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Σημαιοφορίδου Μαρίνα 

 
 
 
 
 

ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Ο 20ος αιώνας και ιδιαίτερα το δεύτερο μισό του χαρακτηρίστηκε από τη θεαματική 
πρόοδο των βασικών επιστημών, η οποία δημιούργησε τις προϋποθέσεις για την ανάπτυ-
ξη, με ιλιγγιώδη ρυθμό, των ηλεκτρονικών υπολογιστών, προσφέροντας μας δυνατότητες 
που δεν τολμούσαμε μέχρι τότε ούτε να σκεφτούμε. 

Η ιατρική, στην πρόοδο αυτή των βασικών επιστημών και των υπολογιστών βρήκε το 
εφαλτήριο να προχωρήσει σε καινούργιους δρόμους, πιο συναρπαστικούς και να αποκαλύ-
ψει πολλά μυστήρια του ανθρώπινου οργανισμού. 

Η επισκληρίδιος ως τεχνική ξεκίνησε στην αρχή του προηγούμενο αιώνα, για να γνωρί-
σει τη μεγάλη ανάπτυξη και αποδοχή τις τελευταίες δεκαετίες. Η θωρακική επισκληρίδιος, 
εφαρμόστηκε σε διάφορα είδη επεμβάσεων, αλλά κυρίως σε επεμβάσεις στο θώρακα που 
ως γνωστό συνοδεύονται από μεγάλη νοσηρότητα. 

Η συγκεκριμένη διδακτορική διατριβή εντάσσεται στο γενικότερο γνωστικό αντικεί-
μενο της Θεωρίας της μη γραμμικής δυναμικής και της Θεωρίας της πολυπλοκότητας με 
εφαρμογή σε βιολογικά συστήματα. Μελετήθηκε η επίδραση που έχουν τα Τοπικά Αναι-
σθητικά μετά από την εφαρμογή Επισκληριδίου Αναισθησίας στο Αυτόνομο Νευρικό Σύ-
στημα. Αυτό έγινε με την ανάλυση στο επίπεδο του χρόνου των χρονοσειρών του καρδια-
κού ρυθμού και την ανάλυση στο χωροχρονικό επίπεδο της καρδιακής δυναμικής. 

Εξαιτίας της ύπαρξης πολλών γνωστικών αντικειμένων ήταν απαραίτητη η συνεργασία 
με πολλούς ανθρώπους, οι οποίοι βοήθησαν ουσιαστικά στη διεκπεραίωση της μελέτης στα 
επιμέρους θέματα. 

Θα ήταν παράλειψη να μην παρατεθούν τα ονόματα εκείνων που συνέβαλαν ουσιαστι-
κά στο να ολοκληρωθεί αυτή η διδακτορική διατριβή. 

Αρχικά καθοριστική ήταν η συνεισφορά του Καθηγητή της Αναισθησιολογίας του Πανε-
πιστημίου Θεσσαλίας κ. Δημήτρη Μιχαλούδη, ο οποίος ως καλός δάσκαλος μου κέντρισε το 
ενδιαφέρον να ασχοληθώ με την έρευνα. Έχοντας λοιπόν ήδη εισάγει το μικρόβιο της μελέ-
της μέσα μου, με ενθάρρυνε να ασχοληθώ με την Μεταβλητότητα της Καρδιακής Συχνότη-
τας ως θέμα της διδακτορικής μου διατριβής, ενώ αποτελούσε πάντα το στήριγμά μου σε ό-
λες τις δυσκολίες που μπορεί να συναντήσει κανείς κατά την εκπόνηση μιας διδακτορικής 
διατριβής. 

Ψυχή όμως της όλης προσπάθειας, και γι’ αυτό θα ήθελα να τον ευχαριστήσω ιδιαίτερα, 
ήταν ο Αναπληρωτής Καθηγητής Αναισθησιολογίας του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας κ. Γε-
ώργιος Βρετζάκης, ο οποίος ήταν και ο επιβλέπων καθηγητής. Από τα βάθη της καρδιάς μου 
τον ευχαριστώ για την πολύτιμη συμβολή και βοήθειά του. Ο κ. Γ. Βρετζάκης αποτέλεσε 
για μένα παράδειγμα ανθρώπου, ιατρού και πανεπιστημιακού δασκάλου, πηγή έμπνευσης 
και ακούραστο καθοδηγητή μέσα στα πολύπλοκα μονοπάτια της Μεταβλητότητας της Καρ-
διακής Συχνότητας. Ο ίδιος με πολλή προσωπική εργασία, πέρα από κάθε προσδοκία μου 
συνετέλεσε ουσιαστικά στην ολοκλήρωση της συγγραφής αυτής της διατριβής. 

Χάρη στις ειδικευόμενες της αναισθησιολογικής κλινικής κα. Κ. Λάππα, κα Δ. Μπάγκα, 
και κα. Ε. Κιτσιοπούλου και στον ειδικευόμενο της θωρακοχειρουργικής κλινικής του Πα-
νεπιστημιακού Νοσοκομείου Λάρισας, κ. Δ. Κυππαρισόπουλο, έγινε εφικτή η καταγραφή 
και η συλλογή των στοιχείων. Με μεγάλη προθυμία οι συνάδελφοι αποτέλεσαν πολύτιμους 
βοηθούς, οι οποίοι θυσίασαν κόπο και προσωπικό χρόνο πέρα από τις συμβατικές τους υπο-

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 17:39:34 EEST - 3.137.176.2



2  Διδακτορική Διατριβή 

 

χρεώσεις, για να καταγράψουν και να συλλέξουν τα στοιχεία της μελέτης. Οι καταγραφές 
αυτές χρησιμοποιήθηκαν για την ανάλυση των δεδομένων που αποτελούν το 2ο μέρος της 
διατριβής. 

Επίσης ήταν ιδιαίτερα σημαντική η βοήθεια των συναδέλφων της Καρδιο-Θωρακοχει-
ρουργικής Κλινικής του ΠΠΓΝΛ: κ. Α. Χέβα, Διευθυντού ΕΣΥ, κ. Γ. Καλαφάτη, Επιμ. Α 
ΕΣΥ, κ. Ν. Δεσημόνα, Επιμ. Α ΕΣΥκαι κ. Χ. Φορούλη, νυν Λέκτορα του Α.Π.Θ., οι οποίοι 
πραγματοποίησαν τις χειρουργικές επεμβάσεις και συνεργάστηκαν μαζί μου για τη μετεγχει-
ρητική διαχείριση των ασθενών. 

Δεν θα ήθελα να παραβλέψω να ευχαριστήσω τον Αναπληρωτή Καθηγητή Καρδιολο-
γίας του Πανεπιστημίου Θεσσαλίας κ. Ι. Σκουλαρίγκη για την ευγενική παραχώρηση του 
μηχανήματος καταγραφής της Μεταβλητότητας της Καρδιακής Συχνότητας. 

Όμως η διαδικασία της ολοκλήρωσης της διατριβής έκρυβε για εμένα και άλλες ευχάρι-
στες εκπλήξεις, από συναδέλφους της κλινικής. Έτσι η Ελένη Χαντζή και η Μεταξία Μπα-
ρέκα Επιμ. Αναισθησιολογίας του ΠΠΓΝΛ αποδείχθηκαν όχι απλά καλοί συνεργάτες αλλά 
φίλοι που αφιέρωσαν στην κυριολεξία μερόνυχτα από την καθημερινότητά τους και προσέ-
φεραν την, πραγματικά εκπληκτική, επιστημονική τους κατάρτιση συμβάλλοντας τα μέγι-
στα στη συγγραφή της διατριβής. Θα ήταν παράληψη να μην αναφερθώ και στον Κώστα 
Σταμούλη, Επιμ. Αναισθησιολογίας του ΠΓΝΛ, που προσέφερε τη βοήθειά του όποτε αυ-
τό του ζητήθηκε, με μεγάλη χαρά και προθυμία και πάντα με τον ιδιαίτερο δικό του τρόπο.  

Τέλος με συγκίνηση θα ήθελα να αναφερθώ στους νοσηλευτές της αναισθησιολογικής 
κλινικής του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Λάρισας, οι οποίοι μου συμπαραστάθηκαν 
και δουλέψανε μαζί μου με ζήλο για την πραγματοποίηση του κλινικού μέρους της διδακτο-
ρικής διατριβής. 

Μέσα από τη ζύμωση αυτών των σχέσεων καταλάβαμε όλοι ότι η δύναμη έρχεται μέσα 
από την ένωση πολλών δυνάμεων μαζί και πώς είναι πολύ καλύτερα να προχωράς μαζί με 
τους συνανθρώπους σου και τους φίλους σου, παρά μόνος. 

 
 
 
 

Μαρίνα Σημαιοφορίδου 
Λάρισα 2010 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

ΑΥΤΟΝΟΜΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ (ΑΝΣ) 
 
 

1.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
Το πλέον πολύπλοκο και πολυεπίπεδο επίτευγμα της πορείας της εξέλιξης είναι το νευ-

ρικό σύστημα. Οι δύο πιο σημαντικές λειτουργίες του συστήματος αυτού είναι η σηματο-
δοτική ολοκλήρωση και η κυτταρική επικοινωνία. Αποτελείται από δύο κύριες λειτουργι-
κές υποδιαιρέσεις, το σωματικό ή ζωικό νευρικό σύστημα (ΣΝΣ) και το αυτόνομο ή φυτι-
κό νευρικό σύστημα (ΑΝΣ). Η ονοματολογία των δύο συστημάτων είναι δηλωτική της ει-
δικής φυσιολογικής τους λειτουργίας, με το αντίστοιχο εννοιολογικό-σημαντικό περιεχό-
μενο, και της δυνατότητας βουλητικού η μη βουλητικού ελέγχου, μολονότι μεταξύ τους 
υπάρχει πληθώρα ανατομικών συνδέσεων και φυσιολογικών αλληλεπιδράσεων. Τα δύο 
αυτά συστήματα αποτελούν τις όψεις ενός μοναδικού νευρικού συστήματος. Στην περι-
φέρεια του οργανισμού το ΣΝΣ και το ΑΝΣ είναι ανατομικά και λειτουργικά σχεδόν πλή-
ρως ευδιάκριτα, ενώ στο κέντρο υπάρχει στενή συνάφεια μεταξύ τους. Το ΑΝΣ αναφέρε-
ται επιπλέον και ως σπλαχνικό ή μη βουλητικό νευρικό σύστημα [1]. 

Η σημασία του ΑΝΣ για τον κλινικό αναισθησιολόγο είναι αυτονόητη. Κάθε αναισθη-
σιολογική παρέμβαση επηρεάζει σε άλλοτε άλλο βαθμό το ΑΝΣ, με αποτελέσματα πολύ 
γνωστά και ενίοτε δραματικά. Κατά τη διάρκεια της αναισθησίας, η ικανότητα του οργα-
νισμού για διατήρηση της ομοιοστασίας του, ιδιαίτερα υπό την επίδραση παραγόντων που 
τείνουν να την διαταράξουν (πχ: αιμορραγία), μειώνεται σημαντικά. Κατά συνέπεια ο αν-
αισθησιολόγος πρέπει να γνωρίζει τη φαρμακολογική δράση των αναισθητικών παραγόν-
των σε σχέση με το ΑΝΣ, αλλά και να είναι σε θέση να αξιοποιήσει τις διαθέσιμες ουσίες 
(αγωνιστές και ανταγωνιστές) του ΑΝΣ για την τροποποίηση της λειτουργικότητας ή της 
απάντησης ορισμένων οργάνων [2, 3, 4]. 

 
1.2. ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ ΤΟΥ ΑΝΣ 
Το ΑΝΣ νευρώνει τα εσωτερικά όργανα, το περίβλημά τους, τα αγγεία, τους αδένες, ό-

λους τους λείους μυς και το μυοκάρδιο. Όλοι σχεδόν οι ιστοί του σώματος περιέχουν πλέγ-
μα λεπτών ινών, τόσο απαγωγών (σπλαχνοαισθητικών) όσο και προσαγωγών (σπλαχνοκι-
νητικών και εκκριτικών). Τα νευρικά κύτταρα από τα οποία εκφύονται οι προσαγωγές 
στους ιστούς ίνες αποτελούν ομάδες νευρικών κυττάρων περιβαλλόμενες από έλυτρο συν-
δετικού ιστού, τα αυτόνομα ή φυτικά γάγγλια. Τα νευρικά κύτταρα των σπλαγχνοαισθη-
τικών ινών βρίσκονται στα νωτιαία γάγγλια. 

Το ΑΝΣ διακρίνεται, ανατομικά και ιδίως λειτουργικά, σε Συμπαθητικό (ΣΣ) και Πα-
ρασυμπαθητικό (ΠΣ) συστήματα. Η υποδιαίρεση αφορά κυρίως στις κινητικές και τις εκ-
κριτικές ίνες. Αντίθετα, δεν είναι δυνατός ο διαχωρισμός για τις αισθητικές ίνες, οι οποίες 
περιγράφονται γενικά ως σπλάχνοαισθητικές ίνες. Στο ΑΝΣ διακρίνονται κεντρική και πε-
ριφερική μοίρες. Οι πυρήνες των κεντρικών μοιρών του ΣΣ και του ΠΣ βρίσκονται σε δια-
φορετικές περιοχές μέσα στο κεντρικό νευρικό σύστημα. Η κεντρική μοίρα του ΣΣ καταλαμ-
βάνει θωρακοοσφυϊκή θέση ενώ του ΠΣ εγκεφαλοϊερή θέση, κεφαλικά και ουραία της 
κεντρικής μοίρας του ΣΣ [5, 6, 7]. Στο σχήμα 1 απεικονίζεται το ΑΝΣ (ΣΣ και ΠΣ). 

 
1.2.1.1. Κεντρική μοίρα του ΑΝΣ 
Η κεντρική μοίρα του ΣΣ βρίσκεται στη φαιά ουσία του νωτιαίου μυελού (πλάγιο κέ-

ρας, Α8-Ο3 νευροτόμια, έξω διάμεσος πυρήνας). Από τον έξω διάμεσο πυρήνα εκπορεύον-
ται οι προγαγγλιακές ίνες, δια των προσθίων ριζών εξέρχονται από τον νωτιαίο μυελό στα 

ομώνυμα νωτιαία νεύρα, σχηματίζουν τους λευκούς αναστομωτικούς κλάδους που εισδύ- 
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Σχήμα 1. Συμπαθητικό και παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα. 
Συμπαθητικό στέλεχος 8, άνω αυχενικό γάγγλιο 9, αστεροειδές γάγγλιο 10, κοιλιακό γάγγλιο 11, άνω 
μεσεντέριο γάγγλιο 12, κάτω μεσεντέριο γάγγλιο 13,υπογάστριο πλέγμα 14, μείζον σπλαχνικό νεύ-
ρο 15 (κατά Villiger και Ludwig) (6). 

 
 

ουν στο σύστοιχο γάγγλιο του συμπαθητικού στελέχους. Από εκεί εκφύονται οι μεταγγα-
γλιακές ίνες που σχηματίζουν τον φαιό αναστομωτικό κλάδο ο οποίος εισέρχεται στο σύ-
στοιχο νωτιαίο νεύρο (σχήμα 2) δια του οποίου απολήγουν στη νευρούμενη από αυτό πε-
ριοχή [5]. 

Το ΠΣ είναι η αρχαιότερη μοίρα του ΑΝΣ από φυσιολογική και οντογονική άποψη. Η 
κεντρική μοίρα του ΠΣ αποτελείται από πυρήνες που βρίσκονται στο εγκεφαλικό στέλεχος 
και στην ιερή μοίρα του νωτιαίου μυελού (σχήμα 1). Οι πυρήνες του εγκεφαλικού στελέ-
χους είναι: οι Edinger-Westphal (3), οι σιαλικοί πυρήνες (4) και ο ραχιαίος πυρήνας του 
πνευμονογαστρικού (5). Επίσης υπάρχουν πυρήνες στα πλάγια κέρατα της φαιάς ουσίας του 
2ου- 4ου ιερού νευροτομίου (6). 

 
1.2.1.2. Περιφερική μοίρα του ΑΝΣ 

Η περιφερική μοίρα του ΣΣ αποτελείται από τα συμπαθητικά γάγγλια και τα γαγγλιο-
φόρα νευρικά πλέγματα. Οι συμπαθητικοί νευρώνες της κεντρικής μοίρας του ΣΣ (θωρα-
κοοσφυϊκός πυρήνας) χορηγούν προγαγγλιακές ίνες  που με τους αναστομωτικούς κλάδους 
φέρονται  στο συμπαθητικό στέλεχος (σχήματα 1 & 2).  Το στέλεχος αυτό αποτελείται από 
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Σχήμα 2. Σχηματική παράσταση της πορείας των προγαγγλιακών (συνεχείς γραμμές) και μετα-

γαγγλιακών ινών (διακεκομμένες γραμμές) του ΣΣ (1 = έξω διάμεσος πυρήνας πλαγίων κεράτων, 
2 = προγαγγλιακές ίνες, 3 & 5 = φαιοί και λευκοί αναστομωτικοί κλάδοι, 4 = συμπαθητικό γάγγλιο). 
Παριστώνται κατακόρυφα τα γάγγλια του συμπαθητικού στελέχους και οι μεταξύ τους συνδέσεις. 

 
 

μια αλυσίδα συμπαθητικών γαγγλίων, που πορεύονται εκατέρωθεν της σπονδυλικής στήλης 
επί των εγκαρσίων αποφύσεων των σπονδύλων. Κάθε συμπαθητικό στέλεχος εκτείνεται 
αμφοτερόπλευρα από τη βάση του κρανίου μέχρι τον κόκκυγα. Τα γάγγλια του συμπαθη-
τικού στελέχους συνδέονται μεταξύ τους με τους μεσογαγγλιακούς κλάδους. Στην αυχενική 
μοίρα υπάρχουν τρία γάγγλια, το άνω αυχενικό γάγγλιο, το ποικίλης διαμόρφωσης μέσο 
αυχενικό γάγγλιο και το αστεροειδές γάγγλιο. Η θωρακική μοίρα αποτελείται από 10-11 
γάγγλια, η οσφυϊκή μοίρα από 4 περίπου και η ιερή μοίρα από 4 γάγγλια. Τα δυο συμπα-
θητικά στελέχη τελειώνουν προς τα κάτω, συνενούμενα στο άζυγο γάγγλιο, που βρίσκεται 
μπροστά από τον κόκκυγα. Τα αυχενικά, τα κατώτερα οσφυϊκά και τα ιερά γάγγλια δέχον-
ται τις προγαγγλιακές ίνες τους διαμέσου μεσογαγγλιακών κλάδων (ή συνδέσμων). Οι προ-
γαγγλιακές ίνες εκπορεύονται και αυτές από τα Θ1-Ο2 νευροτόμια και έχουν διέλθει από 
τα άλλα γάγγλια χωρίς συνάψεις. 

Άλλες προγαγγλιακές ίνες φέρονται σε γάγγλια (προσπονδυλικά) που σχηματίζουν πυ-
κνά νευρικά πλέγματα στα δυο πλάγια τοιχώματα της κοιλιακής αορτής. Η άνω ομάδα αυ-
τών των γαγγλίων αποτελεί τα κοιλιακά γάγγλια, στα οποία καταλήγουν οι προγαγγλιακές 
ίνες, που, αφού διέλθουν χωρίς σύναψη από το 5ο - 9ο γάγγλιο της θωρακικής μοίρας του 
συμπαθητικού στελέχους, αποτελούν το μείζον σπλαχνικό νεύρο. Κάτω από αυτά βρίσκε-
ται το άνω μεσεντέριο γάγγλιο και το κάτω μεσεντέριο γάγγλιο. Το άνω υπογάστριο πλέγ-
μα και το κάτω υπογάστριο πλέγμα διανέμονται στα όργανα της πυέλου [6]. 

Η περιφερική μοίρα του ΠΣ αποτελείται από προγαγγλιακές ίνες, παρασυμπαθητικά γάγ-
γλια και μεταγαγγλιακές ίνες. Οι νευρικές ίνες των κεντρικών παρασυμπαθητικών νευρώ-
νων φέρονται με ορισμένα εγκεφαλικά νεύρα στα γάγγλια του ΠΣ. Από εκεί, μετά σύναψη, 
εκπορεύονται οι μεταγαγγλιακές ίνες που νευρώνουν τα εκτελεστικά όργανα. Το πνευμο-
νογαστρικό είναι το κυριότερο νεύρο του ΠΣ. Κατέρχεται μαζί με τα μεγάλα αγγεία του 
τραχήλου (αγγειονευρώδες δεμάτιο του τραχήλου) και μετά τη διέλευσή του από το άνω 
στόμιο του θώρακα χορηγεί τις παρασυμπαθητικές ίνες που σχηματίζουν πλέγματα για τα 
σπλάχνα του θώρακα και της κοιλίας. Νευρικά κύτταρα του έσω και του έξω διάμεσου πυ-
ρήνα του 2ου - 4ου ιερού νευροτομίου χορηγούν προγαγγλιακές ίνες που πορεύονται με το 
2ο, 3ο και 4ο ιερό νεύρο και από αυτά, ως πυελικά σπλαχνικά νεύρα, φέρονται στο κάτω υ-
πογάστριο πλέγμα και μετά στα όργανα πυέλου (σχήμα 1). 
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1.2.1.3.  Μυελώδης μοίρα επινεφριδίων και συμπαθητικό σύστημα 
Η μυελώδης μοίρα των επινεφριδίων είναι λειτουργικά ανάλογη με ένα συμπαθητικό 

γάγγλιο και περιέχει τις κατεχολαμίνες: νορεπινεφρίνη (ΝΕ) και επινεφρίνη (Ε). Προγαγ-
γλιακές χολινεργικές συμπαθητικές ίνες φέρονται από τον νωτιαίο μυελό προς τη μυελώδη 
μοίρα, όπου καταλήγουν σε ειδικά κύτταρα από τα οποία εκκρίνεται Ε και ΝΕ στη συστη-
ματική κυκλοφορία. Οι ενδογενείς αυτές κατεχολαμίνες αλληλεπιδρούν με αδρενεργικούς 
υποδοχείς και επηρεάζουν λειτουργίες σε ολόκληρο τον οργανισμό, όπου δρουν ως ορμό-
νες [2, 3, 4, 8, 9, 10]. Οι υποδοχείς αυτοί μπορεί να είναι οι ίδιοι αδρενεργικοί υποδοχείς 
που βρίσκονται κοντά στις μεταγαγγλιακές συμπαθητικές απολήξεις και φυσιολογικά εν-
εργοποιούνται από την απελευθερούμενη ΝΕ ή οι υποδοχείς μπορεί να βρίσκονται σε πε-
ριοχές που δεν είναι κοντά στους νευρώνες και έτσι ενεργοποιούνται μόνο από την Ε και 
την ΝΕ που βρίσκονται στην κυκλοφορία. Οι επιδράσεις των ορμονών αυτών στα διάφορα 
όργανα-στόχους είναι παρόμοιες με εκείνες που προκαλεί η διέγερση του συμπαθητικού, 
αλλά διαρκούν 5-10 φορές περισσότερο (1-2 λεπτά), επειδή απομακρύνονται από το αίμα 
με σχετική βραδύτητα. Οι μόνες σημαντικές διαφορές οφείλονται στις β επιδράσεις της 
εκκρινόμενης Ε (βλ. παρακάτω), που εξασκεί μεγαλύτερη διεγερτική επίδραση στην καρ-
διά και τον μεταβολισμό συγκριτικά με την άμεση διέγερση του συμπαθητικού κατά την 
οποία εκκρίνεται μόνο ΝΕ, που προκαλεί όμως εντονότερη αγγειοσύσπαση. Τα όργανα-
στόχοι διεγείρονται με δύο διαφορετικούς τρόπους. Ο ένας είναι άμεσος και προκαλείται 
από τα συμπαθητικά νεύρα. Ο άλλος είναι έμμεσος και προκαλείται από τις ορμόνες του 
μυελού των επινεφριδίων που κυκλοφορούν. Οι δύο τρόποι διέγερσης αλληλοϋποστηρί-
ζονται και συνήθως ο ένας μπορεί, αν χρειαστεί, να υποκαταστήσει τον άλλο, γεγονός που 
προσφέρει μια λειτουργική δικλείδα ασφάλειας. 

Φυσιολογικά, η μυελώδης μοίρα λειτουργεί σε χαμηλό βασικό επίπεδο δραστηριότητας 
και απελευθερώνει μικρές ποσότητες Ε και ΝΕ. Σε καταστάσεις όμως stress απελευθερώ-
νονται μεγάλες ποσότητες κατεχολαμινών, που χρησιμεύουν στη μεταφορά ερεθισμάτων 
είτε σε αδρενεργικές θέσεις όπου ενισχύουν τη διαβίβαση, είτε σε ιστούς, όπου δεν φτάνουν 
συμπαθητικά νεύρα. Αυτό σημαίνει ότι σε μια «αντίδραση συναγερμού» συμμετέχουν και 
κύτταρα που δεν έχουν άμεση συμπαθητική νεύρωση. 

 
1.2.2 ΑΝΑΤΟΜΙΚΕΣ ΔΙΑΦΟΡΕΣ  

ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΥ – ΠΑΡΑΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΥ 
Οι ανατομικές διαφορές εντοπίζονται κυρίως στην περιφερική μοίρα των δύο συστημά-

των. Οι νευρικές ίνες του ΣΣ και του ΠΣ εξέρχονται από το κεντρικό νευρικό σύστημα 
(ΚΝΣ) σε διαφορετικά επίπεδα. Και στα δύο συστήματα παρατηρείται διάταξη «σύγκλισης-
απόκλισης» των νευρώνων (δυσαναλογία μεταξύ προγαγγλιακών και μεταγαγγλιακών ι-
νών). Στο συμπαθητικό ένας προγαγγλιακός νευρώνας μπορεί να συνάπτεται στα γάγγλια 
με 15-32 μεταγαγγλιακούς νευρώνες (και εκτελεστικά-όργανα), γεγονός που εξηγεί τη με-
γαλύτερη εξάπλωση του συμπαθητικού στο σώμα, ενώ στο παρασυμπαθητικό η σχέση αυ-
τή είναι 1:1-2. Παράλληλα, κάθε μεταγγαγλιακός νευρώνας δέχεται ώσεις από περισσότε-
ρους προγαγγλιακούς νευρώνες, επιτρέποντας έτσι την ευρεία διάχυση των περισσότερων 
αυτόνομων δράσεων. 

Η περιφερική μοίρα του συμπαθητικού αποτελείται από ανεξάρτητα στοιχεία (συμπα-
θητικό στέλεχος, σπλαχνικά νεύρα κ.α.). Η συμπαθητική κινητική μονάδα αποτελείται α-
πό κοντές προγαγγλιακές και μακριές μεταγαγγλιακές νευρικές ίνες, επειδή τα γάγγλια ό-
που γίνεται η σύναψη των ινών αυτών βρίσκονται κοντά στο ΚΝΣ και μακριά από τα όρ-
γανα-στόχους. Έτσι, οι μεταγαγγλιακές ίνες διανύουν μεγάλη διαδρομή πριν νευρώσουν 
τα όργανα-στόχους. Τα συμπαθητικά νεύρα δεν χρειάζονται αποκλειστική σύναψη στο 
γάγγλιο προέλευσής τους, αλλά αυτά μπορεί να διατρέχουν προς τα πάνω ή προς τα κάτω 
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τα συμπαθητικά στελέχη. Έτσι, η συμπαθητική απάντηση δεν περιορίζεται στα τμήματα 
από τα οποία προέρχεται το ερέθισμα. Η διάχυτη εκφόρτιση του συμπαθητικού επιτρέπει 
μια πιο δραματική και ευρέως διαδεδομένη στον οργανισμό απάντηση. 

Στο παρασυμπαθητικό, οι μεν προγαγγλιακές ίνες πορεύονται, κατά κανόνα, μέσα στα 
εγκεφαλικά νεύρα, οι δε μεταγαγγλιακές ίνες είναι μακριές. Τα γάγγλια όπου γίνεται η σύ-
ναψη των ινών αυτών βρίσκονται μακριά απ’το ΚΝΣ και κοντά ή επάνω στο τοίχωμα των 
οργάνων-στόχων. Η εντόπιση αυτή των γαγγλίων καθιστά το παρασυμπαθητικό πιο εντο-
πισμένο και λιγότερο ισχυρό από το συμπαθητικό. Έτσι, οι λειτουργίες ελέγχου του ΠΝΣ 
εμφανίζουν μάλλον υψηλότερου βαθμού εξειδίκευση. 

 
1.2.3. ΝΕΥΡΩΣΗ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΣ 
Τα νεύρα της καρδιάς έχουν σκοπό να προσαρμόζουν τον αυτοματισμό της καρδιάς 

στις εκάστοτε ανάγκες του οργανισμού.Ο νευρικός έλεγχος ασκείται από τασεοϋποδοχείς, 
χημειοϋποδοχείς και από κλάδους αμφοτέρων των μερών του αυτόνομου νευρικού συστή-
ματος. Τόσο το συμπαθητικό όσο και το παρασυμπαθητικό έχουν κεντρομόλες ίνες, που 
μεταξύ των άλλων ερεθισμάτων μεταφέρουν και ερεθίσματα πόνου (π.χ. στηθάγχη) στο εγ-
κεφαλικό στέλεχος όπου γίνεται η επεξεργασία τους. Από εκεί ξεκινά η νεύρωση της καρ-
διάς με φυγόκεντρες ίνες του ΣΣ και του ΠΣ. Οι συμπαθητικές ίνες των καρδιακών νεύρων 
είναι κυρίως μεταγαγγλιακές, ενώ οι παρασυμπαθητικές ίνες (πνευμονογαστρικό ν.) είναι 
προγαγγλιακές. Οι πρώτες πορεύονται μέσω των αυχενικών και αστεροειδών γαγγλίων και 
ινών των θωρακικών καρδιοεπιταχυντικών νευρών, από το Θ1 μέχρι το Θ4 και προκαλούν 
αύξηση της καρδιακής συχνότητας, της διεγερσιμότητας της καρδιάς, της ταχύτητας της 
ενδοκοιλιακής αγωγής και της συσταλτικότητας (θετική χρονότροπος, βαθμότροπος και 
ινότροπος δράση), με αποτέλεσμα την αύξηση του όγκου παλμού, της καρδιακής παροχής 
και συνήθως της αρτηριακής πίεσης. Οι ίνες του ΠΣ, δια του πνευμονογαστρικού, ασκούν 
τις αντίθετες δράσεις. Στην ήρεμη καρδιά υπερισχύει ο παρασυμπαθητικός τόνος και για 
τον λόγο αυτόν η καρδιακή συχνότητα της ηρεμίας είναι 70/λεπτό, παρά το γεγονός ότι ο 
ενδογενής ρυθμός του απονευρωμένου φλεβοκόμβου είναι 110/λεπτό [2, 8, 11, 12]. 

H ενεργοποίηση είτε του ΣΣ είτε του ΠΣ προκαλεί διεγερτική επίδραση σε ορισμένα 
όργανα και ανασταλτική σε άλλα. Ορισμένα όργανα (οφθαλμός, καρδιά, βρογχικό δέντρο, 
γαστρεντερικό και ουρογεννητικό σύστημα) εμφανίζουν διπλή νεύρωση και η ενεργοποί-
ηση του ΣΣ και του ΠΣ επενεργεί ανταγωνιστικά. Στην καρδιά και τους πνεύμονες είναι 
ιδιαιτέρα εμφανής η ανταγωνιστική δράση των συστημάτων αυτών στη λειτουργία του ίδι-
ου οργάνου. Ο ανταγωνισμός αυτός αντικατοπτρίζει εξαιρετικά συντονισμένες αλληλεπι- 
δράσεις μέσα στο ΚΝΣ, οι δε επακόλουθες μεταβολές της συμπαθητικής και της παρασυμ-
παθητικής δραστηριότητας παρέχουν ακριβέστερο έλεγχο της αυτόνομης δραστηριότητας. 

Στην καρδιά το πνευμονογαστρικό επικρατεί στον έλεγχο της συχνότητας, ενώ ο έλεγ-
χος της αρτηριακής πίεσης είναι κυρίως λειτουργία του ΣΣ. Η καρδιακή συχνότητα που ε-
πιτυγχάνεται σε διάφορες καταστάσεις, είναι αποτέλεσμα πολύπλοκων και συντονισμένων 
αλληλεπιδράσεων ανάμεσα στη συμπαθητική διέγερση, την παρασυμπαθητική αναστολή 
και την εγγενή δραστηριότητα του κολποκοιλιακού βηματοδότη. Η ελάττωση της συστα-
λτικότητας του μυοκαρδίου από το ΠΣ αφορά στο μυοκάρδιο των κόλπων. Το μυοκάρδιο 
των κοιλιών δεν επηρεάζεται ιδιαίτερα, γιατί νευρώνεται από ελάχιστες χολινεργικές ίνες. 
Η τοπική διέγερση του ΣΣ προκαλεί αύξηση της αντλητικής λειτουργίας της καρδιάς χω-
ρίς όμως ουσιαστική μεταβολή των ολικών περιφερικών αντιστάσεων. Το αποτέλεσμα στην 
αρτηριακή πίεση επί συνολικής διέγερσης εξαρτάται όχι μόνο από την αυξημένη καρδιακή 
λειτουργικότητα αλλά και από τη διαφοροποίηση των αντιστάσεων που, με τη σειρά τους, 
εξαρτώνται από την σχέση των κατεχολαμινών που ελευθερώνονται. Πάντως, το αποτέλε-
σμα στην αρτηριακή πίεση δεν είναι δεδομένο. Το βιολογικό κόστος της καρδιακής διέ-
γερσης είναι η αύξηση της κατανάλωσης του οξυγόνου από το μυοκάρδιο [3]. 
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Το ΑΝΣ επηρεάζει την στεφανιαία κυκλοφορία με δύο τρόπους. Υπάρχει άμεση δρά-

ση των νευροδιαβιβαστών στα στεφανιαία αγγεία που έχουν και α και β αδρενεργικούς υ-
ποδοχείς. Τα επικάρδια στεφανιαία έχουν κυρίως α-υποδοχείς ενώ τα ενδομυϊκά και τα υ-
πενδοκάρδια κυρίως β-υποδοχείς. Η συνήθης επίδραση της συμπαθητικής διέγερσης είναι 
η μείωση της αντίστασης των στεφανιαίων αγγείων επειδή η μεγαλύτερη αντίσταση στην 
αιματική ροή οφείλεται στα ενδομυϊκά στεφανιαία αρτηριόλια τα οποία διεγείρονται από 
β-υποδοχείς με τελικό αποτέλεσμα τη διαστολή τους. Το συνολικό αποτέλεσμα στην στε-
φανιαία ροή (coronary blood flow) είναι συνήθως αυξητικό εκ του συνδυασμού της αυξη-
μένης οδηγού πίεσης στην ρίζα της αορτής, της αυξημένης πίεσης στα επικάρδια αγγεία 
και της ελάττωσης των αντιστάσεων στα μικρότερα ενδοκάρδια αγγεία. Το παραπάνω συν-
δυάζεται με τις αυξημένες μεταβολικές ανάγκες της καρδιάς κατά τη συμπαθητική διέγερ-
ση, οι οποίες, εξ άλλου, μπορούν να ικανοποιηθούν μόνο με την αύξηση της ροής (coro-
nary reserve flow) και όχι με την αύξηση αποδέσμευσης οξυγόνου, δεδομένου ότι ο κορε-
σμός του αίματος του στεφανιαίου κόλπου, ακόμη και σε «ήρεμη» καρδιά, είναι πολύ χα-
μηλός [13, 14, 15, 16]. 

 
1.3. ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΣ 

1.3.1.1. Ρόλος, συντονισμός και ολοκλήρωση 
Η κύρια λειτουργία του ΑΝΣ είναι η διατήρηση σταθερού του εσωτερικού περιβάλλον-

τος του οργανισμού, η ρύθμιση της λειτουργίας των οργάνων και της ανταπόκρισής τους 
στις μεταβολές του περιβάλλοντος. Η ρύθμιση επιτυγχάνεται με το συντονισμό των δυο 

Σχήμα 3.  
Συμπαθητικό στέλεχος, τράχηλος  
και άνω τμήμα θώρακα. 
 
Συμπαθητικό στέλεχος: το άνω αυχενικό 
γάγγλιο (10) και το μέσο αυχενικό γάγγλιο 
(11).Το κάτω αυχενικό γάγγλιο, στις περισ-
σότερες περιπτώσεις συνενώνεται με το 
πρώτο θωρακικό γάγγλιο και σχηματίζουν το 
αστεροειδές γάγγλιο (13), από το οποίο σχη-
ματίζονται νευρικά πλέγματα γύρω από την 
υποκλείδια και τη σπονδυλική αρτηρία. Οι 
νευρικές ίνες (μεσογάγγλιοι κλάδοι) που συν-
δέουν το μέσο και το αστεροειδές γάγγλιο 
σχηματίζουν αγκύλη γύρω από την υποκλεί-
δια αρτηρία, που ονομάζεται υποκλείδια αγ-
κύλη (14). Μεταγαγγλιακές ίνες από τα αυχε-
νικά και τα ανώτερα θωρακικά γάγγλια (15) 
φέρονται στην καρδιά και στις πύλες των 
πνευμόνων, όπου, διαπλεκόμενες με παρα-
συμπαθητικές ίνες του πνευμονογαστρικού 
νεύρου, σχηματίζουν το καρδιακό πλέγμα 
(17). Ίνες διερχόμενες και αναδυόμενες από 
το 5ο-9ο θωρακικό συμπαθητικό γάγγλιο 
σχηματίζουν το μείζον σπλαχνικό νεύρο (18), 
που φέρεται στα κοιλιακά γάγγλια.  
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ανταγωνιζόμενων μερών του ΑΝΣ, δηλαδή του συμπαθητικού και του παρασυμπαθητι-
κού συστήματος. Η διέγερση του ΣΣ προκαλεί αύξηση της αρτηριακής πίεσης του αίμα-
τος, επιτάχυνση του καρδιακού και του αναπνευστικού ρυθμού, διαστολή των κορών, αν-
ύψωση των τριχών και αυξημένη εφίδρωση. Συγχρόνως ελαττώνονται η κινητικότητα του 
στομάχου και του έντερου και η έκκριση των αδένων του γαστρεντερικού σωλήνα. Αντί-
θετα, όταν υπάρχει υπεροχή της δράσης του ΠΣ, αυξάνεται η κινητικότητα και η έκκριση 
του γαστρεντερικού σωλήνα, υποβοηθείται η αφόδευση και η διούρηση, επιβραδύνεται ο 
καρδιακός και ο αναπνευστικός ρυθμός και η κόρη συστέλλεται. Το ΣΣ βοηθάει στην αύ-
ξηση της δραστηριότητας σε καταστάσεις stress και επείγουσας ανάγκης, ενώ το ΠΣ εξυ-
πηρετεί το μεταβολισμό του σώματος, την αναδημιουργία και τη συγκρότηση των εφεδρει-
ών του. Το ΑΝΣ ρυθμίζει τις σπλαχνικές λειτουργίες, ορισμένες από τις οποίες τις ελέγχει 
απόλυτα, ενώ άλλες μόνο μερικά. Οι αυτόνομες ανταποκρίσεις προάγονται και λύνονται 
γρήγορα. Το ΑΝΣ αποκαθιστά το ρυθμό λειτουργιών, οι οποίες έχουν δική τους εγγενή 
δραστηριότητα. Ένα από εκπληκτικότερα χαρακτηριστικά του συστήματος αυτού είναι η 
ταχύτητα και η έκταση με τις οποίες μπορεί να μεταβάλλει τις λειτουργίες των σπλάχνων 
(π.χ. σε 3 - 5 δευτερόλεπτα μπορεί να διπλασιάσει την καρδιακή συχνότητα ή να μειώσει 
την αρτηριακή πίεση σε βαθμό που προκαλεί λιποθυμία). Οι δραστηριότητες του ΑΝΣ εί-
ναι, κατά το μεγαλύτερο μέρος τους, ανεξάρτητες από τη βούληση. Η αυτονομία αυτή δεν 
είναι απόλυτη ούτε από φυσιολογική ούτε από ανατομική άποψη. Στα ανώτερα επίπεδα υ-
πάρχει στενή συσχέτιση, αλληλεπίδραση και συντονισμός μεταξύ σωματικού και ΑΝΣ. 
Συνεπώς η ορολογία «αυτόνομο» είναι περισσότερο συμβατικός παρά κατάλληλος τίτλος. 
Το ΑΝΣ, λειτουργώντας κάτω από το επίπεδο του συνειδητού, ανταποκρίνεται γρήγορα 
και συνεχώς σε μεταβολές που απειλούν τη σταθερότητα του εσωτερικού περιβάλλοντος 
του οργανισμού. Μεταβάλλοντας τη δραστηριότητά του ρυθμίζει τη λειτουργία των εσω-
τερικών οργάνων και την προσαρμόζει στις εκάστοτε ανάγκες (άσκηση, stress κ.α.). Με 
τον τρόπο αυτό ελέγχει την εσωτερική ομοιόσταση του οργανισμού και διατηρεί το περι-
βάλλον σταθερό. [9, 12] . 

Το ΣΣ και το ΠΣ εμφανίζουν συνεχή δραστηριότητα και ο βασικός ρυθμός τους ανα-
φέρεται υπό τον όρο συμπαθητικός και παρασυμπαθητικός τόνος αντίστοιχα. Η αξία του 
τόνου βρίσκεται στο γεγονός ότι επιτρέπει στο ένα από τα δύο αυτά συστήματα να αυξά-
νει ή να ελαττώνει μόνο του τη δραστηριότητα κάποιου οργάνου. Έτσι, ο τόνος του ΣΣ 
φυσιολογικά διατηρεί τα νευρούμενα αγγεία σε συστολή, με αποτέλεσμα η διάμετρός τους 
να είναι σχεδόν η μισή της μέγιστης διαμέτρου. Με την αύξηση της συμπαθητικής διέγερ-
σης τα αγγεία μπορούν να συσταλθούν ακόμα περισσότερο, ενώ με την ελάττωση μπορούν 
να διασταλούν. Αν δεν υπήρχε ο φυσιολογικός συμπαθητικός τόνος το σύστημα αυτό θα 
μπορούσε να προκαλεί μόνο αγγειοσύσπαση και ποτέ αγγειοδιαστολή. 

Ο συντονισμός και η ολοκλήρωση του ΑΝΣ επιτελούνται σε διαφορετικά ιεραρχικά ε-
πίπεδα (σχήμα 4). Την κύρια θέση ολοκλήρωσης αποτελεί ο υποθάλαμος όπου οι λειτουρ-
γίες του ΑΝΣ συντονίζονται με τα προγράμματα στα οποία συμμετέχουν και τμήματα του 
σωματικού νευρικού συστήματος. Μετά την κεντρική ολοκλήρωση των προαγωγών ώσε-
ων, η αυτόνομη εκροή ρυθμίζεται έτσι ώστε να επιτρέπει την ομαλή λειτουργία των μεγά-
λων οργανικών συστημάτων, σύμφωνα με τις ανάγκες του οργανισμού. Οι συνδέσεις του 
ΑΝΣ με το φλοιό και το στέλεχος συντονίζουν την αυτόνομη εκροή με ανώτερες νοητικές 
λειτουργίες, με συγκινησιακές αντιδράσεις και με τις ομοιοστατικές ανάγκες του εσωτερι-
κού περιβάλλοντος του οργανισμού. 

Η νοραδρεναλίνη (ΝΑ) είναι η νευροδιαβιβαστική ουσία του ΣΣ και η ακετυλχολίνη 
(ΑΧ) του ΠΣ. Έτσι το ΣΣ είναι γνωστό ως αδρενεργικό σύστημα και το ΠΣ ως χολινεργι-
κό. Υπάρχουν εξαιρέσεις στον κανόνα ότι όλες οι προγαγγλιακές συμπαθητικές ίνες είναι 
χολινεργικές και μόνο οι μεταγαγγλιακές είναι νοραδρενεργικές, γιατί οι μεταγαγγλιακές 
συμπαθητικές ίνες για τη νεύρωση των ιδρωτοποιών αδένων είναι χολινεργικές. Σε μερικά 
όργανα είναι πολύ εμφανής ο ανταγωνισμός των δύο συστημάτων (καρδιά, πνεύμονες). Άλ- 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 17:39:34 EEST - 3.137.176.2



16  Διδακτορική Διατριβή 

 

Σχήμα 4. Συντονισμός και ολοκλήρωση του ΑΝΣ 
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        ΑΥΤΟΝΟΜΑ ΚΕΝΤΡΑ 
 
 
 ΥΠΟΘΑΛΑΜΟΣ   ΦΛΟΙΟΣ  ΑΝΩΤΕΡΑ 
        ΑΥΤΟΝΟΜΑ ΚΕΝΤΡΑ 
        (φλοιώδη και υποφλοιώδη) 
 
 

λα όργανα ρυθμίζονται με την αύξηση ή την ελάττωση ενός μόνον από τα δύο συστήματα. 
Για να προβλέψουμε τις δράσεις των φαρμάκων πρέπει να γίνει κατανοητή η αλληλεπίδρα-
ση ΣΣ και ΠΣ στα διάφορα όργανα. Ο αποκλεισμός της συμπαθητικής λειτουργίας αποκα-
λύπτει προϋπάρχουσα ΠΣ δραστηριότητα και αντιστρόφως [10]. 

H φυσιολογική αντίδραση των διαφόρων οργάνων-στόχων μετά από διέγερση του ΑΝΣ 
μπορεί να είναι είτε άμεση, είτε έμμεση. Η άμεση είναι πρωτογενής αντίδραση και οφεί-
λεται στη διέγερση ή την αναστολή της αυτόνομης νεύρωσης του συγκεκριμένου οργάνου 
-στόχου. Η έμμεση είναι δευτερογενής (αντανακλαστική) αντίδραση ενός οργάνου και εί-
ναι το αποτέλεσμα της φυσιολογικής αντίδρασής του σε μεταβολές του ΑΝΣ (π.χ. αντανα-
κλαστική παρασυμπαθητική βραδυκαρδία μετά από σύσπαση των αγγείων που προκαλεί-
ται από διέγερση του συμπαθητικού). 

 
1.3.1.2. Αυτόνομα (σπλαχνικά) αντανακλαστικά 
Το ΑΝΣ ουσιαστικά είναι απαγωγό. Παρόλα αυτά χρειάζεται προσαγωγές ώσεις από 

την περιφέρεια, που παρέχουν πληροφορίες για την κατάσταση του οργανισμού. Οι προσα-
γωγές ώσεις ξεκινούν από τα σπλάχνα και άλλες δομές με αυτόνομη νεύρωση και καταλή-
γουν σε κέντρα ολοκλήρωσης του υποθαλάμου, του προμήκη και του ΝΜ. Τα κέντρα αυ-
τά αντιδρούν στα ερεθίσματα και εκπέμπουν, διαμέσου του ΑΝΣ, κατάλληλες αντανακλα-
στικές ώσεις με τις οποίες ελέγχουν χωρίς τη συμμετοχή της συνείδησης, τη δραστηριότη-
τα των οργάνων-στόχων. Έτσι, το ΑΝΣ λειτουργεί συχνά με τα σπλαχνικά αντανακλαστι-
κά. Για παράδειγμα, η πτώση της αρτηριακής πίεσης επιδρά στους τασεοϋποδοχείς που μει-
ώνουν τη συχνότητα των κεντρομόλων ώσεων προς τα καρδιαγγειακά κέντρα του εγκεφά-
λου. Αυτό δημιουργεί, διαμέσου του ΑΝΣ, απαγωγές αντανακλαστικές ώσεις, που προκα-
λούν αύξηση των συμπαθητικών και παράλληλη μείωση των παρασυμπαθητικών ώσεων 
προς των καρδιά, με αποτέλεσμα ταχυκαρδία και αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων. 
Με τον τρόπο αυτό το αντανακλαστικό τόξο των τασεοϋποδοχέων αντιδρά στην ελάττω-
ση της αρτηριακής πίεσης. [12]. 

 
1.3.1.3. Αδρενεργική λειτουργία 
Οι αδρενεργικοί νευρώνες επηρεάζουν πολλές σωματικές λειτουργίες, αλλά οι δράσεις 

στην κυκλοφορία και στην αναπνοή είναι πολύ σημαντικές. Η Ε και η ΝΕ έχουν αγωνιστι-
κή δραστηριότητα στους α και β υποδοχείς. Η ΝΕ έχει ελάχιστη δράση στους β1 και τους 
β2 υποδοχείς. Βασικές διαφορές υπάρχουν ανάμεσα στη χορήγηση εξωγενών κατεχολαμι-
νών και την απελευθέρωση ενδογενών κατεχολαμινών. Η έγχυση ΝΕ μπορεί να προκαλέ-
σει βραδυκαρδία, αλλά όταν απελευθερώνεται ως απάντηση στο stress προκαλεί ταχυκαρ- 
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Σχήμα 5. Το αυτόνομο νευρικό σύστημα. 

 
δία. Η απάντηση στο stress δεν πρέπει να θεωρηθεί ομοιόμορφη, αλλά μπορεί να ποικίλλει 
σε ένταση και εκδηλώσεις. Ψυχολογικά και φυσιολογικά ερεθίσματα μπορεί να προκαλέ-
σουν διαφορετικές αντισταθμιστικές απαντήσεις. Ενώ, μια δημόσια ομιλία (mental stress) 
ενεργοποιεί και το συμπαθητικό και τα επινεφρίδια (έκκριση και αδρεναλίνης), η φυσική 
άσκηση (physical stress) προκαλεί κυρίως συμπαθητική απάντηση [2, 9, 17, 18]. 

Η ενεργοποίηση του ΣΣ κινητοποιεί τις εφεδρείες του οργανισμού και θεωρείται ότι έ-
χει καταβολική δράση και έτσι καταναλώνει ενέργεια. Προετοιμάζει συνεπώς τον οργανι-
σμό για «αμυντική αντίδραση» (σύστημα άμεσης δράσης). Η διέγερση του συστήματος 
αυτού φυσιολογικά συμβαίνει ως απάντηση σε εξωτερικές η εσωτερικές «προκλήσεις», ό-
πως stress, φυσική δραστηριότητα,γενικευμένες αλλεργικές αντιδράσεις ή άλλες καταστά-
σεις «έκτακτης ανάγκης». Η ανατομική διευθέτηση του ΣΣ περιπλέκει όλα τα συστατικά 
του κατά τέτοιο τρόπο ώστε το σύστημα αυτό τείνει να συμπεριφέρεται ως ενιαία λειτουρ-
γική μονάδα και συχνά ενεργοποιείται (εκφορτίζεται) στο σύνολο του και αυξάνει όλες τις 
παραμέτρους. Σε ορισμένες περιπτώσεις μικρά τμήματα του ΣΣ μπορούν να λειτουργήσουν 
ανεξάρτητα, όπως η θερμορύθμιση [19, 20]. 

Οι παράγοντες που μιμούνται ή μεταβάλλουν τη δραστηριότητα του ΣΣ είναι χρήσιμοι 
στην αντιμετώπιση αρκετών κλινικών καταστάσεων, όπως υπέρταση, αρρυθμίες, καρδια-
κή ανεπάρκεια, άσθμα, αλλεργία, shock. Το ΣΣ και ο μυελός των επινεφριδίων συχνά διε-
γείρονται ταυτόχρονα. Κατά τη διάρκεια περιόδων έντονης συμπαθητικής διέγερσης ο μυ-
ελός των επινεφριδίων επιστρατεύεται προοδευτικά με αποτέλεσμα μια αύξηση της έκκρι-
σης Ε και ΝΕ, οι οποίες ενισχύουν τις επιδράσεις της συμπαθητικής διέγερσης. 
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1.3.1.4. Χολινεργική λειτουργία 
Οι δράσεις της ακετυλοχολίνης (ΑΧ) είναι σχεδόν διαμετρικά αντίθετες από εκείνες 

της ΝΕ και της Ε. Γενικά, οι μουσκαρινικές δράσεις της ΑΧ είναι ποιοτικά ίδιες με εκείνες 
της διέγερσης του πνευμονογαστρικού. Η ΑΧ είναι η μόνη ενδογενής ουσία που προκαλεί 
ταυτόχρονα βραδυκαρδία και υπόταση. Στην καρδιά μουσκαρινικοί υποδοχείς, που είναι 
παρόντες τόσο προσυναπτικά όσο μετασυναπτικά, εμπλέκονται σε αυτές τις δράσεις. 

Η ενεργοποίηση του ΠΣ εξυπηρετεί το μεταβολισμό και την «ανασυγκρότηση» των ε-
φεδρειών του σώματος και θεωρείται ότι έχει αναβολική δράση, διατηρεί δηλαδή ενέργεια 
(επιβράδυνση καρδιακού ρυθμού, ελάττωση αρτηριακής πίεσης κ.α.). Μετριάζει έτσι την 
υπερβολική αντίδραση του ΣΣ, την οποία αντιστρατεύεται ή εξισορροπεί ελαττώνοντας ό-
λες τις παραμέτρους. Γενικά, το ΠΣ διοικεί δραστηριότητες πιο στενά συνδεδεμένες με τη 
διατήρηση λειτουργιών (όπως πεπτική, ουρογεννητική), επικρατεί σε καταστάσεις τύπου 
«ανάπαυσης ή πέψης» και είναι ουσιαστικό για τη διατήρηση της ζωής. Το ΠΣ, αντίθετα 
από τη μαζική εκφόρτιση του ΣΣ, είναι ανατομικά και λειτουργικά πιο εντοπισμένο στις 
δράσεις του και οι λειτουργίες ελέγχου που εξασκεί εμφανίζουν υψηλότερου βαθμού εξει-
δίκευση. Αποτελείται από σχετικά ανεξάρτητα στοιχεία, δεν αποτελεί ενιαία λειτουργική 
μονάδα και τα στοιχεία του ενεργοποιούνται χωριστά και έτσι το ΠΣ δρα σε συγκεκριμέ-
να όργανα, όπου προκαλεί ειδικές τοπικές απαντήσεις και ρυθμίζει λειτουργίες που είναι 
απολύτως απαραίτητες για τη ζωή (καρδιακή, αναπνευστική κ.α.). 

 
1.3.2. ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ / ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΕΣ ΔΙΑΦΟΡΕΣ  
Όλες οι συμπαθητικές και παρασυμπαθητικές νευρικές ίνες απελευθερώνουν είτε ακε-

τυλοχολίνη (χολινεργικές ίνες) είτε νορεπινεφρίνη (αδρενεργικές ίνες) στα όργανα-στόχους. 
Τόσο στο συμπαθητικό όσο και στο παρασυμπαθητικό η ακετυλοχολίνη είναι ο κύριος νευ-
ροδιαβιβαστής που απελευθερώνεται μεταξύ προγαγγλιακών και μεταγαγγλιακών ινών στα 
γάγγλια του ΑΝΣ. Συνεπώς, σ’όλες τις προγαγγλιακές ίνες του ΑΝΣ και σ’όλα τα γάγγλια, 
συμπαθητικά και παρασυμπαθητικά, απελευθερώνεται πάντα ακετυλοχολίνη [2, 9]. 

Στο παρασυμπαθητικό η ακετυλοχολίνη είναι ο κύριος νευροδιαβιβαστής, που απελευ-
θερώνεται μεταξύ μεταγαγγλιακών ινών και εκτελεστικών κυττάρων. Συνεπώς, όλες οι με-
ταγαγγλιακές παρασυμπαθητικές ίνες είναι χολινεργικές. Στο συμπαθητικό η νορεπινεφρί-
νη είναι συνήθως ο κύριος νευροδιαβιβαστής, που απελευθερώνεται μεταξύ μεταγαγγλια-
κών ινών και εκτελεστικών κυττάρων. Σε ελάχιστες περιοχές του σώματος, που νευρώνο-
νται από το συμπαθητικό, στις τελικές απολήξεις του συμπαθητικού δεν χρησιμοποιείται 
ως νευροδιαβιβαστής η νορεπινεφρίνη, αλλά η ακετυλοχολίνη (μυελώδης μοίρα επινεφρι-
δίων, ιδρωτοποιοί αδένες, ανορθωτήρες μύες τριχών δέρματος και μερικά αγγεία). Συνεπώς, 
οι περισσότερες μεταγαγγλιακές συμπαθητικές ίνες είναι αδρενεργικές, ενώ ελάχιστες εί-
ναι χολινεργικές [21]. 

Το βραχύ μήκος των προγαγγλιακών ινών του ΣΣ, η πολλαπλότητα των συνάψεων μι-
ας ίνας καθώς και το μεγάλο μήκος των μεταγαγγλιακών ινών εξασφαλίζουν μεγάλο πεδίο 
διασποράς της δράσης σε περίπτωση διέγερσης περιορισμένης περιοχής του ΣΣ. Το αντί-
θετο επικρατεί κατά τη διέγερση του ΠΣ. Η διέγερση του ΣΣ, εξαιτίας της ανατομικής ορ-
γάνωσης των γαγγλίων (μεγαλύτερη αποκλίνουσα σύνδεση) και επιπλέον της διέγερσης 
των επινεφριδίων (έκκριση επινεφρίνης και νορεπινεφρίνης στην κυκλοφορία, που έχουν 
διάχυτη δράση στον οργανισμό) αποκλίνει περισσότερο, αφορά μεγαλύτερη έκταση και 
προκαλεί ταχείες, έντονες και γενικευμένες-διάχυτες αντιδράσεις επηρεάζοντας πολλά όρ-
γανα στόχους. Παράλληλα, δεν υπάρχει καταλυτικός μηχανισμός να καταστρέφει τη νορε-
πινεφρίνη. Η διέγερση του ΠΣ αφορά μικρότερη έκταση και εμφανίζεται πιο διακριτή, δη-
λαδή με πιο εντοπισμένες αντιδράσεις που είναι βραχείας διάρκειας, επειδή κάθε προγαγ-
γλιακός νευρώνας συνάπτεται με περιορισμένο αριθμό μεταγαγγλιακών νευρώνων και εκ-
τελεστικών-οργάνων. Παράλληλα, η ακετυλοχολίνη αδρανοποιείται ταχύτατα από το ένζυ-
μο ακετυλοχολινεστεράση. Έτσι οι λειτουργίες ελέγχου που εξασκούνται από το ΠΣ εμφα-
νίζουν μάλλον υψηλότερου βαθμού εξειδίκευση. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

ΘΩΡΑΚΙΚΗ ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΔΙΟΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 
 
 
 
2.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η πρώτη επισκληρίδιος αναισθησία (ΕΑ) έγινε το 1901 στο Παρίσι, από τον Α. Sicard με 
ιεροκοκκυγική προσπέλαση για την αντιμετώπιση χρόνιου πόνου και το 1921 έγινε η πρώτη 
οσφυϊκή ΕΑ από τον Pages. Τα επόμενα χρόνια, οι εξελίξεις στον τομέα των φαρμάκων, 
των τεχνικών και του τεχνολογικού εξοπλισμού, όπως η ανακάλυψη της βελόνης Tuohy 
το 1945, η σύνθεση της λιδοκαΐνης το 1948 και η τοποθέτηση του πρώτου επισκληρίδιου 
καθετήρα το 1942 από τους Edwards και Hingson [22], συνετέλεσαν στην ευρεία και ασφα-
λή εφαρμογή της μεθόδου. Τη δεκαετία του '60 εφαρμόστηκε κυρίως στη μαιευτική και στη 
γενική χειρουργική αλλά και στον μετεγχειρητικό πόνο με ιδιαίτερη επιτυχία. Η σύνθεση 
των τοπικών αναισθητικών (ΤΑ) τύπου αμιδίου, που είναι ασφαλέστερα και η καλύτερη 
γνώση στη χορήγησή τους, βοήθησαν στην ακόμη ευρύτερη εφαρμογή της [23]. Η ανακά-
λυψη των υποδοχέων των οπιοειδών στις αρχές του '70 και η χορήγησή τους επισκληριδίως 
επεξέτεινε τη μέθοδο και στον χρόνιο πόνο, ενώ, η θωρακική προσπέλαση–χορήγηση, χρη-
σιμοποιήθηκε και στην αντιμετώπιση του εμφράγματος [24]. Σήμερα ο επισκληρίδιος νευ-
ρικός αποκλεισμός είναι εξαιρετικά δημοφιλής, θεωρείται μέθοδος ασφαλής, εύκολη και 
αποτελεσματική και χρησιμοποιείται μόνος ή σε συνδυασμό με γενική αναισθησία, για 
μετεγχειρητική αναλγησία και αντιμετώπιση του οξέως και χρόνιου πόνου, καλοήθους η 
κακοήθους αιτιολογίας. 

