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ΠΡΟΛΟΓΟ΢ 
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προςπακϊντασ να κατανοιςω τθ λειτουργία τθσ ΡΕΕΡ, ειςζπραττα, όχι 

ιδιαίτερα ςαφείσ απαντιςεισ, και γριγορα αντιλιφκθκα πωσ δε γίνεται 

χριςθ αυτισ ςτθν κλινικι πρακτικι εντόσ του χειρουργείου. Η χαρά μου 

ιταν μεγάλθ, όταν ο κ. Γεϊργιοσ Παπαδόπουλοσ, Κακθγθτισ Αναιςκθ-

ςιολογίασ   μου ζδωςε τθ δυνατότθτα να  αςχολθκϊ και να ερευνιςω 

εισ βάκοσ τθ χριςθ και τθ λειτουργία τθσ PEEP , ςτα πλαίςια τθσ 

διδακτορικισ  μου εργαςίασ.  

Θα ικελα να εκφράςω τισ κερμζσ μου ευχαριςτίεσ  ςτον κ. 

Γεϊργιο Παπαδόπουλο Κακθγθτι Αναιςκθςιολογίασ του 

Πανεπιςτθμίου Ιωαννίνων, ο οποίοσ, κατά τθ διάρκεια  τθσ εκπόνθςθσ 

τθσ διδακτορικισ διατριβισ, ςτάκθκε δίπλα μου, όχι απλά ωσ 

επιβλζπων Κακθγθτισ, κακοδθγϊντασ και επιβλζποντασ τθν πορεία τθσ 

ζρευνάσ μου, αλλά  και ςαν ςτοργικόσ πατζρασ δεν παρζλειπε   να με 

ενκαρρφνει και να με ςυμβουλεφει διακριτικά .  
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ουςιαςτικι βοικεια που προςζφερε ςτθ χριςθ τθσ διοιςοφάγειου 

υπερθχοκαρδιογραφίασ,  τθν επιλογι και τθ λιψθ των εικόνων και ςτθ 

ςυνζχεια των μετριςεων των παραμζτρων που χρθςιμοποιικθκαν ςτθ 

μελζτθ. 

Σζλοσ, κα ικελα να ευχαριςτιςω τα μζλθ τθσ τριμελοφσ 

επιτροπισ  και τα μζλθ τθσ εφταμελοφσ επιτροπισ για  τισ υποδείξεισ 

και τισ εφςτοχεσ παρατθριςεισ. 
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Κατά τθ ςυγγραφι τθσ εργαςίασ ακολουκικθκε θ εξισ ςειρά: ΢το 

γενικό μζροσ γίνεται αρχικά μια γενικι ειςαγωγι και ςτθ ςυνζχεια 

αναφορά ςτθ φυςιολογία τθσ καρδιακισ λειτουργίασ, τθσ αναπνοισ, 

αλλά και ςτθν φυςιολογία τθσ αλλθλεπίδραςθσ καρδιάσ-πνευμόνων. 

΢τθ ςυνζχεια γίνεται αναφορά ςτον μθχανικό αεριςμό γενικά και 

αναλυτικότερα ςτθ ΡΕΕΡ, τθν πακοφυςιολογία, πϊσ επιδρά ςτο 

αναπνευςτικό ςφςτθμα ςτισ διάφορεσ καταςτάςεισ που χρθςιμο-

ποιείται, πϊσ επιδρά ςτα υπόλοιπα ςυςτιματα του ανκρϊπινου 

οργανιςμοφ, ποιεσ είναι οι επιπλοκζσ και ποιεσ οι αντενδείξεισ. Σζλοσ το 

πρϊτο μζροσ κλείνει με μια ςφντομθ αναφορά ςτθ διοιςοφάγειο 

υπερθχοκαρδιογραφία. ΢το ειδικό μζροσ παρουςιάηεται ο ςκοπόσ τθσ 

παροφςασ μελζτθσ, οι αςκενείσ και θ μζκοδοσ που ακολουκικθκε, τα 

αποτελζςματα με τα γραφιματα και θ ςτατιςτικι ανάλυςθ, ενϊ ςτθ 

ςυνζχεια ακολουκεί θ ςυηιτθςθ των αποτελεςμάτων και το 

ςυμπζραςμα. ΢το τζλοσ παρατίκεται θ περίλθψθ ςτθν ελλθνικι και 

ςτθν αγγλικι γλϊςςα. 
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1.0  ΕΙ΢ΑΓΩΓΗ 

Σο οξυγόνο (Ο2) αποτελεί πρωταρχικό ςτοιχείο για τθν παραγωγι 

ενζργειασ και τθν επιβίωςθ όλων των αερόβιων κυττάρων, επομζνωσ 

και του ανκρϊπου. Για τθν πρόςλθψθ και μεταφορά τθσ αναγκαίασ 

ποςότθτασ Ο2 ςτο επίπεδο του κυττάρου, πζραν τθσ βαςικισ και 

απαράβατθσ προχπόκεςθσ τθσ φυςιολογικισ ςυγκζντρωςθσ Ο2 ςτο 

ειςπνεόμενο μίγμα αζροσ, είναι απαραίτθτθ θ φυςιολογικι λειτουργία 

τριϊν ηωτικϊν ςυςτθμάτων του οργανιςμοφ: του αναπνευςτικοφ,  του 

κυκλοφοριακοφ και του νευρικοφ ςυςτιματοσ. 

Σο αναπνευςτικό ςφςτθμα ζχει τθν αμεςότερθ ςχζςθ με τθν 

οξυγόνωςθ του οργανιςμοφ, με τθν ανταλλαγι των αερίων που 

πραγματοποιείται ςτθν κυψελιδο-τριχοειδικι μεμβράνθ. 

Σο κυκλοφοριακό ςφςτθμα (καρδιά, μικρι και μεγάλθ 

κυκλοφορία, όγκοσ αίματοσ)  με τθν καρδιά ωσ αντλία κετικισ πιζςεωσ 

ρυκμίηει τθν αιμάτωςθ τθσ πνευμονικισ και ςυςτθματικισ κυκλοφορίασ 

και κακορίηει το ποςόν του μεταφερόμενου οξυγόνου. 

Σο νευρικό ςφςτθμα (εγκζφαλοσ, νωτιαίοσ μυελόσ, περιφερικά 

νεφρα), ςτον άνκρωπο με αυτόματθ αναπνοι, κακορίηει τον αεριςμό 

των πνευμόνων ρυκμίηοντασ τθ ςυχνότθτα των αναπνοϊν, τον τφπο τθσ 

αναπνοισ και τον όγκο του αναπνεόμενου αζρα και επίςθσ ςυμμετζχει 

ςτθ διατιρθςθ τθσ βατότθτασ των αεροφόρων οδϊν. ΢τον 

καταςταλμζνο αςκενι βζβαια, τα προθγοφμενα ρυκμίηονται με το 

μθχανικό αεριςμό. 

Ο μθχανικόσ αεριςμόσ με φυςιολογικό αναπνεόμενο όγκο όταν 

εφαρμόηεται ςε άτομα χωρίσ προθγοφμενθ καρδιοαναπνευςτικι νόςο 

δεν ζχει καμιά αιςκθτι αιμοδυναμικι ςυνζπεια1. ΢ε αςκενείσ όμωσ θ 

παρουςία αναπνευςτικισ νόςου που αφορά το βρογχικό δζντρο, το 

πνευμονικό παρζγχυμα ι  και τα δφο μπορεί να απαιτιςει υψθλά 

επίπεδα κετικισ τελο-εκπνευςτικισ πίεςθσ  (PEEP) για τθν διατιρθςθ ι 

τθν επιδιόρκωςθ τθσ οξυγόνωςθσ παρά το γεγονόσ ότι οι ακραίεσ 

ςυνκικεσ μθχανικοφ αεριςμοφ μποροφν να ζχουν αρνθτικι επίδραςθ 

ςτθν καρδιακι λειτουργία1-8. 
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Σο 1948 οι Cournand και ςυνεργάτεσ κατζλθξαν ςτο ςυμπζραςμα 

ότι ο αεριςμόσ με κετικζσ πιζςεισ περιορίηει τθν πλιρωςθ τθσ δεξιάσ 

κοιλίασ, διότι θ αυξθμζνθ ενδοκωρακικι πίεςθ περιορίηει τθ φλεβικι 

επιςτροφι και ωσ ςυνζπεια αυτϊν επζρχεται μείωςθ τθσ καρδιακισ 

παροχισ9. Αυτό το ςυμπζραςμα αποτελεί «βάςθ» μζχρι τισ μζρεσ μασ 

για να κατανοιςουμε τισ καρδιοαναπνευςτικζσ αλλθλεπιδράςεισ που 

οφείλονται ςτο μθχανικό αεριςμό με εφαρμογι   PEEP. 

Αρχικά, οι ερευνθτζσ ςτθρίχτθκαν ςτο κακετθριαςμό τθσ καρδιάσ 

και αργότερα ςτθν υπερθχοκαρδιογραφία1. Πρόςφατεσ δθμοςιεφςεισ 

υπογράμμιςαν οριςμζνα μειονεκτιματα των επεμβατικϊν μεκόδων10,11 

και προβάλλουν τα πλεονεκτιματα τθσ υπερθχοκαρδιογραφίασ12. Η 

διοιςοφάγειοσ υπερθχοκαρδιογραφία (ΔΟΤ), παρόλο που είναι πιο 

επεμβατικι μζκοδοσ, ςυχνά προςφζρει απεικονίςεισ καλφτερθσ 

ποιότθτασ και ανάλυςθσ από ότι θ διακωρακικι, ιδιαίτερα ςε αςκενείσ 

που νοςθλεφονται ςε μονάδα εντατικισ κεραπείασ και βρίςκονται υπό 

μθχανικό αεριςμό13. Ζτςι, επιλζχτθκε ωσ μζκοδοσ πραγματοποίθςθσ τθσ 

μελζτθσ μασ θ διοιςοφάγειοσ υπερθχοκαρδιογραφία. 
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1.1 ΒΑ΢ΙΚΗ ΦΤ΢ΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΡΔΙΑΚΗ΢ ΛΕΙΣΟΤΡΓΙΑ΢ 

 ΢υςτολικι λειτουργία τθσ καρδιάσ 

      Με τουσ ςυμβατικοφσ όρουσ, θ ςυςτολικι λειτουργία αναφζρεται 

ςτθν περίοδο από τθν ιςοογκαιμικι ςφςπαςθ μζχρι το τζλοσ τθσ 

εξϊκθςθσ. Σο τελικό αποτζλεςμα τθσ ςυςτολισ είναι θ προϊκθςθ του 

όγκου παλμοφ ςτθν περιφερικι κυκλοφορία. 

      Η ςυςτολικι λειτουργία των κοιλιϊν ςυνικωσ κεωρείται ωσ 

ςυνϊνυμο τθσ καρδιακισ παροχισ, θ οποία μπορεί να οριςτεί ωσ ο 

όγκοσ αίματοσ που εξωκείται από τθν καρδιά ςε ζνα λεπτό. Επειδι οι 

δυο κοιλίεσ λειτουργοφν ςε ςειρά, φυςιολογικϊσ οι παροχζσ τουσ 

κεωροφνται ίςεσ. Η καρδιακι παροχι (Cardiac Output- CO) εκφράηεται 

με τθν ακόλουκθ εξίςωςθ: 

CO = SV x HR 

όπου SV(Stroke Volume) είναι ο όγκοσ παλμοφ  και HR(heart rate) είναι 

θ καρδιακι ςυχνότθτα. Η CO αντανακλά τθν κατάςταςθ όχι μόνο τθσ 

καρδιάσ, αλλά ολόκλθρου του κυκλοφοριακοφ ςυςτιματοσ και τελεί 

κάτω από τον ζλεγχο τθσ αυτορρφκμιςθσ των ιςτϊν. Παρά το γεγονόσ 

ότι μεταβάλλεται και ρυκμίηεται από παράγοντεσ τθσ περιφζρειασ, θ CO 

δεν μπορεί να μεταβλθκεί όταν υπάρχει ςοβαρι καρδιακι νόςοσ. Οι 

παράγοντεσ που ρυκμίηουν τθν καρδιακι παροχι είναι θ φλεβικι 

επιςτροφι ςτθν καρδιά, οι ςυςτθματικζσ αγγειακζσ αντιςτάςεισ, οι 

ανάγκεσ των ιςτϊν ςε οξυγόνο, ο όγκοσ αίματοσ, ο τφποσ τθσ αναπνοισ 

και θ κζςθ του ςϊματοσ. Οι δφο κφριοι ρυκμιςτζσ τθσ είναι θ καρδιακι 

ςυχνότθτα και ο όγκοσ παλμοφ. 

 ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΢ΤΧΝΟΣΗΣΑ: Η καρδιακι παροχι είναι γενικά ευκζωσ 

ανάλογθ τθσ καρδιακισ ςυχνότθτασ. Η καρδιακι ςυχνότθτα είναι μια 

ενδογενισ λειτουργία του φλεβόκομβου (αυτόματθ εκπόλωςθ), αλλά 

τροποποιείται από αυτόνομουσ , ορμονικοφσ και τοπικοφσ παράγοντεσ. 

Ο φλεβόκομβοσ είναι ο κφριοσ βθματοδότθσ τθσ καρδιάσ διότι 

φυςιολογικά είναι ο ταχφτεροσ από όλα τα πικανά βθματοδοτικά 

κφτταρα. Η αυξθμζνθ δραςτθριότθτα του παραςυμπακθτικοφ 

επιβραδφνει τθν καρδιακι ςυχνότθτα μζςω ερεκιςμοφ των 
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μουςκαρινικϊν (Μ2) χολινεργικϊν υποδοχζων, ενϊ θ αυξθμζνθ 

δραςτθριότθτα του ςυμπακθτικοφ προκαλεί αφξθςθ τθσ καρδιακισ 

ςυχνότθτασ , βράχυνςθ του δυναμικοφ ενζργειασ και τθσ ςυςτολισ, 

αλλά κυρίωσ τθσ διαςτολισ. Η αφξθςθ του χρονοτροπιςμοφ 

ςυνοδεφεται και με αφξθςθ τθσ ςυςταλτικότθτασ  (φαινόμενο 

Bowditch).  Σο αποτζλεςμα τθσ ταχυκαρδίασ ςτθν καρδιακι παροχι 

εξαρτάται, αφ’ ενόσ από αυτι κακ’ εαυτι τθ ςυχνότθτα ςφίξεων αλλά 

και τθν επίδραςι τθσ ςτον όγκο παλμοφ. Η ταχυκαρδία επιδρά ςτον 

όγκο παλμοφ αυξάνοντασ τον ρυκμό εξϊκθςθσ και βραχφνοντασ τθ 

διαςτολικι περίοδο, περιορίηοντασ δθλαδι τθν περίοδο τθσ πλιρωςθσ. 

 ΟΓΚΟ΢ ΠΑΛΜΟΤ: Είναι θ ποςότθτα του αίματοσ που εξωκείται από 

τθν κοιλία ςε κάκε ςυςτολι. Εξαρτάται από το προφορτίο, το 

μεταφορτίο, και τθ ςυςταλτικότθτα του μυοκαρδίου. Εφόςον θ καρδιά 

είναι μια τριςδιάςτατθ πολυκάλαμθ αντλία, τόςο το γεωμετρικό ςχιμα 

των κοιλιϊν, όςο και οι δυςλειτουργίεσ των βαλβίδων μπορεί να 

επθρεάςουν τον όγκο παλμοφ. 

 Προφορτίο: Είναι θ τάςθ που  εξαςκείται ςτα τοιχϊματα τθσ  κοιλίασ 

ςτο τζλοσ τθσ διαςτολισ, ακριβϊσ πριν από τθν ζναρξθ τθσ επόμενθσ 

ςυςτολισ. Η τάςθ αυτι ςτα τοιχϊματα τθσ κοιλίασ εξαρτάται από τον 

όγκο αίματοσ που περιζχει, τθν πίεςθ που αναπτφςςεται μζςα ς’ 

αυτι και από το πάχοσ του τοιχϊματόσ τθσ. Η ζννοια τθσ τάςθσ 

αντικακίςταται από τον όγκο, για λόγουσ προςαρμογισ-

απλοφςτευςθσ του προφορτίου ςτθν κλινικι πράξθ. Ζτςι, κεωρείται 

ωσ προφορτίο θ ποςότθτα του αίματοσ που βρίςκεται μζςα ςτισ 

κοιλίεσ ςτο τζλοσ τθσ διαςτολισ. Είναι δθλαδι ο τελοδιαςτολικόσ 

όγκοσ αίματοσ των κοιλιϊν (EDV). Επειδι το αιμοδυναμικό  

monitoring ςτθρίηεται ςτισ μετριςεισ τθσ πίεςθσ με τον κακετιρα τθσ 

πνευμονικισ αρτθρίασ, θ ζννοια του όγκου αντικακίςταται από 

αυτιν τθσ πίεςθσ, αφοφ ο τελοδιαςτολικόσ όγκοσ του αίματοσ των 

κοιλιϊν κακορίηει τθν διάταςθ των καρδιακϊν κοιλοτιτων και τθν 

πακθτικι τάςθ πάνω ςτο μυοκαρδιακό τοίχωμα πριν από τθν ζναρξθ 

τθσ ςυςτολισ. Η μζτρθςθ του τελοδιαςτολικοφ όγκου ι άλλων 

μεγεκϊν που ςχετίηονται με τισ διαςτάςεισ τθσ κοιλιακισ κοιλότθτασ, 
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είναι ςιμερα εφικτι ςτθν κλινικι πράξθ με τθ διοιςοφάγειο 

υπερθχοκαρδιογραφία. Σο προφορτίο επθρεάηεται από : 

- τθ φλεβικι επιςτροφι 

- τον ολικό όγκο αίματοσ του οργανιςμοφ 

- τθ ςυςτολι των κόλπων. Ζλλειψθ ςυςτολισ των κόλπων (πχ 

κολπικι μαρμαρυγι), προκαλεί ελάττωςθ του προφορτίου, αφοφ 

μειϊνεται θ πλιρωςθ των κοιλιϊν κατά 20-30%. 

- τθ καρδιακι ςυχνότθτα. Η αφξθςθ τθσ καρδιακισ ςυχνότθτασ 

ςυνοδεφεται από μεγαλφτερθ μείωςθ ςτθ χρονικι διάρκεια τθσ 

διαςτολισ ςε ςχζςθ με αυτι τθσ ςυςτολισ. Ζτςι, θ πλιρωςθ των 

κοιλιϊν προοδευτικά ελαττϊνεται ςε υψθλζσ καρδιακζσ 

ςυχνότθτεσ(>120 ςφίξεισ/λεπτο ςτον ενιλικο). 

Ο ςθμαντικότεροσ κακοριςτικόσ παράγοντασ του προφορτίου τθσ 

δεξιάσ κοιλίασ είναι θ φλεβικι επιςτροφι. ΢ε απουςία ςθμαντικισ 

δυςλειτουργίασ των πνευμόνων ι τθσ δεξιάσ κοιλίασ, θ φλεβικι 

επιςτροφι είναι επίςθσ ο κφριοσ κακοριςτικόσ παράγοντασ του 

προφορτίου τθσ αριςτερισ κοιλίασ. Φυςιολογικά  οι τελοδιαςτολικοί 

όγκοι και των δφο κοιλιϊν είναι όμοιοι. Η φλεβικι επιςτροφι 

εξαρτάται από : 

- τθ κζςθ του ςϊματοσ (πχ ςε όρκια κζςθ το αίμα λιμνάηει ςτισ 

φλζβεσ των κάτω άκρων με αποτζλεςμα ελαττωμζνθ φλεβικι 

επιςτροφι). 

- τθν ενδοκωρακικι πίεςθ. Όταν αυξάνει (πχ πνευμοκϊρακασ, 

αεριςμόσ με κετικι πίεςθ, κωρακοτομι), ελαττϊνεται θ φλεβικι 

επιςτροφι. 

- τθν ενδοπερικαρδιακι πίεςθ. Όταν είναι αυξθμζνθ (πχ 

περικαρδίτιδα), εμποδίηεται θ πλιρωςθ των κοιλιϊν. 

- το μυϊκό τόνο των φλεβϊν. Όταν είναι αυξθμζνοσ (πχ άςκθςθ), 

προκαλεί αφξθςθ τθσ φλεβικισ επιςτροφισ.  
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Η φλεβικι διαφορά πίεςθσ ανάμεςα ςτισ περιφερειακζσ, τισ 

κεντρικζσ φλζβεσ και το δεξιό κόλπο, οδθγεί το φλεβικό αίμα ςτθν 

καρδιά και τθν πλιρωςθ τθσ δεξιάσ κοιλίασ κατά τθ διαςτολι αυτισ. 

Γνωρίηουμε ότι θ φυςιολογικι εξωκαρδιακι πίεςθ, είναι θ 

φυςιολογικι ενδοκωρακικι πίεςθ (πίεςθ που επικρατεί ςτθ 

κωρακικι κοιλότθτα), θ οποία είναι αρνθτικι και είναι περίπου -

4mmHg. Μια οποιαδιποτε αφξθςθ ςτθν ενδοκωρακικι πίεςθ, 

δθλαδι ςτθν εξωκαρδιακι πίεςθ, κα οδθγιςει και ςε αφξθςθ τθσ 

πίεςθσ του δεξιοφ κόλπου. Αυτό ςυμβαίνει διότι θ πλιρωςθ των 

καρδιακϊν κοιλοτιτων με αίμα απαιτεί επιπλζον πίεςθ (ανάλογθ τθσ 

αφξθςθσ τθσ ενδοκωρακικισ πίεςθσ) ςτον δεξιό κόλπο ϊςτε να 

ξεπεράςει τθν αυξθμζνθ εξωκαρδιακι πίεςθ. 

 Μεταφορτίο: Σο μεταφορτίο τθσ ακζραιασ καρδιάσ κεωρείται, 

ςυνικωσ, ίςο με τθν τάςθ του κοιλιακοφ τοιχϊματοσ κατά τθ 

διάρκεια τθσ ςυςτολισ ι με τισ αρτθριακζσ αντιςτάςεισ κατά τθν 

εξϊκθςθ. Ωσ τάςθ του τοιχϊματοσ κεωρείται θ πίεςθ που πρζπει να 

υπερνικιςει θ κοιλία, προκειμζνου να μειϊςει τον όγκο τθσ 

κοιλότθτάσ τθσ. Όςο μεγαλφτερθ είναι θ ακτίνα τθσ κοιλίασ, τόςο 

μεγαλφτερθ είναι θ τάςθ ςτο τοίχωμα θ οποία απαιτείται για να 

δθμιουργιςει τθν ίδια πίεςθ εντόσ τθσ κοιλίασ. Αντίκετα, αφξθςθ του 

πάχουσ του τοιχϊματοσ ελαττϊνει τθν τάςθ που αναπτφςςεται ςε 

αυτό. Η ςυςτολικι ενδοκοιλιακι πίεςθ εξαρτάται από τθ δφναμθ 

ςφςπαςθσ του μυοκαρδίου, από τθν ελαςτικότθτα τθσ  αορτισ και 

των εγγφσ κλάδων τθσ για τθν αριςτερι κοιλία ι τθσ πνευμονικισ 

κυκλοφορίασ για τθ δεξιά κοιλία, από το ιξϊδεσ και τθν πυκνότθτα 

του αίματοσ, κακϊσ και από τισ ςυςτθματικζσ ι περιφερειακζσ 

αγγειακζσ αντιςτάςεισ. Ο τόνοσ των αρτθριδίων είναι ο κφριοσ 

κακοριςτικόσ παράγοντασ των αντιςτάςεων τθσ ςυςτθματικισ 

κυκλοφορίασ. Επειδι οι ινοελαςτικζσ ιδιότθτεσ των αγγείων είναι 

γενικϊσ κακοριςμζνεσ  ςε κάκε αςκενι, κεωρείται ότι το μεταφορτίο 

τθσ αριςτερισ κοιλίασ είναι ίςο με τισ ςυςτθματικζσ αγγειακζσ 

αντιςτάςεισ και τθσ δεξιάσ κοιλίασ είναι ίςο με τισ αντιςτάςεισ τθσ 

πνευμονικισ κυκλοφορίασ. Όταν αυξάνεται το μεταφορτίο (και 

εφόςον το προφορτίο παραμζνει ςτακερό), παρατθρείται βακμιαία 

ελάττωςθ του όγκου παλμοφ, γιατί παρεμποδίηεται θ κζνωςθ των 
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κοιλιϊν, ενϊ όταν ελαττϊνεται το μεταφορτίο αυξάνεται ο όγκοσ 

παλμοφ. Ζτςι, θ ποςότθτα του αίματοσ που εξωκείται από τθν 

καρδιά είναι αντιςτρόφωσ ανάλογθ του μεταφορτίου. Η δεξιά κοιλία 

είναι περιςςότερο ευαίςκθτθ ςε αλλαγζσ του μεταφορτίου απ’ ότι θ 

αριςτερι λόγω του λεπτότερου τοιχϊματόσ τθσ. Η μζτρθςθ του 

μεταφορτίου ςτθν κλινικι πράξθ γίνεται με τον υπολογιςμό των 

ςυςτθματικϊν περιφερικϊν αντιςτάςεων (SVR) μζςω των τιμϊν που 

λαμβάνονται με τον κακετιρα τθσ πνευμονικισ αρτθρίασ. 

 ΢υςταλτικότθτα: Η ςυςταλτικότθτα είναι μια ενδογενισ ιδιότθτα του 

καρδιακοφ μυόσ και δθλϊνει το ζργο που μπορεί να επιτελζςει θ 

καρδιά για ζνα δεδομζνο φορτίο. Η ςυςταλτικότθτα ςυνδζεται με 

τθν ταχφτθτα βράχυνςθσ των μυοκαρδιακϊν ινϊν, που εξαρτάται 

από τθν ενδοκυττάρια ςυγκζντρωςθ ιόντων αςβεςτίου κατά τθ 

ςυςτολι. Σο ςυμπακθτικό νευρικό ςφςτθμα αςκεί τθ ςθμαντικότερθ 

επίδραςθ ςτθ ςυςταλτικότθτα. Η ανοξία, θ οξζωςθ, το μετά από 

ζμφραγμα νεκρωμζνο μυοκάρδιο, είναι κάποιοι από τουσ 

παράγοντεσ που καταςτζλλουν τθ ςυςταλτικότθτα του μυοκαρδίου. 

Νόμοσ των Frank-Starling: Ονομάςτθκε ζτςι προσ τιμι των δφο 

μεγάλων αυτϊν φυςιολόγων του περαςμζνου αιϊνα. ΢φμφωνα με 

αυτόν τον νόμο, όςο πιο πολφ ζχει διατακεί θ μυοκαρδιακι ίνα κατά 

το τζλοσ τθσ διαςτολισ, τόςο μεγαλφτερθ είναι θ ςυςταλτικότθτα του 

μυοκαρδίου και πιο απότομθ θ αφξθςθ τθσ πίεςθσ τθσ αριςτερισ 

κοιλίασ. Εάν θ διάταςθ τθσ μυοκαρδιακισ ίνασ υπερβεί κάποιο όριο, 

παφει να ιςχφει αυτόσ ο νόμοσ. Η ςυςταλτικότθτα είναι ζνα μζγεκοσ 

που δφςκολα μπορεί να μετρθκεί. ΢υνικωσ υπολογίηεται ζμμεςα. 

΢υχνά ςτθν κλινικι πράξθ χρθςιμοποιείται ςαν δείκτθσ τθσ 

ςυςταλτικότθτασ το κλάςμα εξϊκθςθσ (EF). 14-24 

 Διαςτολικι λειτουργία τθσ καρδιάσ 

 ΢ε ςχζςθ με τθ ςυςτολι, θ φάςθ τθσ διαςτολισ του καρδιακοφ 

κφκλου μόλισ πρόςφατα αναγνωρίςτθκε ωσ ζνασ ςθμαντικόσ, 

ανεξάρτθτοσ παράγοντασ τθσ ςυνολικισ καρδιακισ λειτουργίασ. Η 

διαςτολι κεωροφνταν, δθλαδι, απλά ωσ ζνα πακθτικό ςτάδιο τθσ 

πλιρωςθσ των κοιλιϊν, ανάμεςα από κάκε ςφςπαςθ. Η επαρκισ 

πλιρωςθ των κοιλιϊν ςτθν πραγματικότθτα εξαρτάται από ζνα 
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ςφμπλεγμα αλλθλεπιδράςεων μεταξφ τθσ χάλαςθσ των κοιλιϊν, τθσ 

ευενδοτότθτασ και τθσ ςυςτολικισ λειτουργίασ.  

