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ΠΡΟΛΟΓΟΣ  

Η παρούσα μελέτη πραγματοποιήθηκε στην Α΄ Κλινική Εντατικής Θεραπείας της 

Ιατρικής Σχολής Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, στο  

Νοσοκομείο  « ο Ευαγγελισμός».  

Η τριμελής συμβουλευτική Επιτροπή της διδακτορικής αυτής διατριβής αποτελείτο 

από  την  Καθηγήτρια Πνευμονολογίας κ. Χ. Γκράτσιου  (ως επιβλέπoν μέλος ΔΕΠ) , 

τον Καθηγητή Εντατικής Θεραπείας κ. Σ. Νανά  και την Kαθηγήτρια Εντατικής 

Θεραπείας –Πνευμονολογίας κ. Χ. Ρούτση. 

Εκφράζω τις θερμές μου ευχαριστίες και την ευγνωμοσύνη μου προς τα μέλη της 

τριμελούς Επιτροπής . Ειδικώτερα: 

Ευχαριστίες στην Καθηγήτρια κ. Γκράτσιου για την επίβλεψη καθόλη τη διάρκεια  

της εκπόνησης της παρούσας μελέτης, 

Ευχαριστίες στον Καθηγητή κ. Σ. Νανά τόσο για την ανάθεση του θέματος της 

παρούσης Διατριβής, όσο και για το ιδιαίτερο ενδιαφέρον και την στήριξη του. 

Ευχαριστίες στην Καθηγήτρια κ. Χ. Ρούτση για την αμέριστη συμπαράσταση, την 

συνεχή καθοδήγηση και την στενή συνεργασία χωρίς την οποία θα ήταν αδύνατη, η 

ολοκλήρωση της παρούσης διδακτορικής διατριβής. 

Επίσης ευχαριστώ τους συναδέλφους μου και συνεργάτες κ. Ε. Αγγελόπουλο για την 

σημαντική βοήθεια στην στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων και τις υποδείξεις 

του κατά τη διάρκεια της συγγραφής του άρθρου που προέκυψε από την μελέτη και  

τον Καρδιολόγο κ. Γ. Τζανή για τις εξαιρετικές παρατηρήσεις του και την επιμέλεια 

του κειμένου της δημοσίευσης. 

Ιδιαίτερες ευχαριστίες στον Διευθυντή της  Β΄ Καρδιολογικής Κλινικής του 

Νσοκομείου «ο Ευαγγελισμός» κ. Α. Σιδέρη για την συμμετοχή στην μελέτη 

μηχανικά αεριζόμενων ασθενών που νοσηλεύονταν στην Καρδιολογική Μονάδα 

Εμφραγμάτων.  

Τέλος, θα ήθελα να ευχαριστήσω το νοσηλευτικό προσωπικό της ΜΕΘ 

«Ευαγγελισμός» για τη συνεισφορά τους κατά την διάρκεια την μελέτης.  
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Επώνυμο                         Καλτσή 
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Εγκύκλιες  σπουδές:                 Γυμνάσιο  Γαβαλούς  Αιτ/νιας  

                                                      1ο Γενικό Λύκειο Αγρινίου, αποφοίτηση με βαθμό 

Άριστα 

Πανεπιστημιακές σπουδές:    Ιατρική Σχολή Πανεπιστήμιου Πατρών (1992-2000) 

Άδεια άσκησης επαγγέλματος 17/4/ 2000,  Νομαρχία Μεσολογγίου 

Μεταπτυχιακή εκπαίδευση: Ειδίκευση στην Καρδιολογία (άσκηση στην Παθολογία 

προς απόκτηση της ειδικότητας της Καρδιολογίας από 17/06/2002  έως 18/03/2004 

στο νοσοκομείο « ΠΑΜΜΑΚΑΡΙΣΤΟΣ» και άσκηση  για την απόκτηση ειδικότητας 

Καρδιολογίας, στο νοσοκομείο «ΣΙΣΜΑΝΟΓΛΕΙΟ»  08/12/2005  έως 07/12/2009)  . 

Εξετάσεις ιατρικής ειδικότητας Καρδιολογίας Σεπτέμβριος 2010. 

Τίτλος ειδικότητας KΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑΣ  1/10/2010. 

Έναρξη εξειδίκευσης  στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας στην Α’ Πανεπιστημιακή 

Κλινική Εντατικής Θεραπείας  στο νοσοκομείο «ο ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ» από 

24/12/2012 έως 23/12/2012 και εξάμηνη παράταση έως 17/07/2013.  