Για την ασφαλή και την επιτυχή εφαρμογή της είναι απαραίτητα: 
1. Η άριστη γνώση των ανατομικών στοιχείων της περιοχής και των φαρμακολογικών ιδι-

οτήτων των φαρμάκων που χορηγούνται. 
2. Σωστή επιλογή και προετοιμασία των αρρώστων με άξονα τη γενική τους κατάσταση 

και την επέμβαση στην οποία θα υποβληθούν. 
3. Σωστή επιλογή των επεμβάσεων (είδος, πεδίο, βαρύτητα, χρονική διάρκεια κ.λπ.). 
4. Εξασφάλιση και χρησιμοποίηση του απαραίτητου εξοπλισμού και φαρμάκων, τόσο για 

την εκτέλεσή της όσο και για την παρακολούθηση του αρρώστου διεγχειρητικά και με-
τεγχειρητικά, με σκοπό τη διατήρηση των ζωτικών λειτουργιών και την έγκαιρη ανα-
γνώριση και αντιμετώπιση των πιθανών επιπλοκών [25]. 

Ένας σημαντικός λόγος που ο θωρακικός επισκληρίδιος αποκλεισμός είναι δημοφιλής 
στους βαρέως πάσχοντες είναι η ίδια η νοσηρότητα και θνητότητα που παρατηρείται στον 
δυτικό κόσμο λόγω της καλπάζουσας αύξησης των καρδιαγγειακών νοσημάτων [26, 27]. 
Είναι φυσικό ότι αυτοί οι ασθενείς υπόκεινται σε χειρουργικές επεμβάσεις με αυξημένο πε-
ριεγχειρητικό κίνδυνο λόγω της συνυπάρχουσας νοσηρότητας [26, 28]. Έτσι ασθενείς με 
στεφανιαία νόσο δύνανται να υποστούν περιεγχειρητικά διάφορες επιπλοκές όπως αρρυθμί-
ες, έμφραγμα του μυοκαρδίου, καρδιακή ανεπάρκεια και θάνατο ακόμη [29]. Η άριστη πε-
ριεγχειρητική αναισθησιολογική και αναλγητική αντιμετώπιση των ασθενών αυτών παρα-
μένει απροσδιόριστη [30]. 

Σε πολλές μελέτες αναφέρεται ότι η διέγερση του ΣΣ επιδρά στην ανάπτυξη περιεγχει-
ρητικής ισχαιμίας του μυοκαρδίου [31, 32, 33, 34]. Η διέγερση των κεντρομόλων καρδια-
κών συμπαθητικών νευρικών ινών μειώνει την διαθεσιμότητα του οξυγόνου στο μυοκάρ-
διο με αποτέλεσμα την πρόκληση μεταστενωτικής σύσπασης των στεφανιαίων αγγείων 
που οδηγεί σε ανακατανομή της μυοκαρδιακής αιματικής ροής με συνέπεια τη μείωση της 
παροχής αίματος στο υπενδοκάρδιο. 
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Σχήμα 6. Αραχνοειδής μήνιγγα (2). Υποσκληρίδιος χώρος (3). Σκληρά μήνιγγα (4). Περιόστεο (5). Ωχρός 
σύνδεσμος (6). Χοριοειδής μήνιγγα (7). Υπαραχνοειδής χώρος (8). Επισκληρίδιος χώρος (9). Οπίσθιο νω-
τιαίο γάγγλιο (10) [40]. 
 
 

Η κατανάλωση του Ο2 του μυοκαρδίου αυξάνεται στην ταχυκαρδία και στην αυξημέ-
νη συσταλτικότητα μυοκαρδίου. Η δυσαναλογία μεταξύ προσφοράς και ζήτησης Ο2 κατά 
τη διάρκεια της συμπαθητικής διέγερσης μπορεί να οδηγήσει σε ισχαιμία, ελάττωση του 
ουδού αρρυθμιών και ανεπάρκεια των κοιλιών. Έχει διαπιστωθεί ότι σε ασθενείς με υψη-
λή προδιάθεση για ισχαιμική νόσο του μυοκαρδίου (π.χ. ασθενείς με περιφερική αγγειο-
πάθεια), η χρήση της περιοχικής αναισθησίας βελτιώνει την έκβασή τους [35, 36, 37]. Η 
χρήση της θωρακικής επισκληριδίου αναισθησίας (ΘΕΑ) στοχεύει σε πλέον ειδικό ανα-
στρέψιμο αποκλεισμό των καρδιακών κεντρομόλων και φυγόκεντρων νευρικών ινών και 
παρέχει διεγχειρητική και μετεγχειρητική αναλγησία ή δραστική αναλγησία στον στηθαγ-
χικό πόνο σε μη χειρουργικούς ασθενείς [38]. 

 
 
2.2. ΑΝΑΤΟΜΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

Ο επισκληρίδιος χώρος (ΕΧ) του νωτιαίου σωλήνα εκτείνεται από το ινιακό τρήμα του 
κρανίου μέχρι το ιερό σχίσμα όπου καλύπτεται από το ιεροκοκκυγικό σύνδεσμο. Το περι-
εχόμενό του αποτελείται από νωτιαία νεύρα, αρτηρίες, φλέβες, λεμφαγγεία και κυρίως λί-
πος σε σχεδόν υγρή μορφή. Το εξωτερικό του τοίχωμα σχηματίζεται από τον οπίσθιο επι-
μήκη σύνδεσμο, που καλύπτει την οπίσθια επιφάνεια των σπονδυλικών σωμάτων και των 
μεσοσπονδυλίων συνδέσμων, από το περιόστεο του αυχένα των αρθρικών αποφύσεων και 
των πετάλων των σπονδύλων, από τις ρίζες των νωτιαίων νεύρων και από τον ωχρό σύνδε-
σμο που καλύπτει οπισθοπλάγια το χώρο μεταξύ των πετάλων δύο παρακείμενων σπονδύ-
λων ενώνοντάς τους. Το εσωτερικό όριο του ΕΧ είναι η σκληρά μήνιγγα την οποία και πε-
ριβάλλει (σχήμα 6) [39]. Ο πρόσθιος ΕΧ είναι το στενότερο και πιο αγγειοβριθές τμήμα 
του, ενώ ο οπίσθιος είναι τριγωνικός και το εύρος του ποικίλλει από 1 -1,5mm στην αυχε-
νική μοίρα, 2,5-3mm στη θωρακική και 5-6mm στην οσφυϊκή μοίρα. Οι πλάγιοι ΕΧ σχη-
ματίζονται στη μεσότητα των πλαγίων σπονδυλικών τρημάτων, μέσω των οποίων ο ΕΧ επι-
κοινωνεί με τους παρακείμενους ιστούς και απ’όπου εξέρχονται τα αγγεία και τα νωτιαία νεύ-
ρα. Το τοίχωμά τους είναι ευένδοτο και αντανακλά την πίεση της περιτοναϊκής ή της θω-
ρακικής κοιλότητας. Έτσι, κάθε αύξηση της πίεσης στους χώρους αυτούς επηρεάζει ανά-
λογα και την πίεση στον ΕΧ. 
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Σχήμα7. Μέση και παράμεση θωρακική επισκληρίδιος προσπέλαση (τροποποιημένα κατά Cοusins). 
 
 

Ο ΕΧ είναι στενότερος στην έκφυση του οσφυοϊερού και του βραχιονίου πλέγματος. Α-
πεικονιστικά δεν είναι ενιαίος αλλά φαίνεται ότι σχηματίζει κυκλοτερή, ασυνεχή διαμερί-
σματα που διαχωρίζονται από ζώνες όπου η σκληρά μήνιγγα έρχεται σε άμεση επαφή με 
το τοίχωμα του νωτιαίου σωλήνα [41]. Το αίμα από τον ΕΧ απάγεται με το έσω σπονδυλι-
κό φλεβικό δίκτυο πρόσθιου και πλάγιου ΕΧ, που προηγουμένως αναστομώνεται με το 
φλεβικό χοριοειδές πλέγμα. Κεφαλικά, οι επισκληρίδιες φλέβες επικοινωνούν με εκείνες 
του εγκεφάλου, στην ιερά μοίρα με τις λαγόνιες φλέβες και σ’όλο το μήκος του ΝΜ μέσω 
των μεσοσπονδυλίων κλάδων επικοινωνούν με το σύστημα της αζύγου και ημιαζύγου φλέ-
βας, Έτσι, τυχόν φάρμακα ή αέρας, που θα δοθούν ενδαγγειακά, θα περάσουν γρήγορα 
στη συστηματική κυκλοφορία [42]. 

 
 

2.3. ΘΩΡΑΚΙΚΗ ΠΡΟΣΠΕΛΑΣΗ 
Η θωρακική επισκληρίδιος αναισθησία (ΘΕΑ) χρησιμοποιείται όλο και συχνότερα για 

επεμβάσεις ενδοθωρακικές, θωρακικού τοιχώματος (μαστεκτομή, πλαστική μαστού), άνω 
κοιλίας, οπισθοπεριτοναϊκές και νεφρικές. Σε μερικά κέντρα χρησιμοποιείται και για επεμ-
βάσεις καρδιάς και θυμεκτομής [43]. Ο ΘΕΧ είναι στενότερος από τον οσφυϊκό ΕΧ και αυ-
τό έχει σημασία για την τεχνική και τη δόση των φαρμάκων. Μικρότερος όγκος ΤΑ χρειά-
ζεται για αποκλεισμό ίσου αριθμού νευροτομίων απ'ότι στην οσφυϊκή ΕΑ. Η δόση είναι 3-
9 ml. Επίσης υπάρχει κίνδυνος τραυματισμού του ΝΜ, γι’ αυτό καλύτερα η τεχνική να γί-
νεται από έμπειρο αναισθησιολόγο, σε ξύπνιο άρρωστο, έτσι ώστε αναφορά πόνου ήπαραι-
σθησίας θα παραπέμψει σε πιθανό τραυματισμό νευρικού ιστού και σε προσεκτικότερους 
χειρισμούς, τροποποίηση ή εγκατάλειψη της τεχνικής. Υποστηρίζεται ότι η μεγάλη κεφα-
λική κλίση της βελόνας σε συνδυασμό με το κυρτό άκρο της, προστατεύουν τη σκληρά 
μήνιγγα από τραυματισμούς. Η συχνότητα νευρολογικών επιπλοκών δεν είναι μεγαλύτερη 
στη ΘΕΑ απ'ότι στην οσφυϊκή ΕΑ [44]. Για επεμβάσεις πνεύμονος ή καρδιάς, ο ΕΚ συνι-
στάται να τοποθετηθεί στο επίπεδο Θ4-Θ7, ενώ για άνω κοιλίας και οπισθοπεριτοναϊκές 
στο Θ8-Θ10. Τα οδηγά σημεία για την ΘΕΑ είναι ο Α7, ο Θ3 που αντιστοιχεί στο ακρώμιο 
και ο Θ7 στην κορυφή της ωμοπλάτης [24]. 

Οι ακανθώδεις αποφύσεις των θωρακικών σπονδύλων από τον Θ3-Θ9, εκφύονται με με-
γάλη γωνίωση και το κατώτερο άκρο της καθεμίας φθάνει στη μέση του σπονδυλικού το-
ξου του υποκείμενου σπονδύλου, με αποτέλεσμα ν’ αναγνωρίζονται δύσκολα ή και καθό-
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λου τα μεσοσπονδύλια διαστήματα. Για τον λόγο αυτό σ’ αυτή την περιοχή ενδείκνυται η 
παράμεση προσπέλαση [45]. Οι ακανθώδεις αποφύσεις των πρώτων και τελευταίων θωρα-
κικών σπονδύλων είναι σχεδόν οριζόντιες. Η προσπέλαση άνω του Θ3 και κάτω του Θ9 
μπορεί να γίνει και από τη μέση γραμμή με τεχνική όμοια μ’εκείνη της οσφυϊκής επισκλη-
ριδίου με μόνη διαφορά τη μεγαλύτερη κεφαλική κλίση της βελόνας που θα σχηματίζει γω-
νία 45ο με το δέρμα. Στη μέση προσπέλαση, λόγω της μεγάλης κλίσης της βελόνας ο ΕΧ 
μπορεί να αναγνωριστεί σε βάθος 7-9cm, ενώ με παράμεση προσπέλαση στον ίδιο ασθε-
νή σε βάθος 3,5-4cm. Επίσης, επειδή ο ωχρός σύνδεσμος είναι λεπτότερος απ’ ότι στην 
οσφυϊκή μοίρα η αντίληψη της απώλειας της αντίστασης δεν είναι τόσο ξεκάθαρη. Στην 
παράμεση προσπέλαση η βελόνη εισέρχεται σε απόσταση 1-1,5cm από τη μέση γραμμή 
στο κατώτερο άκρο της ακανθώδους απόφυσης του υπερκείμενου σπονδύλου, του επιλεγ-
μένου διαστήματος και με κλίση 45ο -55ο κεφαλικά και 15ο -25ο προς τη μέση γραμμή 
(σχήμα 7). 

 
 
2.4. ΚΕΝΤΡΙΚΟΣ ΝΕΥΡΙΚΟΣ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΣ 
Η ραχιαία και η ΕΑ μπορούν να εξασφαλίσουν ικανοποιητική αναισθησία σε εκτετα-

μένες περιοχές του σώματος. Στη ραχιαία αναισθησία, τα ΤΑ ενίενται πολύ κοντά στους 
νευρικούς στόχους και εντοπίζονται στις νευρικές ρίζες και στο ΝΜ [46]. Η κυριότερη αι-
τία της απώλειας της αισθητικότητας και της μυϊκής χάλασης στη διάρκεια της ραχιαίας, 
είναι η παρουσία του ΤΑ στις ρίζες των νωτιαίων νευρών και στα γάγγλια των οπισθίων 
ριζών και όχι στο ΝΜ. Σε αντίθεση με τη ραχιαία αναισθησία, μετά από έγχυση στον ΕΧ 
το ΤΑ εντοπίζεται σε κάποια απόσταση από τους νευρικούς στόχους και επομένως η διά-
χυσή του μέσω του φραγμού των ιστών είναι πολύ σημαντικός παράγοντας. 

Το ΤΑ στον επισκληρίδιο χώρο έρχεται σε επαφή με διάφορα στοιχεία: 

1. Τα νωτιαία νεύρα στους παρασπονδυλικούς χώρους. 

2. Τα γάγγλια των οπισθίων ριζών. 

3. Τις ρίζες των προσθίων και οπισθίων νωτιαίων νεύρων με τα περιβλήματα των 
μηνίγγων. 

4. Τις νωτιαίες ρίζες καθώς εξέρχονται από τον ΝΜ. 

5. Την περιφέρεια του ΝΜ (μέσω του εγκεφαλονωτιαίου υγρού). 
 
 

2.4.1. Φυσιολογία του κεντρικού νευρικού αποκλεισμού 

Ο νευρικός αποκλεισμός στις οπίσθιες νωτιαίες ρίζες προκαλεί αποκλεισμό της μετά-
δοσης των αισθητικών, σωματικών και σπλαχνικών ερεθισμάτων ενώ ο αποκλεισμός των 
ινών των πρόσθιων νωτιαίων ριζών επηρεάζει την κινητική και συμπαθητική νευρική μετά-
δοση [47, 48, 49]. Η διακοπή της μετάδοσης των επώδυνων ερεθισμάτων και η εξαφάνιση 
του τόνου των σκελετικών μυών προκαλούν εξαιρετικές εγχειρητικές συνθήκες. Η διακοπή 
νευρικής μετάδοσης διαμέσου νευρικών ινών του αυτόνομου νευρικού συστήματος στο ε-
πίπεδο των νωτιαίων ριζών προκαλεί κυρίως συμπαθητικό και λιγότερο παρασυμπαθητικό 
αποκλεισμό. Έτσι εξηγούνται οι φυσιολογικές μεταβολές που παρατηρούνται κατά τον απο-
κλεισμό κεντρικών νευρικών ινών και αποδίδονται στην ελάττωση του συμπαθητικού το-
νου και την υπερίσχυση του παρασυμπαθητικού. Οι κεντρικοί νευρικοί αποκλεισμοί τυπι-
κά προκαλούν ελάττωση της αρτηριακής πίεσης που μπορεί να συνοδεύεται και από ελάτ-
τωση της καρδιακής συχνότητας και της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου. Ο αγγειακός 
τόνος ελέγχεται κυρίως από νευρικές ίνες που προέρχονται από το Θ5 έως Ο1 νευροτόμιο. 
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Ο αποκλεισμός των ινών αυτών προκαλεί αγγειοδιαστολή των φλεβών που είναι αγγεία χω-
ρητικότητας, λίμναση του αίματος και ελάττωση της φλεβικής επιστροφής στην καρδιά. Η 
αγγειοδιαστολή των αρτηριών ελαττώνει τις συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις.Όταν ο συμ-
παθητικός αποκλεισμός είναι πολύ υψηλός και περιλαμβάνει τα Θ1-Θ4 νευροτόμια αποκλεί-
εται και η καρδιακή συμπαθητική νεύρωση προκαλώντας σημαντική βραδυκαρδία, ελάτ-
τωση της καρδιακής συσταλτικότητας και σημαντική υπόταση. Η αντισταθμιστική υπερί-
σχυση του παρασυμπαθητικού μπορεί σε ορισμένες περιπτώσεις να εξηγήσει την καρδια-
κή ανακοπή που μπορεί να συμβεί σε υψηλή υπαραχνοειδή αναισθησία [50, 51]. 

Ο αποκλεισμός των κεντρικών νευρικών ινών γενικά προκαλεί ασήμαντες κλινικά με-
ταβολές στη φυσιολογία των πνευμόνων. Ακόμα και σε υψηλούς αποκλεισμούς των θωρα-
κικών νευροτόμιων ο αναπνεόμενος όγκος παραμένει αμετάβλητος. Μικρή ελάττωση πα-
ρατηρείται στη ζωτική χωρητικότητα που προέρχεται κυρίως από την απώλεια της σύσπα-
σης των κοιλιακών μυών που συμβάλουν στην έντονη εκπνευστική προσπάθεια. Το φρε-
νικό νεύρο που εκφύεται από τις Α3-Α5 ρίζες αποκλείεται εξαιρετικά δύσκολα, ακόμα και 
σε καταστάσεις ολικής ραχιαίας αναισθησίας. Ασθενείς όμως με περιορισμένες αναπνευ-
στικές εφεδρείες που χρησιμοποιούν τους εφεδρικούς αναπνευστικούς μυς μπορεί να εμ-
φανίσουν σημαντική ελάττωση των εισπνευστικών και εκπνευστικών όγκων και κατακρά-
τηση των εκκρίσεων λόγω αδυναμίας να βήξουν. 

Η συμπαθητική νεύρωση των σπλάχνων προέρχεται από τα Θ5 - Ο1 νευροτόμια και προ-
καλεί ελάττωση της εντερικής περισταλτικότητας και διατήρηση του τόνου των σφιγκτή-
ρων. Ο αποκλεισμός της συμπαθητικής νεύρωσης οδηγεί σε υπερίσχυση της παρασυμπα-
θητικής νεύρωσης προκαλώντας έτσι αύξηση της εντερικής κινητικότητας [52, 53]. Η η-
πατική αιματική ροή ελαττώνεται και με την ελάττωση της αρτηριακής πίεσης, κυρίως ό-
μως με τους χειρουργικούς χειρισμούς. Η νεφρική αιματική ροή διατηρείται κατά τους κεν-
τρικούς νευρικούς αποκλεισμούς. Αποκλεισμός των οσφυϊκών και ιερών νευροτομιών προ-
καλεί απώλεια του αυτόνομου ελέγχου της ουροδόχου κύστης με αποτέλεσμα την επίσχεση 
των ούρων. Στις περιπτώσεις που αναμένεται η διάρκεια του αποκλεισμού να είναι πολύωρη, 
κρίνεται απαραίτητη η τοποθέτηση καθετήρα για την παροχέτευση των ούρων [54]. 

Το χειρουργικό τραύμα προκαλεί νευρικές και ενδοκρινικές μεταβολές από την προκα-
λούμενη φλεγμονή και την ενεργοποίηση των απαγωγών σωματικών και σπλαχνικών νευρικών 
ινών. Οι μεταβολές αυτές περιλαμβάνουν την αύξηση των επιπέδων της αδρενοκορτικοτρόπου 
ορμόνης, της κορτιζόλης, της Α, της ΝΑ και της βαζοπρεσίνης καθώς και την ενεργοποίηση 
του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. Οι κλινικές εκδηλώσεις του συνδρό-
μου περιλαμβάνουν τη διεγχειρητική και μετεγχειρητική υπέρταση, την ταχυκαρδία, την υ-
περγλυκαιμία και την αύξηση του καταβολισμού των πρωτεϊνών, την καταστολή του ανοσοποι-
ητικού μηχανισμού και μεταβολές στη νεφρική λειτουργία. Ανάλογα με την επέμβαση (κάτω 
κοιλία, άκρα κ.ά.), ο κεντρικός νευρικός αποκλεισμός μπορεί να καταστείλει σε μεγάλο βαθ-
μό την απάντηση του οργανισμού στο χειρουργικό τραύμα [55, 56, 57]. 

 
 

2.4.2. Εκτίμηση του επισκληριδίου αποκλεισμού 
Η εκτίμηση του επιπέδου αναισθησίας είναι απαραίτητη πριν τη χειρουργική τομή. Οι 

πιο συνηθισμένες κλινικές μέθοδοι για να εκτιμηθεί το επίπεδο της αναισθησίας περιλαμβά-
νουν τον έλεγχο της έκτασης του αισθητικού, του συμπαθητικού και του κινητικού αποκλει-
σμού και την παρουσία ή την απουσία των αντανακλαστικών απαντήσεων [28]. 

Αισθητικός αποκλεισμός. Οι μέθοδοι που χρησιμοποιούνται πιο συχνά για την εκτίμη-
ση της απώλειας της αισθητικότητας είναι η απώλεια της αίσθησης της θερμοκρασίας και 
της επιπολής και εν τω βάθει αίσθησης αφής και των ελαφρά επώδυνων ερεθισμάτων. Κά-
θε δοκιμασία απαιτεί έλεγχο χωριστά σε κάθε δερματομιακή περιοχή, αμφοτερόπλευρα 
και με το ίδιο τρόπο. Για τη δοκιμασία της απώλειας της αίσθησης της θερμότητας, που 
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αποδεικνύει την αρχή της εγκατάστασης του αισθητικού αποκλεισμού, μπορεί να χρησιμο-
ποιηθεί spray χλωριούχου αιθυλίου ή βαμβάκι με οινόπνευμα. 

Συμπαθητικός αποκλεισμός. Η έναρξη συμπαθητικού αποκλεισμού υποδηλώνεται 
κλινικά εφόσον ο άρρωστος αναφέρει αίσθημα ζέστης στα πόδια του, ή με την παρατήρη-
ση της αγγειοδιαστολής στο δέρμα και την ψηλάφηση υψηλότερης θερμοκρασίας στην α-
ποκλεισμένη περιοχή. Η εκτίμηση του συμπαθητικού αποκλεισμού μπορεί πολύ απλά να 
γίνει με τη μέτρηση της αύξησης της θερμοκρασίας στις περιοχές που έχουν αποκλεισθεί. 
Οι μεταβολές στην αγωγιμότητα του δέρματος μπορούν να μετρηθούν με ψυχρογαλβανι-
κές απαντήσεις. Πιο ακριβείς μέθοδοι (μόνο για ερευνητικούς σκοπούς) είναι η χρήση του 
μπλε κοβαλτίου και ιωδιούχου αμύλου, ή η απάντηση της δερματικής πληθυσμογραφίας 
σε πάγο στη διάρκεια πληθυσμογραφίας με φλεβική σύγκλειση. Η ισορροπία της λειτουρ-
γικότητας του ΑΝΣ και η εγκατάσταση του συμπαθητικού αποκλεισμού μπορούν να ελεγ-
χθούν με φασματική ανάλυση της μεταβλητότητας του αριθμού των καρδιακών παλμών 
(HRV). Η Μεταβλητότητα του Αριθμού των Καρδιακών Παλμών (HRV – Heart Rate Va-
riability) μπορεί να θεωρηθεί ως η σφαιρική μεταβλητή που αντανακλά την δράση αυτών 
των παραγόντων στα μηνύματα του ΑΝΣ προς την καρδιά. Η φασματική ανάλυση της HRV 
είναι μια μη επεμβατική μέθοδος εκτίμησης της δραστηριότητας του ΑΝΣ. Οι διακυμάν-
σεις υψηλότερων συχνοτήτων της καρδιακής συχνότητας (HF: 0,15-0,40 Ηz) οφείλονται 
στον τόνο του παρασυμπαθητικού συστήματος, ενώ οι χαμηλότερες διακυμάνσεις (LF : 
0,06-0,1 Ηz) είναι δείκτης του συμπαθητικού τόνου. Η σχέση χαμηλής συχνότητας προς 
υψηλή συχνότητα (LF/HF) θεωρείται δείκτης της ισορροπίας του ΑΝΣ [58, 59, 60]. 

Αντανακλαστική απάντηση. Μια αδρή εκτίμηση της αισθητικότητας μπορεί να γίνει 
με την έκλυση αναγκαστικής απάντησης στο τσίμπημα με μια λαβίδα στο κατάλληλο νευ-
ροτομιακό επίπεδο.Η έκλυση των αντανακλαστικών όπως του κρεμαστήρος, του πρωκτού 
και των κοιλιακών τοιχωμάτων μπορούν να χρησιμεύσουν σαν πρόχειροι οδηγοί για την 
εκτίμηση της επάρκειας του αποκλεισμού. 

 
 

2.5. ΣΥΝΕΧΗΣ ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΔΙΟΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 
Μέσα από την βελόνη Tuohy που βρίσκεται στον ΕΧ, εισάγεται λεπτός, πλαστικός κα-

θετήρας που προωθείται 2-4cm μέσα στον ΕΧ και όχι περισσότερο με κεφαλική κατεύθυν-
ση. Αμέσως μετά την τοποθέτηση του καθετήρα ελέγχεται αν πράγματι είναι στον ΕΧ και 
όχι υπαραχνοειδώς ή ενδαγγειακά. Για το σκοπό αυτό κατεβαίνει το άκρο του καθετήρα 
χαμηλότερα από το σώμα του αρρώστου. Έξοδος αίματος ή εγκεφαλονωτιαίου υγρού από-
τελεί επιβεβαίωση για τη μη σωστή θέση του. Εάν δεν συμβούν τα παραπάνω γίνεται ήπια 
αναρρόφηση με σύριγγα 2,5 ml. Εάν επιστρέψει αίμα, ο καθετήρας τραβιέται μερικά χιλιο-
στά, ξεπλένεται και επαναλαμβεται η αναρρόφηση. Για τον έλεγχο της θέσης χορηγείται 
δοκιμαστική δόση ΤΑ (3 ml μίγματος λιδοκαΐνης 2% - επινεφρίνης 1/200.000). Η ενδαγ-
γειακή χορήγηση της επινεφρίνης θα αυξήσει την καρδιακή συχνότητα κατά 30 σφύξεις/1' 
μέσα σε 20'' από τη χορήγηση, διάρκειας 1' περίπου.Τα αποτελέσματα της ενδαγγειακής 
χορήγησης της επινεφρίνης μπορεί να είναι ψευδώς αρνητικά σε ασθενείς που παίρνουν 
αποκλειστές των β-υποδοχέων, σε ηλικιωμένους, σε ασθενείς υπό γενική αναισθησία ή με 
γενικευμένη αγγειοπάθεια και σε επίτοκες [25]. 

Πειραματικές και κλινικές μελέτες έχουν αποδείξει τη επίδραση της επισκληριδίου αν-
αισθησίας/αναλγησίας σε διάφορα συστήματα όπως είναι:  

το καρδιαγγειακό σύστημα 
ο πηκτικός μηχανισμός 
η πνευμονική λειτουργία 
η ανοσία 
η γνωσιακή λειτουργία 
η θερμορύθμιση 
η απάντηση στο stress 
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Ο περιεγχειρητικός πόνος δύναται να πυροδοτήσει την απάντηση στο stress διεγείρο-
ντας το ΑΝΣ [61]. Θεωρείται ότι είναι μία έμμεση αιτία δημιουργίας επιπλοκών σε όλα 
σχεδόν τα συστήματα του οργανισμού [62, 63, 64, 65]. Ο συνδυασμός οπιοειδών και το-
πικών αναισθητικών επισκληριδίως θεωρείται η κορωνίδα στην αναλγησία και στην κα-
ταστολή της απάντησης του οργανισμού στο stress της χειρουργικής επέμβασης [66, 67]. 

Μελέτες έχουν αποδείξει ότι η διέγερση του ΣΝΣ αυξάνει την καρδιακή νοσηρότητα 
και αυτό πυροδοτείται με την αύξηση των απαιτήσεων του μυοκαρδίου σε Ο2 και την ελάτ-
τωση της απόδοσης Ο2 στο μυοκάρδιο (πρόσληψη). Η ελάττωση της πρόσληψης Ο2 του 
μυοκαρδίου θεωρείται ότι είναι απ’τις σοβαρότερες αιτίες των επεισοδίων σιωπηρής ισχαι-
μίας που παρατηρούνται περιεγχειρητικά [68-73]. Μείωση της μυοκαρδιακής πρόσληψης 
Ο2 δύναται να προκαλέσει στεφανιαία αγγειοσύσπαση ή θρόμβωση των στεφανιαίων αγ-
γείων και επιτείνεται από επεισόδια περιεγχειρητικής υποξαιμίας. Εκλεκτικός αποκλεισμός 
της συμπαθητικής νεύρωσης της καρδιάς (Τ1-Τ5) μπορεί να επιτευχθεί με χορήγηση τοπι-
κών αναισθητικών διαμέσου θωρακικού επισκληριδίου καθετήρα. Σε στεφανιαία νόσο, η 
ΘΕΑ προκαλεί μικρή ελάττωση της καρδιακής παροχής, του καρδιακού ρυθμού και της 
αρτηριακής πίεσης. 

Ο αποκλεισμός της συμπαθητικής νεύρωσης της καρδιάς που προκαλείται με τη χορή-
γηση ΤΑ δύναται να μειώσει τη μεταστενωτική στεφανιαία αγγειοσύσπαση καθώς και την 
ισχαιμία του μυοκαρδίου [60]. Υπάρχουν δεδομένα που υποστηρίζουν ότι η χορήγηση ΤΑ 
δια μέσου ΘΕΑ είναι ευεργετική διότι αυξάνει τον λόγο ενδοκάρδιας και επικάρδιας αιμά-
τωσης [75, 76, 77], διαστέλλει τις στεφανιαίες αρτηρίες, βελτιώνει την ανακατονομή της 
τριχοειδικής αιματικής ροής στα στεφανιαία και επιπλέον μειώνει τη συμπαθητική διέγερ-
ση της καρδιάς. 

Η χορήγηση των ΤΑ στη ΘΕΑ προκαλεί ήπιες αιμοδυναμικές μεταβολές που εκδηλώ-
νονται με βραδυκαρδία και πτώση της αρτηριακής πίεσης, όταν δε συνδυάζεται με γενική 
αναισθησία, τότε εκτός της μείωσης της κατανάλωσης Ο2, βελτιώνει τη διεγχειρητική στα-
θερότητα και μειώνει την απάντηση στο stress [78, 79, 80, 81, 82, 83]. Παρότι η αναισθη-
σιολογική κοινότητα απέτυχε να αποδείξει το πλεονέκτημα της ΘΕΑ στη θνητότητα, εί-
ναι γεγονός ότι επηρεάζει πολλούς δείκτες της νοσηρότητας κατά τη μετεγχειρητική πε-
ρίοδο και δίδει στον ασθενή μία ομαλή μετεγχειρητική πορεία [82, 84, 85, 86, 87, 88]. 

Οι μεγάλες χειρουργικές επεμβάσεις συνοδεύονται με διαταραχές του πηκτικού μηχα-
νισμού και ειδικότερα με υπερπηκτικότητα κατά την περιεγχειρητική περίοδο [85, 86, 89, 
90]. Η ΘΕΑ τροποποιεί και βελτιώνει τις διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού. Η ανα-
πνευστική λειτουργία είναι μία άλλη παράμετρος που βελτιώνεται περιεγχειρητικά με τη 
χρήση της ΘΕΑ [91-99], δηλαδή εμφανίζονται λιγότερα επεισόδια υποξίας σε σύγκριση 
με τη συστηματική ενδοφλέβια ή ενδομυϊκή χορήγηση αναλγησίας [64, 99]. Από το γασ-
τρεντερικό σύστημα, ο ειλεός είναι μια συχνά αναμενόμενη επιπλοκή όχι μόνο σε επεμβά-
σεις κοιλίας αλλά και σε επεμβάσεις άκρων, στο τραύμα, ή σε στρεσσογόνες για τον οργα-
νισμό καταστάσεις. Η εμφάνιση ειλεού καθυστερεί την έγκαιρη σίτιση, παράγοντας που 
επηρεάζει την νοσηρότητα. Η ΘΕΑ με ΤΑ, αποκλείοντας τη διέγερση του ΣΝΣ, μειώνει 
κατά πολύ την πρόκληση ειλεού [100, 101]. 
 
 

2.5.1.1. Πλεονεκτήματα συνεχούς ΕΑ 
Η περιοχική αναισθησία απαιτεί εξειδικευμένη δεξιοτεχνία και μεγαλύτερο χρόνο προ-

ετοιμασίας σε σχέση με τη γενική αναισθησία, ωστόσο παρέχει στους αναισθησιολόγους 
ιδανικές συνθήκες αναισθησίας και ταχύτερη διακίνηση των περιστατικών [102]. 

Η ΕΑ είναι  από τις πιο συχνά χρησιμοποιούμενες τεχνικές περιοχικής αναισθησίας. 
Έχει γίνει δημοφιλής γιατί είναι απλή, ασφαλής και έχει χαμηλό οικονομικό κόστος. Είναι 
απλή γιατί με τη χορήγηση ενός φαρμάκου εξασφαλίζονται άριστες διεγχειρητικές συνθή-
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κες, δηλαδή αναλγησία και μυοχάλαση χωρίς να καταστέλλεται το ΚΝΣ. Η διάρκεια της 
αναισθησίας μπορεί να παραταθεί διεγχειρητικά και της αναλγησίας μετεγχειρητικά. Ελατ-
τώνεται η συνολική δόση των φαρμάκων που απαιτούνται και η τμηματική χορήγησή τους 
μειώνει την πιθανότητα εμφάνισης τοξικότητας και ταχυφυλαξίας [103]. Όταν συνδυάζεται 
με γενική αναισθησία ελαττώνονται οι ανάγκες στα συστηματικά χορηγούμενα αναλγητικά 
και αναισθητικά φάρμακα. Είναι μέθοδος ασφαλής με την προϋπόθεση ότι τηρούνται ό-
λοι οι κανόνες που καθορίζουν την ποιότητα και ασφάλεια στην αναισθησία. 

Η διατήρηση της συνείδησης του αρρώστου είναι σπουδαίο πλεονέκτημα για εκείνους 
που φοβούνται "τον ύπνο" και επιπλέον επιτρέπει τη συνεργασία χειρουργού – αναισθη-
σιολόγου - αρρώστου όταν είναι απαραίτητο π.χ. σε διουρηθρικές ουρολογικές επεμβά-
σεις, σε διαβητικούς,σε επίτοκες κ.α [104, 105]. Περιορίζει τη νευροενδοκρινική διέγερση του 
οργανισμού (stress response) που συνοδεύει την εγχείρηση [106]. Η καταστολή του περιεγχειρη-
τικού stress έχει ιδιαίτερη σημασία για τους ανοσοκατεσταλμένους και τους καρκινοπαθείς 
γιατί θεωρείται ότι περιορίζονται έτσι οι υποτροπές της νόσου και καθυστερεί η εμφάνιση 
μεταστάσεων. Επίσης αρκετές μελέτες υποστηρίζουν ότι η ΘΕΑ και κυρίως η επισκληρίδιος 
μετεγχειρητική αναλγησία (ΕΜΑ) ελαττώνει τη νοσηρότητα και θνητότητα των αρρώστων 
της ομάδας αυξημένου κινδύνου μέχρι και 2 μήνες μετά την εγχείρηση, βελτιώνοντας τη με-
τεγχειρητική τους πορεία και επιταχύνοντας την ανάρρωσή τους [107]. Ελαττώνει την περι-
φερική απώλεια αίματος διεγχειρητικά, τη συχνότητα θρομβοεμβολικών επεισοδίων και τις 
θρομβώσεις των αγγειακών μοσχευμάτων μετεγχειρητικά [86, 108, 109]. 

Στις ενδοκοιλιακές επεμβάσεις εξασφαλίζει εξαιρετικές διεγχειρητικές συνθήκες λό-
γω μυοχάλασης των κοιλιακών τοιχωμάτων, διατήρησης του τόνου και σχετικής ελάττω-
σης του όγκου του εντέρου και μείωσης της αιμορραγίας. Μετεγχειρητικά, χαρακτηριστι-
κή είναι η ελαττωμένη συχνότητα μετεγχειρητικού ειλεού και ρήξης των αναστομώσεων 
αλλά και η ταχύτερη σίτιση των αρρώστων από το στόμα [45]. 

Μετεγχειρητικά, η επαρκής Ε αναλγησία ελαττώνει την καρδιακή νοσηρότητα, τη διάρ-
κεια του μηχανικού αερισμού, τις επιπλοκές απ’ το αναπνευστικό σύστημα και την παρα-
μονή στη ΜΕΘ [110]. Παρατηρείται αναστροφή ισχαιμικών επεισοδίων σε αρρώστους με 
ισχαιμική καρδιοπάθεια και μικρότερες αιμοδυναμικές μεταβολές σε υπερτασικούς [111]. 
Η τμηματική θωρακική ΕΑ είναι ευεργετική σε αρρώστους με στηθάγχη ή έμφραγμα διότι 
αυξάνει τον εστενωμένο αυλό των στεφανιαίων και βελτιώνει τη σχέση προσφοράς/ζήτη-
σης Ο2 [112]. Η ελάττωση του μετεγχειρητικού πόνου περιορίζει την εμφάνιση υποαερισμού, 
ατελεκτασίας, κατακράτησης εκκρίσεων και πνευμονίας που είναι αποτέλεσμα δυσλειτουρ-
γίας των αναπνευστικών μυών λόγω του πόνου [113]. Επίσης επιταχύνεται η κινητοποί-
ηση του αρρώστου. Πολλά από τα αναφερθέντα ευεργετήματα της ΕΑ συνδέονται άμε-
σα με τη χορήγηση ΤΑ διεγχειρητικά και μετεγχειρητικά [114, 115]. 

Η ενεργετική επιθετική φυσικοθεραπεία με ισχυρή αναλγησία είναι η καλύτερη στρα-
τηγική για την έκβαση του ασθενούς μετά από τη χειρουργική επέμβαση [116]. Η ΘΕΑ/Α 
θεωρείται ως η «gold standard» τεχνική όταν συγκρίνεται με άλλα είδη αναλγησίας όπως 
είναι η συστηματική αναλγησία [117, 118, 119] ή και άλλες εναλλακτικές μέθοδοι περιο-
χικής αναισθησίας όπως ο θωρακικός παρασπονδυλικός αποκλεισμός, ο αποκλεισμός των 
μεσοπλεύριων νεύρων, η περιοχική διήθηση. Ο θωρακικός παρασπονδυλικός αποκλεισμός 
μπορεί να θεωρηθεί ως συγκρίσιμος με τη ΘΕΑ όσον αφορά τον αριθμό παρενεργειών 
(π.χ. κατακράτηση ούρων, υπόταση, ναυτία και έμετο) δεν παρέχει όμως την ίδια ποιότη-
τα αναλγησίας [120]. 

Η εμφάνιση χρόνιου επιμένοντος πόνου μετά από θωρακοτομή αγγίζει το 67 % των α-
σθενών και μπορεί να διαρκεί για περίπου 6μήνες. Δύναται δε να οδηγήσει σε απίστευτη κα-
ταπόνηση και αναπηρία. Ο ακριβής παθοφυσιολογικός μηχανισμός είναι άγνωστος οδηγεί 
όμως σε σταθερό συνεχή πόνο. Ως πιθανή αιτία αναφέρεται η περιφερική και κεντρική 
απευαισθητοποίηση του ΝΣ [121, 122]. 
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Σε χειρουργική επέμβαση που περιλαμβάνει έντονο περιεγχειρητικό πόνο, άγχος, κατά-
θλιψη, η ΘΕΑ/Α υπερτερεί των άλλων τεχνικών και είναι η τεχνική επιλογής για θωρακο-
τομές. Η μετεγχειρητική πνευμονική δυσλειτουργία ως αποτέλεσμα αναισθησίας και επεμ-
βάσεως –αναμενόμενη διαταραχή – παραμένει η σημαντικότερη αιτία μετεγχειρητικής νο-
σηρότητας. Κάθε τεχνική που θα βελτίωνε την πνευμονική δυσλειτουργία θα επηρέαζε την 
τελική έκβαση [123, 124, 125]. Η πνευμονική δυσλειτουργία σε επεμβάσεις άνω κοιλίας 
και θώρακος ξεκινά με την έναρξη του χειρουργείου και βαίνει μειούμενη για τις επόμενες 
7-14 ημέρες μετεγχειρητικά. Η σημαντικότερη επίδραση είναι η μείωση της FRC που ξεκι-
νά άμεσα μετεγχειρητικά, φθάνει στο κατώτατο όριο σε 24-48 ώρες και επανέρχεται στα 
φυσιολογικά σε μία εβδομάδα [126, 127]. 

Η απάντηση στο stress της χειρουγικής επέμβασης δεν είναι δυνατόν να αποφευχθεί, 
μπορεί όμως να ελαττωθεί με τη χρήση της ΘΕΑ/Α. Αυτό συμβαίνει γιατί δεν είναι δυνα-
τή η απόλυτη καταστολή της δραστηριότητας του ΣΝΣ, που απαιτεί ολικό αποκλεισμό 
(Θ1-Ι5). Πιθανόν και πάλι να μην ήταν τέλειος ο αποκλεισμός του stress καθότι υπάρχουν 
κυτοκίνες που εκκρίνονται άμεσα στη κυκλοφορία από το τοπικό τραύμα και τη βλάβη 
[128, 129]. Η ΘΕΑ με τα ΤΑ και οπιοειδή επηρεάζουν το χειρουργικό stress με διαφορετι-
κούς μηχανισμούς δράσης. Τα οπιοειδή π.χ. παράγουν αναλγησία με τροποποίηση των αλ-
γαισθητικών οδών στο ΚΝΣ ενώ τα ΤΑ αποκλείουν μη ειδικές αλγαισθητικές νευρικές 
ίνες και μη αλγαισθητικές οδούς. Η ΘΕΑ/Α πρέπει να συνεχίζεται για τουλάχιστον 5 ημέ-
ρες στη μετεγχειρητική περίοδο για την ελαχιστοποίηση του χειρουργικού stress καθότι η 
απάντηση του οργανισμού ξεκινά αμέσως μετά την χειρουργική επέμβαση και συνεχίζεται 
για αρκετές ημέρες. Η χρήση ΘΕΑ μόνο για 24 ώρες επηρεάζει μόνο την καταβολική φά-
ση του stress [130, 131]. 

Επιπλέον η ΘΕΑ επηρεάζει και τους αμυντικούς μηχανισμούς του οργανισμού (ανοσί-
α). Για παράδειγμα η κυτταρική και χυμική ανοσία επηρεάζονται σημαντικά μετά τη χει-
ρουργική επέμβαση [132, 133]. Αν και η αιτία της μετεγχειρητικής ανοσοκαταστολής εί-
ναι άγνωστη φαίνεται ότι διάφοροι μεσολαβητές της απάντησης stress παραμένουν για αρ-
κετό χρονικό διάστημα και προδιαθέτουν στην ανάπτυξη μετεγχειρητικών μεταστάσεων 
καρκίνου ή να διευκολύνουν την ανάπτυξη του όγκου. Πειραματικές μελέτες απέδειξαν ό-
τι υψηλές συγκεντρώσεις ΤΑ αναστέλλουν άμεσα τη δραστηριότητα των λευκοκυττάρων. 
Επίσης η επισκληρίδιος χορήγηση αναισθητικών / αναλγητικών συνοδεύεται από ήπια δια-
φύλαξη της κυτταρικής και χυμικής ανοσίας. Ο συνδυασμός γενικής αναισθησίας με περι-
οχική αναισθησία (ΘΕΑ) φαίνεται να υπερτερεί στο φαινόμενο της ανοσίας έναντι της γε-
νικής αναισθησίας. Επίσης χαμηλές συγκεντρώσεις ΤΑ της ομάδας των αμιδίων μετά από 
επισκληρίδιο χορήγηση εμφανίζουν ήπιες αντιφλεγμονώδεις ιδιότητες [134,135,136, 137]. 

 
 
 

2.5.1.2. Μειονεκτήματα της ΕΑ 
Η διατήρηση της συνείδησης αποτελεί σοβαρό μειονέκτημα για εκείνους τους ασθε-

νείς που θέλουν "να μην καταλάβουν τίποτα" στην επέμβαση. Επίσης, η εγρήγορση του 
αρρώστου απαιτεί κατάλληλη συμπεριφορά από το ιατρικό και νοσηλευτικό προσωπικό 
του χειρουργείου. Συχνά η αδυναμία να κινήσει τα άκρα, του προκαλεί δυσφορία, γι' αυ-
τό πρέπει προεγχειρητικά να ενημερωθεί για το τι θα γίνει και πόσο θα διαρκέσει. Ο α-
ποκλεισμός του ΣΝΣ με πιθανές επιπτώσεις στο κυκλοφορικό και γενικά η μη δυνατότη-
τα πρόβλεψης της ποιοτικής και ποσοτικής μεταβολής στη φυσιολογική λειτουργία των 
συστημάτων είναι ένα ακόμη μειονέκτημα. Η μεγάλη δόση τοπικών αναισθητικών που α-
παιτείται, μπορεί να προκαλέσει ανεπιθύμητες ενέργειες από αποκλεισμό του συμπαθη-
τικού αλλά και από αύξηση της συγκέντρωσής τους στη συστηματική κυκλοφορία. 
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2.5.1.3 Συνδυασμός ΕΑ με γενική αναισθησία 
Ο συνδυασμός "ελαφράς γενικής αναισθησίας" με ΟΕΑ ή ΘΕΑ εφαρμόζεται σε παρατε-

ταμένες επεμβάσεις θώρακος, άνω και κάτω κοιλίας, πυέλου και μεγάλων αγγείων. Τα πλεο-
νεκτήματα του συνδυασμού είναι η δυνατότητα πλήρους ελέγχου του αναπνευστικού συστήμα-
τος, η μεγαλύτερη καρδιαγγειακή σταθερότητα, η αποφυγή υπέρτασης και αρρυθμιών, η γρήγο-
ρη χωρίς πόνο αφύπνιση και η ταχεία επάνοδος των αντανακλαστικών. Μειονέκτημα της μεθό-
δου είναι η υπόταση που είναι μεγαλύτερη απ' ότι αν εφαρμοσθεί η κάθε τεχνική μόνη της. 
Είναι αποτέλεσμα του συμπαθητικού αποκλεισμού που προκαλούν τα ΤΑ σε συνδυασμό και 
με την αγγειοδιασταλτική και καρδιοκατασταλτική δράση των αναισθητικών και αναλγητι-
κών φαρμάκων. Έτσι, προτείνεται πρώτα να γίνει και να εγκατασταθεί η ΕΑ, να εκτιμηθεί η 
ένταση του συμπαθητικού αποκλεισμού και να αποκατασταθεί το προφορτίο με χορήγηση 
υγρών και σωστή θέση του αρρώστου. Αμέσως μετά να γίνει η γενική αναισθησία με τιτλο-
ποίηση των αναισθητικών και αναλγητικών φαρμάκων, κατά την εισαγωγή και τη διατήρηση 
της αναισθησίας [138]. Προσοχή απαιτείται και με τον μηχανικό αερισμό γιατί ελαττώνει τη 
φλεβική επαναφορά. Στην αντιμετώπιση της υπότασης βοηθούν η ελαφρά ανάρροπη θέση 
του σώματος του αρρώστου ώστε να αυξηθεί η φλεβική επαναφορά, η χορήγηση μικρών 
δόσεων ατροπίνης ώστε να διατηρηθεί η καρδιακή συχνότητα περίπου στις 90 σφύξεις/λε-
πτό και η χορήγηση εφεδρίνης όταν η υπόταση είναι μεγάλη και επίμονη. Ο συνδυασμός 
ελαφράς γενικής αναισθησίας και επισκληριδίου μέχρι το ύψος του Θ5 θεωρείται ασφαλής 
τεχνική για τους αρρώστους σε καλή γενική κατάσταση [139, 140]. 
 
 

2.5.2. ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ 
Η ΕΑ ενδείκνυται σε επεμβάσεις κάτω κοιλίας, περινέου, κάτω άκρων και μαιευτικές με 

απόλυτη ένδειξη τα επείγοντα χειρουργεία αυτής της περιοχής όταν ο άρρωστος δεν είναι 
νηστικός. Ενδείκνυται επίσης σε επεμβάσεις άνω κοιλίας και θώρακος, όπου όμως το ύψος 
της αναλγησίας θα πρέπει να φτάσει το Θ4 ή να γίνει τμηματική θωρακική αναισθησία. Επί-
σης έχει ένδειξη όταν η διασωλήνωση προβλέπεται ή είναι δύσκολη ή αδύνατη, σε υποψία 
κακοήθους υπερπυρεξίας και σε μυοπάθειες [104]. Ιδιαίτερη ένδειξη έχει η ΕΜΑ σε ασθε-
νείς υψηλού κινδύνου, όταν κάνουν μεγάλες επεμβάσεις, γιατί η ποιότητα και η ασφάλεια 
που παρέχει, υπερέχουν των συμβατικών αναλγητικών μεθόδων [105]. 
 
 

2.5.3. ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ 
Σοβαρές αντενδείξεις, όπως και στη ραχιαία αναισθησία, είναι η διαταραχή του πηκτι-

κού μηχανισμού, η θρομβοκυτταροπενία και η κατηγορηματική άρνηση του αρρώστου [141]. 
Οι σχετικές αντενδείξεις επίσης είναι κοινές με τη ραχιαία αναισθησία όπου και αναφέρο-
νται εκτενώς [142]. Πρέπει να τονισθεί ότι σ’ όλες τις περιπτώσεις όπου υπάρχουν αντεν-
δείξεις, η ΕΑ δεν είναι πάντοτε απόλυτα ασφαλής και πρέπει να ενημερώνεται γι’αυτό ο άρ-
ρωστος, το περιβάλλον του και ο χειρουργός, να γίνεται από έμπειρο αναισθησιολόγο και 
να είναι ατραυματική (λεπτή βελόνη, μέση προσπέλαση, όχι πολλές προσπάθειες ούτε υπερ-
βολική προώθηση του καθετήρα) [143, 144, 145]. Γενικά πρέπει να σταθμίζονται τα πλεονε-
κτήματα και οι κίνδυνοι από την ΕΑ για κάθε άρρωστο ξεχωριστά. 

 
 

2.5.4. ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΚΑΙ ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

Τραυματισμός της σκληράς μήνιγγας 
Μπορεί να γίνει από την είσοδο της βελόνης ή του καθετήρα στον ΕΧ. Έχει συχνότη-

τα 0,16%-2,5% και γίνεται αντιληπτός από τη ροή ΕΝΥ. Στην περίπτωση αυτή αφαιρείται 
η βελόνη ή ο καθετήρας και η πιθανότητα πονοκέφαλου κυμαίνεται από 16% - 86%. Λαμ-
βάνονται τα γνωστά μέτρα πρόληψης του πονοκεφάλου όπως και στη ραχιαία αναισθησία. 
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Η προληπτική χορήγηση ΝαCΙ 0,9% ή αίματος στον ΕΧ πριν την απομάκρυνση της βελό-
νης ή του καθετήρα είναι υπό συζήτηση. 

Σε περίπτωση που δεν αναγνωρισθεί η υπαραχνοειδής θέση του καθετήρα, η χορήγη-
ση μεγάλης δόσης ΤΑ θα προκαλέσει υψηλή ή και ολική ραχιαία αναισθησία και μέσα σε 
μερικά λεπτά θα εγκατασταθεί εκτεταμένος κινητικός αποκλεισμός και αποκλεισμός του 
συμπαθητικού νευρικού συστήματος. Κλινικά, το αποτέλεσμα είναι καταστολή του καρδι-
αγγειακού συστήματος αλλά και της αναπνευστικής λειτουργίας λόγω του εκτεταμένου - 
υψηλού κινητικού αποκλεισμού και της ισχαιμίας του αναπνευστικού κέντρου από την υ-
πόταση. Ο αναισθησιολόγος πρέπει να αναγνωρίσει έγκαιρα την επιπλοκή και να υποστη-
ρίξει ταχύτατα τις ζωτικές λειτουργίες μέχρι να περάσει η δράση των ΤΑ, με διασωλήνω-
ση, αποκατάσταση του αγγειακού τόνου, του προφορτίου, του καρδιακού ρυθμού και της 
συσταλτικότητας του μυοκαρδίου. 
 
Τραυματισμός αγγείου 
Αίμα κατά την εφαρμογή της ΕΑ εμφανίζεται περίπου στο 10 - 22% των περιπτώσεων 

[145]. Ανατομικά, η περιοχή όπου εκτελείται η τεχνική είναι αγγειοβριθής (βλ.: § 2.2.). Η 
έξοδος αίματος από την βελόνη ή τον καθετήρα δεν μπορεί να προβλεφθεί, θεωρείται ωστό-
σο συχνότερη επί εργώδους ή δύσκολης τεχνικής. Επί μη αναγνώρισης της ενδαγγειακής 
θέσης της βελόνης ή του καθετήρα, η ενδοφλέβια πλέον χορήγηση της μεγάλης δόσης ΤΑ 
σε συνάρτηση και με την ταχεία χορήγηση, προκαλούν εμφάνιση τοξικότητας από υπερδο-
σολογία. Το ενδεχόμενο ενδοφλέβιας χορήγησης υπάρχει και επί μη εμφανούς τραυματι-
σμού αγγείου που δηλώνεται με έξοδο αίματος. Υπενθυμίζεται ότι ο ΕΧ έχει χαμηλότερη 
(αρνητική) πίεση από τα παρακείμενα φλεβικά δίκτυα. Για τους λόγους αυτούς, η συγχορή-
γηση ελάχιστης δόσης αδρεναλίνης κατά τη δοκιμαστική δόση (βλ.: § 2.5.) μπορεί να προ-
ειδοποιήσει για την μερική ή ολική ενδαγγειακή απορρόφηση των αναισθητικών – αναλ-
γητικών φαρμάκων. Στην περίπτωση εξόδου αίματος από τη βελόνη ή τον καθετήρα, ο α-
ναισθησιολόγος οφείλει να βεβαιωθεί για την μη ενδαγγειακή θέση, άλλως θα πρέπει να 
εκτελέσει εκ νέου την τεχνική. 
 
Αιμάτωμα 
Ο τραυματισμός αγγείου κατά την επισκληρίδιο τεχνική δεν είναι σπάνιος (3-11%), ωσ-

τόσο τις περισσότερες φορές είναι χωρίς συνέπειες [146]. Σπάνια δημιουργείται αιμάτωμα 
που πιέζει τον ΝΜ και η βαρύτητα της επιπλοκής εξαρτάται απ’τη θέση και το μέγεθός του. 
Στην βαρύτερη νευρολογική εικόνα συμπεριλαμβάνονται αισθητικές και κινητικές διαταρα-
χές των κάτω άκρων, διαταραχές ούρησης και αφόδευσης κ.λπ., μέχρι εικόνα παραπληγί-
ας. Η συχνότητα του αιματώματος είναι: 1:190.000 - 1:200.000 κεντρικούς αποκλεισμούς 
όταν δεν υπάρχουν παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο [143]. Κύριος προδιαθεσικός πα-
ράγων είναι η διαταραχή του πηκτικού μηχανισμού, υπεύθυνος για το 68 % των επισκλη-
ριδίων αιματωμάτων. Άλλοι παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο είναι η πολλαπλή, δύσ-
κολη και τραυματική προσπέλαση, η παρουσία ανατομικών ανωμαλιών της ΣΣ και του 
ΝΜ, η διάταση του επισκληριδίου φλεβικού δικτύου π.χ. λόγω εγκυμοσύνης, η μεγάλη η-
λικία, ο συνδυασμός περισσοτέρων του ενός παραγόντων που οδηγούν σε αιμορραγική δι-
άθεση π.χ. LMWH, ασπιρίνη, ΝSAD κ.ά. και η αναφορά επιβαρυντικών στοιχείων στο α-
τομικό ή οικογενειακό ιστορικό του αρρώστου σε σχέση με τον πηκτικό μηχανισμό [147]. 
Ο Ε καθετήρας συνοδεύεται από υψηλότερο ποσοστό αιματωμάτων απ’ ότι η απλή ΕΑ (o-
ne shot) [143, 148]. Οι σύγχρονοι καθετήρες, παρά τη βελτίωση στο υλικό κατασκευής α-
ναφορικά με την ατραυματικότητα, αποτελούν ένα επιπλέον μηχανικό στοιχείο, πέραν της 
βελόνης Τuohy, που προωθείται στον αγγειοβριθή πέριξ χώρο. Επιπλέον, κατά ή μετά την 
τοποθέτησή του, ο καθετήρας μπορεί να υποστεί γωνίωση ή άλλες παραμορφώσεις και να 
χάσει τα μηχανικά του χαρακτηριστικά που, τουλάχιστον όταν είναι άθικτος, θεωρούνται 
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βιοσυμβατά. Έτσι, τόσον η τοποθέτηση όσο και η αφαίρεση του Ε καθετήρα πρέπει να γί-
νονται λαμβάνοντας υπ’ όψη την κατάσταση του πηκτικού μηχανισμού του ασθενή. 

 
Σύνδρομο πρόσθιας νωτιαίας αρτηρίας 
Επιπλοκή από θρόμβωση ή σπασμό της αρτηρίας αυτής και που οφείλεται σε άμεσο τραυ-

ματισμό της, σε ισχαιμία λόγω υπότασης και σε πίεσή της από μεγάλο όγκο ΤΑ στον ΕΧ. 
Είναι πολύ σπάνια. Τα συμπτώματα εμφανίζονται απότομα, μετά την αποδρομή της ΕΑ και 
είναι παραπληγία με διατήρηση κάποιου βαθμού αισθητικότητας, δεδομένου ότι τα ανιόντα 
(οπίσθια) δεμάτια μπορεί να διατηρούν άλλοτε άλλο βαθμό λειτουργικότητας. Επιβαρυντι-
κοί παράγοντες είναι η μεγάλη ηλικία και η αγγειακή νόσος. 

