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ΕΠΑΓΓ/ΚΗ  ΕΜΠΕΙΡΙΑ 
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ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΟ ΕΡΓΟ 
03/2012 - σήμερα 

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΣΥΝΕΡΓΑΤΗΣ ΤΟΥ Τ.Ε.Ι. ΑΘΗΝΑΣ ΤΜΗΜΑ 
ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ / Εκπόνηση του Μαθήματος:  
«ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΣΚΗΣΗ ΣΤΙΣ ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ ΠΑΘΗΣΕΙΣ» 

 

ΟΡΓΑΝΩΤΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 
 

· Απ’ αρχής οργάνωση του τμήματος Φυσικοθεραπείας της Μονάδας 
Εντατικής Θεραπείας του ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΥ «ΕΡΡΙΚΟΣ ΝΤΥΝΑΝ» και 
διασφάλιση ποιότητας παρεχομένων Φυσικοθεραπευτικών Υπηρεσιών 
συμφώνως προς τα Διεθνή Πρότυπα. 

· Υπεύθυνος πρακτικής άσκησης του ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑΚΟΥ ΓΕΝΙΚΟΥ 
ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΥ “ΑΤΤΙΚΟΝ” (Επιστολή Α.Π. 26414/10.08.15 Π.Γ.Ν. 
«ΑΤΤΙΚΟΝ» προς τον Πανελλήνιο Σύλλογο Φυσικοθεραπευτών για την 
άσκηση των φοιτητών που εμπίπτουν στις διατάξεις του Π.Δ. 38/2010 για 
την εφαρμογή της Ευρωπαϊκής οδηγίας 2005/36/ΕΚ). 

· Υπεύθυνος της ομάδας σύστασης πληροφοριακού εντύπου προς 
ενδιαφερόμενους που σχετίζονται με ασθενείς της ΜΕΘ, του Τμήματος 
Καρδιοαγγειακής και Αναπνευστικής Φυσικοθεραπείας – 
Αποκατάστασης (ΤΚΑΦΑ), του Πανελληνίου Συλλόγου 
Φυσικοθεραπευτών. 

ΕΞΕΙΔΙΚΕΥΜΕΝΕΣ ΓΝΩΣΕΙΣ 
 

Άριστη γνώση Φυσικοθεραπευτικής αντιμετώπισης καρδιοαναπνευστικών 
περιστατικών στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. 

Άριστη γνώση εφαρμογής: 

· Μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού (ΜΕΜΑ) 

· Στοματο-ρινοφαρυγγικών αναρροφήσεων σε μη διασωληνωμένους 
ασθενείς 

· Υγραντήρων - nebulizers - Ohio 

· Καπνογράφων ανοιχτού και κλειστού κυκλώματος (end tidal CO2) 

· Manual hyperinflation  

Εμπειρία σε: 

· Τραχειοστομίες (normal - mini - fenestrated) 

· Βρογχική παροχέτευση 

· Πρόληψη - θεραπεία κατακλίσεων με Positioning και UV radiation 

· Πρόληψη - θεραπεία παραμορφώσεων χρόνιου κλινοστατισμού 

και πλήθους άλλων τεχνικών που σχετίζονται με ΜΕΘ. 

 

ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΕΙΔΙΚΩΝ 
ΣΕΜΙΝΑΡΙΩΝ 

 

05/2014 Εξειδικευμένη Υποστήριξη της Ζωής  (ALS)  
υπό την αιγίδα του European Resuscitation Council, ERC 

11/2012 BLS/AED, υπό την αιγίδα της Ελληνικής Εταιρίας Καρδιοαναπνευστικής 
Αναζωογόνησης 

2012 Βασική Υποστήριξη της Ζωής, και Αυτόματος εξωτερικός απινιδισμός 

1998 Course on Maintland approach of Lumbar spine assessment and 
mobilization 

1998 Course on Maintland approach of cervical spine assessment and 
mobilization 

1992 - σήμερα Παρακολούθηση πλήθους σεμιναρίων/συνεδρίων 
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(7) 925-929. 
 

  



Σελ. 11 

 

 

ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ 
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Grigoriadis K , Grigoriadou A, Armaganidis A. 
«Staging of fibular head ulcers». Visual Journal of Emergency Medicine 
2017 (under publication) 
Grigoriadis K., Micha, M., Konstantopoulou, G., Grigoriadou, A., & 
Armaganidis, A. The distribution of lung ventilation of healthy subjects 
placed in various positions, by the method of impedance tomography. 
Annals of Physical and Rehabilitation Medicine, 61, e431-e432 (2018). 
 
Grigoriadis K., Tsangaris I., Koutsoukou A., Kopterides P., Grammatopoulou 
E., Grigoriadou A. and Armaganidis A., 2018. The respiratory effect of 
tracheal gas insufflation (TGI) on tracheostomized spontaneously breathing 
ICU patients. J Crit Care. 2018 Aug 30; 48:160-165 
 
Γρηγοριάδης Κ, Αρμαγανίδης Α. Τομογραφία ηλεκτρικής εμπέδησης 
θώρακα. Α/Α. ΕΡΓΑΣΙΑΣ 3715, (υπό δημοσίευση), Αρχεία Ελληνικής 
Ιατρικής. 
 
Christakou, A., A. Seitaridi, E. Koutsioumba, S. Papaioannou, A. Spinou, E. 
Anaouni, K. Grigoriadis, P. Mpempeletsi, E. Rekliti and E. Patsaki (2018). 
"Current physiotherapy practice in Greek intensive care units: a national 
study." European Journal of Physiotherapy: 1-7. 
 

ΕΠΙΣΤ. ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ / 
ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

ΠΡΟΦΟΡΙΚΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ 

 Γρηγοριάδης Κ. 
«Μετεγχειρητική αποκατάσταση του καρδιοχειρουργικού ασθενή στη 
Μ.Ε.Θ. την 1η και τη 2η μετεγχειρητική ημέρα» 
Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας «ΘΩΡΑΚΑΣ – ΚΑΡΔΙΑ – ΠΟΝΟΣ 
Εξελίξεις 2002»,  
11/2002, Ξενοδοχείο DIVANI APOLLON PALACE, Βουλιαγμένη 
 

 Γρηγοριάδης Κ   
Σεμινάριο «Εντατικής και Επείγουσας Νοσηλευτικής»  
Εκπαίδευση Νοσηλευτικού προσωπικού.  
Εκπαιδευτικό αντικείμενο: «Αναπνευστική Φυσικοθεραπεία στις ΜΕΘ»  
υπό την εποπτεία του Ο.Α.Ε.Δ./Λ.Α.Ε.Κ. 
12/2002, Νοσοκομείο ΕΡΡΙΚΟΣ ΝΤΥΝΑΝ, ΑΘΗΝΑ  
 

 Γρηγοριάδης Κ, Νάκη Μ, Πετράτος Δ, Πολίτη Μ, Αποστολόπουλος Ν, 
Μερτζάνου Π, Μιχαλόπουλος Α,  Πράπας Ν. 
«Πρώιμη κινητοποίηση ασθενών μετά από στεφανιαία παράκαμψη σε 
πάλλουσα καρδιά.  Είναι ασφαλής;» 
Ετήσιο Πανελλήνιο Συμπόσιο Φυσικοθεραπείας με διεθνή συμμετοχή:  
ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑ: ΑΤΕΝΙΖΟΝΤΑΣ ΤΟ ΜΕΛΛΟΝ.  
Πολεμικό Μουσείο ΑΘΗΝΑ 10/2003. 
 

 
 

Γρηγοριάδης Κ, Νάκη Μ, Πολίτη Μ, Τσαντίλη Α, Μιχαλόπουλος Α, 
Πράππας Σ. 
«Κινητοποίηση με ελαφρά βάδιση ασθενών μετά από στεφανιαία 
παράκαμψη σε πάλλουσα καρδιά.  Είναι ασφαλής 6 με 18 ώρες μετά την 
αποσωλήνωσή τους;» 5ο Πανελλήνιο & 2ο Βαλκανικό Συνέδριο 
Χειρουργικής Θώρακος, Καρδιάς και Αγγείων, Athens Hilton, 2004. 
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ΕΠΙΣΤ. ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ / 
ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

(συνέχεια) 

Γρηγοριάδης Κ, Νάκη Μ.  
«Η επίδραση των διαφόρων συνδυασμών των μερών του Τ-piece, στην 
οξυγόνωση του αρτηριακού αίματος τρχειοστομημένων ασθενών της 
Μ.Ε.Θ.». Παρουσίαση στο Νοσοκομείο «ΕΡΡΙΚΟΣ ΝΤΥΝΑΝ»  ερευνητική 
εργασία. ΑΘΗΝΑ 23/03/05 
 

 Γρηγοριάδης Κ, Παπαιωάννου Σ, Νάκη Μ, Μαύρου Ε 
«Χρήση των κυματομορφών των πνευμονικών πιέσεων για την 
αποτελεσματικότητα της αναπνευστικής φυσικοθεραπείας» 
10 ο πανελλήνιο συνέδριο εντατικής θεραπείας 
14-16 Οκτωβρίου 2005 Αθήνα (Ξενοδοχείο Divani Caravel) 
 

 Γρηγοριάδης Κ, Παπαιωάννου Σ, Νάκη Μ, Μαύρου Ε. 
«Χρήση της κυματομορφής της αρτηριακής πίεσης για την 
αποτελεσματικότητα της αναπνευστικής φυσικοθεραπείας» 
10 ο πανελλήνιο συνέδριο εντατικής θεραπείας 
14-16 Οκτωβρίου 2005 Αθήνα (Ξενοδοχείο Divani Caravel) 
 

 Παπαιωάννου Σ, Γρηγοριάδης Κ, Μαύρου Ε. 
«Η αποτελεσματικότητα του εξασκητή αναπνοής TRIFLO II από θέσεις 
παροχέτευσης σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε χειρουργική 
επέμβαση κοιλίας», 10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας, 
14-16 Οκτωβρίου 2005 Αθήνα (Ξενοδοχείο Divani Caravel) 
 

 Γρηγοριάδης Κ, Παπαϊωάννου Σ. 
«VIDEO Γενικές τεχνικές αναπνευστικής Φυσικοθεραπείας» 
Πρόσκληση Καθ/του  Αρμαγανίδη Α. 
Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Αθήνας. 
14 Μαρτίου 2006, ΓΝΝΘ η Σωτηρία, ΑΘΗΝΑ. 
 

 Γρηγοριάδης Κ, Ευσταθίου Ι. 
«Monitoring κατά την φυσικοθεραπεία» 
11ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας, Φ/Θ Συμπόσιο. 
Ξενοδοχείο Divani Caravel, 1-4 Νοεμβρίου 2007, ΑΘΗΝΑ 
 

 Grigoriadis K, Vasiliadis G, Efstathiou I, Petrianos I, Armaganidis A. 
«Improvement of the patients ventilation by correcting the slide recumbent 
position in ICU» 16th  European Congress of Physical and Rehabilitation 
Medicine. 3-6 June, Brugg Belgium 
 

 Αδαμόπουλος Σ, Γρηγοριάδης Κ, Πέτρου Α, Φιλιππάτος Γ. 
«Καρδιακή αποκατάσταση - πρόγραμμα άσκησης» 
Κλινικό σεμινάριο: Προληπτική Καρδιολογία, Καρδιακή Αποκατάσταση. 
23 Μαΐου 2003, ATHENS HILTON, AΘΗΝΑ. 
 

 Γρηγοριάδης Κ, Ευσταθίου Ι. 
«Κλίμακες λειτουργικής αξιολόγησης στους ασθενείς της ΜΕΘ» 
14ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας, Φυσικοθ/κό Συμπόσιο. 
Ξενοδοχείο Royal Olympic 
9-11 Νοεμβρίου 2012, ΑΘΗΝΑ 
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ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ ΣΕ ΣΥΝΕΔΡΙΑ 

(συνέχεια) 
 
 

Γρηγοριάδης Κ 
«Καρδιοαναπνευστική αποκατάσταση:  
Καθαρισμός τραχειοβρογχικού δένδρου βρογχική υγιεινή» 
Μετεκπαιδευτική διημερίδα Ελληνικής Εταιρίας Φυσικής Ιατρικής και 
Αποκατάστασης. 
Ο Ιατρός Φυσικής Ιατρικής και Αποκατάστασης απέναντι στην πρόκληση του 
ασθενή με καρδιοαναπνευστικές παθήσεις. 
18-19 Οκτωβρίου 2014, Αμφιθέατρο Γ.Ν.Α. Γ. Γεννηματάς, Αθήνα 
 

 Γρηγοριάδης Κ,  Αγγουράς Δ. 
«Ρινοτραχειακή αναρρόφηση με καθετήρα Tiemann, έναντι της κλασικής 
τεχνικής με τον συμβατικό καθετήρα». 
2Ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναζωογόνησης και Αντιμετώπισης Επείγοντος 
Περιστατικού. 
ΕΛΛ. ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΑΝΑΖΩΟΓΟΝΗΣΗΣ 
31/10 – 1/11 2014, Ξενοδοχείο «TITANIA», Αθήνα 
 

 Γρηγοριάδης Κ, Ευσταθίου Ι. 
«Η τοποθέτηση του βαρέως πάσχοντος για την πρόληψη και θεραπεία 
επιπλοκών της ΜΕΘ» 
15Ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας, Φυσικοθ/κό Συμπόσιο. 
ΙΔΡΥΜΑ ΕΥΓΕΝΙΔΟΥ, 14-16 Νοεμβρίου 2014, ΑΘΗΝΑ. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γρηγοριάδης Κωνσταντίνος «Φάρμακα – ύγρανση και φυσικοθεραπεία στη 
ΜΕΘ» 
16ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας, Φυσικοθεραπευτικό 
Κλινικό Φροντιστήριο, ΙΔΡΥΜΑ ΕΥΓΕΝΙΔΟΥ ,11 Νοεμβρίου 2016, Αθήνα. 
 
Γρηγοριάδης Κ.  
Πρώιμη κινητοποίηση (Αναπνευστική φροντίδα – λειτουργική 
επανεκπαίδευση). Σύγχρονες Τάσεις για τη Φυσικοθεραπεία στη ΜΕΘ 1η 
Ημερίδα Πανεπιστημίου Δυτικής Αττικής, Αθήνα 3 Ιουνίου 2018. 
 
Γρηγοριάδης Κ.  
«Επαγγελματικές πνευμονοπάθειες εικαστικών καλλιτεχνών, το πρόβλημα 
και η πρόληψη». Στην ημερίδα του Επιμελητηρίου Εικαστικών Τεχνών 
Ελλάδος με θέμα «Υλικά Καλλιτεχνικών Έργων: αντοχή, ιδιότητες, 
τοξικότητα πρόληψη» την Κυριακή 3 Ιουνίου στην αίθουσα Ντε-Κίρικο της 
Ανωτάτης σχολής Καλών Τεχνών, Αθήνα 2018. 
 
Γρηγοριάδης Κ.  
17ο Πανελλήνιου Συνεδρίου Εντατικής Θεραπείας.  
Κλινικό Φροντιστήριο 14 – Φυσικοθεραπευτικό Φροντιστήριο - Συσκευές & 
Νέες Τεχνολογίες στη ΜΕΘ "Τομογράφος εμπέδησης: ένα νέο εργαλείο για 
το Φυσικοθεραπευτή” 14 έως 17 Νοεμβρίου Royal Olympic Αθήνα 2018. 
 
Γρηγοριάδης Κ.  
"Τομογράφος εμπέδησης: ένα νέο εργαλείο για το Φυσικοθεραπευτή” 28o 
Ετήσιο Πανελλήνιο Συνέδριο Φυσικοθεραπείας 23 - 25 Νοεμβρίου 2018,  
Grand Hyatt Athens 
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(συνέχεια) 

ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ POSTER (ABSTRACT) 
 
Γρηγοριάδης Κ, Παπαϊωάννου Σ, Νάκη Μ, Μαύρου Ε 
«Χρήση των κυματομορφών των πνευμονικών πιέσεων για την 
αποτελεσματικότητα της αναπνευστικής φυσικοθεραπείας» 
10 ο πανελλήνιο συνέδριο εντατικής θεραπείας 
14-16 Οκτωβρίου 2005 Αθήνα (Ξενοδοχείο Divani Caravel) 
 

 Γρηγοριάδης Κ, Παπαϊωάννου Σ, Νάκη Μ, Μαύρου Ε. 
«Χρήση της κυματομορφής της αρτηριακής πίεσης για την 
αποτελεσματικότητα της αναπνευστικής φυσικοθεραπείας» 
10 ο πανελλήνιο συνέδριο εντατικής θεραπείας 
14-16 Οκτωβρίου 2005 Αθήνα (Ξενοδοχείο Divani Caravel) 
 

 Παπαιωάννου Σ, Γρηγοριάδης Κ, Μαύρου Ε. 
«Η αποτελεσματικότητα του εξασκητή αναπνοής TRIFLO II από θέσεις 
παροχέτευσης σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση 
κοιλίας» 
10 ο πανελλήνιο συνέδριο εντατικής θεραπείας 
14-16 Οκτωβρίου 2005 Αθήνα (Ξενοδοχείο Divani Caravel) 
 

 Papaioannou S, Grigoriadis K, Mavrou I, Armaganidis A. 
«Fraction of inspired oxygen delivered during aerosol therapy: an in vitro 
study», 10 th State of the Art 
Interdisciplinary Review Course on Pulmonary Diseases, Critical Care, 
Emergency Medicine & Nursing Care, April 6-9, 2006. 
The International Conference Centre at Megaron - The Athens Concert Hall, 
Athens – Greece. 

 

Grigoriadis K, Papaioannu S, Mavrou I, Armaganidis A. 
«Deposition of droplets during aerosol therapy in a vitro model depending on 
flow variation», 10 th State of the Art 
Interdisciplinary Review Course on Pulmonary Diseases, Critical Care, 
Emergency Medicine & Nursing Care, April 6-9, 2006. 
The International Conference Centre at Megaron - The Athens Concert Hall, 
Athens – Greece. 

 Grigoriadis K, Papaioannu S, Mavrou I, Armaganidis A. 
«Aerosol therapy and deposition of droplets in a vitro model» 
10th State of the Art Interdisciplinary Review Course on Pulmonary Diseases, 
Critical Care, Emergency Medicine & Nursing Care.April 6-9, 2006. The 
International Conference Centre at Megaron - The Athens Concert Hall, 
Athens – Greece. 
 

 Grigoriadis K, Karampela I, Papaioannou S, Mavrou I, Armaganidis A. 
«Supplementary oxygenation with the modified venturi t-piece: the need for 
inspiratory and expiratory reservoirs», 2nd European Respiratory Care 
Assotiation Congress, At Megaron, the Athens Concert Hall 
29-30 October 2006, Athens – Greece. 
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(συνέχεια) 

Παπαϊωάννου Σ, Ευσταθίου Ι, Γεράκης Δ, Γρηγοριάδης Κ, Ζήκος Π, 
Αρμαγανίδης Α., «Παρουσίαση μιας ασφαλούς μεθόδου σταδιακής 
κινητοποίησης του βαρέως πάσχοντα», 11ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής 
Θεραπείας, Ξενοδοχείο Divani Caravel , 1-4 Νοεμβρίου 2007, ΑΘΗΝΑ 
 

 Σ. Παπαϊωάννου, Π. Ζήκος, Κ. Γρηγοριάδης, Ι. Ευσταθίου. 
«Αντιμετώπιση κάκωσης ιερολαγονίου αρθρώσεως με φυσικά μέσα: Α case 
study», 1o Πανελλήνιο συνέδριο σπονδυλικής στήλης, 20-23 Σεπτεμβρίου 
2007, Ξενοδοχείο Astir Palas Resort Βουλιαγμένη, ΑΘΗΝΑ. 
 

 
 

Γρηγοριάδης Κ, Ευσταθίου Ι, Χασάνδρας Σ, Γκιόκα Μ, Αγγουράς Δ, Ρόκκας Χ. 
«Είναι ασφαλής η αποδέσμευση του καρδιοχειρουργικού ασθενή από το  
οξυγόνο για την διενέργεια ελαφράς βάδισης μέσα στη ΜΕΘ;» 
7ο Πανελήνιο συνέδριο χειρουργικής θώρακος καρδιάς και αγγείων. 
28-30 Νοεμβρίου 2008, Grand Hotel Palace, ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗ. 
 

 Πετριανός Ι, Γρηγοριάδης Κ, Ευσταθίου Ι, Βασιλειάδης Γ, Σγούρος Σ. 
«Αναφορά περιστατικού. Lege artis αποκατάσταση κακώσεως στην ΑΜΣΣ» 
10ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρίας Φυσικής Ιατρικής και 
Αποκατάστασης, 29-30 Νοεμβρίου 2008, Ευγενίδειο Ίδρυμα, ΑΘΗΝΑ. 
 

 K. Grigoriadis, I. Efstathiou, I. Petrianos, P. Zikos, G.I. Vasileiadis 
«Pressure exerted in the peroneal nerve pending on the different positions in 
the ICU bed» (1st announcement). 
17th European Congress, European Society of Physical and Rehabilitation 
Medicine. Venice 2010 ITALY 
 
Grigoriadis K, Micha M, Konstantopoulou G, Grigoriadou A, Armaganidis A. 
The distribution of lung ventilation of healthy subjects placed in various 
positions, by the method of impedance tomography. 12th International 
Society of Physical and Rehabilitation Medicine World Congress. Paris 
France, 8-12 July, 2018.  
 
Micha M, Grigoriadis K, Efstathiou, I, Zikos P. 
Health - related quality of life in motor disability affecting Greek population. 
12th International Society of Physical and Rehabilitation Medicine World 
Congress. Paris France, 8-12 July, 2018. 
 
Μουρίκης Σπυρίδων, Γρηγοριάδου Άννα, Σκαμαγκούλης Φώτιος, Γρηγοριάδης 
Κωνσταντίνος. Καλαμάκι αναψυκτικού ως εναλλακτικό μέσο δημιουργίας 
θετικής εκπνευστικής πίεσης (PEP). 28o Πανελλήνιο Επιστημονικό Συνέδριο 
Φυσικοθεραπείας, Νεότερα τεχνολογικά επιτεύγματα στην υπηρεσία της 
Θεραπευτικής Άσκησης. Τηλε-Φυσικοθεραπεία 23,24 & 25 Νοεμβρίου 2018 , 
Grand Hyatt Athens (πρώην Athens Ledra) Βραβείο καλύτερης αναρτημένης 
ανακοίνωσης 2018. 
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ΣΥΓΓΡΑΦΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΟΥ ΥΛΙΚΟΥ 

Γραμματοπούλου Ε, Γρηγοριάδης Κ. Κλινική άσκηση σε 
καρδιοαναπνευστικές παθήσεις.Μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός. 
https://ocp.teiath.gr/modules/units/?course=FTHER_UNDE105&id=1210 
Αθήνα 2013. 
 

 Γραμματοπούλου Ε, Γρηγοριάδης Κ. Κλινική άσκηση σε 
καρδιοαναπνευστικές παθήσεις.  Ανάλυση κλινικών περιστατικών ΜΕΘ και 
Χειρουργείων θώρακος-Κοιλίας (καρδιάς-πνευμονικού ιστού-άνω κοιλίας) 
και ΜΕΘ 
https://ocp.teiath.gr/modules/units/?course=FTHER_UNDE105&id=1215 
Αθήνα 2013. 
 

 Γραμματοπούλου Ε, Γρηγοριάδης Κ. Ανοικτά Ακαδημαϊκά Μαθήματα στο 
ΤΕΙ Αθήνας. Αναπνευστική Φυσικοθεραπεία. Ενότητα 12: Η 
Φυσικοθεραπεία στη ΜΕΘ (α’ μέρος). 
https://ocp.teiath.gr/modules/units/?course=FTHER_UNDE104&id=1204 
Αθήνα 2013. 
 

 Γραμματοπούλου Ε, Γρηγοριάδης Κ. Ανοικτά Ακαδημαϊκά Μαθήματα στο 
ΤΕΙ Αθήνας. Αναπνευστική Φυσικοθεραπεία. Ενότητα 12: Η 
Φυσικοθεραπεία στη ΜΕΘ (β’ μέρος). 
https://ocp.teiath.gr/modules/units/?course=FTHER_UNDE104&id=1204 
Αθήνα 2013. 
 

 Γραμματοπούλου Ε, Γρηγοριάδης Κ. Ανοικτά Ακαδημαϊκά Μαθήματα στο 
ΤΕΙ Αθήνας. Αναπνευστική Φυσικοθεραπεία. Ενότητα 11. Η 
Φυσικοθεραπεία του χειρουργικού ασθενή. 
https://ocp.teiath.gr/modules/units/?course=FTHER_UNDE104&id=1203 
Αθήνα 2013. 
 

 Γρηγοριάδης Κ, Ευσταθίου Ι, Χρηστάκου Α. Σημειώσεις κλινικού 
σεμιναρίου του 25ου Συνεδρίου του Πανελλήνιου Συλλόγου 
Φυσικοθεραπευτών με θέμα: «Μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός» 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ  

Θεωρώ χρέος μου, πριν προχωρήσω στην παρουσίαση της διδακτορικής μου διατριβής, να 

εκφράσω την ειλικρινή μου ευγνωμοσύνη στους ανθρώπους εκείνους χωρίς την 

συμπαράσταση, καθοδήγηση, υποστήριξη και ανεκτικότητα των οποίων δεν θα ήταν εφικτή 

η υλοποίησή της.  

Πρωτίστως, θα ήθελα να ευχαριστήσω τον τακτικό Καθηγητής Εντατικής Θεραπείας της 

Ιατρικής Σχολής Αθηνών και Διευθυντή της Β’ Κλινικής Εντατικής Θεραπείας του ΠΓΝ 

«ΑΤΤΙΚΟΝ», κ. Απόστολο Αρμαγανίδη, για την επιλογή και ανάθεση του θέματος της 

διατριβής, την εξασφάλιση της απαραίτητης υλικοτεχνικής υποδομής για την εκπόνησή της, 

αλλά και τη συνεχή καθοδήγηση και συμπαράστασή του σε όλη την διάρκεια της έρευνας. 

Ευχαριστώ επίσης την τακτική Καθηγήτρια και μέλος της τριμελούς Συμβουλευτικής 

Επιτροπής, κα. Αντωνία Κουτσούκου, για τις συμβουλές και την υποστήριξη που μου 

παρείχε σε όλα τα στάδια αυτού του πονήματος. 

Ευχαριστώ τον Αναπληρωτή Καθηγητή και μέλος της τριμελούς Συμβουλευτικής Επιτροπής, 

κ. Ηρακλή Τσαγκάρη, για την εποικοδομητική κριτική που άσκησε στο έργο μου, αλλά και 

για τις πολύτιμες επιστημονικές του συμβουλές, από την επιλογή του θέματος μέχρι την 

ολοκλήρωσή του. 

Την σεβαστή μου δασκάλα, τακτική Καθηγήτρια Φυσικοθεραπείας, κα Ειρήνη 

Γραμματοπούλου, ευχαριστώ για την τη συνεχή και αδιάκοπη παρότρυνση και ψυχολογική 

υποστήριξη που μου παρείχε για την ολοκλήρωση αυτής της διατριβής, αλλά και για τις 

πολύτιμες συμβουλές της, ιδιαιτέρως δε σχετικά με τη χρήση του ορθού επιστημονικού 

λόγου. 

Επίσης ευχαριστώ ιδιαίτερα τον Αναπληρωτή Καθηγητή Καρδιοχειρουργικής της Ιατρικής 

Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών, κ. Δημήτριο Αγγουρά, τον Επίκουρο Καθηγητή 

Αναισθησιολογίας της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστημίου Αθηνών, κ. Θεοδόσιο Σαραντέα, 

καθώς και την Επίκουρο Καθηγήτρια Πνευμονολογίας της Ιατρικής Σχολής του 

Πανεπιστημίου Αθηνών, κα Ευφροσύνη Μάναλη, για τη συμμετοχή τους στην επταμελή 
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Τις θερμές μου ευχαριστίες θα ήθελα να εκφράσω επίσης στην αξιόλογη συνεργάτιδα 
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Θα ήταν παράλειψη να μην ευχαριστήσω το συνεργάτη και φίλο Πέτρο Κοπτερίδη, 

Παθολόγο – Εντατικολόγο του CRISMA Center, Department of Critical Care Medicine, 
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δημοσίευση αυτής της έρευνας.  
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αδιέξοδο. 

Ευχαριστώ επίσης τους συναδέλφους και φίλους Φυσικοθεραπευτές του ΠΓΝ ΑΤΤΙΚΟΝ που 

με στήριξαν όποτε χρειάστηκε ώστε να ανταπεξέλθω στις απαιτήσεις της έρευνας. 

Την κόρη μου και συνάδελφο, Άννα Γρηγοριάδου, ευχαριστώ για την υποστήριξη που μου 

παρείχε σχεδιάζοντας τα σκίτσα που περιλαμβάνονται στην παρούσα διατριβή. 

Τέλος, ευχαριστώ την οικογένειά μου για τη συνεχή ενθάρρυνση και τη στήριξη που μου 
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Ιωάννα Ιακωβίδου και την κόρη μου Άννα Γρηγοριάδου. 

  



Σελ. 21 

 

 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ - ΣΚΟΠΟΣ ΔΙΑΤΡΙΒΗΣ 

Τραχειοστομία ονομάζεται η επεμβατική μέθοδος κατά την οποία πραγματοποιείται 

διάνοιξη της τραχείας κάτω από το επίπεδο του δεύτερου κρικοειδούς χόνδρου και 

τοποθέτηση ειδικού σωλήνα (τραχειοσωλήνας) εντός αυτής µε σκοπό τον αερισµό του 

ασθενούς4. 

Οι λόγοι που μπορεί να επιβάλλουν τη μέθοδο της τραχειοστομίας σε ασθενείς της ΜΕΘ 

ποικίλλουν, κυρίως όμως συνοψίζονται ως εξής5: 

Α. διαταραχή της κατάποσης λόγω νευρολογικών συνδρομών, κρανιοεγκεφαλικών 

κακώσεων κλπ (στην περίπτωση αυτή με την τραχειοστομία προστατεύεται μερικώς ο 

αεραγωγός του ασθενούς), 

Β. αδυναμία αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό λόγω ύπαρξης χρόνιας 

αποφρακτικής νόσου, αναπνευστικής ανεπάρκειας κλπ (στην περίπτωση αυτή η 

τραχειοστομία δρα επικουρικά μέχρι την αποκατάσταση της αναπνοής και την 

αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό).  

Γ. συνύπαρξη των δύο πιο πάνω λόγων.  

Με την εφαρμογή της μεθόδου στον ασθενή επιτυγχάνεται6: 

 μείωση του νεκρού χώρου του αναπνευστικού συστήματος,  

 μείωση της αντίστασης των αεραγωγών στη διέλευση των αναπνευστικών αερίων,  

 ευκολότερη απομάκρυνση των εκκρίσεων,  

 ενδεχόμενη μείωση του αναπνευστικού έργου,  

ενώ συγκριτικά με την μέθοδο της κλασσικής διασωλήνωσης, η τραχειοστομία πλεονεκτεί 

γιατί6: 

 μειώνει την πιθανότητα απόφραξης του τεχνητού αεραγωγού,  

 μειώνει την ανάγκη χορήγησης αναισθητικών φαρμάκων,  

 η εφαρμογή της αντιμετωπίζεται με μεγαλύτερη ανοχή από τη μεριά του ασθενούς,  

 επιτρέπει καλύτερη επικοινωνία του θεράποντος με τον ασθενή,  

 επιτρέπει καλύτερη γλωττιδική λειτουργία και μείωση της πιθανότητας 

εισρόφησης,  

 συμβάλλει στην βελτίωση της συμπεριφοράς του ασθενούς και 

 προσδίδει ευκολία στη μετακίνησή του από τη ΜΕΘ στις πτέρυγες νοσηλείας.  

https://www.germanos-medicals.gr/catalog/traheiosolines
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Μετά την άρση των αιτίων που επιβάλλουν την τραχειοστομία, ακολουθεί η σταδιακή 

αποδέσμευση του ασθενούς από τον μηχανικό αερισμό, η δημιουργία κατάλληλων 

συνθηκών οι οποίες θα επιτρέψουν την αφαίρεση του τραχειοστόματος και τελικώς την 

επαναφορά του αναπνευστικού του συστήματος στις αρχικές ανατομικές συνθήκες7. 

