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ΕΠΙΣΤΟΛΗ ΔΙΕΥΘΥΝΤΩΝ ΣΥΝΤΑΞΗΣ  

Αγαπητοί συνάδερφοι, 

Στα δύο εμβόλιμα τεύχη του Ελληνικού Περιοδικού Περιεγχειρητικής Ιατρικής που 

παρουσιάζονται τον Σεπτέμβριο του 2018 έχουμε την τιμή να δημοσιεύσουμε τις 

περιλήψεις των Διαλέξεων, των Στρογγυλών Τραπεζιών, της Νοσηλευτικής 

Διημερίδας καθώς και του Βήματος των Νέων Ιατρών Συμποσίων (εμβόλιμο τεύχος 

Α) καθώς και των Επιστημονικών Εργασιών (εμβόλιμο τεύχος Β) του 15ου Συνεδρίου 

Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος, που θα διεξαχθεί στη 

Θεσσαλονίκη 20-23 Σεπτεμβρίου 2018.  

Να τονιστεί ότι τα παρουσιαζόμενα κείμενα-περιλήψεις των ομιλιών εκφράζουν τις 

απόψεις των Συγγραφέων-Ομιλητών και όχι απαραίτητα αυτές της Συντακτικής 

Επιτροπής του Ελληνικού Περιοδικού Περιεγχειρητικής Ιατρικής. Επιπλέον, οι 

περιλήψεις των Επιστημονικών Εργασιών αξιολογήθηκαν και ταξινομήθηκαν από 

την Επιστημονική Επιτροπής του Συνεδρίου. Στο εμβόλιμο τεύχος Β παρατίθενται τα 

κριτήρια αξιολόγησης και οι προϋποθέσεις για την αποδοχή των περιλήψεων 

προκειμένου να παρουσιαστούν στα πλαίσια του 15ου Συνεδρίου Αναισθησιολογίας 

και Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος.  

Θέλουμε να εκφράσουμε τις βαθιές ευχαριστίες μας στη Οργανωτική και 

Επιστημονική Επιτροπή του 15ου Συνεδρίου Αναισθησιολογίας και Εντατικής 

Ιατρικής Βορείου Ελλάδος, για την υποστήριξη τους. 

 

ΟΙ ΔΙΕΥΘΥΝΤΕΣ ΣΥΝΤΑΞΗΣ  

Μουλούδη Ελένη 

Παπαγιαννοπούλου Πηνελόπη 
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LETTER FROM THE EDITORS  

 

Dear colleagues, 

The Editorial board of the Greek e-journal of Perioperative Medicine is very proud to 

present, in these two supplement issues, the abstracts of the Lectures, Round Tables, 

Anesthesia Nurse meeting and Young Anesthetist’s tribune (Supplement A) and also 

the abstracts of the scientific papers (Supplement B) that are going to be presented in 

15th Congress of Anesthesiology and Ιntensive Care Medicine which is about to 

be held in Thessaloniki, from 20th till 23rd of September 2018.  

The opinions and views expressed in the Abstracts of Lectures, Round Tables, 

Anesthesia Nurse meeting and Young Anesthetist’s tribune are those of the 

Speakers/Authors and do not necessarily reflect the opinions of the editorial board of 

the Greek e-journal of Perioperative Medicine. Also, the abstracts of the scientific 

papers weren’t overviewed by the editorial board of the e-journal, but they have been 

reviewed by the Scientific Committee of the 15th Congress of Anesthesiology and 

Ιntensive Care Medicine. In the supplement issue B of our journal a letter from the 

Scientific Committee of the Congress describes the evaluation criteria for abstract 

submission in the 15th Congress of Anesthesiology and Ιntensive Care Medicine. 

We want to express our deep thanks to the Organization and Scientific Committee of 

15th Congress of Anesthesiology and Ιntensive Care Medicine for their support. 

 

Editors-in chief  

 

Mouloudi Eleni  

Papagiannopoulou Pinelopi 
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Α. ΔΙΑΛΕΞΕΙΣ -LECTURES 

Α1. Η ΣΙΩΠΗΡΗ ΔΥΝΑΜΗ: Ο ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΟΣ ΩΣ 

ΦΥΛΑΚΑΣ ΑΓΓΕΛΟΣ ΤΩΝ ΑΛΛΩΝ ΕΙΔΙΚΟΤΗΤΩΝ 

ΦΩΤΕΙΝΗ ΒΕΡΟΝΙΚΗ 

Με την αλματώδη ανάπτυξη της τεχνολογίας αλλά και της φαρμακολογίας, την 

εξέλιξη της χειρουργικής και των υπολοίπων επεμβατικών ή μη ειδικοτήτων, αλλά 

και την παράλληλη με την πρόοδο της ιατρικής αύξηση του προσδόκιμου ζωής και 

τις συνεπακόλουθες σημαντικές συννοσηρότητες που εμφανίζουν οι ασθενείς, η 

αναισθησιολογία οδηγήθηκε κι εκείνη με τη σειρά της σε μία ραγδαία ανάπτυξη και 

διεύρυνση των πεδίων ενασχόλησής της. Ο αναισθησιολόγος καλείται πλέον να 

διαδραματίσει πρωτεύοντα ρόλο σε όλη την περιεγχειρητική περίοδο και 

συγκεκριμένα στην κατάλληλη προετοιμασία του ασθενή πριν από την χειρουργική 

επέμβαση, σε συνεργασία με τους ιατρούς άλλων ειδικοτήτων (χειρουργούς, 

παθολόγους, καρδιολόγους και υπόλοιπες υποειδικότητες), στη διεγχειρητική 

αντιμετώπιση που αποτελεί τον πιο διακριτό δικό του ρόλο και ευθύνη, αλλά και στη 

μετεγχειρητική φροντίδα του ασθενή και την αντιμετώπιση του πόνου, με απώτερο 

στόχο την εξασφάλιση όχι μόνο της ασφαλούς χορήγησης αναισθησίας αλλά και της 

ποιότητας μετά από αυτήν, συμβάλλοντας ουσιαστικά στην παρατηρούμενη 

ελάττωση της περιεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας. Όλο και περισσότερο 

τα τελευταία χρόνια ο αναισθησιολόγος εξέρχεται από τον παραδοσιακό του ρόλο 

στη χειρουργική αίθουσα και αναλαμβάνει πολλαπλούς ρόλους, όπως για παράδειγμα 

στα πλαίσια λειτουργίας τακτικού ιατρείου προαναισθητικής εκτίμησης ή/και 

μονάδας αντιμετώπισης χρονίου πόνου, στην αναγκαιότητα χορήγησης καταστολής ή 

αναισθησίας για διάφορες επεμβατικές πράξεις ακόμη και σε χώρους 

απομακρυσμένους από το νοσοκομειακό περιβάλλον, στην αντιμετώπιση του 

επείγοντος τόσο σε προνοσοκομειακό επίπεδο όσο και στα πλαίσια λειτουργίας των 

τμημάτων επειγόντων περιστατικών καθώς και στη μονάδα εντατικής θεραπείας που 

αποτελεί μια διακριτή επιπρόσθετη εξειδίκευση. Προκειμένου να ανταποκριθεί στους 

πολυδιάστατους αυτούς ρόλους ο αναισθησιολόγος καλείται όλο και περισσότερο να 

διευρύνει τα γνωστικά του πεδία, αποκτώντας εξειδικευμένες γνώσεις σε πολλά και 

διαφορετικά μεταξύ τους αντικείμενα πέραν της κλασσικής εφαρμοσμένης 

φυσιολογίας και φαρμακολογίας, όπως είναι για παράδειγμα η χρήση των υπερήχων ή 

άλλων απεικονιστικών μεθόδων (π.χ. ακτινοσκόπηση) για διαγνωστικούς σκοπούς 

(π.χ. διεγχειρητική διοισοφάγειος υπερηχογραφία) και για την ασφαλή διενέργεια 

εξειδικευμένων επεμβατικών πράξεων (π.χ. τοποθέτηση κεντρικών φλεβικών 

γραμμών, διενέργεια νευρικών αποκλεισμών),  η εφαρμογή και αξιολόγηση 

εξειδικευμένης παρακολούθησης της αιμοδυναμικής κατάστασης ασθενή, της ιστικής 

οξυγόνωσης αλλά και της λειτουργίας του μηχανισμού της πήξης (π.χ. 

θρομβοελαστογραφία), η χρήση των νεότερων και εξειδικευμένων μεθόδων 

διαχείρισης του αεραγωγού (π.χ. ινοπτικό βρογχοσκόπιο) αλλά και της μηχανικής 

υποστήριξης της αναπνοής (π.χ. νεότερης γενιάς αναισθησιολογικοί σταθμοί και 
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συσκευές μη επεμβατικού μηχανικού αερισμού) και η καλή γνώση και εφαρμογή 

όλων των πρωτοκόλλων για την αντιμετώπιση των απειλητικών για τη ζωή 

καταστάσεων. Γίνεται λοιπόν φανερό ότι, με το εύρος και το βάθος των γνώσεων και 

των δεξιοτήτων, τεχνικών και μη, που απαιτούνται για την ασφαλή άσκηση αυτής της 

ειδικότητας, την αρτιότητα της εκπαίδευσης και την πολύπλευρη κλινική εμπειρία 

στη διαχείριση κρίσιμων καταστάσεων, ο αναισθησιολόγος αποτελεί το φύλακα 

άγγελο του ασθενή σε όλα τα στάδια της περιεγχειρητικής του πορείας αλλά και σε 

οποιαδήποτε επείγουσα και απειλητική για τη ζωή του κατάσταση, αποτελώντας την 

ηγετική φυσιογνωμία κάθε ιατρικής ομάδας που καλείται να αντιμετωπίσει τον 

ασθενή. Ωστόσο, η ανάληψη και η διεύρυνση των απαιτητικών ρόλων του 

αναισθησιολόγου θα πρέπει και να προβληματίσει όσους κατέχουν θέσεις ευθύνης ως 

προς τις πιθανές συνέπειες  σε ιατρονομικό επίπεδο, στην κατάλληλη διαχείριση του 

πεπερασμένου ανθρώπινου δυναμικού και πόρων, στην εξασφάλιση ικανοποιητικών 

και ασφαλών συνθηκών εργασίας και στη διατήρηση της σωματικής και ψυχικής 

υγείας των εργαζομένων στο ιδιαίτερα απαιτητικό αναισθησιολογικό περιβάλλον 

προκειμένου να μπορούν να επιτελέσουν το δύσκολο αυτό έργο τους προς όφελος 

των ασθενών και του κοινωνικού συνόλου εν γένει. 
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A2. OI TOP 10 ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΙΣ ΤΗΣ ΤΕΛΕΥΤΑΙΑΣ ΧΡΟΝΙΑΣ 

ΣΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑ 

 

ΠΑΠΑΓΙΑΝΝΟΠΟΥΛΟΥ ΠΗΝΕΛΟΠΗ 

Επιμελήτρια Α’ Αναισθησιολογίας, «Γ.Ν.Θ Γ.ΓΕΝΝΗΜΑΤΑΣ» 

Το παρακάτω κείμενο αναφέρεται στις 10 καλύτερες δημοσιεύσεις στη 

Αναισθησιολογία την τελευταία χρονιά (Σεπτέμβριος 2017 έως Σεπτέμβριος 2018), 

σύμφωνα με την προσωπική μου άποψη. Πρόκειται για επιστημονικές δημοσιεύσεις 

που επηρέασαν την κλινική μου πράξη, που επιβεβαίωσαν ή αμφισβήτησαν ήδη 

εφαρμοζόμενες κλινικές πρακτικές, δημιουργώντας τελικά νέα επιστημονικά 

ερωτήματα και προβληματισμούς.  

Το πρώτο άρθρο αυτής της λίστας από τους Hofmann R et al,παρόλο που δεν είναι 

αμιγώς αναισθησιολογικό, είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον
1
. Παρουσιάζει τα 

αποτελέσματα της μελέτης DETO2X-AMI (Determination of the Role of Oxygen in 

Suspected Acute Myocardial Infarction).Πρόκειται για μια πολυκεντρική, 

τυχαιοποιημένη μελέτη που ερεύνησε την επίδραση του χορηγούμενου οξυγόνου (Ο2) 

στην θνητότητα κυρίως του 1
ου

 έτους, σε ασθενείς με υποψία εμφράγματος του 

μυοκαρδίου (ΟΕΜ) χωρίς υποξαιμία κατά την έναρξη του επεισοδίου. Στη μελέτη 

αυτή έλαβαν μέρος 6629 ασθενείς, ηλικίας ≥30 ετών με συμπτώματα στηθάγχης ή 

δύσπνοιας και με κορεσμό αιμοσφαιρίνης σε Ο2 (SpO2)≥90% κατά την έναρξη του 

επεισοδίου, που είτε εμφάνισαν αυξημένα επίπεδα τροπονίνης είτε ισχαιμικές 

αλλοιώσεις στο ΗΚΓ. Οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε 2 ομάδες: η ομάδα 

Ο2(n=3311) λάμβανε Ο2 με μάσκα προσώπου στα 6 L/min για 6 έως 12h και η ομάδα 

ελάμβανε αέρα δωματίου (n=3318). Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι μεταξύ των υπό 

μελέτη ομάδων δεν καταγράφηκαν σημαντικές διαφορές στη ενός έτους 

θνητότητα(5.0% vs. 5.1%; p=0.80), ενώ επίσης δεν παρουσιάστηκαν σημαντικές 

διαφορές όσο αφορά των ποσοστό επαναεισαγωγών των ασθενών της μελέτης λόγω 

εμφράγματος του μυοκαρδίου στο 1οετος (3.8% vs. 3.3%). Συμπερασματικά, αυτή η 

μελέτη δείχνει ότι η χορήγηση Ο2 κατά τη διάρκεια αντιμετώπισης ενός επεισοδίου 

ΟΕΜ χωρίς να υπάρχουν ενδείξεις υποξίας κατά την έναρξη του επεισοδίου, μπορεί 

να μην βελτιώνει την έκβαση ασθενών. 

Η επόμενη μελέτη (Intraoperative Norepinephrine to Control Arterial Pressure - 

INPRESStrial) συγκρίνει την επίδραση, εξατομικευμένων εναντίον τυποποιημένων 

στρατηγικών διαχείρισης της αρτηριακής πίεσης, πάνω στη μετεγχειρητική 

δυσλειτουργία οργάνων μεταξύ ασθενών υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε 

μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις
2
. Πρόκειται για μια πολυκεντρική, τυχαιοποιημένη 

μελέτη με 292 ασθενείς (>50 ετών, ASA>II, με αυξημένους παράγοντες κινδύνου 

εμφάνισης μετεγχειρητικών επιπλοκών) που υποβλήθηκαν σε γενική αναισθησία για 

μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις διάρκειας τουλάχιστον 2 ωρών. Οι ασθενείς 

τυχαιοποιήθηκαν σε 2 ομάδες: η1
η
 ομάδα εξατομικευμένης στρατηγικής (n=147) 

έλαβε συνεχής έγχυση νορεπινεφρίνης με στόχο τη διατήρηση της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης (SBP) εντός του 10% της τιμής αναφοράς, ενώ η 2
η
 ομάδα της 

συμβατικής θεραπείας (n=145) έλαβε i.v εφεδρίνη σε δόσεις 6 mg (μέχρι 60 mg), 
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όταν η SBP ήταν <80 mmHg ή όταν η ελάττωση της SBP ήταν > 40% της τιμής 

αναφοράς. Η κύρια παράμετρος που καταγράφηκε ήταν η εμφάνιση συστηματικής 

φλεγμονώδους αντίδρασης (SIRS) και μία τουλάχιστον σημαντική δυσλειτουργία 

οργάνου (νεφρική ή αναπνευστική ή καρδιαγγειακή ή νευρολογική διαταραχή ή 

διαταραχές πήξης) έως την 7
η
 μετεγχειρητική ημέρα. Αυτή η κύρια παράμετρος 

εμφανίστηκε σε 56 ασθενείς (38.1%) της ομάδα εξατομικευμένης στρατηγικής έναντι 

75 ασθενών της ομάδας συμβατικής θεραπείας (51.7%) (p =0.02). 68 ασθενείς 

(46.3%) της ομάδα εξατομικευμένης στρατηγικής και 92 (63.4%) της συμβατικής 

θεραπείας παρουσίασαν μετεγχειρητική δυσλειτουργία οργάνου έως και την 30
η
 

μετεγχειρητική ημέρα (p =0.001). Δεν υπήρξαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

ομάδων όσο αφορά τις σοβαρές ανεπιθύμητες ενέργειες ή τη θνησιμότητα 30 ημερών. 

Συμπερασματικά, η εξατομικευμένη διαχείριση της συστολικής αρτηριακής πίεσης 

διεγχειρητικά, σε σύγκριση με την τυποποιημένη στρατηγική, φάνηκε ότι μείωσε τον 

κίνδυνο μετεγχειρητικής δυσλειτουργίας οργάνων σε χειρουργικούς ασθενείς υψηλού 

κινδύνου που υποβάλλονται σε μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις. 

Η TRICS III (Transfusion Requirements in Cardiac Surgery III) μελέτη αποτελεί μια 

σημαντική μελέτη που εκτίμησε την αποτελεσματικότητα μιας περιοριστικής 

στρατηγικής μετάγγισης αίματος σε σύγκριση με μια περισσότερο φιλελεύθερη 

πρακτική μεταγγίσεων, σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε καρδιοχειρουργική 

επέμβαση και παρουσίαζαν μέτριο έως υψηλό κίνδυνο θνητότητας (Euroscore>6)
3
. 

Μελετήθηκαν 4860 καρδιοχειρουργικοί ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν ώστε να 

λάβουν είτε μία περιοριστική στρατηγική μετάγγισης (αιμοσφαιρίνη<7,5 g/dl ) είτε 

μια πιο φιλελεύθερη στρατηγική (αιμοσφαιρίνη <9,5 g/dl στο χειρουργείο και στη 

ΜΕΘ ή <8,5 g/dl στην κλινική νοσηλείας). Η διάρκεια της μελέτης αφορούσε το 

διάστημα ως την έξοδο από το νοσοκομείο ή τις πρώτες 28 ημέρες μετεγχειρητικά. 

Τα αποτελέσματα αυτής της μελέτης δείχνουν ότι η περιοριστική στρατηγική 

μετάγγισης είχε ως αποτέλεσμα σημαντικά λιγότερες μεταγγίσεις από τη πιο 

φιλελεύθερη στρατηγική μετάγγισης (μεταγγιζόμενες ≥1 μονάδες ερυθρών 

αιμοσφαιρίων: 52,3% vs 72,3%, p<0,05). Επίσης, τα αποτελέσματα έδειξαν η 

περιοριστική στρατηγική δεν παρουσίασε σημαντικές διαφορές σε σχέση με τη 

φιλελεύθερη στρατηγική σε παραμέτρους όπως η συνολική θνητότητα(3,0% vs 

3,6%), το μη-θανατηφόρο έμφραγμα μυοκαρδίου (5,9% vs 5,9%), το εγκεφαλικό 

επεισόδιο (1,9%vs 2,0%) και η νεφρική ανεπάρκεια που απαιτούσε θεραπεία με 

αιμοκάθαρση(2,5% vs 3,0%). Αυτή η μελέτη επιβεβαιώνει προηγούμενες 

παρατηρήσεις ότι πιο φιλελεύθερη στρατηγική μετάγγισης αίματος ενδέχεται να μην 

είναι πάντοτε ευεργετική και θα μπορούσε να σχετιστεί με πιθανή βλάβη. 

Στη συνέχεια η συστηματική ανασκόπηση και μετα-ανάλυση -12 

τυχαιοποιημένων μελετών-των Wu MC και συν. είχε ως στόχο τη σύγκριση δυο 

διαφορετικών σχημάτων χορήγησης i.v υγρών σε ασθενείς με αιμορραγικό shock
4
. Οι 

ασθενείς της μελέτης έλαβαν θεραπεία είτε με υπέρτονα είτε με ισότονα διαλύματα. 

Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικά οφέλη όσο αφορά 

επιβίωση ασθενών υπό αιμορραγικό shock που έλαβαν υπέρτονα διαλύματα. Η 

χορήγηση υπέρτονων διαλυμάτων δεν σχετίστηκε με αυξημένες επιπλοκές που 

σχετιζόταν με το αιμορραγικό shock, όπως η εμφάνιση SIRS. Έτσι, τα στοιχεία της 
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μελέτης δεν δείχνουν αυξημένη θνητότητα, όταν η χορήγηση ισότονων διαλυμάτων 

συγκρίνεται με υπέρτονα διαλύματα, σε ασθενείς με αιμορραγικό shock.  

H αναδρομική μελέτη –κοόρτης- των Pincus D και συν. προσπάθησε να απαντήσει 

στο ερώτημα για το ποια είναι η σχέση μεταξύ χρόνου αναμονής και θνησιμότητας 30 

ημερών σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική αντιμετώπιση κατάγματος 

ισχίου
5
. Αυτή η αφορούσε 42230 ενήλικες ασθενείς με κάταγμα ισχίου. 

Υπολογίστηκε η πιθανότητα κάθε επιπλοκής μετά από κάταγμα ισχίου ανάλογα με 

τον χρόνο αναμονής πραγματοποίησης του χειρουργείου. Το σημείο καμπής (σε 

ώρες), όπου άρχισαν να αυξάνονται οι επιπλοκές, χρησιμοποιήθηκε για τον 

προσδιορισμό του ορίου της έγκαιρης και καθυστερημένης εκτέλεσης της 

χειρουργικής επέμβασης. Τα αποτελέσματα έδειξαν ο χρόνος αναμονής για την 

πραγματοποίηση του χειρουργείου περισσότερο από 24 ώρες συνδέθηκε με 

υψηλότερη πιθανότητα θνησιμότητας 30 ημερών (6,5% έναντι 5,8%). Έτσι, χρόνος 

αναμονής 24 ώρες μπορεί να αντιπροσωπεύει το χρονικό όριο πέρα από το οποίο η 

καθυστέρηση της χειρουργικής αντιμετώπισης κατάγματος του ισχίου μπορεί να 

οδηγήσει σε αυξημένες επιπλοκές. 

Στη προοπτική μελέτη των Puelacher Ch και συν. περιγράφεται κυρίως η επίπτωση 

και η θνησιμότητα της περιεγχειρητικής μυοκαρδιακής ισχαιμίας (PMI)
6
. Η PMI 

φαίνεται να συμβάλλει στη θνητότητα χειρουργικών ασθενών μετά από μη 

καρδιοχειρουργική επέμβαση. Να σημειωθεί ότι η συντριπτική πλειοψηφία των ΡΜΙ 

είναι ασυμπτωματικές. Στη μελέτη συμμετείχαν 2018 διαδοχικοί ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε 2546 χειρουργικές επεμβάσεις. Ήταν ασθενείς αυξημένου 

καρδιακού κινδύνου με προγραμματισμένη μετεγχειρητική παραμονή≥ 24 ώρες. Σε 

όλους τους ασθενείς έγιναν περιεγχειρητικές μετρήσεις υψηλής ευαισθησίας 

καρδιακής τροπονίνης Τ. Η ΡΜΙ ορίστηκε ως απόλυτη αύξηση της υψηλής 

ευαισθησίας καρδιακής τροπονίνης Τ ≥14 ng/L. Η ΡΜΙ εμφανίστηκε σε 397 από 

2546 χειρουργικές επεμβάσεις (16%) και συνοδεύτηκε από τυπικό θωρακικό άλγος 

σε 24 από 397 ασθενείς (6%) και ισχαιμικά συμπτώματα σε 72 από 397 (18%). Η 

θνητότητα 30 ημερών ήταν 8,9% σε ασθενείς με ΡΜΙ έναντι 1,5% σε ασθενείς χωρίς 

PMI (p<0,001). Η διαφορά διατηρήθηκε στο 1 έτος με ποσοστό θνησιμότητας 22,5% 

έναντι 9,3%. Οι συγγραφείς καταλήγουν ότι η ΡΜΙ αποτελεί συνηθισμένη επιπλοκή 

μετά από μη καρδιοχειρουργική επέμβαση και, παρά την έγκαιρη ανίχνευση της 

φαίνεται να συνδέεται με σημαντική βραχυπρόθεσμη και μακροπρόθεσμη θνητότητα.  

Στο επόμενο άρθρο οι Orser BA και συν. παρουσίασαν την έως τώρα πρόοδο που έχει 

γίνει από την SmartTots - που είναι μια σύμπραξη δημόσιου και ιδιωτικού τομέα 

δηλαδή μεταξύ της International Anesthesia Research Society και του US Food and 

Drug Administration. στις ΗΠΑ - σχετικά με τις μελέτες (κλινικές και προκλινικές) 

που αφορούν την πιθανή νευροτοξικότητα των αναισθητικών φαρμάκων στον 

αναπτυσσόμενο εγκέφαλο των παιδιών
7
. Να τονιστεί ότι θεωρείται πρωταρχικής 

σημασίας να επιλυθεί οριστικά το ερώτημα εάν τα αναισθητικά φάρμακα είναι 

νευροτοξικά στον ανώριμο εγκέφαλο. 

Η παρατεταμένη παραμονή καθετήρων στην περιοχική ανασθησία είναι 

αμφιλεγόμενη λόγω του αυξημένου ποσοστού εμφάνισης λοιμώξεων σχετιζόμενων 

με τους καθετήρες. Αυτή η μελέτη προσπάθησε να εξετάσει τη σχέση μεταξύ της 
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διάρκειας παραμονής του καθετήρα με τον κίνδυνο εμφάνισης λοιμώξεων 

σχετιζόμενων με τον καθετήρα έως και 15 ημέρες μετά την τοποθέτηση του
8
. 

Συμμετείχαν 44.555 ασθενείς που χειρουργήθηκαν υπό περιοχική αναισθησία με τη 

χρήση καθετήρα. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι η πιθανότητα ελεύθερου λοίμωξης-

καθετήρα ελαττωνόταν με κάθε μέρα παραμονής αυτού. Αυτό αφορούσε τους 

επισκληρίδιους καθετήρες αλλά και τους καθετήρες περιφερικών αποκλεισμών. 

Στους περιφερικούς καθετήρες το ποσοστό αυτών που ήταν ελεύθεροι λοιμώξεων, 

ήταν 99% την 4
η
 ημέρα παραμονής του, 96% την 7

η
ημέρα και 73% την 15

η
 ημέρα. Σε 

επισκληρίδιους καθετήρες αντίστοιχα ήταν 99% την 4η ημέρα, 95% την 7
η
 ημέρα και 

73% την 15
η
 ημέρα. Μόνο 31 ασθενείς (0,07%) είχαν σοβαρές λοιμώξεις που 

οδήγησαν σε χειρουργική παρέμβαση. Συμπερασματικά αναφέρεται ότι κίνδυνος 

εμφάνισης λοίμωξης του καθετήρα περιοχικής αναισθησίας αυξάνεται με την πάροδο 

του χρόνου, ειδικά μετά από την 4
η
 μέρα παραμονής του. 

Παρόλο που πρόσφατες μελέτες και κατευθυντήριες οδηγίες υπογραμμίζουν τη 

σημασία της αποφυγής υπερβολικής χορήγησης υγρών στους χειρουργικούς ασθενείς, 

η μελέτη των Myle PS και συν. έδειξε ότι σε ασθενείς, με αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης επιπλοκών που υποβαλλόταν σε μείζονες κοιλιακές επεμβάσεις, και στους 

οποίους εφαρμόστηκε μία στρατηγική περιορισμένης χορήγησης υγρών δεν 

εμφανίστηκαν υψηλότερα ποσοστά επιβίωσης χωρίς συνοδό επιπλοκή στο 1
ο
 έτος σε 

σύγκριση με μια στρατηγική πιο φιλελεύθερης χορήγησης υγρών
9
. Οι ασθενείς 

τυχαιοποιήθηκαν ώστε να λάβουν είτε μια στρατηγική περιορισμένης χορήγησης 

υγρών(n=1490) είτε μια πιο φιλελεύθερη χορήγησης υγρών(n=1493) μέχρι 24 ώρες 

μετά τη χειρουργική επέμβαση. Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι το ποσοστό επιβίωσης 

χωρίς συνοδό επιπλοκή στο 1
ο
 έτος στην ομάδα περιορισμένης χορήγησης υγρών 

ήταν 81,9% ενώ την ομάδα φιλελεύθερης χορήγησης ήταν 82,3% (p = 0,61), όμως τo 

ποσοστό εμφάνισης οξείας νεφρικής βλάβης ήταν 8,6% στην περιοριστική ομάδα και 

5% στην φιλελεύθερη ομάδα χορήγησης υγρών (p<0.001). Οι σηπτικές ή οι 

θανατηφόρες επιπλοκές ήταν 21,8% στην περιοριστική ομάδα και 19,8% στη 

φιλελεύθερη ομάδα υγρών (p = 0,19). Φαίνεται μάλλον μια πιο «μέτρια φιλελεύθερη» 

χορήγηση υγρών είναι προτιμητέα για την διατήρηση της ομοιόστασης του 

οργανισμού και την αποφυγή μειζόνων επιπλοκών. 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Ευρωπαϊκής Εταιρείας Αναισθησιολογίας (ESA) που 

αφορούν την προεγχειρητική αξιολόγηση ενηλίκων ασθενών που υποβάλλονται σε μη 

καρδιοχειρουργική εκλεκτική επέμβαση δημοσιεύτηκαν τον Ιούνιο του 2018 και 

αποτελούν ουσιαστικά μια αναθεώρηση των κατευθυντήριων οδηγιών της ESA που 

είχαν δημοσιευθεί το 2011
10

. Αυτές οι οδηγίες ουσιαστικά προσπαθούν να 

απαντήσουν σε δύο βασικά ερωτήματα: 1
ο
 πως πρέπει να οργανωθεί ένα εξωτερικό 

ιατρείο προαναισθητικής εκτίμησης  και 2
ο
 πώς θα πρέπει να γίνεται η 

προεγχειρητική αξιολόγηση ενός ασθενούς. Στο άρθρο γίνεται εκτεταμένη αναφορά 

στα καρδιολογικά φάρμακα, στις διαταραχές πήξης, στην προεγχειρητική αναιμία 

καθώς και διαχείριση αίματος. Επίσης περιγράφονται οι παράγοντες εκτίμησης 

καρδιακού κινδύνου καθώς και η χρήση των βιοδεικτών που μπορούν να βοηθήσουν 

στην προαναισθητική εκτίμηση. Ιδιαίτερη αναφορά γίνεται στις νευρολογικές 
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παθήσεις. Τέλος, οι νέες οδηγίες υπογραμμίζουν την ανάγκη σωστής εκτίμησης και 

αξιολόγησης του γηριατρικού πληθυσμού με τον οποίο οι αναισθησιολόγοι έρχονται 

όλο και περισσότερο αντιμέτωποι με την καθημερινή πρακτική τους. 
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A3.SPINAL CORD INJURY MANAGEMENT 

ARGYRO ZOUMPROULI 

 

Every year, 15–40 people per million suffer a traumatic spinal cord injury (TSCI). 

Prognosis is poor: over one third of patients leave hospital with complete paraplegia 

or quadriplegia and only 1 % are discharged neurologically normal. Many TSCI 

patients are initially admitted to an intensive care unit (ICU) but their management is 

variable. In brain injuries whatever is the aetiology or mechanism of injury, a cascade 

of pathophysiological processes is initiated resulting in neuronal damage and cell 

death. The primary injury occurs as a result of the initial event. However, secondary 

injury occurs over hours and days. Much of this secondary injury may be amendable 

to interventions. In TSCI although the pathophysiology seems to be similar there are 

no evidence-based interventions that improve outcome. There are also no drugs that 

improve outcome after TSCI. Neuromonitoring although is the standard of care for 

acute severe traumatic brain injury, this doesn’t seem to be the case for TSCI. The 

optimum mean arterial pressure after TSCI is also unknown. The effects on the 

injured cord of different anaesthetics, altering PaCO2, administering vasopressors or 

mannitol are also unclear. 

Several reasons may account for the lack of neuromonitoring in TSCI (concerns about 

exacerbation of the injury, surgery is required to insert the probes, different specialties 

are involved in management of TSCI, difficult imaging especially after fixation). 

When designing pharmacological studies in TSCI patients several issues contribute to 

the heterogeneity of the population, which means that a big number of patients is 

required. Another issue is penetration of systemically administered drugs into the 

injury site, especially since patients with severe cervical TSCI are hypotensive with 

high intra-spinal pressure. It is possible that drug trials for acute TSCI fail because of 

inadequate drug penetration at the injury site.  

We developed techniques to monitor spinal cord physiological and metabolic 

parameters from the surface of the injury site in patients with acute TSCI in the ICU. 

We monitor intra-spinal pressure (ISP) and spinal cord perfusion pressure 

(SCPP) as well as tissue glucose, lactate, pyruvate, glutamate and glycerol. We have 

shown that these parameters strongly correlate with outcome. Recently we explored 

the effect of fever on injury site physiology and metabolism. 
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We have also investigated regional spinal blood flow with the use of laser speckle 

contrast imaging and the effects of arterial carbon dioxide and perfusion pressure on 

the regional blood flow.  

REFERENCES  

1.  Gallagher MJ, Zoumprouli A, Phang I, et al. Markedly Deranged Injury Site 

Metabolism and Impaired Functional Recovery in Acute Spinal Cord Injury 

Patients With Fever. Crit Care Med. April 2018. 

doi:10.1097/ccm.0000000000003134 (Ahead of pub). 

2.  Phang I, Zoumprouli A, Saadoun S, Papadopoulos MC. Safety profile and 

probe placement accuracy of intraspinal pressure monitoring for traumatic 

spinal cord injury: Injured spinal cord pressure evaluation study. J Neurosurg 

Spine. 2016;25(3). doi:10.3171/2016.1.SPINE151317. 

3.  Phang I, Zoumprouli A, Papadopoulos MC, Saadoun S. Microdialysis to 

Optimize Cord Perfusion and Drug Delivery in Spinal Cord Injury. Ann 

Neurol. 2016;80(4). doi:10.1002/ana.24750. 

4.  Phang I, Werndle MC, Saadoun S, et al. Expansion duroplasty improves 

intraspinal pressure, spinal cord perfusion pressure, and vascular pressure 

reactivity index in patients with traumatic spinal cord injury: Injured spinal 

cord pressure evaluation study. J Neurotrauma. 2015;32(12). 

doi:10.1089/neu.2014.3668. 

5.  Werndle MC, Saadoun S, Phang I, et al. Monitoring of spinal cord perfusion 

pressure in acute spinal cord injury: Initial findings of the injured spinal cord 

pressure Evaluation Study*. Crit Care Med. 2014;42(3). 

doi:10.1097/CCM.0000000000000028. 

 

 

17



Β. ΣΤΡΟΓΓΥΛΑ ΤΡΑΠΕΖΙΑ-ROUND TABLES 

Β1. ΛΟΓΟΣ ΑΝΤΙΛΟΓΟΣ: ΗΡΘΕ ΤΟ ΤΕΛΟΣ ΓΙΑ ΤΗ 

ΣΤΑΡΤΗΓΙΚΗ ΜΗΧΑΝΙΚΟΥ ΑΕΡΙΣΜΟΥ ΑΝΟΙΚΤΟΥ 

ΠΝΕΥΜΟΝΑ; 

B1.A. INTRAOPERATIVE PROTECTIVE MECHANICAL 

VENTILATION: THE ‘OPEN LUNG’ STRATEGY 

ELENI DIAMANTAKI 

Consultant Anesthetist, University Hospital of Heraklion, Crete 

Introduction 

Since its initial application, mechanical ventilation remains an effective tool for 

respiratory support in the perioperative setting either in patients with respiratory 

failure or in the intraoperative setting for the substitution of respiratory function in 

patients under neuromuscular blockade. Although its usefulness is undeniable, 

mechanical ventilation itself can cause or exacerbate lung injury. In 1967, the term 

“respirator lung” was used to describe the diffuse alveolar infiltrates and hyaline 

membranes found on postmortem examination of patients who had undergone 

mechanical ventilation. (1) Given the dire consequences of this injury, for the last 50 

years research has been focused on detecting potential mechanisms that lead to 

ventilator-induced lung injury (VILI) and on establishing ventilatory strategies to 

prevent it.  

Mechanisms of lung injury 

 DREYFUSS MODEL 

In 1985,  Dreyfuss  showed that only few minutes of ventilation with high peak 

pressure is sufficient to cause lung interstitial edema in rats (2). This type of lung 

damage attributable to the application of high airway pressure was termed 

barotrauma and its cause was not questioned until Dreyfuss, some years later, 

performed the same experiments having rats’ chest walls strapped. In this case, even 

though airway pressures were extremely high, tidal volumes (TV) were low and lung 

lesions were absent (3) .Based on these findings, it was assumed that high tidal 

volume and not high airway pressure (Paw) was responsible for VILI and  the term 

volutrauma was introduced to describe this type of damage. The pathophysiological 

mechanism underlying this concept become clearer, if we realize that the force acting 

on the lung structures is not the Paw but the transpulmonary pressure (Prs) which is 

equal with the difference between Paw and pleural pressure (Ppl). In support of this, 

in Dreyfuss experimental model, rats with a strapped thorax, although ventilated with 

high Paw, maintained  low Prs and thus were protected from developing VILI. 

 GATTINONI MODEL 

Later on, in 2003, Gattinoni attempted to describe the mechanisms of VILI in terms 

borrowed from bioengineering (4). In this respect, he defined as “Stress” the forces 

developing into the lung structure due to the application of Prs and as “Strain” the 

lung deformation (relative to its resting position, V0) attributable to TV. Within 

physiological limits, stress and strain are almost linearly related and that relationship 
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seems to be preserved both to healthy lungs and lungs with VILI (5).This means that 

volutrauma (strain) and barotrauma (stress) are one and the same, representing just the 

two sides of the same coin. Moreover, mechanical ventilation below the lower 

inflection point causes lung damage due to cyclic opening and closing of alveoli (6). 

In addition, the forces acting on the lung parenchyma can be multiplied when applied 

at the interface between closed and open lung units (7). Thus, atelectatic alveoli can 

act like “stress risers” amplifying a harmless amount of stress to a dangerous one, 

generating atelectotrauma (8). The biological response triggered by barotrauma, 

volutrauma and atelectotrauma is known as bio-trauma and it is responsible for 

development of multiorgan dysfunction in patients with lung injury. (9) 

Protective lung ventilation: Open Lung Strategy  

Taking into account the pathophysiological mechanisms of lung damage described 

above, the “Open lung Ventilation” protective strategy aims to minimize stress and 

stain accumulated in the lungs during mechanical ventilation targeting to a 

homogenous lung without stress risers (10). Specifically, this protective strategy is 

based on three pillars. Firstly, it prioritizes ventilation with low TV (≤ 6 ml /Kg IBW ) 

so that global  lung strain remains in safe limits. Secondly, it recommends 

maintaining low transpulmonary pressure to reduce global stress exerted in the lung. 

Even when not possible to determine transpulmonary pressure, it proposes using the 

driving pressure of the respiratory system as a surrogate, targeting at values less than 

12-15mmHg. Finally, this strategy endorses the use of optimal end expiratory 

pressure (PEEP) to eliminate stress risers and achieve lung homogeneity. In this way 

the reduction of both local and global stress is promoted.  

Conclusion  

Overall, the open lung strategy aims to protect the lung from the injurious effect of 

mechanical ventilation, focusing on restoring normal physiology and anatomy in 

ventilated lungs.  
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B1.Β.TO OPEN OR NOT TO OPEN THE INJURED LUNG? 

MAYBE, THIS IS NOT THE RIGHT QUESTION! 

KONSTANTINOS FAKIRIS 

Anesthetist, University Hospitals Leicester NHS Trust 

Since 1967, when Ashbaugh and Petty [1] described Acute Respiratory Distress 

Syndrome (ARDS) in intensive care (ITU) patients who shared the common features 

of tachypnea and hypoxemia along with opacification on chest x-rays and poor lung 

compliance secondary to different underlying causes, the syndrome has been 

extensively studied and defined. The current definition, known as “Berlin definition”, 

was developed by a consensus panel of experts in an attempt to provide a measurable 

spectrum of severity and improve clinicians’ ability to recognize patients with ARDS. 

[2] 

Despite the changes that were implemented, the “Berlin definition” failed to include 

underlying pathology and ARDS remains an “umbrella” that encompasses a broad 

range of causative conditions, both intrapulmonary and extrapulmonary, such as direct 

chest trauma and pancreatitis. The common diagnosis may facilitate research in terms 

of diagnostics, mechanisms and interventions but at the same time implies that the 

cause is immaterial; the risk is, once the “diagnosis” is made, we may assume that 

supportive measures are also therapeutic and focus on how to fine tune them to make 

them more efficacious but neglect the importance of controlling the underlying 

condition in order to increase patients’ survivability.   

This fundamental flaw seems to be particularly true in the case of mechanical 

ventilation (MV) in ARDS patients. Throughout the years, it has been recognized that 

MV can worsen lung injury and, as a consequence, an open lung approach (OLA) 

strategy, proposed initially by Lachmann [3], has been adopted as the mainstay 

ventilation strategy in this population. From a physiological standpoint, it seems 

appealing to try to minimize ventilator induced lung injury by opening the deflated 

regions of the lung and preventing repetitive opening/closing of alveoli. We assumed 

though, that less detrimental effects should automatically translate to a therapeutic 

benefit and that this, relatively simple, intervention would work for every patient with 

ARDS despite their heterogeneous, complex pathophysiology and the relatively 

consistent failure of randomized controlled trials to demonstrate any mortality benefit. 

In the past, at least 3 RCT’s (ALVEOLI [4], LOVS [5], EXPRESS [6]) were mostly 

unsuccessful in improving mortality of ARDS patients with the use of higher PEEP 

and recruitment manoeuvres (RM). In the ART trial [7], which was published last 

year, mortality was increased in moderate to severe ARDS patients who were 

ventilated with an OLA strategy when compared to a standard (ARDSnet protocol) 

“protective” mechanical ventilation strategy. Additionally, OSCILLATE and OSCAR 

trials that studied high frequency oscillation ventilation (HFOV), a ventilation mode 

based on the OLA concept, showed either no benefit or even a harmful effect in adult 

ARDS patients despite better lung mechanics and less hypoxemia. 

These results may indicate that the consequences from the opening/closure of the 

injured lung may not be so important or that the applied PEEP may be inadequate to 
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prevent repetitive opening and closure in the population under study. Indeed, 

Gattinoni et al. have identified that recruitability is extremely variable in ARDS 

patients and that PEEP values proposed by most clinical guidelines fail to keep the 

lung open [10]. A recent study by Cressoni et al. [11], in patients with early ARDS, 

found that, at the generally accepted “safe” airway pressure of 30 cmH2O, a 10–30% 

of the potentially recruitable lung tissue remains always closed in patients with 

moderate and severe ARDS; with the use of CT scan, this study also confirmed the 

previous findings of Gattinoni that ventilating a patient with a tidal volume of 6–8 

ml/kg and 15 cmH2O of PEEP is largely insufficient to prevent cyclic lung tissue 

opening and closing; finally, it demonstrated that increasing PEEP decreased 

inhomogeneity only by 3–4% of the total lung volume in mild and moderate ARDS 

and failed to modify lung heterogeneity in the patients with severe ARDS. 

Where should we stand as clinicians? Should we continue applying an OLA to all 

ARDS patients who require mechanical ventilation or is it time to start exploring 

other ventilation strategies like “permissive atelectasis” [12]? Maybe, before anything 

else, it’s more imperative to realize that mechanical ventilation is just a supportive 

tool which can have opposite effects in different individuals; hence, a universally 

accepted, 100% safe ventilation strategy doesn’t exist and implementation of 

mechanical ventilation should be tailored to each patient, guided by their 

pathophysiology, hemodynamics, lung mechanics and recruitability. 

REFERENCES 

1. Ashbaugh D, Boyd Bigelow D, Petty T, Levine B. ACUTE RESPIRATORY DISTRESS 

IN ADULTS. The Lancet. 1967;290(7511):319-323. doi:10.1016/s0140-

6736(67)90168-7 

2. Acute Respiratory Distress Syndrome. JAMA. 2012;307(23). 

doi:10.1001/jama.2012.5669 

3. Lachmann B. Open up the lung and keep the lung open. Intensive Care Med. 

1992;18(6):319-321. doi:10.1007/bf01694358 

4. Knight D. Review: Higher versus Lower Positive End-Expiratory Pressures in 

Patients with the Acute Respiratory Distress Syndrome Higher versus Lower Positive 

End-Expiratory Pressures in Patients with the Acute Respiratory Distress Syndrome. 

The National Heart, Lung and Blood Institute ARDS Clinical Trials Network. New 

Eng J Med 2004; 351: 327–336. J Intensive Care Soc. 2005;6(1):43-45. 

doi:10.1177/175114370500600125) 

5. Meade M, Cook D, Guyatt G et al. Ventilation Strategy Using Low Tidal Volumes, 

Recruitment Maneuvers, and High Positive End-Expiratory Pressure for Acute Lung 

Injury and Acute Respiratory Distress Syndrome. JAMA. 2008;299(6):637. 

doi:10.1001/jama.299.6.637 

6. Mercat A, Richard J, Vielle B et al. Positive End-Expiratory Pressure Setting in 

Adults With Acute Lung Injury and Acute Respiratory Distress Syndrome. JAMA. 

2008;299(6):646. doi:10.1001/jama.299.6.646 

7. Cavalcanti A, Suzumura É, Laranjeira L et al. Effect of Lung Recruitment and 

Titrated Positive End-Expiratory Pressure (PEEP) vs Low PEEP on Mortality in 

22



Patients With Acute Respiratory Distress Syndrome. JAMA. 2017;318(14):1335. 

doi:10.1001/jama.2017.14171 

8. Ferguson N, Cook D, Guyatt G, Mehta S et al. the OSCILLATE Trial Investigators 

and the Canadian Critical Care Trials Group. High-Frequency Oscillation in Early 

Acute Respiratory Distress Syndrome. N Engl J Med. 2013 

9. Young D, Lamb S, Shah S et al. High-Frequency Oscillation for Acute Respiratory 

Distress Syndrome. New England Journal of Medicine. 2013;368(9):806-813. 

doi:10.1056/nejmoa1215716 

10. Gattinoni L, Caironi P, Cressoni M et al. Lung recruitment in patients with the acute 

respiratory distress syndrome. N Engl J Med. 2006;354(17):1775-86. 

11. Cressoni M, Chiumello D, Algieri I, Brioni M et al. Opening pressures and 

atelectrauma in acute respiratory distress syndrome. Intensive Care 

Med. 2017;43(5):603-611.doi: 10.1007/ s00134-017-4754-8 

12. Pelosi P, Rocco P, Gama de Abreu M. Close down the lungs and keep them resting to 

minimize ventilator-induced lung injury. Critical Care. 2018;22(1). 

doi:10.1186/s13054-018-1991-3 

 

 

 

  

23



 
Β1.Γ. COMMENTARY-CONCLUSIONS ON THE DEBATE: IS IT THE 

END OF OPEN LUNG VENTILATION STRATEGY? 

 

VASILEIA NYKTARI 

Consultant Anaesthetist, University Hospital of Heraklion, Crete 

Introduction 

Mechanical ventilation supports gas exchange and alleviates the work of breathing 

when the respiratory muscles are overwhelmed by an acute pulmonary or systemic 

insult or when paralyzed, as during surgery when neuromuscular blockade is used to 

facilitate the work of surgeons.  

As every powerful treatment, mechanical ventilation has its adverse side effects, 

which are classically referred to as ventilator-induced lung injury (VILI).
1
 In this 

perspective, ventilator management warrants close attention because inappropriate 

ventilation can result in injury to the lungs or respiratory muscles and worsen 

morbidity and mortality.
1
  

During the last decades research emphasis has shifted from treating to preventing 

ventilator induced lung injury (VILI) using preemptive ventilator strategies applied to 

the normal lung in patients at high-risk.
2   

Ventilation Strategies 

 Open Lung Approach (OLA) 

Protective mechanical ventilation during anesthesia aims at minimizing lung injury 

and its inflammatory response, and has been associated to a decrease in postoperative 

pulmonary complications (PPCs).
5, 8

 

 The Open Lung Approach recommends a protective ventilation strategy with the use 

of a low, more physiologic tidal volume (VT≤ 6 ml /Kg IBW).
4
  A potential side 

effect of low-VT ventilation is the reduction of the functional volume of the lung 

manifested as lung collapse.This increases lung  heterogeneity and thus the driving 

pressure (DP). Driving pressure is the pressure gradient needed to generate a given 

VT. It is calculated as plateau pressure minus PEEP and scales VT to the size of the 

functional lung volume.
5
 Another potential consequence of lung collapse is the 

impairment in ventilatory efficiency. For this reason, this approach combines low VT 

with application of lung recruitment maneuvers (RMs) and an individualized positive 

end-expiratory pressure (PEEP) level that prevents lung collapse. A main challenge is 

the selection of optimal end expiratory pressure (PEEP) in order to eliminate stress 

risers and achieve homogeneity in the lung.  
 
Preemptive OLA ventilator strategies have been shown to reduce the complications 

of mechanically ventilated patients with the believed mechanism to be maintaining an 

open, homogeneously ventilated lung and minimizing repetitive alveolar collapse and 

expansion (RACE) with each breath.
4-6 

However, existing preemptive strategies use 

the same “one-size-fits-all” approach that is currently used to treat established ARDS 

and have not yet shown a clear reduction in ARDS incidence.
7 

 Closed Lung Ventilation 
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A strategy of mechanical ventilation that is protective to lungs may also cause harm 

to other organ systems. The potential for harm caused by protective ventilation was 

reported in PROVHILO trial, in which patients receiving higher PEEP and lung 

recruitment maneuvers (RMs) developed intraoperative hypotension more frequently 

and needed more vasoactive drugs.
8
 These findings were in part in line with the 

finding that protective ventilation was associated with a higher incidence of 

intraoperative hypotension in a previous French trial.
7
 

Advocates of the “Rest Lung Model” consider that the use of low tidal volumes, 

rather than PEEP, recruitment maneuvers, or a combination of these two, is the most 

important determinant of protection in intraoperative mechanical ventilation. In this 

model protective ventilation includes low tidal volumes (approximately 6 to 8 ml/kg 

ΙΒW) combined with low PEEP because the use of higher PEEP and recruitment 

maneuvers would not confer further protection against PPCs and could deteriorate the 

hemodynamics. 

The conception of “Let the Lung Rest” during mechanical ventilation is supported by 

the findings of a recent large multicenter international trial (ART) that demonstrated 

that an Open Lung strategy improved arterial oxygenation and driving pressure 

compared with the control group, but appeared to worsen patient outcomes, including 

mortality. ART investigators commented that high PEEP can reduce VILI from 

injurious tidal opening and closing but also raises intracardiac pressures, including 

right atrial pressure, which impedes venous return and cardiac output. Moreover, 

especially in the absence of significant lung recruitment, PEEP increases right 

ventricular afterload by compressing alveolar septal capillaries, increasing pulmonary 

vascular resistance. Shock from acute right ventricular failure, and high levels of 

PEEP may have contributed to mortality. 

Ultimately, allowing part of the lung to stay closed with permissive atelectasis may 

be more patient-protective than aggressive efforts to keep the lung open. 

Protective lung ventilation: Keep the lung open or closed? More questions than answers 

In the last  years, the effort to reduce mechanical ventilation-related lung damages 

converted into the widespread acceptance of the open lung strategy (ie, high PEEP 

associated with a low tidal volume) as the best way for treating not only patients with 

ARDS but also patients with normal lungs at risk  for VILI as during surgery with 

high inflammatory load.  However, several banks of clinical data seem to contrast 

with this belief.
7-8 

After many years of research several issues on protective ventilation are still 

presented as open: (1) The definition and the assessment of VILI in the clinical 

setting seem, per se, to be questionable; (2) What is the mortality attributable to VILI 

in mechanically ventilated patients?; (3) Which are actual mechanical triggers of 

VILI?; (4) Which are the lung conditions that favor it? (5) Do all mechanisms have 

the same contribution to VILI development? (6) Does better physiology translates 

into improved clinical outcome? (7) Which is the best way to open the lung: is 

optimal PEEP really optimal? (8) Which is the optimal mechanical breath? (9) 

Should we leave the patient breathe or not when in severe ARDS? (10) Is the concept 

of safe mechanical ventilation utopia? 
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Only when these questions are answered, we will be able to formulate a rational and, 

most likely, a predictably effective approach to VILI prevention.
1
 

THE TRUTH LIES BETWEEN TWO MODELS: GATTINONI’S ENERGY 

MODEL AND THE DAWN OF PERSONALISED MECHANICAL 

VENTILATION 

The evolution of VILI since its first description is characterized by the   use of 

terminology that reflects the cause of the injury rather than its effects. Initially 

barotrauma was at the basis of VILI and afterwards volutrauma and atelectrauma 

were added as possible mechanisms to conclude in our days that Ergotrauma and 

mechanical power can include all above mentioned mechanisms and explain better 

the development of VILI through interaction of mechanical energy of the ventilator 

and the respiratory system of the patient.
4
   

 Therefore, under the term VILI different pathophysiological mechanisms are 

included, each one of them with its own different pathways, ultimately leading to 

possibly different manifestations. 

