρκεια απάντησης σε αυτήν, καθιστούν πιθανή τη διαφορετική αιτιοπαθογένεια της 
ανταπόκρισης. Φαίνεται πως στο ARDS που σχετίζεται με πνευμονία από COVID 19, η 
ανακατανομή της αιμάτωσης με την αλλαγή της θέσης παίζει πρωταρχικό ρόλο στην όποια 
αεριομετρική ανταπόκριση. Ωστόσο, οι συνθήκες που ευνοούν την καλή πρόγνωση, πχ την 
καλύτερη κατανομή του stress and strain, λείπουν σχεδόν τελείως στην πνευμονία από COVID 19 
όπου το παρέγχυμα είναι σχεδόν σε πλήρη υπερδιάταση. 
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ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗ ΑΠΟ ΤΟ ΜΗXΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ   

Ζωή ΜΠΟΣΜΟΥ 
 

SUMMARY 
Weaning from mechanical ventilation is an essential element in the care of critically ill intubated 

patients. Ventilator weaning protocols have been shown to reduce the duration of mechanical ventilation 
(MV), intensive care unit length of stay, and resource use but insufficient evidence is available regarding 
a systematic approach for ventilator weaning and extubation.  

Liberation from MV is a three-step process, consisting of readiness testing, weaning, and extubation. 
Readiness testing uses clinical and physiological criteria to determine whether a patient is ready to begin 
weaning, weaning is the process of allowing the patient to breath with decreasing ventilatory support, 
extubation is the removal of the endotracheal tube.  

While patients intubated for less than 24 hours do not necessarily need to undergo a weaning trial, 
for those intubated for more than 24 hours and ready to wean, a weaning trial is typically performed. 
Spontaneous breathing trial (SBT) is the initial weaning method suggested in literature. According to the 
American Thoracic Society (ATS) and the American College of Chest Physicians (CHEST) 
recommendations in 2017, the initial SBT should be conducted with inspiratory pressure augmentation of 
5–8 cm H2O rather than without (T-piece or CPAP). When using PSV-SBT, the positive end-expiratory 
pressure (PEEP) remains at 5 cm H2O and the fraction of inspired oxygen (FiO2) at 0.4 or lower. The SBTs 
are usually performed for a duration of 30 minutes to two hours. 

Despite the importance of the weaning process, this period is not rigorously defined, with wide 
variations in definitions and practices. Further research in this field is needed in order to optimize 
ventilator weaning protocols and minimize complications and costs. 

Key words: weaning, liberation from mechanical ventilation, spontaneous breathing trial, extubation 
 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό αποτελεί σημαντικό στάδιο της θεραπευτικής 
αντιμετώπισης των βαρέως πασχόντων ασθενών στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Διάφορες 
μελέτες (1,2) ανέδειξαν πως η εφαρμογή πρωτοκόλλων αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα, 
μειώνει την διάρκεια του μηχανικού αερισμού, την περίοδο απογαλακτισμού καθώς και την 
διάρκεια παραμονής στην ΜΕΘ, χωρίς όμως να επιδρά στην μείωση της θνητότητας και στην 
συχνότητα εμφάνισης επιπλοκών. Τα μέχρι σήμερα βιβλιογραφικά δεδομένα δεν επαρκούν για 
την εφαρμογή μιας κοινής συστηματικής προσέγγισης κατά την φάση του απογαλακτισμού. 

Στάδια αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό 

Η διαδικασία αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα περιλαμβάνει 3 στάδια (3): 

1. Έλεγχος ετοιμότητας για απογαλακτισμό (Readiness testing) 

Αξιολογούνται κλινικοί και φυσιολογικοί δείκτες που επιτρέπουν την έναρξη του 
απογαλακτισμού. Οι κυριότεροι περιλαμβάνουν την αποδρομή της νόσου, το επίπεδο συνείδησης- 
ασθενής ξύπνιος και εναργής, την αιμοδυναμική σταθερότητα- άνευ ή με χαμηλή 
αγγειοσυσπαστική υποστήριξη (< 0.2 mg/kg/min) και την επαρκή οξυγόνωση, SaO2 > 90% με 
<FiO2 0.4 (ή PaO2/FiO2 > 150 mmHg) και PEEP < 8 cmH2O (4). 
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2. Αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα (Weaning)  

Αξιολογείται η ικανότητα για αναπνοή με καθόλου ή με μειωμένη μηχανική υποστήριξη.  
Το 2007 προτάθηκε η κατάταξη των ασθενών σε 3 ομάδες –με εύκολο, δύσκολο και 

παρατεταμένο απογαλακτισμό - βάσει του αριθμού, της χρονικής στιγμής εφαρμογής και του 
αποτελέσματος των δοκιμασιών αυτόματου αερισμού (spontaneous breathing trials- SBTs). Ως 
SBT ορίζονταν η δοκιμασία Τ-Ρ trial ή η εφαρμογή PS <8 cmH2O σε υποβοηθούμενο μοντέλο 
αερισμού πίεσης–PSV (4). Το πρόβλημα με αυτή την προσέγγιση ήταν ότι αφενός 
συμπεριελάμβανε μόνο ασθενείς που κατάφεραν να απογαλακτιστούν και αφετέρου, όσοι 
αποδεσμεύονταν από τον αναπνευστήρα χωρίς SBT δεν κατατάσσονταν σε καμία ομάδα.  

Δέκα χρόνια αργότερα, η μελέτη WIND (Weaning according to a New Definition) πρότεινε 
τους παρακάτω ορισμούς (5): 

Έναρξη απογαλακτισμού θεωρείται η πρώτη προσπάθεια αποδέσμευσης από τον 
αναπνευστήρα, η οποία περιλαμβάνει την εφαρμογή SBT, ανεξάρτητα από το αποτέλεσμα, ή την 
αποδιασωλήνωση χωρίς SBT.   

Επιτυχής απογαλακτισμός θεωρείται η αποδιασωλήνωση χωρίς ανάγκη επαναδιασωλήνωσης 
ή θάνατο εντός 7 ημερών είτε το εξιτήριο του ασθενούς από τη ΜΕΘ εντός 7 ημερών.  

Οι ασθενείς κατατάσσονταν σε 4 ομάδες. Σε αυτούς πού δεν είχε γίνει καμία προσπάθεια 
απογαλακτισμού, σε αυτούς με σύντομο, δύσκολο ή παρατεταμένο απογαλακτισμό, ανάλογα με το 
διάστημα από την έναρξη μέχρι την ολοκλήρωση της αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα 
(αποδιασωλήνωση ή θάνατος του ασθενούς) που μπορούσε να διαρκέσει έως 24 ώρες, έως 7 
ημέρες ή παραπάνω από 7 ημέρες αντίστοιχα. 

3. Αποδιασωλήνωση (extubation) 

Στο στάδιο αυτό απομακρύνεται ο ενδοτραχειακός σωλήνας. Απαιτείται στενή κλινική 
παρακολούθηση γιατί υπάρχει ο κίνδυνος εμφάνισης αναπνευστικής ανεπάρκειας μετά την 
αποδιασωλήνωση (Post-extubation respiratory failure, PERF) που μπορεί να συμβεί σε ποσοστό 
ως και 15% των ασθενών και σχετίζεται με θνητότητα που προσεγγίζει το 25-50 % (6). 

Μέθοδοι απογαλακτισμού  

Διάφορες κλινικές μελέτες και μετα-αναλύσεις ανέδειξαν την αποτελεσματικότητα της 
εφαρμογής πρωτοκόλλου αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα σε σχέση με την μη εφαρμογή 
(7), παρόλα αυτά οι μέθοδοι απογαλακτισμού και τα πρωτόκολλα που περιγράφονται στην 
βιβλιογραφία ποικίλουν.  

Παλαιότερα, το weaning συμπεριελάμβανε εκτός από το SBT, την εφαρμογή Διαλείποντος 
Υποχρεωτικού Αερισμoύ (intermittent mandatory ventilation - IMV) με σταδιακή μείωση του 
αριθμού των υποβοηθούμενων από τον αναπνευστήρα αναπνοών και τον Αερισμό 
Υποβοηθούμενης Πίεσης (pressure support ventilation - PSV) με σταδιακή ελάττωση του 
επιπέδου υποστήριξης της πίεσης.  

Πλέον, προτεινόμενη μέθοδος απογαλακτισμού αποτελεί η δοκιμασία αυτόματου αερισμού 
(spontaneous breathing trial- SBT) που μπορεί να εφαρμοστεί με την χρήση α) γωνίας παροχής 
οξυγόνου (Τ-piece trial), β) συνεχούς θετικής πίεσης (CPAP), γ) χαμηλού επιπέδου πίεσης 
(pressure level) σε υποβοηθούμενο μοντέλο- PSV. 
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Η Αμερικάνικη Εταιρεία Θώρακος (American Thoracic Society- ATS) σε συνεργασία με το 
Αμερικάνικο Κολέγιο Πνευμονολόγων (American College of Chest Physicians-CHEST), 
δημοσίευσε το 2017 τις παρακάτω κατευθυντήριες οδηγίες (8,9), με στόχο την ασφαλή και 
αποτελεσματική αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα. Για τους ασθενείς υπό μηχανική 
υποστήριξη της αναπνοής με διάρκεια μεγαλύτερη από 24 ώρες, προτείνεται:   
1. Η εφαρμογή πρωτοκόλλου για την αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα, Conditional 

Recommendation (R), Low Certainty of Evidence (CoE) 
2. Η χρήση πρωτόκολλου σταδιακής ελάττωσης των χορηγούμενων κατασταλτικών φαρμάκων, 

Conditional R- Low CoE 
3. Κατά το αρχικό SBT να προτιμάται Υποβοηθούμενο Μοντέλο Πίεσης- PSV, με επίπεδο PS 5-

8 cm H2O, από T-piece ή CPAP. Όταν χρησιμοποιείται PSV-SBT, το PEEP παραμένει στα 5 
cmH2O και το FiO2  ≤ 0.4, Conditional R- Moderate CoE  

Η εφαρμογή PS ελαττώνει το έργο της αναπνοής λόγω των αντιστάσεων από τον 
ενδοτραχειακό σωλήνα και επιτρέπει την συνεχή παρακολούθηση των αναπνευστικών 
παραμέτρων και των μεταβολών τους από τον αναπνευστήρα.  

Η εφαρμογή CPAP σε ασθενείς με ΧΑΠ ή αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης οξέος πνευμονικού 
οιδήματος ελαττώνει το έργο της αναπνοής και μπορεί να δώσει εσφαλμένα την εντύπωση 
επιτυχούς SBT. Το T-P trial προτιμάται σε αυτές τις περιπτώσεις. 