 Η φάςθ τθσ διαςτολισ του καρδιακοφ κφκλου  αρχίηει όταν κλείνουν 

οι μθνοειδείσ βαλβίδεσ και τελειϊνει όταν κλείνουν οι κολποκοιλιακζσ 

βαλβίδεσ. Η φάςθ τθσ διαςτολισ μπορεί να χωριςτεί ςτθν περίοδο τθσ 

ιςοογκωτικισ χάλαςθσ, ςτθν περίοδο τθσ πρϊιμθσ-γριγορθσ πλιρωςθσ 

των κοιλιϊν, ςτθν περίοδο τθσ πακθτικισ πλιρωςθσ  και ςτθν περίοδο 

τθσ κολπικισ ςφςπαςθσ. Η περίοδοσ τθσ ιςοογκωτικισ χάλαςθσ αρχίηει 

με το κλείςιμο των μθνοειδϊν βαλβίδων, όταν θ πίεςθ ςτισ κοιλίεσ 

αρχίηει να μειϊνεται. Η μείωςθ τθσ πίεςθσ των κοιλιϊν ςυνεχίηεται και 

μετά τθ διάνοιξθ των κολποκοιλιακϊν βαλβίδων. Η πίεςθ των κοιλιϊν 

μειϊνεται ςε επίπεδα μικρότερα από τθν πίεςθ των κόλπων. Ζτςι, ςτθ 

φάςθ αυτι δθμιουργείται μια πρϊιμθ γριγορθ ροι αίματοσ προσ τισ 

κοιλίεσ. Φυςιολογικά θ χάλαςθ των κοιλιϊν ςταματά ςτο πρϊτο τρίτο 

τθσ γριγορθσ πλιρωςθσ , ζτςι θ ςυνζχεια τθσ πλιρωςθσ των κοιλιϊν 

εξαρτάται από παράγοντεσ όπωσ θ ευενδοτότθτα των κοιλιϊν, θ 

αλλθλεπίδραςθ των κοιλιϊν και θ περικαρδικι ςυμπίεςθ. Σζλοσ θ 

ςφςπαςθ των κόλπων ςυνειςφζρει περίπου το 20%-25% του τελικοφ 

όγκου των κοιλιϊν. 

 Η χάλαςη του μυοκαρδίου επθρεάηει τθ περίοδο τθσ ιςομετρικισ 

χάλαςθσ και μζροσ τθσ φάςθσ τθσ πρϊιμθσ πλιρωςθσ. Παράγοντεσ που  

επιδροφν ςτθ χάλαςθ του μυοκαρδίου, περιλαμβάνουν: 

- εςωτερικζσ δυνάμεισ φόρτωςθσ (ελαςτικι επαναφορά του 

μυοκαρδίου), οι οποίεσ δθμιουργοφν ςυνκικεσ αυξθμζνθσ ροισ προσ 

τισ κοιλίεσ μετά τθ ςυςτολι, 

- εξωτερικζσ δυνάμεισ φόρτωςθσ, όπωσ είναι το αυξθμζνο 

μεταφορτίο (αυξθμζνθ αρτθριακι πίεςθ), οι οποίεσ μποροφν να 

επθρεάςουν αρνθτικά τθ χάλαςθ, παρατείνοντασ τθ περίοδο τθσ 

ιςομετρικισ χάλαςθσ, 

- αυξθμζνο ενδοκυττάριο Ca++ ( πχ ιςχαιμία του μυοκαρδίου), το 

οποίο μπορεί να κακυςτεριςει ι να παρατείνει τθ χάλαςθ του 

μυοκαρδίου μειϊνοντασ ζτςι τθ περίοδο τθσ πρϊιμθσ πλιρωςθσ, 
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- ανομοιομορφία ι μθ ςυγχρονιςμόσ μεταξφ ςφςπαςθσ και χάλαςθσ 

(πχ αποκλειςμόσ αριςτεροφ ςκζλουσ), μποροφν να οδθγιςουν ςε 

ςπατάλθ μυοκαρδιακισ ενζργειασ επιδρϊντασ τελικά αρνθτικά ςτθ 

χάλαςθ των κοιλιϊν, 

- τθν καρδιακι ςυχνότθτα, θ οποία επθρεάηει τθ χάλαςθ του 

μυοκαρδίου αλλά και όλεσ τισ φάςεισ τθσ πλιρωςθσ των κοιλιϊν. ΢ε 

παρουςία βραδυκαρδίασ, το μεγαλφτερο μζροσ τθσ πλιρωςθσ των 

κοιλιϊν λαμβάνει χϊρα πριν τθ ςφςπαςθ των κόλπων ενϊ ςε παρουςία 

ταχυκαρδίασ μειϊνεται θ περίοδοσ τθσ πρϊιμθσ πλιρωςθσ και 

καταργείται θ πακθτικι πλιρωςθ ( λόγω επιβραδυνόμενθσ ατελισ 

χάλαςθσ του μυοκαρδίου και παράταςθ τθσ φάςθσ τθσ ιςομετρικισ 

χάλαςθσ). ΢ε αυτι τθν περίπτωςθ θ ςφςπαςθ των κόλπων ζχει 

ςθμαντικό ρόλο ςτθ διατιρθςθ τθσ καρδιακισ παροχισ. 

 Η ευενδοτότθτα των κοιλιϊν επθρεάηει και τισ τρεισ φάςεισ τθσ 

πλιρωςθσ τθσ διαςτολισ. Εςωτερικοί παράγοντεσ που επθρεάηουν τθν 

ευενδοτότθτα των κοιλιϊν περιλαμβάνουν τθν ανελαςτικότθτα του 

μυοκαρδίου, ωσ αποτζλεςμα διάχυτθσ ίνωςθσ και/ι διθκθτικισ νόςου 

και τθ κακι λειτουργία των κοιλιϊν μετά από διάταςθ και/ι αφξθςθ του 

πάχουσ του τοιχϊματοσ. Εξωτερικοί παράγοντεσ που μποροφν να 

επθρεάςουν τθν ευενδοτότθτα των κοιλιϊν περιλαμβάνουν τθν πίεςθ 

που αςκείται ςτισ κοιλίεσ από τουσ ιςτοφσ που περιβάλουν τθν 

καρδιά(περικάρδιο, πνεφμονεσ) κακϊσ και τθν αλλθλεπίδραςθ των 

κοιλιϊν. 

 Οι πνευμονικζσ φλζβεσ, ο αριςτερόσ κόλποσ και θ μιτροειδισ 

βαλβίδα μποροφν, επίςθσ, να επθρεάςουν τθ διαςτολικι λειτουργία. Οι 

πνευμονικζσ φλζβεσ και ο αριςτερόσ κόλποσ  είναι θ «πθγι» πλιρωςθσ 

τθσ αριςτερισ κοιλίασ. Ζτςι, μια αφξθςθ ςτθ διαφορά πίεςθσ μεταξφ 

αριςτεροφ κόλπου και αριςτερισ κοιλίασ (πχ αυξθμζνο προφορτίο) 

αυξάνει τθ πρϊιμθ-γριγορθ διαςτολικι πλιρωςθ. Αντίκετα, μείωςθ 

του προφορτίου(προκαλοφμενθ από χοριγθςθ νιτρογλυκερίνθσ, 

χειριςμόσ Valsalva, αντί-Trendelenburg κζςθ - μειωμζνθ φλεβικι 

επιςτροφι)προκαλεί μείωςθ τθσ πρϊιμθσ-γριγορθσ ροισ πλιρωςθσ. Ο 

αεριςμόσ με κετικζσ πιζςεισ και ζνα αυξθμζνο ΡΕΕΡ μποροφν να 

μειϊςουν τθ διαςτολικι πλιρωςθ και τθν ευενδοτότθτα των κοιλιϊν. 
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 Η ςυμμετοχι των κόλπων ςτον τελοδιαςτολικό όγκο των κοιλιϊν 

αυξάνεται με τθν θλικία (με τθν πάροδο των ετϊν αυξάνεται θ διάρκεια 

τθσ χάλαςθσ του μυοκαρδίου) , κακϊσ και ςε περίπτωςθ διαςτολικισ 

δυςλειτουργίασ θ ροι του αίματοσ προσ τισ κοιλίεσ ςυναντά αυξθμζνεσ 

αντιςτάςεισ με αποτζλεςμα θ πρϊιμθ-γριγορθ πλιρωςθ και θ 

πακθτικι πλιρωςθ των κοιλιϊν να είναι ελαττωμζνεσ). ΢υνεπϊσ, θ 

ςυμμετοχι τθσ κολπικισ ςφςπαςθσ ςτθν πλιρωςθ των κοιλιϊν αποκτά 

μεγάλθ ςθμαςία ς’ αυτοφσ τουσ ανκρϊπουσ και ςε πολλζσ περιπτϊςεισ 

μπορεί να ςυνειςφζρει μζχρι και το 75% τθσ πλιρωςθσ τθσ κοιλίασ.  

 Οι ανωμαλίεσ τθσ μιτροειδοφσ βαλβίδασ ςυνικωσ δεν επθρεάηουν 

τθν πλιρωςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ εκτόσ από τθν παρουςία ςτζνωςθσ, 

οπότε θ πλιρωςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ είναι ελαττωμζνθ.14-24 

 Αλλθλεπίδραςθ των κοιλιών 

 Η αριςτερι (ΑΚ) και θ δεξιά κοιλία (ΔΚ) περιβάλλονται από ζνα 

άκαμπτο περίβλθμα, το περικάρδιο. Ζχουν παρόμοιουσ 

τελοδιαςτολικοφσ όγκουσ και μζςα ςτο φυςιολογικό περικαρδιακό 

χϊρο δεν υπάρχει ελεφκερο διάςτθμα για οξεία διάταςθ των κοιλιϊν. Η 

αλλθλεπίδραςθ των κοιλιϊν βαςίηεται ςτθν ιδζα πωσ το μζγεκοσ, θ 

μορφι, και θ ευενδοτότθτα τθσ μιασ κοιλίασ, μπορεί να επθρεάςει το 

μζγεκοσ, τθ μορφι και τθ ςχζςθ πίεςθσ-όγκου τθσ άλλθσ κοιλίασ μζςω 

μθχανικϊν αλλθλεπιδράςεων. Εμπειρικζσ μελζτεσ ςε πειραματόηωα, 

ζδειξαν ότι περίπου το 20%-40% τθσ ςυςτολικισ πίεςθσ και του όγκου 

εξϊκθςθσ τθσ ΔΚ είναι αποτζλεςμα τθσ ςφςπαςθσ τθσ ΑΚ. Ζτςι, όταν ο 

τελοδιαςτολικόσ όγκοσ τθσ ΔΚ αυξάνει εξαιτίασ του αυξθμζνου φορτίου 

τθσ ΔΚ, το μεςοκοιλιακό διάφραγμα μετατοπίηεται προσ τα αριςτερά, 

επθρεάηοντασ τθ γεωμετρία τθσ ΑΚ και αυξάνοντασ τθ περικαρδιακι 

ςυμπίεςθ, με δυνθτικό αποτζλεςμα τθ μείωςθ του προφορτίου τθσ ΑΚ, 

αφξθςθ τθσ τελοδιαςτολικισ πίεςθσ τθσ ΑΚ (ςυνικωσ μζτρια αφξθςθ) 

και μείωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ. Από μια πρακτικι άποψθ αυτόσ ο 

μειωμζνοσ τελοδιαςτολικόσ όγκοσ τθσ ΑΚ ςυνοδεφεται από μείωςθ τθσ 

διαςτολικισ ενδοτικότθτασ τθσ ΑΚ, ζτςι ϊςτε για τθν ίδια διατατικι 

πίεςθ ο τελοδιαςτολικόσ όγκοσ τθσ ΑΚ είναι μικρότεροσ. Αυτόσ ο 

«ανταγωνιςμόσ» για τον τελοδιαςτολικό όγκο ανάμεςα ςτθ δεξιά και 

τθν αριςτερι κοιλία είναι μεγαλφτεροσ όταν θ πίεςθ του μεςοκωρακίου 
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(δθλ. πλευριτικι, περικαρδιακι ι και τα δφο) είναι αυξθμζνθ ι ο όγκοσ 

των πνευμόνων είναι αυξθμζνοσ. 

 Μια άλλθ άποψθ τθσ κοιλιακισ αλλθλεπίδραςθσ ςχετίηεται με το 

γεγονόσ ότι και οι δυο κοιλίεσ είναι τοποκετθμζνεσ ςε ςειρά. Εφόςον θ 

πλιρωςθ τθσ ΑΚ χρειάηεται τθν παροχι τθσ ΔΚ, επαρκισ πλιρωςθ τθσ 

ΑΚ μπορεί μόνο να παρζχεται από επαρκι παροχι τθσ ΔΚ. Με τθ ςειρά 

τθσ, για τθν επαρκι παροχι τθσ ΔΚ χρειάηεται επαρκισ φλεβικι 

επιςτροφι και μθ αποφραγμζνθ πνευμονικι κυκλοφορία.14-24 
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1.2 ΒΑ΢ΙΚΗ ΦΤ΢ΙΟΛΟΓΙΑ ΑΝΑΠΝΕΤ΢ΣΙΚΟΤ 

Μθχανιςμόσ Αναπνοισ-Αεριςμόσ 

Με τθν κυκλικι αναπνοι φρζςκοσ αζρασ ειςζρχεται ςτουσ 

πνεφμονεσ. Ο φυςιολογικόσ αναπνεόμενοσ όγκοσ ενόσ ενιλικα ςε 

ανάπαυςθ είναι περίπου 0,5-0,6 lt, ενϊ θ ςυχνότθτα των αναπνοϊν 

είναι περίπου 16/λεπτό, με μια διακφμανςθ 12-22 αναπνοζσ/λεπτό. Οι 

μεταβολικζσ ανάγκεσ και θ πνευμονικι λειτουργία προςδιορίηουν το 

εφροσ και τθ ςυχνότθτα των αναπνοϊν, με τθν προχπόκεςθ βζβαια, 

πωσ το αναπνευςτικό κζντρο ςτο εγκεφαλικό ςτζλεχοσ είναι άκικτο και 

λειτουργεί. Ζτςι, ο αεριςμόσ ανά λεπτό είναι περίπου 7-8 lt. 

Ο ειςπνεόμενοσ αζρασ δεν φκάνει όλοσ ςτθν αναπνευςτικι ηϊνθ. 

Ζνα μζροσ του, περίπου 100-150 ml, παραμζνει ςτθ ηϊνθ των 

αεραγωγϊν και δεν ςυμμετζχει ςτθν ανταλλαγι των αερίων. Ο όγκοσ 

αυτόσ ονομάηεται ανατομικόσ νεκρόσ χϊροσ και αντιςτοιχεί περίπου 

ςτο 30% του αναπνεόμενου όγκου. Ζτςι, ο κυψελιδικόσ αεριςμόσ είναι 

περίπου 5 lt/min, αντίςτοιχοσ με τθ καρδιακι παροχι (περίπου 5 

lt/min). Επομζνωσ, θ αναλογία αεριςμοφ-αιμάτωςθσ (V/Q) ςυνολικά 

των κυψελίδων είναι 1. Επίςθσ, ζνα μζροσ του ειςπνεόμενου αζρα ενϊ 

φκάνει ςτισ κυψελίδεσ δε ςυμμετζχει ςτθν ανταλλαγι των αερίων λόγω 

μειωμζνθσ ι μθδαμινισ αιμάτωςθσ και αποτελεί τον κυψελιδικό νεκρό 

χϊρο. Σο άκροιςμα του ανατομικοφ και του κυψελιδικοφ νεκροφ χϊρου 

αποτελεί τον φυςιολογικό νεκρό χϊρο. 

Η διακίνθςθ του αζρα προσ τα ζςω και ζξω ςτουσ πνεφμονεσ, 

ειςπνοι-εκπνοι, πραγματοποιείται με τθ διζγερςθ των αναπνευςτικϊν 

μυϊν και τθ κινθτικότθτα του κωρακικοφ κλωβοφ και με τισ μεταβολζσ 

ςτθν ενδοκωρακικι και τθν ενδοκυψελιδικι πίεςθ. 

Ενδοκωρακικι πίεςθ είναι θ πίεςθ του υγροφ ςτον ςχιςμοειδι 

χϊρο που υπάρχει μεταξφ των δφο πετάλων του υπεηωκότα. Η 

φυςιολογικι ενδοκωρακικι πίεςθ τθσ αυτόματθσ αναπνοισ κατά τθν 

ζναρξθ τθσ ειςπνοισ είναι περίπου -5 cmH2O. ΢τθ ςυνζχεια θ διεφρυνςθ 

του κωρακικοφ κλωβοφ ζλκει τθν επιφάνεια των πνευμόνων με ακόμθ 

μεγαλφτερθ δφναμθ και ζτςι θ ενδοκωρακικι πίεςθ μειϊνεται ακόμθ 

περιςςότερο και φτάνει, περίπου, ςτα -7,5  cmH2O. 
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Ενδοκυψελιδικι πίεςθ είναι θ πίεςθ του αζρα μζςα ςτισ 

πνευμονικζσ κυψελίδεσ. Όταν δεν υπάρχει διακίνθςθ αζρα προσ και 

από τουσ πνεφμονεσ και θ γλωττίδα παραμζνει ανοιχτι, οι πιζςεισ ςε 

όλο το αναπνευςτικό δζνδρο μζχρι  και τισ κυψελίδεσ, είναι ίςεσ με τθν 

ατμοςφαιρικι πίεςθ, δθλαδι είναι  0 cmH2O ( θ ατμοςφαιρικι πίεςθ 

κεωρείται το μθδενικό ςθμείο αναφοράσ τθσ πίεςθσ των 

αναπνευςτικϊν οδϊν). Κατά τθ φυςιολογικι ειςπνοι θ ενδοκυψελιδικι 

πίεςθ μειϊνεται ςε -1 cmH2Ο. Αυτι θ πολφ ελαφρϊσ αρνθτικι πίεςθ 

ςτισ κυψελίδεσ επαρκεί για τθ μετακίνθςθ του ειςπνεόμενου αζρα προσ 

τουσ πνεφμονεσ. Κατά τθν εκπνοι θ κυψελιδικι πίεςθ αυξάνεται ςτο 

+1cmH2O και με αυτόν τον τρόπο αποβάλλεται αζρασ από τουσ 

πνεφμονεσ. Η φάςθ τθσ εκπνοισ γίνεται πακθτικά, με τθν 

αποκθκευμζνθ ελαςτικι ενζργεια των πνευμόνων και του κωρακικοφ 

τοιχϊματοσ. 

Διαπνευμονικι πίεςθ είναι θ διαφορά μεταξφ τθσ 

ενδοκυψελιδικισ και τθσ ενδοκωρακικισ πίεςθσ. Πρόκειται για τθ  

διαφορά πίεςθσ μεταξφ των κυψελίδων και τθσ εξωτερικισ επιφάνειασ 

των πνευμόνων και ςτθν πραγματικότθτα αποτελεί μζτρο των 

ελαςτικϊν δυνάμεων ςτουσ πνεφμονεσ, οι οποίεσ τείνουν να 

προκαλζςουν τθ ςφμπτυξθ των πνευμόνων, για κάκε βακμό ζκπτυξισ 

τουσ και αποτελοφν τθν πίεςθ επαναφοράσ. 

Μθχανικι τθσ αναπνοισ  

Η είςοδοσ του αζρα ςτουσ πνεφμονεσ εξαρτάται από τισ 

μθχανικζσ ιδιότθτεσ του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ. Οι ιδιότθτεσ 

αυτζσ, του πνεφμονα και του κϊρακα, επθρεάηουν τθν κίνθςθ του αζρα 

μζςα ςτο αναπνευςτικό ςφςτθμα και αποτελοφν τθ βάςθ τθσ μθχανικισ 

τθσ αναπνοισ. Οι αρχζσ τθσ μθχανικισ τθσ αναπνοισ είναι απαραίτθτεσ 

για τθν κατανόθςθ τθσ φυςιολογικισ και τθσ πακολογικισ λειτουργίασ 

του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ. 
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Ελαςτικότθτα, δυνάμεισ επιφανειακισ τάςθσ και ενδοτικότθτα: 

Ελαςτικότθτα είναι θ τάςθ ενόσ ςϊματοσ να επανζρχεται ςτθν 

αρχικι του κατάςταςθ φςτερα από οποιαδιποτε παραμόρφωςι του. Οι 

πνεφμονεσ και ο κϊρακασ είναι ελαςτικζσ δομζσ, με τάςθ να 

επανζρχονται ςτθ κζςθ ιςορροπίασ φςτερα από μεταβολι του όγκου 

τουσ ςτθ φάςθ τθσ ειςπνοισ. Οι ιδιότθτεσ επαναφοράσ του κϊρακα 

οφείλονται ςτο είδοσ τθσ καταςκευισ του το οποίο ανκίςταται ςτθν 

παραμόρφωςθ και αφοροφν το μυϊκό τόνο του κωρακικοφ τοιχϊματοσ. 

Η ελαςτικι επαναφορά των πνευμόνων οφείλεται ςτθν υψθλι 

περιεκτικότθτά τουσ ςε ίνεσ ελαςτίνθσ και κολλαγόνου τα οποία 

διαπλζκονται ςτο πνευμονικό παρζγχυμα, κακϊσ επίςθσ και ςτθν 

επιφανειακι τάςθ που δθμιουργείται ςτθν επιφάνεια διαχωριςμοφ 

αερίου και υγρισ φάςθσ ςτισ κυψελίδεσ. Οι ελαςτικζσ δυνάμεισ που 

προκαλοφνται από τθν επιφανειακι τάςθ, αντιπροςωπεφουν τα δφο 

τρίτα περίπου των ολικϊν ελαςτικϊν δυνάμεων που αςκοφνται ςτουσ 

φυςιολογικοφσ πνεφμονεσ. 

Οι κυψελίδεσ καλφπτονται από μια λεπτι ςτοιβάδα υγροφ. Η 

επιφανειακι τάςθ είναι θ δφναμθ που δρα ςτθν ελεφκερθ επιφάνεια 

ενόσ υγροφ και οφείλεται ςτισ δυνάμεισ ςυνοχισ των μορίων του υγροφ 

που είναι ιςχυρότερεσ από αυτζσ μεταξφ υγροφ και αερίου, με 

αποτζλεςμα θ ζκταςθ τθσ επιφάνειασ του υγροφ να γίνεται όςο το 

δυνατό μικρότερθ. Δθλαδι, οι δυνάμεισ ςυνοχισ τείνουν να μειϊςουν 

τθν επιφάνεια διαχωριςμοφ αερίου και υγρισ φάςθσ και ευνοοφν τθ 

ςφμπτωςθ των κυψελίδων. ΢φμφωνα με το νόμο του Laplace (πίεςθ= 

2xεπιφανειακι τάςθ/ακτίνα), ςφμπτωςθ των κυψελίδων μπορεί να 

επζλκει με τθν αφξθςθ τθσ επιφανειακισ τάςθσ ι με τθ μείωςθ του 

μεγζκουσ τθσ κυψελίδασ. ΢τθν πραγματικότθτα, θ επιφανειακι τάςθ 

ςτισ κυψελίδεσ μειϊνεται από τον επιφανειοδραςτικό παράγοντα, ζνα 

πολφπλοκο μείγμα από φωςφολιπίδια, πρωτεΐνεσ και ιόντα, που 

εκκρίνεται από τα κυψελιδικά επικθλιακά κφτταρα τφπου ΙΙ, τα οποία 

αποτελοφν το 10% περίπου τθσ ολικισ επιφάνειασ των κυψελίδων. 

΢υνεπϊσ, θ φπαρξθ του επιφανειοδραςτικοφ παράγοντα, διατθρεί 

ςτακερζσ τισ κυψελίδεσ, μειϊνει το ζργο ζκπτυξθσ των πνευμόνων  και 

βοθκάει ςτθ διατιρθςθ των κυψελίδων ελεφκερων από υγρό. 
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Εξαιτίασ  τθσ ελαςτικισ επαναφοράσ των πνευμόνων, για να 

διατθρθκοφν αυτοί διατεταμζνοι, χρειάηεται να αςκθκεί πίεςθ. Ζτςι, θ 

πίεςθ που χρειάηεται για να διατθριςει τουσ πνεφμονεσ διατεταμζνουσ 

ςε ζνα ςυγκεκριμζνο όγκο είναι θ διαπνευμονικι πίεςθ. Ο  βακμόσ κατά 

τον οποίο οι πνεφμονεσ εκπτφςςονται ανά μονάδα αφξθςθσ τθσ 

διαπνευμονικισ πίεςθσ, ονομάηεται ευενδοτότθτα ι διαταςιμότθτα 

(compliance) των πνευμόνων. ΢υνεπϊσ, θ ευενδοτότθτα εκφράηει το 

αντίκετο τθσ ελαςτικότθτασ, δθλαδι τθν ευκολία με τθν οποία οι 

πνεφμονεσ και ο κϊρακασ παραμορφϊνονται ςε ςχζςθ με τθν 

εφαρμοηόμενθ δφναμθ και μπορεί να εκφραςτεί ωσ το πθλίκο τθσ 

μεταβολισ του όγκου προσ τθ μεταβολι τθσ πίεςθσ. Η τιμι τθσ 

πνευμονικισ διαταςιμότθτασ εξαρτάται από το μζγεκοσ των 

πνευμόνων, αλλά και από το επίπεδο του πνευμονικοφ όγκου όπου 

γίνεται θ μζτρθςι τθσ. Αυξάνεται με τθν πάροδο τθσ θλικίασ και ςτο 

πνευμονικό εμφφςθμα, λόγω τθσ καταςτροφισ του περιβάλλοντοσ 

ςτθρικτικοφ ιςτοφ γφρω από τουσ βρόγχουσ και τισ κυψελίδεσ, με 

αποτζλεςμα να μειϊνεται ςθμαντικά θ τάςθ επαναφοράσ μετά από 

οποιαδιποτε παραμόρφωςθ. Αντίκετα μειϊνεται ςτθν πνευμονικι 

ίνωςθ όπου λόγω τθσ εναπόκεςθσ ινϊδουσ ιςτοφ οι πνεφμονεσ 

εμφανίηουν μεγαλφτερθ τάςθ επαναφοράσ ςτθν αρχικι τουσ κατάςταςθ 

και μεγαλφτερθ αντίςταςθ ςτθν παραμόρφωςθ. Η ενδοτικότθτα των 

πνευμόνων είναι φυςιολογικϊσ 200 ml/cmH2O περίπου, ενϊ θ 

ευενδοτότθτα του ςυςτιματοσ πνεφμονεσ-κϊρακασ είναι περίπου θ 

μιςι από τθν πνευμονικι ευενδοτότθτα περίπου 110 ml/cmH2O. 

Λειτουργικι υπολειπόμενθ χωρθτικότθτα και όγκοσ ςφγκλειςθσ  

Ο όγκοσ του αζρα που παραμζνει ςτουσ πνεφμονεσ μετά από μία 

φυςιολογικι εκπνοι ονομάηεται λειτουργικι υπολειπόμενθ 

χωρθτικότθτα (Functional Residual Capacity-FRC), είναι περίπου 2,5 lt 

και μπορεί να μετρθκεί με τθν τεχνικι τθσ ζκπλυςθσ αηϊτου ι θλίου. Η 

FRC είναι ευκζωσ ανάλογθ του φψουσ. Μειϊνεται ςτθν πρθνι ι ςτθν 

φπτια κζςθ ςε ςχζςθ με τθν όρκια λόγω τθσ πίεςθσ του περιεχομζνου 

τθσ κοιλιάσ ςτο διάφραγμα, κακϊσ επίςθσ κατά τθν  αναιςκθςία 

(επίδραςθ φαρμάκων), ςτισ κωρακικζσ και κοιλιακζσ επεμβάςεισ, ςτθν 

πνευμονικι ίνωςθ, ςτθν παχυςαρκία, ςτο πνευμονικό οίδθμα. 
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Αυξάνεται ςτθ ΧΑΠ-άςκμα και ςε αφξθςθ τθσ ενδοκωρακικισ πιζςεωσ 

(PEEP, CPAP). 

Η βατότθτα των μικρϊν αεραγωγϊν, εφόςον απουςιάηει θ 

χόνδρινθ υποςτιριξθ, ιδιαιτζρωσ ςτισ εξαρτϊμενεσ από τθν βαρφτθτα 

περιοχζσ, δθλαδι ςτισ βάςεισ όςον αφορά τθν όρκια κζςθ, εξαρτάται 

κυρίωσ από τον όγκο των πνευμόνων. Ο όγκοσ ςτον οποίο αυτοί οι 

αεραγωγοί αρχίηουν να κλείνουν ονομάηεται χωρθτικότθτα ςφγκλειςθσ 

(closing volume). Ζτςι ςε χαμθλότερουσ όγκουσ, οι κυψελίδεσ ςτισ 

εξαρτϊμενεσ περιοχζσ ςυνεχίηουν να αιματϊνονται αλλά δεν αερίηονται 

με πικανι ςυνζπεια τθν υποξαιμία. Ζχει υπολογιςκεί ότι θ 

χωρθτικότθτα ςφγκλειςθσ εξιςϊνεται με τθν FRC ςτο 66ο ζτοσ τθσ 

θλικίασ ςε όρκια κζςθ και ςτο 44ο ζτοσ ςε φπτια κζςθ. ΢ε αντίκεςθ με 

τθ FRC, θ χωρθτικότθτα ςφγκλειςθσ δεν επθρεάηεται από τθ κζςθ του 

ςϊματοσ. 

Κατανομι αεριςμοφ – αιμάτωςθσ 

Η καλι λειτουργία τθσ ανταλλαγισ των αερίων ςτο επίπεδο των 

κυψελίδων εξαρτάται από τθ ςχζςθ αεριςμοφ-αιματϊςεωσ (V/Q) και 

ειδικότερα από τθν περιοχικι κατανομι του ειςπνεόμενου αζροσ και 

τθσ αιματικισ ροισ εντόσ τθσ αναπνευςτικισ ηϊνθσ των πνευμόνων. ΢ε 

ιδανικά αεριηόμενο πνεφμονα θ ςχζςθ V/Q είναι 1. ΢τθν 

πραγματικότθτα όμωσ είναι λίγο μικρότερθ, περίπου  0,8. Η ςχζςθ V/Q 

μπορεί να κυμαίνεται από 0 (κακόλου αεριςμόσ), ζωσ το άπειρο 

(κακόλου αιμάτωςθ). ΢τθν πρϊτθ περίπτωςθ ζχουμε ενδοπνευμονικι 

διαφυγι (shunt), ενϊ ςτθ δεφτερθ περίπτωςθ κυψελιδικό νεκρό χϊρο. 