 
Άλλες νευρολογικές επιπλοκές 
Είναι σπάνιες αλλά εξαιρετικά σοβαρές γιατί είναι δυνατό να προκαλέσουν μόνιμες βλά-

βες [149]. Οφείλονται σε άμεση βλάβη των νευρικών ιστών από τη βελόνη ή τον καθετήρα, 
σε ενδονευρική έγχυση ή σε νευροτοξική δράση των χορηγούμενων φαρμάκων και σε πίε-
ση ή ισχαιμία του ΝΜ. Μπορεί όμως να είναι αποτέλεσμα των χειρουργικών χειρισμών, 
της θέσης του αρρώστου ή προϋπάρχουσας παθολογικής κατάστασης. Υπάρχουν αναφορές 
όπου η αβίαστη αρχική ενοχοποίηση της Ε τεχνικής αντικαταστάθηκε, μετά από προσεκτι-
κή ανάλυση των ειδικών παραγόντων ή της εξελισσόμενης κλινικής εικόνας, από τα πραγ-
ματικά αίτια της επιπλοκής. Έχουν αναφερθεί και περιπτώσεις παραπληγίας χωρίς να έχει 
γίνει περιοχική αναισθησία [150]. Η πρόβλεψη και πρόληψη αυτών των επιπλοκών καθώς 
και η έγκαιρη διάγνωση και θεραπεία είναι οι σπουδαιότεροι παράγοντες για την ασφαλή 
διαχείριση της ΕΑ. Για το σκοπό αυτό μετεγχειρητικά επιβάλλεται η στενή παρακολούθη-
ση του αρρώστου και είναι προτιμότερη η χορήγηση οπιοειδών ή ΤΑ σε μικρές συγκεντρώ-
σεις ώστε να μη καλυφθεί η νευρολογική εικόνα από εκτεταμένο κινητικό νευρικό αποκλει-
σμό. 

 
Απόστημα, σηπτική ή άσηπτη μηνιγγίτιδα 
Είναι μερικές ακόμη από τις νευρολογικές επιπλοκές που αναφέρονται μετεγχειρητικά, 

φλεγμονώδους αιτιολογίας [151]. Παράγοντες που αυξάνουν τη συχνότητά τους είναι η 
φλεγμονή στο σημείο εισόδου της βελόνης, ο σακχαρώδης διαβήτης, η μη τήρηση των κα-
νόνων αντισηψίας, η ανοσοκαταστολή, η νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια, ο καρκίνος, η λή-
ψη κορτικοστεροειδών, ο αλκοολισμός και η καχεξία [142]. Μέτρα πρόληψης είναι οι ά-
σηπτοι χειρισμοί και η σχολαστική τοπική φροντίδα. Σημαντική είναι η στενή παρακολού-
θηση των αρρώστων για εμφάνιση συμπτωμάτων που είναι πόνος στην πλάτη, πυρετός, 
αύξηση των λευκών και τέλος παραπληγία [146]. Θεραπευτικά χορηγούνται αντιβιοτικά ή 
γίνεται χειρουργική αντιμετώπιση του αποστήματος. 

 
Υπόταση 
Η υπόταση στην ΕΑ είναι μικρότερη, εγκαθίσταται βαθμιαία και αργότερα απ' ότι στη 

ραχιαία, δίνοντας έτσι χρόνο για την ανάπτυξη αντιρροπιστικών μηχανισμών και έγκαιρη 
αντιμετώπιση. Η τμηματική χορήγηση του ΤΑ ελαττώνει το ύψος και την ταχύτητα εγκα-
τάστασης του συμπαθητικού αποκλεισμού, ενώ αντίθετα η προσθήκη επινεφρίνης αυξάνει 
την ένταση του αποκλεισμού και επιδεινώνει την υπόταση. 

 
Επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα 
Η υψηλή ΕΑ μπορεί να προκαλέσει παράλυση των αναπνευστικών μυών με σοβαρές 

συνέπειες στους ηλικιωμένους και τους αναπνευστικούς αρρώστους, ενώ είναι καλά ανε-
κτή από τους αρρώστους με φυσιολογικό αναπνευστικό. Καλό είναι να αποφεύγεται η α-
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μιγής υψηλή ΕΑ (Θ7) στην προαναφερθείσα κατηγορία αρρώστων. Η άπνοια μετά υψηλή 
ΕΑ μπορεί να είναι και αποτέλεσμα ισχαιμίας του προμήκους από έντονη υπόταση ή συνέ-
πεια της χορήγησης οπιοειδών. 

Οι επιπλοκές που αναφέρθηκαν αλλά και η βραδυκαρδία, η επίσχεση ούρων, η οσφυαλ-
γία, η ναυτία, ο έμετος, το ρίγος είναι μερικές ακόμη επιπλοκές κοινές στην επισκληρίδιο 
και τη ραχιαία αναισθησία. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

ΤΟΠΙΚΑ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΑ 
 
 
 
3.1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Τα τοπικά αναισθητικά (ΤΑ), όταν χορηγηθούν πλησίον νευρικού ιστού και σε κανονι-
κές συγκεντρώσεις, προκαλούν αναστρέψιμο αποκλεισμό της νευρικής αγωγιμότητας. Τα 
φάρμακα αυτά χρησιμοποιούνται σε πληθώρα εφαρμογών στην Ιατρική. Η ιστορία των ε-
φαρμογών των τοπικών αναισθητικών στην Ιατρική αρχίζει με την απομόνωση και μελέτη 
της κοκαΐνης, περί την προτελευταία δεκαετία του 19ου αιώνα. Σχεδόν συγχρόνως, οι Gae-
dicke, Niemann, von Anrep, Koller, Halsted και Hall την απομόνωσαν και περιέγραψαν τις 
φαρμακολογικές και αναισθητικές της ιδιότητες στα περιφερικά νεύρα και στον οφθαλμό. 
Το 1885, ο Corning πέτυχε υπαραχνοειδή αναλγησία σε πειραματόζωο και τη χρησιμοποί-
ησε για επισκληρίδιο αποκλεισμό και το 1898 ο Bier τη χρησιμοποίησε για νωτιαίο υπαρα-
χνοειδή αποκλεισμό σε ασθενή που υποβλήθηκε σε ακρωτηριασμό κάτω άκρου. Το 1904, 
η σύνθεση της νοβοκαΐνης (προκαΐνης) από τον Einhorn και η διάδοσή της από τον Braun 
την καθιέρωσαν σαν το κύριο τοπικό αναισθητικό στην κλινική πράξη. Η τετρακαΐνη και 
η χλωροπροκαΐνη είναι άλλες ενώσεις εστερικού τύπου που παρέμειναν σε χρήση για πολ-
λά χρόνια. Η σύνθεση της λιδοκαΐνης από τους Lofgren & Lundqvist το 1943 και στη συ-
νέχεια η χρήση της από τον Gordh το 1948, εκτόπισε βαθμιαία όλα τα τοπικά αναισθητι-
κά. Η λιδοκαΐνη αποτέλεσε για δεκαετίες το πρότυπο σύγκρισης και το σημείο αναφοράς 
για τα φάρμακα αυτά. Η λιδοκαΐνη δεν είναι εστέρας του βενζοϊκού οξέος αλλά αμιδοπα-
ράγωγο του διαιθυλαμινοακετικού οξέος. Τα πλεονεκτήματά της οδήγησαν στην κατεύθυν-
ση σύνθεσης αμιδίων μέχρι και σήμερα [152]. 

 

Σήμερα, τα φάρμακα αυτά χρησιμοποιούνται με διάφορους τρόπους, όπως: 
 

 Στην τοπική ή επιφανειακή αναλγησία με τη μορφή αλοιφής π.χ. επάλειψη με κρέμα 
EMLA (Eutectic Mixture of Local Anesthetics) για επίτευξη αναλγησίας, επάλειψη 
του τραχειοσωλήνα κατά τη διασωλήνωση [153, 154] 

 Αναλγησία δια διηθήσεως των ιστών τοπικά. Χρησιμοποιούνται έτσι για αναλγησία σε 
περιοχή που θα γίνει χειρουργική τομή. Χρησιμοποιούνται τους για τη θεραπεία των 
μυϊκών σπασμών, θλάσεων, τεντονιτίδων, επικονδυλιτίδων, περιαρθριτίδων, και για 
την ανώδυνη ανάταξη κατεαγότων οστών κατόπιν διηθήσεως της περιοχής του κατάγ-
ματος [155]. 

 Χρησιμοποιούνται κατά τον αποκλεισμό νεύρων. Ενίεται το ΤΑ γύρω από τα νεύρα ή 
στο περίβλημα αυτών και έτσι αναστέλλεται η κινητική και αισθητική μετάδοση από 
και τους την νευρούμενη περιοχή και έτσι δημιουργούνται άριστες συνθήκες χειρουργι-
κής αναισθησίας. Επιπλέον, οι τεχνικές αυτές μπορεί να στοχεύουν σε αποκλεισμό του 
συμπαθητικού σαν θεραπευτικό μέσο για την αντιμετώπιση χρόνιου πόνου [156, 157]. 

 Με ενδοφλέβια χορήγηση σαν αντιαρρυθμικά φάρμακα (λιδοκαΐνη) [158, 159], ή ως 
φάρμακα ελάττωσης της αδρενεργικής αντίδρασης κατά την ενδοτραχειακή διασωλή-
νωση [160], σαν αναλγητικά κατά τη διάρκεια της αναισθησίας με συνεχή χορήγηση 
μικρών δόσεων [161], ή σαν φάρμακα για ενδοφλέβια περιοχική αναισθησία, με την 
οποία επιτυγχάνεται αναλγησία σκέλους δια διπλής περιδέσεως [162]. 
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 Χρησιμοπούνται τέλος τόσο με επισκληρίδια όσο και με υπαραχνοειδή χορήγηση. Οι 
δύο αυτές τεχνικές χορήγησης μπορεί να χρησιμοποιηθούν αυτοτελώς ή σε συνδυασμό 
μεταξύ τους, ή τέλος σε συνδυασμό με γενική αναισθησία, διεγχειρητικά και μετεγχει-
ρητικά. Χρησιμοποιούνται κατά τον ανώδυνο τοκετό στη μαιευτική, στις επεμβάσεις 
άνω και κάτω κοιλίας, το θώρακα και τα κάτω άκρα [163, 163, 165, 166, 167]. 

Κάθε κλινικός που χρησιμοποιεί τα ΤΑ πρέπει να είναι σε θέση άμεσα να αναγνωρίσει 
τα συμπτώματα επερχόμενης τοξικής δράσης των φαρμάκων αυτών, ενώ πρέπει να διαθέ-
τει τόσο τον αντίστοιχο εξοπλισμό, όσο και τις απαιτούμενες δεξιότητες για την αντιμετώ-
πιση των επιπλοκών τους. 

 
 
3.2. ΧΗΜΙΚΗ ΔΟΜΗ 

Το μόριο ενός τοπικού αναισθητικού αποτελείται από τα εξής στοιχεία: 

 Έναν αρωματικό δακτύλιο, ο οποίος καθορίζει τη λιποδιαλυτότητα του φαρμάκου. 

 Έναν εστερικό ή αμιδικό δεσμό, που συμβάλλει στη σταθερότητα του μορίου ως προς 
την υδρόλυση. 

 Μία τελική τριτοταγή αμινομάδα, η οποία έχει τη δυνατότητα, υπό ορισμένες προϋπο-
θέσεις, να προσλαμβάνει ένα ιόν Η+, δίνοντας την ιδιότητα της ασθενούς βάσης στο μό-
ριο του ΤΑ, το οποίο επομένως μπορεί να είναι ιονισμένο ή μη. Η ιονισμένη μορφή εί-
ναι περισσότερο υδατοδιαλυτή, ενώ η μη ιονισμένη περισσότερο λιποδιαλυτή. 

Έτσι, το μόριο ενός ΤΑ έχει λιπόφιλες και υδρόφιλες ιδιότητες που καθορίζονται από 
τη χημική δομή του και από την κατάσταση φόρτισης της αμινομάδας του. Με βάση την 
ύπαρξη εστερικού ή αμιδικού δεσμού τα ΤΑ κατατάσσονται σε αμινοεστέρες και αμινοαμί-
δια. Κλινικά χρησιμοποιούμενοι αμινοεστέρες είναι η προκαΐνη, η χλωροπροκαΐνη και η 
τετρακαΐνη. Τα αμινοαμίδια περιλαμβάνουν τη λιδοκαΐνη, πριλοκαΐνη, βουπιβακαΐνη, ε-
τιδοκαΐνη και ροπιβακαΐνη. Οι δύο ομάδες διαφέρουν ως προς τη χημική σταθερότητα, τη 
θέση μεταβολισμού και την αλλεργιογόνο δράση. Τα αμίδια είναι εξαιρετικά σταθερές ενώ-
σεις, ενώ οι εστέρες σχετικά ασταθείς σε διαλύματα, όπου ευρίσκονται στην πιο σταθερή 
και διαλυτή ιονισμένη τους μορφή. 

Οι αμινοεστέρες υδρολύονται στο πλάσμα από τις ψευδοχολινεστεράσες, ενώ τα αμίδια 
υφίστανται ενζυμική διάσπαση στο ήπαρ. Το παρααμινοβενζοϊκό οξύ είναι ένας από τους 
μεταβολίτες των εστερικών συμπλόκων, ο οποίος μπορεί να προκαλέσει αλλεργικού τύπου 
αντιδράσεις σε ένα μικρό ποσοστό ασθενών. Περιπτώσεις αλλεργικών αντιδράσεων στα 
αμίδια είναι εξαιρετικά σπάνιες, και σχετίζονται κυρίως με την παρουσία στο διάλυμα του 
ΤΑ του συντηρητικού methylparaben, το οποίο είναι χημικά συγγενές προς το παρααμινο-
βενζοϊκό οξύ. 

 
 
3.3. ΦΑΡΜΑΚΟΚΙΝΗΤΙΚΗ 

Μετά την χορήγησή του το ΤΑ κατανέμεται τοπικά με ροή μάζας του διαλύματος και 
με διάχυση των μορίων του. Η φαρμακολογική δράση των ΤΑ διαρκεί μέχρι να απομακρυν-
θούν από τους ιστούς και τον οργανισμό. Η διαδικασία αυτή περιλαμβάνει: 

 την απορρόφηση στο αίμα, 

 την κατανομή στον οργανισμό, 

 το μεταβολισμό και την αποβολή από τον οργανισμό. 
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3.3.1. Απορρόφηση 

Η απορρόφηση επηρεάζει τη συγκέντρωση στο αίμα, και επομένως την τοξικότητα του 
ΤΑ. Μπορεί να είναι είτε μονοφασική είτε διφασική διαδικασία. Μπορεί, δηλαδή, ο ρυθ-
μός απορρόφησης να είναι σταθερός από την αρχή μέχρι το τέλος, ή να υπάρχει μία φάση 
ταχείας αρχικής απορρόφησης ακολουθούμενη από μία βραδύτερη φάση. Φαίνεται ότι κα-
τά την επισκληρίδιο χορήγηση και τον βραχιόνιο αποκλεισμό η απορρόφηση είναι διφα-
σική, ενώ στην υπαραχνοειδή μονοφασική. Οι παράμετροι που καθορίζουν τη συστηματι-
κή απορρόφηση είναι: 

 οι φαρμακολογικές ιδιότητες του φαρμάκου, 
 η θέση έγχυσης, 
 η δόση, 
 η παρουσία αγγειοσυσπαστικών στο διάλυμα, 
 παράγοντες που σχετίζονται με το νευρικό αποκλεισμό και 
 παθοφυσιολογικά χαρακτηριστικά του ασθενούς. 

Βραδύτερη είναι η απορρόφηση των μακράς διάρκειας, περισσότερο λιποδιαλυτών φαρ-
μάκων, λόγω κατακράτησής τους από τον λιπώδη ιστό. Αυτό τους παρέχει μεγαλύτερο πε-
ριθώριο συστηματικής ασφάλειας, παρά τη μεγαλύτερη εγγενή τους τοξικότητα. 

Οι αγγειοσυσπαστικές ιδιότητες των φαρμάκων αυτών μπορεί επίσης να παίζουν ρόλο. 
Διάφορες μελέτες έχουν δείξει ότι έχουν άμεσες δράσεις στις λείες μυϊκες ίνες των αγγεί-
ων. Έτσι, τροποποιώντας την τοπική αιμάτωση, μπορούν να επηρεάσουν τη συστηματική 
τους απορρόφηση και επομένως τη διάρκεια αναισθητικής δράσης. Πάντως, η συμβολή 
αυτών των φαινομένων στη σχετική απορρόφηση των φαρμάκων μετά από περιφερικό ή 
κεντρικό νευρικό αποκλεισμό είναι δύσκολο να εκτιμηθεί. 

Οι διαφορές στην ταχύτητα απορρόφησης έχουν σημασία για την άθροιση που παρατη-
ρείται σε επαναληπτικές δόσεις και σε συνεχή χορήγηση. Ενώ τα βραχείας διάρκειας αμί-
δια παρουσιάζουν κυρίως συστηματική άθροιση, η βουπιβακαΐνη και η ετιδοκαΐνη αθροί-
ζονται τοπικά παρά τα μεγαλύτερα μεσοδιαστήματα μεταξύ των δόσεων [168]. 

 
Θέση έγχυσης 
Η ταχύτητα της απορρόφησης από τις διάφορες ανατομικές περιοχές είναι κατά σειρά 

μεσοπλεύρια > ιερά > οσφυϊκή επισκληρίδιος > βραχιόνιο > υπαραχνοειδής [169, 170]. 
 
∆όση 
Το μέγιστο επίπεδο ΤΑ στο αίμα σχετίζεται με τη συνολική δόση φαρμάκου που χορη-

γείται για κάθε οδό χορήγησης. Για τα περισσότερα φάρμακα υπάρχει γραμμική σχέση ανά-
μεσα στο ποσό του χορηγηθέντος φαρμάκου και τα προκύπτοντα μέγιστα επίπεδα στο αίμα. 

 
Αγγειοσυσπαστικά 
Τα διαλύματα των ΤΑ μπορεί να περιέχουν αδρεναλίνη σε συγκεντρώσεις 1:200.000 

(5μγ/ml). Μεγαλύτερες συγκεντρώσεις αδρεναλίνης δεν φαίνεται να προκαλούν σημαντικά 
μεγαλύτερη ελάττωση στις μέγιστες συγκεντρώσεις ΤΑ στο πλάσμα και λόγω του κινδύ-
νου παρενεργειών απ’ τα αυξημένα συστηματικά επίπεδα αδρεναλίνης, καλό είναι να απο-
φεύγονται [171]. Η νοραδρεναλίνη και η φενυλεφρίνη δεν φαίνεται να έχουν καλύτερα α-
ποτελέσματα από την αδρεναλίνη. 

 
Ταχύτητα έγχυσης 
Οι επιδράσεις της ταχύτητας έγχυσης στη συστηματική απορρόφηση των ΤΑ δεν είναι 

κλινικά σημαντικές. Συνιστάται όμως η βραδεία χορήγηση για να επιτρέψει την πιο πρώιμη 
αναγνώριση μιάς από λάθος ενδαγγειακής έγχυσης πριν δοθεί όλο το φάρμακο στο αίμα. 

Μετά την απορρόφηση η τύχη του ΤΑ εξαρτάται από την κατανομή και την αποβολή. 
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3.3.2. Κατανομή 

Η φαρμακοκινητική παράμετρος που περιγράφει την κατανομή στα όργανα και τους ι-
στούς του σώματος είναι ο όγκος κατανομής. Αυτός συσχετίζει το ποσό του φαρμάκου στο 
σώμα με τη συγκέντρωση του φαρμάκου στο αίμα. Ο όγκος αυτός δεν αναφέρεται αναγκα-
στικά σε ένα συγκεκριμένο φυσιολογικό όγκο, αλλά απλώς στον όγκο υγρού που θα χρει-
αζόταν για να περιλάβει όλο το φάρμακο στο σώμα. 

Η κατανομή του φαρμάκου δεν γίνεται ομοιόμορφα στους διάφορους ιστούς [172].Έτσι, 
η συγκέντρωση στο πλάσμα χαρακτηρίζεται από μία αρχική φάση ταχείας εξαφάνισης που 
πιστεύεται ότι σχετίζεται με την πρόσληψη από τους ιστούς με υψηλή αιμάτωση και που 
αποτελούν το λεγόμενο κεντρικό διαμέρισμα. Συγχρόνως το φάρμακο που είναι στη συστη-
ματική κυκλοφορία κατανέμεται και σε λιγότερο αιματούμενους ιστούς.  

Αρκετοί παράγοντες επηρεάζουν το ρυθμό και την έκταση της ιστικής πρόσληψης. Σ’ 
αυτούς περιλαμβάνονται η αιματική ροή, ο συντελεστής κατανομής μεταξύ ιστών-αίματος, 
το pΗ των ιστών και ο βαθμός σύνδεσης με πρωτεΐνες. Τελικά το υψηλότερο ποσοστό μιας 
ενιέμενης δόσης ΤΑ βρίσκεται στους σκελετικούς μυς. Παρόλο που ο ιστός αυτός δεν δεί-
χνει καμία ιδιαίτερη συγγένεια για τα ΤΑ, η μάζα των σκελετικών μυών τους επιτρέπει να 
συγκεντρώνουν τα μεγαλύτερα αποθέματα ΤΑ. 

 
 
3.3.3. Βιομετατροπή και αποβολή 

Ο τρόπος που μεταβολίζονται τα ΤΑ ποικίλλει ανάλογα με τη χημική τους κατάταξη. Οι 
εστέρες υδρολύονται από τη χολινεστεράση του πλάσματος [173]. Τα αμινοαμίδια διασπώ-
νται ενζυμικά κατά κύριο λόγο στο ήπαρ [174] και σε πολύ μικρό βαθμό σε άλλους ιστούς. 
Η αποβολή των μεταβολιτών και μικρού ποσοστού των αρχικών φαρμάκων γίνεται απ’τους 
νεφρούς. Η ηλικία του ασθενούς μπορεί να επηρεάσει τη φυσιολογική διάθεση των ΤΑ, πα-
ρατείνοντας το χρόνο ημίσειας ζωής τους [175]. Ο μεταβολισμός των αμιδίων επηρεάζεται 
από την κατάσταση της ηπατικής λειτουργίας. Χαμηλή ηπατική αιματική ροή ή κακή ηπα-
τική λειτουργία συνεπάγονται σημαντικά υψηλότερα επίπεδα αμιδικών φαρμάκων στο αί-
μα [172]. Η ταχύτητα απομάκρυνσης από το αίμα παρατείνεται επίσης σημαντικά σε ασθε-
νείς με συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια [176]. 

 
 
3.4. ΚΛΙΝΙΚΗ ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΑ 

Tα κλινικά χαρακτηριστικά της δράσης των ΤΑ είναι η ισχύς, η ταχύτητα έναρξης δρά-
σης, η διάρκεια δράσης και ο διαφορικός αισθητικός / κινητικός αποκλεισμός. Αυτά καθο-
ρίζονται πρωταρχικά από τις φυσικοχημικές ιδιότητες, τη λιποδιαλυτότητα, τη σύνδεση με 
πρωτεΐνες, τη σταθερά διαστάσεως και την ενδογενή αγγειοδιασταλτική δράση των ΤΑ 
και κατά δεύτερο λόγο από παράγοντες όπως η δόση, η προσθήκη αγγειοσυσπαστικού στο 
διάλυμα του ΤΑ, η θέση έγχυσης, η χρήση μιγμάτων ΤΑ, κ.λ.π. 

 
Αναισθητική ισχύς 
Αντιπροσωπεύεται από την «ελάχιστη συγκέντρωση αποκλεισμού», Cm, η οποία ορίζε-

ται ως η ελάχιστη συγκέντρωση ενός ΤΑ, με την οποία μπορεί να αποκλειστεί ένα νεύρο 
σε ένα ορισμένο χρονικό διάστημα (συνήθως 10 λεπτών). Η Cm μετράται in vitro, και επο-
μένως υπάρχουν κάποιοι περιορισμοί στη χρήση της στην κλινική πράξη. Θα πρέπει δηλα-
δή για να εξασφαλισθεί ο αποκλεισμός ενός νεύρου, να χρησιμοποιηθεί συγκέντρωση ΤΑ 
μεγαλύτερη από την Cm. Γενικά, όσο πιο παχιά είναι μια νευρική ίνα, τόσο μεγαλύτερη εί-
ναι η ελάχιστη συγκέντρωση ΤΑ που απαιτείται για τον αποκλεισμό της. Η Cm ενός ΤΑ εί-
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ναι σταθερή για κάθε συγκεκριμένης διαμέτρου νεύρο. Το ίδιο δηλαδή ΤΑ έχει διαφορε-
τικές Cm για νεύρα διαφορετικών διαμέτρων, αυτές όμως είναι σταθερές. 

In vitro, η αναισθητική ισχύς καθορίζεται κυρίως από τη λιποδιαλυτότητα. Κλινικά η 
σχέση δεν είναι τόσο σαφής, διότι υπεισέρχονται και άλλοι παράγοντες, όπως η αγγειοδια-
σταλτική δράση και η ανακατανομή στους ιστούς. Έτσι, ενώ in vitro η λιδοκαΐνη έχει περί-
που διπλάσια ισχύ από την πριλοκαΐνη και τη μεπιβακαΐνη, στην κλινική πράξη οι τρεις αυ-
τοί παράγοντες έχουν την ίδια ισχύ. Αυτό είναι πιθανό να οφείλεται στην ισχυρότερη αγγει-
οδιασταλτική δράση της λιδοκαΐνης, που έχει ως αποτέλεσμα να απορροφάται ταχύτερα 
από τα αγγεία, έτσι ώστε λιγότερα μόρια να είναι διαθέσιμα για δράση στα νεύρα. Κατά 
ανάλογο τρόπο, η ετιδοκαΐνη είναι ισχυρότερη από τη βουπιβακαΐνη in vitro, αλλά ασθε-
νέστερη χορηγούμενη σε ασθενή. Αυτό οφείλεται στη μεγαλύτερη λιποδιάλυτοτητά της, 
που συνεπάγεται μεγαλύτερη δέσμευση από τον λιπώδη ιστό της περιοχής. 

 
Ταχύτητα έναρξης δράσης 
Η ταχύτητα έναρξης δράσης εξαρτάται από: 

 τη σταθερά διάστασης [177] του ΤΑ και το pΗ του διαλύματος, καθώς και από το pΗ 
της περιοχής όπου γίνεται η έγχυση. Υπενθυμίζεται ότι, για τα διαλύματα ασθενών βάσε-
ων ή οξέων, η σταθερά διάστασης (Κ) προκύπτει από τον νόμο της δράσης των μαζών 
(σχέση των Culberg & Waage). Ο αρνητικός δεκαδικός λογάριθμος της τιμής της σταθε-
ράς αυτής αναγράφεται σαν pΚ. Τα ΤΑ δρούν σε υδατικό μικροπεριβάλλον όπου συνυπάρ-
χουν ποικιλία άλλων ενώσεων με χαρακτηριστικά ασθενούς βάσης ή οξέος (μικρο- ή με-
γαλομόρια ή ιόντα που έχουν την τάση να προσφέρουν ή να προσλάβουν κατιόντα υδρο-
γόνου). Το pΗ του διαλύματος στο οποίο υπάρχουν ίσες συγκεντρώσεις ιονισμένης και μη 
ιονισμένης μορφής του ΤΑ εξαρτάται από το είδος του ΤΑ (την σταθερά διάστασης) και, 
στις συνθήκες αυτές, ισχύει : pΗ = pΚα. Τα εμπορικά σκευάσματα των ΤΑ είναι υδατικά 
διαλύματα υδροχλωρικών συνήθως αλάτων της βάσης του ΤΑ. Στα υδατικά αυτά διαλύμα-
τα, το κατιόν (ιονισμένη μορφή) και η μη ιονισμένη βάση του ΤΑ βρίσκονται σε μία ισορ-
ροπία, που καθορίζεται από τη σταθερά διάστασης του ΤΑ και από το pΗ του διαλύματος. 
Τα παραπάνω μπορούν να εκφραστούν ως εξής:  

 

ΤΑ ↔ ΤΑ+ + ΟΗ-    (διάσταση τοπικού αναισθητικού) 
Κα = ([ΤΑ+] Χ [ΟΗ-]) / [ΤΑ]  (σταθερά διάστασης τοπικού αναισθητικού) 
 

και για τα υδατικά υδροχλωρικά διαλύματα: 
 

οξύ (HCl) + βάση (ΤΑ) → άλας + Η2Ο 
H+ + Cl- + TA+ + OH- → TACl + H2O 
 

(υπενθυμίζεται ότι το μόριο των ΤΑ είναι βάση και, στην παραπάνω χημική αντίδραση – ισορροπία, TACl 
είναι η μη ιονισμένη μορφή του ΤΑ ή, όπως συναντάται στο κείμενο, η μη ιονισμένη βάση TA και ΤΑ+ εί-
ναι η ιονισμένη μορφή ή το κατιόν του τοπικού αναισθητικού) 
(η προσθήκη των μορίων του τοπικού αναισθητικού στο υδατικό διάλυμα του υδροχλωρικού οξέος ελατ-
τώνει την οξύτητά του με τον σχηματισμό αδιαστάτων μορίων άλατος TACl) 
 

από τις παραπάνω σχέσεις προκύπτει προσεγγιστικά ότι το pΗ του διαλύματος είναι: 
 

log [H+] = log Kα - log [ΤΑ] / [ΤΑ+] (ΤΑ η μη ιονισμένη βάση και ΤΑ+ το κατιόν) 
-log [H+] = -log Kα + log [ΤΑ] / [ΤΑ+] 
pH = pKα + log [ΤΑ] / [ΤΑ+] 
-log [ΤΑ] / [ΤΑ+] = pKα – pH 
log [TA+] / [TA] = pKα – pH 
 

(από τη σχέση αυτή προκύπτει ότι, όπως αναφέρθηκε παραπάνω, μια άλλη έκφραση για την pKα είναι η 
τιμή του pH όπου υπάρχουν ίσες συγκεντρώσεις ιονισμένης και μη ιονισμένης μορφής του ΤΑ) 
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Επομένως, όσο μεγαλύτερη είναι η σταθερά διάστασης σε σχέση με το pH του διαλύ-
ματος, τόσο μεγαλύτερο ποσοστό του ΤΑ θα βρίσκεται στην ιονισμένη μορφή. Αυτό έχει 
μεγάλη σημασία, διότι ενώ η ιονισμένη μορφή είναι εκείνη που ασκεί την αναισθητική δρά-
ση, η μη ιονισμένη μορφή του ΤΑ είναι κυρίως υπεύθυνη για τη διάχυση δια του νευρικού 
περιβλήματος και της νευρικής μεμβράνης, δηλαδή για την είσοδο του ΤΑ στο εσωτερικό 
του νευρικού κυττάρου. Έτσι, η λιδοκαΐνη με σταθερά διάστασης 7,7 έχει ταχύτερη έναρ-
ξη δράσης από τη βουπιβακαΐνη και τη ροπιβακαΐνη που έχουν σταθερά διάστασης 8,1. Οι 
αμινοεστέρες προκαΐνη και τετρακαΐνη, με pKα 8,9 και 8,6 αντίστοιχα, έχουν ακόμη βραδύ-
τερη έναρξη δράσης. 

Επιπλέον, η ταχύτητα έναρξης δράσης εξαρτάται από: 
 τη συγκέντρωση του διαλύματος και τη δόση του ΤΑ [178]. Αυξάνοντας τη συγκέντρω-

ση και κατ’επέκταση τη δόση, επιτυγχάνουμε ταχύτερη έναρξη δράσης. 
 το πάχος της νευρικής ίνας. Οι συμπαθητικές ίνες αποκλείονται πρώτες, στη συνέχεια 

οι αισθητικές και τέλος οι κινητικές. Στα περιφερικά νεύρα, τα οποία είναι μικτά, ο απο-
κλεισμός εγκαθίσταται πρώτα στις εξωτερικές νευρικές ίνες και στη συνέχεια στις κεν-
τρικότερες. Επειδή οι εξωτερικές ίνες νευρώνουν το εγγύς τμήμα ενός άκρου και οι κεν-
τρικές το άπω, η αναισθησία στη νευρούμενη περιοχή προχωράει από το εγγύς στο πε-
ριφερικό τμήμα. 

 τη θέση έγχυσης. Η ειδική ανατομία της περιοχής όπου γίνεται η έγχυση του φαρμάκου 
θα επηρεάσει την ταχύτητα διάχυσης και αγγειακής απορρόφησης, και επομένως την 
ταχύτητα εγκατάστασης. Η υπαραχνοειδής χορήγηση χαρακτηρίζεται από ταχύτατη εγ-
κατάσταση, λόγω έγχυσης του φαρμάκου κοντά στο νωτιαίο μυελό, ο οποίος δεν περι-
βάλλεται από νευρικό περίβλημα. Ο αποκλεισμός του βραχιονίου πλέγματος είναι ο 
βραδύτερος, διότι το φάρμακο χορηγείται σε σχετική απόσταση από τις νευρικές ρίζες 
και πρέπει να διαχυθεί διαμέσου πολλαπλών ιστικών φραγμών, πριν φτάσει στη νευρι-
κή μεμβράνη [179]. 

 
∆ιάρκεια δράσης 
Η διάρκεια δράσης διαφέρει σημαντικά μεταξύ των διαφόρων ΤΑ. Με βάση τις διαφο-

ρές αυτές κατατάσσονται σε βραχείας, μέσης και μακράς διάρκειας δράσης. Βραχείας διάρ-
κειας είναι η προκαΐνη και η χλωροπροκαΐνη. Μέσης διάρκειας είναι η λιδοκαΐνη. Μακράς 
διάρκειας είναι η βουπιβακαΐνη και η ροπιβακαΐνη. 

Η διάρκεια δράσης σχετίζεται άμεσα με το βαθμό σύνδεσης με τις πρωτεϊνες του πλά-
σματος [179], διότι φαίνεται ότι κατά ανάλογο τρόπο συνδέεται το μόριο του ΤΑ με τον 
πρωτεϊνικό υποδοχέα της νευρικής μεμβράνης. Ισχυρή συγγένεια με τον πρωτεϊνικό υπο-
δοχέα σημαίνει μεγαλύτερη διάρκεια δράσης. Επηρεάζεται επίσης από τη δράση του φαρ-
μάκου στα αγγεία της περιοχής όπου γίνεται η έγχυση. Έτσι η λιδοκαΐνη in vivo έχει βρα-
χύτερη διάρκεια, λόγω της ισχυρότερης αγγειοδιασταλτικής της δράσης. 

Η διάρκεια δράσης εξαρτάται ακόμη από τη δόση [178] που στη συνήθη πράξη καθο-
ρίζεται κυρίως από τη συγκέντρωση. Αν χορηγηθεί ίδιος όγκος με μεγαλύτερη συγκέντρω-
ση, η διάρκεια δράσης θα είναι μεγαλύτερη, ενώ όπως ήδη αναφέρθηκε θα είναι ταχύτερη 
η εγκατάσταση. Το αναισθητικό αποτέλεσμα θα είναι επίσης μεγαλύτερο [178]. Η δόση του 
χορηγούμενου ΤΑ φαίνεται ότι είναι η αιτία για τη βραχεία διάρκεια της υπαραχνοειδούς 
αναισθησία (μικρή δόση) και τη μακρά διάρκεια του βραχιονίου αποκλεισμού (μεγάλη δό-
ση). 

Η προσθήκη αγγειοσυσπαστικού στο διάλυμα του ΤΑ μπορεί να παρατείνει τη διάρκεια 
δράσης και το βάθος αναισθησίας. Παρατείνεται η δράση όλων των ΤΑ που χρησιμοποι-
ούνται για τοπικές διηθήσεις και περιφερικούς αποκλεισμούς [180]. Η διάρκεια της επισκλη-
ριδίου αναισθησίας, όμως, δεν παρατείνεται σημαντικά όταν η αδρεναλίνη συνδυάζεται 
με πριλοκαΐνη, βουπιβακαΐνη ή ετιδοκαΐνη [181]. 
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∆ιαφορικός αποκλεισμός 
Μεγάλη κλινική σημασία έχει η ικανότητα ορισμένων αναισθητικών να προκαλέσουν 

διαφορικό αποκλεισμό της αισθητικής και κινητικής δραστηριότητας. Αυτό αφορά κυρίως 
τη βουπιβακαΐνη και ακόμη περισσότερο τη ροπιβακαΐνη, η οποία σε χαμηλές συγκεντρώ-
σεις προκαλεί σχεδόν αποκλειστικά αισθητικό αποκλεισμό, ενώ σε υψηλότερες και κινη-
τικό. Ο διαφορικός αποκλεισμός οφείλεται κατά κύριο λόγο στους διαφορικούς φραγμούς 
διάχυσης των μεμονωμένων νευρικών ινών. 

Κατά τη συνεχή έγχυση επισκληριδίως αναισθητικού, σε ποσότητα και όγκο ανάλογο, 
είναι δυνατή η πρόκληση συμπαθητικού αποκλεισμού, με ελάχιστη επίδραση στην αισθη-
τικότητα και κινητικότητα. Για τη διάγνωση και τη θεραπεία του χρόνιου πόνου χρησιμο-
ποιήθηκε η έγχυση προκαΐνης, σε αυξανόμενη συγκέντρωση, στον υπαραχνοειδή χώρο 
για την επίτευξη διαφορετικού αποκλεισμού των συμπαθητικών, αισθητικών και κινητι-
κών ινών. H ετιδοκαΐνη και η βουπιβακαΐνη είναι τα περισσότερο χρησιμοποιούμενα στην 
κλινική πράξη ΤΑ μακράς διάρκειας και ισχύος, διαφέρουν όμως ως προς τη δράση τους 
στις αισθητικές και κινητικές ίνες των νευρών [182]. Στην κλινική πράξη αυτό μπορεί να 
σημαίνει, ότι ο ασθενής δεν πονάει (αποκλεισμός Αδ και C ινών), μπορεί όμως να διατη-
ρεί την αίσθηση της αφής (Αβ) και της θέσης (Αα) και να διατηρεί την τάση των μυών 
του. Μερικοί ασθενείς αυτό το αντιλαμβάνονται σαν πόνο. Πολλές φορές, με την πάροδο 
της ώρας επέρχεται αποκλεισμός και των παχύτερων ινών. Αλλιώς, εφ’ όσον αυτό είναι 
επιθυμητό ή αναγκαίο για την επέμβαση, μπορεί να εξασφαλισθεί και κινητικός αποκλει-
σμός με συμπληρωματική δόση ΤΑ. 
 

Ταχυφυλαξία 
Ονομάζεται η ανάπτυξη αντοχής στη δράση ενός ΤΑ, που εμφανίζεται μετά από επα-

νειλημμένες χορηγήσεις μιας σταθερής δόσης. Η συνεχής έγχυση [183], η χαμηλή πυκνό-
τητα του χορηγούμενου ΤΑ [184], η προσθήκη αδρεναλίνης σε διαλύματα αμιδίων βραχεί-
ας διάρκειας δράσης [185] και η μεγάλη ηλικία είναι παράγοντες που σχετίζονται με μικρό-
τερη συχνότητα εμφάνισης του φαινόμενου αυτού. 
 
 

3.5. ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ 
Η πρωταρχική φαρμακολογική δράση των ΤΑ είναι η αναστολή της διαδικασίας μετα-

βίβασης της διέγερσης στα περιφερικά νεύρα. Η δυνατότητα όμως των παραγόντων αυτών 
να σταθεροποιούν μεμβράνες, δεν περιορίζεται στα περιφερικά νεύρα. Κάθε μεμβράνη που 
παρουσιάζει διεγερσιμότητα, όπως οι κυτταρικές μεμβράνες στην καρδιά, τον εγκέφαλο 
και τη νευρομυϊκή σύναψη, θα επηρεαστεί από το ΤΑ αν επιτευχθεί επαρκής ιστική συγκέν-
τρωση. 

Τα πρωτογενή συστηματικά αποτελέσματα των ΤΑ εκδηλώνονται από το ΚΝΣ και το 
καρδιαγγειακό. Γενικά, το ΚΝΣ είναι πιο ευαίσθητο στις συστηματικές δράσεις των ΤΑ α-
πό το καρδιαγγειακό σύστημα. Τα επίπεδα ΤΑ στο πλάσμα που χρειάζονται για να προκα-
λέσουν τοξικότητα από το ΚΝΣ είναι συνήθως χαμηλότερα από αυτά που οδηγούν σε κυ-
κλοφορική καταπληξία. Οι επιπλοκές όμως που αφορούν στο καρδιοαγγειακό είναι πιο σο-
βαρές και αντιμετωπίζονται πιο δύσκολα. 

 

Τοξική δράση στο ΚΝΣ 
Το πρωιμότερο σύμπτωμα συστηματικής τοξικότητας είναι αιμωδία της γλώσσας και 

της περιστοματικής περιοχής. Ο ασθενής μπορεί να αισθανθεί ζάλη, άγχος, υπνηλία, εμβοές 
και να έχει δυσκολία εστίασης. Τα αντικειμενικά σημεία τοξικότητας από το ΚΝΣ είναι συ-
νήθως αποτέλεσμα διέγερσης και περιλαμβάνουν ρίγος, μυϊκές συσπάσεις και τρόμο, που 
αρχικά αφορούν τους μυς του προσώπου και των τελικών τμημάτων των άκρων. Τελικά, 
εμφανίζονται γενικευμένοι τονικοκλονικοί σπασμοί. Αν χορηγηθεί αρκετά μεγάλη δόση ή 
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έχει γίνει ταχεία ενδοφλέβια έγχυση, τα αρχικά σημεία διέγερσης του ΚΝΣ σύντομα ακο-
λουθούνται από γενικευμένη καταστολή. Οι σπασμοί σταματούν και επέρχεται αναπνευστι-
κή καταστολή και τελικά αναπνευστική παύλα. Σε μερικούς ασθενείς παρουσιάζεται κα-
ταστολή του ΚΝΣ χωρίς να έχει προηγηθεί η φάση της διέγερσης, ειδικά αν έχουν χορηγη-
θεί άλλα κατασταλτικά του ΚΝΣ φάρμακα. 

Η διέγερση του ΚΝΣ θεωρείται ότι είναι αποτέλεσμα ενός αρχικού αποκλεισμού ανα-
σταλτικών οδών στον εγκεφαλικό φλοιό [186, 187]. Ο αποκλεισμός των ανασταλτικών ο-
δών επιτρέπει στους ευοδωτικούς νευρώνες να λειτουργήσουν απρόσκοπτα, με αποτέλεσμα 
αύξηση στη διεγερτική δραστηριότητα και σπασμούς. Αύξηση στη δόση του χορηγούμε-
νου ΤΑ οδηγεί σε αναστολή της αγωγής τόσο στις ανασταλτικές όσο και στις ευοδωτικές 
οδούς, με αποτέλεσμα γενικευμένη καταστολή του ΚΝΣ. Ο ρυθμός της έγχυσης και η τα-
χύτητα με την οποία θα επιτευχθεί ένα συγκεκριμένο επίπεδο στο πλάσμα θα μεταβάλλει 
την τοξικότητα των ΤΑ [188]. Γενικά, υπάρχει συσχέτιση ανάμεσα στην αναισθητική ισχύ 
και την τοξική δράση στο ΚΝΣ μετά από ενδοφλέβια χορήγηση των διαφόρων αναισθητι-
κών παραγόντων [189, 190]. 

H κατάσταση οξεοβασικής ισορροπίας μπορεί να επηρεάσει σημαντικά την επίδραση 
των ΤΑ στο ΚΝΣ [189]. Η οξέωση και η υπερκαπνία ελαττώνουν τον ουδό εμφάνισης σπα-
σμών, φαίνεται μάλιστα ότι το pH ασκεί μάλλον μεγαλύτερη επίδραση στην τοξικότητα 
στο ΚΝΣ από ότι η pCO2 προκαλεί αύξηση της εγκεφαλικής ροής. Ο συνδυασμός οξέωσης 
και υπερκαπνίας (πχ: κατά την αναπνευστική οξέωση) οδηγεί σε αυξημένη πιθανότητα το-
ξικότητας γιατί ελαττώνεται αφ’ ενός ο ουδός αλλά συγχρόνως αυξάνεται η ροή ώστε πε-
ρισσότερο αναισθητικό φθάνει στον εγκέφαλο. Διάχυση του CO2 διαμέσου της νευρικής 
μεμβράνης παρουσία υπερκαπνίας μπορεί να προκαλέσει πτώση του ενδοκυττάριου pH. Η 
ενδοκυττάρια οξέωση αυξάνει τη μετατροπή της βασικής μορφής του ΤΑ σε κατιονική μορ-
φή, αυξάνοντας το ενδονευρικό επίπεδο της ενεργού μορφής. Η κατιονική μορφή δεν δια-
χέεται εύκολα δια μέσου της νευρικής μεμβράνης με αποτέλεσμα την παγίδευση ιόντων 
και την αύξηση των σημείων τοξικότητας από το ΚΝΣ. Η υπερκαπνία και/ή η οξέωση μει-
ώνουν επίσης τη δέσμευση των ΤΑ από τις πρωτεΐνες του πλάσματος [191]. Έτσι, αύξηση 
της pCO2 ή ελάττωση του pH θα αυξήσουν την αναλογία ελευθέρου φαρμάκου που μπο-
ρεί να διαχυθεί μέσα στον εγκέφαλο.  

 
Τοξική δράση στο καρδιοαγγειακό σύστημα 
Η βασική δράση των ΤΑ στο μυοκάρδιο είναι η ελάττωση της μέγιστης ταχύτητας εκ-

πόλωσης στις ίνες του Purkinje και τον κοιλιακό μυ. Επίσης ελαττώνονται η διάρκεια του 
δυναμικού ενέργειας και η αποτελεσματική ανερέθιστη περίοδος. Ηλεκτροφυσιολογικές 
μελέτες σε ζωντανά σκυλιά και σε ανθρώπους έδειξαν ότι υψηλά επίπεδα ΤΑ στο αίμα πα-
ρατείνουν το χρόνο μετάδοσης του ερεθίσματος στα διάφορα τμήματα της καρδιάς. Αυτό 
φαίνεται στο ΗΚΓ σαν παράταση του PQ και του QRS. Εξαιρετικά υψηλές συγκεντρώσεις 
ΤΑ καταστέλλουν την αυτόματη δραστηριότητα του βηματοδότη οδηγώντας σε φλεβοκομ-
βική βραδυκαρδία και παύλα. 

Τα ΤΑ ασκούν επίσης σημαντικές δράσεις στη μηχανική δραστηριότητα του καρδια-
κού μυός. Όλα τα ΤΑ έχουν μια δοσοεξαρτώμενη αρνητική ινότροπη δράση στον μεμονω-
μένο καρδιακό ιστό [192]. Αυτή η καταστολή της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου είναι 
ανάλογη της αναισθητικής ισχύος [192]. 

Η δράση των ΤΑ στα περιφερικά αγγεία είναι διφασική. Χαμηλές δόσεις προκαλούν 
περιφερική αγγειοσύσπαση, ενώ μεγαλύτερες δόσεις αγγειοδιαστολή [193]. Η κοκαΐνη είναι 
το μόνο ΤΑ που προκαλεί σταθερά αγγειοσύσπαση, λόγω της ικανότητας της να εμποδίζει 
την επαναπρόσληψη της νοραδρεναλίνης από τα αποθηκευτικά κυστίδια, με αποτέλεσμα 
να αυξάνεται η συγκέντρωση της ελεύθερης νοραδρεναλίνης στην κυκλοφορία [194]. 
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Τα πνευμονικά αγγεία φαίνεται να είναι ιδιαίτερα ευαίσθητα στις διεγερτικές δράσεις 
των ΤΑ. Μελέτες σε ζωντανά αναισθητοποιημένα σκυλιά με χρήση καθετήρα πνευμονικής 
αρτηρίας έδειξαν, ότι τόσο τα εστερικά όσο και τα αμιδικά παράγωγα μπορούν να προκαλέ-
σουν σημαντικές αυξήσεις στην πίεση της πνευμονικής αρτηρίας και στις πνευμονικές αγ-
γειακές αντιστάσεις [195, 196]. Σε δόσεις των ΤΑ που πλησίαζαν θανατηφόρα επίπεδα, 
και οι δύο κατηγορίες ΤΑ επέφεραν ελάττωση στην πίεση της πνευμονικής αρτηρίας και 
στις πνευμονικές αντιστάσεις. 

Γενικά, υπάρχει άμεση σχέση μεταξύ της αναισθητικής ισχύος και της δυνατότητας 
καρδιαγγειακής καταστολής των διαφόρων ΤΑ. Έτσι, τα πιο ισχυρά και με υψηλή λιποδι-
αλυτότητα φάρμακα, όπως η βουπιβακαΐνη μπορεί να είναι σχετικά πιο καρδιοτοξικά α-πό 
ότι τα λιγότερο λιποδιαλυτά φάρμακα, όπως η λιδοκαΐνη [169]. Με τους δύο αυτούς πα-
ράγοντες η καρδιοαγγειακή καταστολή εμφανίζεται σχετικά νωρίς και φαίνεται να είναι 
ανθεκτική σε θεραπευτικές παρεμβάσεις. Ο λόγος της δόσης που προκαλεί καρδιοαγγεια-
κή κατάρριψη προς αυτήν που προκαλεί τοξικότητα του ΚΝΣ (σπασμούς) [CC/CNS ratio] 
είναι μικρότερος για την βουπιβακαΐνη από ότι για την λιδοκαΐνη [197]. Η καρδιοαναπνευ-
στική αναζωογόνηση φαίνεται ότι είναι εξαιρετικά δύσκολη μετά από τοξική δόση της 
βουπιβακαΐνης [198]. Η οξέωση και η υποξία ενισχύουν τις καρδιοτοξικές δράσεις των 
ΤΑ [199], ιδιαίτερα όμως της βουπιβακαΐνης [200]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

ΘΩΡΑΚΙΚΗ ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΔΙΟΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 
ΜΕ ΤΟΠΙΚΑ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 
ΣΤΙΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΘΩΡΑΚΑ 
 
 
Η θωρακοχειρουργική αναπτύχθηκε σημαντικά μετά τον Β’ Παγκόσμιο Πόλεμο. Κα-

θώς η αναισθησιολογία εκσυγχρονίζεται και η θωρακοχειρουργική εξελίσσεται, οι επεμβά-
σεις στο θώρακα γίνονται ασφαλέστερες. Συνεχώς νέες μέθοδοι εφαρμόζονται για την υπο-
στήριξη του ασθενή κατά την αναισθησία για θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις, που σημα-
τοδοτήθηκαν με την εξέλιξη του monitoring, τη χρήση του τραχειοσωλήνα με δύο αυλούς 
και την εφαρμογή διαφορικού μηχανικού αερισμού δηλαδή χωριστού αερισμού των δύο 
πνευμόνων με διαφορετικό σχήμα και διαφορετικές αναπνευστικές παραμέτρους ο καθένας, 
μέσω του δίαυλου ενδοτραχειακού σωλήνα [201]. 
 
 

4.1. ΕΙΔΗ ΕΠΕΜΒΑΣΕΩΝ 
Η χειρουργική του θώρακα, εκτός από παθήσεις της καρδιάς και των μεγάλων αγγείων, 

περιλαμβάνει ευρύ φάσμα παθήσεων. Τα θωρακοχειρουργικά περιστατικά αντιμετωπίζο-
νται σε προγραμματισμένη βάση (Πίν. 4.1) ή σαν επείγοντα χειρουργεία (Πίν. 4.2), με σκο-
πό τη διάγνωση ή και τη θεραπεία. 

 
 
 Πίνακας 4.1.  Χρόνιες παθήσεις του θώρακα που αντιμετωπίζονται προγραμματισμένα [206] 
 

 Α. Πνευμονικό παρέγχυμα και αεροφόροι οδοί 
1. Κακοήθεις όγκοι    5.   Εμφύσημα 
2. Καλοήθεις όγκοι    6.   Αερώδεις κύστεις 
3. Εχινόκοκκος κύστη   7.   Εμπύημα 
4. Βρογχεκτασίες     8.   Απόστημα 

 

 Β. Μεσαύλιο 
1. Θύμωμα     4.   Περικαρδιακές κύστεις 
2. Νευρογενείς όγκοι    5.   Δερμοειδείς κύστεις 
3. Βρογχιακές κύστεις 

 

Γ. Παθήσεις οισοφάγου 
 

Δ. Στενώσεις τραχείας 
 

Ε. Θωρακικό τοίχωμα 
1. Υπεράριθμη 1η πλευρά 
2. Σκαφοειδές στέρνο 

 
 
 

Πίνακας 4.2. Επείγουσες καταστάσεις στη χειρουργική του θώρακα 
 
1. Μαζική αιμόπτυση    6.   Αιμοθώρακας 
2. Ανεύρυσμα θωρακικής αορτής   7.   Ασταθής θώρακας 
3. Βρόγχο-υπεζωκοτικό συρίγγιο   8.   Ρήξη οισοφάγου 
4. Ξένο σώμα τραχειοβρογχικού δένδρου  9.   Ρήξη διαφράγματος 
5. Ρήξη τραχειοβρογχικού δένδρου 
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4.2. ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΙΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΘΩΡΑΚΑ 
 
4.2.1 ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ 
Οι ασθενείς που πρόκειται να υποβληθούν σε θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις είναι συ-

νήθως υψηλού κινδύνου και σημαντικός αριθμός τους πάσχει από καρκίνο. Η ορθή αξιολό-
γηση και προετοιμασία προεγχειρητικά συμβάλλει στη μείωση της νοσηρότητας και της 
θνησιμότητας διεγχειρητικά. Περιλαμβάνει:  

1. Το ιστορικό και τη φυσική εξέταση με έμφαση στο αναπνευστικό και στο κυκλοφο-
ρικό σύστημα. Το χρόνιο κάπνισμα, ο επίμονος παραγωγικός ή μη βήχας, το είδος της 
απόχρεμψης και το παθολογικό αναπνευστικό ψιθύρισμα συνηγορούν για τη συνύπαρξη 
χρόνιας αποφρακτικής πνευμονικής νόσου. 

2. Τον εργαστηριακό έλεγχο. Η ακτινογραφία θώρακα (F και P) μας πληροφορεί για 
την κατάσταση των πνευμόνων, εντοπίζει τη θέση του καρκίνου ή της κύστης και ενημε-
ρώνει για τη συλλογή υγρού, για την ύπαρξη ατελεκτασίας, για την ανάπτυξη πνευμοθώ-
ρακα, ενώ η αξονική τομογραφία πνευμόνων, εγκεφάλου, άνω κοιλίας και το σπινθηρογρά-
φημα οστών ερευνούν για την ύπαρξη μεταστατικής νόσου. Οι πνευμονικές δοκιμασίες α-
ξιολογούν την παρούσα πνευμονική λειτουργία και επιβάλλεται να γίνονται σ’όλους τους 
ασθενείς, ιδιαίτερα σ’εκείνους που θα υποβληθούν σε ευρεία αφαίρεση πνευμονικού πα-
ρεγχύματος [202]. Οι δοκιμασίες περιλαμβάνουν ανάλυση των αερίων του αρτηριακού αί-
ματος με ατμοσφαιρικό αέρα και σπειρομέτρηση για τον υπολογισμό των πνευμονικών ό-
γκων. Ασθενής που πρόκειται να υποβληθεί σε δεξιά πνευμονεκτομή και διαπιστώνεται 
τιμή PaCO2>45 mmHg, FEV1< 2L, MBC < 50% της προβλεπόμενης και σχέση RV/TLC> 
50% έχει υψηλό ποσοστό νοσηρότητας και θνησιμότητας [203]. Στον πίνακα 4.3. αναφέ-
ρονται οι τιμές των αναπνευστικών παραμέτρων που θεωρούνται ασφαλείς ώστε να γίνει 
αφαίρεση πνευμονικού παρεγχύματος. Το σπινθηρογράφημα αερισμού των πνευμόνων α-
ξιολογεί την αναπνευστική λειτουργία του πνεύμονα χωριστά. Επιπλέον, τα άτομα ≥ 50 ε-
τών με ιστορικό στεφανιαίας νόσου πρέπει να υποβάλλονται σε δοκιμασία κόπωσης. Επί 
θετικής δοκιμασίας κόπωσης ακολουθεί αιμοδυναμικός έλεγχος και αντιμετώπιση. 

3. Την προετοιμασία του αναπνευστικού συστήματος. Εάν επιτρέπει η πάθηση επιβάλ-
λεται η διακοπή του καπνίσματος για χρονική περίοδο μεγαλύτερη των 4-8 εβδομάδων ε-
πειδή οι χρόνιοι καπνιστές αναπτύσσουν διαταραχές της αναπνευστικής λειτουργίας που 
είναι η ελάττωση του επιφανειοδραστικού παράγοντα, της ευενδοτότητας των πνευμόνων, 
της FRC και της ικανότητας διάχυσης. Η μεταφορά του Ο2 βελτιώνεται κατά 10% σε 12-
24 ώρες μετά τη διακοπή καθώς μειώνεται η ανθρακυλαιμοσφαιρίνη στο αίμα και παράλ-
ληλα, σε λίγες μέρες αναπαράγεται το κατεστραμμένο κροσσωτό επιθήλιο του ανωτέρου 
αναπνευστικού συστήματος [204]. Επιβάλλεται προσπάθεια για να επιτευχθεί η καλύτερη 
 
Πίνακας 4.3.  Πνευμονικές λειτουργικές δοκιμασίες σαν κριτήρια για την ασφαλή αφαίρεση παρεγχύματος 

Δοκιμασία   Μονάδα                                      Φ.Τ.               Πνευμονεκτομή Λοβεκτομή Τμηματεκτομή 

ΜΒC   L/min                                >100                    >70 40-70 >40 

ΜΒC   %της προβλεπόμενης      >100                    > 55 >40 >35 

FΕV1   L                                          2                       >2 >1 >0,6 

FΕV1   %της προβλεπόμενης     > 100                    > 55 40-50 >40 

FΕV 25-75   L                                          2                       >1.6 >0.6-1.6 >0.6 

ΜΒC: μέγιστη αναπνευστική χωρητικότητα, FΕV1: μέγιστος εκπνευστικός όγκος στο πρώτο s και FΕV 25-75: μέγιστος εκπνευστικός 
όγκος του 25-75% της μέγιστης ζωτικής χωρητικότητας (FVC)  
(Βιβλιογραφία [206]  με τροποποίηση) 
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δυνατή διεύρυνση και απελευθέρωση των αεροφόρων οδών.Σημαντική είναι η ρευστοποίη-
ση των εκκρίσεων με τη χορήγηση κατάλληλης φαρμακευτικής αγωγής και η απομάκρυνσή 
τους με συστηματική φυσικοθεραπεία. Αυτό επιτυγχάνεται με την καλή ενυδάτωση του α-
σθενούς, τη χορήγηση βρογχοδιασταλτικών και τη χρήση μηχανικών μέσων ύγρανσης-νε-
φελοποίησης [205]. Σήμερα, η χρησιμότητα χορήγησης της δακτυλίτιδας προεγχειρητικά 
αμφισβητείται. Δεν χορηγείται προφυλακτικά διότι δεν προσφέρει καμία προφύλαξη στη 
μετεγχειρητική εμφάνιση αρρυθμιών. 

 
 
4.2.2 ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ (OLV) 
Η δυνατότητα εκλεκτικού αποκλεισμού του αερισμού στον πνεύμονα που χειρουργεί-

ται έδωσε εξαιρετικές συνθήκες πεδίου στις επεμβάσεις του θώρακα.Παρά το γεγονός ότι 
η αυστηρή (απόλυτη) ένδειξη για τέτοιο αερισμό (one lung ventilation OLV) υφίσταται σε 
λίγες περιπτώσεις, σήμερα εφαρμόζεται πρακτικά σε όλες σχεδόν τις επεμβάσεις θώρακα. 
Στους πίνακες 4.4. & 4.5. αναφέρονται οι ενδείξεις αερισμού ενός πνεύμονα [206]. 
 