Σε περίπτωση ανεπιτυχούς SBT προτείνεται η καθημερινή εφαρμογή της δοκιμασίας. 
4. Για τους ασθενείς που εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο ανεπιτυχούς αποδιασωλήνωσης μετά από 

επιτυχές SBT, προτείνεται η εφαρμογή NIV άμεσα μετά την αποδιασωλήνωση, Strong R- 
Moderate CoE  

5. Η έναρξη φυσικοθεραπείας- αποκατάστασης με στόχο την πρώιμη κινητοποίηση  

Διάρκεια απογαλακτισμού 

Η ιδανική διάρκεια ενός SBT δεν ορίζεται με σαφήνεια στην βιβλιογραφία, συνήθως όμως 
εφαρμόζεται για 30 λεπτά και μπορεί να φτάσει έως 120 λεπτά, ιδιαίτερα για τις περιπτώσεις όπου 
το αρχικό SBT αποτυγχάνει. Πρέπει να λαμβάνονται υπόψιν το υποκείμενο νόσημα, η διάρκεια 
επεμβατικού μηχανικού αερισμού, προηγηθείσες προσπάθειες απογαλακτισμού και φυσικά η 
κλινική εκτίμηση του θεράποντος ιατρού. 

Δυσχερής απογαλακτισμός- Αίτια  

Ο δυσχερής απογαλακτισμός αποτελεί µία πολυπαραγοντική διαδικασία. Η διερεύνηση των 
αιτιών είναι σημαντική, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις που η εξάρτηση από τον μηχανικό αερισμό 
οφείλεται σε αναστρέψιμο αίτιο. Παράγοντες που συχνότερα εμπλέκονται στην δυσκολία 
αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα είναι οι παρακάτω (4). 
1. Αυξημένο αναπνευστικό έργο: ακατάλληλες ρυθμίσεις στον αναπνευστήρα, ελαττωμένη 

ευενδοτότητα (πνευμονία, ατελεκτασία, οίδημα), αυξημένες αντιστάσεις (απόφραξη 
ανώτερου αεραγωγού, παρουσία εκκρίσεων, βρογχόσπασµος) 

2. Αυξημένο καρδιακό έργο: απότοκο αυξημένων μεταβολικών αναγκών, δυναμικής 
υπερδιάτασης, υπερδυναμικής κυκλοφορίας όπως π.χ. στην σήψη, προϋπάρχουσας καρδιακή 
δυσλειτουργίας  
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3. Νευροµυϊκοί παράγοντες: παράταση νευροµυϊκού αποκλεισμού, πολυνευροπάθεια - 
μυοπάθεια των βαρέως πασχόντων 

4. Ψυχολογικοί παράγοντες: παραλήρημα, άγχος, κατάθλιψη 
5. Μεταβολικοί παράγοντες: παχυσαρκία, υποθρεψία, ηλεκτρολυτικές διαταραχές   

Παράμετροι ανεπιτυχούς απογαλακτισμού  

Η αξιολόγηση μιας δοκιμασίας απογαλακτισμού ως ανεπιτυχής περιλαμβάνει πρωτίστως 
την κλινική εκτίμηση του θεράποντος ιατρού καθώς και την παρουσία μίας ή περισσοτέρων από 
τις παρακάτω παραμέτρους (3). 

 
Παράμετρος Κλινικά ευρήματα 

Αναπνευστικό Ταχύπνοια, αναπνευστική συχνότητα> 35bpm 
Αναπνευστική δυσχέρεια, χρήση επικουρικών μυών 

Αιμοδυναμικό Συχνότητα >140 ή < 50 σφύξεις /min ή αύξηση >20% 
Συστολική αρτηριακή πίεση >180 ή <90 mmHg 

Ανταλλαγή αερίων Διαταραχές αερισμού, π.χ αύξηση PaCO2 > 10mmHg ή μείωση pH> 
0.1 σε σχέση με τις τιμές πριν το weaning  
Διαταραχές οξυγόνωσης, π.χ SpO2  <90% ή PaO2 < 50mmHg 

Νευρολογικό Διαταραχές επιπέδου συνείδησης 
Άλλη Έντονη εφίδρωση 

 
ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 
1. Krishnan JA et al. A prospective, controlled trial of a protocol-based strategy to discontinue mechanical 

ventilation. Am J Respir Crit Care Med. 2004;169:673–8 
2. Navalesi P et al. Rate of reintubation in mechanically ventilated neurosurgical and neurologic patients: 

evaluation of a systematic approach to weaning and extubation. Crit Care Med. 2008;36:2986–92. 
3. https://www.uptodate.com/contents/initial-weaning-strategy-in-mechanically-ventilated-adults 
4. Boles JM et al. Weaning from mechanical ventilation. Eur Respir J 2007; 29: 1033–56 
5. Béduneau G et al. Epidemiology of weaning outcome according to a new definition. The WIND study. 

Am J Respir Crit Care Med 2017; 195: 772–83 
6. Frutos-Vivar F et al. Outcome of reintubated patients after scheduled extubation. J Crit Care. 

2011;26:502–9 
7. Blackwood B et al. Protocolized versus non-protocolized weaning for reducing the duration of 

mechanical ventilation in critically ill adult patients. Cochrane Database Syst Rev. 2014 
8. Gregory A et al, Official Executive Summary of an American Thoracic Society/American College of 

Chest Physicians Clinical Practice Guideline: Liberation from Mechanical Ventilation in Critically Ill 
Adults. DOI: 10.1164/rccm.201610-2076ST on October 20, 2016 

9. Eddy Fan et al, Liberation from Mechanical Ventilation in Critically Ill Adults An Official ATS/ACCP 
Clinical Practice Guideline. DOI: 10.1513/AnnalsATS.201612-993CME 

  



145 
 

ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ   

Φωτεινή ΑΜΠΑΤΖΙΔΟΥ 
 

SUMMARY 

Noninvasive positive pressure ventilation (NPPV) has become an important part of ventilator 
support in patients with either acute or chronic respiratory failure. Compared with invasive mechanical 
ventilation, usage of non invasive ventilation (NIV) characterized by less complications, less risk of 
ventilator-associated pneumonia and more comfort. It is also an important therapeutic tool in extubation 
process in patients with chronic obstructive pulmonary disease (COPD) who have marginal weaning 
parameters. NIV tolerance is an important factor for success.  

Medical stuff should be familiar with indications, contra-indications, technical issues, mask 
interfaces, ventilators and equipments in order to optimize the treatment. 

Key Words: Non Invasive Ventilation (NIV), acute respiratory failure 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Ο Μη Επεμβατικός Μηχανικός  Αερισμός - Noninvasive ventilation (NIV) αφορά την 
εφαρμογή θετικής πίεσης στους αεραγωγούς μέσω μάσκας προσώπου ή άλλων μη επεμβατικών 
εξαρτημάτων με σκοπό τη βελτίωση της οξυγόνωσης  και του αερισμού καθώς και τη μείωση του 
έργου της αναπνοής (work of breathing –WOB) 

Η παροχή θετικών πιέσεων γίνεται με 2 τρόπους: 
 1.  Συνεχής  θετική πίεση αεραγωγών - continuous positive airway pressure (CPAP) και   
 2.  Εφαρμογή θετικής πίεσης αεραγωγών δύο επιπέδων bilevel positive airway pressure 

(BiPAP). 
Η εφαρμογή CPAP μειώνει το βαθμό απόφραξης μαλακών μορίων ενώ επίσης αποκαθιστά 

σε σημαντικό βαθμό την λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα (functional residual capacity 
-FRC). Η εφαρμογή BiPAP μπορεί να ελαττώσει το έργο της αναπνοής με την αποφόρτιση των 
αναπνευστικών μυών και τη βελτίωση του κυψελιδικού αερισμού [1]. 

EΝΔΕΙΞΕΙΣ  

 NIV μπορεί να εφαρμοστεί σε καταστάσεις είτε οξείες είτε χρόνιες είτε σε παροξύνσεις 
χρόνιων αναπνευστικών νοσημάτων. Σε ορισμένες καταστάσεις αναπνευστικής ανεπάρκειας 
υπάρχει απόλυτα τεκμηριωμένη ένδειξη με βάση τα βιβλιογραφικά δεδομένα όπως για 
παράδειγμα στην οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια λόγω παρόξυνσης της Χρόνιας Αποφρακτικής 
Πνευμονοπάθειας (ΧΑΠ). Σε άλλες περιπτώσεις υπάρχουν αμφιλεγόμενα δεδομένα όπως η 
εφαρμογή του NIV στο σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας ενηλίκων -respiratory distress 
syndrome (ARDS). 

Ο ρόλος του  NIV  στην οξεία έξαρση του άσθματος δεν είναι απόλυτα τεκμηριωμένος. 
Ο NIV μπορεί να έχει ένδειξη σε οξείες καταστάσεις σε έδαφος χρόνιων όπως το σύνδρομο 

των αποφρακτικών απνοιών (obstructive sleep apnea - OSA), στη ΧΑΠ και στο σύνδρομο 
παχυσαρκίας – υποαερισμού.  
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ΧΡΟΝΙΑ ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΠΝΕΥΜΟΝΟΠΑΘΕΙΑ 

Με εφαρμογή NIV στις  εξάρσεις της ΧΑΠ,  η βελτίωση συχνά είναι πολύ σημαντική μέσα 
σε 12 ώρες. Βελτιώνεται η ανταλλαγή αερίων, μειώνεται η δύσπνοια  ενώ μειώνεται σημαντικά η 
πιθανότητα ανάγκης ενδοτραχειακής διασωλήνωσης [2],[3]. 

Tα κριτήρια έναρξης θεραπείας με NIV σε ασθενείς με έξαρση  ΧΑΠ περιλαμβάνουν την 
εμμένουσα οξέωση (pH <7.35), την υπερκαπνία (pCO2 >45 mmHg) η την ταχύπνοια 
(αναπνευστική συχνότητα  >22 αναπνοές ανά λεπτό) παρά την αγωγή με βρογχοδιασταλτικά και 
τη συμβατική οξυγονοθεραπεία.  

Παράγοντες αποτυχίας του NIV αποτελούν το υψηλότερο  APACHE II score (>20), τα 
χαμηλά επίπεδα διαττανθρακικών, το χαμηλότερο  PaCO2, η υψηλή τιμή γαλακτικών και η κακή 
θρέψη. Η εμμένουσα ταχυκαρδία και η οξέωση 1 ώρα μετά την έναρξη του NIV σχετίζεται επίσης 
με αποτυχία της θεραπείας. Η αποτυχία μπορεί να οφείλεται σε τεχνικά προβλήματα όπως η κακή 
εφαρμογή ή η δυσανεξία από τον ασθενή  καθώς και  η επιλογή ακατάλληλων ρυθμίσεων. 

Η θεραπεία διαρκεί μέχρι την αποκατάσταση της οξέωσης και της υπερκαπνίας και η 
διακοπή θα πρέπει να γίνεται σταδιακά. 