Για όλη την ως άνω διαδικασία χρησιμοποιείται διεθνώς ο όρος decanulation, πρόκειται δε 

για διαδικασία η οποία δεν πλαισιώνεται από ειδικά πρωτόκολλα και φαίνεται να είναι 

εμπειρική και εξατομικευμένη8. 

Μέχρι σήμερα, η αξιολόγηση ενός ασθενή για την ένταξή του στην ως άνω διαδικασία 

έγκειται κυρίως8:  

 στη βελτίωση της ικανότητας κατάποσης,  

 στη δυνατότητα από μέρους του ασθενούς παροχής αυξημένων εκπνευστικών ροών 

οι οποίες θα εξασφαλίσουν πιο παραγωγικό βήχα και 

 στην πρότερη αποδέσμευσή του από τον μηχανικό αερισμό, γεγονός που περιορίζει 

και την πιθανότητα δημιουργίας πνευμονίας που σχετίζεται με την παρατεταμένη 

παραμονή στον αναπνευστήρα. 

Σ’ αυτό ακριβώς το τελευταίο κριτήριο αξιολόγησης στοχεύει η παρούσα έρευνα, δηλαδή 

στην ανάπτυξη μιας μεθόδου υποστήριξης της αναπνευστικής λειτουργίας του 

τραχειοστομημένου ασθενούς μέσω της οποίας θα επιτυγχάνεται:  

 μείωση του αναπνευστικού έργου που απαιτείται, με την έκπλυση του εκπνεόμενου 

διοξειδίου του άνθρακα που παραμένει στον νεκρό χώρο της τραχείας9,  

 αύξηση της τελοεκπνευστικής πίεσης προκειμένου να διευκολυνθεί η μεταφορά 

του οξυγόνου μέσω της τριχοειδοκυψελιδικής μεμβράνης και ως εκ τούτου10  

 αύξηση της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας10,  

παράγοντες που οδηγούν στην όσο το δυνατό μεγαλύτερη χρονικά παραμονή του 

ασθενούς εκτός της υποστήριξης του μηχανικού αερισμού11, 12.   

Αποτελεί αντικείμενο περαιτέρω έρευνας η χρήση της μεθόδου αυτής ως ενδιάμεσου 

μέσου οξυγονοθεραπείας, η χρήση της δηλαδή ως ένα «σκαλοπάτι» για την εξασφάλιση 

ομαλότερης μετάβασης από τον αναπνευστήρα στο T-piece13.  Είναι δε πολύ πιθανό η 

εφαρμογή της μεθόδου σε τραχειοστομημένους ασθενείς με αέρια αίματος που 

πλησιάζουν τις τιμές που επιβάλλουν την επανασύνδεσή τους στον αναπνευστήρα, να 

εξασφαλίζει τη μικρότερη χρονικά παραμονή τους σε συνθήκες μηχανικού αερισμού ή 
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ακόμα να μηδενίζει το χρόνο αυτό, γεγονός που ωφελεί και όσους νοσηλεύονται στις 

πτέρυγες νοσηλείας των κλινικών, οι οποίες σε κανονικές συνθήκες δεν διαθέτουν 

αναπνευστήρες14. 

Για να υιοθετήσει η επιστημονική κοινότητα μια τεχνική αποδέσμευσης από τον μηχανικό 

αερισμό για τραχειοστομημένους ασθενείς είναι απαραίτητο: 

 Να είναι αποδεδειγμένα ασφαλής13.  

Αυτό μπορεί να αποδειχθεί στατιστικά, μελετώντας ένα μεγάλο αριθμό 

τραχειοστομημένων ασθενών που υποστηρίχτηκαν με την τεχνική του βελτιωμένου 

αερισμού, δηλαδή με ταυτόχρονη εφαρμογή T-piece και TGI.  

 Να αποδειχθεί ότι μπορεί να υποστηρίξει την αναπνευστική λειτουργία15.  

Μπορεί δηλαδή να υποστηρίξει την ανταλλαγή των αναπνευστικών αερίων του 

ασθενούς, την πρόσληψη του οξυγόνου ή/και την αποβολή του διοξειδίου του 

άνθρακα. 

 Να αποδειχθεί ότι δεν αυξάνει ή/και μειώνει το αναπνευστικό έργο της αναπνοής16.  

Κατά την διαδικασία αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό (weaning) είναι 

απαραίτητη η μείωση του αναπνευστικού έργου. 

 Να υπάρχει η δυνατότητα μεταβαλλόμενης υποστήριξης της αναπνοής15.  

Κάθε τραχειοστομημένος ασθενής με νόσημα του αναπνευστικού συστήματος έχει 

διαφορετικές ανάγκες όσον αφορά στις συνθήκες υποστήριξης της αναπνοής του 

και όταν βελτιώνεται η αερομετρική του εικόνα καλό είναι να υπάρχει η 

δυνατότητα ελάττωσης της υποστήριξης αυτής. 

 Να ερευνηθεί περαιτέρω η εφαρμογή της μεθόδου σε τραχειοστομημένους 

ασθενείς με αναπνευστική ανεπάρκεια και να αποδειχθεί η επιτυχής επίδρασή της 

στη διαδικασία της αποδέσμευσή τους από τον μηχανικό αερισμό17.    

 Να ερευνηθεί περαιτέρω αν η εφαρμογή της μεθόδου σε τραχειοστομημένους 

ασθενείς επικουρεί την άρση των αιτίων που επέβαλαν την τραχειοστομία και 

τελικώς ευνοεί την ταχύτερη απαλλαγή των ασθενών από αυτή17.  

Η υπό διερεύνηση μέθοδος εφαρμόστηκε σε τραχειοστομημένους ασθενείς που βρίσκονται 

σε αυτόματη αναπνοή και έχουν σταθερή αερομετρική εικόνα (σταθερές τιμές αερίων 

αίματος) το τελευταίο εικοσιτετράωρο της νοσηλείας τους στη ΜΕΘ, προκειμένου να είναι 

δυνατή η σύγκριση των αναπνευστικών παραμέτρων (αναπνευστική συχνότητα, αέρια 
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αίματος, λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα) πριν, κατά τη διάρκεια και μετά την 

εφαρμογή της μεθόδου.   

Τα εξαγόμενα της έρευνας δείχνουν ότι η μέθοδος: 

 Παρουσιάζει ενδείξεις ότι είναι ασφαλής. 

Ένα περιστατικό παρουσίασε βρογχόσπασμο πριν ακόμα ξεκινήσει η προσφορά του 

αερίου μέσω TGI και μάλλον προήλθε από τον ερεθισμό της τραχείας από τον 

καθετήρα, γεγονός που μπορεί να συμβεί και κατά τη διάρκεια απλής 

αναρρόφησης. 

 Μπορεί να υποστηρίξει την αναπνευστική λειτουργία.  

Αυξάνει την συγκέντρωση του οξυγόνου στα αέρια αίματος, πιθανόν λόγω της 

αύξησης της τελοεκπνευστικής πίεσης. 

 Φαίνεται να μην επιβαρύνει τον ασθενή με επιπλέον αναπνευστικό έργο. 

Μεγαλύτερη ροή διατραχειακής εμφύσησης αναπνευστικών αερίων μειώνει την 

αναπνευστική συχνότητα η οποία αποτελεί ένδειξη της μείωσης του αναπνευστικού 

έργου.   

 Προσφέρει υποστήριξη η οποία μπορεί να έχει μεταβαλλόμενη ένταση.  

Μικρότερη ροή διατραχειακής εμφύσησης αναπνευστικών αερίων τείνει να έχει αναλογικά 

μικρότερη επίδραση στο οξυγόνο, την αναπνευστική συχνότητα αλλά και την λειτουργική 

υπολειπόμενη χωρητικότητα.  
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Στο Γενικό Μέρος της διατριβής παρουσιάζονται όλα τα στοιχεία με τα οποία 

στοιχειοθετείται το Ειδικό Μέρος. 

Παρουσιάζεται η ανατομική περιοχή ενδιαφέροντος, δηλαδή οι αναπνευστικές δομές, οι 

ανώτερες και οι κατώτερες αναπνευστικές οδοί, δίνεται έμφαση στον ανατομικό νεκρό 

χώρο, ενώ περιγράφεται αναλυτικά η ροή του αέρα στις αναπνευστικές οδούς. 

Γίνεται αναφορά στην αναπνευστική ανεπάρκεια, τους τύπους αυτής και τους τρόπους 

αντιμετώπισής της, μιας και πρόκειται για την κύρια πνευμονική νόσο από την οποία 

πάσχουν οι ασθενείς που συμπεριελήφθησαν στην έρευνα που περιγράφεται στο Ειδικό 

Μέρος.  Λόγω του ότι η παρουσιαζόμενη στο Ειδικό Μέρος τεχνική ενδοτραχειακής 

εμφύσησης αναπνευστικών αερίων  εμφανίζει ομοιότητες με τη συμβατική 

οξυγονοθεραπεία και τον μηχανικό αερισμό, γίνεται αναλυτική περιγραφή των πιο πάνω 

μεθόδων και εξετάζονται χωριστά αλλά και σε συνδυασμό μεταξύ τους. 

Περιγράφονται οι τρόποι αποδέσμευσης του ασθενούς από τον μηχανικό αερισμό, μιας και 

η παρουσιαζόμενη στο Ειδικό Μέρος τεχνική ενδοτραχειακής εμφύσησης αναπνευστικών 

αερίων, προτείνεται ως νέα τεχνική για την αποδέσμευση των τραχειοστομημένων 

ασθενών από τον μηχανικό αερισμό. 

Παρουσιάζεται αναλυτικά η βασική τεχνική που χρησιμοποιείται στο Ειδικό Μέρος, δηλαδή 

η τεχνική εμφύσησης αναπνευστικών αερίων στην τραχεία (TGI: Tracheal Gas Insufflation) 

και περιγράφεται η επίδρασή της κατά την εφαρμογή σε ασθενείς που βρίσκονται σε 

αυτόματη αναπνοή ή σε συνδυασμό με μηχανικό αερισμό. 

Τέλος, περιγράφεται η αρχή λειτουργίας της τομογραφία εμπέδησης, η οποία αποτελεί μια 

νέα, πρωτοποριακή απεικονιστική μέθοδο χωρίς παρενέργειες και η οποία επιλέχθηκε ως 

μέσο αξιολόγησης των ασθενών που εντάχθηκαν στην έρευνα του Ειδικού Μέρους. 
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 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 ΟΙ ΑΝΩΤΕΡΕΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ ΟΔΟΙ 

 ΟΙ ΚΑΤΩΤΕΡΕΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ ΟΔΟΙ 

 Η ΡΟΗ ΤΟΥ ΑΕΡΑ ΣΤΙΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ ΟΔΟΥΣ 

 Ο ΝΕΚΡΟΣ ΧΩΡΟΣ 

  

1 Η αναπνευστική οδός  
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1.1 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Με τη βοήθεια του αναπνευστικού συστήματος εξασφαλίζεται η ανταλλαγή αερίων μεταξύ 

του αίματος και του αέρα των κυψελίδων. Κάποια όργανά του δε, είναι επιφορτισμένα με 

την αίσθηση της όσφρησης (μύτη) και με τη φώνηση (λάρυγγας)18.  

Τα όργανα του αναπνευστικού συστήματος δομούν αεροφόρες οδούς που εξασφαλίζουν 

την επικοινωνία των πνευμόνων, οι οποίοι είναι και τα κύρια όργανα της αναπνοής, με την 

ατμόσφαιρα.  Αυτά δε, πού βρίσκονται στο ανώτερο αναπνευστικό και στα οποία 

περιλαμβάνονται η μύτη, η ρινική κοιλότητα, τα ιγμόρεια και ο φάρυγγας αποτελούν τις 

ανώτερες αεροφόρες οδούς, ενώ εκείνα που βρίσκονται στα κατώτερα μέρη του 

αναπνευστικού και στα οποία περιλαμβάνονται ο λάρυγγας, η τραχεία, το βρογχικό δένδρο 

και οι πνεύμονες αποτελούν τις κατώτερες αεροφόρες οδούς19. 

Λειτουργικά, το αναπνευστικό σύστημα χωρίζεται σε δυο τμήματα: (α) το αεραγωγό τμήμα, 

η οποία περιλαμβάνει όλους τους αεραγωγούς που είναι απαραίτητοι για την μεταφορά 

του ατμοσφαιρικού αέρα στους πνεύμονες και (β) το λειτουργικό τμήμα, όπου συμβαίνει η 

ανταλλαγή των αερίων από και προς την κυκλοφορία του αίματος20.  

 

1.2 ΟΙ ΑΝΩΤΕΡΕΣ ΑΕΡΟΦΟΡΕΣ ΟΔΟΙ 

Η κεφαλή διαθέτει δύο διακριτές εισόδους, τη μύτη και το στόμα, διαμέσου των οποίων 

μπορούν να εισέλθουν στα ενδότερα του οργανισμού ο αέρας και η τροφή. 

Η μύτη καταλαμβάνει πολύ μεγαλύτερη έκταση σε σχέση με αυτό που βλέπει κανείς 

παρατηρώντας ένα πρόσωπο.  Στην πραγματικότητα, το ορατό μέρος της μύτης είναι 

τέσσερις φορές μικρότερο σε σχέση με την εσωτερική ρινική περιοχή,  καλύπτεται με 

δέρμα, αποτελείται εξωτερικά από μύες, οστούν και χόνδρο και διαθέτει δύο οπές, τους 

ρώθωνες, οι οποίες επιτρέπουν την είσοδο του αέρα στη ρινική κοιλότητα, ενώ η ύπαρξη 

τριχών εσωτερικά, αποτελεί αμυντικό μηχανισμό που αποτρέπει την είσοδο μεγάλων 

σωματιδίων που μεταφέρονται με τον αέρα21. 

Η ρινική κοιλότητα είναι ο κοίλος χώρος της μύτης, ο οποίος εκτείνεται από τους ρώθωνες 

προς τα εμπρός έως τις ρινικές χοάνες προς τα πίσω και χωρίζεται με το ρινικό διάφραγμα 

σε δύο τμήματα, τη δεξιά και αριστερή ρινική θαλάμη. Η ρινική κοιλότητα αφορίζεται από 

την κρανιακή κοιλότητα με το ηθμοειδές οστούν και από τη στοματική κοιλότητα με τη 
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σκληρή υπερώα19.  Στο σχηματισμό της ρινικής κοιλότητας συμμετέχουν τα ρινικά οστά, το 

μετωπιαίο, τα δακρυϊκά, το ηθμοειδές, το σφηνοειδές, η άνω γνάθος, οι κάτω ρινικές 

κόγχες, τα υπερώια και η ύνις. Τα πλάγια τοιχώματα της ρινικής κοιλότητας 

συμπληρώνονται με τους χόνδρους των πτερυγίων που σχηματίζουν τρεις προεξοχές, τις 

τρεις ρινικές κόγχες (άνω, μέση και κάτω), οι οποίες διαμορφώνουν τρεις αύλακες, τους 

ρινικούς πόρους (άνω, μέσο και κάτω)22. Η ρινική κοιλότητα επενδύεται εσωτερικώς από 

τον αναπνευστικό και τον οσφρητικό βλεννογόνο. Ο οσφρητικός βλεννογόνος 

καταλαμβάνει γενικά μικρή επιφάνεια και περιορίζεται στην άνω κόγχη και σε ένα μικρό 

μέρος του διαφράγματος. Όλο το υπόλοιπο μέρος καταλαμβάνεται από τον αναπνευστικό 

βλεννογόνο, που χαρακτηρίζεται από πολύστοιβο κροσσωτό επιθήλιο και χόριο με μεγάλη 

αγγειοβρίθεια, καθώς επίσης και από μεγάλο αριθμό οροβλενογόνων αδένων18. 

Ο φάρυγγας είναι η ανατομική η περιοχή πίσω από τη στοματική κοιλότητα και εκτείνεται 

μεταξύ της ρινικής κοιλότητας και του λάρυγγα. Πρόκειται για την οδό προώθησης της 

τροφής από την στοματική κοιλότητα στον οισοφάγο, καθώς επίσης και του αέρα από την 

ρινική κοιλότητα προς το λάρυγγα. Μια από της σημαντικές λειτουργίες που επιτελεί είναι 

η συνεισφορά του στο σχηματισμό της φωνής. Υποδιαιρείται στον ρινοφάρυγγα και τον 

στοματοφάρυγγα19. 

Ο λάρυγγας είναι η προέκταση του αεραγωγού πάνω από την τραχεία και κάτω από τον 

φάρυγγα. Εμποδίζει την είσοδο ξένων σωμάτων στον αεραγωγό, ενώ επιτρέπει την είσοδο 

και έξοδο του αναπνεόμενου αέρα. Στον λάρυγγα εδρεύουν και οι φωνητικές χορδές. 

Αποτελείται από μύες, χόνδρο και ελαστικό ιστό. Ο μεγαλύτεροι χόνδροι είναι ο 

θυρεοειδής, ο κρικοειδής και ο επιγλωττιδικός23. 

Ο θυρεοειδής χόνδρος είναι ο μεγαλύτερος χόνδρος του λάρυγγα. Η πρόσθια επιφάνειά 

του παρουσιάζει μια προεξοχή που είναι ευρέως γνωστή ως μήλο του Αδάμ.  Στην πρόσθια 

επιφάνεια του θυρεοειδούς χόνδρου βρίσκεται και ο θυρεοειδής αδένας23. 

Η επιγλωττίδα είναι μια κατασκευή σε σχήμα φύλλου, επίσης από χόνδρο, και καλύπτεται 

από επιθήλιο. Σκοπός της επιγλωττίδας είναι η προστασία του αεραγωγού κατά τη διάρκεια 

της κατάποσης γι’ αυτό και αφήνει ανοικτό τον λάρυγγα στην αναπνοή ενώ κλείνει την 

είσοδο του λάρυγγα κατά την κατάποση18-20. 
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1.3 ΟΙ ΚΑΤΩΤΕΡΕΣ ΑΕΡΟΦΟΡΕΣ ΟΔΟΙ 

Η τραχεία είναι ένας εύκαμπτος, χόνδρινος σωλήνας, κυλινδρικού σχήματος, με διάμετρο 

περίπου 2,5 cm και μήκος 12,5 cm.  Βρίσκεται μπροστά από τον οισοφάγο και εκτείνεται 

από τον λάρυγγα μέχρι τη θωρακική κοιλότητα, όπου διαιρείται στον δεξιό και αριστερό 

στελεχιαίο βρόγχο. Η εσωτερική επιφάνεια της τραχείας καλύπτεται από βλεννώδη 

μανδύα, ο οποίος φιλτράρει τον αέρα και κατακρατεί σωματίδια, επιθήλιο πολύστοιβο και 

κροσσωτό, χόριο και πολλούς βλεννογόνους αδένες. 

Στο σημείο του διχασμού της τραχείας, ο βλεννογόνος σχηματίζει μια πτυχή την τρόπιδα, 

που εξέχει προς τα μέσα και αριστερά στενεύοντας το στόμιο του αριστερού βρόγχου18. 

Οι στελεχιαίοι βρόγχοι αφού εισέλθουν στον πνεύμονα χωρίζονται, ο αριστερός σε δύο 

λοβαίους βρόγχους, ενώ ο δεξιός σε τρεις, οι οποίοι σταδιακά λεπτύνονται και 

δημιουργούν τους βρόγχους τρίτης τάξης (τμηματικοί βρόγχοι) που κατανέμονται στα 19 

αντίστοιχα τμήματα του πνεύμονα (9 στον αριστερό πνεύμονα και 10 στον δεξιό). Η 

ονοματολογία των τμηματικών βρόγχων καθορίζει αντίστοιχα την ονοματολογία των 

διαφόρων τμημάτων του πνεύμονα. Ακολουθούν περεταίρω διακλαδώσεις των τμηματικών 

βρόγχων που φτάνουν μέχρι και τα τελικά βρογχιόλια. Ο αριθμός των διακλαδώσεων αυτών 

εξαρτάται από την περιοχή του πνεύμονα που κατανέμονται και μπορεί να είναι από 15 και 

μέχρι 25 (γλωσσιδική προεξοχή του άνω λοβού του αριστερού πνεύμονα). Χαρακτηριστικό 

της σύστασης των λοβαίων και των τμηματικών βρόγχων είναι ο χόνδρινος σκελετός ο 

οποίος, ακριβώς λόγω της κατασκευής του, αποτρέπει την σύμπτωση των τοιχωμάτων των 

εν λόγω αεροφόρων οδών, ιδίως κατά την βίαιη εκπνοή 24. 

 

1.4 Η ΡΟΗ ΤΟΥ ΑΕΡΑ ΣΤΙΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ ΟΔΟΥΣ 

Ο αέρας ρέει με την κατεύθυνση από τις περιοχές υψηλής πίεσης προς τις περιοχές 

χαμηλότερης πίεσης.  Η ταχύτητα αυτής της μετακίνησης εξαρτάται από τη διαφορά αυτών 

των πιέσεων25.  Ο αέρας επομένως ρέει κατά την διάρκεια της εισπνοής διότι η πίεση στους 

αεραγωγούς είναι μικρότερη από την πίεση στο στόμα ή τη μύτη. Αντιθέτως, ο αέρας ρέει 

στην εκπνοή διότι η πίεση στους αεραγωγούς ξεπερνά την πίεση του στόματος ή της 

μύτης25. 
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Τα διάφορα μέρη των ανατομικών δομών του αναπνευστικού συστήματος έχουν εξαιρετική 

ικανότητα συνεργασίας μεταξύ τους, με αποτέλεσμα να εκτελείται αδιάλειπτα και 

αποτελεσματικά ο αναπνευστικός κύκλος με τρόπο που να καταναλίσκεται η μικρότερη 

δυνατή ενέργεια25.  

Ο φάρυγγας, κατά τη διάρκεια της εισπνοής, βρίσκεται σε συνθήκες αρνητικής πίεσης κατά 

μερικά kilopascals (kPa), τα οποία σε φυσιολογικές συνθήκες θα έτειναν να τραβήξουν την 

γλώσσα προς τα πίσω με αποτέλεσμα την άμεση απόφραξη της αναπνευστικής οδού, 

γεγονός που αποφεύγεται με την βοήθεια του μυϊκού συστήματος (κυρίως με τον 

γενειογλωσσικό μυ) και κατ’ αυτό τον τρόπο προλαμβάνονται αποτελεσματικά οι αλλαγές 

στην ανατομία του φάρυγγα σε όλες τις φάσεις του αναπνευστικού κύκλου. Κατ’ αντίστοιχο 

τρόπο, με τον τείνοντα την υπερώα μυ, τον υπερωοφαρυγγικό μυ και τον γλωσσοϋπερώιο 

μυ, διασφαλίζεται η απρόσκοπτη λειτουργία των ανατομικών δομών που σχετίζονται με το 

ρινοφάρυγγα26.  

Το πέρασμα του αέρα από τους μεγάλους αεραγωγούς δημιουργεί δίνες και η ροή αυτή 

περιγράφεται ως στροβιλώδης. Αντίθετα, όσο μικραίνουν οι αεραγωγοί η ροή γίνεται 

περισσότερο ομαλή και χρειάζεται πολύ μικρότερη διαφορά πίεσης για να επιτευχθεί η ίδια 

ταχύτητα4, 25.   Η σχέση που διέπει το φαινόμενο αυτό περιγράφεται με τον τύπο22: 

ΔP=KV2                όπου: 

ΔP η διαφορά της πίεσης που διατηρεί τον αναπνευστικό κύκλο, Κ σταθερά, και V η ροή του 

αναπνεόμενου αέρα και απ’ όπου συμπεραίνεται ότι για να διπλασιαστεί η ροή θα πρέπει 

να τετραπλασιαστεί η πίεση.   Η ομαλή ροή περιγράφεται από τον τύπο του Poiseuille27: 

𝛥𝑃 = 𝑣(8 −
𝜌𝑙

𝜋𝑟4)               όπου:         

ΔP η διαφορά της πίεσης, ℓ το μήκος του αεραγωγού, r η ακτίνα του, και v η ροή του 

αερίου και απ’ όπου τα ποσά φαίνονται πια αναλογικά. 

Προκειμένου να υπολογιστούν οι συνθήκες κάτω από τις οποίες γίνεται μετάβαση από την 

ομαλή στην στροβιλώδη ροή χρησιμοποιείται ο τύπος του Reynolds που υπολογίζει τον 

ομώνυμο αριθμό27: 

𝑅𝑒𝑦𝑛𝑜𝑙𝑑𝑠 =
2𝑟𝑣𝑑

𝜂 
 

όπου: 

r η ακτίνα του σωλήνα, v η ροή του αερίου, d η πυκνότητά του και  η το ιξώδες του28. 
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Όταν ο αριθμός Reynolds παίρνει τιμές μεγαλύτερες από 2300 δημιουργείται στροβιλώδης 

ροή ενώ όταν είναι μικρότερος η ροή που δημιουργείται είναι ομαλή29. 

 

 

Σχέδιο 1.     Α: στροβιλώδης ροή σε αεραγωγό Β: ομαλή ροή σε αεραγωγό 

 

Παραδείγματα εφαρμογής: 

 Έχει μελετηθεί ότι κατά την διάρκεια της ήρεμης αναπνοής η ροή είναι ομαλή στους 

μεσαίους αεραγωγούς ενώ κατά την διάρκεια της άσκησης η ομαλή ροή καταργείται 

και τείνει να γίνει στροβιλώδης (ροή μέχρι 10 L/min χαρακτηρίζεται συνήθως ομαλή 

ενώ υψηλότερη, της τάξης των 80 L/min, είναι συνήθως στροβιλώδης25). 

 Η εφαρμογή του παραπάνω τύπου στην περίπτωση του καθετήρα της TGI που 

περιγράφεται στο ειδικό μέρος για μείγμα οξυγόνου 50% δίνει τιμή Reynolds 4.465 για 

ροή 11 L/min, και 2.339 για ροή 6 L/min. Από την ερμηνεία των τιμών αυτών 

συμπεραίνεται ότι τα 6 L/min βρίσκονται οριακά μέσα στο εύρος της ομαλής ροής ενώ 

τα 11 L/min ξεκάθαρα μέσα στην στροβιλώδη ροή. 

 

1.5 Ο ΝΕΚΡΟΣ ΧΩΡΟΣ 

Ο ανώτερος αναπνευστικός αεραγωγός, καθώς και οι αεραγωγοί μέχρι τα τελικά βρογχιόλια 

δεν συμμετέχουν στην ανταλλαγή αερίων.  Το παραπάνω δίκτυο αεραγωγών σχηματίζει τον 

ανατομικό νεκρό χώρο (anatomical dead space) του οποίου ο όγκος φυσιολογικά είναι περί 

τα 150ml (VD), έχει δε μια λειτουργία «κλιματισμού» που θερμαίνει, φιλτράρει και 

ενυδατώνει τον εισπνεόμενο αέρα30.  

Αν ληφθεί υπ’ όψιν πως ο αναπνεόμενος όγκος (VT) κατά την ήρεμη αναπνοή είναι περίπου 

500ml και η αναπνευστική συχνότητα ηρεμίας (f) περί τις 15 αναπνοές ανά λεπτό, τότε 

υπολογίζεται ο όγκος του αέρα που διέρχεται από την αναπνευστική οδό κάθε λεπτό, ο 

οποίος ονομάζεται κατά λεπτό αερισμός(VE): 

VE = VT x f (α) 

και ο οποίος ανέρχεται στα VE = 500 x 15 = 7.500 ml/min. 



Σελ. 33 

 

 

Με ανάλογο τρόπο υπολογίζεται και ο όγκος που παίρνει μέρος στην ανταλλαγή αερίων στη 

μονάδα του χρόνου, ο οποίος ονομάζεται κυψελιδικός αερισμός (VA):  

VA = f x (VT - VD) (β) 

και ο οποίος κατά την ήρεμη αναπνοή αντιστοιχεί σε30:  

VA =15 x (500 - 150) = 5.250 ml/min 

Από τις σχέσεις (α) και (β) προκύπτει ότι: 

VA = VE – f x VD 

από όπου φαίνεται ότι η αύξηση της αναπνευστικής συχνότητας οδηγεί σε μείωση του 

κυψελιδικού αερισμού όταν ο κατά λεπτόν αερισμός παραμείνει σταθερός. 

Ο ανατομικός νεκρός χώρος, ο οποίος δημιουργείται από το σύνολο των αεραγωγών που 

μεταφέρουν τον αναπνεόμενο αέρα μέχρι το σημείο της ανταλλαγής των αερίων31 δεν είναι 

απόλυτα σταθερός και συνήθως εξαρτάται από έναν σύνολο παραγόντων που 

περιλαμβάνουν32, 33: 

 Την ηλικία. Ο ανατομικός νεκρός χώρος συνήθως αυξάνεται με την αύξηση της 

ηλικίας. 

 Τον τελοεισπνευστικό όγκο. Το μέγεθος των αεραγωγών ποικίλει ανάλογα με τον 

πνευμονικό όγκο. 

 Το συνολικό μέγεθος του ατόμου. Ο ανατομικός νεκρός χώρος είναι περίπου 2,2 

φορές το βάρος του ατόμου σε kg. 

 Τη θέση. Στην καθιστή θέση ο ανατομικός νεκρός χώρος είναι μεγαλύτερος σε 

σχέση με την ύπτια θέση. Επίσης είναι μεγαλύτερος κατά έκταση της κεφαλής σε 

σχέση με την ανατομική θέση, ενώ κατά κάμψη της κεφαλής είναι μικρότερος.  

 Την ύπαρξη τραχειοστομίας. Με την τραχειοστομία παρακάμπτονται οι ανώτερες 

αναπνευστικές οδοί με αποτέλεσμα να μειώνεται ο ανατομικός νεκρός χώρος κατά 

65-70 ml. 

Το δίκτυο αεραγωγών που σχηματίζει τον ανατομικό νεκρό χώρο μεταβάλλεται σε 

παθολογικές καταστάσεις όπως κατά την εφαρμογή μηχανικού αερισμού ή σε περιπτώσεις 

μεταβολής της αιμάτωσης τμημάτων του πνεύμονα κλπ.  

Έτσι προκύπτουν, εκτός του ανατομικού νεκρού χώρου: 
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 Ο τεχνητός νεκρός χώρος, ο οποίος υφίσταται στην περίπτωση που στην αναπνοή 

παρεμβαίνει μηχανικό μέρος και συνήθως αντιστοιχεί στους τεχνητούς αεραγωγούς 

και στο νεκρό χώρο που δημιουργείται από τον αναπνευστήρα. 

 Ο κυψελιδικός νεκρός χώρος, ο οποίος αντιστοιχεί στον όγκο του εισπνεόμενου 

αέρα που φτάνει ως τις κυψελίδες αλλά λόγω διαταραχών στην άρδευση της 

περιοχής τελικώς δεν συμμετέχει στην ανταλλαγή αερίων και αποβάλλεται με την 

εκπνοή. 