Πίνακας 4.4. Απόλυτες ενδείξεις OLV 
 

1. Αποφυγή διασποράς / εισρόφησης παθολογικού υλικού στους πνεύμονες 
 αίματος: λόγω μαζικής αιμορραγίας  
 πυώδους υλικού: λόγω φλεγμονής, αποστήματος, εμπυήματος 
 υδατίδων κύστεων: λόγω εχινοκόκκου κύστης  

2. Υποχρεωτικός αερισμός OLV λόγω μεγάλης ετερόπλευρης διαφυγής αέρα 
 βρογχοπλευριτικό συρίγγιο 
 ρήξη τραχειοβρογχικού δέντρου 
 χειρουργική διάνοιξη αεροφόρων οδών 
 μεγάλη ετερόπλευρη κύστης ή αερώδεις κύστεις 

3. Ετερόπλευρο βρογχοπλευριτικό Lavage 
 κυψελιδική πρωτεΐνωση 
 κυστική ίνωση 

4. Ετερόπλευρη μεταμόσχευση πνεύμονα 
5. Επέμβαση στη μιτροειδή βαλβίδα 

 
 

Πίνακας 4.5. Σχετικές ενδείξεις OLV 
 

Βελτίωση των χειρουργικών συνθηκών 
1. Υψηλής προτεραιότητας 

 ανεύρυσμα θωρακικής αορτής 
 πνευμονεκτομή 
 άνω λοβεκτομή 

2. Χαμηλής προτεραιότητας 
 θωρακοσκόπηση 
 προσπέλαση της σπονδυλικής στήλης 
 χειρουργική οισοφάγου 
 πνευμονική εμβολή 

 
 
 

4.2.2.1. Συσκευές διαχείρισης κατώτερου αεραγωγού 
Τεχνικά ο αερισμός ενός πνεύμονα μπορεί να επιτευχθεί με πολλούς τρόπους, όπως α-

ναφέρονται στη συνέχεια [207]. Ο απλούστερος είναι η προώθηση απλού (μονοαυλικού) 
τραχειοσωλήνα, σε θέση κατώτερη του διχασμού (τρόπιδα). Συνηθέστατα, για ανατομικούς 
λόγους (ο δεξιός κύριος βρόγχος μετά τον χωρισμό της τραχείας ακολουθεί σχεδόν ευθεία 
πορεία, ενώ ο αριστερός διακλαδίζεται με γωνία που σχηματίζει σε μερικούς ασθενείς μέ-
χρι και 90ο γωνία), ο τραχειοσωλήνας κατευθύνεται στον δεξιό κύριο βρόγχο και δημιουρ-
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γεί έτσι συνθήκες αποκλεισμού του αριστερού πνεύμονα. Απουσία δυνατότητας αναρρόφη-
σης αέρα και ενδεχομένως περιεχομένου ή αίματος, όπως και επαναερισμού διεγχειρητικά 
στον μη αεριζόμενο πνεύμονα είναι τα κύρια μειονεκτήματα της επιλογής αυτού του τρόπου 
διαχωρισμού των πνευμόνων. Προσφέρει όμως τη δυνατότητα της γρήγορης εξασφάλισης 
βατότητας του αεραγωγού, ειδικά σε πολυτραυματίες και σε ασθενείς με γεμάτο στομάχι για 
τον αυξημένο κίνδυνο της εισρόφησης λόγω παράτασης του χρόνου διασωλήνωσης. Επί-
σης, σε ασθενείς που η γενική κατάστασή τους είναι βαριά και συνοδεύεται με σοβαρή 
υποξυγοναιμία, ο επιπλέον χρόνος που χρειάζεται για τη διασωλήνωση με εξειδικευμένο 
μέσο μπορεί να είναι κρίσιμος. 

 

 
 
 

∆ιαχείριση του κατώτερου αεραγωγού  
με απλό τραχειοσωλήνα και καθετήρα εμβολεκτομής 
Το 1936 ο Magill κατόρθωσε να αποκλείσει βρόγχο εισάγοντας μακρύ σωλήνα με αερο-

θάλαμο στο περιφερικό άκρο του απλού, μονοαυλικού ενδοτραχειακού σωλήνα (ΕΤΣ) 
[208]. Ο καθετήρας Fogarty (vascular embolectomy catheter) είναι εξειδικευμένο εργαλείο 
των αγγειοχειρουργών, όμως υπάρχουν πολλές αναφορές πετυχημένης χρήσης του για απο-
κλεισμό πνεύμονα ή βρόγχου [209]. Τα μεγέθη του Fogarty που χρησιμοποιούνται για απο-
κλεισμό βρόγχου είναι Νο 6, 8/14 ή 8/22 French, με αντίστοιχη διάμετρο με πλήρως εκπτυγ-
μένο αεροθάλαμο 14 και 22 mm. Ο αεροθάλαμος του Fogarty είναι ψηλής πίεσης και χαμη-
λού όγκου. Περιέχει μέσα στον αυλό του, συρμάτινο οδηγό, που προσφέρει ενός βαθμού 
σκληρότητα στον καθετήρα και βοηθά στην προώθησή του περιφερικότερα του άκρου του 
ΕΤΣ. 

Στα πλεονεκτήματα του Fogarty συγκαταλέγονται: 
1. Η δυνατότητα χρήσης του μέσω απλού ΕΤΣ. 
2. Η δυνατότητα χρήσης του ως διορθωτικό εργαλείο αποτυχία σωστής τοποθέτησης αρι-

στερόστροφου ή δεξιόστροφου DLT, ειδικά στον ασθενή που ήδη βρίσκεται σε πλάγια 
θέση θωρακοτομής [210, 211].  

3. Η δυνατότητα χρήσης του ως βοηθητικό εργαλείο για εκλεκτικό αποκλεισμό τμηματι-
κού βρόγχου σε ασθενείς με βρογχοπλευριτικό συρίγγιο, που τοποθετείται δια μέ-
σω DLT και μειώνει την απώλεια όγκου αέρος [212]. 

4. Η δυνατότητα αποκλεισμού του δεξιού πνεύμονα με δύο ανεξάρτητους καθετήρες, για 
διευκόλυνση κατά τη διάρκεια εκλεκτικού λοβιαίου αποκλεισμού [213]. 

5. Η δυνατότητα εφαρμογής του αερισμού ενός πνεύμονα, σε ασθενείς που φέρουν 
τραχειοστομία. 

Σχήμα 8. 
Βασική ανατομία του κατώτερου 
αεραγωγού. Φαίνεται η γωνία που 
σχηματίζει η έκφυση του δεξιού κύ-
ριου βρόγχου με την τραχεία. Η α-
νατομική αυτή ιδιαιτερότητα προσ-
δίδει στην προώθηση του απλού 
(μονοαυλικού) τραχειοσωλήνα τη 
δυνατότητα αποκλεισμού του αρι-
στερού πνεύμονα. 
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6. Η δυνατότητα ρινοτραχειακής εφαρμογής στους ασθενείς με ανωμαλίες στην ανατομία 
του στόματος. 

7. Η δυνατότητα υπερεκλεκτικού αερισμού του δεξιού άνω λοβού σε ασθενείς που φέρουν 
αριστερό DLT και χειρουργούνται για παθολογία του δεξιού μέσου/κάτω λοβού (απo-
κλεισμός του bronchus lobaris intermedius, εικόνες 1 & 2, σχήμα 9) [214]. 

 
 

   
 

Εικόνα 1.      Σχήμα 9. 
Τοποθέτηση του καθετήρα δια του τραχειακού στελέχους του DLT για τον υπερεκλεκτικό αποκλει-
σμό του bronchus lobaris intermedius. Φαίνεται και το ινοοπτικό βρογχοσκόπιο που περνάει δια 
του συνδετικού παράλληλα με τον καθετήρα. Ο ασθενής αερίζεται όπως φαίνεται στην εικόνα 9. Η 
τεχνική δίνει την δυνατότητα επιστράτευσης του παρεγχύματος του δεξιού άνω λοβού σε χειρουρ-
γικές επεμβάσεις που αφορούν τα κατώτερα πνευμονικά πεδιά του δεξιού πνεύμονα. 
(αρχείο Αν.Καθ. Γ.Βρετζάκη) 

 

 
 
 

Τα μειονεκτήματα χρήσης του καθετήρα Fogarty σαν εργαλείο για αποκλεισμό βρόγχου 
συνοψίζονται στα εξής:κατασκευάζεται από το φυσικό λάστιχο καουτσούκ, που αντενδεί-
κνυται στους ασθενείς που έχουν latex allergy, ο αυλός που υπάρχει στο κέντρο και κατά 
μήκος του καθετήρα είναι τυφλός και συνεπώς καθιστά αδύνατη την αναρρόφηση ή και την 
εμφύσηση του οξυγόνου μέσω του Fogarty, δεν φέρει οδηγό και το υπάρχον σύρμα δεν εί-
ναι κατάλληλο για υποβοήθηση με το ινοπτικό βρογχοσκόπιο και, τέλος, η τοποθέτησή του 
συνοδεύεται από απώλεια αέρος απ’τα αναπνευστικά κυκλώματα, ειδικά όταν ο καθετήρας 
εισάγεται δια μέσα του απλού ΕΤΣ. 

 
Σωλήνας UNIVENT 
(Single-Lumen Endotracheal Tube with an Enclosed Bronchial Blocker) 
Το 1982, οι Inoue και συν. [215] παρουσίασαν μια καινούργια συσκευή για OLV. Χρη-

σιμοποίησαν έναν απλό ΕΤΣ με ενσωματωμένο ΒΒ, έτσι όταν δεν χρειαζόταν άλλο ο OLV, 
ο σωλήνας παρέμενε αριστερά ξεφούσκωτος. Ο σωλήνας αυτός εξελίχθηκε στη σημερινή 

Εικόνα 2. 
Υπερεκλεκτικός αερισμός δεξιού άνω λοβού. Φαίνεται η 
θέση του καθετήρα, με φουσκωμένο το μπαλονάκι, στον 
bronchus lobaris intermedius. Περί την τετάρτη ώρα φαί-
νεται η έκφυση του δεξιού  άνω λοβαίου  που είναι ανοι-
κτός. Ο ασθενής αερίζεται με αριστερό DLT. 
(αρχείο Αν.Καθ. Γ.Βρετζάκη) 
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μορφή του (Torque Control Blocker Univent), που παρουσιάστηκε το 2001. Φέρει στο τοί-
χωμά του τούνελ με κινούμενο ΒΒ και μπορεί να χρησιμοποιηθεί για αποκλεισμό αριστε-
ρού, δεξιού, αλλά και εκλεκτικά τμηματικού βρόγχου. Ο έγκλειστος ΒΒ είναι φτιαγμένος 
από ευλύγιστο nonlatex υλικό και έχει ευλύγιστη αιχμή που διευκολύνει την τοποθέτησή 
του μέσα στον βρόγχο. Ο αεροθάλαμος του είναι ψηλών πιέσεων και χαμηλού όγκου και 
απαιτεί περίπου 2 ml αέρα για να δημιουργήσει αεροστεγή αποκλεισμό σε τμηματικό βρό-
γχο [216, 217, 218], ή 4-8 ml αέρα για αποκλεισμό του κύριου βρόγχου [219, 220]. Ο όγκος 
και η διάμετρος του άδειου (ξεφούσκωτου) αεροθαλάμου του ΒΒ είναι αντίστοιχα 2ml και 
5ml. Το ΒΒ έχει μικρό αυλό για αναρρόφηση. Λόγω της κατασκευής (έγκλειστο στο τοίχω-
μα τούνελ μέσα στο οποίο κινείται ο αποκλειστής του βρόγχου) η μορφή του σωλήνα είναι 
οβάλ. Το τούνελ περιέχει ΒΒ διαμέτρου 2mm που αυξάνει την προσθιοπίσθια εξωτερική δι-
άμετρο και κάνει το Univent μεγαλύτερο σε σύγκριση με τον απλό ΕΤΣ ίδιας εσωτερικής 
διαμέτρου. Στον πίνακα 4.6. φαίνονται τα σχετικά μεγέθη απλού και δίαυλου τραχειοσωλή-
να και συσκευής Univent. 

 
Πίνακας 4.6. 
 

 
 
 

 
 
Εικόνα 3 : Βασικές συσκευές για τη διαχείρηση του κατώτερου αεραγωγού. Από κάτω προς τα πάνω διακρίνονται ο 
καθετήρας Fogarty και ο απλός μονοαυλικός τραχειοσωλήνας, το Univent και ο δίαυλος αριστερός τραχειοσωλήνας. 

Single lumen 
endotracheal tube

 
Univent tube 

 
Double-lumen endotracheal tube 
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Στα βασικά πλεονεκτήματα χρήσης του σωλήνα Univent συμπεριλαμβάνονται: 
1. Η χρήση του σε ασθενείς με δύσκολο αεραγωγό για άμεση λαρυγγοσκόπηση [221-5] 

και στη διάρκεια απρόσμενα δύσκολης διασωλήνωσης [226]. 
2. Σε ασθενείς που φέρουν τραχειόστομα και είναι απαραίτητος ο OLV [227, 228]. 
3. Η δυνατότητα χρήσης του Univent ως εκλεκτικό τμηματικό αποκλειστή για βελτίωση 

οξυγόνωσης [216, 217, 218]. Επειδή τοποθετείται σχετικά εύκολα μπορεί να χρησιμο-
ποιηθεί σε ασθενείς με αιμόπτυση ή στη διάρκεια ταχείας εφαρμογής OLV [229, 230]. 

4. Η επιτυχής χρήση του σε διάφορα μοντέλα αερισμού, επίσης και jet αερισμού στη διάρ-
κεια sleeve pneumonectomy [231, 232]. Με την μετατροπή του Univent σε απλό σωλή-
να (τράβηγμα  πίσω τα πίσω του ΒΒ με ξεφούσκωτο αεροθάλαμο). 

5. Η ύπαρξη αυλού μέσω του ΒΒ και χρήση του είτε για αναρρόφηση, είτε για εφαρμογή 
του CPAP [233, 234]. 
Ποικίλες επιπλοκές έχουν αναφερθεί με την αρχική έκδοση του Univent, όπως μικρο-

θραύσεις υλικού και κατασκευαστικές επιπλοκές που οδήγησαν σε εισρόφηση σιλικονού-
χου υλικού στον βρόγχο [235, 236, 237]. Ρήξη του ΒΒ συνέβη στις 2 από τις πρώτες 50 
συσκευές που χρησιμοποιήθηκαν [238]. Έχει αναφερθεί επίσης αποτυχία να επιτευχθεί ο 
χωρισμός πνευμόνων λόγω ανωμαλιών της ανατομίας ή έλλειψης στεγανότητας [239, 240]. 
Αναφέρεται η συρραφή του ΒΒ με συρραπτικό κατά τη διάρκεια άνω λοβεκτομής [241]. 
Επομένως χρειάζεται ενημέρωση της χειρουργικής ομάδας σχετικά με την παρουσία του 
ΒΒ στο χειρουργούμενο πνεύμονα. Επίσης αναφέρθηκε μια πολύ επικίνδυνη επιπλοκή με 
το ΒΒ του Univent: ο αεροθάλαμος του ΒΒ εσφαλμένα διογκώθηκε κοντά στην οπή του 
τραχειοσωλήνα με αποτέλεσμα αναπνευστική ανακοπή [242]. Αναφέρεται ανάπτυξη σοβα-
ρής υποξαιμίας με δυνητικό κίνδυνο πνευμονικού οιδήματος μετά από συνεχείς αναρροφή-
σεις του μη εξαρτώμενου πνεύμονα από το ΒΒ [243]. Επομένως, εάν η αναρρόφηση χρησι-
μοποιείται για να διευκολύνεται η σύμπτυξη του πνεύμονα, πρέπει να γίνεται για μερικά 
μόνο δευτερόλεπτα, χρειάζεται, και με χαμηλή πίεση. Μια άλλη επιπλοκή με το Univent εί-
ναι η τυφλή τοποθέτηση του ΒΒ στον αριστερό βρόγχο περιφερικότερα της καρίνας, προκα-
λώντας ρήξη πνευμονικού παρεγχύματος και πνευμοθώρακα [244]. Επομένως, πάντα η το-
ποθέτηση του ΒΒ του Univent πρέπει να γίνεται με καθοδήγηση ινοπτικού βρογχοσκοπίου. 
 
 
 

 
 

Εικόνα 4 : Διαχωρισμός των πνευμόνων σε επέμβαση δεξιάς κάτω λοβεκτομής με συσκευή Univent. Διακρίνεται το μονο-
αυλικό συνδετικό μετά το φίλτρο και το υοειδές εισπνευστικού-εκπνευστικού σκέλους (εκ των ασθενών μας). 
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Ένα άλλο κοινό πρόβλημα με το Univent μπορεί να είναι η εκτόπιση ή η λανθασμένη θέ-
ση του ΒΒ κατά το γύρισμα του ασθενούς από ύπτια σε πλάγια θέση, όπως και κατά τη διάρ-
κεια χειρουργικών χειρισμών στον πνεύμονα [245]. Επομένως, η χρήση του ινοπτικού βρογ-
χοσκοπίου είναι μέθοδος επιλογής για να πετύχει κανείς την βέλτιστη θέση του ΒΒ, καθώς 
επίσης και να διορθώσει τη διεγχειρητική μετατόπιση του ΒΒ. Αν και η λανθασμένη θέση 
με Univent εμφανίζεται συχνότερα σε σύγκριση με αριστερόστροφο DLT [245], μια άλλη 
[246] μελέτη κατέδειξε ότι όταν χρησιμοποιήθηκε το Univent για δεξιά θωρακοτομή ήταν 
συγκρίσιμο με το δεξιόστροφο DLT όσον αφορά την λανθασμένη θέση. Εντελώς λανθασμέ-
νη θέση βρίσκεται σε 3 από τους  20 ασθενείς στην ομάδα με δεξιόστροφο DLT έναντι 5 
από τους 20 ασθενείς που τοποθετήθηκε Univent για αποκλεισμό δεξιά. Επομένως,  τα κλινι-
κά στοιχεία αναδεικτύουν ότι Univent μπορεί να χρησιμοποιηθεί για αποκλεισμό δεξιού 
κύριου βρόγχου με ελάχιστα προβλήματα εάν η θέση του επανελέγχεται με ινοπτικό βρογχο 
σκόπιο. 

 
Ενδοβρογχικός αποκλειστής οδηγούμενος με σύρμα 
(wire-guided endobronchial blocker) 
Μια άλλη τεχνική για να επιτευχθεί ο διαχωρισμός των πνευμόνων είναι η χρήση του α-

ποκλειστή που καθοδηγείται με το ινοπτικό βρογχοσκόπιο δια συρμάτινης αγκύλης (Arndt 
Blocker) [247], θεωρείται ανεξάρτητο ΒΒ. Στo σχήμα 10 φαίνονται τα βασικά μέρη της συ-
σκευής. Υπάρχει ένα διαφανές συνδετικό τραχειοσωλήνα με τρεις οπές (μια για αερισμό, 
μια για το βρογχοσκόπιο και μια για την είσοδο - διεκβολή του απόκλειστή. Στην άκρη, ο 
αποκλειστής φέρει συρμάτινη αγκύλη και αμέσως παραπάνω φέρει cuff (αεροθάλαμο). Ο 
αεροθάλαμος του αποκλειστή είναι υψηλού όγκου και χαμηλής πίεσης, ελλειπτικού ή σφαι-
ρικού σχήματος. Η μεταβολές του σχήματος του αεροθαλάμου κρίνονται απαραίτητες διό-
τι διευκολύνουν τη χρήση του αποκλειστή στον εκλεκτικό αποκλεισμό των βρόγχων. Χρη-
σιμοποιώντας αποκλειστή με αεροθάλαμο σφαιρικού σχήματος επιτυγχάνεται πλήρης α-
ποκλεισμός του αριστερού πνεύμονα. Στον αποκλεισμό του δεξιού πνεύμονα με αεροθά-
λαμο σφαιρικού σχήματος δεν αποφράσσεται ο δεξιός άνω βρόγχος. Ακόμη και με επιμή-
κη ή ελλειπτικό αεροθάλαμο δεν επιτυγχάνει πλήρης αποκλεισμός του δεξιού πνεύμονα. 
Ο εσωτερικός αυλός του αποκλειστή περιέχει ένα εύκαμπτο νάιλον σύρμα που εισέρχεται 
από το εγγύς άκρο του καθετήρα και επεκτείνεται μέχρι άπω, όπως εξέρχεται μία μικρή εύ-
καμπτη αγκύλη σύρματος. Μέσα στην αγκύλη αυτή περνάει το ινοπτικό βρογχοσκόπιο και ο 
αποκλειστής κατεβαίνει γλιστρώντας πάνω στο βρογχοσκόπιο στον κατάλληλο βρόγχο. Ο 
αποκλειστής προσαρμόζεται σε 7 ή 9F τραχειοσωλήνες και διατίθεται σε μήκη 65 και 78 
cm με έναν εσωτερικό αυλό διαμέτρου 1,4mm. Προς το άπω άκρο του καθετήρα υπάρ-
χουν πλάγιες οπές (μάτι Murhpy) οι οποίες διευκολύνουν την αποπαγίδευση αέρα από τον 
πνεύμονα ( facilitate lung deflation). 

 

   
 
Σχήμα 10: Τοποθέτηση του Arndt Blocker 
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Αναφέρονται μια σειρά από πλεονεκτήματα με τη χρήση του ΑΒΒ όπως η δυνατότητα 
χρήσης του στους ασθενείς που ήδη είναι διασωληνωμένοι με DLT ή TCBU [248], η χρή-
ση σε ασθενείς με δύσκολο αεραγωγό [248, 249] η δυνατότητα τοποθέτησής του σε ασθε-
νείς που φέρουν ρινοτραχειακό σωλήνα και χρήζουν OLV, σε ασθενείς με ανωμαλίες του 
αεραγωγού ή και σε ασθενείς με τραχειόστομα [250, 251]. Επίσης, αναφέρεται η χρήση ως 
εκλεκτικού ΒΒ σε ασθενείς με προηγηθείσα πνευμονεκτομή και ανάγκη αερισμού εκλε-
κτικού λοβού [250, 252], ή κατά τη διάρκειας πνευμονικής αιμορραγίας [253] ή χρήσης 
OLV σε οξύ τραύμα του θώρακα[254]. Η συσκευή αυτή, επειδή χρησιμοποιείται μέσω 
απλού ΕΤΣ, προσφέρει μέγιστη εσωτερική διάμετρο με μικρότερη εξωτερική, και σε περί-
πτωση μηχανικού αερισμού μετεγχειρητικά, δεν χρειάζεται αλλαγή του ΕΤΣ. Επίσης προ-
σφέρει δυνατότητα εφαρμογής CPAP μέσω του εσωτερικού αυλού του ΑΒΒ στη διάρκεια 
OLV [255]. Σε σύγκριση με άλλα ΒΒ αποδείχθηκε ότι παρά τη σχετική ευκολία τοποθέ-
τησής του στη βέλτιστη ενδοβρογχική θέση σε ύπτιο ασθενή, η μετατόπιση του στην αλ-
λαγή θέσης του ασθενούς συμβαίνει συχνότερα. Λόγω της σχετικά πρόσφατης εισαγωγής 
του [256], δεν υπάρχουν πολλές αναφορές επιπλοκών με ΑΒΒ. 
 
 

 
 
Εικόνα 5 : Τοποθέτηση του βρογχοσκοπίου δια του ειδικού συνδετικού του Arndt Blocker. Διακρίνεται και το σκέλος του 
αποκλειστή στην δεξιά οπή του συνδετικού. Ο ασθενής αερίζεται από την αριστερή οπή (εκ των ασθενών μας). 
 
 

 
 
Εικόνα 6 : Τοποθέτηση του Arndt Blocker. Στην πρώτη εικόνα διακρίνεται ο συρμάτινος βρόγχος του ΒΒ όπως φαίνεται με 
το ινοπτικό βρογχοσκόπιο. Στην δεύτερη, φαίνεται ο αποκλειστής στον αριστερό κύριο βρόγχο με φουσκωμένο το cuff 
αμέσως μετά την τρόπιδα. Στην τελευταία διακρίνεται η σωστή θέση του αποκλειστή όπως φαίνεται βρογχοσκοπικά από 
ψηλότερη θέση της τραχείας (εκ των ασθενών μας). 
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∆ίαυλος τραχειοσωλήνας 
(Double Lumen Endotracheal Tube / DLT) 

Ο δίαυλος τραχειοσωλήνας αποτελεί τη συσκευή εκλογής για διαχωρισμό των πνευμό-
νων και OLV στις επεμβάσεις θώρακα. Σε ειδικές καταστάσεις χρησιμοποιείται και στις 
ΜΕΘ για διαφορικό αερισμό των πνευμόνων. Ο DLT αποτελείται πρακτικά από δύο ενω-
μένους ενδοτραχειακούς σωλήνες και κατασκευάζεται από διαφανές μη τοξικό συνθετικό 
υλικό, είναι ατραυματικός και εύχρηστος (εικόνα 15 & σχήμα 11) [257, 258]. Οπτικά οι 
δύο αυλοί έχουν διαφορετικό χρώμα για να διακρίνονται και φέρουν αεροθάλαμο (cuff) 
μεγάλου όγκου και χαμηλής πίεσης. Κάθε σωλήνας διαθέτει ένα κεντρικό cuff για την τρα-
χεία και ένα περιφερικό για τον βρόγχο. Ο DLT φέρει δύο καμπύλες που σχηματίζουν γω-
νία 90ο περίπου, μεταξύ τους. Η πρώτη καμπύλη είναι μεταξύ βρογχικού και τραχειακού 
cuff στο οριζόντιο επίπεδο ενώ η δεύτερη είναι μετά το τραχειακό cuff στο κάθετο επίπεδο 
ώστε να διευκολύνεται η τοποθέτηση του περιφερικού άκρου στον αριστερό ή στο δεξιό 
κύριο βρόγχο. Τα συνήθη διαθέσιμα μεγέθη για το DLT είναι 41, 39, 37, 35 Fr, ενώ η εσω-
τερική διάμετρος είναι περίπου 6,5, 6,0, 5,5 και 5,0mm αντίστοιχα.  

Ανάλογα με τον κύριο βρόγχο που διασωληνώνεται, ο DLT διακρίνεται σε αριστερό-
στροφο ή δεξιόστροφο. Ο αριστερόστροφος εισέρχεται στον αριστερό κύριο βρόγχο και ο 
δεξιόστροφος στον δεξιό. Σε επεμβάσεις στον δεξιό πνεύμονα τοποθετείται αριστερόστρο-
φος DLT. Σε επεμβάσεις στον αριστερό πνεύμονα μπορεί να τοποθετηθεί δεξιόστροφος ή 
αριστερόστροφος DLT. Αυτό συμβαίνει γιατί ο αριστερός κύριος βρόγχος είναι μακρύτε-
ρος (εκ της εφιππεύουσας αορτής) και παρέχει ικανό «ωφέλιμο» μήκος ώστε να μπορεί να 
τοποθετηθεί αριστερός DLT και να παραμένει κολόβωμα για τη συρραφή του βρόγχου 
στις επεμβάσεις αριστερής πνευμονεκτομής. Ο αριστερόστροφος DLT παρέχει μεγαλύτε-
ρη ασφάλεια απ’ ότι ο δεξιόστροφος διότι ακόμα και μικρή προώθηση του δεξιόστροφου 
DLT, λόγω κάμψης της κεφαλής, είναι δυνατόν να προκαλέσει απόφραξη του δεξιού άνω 
λοβαίου βρόγχου που οδηγεί σε ατελεκτασία του σύστοιχου λοβού. Να σημειωθεί ότι για 
να αποφευχθεί αυτό το πρόβλημα, ο δεξιόστροφος DLT φέρει δύο cuff στο βρογχικό άκρο 
με οπή ανάμεσα, ώστε να αερίζεται ο δεξιός άνω λοβός. Τα παραπάνω έχουν κατάστήσει 
τον αριστερό DLT κοινά χρησιμοποιούμενο στις επεμβάσεις θώρακα, ανεξάρτητα της θέ-
σης εκτομής παρεγχύματος (δεξιού ή αριστερού πνεύμονα). Πρακτικά, οι ενδείξεις τοποθέ-
τησης δεξιόστροφου DLT περιορίζονται στην αριστερή πνευμονεκτομή με σημαντική (ρι-
ζική) εκτομή του σύστοιχου βρόγχου. Πάντοτε όμως, μετά τη διασωλήνωση, την αλλαγή 
θέσης του ασθενή, ακόμη και την κάμψη ή υπερέκταση της κεφαλής ελέγχεται η ορθότη-
τα της θέσης του σωλήνα ακροαστικά και με άμεση όραση μέσω του ινοπτικού βρογχο-
σκοπίου. 
 

 

 
 
Εικόνα 15 : Αριστερόστροφος δίαυλος τραχειοσωλήνας (DLT). Σχήμα 16 : Οι δύο μορφές DLT στη σωστή θέση. Στο δεξί 
σχήμα φαίνεται ο δεξιόστροφος σωλήνας και η ανατομική του συνάφεια με την έκφυση του βρόγχου ρου δεξιού άνω λο-
βού. Αντί του μονού βρογχικού cuff του τραχειοσωλήνα του σχήματος, πολλοί δεξιόστροφοι DLT έχουν διπλό cuff στο 
βρογχικό σκέλος (ένα στο άκρο και ένα κεντρικότερα της οπής για τον δεξιό άνω λοβό). 
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H διασωλήνωση με DLT έχει σχετική αντένδειξη σε ασθενείς όπου η διασωλήνωση εί-
ναι δύσκολη ή χωρίς άμεση όραση των φωνητικών χορδών, σε πολυτραυματίες και σ’ασθε-
νείς με γεμάτο στομάχι, για το αυξημένο κίνδυνο της εισρόφησης λόγω παράτασης του χρό-
νου διασωλήνωσης. Επίσης,σε ασθενείς που η γενική κατάστασή τους είναι βαριά και συνο-
δεύεται με σοβαρή υποξυγοναιμία, ο επιπλέον χρόνος που χρειάζεται για τη διασωλήνωση 
με DLT μπορεί να είναι κρίσιμος γι’αυτούς. 

 
 
 
4.2.3 ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΕΝΟΣ ΠΝΕΥΜΟΝΑ 

 
4.2.3.1 Κατανομή του αερισμού και της αιμάτωσης 

  
Όταν ο ασθενής είναι ξύπνιος και τοποθετημένος σε πλάγια θέση, η αιματική ροή του 

υποκείμενου πνεύμονα αυξάνει και φθάνει περίπου στο 60% της καρδιακής παροχής, λό-
γω επίδρασης της βαρύτητας στο σύστημα χαμηλών πιέσεων της πνευμονικής κυκλοφορί-
ας. Αυτό συνοδεύεται από παράλληλη αύξηση και του αερισμού, δεδομένου ότι ο υποκεί-
μενος πνεύμονας χωροταξικά αντιστοιχεί στο τμήμα εκείνο της καμπύλης πίεσης-όγκου, 
που έχει τη μέγιστη κλίση. Επιπρόσθετα τα ενδοκοιλιακά σπλάγχνα ασκούν πίεση προς την 
υποκείμενη θωρακική κοιλότητα και έτσι το σύστοιχο ημιδιάφραγμα ενισχύεται μηχανικά 
και συστέλλεται αποτελεσματικότερα [259]. 

Η χορήγηση γενικής αναισθησίας δεν προκαλεί διαφορές, ως προς την κατανομή της αι-
μάτωσης στον υπερκείμενο και στον υποκείμενο πνεύμονα, συγκρινόμενη με τον ξύπνιο 
ασθενή. Ο κάτω πνεύμονας του αναισθητοποιημένου ασθενή εξακολουθεί να δέχεται σχε-
τικά περισσότερο αίμα από τον άνω.Το στοιχείο που επηρεάζεται σημαντικά με την εισα-
γωγή στην αναισθησία είναι ο αερισμός των δύο πνευμόνων. Η αναισθησία σε ασθενή που 
βρίσκεται σε πλάγια θέση αυξάνει τον αερισμό του υπερκείμενου πνεύμονα ενώ στην ίδια 
θέση, στον ξύπνιο ασθενή, ο αερισμός κατευθύνεται κυρίως στον υποκείμενο πνεύμονα. 

Η διάνοιξη του θωρακικού τοιχώματος και του υπεζωκότα παίζουν σημαντικό ρόλο 
στην κατανομή του αερισμού, ο οποίος πρέπει να γίνεται υποχρεωτικά με θετικές πιέσεις. 
Ο άνω πνεύμονας ελευθερώνεται από το θωρακικό τοίχωμα και η ευενδοτότητα εξαρτάται 
μόνον από το πνευμονικό παρέγχυμα [260]. Το θωρακικό τοίχωμα δεν περιορίζει πια τη 
διάταση του άνω πνεύμονα, με επακόλουθο τον υπεραερισμό του. Ο υποκείμενος πνεύμο-
νας εξακολουθεί να λειτουργεί με τις ίδιες συνθήκες, και αυτές επιφέρουν σχετική ελάτ-
τωση της ευενδοτότητας, μείωση του αερισμού και αύξηση της αιμάτωσης. Οι συνθήκες 
αυτές οδηγούν σε διαταραχές του V/Q. 

Στον ασθενή που είναι σε πλάγια θέση και κάτω από γενική αναισθησία, η μυοχάλαση 
δεν προκαλεί από μόνη της καμία σημαντική μεταβολή στην κατανομή της αιμάτωσης με-
ταξύ του άνω και κάτω πνεύμονα [261, 262]. Όμως, η μυοχάλαση μπορεί να προκαλέσει 
σημαντικές μεταβολές που αφορούν στον αερισμό [263, 264]. 

Στον ξύπνιο ασθενή που έχει αυτόματη αναπνοή, η φυσιολογική τάση του κάτω ημι-
διαφράγματος υπερνικά την πίεση των σπλάγχνων και το κάτω ημιδιάφραγμα κινείται πε-
ρισσότερο από το άνω. Έτσι επιτυγχάνεται και με έναν άλλο τρόπο η ωφελιμότερη σχέση 
αερισμού/αιμάτωσης. Ο αέρας οδηγείται στον πνεύμονα εκείνον που παίρνει και την πε-
ρισσότερη αιμάτωση.Ο πνεύμονας που δέχεται λιγότερη αιμάτωση, αερίζεται και λιγότερο. 

Στον αναισθητοποιημένο ασθενή,  ο οποίος βρίσκεται υπό μηχανικό αερισμό και υπό 
μυοχάλαση, το παράλυτο διάφραγμα μετακινείται πιο εύκολα κατά το άνω ήμιση, όπου η 
αντίσταση στην παθητική μετακίνησή του είναι μικρότερη [265]. Το κάτω ημιδιάφραγμα 
μετακινείται λιγότερο γιατί σ’ αυτό το σημείο ασκείται μεγαλύτερη πίεση από τα κοιλιακά 
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όργανα. Η κατάσταση αυτή δεν είναι επιθυμητή αφού μεγαλώνει η διαταραχή στη σχέση 
V/Q. Έτσι και ο αερισμός κατευθύνεται περισσότερο προς τον άνω πνεύμονα που δέχεται 
όμως τη μικρότερη αιμάτωση ενώ ο αερισμός στον κάτω πνεύμονα που δέχεται τη μεγα-
λύτερη αιμάτωση είναι πιο φτωχός. 

Η θωρακοτομή υπό μυοχάλαση βελτιώνει τον αερισμό του άνω πνεύμονα, ενώ ο κάτω 
πνεύμονας υποαερίζεται. Αυτό οφείλεται σε ελάττωση της FRC λόγω της γενικής αναισθη-
σίας, της πίεσης που ασκούν στον πνεύμονα με το βάρος τους τα όργανα του μεσοθωρακίου, 
τα ενδοκοιλιακά σπλάγχνα αλλά και η θέση του ασθενή πάνω στο χειρουργικό τραπέζι. Τέ-
λος, οι ατελεκτασίες που εμφανίζονται από το αυξημένο FiO2, συμβάλλουν στην περαιτέρω 
αύξηση του κυψελιδικού shunt. 

 
4.2.3.2 Φλεβική πρόσμειξη 
Κατά τη διάρκεια του αερισμού ενός πνεύμονα (OLV), οι κυψελίδες του πνεύμονα 

που χειρουργείται συνεχίζουν να αιματώνονται χωρίς καθόλου να αερίζονται και έτσι δη-
μιουργείται αληθής παράκαμψη (shunt). Η παράκαμψη αυτή αποτελεί και την κύρια αιτία 
της υποξαιμίας, που παρατηρείται στη διάρκεια του OLV, αν και σε αυτή συμμετέχουν και 
οι κυψελιδοτριχοειδικές μονάδες του υποκείμενου (αεριζόμενου) πνεύμονα, που έχουν χα-
μηλή σχέση αερισμού/αιμάτωσης. Το αίμα του υπερκείμενου πνεύμονα δεν προσλαμβάνει 
οξυγόνο και διατηρεί τη σύνθεση του μικτού φλεβικού αίματος, το οποίο έχει φτωχή οξυ-
γόνωση. Το μικτό φλεβικό αίμα αναμιγνύεται στον αριστερό κόλπο με το οξυγονωμένο αί-
μα και έτσι μειώνεται συνολικά η μερική πίεση του οξυγόνου (PaO2 ) στο αρτηριακό αίμα. 

Η φυσιολογικά αναμενόμενη φλεβική πρόσμειξη φθάνει στο 20% κατά τη διάρκεια του 
αερισμού και των δύο πνευμόνων. Η τιμή αυτή αυξάνει κατά τη διάρκεια του OLV και κυ-
μαίνεται μεταξύ του 30 και 40% [266]. Κατά συνέπεια όταν η εισπνεόμενη συγκέντρωση 
οξυγόνου κυμαίνεται μεταξύ του 50 και 100%, οι τιμές της PaO2 βρίσκονται μέσα σε ασφα-
λή όρια (9-16 kPa ή περίπου 67-120 mmHg).  Ωστόσο σε μερικούς ασθενείς η PaO2 μπο-
ρεί να ελαττωθεί ακόμη περισσότερο παρά τις υψηλές εισπνεόμενες συγκεντρώσεις οξυ-
γόνου [267, 268, 269]. Η μεγάλη αυτή διακύμανση μπορεί να θεωρηθεί αναμενόμενη και 
να αποδοθεί σε αλληλεπιδράσεις πολλών φυσιολογικών παραμέτρων. 

 
4.2.3.3 Υποξική πνευμονική αγγειοσύσπαση 
Κάτω από συγκεκριμένες παθολογικές καταστάσεις προκαλείται αντανακλαστική εκ-

τροπή της κυκλοφορίας από τις μη αεριζόμενες προς τις καλά αεριζόμενες κυψελιδοτριχο-
ειδικές μονάδες. Το φυσιολογικό αυτό φαινόμενο αποσκοπεί στον περιορισμό της υποξαι-
μίας [266, 270]. Ο ακριβής μηχανισμός του παραμένει άγνωστος, αν και πιθανολογείται η 
έκλυση αγγειοσυσπαστικών ουσιών από το ενδοθήλιο των υποξαιμικών πνευμονικών τρι-
χοειδών ενώ έχει διατυπωθεί και η υπόθεση ότι, η υποξία αναστέλλει την έκλυση ενός ενδο-
θηλιακού αγγειοδιασταλτικού παράγοντα. 

Πολλοί είναι οι παράγοντες που αναστέλλουν την υποξική πνευμονική αγγειοσύσπαση, 
όπως τα αγγειοδιασταλτικά φάρμακα, η μείωση και η αύξηση των πιέσεων στην πνευμο-
νική κυκλοφορία, η υποκαπνία, τα πτητικά αναισθητικά και οι χειρισμοί πάνω στον πνεύ-
μονα. Σε πειραματικές μελέτες σε σκύλους, βρέθηκε ότι τα ενδοφλέβια αναισθητικά δεν α-
ναστέλλουν την υποξική πνευμονική αγγειοσύσπαση. Συγκεκριμένα μελέτη [271] απέδει-
ξε ότι η φλεβική ανάμειξη, στoν OLV με αλοθάνιο, είναι μεγαλύτερη συγκρινόμενη με την 
αναισθησία, με κεταμίνη. Ωστόσο, άλλοι ερευνητές δεν επιβεβαίωσαν τα παραπάνω ευρή-
ματα σε ανθρώπους [272, 273, 274]. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα άλλης μελέτης, ο OLV 
με ολική ενδοφλέβια αναισθησία με προποφόλη και αλφεντανίλη συνοδεύεται από μικρή 
φλεβική ανάμειξη [275].  
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Πρόσφατα δεδομένα συνηγορούν υπέρ του ότι, ο χρόνος που συνήθως απαιτείται για την 
ολοκλήρωση της λοβεκτομής ή της πνευμονεκτομής δεν είναι αρκετός για να ενεργοποιη-
θεί ο μηχανισμός της υποξικής πνευμονικής αγγειοσύσπασης και το φαινόμενο αυτό παίζει 
μικρό ρόλο στην παθογένεια της υποξαιμίας. Τα πτητικά αναισθητικά δεν φαίνεται να ε-
πηρεάζουν ιδιαίτερα την αρτηριακή οξυγόνωση και για το λόγο αυτό συνεχίζουν να αποτε-
λούν φάρμακα πρώτης γραμμής στις θωρακοτομές [270]. 

 
4.2.3.4 Μεταβολές της καρδιακής παροχής 
Η οξυγόνωση του αρτηριακού αίματος κατά τη θωρακοτομή επηρεάζεται από τις μετα-

βολές της καρδιακής παροχής. Όταν η κατανάλωση του οξυγόνου παραμένει σταθερή, τότε 
οποιαδήποτε ελάττωση της καρδιακής παροχής προκαλεί μείωση του κορεσμού του μικτού 
φλεβικού αίματος σε οξυγόνο. Ένα μέρος από το αποκορεσμένο αίμα υφίσταται φλεβική 
ανάμειξη, λόγω του OLV και έτσι η υποξαιμία επιδεινώνεται ακόμη περισσότερο.  Η συχνό-
τερη αιτία της απότομης μείωσης της καρδιακής παροχής είναι η μείωση της φλεβικής επι-
στροφής που προκαλείται από χειρουργικούς χειρισμούς πάνω στο μεσοθωράκιο. Άλλες αι-
τίες μείωσης της καρδιακής παροχής είναι η υπερέκπτυξη του υποκείμενου πνεύμονα [276], 
η εφαρμογή θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (PEEP) στον υποκείμενο πνεύμονα [267] ή 
η συνδυασμένη εφαρμογή PEEP στον υποκείμενο πνεύμονα και συνεχούς θετικής πίεσης 
(CPAP) στον χειρουργούμενο, μη αεριζόμενο πνεύμονα [277]. 

 
4.2.4 ΡΥΘΜΙΣΗ ΤΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ OLV 
Κατά τον OLV πρέπει να ρυθμίζεται με προσοχή ο αερισμός του υποκείμενου πνεύμο-

να. Όταν ο κατά λεπτό αναπνεόμενος όγκος παραμένει σταθερός,  δηλαδή τόσος όσος ή-
ταν και με τον αερισμό δύο πνευμόνων, τότε και ο ρυθμός αποβολής του διοξειδίου του 
άνθρακα παραμένει αμετάβλητος. Οι ρυθμίσεις του αναπνευστήρα πρέπει να εξασφαλί-
ζουν επαρκή κυψελιδικό αερισμό χωρίς υπερβολική αύξηση της μέσης ενδοκυψελιδικής 
πίεσης, έτσι ώστε να αποφεύγεται η εκτροπή της αιματικής ροής από τον υποκείμενο/αερι-
ζόμενο προς τον υπερκείμενο/ατελεκτατικό πνεύμονα. Συγκεκριμένα, η μέγιστη εισπνευ-
στική πίεση δεν πρέπει να υπερβαίνει τα 30cm H2O, παρά μόνο για μικρά χρονικά διαστή-
ματα. Στα πλαίσια αυτά μπορεί να χρειασθεί να μειωθεί ο αναπνεόμενος όγκος κάτω από 
τις συνήθεις τιμές των 10-12 ml/kg. Όταν ένας ασθενής βάρους 70-80 kg λαμβάνει όγκο 
600ml και παρουσιάζει μέγιστες εισπνευστικές πιέσεις σταθερά μεγαλύτερες από 30-35cm 
H2O, τότε πρέπει να επανεκτιμηθεί η θέση του σωλήνα διπλού αυλού. Στην περίπτωση 
αυτή τίθενται τα εξής ερωτήματα: Μήπως η παράπλευρη οπή αερισμού του ενδοβρογχι-
κού σκέλους του δεξιού σωλήνα δεν βρίσκεται ακριβώς απέναντι από το στόμιο του άνω λο-
βού; Μήπως ο αριστερός σωλήνας διπλού αυλού προωθήθηκε περισσότερο από όσο έπρε-
πε και το ενδοβρογχικό τελικό άκρο του έχει «ξεπεράσει» το στόμιο του αριστερού άνω 
λοβού; Και στις δύο περιπτώσεις οι άνω λοβοί δεν αερίζονται και οι αντιστάσεις είναι 
αυξημένες. Μήπως η αύξηση των μέγιστων εισπνευστικών πιέσεων οφείλεται στη συλλο-
γή εκκρίσεων στον υποκείμενο/αεριζόμενο πνεύμονα, οπότε επιβάλλεται να γίνουν βρογχο-
αναρροφήσεις; 

Μετά από την εφαρμογή ενός ικανοποιητικού μοντέλου αερισμού, συνεχίζεται η παρα-
κολούθηση του ασθενούς με σφυγμική οξυμετρία [278] και με περιοδικό προσδιορισμό των 
αερίων αίματος. Η PaO2 θεωρείται αποδεκτή όταν υπερβαίνει τα 9 kPa (68 mmHg) με εισ-
πνεόμενη συγκέντρωση οξυγόνου 50%. Η τιμή του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης σε οξυ-
γόνο που αντιστοιχεί στην παραπάνω τιμή της PaO2 είναι περίπου 93,5%. Οι ενδεικτικές 
αυτές τιμές οξυγόνωσης θεωρούνται ικανοποιητικές ακόμη και όταν οι μέγιστες εισπνευ-
στικές πιέσεις υπερβαίνουν τα 30-35cm H2O. Όταν η PaO2 παραμένει μικρότερη από 8 kPa 
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ή περίπου 60 mmHg (κορεσμός 91%), τότε επιβάλλεται να εφαρμοσθεί κάποια από τις πα-
ρακάτω τεχνικές βελτίωσης της οξυγόνωσης. 

Αύξηση της εισπνεόμενης συγκέντρωσης οξυγόνου πάνω από τη βασική τιμή του 50% 
(μέχρι και 100%), που συνεπάγεται αύξηση της πρόσληψης οξυγόνου από τις κυψελιδο-
τριχοειδικές μονάδες που έχουν χαμηλή σχέση αερισμού/αιμάτωσης. Πολλοί συγγραφείς 
συνιστούν τη συστηματική χορήγηση οξυγόνου 100% σε όλη τη διάρκεια που εφαρμόζε-
ται ο OLV [266]. 

Εμφύσηση οξυγόνου με συνεχή θετική πίεση (CPAP) 5-10cm H2O προς τον υπερκείμε-
νο πνεύμονα, η οποία αυξάνει την PaO2 λόγω πρόσληψης οξυγόνου από το τμήμα εκείνο της 
πνευμονικής αιματικής ροής που αντιστοιχεί στον μη αεριζόμενο (χειρουργούμενο) πνεύμο-
να [279]. Παρόλο που η εμφύσηση οξυγόνου εκπτύσσει το χειρουργούμενο πνεύμονα, γεγο-
νός που δυνητικά δυσχεραίνει τους χειρουργικούς χειρισμούς, ωστόσο η ανά τακτά χρονι-
κά διαστήματα απλή επανέκπτυξη του χειρουργούμενου πνεύμονα με οξυγόνο 100% έχει 
αποδειχθεί ότι βελτιώνει σημαντικά την οξυγόνωση του ασθενούς κατά τον OLV [280].  

Eφαρμογή PEEP στον υποκείμενο πνεύμονα έχει ποικίλες επιπτώσεις. Στις περισσότερες 
περιπτώσεις η PEEP δεν βελτιώνει την αρτηριακή οξυγόνωση,  είτε λόγω μείωσης της καρ-
διακής παροχής, είτε λόγω εκτροπής της αιματικής ροής προς τον ατελεκτασικό/υπερκείμε-
νο πνεύμονα [267, 281]. Ωστόσο η PEEP έχει αποδειχθεί χρήσιμη σε μερικούς ασθενείς, 
αλλά η εφαρμογή της προϋποθέτει προσεκτική παρακολούθηση με σφυγμική οξυμετρία και 
συχνές αναλύσεις αερίων αίματος. 
Η εφαρμογή PEEP στον υποκείμενο πνεύμονα με την ταυτόχρονη εμφύσηση οξυγόνου 

με CPAP στον υπερκείμενο πνεύμονα βελτιώνει την αρτηριακή οξυγόνωση κατά τη διάρ-
κεια του OLV. Με τον παραπάνω συνδυασμό ενεργειών αναιρούνται οι ανεπιθύμητες επι-
πτώσεις από τυχόν εκτροπή της αιματικής ροής προς τον ατελεκτατικό/υπερκείμενο πνεύ-
μονα. Ωστόσο ενδέχεται να μην αυξηθεί ιδιαίτερα το μεταφερόμενο οξυγόνο λόγω μείωσης 
της καρδιακής παροχής [277]. 

 
 
4.2.4.1 Υψίσυχνος Αερισμός (Jet Ventilation) 
O υψίσυχνος αερισμός (high-frequency jet ventilation, HFJV) έχει χρησιμοποιηθεί με 

σχετική επιτυχία. Η εφαρμογή του γίνεται είτε μέσα από ενδοβρογχικό σωλήνα διπλού 
αυλού, είτε μέσα από συμβατικό τραχειοσωλήνα μονού αυλού [282, 283]. Η εφαρμογή 
HFJV μέσα από ενδοβρογχικό σωλήνα μονού αυλού κατά τη διάρκεια του OLV μειώνει τη 
φλεβική ανάμειξη και βελτιώνει την αρτηριακή οξυγόνωση συγκριτικά με τον συμβατικό 
αερισμό ενός πνεύμονα μέσα από σωλήνα διπλού αυλού [284]. 

Παρά τα θετικά αποτελέσματα αρκετών μελετών, η εφαρμογή του HFJV σε θωρακο-
τομές δεν έχει τύχει ευρείας αποδοχής. Διαπιστώθηκε ότι κατά τη διάρκεια εφαρμογής HFJV 
εξασφαλίζονται ικανοποιητικές χειρουργικές συνθήκες και επαρκής ανταλλαγή αερίων, αλ-
λά δεν είναι εύκολο να επιτευχθεί με ακρίβεια η εκτίμηση της επάρκειας του αερισμού [282]. 
Αντίθετες απόψεις, που αφορούν στις χειρουργικές συνθήκες έχουν διαπιστωθεί και υπο-
στηρίζουν ότι, ο HFJV δυσχεραίνει τη χειρουργική προσπέλαση λόγω της υπερδιάτασης που 
προκαλείται στο χειρουργούμενο πνεύμονα [283]. Ωστόσο και οι δύο ερευνητικές με-
λέτες συμφωνούν ότι η χρήση HFJV έχει ειδικές μόνο ενδείξεις και δεν πρέπει να εφαρ-
μόζεται ως τεχνική ρουτίνας, στην καθημερινή κλινική πράξη. 

Συμπερασματικά, η εφαρμογή HFJV συνιστάται σε ειδικές περιπτώσεις, όπως σε βρογ-
χοϋπεζωκοτικό συρίγγιο, αμφοτερόπλευρη εκτομή εμφυσηματικών κύστεων [285], συνδυ-
ασμένη εκτομή του δεξιού άνω λοβού και τμήματος του στελεγχιαίου βρόγχου [286] και 
σε χειρουργικές επεμβάσεις των μεγάλων αεραγωγών [287, 288]. 
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4.3 ΘΩΡΑΚΟΤΟΜΗ ΚΑΙ ΠΟΝΟΣ 
Η πρόσβαση στη θωρακική κοιλότητα μπορεί να επιτευχθεί με πολλούς τρόπους, ανά-

λογα με την χειρουργική πλευρά που θα χειρουργηθεί, το είδος της παρέμβασης και τις προ-
τιμήσεις του χειρουργού. Η θωρακοσκοπική χειρουργική εξασφαλίζει την εφαρμογή πολ-
λών επεμβάσεων χωρίς να είναι απαραίτητη η ανοικτή θωρακοτομή. 

Πολλές διαφορετικές προσπελάσεις και τομές χρησιμοποιούνται σήμερα [289]. Η οπι-
σθιοπλάγια θωρακοτομή, αποτελεί τη δημοφιλέστερη προσπέλαση και παρέχει τη βέλτιστη 
πρόσβαση στον πνεύμονα, στον οισοφάγο, στα όργανα του μεσαυλίου, στην κατιούσα αορ-
τή και στο διάφραγμα.  

Η περιορισμένη θωρακοτομή (muscle sparing) είναι προσπέλαση με στόχο τη μείωση 
του τραύματος στο θωρακικό τοίχωμα [290, 291, 292]. Σε αυτήν την περίπτωση, οι μυς δι-
αιρούνται κατά μήκος των ινών τους και αποκολλούνται, χωρίς να τέμνονται.  Οι μελέτες 
που συγκρίνουν την περιορισμένη θωρακοτομή με την οπισθιοπλάγια τομή, την εμφανίζουν 
να υπερέχει καθώς μειώνει τον οξύ μετεγχειρητικό πόνο και τη σχετική με τον πόνο, νοση-
ρότητα [293, 294]. Αν και η πλειονότητα των επεμβάσεων δεν απαιτεί την τυπική θωρακο-
τομή με οπισθιοπλάγια προσπέλαση,  ωστόσο η περιορισμένη θωρακοτομή οδηγεί σε μι-
κρότερο χειρουργικό πεδίο [295]. 

Προσθιοπλάγιες και μασχαλιαίες θωρακοτομές χρησιμοποιούνται συνήθως σε ειδικές 
εκτομές του πνεύμονα, καθώς και σε θωρακοκοιλιακές προσπελάσεις για χειρουργικές επεμ-
βάσεις στον οισοφάγο, την αορτή, και την άνω κοιλία [297, 298].  

 

 
 
 
Σχήμα 12: Βίαιη διαστολή του χειρουργικού πεδίου κατά την οπισθοπλάγια θωρακοτομή. Παράγοντας που  
ενοχοποιείται για την εμφάνιση οξέος και χρόνιου μετά θωρακοτομή πόνο.  

 
 
 

4.3.1. Ανατομία και φυσιολογία του πόνου στις θωρακοτομές 
Η μετάδοση ενός επώδυνου ερεθίσματος γίνεται μέσω των C και Αδ ινών. Τα μεσοπλεύ-

ρια νεύρα μεταφέρουν ώσεις από το δέρμα και τους μεσοπλεύριους μυς. Ερεθίσματα από 
τον πνεύμονα και το μεσαύλιο φέρονται με το πνευμονογαστρικό νεύρο (n.vagus). 

O σπλαγχνικός υπεζωκότας είναι ευαίσθητος, μόνο στην τάση. Ο τοιχωματικός υπεζω-
κότας, που είναι ιδιαίτερα ευαίσθητος στα επιβλαβή ερεθίσματα, νευρώνεται από το φρενι-
κό νεύρο και τα μεσοπλεύρια νεύρα Ο πλατύς ραχιαίος και ο πρόσθιος οδοντωτός μυς 
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νευρώνονται από τα θωρακοραχιαία νεύρα και το μακρύ θωρακικό νεύρο, αντίστοιχα, τα 
οποία προέρχονται από τις C5-C7 ρίζες του βραχιονίου πλέγματος.  

Η θωρακοτομή για πνευμονεκτομή περιλαμβάνει συνήθως τομή του δέρματος στο ύψος 
του 5ο μεσοπλεύριου διαστήματος, με ποικίλλου βαθμού διατομές των μυών και παράλλη-
λη είτε εκτομή πλευράς, είτε διάνοιξη πλευρών. Η χειρουργική επέμβαση στον οισοφάγο 
απαιτεί χαμηλότερη τομή, συνήθως στο 7ο μεσοπλεύριο διάστημα. Η οπισθιοπλάγια θωρα-
κοτομή περιλαμβάνει  περίπου έξι δερμοτόμια,  από το 3ο οπίσθιο θωρακικό δερμοτόμιο 
έως και το 7ο ή 8ο πρόσθιο θωρακικό δερμοτόμιο. Οι μύες του θωρακικού τοιχώματος που 
περιλαμβάνονται στην τομή είναι ο πλατύς ραχιαίος, ο πρόσθιος οδοντωτός, ο μείζον θω-
ρακικός μυς και οι μεσοπλεύριοι μύες.  

Για να επιτευχθεί ικανοποιητική πρόσβαση στη θωρακική κοιλότητα, απαιτείται η βί-
αιη διαστολή του χειρουργικού τραύματος. Η ενέργεια αυτή προκαλεί συχνά τη συμπίεση 
των μεσοπλευρίων νεύρων, γεγονός που μπορεί να οδηγήσει σε οξεία μεσοπλεύρια νευρί-
τιδα. Άλλες ανατομικές δομές που υφίστανται βλάβη από τη βίαιη διάνοιξη του θωρακικού 
τοιχώματος είναι οι πρόσθιες και οι οπίσθιες μεσοπλεύριες αρθρώσεις.  

Μετά από τις θωρακοτομές κρίνεται απαραίτητη η τοποθέτηση έως και τριών παροχε-
τεύσεων. Αυτές τοποθετούνται συνήθως στο 8ο ή 9ο μεσοπλεύριο διάστημα. Οι περιοχές 
αυτές συχνά δεν καλύπτονται από την επισκληρίδιο αναλγησία ή τους παρασπονδυλικούς 
αποκλεισμούς και μπορεί να αποτελούν την πιο συχνή αιτία πόνου. 

Η παρατεταμένη πλάγια θέση, με τον άνω άκρο να κρέμεται στο υποστήριγμα του χει-
ρουργικού τραπεζιού, συνδεέται με μετεγχειρητικό μυϊκό πόνο. Ο πόνος στον ώμο αποτε-
λεί συχνό σύμπτωμα μετά από θωρακοτομή αν και η αιτιολογία είναι λιγότερο σαφής. Επι-
πλέον, οι ασθενείς μπορεί να είναι εξαιρετικά ανήσυχοι μετά από μια μεγάλη θωρακοχει-
ρουργική επέμβαση, το γεγονός αυτό μπορεί να επιδεινώσει την αντίληψη για το μετεγχει-
ρητικό πόνο. Αυτοί οι παράγοντες συνοψίζονται στον παρακάτω πίνακα. 
 