ΆΣΘΜΑ 

Τα χαρακτηριστικά της παρόξυνσης  βρογχικού άσθματος είναι η οξεία επιδείνωση του 
βρογχόσπασμου, η φλεγμονή, η απόφραξη των αεραγωγών και η αύξηση του έργου της αναπνοής 
(WOB). Η εφαρμογή του  NIV έχει ένδειξη όταν οι standard θεραπείες δεν οδηγούν σε σημαντική 
βελτίωση και όταν  δεν υπάρχει άμεση ένδειξη διασωλήνωσης (π.χ. απώλεια συνείδησης ή οξεία 
υπερκαπνία) χωρίς να είναι αποσαφηνισμένο σε ποιο βαθμό υπερκαπνίας και οξέωσης τίθεται η 
ένδειξη. Επί ενδείξεων προοδευτικής και ταχείας επιδείνωσης, η διασωλήνωση δεν πρέπει να 
καθυστερεί γιατί η σοβαρή κρίση άσθματος είναι μια κατάσταση απειλητική για τη ζωή. Σε 
αντίθεση με τα τεκμηριωμένα θετικά αποτελέσματα με την εφαρμογή του NIV στους ασθενείς με 
παρόξυνση ΧΑΠ, στην περίπτωση των ασθενών με παρόξυνση βρογχικού άσθματος τα 
αποτελέσματα είναι αμφιλεγόμενα [4]. 

ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ 

Αυτός ο τύπος της αναπνευστικής ανεπάρκειας προκύπτει από την οξεία συσσώρευση υγρού 
στο διάμεσο χώρο των πνευμόνων και στις κυψελίδες. Οι αυξημένες πιέσεις πλήρωσης του 
μυοκαρδίου δημιουργούν υψηλές τιμές υδροστατικών πιέσεων στα κυψελιδικά τριχοειδή.  Το 
διάμεσο και κυψελιδικό οίδημα αποτελεί φραγμό στην ανταλλαγή αερίων και μειώνει την 
ενδοτικότητα (compliance) των πνευμόνων. Η κύρια αιτία είναι η αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια 
αλλά και κάθε κατάσταση οξείας υπερφόρτωσης με υγρά.  

Η εφαρμογή CPAP τις περισσότερες φορές επαρκεί για να βοηθήσει στην επάνοδο της 
λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας (FRC) και στην αποκατάσταση της οξυγόνωσης. 

Σε ασθενείς με καρδιογενές πνευμονικό οίδημα που παρουσιάζουν υπερκαπνία και πολύ 
αυξημένο έργο αναπνοής, η ενδεδειγμένη επιλογή είναι η εφαρμογή NIV και όχι CPAP.  Στην 
κατηγορία αυτών των ασθενών ο NIV μειώνει τη θνητότητα σημαντικά, την ανάγκη 
διασωλήνωσης και τη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ. 
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ΑΝΟΣΟΚΑΤΕΣΤΑΛΜΕΝΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Οι ασθενείς αυτοί είναι ιδιαίτερα επιρρεπείς σε ευκαιριακές λοιμώξεις. Η διασωλήνωση θα 
μεταφέρει μικρόβια της στοματοφαρυγγικής χλωρίδας στους κατώτερους αεραγωγούς. Οι  Gram-
αρνητικές βακτηριακές λοιμώξεις σχετίζονται ισχυρά με την ανάγκη επεμβατικού μηχανικού 
αερισμού και μπορεί να είναι απειλητικές για τη ζωή σε ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς. 

Για αυτούς τους λόγους η εφαρμογή  NIV είναι προτιμότερη στα πλαίσια αποφυγής της 
ενδοτραχειακής διασωλήνωσης [5]. Οι ασθενείς με αιματολογική κακοήθεια έχουν μεγαλύτερα 
ποσοστά αποτυχίας συγκριτικά με τους ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε μεταμόσχευση 
συμπαγών οργάνων.  

Εφαρμογή μετά την αποσωλήνωση - Postextubation 

Ως αποτυχημένη αποσωλήνωση ορίζεται η ανάγκη επαναδιασωλήνωσης μέσα στις επόμενες 
48 ώρες (αναφέρεται ως και μέχρι 7 ημέρες) και αφορά το  23.5% των ασθενών στη ΜΕΘ. Η 
θνητότητα των ασθενών που χρειάστηκαν επαναδιασωλήνωση είναι υψηλή και μπορεί να φτάσει 
ποσοστά ως 50%.Υψηλού κινδύνου ασθενείς θεωρούνται οι ασθενείς >65 ετών, με χρόνια 
καρδιακή νόσο ή χρόνιο νόσημα πνευμόνων. Για τους χειρουργικούς ασθενείς το ποσοστό 
αποτυχίας είναι μικρότερο και κυμαίνεται μεταξύ 5% με 10% και εξαρτάται από τις 
συννοσηρότητες, τον τύπο του χειρουργείου και της αναισθησίας καθώς και τις ρυθμίσεις του 
μηχανικού αερισμού διεγχειρητικά. Ο ρόλος του  NIV μετά την αποσωλήνωση έχει μελετηθεί 
αρκετά. Διακρίνεται σε προφυλακτική και σε θεραπευτική εφαρμογή. Ασθενείς υψηλού κινδύνου 
για αποτυχία αποσωλήνωσης (π.χ. ΧΑΠ με αρκετές συννοσηρότητες) μπορεί να οφεληθούν από 
την προφυλακτική εφαρμογή NIV [6].      

Εφαρμογή πριν τη διασωλήνωση 

Η προ-οξυγόνωση αποτελεί πολύ σημαντικό στάδιο της διαδικασίας της διασωλήνωσης 
λόγω αποφυγής επεισοδίων αποκορεσμού. Ο NIV μπορεί να χρησιμοποιηθεί για προ-οξυγόνωση  
πολλές φορές με καλύτερο συγχρονισμό ασθενούς και συσκευής NIV συγκριτικά με τον αερισμό 
με μάσκα με ασκό. Η χρήση  αερισμού θετικών πιέσεων με ή χωρίς ΡΕΕΡ,  μειώνει τον χρόνο 
προ-οξυγόνωσης  συγκριτικά με τον αυτόματο αερισμό [7]. 

ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΟΞΕΙΑΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΔΥΣΧΕΡΕΙΑΣ  
(Acute Respiratory Distress Syndrome – ARDS) 

Η θέση του  NIV υπάρχει μόνο για την αντιμετώπιση ήπιας υποξαιμικής αναπνευστικής 
ανεπάρκειας ενώ η ένδειξη της διασωλήνωσης πρέπει να τίθεται νωρίς όταν δεν υπάρχει βελτίωση. 

Τα ποσοστά αποτυχίας NIV είναι υψηλά όταν πρόκειται για μέτριας-σοβαρής μορφής 
αναπνευστική ανεπάρκεια. Η καθυστέρηση της διασωλήνωσης συμβάλλει σημαντικά στη 
χειρότερη έκβαση. Σύμφωνα με τη μελέτη LUNG SAFE (Large Observational Study to 
Understand the Global Impact of Severe Acute Respiratory Failure) σε σύνολο 2800 ασθενών, τα 
καταγραφόμενα ποσοστά αποτυχίας του NIV ήταν  22.2% στο ήπιο, 42.3% στο μέτριο, 47.1% στο 
σοβαρό ARDS. Η ενδονοσοκομειακή θνητότητα ήταν 16.1% στην επιτυχή εφαρμογή και 45.4% 
στην αποτυχία του NIV. Η χρήση NIV αποτελούσε ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για αυξημένη 
διάρκεια νοσηλείας σε ΜΕΘ αλλά όχι για ενδονοσοκομειακή θνητότητα. Στατιστικά σημαντικά 
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υψηλότερη θνητότητα είχαν οι ασθενείς με χρήση NIV όταν ο δείκτης οξυγόνωσης μετά την 
αναγκαία  διασωλήνωση τους ήταν  PaO2/FIO2 μικρότερο από  150 mm Hg [7]. 

Παρηγορική θεραπεία 

Υπάρχει απόλυτη ένδειξη σε ασθενείς με συνεχή έκπτωση του λειτουργικού status και 
δύσπνοια. Ιδιαίτερα σημαντική είναι η εφαρμογή σε ασθενείς με νευρομυϊκά νοσήματα που 
επηρεάζουν το αναπνευστικό σύστημα  (π.χ. amyotrophic lateral sclerosis-ALS).  

Ένα ηθικό δίλημμα που αφορά την εφαρμογή σε τελικού σταδίου ασθενείς είναι η παράταση 
της διαδικασίας θανάτου. Είναι σκόπιμο πριν την εφαρμογή σε αυτήν την ιδιαίτερη ομάδα 
ασθενών να εξηγηθεί στον ασθενή και την οικογένεια του το πλάνο και οι προσδοκίες. 

Βρογχοσκόπηση 

Κατά τη διάρκεια της βρογχοσκόπησης με εύκαμπτο βρογχοσκόπιο και κατά την εισαγωγή 
στην τραχεία, το βρογχοσκόπιο καταλαμβάνει το 10% ως 15% του αυλού της τραχείας και αυτό 
σχετίζεται με αυξημένη αντίσταση αεραγωγών, μείωση του αναπνεόμενου όγκου και αύξηση του  
WOB. Παρατηρείται συνήθως μια μείωση περίπου 10 με 20 mmHg του PaO2. 

Επίσης η εφαρμογή αρνητικής πίεσης κατά τη βρογχοσκόπηση οδηγεί σε μείωση της  FRC 
καθώς και ερεθισμό των αεραγωγών. Οι διαταραχές αυτές παραμένουν αρκετές ώρες μετά τη 
διαδικασία, σε ασθενείς με αναπνευστικό νόσημα. H χορήγηση κατασταλτικών για τη διενέργεια 
της βρογχοσκόπησης αυξάνει τον κίνδυνο αναπνευστικής ανεπάρκειας και πνευμονίας από 
εισρόφηση. Η εξέταση αντενδείκνυται σε σοβαρή υποξυγοναιμία, υπερκαπνία, διαταραχές 
πηκτικότητας, ισχαιμία μυοκαρδίου, φτωχό έλεγχο του βρογχικού άσθματος. Σε τέτοιες οριακές 
καταστάσεις η βρογχοσκόπηση γίνεται αφού προηγηθεί διασωλήνωση. Η χρήση του NIV κατά τη 
διάρκεια της βρογχοσκόπησης βελτιώνει την οξυγόνωση και μειώνει την πιθανότητα οξείας 
αναπνευστικής δυσχέρειας. Χρειάζονται ειδικές μάσκες  με 2 στόμια: Μια οπή για την χορήγηση 
αερίων και μια δεύτερη οπή για την είσοδο του βρογχοσκοπίου. Τυπικές ρυθμίσεις του  NIV κατά 
τη διάρκεια της εξέτασης είναι  baseline pressure 5 cm H2O, pressure support 10 με 15 cm H2O, 
και FIO2 ρυθμισμένου ώστε ο κορεσμός να είναι > 90%. Πρέπει να υπάρχει παρακολούθηση του 
αναπνεόμενου όγκου ώστε να παραμένει 5 με 8 mL/kg  του προβλεπόμενου σωματικού βάρους. 
Οι ασθενείς παραμένουν σε  NIV ως και  90 λεπτά [8].  

ΠΝΕΥΜΟΝΙΑ ΚΟΙΝΟΤΗΤΑΣ 

Η πνευμονία κοινότητας που χρήζει νοσηλείας σχετίζεται με υψηλότερη νοσηρότητα και 
θνητότητα. Η χρήση του NIV στις σοβαρές περιπτώσεις είναι αμφιλεγόμενη με ποσοστά 
αποτυχίας να φτάνουν σε ποσοστό 76%. 