Συνήθως δε, αυξάνεται στις περιπτώσεις πνευμονικής εμβολής ή πνευμονικού 

υποαερισμού, αλλά και λόγω της θέσης του ασθενούς, ιδιαίτερα μετά από 

χειρουργείο και χορήγηση αναισθησίας4. 

 Ο φυσιολογικός νεκρός χώρος.  Πρόκειται για το άθροισμα του κυψελιδικού και του 

ανατομικού νερού χώρου. Ο συνηθέστερος τρόπος μέτρησής του γίνεται με χρήση 

της εξίσωση του Bohr και βασίζεται στο ότι κατά το τέλος της εκπνοής το 

μετρούμενο διοξείδιο του άνθρακα (CO2) δεν προέρχεται από τον νεκρό χώρο, όπως 

επίσης και ότι η σύσταση σε CO2 του εκπνεόμενου αέρα είναι όμοια με την σύσταση 

σε CO2 του αέρα από την κυψελιδική περιοχή31. 

VT x FECO2 = (VT-VD) x FACO2 ⇒  

⇒ 𝑉𝐷 = 𝑉𝑇

𝐹𝐴𝐶𝑂2 − 𝐹𝐸CO2

𝐹𝐴𝐶𝑂2
 

όπου VT: ο αναπνεόμενος όγκος, VD: ο νεκρός χώρος, FECO2: το ποσοστό του 

εκπνεόμενου διοξειδίου, FACO2: το ποσοστό του αρτηριακού διοξειδίου. 

Οι παράγοντες που μεταβάλλουν τον φυσιολογικό νεκρό χώρο είναι:  

 Η ηλικία. Το κλάσμα VD/VT αυξάνεται όσο αυξάνεται και η ηλικία34. 

 Το φύλο και ο σωματότυπος. Το κλάσμα VD/VT είναι ελαφρώς μεγαλύτερο 

στους άνδρες και ο VD αυξάνει 17ml για κάθε 10 cm ύψους35. 

 Η θέση του σώματος. Παρατηρείται μείωση 30-35% από την όρθια θέση 

στην ύπτια36. 

 Το κάπνισμα. Το κάπνισμα μπορεί να αυξήσει το κλάσμα κατά ~30%37. 

 Οι πνευμονικές νόσοι. 

 Η αναισθησία. Το κλάσμα VD/VT είναι 30-35% μειωμένο από τον διχασμό 

της τραχείας και κάτω. Παρατεταμένη χρήση της Peep αυξάνει τον νεκρό 

χώρο38. 
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 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

 ΟΞΥΓΟΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

 ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟΣ ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

  

2 Αναπνευστική ανεπάρκεια   
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2.1 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Βασικός ρόλος του αναπνευστικού συστήματος είναι η αποβολή του διοξειδίου του 

άνθρακα ως υποπροϊόν του μεταβολισμού και η εξασφάλιση του απαραίτητου οξυγόνου 

για την επίτευξη των κύριων μεταβολικών λειτουργιών. Για την ικανοποιητική παροχή του 

οξυγόνου στους ιστούς επιστρατεύονται μηχανισμοί που χρησιμοποιούν τις χημικές 

ιδιότητες των ελευθέρων δεσμών της οξυαιμοσφαιρίνης και τις φυσικές ιδιότητες της  

καρδιακής παροχής.  Ο πρώτος μηχανισμός εξασφαλίζει τη δέσμευση του προσφερόμενου 

οξυγόνου, ενώ ο δεύτερος μηχανισμός τη μεταφορά του στους περιφερικούς ιστούς39. 

Οι φυσιολογική τιμή της μερικής πίεσης του οξυγόνου (PaO2) στο αρτηριακό αίμα 

κυμαίνεται μεταξύ 85 και 95mmHg.  Μικρότερες τιμές της PaO2 χαρακτηρίζονται ως 

υποξαιμία, ενώ τιμές μεγαλύτερες χαρακτηρίζονται ως υπεροξεία.  Αντιστοίχως, η 

φυσιολογική τιμή της μερικής πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2) στο αρτηριακό 

αίμα κυμαίνεται μεταξύ 35 και 48mmHg40.  Τιμές της PaCO2 μικρότερες του πιο πάνω 

εύρους τιμών χαρακτηρίζονται ως υποκαπνία, ενώ τιμές μεγαλύτερες χαρακτηρίζονται ως 

υπερκαπνία. 

Ορίζεται ως αναπνευστική ανεπάρκεια η ελάττωση της PaO2 στο αρτηριακό αίμα κάτω από 

60mmHg, η οποία μπορεί να συνοδεύεται από αύξηση της PaCO2 πάνω από 45mmHg41, 42. 

 Δύο είναι οι βασικοί τύποι της αναπνευστικής ανεπάρκειας43  

 Ο υποξαιμικός τύπος ή τύπος Ι (με φυσιολογική ή χαμηλή PaCO2)  

 Ο υπερκαπνικός-υποξαιμικός τύπος ή τύπος ΙΙ 

Ο τύπος Ι αφορά κυρίως παθολογικές καταστάσεις του πνευμονικού παρεγχύματος 

(πνευμονία, ατελεκτασία, βρογχεκτασίες, όγκοι), του καρδιαγγειακού συστήματος 

(πνευμονικό οίδημα) και των μικρότερων αεραγωγών (άσθμα, χρόνια αναπνευστική 

πνευμονοπάθεια-ΧΑΠ). 

Ο τύπος ΙΙ αφορά κυρίως παθολογικές καταστάσεις σε οποιοδήποτε όργανο ή σύστημα που 

επηρεάζει το αναπνευστικό, όπως ο εγκέφαλος (μηνιγγίτιδα, εγκεφαλίτιδα, νεοπλάσματα, 

τραυματισμοί, επίδραση αναισθητικών φαρμάκων και δηλητηρίων), ο νωτιαίος μυελός 

(πολιομυελίτιδα, συμπιέσεις, τραυματισμοί), το νευρομυϊκό  σύστημα (νεοπλάσματα, 

νευροπάθειες, μυοπάθειες, τραύματα), ο θώρακας (ασταθές στέρνο), τα πλευρά και οι 

ανώτεροι αεραγωγοί (τραχειομαλακία, λαρυγγικό οίδημα)43.  
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Υπάρχουν περιπτώσεις ασθενών με χρόνιες παθήσεις του αναπνευστικού, οι οποίοι έχουν 

προσαρμοστεί σε νέο εύρος τιμών PaO2 και PaCO2  και ο οργανισμός τους τις έχει 

υιοθετήσει ως συνθήκες νέας ομοιοστατικής ισορροπίας.  Δεν είναι σπάνιο φαινόμενο, 

ασθενείς που πάσχουν από χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια να εκτελούν καθημερινές 

δραστηριότητες με PaO2 μικρότερο από 60mmHg και PaCO2 μεγαλύτερο από 50-55mmHg.  

Κατόπιν εξέτασης των αερίων του αίματός τους διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς αυτοί 

βρίσκονται μόνιμα σε «συνθήκες» αναπνευστικής ανεπάρκειας, όμως η κατάστασή τους 

χαρακτηρίζεται ως χρόνια και όχι ως οξεία. Αυτός είναι και ο λόγος που οι μεταβολικοί 

μηχανισμοί των νεφρών καταφέρνουν να  διατηρήσουν το pH του αίματός τους πολύ κοντά 

στα φυσιολογικά όρια πχ. 7,40. 

 

2.2 Η ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ 

Για να αντιμετωπιστεί η αναπνευστική ανεπάρκεια θα πρέπει να αρθούν οι αναστρέψιμες 

αιτίες που την προκάλεσαν, όμως πρωτίστως είναι αναγκαίο να υποστηριχθεί η 

αναπνευστική λειτουργία του ασθενούς44.   

Η αντιμετώπιση των αναστρέψιμων αιτιών γίνεται με φαρμακευτική αγωγή που στοχεύει το 

αναπνευστικό και περιλαμβάνει αντιβιοτικά, στεροειδή και μη στεροειδή φάρμακα, 

αντινεοπλασματικά, βρογχοδιασταλτικά, αντιυπερτασικά, κλπ. 

Ο ασθενής υποστηρίζεται αναπνευστικά προκειμένου να μπορέσει να ανταπεξέλθει στις 

μεταβολικές του ανάγκες κατά τη διάρκεια της θεραπείας και μέχρις ότου παρέλθουν τα 

αίτια που προκάλεσαν την αναπνευστική ανεπάρκεια.  Αυτό επιτυγχάνεται με την βοήθεια 

της οξυγονοθεραπείας45 και του μηχανικού αερισμού, επεμβατικού46 ή μη επεμβατικού44. Η 

αναπνευστική ανεπάρκεια που οφείλεται στην ανεπάρκεια του πνεύμονα, ο οποίος και 

ευθύνεται για την ανταλλαγή των αναπνευστικών αερίων, είναι τύπου Ι και παρουσιάζει 

κυρίως υποξαιμία, η οποία αντιρροπίζεται με οξυγονοθεαπεία. Η αναπνευστική ανεπάρκεια 

που οφείλεται στην υπολειτουργία της αντλητικής ικανότητας του πνεύμονα είναι τύπου ΙΙ 

και παρουσιάζει κυρίως υπερκαπνία και υποξαιμία, ενώ αντιρροπίζεται με μηχανικό 

αερισμό (Σχήμα 1)47. 
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Σχήμα 1. Η αντιμετώπιση της αναπνευστικής ανεπάρκειας βασίζεται σε δύο βασικές δομές 

(την ανεπάρκεια μεταφοράς αναπνευστικών αερίων και την ανεπάρκεια 

αντλίας)ί
48

. Στην πράξη οι δύο δομές δεν είναι απόλυτα ανεξάρτητες μεταξύ τους. 

 

2.3 ΟΞΥΓΟΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Οξυγονοθεραπεία καλείται η θεραπεία μέσω προσφοράς οξυγόνου σε συγκεντρώσεις 

μεγαλύτερες από αυτή της ατμόσφαιρας (>21%) με στόχο την βελτίωση της αρτηριακής 

υπoξαιμίας (PaO2<60mmHg)49. 

Το οξυγόνο ως στοιχείο της φύσης ήταν γνωστό στους Έλληνες από την αρχαιότητα, αλλά 

και στους ινδουιστικούς λαούς οι οποίοι το κατέγραψαν στα ιερά τους κείμενα εδώ και 

2000 χρόνια50, 51.  Μόλις τον 19ο αιώνα η ανθρωπότητα κατάφερε να το απομονώσει μέσω 

του χημικού Joseph Priestley52, ενώ η σημαντικότητα του στον μεταβολισμό περιγράφηκε 

από τον μεγάλο χημικό Antoine Lavoisier (1743 - 1794)53. 

H μερική πίεση ή τάση του οξυγόνου στην επιφάνεια της θάλασσας λαμβάνει τιμές από 160 

έως 170 mmHg, τιμή η οποία ελαττώνεται όσο μετράται σε μεγαλύτερα υψόμετρα.  Η 

σχέση της μερικής πίεσης ενός αερίου (PX) με την βαρομετρική πίεση (PB) υπολογίζεται από 

τον τύπο54: 

PX= PB x FX  

όπου FX είναι η επί τοις εκατό πυκνότητα του αερίου, η οποία είναι ανεξάρτητη από το 

υψόμετρο που βρίσκεται το αέριο. 

Αναπνευστική 

ανεπάρκεια 

Ανεπάρκεια συστήματος 

μεταφοράς 

αναπνευστικών αερίων 

Ανεπάρκεια  
Αερισμού 
(Άντληση) 

Οξυγονοθεραπεία Μηχανικός αερισμός 

Επεμβατικός 

 

Μη επεμβατικός 
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Η μερική πίεση του οξυγόνου πέφτει από τα 160mmHg ακριβώς έξω από την στοματική 

κοιλότητα στα 101mmHg στην κυψελίδα. Αυτή η μείωση οφείλεται σε διάφορους 

παράγοντες μεταξύ των οποίων55: 

 Η πρόσθεση της μερικής πίεσης των υδρατμών κατά την εξάτμιση του νερού. 

 Η πρόσθεση του όγκου του διοξειδίου του άνθρακα, όπως επίσης η αφαίρεση του 

όγκου του οξυγόνου από την κυψελίδα.  

 Η όχι πλήρης ανταλλαγή αερίων με την κάθε αναπνοή. 

 

Χορήγηση του οξυγόνου 

Το ποσοστό του οξυγόνου που χορηγείται στους ασθενείς διαφέρει ανάλογα με την πάθηση 

και τις μεταβολικές τους ανάγκες. Στα οξέα περιστατικά, η χορήγηση γίνεται εμπειρικά στην 

αρχή και μέχρι η ανάλυση των αερίων αίματος του ασθενούς να δείξει τις πραγματικές του 

ανάγκες σε οξυγόνο. Όσο αυξάνεται το κλάσμα του εισπνεόμενου οξυγόνου τόσο 

διευκολύνεται η μεταφορά του στο αίμα56. Όταν η αιμοσφαιρίνη κορεστεί πλήρως, το 

επιπλέον οξυγόνο διαλύεται στο πλάσμα του αίματος. Αυτή η ποσότητα οξυγόνου δεν είναι 

άμεσα αξιοποιήσιμη, σε αντίθεση με την ποσότητα οξυγόνου που έχει δεσμευτεί από την 

αιμοσφαιρίνη και είναι άμεσα διαθέσιμη στους παρακείμενους ιστούς56.  

Σε οξείες καταστάσεις, η χορήγηση μη επαρκούς ποσότητας οξυγόνου, μπορεί να αποβεί 

μοιραία για την ζωή του ασθενούς.  Σε περιπτώσεις άσθματος λ.χ., καθώς επίσης και σε 

περιπτώσεις πνευμονικής εμβολής το κλάσμα του εισπνεόμενου οξυγόνου ρυθμίζεται σε 

τιμές από 60 έως 100% για μικρά χρονικά διαστήματα και είναι πραγματικά σωτήριο. 

Οι βασικές οδηγίες (Guidelines) που αναφέρονται στην δοσολογία του οξυγόνου σε οξείες 

καταστάσεις περιγράφονται στον Πίνακα 157. 

Πίνακας 1. Βασικές οδηγίες χορήγησης δοσολογίας οξυγόνου
57

 

Περιπτώσεις οξέων καταστάσεων 
Κλάσμα εισπνεόμενου 

οξυγόνου  

Καρδιοαναπνευστική ανακοπή 0,10 

Υποξαιμία με PaCO2<40  mmHg 0,40-0,60 

Υποξαιμία με PaCO2>40  mmHg 0,24 αρχικά 
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Απ’ την άλλη μεριά, η χορήγηση υψηλών ποσοστών οξυγόνου σε ασθενείς με αναπνευστική 

ανεπάρκεια τύπου II (π.χ. αποφρακτική πνευμονοπάθεια), μπορεί να μειώσει τη δράση των 

υποδοχέων του οξυγόνου που διατηρούν την αναπνοή, με αποτέλεσμα τη μείωση της 

αντιστοιχίας αερισμού - αιμάτωσης. Σε αυτές τις περιπτώσεις η κατακράτηση του 

διοξειδίου του άνθρακα προκαλεί αναπνευστική οξέωση, που σε κάποιες περιπτώσεις 

μπορεί να είναι και θανατηφόρα57, 58. 

 

Μακροχρόνια θεραπεία με χορήγηση οξυγόνου  

Η παροχή συνεχούς οξυγονοθεραπείας εφαρμόζεται σε ασθενείς με χρόνια υποξαιμία. Ως 

επί το πλείστον τέτοιοι ασθενείς είναι οι ασθενείς με ΧΑΠ που έχουν PaO2<60mmHg, 

βρίσκονται σε κλινικά σταθερή κατάσταση και λαμβάνουν παράλληλα φαρμακευτική 

αγωγή. Οι απαιτήσεις τους για μεγαλύτερα κλάσματα οξυγόνου μπορεί να περιορίζονται 

μόνο κατά την διάρκεια του ύπνου ή και να φτάνουν έως και 24 ώρες το εικοσιτετράωρο. Η 

οξυγονοθεραπεία στις περιπτώσεις αυτές στοχεύει στη βελτίωση των συμπτωμάτων και την 

πρόληψη της βλάβης από τη χρόνια υποξαιμία. Σε αυτήν την κατηγορία εκτός από τους 

χρόνια αποφρακτικούς μπορεί να ανήκουν και ασθενείς59: 

 με χρόνια πνευμονική νόσο 

 με συγγενή καρδιακή νόσο που συνοδεύεται από πνευμονική υπέρταση 

 με πνευμονική υπέρταση, δευτερογενής σε αναπνευστική ασθένεια 

 με διάμεση πνευμονοπάθεια 

 με αποφρακτική βρογχιολίτιδα 

 με κυστική ίνωση και άλλες αιτίες βαριάς βρογχεκτασίας 

 με αποφρακτική άπνοια ύπνου και διαταραχές που σχετίζονται με τον ύπνο 

 που δέχονται παρηγορητική φροντίδα για ανακούφιση των συμπτωμάτων. 

Τα οφέλη από την μακροχρόνια εφαρμογή οξυγόνου σε ασθενής με ΧΑΠ σχετίζονται με την 

μείωση της πνευμονικής υπέρτασης και του αριθμού των ερυθροκυττάρων, καθώς και τη 

βελτίωση στην ικανότητα άσκησης60. Επιπλέον η οξυγονοθεραπεία αυξάνει την επιβίωση 

αυτών των ασθενών61, ενώ δεν φαίνεται να έχει κάποια επίδραση στους ασθενής με 

μικρότερες τιμές υποξαιμίας (PaO2>60 mmHg)62.  
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Η οξυγονοθεραπεία είναι απόλυτα εξατομικευμένη και προσαρμοσμένη στις ανάγκες του 

κάθε ασθενούς. Για τον καθορισμό της απαιτούμενης συγκέντρωσης οξυγόνου που πρέπει 

να χορηγηθεί, εξετάζονται οι τιμές των αερίων αίματος κατά τη διάρκεια της ημέρας, όταν ο 

ασθενής είναι σε ηρεμία, αλλά και κατά τη διάρκεια άσκησης και χορηγείται κλάσμα 

οξυγόνου τέτοιο, ώστε ο ασθενής να διατηρεί κορεσμό αιμοσφαιρίνης (SaO2)≥90%61, ενώ 

κατά τη διάρκεια της νύχτας η ρύθμιση της ροής του χορηγούμενου οξυγόνου γίνεται με 

γνώμονα:   

1. τη διατήρηση του ίδιου ρυθμού ροής με την ροή της πρωινής ανάπαυσης ή 

2. την αύξηση του ρυθμού ροής ανάπαυσης κατά 1 ή 2 L/min ή  

3. τη συνεχή παρακολούθηση του SaO2 ώστε να εξασφαλίζεται διατήρησή του σε 

τιμές ≥ 90%.  

Ο τελευταίος τρόπος ρύθμισης της ροής του χορηγούμενου οξυγόνου φαίνεται να έχει 

καλύτερα αποτελέσματα όταν συνδυάζεται με έλεγχο της τιμής των αερίων αίματος το 

επόμενο πρωί, εξέταση των επιπέδων του CO2 στο αίμα και ανίχνευση αλλά και 

αποκατάσταση τυχόν οξέωσης που δημιουργήθηκε κατά την διάρκεια της νύχτας61. 

 

Τοξικότητα του οξυγόνου 

Η οξυγονοθεραπεία δεν είναι άμοιρη ανεπιθύμητων ενεργειών και κινδύνων.  

Η επιστημονική αρθρογραφία επισημαίνει ότι κλάσματα εισπνεόμενου οξυγόνου (Fraction 

of inspired oxygen ή FiO2) μεγαλύτερα από 0,50 χορηγούμενα για μεγάλα χρονικά 

διαστήματα (περισσότερες από 24 έως 48 ώρες) είναι τοξικά για τον οργανισμό.  Κάποιες 

μελέτες διαπιστώνουν τοξικότητα όταν το FiO2 είναι μεγαλύτερο από 0,40 ενώ κάποιες 

άλλες όταν είναι ακόμα μικρότερο63.  

Η τοξικότητα του οξυγόνου εκδηλώνεται συνήθως με καταστροφή κυττάρων, πνευμονικό 

οίδημα και αιμορραγία, διάμεσο πνευμονικό οίδημα και κυτταρική καταστροφή του 

ενδοθηλίου των τριχοειδών63. Μετά από 6 συνεχείς ώρες οξυγονοθεραπείας με FiO2 = 1,0 

μπορεί να προκληθεί μείωση του ιξώδους των τραχειοβρογχικών εκκρίσεων, μείωση της 

λειτουργίας των μικροφάγων κυττάρων και πρόκληση τραχειοβρογχίτιδας64. Μετά από 30 

ώρες μπορεί να υπάρξει μείωση της ικανότητας διαπίδυσης της τριχοειδοκυψελιδικής 

μεμβράνης, ατελεκτασία λόγω μείωσης του επιφανειακοδραστικού παράγοντα, αλλά και 

δημιουργία ελεύθερων ριζών έως και οξεία πνευμονική βλάβη63, 65. 
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Μέσα χορήγησης οξυγόνου 

Τα μέσα χορήγησης οξυγόνου στον ασθενή μπορεί να είναι είτε υψηλής ή χαμηλής ροής. 

Στην πρώτη κατηγορία (μέσα υψηλής ροής) περιλαμβάνονται οι μάσκες Venturi, οι οποίες 

χορηγούν οξυγόνο σε συγκεντρώσεις από 24 έως 35%.  Προκειμένου δε, να επιτευχθεί η πιο 

πάνω συγκέντρωση οξυγόνου αξιοποιείται μεγάλο ποσοστό του ατμοσφαιρικού αέρα το 

οποίο αυξάνει κατά πολύ τις ροές που δημιουργούνται. Αυτή η κατηγορία παροχής 

οξυγόνου είναι αξιοποιήσιμη σε περιπτώσεις αναπνευστικής ανεπάρκειας τύπου II, 

προκειμένου να εκπλύεται το εισπνεόμενο διοξείδιο του άνθρακα που συγκεντρώνεται στις 

κοιλότητες της μάσκας57, 66. 

Για τον υπολογισμό της αναλογίας των αερίων που συνθέτουν το αναπνευστικό μείγμα 

χρησιμοποιείται ο τύπος: 

Λίτρα αέρα

𝛬ί𝜏𝜌𝛼 𝜊𝜉𝜐𝛾ό𝜈𝜊𝜐
=

1.0 − 𝐹𝑖𝑂2

𝐹𝑖𝑂2 − 0.21
 

Στη δεύτερη κατηγορία (μέσα χαμηλής ροής) περιλαμβάνονται οι μάσκες υψηλής 

συγκέντρωσης οξυγόνου.  Η συγκέντρωση του οξυγόνου φτάνει μέχρι 60%, δημιουργείται 

δε, με την βοήθεια ροών οξυγόνου που δεν ξεπερνούν τα 6-10L/min. Είναι αξιοποιήσιμες σε 

περιπτώσεις υποξαιμίας (αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι) όπως το πνευμονικό οίδημα 

και η πνευμονική εμβολή. Ροές κάτω από 5L/min δεν αποτρέπουν την έκπλυση του 

διοξειδίου από τις κοιλότητες της μάσκας και ως εκ τούτου δρουν ως μερικής 

επανεισπνοής57, 66.   

Οι μάσκες μερικής επανεισπνοής διαθέτουν εφεδρικό αεροθάλαμο που αποθηκεύει μέρος 

των εκπνεόμενων αερίων, τα οποία αξιοποιούνται στην επόμενη εισπνοή προκειμένου να 

συγκρατηθεί η ακατάσχετη αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα σε περιπτώσεις 

υπέρμετρου κυψελιδικού αερισμού. Συνήθως οι μάσκες αυτού του τύπου προσφέρουν 

παράλληλα υψηλά ποσοστά οξυγόνου πλέον των 60%57, 66. 

Οι μάσκες μη επανεισπνοής διαθέτουν βαλβίδα που δεν επιτρέπει την επανεισπνοή των 

εκπνεόμενων αερίων. Κατά την εκπνοή κλείνει η βαλβίδα μεταξύ μάσκας προσώπου και 

εφεδρικού αεροθάλαμου ώστε να μην εισαχθεί στον εφεδρικό αεροθάλαμο μέρος των 

εκπνευστικών αερίων. Εξωτερικές βαλβίδες στη μάσκα προσώπου που κλείνουν κατά την 

διάρκεια της εισπνοής εξασφαλίζουν την εισπνοή του οξυγόνου που έχει αποθηκευτεί στον 
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εφεδρικό αεροθάλαμο προκειμένου να επιτευχθούν μείγματα αναπνευστικών αερίων πολύ 

υψηλής συγκέντρωσης (μέχρι και 100%)67. 

Η ρινική κάνουλα είναι το οξυγονοθεραπευτικό μέσο όπου η συγκέντρωση που προσφέρει 

εξαρτάται από την ροή του οξυγόνου που διέρχεται απ’ αυτό (συνήθως   1-6L/min), καθώς 

επίσης και από τον κατά λεπτό αερισμό του ασθενούς. Η ροή οξυγόνου 2L/min μέσω της 

ρινικής κάνουλας μπορεί να δημιουργήσει στον υποφάρυγγα συγκέντρωση της τάξης του 

25-30%. Τα συστήματα αυτού του τύπου έχουν το πλεονέκτημα ότι προλαμβάνουν την 

επανεισπνοή, είναι ανεκτά στους ασθενείς όταν απαιτείται η χρήση τους για μεγάλα 

χρονικά διαστήματα, ενώ επιτρέπουν την οξυγονοθεραπέια παράλληλα με το φαγητό και 

την ομιλία57, 66. 

Το T-piece χρησιμοποιείται κυρίως κατά την διάρκεια της δοκιμασίας αποδέσμευσης από 

τον μηχανικό αερισμό. Το ελεύθερο άκρο του συνδέεται στον τραχειοσωλήνα ή στην 

τραχειοστομία για να εξασφαλίσει το αναγκαίο εισπνεόμενο μείγμα. Αποτελείται από έναν 

σωλήνα σχήματος Τ (1), ένα ακροφύσιο Venturi (2) και έναν σωλήνα ανάμειξης ο οποίος 

γεμίζει με αναπνεόμενο μείγμα που θα χρειαστεί στην επόμενη εισπνοή και δεν επιτρέπει 

να εισαχθεί αέρας από το περιβάλλον68.  

Ο σωλήνας ανάμειξης μπορεί να βρίσκεται από την αντίθετη μεριά του ακροφύσιου 

Venturi, ομόπλευρα με αυτό ή και από τις δύο μεριές. Η σύνδεσή του ομόπλευρα του 

ακροφύσιου Venturi φαίνεται να αξιοποιεί καλύτερα το προσφερόμενο οξυγόνο που 

αποθηκεύεται μέσα στον σωλήνα ανάμειξης, το οποίο συμμετέχει στην επόμενη εισπνοή69.  

 

 

 

 

 

 

 

Σχέδιο 2. Τα μέρη του T-piece όπως συνδέονται μεταξύ τους:                                                     

1: ακροφύσιο venturi,  

 2: κύριο t-piece,  

 3: Σωλήνας ανάμειξης 

 

1 
2 

3 
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Οι μάσκες τραχειοστομίας ομοιάζουν με τις μάσκες προσώπου και έχουν βασικό σκοπό να 

παρέχουν σταθερό κλάσμα οξυγόνου σε ασθενείς με τραχειοστομία. Τοποθετούνται πέριξ 

της τραχειοστομίας και εξασφαλίζουν τον μη τραυματισμό της τραχείας στην περίπτωση 

που η προέκταση της παροχής του οξυγόνου τραβηχτεί κατά την κινητοποίησή του 

ασθενή70. 

Τα συστήματα υψηλής ροής (High flow Oxygen Systems) χρησιμοποιούνται ως ρινική 

κάνουλα υψηλής ροής ή ως κάνουλα τραχειοστομίας. Έχουν τη δυνατότητα να παρέχουν 

εφυγρασμένα αναπνευστικά αέρια με ροές που μπορούν να φτάσουν τα 60L/min71. Είναι 

ευχάριστα ανεκτά από τους ασθενείς, κυρίως λόγω της επαρκούς εφύγρανσης, ενώ 

παράλληλα οι μεγάλες ροές εξασφαλίζουν την επαρκή διάθεση αναπνευστικών αερίων 

κάτω από οποιοδήποτε αναπνευστικό πρότυπο (υψηλών ροών). Παράλληλα απομακρύνουν 

το εκπνεόμενο διοξείδιο του άνθρακα από τμήμα του νεκρού χώρου του αναπνευστικού 

συστήματος των ασθενών στους οποίους εφαρμόζονται. Αποτέλεσμα αυτού είναι η μείωση 

της αναπνευστικής συχνότητας, η ελάττωση του αναπνευστικού έργου και της δύσπνοιας, 

ενώ η μικρή τελοεκπνευστική πίεση που δημιουργούν βοηθά στην αύξηση της λειτουργικής 

υπολειπόμενης χωρητικότητας και της οξυγόνωσης των ασθενών72. Συγκριτικά με τον μη 

επεμβατικό αερισμό η κάνουλα υψηλής ροής φαίνεται να έχει παρόμοια αποτελέσματα73. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχέδιο 3. Σχηματική απεικόνιση συστήματος υψηλής ροής (High flow nasal cannula) 
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2.4 ΜΗΧΑΝΙΚΟΣ ΑΕΡΙΣΜΟΣ 

Σκοπός του μηχανικού αερισμού, όπως έχει ήδη αναφερθεί, είναι η αντιμετώπιση της 

αναπνευστικής ανεπάρκειας. Αυτό επιτυγχάνεται με κατάλληλη ρύθμιση δυο βασικών 

παραμέτρων που διέπουν τον μηχανικό αερισμό: 

 Την τελοεκπνευστική πίεση (διεθνώς PEEP) 

Η αύξηση της τελοεκπνευστικής πίεσης οδηγεί σε διάταση των κυψελίδων και 

μείωση της απόστασης του τριχοειδοκυψελιδικού χώρου. Με αυτόν τον τρόπο 

αυξάνεται η διάχυση του οξυγόνου από τις κυψελίδες στα τριχοειδή με αποτέλεσμα 

τη βελτίωση της υποξαιμίας10. 

 Τον αναπνεόμενο όγκο (διεθνώς Tidal Volume) 

Η αύξηση του αναπνεόμενου όγκου βελτιώνει τον κυψελιδικό αερισμό με 

αποτέλεσμα την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα από τον πνεύμονα40.  

Ο μηχανικός αερισμός ανάλογα με την ύπαρξη η όχι τεχνητού αεραγωγού διακρίνεται σε 

επεμβατικό και μη επεμβατικό.  

Ο επεμβατικός αερισμός επιτυγχάνεται με τη βοήθεια τεχνητού αεραγωγού μέσω του 

οποίου εξασφαλίζεται η απρόσκοπτη πρόσβαση στους φυσικούς αεραγωγούς, δεν απαιτεί 

την συνεργασία του ασθενούς και μπορεί να εφαρμοστεί και παθητικά. 

Κατά τον μη επεμβατικό αερισμό ο φυσικός αεραγωγός ελέγχεται από τον ασθενή και 

επομένως απαιτείται η συνεργασία του, ενισχύει την αντλητική ικανότητα του πνεύμονα 

και εφαρμόζεται με την βοήθεια αεροστεγώς εφαρμοζόμενων μασκών74. 