 

Πιν 4.7.Παράγοντες που ενοχοποιούνται για την εμφάνιση οξέος πόνου μετά από Θωρακοτομή       

             [298] 

 Τραύμα δέρματος και μυών 

 Τραυματισμός οπίσθιου χονδροσπονδυλικού συνδέσμου 

 Πλευροχονδρικό υπεξάρθρημα  

 Θωρακική παροχέτευση – ερεθισμός του υπεζωκότα 

 Πόνος ωμοπλάτης 

 Άγχος - stress 

 
 

4.3.2. ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΑΝΑΛΓΗΣΙΑΣ ΣΤΗΝ ΕΚΒΑΣΗ 

Η αποτελεσματική αντιμετώπιση του οξέος μετεγχειρητικού πόνου είναι υποχρέωση των 
θεραπόντων γιατρών και δικαίωμα του ασθενή. Οι συνέπειες της ανεπαρκούς αναλγησίας 
αυξάνουν τη νοσηρότητα και θνησιμότητα ενώ αυξάνουν και το συνολικό κόστος νοση-
λείας,  καθώς συνδέονται με καθυστερημένη έξοδο από το νοσηλευτικό ίδρυμα. Η επιπό-
λαια αναπνοή και ο αναποτελεσματικός βήχας, ως αποτέλεσμα του μετεγχειρητικού πόνου 
είναι σημαντικές αιτίες ατελεκτασίας και κατακράτησης εκκρίσεων. Αυτά οδηγούν σε υπο-
ξαιμία, υπερκαπνία και τελικά σε αναπνευστική ανεπάρκεια, ειδικότερα σε ασθενείς με 
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προϋπάρχουσα νόσο του αναπνευστικού συστήματος.  Ακόμη, ο οξύς πόνος προκαλεί αύ-
ξηση του συμπαθητικού τόνου, με αποτέλεσμα αυξημένες απαιτήσεις του μυοκαρδίου σε 
οξυγόνο, αυξημένο μεταφορτίο και αρρυθμίες.  Η ανεπαρκής αναλγησία οδηγεί σε καθυ-
στερημένη κινητοποίηση του ασθενούς, γεγονός που οδηγεί σε αύξηση της εν τω βάθει 
φλεβικής θρόμβωσης και της πνευμονικής εμβολής. Έχει αποδεχτεί πλέον ότι, η ανεπαρκής 
αντιμετώπιση του οξέος ΜΤΧ πόνου αυξάνει τις εισαγωγές στις Μονάδες Εντατικής Θε-
ραπείας, την παρατεταμένη νοσηλεία σ’ αυτές και στο νοσοκομείο γενικά.  

Οι χειρουργικές επεμβάσεις χαρακτηρίζονται από μεγάλη συμπαθητική διέγερση, μετα-
βολές στην ισορροπία των καταβολικών και αναβολικών ορμονών, αύξηση του μεταβολι-
σμού, αρνητικό ισοζύγιο των πρωτεϊνών, διαταραχές στο μεταβολισμό των υδατανθράκων 
και διαταραχές του ανοσοποιητικού συστήματος. Οι μεταβολές αυτές αναπτύσσονται ως 
φυσικοί μηχανισμοί, με σκοπό τη διατήρηση της ομοιόστασης μετά από ένα τραύμα ή μία 
ασθένεια. Μετά τη διακοπή τον επώδυνων ερεθισμάτων από την περιοχή του τραύματος 
και τη συμπαθητική διέγερση, η ΘΕΑ δρα ευνοϊκά επί των κεντρομόλων και φυγόκεντρων 
νευρικών ινών και αποκαταθιστά τη μεταβολική δραστηριότητα, μειώνοντας τη μετεγχει-
ρητική νοσηρότητα [299]. Επιπλέον τα ΤΑ μειώνουν την κατανάλωση οξυγόνου, γεγονός 
που έχει παρατηρηθεί μετά από μεγάλες χειρουργικές επεμβάσεις. 

Οι περιεγχειρητικές ανάγκες που σχετίζονται με τον μεταβολισμό της γλυκόζης μειώ-
νονται, παρατηρείται μείωση του μετεγχειρητικού καταβολισμού,  και θετική επίδραση στη 
φυσιολογική μετεγχειρητική ελάττωση των φυσικών φονικών κυττάρων. Για την επίτευξη 
αυτών των θετικών αποτελεσμάτων, ο επισκληρίδιος καθετήρας πρέπει να τοποθετείται σε 
κατάλληλο επίπεδο, έτσι ώστε η δράση των ΤΑ να διακόπτει τη μετάδοση των επώδυνων 
ερεθισμάτων από την περιφέρεια προς τους νωτιαίους νευρώνες.  

Η μετεγχειρητική ανοσολογική απάντηση εξαρτάται από την έκταση της χειρουργι-
κής επέμβασης, καθώς επίσης και από παράγοντες όπως η ηλικία και η γενική κατάσταση 
του ασθενούς, η υπογκαιμία [300], η υποθερμία [301], τα διάφορα φάρμακα και οι μεταγ-
γίσεις αίματος [302]. Η ανοσιακή ανοχή επηρεάζεται περαιτέρω από τη διέγερση του συ-
μπαθητικού συστήματος και του άξονα υπόφυσης-επινεφριδίων [303], ενώ έχει αποδει-
χθεί ότι τα πτητικά και τα ενδοφλέβια αναισθητικά συμβάλλουν στη μετεγχειρητική ανο-
σοκαταστολή [304].  

Όμως και η χειρουργική επέμβαση επηρεάζει την ανοσολογική απάντηση. Η αρχική 
απάντηση του οργανισμού είναι η οξεία φλεγμoνώδης απάντηση, με απελευθέρωση μεσο-
λαβητικών ουσιών όπως ο παράγοντας νέκρωσης όγκων TNF, η ιντερλευκίνη-Ι (IL-Ι), η 
IL-6, κ.λπ.. Η απάντηση αυτή φαίνεται να υποχωρεί με το χρόνο και να οδηγεί σε μια κατά-
σταση μειωμένης ανοσιακής απάντησης και δυσλειτουργίας του συστήματος που τελικά ο-
δηγεί σε χρόνια απελευθέρωση αντιφλεγμονωδών διαμεσολαβητικών ουσιών όπως προστα-
γλανδίνη E2, IL-IO, ΙL-4,  νιτρικό οξείδιο, κ.λπ. [305]. Η καθυστερημένη απάντηση στο χει-
ρουργικό στρες φαίνεται να συνδέεται με τη συστηματική χρήση ναρκωτικών ουσιών αλ-
λά και τη μείωση της τοξικότητας των φυσικών φονικών κυττάρων [306, 307, 308, 309]. 
Η καταστολή της επίκτητης ανοσίας αποδεικνύεται από τη μείωση των λειτουργιών των 
λεμφοκυττάρων, με μείωση στους κυτταρικούς υποπληθυσμούς τους [302]. Οι μεταβολές 
αυτές, στην ανοσολογική απάντηση, κατά τη μετεγχειρητική περίοδο μπορούν να προδιαθέ-
σουν στην εμφάνιση επιπλοκών λόγω λοιμώξεων ή να διευκολύνουν την ανάπτυξη όγκων 
και μεταστάσεων [310].  

 
4.3.3. ΕΠΙΛΟΓΗ ΤΗΣ ΜΕΘΟΔΟΥ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΓΗΣΙΑΣ 

Η απόφαση για την επιλογή μεθόδου αναλγησίας είναι θέμα προτίμησης του ασθενούς, 
εμπειρίας του αναισθησιολόγου και διαθεσιμότητας του εξοπλισμού. Οι πιο ενδεδειγμένες 
μέθοδοι, για μετεγχειρητική αναλγησία, θεωρούνται οι κεντρικοί και οι περιφερικοί νευρι-
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κοί αποκλεισμοί [311, 312, 313]. Όταν αυτές δεν μπορούν να εφαρμοστούν, λόγω τοπικής 
ή γενικής λοίμωξης, άρνησης του ασθενούς ή ύπαρξης ανατομικών δυσκολιών, τότε η πα-
ρεντερική χορήγηση οπιοειδών, αποτελεί πλέον την πιο ενδεδειγμένη μέθοδο αναλγησίας. 

Αναπόφευκτα, η διαφορετικότητα των ασθενών οδηγεί σε ποικίλες απαντήσεις, στις ί-
διες αναλγητικές τεχνικές. Προκειμένου να εφαρμοστεί μια καλής ποιότητας αναλγησία, 
απαιτείται μια αξιόπιστη κλίμακα αξιολόγησης του πόνου, ώστε η αναλγησία να μπορεί 
να τιτλοποιείται καλύτερα. Η αξιολόγηση του πόνου, στους ασθενείς μετά από θωρακοτο-
μή, πρέπει να λαμβάνει υπόψη ότι, το επίπεδο της αναλγησίας πρέπει να είναι τέτοιο, στην 
κλίμακα VAS, που να επιτρέπει τον αποτελεσματικό βήχα και τις βαθιές εισπνοές [314]. 

Ένα συχνό πρόβλημα στην παροχή καλής αναλγησίας είναι το, εάν η προτεινόμενη μέ-
θοδος θα εφαρμοστεί. Η απουσία καλής επικοινωνίας μεταξύ αναισθησιολόγων, χειρουρ-
γών και νοσηλευτών, μπορεί να είναι η αιτία για την ανεπαρκή αντιμετώπιση του ΜΤΧ 
πόνου. Η κατάλληλη αντιεμετική θεραπεία και η αποφυγή χειρισμών που μπορεί να προ-
καλέσουν έμετο, παίζουν επίσης σημαντικό ρόλο στη μετεγχειρητική περίοδο. 

Με τις διαφορετικές μεθόδους αναλγησίας μπορούμε να πετύχουμε ανακούφιση του 
πόνου με ελάχιστες παρενέργειες. Τέτοιες μέθοδοι είναι η χορήγηση συστηματικής ενδο-
φλέβιας, ελεγχόμενη από τον ασθενή, αναλγησίας (PCA) με οπιοειδή, τεχνικές περιοχικής 
αναλγησίας, όπως επισκληρίδιος και υπαραχνοειδής αποκλεισμός, παρασπονδυλικοί απο-
κλεισμοί. Επίσης αναφέρονται οι αποκλεισμοί μεσοπλεύριων νεύρων, η τοποθέτηση ενδο-
ϋπεζωκοτικού καθετήρα και η εφαρμογή κρυοθεραπείας. 
 

4.3.3.1. Ενδοφλέβιες  τεχνικές 

ΟΠΙΟΕΙΔΗ 

Τα οπιοειδή αναλγητικά αλληλεπιδρούν πρώτιστα με τους στερεοειδικούς υποδοχείς εντός 
του κεντρικού νευρικού συστήματος για να επιτύχουν το αναλγητικό τους αποτέλεσμα. 
Εκεί είναι ευδιάκριτες διαφορετικές υποομάδες υποδοχέων των οπιοειδών που διαφέρουν 
ως προς τη συγγένειά τους στα διάφορα χορηγούμενα οπιοειδή (πίνακας 4.8.).  

Οι υποδοχείς των οπιοειδών βρίσκονται στον περί τον υδραγωγό γκρίζο τομέα του με-
σεγκέφαλου και την πηκτωματώδη ουσία του ραχιαίου κέρατος του νωτιαίου μυελού. Επί-
σης τα οπιοειδή δρουν στους αλγοϋποδοχείς, συμπεριλαμβανομένων των περιφερικών νεύ-
ρων, αλλά ο μηχανισμός δράσης δεν είναι πλήρως κατανοητός. Τα οπιοειδή μπορούν να ε-
μποδίσουν την προσυναπτική απελευθέρωση της ουσίας P από τις αισθητικές κεντρομό-
λες οδούς του νωτιαίου μυελού ως απάντηση σε επώδυνα ερεθίσματα. Διέγερση των υπο-
δοχέων στην περί τον υδραγωγό γκρίζο τομέα μπορεί να αυξήσει την κατασταλτική δράση 
των κατιόντων δεματίων στο ραχιαίο κέρας του νωτιαίου μυελού. Κατ' αυτόν τον τρόπο, η 
επώδυνη πληροφορία διαμορφώνεται σε διαφορετικά σημεία της οδού του πόνου.  
 
 

Πίνακας 4.8. Υποτύποι υποδοχέων οπιοειδών [315] 

 

ΥΠΟΔΟΧΕΙΣ                                                    ΔΡΑΣΗ 
         μ1                    Υπερνωτιαία αναλγησία 
         μ2                    Αναπνευστική καταστολή 
         Κ                                      Ραχιαία αναλγησία, αναπνευστική καταστολή 
         σ                           Δυσφορία 
         δ                           Τροποποίηση των μ υποδοχέων 
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ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ  
 H αναλγησία είναι ισχυρή και αποτελεσματική.  
 Δίνονται ως προνάρκωση, ως αναλγητικά διεγχειρητικά και μετεγχειρητικά. 
 Πολλαπλοί οδοί χορήγησης, από το στόμα, ενδομυϊκά, ενδοφλέβια, επισκληριδίως,   
      ενδοραχιαία. 
 Ευρέως μελετημένα φάρμακα με γνωστές δράσεις αλλά και επιπλοκές.  
 Ύπαρξη ειδικού ανταγωνιστή.  

 
ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ 
 Διαφορετική ευαισθησία των ασθενών στα οπιοειδή.  
 Καταστολή του ΚΝΣ με αποτέλεσμα, μειωμένη απόκριση του ασθενούς στο CO2.  
 Παρενέργειες όπως καταστολή, κνησμός, ναυτία, έμετος κατακράτηση ούρων.  
 Απελευθέρωση ισταμίνης. 
 Ανάπτυξη ανοχής.  
 Καταστολή βήχα και αναστεναγμού. 
Με την ενδοφλέβια χορήγηση οπιοειδών μπορεί να επιτευχθεί επαρκής αναλγησία. Ό-

μως, η αναπνευστική καταστολή και η καταστολή του αντανακλαστικού του βήχα, η ΜΤΧ 
ναυτία και ο έμετος που μπορεί να προκαλέσουν είναι ανεπιθύμητες ενέργειες, ειδικά με-
τά από τη θωρακοτομή. Για αυτό το λόγο, η ενδοφλέβια χορήγηση οπιοειδών, δεν αποτε-
λεί την πρώτη επιλογή, αν και μπορεί και πρέπει να χρησιμοποιηθεί εάν υπάρχουν αντεν-
δείξεις για την εφαρμογή τοποπεριοχικών τεχνικών. Η PCA συχνά δεν είναι αποτελεσμα-
τική στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο, δεδομένου ότι οι ασθενείς συχνά δεν είναι σε 
θέση να χρησιμοποιήσουν το κουμπί επίκλησης. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί όταν οι ασθε-
νείς έχουν πλέον καλή επικοινωνία, με την προϋπόθεση ότι δεν συνχορηγούνται παράλλη-
λα οπιοειδή, επισκληριδίως ή υπαραχνοειδώς.  Επίσης πρέπει να δοθεί επαρκής δόση φόρ-
τισης για να επιτευχθούν θεραπευτικές συγκεντρώσεις στο πλάσμα, ενώ ο προγραμματισμός 
της αντλίας PCA πρέπει να παρέχει τη δυνατότητα χορήγησης ικανοποιητικής εφάπαξ δόσης. 

 
ΜΗ ΣΤΕΡΟΕΙΔΗ ΑΝΤΙΦΛΕΓΜΟΝΩΔΗ (NSAID) 

Τα NSAID δρουν ως αναλγητικά, αντιφλεγμονώδη, αντιπυρετικά και αντιαιμοπεταλια-
κά. Ο μηχανισμός δράσης τους οφείλεται, στην αναστρέψιμη αναστολή της δράσης της κυ-
κλοοξυγενάσης, η οποία σχετίζεται με τη σύνθεση των προσταγλανδινών.  
 Χρησιμοποιούνται:  
 Προεγχειρητικά: Μειώνουν το μετεγχειρητικό πόνο και τις απαιτήσεις σε οπιοειδή.  
 Διεγχειρητικά: Οι αναλγητικές τους ιδιότητες συμπληρώνουν την αναισθητική τεχνική 

και μειώνουν τις ανάγκες για οπιοειδή. 
 Μετεγχειρητικά: Μειώνουν τις ανάγκες για χορήγηση υψηλών δόσεων οπιοειδών 

και έτσι μειώνονται και οι πιθανότητες για εμφάνιση αναπνευστικής καταστολής. 

 ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ 

 Ισχυρά αναλγητικά που χρησιμοποιούνται είτε για μονοθεραπεία είτε ως επικου-
 ρικά μαζί με τα οπιοειδή φάρμακα. 
 Δεν εμφανίζουν τις παρενέργειες των οπιοειδών. 
  Η αντιφλεγμονώδης δράση τους μειώνει τη φλεγμονή.  
 Υπάρχει μεγάλη κλινική εμπειρία. 

 ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ 

 Οι παρενέργειές τους όπως δημιουργία έλκους στομάχου, δυσλειτουργία αιμοπετα- 
 λίων, αύξηση της περιεγχειρητικής αιμορραγίας και νεφρική τοξικότητα.  
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ΕΠΙΚΟΥΡΙΚΑ ΑΝΑΛΓΗΤΙΚΑ 

Α2 αγωνιστές. Η κλονιδίνη είναι το πλέον μελετημένο φάρμακο αυτής της κατηγορίας. 
Η προεγχειρητική χορήγηση της κλονιδίνης μειώνει τις ανάγκες για χορήγηση οπιοειδών. 
Η επισκληρίδιος χορήγηση της κλονιδίνης έχει περιοριστεί καθώς είναι γνωστό ότι η συγ-
χορήγησή της με τα οπιοειδή οδηγεί σε έντονη υπνηλία και υπόταση. Η αναλγησία που επι-
τυγχάνεται με φάρμακα, που δεν βασίζονται στους μηχανισμούς δράσης των οπιοειδών, θε-
ωρούνται πολύ σημαντικά και αναμφίβολα θα παίξουν πολύ σημαντικό ρόλο στην αντιμε-
τώπιση του πόνου, καθώς νεότερα φάρμακα, με λιγότερες παρενέργειες, θα διατίθενται. 

Kεταμίνη. Ισχυρό αναλγητικό που προκαλεί διαχωριστική αναισθησία. Εκτός από την 
αναισθητική της δράση η κεταμίνη χρησιμοποιείται περιεγχειρητικά και για τις αναλγητι-
κές της ιδιότητες. Δεν προκαλεί καταστολή των αντανακλαστικών των αεροφόρων οδών 
και δεν επηρεάζει ιδιαίτερα το κέντρο της αναπνοής. Η κεταμίνη μπορεί να αυξήσει τη συ-
μπαθητική διέγερση και να προκαλέσει ταχυκαρδία και υπέρταση. 

Ακεταμινοφαίνη. Αν και θεωρείται "δευτερεύον" αναλγητικό, συμβάλλει σημαντικά 
στην αντιμετώπιση του πόνου, όταν συνδυάζεται με ένα οπιοειδές. Η ακεταμινοφαίνη δεν 
έχει τις παρενέργειες των NSAID.  

 
 

4.3.3.2. Επισκληρίδιος αναλγησία 
Η επισκληρίδιος αναλγησία θεωρείται από πολλούς, η ιδανική μέθοδος αντιμετώπισης 

του πόνου [311, 312]. Ο καθετήρας τοποθετείται σε επίπεδο που να αντιστοιχεί περίπου στο 
μεσαίο δερμοτόμιο της τομής του δέρματος. Αν και οι οσφυϊκοί καθετήρες έχουν χρησιμο-
ποιηθεί και με τροποποιημένα μίγματα οπιοειδών, η θωρακική επισκληρίδιος αναλγησία 
θεωρείται ανώτερη από την οσφυϊκή λόγω της συνέργειας που υπάρχει μεταξύ των ΤΑ και 
των οπιοειδών.Οι μελέτες δείχνουν ότι τα ΤΑ χορηγούμενα επισκληριδίως, αυξάνουν την 
βιοδιαθεσιμότητα των οπιοειδών στο εγκεφαλονωτιαίο υγρό, στο επίπεδο έγχυσης του φαρ-
μάκου και αυξάνουν τη σύνδεση των οπιοειδών στους μ υποδοχείς ενώ εμποδίζουν την α-
πελευθέρωση της ουσίας P στην πηκτωματώδη ουσία του ραχιαίου κέρατος του νωτιαίου 
μυελού [316]. Η συνδυασμένη χορήγηση των ΤΑ και των οπιοειδών φαρμάκων, στο θωρα-
κικό επίπεδο είναι ο μόνος τρόπος για να ελαχιστοποιηθεί ο κινητικός και ο συμπαθητικός 
αποκλεισμός, να διατηρηθεί το επίπεδο συνείδησης, το αντανακλαστικό του βήχα, να πα-
ρασχεθεί αξιόλογη αναλγησία κατά τη μετακίνηση του ασθενούς και να βελτιωθεί η ανα-
πνευστική λειτουργία μετά από τη θωρακοτομή (σχήμα 13). 

 

 
 
Σχήμα 13: Θωρακικός επισκληρίδιος αποκλεισμός 
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4.3.3.3. Παρασπονδυλικοί αποκλεισμοί 
Οι παρασπονδυλικοί αποκλεισμοί (PVB) αποτελούν άλλη μια επιλογή αναλγητικής τε-

χνικής ειδικά εκεί όπου υπάρχουν αντενδείξεις για την εφαρμογή κεντρικού νευρικού απο-
κλεισμού. Προσφέρει μια εναλλακτική επιλογή για αναλγησία μετά από θωρακοτομή.  

Ο παρασπονδυλικός χώρος είναι μια σφηνοειδής περιοχή επί τα εκτός του μεσοσπονδυ-
λίου τρήματος. Επικοινωνεί προς τα πάνω και προς τα κάτω με τα παρακείμενα παρασπον-
δυλικά διαστήματα. Η επικοινωνία με το επισκληρίδιο χώρο έχει επίσης περιγραφεί και 
διαπιστωθεί, με χρωστικές ουσίες, σε πτωματικές μελέτες. Τα μεσοπλεύρια νεύρα περνούν 
από το χώρο χωρίς το περιτοναϊκό τους έλυτρο, και αποκλείονται με τα ΤΑ. Σε αυτό το ση-
μείο, τα νεύρα βρίσκονται έξω από τον τοιχωματικό υπεζωκότα και γι’ αυτό ο όρος «εξω-
ϋπεζωκοτικός αποκλεισμός» έχει χρησιμοποιηθεί επίσης, για να περιγράψει τον παρασπον-
δυλικό αποκλεισμό. 

Κατά τον PVB μπορεί να χορηγηθεί ΤΑ σε μία δόση (single-shot), ειδικά για θωρακο-
σκοπικές επεμβάσεις [317] ή μπορεί το ΤΑ να δίνεται μέσω ενός καθετήρα, που τοποθετεί-
ται δια μέσου βελόνης Tuohy. Ο καθετήρας μπορεί να τοποθετηθεί είτε με την τεχνική της 
απώλειας αντίστασης, όπως στην τοποθέτηση ενός επισκληρίδιου καθετήρα [318] είτε με 
τη βοήθεια ενός νευροδιεγέρτη [319, 320], είτε υπό άμεση όραση από τον χειρουργό. Στην 
τελευταία περίπτωση, ο οπίσθιος τοιχωματικός υπεζωκότας μπορεί να απομακρυνθεί με 
αμβλεία παρασκευή ώστε να μπορεί να τοποθετηθεί ο καθετήρας, στον προπαρασκευασθέ-
ντα θύλακο. Χρησιμοποιείται διάλυμα ΤΑ (π.χ. bupivacaine 0.25-0.5%) με ρυθμό 10-15 ml/h. 
Η προεγχειρητική εφαρμογή παρασπονδυλικών αποκλεισμών συμβάλλουν στην προληπτι-
κή αναλγησία [321]. 

Πολλά από τα μειονεκτήματα της επισκληριδίους αναλγησίας προέρχονται από τον τρό-
πο δράση της. Εκφράζονται γνώμες ότι η μονόπλευρη φύση της θωρακοτομής σημαίνει ότι 
η αμφοτερόπλευρη αναλγησία μπορεί να είναι μη αναγκαία. Τα πλεονεκτήματα του PVB 
βρίσκονται κυρίως στο γεγονός ότι, οι συνυπάρχοντες συμπαθητικοί και κινητικοί απο-
κλεισμοί είναι μονόπλευροι και δεν χρειάζονται προσθήκη οπιοειδών στο μίγμα για να εί-
ναι αποτελεσματικοί [322]. Αυτό οδηγεί στη μικρότερη υπόταση, καλύτερη αναπνευστική 
λειτουργία και λιγότερη στρες-απάντηση έναντι της ΘΕΑ με χορήγηση μόνον ΤΑ [323]. 

 

 
 
Εικόνα 8: Θωρακικός παρασπονδυλικός αποκλεισμός 
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Συνήθως όμως απαιτείται συμπληρωματική χορήγηση επικουρικών αναλγητικών, όπως 
NSAIDs και παρεντερικά χορηγούμενων οπιοειδών με PCA, για να συμπληρώσουν την α-
ναλγησία. Οι καθετήρες που τοποθετούνται από τον χειρουργό φαίνεται ότι υπερέχουν. Πα-
ρόλα τα πιθανά πλεονεκτήματα, η τεχνική δεν είναι ιδιαίτερα δημοφιλής. Αυτό μπορεί να 
οφείλεται στην έλλειψη μελετών που να αναδεικνύουν τα πλεονεκτήματά της.  

Επιπλοκές. Το ποσοστό επιτυχούς εφαρμογής PVB φτάνει στο 95%, ενώ οι επιπλοκές 
εμφανίζονται στο 7% [324, 325, 326].Οι συχνότερες επιπλοκές είναι η παρακέντηση του 
θωρακικού υπεζωκότα (1,1%) και ο πνευμοθώρακας (0,5%) [327, 326], και σπανιότερες η 
εξάπλωση του ΤΑ στον υπο- και επισκληρίδιο χώρο, η υψηλή ραχιαία αναισθησία και η εν-
δοπνευμονική αιμορραγία [328, 329, 330].  
 
 

4.3.3.4 ΜΕΣΟΠΛΕΥΡΙΟΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΙ 
Οι μεσοπλεύριοι αποκλεισμοί με ΤΑ παρέχουν αποτελεσματική αναλγησία στον μετά-

θωρακοτομή πόνο (ΜΘΤΠ), με καλή διατήρηση της αναπνευστικής λειτουργίας [331]. Η 
μονόπλευρη μεσοπλεύρια έγχυση εκτελείται απλά και γρήγορα. Απλές εγχύσεις σε δύο ή 
τρία μεσοπλεύρια διαστήματα, άνωθεν και κάτωθεν της τομής του δέρματος προσφέρουν 
περιοχική αναλγησία χωρίς τον κίνδυνο του συμπαθητικού αποκλεισμού. Όμως με την τε-
χνική αυτή έχουμε μόνο προσωρινή αναλγησία. Τα προβλήματα από τις επαναλαμβανόμε-
νες διαλείπουσες εγχύσεις ξεπεράστηκαν, με τη διεγχειρητική τοποθέτηση καθετήρων για 
συνεχή χορήγηση ΤΑ [332]. Τα σημεία δράσης των ΤΑ στον μεσοπλεύριο χώρο είναι τα 
μεσοπλεύρια νεύρα, η συμπαθητική αλυσίδα που εδράζεται στο παρασπονδυλικό χώρο, και 
ενδεχομένως, οι ραχιαίοι κλάδοι των νωτιαίων νεύρων.  

Η χορήγηση του ΤΑ μέσω των μεσοπλεύριων καθετήρων μπορεί να επεκταθεί στον 
παρασπονδύλιο χώρο έως και έξι μεσοπλεύρια διαστήματα κατά μέσο όρο [333].  

 

 
 
Εικόνα 9: Μεσοπλεύριος αποκλεισμός και τοποθέτηση καθετήρα για ΜΤΧ αναλγησία 

 
 

ΠΛΕΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ  

 Με τη χρήση των ΤΑ στους μεσοπλεύριους αποκλεισμούς αποφεύγονται, η αναπνευ-
στική καταστολή που προκαλούν τα οπιοειδή και ορισμένες από τις παρενέργειες της 
επισκληριδίους αναλγησίας με τα ΤΑ [334]. Σημαντική βελτίωση του πόνου σε χαμηλά 
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επίπεδα και διατήρηση καλής αναπνευστικής λειτουργίας έχουν περιγραφεί σε συγκρι-
τικές μελέτες όπου χορηγήθηκαν ΤΑ ή φυσιολογικός ορός [331]. 

ΜΕΙΟΝΕΚΤΗΜΑΤΑ 

 Ο κίνδυνος πρόκλησης πνευμοθώρακα φτάνει το 1,4% [335]. 
 Επειδή η απορρόφηση των ΤΑ από το μεσοπλεύριο χώρο είναι ταχεία, η μέγιστη συ-

γκέντρωσής τους στο αρτηριακό αίμα, γίνεται σε λιγότερο από 5-10 λεπτά και στο 
φλεβικό αίμα λίγα λεπτά αργότερα .Έτσι υπάρχει κίνδυνος σημαντικής συστηματικής 
απορρόφησης, που μπορεί να οδηγήσει σε τοξικά επίπεδα ΤΑ στο πλάσμα [336].  

 Οι μεσοπλεύριοι αποκλεισμοί μπορεί να μην παρέχουν πλήρη αναλγησία. Συμπληρωμα-
τική θεραπεία με οπιοειδή θεωρείται συχνά απαραίτητη, γεγονός που αυξάνει τον κίνδυ-
νο ανεπιθύμητων παρενεργειών από τα οπιοειδή. 

 Η διεγχειρητική τοποθέτηση του καθετήρα δεν επιτρέπει την προληπτική χορήγηση α-
ναλγησίας, επίσης δεν παρέχεται αναλγησία σε όλους  τους ΜΘΤΠ (υπεζωκότα, θωρα-
κική παροχέτευση). 

 Υπάρχει αναφορά, για σοβαρή υπόταση και βραδυκαρδία κατά την διάρκεια θωρακοτο-
μής, σε ασθενή με μεσοπλεύριο αποκλεισμό με ΤΑ υπό γενική αναισθησία. Θεωρήθηκε 
ότι το ΤΑ εξαπλώθηκε στον παρασπονδυλικό χώρο [337]. 

 
 

4.3.3.5 Ενδοϋπεζωκοτικά Χορηγούμενα ΤΑ 

Τεχνική 

Τελευταία έχει αυξηθεί το ενδιαφέρον γιά την ενδοϋπεζωκοτική αναλγησία με ΤΑ 
[338, 339]. Η διεγχειρητική τοποθέτηση καθετήρων εκτελείται με τρόπο παρόμοιο με αυ-
τόν, της τοποθέτησης μεσοπλεύριων καθετήρων.  Συστήνεται χαλαρή σύνδεση του καθε-
τήρα στον τοιχωματικό υπεζωκότα. 

 Πλεονεκτήματα 

  Είναι παρόμοια με τους αποκλεισμούς των μεσοπλεύριων νεύρων. Μια μελέτη παρουσία-
σε σημαντικά λιγότερη χρήση οπιοειδών φαρμάκων, στις πρώτες 24 ώρες, σε σύγκριση με 
τους μεσοπλεύριους αποκλεισμούς [340]. 

Μειονεκτήματα 

  Απαιτούνται υψηλότερες δόσεις ΤΑ, με τον κίνδυνο της υπερδοσολογίας [341]. Η σημα-
ντική απώλεια του ΤΑ μέσω των σωλήνων παροχέτευσης, κάνει πιο δύσκολο τον προσ-
διορισμό της απαιτούμενης δόσης του ΤΑ. 
 
 
4.3.3.5. Κρυοθεραπεία  
Η κρυοθεραπεία είναι μια εναλλακτική τεχνική αποκλεισμού των μεσοπλευρίων νεύ-

ρων, με υγρό άζωτο.  
O βασικός μηχανισμός με τον οποίο επέρχεται η ανακούφιση του πόνου μετά την εφαρ-

μογή της κρυοθεραπείας είναι η ανάπτυξη ενδοκυττάριων και εξωκυττάριων κρυστάλλων 
πάγου [342]. Αυτό δημιουργεί μια σειρά βιοχημικών, ανατομικών και φυσιολογικών φαινο-
μένων στο νευρικό ιστό, προκαλώντας αυξημένη τονικότητα των ενδοκυττάριων και εξωκυτ-
τάριων υγρών, βλάβη των κυτταρικών πρωτεϊνών, διάσπαση της κυτταρικής μεμβράνης 
από ταχύτατη απώλεια υγρών και φυσιολογική αποδόμηση του μυελώδους ελύτρου και 
των κυττάρων του Schwann.  Επιπλέον, συνυπάρχει αγγειακή βλάβη με ακόλουθη εξαγ-
γείωση του πλάσματος και των εξωκυττάριων υγρών στο ενδονεύριο.  Η υψηλή υδροστα-
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τική πίεση στο ενδονεύριο σχετίζεται με εκφύλιση Wallerian, όπου ο νευράξονας και το 
μυελώδες έλυτρο εκφυλίζονται περιφερικότερα του σημείου της ψύξης έως και τις νευρι-
κές καταλήξεις. 

Το μέγεθος και το μήκος της νευρικής αποδόμησης εξαρτάται από τη θερμοκρασία. Ο 
βαθμός και η διάρκεια της αναλγησίας εξαρτώνται από το βαθμό καταστροφής του νεύρου. 

 
 

 
 

 
 
 
Η βλάβη των νεύρων μπορεί να ταξινομηθεί στις παρακάτω κατηγορίες [343]: 

Νευροαπραξία: προκαλεί ελάχιστη βλάβη και παρεμποδίζει τη νευρική λειτουργία, για διά-
στημα περίπου 2 εβδομάδων. 
Διάσπαση του Νευράξονα: προκαλείται αποδόμηση του νευράξονα και του μυελώδους ελύ-
τρου, με αναλγησία που διαρκεί αρκετές εβδομάδες. Αυτός ο βαθμός νευρικής βλάβης, επι-
χειρείται με την κρυοθεραπεία, και επιτυγχάνεται με την εφαρμογή θερμοκρασιών τουλάχι-
στον στους -20οC. Αυτό οδηγεί σε βλάβη του νευράξονα στο σημείο εφαρμογής, με διατήρη-
ση όμως του ενδονεύριου, του περινεύριου και του επινεύριου. Η ανάπλαση του νεύρου ξε-
κινά σχεδόν αμέσως, με ρυθμό 1-1.5mm τη μέρα ενώ η ανάπλαση μέσα στο άθικτο ενδονεύ-
ριο εμφανίζεται περιφερικότερα από το σημείο του τραυματισμού. Η ιστολογία των νεύρων 
παραμένει φυσιολογική αλλά η πιο αργή ταχύτητα αγωγιμότητας των νεύρων επιμένει έως 
και 35 ημέρες, μέχρις ότου δηλαδή το νέο μυελώδες έλυτρο να αποκατασταθεί [344].  
Νευρότμηση: προκαλείται καταστροφή και των νευρικών και των συνδετικών ιστών, ενώ 
εμφανίζει μακροχρόνια διάρκεια αναλγησίας. Η ανάπλαση των νευρικών δομών και η επι-
στροφή στη φυσιολογική λειτουργία είναι απρόβλεπτες. Η ινώδης αρχιτεκτονική καταστρέ-
φεται έτσι ώστε, νεύρωμα και νευρίτιδα μπορούν να αναπτυχθούν. Ο πόνος που συνδέεται 
με αυτήν την επιπλοκή μπορεί να είναι εντονότερος από τον αρχικό πόνο. Αυτή η ατελής και 
ανώμαλη ανάπλαση των νεύρων είναι επιπλοκή που χαρακτηρίζεται και ως «επώδυνη αναι-
σθησία». Ο τραυματισμός αυτός προκαλεί βλάβες, οι οποίες είναι μη αναστρέψιμες καθώς 
καμία αναγέννηση νεύρων δεν παρατηρείται, ενώ το νεύρωμα μπορεί να συνεχίσει να ανα-
πτύσσεται.  

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΚΡΥΟΠΗΞΙΑΣ 

Το θεραπευτικό αποτέλεσμα της μεθόδου δεν μπορεί να προβλεφθεί. Υπάρχει μεγάλη δια-
κύμανση από άρρωστο σε άρρωστο καθώς και πολλοί παράγοντες που παίζουν ρόλο, όπως: 
η θέση της νευρόλυσης, η φύση και το είδος του πόνου, το ψυχολογικό υπόστρωμα του α-
σθενή και η εμπειρία του ειδικού. Σε γενικές γραμμές η αποτελεσματικότητα ποικίλλει από 
3 έως 1000 ημέρες. 

Εικόνα 10: Συσκευή κρυονευρόλυσης 
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ΕΝΔΕΙΞΕΙΣ 

1. Σύνδρομα χρόνιου πόνου 
Θωρακικού τοιχώματος 

Σύνδρομα σπλαχνικού κρανίου π.χ. μη μεθερπητικές νευραλγίες 

Οφθαλμικές, υπερκλείδιες και άλλες μη ειδικές νευραλγίες  

Facet syndrome συμπεριλαμβανόμενης της αυχενικής, θωρακικής, ιεροοσφυϊκής 
μοίρας 

Κοκκυγοδυνία 

Νευροπάθειες του περινέου 

Πόνος, στο μέλος φάντασμα  

Σημεία πυροδότησης (Trigger points)  

Επώδυνα νευρώματα 

Επώδυνες επιπολείς πληγές 

Χρόνιες οσφυαλγίες με ριζιτικό πόνο 

2. Οξύς μετά-θωρακοτομή πόνος  
3. Καρκινικός πόνος 

 
Μεσοπλεύρια κρυοθεραπεία 

Ίσως ενδείκνυται στον μετά-θωρακοτομή πόνο, στο πλαίσιο αντιμετώπισης του χρό-
νιου πόνου όπως στη μεσοπλεύρια νευραλγία. Στους ασθενείς που υποβάλλονται σε θω-
ρακοτομή, η κρυοπηξία μπορεί να εφαρμοστεί πριν το κλείσιμο του χειρουργικού τραύμα-
τος. Το μεσοπλεύριο νεύρο στο επίπεδο της τομής, καθώς και δύο νεύρα πάνω και κάτω αυ-
τής, ψύχονται στους -60οC για περίπου 1 λεπτό, υπό άμεση όραση. Ο κύκλος της ψύξης μπο-
ρεί να επαναληφθεί ακόμα μια φορά. Συνήθως, αυτή η τεχνική παρέχει αναλγησία για πε-
ρίπου 30-90 μέρες και οι ασθενείς έχουν λιγότερο πόνο σε σύγκριση με αυτούς που δεν εί-
χαν υποβληθεί σε κρυονευρόλυση [345, 346]. 

Πλεονεκτήματα 

 Θεωρητικά, η κρυοθεραπεία δεν αλλάζει τη νευρωνική αρχιτεκτονική, επομένως λειτουρ-
γία των νεύρων πρέπει να επιστρέψει αργά και χωρίς δυσμενείς συνέπειες.  

Μειονεκτήματα 

 Υπάρχουν αναφορές στην βιβλιογραφία που περιγράφουν εμμένουσες νευραλγίες μετά 
την εφαρμογή αυτής της τεχνικής [347]. 

 Μπορεί να χρειαστεί παρεντερική, συμπληρωματική χορήγηση οπιοειδών φαρμάκων. 
 Η μέθοδος απαιτεί ειδικό εξοπλισμό και επιπλέον χρόνο για να παγώσουν τα νεύρα. 
 Προς αποφυγή της επίμονης αναισθησίας της θηλής του μαστού [348], συνιστάται η ε-

φαρμογή της κρυοθεραπείας κάτω από το Θ5 δερμοτόμιο. 
 
 

4.3.4 ΧΡΟΝΙΟΣ ΜΕΤΑ-ΘΩΡΑΚΟΤΟΜΗ ΠΟΝΟΣ (ΜΘΤΠ) 

Ο χρόνιος ΜΘΤΠ είναι ένα συνεχές δυσαισθητικό κάψιμο και πόνος κατά μήκος της 
τομής που εμμένει τουλάχιστον 2 μήνες μετά από τη θωρακοτομή. Εμφανίζεται σε περίπου 
50% των ασθενών μετά από τη θωρακοτομή και είναι συνήθως ήπιος ή μέτριος. Εντούτοις, 
στο 5% ο πόνος είναι δριμύς και βλαβερός. Καμία γνωστή τεχνική θωρακοτομής δε βρέθη-
κε να μειώνει τη συχνότητα εμφάνισης του χρόνιου ΜΘTΠ. Ως πλέον πιθανή αιτία θεω-
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ρείται η βλάβη των μεσοπλεύριων νεύρων, αν και ο ακριβής μηχανισμός δεν είναι γνωστός. 
Απαιτούνται ακόμη μελέτες, για τη βέλτιστη χειρουργική τεχνική. Μέχρι τότε, οι ασθενείς 
πρέπει να ενημερώνονται γι’ αυτό το επακόλουθο της θωρακοτομής [349]. 

Ο χρόνιος ΜΘTΠ (νευραλγία μετά-θωρακοτομή ή σύνδρομο πόνου μετά-θωρακοτομή 
ορίστηκε από τη Διεθνή Ένωση για τη Μελέτη του Πόνου (International Association for Stu-
dy of Pain), ως πόνος που επαναλαμβάνεται ή εμμένει κατά μήκος μιας θωρακοτομής του-
λάχιστον δύο μήνες μετά από τη χειρουργική επέμβαση [350]. Η φύση του πόνου είναι κά-
ψιμο, δυσαισθησία και πόνος, χαρακτηριστικά του νευροπαθητικού πόνου [351, 352]. Δυ-
στυχώς, αν και συχνή, η νευραλγία μετά-θωρακοτομή αναφέρεται σπάνια στην ιατρική βι-
βλιογραφία και υποεκτιμάται από πολλούς θωρακοχειρουργούς ως κοινότυπο, παροδικό 
μετεγχειρητικό επακόλουθο [353]. 

Η πρώτη αναφορά στον χρόνιο ΜΘΤΠ έγινε το 1944 από τους χειρουργούς Ηνωμένου 
Στρατού που περιέγραψαν «το χρόνιο μεσοπλεύριο πόνο» στα άτομα που είχαν θωρακοτο-
μή, για θωρακικό τραύμα κατά τη διάρκεια του Δευτέρου Παγκοσμίου Πολέμου [354].Προσ-
διόρισαν τα σοβαρά προβλήματα του χρονίου πόνου και της δυσκολίας στην αποκατάστα-
ση και την επιστροφή στο καθήκον. Από τις νευρολογικές εξετάσεις, κατέληξαν στο συμπέ-
ρασμα ότι, η βλάβη των μεσοπλεύριων νεύρων ήταν υπεύθυνη γιά την ανάπτυξη χρόνιου 
μεσοπλεύριου πόνου. Συνέστησαν τον προσεκτικό χειρισμό των νεύρων και την αποφυγή 
οποιασδήποτε ενέργειας που θα οδηγούσε σε περιττό τραυματισμό.  

Υπήρξε πολύ μικρό ενδιαφέρον για τον ΜΘΤΠ μέχρι 1991. Έως τότε θεωρούνταν ότι, 
επρόκειτο για παροδική ταλαιπωρία, που διαρκούσε αρκετές εβδομάδες ή και μήνες μετά 
τη θωρακοτομή και ότι αν ο πόνος επέμενε, αυτό οφειλόταν σε υποτροπή της νόσου [353]. 
Το 1991 [354] δημοσιεύτηκαν τα πρώτα στοιχεία, που δείχνουν ότι ο χρόνιος ΜΘΤΠ απο-
τελεί ξεχωριστή νοσολογική οντότητα. Μετέπειτα μελέτες προσπάθησαν να υπολογίσουν 
τη συχνότητα εμφάνισης του χρόνιου ΜΘΤΠ και την προσδιόρισαν στο 11–80%, αναδει-
κνύοντας έτσι τον ΜΘΤΠ, ως τη συχνότερη επιπλοκή της θωρακοτομής [355-60].  

 
 

Πίνακας 4.9. Συχνότητα εμφάνισης του χρόνιου ΜΘΤΠ  
Συγγραφείς      Έτος              Χρόνος Μετά                     n                              Συχνότητα 
                                                Θωρακοτομή                                                            (%) 
                                                    (μήνες) 
Dajczman           1991  2-60              56              54 

Kalso                  1992     6             150                         44 

Keller    1994  2-20             238               1 

Landreneau        1994  2-12             165              44 

Sabanathan         1995     2             883              23 

Katz                    1996    18              30              52 

Pertunnen           1999     3              67              80 

 
Παρά την επικρατούσα άποψη, ότι ο ΜΘΤΠ είναι παροδικός, δεν υπάρχουν αντικειμε-

νικά στοιχεία, που να αποδεικνύουν ότι ο πόνος ελαττώνεται με την πάροδο του χρόνου.Στη 
μόνη μελέτη για τον ΜΘΤΠ πέρα από τα 2 έτη, βρέθηκε ότι το σύνδρομο του χρονίου ΜΤΘΠ 
είναι παρόν στο 50% των ασθενών που υποβλήθηκαν σε θωρακοχειρουργική επέμβαση με-
τά από ένα έτος, στο 73% στα 2 έτη, στο 54% στα 3 έτη, στο 50% στα 4 έτη και στο 30% 
των ασθενών στα 5 έτη. Η μέση ένταση πόνου (εκτιμούμενη με την κλίμακα VAS visual 
analogic scale) δεν διέφερε καθ' όλη τη διάρκεια αυτής της περιόδου [355]. Όμως, ο αριθ-
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μός ασθενών στη μελέτη αυτή ήταν μόνο 56 και ενδεχομένως απαιτούνται μεγαλύτερες με-
λέτες για να καθοριστούν οι πραγματικές διαστάσεις του χρόνιου ΜΘΤΠ.  

Η πλειοψηφία των ασθενών δεν αναζητά βοήθεια για την αντιμετώπιση του πόνου τους 
και το αναφέρει μόνον αν ερωτηθεί.  Εντούτοις, σχεδόν 50% των ασθενών διαπιστώνουν 
ότι η καθημερινή ζωή τους περιορίζεται από τον χρόνιο ΜΘΤΠ, 1 έτος μετά από τη θωρα-
κοτομή [359]. Υπάρχουν ασθενείς που καθίστανται ανίκανοι από τον χρόνιο ΜΘΤΠ. Ακό-
μη κι η παραμικρή κίνηση μπορεί να προκαλέσει έντονο πόνο [351]. Αυτοί οι ασθενείς α-
παιτούν ειδική θεραπευτική παρέμβαση στα ιατρεία χρόνιου πόνου. Ο επίμονος πόνος έχει 
επιπτώσεις στο 5% των ασθενών [351, 356, 359, 361]. Η μετεγχειρητική ακτινοθεραπεία 
και η κρυονευρόλυση των μεσοπλεύριων νεύρων αύξησαν την πιθανότητα ανάπτυξης χρό-
νιου ΜΘΤΠ, ενώ η εκτομή πλευρών και ο μεσοπλεύριος αποκλεισμός με συνεχή χορήγη-
ση ΤΑ, τη μείωσαν. Άλλες μελέτες, περιέγραψαν υψηλότερη συχνότητα ΜΘΤΠ στις καλο-
ήθης παθήσεις του οισοφάγου [361], τις εκτομές του θωρακικού τοιχώματος [357] μετά α-
πό κρυοαναλγησία [347]. Σε καμία μελέτη, που αφορά στη συχνότητα εμφάνισης ΜΘΤΠ 
δεν έχει περιγραφεί με ακρίβεια η χειρουργική τεχνική. Ως εκ τούτου, είναι δύσκολο να 
προσδιοριστούν τα ειδικά χαρακτηριστικά της θωρακοτομής που μπορούν να συμβάλλουν, 
στη δημιουργία του συνδρόμου ΜΘΤΠ. 

Ως παράγοντες που συμβάλλουν στην ανάπτυξη χρόνιου ΜΘΤΠ έχουν περιγραφεί: το 
μετατραυματικό μεσοπλεύριο νεύρωμα, η πώρωση στα κατάγματα πλευρών, ο παγωμένος 
ώμος, η τοπική λοίμωξη/πλευρίτιδα, η οστεοχονδρίτιδα η τοπική υποτροπή όγκων και το 
ψυχολογικό υπόστρωμα [360]. 

Η εκδήλωση του πόνου ως απάντηση σε ένα φυσιολογικά μη-επώδυνο ερέθισμα, ειδι-
κά όταν συνοδεύεται από αίσθημα μουδιάσματος, είναι ουσιαστικά παθογνωμονικό για τον 
τραυματισμό νεύρων [351]. Αυτή είναι συχνά χαρακτηριστική στον ΜΘΤΠ. Σε μια μελέ-
τη 42 ασθενών, που υποβλήθηκαν σε θωρακοτομή και στους οποίους παρατηρήθηκε πλή-
ρης εξαφάνιση των επιπολείς κοιλιακών αντανακλαστικών, εμφανίστηκε πιο συχνά οξύς 
και χρόνιος μετεγχειρητικός πόνος, σε σχέση με εκείνους στους οποίους τα αντανακλαστι-
κά διατηρήθηκαν [362]. Επιπλέον, οι ασθενείς που δεν παρουσίασαν οποιαδήποτε αποκα-
τάσταση των κοιλιακών αντανακλαστικών, 2–3 μήνες μετά από τη λειτουργική αποκατά-
σταση (δηλ. αυτοί που είχαν ανατομικό παρά λειτουργικό έλλειμμα) ήταν πιθανότερο να 
παραπονεθούν για πόνο. Σε μελέτη που εκτελούνταν νευροφυσιολογικές καταγραφές σε 
24 ασθενείς, 1 μήνα μετά από τη θωρακοτομή, φάνηκε ότι ασθενείς με μεγαλύτερη κατά-
στροφή μεσοπλεύριων νεύρων εμφάνισαν και μεγαλύτερης έντασης ΜΘΤΠ [363]. 

Οι νευρολογικοί μηχανισμοί για την παραγωγή του νευροπαθητικού πόνου, της υπερ-
αλγησίας και του σωματικού πόνου έχουν περιγραφεί [364]. Η έννοια της υπερευαισθητο-
ποίησης έχει οδηγήσει τους ερευνητές να πιστέψουν ότι ελέγχοντας τον οξύ πόνο, μέσω 
ενός αποτελεσματικού κεντρομόλου αποκλεισμού, μπορεί να μειώσει την ανάπτυξη του 
χρόνιου ΜΘΤΠ. Η μεγάλη κατανάλωση αναλγητικών κατά τη διάρκεια της πρώτης μετεγ-
χειρητικής εβδομάδας συνδέεται με υψηλότερη συχνότητα χρόνιου ΜΘΤΠ [359]. Η πρώ-
ιμη επιθετική αντιμετώπιση του οξέος μετεγχειρητικού πόνου μπορεί να μειώσει την πιθα-
νότητα ανάπτυξης ΜΘΤΠ, αποδεικνύοντας ότι ο οξύς μετεγχειρητικός πόνος είναι ο μό-
νος προάγγελος ανάπτυξης χρόνιου πόνου [365]. Η προληπτική πολυπαραγοντική αναλ-
γησία όχι μόνο βελτιώνει τη βραχυπρόθεσμη αποκατάσταση, αλλά μπορεί θεωρητικά να 
αποτρέψει την ανάπτυξη ΜΘΤΠ, με την παρεμπόδιση της υπερευαισθητοποίησης του ΚΝΣ, 
ανεξάρτητα από το χειρουργικό τραυματισμό [364]. Προεγχειρητικά χορηγούμενα οπιοει-
δή και NSAIDs, εφαρμογή περιφερικών αποκλεισμών και μετεγχειρητική αναλγησία, είτε 
ως συνεχής παρασπονδυλικός αποκλεισμός είτε ως επισκληρίδιος αναλγησία μαζί με 
NSAID’s θεωρούνται ως ιδανικός συνδυασμός για άμεση και πλήρη αναλγησία μετά από 
θωρακοτομή [363]. Θεωρήθηκε ότι, η μειωμένη επίπτωση του πόνου στο 23% στους 2 μή-
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νες και στο 14% στους 12 μήνες επιτεύχθηκε χάρη στην εφαρμογή αυτού του συνδυασμού 
[364, 366].  

Η σημασία της υποτροπής της νόσου σε ασθενείς με ΜΘΤΠ δεν μπορεί να διευκρινιστεί. 
Μία μελέτη 126 ασθενών (110 με κακοήθη ασθένεια), αναγνώρισε 33 ασθενείς με πόνο 5 
μήνες μετεγχειρητικά. Από αυτούς τους ασθενείς, ένας είχε καλοήθη όγκο, δύο εμφάνισαν 
επιμόλυνση στο τραύμα και 30 υποτροπή του όγκου [365]. 

Διάφορες θωρακικές τομές έχουν προταθεί με σκοπό να μειώσουν τη συχνότητα του 
ΜΘΤΠ και της νοσηρότητάς του. Υπάρχουν λίγα στοιχεία για το ποιά τομή υπερέχει ώστε 
να αποφευχθεί η ανάπτυξη του χρόνιου πόνου. Η απουσία λεπτομερούς περιγραφής των χει-
ρουργικών τομών δυσκολεύει τον προσδιορισμό των αιτιών του ΜΘΤΠ.  Η πρώτη διαπλευ-
ριτική θωρακοτομή περιγράφηκε από τον Tuffier το 1892 [367]. Η οπισθιοπλάγια θωρακο-
τομή ήταν το πρότυπο για πολλά έτη έως ότου ο Browne περιέγραψε μια θωρακοτομή μέ-
σω μιας περιορισμένης τομής το 1948 [368]. Η τεχνική της θωρακοτομής περιλαμβάνει δύο 
χρόνους: τομή στο δέρμα και τους μύες, και είσοδος στη θωρακική κοιλότητα στο επίπεδο 
των πλευρών.  Ο πρόσθιος οδοντωτός και ο πλαγιοπίσθιος μυς μπορούν να κοπούν ή να απο-
σπασθούν. 

Οι επιλογές για την είσοδο στον υπεζωκοτικό χώρο περιλαμβάνουν : 
1. αποκόλληση του μεσοπλεύριου μυός από το άκρο της πάνω πλευράς με διαθερμία,  
2. απόσχιση του περιοστέου στο άκρο της πάνω πλευράς και είσοδος χωρίς εκτομή πλευρών,  
3. υποπεριοστική εκτομή πλευρών, και 
4. μεσοπλεύρια προσέγγιση με μικρή εκτομή πλευράς, οπίσθια [369]. 

Έχει διατυπωθεί η υπόθεση ότι δεν υπάρχει κανένα πλεονέκτημα στην εκτομή πλευ-
ρού καθώς η έκθεση καθορίζεται μόνο από το μήκος της τομής [370]. Μία δεύτερη υπό-
θεση όμως συστήνει την αφαίρεση 1cm της πλευράς στο οπίσθιο τμήμα της για να απελευ-
θερωθεί η τάση στις οπίσθιες δομές και να αποτραπεί ο ισχυρός πόνος [371]. Η μεσοπλεύ-
ρια τομή μπορεί να βλάψει τα μεσοπλεύρια νεύρα άμεσα. Ο διαχωρισμός των πλευρών δια-
τείνει τις πρόσθιες και οπίσθιες δομές και μπορεί επίσης να συμπιέσει τα μεσοπλεύρια νεύ-
ρα. Η επασύγκλειση των πλευρών μπορεί να ευθύνεται για ΜΘΤΠ. Εάν ένα πλευρό αφαι-
ρεθεί, γίνεται εύκολα κατανοητό πώς τα μεσοπλεύρια νεύρα μπορεί να υποστούν βλάβη κα-
τά τη συρραφή των μεσοπλεύριων μυών. Έχει περιγραφεί ένα περιστατικό όπου έγινε διε-
ρεύνηση της τομής ως τελευταία λύση σε έναν νεαρό άνδρα με ΜΘΤΠ και βρέθηκε ότι αρ-
κετά ράμματα κατά τη σύγκλειση της θωρακοτομής περνούσαν μέσω των νευρικών δεμα-
τίων [372]. Τα περιπλευριτικά ράματα, ενώ διαφυλάσσουν το μεσοπλεύριο νεύρο κατά την 
τομή, μπορεί να βλάψουν το νεύρο στην μεσοπλεύριο αύλακα της κάτωθεν της τομής πλευ-
ράς. Έχει αναπτυχθεί μια τεχνική δημιουργίας μικρών τρυπών στις πλευρές για τη δίοδο 
των ραμμάτων προς αποφυγή των μεσοπλεύριων νεύρων [373], αν και δεν είναι γνωστή η 
κλινική της σημασία όσον αφορά τον ΜΘΤΠ  

Το πάνω νεύρο είναι πιθανότερο να βλαφθεί κατά τη διάνοιξη των πλευρών [374] και 
το κάτω νεύρο κατά τη σύγκλιση και συρραφή [373]. Πολλές τεχνικές είναι βασισμένες 
στην πεποίθηση ότι τα μεσοπλεύρια νεύρα βρίσκονται στην αύλακα, στο κάτω χείλος της 
πλευράς. Αυτό μπορεί και να μην αληθεύει. Έχει δειχθεί ότι, η αύλακα σταματά στα 5–8cm, 
στο ύψος της πρόσθιας γωνίας της πλευράς, όπου το νεύρο βρίσκεται πια εκτεθειμμένο [375]. 
Μελέτη, η οποία έγινε σε 20 ανθρώπινα πτώματα και όπου παρασκευάστηκαν και μελετή-
θηκαν τα μεσοπλεύρια νεύρα, βρήκε ότι, ενώ το μεσοπλεύριο νεύρο σε κάποιες περιπτώ-
σεις βρίσκεται κάτω από τη σύστοιχη πλευρά, κάποιες άλλες φορές βρίσκεται πάνω από 
το κατώτερο πλευρό ενώ άλλες πάλι φορές το νεύρο διαιρείται και πορεύεται κάτω από την 
κάτω πλευρά αλλά και πάνω από την κάτω πλευρά πριν από την επανένωσή του και την 
κοινή πια συμπόρευσή του [376]. Ίσως τελικά, δεν υπάρχει καμία χειρουργική τεχνική, από 
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τις υπάρχουσες, που να μπορεί να εγγυηθεί την ακεραιότητα των μεσοπλεύριων νεύρων κα-
τά τη θωρακοτομή. 

Με τις μέχρι σήμερα γνώσεις καμία χειρουργική τεχνική ανοικτής θωρακοτομής δεν μπο-
ρεί να αποτρέψει αποτελεσματικά το χρόνιο ΜΘΤΠ και επομένως, οι ασθενείς πρέπει να 
ενημερώνονται για την πιθανότητα εμφάνισής του. Δεδομένου ότι τα περισσότερα στοιχεία 
αναδεικνύουν τον τραυματισμό των μεσοπλεύριων νεύρων ως σημαντικό παράγοντα για 
την εμφάνιση του ΜΘΤΠ, όλες οι προσπάθειες που πρέπει να καταβληθούν από το χει-
ρουργό προσανατολίζονται στην αποφυγή βλάβης των μεσοπλεύριων νεύρων, με προσεκτι-
κή μεσοπλεύρια τομή, ελάχιστη διάνοιξη πλευρών και  προσεκτική συρραφή. Αυτό, σε συν-
δυασμό με την επιθετική πολυπαραγοντική αναλγησία περιεγχειρητικά, είναι το καλύτερο 
που μπορούμε να προσφέρουμε στον ασθενή, έτσι ώστε να αποτρέψουμε την ανάπτυξη του 
χρόνιου ΜΘΤΠ έως ότου σημειωθούν νέες πρόοδοι στην κατανόηση της αιτιολογίας του. 

Όπως με τις περισσότερες μορφές νευροπαθητικού πόνου, η θεραπεία είναι δύσκολη και 
όχι απόλυτα ικανοποιητική. Η πρόωρη παραπομπή στους ειδικούς, της αντιμετώπισης του 
χρόνιου πόνου, συστήνεται μόλις αποκλειστεί η πιθανότητα υποτροπής της νόσου. Στο πρώ-
το στάδιο, η αντιμετώπιση περιλαμβάνει NSAIDs, τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, αντιεπιλη-
πτικά και οπιοειδή φάρμακα.  Εάν αυτές οι μέθοδοι αποδειχθούν αναποτελεσματικές, επεμ-
βατικές μέθοδοι μπορούν να χρησιμοποιηθούν, όπως οι περιφερικοί αποκλεισμοί νεύρων, οι 
διαδερμικοί ηλεκτρικοί ερεθισμοί (TENS-transcutaneus electrica nerve stimulation), ο συ-
μπαθητικός αποκλεισμός και ο μόνιμος ερεθισμός του νωτιαίου μυελού (ή ερεθισμός των 
οπίσθιων δεσμίδων) μέσω επισκληρίδιων ηλεκτροδίων [351]. 