Η εφαρμογή του μπορεί να έχει θέση σε ήπια αναπνευστική ανεπάρκεια και επιπλέον επί 
ενδείξεων δεν πρέπει να καθυστερεί η διασωλήνωση. 

ΥΠΝΙΚΗ ΑΠΝΟΙΑ ΚΑΙ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ ΥΠΑΕΡΙΣΜΟΥ 

Το σύνδρομο της αποφρακτικής υπνικής άπνοιας - Obstructive sleep apnea (OSA) και του 
συνδρόμου παχυσαρκίας υποαερισμού - obesity hypoventilation syndrome (OHS) αναγνωρί-
ζονται ως καταστάσεις διαταραχών ύπνου. Η απώλεια του μυϊκού τόνου κατά τη διάρκεια του 
ύπνου δημιουργεί απόφραξη καθώς η γλώσσα αποφράσσει την είσοδο του αέρα.  
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Ως άπνοια ορίζεται η διακοπή της ροής αέρα για τουλάχιστο 10 sec και σχετίζεται με μείωση 
του κορεσμού του αρτηριακού αίματος  μεγαλύτερη από 4%. 

Τα πρώτα σημεία των καταστάσεων αυτών είναι τα αποτελέσματα διαταραγμένου ύπνου 
όπως η υπερβολική υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας. Το μεγάλο βάρος του θωρακικού 
τοιχώματος οδηγεί σε υποαερισμό κατά τον ύπνο των παχύσαρκων ασθενών. Οι ασθενείς με 
αδιάγνωστα σύνδρομα διαταραχών ύπνου έχουν υψηλότερο κίνδυνο θανάτου. Είναι σημαντικό 
να αναγνωρίζονται ιδίως σε συγκεκριμένες καταστάσεις όπως σε προεγχειρητικούς ελέγχους. 
Πολλές φορές η διάγνωση του συνδρόμου γίνεται καθυστερημένα ή δεν γίνεται υπό σταθερές 
συνθήκες Οι ασθενείς αυτοί σε περιπτώσεις οξείας απορρύθμισης εξαιτίας λοίμωξης, σήψης, 
οξείας καρδιακής ανεπάρκειας μπορεί να εμφανίσουν οξεία βαρειά αναπνευστική οξέωση [9]. 

ΤΡΑΥΜΑ  

Το κλειστό θωρακικό τραύμα συνοδεύεται συχνά από πνευμονικές θλάσεις, κατάγματα 
πλευρών, flail chest (ασταθής θώρακας), απελευθέρωση κυτταροκινών, καταστάσεις που οδηγούν 
σε mismatching αερισμού αιμάτωσης, πνευμονική αιμορραγία και μειωμένη compliance των 
πνευμόνων. Η εφαρμογή του NIV μπορεί να έχει θέση μόνο σε  τραύματα όπου δεν τίθεται η 
ένδειξη της διασωλήνωσης. Επίσης απαγορευτικό για  εφαρμογή NIV είναι το σοβαρό τραύμα 
προσώπου καθώς και οι ασθενείς που δεν μπορούν να προστατεύσουν τον αεραγωγό τους. 
Αποτυχία υπάρχει επίσης σε περιπτώσεις εφαρμογής  με κλίμακα Γλασκώβης  < 8. 

Μακροχρόνια εφαρμογή Μη Επεμβατικού Μηχανικού Αερισμού  

Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν ασθενείς με χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια που 
ωφελούνται από την εφαρμογή του NIV όπως οι ασθενείς με ΧΑΠ και οι ασθενείς με περιοριστικά 
νοσήματα των πνευμόνων (νευροπάθειες, μυοπάθειες, δυστροφίες, ALS, δυσμορφίες του 
θωρακικού τοιχώματος). 

Εάν η μακροχρόνια χρήση ΝIV αφορά πολλές ώρες την ημέρα τότε υπάρχει και η ένδειξη 
της τραχειοστομίας. 

Αντενδείξεις  NIV 

Οι αντενδείξεις του NIV φαίνονται στον πίνακα 1. 
 
Πίνακας 1. Απόλυτες και σχετικές αντενδείξεις 

ΑΠΟΛΥΤΕΣ ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΣΧΕΤΙΚΕΣ ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ 
 Αδυναμία προστασίας αεραγωγού και 

καθαρισμού των εκκρίσεων 
 Αιμοδυναμική αστάθεια 

 Φτωχή νευρολογική εικόνα  (GCS < 8)  Πολλές εκκρίσεις με αυξημένο ιξώδες 
 Σοβαρό τραύμα/έγκαυμα προσώπου  Έμετοι 
 Καρδιακό /Αναπνευστικό arrest  
 Μη ελεγχόμενος πνευμοθώρακας   
 Ανάγκη επείγουσας διασωλήνωσης  
 Πρόσφατο χειρουργείο στον Οισοφάγο  
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ΕΞΟΠΛΙΣΜΟΣ ΓΙΑ ΕΦΑΡΜΟΓΗ NIV 

H έναρξη του μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού προϋποθέτει την επιλογή κατάλληλης 
μάσκας και αναπνευστήρα [10]. 

Μάσκες 

Στις μάσκες NIV συμπεριλαμβάνονται οι ρινικές μάσκες, οι μάσκες μύτης–στόματος, οι 
ολοπροσωπικές μάσκες καθώς και οι τύπου ΗELMET (εικόνα 1).   

Η επιλογή της κατάλληλης  μάσκας είναι πολύ σημαντική για την καλή ανοχή της θεραπείας.  
Για την επιλογή της κατάλληλης μάσκας πρέπει να λαμβάνονται υπόψη: 
Το σχήμα και το μέγεθος, ο τύπος της υποστήριξης που ενδείκνυται και η ανεκτικότητα της 

από τον ασθενή. 
 

 

Eικόνα 1. Μάσκα  Helmet 
 

Σε ασθενείς με σοβαρή αναπνευστική ανεπάρκεια επιλέγεται «κλειστό σύστημα» μέσω 
μάσκας που περιλαμβάνει στόμα-μύτη γιατί επιτυγχάνεται η καλύτερη ανταλλαγή αερίων Σε 
ασθενείς με νυχτερινή μόνο εφαρμογή καταλληλότερη επιλογή θεωρείται η ρινική μάσκα. Οι 
διάφοροι τύποι μάσκας με τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα φαίνονται στον πίνακα 2. 
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Πίνακας 2. Πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα διάφορων τύπων μάσκας  NIV  

ΕΙΔΟΣ ΜΑΣΚΑΣ ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ 

 

 

Ρινική Μάσκα  

 Μικρότερος κίνδυνος 
εισρόφησης  

 Ευκολότερη αποβολή 
εκκρίσεων 

 Λιγότερη κλειστοφοβία 
 Ομιλία- Σίτιση 
 Ευκολότερη εφαρμογή 
 Μικρότερος νεκρός χώρος  

 Διαφυγές από στόμα  
 Υψηλότερες αντιστάσεις ροής 

από μύτη 
 Μικρό αποτέλεσμα σε 

απόφραξη ρινός 
 Ερεθισμός –Ρινόρροια 
 Ξηρότητα ανώτερων 

αεραγωγών 
 

Μάσκα μύτη-
στόμα 

 

 Καλύτερος έλεγχος διαφυγών 
Αποτελεσματικότερο σε 
στοματική αναπνοή  

 

 Αύξηση νεκρού χώρου 
 Κίνδυνος εισρόφησης 

Δυσκολία ομιλίας σίτισης 
Ασφυξία σε δυσλειτουργία 
μηχανήματος  

 

Ολοπροσωπική  

 

 Σε ορισμένους πιο ανεκτή 
 Εύκολη εφαρμογή 
 Λιγότερος ερεθισμός δέρματος 

 Αυξημένος νεκρός χώρος 
 Ξηρότητα οφθαλμών 
 Αδυναμία χορήγησης 

εισπνεόμενων φαρμάκων 

Helmet 

 

 

 Σε ορισμένους πιο ανεκτή 
 Εύκολη εφαρμογή (1 μέγεθος) 
 Λιγότερος ερεθισμός δέρματος 

 Επανεισπνοή 
 Μη συγχρονισμός ασθενή 

/αναπνευστήρα 
 Μικρότερη αποφόρτιση 

αναπνευστικών μυών 
 Ασφυξία σε δυσλειτουργία 

μηχανήματος  
 Αδυναμία χορήγησης 

εισπνεόμενων φαρμάκων 

ΤΥΠΟΙ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΗΡΩΝ  

Αναπνευστήρες ειδικοί για NIV 
Οι αναπνευστήρες για NIV είναι κατασκευασμένοι ειδικά για την εφαρμογή αυτή και 

εμφανίζουν διαφορές από τους αναπνευστήρες της ΜΕΘ. 
Χρησιμοποιείται μονό κύκλωμα με οπή διαφυγής για την αποβολή του διοξειδίου του 

άνθρακα. Επιπλέον, αυτές οι συσκευές έχουν τη δυνατότητα να αντισταθμίζουν τις διαφυγές αέρα  
που σίγουρα υπάρχουν.  

Όταν χρησιμοποιούνται χαμηλά επίπεδα υποστήριξης και μονό κύκλωμα, υπάρχει ο 
κίνδυνος της ανεπαρκούς απομάκρυνσης του CO2 από το κύκλωμα. 
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Αναπνευστήρες της ΜΕΘ 

Υπάρχουν πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα χρησιμοποιώντας αναπνευστήρες της ΜΕΘ. 
Στα πλεονεκτήματα περιλαμβάνονται η μεγαλύτερη διαθεσιμότητα τους και ο μικρότερος βαθμός 
επανεισπνοής γιατί διαθέτουν διπλό κύκλωμα (εισπνευστικό και εκπνευστικό σκέλος και βαλβίδα 
εκπνοής). Ορισμένοι σύγχρονοι αναπνευστήρες διαθέτουν επίσης Software για την αντιστάθμιση 
των διαφυγών. Στα μειονεκτήματα των αναπνευστήρων ΜΕΘ περιλαμβάνεται το κόστος και η 
αδυναμία να μεταφερθούν εκτός ΜΕΘ.  

Ρυθμίσεις  

Ο βασικός στόχος είναι η διασφάλιση οξυγόνωσης και αερισμού, με αποφυγή των 
ιατρογενών βλαβών.  

Οι ασθενείς με αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου 1 ίσως μπορούν να αντιμετωπιστούν με 
CPAP με την προυπόθεση ότι υπάρχει επαρκής αυτόματος αερισμός χωρίς σημαντικό έργο των 
αναπνευστικών μυών. Οι αρχικές ρυθμίσεις του CPAP συνήθως ξεκινάνε με  5 με 10 cm H2O 
αλλά μπορεί να τιτλοποιηθούν και σε υψηλότερες τιμές. FIO2: ξεκινά με 1.0 και τιτλοποιείται 
αναλόγως.  