 

Επεμβατικός μηχανικός αερισμός 

Ο όρος έχει επικρατήσει διότι υπάρχει πρόσβαση στην τραχεία μέσω επεμβατικών τεχνικών 

όπως είναι η λαρυγγοσκόπηση και η δημιουργία τραχειοστομίας, με ταυτόχρονη 

τοποθέτηση τεχνητού αεραγωγού (τραχειοσωλήνας ή τραχειόστομα), ώστε να 

εξασφαλίζεται η απρόσκοπτη βατότητα του φυσικού αεραγωγού με σκοπό τον αερισμό του 

ασθενούς μέσω αναπνευστήρα75. Η επινόηση του πρώτου λαρυγγοσκοπίου το 1913 

οφείλεται στον Chevalier Jackson, το οποίο βελτιώθηκε από τους Magill, Miller και 

Macintosh76. 
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Η μεγάλη τεχνολογική πρόοδος, η τεχνογνωσία των αναπνευστήρων, καθώς και η πρόοδος 

της παθοφυσιολογίας της αναπνευστικής ανεπάρκειας βοήθησαν στο να δημιουργηθούν 

πολλά μοντέλα αερισμού ώστε να προσαρμόζονται απόλυτα στις ανάγκες των βαρέως 

πασχόντων ασθενών77. 

Τα κυριότερα μοντέλα αερισμού είναι: 

Ο αερισμός υποχρεωτικού όγκου, ο οποίος απαντάται στην βιβλιογραφία ως  Assist-

Control Volume Cycled Ventilation (A/C-VCV mode). Σε αυτό το μοντέλο αερισμού, ο 

αναπνευστήρας παρέχει σταθερό όγκο αναπνευστικού μίγματος σε κάθε αναπνευστικό 

κύκλο, ενώ οι πιέσεις που δημιουργούνται εξαρτώνται από την ενδοτικότητα και από τις 

πνευμονικές αντιστάσεις. Ο αναπνεόμενος όγκος (VT) που προσφέρεται στον ασθενή 

προκύπτει από τον τύπο:  

VT=6-8 ml x ΒΣ kg 

όπου ΒΣ: το ιδανικό βάρος σώματος.  

Απαραίτητη προϋπόθεση η Τελοεισπνευστική Στατική Πίεση (Pplateau), δηλαδή  η σταθερή 

πίεση που ασκείται στις κυψελίδες και τους μικρούς αεραγωγούς κατά το μηχανικό αερισμό 

θετικών πιέσεων, να είναι πάντοτε μικρότερη από 30cmH2O, προκειμένου να αποφευχθούν 

βλάβες του πνεύμονα από υψηλές πιέσεις (βαροτραύματα)77. 

Ο αερισμός υποχρεωτικής πίεσης, ο οποίος απαντάται στην βιβλιογραφία ως Pressure 

Control Ventilation (PCV). Σε αυτό το μοντέλο αερισμού, η πίεση του αναπνευστήρα 

ρυθμίζεται ώστε να επιτυγχάνεται ο επιθυμητός αναπνεόμενος όγκος, ο οποίος εξαρτάται 

βεβαίως τόσο από τις πνευμονικές αντιστάσεις και την ενδοτικότητα του αναπνευστικού 

συστήματος του ασθενούς, όσο και από τον χρόνο της εισπνοής. Θεωρείται προστατευτικό 

μοντέλο αερισμού λόγω της δυνατότητας καθορισμού της μέγιστης πίεσης και 

χρησιμοποιείται συχνά σε ασθενείς με σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας 

(ARDS)77. 

Ο αερισμός υποβοηθούμενης πίεσης, ο οποίος απαντάται στην βιβλιογραφία ως Pressure 

Support. Η υποστήριξη και σε αυτό το μοντέλο αερισμού γίνεται με υποχρεωτική πίεση και 

έχει κύριο χαρακτηριστικό την υποστήριξη όλων των αυθόρμητων αναπνοών του ασθενούς 

στον βαθμό που αποφασίζει ο κλινικός ιατρός. Όσο ο ασθενής συνεχίζει την εισπνευστική 

                                                           
 Βαρότραυμα ονομάζεται η καταστροφή των κυψελίδων και οφείλεται σε υψηλές εφαρμοζόμενες 

πιέσεις του μηχανικού αερισμού. 
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προσπάθεια τόσο ο αναπνευστήρας υποστηρίζει την αναπνοή με σταθερή πίεση. Όταν ο 

ασθενής σταματήσει, τότε σταματά η υποστήριξη και τότε ο ασθενής εκπνέει. Ό 

αναπνεόμενος όγκος εξαρτάται από την πίεση υποστήριξης. Το μοντέλο θεωρείται 

κατάλληλο για χρήση κατά την διαδικασία αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό με 

στόχο η υποστηρικτική πίεση να μειωθεί σταδιακά σε τιμές μικρότερες από 15-10cmH2O. 

Συγχρονισμένος διακοπτόμενος υποχρεωτικός αερισμός (SIMV). Αυτό το μοντέλο 

αερισμού είναι συνδυασμός του μοντέλου υποχρεωτικής πίεσης ή υποχρεωτικού όγκου με 

το μοντέλο αυθόρμητης πίεσης.   

Εκτός των παραπάνω κύριων μοντέλων αερισμού υπάρχουν και άλλα, μεταξύ των οποίων 

αναφέρονται: ο αερισμός υψηλής συχνότητας (high-frequency ventilation, HFV), ο αερισμός 

υποχρεωτικής πίεσης με ανάστροφη σχέση (pressure controlled inverse ratio ventilation, 

IRV), Airway pressure release, biphasic airway pressure, ο αναλογικός υποβοηθούμενος 

αερισμός (proportional assisted ventilation, PAV), καθώς και ο προσαρμοζόμενος στη 

νευρική αναπνευστική ώση (neurally adjusted ventilatory assist, ΝAVA). 

 

Mη επεμβατικός μηχανικός αερισμός  

Όταν ο μηχανικός αερισμός, για την υποστήριξη της αναπνευστικής λειτουργίας του 

ασθενούς εφαρμόζεται μέσω ειδικών αεροστεγώς εφαρμοσμένων μασκών, χωρίς να 

επιβάλλεται η χρήση τεχνητών αεραγωγών, χαρακτηρίζεται ως Μη Επεμβατικός Μηχανικός 

Αερισμός (ΜΕΜΑ). 

Τα είδη του ΜΕΜΑ που χρησιμοποιούνται καλύπτουν ένα ευρύ φάσμα παθολογικών 

περιστατικών, ενώ διαφέρουν μεταξύ τους ως προς το μέσον της εφαρμογής τους καθώς 

και το είδος του αερισμού που παρέχουν78.  Η μάσκα λ.χ. μπορεί να είναι αποκλειστικά 

ρινική (περίπτωση υπνικής άπνοιας), να καλύπτει ολόκληρο το πρόσωπο (σε κατάγματα της 

βάσης της ρινός) ή ακόμη και ολόκληρο το κεφάλι (όταν υπάρχει δυσανεξία στη μάσκα 

προσώπου), ενώ ο αναπνευστήρας μπορεί να έχει ενσωματωμένα διάφορα αναπνευστικά 

μοντέλα ή και μόνο ένα (CPAP, BiPAP κ.α.).   
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Είδη μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού 

Οι συσκευές εφαρμογής ΜΕΜΑ παρέχουν διαφορετικά μείγματα οξυγόνου και διαφορετικά 

πρότυπα μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής.  Τα πρότυπα αυτά προωθούνται υπό 

κωδικοποιημένες ονομασίες, οι οποίες περιλαμβάνουν συνήθως τα αρχικά των λέξεων που 

τα περιγράφουν, π.χ. Bilevel Positive Airway Pressure (BiPAP).    

Το βασικό κριτήριο ταξινόμησης του ΜΕΜΑ σε κατηγορίες είναι ο τρόπος με τον οποίο 

υποβοηθείται η αναπνευστική λειτουργία79 (Ροόγραμμα 2): 

 Αερισμός αρνητικής πίεσης [Negative Pressure Ventilation (NPV)]  

 Αερισμός θετικής πίεσης [Non Invasive Positive Pressure Ventilation (NIPPV)], ο 

οποίος μπορεί να είναι: 

 συνεχούς θετικής πίεσης [Continuous Positive Airway Pressure (CPAP)] ή 

 θετικός αερισμός δύο επιπέδων [Bi-level Positive Airway Pressure (BiPAP)] 

 Ανεξάρτητες κατηγορίες ΜΕΜΑ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ροόγραμμα 1. Ταξινόμηση του ΜΕΜΑ
80

: MIE: Mechanical Insufflation-Exsufflation, NIV: Non-

Invasive Ventilation, IPV: Intrapulmonary percussive ventilation, NIPPV: Non Invasive 

Positive Pressure Ventilation, NPV: Negative Pressure Ventilation, CPAP: Continuous 

Positive Airway Pressure, BiPAP: Bi-level Positive Airway Pressure 
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Αερισμός αρνητικής πίεσης (Negative Pressure Ventilation - NPV) 

Καμιά συσκευή δε συσχετίστηκε τόσο πολύ με την πολιομυελίτιδα, όσο ο σιδηρούς 

πνεύμων. Στα αρχικά στάδια της νόσου, όπου η δράση του ιού παρέλυε τους 

αναπνευστικούς μυς, η θνησιμότητα ήταν τεράστια.  Το 1927, ο Philip Drinker και ο Louis 

Agassiz Shaw, από το Πανεπιστήμιο Harvard, σχεδίασαν τον πρώτο αναπνευστήρα για 

ασθενείς που δεν μπορούσαν να εξασφαλίσουν την αναπνευστική λειτουργία τους.  Η 

διάταξη δούλευε με έναν ηλεκτροκινητήρα και δύο αντλίες από δύο ηλεκτρικές σκούπες81. 

Αργότερα, ο John Emerson εξέλιξε τη μηχανή και μείωσε κατά 50% το κόστος κατασκευής 

της, ενώ προσέθεσε συρόμενη κλίνη για την εύκολη εισαγωγή του ασθενούς και δύο 

παράθυρα δεξιά και αριστερά, για διευκόλυνση της επικοινωνίας82 (Εικόνα 1α). Δυστυχώς  

πιο πριν δεν υπήρξε καμία ουσιαστική διευκόλυνση της αναπνευστικής λειτουργίας αν 

εξαιρεθούν κάποια θεωρητικά μοντέλα που δεν βρήκαν ποτέ τον δρόμο της μαζικής 

παραγωγής (Εικόνα 1β).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα  1α. Ο σιδηρούς πνεύμων του Alfred 
Woillez το 1876

83
. 

 Εικόνα  1β. Ο σιδηρούς πνεύμων κατά την μεγάλη 
επιδημία πολυομυελίτιδας το 1950  

(Φωτογραφία χωρίς πνευματικά δικαιώματα από “World Health Organization”) 
 

Οι συσκευές αυτές που χρησιμοποιούνται ακόμη και σήμερα σε κάποιες περιπτώσεις84, 85, 

είναι μεγάλες κατασκευές που αγκαλιάζουν το θώρακα και εφαρμόζονται αεροστεγώς.  Η 

εφαρμογή αρνητικής πίεσης στον χώρο μεταξύ συσκευής και θώρακα καθοδηγεί 
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ικανοποιητικά τον αναπνευστικό κύκλο σε τέτοιο βαθμό ώστε να παρακάμπτει σημαντικές 

περιπτώσεις αναπνευστικής ανεπάρκειας.  

Αντί της εφαρμογής των προαναφερθέντων συσκευών, μπορεί να εφαρμοστεί μόνο ο 

«θώρακας διφασικού αερισμού» [Biphasic cuirass ventilation (BCV)], ο οποίος ενδείκνυται 

σε πολλές περιπτώσεις αναπνευστικής ανεπάρκειας ενηλίκων και νεογνών.  Στα νεογνά, η 

αρνητική πίεση βοηθά στην αιμοδυναμική σταθερότητα και στην καρδιακή παροχή μετά 

από χειρουργεία ανοιχτής καρδιάς (τετραλογία Fallot)86. Γενικά, ο αερισμός με αρνητική 

πίεση αντενδείκνυται στην υπνική άπνοια, την παχυσαρκία, την κυφοσκολίωση,  σε 

πρόσφατα χειρουργεία κοιλίας, σε κατάγματα πλευρών και κλειστοφοβία87. 

Η συχνότητα και η αρνητική πίεση του NPV ρυθμίζονται με σκοπό την προσέγγιση της 

αυτόματης αναπνοής του ασθενούς. Το κλάσμα του εισπνευστικού προς το συνολικό 

αναπνευστικό χρόνο ορίζεται στο 0.4, (σχέση εισπνοής εκπνοής 2:3),  η μέγιστη αρνητική 

πίεση κυμαίνεται από -16 έως -25 cmH2O και η αναπνευστική συχνότητα κυμαίνεται από 10 

έως 16 αναπνοές το λεπτό88. 

Η επιτυχία της εφαρμογής του NPV, ειδικά σε περιπτώσεις που η κλασική διασωλήνωση 

προκαλεί πρόβλημα (βαρότραυμα) φαίνεται ότι δίνει ελπιδοφόρα αποτελέσματα84, 85.  Στο 

σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας (ARDS), ο NPV δείχνει σαφώς καλύτερη 

αιμοδυναμική συμπεριφορά συγκριτικά με τον NIPPV και διαχειρίζεται με λεπτότητα το 

πνευμονικό παρέγχυμα, ακόμα και σε ακραίες συνθήκες πιέσεων όπως -30 έως -43 cmH2O 

με τελοεισπνευστική πίεση -15 cmH2O
89. 

 

Μη επεμβατικός αερισμός θετικής πίεσης (Non-Invasive Positive Pressure 

Ventilation - NIPPV) 

Η συλλογιστική της εφαρμογής του NIPPV είναι ίδια με αυτήν του επεμβατικού αερισμού 

(διασωλήνωση), δηλαδή η θετική πίεση ανοίγει ή διατηρεί ανοικτές τις κυψελίδες, με 

αποτέλεσμα να βελτιώνεται η οξυγόνωση και ο αερισμός.  Οι ρυθμίσεις του αναπνευστήρα 

καθορίζουν τη δυνατότητα παρέμβασης στα επίπεδα του CO2 ή/και του Ο2 στο αρτηριακό 

αίμα.  Με τον NIPPV δεν απαιτείται η πρόσβαση στον αεραγωγό του ασθενούς όπως 

συμβαίνει με την κλασική διασωλήνωση. Αντ’ αυτού μπορούν να εφαρμοστούν (εξωτερικά 

του αναπνευστικού συστήματος) θετικές πιέσεις προκειμένου να υποστηριχθεί η 
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αναπνευστική προσπάθεια, στις περιπτώσεις που συμβαίνει ελλιπείς ανταλλαγή αερίων 

(αναπνευστική ανεπάρκεια). 

Δύο είναι οι κύριες παράμετροι που λαμβάνονται υπ’ όψιν για τη ρύθμιση του 

αναπνευστήρα και τη χρήση του στον ΜΕΜΑ: 

 η θετική τελοεκπνευστική πίεση  

 η Pressure Support 

 

Θετική τελοεκπνευστική πίεση (Positive End-Expiratory Pressure - PEEP)  

Όπως και στον επεμβατικό αερισμό έτσι και στον μη επεμβατικό η θετική πίεση της τάξης 

των 4-5cmH2O είναι ικανή να διατηρήσει τις κυψελίδες ανοιχτές90 και να προλάβει τις 

μικροατελεκτασίες, ενώ υψηλότερες τιμές της PEEP>5cmH2O χρησιμοποιούνται συχνά για 

να διορθώσουν το χαμηλό PO2 και να βελτιώσουν την αναπνευστική ανεπάρκεια91.  

Θα πρέπει και στον μη επεμβατικό μηχανικό αερισμό να λαμβάνεται υπόψη το ότι η PEEP 

μπορεί να μειώσει την καρδιακή παροχή ως επακόλουθο της συμπίεσης των κεντρικών 

φλεβών και άμεσο αποτέλεσμα τη μείωση της φλεβικής επιστροφής προς την καρδιά 

(προφόρτιο).  Επιπροσθέτως η ενδεχόμενη υπερδιάταση των κυψελίδων κατά το μηχανικό 

αερισμό, μπορεί να είναι επιπλέον επιβαρυντικός λόγος για την μείωση του προφορτίου 

της αριστερής κοιλίας, διότι μπορεί να προκαλέσει παράλληλη μείωση της διαμέτρου των 

κυψελιδικών τριχοειδών και επομένως μεγαλύτερες κυκλοφορικές αντιστάσεις από τα 

μικρότερα αγγεία92.  Υψηλές τιμές θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης για μεγάλο χρονικό 

διάστημα μπορούν να οδηγήσουν σε βαροτραύματα93.   

 

Η υποβοηθούμενη πίεση (Pressure Support – PS) 

Όπως για τον επεμβατικό μηχανικό αερισμό έτσι και για τον μη επεμβατικό, η Pressure 

Support είναι μία παράμετρος του αναπνευστήρα που καθορίζει τη συμμετοχή του 

ασθενούς στην αναπνευστική προσπάθεια.  Με τη βοήθεια της παραμέτρου αυτής, η 

αδύναμη αναπνευστική προσπάθεια μπορεί να μεγεθυνθεί ώστε να εξασφαλίσει τον 

αναπνεόμενο όγκο που είναι απαραίτητος για τον κυψελιδικό αερισμό.  Η PS βασίζεται σε 

ειδικό υποστηρικτικό μηχανισμό της αναπνοής (σερβομηχανισμό) και δίνει στον 

αναπνευστήρα τη δυνατότητα να αναγνωρίζει την αναπνευστική προσπάθεια του 
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ασθενούς.  Ο μηχανισμός αυτός  «αντιλαμβάνεται» τη μεταβολή της πίεσης ή της ροής της 

εισπνοής ως έναρξη του αναπνευστικού κύκλου94.  Ειδικά στις περιπτώσεις της ΧΑΠ, 

φαίνεται ότι η μεταβολή της ροής της εισπνοής αποτελεί τον αποτελεσματικότερο «οδηγό 

συνεργασίας» ασθενή-αναπνευστήρα95.   

 

Ανεξάρτητες Κατηγορίες ΜΕΜΑ 

Εκτός από τις πιο πάνω κατηγορίες MEMA, υπάρχουν και περιπτώσεις κατά τις οποίες 

χρησιμοποιούνται αναπνευστικά πρότυπα προκειμένου να επιτευχθούν ειδικά οφέλη, 

όπως:  

α) η μηχανική εισπνοή-εκπνοή (MIE, Mechanical Ιnsufflation-Εxsufflation) για 

την υποβοήθηση της απομάκρυνσης των εκκρίσεων σε ασθενείς με 

νευρομυϊκά νοσήματα και  

β) ο διαπληκτικός αερισμός (IPV, Intrapulmonary Percussive Ventilation) σε 

περιπτώσεις ασθενών με σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας 

(ARDS)96. 
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 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗΣ ΠΡΙΝ ΤΗΝ ΑΠΟΣΩΛΗΝΩΣΗ 

 ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗΣ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΠΟΣΩΛΗΝΩΣΗ 

 ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΚΑΙ ΑΜΑ 

 Η ΤΡΑΧΕΙΟΣΤΟΜΙΑ 

  

3 
Αποδέσμευση από τον μηχανικό 
αερισμό (ΑΜΑ)   
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3.1 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό (ΑΜΑ) καλείται η διαδικασία κατά την οποία 

επιχειρείται σταδιακή μείωση της υποστήριξης της αναπνοής του βαρέως πάσχοντος 

ασθενούς μέχρι του σημείου που θα ανακάμψει το αναπνευστικό του σύστημα και θα 

αναλάβει το έργο του.  Η διαδικασία αυτή επιτυγχάνεται εύκολα και χωρίς προβλήματα στο 

80% των ασθενών, οι οποίοι τελικώς αποσωληνώνονται. Για το υπόλοιπο  20% των ασθενών 

είναι απαραίτητη η χρήση μιας πιο ιδιαίτερης μεθόδου ΑΜΑ, υπό την έννοια μιας πιο 

οργανωμένης στρατηγικής που περιλαμβάνει ειδικές δοκιμασίες ετοιμότητας και σταδιακή 

μείωση της υποστήριξης της αναπνευστικής λειτουργίας του ασθενούς με μηχανικό 

αερισμό97-99.  

Η αξιολόγηση της ετοιμότητας περιλαμβάνει όλες τις δοκιμασίες στις οποίες υποβάλλεται ο 

ασθενής προκειμένου να χαρακτηριστεί «έτοιμος» προς εισαγωγή σε διαδικασία ΑΜΑ, ενώ 

η τακτική της μείωσης της υποστήριξης της αναπνευστικής λειτουργίας περιλαμβάνει όλα 

τα στάδια αποδέσμευσης του ασθενούς από τη μηχανική υποστήριξη και από τον 

ενδοτραχειακό σωλήνα, συμπεριλαμβανομένων και των σταδίων που αφορούν στη 

μετέπειτα φροντίδα του99, 100. Η διαδικασία αυτή που είναι διεθνώς γνωστή ως “readiness to 

wean and readiness to extubate”101, έχει δεχθεί πολλές φορές κριτική καταλληλότητας ανά 

περίπτωση μηχανικά αεριζόμενου ασθενούς. 

Η επαναδιασωλήνωση που οφείλεται σε αναπνευστική ανεπάρκεια που δημιουργήθηκε 

μετά από προηγηθείσα αποσωλήνωση, φαίνεται να αυξάνει την θνησιμότητα από 2,5 έως 

10 φορές σε σχέση με τους ασθενείς που δεν χρειάστηκαν επαναδιασωλήνωση. Αυτή η 

πληροφορία από μόνη της είναι εξαιρετικά σημαντική για την πορεία των βαρέως 

πασχόντων ασθενών και ωθεί συνεχώς σε διενέργεια μελετών ώστε να διασφαλίζεται 

πάντα η καλύτερη λύση στην διαχείριση τους102. 

Η διαδικασία επιτυχούς αποδέσμευσης λαμβάνει καταρχήν υπόψη όλες εκείνες τις 

πληροφορίες που σχετίζονται με την κλινική κατάσταση του ασθενούς, οι οποίες αφορούν 

είτε στην υποκειμενική εκτίμηση της βελτίωσή του ή στο αν η γενική του κατάσταση είναι η 

καλύτερη δυνατή από την στιγμή της διασωλήνωσής του μέχρι σήμερα, αν υπάρχουν 

πιθανά προβλήματα στους αεραγωγούς του αναπνευστικού του συστήματος και αν 

υπάρχουν ποιά είναι αυτά97. 
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Ανάλογα με τον βαθμό δυσκολίας της αποσωλήνωσης, οι ασθενείς της ΜΕΘ κατατάσσονται 

σε τρεις διακριτές κατηγορίες100: 

 Εκείνοι που με την πρώτη προσπάθεια ανταποκρίνονται στη δοκιμασία της 

αυτόματης αναπνοής και αποσωληνώνονται άμεσα. Το ποσοστό των ασθενών 

αυτών αγγίζει το 69% του συνόλου των νοσηλευόμενων στη ΜΕΘ. 

 Εκείνοι που με την τρίτη προσπάθεια εντός επταημέρου καταφέρνουν να 

αποσωληνωθούν. 

 Και τέλος όσοι χρειάζονται περισσότερο από επτά ημέρες από την πρώτη 

προσπάθεια αυτόματης αναπνοής προκειμένου να αποσωληνωθούν. 

Οι ασθενείς που δεν ανταποκρίνονται στις απλές δοκιμασίες αποδέσμευσης από τον 

μηχανικό αερισμό, είναι δόκιμο να εξετάζονται σε ότι αφορά την ύπαρξη αναστρέψιμων 

αιτιών που εμποδίζουν την εφαρμογή τους. Τέτοιες αιτίες μπορεί να είναι το μεγάλο 

αναπνευστικό ή/και καρδιακό φορτίο, η νευρομυϊκή βλάβη (κεντρικού και περιφερικού 

τύπου), οι νευρομυϊκές διαταραχές της εκάστοτε υποκείμενης νόσου (CINMA), οι 

νευροψυχολογικοί παράγοντες καθώς και οι μεταβολικές και ενδοκρινικές διαταραχές. 

 

3.2 ΜΕΘΟΔΟΙ ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗΣ ΑΠΟ ΤΟΝ ΜΗΧΑΝΙΚΟ ΑΕΡΙΣΜΟ ΠΡΙΝ 

ΤΗΝ ΑΠΟΣΩΛΗΝΩΣΗ 

Συμβατικές μέθοδοι  

Οι παρακάτω δοκιμασίες εφαρμόζονται για χρονικό διάστημα 30 - 120 min: 

 εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης αεραγωγού (CPAP) μέσω αναπνευστήρα σε 

χαμηλά επίπεδα 

 αερισμός με  υποβοήθηση πίεσης (7-10 cm H2O) με χαμηλή ή καθόλου PEEP 

 αυθόρμητη αναπνοή μέσω T-Piece που συνδέεται με τον ενδοτραχειακό σωλήνα. 

Οι δύο τελευταίες δοκιμασίες φαίνεται να είναι οι πλέον αποτελεσματικές και ευρέως 

χρησιμοποιούμενες103.  Ο αυθόρμητος τύπος μηχανικού αερισμού θεωρείται η καλύτερη 

μέθοδος διαπίστωσης της ετοιμότητας του ασθενούς για αποσωλήνωση104.  

Γενικά, θεωρείται σημαντική η δημιουργία μεσοδιαστημάτων αφύπνισης από τα 

αναισθητικά φάρμακα με ταυτόχρονη εφαρμογή αυθόρμητου μηχανικού αερισμού, 
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συνθήκη που οδηγεί σε μείωση της διάρκειας υποστήριξης της αναπνευστικής λειτουργίας 

του ασθενούς, μείωση της νοσηλείας του στην ΜΕΘ αλλά και στο νοσοκομείο γενικότερα105.   

Απαραίτητη προϋπόθεση για την επιτυχή εφαρμογή των πρωτοκόλλων αποσωλήνωσης106 

αποτελεί η συνοχή της πολυπαραγοντικής υγειονομικής ομάδας (Ιατροί, Νοσηλευτές, 

Φυσικοθεραπευτές και οι Αναπνευστικοί θεραπευτές) που ασχολείται με τον ασθενή και η 

λειτουργία της υπό ενός οργανωμένου σχεδίου δράσης.  Παράδειγμα τέτοιας στρατηγικής 

είναι αυτό του Σχήματος 297 ενώ στον Πίνακα 2 που ακολουθεί αναφέρονται οι 

προϋποθέσεις ένταξης του ασθενούς στην διαδικασία αποδέσμευσης. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Σχήμα 2. Αλγόριθμος για την αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό 

  

Σταδιακή αποδέσμευση
2
 

(καθημερινές δοκιμασίες T-

piece ή αερισμός pressure 

support) 

Αναπνευστική 

ανεπάρκεια μετά την 

αποσωλήνωση 

Να

ι 

Διασωλήνωση αν είναι 

απαραίτητο 

Υπό σκέψη η δοκιμασία μη επεμβατικού 

μηχανικού αερισμού για 1-2 ώρες
3
 

(καρδιογενές πνευμονικό οίδημα , ΧΑΠ, 

ανοσοκαταστολή, χειρουργείο θώρακος) 

Βελτίωση ή αποκατάσταση αιτίας 

διασωλήνωσης 

Ημερήσια καταγραφή αναπνευστικής 

λειτουργίας (PaO2/FiO2>200, PEEP≤5, 

ικανοποιητικός βήχας, f / VT<100 χωρίς 

αγγειοσυσπαστικά ή κατασταλτικά
1
 

Συνέχιση του 

μηχανικού αερισμού 

Όχι 

Δοκιμασία αυθόρμητου τύπου αναπνοής 

(30 min σε T-piece, CPAP ή χαμηλό 

pressure support) 
Μειωμένη 

ανεκτικότητα 

Αποσωλήνωση 
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Πίνακας 2. Οι Προϋποθέσεις για την έναρξη της διαδικασίας αποδέσμευσης 

Προϋποθέσεις για την έναρξη της διαδικασίας αποδέσμευσης
103

 

Θερμοκρασία < 38 
ο
C  

Αιμοδυναμική σταθερότητα, χωρίς χορήγηση αγγειοδραστικών φαρμάκων ή μικρές δόσεις, 

Σφύξεις < 135/min, χωρίς ισχαιμία μυοκαρδίου  

Επαρκής οξυγόνωση (PaO2/FiO2 150-200, FiO2 < 0,45, θετική τελοεκπνευστική πίεση, PEEP < 5 

cm H2O)  

Επαρκής αιμοσφαιρίνη (Hb > 8-9 gr/dl)  

Καλό επίπεδο συνείδησης  

Επαρκής βήχας και προστασία αεραγωγών  

Σημαντική βελτίωση της υποκείμενης νόσου  

Επιπλέον ο ασθενής δεν θα πρέπει να παρουσιάσει επιστράτευση των επικουρικών 

αναπνευστικών μυών, εισολκή μεσοπλεύριων διαστημάτων, παράδοξο αναπνοή, καθώς επίσης 

και σύγχυση ή διέγερση 

 

Τα τελευταία χρόνια έχει θεσπιστεί το ABCDEF ως μνημονικός κανόνας της επιτυχούς ΑΜΑ, 

όπως συμβαίνει σε πολλές καθοδηγούμενες παρεμβάσεις107. Έτσι τo ABC αντιστοιχεί στο 

Awakening and Breathing Coordination, το D στο Delirium monitoring, το Ε στο Early 

exercise/mobilization και το F στο Family engagement and empowerment. 

A B C: Awakening and Breathing Coordination. Έλεγχος του συντονισμού της δοκιμασίας 

αυθόρμητης αναπνοής με την δοκιμασία αφύπνισης. Η δοκιμασία πραγματοποιείται κάθε 

24 ώρες με σκοπό την γρήγορη αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό105.  Κάποιες 

μελέτες υποστηρίζουν ότι το κέρδος που προκύπτει από αυτή την τακτική αναφέρεται μόνο 

στην αποφυγή του delirium καθώς και στην αυξημένη δυνατότητα κινητοποίησης108. 

D: Delirium monitoring. Έλεγχος / διαχείριση του delirium. Για τον σκοπό αυτό έχουν 

δημιουργηθεί ειδικά εργαλεία τα οποία μελετούν την ικανότητα προσοχής, τον 

προσανατολισμό, την αποδιοργανωμένη σκέψη, καθώς και τις εναλλαγές του επιπέδου 

επαγρύπνησης109. Η υποστήριξη για την αποφυγή του delirium μπορεί να περιλαμβάνει 

φαρμακευτική θεραπεία (quetiapine)110 ή φυσικοθεραπευτικές τεχνικές, όπως η πρώιμη 

κινητοποίηση στη ΜΕΘ111. 

E: Early exercise/mobilization. Πρώιμη άσκηση / κινητοποίηση για την ενίσχυση του μυϊκού 

και του κυκλοφορικού συστήματος. Η πρώιμη κινητοποίηση διευκολύνει στην προσέγγιση 

των κριτηρίων αποσωλήνωσης και μειώνει την διάρκεια παραμονής στο μηχανικό 

αερισμό112-114.  Παρόλα αυτά, υπάρχουν μελέτες που υποστηρίζουν ότι η πρώιμη 
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κινητοποίηση των ασθενών στη ΜΕΘ, έχει μεν μειώσει το χρόνο νοσηλείας τους (στη 

μονάδα και το νοσοκομείο) χωρίς όμως σημαντικές διαφορές στο χρόνο που οι ασθενείς 

χρειάστηκε να παραμείνουν διασωληνωμένοι115, 116. 