In the proposed energy model by Gattinoni and colleagues, VILI is caused by the 

delivery of a critical amount of mechanical energy to the lung. The mechanical 

energy is either so great as to cause stress-at-rupture (eg, pneumothorax) or, when 

below the stress-at rupture threshold, it is delivered for a sufficient time.  

In other words, the greater the mechanical energy applied over time, the greater the 

amount of lung damage in the extracellular matrix and the cell membrane. Above a 

certain, unknown threshold of energy/time, the rate of microscopic damage will 

eventually overcome the repair capability of the lung structures, leading to VILI. 

 Therefore, energy and time are the 2 essential components of VILI development and, 

considered together, they define the mechanical power.  All mechanical factors 

implied in ventilation (Tidal Volume, Driving Pressure, Flow, Resistances, 

Respiratory Rate, and PEEP) are different components of a unique physical variable, 

which is the energy delivered over time, that is, the mechanical power. 

Although the relative weight of each  component may vary in the different ventilatory 

settings, there is no doubt that its dynamic element plays a major role. Another 

important factor is the distribution pattern of the energy applied to the lung which 

mainly depends on the homogeneity of the lung.  

Therefore, whatever attempt to reduce or abolish the risk of VILI needs a 

characterization of the patient’s lungs (size and homogeneity) and a proper set of all 

ventilation components. This may be the only way to rationally estimate the risk of 

VILI for a given ventilatory setting.1 

CONCLUSION 

 Overcoming the clinical challenges and personalized mechanical ventilation 

The most important lesson in the 65 years since Bjorn Ibsen’s intervention with 

positive pressure ventilation in the Copenhagen 

poliomyelitis outbreak, has been that the outcomes of mechanically ventilated 

patients  can best be improved by finding ways to prevent iatrogenic injury from the 

ventilator itself. Further advances in prevention of injury from mechanical ventilation 

26



might be achieved by tailoring mechanical ventilation to the physiological 

characteristics of the individual patient. 
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Β2. ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΚΛΙΝΩΝ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

B2.A. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΣΤΗ ΜΕΘ. ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ 

ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΤΕΙ; 

ΠΕΤΡΟΣ ΠΑΠΠΑΣ 

Αναισθησιολόγος – Εντατικολόγος – Επιμελητής Α’- ΜΕΘ ΓΝ Νίκαιας-Πειραιά 

Η θνητότητα από μετεγχειρητικές επιπλοκές κατατάσσεται πλέον από τον ΠΟΥ στις 

πρώτες θέσεις των αιτιών θανάτου, πάνω από τα τροχαία ατυχήματα και τον 

σακχαρώδη διαβήτη. Στην Ευρώπη οι θάνατοι απο μετεγχειρητικές επιπλοκές 

υπολογίζονται σε 3-12.000.000 ανά έτος. Παρότι δεν υποστηρίζεται από ατράνταχτα 

δεδομένα, η μετεγχειρητική παρακολούθηση των υψηλού κινδύνου χειρουργικών 

ασθενών στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας θεωρείται μείζονος σημασίας για την 

πρόληψη, πρώιμη αναγνώριση και άμεση αντιμετώπιση των απειλητικών για τη ζωή 

μετεγχειρητικών επιπλοκών και τη μείωση της μετεγχειρητικής θνητότητας. 

Μπορεί να προγραμματιστεί η μετεγχειρητική εισαγωγή στη ΜΕΘ; Από τη μία 

πλευρά βρίσκεται η διαθεσιμότητα κλινών ΜΕΘ: Οι κλίνες ΜΕΘ είναι ένα πολύτιμο 

“αγαθό”: υπάρχουν βέβαια κριτήρια εξόδου ασθενών από τη ΜΕΘ, αλλά το δύσκολο 

κομμάτι αφορά στη διάθεση κλίνης σε προγραμματισμένο μετεγχειρητικό ασθενή, 

ενώ παράλληλα υπάρχουν εντός του υγειονομικού σχηματισμού (ή προσέρχονται σε 

αυτόν) ασθενείς που δυνητικά μπορεί να επιδεινωθούν και να χρειάζονται νοσηλεία 

στην ίδια ΜΕΘ.  

Από την άλλη πλευρά βρίσκεται η αναγνώριση και επιλογή (triage) των ασθενών που 

πρόκειται να ωφεληθούν από τη μετεγχειρητική τους παραμονή στη ΜΕΘ και η 

οποία συνιστά πρόκληση για την περιεγχειρητική ιατρική ομάδα και οδηγεί 

αναπόφευκτα σε ανισότητα στην κατανομή πόρων. Μελέτες δείχνουν ότι το triage 

προεγχειρητικά υποεκτιμά την ανάγκη για μετεγχειρητική νοσηλεία στη ΜΕΘ, 

πράγμα που οδηγεί σε έμμεση (καθυστερημένη) εισαγωγή στη ΜΕΘ μετεγχειρητικών 

ασθενών, με σημαντικό αντίκτυπο στη θνητότητα της ομάδας αυτής. Από την άλλη, 

πολλές μετεχειρητικές εισαγωγές στη ΜΕΘ γίνονται μόνο για monitoring, κάτι που 

αυξάνει το κόστος, μειώνει τις διαθέσιμες κλίνες ΜΕΘ και εκθέτει τον ασθενή σε 

κίνδυνο από επιπλοκές σχετιζόμενες με την παραμονή στη ΜΕΘ. 

Αν και υπάρχουν διεθνείς κατευθηντήριες οδηγίες για την εισαγωγή ασθενών σε 

ΜΕΘ, δεν υπάρχουν σαφείς αναφορές στους μετεγχειρητικούς ασθενείς, ιδίως για τον 

προεγχειρητικό προγραμματισμό μίας τέτοιας εισαγωγής. Η περιεγχειρητική ομάδα 

λαμβάνει υπόψιν της παράγοντες που μπορεί να επηρεάσουν την περιεγχειρητική 

θνητότητα του χειρουργικού ασθενή, παράγοντες προεγχειρητικούς, διεγχειρητικούς 

και μετεγχειρητικούς και, παρά την έλειψη σαφών κατευθηντήριων οδηγιών, 

διαχειρίζεται και κατευθύνει τον ασθενή στην κατάλληλη νοσηλευτική μονάδα. 
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Β2.Β. ΕΠΕΙΓΟΥΣΕΣ ΕΠΑΝΕΙΣΑΓΩΓΕΣ ΣΤΗ ΜΕΘ. ΠΡΟΒΛΕΨΗ 

ΚΑΙ ΠΡΟΓΝΩΣΗ 

ΜΑΣΣΑ ΕΛΕΝΗ
1
, ΑΓΑΠΑΚΗΣ ΔΗΜΗΤΡΙΟΣ

2 

1
Παθολόγος-Εντατικολόγος, Μονάδα Εντατικής Θεραπείας ΓΝΘ ΙΠΠΟΚΡΑΤΕΙΟ 

2
Παθολόγος, ΓΝ Γουμένισσας 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Οι βαρέως πάσχοντες ασθενείς, μετά την έξοδο τους από την Μονάδα Εντατικής 

Θεραπείας (ΜΕΘ) νοσηλεύονται σε διάφορες  κλινικές του νοσοκομείου. Αυτοί οι 

ασθενείς  απαιτούν υψηλότερο επίπεδο φροντίδας σε σύγκριση με τους άλλους 

ασθενείς ενώ αντιμετωπίζουν και μεγαλύτερο κίνδυνο να επανεισαχθούν στη ΜΕΘ 

λόγω της βαρύτητας της νόσου.  

Ο αριθμός των επανεισαγωγών στη ΜΕΘ αποτελεί ένα ευρέως χρησιμοποιούμενο 

μέτρο αξιολόγησης της ποιότητας των υπηρεσιών υγείας. Ωστόσο, παρά τις συνεχείς 

προσπάθειες για τη μείωση τους, αυτά τα ανεπιθύμητα συμβάντα εξακολουθούν να 

εμφανίζουν υψηλή συχνότητα. Ιδιαίτερη ανησυχία προκαλεί το γεγονός  ότι οι 

ασθενείς που επανεισάγονται  στη ΜΕΘ έχουν πολύ χειρότερη πρόγνωση από 

εκείνους που δεν επανεισάγονται, καθώς έχουν  έξι φορές υψηλότερη  θνητότητα από 

τους υπόλοιπους ασθενείς της ΜΕΘ και είναι έντεκα φορές  πιθανότερο αυτοί οι 

ασθενείς να πεθάνουν στο νοσοκομείο σε σύγκριση με τους υπόλοιπους ασθενείς. 

Πρόσφατες  μελέτες  ανασκόπησης και μετα-αναλύσεις έδειξαν ότι τόσο η συχνότητα 

των επανεισαγωγών στη ΜΕΘ όσο και η έκβαση των ασθενών αυτών, έχουν αλλάξει  

ελάχιστα κατά τα τελευταία χρόνια. Επίσης, αν και υπάρχουν αρκετές αναδρομικές 

μελέτες που έχουν διερευνήσει τις αιτίες των επανεισαγωγών και  τα χαρακτηριστικά 

των ασθενών που επανεισάγονται, ωστόσο δεν  υπάρχουν ακόμη σαφή 

συμπεράσματα. Απαιτείται λοιπόν περαιτέρω διερεύνηση για την αναγνώριση  των 

ασθενών που διατρέχουν υψηλότερο κίνδυνο επανεισαγωγής σε ΜΕΘ και των 

υπεύθυνων αιτιών. Εξάλλου, λίγες είναι οι μελέτες που αναφέρουν την ανάπτυξη 

νέων υπηρεσιών φροντίδας  των ασθενών, μετά την έξοδο από τη ΜΕΘ. Η 

μελλοντική έρευνα πρέπει να επικεντρωθεί στον εντοπισμό τροποποιήσιμων 

παραγόντων στις υπηρεσίες υγείας  που θα βοηθήσουν στη μείωση της επίπτωσης και 

των αποτελεσμάτων αυτού του ανεπιθύμητου συμβάντος και στον καθορισμό τρόπων  

με τους οποίους οι ρόλοι  αυτών των υπηρεσιών  θα  μπορούσαν  να συμβάλλουν 

στην αποτροπή αυτών των  περιστατικών. 
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Β3. UPDATE ΣΤΗΝ ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

Β3.Α. ΉΡΘΕ ΤΟ ΤΕΛΟΣ ΤΗΣ ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΔΙΟΥ; 

ΚΟΤΣΟΒΟΛΗΣ ΓΕΩΡΓΙΟΣ 

Αναισθησιολόγος, Αναισθησιολογικό τμήμα, 424 ΓΣΝΕ, Θεσσαλονίκη 

 

Η συνεχής χορήγηση τοπικών αναισθητικών στον επισκληρίδιο χώρο μέσω καθετήρα 

αποτελεί εδώ και πολλά χρόνια την μέθοδο εκλογής για την αντιμετώπιση του πόνου 

μετά από χειρουργικές επεμβάσεις κάτω άκρων, κοιλίας και θώρακα. Σύμφωνα με 

την πρόσφατη βιβλιογραφία, η επισκληρίδιος αναλγησία είναι αποτελεσματικότερη 

από τη χορήγηση οπιοειδών στην αντιμετώπιση του μετεγχειρητικού πόνου, μπορεί 

να συμβάλει στην ελάττωση της μετεγχειρητικής θνητότητας και νοσηρότητας, 

αποτελεί τεχνική που εφαρμόζεται στα πλαίσια πρωτοκόλλων ταχείας κινητοποίησης 

χειρουργικών ασθενών, είναι ιδιαίτερα αξιόπιστη και παρουσιάζει σπάνιες σχετικά 

επιπλοκές. Τα τελευταία χρόνια μάλιστα υπάρχουν ενδείξεις ότι ίσως η επισκληρίδιος 

αναλγησία να μειώνει την πιθανότητα επανεμφάνισης κάποιων τύπων καρκίνου. 

Ωστόσο, νεότερα δεδομένα από μελέτες συστήνουν την αναθεώρηση των δεδομένων 

που αφορούν την επισκληρίδιο αναλγησία. Παρ’ ότι η τεχνική αυτή υπερτερεί 

ξεκάθαρα σε σχέση με τα οπιοειδή στην αντιμετώπιση του μετεγχειρητικού πόνου, 

δεν υπάρχουν δεδομένα που να αποδεικνύουν την υπεροχή της σε σχέση με την 

πολυπαραγοντική συστηματική αναλγησία, η οποία περιλαμβάνει συνδυασμό πολλών 

αναλγητικών (ΜΣΑΦ, παρακεταμόλη, αντιεπιληπτικά, κεταμίνη, α2 διεγέρτες, 

ενδοφλέβια λιδοκαίνη κ.α). Επίσης η συμβολή της στη μείωση της μετεγχειρητικής 

θνητότητας και νοσηρότητας φαίνεται ότι αφορά μόνο τους ασθενείς υψηλού ρίσκου 

που υποβάλλονται σε επεμβάσεις υψηλού ρίσκου (θωρακοχειρουργικές, 

αγγειοχειρουργικές). Τα τελευταία χρόνια επίσης εφαρμόζονται πολλές καινούργιες 

τεχνικές περιοχικής αναισθησίας (blocks περιφερικών νεύρων και ανατομικών 

χώρων) οι οποίες είναι εξίσου αποτελεσματικές στην αντιμετώπιση του πόνου με την 

επισκληρίδιο αναλγησία και εμφανίζουν λιγότερες επιπλοκές. Από την άλλη, η ίδια η 

τοποθέτηση επισκληρίδιου καθετήρα ως τεχνική έχει υψηλά ποσοστά αποτυχίας 

ακόμα και σε έμπειρα χέρια, οι επιπλοκές της φαίνεται ότι είναι πιο συχνές απ’ ότι 

εκτιμούμε και κάποιες από αυτές είναι δυνητικά καταστροφικές (επισκληρίδιο 

αιμάτωμα). 

Η επισκληρίδιος αναλγησία παραμένει βέβαια η τεχνική εκλογής για μαιευτική 

αναλγησία. Για τις υπόλοιπες χειρουργικές επεμβάσεις η επιλογή της τοποθέτησης 

επισκληρίδιου καθετήρα για την αντιμετώπιση του μετεγχειρητικού πόνου θα πρέπει 

να γίνεται μετά από προσεκτική εκτίμηση του πιθανού οφέλους και των δυνητικών 

κινδύνων για τον κάθε ασθενή ξεχωριστά. 
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B3.B. ABDOMINAL SURGERY: NEW PERIPHERAL NERVE 

BLOCKS, FROM NERVE TO PLANE 

BARBARA FYNTANIDOU 

Anesthesiologist, University Department of Anesthesiology & Intensive Care Medicine, 

AHEPA University Hospital, Thessaloniki, Greece 

Abdominal wall blocks are not novel blocks, since they were first described and used 

in daily clinical practice 40yrs ago. However, they have evolved significantly during 

the last decades. At first these blocks were performed based on landmark techniques 

without the use of ultrasound (US) and primarily they were used for anesthesia and 

analgesia in the pediatric population. The most commonly performed truncal 

blockades have been transverse abdominis plane, rectus sheath, 

ilioinguinal/iliohypogastric, intercostal and paravertebral blockades. The use of US 

enabled development of those blocks and introduction of new techniques into daily 

clinical practice. Recently, in 2007, Dr Blanco, has described a new block of the 

posterior abdominal wall as a variant of the transverse abdominis plane blockade, 

which was named quadratus lumborum block. Overall, there is a growing interest in 

the literature and in the anesthesia community for abdominal wall blocks and several 

new techniques are emerging as novel promising blockades.  

Transversus Abdominis Plane Block [TAP] 

The original first description of TAP block was made in the early 21 century and it 

was performed based on a landmark technique at the triangle of Petit. Since then, TAP 

blocks have evolved substantially and the use of US has resulted in several variations 

of TAP blocks, such as lateral, anterior, mid-axillary, intercostal/subcostal and 

posterior TAP blocks. There is still controversy in the literature concerning 

nomenclature and precise definition of each one of those variations. Many studies 

have evaluated the effect of different approaches and their impact on quality of 

analgesia and patient outcome. Further research is needed to clarify which approach is 

most suitable for which procedure and for which patient. Another parameter of great 

importance is the variable duration of TAP blocks, which is in some cases, seems to 

be a limitation of their use. Recent data suggest that liposomal bupivacaine might 

provide a reasonable solution for this issue. 

Rectus Sheath Block [RSB] 

RSB is an anterior abdominal wall blockade indicated for midline incisions, which 

was first described in 1899. Overall, there is lack of well designed RCTs for RSB in 

adults. Based on the available data it seems that there is a place for RSB in the adult 

population. RSB may provide adequate analgesia for laparoscopic surgery and/or 

laparotomy and US guidance has allowed for enhanced efficacy and safety of this 

technique. 

Ilioinguinal/Iliohypogastric Block [IL/IH] 
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IL/IH blocks are among the most commonly performed regional blocks for intra- and 

postoperative analgesia for lower abdominal and inguinal surgery. For several years, 

IL/IH blocks have been performed based on landmark techniques. It has been clarified 

that the use of US is associated with improved success rates. It should be noted that 

IL/IH blocks could be used as a sole anesthetic technique for inguinal hernia repair, 

but since they do not provide visceral anesthesia, the peritoneal sac should be 

infiltrated by the surgeon with local anesthetic (LA) intraoperatively. 

Quadratus Lumborum Block [QLB] 

QLB is a block of the posterior abdominal wall and was first described by Blanco in 

2007 as an alternative posterior approach to the TAP block. QLB was developed 

further within the next years by several investigators and today several types of the 

QLB are being performed. Generally, QLB is a block, which allows LA to spread 

around the quadratus muscle. In type 1 QLB or lateral QLB, LA is injected into the 

anterolateral border of the QL muscle, in type 2 QLB or posterior QLB, LA is 

injected on the posterior side of the QL muscle, in type 3 QLB or 

anterior/transmuscular QLB, LA is injected at the front of the QL muscle and finally 

in type 4 QLB, LA is injected into the muscle itself. Based on the available data QLB 

seems to be an effective block providing analgesia for several abdominal, 

gynecological, obstetric procedures and orthopedic interventions on hips. There is a 

need for well designed RCTs to determine the efficacy and safety of this block. 

Paravertebral Block [PVB] 

PVB was first described as early as in 1905, but was neglected until late 1970s, when 

it regained popularity again.  PVB is actually a unilateral block of the spinal nerve and 

provides long-lasting unilateral anesthesia and analgesia for several thoracic and 

abdominal surgical procedures. PVBs have been more extensively investigated for 

thoracic, breast and cardiac surgery and were mainly compared to epidural or 

intercostal blockades. Despite the fact that they are also “anatomically” indicated for 

abdominal surgery they were sparingly used for that purpose. 

During the last years there has been ongoing interest in the use of abdominal wall 

blocks with a specific focus on performing them using US guidance. In most of the 

cases these blocks are simple blocks, which can provide effective intra- and/or 

postoperative analgesia and in some cases also intraoperative anesthesia. 

Undoubtedly, they have a place in the multimodal analgesic approach in patients 

undergoing several abdominal surgical procedures. However, there should be 

vigilance among physicians to detect any signs of LA systemic toxicity due to the fact 

that abdominal wall and generally truncal blockades usually involve injection of high 

doses of LA. 
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B3.Γ. ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΔΥΣΚΟΛΕΣ 

ΠΕΡΙΣΤΑΣΕΙΣ 

ΕΛΕΝΗ ΚΟΡΑΚΗ 

Διευθύντρια ΕΣΥ, Αναισθησιολογικό Τμήμα Γ Παπανικολάου 

Οι περιφερικοί νευρικοί αποκλεισμοί έχουν πλεονεκτήματα που συμβάλλουν τόσο 

στη βελτίωση της έκβασης των ασθενών, όσο και στη μείωση του κόστους της 

περιεγχειρητικής φροντίδας. Σε συγκεκριμένους ασθενείς όμως τα οφέλη από τη 

μείωση των επιπλοκών της γενικής αναισθησίας είναι σημαντικά , αφού η χρήση των 

περιφερικών αποκλεισμών μειώνει την θνησιμότητα και θνητότητα αυτών των 

ασθενών. 

Σε ασθενείς με δύσκολο αεραγωγό η χρήση των περιφερικών αποκλεισμών 

προστατεύει τον ασθενή από σοβαρές επιπλοκές, όπως η υποξυγοναιμία, ο 

βρογχόσπασμος, το οίδημα του αεραγωγού, ο τραυματισμός των οδόντων. Πάντα 

βέβαια θα πρέπει να υπάρχει πρόβλεψη για αλλαγή του πλάνου αναισθησίας σε 

περίπτωση αποτυχίας του περιφερικού αποκλεισμού.  

Σε ασθενείς με γεμάτο στομάχι σε περίπτωση επείγουσας χειρουργικής επέμβασης 

αποφεύγεται το ενδεχόμενο της  εισρρόφησης,  αν θα λαμβάναν  γενική αναισθησία. 

Σε ασθενείς με παθολογία του αναπνευστικού συστήματος είναι γνωστό ότι οι 

περιφερικοί αποκλεισμοί δεν επηρεάζουν τη λειτουργικότητά του με εξαίρεση ίσως,  

τον διασκαληνικό αποκλεισμό (σε περίπτωση πάρεσης του ημιδιαφράγματος). 

Σε ασθενείς με παθολογία του καρδιαγγειακού οι περιφερικοί αποκλεισμοί 

προσφέρουν μεγάλη αιμοδυναμική σταθερότητα, αφού μπλοκάρουν την απάντηση 

στο στρες και δεν επηρεάζουν την αιμοδυναμική κατάσταση του ασθενούς.  Ασθενείς 

με βαριά στένωση αορτικής βαλβίδας , αντιμετωπίστηκαν με επιτυχία με 

αποκλεισμούς του διαμερίσματος του ψοΐτη και του ισχιακού νεύρου για την 

χειρουργική επέμβαση διατροχαντηρίου κατάγματος. Μετεγχειρητικά οι συνεχείς 

περιφερικοί αποκλεισμοί μειώνουν τον μετεγχειρητικό πόνο που οδηγεί σε 

αιμοδυναμικές διαταραχές και συμβάλλουν στην γρηγορότερη κινητοποίηση των 

ασθενών μειώνοντας τα θρομβοεμβολικά επεισόδια. 

Οι επιπολείς περιφερικοί αποκλεισμοί μπορούν να εφαρμοσθούν με την χρήση 

υπερήχων σε ασθενείς που λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή με ασφάλεια. 

Σε ασθενείς με παθολογία του ΚΝΣ οι κεντρικοί αποκλεισμοί αντενδείκνυνται σε 

αντίθεση με τους περιφερικούς αποκλεισμούς που μπορούν να χρησιμοποιηθούν.   

Υπάρχουν δημοσιεύεις περιστατικών με σοβαρή νοσογόνο παχυσαρκία που 

αντιμετωπίστηκαν με περιφερικούς αποκλεισμούς με τη χρήση των υπερήχων,  

ελαχιστοποιώντας έτσι τους κινδύνους της γενικής αναισθησίας από τους χειρισμούς 

στον αεραγωγό , τη συννοσηρότητα και τις επιπλοκές από την υπολειμματική δράση 

των οπιοειδών φαρμάκων. 

Αναφέρονται στη βιβλιογραφία περιστατικά με σπάνιες νόσους( Ehlers-Danlos 

syndrome type III) που αντιμετωπίσθηκαν επιτυχώς με περιφερικούς αποκλεισμούς, 

ενώ η γενική αναισθησία θα έθετε σε αυξημένο κίνδυνο αυτούς τους ασθενείς. 
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Οι υπερήλικες ασθενείς με συννοσηρότητες σαφώς και επωφελούνται από την 

αποφυγή της γενικής αναισθησίας που επηρεάζει τις γνωσιακές τους λειτουργίες 

τουλάχιστον άμεσα μετεγχειρητικά και όλη την ομοιόσταση τους και μπορεί να τους 

οδηγήσει σε μονάδα εντατικής θεραπείας μετεγχειρητικά. 

Τέλος εκτός από την “ δύσκολες περιπτώσεις” ασθενών οι περιφερικοί αποκλεισμοί 

έχουν χρησιμοποιηθεί και σε “δύσκολες περιπτώσεις’’, καταστάσεων,  όπως είναι οι 

πολεμικές συρράξεις, αφού σε αυτές τις περιπτώσεις η απλότητα της χρήσης μίας 

βελόνας και λίγου τοπικού αναισθητικού προσφέρει και ασφάλεια και οικονομία.  

Οι περιφερικοί αποκλεισμοί όμως για να είναι αποδοτικοί χρειάζεται ικανοποιητική 

εκπαίδευση και εμπειρία των αναισθησιολόγων. 

Συμπερασματικά, ασθενείς “υψηλού κινδύνου”  επωφελούνται από τη χρήση των 

περιφερικών αποκλεισμών,  αφού αυτοί μειώνουν τη θνησιμότητα, αλλά συμβάλουν 

και στη μείωση του κόστους της περιεγχειρητικής φροντίδας αυτών των ασθενών. 
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Β3.Δ. REGIONAL ANAESTHESIA WITHOUT ULTRASOUND 

USE: IS IT FEASIBLE? 

ELENI MOKA, MD, PHD, MSC, EDRA 
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General Secretary, Heraklion, Crete, Greece 

Regional Anaesthesia (RA) has experienced a tremendous increase in technical 

innovations, like only few other anaesthesia techniques over the previous years. The 

introduction of Ultrasound (U/S) visualization of nerves and surrounding structures is 

considered the driving force behind this development and has revolutionized RA, 

particularly peripheral nerve blockade. Peripheral nerve localization by U/S use has 

already started to replace nerve localization by electrical neurostimulation (N/S). The 

U/S utilization has led to a paradigm change in daily routine for anaesthesiologists 

undergoing training, as well as experienced RA practitioners. Nerves and sensitive 

structures are now more than a mental projection; they are visible objects 

corresponding to anatomical knowledge. This new technology has triggered curiosity 

and motivation in beginners and experienced RA physicians alike to further optimize 

and develop RA. Blocks previously associated with an increased risk (eg TAP Block, 

Supraclavicular Blocks) became popular, as vulnerable structures can now be 

identified and avoided. In addition, U/S has the potential for a more accurate 

placement of local anaesthetics around peripheral nerves, minimizing intravascular 

injection. However inadvertent intraneural injection continues to occur despite the 

widespread use of U/S during RA and more specifically Peripheral Nerve Blocks 

(PNBs) performance. Additionally, N/S continues to be used by many 

anaesthesiologists, alone or in combination with U/S. In this context, one would 

wonder: Is RA without U/S use still feasible or acceptable? And, is there still a place 

for the use of N/S during nerve localization? Or Does N/S confer any additional 

benefit when used in conjunction with U/S guided RA? The answer is not easy and 

can be positive, taking into account a list of specific questions and issues. 

1. The role of N/S for detecting intraneural injection 

If the use of N/S consistently leads to prolonged block times and less successful 

outcomes, can we not justify its disavowal? This might be entirely appropriate if U/S 

imaging becomes an unfailing and dependable indicator of intraneural injection of 

local anaesthetic. This phenomenon has traditionally been associated with the 

development of neurologic injury (incidence of late neurologic deficit of 0.4 per 1000 

PNBs, defined as persistence of symptoms for longer than 6 months after onset). 

However, this potentially catastrophic occurrence is such a rarity that it precludes 

statistical substantiation by comparative RCTs between various nerve localization 

methods. N/S, and latterly, U/S guidance provide a margin of safety through 

elucidation of nerve–needle proximity. A number of recent studies suggest that 

intraneural injection of local anaesthetic may occur with a greater frequency than 

previously thought, without inevitably leading to neurologic complications. 
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Paradoxically, U/S imaging, while having enhanced our understanding of the needle–

nerve relationship, has created ambivalence regarding the principles of N/S.  

Many newer studies have led to a new understanding of the distance between needle 

tip and nerve tissue when using electrical N/S. Nevertheless, questions arose as to the 

minimum required threshold current for successful stimulation of nerve tissue. How 

safe is N/S really? Is it needed at all? Or should both techniques be combined when 

identifying nerve structures? U/S also led to new explorative approaches. Where 

should local anaesthetic agents be injected, intraneurally or extraneurally? Does local 

anaesthesia require the patient to be awake or is it safe to perform a block with the 

patient under general anesthesia? Practitioners try to find answers to these questions 

in the daily routine. These topics have fuelled controversial debates. To date, there is 

only little data and studies concerning the mentioned topics on which to develop 

evidence – based guidelines and here are not even any recommendations reflecting the 

mentioned questions available. 

The distillation of human and animal studies into clinically useful guidelines suggests 

that N/S has higher specificity than sensitivity for detecting intraneural needle 

placement. With an intraneural needle tip location, a high stimulating current may be 

required to generate a motor response. Current evidence suggests that a minimum 

stimulating current of 0.2 mA always signifies an intraneural position. 

2. Is the use of nerve stimulation injurious? 

Over the past decade, there has been a profusion of RCTs comparing U/S with 

peripheral N/S. These have largely demonstrated the superiority of U/S guidance 

using a variety of outcomes including block performance time, reduced volume of 

local anaesthetic, and block efficacy. Although there is no evidence that reduced 

doses of local anaesthetic will decrease the incidence of systemic toxicity, it would 

still seem prudent to use the lowest possible dose. U/S technology allows the provider 

to use these lower doses. A longer block performance time may be required when N/S 

is used with U/S guidance if anatomic and neurophysiologic endpoints are desired. 

However, it is possible that the procedure time may be shortened by using N/S for the 

sole purpose of excluding intraneural needle placement rather than fastidiously 

seeking a nerve – specific motor response. 

There has been a growing body of RCTs over the past decade comparing U/S guided 

RA (UGRA) with other forms of nerve localization techniques. In particular, many 

investigators have attempted to demonstrate thesuperiority of UGRA over N/S. In the 

light of these developments, the role of electrical N/S must be reassessed, and the 

question whether U/S has been superannuated by a safer and more effective technique 

needs to be answered. A preponderance of evidence suggests that the pendulum of 

favor is swinging toward UGRA.  

This is provided by a heterogeneous collection of RCTs with modest numbers and 

disparate endpoints. In meta-analysis of RCTs of UGRA compared with N/S, many 

authors concluded that U/S guided blocks were associated with higher success rates, 

shorter procedure and onset times and longer block duration. Owing to the infrequent 

occurrence of complications associated with RA, there was not enough evidence to 

confer any superiority of safety on UGRA over N/S. This largely concurs with the 

American Society of Regional Anesthesia Evidence-Based Medicine Assessment that 
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found UGRA to be superior or equal to N/S in most studies and also found no 

evidence to suggest that UGRA reduces complications. 

3. Tips and Tricks when Using N/S 

A threshold current below 0.5 mA (0.1 ms) may frequently result in an intraneural 

needle placement in patients with otherwise healthy nerve tissue. Therefore, 

stimulation below 0.5 mA at 0.1 ms impulse duration should not be attempted. This 

lower limit needs to be tested, i.e. the current is reduced until the desired reaction to 

the stimulus disappears. 

Good block results can be achieved using a current up to 1.0 mA/0.1 ms. Damaged 

nerve tissue, as frequently encountered in patients with polyneuropathy due to 

diabetes and/or renal insufficiency, can have an influence on nerve response to 

electrical stimulation. If a reduced susceptibility to electrical stimulation is expected, 

increased threshold currents (0.5–1.5 mA) should be used. Increasing the impulse 

duration (0.3–1 ms) to achieve the desired nerve proximity can be used alternatively 

to an increased current in patients with neuropathy. 

An impulse duration of 0.1 ms duration can be considered the standard parameter for 

patients with healthy nerves. If the target is a solely sensory nerve, a longer impulse 

duration (0.3–1.0 ms) or an increased current should be selected. The practitioner 

should be aware of the stimulator’s set pulse duration. The current should always be 

seen in context to the pulse duration. With the position of the needle unchanged, the 

electrical current has to be tripled when using a short pulse (0.1 ms) to elicit the same 

response compared to using a long pulse of 1.0 ms. 

The tissue resistance which modern stimulators will display, can also be of clinical 

use. Due to the high electrical resistance of the perineurium a sudden increase in 

impedance could indicate an intraneural positioning of the cannula. Likewise, an 

absent increase in impedance after injection of the glucose 5% solution, due to its 

poor conduction, can indicate an intravascular position. The needle should be slowly 

advanced while applying the current with a high frequency (2 Hz). Triggering painful 

neurological symptoms is a risk factor for nerve damage, the block or injection should 

therefore be aborted and the position corrected, regardless of nerve stimulation status. 

Paresthesia synchronous to impulse without a muscle reaction in the target area 

should be considered a positive response to nerve stimulation. 

The location of the neutral electrode is irrelevant but should not result in current 

passing through sensitive material (e.g. pacemaker or implantable cardioverter 

defibrillator). Even though the product notice may exclude nerve stimulation, using 

the technique should be possible after careful risk-benefit consideration. The current 

delivered by the stimulator may not only be registered as a cardiac current by the 

monitoring equipment but also by a pacemaker and trigger an asystole. For this 

reason, registration of the peripheral pulse using a pulse oximeter is recommended. 

The current should be delivered with a short impulse (<0.5 ms) with as much distance 

to the pacemaker as reasonable. A defibrillator should be deactivated with a magnet 

and the device functionality should be verified after the procedure. 

Stimulation of the nerve is not possible after injection of conducting liquid. Glucose 

5% as a test dose allows for further stimulation, although the interpretation of a 

stimulation response should be critically evaluated. Techniques requiring multiple 
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injections should be performed using ultrasound. It should be noted that localizing 

nerves using stimulation without ultrasound is still perfectly acceptable and within the 

guidelines of good clinical practice. 

Further issues of note: The actual current delivered should be shown. The practitioner 

should be aware of a discrepancy between set and delivered current by setting alarms 

accordingly. The initial current should be set significantly higher than the targeted 

lower threshold current (e.g. begin with 2.0 mA with an expected threshold current of 

0.5–1.0 mA with a pulse duration of 0.1 ms in patients with healthy nerves). The 

expected stimulus response must be known. When the first muscle reaction occurs, do 

not advance the needle any further. Avoid changes to the current while advancing the 

needle. A maximum test dose of 2.0 ml should be injected after aspiration as soon as 

the stimulus response disappears after reaching the targeted current. Observe for signs 

of intraneural injection, i.e. pain radiating into the extremity, painful neurological 

symptoms and/or injection requiring large amounts of pressure. If stimulus response 

persists, check for intravascular positioning of the cannula through aspiration and/or 

ultrasound. 

4. Combining ultrasound and electrical nerve stimulation 

Combining both techniques is another possibility to achieve successful PNBs. Clinical 

investigations revealed a frequent use of electrical stimulation in addition to the use of 

U/S for localizing the targeted nerve. Nerve stimulation can especially be useful in 

situations where the nerve is not clearly identifiable using U/S. Clinical studies show 

no increased rate of success or a reduction of intraneural punctures when both 

techniques are combined. 

Electrical stimulation may be used for optimal placement of the cannula or when the 

target structure cannot be clearly visualized with ultrasound. In these cases, a lower 

initial current can be used compared to cases where electrical stimulation is the only 

technique used for identification of the target structure. The nerve stimulator is set to 

the required threshold current (1 mA at 0.1 ms pulse duration), which will trigger the 

appropriate response and alert the user when in close proximity to the nerve. The 

needle position should be verified either by U/S or hydro-localization. The needle has 

to be retracted if U/S shows the needle position to be intraneural. If the injected liquid 

indicates an adequate spread or the needle tip position is optimal in U/S visualization, 

the desired amount of local anaesthetic can be injected. If the target structure or 

needle tip cannot be identified, electrical N/S is required. This may especially be the 

case when performing a block on nerves situated deep in the tissue, e.g. psoas 

compartment block or anterior proximal sciatic nerve block. In these situations U/S 

can aid in the identification of structures associated with the target nerve. These may 

be blood vessels or structures in the thorax, abdomen or retroperitoneum. 

5. Use of N/S for Epidural Anaesthesia 

There is general consensus regarding the lack of safety when performing RA in 

anaesthetized patient, due to the inherent risk associated with performing blocks 

where there is minimal feedback pertaining to the warning signs of neural damage. 

This is particularly relevant for neuraxial blockade where the anatomic structures are 

tightly positioned leading to a reduced margin of safety for needle placement. The 

epidural space can be as narrow as 2 mm, and puncture depth to the subarachnoid and 
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epidural space may be difficult to predict because of the large variation in body 

habitus especially in the pediatric population. The use of preprocedural or real-time 

U/S guidance appears promising in this regard. The mostly cartilaginous posterior 

vertebral column affords adequate beam penetration to view spinal structures, needle 

tip trajectory, and spread of fluid during injection. There is an increasing body of 

literature describing U/S guided neuraxial techniques, but there is insufficient 

evidence to demonstrate any benefit based on relatively small studies. 

Moreover, N/S may be used during epidural needle and catheter placement. It utilizes 

principles of electrophysiology similar to those of peripheral nerve blockade. The test 

has shown 80–100% positive prediction for epidural catheter placement and is 

effective for guidance to within two segmental levels. It allows detection of 

intrathecal, intravascular, or subdural catheter placement. The test may also be used 

during either single injection or continuous caudal anaesthesia with cephalad catheter 

advancement. 

U/S is undoubtedly less popular for central neuraxial blockade (spinal, epidural) due 

to the efficacy of the landmark technique and the limitations of the U/S of the adult 

spine, namely that visualisation of the structures encased within the bony vertebrae is 

possible only through the interlaminar spaces. However, this argument also shows the 

utility of U/S in neuraxial blockade: that is, if it is possible to shine an U/S beam 

through an acoustic window, it is also possible to direct a needle through that 

interlaminar space. As such, incorporating preprocedural U/S into one’s practice can 

be suggested to be available for difficult cases, due to available evidence as to its 

proven utility in: 

- Identifying internal landmarks (midline, intervertebral level) 

- Measuring depth-to-target distance 

- Improving clinical efficacy 

- Improving technical performance 

- Predicting the feasibility of neuraxial blockade in anticipated difficult cases 

(preoperative assessment) 

Noteworthy though, one can ‘demolish’ the perceived barriers to the routine use of 

U/S for neuraxial blockade, such as lack of expertise and evidence-based curriculum, 

financial and time constraints, and equipment availability. Also, when neuraxial 

blocks were performed by anaesthetists experienced in both US and landmark 

techniques, the use of US does not increase the success rate or reduce the number of 

attempts in patients with easily palpable spines. These are the reasons why U/S has 

not widely spread in the routine practice of neuraxial blocks, despite the NICE 

recommendations. 

6. Use of nerve stimulation for training of novices 

Successful U/S guided nerve blockade is predicated upon consistent, clear views of 

the entire needle, neural target with surrounding tissue, and circumferential spread of 

local anaesthetic. In practice, while expertise in recognition and location of the 

relevant sonoanatomy may be acquired with time, haptic perception and consistent 

hand–eye coordination are more challenging skills to acquire. Indeed, failure to 

maintain needle tip visualization was the most common error observed in residents 

learning UGRA.  
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Concomitant use of N/S may serve to increase the confidence of the learner at this 

early stage while lessening the anxiety of the attending preceptor. Other common 

sources of error during novice practice and beyond include failure to distinguish 

between adjacent isoechoic structures, for example, tendon and nerve, and failure to 

appreciate the nuances between acoustic artifact and nerve.  

The use of a dual guidance may improve block efficiency and efficacy while 

preventing injection of local anaesthetic at a nonneural location.  

Finally, the experienced practitioner may benefit from the reassurance provided by 

N/S when challenged with an obese patient where target neural structures may be 

difficult to identify with precision, particularly at a deep location. 

In conclusion, the introduction of UGRA is an epochal development in the evolution 

of RA. It has advanced our understanding of the needle–nerve relationship and 

inspired further investigation into the incongruities thereby revealed. U/S guided 

peripheral nerve blockade is more efficient, less painful, and more successful than 

landmark and N/S techniques. However, U/S guidance does not lessen the possibility 

of block-related nerve injury. Occasional calls for the dispatch of N/S have come with 

alarming alacrity. Minimum stimulating threshold and electrical impedance may 

provide valuable information regarding the needle–nerve relationship. When 

combined with the superior nerve-locating qualities of ultrasound guidance, peripheral 

nerve blockade may be more prolonged but more successful and safer. As such, RA 

can be performed without U/S use under specific circumstances and based on 

individualized physicians experience. Through analogy with fibreoptic intubation, one 

should gain proficiency in routine cases before approaching the difficult ones. Future 

trainees will likely become so familiar and relaxed with U/S technology (dubbed ‘the 

new stethoscope’) that it will be inconceivable to them not to use it for RA blockade 

— the same way as currently they would not attempt a central venous catheter 

insertion without U/S. Nevertheless, also taking into account the cost of U/S 

machines, an anaesthesiologist claiming a spherical RA needs to have deep 

anatomical knowledge and be familiar with all other modalities except U/S, in order 

to confront successfully any worse case scenario and in order to succeed.   
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B4. ΕΙΔΙΚΑ ΘΕΜΑΤΑ: ΑΠΟ ΤΟ ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΟ 

ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΣΤΗΝ ΥΒΡΙΔΙΚΗ ΑΙΘΟΥΣΑ. Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΟΥ. 

Β4.Α. ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΒΑΛΒΙΔΙΚΕΣ 

ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

ΠΑΝΑΓΙΩΤΑ ΝΤΟΥΜΑ 

Αναισθησιολόγος, Επιμελήτρια Β’  Γ.Ν.Θ. ‘Γ. Παπανικολάου’ 

 

Η συχνότητα εμφάνισης των βαλβιδοπαθειών ολοένα και αυξάνει καθώς ο 

πληθυσμός γηράσκει. Σύμφωνα με εκτίμηση του 2006 η συχνότητα μέτριας ή 

σοβαρής βαλβιδοπάθειας σε ηλικιωμένους ασθενείς (>75 ετών) υπολογίζεται σε 

13,3%
1
. Η αντιμετώπιση της βαλβιδικής νόσου εκτός από τη φαρμακευτική θεραπεία 

περιλαμβάνει και τη χειρουργική αντιμετώπιση όταν οι βαλβιδικές βλάβες 

εξελίσσονται σε σοβαρές ή κρίσιμες σε συνδυασμό με την κλινική κατάσταση του 

ασθενούς και τη μελέτη διάφορων αιμοδυναμικών παραμέτρων που προτείνονται από 

τις τρέχουσες κατευθυντήριες οδηγίες
2 

. Τα τελευταία χρόνια τόσο στην κλασική 

χειρουργική οι ελάχιστα επεμβατικές τεχνικές όσο και οι διαδερμικές επεμβατικές 

τεχνικές κερδίζουν έδαφος στην αντιμετώπιση των βαλβιδικών παθήσεων. Έτσι 

περνάμε στην εποχή της υβριδικής αίθουσας-την εξέλιξη του αιμοδυναμικού 

εργαστηρίου. Σε αυτή την εξέλιξη ο ρόλος του αναισθησιολόγου εξακολουθεί να 

παραμένει σημαντικός γιατί καλείται να χορηγήσει αναισθησία, όπως και στη 

χειρουργική αίθουσα, σε ασθενείς με σοβαρή βαλβιδική νόσο και σημαντική 

συννοσηρότητα. Τελευταία, έχουν αρχίσει να εφαρμόζονται τεχνικές τοπικής 

αναισθησίας σε συνδυασμό με καταστολή αλλά πρέπει πάντα να λαμβάνονται υπόψη 

η δυνατότητα αντιμετώπισης των πιθανών επιπλοκών και η χρήση της διοισοφάγειας 

υπερηχογραφίας, που είναι πολλές φορές απαραίτητη για την επιτυχή ολοκλήρωση 

της διαδικασίας
 
. Κατά την επιλογή του είδους της αναισθησίας θα πρέπει να 

λαμβάνονται υπόψη οι γενικές αρχές για την αιμοδυναμική διαχείριση(καρδιακή 

συχνότητα, προφόρτιο, μεταφορτίο και συσταλτικότητα)
 
 και οι παθοφυσιολογικές 

αλλαγές που προκαλεί η κάθε βαλβιδοπάθεια
3
. Η χορήγηση αναισθησίας σε ασθενείς 

με σημαντικές βλάβες των καρδιακών βαλβίδων αποτελεί πρόκληση για τον 

αναισθησιολόγο είτε πρόκειται να υποβληθούν σε χειρουργική είτε σε διαδερμική 

αποκατάσταση. 
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B4.B. ΟΙ ΜΕΘΟΔΟΙ TAVI ΚΑΙ TRAMI ΓΙΑ ΤΗΝ 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΩΝ ΒΑΛΒΙΔΟΠΑΘΕΙΩΝ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΣ. 

ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ ΣΠΑΝΟΠΟΥΛΟΣ 

Επιμελητής Α, Νοσοκομείο Παπαγεωργίου Θεσσαλονίκης.  

Τις τελευταίες δεκαετίες ο αριθμός των καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων ακολουθεί  

μια προϊούσα κάμψη που οφείλεται κυρίως στο γεγονός ότι η αντιμετώπιση της 

στεφανιαίας νόσου γίνεται κατά βάση στο αιμοδυναμικό εργαστήριο με τη γνωστή μας 

μέθοδο της αγγειοπλαστικής. Κατά παρόμοιο τρόπο τα δεδομένα πλέον αλλάζουν και 

στη θεραπευτική αντιμετώπιση των βαλβιδικών παθήσεων της καρδιάς. 

Έτσι για παράδειγμα στη Γερμανία κατά το χρονικό διάστημα 2008-2014 οι επεμβάσεις 

της διαδερμικής αποκατάστασης της στένωσης της αορτικής βαλβίδας με τη μέθοδο 

TAVI (transcatheter Aortic Valve Implantation) εικοσαπλασιάστηκαν από 637 το 2008 

στις 13.264 το 2014. Και αυτό οφείλεται κυρίως στο γεγονός ότι η μέθοδος αυτή μπορεί 

να εφαρμοστεί με ασφάλεια και ευκολία σε πιο ηλικιωμένους ασθενείς – με βεβαρημένη 

γενική κατάσταση – οι οποίοι θα ήταν σχετικά δύσκολο να υποβληθούν  στην κλασσική 

χειρουργική μέθοδος αντικατάστασης της αορτικής βαλβίδας με θωρακοτομή και χρήση 

εξωσωματικής κυκλοφορίας. Παράλληλα και οι τελευταίες οδηγίες της ευρωπαϊκής 

εταιρίας καρδιολογίας αλλά και της ευρωπαϊκής ένωσης καρδιοχειρουργών / 

θωρακοχειρουργών μας προτείνουν για τέτοιους ασθενείς να εφαρμόζουμε τις νεώτερες 

και λιγότερο επεμβατικές θεραπευτικές μεθόδους  αποκατάστασης των βαλβιδικών 

παθήσεων στο αιμοδυναμικό εργαστήριο
1
. Δηλαδή τη μέθοδο TAVI για την 

αντιμετώπιση της στένωσης της αορτικής βαλβίδας και τη μέθοδος (mitra clip) για την 

ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας.  

Ειδική μνεία θα πρέπει να γίνει και για το χώρο που γίνεται μια τέτοια επέμβαση, τον 

εξοπλισμό αλλά και τη στελέχωση της ιατρικής ομάδας , δεδομένου ότι η θνησιμότητα 

μετά από μια επιπλοκή μπορεί  να ελαττωθεί σημαντικά εάν αυτή αντιμετωπιστεί άμεσα 

σε ένα υβριδικό χειρουργικό χώρο. 

Και ως υβριδικός χώρος χειρουργείου  θεωρείται εκείνος  που συνδυάζει τα 

χαρακτηριστικά τις δυνατότητες και τον εξοπλισμό ενός αιμοδυναμικού εργαστηρίου με 

αυτά ενός  χειρουργείου στο οποίο γίνονται ανοιχτές καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις με 

τη χρήση εξωσωματικής κυκλοφορίας.  

Και φυσικά σημασία δεν έχει μόνον ο χώρος και ο εξοπλισμός αλλά κυρίως η 

στελέχωση της ιατρικής ομάδας  που περιλαμβάνει εκτός από τους επεμβατικούς 

καρδιολόγους και τον αναισθησιολόγο που συμμετέχουν στην επέμβαση και την ομάδα 

των καρδιοχειρουργών αλλά και των αγγειοχειρουργών έτοιμους να παρέμβουν στην 

κάθε επιπλοκή που θα προκύψει.  

Η πιο συχνή επιπλοκή κατά την διαδερμική τοποθέτηση της προσθετικής αορτικής 

βαλβίδας είναι η μη σωστή τοποθέτηση της, και η μετατόπισής της είτε προς την αορτή 

είτε προς την αριστερή κοιλία . 

Ευτυχώς η επιπλοκή αυτή αν και η πιο συχνή δεν συνοδεύεται από υψηλά ποσοστά 

θνησιμότητας σε αντίθεση με τη ρήξη του αορτικού δακτυλίου ή του τοιχώματος της 
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αορτή ή ακόμη και της αριστερής κοιλίας, επιπλοκές που οδηγούν άμεσα σε καρδιακό 

επιπωματισμό και χρήζουν άμεσης και ταχύτατης ανοικτής επέμβασης. Βέβαια η 

συχνότητα των επιπλοκών αυτών έχει μειωθεί αισθητά σε ποσοστό κάτω του 1%, 

γεγονός που αποδίδεται στη βελτίωση της τεχνικής και φυσικά στην εμπειρία που 

αποκτάται. 

Πολλές μελέτες έχουν δημοσιευτεί τα τελευταία χρόνια, προτείνοντας συχνά να είμαστε 

λιγότερο επεμβατικοί και στο θέμα της αναισθησία, εφαρμόζοντας δηλαδή τοπική 

αναισθησία στο σημείο του καθετηριασμού της μηριαίας αρτηρίας σε συνδυασμό με μια 

ήπια καταστολή και αναλγησία του ασθενούς.  Βέβαια η χρήση της διοισοφάγειας 

υπερηχογραφίας για την καθοδήγηση του καθετήρα που φέρει την προσθετική βαλβίδα, 

ιδιαίτερα στη μέθοδο TRAMI-mitra clip, κατά την οποία ο καθετήρας διέρχεται 

διαμέσου του μεσοκολπικού διαφράγματος από τον δεξιό στον αριστερό κόλπο για την 

αποκατάσταση της ανεπάρκειας της μιτροειδούς βαλβίδας, καθιστούν τη χορήγησης 

γενικής αναισθησίας με ενδοτραχειακή διασωλήνωση συχνά απαραίτητη. Όπως την 

καθιστούν απαραίτητη και η σοβαρή αιμοδυναμική αστάθεια κατά τη διάρκεια της 

διαδικασίας, η βαθειά καταστολή που οδηγεί σε επαπειλούμενο αεραγωγό αλλά και η 

αδυναμία συνεννόησης με τον ασθενή, δεδομένου ότι η συντριπτική πλειοψηφία από 

αυτούς είναι υπερήλικες και δύσκολα συνεργάσιμοι.   

Η συχνότητα των επιπλοκών ακόμη και των πιο απλών - όπως η αιμορραγία  στο σημείο 

του καθετηριασμού της μηριαίας αρτηρίας – η αιμοδυναμική αστάθεια και η συχνή 

μετατροπή της τοπικής αναισθησίας με καταστολή σε γενική αναισθησία καθιστούν 

απολύτως απαραίτητη την παρουσία του αναισθησιολόγου, από την αρχή έως το τέλος 

της επεμβατικής διαδικασίας. Η φύση δε των πιο σοβαρών από τις επιπλοκές που 

ενδέχεται να παρουσιαστούν και ο οποίες μπορεί να οδηγήσουν σε μια ανοιχτή 

καρδιοχειρουργική επέμβαση, επιβάλει ο αναισθησιολόγος που συμμετέχει να είναι 

έμπειρος και εξειδικευμένος στις καρδιοχειρουγικές επεμβάσεις αλλά και στη χρήση της 

διοισοφάγιας υπερηχογραφίας.   
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Β5. ΘΕΜΑΤΑ ΜΑΙΕΥΤΙΚΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 

Β5.Α. UTEROTONIC AND VASOACTIVE DRUGS IN 

OBSTETRIC ANESTHESIA  

VASILIKI SKANDALOU 

Consultant Anesthesiologist, Alexandra Hospital 
 

Anesthesiologists involved in obstetric anesthesia use uterotonic and vasoconstrictor 

drugs in their everyday practice to prevent or treat uterine atony and postpartum 

hemorrhage as well as hypotension after neuraxial anesthesia respectively. 