Μεγάλες μελέτες παρατήρησης απαιτούνται για να καθορίσουν την έκταση του προβλή-
ματος και την πορεία του χρόνιου ΜΘΤΠ, στο χρόνο. Από τα νευροπαθητικά χαρακτηρι-
στικά του πόνου και τα αντικειμενικά στοιχεία των μελετών για τις χειρουργικές τεχνικές, 
προκύπτει το συμπέρασμα ότι, η βλάβη των μεσοπλεύριων νεύρων αποτελεί σημαντικό πα-
ράγοντα στην αιτία ανάπτυξης χρόνιου ΜΘΤΠ. Μέχρις ότου, βρεθεί ο ακριβής μηχανι-
σμός με τον οποίο τραυματίζονται τα μεσοπλεύρια νεύρα, οι στρατηγικές επιλογές αφο-
ρούν μόνο, στην αντιμετώπιση του χρόνιου ΜΘΤΠ.  

Συμπερασματικά, ο χρόνιος ΜΘΤΠ είναι μια σοβαρή και υποτιμημένη νοσολογική οντό-
τητα, που παρουσιάζεται στο 50% περίπου όλων των ασθενών, που έχουν υποβληθεί σε θω-
ρακοτομή ενώ το 5% αυτών των ασθενών αναπτύσσει χρόνιο πόνο μεγάλης έντασης. Δεν 
υπάρχει κανένα στοιχείο που να αποδεικνύει ότι ο χρόνιος ΜΘΤΠ μειώνεται σημαντικά με 
την πάροδο του χρόνου. Η βλάβη των μεσοπλεύριων νεύρων κατά την εφαρμογή της θωρα-
κοτομής είναι πιθανότατα ένας σημαντικός παράγοντας στην ανάπτυξη του χρόνιου ΜΘΤΠ, 
αν και ο ακριβής μηχανισμός δεν είναι γνωστός. Οι μελλοντικές μελέτες πρέπει να στοχεύ-
σουν, στην ανάπτυξη χειρουργικών τεχνικών, τέτοιων που να τραυματίζουν λιγότερο τις 
ανατομικές δομές. Έως ότου συμβεί αυτό, οι ασθενείς πρέπει να ενημερώνονται και να 
συγκατίθενται για την πιθανότητα ανάπτυξης χρόνιου ΜΘΤΠ.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ (ΜΚΣ) 

 

 
5.1  ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Κατά τις τελευταίες τρεις δεκαετίες έχει αναγνωριστεί η σχέση που υπάρχει μεταξύ του 
Αυτονόμου Νευρικού Συστήματος (ΑΝΣ) και της θνητότητας καρδιαγγειακής αιτιολογίας, 
συμπεριλαμβανομένου και του αιφνιδίου θανάτου [377, 378, 379]. Τα πειραματικά δεδο-
μένα που αφορούν στη σχέση μεταξύ της τάσης για θανατηφόρες αρρυθμίες και της δραστη-
ριότητας του ΑΝΣ (είτε με αύξηση δράσης του συμπαθητικού, είτε με μείωση του παρασυ-
μπαθητικού), έχουν οδηγήσει στην προσπάθεια για ανεύρεση ποσοτικών δεικτών που ανα-
γνωρίζουν τη δραστηριότητα του ΑΝΣ. 

Φαίνεται λοιπόν ότι, η Μεταβολή της Καρδιακής Συχνότητας (ΜΚΣ) αποτελεί δείκτη 
που με την ανάλυση της μεταβλητότητας του διαστήματος R-R στο ΗΚΓ είτε στο χώρο 
του φάσματος συχνοτήτων είτε του χρόνου παρέχει πληροφορίες που διευκολύνουν την 
έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση παθολογικών καταστάσεων.  

Ο συσχετισμός της ΜΚΣ με την κλινική πράξη έγινε το 1965 και ξεκίνησε από την πα-
ρατήρηση ότι κατά την εμβρυική δυσχέρεια (Fetal Distress), οι αλλαγές στα RR διαστή-
ματα μεταξύ των σφυγμών προηγούνταν των αλλαγών στον αριθμό των καρδιακών σφύ-
ξεων [380]. Στα επόμενα χρόνια άλλοι ερευνητές αναγνώρισαν την ύπαρξη φυσιολογικών 
ρυθμών που παρεμβάλλονταν στο σήμα σφυγμού προς σφυγμό (beat-to-beat) της καρδιάς 
[381, 382, 383, 384]. Ο αυξημένος κίνδυνος θνητότητας μετά από έμφραγμα του μυοκαρ-
δίου που συνδέεται με μειωμένη ΜΚΣ, αποδείχθηκε για πρώτη φορά το 1977 [385]. Το 
1981, έγινε εισαγωγή της φασματικής ανάλυσης ισχύος στις διακυμάνσεις της καρδιακής 
συχνότητας (power spectral analysis of heart rate fluctuations) για να υπολογιστεί ποσοτι-
κά ο σφυγμός προς σφυγμό (beat-to-beat) στον καρδιαγγειακό έλεγχο [386]. 

Η κλινική σημασία της ΜΚΣ καθιερώθηκε διεθνώς, όταν στο πλαίσιο της μελέτης 
ATRAMI (Autonomic Tone and Reflexes After Myocardial Infarction), σε 1284 ασθενείς, 
αποδείχθηκε ότι η μείωση της ΜΚΣ αποτελεί ανεξάρτητο και ισχυρό προγνωστικό δείκτη 
καρδιακής θνητότητας, μη σχετιζόμενο με τον βαθμό δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλί-
ας [387]. 

Η εξέλιξη της πληροφορικής και της τεχνολογίας παρέχουν πλέον τη δυνατότητα συ-
γκέντρωσης τεράστιου αριθμού δεδομένων που λαμβάνονται σε πραγματικό χρόνο. Η επε-
ξεργασία αυτών των δεδομένων είναι δυνατή με πολύπλοκα μαθηματικά μοντέλα. Στόχος 
όλων αυτών παραμένει η αποκάλυψη της κρυμμένης πληροφορίας, που υπάρχει στο σύνο-
λο των βιοσημάτων που καταγράφονται και η πιθανή εξαγωγή συμπερασμάτων που αφο-
ρούν στην πρόγνωση της πορείας των ασθενών. 

 
 
5.2 Η ΘΕΩΡΙΑ ΤΟΥ ΧΑΟΥΣ ΚΑΙ Η ΠΟΛΥΠΛΟΚΟΤΗΤΑ 
Ο 20ος αιώνας χαρακτηρίστηκε από τρεις μεγάλες επιστημονικές επαναστάσεις:τη διατύ-

πωση της θεωρίας της σχετικότητας, της κβαντομηχανικής και της θεωρίας του Χάους. Η 
πρώτη διατύπωσε τη σχέση του χώρου και του χρόνου, η δεύτερη την αρχή της αιτιότητας 
ενώ η τρίτη διερευνά την έννοια της προβλεπτικότητας, πώς δηλαδή από παρόμοιες αρχι-
κές υποθέσεις μπορούν να προκύψουν πολύ διαφορετικά συμπεράσματα.  
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Είναι γνωστό ότι το κύριο χαρακτηριστικό ενός υγιούς βιολογικού ιστού είναι η ικανό-
τητα αυτοπροσαρμογής σε απότομα και απρόβλεπτα περιβαλλοντικά ερεθίσματα. Οι πε-
ρισσότεροι βιολογικοί ιστοί είναι δομικά fractals (μορφοκλασματικά) και λειτουργικά χα-
οτικοί ελκυστές. 

Ο όρος fractal αποδόθηκε, από τον Πολωνικής καταγωγής μαθηματικό Μάντελμπροτ, 
από τη λατινική λέξη fractus που σημαίνει θρυμματισμένος, για να εκφράσει ένα σχήμα του 
οποίου οι διαστάσεις δεν περιγράφονται με ακέραιο αριθμό και δεν είναι δυνατόν να περι-
γραφεί με την ευκλείδια γεωμετρία. Χαρακτηριστικό γνώρισμα των fractals είναι ότι δια-
θέτουν την ιδιότητα του αυτοόμοιου. Ως αυτοόμοιο χαρακτηρίζεται ένα αντικείμενο του 
οποίου τα μέρη από τα οποία αποτελείται μοιάζουν με το σύνολο του αντικειμένου. Αποτέ-
λεσμα αυτού είναι ένα αυτοόμοιο αντικείμενο να παραμένει αναλλοίωτο μετά από αλλα-
γές στην κλίμακά του, διαθέτει δηλαδή συμμετρία κλίμακας. 

Χάος καλείται μία μορφή μη γραμμικής δυναμικής συμπεριφοράς ενός φαινομένου, που 
είναι άκρως ευαίσθητη στις αρχικές συνθήκες δημιουργίας του και παρουσιάζει μια κρυφή 
αλληλουχία γεγονότων, φαινομενικά τυχαίας δραστηριότητας και διαπλοκής [388]. 

Επικρατεί η εντύπωση ότι η Θεωρία του Χάους έχει να κάνει με την αταξία του συστή-
ματος. Η Θεωρία του Χάους πραγματεύεται την τάξη. Και πιο συγκεκριμένα, τη βαθύτερη 
έννοια της τάξης. 

Βασική θεώρηση της Θεωρίας του Χάους είναι ότι ακόμη και οι πιο μικρές αλλαγές 
μπορούν να επιφέρουν σημαντικές μεταβολές στην ισορροπία του συστήματος. Ωστόσο μια 
από τις θεμελιώδεις αρχές της Θεωρίας του Χάους αναφέρει ότι, ενώ είναι αδύνατο να 
προβλεφθεί με ακρίβεια η τελική κατάσταση του συστήματος, εντούτοις είναι πολύ εύκολο 
να προβλεφθεί η γενική συμπεριφορά του συστήματος αυτού. Έτσι, λοιπόν, η θεωρία του 
Χάους δεν εστιάζει στην εσωτερική αταξία του συστήματος κατά τη μεταβολή του, αλλά 
αντίθετα στην τάξη που χαρακτηρίζει τη συμπεριφορά του συστήματος και κατά συνέπεια 
τη συμπεριφορά παρόμοιων συστημάτων. Είναι φανερό λοιπόν ότι η θεωρία του Χάους 
δεν έχει να κάνει με την αταξία αλλά με την τάξη. 

Η Θεωρία του Χάους έχει μία εντελώς διαφορετική προσέγγιση των πραγμάτων που συμ-
βαίνουν γύρω μας, συγκρινόμενη με τις κλασικές αρχές που διέπουν τις επιστήμες από την 
εποχή του Νεύτωνα. Ενώ η αναζήτηση αφορούσε μαθηματικές εξισώσεις που περιέγραφαν 
ένα σύστημα, τώρα γίνεται λόγος για δυναμικά συστήματα που έχουν συμπεριφορά, η φύ-
ση της οποίας μοιάζει με αυτή των μαθηματικών εξισώσεων.  

Η συμπεριφορά που μπορεί να παρουσιάσει ένα σύστημα εξαρτάται από την αρχική του 
κατάσταση και τις τιμές των παραμέτρων του. Η πιο δύσκολη, στην παρατήρηση και πρό-
βλεψη είναι η χαοτική κίνηση, μια σύνθετη, μη περιοδική κίνηση, που έχει δώσει και το ό-
νομά της στη θεωρία. Η Θεωρία του Χάους λοιπόν περιγράφει τη δυναμική σχέση μεταξύ 
μικρών και μεγάλων φαινομένων. Μικρές διακυμάνσεις στις αρχικές συνθήκες πολλαπλα-
σιάζονται στον χρόνο κατά μέσο όρο εκθετικά.  

Γίνεται λοιπόν κατανοητό, ότι οποιεσδήποτε μεταβολές σε ένα σύστημα, όσο μικρές κι 
αν είναι, δημιουργούν διαφορετικά πρότυπα συμπεριφοράς. Τα μη γραμμικά συστήματα 
δεν μπορούν να περιγραφούν από απλές μαθηματικές εξισώσεις καθώς επιδεικνύουν εξαι-
ρετική πολυπλοκότητα. Χρειάστηκε να εξελιχθούν οι ηλεκτρονικοί υπολογιστές ώστε να 
αρχίσει να καθιερώνεται η μελέτη των μη γραμμικών συστημάτων και κατ’επέκταση η Θε-
ωρία του Χάους. 

Η μη γραμμική δυναμική συμπεριφορά [389] μπορεί να οδηγήσει ένα σύστημα σε: 
 ηρεμία (ακινησία) 
 συνεχή επέκταση, η συμπεριφορά αυτή περιγράφεται μερικές φορές και ως "έκρηξη" 
 εκτέλεση περιοδικής κίνησης 
 εκτέλεση ημιπεριοδικής κίνησης 
 χαοτική κίνηση 
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Σε αντίθεση με τα μη γραμμικά συστήματα, στα γραμμικά συστήματα η απόκριση στην 
εφαρμογή μιας δύναμης θα επιφέρει ένα αποτέλεσμα που θα είναι γνωστό και ανάλογο της 
εφαρμοζόμενης δύναμης. Δεν θα έχει δηλαδή χαοτική συμπεριφορά. Η συμπεριφορά που 
επιδεικνύουν τα γραμμικά συστήματα υπόκεινται σε κανόνες που είναι καταγεγραμμένοι. 
Στα γραμμικά συστήματα υπάρχει δηλαδή η αρχή της αιτιότητας.Αυτό σημαίνει ότι για ένα 
γεγονός που λαμβάνει χώρα, η ακριβής γνώση της φύσης ενός από τα δύο μέρη αρκεί για 
να γίνει η πρόβλεψη για το μέλλον. Έτσι για παράδειγμα εάν είναι γνωστές η θέση και η 
ταχύτητα ενός σώματος σε δεδομένη χρονική στιγμή καθώς και οι δυνάμεις που ασκούνται 
σ’ αυτό, είναι δυνατός και ο καθορισμός της θέσης και της ταχύτητας του σώματος σε ο-
ποιαδήποτε χρονική στιγμή [390]. 

Στις αρχές του 1960, ο μετεωρολόγος Edward Lorenz ανακάλυψε ότι απειροελάχιστες 
διακυμάνσεις στις αρχικές τιμές των μεταβλητών που εισήγαγε στον υπολογιστή του είχαν 
ως αποτέλεσμα την εξαγωγή αποτελεσμάτων που διέφεραν σημαντικά μεταξύ τους. Η πα-
ρατήρηση αυτή ονομάστηκε “φαινόμενο της Πεταλούδας” και αποτέλεσε το εφαλτήριο για 
την διατύπωση της Θεωρίας του Χάους. Στη δεκαετία του 1970 η Θεωρία του Χάους βρή-
κε εφαρμογή στην Ιατρική, τη Βιολογία, την Ψυχολογία τη Μηχανική, την Οικονομία και 
σε άλλες επιστήμες. Ειδικότερα για την Ιατρκή, η θεωρία του Χάους έχει βρει πολλές κλι-
νικές εφαρμογές στην καρδιολογία (διερεύνυνση αρρυθμιών), τη νευρολογία (ανάλυση 
ηλεκτροεγκεφαλογραφήματος), την παθολογία (μελέτη ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη), 
την αναισθησιολογία (επίδραση της αναισθησίας στο καρδιαγγειακό) κ.α. 

Με την εφαρμογή της θεωρίας του Χάους έγινε δυνατή η μελέτη και η αναπαράσταση 
διαφόρων βιολογικών συστημάτων, τα οποία όπως είναι γνωστό είναι από τα πιο χαοτικά 
της φύσης (π.χ. πρόβλεψη και αναπαράσταση, σε συνθήκες εργαστηρίου, επικίνδυνης επι-
δημικής εξάπλωσης των ιών).  

Στη δεκαετία του 1990 έγινε η ανάλυση ηλεκτροκαρδιογραφήµατος µε τις µεθόδους α-
νάλυσης χαοτικών χρονοσειρών η οποία έγινε ιδιαίτερα δηµοφιλής σε πολλούς ερευνητές. 
Από την εποχή του Goldberger [391] και της Babloyantz [392]οι οποίοι το 1987 και 1988 
αντίστοιχα υπήρξαν πρωτοπόροι, πλήθος ερευνητών έχουν μελετήσει αυτό το θέµα. 

Ως χρονοσειρά ορίζεται ένα σύνολο τιµών που έχουν προσδιοριστεί είτε υπολογιστικά 
είτε µε άµεση µέτρηση και έχουν διαταχθεί µε αύξουσα χρονική σειρά. Κατά συνέπεια ένα 
οποιοδήποτε διακριτό σήµα το οποίο περιέχει τιµές ενός µεγέθους, οι οποίες έχουν προσ-
διοριστεί είτε πειραµατικά είτε υπολογιστικά, αποτελεί µια χρονοσειρά. 

Στις RR της HRV χρονοσειρές µας ενδιαφέρει ο χρόνος που µεσολαβεί ανάµεσα σε δύο 
διαδοχικές εκδηλώσεις του φαινομένου. Ανάλογα µε το είδος των χρονοσειρών γίνεται κι η 
ανάλυσή τους. 

Σύμφωνα με απόψεις που διατυπώνονται τα τελευταία χρόνια τα περισσότερο πολύπλο-
κα και μη γραμμικά βιολογικά συστήματα αντιστοιχούν σε νέα και υγιή συστήματα σε α-
ντίθεση με τα ασθενή και ηλικιωμένα βιολογικά συστήματα που χαρακτηρίζονται από την 
κανονικότητα. Ένα μη γραμμικό και πολύπλοκο σύστημα είναι λιγότερο τρωτό και άρα πιο 
δυνατό και πιο ανθεκτικό στις εκάστοτε διαταραχές σε σχέση με ένα γραμμικό περιοδικό 
σύστημα. Έτσι η καταγραφή και ανάλυση του ΗΚΓ με τον συμψηφιστικό ΗΚΓ μπορεί να 
αναδείξει ή όχι την πολυπλοκότητα ενός βιολογικού οργανισμού μέσω του ελέγχου της 
καρδιακής λειτουργίας. 

Η μεταβλητότητα της καρδιακής συχνότητας είναι άμεσα συνυφασμένη με την ανίχνευ-
ση αρρυθμιών, αλλά και τη δυναμική της καρδιακής λειτουργίας γενικότερα. Από την ανά-
λυση της ακολουθίας RR με την πάροδο των ετών, οι ερευνητές βρήκαν ότι σε αντίθεση 
με ότι μέχρι πρότινος πιστευόταν, η καρδιά φαίνεται να μην έχει σταθερή συχνότητα. Μελε-
τώντας τα χαρακτηριστικά του RR σήματος σχηματίστηκε η εικόνα ενός σήματος που προ-
ερχόταν από μια στοχαστική διαδικασία με έντονα χαρακτηριστικά ισχυρής παρουσίας 
θορύβου. 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 17:39:34 EEST - 3.137.176.2



 Μαρίνα Σημαιοφορίδου 73

Η ισχυρή παρουσία θορύβου ή η ισχυρή στοχαστικότητα που φάνηκε να χαρακτηρίζει 
την καρδιακή λειτουργία, εξηγήθηκε µε τον όρο οµοιόσταση. Ως οµοιόσταση ορίζεται η α-
πόκριση ενός συστήµατος σε ένα στοχαστικό περιβάλλον. ∆εδοµένης της στοχαστικής συ-
µπεριφοράς του ατόµου (ποικιλία ενεργειών, συναισθηµάτων κλπ) θεωρήθηκε φυσιολογι-
κή η στοχαστική απόκριση της καρδιακής λειτουργίας. Η ισχυρή στοχαστικότητα που πα-
ρατηρήθηκε κατά την ανάλυση των καταγραφών του ΗΚΓφήματος, κατέδειξε µια ισχυρή 
µη γραµµικότητα και πολυπλοκότητα στα ΗΚΓ και γενικότερα στην καρδιακή λειτουργία, 
αποκλείοντας όμως σχεδόν τελείως την οµοιόσταση [391]. Η µη γραµµική ανάλυση εµ-
πλούτισε περαιτέρω τις πληροφορίες που µπορούν να αντληθούν από ένα απλό καρδιογρά-
φηµα, ακόµη και αν καµία ιδιοµορφία δεν έχει συµβεί κατά την καταγραφή. 

Το βασικό ερώτηµα παραµένει: έχοντας µια χρονοσειρά πως θα βρούµε πληροφορίες για 
κάποιο υποκείµενο δυναµικό σύστηµα; 

 
 

5.3. Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΜΚΣ ΣΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΟΥ ΑΝΣ 

Το 1996 η Ευρωπαϊκή Εταιρεία Καρδιολογίας και η Αμερικανική Εταιρεία Βηματοδό-
τησης και Ηλεκτροφυσιολογίας Βορείου Αμερικής καθόρισαν τις γενικές αρχές χρησιμο-
ποίησης της ΜΚΣ ως μέθοδο έρευνας και μελέτης των διαταραχών του αυτόνομου νευρι-
κού συστήματος [393]. 

Είναι γνωστό ότι, οι επεμβάσεις στο θώρακα προκαλούν σημαντική stress απάντηση λό-
γω του πολύ έντονου μετεγχειρητικού πόνου (4.3.3.) και άρα σημαντική διέγερση του 
ΑΝΣ. Όπως προαναφέρθηκε ήδη στο 1.2.1.3. και στο 1.2.3. η απάντηση του οργανισμού 
στο βλαπτικό ερέθισμα, γνωστή και ως απάντηση στο stress εκφράζεται με αύξηση του 
απαγωγού συμπαθητικού τόνου και απελευθέρωση κατεχολαμινών από τον μυελό των επι-
νεφριδίων, καθώς επίσης με ορμονική απάντηση από τον υποθάλαμο και πάλι λόγω της δι-
έγερσης του συμπαθητικού συστήματος. Η αυξημένη δραστηριότητα του συμπαθητικού 
οδηγεί λοιπόν σε μεταβολές της αρτηριακής πίεσης, της καρδιακής συχνότητας, της κατα-
νομής της αιματικής ροής στα διάφορα όργανα, της κινητικότητας του γαστρεντερικού συ-
στήματος και της έκκρισης ορμονών. Ο οξύς μετεγχειρητικός πόνος είναι επίσης γνωστό 
ότι επηρεάζει κάθε λειτουργία του οργανισμού και έχει σημαντική επίπτωση στη μετεγχει-
ρητική νοσηρότητα και θνητότητα. Επομένως η αποτελεσματική μετεγχειρητική αντιμετώ-
πιση του πόνου δεν έχει μόνον ανθρωπιστικό χαρακτήρα αλλά έχει και ουσιαστική επίδρα-
ση στην τελική έκβαση του ασθενούς (4.3.3.). Οι γνώσεις γύρω από την παθοφυσιολογία 
του πόνου δείχνουν ότι η περιοχική αναισθησία αναστέλλει όχι μόνο τις κλασσικές συστη-
ματικές ανταποκρίσεις στο stress, αλλά επίσης τις ανταποκρίσεις στο stress στο επίπεδο του 
νωτιαίου μυελού όπως αναφέρεται και στο 2.5.1.1. 

Το φαινόμενο, στο οποίο εστιάζεται η προσοχή στη μελέτη της Μεταβλητότητας της 
Καρδιακής Συχνότητας, είναι οι διακυμάνσεις (ταλαντώσεις) των διαστημάτων μεταξύ δια-
δοχικών (παρακειμένων) καρδιακών παλμών καθώς και των διακυμάνσεων μεταξύ διαδο-
χικών στιγμιαίων (τρεχόντων) αριθμών καρδιακών σφύξεων (ΚΣ). Η «Heart Rate Variabi-
lity – HRV» «Μεταβλητότητα της Καρδιακής Συχνότητας – ΜΚΣ» έχει γίνει ο συμβατικά 
αποδεκτός όρος για να περιγράψει διακυμάνσεις αφενός του τρέχοντος αριθμού ΚΣ, αφετέ-
ρου τη διάρκεια των RR διαστημάτων του ηλεκτροκαρδιογραφήματος (ΗΚΓ) [393]. 

 
 

5.4. ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΠΟΥ ΠΟΣΟΤΙΚΟΠΟΙΟΥΝ ΤΗΝ ΜΚΣ 

Υπάρχουν δύο τύποι μετρήσεων, που ποσοτικοποιούν την μεταβλητότητα της καρδια-
κής συχνότητας, αυτός που κινείται στο φάσμα του χρόνου (time domain) και εκείνος που 
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αφορά στο φάσμα των συχνοτήτων (frequency domain). Οι τεχνικές της πρώτης κατηγορί-
ας είναι οι πιο απλές και αφορούν κυρίως στατιστικές μεθόδους. 

 
 

5.4.1. ΜΕΘΟΔΟΙ ΦΑΣΜΑΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΥΣΗΣ ΧΡΟΝΟΥ 

Οι στατιστικές μέθοδοι υπολογίζουν μεταβλητές, που προέρχονται από την ανάλυση εί-
τε ολόκληρου του ηλεκτροκαρδιογραφήματος (ΗΚΓ) είτε από μικρότερα τμήματα της κα-
ταγεγραμμένης περιόδου. Η απλούστερη παράμετρος είναι η σταθερή απόκλιση των ΝΝ δια-
στημάτων (SDNN), που αποτελεί την τετραγωνική ρίζα της διασποράς. Ως ΝΝ (Normal to 
Normal) διαστήματα ορίζονται όλα τα διαστήματα μεταξύ παρακείμενων συμπλεγμάτων 
QRS που προέρχονται από φλεβοκομβικές εκπολώσεις. Σε πολλές μελέτες η SDNN υπολο-
γίζεται σε 24ωρη βάση και περιλαμβάνει διακυμάνσεις υψηλής αλλά και χαμηλής συχνότη-
τας. Αν η περίοδος μελέτης μειωθεί, ελαττώνεται και η μετρούμενη διακύμανση, άρα και 
η αντίστοιχη ΜΚΣ. Γι’ αυτό η SDNN δεν αποτελεί αξιόπιστο δείκτη, λόγω της εξάρτησής 
της από την διάρκεια καταγραφής των RR διαστημάτων [394, 393]. 

Άλλοι δείκτες που υπολογίζονται από τμήματα του συνολικού monitoring είναι η σταθερή 
απόκλιση της μέσης τιμής των ΝΝ διαστημάτων, που καταγράφονται για 5 λεπτά, (SDANN) 
καθώς και ο SDNN δείκτης, που αντιστοιχεί στη μέση τιμή των σταθερών αποκλίσεων ό-
λων των ΝΝ διαστημάτων για όλα τα πεντάλεπτα τμήματα καταγραφής του συνολικού 
monitoring.  

Οι πιο συχνά χρησιμοποιούμενοι στατιστικοί δείκτες είναι η τετραγωνική ρίζα της μέ-
σης τιμής του αθροίσματος των τετραγώνων των διαφορών μεταξύ παρακείμενων ΝΝ δια-
στημάτων (RMSSD), ο αριθμός των παρακείμενων ΝΝ διαστημάτων με διαφορά μεγαλύ-
τερη των 50 ms (ΝΝ50) και το ποσοστό του ΝΝ50 ως προς το συνολικό αριθμό των ΝΝ 
διαστημάτων (pNN50). Όλες οι παραπάνω μετρήσεις βραχείας διακύμανσης εκτιμούν με-
ταβολές υψηλών συχνοτήτων της καρδιακής συχνότητας [393]. 

 
 
5.4.2. ΜΕΘΟΔΟΙ ΦΑΣΜΑΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΥΣΗΣ ΣΥΧΝΟΤΗΤΩΝ 

Η ανάλυση κατά Fourier της φασματικής ισχύος (power spectral density) παρέχει την 
βασική πληροφόρηση για το πώς η ισχύς (διακύμανση) κατανέμεται στις διάφορες περιο-
χές συχνοτήτων, στις οποίες έχει αναλυθεί η χρονοσειρά των ΝΝ διαστημάτων [386]. 

Τα φασματικά στοιχεία, στα οποία αναλύεται μία χρονοσειρά επαρμάτων RR, εξαρτώ-
νται από τη διάρκεια καταγραφής. Σε βραχύχρονη καταγραφή (2 έως 5 λεπτά) ξεχωρίζουν 
τρία κυρίως υποσύνολα συχνοτήτων: 

1. πολύ χαμηλή συχνότητα (Very low frequency-VLF) 
2. χαμηλή συχνότητα (Low frequency-LF) 
3. υψηλή συχνότητα (High frequency-HF). 
Η κατανομή της ισχύος και η κεντρική συχνότητα της κάθε φασματικής περιοχής δεν 

είναι σταθερά, αλλά μεταβάλλονται σε σχέση με την επίδραση του τόνου του ΑΝΣ στον καρ-
διακό κύκλο [393, 386]. 

Σε καταγραφές μεγαλύτερης χρονικής περιόδου (24ωρο) μπορεί να περιληφθεί και ένα 
επιπλέον φασματικό στοιχείο πάρα πολύ χαμηλής συχνότητας (Ultra low frequency-ULF). 
Οι συχνότητες στις οποίες αναφέρεται κάθε φάσμα της ανάλυσης φαίνονται στον πίνακα 5.1.. 
Στον πίνακα 5.2. φαίνονται οι φυσιολογικές τιμές των παραμέτρων της καρδιακής μεταβλη-
τότητας σε καταγραφές μακράς διάρκειας [393]. 
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Πίνακας 5.1. Δείκτες μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας του φάσματος συχνοτήτων 

ULF ms2 24ωρη καταγραφή  0,003 Hz 

VLF ms2 24ωρη και 5λεπτη καταγραφή  0,003-0,04 Hz 

LF ms2 24ωρη και 5λεπτη καταγραφή 0,04-0,15 Hz 

HF ms2 24ωρη και 5λεπτη καταγραφή 0,15-0,4 Hz 

 
ULF   : πάρα πολύ χαμηλή συχνότητα (ultra low frequency)  
VLF   : πολύ χαμηλή συχνότητα (very low frequency) 
HF     : υψηλή συχνότητα (high frequency) 
LF      : χαμηλή συχνότητα (low frequency) 
ms2    : millisecond2 
 
 

 
              Πίνακας 5.2. Φυσιολογικές τιμές [μέση τιμή (σταθερή απόκλιση)] μεταβλητών της ΜΚΣ 
 

 
Μεταβλητή Μονάδες Φυσιολογικές τιμές 

SDNN ms 141 (39) 

SDANN ms 127 (35) 

RMSSD ms 27 (12) 

LF ms2 1170 (416) 

HF ms2 975 (203) 

LF Nu (normalized units) 54 (4) 

HF Nu (normalized units) 29 (3) 

LF/HF  1,5-2 

Oλική ισχύς ms2 3466 (1018) 

 
SDNN             :  σταθερή απόκλιση των ΝΝ διαστημάτων  
                          (standard deviation of the NN intervals) 
SDANN           :  σταθερή απόκλιση των ΝΝ διαστημάτων που καταγράφονται  
                           για πέντε λεπτά (standard deviation of average NN) 
SDNN δείκτης :  μέση τιμή σταθερών αποκλίσεων των ΝΝ διαστημάτων  
                           που καταγράφονται για πέντε λεπτά 
RMSSD           : τετραγωνική ρίζα της μέσης τιμής του αθροίσματος των τετραγώνων   
                          των διαφορών μεταξύ παρακείμενων ΝΝ διαστημάτων  
                          (square root of the mean squared  differences of successive NN intervals) 
NN50              :  τα παρακείμενα ΝΝ διαστήματα με διαφορά μεγαλύτερη των 50 msec 
pNN50        :  το ποσοστό του ΝΝ50 ως προς το συνολικό αριθμό των ΝΝ διαστημάτων 
ULF                 : πάρα πολύ χαμηλή συχνότητα  (ultra low frequency) 
HF                   : υψηλή συχνότητα ( high frequency) 
LF                   : χαμηλή συχνότητα ( low frequency) 
ms2                 : millisecond2 
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Οι μετρήσεις των VLF, LF και HF στοιχείων γίνονται σε απόλυτες τιμές ισχύος (ms2), 
αλλά και σε «ομαλοποιημένες» μονάδες, οι οποίες αναπαριστούν την σχετική τιμή κάθε 
φασματικής συχνότητας σε σχέση με το ολικό φάσμα-ισχύ. Η αναπαράσταση των LF και 
HF σε ομαλοποιημένες τιμές δίνει έμφαση στην δυναμική ισορροπία, που υφίσταται μετα-
ξύ των δύο κλάδων του αυτόνομου νευρικού συστήματος, δηλαδή του συμπαθητικού και 
του παρασυμπαθητικού.  

Η φύση και προέλευση των συχνοτήτων, που αποτελούν το φάσμα ισχύος μίας χρονοσει-
ράς RR, δεν είναι απόλυτα γνωστή. Η βασική συχνότητα του σήματος του ΗΚΓ είναι 0,4-2 Hz 
και αντιστοιχεί στην καρδιακή συχνότητα. Το φάσμα συχνοτήτων μεταξύ 0,15-0,4 Hz ανα-
φέρεται σε 12 έως 18 γεγονότα ανά λεπτό και αντιστοιχεί στην αναπνευστική συχνότητα. Ο 
παρασυμπαθητικός έλεγχος του καρδιακού κύκλου ισοδυναμεί με την αναπνευστική ρύθ-
μιση της καρδιακής συχνότητας και διαφαίνεται μέσω του φασματικού στοιχείου HF [393].  

Από τη δεκαετία του 1970 έχει διαπιστωθεί η ύπαρξη ταλαντώσεων στη ζώνη των 
0,06-0,15 Hz, που αποτελούν εκδήλωση της μυογενούς δραστηριότητας των λείων μυϊκών 
κυττάρων, τα οποία αντιδρούν διαρκώς στην μεταβαλλόμενη ενδαγγειακή πίεση μέσω τα-
λαντώσεων στη συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου. Αυτός ο μυογενής έλεγχος του καρδια-
κού κύκλου διαφαίνεται μέσω του LF φασματικού στοιχείου [395]. 

Μεταξύ 0,02 και 0,06 Hz υπάρχουν ταλαντώσεις που οφείλονται είτε σε μεταβολικές 
είτε σε νευρογενείς διεργασίες. Η απονεύρωση των αγγείων συνοδεύεται από απώλεια των 
αντίστοιχων ταλαντώσεων και προτάθηκε ο ρόλος νευροορμονικών μηχανισμών ως υπεύ-
θυνων για τις παραπάνω ταλαντώσεις [395]. 

Οι ταλαντώσεις συχνότητας κάτω των 0,02 Ηz πιστεύεται ότι έχουν σχέση με το ενδο-
θήλιο. Από το 1981 είναι γνωστό ότι, τα ULF και VLF στοιχεία αναφέρονται σε πολύ λε-
πτές ισορροπίες μεταξύ κατεχολαμινών, συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερό-
νης και παραγόντων που εκκρίνονται από το ενδοθήλιο, όπως το μονοξείδιο του αζώτου 
(NO). Το σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης είναι αυτό που αντιρροπεί τις τα-
λαντώσεις, που προέρχονται από τον νευρογενή μηχανισμό και διατηρεί έτσι τη βραχύ-
χρονη σταθερότητα του καρδιαγγειακού συστήματος. Το ΝΟ με την σειρά του εκτός από 
τοπική αγγειοδιασταλτική δράση ασκεί και ρυθμιστική δράση στις ταλαντώσεις της αρτη-
ριακής πίεσης γύρω από μία μέση τιμή [386]. Επίσης ανταγωνίζεται τη ρυθμιστική δράση 
του συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης στο στοιχείο LF, με αποτέλεσμα την 
αυξημένη μεταβλητότητα της αρτηριακής πίεσης σε μεγάλη αιμορραγία ως συνέπεια της 
αυξημένης έκκρισης του ΝΟ από το ενδοθήλιο [396]. 

 
 

5.5. ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΔΕΙΚΤΩΝ ΜΚΣ 
 ΜΕ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΙ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 

Η επίδραση του συμπαθητικού και παρασυμπαθητικού συστήματος στο φλεβόκομβο 
επηρεάζεται από κεντρικούς (αγγειοκινητικά και αναπνευστικά κέντρα) και περιφερικούς 
ταλαντωτές (ταλαντώσεις της αρτηριακής πίεσης και αναπνευστικές κινήσεις). Αυτοί οι τα-
λαντωτές προκαλούν ρυθμικές διακυμάνσεις των νευρικών εκφορτίσεων, που εκδηλώνο-
νται ως βραχύχρονες ή μακρόχρονες ταλαντώσεις του καρδιακού κύκλου. Η ανάλυση αυ-
τών των διακυμάνσεων παρέχει πληροφορίες για την φύση και την λειτουργία των κεντρι-
κών ταλαντωτών, της αδρενεργικής και βαγοτονικής δραστηριότητας, διαφόρων ορμονικών 
παραγόντων και του φλεβόκομβου [395]. 

Σκοπός κάθε καρδιακού κύκλου (ηλεκτρική δραστηριότητα) είναι η ροή του αίματος 
και η ανταλλαγή μέσω αυτού ύλης και ενέργειας με τα κύτταρα. Για την επίτευξη αυτού 
του στόχου απαιτείται η σύζευξη των πέντε αρμόδιων ταλαντωτών και ο πλήρης συντονι-
σμός, δια της ανταλλαγής πληροφοριών όλων των φυσιολογικών διεργασιών, που στοιχει-
οθετούν τη δυναμική του καρδιαγγειακού συστήματος [393]. 
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Η φασματική ανάλυση της ΜΚΣ έχει βοηθήσει στην κατανόηση των παραπάνω φαινο-
μένων, αλλά έχει δώσει και μία νέα διάσταση στην διερεύνηση πληθώρας παθολογικών κα-
ταστάσεων. Η βαγοτονική δράση αποτελεί το κύριο συστατικό του HF στοιχείου, όπως έ-
χει αποδειχθεί με πειράματα τύπου ηλεκτρικής βαγοτονικής διέγερσης, βαγοτομής ή απο-
κλεισμού μουσκαρινικών υποδοχέων. Αναφορικά με το LF στοιχείο υπάρχουν αρκετές δι-
χογνωμίες, καθώς κάποιοι το αποδίδουν αποκλειστικά στη δράση του συμπαθητικού, ενώ 
άλλοι θεωρούν ότι και τα δύο συστήματα ευθύνονται για την ύπαρξή του [393]. 

Συνοπτικά, μπορεί να ειπωθεί ότι ο λόγος LF/HF αποτελεί δείκτη ισορροπίας του συμπα-
θητικού προς το παρασυμπαθητικό. Οι μεταβολές του αντανακλούν την επίδραση του ΑΝΣ 
στην καρδιά και όχι εν γένει το επίπεδο του αντίστοιχου αυτόνομου τόνου κατά μέσον όρο 
στον οργανισμό [393, 395]. 

Μείωση της μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας έχει παρατηρηθεί σε πολλές πα-
θολογικές καταστάσεις και έχει ήδη δειχθεί ότι αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα θνητότη-
τας μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου [387]. Αυτό αποδίδεται σε μεταβολές στην γεωμε-
τρία νεκρωτικών και μη συσταλτών στοιχείων, που πυροδοτούν διέγερση των συμπαθητι-
κών ινών λόγω μηχανικής παραμόρφωσης των αισθητικών άκρων τους. Αυτή η υπερδιέγε-
ρση του συμπαθητικού αναστέλλει την βαγοτονική δραστηριότητα σε επίπεδο φλεβόκομ-
βου και επιπλέον πιθανολογείται μειωμένη απάντηση των φλεβοκομβικών κυττάρων σε νευ-
ρικά ερεθίσματα [387, 393]. 

Ασθενείς που επιβίωσαν από έμφραγμα είχαν σαφώς μειωμένη ΜΚΣ (η ΜΚΣ μειώνε-
ται στις πρώτες ώρες μετά το ΕΜ και αυξάνεται σταδιακά τις επόμενες ημέρες). Ταυτόχρο-
να εμφάνισαν αυξημένη σχέση LF/HF, ενώ το μεγαλύτερο ποσοστό της φασματικής ενέρ-
γειας ήταν κατανεμημένο στην περιοχή του VLF φάσματος,κάτω από τα 0,03Ηz [394, 393]. 
Αυτά τα χαρακτηριστικά του φάσματος είναι όμοια με αντίστοιχα, που παρατηρήθηκαν σε 
προχωρημένη καρδιακή ανεπάρκεια και σε μεταμόσχευση καρδιάς (πλήρης απονεύρωση) 
και αντανακλούν είτε ελαττωμένη απάντηση του οργάνου στόχου σε νευρικά ερεθίσματα, 
είτε κορεσμό του φλεβόκομβου λόγω έντονου συμπαθητικού τόνου [393, 397]. 

Διάφορα φάρμακα φαίνεται να επηρεάζουν τις παραμέτρους της ΜΚΣ όπως οι β-απο-
κλειστές, οι ανταγωνιστές Ca++, τα αντιαρρυθμικά, διάφορα αναισθητικά φάρμακα και οπι-
οειδή αναλγητικά κ.ά, γι’ αυτό και στις περισσότερες μελέτες δεν περιλαμβάνονται ασθε-
νείς που κάνουν χρήση τέτοιων ουσιών και ιδιαίτερα φαρμάκων κατά την διάρκεια γενικής 
αναισθησίας. Εντούτοις, αρκετοί συγγραφείς συγκρίνουν προ- και μετεγχειρητικές μεταβο-
λές των δεικτών της ΜΚΣ σε σχέση με την τελική έκβαση των ασθενών. Έτσι σε καρδιοχει-
ρουργικούς ασθενείς, που υποβάλλονται σε επεμβάσεις αορτοστεφανιαίας παράκαμψης, έχει 
αποδειχθεί, ότι η ελάττωση του φάσματος της ΜΚΣ μετεγχειρητικά, αυξάνει τον κίνδυνο θα-
νατηφόρων αρρυθμιών, παρατείνει τη διάρκεια νοσηλείας στη ΜΕΘ και τη διάρκεια χορή-
γησης ινότροπων ουσιών [398, 399]. Πιθανολογείται ότι αυτό οφείλεται σε αυξημένα επί-
πεδα νορεπινεφρίνης, που επηρεάζουν την δυναμική ισορροπία του ΑΝΣ [399]. Τα ίδια 
αποτελέσματα αναφέρονται και σε καρδιολογικούς ασθενείς που υποβάλλονται σε μη καρδι-
οχειρουργικές επεμβάσεις [400]. 

Τα κατασταλτικά του ΚΝΣ και τα οπιοειδή φάρμακα ελαττώνουν την ΜΚΣ κατά την 
προνάρκωση αλλά και κατά την διάρκεια της επέμβασης [401]. Η θωρακική επισκληρίδιος 
αναισθησία και η προεγχειρητική χορήγηση κλονιδίνης διατηρούν την συμπαθητική/βαγο-
τονική ισορροπία, μειώνοντας έτσι τις επιπτώσεις των οπιοειδών και των βενζοδιαζεπινών 
στην δυναμική του ΑΝΣ [402]. 

Η συσχέτιση φυσιολογίας και πολυπλοκότητας μπορεί να χαρακτηρίζει την δυναμική 
του καρδιαγγειακού συστήματος, αλλά δεν ισχύει το ίδιο και για την αναπνευστική λειτουρ-
γία [403]. 
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6. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 
Η συνεχής επισκληρίδιος αναισθησία με τη χρήση τοπικών αναισθητικών, μόνα τους ή 

σε συνδυασμό με άλλα φάρμακα, σχετίζεται με εξασθένιση της νευροενδοκρινικής απά-
ντησης στο stress, με μικρότερη απώλεια αίματος διεγχειρητικά και μικρότερο κίνδυνο 
θρομβοεμβολικών επεισοδίων, με ελαττωμένη συχνότητα μετεγχειρητικού ειλεού, με λιγό-
τερη αναπνευστική καταστολή, καλύτερη μετεγχειρητική αναλγησία, ταχύτερη κινητοποί-
ηση του ασθενούς, και συνολικά με μειωμένη περιεγχειρητική θνησιμότητα. 

Ειδικότερα, η τεχνική της υψηλής θωρακικής επισκληρίδιου αναισθησίας και αναλγη-
σίας αντιπροσωπεύει μία αποτελεσματική μέθοδο παροχής διεγχειρητικής και μετεγχειρη-
τικής απαλλαγής από τον πόνο κατά τις χειρουργικές επεμβάσεις του θώρακα. Τα χειρουρ-
γεία του θώρακα εμφανίζουν, λόγω του ότι είναι πολύ επώδυνα, έντονη διέγερση του συμπα-
θητικού νευρικού συστήματος, με αποτέλεσμα οι ασθενείς να είναι επιρρεπείς στην αρρυθ-
μιογένεση και να εμφανίζουν συχνά κολπική μαρμαρυγή μετεγχειρητικά.. Επιπλέον, τα τοπι-
κά αναισθητικά όταν δίνονται επισκληριδίως είναι πιο αποτελεσματικά στην ελάττωση της 
επίπτωσης της μετεγχειρητικής κολπικής μαρμαρυγής, συγκρινόμενα με την αναλγησία που 
βασίζεται στη συστηματική χορήγηση οπιοειδών, σε ασθενείς που υποβάλλονται σε θωρακο-
χειρουργικές επεμβάσεις. 

Μετεγχειρητικά, η εύρεση της κατάλληλης χρονικής στιγμής για να αφαιρεθεί ο επισκλη-
ρίδιος καθετήρας και να συνεχιστεί η αναλγησία με άλλες μεθόδους, αποτελεί στοιχείο έντο-
νου προβληματισμού. 

Η ΜΚΣ αντιπροσωπεύει έναν απλό και μη επεμβατικό ηλεκτροκαρδιογραφικό ποσοτικό 
δείκτη της επίδρασης του αυτόνομου νευρικού συστήματος στην καρδιά. Σε μελέτες με ανά-
λυση της ΜΚΣ, φάνηκε ότι οι επεμβάσεις στο θώρακα μπορεί να επηρεάσουν τη λειτουρ-
γία του αυτόνομου νευρικού συστήματος, ανάλογα με το είδος της κάθε επέμβασης. Ο απο-
κλεισμός του νευράξονα μπορεί επίσης να επηρεάσει τις συμπαθητικές νευρικές ίνες που 
νευρώνουν την καρδιά. Έχει βρεθεί ότι η ΘΕΑ με τη χρήση χαμηλών συγκεντρώσεων βου-
πιβακαΐνης αμβλύνει την επίδραση του συμπαθητικού στην καρδιά μετεγχειρητικά και οδη-
γεί σε κυριαρχία του παρασυμπαθητικού, σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε πνευμονική ε-
κτομή με μίνι θωρακοτομή. 

Πέραν τούτου, η επίδραση που μπορεί να έχει η διακοπή της χορήγησης των τοπικών α-
ναισθητικών και η συνέχιση της μετεγχειρητικής αναλγησίας με οπιοειδή στις μεταβλητές 
της ΜΚΣ, δεν έχει διερευνηθεί ακόμη. 

Με βάση τα παραπάνω ως κύριοι στόχοι της παρούσας μελέτης καθορίστηκαν οι εξής: 

 Η διερεύνηση της επίδρασης της επισκληριδίου αναισθησίας με λεβοβουπιβα-
καΐνη στο αυτόνομο νευρικό σύστημα της καρδιάς στις επεμβάσεις με θωρα-
κοτομή. 

 Η μελέτη της επίδρασης στο αυτόνομο νευρικό σύστημα της καρδιάς της με-
τατροπής του μετεγχειρητικού αναλγητικού σχήματος την τρίτη μετεγχειρητι-
κή ημέρα, από επισκληρίδιo χορήγηση λεβομπουπιβακαΐνης σε ενδοφλέβια 
χορήγηση μορφίνης. 
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ΕΠΙ∆ΡΑΣΗ ΤΗΣ ΘΩΡΑΚΙΚΗΣ ΕΠΙΣΚΛΗΡΙ∆ΙΟΥ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 
ΜΕ ΤΟΠΙΚΑ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΑ 

ΣΤΟ ΑΥΤΟΝΟΜΟ ΝΕΥΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ΕΙ∆ΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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7. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ 
 
 
 H συλλογή των κλινικών δεδομένων της μελέτης διήρκεσε ένα έτος. Όλοι οι ασθε-
νείς προέρχονται από την Κλινική Χειρουργικής Καρδιάς, Θώρακος και Μεγάλων Αγγεί-
ων του Τμήματος Ιατρικής Πανεπιστημίου Θεσσαλίας και χειρουργήθηκαν στο Πανεπιστη-
μιακό Γενικό Νοσοκομείο Λάρισας. Για τις ανάγκες της μελέτης, το νοσηλευτικό προσωπι-
κό της Πανεπιστημιακής Αναισθησιολογικής Κλινικής εκπαιδεύτηκε κατάλληλα.  
 
 
 
7.1. ΓΕΝΙΚΟ ΠΛΑΙΣΙΟ ΜΕΛΕΤΗΣ 
 
Τύπος:    Προοπτική, τυχαιοποιημένη 

Τυχαιοποίηση:   Γεννήτρια αριθμών 

Κλινική:   Ναι 

Πειραματική:   Όχι 

Περιβάλλον:   Τριτοβάθμιο Νοσοκομείο της Ελληνικής Επικράτειας 

Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Λάρισας 

Θεσμικό Περιβάλλον:  Όροι Ελσίνκι [Good Medical Practice] 

Πλαίσιο ΕΟΦ 

Έγκριση Ιατρικού Τμήματος Πανεπιστημίου Θεσσαλίας 

Ειδικοί Όροι:   Κανονισμός Εκπόνησης Διδακτορικών Διατριβών Ιατρικού 

Τμήματος Πανεπιστημίου Θεσσαλίας 

Επίβλεψη – Ανάδραση: Όπως προβλέπεται από τους παραπάνω όρους.  

Τριμελής Συμβουλευτική Επιτροπή.  

Ανά έτος υποβολή αναφοράς προόδου. 

Δημοσιοποίηση αποτελεσμάτων – συμπερασμάτων. 

Έγγραφη Συγκατάθεση: Ναι 

Διαθεσιμότητα πόρων Ο εγκατεστημένος και αναλώσιμος εξοπλισμός και τα φάρ-
μακα ήταν όλα διαθέσιμα στο Νοσοκομείο της μελέτης. Οι 
αναισθητικές και άλλες τεχνικές δεν είχαν ιδιαιτερότητες ή 
διαφορές από τις καθημερινά χρησιμοποιούμενες στην αντι-
μετώπιση των ασθενών. 

Χρηματοδότηση:  Η μελέτη δεν χρηματοδοτήθηκε από τρίτες πηγές. 

 
 
 
7.2. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν προοπτικά ασθενείς που υποβλήθηκαν σε προγραμ-
ματισμένη θωρακοτομή με τα παρακάτω κριτήρια εισόδου και αποκλεισμού: 
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7.2.1 ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΙΣΟΔΟΥ: 
αποδοχή – έγγραφη συγκατάθεση για την μελέτη μετά από σχετική ενημέρωση 
φύλο: ασθενείς και των δύο φύλων  
ηλικία: από 50 έως 80 χρονών  
ικανότητα κατανόησης και συνεργασίας 
 

7.2.2 ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 
αρρυθμία,  
φάρμακα που επηρεάζουν το ΗΚΓ,  
διαταραχές αγωγιμότητας στο ΗΚΓ,  
ισχαιμική νόσος του μυοκαρδίου,  
διαταραχές ηλεκτρολυτών Κ, Na, Ca,  
ηπατική ανεπάρκεια,  
νεφρική ανεπάρκεια,  
σακχαρώδης διαβήτης,  
διαταραχές του αυτόνομου νευρικού συστήματος,  
αντενδείξεις ΘΕΑ με λεβοβουπιβακαΐνη 
 [γενικές αντενδείξεις από το ιστορικό του ασθενή σχετικά με παθήσεις της 

ΣΣ ή με προηγούμενη εκτέλεση κεντρικού νευρικού αποκλεισμού, αντεν-
δείξεις χρήσης του φαρμάκου και διαταραχές πηκτικού μηχανισμού, αριθ-
μού και λειτουργικότητας των αιμοπεταλίων] 

 
 
 

7.3. ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ  
 
7.3.1. ΣΥΝΔΥΑΣΜΕΝΗ ΓΕΝΙΚΗ – ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΔΙΟΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Το πρωί της προτεραίας της επέμβασης, οι ασθενείς προσήλθαν στην Ανάνηψη της 
Πανεπιστημιακής Αναισθησιολογικής Κλινικής ΠΓΝΛ για βασικές μετρήσεις και τοποθέ-
τηση περιφερικής φλέβας. Στις βασικές μετρήσεις συμπεριλαμβάνονται η αρτηριακή πίε-
ση και μετρήσεις HRV (βλέπε παρακάτω). Στη συνέχεια γινόταν τοποθέτηση επισκληρι-
δίου καθετήρα με την τεχνική της απώλειας αντίστασης, μετά από τοπική αναισθησία. Η 
τεχνική γινόταν με βελόνη 18-gauge Tuohy και μετά την αναγνώριση του επισκληριδίου 
χώρου τοποθετούνταν καθετήρας 20-gauge (Portex ® Epidural Minipack, Smiths Medical 
ASD Inc, USA) στο 4-5 θωρακικό σπονδυλικό διάστημα. Μετά από δοκιμαστική δόση 3 
ml test dose lidocaine 2% με epinephrine 5 µg·ml-1, ο καθετήρας στερεωνόταν κατάλλη-
λα.  

Το επόμενο πρωί, στο χειρουργείο, διάλυμα 0.25% levobupivacaine HCl 10 mL 
(Chirocaine ™, Abbott Laboratories, Greece) χορηγείτο στον ασθενή επισκληριδίως. Εί-
κοσι λεπτά αργότερα, γινόταν νέα μέτρηση HRV (βλέπε παρακάτω) και στη συνέχεια ε-
λέγχονταν ο αισθητικός αποκλεισμός με ψυχρό διάλυμα (alcohol swab) και καταγράφον-
ταν το ύψος αποκλεισμού. Στη συνέχεια τοποθετούνταν αρτηριακή γραμμή στο αντίπλευ-
ρο άκρο από το εγχειρητικό πεδίο.  

Στη συνέχεια γινόταν εισαγωγή στην αναισθησία με ενδοφλέβια χορήγηση fenta-
nyl 100 μg, etomidate 0.2 mg·kg-1 and atracurium 0.5 mg·kg-1, διασωλήνωση της τραχείας 
με τον κατάλληλο δίαυλο τραχειοσωλήνα και τοποθέτηση τρίαυλου φλεβοκαθετήρα δια 
της έσω σφαγίτιδας φλέβας ομόπλευρα με το εγχειρητικό πεδίο. Μετά την τοποθέτηση κα-
θετήρα ουροδόχου κύστεως, ο ασθενής τοποθετούνταν στην κατάλληλη θέση για την επέμ-
βαση. Η διατήρηση της αναισθησίας γινόταν δι’ εισπνοής με desflurane 6-7%, συνεχή εν-
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δοφλέβιο έγχυση atracurium 5 µg·Kg-1·min-1 και από τον επισκληρίδιο καθετήρα χορηγεί-
το τοπικό αναισθητικό (0,125% levobupivacaine + 2 μg·ml-1 fentanyl) με ρυθμό έγχυσης 9 
ml·h-1. Η χορήγηση υγρών, συμπυκνωμένων ερυθρών, άλλων παραγώγων αίματος, ινοτρό-
πων και αγγειοδραστικών φαρμάκων και ενδεχομένως άλλων φαρμάκων (πχ: διουρητικά, 
αντιαρρυθμικά κλπ) γινόταν με βάση τα δεδομένα του διαθέσιμου monitoring.  

 
 

7.3.2. MONITORING  

Με την έλευση του ασθενή στο χειρουργείο τοποθετούνταν αισθητήρας παλμικού 
οξυμέτρου, συσκευή μη αιματηρής μέτρησης αρτηριακής πίεσης και πενταπολικό καλώδιο 
ηλεκτροδίων ΗΚσκοπίας. Η θέση των ηλεκτροδίων επιλέγονταν με προσοχή ώστε να μην 
δημιουργούνται παράσιτα από το εγχειρητικό πεδίο, να μην ενοχλούν τον χειρουργό και η 
αφαίρεσή τους κατά το πέρας της επέμβασης να μην προκαλέσει μετατόπιση του ήδη τοπο-
θετημένου επισκληρίδιου καθετήρα. Η συνήθης ΗΚ-σκοπική παρακολούθηση περιελάμβα-
νε monitoring της τροποποιημένης V5 και της aVR απαγωγής. Στη συνέχεια, και μετά την 
επισκληρίδιο χορήγηση τοπικού αναισθητικού, αναμονή και έλεγχο-μέτρηση HRV, τοπο-
θετούνταν αρτηριακή γραμμή στο αντίπλευρο άκρο από το εγχειρητικό πεδίο. Συνήθως ε-
πρόκειτο για αγγειοκαθετήρα 20 G στην κερκιδική αρτηρία (η βραχιόνιος ήταν δεύτερη ε-
πιλογή και χρησιμοποιήθηκε ελάχιστα), συνδεδεμένο με κατάλληλο «σκληρό» extension 
με ηπαρινισμένη συσκευή μετατροπής solid logic transducer (Transpack, Edwards Hellas). 
Αντίστοιχα υλικά και συνδεσμολογία χρησιμοποιήθηκε για την συνεχή μέτρηση των πιέ-
σεων στην κεντρική φλεβική κυκλοφορία μετά τον σχετικό καθετηριασμό. 

Η σωστή θέση του διαύλου τραχειοσωλήνα για αερισμό ενός πνεύμονα επιβεβαι-
ώθηκε με ινοοπτική βρογχοσκόπηση. 

Το monitoring αναπνευστικού συμπεριαλάμβανε SpO2, EtCO2, peak airway pres-
sure, plateau pressure, expired minute ventilation. To αναισθησιολογικό μηχάνημα – ανα-
πνευστήρας παρείχε τις συνήθεις δυνατότητες για την αναπνευστική υποστήριξη του ασθε-
νούς. Ανάλυση αερίων αρτηριακού αίματος γινόταν διεγχειρητικά και μετεγχειρητικά στις 
συνήθεις φάσεις για τις επεμβάσεις αυτές (μετά τη διασωλήνωση της τραχείας, στη φάση 
του αερισμού ενός πνεύμονα με ανοικτή ή κλειστή την πνευμονική κυκλοφορία προς το μη 
αεριζόμενο παρέγχυμα, μετά την αποκατάσταση του αερισμού, μετά την αλλαγή του τρα-
χειοσωλήνα σε μονού αυλού, κατά το weaning από τον μηχανικό αερισμό, μετά την απο-
διασωλήνωση, στην Ανάνηψη ανάλογα με τα ευρήματα της παλμικής οξυμετρίας και την 
κλινική εικόνα και τέλος στον θάλαμο). 

Η θερμοκρασία του ασθενούς ελέγχονταν από τον καθετήρα ουροδόχου κύστεως 
που έφερε στην κορυφή του θερμίστορα που με τη σειρά του συνδεόταν στο αναισθησιολο-
γικό monitor. 

Ο μετεγχειρητικός πόνος των ασθενών ελέγχθηκε με κλίμακα VAS (visual analogue 
scale) δέκα επιπέδων πόνου. Δόθηκε ιδιαίτερη προσοχή για τη σωστή αξιολόγηση-τοποθέ-
τηση του ασθενούς στο επίπεδο πόνου που ήταν το πιο αντιπροσωπευτικό κάθε φορά, κα-
τά την εξέλιξη των μετρήσεων στο χρόνο. Το νοσηλευτικό προσωπικό εκπαιδεύτηκε στη 
χρήση της κλίμακας VAS/10. 