Οι ασκήσεις περιλαμβάνουν: 

 Ενεργητικές ασκήσεις επί κλίνης, καθώς και κινητοποίηση στην άκρη της κλίνης 

 Αιωρήσεις από καθιστή θέση 

 Ενεργές μεταφορές σε καρέκλα που εμπεριέχουν ορθοστάτιση χωρίς βάδισμα 

 Βάδισμα επί τόπου, βάδισμα εντός θαλάμου ή βάδισμα στον διάδρομο. 

 

F: Family.  Συμβολή του οικογενειακού περιβάλλοντος στην ενθάρρυνση και την ψυχική 

υποστήριξη112, 117.  

 

Αυτόματα συστήματα διαχείρισης ΑΜΑ μέσω αναπνευστήρα  

Η λειτουργία των συστημάτων αυτών βασίζεται σε ειδικούς αναπνευστήρες οι οποίοι έχουν 

την δυνατότητα να αντιλαμβάνονται πότε ο ασθενής είναι έτοιμος να εισέλθει σε 

διαδικασία ΑΜΑ και την εκκινούν αυτόματα.  Τα συστήματα αυτά πλεονεκτούν έναντι των 

συμβατικών, διότι εκκινούν τη διαδικασία ΑΜΑ ακριβώς την στιγμή που ο ασθενής διαθέτει 

τις προϋποθέσεις και όχι όταν οι προϋποθέσεις γίνουν αντιληπτές από την 

πολυπαραγοντική ομάδα της ΜΕΘ.  Υπό την έννοια αυτή, η αυτόματη διαδικασία φαίνεται 

να μειώνει το χρόνο της ΑΜΑ, το χρόνο διασωλήνωσης και της παραμονής στη ΜΕΘ, καθώς 

και το χρόνο εφαρμογής μηχανικού αερισμού118, 119. Τα αυτόματα συστήματα ΑΜΑ πέρα 

από την αυτοματοποίηση της διαδικασίας θέτουν τις προϋποθέσεις για ομαλότερη 

μετάβαση από τον αναπνευστήρα στην απλή οξυγονοθεραπεία και για καλύτερο 

συγχρονισμό ασθενή και αναπνευστήρα. 

Τα συνήθως χρησιμοποιούμενα αυτόματα συστήματα είναι: 

Το Smart Care που έχει αναπτύξει η εταιρεία Dräger: Πρόκειται για ένα αυτοματοποιημένο 

κλινικό πρωτόκολλο, το οποίο έχει σχεδιαστεί για να σταθεροποιεί την αυθόρμητη αναπνοή 

του ασθενούς σε μια άνετη ζώνη κανονικού αερισμού και να μειώνει αυτόματα την 

υποστήριξη του αναπνευστήρα. Οι παράμετροι που χρησιμοποιεί βασίζονται στην 
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αυτόματη μελέτη του αναπνευστικού ρυθμού, του διοξειδίου του άνθρακα και του τελικού 

αναπνεόμενου όγκου. (Εικόνα 2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 2. Συνοπτικά το πρωτόκολλο Smart Care/PS  

 

Adaptive Support Ventilation® της εταιρίας Hamilton Medical : Χρησιμοποιεί αυτόματα 

στρατηγικές προστασίας πνεύμονα για την ελαχιστοποίηση των επιπλοκών από το 

AutoPEEP και το volutrauma / barotrauma. Αποτρέπει επίσης την άπνοια, την ταχύπνοια, 

τον αερισμό του νεκρού χώρου και τις υπερβολικά μεγάλες αναπνοές. Σύμφωνα με τους 

κανόνες αυτής της στρατηγικής προστασίας πνεύμονα, το ASV ενθαρρύνει τον ασθενή να 

αναπνέει αυθόρμητα. Είναι μια τεχνική υποστηρικτικής πίεσης στοχοποιημένου όγκου με 

αυτόματη διόρθωση των τιμών αναπνευστικών παραμέτρων που διαχειρίζεται σύμφωνα με 

τον αυθόρμητο αναπνευστικό ρυθμό (Εικόνα 3) 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 3. 

Οριζόντιος άξονας: αναπνευστική συχνότητα 
Κάθετος άξονας: αναπνεόμενος όγκος 
καμπύλη:  αναπνεόμενος όγκος/min 
σταυρός:  συνθήκες ασθενούς 
κουκίδα: στόχος (αποσωλήνωση) 
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Neuraly Adjusted Ventilatory Asist (NAVA) της εταιρίας Maquet:   Με αυτή την τεχνική 

αερισμού αξιοποιείται ο καλύτερος δυνατός συγχρονισμός του αναπνευστήρα με τον 

ασθενή, προκειμένου να δημιουργηθούν προϋποθέσεις ΑΜΑ. Η όλη τεχνική βασίζεται στην 

καταγραφή της διαφραγματικής δραστηριότητας μέσω οισοφαγικού αισθητήρα και στον 

απόλυτο συγχρονισμό του διαφράγματος με τον αναπνευστήρα. Η τεχνική πλεονεκτεί και 

λόγω της αποφυγής χορηγήσεως μεγάλης ποσότητας αναισθητικών φαρμάκων στους 

ασθενείς, διότι η χρήση της μειώνει τα περιστατικά ανταγωνισμού και δυσανεξίας στον 

μηχανικό αερισμό120. 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 4. Καταγραφή της διαφραγματικής δραστηριότητας μέσω οισοφαγικού αισθητήρα του NAVA 

 

Proportional Assist Ventilation (PAV) της εταιρίας Covidien: Ο PAV μετράει στιγμιαία τη 

ροή και τον όγκο που ζητείται σε κάθε αναπνοή από τον ασθενή και υπολογίζει αυτόματα 

την ενδοτικότητα και την αντίσταση του αναπνευστικού συστήματος προκειμένου να 

υπολογίσει αυτόματα την πίεση που πρέπει να ασκηθεί σε κάθε εισπνευστική 

προσπάθεια121. 

 

  

 

 

 

 
Εικόνα 5. Monitor αναπνευστήρα στο οποίο 

καταγράφεται ο αυτόματος υπολογισμός 
της πίεσης που πρέπει να ασκηθεί σε 
κάθε εισπνευστική προσπάθεια 
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3.3 ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΑΠΟΣΩΛΗΝΩΣΗ 

Πρώιμη αποσωλήνωση και εφαρμογή ΜΕΜΑ 

Ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός (ΜΕΜΑ) είναι μη επεμβατική τεχνική με την οποία 

μπορεί να ελεγχθεί η αναπνευστική ανεπάρκεια χωρίς την διασωλήνωση της τραχείας122.   

Οι ασθενείς που ξεπερνούν ένα συγκεκριμένο χρονικό διάστημα διασωλήνωσης 

αποσωληνώνονται πρώιμα, ενώ παράλληλα το αναπνευστικό τους σύστημα συνεχίζει να 

υποστηρίζεται μέσω μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού θετικής πίεσης με τη βοήθεια 

μασκών προσώπου ή κράνους.  Αυτή η τεχνική πλεονεκτεί κυρίως σε ότι αφορά την 

αποφυγή της εξέλιξης της πνευμονίας που ενδεχομένως έχει προκληθεί από την 

παρατεταμένη παραμονή του ασθενούς στον αναπνευστήρα122. Η τεχνική  θεωρητικά θα 

μπορούσε να είναι ωφέλιμη σε όλες τις κατηγορίες των βαρέως πασχόντων, εν τούτοις τα 

θετικά οφέλη που προκύπτουν από αυτήν (μικρότερη παραμονή στη ΜΕΘ και στο 

νοσοκομείο, μικρότερη θνητότητα και θνησιμότητα) απευθύνονται κυρίως στους χρόνιους 

αποφρακτικούς ασθενείς123 και όχι σε όλους124.  

Εκτός από τον ΜΕΜΑ θετικής πίεσης που αναφέρθηκε παραπάνω, η χρήση της Μηχανικής 

Υποβοήθησης του Βήχα (ΜΥΒ)125, παρουσιάζει πολλά θετικά αποτελέσματα στην διαχείριση 

της ΑΜΑ. Η μέθοδος αναφέρεται κυρίως σε νευρομυϊκές παθήσεις οι οποίες είναι 

υπεύθυνες για την αδυναμία αποβολής των εκκρίσεων ενώ φαίνεται να μειώνει τις 

πιθανότητες επαναδιασωλήνωσης των ασθενών αυτής της κατηγορίας125.  Γενικά με τη 

χρήση τεχνικών υποβοήθησης του βήχα φαίνεται ότι μπορεί να αποφευχθούν αρκετές 

παρενέργειες που προκύπτουν κατά την διάρκεια της ΑΜΑ, οι οποίες πιθανόν να 

οδηγήσουν σε ανεπιθύμητη διασωλήνωση126. Οι δύο τεχνικές, ΜΥΒ και ΜΕΜΑ, δρουν 

συνεργιστικά125 μιας και η υποβοήθηση της αποβολής των εκκρίσεων συμβάλλει στην 

αποτελεσματικότητα του ΜΕΜΑ. Η συνεργιστική δράση ΜΥΒ και ΜΕΜΑ φαίνεται και από 

γεγονός ότι ο συνδυασμός των δύο τεχνικών βοηθά τον ασθενή που έχει αποσωληνωθεί 

πρώιμα να διατηρήσει κορεσμό αιμοσφαιρίνης πάνω από 95%, μέχρι να «αναλάβει» το 

αναπνευστικό του σύστημα την πλήρη διατήρηση της αναπνευστικής του λειτουργίας127.  
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Ρινική κάνουλα υψηλής ροής εφυγρασμένων αναπνευστικών αέριων (High-Flow 

Nasal Cannula ή HFNC) 

Η υποστήριξη της αναπνοής με οξυγόνο απαιτεί παροχή οξυγόνου με ροή που δεν ξεπερνά 

τα 15L/min για τη δημιουργία υψηλής συγκεντρώσεως μίγματος (FiO2). Τα συστήματα 

παροχής οξυγόνου προσφέρουν εφύγρανση που βασίζεται στους υγραντήρες του 

ροόμετρου η οποία παραμένει αρκετά χαμηλή128. 

Η μέγιστη εισπνευστική ροή σε κάθε αναπνευστικό κύκλο σε ασθενείς με αναπνευστική 

ανεπάρκεια κυμαίνεται μεταξύ 30 και 120 L/min129.  Η παρεχόμενη ροή αναπνευστικών 

αερίων από τα συμβατικά ροόμετρα είναι μικρότερη από την ζητούμενη ανά αναπνευστικό 

κύκλο, με αποτέλεσμα η όποια έλλειψη να καλύπτεται από ατμοσφαιρικό αέρα, γεγονός 

που οδηγεί σε μείωση του κλάσματος οξυγόνου στα εισπνεόμενα αναπνευστικά αέρια130, 

131. 

Η κάνουλα υψηλής ροής εφυγρασμένων αναπνευστικών αερίων (HFNC) έχει την 

δυνατότητα ικανοποιητικής ύγρανσης μέσω θερμαινόμενου θαλάμου αποσταγμένου 

νερού, με FiO2 0,21-1,0, ενώ οι παρεχόμενες ροές μπορούν να φτάσουν μέχρι 60L/min. Οι 

παρεχόμενες ροές αυτού του μεγέθους έχουν επιπλέον την δυνατότητα έκπλυσης του 

απομένοντος διοξειδίου του άνθρακα που παραμένει μετά το τέλος της εκπνοής στον νεκρό 

χώρο του αναπνευστικού συστήματος132, ενώ έχουν παράλληλα και την δυνατότητα να 

αυξάνουν την τελοεκπνευστική πίεση με αποτέλεσμα να αυξάνεται παράλληλα η 

λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα133. Ως αποτέλεσμα των παραπάνω η τεχνική 

ενδείκνυται για υποστήριξη των ασθενών με αναπνευστική ανεπάρκεια προκειμένου να 

αποφευχθεί η διασωλήνωσή τους, να υποστηριχθούν αναπνευστικά μετά την 

αποσωλήνωση, να αντιμετωπιστεί η υπερκαπνία κλπ133. 

 

Ενδοτραχειακή εμφύσηση αναπνευστικών αερίων 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι η ενδοτραχειακή εμφύσηση αναπνευστικών αερίων απευθείας στον 

διχασμό της τραχείας με διάφορα κλάσματα οξυγόνου έχει την δυνατότητα να μειώσει τον 

κατά λεπτό αερισμό, τον αναπνεόμενο όγκο και την μέση εισπνευστική ροή. Ως αποτέλεσμα 

των παραπάνω φαίνεται η μείωση των μεταβολικών αναγκών αερισμού των 

τραχειοστομημένων ασθενών που βρίσκονται σε διαδικασία ΑΜΑ14. 
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Οι ασθενείς που δεν διαθέτουν τεχνητό αεραγωγό και υποστηρίζονται αναπνευστικά μέσω 

TGI, πρέπει να ελέγχονται ενδελεχώς για την τελική θέση του καθετήρα. Αυτό είναι 

απαραίτητο γιατί η εισαγωγή καθετήρα στην τραχεία μέσω της ρινός μπορεί λόγω 

λανθασμένης τοποθέτησης (ενδοεισοφαγικά) να οδηγήσει σε ρήξη στομάχου134. 

 

3.4 ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΚΑΙ ΑΜΑ 

Η επιτυχία της αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό είναι αποτέλεσμα μιας 

εξατομικευμένης στρατηγικής που εφαρμόζεται από την πολυπαραγοντική ομάδα που 

σχετίζεται με την ΑΜΑ. Ο ρόλος της Φυσικοθεραπείας στην αναπνευστική υποστήριξη του 

ασθενούς τόσο πριν, κατά τη διάρκεια, αλλά και μετά την αποδέσμευσή του από τον 

μηχανικό αερισμό είναι καίριος και επιστημονικά τεκμηριωμένος98, 104. 

Η φυσικοθεραπευτική υποστήριξη έγκειται σε μα σειρά ενεργειών που συντελούν στην 

ενδυνάμωση των αναπνευστικών μυών και κυρίως του διαφράγματος, τη βελτίωση της 

λειτουργικής ικανότητας  του ασθενούς, τη μείωση της πιθανότητας εμφάνισης 

νευρομυϊκών συνδρόμων και της μυϊκής αδυναμίας της ΜΕΘ, τη βελτίωση του πνευμονικού 

αερισμού, την πρόληψη των επιπλοκών από το αναπνευστικό σύστημα, την πρόληψη 

ανεπιθύμητων συμβαμάτων από ακινητοποίηση, τη φροντίδα του τραχειοβρογχικού 

δένδρου, τη αποδεδειγμένη μείωση ανάπτυξης πνευμονίας κ.α. 

 

Άσκηση των εισπνευστικών μυϊκών ινών 

Η άσκηση των εισπνευστικών μυών διευκολύνει την διαφραγματική λειτουργία με 

αποτέλεσμα την ευκολότερη επιστροφή του ασθενούς στην αυτόματη αναπνοή όταν 

αποσυρθεί ο μηχανικός αερισμός. Στόχος της παρέμβασης είναι να ενδυναμωθεί το 

διάφραγμα ως γραμμωτός μυς, κυρίως με εφαρμογή αντίστασης135, 136.  

Στους διασωληνωμένους ασθενείς εφαρμόζεται με διάφορους τρόπους:  

 Άσκηση με συσκευή εισπνευστικού κατωφλίου πίεσης (Inspiratory Threshold 

Device) στο 30% της MIP, 2 φορές καθημερινά για χρονικό διάστημα 5 λεπτών με 

αύξηση κατά 10% κάθε ημέρα137 ή εναλλακτικά με ρύθμιση της πίεσης στο μέγιστο 
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ανεκτό κατώφλι (από 7.2 έως 12.3 cmH20) για 6-10 προσπάθειες τέσσερις φορές 

ημερησίως επί πενθημέρου138. 

 Άσκηση με αύξηση της παραμέτρου “Triger” του αναπνευστήρα αρχομένης από το 

20% της MIP δύο φορές την ημέρα για 5 λεπτά. Σε κάθε συνεδρία αυξάνεται ο 

χρόνος της άσκησης κατά 5 λεπτά μέχρι να προσεγγιστεί ο μέγιστος χρόνος των 30 

λεπτών139. 

Σε όλες τις περιπτώσεις που μελετήθηκαν σημειώθηκε  θετική επίδραση της άσκησης στην 

ΑΜΑ135. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 6. Συσκευή με εισπνευστικό κατώφλι πίεσης (Inspiratory Threshold Device) 

 

Ενεργητική κινητοποίηση 

Οι ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ αναπτύσσουν νευρομυϊκή αδυναμία παρά την 

λήψη πλήρους υποστηρικτικής φροντίδας η οποία μπορεί να περιλαμβάνει και 

φυσικοθεραπεία. Η νευρομυϊκή αδυναμία προσβάλλει και τους αναπνευστικούς μύες με 

αποτέλεσμα την παράταση του χρονικού διαστήματος παραμονής του ασθενούς σε 

μηχανικό αερισμό. Η ενεργητική κινητοποίηση φαίνεται ότι, εκτός από τη βελτίωση της 

λειτουργικής ικανότητας και της δύναμης των βαρέως πασχόντων, έχει επίδραση και στη 

γρήγορη αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό αλλά και στη συντομότερη έξοδο από το 

νοσοκομείο140. 
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Ηλεκτρικός μυϊκός ερεθισμός 

Αν και δεν έχει επιβεβαιωθεί στατιστικά η σχέση του ηλεκτρικού μυϊκού ερεθισμού και της 

γρηγορότερης αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό, εν τούτοις έχει αποδειχθεί ότι με 

την εφαρμογή ηλεκτρικού μυϊκού ερεθισμού μειώνονται οι πιθανότητες εμφάνισης 

νευρομυϊκού συνδρόμου και μυϊκής αδυναμίας της ΜΕΘ141, 142. 

 

Αναπνευστική φυσικοθεραπεία 

Η φυσικοθεραπεία εμπλέκεται με την φροντίδα του αναπνευστικού συστήματος των 

ασθενών που νοσηλεύονται στην ΜΕΘ.  Η αναπνευστική φροντίδα περιλαμβάνει την 

βελτίωση του πνευμονικού αερισμού, την πρόληψη των επιπλοκών από το αναπνευστικό 

σύστημα και κατ’ επέκταση γρηγορότερη αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό143. Ως 

επακόλουθο των παραπάνω καταγράφεται η μείωση του χρόνου νοσηλείας στη ΜΕΘ και 

στο νοσοκομείο γενικότερα114. 

 

Τοποθέτηση και κινητική θεραπεία 

Η τοποθέτηση των ασθενών στη ΜΕΘ είναι ιδιαίτερα διαδεδομένη ως τεχνική φροντίδας. 

Δίνει την δυνατότητα να ξεπεραστούν κάποια από τα ανεπιθύμητα συμβάματα της 

ακινητοποίησης και χρησιμοποιείται για την φροντίδα του τραχειοβρογχικού δένδρου.  

Παράλληλα η κινητική θεραπεία που κάποιες εξελιγμένες κλίνες μπορούν να προσφέρουν 

δίνει την δυνατότητα συχνής περιστροφής των βαρέως πασχόντων. Τα αποτελέσματα αυτής 

της τεχνικής δεν φαίνεται να έχουν κάποιο αντίκτυπο στο χρόνο αποδέσμευσης από τον 

μηχανικό αερισμό, τον χρόνο παραμονής στη ΜΕΘ ή στο νοσοκομείο και την αποφυγή 

πιθανής ατελεκτασίας144, μπορούν όμως αποδεδειγμένα να μειώσουν την ανάπτυξη 

πνευμονίας στους ασθενείς αυτούς και να μειώσουν τα έλκη από κατακλίσεις145. 
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3.4 Η ΤΡΑΧΕΙΟΣΤΟΜΙΑ 

Τραχειοστομία και αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό 

Όταν η διασωλήνωση είναι παρατεταμένη (μεγαλύτερη από 7-10 ημέρες) τότε θα πρέπει να 

ληφθεί υπόψη η διενέργεια τραχειοστομίας6.  Επίσης, υπάρχει η γενική παραδοχή, χωρίς 

ωστόσο την ύπαρξη στοιχείων τεκμηρίωσης, ότι οι ασθενείς που χρειάζονται παρατεταμένη 

υποστήριξη από μηχανικό αερισμό είναι ευκολότερα διαχειρίσιμοι όταν υπάρχει 

τραχειοστομία97. Τα πλεονεκτήματα της τραχειοστομίας έναντι της στοματοτραχειακής 

διασωλήνωσης αναφέρονται στον Πίνακα 3. 

Κάποιοι μελετητές υποστηρίζουν ότι ένα από τα σημαντικότερα πλεονεκτήματα της 

τραχειοστομίας έναντι της στοματοτραχειακής διασωλήνωσης είναι και η συμβολή της στην 

αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό146.  Αυτό αποδίδεται στη μικρότερη αντίσταση 

που συναντούν τα αναπνευστικά αέρια κατά τη διάρκεια της αναπνοής147, στον συγκριτικά 

μικρότερο νεκρό χώρο, στην ευκολότερη απομάκρυνση των εκκρίσεων, στην μεγαλύτερη 

ανεκτικότητα της τραχειοστομίας από τον ασθενή και στην μικρότερη ανάγκη χορήγησης 

αναισθησίας6.  
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Πίνακας 3. Σύγκριση στοματοτραχειακής διασωλήνωσης και τραχειοστομίας
6
 

Πλεονεκτήματα της στοματοτραχειακής 
διασωλήνωσης 

Πλεονεκτήματα της τραχειοστομίας 

 
Εύκολη και γρήγορη τοποθέτηση του αεραγωγού 

 
Ευκολία επανατοποθέτησης στην περίπτωση 
μετακίνησης 

 Επιτρέπει την συμβολή ατόμων με 
μικρότερες δεξιότητες 
 

Αποφυγή χειρουργικών επιπλοκών 

 Αιμορραγία 

 Βλάβη στο πρόσθιο τοίχωμα της 
τραχείας 

 Βαρότραυμα 
 

Μειωμένη βλάβη του λάρυγγα 

 Μειωμένη στένωση του λάρυγγα 

 Μικρότερη βλάβη της φώνησης 

Χαμηλότερο αρχικό κόστος (αφορά μόνο την 
τοποθέτηση και όχι το κόστος συντήρησης) 

Καλύτερη απομάκρυνση των εκκρίσεων με την 
αναρρόφηση 

 
Αποφυγή μετέπειτα χειρουργικών επιπλοκών 

 Μολύνσεις χειρουργικών τραυματισμών 

 Επαναλαμβανόμενο τραυματισμό του 
λαρυγγικού νεύρου 

 Στένωση του στομίου 

Διατήρηση της γλωττιδικής λειτουργικότητας 

• Μικρότερος κίνδυνος εισρόφησης 

• Μικρότερος κίνδυνος πνευμονίας 
σχετιζόμενης με τον αναπνευστήρα 

 Μικρότερες τραυματικές βλάβες της στοματικής 
κοιλότητας (στόμα, δόντια ουρανίσκος) 

 
 Βελτιωμένη ανεκτικότητα από τον ασθενή 

 Χρειάζεται λιγότερη 
αναισθησία/αναλγησία 
 

 Καλύτερη στοματική υγιεινή 

 Βελτιωμένη δυνατότητα επικοινωνίας 

 Καλύτερη ανάγνωση χειλιών 

 Επιτρέπει την χρήση ομιλούντων 
βαλβίδων 
 

 Μικρότερος κίνδυνος απόφραξης των τεχνιτών 
αεραγωγών 

 
 Καλύτερη συντήρηση της κατάποσης η οποία 

επιτρέπει την νωρίτερη χορήγηση τροφής 

 
 Μικρότερη αντίσταση στην ροή των 

αναπνευστικών αερίων 

 
 Μικρότερος νεκρός χώρος 

 
 Μικρότερο έργο αυτόματης αναπνοής 

 
 Γρηγορότερη διαδικασία αποδέσμευσης απ/ο 

τον μηχανικό αερισμό. 
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Αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό και την τραχειοστομία 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, η διαδικασία αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό στους 

τραχειοστομημένους ασθενείς τερματίζεται με την παύση της μηχανικής υποστήριξης της 

αναπνοής148. Η διαδικασία αυτή προηγείται και σε δεύτερο χρόνο γίνεται η αποδέσμευση 

από την τραχειοστομία149. Η περίπτωση αυτή δεν περιλαμβάνει τους ασθενείς που 

τραχειοστομήθηκαν με σκοπό την διαχείριση των εκκρίσεών τους (και ως εκ τούτου η 

τραχειοστομία θα παραμείνει για αυτό τον σκοπό), αλλά όλους εκείνους που 

τραχειοστομήθηκαν λόγω παρατεταμένης παραμονής στον μηχανικό αερισμό με απώτερο 

σκοπό την αποδέσμευση από αυτόν150. Η τραχειοστομία αυτή καθαυτή μπορεί να 

προκαλέσει ιδιαίτερο αίσθημα δυσανεξίας στον ασθενή, να περιορίσει την ελεύθερη 

κίνηση του λάρυγγα κατά την κατάποση (όταν ο αεροθάλαμος είναι φουσκωμένος), ενώ 

συνήθως προκαλεί κατάργηση της φώνησης7. Η διαδικασία αποδέσμευσης από την 

τραχειοστομία προκειμένου να διατηρηθεί η αυθόρμητη αναπνοή ή/και για να 

προστατευθούν οι φυσικοί αεραγωγοί εκ πρώτης όψεως φαίνεται απλή, απαιτεί όμως 

σχεδόν τέλειο συντονισμό του εγκεφάλου, της κατάποσης, του βήχα, της φώνησης και των 

αναπνευστικών μυών8. Οι κυριότεροι λόγοι για τους οποίους μπορεί να αποτύχει είναι η 

γήρανση, η παχυσαρκία, η κακή νευρολογική κατάσταση, η σηψαιμία και οι άφθονες 

εκκρίσεις151. 

Η αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό στους τραχειοστομημένους ασθενής γίνεται 

συνήθως εξατομικευμένα και όχι κάτω από ένα συγκεκριμένο πρωτόκολλο. Σε γενικές 

γραμμές εξετάζεται ουσιαστικά η δυνατότητα κατάποσης καθώς και η δυνατότητα 

ικανοποιητικού βήχα για αποτελεσματική απόχρεμψη7. Υπάρχουν περιπτώσεις όπου 

χρειάζεται η συνδρομή και άλλων ιατρικών ειδικοτήτων για την αντιμετώπιση μιας 

αποτυχημένης αφαίρεσης της τραχειοστομίας όπως η παρεμβατική πνευμονολογία, η 

χειρουργική θώρακος και η ωτολαρυγγολογία17.  

Η μακρά παραμονή στον αναπνευστήρα, η χορήγηση αντιβιοτικών, οι μικροεισροφήσεις 

των εκκρίσεων και του βιοφίλμ της εσωτερικής επιφάνειας του τεχνητού αεραγωγού, έχουν 

ενοχοποιηθεί για την πνευμονία που σχετίζεται με τον αναπνευστήρα, η οποία διεθνώς 

κατονομάζεται ως VAP από τα αρχικά Ventilator Associated Pneumonia152. Η τραχειοστομία 

πέραν του γεγονότος ότι μπορεί να βελτιώσει την αναπνευστική μηχανική και την άνεση 

του ασθενούς και να βοηθήσει στη διαχείριση των εκκρίσεων και της αποδέσμευσης από 

τον μηχανικό αερισμό, έχει προταθεί και ως μέτρο για τη μείωση του κινδύνου εμφάνισης 

πνευμονίας που σχετίζεται με τον αναπνευστήρα (VAP) σε σύγκριση με τη κλασική 
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διασωλήνωση. Ωστόσο, δεν έχει διαπιστωθεί κατά πόσον η τραχειοστομία είναι μια 

αποτελεσματική στρατηγική για την πρόληψη της VAP, καθώς επίσης θα πρέπει να 

σημειωθεί ότι δεδομένα από παρατηρήσεις και τυχαιοποιημένες μελέτες κατέληξαν σε 

αντικρουόμενα αποτελέσματα153. Σε κάθε περίπτωση όμως η μακρά παραμονή στον 

μηχανικό αερισμό είναι προδιαθεσικός παράγοντας για την ανάπτυξη VAP είτε πρόκειται 

για ενδοτραχειακό σωλήνα είτε για τραχειοστόμιο154, 155. 

Οι παρεμβάσεις που σχετίζονται με την προετοιμασία αφαίρεσης της τραχειοστομίας 

περιλαμβάνουν όπως και για τον ενδοτραχειακό σωλήνα, αυθόρμητα μοντέλα αερισμού 

στον αναπνευστήρα και μειωμένες τιμές υποβοήθησης πίεσης17. Παράλληλα, κάποια 

πρωτόκολλα αποκατάστασης δίνουν την δυνατότητα προετοιμασίας του μυϊκού 

συστήματος της αναπνοής με σκοπό την ενδυνάμωση των εισπνευστικών μυών ώστε η 

αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό να γίνεται ευκολότερα και συντομότερα156. 
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 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 ΝΕΚΡΟΣ ΧΩΡΟΣ ΚΑΙ ΥΠΕΡΚΑΠΝΙΚΗ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

 ΕΚΠΛΥΣΗ ΤΟΥ CO2 ΑΠΟ ΤΗΝ ΤΡΑΧΕΙΑ (TGI) 

 ΣΥΝΕΧΗΣ ΕΜΦΥΣΗΣΗ ΟΞΥΓΟΝΟΥ   

4 
Η   έκπλυση   του   CO2  από  τον 
νεκρό χώρο του αναπνευστικού  
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4.1 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Ο νεκρός χώρος του αναπνευστικού συστήματος αποτελεί για τον φυσιολογικό άνθρωπο 

ένα στοιχείο ισορροπίας στην διατήρηση του ομοιοστατικού του μηχανισμού, βρίσκεται δε 

σε μια δυναμική ισορροπία με τα αναπνευστικά αέρια, δηλαδή το εκπνεόμενο διοξείδιο και 

το εισπνεόμενο οξυγόνο30, μέσω της οποίας εξασφαλίζεται η σταθεροποίηση της 

οξεοβασικής ισορροπίας στα όρια του φυσιολογικού. 

Όταν ο οργανισμός νοσεί όπως στις χρονιές αναπνευστικές πνευμονοπάθειες ή στις 

διάμεσες πνευμονικές νόσους κλπ, η ισορροπία αυτή καταστρέφεται157.  

Τι γίνεται όμως όταν η νόσος εμποδίζει την λειτουργία των εξισορροπητικών μηχανισμών 

της ομοιόστασης; Και πιο συγκεκριμένα τι συμβαίνει όταν το διοξείδιο του άνθρακα 

κερδίζει έδαφος στην αναπνευστική ανεπάρκεια; 

 

4.2 ΝΕΚΡΟΣ ΧΩΡΟΣ ΚΑΙ ΥΠΕΡΚΑΠΝΙΚΗ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, ως αναπνευστική ανεπάρκεια ορίζεται η παρεμπόδιση της 

ανταλλαγής αερίων που οφείλεται σε προβλήματα είτε πρόσληψης οξυγόνου ή αποβολής 

του διοξειδίου του άνθρακα, πολλές φορές δε είναι αποτέλεσμα και των δύο47. 

Για τον υπολογισμό της αποτελεσματικότητας του αερισμού είναι βασικό να υπολογιστεί ο 

όγκος αέρα που δεν συμμετείχε στην ανταλλαγή των αερίων.  