Considerable past and current research has shown that these agents have a narrow 

therapeutic range. Surprisingly enough current guidelines for the administration of 

these drugs during cesarean delivery are diverse, empiric, and vague. A detailed 

knowledge by anesthetists of optimal drug use, dosage and side effects is therefore 

required. 

The most common cause of postpartum hemorrhage is uterine atony which 

complicates 1 in 40 births in the united states and is responsible for at least 75% of 

cases of postpartum hemorrhage
1,2

. After placental delivery the uterus contracts and 

stays contracted so its myometrial fibers occlude spiral arterioles. Oxytocin is the only 

evidence based uterotonic drug given for prophylaxis and therapy of uterine atony
3,4

. 

Carbetocin is a synthetic analogue of oxytocin with different pharmacological profile, 

and more expensive. Second line uterotonics include ergot alkaloids, such as 

methylergonovine and ergometrine, and synthetic analogues of prostaglandins F2α 

(carboprost), E1 (misoprostol) and E2 (dinoprostone). Syntometrine is a combination 

preparation, seldom used during cesarean section, containing 5 iu oxytocin and 0,5 

mg ergometrine. Manual uterine massage and oxytocin are almost universally 

accepted as the first line treatments of choice for uterine atony. Methylergonovine and 

carboprost are second line agents in most treatment protocols
5,6

. The choice of which 

therapeutic agent to use should be based on the comorbidities of the patient, the 

clinical judgement of the practitioners involved in the case, and of course availability 

of drugs
7,8

.     

Oxytocin is a short polypeptide causing a stimulatory effect on myometrial 

contractility by increasing the intracellular concentration of calcium. Oxytocin 

receptors appear in myometrial cells at approximately 13 weeks gestation and 

increase in concentration until term. Their distribution is not uniform throughout. 

During elective cesarean an oxytocin bolus is used to initiate adequate uterine tone, 

followed by an oxytocin infusion to maintain uterine contractility. Initial dose and 

infusion rate should optimize drug efficacy while minimizing side effects
9,10

. 

Repeated exposure of the myometrial cells to oxytocin leads to oxytocin receptor 

desensitization, so repeated doses of oxytocin may become increasingly 

ineffective
11,12,13

 and second line uterotonics should be considered earlier for laboring 

patients.  The recommended dose, timing and rate of administration for oxytocin 

during cesarean delivery remain ambiguous
14,15

. Adverse effects of the drug include 

hemodynamic instability, nausea, vomiting, headache, flushing and in high dosages 

51



hyponatremia, seizures, and coma. The “Rule of Threes” algorithm can be used to 

minimize dose and rate related side effects by applying a standardized method of 

administering oxytocin during elective cesarean deliveries
16,17,18

.  

Carbetocin is a synthetic analogue of oxytocin with a half-life 4-10 times the duration 

of oxytocin. A tetanic uterine contraction is produced 2 min after an intravenous 

injection of 10-70 μg, which persist for approximately 11 min. There is still no clear-

cut dosage recommendation while the side effect profile of carbetocin is similar to 

that of oxytocin
19

. There is comparative efficacy of carbetocin and conventional 

uterotonics agents while heat stable carbetocin is being investigated as a potential 

alternative to oxytocin 
20,21

. 

Ergot, derived from a fungus, was the first effective oxytocic drug. Ergometrine also 

known as ergonovine, is a naturally occurring alkaloid while methylergometrine is a 

synthetic analogue of ergonovine. Ergonovine is a partial agonist of α-adrenergic, 

5HT-1 and dopamine receptors while the mechanism of action on the uterus is 

unknown. It provides rapid and sustained contraction of pregnant and non-pregnant 

uterus and although it is appropriately banned from intrapartum use still remains a 

second line uterotonic
22,23

. Dosage guidelines vary from 0,2 to 1 mg within an hour. 

The drug should be given cautiously because it raises arterial and pulmonary pressure 

and has a high incidence of vomiting and nausea.  

Prostaglandins are bioactive lipids derived from arachidonic acid. They are 

synthesized within human fetal membranes and decidua. They play a major role in 

both the initiation and maintenance of labor by enhancing contractions and ripening 

the cervix. Prostaglandins F2α and E are reported to increase in a time dependent 

manner during later gestations indicating that they are important in the labor 

process
24

. Both influence myometrial contractility. Clinically synthetic analogues of 

prostaglandins have been used for many years for termination, labor induction and 

treatment of postpartum hemorrhage. Carboprost is a synthetic analogue of 

prostaglandin F2α. It can be used intramuscularly, intramyometrially while there is 

limited experience with intravenous administration. Frequently reported side effects 

include nausea, vomiting and diarrhea while it can precipitate severe bronchospasm 

and hypoxemia. Misoprostol is synthetic analogue of prostaglandin E1, inexpensive 

and widely available. Clinically useful routes of administration include the following: 

oral, buccal, sublingual, vaginal and rectal, with different pharmacokinetic profiles. 

Side effects include shivering, hyperthermia, tremor, and convulsions. Misoprostol 

remains a treatment option for uterine atony, but its utility as an adjunct to the other 

uterotonic medication may be limited 
25

. 

Neuraxial anesthesia is the technique of choice for cesarean delivery
26,27

. Hypotension 

is a very common consequence of the sympathetic vasomotor block caused mainly by 

spinal or combined spinal epidural anesthesia. Maternal symptoms such as nausea, 

vomiting and dyspnea frequently accompany severe hypotension, and adverse effects 

on the fetus, including depressed Apgar scores and umbilical acidosis, have been 

correlated with severity and duration of hypotension. Amongst several actions taken 

to prevent and treat hypotension, like administration of fluids, ondasetron, 

positioning, and leg compression
28

, it is unacceptable to proceed with spinal 

anesthesia without the availability of a vasopressor and an anticholinergic agent 
29

.   
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Vasopressor drugs mediate their cardiovascular effects primarily through their actions 

on α1, β1 and β2 receptors. Ephedrine not only has mainly indirect adrenergic 

receptor activity but also exerts weak direct effects, which explains the comparatively 

slow onset and long duration of action. Ephedrine typically increases heart rate and 

contractility by cardiac β1 adrenergic receptor stimulation. Phenylephrine has a potent 

direct α1 effect, with virtually no β effect. When given at higher than required doses it 

may induce bradycardia. Noradrenaline is a potent α1 adrenergic agonist, with 

comparatively modest β agonist activity. It causes marked vasoconstriction with some 

direct inotropic effects and it may be a reasonable alternative to phenylephrine, but 

there are concerns about the use of such a potent agent in a non-intensive care unit 

environment
30,31

. Adrenaline has high affinity for α1, β1 and β2 receptors.  β effects 

predominate at low doses while α1 effects are more significant at higher doses.  

There are considerable differences in practice among countries regarding the choice 

and method of administration of vasopressors in obstetrics patients
32

. Ephedrine 

became the drug of choice in obstetric anesthesia following work in animals, however 

it is now acknowledged that ephedrine in higher doses worsen fetal acidosis
33,34

 due to 

direct effect on fetal metabolism that negates any improvement in uterine blood flow 

produced by normalizing blood pressure
35,36

. Clinical work dating from the 2000s 

indicated that α adrenergic agonists are effective at reducing hypotension and are 

associated with less neonatal acidosis than ephedrine
37

. Surveys of clinical practice 

indicate that there has been a shift away from what was the almost universal 

vasopressor of choice. Further research and studies could contribute to better clinical 

practice. 
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Β5.Β. ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΕΠΙΤΟΚΕΣ ΜΕ ΔΟΜΙΚΕΣ 

ΚΑΡΔΙΟΠΑΘΕΙΕΣ 

ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΟΣ ΣΤΡΟΥΜΠΟΥΛΗΣ 

Αναισθησιολόγος, CHPC, Cherbourg, France 

Η μέση ηλικία των επιτόκων με δομική καρδιοπάθεια είναι τα 30 έτη. Συγγενείς 

καρδιοπάθειες παρατηρούνται στο 66%, βαλβιδοπάθειες στο 25%, μυοκαρδιοπάθειες 

στο 7% και ισχαιμική νόσος στο 2% των ασθενών. Η πλειοψηφία (72%) των 

γυναικών αυτών είναι κατηγορίας I κατά NYHA κατά την κύηση. Το ποσοστό των 

μητρικών θανάτων όμως σε αυτόν τον πληθυσμό ανέρχεται στο 1% και είναι 140 

φορές υψηλότερο από τον φυσιολογικό πληθυσμό (0.007%). Η υψηλότερη μητρική 

θνησιμότητα μεταξύ των εγκύων με δομική καρδιοπάθεια παρατηρείται στην ομάδα 

των μυοκαρδιοπαθειών. Το ποσοστό καισαρικών τομών ανέρχεται στο 41%.  

Στις αναπτυγμένες χώρες οι μυοκαρδιοπάθειες αντιστοιχούν σε πολύ μεγαλύτερα 

ποσοστά από τον παγκόσμιο μέσο όρο για τις εγκύους με δομική καρδιοπάθεια. 

Δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας και μυοκαρδιοπάθεια της κύησης αποτελούν 

παράγοντες κινδύνου για δυσμενή έκβαση τόσο για τη μητέρα όσο και για το κύημα.    

66% των εγκύων με συγγενή καρδιοπάθεια είχαν υποστεί τουλάχιστον 1 σχετική 

επέμβαση προηγουμένως.   

Οι επίτοκοι με ισχαιμική νόσο είναι μεγαλύτερης ηλικίας, συνήθως ήδη λαμβάνουν 

κάποια αγωγή, πάσχουν από υπέρταση και διαβήτη και είναι καπνίστριες.  

Οι επίτοκοι με μυοκαρδιοπάθεια είναι πιθανότερο να είναι κατηγορίας ΙΙΙ κατά 

NYHA κατά την έναρξη της κύησης. 

Αιτίες θανάτου σε επιτόκους με δομική καρδιοπάθεια: καρδιακά αίτια, 

θρομβοεμβολικά επεισόδια, σήψη. 

Στις περισσότερες περιπτώσεις προτιμάται περιοχική αναισθησία (γενική ή 

συνδυασμένη) με χαμηλές δόσεις τοπικών αναισθητικών και επεμβατική 

αιμοδυναμική παρακολούθηση, ενώ χρειάζεται ιδιαίτερη προσοχή στη χρήση 

εργομητρίνης και των παραγώγων της.  

Σε περίπτωση γενικής αναισθησίας θα πρέπει να ακολουθείται εισαγωγή με 

ρεμιφεντανίλη και επεμβατική αιμοδυναμική παρακολούθηση.  

Το είδος του τοκετού αποφασίζεται σε συνεργασία με γυναικολόγους και 

καρδιολόγους, με βάση την αιμοδυναμική κατάσταση και τις μαιευτικές ενδείξεις. Η 

διαχείριση θα πρέπει να γίνεται μαζί με άλλες ειδικότητες σε εξειδικευμένο 

τριτοβάθμιο κέντρο.  

Θα πρέπει να υπάρχει μεγάλη εγρήγορση για περαιτέρω διερεύνηση σε εγκύους με 

καρδιοαναπνευστικά συμπτώματα κατά την κύηση και τη λοχεία. Ο αναισθησιολόγος 

θα πρέπει να γνωρίζει πολύ καλά την παθοφυσιολογία της κύησης. Υπερηχογραφία, 

μαγνητική τομογραφία θα πρέπει να χρησιμοποιούνται για εκτίμηση και 

παρακολούθηση. 

Θα παρουσιαστεί επίσης η διαστρωμάτωση κινδύνου για τις επιτόκους με 

καρδιοπάθειες σύμφωνα με την Π.Ο.Υ.  
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Β5.Γ. PULMONARY HYPERTENSION IN PREGNANCY 

PANTELEOU KYRIAKI 

Consultant in Hippokrateion General Hospital of Thessaloniki 

Pulmonary hypertension is defined by a mean pulmonary arterial pressure of at least 

25mmHg at rest as assessed by right heart catheterization. Based on the left-sided 

filling pressure the haemodynamic definition further distinguishes pre- (≤15 mmHg) 

and post-capillary (>15 mmHg) PH. The clinical classification of PH is categorized 

into five groups of multiple etiology according to clinical presentation, pathological 

findings, haemodynamic characteristics and treatment strategy(Table1). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Table 1. Haemodynamicand clinical definitions of pulmonary hypertension (From 

Ref.10 with permission) 

Abbr. CO=cardiac output; DPG=diastolic pressure gradient (diastolic PAP – mean 

PAWP); mPAP=mean pulmonary arterial pressure; PAWP=pulmonary arterial 

wedge pressure; PH=pulmonary hypertension; PVR=pulmonary vascular resistance; 

WU=Wood units. 
a
All values measured at rest; 

c
Wood Units are preferred to 

dynes.s.cm
-5

. 

PH and particularly pulmonary arterial hypertension (PAH) are highly morbid 

conditions.PAH is an enigmatic vascular disorder characterized by pulmonary 

vascular remodeling and increased pulmonary vascular resistance, ultimately resulting 

in pressure overload, dysfunction, failure of the right ventricle and death. Groups 4 

and 5 may be as severe as PAH, while Groups 2 and 3 are characterized by less severe 

remodeling. 

Current medications for PH improve pulmonary vasomotor tone but do not reverse or 

prevent disease progression, thus 3-year mortality remains high at 55%. Current 

diagnostic strategies are also suboptimal for detecting early-stage disease. The origin 

of PH is shifted towards a metabolic theory, the basis of which is founded in 

molecular and cellular processes asobserved in cancer that leads to hyperproliferation, 

inflammation and resistance to apoptosis. Increasing evidence in PAH reveals 

aberration of metabolism not only in the pulmonary vasculature but also within the 

right ventricle and skeletal muscles suggesting systemic effects in disease 

pathogenesis. Emerging metabolic therapies are promising in overcoming the barriers 

in treatment.  

 PAH is frequently encountered in females and the first clinical manifestations may be 

seen in pregnancy. Mortality remains high in pregnancy 16–30%; there is also 
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increased fetal and neonatal mortality 0–30%, particularly if there is preterm delivery, 

reduced maternal cardiac output and/or hypoxaemia. 

 ESC2018 guidelines for the management of cardiovascular diseases during 

pregnancy recommend the avoidance of pregnancy in women with PAH (IIIC) and 

termination discussed when pregnancy does occur. The greatest risk is in the 

peripartum and the post-partum period. Pulmonary hypertensive crisis, pulmonary 

thrombosis and right heart failure are the most common causes of death and may 

occur even in patients with few symptoms prior to pregnancy. 

Fatigue and dyspnoea are the most frequent presenting symptoms in PH. Since these 

symptoms also occur in healthy pregnant women, the diagnosis during pregnancy may 

be delayed. Echocardiography will usually reveal the diagnosis and the threshold to 

ask for it should be low during pregnancy in women with dyspnoea. Chest pain is 

often present and reflects right ventricular ischemia. Syncope can result from low 

cardiac output. Several signs of right heart failure, such as hepatomegaly, ascites, and 

ankle oedema, may be hard to identify during pregnancy or resemble to normal 

pregnancy signs. 

The usual diagnostic algorithm of PH should be followed when a pregnant patient 

presents with newly diagnosed PH. Right heart catheterization is recommended to 

confirm the diagnosis of PAH under very strict indications(IC),such as diagnostic 

uncertainty and to assist important therapeutic decisions. If this is required, it should 

be performed in a specialist centre.  

Immediate initiation of therapy and periodic follow-up (often weekly in the third 

trimester) by a pregnancy heart team, involving obstetric and cardiac 

anesthesiologists, high-risk experienced obstetricians, neonatologists, cardiologists 

and specialists in the treatment of pulmonary hypertension, is mandatory for women 

who wish to continue with their pregnancy. Genetic counselling is appropriate in 

familial cases. A full assessment, including oxygen saturation and assessment of right 

ventricular function, should occur at each visit. Bed rest may be required in 

symptomatic patients and additional risk factors (such as air travel) avoided. A 

detailed delivery plan, including the optimal mode and timing of delivery, should be 

decided. This should include the post-partum need for intensive care and mechanical 

support. 

Treatment during pregnancy depends on WHO functional status and right ventricular 

function. If a PAH patient conceives on targeted PH therapies, consideration should 

be given on withdrawing embryotoxic drugs taking account the risks of withdrawal 

(IIa). The subset of patients with true vasodilator responsiveness who are well 

controlled on calcium channel blocker therapy may be at lower risk and this therapy 

should be continued, as should all i.v. therapies. Thrombo-embolism is a major risk 

and anticoagulation is recommended in pregnant patients with chronic 

thromboembolic pulmonary hypertension (IC). Diuretics may be needed in patients 

with heart failure and iron deficiency should be treated.  

Risk stratification should be performed as in non-pregnant patients. All PAH pregnant 

women are categorized into modified WHO IV classification of cardiovascular risk 

with maternal cardiac events rate at 40-100%. Risk factors for maternal death are: 

severity of PAH, late hospitalization and perhaps the use of general anesthesia. Higher 

mortality is associated with severe right ventricular systolic pressure (RVSP) >70 

mmHg, uncontrolled PH, poor mother’s functional status and emergency surgery. 

For all modes of delivery it is important that the underlying PH is well controlled first. 

In treatment-naive pregnant PAH patients, initiating treatment should be considered 

(IIaC).At some centers there is a preference for i.v. epoprostenol initiation 

immediately prior to delivery. Even if women have evidence of well compensated PH 

prior to delivery, acute deterioration and death can occur post-partum; therefore, 
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treatment with i.v. epoprostenol is continued at some centers for some time after 

delivery. 

Elective caesarean section in 32
nd

–36
th

 gestation week is recommended as preferred 

mode of delivery to avoid the hemodynamic side-effects and the unpredictable timing 

of a vaginal delivery. Regional anesthesia is favored over general anesthesia, as 

general anesthesia is associated with a four-fold increase in maternal mortality. 

Epidural with slow and incremental loading or low-dose combined spinal-epidural 

anesthesia are preferable. 

Continuous hemodynamic monitoring of arterial and central venous pressure is 

advised prior to induction of anesthesia. The routine placement of a pulmonary artery 

catheter is no longer recommended. Noninvasive cardiac output monitors have 

become increasingly popular in the management of high risk patients. 

Echocardiography is an essential diagnostic tool to gather information and guide 

therapy. 

Vagal reactions and syncope can have catastrophic consequences in PH patients, 

because the right ventricle is extremely preload dependent and compensatory 

mechanisms are limited. Pregnant PH patients and their providers should be counseled 

on inducers and symptoms of vasovagal syncope. Common inducers during 

pregnancy include vena cava compression, rapid positional changes (especially 

getting up too fast), pain, anxiety, straining while pushing during vaginal delivery, 

hypovolemia, anemia, hyperthermia, and hyperventilation. Iatrogenic causes include 

administration of vasodilators, interventions that induce vasodilation and decrease 

venous return (e.g., induction of general or spinal anesthesia), manipulation of the 

cervix, and any procedure that causes pain and/or anxiety. Common preceding 

symptoms of vasovagal syncope include nausea, diaphoresis, lightheadedness and 

pallor. 

The goals of anesthetic management are maintenance of sinus rhythm, optimization of 

right ventricular (RV) preload, enhancement of RV contractility, avoidance of 

hypoxic pulmonary vasoconstriction and high airway pressures. Systemic 

vasoconstriction improves coronary perfusion pressure without fear from additional 

pulmonary vasoconstriction. Selective pulmonary vasodilators that can be used are: 

 inhaled iloprost (5–10μg diluted in 10ml saline, nebulized over 10min, repeated every 

2–4h) 

 inhaled NO (5–40 ppm continuously) 

 intravenous milrinone (at infusion of 0,25-0,75 μg/kg/min, initial 50 μg/kg bolus) 

Uterotonic medication, routinely administered after delivery to decrease the risk of 

uterine atony and postpartum hemorrhage, should be given only with utmost caution, 

at the lowest effective dose and never as a bolus.   

In the first 72h postpartum, the hemodynamic changes reach their peak and may lead 

to acute cardiac failure in patients with compromised RV function necessitating close 

monitoring and treatment in ICU. The highest risk of mortality is during the first 

4weeks up to two months postpartum, therefore a close, long-term follow-up should 

be secured and therapies that reduce the risk of right ventricular failure should not be 

discontinued in the early post-delivery period. Breast feeding is not usually 

recommended, as pulmonary vasodilators may be excreted in breast milk and a 

negative effect of prolactin on the myocardium cannot be excluded in these patients. 

Individualized counselling is needed to discuss the need for ongoing therapies and the 

avoidance of future pregnancies.  
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In conclusion, pulmonary hypertension in pregnancy is difficult to deal with. Women 

with PH who become pregnant warrant a multidisciplinary team approach for the 

management of pregnancy, delivery and postpartum. Close and continuous 

communication between all specialties is mandatory to improve clinical outcome for 

both mother and neonate. 
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B5.Δ. ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΑΛΓΗΣΙΑ ΚΑΙ ΘΗΛΑΣΜΟΣ 

ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ ΜΑΤΣΩΤΑ 

 

Αναπλ. Καθ. Αναισθησιολογίας, Β΄ Πανεπιστημιακή Κλινική Αναισθησιολογίας, ΕΚΠΑ, 

ΠΓΝ «Αττικόν» 

 

Τις τελευταίες δεκαετίες έχει σημειωθεί σημαντική αύξηση του θηλασμού και στις 

προηγμένες βιομηχανικές χώρες λόγω των αναμφίβολων οφελών που έχει για τη 

μητέρα, το βρέφος και την κοινωνία.
1 

Παράλληλα όμως έχει παρατηρηθεί και μια 

σημαντική αύξηση στην επιτέλεση καισαρικών τομών
2
 με αποτέλεσμα να εγείρεται 

το θέμα της ασφάλειας στη χορήγηση αναλγητικών φαρμάκων στη μητέρα σε σχέση 

με τους υπάρχοντες δυνητικούς κινδύνους για το θηλάζον νεογνό. Το ίδιο ζήτημα 

αφορά και την περιεγχειρητική χορήγηση αναλγητικών στις μητέρες που 

υποβάλλονται σε προγραμματισμένες ή επείγουσες χειρουργικές επεμβάσεις κατά τη 

διάρκεια του θηλασμού και την πιθανή αρνητική επίδραση στο θηλάζον βρέφος
3
 ή 

και στην ίδια την ικανότητα για θηλασμό.
4
 Γενικά, για την σωστή παροχή 

αναλγητικής φροντίδας στη θηλάζουσα μητέρα θα πρέπει να λαμβάνονται υπόψη 

παράγοντες όπως το είδος του φαρμάκου, η χορηγούμενη δόση στη μητέρα και η 

οδός χορήγησης, η φαρμακοκινητική και φαρμακοδυναμική απάντηση της μητέρας, η 

δόση του φαρμάκου που λαμβάνεται μέσω του μητρικού γάλακτος, η ποσότητα και η 

σύνθεση του μητρικού γάλακτος που προσλαμβάνει το βρέφος, καθώς και η 

φαρμακοκινητική και η επίδραση του φαρμάκου στο βρέφος. Σχεδόν όλα τα φάρμακα 

περνούν στο μητρικό γάλα μέσω παθητικής διάχυσης. Εντούτοις, η έκθεση του 

νεογνού στο φάρμακο καθορίζεται από πολλούς παράγοντες συμπεριλαμβανομένων 

των φαρμακοκινητικών χαρακτηριστικών του φαρμάκου (βιοδιαθεσιμότητα, χρόνος 

ημίσειας ζωής, λιποδιαλυτότητα, μοριακό βάρος, μέγεθος, ιονισμός, σύνδεση με 

πρωτεΐνες), του όγκου του μητρικού γάλατος που θήλασε το νεογνό και της σύστασής 

του.
5
 Γενικότερα, το ιδανικό αναλγητικό για τη θηλάζουσα μητέρα πρέπει να έχει 

μικρή βιοδιαθεσιμότητα, μεγάλο μοριακό βάρος, μικρή λιποδιαλυτότητα, υψηλή 

πρωτεϊνική σύνδεση στη μητέρα, μεγάλο βαθμό ιονισμού και να στερείται ενεργών 

μεταβολιτών. Η επίδραση όμως του διαθέσιμου ποσοστού φαρμάκου στο θηλάζον 

νεογνό ή βρέφος θα εξαρτηθεί και από άλλους παράγοντες, όπως η από του στόματος 

βιοδιαθεσιμότητα του φαρμάκου, η σύσταση του σώματος και η ηλικία και η 

ανάπτυξη του βρέφους, δεδομένου ότι  ο μεταβολισμός του φαρμάκου και η κάθαρση 

είναι ελαττωμένες στα νεογνά και ωριμάζουν με την πάροδο του χρόνου.  

Το μητρικό γάλα παρουσιάζει μεταβολές όσον αφορά στη σύσταση και την 

παραγόμενη ποσότητα κατά την μετά τον τοκετό περίοδο. Οι μεταβολές αυτές μπορεί 

να επηρεάσουν τη δυνατότητα τοξικότητας. Όσον αφορά στη σύσταση, το ανθρώπινο 

γάλα περιέχει περίπου 1% πρωτεΐνες και 4% λιπίδια, όμως η σύσταση παρουσιάζει 

σημαντικές μεταβολές μεταξύ των θηλασμών ακόμη και κατά τη διάρκεια του 

θηλασμού, δεδομένου ότι  το γάλα στο τέλος του θηλασμού περιέχει περισσότερα 

λιπίδια σε σχέση με το αρχικό, γεγονός που μπορεί να επηρεάσει σημαντικά τη 

συγκέντρωση των λιποδιαλυτών φαρμάκων.
6 

Με την έναρξη της γαλακτογένεσης, ο 
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όγκος του παραγόμενου ανθρώπινου γάλακτος προοδευτικά αυξάνεται. Την τέταρτη 

ημέρα μετά τον τοκετό φθάνει περίπου τα 600 ml/ημέρα, ενώ στους ακόλουθους 6 

μήνες ανέρχεται στα 800-900 ml/ημέρα. Το ώριμο βρέφος θηλάζει περίπου 5 έως 7 

φορές την ημέρα και  κατά μέσο όρο καταναλώνει 150 ml/kg/ημέρα.
7
  Υπάρχουν 

πολλές μέθοδοι για να υπολογίσουμε την πιθανότητα τοξικότητας για το βρέφος ενός 

ξενοβιοτικού στο μητρικό γάλα, όπως ο λόγος Γάλα/Πλάσμα, (Milk to plasma ratio, 

M/P ratio), η Σχετική Βρεφική Δόση (Relative infant dose, RID) και ο Δείκτης 

Έκθεσης (Exposure index). 

Ο M/P λόγος ορίζεται ως η συγκέντρωση ενός ξενοβιοτικού στο ανθρώπινο γάλα 

διαιρούμενη με τη συγκέντρωσή του στο πλάσμα. Ο λόγος καθορίζει εάν το 

ξενοβιοτικό μεταφέρεται ανεπαρκώς στο ανθρώπινο γάλα (Μ/Ρ <1) ή συσσωρεύεται 

στο ανθρώπινο γάλα (Μ/Ρ> 1). Η αξιοπιστία του είναι σχετική, δεδομένου ότι 

επηρεάζεται από τη μητρική φαρμακοκινητική και τα χαρακτηριστικά του 

ανθρώπινου γάλακτος.  

Η Σχετική Βρεφική Δόση (RID) είναι το μέγιστο ποσοστό της μητρικής δόσης (ανά 

κιλό βάρους της μητέρας) που λαμβάνει μέσω του μητρικού γάλακτος το βρέφος (ανά 

κιλό βάρους του) στην διάρκεια μια ημέρας. Ξενοβιοτικά με RID> 10% πρέπει να 

χρησιμοποιούνται με προσοχή, ενώ όσα έχουν RID> 25% δεν θεωρούνται αποδεκτά 

για χρήση από τη μητέρα.
8
  

Ο exposure index (EI) συνυπολογίζει τη σχέση M/P, την πρόσληψη του γάλακτος και 

τη βρεφική κάθαρση του φαρμάκου.  

EI(%) =  M/P ratio x 100 x    πρόσληψη γάλακτος     (mL/kg/min) 

                                           βρεφική κάθαρση φαρμάκου (ml/kg/min) 

Αν και χρήσιμος στην εκτίμηση του κινδύνου των ξενοβιοτικών στο ανθρώπειο γάλα, 

εντούτοις η χρήση του ΕΙ είναι περιορισμένη λόγω των ανεπαρκών δεδομένων 

σχετικά με τη βρεφική κάθαρση πολλών φαρμάκων.
9
  

Σχετικά με τα περιεγχειρητικά χορηγούμενα αναλγητικά στις θηλάζουσες μητέρες, η 

παρακεταμόλη και η ιβουπροφαίνη εκκρίνονται σε μικρό βαθμό στο γάλα και είναι 

συμβατές με το θηλασμό.
10 

  Επίσης, μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα 

(ΜΣΑΦ) όπως η δικλοφενάκη (χορηγούμενη από το ορθό), η ναπροξένη και από τους 

εκλεκτικούς αναστολείς της κυκλοοξυγενάσης-2 (COX-2) η σελεκοξίμπη και η 

παρεκοξίμπη θεωρούνται ότι έχουν μικρή μεταφορά στο μητρικό γάλα.
11,12

   

Τα οπιοειδή έχουν ένα σχετικά μικρό μοριακό βάρος, είναι ασθενείς βάσεις και 

εύκολα διαχέονται κατά μήκος της κυψελιδικής μεμβράνης, αν και λόγω της 

διαφορετικής συνδεσιμότητας με τις πρωτεΐνες και του διαφορετικού όγκου 

κατανομής παρατηρείται μεταβλητότητα μεταξύ των διαφόρων οπιοειδών.
13

 Η 

μορφίνη είναι το οπιοειδές που διέρχεται στο μητρικό γάλα σε μεγαλύτερους όγκους, 

φθάνοντας σε σχετικές δόσεις που μπορεί να είναι επιβλαβείς για το νεογέννητο, 

ακολουθεί η  οξυκωδόνη, ενώ η φαιντανύλη παρουσιάζει τα χαμηλότερα ποσοστά 

διέλευσης. Τα δεδομένα όσον αφορά τις συγκεντρώσεις της μορφίνης στο μητρικό 

γάλα είναι περιορισμένα. Η ενδοφλέβια ή η από του στόματος χορήγηση της 

μορφίνης στη μητέρα στην άμεση μετά τον τοκετό περίοδο φαίνεται ότι προκαλεί 

υψηλότερα επίπεδα στο μητρικό γάλα συγκριτικά με την επισκληρίδια χορήγησή της. 

Έχει βρεθεί ότι τα θηλάζοντα βρέφη μπορούν να προσλάβουν περίπου το  0,8-12% 

της χορηγούμενης από του στόματος δόσης μορφίνης στη μητέρα.
14

 Επίσης, 
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αναφέρονται συγκεντρώσεις έως και 1,084 ng/ml του ενεργού μεταβολίτη της 

μορφίνης (6-γλυκουρονίδιο μορφίνης) στο μητρικό γάλα μητέρων που έλαβαν 

μορφίνη με τη χρήση της κατ’ επίκληση της ασθενούς αναλγησίας (Patient-

Controlled Analgesia, PCA).
15

 Αντίθετα, έχει βρεθεί ότι η επισκληρίδια μορφίνη που 

δίδεται στις μητέρες για τη διασφάλιση της μετεγχειρητικής αναλγησίας μετά από 

καισαρική τομή συνδέεται με ασήμαντες συγκεντρώσεις της στο πρωτόγαλα και το 

γάλα.
16

  Όσον αφορά στη φαιντανύλη, αναφέρεται ότι δεν ανιχνεύθηκαν επίπεδά της 

στο μητρικό γάλα μετά από επισκληρίδια χορήγησή της σε δόση 100γ για την 

επιτέλεση καισαρικής τομής.
17

 Σχετικά με την πεθιδίνη, αν και η μεταφορά της στο 

μητρικό γάλα είναι χαμηλή (1,7-3,5% της μητρικής δόσης προσαρμοσμένης ανά 

Kg/βάρους σώματος), η χρήση της δεν συνιστάται στις θηλάζουσες μητέρες, 

δεδομένου ότι υπάρχουν αναφορές για αναπνευστική καταστολή, κυάνωση, 

βραδυκαρδία και άπνοια των θηλαζόντων νεογνών μετά από χορήγησή της, που 

οφείλονται στους παρατεταμένους χρόνους ημιζωής τόσο της πεθιδίνης, όσο και του 

ενεργού  μεταβολίτη της (νορπεθιδίνη).
18   

 

Οι γενετικοί πολυμορφισμοί επίσης επηρεάζουν τον μεταβολισμό της μητέρας και 

κατά συνέπεια την έκθεση και τον κίνδυνο για το νεογνό που θηλάζει. Η κωδεΐνη 

είναι ένα προ-φάρμακο που μεταβολίζεται σε μορφίνη από το σύστημα CYP2D6. Σε 

ποσοστό 20-40% των ανθρώπων (ανάλογα με την εθνικότητα) έχει παρατηρηθεί πολύ 

αυξημένος μεταβολισμός της κωδεΐνης λόγω πολυμορφισμού του γονιδίου CYP2D6. 
19

 Επιπλέον, η κωδεΐνη εκκρίνεται στο μητρικό γάλα, επειδή δεσμεύει ασθενώς τις 

πρωτεΐνες του πλάσματος και είναι ιδιαίτερα λιπόφιλη. Μερικές μητέρες μπορεί να 

είναι «ultrafast metabolizers», προκαλώντας πολύ αυξημένα επίπεδα μορφίνης στο 

γάλα και στο θηλάζον νεογνό ή βρέφος.
20

 Ως εκ τούτου,  η χρήση της κωδεΐνης στις 

θηλάζουσες μητέρες δεν συνιστάται, επειδή η μεταβλητότητα στον μεταβολισμό και 

τη φαρμακογενετική μπορεί να επηρεάσει την αποτελεσματικότητα του φαρμάκου 

και τις ανεπιθύμητες ενέργειες στο νεογνό.
21,22

 Η τραμαδόλη είναι επίσης σε μεγάλο 

βαθμό προ-φάρμακο και μεταβολίζεται από το CYP2D6 σε Ο-δεσμεθυλτραμαδόλη 

(Μ1). Η τραμαδόλη συνδέεται ασθενώς με τους μ-υποδοχείς, αλλά ο ενεργός 

μεταβολίτης της O-desmethyltramadol (M1) εμφανίζει ισχυρότερη σύνδεση. 

Υπάρχουν γενετικά ταχέως μεταβολίζοντες του CYP2D6 που μπορεί να παράγουν 

αυξημένες συγκεντρώσεις του Μ1 και να έχουν ενισχυμένα αναλγητικά 

αποτελέσματα.
23

  Σύμφωνα με το «Drugs in Pregnancy and Lactation», τόσο η 

τραμαδόλη όσο και ο μεταβολίτης της εκκρίνονται στο ανθρώπειο γάλα.
24

 Το FDA σε 

πρόσφατη ανακοίνωσή του (Απρίλης, 2017) προειδοποιεί ότι «ο θηλασμός δεν 

συνιστάται σε λήψη κωδεΐνης ή τραμαδόλης λόγω του κινδύνου σοβαρών 

ανεπιθύμητων ενεργειών σε βρέφη που θηλάζουν. Αυτές μπορεί να περιλαμβάνουν 

υπερβολική υπνηλία, δυσκολία στο θηλασμό, ή σοβαρά προβλήματα αναπνοής που θα 

μπορούσαν να οδηγήσουν σε θάνατο».
25

  

Όσον αφορά στη χρήση των περιοχικών τεχνικών αναλγησίας, έχει βρεθεί ότι τα 

νευραξονικά χορηγούμενα τοπικά αναισθητικά (ΤΑ), λόγω των φυσικοχημικών τους 

ιδιοτήτων, δύσκολα περνούν στους γαλακτοφόρους πόρους.
26

 Μελέτες έχουν δείξει 

ότι τα επίπεδα της λιδοκαΐνης και της βουπιβακαΐνης είναι πολύ χαμηλά στο μητρικό 

γάλα μετά από επισκληρίδια χορήγηση για την επιτέλεση καισαρικής τομής.
27

 

Επίσης, εξαιρετικά χαμηλά επίπεδα στο γάλα βρέθηκαν και μετά από επισκληρίδια 
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χορήγηση της ροπιβακαΐνης με PCEA για επίτευξη μετεγχειρητικής αναλγησίας μετά 

από καισαρική τομή.
28

  

Συμπερασματικά, σχετικά με την περιεγχειρητική αναλγησία στις θηλάζουσες 

μητέρες: 

- πρέπει να διασφαλίζεται επαρκώς η μετεγχειρητική τους αναλγησία με τη χρήση 

πολυπαραγοντικής αναλγησίας  με το συνδυασμό παρακεταμόλης, ΜΣΑΦ και 

περιοχικών τεχνικών αναλγησίας. Στόχος είναι να διασφαλισθεί  το καλλίτερο 

αποτέλεσμα με τη μικρότερη δόση των χορηγουμένων φαρμάκων και την 

ελαχιστοποίηση της χρήσης οπιοειδών.
29 

 

- τα μη οπιοειδή αναλγητικά πρέπει να αποτελούν την πρώτη επιλογή για την 

αντιμετώπιση του πόνου μετά από τον τοκετό, καθώς δεν επηρεάζουν την εγρήγορση 

της μητέρας και του νεογέννητου.
11 

   

- η παρακεταμόλη  και η ιβουπροφαίνη θεωρούνται τα ασφαλέστερα αναλγητικά. 

Γενικά, τα ΜΣΑΦ θεωρούνται σχετικά ασφαλή συμπεριλαμβανομένων της 

δικλοφενάκης, της ναπροξένης, της σελεκοξίμπης, της παρεκοξίμπης και του 

μεφαιναμικού οξέος (εφόσον βέβαια δεν αντενδείκνυνται η χρήση τους). Η ασπιρίνη 

και η ινδομεθακίνη θα πρέπει να αποφεύγονται λόγω του κινδύνου εμφάνισης του 

συνδρόμου Reye στο θηλάζον βρέφος ή της εκδήλωσης σπασμών, αντίστοιχα.  

- οι περιοχικές τεχνικές αναλγησίας (επισκληρίδιος αναλγησία ή συνεχείς περιφερικοί 

νευρικοί αποκλεισμοί) πρέπει να χρησιμοποιούνται ανάλογα με το είδος της 

επέμβασης. Τα τοπικά αναισθητικά (λιδοκαΐνη, βουπιβακαῒνη, ροπιβακαῒνη) μπορεί 

να χορηγηθούν με ασφάλεια στις γυναίκες που θηλάζουν, φυσικά στις συνιστώμενες 

δόσεις ασφάλειας. 

- για τη διασφάλιση μετεγχειρητικής αναλγησίας σε επεμβάσεις καισαρικής τομής  

αποτελεσματική και ασφαλής είναι η χρήση της PCEA με αραιά διαλύματα ΤΑ (όπως 

ροπιβακαΐνη 0,15%) σε συνδυασμό με φεντανύλη (2γ/ml).
28

 Επίσης, εναλλακτική 

λύση αποτελεί και η χορήγηση μορφίνης είτε σαν εφάπαξ υπαραχνοειδή χορήγηση 

των 50-200γ,
30

 ή σαν εφάπαξ επισκληρίδια χορήγηση των 2-4mg.
31,32

  Η εφαρμογή 

του αποκλεισμού στο επίπεδο του εγκάρσιου κοιλιακού μυός (Transverse abdominal 

plane, TAP block) φαίνεται ότι είναι αποτελεσματική στην αντιμετώπιση του 

εμμένοντος μετεγχειρητικού πόνου, μέσα όμως στα πλαίσια της πολυπαραγοντικής 

αντιμετώπισής του.
33,34

   

- στις θηλάζουσες μητέρες που χορηγούνται οπιοειδή, συνιστάται να χορηγούνται στις 

μικρότερες δόσεις και για το μικρότερο δυνατό διάστημα, ενώ τα θηλάζοντα νεογνά 

πρέπει να παρακολουθούνται για εμφάνιση υπνηλίας, νωθρότητας ή δυσκολίας στην 

αναπνοή και στη σίτιση.
35

 Σε εκδήλωση οιασδήποτε ανεπιθύμητης ενέργειας θα 

πρέπει να γίνεται διακοπή στη χορήγησή τους. Η πεθιδίνη, η κωδεΐνη και η 

τραμαδόλη  θα πρέπει να αποφεύγονται στις θηλάζουσες μητέρες.
36

  

- γενικά, οι θηλάζουσες μητέρες πρέπει να χρησιμοποιούν τη χαμηλότερη 

αποτελεσματική δόση ενός φαρμάκου και για το μικρότερο χρονικό διάστημα. Για τα 

φάρμακα με βραχύ χρόνο ημιζωής, συνιστάται ο θηλασμός να γίνεται άμεσα πριν την 

χορήγηση της επόμενης δόσης στη μητέρα, ώστε να ελαχιστοποιείται η έκθεση του 

θηλάζοντος νεογνού ή βρέφους.  

Όσον αφορά στην επίδραση των αναλγητικών τεχνικών και φαρμάκων στην 

ικανότητα θηλασμού, τα δεδομένα είναι ελάχιστα και αντιφατικά.
4
 Τουναντίον, είναι 
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τεκμηριωμένο ότι ο μη αντιμετωπιζόμενος μετεγχειρητικός πόνος έχει αρνητική 

επίδραση στην ικανότητα της μητέρας να θηλάζει.
37

 Για την σωστή αντιμετώπιση του 

περιεγχειρητικού πόνου των θηλαζουσών μητέρων αλλά και την παράλληλη 

παρότρυνσή τους για θηλασμό, η Academy of Breastfeeding Medicine συνιστά την 

ανάπτυξη κλινικών πρωτοκόλλων για τη διαχείριση κοινών ιατρικών προβλημάτων 

που μπορεί να επηρεάσουν την επιτυχία του θηλασμού.
38

 Επίσης, οι περισσότερες 

αρχές συνιστούν την ανάπτυξη πολιτικών προώθησης και εκπαίδευσης σχετικά με 

τον θηλασμό τόσο των επιτόκων όσο και των επαγγελματιών υγείας.
36
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 Β6. ΛΟΓΟΣ ΑΝΤΙΛΟΓΟΣ: ΔΥΣΚΟΛΟΣ ΑΕΡΑΓΩΓΟΣ ΚΑΙ 

ΜΥΟΧΑΛΑΣΗ  

Β6.Α. ΣΤΟ ΔΥΣΚΟΛΟ ΑΕΡΑΓΩΓΟ ΔΕΝ ΧΟΡΗΓΩ ΠΟΤΕ 

ΜΥΟΧΑΛΑΣΗ 

ΚΥΡΙΑΚΟΣ ΚΟΚΚΙΝΗΣ 

Συντονιστής Διευθυντής Αναισθησιολογικού Τμήματος  

Γ.Ν. Πατρών ‘’Ο Άγιος Ανδρέας’’ 

Η χρήση μυοχαλαρωτικών φαρμάκων για να διευκολυνθεί η ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση αποτελεί μια καθημερινή πρακτική τόσο κατά την περιεγχειρητική 

περίοδο όσο και στην αντιμετώπιση του επείγοντος αλλά και στη Μ.Ε.Θ.. 

Η ενδοτραχειακή διασωλήνωση χωρίς μυοχάλαση είναι επίσης μια τεχνική που έχει 

περιγραφεί στην αναισθησιολογική βιβλιογραφία, εδώ και πάρα πολλά χρόνια 

ανεξάρτητα αν χρησιμοποιείται σπάνια. 

Κατά τη δεκαετία του ΄90 άρχισε να διαμορφώνεται η ανάγκη για 

συστηματοποιημένη και τεκμηριωμένη στρατηγική στην αντιμετώπιση του 

αεραγωγού και ιδιαίτερα του δύσκολου αεραγωγού. Ο λόγος ήταν η περιγραφή της 

σοβαρής νοσηρότητας και θνησιμότητας που οφείλετο στην ελλιπή ή αποτυχημένη 

διαχείριση του δύσκολου αεραγωγού, προβλεπόμενου ή απρόβλεπτου.  

Οι πρώτες οδηγίες δημοσιεύθηκαν από την Αμερικανική Αναισθησιολογική Εταιρεία 

το 1993 και ακολούθησαν και άλλες όπως η DAS (DifficultAirwaySociety) το 2004 

κ.λπ. 

Έκτοτε έχουν γίνει αρκετές επικαιροποιήσεις αλλά σε όλες τις οδηγίες στον 

προβλεπόμενο δύσκολο αεραγωγό η κατεύθυνση είναι να πραγματοποιηθεί 

διασωλήνωση χωρίς μυοχάλαση. 

Η τεχνική αυτή επιβάλλεται από την ανάγκη να διατηρηθεί η αναπνοή αλλά και τα 

αντανακλαστικά του ασθενούς. 

Η διατήρηση της αναπνοής θα προστατεύσει τον ασθενή από υποξαιμία στην 

περίπτωση αδυναμίας διασωλήνωσης και αερισμού. 

Η διατήρηση δε των αντανακλαστικών εξασφαλίζει μερική προστασία από 

εισρόφηση. 

Η τεχνική αυτή ονομάζεται  ‘’ξυπνητή ενδοτραχειακή διασωλήνωση’’ (awake 

endotracheal intubation). 

Εκτός από τους παραπάνω λόγους η ξυπνητή ενδοτραχειακή διασωλήνωση χωρίς 

μυοχάλαση εξασφαλίζει την διατήρηση του μυϊκού τόνου στις δομές του αεραγωγού. 

Ο μυϊκός τόνος διατηρεί τις δομές του αεραγωγού (βάση της γλώσσας, οπίσθιο 

φαρυγγικό τοίχωμα, λάρυγγας, επιγλωττίδα) ώστε να μη συμπέσουν δημιουργώντας 

μερική απόφραξη. 

Οι ενδείξεις για ξυπνητή ενδοτραχειακή διασωλήνωση χωρίς μυοχάλαση είναι οι 

ακόλουθες: 

1) Ιστορικό δύσκολης διασωλήνωσης 

2) Αρθρίτιδες 

3) Λοιμώξεις αεραγωγού 
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4) Όγκοι αεραγωγού 

5) Τραύμα αεραγωγού 

6) Συγγενείς παθήσεις 

7) Ιατρογενείς παράγοντες 

 

Απόλυτες αντενδείξεις είναι: 

Άρνηση του ασθενούς 

 

Σχετικές αντενδείξεις: 

1) Απειρία του αναισθησιολόγου με την τεχνική της ξυπνητής ενδοτραχειακής 

διασωλήνωσης 

2) Αλλεργία στα τοπικά αναισθητικά 

3) Σοβαρή αιμορραγία του αεραγωγού 

 

Σήμερα όταν ομιλούμε για ξυπνητή ενδοτραχειακή διασωλήνωση εννοούμε κυρίως 

την ινοπτική διασωλήνωση, αλλά υπάρχουν και εναλλακτικές τεχνικές όπως: 

1) Διασωλήνωση με άμεση λαρυγγοσκόπηση 

2) Παλίνδρομος διασωλήνωση 

3) Τυφλή ρινοτραχειακή διασωλήνωση 

4) Διασωλήνωση μέσω της λαρυγγικής μάσκας ‘’LMA® Fastrach™ ’’ 

5) Διασωλήνωση με χρήση video-λαρυγγοσκοπίου 

Η βασική προϋπόθεση για επιτυχή ξυπνητή ενδοτραχειακή διασωλήνωση είναι η 

εμπειρία στην εφαρμογή τοπικής αναισθησίας στον αεραγωγό. Η γνώση αυτή 

αποτελεί και την αφετηρία για εξοικείωση και εφαρμογή της τεχνικής της ξυπνητής 

διασωλήνωσης στην καθημερινή αναισθησιολογική πρακτική. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1) Awake intubation, David Leslie BSc (Hons) MBBCh (Hons) FRCA Mark Stacey 

MB MChir FRCA ILTHE MSc (Med Ed) 

2) Tracheal intubation without the use of neuromuscular blocking agents, A. W. 

Woods and S. Allam 

3) A Retrospective Study of Success, Failure, and Time Needed to Perform Awake 

Intubation, Thomas T. Joseph, M.D., Ph.D., Jonathan S. Gal, M.D., Samuel DeMaria, 

Jr., M.D., Hung-Mo Lin, Ph.D., Adam I. Levine, M.D., Jaime B. Hyman, M.D. 
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B7. ΘΕΜΑΤΑ ΕΠΕΙΓΟΥΣΑΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

Β7.Α. RETURN OF SPONTANEOUS CIRCULATION AND 

MONITORING 

GEORGIOS PAPATHANAKOS 

Anesthesiologist - Intensivist, Department of Anesthesiology and Postoperative 

Intensive Care Unit,  

University Hospital of Ioannina, Ioannina, Greece 

Abstract 

Objective: To review current evidence about return of spontaneous circulation 

(ROSC) and monitoring after cardiac arrest. Methods: Articles were obtained through 

a PubMed literature search. Results: International guidelines recommend monitoring 

cardiopulmonary resuscitation (CPR) quality and ROSC using end-tidal carbon 

dioxide (ETCO2) or invasive hemodynamic data. New monitoring techniques such as 

near-infrared spectroscopy (NIRS) for measuring cerebral oximetry (rSO2) and point-

of-care (transthoracic or transesophageal) ultrasound (POCUS) emerge. These 

techniques are feasible, may not necessarily distract from high-quality CPR and may 

have an adjunctive role as quality parameters of CPR and predictors of ROSC. Other 

techniques using electrocardiogram and the thoracic impedance acquired by 

defibrillation pads for detecting ROSC are still under development. Maintaining 

monitoring after establishing ROSC is of paramount importance. Depending on the 

cause of the arrest and the severity of the post-cardiac arrest syndrome, many patients 

will require multiple organ support and the monitoring they receive during this post-

resuscitation period influences significantly the overall outcome and particularly the 

quality of neurological recovery. Μonitoring facilitates the achievement of 

hemodynamic goals, targeted temperature management, proper respiratory care, blood 

glucose management and minimizes factors associated with ischemia-reperfusion 

injury. Multiple modalities of monitoring (clinical exam, electrophysiology, brain 

imaging or biomarkers) might also help to prognosticate neurological outcome in 

some post-arrest patients. 

REFERENCES: 

1. Paiva, E.F., J.H. Paxton, and B.J. O'Neil, The use of end-tidal carbon dioxide 

(ETCO2) measurement to guide management of cardiac arrest: A systematic 

review. Resuscitation, 2018. 123: p. 1-7. 

2. Marquez, A.M., et al., Physiology-directed cardiopulmonary resuscitation: 

advances in precision monitoring during cardiac arrest. Curr Opin Crit Care, 

2018. 24(3): p. 143-150. 
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33(1): p. 1-16. 

4. Tsou, P.Y., et al., Accuracy of point-of-care focused echocardiography in 

predicting outcome of resuscitation in cardiac arrest patients: A systematic review 

and meta-analysis. Resuscitation, 2017. 114: p. 92-99. 

5. Cournoyer, A., et al., Near-infrared Spectroscopy Monitoring During Cardiac 

Arrest: A Systematic Review and Meta-analysis. Acad Emerg Med, 2016. 23(8): p. 

851-62. 

6. Sanfilippo, F., et al., Cerebral oximetry and return of spontaneous circulation 

after cardiac arrest: A systematic review and meta-analysis. Resuscitation, 2015. 

94: p. 67-72. 

7. Nolan, J.P., et al., European Resuscitation Council and European Society of 

Intensive Care Medicine Guidelines for Post-resuscitation Care 2015: Section 5 

of the European Resuscitation Council Guidelines for Resuscitation 2015. 
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8. Callaway, C.W., et al., Part 8: Post-Cardiac Arrest Care: 2015 American Heart 

Association Guidelines Update for Cardiopulmonary Resuscitation and 

Emergency Cardiovascular Care. Circulation, 2015. 132(18 Suppl 2): p. S465-82. 
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B7.B. WHEN NOT TO INTUBATE IN A PEDIATRIC 

EMERGENCY CASE?PROTOCOLS IMPLEMENTATION 

VOLAKLI ELENI 
 

Anesthetist-Pediatric Intensivist, PICU, Hippokration General Hospital, Thessaloniki, 

Greece 

Introduction 

Intubation for airway management and for other indications to reduce secondary 

insults is a cornerstone therapy in critically ill pediatric patients. Inevitably, once the 

patient is intubated, is admitted in the PICU and put in Mechanical Ventilation (MV) 

under sedation. However, despite its life saving effect, MV complications can arise 

such as barotrauma due to air leak from the development of uncontrolled positive 

pressures and/or gas-trapping, and severe nosocomial infections such as Ventilator-

Associated Pneumonia (VAP). Moreover, there are some critical situations such as 

Diabetic Ketoacidosis (DKA), where early intubation and institution of MV are not 

only of no benefit for the patient, but might lead to harm. The scope of this lecture is 

to put under consideration the indication for and/or the right time of intubation for the 

Anesthetist/PICU intensivist on call to take part on the evaluation and management of 

three common pediatric emergencies. 