Σε περίπτωση ανεπάρκειας αερισμού ή σημαντικού έργου αναπνοής έχει ένδειξη ο NIV 
δηλαδή η εφαρμογή ενός επιπέδου εισπνευστικής πίεσης που προστίθεται στην baseline πίεση. 
Όταν χρησιμοποιούμε αναπνευστήρες σχεδιασμένους ειδικά για NIV ρυθμίζουμε την θετική 
εισπνευστική πίεση - inspiratory positive airway pressure (IPAP) και την εκπνευστική θετική 
πίεση - expiratory positive airway pressure (EPAP). Η βασική (Baseline) πίεση αρχικά ρυθμίζεται 
στα  5 με 10 cm H2O και τιτλοποιείται με στόχο την ικανοποιητική οξυγόνωση αλλά και την καλή 
ανοχή των ρυθμίσεων από τον ασθενή. 

Η καταλληλότητα των ρυθμίσεων ελέγχεται με τα ζωτικά σημεία (αναπνευστική συχνότητα, 
καρδιακή συχνότητα), την παλμική οξυμετρία και την ανάλυση των αερίων αίματος. 

Στην περίπτωση των αναπνευστήρων ΜΕΘ μπορούμε να επιλέξουμε είτε το μοντέλο 
pressure-support ventilation (PSV) ή  pressure assist/control ventilation.  

Σε ορισμένους αναπνευστήρες θα χρειαστεί να ρυθμιστούν ο χρόνος ανόδου (rise time) 
καθώς και η ευαισθησία του εκπνευστικού κύκλου (expiratory cycle sensitivity) με σκοπό να 
βελτιωθεί ο συγχρονισμός ασθενή αναπνευστήρα και για την αντιστάθμιση μεγάλων διαφυγών 
αέρα. 

Σε ασθενείς με ασταθές αναπνευστικό pattern χρησιμοποιείται εφεδρικός αερισμός (Backup 
ventilation) Οι συναγερμοί χρειάζονται επίσης ρύθμιση. Τα alarms που χρησιμοποιούνται είναι 
για τον υψηλό ή χαμηλό κατά λεπτό αερισμό (high/low minute volume), τις μεγάλες διαφυγές, 
την αποσύνδεση ασθενούς, καθώς και alarms αυξημένης ή χαμηλής αναπνευστικής συχνότητας. 

Αν και δεν έχει  πλήρως μελετηθεί το μέγεθος,  εντούτοις η εφαρμογή των θετικών πιέσεων 
στις αεροφόρες οδούς κατά τη διάρκεια του NIV φαίνεται ότι μπορεί να προκαλέσει δευτεροπαθή 
ιατρογενή βλάβη στους πνεύμονες. Για αυτό το λόγο πρέπει να τηρούνται συγκεκριμένες αρχές. 
Ο αναπνεόμενος όγκος πρέπει να παραμείνει ~6 mL/kg PBW  και η peak airway pressure < 30 cm 
H2O για να μειωθεί η πιθανότητα βλάβης πνεύμονα προκαλούμενη  από αναπνευστήρα – 
ventilator - induced lung injury (VILI). Επίσης η μέγιστη πίεση κατά την εφαρμογή του NIV  
πρέπει να είναι χαμηλότερη από την πίεση διάνοιξης του οισοφαγικού σφιγκτήρα που είναι 
περίπου 20 με 25 cm H2O  για αποφυγή της γαστρικής υπερδιάτασης.  
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Ο μη συγχρονισμός ασθενή – αναπνευστήρα είναι πολύ σημαντικό πρόβλημα και λόγος 
αποτυχίας NIV. Μπορεί να βελτιωθεί με κατάλληλες ρυθμίσεις της συσκευής. Μη κατάλληλος 
εισπνευστικός χρόνος (πολύ σύντομος ή πολύ παρατεταμένος) μπορεί να οδηγήσει σε ακατάλληλο 
cycling (μετάβαση από εισπνοή σε εκπνοή). Επίσης πρέπει να παρακολουθούνται και να 
αντιμετωπίζονται οι διαφυγές αέρα. Θα πρέπει να ελέγχονται τα όρια της ευαισθησίας (triggering). 
Aν η  ευαισθησία είναι μεγάλη, μπορεί να προκύψει autotriggering. Αν πάλι έχει πολύ χαμηλή 
ευαισθησία τότε θα υπάρχει μεγάλη δυσκολία αυτόνομης αναπνοής από τον ασθενή. 

Η θεραπεία με NIV μπορεί να γίνει σε ΜΕΘ, στο χώρο Επειγόντων στη Μονάδα Αυξημένης 
Φροντίδας, με την προϋπόθεση ότι το προσωπικό είναι εξοικειωμένο με την παροχή φροντίδας με 
την εφαρμογή αυτή. Η παρακολούθηση πρέπει να είναι στενή και να υπάρχει η ετοιμότητα 
ενδοτραχειακής διασωλήνωσης. Ο χαρακτηρισμός αποτυχίας του NIV βασίζεται  στα ζωτικά 
σημεία, στην  παλμική οξυμετρία, στην  ανάλυση αερίων αίματος στο νευρολογικό status, στη 
βαρύτητα της δύσπνοιας και στο έργο της αναπνοής. 
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ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ 

1. ΣΕ ΒΑΡΕΩΣ ΠΑΣΧΟΝΤΕΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ Η ΑΠΟΔΕΚΤΗ ΤΙΜΗ ΤΗΣ P(A-ET)CO2 
ΕΙΝΑΙ: 

Α. < 3 mmHg 
Β. < 5 mmHg 
Γ. < 8 mmHg 
Δ. <10 mmHg 
 
2. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΤΗΣ 

PTCCO2; 
Α. Απαιτείται αλλαγή της περιοχής κάθε 3-4 ώρες 
Β. Παρατεταμένος χρόνος εξισσορόπησης των τιμών 
Γ. Η φυσιολογική διαφορά της από την EtCO2 είναι  > 6mmHg  
Δ. Πιο ακριβής στα νεογνά 
 
3. ΣΤΗ ΗΛΕΚΤΡΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΒΙΟΑΝΤΙΣΤΑΣΗΣ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΕΙΤΑΙ: 
Α. Συνεχές ρεύμα < 50 mA 
Β. Συνεχές ρεύμα < 5 mA 
Γ. Εναλλασόμενο ρεύμα < 5 mA 
Δ. Εναλλασόμενο ρεύμα < 50 mA 
 
4. ΠΟΙΟΙ ΔΕΙΚΤΕΣ ΕΞΑΓΟΝΤΑΙ ΑΠΟ ΤΗ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ VASCULAR OCCLUSION 

TEST: 
Α. PtcCO2 
Β. SthΟ2  
Γ. Rdes thenar  
Δ. PTP 
 
5. Η ΜΕΤΡΗΣΗ ΤΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ ΔΕΝ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ 

ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΗΘΕΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΚΤΙΜΗΣΗ: 
Α. Της ευενδοτότητας του πνεύμονα (CL) 
Β. Pressure-time product 
Γ. Της πίεσης απόφραξης (P0,1) 
Δ. Toυ έργου της αναπνοής  
 

6. Η ΑΚΡΙΒΕΙΑ ΤΩΝ ΜΕΤΡΗΣΕΩΝ ΤΟΥ ΠΑΛΜΙΚΟΥ 
ΟΞΥΜΕΤΡΟΥ.....................ΟΤΑΝ ΤΟ SPO2 ΕΙΝΑΙ <80%, .........................ΤΗΝ 
ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΟΞΥΓΟΝΩΣΗΣ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΗ. 

Α.  Αυξάνεται, υποεκτιμώντας 
Β.  Αυξάνεται, υπερεκτιμώντας 
Γ.  Μειώνεται, υπερεκτιμώντας 
Δ.  Μειώνεται, υποεκτιμώντας 
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7.  ΠΟΙΟΣ ΠΤΗΤΙΚΟΣ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΟΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΕΧΕΙ ΜΕΓΑΛΥΤΕΡΟ 
ΧΡΟΝΟ ΖΩΗΣ ΣΤΗΝ ΑΤΜΟΣΦΑΙΡΑ? 

Α.   Σεβοφλουράνιο 
Β.   Δεσφλουράνιο 
Γ.   Ισοφλουράνιο 
 
8.  ΠΟΙΟ ΕΙΝΑΙ ΤΟ ΣΩΣΤΟ? 
Α.  Global Warming Potentials: αναφέρονται στο φαινόμενο του θερμοκηπίου 
Β.  Global Warming Potentials: αναφέρονται στην αύξηση της τρύπας του όζοντος 
Γ.  Global Warming Potentials: αναφέρονται στο ποσό των πτητικών αναισθητικών που 

απελευθερώνονται στην ατμόσφαιρα 
 
9.  ΠΟΙΟ ΕΙΝΑΙ ΤΟ ΣΩΣΤΟ? “ΚΑΘΑΡΟΤΕΡΗ” ΑΠΟ ΠΤΗΤΙΚΟΥΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΑΙΘΟΥΣΑ ΕΠΙΤΥΓΧΑΝΕΤΑΙ:  
Α.  Με τη λειτουργία του συστήματος εξαερισμού της χειρουργικής αίθουσας και του 

συστήματος απαγωγής αερίων 
Β.  Με την αύξηση των ροών των πτητικών αναισθητικών παραγόντων 
Γ.  Με την συχνή αντικατάσταση της νατρασβέστου 
 
10.  Η ΒΛΑΒΗ ΑΠΟ ΤΗΝ ΙΟΝΤΙΖΟΥΣΑ ΑΚΤΙΝΟΒΟΛΙΑ ΕΞΑΡΤΑΤΑΙ ΑΠΟ: 
Α.  Την ύπαρξη μεταλλάξεων και το ΒΜΙ (Body Mass Index) 
Β.  Την απόσταση πηγής ακτινοβολίας και την ηλικία του ατόμου 
Γ.  Τον τύπο της ακτινοβολίας, τη δοσολογία, τη διάρκεια της έκθεσης και την ευαισθησία του 

ιστού σε βλάβη 
 
11.  ΣΕ ΕΠΑΦΗ ΜΕ ΑΙΜΑ ΠΑΣΧΟΝΤΟΣ, ΤΙ ΙΣΧΥΕΙ: 
Α.  Οι πιθανότητες μετάδοσης του ιού της ηπατίτιδας C είναι μεγαλύτερες από του ιού της 

ηπατίτιδας Β 
Β.  Οι πιθανότητες μετάδοσης του ιού της ηπατίτιδας C είναι μικρότερες από του ιού της 

ηπατίτιδας Β 
Γ.  Οι πιθανότητες μετάδοσης του ιού της ηπατίτιδας C είναι ίδιες με του ιού της ηπατίτιδας Β 
 
12.  ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ: 
Α.  Η βατότητα του αεραγωγού μπορεί να αποφραχθεί και χωρίς τη χρήση των μυοχαλαρωτικών 
Β.  Το τελικο-εκπνευστικό διοξείδιο του άνθρακα δεν αυξάνεται μετά τη χορήγηση οπιοειδών 
Γ.  Το κάπνισμα προκαλεί διαταραχές στην επούλωση των τραυμάτων 
Δ.  Για την αντιμετώπιση του σοβαρού λαρυγγόσπασμου χορηγείται σουκινυλοχολίνη για 