Σε μη παθολογικές καταστάσεις ο φυσιολογικός νεκρός χώρος (VDphy) είναι ίσος με τον 

ανατομικό νεκρό χώρο (VDanat), μιας και οι κυψελίδες είναι κατά κύριο λόγο λειτουργικές και 

αρδεύονται κανονικά μέσω της κυκλοφορίας του αίματος, γεγονός που δε συμβαίνει σε 

παθολογικές καταστάσεις, όπως για παράδειγμα στην πνευμονική εμβολή.  Σ’ αυτή την 

περίπτωση, η ανατομική περιοχή της οποίας η αιμάτωση διακόπτεται από το έμβολο 

συνεχίζει να αερίζεται κανονικά.  Ο όγκος αέρα που αερίζει μη αρδευόμενες κυψελίδες 

μέσω της κυκλοφορίας του αίματος καλείται κυψελιδικός νεκρός χώρος (VDalv) και όταν 

είναι μεγάλος χαρακτηρίζεται ως παθολογικός.  Σε παθολογικές καταστάσεις δηλαδή, ο 

κυψελιδικός νεκρός χώρος αθροίζεται με τον ανατομικό νεκρό χώρο προκειμένου να 

υπολογιστεί ο φυσιολογικός νεκρός χώρος158, 159 (Σχήμα 3).  Ισχύει δηλαδή:  

VDphy=VDanat+VDalv                                                         (1) 
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Η μέτρηση του VDphy μπορεί να δώσει πληροφορίες για την αποτελεσματικότητα του 

πνευμονικού αερισμού158, 159. Έτσι: 

VA = f x ( VT - VDphy)      (2)      ή        VA = VE - VDphy      (3) 

όπου VE = ο κατά λεπτό όγκος αερισμού και f η αναπνευστική συχνότητα. 

Όπως έχει ήδη αναφερθεί, ο VDphy μετράται κλινικά από την εξίσωση του Bohr με την 

βοήθεια δεδομένων που προκύπτουν απ τα αέρια αίματος και το τελοεκπνευστικό 

διοξείδιο. 

Στην κλινική πρακτική, ο VDphy συχνά εκφράζεται ως κλάσμα του αναπνεόμενου όγκου. Ο 

λόγος αυτός (VD/VT) είναι ένδειξη του χαμένου αερισμού για κάθε αναπνοή και αποδίδει 

την αποτελεσματικότητά του. Σε υγιείς ενήλικες ο VDphy αντιστοιχεί στο 1/3 του 

αναπνεόμενου όγκου με μια απόκλιση 20-40%, ενώ από την εξίσωση (2) συμπεραίνεται ότι 

όσο αυξάνεται η αναπνευστική συχνότητα τόσο μεγαλώνει και ο νεκρός χώρος158, 159. 

Σχήμα 3.  Οι τρείς τύποι του νεκρού χώρου.  
Η κυψελίδα στα αριστερά αιματώνεται και αερίζεται κανονικά.  
Η κυψελίδα στα δεξιά αερίζεται χωρίς να αιματώνεται.  
Ο χώρος αυτός προστίθεται στον ανατομικό νεκρό χώρο για να 
σχηματίσει στο σύνολο του τον φυσιολογικό νεκρό χώρο. 
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Ο αερισμός είναι ικανοποιητικός όταν αφαιρεί το διοξείδιο του άνθρακα με τέτοιο ρυθμό 

ώστε να διατηρείται το pH εντός φυσιολογικών ορίων. Σε μη παθολογικές καταστάσεις και 

σε συνθήκες ηρεμίας ο οργανισμός παράγει 200mL CO2 ανά λεπτό, ενώ ο κυψελιδικός 

αερισμός ρυθμίζεται έτσι ώστε να παράγεται απαραίτητη ποσότητα διοξειδίου 

προκειμένου να εξασφαλίζεται η ομοιόσταση. Η ισορροπία μεταξύ ανά λεπτό κυψελιδικού 

αερισμού και παραγωγής CO2 (VCO2) καθορίζει την παραγωγή του PCO2 στους πνεύμονες και 

στο αρτηριακό αίμα. Η μερική πίεση του CO2 στις κυψελίδες και στο αίμα είναι ανάλογη της 

παραγωγής του VCO2 και αντιστρόφως ανάλογη του πνευμονικού αερισμού (VA) που 

ευθύνεται για τον ρυθμό αποβολής του CO2: 

𝑃C𝛰2
=

𝑉C𝛰2

𝑉𝛢
 

Σύμφωνα με τα παραπάνω όταν μειωθεί ο ανά λεπτό κυψελιδικός αερισμός τότε το CO2 

αυξάνεται με αποτέλεσμα τη μείωση του pH, ενώ αντίθετα όταν αυξηθεί ο κυψελιδικός 

αερισμός τότε αυξάνεται η αποβολή του CO2 με αποτέλεσμα την μείωση της PaCO2 στο 

αρτηριακό αίμα και την αύξηση του pH. 

Είναι χρήσιμο να αναφερθεί ότι πέρα από τον τύπο Ι και ΙΙ της αναπνευστικής ανεπάρκειας 

που αναφέρθηκε στο κεφάλαιο 2 υπάρχει και η «Μικτή» αναπνευστική ανεπάρκεια, η 

οποία είναι συνδυασμός αναπνευστικής ανεπάρκειας τύπου Ι και τύπου ΙΙ (οξεία επί 

χρόνιας αναπνευστική ανεπάρκεια)160. Επίσης θα πρέπει να σημειωθεί ότι ο φυσιολογικός 

νεκρός χώρος αυξάνεται με την αύξηση της ηλικίας, γεγονός που καθιστά τους 

ηλικιωμένους ασθενείς ασταθείς και επιρρεπείς στην εμφάνιση αναπνευστικής 

ανεπάρκειας, μειώνοντας παράλληλα την δυνατότητά τους να διαχειρίζονται σωστά την 

αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα161 

 

4.3 ΕΚΠΛΥΣΗ ΤΟΥ CO2 ΑΠΟ ΤΗΝ ΤΡΑΧΕΙΑ 

Διατραχειακή εμφύσηση αναπνευστικών αερίων ονομάζεται η εναλλακτική τεχνική 

αερισμού κατά την οποία γίνεται ενδοταχειακή εμφύσηση οξυγόνου ή μείγματος 

αναπνευστικών αερίων, συνεχώς ή σε συγκεκριμένο σημείο του αναπνευστικού κύκλου και 

κοντά στον διχασμό της τραχείας με σκοπό την  μείωση του φαινομένου της επανεισπνοής 

του εκπνεόμενου διοξειδίου του άνθρακα από τον νεκρό χώρο του πνεύμονα162. 
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Η απομάκρυνση του CO2 μέσω της διατραχειακής εμφύσησης αναπνευστικών αερίων 

επιτυγχάνεται με δύο βασικούς τρόπους: 

 Με την έκπλυση του  CO2 κατά την διάρκεια της εκπνοής.   

Η σταθερή παροχή αερίου στο εσωτερικό της τραχείας κατά τη διάρκεια της 

εκπνοής εξασφαλίζει την απομάκρυνση του CO2 που φυσιολογικά έχει συσσωρευτεί 

στο νεκρό χώρο κατά τη διάρκεια του προηγούμενου αναπνευστικού κύκλου.  Έτσι 

η επόμενη εισπνοή δεν θα μεταφέρει το συσσωρευμένο διοξείδιο πίσω στον 

κυψελιδικό χώρο (Εικόνα 7). 

 Με τη στροβιλώδη ροή πού δημιουργείται στην άκρη του καθετήρα. 

Η διατραχειακή εμφύσηση αναπνευστικών αερίων με υψηλή ροή δημιουργεί 

«στρόβιλο» στην άκρη του καθετήρα ο οποίος ενισχύει  την προώθηση των 

αναπνευστικών αερίων σε περιοχές μακριά από το άκρο του καθετήρα, 

συμβάλλοντας έτσι στην απομάκρυνση του CO2. 

Δηλαδή η δυνατή εμφύσηση κοντά στον διχασμό της τραχείας μπορεί να συμβάλει 

στην προώθηση των αναπνευστικών αερίων στους μικρότερους αεραγωγούς. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 7.  Χωρίς τραχειακή εμφύσηση αναπνευστικών αερίων (TGI) (αριστερά) οι 

κεντρικοί αεραγωγοί περιέχουν CO2 στο τέλος της εκπνοής, που επιστρέφει 

στον κυψελιδικό χώρο κατά την διάρκεια της επόμενης εισπνοής. Με το TGI 

(δεξιά) το CO2 από τους κεντρικούς αεραγωγούς εκπλύεται κατά την 

εκπνευστική φάση με αποτέλεσμα να μειώνει το CO2 που επιστρέφει στον 

κυψελιδικό χώρο κατά την διάρκεια της επόμενης εισπνοής
163
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O ρυθμός αποβολής του διοξειδίου του άνθρακα εξαρτάται κυρίως από την ροή του αερίου 

εμφύσησης που εκπλύει τα υπολειπόμενα αέρια της τραχείας.  Οι υψηλές ροές 

αναπνευστικών αερίων έχουν το πλεονέκτημα -λόγω αρχικής ταχύτητας- να εμφυσούν τα 

«φρέσκα» αναπνευστικά αέρια και να τα προωθούν σε μεγαλύτερα βάθη164. Ο όγκος του 

φρέσκου αερίου που θα εισαχθεί στην τραχεία με την μέθοδο TGI εξαρτάται από τον χρόνο 

εκπνοής (TE) και από την ροή του καθετήρα (VC). Σε μια συγκεκριμένη τιμή (όταν το 

γινόμενο TE x VC εξισωθεί με το μέγεθος του νεκρού ανατομικού χώρου), η έκπλυση του 

εγγύς ανατομικού νεκρού χώρου κατά την διάρκεια της εκπνοής  πραγματοποιείται 

πλήρως.  Από αυτή την τιμή και μετά, η αύξηση της ροής του καθετήρα δεν αραιώνει 

περεταίρω το διοξείδιο του άνθρακα. Είναι αξιοσημείωτο να ειπωθεί και το ότι η μείωση 

της μερικής πίεσης του CO2 (PaCO2)  προκαλείται από μείωση στο ολικό φυσιολογικό 

κλάσμα (VD/VT). Όσο μικρότερο είναι το κλάσμα (VD/VT) τόσο μικρότερη είναι και η μείωση 

της μερικής πίεσης του CO2. Αυτή η ιδιότητα κάνει αποτελεσματική την τεχνική σε 

συγκεκριμένες περιπτώσεις.165 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 8.  Όταν ένας καθετήρας εμφυσήσει φρέσκο αναπνευστικό αέριο πάνω από τον διχασμό της 

τραχείας με υψηλή ροή, τότε η αρχική ταχύτητα του αερίου αυτού θα το βοηθήσει να 

προωθηθεί σε μικρότερους αεραγωγούς, με αποτέλεσμα την αραίωση του διοξειδίου του 

άνθρακα στο νεκρό ανατομικό χώρο. 

 

Η εφαρμογή της κλασικής TGI 

Η αποτελεσματικότητα της μεθόδου TGI εξαρτάται και από τη θέση τοποθέτησης του 

καθετήρα σε σχέση με τον διχασμό της τραχείας.  Η εφαρμογή του μερικά εκατοστά πάνω 

από το διχασμό της τραχείας είναι αποτελεσματικότερη. Η τοποθέτηση δεν είναι 

απαραίτητο να γίνει βρογχοσκοπικά, αλλά και με απλούστερες διαδικασίες όπως με 

μέτρηση της απόστασης στην ακτινογραφία κλπ. 
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Εικόνα 9.  Σχηματική απεικόνιση της θέσης του TGI στο κύκλωμα του 
αναπνευστήρα για την παράλληλη συνεργασία των δύο 
συστημάτων. 

 

 

Η TGI αυξάνει τον τελοεκπνευστικό όγκο του πνεύμονα, δημιουργεί δηλαδή θετική 

τελοεκπνευστική πίεση, με τρείς τρόπους: 

 Το φύσημα του καθετήρα σπρώχνει μάζες αερίου προς τις κυψελίδες με 

αποτέλεσμα να αυξάνει τοπικά την πίεση. 

 Η τοποθέτηση του καθετήρα στην τραχεία μειώνει την επιφάνεια εγκάρσιας 

διατομής, αυξάνει την εκπνευστική αντίσταση και καθυστερεί το άδειασμα των 

κυψελίδων. 

 Η ροή του καθετήρα μέσω του ενδοτραχειακού σωλήνα, του εκπνευστικού 

κυκλώματος και της εκπνευστικής βαλβίδας κατά την διάρκεια της εκπνοής μπορεί 

να δημιουργήσει αντίθετη πίεση (auto peep) και να εμποδίσει την ροή της εκπνοής 

από τους πνεύμονες. 

 

Η συνεργιστική δράση της εμφύσησης αναπνευστικών αερίων και του μηχανικού 

αερισμού 

Στους μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς με σύνδρομο οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας, 

πιέσεις αιχμής (peak airway pressures) πέραν των 35 cmH2O μπορεί να προκαλέσουν 

βαρότραυμα η ογκότραυμα. Η μέθοδος της συνδυασμένης εφαρμογής του μηχανικού 

αερισμού με την εμφύσηση αναπνευστικών αερίων στην τραχεία είναι δυνατό να 

διευκολύνει την συγκράτηση των πιέσεων αυτών εντός ασφαλών ορίων166. Με αυτόν τον 

Αναπνευστήρας 
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τρόπο μπορεί να βελτιωθεί η αποβολή του εκπνεόμενου διοξειδίου του άνθρακα που 

συγκεντρώνεται στον ανατομικό νεκρό χώρο του πνεύμονα και να ελεγχθεί η οξέωση των 

ασθενών ευκολότερα163, 167, 168, λόγω δε της ιδιαίτερης δράσης της στην αναπνοή, η τεχνική 

μπορεί να αποτελέσει εναλλακτική μέθοδο αερισμού169. 

Η τοποθέτηση του ενδοτραχειακού καθετήρα στους μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς  

γίνεται ακριβώς πάνω από τον διχασμό της τραχείας, η διαδρομή του καταλαμβάνει μέρος 

του τραχειοσωλήνα, οπότε η όλη τεχνική έχει επίδραση στην εκπνευστική ροή, η οποία 

σχετίζεται με την διάμετρο του τραχειοσωλήνα170, 171. 

Η συνεχής εμφύσηση αναπνευστικών αερίων εφαρμόζεται παράλληλα με τον μηχανικό 

αερισμό, σε συνθήκες αερισμού σταθερής πίεσης ή σταθερού όγκου. Στην πρώτη 

περίπτωση εξασφαλίζεται η δυνατότητα αντιρρόπησης του όγκου που συγκεντρώνεται 

κατά τη διάρκεια της εισπνοής από την ελεγχόμενη πίεση του αναπνευστήρα172. Στη 

δεύτερη περίπτωση, στον όγκο των αναπνευστικών αερίων που παρέχονται στον ασθενή 

κατά τη διάρκεια της εισπνοής από τον μηχανικό αερισμό πρέπει να συνυπολογιστεί και 

αυτός που προσφέρεται μέσω της TGI164. 

Για παράδειγμα, αν ο χρόνος εισπνοής είναι 1,5 sec και η ροή του TGI ρυθμίζεται στα 

6L/min, τότε η αύξηση του αναπνεόμενου όγκου θα είναι 150mL, δηλαδή για έναν μέσο 

αναπνεόμενο όγκο 600 mL προκύπτει αύξηση του κατά λεπτόν αερισμού κατά 25%. 

Πέρα από τα είδη αερισμού, η τεχνική TGI μπορεί να συνδυαστεί με μηχανισμούς βαλβίδων 

όπως συμβαίνει στον μηχανικό αερισμό με βαλβίδα εκτόνωσης πίεσης (Airway Pressure 

Release Ventilation ή APRV) ο οποίος φαίνεται να είναι ο αποτελεσματικότερος 

συνδυασμός για την αποβολή του CO2
172, καθώς επίσης και με ειδικές συσκευές που 

μπορούν να συγχρονίσουν την παροχή των αερίων αποκλειστικά και μόνο κατά την 

διάρκεια της εκπνοής με δυνατότητα χρονικής προπόρευσης ή καθυστέρησης. 

Σε ότι αφορά ανεπιθύμητες ενέργειες που έχουν επισημανθεί και αφορούν την μέθοδο, 

είναι η πλημμελής ύγρανση και θέρμανση των αναπνευστικών αερίων, οι αιφνίδιες 

μεταβολές της μέγιστης εισπνευστικής πίεσης λόγω απόφραξης του τραχειοσωλήνα, καθώς 

επίσης και οι αιφνίδιες αυξήσεις του αναπνεόμενου όγκου και της ενδογενούς PEEP. Ως εκ 

τούτου θα πρέπει να υπάρχει ουσιαστική και συνεχής παρακολούθηση των παραμέτρων 

του μηχανικού αερισμού, ενώ ο καθετήρας θα πρέπει να αφαιρείται και να εποπτεύεται 

κάθε 8-12 ώρες173. 
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4.4 ΣΥΝΕΧΗΣ ΕΜΦΥΣΗΣΗ ΟΞΥΓΟΝΟΥ 

Η ανάγκη έκπλυσης του CO2 από τον ανατομικό νεκρό χώρο οδήγησε στη βασική ιδέα της 

εισαγωγής οξυγόνου στην τραχεία με τέτοιο τρόπο ώστε να μην αναμειγνύεται με τον 

εισπνεόμενο αέρα. Μέχρι στιγμής η ιδέα αυτή έχει αναθεωρηθεί με διάφορους τρόπους 

προκειμένου να βελτιωθεί η αναπνευστική λειτουργία ανάλογα με τη συμπτωματολογία 

των περιστατικών που την έχουν ανάγκη, αλλά και με βάση το σκεπτικό του κάθε 

ερευνητή163. Έτσι, το αναπνευστικό αέριο εγχέεται συνεχώς ή διακοπτόμενα, με 

αναπνευστήρα ή χωρίς, σε κανονική  ή υψηλή συχνότητα αναπνοής, από την τραχεία ή 

διαμέσου αυτής, από την τραχειοστομία ή από τον τραχειοσωλήνα κλπ. 

Η απνοϊκή οξυγόνωση είναι μία τεχνική κατά την οποία ο ασθενής υπεροξυγονώνεται με 

προσφορά 100% οξυγόνου χωρίς να υπάρχει αναπνευστική κίνηση για την μεταβολή της 

διαμέτρου του θώρακα174. Με τον τρόπο αυτό είναι δυνατόν να υπάρξει ικανοποιητική 

οξυγόνωση για μεγάλο χρονικό διάστημα. Το βασικό πρόβλημα που οδηγεί στον 

τερματισμό της διαδικασίας είναι τα υψηλά ποσοστά CO2 που συσσωρεύονται στο 

αρτηριακό αίμα και θα αποσταθεροποιούν το pH.  

Η διαδικασία  της παραγωγής CO2 στον απνοϊκό ασθενή  φαίνεται να ξεκινάει από το πρώτο 

λεπτό και είναι γραμμική. Καθώς οι ιστοί παράγουν όλο και μεγαλύτερες ποσότητες CO2, η 

συσσώρευση υπολογίζεται ότι αυξάνεται με ρυθμό περίπου 4mmHg/min175. Στην 

περίπτωση που υπάρχει προ-οξυγόνωση, γίνεται με μικρότερο ρυθμό: 3mmHg/min. 

Με την βοήθεια της συνεχούς εμφύσησης οξυγόνου (CIO) στην τραχεία η συσσώρευση του 

CO2 γίνεται με αργότερους ρυθμούς. Οι Jacoby et al. (1951) ανέφεραν ότι η τραχειακή 

εμφύσηση Ο2 με ροή 15 L/min εμπόδισε ουσιαστικά την αύξηση του CO2 στο αίμα απνοϊκών 

κυνῶν176. Ακόμα υψηλότερες ροές της τάξης των 40 L/min  έδωσαν την δυνατότητα στα 

πειραματόζωα να μείνουν ευκαπνικά177.  

Η πρώτη αναφορά συνεχούς εμφύσησης Ο2 σε ανθρώπους αναφέρεται από τους Comroe 

και Dripps (1946)178, οι οποίοι χρησιμοποίησαν παροχή οξυγόνου 4-6 L/min σε δύο ασθενείς 

σε κωματώδη κατάσταση. Η PaCO2 έφτασε τα 300 mmHg πριν συμβεί αρτηριακός 

αποκορεσμός. Οι Babinski et al. (1985)179 χρησιμοποίησαν CIO σε 5 ενήλικες απνοϊκούς 

ασθενείς. Πριν την επεμβατική διαδικασία τοποθετήθηκαν ενδοβροχικοί καθετήρες με 

παροχή οξυγόνου 0.6–0.7 L/Kg/min. Μετά την πάροδο 30 λεπτών η PaCO2 αυξήθηκε σε 4 

ασθενής από 35 mm Hg σε 55 mm Hg, ενώ σε έναν παρέμεινε φυσιολογική. Οι Breen et al. 

(1986)180 εφήρμοσαν παροχή οξυγόνου από 0.9 –1.6 L/Kg/min σε βρόγχους απνοϊκών 
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κατασταλμένων ασθενών και ανέφεραν αύξηση του PaCO2 μετά την πάροδο 30 λεπτών από 

35mmHg σε 70 mmHg. Οι Perl et al. (1986)181 εμφύσησαν 5L/Kg/min στο απομακρυσμένο 

άκρο του καθετήρα Carlen’s σε 5 απνοϊκούς ασθενείς και ανέφεραν μείωση στον ρυθμό 

αύξησης του PaCO2 κατά 30% σε σύγκριση με την απλή απνοϊκή οξυγόνωση. 

Η υποξαιμία που προκαλείται από την ενδοτραχειακή αναρρόφηση συνήθως αποφεύγεται 

με την βοήθεια προοξυγόνωσης με 100% οξυγόνο και με περιορισμένο χρόνο εφαρμογής 

της διαδικασίας. Με την εφαρμογή CIO παράλληλα με την αναρρόφηση φαίνεται να 

αποφεύγεται η υποξαιμία αποτελεσματικότερα από την κλασική τεχνική, στο βαθμό που 

μπορεί να αποτελέσει μια εναλλακτική μέθοδο για την πρόληψη της εν λόγω υποξαιμίας182. 
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 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 Η ΑΡΧΗ ΤΗΣ ΜΕΘΟΔΟΥ 

 ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΚΑΙ ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΤΗΣ ΤΕΘ ΜΕ ΤΙΣ ΑΛΛΕΣ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ 

ΜΕΘΟΔΟΥΣ 

 ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ 

 ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΕΜΠΕΔΗΣΗΣ ΚΑΙ ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

 

  

5 
Τομογραφία Ηλεκτρικής 
Εμπέδησης Θώρακα   
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5.1 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Η μέθοδος της τομογραφίας εμπέδησης παρουσιάστηκε πρώτη φορά στην Επιστημονική 

Κοινότητα στις αρχές της δεκαετίας του ‘80 από τους Barber και Brown του τμήματος 

Ιατρικής Φυσικής και Κλινικής Μηχανικής του Πανεπιστημίου του Sheffield στο Ηνωμένο 

Βασίλειο, όπου με την βοήθεια 16 ηλεκτροδίων κατορθώθηκε η ανασύνθεση εικόνων τού 

θώρακα η οποία βασίστηκε στις μεταβολές της σύνθετης αντίστασης του ανθρώπινου 

σώματος183.  Έκτοτε, η πολλά υποσχόμενη τεχνική αναπτύσσεται, εξελίσσεται και τείνει να 

επεκταθεί και σε άλλες ανατομικές περιοχές του ανθρώπινου σώματος, αλλά και σε άλλες 

επιστήμες όπως η Βιολογία και η Γεωλογία184.  

Σήμερα, εκτός από τις πειραματικές διατάξεις εμπέδησης που διαθέτουν τα ερευνητικά 

τμήματα αρκετών Πανεπιστημίων παγκοσμίως, υπάρχουν και εμπορικές διατάξεις 

(PulmoVista® 500, Swisstom’s BB2, Elisa 800VIT), οι οποίες μπορούν να χρησιμοποιηθούν 

μόνες τους σε ασθενείς με αυτόματη αναπνοή ή σε συνδυασμό με αντίστοιχους  συμβατούς 

αναπνευστήρες σε μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς. 

 

5.2 Η αρχή της μεθόδου 

Υπάρχουν τρία είδη αντιστάσεων που παρουσιάζουν οι αγωγοί του ηλεκτρικού ρεύματος 

όταν διαρρέονται από εναλλασσόμενο ηλεκτρικό ρεύμα: 

 η Ωμική αντίσταση, που παραμένει σταθερή, 

 η Χωρητική αντίσταση, που αντιστοιχεί στην αντίσταση που προβάλλουν οι 

πυκνωτές κατά την διέλευση του εναλλασσόμενου ηλεκτρικού ρεύματος και 

 η Επαγωγική αντίσταση, που αντιστοιχεί στην αντίσταση που προβάλλουν τα πηνία 

κατά την διέλευση του ηλεκτρικού ρεύματος. 

Το ανθρώπινο σώμα όταν διαρρέεται από εναλλασσόμενο ηλεκτρικό ρεύμα, διαθέτει τις 

δύο από τις τρεις παραπάνω αντιστάσεις, την Χωρητική και την Ωμική, ενώ δεν διαθέτει 

Επαγωγική αντίσταση184. Το άθροισμα των δύο παραπάνω αντιστάσεων με μια λέξη 

περιγράφεται από την Φυσική ως σύνθετη αντίσταση του ανθρώπινου σώματος185.  

Η αρχή της τομογραφίας εμπέδησης βασίζεται στις μεταβολές και τον υπολογισμό της 

σύνθετης αντίστασης του ανθρώπινου σώματος σε μια εγκάρσια διατομή, η οποία μπορεί 

να μετρηθεί με την βοήθεια 16 ηλεκτροδίων.  Τα ηλεκτρόδια αυτά τοποθετούνται γύρω από 
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το επίπεδο της εγκάρσιας διατομής που πρόκειται να μελετηθεί (σε αυτή την περίπτωση 

πρόκειται για το 5ο μεσοπλεύριο διάστημα του θώρακα), ενώ η ανασύνθεση της εικόνας 

αναπαράγεται σε ειδικό monitor που διαθέτει ο τομογράφος. 

Όταν εφαρμόζεται εναλλασσόμενο ρεύμα γνωστής έντασης μεταξύ δυο ηλεκτροδίων 

δημιουργείται ηλεκτρική δραστηριότητα μεταξύ τους. Η ηλεκτρική αυτή δραστηριότητα 

καταγράφεται ως διαφορά δυναμικού από τα υπόλοιπα 13 ζεύγη ηλεκτροδίων που 

κατανέμονται κυκλοτερώς στην επιφάνεια της νοητής διατομής που μελετάται.  Έτσι 

σχηματίζεται ένα εναλλασσόμενο ηλεκτρικό πεδίο του οποίου οι δυναμικές γραμμές 

διαπερνούν εγκαρσίως το μελετούμενο ανατομικό τμήμα (Εικόνα 10.Α και 10.Β). 

 

 

 

  

Α Β 

Γ 

Εικόνα 10.  Η ηλεκτρική δραστηριότητα κάθε ζεύγους ηλεκτροδίων ανιχνεύεται ως σύνθετη 
αντίσταση από τα υπόλοιπα 13 ζεύγη ηλεκτροδίων.  Στο Α και Β περιγράφεται 
σχηματικά η διαδικασία για τα δύο πρώτα ζεύγη ηλεκτροδίων, η οποία 
επαναλαμβάνεται και για τα υπόλοιπα ζεύγη. Ο υπολογιστικός συνδυασμός του 
συνόλου των ως άνω πληροφοριών οδηγεί στην απεικόνιση των περιοχών στις 
οποίες μεταβάλλεται τοπικά η σύνθετη αντίσταση (Γ). 
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Κάθε φορά που οι δυναμικές γραμμές του εναλλασσόμενου ηλεκτρικού πεδίου περνούν 

από μια περιοχή που δεν είναι συμπαγής, αυτή εκλαμβάνεται ως περιοχή μεγάλης 

αντίστασης και απεικονίζεται από τον τομογράφο με λευκό χρώμα.  Αντίθετα όταν οι 

δυναμικές γραμμές του πεδίου περνούν από μια περιοχή που είναι συμπαγής, αυτή 

εκλαμβάνεται ως περιοχή μικρής αντίστασης και απεικονίζεται από τον τομογράφο με 

σκούρο χρώμα186. (Εικόνα 10.Γ). 

Ο υπολογιστικός ανασυνδυασμός των 208 διαφορετικών διαφορών δυναμικού που 

προκύπτουν, μετά και την εφαρμογή ειδικών φίλτρων, συνθέτει μια εικόνα 32x32 

εικονοστοιχείων που οπτικοποιούν τις μεταβολές της σύνθετης αντίστασης της 

μελετούμενης περιοχής και αναπαράγουν πλήρως την κατανομή και τις διαφορές του 

πνευμονικού αερισμού187, μιας και ο αέρας που εισέρχεται στον πνεύμονα κατά την 

εισπνοή μεταβάλλει την πυκνότητα του πνευμονικού παρεγχύματος και επομένως της 

σύνθετη αντίσταση του θώρακα188.  Όταν δε, η παραπάνω εικόνα λαμβάνεται από τον 

τομογράφο 50 φορές το δευτερόλεπτο με αποτέλεσμα την ομαλοποίηση της για 

συνεχόμενη παρατήρηση, τότε είναι κατάλληλη για παρακολούθηση του πνευμονικού 

αερισμού σε πραγματικό χρόνο και χαρακτηρίζεται ως «δυναμική εικόνα».  

Τα ρευματίδια που χρησιμοποιούνται για τον σκοπό αυτό είναι ασθενέστατα (από 25μV 

έως 160mV) και ασφαλή, ενώ δεν γίνονται αντιληπτά σε καμία περίπτωση από τον υπό 

εξέταση ασθενή187. 

Προκειμένου τα παραπάνω ηλεκτρόδια να τοποθετούνται εύκολα, με την σωστή σειρά, στις 

σωστές αποστάσεις και χωρίς να αποκλίνουν από το ύψος της διατομής που πρόκειται να 

μελετηθεί, είναι τοποθετημένα επάνω σε ελαστικό ιμάντα, ο οποίος τοποθετείται 

κυκλοτερώς στην υπό εξέταση ανατομική εγκάρσια διατομή (συνήθως το 5ο μεσοπλεύριο 

διάστημα) (Εικόνα 11). 
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Για μεθοδικότερη και όσο το δυνατό πληρέστερη αξιολόγηση του πνευμονικού αερισμού, η 

εξεταζόμενη εγκάρσια διατομή του θώρακα χωρίζεται σε νοητές περιοχές, οι οποίες 

χαρακτηρίζονται ως «Περιοχές Ειδικού Ενδιαφέροντος» (Εικόνα 12) και οι οποίες 

καθορίζονται από τον εξεταστή ανάλογα με το είδος της μελέτης. 

  

Εικόνα 12.  Οι περιοχές ενδιαφέροντος [,Regions of Interest (ROI)] μπορούν να 

ρυθμιστούν από τον εξεταστή (εμπρός – πίσω, δεξιά - αριστερά 

κλπ.) 

ROI 2 ROI 4 

ROI 1 ROI 3 

Εικόνα 11. Ο τομογράφος εμπέδησης κατά την διάρκεια παρακολούθησης του αερισμού 

μη διασωληνωμένου ατόμου. Διακρίνεται η ζώνη με τα 16 ηλεκτρόδια που 

έχει τοποθετηθεί στο πέμπτο μεσοπλεύριο διάστημα του ασθενούς. 
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Οι συνεχείς και πολλαπλές μετρήσεις της σύνθετης αντίστασης προσφέρουν πληροφορίες 

στον εξεταστή όπως: 

 το ποσοστό της κατανομής του αερισμού σε κάθε μια από τις Περιοχές Ειδικού 

Ενδιαφέροντος της υπό εξέταση διατομής (εμπρός – πίσω, δεξιά – αριστερά κλπ)189. 