Bronchiolitis/Bronchial Asthma (BA), Status Epilepticus (SE), and Diabetic 

Ketoacidosis (DKA) are three common pediatric emergency situations; they are 

typical examples where the strict implementation of protocols is the best patient 

management that could lead to the best patient outcome. International guidelines 

could serve as a key basis for the development of national and institutional protocols, 

tailored to regional needs. Intubation should be preserved in these cases, only for 

situations that are not responding to protocols, after sufficient time has elapsed.     

Brochiolitis/Bronchial Asthma  

The two common causes of wheezing due to lower respiratory obstruction in children 

are Bronchiolitis and Acute Severe Asthma; almost without exception, bronchiolitis is 

confined to the under one year olds and asthma is much more commonly diagnosed in 

the over ones. The chest radiograph, if present, shows hyperinflation with downward 

displacement and flattening of the diaphragm due to small airways obstruction and 

gas-trapping. In one third of infants there is also evidence of collapse or 

consolidation, particularly in the upper lobes. Respiratory syncytial virus and other 

viruses can be cultured or identified with a fluorescent antibody technique on 

nasopharyngeal secretions. Blood gas analysis, which is required in only the most 

severe cases, shows lowered oxygen and raised carbon dioxide levels. Bronchiolitis 

can be difficult to differentiate from heart failure, or may trigger it in an infant with a 

previously undiagnosed cardiac lesion. The management below is based to Advanced 

Paediatric Life Support (APLS) guidelines, 6
th

 Edition, 2016
1
. 

Bronchiolitis Emergency Treatment          

Management is usually supportive; fluid replacement, gentle sunctioning of nasal 

secretions, prone position (if in hospital), oxygen therapy and respiratory support if 

necessary.  

 Assess ABC.  
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 Infants are nasal breathers; ensure that the airway is patent and clear: use of a soft 

suction catheter of the suitable size (8CH, blue, in young – 10CH, black in older 

infants) applied to the nares can help to ensure that the nose and nasopharynx are 

cleared, which can have a significant impact on an infant’s respiratory distress. 

 Give a high concentration of oxygen via mask with reservoir bag. Monitor SpO2 and 

keep at 94-98%. Milder and improving cases may use oxygen via nasal cannulae at <2 

litres/min.  

 Consider using humidity, prone positioning and high-flow, humidified systems 

(HFNC flows of 1-2/lit/kg/min). 

 Maintain hydration and nutrition. In infants with significant respiratory distress, 

maintain hydration by feeding via nasogastric tube, or intravenously at two thirds the 

usual maintainance. Remember, nasogastric tubes may partially occlude the airway. 

Breastfeeding may be too stressful in which case breast milk should be expressed and 

given via gastric tube. 

Monitor for apnoea / hypoventilation in those <2 months old: 

- SpO2  

- Respiratory frequency / apnoea monitor  

- PCO2 – transcutaneous, capillary or end-tidal 

 Heated, humidified, high-flow nasal cannulae (HFNC)
2
 therapy and continuous 

positive airway pressure (CPAP) are both delivered to improve the work of breathing 

by preventing dynamic airway collapse during the expiration thereby reducing air 

trapping and improving gas exchange. HFNC/CPAP results in decreased respiratory 

rate and PaCO2, and clinical practice suggests that HFNC/CPAC decrease the need 

for mechanical ventilation with greatest benefit if instituted early. Indications for 

HFNC/CPAP include severe respiratory distress, a requirement for FiO2 > 0.5 or 

infants with apnoeas.    

 Mechanical ventilation is required in 2% of infants admitted to hospital. All intubated 

infants must have continuous SpO2 and CO2 monitoring. 

Indications for intubation and mechanical ventilation, especially when severity risk 

factors (premature birth, age  under 6 weeks, congenital heart disease, chronic lung 

disease and immunodeficiency) are present: 

- Recurrent apnoea  

- Exhaustion  

- Severe hypercapnia and hypoxia 

 Both nebulised 3% saline and nebulised adrenaline with corticosteroids have been 

subjected to trials, but without showing substantial benefit. 

 Bronchodilators, steroids and antibiotics and physiotherapy are of not useful. 

However, a trial of nebulised salboutamol and/or ipratropium bromide could be given 

and the response evaluated for further use.  

Acute Severe Asthma  

Two degrees of severity are described to indicate the appearance of asthmatic 

children; these are acute severe and life-threatening asthma. Arterial oxygen 

saturation by a pulse oximeter (SpO2) is useful in assessing severity, monitoring 

progress and predicting outcome in acute asthma. More intensive in-patient treatment 

is likely to be needed for children with SpO2 <92% on air after initial bronchodilator 
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treatment. The peak expiratory flow rate (PEFR) can be a valuable measure of 

severity, but children under 6 years old and those who are very dyspnoic are usually 

unable to produce reliable readings. Examination features that are poor signs of 

severity include the degree of wheeze, respiratory rate, and pulsus paradoxus. A chest 

radiograph is indicated only if there is severe dyspnoea, uncertainty about the 

diagnosis, asymmetry of chest signs or signs of severe infection. 

Asthma Emergency Treatment 

 Assess ABC. 

 Give high flow oxygen via a face mask with reservoir bag. 

 Attach pulse oximeter; always aim to keep SpO2 at 94-98%. 

Give a beta-2 agonist, such as salbutamol every 20 – 30 minutes: 

 In those with mild to moderate asthma and maintaining SpO2 > 92% in air, use 

pressurised aerosol 1000 microgram (10 sprays) via a valved holding chamber 

(spacer) with/without facemask. Children with mild to moderate asthma are less likely 

to have tachycardia and hypoxia if given beta-2-agonists via a pressurised aerosol and 

spacer. Children aged <3 years are likely to require a face mask connected to the 

mouthpiece of a spacer for successful drug delivery. Inhalers should be actuated into 

the spacer in individual puffs and inhaled immediately by tidal breathing. 

 In those with acute severe or life-threatening asthma, or when oxygen is needed, use 

nebulised salbutamol 2.5 mg (<5years) or 5 mg (>5 years) with oxygen at a flow of 4-

6 litres per minute in order to provide small enough particle sizes. Higher flows may 

be used, but more of the nebulised drug may be lost from the face mask.  

 Give oral prednisolone 0.5 - 1.0 mg/kg, or if vomiting, IV hydrocortisone 4mg/kg. 

 If receiving nebulised salbutamol, add ipratropium bromide 250 micrograms (125 

mcg in < 2 years) driven with oxygen. This may be given every 20-30 minutes 

initially, reducing as improvement occurs. In severe asthma the nebulizers can be 

continuous as breaks between them can lead to a rebound of symptoms. 

 If an infant or child is clearly in respiratory failure with poor respiratory effort, 

depressed conscious level and poor saturation despite maximum oxygen therapy, 

attempt to support ventilation with bag-valve-mask and arrange for urgent intubation. 

Give an intravenous salbutamol infusion if provided (give a loading dose of 15 

micrograms/kg; 5 mg/kg in < 2 years).   

Reassess ABC and monitor the response to treatment carefully. Assessment is based 

on physical signs and oxygen saturation measurements performed immediately before 

and 15–30 minutes after inhaled treatment. This should be accompanied by improved 

peak flow measurement when feasible.  

If not responding, or deteriorating condition:  

 For acute severe or life-threatening asthma, intravenous bronchodilators are effective: 

consider IV aminophylline, magnesium sulfate or salbutamol. There is no clear 

evidence that one intravenous therapy is superior to another.   

 Give magnesium sulphate 40 mg/kg (max 2 gr) over 20 minutes. 

 Give IV salbutamol 15 micrograms/kg over 10 minutes in patients aged 2years and 

older (5 mg/kg in < 2 years). The latter may be followed by IV infusion of 1-5 mcg 

/kg/min, whilst monitoring ECG and serum potassium regularly to allow for the 
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detection and treatment of hypokalemia. Note the loading dose is equivalent to 1.5 

mcg/kg/min.   

 If respiratory effort is poor or deteriorating, or conscious level is depressed, or SaO2 is 

low and falling despite maximum oxygen therapy, attempt to support ventilation with 

bag-valve-mask, or with a mask, T-piece and bag with high flow oxygen. 

 Contact the PICU or the retrieval service and senior anesthetic support. 

 Consider intubation for mechanical ventilation; either rapid sequence induction with 

IV ketamine or inhalational anesthesia may help bronchodilation. 

 If the child is not on oral theophylline or other methylxanthines, give a loading dose 

of IV aminophylline 5mg/kg over 20 minutes, monitoring the ECG for arrhythmias, 

followed by an infusion of 1mg/kg/h. 

 If respiratory effort is poor or deteriorating, or conscious level is depressed, or SPO2 

is low and falling, despite maximum oxygen therapy, attempt to support ventilation 

with a bag-valve-mask, T-piece and bag with high flow oxygen, whilst arranging for 

urgent intubation. Use a slow inflation rate (< 12 inflations/min) as marked 

hyperinflation prolongs exhalation. 

Indications for intubation: 

 Increasing exhaustion 

 Progressive deterioration in 

o Clinical condition 

o SpO2 - decreasing and/or oxygen requirement increasing 

o PaCO2 increasing 

Mechanical ventilation is rarely required. There are no absolute criteria, as the 

decision to intubate is usually based on the clinical condition of the child, and 

response to previous treatment. In cases of acute severe asthma that respond to 

treatment, there is usually little value to be gained from routine blood gas 

measurement. However, in those responding poorly, repeated blood gases with raised 

CO2 that is not improving should expedite the decision to intubate. For example, 

ventilation should be considered if there is a PCO2 of > 8 kPa (> 60 mmHg), 

persistent hypoxia with PO2 < 8 kPa (<60 mmHg) in an inspired oxygen of 60%, 

particularly if there is increasing exhaustion, despite intensive drug therapy. Children 

with acute asthma who require mechanical ventilation need transfer to PICU. The 

prognosis is good but complications such as air leak, and lobar collapse are common. 

All intubated children must have frequent or continuous CO2 monitoring. 

Status Epilepticus  

Generalised convulsive (tonic-clonic) status epilepticus (CSE) is currently defined as 

a generalised convulsion lasting 30 minutes or longer or when successive convulsions 

occur so frequently over a 30-minute period that the patient does not recover 

consciousness between them. Although the outcome of CSE is mainly determined by 

its cause, the duration of the convulsion is also relevant. In addition, the longer the 

duration of the episode, the more difficult it is to terminate it. In general, convulsions 

that persist beyond five minutes may not stop spontaneously so it is usual practice to 

institute anti-convulsive treatment when the episode has lasted five or more minutes 

(algorithm). Time keeping is crucial
1
. 
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Unfortunately, the time sequence is not kept universally, and there are instances that 

there is an urge to intubation before enough time e.g., 45 min have elapsed. Typically, 

after the SE there is a post ictal critical phase where the child is asleep but can be 

aroused to painful stimulations with vocalizations and purposeful movements, e.g., 

GCS > 8, which under other circumstances could had been the threshold to intubation, 

but in SE further recovery is expected in a short time. Pupils are dilated but reacted to 

light. The patient should be kept in the upright position under oxygen administration 

and close observation. Alternatively, the recovery position could be used. Frequent 

reassessment of ABC is mandatory as therapy may cause depression of ventilation or 

hypotension. This particularly applies after treatment with benzodiazepines used to 

control the fit.  Assessing breathing efficacy solely by SpO2 is not enough, as this 

cannot reveal hypoventilation. Checking SpO2 breathing room air periodically may 

unmask hypoventilation; alternatively monitor carbon dioxide levels. Under oxygen 

administration PaO2 and SpO2 values are normal, but mild respiratory acidosis due to 

hypercapnia (PaCO2 > 45 mmHg) is a common finding. In this case ventilation with a 

bag-valve-mask should be supported until ventilation becomes adequate. From our 

experience full uneventful recovery happened even with high PaCO2 values up to 120 

mmHg in the emergency room/ward (usually between 60-80 mmHg), with adequate 

bag-valve-mask ventilation support for some time, without intubation. 

Αlgorithm SE
APLS 6e2015

Μιdazolam (buccal) 
0,5 mg/kg ή

Diazepam (rectal) 
0,5 mg/kg

Lorazepam

0,1 mgr/kgr i.v,i.o.

5 min 

Lorazepam

0,1 mgr/kgr i.v,i.o

Call senior help

10 min 

Senior help necessary now

Anasthetic/PICU consultation

Phenytoin 20 mgr/kg iv,io in 20 minutes 

If in phenytoin give phenobarbitone 20 mgr/kg iv/io in 20 min

Rapid sequence induction thiopental

10 min

Αirway
High oxygen flow

Do not ever forget glucose

NOYES or quickly

20  min

S
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Intravenous access?

 
Diabetic Ketoacidosis  

 

The typical respiratory pattern of a child with severe DKA is intense hyperventilation 

with extremely low PaCO2 levels (even less than 10 mm Hg sometimes) in response 

to severe metabolic acidosis. There is often a fear of the attending pediatrician that the 

patient is at increased risk of exhaustion and respiratory failure due to the increased 

work of breathing. Anesthetists on call are often involved in the evaluation of children 

with severe DKA, when a drop in the level of consciousness is observed and a 

question on airway protection is arisen.  
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DKA guidelines are reviewed regularly; the following changes in BSPED 2015 DKA 

guidelines have been made since the last version of BSPED 2009 which generally 

represents a more strict fluid policy and an adherence to the importance of sodium 

levels which should rise as long as the child emerges from DKA. This protocol aims 

to minimize the risk of cerebral edema by producing a slow correction of the 

metabolic abnormalities
3,4

.  

 Change in the degree of dehydration to be used to calculate fluids; 5% for mild to 

moderate DKA and 10% for severe DKA, based on pH. 

 De-emphasize sodium chloride bolus at the start of treatment apart from the sickest 

children. 

 No more than one 10ml/kg fluid bolus to be given without discussion with a senior 

doctor. 

 Further reduction in maintenance fluid rates, and simpler calculation of fluid rates. 

 No longer to subtract any boluses given up to 20 ml/kg from the fluid calculation (as 

the rate is already reduced significantly from previous guidelines). 

 Continuation of 0.9% sodium chloride (instead of changing to 0.45% sodium 

chloride) for the full duration of rehydration. 

 Option for using an intravenous insulin infusion rate of 0.05 Units/kg/hour OR 0.1 

Units/kg/hour. 

 Continue to emphasize the importance of near to patient blood ketones monitoring 

MANAGEMENT (see algorithm) 

WEIGH THE CHILD. If this is not possible because of the clinical condition, use 

the most recent clinic weight as a baseline, or an estimated weight from centile charts. 

Use current weight for calculations. 

 

1. FLUIDS: It is essential that all fluids given are documented carefully, particularly 

the fluid which is given in the accident and emergency department and on the way to 

the ward, as this is where most mistakes occur.  

 

Volume of fluid  

By this stage, the circulating volume should have been restored and the child no 

longer in shock after a maximum of one bolus of 10 ml/kg 0.9% sodium chloride. If 

not, discuss with a consultant whether a second bolus should be given.  

Otherwise, once circulating blood volume has been restored, calculate fluid 

requirements as follows  

Requirement = Deficit + Maintenance 

      Deficit   

It is not possible to accurately clinically assess the degree of dehydration to work out 

the deficit. Therefore assume a  

 5% fluid deficit in in mild or moderate DKA (pH > 7.1)  

 10% fluid deficit in severe DKA (pH below 7.1)  

Maintenance  

Calculate maintenance fluid requirement using the following 'reduced volume' rules:  

 Body Weight < 10 kg, give 2 ml/kg/hour  
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 Body Weight between 10 - 40 kg, give 1 ml/kg/hour  

 Body Weight > 40 kg, give a fixed volume of 40 ml/hour.  

 

These are lower than standard fluid maintenance volumes because large fluid volumes 

are associated with an increased risk of cerebral oedema. Do not use other methods of 

calculating maintenance fluids, for example APLS, or the standard Holiday-Segar 4-

2-1 rule, as these over-estimate fluid requirement.  

N.B. Neonatal DKA will require special consideration and larger volumes of fluid 

than those quoted may be required, usually 100-150 ml/kg/24 hours.  

       Resuscitation fluid: for boluses up 20 ml/kg 0.9% NS do not subtract from fluids 

requirements; subtract any additional bolus volumes from the total fluid calculation 

for the 48-hour period i.e., if 30 ml/kg has been given subtract 10 ml/kg from the 

calculations. 

 

Fluid Calculation  

Calculated the fluid deficit (either 5% or 10% dehydration depending on severity of 

acidosis), divide over 48 hours and add to the hourly rate of maintenance deficit, 

giving the total volume evenly over the next 48 hours. i.e.,  

Hourly rate = (deficit / 48hr) + maintenance per hour 

Use 0.9% sodium chloride with 20 mmol potassium chloride in 500 ml (40 mmol 

per litre) until blood glucose levels are less than 14 mmol/L (252 mg%) 

Examples: 

A 20 kg 6 year old boy who has a pH of 7.15, who did not have a sodium chloride 

bolus, will require  

 Deficit 5 % x 20 kg = 1000 mls  

 Divide over 48 hours = 21 ml/hr  

 Plus maintenance 1ml/kg/hr = 20 ml/hr  

Total = 41 ml/hour 

A 60 kg 16 year old girl with a pH of 6.9, and who was given 30 ml/kg 0.9% sodium 

chloride for circulatory collapse will require  

 Deficit 10 % x 60 kg = 6000 mls  

 Minus 10ml/kg resuscitation fluid = - 600 ml  

 Divide over 48 hours = 113 ml/hr  

 Plus maintenance fixed rate = 40 ml/hr  

Total = 153 ml/hour 

Do not give additional intravenous fluid to replace urinary losses. Urinary 

catheterization should be avoided but may be useful in the child with impaired 

consciousness. 

Type of fluid  

Corrected sodium levels should rise as blood glucose levels fall during treatment. 

Some have suggested that Corrected Sodium levels give an indication of the risk of 

cerebral oedema. If you wish to calculate this go to:  

http://www.strs.nhs.uk/resources/pdf/guidelines/correctedNA.pdf.  

If corrected sodium levels do not rise during treatment, discuss with the consultant on 

call.  
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If the child is becoming hypernatraemic, this is not generally a problem, and is 

protective against cerebral oedema. Please discuss with the consultant on call.  

Special considerations once the patient is intubated 

Mechanical Ventilation 

In an excellent review on mechanical ventilation in DKA patients, Dr R. Tasker et 

coworkers in 2005 pointed out the following key points
5
:  

 pH CSF or the extracellular fluid in the blood-brain barrier determines CBF. When 

considering the PCO2-HCO3 buffering system in the brain, [HCO3] CSF changes 

slowly (over hours), whereas CSF PCO2 changes rapidly in response to changes in 

PaCO2 (as PCO2 readily crosses the blood-brain barrier). Changes in CSF PCO2 will 

thus cause changes in pH CSF that are fundamentally related to [HCO3] CSF. 

 In the context of metabolic acidosis that has developed over days, there is likely low 

[HCO3] CSF, and a low PaCO2 will be required to maintain normal pH CSF. 

 It may be possible to explain the development of cerebral edema in some patients with 

DKA by the development of low pH CSF due to abruptly developed increased PaCO2 

levels, leading to cerebral hyperemia and vasogenic cerebral edema. 

 In the context of DKA, it is theoretically possible to calculate the limits of what 

PaCO2 levels patients could maintain before decompensating (figure 1). 

Their recommendation in DKA is, where possible, to avoid endotracheal intubation 

and ventilation unless they are for exhaustion; it is better not to interfere with 

adaptive physiology. However, if intubation and ventilation are undertaken, consider 

a target level of PaCO2 appropriate for estimated [HCO3]CSF, and treat with great 

caution those presenting with pH ART < 7.00. 

As shown in figure 1, accumulated data from DKA patients studying in parallel blood 

and CSF parameters, indicate that the average CSF pH is around 7.23. Given the iso-

molar lines of different blood HCO3 levels, the intersection of these lines with the iso-

acidity line of CSF pH of 7.23 indicate the safe tolerated PaCO2 level that is allowed 

to prevent cerebral edema; e.g., for HCO3 of  6 to 10 mmol/L the safety PaCO2 

window lies between 18 - 27 mmHg. Open square denotes Kety et. al data, filled 

circle denotes the Pediatric Emergency Medicine Collaborative Research Committee 

of the American Academy of Pediatrics data and filled triangle denotes Glaser et al. 

data. 
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Figure 1. PaCO2 safety limits according to blood pH and Iso-molar and iso-acidity 

CSF lines. 

Fluid administration 

Once the patient is intubated and put in mechanical ventilation under sedation fluid 

requirements may change, reflecting the effect of sedation and mechanical ventilation 

on DKA. Typically, conditions of relative hypovolemia are cumulatively developed, 

and there is an increase need for fluids due to 

 Increase in vessel capacitance from sedation vasorelaxation  

 Decrease in cardiac preload due to reduced venous return developed from the positive 

pressure ventilation 

It is prudent to adapt the above guidelines to the patient condition guided by the close 

observation of the trends of clinical examination and the monitoring; placement of a 

central venous catheter to monitor central venous pressure is of paramount 

importance. Moreover, CVC will also be needed for administration of the high 

amounts of K which are usually needed. Patient requirements should be planned 

under the guidelines, and extra fluids could be given as extra replacements of 10 

ml/Kg of crystalloids 0.9% N/S or R/L given in 1 to 4 hours. Human Albumin 20% at 

a dose of 1 mg/kg could follow in cases of hypoalbuminemia (<3 mg%). Our recent 

experience with DKA patients treated under the relatively strict 2009 -2015 guidelines 

while on mechanical ventilation under sedation, showed an extra need for fluids when 

the patient is intubated, according to clinical status. 
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B8. ΤΡΑΥΜΑ UPDATE 

B8.A. TRAUMATIC INDUCED COAGULOPATHY 

V.NYKTARI 

Consultant Anaesthetist, University Hospital of Heraklion, Crete 

INTRODUCTION 

Mortality from major trauma continues to be a worldwide problem and massive 

hemorrhage remains a major cause in 40% of potentially preventable trauma deaths.
1,2

 

Development of coagulopathy challenges 25–35% of trauma patients already at 

hospital arrival, further increasing mortality and morbidity but can be further 

complicated by coagulopathy related to resuscitation.
3
 

 Over the last 10 years, the management of major hemorrhage in trauma patients has 

changed radically. This is mainly due to the recognition that many patients who are 

bleeding when they come to the emergency department have an established 

coagulopathy before the dilutional effects of fluid resuscitation. Traumatic 

coagulopathy has been demonstrated in patients who received little or no intravenous 

fluid therapy, negating the long-held belief that iatrogenic haemodilution is the main 

causative factor in traumatic coagulopathy.
2, 3

 

PATHOPHYSIOLOGY 

The syndrome of trauma-induced coagulopathy (TIC) can occur anytime following 

injury, particularly in response to coagulation factor dilution, as a result of the 

infusion of resuscitation fluids, acidosis, sepsis, or hypothermia; it can continue for 

several days.
4
 When presenting early (as soon as 30 minutes after trauma prior to 

intervention), the phenomenon is termed acute traumatic coagulopathy (ATC).
5-8

 It 

remains unknown whether patients are preconditioned for ATC or whether specific 

injury patterns may predispose patients to particular coagulopathies.
9
 

The mechanisms underlying ATC remain an active area of research because of the 

implications this diagnosis has for outcomes. ATC is a multifactorial failure of the 

coagulation system to sustain normal haemostasis.
10  

The pathophysiology of TIC can be separated into two main categories: acute 

traumatic coagulopathy (ATC) and coagulopathy associated with resuscitation, which 

often exist in varying degrees independently as single entities or coexist with the 

potential to develop further in the bleeding trauma patient dependent on several 

factors. 

HAEMOSTATIC RESUSCITATION: BASIC VOLUME THERAPY FOR 

BLEEDING PATIENTS 

Along with the discovery and initial characterization of ATC, the second and 

concurrent discovery that has revolutionized trauma resuscitation is the rediscovery of 

plasma-based resuscitation. The trauma community has embraced a resuscitative 

conduct that seeks to attenuate ATC and limit crystalloid use while aiming for a 

balanced 1:1 ratio of plasma and PRBCs.  

84



The combination of a high plasma and high platelet to PRBC ratio was found to be 

additively protective and conferred higher 6-hour and 30-day survival, reduced 

truncal hemorrhage, and reduced ICU and hospital days.
11

 

In addition, other work has suggested that the mortality benefits shown after high ratio 

resuscitation may be independent of the effects of measurable coagulation. A high 

FFP to PRBC ratio provides a mortality benefit independent of admission 

coagulopathy. Mechanistic examination of the effect of plasma has shown that 

plasma-based resuscitation may result in improved cellular survival and reduced 

permeability. Together, these new data suggest a potential role for plasma-based 

resuscitation independent of the correction or attenuation of coagulopathy. Further 

work continues to elucidate the mechanisms underlying the benefits of balanced ratio, 

plasma-based resuscitation.
11

 

INDIVIDUALIZED GOAL-DIRECTED CARE: GOAL OF NORMAL 

HAEMOSTATIC COMPETENCE 

This approach seeks to avoid any use of blood products and performs viscoelastic 

haemostatic assay (VHA) monitoring of the existing and developing coagulopathy, 

with the purpose of goal-directed reversal of coagulopathy with use of off-label use of 

coagulation factor concentrates such as fibrinogen concentrate, PCC, recombinant 

factor VIIa and factor XIII concentrate.
1  

This strategy, initiated in Austria and Switzerland and has shown to reduce bleeding, 

transfusions of RBC, plasma and PLT, and also mortality in mixed surgical 

populations
.1
 

THE COPENHAGEN CONCEPT: COMBINING HAEMOSTATIC 

RESUSCITATION AND GOAL-DIRECTEDTHERAPY 

In 2005, the Copenhagen Concept was introduced, comprising of balanced transfusion 

therapy aiming at a ratio 1:1:1 of RBC, plasma and PLT in the early phase of massive 

bleeding, and then adjustment of therapy according to a VHA-based algorithm.  

In this hybrid model of hemostatic resuscitation it is recognized that massive bleeding 

is a dynamic condition wherein treatment is to be adjusted rapidly and repeatedly. 

VHA testing is suggested to  initiate on  patient arrival allowing for early goal-

directed treatment of   coagulopathy.
1   

Initially  a ratio 1:1:1 driven therapy is applied 

, with an early shift towards an individualized goal-directed therapy adjusting the 

ratios, using blood components and  coagulation factor concentrates such as 

fibrinogen concentrate and cryoprecipitate to normalize haemostasis. 

Conclusion 

While the understanding of ATC continues to improve and better tests are developed, 

it is, in the meantime, prudent to seek restoration of both tissue perfusion and 

coagulation homeostasis as the foundation of damage control resuscitation. 
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B9. ΕΙΔΙΚΑ ΘΕΜΑΤΑ: ΠΩΣ ΔΙΝΩ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΕΝΑ 

ΝΕΟΓΝΟ; 

B9.A. Η ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΤΟΥ ΑΕΡΑΓΩΓΟΥ ΣΤΑ ΝΕΟΓΝΑ 

ΙΟΡΔΑΝΙΔΟΥ ΔΕΣΠΟΙΝΑ 

Αναισθησιολόγος, Επιμελήτρια Α’ ΕΣΥ, Γ.Ν. Θεσσαλονίκης «Ιπποκράτειο» 

Τα νεογέννητα  και τα  νεογνά είναι  ίσως η πιο ευαίσθητη κατηγορία ασθενών, στα οποία 

μπορεί να απαιτηθεί επείγουσα χειρουργική επέμβαση, ειδικά εάν είναι πρόωρα, ή εντατική 

φροντίδα σε Μονάδα Νεογνών. Μία από τις κύριες προτεραιότητες της αναισθησιολογικής 

τους φροντίδας είναι η σωστή διαχείριση του φυσιολογικού αλλά και επιπλεγμένου 

αεραγωγού τους,  που  αποτελεί  ιδιαίτερα προκλητικό εγχείρημα, ακόμα και για τον πιο 

έμπειρο αναισθησιολόγο. Η σωστή διαχείριση του αεραγωγού των νεογέννητων και νεογνών 

είναι ύψιστης σημασίας, καθώς τα δυνητικά προβλήματα της διαχείρισή του μπορούν να 

οδηγήσουν σε αποκορεσμό, υποξία και σοβαρή νοσηρότητα. Η επίπτωση των επιπλοκών από 

τον αεραγωγό σε αυτή την ηλικιακή ομάδα είναι 0,6%, λόγω της μεγάλης κατανάλωσης  

οξυγόνου, των λιγότερων εφεδρειών και της ελάχιστης ανοχής στην άπνοια, ενώ μειώνεται σε 

0,1 % σε παιδιά προσχολικής ηλικίας και σε 0,05% σε παιδιά μεγαλύτερα των 8 ετών. 

Συνεπώς, απαιτείται κατανόηση των μοναδικών ανατομικών και παθοφυσιολογικών 

χαρακτηριστικών του αεραγωγού των νεογέννητων και νεογνών. 

Αναφορικά με τις ανατομικές ιδιαιτερότητες του νεογνικού αεραγωγού, αυτές μπορούν να 

διακριθούν σε έξι κατηγορίες: το κρανίο, τη γλώσσα, το φάρυγγα, το λάρυγγα, την τραχεία 

και το θωρακικό κλωβό.  Η μορφολογία του κρανίου είναι πιο επιμήκης, καθιστώντας το ινίο 

πιο προέχον, που οδηγεί σε μία φυσιολογική κάμψη του κεφαλικού άξονα σε σχέση με τον 

αυχενικό άξονα, όταν το νεογνό βρίσκεται σε ύπτια θέση, και κατ’ επέκταση σε απόφραξη 

του αεραγωγού. Το παραπάνω, σε συνδυασμό με τον κοντό λαιμό τους, καθιστά απαραίτητη 

την τοποθέτηση κυλινδρικού μαξιλαριού κάτω από τους ώμους του νεογνού, ώστε να 

επιτευχθεί θέση όσφρησης πρωινού αέρα και καλύτερη πρόσβαση στον αεραγωγό.  Το 

μεγάλο μέγεθος της γλώσσας σε σχέση με το μέγεθος της στοματικής κοιλότητας και την 

υποπλαστική κάτω γνάθο την μετακινεί αναγκαστικά προς τα πίσω, επάνω στη σκληρή και 

μαλθακή υπερώα, ειδικά σε συνθήκες αναισθησίας και ύπτιας θέσης, εμποδίζοντας την 

απρόσκοπτη είσοδο του αέρα δια του στόματος. Ο νεογνικός λάρυγγας είναι σημαντικά 

μικρότερος σε μέγεθος σε σχέση με του ενήλικα, οι φωνητικές χορδές έχουν μήκος 6-8mm, οι 

αρυταινοειδείς χόνδροι καταλαμβάνουν τη μισή αυτής της απόστασης, και το υοειδές οστό 

αποτελεί το κύριο στοιχείο στήριξης των μυών της γλώσσας και του λάρυγγα. Η επιγλωττίδα 

βρίσκεται σε υψηλότερη θέση (επίπεδο Α3-4 σπονδύλου) σε σχέση με αυτή του ενήλικα 

(επίπεδο Α5-6 σπονδύλου), είναι μακρύτερη, λεπτότερη και με χαρακτηριστικό σχήμα Ω και 

όχι U (όπως των ενηλίκων), που εξηγεί την ευκολότερη εκτέλεση άμεσης λαρυγγοσκόπησης 

με ευθεία λάμα Miller. Έτσι,  ο νεογνικός λάρυγγας στο σύνολό του είναι πιο επιρρεπής σε 

σύμπτωση κατά τη διάρκεια της εισπνοής, αυξάνοντας τις αντιστάσεις του ανώτερου 

αεραγωγού. Η νεογνική τραχεία έχει μήκος 4cm, διάμετρο 2-4mm, ενώ από in vivo μελέτες 

φάνηκε ότι το στενότερο σημείο του αεραγωγού των νεογνών και των παιδιών έως 5 ετών 

είναι οι φωνητικές χορδές και η υπογλωττιδική περιοχή, που έχει ελλιπτοειδές σχήμα, και 

μπορεί να εκπτυχθεί κατά την είσοδο του τραχειοσωλήνα. Σημαντικό στοιχείο είναι ότι οι 

βλάβες μετά την αποσωλήνωση των νεογνών εντοπίζονται κυρίως στην υπογλωττιδική 
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περιοχή, ενώ μία μικρή μόνο μείωση στη διάμετρο λόγω οιδήματος έχει ως αποτέλεσμα 

σοβαρή απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού. Η εμφάνιση οιδήματος επηρεάζεται από 

παράγοντες, όπως ο αριθμός προσπαθειών διασωλήνωσης, η εργώδης διασωλήνωση και η 

υπερπλήρωση του αεροθαλάμου.  Τέλος, ο θωρακικός κλωβός διαφέρει σε μορφή και 

λειτουργία, καθώς έχει χόνδρινη σύσταση, οι πλευρές είναι πιο οριζόντιες, τα κοιλιακά 

όργανα μεγαλύτερα, που μετατοπίζουν το διάφραγμα προς τα πάνω, η υπολειπόμενη 

λειτουργική χωρητικότητα FRC  μικρότερη σε σχέση με το μεγάλο κυψελιδικό όγκο, με 

αποτέλεσμα τη μικρή αντοχή σε συνθήκες άπνοιας και την εύκολη ανάπτυξη υποξίας. 

Όσον αφορά στις παθοφυσιολογικές ιδιαιτερότητες του αεραγωγού και της αναπνοής τους,  

τα νεογνά έχουν υποχρεωτική ρινική αναπνοή, και μία ενδεχόμενη απόφραξη της ρινικής 

κοιλότητας, είτε από έντονες εκκρίσεις είτε λόγω ατρησίας ρινικών χοανών, μπορεί να  

οδηγήσει σε σοβαρή αναπνευστική δυσχέρεια, που εκδηλώνεται κυρίως με εμφάνιση  

εισπνευστικού σιγμού (stridor), σε συνδυασμό με επίταση ρινικών πτερυγίων, εισολκές και 

χαρακτηριστική κίνηση της κεφαλής (head bobbing). Ακόμα, τα νεογνά εμφανίζουν 

επικράτηση του παρασυμπαθητικού, με αποτέλεσμα μία τάση για εμφάνιση βραδυκαρδίας 

κατά τη λαρυγγοσκόπηση και ενδοτραχειακή διασωλήνωση ή σε παρατεταμένη υποξία. 

Επίσης, είναι σημαντικό να αναφερθεί ότι σε αυτή την κατηγορία ασθενών υπάρχει η 

πιθανότητα εμφάνισης μίας αιμοδυναμικής κατάστασης κατά τη διάρκεια των πρώτων 4 

μηνών ζωής, που ονομάζεται «μεταβατική κυκλοφορία», η οποία αφορά στη μετάπτωση της 

εξωμήτριας σε εμβρυϊκή κυκλοφορία, ειδικά αν το νεογέννητο/νεογνό εκτεθεί σε συνθήκες 

υποξίας, υποθερμίας ή οξέωσης, και οφείλεται στην επαναδιάνοιξη του αρτηριακού πόρου, 

του ωοειδούς τρήματος και στη μείωση των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων. Όλα τα 

παραπάνω  απαιτούν την εκτέλεση ενδοτραχειακής διασωλήνωσης από πολύ έμπειρο 

αναισθησιολόγο, ενώ μία ενδεχόμενη δυσκολία στη διαχείριση του αεραγωγού των νεογνών 

μπορεί να αποβεί εφιαλτική ή και μοιραία.  

Προγνωστικοί δείκτες δύσκολου αεραγωγού στα νεογνά. Η μη προβλεπόμενη δυσκολία 

στον αερισμό με μάσκα και ασκό στα νεογνά κυμαίνεται από 2,8-6,6%, ενώ η επίπτωση της 

δύσκολης ενδοτραχειακής διασωλήνωσης από 0,06-1,34%. Επί του παρόντος δεν υπάρχει 

κάποια επίσημη κλίμακα που να μπορεί να προβλέψει με ακρίβεια το βαθμό δυσκολίας στον 

αερισμό με μάσκα ή στη διασωλήνωση των νεογνών. Παρόλα αυτά, υπάρχει μεγάλος αριθμός 

προγνωστικών δεικτών, αλλά η ευαισθησία και ειδικότητά τους διαφέρει στην κλινική πράξη. 

Τέτοιοι δείκτες είναι η ευκολία έλξης της κάτω γνάθου προς τα μπροστά, η κίνηση της 

ατλαντοϊνιακής άρθρωσης, το μικρό μέγεθος της κάτω γνάθου, το αυξημένο πάχος της 

γλώσσας και η μικρή θυρεοπωγωνική απόσταση. Αλόμα, προβλεπόμενη δυσκολία στη 

διαχείριση του αεραγωγού υπάρχει, με υψηλή ευαισθησία, σε παρουσία συγγενών συνδρόμων 

ή συστηματικών παθήσεων, καθώς και σε επισκοπική αναγνώριση περίεργου προσωπείου, 

κρανιοπροσωπικών συνδρόμων,  μικρογναθίας ή υποπλαστικής κάτω γνάθου, προγναθισμού, 

αδυναμίας κάμψης και έκτασης του αυχένα λόγω παρουσίας αυχενικής μάζας, που μπορούν 

να σχετίζονται με σύνδρομα όπως Pierre Robin, Apart, Hunter και Hurlet, Backwith-

Wiedermann, Freeman-Sheldon, Down, Klippel-Fail, Hallermann-Streiff, Arthrogryposis, 

Cri-du-chat, Edwards και άλλα. Επιπρόσθετα, η εκτίμηση του αεραγωγού των νεογνών θα 

πρέπει να περιλαμβάνει τόσο στοιχεία από το ιστορικό, όπως επιπλοκές κατά τον τοκετό, 

τραύμα, προηγούμενη χειρουργική επέμβαση, στοιχεία από προηγούμενη διαχείριση 

αεραγωγού, όσο και από την παρούσα παθολογία του νεογνού, αλλά και στοιχεία από το 

κλάμα ή τη σίτιση του νεογνού, όπως μορφολογία στόματος, μέγεθος γλώσσας, σχήμα 
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υπερώας και προσβασιμότητα αεραγωγού. Τέλος, σοβαρή υποψία για δύσκολη διαχείριση 

του αεραγωγού εγείρει η παρουσία δυσμορφιών του αυτιού. Τα πιο συχνά δυσμορφικά 

σύνδρομα των νεογνών περιγράφονται στον παρακάτω Πίνακα 1.  

Πίνακας 1. Συσχέτιση  κρανιοπροσωπικών δυσμορφιών με συγγενή σύνδρομα. 
Μικρογναθία Πιθανή  

μικρογναθία 

Μακρογλωσσία Στοματoτραχειακή   

Παθολογία 

Άλλες  δυσμορφίες 

Αλληλουχία 

Pierre-Robin 

Αρθρογρύπωση, 

Τρισωμία 8 

Σ. Beckwith-

Wiedemann 

Μικροστομία Πλήρης 

περιορισμός 

αυχενικής μοίρας 

Σύνδρομο  Stickler Τρισωμία 9 Συγγενής 

υποθυρεοειδισμός 

Συγγενής βρεγματο-

κροταφική 

δυσλειτουργία 

Αρθρογρύπωση 

Σύνδρομο Smith-

Lemli-Opitz 

Τρισωμία 13 

(Patau) 

Σύνδρομο  Down Στένωση τραχείας Μυϊκή δυστροφία 

Emery-Dreiffus 

Σύνδρομο  

Treacher-Collins 

Τρισωμία 18 

(Edward) 

Κυστικό  ύγρωμα Λαρυγγική  κύστη Άλλα 

Σύνδρομο  πρώτο 

τόξου 

Σύνδρομο  

Cornelia Lange 

Βλεννοπολυ-

σακχαρίδωση 

Στένωση τραχείας  

 Σύνδρομο 

Schpitzen 

Τρισωμία 4p   

 Σ. Freeman-

Sheldon 

Σ. Weaver   

 

Τεχνικές  πρόσβασης του νεογνικού αεραγωγού. Για την καλύτερη πρόσβαση του νεογνικού 

αεραγωγού απαραίτητη θεωρείται η τοποθέτηση κυλινδρικού μαξιλαριού κάτω από τις 

ωμοπλάτες του, ώστε να επιτρέπει τη μετακίνηση του κεφαλιού σε ουδέτερη θέση. Ο 

λιγότερο επεμβατικός τρόπος αερισμού και οξυγόνωσης των νεογνών περιλαμβάνει αερισμό 

με μάσκα και ασκό με θετικές πιέσεις, που επιτρέπει μέγιστη εισπνευστική πίεση Ppeak inspiratory 

έως 15cmH2O, ενώ καταλληλότερες θεωρούνται οι διαφανείς μάσκες που επιτρέπουν την 

συνεχή παρακολούθηση του χρώματος των χειλιών ή της παρουσίας εκκρίσεων/εμεσμάτων 

στη στοματική κοιλότητα.  

Ακόμα, κατά τη διάρκεια της εισαγωγής στην αναισθησία παρατηρείται προοδευτική μείωση 

του μυϊκού τόνου, κυρίως του γενειογλωσσικού μυός και των μυών του στοματοφάρυγγγα, με 

αποτέλεσμα μετακίνηση της γλώσσας προς τον οπίσθιο φάρυγγα και απόφραξη του ανώτερου 

αεραγωγού. Σε αυτές τις περιπτώσεις απαιτείται καλή στεγανοποίηση της προσωπίδας και 

ταυτόχρονη εφαρμογή χειρισμών που διατηρούν ανοικτό το στόμα και τη γλώσσα μακριά 

από τον οπίσθιο φάρυγγα. Η τοποθέτηση στοματοφαρυγγικού αεραγωγού μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί εναλλακτικά, αλλά απαιτείται προσοχή στη σωστή επιλογή μεγέθους και 

στην εξασφάλιση ικανοποιητικού βάθους αναισθησίας, προς αποφυγή πρόκλησης βήχα, 

εμέτου ή λαρυγγόσπασμου.  

Άμεση λαρυγγοσκόπηση και ενδοτραχειακή διασωλήνωση στα νεογνά. Η άμεση 

λαρυγγοσκόπηση αποτελεί την πιο συχνή μέθοδο ενδοτραχειακής διασωλήνωσης των 

νεογνών. Παρόλο που η κλασική θέση «όσφρησης πρωινού αέρα» είναι ιδανική για τα 

μεγαλύτερα παιδιά και τους ενήλικες, καθώς επιτρέπει κατά το δυνατό τον ευθειασμό των 

αξόνων του αεραγωγού, η θέση αυτή δεν είναι κατάλληλη για τα νεογνά, καθώς μετατοπίζει 

τον λάρυγγα ακόμα υψηλότερα, συμβάλλοντας σε μεγαλύτερη δυσκολία. Αντίθετα η 

τοποθέτηση της κεφαλής των νεογνών σε ουδέτερη θέση επιτρέπει των ευθειασμό του 
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στοματικού, φαρυγγικού και λαρυγγικού άξονά τους. Ακόμα, για την άμεση 

λαρυγγοσκόπηση ιδανική επιλογή αποτελεί το λαρυγγοσκόπιο με ευθεία λάμα Miller, καθώς 

προσφέρει καλύτερη μετατόπιση της βάσης της γλώσσας, επιτρέπει την έλξη της 

επιγλωττίδας, είναι μικρή σε μέγεθος και χωράει άνετα στη στοματική τους κοιλότητα,  ενώ 

είναι σημαντικό να εφαρμόζεται παράλληλα και ο χειρισμός BURP(πίεση προς τα πίσω, 

πάνω και δεξιά), που επιτρέπει καλύτερη άμεση επισκόπηση των φωνητικών χορδών.  

Επιλογή τραχειοσωλήνων με ή χωρίς αεροθάλαμο.  Για πολλά χρόνια η επιλογή 

τραχειοσωλήνα στα νεογνά ήταν υποχρεωτικά χωρίς αεροθάλαμο, ώστε να αποφευχθεί η 

πιθανότητα τραυματισμού του βλεννογόνου της υπογλωττιδικής περιοχής, που θεωρητικά 

είναι το στενότερο σημείο του αεραγωγού των νεογνών. Σήμερα αυτή η πεποίθηση έχει 

αλλάξει αρκετά, καθώς γνωρίζουμε ότι ο αεραγωγός των νεογνών είναι περισσότερο 

ελλιπτοειδής παρά κυλινδρικός, και ότι το στενότερο σημείο του είναι οι φωνητικές χορδές, 

παρόλο που είναι αρκετά μαλακές ώστε να επιτρέπουν τη δίοδο του τραχειοσωλήνα και την 

αύξηση της εσωτερικής τους διαμέτρου. Τα πλεονεκτήματα της χρήσης τραχειοσωλήνα με 

αεροθάλαμο στα νεογνά περιλαμβάνουν α. μείωση της πιθανότητας διεγχειρητικής αλλαγής 

τραχειοσωλήνα από 25% σε 2%, β. μείωση των απωλειών του αναπνεόμενου όγκου, 

καλύτερες συνθήκες μηχανικού αερισμού πνευμόνων και βελτίωση οξυγόνωσης, γ. καλύτερη 

στεγανοποίηση του αεραγωγού και μικρότερη πιθανότητα εισρόφησης, δ. μείωση της 

πιθανότητας ατυχηματικής αποσωλήνωσης, ε. μείωση της περιβαλλοντικής μόλυνσης, στ. 

αύξηση της χρήσης τραχειοσωλήνων  χαμηλής πίεσης-μεγάλου όγκου, και κατά συνέπεια 

μείωση της πιθανότητας τραυματισμού κατά την αποσωλήνωση, ζ. μείωση της πιθανότητας 

εμφάνισης λαρυγγόσπασμου, καθώς η επίπτωσή της από τη χρήση τραχειοσωλήνων χωρίς 

αεροθάλαμο είναι μεγαλύτερη, η. μεγαλύτερη διάρκεια παραμονής και μικρότερο ποσοστό 

νοσηρότητας κατά τη χρήση τους στη ΜΕΝΝ. Είναι σημαντικό ο αεροθάλαμος να μην 

υπερπληρώνεται με αέρα, ώστε να μην ξεπερνά σε πίεση τα 20mmHg, και η ασκούμενη 

πίεση να παρακολουθείται ανά τακτά διαστήματα. 

Η επιλογή του κατάλληλου μεγέθους τραχειοσωλήνα γίνεται συνήθως με βάση την ηλικία 

των παιδιών, αλλά μέχρι την ηλικία των 2 ετών ο υπολογισμός γίνεται αδρά και με βάση και 

τη σωματική διάπλαση τους, όπως φαίνεται και στον Πίνακα 2. Παρόλα αυτά, για επιλογή 

τραχειοσωλήνα με αεροθάλαμο αφαιρούμε 0,5mm από την αρχικά υπολογιζόμενη εσωτερική 

διάμετρο.  

Πίνακας 2.  Υπολογισμός του κατάλληλου μεγέθους τραχειοσωλήνα χωρίς αεροθάλαμο. 

ΗΛΙΚΙΑ ΕΣΩΤΕΡΙΚΗ ΔΙΑΜΕΤΡΟΣ ΣΕ mm  

Πρόωρο  νεογέννητο (<1000gr) 2,5 

Πρόωρο νεογέννητο (1000-2500gr) 3 

Τελειόμηνο νεογέννητο έως 6 μηνών 3,0 – 3,5 

1 - 2 έτη 4,0 – 4,5 

>  2  έτη ηλικία / 4  +  4 

 

Χρήση υπεργλωττιδικών συσκευών στα νεογνά. Τα τελευταία χρόνια έχει αυξηθεί 

σημαντικά η διαθεσιμότητα αλλά και η χρήση υπεργλωττιδικών συσκευών στα νεογνά. Για 

πολλά χρόνια, η μοναδική εναλλακτική επιλογή αερισμού θετικών πιέσεων στην κλασική 

επιλογή αερισμού με μάσκα- ασκό στα νεογνά ήταν η κλασική λαρυγγική μάσκα 

classicLMA, που όμως συνοδευόταν από πολλά μειονεκτήματα, όπως εύκολη μετατόπιση, 

αδυναμία προστασίας από αναγωγή και εισρόφηση, αδυναμία αερισμού σε πιέσεις 

μεγαλύτερες των 20cmH2O. Σήμερα, με την αύξηση της διαθεσιμότητας νεογνικού 
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εξοπλισμού, θεωρείται επιβεβλημένη η χρήση υπεργλωττιδικών συσκευών 2
ης

 γενιάς και στα 

νεογνά, που προσφέρουν τη δυνατότητα αναρρόφησης γαστρικού περιεχομένου αλλά και 

αερισμού υψηλότερων θετικών πιέσεων. Οι πιο δημοφιλείς  νεογνικές συσκευές είναι η i-Gel, 

η Supreme LMA, η LMA Protector, και η Laryngeal Tube-S. Η θέση τους στην κλινική 

πράξη ενισχύεται και από το γεγονός ότι έχουν ενσωματωθεί στον αλγόριθμο αντιμετώπισης 

του μη προβλεπόμενου δύσκολου νεογνικού αεραγωγού, ενώ σε πολλές βιβλιογραφικές 

αναφορές έχουν χρησιμοποιηθεί ως μέσο διασωλήνωσης, με τη βοήθεια ινοπικού 

βρογχοσκοπίου. 

Οπτικά και video-λαρυγγοσκόπια. Παρόλο που το ινοπτικό βρογχοσκόπιο παραμένει το 

gold-standard στη διαχείριση του δύσκολου νεογνικού αεραγωγού, αναγνωρίζεται ότι η 

χρήση του δεν είναι πάντα εύκολη ή εφικτή, είτε λόγω της ανάγκης άμεσης επείγουσας 

παρέμβασης, είτε λόγω της μη διαθεσιμότητας της συσκευής ή της έλλειψης εκπαίδευσης στη 

χρήση της, είτε λόγω της χρήσης τραχειοσωλήνων ID 2,5 ή 3,0mm. Σήμερα υπάρχουν 

διαθέσιμα διάφορα εναλλακτικά λαρυγγοσκόπια, κατάλληλα για χρήση σε νεογνά, όπως το 

οπτικό λαρυγγοσκόπιο Airtraq, το Glidescope, το video-λαρυγγοσκόπιο C-Mac, τα οποία 

προσφέρουν βελτιωμένη εικόνα των δομών του λάρυγγα, έχουν μικρότερη καμπύλη 

εκμάθησης και μπορούν να είναι άμεσα διαθέσιμα σε κάθε ζήτηση. Η θέση τους στην κλινική 

πράξη επιβεβαιώνεται και την ενσωμάτωση της χρήσης τους στον αλγόριθμο αντιμετώπισης 

του μη προβλεπόμενου δύσκολου νεογνικού αεραγωγού. 

Χειρουργική  κρικοθυρεοτομή στα νεογνά. Η χειρουργική  κρικοθυρεοτομή δεν  συστήνεται 

σε παιδιά ηλικίας μικρότερης των 6 ετών και ειδικά σε νεογνά, λόγω της εμφάνισης  υψηλού 

ποσοστού επιπλοκών, όπως υποδόριο εμφύσημα, αιμάτωμα τραχήλου, κάκωση φωνητικών 

χορδών ή τραχείας, πνευμοθώρακα, υπογλωττιδική στένωση ή/και απώλεια αεραγωγού. Σε 

περιπτώσεις ανάγκης χειρουργικής  παρέμβασης του αεραγωγού στα νεογνά, η παρουσία 

ΩΡΛ χειρουργού με μεγάλη εμπειρία στο νεογνικό αεραγωγό είναι επιβεβλημένη. 

Αλγόριθμος  διαχείρισης  μη προβλεπόμενου δύσκολου  νεογνικού  αεραγωγού. 