Η ςθμαςία τθσ ςχζςθσ V/Q ςχετίηεται με τθν ικανότθτα των 

πνευμονικϊν μονάδων να αποκακιςτοφν τον κορεςμό του φλεβικοφ 

αίματοσ με οξυγόνο και να απομακρφνουν το διοξείδιο του άνκρακα. 

Κατανομή αεριςμοφ: Ο ειςπνεόμενοσ αζρασ δεν κατανζμεται 

εξίςου ςε όλθ τθν ζκταςθ τθσ κυψελιδικισ επιφάνειασ των πνευμόνων. 

Κατευκφνεται ςτισ καλφτερα αιματοφμενεσ περιοχζσ των πνευμόνων, 

τισ εξαρτϊμενεσ από τθν βαρφτθτα, ενϊ ο δεξιόσ πνεφμονασ δζχεται 

περίπου το 53% του ειςπνεόμενου αζρα ζναντι 47% του αριςτεροφ. ΢ε 

όρκια κζςθ, θ αρνθτικι πίεςθ εντόσ τθσ υπεηωκοτικισ κοιλότθτασ 
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παρουςιάηει αφξθςθ (γίνεται λιγότερο αρνθτικι) από τθν κορυφι προσ 

τθ βάςθ κατά 1cmH2O ςε κάκε 3 cm μείωςθσ του φψουσ του πνεφμονα. 

Ζτςι, λόγω τθσ υψθλότερθσ διαπνευμονικισ πιζςεωσ, οι κυψελίδεσ ςτισ 

ανϊτερεσ περιοχζσ των πνευμόνων είναι ιδθ διατεταμζνεσ και 

επομζνωσ είναι λιγότερο ευζνδοτεσ ςε ςχζςθ με αυτζσ των βάςεων που 

είναι μικρότερεσ (λόγω χαμθλότερθσ διαπνευμονικισ πιζςεωσ) και 

υφίςτανται μεγαλφτερθ διάταςθ κατά τθν ειςπνοι. Επομζνωσ, κφριοσ 

ρυκμιςτισ τθσ κατανομισ του αζροσ εντόσ των πνευμόνων είναι θ 

ευενδοτότθτα των διαφόρων τμθμάτων των πνευμόνων. 

Κατανομή αιματώςεωσ:  Η κατανομι του αίματοσ εντόσ των 

πνευμόνων επθρεάηεται κυρίωσ από τθ βαρφτθτα αλλά και από άλλουσ 

παράγοντεσ εκτόσ τθσ βαρφτθτασ. 

΢τθν όρκια κζςθ όταν θ δεξιά κοιλία ςυςπάται μεταφζρει 

κινθτικι ενζργεια ςτο αίμα και αυτό ωκείται ςτθν πνευμονικι αρτθρία. 

Κακϊσ θ κινθτικι ενζργεια ςτθν πνευμονικι αρτθρία ςπαταλάται  ςτθν 

αναρρίχθςθ του αίματοσ μιασ κάκετθσ υδροςτατικισ κλίςθσ, θ  πίεςθ 

ςτθν πνευμονικι αρτθρία(Ppa) μειϊνεται κατά 1cmH2O για κάκε 

εκατοςτό κάκετθσ απόςταςθσ προσ τα επάνω ςτουσ πνεφμονεσ. ΢ε 

κάποιο φψοσ πάνω από τθν καρδιά , θ Ppa μθδενίηεται και ακόμθ 

ψθλότερα ςτουσ πνεφμονεσ θ Ppa γίνεται αρνθτικι. ΢ε αυτι τθν 

περιοχι των πνευμόνων θ κυψελιδικι πίεςθ(PA) είναι υψθλότερθ από 

τθν Ppa και τθν πίεςθ των πνευμονικϊν φλεβϊν(Ppv). Επειδι θ πίεςθ 

ζξω από τα αγγεία ςε αυτιν τθν περιοχι είναι μεγαλφτερθ από τθν 

πίεςθ εντόσ των αγγείων, αυτά ςυμπιζηονται και δεν υπάρχει αιματικι 

ροι (ηϊνθ 1: PA>Ppa>Ppv). Ζτςι, ςτθ ηϊνθ 1 δεν πραγματοποιείται 

ανταλλαγι των αερίων και  λειτουργεί ωσ κυψελιδικόσ νεκρόσ χϊροσ. ΢ε 

φυςιολογικζσ καταςτάςεισ δεν υπάρχει ηϊνθ 1 ι εάν υπάρχει είναι 

πολφ μικρι. Μπορεί όμωσ να γίνει μεγαλφτερθ ςε περιπτϊςεισ 

μειωμζνθσ Ppa, όπωσ ςυμβαίνει ςτθν ολιγαιμικι καταπλθξία, ι ςε 

αυξθμζνθ PA (πχ. ςτθν εφαρμογι αυξθμζνου ειςπνεόμενου όγκου ι 

αυξθμζνων επιπζδων ΡΕΕΡ κατά τθ διάρκεια αεριςμοφ με κετικι πίεςθ). 

Πιο κάτω ςτουσ πνεφμονεσ είναι θ ηϊνθ 2, όπου θ Ppa γίνεται 

κετικι και θ αιματικι ροι ξεκινάει όταν θ Ppa γίνεται μεγαλφτερθ από 

τθ ΡΑ ( ηϊνθ 2: Ppa>PA>Ppv). ΢’ αυτό το κάκετο επίπεδο των πνευμόνων, 
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θ αιματικι ροι εξαρτάται κυρίωσ από τθ διαφορά Ppa-PA, παρά από τθ 

διαφορά Ppa-Ppv. Ακόμθ πιο χαμθλά ςτουσ πνεφμονεσ, υπάρχει ζνα 

κάκετο επίπεδο όπου θ Ppv γίνεται κετικι και επίςθσ ξεπερνά τθ ΡΑ. ΢’ 

αυτιν τθν περιοχι θ αιματικι ροι κατευκφνεται από τθ πνευμονικι 

αρτθριο-φλεβικι διαφορά πίεςθσ ( ηϊνθ 3: Ppa>Ppv>PA), όπου είναι 

ςυνεχισ αφοφ το ςφςτθμα των τριχοειδϊν παραμζνει ανοιχτό ςυνεχϊσ. 

Επειδι θ αναπνοι και θ πνευμονικι αιματικι ροι είναι κυκλικά 

φαινόμενα, οι Ppa, Ppv, PA αλλάηουν ςυνεχϊσ όπωσ και οι ςχζςεισ 

μεταξφ τουσ. Ζτςι, πχ ζνα ςθμείο που βρίςκεται ςτθ ηϊνθ 2 μια 

οριςμζνθ ςτιγμι, μια άλλθ ςτιγμι μπορεί να γίνει ηϊνθ 1 ι ηϊνθ 3 και 

αυτό εξαρτάται από τον άνκρωπο εάν βρίςκεται ςε εκπνοι ι ειςπνοι 

και εάν θ καρδιά του διαςτζλλεται ι ςυςτζλλεται. 

Σζλοσ, όταν θ πίεςθ ςτα πνευμονικά αγγεία είναι πολφ υψθλι, 

όπωσ ςυμβαίνει ςτθν υπερφόρτωςθ με υγρά ενόσ αςκενοφσ, ςε 

καταςτάςεισ περιοριςμοφ, απόφραξθσ ι ςτζνωςθσ των πνευμονικϊν 

αγγείων και ςε αςκενείσ με πνευμονικι εμβολι ι ςτζνωςθ μιτροειδοφσ, 

μπορεί να διαπθδιςει υγρό ζξω από τα πνευμονικά αγγεία μζςα ςτο 

διάμεςο πνευμονικό χϊρο με ςυνζπεια τθ διάταςθ αυτοφ. Η διάταςθ 

αυτι του διάμεςου πνευμονικοφ χϊρου από το εξαγγειωμζνο υγρό, ζχει 

ωσ ςυνζπεια τθ κετικοποίθςθ τθσ πνευμονικισ διάμεςθσ πίεςθσ (PISF) 

και τθν αφξθςθ αυτισ ςε επίπεδα μεγαλφτερα τθσ Ppv (ηϊνθ 4: 

Ppa>PISF>Ppv>PA). ΢τθ ηϊνθ 4 θ αιματικι ροι είναι μικρότερθ από αυτι 

τθσ ηϊνθσ 3. 

Πνευμονικι Τποξαιμικι Αγγειοςφςπαςθ 

Ο οργανιςμόσ διακζτει ζναν μθχανιςμό πρόλθψθσ των ακραίων 

τιμϊν V/Q. Ο μθχανιςμόσ αυτόσ ονομάηεται υποξαιμικι αγγειοςφςπαςθ 

με τθν οποία ρυκμίηεται επιπρόςκετα θ κυψελιδικι ροι  αίματοσ. Σιμζσ 

ΡΑΟ2 που κυμαίνονται ςε επίπεδα <70mmHg διεγείρουν επιμζρουσ 

υποδοχείσ των κυψελίδων, οι οποίοι με τθ ςειρά τουσ οδθγοφν ςε 

ςφςπαςθ των προςαγωγϊν αιμοφόρων αγγείων. Με τον τρόπο αυτό οι 

περιοχζσ του πνεφμονα που δζχονται πολφ χαμθλζσ μερικζσ πιζςεισ Ο2 

ι δεν οξυγονϊνονται κακόλου παρακάμπτονται, ενϊ εκείνεσ που 

λειτουργοφν καλφτερα δζχονται ςχετικά περιςςότερο αίμα για τθν 

ανταλλαγι αερίων.19,25-32 
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1.3   ΑΛΛΗΛΕΠΙΔΡΑ΢Η ΚΑΡΔΙΑ΢-ΠΝΕΤΜΟΝΩΝ  

 Σο κυκλοφοριακό και το αναπνευςτικό ςφςτθμα είναι ςυςτιματα 

όπου θ λειτουργία τουσ εξαρτάται από τισ πιζςεισ εντόσ αυτϊν. Η 

αλλθλεπίδραςι τουσ είναι αναπόφευκτθ εφόςον μοιράηονται τον ίδιο 

χϊρο, το κϊρακα. Σα δφο ςυςτιματα αλλθλεπιδροφν ςε κάκε αναπνοι 

χωρίσ αρνθτικζσ ςυνζπειεσ ςτον υγιι άνκρωπο, όμωσ ςτον βαρζωσ 

πάςχοντα, οι επιπτϊςεισ μπορεί να είναι ςθμαντικζσ. Η πολυπλοκότθτα 

τθσ αλλθλεπίδραςθσ καρδιάσ-πνευμόνων αυξάνεται-περιπλζκεται  με τθ 

πολυπλοκότθτα τθσ καταςτάςεωσ του βαρζωσ πάςχοντα. 

 Η ροι αίματοσ από τθν καρδιά ςτθν περιφζρεια, απαιτεί τθ 

ςφςπαςθ τθσ καρδιάσ, ςε αντίκεςθ με τθ φλεβικι επιςτροφι θ οποία 

γίνεται πακθτικά, κακοδθγοφμενθ από τθ διαφορά  μεταξφ τθσ μζςθσ 

ςυςτθματικισ πίεςθσ πλιρωςθσ (Π΢ ) και τθσ πίεςθσ ςτο δεξιό κόλπο. Η 

διαφορά μεταξφ των δυο αυτϊν πιζςεων ονομάηεται κλίςθ ι πρανζσ 

πίεςθσ για τθ φλεβικι επάνοδο19. Η Π΢ εξαρτάται από τθν ελαςτικι 

ιδιότθτα των ςυςτθματικϊν αγγείων και από τον όγκο αίματοσ που 

αυτά περιζχουν33. Η Π΢ είναι ςχεδόν ίςθ προσ τθ μζςθ πίεςθ πλιρωςθσ 

του κυκλοφοριακοφ ςυςτιματοσ, αφοφ θ πνευμονικι κυκλοφορία 

περιζχει περίπου μόνο το 1/10 του ςυνολικοφ όγκου αίματοσ19. Οι τιμζσ 

τθσ Π΢ είναι πιο κοντά ς’ αυτζσ τθσ κεντρικισ φλεβικισ από αυτζσ τθσ 

αρτθριακισ πίεςθσ επειδι θ διαταςιμότθτα του φλεβικοφ δικτφου είναι 

πολφ μεγαλφτερθ από αυτι του αρτθριακοφ34. Όςο μεγαλφτερθ είναι θ 

Π΢ , που επίςθσ ςθμαίνει όςο μεγαλφτερθ είναι θ «πλθρότθτα» του 

κυκλοφοριακοφ ςυςτιματοσ με αίμα, τόςο ευκολότερα το αίμα 

επανζρχεται ςτθν καρδιά. Αντίκετα, όςο χαμθλότερθ είναι θ Π΢ τόςο 

δυςκολότερα το αίμα επιςτρζφει ςτθν καρδιά19.  

 Για μια ςτακερι τιμι τθσ Π΢ θ φλεβικι επιςτροφι αυξάνει όταν 

μειϊνεται θ πίεςθ ςτον δεξιό κόλπο. Όταν θ πίεςθ ςτον δεξιό κόλπο  

πζςει λίγο κάτω από τθν ατμοςφαιρικι, θ φλεβικι επιςτροφι φτάνει ςε 

ζνα μζγιςτο επίπεδο και δεν αυξάνει άλλο ςε περαιτζρω μείωςθ τθσ 

πίεςθσ ςτον δεξιό κόλπο35. Δεδομζνου ότι θ φυςιολογικι πίεςθ εντόσ 

του δεξιοφ κόλπου είναι κοντά ςτο μθδζν, θ τυχόν περαιτζρω μείωςθ 

τθσ πίεςθσ του δεξιοφ κόλπου κα αυξιςει ελάχιςτα τθ φλεβικι 

επιςτροφι. Ζτςι, θ μεγάλθ αφξθςθ τθσ καρδιακισ παροχισ που 
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παρατθρείται ςτθν άςκθςθ, ςτον πυρετό ι ςτθ ςιψθ, είναι κυρίωσ 

ςυνζπεια αλλαγϊν ςτθν Π΢ ι ςτθν αντίςταςθ ςτθν φλεβικι επιςτροφι36. 

  Μεταβολζσ ςτθν Π΢ μποροφν να ςυμβοφν με τρεισ τρόπουσ. Είτε 

με μεταβολι του ολικοφ όγκου αίματοσ, είτε με μεταβολι τθσ 

διαταςιμότθτασ (διάμετροσ) του αγγειακοφ δικτφου, ι με μεταβολζσ 

μεταξφ του «μθ ενταςιογόνου όγκου αίματοσ» και του «υπό τάςθ όγκου 

αίματοσ»37-40. Ωσ μθ ενταςιογόνοσ όγκοσ αίματοσ ορίηεται ωσ ο μζγιςτοσ 

όγκοσ αίματοσ κατά τον οποίο οι πιζςεισ εντόσ και εκτόσ του αγγειακοφ 

τοιχϊματοσ είναι ίςεσ και θ διατοιχωματικι πίεςθ είναι περίπου ίςθ με 

το μθδζν. Ωσ υπό τάςθ όγκοσ αίματοσ ορίηεται ωσ ο επιπλζον  όγκοσ 

αίματοσ πάνω από τον μθ ενταςιογόνο όγκο ο οποίοσ δθμιουργεί κετικι 

διατοιχωματικι (διάταςθ) πίεςθ. Τπάρχει μια γραμμικι ςχζςθ μεταξφ 

τθσ καρδιακισ παροχισ και του υπό τάςθ όγκου αίματοσ. Ζτςι, αρκετοί 

ερευνθτζσ απζδειξαν πωσ διπλαςιάηοντασ τον υπό τάςθ όγκο θ 

καρδιακι παροχι κα αυξθκεί κατά 90%41,42. 

 Επίδραςθ τθσ αναπνοισ ςτο κυκλοφοριακό ςφςτθμα 

    Η αναπνοι επθρεάηει το κυκλοφοριακό ςφςτθμα με διάφορουσ 

τρόπουσ όπωσ με τθν πίεςθ που αςκείται ςτθν επιφάνεια τθσ καρδιάσ, 

τθν πίεςθ ςτα ενδοπνευμονικά αγγεία, τθν πίεςθ που αςκείται ςε μία 

κοιλία από τθ διάταςθ τθσ άλλθσ κοιλίασ και τθν πίεςθ ςτα αγγεία τθσ 

κοιλιακισ χϊρασ33.  

Σάςθ ςτθν επιφάνεια τθσ καρδίασ  

 Αν αυξθκεί θ πίεςθ ςτθν επιφάνεια τθσ δεξιάσ καρδίασ κα 

αυξθκεί και θ πίεςθ εντόσ του δεξιοφ κόλπου με ςυνζπεια τθ μείωςθ 

τθσ φλεβικισ επιςτροφισ. Εφ’ όςον θ κλίςθ πίεςθσ για τθ φλεβικι 

επιςτροφι είναι περίπου 5mmHg μια αφξθςθ τθσ πίεςθσ ςτο δεξιό 

κόλπο αυτοφ του μεγζκουσ, κα μποροφςε να ζχει δραματικά 

αποτελζςματα, εάν δεν ενεργοποιοφνταν αντιρροπιςτικοί μθχανιςμοί 

όπωσ θ ενεργοποίθςθ ςυμπακθτικϊν αντανακλαςτικϊν43 και θ 

κατακράτθςθ υγρϊν και νατρίου, ζτςι ϊςτε να αυξθκεί θ μζςθ 

ςυςτθματικι πίεςθ πλιρωςθσ. 
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 ΢ε περίπτωςθ ςτακερϊν πνευμονικϊν όγκων, αλλαγζσ ςτθν 

υπεηωκοτικι πίεςθ κα ζχει ωσ αποτζλεςμα οι αλλαγζσ τθσ πιζςεωσ ςτθν 

επιφάνεια των πνευμονικϊν αγγείων και ςτθν επιφάνεια τθσ αριςτερισ 

κοιλίασ να είναι ίςεσ. Ζτςι, δεν κα επθρεαςτεί θ διαφορά πιζςεωσ που 

οδθγεί ςτθν πλιρωςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ, κα επθρεαςτοφν όμωσ 

παράγοντεσ που επθρεάηουν τθν αφξθςθ τθσ πλιρωςθσ τθσ αριςτερισ 

κοιλίασ. Σο μεταφορτίο είναι ευκζωσ ανάλογο με τθ ςυςτολικι 

διατοιχωματικι πίεςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ. Κατά τθ διάρκεια του 

αναπνευςτικοφ κφκλου ι κατά τθν παρουςία διαφόρων πακιςεων θ 

υπεηωκοτικι πίεςθ μπορεί να ζχει μεγάλεσ διακυμάνςεισ ςε ςχζςθ με 

τθν ατμοςφαιρικι πίεςθ. Ζτςι, όταν θ υπεηωκοτικι πίεςθ ελαττϊνεται, 

και εφ’ όςον θ αρτθριακι πίεςθ είναι ςτακερι, θ αριςτερι κοιλία 

χρειάηεται να αναπτφξει μεγαλφτερθ τάςθ για τθν εξϊκθςθ του αίματοσ 

ζξω από τθν κωρακικι κοιλότθτα. Σο αντίκετο ςυμβαίνει όταν θ 

υπεηωκοτικι πίεςθ αυξθκεί. Επομζνωσ, αλλαγζσ ςτθν υπεηωκοτικι 

πίεςθ κα ζχουν ωσ αποτζλεςμα ανάλογεσ, αλλά αντίκετεσ, επιδράςεισ 

ςτο μεταφορτίο τθσ αριςτερισ κοιλίασ ςε ςχζςθ με αλλαγζσ ςτθν 

αρτθριακι πίεςθ44-48. 

Η τάςθ πάνω ςτα ενδοπνευμονικά αγγεία 

 Αλλαγζσ ςτθν υπεηωκοτικι πίεςθ με ςτακερό πνευμονικό όγκο, 

δεν ζχουν επίδραςθ ςτθν τάςθ που αςκείται ςτα πνευμονικά αγγεία, 

διότι οι αλλαγζσ ςτθν κυψελιδικι και υπεηωκοτικι πίεςθ είναι ίδιεσ. Η 

τάςθ που αςκείται ςτα πνευμονικά αγγεία αυξάνεται με τθ διάταςθ των 

πνευμόνων. Σα ζξω-κυψελιδικά και τα ενδοκυψελιδικά αγγεία 

διαφζρουν ςτον τρόπο που απαντοφν ςτισ αλλαγζσ του πνευμονικοφ 

όγκου, διότι διαφζρουν οι πιζςεισ που αςκοφνται ςτισ επιφάνειζσ τουσ. 

Σα εξωκυψελιδικά αγγεία διατείνονται με τθν αφξθςθ του πνευμονικοφ 

όγκου, ενϊ τα ενδοκυψελιδικά ςυμπιζηονται49. 

 Όταν θ πίεςθ ςτον αριςτερό κόλπο είναι μεγαλφτερθ από τθν 

κυψελιδικι πίεςθ, τα κυψελιδικά αγγεία διατείνονται από τον όγκο του 

αίματοσ που αυτά περιζχουν και βζβαια αντιςτοιχοφν ςτθ ηϊνθ ΙΙΙ (κατά 

West) των πνευμόνων. Η διάταςθ των πνευμόνων μειϊνει τον όγκο 

εντόσ αυτϊν των αγγείων και αυξάνει τισ αντιςτάςεισ. ΢τθ ηϊνθ ΙΙ τα 

κυψελιδικά αγγεία περιζχουν μικρι ποςότθτα αίματοσ και είναι ςχετικά 
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άδεια. Δθλαδι ςτθ ηϊνθ ΙΙ, περιορίηεται θ ροι αίματοσ εντόσ των 

πνευμονικϊν αγγείων, ενϊ θ ροι των πνευμονικϊν φλεβϊν είναι 

ανεξάρτθτθ από τθν πίεςθ ςτον αριςτερό κόλπο και θ δεξιά κοιλία 

εξωκεί ζναντι των αντιςτάςεων που δθμιουργοφνται από τθν 

κυψελιδικι πίεςθ παρά από τθν πίεςθ ςτον αριςτερό κόλπο50. Η 

διάταςθ των πνευμόνων όταν πραγματοποιείται ςε ςυνκικεσ ηϊνθσ ΙΙ, 

δεν αλλάηει τον όγκο των κυψελιδικϊν αγγείων, δεδομζνου ότι αυτόσ 

είναι μικρόσ, αλλά κα αυξιςει τθν πίεςθ που πρζπει να υπερνικιςει θ 

δεξιά κοιλία για να πραγματοποιθκεί θ εξϊκθςθ(αίματοσ).  

 Όλεσ αυτζσ οι επιδράςεισ, προκαλοφν  μια διφαςικι απάντθςθ 

των αντιςτάςεων των πνευμονικϊν αγγείων (ΠΑΑ) ςτθ διάταςθ των 

πνευμόνων. ΢ε μικροφσ πνευμονικοφσ όγκουσ (<FRC) θ διάταςθ των 

πνευμόνων μειϊνει τισ ΠΑΑ. ΢ε υψθλότερουσ όγκουσ θ διάταςθ αυξάνει 

τισ ΠΑΑ33. Ομοίωσ θ επίδραςθ τθσ διάταςθσ των πνευμόνων ςτον όγκο 

του αίματοσ των πνευμονικϊν αγγείων είναι διφαςικι. Δθλαδι, ςε 

μικρό όγκο αίματοσ, θ διάταςθ των πνευμόνων κα προκαλζςει αφξθςθ 

του όγκου του αίματοσ των πνευμονικϊν αγγείων που κα οφείλεται 

ςτθν αφξθςθ του όγκου των ζξω-κυψελιδικϊν αγγείων. ΢ε αυξθμζνουσ 

όγκουσ αίματοσ, υπεριςχφει θ επίδραςθ ςτα διατεταμζνα κυψελιδικά 

αγγεία με αποτζλεςμα τθν απομάκρυνςθ του αίματοσ από τουσ 

πνεφμονεσ49,51. 

Η τάςθ που αςκείται ςε μια κοιλία από τθ διάταςθ τθσ άλλθσ 

 Οι δφο κοιλίεσ μοιράηονται κοινό διάφραγμα και περικάρδιο. 

Επομζνωσ διάταςθ τθσ μιασ κοιλίασ μπορεί να επθρεάςει τθ ςυςτολικι 

και τθ διαςτολικι λειτουργία τθσ άλλθσ. Διάταςθ τθσ δεξιάσ κοιλίασ 

παρεμποδίηει τθ πλιρωςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ, λόγω μετατόπιςθσ του 

μεςοκοιλιακοφ διαφράγματοσ και λόγω αφξθςθσ τθσ πίεςθσ του 

περικαρδίου52. Αυξθμζνθ περικαρδιακι πίεςθ, όπωσ ςυμβαίνει κατά τθ 

διάρκεια αυξθμζνθσ υπεηωκοτικισ πίεςθσ, μπορεί να ελαττϊςει το 

μεταφορτίο τθσ αριςτερισ κοιλίασ53. Σο μζγεκοσ τθσ αλλθλεπίδραςθσ 

ποικίλει, ανάλογα με τθν κατάςταςθ του περικάρδιου. Ζτςι, ςε 

περίπτωςθ που θ ευενδοτότθτα του περικαρδίου είναι φυςιολογικι, 

μια αφξθςθ ςτον πνευμονικό όγκο κα μποροφςε να επιτείνει το 
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φαινόμενο τθσ αλλθλεπίδραςθσ των κοιλιϊν, διότι παρεμποδίηεται θ 

διάταςθ τθσ καρδιάσ54,55. 

Η τάςθ ςτα αγγεία τθσ κοιλιάσ 

 Αφξθςθ ςτθν ενδοκοιλιακι πίεςθ αυξάνει τθν τάςθ που αςκείται 

ςτθν επιφάνια των ενδοκοιλιακϊν αγγείων. Δεδομζνου ότι ςτον 

ενδοκοιλιακό χϊρο περιζχεται το 30% τθσ ςυνολικισ αιματικισ ροισ56, 

αλλαγζσ ςτθν ενδοκοιλιακι πίεςθ μπορεί να ζχει ωσ ςυνζπεια 

ςθμαντικζσ μθχανικζσ επιδράςεισ ςτθν κυκλοφορία του αίματοσ. 

 Όταν εφαρμόηεται αεριςμόσ με κετικζσ πιζςεισ και το διάφραγμα 

δεν ςυςπάται, θ αφξθςθ τθσ υπεηωκοτικισ πίεςθσ και τθσ ενδοκοιλιακισ 

κα είναι περίπου ίδια33. Ζτςι, δεν κα υπάρχει αλλαγι ςτθ διαφορά 

πίεςθσ κατά τθν επιςτροφι του αίματοσ από τθν κοιλιά ςτον δεξιό 

κόλπο. 

 Κατά τθν αυτόματθ αναπνοι θ ενδοκοιλιακι πίεςθ αυξάνεται 

αντίκετα από τθν υπεηωκοτικι πίεςθ. Δθλαδι, κατά τθν ειςπνοι θ 

υπεηωκοτικι πίεςθ μειϊνεται ενϊ με τθ ςφςπαςθ του διαφράγματοσ 

προσ το χϊρο τθσ κοιλιάσ αυξάνεται θ ενδοκοιλιακι πίεςθ. Με αυτόν 

τον τρόπο κατά τθν ειςπνοι διευκολφνεται θ φλεβικι επιςτροφι από 

τθν κοιλιά ςτον δεξιό κόλπο. Η επίδραςθ τθσ ενδοκοιλιακισ πίεςθσ ςτθ 

φλεβικι επιςτροφι μοιάηει να είναι παρόμοια με τθν επίδραςθ τθσ 

κυψελιδικισ πίεςθσ ςτθ ροι του αίματοσ  προσ τισ πνευμονικζσ φλζβεσ. 

Ζτςι, όταν θ ενδαγγειακι πίεςθ των ενδοκοιλιακϊν φλεβϊν υπερβεί 

αυτι του ενδοκοιλιακοφ χϊρου, θ ςφςπαςθ του διαφράγματοσ αυξάνει 

τθ ροι προσ τθν κάτω κοίλθ φλζβα. Όταν όμωσ θ ενδοκοιλιακι πίεςθ 

είναι μεγαλφτερθ από αυτι εντόσ των φλεβϊν του ενδοκοιλιακοφ 

χϊρου, θ ςφςπαςθ του διαφράγματοσ μειϊνει τθ ροι προσ τθν κάτω 

κοίλθ φλζβα (ανάλογο των ηωνϊν ΙΙΙ και ΙΙ του πνεφμονα 

αντίςτοιχα)57,58. 

Αλλθλεπιδράςεισ μεταξφ πίεςθσ αεραγωγών, πνευμονικών 

όγκων, ενδοκωρακικισ και περικαρδιακισ πίεςθσ 

 Πολλζσ μελζτεσ ζχουν δείξει ότι οι  αιμοδυναμικζσ επιδράςεισ του 

αεριςμοφ είναι αποτζλεςμα αλλαγϊν κυρίωσ ςτθν ενδοκωρακικι πίεςθ, 



40 
 

ςτον πνευμονικό όγκο και τθν περικαρδιακι πίεςθ. Αλλαγι ςτθν πίεςθ 

αεραγωγϊν δεν αντιςτοιχεί απαραιτιτωσ ςε αλλαγι ςτθν ενδο-

κωρακικι πίεςθ ίδιου μεγζκουσ. Σο ποςοςτό αλλαγισ τθσ πίεςθσ των 

αεραγωγϊν που μεταφζρεται ςτθν ενδοκωρακικι πίεςθ εξαρτάται από 

τθν ευενδοτότθτα των πνευμόνων, από τθν ευενδοτότθτα του 

ενδοκωρακικοφ τοιχϊματοσ, τθ ςυχνότθτα και τον τφπο του αεριςμοφ 

και τθν αντίςταςθ των αεραγωγϊν59.  