 τη διαφορά της τελοεκπνευστικής εμπέδησης συνολικά αλλά και για κάθε Περιοχή 

Ειδικού Ενδιαφέροντος ξεχωριστά, πριν και μετά από κάθε μεταβολή των 

παραμέτρων της αναπνοής, η οποία αναλογεί σε αντίστοιχη διαφορά του 

τελοεκπνευστικού όγκου και εκφράζεται ως ποσοστό του αναπνεόμενου όγκου190. 

H ισχυρή συσχέτιση μεταξύ του αναπνεόμενου όγκου και της διαφοράς τελοεισπνευστικής - 

τελεοεκπνευστικής εμπέδησης (R2 = 0,9864), οδηγεί στο συμπέρασμα ότι οι μεταβολές που 

παρουσιάζονται στον αερισμό μετά από οποιαδήποτε παρέμβαση στο αναπνευστικό 

σύστημα, θα μπορούσαν να μελετηθούν ως προς τις διαφορές που αντιστοιχούν αναλογικά 

σε ποσοστό του αναπνεόμενου όγκου190.  

Επίσης, η μεταβολή της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας εκφράζεται σε 

ποσοστιαία μεταβολή του αναπνεόμενου όγκου (π.χ. αύξηση της λειτουργικής 

υπολειπόμενης χωρητικότητας κατά 0,5 του αναπνεόμενου όγκου) και επομένως η 

μεταβολή του αναπνεόμενου όγκου μπορεί να γίνει μέτρο σύγκρισης του βάθους της 

αναπνοής αλλά και των μεταβολών των υπολειπόμενων όγκων191.   Εφόσον βέβαια 

διατίθεται συμβατός αναπνευστήρας, υπάρχει πληροφόρηση του εξεταστή για τους 

ακριβείς όγκους σε ml (Εικόνα 13).   

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 13.  Ο τομογράφος εμπέδησης έχει την δυνατότητα να αναπαράγει τις αλλαγές των 

τιμών της εμπέδησης του θώρακα. Οι μεταβολές της τελοεκπνευστικής 

εμπέδησης (ΔEELI) κάθε αναπνευστικού κύκλου εκφράζονται ως μεταβολές του 

αναπνεόμενου όγκου του πρώτου ή προκαθορισμένου σταθερού αναπνευστικού 

κύκλου. 
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Επισημαίνεται ότι, όπως και σε όλες τις απεικονιστικές μεθόδους, κατά την τοποθέτηση του 

εξεταζόμενου στον Τομογράφο, απαιτείται η εξασφάλισης σχετικής ακινησίας.  Μεταβολές 

στην εμπέδηση του ανθρώπινου σώματος παρατηρούνται με την ανύψωση του κορμού σε 

σχέση με τα κάτω άκρα, με την κάμψη ή έκταση του ενός ή και των δύο άνω άκων, ή ακόμα 

με την κάμψη ή έκταση μόνο του αντιβραχίου, η οποία δίνει μεταβολή της τάξης του 5%.  

Όταν δε, η μεταβολή αφορά στο κάτω άκρο μπορεί φτάσει και στο 12% της συνολικής 

εμπέδησης του σώματος192.  Αυτό σημαίνει ότι τα αποτελέσματα του τομογράφου που 

σχετίζονται με τις μεταβολές του αναπνεόμενου όγκου ή της λειτουργικής υπολειπόμενης 

χωρητικότητας (όχι όμως με την κατανομή του αερισμού) επηρεάζονται από την αλλαγή της 

θέσης του εξεταζόμενου κατά τη διάρκεια της λήψης των μετρήσεων.   Επιπλέον, κατά τον 

επανέλεγχο ο εξεταζόμενος θα πρέπει να τοποθετηθεί ακριβώς στην ίδια θέση με αυτή της 

λήψης των αρχικών μετρήσεων. 

 

5.3 Χαρακτηριστικά και σύγκριση της τομογραφίας εμπέδησης 

θώρακα με άλλες απεικονιστικές μεθόδους 

Όπως κάθε μέθοδος κλινικής εξέτασης, η τομογραφία εμπέδησης θώρακα έχει 

πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα. Αυτό σημαίνει ότι  σε κάποια σημεία υπερτερεί έναντι 

άλλων μεθόδων απεικόνισης, ενώ σε κάποια άλλα υστερεί.  

Πλεονεκτήματα  

 Δεν εκπέμπει ακτινοβολία, όπως συμβαίνει με άλλες απεικονιστικές μεθόδους 

όπως το σπινθηρογράφημα με ραδιενεργό Ξένο (133Xe)193 και η αξονική 

τομογραφία194, κατά την εφαρμογή των οποίων το ανθρώπινο σώμα επιφορτίζεται 

με ιονίζουσα ακτινοβολία. 

 Προσφέρει δυναμική απεικόνιση, είναι σύντομη στην εφαρμογή και χαμηλού 

κόστους σε σχέση με την μαγνητική τομογραφία, η οποία είναι μέθοδος στατική, 

δαπανηρή και χρονοβόρα.   

 Είναι η μοναδική κατάλληλη μέθοδος για συνεχή κλινική παρακολούθηση184.  

 Διαθέτει μικρό μέγεθος. Η φορητότητα του μηχανήματος εξασφαλίζει χαμηλές 

απαιτήσεις μετακίνησης των υπό εξέταση ασθενών στο ακτινολογικό τμήμα, 

γεγονός το οποίο συντελεί στη μείωση των συμβαμάτων από τις μετακινήσεις των 

βαρέως πασχόντων ασθενών195.   
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 Είναι αξιόπιστη.  Προσφέρει επαναληψιμότητα των αποτελεσμάτων σε ότι αφορά 

την κατανομή του αερισμού σε διάφορες θέσεις στο ίδιο δείγμα πληθυσμού, 

πράγμα που την κάνει πολύτιμη για επαναλαμβανόμενες μετρήσεις οι οποίες 

απέχουν πολύ χρονικά από την αρχική μέτρηση189. 

 Δίνει την δυνατότητα για στατική και δυναμική παρακολούθηση της αναπνοής σε 

όλο το φάσμα του αναπνευστικού κύκλου και έχει την δυνατότητα να αποθηκεύει 

την αναπνευστική λειτουργία αρκετών ωρών για μελλοντική επεξεργασία196. 

 Αναπαράγει απεικόνιση σε πραγματικό χρόνο, γεγονός που δίνει την δυνατότητα 

στον εξεταστή να πληροφορείται άμεσα για τις μεταβολές που επέφερε στον 

πνευμονικό αερισμό κάποια μεταβολή στις συνθήκες υποστήριξης του μηχανικά 

αεριζόμενου ασθενούς, όπως για παράδειγμα η μεταβολή των παραμέτρων του 

αναπνευστήρα196. 

 Μη αυτόματος καθορισμός των Περιοχών Ειδικού Ενδιαφέροντος.  Ο καθορισμός 

των περιοχών γίνεται από τον εξεταστή ώστε να υπάρχει μέτρο σύγκρισης για 

περιοχικές μεταβολές του αερισμού196 

 Λεπτομερής παρακολούθηση της κατανομής του αερισμού, δυνατότητα που 

επιτρέπει την επισήμανση περιοχών του πνεύμονα με καθυστερημένη πλήρωση 

αέρα.   

 Λεπτομερής ανάλυση των ενδεχόμενων αλλαγών στις συνθήκες αερισμού ανά 

Περιοχή Ειδικού Ενδιαφέροντος για μεγάλο χρονικό διάστημα, όσο δηλαδή υπάρχει 

καταγραφή στην περιοχή του γραφήματος μεταβολής της εμπέδησης σε σχέση με 

το χρόνο197. 

 Ευελιξία ως προς την τοποθέτηση του ασθενούς. Ο εξεταζόμενος μπορεί να 

τοποθετηθεί για την παρακολούθησή του στη θέση που του προσφέρει τη 

μεγαλύτερη άνεση μιας και δεν απαιτούνται ειδικές θέσεις198, αρκεί η επιλεγμένη 

θέση αυτή να παραμείνει σταθερή κατά τη διάρκεια της διαδικασίας. 

 Δυνατότητα πληροφόρησης των μεταβολών των τελοεκπνευστικών όγκων, γεγονός 

το οποίο καθιστά τη μέθοδο ιδιαίτερα χρήσιμη στους μηχανικά αεριζόμενους 

ασθενείς199.  
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Μειονεκτήματα 

 Οι διαφορές που προκύπτουν μετά από οποιαδήποτε παρέμβαση αναφέρονται ως 

ποσοστό του αναπνεόμενου όγκου. Για την στατιστική επεξεργασία των δεδομένων 

θα πρέπει ο αναπνεόμενος όγκος να παραμένει σταθερός, συνθήκη που 

ικανοποιείται είτε στην περίπτωση του μηχανικά αεριζόμενου ασθενή ή με τη 

χρήση ειδικού συμπληρωματικού λογισμικού στην περίπτωση του ασθενή με 

αυτόματη αναπνοή.  

 Η χαμηλή ανάλυση που προκύπτει από το εμβαδόν των 32x32 εικονοστοιχείων δεν 

αφήνει τα περιθώρια λεπτομερειακής ανάλυσης των περιοχών ενδιαφέροντος με 

αποτέλεσμα οι πολύ εντοπισμένες διαφορές να μην είναι δυνατόν να υπολογιστούν 

με ακρίβεια.196 

 

5.4 Κλινικές εφαρμογές 

Ως κλινική μέθοδος αξιολόγησης 

Η  τομογραφία εμπέδησης θώρακα οπτικοποιεί την περιοχική κατανομή του αερισμού και 

των αλλαγών των πνευμονικών όγκων, πληροφορία χρήσιμη στην οργάνωση της φροντίδας 

του αναπνευστικού πάσχοντα, για τη βελτίωση της ανταλλαγής των αναπνευστικών αερίων 

και την επίτευξη μιας πιο ομογενοποιημένης κατανομής του αερισμού στον πνεύμονα199. 

Με την μέθοδο της τομογραφίας εμπέδησης θώρακα υπάρχει η δυνατότητα να αξιολογηθεί 

ο πνευμονικός αερισμός για μια διατομή του θώρακα σε ότι αφορά την επίδραση ενός η 

περισσότερων παραγόντων που επιδρούν στην αναπνοή του εξεταζόμενου. Πιο 

συγκεκριμένα, με την μέθοδο είναι διακριτές οι μεταβολές που προκύπτουν στον 

πνευμονικό αερισμό από παχυσαρκία200, από πιθανή πλευριτική συλλογή201, σε 

περιπτώσεις πνευμονεκτομής202, πνευμοθώρακα203, ατελεκτασίας204, καθώς και στην 

περίπτωση συνδρόμου οξείας αναπνευστικής δυσχέρειας205. Τα αποτελέσματα των 

απεικονίσεων προσφέρουν στοιχεία μιας πιο ολοκληρωμένης εικόνας, σε σχέση πάντα με 

τις κλασικές μεθόδους απεικόνισης. 
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Η τομογραφία εμπέδησης θώρακα μέθοδος παρακολούθησης (monitoring) 

Η τιτλοποίηση της PEEP 

Η επιλογή της ιδανικής τελοεκπνευστικής πίεσης (PEEP) των μηχανικά αεριζόμενων 

ασθενών είναι σημαντική για την αποφυγή ατελεκτασιών λόγω λανθασμένης επιλογής 

χαμηλότερων πιέσεων από τις ενδεδειγμένες, καθώς επίσης και για την αποφυγή 

τραυματισμών του πνεύμονα από εφαρμογή πιέσεων υψηλότερων, αλλά και χαμηλότερων 

από τις ενδεδειγμένες (βαρότραυμα, ατελεκτότραυμα)206, 207.  Με τη βοήθεια της 

τομογραφίας εμπέδησης θώρακα δίνεται η δυνατότητα στον εξεταστή της επιλογής της 

ιδανικής ΡΕΕΡ μέσω της παρακολούθησης της τελοεκπνευστικής εμπέδησης (σταθερή 

τελοεκνευστική εμπέδηση αντιστοιχεί σε σταθερό τελοεκπνευστικό όγκο και ιδανική τιμή 

ΡΕΕΡ)208.  

Η επιλογή της ιδανικής PEEP μπορεί επίσης να προκύψει μετά από μικρές αυξομειώσεις των 

τιμών της, με στόχο την εξάλειψη των περιοχών με καθυστέρηση έκπτυξης (pendelluft)197, 

207, 209, η οποία μπορεί να οδηγήσει σε καταστροφή των κυψελίδων.  Στην περίπτωση αυτή, 

η βλάβη προκύπτει από το επαναλαμβανόμενο άνοιγμα-κλείσιμο μικρών αεραγωγών και 

καταγράφεται με την μέθοδο της τομογραφίας εμπέδησης θώρακα ως διαφορά φάσης των 

αναπνευστικών κύκλων μεταξύ συγκεκριμένων περιοχών, αλλά και του συνόλου του 

πνεύμονα197, 210, 211.  

 

Οι χειρισμοί επιστράτευσης κυψελίδων   

Ο έλεγχος της αποτελεσματικότητας των χειρισμών επιστράτευσης των κυψελίδων είναι 

απαραίτητος προκειμένου να διαπιστωθεί αν τελικά έχει ωφεληθεί ο ασθενής που 

βρίσκεται σε μηχανικό αερισμό και έχει υποβληθεί σε αυτήν την διαδικασία212.  Με την 

μέθοδο της τομογραφίας εμπέδησης θώρακα καταγράφονται οι περιοχές στις οποίες 

αυξήθηκε ο αερισμός, προκειμένου να υπάρχει σαφής εικόνα των περιοχών που 

ωφελήθηκαν από την διαδικασία. Η όλη τεχνική είναι ιδιαίτερα χρήσιμη στο Σύνδρομο 

Οξείας Αναπνευστικής Δυσχέρειας  (ARDS), όπου η διαδικασία επιστράτευσης των 

κυψελίδων είναι ένας από τους σημαντικούς τρόπους αντιμετώπισης της μεγάλης 

υποξαιμίας213. 
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Παρακολούθηση της επίδρασης της τοποθέτησης (positioning) στον πνευμονικό αερισμό 

Με την μέθοδο της τομογραφίας εμπέδησης υπάρχει η δυνατότητα της παρακολούθησης 

της περιοχικής κατανομής του πνευμονικού αερισμού κατά την επιλογή της τοποθέτησης 

του ασθενή214.  Οι μεταβολές του αερισμού γίνονται άμεσα αντιληπτές σε πραγματικό 

χρόνο και η τοποθέτηση μπορεί να διαμορφωθεί ανάλογα189. 

 

Η παρακολούθηση της επίδρασης του ΜΕΜΑ στον πνευμονικό αερισμό 

Η τεχνική δεν χρησιμοποιείται μόνο για την παρακολούθηση του αερισμού κατά τον 

επεμβατικό μηχανικό αερισμό, αλλά και για την παρακολούθηση των μεταβολών του 

αερισμού του πνεύμονα κατά τον ΜΕΜΑ. Η τεχνική επιτρέπει την καταγραφή του 

υπολειπόμενου όγκου αέρα, γεγονός που προσφέρει πεδίο εφαρμογής στην αξιολόγηση 

της επιτυχίας ή μη του ΜΕΜΑ (επιστράτευση κυψελίδων) για την λύση πιθανών 

ατελεκτασιών και την αποφυγή της διασωλήνωσης215.  

 

Η παρακολούθηση της επίδρασης δυναμικών οξυγονοθεραπευτικών μέσων (TGI, Hi Flow) 

στον πνευμονικό αερισμό 

Οι διαφορές που καταγράφονται στην τελοεκπνευστική εμπέδηση έχουν συσχετιστεί με τις 

διαφορές που συμβαίνουν στην λειτουργική υπολειπόμενη  χωρητικότητα190, 216. Αυτό είναι 

χρήσιμο σε πάρα πολλές περιπτώσεις παρακολούθησης της επίδρασης της 

αποτελεσματικότητας δυναμικών οξυγονοθεραπειών (TGI-High Flow) στην αναπνοή των 

βαρέως πασχόντων, ειδικά εκείνων που βρίσκονται σε διαδικασία αποδέσμευσης από τον 

μηχανικό αερισμό και χρειάζονται περεταίρω υποστήριξη217. 
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5.5 Τομογραφία εμπέδησης και Φυσικοθεραπεία 

Στον τομέα της αναπνευστικής Φυσικοθεραπείας, η τομογραφία εμπέδησης θώρακα 

αποτελεί εφόδιο για την αξιολόγηση των αναπνευστικά πασχόντων που έχουν δεχθεί 

χειρισμούς αναπνευστικής φυσικοθεραπείας218 και την παρακολούθησή τους σε 

πραγματικό χρόνο (monitoring) μέσω των παραγόμενων στατικών ή δυναμικών εικόνων, 

αλλά και την αξιολόγηση και παρακολούθηση των βαρέως πασχόντων και κυρίως αυτών 

που υπόκεινται σε μηχανικό αερισμό219. 

Οι αναφορές από βάσεις δεδομένων που ξεκάθαρα αναφέρονται στη σχέση 

Φυσικοθεραπείας και τομογραφίας εμπέδησης θώρακα είναι ελάχιστες. Όλες οι υπόλοιπες 

αναφορές αναφέρονται σε ζητήματα που άπτονται και του αντικειμένου της 

Φυσικοθεραπείας.  

Από τη μελέτη της αρθρογραφίας προκύπτει συνεισφορά της τομογραφίας εμπέδησης 

θώρακα στη Φυσικοθεραπευτική αξιολόγηση σε ότι αφορά: 

 την αποτελεσματικότητα της θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης στη λειτουργική 

υπολειπόμενη χωρητικότητα220, 

 τον έλεγχο της υποστήριξης του ασθενούς κατά την αποδέσμευσή του από τον 

μηχανικό αερισμό221, 222, 

 τον έλεγχο της βελτίωσης του αερισμού κατά την διάρκεια φυσικοθεραπευτικής 

παρέμβασης σε ενήλικες223, παιδιά224 αλλά και πρόωρα νεογνά225, 

 την παρακολούθηση του χρονισμού του αναπνευστικού κύκλου του μηχανικά 

αεριζόμενου ασθενούς για την αποφυγή δημιουργίας ατελεκτασιών226, 

 τον έλεγχο της αποτελεσματικότητας τεχνικών αναπνευστικής φυσικοθεραπείας για 

τον χειρισμό περιστατικών με κυστική ίνωση227, 

 τον έλεγχο της αποτελεσματικότητας τεχνικών δυναμικής οξυγονοθεραπείας (High 

Flow, Tracheal Gas Insufflation) στους ενήλικες αλλά και στα παιδιά με προβλήματα 

του αναπνευστικού228. 

Η παραπάνω αρθρογραφία φαίνεται να καλύπτει ένα μικρό μέρος του φάσματος των 

εφαρμογών που μπορεί να έχει η τομογραφία εμπέδησης θώρακα στο πεδίο της 

αναπνευστικής φυσικοθεραπείας, το οποίο βεβαίως θα μπορούσε να διευρυνθεί μιας και 

μέσω της τεχνικής αυτής οπτικοποιούνται οι μεταβολές του αερισμού, οι διαταραχές 
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γίνονται άμεσα αντιληπτές και δίδεται στον θεραπευτή η δυνατότητα της ασφαλούς και 

άμεσης επέμβασης, αλλά και της επιλογής των βέλτιστων συνθηκών αερισμού. 

Περεταίρω μελέτες θα μπορούσαν να εστιάσουν στην αξιολόγηση μέσω της τομογραφίας 

εμπέδησης θώρακα, της αποτελεσματικότητας των διαφόρων τεχνικών φυσικοθεραπείας 

(π.χ. της τεχνικής υπερέκπτυξης με αναισθησιολογικό ασκό) ή συνδυασμού των τεχνικών 

αυτών με ειδικές θέσεις τοποθέτησης, καθώς επίσης και στην αξιολόγηση της 

αποτελεσματικότητας της διαχείρισης των χρόνια αποφρακτικών ασθενών μέσω της 

αποφόρτισης των περιοχών υπερδιάτασης λόγω ενδογενούς τελοεκπνευστικής πίεσης.  

Τέλος, όπως έχει ήδη μελετηθεί η αποτελεσματικότητα της τεχνικής στην παρακολούθηση 

των ασθενών που υπόκεινται σε επεμβατικό αερισμό, θα μπορούσε να μελετηθεί και η 

συμβολή της στην ασφαλέστερη διαχείριση των ασθενών που υποβάλλονται σε 

επιστράτευση των κυψελίδων με την μέθοδο του μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού. 
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 ΓΕΝΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 ΜΕΘΟΔΟΣ 

 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

  

6 Η επίδραση της  εμφύσησης οξυ-
γόνου στον αερισμό  τραχειοστο-
μημένων ασθενών της ΜΕΘ κατά 
την  αποδέσμευση  από  τον ανα-
πνευστήρα    
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η έρευνα πραγματοποιήθηκε σε ενήλικες τραχειοστομημένους ασθενείς της ΜΕΘ, οι οποίοι 

εισήχθησαν στην μελέτη ως αιμοδυναμικά και αναπνευστικά σταθεροί κατά την δοκιμασία 

αποδέσμευσής τους από τον μηχανικό αερισμό.  Όλοι οι ασθενείς διέθεταν παροχή 

οξυγόνου μέσω διάταξης T-piece και υποβάλλονταν σε παράλληλη εμφύσηση 

αναπνεόμενου μείγματος μέσω ενδοτραχειακού καθετήρα (TGI), όμοιας συγκέντρωσης 

(FiO2) και σταθερής ροής στα 6 ή στα 11 L/min, αλλά με τυχαία διαδοχή των πιο πάνω 

παροχών.  Οι ασθενείς παρακολουθούνταν μέσω monitor και τομογράφου εμπέδησης καθ’ 

όλη τη διάρκεια της δοκιμασίας, κατά την οποία πραγματοποιούνταν μετρήσεις α) πριν την 

εφαρμογή της TGI, β) κατόπιν 15-λεπτης εφαρμογής της αρχικώς επιλεγμένης παροχής TGI, 

γ) κατόπιν 15-λεπτης εφαρμογής της δεύτερης κατά σειρά επιλεγμένης παροχής TGI και δ) 

15min κατόπιν της επιστροφής του ασθενή στις προ-εφαρμογής TGI συνθήκες. 

Η εφαρμογή της τεχνικής έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές στη συγκέντρωση του 

Οξυγόνου πριν την τοποθέτηση του ενδοτραχειακού καθετήρα (TGI στα 0 L/min) (105 ± 24.6 

mmH2O) και μετά την επίδραση του TGI στα 6 και 11 L/min flow (115 ± 26.3 mmH2O and 127 

± 27 mmH2O αντίστοιχα) με p(6L/min)<0.005 και p(11L/min)<0,005.  Επιπροσθέτως, έδειξε 

ελάττωση της αναπνευστικής συχνότητας μεταξύ των αρχικών τιμών (24.8 ± 6.7 b/sec), και 

των τιμών που κατεγράφησαν στα 11 L/min (20 ± 4.9 b/sec ) P(11L/min)=0.02,  με παράλληλες 

αυξήσεις των λειτουργικών υπολειπόμενων όγκων παρατηρούμενων μέσω του 

τομογράφου εμπέδησης από τα 0 L/min στα 6L/min (ποσοστό αύξησης 1.46 ± 1.48 ) και από 

0 L/min to 11 L/min (2.50 ± 1.73) με p(011L/min)<0.05. Συμπερασματικά, αποδεικνύεται ότι η 

παράλληλη προσφορά αναπνευστικών αερίων μέσω TGI και T-piece προσφέρει 

αναπνευστική υποστήριξη στους τραχειοστομημένους ασθενείς της ΜΕΘ πιθανόν δε, να 

δρα ως επικουρικός παράγοντας για την παραμονή τους εκτός μηχανικού αερισμού άμεσα 

ή έμμεσα, ως ενδιάμεσο στάδιο προσαρμογής μεταξύ Τ-piece και αναπνευστήρα. 
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6.1 ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η δυσκολία που αντιμετωπίζουν οι ασθενείς κατά την Αποδέσμευσή τους από το Μηχανικό 

Αερισμό (ΑΜΑ) είναι ένα συνηθισμένο φαινόμενο στη ΜΕΘ229.  Η τραχειοστομία προσφέρει 

μια αρκετά αποτελεσματική λύση, λόγω του ότι συμβάλλει στη μείωση του νεκρού 

αναπνευστικού χώρου, την ελάττωση του αναπνευστικού έργου και τη διευκόλυνση της 

απομάκρυνσης των εκκρίσεων230, 231.   Μετά την εφαρμογή της τραχειοστομίας εκτός του 

αρχικού στόχου αποκατάστασης, που είναι η επαναφορά του ασθενή στις αρχικές συνθήκες 

αναπνευστικής λειτουργίας, προστίθεται και η αφαίρεση του τραχειοστόματος.  Για την 

επίτευξη των ανωτέρω στόχων επιχειρούνται τακτικές δοκιμασίες τοποθέτησης του 

ασθενούς εκτός μηχανικού αερισμού και εφαρμογή οξυγονοθεραπείας, με χρήση T-piece 

και μάσκα τραχειοστομίας ή με Κάνουλα Υψηλής Ροής, της οποίας η χρήση ως 

οξυγονοθεραπευτικό μέσο προσφέρει ικανοποιητική λύση 232-234, αλλά με υψηλό κόστος 

αγοράς και συντήρησης και υψηλή κατανάλωση οξυγόνου, γεγονός που δεν ισοσταθμίζει τη 

χρηστικότητα και την πρακτικότητά της. 

Η εμφύσηση αναπνευστικών αερίων (Tracheal Gas Insufflation ή TGI) κοντά στον διχασμό 

της τραχείας έχει μελετηθεί εκτενώς ως προς την απομάκρυνση του εκπνεόμενου 

διοξειδίου του άνθρακα που συλλέγεται στον νεκρό αναπνευστικό χώρο, καθώς επίσης και 

ως προς την αραίωση εκπνεόμενου διοξειδίου του άνθρακα στα κατώτερα τμήματα του 

τραχειοβρογχικού δένδρου, κυρίως σε ασθενείς που βρίσκονται σε μηχανικό αερισμό235, 236.  

Η τεχνική έχει μελετηθεί ελάχιστα σε τραχειοστομημένους ασθενείς που βρίσκονται σε 

αυτόματη αναπνοή14, ενώ μέχρι και σήμερα δεν έχει εφαρμοστεί σε συνδυασμό με T-piece 

και μίκτη αναπνευστικών αερίων για την επίτευξη σταθερού και σαφώς υπολογίσιμου 

κλάσματος εισπνεόμενου οξυγόνου (FiO2).  Είναι μια τεχνική απλή, λειτουργική, εύκολη και 

εφαρμόζεται με χαμηλού κόστους εξοπλισμό163, 237.   

Η ανάπτυξη μιας τεχνικής με μικρό κόστος κατασκευής, μικρή κατανάλωση οξυγόνου, 

αποτελεσματική στην οξυγόνωση και τη μείωση του αναπνευστικού έργου, πιθανόν να 

αποτελέσει ικανό σύμμαχο της πολυπαραγοντικής ομάδας της ΜΕΘ για την αντιμετώπιση 

περιπτώσεων ασθενών με δύσκολη ΑΜΑ, ως ενδιάμεσο στάδιο μεταξύ αναπνευστήρα και 

T-piece, ο οποίος θα συμβάλλει στην ομαλή μετάβαση του ασθενή από τον μηχανικό 

αερισμό στην αυτόματη αναπνοή.  Προκειμένου να διερευνηθεί η επιτυχία της πιο πάνω 

τεχνικής, επιλέχθηκε να εφαρμοστεί αρχικώς σε τραχειοστομημένους ασθενείς που έχουν 

σταθερές τιμές αερίων αίματος το τελευταίο 24ωρο της νοσηλείας τους στη ΜΕΘ, ενώ σε 

δεύτερο χρόνο πρόκειται, με νέα μελέτη, να διαπιστωθεί αν η συγκεκριμένη τεχνική μπορεί 

να βοηθήσει άμεσα την ΑΜΑ. 
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6.2 ΜΕΘΟΔΟΣ 

Βιοηθική, πληθυσμός μελέτης  

Πρόκειται για μελέτη διασταύρωσης, στην οποία όλοι οι συμμετέχοντες υποβλήθηκαν σε 

ενδοτραχειακή εμφύσηση αναπνευστικών αερίων με εναλλάξ ροές 6 και 11 L/min. H μελέτη 

εκπονήθηκε εξολοκλήρου στην Β' Πανεπιστημιακή Κλινική Εντατικής Θεραπείας, του 

Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου ΑΤΤΙΚΟΝ, από τον Νοέμβριο του 2016 έως τον 

Ιανουάριο 2017, έχει λάβει άδεια για αυτόν τον σκοπό από την Επιτροπή Βιοηθικής 

Δεοντολογίας του ΠΓΝ «ΑΤΤΙΚΟΝ» με αριθμό 4.4. 25/5/16 και εκπονήθηκε σύμφωνα με τα 

πρότυπα της διακήρυξης του Ελσίνκι (1964) καθώς και τις μεταγενέστερες τροποποιήσεις 

της238.  Ως εκ τούτου όλοι οι συμμετέχοντες υποχρεούνταν στην συμπλήρωση εντύπου 

συναίνεσης πριν την εισαγωγή τους στη διαδικασία.  Τα περιστατικά που νοσηλεύονται στο 

χώρο εκπόνησης της μελέτης είναι παθολογικά, χειρουργικά, καθώς και περιστατικά 

πνευμονικής υπέρτασης. 

Ο πληθυσμός που μελετήθηκε ήταν ενήλικες άνδρες και γυναίκες ασθενείς, χωρίς 

περιορισμό ηλικίας. Οι εν λόγω ασθενείς εισήχθησαν στην μελέτη ως αιμοδυναμικά και 

αναπνευστικά σταθεροί κατά την δοκιμασία αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό, με  

παροχή οξυγόνου μέσω διάταξης T-piece και πληρούσαν τα παρακάτω κριτήρια 

προκειμένου να ενταχθούν στην μελέτη: 

 δεν υποστηρίζονταν με  αγγειοσυσταλτικά ή ινότροπα φάρμακα 

 δεν παρουσίαζαν κλινικά ευρήματα πνευμονικού οιδήματος 

 δεν παρουσίαζαν κλινικά ευρήματα διάμεσων πνευμονικών νόσων  

 δεν παρουσίαζαν κλινικά ευρήματα ασταθούς αρρυθμίας 

 δεν υπήρξε  κανένα σύμπτωμα λοίμωξης τις τελευταίες 3 ή/και περισσότερες 

ημέρες (πχ. θερμοκρασία <38ο C και τίτλο λευκών αιμοσφαιρίων <15 x 109/L). 

 

Σχεδιασμός μελέτης 

Πρόκειται για ερευνητική, τυχαιοποιημένη, ελεγχόμενη μελέτη διασταύρωσης. 