Βιβλιογραφικά αναγνωρίζεται ότι η επίπτωση του μη προβλεπόμενου δύσκολου αεραγωγού 

στα παιδιά είναι σχετικά χαμηλή, με ποσοστό 0,08%  για παιδιά  χωρίς συνοδά  προβλήματα 

υγείας έως 0,42% σε όλο τον παιδιατρικό πληθυσμό.  Η πρώτη αναφορά για ανάγκη 

δημιουργίας αλγορίθμου διαχείρισης μη προβλεπόμενου δύσκολου αεραγωγού σε παιδιά 

έγινε το 2010,  όταν οι Weiss και Engelhardt σε άρθρο τους υπογράμμισαν την ανάγκη όχι 

τόσο σύνταξης συστάσεων, αλλά την παρουσίαση μία απλοποιημένης σειράς ενεργειών, που 

θα μπορούσε να ακολουθήσει κάθε αναισθησιολόγος που χορηγεί αναισθησία σε παιδιά 

χωρίς να έχει μεγάλη εμπειρία. Μάλιστα τόνισαν ότι η πρότασή τους στηρίχθηκε στις αρχές 

του επίσημου αλγόριθμου της DAS 2013(Difficult Airway Society) για τη διαχείριση του μη 

προβλεπόμενου δύσκολου αεραγωγού σε ενήλικες. Σύμφωνα με την πρότασή τους η 

διαχείριση του μη προβλεπόμενου δύσκολου αεραγωγού σε παιδιά αφορά σε τρεις τομείς, Α: 

της αποτελεσματικής οξυγόνωσης, Β: της επιτυχούς διασωλήνωσης, και C: της διάσωσης, 

που περιλαμβάνει όλες τις ενέργειες επεμβατικού αεραγωγού. Έτσι, το 2015 η DAS 

ανακοίνωσε τις πρώτες κατευθυντήριες οδηγίες για τη διαχείριση του μη προβλεπόμενου 

δύσκολου αεραγωγού σε παιδιά ηλικίας 1-8 ετών.  

Οι παραπάνω οδηγίες δεν περιλαμβάνουν τα νεογνά και βρέφη, και ο λόγος είναι τα ιδιαίτερα 

ανατομικά και παθοφυσιολογικά χαρακτηριστικά αυτής της κατηγορίας ασθενών, η ταχύτητα 

εμφάνισης αποκορεσμού, ο περιορισμός στο διαθέσιμο εξοπλισμό, ο βαθμός επικινδυνότητας 

των επεμβατικών τεχνικών, και συνολικά η ανάγκη διαχείρισης από πολύ έμπειρους 
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αναισθησιολόγους. Έτσι, η διαχείριση του αεραγωγού των νεογνών/βρεφών μπορεί να αφορά 

στον προβλεπόμενο, στον ύποπτο και στον μη προβλεπόμενο δύσκολο αεραγωγό, που έχει 

και τις πιο καταστροφικές επιπτώσεις, καθώς απαιτεί  άμεση επείγουσα παρέμβαση και 

σχετίζεται με υψηλή νοσηρότητα. 

Το 2012 οι Johansen και συνεργάτες παρουσίασαν τον αλγόριθμο διαχείρισης αεραγωγού 

του απνοϊκού νεογνού ή νεογνού με ανεπαρκή αναπνευστική προσπάθεια. Σύμφωνα με 

αυτόν, η αρχική προσέγγιση του νεογνού αφορά σε βελτιστοποίηση της θέσης κεφαλής, 

επιλογή κατάλληλου μεγέθους προσωπίδας, εφαρμογή jaw thrust ή τοποθέτηση 

στοματοφαρυγγικού αεραγωγού, με στόχο την επίτευξη ικανοποιητικού αερισμού με μάσκα-

ασκό. Εφόσον αυτή είναι ικανοποιητική, και υπάρχει ανάγκη μηχανικής υποστήριξης, τότε 

ακολουθεί η προσπάθεια ενδοτραχειακής διασωλήνωσης υπό άμεση όραση με χρήση ευθείας 

λάμας, όπου επιτρέπονται έως 4 προσπάθειες συνολικά από όλα τα εμπλεκόμενα άτομα, έως 

2 προσπάθειες για κάθε διαφορετικό άτομο, διάρκειας 30sec η κάθε μία, ενώ ανάμεσα στις 

προσπάθειες είναι υποχρεωτικός ο αερισμός με μάσκα-ασκό τουλάχιστον για 2min. Εφόσον ο 

αερισμός με μάσκα-ασκό από την αρχή δεν είναι ικανοποιητικός, λόγω κακής εφαρμογής 

μάσκας ή κρανιοπροσωπικών δυσμορφιών, η επιλογή είναι η άμεση τοποθέτηση 

υπεργλωττιδικής συσκευής αερισμού ΥΣΑ, η επιβεβαίωση ικανοποιητικού αερισμού και η 

σταθεροποίησή της. Εάν τόσο η τοποθέτηση ΥΣΑ όσο και η ενδοτραχειακή διασωλήνωση 

υπό άμεση όραση αποτύχουν, τότε απαραίτητη θεωρείται η επάνοδος σε αερισμό με μάσκα-

ασκό, η άμεση κλήση εξειδικευμένης βοήθειας, που επιτρέπεται να εκτελέσει μέχρι άλλες 2 

προσπάθειες διασωλήνωσης υπό άμεση όραση, και εφόσον και αυτές αποτύχουν, θα πρέπει 

να κληθεί εξωτερική βοήθεια από ΩΡΛ χειρουργούς, να γίνει τελική προσπάθεια 

διασωλήνωσης με video-λαρυγγοσκόπιο, bougie ή εύκαμπτο βρογχοσκόπιο, ενώ επί 

αποτυχίας θεωρείται επιβεβλημένη η εκτέλεση χειρουργικής τραχειοστομίας από 

εξειδικευμένους ΩΡΛ χειρουργούς.  Η αλληλουχία των ενεργειών φαίνεται στο παρακάτω 

Διάγραμμα. 
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B9.B. ANESTHESIA IN NEONATES - CIRCULATION AND 

THERMOREGULATION 

GEORGIA NIKOLAIDOU 

Anesthesiologist 

One of the most challenging tasks is the provision of safe and effective anesthesia 

care of a newborn for surgery. Neonatal anesthesia demands a thorough understanding 

of the changing physiology and pathology of the neonate. Neonates undergoing 

surgery are at higher risk than older children for anesthesia-related adverse events, 

which can be explained by the unique respiratory and cardiovascular physiology of 

this patient group.  

The fetal circulation essentially bypasses the lungs by shunting blood right to left: in 

the fetus pulmonary vascular resistance (PVR) is relatively high because of the low 

PO2 and small lung volumes, whereas the systemic vascular resistance (SVR) is low ( 

the placenta is a low –resistance circuit ). The resulting relatively higher right-sided 

pressures in fetal life promote blood shunting from the right atrium (RA) to the left 

atrium (LA) via the foramen ovale and from the pulmonary artery to the systemic 

circulation (aorta) via the ductus arteriosus. After birth, PVR falls rapidly as the lungs 

expand and clamping the umbilical cord increases SVR. As a result, right sided 

pressures fall and left sided pressures rise. Blood no longer tends to shunt right to left 

and blood in the pulmonary and systemic circulations is essentially separated. 

Neonates have a dynamic circulation that can convert to the fetal circulation at any 

time. In the first week after birth, neonatal pulmonary circulation is sensitive to 

hypoxia, hypercarbia, asphyxia, acidosis, hypothermia, hypo- or hyperglycemia, 

hypocalcemia, and sepsis, all of which may cause an increase in pulmonary vascular 

resistance and thus a re-opening of transitional circulation shunts, leading to persistent 

fetal circulation ,also known as pulmonary persistent hypertension of the neonate 

(PPHN) . Pulmonary hypertension is one of the major risk factors for the morbidity 

and mortality related to neonatal anesthesia. Conventional treatment for this condition 

includes tracheal intubation and mechanical ventilation to restore normal lung 

volume, correction of acidosis, restoration of circulatory volume and inotropic 

support. Over the last decade the use of inhalation of nitric oxide (iNO) has become a 

principle treatment for PPHN. For those patients that failed to respond to iNO the use 

of extracorporeal life support (ECMO) has been shown to achieve good results.   

The fetal and postnatal myocardium is structurally and functionally immature with a 

limited ability to increase cardiac output (CO), compared to the older child. Increases 

in the CO are mediated primarily through increasing HR, whereas increases in preload 

cause little or no change in CO. The neonatal pericardium has fewer contractible 

elements resulting in limited ability to increase stroke volume (SV) by the Frank- 

Starling mechanism and difficulty in maintaining cardiac output (CO) with increased 

afterload. A deficiency in elastic elements parallels the deficiency of contractile 

elements, resulting in reduced ventricular compliance. The lower ventricular 

compliance and equal muscle mass of the right and the left ventricles at birth produce 

increased ventricular interdependence in that changes in ventricular pressure impact 

the function of the other ventricle through the ventricular septum to a greater extent. 
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Autonomic innervation is incomplete at birth in that parasympathetic innervations is 

fully functional, while sympathetic innervation is incompletely developed. While 

slow heart rates can reduce cardiac output, the rapid heart rate of the neonate can also 

limit diastolling filling and stroke volume. After optimizing filling pressures via 

administration of crystalloid fluid heart rate between 120-180 bpm should be the 

target for neonates.    

Children are at risk of hypothermia during surgery. Thermoregulation in the neonate 

differs markedly from the older child. Heat loss is a particular problem at 

resuscitation. Hypothermia can also occur during transfer of infants to neonatal units, 

during routine care and in operating theatres. Similarly, hyperthermia can have severe 

adverse consequences and should be avoided.  Neonates are more susceptible to 

hypothermia because of the larger body surface- to body weight relationship, the high 

respiratory water loss, the poorly developed insulating subcutaneous tissue, the 

immaturity of the central thermoregulatory response and the inability to use shivering 

thermogenesis. These limitations are partially compensated with the unique method 

that neonates utilize of non shivering thermogenesis via brown fat.  Both volative and 

intravenous drugs, hypoglycemia and cerebral damage further increase heat loss. 

Hypothermia can result in acidosis, hypoxemia, apnea, hypoventilation and cardiac 

arrest. Pulmonary vasoconstriction may cause an increase in pulmonary artery 

pressure, right-to left shunting and cardiopulmonary decompensation. Maintaining a 

neutral thermal environment via warming of the operative suite, use of radiant 

warmers, force air heating units and warmed intravenous fluids are beneficial. 

However, close attention to the type of surgery, choice of monitoring and warming 

devices used is necessary to avoid misinterpretation of temperature measurement and 

potential for overheating. 

The goal of anesthetic management is the application of the pathophysiological 

principles to basic clinical anesthesia. Identification and classification of defects on 

the basis of physiology provides an organized framework for the intra- and 

postoperative anesthetic management. 
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B10. Ποιότητα και Ασφάλεια στην Παιδιατρική Αναισθησία 

B10.A. Τα κρίσιμα συμβάματα κατά τη χορήγηση αναισθησίας στα 

παιδιά 

AΝΝΑ ΜΑΛΙΣΙΩΒΑ 

   

Διευθύντρια Αναισθησιολογικού Τμήματος και Ιατρείου Πόνου Νοσοκομείου Παίδων 

Π & Α Κυριακού 

 

Η συχνότητα, η φύση και η έκβαση των κρίσιμων συμβαμάτων καθώς και οι 

δυνητικοί  παράγοντες κινδύνου σε παιδιά τα οποία υποβάλλονται σε γενική 

αναισθησία δεν έχουν επαρκώς μελετηθεί συνολικά στην Ευρώπη. Η πλειονότητα 

των προηγούμενων σχετικών μελετών (1971-2014) εστίαζαν είτε σε ένα μεμονωμένο 

νοσοκομείο είτε σε μία χώρα.  

Από την άλλη ο καθορισμός του όρου σύμβαμα στην περιεγχειρητική περίοδο 

ποικίλλει από μελέτη σε μελέτη καθιστώντας τη  συγκριτική αξιολόγηση δύσκολη. 

Το κενό αυτό προσπάθησε να καλύψει η APRICOT, μία προοπτική πολυκεντρική 

μελέτη η οποία περιέλαβε παιδιά από νεογέννητα έως 15 ετών που υποβλήθηκαν σε 

προγραμματισμένες ή επείγουσες επεμβάσεις για διαγνωστικούς ή χειρουργικούς 

λόγους από τον Απρίλιο του 2014 έως τον Ιανουάριο του 2015. 

Έλαβαν μέρος 261 κέντρα από 33 Ευρωπαϊκές χώρες με 31.127 χορηγήσεις 

αναισθησίας σε 30.874 παιδιά με μέση ηλικία τα 6 έτη. 

Στο πρωτόκολλο υπήρχε λεπτομερής ορισμός των κατωτέρω συμβαμάτων, τα οποία 

στα αποτελέσματα της μελέτης  παρουσίασαν την ακόλουθη συχνότητα: 

 

ΣΥΜΒΑΜΑ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 

Λαρυγγόσπασμος 1,2% 

 

Βρογχόσπασμος  1,2% 

Πνευμονική εισρόφηση  0,1% -9,3/10.000 αναισθησίες 

Λανθασμένη χορήγηση φαρμάκου (λάθος 

δοσολογία, φάρμακο ή οδός χορήγησης)  

0,2% 

Αναφυλαξία 0,01% 

Καρδιαγγειακή αστάθεια που απαίτησε 

παρέμβαση  

 

1.9%.  

Το 5,5% αυτών είχε πτωχή έκβαση 

Νευρολογική βλάβη 1·6/10 000 αναισθησίες ή 0·02% 

Περιεγχειρητική καρδιακή ανακοπή 0,03%  

(υποξαιμία 40%, χαμηλή καρδιακή 

παροχή 40%, υπόταση 20%) 

 

Λαρυγγικός σιγμός κατά την αφύπνιση ή στη 

ΜΜΑΦ  

 

0,7% σε σύνολο, 1,1% μετά 

διασωλήνωση 

ΣΥΝΟΛΙΚΗ ΜΕΣΗ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 5,2% 
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Η συχνότητα των σοβαρών κρίσιμων συμβαμάτων σχετίζονταν σημαντικά με την κατηγορία κατά 

ASA  

Ι 3,5% 

ΙΙ 5,7% 

ΙΙΙ 9,0% 

IV και V 15,0% 

 

Η μέση συχνότητα των περιεγχειρητικών κρίσιμων συμβαμάτων ήταν 5,2%. Αυτή 

ήταν σημαντικά υψηλότερη κατά τη γενική αναισθησία παρά κατά την καταστολή 

(2.69%) Από τα 1637 συμβάματα τα 283 (17,3%) είχαν σαν αποτέλεσμα επιπρόσθετη 

αντιμετώπιση μετά το πέρας της αναισθησίας, παράταση της παραμονής στο 

νοσοκομείο ή και τα δύο. 

Σε όλες τις ηλικιακές ομάδες η πρώτη αιτία συμβαμάτων ήταν το αναπνευστικό 

σύστημα ενώ οι επιπλοκές από το καρδιαγγειακό παρατηρήθηκαν  κυρίως σε νεογνά 

και βρέφη. 

Οι επιπλοκές από το αναπνευστικό ήταν της τάξης του 3,1%, ενώ από το 

καρδιαγγειακό του 1,9%. Το  5,4% των καρδιαγγειακών επιπλοκών απαίτησαν άμεση 

παρέμβαση και οδήγησαν ή θα μπορούσαν να οδηγήσουν σε μείζονα ανικανότητα ή 

και θάνατο. 

 Η συνολική θνητότητα στις 30 μέρες νοσηλείας ήταν 10/10.000 ή 0,1%, ανεξάρτητη 

από το είδος της αναισθησίας και απόλυτα συμβατή με προηγούμενες μελέτες. 

Κανένας από τους θανάτους που αναφέρθηκαν δε σχετίστηκε με την αναισθησία.  

Η ηλικία ήταν ένας ανεξάρτητος παράγοντας με σχετικό κίνδυνο 0,88.Σε παιδιά κάτω 

των 6 ετών παρατηρήθηκε σημαντικά ψηλότερη συχνότητα τόσο αναπνευστικών όσο 

και καρδιαγγειακών επιπλοκών. 

 Η ανάλυση των καμπυλών λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη (ROC) υπέδειξε ότι 

παιδιά μικρότερα των 3-3,5 ετών θα έπρεπε να αντιμετωπίζονται σε τριτοβάθμια 

νοσοκομεία ή από αναισθησιολόγους με ειδική εκπαίδευση ώστε να ελαττωθεί ο 

αριθμός  και να βελτιωθεί η έκβαση των περι-αναισθητικών κρίσιμων συμβαμάτων. 

Η καταγραφή των αποτελεσμάτων της APRICOT από τα κέντρα που συμμετείχαν 

είναι αρκετά πλήρης και η ανωνυμία πιθανόν διευκόλυνε την αναφορά των 

συμβαμάτων. Αυτά τα γεγονότα οδηγούν τους συγγραφείς να θεωρήσουν ότι τα 

αποτελέσματα της μελέτης μπορούν να γενικευθούν. 

Η συχνότητα των αναφερόμενων συμβαμάτων είναι μεγαλύτερη από προηγούμενες 

μελέτες που ήταν είτε αναδρομικές είτε στηρίζονταν σε εθελοντικές αυτοαναφορές 

και είχαν οδηγήσει σε υποτίμηση της νοσηρότητας στην παιδιατρική αναισθησία. 

Η έλλειψη εμπειρίας της αναισθησιολογικής ομάδας προσδιορίστηκε ως σημαντικός 

παράγοντας κινδύνου για τα σοβαρά κρίσιμα συμβάματα κυρίως στους μικρότερους 

σε ηλικία ασθενείς αλλά και σε βαριές επεμβάσεις. Αυτό δεν αναφέρεται σε 

προηγούμενες Ευρωπαϊκές μελέτες. 

Η εμπειρία του αναισθησιολόγου φάνηκε ότι μειώνει τη συχνότητα των συμβαμάτων 

από το αναπνευστικό κατά 1% και του καρδιαγγειακού κατά 2% ανά έτος εμπειρίας. 

Επομένως ό όγκος των περιστατικών και η εμπειρία του αναισθησιολόγου μπορεί να 

έχουν μεγαλύτερη επίδραση στην έκβαση του ασθενούς από ότι το νοσοκομείο ή ο 
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χρόνος που ο ιατρός αφιερώνει στη διαχείριση του παιδιού λαμβάνοντας βέβαια 

υπόψιν και την κατά ASA φυσική κατάσταση.  

Τα αποτελέσματα της  APRICOT, συνεπικουρούμενα και με άλλες ενδείξεις από την 

βιβλιογραφία διακηρύσσουν με βεβαιότητα ότι ο εξειδικευμένος 

παιδοαναισθησιολόγος θα πρέπει να χορηγεί αναισθησία σε παιδιά κάτω των 3 ετών 

με ASA-PS τουλάχιστον  III, όπως και σε παιδιά με ιστορικό προωρότητας, 

συγγενούς καρδιοπάθειας και υπεραντιδραστικότητας των αεραγωγών. Ανεξάρτητα 

από την παρουσία των ανωτέρω παραγόντων κινδύνου θα πρέπει να αναλαμβάνει όλα 

τα παιδιά ηλικίας κάτω των 3 ετών. 

Στην APRICOT στο 55% των περιπτώσεων ένας μόνο αναισθησιολόγος παρείχε 

αναισθησία αλλά δεν διαπιστώθηκε διαφορά στη συχνότητα των κρίσιμων 

συμβαμάτων  συγκρίνοντας το μέγεθος ή τη σύνθεση της αναισθησιολογικής ομάδας. 

Επίσης παρατηρήθηκε μεγάλη διαφορά στην πρακτική της παιδιατρικής αναισθησίας 

στα 261 κέντρα.   

Υπάρχουν αρκετές προκλήσεις όταν προσπαθούμε να γενικεύσουμε ευρήματα 

ανάμεσα σε  νοσοκομεία ή χώρες. Για παράδειγμα η μελέτη APRICOT δεν ανέφερε 

την ποιότητα των διαθέσιμων πόρων σε κάθε νοσοκομείο. Μία έλλειψη προσωπικού, 

εξοπλισμού ή εγκαταστάσεων μπορεί να εξηγεί, εν μέρει, τη μεγάλη μεταβλητότητα 

που παρατηρήθηκε στη διαχείριση της αναισθησίας και τελικά, μπορεί να έχει 

οδηγήσει σε διαφορές στην έκβαση του ασθενούς. 

Τα δύο σημαντικά αποτελέσματα της μελέτης που πρέπει να ληφθούν σοβαρά υπόψιν 

είναι: 

 Σχετικά υψηλή συχνότητα κρίσιμων συμβαμάτων για χειρουργικές και 

διαγνωστικές παρεμβάσεις 

 Μεγάλες διαφορές στην πρακτική της παιδιατρικής αναισθησίας ανά την 

Ευρώπη 

Αυτά πρέπει  να επιστήσουν την προσοχή εθνικών και περιφερειακών φορέων αλλά 

και των επιστημονικών εταιρειών  ώστε: 

1. να εφαρμόσουν στρατηγικές για τη βελτίωση της ασφάλειας και της 

ποιότητας ώστε να ελαττωθεί ο κίνδυνος των σοβαρών κρίσιμων 

συμβαμάτων στην παιδιατρική αναισθησία, 

2. να καθιερώσουν κατευθυντήριες οδηγίες πάνω στο αντικείμενο αυτό, 

3. να υπάρξει Ευρωπαϊκή εναρμόνιση της εκπαίδευσης και της συνεχιζόμενης 

επαγγελματικής κατάρτισης στην παιδιατρική αναισθησία, 

4. να αξιολογείται η  ικανότητα για χορήγηση παιδιατρικής αναισθησίας  

5. να δημιουργηθεί ένα πανευρωπαϊκό σύστημα αναφοράς συμβαμάτων 

παιδιατρικής αναισθησίας. 
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B10.B. Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ 

ΣΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΤΟΥ ΠΑΙΔΙΚΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ 

ΕΛΕΝΑ ΛΟΓΟΘΕΤΗ 

Αναισθησιολόγος, Επιμελήτρια Α’ 

Γενικό Νοσοκομείο Βόλου «Αχιλλοπούλειο» 

 
Η πρόοδος που υπάρχει σήμερα στην ιατρική, όσον αφορά τη θεραπεία και τη 

διάγνωση πλήθους παθήσεων, έχει ως αποτέλεσμα όλο και περισσότερα νεογνά, 

βρέφη και παιδιά να υποβάλλονται σε διαδικασίες που απαιτούν αναισθησία.  

Η γενική αναισθησία στοχεύει σε μια σύνθετη απόκριση του οργανισμού, η οποία 

παράγεται από ετερογενείς κατηγορίες φαρμάκων, περιλαμβάνοντας πολύπλοκους 

μηχανισμούς σε συγκεκριμένους νευρώνες, σε διάφορες περιοχές του κεντρικού 

νευρικού συστήματος. Είναι γνωστό ότι η εφαρμογή μιας ισορροπημένης 

αναισθητικής τεχνικής είναι ευεργετική στη μείωση του νευροενδοκρινικού και του 

μεταβολικού στρες, που παράγονται από το ίδιο τo χειρουργείο, καθώς και από τον 

πόνο. 

Ωστόσο, την τελευταία δεκαετία αυξήθηκαν τα στοιχεία από πειραματικές μελέτες σε 

ζώα, οι οποίες αναφέρουν ότι η γενική αναισθησία μπορεί επίσης να προκαλέσει 

απόπτωση στον αναπτυσσόμενο εγκέφαλο και υποδεικνύουν αναισθητικές 

αλληλεπιδράσεις με νευροεκφυλιστικούς μηχανισμούς, συμπεριλαμβανομένων 

εκείνων που συνδέονται με την έναρξη και την εξέλιξη της νόσου του Alzheimer, 

καθώς και άλλων γνωστικών διαταραχών. Φυσικά αυτό έχει προκαλέσει μεγάλη 

ανησυχία σχετικά με την ασφάλεια της γενικής αναισθησίας σε βρέφη και παιδιά.  

Ο αναπτυσσόμενος εγκέφαλος διαφέρει από τον ώριμο εγκέφαλο σε πολλά επίπεδα, 

γεγονός το οποίο μπορεί να αποτελέσει μια φυσιολογική βάση για πιθανή αυξημένη 

ευαισθησία στα αναισθητικά. Για παράδειγμα, ο αριθμός των νευρώνων που 

σχηματίζονται κατά την πρώιμη ανάπτυξη είναι σημαντικά μεγαλύτερος σε σχέση με 

τα ενήλικα θηλαστικά. Το αμέσως επόμενο στάδιο είναι η ωρίμανση των συνάψεων 

και η εγκατάσταση συγκεκριμένων συμπεριφορικών σχέσεων μεταξύ των νευρώνων. 

Η απόπτωση είναι υπεύθυνη για την εξάλειψη του 50-70% των αναπτυσσόμενων 

νευρώνων κάτω από φυσιολογικές συνθήκες και η απόπτωση που προκαλείται από τη 

γενική αναισθησία μπορεί να διαταράξει αυτό το φυσιολογικό μοντέλο των νευρικών 

συνάψεων.  

Για να κατανοηθούν οι πιθανές νευροτοξικές δράσεις στον ανθρώπινο εγκέφαλο 

βρεφών και μικρών παιδιών, μια σειρά αναδρομικών, αλλά και προοπτικών μελετών 

σε ζώα έχουν διεξαχθεί στις ΗΠΑ και την Ευρώπη, με στόχο την πιθανή συσχέτιση 

των πειραματικών δεδομένων με τους ανθρώπους. 

Οι μελέτες αυτές παρέχουν ισχυρές ενδείξεις νευροτοξικών επιδράσεων των 

αναισθητικών φαρμάκων στην ανάπτυξη του εγκεφάλου των πειραματόζωων. 

Ωστόσο, δεν είναι καθόλου σαφές εάν αυτά τα αποτελέσματα σε ζώα μπορούν να 

ταυτιστούν με πιθανές επιδράσεις σε παιδιά, και αυτός ο τομέας αποτελεί αντικείμενο 

έντονων συζητήσεων και συνεχιζόμενων ερευνητικών προσπαθειών.  

Παρόλα αυτά, η Αμερικανική Υπηρεσία Τροφίμων και Φαρμάκων (FDA) εξέδωσε 

πρόσφατα (2016) προειδοποίηση ότι η παρατεταμένη αναισθησία (ορίζεται ως> 3 
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ώρες αναισθησίας) ή η επαναλαμβανόμενη έκθεση στη γενική αναισθησία μπορεί να 

επηρεάσουν την ανάπτυξη του εγκεφάλου στα παιδιά κάτω των 3 ετών.  
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B.10.Γ. REGIONAL ANESTHESIA IN CHILDREN: ARE THERE 

SAFETY AND EFFECTIVENESS DATA? 

ΕΥΔΟΞΙΑ ΚΙΤΣΙΟΠΟΥΛΟΥ 

Αναισθησιολόγος. Επιμελήτρια Α΄ 

The use of regional anesthesia in infants and children is part of the daily routine of 

pediatric anesthesia. The knowledge that general anesthesia might have negative 

effects on the developing brain, the importance of postoperative pain control and the 

newer local anesthetics that are available contributed to the increased use of regional 

anesthesia in children. Its practice differs in children because of different anatomic, 

pharmacological, behavioral and developmental factors. Moreover high level 

evidence of safety remain limited, because of the lack of large-scale prospective 

studies that are necessary to detect low incidence events. The American Society of 

Regional Anesthesia and Pain Medicine (ASRA) and the European Society of 

Regional Anesthesia and Pain Therapy (ESRA) suggest that any practical advisory 

will need to be reviewed and updated as it may become obsolete while new 

information becomes available. However, according to the literature regional 

blockade in infants and children appears to have a very high degree of safety and 

efficacy. Its use carries a very low risk of morbidity and mortality. Nonetheless, 

certain standards must be met, such as proper education and training, utilization of 

new techniques such as ultrasound guidance and compliance to some very basic safety 

rules, such as patient monitoring, suitable skin preparation, test dose, conformation to 

any contra-indications and alertness for any complications.  
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Β10.Δ. ΧΡΟΝΙΟΣ ΜΗ ΚΑΡΚΙΝΙΚΟΣ ΠΟΝΟΣ ΣΤΑ ΠΑΙΔΙΑ: 

ΜΥΘΟΣ Η ΠΑΡΑΓΝΩΡΙΣΜΕΝΗ ΠΡΑΓΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑ; 

ΕΛΕΑΝΑ ΓΑΡΙΝΗ MD, EDAIC 

Επιμελήτρια  Α’ ΓΝ. Παίδων «Η Αγία Σοφία» 

Ο χρόνιος πόνος γενικά ορίζεται ως οποιοσδήποτε συνεχής επαναλαμβανόμενος 

πόνος που διαρκεί περισσότερο από 12 εβδομάδες, ή ο πόνος που επιμένει πέρα από 

τον κανονικό αναμενόμενο χρόνο για επούλωση των ιστών. Αιτίες μπορεί να είναι 

σχετίζονται με τραύμα, με κάποια νόσο να είναι ιδιοπαθείς. Ο ογκολογικός πόνος στα 

παιδιά αν και λιγότερος συχνός από τους ενήλικες λόγω της μικρότερης συχνότητας 

συμπαγών όγκων, αναγνωρίζεται από τους παιδιάτρους και συχνά ζητούν 

εξειδικευμένη βοήθεια. Η αντιμετώπιση όμως του μη καρκινικού χρόνιου πόνου στα 

παιδιά είναι συχνά πρόκληση, καθώς οι υπηρεσίες υγείας στη χώρα μας δεν είναι 

προσανατολισμένες στην αναγνώριση και αποκατάσταση του αυτού παιδιατρικού 

πόνου σαν σύνδρομο και όχι σαν σύμπτωμα.  

Eπίμονος πόνος στα παιδιά  

Παρά τη γενική εντύπωση ότι τα παιδιά, εκτός των ογκολογικών, δεν πάσχουν από 

χρόνιο πόνο, οι επιδημιολογικές μελέτες (μέσω ερωτηματολογίων στο γενικό παιδικό 

πληθυσμό) δείχνουν ότι τα ποσοστά χρόνιου -αλλά όχι απαραίτητα σοβαρού πόνου- 

κυμαίνονται σε 11%-38%. Το ποσοστό των παιδιών που πάσχουν από επίμονο 

σοβαρό πόνο και μείωση της λειτουργικότητας εκτιμάται στο 3-5%. Τα παιδιά αυτά 

εμποδίζονται στις καθημερινές τους δραστηριότητες, αναγκάζονται σε συχνές 

σχολικές απουσίες και παρουσιάζουν μεγάλη συναισθηματική επιβάρυνση. Οι 

ψυχοκοινωνικές μεταβλητές που επηρεάζουν τον επιπολασμό του πόνου 

περιλαμβάνουν την κατάθλιψη του άγχους, τη χαμηλή αυτοεκτίμηση, άλλα χρόνια 

προβλήματα υγείας και το χαμηλό κοινωνικο-οικονομικό επίπεδο. Στατιστικά, τα 

ποσοστά των παιδιών με χρόνιο πόνο αυξάνονται με την ηλικία (με εξαίρεση την 

κοιλιακή χώρα, η οποία τείνει να είναι πιο διαδεδομένη στα μικρότερα παιδιά), ενώ 

μεγαλύτερη επιβάρυνση έχουν τα κορίτσια.  

Οι αιτίες του παιδικού πόνου διαφέρουν από αυτές που συναντώνται στους ενήλικες. 

Τα συχνότερα αίτια αποτελούν η κεφαλγία (68%), το άτυπο κοιλιακό άλγος (63%), 

πόνος κάποιου μέλους (47%), οσφυαλγία (25%). Παρόμοια υψηλά ποσοστά 

αναφέρονται για τον πόνο που σχετίζεται με την ασθένεια, για παράδειγμα, σε παιδιά 

με πολυαρθρική ρευματοειδή αρθρίτιδα, το 76% ανέφερε πόνο κατά> 60% των 

ημερών παρά την θεραπεία με μεθοτρεξάτη, αναστολείς παράγοντα νέκρωσης όγκου 

ή αμφότερα. Ένας τύπος ινομυαλγίας και μυοσκελετικοί πόνοι συναντώνται επίσης, 

ειδικά σε εφήβους. Ο νευροπαθητικός πόνος στα παιδιά μπορεί να προέρχεται από 

σπάνιες μεταβολικές (νόσος Fabry) ή γενετικές (ερυθρομελαλγία, παροξυσμική οξεία 

επώδυνη διαταραχή) αλλά και με μορφές που συναντώνται και στους ενήλικες όπως 

τραύμα, μετεγχειρητικά, πόνος μέλους φαντάσματος, CRPS II, Guillain–Barré, ή στα 

πλαίσια του AIDS κλπ.   

Πόνος και παιδί σήμερα 

Ο πόνος στα παιδιά αποτελεί θέμα δημοσίας υγείας υψίστης σημασίας στα 

περισσότερα μέρη του κόσμου. Αν και τα μέσα και οι γνώσεις για την ανακούφιση 
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του πόνου υπάρχουν, ο πόνος των παιδιών συχνά δεν αναγνωρίζεται, αγνοείται ή 

γίνεται ακόμη και αντικείμενο άρνησης.  

Ο παγκόσμιος οργανισμός για τη μελέτη του πόνου (IASP) έδωσε την απαραίτητη 

έμφαση στο πρόβλημα κηρύσσοντας την 17
η
 Οκτωβρίου 2005  παγκόσμια ημέρα 

ενάντια στον παιδιατρικό πόνο.  Στην διακήρυξη αυτή τονίζεται «η επείγουσα ανάγκη 

να βελτιωθεί η αντιμετώπιση του παιδιατρικού πόνου τόσο για ανθρωπιστικούς και 

ηθικούς λόγους, όσο και για ιατρικούς, μιας και ο πόνος δεν επηρεάζει μόνο την 

παρούσα υγεία του παιδιού αλλά και μπορεί να συμβάλλει δυνητικά στην αναπηρία 

και στην χρόνια παθογένεια».  

Προτεραιότητες τέθηκαν σε παγκόσμιο, εθνικό, τοπικό και ατομικό επίπεδο, και 

αφορούσαν σε θέματα εκπαίδευσης επαγγελματιών υγείας και του κοινού, 

νομοθεσίας και διαθεσιμότητας αναλγητικών, πρωτοκόλλων αντιμετώπισης πόνου, 

κατευθυντήριων οδηγιών αλλά και τη δημιουργία διεπιστημονικών υπηρεσιών πόνου 

για το χρόνιο πόνο ή εναλλακτικά πρόσβαση μέσα στο σύστημα υγείας σε άμεσες 

υπηρεσίες πόνου, καθοδήγηση και εκπαίδευση από ειδικούς.  

Αντιμετώπιση επίμονου πόνου 

Το θεωρητικό μοντέλο που επικρατεί στη μελέτη και αντιμετώπιση του χρόνιου 

πόνου είναι το βιο-ψυχο-κοινωνικό μοντέλο, σύμφωνα με το οποίο η τελική εμπειρία 

του πόνου είναι ένας συνδυασμός αισθητηριακής διάκρισης, γνωσιακής αξιολόγησης 

και μηχανισμών κινήτρων. Ταυτόχρονα ο ψυχικός-συναισθηματικός παράγοντας 

καθορίζει τόσο την αντίληψη όσο και την αντίδραση στον πόνο μέσω του άγχους, της 

καταστροφολογίας και αποφυγή της κίνησης (φόβος για μεγαλύτερη βλάβη με την 

κίνηση), κατάθλιψης, απογοήτευσης και είναι σημαντικός μηχανισμός μετατροπής 

ενός συνδρόμου χρόνιου πόνου σε αναπηρία. Η στάση απέναντι στον πόνο της 

οικογένειας, του σχολικού περιβάλλοντος και του κοινωνικού του περίγυρου 

υποστήριξης παίζει επίσης ρόλο στις δυνατότητες αντιμετώπισης του από το παιδί. 

Τα παιδιατρικά είναι κατεξοχήν ιατρεία που λειτουργούν επιστρατεύοντας μια σειρά 

από ειδικότητες για να απαντήσουν στις βιο-ψυχο-κοινωνικές διαστάσεις του πόνου.    

Το διεπιστημονικό ιατρείο πόνου 

Τα πρώτα διεπιστημονικά (multidisciplinary) παιδιατρικά ιατρεία πόνου 

εμφανίστηκαν στη δεκαετία  του ’90 (Στη Βρετανία το παλαιότερο ιδρύθηκε στο 

Great Ormond Street το 1991) ταυτόχρονα με οργανωμένες ενδονοσοκομειακές 

υπηρεσίες αντιμετώπισης πόνου. Μια τέτοια δομή συνήθως αποτελείται από ιατρoύς 

εξειδικευμένους στην αντιμετώπιση του παιδιατρικού πόνου (συνήθως 

αναισθησιολόγους), νοσηλευτές εξειδικευμένους στον πόνο και κλινικούς 

παιδοψυχολόγους/παιδοψυχίατρους, φυσιοθεραπευτές καθώς και άλλες ειδικότητες 

(νευρολόγους, ρευματολόγους, ογκολόγους) ανάλογα με τις ανάγκες των 

περιστατικών. Κάθε ειδικότητα συνεισφέρει τις προτάσεις της λειτουργώντας σαν 

ομάδα. Ο εξειδικευμένος στον παιδιατρικό πόνο ιατρός συντονίζει την εκτίμηση και 

εκπόνηση του θεραπευτικού πλάνου για το μικρό ασθενή και έχει τη συνολική 

ευθύνη της παρακολούθησης του ασθενή.  

Εκτίμηση του πόνου 

Η εκτίμηση του χρόνιου πόνου γίνεται με τη λήψη λεπτομερειακού ιστορικού και τη 

φυσική εξέταση. Ξεκινάει από την ένταση και χαρακτηριστικά του. Διερευνώνται οι 

μηχανισμοί που έχει (ή δεν έχει) αναπτύξει το παιδί για να διαχειρίζεται τον πόνο του. 
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Εξετάζεται επίσης η λειτουργικότητα του παιδιού στο σχολείο, στις αθλητικές και 

ψυχαγωγικές δραστηριότητες στις κοινωνικές του συναναστροφές. Αναζητώνται 

διαταραχές του ύπνου και διαταραχές του συναισθήματος όπως άγχος, θλίψη 

απόσυρση. Χρήσιμο είναι να ζητηθεί από το γονιό να περιγράψει μια τυπική ημέρα 

του παιδιού για να διερευνηθεί η επίπτωση του πόνου στην καθημερινότητα του 

παιδιού. Η θεραπεία ούτως ή άλλως βάζει στόχους κατ’ αρχήν επανάκτησης της 

φυσιολογικής λειτουργικότητας και δευτερευόντως την εξάλειψη του πόνου. 

Η εκτίμηση μπορεί να γίνει μέσω της συνέντευξης στα πλαίσια της εξέτασης ή με τη 

βοήθεια έγκυρων εργαλείων όπως τα ημερολόγια και οι κλίμακες. Κλίμακες 

αυτοεκτίμησης όπως  οι FACES/ VAS ή παρατήρησης όπως η FLACC είναι 

τεκμηριωμένες για τον προσδιορισμό της έντασης του πόνου, αλλά και κλίμακες 

όπως η DN4 στα μεγαλύτερα παιδιά μπορούν να βοηθήσουν στη διάγνωση του 

νευροπαθητικού στοιχείου. Τα ημερολόγια πόνου μπορούν να μας δώσουν μια 

ακριβέστερη εικόνα συγκριτικά με την αναδρομική μνήμη επεισοδίων πόνου. Άλλα 

ερωτηματολόγια όπως τα Pediatric Quality of Life Inventory, The Pain Coping 

Questionnaire, Paediatric Index of Emotional Distress και Pediatric Pain 

Questionnaire μεταξύ άλλων, χρησιμοποιούνται στα παιδιατρικά ιατρεία πόνου τόσο 

για την ποσοτικοποίηση και παρακολούθηση παραμέτρων του πόνου και την 

επίπτωσή του στη ζωή του παιδιού όσο και για την προώθηση της έρευνας στον 

παιδιατρικό πόνο. Για τα παιδιά με ψυχοκινητικά προβλήματα όπως εγκεφαλική 

παράλυση ή αυτισμό υπάρχουν ειδικά εργαλεία όπως το Non-Communicating 

Children’s Pain Checklist και η εκτίμηση στηρίζεται περισσότερο στην αναγνώριση 

των συμπεριφορών πόνου από τους γονείς ή αυτούς που φροντίζουν το παιδί. 

Το ιστορικό συμπληρώνεται με καταγραφή των θεραπειών που μπορεί να έχει λάβει 

ως την επίσκεψη, την ικανοποίηση και τις παρενέργειες από αυτές αλλά και τις 

προσδοκίες για την παρούσα θεραπεία. Είναι σημαντικό να λαμβάνονται ξεχωριστά 

τα στοιχεία του ιστορικού από το παιδί πρώτα και από τον γονέα καθώς σαφώς 

αλληλοσυμπληρώνονται αλλά δεν υποκαθιστούν το ένα το άλλο. Μια συνηθισμένη 

πρακτική στα παιδιατρικά ιατρεία πόνου είναι κατά τη διάρκεια της φυσικής 

εξέτασης του μικρού ασθενούς που γίνεται από τον αναισθησιολόγο και/η τον 

φυσιοθεραπευτή, ο ψυχίατρος/ψυχολόγος να κάνει κατ’ ιδίαν  συνέντευξη στο γονέα. 

Στην αξιολόγηση ενός παιδιού με επίμονο πόνο απαραίτητη συχνά είναι η 

συνεκτίμηση από άλλες ειδικότητες όπως πχ ο ρευματολόγος, ο νευρολόγος κ.α. για 

τον αποκλεισμό αδιάγνωστων οξέων ή χρόνιων παθήσεων.  

Αντιμετώπιση του πόνου στα πλαίσια του διεπιστημονικού ιατρείου πόνου 

Ο χρόνιος πόνος στα παιδιά ανεξαρτήτου αιτίας σπάνια ανταποκρίνεται  σε ένα 

φάρμακο ή μια στρατηγική. Ο πόνος τροποποιείται από  τη δραστηριότητα ανώτερων 

φλοιικών κέντρων, τα οποία με τη σειρά τους επηρεάζονται από γνωσιακούς 

παράγοντες και τη γενικότερη κατάσταση του παιδιού. Με βάση αυτό το 

βιοψυχοκοινωνικό μοντέλο, η πολυπαραγοντική αντιμετώπιση του πόνου αποτελεί 

την αποτελεσματικότερη προσέγγιση. Αυτή οφείλει να περιλαμβάνει αναλγητικά 

φάρμακα ανάλογα με τους μηχανισμούς που εμπλέκονται στον πόνο και στρατηγικές 

που απαντούν στα προβλήματα που ανέδειξε η εκτίμηση του πάσχοντος παιδιού.  

Στη φαρέτρα του ιατρείου περιλαμβάνονται κυρίως η φαρμακοθεραπεία, τεχνικές 

ψυχοθεραπευτικές μέθοδοι και κινησιοθεραπεία. 
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Η έκδοση με τις κατευθυντήριες oδηγίες του Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας για τη 

φαρμακευτική αντιμετώπιση του επίμονου πόνου σε παιδιά με διάφορες παθήσεις 

περιλαμβάνει:  

α) τη στρατηγική δύο σταδίων (ανάλογα με την ένταση του πόνου στο πρώτο στάδιο 

αντιμετώπισης πόνου χορηγείται παρακεταμόλη-ιβουπροφένη ενώ στο δεύτερο 

στάδιο προστίθεται οπιοειδές)  

β) τη χορήγηση αναλγητικών σε τακτά διαστήματα («με το ρολόι» και όχι prn, ενώ 

παρακολουθούνται οι ανεπιθύμητες ενέργειες)  

γ) τη xρήση της κατάλληλης οδού χορήγησης (πιο απλής, πιο αποτελεσματικής και 

λιγότερο επώδυνης)  

δ) την προσαρμογή της αγωγής στο συγκεκριμένο παιδί (εξατομίκευση αναλγητικών 

οπιοειδών και μη).  

Ενώ η παρακεταμόλη, η ιβουπροφένη και τα οπιοειδή (μορφίνη, φεντανύλη κλπ) 

έχουν καλή τεκμηρίωση και ισχυρή σύσταση, λείπουν ακόμα οι μελέτες εκείνες που 

θα τεκμηριώσουν την αποτελεσματικότητα και ασφάλεια των συμπληρωματικών 

φαρμάκων για τον παιδιατρικό νευροπαθητικό πόνο (αντιεπιληπτικά, 

αντικαταθλιπτικά, κεταμίνη, συστηματικά τοπικά αναισθητικά). Παρόλα αυτά η 

συνταγογράφηση στα παιδιατρικά ιατρεία πόνου περιλαμβάνουν ως ρουτίνα 

φάρμακα όπως γκαμπαπεντίνη, πρεγκαμπαλίνη, αμιτρυπτιλίνη, νορτριπτυλίνη, αλλά 

και τοπικά επιθέματα λιδοκαΐνης, καψαϊκίνης κυρίως αντανακλώντας τις ενδείξεις 

από τις μελέτες σε ενήλικες. Σε πολλές περιπτώσεις η φαρμακοθεραπεία είναι μέσον 

για να υποχωρήσει η ένταση του πόνου και να δώσει την ευκαιρία στην 

ψυχοθεραπεία και την κινησιοθεραπεία να δώσουν πιο μακροπρόθεσμες λύσεις.  

Οι μόνες θεραπείες στα παιδιά που έχουν τεκμηριώσει την αποτελεσματικότητά τους 

στις μετα-αναλύσεις είναι οι ψυχολογικές θεραπείες (χαλάρωση, ύπνωση, 

στρατηγικές διαχείρισης πόνου, βιοανάδραση, γνωσιακή συμπεριφορική 

ψυχοθεραπεία). Επίσης οι μετα-αναλύσεις δείχνουν ότι ψυχολογικές θεραπείες που 

περιλαμβάνουν τους γονείς των παιδιών με επώδυνες καταστάσεις μπορούν να 

επιδράσουν στη μείωση του παιδικού πόνου. Γι’ αυτό η συμβολή των 

ψυχιάτρων/ψυχολόγων στο ιατρείο πόνου είναι καθοριστική.  

Η φυσιοθεραπεία είναι επίσης αναπόσπαστο κομμάτι της θεραπείας του χρόνιου 

πόνου στα παιδιά και οφείλει να παρέχεται σαν δυνατότητα στο παιδιατρικό ιατρείο 

πόνου. Η επώδυνη κατάσταση που περιορίζει την κίνηση δημιουργεί απώλεια μυϊκής 

μάζας, αποδυνάμωση και μεταβολή της βιομηχανικής ισορροπίας και της 

καθημερινής λειτουργικότητας. Ακόμα ορισμένες επώδυνες καταστάσεις όπως τα 

μυοσκελετικά άλγη, η ινομυαλγία, το CRPS, ωφελούνται ειδικά από την άσκηση και 

την κινησιοθεραπεία.  

Οι περιοχικοί αποκλεισμοί στον παιδικό χρόνιο πόνο έχουν περισσότερο θέση στη 

διευκόλυνση της κινησιοθεραπείας. Σε εστιακά άλγη επίσης χρησιμοποιούνται TENS, 

ενώ θέση έχει και ο βελονισμός ή άλλες συμπληρωματικές θεραπείες εφόσον γίνονται 

αποδεκτές από το παιδί. 

Σε περιστατικά σοβαρού χρόνιου πόνου, μεγάλης επιβάρυνσης, πολλά ιατρεία πόνου 

έχουν αναπτύξει ενδονοσοκομειακά προγράμματα 2-3 εβδομάδων με εντατική 

κινησιοθεραπεία, ψυχοθεραπεία, ενημέρωση και εκπαίδευση γύρω από τον πόνο και 
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την αντιμετώπισή του με πολύ καλά αποτελέσματα που διατηρούνται και 

επανεξέταση στο έτος. 
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Β11.Α. Επείγοντα και υπερεπείγοντα περιστατικά στην 

αναισθησιολογία: Νευροχειρουργική  

ΒΑΓΔΑΤΛΗ ΚΥΡΙΑΚΗ 

Διευθύντρια Αναισθησιολόγος, ΓΝΑ Γ. Γεννηματάς 

 
Τα νευροχειρουργικά επείγοντα και υπερεπείγοντα περιστατικά αποτελούν 

πρωταρχική αιτία νοσηρότητας και θνητότητας παγκοσμίως. Oι κρανιοεγκεφαλικές 

κακώσεις βρίσκονται μεταξύ των 10 πλέον συχνότερων ατίων θανάτου παγκοσμίως, 

ενώ παθήσεις όπως η υπαραχνοειδής αιμορραγία λόγω ρήξεως ανευρύσματος και οι 

κακώσεις του ΝΜ αποτελούν αιτία αυξημένης νοσηρότητας.  

Ο εγκέφαλος, λόγω του υψηλού μεταβολικού του ρυθμού, είναι όργανο ιδιαίτερα 

ευπαθές στην ισχαιμία. Καταστάσεις που επηρεάζουν την εγκεφαλική κυκλοφορία 

[εγκεφαλική αιματική ροή (CBF), εγκεφαλική πίεση άρδευσης (CPP), ενδοκράνιο 

πίεση (ICP)] ή διαταρράσουν την δυνατότητα αυτορρύθμισης, προδιαθέτουν σε 

ισχαιμία (τοπική ή καθολική) και μηχανική βλάβη του εγκεφαλικού ιστού και 

απαιτούν την ταχεία διόρθωση του αιτίου προκειμένου -αν είναι δυνατό- να 

σταματήσει η εξέλιξη και η επέκταση της νευρωνικής βλάβης. Η ανάπτυξη όγκων ή 

αιματώματος μέσα στην σχετικά ανελαστική κρανιακή κοιλότητα προκαλεί αύξηση 

της εγκεφαλικής πίεσης, εγκεφαλικό οίδημα, μείωση της εγκεφαλικής ροής αίματος 

και ισχαιμία ή οποία, σε συνδυασμό με την απώλεια της ικανότητας για 

αυτορρύθμιση και την αύξηση διαπερατότητας των εγκεφαλικών αγγείων, οδηγεί σε 

εγκολεασμό του εγκεφάλου και θάνατο. Περίοδοι υποξαιμίας, υπότασης ή αυξημένης 

μεταβολικής δραστηριότητας μεταβάλλουν την CBF, διαταράσουν την αυτορρύθμιση 

της εγκεφαλικής κυκλοφορίας και εκθέτουν τον εγκεφαλικό ιστό σε αυξημένο 

κίνδυνο. Η χειρουργική αντιμετώπιση πρέπει να γίνει άμεσα, από μία έως και 72 ώρες 

αργότερα, ώστε να μειωθεί η περίοδος ισχαιμίας του εγκεφάλου και παράλληλα και ο 

κίνδυνος βαρειάς νοσηρότητας ή και θανάτου. 

Οι καταστάσεις που απαιτούν επείγουσα νευροχειρουργική επέμβαση μπορεί να 

οφείλονται: 

1. σε τραυματικές αιτίες όπως: 

1α. κακώσεις κεφαλής (κρανιοεγκεφαλική κάκωση, κάταγμα οστών του 

κρανίου, επισκληρίδιο ή     υποσκληρίδιο αιμάτωμα)   

1β. κακώσεις του ΝΜ (κάταγμα ή μετατόπιση αυχενικού, θωρακικού ή 

οσφυϊκού σπονδύλου με   συνοδό κάκωση ΝΜ πλήρη ή μερική)  

 1γ. πολυτραυματίας  

- σταθερός ή ασταθής νευρολογικά για επείγουσα νευροχειρουργική 

επέμβαση 

- σταθερός ή ασταθής νευρολογικά για επείγουσα μη ν/χ επέμβαση  

2. σε μη τραυματικές -παθολογικές καταστάσεις 

 2α. Ενδοκρανιακές  

- μολύνσεις (απόστημα, εμπύημα) 
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- αγγειακές: ανευρύσματα, αρτηριοφλεβώδεις δυσπλασίες, αποπληξία της 

υπόφυσης  

- μη τραυματική αυτόματη ενδοκρανιακή αιμορραγία, χρόνιο 

υποσκληρίδιο αιμάτωμα, μετεγχειρητική επιδείνωση 

- νεοπλασίες: πρωτοπαθείς ή δευτεροπαθείς 

- υδροκέφαλος ποικίλης αιτιολογίας 

 2β. Σπονδυλικού σωλήνα -Νωτιαίου Μυελού 

- συγγενείς: μηννιγγοκήλη, μηνιγγομυελοκήλη 

- επίκτητες: μολύνσεις, επισκληρίδιο αιμάτωμα ΝΜ, μεταστατικός όγκος  

Στον πίνακα 1 αναφέρονται οι επείγουσες και υπερεπείγουσες καταστάσεις και ο 

χρόνος μέσα στον οποίο πρέπει να αντιμετωπιστούν. 