 Κακϊσ αυξάνει θ διαπνευμονικι πίεςθ, οι πνεφμονεσ 

διατείνονται από  όγκο που εξαρτάται από τθν ευενδοτότθτα. Κακϊσ οι 

πνεφμονεσ διατείνονται, πιζηουν τουσ γειτονικοφσ ιςτοφσ και αυξάνουν 

τθν πίεςθ ςτθν επιφάνεια τουσ. Αρκετζσ μελζτεσ ζχουν δείξει ότι ςε 

πακολογικοφσ ι φυςιολογικοφσ πνεφμονεσ θ αφξθςθ ςτθν ενδο-

κωρακικι πίεςθ κα είναι αντίςτοιχθ με τθν αφξθςθ ςτον όγκο. Όμωσ, θ 

αλλαγι ςτθν πίεςθ αεραγωγϊν δεν κα είναι αντίςτοιχθ. Η πίεςθ είναι 

υψθλότερθ ςε πακολογικοφσ πνεφμονεσ, διότι θ διαπνευμονικι πίεςθ 

είναι υψθλι. Επειδι, θ αλλαγι ςτθν ενδοκωρακικι πίεςθ είναι 

αντίςτοιχθ, αντίςτοιχεσ κα είναι και οι αιμοδυναμικζσ επιδράςεισ. 

Κλινικά, ςε αςκενείσ με πρωτοπακι πνευμονικι βλάβθ που ζχουν 

μειωμζνθ πνευμονικι ευενδοτότθτα οι αλλαγζσ ςτθν ενδοκωρακικι 

πίεςθ είναι μικρζσ και αντίςτοιχεσ είναι και οι αιμοδυναμικζσ 

επιδράςεισ. Αντίκετα, ςε αςκενείσ με μικρι ευενδοτότθτα του 

κωρακικοφ τοιχϊματοσ (δευτεροπακζσ ARDS, αυξθμζνθ ενδοκοιλιακι 

πίεςθ) θ αφξθςθ τθσ πίεςθσ των αεραγωγϊν προκαλεί μεγαλφτερθ 

αφξθςθ ςτθν ενδοκωρακικι πίεςθ και αυξθμζνεσ αιμοδυναμικζσ 

επιδράςεισ59.  

 Φυςιολογικά, θ περικαρδιακι πίεςθ είναι χαμθλι. Αφξθςθ τθσ 

υπεηωκοτικισ πίεςθσ μεταφζρεται ευκζωσ ανάλογα ςτο περικάρδιο. 

Αφξθςθ ςτθν περικαρδιακι πίεςθ μειϊνει τθν διαςτολικι ευενδοτότθτα 

των κοιλιϊν και επίςθσ μειϊνει τθν διατοιχωματικι πίεςθ τθσ αριςτερισ 

κοιλίασ και επομζνωσ και το μεταφορτίο αυτισ. Η διαςτολικι 

ευενδοτότθτα μπορεί να μειωκεί περαιτζρω από τθν αλλθλεπίδραςθ 

των κοιλιϊν59. 
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1.4   ΜΗΧΑΝΙΚΟ΢ ΑΕΡΙ΢ΜΟ΢ 

Μετά τθν ειςαγωγι του μθχανικοφ αεριςμοφ ςτθν κλινικι πράξθ, 

πολφ μεγάλο ενδιαφζρον εκδθλϊκθκε για τθν ανάπτυξθ νζων μεκόδων 

αεριςμοφ που κα ωφελοφςαν τουσ αςκενείσ με αναπνευςτικι 

ανεπάρκεια. Η προςζγγιςθ του τφπου «το περιςςότερο είναι και το 

καλφτερο» βαςίςτθκε ςτθ κεϊρθςθ ότι ο μθχανικόσ αεριςμόσ αποτελεί 

ζνα είδοσ κεραπείασ των αςκενϊν με αναπνευςτικι ανεπάρκεια (ζνα 

παράδειγμα αυτισ τθσ αντίλθψθσ είναι οι ιςχυριςμοί ότι θ κετικι τελο-

εκπνευςτικι πίεςθ απομακρφνει το νερό από τουσ πνεφμονεσ αςκενϊν 

με πνευμονικό οίδθμα). Εν τοφτοισ, ο μθχανικόσ αεριςμόσ δεν αποτελεί 

κεραπεία. ΢τθν πραγματικότθτα, θ ςθμαντικότερθ ανακάλυψθ από τότε 

που για πρϊτθ φορά εφαρμόςτθκε ο μθχανικόσ αεριςμόσ είναι το ότι 

προκαλεί βλάβεσ ςτουσ πνεφμονεσ (και ζμμεςα βλάπτει και άλλα 

όργανα επίςθσ). 

 Ο μθχανικόσ αεριςμόσ είναι μία τεχνικι αντίκετθ με τθ 

φυςιολογία τθσ αυτόματθσ αναπνοισ (αερίηοντασ τουσ πνεφμονεσ με 

κετικζσ πιζςεισ αντί αρνθτικϊν που απαιτοφνται ςτθν αυτόματθ 

αναπνοι) και υπ’ αυτι τθν ζννοια, δεν είναι περίεργο να κεωρείται 

προβλθματικόσ. Η ςφγχρονθ τάςθ τθσ χριςθσ χαμθλϊν αναπνεόμενων 

όγκων είναι ζνα ςκαλοπάτι προσ τθ ςωςτι κατεφκυνςθ, διότι θ 

ςτρατθγικι που βαςίηεται ςτθν αρχι «το λιγότερο είναι και το 

καλφτερο» είναι θ μόνθ που ζχει νόθμα με μία τεχνικι θ οποία είναι 

τόςο ξζνθ από το φυςιολογικό60.    

Ο μθχανικόσ αεριςμόσ χρθςιμοποιείται για τθν τεχνθτι 

υποςτιριξθ τθσ οξυγόνωςθσ και του αεριςμοφ. Οι αναπνευςτιρεσ που 

χρθςιμοποιοφνται ςιμερα ςτθν οξεία φροντίδα των ενθλίκων 

χρθςιμοποιοφν κετικι πίεςθ για τθν ζκπτυξθ των πνευμόνων. Η αρχι 

τθσ μθχανικισ αναπνοισ βαςίηεται ςτθν εξίςωςθ τθσ κίνθςθσ, που 

κακορίηει ότι θ πίεςθ που απαιτείται για τθν ζκπτυξθ των πνευμόνων 

εξαρτάται από τθν αντίςταςθ, τθν ευενδοτότθτα, τον αναπνεόμενο 

όγκο, τθν αναπνευςτικι ροι. Σο μζγεκοσ τθσ κετικισ πίεςθσ ευκφνεται 

για το ευεργετικό αποτζλεςμα του μθχανικοφ αεριςμοφ, είναι όμωσ 

υπεφκυνο και για πολλζσ ανεπικφμθτεσ βλαπτικζσ ςυνζπειεσ. ΢ωςτι 

χριςθ του μθχανικοφ αεριςμοφ απαιτεί ςωςτι κατανόθςθ, τόςο των 
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ευεργετικϊν όςο και των ανεπικφμθτων φυςιολογικϊν επιδράςεων 

του. Λόγω των ομοιοςτατικϊν αλλθλεπιδράςεων μεταξφ των 

πνευμόνων και των άλλων ςυςτθμάτων του οργανιςμοφ, ο μθχανικόσ 

αεριςμόσ μπορεί να επθρεάςει ςχεδόν οποιοδιποτε όργανο ι ςφςτθμα.  

 Κατά τθ φυςιολογικι αναπνοι θ ενδοκωρακικι πίεςθ είναι 

αρνθτικι ςε όλον τον αναπνευςτικό κφκλο. Η υπεηωκοτικι πίεςθ 

κυμαίνεται από -5 cmH2O κατά τθν εκπνοι ωσ -8 cmH2O κατά τθν 

ειςπνοι. Η πίεςθ ςτισ κυψελίδεσ κυμαίνεται από +1 cmH2O κατά τθν 

εκπνοι ωσ -1 cmH2O κατά τθν ειςπνοι. Η μείωςθ τθσ ενδοκωρακικισ 

πίεςθσ κατά τθν ειςπνοι διευκολφνει τθν φλεβικι επιςτροφι και τθν 

πλιρωςθ τθσ αριςτερισ καρδιάσ. Η μζγιςτθ ςτατικι διαπνευμονικι 

πίεςθ που μπορεί να δθμιουργθκεί κατά τθν αυτόματθ αναπνοι είναι 

περίπου -35 cmH2O (διαπνευμονικι πίεςθ είναι θ διαφορά μεταξφ 

υπεηωκοτικισ και ενδοκυψελιδικισ πίεςθσ).   

 Οι διακυμάνςεισ τθσ κωρακικισ πίεςθσ κατά τον αεριςμό κετικισ 

πίεςθσ είναι αντίκετεσ με αυτζσ που παρατθροφνται ςτθν αυτόματθ 

αναπνοι. Κατά τον αεριςμό κετικισ πίεςθσ θ μζςθ ενδοκωρακικι πίεςθ 

είναι ςυχνά κετικι, ιδιαίτερα αν χρθςιμοποιείται κετικι τελο-

εκπνευςτικι πίεςθ (PEEP). Η ενδοκωρακικι πίεςθ αυξάνεται κατά τθν 

ειςπνοι και μειϊνεται κατά τθν εκπνοι. Ζτςι, θ φλεβικι επιςτροφι 

είναι μεγαλφτερθ κατά τθν εκπνοι και μπορεί να μειωκεί αν ο χρόνοσ 

εκπνοισ είναι ιδιαίτερα μικρόσ ι αν θ εκπνευςτικι πίεςθ είναι ιδιαίτερα 

υψθλι.  

 Πολλζσ από τισ ευεργετικζσ και αρνθτικζσ επιδράςεισ του 

μθχανικοφ αεριςμοφ ςχετίηονται με τθ μζςθ πίεςθ αεραγωγϊν. Μζςθ 

πίεςθ αεραγωγϊν είναι ο μζςοσ όροσ  τθσ πίεςθσ που αςκείται  ςτουσ 

αεραγωγοφσ  κατά τον αναπνευςτικό κφκλο. Ζτςι, ςχετίηεται με τθν 

ζνταςθ  και τθ διάρκεια τθσ πίεςθσ  που αςκείται. Διάφοροι παράγοντεσ 

επθρεάηουν το  μζγεκοσ τθσ μζςθσ πίεςθσ  αεραγωγϊν:  

 Επίπεδα ειςπνευςτικισ πίεςθσ. Αφξθςθ τθσ μζγιςτθσ 

ειςπνευςτικισ πίεςθσ αυξάνει τθ μζςθ πίεςθ αεραγωγϊν. 
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 Επίπεδα εκπνευςτικισ πίεςθσ. Η πίεςθ των αεραγωγϊν κατά τθν 

εκπνοι κακορίηεται από τθ ρφκμιςθ τθσ PEEP και τθσ auto-PEEP 

αν υπάρχει.  

 Πθλίκο ειςπνοισ/εκπνοισ. Όςο μακρφτερθ ειςπνευςτικι φάςθ, 

τόςο υψθλότερθ θ μζςθ πίεςθ αεραγωγϊν. Η μζςθ πίεςθ 

αεραγωγϊν επθρεάηεται ιδιαίτερα από αναςτροφι του πθλίκου 

όπου ο χρόνοσ ειςπνοισ υπερβαίνει το χρόνο εκπνοισ. 

 Αναπνευςτικόσ ρυκμόσ. Αφξθςθ του ρυκμοφ αναπνοισ κα 

αυξιςει τθ μζςθ πίεςθ των αεραγωγϊν. 

 Κυματομορφι τθσ ειςπνευςτικισ πίεςθσ. Αναπνευςτικζσ τεχνικζσ 

που προκαλοφν τετραγωνιςμζνθ κυματομορφι πίεςθσ, κα ζχουν 

ωσ αποτζλεςμα υψθλότερθ μζςθ πίεςθ αεραγωγϊν από εκείνθ 

που προκαλεί θ πίεςθ με ανιοφςα κλίςθ61. 

Επιπλοκζσ-Επιδράςεισ 

Η εφαρμογι του μθχανικοφ αεριςμοφ προκαλεί επιπλοκζσ που 

οφείλονται τόςο τθσ τεχνθτοφσ αεραγωγοφσ και τθν παράκαμψθ των 

ανατομικϊν αμυντικϊν μθχανιςμϊν όςο και ςτθν ανάπτυξθ κετικϊν 

ενδοκωρακικϊν πιζςεων και ςτθ χοριγθςθ υψθλϊν μειγμάτων 

οξυγόνου. Σο φάςμα των επιπλοκϊν είναι ευρφ και περιλαμβάνει 

βλάβεσ των αεραγωγϊν, πνευμονικοφ παρεγχφματοσ, λοιμϊξεισ, και 

αιμοδυναμικζσ επιπτϊςεισ. Οι επιπλοκζσ αυτζσ είναι αρκετά ςυχνζσ και 

το 90% των αςκενϊν που χρειάηονται μθχανικι υποςτιριξθ τθσ 

αναπνοισ κα αναπτφξει κάποια επιπλοκι. 

Βλάβεσ αεραγωγϊν:  

Οι βλάβεσ που εμφανίηουν οι αεραγωγοί λόγω τθσ παράκαμψθσ 

τθσ από τθν τοποκζτθςθ τεχνθτοφ αεραγωγοφ, μπορεί να προκφψουν 

πρϊιμα κατά τθ διαςωλινωςθ, ι όψιμα λόγω τθσ παραμονισ του 

τραχειοςωλινα ι και μετά τθν αφαίρεςθ αυτοφ.   
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Επιπλοκζσ πνευμονικοφ παρεγχφματοσ: 

 Ογκότραυμα - Βαρότραυμα: Ορίηεται θ παρουςία αζρα ςε 

χϊρουσ εκτόσ των κυψελίδων, λόγω ριξθσ των κυψελιδικϊν 

τοιχωμάτων. Οι ριξεισ αυτζσ μπορεί να είναι το αποτζλεςμα πολφ 

αυξθμζνων κυψελιδικϊν πιζςεων (βαρότραυμα) ι πολφ 

αυξθμζνων κυψελιδικϊν όγκων (ογκότραυμα)60.  Μετά τθ ριξθ  ο 

αζρασ διαφεφγει ςτο χαλαρό διάμεςο ιςτό και προκαλεί διάμεςο 

ενφφςθμα. Από εκεί μπορεί να μετακινθκεί κατά μικοσ των 

βρογχοαγγειακϊν ελφτρων και των μεςολόβιων διαφραγμάτων 

προσ τθν πφλθ, προκαλϊντασ μεςοπνευμόνιο. ΢πάνια ειςζρχεται 

ςε κάποιο αγγείο, προκαλϊντασ εμβολι αζρα. Από το 

μεςοκωράκιο ο αζρασ μπορεί να μετακινθκεί δια μζςω των 

περιτονιϊν προσ τον υποδόριο ιςτό του τραχιλου, του κωρακικοφ 

τοιχϊματοσ και του πρόςκιου κωρακικοφ τοιχϊματοσ, 

προκαλϊντασ υποδόριο εμφφςθμα, και προσ τον περικαρδιακό 

ςάκο, προκαλϊντασ πνευμοπερικάρδιο. Πνευμονοκϊρακασ 

προκφπτει όταν από τθν υπερδιάταςθ ριγνυται ο λεπτόσ 

περιςπλάχνιοσ υπεηωκότασ και ο αζρασ από το μεςοκωράκιο 

βρίςκει διζξοδο προσ τθν υπεηωκοτικι κοιλότθτα. 

Πνευμονοκϊρακασ μπορεί επίςθσ να προκφψει ςτουσ μθχανικά 

αεριηόμενουσ αςκενείσ από τθ ριξθ φυςαλίδων αζρα που 

ςχθματίηονται κάτω από τον περιςπλάχνιο υπεηωκότα. Σο 

οπιςκοπνευμοπεριτόναιο ςχθματίηεται από αζρα που το 

μεςοκωράκιο διζρχεται δια του χαλαροφ περιοιςοφαγικοφ 

ςυνδετικοφ ιςτοφ προσ τισ περιτονίεσ του κοιλιακοφ τοιχϊματοσ, 

του μεςεντερίου και προσ το οπιςκοπεριτόναιο και τελικά προσ 

τθν περιτοναϊκι κοιλότθτα62.  

 Ατελεκταςία: Η ατελεκταςία είναι κοινι επιπλοκι του μθχανικοφ 

αεριςμοφ. Μπορεί να είναι αποτζλεςμα χαμθλοφ πνευμονικοφ 

όγκου ι απόφραξθσ αεραγωγϊν από βλζννα. Η χριςθ PEEP για τθ 

διατιρθςθ του όγκου των πνευμόνων μπορεί να προλάβει τθν 

ατελεκταςία61.  

 Σοξικότθτα οξυγόνου: Η χοριγθςθ οξυγόνου ςε υψθλζσ 

ςυγκεντρϊςεισ (>60%) είναι ςυχνά απαραίτθτθ κατά το μθχανικό 
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αεριςμό, ςε περιπτϊςεισ ςοβαρισ αναπνευςτικισ ανεπάρκειασ, 

δεν είναι όμωσ άμοιρθ επιπλοκϊν. Οι επιπλοκζσ αυτζσ ςτουσ 

ενιλικεσ είναι οι ατελεκταςίεσ από απορρόφθςθ και θ τοξικότθτα 

από οξυγόνο. Οι ατελεκταςίεσ οφείλονται ςε απομάκρυνςθ του 

αηϊτου, το οποίο φυςιολογικά αποτελεί το 78% του 

ατμοςφαιρικοφ αζρα, είναι αδρανζσ αζριο και θ βαςικι του 

δράςθ είναι να διατθρεί τισ κυψελίδεσ ανοικτζσ. Ιδιαίτερα ςε 

περιοχζσ με χαμθλι ςχζςθ αεριςμοφ/αιμάτωςθσ το οξυγόνο 

απομακρφνεται τάχιςτα προσ το αίμα, οπότε προκφπτει 

ςφμπτωςθ κυψελίδων και ατελεκταςία. Η τοξικότθτα του 

οξυγόνου αποδίδεται ςτθ δθμιουργία ελευκζρων ριηϊν, δθλαδι 

μορίων με ζνα ι περιςςότερα μθ ςυηευγμζνα θλεκτρόνια (όπωσ 

Η+, Ο2-, ΟΗ). Η καταςτροφικι δράςθ των ελευκζρων ριηϊν 

οφείλεται ςε υπεροξείδωςθ των λιπιδίων των κυτταρικϊν 

μεμβρανϊν με ακόλουκθ κυτταρικι καταςτροφι, και ςε 

αδρανοποίθςθ ενηφμων. Είναι δφςκολο να καταδειχκεί άμεςθ 

βλάβθ λόγω των ςυνυπαρχόντων καταςτάςεων που απαιτοφν 

χοριγθςθ υψθλϊν μιγμάτων οξυγόνου. Προκαλείται ςίγουρα 

οξεία τραχειοβρογχίτιδα και μειωμζνθ κινθτικότθτα 

βλεννοκροςωτοφ επικθλίου και από κει και πζρα το οξειδωτικό 

stress ενζχεται ςε διάφορεσ καταςτάςεισ, όπωσ είναι το ARDS62.  

 Οξεία πνευμονικι βλάβθ: Η οξεία πνευμονικι βλάβθ από 

μθχανικό αεριςμό (ventilator associated lung injury, VALI) είναι 

δυςδιάκριτθ πακοφυςιολογικά, μορφολογικά και ακτινολογικά 

τθσ οξείασ πνευμονικισ βλάβθσ (ALI) από άλλα αίτια. Ζτςι, ωσ 

VALI ορίηεται θ πνευμονικι βλάβθ που προςομοιάηει τθσ ALI και 

εμφανίηεται ςε αςκενείσ που αερίηονται μθχανικά. Η δυςκολία 

απόδοςθσ των παρατθροφμενων βλαβϊν αποκλειςτικά ςτο 

μθχανικό αεριςμό ζχει προκαλζςει διχογνωμία όςον αφορά τθν 

πακοφυςιολογία, τουσ παράγοντεσ κινδφνου, τθν επίπτωςθ, τθ 

διάγνωςθ, τθν ζκβαςθ, τθν παρακολοφκθςθ και τθν πρόλθψθ του 

VALI. Παρόλα αυτά είναι αναγνωριςμζνο ότι θ μθχανικι αναπνοι 

μπορεί να επιδεινϊςει πνευμονικζσ βλάβεσ, ειδικά επί ARDS και 

ζχει καταδειχκεί ότι οι ςτρατθγικζσ προςτατευτικοφ αεριςμοφ 

ςυνεπάγονται μείωςθ τθσ επίπτωςθσ του VALI. Οι μθχανιςμοί που 
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εμπλζκονται ςτθ δθμιουργία του VALI είναι: α. βλάβθ λόγω 

διάταςθσ του κυψελιδικοφ τοιχϊματοσ, β. κατανάλωςθ του 

επιφανειοδραςτικοφ παράγοντα, γ. αυξθμζνθ διαπερατότθτα 

τριχοειδϊν, δ. αυξθμζνθ πίεςθ διικθςθσ ςτα τριχοειδι, λόγω 

αυξθμζνθσ αντίςταςθσ των αγγείων. Οι παραπάνω βλάβεσ 

επάγουν μικροςκοπικι φλεγμονϊδθ διεργαςία. Ο πνεφμονασ 

φυςιολογικά υπόκειται ςε ποικιλία μθχανικϊν δυνάμεων, λόγω 

τθσ δυναμικισ φφςθσ λειτουργίασ του. Κατά τθ διάρκεια του 

μθχανικοφ αεριςμοφ, ςθμαντικζσ από πακοφυςιολογικι άποψθ 

είναι οι δυνάμεισ απόςχιςθσ (shear stress) και θ μθχανικι τάςθ 

(mechanical strain). Οι δυνάμεισ απόςχιςθσ αναπτφςςονται όταν 

υγρό ι αζρασ κινείται κατά μικοσ μιασ κυτταρικισ επιφάνειασ, 

δθμιουργϊντασ παράλλθλθ δφναμθ που τείνει να παραμορφϊςει 

το κφτταρο διαγωνίωσ. Λόγω του μθχανιςμοφ γζνεςθσ τουσ, οι 

δυνάμεισ απόςχιςθσ μειϊνονται με τθν προςκικθ PEEP. 

Μθχανικι τάςθ αςκείται όταν μια δφναμθ εφαρμόηεται ςε 

ελαςτικό κφτταρο προκαλϊντασ αλλοίωςθ τθσ γεωμετρίασ του. Ο 

τφποσ αυτόσ μθχανικισ επιβάρυνςθσ μειϊνεται με περιοριςμό 

τθσ υπερδιάταςθσ. Οι παραπάνω φυςικζσ επιδράςεισ αποτελοφν 

αίτια εκκίνθςθσ ενόσ ςυςτιματοσ που μετατρζπει τθ μθχανικι 

βλάβθ του κυττάρου ςε βιολογικό «ςιμα», με ακόλουκο 

καταρράκτθ βιολογικϊν μετατροπϊν (βιοτραφμα)62.  

Αιμοδυναμικζσ επιδράςεισ  

 Οι αιμοδυναμικζσ επιδράςεισ οφείλονται ςτθν αυξθμζνθ 

ενδοκωρακικι πίεςθ και ςτον αυξθμζνο πνευμονικό όγκο, που 

επιδροφν ςτθ ςυςτθματικι και πνευμονικι κυκλοφορία. Επθρεάηονται 

θ φλεβικι επιςτροφι του αίματοσ και θ πλιρωςθ τθσ δεξιάσ κοιλίασ, το 

μεταφορτίο τθσ δεξιάσ κοιλίασ, το προφορτίο και το μεταφορτίο τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ και τελικά θ καρδιακι παροχι.  

 Η ζκπτυξθ του πνεφμονα με κετικζσ πιζςεισ μπορεί να μειϊςει τθ 

πλιρωςθ των κοιλιϊν με διαφόρουσ τρόπουσ. Πρϊτον, θ κετικι 

ενδοκωρακικι πίεςθ μειϊνει τθ κλίςθ πίεςθσ ειςόδου του φλεβικοφ 

αίματοσ μζςα ςτο κϊρακα (αν και θ ζκπτυξθ του πνεφμονα με κετικζσ 

πιζςεισ αυξάνει παράλλθλα και τθν ενδοκοιλιακι πίεςθ, θ οποία τείνει 



47 
 

να διατθριςει τθν φλεβικι επαναφορά μζςα ςτο κϊρακα). Δεφτερον, θ 

κετικι πίεςθ που αςκείται ςτθν εξωτερικι επιφάνεια τθσ καρδιάσ 

μειϊνει τθν διαςτολικι λειτουργία τθσ καρδιάσ, γεγονόσ που μπορεί να 

ελαττϊςει τθν πλιρωςθ των κοιλιϊν ςτθ φάςθ τθσ διαςτολισ. Σζλοσ, θ 

ςυμπίεςθ των πνευμονικϊν αγγείων αυξάνει τισ πνευμονικζσ αγγειακζσ 

αντιςτάςεισ, γεγονόσ που ελαττϊνει το κλάςμα εξϊκθςθσ τθσ δεξιάσ 

κοιλίασ. ΢’ αυτι τθ περίπτωςθ, θ δεξιά κοιλία διατείνεται και ωκεί το 

μεςοκοιλιακό διάφραγμα προσ τθν αριςτερι κοιλία, γεγονόσ που 

μειϊνει τθ χωρθτικότθτα και τθν ικανότθτα πλιρωςθσ τθσ αριςτερισ 

κοιλίασ. 

 Ενϊ θ ςυμπίεςθ τθσ καρδιάσ από τισ κετικζσ ενδοκωρακικζσ 

πιζςεισ εμποδίηει τθν πλιρωςθ των κοιλιϊν ςτθ φάςθ τθσ διαςτολισ, θ 

ίδια ςυμπίεςθ διευκολφνει το άδειαςμα των κοιλιϊν ςτθ φάςθ τθσ 

ςυςτολισ. Σο μεταφορτίο των κοιλιϊν ι με άλλα λόγια θ αντίςταςθ ςτο 

άδειαςμα των κοιλιϊν, είναι ςυνάρτθςθ τθσ μζγιςτθσ ςυςτολικισ 

διατοιχωματικισ πίεςθσ. Η ατελισ μετάδοςθ τθσ κετικισ 

ενδοκωρακικισ πίεςθσ μζςα ςτισ κοιλίεσ κα ζχει ςαν αποτζλεςμα τθ 

μείωςθ τθσ διατοιχωματικισ πίεςθσ των κοιλιϊν κατά τθ ςυςτολι, και 

επομζνωσ και τθν ελάττωςθ του μεταφορτίου των κοιλιϊν. 

 Η ςυνιςταμζνθ των παραπάνω επιδράςεων είναι θ μείωςθ τθσ 

καρδιακισ παροχισ, που εκδθλϊνεται με πτϊςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ 

και είναι εντονότερθ επί υποογκεμίασ. Αντιμετωπίηεται με χοριγθςθ 

υγρϊν και αν χρειαςτεί και αγγειοςπαςτικϊν.  

Επιδράςεισ μθχανικοφ αεριςμοφ ςε άλλα ςυςτιματα 

 Ο μθχανικόσ αεριςμόσ μπορεί να μειϊςει τθ διοφρηςη 

δευτεροπακϊσ, κακϊσ μειϊνεται θ καρδιακι παροχι και θ νεφρικι 

αιμάτωςθ. Η διοφρθςθ μειϊνεται επίςθσ λόγω παραγωγισ 

αντιδιουρθτικισ ορμόνθσ και μείωςθσ του νατριουρθτικοφ πεπτιδίου 

ςαν αποτζλεςμα των κετικϊν πιζςεων που χρθςιμοποιοφνται κατά τον 

μθχανικό αεριςμό.  

 Η μθχανικι υποςτιριξθ τθσ αναπνοισ ζχει ςυςχετιςκεί με 

γαςτρικι διάταςθ, όταν διαφεφγει αζρασ γφρω από τον αεροκάλαμο 
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και με ζλκθ από ςτρεσ που μπορεί να οδθγιςουν ςε αιμορραγία. 

Προφυλακτικά χορθγοφνται Η2 αναςτολείσ. 