 
 

7.3.3. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ – ΑΝΑΝΗΨΗ  

Η συνεχής χορήγηση του μυοχαλαρωτικού διακόπηκε με τη σύγκλειση του χειρουρ-
γικού τραύματος. Ο ασθενής τοποθετήθηκε σε ύπτια θέση και ο δίαυλος τραχειοσωλήνας 
αντικαταστάθηκε με απλό μονού αυλού τραχειοσωλήνα. Έγινε αναστροφή του νευρομυϊ-
κού αποκλεισμού με ενδοφλέβιο χορήγηση νεοστιγμίνης και ατροπίνης. Η δι’εισπνοής χο-
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ρήγηση πτητικού αναισθητικού διακόπηκε και, μετά αναμονή ώστε να επανέλθει ο αυτό-
ματος αερισμός, ο τραχειοσωλήνας συνδέθηκε με βαλβίδα CPAP. Με συνεχή έλεγχο του 
αερισμού (παλμική οξυμετρία, αέρια αίματος), ο ασθενής βαθμιαία επανήλθε σε αφύπνιση. 
Στη συνέχεια ο ασθενής αποδιασωληνώθηκε και ο αυτόματος αερισμός του γινόταν με τη 
βοήθεια μάσκας συνδεδεμένης με βαλβίδα CPAP. Στην περίοδο από το πέρας της επέμβα-
σης μέχρι τη μεταφορά του ασθενή στην Ανάνηψη, η σύνδεση του ασθενή με το διαθέσι-
μο monitor συνεχίστηκε ενώ γινόταν, εφ΄όσον ήταν απαραίτητο, οι κατάλληλες παρεμβά-
σεις για την σταθεροποίησή του. 

Οι ασθενείς μεταφέρθηκαν στην Ανάνηψη εφ΄ όσον ανέπνεαν επαρκώς ώστε να 
διατηρούν τιμές SpO2 ≥96%, και τιμές αερίων αρτηριακού αίματος PaCO2 <45mmHg και 
PaO2 >90mmHg με απλή μάσκα και εισπνεόμενο μίγμα 50% οξυγόνου. Οι ασθενείς παρέ-
μειναν στην Ανάνηψη μέχρι τη σταθεροποίησή τους με τα παρακάτω κριτήρια: 

 

Αποδεκτά αέρια αίματος 
Ικανοποιητική μηχανική αναπνευστικού με αναπνεόμενους όγκους >70ml/kgΒΣ, 
συχνότητα αναπνοών > 20/λεπτό, ικανότητα βαθειάς εισπνοής με όγκο >120ml / 
kgΒΣ, ελαφρό βήχα σε εντολή και καλή ανταπόκριση σε αναπνευστικές ασκήσεις 
εκπνοής 
Αιμοδυναμική σταθερότητα 
Καθόλου ή ελάχιστη υποστήριξη με ινότροπα φάρμακα 
Απουσία σημαντικής αιμορραγίας από τις παροχετεύσεις 
Απουσία διαταραχών ισχαιμικού τύπου στο ΗΚΓ (ανασπάσεις, κατασπάσεις του 
ST διαστήματος, διαταραχές επαναπόλωσης) 
Απουσία σημαντικών αρρυθμιών, όπως: 
 Υψηλού βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός 
 Ακραίες τιμές αριθμού σφύξεων με φλεβοκομβικό ρυθμό (<45, >100) 
 Ακραίες τιμές αριθμού σφύξεων με μη φλεβοκομβικό ρυθμό (<45, >100) 
 Συχνές έκτακτες κοιλιακές συστολές (>8 ανά λεπτό) 
 Συστολές με R on T 
 Κοιλιακές αρρυθμίες 
Θερμοκρασία >36°C 
Ικανοποιητικό επίπεδο συνείδησης και συνεργασίας 
Πόνο ηρεμίας σε επίπεδα VAS ≤3/10 
 

Οι ασθενείς ελάμβαναν κατά την παραμονή τους στην Ανάνηψη μετεγχειρητική 
αναλγησία από τον επισκληρίδιο καθετήρα με αντλία. Το σχήμα (τοπικό αναισθητικό–λε-
βοβουπιβακαΐνη με φεντανύλη) συνεχίστηκε και μετά την μεταφορά στον θάλαμο. Το σχή-
μα περιγράφεται αναλυτικά στη συνέχεια. Στον θάλαμό τους, οι ασθενείς σιτίστηκαν από 
το στόμα (υγρά τροφή) οι περισσότεροι σε 10-12 ώρες από την επέμβαση. Αναπνευστικές 
ασκήσεις και φυσιοθεραπεία ξεκίνησαν το συντομότερο δυνατό, συνήθως την πρώτη με-
τεγχειρητική ημέρα, και οι περισσότεροι ασθενείς κινητοποιήθηκαν την ίδια μέρα. 

 
 
 

7.4. ΤΕΧΝΙΚΗ ΤΗΣ ΜΕΤΡΗΣΗΣ HRV 

Σε όλους τους ασθενείς η μελέτη της επίδρασης της επισκληριδίου αναισθησίας με 
λεβοβουπιβακαΐνη στο αυτόνομο νευρικό σύστημα της καρδιάς έγινε με τον προσδιορισμό 
της μεταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού (HRV analysis). Χρησιμοποιήθηκε η time και 
frequency-domain ανάλυση σε 512 συνεχόμενα normal RR intervals που αντιστοιχεί σε 
χρονικό  παράθυρο μερικών λεπτών.  Χρησιμοποιήθηκε ο ηλεκτροκαρδιογράφος Schiller 
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Προετοιμασία του ασθενή για την επέμβαση. Ο ασθενής φέρει τον επισκληρίδιο καθετήρα από την 
προηγούμενη ημέρα. Διακρίνεται το αναισθησιολογικό μηχάνημα, ο αναπνευστήρας και το monito-
ring που χρησιμοποιήθηκαν.  

 
 

Cardiovit AT-60 (Schiller AG, Baar, Switzerland) και για την ανάλυση το σχετικό λογισμι-
κό της συσκευής. Στην ανάλυση που ακολούθησε, ο αριθμός σφύξεων για τη βάση δεδομέ-
νων προήλθε από τις εκτυπώσεις του ECG Holter ταχογράφου (δηλ. από την παραπάνω 
συσκευή ανάλυσης HRV) και όχι από το monitor ζωτικών λειτουργιών. Οι αναλύσεις HRV 
έγιναν σε no correcture mode. Για την time-domain analysis ελήφθησαν οι παρακάτω δεί-
κτες : 

 

average duration of normal RR intervals (average NN, in ms),  
standard deviation of RR intervals (SDNN, in ms),  
percentage of successive RR intervals greater than 50ms (tachogram PNN50, in %), 
square root of the averaged sum of squared differences in length  

between all adjusted RR cycles (RMSSD, in %) 
 

Η ανάλυση frequency-domain έγινε σε φάσμα συχνοτήτων από 0 μέχρι 1 Hz χρησιμοποι-
ώντας fast-Fourier transform spectral analysis (FFT). Για βελτίωση της διαδικασίας επεξερ-
γασίας του σήματος επιλέχθηκε μαθηματικός αλγόριθμος λειτουργίας «παραθύρου» χαμη-
λής ανάλυσης κατά Blackman–Harris (low-resolution (high-dynamic-range) window fun-
ction). Σύμφωνα με το επιλεχθέν FFT mode, οι δείκτες συχνοτήτων παρουσιάζονται από 
την συσκευή σαν αριθμοί χωρίς διαστάσεις και σαν εκατοστιαία αναλογία της συνολικής 
φασματικής ισχύος. Για την frequency-domain analysis ελήφθησαν οι παρακάτω δείκτες : 
 

low frequency (LF) 0.04 to 0.15 Hz,  
high frequency (HF) 0.15 to 0.40 Hz  
ratio of low to high frequency (LF/HF) 
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Μετά από κάθε ανάλυση, οι διάφοροι επιμέρους δείκτες πληκτρολογήθηκαν σε βάση δεδο-
μένων σε Office Excel (Microsoft) για την παραπέρα μαθηματική και στατιστική επεξερ-
γασία..  

Η λήψη του Holter electrocardiogram για την HRV analysis έγινε σε ήσυχο και ά-
νετο χώρο με χαμηλό φωτισμό και θερμοκρασία περιβάλλοντος μεταξύ 23 και 24C. Προ-
σπάθεια εξασφάλισης ανάλογων συνθηκών έγινε και στις μετρήσεις που ελήφθησαν στο 
χειρουργείο. Όλες οι μετρήσεις έγιναν πριν από αλγεινά ερεθίσματα (πχ: κατά την πρώτη 
μέτρηση, προεγχειρητικά, η τοποθέτηση του επισκληριδίου καθετήρα γινόταν μετά τη με-
τρηση, στην δεύτερη μέτρηση, στο χειρουργικό τραπέζι μετά τη χορήγηση τοπικού αναι-
σθητικού, η τοποθέτηση της αρτηριακής γραμμής γινόταν μετά τη λήψη των μετρήσεων 
HRV). Όλες οι μετρήσεις έγιναν με τον ασθενή σε ύπτια θέση. Η εκτίμηση της κεφαλικής 
και ουριαίας επέκτασης του αισθητικού αποκλεισμού με ψυχρό διάλυμα (alcohol swab) 
(βλ. Κεφ. 7.3.1. Ειδικού Μέρους) γινόταν μετά τη λήψη των δεδομένων για ανάλυση 
HRV. 
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8. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΑ 
Στους ασθενείς όπως περιγράφονται στο Κεφ. 1 του Ειδικού Μέρους και με τις τε-

χνικές που επίσης περιγράφονται στο ίδιο κεφάλαιο, ερευνήσαμε τις παρακάτω υποθέσεις 
της μελέτης : 

 

ΥΠΟΘΕΣΗ Α (a priori hypothesis) 
Η θωρακική επισκληρίδιος αναισθησία με λεβοβουπιβακαΐνη δεν επιδρά στο αυτό-
νομο νευρικό σύστημα της καρδιάς στις επεμβάσεις με θωρακοτομή. 
(Ερευνητικό πρωτόκολλο Α) 
 

ΥΠΟΘΕΣΗ Β (a priori hypothesis) 
Η μετατροπή του μετεγχειρητικού αναλγητικού σχήματος την τρίτη μετεγχειρητι-
κή ημέρα από επισκληρίδιο χορήγηση λεβοβουπιβακαΐνης σε ενδοφλέβια χορήγη-
ση μορφίνης δεν επιδρά στο αυτόνομο νευρικό σύστημα της καρδιάς. 
(Ερευνητικό πρωτόκολλο Β).  

 

Στη συνέχεια παρουσιάζονται αναλυτικά οι μεθοδολογίες για τον έλεγχο των πα-
ραπάνω υποθέσεων. 
 
 
8.1. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ Α 

Μελετήθηκαν κατά συνέχεια και προοπτικά όλοι οι ασθενείς. Η διεγχειρητική και 
μετεγχειρητική αντιμετώπιση ήταν σε όλους ίδιες. Το σχήμα της μετεγχειρητικής αναλγη-
σίας ήταν σε όλους το ίδιο και περιελάμβανε συνεχή επισκληρίδιο χορήγηση τοπικού αναι-
σθητικού (0,125% levobupivacaine + 2 μg·ml-1 fentanyl) με ρυθμό έγχυσης 7-9 ml·h-1 με 
αντλία PCA (patient controlled analgesia) ρυθμισμένη σε 7 ml bolus on demand και lock-
out time όχι μικρότερο από 30 min. Μετρήσεις HRV (όπως περιγράφονται στο Κεφ. 7.4. 
του Ειδικού Μέρους) έγιναν στα παρακάτω στιγμιότυπα: 

Το πρωί της προτεραίας του χειρουργείου (baseline, recording 1) 
Την επόμενη (χειρουργείο)  
20 λεπτά μετά τη χορήγηση της λεβοβουπιβακαΐνης (recording 2) 
Μετεγχειρητικά στην Ανάνηψη με τον ασθενή αφυπνισμένο (recording 3) 
Το πρωί της πρώτης μετεγχειρητικής ημέρας (recording 4) 
Το πρωί της δεύτερης μετεγχειρητικής ημέρας (recording 5) 
Το πρωί της τρίτης μετεγχειρητικής ημέρας (recording 6) 

 
8.1.1. ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΣ ΑΡΙΘΜΟΥ ΑΣΘΕΝΩΝ 

Ο υπολογισμός του αριθμού των ασθενών έγινε μετά την καταγραφή δεδομένων 
από 10 ασθενείς και τον υπολογισμό μέσης τιμής και σταθερής απόκλισης για τις μεταβο-
λές των LF (προεγχειρητική τιμή και τιμή μετά το χειρουργείο). Ο υπολογισμός έγινε με 
το “research tool kit” της DSS Research ΤΜ στο διαδίκτυο (http: //www.dssresearch.com / 
toolkit /sscalc /size_a2.asp), με alpha error level 5% και στατιστική ισχύ (1-beta) 80%. Προ-
έκυψε έτσι αριθμός ασθενών προς μελέτη μικρότερος από 25. 
 
8.1.2. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ  

Δημογραφικά και κλινικά δεδομένα ποσοτικού χαρακτήρα εκφράστηκαν ως με-
σες τιμές και σταθερές αποκλίσεις. Η κανονικότητα των κατανομών ελέγχθηκε με Kolmo-
gorof–Smirnof test (Lilliefors significant correction). Στις κατανομές που εμφάνισαν skew-
eness ή kurtosis (γεγονός που αποδείχθηκε πολύ συχνό για τις μεταβλητές του HRV) έγινε 
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μετατροπή σε νεπέρειους λογάριθμους. Οι στατιστικές αναλύσεις έγιναν στις νέες ομαλο-
ποιημένες κατανομές. Για τα ποιοτικά δεδομένα χρησιμοποιήθηκε το chi-square test και 
για τα ποσοτικά το Student’s two-tailed t-test. P-values μικρότερες από 0,05 θεωρήθηκαν 
στατιστικά σημαντικές. Πολλαπλές συγκρίσεις μεταξύ μεταβλητών HRV ή άλλων μετα-
βλητών έγιναν με διόρθωση των P-values (Bonferroni post hoc correction). 
 
 
8.2. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ Β 
 

Μελετήθηκαν κατά συνέχεια και προοπτικά όλοι οι ασθενείς.Οι ασθενείς χωρίστη-
καν τυχαία (γεννήτρια αριθμών) σε δύο ομάδες (Α & Β). Η τυχαιοποίηση και ή ένταξη του 
ασθενή στην ομάδα Α ή Β έγινε σε κλειστό φάκελο, πριν από την τοποθέτηση του επισκλη-
ρίδιου καθετήρα την προτεραία της επέμβασης στην Ανάνηψη. Η διεγχειρητική και μετεγ-
χειρητική αντιμετώπιση μέχρι την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα ήταν σε όλους ίδιες. Το σχή-
μα μετεγχειρητικής αναλγησίας την τέταρτη μετεγχειρητική ημέρα ήταν ίδιο και συνεχιζό-
ταν για την ομάδα Α (βλ.παρ. 8.1. του Ειδικού Μέρους) στις μετεγχειρητικές ημέρες 5 και 
6, ενώ στη Β, την τρίτη μετεγχειρητική μέρα, μετά τη λήψη του HRV, αφαιρείτο ο επι-
σκληρίδιος καθετήρας και άρχιζε ενδοφλέβια χορήγηση μορφίνης με αντλία που συνεχι-
ζόταν την τέταρτη, πέμπτη και έκτη μετεγχειρητική ημέρα. Το σχήμα μορφίνης ήταν 0.5 
mg·ml-1 σε ρυθμό 1 mg·h-1, με αντλία ρυθμισμένη σε 1 mg on demand, lock-out interval 
όχι λιγότερο από 20 min, και ολική δόση όχι περισσότερο από 10 mg για 4 ώρες. 

Μετρήσεις HRV (όπως περιγράφονται στο Κεφ. 7.4. του Ειδικού Μέρους) έγιναν 
στα στιγμιότυπα όπως περιγράφονται στην παρ. 8.1. του Ειδικού Μέρους και συνεχίστηκαν 
και για τις δύο ομάδες Α & Β όπως περιγράφονται στη συνέχεια: 

Το πρωί της τέταρτης μετεγχειρητικής ημέρας (recording 7) 
Το πρωί της πέμπτης μετεγχειρητικής ημέρας (recording 8) 
Το πρωί της έκτης μετεγχειρητικής ημέρας (recording 9) 

 
8.2.1. ΥΠΟΛΟΓΙΣΜΟΣ ΑΡΙΘΜΟΥ ΑΣΘΕΝΩΝ 

Ο υπολογισμός του αριθμού των ασθενών έγινε μετά την καταγραφή δεδομένων 
από 20 ασθενείς (10 από την κάθε ομάδα μετά την τυχαιοποίηση) και τον υπολογισμό με-
σης τιμής και σταθερής απόκλισης για τις τιμές των LF στο στιγμιότυπο (recording 7), με-
τά την αλλαγή του σχήματος μετεγχειρητικής αναλγησίας. Ο υπολογισμός έγινε με το “re-
search tool kit” της DSS Research ΤΜ στο διαδίκτυο (http://www.dssresearch.com / toolkit 
/sscalc /size_a2.asp), με alpha error level 5% και στατιστική ισχύ (1-beta) 80%. Προέκυψε 
έτσι αριθμός ασθενών προς μελέτη ίσος με 21 για κάθε ομάδα. Αποφασίσαμε να συμπερι-
λάβουμε 25 ασθενείς για κάθε ομάδα (τυχόν ελλείποντα δεδομένα post hoc). Έτσι, ο αριθ-
μός ασθενών για το σύνολο της μελέτης ανήλθε σε 50. 
 
8.2.2. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ  

Όπως περιγράφεται στην παρ. 8.1.2 του Ειδικού Μέρους. Οι πολλαπλές συγκρί-
σεις μεταξύ των μεταβλητών HRV ή άλλων μεταβλητών έγιναν με διόρθωση των P-values 
(στατιστική σημαντικότητα εφ’όσον p< 0,0056, Bonferroni post hoc correction). 
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9. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
 
9.1. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ Α 
 

ΥΠΟΘΕΣΗ Α  (a priori hypothesis) 
Η επισκληρίδιος αναισθησία με λεβοβουπιβακαΐνη δεν επιδρά στο αυτόνομο νευ-
ρικό σύστημα της καρδιάς στις επεμβάσεις με θωρακοτομή. 

 
Η παραπάνω υπόθεση μελετήθηκε στους 50 ασθενείς της μελέτης. Τα κριτήρια ει-

σόδου ή αποκλεισμού περιγράφονται στην παρ.7.2., οι τεχνικές αναισθησίας στην παρ.6.3., 
και η τεχνική λήψης δεδομένων HRV στην παρ.7.4. του Ειδικού Μέρους. Η στατιστική ανά-
λυση των μεταβλητών HRV περιγράφεται στην παρ. 8.2.1. Πολλαπλές συγκρίσεις μεταξύ με-
ταβλητών HRV ή άλλων μεταβλητών έγιναν με διόρθωση των P-values (στατιστική σημα-
ντικότητα με p<0,0083, Bonferroni correction). Ανάλυση ισχύος (post hoc) με alpha error 
level 5% έδειξε στατιστική ισχύ (statistical power 1-beta) 90% για τις τιμές των LF. Ομαλο-
ποίηση των τιμών των κατανομών με λογαριθμική μετατροπή επέτρεψε την ανάλυση με ι-
σχυρότερες στατιστικές δοκιμασίες (παραμετρικές αντί των μη παραμετρικών), όπως περι-
γράφεται στην παρ. 8.2.1. 

 
 
 

9.1.1. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ  
 
Στη μελέτη συμπεριελήφθησαν 50 ασθενείς, στην πλειοψηφία τους άνδρες (α/θ = 

41/9), μέσης ηλικίας 58,9 ±13,4 ετών, με δείκτη μάζας σώματος 26,5 ±3,2. Στον προεγχει-
ρητικό έλεγχο η FVC ήταν 92,4 ±12,0 %, η FEV1 ήταν 80,3 ±14,3 % και η PEF ήταν 70,8 
±19,9 %. Οι περισσότεροι ασθενείς χειρουργήθηκαν για καρκίνο του πνεύμονα (45/50). Σε 
δύο ασθενείς τα εγχειρητικά ευρήματα ήταν τέτοια ώστε η νόσος θεωρήθηκε ανεγχείρητη 
και η επέμβαση περατώθηκε χωρίς εκτομή παρεγχύματος. Οι ασθενείς αυτοί συμπεριελή-
φθησαν στην μελέτη. Στους υπόλοιπους 5 ασθενείς η επέμβαση έγινε για υποτροπιάζοντα 
πνευμοθώρακα (1), εχινόκοκκο κύστη πνεύμονος (1), όγκο μεσαυλίου (1) και όγκους θω-
ρακικού τοιχώματος (2). Οι παραπάνω θωρακοτομές έγιναν στη δεξιά πλευρά σε 31 ασθε-
νείς και στους υπόλοιπους 19 στην αριστερή. Η μέση διάρκεια της επέμβασης ήταν 194 
λεπτά. Η διάρκεια αναισθησίας (από την έλευση του ασθενή στο χειρουργείο μέχρι τη με-
ταφορά στην Ανάνηψη) ήταν ευλόγως μεγαλύτερη κατά 2 περίπου ώρες. Σημειώνεται ότι 
οι ασθενείς μεταφέρονταν στην Ανάνηψη αφυπνισμένοι. Η μέση διάρκεια παραμονής στην 
Ανάνηψη ήταν 316 ±114 λεπτά. Η διεγχειρητική θνητότητα στη σειρά αυτή των ασθενών 
ήταν μηδενική. 

Μετά την επισκληρίδιο χορήγηση της λεβοβουπιβακαΐνης (εντός της χειρουργικής 
αίθουσας και πριν από την εισαγωγή στην αναισθησία), η έκταση του αισθητικού αποκλει-
σμού συνήθως εκτείνετο κεφαλικά στο Τ1 δερμοτόμιο και ουριαία μέχρι το Τ7 δερμοτόμιο. 
Η διεγχειρητική αναλγησία από τον επισκληρίδιο καθετήρα με λεβοβουπιβακαΐνη (0,125 
% levobupivacaine + 2 μg·ml-1 fentanyl) με ρυθμό έγχυσης 9 ml·h-1 με τα συνήθη κλινικά 
κριτήρια (αριθμός σφύξεων, μέση αρτηριακή πίεση, εφίδρωση, δακρύρροια, κατανάλωση 
μυοχαλαρωτικών) αποδείχθηκε επαρκής για τις διεγχειρητικές ανάγκες. Επιπλέον χορήγηση 
οπιοειδών δεν χρειάστηκε σε κανένα ασθενή. Επεισόδια διεγχειρητικής υπέρτασης δεν πα-
ρατηρήθηκαν. Υποτασικά επεισόδια που να χρειάζονται αντιμετώπιση (mean BP >20% από 
τις baseline τιμές) ήταν συχνά και παρατηρήθηκαν στην πλειονότητα των ασθενών. Αντι-
μετωπίστηκαν με ενδοφλέβιο χορήγηση υγρών και φαινυλεφρίνης.  
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Μετεγχειρητικά, στην Ανάνηψη, οι περισσότεροι ασθενείς ήταν σε θέση να σηκώ-
σουν ελεύθερα, χωρίς ιδιαίτερο πόνο, το σύστοιχο προς την πλευρά της επέμβασης άνω 
άκρο. Κατά την αποδέσμευσή τους από την Ανάνηψη, ο αισθητικός αποκλεισμός ήταν α-
σήμαντος και για τα δύο άνω άκρα. Η λεπτομερής κλινική εξέταση στη φάση αυτή αποκά-
λυψε μυϊκή αδυναμία άνω άκρων σε 5 ασθενείς (10,0%) και υπολειμματικές αιμωδίες σε 
16 (32,0%). Υπολειμματικός αισθητικός αποκλεισμός στη φάση της αποδέσμευσης από 
την Ανάνηψη ήταν παρών σχεδόν σε όλους τους ασθενείς. Ο πόνος ηρεμίας ήταν κατά την 
αποδέσμευση 2,2 ±0,9 στην κλίμακα VAS/10. Ο πόνος κατά τη βαθειά εισπνοή ήταν 3,7 
±2,5. Την πρώτη μετεγχειρητική ημέρα, ο πόνος ηρεμίας και ο πόνος στη βαθειά εισπνοή 
ήταν 0,9 ±0, 9 και 2,1 ±2,6 αντίστοιχα. Η φυσιοθεραπεία στην πρώτη μετεγχειρητική ημέ-
ρα έγινε καλά ανεκτή από την πλειονότητα των ασθενών. Τη δεύτερη μετεγχειρητική ημέ-
ρα οι ασθενείς κινητοποιήθηκαν με ή χωρίς βοήθεια, και ο πόνος ήταν λιγότερος από 1 στην 
κλίμακα VAS/10. Σημειώνεται ότι για την περίοδο μέχρι και το πρωί της τρίτης μετεγχει-
ρητικής ημέρας οι ασθενείς ελάμβαναν μετεγχειρητική αναλγησία από τον επισκληρίδιο 
καθετήρα 0,125% levobupivacaine + 2 μg·ml-1 fentanyl, με ρυθμό έγχυσης 7-9 ml·h-1 με 
αντλία PCA (patient controlled analgesia), ρυθμισμένη σε 7 ml bolus on demand και lock-
out time όχι μικρότερο από 30 min. 

Η περιεγχειρητική θνητότητα (μέχρι την έξοδο του ασθενή απ’το Νοσοκομείο) ή-
ταν μηδενική. Δεν παρατηρήθηκε σε όλη την περιεγχειρητική περίοδο (μέχρι την έξοδο 
του ασθενή) εγκατάσταση κολπικής μαρμαρυγής. Ένα μήνα μετά την έξοδο, οι ασθενείς 
ήταν ελεύθεροι από πόνο μετά θωρακοτομή (post-thoracotomy pain) και η κλινική εξέταση 
ήταν αρνητική για κολπική μαρμαρυγή (δεδομένα για 38/50 ασθενείς). 

 
 
 

9.1.2. ΑΝΑΛΥΣΗ HRV ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΠΕΡΙΟΔΟΥ  
 
Η λήψη και ανάλυση των δεδομένων HRV έγιναν όπως περιγράφονται στην παρ. 

7.4 και 8.1 του Ειδικού Μέρους. Τα χαρακτηριστικά των κατανομών των παραμέτρων HRV 
παρουσιάζονται στον Πίνακα 9.1.. Στον Πίνακα 9.2. παρουσιάζονται οι ελάχιστες και μέγι-
στες τιμές των παραμέτρων HRV ανά στιγμιότυπο (recording). Όπως αναφέρεται προηγου-
μένως, οι κατανομές έδειξαν υψηλές τιμές skeweness και kurtosis και ομαλοποιήθηκαν με 
μετατροπή σε νεπέρειους λογάριθμους και η στατιστική ανάλυση προχώρησε με παραμε-
τρικές δοκιμασίες. Στον Πίνακα 9.3. παρουσιάζονται οι παραπάνω κατανομές από την time- 
και frequency-domain analysis. Η πλειονότητα των τιμών PNN50 ήταν ίση με 0 και έτσι, 
για αυτή την παράμετρο, η λογαριθμοποίηση ήταν αδύνατη. Συνεπώς, στον Πίνακα 9.3. η 
παράμετρος αυτή δεν αναφέρεται. Σχηματικά, τα ευρήματα για τις LF, HF και τον λόγο 
LH/HF παρουσιάζονται στα Σχήματα 14, 15 και 16. 

Οι τιμές μετά τη λογαριθμοποίηση των average NN, SDNN, και RMSSD έδειξαν 
μικρή αύξηση μετά την ΤΕΑ (recording 2), που ήταν σημαντική μόνο για τις τιμές average 
NN, και ελαττώθηκαν κατά την υπόλοιπη παρατήρηση. Στη φάση αυτή παρατηρήθηκε μικρή, 
μη σημαντική ελάττωση του αριθμού των σφύξεων, μη σημαντική αύξηση της ισχύος των HF 
και ελάττωση του λόγου LF/HF. Οι μεταβολές αυτές είναι δηλωτικές παρασυμπαθητικής 
υπερίσχυσης. Παράλληλα, μετά την επισκληρίδιο χορήγηση του τοπικού αναισθητικού (re-
cording 2), παρατηρήθηκε μικρή, μη σημαντική ελάττωση των LF, δηλωτική ελάττωσης του 
τόνου του συμπαθητικού που συμβαδίζει με την παραπάνω παρατήρηση. Η ισχύς των LF 
ελαττώθηκε σημαντικά στο μετεγχειρητικό στιγμιότυπο (recording 3), και μετά μια μικρή 
αύξηση, σε τιμές όμως στατιστικά μικρότερες από τις τιμές αναφοράς, παρέμεινε ελαττωμένη 
σε όλη τη διάρκεια της παρατήρησης.  
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Πίνακας 9.1. 
 

ΜΕΣΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ, ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΣΦΥΞΕΩΝ ΚΑΙ ΤΙΜΕΣ ΜΕΤΑΒΛΗΤΩΝ HRV   
        
  1 2 3 4 5 6
ΜΕΣΗ ΑΡΤ. ΠΙΕΣΗ mean 92,0 89,3 79,3 84,8 90,2 89,2
 SD 12,6 10,0 9,6 12,7 11,3 10,6
 p value  0,303 0,000 0,013 0,525 0,307
 Bonferroni cor. ns significant ns ns ns
        
ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΣΦΥΞΕΩΝ mean 79,8 72,7 79,8 83,2 85,5 83,7
 SD 13,3 13,4 13,0 12,6 15,0 12,7
 p value  0,014 0,993 0,228 0,069 0,181
 Bonferroni cor. ns ns ns ns ns
        
Average NN (ms) mean 767,4 852,3 763,7 732,0 721,1 716,5
 SD 129,3 148,1 127,7 108,4 108,2 95,0
 skew 0,491 0,030 0,378 0,274 -0,367 0,207
 kurtosis -0,080 -0,517 -0,746 0,172 -0,360 -0,465
        
SDNNN (ms) mean 28,8 35,7 23,7 23,4 20,4 17,2
 SD 20,3 22,4 20,2 20,5 16,7 11,8
 skew 2,0 1,2 2,6 1,9 2,1 1,3
 kurtosis 4,3 2,0 8,6 4,0 5,4 0,8
        
PNN50(%) mean 3,9 7,2 6,3 3,6 3,2 2,4
 SD 9,5 13,3 18,7 11,0 10,2 7,2
 skew 3,5 2,0 3,8 3,7 4,2 4,1
 kurtosis 13,2 2,7 15,2 13,9 19,3 19,3
        
RMSSD (%) mean 2,4 2,7 2,4 2,3 2,2 1,6
 SD 1,8 2,8 5,1 2,7 3,1 1,4
 skew 2,2 3,0 5,0 2,2 3,8 2,2
 kurtosis 6,9 11,7 25,8 4,6 17,0 5,4
        
LF power (*1000) mean 225,0 176,4 58,9 205,5 115,9 61,5
 SD 270,7 204,0 73,2 448,3 249,5 90,3
 skew 2,4 2,8 1,7 3,7 4,8 3,4
 kurtosis 6,8 10,0 1,9 14,2 26,7 13,6
        
HF power (*1000) mean 92,4 102,2 49,8 174,9 66,8 47,4
 SD 106,6 137,0 108,6 480,2 136,4 105,0
 skew 2,6 2,5 2,9 4,2 4,0 3,4
 kurtosis 10,0 6,9 7,7 19,1 18,2 12,2
        
LF / HF mean 3,8 3,1 4,7 3,0 2,9 3,6
 SD 3,3 2,9 7,3 4,2 3,5 4,8
 skew 1,1 2,5 3,2 3,1 2,5 2,4
 kurtosis 0,2 9,4 12,7 11,9 7,3 6,9
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Πίνακας 9.2. 
 

ΜΕΓΙΣΤΕΣ ΚΑΙ ΕΛΑΧΙΣΤΕΣ ΤΙΜΕΣ ΜΕΤΑΒΛΗΤΩΝ HRV     
        
  1 2 3 4 5 6 
Average NN (ms) min 563 536 574 508 457 539 
 max 1107 1162 1017 1003 909 920 
        
SDNNN (ms) min 6 8 4 3 3 2 
 max 103 114 104 95 83 51 
        
PNN50(%) min 0 0 0 0 0 0 
 max 49 45 90 53 56 39 
        
RMSSD (%) min 0 0 0 0 0 0 
 max 10 16 28 11 18 7 
        
LF power (*1000) min 8 15 1 1 3 2 
 max 1347 1110 290 2190 1564 505 
        
HF power (*1000) min 0 0 0 0 0 0 
 max 590 626 437 2711 785 524 
        
LF / HF min 0,1 0,2 0,0 0,0 0,1 0,1 
 max 12,7 16,3 36,9 22,7 17,2 23,1 

 
 

Από τα παραπάνω ευρήματα, στους 50 ασθενείς που μελετήθηκαν, φαίνεται ότι η 
χορήγηση της λεβοβουπιβακαΐνης δια του θωρακικού επισκληριδίου καθετήρα επιδρά στο 
αυτόνομο νευρικό σύστημα της καρδιάς ελαττώνοντας τη συμπαθητική διέγερση και οδηγεί 
σε υπερίσχυση του παρασυμπαθητικού (vagus predominance). Η επίδραση αυτή στο κάθε ε-
πιμέρους σύστημα του αυτόνομου και στην μεταξύ τους ισορροπία είναι άμεση δεδομένου 
ότι κατά τη λήψη των δεδομένων HRV δεν υπήρχε ο παράγων του πόνου (recording 2). Στο ε-
πόμενο, μετεγχειρητικό δείγμα (recording 3), τα δεδομένα HRV είναι συναποτέλεσμα τόσο 
της επισκληριδίου λεβοβουπιβακαΐνης όσο και της επέμβασης. Ο αναμενόμενος πόνος στην 
άμεση μετεγχειρητική περίοδο στις επεμβάσεις θωρακοτομής είναι, ως γνωστό, ιδιαίτερα 
οξύς και σημαντικός. Στους ασθενείς της μελέτης, όπως αναφέρεται στην προηγούμενη 
παράγραφο, ο μετεγχειρητικός πόνος είχε αντιμετωπισθεί επιτυχώς, όπως φαίνεται τόσο 
από την κλινική τους εικόνα, όσο και από την κλίμακα VAS/10. Η εικόνα που προκύπτει 
από την HRV ανάλυση για την περίοδο αυτή είναι δηλωτική ελαττωμένου outflow τόσο 
του συμπαθητικού όσο και του παρασυμπαθητικού. Προφανώς, στη φάση αυτή (recording 
3), στην εικόνα HRV προστίθεται η επίδραση της θωρακοτομής, όπως θα συζητηθεί στη 
συνέχεια. Στο τέταρτο δείγμα (1η μετεγχειρητική ημέρα), η επίδραση της επέμβασης βαί-
νει μειούμενη, και στη συνέχεια, για τις επόμενες μετεγχειρητικές ημέρες παραμένει η επί-
δραση της επισκληριδίου λεβοβουπιβακαΐνης. Απ’τα ευρήματα φαίνεται ότι οι ασθενείς κα-
τά τις πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες δεν είχαν διέγερση του συμπαθητικού με το συγκεκρι-
μένο σχήμα αναλγησίας. 

Από τη φασματική ανάλυση συχνοτήτων προκύπτει συνολική ελάττωση της ισχύος 
με μεγαλύτερη ελάττωση των LF σε σχέση με τις HF. Παρατηρείται προοδευτική ελάττωση 
του λόγου LF/HF (sympathovagal balance), όπως φαίνεται στο Σχήμα 16. Η κλινική αξία 
της παρατήρησης αυτής είναι σημαντική για το status του κυκλοφορικού και την αρρυθ-
μιογένεια κατά τη μετεγχειρητική περίοδο. 
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Πίνακας 9.3. 
 

 
 
 
 
 

ΤΙΜΕΣ ΜΕΤΑΒΛΗΤΩΝ HRV ΜΕΤΑ ΤΗ ΛΟΓΑΡΙΘΜΙΚΗ ΜΕΤΑΤΡΟΠΗ   
        
  1 2 3 4 5 6
        
Average NN (ms) mean 6,629 6,733 6,625 6,585 6,569 6,566
(log) SD 0,167 0,179 0,166 0,149 0,158 0,133
 p value  0,007 0,910 0,207 0,093 0,059
 Bonferroni cor. significant ns ns ns ns
        
SDNNN (ms) mean 3,167 3,382 2,910 2,819 2,757 2,633
(log) SD 0,623 0,649 0,706 0,845 0,724 0,662
 p value  0,120 0,116 0,038 0,007 0,000
 Bonferroni cor. ns ns ns significant significant 

        
RMSSD (%) mean 0,748 0,735 0,535 0,701 0,532 0,339
(log) SD 0,570 0,734 0,770 0,760 0,758 0,569
 p value  0,931 0,239 0,772 0,167 0,003
 Bonferroni cor. ns ns ns ns significant 

        
LF power (*1000) mean 4,817 4,673 3,255 3,862 3,588 3,370
(log) SD 1,168 1,023 1,431 1,855 1,557 1,295
 p value  0,535 0,000 0,005 0,000 0,000
 Bonferroni cor. ns significant significant significant significant 

        
HF power (*1000) mean 3,891 3,999 2,866 3,433 3,165 2,801
(log) p value 1,437 1,257 1,686 1,946 1,556 1,522
 p value  0,711 0,007 0,233 0,029 0,001
 Bonferroni cor. ns significant ns ns significant 

        
LF / HF mean 0,883 0,731 0,535 0,325 0,479 0,456
(log) SD 1,048 0,934 1,618 1,371 1,130 1,376
 p value  0,480 0,294 0,044 0,094 0,125
 Bonferroni cor. ns ns ns ns ns
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Σχήμα 14.  
Μεταβολή των LF στους 50 ασθενείς  
μέχρι και την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα. 

Σχήμα 15.  
Μεταβολή των ΗF στους 50 ασθενείς  
μέχρι και την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα. 

Σχήμα 16.  
Μεταβολή του λόγου LF/ΗF  
μέχρι και την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα. 

recordings:  
 
1 = baseline  
(προεγχειρητ. δείγμα) 
 
2 = μετά την επισκλη-  
ρίδιο χορήγηση τοπικού 
αναισθητικού 
 
3 = μετεγχειρητικό  
(Ανάνηψη) 
 
4, 5, 6 =1η, 2η, 3η  
μετεγχειρητικές ημέρες 
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9.2. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ Β 
 

ΥΠΟΘΕΣΗ Β (a priori hypothesis) 
Η μετατροπή του μετεγχειρητικού αναλγητικού σχήματος την τρίτη μετεγχειρητι-
κή ημέρα από την επισκληρίδιο χορήγηση λεβοβουπιβακαΐνης σε ενδοφλέβια χορή-
γηση μορφίνης δεν επιδρά στο αυτόνομο νευρικό σύστημα της καρδιάς. 
 
Η παραπάνω υπόθεση μελετήθηκε σε δύο ομάδες (Α & Β) των 25 ασθενών που 

προέκυψαν από τυχαιοποίηση, όπως περιγράφεται στην παρ.8.2. του Ειδικού Μέρους. Τα 
κριτήρια εισόδου ή αποκλεισμού περιγράφονται στην παρ.7.2., οι τεχνικές αναισθησίας 
στην παρ.7.3., και η τεχνική λήψης δεδομένων HRV στην παρ.7.4. του Ειδικού Μέρους. Η 
στατιστική ανάλυση των μεταβλητών HRV περιγράφεται στις παρ. 8.2.1 και 8.2.2. 

 
 
 
9.2.1. ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ΟΜΑΔΩΝ, ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ, ΕΠΕΜΒΑΣΗ 

Τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών παρουσιάζονται στον 
Πίνακα 9.4. Η διεγχειρητική θνητότητα στη σειρά αυτή των ασθενών ήταν μηδενική. Η ά-
μεση μετεγχειρητική θνητότητα (30 ημέρες) ήταν επίσης μηδενική. Οι ομάδες Α & Β εί-
χαν συγκρίσιμα χαρακτηριστικά (chi-square για ασυνεχείς μεταβλητές και Student’s two-
tailed t-test για ποσοτικά χαρακτηριστικά).  

Η έκταση του αισθητικού αποκλεισμού μετά την επισκληρίδιο χορήγηση της λεβο-
βουπιβακαΐνης δεν διέφερε μεταξύ των ομάδων και συνήθως εκτείνετο κεφαλικά στο Τ1 
δερμοτόμιο και ουριαία μέχρι το Τ7 δερμοτόμιο (Πίνακας 9.4.). Μετά την επισκληρίδιο 
χορήγηση και πριν από την εισαγωγή στην αναισθησία, η συχνότητα σφύξεων ελαττώθη-
κε και στις δύο ομάδες, χωρίς να διαφέρει τόσο μεταξύ τους όσο και από τις αρχικές τιμές. 
Ανάλογη μεταβολή μέχρι την εισαγωγή στην αναισθησία παρατηρήθηκε και στη μέση 
αρτηριακή πίεση (Πίνακας 9.5).  

Επιπλέον χορήγηση οπιοειδών, μετά την εισαγωγή στην αναισθησία, δεν χρειά-
στηκε σε κανένα ασθενή. Η διεγχειρητική αναλγησία από τον επισκληρίδιο καθετήρα με 
λεβοβουπιβακαΐνη (0,125 % levobupivacaine + 2 μg·ml-1 fentanyl) με ρυθμό έγχυσης 9 
ml·h-1 με τα συνήθη κλινικά κριτήρια (αριθμός σφύξεων, μέση αρτηριακή πίεση, εφίδρωση, 
δακρύρροια, κατανάλωση μυοχαλαρωτικών) αποδείχθηκε επαρκής για τις διεγχειρητικές 
ανάγκες. Επεισόδια διεγχειρητικής υπέρτασης δεν παρατηρήθηκαν. Υποτασικά επεισόδια 
που να χρειάζονται αντιμετώπιση (mean BP >20% από τις baseline τιμές) ήταν συχνά και 
στις δύο ομάδες και παρατηρήθηκαν στην πλειονότητα των ασθενών. Αντιμετωπίστηκαν 
με ενδοφλέβιο χορήγηση υγρών και φαινυλεφρίνης. Όπως φαίνεται στον Πίνακα 5, οι χα-
μηλότερες τιμές μέσης αρτηριακής πίεσης που καταγράφηκαν παράλληλα με καταγραφή 
HRV ήταν κατά το recording 3 (βλ.παρ.8.2. του Ειδικού Μέρους) στην Ανάνηψη. Στη φά-
ση αυτή, η μέση αρτηριακή πίεση για τους ασθενείς της Ομάδας Α ήταν 80.6±11.1 mmHg 
(διακύμανση από 63 μέχρι 100 mmHg), και για τους ασθενείς της Ομάδας Β ήταν 77.9± 
7.8 mmHg (διακύμανση από 62 μέχρι 92 mmHg). Οι παραπάνω κατανομές δεν διέφεραν 
μεταξύ τους αλλά διέφεραν στατιστικά σημαντικά από τις προεγχειρητικές τιμές (baseli-
ne). Σε όλη τη διάρκεια της παρατήρησης, δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές 
για τη συχνότητα σφύξεων και τη μέση αρτηριακή πίεση, στις συγκρίσεις μεταξύ των δύο 
ομάδων. Τέλος, δεν παρατηρήθηκε σε όλη την περιεγχειρητική περίοδο (μέχρι την έξοδο 
του ασθενή από το Νοσοκομείο) εγκατάσταση κολπικής μαρμαρυγής. 
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 Πίνακας 9.4. Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών.  

      ΟΜΑΔΑ A  ΟΜΑΔΑ B 

      (n=25)   (n=25) 

 Ηλικία (έτη)    59.3 ±11.8  58.4 ±13.3 

 Θήλυ φύλο (n)    5 (20.0%)  4 (16.0%) 

 BMI     26.5 ±3.1  26.4 ±2.8 

 FVC (%)    91.1 ±11.3  93.8 ±12.0 

 FEV1 (%)    78.7 ±11.2  81.9 ±14.2 

 PEF (%)    71.9 ±20.4  69.8 ±14.7 

 Διάρκεια χειρουργείου (min)  204 ±78  185 ±69 

 Αριστερή θωρακοτομή (n)  9 (36.0%)  10 (40.0%) 

 Εκτομή παρεγχύματος * (n)  21 (84.0%)  22 (88.0%) 

 Ανεγχείρητοι    1   1 

 Άλλες επεμβάσεις **   3   2 

 Αισθητικό block (κεφαλικά)  T1±0.6   T1 ±0.6 

                 (ουριαία)  T7 ±1.5  T7 ±1.7 

 Παραμονή στην Ανάνηψη (min) 321 ±98  310 ±111 

 

Οι συνεχείς μεταβλητές εκφράζονται σαν mean ±SD. 
Οι αριθμοί σε παρένθεση εκφράζουν εκατοστιαία αναλογία για ασυνεχείς μεταβλητές. 

*  δηλώνει εκτομή για καρκίνο 
**  δηλώνει : υποτροπιάζοντα πνευμοθώρακα (1), εχινόκοκκο κύστη (1), όγκους μεσαυλίου (1) 

και θωρακικού τοιχώματος (2) χωρίς εκτομή παρεγχύματος 
 

 
9.2.2. ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΑΠΟ ΤΗΝ ΑΝΑΛΥΣΗ HRV  

Η λήψη και ανάλυση των δεδομένων HRV έγινε για τις δύο ομάδες των 25 ασθε-
νών όπως περιγράφονται στην παρ.7.4 και 8.2.2 του Ειδικού Μέρους. Οι καταγραφές HRV 
που ελήφθησαν μετά την αλλαγή του σχήματος μετεγχειρητικής αναλγησίας περιγράφον-
ται στην παρ. 8.2. Τα χαρακτηριστικά των κατανομών των παραμέτρων HRV παρουσιάζον-
ται στον Πίνακα 9.5. Όπως αναφέρεται προηγουμένως, οι κατανομές έδειξαν μη κανονικό-
τητα (υψηλές τιμές skeweness και kurtosis) και ομαλοποιήθηκαν με μετατροπή σε νεπέρει-
ους λογάριθμους. Και στις δύο ομάδες, η πλειονότητα των τιμών PNN50 ήταν ίση με 0 
(190/225 στην Ομάδα A και 153/225 στην Ομάδα B) και οι κατανομές με υψηλότατο skew 
με συνέπεια την αδύνατη λογαριθμική μετατροπή. Ως εκ τούτου, στον Πίνακα 9.6. η μετα-
βλητή αυτή παραλήφθηκε. Η κανονικότητα των υπόλοιπων νέων κατανομών ελέγχθηκε 
και βρέθηκε αποδεκτή και η στατιστική ανάλυση προχώρησε με παραμετρικές δοκιμασίες. 
Στον Πίνακα 9.6. παρουσιάζονται οι παραπάνω κατανομές από την time- και frequency-
domain analysis. Τα ευρήματα για τις LF, HF και τον λόγο LH/HF παρουσιάζονται στα Σχή-
ματα 17,18 και 19. 

Και στις δύο ομάδες ασθενών, οι τιμές μετά τη λογαριθμοποίηση των average NN, 
SDNN, και RMSSD έδειξαν μικρή αύξηση μετά την ΤΕΑ (recording 2), που δεν διέφεραν 
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από τις τιμές αναφοράς και, επίσης, δεν διέφεραν μεταξύ των ομάδων. Οι τιμές αυτές ελαττώ-
θηκαν κατά την υπόλοιπη παρατήρηση. Στη φάση μετά την επισκληρίδιο χορήγηση του τοπι-
κού αναισθητικού παρατηρήθηκε και στις δύο ομάδες μικρή, μη σημαντική ελάττωση του α-
ριθμού των σφύξεων (Πίνακας 9.5.) και μη σημαντική αύξηση της ισχύος των HF (Πίνακας 
9.6.). Στην ίδια φάση, (recording 2), παρατηρήθηκε μικρή, μη σημαντική ελάττωση των LF, 
χωρίς διαφορά μεταξύ των ομάδων. Ο λόγος LF/HF επίσης ελαττώθηκε. Τα ευρήματα λοι-
πόν τόσο από την time- όσο και από την frequency-domain analysis είναι δηλωτικά παρα-
συμπαθητικής υπερίσχυσης μετά την επισκληρίδιο χορήγηση του τοπικού αναισθητικού, χω-
ρίς διαφορές μεταξύ των ομάδων. Τα ευρήματα αναφορικά με την πρώιμη μετεγχειρητική πε-
ρίοδο (recording 3), είναι ανάλογα με αυτά που περιγράφηκαν στην παρ. 8.1.2. χωρίς να πα-
ρατηρούνται σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων. Χαρακτηριστική ήταν η συνολική 
ελάττωση της φασματικής ισχύος με ελάττωση τόσο των LF όσο και των HF και περαιτέρω 
ελάττωση του λόγου LF/HF. Γενικά, η εικόνα τόσο στην time- όσο και στη frequency-
domain analysis μέχρι το στιγμιότυπο 6 (τρίτη μετεγχειρητική ημέρα) ήταν ανάλογη και 
για τις δύο ομάδες.  

Το πρωί της τρίτης μετεγχειρητικής ημέρας, μετά τη λήψη δεδομένων HRV, στην 
ομάδα Β διεκόπτετο η επισκληρίδιος χορήγηση του τοπικού αναισθητικού και αντικαθίστατο 
με ενδοφλέβια χορήγηση μορφίνης για μετεγχειρητική αναλγησία με αντλία που συνεχιζόταν 
την τέταρτη, πέμπτη κι έκτη μετεγχειρητική ημέρα (βλ. παρ. 8.2.). Την επόμενη ημέρα (4η 
μετεγχειρητική-recording 7), στην ομάδα Β σημειώθηκε αύξηση φασματικής ισχύος με αύξη-
ση τόσο των LF όσο και των HF και αύξηση του λόγου LF/HF. Στην ομάδα Α, η εικόνα από 
την ανάλυση HRV παρέμεινε ανάλογη με τις προηγούμενες ημέρες. Οι διαφορές αυτές ήταν 
στατιστικά σημαντικές για τις LF (recording 7), συνεχίστηκαν για τις επόμενες μετεγχειρητι-
κές ημέρες, και στην τελευταία (έκτη-recording 9) οι διαφορές με την ομάδα Α ήταν στατιστι-
κά σημαντικές και για τον λόγο LF/HF (Πίνακας 9.6, Σχήματα 17 - 19). 

Στους ασθενείς της μελέτης, όπως αναφέρεται στην προηγούμενη παράγραφο, ο 
μετεγχειρητικός πόνος είχε αντιμετωπισθεί επιτυχώς, όπως φαίνεται τόσο από την κλινική 
τους εικόνα, όσο κι από την κλίμακα VAS/10. Η εικόνα που προκύπτει από την HRV ανά-
λυση για την πρώιμη μετεγχειρητική περίοδο, μέχρι την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα είναι 
δηλωτική ελαττωμένου outflow τόσο του συμπαθητικού όσο και του παρασυμπαθητικού. 
Ωστόσο, η αλλαγή του σχήματος μετεγχειρητικής αναλγησίας στην ομάδα Β επέφερε ενερ-
γοποίηση του συμπαθητικού συστήματος χωρίς να υπάρχουν ιδιαίτερα υποκειμενικά ενο-
χλήματα ή κλινικά ευρήματα πόνου. Ο αναμενόμενος πόνος στην άμεση μετεγχειρητική 
περίοδο στις επεμβάσεις θωρακοτομής είναι, ως γνωστό, ιδιαίτερα οξύς και σημαντικός. 
Απ’τα ευρήματα φαίνεται ότι οι ασθενείς κατά τις πρώτες μετεγχειρητικές ημέρες δεν είχαν 
διέγερση του συμπαθητικού με το συγκεκριμένο σχήμα αναλγησίας, ενώ η αλλαγή του επέ-
φερε διαφοροποίηση του autonomic nervous outflow στην καρδιά. Παρατηρήθηκε επίσης 
προοδευτική αύξηση του λόγου LF/HF (sympathovagal balance), όπως φαίνεται στο Σχήμα 
19. Η κλινική αξία της παρατήρησης αυτής είναι σημαντική για το status του κυκλοφορικού 
και την αρρυθμιογένεια κατά τη μετεγχειρητική περίοδο. 
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Πίνακας 9.5. Μέση αρτηριακή πίεση, συχνότητα σφύξεων, και μεταβλητές HRV στις ομάδες Α και Β 
  [οι τιμές παρουσίαζονται χωρίς ομαλοποίηση (βλ.παρ. 8.2.2 του Ειδικού Μέρους)] 
 

 Recordings 

Μεταβλητή  ΟΜΑΔΑ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

 

Mean BP (mmHg) A 90.7±11.0 90.7±10.6 80.6±11.1  86.8±13.3 89.7±12.2 90.0±9.1 89.7±8.1 89.2±10.1 91.1±11.9 

  B 94.2±14.4 92.2±10.7 77.9±7.8 ■  84.2±12.6  90.7±10.6 88.2±12.5 92.4±9.8 93.5±10.8 91.7±7.2 
 

HR (b min-1) A 83.0±11.6 75.3±11.4 82.2±12.0 84.8±10.6 83.9±11.5 84.8±11.2 85.4±10.8 83.8±12.7 90.4±16.3 

  B 76.3±14.4 69.8±14.9 77.5±13.9 81.6±14.4 87.3±18.4 82.5±14.3 84.8±14.3 85.2±15.3 89.5±11.7  
 

Average NN (ms) A 728.6±98.4 812.8±120.2 742.4±115.4 720.8±101.7 727.2±99.6 716.2±89.2 721.1±79.4 724.5±104.4 692.4±113.3 

  B 807.9±146.8 895.7±166.1 786.5±140.2 746.4±118.1 714.0±119.7 717.7±104.1 715.9±144.1 713.8±182.5 690.4±120.7 
 

SDNN (ms) A 25.0±19.6 29.4±16.9 23.4±24.2 21.5±19.8 18.2±13.9 15.5±10.4 14.2±6.2 15.8±7.4 19.0±21.0 

  B 32.5±20.5 42.3±25.8 23.9±15.6 25.8±21.6 22.9±19.5 19.0±13.4 23.8±17.3 24.3±18.2 23.7±20.7 
 

PNN50(%) A 0.91±2.92 1.55±3.05 10.00±25.02 2.00±8.93 1.64±6.83 2.00±0.46 0.14±0.46 1.05±4.47 4.05±11.28 

  B 7.14±12.76 13.50±17.18 2.42±6.86 5.64±13.26 4.94±13.13 2.79±5.30 7.84±13.92 8.95±16.91 8.77±20.71 
 

RMSSD(%) A 1.68±1.04 1.78±2.96 2.73±7.00 2.05±2.90 1.59±1.84 1.48±1.50 1.27±0.82 1.91±3.02 2.57±4.54 

  B 2.14±2.12 2.95±3.57 2.86±1.23 2.58±2.42 2.86±4.08 1.70±1.35 2.90±3.94 2.55±2.76 2.71±4.06 
 

LF power(0.001) A 193.2±178.2 157.7±175.5 49.8±62.6 192.0±445.7 112.6±320.3 42.9±45.4 49.8±60.6 58.0±70.0 104.7±306.0 

  B 258.3±343.5 195.9±232.8 68.5±83.2 219.6±461.1 119.3±151.9 81.0±118.9 211.1±270.3 166.3±233.1 247.3±444.9 
 

HF power(0.001) A 78.8±73.4 76.5±120.9 60.8±130.6 247.8±648.5 65.8±160.6 46.6±112.2 46.3±67.5 129.5±415.5 195.5±623.2 

  B 106.6±133.3 129.2±150.1 39.9±85.9 98.6±174.7 67.9±109.2 48.3±99.6 117.4±203.1 159.5±278.4 258.9±699.0 
 

LF / HF A 3.83±3.29 2.78±1.68 5.42±9.20 3.38±5.02 2.94±4.38 3.35±3.75 2.23±2.42 2.68±3.14 1.84±1.87 

  B 3.71±3.48 3.35±3.80 3.89±5.27 2.46±2.98 2.80±2.19 3.83±6.01 3.22±3.51 3.60±4.18 4.49±4.96 

 

 

Ευρήματα αναφορικά με τη 
μέση αρτηριακή πίεση και συ-
χνότητα σφύξεων των ασθε-
νών των δύο ομάδων Α & Β. 
Οι μετρήσεις αντιστοιχούν 
με τις φάσεις ηλεκτροκαρδι-
ογραφικού Holter ελέγχου 
για την ανάλυση HRV. Τα 
στιγμιότυπα (recordings) α-
ναφέρονται στη συνέχεια και 
αναπτύσσονται διεξοδικά στο 
κείμενο. 
 
recordings:  
1 = baseline (προεγχειρητ. δείγμα) 
2 = μετά την επισκληρίδιο χορήγη-
ση τοπικού αναισθητικού 
3 = μετεγχειρητικό (Ανάνηψη) 
4, 5, 6, 7, 8, 9 =1η 2η 3η 4η 5η 6η 
μετεγχειρητικές ημέρες 
 
 
 
(το μαύρα τετράγωνα δηλώνουν 
διαφορά στατιστικά σημαντική σε 
σχέση με τις τιμές baseline) 
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Πίνακας 9.6.  Οι μεταβλητές HRV μετά τη λογαριθμική μετατροπή  
  [βλ.παρ. 8.2.2 του Ειδικού Μέρους] 
 

 

 Recordings 

Μεταβλητή  ΟΜΑΔΑ 1 2 3 4 5 6 7 8 9 

 

Log average NN  A 6.58±0.13 6.68±0.14 6.59±0.15 6.57±0.13 6.58±0.13 6.56±0.12 6.57±0.11 6.57±0.14 6.52±0.17 

  B 6.67±0.17 6.77±0.19 6.65±0.17 6.60±0.16 6.55±0.17 6.56±0.14 6.55±0.19 6.50±0.24 6.52±0.16 
 

Log SDNN A 3.01±0.64 3.22±0.57 2.85±0.73 2.76±0.79 2.71±0.58 2.53±0.69 2.53±0.54 2.65±0.48 2.63±0.72 

  B 3.31±0.56 3.54±0.68 2.97±0.67 2.89±0.89 2.80±0.84 2.75±0.60 ■ 2.88±0.82 2.92±0.75 2.90±0.67 
 

Log RMSSD A 0.51±0.44 0.57±0.46 0.61±0.99 0.51±0.79 0.39±0.59 0.28±0.55 0.29±0.41 0.38±0.67 0.51±0.83 

  B 0.61±0.56 0.73±0.49 0.71±0.82 0.70±0.78 0.46±0.62 0.39±0.63 0.35±0.60 0.42±0.62 0.59±0.78 
 

Log LF A 4.72±1.20 4.55±1.03 3.24±1.19 ■ 3.71±1.82 3.35±1.51 ■ 3.22±1.16 ■ 3.06±1.51 ■ 3.44±1.16 ■ 3.37±1.40 ■ 

  B 4.93±1.17 4.82±1.06 3.26±1.63 ■ 4.01±1.86 3.83±1.55 3.51±1.39 ■ 4.28±1.67 ▼ 4.11±1.57 4.62±1.34 ▼ 
 

Log HF A 3.75±1.54 3.79±1.08 2.72±1.92 3.39±1.92 3.12±1.40 2.67±1.46 2.96±1.45 3.24±1.59 3.35±1.87 

  B 4.03±1.30 4.21±1.37 2.98±1.44 3.47±1.97 3.21±1.71 2.95±1.57 3.65±1.71 3.40±2.12 3.60±2.16 
 

Log (LF/HF) A 0.89±1.09 0.82±0.66 0.78±1.54 0.29±1.58 0.29±1.26 0.50±1.33 0.14±1.27 0.17±1.45 -0.02±1.32 

  B 0.86±0.99 0.63±1.13 0.31±1.64 0.35±1.04 0.69±0.91 0.39±1.41 0.65±1.01 0.59±1.25 0.85±1.24 ▼ 

 
 
 
 

recordings:  
1 = baseline (προεγχειρητ. δείγμα) 
2 = μετά την επισκληρίδιο χορήγη-
ση τοπικού αναισθητικού 
3 = μετεγχειρητικό (Ανάνηψη) 
4, 5, 6, 7, 8, 9 =1η 2η 3η 4η 5η 6η 
μετεγχειρητικές ημέρες 
 
 
 
(το μαύρα τετράγωνα δηλώνουν 
διαφορά στατιστικά σημαντική σε 
σχέση με τις τιμές baseline για α-
σθενείς της ίδιας ομάδας) 
 
(τα μαύρα τρίγωνα δηλώνουν 
διαφορά στατιστικά σημαντική 
μεταξύ των δύο ομάδων Α & Β) 
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Ομάδα A = ρόμβοι 
Ομάδα B = τετράγωνα recordings 

recordings 

recordings 

Ομάδα A = ρόμβοι 
Ομάδα B = τετράγωνα 

Ομάδα A = ρόμβοι 
Ομάδα B = τετράγωνα 

Σχήμα 17. 
Μεταβολές των LF κατά τη διάρκεια 
της παρατήρησης στις ομάδες Α & Β 
(οι τιμές μετά την ομαλοποίηση όπως 
αναφέρονται στον Πίνακα 6). 
 