Πίνακας 1. 

επείγουσα Ν/Χ 

κατάσταση  

  

άμεση απειλή της ζωής  <15mi

n 

οποιαδήποτε ενδοκρανιακή εξεργασία με άμεσο κίνδυνο 

εγκολεασμού, οξύ επισκληρίδιο αιμάτωμα, οξύς 

υδροκέφαλος, μεταγεχειρητική επιδείνωση 

απειλή της ζωής <1h υποσκληρίδιο αιμάτωμα, ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, 

διατιτραίνουσες βλάβες, μετεγχειρητική επιδείνωση, 

πολυτραυματίας ασταθής νευρολογικά για επείγουσα 

νευροχειρουργική επέμβαση 

επαπειλούμενο όργανο <4h πίεση ΝΜ τραυματικής ή άλλης παθολογικής αιτίας, 

ιππουριδική συνδρομή, ενδοεγκεφαλικές εξεργασίες που 

προκαλούν κριτικά αυξημένη ενδοκράνια πίεση, κατάγματα 

εγκεφάλου, πολυτραυματίας ασταθής νευρολογικά για 

επείγουσα μη-νευροχειρουργική επέμβαση 

επείγουσα μη κρίσιμη <8h εγκεφαλικό απόστημα, αποπληξία της υπόφυσης, ρήξη 

μηνιγγομυελοκήλης 

μη κρίσιμη, μη 

επείγουσα, urgent  

<24h υδροκέφαλος, χρόνιο υποσκληρίδιο αιμάτωμα, ανευρύσματα, 

αρτησιοφλεβώδεις δυσπλασίες (AVMs), πολυτραυματίες 

σταθεροί νευρολογικά γαι επείγουσα νευροχειρουργική 

επέμβαση 

ημι-επείγουσες  <72h εγκολεασμός κήλης με πιθανό σύνδρομο ιποουρίδας, όγκοι 

οπισθίου βόθρου 

Η έγκαιρη διάγνωση και η ενδεδειγμένη αντιμετώπιση, τόσο απο χειρουργούς όσο 

και από αναισθησιολόγους, μπορούν να συμβάλουν θετικά στην ευνοϊκή έκβαση των 

ασθενών.  Η αντιμετώπιση εκάστου ασθενούς, χειρουργική ή συντηρητική, εξαρτάται 

από το είδος, τον μηχανισμό της βλάβης και την βασική νευρολογική εικόνα κατά την 

αρχική εκτίμηση συνεπικουρούμενη από τις απεικονιστικές τεχνικές (CT, MRI). Το 

επίπεδο συνείδησης εκτιμώμενο με την κλίμακα Γλασκώβης και η ικανότητα 

διατήρησης ελεύθερου αεραγωγού, σε συνδυασμό με τα απεικονιστικά ευρήματα και 
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την ταχύτητα εξέλιξης την κλινικής εικόνας (επίπεδο συνείδησης, κινητικότητα 

άκρων, εύρος της κόρης των οφθαλμών), είναι τα βασικά κλινικά σημεία που 

καθοδηγούν το είδος της παρέμβασης. Οι βασικές αρχές ABC της αναζωογόνησης 

εφαρμόζονται και σε αυτές τις περιπτώσεις. Εξασφάλιση αεραγωγού και PaO2>95% 

αποτελούν την πρώτη αρχή. Ασθενείς με CGS<8 πρέπει να διασωληνώνονται και να 

τίθενται σε μηχανικό αερισμό.  

Η περιεγχειρητική διαχείριση αφορά στα κάτωθι σημεία: 

• Πρώιμη αρχική νευρολογική αξιολόγηση (GCS).  Σε GCS<8 συνιστάται άμεσα 

διασωλήνωση 

• Σε τραυματικές κακώσεις εγκεφάλου (traumatic brain injury TBI) η 

συμπτωματολογία οφείλεται σε οξέα επισκληρίδια ή υποσκληρίδια αιματώματα.  

- Τραυματίες με οξύ επισκληρίδιο αιμάτωμα παρουσιάζουν συνήθως μία παροδική 

απώλεια αισθήσεων την ώρα του ατυχήματος και, ανάλογα με το μέγεθος του 

αιματώματος, πιθανόν να εμφανίσουν ένα “φωτεινό διάλειμμα” λίγων λεπτών έως 12 

ωρών πριν την αιφνίδια επιδείνωσή τους με εμφάνιση κεφαλαλγίας και προοδευτικής 

απώλειας συνείδησης. Σε εγκολεασμό λόγω ανάπτυξης οιδήματος συναντάται 

μυδρίαση της κόρης σύστοιχα προς την βλάβη και ημιπάρεση αντίθετου ημιμορίου 

προς την αιμορραγία ή μυδρίαση άμφω με κινήσεις απεγκεφαλισμού. Ασθενείς με  

GCS<7 και έλλειψη αντίδρασης της κόρης στο φως κατά την αφιξη στο νοσοκομείο 

εμφανίζουν χειρότερη πρόγνωση (θνητότητα 14-44%). Σε κάθε περίπτωση η άμεση 

διάγνωση με την CT εγκεφάλου και η αποσυμπίεση και παροχέτευση του 

αιματώματος μειώνουν  θεαματικά τα ποσοστά θνητότητας (12%). Τα υποσκληρίδια 

αιματώματα οφείλονται σε ρήξη φλεβικών στοιχείων και η δημιουργία τους μπορεί 

να είναι οξεία (μετά από κρανιοεγκεφαλική κάκωση) ή χρόνια (σε υπερήλικες κυρίως 

μετά από αναφερόμενη πτώση ή και αυτόματα) το οποίο εξελίσσεται τόσο βραδέως 

ώστε τα συμπτώματα και η νευρολογική εικόνα επιδεινώνονται μετά από εβδομάδες 

ή μήνες. Τα οξέα αιματώματα αντιμετωπίζονται άμεσα χειρουργικά και έχουν 

αυξημένη θνητότητα (40%-90%) λόγω της παρεγχυματικής βλάβης στην υπό το 

αιμάτωμα περιοχή και της αύξησης της ICP που προκαλούν.Τα χρόνια αιματώματα 

αφαιρούνται χειρουργικά όταν προκαλούν διαταραχές του επιπέδου συνείδησης και 

σημεία αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης.  

- Σε όλες τις περιπτώσεις προτείνεται η τήρηση ΑΒC με παράλληλη ακινητοποίηση 

του αυχένα. Η ρινοτραχειακή διασωλήνωση αντενδείκνυται. Πρέπει να αποφεύγονται 

χειρισμοί που θα αυξήσουν περαιτέρω την ΙCP όπως χορήγηση καταστολής 

(υποαερισμός και υπερκαπνία) σε μη διασωληνωμένο ασθενή ή αντίθετα έλλειψη 

καταστολής σε ασθενή υπό μηχανικό αερισμό ενώ πρώτιστη φροντίδα αποτελεί η 

αποφυγή υποξαιμίας. Σχετικά με την ΑΠ, η υπόταση έχει συνδεθεί με κακή έκβαση 

και συνιστάται διατήρηση της MAP>80mmHg και SAP>110mmHg, διόρθωση με 

υγρά (ισότονα κρυσταλλοειδή, κολλοειδή ή αίμα) ή αγγειοσυσπαστικά (εφεδρίνη ή 

φενυλεφρίνη). Τόσο η υπογλυκαιμία αλλά και η υπεργλυκαιμία έχουν συνδεθεί με 

κακή έκβαση και συνιστάται η διατήρηση της τιμής Γλυκόζης μεταξύ 120-

180mmol/L. Τα κορτικοστεροειδή ΔΕΝ συνιστώνται για τον έλεγχο του οιδήματος, 
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ενώ συνήθως απαιτείται αντιεπιληπτική αγωγή για τον έλεγχο των επιληπτικών 

κρίσεων. 

- Η διεγχειρητική αντιμετώπιση επιβάλλει μία ισοσταθμισμένη αναισθησία. Σχετικά με 

τους αναισθητικούς παράγοντες, τα πτητικά αναισθητικά -πλην του N2O- θεωρούνται 

ασφαλή σε MAC<1%. Από τα ενδοφλέβια αναισθητικά προποφόλη, βαρβιτουρικά, 

ετομιδάτη δρούν ευεργετικά σε καταστάσεις αυξημένης ICP ενώ για τον νεώτερο 

παράγων δεξτετομιδίνη λείπουν τα στοιχεία για την αποτελεσματικότητα σε ΤΒΙ 

διεγχειρητικά. Για όλους τους παράγοντες απαιτείται αυστηρή τιτλοποίηση της δόσης 

ώστε να μην συμβεί υπόταση κατα την εισαγωγή. Η χρήση της κεταμίνης, παρά του 

ότι εξασφαλίζει αιμοδυναμική σταθερότητα, δεν συστήνεται ως αναισθητικός 

παράγων εισαγωγής σε περιπτώσεις TBI αν και πρόσφατες μελέτες υποστηρίζουν 

στην ασφάλειά της σε ασθενείς υπό μηχανικό αερισμό.  

- Μεγάλη υποψία και διερεύνηση για πιθανές άλλες κακώσεις απαιτούνται σε ασθενή 

που παραμένει υποβολαιμικός και ασταθής. Ενδοκοιλιακές και ενδοθωρακικές 

αιμορραγίες θεωρούνται ιδιαίτερα απειλητικές για τη ζωή και ιδανικά θα πρέπει να 

αντιμετωπίζονται ταυτόχρονα με την κρανιοεγκεφαλική κάκωση ή και πριν από 

αυτήν, εφόσον η νευρολογική κατάσταση του ασθενούς το επιτρέπει. Οι κακώσεις 

μακρών οστών θα πρέπει να αντιμετωπίζονται με ελάχιστα επεμβατικές μεθόδους 

ενώ επεμβάσεις που προβλέπεται να έχουν μεγάλες απώλεις αίματος συστήνεται να 

αναβάλλονται στην οξεία φάση. Ο στόχος είναι να ισορροπηθούν οι ανάγκες για τον 

έλεγχο της κάκωσης με τον κίνδυνο πρόκλησης 2γενούς εγκεφαλικής βλάβης.  

• Σε υποψία αυξημένης ICP (>25mmHg) συνιστώνται: τοποθέτηση της κεφαλής σε 

θέση υψηλότερη κατά 30
0 

τουλάχιστον σε σχέση με το υπόλοιπο σώμα και σε 

ουδέτερη θέση ώστε να μην παρεμποδίζεται η φλεβική κυκλοφορία, εφαρμογή 

υπεραερισμού (PaCO2 =28-32mmHg) για μικρό χρονικό διάστημα (<6ωρών), 

αποφυγή απότομων διακυμάνσεων PaCO2 λόγω των επιπτώσεων που έχουν στην 

εγκεφαλική αγγειακή κυκλοφορία και χορήγηση υπερωσμωτικής θεραπείας 

(μανιτόλη 0.5-1g/kg, υπέρτονα διαλύματα NaCl) 

• Σε υπαραχνοειδή αιμορραγία οφειλόμενη σε ρήξη ανευρύσματος και σπανιότερα σε 

ρήξη αρτηριοφλεβώδους δυσπλασίας ΑVΜ ή αιμορραγία όγκου, η χειρουργική 

αποκατάσταση (clip or coiling) επιβάλλεται είτε άμεσα (εντός των 24-48ωρών) ή 

μετά από 10-14 ημέρες, όταν θα έχει υποχωρήσει η περίοδος του αγγειοσπάσμου και 

της συνοδού μειωμένης εγκεφαλικής κυκλοφορίας.  

- Κατά την προεγχειρητική περίοδο απαιτείται μία πρώιμη νευρολογική εκτίμηση και 

συγκεκριμένο πλάνο αντιμετώπισης των διακυμάνσεων της ΑΠ με στόχο την 

διατήρηση ΣΑΠ<140-160mmHg με παράγοντες μικρής διάρκειας και εύκολα 

τιτλοποιήσιμους όπως εσμολόλη, λαβεταλόλη ή νικαρδιπίνη ενώ η χρήση 

νιτροπρωσσικού Na αντενδείκνυται. Οι αναισθητικές ανάγκες είναι παρόμοιες τόσο 

σε περιπτώσεις κρανιοτομίας (clipping) όσο και επεμβατικής νευροακτινολογίας 

(coiling). Σε περίπτωση διεγχειρητικής ρήξης ανευρύσματος (συμβαίνει σε 

ποσοστό 2-4% αλλά με πολύ υψηλά ποσοστά 75% νοσηρότητας/θνητότητας) 

απαιτείται υψηλή εγρήγορση και συνεργασία με τον χειρουργό. Ρήξη ανευρύσματος 

κατά την διάρκεια εμβολισμού είναι μία δυνητικά καταστροφική επιπλοκή η οποία -

αν δεν αντιμετωπιστεί την ίδια στιγμή με τοποθέτηση coils μέσα στο ανεύρυμα- 

απαιτεί άμεση νευροχειρουργική επέμβαση (αποσυμπιεστική κρανιοτομία και 
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clipping του ανευρύσματος ή επείγουσα κοιλιοστομία) υπο συνθήκες άμεσου ελέγχου 

της ICP, αναστροφής της χορηγηθείσας ηπαρίνης, ελέγχου των διακυμάνσεων της 

ΑΠ και ήπιου υπεραερισμού. Τα επίπεδα της ΑΠ τα οποία είναι ασφαλή για το 

εγκέφαλο σε τέτοιες καταστάσεις αυξημένου κινδύνου δεν έχουν προδιοριστεί 

ακριβώς. Αν και συστήνεται στρατηγική διατήρησης της ΜΑΠ στα 50mmHg ώστε να 

διασφαλιστουν οι καλύτερες δυνατόν συνθήκες για τον χειρουργό για να προσεγγίσει 

το ανεύρυσμα, ο κίνδυνος της εγκεφαλικής ισχαιμίας σε έναν εγκέφαλο ο οποίος 

χάνει την δυνατότητα αυτορρύθμισης είναι μεγάλος. Ως εκ τούτου επίπεδα ΜΑΠ προ 

της ρήξης με περιθώρια διακύμανσης ±20% συστήνονται ως τα πιο ασφαλή. Σε 

περίπτωση εκσεσημασμένης απώλειας αίματος απαιτείται αντικατάσταση του όγκου 

κυρίως με αίμα.  

- Η εφαρμογή μεθόδων νευροπροστασίας (αύξηση του βάθους αναισθησίας, 

υποθερμία) αν και έχουν αποτελέσει πεδίο μελέτης κατά την διάρκεια προσωρινού 

αποκλεισμού του ανευρύσματος, δεν έχουν μελετηθεί για την περίπτωση 

διεγχειρητικής ρήξης. 

- Η υπαραχνοειδής αιμορραγία αλλά και η TBI, μπορεί να πυροδοτήσουν την 

συμπαθητική απελευθέρωση κατεχολαμινών  και εκδηλώσεις από το καρδιαγγγειακό 

ή αναπνευστικό σύστημα με σοβαρή επίπτωση στην τελική έκβαση. Το νευρογενές 

μυοκάρδιο ((Νeurogenic Stunned myocardium) η μυοκαρδιοπάθεια Takotsubo και 

το νευρογενές πνευμονικό οίδημα αποτελούν εκδηλώσεις συμπαθητικής διέγερσης 

οι οποίες απαιτούν υποστήριξη (καρδιολογική ή αναπνευστική) παράλληλα με την 

χειρουργική αποκατάσταση του αιτίου (ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, ΤΒΙ). 

• Eιδικές συσκευές εγκεφαλικού monitoring  (TCD, NIRS, MRI) και βιοχημικοί 

δείκτες με τη μέθοδο της μικροδιάλυσης δεν έχουν μελετηθεί εκτενώς κατά την 

διεγχειρητική περίοδο παρά μόνο κατά την παραμονή στη ΜΕΘ .  

• Σε τραυματική κάκωση ΝΜ, υπάρχει σοβαρή διχογνωμία σχετικά με την βέλτιστη 

ώρα χειρουργικής αποσυμπίεσης ή την ανάγκη συντηρητικής αντιμτώπισης, καθώς 

επίσης και για το ποιό είδος κάκωσης θα πρέπει να αντιμετωπίζεται, η πλήρης ή 

μερική κάκωση ΝΜ. Η νευρολογική και μυοσκελετική βλάβη σχετίζεται με το 

επίπεδο της κάκωσης και την εξέλιξη της 2παθούς βλάβης του ΝΜ η οποία συμβαίνει 

μέσα στις πρώτες 72ώρες. Διαταραχή της αναπνοής λόγω κάκωσης του φρενικού ν. 

(Α3-5) απαιτεί άμεση διασωλήνωση ενώ κάκωση στο επίπεδο Α4 (διαφραγματική 

αναπνοή) τίθεται σε παρακολούθηση. Συστηματική αγγειοκινητική αντίδραση 

(νευρογενές Shock) αναμένεται σε κάκωση στο επίπεδο Θ2-Θ5 με υπόταση, 

βραδυκαρδία και υποθερμία. Διασωλήνωση ταχείας εκτέλεσης (RSI) με 

ακινητοποίηση του αυχένα, αποφυγή χρήση σουκινιλοχολίνης 72 ώρες μετά την 

κάκωση (οι απονευρωμένες απολήξεις των νευρικών μυών είναι ιδιαίτερα ευαίσθητες 

στην δράση της σουκινυλοχολίνης και προκαλείται αυξημένη απελευθέρωση Κ+), 

προφυλακτική ή και θεραπευτική χορήγηση ατροπίνης, χρήση ινοτρόπων παράλληλα 

με συγκρατημένη χορήγηση υγρών ώστε MAP>70-80mmHg, πρόληψη 

τραυματισμών και έγκαιρη έναρξη θρομβοπροφύλαξης αποτελούν τα σημεία 

προσοχής σχετικά με την αναισθησιολογική διαχείριση αυτών των ασθενών.  

• Σε αποληξία της υπόφυσης με σοβαρή διαταραχή της οπτικής οξύτητας συνιστάται 

άμεση υποκατάσταση με υδροκορτιζόνη (100-200mg εφ άπαξ και συνεχής έγχυση 2-
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4mg/kg/h) και ταχεία (εντός 8-24 ωρών) χειρουργική αντιμετώπιση με διασφηνοειδή 

προσπέλαση από εξειδικευμένο νευροχειρουργό.  

• Η ιππουριδική συνδρομή αποτελεί την πλέον επείγουσα κατάσταση στην 

χειρουργική της ΣΣ που οφείλεται σε συμπίεση/ισχαιμία των κατώτερων οσφυικών 

και ιερών ριζών (ιππουρίδα). Η κλινική εικόνα (αμφοτερόπλευρη ισχιαλγία με 

απώλεια μυικής ισχύος των κάτω άκρων, διαταραχές αισθητικότητας περινέου, 

διαταραχές ούρησης) εξελίσσεται εντός 48ώρου και η επείγουσα αποσυμπίεση 

(άμεσα έως και 48 ώρες αργότερα) θεωρείται η πλέον ενδεδειγμένη προσέγγιση 

τουλάχιστον για την πρόληψη της εξέλιξης των νευρολογικών διαταραχών. Αποφυγή 

διακυμάνσεων ΣΑΠ διεγχειρητικά, προσεκτική τοποθέτηση του ασθενούς για την 

αποφυγή τραυματισμών και νευροφυσιολογικό monitoring για την παρακολούθηση 

αλλαγών των νευροφυσιολογικών παραμέτρων κατά τους χειρισμούς αποτελούν 

βασικά στοιχεία που χρήζουν προσοχή διεγχειρητικά. 
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B11.B. ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΠΑΙΔΩΝ 

ΝΤΡΙΤΣΟΥ ΒΑΓΙΑ 

Αναισθησιολόγος, Επιμελήτρια Β, ΓΝΘ «Γ. ΓΕΝΝΗΜΑΤΑΣ» 

Η φροντίδα του σοβαρά άρρωστου παιδιού αποτελεί μια πρόκληση για τον 

αναισθησιολόγο άσχετα εάν εμπλέκεται καθημερινά ή σποραδικά στην αντιμετώπισή 

του.  

Η πυλωρική στένωση εμφανίζεται σε υγιή νεογνά, συχνότερη στα πρωτότοκα αγόρια, 

με ελεύθερο περιγεννητικό ιστορικό που προσέρχονται στο νοσοκομείο με εμέτους, 

αδυναμία πρόσληψης τροφής και αφυδατωμένα. Εμφανίζουν υποχλωραιμική, 

υποκαλιαιμική μεταβολική αλκάλωση. Η χειρουργική αντιμετώπιση αν και θεωρείται 

επείγουσα είναι η μόνη που μπορεί να καθυστερήσει για να ενυδατωθεί το παιδί και 

να διορθωθούν οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Η υπερτροφία του πυλωρού προκαλεί 

απόφραξη και καθυστέρηση της κένωσης του στομάχου με αποτέλεσμα να είναι 

αυξημένος ο κίνδυνος εισρόφησης κατά την εισαγωγή στην αναισθησία. 

Τοποθετείται ρινογαστρικός καθετήρας προεγχειρητικά. Συστήνεται η χορήγηση 

αντιχολινεργικού πριν για να αποφευχθεί διέγερση του παρασυμπαθητικού κατά τη 

διάρκεια των χειρισμών. Εφαρμόζεται το βασικό monitoring. Κατά την εισαγωγή 

στην αναισθησία εφαρμόζεται η τροποποιημένη ταχεία εισαγωγή με χορήγηση 

μυοχαλαρωτικού και ήπιο αερισμό με θετικές πιέσεις έως 10cmH2O. Η διατήρηση 

γίνεται με πτητικό αναισθητικό και μη αποπολωτικό μυοχαλαρωτικό. Διεγχειρητικά 

συνήθως δε χορηγούνται οπιοειδή με αναφορές για χορήγηση ρεμιφεντανίλης. 

Παρέχεται ικανοποιητική μετεγχειρητική αναλγησία με τη διήθηση του τραύματος με 

τοπικό αναισθητικό και χορήγηση παρακεταμόλης ή και ΜΣΑΦ.  

Το παιδί με οξεία κοιλία θα χρειαστεί χειρουργική αντιμετώπιση. Στην πλειονότητα 

πρόκειται για απλή φλεγμονή της σκωληκοειδούς απόφυσης αλλά μπορεί να 

προσέλθει και με εικόνα περιτονίτιδας. Ανάλογα με την ώρα λήψης του τελευταίου 

γεύματος και την ανάγκη για επείγουσα χειρουργική επέμβαση θα εφαρμοστεί 

τεχνική ταχείας εισαγωγής στην αναισθησία. Η αναισθησιολογική τεχνική που θα 

εφαρμοστεί εστιάζει στις γνωστές ιδιαιτερότητες της χορήγησης αναισθησίας στα 

παιδιά ανάλογα με την ηλικία και το βάρος σώματος του παιδιού. Για την  

αντιμετώπιση του μετεγχειρητικού πόνου συστήνεται η χορήγηση πολυπαραγοντικής 

αναλγησίας με συνδυασμό οπιοειδών με ΜΣΑΦ, παρακεταμόλη και τοπικά 

αναισθητικά  με διήθηση της τομής ή με τη μορφή αποκλεισμών (TAP block) 

ανάλογα με τη βαρύτητα της επέμβασης, την ηλικία του παιδιού και το περιβάλλον 

που θα επιστρέψει το παιδί. Να τονιστεί ότι πρέπει να δοθούν οδηγίες για 

μετεγχειρητική αναλγησία και μετά την έξοδο από το νοσοκομείο καθώς πολλά 

περιστατικά αντιμετωπίζονται σαν μιας ημέρας νοσηλείας. Και ο έντονος 

μετεγχειρητικός πόνος εντάσσεται στα επείγοντα χειρουργικά περιστατικά.  

Ο εγκολεασμός αποτελεί αιτία απόφραξης του εντέρου στα παιδιά, ιδίως στα βρέφη 

3-6μηνών, και εάν δεν αντιμετωπιστεί άμεσα θα προκαλέσει ισχαιμία στο έντερο, 

διάτρηση, σήψη και θάνατο. Η κλινική διάγνωση πολλές φορές είναι δύσκολη καθώς 

τα συμπτώματα είναι μη ειδικά όπως έμετος, κλάμα, λήθαργος, ευερεθιστότητα και 

πόνος. Η κλασσική τριάδα έμετος, πόνος και αίμα στα κόπρανα εμφανίζεται μόνο στο 

50% των περιστατικών. Συνήθως τα βρέφη προσέρχονται αφυδατωμένα έως και σε 
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κατάσταση shock. Περίπου στο 90% των περιστατικών λύεται ο εγκολεασμός από 

τους ακτινολόγους με την εφαρμογή υποκλυσμού με αέρα. Και μόνο το 10% που δεν 

βελτιώνεται θα χρειαστεί να χειρουργηθεί για να λυθεί ο εγκολεασμός ή να διορθωθεί 

τυχόν διάτρηση που έγινε κατά τη διενέργεια του υποκλυσμού. Προτείνεται η 

παρουσία του αναισθησιολόγου κατά τη διενέργεια του υποκλυσμού όχι τόσο για 

χορήγηση αναισθησίας αλλά για παρακολούθηση των ζωτικών λειτουργιών του 

παιδιού και της ενυδάτωσής του.  

Το παιδί με κλινική εικόνα επώδυνου ημιόσχεου προσέρχεται στα επείγοντα, όπου 

μόνο το 10-15% οφείλεται σε συστροφή του όρχη και το 40% αυτών θα υποστεί 

ορχεκτομή. Εμφανίζεται συχνότερα στη νεογνική ηλικία ή στην εφηβεία. Η κλινική 

εικόνα και το ιστορικό τις περισσότερες φορές είναι διαγνωστικά και δε χρειάζεται 

περαιτέρω απεικονιστικός έλεγχος. Συστήνεται Doppler εάν είναι εφικτό. 

Προεγχειρητικά επιβάλλεται η ενημέρωση παιδιών και γονέων για πιθανή ορχεκτομή 

και για τους κινδύνους από ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία. 

Το παιδί με ξένο σώμα στον αεραγωγό συνήθως ηλικίας 1 - 3 ετών εμφανίζει αρχικά 

βήχα, συριγμό, δύσπνοια και κυάνωση. Ίσως αναφέρεται ιστορικό κατάποσης ξένου 

σώματος. Αποτελεί επείγουσα κατάσταση και οι μέθοδοι αφαίρεσης του είναι η 

αφαίρεση με άκαμπτο βρογχοσκόπιο ή με εύκαμπτο ινοπτικό. Τα ερωτήματα που 

πρέπει να τεθούν και επιβάλλεται να απαντηθούν προεγχειρητικά είναι: Που 

βρίσκεται το ξένο σώμα; Για Τι ουσία μιλάμε; Και Πότε έγινε; Συνήθως το ξένο 

σώμα είναι οργανική ουσία (ξηροί καρποί – φιστίκια), σταματά στη δεξιά πλευρά, 

λίγα είναι ακτινοσκιερά και η θνητότητα είναι γύρω στο 0.42%. Τα αντίστοιχα 

διλλήματα των αναισθησιολόγων είναι αυτόματη αναπνοή ή ελεγχόμενος αερισμός. 

Κατά τον αερισμό με αυτόματη αναπνοή υπάρχει κίνδυνος μετατόπισης του ξένου 

σώματος περιφερικότερα και δυσκολία στη διατήρηση ικανοποιητικού βάθους 

αναισθησίας. Αντίθετα κατά  την εφαρμογή ελεγχόμενου αερισμού διευκολύνεται η 

διαδικασία αφαίρεσης του ξένου σώματος και μειώνεται η πιθανότητα εμφάνισης 

ατελεκτασίας. Επίσης γίνεται λόγος και για διατραχειακό αερισμό με βελόνη (jet 

ventilation) σε κάποιες εργασίες αλλά η τεχνική αυτή χρησιμοποιείται επικουρικά. 

Υπάρχει κίνδυνος με τη χρήση της να προκληθεί βαροτραύμα ή μετατόπιση του 

ξένου σώματος. Επόμενο δίλλημα είναι το είδος της αναισθητικής τεχνικής, 

εισπνεόμενη αναισθησία, TIVA ή συνδυασμός τους. Αυτό που τονίζεται είναι η καλή 

συνεργασία των αναισθησιολόγων, με τους χειρουργούς – ενδοσκόπους και το 

υπόλοιπο προσωπικό. Προτείνεται η παρουσία 2 αναισθησιολόγων και ο ένας να έχει 

εμπειρία στη χορήγηση αναισθησίας σε παιδιά. Εφαρμόζεται η τεχνική που 

γνωρίζουμε καλύτερα υπολογίζοντας πάντα και τους δυνητικούς κινδύνους σε 

οργανωμένο χώρο με κατάλληλο εξοπλισμό για χορήγηση αναισθησίας.   

Η προσέγγιση του παιδιού με ξένο σώμα στον οισοφάγο διαφέρει καθώς στο 80% 

των περιπτώσεων θα περάσουν στο στόμαχο μόνα τους, το 20% θα χρειαστεί 

ενδοσκόπηση και το 1% αυτών χειρουργική αντιμετώπιση. Θεωρείται πάντα με 

γεμάτο στομάχι άσχετα από τις ώρες προεγχειρητικής νηστείας και ακολουθεί ταχεία 

εισαγωγή στην αναισθησία. Κατά τη διενέργεια της ενδοσκόπησης υπάρχει κίνδυνος 

μετατόπισης του ενδοτραχειακού σωλήνα και διάτρησης. 

Η αιμορραγία μετά από αμυγδαλεκτομή αποτελεί πρόκληση για τον αναισθησιολόγο. 

Η επίπτωση είναι περίπου 4.5%, εμφανίζεται σε παιδιά >11 ετών, σε 2 φάσεις: άμεσα 
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μετεγχειρητικά η οποία οφείλεται σε κακή αιμόσταση ή διαταραχές πήξης ή στο 

τέλος της πρώτης εβδομάδας που οφείλεται σε απόπτωση της εσχάρας. Κατά την 

προεγχειρητική περίοδο αν και δεν υπάρχει χρόνος θα πρέπει να σταθεροποιηθεί κατά 

το δυνατόν το παιδί με τη χορήγηση υγρών, τη μέτρηση της αιμοσφαιρίνης και τη 

λήψη ορού για διασταύρωση. Το παιδί συνήθως είναι ανήσυχο, φοβισμένο και 

διεγερτικό. Οι αναισθησιολογικοί προβληματισμοί είναι η αδυναμία προσδιορισμού 

της βαρύτητας της αιμορραγίας, το γεμάτο στομάχι από την κατάποση αίματος και ο 

αυξημένος κίνδυνος εισρόφησης, ο κίνδυνος απώλειας του αεραγωγού λόγω της 

αιμορραγίας και της επαναδιασωλήνωσης και η αιμοδυναμική επιβάρυνση. Η ταχεία 

εισαγωγή στην αναισθησία είναι επιβεβλημένη, με κεκαμένο ενδοτραχειακό σωλήνα 

με αεροθάλαμο, με οδηγό (μικρότερο νούμερο από αυτόν που τοποθετήθηκε την 

προηγούμενη φορά), 2 αναρροφήσεις, έμπειρο αναισθησιολόγο και τον χειρουργό 

έτοιμο για διενέργεια τραχειοστομίας σε περίπτωση αδυναμίας διασωλήνωσης. Εάν 

δεν είναι ορατή η είσοδος της τραχείας λόγω έντονης αιμορραγίας συστήνεται μια 

ήπια πίεση στο διάφραγμα η οποία θα προκαλέσει την έξοδο φυσαλίδων αέρα από 

τους πνεύμονες και θα βοηθήσει τον αναισθησιολόγο να αναγνωρίσει την είσοδο του 

λάρυγγα. Αμέσως μετά τη σταθεροποίηση του ενδοτραχειακού σωλήνα οι χειρουργοί 

ελέγχουν κατά το δυνατό την αιμορραγική εστία. Παράλληλα γίνεται αναπλήρωση 

των απωλειών με υγρά, χορηγείται αντιεμετικό και στο τέλος της επέμβασης 

τοποθετείται ρινογαστρικός καθετήρας. Προτείνεται καλή παρακολούθηση των 

ασθενών τουλάχιστον 6 ώρες μετεγχειρητικά και σε περίπτωση που δεν υπάρχει 

αιμορραγική εστία έλεγχος για πιθανές διαταραχές της πήξης.   

Τα ανοικτά κατάγματα χρειάζονται άμεση χειρουργική αντιμετώπιση. Πέρα από τη 

λήψη του καλού ιστορικού σχετικά με το μηχανισμό της κάκωσης απαιτείται και 

κλινική εξέταση για τυχόν συνοδές βλάβες. Οι αναισθησιολογικοί προβληματισμοί 

εστιάζουν στο γεμάτο στομάχι και τον αυξημένο κίνδυνο εισρόφησης και στην 

πιθανότητα εμφάνισης συνδρόμου διαμερίσματος. Σε κατάγματα στη λεκάνη ή το 

ισχίο υπολογίζεται και η αυξημένη απώλεια αίματος. Η διενέργεια περιφερικών 

αποκλεισμών στα επείγοντα περιστατικά συστήνεται να γίνεται μόνο από έμπειρους 

αναισθησιολόγους και με τη σύμφωνη γνώμη των χειρουργών σε περιστατικά που 

υπάρχει αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης συνδρόμου διαμερίσματος  

Μια άλλη κατηγορία επείγοντος παιδιατρικού περιστατικού αποτελεί το τραύμα. 

Ευθύνεται για το 40% των θανάτων παιδιών >1 έτους στις αναπτυγμένες χώρες. Αν 

και κάθε παιδί με τραύμα εμφανίζει πλήθος προβλημάτων η βασική αντιμετώπιση 

τους εστιάζει στην βήμα – βήμα αναγνώριση και αντιμετώπιση των προβλημάτων.  

Άμεσα: κατά την αρχική εξέταση του σοβαρά τραυματισμένου παιδιού ο αλγόριθμος 

αντιμετώπισης του τροποποιείται σε <C>ABCDE, όπου <C>: ορίζεται η 

αντιμετώπιση της καταστροφικής εξωτερικής αιμορραγίας με άμεση πίεση, 

τοποθέτηση γαζών ή περίδεση και γίνονται άμεσα. Και ακολουθεί το Α: έλεγχος του 

αεραγωγού και σταθεροποίηση της ΑΜΣΣ. Β: έλεγχος της αναπνευστικής 

λειτουργίας και υποστήριξη του αναπνευστικού. C: έλεγχος της κυκλοφορίας και της 

αιμορραγίας. D: νοητική λειτουργία και πρόληψη δευτερογενούς βλάβης. E: έκθεση 

και έλεγχος της θερμοκρασίας και αναγνώριση απειλητικών για τη ζωή καταστάσεων 

– αλγόριθμος ανακοπής – αντιμετώπιση. 

118



Στοχευμένα: δεύτερη εκτίμηση κατά συστήματα αναζήτηση για ανησυχητικά σημεία 

– άμεση αντιμετώπιση 

Λεπτομερής εξέταση:  επανεκτίμηση – έλεγχος κατά συστήματα – συνέχιση 

σταθεροποίησης 

Συνέχιση αντιμετώπισης - μεταφορά  

Στο τραύμα υπάγεται και το έγκαυμα. 

 Εκτίμηση κατά ABCDE 

 Ο αεραγωγός μπορεί να επιδεινωθεί τόσο από την εισπνοή όσο και από το ίδιο το 

έγκαυμα στη στοματική κοιλότητα. Υποψία για εισπνευστικό έγκαυμα  

 Ιστορικό έκθεσης σε καπνό σε κλειστή κοιλότητα 

 Υπολείμματα γύρω από το στόμα και τη μύτη 

 Απόχρεμψη ανθρακώδης   

 Έγκαιρη διασωλήνωση της τραχείας κίνδυνος επιβάρυνσης του αεραγωγού 

 Τις πρώτες ώρες σπάνια η υπογκαιμία οφείλεται στο έγκαυμα. Θα πρέπει να γίνει 

έλεγχος για τυχόν τραυματισμό και αιμορραγία σε άλλο μέρος του σώματος.  

 Δε ξεχνάμε τη χορήγηση αναλγησίας 

 Καθαρισμός της εγκαυματικής επιφάνειας 

 Πάντα υποψιασμένοι και για περίπτωση κακοποίησης του παιδιού 

Συνοψίζοντας η αντιμετώπιση των επειγόντων και υπερεπειγόντων παιδιατρικών 

περιστατικών θεωρείται πιο δύσκολη από των ενηλίκων επειδή πρέπει ταυτόχρονα να 

ηρεμήσει το παιδί, να καθησυχάσουν οι γονείς του και να αντιμετωπιστεί η εκάστοτε 

επείγουσα κατάσταση.  
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B12. NON CONVENTIONAL PAIN APPROACH 

B12.A. PERIOPERATIVE PAIN MANAGEMENT WITHOUT 

OPIOIDS:THE ROLE OF REGIONAL ANESTHESIA 

THEODOROU ELENI 

Anesthetist, Pain Specialist, Hippokation General Hospital of Thessaloniki 

The use of opioids throughout anesthesia and pain medicine has contributed to 

improve the quality of life of countless number of patients enduring severe 

postoperative acute and chronic pain. But in parallel, a considerable body of evidence 

has emerged, implicating opioids in a wide variety of negative scenarios from more or 

less dangerous side –effects(nausea, vomiting, delirium, respiratory depression) in the 

immediate perioperative period, to long term opioid dependency of patients. 

In the early 1990s, Kehlet and his colleagues introduced the concept of ‘balanced” or 

multimodal analgesia .These investigators suggested that use of multimodal approach 

improves postoperative pain management within both the central and peripheral 

nervous system. Although this concept is currently more widely accepted in the 

anaesthesia and surgical communities, its acceptance has been slow due in part to 

aggressive marketing tactics of the opioid pharmaceutical industry and ‘’over-started” 

concerns about side effects associated with the most cost-effective nonopioids 

analgesics( paracetamol,COX-2, LA, ketamine). 

Local anesthetics and regional anesthesia-analgesia have a strong role in perioperative 

pain management. 

Local anesthetics(lidocaine,bupivacaine ,ropivacaine) are commonly administrated by 

subcutaneous/subfascial tissue infiltration, as well as perineural and spinal/epidural 

blocks to  manage acute pain.LA can also be used in combination with other adjuctive 

drugs to decrease the onset time and increase the magnitude and duration of their local 

analgesic effects(e.g epinephrine,clonidine). 

Epidural  analgesia is a well-establised technique that has commonly been regarded as 

the gold standard in pain management.There are some benefits in a decrease in the 

incidence of cardiovascular and pulmonary complications, but these benefits are 

probably limited to high-risk patients undergoing major  abdominal or thoracic 

surgery who receive thoracic epidural analgesia with local anesthetics drugs only. 

There is an increasing evidence that less invasive regional techniques are as effective 

as epidural analgesia. These include paravertebral block for thoracotomy , femoral 

block for total hip and knee arthroplasty  , wound catheter infusions for ceasarian 

delivery and local infiltrations analgesia techniques for lower limb joint arthroplasty. 

Peripheral nerve block techniques are simple, safe and offer significant advantages 

over centrally acting opioids analgesics and central neuraxis blockade of surgical 

patients. 

Liposomal bupivacaine  is a novel formulation of bupivacaine  which can be injected 

at the incision site with a slow diffusion of the LA  from the depofoam chamber over 

a 72h period , there by providing more prolonged analgesia. 
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Combining analgesic drugs and regional techniques which provide pain relief with the 

lower risk of adverse effects( including addiction) should be the first line of treatment 

for both acute and chronic pain . The use of nonopioid analgesic drugs and techniques 

will hopefully assume an  increasingly important role for the treatment and prevention 

of acute perioperative pain in the future. 
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B12.B. ACUPUNCTURE IN A GENERAL HOSPITAL 

ELENI CHRONA 

Anaesthesiologist / Pain physician  

General Hospital of Nikaia-Piraeus 

 

Traditional Chinese Medicine (TCM) is one of the oldest continuous systems of 

medicine in history, with recorded instances dating as far back as two thousand years 

before the birth of Christ. Over the last 30 years the demand for and interest in 

acupuncture has increased among patients and doctors in the West, and is now 

available on both a private basis and in general practice.  

Chinese medicine is quite complex and can be difficult for some people to 

comprehend. This is because TCM is based, at least in part, on the Daoist belief that 

we live in a universe in which everything is interconnected. What happens to one part 

of the body affects every other part of the body. The mind and body are not viewed 

separately, but as part of an energetic system. Similarly, organs and organ systems are 

viewed as interconnected structures that work together to keep the body functioning. 

Many of the concepts emphasized in TCM have no true counterpart in Western 

medicine. One of these concepts is qi (pronounced “chi”), which is considered a vital 

force or energy responsible for controlling the workings of the human mind and body. 

Qi flows through the body via channels, or pathways, which are called meridians. 

Imbalances in the flow of qi cause illness; correction of this flow restores the body to 

balance. Other concepts (such as the Yin/Yang and Five Element Theories) are 

equally important in order to have a true grasp of TCM. 

Many people equate the practice of acupuncture with the practice of TCM but this is 

not entirely true. Although acupuncture is the most often practiced component of 

TCM, it is also an important piece of a much larger puzzle. Along with acupuncture, 

TCM incorporates adjunctive techniques such as acupressure, moxibustion, 

manipulative and massage techniques such as tuina and gua sha, herbal medicine, diet 

and lifestyle changes, meditation and exercise (gigong or tai chi) in order to help 

patients achieve and maintain health.   

Western Medical Acupuncture (WMA) is defined as the therapeutic modality 

involving the insertion of fine needles which is an adaptation of Chinese acupuncture 

using current knowledge of anatomy, physiology and pathology, and the principles of 

evidence based medicine. Practitioners of Western medical acupuncture has no longer 

adhere to concepts such as Yin/Yang and circulation of qi, and regard acupuncture as 

part of conventional medicine rather than a complete ‘‘alternative medical system’’. 

They concern that it acts mainly by stimulating the nervous system, and its known 

modes of action include local antidromic axon reflexes, segmental and extrasegmental 

neuromodulation, and other central nervous system effects.  

Although, the principles of TCM may be difficult for some to comprehend, there is 

little doubt of acupuncture effectiveness as several studies have reported success in 

treating a wide range of conditions. Many Western- trained physicians have begun to 

see the benefits has to offer and now include acupuncture as part of their practice. 

Since its introduction to the West, acupuncture has been used to treat or cure a wide 
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range of ailments and is mainly used to treat musculoskeletal pain (including 

myofascial trigger point pain, neck or back pain, tennis elbow), headaches and head 

pain (migraine, tension headaches, cluster headaches, posttraumatic and disease 

related headaches that might be due to sinus problems, high blood pressure or 

sleeping disorders). In the late 1970s, the World Health Organization recognized the 

ability of acupuncture to treat nearly four dozen common ailments, including 

neuromusculoskeletal conditions (such as arthritis, neuralgia, dizziness and 

neck/shoulder pain), emotional and psychological disorders (such as depression and 

anxiety), circulatory disorders (such as hypertension, angina pectoris), addictions to 

alcohol, nicotine and other drugs, respiratory disorders (such as emphysema, sinusitis, 

allergies and bronchitis) and gastrointestinal conditions (such as food allergies, ulcers, 

chronic diarrhea, constipation, indigestion, anorexia and gastritis).     

Research has shown that acupuncture causes the body to produce steroids and 

promote the production of natural endorphins. Steroids decrease inflammation, while 

endorphins are produced by the body to kill pain. Both substances can play an integral 

part in the breaking up of the pain cycle. The greatest advantage of acupuncture over 

Western medicine is that it does virtually no harm. Some medications can have 

serious side effects and also any other procedure like surgery, for treating pathologic 

conditions are much more invasive than acupuncture. As with any other form of care, 

however, remember that not all patients will respond to acupuncture and make sure 

that you will discuss this possibility with your patient in order to have truly 

expectations from the scheduled therapy.   

WMA is practiced using the principles of evidence based medicine, though it has to 

be admitted that there is scope for more clinical trials, and treatment in many clinical 

areas relies on clinical experience. Western medical acupuncture justifies an unbiased 

evaluation of its role in a modern health service. Needles are inserted and stimulated 

to obtain the required physiological effect, and may be local to, or segmentally linked 

with, the presenting condition. Additionally, extrasegmental or general effects may be 

sought by needling general points, particularly in hands and feet, that are common to 

many Chinese formulae. Traditional acupuncture holds that individual points have 

specific effects, but practitioners of Western medical acupuncture tend to pay less 

attention than classical acupuncturists to choosing one point over another. Thus there 

are relatively few differences between traditional acupuncture and WMA in terms of 

treatment techniques. Although, both manual and electrical stimulation of needles are 

used; duration of needling is variable, ranging from very brief to up to 20 or 30 

minutes. 

As more hospitals value an "integrative approach" Western medical institutions are 

including acupuncture among their wellness services. Acupuncture and related 

techniques have increasingly been offered in conventional medical settings in Western 

societies. The number of patients seeking acupuncture therapy has increased. 

Acupuncture has become a thriving and notable part of ordinary healthcare systems 

and an integrated therapeutic modality both for outpatients in the clinic setting and for 

inpatients in the wards and can be offered for pain management and practiced as a 

technique along with conventional treatment. Acupuncture is performed only by 

physicians, and is available for any patient who accepts this treatment. For 
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outpatients, it is usually offered at the clinic, two or three times per week. For 

inpatients, it can be performed at the bedside in some sessions before their discharge. 

It has been observed a good level of adherence to therapy from patients and a relevant 

analgesic effect in association with other medication and physical therapies. Also, 

acupuncture given to inpatients at the hospital differs in several ways from that given 

to outpatients, partly because of the fundamental difference between the two 

populations. In spite of the value of acupuncture for pain management, this treatment 

is still underutilized in many hospitals. On the other hand, acupuncture in a surgical 

center is possible when most of the surgical patients would accept complementary 

practices as part of their perioperative management. In the preoperative stage, 

acupuncture can be used to reduce postsurgery pain and nausea, as a complement to 

anaesthesia and to increase patients’ comfort before and after surgery.  

The use of acupuncture for both inpatients and outpatients linked to a general hospital 

has seen a growing demand in many centers. In the future, pragmatic and cost-

effectiveness studies may establish economic criteria and guidelines that could 

encourage hospitals to develop an acupuncture service. 
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B13. EDUCATION AND SAFETY 

B13.A. WHEN THE ANESTHETIST BECOMES A VICTIM OF 

HIS/HER OWN SUCCESS: BURNOUT’’ 

LASDA ELENI 

Assistant Anaesthesiologist, Anaesthesiology Clinic,  

University General Hospital of Larisa 

Anesthesiology is one of the most stressful and demanding medical specialties. 

Anesthetists are exposed to stress, being responsible for the wellbeing of patients, and 

having to function under changing critical conditions in scheduled and emergency 

situations. This responsibility increases occupational stress which if not properly 

managed, can lead to negative psychological consequences such as Burnout. 

Burnout was first studied as a psychological syndrome in the early 1970s. Leaders in 

the study of the syndrome are American psychiatrist Herbert Freudenberger (1974) 

and social psychologist Christina Maslach (1976). Their studies were based on health 

workers. 

Professional burnout is a condition seen in professionals and is characterized by 

emotional exhaustion, depersonalization and feelings of ineffectiveness. Other 

definitions of burnout are: ‘’A painful affliction of good people who are trying to give 

their very best’’, and ‘’The extinction of motivation, especially where one’s devotion 

to a cause or relationship fails to produce’’. 

Clinical Symptoms: These are nonspecific and include tiredness, headaches, eating 

problems, insomnia, irritability, emotional instability and rigid interpersonal 

relationships.  

Common Causes: 

Various factors related to professional burnout in anaesthesia have been found. These 

include: 

 Sleep deficit : Physiological homeostasis requires an adequate amount of sleep. 

Inadequate sleep may lead to day time drowsiness and impaired performance.  

Anesthesiologists performing shift duties with irregular working hours may have 

irregular sleeping patterns. Accumulated sleep loss may reduce the ability of the 

individual to perform sustained work. It can cause decreased attention, prolonged 

reaction times,and impaired memory and decision making abilities. This may 

compromise safe anaesthetic practice leading to errors, critical incidents and 

accidents. 

 Fatigue: A stressed person will feel fatigue earlier than a relaxed person. In various 

studies fatigue was found to be an important cause of error in medical judgment. 

An anesthetist with fatigue is unable to maintain performance standards for long 

periods. One study reported an increased incidence of inadvertant dural puncture 

during performance of epidural anaesthesia between the hours of midnight and 6  

am. In the report of critical incidents to the Australian Incident Monitoring Study 

from1987 to 1997, fatigue was listed as a contributing factor in 152 incident reports 

(3%). 
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Additionally, conflicting shift schedules and long working hours without adequate 

rest 

intervals have been known to increase the incidence of anesthetic accidents. 

 Stress : Some amount of stress may help increase productivity in some people. Too 

much stress however has been shown to impair both technical and nontechnical 

skills in the performance of anesthesia. The reduction of stress thus seems to be an 

appropriate aim. This can be accomplished by reducing:  

 1) physical stress, due to confined space or extremes of temperature 

 2) psychological stress, due to relationships demands with surgical colleagues, 

anticipation of technical difficulties such as difficult intubation, working off-site with  

different teams and equipment , or fears of complications and patient death. 

 3) mental stress, while dealing with difficult patients, complex medical conditions, 

and a sense of inability to keep up to date with theoretical knowledge and new 

technologies. 

 4) physiological stress, secondary to physical illness, resulting in the body using more 

energy to combat the illness and thus  less energy being available to perform vital 

tasks. Inadequate meals also result in lack of energy, inducing symptoms such as 

headache, tremour and lack of sleep. 

 

One large survey on work stress conducted among Indian anesthesiologists indicated 

that ninety-one percent rated their stress levels as moderate to high. 

The amount of stress directly correlated with more than 8 continuous hours of work, 

the handling of high-risk patients, working on weekends, and an inability to escape 

from work after hours.  Seventy-six percent of those asked believed that the 

questionnaire had made them aware of the issue of burnout, and 84% agreed that there 

was a need for stress management programs. 

Another survey showed that the mean stress level in anaesthetists was 50.6 which is 

no higher than that found in other working populations. The three main sources of 

stress 

reported were a lack of control over time management, work planning and risks. 

Anaesthetists reported high empowerment, high work commitment, high job 

challenge and 

high satisfaction. However, 40.4% of the group suffered from emotional 

exhaustion (burnout), the highest rate being in young trainees under 30 years of age. 

 

 Economic and workforce limitations : Poor working conditions (excessive working 

hours,poor job dissatisfaction), lack of time to organise the anaesthesiology  

department or difficulties with its organization 

 Lack of accomplishment: A feeling of lack of public acknowledgement despite all 

the efforts made for the provision of safe anesthesia. A sense of isolation felt by many 

anesthesiologists due to their brief contact with patients, residents and other 

anesthesiologists throughout the day. 

Residents and Burnout 

A survey in United States showed that the risk of burnout in anesthesiology residents 

was substantial and was similar in prevalence to that of anesthesiology chairs and 
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program directors. The risk of burnout was lower in men, and was increased in 

residents who consumed more alcohol. A high incidence of depression risk (22%) has 

also been observed among anesthesiology residents. Marital and parenthood status 

may be surrogates for an effective family support system, which can have protective 

effects against mood disorders. Residents who were at high risk of burnout or 

depression had a higher weekly alcohol consumption and were more frequently 

smokers than residents who were neither burned out nor depressed. Anesthesiology 

residents are the future of our specialty, therefore it is imperative that individual 

programs as well as anesthesiology societies recognize burnout as a common problem 

in anesthesiology trainees and take prompt action to address it. 

Role of personality in stress and burnout: 

Most research into the subject focuses on the environmental correlates, or “stressors”  

which are ultimately the cause of occupational stress and burnout. However, 

personality also plays an important role. An informative description of personality is 

that of Larsen and Buss: ‘Personality is the set of psychological traits and mechanisms 

within the individual that are organized and relatively enduring, and that influence his 

or her interactions with, and adaptations to, the intrapsychic, physical and social 

environments’ . 

Firstly, a person's personality influences which stressors he may seek out. Some 

people willself-select into professions like anesthesiology, that will likely confront 

them with stressfulsituations. It has been postulated that certain personalities will be 

attracted to certain specialties . Indeed, differences in personality have been found in 

five medical specialties, one of which is anesthesiology .Secondly, personality is 

expected to influence how one experiences stress. Thetransactional model of stress, 

developed by Lazarus and Folkman in 1984, emphasizes theactive psychological 

interaction between the stressor and the individual. During the primaryappraisal, 

based on perceived demands, an individual identifies whether the stressor is a threat, a 

neutral or a positive challenge. A cross-sectional survey in a large sample of 

anesthesiologists found a statistically significant correlation between personality and 

the way work-related stressors are appraised. Individuals with the tendency of 

experiencing negative emotions and having low-social engagement appraised work-

related stress as more important than individuals without that tendency. 