 ΢ε αςκενείσ με κρανιοεγκεφαλικι κάκωςθ ο αεριςμόσ κετικισ 

πίεςθσ, ειδικά αν εφαρμόηεται PEEP, μειϊνει τθν εγκεφαλικι ροι 

αίματοσ γιατί μειϊνει τθν καρδιακι παροχι και παράλλθλα αυξάνει τθν 

ενδοκράνια πίεςθ παρεμποδίηοντασ τθ φλεβικι επιςτροφι του αίματοσ 

από τον εγκζφαλο. Σο τελικό αποτζλεςμα είναι θ μείωςη τησ πίεςησ 

άρδευςησ και θ υποξία του εγκεφάλου, με δυνθτικά ςοβαρζσ 

ςυνζπειεσ59,62.  
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1.5   ΘΕΣΙΚΗ ΣΕΛΟ-ΕΚΠΝΕΤ΢ΣΙΚΗ ΠΙΕ΢Η(ΡΕΕΡ) 

Ωσ κετικι τελο-εκπνευςτικι πίεςθ (Positive End-Expiratory 

Pressure-PEEP) ορίηεται μια τεχνικι κεραπείασ του αναπνευςτικοφ ςε 

αςκενείσ είτε με αυτόματθ αναπνοι είτε ςε μθχανικό αεριςμό, κατά τθν 

οποία θ πίεςθ  των αεραγωγϊν διατθρείται πάνω από τθν 

ατμοςφαιρικι πίεςθ κατά τθ διάρκεια του αναπνευςτικοφ κφκλου63. 

Από τον οριςμό γίνεται φανερό πωσ θ PEEP δεν είναι ζνασ τρόποσ 

αεριςμοφ από μόνοσ του, αλλά μια βοθκθτικι τεχνικι που μπορεί να 

ςυνδυαςτεί με όλεσ τισ μορφζσ μθχανικοφ αεριςμοφ, ελεγχόμενου ι 

υποςτιριξθσ64-69. Όταν θ κετικι τελο-εκπνευςτικι πίεςθ εφαρμόηεται ςε 

αςκενείσ με αυτόματθ αναπνοι, ονομάηεται ςυνεχισ κετικι πίεςθ 

αεραγωγϊν(Continues Positive Airway Pressure-CPAP)70-72. Παρά τισ 

όποιεσ ςυηθτιςεισ και επιπλοκζσ73-85, οι γιατροί που εργάηονται ςε 

μονάδεσ εντατικισ κεραπείασ κεωροφν τθν PEEP ωσ μία από τισ πιο 

ιςχυρζσ διακζςιμεσ κεραπείεσ για τθν οξεία αναπνευςτικι ανεπάρκεια. 

Πακοφυςιολογία 

 Η εφαρμογι διαλείπουςασ κετικισ πίεςθσ ουςιαςτικά 

αντικακιςτά, πλιρωσ ι μερικϊσ, τθ λειτουργία των αναπνευςτικϊν 

μυϊν και ςυνεπϊσ διορκϊνει τθν υποξαιμία που προκαλείται από τον 

κυψελιδικό υποαεριςμό. Η διόρκωςθ τθσ υποξαιμίασ που προκαλείται 

από ενδοπνευμονικι διαφυγι (shunt) απαιτεί παρεμβάςεισ διάνοιξθσ 

περιςςότερων αεριηόμενων πνευμονικϊν μονάδων για τον επαρκι 

αεριςμό. Ζτςι, ςε αςκενείσ με οξεία μείωςθ του πνευμονικοφ όγκου ωσ 

αποτζλεςμα πνευμονικοφ οιδιματοσ και/ι ατελεκταςίασ, θ PEEP 

μπορεί να βελτιϊςει τθν οξυγόνωςθ70 αυξάνοντασ τθ λειτουργικι υπο-

λειπόμενθ χωρθτικότθτα86-91, μειϊνοντασ τθ φλεβικι πρόςμειξθ73,92-95, 

μεταφζροντασ τον αναπνεόμενο όγκο ςε μια πιο ευζνδοτθ κζςθ πάνω 

ςτθν καμπφλθ πίεςθσ όγκου96, προφυλάςςοντασ τθ μείωςθ τθσ 

ευενδοτότθτασ κατά τθ διάρκεια του μθχανικοφ αεριςμοφ67,97 και 

μειϊνοντασ το ζργο τθσ αναπνοισ98.  Ζχει αποδειχκεί ότι θ PEEP ζχει 

κετικι επίδραςθ ςε αεριςμό με πυροδότθςθ (trigger) από τον 

αςκενι64,99-101. Η PEEP προάγει τθ λειτουργία πυροδότθςθσ, μειϊνει το 

αναπνευςτικό φορτίο του αςκενοφσ100, μειϊνει τον κάματο των 

αναπνευςτικϊν μυϊν64,99-101 και βελτιϊνει τθν αλλθλεπίδραςθ αςκενι-
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αναπνευςτιρα101,102. ΢υνοπτικά, θ PEEP αυξάνει τθ λειτουργικι 

υπολειπόμενθ χωρθτικότθτα, μειϊνει τθ διαφυγι, αυξάνει τθν 

ευενδοτότθτα των πνευμόνων, μειϊνει το ζργο τθσ αναπνοισ και τελικά 

αυξάνει τθν μερικι πίεςθ του οξυγόνου ςτο αρτθριακό αίμα. 

 Επίδραςθ τθσ PEEP ςε αναιςκθτοποιθμζνουσ αςκενείσ 

 Η οξυγόνωςθ του αρτθριακοφ αίματοσ ςυχνά επιδεινϊνεται κατά 

τθσ διάρκεια τθσ αναιςκθςίασ103,104  ωσ αποτζλεςμα ενδοπνευμονικισ 

διαφυγισ105-108 που προκαλείται από τθν ατελεκταςία. Ατελεκτατικζσ 

περιοχζσ μπορεί να παρουςιαςτοφν ςτο 90% των αναιςκθτοποιθμζνων 

αςκενϊν108,109-111. Άλλοι μθχανιςμοί  όπωσ περιοχικι κατανομι του 

αεριςμοφ112, ςφμπτωςθ αεραγωγϊν113-123  και φαρμακευτικι αναςτολι 

τθσ υποξαιμικισ αγγειοςφςπαςθσ124-126  μπορεί να ςυμβάλλουν ςτθν 

επιδείνωςθ τθσ οξυγόνωςθσ. Η εφαρμογι PEEP κατά τθσ διάρκεια τθσ 

αναιςκθςίασ μπορεί να προςτατζψει ι να αναςτρζψει τθ ςφγκλιςθ 

περιφερειακϊν αεραγωγϊν63, να μειϊςει τθν ατελεκταςία και να 

βελτιϊςει ςε διάφορεσ περιοχζσ τον λόγο VA/Q και τθν οξυγόνωςθ127-128, 

παρότι θ διαφυγι μπορεί να βελτιωκεί μόνο μερικϊσ108.  

Επίδραςθ τθσ PEEP ςτθν υποξαιμικι αναπνευςτικι ανεπάρκεια 

  Οι περιςςότερεσ μορφζσ υποξαιμικισ αναπνευςτικισ 

ανεπάρκειασ όπωσ καρδιογενζσ πνευμονικό οίδθμα και οξεία 

πνευμονικι βλάβθ (ALI)/ςφνδρομο αναπνευςτικισ δυςχζρειασ των 

ενθλίκων (ARDS) χαρακτθρίηονται από μείωςθ του πνευμονικοφ όγκου 

λόγω ατελεκταςίασ, διάμεςου και κυψελιδικοφ οιδιματοσ και ςφγκλιςθ 

των μικρϊν αεραγωγϊν. Ο κφριοσ μθχανιςμόσ υποξαιμίασ ςε αυτζσ τισ 

καταςτάςεισ είναι ενδοπνευμονικι διαφυγι, όπωσ αποδεικνφεται με τθ 

μικρι αφξθςθ τθσ μερικισ πίεςθσ του οξυγόνου ςτο αρτθριακό αίμα 

(PaO2) όταν χορθγείται 100% οξυγόνο129  και λιγότερο ςε διαταραχι του 

λόγου VA/Q130 . Επίςθσ, το υψθλό ποςοςτό ειςπνεόμενου οξυγόνου που 

ςυχνά χορθγείται ςε τζτοιουσ αςκενείσ, μπορεί να μειϊςει τον 

πνευμονικό όγκο προάγοντασ τθν απομάκρυνςθ του αηϊτου από τισ 

κυψελίδεσ και τθν ατελεκταςία129-131.  

 ΢το καρδιογενζσ πνευμονικό οίδθμα θ PEEP/CPAP βελτιϊνει τθν 

ανταλλαγι των αερίων72,132-144  αυξάνοντασ τισ αεριηόμενεσ περιοχζσ 
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του πνεφμονα145, βελτιϊνοντασ τθν καρδιακι παροχι132,133,138  και τον 

λόγο VA/Q145,146.  

 Η χριςθ τθσ PEEP για να διορκϊςει τθν επιδείνωςθ τθσ 

ανταλλαγισ των αερίων ςτο ALI/ARDS προτάκθκε αρχικά από τον 

Asbaugh και ςυνεργάτεσ63,147. Ζκτοτε παραμζνει θ βάςθ τθσ διαχείριςθσ 

του αεριςμοφ τζτοιων αςκενϊν. Εκτεταμζνθ βιβλιογραφία υποςτθρίηει 

τθν χριςθ τθσ PEEP για βελτίωςθ τθσ οξυγόνωςθσ ςτθν υποξαιμικι 

αναπνευςτικι ανεπάρκεια είτε ςε επεμβατικό67,75,90,148-168, είτε ςε μθ 

επεμβατικό αεριςμό69,137,169-182. Αρκετοί μθχανιςμοί μποροφν να 

εξθγιςουν τθν επίδραςθ τθσ PEEP ςτθν ανταλλαγι των αερίων. Η PEEP 

προάγει τθν διάνοιξθ των κυψελίδων και τθν αφξθςθ των αεριηόμενων 

περιοχϊν του πνεφμονα, με αποτζλεςμα τθν μείωςθ τθσ 

ενδοπνευμονικισ διαφυγισ87,92,166,183,184. Τπάρχει άμεςθ ςυςχζτιςθ τθσ 

διάνοιξθσ περιοχϊν των πνευμόνων που επιτυγχάνεται με τθν PEEP με 

τθν οξυγόνωςθ του αρτθριακοφ αίματοσ90,148,149,150,157,185-187.  Η ανακατα-

νομι του κυψελιδικοφ οιδιματοσ προσ το διάμεςο χϊρο μπορεί επίςθσ 

να εξθγιςει τθν ευεργετικι δράςθ τθσ PEEP ςτθν ανταλλαγι των 

αερίων146. Παρότι θ αφξθςθ του πνευμονικοφ όγκου είναι ο κφριοσ 

μθχανιςμόσ με τον οποίο θ PEEP βελτιϊνει τθν οξυγόνωςθ, μια μικρι 

μείωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ επίςθσ μειϊνει τθν ενδοπνευμονικι 

διαφυγι και βελτιϊνει τθ PaO2
188.  

Επίδραςθ τθσ PEEP ςτθ μθχανικι του αναπνευςτικοφ 

 Εφαρμογι PEEP ςε αναιςκθτοποιθμζνουσ αςκενείσ προκαλεί 

αφξθςθ ςτον τελο-εκπνευςτικό όγκο των πνευμόνων189-195. Από 

κάποιουσ ςυγγραφείσ όμωσ αναφζρκθκε μικρι ι κακόλου αφξθςθ ςτθ 

ςτατικι ευενδοτότθτα του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ μετά εφαρμογισ 

PEEP189,191,192,194,196-198. ΢ε κάποιεσ μελζτεσ θ PEEP αυξάνει ταυτόχρονα 

τθν ευενδοτότθτα των πνευμόνων και του κωρακικοφ κλωβοφ194. ΢ε 

άλλεσ μελζτεσ, αυξάνει τθν ευενδοτότθτα του κωρακικοφ τοιχϊματοσ 

και μειϊνεται αυτι των πνευμόνων197, ι δεν παρατθρικθκε καμιά 

επίδραςθ189,191. 

Η επίδραςθ τθσ PEEP ςτισ ελαςτικζσ ιδιότθτεσ του αναπνευςτικοφ 

ςυςτιματοσ ποικίλλει ανάλογα με τθν τιμι τθσ PEEP που 
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εφαρμόηεται195  και τισ προχπάρχουςεσ διαταραχζσ ςτθ μθχανικι του 

αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ. Οι D’Angelo και ςυνεργάτεσ195  βρικαν 

πωσ ςε ςχζςθ με μθδενικι PEEP, θ εφαρμογι 9 cmΗ2Ο PEEP αυξάνει 

ταυτόχρονα τθ ςτατικι ευενδοτότθτα του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ 

και των πνευμόνων. Η ευενδοτότθτα όμωσ μειϊκθκε όταν θ PEEP ιταν 

μεγαλφτερθ από 20 cmΗ2Ο υποδθλϊνοντασ υπερδιάταςθ των 

πνευμόνων. Οι Dechman και ςυνεργάτεσ199  παρατιρθςαν επίςθσ μια 

αφξθςθ τθσ ευενδοτότθτασ των πνευμόνων μετά εφαρμογισ 10 cmΗ2Ο 

PEEP ςε αςκενείσ που υποβλικθκαν ςε χειρουργείο με κλειςτό κϊρακα 

αλλά, όχι όμωσ ςε αςκενείσ που υποβλικθκαν ςε επζμβαςθ ανοιχτοφ 

κϊρακα. Σα μθχανικά χαρακτθριςτικά του κωρακικοφ τοιχϊματοσ 

μποροφν να επθρεάςουν τθν επίδραςθ τθσ PEEP ςε 

αναιςκθτοποιθμζνουσ αςκενείσ με φυςιολογικοφσ πνεφμονεσ200. ΢ε 

αςκενείσ που υποβλικθκαν ςε επζμβαςθ κοιλίασ, οι Pelosi και 

ςυνεργάτεσ189  ανζφεραν πωσ θ εφαρμογι 10 cmΗ2Ο PEEP δεν βελτίωςε 

τθ λειτουργία του αναπνευςτικοφ ςε φυςιολογικά άτομα, παρόλα αυτά 

αφξθςε τον τελο-εκπνευςτικό όγκο των πνευμόνων και τθν 

ευενδοτότθτα των πνευμόνων και του κωρακικοφ τοιχϊματοσ ςε 

πακολογικά παχφςαρκουσ αςκενείσ.  

Γενικά, θ PEEP μειϊνει τθν αντίςταςθ των αεραγωγϊν189,194-

197,199,201. Η μείωςθ τθσ αντίςταςθσ των αεραγωγϊν ςχετίηεται κυρίωσ με 

τθν αφξθςθ του όγκου των πνευμόνων194, ωςτόςο άλλοι μθχανιςμοί 

όπωσ θ τροποποίθςθ του τόνου του πνευμονογαςτρικοφ, που οφείλεται 

ςτθν εφαρμογι PEEP, μπορεί να ζχει κάποια επίδραςθ201.  

Σο ARDS ζχει αναγνωριςτεί ωσ μια κατάςταςθ που 

χαρακτθρίηεται από μείωςθ των αεριηόμενων περιοχϊν των πνευμόνων 

και διαταραχζσ ςτθ μθχανικι του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ149,202-207. 

΢το ALI/ARDS εκτεταμζνο πνευμονικό οίδθμα, ατελεκταςία και πφκνωςθ 

των ιςτϊν προκαλοφν μια ςθμαντικι μείωςθ τθσ FRC149,202. Αυτι θ 

μείωςθ των φυςιολογικά αεριηόμενων περιοχϊν των πνευμόνων είναι θ 

κφρια αιτία τθσ επιδείνωςθσ τθσ μθχανικισ του αναπνευςτικοφ208. 

Αντίςτροφα, θ αφξθςθ των αεριηόμενων περιοχϊν των πνευμόνων 

αναγνωρίηεται ωσ θ κφρια αιτία τθσ ευεργετικισ επίδραςθσ τθσ PEEP 

ςτθ λειτουργία των πνευμόνων149. Η αφξθςθ του πνευμονικοφ όγκου 
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μπορεί να είναι αποτζλεςμα δφο διαφορετικϊν μθχανιςμϊν: διάνοιξθ 

τελικϊν αναπνευςτικϊν μονάδων που δεν ςυμμετζχουν ςτον αεριςμό 

λόγω ςφμπτωςθσ ι οιδιματοσ, και διάταςθ ι υπερδιάταςθ των ιδθ 

ανοιχτϊν πνευμονικϊν μονάδων63.  

Η επίδραςθ τθσ PEEP ςτον τραυματιςμό των πνευμόνων από 

τον μθχανικό αεριςμό (Ventilator-Induced Lung Injury-VILI)  

 Τπάρχουν πολλζσ μελζτεσ ςε ηϊα που υποςτθρίηουν τθν 

προςτατευτικι επίδραςθ τθσ PEEP ςτο VILI209-219. Μειϊνοντασ το ςτρεσ 

διάτμθςθσ που ςχετίηεται με τθν κυκλικι διάνοιξθ και ςφμπτωςθ, θ 

PEEP βοθκάει τθν ομαλι περιοχικι διανομι του αναπνεόμενου όγκου 

αποτρζποντασ ι περιορίηοντασ τθν υπερδιάταςθ ςε λιγότερο 

τραυματιςμζνεσ πνευμονικζσ ηϊνεσ220,221. Αυξάνοντασ τον τελο-

εκπνευςτικό πνευμονικό όγκο, θ PEEP επίςθσ μπορεί να αποτρζψει  τθν 

απϊλεια του επιφανειοδραςτικοφ παράγοντα και να διατθριςει τθ 

λειτουργία του204,222-225. Μειϊνοντασ το μθχανικό ςτρεσ, επίςθσ μπορεί 

να ελαττϊςει τθ φλεγμονι που οφείλεται ςτον μθχανικό αεριςμό214  και 

να μειϊςει τθν μετακίνθςθ μεςολαβθτϊν τθσ φλεγμονισ226 και 

μικροβίων από τουσ πνεφμονεσ ςτθν κυκλοφορία (βιοτραφμα)227,228. 

Κλινικζσ μελζτεσ ζχουν δείξει πωσ προςτατευτικζσ ςτρατθγικζσ 

αεριςμοφ με μειωμζνο ειςπνευςτικό όγκο (για να μειωκεί θ τελο-

ειςπνευςτικι ζκταςθ)  και υψθλζσ τιμζσ PEEP (για να αποφευχκεί θ 

κυκλικι διάνοιξθ και ςφμπτωςθ)68,229, ςυνδυάηονταν με μείωςθ τθσ 

πνευμονικισ και ςυςτθματικισ απάντθςθσ ςτθν κυτοκίνθ229,230, 

λιγότερεσ δυςλειτουργίεσ οργάνων231 και μειωμζνθ κνθτότθτα ςε 

αςκενείσ με ARDS68,230  ςε ςχζςθ με το ςυμβατικό μθχανικό αεριςμό. 

Επίδραςθ τθσ PEEP ςτθν απόδοςθ οξυγόνου ςτουσ ιςτοφσ 

 Η απόδοςθ του οξυγόνου ςτουσ ιςτοφσ (DO2 ) εξαρτάται από τθν 

περιεκτικότθτα του οξυγόνου ςτο αρτθριακό αίμα (CaO2) και τθν 

καρδιακι παροχι. Η CaO2 εξαρτάται κυρίωσ από τθν αιμοςφαιρίνθ(Hb) 

και τον κορεςμό ςε οξυγόνο του αρτθριακοφ αίματοσ(SaO2) και πολφ 

λιγότερο από τθ μερικι πίεςθ του οξυγόνου ςτο αρτθριακό αίμα, αφοφ 

CaO2=(Hb x 1,39 x SaO2)+(PaO2 x 0,003)63. Επομζνωσ, μικρι βελτίωςθ 

ςτθν CaO2 παρατθρείται όταν θ αφξθςθ ςτθν PaO2 ςυμβαίνει ςτο 
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ανϊτερο τμιμα τθσ καμπφλθσ τθσ διάςπαςθσ τθσ αιμοςφαιρίνθσ (΢χιμα 

1). Ζτςι, θ αφξθςθ ςτθν PaO2 και ςτθ CaO2 μετά τθν εφαρμογι τθσ PEEP 

υπάρχει πικανότθτα να ςυνοδεφεται από μείωςθ τθσ DO2 λόγω μεγάλθσ 

μείωςθσ τθσ καρδιακισ παροχισ63. Τπάρχουν κάποιεσ μελζτεσ που 

δείχνουν πωσ θ DO2 επθρεάηεται περιςςότερο από τθν καρδιακι 

παροχι και λιγότερο από τθ CaO2
232-234. Επομζνωσ, θ επίδραςθ τθσ PEEP 

ςτθ DO2 εξαρτάται από τισ αιμοδυναμικζσ τθσ επιπτϊςεισ. Η επίπτωςθ 

τθσ PEEP ςτθν καρδιακι παροχι ζχει αντίςτροφθ ςυςχζτιςθ με τθν 

πνευμονικι ευενδοτότθτα: όςο μικρότερθ είναι θ ευενδοτότθτα των 

πνευμόνων, τόςο λιγότερθ PEEP μεταδίδεται ςτθν ενδοκωρακικι πίεςθ 

και τόςο μικρότερθ είναι θ μείωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ (Tobin). Η 

αφξθςθ τθσ CaO2 που οφείλεται ςτθν PEEP είναι μεγαλφτερθ όταν 

προκαλείται μια μεγάλθ αφξθςθ ςτθν SaO2 από μια μικρι τιμι αυτισ232. 

Ωσ εκ τοφτου, θ επίδραςθ τθσ PEEP ςτθ DO2 εξαρτάται επίςθσ από τθ 

βαρφτθτα τθσ οξείασ αναπνευςτικισ ανεπάρκειασ148,160,235-237. ΢ε 

αςκενείσ με βαρφ ARDS (πολφ χαμθλι ευενδοτότθτα των πνευμόνων 

και PaO2) θ PEEP αυξάνει τθν CaO2 παρότι μπορεί να ςυνοδευτεί από 

μικρι μείωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ και τελικά να αυξιςει τθν DO2. 

Αντίκετα, ςε αςκενείσ με μζτριασ βαρφτθτασ ARDS (ςχετικά μεγαλφτερθ 

ευενδοτότθτα των πνευμόνων και PaO2), θ PEEP μπορεί να μειϊςει τθν 

καρδιακι παροχι χωρίσ να αυξιςει ιδιαίτερα τθν CaO2 και να οδθγιςει 

ςε μια αξιοςθμείωτθ μείωςθ τθσ DO2.  

Επίδραςθ τθσ PEEP ςτουσ νεφροφσ  

 Η PEEP μειϊνει τθν αποβολι οφρων74,238-264, τθν αποβολι 

νατρίου238-241,243-245,247-254 και τθν κάκαρςθ τθσ κρεατινίνθσ239,243,244,247,254 . 

Η μείωςθ τθσ αποβολισ οφρων που οφείλεται ςτθν PEEP ζχει αποδοκεί 

ςε πολλοφσ παράγοντεσ, όπωσ ςτθν πτϊςθ τθσ καρδιακισ 

παροχισ240,255,261 και τθσ νεφρικισ αιματικισ ροισ240,242,250,255,260, ςτον 

μειωμζνο ενδαγγειακό όγκο261, ςτθν αντανακλαςτικι ενεργοποίθςθ του 

ςυμπακθτικοφ νευρικοφ ςυςτιματοσ263  και ςτθν διαταραχι ζκκριςθσ 

ορμονϊν περιλαμβανομζνων των κατεχολαμινϊν239, του ςυςτιματοσ 

ρενίνθ-αγγειοταςίνθ-αλδοςτερόνθ239,251,252,258,264, τθσ αντιδιουρθτικισ 

ορμόνθσ239,251  και τον κολπικό νατριουρθτικό παράγοντα248,249,251,253,254. 

΢υνεπϊσ, θ PEEP μπορεί να επθρεάςει τθν νεφρικι λειτουργία 
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μειϊνοντασ τθν καρδιακι παροχι και τθ νεφρικι αιματικι ροι, θ 

επίδραςι τθσ όμωσ αυτι εξαρτάται από τον ενδαγγειακό όγκο του 

αςκενοφσ και το ποςό τθσ εφαρμοηόμενθσ πίεςθσ.   

 

 

 

΢χιμα 1  ΢ιγμοειδισ καμπφλθ διάςπαςθσ τθσ οξυαιμοςφαιρίνθσ 

 

Επίδραςθ τθσ PEEP ςτθν ςπλαγχνικι κυκλοφορία και 

οξυγόνωςθ 

 Η PEEP μπορεί να μειϊςει τθ ςπλαγχνικι αιματικι ροι265-268  και 

να προκαλζςει θπατικι ςυμφόρθςθ266. Η μείωςθ τθσ ςπλαγχνικισ 

αιματικισ ροισ είναι αποτζλεςμα τθσ μείωςθσ τθσ καρδιακισ 

παροχισ265-268. Είναι λιγότερο εμφανισ όταν θ καρδιακι παροχι 

διατθρείται είτε αυξάνοντασ τον όγκο αίματοσ269 , είτε χρθςιμοποιϊντασ 

ινότροπα φάρμακα270. ΢ε αιμοδυναμικά ςτακεροφσ αςκενείσ με 

ALI/ARDS, οι Κiefer και ςυνεργάτεσ271  αναφζρουν πωσ PEEP = 13 cmH2O 

δεν μείωςε τον καρδιακό δείκτθ ι τθ ςπλαγχνικι αιματικι ροι και το 

μεταβολιςμό υποδεικνφοντασ ότι θ PEEP δεν επθρζαςε τθ ςπλαγχνικι 

αιματικι ροι. Άλλοι παράγοντεσ όπωσ θ αντίςταςθ τθσ εξόδου τθσ 
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θπατικισ αιματικισ ροισ μπορεί να ζχουν κάποια επίδραςθ269,272. Οι 

Brienza και ςυνεργάτεσ272  αναφζρουν ότι PEEP = 15 cmH2O μείωςε τθν 

ροι ςτθν πυλαία φλζβα μζςω αφξθςθσ ςτθν θπατικι φλεβικι 

αντίςταςθ. Οι ςυγγραφείσ το αποδίδουν ςε απευκείασ πιεςτικά 

φαινόμενα που προκλικθκαν ςτο ιπαρ από τθν κατάςπαςθ του 

διαφράγματοσ. 

Επίδραςθ ςτθν ενδοκράνια πίεςθ και εγκεφαλικι αιμάτωςθ 

 Τψθλι ενδοκράνια πίεςθ και μειωμζνθ εγκεφαλικι αιμάτωςθ 

είναι κοινι ςε πολλοφσ αςκενείσ που νοςθλεφονται ςε ΜΕΘ με 

νευρολογικά και νευροχειρουργικά προβλιματα, ιδιαίτερα ςε αυτοφσ 

που ζχουνε τοπικό ι γενικευμζνο εγκεφαλικό οίδθμα. Η υποξαιμικι 

αναπνευςτικι ανεπάρκεια δευτεροπακϊσ του ALI/ARDS είναι μια 

άςχθμθ επιπλοκι που παρουςιάηουν αυτοί οι αςκενείσ και αναγκάηει 

τθ χριςθ PEEP273. Η ενδοκράνια πίεςθ μπορεί να επθρεαςτεί από τθν 

PEEP μζςω τθσ αφξθςθσ τθσ πίεςθσ ςτο δεξιό κόλπο, θ οποία αυξάνει 

τθν πίεςθ ςτθν άνω κοίλθ φλζβα και μειϊνει τθν εγκεφαλικι φλεβικι 

επιςτροφι274,275. Η επίδραςθ τθσ PEEP ςτθν ενδοκράνια πίεςθ εξαρτάται 

από το μζγεκοσ τθσ ενδοκράνιασ ςυμπίεςθσ και είναι μικρισ ςθμαςίασ 

όταν δεν ζχει επθρεαςκεί θ εγκεφαλικι ευενδοτότθτα76. Αρκετζσ 

μελζτεσ αναφζρουν ότι θ χρθςιμοποίθςθ τθσ PEEP ςε αςκενείσ με 

νευρολογικά, νευροχειρουργικά προβλιματα ι με εγκεφαλικζσ 

κακϊςεισ δεν ιταν επιηιμια, αρκεί να υπιρχε επαρκζσ monitoring276-281.  

 Αιμοδυναμικζσ επιδράςεισ 

 Ο μθχανικόσ αεριςμόσ με φυςιολογικό αναπνεόμενο όγκο όταν 

εφαρμόηεται ςε άτομα χωρίσ προθγοφμενθ καρδιοαναπνευςτικι νόςο 

δεν ζχει καμιά αιςκθτι αιμοδυναμικι ςυνζπεια1. ΢ε αςκενείσ όμωσ με 

αναπνευςτικι νόςο  απαιτοφνται ςυχνά υψθλά επίπεδα κετικισ τελο-

εκπνευςτικισ πίεςθσ  για τθ διατιρθςθ  τθσ οξυγόνωςθσ, τα οποία 

μποροφν να ζχουν αρνθτικι επίδραςθ ςτθν καρδιακι λειτουργία1,2,8. 

Σο 1948 οι Cournand και ςυνεργάτεσ μελζτθςαν τισ επιπτϊςεισ 

τθσ αναπνοισ με διαλείπουςα κετικι πίεςθ(intermittent positive-

pressure breathing), με ι χωρίσ ςυνεχι κετικι πίεςθ αεραγωγϊν (CPAP) 

και κατζλθξαν ςτο ςυμπζραςμα ότι ο αεριςμόσ με κετικζσ πιζςεισ 
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περιορίηει τθν πλιρωςθ τθσ δεξιάσ κοιλίασ, εμποδίηοντασ τθ φλεβικι 

επιςτροφι, με ςυνζπεια τθν ελάττωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ9.  