ενδοτραχειακή διασωλήνωση 
 
13.   ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΙΣΧΥΕΙ: 
Α.  Επί αποφραγμένου αεραγωγού, η κύρια αποθήκη του οξυγόνου είναι το αρτηριακό αίμα 
Β.  Η FRC μειώνεται όταν διατείνεται η κοιλιά επί απόφραξης του εντέρου 



156 
 

Γ.  Σε γυναίκα 80 χρόνων με ΧΑΠ, η FRC είναι μεγαλύτερη από τη χωρητικότητα σύγκλεισης 
Δ.  Η διάγνωση της ΧΑΠ ορίζεται ως FEV1/FVC < 0.8 μετά από βρογχοδιαστολή 
 
14.  Η ΑΠΟΦΡΑΚΤΙΚΗ ΥΠΝΙΚΗ ΑΠΝΟΙΑ (OSA): 
Α.  Δεν εμφανίζεται στα παιδιά 
Β.  Προκαλεί επεισόδια υπερκαπνίας και καρδιαγγειακής δυσλειτουργίας 
Γ.  Στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο δεν έχει θέση η χρήση CPAP 
Δ.  Σχετίζεται με αυξημένη δυσκολία στη διαχείριση του αεραγωγού 
 
15.  ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ ΓΙΑ ΤΟΥΣ ΧΡΟΝΙΟΥΣ ΚΑΠΝΙΣΤΕΣ 

ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ: 
Α.  Προκαλεί διαταραχές στην επούλωση των τραυμάτων 
Β.  Το stress από την προεγχειρητική διακοπή του καπνίσματος προδιαθέτει σε στεφανιαίο 

αγγειόσπασμο 
Γ.  Είναι συνήθεις ο βήχας, το κράτημα της αναπνοής και ο λαρυγγóσπασμος 
Δ.  Το κάπνισμα προκαλεί υπεραντιδραστικότητα των αεραγωγών 
 
16. ΤΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΙΣΧΥΕΙ ΓΙΑ ΤΟ ΑΣΘΜΑ ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗΝ 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ: 
Α.  Ενδείκνυται η προεγχειρητική μέτρηση των στατικών πνευμονικών όγκων 
Β.  Δεν συστήνεται η προεγχειρητική συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών 
Γ.  Στόχος της θεραπείας είναι η αύξηση της PEF ≥ 80 % της προβλεπόμενης τιμής 
Δ.  Απαιτείται προεγχειρητική χορήγηση β-2 αγωνιστών βραχείας διάρκειας 
 
17.  ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΑΠΟΤΕΛΟΥΝ ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΕΦΑΡΜΟΓΗΣ 

ΜΕΜΑ ΣΤΗΝ ΠΑΡΟΞΥΝΣΗ ΤΗΣ ΧΑΠ; 
Α.  GCS: 5/15 
Β.  Χορήγηση νοραδρεναλίνης  
Γ.  Παρουσία άφθονων εκκρίσεων με αδυναμία αποβολής τους 
Δ.  Όλα τα παραπάνω 
 
18.  ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΟ ΟΣΟΝ ΑΦΟΡΑ ΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ 

ΠΑΡΟΞΥΝΣΗΣ ΤΟΥ ΑΣΘΜΑΤΟΣ; 
Α.  Άμεση έναρξη αντιβιοτικής αγωγής μαζί με κορτικοστεροειδή και β2 αγωνιστές 
Β.  Οι μεθυλοξανθίνες δρουν συνεπικουρικά στην αποτελεσματική αντιμετώπιση 
Γ.  Η χορήγηση αδρεναλίνης δεν έχει καμία θέση στην αγωγή 
Δ.  Η χορήγηση μαγνησίου έχει αποδειχτεί ότι έχει θετική έκβαση στην πορεία των ασθενών 
 
19.  Η ΟΛΟΚΛΗΡΩΜΕΝΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΒΑΡΕΩΣ ΠΑΣΧΟΝΤΩΝ 

ΑΣΘΕΝΩΝ ΠΕΡΙΛΑΜΒΑΝΕΙ: 
Α.  Κάλυψη θερμιδικών αναγκών  
Β.  Πιθανή πρώιμη τραχειοστομία 
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Γ.  Προσεκτική διαχείριση χορηγούμενων υγρών 
Δ.  Όλα τα παραπάνω 
 
20.  ΓΙΑ ΤΗΝ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΩΝ ΠΑΧΥΣΑΡΚΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

ΙΣΧΥΕΙ: 
Α.  Είναι πιο επιρρεπείς στην υποξαιμία και υποκαπνία 
Β.  Δεν εμφανίζουν ιδιαίτερες μεταβολές στην φυσιολογία του αναπνευστικού 
Γ.  Συχνά συνυπάρχει υπερτροφία των κοιλιών 
Δ.  Η απώλεια της μυϊκής μάζας καθυστερεί λόγω αυξημένων αποθεμάτων 
 
21.  ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΙΣΧΥΕΙ; 
Α.  Οι διάμεσες πνευμονοπάθειες είναι μία μεγάλη ετερογενής ομάδα ασθενειών 
Β.  Η εφαρμογή μηχανικού αερισμού στις διάμεσες πνευμονοπάθειες αυξάνει τα ποσοστά 

επιβίωσης 
Γ.  Η πνευμονική υπέρταση απαιτεί καλή γνώση της λειτουργικής κατάστασης της δεξιάς 

κοιλίας καθώς και εξειδικευμένη παρακολούθηση του κυκλοφορικού 
Δ.  Α και Γ 
 
22. ΒΡΟΓΧΟΣΠΑΣΜΟΣ: 
Α.  Πρώτης γραμμής θεραπεία του είναι η χορήγηση υδροκορτιζόνης 
Β.  Επιλέγεται volume control ventilation κατά την εμφάνιση βρογχόσπασμου 
Γ.  Οι β2 αγωνιστές είναι τα φάρμακα πρώτης γραμμής για την θεραπεία του βρογχόσπασμου 
Δ. Αυξάνεται ο εισπνευστικός χρόνος στον μηχανικό αερισμό ώστε να αποφεύγεται η 

υπερδιάταση του πνεύμονα 
 
23.  TRALI: 
Α.  Το TRALI είναι χρόνια βλάβη του πνεύμονα μετά τη χορήγηση παραγόντων αίματος 
Β.  Πρώτης γραμμής φαρμακευτική θεραπεία του TRALI είναι η χορήγηση στεροειδών 
Γ.  Το  TRALI ανήκει στα μη καρδιογενή πνευμονικά οιδήματα 
Δ.  Κύριο σύμπτωμα του TRALI είναι ο πυρετός 
 
24.  ΛΑΡΥΓΓΟΣΠΑΣΜΟΣ: 
Α.  Αιτία λαρυγγόσπασμου είναι ο πόνος 
Β.  Η εφαρμογή θετικών πιέσεων αερισμού συνήθως λύνει τον βρογχόσπασμο 
Γ.  Λαρυγγόσπασμος συμβαίνει πριν την εισαγωγή στην αναισθησία 
Δ.  Ο λαρυγγόσπασμος είναι συχνότερος στους υπερήλικες από ότι στα παιδιά 
 
25.  ΕΙΣΡΟΦΗΣΗ 
Α.  H εισρόφηση γαστρικού περιεχομένου οδηγεί σε πνευμονίτιδα από εισρόφηση ή αλλιώς 

σύνδρομο Mendelson, ενώ η εισρόφηση στοματο-ρινο-φαρρυγικών εκκρίσεων οδηγεί σε 
πνευμονία από εισρόφηση 
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Β.  Κατά την ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία θα πρέπει να ασκείται πίεση στον θυρεοειδή 
χόνδρο 

Γ.  Η εισρόφηση είναι σοβαρή όταν το pH των υγρών είναι >2.5 
 
26.  ΠΝΕΥΜΟΘΩΡΑΚΑΣ 
Α.  Πρέπει να υπάρχει ακτινογραφική επιβεβαίωση του πνευμοθώρακα διεγχειρητικά πριν την 

αντιμετώπισή του 
Β.  Ο πνευμοθώρακας μπορεί να προκληθεί κατά τις λαπαροσκοπικές επεμβάσεις με 

χαρακτηριστική μείωση του εκπνεόμενου CO2 
Γ.  Ο πνευμοθώρακας υπό τάση μπορεί να οδηγήσει τον ασθενή σε άσφυγμη ηλεκτρική 

δραστηριότητα 
 

27.  ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ 
ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΔΕΝ ΑΠΟΤΕΛΕΙ:  

Α.  Η Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια  
Β.  Η υποθρεψία  
Γ.  Η υπνική άπνοια  
Δ.  Το καλά ρυθμιζόμενο άσθμα  
 

28.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗΝ ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΚΟΠΗ ΤΟΥ ΚΑΠΝΙΣΜΑΤΟΣ:  
Α.  Οι ενεργοί καπνιστές δεν έχουν αυξημένο κίνδυνο για μετεγχειρητικές αναπνευστικές 

επιπλοκές.  
Β.  Η διακοπή του καπνίσματος τουλάχιστον τέσσερις εβδομάδες πριν από τη χειρουργική 

επέμβαση δεν μειώνει τον κίνδυνο εμφάνισης των επιπλοκών.  
Γ.  Νεότερα δεδομένα δείχνουν ότι η διακοπή του καπνίσματος για διάστημα μεγαλύτερο των 

οκτώ εβδομάδων πριν την επέμβαση, μειώνει τις μετεγχειρητικές αναπνευστικές επιπλοκές  
 
29.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΑ ΜΕΤΡΑ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΟΝΤΑΙ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΠΡΟΛΗΨΗ ΕΜΦΑΝΙΣΗΣ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ 
ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ ΙΣΧΥΟΥΝ ΟΛΑ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΚΤΟΣ ΑΠΟ:  

Α.  Συστήνεται η χρήση ρινογαστρικού σωλήνα ως ρουτίνα στις χειρουργικές επεμβάσεις. 
Β.  Τα μακράς διάρκειας μυοχαλαρωτικά δεν σχετίζονται με αύξηση των αναπνευστικών 

επιπλοκών. 
Γ.   Τα πρωτόκολλα ERAS δεν μειώνουν τον κίνδυνο εμφάνισης των μετεγχειρητικών 

αναπνευστικών επιπλοκών. 
Δ.  Χειρουργικές επεμβάσεις διάρκειας <2-3 ωρών μπορούν να μειώσουν τις αναπνευστικές 

επιπλοκές  
 
30.  ΌΣΟΝ ΑΦΟΡΑ ΤΟ ΧΕΙΡΙΣΜΟ ΤΟΥ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ 

ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ:  
Α.  Η χρήση υψηλού FiO2 μειώνει την εμφάνιση ατελεκτασιών. 
Β.  Υπάρχουν σαφείς ενδείξεις πως η χρήση PEEP .≤ 5 cm H2O μειώνει τις μετεγχειρητικές 

αναπνευστικές επιπλοκές  
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Γ. Η στρατηγική προστασίας πνευμόνων με αερισμό χαμηλού αναπνεόμενου όγκου (VT=6-8 
mL/kg) έχει συσχετιστεί με μείωση μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών 