Thirdly, personality may influence the coping strategies applied to manage stress. 

According to the transactional model of stress, during the secondary appraisal the 

individual chooses whether his resources are adequate to cope with the perceived 

demands. Literature suggests a relationship between personality traits and coping 

strategies that moderate the development of stress into burnout . Whenever 

individuals have personality traits that make them resilient and equipped with 

adequate resources to address work-related demands, they are unlikely to manifest 

symptoms of burnout . This is illustrated by the fact that not all anesthesiologists from 

the same workplace develop symptoms of stress and burnout. 

There has been a growing interest in investigating personality in relation to mental 

health problems such as burnout. A recent study among veterinarians, for example, 

found personality to be a better predictor for occupational stress than environmental 
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stressors. The interest in the personalities of anesthesiologists with respect to the 

demands of the job is scarce but not new.  

The relationship between burnout and anesthesiologists’ personality has already been 

suggested in 1997, but has not yet been extensively explored . A renewed interest in 

anesthesiologist personality seems justified in the light of the rising awareness of the 

problem of burnout. 

At present, the most established model to generally describe personality is the so 

called “big five theory”. The Big Five Personality Inventory (BFI) assesses five traits: 

neuroticism, extraversion, openness to experience, conscientiousness and 

agreeableness. Research using factor analysis has shown that personality can be 

comprehensively described in these five traits. The five traits are bipolar and cover a 

high-to-low continuum.  

Neuroticism, as opposed to emotional stability, is associated with terms such as 

nervousness, anxiety, moodiness and hostility. Extraversion, as opposed to 

introversion, isassociated with terms such as playfulness, spontaneity, assertiveness 

and dominance. 

Openness to experience, as opposed to conventional or conservative, is associated 

withterms such as originality, creativity, nonreligiousness, independence and having 

broadinterests. Conscientiousness concerns a person’s attitude to work and 

achievement.  

The lasttrait is agreeableness, as opposed to hostility, also known as altruism and 

associated with qualities such as love, empathy, friendliness and cooperation . 

Already in 1998, a comprehensive review of 250 studies on burnout and personality 

reported that neuroticism was strongly correlated with burnout . More recent studies 

show the same: in a longitudinal study from 2012 that controlled for time, age, sex, 

work hours and depression, it was found that neuroticism was positively associated 

with burnout. Conscientiousness was also positively associated with burnout . 

A study in healthcare workers from 2015 found emotional stability (the opposite of 

neuroticism) to be negatively related to burnout . A cross-sectional study among 

anesthesiologists, published in 2016, found neuroticism to be an important risk factor 

forburnout, whereas extroversion and agreeableness seemed to work protectively [8]. 

The relationship between neuroticism and burnout is expected, because neuroticism is 

characterized by fearfulness, low self-esteem, social anxiety, poor inhibition of 

impulses,helplessness and irritability. It may seem obvious to state that it is a 

desirable trait for an anesthesiologist to be emotionally stable, but it has also 

beenshown to be the case. The body of literature concerning the positive relationship 

between burnout and neuroticism in anesthesiologists and others seems conclusive. 

Measures to prevent burnout in Anesthesiologists: A comprehensive approach is 

required to improve the overall situation. It should include:  

 Education. In medical school we are taught the complexities of various diseases, but 

we are not taught basics in sleep medicine, sleep disorders and how to work in 

optimum conditions.  

 Introduction of strategies to improve alertness in our curriculum 

 Provision of planned naps after a stipulated duration of work. Various studies have 

shown that planned naps can improve subsequent alertness and performance. A 
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NASA field study suggested a 40-min nap increased performance (34%) and 

physiologic alertness (54%) compared with a no-nap condition.  

 Decrease in coffee consumption. Caffeine is a well known stimulant often used to 

maintain wakefulness. Onset of effect occurs about 15-30 min after ingestion and lasts 

about 3-4 h. Its usefulness is limited because of adverse reactions like tremors and 

palpitations. 

 Development of strict regulations to limit the number of working hours per 

week/month. Scheduling policies should be developed taking into consideration 

maximum duty hours, minimum rest opportunities, side effects of inadequate sleep, 

beginning and ending times of shifts, and cumulative fatigue.  Maximum continuous 

duty should not be more than 12 hours. 

 Provision of adequate, compulsory paid leave eg. one week paid leave every six 

months irrespective of the stage of career. 

 Provision of areas with facilities for recreation (newspapers, treadmill etc.). These 

should be located in close vicinity to the work place so that anesthetists can “de-

stress”.  

 Short relief intervals. Anesthetists should compulsorily be relieved for 30 minutes 

every 4-5 hours for de-stressing  and techniques of de - stressing should be taught. 

 Availability of stress management workshops should be conducted at regular intervals 

to help manage stressfull lives. 

 Provision for refreshments/food for anesthetists working beyond routine hours. 

 Availability of designated comfortable separate rooms for both genders adjacent to 

the operating room for night duty anesthetists for sleep and rest during post call. 

 Only lifesaving, limb saving surgery to be performed during night hours. 

 Reduction of duty hours for senior anesthetists. Their experience should be utilized in 

improving teaching and research. 

 Calculation of optimum ratio of anesthetists to number of operating rooms in a 

hospital and optimum ratio of anesthetists to number of surgeons in a hospital. 

 Time for study, case discussions, audit, research, CME and workshops should be 

included in the anesthetist's working hours. 

Conclusion: 

In conclusion, burnout management depends both on organisational and on individual 

factors. To address the important problem of burnout in our profession we see three 

possible points of engagement: first, adequate selection of people who fit the demands 

of the job, in which personality assessment may contribute; second, analysis and 

consequent adaption of work-related stressors and factors causing satisfaction; and 

third, teaching anaesthesiologists stress relieving and burnout-preventing strategies 
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B14. ΟΙ ΚΟΚΚΙΝΕΣ ΣΗΜΑΙΕΣ ΣΤΗΝ ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΗ 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΚΑΙ ΕΝΤΑΤΙΚΗ 

Β14.Α. THE CHILD WITH A MURMUR 

THEOFILI KOUSI 

Anaesthesiologist at Onassis Cardiac Surgery Center 

 

A heart murmur is a relative common finding during routine preoperative assessment 

in paediatric population. Most murmurs are innocent in nature, with the incidence of 

congenital heart disease ranging from 0,8 – 1 %.  

Murmurs result from turbulent flow. Turbulent flow can result either from high flow 

velocity or from flow acceleration through a constriction. Children have high cardiac 

output and small vessels which branch at acute angles promoting turbulent flow. 

There is a shorter distance from blood vessels to chest wall and thus the sound 

intensity of murmurs will be higher and more likely to be heard on auscultation. 

Between 50% and 72% of children can have an innocent heart murmur at some stage.  

A pathological murmur is defined as one associated with an anatomical cardiac 

abnormality and where physiological abnormalities may occur as a result of this. 

It is important to distinguish the innocent murmurs from pathological ones, as the 

existence of congenital heart disease has been shown to double the risk of mortality. 

Complications that may arise, range from: cardiac arrest, haemodynamic instability, 

paradoxical air embolism, reversion to fetal circulation and infective endocarditis.   

Innocent and pathological murmurs 

Differentiating between innocent and pathological murmurs can be difficult and there 

might be an overlap in the findings. Innocent or pathological murmurs can be 

distincted  according to their characteristics. 

Innocent murmurs can be described as:  

 Systolic 

 Soft (<grade 3) 

 Short duration (not pansystolic) 

 Sweet 

 Small (limited area and not radiating) 

 Sensitive (changes with position or respiration) 

 Single (no clicks or gallops) 

Examples of innocent murmurs are:  

- Stills murmur ( intensity grade 1-3, musical or vibratory, squeaking, creaking, early 

systolic, no thrill, softer or disappear on standing, reappears on squatting, louder at 

left sternal border) 

- Pulmonary injection murmur ( intensity grade 2-3, crescendo-decrescendo quality, 

early mid systolic, best heard at the upper left sternal border, apex, aortic area and 

neck, loudest when supine, decreases when the patient is upright) 

- Supraclavicular arterial bruit (rare) 

- Aortic systolic murmur ( short, low-medium pitch, systolic in nature, maximally heard 

at the aortic area 
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- Continuous murmur / venous hum ( systolic and diastolic hum, loudest in sitting 

during inspiration, disappears or diminishes in the supine position) 

Pathological murmurs can be described as: 

 Diastolic, pansystolic or late systolic 

 Usually loud (3/6 or more) 

 Associated with a thrill 

 Continuous 

 S1 inaudible or not single 

 Most do not change significantly on standing ( the systolic murmur of hypertrophic 

obstructive cardiomyopathy increases on standing) 

 Ejection systolic click 

 Active precordium 

All pathological murmurs are caused by cardiac lesions. 

Clinical evaluation of murmur in children 

Assessment of a murmur starts with routine evaluation, which is taking a history and 

conducting an examination. 

History  

- a family history of cardiac disease or sudden death or sudden infant death 

- pre- and perinatal history: exposure to toxins, maternal diabetes, prematurity, 

infections (rubella) 

- associated syndroms, chromosomal disorders, connective tissue disorders, metabolic 

disorders should be excluded 

- symptoms of cardiac disease   

        Constitutional symptoms: poor feeding, fatigue, exercise intolerance, failure to 

thrive, developmental delay (syndromes) 

        Cardiovascular symptoms: cyanosis, chest pain (aortic stenosis and hypertrophic 

cardiomyopathy), dizziness, palpitations and near syncope 

        Respiratory symptoms: frequent infections, asthma, chronic cough and exertional 

dyspnea 

Examination 

- up to 25% of patients with abnormalities of other organ systems may have cardiac 

defects. Defective segmentation of the sternum may be associated with cardiac defects 

- an active precordium (precordial pulsation, palpation for thrills)  may indicate an 

aortic stenosis, moderate to large ventricular septal defect (VSD) or a significant 

patent ductus arteriosus (PDA) 

- blood pressure should be measured in all four limbs to exclude coarctation 

- hepatomegaly is a useful sign since children tend to develop biventricular failure 

Preoperative investigation 

Symptomatic lesions should hopefully be identified by combination of history and 

examination and should be referred to pediatric cardiologist for further investigation.  

Asymptomatic lesions (without any abnormalities except the murmur) may still be a 

sign of cardiac disease. Any child under one year with a murmur should be referred to 

paediatric cardiologist before anaesthesia, even if asymptomatic, as significant lesions 

can be slow to present. Newborn babies have 1% incidence of heart murmurs, but 31-

86% of newborns with a murmur have a heart defect. 
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 In any other case, an ECG should be performed and reviewed for evidence of 

ventricular hypertrophy. Children with hypertrophic obstructive cardiomyopathy 

(HCOM) or critical aortic stenosis (AS) may be asymptomatic other than a murmur, 

but the ECG shows LVH (left ventricular hypertrophy) and left axis deviation. 

Pulmonary stenosis and tetralogy of Fallot present with RVH (right ventricular 

hypertrophy). 

In an asymptomatic child over 1yr with an innocent murmur and a normal ECG, there 

is general consensus that it is safe to proceed with surgery and to refer for 

investigation after operation. However if there is any doubt about the nature of a 

murmur, transthoracic echocardiography is a noninvasive way to resolve the matter in 

most cases. 

Assesment  and risks 

Most murmurs will be innocent with no additional anaesthetic risk. The most 

dangerous lesions that must be excluded are HOCM and aortic stenosis. Both lesions 

may be asymptomatic with only the murmur, but may cause fatal haemodynamic 

derangement during anaesthesia. In both conditions the ECG usually shows left 

ventricular hypertrophy and left axis deviation. Be wary of any child with an R wave 

in V5 or V6 greater than 40mV. Other dangerous lesions such as significant 

pulmonary stenosis, tetralogy of Fallot or coarctation of the aorta will usually have 

typical symptoms, signs and ECG abnormalities. 

Other lesions such as ASD (atrial septal defect), small VSD or pulmonary stenosis 

(PS), may be of no major haemodynamic importance, however there is a possibility of 

endocarditis depending on the type of surgery and a risk for paradoxical embolism.  

When assessing a child with a murmur that presents for anaesthesia we need to 

consider the following : how can the underlying pathology increase the risk of an 

anaesthetic and surgery, what are the haemodynamic aims of anaesthesia for each 

specific lesions that would optimise cardiorespiratory function, possible 

complications and how can they be avoided (e.g. pulmonary oedema, cyanosis, 

decreased cardiac output), whether endocarditis prophylaxis is necessary and the risk 

of paradoxical embolism. 

Generally, the following is suggested: 

- when the anaesthetist is convinced that the murmur is innocent, the child is 

asymptomatic, has a negative history for cardiac disease and normal physical 

examination, it is safe to proceed with anaesthesia 

- children younger than one year of age, should be referred even if asymptomatic, as the 

incidence of heart murmur is very low in this age 

- children with signs of HOCM or aortic stenosis, left ventricular hypertrophy on ECG, 

extracardiac abnormalities and complications of congenital heart disease as cyanosis, 

cardiac failure, arrhythmias and pulmonary hypertension should be referred for 

investigation 

- If there is uncertainty about the murmur, but the child is asymptomatic, it is likely to 

be an uncomplicated lesion (ASD, small VSD, PDA, mild PS or AS) and it is 

reasonable to proceed with surgery depending on the nature of the procedure. Referral 

to a cardiologist should be performed later. The need for antibiotic prophylaxis 
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according to guidelines should be considered and meticulous care to avoid air 

embolism.  

Conclusion 

Most children with heart murmurs will have an insignificant murmur that is unlikely 

to cause haemodynamic problems during anaesthesia. However, every murmur should 

be thoroughly evaluated clinically and if there is uncertainty about the innocuous 

nature the surgery should be postponed and the child referred for evaluation. 

Otherwise, anaesthesia can be administered and the child should be evaluated 

postoperatively since some seemingly insignificant murmurs may over years be 

unmasked as specific pathology. 
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B14.B. ΤΟ ΠΑΙΔΙ ΜΕ ΔΥΣΠΝΟΙΑ 

ΣΕΡΑΦΕΙΑ ΚΑΛΑΜΗΤΣΟΥ 

Παιδίατρος, Επιμελήτρια Β' ΜΕΘ Παίδων ΓΝΘ Ιπποκράτειο 

Κατά την εφαρμογή της παιδιατρικής επειγοντολογίας, αναισθησιολογίας και 

εντατικολογίας, μπορεί να συμβούν σοβαρές, κρίσιμες καταστάσεις στο παιδί που 

δέχεται αναισθησία και που οδηγούν ή δυνητικά μπορεί να οδηγήσουν σε αναπηρία ή 

θάνατο. Οι καταστάσεις αυτές μπορεί να αφορούν στο αναπνευστικό κυρίως αλλά και 

στο καρδιαγγειακό ή να πρόκειται για αλλεργικές ή νευρολογικές επιπλοκές 

(λαρυγγόσπασμος, βρογχόσπασμος, stridor, εισρόφηση, αναφυλακτική αντίδραση, 

αιμοδυναμική αστάθεια, νευρολογική βλάβη, καρδιακή ανακοπή, κ.α.). Η παθολογία 

αυτή, αν δεν αναγνωριστεί και αντιμετωπιστεί κατάλληλα, μπορεί δυνητικά να 

οδηγήσει σε ένα σοβαρό, επικίνδυνο και κρίσιμο γεγονός κατά την είσοδο στην 

αναισθησία,  στην προ-, δι-εγχειρητική ή μετεγχειρητική περίοδο άμεσα ή κατά τη 

νοσηλεία του ασθενούς στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ). 

Ως δύσπνοια χαρακτηρίζεται η αναπνευστική δυσχέρεια, η δυσκολία στην αναπνοή 

με αυξημένο αναπνευστικό έργο και υποκειμενική αίσθηση ''δίψας για αέρα'', η 

σοβαρότητα της οποίας μπορεί να εκτιμηθεί με βάση κλίμακες/ κλινικά scores, που 

όμως έχουν μικρή εγκυρότητα και αξιοπιστία στα παιδιά. Τα κλινικά σημεία της 

αναπνευστικής δυσχέρειας είναι εισολκές μεσοπλευρίων, γογγυσμός, αναπέταση 

ρινικών πτερυγίων, χρήση επικουρικών αναπνευστικών μυών, εισπνευστικό συριγμό, 

παθολογικοί ήχοι κατά την ακρόαση των πνευμόνων, ανησυχία, διέγερση ή σύγχυση.
1 

  

 Η φυσιολογία της φυσιολογικής αναπνοής αλλά και της δύσπνοιας είναι 

ιδιαίτερα πολύπλοκη.  Ένας συνδυασμός χημικών και νευρικών ερεθισμάτων 

επηρεάζει το μοτίβο της αναπνοής. Ο αερισμός εξαρτάται από την κατανάλωση 

οξυγόνου και την αποβολή του διοξειδίου του άνθρακα, δηλαδή τις μεταβολικές 

ανάγκες που απαιτούνται για την επίτευξη κάποιου επιπέδου δραστηριότητας. 

Παράγοντες όπως η μερική πίεση του οξυγόνου (PaO2), του διοξειδίου του άνθρακα 

(pCO2) και το pH του αίματος και του εγκεφαλονωτιαίου υγρού (ΕΝΥ) διεγείρουν τα 

καρωτιδικά και αορτικά σωμάτια αλλά και κεντρικούς χημειοϋποδοχείς ώστε να 

ρυθμίζεται ο ρυθμός, η συχνότητα και γενικά ο τύπος της αναπνοής. Σημαντικό ρόλο 

παίζουν και ερεθίσματα από νευρικούς υποδοχείς που βρίσκονται στο πνευμονικό 

παρέγχυμα, τους μεγάλους και μικρούς αεραγωγούς, τους αναπνευστικούς μύες και 

το θωρακικό τοίχωμα. Οποιοσδήποτε παράγοντας διαταράσσει τη λειτουργία της 

αναπνοής θα οδηγήσει στο σύμπτωμα της δύσπνοιας. Οι παράγοντες αυτοί 

συνοψίζονται στην εξίσωση:  

DO2 = Q x {(Hb x SaO2 x 1,34) + (PaO2 x 0,03)} 

όπου Q -καρδιακή παροχή, Hb – αιμοσφαιρίνη,  SaO2 – κορεσμός της αιμοσφαιρίνης 

με οξυγόνο στο αρτηριακό αίμα  PaO2 – μερική πίεση οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα.
2 

 

 Τα αίτια της οξείας δύσπνοιας στα παιδιά μπορούν να κατηγοριοποιηθούν σε 

αναπνευστικά, καρδιολογικά, μικτά, μη καρδιολογικά μη αναπνευστικά. Τα συνήθη 

παθολογικά αίτια είναι: 

o απόφραξη αεραγωγού (οξεία λαρυγγίτιδα, εισρόφηση ξένου σώματος, βρογχιολίτιδα, 

οξεία ασθματική κρίση) 
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o λοιμώξεις αναπνευστικού συστήματος (πνευμονία, βρογχίτιδα, λοίμωξη ανώτερου 

αναπνευστικού συστήματος) 

o σύνδρομο αποφρακτικής υπνικής άπνοιας 

o περικαρδίτιδα 

o συγγενής καρδιοπάθεια 

o πνευμονικό οίδημα 

o δύσπνοια από άλλα αίτια (καρδιαγγειακό collapse, υπερθερμία, οξέωση, 

δηλητηριάσεις, αφυδάτωση) 

o ανατομικές ή λειτουργικές ανωμαλίες ή διαταραχές (τραχειομαλακία, μυϊκή 

αδυναμία, υπό- ή υπέρ- γλωττιδική στένωση, ατρησία ρινικών χοανών, δυσλειτουργία 

ή παράλυση φωνητικών χορδών, μεγάλη γλώσσα, ευμεγέθεις αμυγδαλές, 

κυφοσκολίωση) 

o πνευμοθώρακας 

o όγκοι μεσοθωρακίου 

o παχυσαρκία 

o κυστική ίνωση 

o σοβαρή αναιμία 

 Στην προσπάθεια να αναγνωριστούν οι κόκκινες σημαίες όσον αφορούν στα 

κρίσιμα ιατρικά συμβάντα σε παιδιά που έλαβαν αναισθησία, έγινε μια προοπτική 

πολυκεντρική μελέτη κοορτής σε  261 νοσοκομεία της Ευρώπης που δημοσιεύθηκε 

το 2017 (APRICOT). Σε αυτήν μελετήθηκαν η συχνότητα, το είδος και η έκβαση 

σοβαρών κρίσιμων συμβάντων σε παιδιά ηλικίας 0-15 ετών κατά την διάρκεια ή 

αμέσως μετά την αναισθησία καθώς και οι πιθανοί σχετιζόμενοι παράγοντες 

κινδύνου.  Διαπιστώθηκε ότι στο 5,2% των παιδιών αυτών θα συνέβη μια σοβαρή και 

επικίνδυνη κατάσταση. Οι επιπλοκές από το αναπνευστικό βρέθηκαν να είναι οι πιο 

συχνές σε όλες τις ηλικίες, ενώ τα καρδιαγγειακά συμβάντα αναφέρονταν κυρίως στα 

νεογνά και βρέφη. Οι σοβαρές, κρίσιμες αναπνευστικές  επιπλοκές αφορούσαν 

λαρυγγόσπασμο, βρογχόσπασμο, αποκορεσμό, άπνοια, κατακράτηση αναπνοής, ενώ 

οι επιπλοκές από το καρδιαγγειακό αφορούσαν υπόταση, αρρυθμία, αγγειοδιαστολή, 

υπέρταση, καρδιακή δυσλειτουργία, αιμορραγία. Οι πιο σημαντικοί παράγοντες 

κινδύνου που αναφέρονται είναι η μικρή ηλικία του ασθενή, το προηγούμενο ιατρικό 

ιστορικό, οι συνοσηρότητες και η φυσική κατάσταση του ασθενούς.
3 
 

 Οι λοιμώξεις του ανώτερου αναπνευστικού συστήματος (URTI) που πιθανόν 

προσβάλουν τον μικρό ασθενή κατά την διάρκεια των τελευταίων 2 εβδομάδων είναι 

ένας από τους πιο συχνούς παράγοντες κινδύνου. Σημαντικά είναι τα στοιχεία που 

αφορούν α)στον ασθενή (παρουσία, υφή και χρώμα αναπνευστικών εκκρίσεων, 

έντονο ροχαλητό στον ύπνο, πυρετός, συρρίτουσα αναπνοή/wheezing, άσθμα, 

παθητικό κάπνισμα, ιστορικό αναπνευστικής νόσου στο παρελθόν, προωρότητα), 

β)στο είδος του χειρουργείου στο οποίο πρόκειται να υποβληθεί ο ασθενής (αν αφορά 

στο αναπνευστικό, τα ώτα, τη ρίνα, τον λάρυγγα, το ανώτερο γαστρεντερικό 

σύστημα, την καρδιά) και γ)στο πλάνο της αναισθησίας (το είδος της αναισθησίας, 

τους αναισθητικούς παράγοντες, το είδος αερισμού, η εμπειρία του αναισθησιολόγου 

στην παιδιατρική αναισθησιολογία).
3,4

  

 Συγκεκριμένα αναφέρεται, ότι η χρήση της βενζοδιαζεπίνης ως προνάρκωση 

στα παιδιά αυτά αυξάνει την πιθανότητα αναπνευστικής επιπλοκής σε σχέση με την 

136



χρήση κλονιδίνης, ενώ η λιδοκαΐνη ως τοπικό αναισθητικό δεν συνιστάται σε παιδιά 

με λοίμωξη ανώτερου αναπνευστικού, αν και η μορφή γέλης βοηθάει στον 

μετεγχειρητικό βήχα όταν χρησιμοποιείται σε λαρυγγική μάσκα (LMA). Η χρήση 

βρογχοδιασταλτικών προεγχειρητικά 10-30 min πριν, (εισπνεόμενη σαλβουταμόλη 

2,5mg, σε ΒΣ<20kg και 5mg,σε ΒΣ>20kg), φαίνεται να βοηθάει στην μείωση των 

επικίνδυνων αναπνευστικών επιπλοκών. Όσο λιγότερο επεμβατικός είναι ο τρόπος 

αερισμού του παιδιού τόσο μειώνεται ο κίνδυνος. Έτσι εάν  απαιτείται ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση είναι λιγότερο επικίνδυνη η χρήση ενδοτραχειακού σωλήνα χωρίς 

αεροθάλαμο (uncuffed), εφόσον είναι εφικτό , αν και ο τραχειοσωλήνας με 

αεροθάλαμο (cuffed) θα βοηθήσει περισσότερο στον αερισμό του παιδιού με URTI. 

Η ενδοφλέβια προποφόλη για την εισαγωγή στην αναισθησία σε αυτά τα παιδιά, 

προτιμάται και αναφέρεται ότι έχει καλή δράση στην άμβλυνση των 

αντανακλαστικών του αεραγωγού  και  ότι  μειώνει τον κίνδυνο επιπλοκών από το 

αναπνευστικό σε σχέση με την χρήση εισπνεόμενου sevoflurane, το οποίο έχει καλή 

δράση στον βρογχόσπασμο διεγχειρητικά. Το sevoflurane συστήνεται όταν θα πρέπει 

να χρησιμοποιηθεί πτητικός παράγοντας, λόγω της καλύτερης βρογχοδιασταλτικής 

του δράσης σε σχέση με τα υπόλοιπα πτητικά. Αντιθέτως το desflurane προκαλεί 

υπερευαισθησία και αύξηση των αντιστάσεων στους αεραγωγούς και σχετίζεται με 

υψηλό κίνδυνο επιπλοκών στο αναπνευστικό σύστημα. Υπάρχουν αμφιλεγόμενα 

αποτελέσματα όσον αφορά στην πιθανή απόφραξη του αεραγωγού, για το αν είναι 

καλύτερο να αποδιασωληνώνεται ο ασθενής ξύπνιος ή κοιμισμένος.
4
 

 Είναι χαρακτηριστικό ότι στους ασθενείς με αυξημένο κίνδυνο σοβαρής 

επιπλοκής κυριαρχεί η παρουσία συμπτωμάτων από το αναπνευστικό. Η παρουσία 

έντονου ροχαλητού που υποδεικνύει την πιθανή διάγνωση συνδρόμου αποφρακτικής 

υπνικής άπνοιας, φαίνεται να αποτελεί σημαντικό παράγοντα κινδύνου. Η 

αποφρακτική υπνική άπνοια προεξάρχει στους παράγοντες κινδύνου για σοβαρές 

επιπλοκές με αιμορραγία ή απόφραξη του αναπνευστικού συστήματος αλλά και με 

αυξημένη ευαισθησία στην προκαλούμενη από τα οπιοειδή υποξία είτε άμεσα 

μετεγχειρητικά είτε αργότερα. Φαίνεται ότι το έντονο ροχαλητό κατά τον ύπνο ως 

κλινικό σημείο έχει 91% ευαισθησία και 75% ειδικότητα ως παράγοντας κινδύνου. 

Τα παιδιά αυτά κατά ή μετά την αμυγδαλεκτομή εμφανίζουν αιμορραγίες αλλά και 

έντονη δύσπνοια και άπνοια, αυξάνοντας τόσο την θνητότητα όσο και τις 

νευρολογικές βλάβες που μπορεί να προκληθούν στα παιδιά αυτά μετά από 

αμυγδαλεκτομή σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό. Η gold standard εξέταση για τα 

παιδιά αυτά είναι η μελέτη ύπνου, που όμως δεν είναι πάντα εφικτή σε όλα τα παιδιά. 

Εφόσον βέβαια υπάρχουν τα κλινικά σημεία, συνοσηρότητα, παχυσαρκία θα πρέπει 

να υπάρχει άλλο πλάνο αναισθησίας και μετεγχειρητικά πιθανόν, νοσηλεία σε ΜΕΘ 

Παίδων.
5
 

 Μία άλλη κατάσταση δύσπνοιας σε παιδί που αποτελεί κόκκινη σημαία είναι 

η εισρόφηση ξένου σώματος, τόσο για την αρχική διαχείριση και αντιμετώπιση όσο 

και για την διαχείριση μετά την απομάκρυνση του ξένου σώματος. Κάθε οργανισμός 

παροχής υγείας θα πρέπει να έχει σαφές πρωτόκολλο διαχείρισης με το οποίο να είναι 

εξοικειωμένοι, οι επαγγελματίες υγείας. Η ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα 

αναφέρεται έως 0,94%. Η εισαγωγή στην αναισθησία μπορεί να γίνει είτε με 

εισπνεόμενο είτε με ενδοφλέβιο αναισθητικό, βάσει της εμπειρίας της ομάδας που 
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αντιμετωπίζει την κατάσταση, ενώ σε κάποιες περιπτώσεις η αφαίρεση του ξένου 

σώματος γίνεται με αυτόματη αναπνοή. 

Στις περιπτώσεις οξείας εισρόφησης ξένου σώματος, υπάρχουν οι εξής κίνδυνοι: 

 ολική ή μερική απόφραξη αεραγωγού 

 καταστολή αναπνευστικού 

 δευτερογενείς βλάβες από το ξένο σώμα (μπαταρίες) 

 ο κίνδυνος της εισρόφησης, λόγω της ταχείας εισαγωγής στην αναισθησία 

 Οι ασθενείς αυτοί πιθανόν να χρειασθούν βαθιά καταστολή με μυοχάλαση. Εφόσον 

χρησιμοποιείται άκαμπτο βρογχοσκόπιο, ο αερισμός γίνεται άμεσα ενώ σε εύκαμπτο 

βρογχοσκόπιο μπορεί να χρησιμοποιηθεί λαρυγγική μάσκα ή ενδοτραχειακός 

σωλήνας. Πιθανόν να απαιτηθεί χειρισμός recruitment με αυξημένη PEEP και μπορεί 

να μην είναι εφικτή η άμεση αποδιασωλήνωση. Χορηγούνται στεροειδή 

(δεξαμεθαζόνη) και βρογχοδιασταλτικά σε προφυλακτική ή θεραπευτική δόση με 

βάση τα κλινικά σημεία ενώ πιθανή είναι η μεταφορά του ασθενούς σε ΜΕΘ για 

στενή παρακολούθηση της κατάστασής του και αντιμετώπιση των πιθανών 

επιπλοκών της εφαρμογής μηχανικού αερισμού και τον απογαλακτισμό από αυτόν.
6
 

 Αν και η συχνότητά του δεν είναι μεγάλη το πνευμονικό οίδημα από αρνητική 

πίεση (Negative Pressure Pulmonary Edema) ή μετά από απόφραξη (Postobstruction 

Pulmonary Edema) είναι μια κλινική οντότητα που έχει μεγάλη σημασία στην 

αναισθησιολογία και την εντατική θεραπεία αφού μπορεί να συμβεί άμεσα ή 

καθυστερημένα και είναι επικίνδυνη και δυνητικά θανατηφόρα. Ο κύριος μηχανισμός 

είναι η μεγάλη αρνητική ενδοθωρακική πίεση που παράγεται λόγω της έντονης 

εισπνευστικής προσπάθειας μέσα από έναν αποφραγμένο ανώτερο αεραγωγό που 

οδηγεί σε αύξηση του ενδοπνευμονικού αγγειακού όγκου και της πνευμονικής 

τριχοειδικής πίεσης με τελικό αποτέλεσμα τον κίνδυνο ρήξης της 

κυψελιδοτριχοειδικής μεμβράνης. Η χορήγηση οξυγόνου για την διόρθωση της 

υποξίας και η χρήση διουρητικών εφόσον δεν υπάρχει υπογκαιμία είναι σημαντικοί 

χειρισμοί, αλλά πιθανόν να χρειασθεί επαναδιασωλήνωση και μηχανική υποστήριξη 

της αναπνοής του ασθενή, με χορήγηση σουκινιλοχολίνης για μυοχάλαση ενώ 

υπάρχουν αμφιλεγόμενα αποτελέσματα για την χρήση στεροειδών.
9  

 
Οι όγκοι μεσοθωρακίου μπορεί να αποτελέσουν αιτία πρόκλησης σοβαρής 

οξείας κατάστασης από το αναπνευστικό πριν ή κατά την λήψη αναισθησίας. Στα 

παιδιά αυτά είναι πολύ επικίνδυνη η χορήγηση αναισθησίας και κυρίως 

μυοχαλαρωτικών τα οποία θα μετατρέψουν την πιθανή μερική σε πλήρη απόφραξη 

του βρογχικού δέντρου καθώς και σε μείωση της καρδιακής παροχής και την 

εμφάνιση συνδρόμου άνω κοίλης φλέβας σε περιπτώσεις όγκων πρόσθιου 

μεσοθωρακίου. Για αυτό απαιτείται μια ξεκάθαρη στρατηγική διαχείρισης των 

παιδιών αυτών και συνεργασία όλων των εμπλεκόμενων ειδικοτήτων.
7
 

 Η δύσπνοια καρδιακής αιτιολογίας πρέπει να αναγνωρίζεται και να 

αντιμετωπίζεται ανάλογα. Μπορεί να οφείλεται σε μυοκαρδιακή δυσλειτουργία και 

ανεπάρκεια της καρδιακής αντλίας με ανεπαρκή παροχή στους πνεύμονες (δεξιά 

καρδιακή ανεπάρκεια)  ή ανεπαρκή παροχή στην περιφέρεια και πνευμονικό οίδημα 

(αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια). Η συμπτωματολογία της καρδιακής ανεπάρκειας 

με ταχυκαρδία, διογκωμένες σφαγίτιδες, διόγκωση ήπατος, πιθανά ακροαστικά 

ευρήματα από τους καρδιακούς τόνους με παρουσία καλπαστικού ρυθμού (S3), ή 

138



ακρόαση φυσήματος, δεν πρέπει να διαφεύγει της κλινικής εκτίμησης και πιθανόν να 

απαιτείται ινότροπη υποστήριξη και χρήση διουρητικών. Βασικές αρχές αερισμού 

πρέπει να λαμβάνονται υπόψιν ώστε να βοηθήσουμε και να μην επιδεινώσουμε την 

κατάσταση, γνωρίζοντας ότι ο αερισμός με θετικές πιέσεις έχει επίπτωση στην 

φλεβική επαναφορά  ενώ η PEEP είναι βοηθητική στις περιπτώσεις πνευμονικού 

οιδήματος.
8 

  

 Συνοψίζοντας τα σημεία-κόκκινες σημαίες σε ένα παιδί με δύσπνοια, θα 

λέγαμε ότι πρέπει να εξετάσουμε διεξοδικά το ιατρικό ιστορικό του ασθενούς και να 

ψάξουμε και να αναγνωρίσουμε τα ύποπτα κλινικά σημεία. Πρέπει να είμαστε 

προετοιμασμένοι ότι μπορεί να αντιμετωπίσουμε δυσκολίες στην διαχείριση του 

αεραγωγού ή στον αερισμό των παιδιών αυτών. Να έχουμε προσαρμοσμένο πλάνο 

διαχείρισης αλλά και αυξημένη υποψία για τους πιθανούς κινδύνους διεγχειρητικά η 

και μετεγχειρητικά που μπορεί να εμφανισθούν είτε άμεσα είτε αργότερα στην 

αίθουσα μετεγχειρητικής ανάνηψης, τον θάλαμο κλινικής ή την ΜΕΘ με στόχο την 

καλύτερη έκβαση των μικρών μας ασθενών. 
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Γ.ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΔΙΗΜΕΡΙΔΑ-ANESTHESIA NURSE 

MEETING 

Γ1. THE DEFIBRILLATOR.A PRACTICAL DESCRIPTION OF 

FUNCTION AND USE. 

MARIA TACHMAZOGLOU 

Registered Nurse, Anaesthetics Department, General Hospital of Thessaloniki 

“AgiosDimitrios” 

Defibrillators were first demonstrated in 1899 byJean-Louis Prevostand 

FrédéricBatelli, twophysiologistsfromUniversity of Geneva, Switzerland. The 

external defibrillator as we know it today was invented by Electrical EngineerWilliam 

Kouwenhovenin 1930. 

 
A defibrillator is a device that gives a high energy electric shock to the heart through the chest wall , 

through vein access or directly over the myocardium. The circuit of a defibrillator can be seen in the 

schematic below: 

 
On the scheme above we can see a defibrillators electrical circuit. Initially it uses a 

power transformer to reduce the source voltage to desired levels. The voltage 

developed charges a capacitor (“c”). When the switch is turned to point “1” the 

capacitor is charging. Turning the switch to point “2” causes the capacitor to 

discharge to the defibrillator’s electrodes, paddles or cable. 
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Defibrillators can be external, transvenous, orimplanted(implantable cardioverter-

defibrillator), depending on the type of device used or needed. Some external units, 

known asautomated external defibrillators(AED’s), automate the diagnosis of 

treatable rhythms by voice message ,meaning that lay responders or bystanders are 

able to use them successfully with little or no training.  

Below, from left to right we can see the electrodes (or paddles) placement in external, 

transvenous and myocardium defibrillation  

 
Depending on the administered current morphology function we can divide 

defibrillators in “monophasic” or “biphasic”. It is very important to have a thorough 

knowledge of the defibrillators in our own institute. In modern machines the biphasic 

morphology is mostly used since it reduces the energy discharge to the body and 

minimizes the possible side effects. 

 
A defibrillator delivers a dose ofelectric current(often called a countershock) to the 

heart. Thisdepolarizesa large amount of theheart muscle, ending the dysrhythmia. 

Subsequently, the body'snatural pacemakerin thesinoatrial nodeof the heart is able to 

re-establishnormal sinus rhythm. 

Defibrillationis a treatment for life-threateningcardiac dysrhythmias (ventricular 

fibrillation/VF) and non-perfusing ventricular tachycardia(VT). These are the 

shockable rhythms. Asystole and pulseless electrical activity (PEA) are non-shockable 

rhythms. Using the defibrillator, we can control the current to be given. For 

defibrillation the current is set to at least 150 Joules (first shock), escalating based on 

the ALS algorithms. 

In contrast to defibrillation, synchronized electricalcardioversionis an electrical shock 

delivered in synchrony to thecardiac cycle. Although the person may still be critically 

ill, cardioversion normally aims to end poorly perfusingcardiac dysrhythmias, such as 

atrial fibrillation, atrial flutter, supraventricular and ventricular tachycardias with 

signs of hemodynamic instability. 
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If the patient is awake, sedation is required since the stimuli is painful. The current 

used in cardioversion is from 50-100 joules. When the defibrillator is used in 

synchronous mode it creates “marks” upon the QRS complex. 

 
The third and last possible use of the defibrillator machine is as an external 

pacemaker. The indications of transcutaneous pacing are: 

-Bradycardia with hemodynamic instability, unresponsive to medications 

-3rd degree heart block 

-Second degree heart block Mobitz type II 

-Overdrive pacing 

To use transcutaneous pacing, we place the pads (electrodes) in an anterior-posterior 

direction. We then connect the ECG leads and set pacemaker to “demand”. We turn 

the pacing rate at >30 bpm over patient’s intrinsic heart rate. Set current (capture) to 

70 mA. Then we start pacing and increase the mA until rate is captured on the 

monitor. In case the pacing rate is not captured at a current of 120-130 mA, we should 

resite electrodes and start procedure again. Once pacing is captured, set current at 5-

10 mA above threshold. 

The use of the defibrillator is crucial on the field (prehospital or community settings), 

in the emergency department as well as ICU and OR. 

The use of the defibrillator is a basic required skill for all health professionals 

(doctors, nurses etc.). 

Thorough knowledge of the defibrillators function, calibration, routine function 

testing as well as its applications (shockable arrest rhythms, urgent cardioversion and 

pacing) should be within the basic field of knowledge of all OR personnel. 
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Γ2. ΤΟ ΤΡΟΧΗΛΑΤΟ ΕΠΕΙΓΟΝΤΩΝ ΚΑΙ Η ΔΟΜΗ ΤΟΥ 

ΚΟΚΟΡΗ ΕΥΔΟΚΙΑ 

                       ΤΕ Νοσηλέυτρια, Αναισθησιολογικό Τμήμα «Ιπποκράτειο      

                         Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης». 

ΣΚΟΠΟΣ: Να αναδείξει στην καθημερινή κλινική πράξη, τον εξοπλισμό και την 

ετοιμότητα ενός τροχήλατου επειγόντων και την κλινική εμπειρία των 

αναισθησιολογικών τμημάτων στην αντιμετώπιση του αεραγωγού καθώς και των 

επειγόντων περιστατικών. Παρουσιάζεται μια ευρέως αποδεκτή και πλήρη 

υλικοτεχνική υποδομή για το τροχήλατο, όπου αντιμετωπίζεται και ο δύσκολος 

αεραγωγός. Ο φορητός εξοπλισμός περιλαμβάνει πέραν του συνηθισμένου 

εξοπλισμού ρουτίνας, επιπλέον συσκευές και βοηθήματα, όπως: α) Κηρία 

Διασωλήνωσης πολλαπλών χρήσεων , β) Λαρυγγική μάσκα διασωλήνωσης σε όλα τα 

διαθέσιμα μεγέθη,  

γ) Ινοοπτικός Στειλεός Διασωλήνωσης, δ) Video και Οπτικά Λαρυγγοσκόπια, ε) 

Ινοοπτικά Βρογχοσκόπια, στ) Εξοπλισμός Χειρουργικής Εξασφάλισης του 

Αεραγωγού (σετ κρικοθυρεοειδοτομής). 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ: Έγινε ενδελεχής ανασκόπηση σε ηλεκτρονικές βάσεις 

δεδομένων (Pubmed, Google scholar) και οι λέξεις ευρετηρίου που 

χρησιμοποιήθηκαν για την αναζήτηση ήταν: Αναζωογόνηση, τροχήλατο  έκτακτης 

ανάγκης, εξοπλισμός. 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Το τροχήλατο πρέπει να διατηρείται σε μια εύκολα προσιτή 

θέση όπου χρησιμοποιείται πιο συχνά και να είναι κινητό σε τροχούς έτσι ώστε να 

μπορεί να μετακινηθεί. Ο προτεινόμενος σχεδιασμός για το τροχήλατο είναι με πέντε 

συρτάρια. Ένας σαφώς ορατός κατάλογος περιεχομένων με ημερομηνίες λήξης είναι 

τοποθετημένος στο μπροστινό μέρος κάθε συρταριού. Να υπάρχουν 

προσανατολισμένες οδηγίες ανάνηψης και απογραφή του υλικού στην πλευρά του 

τροχήλατου. Είναι σημαντικό να ελέγχεται τακτικά το τροχήλατο και να διατηρείται 

έτσι ώστε το περιεχόμενό του να είναι εκεί όταν χρειάζεται.  

Η ρουτίνα συντήρησης απαιτεί έλεγχο ως προς τις ημερομηνίες λήξης των φαρμάκων 

κάθε πρώτη ημέρα του μήνα. Τα φάρμακα που έχουν λήξει πρέπει να 

απομακρύνονται και να αντικαθίστανται αμέσως. Η φόρτιση της μπαταρίας και η 

λειτουργία του απινιδωτή θα πρέπει να ελέγχεται καθημερινά. Η Φιάλη οξυγόνου σε 

επάρκεια καθημερινά. Ο έλεγχος και η αντικατάσταση των υλικών καθημερινά.  

Η κορυφή του καροτσιού: Μπορεί να περιλαμβάνει ηλεκτροκαρδιογράφημα, 

απινιδωτή, καπνογράφο, παλμικό οξύμετρο και μονάδα αρτηριακής πίεσης. Επίσης 

δυνατότητα φορητού αναπνευστήρα. Προτείνεται να χρησιμοποιηθεί μια μονάδα 

πολλαπλών παραμέτρων αντί μεμονωμένων οθονών. Τα γάντια εξέτασης στην 

κορυφή του καροτσιού. Μικρό δοχείο αιχμηρών αντικειμένων που είναι στερεωμένο 

στο τροχήλατο. Στηθοσκόπιο. Κύλινδρος οξυγόνου. Συσκευή ambu. Συσκευή 

αναρρόφησης (σωληνώσεις αναρρόφησης και τύπου Yankauer. Ηλεκτρόδια ΗΚΓ, jel 

και spray. 

Το πρώτο συρτάρι:  Περιέχει βασικά φάρμακα ανάνηψης. Τα φάρμακα με 

μεγαλύτερη επείγουσα θέση τοποθετούνται στις μπροστινές σειρές. Η πρώτη σειρά 

περιέχει όλα τα φάρμακα που χρησιμοποιούνται σε καρδιακή ανακοπή. Οι προτάσεις 

περιλαμβάνουν (επινεφρίνη,ατροπίνη,αμιωδαρόνη, διττανθρακικό νάτριο και 

ασβέστιο). Η δεύτερη σειρά περιλαμβάνει φάρμακα ταχείας εισαγωγής που 
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απαιτούνται για τη διασωλήνωση, καθώς και φάρμακα για βραδυκαρδία. Η τρίτη 

σειρά περιλαμβάνει φάρμακα που χρησιμοποιούνται κυρίως σε ταχυαρρυθμίες. Η 

τέταρτη σειρά έχει ενδοφλέβια φάρμακα που χρειάζονται για υποτασικές καταστάσεις 

έκτακτης ανάγκης και για ασθενείς με χαμηλή καρδιακή παροχή. Το συρτάρι θα 

μπορούσε επίσης να περιλαμβάνει μια μικρή ποσότητα προ-συναρμολογημένων 

βελόνων και συριγγών καθώς και ένα διάγραμμα δόσεων φαρμάκου ανά βάρος 

σώματος. 

Το δεύτερο συρτάρι: Η πρώτη σειρά στο δεύτερο συρτάρι είναι εφοδιασμένη με 

φάρμακα για υπερτασικές καταστάσεις έκτακτης ανάγκης και μειωμένη πνευματική 

κατάσταση λόγω υπογλυκαιμίας και υπερβολικής δόσης οπιοειδών ( ναλοξόνη). Η 

δεύτερη σειρά περιέχει ενδοφλέβια και εισπνεόμενα φάρμακα για οξεία παρόξυνση 

αναπνευστικών ασθενειών (άσθμα, χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια και οίδημα 

των άνω αεραγωγών), καθώς και φάρμακα για αλλεργικές αντιδράσεις. Η τρίτη σειρά 

περιέχει κυρίως αντιεπιληπτικούς παράγοντες. Η τέταρτη σειρά περιέχει διάφορα 

φάρμακα όπως η θειαμίνη, γλυκαγόνη). Η κλινική πρακτική τείνει να υπάρχει 

συμφωνία σχετικά με τα φάρμακα και τις δόσεις που πρέπει να χρησιμοποιηθούν σε 

περίπτωση έκτακτης ανάγκης. 

Το τρίτο συρτάρι: Προορίζεται κυρίως για υλικά για  περιφερική  ενδοφλέβια 

πρόσβαση  και προμήθειες για την τοποθέτησή και στερέωσή τους. Το συρτάρι 

περιλαμβάνει: φλεβοκαθετήρες (14, 16, 18, 20, 22, 24 G), μαντηλάκια με οινόπνευμα, 

σύριγγες , λεπίδες νυστεριού (10, 11, 15), ράμματα (Nylon 2,0, 3,0, 4,0, Prolene 2,0), 

καθετήρες  αρτηριακής  γραμμής, σύριγγες σε διάφορα νούμερα, σύριγγες αερίων 

αίματος. Συσκευές έγχυσης υγρών και αίματος. Θα μπορούσε να περιέχει ενδοφλέβια 

υγρά και σύνολα χορήγησης. Ένας ή δύο σάκοι κάθε τύπου ενδοφλέβιου υγρού θα 

μπορούσε να διατηρηθεί στο τροχήλατο. Οι προτάσεις περιλαμβάνουν χλωριούχο 

νάτριο 0,9%, γαλακτικό Ringer διάλυμα.  

Το τέταρτο συρτάρι: Το τέταρτο συρτάρι έχει σχεδιαστεί για την υποστήριξη του 

αεραγωγού, αποθηκεύοντας  αναπνευστικό εξοπλισμό και προμήθειες 

διασωλήνωσης, συμπεριλαμβανομένων των ενδοτραχειακών σωλήνων (τουλάχιστον 

ένα από κάθε μέγεθος) και υλικών στερέωσης, των λαρυγγοσκοπίων, λάμες διαφόρων 

μεγεθών. Φίλτρα και σωληνάκια καπνογράφου. Στυλεούς και κηρία διασωλήνωσης. 

Μάσκες αερισμού διαφόρων μεγεθών. Στοματοτραχειακούς και ρινικούς 

αεραγωγούς. Λαβίδες τύπου Magil, μάσκες Ο2 απλές και νεφελοποίησης. Επίσης 

υπεργλωττιδικές μάσκες αερισμού διαφόρων μεγεθών. Συσκευές τύπου fast trach. 

Καθετήρες Levin.    

Το πέμπτο συρτάρι: Αυτό το συρτάρι θα μπορούσε επίσης να περιλαμβάνει 

οτιδήποτε μπορεί να χρειαστεί σε περίπτωση έκτακτης ανάγκης. Η απόφαση ως προς 

το περιεχόμενο μπορεί να καθοριστεί από τις έκτακτες ανάγκες που συνήθως 

υπάρχουν και απαιτούνται για ειδικές διαδικασίες. Τα περιεχόμενα αυτού του 

συρταριού μπορεί να περιλαμβάνουν: Κεντρικούς φλεβικούς καθετήρες. Σετ 

αποστειρωμένα. Ασκό πίεσης υγρών. Αλουμινοσέντονα. Εξειδικευμένος εξοπλισμός 

δύσκολου αεραγωγού όπως: βιντεολαρυγγοσκόπια, ινοοπτικά βρογχοσκόπια , δίσκος 

επείγουσας κρυκοθυρεειδοτομής.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Τα επείγοντα περιστατικά από τη φύση τους είναι 

απρογραμμάτιστα και μη προβλέψιμα. Η απώλεια του αεραγωγού ή η δυσκολία στην 

αντιμετώπισή του αποτελούν τις κυριότερες και σημαντικότερες αιτίες νοσηρότητας 

και θνησιμότητας. Έτσι καθίσταται απαραίτητη η υιοθέτηση διαδικασιών 

καθημερινά, συνδυάζοντας την υλικοτεχνική υποδομή, τον κατάλληλο εξοπλισμό 

καθώς και το εξειδικευμένο έμψυχο δυναμικό που απαιτείται, ώστε να εξασφαλίζεται 

σε κάθε περίπτωση η παροχή άμεσης και ποιοτικής επείγουσας φροντίδας.  
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Γ. ΝΟΣΗΛΕΥΤΙΚΗΔΙΗΜΕΡΙΔΑ-ANESTHESIA NURSE 

MEETING 

Γ3. TO MONITORING ΚΑΤΑ ΤΗ ΓΕΝΙΚΗ ΚΑΙ ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ. ΙΔΙΑΙΤΕΡΟΤΗΤΕΣ ΚΑΙ ΣΤΟΧΟΙ 

ΦΑΚΙΟΛΑ ΑΓΓΕΛΙΚΗ 

ΤΕ Νοσηλέυτρια, MSc. 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Τα τελευταία χρόνια και στα πλαίσια της συνεχούς τεχνολογικής εξέλιξης και της 

προσπάθειας αύξησης της ασφάλειας του ασθενούς, το monitoring έχει καθιερωθεί 

ως βασική προϋπόθεση για τη διενέργεια οποιασδήποτε χειρουργικής επέμβασης. 

 Το απαραίτητο monitoring, το οποίο περιλαμβάνει παρατήρηση της αρτηριακής 

πίεσης και του περιφερικού σφυγμού, της οξυγόνωσης, του εκπνεόμενου CO2, της 

θερμοκρασίας και ενίοτε του επιπέδου του νευρομυϊκού αποκλεισμού, μπορεί 

επιλεκτικά και σε συγκεκριμένες περιπτώσεις να συμπληρωθεί από την καταμέτρηση 

επιπλέον παραμέτρων (εξειδικευμένο monitoring). 

Στόχος του monitoring κατά τη γενική αναισθησία είναι η ποιοτική της βελτίωση και 

η ασφάλεια του ασθενούς ενώ στην περιοχική αναισθησία πρέπει να λαμβάνονται 

υπόψη αλλαγές στη συνείδηση του ασθενούς καθώς και σημεία συστηματικής 

τοξικότητας. 

Μελλοντικός στόχος στο πεδίο του monitoring είναι η εφαρμογή των επιτευγμάτων 

της τεχνολογικής εξέλιξης με σκοπό την αυτοματοποίηση των διαδικασιών πάντα 

όμως επί συνεχή επίβλεψη. 

Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρουσίαση των στόχων και των 

ιδιαιτεροτήτων του monitoring στην περιοχική και στη γενική αναισθησία καθώς και 

η εξέταση των στόχων και των προοπτικών που έχουν τεθεί σε μελλοντικό επίπεδο. 

 

Λέξεις κλειδιά. Γενική αναισθησία,περιοχική αναισθησία,ασφάλεια ασθενούς, 

Απαραίτητο monitoring, εξειδικευμένο monitoring,τεχνολογική εξελιξη. 
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Δ. ΒΗΜΑ ΤΩΝ ΝΕΩΝ ΙΑΤΡΩΝ-YOUNG ANESTHETIST’S 

TRIBUNE 

Δ1. TAKE HOME MESSAGES: EUROPEAN SOCIETY OF 

ANAESTHESIOLOGY AND EUROPEAN BOARD OF 

ANAESTHESIOLOGY GUIDELINES FOR PROCEDURAL 

SEDATION AND ANALGESIA IN ADULTS 

PASCHALITSA SERCHAN 

Registrar in Cork University Hospital of Ireland 

Despite the advances in anaesthesiology, the percentage of severe adverse events 

associated with monitored anaesthesia care (MAC) has increased over the last decades 

from 2% of all anaesthetic claims during the period 1980-1989 to 10% during the 

period 2000-2009. Such an increase in numbers of reported major adverse events in 

combination with the higher patients’ expectations, the availability of short-acting 

drugs and the shortage of anaesthesiologists have led to increased interest in the field 

of procedural sedation and analgesia (PSA) during the last decade. 

Evidence-based recommendations on: the evaluation of adult patients undergoing 

PSA, the role and competences required for clinicians to safely perform PSA, the 

minimum monitoring requirements, prevention and management of adverse events 

from PSA, the commonly used drugs for PSA and post-procedural discharge criteria, 

constitute the main objectives of these guidelines. Based on them different European 

National Societies of Anaesthesiology and the ministries of Health of their respective 

countries can build the medicolegal context regarding PSA. The recommendations 

contained in these guidelines are related on PSA in the adult population. 

The structure of these guidelines included the recommendations of the taskforce 

regarding five main questions: 

1. What types of co-morbidities and patients require evaluation and management of 

procedural sedation and analgesia by an anaesthesiologist? 

Patients with severe cardiovascular diseases, documented or suspected risk of 

obstructive sleep apnoea syndrome, morbid obesity, chronic renal failure, chronic 

hepatic disease, elderly patients or patients with American Society of 

Anaesthesiologists’ physical status III to IV require evaluation and management of 

procedural sedation and analgesia by an anaesthesiologist. 

2. What are the requirements to provide well tolerated procedural sedation and 

analgesia? 

Adequate upper airways evaluation and certification for cardiopulmonary 

resuscitation, of all personnel in charge of the procedural sedation and analgesia, are 

strongly recommended. Adequate location/monitoring and anaesthesia environment 

are crucial for patient safety. Acquisition and maintenance of minimum technical 

skills for non-anaesthesia personnel, performance of PSA only in locations where an 

anaesthesiologist is immediately available and immediate access to equipment for 

resuscitation constitute strong recommendations of these guidelines. Another 
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requirement for a safely provided PSA is the detailed knowledge of the monitoring 

devices and the interpretation of the information provided by the monitors 

(continuous clinical observation, non-invasive blood pressure, ECG, pulse oximetry, 

capnography). In addition, knowledge of the major type of complications (such as 

respiratory depression, airway obstruction, arterial hypotension, hypertension, cardiac 

arrest and allergic reactions) and their management are crucial and so, strongly 

recommended. 

3. How should recovery after procedural sedation and analgesia be managed? 

Monitoring for at least 30 minutes after procedural sedation is considered adequate 

and thus it is strongly recommended. Discharge criteria (such as ALDRETE score) 

should be designed to minimize the risk for cardiorespiratory depression after patients 

are released from observation. 

4. Who should evaluate non-anaesthesia personnel and according to what criteria to 

establish they are adequately trained to perform procedural sedation and analgesia? 

It is suggested that, whenever PSA is provided by non-anaesthesiologists, the 

different national societies and health authorities have to consider a proper training of 

these clinicians in delivering well tolerated PSA. Anaesthesia departments should be 

responsible to organize and provide this training.  

5. What are the gaps in evidence? 

The real gap in the evidence is represented by the training required to ensure that non-

anaesthesiologist clinicians achieve and maintain competence in providing well 

tolerated PSA. Quality control studies are needed to allow each center to evaluate its 

performance as a basis for quality improvement. 

In conclusion, it is expected that soon there will be an increasing number of requests 

for either diagnostic or therapeutic interventions requiring PSA. Patient safety should 

remain our main aim. This is why it is now clear that the health care provider 

involved in PSA needs a specific training and advanced skills in managing the airway 

and administering emergency drugs whenever this is needed. The role of 

anaesthesiologist should be concentrated in training of the non-anaesthesiologist PSA 

providers and in coordination and supervision of PSA activities, aiming to maintain 

the highest possible level of patient safety. 
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Δ2. ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΚΑΙ ΤΡΑΥΜΑ 

ΓΙΑΚΟΥΜΗΣ ΜΗΤΟΣ 

Αναισθησιολόγος – Εντατικολόγος, Επιμελητής Β΄, Γ.Ν.Θ. «Γ. Παπανικολάου» 

Το τραύμα ανέκαθεν αποτελούσε μια διαρκή απειλή της ζωής του ανθρώπου. 

Ωστόσο, η επιδημιολογία του τραύματος έχει αλλάξει σημαντικά από την εποχή της 

βιομηχανικής επανάστασης και εφεξής. Στην Ελλάδα περίπου 2000 άνθρωποι το 

χρόνο καταλήγουν συνεπεία τραυματικής βλάβης. Από τα μέσα του 19
ου

 αιώνα 

φάνηκε η ανάγκη καθιέρωσης ιατρικής ειδίκευσης που να ασχολείται με την 

αντιμετώπιση του τραύματος προνοσοκομειακά, ενδονοσοκομειακά και εντός 

ΜΕΘ[1]. 

Η εξέλιξη στην αναισθησιολογική αντιμετώπιση του τραύματος ακολουθεί πορεία 

παράλληλη με την εξέλιξη στην αντιμετώπιση του πολεμικού τραύματος και την 

εξέλιξη στο γνωστικό αντικείμενο της  αναισθησιολογίας εν γένει. Η κατανόηση της 

παθοφυσιολογίας της τραυματικής βλάβης και των συστηματικών επενεργειών της 

οδήγησε την αναισθησιολογία σε νέα μονοπάτια διαχείρισης των τραυματιών, που δε 

σχετίζονται μόνο με τη χορήγηση γενικής αναισθησίας. Τα νέα πεδία πρόκλησης 

αφορούν τη διαχείριση του αεραγωγού, την αναλγησία με τοποπεριοχικές τεχνικές, 

την αντιμετώπιση της αιμορραγίας και των διαταραχών της αιμόστασης, τη χρήση 

εξειδικευμένων συστημάτων παρακολούθησης της ομοιοστασίας 

(θρομβοελαστογράφος, υπέρηχος, μόνιτορ ιστικής οξυγόνωσης) και την ενεργό 

συμμετοχή σε ομάδες αντιμετώπισης του τραύματος[2]. 

Μείζονος σημασίας είναι η εκπαίδευση των αναισθησιολόγων στην αντιμετώπιση του 

τραύματος. Κατάλληλα εκπαιδευμένοι αναισθησιολόγοι οφείλουν να εμπλέκονται 

νωρίς στη διαχείριση τραυματιών, ώστε να φροντίζουν να μεταφέρεται ο ασθενής στο 

νοσοκομείο ή να διακινείται ενδονοσοκομειακά με τον πιο ασφαλή και γρήγορο 

τρόπο. Επίσης, η δημιουργία κέντρων τραύματος για παιδιά και ενήλικες φαίνεται να 

είναι επιταγή όχι μόνο του ιατρικού καθήκοντος και της βιοηθικής, αλλά και της 

δημοσιονομικής στατιστικής[3]. 

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 

1. William C. Wilson, Christopher M. Grande, David B. Hoyt (2007), Trauma: 

Emergency Resuscitation, Perioperative Anesthesia, Surgical Management, Volume I, 

Informa Healthcare USA, Inc. 270 Madison Avenue New York, NY 10016. 

2. Sohini Sengupta, Peter Shirley (2013), Trauma anaesthesia and critical care:the post 

trauma network era, Continuing Education in Anaesthesia, Critical Care & Pain | 

Volume 14 Number 1, doi:10.1093/bjaceaccp/mkt026. 

3. Ian Fleming, Christian Egeler (2013), Regional anaesthesia for trauma:an update, 

Continuing Education in Anaesthesia, Critical Care & Pain | Volume 14 Number 3, 

doi:10.1093/bjaceaccp/mkt048. 

  

151



Δ3. ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΚΑΙ 

ΑΝΤΙΘΡΟΜΒΩΤΙΚΗ/ΘΡΟΜΒΟΛΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 

ΧΡΗΣΤΟΣ ΝΟΥΡΗΣ 

Αναισθησιολόγος - Επιμελητής Β΄  Π.Γ.Ν.Θ. ΑΧΕΠΑ 

Τα διαρκώς αναθεωρούμενα δεδομένα για την πρόληψη της φλεβικής θρόμβωσης 

κατά την περιεγχειρητική περίοδο και η εμφάνιση  νέων ισχυρότερων αντιπηκτικών 

παραγόντων έχουν οδηγήσει στην έγερση ανησυχίας σχετικά με τον κίνδυνο 

εμφάνισης αιμορραγίας μετά τη διενέργεια τοποπεριοχικής αναισθησίας. Στα πλαίσια 

διαστρωμάτωσης του κινδύνου αυτού και της προσπάθειας πρόληψής του, διάφορες 

ιατρικές κοινότητες έχουν συντάξει οδηγίες που αφορούν την εφαρμογή 

τοποπεριοχικής αναισθησίας σε σχέση με τη χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής. Οι 

οδηγίες, όμως, αυτές σε μεγάλο βαθμό αλληλοαναιρούνται. Καθώς καθίσταται 

επιτακτική η ανάγκη μιας πιο διεθνούς προσέγγισης του ζητήματος της ασφάλειας 

των ασθενών που υποβάλλονται σε τοποπεριοχική αναισθησία η American Society of 

Regional Anesthesia and Pain Medicine (ASRΑ) και η European Society of 

Anaesthesiology (ESA) μετά τη διοργάνωση του Fourth Consensus Conference on 

Regional Anesthesia and Anticoagulation εξέδωσαν το 2018 νέες κατευθυντήριες 

οδηγίες
1
. 

Η αιμορραγία εντός του σπονδυλικού σωλήνα είναι μια επιπλοκή η οποία μπορεί να 

εμφανιστεί μετά τη διενέργεια  τοποπεριοχικής αναισθησίας, όπως η υπαραχνοειδής ή 

η επισκληριδίος αναισθησία. Η πιθανότητα εμφάνισης αυτής της επιπλοκής σε 

ασθενείς που δε λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή υπολογίζεται σε 1:150.000 μετά από 

επισκληρίδιο και 1:220.000 μετά από υπαραχνοειδή αναισθησία
2
. Όμως, χωρίς την 

ύπαρξη οργανωμένου κεντρικού συστήματος αναφοράς είναι πολύ πιθανό αρκετά 

αιματώματα του σπονδυλικού σωλήνα που δημιουργούνται μετά από τοποπεριοχική 

αναισθησία να μην καταγράφονται, με αποτέλεσμα η πραγματική συχνότητα αυτής 

της επιπλοκής να είναι υψηλότερη από ό,τι υπολογίζεται. Πράγματι, νεότερες 

επιδημιολογικές μελέτες υποδεικνύουν ότι ο κίνδυνος είναι υψηλότερος
3,4 

από αυτόν 

που περιγράφεται παλαιότερα. 

Είναι προφανές ότι η πιθανότητα εμφάνισης μιας τέτοιας επιπλοκής δεν είναι ίδια 

μεταξύ διαφορετικών πληθυσμιακών ομάδων. Έτσι, για παράδειγμα είναι γνωστό ότι 

ο κίνδυνος εμφάνισης αιματώματος μετά από επισκληρίδιο αναισθησία είναι 

1:200.000 για τις επίτοκες γυναίκες ενώ για τις ηλικιωμένες γυναίκες που 

υποβάλλονται σε αρθροπλαστική επέμβαση ισχίου είναι μόνο 1:3600.  Είναι δύσκολο 

από τα επιδημιολογικά δεδομένα να προσδιοριστούν με ακρίβεια οι παράγοντες 

κινδύνου ανάπτυξης αιματώματος μετά από τοποπεριοχική αναισθησία. Παρόλα 

αυτά, είναι γνωστό ότι η πιθανότητα κλινικά σημαντικής αιμορραγίας εξαρτάται από 

την ηλικία, την παρουσία ανατομικών ανωμαλιών της σπονδυλικής στήλης, τη 

δυσκολία κατά τη διενέργεια της παρακέντησης, την ύπαρξη διαταραχής πηκτικού 

μηχανισμού και τη χορήγηση αντιπηκτικών παραγόντων
4,5

.  

Αν και η αιμορραγία στο σπονδυλικό κανάλι είναι σπάνια μετά από διενέργεια 

τοποπεριοχικής αναισθησίας, η εμφάνισή της είναι καταστροφική. Η νευρολογική 
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έκβαση των ασθενών που εμφανίζουν αιμάτωμα εξαρτάται από την έγκαιρη 

διάγνωση της ισχαιμίας του νωτιαίου μυελού και την άμεση εφαρμογή 

πεταλεκτομίας
4
. Ωστόσο, η μελέτη περιπτώσεων νευρολογικής βλάβης μετά από 

τοποπεριοχική αναισθησία, οι οποίες εκδικάστηκαν στις Η.Π.Α., ανέδειξε ότι η 

μετεγχειρητικές διαταραχές αισθητικότητας και κινητικότητας που εμφάνιζαν οι 

ασθενείς αποδιδόταν από τους ιατρούς στην επίδραση του τοπικού αναισθητικού 

παρά σε πιθανότητα ισχαιμίας του νωτιαίου μυελού, γεγονός που καθυστερούσε τη 

διάγνωση
6
. Έτσι, ενώ τα συμπτώματα γίνονταν αντιληπτά κατά την άμεση 

μετεγχειρητική περίοδο, η διάγνωση ετίθετο τουλάχιστον εικοσιτέσσερις ώρες 

αργότερα, με αποτέλεσμα να υπάρχουν μόνιμες νευρολογικές βλάβες στο 90% των 

περιπτώσεων
7
. 

Δεδομένου, λοιπόν, της βαρύτητας που έχει η εμφάνιση αιματώματος στο σπονδυλικό 

κανάλι, είναι απαραίτητο να καθοριστούν οδηγίες προς το υγειονομικό προσωπικό 

που διενεργεί κεντρικούς αποκλεισμούς νεύρων για χορήγηση αναισθησίας ή 

αναλγησίας. Η σπανιότητα της εμφάνισης της επιπλοκής έχει ως αποτέλεσμα να μην 

είναι δυνατό να πραγματοποιηθούν προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες. Έτσι, οι 

συστάσεις είναι το αποτέλεσμα της συμφωνίας ειδικών στο χώρο του αποκλεισμού 

νεύρων και της αντιπηκτικής θεραπευτικής αγωγής οι οποίοι στηρίζονται στις αρχές 

φαρμακολογίας, αιματολογίας καθώς και στη μελέτη δεδομένων που προέρχονται 

από μεμονωμένα περιστατικά ή σειρά περιστατικών. Για το λόγο αυτό οι 

κατευθυντήριες οδηγίες δεν περιλαμβάνουν το μέγιστο επίπεδο τεκμηρίωσης (level of 

evidence A).  

Ανεξάρτητα, όμως, από την τεκμηρίωση, η χρήση των κατευθυντήριων οδηγιών δεν 

μπορεί να στηρίζεται στην «απόλυτη» εφαρμογή τους. Αν και η οι συγγραφείς 

συνέταξαν τις οδηγίες με συντηρητική διάθεση, ώστε να αυξάνεται το εύρος 

ασφάλειας, οι οδηγίες δεν μπορούν να υποκαταστήσουν την κλινική σκέψη. Η λήψη 

της απόφασης για τη διενέργεια κεντρικού αποκλεισμού νεύρων ή την αφαίρεση 

επισκληρίδιου καθετήρα σε ασθενή που λαμβάνει αντιπηκτική αγωγή θα πρέπει να 

λαμβάνεται εξατομικευμένα ζυγίζοντας τα οφέλη και τους κινδύνους. Άλλωστε, η 

αναγνώριση των παραγόντων κινδύνου και η σύνταξη οδηγιών δεν πρόκειται να 

αποκλείσει εντελώς την πιθανότητα ανάπτυξης αιματώματος, δεδομένου ότι μεγάλες 

πληθυσμιακές μελέτες ανέδειξαν πως στο 13% των περιπτώσεων αιματώματος μετά 

από τοποπεριοχική αναισθησία δεν αναγνωρίστηκε προδιαθεσικός παράγοντας
3
.  

Η τέταρτη έκδοση κατευθυντήριων οδηγιών της ASRA
1
 σχετικά με τη διενέργεια 

τοποπεριοχικής αναισθησίας σε ασθενή που λαμβάνει αντιθρομβωτική ή 

θρομβολυτική αγωγή περιλαμβάνει συστάσεις που αφορούν τη χορήγηση: 

i) Ινωδολυτικών/θρομβολυτικών παραγόντων.  

 ii) Προφυλακτικής ή θεραπευτικής δόσης ηπαρίνης/χαμηλού μοριακού βάρους 

ηπαρίνης.   

 iii) Από του στόματος χορηγούμενους anti-Xa παράγοντες (Rivaroxaban, Apixaban) 

και ανταγωνιστές θρομβίνης (Dabigatran). 

 iv) Βαρφαρίνης. 

 v) Αντιαιμοπεταλιακών παραγόντων: μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη, 

παράγωγα θειενοπυριδίνης/ ανταγωνιστές ADP (ticlopidine, clopidogrel, prasugrel), 
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ανταγωνιστές υποδοχέων γλυκοπρωτεϊνών IIb/IIIa (abciximab, eptifibatide, and 

tirofiban), ανταγωνιστές υποδοχέων P2Y12 (ticagrelor) και αναστολείς 

φωσφοδιεστεράσης (PDE) IIIA (cilostazol). 

Επιπλέον, περιλαμβάνονται συστάσεις για ειδικές πληθυσμιακές ομάδες όπως είναι  

οι επίτοκες και ασθενείς που υποβάλλονται σε περιφερικούς αποκλεισμούς νεύρων. 

Σύμφωνα με τις  κατευθυντήριες οδηγίες του 2018 η διαχείριση των ασθενών που 

λαμβάνουν αντιθρομβωτική ή θρομβολυτική αγωγή στηρίζεται σε δυο ακρογωνιαίους 

λίθους. Αφενός, η λειτουργικότητα του πηκτικού μηχανισμού του ασθενή θα πρέπει 

να βρίσκεται σε ιδανική κατάσταση κατά τη διενέργεια παρακέντησης ή τοποθέτησης 

καθετήρα στο σπονδυλικό σωλήνα και το επίπεδο δράσης των αντιπηκτικών 

παραγόντων θα πρέπει να παρακολουθείται αυστηρά κατά την παρουσία 

επισκληρίδιου καθετήρα. Αφετέρου, εκτός από τα μέτρα για την πρόληψη 

δημιουργίας αιματώματος, μεγάλη σημασία πρέπει να δίνεται και στην έγκαιρη 

διάγνωση και θεραπεία αυτού. Απαιτείται επαγρύπνηση ώστε να διαπιστωθεί το 

συντομότερο οποιαδήποτε νευρολογική δυσλειτουργία, να διενεργηθεί άμεσα 

μαγνητική τομογραφία και να πραγματοποιηθεί παροχέτευση του αιματώματος, 

προκειμένου να βελτιστοποιηθεί η νευρολογική έκβαση του ασθενή. 
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Δ4. ΚΑΡΔΙΟ-ΘΩΡΑΚΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΥΠΕΡΗΛΙΚΕΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΙΔΙΑΙΤΕΡΟΤΗΤΕΣ ΣΤΗΝ ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 

ΧΑΡΑΛΑΜΠΙΔΗΣ ΔΗΜΟΣ 

ΕΙΔΙΚΕΥΟΜΕΝΟΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΟΣ Γ.Ν.Θ. Γ. ΠΑΠΑΝΙΚΟΛΑΟΥ 

 

Καθώς το προσδόκιμο ζωής αυξάνεται συνεχώς, οι ασθενείς άνω των 75 ετών 

αποτελούν μια ολοένα αυξανόμενη πληθυσμιακή ομάδα πλήρως λειτουργική με 

ιδιαίτερα όμως χαρακτηριστικά. Η φυσιολογική γήρανσης του οργανισμού και κατ’ 

επέκταση των αγγείων και της καρδιάς έχει ως αποτέλεσμα υψηλότερη συχνότητα 

καρδιαγγειακών παθήσεων σε αυτές τις ηλικίες. Όλο και περισσότεροι γηριατρικοί 

ασθενείς επιλέγουν να υποβληθούν σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις 

αορτοστεφανιαίας παράκαμψης, αντικατάστασης βαλβίδων καθώς και χειρουργικές 

επεμβάσεις μεγάλων αγγείων. Παρόλο που η μεγάλη ηλικία δεν αποτελεί 

αποτρεπτικό παράγοντα στην επιλογή της χειρουργικής αντιμετώπισης ούτε λογίζεται 

ως κακός προγνωστικός δείκτης και τα αποτελέσματα είναι ικανοποιητικά, η συχνή 

ύπαρξη συννοσηροτήτων σε αυτούς τους ασθενείς και η λήψη μεγάλου αριθμού 

φαρμάκων αυξάνουν τον περιεγχειρητικό κίνδυνο. Συγκεκριμένα, νεφρική 

ανεπάρκεια, αγγειακή εγκεφαλική νόσος και κακή κλινική κατάσταση σχετίζονται με 

κακή μετεγχειρητική πορεία. 

Η εφαρμογή νέων χειρουργικών τεχνικών και μεθόδων ελάχιστα επεμβατικών σε 

συνδυασμό με τις εξελίξεις στην περιεγχειρητική παρακολούθηση καθιστούν την 

διαχείριση αυτών των ασθενών  πιο ασφαλή βελτιώνοντας τα αποτελέσματα ακόμα 

και σε ασθενείς υψηλού περιεγχειρητικού κινδύνου. Βασική προϋπόθεση για την 

καλή έκβαση αυτών των επεμβάσεων σε υπερήλικες αποτελούν η προσεκτική 

επιλογή των ασθενών και ο επιμελής προεγχειρητικός σχεδιασμός μέσω της 

συνεργασίας αναισθησιολόγων, καρδιολόγων και καρδιοχειρουργών προκειμένου 

προκειμένου να επιτευχθεί μια προσαρμοσμένη θεραπεία για κάθε ασθενή. 
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Δ5. ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΙΔΙΑΙΤΕΡΟΤΗΤΕΣ ΣΤΗΝ 

ΘΩΡΑΚΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΥΠΕΡΗΛΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

DR. ΑΘΑΝΑΣΙΟΣ Ι. ΜΑΡΓΑΡΙΤΗΣ 

Αναισθησιολόγος – Εντατικολόγος  

Καρδιο-θωρακική Μονάδα Πανεπιστημιακού Γ.Ν. Ιωαννίνων 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Με την είσοδο στον 21
ο
 αιώνα καταγράφεται μια συνεχόμενη αύξηση του μέσου 

όρου ηλικίας των ανθρώπων με αποτέλεσμα την αντίστοιχη αύξηση του ποσοστού 

του ηλικιωμένου πληθυσμού. Ο καρκίνος των πνευμόνων είναι η σημαντικότερη 

αιτία καρκινικού θανάτου μεταξύ ανδρών και γυναικών και αποτελεί το 27% όλων 

των καρκινικών θανάτων. Το μεγαλύτερο ποσοστό του καρκίνου των πνευμόνων 

παρουσιάζεται στις ηλικίες μεταξύ 70 και 75 ετών, 30% του καρκίνου του πνεύμονος 

διαγιγνώσκεται σε ασθενείς άνω των 70 ετών και 14% σε ασθενείς άνω των 80 ετών
1
. 

Η θεραπεία του καρκίνου του πνεύμονος συχνά περιλαμβάνει χειρουργική 

παρέμβαση και μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα σοβαρές επιπτώσεις στη νοσηρότητα 

και θνητότητα των ηλικιωμένων ασθενών
2
. Με την αύξηση της ηλικίας οι 

πνευμονικές παθήσεις συναντώνται όλο και πιο συχνά, με αποτέλεσμα να αυξάνεται 

και ο χειρουργικός κίνδυνος, ιδιαίτερα στους ασθενείς με περιορισμένη λειτουργία 

του αναπνευστικού. Έτσι η περιεγχειρητική διαχείριση αυτών των ασθενών από τον 

αναισθησιολόγο είναι μια μεγάλη πρόκληση καθώς χρειάζεται να αντιμετωπίσει 

μεταξύ άλλων την ταυτόχρονη παρουσία οξείας και χρόνιας πνευμονικής βλάβης και 

τις σχετιζόμενες με την ηλικία παθοφυσιολογικές μεταβολές.  

Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ ΣΤΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ 

Η αύξηση της ηλικίας έχει επιπτώσεις στον ανώτερο αεραγωγό και στον έλεγχο της 

αναπνοής αλλά η κύρια κλινική επίδραση σχετίζεται με την μείωση της ελαστικής 

επαναφοράς των πνευμόνων, της ευενδοτότητας του θωρακικού τοιχώματος και της 

δύναμης των αναπνευστικών μυών
3
.  

• Δομικές αλλαγές  

Με την πάροδο των ετών συμβαίνουν δομικές αλλαγές στο πνευμονικό παρέγχυμα 

που οδηγούν στη μείωση της ελαστικότητας, με συνέπεια τη μείωση της ελαστικής 

επαναφοράς και την αύξηση της ευενδοτότητας των πνευμόνων
4
. Επίσης, η μέση 

διάμετρος των βρόγχων μειώνεται σημαντικά μετά την ηλικία των 40 ετών
5
. Η 

μείωση αυτή του μεγέθους των αεραγωγών έχει ως αποτέλεσμα την πρόωρη 

σύγκλιση των μικρών αεραγωγών και την παγίδευση αέρα και δημιουργία 

υπερδιάτασης των πνευμόνων. Τέλος, στους ηλικιωμένους ασθενείς μειώνεται η 

δυνατότητα απόχρεμψης λόγω της μείωσης της εντάσεως του βήχα
6
.  

Η ευενδοτότητα του θωρακικού τοιχώματος μειώνεται με την ηλικία λόγω δομικών 

αλλαγών των μεσοπλεύριων μυών και των επασβεστώσεων του  χόνδρου των 

πλευρών. Έτσι η ακαμψία του θωρακικού κλωβού μειώνει την δυνατότητα διάτασης 

κατά τη διάρκεια της εισπνοής
7
. Συνέπεια αυτών είναι η μείωση του έργου των 

θωρακικών μυών και η επιπλέον επιβάρυνση του διαφράγματος και των κοιλιακών 
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μυών. Τέλος, φαίνεται ότι η ισχύς του διαφράγματος είναι μειωμένη κατά 10-20% 

στους ηλικιωμένους υγιείς ανθρώπους σε σχέση με τους νέους
8
. 

Μετά την ηλικία των 35 ετών αυξάνεται σταδιακά η ακαμψία των πνευμονικών 

αγγείων με αποτέλεσμα την αύξηση των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων
9
. 

Οι ηλικιωμένοι άνθρωποι παρουσιάζουν μείωση της λειτουργίας και ευαισθησίας του 

φάρυγγα με αποτέλεσμα να αυξάνονται οι εισροφήσεις στο τραχειακό δέντρο
10

. 

• Αλλαγές στη φυσιολογία   

Οι φυσιολογικές μεταβολές των πνευμόνων που συμβαίνουν με την ηλικία 

περιλαμβάνουν  τους πνευμονικούς όγκους, την ανταλλαγή των αερίων και την 

προσπάθεια της αναπνοής.  

Όσον αφορά τους πνευμονικούς όγκους και ροές:  

- Η ολική χωρητικότητα των πνευμόνων (TLC) παραμένει σταθερή κατά τη διάρκεια 

της ζωής
3
. 

- Ο υπολειπόμενος όγκος (RV) αυξάνεται με την ηλικία, λόγω της μείωσης της 

δύναμης των εκπνευστικών μυών, με αποτέλεσμα την αύξηση της RV μέχρι και 

50%
11

. 

- Η ζωτική χωρητικότητα μειώνεται κατά 25% μεταξύ των ηλικιών 20 και 70
12

. 

- Η λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα (FRC) αυξάνεται με την ηλικία κατά 1-

3% κάθε δέκα έτη. Οι ηλικιωμένοι άνθρωποι αναπνέουν σε υψηλότερους 

πνευμονικούς όγκους από ότι οι νεότεροι
13

. 

- Η δυναμική ζωτική χωρητικότητα (FVC) μειώνεται καθώς επίσης και η βίαιη 

εκπνευστική ροή στο πρώτο δευτερόλεπτο (FEV1). 

- Ο όγκος σύγκλισης (CV) αυξάνεται με αποτέλεσμα τις διαταραχές στο λόγο 

αερισμού/αιμάτωσης (V/Q). 

Η αποβολή διοξειδίου παραμένει αμετάβλητη με την πάροδο των ετών ενώ η 

αρτηριακή οξυγόνωση μειώνεται
14

.  Η μείωση της PaO2 που συμβαίνει με την ηλικία 

υπολογίζεται από την εξίσωση PaO2=109 - (0,43 x ηλικία)
15

. Μετά την ηλικία των 75 

ετών η PaO2 των μη καπνιστών παραμένει περίπου στα 83 mmHg. 

Η δυνατότητα της ανταλλαγής αερίων στις κυψελίδες επιδεινώνεται με την ηλικία 

λόγω της μείωσης της συνολικής κυψελιδικής επιφάνειας, του μειωμένου όγκου των 

πνευμονικών τριχοειδών και της μειωμένης κυψελο-τριχοειδικής επιφάνειας για την 

διάχυση των αερίων. Έτσι η συνολική κυψελιδική επιφάνεια μειώνεται από τα 75 m
2 

στην ηλικία των 30 ετών, σε 60 m
2
 στην ηλικία των 70

13
.  

Με την ηλικία η αναπνευστική απάντηση στην υποξία και υπερκαπνία αμβλύνεται 

κυρίως λόγω της μείωσης των νευρικών απολήξεων στους αναπνευστικούς μύες, των 

διαταραχών στη λειτουργία των χημικών υποδοχέων και των δομικών μεταβολών των 

πνευμόνων και του θωρακικού τοιχώματος που έχουν ως αποτέλεσμα τη μειωμένη 

κινητικότητα του θωρακικού κλωβού
16

.  

• Αλλαγές του ανοσοποιητικού  

Η αύξηση της ηλικίας συσχετίζεται με συστηματική δυσλειτουργία του 

ανοσοποιητικού που συνήθως εκδηλώνεται ως αυξημένα επίπεδα ιστικών και 

κυκλοφορούντων προφλεγμονωδών κυτοκινών
17

. Αυτά τα υψηλά επίπεδα κυτοκινών 

απουσία ανοσολογικού κινδύνου ή λοιμώδους στόχου πιθανόν συσχετίζονται με την 
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καταστροφή του πνευμονικού παρεγχύματος που συμβαίνει με την αύξηση της 

ηλικίας
18

. 

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΤΟΥ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Η προεγχειρητική εκτίμηση της πνευμονικής λειτουργίας περιλαμβάνει έλεγχο 

καρδιαγγειακού, σπιρομέτρηση και προσδιορισμό του FEV1, εξέταση διάχυσης του 

μονοξειδίου του αζώτου (DLCO) και ανάλυση αερίων αρτηριακού αίματος χωρίς 

οξυγόνο
19

.  

Η προβλεπόμενη μετεγχειρητική λειτουργία των πνευμόνων μπορεί να υπολογιστεί. 

Εάν οι προβλέψιμες τιμές για την FEV1 και DLCO είναι και οι δύο πάνω από 60%, ο 

ασθενής χαρακτηρίζεται  μικρού κινδύνου για πνευμονική εκτομή και δε χρειάζονται 

περαιτέρω εξετάσεις. Εάν κάποιες από αυτές τις δύο εξετάσεις είναι μεταξύ 30 και 

60% της προβλεπόμενης, τότε μπορούν να χρησιμοποιηθούν ασκήσεις όπως η 

ανάβαση σκάλας ή το εξάλεπτο τεστ βάδισης. Σε ασθενείς που μία από τις δύο 

προαναφερθείσες εξετάσεις είναι <30%, συστήνεται η διενέργεια τεστ 

καρδιοπνευμονικής άσκησης με μέτρηση της μέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου 

(CPET). 

Οι εξετάσεις που περιέχουν ασκήσεις πολλές φορές είναι δύσκολα εφαρμόσιμες 

στους ηλικιωμένους δεδομένου της συνύπαρξης παθήσεων που περιορίζουν την 

κινητικότητα. Παρόλα αυτά οι κατευθυντήριες οδηγίες τονίζουν ότι η ηλικία από 

μόνη της δεν είναι αντένδειξη για διενέργεια χειρουργείου θώρακος και η προσέγγιση 

αυτών των ασθενών θα πρέπει να γίνεται χωρίς κάποια προκατάληψη
20

. 

Παράγοντες όπως το στάδιο του όγκου, το προσδόκιμο ζωής, η ποιότητα ζωής και η 

παρουσία άλλων παθήσεων πρέπει να λαμβάνονται υπόψη στην απόφαση για τη 

διενέργεια του χειρουργείου. Επίσης είναι σημαντική η εκτίμηση της γνωστικής 

λειτουργίας
21

. 

ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ  

Η ανάγκη για αναισθητικά στους ηλικιωμένους ασθενείς είναι σημαντικά μειωμένη. 

Η MAC μειώνεται με την ηλικία 6-8% για κάθε δεκαετία μετά τα 40. Ομοίως οι 

δόσεις των ενδοφλέβιων αναισθητικών και οπιοειδών πρέπει να είναι μειωμένες κατά 

25%. Παρόλο που οι ηλικιωμένοι παρουσιάζουν μια αυξημένη ευαισθησία στα 

αναισθητικά φάρμακα, το δεσφλουράνιο και το σεβοφλουράνιο μπορεί να έχουν 

προστατευτική δράση όπως τη μείωση της έκλυσης κυψελιδικών μεσολαβητών και 

των συστηματικών προφλεγμονωδών κυτοκινών
22

. 

Δεδομένου ότι η δυσφαγία είναι ένας σημαντικός αιτιολογικός παράγοντας 

πνευμονίας στους ηλικιωμένους, χρειάζεται πολύ προσοχή ώστε να μην υπάρχει 

υπολειπόμενη μυοχάλαση διότι αυξάνει μεταξύ άλλων και τη δυσλειτουργία του 

φάρυγγα
23,24

. Έτσι είναι πολύ σημαντική πριν την αποσωλήνωση η αναστροφή της 

μυοχάλασης. Όσον αφορά τη χορήγηση μυοχάλασης έχει φανεί ότι υπάρχουν 

διαφορές στη δράση και την απέκκριση του ροκουρόνιου σχετιζόμενες με την 

ηλικία
25

. Έτσι συστήνεται το Cisatracurium ως μυοχαλαρωτικό εκλογής στους 

ηλικιωμένους.  

• Αερισμός 
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Η αναισθησία στα χειρουργεία θώρακος περιλαμβάνει τις περισσότερες φορές 

αερισμό ενός πνεύμονα με αποτέλεσμα υποξαιμία να εμφανίζεται συχνά σε αυτές τις 

περιπτώσεις κυρίως σε ηλικιωμένους ασθενείς με φτωχή πνευμονική λειτουργία
26

. 

Ο αναπνευστήρας ρυθμίζεται έτσι ώστε να πετύχουμε τον λεγόμενο «αερισμό 

ανοιχτού πνεύμονα» (open lung ventilation) που έχει ως στόχο την αποφυγή της 

κυκλικής σύγκλισης και διάνοιξης των κυψελίδων. Περιλαμβάνει τη χρήση χαμηλών 

αναπνεόμενων όγκων, μειωμένο αριθμό αναπνοών, μειωμένη συγκέντρωση 

εισπνεόμενου οξυγόνου και υψηλά επίπεδα PEEP. Στόχος είναι η διατήρηση 

ανοιχτών και λειτουργικών κυψελίδων σε όλη τη διάρκεια του αναπνευστικού 

κύκλου
27

.  

Τα παρακάτω προτείνονται για τον διεγχειρητικό αερισμό στους ηλικιωμένους 

ασθενείς
28

:  

- Εισπνεόμενος όγκος 6 ml/kg ιδανικού βάρους σώματος. 

- Ρύθμιση του αναπνευστικού ρυθμού έτσι ώστε να διατηρείται το εκπνεόμενο CO2 

μεταξύ 40-45 mmHg. 

- Να αποφεύγεται η υποκαπνία διότι με τη μείωση της εγκεφαλικής ροής που αυτή 

προκαλεί, σχετίζεται με μετεγχειρητικές γνωστικές διαταραχές. 

- Ελάχιστο κατά το δυνατό, εισπνεόμενο οξυγόνο για τη διατήρηση ικανοποιητικού 

κορεσμού (SpO2). 

- Χειρισμός επιστράτευσης των πνευμόνων. 

- Υψηλά επίπεδα PEEP, πολλές φορές και πάνω από 10 cmH2O. 

• Διεγχειρητική χορήγηση υγρών 

Η διεγχειρητική χορήγηση υγρών είναι σημαντικό στοιχείο της αναισθησιολογικής 

διαχείρισης. Στόχος θα πρέπει να είναι το ελαφρώς αρνητικό ισοζύγιο κατά την 

διεγχειρητική περίοδο και τις πρώτες 48 ώρες μετεγχειρητικά. Πρόσφατες μελέτες 

έχουν δείξει ότι οι μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές (ALI, οίδημα, πνευμονία) 

είναι αυξημένες όταν ο ρυθμός χορήγησης υπερβαίνει τα 6 ml/kg/h, ή περισσότερο 

από 2,5 lt κατά τη διάρκεια της επέμβασης
29

.   

Αμφισβητούμενος είναι ο ρόλος των κολλοειδών διαλυμάτων. Οι μελέτες έχουν 

δείξει ότι δεν υπάρχει μείωση της θνητότητας με τη χρήση των κολλοειδών σε σχέση 

με τα κρυσταλλοειδή. Πρωταρχικός στόχος σε όλες τις μελέτες είναι η αποφυγή 

υπερφόρτωσης με υγρά
30

.  

Η στοχευμένη χορήγηση υγρών (goal directed fluid therapy) περιλαμβάνει την 

παρακολούθηση αιμοδυναμικών παραμέτρων για να διατηρηθεί η ιδανική αιμάτωση 

των ιστών. Γι’ αυτό το σκοπό χρησιμοποιείται το διοισοφάγειο Doppler και η 

διακύμανση του όγκου παλμού (stroke volume variation)
31

. 

Βασικές αρχές στη διαχείριση υγρών περιλαμβάνουν
32

: 

- Συνολικό ισοζύγιο υγρών το πρώτο 24ωρο μετεγχειρητικά μέχρι 20 ml/kg. 

- Η χορήγηση κρυσταλλοειδών πρέπει να είναι μικρότερη των 2 lt διεγχειρητικά και 

λιγότερο από 3 lt το πρώτο 24ωρο μετεγχειρητικά. 

- Τα κολλοειδή μπορούν να χρησιμοποιηθούν ενδεχομένως μόνο για αντικατάσταση 

ίσου όγκου αίματος και εφόσον δε χρειάζεται μετάγγιση. 
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- Η απέκκριση ούρων περισσότερο από 0,5 ml/kg/h δεν είναι απαραίτητη στην άμεση 

μετεγχειρητική περίοδο εκτός μόνο εάν ο ασθενής έχει αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 

νεφρικής βλάβης.  

• Έλεγχος θερμοκρασίας  

Η διεγχειρητική υποθερμία σχετίζεται με επιπλοκές που περιλαμβάνουν 

μετεγχειρητικό παραλήρημα, αυξημένη απώλεια αίματος, αυξημένο κίνδυνο 

μυοκαρδιακής ισχαιμίας, παρατεταμένη επούλωση του χειρουργικού τραύματος, και 

γενικά παρατεταμένη μετεγχειρητική περίοδο και διαμονή στο νοσοκομείο
33

. 

Επομένως είναι πολύ σημαντική η διατήρηση της θερμοκρασίας κατά τη διάρκεια του 

χειρουργείου στους ηλικιωμένους ασθενείς. 

• Θέση ασθενούς 

Οι ηλικιωμένοι ασθενείς παρουσιάζουν περιορισμούς στην κινητικότητα. Συνεπώς 

βρίσκονται σε μεγαλύτερο κίνδυνο τραυματισμού περιφερικών νεύρων κατά τη 

διάρκεια παρατεταμένου χειρουργικού χρόνου. Έτσι η πρόληψη τραυματισμών 

περιφερικών νεύρων στην πλάγια θέση απαιτεί προσεκτική τοποθέτηση του ασθενούς 

στο κρεβάτι από τον αναισθησιολόγο. Επίσης η μείωση του πάχους του δέρματος, της 

αγγείωσης και η μειωμένη μυϊκή μάζα των ηλικιωμένων ευνοούν την νέκρωση ιστών 

λόγω πίεσης.  

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ  

Η μετεγχειρητική διαχείριση του πόνου στους ηλικιωμένους ασθενείς μετά από 

χειρουργείο θώρακος αποτελεί μια ιδιαίτερη πρόκληση για τους αναισθησιολόγους. Η 

επιλογή των μετεγχειρητικών αναλγητικών μπορεί να επηρεάσει ακόμη και τη 

θνητότητα στους υψηλού κινδύνου ασθενείς. Διάφοροι τρόποι αντιμετώπισης έχουν 

δοκιμαστεί, με πιο επιτυχημένο από αυτούς την θωρακική επισκληρίδιο αναλγησία
34

.  

Η τοποθέτηση θωρακικού επισκληρίδιου καθετήρα μπορεί να είναι πιο δύσκολη 

στους ηλικιωμένους ασθενείς λόγω πιθανής παρουσίας κυφοσκολίωσης, αρθρίτιδας 

και ασβεστοποίησης ελαστικών στοιχείων της σπονδυλικής στήλης. Οι ηλικιωμένοι 

ασθενείς παρουσιάζουν μεγαλύτερη ευαισθησία στα τοπικά αναισθητικά που 

εγχύονται επισκληριδίως. Έτσι χρησιμοποιώντας τους ίδιους όγκους, η συγκέντρωση 

του διαλύματος που πρόκειται να εγχυθεί μειώνεται καθώς η ηλικία των ασθενών 

αυξάνεται
35

. Βραδυκαρδία και υπόταση παρατηρούνται συχνότερα σε ηλικιωμένους 

ασθενείς μετά επισκληρίδιο αναλγησία
36

. Επίσης συνιστάται η μείωση του ρυθμού 

έγχυσης στους ηλικιωμένους ασθενείς
37

. Έχει φανεί ότι η επισκληρίδιος αναλγησία 

βελτιώνει την μηχανική του αναπνευστικού μετεγχειρητικά και μειώνει τις επιπλοκές 

από το αναπνευστικό
38

.  Επίσης έχει συσχετιστεί με σημαντική μείωση των 

υπερκοιλιακών αρρυθμιών και με μειωμένη διαμονή στη Μ.Ε.Θ. και στο νοσοκομείο 

γενικότερα στους υψηλού κινδύνου ασθενείς
39

.  

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ 

Τα χειρουργεία θώρακος μπορούν να επηρεάσουν διάφορα όργανα και συστήματα. 

Οι συχνότερες επιπλοκές αφορούν το αναπνευστικό και την καρδιά. Παράγοντες που 

ενισχύουν τις μετεγχειρητικές επιπλοκές στους ηλικιωμένους είναι οι συνυπάρχουσες 

παθήσεις, η λεμφαδενεκτομή μεσοθωρακίου, η πνευμονεκτομή και ο παρατεταμένος 

χρόνος χειρουργείου. Οι πιο συχνά αναφερόμενες επιπλοκές στους ηλικιωμένους 
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μετά από θωρακικές επεμβάσεις είναι οι αρρυθμίες (4-14%), παρατεταμένη διαφυγή 

αέρα (7-11%) και η πνευμονία (6-10%)
40

. 

Είναι πολύ σημαντική προεγχειρητικά η προσεκτική προσέγγιση αυτών των ασθενών 

έτσι ώστε να αναγνωριστούν οι περιεγχειρητικοί παράγοντες κινδύνου. Για το σκοπό 

αυτό χρειάζεται συνεργασία καρδιολόγων, ογκολόγων, χειρουργών, πνευμονολόγων 

και αναισθησιολόγων για την καλύτερη δυνατή έκβαση. 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Είναι προφανής ο σημαντικός ρόλος του αναισθησιολόγου σε αυτά τα χειρουργεία 

και μπορεί να επηρεάσει θετικά την έκβαση των ηλικιωμένων ασθενών περιορίζοντας 

την διεγχειρητική χορήγηση υγρών, χρησιμοποιώντας πτητικά αναισθητικά, χρήση 

προστατευτικού αερισμού και προχωρώντας σε γρήγορη αποσωλήνωση με την 

τοποθέτηση επισκληρίδιου καθετήρα.  
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Δ6. ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΑ ERAS ΓΙΑ ΘΩΡΑΚΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 

ΧΑΡΑΤΣΗΣ ΧΡΗΣΤΟΣ 

Ειδικευόμενος αναισθησιολογίας Α.Ν.Θ. Θεαγένειο 

Αυξημένος αριθμός γηριατρικών ασθενών συναντάται τα τελευταία χρόνια στη 

θωρακική χειρουργική καθώς αυξάνεται το προσδόκιμο ηλικίας του γενικού 

πληθυσμού. Οι μεταβολές στη φυσιολογία καθώς και η ύπαρξη αυξημένων, σε σχέση 

με το γενικό πληθυσμό, συνυπάρχουσων προβλημάτων υγείας πρέπει να εξεταστούν 

διεξοδικά προκειμένου να βελτιστοποιηθεί η περίθαλψη των ασθενών αυτών κατά 

την περίοδο της νοσηλείας τους. 

Τα ΕRAS  είναι πολυπαραγοντικά πακέτα από τυποποιημένες, βασισμένες σε 

πρωτόκολλα τακτικές, που σκοπεύουν στην βελτίωση του βιώματος του ασθενή, την 

επιτάχυνση της ανάρρωσης, την ελαχιστοποίηση των επιπλοκών και τη μείωση της 

διάρκειας παραμονής στο νοσοκομείο. Συνίστανται σε ιδιαίτερες φροντίδες κατά τη 

διάρκεια όλης της περιεγχειρητικής περιόδου. Για τα θωρακοχειρουργικά περιστατικά 

συνιστάται -προεγχειρητικά: διόρθωση αναιμίας, υποθρεψίας, βελτιστοποίηση 

φαρμακευτικής αγωγής, φυσική δραστηριότητα και διατήρηση της ικανότητας 

άσκησης, λεπτομερή παρακολούθηση από προεγχειρητική ομάδα γιατρών και 

νοσηλευτών  της κλινικής κατάστασης του ασθενούς  και του εγχειρητικού κινδύνου, 

ενημέρωση για την πορεία της θεραπείας και περιορισμό του χρόνου νηστείας. 

Διεγχειρητικά συνιστάται: χρήση προφυλακτικού μηχανικού αερισμού, χορήγηση 

φαρμάκων βραχείας δράσης, αποφυγή υπερφόρτωσης με υγρά, αποδιασωλήνωση στη 

χειρουργική αίθουσα, αν είναι δυνατόν, πολυπαραγοντική αναλγησία και προτίμηση 

του παρασπονδυλικού αποκλεισμού από την επισκληρίδια αναλγησία, 

ελαχιστοποίηση της παρεμβατικότητας της χειρουργικής μεθόδου, μείωση του 

χρόνου του αποκλεισμού του ενός πνεύμονα και   τοποθέτηση μία παροχέτευσης 

παρά δύο. Μετεγχειρητικά: γρήγορη αφαίρεση των παροχετεύσεων, ταχεία έναρξη 

σίτισης, έντονη πρώιμη κινητοποίηση. 

Για τους ηλικιωμένους ασθενείς με καρκίνο η σχέση κινδύνου-οφέλους για τη 

θωρακική χειρουργική παραμένει ευνοϊκή,  παρά την αυξημένη επίπτωση της 

συνυπάρχουσας νοσηρότητάς τους. Οι περιορισμένης έκτασης εκτομές πνευμονικού 

παρεγχύματος  προτιμώνται στους ηλικιωμένους ασθενείς, καθώς φάνηκε ότι 

παρέχουν την ίδια έκβαση με τις ριζικότερες επεμβάσεις.   Τα πρωτόκολλα ERAS  

έχουν θέση σ΄ αυτούς τους ασθενείς. Ήδη οι περισσότερες τακτικές εφαρμόζονταν. 

Όμως οι κατευθυντήριες οδηγίες για τους ηλικιωμένους τονίζουν ότι από τις τιμές 

των αναπνευστικών δοκιμασιών για εκτίμηση του χειρουργικού κινδύνου, υπερέχει η 

εκτίμηση της καταβολής και η συννοσηρότητα. Τα score καταβολής περιλαμβάνουν 

την αδυναμία, την αναφερόμενη εξάντληση ιδιαίτερα, την επιβράδυνση του 

βαδίσματος και τη μειωμένη δραστηριότητα. Η αναφερόμενη από τον ασθενή 

ποιότητα της ζωής του είναι από τους καλύτερους προγνωστικούς παράγοντες για μη 

αναμενόμενες εκβάσεις. Περαιτέρω μελέτες θα μπορούσαν να βοηθήσουν στη 

βελτιστοποίηση της συνολικής υγείας των ασθενών αυτών, προκειμένου να μειωθεί η 

νοσηρότητα και η θνησιμότητα και να βελτιστοποιηθεί η ποιότητα ζωής τους. 
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E. 1st HELLENIC-SERBIAN MEETING: CHALLENGES IN HEALTH CARE 

E1. POLITICS AND SAFETY: HEALTH CARE FOR IMMIGRANTS 

Author: Dr. Marily Passakiotou 

Surgeon - Intensivist 

Europe is currently experiencing an unprecedented influx of refugees, asylum seekers 

and other migrants. More than 1.5 million people arrived in the European Union (EU) 

and European Economic Area (EEA) in 2015, fleeing countries affected by war, 

conflict or economic crisis. Member States are increasingly faced with the need to 

address the public health consequences of this massive arrival of migrants from 

various parts of the world, which puts national health systems under pressure. 

The migrant and refugee crisis in Europe has reached a critical point. The great 

majority of migrants and refugees are in a good physical condition; however, many 

are challenged with medical and mental problems, social isolation and economic 

devastation. There are different migrant groups with different rights to access of care. 

Many European countries are experiencing an increased wave of migrants and 

refugees and should consider therefore assessing their overall preparedness and 

response capacity for the management of the disease burden in this population which 

should be made on the actual migration flows, global disease patterns and consequent 

needs.  

Public health interventions in refugee camp settings will not only benefit migrants and 

refugees at individual level but also assist their integration in to the new home 

countries. In particular, it is important to consider the economic benefit of early 

interventions.  

Intersectoral and international collaboration is important to meet the heterogeneous 

needs of these populations which could foster integration. Providing newly arrived 

migrants and refugees a more systematic health-reception, based on a holistic 

approach by a multidisciplinary team, will not only benefit migrants and refugees but 

also will protect the public health of host countries. 

European Member States are facing a challenge to provide accessible and effective 

health care services for immigrants. It remains unclear how best to achieve this and 

what characterizes good practice in increasingly multicultural societies across Europe. 

Although local political debate, level of immigration and the nature of local health 

care systems influenced the selection and rating of factors within each country, there 

was a broad European consensus on most factors. Yet, discordance remained both 

within countries, e.g. on the need for prioritizing cultural differences, and between 

countries, e.g. on the need for more consistent governance of health care services for 

immigrants. Experts across Europe asserted the right to culturally sensitive health care 

for all immigrants. There is a broad consensus among experts about the major 

principles of good practice that need to be implemented across Europe. However, 

there also is some disagreement both within and between countries on specific issues 

that require further research and debate.  
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