Αργότερα άλλοι επιςτιμονεσ μελετϊντασ τισ επιδράςεισ τθσ ΡΕΕΡ 

κεϊρθςαν πωσ ζνα μζροσ τθσ ελάττωςθσ τθσ καρδιακισ παροχισ κατά 

τθ διάρκεια μθχανικοφ αεριςμοφ με ΡΕΕΡ οφείλεται ςτθ μείωςθ τθσ 

ςυςταλτικότθτασ του μυοκαρδίου282-287, κάτι βζβαια που δεν 

αποδείχκθκε ςε επόμενεσ μελζτεσ288-290, ενϊ ςε άλλεσ μελζτεσ ςε 

αςκενείσ με ςυμφορθτικι καρδιακι ανεπάρκεια φάνθκε ότι θ 

εφαρμογι ΡΕΕΡ μποροφςε να αυξιςει τθ καρδιακι παροχι ςε αυτοφσ 

τουσ αςκενείσ291-292. Επίςθσ, φαίνεται ότι ςε οριςμζνουσ αςκενείσ θ 

εφαρμογι ΡΕΕΡ μπορεί να βοθκιςει τθν εξϊκθςθ τθσ δεξιάσ κοιλίασ 

είτε αυξάνοντασ τθ λειτουργικι υπολειπόμενθ χωρθτικότθτα293, είτε 

μειϊνοντασ  τθν πνευμονικι υποξαιμικι αγγειοςφςπαςθ, μετά τθν 

διάνοιξθ ατελεκτατικϊν περιοχϊν των πνευμόνων294-296. 

 Ζτςι, κα μποροφςαμε να ποφμε πωσ οι επιδράςεισ τθσ ΡΕΕΡ ςτθ 

καρδιακι λειτουργία είναι πολλαπλζσ και ςυχνά απρόβλεπτεσ, αφοφ 

άλλοτε υπεριςχφουν οι αρνθτικζσ και άλλοτε οι κετικζσ επιδράςεισ, 

ανάλογα με τθν κατάςταςθ του κάκε αςκενοφσ. Η ιδανικι τιμι τθσ ΡΕΕΡ 

που εφαρμόηεται ςε ζναν αςκενι, δεν είναι εφκολα υπολογίςιμθ και ο 

τρόποσ κακοριςμοφ τθσ είναι ακόμθ και ςιμερα υπό ςυηιτθςθ. 

Επιπλοκζσ – Αντενδείξεισ 

΢τον Πίνακα 1 παρουςιάηονται ςυνοπτικά οι επιπλοκζσ και οι 

αλλθλεπιδράςεισ τθσ PEEP. Οι επιπλοκζσ ζχουν άμεςθ ςχζςθ με τα 

επίπεδα τθσ εφαρμοηόμενθσ PEEP. 

΢τον Πίνακα 2 παρουςιάηονται οι αντενδείξεισ ςτθ χριςθ τθσ 

PEEP. Τπάρχουνε μόνο δφο απόλυτεσ αντενδείξεισ: θ βαριά 

υποογκαιμικι καταπλθξία και ο μθ παροχετευκισ υπό τάςθ 

πνευμοκϊρακασ. ΢τισ υπόλοιπεσ περιπτϊςεισ υπάρχει μικρό ρίςκο ςτθ 

χρθςιμοποίθςθ χαμθλϊν επιπζδων PEEP, όμωσ τα οφζλθ και οι 

επιπτϊςεισ υψθλότερων επιπζδων PEEP  πρζπει να εφαρμόηονται 

προςεκτικά και με περίςκεψθ για κάκε αςκενι63. 
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ΠΙΝΑΚΑ΢  1       Επιπλοκζσ τθσ ΡΕΕΡ 
Τπερδιάταςθ των πνευμόνων    
    Βαρότραυμα 
    VILI 
    Αφξθςθ νεκροφ χϊρου 
    Διαταραχι ςτθν αποβολι CO2 
Μείωςθ καρδιακισ παροχισ και απόδοςθ του οξυγόνου ςτουσ ιςτοφσ 
Διαταραγμζνθ νεφρικι λειτουργία 
Μειωμζνθ ςπλαγχνικι αιματικι ροι 
Ηπατικι ςυμφόρθςθ 
Μειωμζνθ παροχζτευςθ λζμφου 

 

ΠΙΝΑΚΑ΢  2    Αντενδείξεισ τθσ ΡΕΕΡ 

Απόλυτεσ 
     Τποογκαιμικι καταπλθξία (Shock) 
     Μθ παροχετευκείσ υπό τάςθ πνευμοκϊρακασ 
΢χετικζσ 
     Βρογχο-υπεηωκοτικι επικοινωνία 
     Ενδοκράνια υπζρταςθ με χαμθλι ευενδοτότθτα του εγκεφάλου 
     Χρόνιεσ περιοριςτικζσ διαταραχζσ του κωρακικοφ τοιχϊματοσ 
     Δυναμικι υπερδιάταςθ χωρίσ περιοριςμό ςτθν εκπνευςτικι ροι 

 
  

 Ενδογενισ ι αυτόματθ κετικι τελο-εκπνευςτικι πίεςθ 

 ΢ε φυςιολογικζσ ςυνκικεσ ςτο τζλοσ τθσ εκπνοισ το 

αναπνευςτικό ςφςτθμα επανζρχεται ςτο επίπεδο τθσ ελαςτικισ του 

ιςορροπίασ, κατά τθν οποία θ ελαςτικότθτα των πνευμόνων και του 

κωρακικοφ τοιχϊματοσ είναι ίςεσ και αντίκετθσ φοράσ. Ιςορροπία 

μεταξφ των δυνάμεων αυτϊν κακορίηει τον όγκο των πνευμόνων ςτο 

τζλοσ τθσ ιρεμθσ εκπνοισ, δθλαδι τθ λειτουργικι υπολειπόμενθ 

χωρθτικότθτα (FRC). Όταν θ ειςπνοι αρχίηει πριν τθν ολοκλιρωςθ τθσ 

προθγοφμενθσ εκπνοισ, τότε το αναπνευςτικό ςφςτθμα δεν 

επανζρχεται ςτο επίπεδο τθσ ελαςτικισ του ιςορροπίασ ςτο τζλοσ τθσ 

εκπνοισ. ΢ε οριςμζνουσ βαριά πάςχοντεσ ο όγκοσ των πνευμόνων ςτο 

τζλοσ τθσ εκπνοισ υπερβαίνει τθν προβλεπόμενθ FRC, με αποτζλεςμα θ 

δφναμθ ελαςτικισ επαναφοράσ του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ ςτο 

τζλοσ τθσ εκπνοισ να είναι αυξθμζνθ και όχι μθδενικι, όπωσ και θ 
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κυψελιδικι πίεςθ. Αυτι θ κετικι δφναμθ επαναφοράσ ςτο τζλοσ τθσ 

εκπνοισ ονομάηεται ενδογενισ ι αυτόματθ PEEP.  

 Οι αςκενείσ που παρουςιάηουν περιοριςμό τθσ εκπνευςτικισ 

ροισ και παγίδευςθ αζρα (λόγω τθσ δυναμικισ ςφγκλιςθσ των 

αεραγωγϊν κατά τθν εκπνοι) οδθγοφνται ςε υπερδιάταςθ και 

ανάπτυξθ ενδογενοφσ PEEP. Ωςτόςο, ενδογενισ PEEP είναι δυνατόν να 

αναπτυχκεί δίχωσ τθν παρουςία δυναμικισ ςφγκλιςθσ των αεραγωγϊν 

και περιοριςμοφ τθσ ροισ, εάν ο χρόνοσ που διατίκεται για εκπνοι δεν 

είναι επαρκισ, όπωσ ςε περιπτϊςεισ, όπου θ αναπνευςτικι ςυχνότθτα ι 

και ο αναπνεόμενοσ όγκοσ είναι ςχετικά αυξθμζνα και ο εκπνευςτικόσ 

χρόνοσ είναι ςχετικά μικρόσ. Σζλοσ, ενδογενισ PEEP είναι δυνατόν να 

αναπτυχκεί και χωρίσ δυναμικι υπερδιάταςθ, λόγω τθσ ςφςπαςθσ των 

εκπνευςτικϊν μυϊν κατά το τζλοσ τθσ εκπνοισ ι και λόγω 

παραμζνουςασ ςφςπαςθσ των ειςπνευςτικϊν μυϊν κατά τθν εκπνοι 

(όπωσ οι αςκενείσ με βρογχικό άςκμα). Θα πρζπει να επιςθμανκεί ότι θ 

ενδογενισ PEEP και θ δυναμικι υπερδιάταςθ δεν είναι ταυτόςθμεσ 

ζννοιεσ. Η δυναμικι υπερδιάταςθ είναι θ αφξθςθ τθσ FRC πάνω από τον 

όγκο θρεμίασ του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ, ενϊ θ ενδογενισ ΡΕΕΡ 

αντιπροςωπεφει τθν κυψελιδικι πίεςθ ςτο τζλοσ τθσ εκπνοισ62. 

H ενδογενισ ΡΕΕΡ μπορεί να αυξιςει δραματικά το ζργο τθσ 

αναπνοισ και να επιτείνει τθν αςυγχρονία αςκενι – αναπνευςτιρα. 

Παρότι θ ΡΕΕΡ είναι το άκροιςμα τθσ εξωτερικισ και τθσ  ενδογενοφσ 

ΡΕΕΡ, εφαρμόηοντασ ΡΕΕΡ ςε προχπάρχουςα ενδογενι ΡΕΕΡ μπορεί να 

μθν αυξιςει τθ ςυνολικι ΡΕΕΡ αναλογικά, όταν θ ροι τθσ εκπνοισ 

περιορίηεται από τθν ζναρξθ τθσ επόμενθσ ειςπνοισ. Η αντικατάςταςθ 

τθσ ενδογενοφσ από εξωτερικι ΡΕΕΡ μπορεί να βοθκιςει τθν κατανομι 

του αεριςμοφ, να βελτιϊςει τθν ευαιςκθςία πυροδότθςθσ, να μειϊςει 

το ζργο τθσ αναπνοισ, ι να αυξιςει τον ειςπνεόμενο όγκο όταν 

χρθςιμοποιείται αεριςμόσ με υποςτιριξθ πίεςθσ ι ελεγχόμενθσ 

πίεςθσ297. 
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1.6  ΔΙΟΙ΢ΟΦΑΓΕΙΟ΢ ΤΠΕΡΗΧΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦΙΑ 

Η αξία τθσ διεγχειρθτικισ διοιςοφάγειου υπερθχοκαρδιογραφίασ 

(ΔΟΤ) ζχει αποδειχκεί ςε πολλζσ μελζτεσ. Η ΔΟΤ χρθςιμοποιείται πλζον 

ωσ διεγχειρθτικό monitoring και διαγνωςτικό εργαλείο, τόςο ςε 

χειρουργεία τθσ καρδιάσ όςο και ςε άλλα χειρουργεία αςκενϊν υψθλοφ 

καρδιαγγειακοφ κινδφνου.  Είναι θ μοναδικι μζκοδοσ άμεςθσ 

απεικόνιςθσ τθσ καρδιακισ λειτουργίασ διεγχειρθτικά και αυτό είναι 

ιδιαίτερα ςθμαντικό ςε αιμοδυναμικά αςτακείσ αςκενείσ. Μια πλειάδα 

πακολογικϊν καταςτάςεων μποροφν να διαγνωςκοφν διεγχειρθτικά με 

τθν εφαρμογι ΔΟΤ13,298.  

Ομοίωσ και ςτθν Μονάδα Εντατικισ Θεραπείασ (ΜΕΘ) θ χριςθ 

τθσ υπερθχοκαρδιογραφίασ είναι απαραίτθτθ για τθ διαχείριςθ των 

βαρζωσ παςχόντων αςκενϊν. Η διακωρακικι υπερθχοκαρδιογραφία 

(ΔΘΤ) είναι ο ευκολότεροσ τρόποσ απεικόνιςθσ τθσ καρδιάσ. Όμωσ ςε 

πολλοφσ αςκενείσ νοςθλευόμενουσ ςε ΜΕΘ επιτυγχάνονται χαμθλισ 

ποιότθτασ απεικονίςεισ με τθ ΔΘΤ λόγω κακϊν ακουςτικϊν 

παρακφρων. Ζχει υπολογιςκεί για τθ ΔΘΤ πωσ είναι ανεπαρκισ περίπου 

ςτο 50% των αςκενϊν υπό μθχανικό αεριςμό και ςτο 60% όςων 

νοςθλεφονται ςε ΜΕΘ γενικά299. Με τθ ΔΟΤ, παρόλο που είναι πιο 

επεμβατικι μζκοδοσ, επιτυγχάνονται εικόνεσ καλφτερθσ ποιότθτασ και 

ανάλυςθσ ςε ςχζςθ με τθ ΔΘΤ. Είναι πολλζσ οι καταςτάςεισ ςτισ οποίεσ 

θ ΔΟΤ είναι ανϊτερθ από τθ ΔΘΤ, όπωσ θ ανεφρεςθ κρόμβων ςτον 

αριςτερό κόλπο, μικρϊν εκβλαςτιςεων, διαχωριςμόσ τθσ αορτισ και 

ζμβολα ςτθν πνευμονικι αρτθρία. ΢ε αςκενείσ υπό μθχανικό αεριςμό 

και κετικι τελο-εκπνευςτικι πίεςθ (PEEP) θ απεικόνιςθ τθσ λειτουργίασ 

τθσ αριςτερισ κοιλίασ είναι πιο εφκολθ και πιο ακριβισ με τθ ΔΟΤ.  Αυτι 

θ διαγνωςτικι ανωτερότθτα είναι ιδιαίτερα ςθμαντικι όταν ο 

μθχανικόσ αεριςμόσ εφαρμόηεται ςε αςκενείσ αιμοδυναμικά αςτακείσ. 

Με τθ ΔΟΤ επιτυγχάνονται διαγνϊςεισ που μπορεί να χακοφν με τθ ΔΘΤ 

ςε ποςοςτό άνω του 40% των περιςτατικϊν300,301.  

Ο κακετθριαςμόσ τθσ πνευμονικισ αρτθρίασ χρθςιμοποιείται 

ςυχνά ςε αςκενείσ που νοςθλεφονται ςε ΜΕΘ. Η πίεςθ ενςφινωςθσ 

των πνευμονικϊν τριχοειδϊν είναι θ πιο ςυχνι μζκοδοσ που 

χρθςιμοποιείται για τον κακοριςμό του προφορτίου τθσ αριςτερισ 
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κοιλίασ, όμωσ πολλζσ φορζσ οι τιμζσ μπορεί να είναι παραπλανθτικζσ. 

΢ε περιπτϊςεισ όπωσ θ εφαρμογι PEEP και αλλαγζσ ςτθν ευενδοτότθτα 

των κοιλιϊν μποροφν να ςυςχετιςτοφν με αυξθμζνθ πίεςθ ενςφινωςθσ 

ανεξάρτθτα από τον όγκο τθσ αριςτερισ κοιλίασ. Σα ςτοιχεία που μασ 

προςφζρει θ ΔΟΤ ςυχνά διαφζρουν ςθμαντικά από αυτά του 

κακετθριαςμοφ τθσ πνευμονικισ αρτθρίασ όςον αφορά τον 

προςδιοριςμό του προφορτίου τθσ αριςτερισ κοιλίασ και τθσ 

λειτουργίασ αυτισ και μπορεί να οδθγιςουν ςε αλλαγι τθσ κεραπείασ 

ςτο 40-60% των αςκενϊν όταν αυτι εφαρμόηεται302,303.  

Παρόλο που είναι αςφαλισ ςτα χζρια ενόσ ζμπειρου εξεταςτι, θ 

ΔΟΤ είναι μια θμι-επεμβατικι μζκοδοσ που ενζχει ζνα μικρό κίνδυνο 

επιπλοκϊν. ΢υνολικά, οι επιπλοκζσ που ςχετίηονται με τθ ΔΟΤ είναι 

ςπάνιεσ και ςυμβαίνουν περίπου ςτο 0.5% του ςυνολικοφ 

πλθκυςμοφ304,305. Καρδιολογικά, πνευμονολογικά και αιμορραγικά 

ςυμβάματα που απαιτοφν τθ διακοπι τθσ εξζταςθσ, παρουςιάηονται 

ςτο 0,18% των περιπτϊςεων305. Οι πιο ςυχνζσ επιπλοκζσ είναι θ 

αρρυκμία και θ υπόταςθ306. Αντενδείξεισ ςτθ χρθςιμοποίθςθ τθσ ΔΟΤ 

είναι γενικά θ παρουςία πακολογίασ οιςοφάγου και ςτομάχου (π.χ. 

όγκοι, ςτενϊςεισ). Η παρουςία κιρςϊν οιςοφάγου δεν είναι απόλυτθ 

αντζνδειξθ, ιδιαίτερα όταν υπάρχει επείγουςα ζνδειξθ ΔΟΤ. ΢ε αςκενείσ 

με πακολογία ι τραυματιςμό τθσ αυχενικισ μοίρασ τθσ ςπονδυλικισ 

ςτιλθσ αποφεφγονται χειριςμοί τθσ κεφαλισ ζτςι ϊςτε να προλθφκοφν 

καταςτροφικζσ καταςτάςεισ. Γενικά, με το κατάλλθλο monitoring, θ ΔΟΤ 

είναι μια αςφαλισ τεχνικι ακόμθ και ςε πολφ αςτακείσ αςκενείσ13. 

Ιςτικό Doppler 

 Η ιςτικι Doppler απεικόνιςθ (TDI) μετρά περιοχικζσ ταχφτθτεσ 

κυρίωσ κατά τον επιμικθ άξονα επιτρζποντασ ποςοτικοποίθςθ τθσ 

λειτουργίασ τθσ δεξιάσ κοιλίασ. Η καταγραφι ςυςτολικϊν και δια-

ςτολικϊν ταχυτιτων είναι ταυτόχρονθ (Εικ. 1). Η τεχνικι διακρίνεται για 

τθν υψθλι χρονικι διακριτικι ικανότθτα, απαραίτθτθ ςτθ μζτρθςθ των 

διαςτθμάτων του καρδιακοφ κφκλου. Οι καταγραφζσ πραγματο-

ποιοφνται με τθ χριςθ του παλμικοφ Doppler ςτον πλάγιο τριγλωχινικό 

δακτφλιο. Οι TDI δείκτεσ τθσ είναι απλοί, εφχρθςτοι, ανεξάρτθτοι 
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γεωμετρίασ τθσ κοιλότθτασ και επθρεάηονται λιγότερο από τισ ςυνκικεσ 

φόρτιςθσ ςε ςχζςθ με τουσ κλαςςικοφσ Doppler δείκτεσ. 

 Οι ςυνθκζςτερα χρθςιμοποιοφμενοι δείκτεσ είναι θ ςυςτολικι 

ταχφτθτα του τριγλωχινικοφ δακτυλίου(St) και θ επιτάχυνςθ τθσ 

ιςοογκωτικισ ςυςτολισ(IVA).  Επίςθσ υπολογίηονται οι χρόνοι 

ιςοογκωτικισ χάλαςθσ και ςυςτολισ και ο δείκτθσ μυοκαρδιακισ 

απόδοςθσ(ΜΡΙ ι Tei index), όπωσ και ο λόγοσ Ε/Εϋτθσ διαμιτροειδικισ 

ροισ.  Οι διαςτολικζσ TDI ταχφτθτεσ όταν ςυνεκτιμϊνται με τισ 

αντίςτοιχεσ ςυςτολικζσ ζχουν ςθμαντικι προγνωςτικι αξία307. 

 

 

Εικόνα 1  TDI καταγραφζσ από τον πλάγιο τριγλωχινικό δακτφλιο 
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2.0 ΢ΚΟΠΟ΢ ΣΗ΢ ΜΕΛΕΣΗ΢ 

Είναι γνωςτό ότι θ εφαρμογι ΡΕΕΡ ςε μθχανικά αεριηόμενουσ 

αςκενείσ μπορεί να ζχει αιμοδυναμικζσ επιπτϊςεισ. Αρχικά,  

αποδόκθκαν ςε μείωςθ τθσ κλίςθσ πίεςθσ τθσ φλεβικισ επιςτροφισ, 

λόγω αφξθςθσ τθσ πίεςθσ του δεξιοφ κόλπου ωσ αποτζλεςμα τθσ 

αυξθμζνθσ ενδοκωρακικισ πίεςθσ9,308-310. Όμωσ, θ οφειλόμενθ ςτθ ΡΕΕΡ 

μείωςθ τθσ κλίςθσ πίεςθσ για τθ φλεβικι επιςτροφι, είναι μικρότερθ 

από ότι είχε περιγραφεί, διότι θ εφαρμογι ΡΕΕΡ ςυνοδεφεται από 

αφξθςθ τθσ μζςθσ ςυςτθματικισ πίεςθσ311-315. Επίςθσ, είναι γνωςτό ότι θ 

ΡΕΕΡ μπορεί να αυξιςει τισ πνευμονικζσ αγγειακζσ αντιςτάςεισ με 

απευκείασ ςυμπίεςθ των ενδο-κυψελιδικϊν αγγείων316 και ζτςι να 

αυξιςει το μεταφορτίο τθσ δεξιάσ κοιλίασ84,317-319.  

΢κοπόσ τθσ εργαςίασ είναι να διευκρινιςτεί αν και με ποιόν από 

τουσ παραπάνω μθχανιςμοφσ επιδροφν χαμθλζσ και μζτριεσ τιμζσ* ΡΕΕΡ 

ςτθν απόδοςθ τθσ καρδιάσ. Επίςθσ, να μελετθκεί θ επίδραςθ χαμθλϊν 

και μζτριων τιμϊν ΡΕΕΡ ςτθ δομι και λειτουργία τθσ δεξιάσ και τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ, χρθςιμοποιϊντασ τθ κλαςςικι διοιςοφάγειο 

υπερθχοκαρδιογραφία (M-Mode, two dimensional, Doppler), αλλά και 

νεότερεσ μζκοδοι του ιςτικοφ Doppler (Tissue Doppler Imaging-TDI). 

Αναλυτικότερα, ςκοπόσ τθσ μελζτθσ είναι αφενόσ να ανιχνευτοφν τυχόν 

διαταραχζσ τθσ λειτουργίασ τθσ δεξιάσ κοιλίασ που δεν ανευρίςκονται 

με τισ κλαςςικζσ υπερθχοκαρδιογραφικζσ απεικονίςεισ και αφετζρου να 

διευκρινιςτεί θ πακοφυςιολογία των όποιων επιδράςεων τθσ ΡΕΕΡ ςτθ 

λειτουργία των κοιλιϊν, ςτθν κακθμερινι πρακτικι ςτθ ΜΕΘ και κατ’ 

επζκταςθ και ςτο χειρουργείο, ςε αςκενείσ με διάφορεσ πακιςεισ και 

διάφορων θλικιϊν. 

  

  

 

 

*Χαμθλζσ τιμζσ ΡΕΕΡ κεωροφνται από 4-7cmH2O, μζτριεσ από 8-11cmH2O και υψθλζσ ≥12cmH2O  
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3.0 Α΢ΘΕΝΕΙ΢ - ΜΕΘΟΔΟ΢ 

Η μελζτθ πραγματοποιικθκε μετά τθν ζγκριςθ από τθν αρμόδια 

επιςτθμονικι επιτροπι βιοθκικισ. 

΢υμπεριλιφκθςαν 14 αςκενείσ, 12 άνδρεσ και 2 γυναίκεσ, θλικίασ 

35 ζωσ 86 ετϊν και μζςθσ θλικίασ 70,36±13,19. Η διαφορά τθσ θλικίασ 

δε δθμιουργεί πρόβλθμα ςτθν ομοιογζνεια των αςκενϊν, γιατί 

ουςιαςτικά ο κάκε αςκενισ ςυγκρίνεται με τον εαυτό του  πριν και μετά 

τθν εφαρμογι ΡΕΕΡ.  

Ήταν αςκενείσ που ειςιχκθςαν διαςωλθνωμζνοι ςτθ ΜΕΘ και 

τζκθκαν ςε μθχανικι υποςτιριξθ τθσ αναπνοισ και είχαν τισ εξισ 

διαγνϊςεισ: 5 αςκενείσ με οξεία αναπνευςτικι ανεπάρκεια (οι αςκενείσ 

αυτοί ειςιχκθςαν ςτθ ΜΕΘ λόγω αδυναμίασ αποβολισ CO2), 3 αςκενείσ 

με ΑΕΕ, 2 αςκενείσ πολυτραυματίεσ, ζνασ αςκενισ με status epilepticus, 

ζνασ αςκενισ με ειλεό, μια αςκενισ με κϊμα άγνωςτθσ αιτιολογίασ και   

μία αςκενισ με απόφραξθ ανϊτερου αεραγωγοφ από ξζνο ςϊμα. 

Κανζνασ από τουσ αςκενείσ δεν είχε αναπτφξει ARDS μζχρι και το 

χρονικό διάςτθμα πραγματοποίθςθσ τθσ μελζτθσ και επομζνωσ οι 

αςκενείσ μασ δεν είχαν μειωμζνθ ευενδοτότθτα των πνευμόνων. 

Οι αςκενείσ, τθν ϊρα που πραγματοποιοφνταν θ μελζτθ, δεν 

παρουςίαηαν ιδιαίτερα προβλιματα αεριςμοφ και οξυγόνωςθσ,   

βριςκόταν ςε καταςτολι  με μιδαηολάμθ και cis-ατρακοφριο, υπό 

μθχανικό αεριςμό ελεγχόμενθσ πίεςθσ (pressure control) με ανϊτατο 

όριο, χωρίσ τθ προςκικθ ΡΕΕΡ, τα 21cmH2O και ζτςι ϊςτε ο 

ειςπνεόμενοσ όγκοσ να είναι περίπου 7-8 ml/kgΒ΢, Ι:Ε αναλογία 1:2, 

FiO2 0.4-0.5, και ρυκμόσ αναπνοϊν τζτοιοσ ϊςτε να επιτυγχάνεται μια 

PaCO2  μεταξφ 35 και 45 mmHg.  

Γινόταν μζτρθςθ τθσ αρτθριακισ πίεςθσ και των ςφίξεων με 

κακετθριαςμό τθσ κερκιδικισ αρτθρίασ.  Οι αςκενείσ ιταν 

αιμοδυναμικά  ςτακεροί χωρίσ να λαμβάνουν αγγειοδραςτικά φάρμακα 

κατά τθ διάρκεια τθσ εξζταςθσ.  

Από τθν ζρευνα αποκλείονται οι αςκενείσ εκείνοι ςτουσ οποίουσ 

αντενδείκνυται θ διεξαγωγι διοιςοφάγειου υπερθχο-καρδιογραφίασ, 
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δθλαδι ςε αςκενείσ με πακολογία οιςοφάγου και ςτομάχου, κακϊσ 

επίςθσ και αςκενείσ ςτουσ οποίουσ υπάρχει αντζνδειξθ ι ςχετικι 

αντζνδειξθ εφαρμογισ ΡΕΕΡ, δθλαδι αςκενείσ με υποογκαιμικι 

καταπλθξία, με πνευμοκϊρακα, με βρογχικό άςκμα και με αυξθμζνθ 

ενδοκράνια πίεςθ. Από τθ μελζτθ αποκλείςτθκαν αςκενείσ με ρυκμό 

άλλον εκτόσ του φλεβοκομβικοφ, διαταραχζσ αγωγιμότθτασ που 

απζτρεπαν  τθν μζτρθςθ των ξεχωριςτϊν κυμάτων τθσ διαμιτροειδικισ 

ροισ, του μιτροειδικοφ και του τριγλωχινικοφ δακτυλίου κακϊσ και 

αςκενείσ με οποιαδιποτε βαλβιδοπάκεια ι άλλθ προχπάρχουςα 

διαταραχι τθσ καρδιακισ λειτουργίασ,  για να είναι οι μετριςεισ 

εγκυρότερεσ και ςυγκρίςιμεσ.  

Σζλοσ, ζνα ακόμθ κριτιριο που πλθροφςαν οι αςκενείσ για να 

ςυμμετζχουν ςτθ μελζτθ μασ ιταν οι αςκενείσ να είναι νορμο-

ογκαιμικοί, να ζχουν δθλαδι  ςτθν ςυνολικι καταγραφι του ιςοηυγίου 

των υγρϊν από τθν είςοδό τουσ ςτθ ΜΕΘ, μια τιμι κοντά ςτο 0 

(±100ml).  

Όλεσ οι μετριςεισ πραγματοποιοφνται αρχικά με μθδενικι PEEP, 

ςτθ ςυνζχεια μετά εφαρμογισ για 10 min 5cmH2O PEEP, και μετά 

εφαρμογισ για 10min 10cmΗ2Ο PEEP, δεδομζνου ότι  μελζτεσ ζχουν 

δείξει πωσ οι όποιεσ καρδιοαναπνευςτικζσ αλλαγζσ ςυμβαίνουν 

δευτερόλεπτα μετά τθν εφαρμογι τθσ ΡΕΕΡ320,321.  

Για τθν πραγματοποίθςθ τθσ μελζτθσ χρθςιμοποιικθκε ζνα 

ςφςτθμα υπεριχων τφπου Vivid 7 (GE Vingmed Horten, Norway) με 

ζναν υψθλισ ςυχνότθτασ (6 MHz) διοιςοφάγειο θχωβολζα ενθλίκων 

(6T). Οι εικόνεσ από τθν εξζταςθ κάκε αςκενοφσ αποκθκεφκθκαν 

ψθφιακά ςε εξωτερικό ςκλθρό δίςκο και οι μετριςεισ ζγιναν ςε 

δεφτερο χρόνο, χρθςιμοποιϊντασ το λογιςμικό τθσ καταςκευάςτριασ 

εταιρείασ (EchoPac GE Vingmed, Horten Norway). Κατά τθ διάρκεια τθσ 

εξζταςθσ οι αςκενείσ βρίςκονταν ςε φπτια κζςθ.  