Παρατηρείται αύξηση των LF μετά 
την αλλαγή του σχήματος μετεγχει-
ρητικής αναλγησίας στην ομάδα Β. 
Οι διαφορές είναι στατιστικά σημα-
ντικές στα recordings 7 και 9 (βλέπε 
Πίνακα 6) 
 
 
 
 
 
 
 
Σχήμα 18. 
Μεταβολές των ΗF κατά τη διάρκεια 
της παρατήρησης στις ομάδες Α & Β 
(οι τιμές μετά την ομαλοποίηση όπως 
αναφέρονται στον Πίνακα 9. 
6.). 
 
Παρατηρείται αύξηση των ΗF μετά 
την αλλαγή του σχήματος μετεγχει-
ρητικής αναλγησίας στην ομάδα Β. 
Οι παρατηρούμενες διαφορές δεν 
είναι στατιστικά σημαντικές. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Σχήμα 19. 
Μεταβολές του λόγου LF/ΗF κατά τη 
διάρκεια της παρατήρησης στις ομά-
δες Α & Β (οι τιμές μετά την ομαλο-
ποίηση όπως αναφέρονται στον Πί-
νακα 9.6.). 
Παρατηρείται αύξηση του λόγου LF/ 
ΗF μετά την αλλαγή του σχήματος 
μετεγχειρητικής αναλγησίας στην 
ομάδα Β.  
Οι παρατηρούμενες διαφορές είναι 
στατιστικά σημαντικές στο recording 
9 (Πίνακας 9.6.). 
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10. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
 

Σκοπός της εργασίας ήταν η μελέτη της επίδρασης της θωρακικής επισκληριδίου 
αναισθησίας (ΘΕΑ) με τοπικά αναισθητικά και η μελέτη της επίδρασης δύο σχημάτων με-
τεγχειρητικής αναλγησίας στο αυτόνομο νευρικό σύστημα της καρδιάς, στην περιεγχειρη-
τική περίοδο των επεμβάσεων θώρακα (βλ. παρ. 8). Οι επιδράσεις στο αυτόνομο νευρικό 
σύστημα της καρδιάς μελετήθηκαν με μελέτη μεταβλητότητας του καρδιακού ρυθμού (HRV 
analysis), με μεθοδολογία που περιγράφεται στην παρ. 7.4. και σε στιγμιότυπα όπως ανα-
φέρονται στις παρ. 8.1 & 8.2. Η μελέτη κατέδειξε μεταβολές του αυτόνομου μετά την επι-
σκληρίδιο χορήγηση του τοπικού αναισθητικού, μετά την επέμβαση και στη μετεγχειρητική 
περίοδο. Οι μεταβολές στην μετεγχειρητική περίοδο σχετίζονταν με το σχήμα αναλγησίας. 

Στη μελέτη χρησιμοποιήσαμε το τοπικό αναισθητικό λεβοβουπιβακαΐνη. Πρόκει-
ται για το κεκαθαρμένο S-εναντιομερές της βουπιβακαΐνης, που προκαλεί ανάλογο απoκλει-
σμό με το ρακεμικό της μίγμα, με μικρότερη όμως καρδιοτοξική δράση. Συγκρινόμενη με 
τη ροπιβακαΐνη, που είναι επίσης λιγότερο καρδιοτοξική απ’ τη βουπιβακαΐνη, η λεβοβου-
πιβακαΐνη είναι ισχυρότερη [404]. Έχει χρησιμοποιηθεί για περιφερικούς νευρικούς απο-
κλεισμούς [405], επισκληρίδιο χορήγηση σε ποικιλία επεμβάσεων, όπως στην αορτική χει-
ρουργική [406], σε φυσιολογικό τοκετό [407] και σε Καισαρικές τομές [408], στη χειρουρ-
γική παίδων [409, 410], σε σχήματα εφ’ άπαξ ή infusion χορήγησης [411] και για μετεγ-
χειρητική αναλγησία [412]. Όπως και για άλλα τοπικά αναισθητικά, η χορήγησή της επισκ-
ληριδίως, στις επεμβάσεις θώρακα με αερισμό ενός πνεύμονα, δεν αναμένεται να επιδράσει 
σημαντικά διαφορετικά στην ανταλλαγή αερίων (PaO2, SaO2, PvO2, and SvO2 και shunt 
fraction) από ότι η μη συνδυασμένη γενική αναισθησία [413]. Η επίδραση της θωρακικής 
επισκληριδίου χορήγησής της στο κυκλοφορικό σύστημα είναι μικρή στις περιφερικές 
αντιστάσεις, αλλά είναι δυνατό να ελαττώσει την ινότροπη ανταπόκριση της καρδιάς σε 
τυχόν προκλήσεις πλήρωσης [414]. 

Η επίδραση της λεβοβουπιβακαΐνης, με υψηλή θωρακική επισκληρίδιο χορήγηση, 
στη μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού και στο φάσμα συχνοτήτων HRV δεν έχει με-
λετηθεί. 

 

10.1. Γενικά για την ανάλυση HRV 

Ως μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού (Heart Rate Variability) θεωρούνται οι 
«ταλαντώσεις» της χρονικής διάρκειας του RR διαστήματος περί τη μέση τους τιμή. Η ανά-
λυση HRV είναι στην πράξη ανάλυση της μεταβλητότητας της καρδιακής συχνότητας. Η 
ανάλυση HRV προσπαθεί να προσεγγίσει τις επιμέρους συχνότητες από τις οποίες προ-
κύπτει ο καρδιακός ρυθμός, αποδίδοντας έτσι ένα φάσμα συχνοτήτων μετά από ανάλυση 
κατά Fourier. Η δυνατότητα να αναλυθεί έτσι ο καρδιακός ρυθμός είναι αποτέλεσμα της 
τεχνολογίας των τελευταίων δεκαετιών μετά την εκπόνηση του αλγόριθμου των Cooley & 
Tukey [415]. Ένα τυπικό φάσμα ανάλυσης μιας σειράς RR χαρακτηρίζεται από δύο βασι-
κές συνιστώσες ομάδες συχνοτήτων: τις HF (high frequencies) και τις LF (low frequencies). 
Στη διεθνή βιβλιογραφία εμφανίστηκαν την τελευταία δεκαετία πληθώρα δημοσιεύσεων 
που συσχετίζουν την κακή πρόγνωση καρδιολογικών αλλά και σηπτικών ασθενών με την 
απώλεια πολυπλοκότητας κι αύξηση της περιοδικότητας στο ΗΚΓ ή στο αρτηριόγραμμα. 
Συγκεκριμένα, η μείωση του φάσματος ισχύος και οι μεταβολές στην αναλογία υψηλών 
συχνοτήτων (HF) και χαμηλών συχνοτήτων (LF) επηρεάζουν την πρόγνωση ασθενών με 
έμφραγμα του μυοκαρδίου [394]. Το ίδιο ισχύει σε σηπτικούς ασθενείς [416, 417]. Η κλινική 
σημασία του HRV καθιερώθηκε διεθνώς, όταν στο πλαίσιο της μελέτης ATRAMI (Auto-
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nomic Tone and Reflexes After Myocardial Infarction), σε 1284 ασθενείς, αποδείχθηκε ότι 
η μείωση του HRV αποτελεί ανεξάρτητο και ισχυρό προγνωστικό δείκτη καρδιακής θνη-
τοτητας, μη σχετιζόμενο με τον βαθμό δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας [387]. 

Η ισχύς των HF και LF έχει δειχθεί ότι προσεγγίζουν την παρασυμπαθητική και 
συμπαθητική δραστηριότητα αντίστοιχα. Η προς την καρδιά δραστηριότητα του παρασυ-
μπαθητικού (vagal activity) είναι σημαντικός διαμορφωτής του μεριδίου των HF στη φα-
σματική ανάλυση [393, 418], παρ’όλο που έχει προταθεί ότι διεγέρσεις του πνευμονογαστρικού 
συμμετέχουν στη διαμόρφωση και των LF [419]. Υπάρχει η γενική παραδοχή ότι ο παρασυ-
μπαθητικός έλεγχος του καρδιακού κύκλου ισοδυναμεί με την αναπνευστική ρύθμιση της 
καρδιακής συχνότητας και διαφαίνεται μέσω του φασματικού στοιχείου HF. Περισσότερο 
αντιφατική είναι η ερμηνεία του μεριδίου των LF στη φασματική ανάλυση. Η κορυφή των 
LF σχετίζεται με τον αυτόνομο έλεγχο της αρτηριακής πίεσης. Από την δεκαετία του 1970 
έχει διαπιστωθεί η ύπαρξη ταλαντώσεων στη ζώνη των 0,06-0,15 Hz, που αποτελούν εκδή-
λωση της μυογενούς δραστηριότητας των λείων μυικών κυττάρων, που αντιδρούν διαρ-
κώς στη μεταβαλλόμενη ενδαγγειακή πίεση μέσω ταλαντώσεων στην συγκέντρωση ιόντων 
ασβεστίου. Αυτός ο μυογενής έλεγχος του καρδιακού κύκλου διαφαίνεται μέσω του LF 
φασματικού στοιχείου [395, 386, 396]. Οι περισσότεροι θεωρούν τις LF δείκτη συμπαθητικής 
επίδρασης (ιδιαίτερα όταν εκφράζονται σε ομαλοποιημένες μονάδες) [420, 421, 422]. Η 
άποψη αυτή ενισχύεται απ’ την ελάττωση της ολικής ποικιλότητας παράλληλα με την ε-
λάττωση τόσο των HF όσο και LF σε απόλυτες μονάδες που παρατηρείται κατά την κεφα-
λική επέκταση αναισθητικού αποκλεισμού [423, 424]. Τα ευρήματα της μελέτης μας κατά 
την πρώτη καταγραφή (recording 1) συμφωνούν με τις παραπάνω παρατηρήσεις που, ση-
μειωτέον, έγιναν σε ραχιαία αλλά και επισκληρίδιο χορήγηση τοπικών αναισθητικών. Τέλος, 
άλλοι θεωρούν τις LF σαν παράμετρο στην οποία αντικατοπτρίζονται τόσο συμπαθητικές 
όσο και παρασυμπαθητικές επιδράσεις, ιδιαίτερα σε συνθήκες ελεγχόμενης διέγερσης (πχ: 
ανύψωση κεφαλής, νοητικό stress κλπ) [425, 426]. Πολύ λίγοι σήμερα δέχονται ότι δεν 
υπάρχει σχέση baseline LF RR-interval με τη διέγερση των συμπαθητικών καρδιακών νεύ-
ρων [419, 427]. Ο λόγος LF/HF θεωρείται δείκτης της ισορροπίας του αυτόνομου της καρ-
διάς (sympathovagal balance). Οι μεταβολές του αντανακλούν την επίδραση του αυτό-
νομου νευρικού συστήματος στην καρδιά και όχι, εν γένει, το επίπεδο του αντίστοιχου 
αυτόνομου τόνου κατά μέσον όρο στον οργανισμό. 

 

10.2. Επεμβάσεις θώρακα, αρρυθμιογένεση και ανάλυση HRV 

Τα νεύρα του αυτόνομου νευρικού συστήματος προς την καρδιά εκτείθενται στις 
επεμβάσεις θώρακα και μπορεί να υποστούν βλάβες και χειρουργικές κακώσεις. Βλάβες των 
κλάδων του παρασυμπαθητικού προς τον φλεβόκομβο μπορεί να οδηγήσουν σε αύξηση 
των σφύξεων και ελάττωση της κολποκοιλιακής αγωγιμότητας. Χειρουργικά προκαλούμε-
νη διαφοροποίηση της προς την καρδιά συμπαθητικής νευρικής αγωγιμότητας μπορεί να 
είναι υπεύθυνη για μετεγχειρητικές αρρυθμίες. Οι απονευρωμένες καρδιές, όπως είναι και 
κλινικά διαπιστωμένο στις καρδιακές μεταμοσχεύσεις, δείχνουν τυπική εικόνα αυξημένου 
αριθμού σφύξεων και πολύ ελαττωμένη φασματική ισχύ στην ανάλυση HRV [428, 429]. Πρό-
σφατα, σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε συμπαθεκτομή για πρωτοπαθή υπεριδρωσία με 
ελάχιστα επεμβατική ενδοσκοπική τεχνική, βρέθηκε ότι η ισχύς των LF και ο λόγος LF/ HF 
ελαττώθηκαν σημαντικά μετά την επέμβαση [430]. Σημειώνεται ότι οι παραπάνω επεμβά-
σεις έγιναν με γενική αναισθησία. Τα ευρήματα αυτά είναι ενδεικτικά ελαττωμένης συμπα-
θητικής δραστηριότητας προς την καρδιά μετά τη συμπαθεκτομή και αυξημένης παρασυ-
μπαθητικής επίδρασης και, κατά κάποιο τρόπο, υποστηρίζουν αυτό που και κλινικά ανα-
μένεται. Από την άλλη όμως δείχνουν την εικόνα που λαμβάνεται στην ανάλυση HRV στις 
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επεμβάσεις θώρακα, αποψιλωμένο από την όποια επίδραση της επισκληριδίου χορήγησης 
τοπικών αναισθητικών. Στη μελέτη, οι ασθενείς εμφάνισαν ελάττωση του καρδιακού ρυθ-
μού και κανείς από τους 38 δεν εμφάνισε μετεγχειρητικές αρρυθμίες. Τα ευρήματα της με-
λέτης είναι, σε κάποιο βαθμό, ανάλογα με τη φαρμακευτική συμπαθεκτομή που γίνεται 
στη διαδρομή των υψηλών κεντρικών αναισθητικών αποκλεισμών [423, 424]. 

Υπερκοιλιακές αρρυθμίες παρατηρούνται συχνά μετά από επεμβάσεις με εκτομή 
πνευμονικού παρεγχύματος. Η αναφερόμενη συχνότητα μετεγχειρητικής κολπικής μαρμα-
ρυγής αυξάνεται με τη μάζα του παρεγχύματος που εκτέμνεται [431]. Κατά τις wedge 
resections η συχνότητα είναι 2-4%, αυξάνεται σε 10-15% στις λοβεκτομές ενώ σχεδόν το 
ένα τρίτο των ασθενών που υποβάλλονται σε πνευμονεκτομή αναπτύσσουν την επιπλοκή 
αυτή [432] και κάποιες αναφορές ισχυρίζονται επίπτωση που ανέρχεται μέχρι το 45% [433]. 
Φαίνεται ότι η παλιά προφύλαξη με διγοξίνη δεν έχει πλέον θέση [434, 435]. Η βεραπαμί-
λη επίσης δεν έχει αποδειχθεί ότι ασκεί προφυλακτική δράση [436]. Στην προηγούμενη ερ-
γασία, μια απ’τις ομάδες μελέτης έλαβε αμιοδαρόνη και βρέθηκε ότι ανέπτυξε σε υψηλή 
συχνότητα ARDS (με δύο θανάτους), γεγονός που οδήγησε σε αναδρομική ανάλυση 552 
λοβεκτομών και πνευμονεκτομών, όπου βρέθηκε πράγματι ότι η αμιοδαρόνη σχετίζεται με 
υψηλό ποσοστό με την παραπάνω επιπλοκή [437]. Η προφύλαξη με διλτιαζέμη παραμένει 
και σήμερα μια από τις συχνότερες επιλογές στην κλινική πράξη [432, 438, 439], ως και η 
χορήγηση μαγνησίου [440]. Η επισκληρίδιος χορήγηση τοπικών αναισθητικών έχει απoδει-
χθεί ότι ασκεί προφυλακτική δράση στην εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής μετά από επεμ-
βάσεις με εκτομή πνευμονικού παρεγχύματος [441]. Η παρατήρηση αυτή είναι σε απόλυτη 
συμφωνία με τα κλινικά μας ευρήματα. Απ’ τη μελέτη μας φαίνεται ότι η θωρακική 
επισκληρίδιος χορήγηση λεβοβουπιβακαΐνης κατά τις επεμβάσεις με θωρακοτομή 
ασκεί προστατευτική δράση στην εμφάνιση υπερκοιλιακών ταχυαρρυθμιών. Η μελέτη 
μας ενισχύει τις σχετικές βιβλιογραφικές αναφορές. Πάντως, το παραπάνω εξάγεται 
έμμεσα από τα κλινικά ευρήματα των ασθενών και με σχετική επιφύλαξη δεδομένου ότι η 
μελέτη δεν σχεδιάστηκε ανάλογα και δεν υπήρχε ομάδα ελέγχου με μόνη γενική αναισθησία, 
ωστόσο, κανείς από τους ασθενείς μας δεν εμφάνισε τις παραπάνω αρρυθμίες. Η μελέτη 
μας, όπως αναφέρεται στη συνέχεια, προχωράει στη διερεύνηση αυτού του δεδομένου με 
όρους ανάλυσης των συχνοτήτων που διαμορφώνουν τον καρδιακό ρυθμό (ανάλυση HRV), 
απ’την οποία, επιπλέον, προκύπτουν στοιχεία που έχουν ερμηνευτικό ρόλο στην εμφάνιση 
αυτής της προφυλακτικής δράσης (επίδραση στην ισορροπία του αυτόνομου).  

Η διαταραχή στην ισορροπία του αυτόνομου νευρικού συστήματος στις επεμβά-
σεις θωρακοτομής (οισοφαγεκτομές και εκτομές πνευμονικού παρεγχύματος) καταδείχτη-
κε σε μελέτη που χρησιμοποίησε την ανάλυση HRV [442]. Στις οισοφαγεκτομές, η φασμα-
τική ισχύς των LF και ΗF ελαττώθηκε μετεγχειρητικά, ενώ ο λόγος LF/HF αυξήθηκε. Η 
αύξηση του λόγου ήταν δηλωτική υπερίσχυσης του παρασυμπαθητικού. Στις εκτομές πνευ-
μονικού παρεγχύματος βρέθηκε ελάττωση των LF και ελάττωση του λόγου LF/HF. Η δια-
ταραχή του αυτόνομου στις επεμβάσεις θώρακα τεκμηριώνεται λοιπόν και με όρους ανάλυ-
σης HRV και μπορεί, θεωρητικά, να αποτελεί αιτία ή να συμμετέχει στην αιτιολογία, μαζί 
με άλλες αιτίες (πχ: μετεγχειρητικός πόνος), για την εμφάνιση υπερκοιλιακών ταχυαρρυθ-
μιών. Τα παραπάνω ευρήματα απ’την ανάλυση HRV είναι ανάλογα και με άλλες επεμβά-
σεις στον θώρακα [430]. Σημειώνεται ότι τα ευρήματα αυτά [430, 442] προέρχονται από 
επεμβάσεις στο θώρακα χωρίς θωρακική επισκληρίδιο αναισθησία. Άρα, η ίδια η επέμ-
βαση προκαλεί διαφοροποίηση του αυτόνομου νευρικού συστήματος της καρδιάς. Η 
μελέτη μας επιβεβαιώνει ότι οι επεμβάσεις με θωρακοτομή, αυτές καθ’αυτές, συνο-
δεύονται από διαφοροποίηση της ισορροπίας του αυτόνομου νευρικού συστήματος της 
καρδιάς. Το παραπάνω εξάγεται έμμεσα δεδομένου ότι η μελέτη δεν σχεδιάστηκε ανάλο-
γα, ωστόσο υπήρχε σημαντική διαφορά των ευρημάτων ΗRV μεταξύ 2ου (μετά την επισκ-
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ληρίδιο χορήγηση λεβοβουπιβακαΐνης) και 3ου (μετά τη θωρακοτομή) στιγμιοτύπου. Υπ’ 
αυτή τη θεώρηση, η επισκληρίδιος χορήγηση τοπικών αναισθητικών, περιορίζοντας σημα-
ντικά τον μετεγχειρητικό πόνο και τροποποιώντας τη διαταραχή του αυτόνομου, ασκεί 
προστατευτικό ρόλο στην εμφάνιση υπερκοιλιακών ταχυαρρυθμιών. Πάντως, η ερμηνεία 
της εμφάνισης ή μη της επιπλοκής αυτής δεν φαίνεται τόσο απλή δεδομένου ότι σε ασθε-
νείς που υποβλήθηκαν σε αορτοστεφανιαία παράκαμψη με συνδυασμένη γενική-θωρακική 
επισκληρίδιο αναισθησία η επίπτωση της κολπικής μαρμαρυγής ήταν ίδια με τους ασθενείς 
που υποστηρίχτηκαν μόνο με γενική αναισθησία [443, 444]. Σημειώνεται ότι, στη δεύτερη 
μελέτη, η αποτυχία προφύλαξης παρατηρήθηκε παρά τη σημαντική ελάττωση της συμπα-
θητικής δραστηριότητας που εκτιμήθηκε με ανάλυση HRV. Προφανώς, στις επεμβάσεις 
καρδιάς, τα φαινόμενα είναι πιο πολύπλοκα, ιδιαίτερα εάν η επέμβαση σχετίζεται με ελλιπή 
καρδιοπροστασία ή και καταστροφή ιστού. Θυμίζεται ότι ασθενείς που επιβίωσαν από έμ-
φραγμα είχαν σαφώς ελαττωμένη φασματική ισχύ στην ανάλυση HRV κι αυξημένη σχέση 
LF/HF ενώ το μεγαλύτερο ποσοστό της φασματικής ενέργειας ήταν κατανεμημένο στην πε-
ριοχή του VLF φάσματος, κάτω από τα 0,03Ηz [393, 394]. Αυτά τα χαρακτηριστικά του φά-
σματος ενδέχεται να αντανακλούν είτε ελαττωμένη απάντηση του οργάνου στόχου σε νευρι-
κά ερεθίσματα, είτε κορεσμό του φλεβόκομβου λόγω έντονου συμπαθητικού τόνου [397]. 

 

10.3. Θωρακική επισκληρίδιος αναισθησία και ανάλυση HRV 

Είναι γνωστό ότι τόσο η ενδορραχιαία όσο και η επισκληρίδιος χορήγηση τοπικών 
αναισθητικών συνοδεύονται από επίδραση στα νεύρα του αυτόνομου και προκαλούν από-
κλεισμό του συμπαθητικού. Η χορήγησή τους στις κατώτερες περιοχές της σπονδυλικής 
στήλης προκαλεί επιπλέον αποκλεισμό και του παρασυμπαθητικού. Η δράση τους αυτή προ-
καλεί διαφοροποιήσεις στο κυκλοφορικό σύστημα που εξαρτώνται από το ύψος του από-
κλεισμού και την επίδρασή τους στις ειδικές παραμέτρους που συνιστούν την τελική αιμο-
δυναμική εικόνα (τόνος αρτηριών, αρτηριολίων, τριχοειδικής κυκλοφορίας και φλεβών, πε-
ριφερικές αντιστάσεις και φλεβική επιστροφή, κατάσταση ινοτροπισμού της καρδιάς, καρ-
διακός ρυθμός κλπ). Η απλή (single shot) οσφυϊκή ραχιαία αλλά και επισκληρίδιος χορή-
γηση τοπικών αναισθητικών προκαλεί ελάττωση τόσο των HF όσο και LF σε απόλυτες 
μονάδες και συνολική ελάττωση της φασματικής ισχύος στην ανάλυση HRV [423, 424]. Η 
ελάττωση αυτή συσχετίζεται ποσοτικά με την κεφαλική επέκταση του αναισθητικού από-
κλεισμού.  

Η επίδραση του συμπαθητικού αποκλεισμού στο LF φασματικό στοιχείο είναι, εν 
γένει, αναμενόμενη, μιας και το στοιχείο αυτό εξαρτάται απ’την ύπαρξη ταλαντώσεων που 
αποτελούν εκδήλωση της μυογενούς δραστηριότητας των λείων μυικών κυττάρων μέσω 
ταλαντώσεων στη συγκέντρωση ιόντων ασβεστίου [395]. Η απονεύρωση των αγγείων, και 
οι φαρμακευτικές επιδράσεις που προκαλούν κλινικό ισοδύναμο, όπως η χορήγηση τοπικών 
αναισθητικών και το block, συνοδεύεται από απώλεια των αντίστοιχων ταλαντώσεων και 
προτάθηκε ο ρόλος νευροορμονικών μηχανισμών ως υπεύθυνων για τις παραπάνω ταλα-
ντώσεις. Οι ταλαντώσεις συχνότητας κάτω των 0,02 Ηz πιστεύεται ότι έχουν σχέση με το 
ενδοθήλιο. Είναι γνωστό, ότι τα ULF και VLF στοιχεία αναφέρονται σε πολύ λεπτές ισορ-
ροπίες μεταξύ κατεχολαμινών, συστήματος ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και πα-
ραγόντων που εκκρίνονται από το ενδοθήλιο, όπως το μονοξείδιο του αζώτου (NO). Το 
σύστημα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης είναι αυτό που αντιρροπεί τις ταλαντώσεις, 
που προέρχονται από τον νευρογενή μηχανισμό και διατηρεί έτσι την βραχύχρονη σταθε-
ρότητα του καρδιαγγειακού συστήματος. Το ΝΟ με την σειρά του εκτός από τοπική αγγει-
οδιασταλτική δράση ασκεί και ρυθμιστική δράση στις ταλαντώσεις της αρτηριακής πίεσης 
γύρω από μία μέση τιμή [386, 396].  
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Είναι γνωστό ότι η υψηλή θωρακική επισκληρίδιος αναισθησία δεν αλλάζει σημα-
ντικά τη συνολική αντανακλαστική απάντηση (reflex responses) σε μια σειρά ερεθισμά-
των [445]. Το γεγονός οφείλεται κατά κύριο λόγο στο ότι η φυτική νεύρωση του μεγαλύ-
τερου μέρους της περιφερικής αγγειακής κοίτης παραμένει ενεργό (εκτός αποκλεισμού) 
και αντιδρά στην ανύψωση κεφαλής και σε άλλα κλασικά αντανακλαστικά. Είναι επίσης 
γνωστό ότι η υψηλή θωρακική επισκληρίδιος αναισθησία συνοδεύεται από σταθερή αιμο-
δυναμική εικόνα (εκτός από την περίπτωση μεγάλης αρνητικής ινότροπης δράσης σε καρ-
διά με προβληματική συσταλτικότητα), και από διατήρηση των baroreflexes [446]. Στην 
προηγούμενη μελέτη, η ΘΕΑ μελετήθηκε με ανάλυση HRV κατά τη λήψη των αντανακλα-
στικών, και οι συγγραφείς προέτειναν ότι συνοδεύεται, επιπλέον, κι από ελάττωση της παρα-
συμπαθητικής δραστηριότητας, μιας και βρέθηκε ότι ο λόγος LF/HF αυξήθηκε μετά τη ΘΕΑ. 
Το εύρημα αυτό δεν είναι σταθερό σε όλες τις μελέτες, μιας και το κυρίαρχο δεδομένο 
μετά τη ΘΕΑ είναι η ελάττωση των LF. Στην ίδια μελέτη, η εισαγωγή στην γενική αναισθη-
σία και η τραχειακή διασωλήνωση, μετά τη ΘΕΑ, συνοδεύτηκαν επίσης από αύξηση του 
λόγου LF/HF που αποδόθηκε σε συμπαθητική πλέον διέγερση. Σε άλλη μελέτη, με αποκλει-
σμό Α6-Θ6, τόσο οι LF όσο και οι HF παρέμειναν πρακτικά χωρίς διαφοροποίηση στην 
ύπτια θέση [447]. Με την αλλαγή θέσης σε ανάρροπη (tilting), που κινητοποιεί κλασικό 
αντανακλαστικό, βρέθηκε ότι οι ασθενείς δεν αυξάνανε τον καρδιακό τους ρυθμό. Η ανά-
λυση HRV δεν έδειξε αλλαγές στις απόλυτες τιμές των LF και HF, ενώ έδειξε ελάττωση 
του λόγου LF/HF. Οι συγγραφείς ερμήνευσαν τα ευρήματά τους αποδίδοντάς τα σε προγαγ-
γλιακό συμπαθητικό block, αλλά δέχτηκαν σημαντική κριτική στη διεθνή βιβλιογραφία [448].  

Υποστηρίχθηκε, σε πιο πρόσφατη μελέτη, ότι η ΘΕΑ προκαλεί ελάττωση της φα-
σματικής ισχύος τόσο των LF όσο και των HF [449]. Η μελέτη έγινε σε ασθενείς που υπο-
βλήθηκαν σε θωρακοτομή και η μετεγχειρητική ανάλυση HRV συγκρίθηκε με τις βασικές 
μετρήσεις. Προφανώς, η μετεγχειρητική ανάλυση HRV προσμετρούσε το αποτέλεσμα τόσο 
της ΘΕΑ όσο και της ίδιας της επέμβασης στη μεταβλητότητα του καρδιακού ρυθμού. 
Όπως όμως αναφέρθηκε παραπάνω (παρ. 10.2 Ειδικού Μέρους και βιβλιογρ: 430, 442), η 
ίδια η επέμβαση προκαλεί διαφοροποίηση στην ανάλυση HRV, γεγονός που κάνει σε σημα-
ντικό βαθμό αυθαίρετη την απόδοση των ευρημάτων της ανάλυσης HRV στην ΘΕΑ.  

Στην παραπάνω μελέτη [449], οι συγγραφείς βρήκαν, στο απώτερο μετεγχειρητικό 
δείγμα ανάλυσης HRV, αύξηση προς το επίπεδο βασικών τιμών των HF και της συνολικής 
ισχύος, ενώ ο λόγος LF/HF παρέμεινε σημαντικά χαμηλότερος. Αυτά τα ευρήματα, σε συνδυ-
ασμό με την ελάττωση της φασματικής ισχύος τόσο των LF όσο και των HF που παρατηρή-
θηκε άμεσα μετεγχειρητικά, είναι σε σημαντικό βαθμό ανάλογα με τα ευρήματα της μελέτης 
μας, ιδιαίτερα όταν το σχήμα μετεγχειρητικής αναλγησίας αλλάζει ή διακόπτεται πρώιμα.  

Στους 50 ασθενείς της μελέτης μας παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση της λεβοβου-
πιβακαΐνης δια του επισκληριδίου καθετήρα επιδρά στο αυτόνομο νευρικό σύστημα της 
καρδιάς ελαττώνοντας τη συμπαθητική διέγερση, κι οδηγεί σε υπερίσχυση του παρασυ-
μπαθητικού (vagal predominance). Η επίδραση αυτή στο κάθε επιμέρους σύστημα του αυ-
τόνομου και στη μεταξύ τους ισορροπία είναι άμεση, δεδομένου ότι κατά τη λήψη των 
δεδομένων HRV δεν υπήρχε ο παράγων του πόνου (recording 2). Στο επόμενο, μετεγχειρη-
τικό δείγμα (recording 3), τα δεδομένα HRV είναι συναποτέλεσμα τόσο της επισκληριδίου 
λεβοβουπιβακαΐνης όσο και της επέμβασης. Στη μελέτη μας δεν χορηγήθηκαν, πρακτικά, 
οπιοειδή φάρμακα, που αναμένεται να επηρεάσουν τις μετρήσεις HRV [450]. Η μικρή δόση 
φεντανύλης που χορηγήθηκε ενδοφλεβίως κατά την εισαγωγή στην αναισθησία (100μg) 
δόθηκε μετά το recording 2 και 4-5 ώρες πριν από το recording 4. Παρ’όλα αυτά, δεν μπο-
ρούμε να αποκλείσουμε κάποια μικρή επίδραση του ίδιου φαρμάκου που χορηγήθηκε σε 
ελάχιστη δόση επισκληριδίως. Για τη λήψη των μετρήσεων έγινε ιδιαίτερη προσπάθεια οι 
ασθενείς να είναι ήρεμοι και 30 λεπτά τουλάχιστον μακράν από φυσική δραστηριότητα [451]. 
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Η λεβοβουπιβακαΐνη αναμένεται να επιδράσει στην προσαγόμενη προς την καρδιά συμπα-
θητική δραστηριότητα ανάλογα με τη χειρουργική συμπαθεκτομή [430] ενώ η θωρακοτο-
μή αναμένεται να προκαλέσει επιπλέον ελάττωση των LF [442]. Η άνοδος των τιμών φα-
σματικής ισχύος των LF που παρατηρήθηκε στις μετεγχειρητικές ημέρες (σε τιμές όμως χα-
μηλότερες από τις βασικές) μπορεί να αποδοθεί στην αποδρομή της επίδρασης της επέμβα-
σης. Έχει παρατηρηθεί μερική επάνοδος των τιμών 48 ώρες μετά από θωρακοτομή σε ασθε-
νείς που δεν ελάμβαναν μετεγχειρητική αναλγησία με τοπικά αναισθητικά [449]. 

Τα ευρήματά μας από την time-domain ανάλυση HRV ενισχύουν την άποψη της 
υπερίσχυσης του παρασυμπαθητικού μετά από την επισκληρίδιο χορήγηση της λεβοβουπι-
βακαΐνης (recording 2). Πράγματι, οι παράμετροι που ισχυρά συσχετίζονται με την παρασυ-
μπαθητική δραστηριότητα (average NN, SDNN, RMSSD) [394, 393] ήταν αυξημένοι. Οι 
διαφοροποιήσεις αυτές δεν αποδείχτηκαν στατιστικά σημαντικές, δημιουργούν όμως, σε 
συνδυασμό με την από τη frequency- domain αύξηση των HF και την ελάττωση του λόγου 
LF/HF, ισχυρή ένδειξη vagal predominance. Υπενθυμίζεται επιπλέον ότι η συχνότητα σφύ-
ξεων ελαττώθηκε στη φάση αυτή. Άμεσα μετεγχειρητικά και στις υπόλοιπες μετεγχειρητικές 
ημέρες, οι δείκτες αυτοί δηλώνουν μικρή, μη σημαντική, ελάττωση της παρασυμπαθητικής 
δραστηριότητας. 

 

10.4. Μετεγχειρητική αναλγησία και ανάλυση HRV 

Οι συνεχείς επισκληρίδιες αναλγητικές τεχνικές συνδυάζονται με σειρά πλεονεκτη-
μάτων όπως ελαττωμένη μετεγχειρητική αναπνευστική καταστολή, πρώιμη κινητοποίηση, 
περιορισμό της νευροενδοκρινικής απάντησης, τροποποίηση της προθρομβωτικής κατά-
στασης και με συνολική ελάττωση της περιεγχειρητικής θνητότητας [452]. Η ΘΕΑ αποτε-
λεί αποτελεσματική τεχνική για διεγχειρητική και μετεγχειρητική αναλγησία στις επεμβά-
σεις με θωρακοτομή [453, 454]. Η ΘΕΑ θεωρείται η πιο αξιόπιστη μέθοδος για την αντιμε-
τώπιση του συνδρόμου μετά-θωρακοτομή πόνου [455, 456, 457, 458]. Παρ’όλα τα δεδομέ-
να, ο χρόνος διάρκειας για τη μετά θωρακοτομή μετεγχειρητική επισκληρίδιο αναλγησία 
δεν είναι σαφώς καθορισμένος. Σε μια έρευνα μεταξύ θωρακοαναισθησιολόγων με συγκε-
κριμένο επίπεδο υψηλής εμπειρίας, το 83% των απαντησάντων υποστήριξε ότι συνεχίζουν 
τη μετεγχειρητική επισκληρίδιο αναλγησία για τρεις ημέρες [459].  

Ο αναμενόμενος πόνος στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο στις επεμβάσεις θωρα-
κοτομής είναι, ως γνωστό, ιδιαίτερα οξύς και σημαντικός. Στους ασθενείς της μελέτης, ο 
μετεγχειρητικός πόνος είχε αντιμετωπισθεί επιτυχώς με κλινικά κριτήρια, όπως φαίνεται 
τόσο από τις υποκειμενικές τους αναφορές και την κλινική τους εικόνα, όσο και από την 
κλίμακα VAS/10. Θελήσαμε, ωστόσο, να βρούμε τις τυχόν διαφορές μεταξύ δύο διαφο-
ρετικών σχημάτων, παρά την φαινομενικά ίδια τους αναλγητική απόδοση. Η μεθοδολογία 
ανάλυσης HRV για την εκτίμηση της ισορροπίας του αυτόνομου σε ασθενείς που λαμ-
βάνουν μετεγχειρητική αναλγησία έχει ελάχιστα, προς το παρόν, χρησιμοποιηθεί. Διαπι-
στώσαμε ότι η ενδοφλέβια χορήγηση μορφίνης δεν καταστέλλει το συμπαθητικό όσο η 
επισκληρίδιος χορήγηση τοπικού αναισθητικού. Στους ασθενείς υπό μορφίνη, υπήρξε 
αύξηση της φασματικής ισχύος των LF και αύξηση του λόγου LF/HF στις ημέρες που 
ακολούθησαν. Το εύρημα αυτό είναι πρωτότυπο και συζητείται περιορισμένα στην 
κατεύθυνση του ότι πράγματι η ενδοφλέβια μορφίνη συνοδεύεται από την παραπάνω ει-
κόνα (μια μόνο εργασία, βιβλ. 449). Η ομάδα της επισκληριδίου λεβοβουπιβακαΐνης συ-
νέχισε να δίνει στην ανάλυση HRV την εικόνα των προηγουμένων ημερών, άλλωστε δεν 
έγινε κάποια διαφοροποίηση στην αγωγή τους. Τα παραπάνω ευρήματα συνηγορούν ότι το 
προηγουμένως, μέχρι την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα, παρόν φαινόμενο καταστολής του 
συμπαθητικού προς την καρδιά, χάνεται με την αλλαγή σε ενδοφλέβια μορφίνη. Θεωρούμε 
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ότι η λειτουργική ακεραιότητα των αδενοϋποδοχέων προστατεύεται λιγότερο αποτελεσμα-
τικά με την παραπάνω αλλαγή του σχήματος μετεγχειρητικής αναλγησίας. Αυτή η επανα-
διάταξη της ισορροπίας του αυτόνομου μπορεί να συνεισφέρει σε ελαττωμενη μετεγχει-
ρητική ομοιόσταση και σε απώλεια της «προστασίας» της σφύξη προς σφύξη ταλάντωσης. 
Θεωρητικά, μπορεί να είναι συμπαράγων για αρρυθμιογένεση (βλ.παρ.10.2. Ειδικού Μέ-
ρους). Οι παρατηρήσεις αυτές στην ανάλυση HRV έλαβαν χώρα στους ασθενείς μας χω-
ρίς να παρατηρηθούν μετεγχειρητικά σημαντικές διαφορές στο κυκλοφορικό, πράγμα που 
όμως μπορεί να σχετίζεται με τα κριτήρια επιλογής των ασθενών μας.  

Απ’ότι φαίνεται, η συνήθης πρακτική της αφαίρεσης του επισκληρίδιου καθετήρα 
την τρίτη μετεγχειρητική ημέρα δεν στηρίζεται σε επαρκή δεδομένα αναφορικά με τη διέ-
γερση του συμπαθητικού. Ασθενείς που δεν παραπονούνται για πόνο μπορεί να έχουν προ-
σωπική στάση στο πρόβλημά τους, αλλά η καθυστέρηση εξόδου τους από το Νοσοκομείο, 
οι διάφορες επιπλοκές, η εμφάνιση αρρυθμιών μπορεί, εν μέρει, να εξηγηθούν από τα ευ-
ρήματα της μελέτης μας. Επιπλέον, θωρακοτομηθέντες ασθενείς με προβλήματα από το 
κυκλοφορικό μπορεί να εκτίθενται σε ειδικούς κινδύνους. 
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10.5 Συμπεράσματα 

 

Από τη μελέτη μας φαίνεται ότι η θωρακική επισκληρίδιος χορήγηση λεβο-
βουπιβακαΐνης προκαλεί άμεσα (εντός 20-30 λεπτών), και πριν από την επέμβαση, 
μικρή ελάττωση των LF. Η επίδραση αυτή στο συμπαθητικό συνδυάζεται με μικρή 
υπερίσχυση του παρασυμπαθητικού (vagal predo-minance), με όρους ανάλυσης HRV. 
Οι προς το παρόν διαθέσιμες μελέτες για το παρα-πάνω αντικείμενο είναι ελάχιστες. 

 

Παρά την όμοια κλινική εικόνα, η ενδοφλέβιος μετεγχειρητική αναλγησία με 
μορφίνη δεν συνοδεύεται από αντίστοιχη καταστολή του συμπαθητικού, σε σύγκριση 
με την επισκληρίδιο χορήγηση λεβοβουπιβακαΐνης. Δεν υπάρχουν προς το παρόν δια-
θέσιμες μελέτες για το παραπάνω αντικείμενο.  
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12. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
 
Η χειρουργική του θώρακα σχετίζεται με μειωμένη ισχύ LF στην ανάλυση της Μεταβλη-

τότητας της Καρδιακής Συχνότητας (ΜΚΣ) και αυξημένη επίπτωση μετεγχειρητικών αρρυθ-
μιών. Η Θωρακική Επισκληρίδιος Αναλγησία (ΘΕΑ) με τοπικά αναισθητικά μειώνει τη 
διέγερση και επίδραση του συμπαθητικού στην καρδιά και έχει προφυλακτική δράση στην 
εμφάνιση κολπικής μαρμαρυγής. Ωστόσο, η εξειδικευμένη επίδραση της ΘΕΑ στις μεταβλη-
τές της ΜΚΣ, ξέχωρα από την επίδραση της θωρακοτομής, καθώς και ο χρόνος αφαίρεσης 
του επισκληρίδιου καθετήρα, παραμένουν αδιευκρίνιστα. Σχεδιάσαμε μία προοπτική μελέ-
τη για να μελετήσουμε την επίδραση της ΘΕΑ με λεβοβουπιβακαΐνη στη ΜΚΣ στις επεμ-
βάσεις που συνοδεύονται από θωρακοτομή. Επιπλέον, οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν να λά-
βουν δύο διαφορετικά μετεγχειρητικά αναλγητικά σχήματα από την τρίτη μετεγχειρητική 
μέρα. Το πρώτο σχήμα περιελάμβανε ΘΕΑ με λεβοβουπιβακαΐνη για πάνω από 3 μέρες, ενώ 
στο δεύτερο η επισκληρίδιος αναλγησία αντικαθιστούνταν με ενδοφλέβια χορήγηση 
μορφίνης με αντλία ελεγχόμενη από τον ασθενή την 3η μετεγχειρητική ημέρα. 

Μετά από ενημερωμένη συναίνεση, η time και frequency-domain ανάλυση της ΜΚΣ 
πραγματοποιήθηκε σε δύο ίσες ομάδες (Α και Β) ασθενών που θα υποβαλλόταν σε χειρουρ-
γείο θώρακα υπό συνδυασμένη γενική και υψηλή ΘΕΑ με λεβοβουπιβακαΐνη . Η ΘΕΑ 
εφαρμόστηκε στο επίπεδο Θ4-Θ5. Οι καταγραφές τις ΜΚΣ πραγματοποιήθηκαν την προ-
ηγούμενη μέρα (τιμές αναφοράς), 20 λεπτά μετά την ΘΕΑ, μετεγχειρητικά στην αίθουσα 
ανάνηψης και τις επόμενες 6 μετεγχειρητικές ημέρες. Οι ασθενείς στην Ομάδα Α έλαβαν 
μόνο ΘΕΑ, ενώ στην Ομάδα Β, έλαβαν ΘΕΑ μέχρι το πρωί της 3ης μετεγχειρητικής ημέ-
ρας και η αναλγητική τους αγωγή συνεχίστηκε με ενδοφλέβια χορήγηση μορφίνης με 
αντλία ελεγχόμενη από τον ασθενή. Επίσης έγινε συλλογή δεδομένων για την καρδιακή 
συχνότητα, την αρτηριακή πίεση και τον πόνο με την κλίμακα VAS (0-10). Η στατιστική 
ανάλυση έγινε έπειτα από λογαριθμική μετατροπή για τις κατανομές που εμφάνισαν skewe-
ness ή kurtosis και περιελάμβανε chi-square test, paired t-test (Bonferroni correction) και 
Student’s t-test. 

Και στις δύο ομάδες, η πλειονότητα των τιμών PNN50 ήταν ίση με 0 και έτσι, για αυτή 
την παράμετρο, η λογαριθμοποίηση ήταν αδύνατη. Και στις δύο ομάδες, οι average NN, 
SDNN και RMSSD έδειξαν μία μικρή αύξηση μετά τη ΘΕΑ, και ελαττώθηκαν κατά τη 
διάρκεια της υπόλοιπης παρατήρησης. Η μείωση της ισχύος των LF  ήταν μη σημαντική 
μετά τη ΘΕΑ και στις δύο ομάδες. Μειώθηκε περαιτέρω μετά το χειρουργείο σε τιμές στα-
τιστικά μικρότερες από τις τιμές αναφοράς. Την 1η μετεγχειρητική ημέρα, η LF αυξήθηκε 
και στις δύο ομάδες με τιμές που παρέμειναν μικρότερες από τις τιμές αναφοράς. Στην Ο-
μάδα Α, οι τιμές LF παρέμειναν στατιστικά χαμηλότερες από τις τιμές αναφοράς καθόλη 
τη διάρκεια της παρατήρησης. Στην Ομάδα Β, οι τιμές LF αυξήθηκαν την 4η μετεγχειρητική 
ημέρα, με στατιστική διαφορά συγκρινόμενες με αυτές της Ομάδας Α. Οι αλλαγές της 
ισχύος των HF δεν ήταν στατιστικά σημαντικές και στις δύο ομάδες. Τέλος, στατιστικά 
σημαντική διαφορά για το λόγο LF/HF καταγράφτηκε την 6η μετεγχειρητική ημέρα. 

Συμπερασματικά, η υψηλή ΘΕΑ με λεβοβουπιβακαΐνη οδηγεί σε μειωμένη συμπαθη-
τική δραστηριότητα προς την καρδιά. Η συμπαθητικολυτική δράση συνεχίζεται για όσο διά-
στημα χορηγείται μετεγχειρητική αναλγησία με λεβοβουπιβακαΐνη. Η πρώιμη διακοπή των 
επισκληριδίως χορηγούμενων τοπικών αναισθητικών ή και η αντικατάστασή τους με ενδο-
φλέβια οπιοειδή, καταργεί αυτή την επίδραση στην ισορροπία του αυτόνομου νευρικού συ-
στήματος στην καρδιά. Η απώλεια αυτής της συμπαθητικολυτικής δράσης μπορεί να έχει 
ανεπιθύμητες επιδράσεις στους ασθενείς με καρδιαγγειακές νόσους. 
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13. SUMMARY 
 
 
 
 

Simeoforidou Marina 
 

Effect of levobupivacaine’s high thoracic epidural intraoperative and 6-days posto-
perative analgesia on cardiac autonomic nervous activity in thoracic surgery. 

 
Thoracic surgery is associated with decreased low frequency (LF) power in heart 

rate variability (HRV) analysis and increased incidence of post-operative arrhythmias. Tho-
racic epidural analgesia (TEA) with local anesthetics decreases cardiac sympathetic ner-
vous outflow and has a prophylactic effect on the appearance of atrial fibrillation (AF). 
However, the specific impact of TEA on the HRV variables, separated from the influence 
of thoracotomy, as well as the timing of epidural catheter removal remain both less well 
defined. We designed a prospective trial to investigate the impact of TEA with levobupi-
vacaine on HRV during surgeries implicating thoracotomy. Furthermore, the patients were 
randomized to receive two different postoperative analgesic regimens on the third postope-
rative day. The first regimen consisted of TEA with levobupivacaine for more than 3 days, 
whilst the second substituted the epidural analgesia with patient controlled intravenous 
morphine on the third postoperative day. 

The study was approved by the Scientific Committee of the University Hospital 
of Larissa. Written informed consent was obtained from patients. Adult patients aged up to 
75-years referred for elective thoracotomy were considered eligible. Inclusion was based 
on the patient’s ability to comprehend and collaborate. Exclusion factors were coronary 
artery disease, congestive heart failure, arrhythmias and conduction disturbances in the pre-
operative electrocardiogram (ECG), drug therapy affecting ECG, diabetes mellitus, renal 
insufficiency, abnormal serum electrolytes, autonomic dysfunction, and contraindications 
for TEA with levobupivacaine. Patients were randomized to form to groups to study the im-
pact of the two different postoperative analgesic regimens on HRV. 

In the morning of the day before surgery, the patients were taken to our PACU for 
baseline HRV measurement and insertion of an epidural catheter. The next morning in the 
operating theatre, a solution of 0.25% levobupivacaine HCl 10mL was administered epidu-
rally. Twenty minutes later, a second Holter recording for HRV analysis was carried out, 
and the sensory block to cold sensation (alcohol swab) was recorded. Induction of anesthe-
sia, and tracheal intubation with a double-lumen tube were achieved with intravenous fen-
tanyl 100 μg, etomidate 0.2 mg·kg-1 and atracurium 0.5 mg·kg-1. Anesthesia was maintain-
ned with desflurane 6-7 %, and continuous infusions of i.v. atracurium 5 µg·Kg-1·min-1 
and local anesthetic (0,125% levobupivacaine + 2 μg·ml-1 fentanyl) epidurally at a rate of 
9 ml·h-1. The patients were awakened and extubated in the operating room and breathed 
through a CPAP face mask. They were transported to the PACU when spontaneous venti-
lation with 50% oxygen under a simple face mask was adequate to maintain SpO2 values 
≥96%, PaCO2 <45mmHg, and PaO2 >90mmHg on blood gas analysis. Patients stayed in 
PACU until they were hemodynamicaly stable, presented no major bleeding, had no sig-
nificant arrhythmias, a temperature of >36°C, a proper level of consciousness, acceptable 
blood gases with good respiratory mechanics, and pain estimated as VAS ≤3/10. Another 
Holter recording for HRV analysis was carried out and the patient was transferred to the 
ward with the epidural catheter left in place. Postoperative analgesia was provided by a 
PCA pump with the same solution of levobupivacaine and fentanyl at a rate of 7-9 ml·h-1 
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with a 7 ml bolus on demand and lock-out time of no less than 30 min. In Group A, post-
operative analgesia was continued on the ward for 6 days with the same solution of levo-
bupivacaine and fentanyl. In the morning of each day, the pump rate and the bolus dose 
were both deceased by 1 ml·h-1 and 1 ml respectively until they reached 5 ml·h-1 and 5 ml, 
and this was continued until the removal of the epidural catheter. In Group B, the regimen 
of postoperative analgesia was the same as in Group A for the first and second postopera-
tive days. In the morning of the third day, the epidural catheter was removed, and an intra-
venous loading dose of morphine 3 mg was administered. A PCA pump with a solution of 
morphine 0.5 mg·ml-1 was commenced intravenously at a rate of 1 mg·h-1, with 1 mg on 
demand, lock-out interval of no less than 20 min, and total dose no more than 10 mg for 4 
hours. In both groups, analgesia was terminated in the morning of the 6th POD. 

In all subjects, cardiac autonomic function was assessed by time and frequency-do-
main HRV analysis on 512 consecutive normal RR intervals, corresponding to a time win-
dow of a few minutes, using the Schiller Cardiovit AT-60 electrocardiograph (Schiller AG 
Baar, Switzerland) and the built-in software. Heart rate was entered in our data base from 
the ECG Holter instrument’s printed report. Indices in the time domain analysis were taken 
in the no correcture mode and included the average duration of normal RR intervals (ave-
rage NN, in ms), the standard deviation of RR intervals (SDNN, in ms), the percentage of 
successive RR intervals greater than 50ms (tachogram PNN50, in %), and the square root 
of the averaged sum of squared differences in length between all adjusted RR cycles (RM 
SSD, in %). Frequency-domain HRV was assessed in the range of 0 to 1Hz by fast-Fourier 
transform spectral analysis (FFT). To improve signal processing, a low-resolution (high-dy-
namic-range) window function (Blackman–Harris) was selected. According to the selected 
FFT mode, frequency variables were presented as dimensionless numbers and as percenta-
ge of the total power. The following frequency-domain HRV variables were obtained: low 
frequency (LF) 0.04 to 0.15 Hz, high frequency (HF) 0.15 to 0.40 Hz and the ratio of low 
to high frequency (LF/HF).  

The Holter electrocardiogram for HRV analysis was recorded in a quiet, comfort-
able environment with dim lighting and a room temperature of between 23 and 24C. An 
effort was made to provide similar conditions for testing in the operating theatre. All HRV 
recordings were taken before any painful stimuli, with the patient calm and in the supine 
position at the following times with a total of 9 recordings per patient:  

The morning of the day before surgery (baseline, recording 1) 
Twenty minutes after epidural administration of levobupivacaine (recording 2) 
In PACU (recording 3) 
In the morning of each of 6 PODs (recordings 4, 5, 6, 7, 8, 9).  
The cephalad and caudal spread of the sensory block were recorded after each test. 

In the morning of the 3rd POD, the Holter recording 6 in Group B patients was taken befo-
re the change of analgesic regimen. In the following days, recordings were taken with the 
patient groups under different analgesic support. The epidural catheter was removed after 
the 9th recording. As relevant literature to our a priori hypothesis was limited, a pilot study 
was initially conducted. Based on the data from this pilot study, the power requires 21 pa-
tients per group, when α is set at 0.05 and power is set at 80%. We therefore decided to en-
roll up to 25 patients per group, to allow for patient attrition and missing data. 

Data were expressed as mean ±SD. Continuous data normality was tested with the 
Kolmogorof–Smirnof test (Lilliefors significant correction). For skewed distributions a na-
tural logarithmic transformation was used for adequate normalization. Demographic and 
clinical patient characteristics were compared between groups using chi-square test for ca-
tegorical data and Student’s two-tailed t-test for continuous data. P-values less than 0.05 
were considered significant. Multiple comparisons between HRV recordings or other va-
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riables for patients belonging to the same group were made using the two-tailed paired t-
test. In this case, P-values adjusted for Bonferroni post hoc correction, less than 0.0056, we-
re considered statistically significant. 

Fifty patients were included prospectively. Recruitment lasted 12 months. Comple-
te data were obtained for all patients. Intraoperative and 30-day mortality was zero. The 
groups had similar demographic and clinical data. The cephalad and caudal spread of sen-
sory block twenty minutes after epidural administration of levobupivacaine was no differ-
rent between the two groups. In both groups, HR was reduced at this point without being 
significant, with insignificant change of arterial pressure. Supplemental opioids after anes-
thesia induction were not required. Episodes of hypertension were absent. Intraoperative 
hypotensive events (mean BP >20% from baseline) requiring treatment with phenylephri-
ne were encountered in the majority of cases. The lowest values for arterial blood pressure 
associated with an HRV recording were during recording 3 (PACU) in both groups, these 
being significantly different in comparison to baseline measurements. Throughout the ob-
servation there was no difference of statistical importance between groups for HR and me-
an blood pressure. Finally, AF was not observed in this series of patients. 

We feel it necessary to comment on the skewed distributions observed for almost 
all HRV variables. The recordings in our study were held in awake, resting conditions. Ne-
vertheless, surgical stress, hypoxaemia, pulmonary hypertension, circadian rhythm, and phy-
sical rehabilitation, are among the factors that may have a significant influence on HRV 
recordings, even in selected subjects with no cardiovascular disease. We chose therefore to 
analyze HRV variables with a more powerful statistical test after logarithmic transformati-
on, instead of proceeding with non-parametric analyses. 

Our findings regarding HRV analysis are shown in Table 5 and after natural loga-
rithmic transformation in Table 6. In both groups, the majority of PNN50 values were zero 
(190/225 in group A and 153/225 in group B) and the distributions were highly skewed. 
Consequently, logarithmic transformation corresponding to these values was impossible 
and we chose not to proceed to further analysis. In both groups, the average NN, SDNN, 
and RMSSD showed an insignificant increase after TEA, and were decreased throughout 
the rest of the observation. LF power was insignificantly decreased after TEA in both groups. 
It decreased further after surgery with values statistically different compared to baseline, 
but with no inter-group difference. In the 1st POD, LF was increased in both groups with 
values remaining lower as compared to baseline. In group A, LF values remained statistic-
cally lower from baseline throughout the observation. In group B, LF values were increa-
sed in 4th POD, showing a statistical difference compared to group A. The changes in HF 
power values were insignificant in both groups, showing unimportant inter-group different-
ces. Finally, a difference of statistical significance for the LF/HF ratio was documented on 
6th POD. 

In conclusion, high TEA with levobupivacaine results in reduced efferent sympa-
thetic activity to the heart. The sympatholytic effect continues as long as postoperative an-
algesia with levobupivacaine is provided. Early discontinuation of epidural local anesthetics 
or substitution with intravenous opioids abolishes this influence on the heart’s autonomic 
status. The lost of this sympatholytic effect may have undesirable effects in patients with 
cardiovascular diseases. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΣΥΝΤΟΜΕΥΣΕΩΝ 
 
ΑΝΣ Αυτόνομο Νευρικό Σύστημα 
ΑΧ Ακετυλχολίνη 
Ε Επινεφρίνη 
ΕΑ Επισκληρίδιος Αναισθησία 
ΕΜ Έμφραγμα Μυοκαρδίου 
ΕΜΑ Επισκληρίδιος Μετεγχειρητική Αναλγησία 
ΕΧ Επισκληρίδιος χώρος 
ΕΤΣ Ενδοτραχειακός Σωλήνας 
ΘΕΑ Θωρακική Επισκληρίδιος Αναισθησία 
ΘΕΑ/Α Θωρακική Επισκληρίδιος Αναισθησία/Αναλγησία 
ΚΝΣ Κεντρικό Νευρικό Σύστημα 
ΝΑ Νοραδρεναλίνη 
ΜΕΘ Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 
ΜΘΤΠ Μετα-Θωρακοτομή Πόνος 
ΜΚΣ Μεταβλητότητα Καρδιακής Συχνότητας 
ΜΤΧ Μετεγχειρητικός 
ΝΕ Νορεπινεφρίνη 
ΠΣ Παρασυμπαθητικό Σύστημα 
ΣΝΣ Σωματικό Νευρικό Σύστημα (ΚΕΦ.1) 
ΣΝΣ Συμπαθητικό Σύστημα (ΚΕΦ.3) 
ΣΣ Συμπαθητικό Σύστημα 
ΤΑ Τοπικά Αναισθητικά 
ABB  Arndt Bronchial Blocker 
ΒΒ Bronchial Blocker 
CPAP Continous positive airway pressure 
DLT Double Lumen Tube 
FEV1 Forced Expiratory Volume 
FRC Functional Residual Capacity  
HFJV High Frequency Jet Ventilation 
HRV Heart Rate Variability 
MBC Maximum Breathing Capacity 
NSAID Μη Στεροειδή Αντιφλεγμονώδη  
OLV One Lung Ventilation 
PCA patient controlled analgesia 
PEEP Positive end-expiratory pressure 
PVB Paravertebal Block 
TCBU Torque Control Blocker Univent 
VAS Visual Analog Scale 
V/Q Ventilation-Perfusion 
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