Καθ’ όλη τη διάρκεια της διαδικασίας οι ασθενείς ήταν συνδεδεμένοι σε μόνιτορ και 

καταγράφονταν η αναπνευστική και καρδιακή συχνότητα, οι περιφερικές σφίξεις, η 

συστολική και διαστολική πίεση και ο κορεσμός της αιμοσφαιρίνης.  Επί πλέον, υπήρχε 
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κλινική παρακολούθηση κατά την οποία ελέγχονταν ο τρόπος και το βάθος αναπνοής αλλά 

και πιθανές μεταβολές στην επικοινωνία τους. Τέλος, καταγράφονταν τα αέρια αίματος των 

ασθενών, πριν και μετά από κάθε μεταβολή της ροής των αναπνευστικών αερίων, ενώ η 

όλη διαδικασία καταγράφονταν από τομογράφο εμπέδησης μέσω του οποίου 

παρακολουθούνταν οι μεταβολές του αερισμού των πνευμόνων σε περιοχές ενδιαφέροντος 

(Region Of Interest - ROI) καθώς και το ποσοστό του αρχικού αναπνεόμενου όγκου.  

Διακοπή της εφαρμογής της τεχνικής και επιστροφή του ασθενούς στο μηχανικό αερισμό 

επιβαλλόταν αν υπήρχε ένδειξη για ένα από τα παρακάτω: 

 αναπνευστική συχνότητα μεγαλύτερη από 35 αναπνοές 

 εμφάνιση παράδοξου αναπνοής, επιστράτευση των εφεδρικών αναπνευστικών 

μυών ή δύσπνοια 

 αποκορεσμός με τιμή κορεσμού (SaO2) μικρότερη από 94% 

 μείωση της μερικής πίεσης του οξυγόνου στο αίμα (PaO2) ή αύξηση της μερικής 

πίεσης του διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2) κατά 5 mmHg στα τα αέρια αίματος, 

ειδικά όταν το pH μειωθεί κάτω από 7,30 

 αλλαγές στην καρδιακή συχνότητα πέραν των 20 παλμών το λεπτό 

 αλλαγές στην συστολική πίεση πέραν των 20 mmHg 

 στηθάγχη 

 κυάνωση 

 αρρυθμία 

 αλλαγές στο επίπεδο επικοινωνίας του ασθενούς. 

Όλοι οι ασθενείς που μελετήθηκαν διέθεταν απαραίτητα τραχειοστομία, ως μέρος του 

σχεδίου αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα. Η ενδοτραχειακή εμφύσηση 

αναπνευστικών αερίων που εφαρμόστηκε προσέφερε σταθερό μίγμα στον ασθενή μέσω 

μίκτη αναπνευστικών αερίων (3500 CP-G CP-G series Air/Oxygen Flow Controller and Mixer) 

(Εικόνα 14). Η μελέτη πραγματοποιήθηκε με ροές αναπνευστικών αερίων 6L/min  και 

11L/min.   
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Εικόνα 14. Ο μικτής αναπνευστικών αερίων 3500 CP-G series 

Air/Oxygen Flow Controller and Mixer 

 

Η τυχαιοποίηση της μελέτης βασίστηκε στην σειρά με την οποία μια από τις δύο ροές 

χρησιμοποιήθηκε πρώτη (Crossover).  

O ασθενής λάμβανε αναπνευστικά αέρια από δύο εισόδους, προκειμένου να εξασφαλιστεί 

σταθερή παροχή αναπνευστικού μίγματος αερίων καθ’ όλη τη διάρκεια της παρέμβασης 

(Εικόνα 15) και συγκεκριμένα από:  

 μία είσοδο οξυγόνου στο T-piece, μέσω ακροφύσιου Venturi και  

 μία είσοδο στην οπή που έχει δημιουργηθεί στο πάνω μέρος του T-piece (στο 

σημείο όπου εισάγεται ο ενδοτραχειακός καθετήρας της TGI). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 15. Τα αναπνευστικά αέρια παρέχονται μέσω δύο μηχανισμών:  
 Α) του TGI   και   Β) του T-piece. 
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Για κάθε ασθενή καταγράφονταν τα εξής στοιχεία:  

 η ηλικία 

 το φύλο 

 το αίτιο εισαγωγής στη ΜΕΘ και 

 η ημέρα νοσηλείας του. 

Στους “κρίσιμους” χρόνους, δηλαδή:  

 πριν την εφαρμογή TGI (αρχικές μετρήσεις – 0L/min) 

 15min κατόπιν της εφαρμογής TGI για ροή αερίων στα 6L/min (τυχαία σειρά)  

 15min κατόπιν της εφαρμογής TGI  για ροή αερίων 11L/min (τυχαία σειρά) και 

 15min κατόπιν της επιστροφής του ασθενή στις προ-εφαρμογής TGI αναπνευστικές 

συνθήκες (τελικές μετρήσεις – 0L/min), 

καταγράφονταν:  

1. η αναπνευστική συχνότητα 

2. η διαφορά της τελοεκπνευστικής εμπέδησης του κάθε σταδίου από το αρχικό 

(εμπέδηση αναφοράς, που αντιστοιχεί στη διαφορά της λειτουργικής 

υπολειπόμενης χωρητικότητας) 

3. η ανεκτικότητα του ασθενούς 

4. η καρδιακή συχνότητα 

5. το SaO2 

6. το pH 

7. τo HCO3 

8. τo PO2 και 

9. τo PCO2 

Ως εμπέδηση αναφοράς λαμβανόταν η μικρότερη τελοεκπνευστική εμπέδηση μεταξύ των 

10 πρώτων αναπνοών εν όσω ο ασθενής βρισκόταν σταθεροποιημένος αιμοδυναμικά και 

αναπνευστικά στο T-piece, η οποία αντιστοιχεί στην μικρότερη λειτουργική υπολειπομένη 

χωρητικότητα (οι μεταβολές της τελοεκπνευστικής εμπέδησης έχουν δυνατή συσχέτιση με 

τις μεταβολές του τελοεκπνευστικού όγκου190, 222).  
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Η τυχαιοποίηση του δείγματος πραγματοποιήθηκε με κλήρωση που λάμβανε χώρα λίγο 

πριν την εφαρμογή της τεχνικής και αφορούσε στο ποια παροχή αναπνευστικών αερίων θα 

ξεκινήσει πρώτη (6 L/min ή 11L/min). 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 16.  Διάταξη εισόδου αναπνευστικών αερίων 

 

Διαδικασία μελέτης 

Οι ασθενείς που συμπεριλήφθησαν στη μελέτη ανέπνεαν ήρεμοι και σταθεροί 

αιμοδυναμικά και αναπνευστικά στο Τ-piece.  Αρχικά καθοριζόταν η διαδικασία της τυχαίας 

διαδοχής των παροχών (με ρίψη νομίσματος) και συνδεόταν το παράλληλο κύκλωμα των 

αναπνευστικών αερίων ως εξής: 

Σε νέο T-piece ίδιου τύπου και ίδιας FiO2 δημιουργούταν οπή διαμέτρου 2,5mm με 

αποστειρωμένο αιχμηρό νυστέρι (η διάνοιξη γινόταν σταδιακά και ελεγχόταν με 

χιλιοστομετρικό κανόνα μακριά από τον ασθενή).  Αφαιρούνταν  το παλιό T-Piece και 

τοποθετούνταν το νέο (Εικόνα 16). Από την δημιουργηθείσα οπή προωθούνταν καθετήρας 

τύπου Nelaton 10 F ο οποίος κατέληγε στο εσωτερικό της τραχείας, περίπου 1cm πάνω από 

την τρόπιδα. Το βάθος στο οποίο τοποθετούνταν ο καθετήρας υπολογιζόταν από πρόσφατη 

ακτινογραφία στην οποία απεικονιζόταν η θέση της τρόπιδας (οι περισσότεροι ασθενείς της 

ΜΕΘ έχουν τακτική παρακολούθηση της ακτινολογικής εικόνας του θώρακα).  Η θέση του 

καθετήρα εξασφαλιζόταν με κολλητική ταινία πάνω στο T-Piece. Ο ασθενής παρέμενε σε 

αυτές τις συνθήκες για 15min και αμέσως μετά καταγράφονταν ως αρχικές συνθήκες η 

ΔEELI (Δ End-Expiratory Lung Impedance - τελοεκπνευστική εμπέδηση του πνεύμονα) και τα 

ποσοστά από τις ROI 1,2,3,4 ( Regions Οf Interest – περιοχές ενδιαφέροντος) με τομογράφο 

εμπέδησης, ο κορεσμός, η συστολική και διαστολική πίεση, η καρδιακή συχνότητα και η 

αναπνευστική συχνότητα.  
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Ακολούθως ρυθμιζόταν η ροή  στα 11 L/min ή 6 L/min (ανάλογα με το ποια ροή έχει 

καθοριστεί να εφαρμοστεί πρώτη από την διαδικασία τυχαιοποίησης) και ο ασθενής  

παρέμενε σε αυτές τις συνθήκες ακόμα για 15min.  Κατόπιν καταγράφονταν από τον 

τομογράφο εμπέδησης η ΔEELI, καθώς και ο κορεσμός, η συστολική και διαστολική πίεση, η 

καρδιακή συχνότητα, η αναπνευστική συχνότητα και τα ποσοστά από τις ROI 1,2,3,4 για την 

συγκεκριμένη ροή.  Έπειτα,  ακολουθούνταν η ίδια διαδικασία για την ροή που δεν είχε 

μελετηθεί. Στο τέλος μηδενίζονταν η ροή του TGI και μετά την πάροδο 15 λεπτών 

καταγράφονταν οι ίδιες παράμετροι. 

 

Στατιστική 

Για τον καθορισμό του μεγέθους του δείγματος πραγματοποιήθηκε πιλοτική μελέτη 11 

ασθενών και χρησιμοποιήθηκε η εφαρμογή G*power239  για: 

Την PaO2: η οποία για F=17.4, πιθανότητα σφάλματος α = 0.05, Ισχύ 1-β=0.95, αριθμό 

ομάδων=4, αριθμό μετρήσεων=44, συσχέτιση μεταξύ επαναλαμβανόμενων              

μετρήσεων=0.8, διόρθωση μη σφαιρικότητας ε (Mauchly's Test of Sphericity)=0.7, το 

ενδεδειγμένο δείγμα ήταν 8 άτομα και αποφασίστηκε η μελέτη 12 ατόμων ως 

πλησιέστερος άρτιος αριθμός. 

Με βάση την αναπνευστική συχνότητα η εφαρμογή G power για F=15, αν p>0.05, 

πιθανότητα σφάλματος α = 0.05, Ισχύ 1-β=0.95, αριθμό ομάδων=4, αριθμό μετρήσεων= 44, 

συσχέτιση μεταξύ επαναλαμβανόμενων μετρήσεων= 0.8, διόρθωση μη σφαιρικότητας  ε 

(Mauchly's Test of Sph  ericity)=1, το ενδεδειγμένο δείγμα ήταν 8 άτομα. 

Ο έλεγχος της  παραμετρικότητας των μεταβλητών που μελετήθηκαν έγινε με τον έλεγχο 

κανονικότητας Kolmogorov-Smirnov. 

Τα μεγέθη της περιγραφικής στατιστικής παρουσιάστηκαν ως μέσες τιμές ± σταθερή 

απόκλιση, ενώ όπου κρίθηκε απαραίτητο χρησιμοποιήθηκε η διάμεσος και ποσοστά στις 

κατηγορικές μεταβλητές. 

Για την μελέτη των εξαρτημένων συνεχών μεταβλητών επιλέχθηκε η Ανάλυση Διακύμανσης 

Επαναλαμβανόμενων Μετρήσεων (Repeated measures ANOVA), με post hoc τεστ την 

διόρθωση Bonferroni 

Για τον υπολογισμό των στατιστικών δοκιμασιών χρησιμοποιήθηκε το SPSS 20 (SPSS 20, 

Chicago Illinois). 
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6.3 ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Για την εισαγωγή στην μελέτη αξιολογήθηκαν 25 ασθενείς εκ των οποίων τελικά 

επιλέχθηκαν 12 εκ των οποίων ένας λόγω πτώσης του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης (SPO2) 

κάτω από 94% κρίθηκε αναγκαίο να σταματήσει την διαδικασία, πριν εφαρμοστεί ροή στον 

καθετήρα TGI που είχε τοποθετηθεί. Τα δημογραφικά και κλινικά δεδομένα του δείγματος 

αναφέρονται στον πίνακα 4. 

Η συγκέντρωση του δείγματος και οι εξαιρέσεις αναφέρονται στο Διάγραμμα 1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Διάγραμμα 1.  Διάγραμμα ροής των εισαχθέντων ασθενών στην μελέτη και της 

διαδικασίας διασταύρωσης των συμμετεχόντων. 



Σελ. 104 

 

 

Πίνακας 4. Δημογραφικά και κλινικά δεδομένα. n = 12 

Μεταβλητή  

Ηλικία, έτη, mean (SD) 56.8 (26.9) 

Άνδρες, n (%) 9 (81) 

SOFA score, mean (SD) 6.09 (2.2) 

Ημέρα νοσηλείας στη ΜΕΘ, ημέρες, mean (SD) 18.7 (10.1) 

Μέγεθος τραχειοστομίας, French, n/N 8/11 8  

2/11 8.5  

1/11 7.5  

Glasgow Coma Scale, mean (SD) 10.3(3.6) 

SpO2*, % mean (SD) 97.9(1.72) 

FiO2 0.47(0.06) 

Admission diagnosis, n (%) 

Ρήξη ανευρύσματος κατιούσης αορτής 

Λοίμωξη αναπνευστικού σε αποδρομή 

Κρανιοεγκεφαλική κάκωση 

Αιμορραγικό αγγειακό εγκεφαλικό 

Κακοήθες νευροληπτικό σύνδρομο 

Λοίμωξη σε αποδρομή σε έδαφος ΧΑΠ 

 

2 (11) 

1 (11) 

4 (11) 

2 (15) 

1 (11) 

1 (11) 

*n=12 (ένας εκ των συμμετεχόντων δεν πληρούσε τα κριτήρια συνέχισης στην μελέτη) 

SD=standard deviation; SpO2= peripheral capillary oxygen saturation; FiO2= Fraction of inspired oxygen; 
ΧΑΠ=Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια; Ν = Όλο το δείγμα; n = μέρος δείγματος 
 

Για την PaO2, την αναπνευστική συχνότητα και τη μεταβολή της εμπέδησης έγινε ανάλυση 

διακύμανσης για εξαρτημένα δείγματα (repeated measures ANOVA) σε συνδυασμό με 

διόρθωση Greenhouse-Geisser. Ως post hoc τεστ χρησιμοποιήθηκε η διόρθωση Bonferroni. 

 
PaO2 

Η  μέση PaO2 διέφερε στατιστικά σημαντικά σε κάθε στάδιο μέτρησης [F(2.101, 

17.467)=15.366,  P<0.0005]. Η διόρθωση Bonferroni έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των αρχικών μετρήσεων (0L/min) (105±24.6) και των μετρήσεων για παροχή αερίων 

στα 6 και 11L/m (115±26.3 και 127±27 αντίστοιχα) με P6<0.005 και P11<0,005.  

Δεν υπάρχει στατιστική διαφορά μεταξύ των αρχικών μετρήσεων και αυτών που 

προέκυψαν κατόπιν της επιστροφής από παροχή αερίων στα 6 ή 11L/min σε μηδενική 

παροχή (108±20.9 με P0=1). (Σχήμα 4, 5) 
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Σχήμα 4.  Η μεταβολή της PaO2 ανάλογα με την παροχή TGI. Οι υψηλότερες τιμές 
παροχής αντιστοιχούν σε αντίστοιχα υψηλότερες τιμές PaO2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 5.  Οι μεταβολές της PaO2 σε κάθε ασθενή χωριστά, ανάλογα με την παροχή 
TGI 

F(2.101, 17.467)=15.366,  P<0.0005 
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Αναπνευστική συχνότητα 

Η μέση  αναπνευστική συχνότητα διέφερε στατιστικά σημαντικά σε κάθε στάδιο μέτρησης 

[F(2.600, 17.643)=15.043,  P<0.0005]. Η διόρθωση Bonferroni έδειξε στατιστικά σημαντικές 

διαφορές μεταξύ των αρχικών μετρήσεων (0L/min) (24.8±6.7) και τις μετρήσεις που 

αντιστοιχούν σε παροχή 11L/min (20±4.9) με P11<0.02 . Δεν υπήρξε στατιστική 

σημαντικότητα ανάμεσα στις αρχικές μετρήσεις (0L/min) (24.8±6.7) και τις μετρήσεις που 

αντιστοιχούν σε παροχή 6 L/min (23± 6.1) P6=0.108, πέρα από την τάση που φαίνεται εκτός 

των άλλων και από το Σχήμα 7. 

 Όπως ήταν αναμενόμενο δεν υπάρχει στατιστική διαφορά μεταξύ των αρχικών μετρήσεων 

και αυτών που αντιστοιχούν στη διακοπή παροχής (0L/min) (23.8±7.3) με P0=0.870. Τέλος 

δεν υπάρχει στατιστική διαφορά μεταξύ των μετρήσεων που αντιστοιχούν σε παροχή 

6L/min (23± 6.1) και αυτών που αντιστοιχούν στην τελική διακοπή παροχής (0L/min) 

(23.8±7.3) με P0=1. (Σχήμα 6, 7) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 6.  Η μεταβολή της αναπνευστικής συχνότητας ανάλογα με την παροχή TGI 
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Σχήμα 7.  Οι μεταβολές του ρυθμού της αναπνοής  σε κάθε ασθενή χωριστά, ανάλογα 
με την παροχή TGI 

 

 

Μεταβολή της εμπέδησης 

Η μέση μεταβολή της εμπέδησης προέκυψε από τη σύγκριση: 

1. μεταξύ των μετρήσεων του αρχικού σταδίου (0L/min) και αυτών που αντιστοιχούν 

σε παροχή 6L/min, 

2. μεταξύ των μετρήσεων του αρχικού σταδίου (0L/min) και αυτών που αντιστοιχούν 

σε παροχή 11L/min και  

3. μεταξύ των μετρήσεων του αρχικού σταδίου (0L/min) και αυτών που αντιστοιχούν 

σε διακοπή της παροχής (0L/min). 

Η μέση  μεταβολή της εμπέδησης διέφερε στατιστικά σημαντικά ως προς τις μεταβολές στις 

ως άνω ομάδες μετρήσεων [F(1.510, 4.452)=2.942, P<0.048]. Η διόρθωση Bonferroni έδειξε 

στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ της πρώτης ομάδας (μεταβολή παροχής από 0 σε 

6L/min) (1.46±1.48) και της δεύτερης ομάδας (μεταβολή παροχής από 0 σε 11L/min) 

(2.50±1.73) με P0-11<0.05 . Αντιθέτως δεν υπήρξε στατιστική σημαντικότητα ανάμεσα στην 

τρίτη ομάδα (διακοπή παροχής - 0L/min) (1.99±1.84) και στις δυο πρώτες ομάδες 
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(μεταβολή παροχής από 0 σε 6L/min) P0-6=0.235, και (μεταβολή παροχής από 0 σε 11L/min) 

P0-11=0.804.  

Από τη σύγκριση των μετρήσεων στην κατανομή του αερισμού, δεν προέκυψαν στατιστικές 

διαφορές μεταξύ των περιοχών ενδιαφέροντος. 

Σε ότι αφορά την σύγκριση των διαφορών στην:  

 Συστολική και διαστολική πίεση 

 Καρδιακή συχνότητα 

 PaCO2 

δεν υπάρχουν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των μετρήσεων που αντιστοιχούν 

στις παροχές των εξεταζομένων σταδίων (0L/min, 6L/min, 11L/min, και διακοπή παροχής-

0L/min). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 8.  Οι περιοχές ειδικού ενδιαφέροντος όπως καταμετρώνται 

από τον τομογράφο εμπέδησης 
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Σχήμα 9.  Καταγραφή των μεταβολών της εμπέδησης από τον τομογράφο, όπως αυτές 

αντιστοιχούν σε μηδενική παροχή αναπνευστικών αερίων (0L/min), σε παροχή 6 και 

11L/min και διακοπή παροχής αερίων (0L/min), για το σύνολο της διατομής (Global) 

και για κάθε περιοχή ενδιαφέροντος χωριστά (ROI 1-4). 
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6.4 ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Ο βασικός λόγος που τέθηκε ζήτημα παράλληλης προσφοράς αναπνευστικών αερίων 

διαμέσου του ενδοτραχειακού συστήματος εμφύσησης (TGI), καθώς και μέσω του 

ακροφύσιου Venturi που διαθέτει το T-pice, ήταν για να διατηρείται σταθερό το μείγμα των 

αναπνευστικών αερίων κατά την διάρκεια όλου του αναπνευστικού κύκλου και κάτω από 

οποιεσδήποτε ανάγκες αναπνευστικών παροχών και να μην εισάγεται ατμοσφαιρικός 

αέρας στην τραχεία όταν οι ανάγκες ήταν αυξημένες. Το συνολικό άθροισμα παροχής που 

προσφέρονταν στους ασθενείς με αυτόν τον τρόπο ήταν πάνω από 30 L/min μιας και τα 24 

L/min τα προσέφερε ως ελάχιστη δυνατή ροή η Venturi 50% με 12 L/min O2, ενώ 6 L/min 

ήταν η ελάχιστη προσφερόμενη ροή του ροόμετρου της TGI.  Με αυτόν τον τρόπο έγινε 

εφικτή η παρατήρηση της καθαρής επίδρασης της TGI στην αναπνοή χωρίς την ανάμειξη 

ποσοτήτων ατμοσφαιρικού αέρα που θα μπορούσαν να αλλοιώσουν την πραγματική 

επίδραση της τεχνικής. 

Τα δεδομένα που βρέθηκαν μπορούν να συνοψιστούν ως ακολούθως: 

Κατά την εφαρμογή της μεθόδου παρατηρήθηκε αξιοσημείωτη αύξηση της οξυγόνωσης των 

ασθενών. Σύμφωνα με τα εξαγόμενα, η παραπάνω αύξηση ήταν ανάλογη της αύξησης της 

παροχής της TGI. Έτσι όταν η ροή του TGI ήταν 6 L /min τότε η μερική πίεση του οξυγόνου 

στα αέρια αίματος αυξανόταν κατά 10% συγκριτικά με την οξυγόνωση που γινόταν μέσω 

απλής Venturi ίδιου κλάσματος, ενώ όταν η ροή του TGI ήταν 11 L/min η αντίστοιχη αύξηση 

ανερχόταν στο 20,9% σε σύγκριση με τις τιμές που καταγράφονταν στα αέρια αίματος όταν 

η οξυγόνωση γινόταν με απλή venturi ίδιου κλάσματος οξυγόνου. 

Παρατηρήθηκε επίσης μείωση της αναπνευστικής συχνότητας όσο αυξανόταν η παροχή της 

TGI. Ειδικά όταν η ροή ήταν 11 L/min, η μείωση της αναπνευστικής συχνότητας έφτανε στο 

20%, συγκριτικά με τις τιμές που καταγράφονταν χωρίς την TGI δηλαδή μόνο με την 

Venturi. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι η μείωση της αναπνευστικής συχνότητας είναι ένδειξη 

μείωσης του αναπνευστικού έργου, το οποίο με την σειρά του μειώνει την πιθανότητα 

διασωλήνωσης των ασθενών αυτών. 

Το διοξείδιο του άνθρακα (CO2) καθ’ όλη την διάρκεια της διαδικασίας φαίνεται να 

παραμένει σταθερό [στην πραγματικότητα υπάρχει μια ελαφρά τάση μείωσης του CO2            

(-4.3%) η οποία δεν είναι στατιστικά σημαντική στα 11L/min]. Αυτό ήταν μάλλον 

αναμενόμενο δεδομένου ότι συμβαδίζει με τα ευρήματα άλλων μελετών σύμφωνα με τα 

οποία σε παρόμοιες καταστάσεις, συσχετίζεται η σταθερότητα της τιμής του διοξειδίου του 
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άνθρακα με την παράλληλη μείωση του αναπνεόμενου όγκου, καθώς επίσης και με το 

μικρό μέγεθος δείγματος της μελέτης15, 16. 

Σε ότι αφορά τη συστολική και διαστολική πίεση και την καρδιακή συχνότητα δεν υπήρξαν 

διαφορές πριν αλλά και κατά τη διάρκεια της παρέμβασης. Από αυτό προκύπτει ότι η 

μέθοδος δεν επέφερε καμία ενόχληση στον ασθενή και επομένως δεν επιβάρυνε επιπλέον 

την κατάστασή του στη ΜΕΘ240. 

Τέλος δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές σε ότι αφορά τον αερισμό μεταξύ των 

προκαθορισμένων περιοχών ενδιαφέροντος στη μελετούμενη διατομή θώρακα (και στα 6 

αλλά και στα 11 L/min).  Αυτό πιθανόν να ερμηνεύεται από το γεγονός ότι οι διαφορές 

εμπέδησης που αντιστοιχούν στον αναπνεόμενο όγκο κατανέμονται τυχαία στον πνεύμονα 

και δεν σχετίζονται με συγκεκριμένες περιοχές. Παρόλα αυτά υπάρχει μια ελαφρά τάση 

συσσώρευσης του αναπνεόμενου όγκου στην περιβρογχική ζώνη όπου αυτό είναι και το 

ανατομικό μέρος στο οποίο πραγματοποιείται η έκπλυση του CO2. 

Η χρήση της TGI στους τραχειοστομημένους ασθενείς αναφέρεται στην διεθνή 

αρθρογραφία από μία πιλοτική μελέτη καθώς και από μία αναφορά ενδιαφέροντος 

περιστατικού. Ωστόσο τα ευρήματα αυτής της μελέτης φαίνεται να σχετίζονται με τα 

ευρήματα της μελέτης των Hoffman et al (2003)14 σε ότι αφορά την μείωση της 

αναπνευστικής συχνότητας και τη μη στατιστικά σημαντική μείωση του CO2 τιμές που 

συνάδουν με παράλληλη μείωση του αναπνεόμενου όγκου. Θα πρέπει όμως να σημειωθεί 

ότι στην μελέτη των Hoffman et al (2003)14 εμπεριέχονται ασθενείς που βρίσκονται σε 

διαδικασία αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό και δεν έχουν σταθερές ανάγκες 

αερισμού, οπότε δεν μπορεί να μελετηθεί η αποτελεσματικότητα της TGI μιας και δεν 

μπορεί να υπάρξει σαφής σύγκριση μεταξύ των αποτελεσμάτων που προκύπτουν με ή 

χωρίς τη χρήση της μεθόδου, όπως υπάρχει στην παρούσα μελέτη. 

Σταθεροποιώντας τα εισπνεόμενα αναπνευστικά αέρια με τη χρήση T-piece παράλληλα με 

τον καθετήρα της TGI, είναι ευκολότερο να εστιάσει κανείς στη δράση της TGI ώστε να 

μπορούν να εξαχθούν συμπεράσματα σχετικά με την συμβολή της στην αναπνοή. Οι 

ευεργετικές επιδράσεις της μεθόδου στον αερισμό των ασθενών πιθανόν να οφείλονται 

στην μηχανική των αερίων κατά την εφαρμογή της. 

Οι κλινικές εφαρμογές της μεθόδου μπορεί να είναι χρήσιμες στους ασθενείς που 

λαμβάνουν οξυγονοθεραπεία σε επίπεδα κοντά στα όρια τοξικότητας του πνεύμονα 

(αξάναοντας την PaO2 χωρίς να αυξάνεται η FiO2). Μπορεί να χρησιμοποιηθεί  ως 
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εναλλακτική μέθοδος της Κάνουλας Υψηλης Ροής, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις ως 

εναλλακτική μέθοδος του μηχανικού αερισμού σε επείγουσες καταστάσεις σε 

τραχειοστομημένους ασθενείς εκτώς της ΜΕΘ. Θα μπορούσε ακόμα να είναι μια μέθοδος 

στρατιγικής για την αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό, κυρίως ως ενδιάμμεσο 

στάδιο μεταξύ απλού T-Piece και μηχανικού αερισμού. Φυσικά είναι απαραίτητο να 

εκπονηθούν περεταίρω μελέτες για να επιβεβαιωθούν επιστημονικά οι παραπάνω 

υποθέσεις. 

 

Περιορισμοί της μελέτης 

Η εισαγωγή του καθετήρα προκάλεσε βήχα σε όλες τις περιπτώσεις, όχι όμως περισσότερο 

από μια κοινή αναρρόφηση και όλα τα περιστατικά επανήλθαν στις προτύτερες συνθήκες. 

Ο μικρός αριθμός των ασθενών είναι περιοριστικός παράγοντας στη στατιστική ανάλυση 

για τη συγκεντρωση του CO2 σε όλες τις μελετούμενες παροχές, όπως επίσης και στη 

στατιστική ανάλυση της τελοεκπνευστικής εμπέδισης σε παροχή 6 L/min. Ωστόσο, αρκετές 

από τις μελέτες που πραγματεύονταν ανάλογο αντικείμενο είχαν μικρό δείγμα, όπως για 

παράδειγμα η μελέτη των Nakos et all (1994)241 είχε δείγμα 12 ατόμων, των Hoffman et all 

(2003)14 είχε δείγμα 14 ατόμων, ενώ η μελέτη των Ramesh et Rao (2002)242 πραγματεύονταν 

κλινική περίπτωση ενός περιστατικού. 

Η απόφασή μας να δώσουμε προτεραιότητα στην ασφάλεια των ασθενών, μας οδήγησε 

στο να μην επιλέξουμε πολύ βαριά περιστατικά (όλα τα περιστατικά της μελέτης ήταν 

σταθεροποιημένα στο T-Piece τουλάχιστον για 24 ώρες χωρίς στοιχεία υποξαιμίας, σε 

αυτόματη αναπνοή και με FiO2: 0,4-0,5) και αυτό πιθανόν να είναι το αίτιο στο οποίο 

οφείλονται οι παρατηρούμενες αλλαγές στην αναπνευστική συχνότητα και στη μερική 

πίεση του οξυγόνου στα αέρια αίματος. Ωστόσο, για να διερευνηθεί η χρησιμότητα της 

μεθόδου κατά την αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό οι συμμετέχοντες στη μελέτη 

πρέπει να είναι σε διαδικασία ΑΜΑ. 

Ένας εκ των ασθενών παρουσίασε πτώση του κορεσμού κάτω από 93% μόλις ο καθετήρας 

εισήλθε στην τραχεία του και πριν από την εμφύσηση αναπνευστικών αερίων. Η ελαφρά 

υποξαιμία πιθανόν να οφείλεται στον έντονο βήχα που προέκυψε από τον ερεθισμό του 

καθετήρα. Το όριο του κορεσμού για τη διακοπή της παρέμβασης πιθανόν να είναι 

αυστηρό, όμως συνάδει με την πρόθεσή μας για προτεραιότητα στην ασφάλεια του 

ασθενούς. 
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6.5 ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Τα εξαγόμενα της μελέτης δείχνουν ότι σε αιμοδυναμικά και αναπνευστικά σταθερούς 

τραχειοστομημένους ασθενείς που βρίσκονται σε αυτόματη αναπνοή, η παράλληλη 

προσφορά αναπνευστικών αερίων του ίδιου κλάσματος (FiO2), με T-piece που 

τροφοδοτείται μέσω ακροφύσιου venturi καθώς και με καθετήρα TGI στα 11 L/min, τείνει 

να ελαττώσει την αναπνευστική συχνότητα χωρίς να μεταβληθεί η μερική πίεση του CO2, με 

πιθανό αντίκτυπο στη μείωση του αναπνευστικού έργου, να αυξήσει την συγκέντρωση της 

μερικής πίεσης οξυγόνου στο αίμα χωρίς να αυξηθεί το προσφερόμενο ποσοστό  (FiO2) και 

τέλος να αυξήσει τον τελοεκπνευστικό όγκο ως αποτέλεσμα πιθανής αύξησης της 

τελοεκπνευστικής πίεσης  (PEEP) του πνεύμονα. 
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