Αρχικά ζγινε μια πρόδρομθ μελζτθ ςε 2 αςκενείσ, που δεν 

ςυμπεριλιφκθςαν ςτθν εργαςία μασ και βάςει των πλθροφοριϊν που 

αναλφςαμε,   για τθν πραγματοποίθςθ τθσ κυρίωσ μελζτθσ χρθςιμο-

ποιιςαμε τισ παρακάτω παραμζτρουσ:                                                                                                                                                                  
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1.  Όγκοσ παλμοφ(SV) τθσ αριςτερισ κοιλίασ με το παλμικό Doppler: 

το γινόμενο του ολοκλθρϊματοσ τθσ ταχφτθτασ του χϊρου 

εξόδου τθσ αριςτερισ κοιλίασ (TVI) από τθν διαγαςτρικι τομι επί 

τθν επιφάνεια του (επιφάνεια=2πr2, όπου r θ διάμετροσ του 

χϊρου εξόδου κατά τθν ςυςτολι ςε υψθλι διοιςοφάγειο τομι 

τριϊν κοιλοτιτων διαιρεμζνθ δια 2) (Εικ. 2). 

 

Εικόνα 2  Μζτρθςθ του SV ςτο χϊρο εξόδου τθσ αριςτερισ κοιλίασ. 

 

2. Κλάςμα εξϊκθςθσ(EF) τθσ αριςτερισ κοιλίασ: με τον κανόνα του 

Simpson, χρθςιμοποιϊντασ τον ςυνδυαςμό των δφο τομϊν των 

τεςςάρων και των δφο κοιλοτιτων κατά το μακρφ άξονα τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ, ςτο επίπεδο του μζςου οιςοφάγου (Εικ. 3). 
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Εικόνα 3  Μζτρθςθ του EF με τον κανόνα του Simpson. Εδϊ θ τομι των δφο  

κοιλοτιτων. 

3. Κφματα Ε, Α και λόγοσ Ε/Α κακϊσ και Ε/Eϋ-μζςω τθσ μελζτθσ τθσ 

διαμιτροειδικισ ροισ με Doppler, ςτο επίπεδο του μζςου 

οιςοφάγου με τθν τομι των τεςςάρων κοιλοτιτων. 

4. St(tricuspid annular systolic velocity):Μζγιςτθ ςυςτολικι 

ταχφτθτα του τριγλωχινικοφ δακτυλίου (ιςτικό Doppler), ςτο 

επίπεδο του μζςου οιςοφάγου ςτθν τομι των τεςςάρων 

κοιλοτιτων (Εικ. 4). 

 

Εικόνα 4  Μζτρθςθ του St με TDI. H τιμι τθσ St για κάκε αςκενι είναι ουςιαςτικά 

μζςοσ όροσ περιςςότερων από δφο τιμϊν. 

5. TAPSE(Tricuspid Annular Peak Systolic Excursion): Μζγιςτθ 

κορυφαία μετατόπιςθ του τριγλωχινικοφ δακτυλίου κατά τθ 

ςυςτολι (M-Mode), ςτο επίπεδο του μζςου οιςοφάγου (Εικ. 5) 

6. Δείκτθσ μυοκαρδιακισ απόδοςθσ (MPI-Myocardial Performance 

Index) τθσ δεξιάσ κοιλίασ(ιςτικό Doppler): Είναι ο λόγοσ του 

ακροίςματοσ των ιςοογκαιμικϊν διαςτθμάτων (χρόνοσ 

ιςοογκαιμικισ ςφςπαςθσ ςυν τον χρόνο τθσ ιςοογκαιμικισ 

χάλαςθσ) προσ τον χρόνο εξϊκθςθσ τθσ δεξιάσ κοιλίασ, ομοίωσ  

ςτο επίπεδο του μζςου οιςοφάγου (Εικ. 6). 
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Εικόνα 5 Μζτρθςθ τθσ TAPSE με M-Mode. 

 

 

 

Εικόνα 6 Τπολογιςμόσ τθσ ΜΡΙ=(Α-Β)/Β. Ουςιαςτικά αφαιρϊντασ από το Α το χρόνο 

εξϊκθςθσ τθσ δεξιάσ κοιλίασ(Β), ζχουμε το άκροιςμα των ιςοογκαιμικϊν 

διαςτθμάτων. 

7. IVA(myocardial IsoVolumic Acceleration time) χρόνοσ τθσ 

επιτάχυνςθσ του μυοκαρδίου τθσ δεξιάσ κοιλίασ κατά τθν 

ιςοογκωτικι ςφςπαςθ (ιςτικό Doppler): Είναι ο λόγοσ τθσ 

μζγιςτθσ ςυςτολικισ ταχφτθτασ προσ τον χρόνο μζχρι τθν μζγιςτθ 

ςυςτολικι ταχφτθτα κατά τθν διάρκεια τθσ ιςοογκωτικισ 

ςφςπαςθσ και εδϊ με το probe ςτο επίπεδο του μζςου 

οιςοφάγου (Εικ. 7). 
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Εικόνα 7  Μζτρθςθ  τθσ IVA με ΣDI 

8. ΕΣ(ejection time):Περίοδοσ εξϊκθςθσ ςτθν πνευμονικι αρτθρία, 

με το probe ςτο ανϊτερο οιςοφαγικό επίπεδο ςτο χϊρο εξόδου 

τθσ δεξιάσ κοιλίασ(RVOT) (Εικ. 8). 

 

Εικόνα 8  Μζτρθςθ του ΕΣ ςτο χϊρο εξόδου τθσ δεξιάσ κοιλίασ 

9. Eccentricity index τθσ αριςτερισ κοιλίασ ςτο τζλοσ τθσ 

ςυςτολισ(EccIndS) και ςτο τζλοσ τθσ διαςτολισ(EccIndD). Είναι ο 

λόγοσ τθσ προςκιο-οπίςκιασ διαμζτρου προσ τθ διάμετρο μεταξφ 

μεςοκοιλιακοφ διαφράγματοσ και πλάγιου κοιλιακοφ τοιχϊματοσ, 

με το probe ςτο διαγαςτρικό επίπεδο (Εικ. 9). 
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Εικόνα 9 Τπολογιςμόσ του Eccentricity Index ςτο τζλοσ τθσ διαςτολισ και ςτο τζλοσ 

τθσ ςυςτολισ 

 

10. Σελοδιαςτολικι(ΣΔΕ/EDA) και τελοςυςτολικι(Σ΢Ε/ESA) επιφάνεια 

τθσ δεξιάσ κοιλίασ κακϊσ και τθν κλαςματικι μεταβολι τθσ 

επιφάνειασ τθσ δεξιάσ κοιλίασ(FAC), ςτο επίπεδο του μζςου 

οιςοφάγου με τθν τομι των τεςςάρων κοιλοτιτων (Εικ. 10). 

 

Εικόνα 10  Μζτρθςθ τθσ EDA και τθσ ESA ςτθν τομι των τεςςάρων κοιλοτιτων. ΢τθ 

ςυνζχεια  γίνεται ο υπολογιςμόσ τθσ FAC=(EDA-ESA)/EDA 

 

Οι τιμζσ των Doppler (παλμικό, ιςτικό) παραμζτρων και τθσ TAPSE 

που ςθμειϊκθκαν για κάκε αςκενι και για κάκε τιμι ΡΕΕΡ, είναι 

ουςιαςτικά τιμζσ μζςων όρων περιςςότερων καταγραφϊν, ϊςτε να 
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περιλαμβάνουν ζναν αναπνευςτικό κφκλο, για να μθν υπάρχουν ςε 

άλλεσ μετριςεισ τιμζσ ειςπνοισ ενϊ ςε άλλεσ τιμζσ που μετρικθκαν 

ςτθν εκπνοι, ζτςι ϊςτε θ κάκε τελικι τιμι να αποτυπϊνει μια ςυνολικι 

εικόνα τθσ κάκε παραμζτρου. Για τισ υπόλοιπεσ παραμζτρουσ (EF 

αριςτερισ κοιλίασ, ΣΔΕ-Σ΢Ε-FAC δεξιάσ κοιλίασ και EccIndD-EccIndS) οι 

μετριςεισ γίνανε ςε τελοειςπνευςτικό ςτιγμιότυπο.  

 

΢τατιςτικι 

 Για τισ ςυγκρίςεισ μεταξφ των τριϊν πιζςεων του κάκε δείκτθ 

μζτρθςθσ χρθςιμοποιικθκε μθ παραμετρικι ανάλυςθ διακφμανςθσ 

(Friedman ANOVA ). Για τουσ δείκτεσ που εντοπίςτθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαφορά μεταξφ των τριϊν τιμϊν διεξιχκθςαν μθ 

παραμετρικζσ πολλαπλζσ ςυγκρίςεισ  με το κριτιριο Schaich – Hamerle. 

΢ε όλεσ τισ περιπτϊςεισ το επίπεδο ςθμαντικότθτασ ορίςτθκε p<0.05. Η 

ανάλυςθ πραγματοποιικθκε με χριςθ του ςτατιςτικοφ πακζτου SPSS v. 

19.0 
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4.0 ΑΠΟΣΕΛΕ΢ΜΑΣΑ 

΢τθ μελζτθ μασ ςυμπεριλιφκθςαν ςυνολικά 14 αςκενείσ, 12 

άνδρεσ και 2 γυναίκεσ, θλικίασ 35 ζωσ 86 ετϊν και μζςθσ θλικίασ 

70,36±13,19,  οι οποίοι, κατά τθν ϊρα που πραγματοποιοφνταν θ 

διοιςοφάγειοσ υπερθχοκαρδιογραφία, ιταν αιμοδυναμικά   ςτακεροί  

και χωρίσ ιδιαίτερα προβλιματα αεριςμοφ και οξυγόνωςθσ. 

΢τον πίνακα 3 και 4 είναι ςυγκεντρωμζνα τα αποτελζςματα των  

παραμζτρων που καταμετρικθκαν.  

 

 

Πίνακας 3 Αποηελέζμαηα μεηπήζεων ηων ςπεπησοκαπδιογπαθικών παπαμέηπων, 

(mean±SD), μεηαξύ μηδενικήρ ΡΕΕΡ και 5cmH2O ΡΕΕΡ. Η ηελεςηαία ζηήλη 

ανηιζηοισεί ζηο p ηηρ κάθε παπαμέηπος μεηαξύ μηδενικήρ ΡΕΕΡ και ΡΕΕΡ=5cmH2O, 

n=14. Δεν ςπάπσει καμιά ζηαηιζηικά ζημανηική μεηαβολή ζε όλερ ηιρ παπαμέηποςρ 

μεηά εθαπμογή  ΡΕΕΡ=5cmH2O  
 

PEEP (cmH2O)          0            5             p 0-5               

SV (ml) 85,574±29,34 84,893±16,47            0,558                

EF (%) 51,41510,67 55,8±12,07            0,070                

E (m/sec) 0,7337±0,15 0,7172±0,139            1,000                

A (m/sec) 0,751±0,154 0,7526±0,179            0,558                

E/A 1,023±0,378 1,0039±0,357            1,000                

E/E' 8,45±3,8 8,486±3,43            1,000                

St (cm/sec) 10,86±3,8 10,72±3,54            0,558                

TAPSE (cm) 2,876±0,643 2,621±0,506            0,142                

MPI 0,4974±0,266 0,6886±0,4            0,558                

IVA (m/sec2) 2,2692±0,93 2,5586±1,007            0,392                

ET (msec) 259,27±17,47 238,713±20,29            0,070                

Ecc Ind S 0,8858±0,126 0,8975±0,096            0,392                

Ecc Ind D 0,9±0,07 0,94±0,06            0,142                

EDA (cm2) 21,372±5,01 20,107±3,79            0,558                 

ESA (cm2) 10,792±3,87 10,185±2,93            0,331                

FAC 0,504±0,073 0,495±0,095            0,771              
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Πίνακασ 4   Αποηελέζμαηα μεηπήζεων ηων ςπεπησοκαπδιογπαθικών παπαμέηπων, 

(mean±SD), μεηαξύ μηδενικήρ ΡΕΕΡ και 10cmH2O ΡΕΕΡ. Η ηελεςηαία ζηήλη 

ανηιζηοισεί ζηο p ηηρ κάθε παπαμέηπος μεηαξύ μηδενικήρ ΡΕΕΡ και 

ΡΕΕΡ=10cmH2O, n=14. Σηιρ πεπιζζόηεπερ παπαμέηποςρ ςπάπσει ζηαηιζηικά 

ζημανηική μεηαβολή αςηών μεηά εθαπμογήρ ΡΕΕΡ=10cmH2O, ζε ζσέζη με μηδενική 

ΡΕΕΡ 

 

PEEP (cmH2O)          0       10          p 0-10 

SV (ml) 85,574±29,34  74,131±31,9          0,0050 

EF (%) 51,41510,67  58,043±9,3          0,0111 

E (m/sec) 0,7337±0,15  0,6177±0,104          0,0083 

A (m/sec) 0,751±0,154  0,726±0,133          0,4102 

E/A 1,023±0,378  0,8786±0,23          0,0446 

E/E' 8,45±3,8  8,263±3,54          0,3189 

St (cm/sec) 10,86±3,8  8,7±2,9          0,0005 

TAPSE (cm) 2,876±0,643  2,385±0,556          0,0063 

MPI 0,4974±0,266  0,7321±0,7          0,1350 

IVA (m/sec2) 2,2692±0,93  2,8536±1,628          0,0460 

ET (msec) 259,27±17,47  229,34±31,22          0,0020 

Ecc Ind S 0,8858±0,126  0,9074±0,124          0,1912 

Ecc Ind D 0,9±0,07  0,99±0,08          0,0460 

EDA (cm2) 21,372±5,01  18,87±4,15          0,0054 

ESA (cm2) 10,792±3,87  9,88±3,03          0,0617 

FAC 0,504±0,073  0,48±0,082          0,3298 

 

Μετά τθν εφαρμογι PEEΡ=5cmH2O, δεν παρατθρικθκε 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςε καμία από τισ παραμζτρουσ που 

καταγράψαμε.  

Με τθν εφαρμογι PEEP =10 cmH2O παρατθρικθκαν  ςθμαντικζσ 

μεταβολζσ, ςε ςχζςθ με ΡΕΕΡ=0,   ςτισ περιςςότερεσ παραμζτρουσ. 

Αναλυτικότερα: 

 ΢το SV τθσ αριςτερισ κοιλίασ το οποίο μεταβλικθκε από 

85,574±29,34ml  ςε 74,131±31,9ml (΢χ. 2). 

 ΢το  EF τθσ αριςτερισ κοιλίασ, το οποίο μεταβλικθκε από 

51,415±10,67%   58,043±9,3%(΢χ. 3) 
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 ΢το κφμα E το οποίο μεταβλικθκε από 0,7337±0,15 m/sec ςε 

0,6177±0,104 m/sec και ςτο λόγο E/A τθσ διαμιτροειδικισ ροισ, 

από 1,023±0,378 ςε  0,8786±0,23 (΢χ. 4 και 5 αντίςτοιχα) 

 ΢τθ ςυςτολικι ταχφτθτα του τριγλωχινικοφ δακτυλίου(St) από 

10,86±3,8 cm/sec , μειϊκθκε ςε 8,7±2,9 cm/sec (΢χ. 6) 

 ΢τθ μετατόπιςθ του τριγλωχινικοφ δακτυλίου κατά τθ 

ςυςτολι(TAPSE), από 2,876±0,643cm μειϊκθκε ςε 2,385±0,556cm, 

(΢χ. 7) 

 ΢το χρόνο ιςοογκαιμικισ επιτάχυνςθσ τθσ δεξιάσ κοιλίασ (IVA), από 

2,2692±0,93m/sec2 αυξικθκε ςε 2,8536±1,628m/sec2 (΢χ. 8) 

 ΢το χρόνο εξϊκθςθσ  ΕΣ τθσ πνευμονικισ αρτθρίασ από 259,27± 

17,47msec ςε 229,34±31,22msec (΢χ. 9) 

 ΢το Eccentricity index τθσ αριςτερισ κοιλίασ ςτο τζλοσ τθσ δια-

ςτολισ (EccIndD), από  0,9±0,07 αυξικθκε ςε 0,99±0,08(΢χ. 10) 

 ΢τθν τελοδιαςτολικι επιφάνεια τθσ δεξιάσ κοιλίασ(EDA), όπου από 

21,372±5,01cm2 μειϊκθκε ςε 18,87±4,15cm2 (΢χ. 11) 

 

΢τθν  παράμετρο ΜΡΙ τθσ δεξιάσ κοιλίασ, δεν καταγράφεται 

ςτατιςτικά ςθμαντικι μεταβολι, φαίνεται όμωσ πωσ υπάρχει μια τάςθ 

αφξθςθσ αυτισ, όςο αυξάνει θ ΡΕΕΡ (΢χ. 12), όπωσ και για τθν 

τελοςυςτολικι επιφάνεια τθσ δεξιάσ κοιλίασ (Σ΢Ε), καταγράφεται μια 

τάςθ προσ μείωςθ αυτισ (οριακά δεν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι 

ρ=0,06), όςο αυξάνει θ ΡΕΕΡ (΢χ. 13). 

Οι παράμετροι FAC τθσ δεξιάσ κοιλίασ (΢χ. 14), το EccInd τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ ςτο τζλοσ τθσ ςυςτολισ (΢χ. 15), το κφμα Α (΢χ. 16) 

και ο λόγοσ Ε/Εϋ τθσ διαμιτροειδικισ ροισ (΢χ. 17), δεν μεταβάλλονται 

με τθν εφαρμογι ΡΕΕΡ.  

Σζλοσ δεν καταγράφθκαν μεταβολζσ  ςτισ τιμζσ τθσ αρτθριακισ 

πίεςθσ και του καρδιακοφ ρυκμοφ, μετά εφαρμογισ των 

ςυγκεκριμζνων επιπζδων ΡΕΕΡ.  
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΢χιμα 2  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του SV (ml) αρχικά 

ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ του SV ςε ςχζςθ με 

μθδενικι ΡΕΕΡ(p=0,558). Αντίκετα ςε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε ςθμαντικι 

μείωςθ των τιμϊν(p=0,005). Τπάρχει μία περίπτωςθ αςκενοφσ όπου το SV 

αυξικθκε μετά εφαρμογι ΡΕΕΡ και αυτό καταγράφεται ςτισ ακραίεσ τιμζσ. 

   

΢χιμα 3  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του EF(%) αρχικά 

ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ του EF ςε ςχζςθ με 

μθδενικι ΡΕΕΡ(p=0,07). ΢ε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε ςθμαντικι μείωςθ των 

τιμϊν(p=0,0111). Καταγράφεται ομοιόμορφθ αφξθςθ του EF με τθν εφαρμογι ΡΕΕΡ 
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΢χιμα 4 ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του κφματοσ E 

(m/sec) αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 

cmH2O.   ΢ε ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ του E  ςε 

ςχζςθ με μθδενικι ΡΕΕΡ(p=1). Αντίκετα ςε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε 

ςθμαντικι μείωςθ των τιμϊν(p=0,0083). 

 
΢χιμα 5 ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του λόγου E/Α  

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ του E/A  ςε ςχζςθ με 

μθδενικι ΡΕΕΡ(p=1). ΢ε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε οριακά ςθμαντικι μείωςθ των 

τιμϊν(p=0,0446).  
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΢χιμα 6 ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν τθσ St(m/sec) 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ τθσ St  ςε ςχζςθ με 

μθδενικι ΡΕΕΡ(p=0,558). Αντίκετα ςε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε ςθμαντικι 

μείωςθ των τιμϊν(p=0,0005).  

 
΢χιμα 7  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν τθσ TAPSE(cm) 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ τθσ TAPSE  ςε ςχζςθ με 

μθδενικι ΡΕΕΡ(p=0,142). Αντίκετα ςε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε ςθμαντικι 

μείωςθ των τιμϊν(p=0,0063).  
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΢χιμα 8  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν τθσ IVA (m/sec2) 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ τθσ IVA  ςε ςχζςθ με 

μθδενικι ΡΕΕΡ(p=0,392). ΢ε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε οριακά ςθμαντικι μείωςθ 

των τιμϊν(p=0,046). 

 
΢χιμα 9  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του  EΣ (msec) 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ του EΣ  ςε ςχζςθ με 

μθδενικι ΡΕΕΡ(p=0,07). Αντίκετα ςε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε ςθμαντικι 

μείωςθ των τιμϊν(p=0,002). 
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΢χιμα 10  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του  EccInd D 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςε ςχζςθ με μθδενικι 

ΡΕΕΡ(p=0,142). Αντίκετα ςε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε οριακά ςθμαντικι μείωςθ 

των τιμϊν(p=0,046). 

 
΢χιμα 11  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν τθσ ΣΔE (cm2) 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   ΢ε 

ΡΕΕΡ=5cmH2O δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ τθσ ΣΔΕ  ςε ςχζςθ με 

μθδενικι ΡΕΕΡ(p=0,558). Αντίκετα ςε 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε ςθμαντικι 

μείωςθ των τιμϊν(p=0,0054). 
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΢χιμα 12  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν τθσ MPI αρχικά ςε 

PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   Δεν υπάρχει 

ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ τθσ ΜΡΙ  μετά εφαρμογι 5 και 10cmH2O ΡΕΕΡ ςε 

ςχζςθ με μθδενικι ΡΕΕΡ (p=0,558 και p=0,135 αντίςτοιχα) , ωςτόςο καταγράφεται 

μια τάςθ προσ αφξθςθ των τιμϊν μετά από εφαρμογι ΡΕΕΡ.  

 

 
΢χιμα 13 ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν τθσ Σ΢Ε(cm2) 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O.   Δεν 

υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτισ τιμζσ τθσ ΣΔΕ  μετά εφαρμογι 5cmH2O ΡΕΕΡ 

(p=0,331). ΢ε ΡΕΕΡ 10cmH2O οριακά δεν είναι ςθμαντικι θ μείωςθ των τιμϊν 

(p=0,617) 
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΢χιμα 14 ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του δείκτθ FAC 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O. Δεν 

καταγράφθκαν μεταβολζσ ςτισ τιμζσ του δείκτθ FAC μετά εφαρμογι ΡΕΕΡ (p=0,771 

και p=0,3298 αντίςτοιχα). 

 

΢χιμα 15 ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του EccIndS 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O. Καμιά 

μεταβολι ςτο EccIndS μετά τθν εφαρμογι ΡΕΕΡ (p=0,392 και p=0,1912 αντίςτοιχα). 
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΢χιμα 16 ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του κφματοσ 

Α(m/sec) αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 

cmH2O. Αμετάβλθτεσ παρζμειναν οι τιμζσ του κφματοσ Α τθσ διαμιτροειδικισ ροισ 

με τθν εφαρμογι ΡΕΕΡ(p=0,558 και p=0,41 αντίςτοιχα). 

 

 

΢χιμα 17  ΢χθματικι παράςταςθ ςε Box& Whisker Plot των τιμϊν του λόγου Ε/Εϋ 

αρχικά ςε PEEP O cmH2O, και ςτθ ςυνζχεια ςε PEEP 5 cmH2O και 10 cmH2O. Δεν 

καταγράφονται μεταβολζσ με τθν εφαρμογι ΡΕΕΡ (p=1 και p=0,3189 αντίςτοιχα). 
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5.0 ΢ΤΖΗΣΗ΢Η 

Σα κυριότερα αποτελζςματα τθσ ζρευνάσ μασ είναι ότι θ 

εφαρμογι PEEP ςε επίπεδα των 5cmH2O δεν προκαλεί ςθμαντικι 

μεταβολι ςτθ δομι και λειτουργία τθσ δεξιάσ και αριςτερισ κοιλίασ. 

Αντίκετα ςε αςκενείσ υπό μθχανικό αεριςμό, το αποτζλεςμα 

εφαρμογισ PEEP 10cmH2O, ςτθ δομι και λειτουργία  τθσ καρδιάσ  είναι 

ςφνκετο και περιλαμβάνει μεταβολζσ ςτο προφορτίο και το μεταφορτίο 

τόςο των δεξιϊν όςο και των αριςτερϊν καρδιακϊν κοιλοτιτων322. 

Είναι γνωςτό και αποδεκτό πλζον, πωσ θ εφαρμογι ΡΕΕΡ προκαλεί 

διάταςθ των πνευμόνων, αφξθςθ τθσ ενδοκωρακικισ πίεςθσ με 

αποτζλεςμα τθ μείωςθ τθσ πλιρωςθσ τθσ δεξιάσ κοιλίασ323  και αφξθςθ 

των πνευμονικϊν αγγειακϊν αντιςτάςεων324. Η μείωςθ τθσ πλιρωςθσ 

τθσ δεξιάσ κοιλίασ επζρχεται λόγω μειωμζνθσ φλεβικισ επιςτροφισ, 

λόγω περιοριςμοφ τθσ ικανότθτασ διάταςθσ των καρδιακϊν 

κοιλοτιτων, από τθν αφξθςθ τθσ υπεηωκοτικισ πίεςθσ και παράλλθλα 

τθσ περικαρδιακισ πίεςθσ1,325. Δθλαδι, με τθν αφξθςθ τθσ ΡΕΕΡ μπορεί 

να αυξθκεί θ ελαςτικότθτα τθσ αριςτερισ και τθσ δεξιάσ κοιλία326-328. 

Ελαςτικότθτα είναι θ τάςθ ενόσ ςϊματοσ να επανζλκει ςτθν αρχικι του 

κατάςταςθ, μετά από οποιαδιποτε παραμόρφωςι του. Η αφξθςθ των 

πνευμονικϊν αγγειακϊν αντιςτάςεων, επζρχεται από τθ διάταςθ των 

πνευμόνων, θ οποία ςταματά τθν κυκλοφορία ςε κάποια μικρά 

πνευμονικά αγγεία και μεταβάλλει τθ ςυνολικι διάμετρο των 

πνευμονικϊν αγγείων329. ΢υνζπεια των προθγοφμενων είναι θ μείωςθ 

του προφορτίου και αφξθςθ του μεταφορτίου τθσ δεξιάσ κοιλίασ, 

αντίςτοιχα.  

΢υηιτθςθ αποτελεςμάτων εφαρμογισ PEEP 10 cm H2O ςτθ δεξιά 

κοιλία 

΢τθν ζρευνα μασ παρατθρικθκε ςθμαντικι μείωςθ τθσ μζγιςτθσ 

ταχφτθτασ και τθσ μζγιςτθσ μετατόπιςθσ του τριγλωχινικοφ δακτυλίου 

(St και TAPSE αντίςτοιχα), αποτελζςματα, ςφμφωνα με τα οποία κα 

μποροφςε να ειπωκεί ότι επθρεάηεται αρνθτικά και θ ςυςταλτικότθτα 

τθσ δεξιάσ κοιλίασ. ΢φμφωνα με τθ βιβλιογραφία τιμζσ του St 

<11,5cm/sec, ςυςχετίηονται με ςυςτολικι δυςλειτουργία τθσ δεξιάσ 

κοιλίασ (κλάςμα εξϊκθςθσ δεξιάσ κοιλίασ(RVEF)<50%), με μια 
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ευαιςκθςία και ειδικότθτα τθσ τάξθσ του 90% και 85% αντίςτοιχα330,331. 

Άλλθ μελζτθ αναφζρει πωσ τιμζσ <10cm/sec αυξάνουν τθν υποψία μθ 

φυςιολογικισ λειτουργίασ τθσ δεξιάσ κοιλίασ332 (Εικ. 11). Η TAPSE 

(φυςιολογικζσ τιμζσ >15mm) ζχει καλό ςυςχετιςμό με το EF τθσ δεξιάσ 

κοιλίασ και μασ παρζχει πλθροφορίεσ για τθν λειτουργία του ελεφκερου 

τοιχϊματοσ τθσ δεξιάσ κοιλίασ κατά τον επιμικθ άξονα333,334, ενϊ μπορεί 

να επθρεαςτεί από το προφορτίο332 (Εικ. 12). ΢τθν εργαςία μασ θ πτϊςθ 

τθσ St ιταν κάτω από τα φυςιολογικά επίπεδα, ενϊ θ μεταβολι τθσ  

TAPSE αν και μειϊκθκε ςθμαντικά παρζμεινε εντόσ των φυςιολογικϊν 

επίπεδων.  