 
31.  ΠΟΙΟΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΕΧΕΙ ΤΟ ΜΕΓΑΛΥΤΕΡΟ ΔΕΙΚΤΗ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΓΙΑ 

ΤΗΝ ΠΡΟΚΛΗΣΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ 
ΣΥΜΦΩΝΑ ΜΕ ΤΟ ARISCAT SCORE  

Α.  Διάρκεια επέμβασης: 1 ώρα  
Β.  Προεγχειρητική τιμή αιμοσφαιρίνης: 8 g/dL  
Γ.  Ασθενής: 65 ετών  
Δ.  Προεγχειρητική τιμή SpO2 94% (FiO2 0.21) 
 

32.  ΠΟΛΥΤΡΑΥΜΑΤΙΑΣ 33 ΕΤΩΝ, (ΒΑΡΟΣ: 90 KG, ΥΨΟΣ: 1,8 M) ΥΠΟΒΑΛΛΕΤΑΙ 
ΣΕ ΕΠΕΙΓΟΥΣΑ ΕΠΕΜΒΑΣΗ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ ΚΑΤΑΓΜΑΤΟΣ ΜΗΡΙΑΙΟΥ 
(ΕΞΩΤΕΡΙΚΗ ΟΣΤΕΟΣΥΝΘΕΣΗ). ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΑ 
ΟΣΟΝ ΑΦΟΡΑ ΤΟ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ ΘΕΤΙΚΩΝ ΠΙΕΣΕΩΝ  
ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ 

Α.  Αερίζω σε μοντέλο ελεγχόμενου όγκου με TV= 8-10 ml/Kg χωρίς PEEP 
B.  Αερίζω σε μοντέλο ελεγχόμενου όγκου με TV= 6-8 ml/Kg ιδανικού βάρους χωρίς PEEP 
Γ.  Αερίζω σε μοντέλο ελεγχόμενου όγκου με TV= 6ml-8 ml/Kg  ιδανικού βάρους και τιτλοποιώ 

την PEEP μετά από χειρισμό συστράτευσης, εφόσον η αιμοδυναμική κατάσταση του  
ασθενούς το επιτρέπει. Στοχεύω σε οδηγό πίεση (Pplateau- PEEP ) < 15 cmH2O 

Δ.  Αερίζω σε μοντέλο ελεγχόμενου όγκου με TV= 8-10ml/Kg ιδανικού βάρους και PEEP=10 
cmH2O και κάνω χειρισμούς στράτευσης κάθε 20 λεπτά ανεξάρτητα από την αιμοδυναμική 
κατάσταση του ασθενούς 

 

33. ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΣΟΒΑΡΟ ARDS (PO2/FIO2< 100) ΣΤΗΝ ΜΕΘ 
A.  Αερίζω σε μοντέλο ελεγχόμενου όγκου με TV=6 ml/Kg ιδανικού βάρους 
Β  Αερίζω σε μοντέλο ελεγχόμενου όγκου με TV≤6 ml/Kg  ιδανικού βάρους, τιτλοποιώ την 

PEEP ώστε να  επιτύχω οδηγό πίεση (Pplateau- PEEP ) < 15 cm H2O και Pplateau < 30 cm 
H2O. 

Γ.  Επί εμμένουσας υποξαιμίας που δεν βελτιώνεται με την αύξηση του PEEP, τοποθετώ σε 
πρηνή θέση 

Δ.  Το Β και το Γ 
 
34. ΣΤΟ ΠΛΑΙΣΙΟ ΕΦΑΡΜΟΓΗΣ ΤΩΝ ΑΡΧΩΝ ΠΡΟΣΤΑΤΕΥΤΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ 

ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΔΟ 
Α.  Προ-οξυγονώνω σε ημικαθιστή θέση με την χρήση CPAP 
Β.  Εφαρμόζω χειρισμό στράτευσης των κυψελίδων άμεσα μετά την ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση 
Γ.  Αερίζω με  TV =6-8 ml/Kg ιδανικού βάρους σε  ασθενείς χωρίς ARDS και με TV ≤ 6-8 ml/Kg 

ιδανικού βάρους  σε ασθενείς με ARDS ή σε ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο να αναπτύξουν 
ARDS 

Δ.  Όλα τα παραπάνω είναι σωστά 
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35. ΠΑΡΑΤΗΡΩΝΤΑΣ ΤΙΣ ΚΥΜΑΤΟΜΟΡΦΕΣ  ΡΟΗΣ-ΧΡΟΝΟΥ ΚΑΙ ΠΙΕΣΗΣ –
ΧΡΟΝΟΥ, ΠΟΙΑ ΜΟΡΦΗ ΜΗ ΣΥΓΧΡΟΝΙΣΜΟΥ ΑΝΑΓΝΩΡΙΖΕΤΑΙ  ΣΤΟΝ 
ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΑΣΘΕΝΗ   

            
Α.  Αναποτελεσματικές προσπάθειες  
Β.  Διπλή διέγερση   
Γ.  Πρώιμο άνοιγμα της εκπνευστικής  βαλβίδας του αναπνευστήρα  
Δ.  Αυτοδιέγερση του αναπνευστήρα  

 
36.  ΠΟΙΑ ΕΙΝΑΙ ΟΙ ΚΑΤΑΛΛΗΛΗ ΕΝΕΡΓΕΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ 

ΦΑΙΝΟΜΕΝΟΥ:   
Α.  Μείωση της πίεσης υποστήριξης  του αναπνευστήρα  
B.  Αύξηση της καταστολής και χορήγηση μυοχάλασης στον ασθενή  
Γ.   Αύξηση της εξωγενούς PEEP 
Δ.  Το Α και το Γ 

 
37.  Η ΕΜΦΑΝΙΣΗ ΥΠΟΞΥΓΟΝΑΙΜΙΑΣ ΣΕ ΘΩΡΑΚΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ 

ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ: 
Α.  Είναι συχνότερη στη χειρουργική του δεξιού πνεύμονα  
Β.  Είναι συχνότερη όταν εφαρμόζεται βρογχικός αποκλειστής  
Γ.  Σχετίζεται με τη βαρύτητα της επέμβασης  
Δ.  Εμφανίζεται στο 80% των επεμβάσεων  

 
38.  ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΕΛΕΓΧΟ ΤΗΣ ΣΩΣΤΗΣ ΘΕΣΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΟΥ DLT ΑΚΡΟΑΣΤΙΚΑ 

ΜΕΤΑ ΤΟΝΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ ΚΑΙ ΑΠΟΣΥΝΔΕΣΗ ΤΟΥ ΤΡΑΧΕΙΑΚΟΥ ΑΚΡΟΥ ΘΑ 
ΠΡΕΠΕΙ : 

Α.  Να ακούμε ψιθύρισμα και στους δύο πνεύμονες 
Β.  Να ακούμε μόνο στον αριστερό πνεύμονα 

Flow (L/min) 

Time (sec) 

Time (sec)  

Pressure (cmH2O) 
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Γ.  Να ακούμε μόνο στον δεξιό πνεύμονα 
Δ.  Να μην ακούμε σε κανένα 

 
39.  Η ΑΠΝΟΪΚΗ ΟΞΥΓΟΝΩΣΗ : 
Α.  Προκαλεί υποξυγοναιμία  
Β.  Αυξάνει τα επίπεδα της PaCO2 
Γ.  Προκαλεί πτώση της καρδιακής παροχής  
Δ.  Ενδείκνυται μόνο σε επεμβάσεις τραχείας  
 

40.  ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΤΡΑΧΕΙΟΣΤΟΜΙΑ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΛΑΡΥΓΓΕΚΤΟΜΗ :  
Α.  Δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί τραχειοσωλήνας διπλού αυλού  
Β.  Ενδείκνυται μόνο η χρήση του βρογχικού αποκλειστή  
Γ.  Δεν μπορεί να εφαρμοστεί αερισμός του ενός πνεύμονα 
Δ.  Όλα είναι λάθος  
 

41.  ΤΟ ΑΝΤΑΝΑΚΛΑΣΤΙΚΟ ΤΗΣ ΥΠΟΞΙΚΗΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ 
ΑΓΓΕΙΟΣΥΣΠΑΣΗΣ  

Α.  Ενεργοποιείται μετά από πτώση της PAO2 
Β.  Δεν επηρεάζεται από τις τιμές της PVO2 
Γ.  Εκδηλώνεται στο μέγιστο του άμεσα μετά την εφαρμογή του αερισμού του ενός πνεύμονα   
Δ.  Προκαλεί υπόταση και ταχυκαρδία   

 
42. ΤΙ ΙΣΧΥΕΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΣΤΟ ARDS: 
Α. Το αντανακλαστικό της υποξικής πνευμονικής αγγειοσύσπασης λειτουργεί στο πνευμονικό 

παρέγχυμα με ARDS 
Β.  Το πνευμονικό παρέγχυμα στο ARDS είναι εξαιρετικά ανομοιογενές 
Γ.  Το υγιές παρέγχυμα στο ARDS είναι συνήθως 300-500 gr (baby lung) 
Δ.  Ο πνεύμονας στο ARDS συμπεριφέρεται ως μικρού μεγέθους, αλλά δεν είναι ανένδοτος (lung 

small, not stiff) 
Ε.  Όλα τα παραπάνω είναι σωστά 

 
43. ΤΙ ΙΣΧΥΕΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΣΤΟ ARDS: 
Α.  Ο πνεύμονας στο ARDS συμπεριφέρεται ως βρεγμένος σπόγγος (sponge model) 
Β.  Το baby lung και το sponge model είναι λειτουργικές οντότητες και δεν έχουν σαφή 

ανατομικά όρια 
Γ.  Εξαιτίας της μεγάλης ανομοιογένειας στο ARDS, η ίδια διαπνευμονική πίεση μπορεί να έχει 

διαφορετικές επιδράσεις σε διαφορετικές θέσεις του πνεύμονα 
Δ.  Οι ασθενείς με ARDS πεθαίνουν τελικά από πολυοργανική ανεπάρκεια, παρά από 

υποξυγοναιμία 
Ε.  Όλα τα παραπάνω είναι σωστά 
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44. ΤΙ ΙΣΧΥΕΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΣΤΟ ARDS: 
Α.  Η χαμηλή διαπνευμονική πίεση σχετίζεται με ελαττωμένη πιθανότητα θανάτου στους 

ασθενείς με ARDS 
Β.  Η πρηνής θέση όταν χρησιμοποιείται σε ασθενείς με σοβαρό ARDS (PO2/FiO2 < 150 

mmHg), πρώιμα στην εξέλιξη της νόσου, και με μεγάλη διάρκεια συνεδριών κάθε μέρα, έχει 
συσχετιστεί με αυξημένη επιβίωση των ασθενών 

Γ.  Η πρηνής θέση συνεπάγεται περισσότερο ομοιογενή κατανομή του αερισμού, με τις 
περισσότερες κυψελίδες να έχουν V/Q που κυμαίνεται από 1.0 έως 1.6 

Δ.  Όποιες κι αν είναι οι βλάβες που προκαλούνται από τον μηχανικό αερισμό στον πνεύμονα, 
φαίνεται πως είναι λιγότερες στην πρηνή θέση  