 

 

Εικόνα 11 Μζτρθςθ τθσ St ςε 0/5/10cmH2O PEEP. Είναι εμφανισ θ μείωςθ με τθν εφαρμογι ΡΕΕΡ 
(14,2/12/8,25cm/sec αντίςτοιχα) 

 

 

Εικόνα 12 Μζτρθςθ τθσ TAPSE ςε 0/5/10cmH2O PEEP. Με τθν αφξθςθ τθσ ΡΕΕΡ μειϊνεται θ TAPSE 
(31,1/27,2/21,9mm αντίςτοιχα) 

΢τθν ζρευνά μασ καταγράφθκε μείωςθ τθσ τελοδιαςτολικισ 

επιφάνειασ τθσ δεξιάσ κοιλίασ, ενϊ παράλλθλα καταγράφεται μια τάςθ 

μείωςθσ τθσ τελοςυςτολικισ επιφάνειασ αυτισ, κάτι που αντανακλάται 

και ςτο δείκτθ FAC τθσ δεξιάσ κοιλίασ, ο οποίοσ δεν μεταβλικθκε με τθν 



87 
 

εφαρμογι ΡΕΕΡ. Ο δείκτθσ αυτόσ (FAC) φαίνεται πωσ ζχει καλό 

ςυςχετιςμό με το  RVEF333. Επίςθσ, καταγράφθκε οριακά ςτατιςτικά 

ςθμαντικι αφξθςθ του χρόνου ιςοογκαιμικισ επιτάχυνςθσ του 

μυοκαρδίου τθσ δεξιάσ κοιλίασ (IVA , p=0,046), με φυςιολογικζσ τιμζσ 

ςτο ιςτικό Doppler 1,4-3m/sec2 332. H IVA, φαίνεται, πωσ αντανακλά τθ 

ςυςταλτικι λειτουργία τθσ δεξιάσ κοιλίασ και επθρεάηεται λιγότερο από 

το προφορτίο και το μεταφορτίο330,335, ενϊ μελζτεσ ζδειξαν πωσ τιμζσ 

>1,1m/sec2, ςυςχετίηονται πολφ καλά με MRI EF τθσ δεξιάσ κοιλίασ 

>45% (90% ευαιςκθςία και ειδικότθτα)333. ΢υςχετίηεται αναλογικά με τθ 

ςυςταλτικότθτα τθσ δεξιάσ κοιλίασ336,337,338. Σα αποτελζςματα του 

δείκτθ FAC και κυρίωσ τθσ IVA  δείχνουν ότι θ εφαρμογι 10cmH2O ΡΕΕΡ 

δεν επθρεάηει αρνθτικά τθ ςφςπαςθ τθσ δεξιάσ κοιλίασ. Είναι ευρζωσ 

αποδεκτό, πωσ το κλάςμα εξϊκθςθσ τθσ δε κοιλίασ(RVEF) και οι 

παράμετροι που ςυςχετίηονται με αυτό, μποροφν να επθρεαςτοφν από 

το προφορτίο και ενδεχομζνωσ να μθ προςδιορίηουν με ικανοποιθτικι 

ςυςχζτιςθ τθ ςυςταλτικότθτα τθσ δε κοιλίασ332. Επομζνωσ, θ πτϊςθ τθσ 

St και τθσ TAPSE μετά εφαρμογισ 10cmH2O ΡΕΕΡ,  ςε ςυνδυαςμό με τθ 

μείωςθ τθσ τελοδιαςτολικισ επιφάνειασ τθσ δεξιάσ κοιλίασ,  αντανακλά 

μια μείωςθ διάταςθσ τθσ μυοκαρδιακισ ίνασ τθσ δεξιάσ κοιλίασ λόγω 

τθσ μειωμζνθσ πλιρωςθσ αυτισ και κατά ςυνζπεια επθρεαςμζνθ  

ςυςτολικι απόδοςθ (νόμοσ Frank-Starling). Επομζνωσ, από τα 

προθγοφμενα φαίνεται ότι με τθν εφαρμογι 10cmH2O ΡΕΕΡ μειϊνεται 

θ πλιρωςθ τθσ δεξιάσ κοιλίασ (ζμμεςθ επίδραςθ ςτθ ςυςτολικι 

απόδοςθ αυτισ) , χωρίσ όμωσ να  επθρεάηεται κακ’ εαυτό θ ςφςπαςθ 

αυτισ. 

΢τθν ζρευνά μασ καταγράφθκε μείωςθ του χρόνου εξϊκθςθσ 

ςτον χϊρο εξόδου τθσ πνευμονικισ αρτθρίασ(ΕΣ) (Εικ. 13) και μια τάςθ 

αφξθςθσ του MPI (φυςιολογικζσ τιμζσ με ιςτικό Doppler  <0,55)332. Η 

μείωςθ του ΕΣ ζχει αντίςτροφθ ςυςχζτιςθ με τισ πιζςεισ ςτθν 

πνευμονικι αρτθρία339  ενϊ θ ΜΡΙ ςυνικωσ αυξάνεται ςε αςκενείσ με 

ςυςτολικι ι διαςτολικι δυςλειτουργία τθσ δεξιάσ κοιλίασ332,333 και ςε 

αυξθμζνεσ πιζςεισ ςτθν πνευμονικι αρτθρία339.  Οι τιμζσ τθσ MPI. ζχουν 

προγνωςτικι αξία ςε αςκενείσ με πνευμονικι υπζρταςθ339,340. Φαίνεται 

λοιπό ςτθν εργαςία μασ, πωσ υπάρχει μια αφξθςθ ςτισ πιζςεισ των 

πνευμονικϊν αγγειακϊν αντιςτάςεων μετά εφαρμογισ 10cmH2O ΡΕΕΡ.  
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Εικόνα 13 Μζτρθςθ του ΕΣ ςε 0/5/10cmH2O PEEP. Σιμζσ: 256,93/220,584/170,055msec αντίςτοιχα 

Η εφαρμογι PEEP 10 cmH2O δεν επθρζαςε τισ τιμζσ του 

Eccentricity Index τθσ αριςτερισ κοιλίασ, ςτο τζλοσ τθσ ςυςτολισ, 

αντίκετα  ςτο τζλοσ τθσ διαςτολισ καταγράφθκε μια ςτατιςτικά 

ςθμαντικι αφξθςθ του δείκτθ, αλλά με τιμζσ όμωσ που δεν ξεπερνοφν 

το 1. Ο δείκτθσ αυτόσ βαςίηεται ςτθν αλλθλεπίδραςθ των κοιλιϊν, ζτςι 

μεταβολζσ ςτθ δεξιά κοιλία μποροφν να επθρεάςουν τθ μορφολογία 

τθσ αριςτερισ κοιλίασ διαμζςου του μεςοκοιλιακοφ διαφράγματοσ. Οι 

φυςιολογικζσ τιμζσ του Eccentricity Index είναι ίςεσ με το 1 τόςο ςτθ 

ςυςτολι όςο και ςτθ διαςτολι. Σιμζσ >1 ςτο τζλοσ τθσ διαςτολισ 

υποδεικνφουν υπερφόρτιςθ όγκου τθσ δε κοιλίασ (Εικ. 14), ενϊ τιμζσ >1 

τόςο τελοδιαςτολικά όςο και τελοςυςτολικά  παραπζμπουν ςε 

υπερφόρτιςθ πίεςθσ τθσ δε κοιλίασ333,341. Σιμζσ <1 δεν αξιολογοφνται.  

΢τθν εργαςία μασ, θ αφξθςθ του Eccentricity Index  τελοδιαςτολικά δεν 

ξεπερνά το 1 για να μπορεί να αξιολογθκεί, και δεν είναι αντίκετο με 

τθν  μείωςθ τθσ τελοδιαςτολικισ επιφάνειασ τθσ δε κοιλίασ, που 

καταγράψαμε. Κςωσ θ ςθμαντικι αφξθςθ ςτισ τιμζσ του να δθλϊνει πωσ 

ςε τιμζσ ΡΕΕΡ>10cmH2O, να αυξάνεται και αυτό ςε τιμζσ >1, με 

αποτζλεςμα τθ μετακίνθςθ του μεςοκοιλιακοφ διαφράγματοσ προσ τα 

αριςτερά.  

Σα αποτελζςματα τθσ ζρευνάσ που αφοροφν ςτισ διαςτάςεισ και 

ςτθ δομι τθσ δεξιάσ κοιλίασ είναι εν μζρει ςε ςυμφωνία με άλλεσ 

ζρευνεσ327,342-344. ΢τθν πραγματικότθτα, δεν υπάρχουν αντικρουόμενα 

αποτελζςματα γιατί ουςιαςτικά θ εφαρμογι PEEP μπορεί να ζχει 

αντίκετεσ ςυνζπειεσ. Η αφξθςθ των πνευμονικϊν αγγειακϊν 

αντιςτάςεων (αφξθςθ  μεταφορτίου), τείνει να μειϊςει τθν εξϊκθςθ και 

να αυξιςει τον τελοδιαςτολικό όγκο τθσ δεξιάσ κοιλίασ, ενϊ θ αφξθςθ 
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ςτθν ελαςτικότθτα τθσ δεξιάσ κοιλίασ τείνει να μειϊςει τον 

τελοδιαςτολικό τθσ όγκο (μείωςθ προφορτίου). Ζτςι, ανάλογα με ποια 

επίδραςθ υπεριςχφει με τθν αφξθςθ των πιζςεων των αεραγωγϊν, ςτο 

μεταφορτίο ι το προφορτίο, κα επθρεάηεται και ο τελοδιαςτολικόσ 

όγκοσ τθσ δεξιάσ κοιλίασ, που αντικατοπτρίηεται εν μζρει, ςτθν 

τελοδιαςτολικι επιφάνεια αυτισ.  

 

 

Εικόνα 14 Μζτρθςθ του EccInd D ςε 0 και 10cmH2O PEEP. Σιμζσ: 0,96/1,06 αντίςτοιχα. Μια περίπτωςθ ενόσ 
αςκενοφσ μασ που ο δείκτθσ ιταν >1. Είναι εμφανισ θ επιπζδωςθ του μεςοκοιλιακοφ διαφράγματοσ ςε 

ΡΕΕΡ=10cmH2O 

 

΢τθν μελζτθ μασ, φαίνεται, πωσ ςε επίπεδα ΡΕΕΡ 10cmH2O, 

υπεριςχφει θ μείωςθ ςτο προφορτίο τθσ δεξιάσ  κοιλίασ παρότι 

φαίνεται πωσ υπάρχει μια αφξθςθ και ςτο μεταφορτίο αυτισ. Από τθ 

ςταδιακι αφξθςθ του EccInD παράλλθλα με τθν αφξθςθ τθσ ΡΕΕΡ και τθ 

μείωςθ του ΕΣ, είναι πικανό πωσ ςε επίπεδα ΡΕΕΡ>10cmH2O να 

αυξάνονται ςθμαντικά οι πνευμονικζσ αγγειακζσ αντιςτάςεισ, με 

αποτζλεςμα να υπερτεροφν οι επιδράςεισ του αυξθμζνου μεταφορτίου 

τθσ δεξιάσ κοιλίασ, και επομζνωσ τθν αφξθςθ των διαςτάςεων αυτισ και 

τθσ μετατόπιςθσ του μεςοκοιλιακοφ διαφράγματοσ προσ τα αριςτερά. 
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΢υηιτθςθ αποτελεςμάτων εφαρμογισ PEEP 10 cmH2O ςτθν αριςτερι 

κοιλία 

Όςον αφορά ςτθν αριςτερι κοιλία, μετά εφαρμογι 5cmH2O 

ΡΕΕΡ, δεν καταγράψαμε ςθμαντικι μεταβολι ςε καμία από τισ 

παραμζτρουσ που μελετιςαμε. Αντίκετα, μετά τθν εφαρμογι 

PEEP=10cmH2O, καταγράψαμε ςθμαντικζσ μεταβολζσ. 

Από τθ μελζτθ τθσ διαμιτροειδικισ ροισ, παρατθρικθκε 

ςθμαντικι πτϊςθ του κφματοσ Ε και του λόγου Ε/Α, χωρίσ μεταβολι 

του κφματοσ Α και του λόγου Ε/Εϋ. Επομζνωσ και το κφμα Εϋ μειϊνεται 

παράλλθλα με το Ε αφοφ ο λόγοσ Ε/Εϋ παραμζνει αμετάβλθτοσ. To 

κφμα Ε αντιςτοιχεί ςτθν πρϊιμθ πακθτικι πλιρωςθ τθσ αρ κοιλίασ και 

επθρεάηεται από το προφορτίο, ενϊ το Α αντιςτοιχεί ςτθ πλιρωςθ που 

οφείλεται ςτθ ςφςπαςθ του αριςτεροφ κόλπου345. Φυςιολογικά ο λόγοσ 

Ε/Α>1. ΢ε αςκενείσ με διαςτολικι δυςλειτουργία και αυξθμζνεσ πιζςεισ 

πλιρωςθσ τθσ αρ κοιλίασ, αυξάνει το κφμα Ε ενϊ παράλλθλα μειϊνεται 

το Εϋ, με αποτζλεςμα τθν αφξθςθ του λόγου Ε/Εϋ346. Επίςθσ, ζνα κφμα 

Ε<Α, δθλϊνει δυςλειτουργία ςτθ χάλαςθ τθσ αριςτερισ κοιλίασ, ωςτόςο 

αυτό μπορεί να εμφανιςτεί και ςε περιπτϊςεισ μειωμζνου προφορτίου 

τθσ αριςτερισ κοιλίασ347,348.  Σα αποτελζςματα τθσ εργαςίασ μασ 

δείχνουν πωσ μετά εφαρμογισ ΡΕΕΡ=10cmH2O, θ πτϊςθ του Ε 

οφείλεται ςτο μειωμζνο όγκο πλιρωςθσ τθσ αριςτερισ κοιλίασ, χωρίσ 

ουςιαςτικά διαςτολικι δυςλειτουργία αυτισ. Σελικό αποτζλεςμα του 

μειωμζνου προφορτίου, είναι θ μείωςθ του όγκου παλμοφ τθσ αρ 

κοιλίασ349, όπωσ και ςτθν εργαςία μασ μετά εφαρμογισ  ΡΕΕΡ=10cmH2O 

(Εικ. 15). Αξιοςθμείωτθ είναι, θ παράλλθλθ αφξθςθ του EF τθσ αρ 

κοιλίασ  με τθν αφξθςθ τθσ ΡΕΕΡ ςε 10cmH2O. Είναι γνωςτό πωσ 

EF=(EDV-ESV)/EDV ι EF=SV/EDV και επομζνωσ SV=EFxEDV. Από τθ 

τελευταία ςχζςθ του όγκου παλμοφ με το κλάςμα εξϊκθςθσ και τον 

τελοδιαςτολικό όγκο τθσ αριςτερισ κοιλίασ, φαίνεται πωσ μια μεγάλθ 

μείωςθ ςτον τελοδιαςτολικό όγκο, μπορεί να ζχει ωσ αποτζλεςμα τθ 

μείωςθ του όγκου παλμοφ, παρά τθν αφξθςθ του EF, με τθν 

προχπόκεςθ βζβαια θ αφξθςθ του EF να είναι αναλογικά μικρότερθ 

από τθ μείωςθ του EDV. Ζτςι ςτθν μελζτθ μασ φάνθκε πωσ μετά 

εφαρμογισ ΡΕΕΡ=10cmH2O, μειϊνεται ο όγκοσ παλμοφ τθσ αριςτερισ 
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κοιλίασ, γεγονόσ που δεν οφείλεται ςτθ ςυςταλτικι απόδοςθ αυτισ 

αλλά ςτον μειωμζνο όγκο πλιρωςθσ. Αντίκετα, θ ςυςταλτικότθτα  τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ αυξάνεται, ςτθν εργαςία μασ, με τθν εφαρμογι 

μετρίων τιμϊν ΡΕΕΡ, κάτι που ζχει περιγραφεί και ςε άλλεσ 

μελζτεσ322,350,351. Αυτό μπορεί να οφείλεται είτε ςε μείωςθ του 

μεταφορτίου τθσ αριςτερισ κοιλίασ με τθν εφαρμογι ΡΕΕΡ322,352, είτε 

ςτθν μθχανικι ςυμπίεςθ που υφίςταται θ καρδιά από τθ διάταςθ των 

πνευμόνων351. Βζβαια θ τελευταία περίπτωςθ γεννά το ερϊτθμα γιατί 

να μθν αυξάνεται και θ ςυςταλτικότθτα τθσ δεξιάσ αντίςτοιχα με αυτιν 

τθσ αριςτερισ κοιλίασ. Ουςιαςτικά το ίδιο ιςχφει και για τθ δεξιά κοιλία, 

όμωσ, όπωσ φάνθκε  ςτθν εργαςία μασ, υπάρχει παράλλθλθ αφξθςθ 

των πνευμονικϊν αγγειακϊν αντιςτάςεων, οπότε θ όποια κετικι 

επίδραςθ ςτθ ςυςταλτικότθτα αυτισ αναιρείται από τθν αφξθςθ των 

πνευμονικϊν αγγειακϊν αντιςτάςεων  και ςτθν ουςία είναι ο ίδιοσ ο 

μθχανιςμόσ που περιγράψαμε και προθγουμζνωσ που τελικά οδθγεί 

ςτθ μείωςθ τθσ πλιρωςθσ τθσ δεξιάσ κοιλίασ λόγω αφξθςθσ των 

ελαςτικϊν δυνάμεων αυτισ (μειωμζνθ πλιρωςθ αυτισ), με τελικό 

αποτζλεςμα τθ μείωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ. 

 

Εικόνα 15 Μζτρθςθ του SV ςε  0/5/10cmH2O PEEP. Σιμζσ: 89,35/88,04/83,16ml. Τπάρχει μικρι μείωςθ μετά 
εφαρμογισ 10cmH2O PEEP.  

 

Σζλοσ, αξίηει να ςθμειϊςουμε πωσ οι όποιεσ αιμοδυναμικζσ 

ςυνζπειεσ τθσ ΡΕΕΡ, εξαρτϊνται άμεςα από τον ενδαγγειακό όγκο του 

αςκενοφσ και τον βακμό διάταςθσ των πνευμόνων2,329,353.   
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΢υμπεραςματικά, μετά εφαρμογι ΡΕΕΡ=5cmH2O, δεν 

παρουςιάηεται καμιά ςθμαντικι μεταβολι ςτθ δομι και λειτουργία τθσ 

καρδιάσ ςυνολικά. ΢ε ΡΕΕΡ=10cmH2O, καταγράφθκαν μεταβολζσ και 

ςτθ δομι και ςτθ λειτουργία τθσ δεξιάσ κοιλίασ, που οφείλονται κυρίωσ 

ςτθ μείωςθ τθσ πλιρωςθσ αυτισ(μείωςθ του προφορτίου) και λιγότερο 

ςτθν αφξθςθ των πνευμονικϊν αγγειακϊν αντιςτάςεων (αφξθςθ 

μεταφορτίου), με αποτζλεςμα τθν παράλλθλθ μείωςθ τθσ πλιρωςθσ 

τθσ αριςτερισ κοιλίασ. Η λειτουργία τθσ αριςτερισ κοιλίασ δεν 

επθρεάηεται αρνθτικά, αντίκετα φαίνεται πωσ υπάρχει  κετικι 

επίδραςθ ςτθ ςυςταλτικότθτα αυτισ. Σελικό αποτζλεςμα μετά 

εφαρμογισ  ΡΕΕΡ=10cmH2O, είναι θ μείωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ 

(Εικ. 16).   

 

 

 

Εικόνα 16: Η εφαρμογι ΡΕΕΡ προκαλεί διάταςθ των πνευμόνων. Η διάταςθ των πνευμόνων προκαλεί ςυμπίεςθ 

του περικαρδίου με αποτζλεςμα αφξθςθ τθσ περικαρδιακισ πίεςθσ  και ςυμπίεςθ των ενδοπνευμονικϊν 

αγγείων με αποτζλεςμα τθ ςφμπτωςθ κάποιων ενδοπνευμονικϊν αγγείων. Η αφξθςθ τθσ περικαρδιακισ πίεςθσ 

προκαλεί αφξθςθ τθσ ελαςτικότθτασ των κοιλιϊν. Δθλαδι, για τθ δεξιά κοιλία αυτό ςθμαίνει μείωςθ τθσ 

πλιρωςθσ αυτισ (↓ προφορτίου) και μείωςθ τθσ ακτίνασ αυτισ (↓ μεταφορτίου). Όμωσ παράλλθλα θ 

ςυμπίεςθ των ενδοπνευμονικϊν αγγείων προκαλεί αφξθςθ των πνευμονικϊν αγγειακϊν αντιςτάςεων (↑ 

μεταφορτίου δεξιάσ κοιλίασ). Οπότε, ςτθ μελζτθ μασ μετά εφαρμογισ 10cmH2O ΡΕΕΡ,  υπάρχει αντιρρόπθςθ 

των επιδράςεων ςτο μεταφορτίο τθσ δεξιάσ κοιλίασ και κυριαρχεί θ επίδραςθ ςτο προφορτίο αυτισ. Όςον 

αφορά τθν αριςτερι κοιλία υπάρχει μείωςθ του προφορτίου αυτισ λόγω μείωςθσ του προφορτίου τθσ δεξιάσ 

κοιλίασ και αφξθςθ τθσ ςυςταλτικότθτασ αυτισ (↑ ελαςτικότθτασ, ↓ μεταφορτίου). Λόγω τθσ μεγαλφτερθσ, 

αναλογικά, μείωςθσ του προφορτίου τθσ ΑΚ ςε ςχζςθ με τθν αφξθςθ τθσ ςυςταλτικότθτασ αυτισ, επζρχεται 

τελικά μείωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ. 

   ΡΕΕΡ 
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6.0 ΠΕΡΙΛΗΨΗ  

Ειςαγωγι: Η κετικι τελο-εκπνευςτικι πίεςθ (ΡΕΕΡ) βελτιϊνει τθν 

οξυγόνωςθ αςκενϊν με αναπνευςτικι δυςχζρεια, μπορεί όμωσ να 

επιδράςει αρνθτικά ςτθ λειτουργία του καρδιαγγειακοφ 

ςυςτιματοσ. ΢κοπόσ τθσ εργαςίασ μασ είναι να μελετιςουμε  τθν 

επίδραςθ χαμθλϊν και μζτριων επιπζδων ΡΕΕΡ, ςτθ δομι και 

λειτουργία τθσ δεξιάσ και τθσ αριςτερισ κοιλίασ. 

Μζκοδοσ:  ΢τθ μελζτθ ςυμπεριλιφκθςαν 14 αςκενείσ  υπό μθχανικό 

αεριςμό (ελεγχόμενθσ πίεςθσ). Για τθν πραγματοποίθςθ τθσ 

εργαςίασ χρθςιμοποιιςαμε  εκτενι διοιςοφάγειο 

υπερθχοκαρδιογραφικι μελζτθ (Μ-mode, two-dimensional, Doppler, 

tissue Doppler) και ελζγχκθκαν  ςυνολικά 16 παράμετροι. Οι 

μετριςεισ πραγματοποιικθκαν αρχικά ςε 0 PEEP, ςτθ ςυνζχεια 10 

λεπτά μετά τθν εφαρμογι  PEEP=5cmH2O και  10 λεπτά μετά 

εφαρμογι PEEP=10cmΗ2Ο PEEP. 

Αποτελζςματα:  Μετά τθν εφαρμογι 5cmH2O PEEP δεν 

παρατθρικθκε ςε καμία παράμετρο ςτατιςτικά ςθμαντικι 

μεταβολι. Αντίκετα μετά εφαρμογι 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκαν 

ςθμαντικζσ μεταβολζσ ςτισ περιςςότερεσ παραμζτρουσ: ςτθ 

ςυςτολικι ταχφτθτα του τριγλωχινικοφ δακτυλίου(St) από 

10,86±3,8cm/sec (mean±SD) ςε ΡΕΕΡ = 0,  ςε 8,7±2,9 ςε PEEP = 10 

cmH2O, ςτθν μετατόπιςθ του τριγλωχινικοφ δακτυλίου κατά τθ 

ςυςτολι(TAPSE) από 2,876±0,643cm ςε 2,385±0,556cm, ςτθν IVA τθσ 

δεξιάσ κοιλίασ από 2,2692±0,93m/sec2 ςε 2,8536±1,628 m/sec2,  ςτθν 

περίοδο εξϊκθςθσ ςτον χϊρο εξόδου τθσ πνευμονικισ αρτθρίασ(ΕΣ) 

από 259,27±17,47msec ςε 229,34±31,22msec, ςτθν τελοδιαςτολικι 

επιφάνεια τθσ δεξιάσ κοιλίασ(EDA) από  21,372±5,01cm2  ςε 

18,87±4,15cm2,  ςτο δείκτθ εκκεντρικότθτασ (Eccentricity index) τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ ςτο τζλοσ τθσ διαςτολισ από 0,9±0,07 ςε 

0,99±0,08, ςτον όγκο παλμοφ(SV) τθσ αριςτερισ κοιλίασ από 

85,574±29,34ml ςε 74,131±31,9ml, ςτο κλάςμα εξϊκθςθσ τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ(EF) από 51,41510,67% ςε 58,043±9,3%,  του 

κφματοσ Ε από 0,7337±0,15m/sec ςε 0,6177±0,104m/sec και του 

λόγου Ε/Α από 1,023±0,378 ςε 0,8786±0,23 τθσ διαμιτροειδικισ 
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ροισ. Επίςθσ, μετά εφαρμογι 10cmH2O ΡΕΕΡ καταγράφθκε μια τάςθ 

προσ αφξθςθ ςτισ τιμζσ του δείκτθ μυοκαρδιακισ απόδοςθσ ΜΡΙ τθσ 

δεξιάσ κοιλίασ και μια τάςθ μείωςθσ τθσ τελοςυςτολικισ 

επιφάνειασ(ESA) τθσ δεξιάσ κοιλίασ. ΢τισ υπόλοιπεσ 

παραμζτρουσ(FAC τθσ δεξιάσ κοιλίασ, Eccentricity Index τθσ 

αριςτερισ κοιλίασ ςτο τζλοσ τθσ ςυςτολισ, κφμα Α και λόγοσ Ε/Εϋ τθσ 

διαμιτροειδικισ ροισ), δεν παρατθρικθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ 

διαφορζσ. 

΢υμπζραςμα: Από τα παραπάνω αποτελζςματα φαίνεται πωσ μετά 

εφαρμογι 5cmH2O PEEP δεν παρουςιάηεται καμιά μεταβολι ςτθ 

δομι και λειτουργία τθσ καρδιάσ. Αντίκετα, μετά τθν εφαρμογι 

10cmH2O PEEP, παρουςιάηονται μεταβολζσ ςτθ δομι και λειτουργία 

τθσ δεξιάσ κοιλίασ, που οφείλονται κυρίωσ ςτθ μείωςθ πλιρωςθσ 

αυτισ(μειωμζνο προφορτίο) και λιγότερο ςτθν αφξθςθ των 

πνευμονικϊν αγγειακϊν αντιςτάςεων(αφξθςθ μεταφορτίου), ενϊ θ 

αριςτερι κοιλία δεν επθρεάηεται αρνθτικά, αντίκετα καταγράφθκε 

μια αφξθςθ ςτθ ςυςταλτικότθτα αυτισ.  Σελικό αποτζλεςμα μετά τθν 

εφαρμογι 10cmH2O PEEP είναι θ  μείωςθ τθσ καρδιακισ παροχισ. 
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7.0 SUMMARY 

Introduction: Positive end-expiratory pressure (PEEP) improves 

oxygenation in patients with respiratory distress, but it can also 

adversely affect cardiac function. The aim of this study was to determine 

how low and moderate levels of PEEP affect left and right ventricular 

structure and function. 

Method: The study involved 14 patients under mechanical ventilation 

(pressure controlled). To perform the study, we used transesophageal 

echocardiography (M-mode, two-dimensional, Doppler, tissue Doppler) 

and 16 parameters were recorded. Measurements were performed 

initially with PEEP 0 cm Η2Ο, then 10 minutes after applying PEEP 5 cm 

Η2Ο and 10 minutes after applying PEEP 10 cm Η2Ο. 

Results: After applying PEEP 5 cm H2O, there was no statistically 

significant change observed in any parameter. In contrast, after the 

application of PEEP 10 cm H2O, significant changes in most parameters 

were recorded: Tricuspid annular systolic velocity (St) changed from 

10,86±3,8 cm/sec (mean±SD) at ΡΕΕΡ 0 cm H2O to 8,7±2,9 at PEEP 10 cm 

H2O, Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion (TAPSE) changed from 

2,876±0,643 cm to 2,385±0,556 cm, right ventricular myocardial 

acceleration during isovolumic contraction (IVA) from 

2,2692±0,93m/sec2 to 2,8536±1,628 m/sec2, pulmonary artery ejection 

time (ΕΣ) from 259,27±17,47 msec to 229,34±31,22 msec, right 

ventricular end-diastolic area (EDA) from 21,372±5,01 cm2 to 18,87±4,15 

cm2,  left ventricular eccentricity index at end-diastole from 0,9±0,07 to 

0,99±0,08, left ventricular Stroke Volume (SV) from 85,574±29,34 ml to 

74,131±31,9 ml, left ventricular Ejection Fraction (EF) from 

51,41510,67% to 58,043±9,3%, early ventricular filling velocity (E wave) 

from 0,7337±0,15 m/sec to 0,6177±0,104 m/sec and E/A ratio of 

transmitral flow from 1,023±0,378 to 0,8786±0,23. After applying PEEP 

10 cm H2O, a trend towards an increase in MPI index of right ventricle 

and a decline in end systolic area (ESA) of the right ventricle were 

recorded. With respect to other parameters (Right ventricular Fractional 

Area Change – FAC, left ventricular eccentricity index at end-systole, A 
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wave and E/Eϋ ratio of transmitral flow) no statistically significant 

differences were recorded. 

Conclusion: From above, it appears that applying PEEP 5 cm H2O has no 

effect in the structure and the function of the heart. In contrast, applying 

PEEP 10 cm H2O effects the structure and the function of the right 

ventricle; this is mainly attributed to reduced filling of the heart 

(reduced preload) and to a lesser extent to increased pulmonary 

vascular resistance (increased afterload). The left ventricle is not 

adversely affected, instead there is an increase in contractility recorded. 

Applying PEEP 10 cm H2O results in reduction of cardiac output . 
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