Ε.  Όλα τα παραπάνω είναι σωστά 
 

45. ΤΙ ΙΣΧΥΕΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΣΤΟ ARDS: 
Α.  Ο αερισμός με χαμηλό αναπνεόμενο όγκο και διατήρηση του PEEP έχει ως στόχο τη 

διατήρηση κατά το δυνατόν ομοιογένειας στον πνεύμονα διατηρώντας χαμηλή διαπνευμονική 
πίεση 

Β.  Ο αερισμός με χαμηλό αναπνεόμενο όγκο δεν στοχεύει σε συγκεκριμένους αεριομετρικούς 
στόχους, πχ συγκεκριμένες τιμές PH και PCO2 

Γ.  Η λειτουργία του αντανακλαστικού της υποξικής πνευμονικής αγγειοσύσπασης στο ARDS 
προλαμβάνει την εμφάνιση βαρύτατης υποξυγοναιμίας 

Δ.  Η πρηνής θέση δεν θα πρέπει να επιλέγεται ως θεραπεία διάσωσης (rescue therapy), αλλά να 
πραγματοποιείται πρώιμα στους κατάλληλους ασθενείς με ARDS 

Ε.  Όλα τα παραπάνω είναι σωστά 
 

46.  O ΔΥΣΧΕΡΗΣ ΑΠΟΓΑΛΑΚΤΙΣΜΟΣ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΟΦΕΙΛΕΤΑΙ ΣΕ: 
Α.  Ατελεκτασία  
Β.  Καρδιακή ανεπάρκεια  
Γ.  Σήψη  
Δ.  Όλα τα παραπάνω 

 
47.  Η ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΥΤΟΜΑΤΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ (SBT) ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΔΙΑΡΚΕΣΕΙ: 
Α.  20-30 min 
Β.  30-60 min 
Γ.  30-120 min  
Δ.  Έως και 24 ώρες 
 
48. ΤΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΑΠΟΤΕΛΕΙ ΚΡΙΤΗΡΙΟ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΝΑΡΞΗ ΤΟΥ 

ΑΠΟΓΑΛΑΚΤΙΣΜΟΥ: 
Α.  Ικανοποιητικό επίπεδο συνείδησης 
Β.  SaO2 > 90% με <FiO2 0.6 
Γ.  Χορήγηση αγγειοσυσπαστικών σε δόση < 0.2 mg/kg/min 
Δ.  Αποδρομή της νόσου 
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49.  ΠΟΙΑ ΕΙΝΑΙ Η ΠΡΟΤΕΙΝΟΜΕΝΗ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΥΤΟΜΑΤΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ 
(SBT): 

Α.  Τ-Ρ trial 
Β.  CPAP 
Γ.  PS <5 
Δ.  PS 5-8   

 
50.  ΓΙΑ ΤΟ ΣΤΑΔΙΟ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΠΟΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ ΤΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ 

ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΟ: 
Α.  Ο κίνδυνος εμφάνισης αναπνευστικής ανεπάρκειας μπορεί να συμβεί σε ποσοστό ως και 35% 
Β.  Προτείνεται η εφαρμογή NIV για όλους τους ασθενείς με αναπνευστική νόσο 
Γ. Προτείνεται η εφαρμογή NIV για τους ασθενείς που εμφανίζουν αυξημένο κίνδυνο 

επαναδιασωλήνωσης 
Δ.  Η φυσικοθεραπεία πρέπει να ξεκινάει μετά από 24 ώρες 

 
51.  ΣΕ ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ Η ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΜΗ 

ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟΥ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΔΕΝ ΕΙΝΑΙ ΤΕΚΜΗΡΙΩΜΕΝΑ 
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΗ  

Α.  Παρόξυνση ΧΑΠ 
Β.  Σοβαρή μορφή ARDS  
Γ.  Καρδιογενές πνευμονικό οίδημα 
Δ.  Μετά από αποσωλήνωση  
Ε.  Όλα τα παραπάνω 
 
52.  ΠΟΙΟ ΕΙΝΑΙ ΤΟ ΜΕΓΑΛΥΤΕΡΟ ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑ ΜΕ ΤΗ ΧΡΗΣΗ NIV ΚΑΙ 

ΤΗΝ ΑΠΟΦΥΓΗ  ΕΝΔΟΤΡΑΧΕΙΑΚΗΣ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ ΣΤΟΥΣ 
ΑΝΟΣΟΚΑΤΕΣΤΑΛΜΕΝΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

Α.  Αποφυγή μεταφοράς των  μικροβίων  της στοματοφαρυγγικής χλωρίδας στους κατώτερους 
αεραγωγούς 

Β.  Δυνατότητα βαθειάς καταστολής  
Γ.  Αποφυγή αιμορραγικών επιπλοκών κατά τη διασωλήνωση 
Δ.  Χορήγηση εισπνεόμενων αντιβιοτικών 
Ε.  Όλα τα παραπάνω  
 
53.  Η ΕΦΑΡΜΟΓΗ NIV ΩΣ ΤΕΧΝΙΚΗ ΠΡΟ-ΟΞΥΓΟΝΩΣΗΣ. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ 

ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΟ: 
Α.  Έχει απόλυτη αντένδειξη 
Β.  Αυξάνει τον απαιτούμενο χρόνο προ-οξυγόνωσης 
Γ.  Μειώνει  τον απαιτούμενο χρόνο προ-οξυγόνωσης 
Δ.  Ο συγχρονισμός με τον ασθενή είναι δυσχερής 
Ε.  Τα επεισόδια αποκορεσμού είναι συχνά 
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54.  ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΑΠΟΤΕΛΕΙ ΑΠΟΛΥΤΗ ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΗ 
ΕΦΑΡΜΟΓΗΣ NIV  

Α.  Καρδιοαναπνευστικό arrest 
Β.  Ανατομική απόφραξη ανώτερων αεραγωγών 
Γ.  Έγκαυμα προσώπου 
Δ.  Ηλικία > 70 
Ε.  Κανένα από  τα παραπάνω 
  
55. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΑΠΟΤΕΛΕΙ ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 

ΕΦΑΡΜΟΓΗ NIV  ΤΥΠΟΥ HELMET 
Α.  Επανεισπνοή  
Β.  Ασφυξία σε δυσλειτουργία μηχανήματος  
Γ.  Έντονος ερεθισμός δέρματος 
Δ.   Αδυναμία χορήγησης εισπνεόμενων φαρμάκων 
Ε.  Όλα τα παραπάνω 

 
56.  ΤΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ ΓΙΑ ΤΙΣ ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΠΟΥ ΛΑΜΒΑΝΟΥΝ 

ΧΩΡΑ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΣΤΗΝ ΥΠΤΙΑ ΘΕΣΗ 
Α.  Στην ύπτια θέση παρατηρείται άνοδος του διαφράγματος, ελάττωση της FRC και της 

ευενδοτότητας του πνεύμονα.  
Β.  Δεν επιφέρει αξιοσημείωτη μεταβολή στο πηλίκο αερισμού/ αιμάτωσης (ventilation 

perfusion mismatch)  
Γ.  Σε συνδυασμό με την σύγκλιση των μικρών αεραγωγών προδιαθέτει για ατελεκτασίες.  
Δ.  Η αιμάτωση του πνεύμονα αυξάνεται στις εξαρτημένες περιοχές ενώ ο αερισμός κατανέμεται 

πιο ομοιογενώς σε σχέση με άλλες θέσεις.  
 
57.  ΣΤΗΝ ΠΡΗΝΗ ΘΕΣΗ ΛΑΜΒΑΝΟΥΝ ΧΩΡΑ ΟΛΑ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΚΤΟΣ: 
Α.  Έχει αρνητική επίδραση στο καρδιαγγειακό με πτώση της καρδιακής παροχής και του 

προφορτίου λόγω αύξησης των ενδοθωρακικών πιέσεων.  
Β.  Η θέση αυτή μπορεί να έχει ευεργετική επίδραση στην FRC και την ευενδοτότητα των 

πνευμόνων με αύξηση και των δύο και ελαχιστοποίηση των διαταραχών αερισμού 
αιμάτωσης.  

Γ.  Βρίσκει εφαρμογή ασθενείς με σοβαρή υποξυγοναιμία και δυσκολία αερισμού στην Μονάδα 
Εντατικής Θεραπείας όπου οι ασθενείς οι οποίοι πληρούν ενδείξεις και συγκεκριμένα 
κριτήρια τοποθετούνται σε πρηνή θέση.  

Δ.  Βοηθά και σε ασθενείς με παχυσαρκία αυξάνοντας την FRC περιορίζοντας την υπερκαπνία 
και υποξυγοναιμία.  
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58. ΤΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ ΟΣΩΝ ΑΦΟΡΑ ΤΙΣ ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΕΣ 
ΒΕΛΤΙΣΤΟΠΟΙΗΣΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΓΕΝΙΚΗ 
ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ; 

Α.  Αερισμός με μοντέλο πίεσης  PCV (Pressure control Ventilation). 
Β.  Αύξηση PEEP.  
Γ.  Εμφύσηση οξυγόνου και εφαρμογή Συνεχούς θετικής Πίεσης Αεραγωγών   (Continuous 

Positive Airway Pressure-CPAP) κατά τη φάση αερισμού ενός πνεύμονα στην 
θωρακοαναισθησία.  

Δ.  Αερισμός υψηλών όγκων (High Tidal Volume Ventilation)  
 
59. Η ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΕΣΤΩ ΚΑΙ ΧΑΜΗΛΩΝ ΤΙΜΩΝ PEEP ΕΧΕΙ ΘΕΤΙΚΗ ΕΠΙΔΡΑΣΗ 

ΣΕ ΣΧΕΣΗ ΜΕ ΤΗΝ ΜΗ ΕΦΑΡΜΟΓΗ PEEP:  
Α.  Βελτιώνει σε κάθε περίπτωση την πνευμονική δυναμική ευενδοτότητα - Cdyn.  
Β.  Βελτιώνει τον λόγο νεκρού προς αναπνεόμενου όγκου - VD/VT.  
Γ.  Βελτιώνει τον λόγο του ενδοπνευμονικού shunt (intrapulmonary shunt ratio QS/QT).  
Δ.  Υψηλές τιμές PEEP -12 mmHg σε συνδυασμό με αερισμό χαμηλών όγκων φαίνεται να έχουν 

καλύτερα αποτελέσματα και προστατευτική δράση.  
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ΑΠΑΝΤΗΣΕΙΣ 

1. Β 
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20.Γ 

21.Δ 
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27.Δ 

28.Γ 

29.Δ 
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31.Β 

32.Γ 

33.Δ 

34.Δ 

35.Α 

36.Δ 

37.Α 

38.Β 

39.Β 

40.Δ 

41.Α 

42.Ε 

43.Ε 

44.Ε 

45.Ε 

46.Δ 

47.Γ 

48.Β 

49.Δ 

50.Γ 

51.Β 

52.Α 

53.Γ 

54.Δ 

55.Γ 

56.Α+Γ+Δ 

57.Α+Β+Γ 

58.Α+Β+Γ 

59.Α+Β+Γ
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