Απόκτηση τίτλου εξειδίκευσης στην Εντατική Θεραπεία 19/7/2013 

 

Μεταπτυχιακή φοιτήτρια στο πρόγραμμα Μεταπτυχιακών Σπουδών  

΄΄Διαταραχές της Αναπνοής στον Ύπνο -  Εργαστηριακή και Κλινική Ιατρική 

του Ύπνου.( Έναρξη 2/2018, ΓΝΑ  ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ   –   Α Κλινική Εντατικής 

Θεραπείας, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών) 

ΠΡΟΫΠΗΡΕΣΙΑ – ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ 

 

Ειδικός Καρδιολόγος στο Τμήμα Επειγόντων Περιστατικών του Γ.Ν.Α. 

ΕΥΑΓΓΕΛΙΣΜΟΣ από 08/07/2014 . 

 

Ειδικός Καρδιολόγος στην ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΚΛΙΝΙΚΗ Αθηνών από 18/10/2013 έως 

30/06/2014 και παράλληλα στο ΙΑΤΡΙΚΟ ΑΘΗΝΩΝ – Ε.Α.Ε. ΚΛΙΝΙΚΗ ΨΥΧΙΚΟΥ 

από 24/10/2013 έως 30/06/2014. 
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Παρακολούθηση των κλινικών δραστηριοτήτων της Καρδιοχειρουργικής Μονάδας, 

ΩΝΑΣΕΙΟ Καρδιοχειρουργικό Κέντρο από 16/09/2013 ως 16/10/2013. 

 

Έναρξη εξειδίκευσης  στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας στην Α’ Πανεπιστημιακή 

Κλινική Εντατικής Θεραπείας  στο ΓΝΑ «ο Ευαγγελισμός» από 24/12/2010 μέχρι 

23/12/2012 και εξάμηνη παράταση μέχρι 17/07/2013. 

 

Άσκηση  στο ΣΙΣΜΑΝΟΓΛΕΙΟ Γενικό Νοσοκομείο Αττικής  για την απόκτηση 

ειδικότητας στην ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΑ από 08/12/2005  έως 07/12/2009. 

EKΠΑΙΔΕΥΤΡΙΑ στο ΙΕΚ  Αγ. Αναργύρων στο μάθημα της Ακτινοτεχνολογίας από 

2/2004 έως 6/2004. 

 

Άσκηση στην ειδικότητα  της ΠΑΘΟΛΟΓΙΑΣ προς απόκτηση της Ειδικότητας της 

Καρδιολογίας από 17/06/2002  έως 18/03/2004 στο Νοσοκομείο « Παμμακάριστος».                                             

 

Υπηρεσία  Υπαίθρου  που περιελάμβανε  την υποχρεωτική τρίμηνη εκπαίδευση στο 

Γεν. Νομ. Νοσοκομείο Αγρινίου και στο Κέντρο Υγείας  Βόνιτσας για το Π. Ιατρείο  

Πλαγιάς από 25/08/2000 εως 25/08/2001. Παραμονή με παράταση μέχρι 10/06/2002. 

 

 

 

 

Εργασίες δημοσιευμένες σε διεθνή περιοδικά σχετικές με τo θέμα της 

διδακτορικής διατριβής: 

1. Contribution of Levosimendan in Weaning from mechanical ventilation in 

Patients with Left Ventricular Dysfunction :  A Pilot Study 

I. Kaltsi, E. Angelopoulos, G.Tzanis, A. Sideris, K. Tyrovolas,  S. Kokkoris, C. 

Gratziou , S. Nanas, C. Routsi.  

Crit Care Res Pract. ;2019: 7169492. doi: 10.1155/2019/71694922  

2. Left ventricular diastolic dysfunction--an independent risk factor for weaning 

failure from mechanical ventilation. 

Konomi I, Tasoulis A, Kaltsi I, Karatzanos E, Vasileiadis I, Temperikidis P, Nanas S, 

Routsi C. 

Anaesth Intensive Care. 2016 Jul;44(4):466-73. 

 

Ανακοινώσεις σε Διεθνή Συνέδρια 

1. Effects of Levosimendan on weaning from mechanical ventilation of patients 

with left ventricular dysfunction.  

I.Kaltsi,  C.Gratsiou, S. Nanas, C.Routsi. 38th  International  Symposium  in  

Intensive Care and  Emergency Medicine 2018  Brussels, March  2018 

Critical Care 2018, 22 (Suppl 1): P 127 

 

2. Diastolic dysfunction is an independent factor of weaning failure. 

I.Konomi, A.Tasoulis, I.Kaltsi, P.Politis, S.Sourlas, E.Karatzanos, G.Danalis, 

S. Nanas, C.Routsi.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27456176
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27456176
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25th  Annual  Congress  of the  European  Society of Intensive  Care Medicine, 

Lisbon 13-17  October 2012, Abstract No. 0310 

 

3. Serum cholesterol and triglycerides in patients with an acute cerebrovascular 

episode.  

T. Drosos,, P. Doukas, P. Sotiropoulou, N. Pistamatzian, Ch.Sileli, 

A.Anastasopoulos I. Kaltsi,I. Constantinides.   

8th International Forum for the evaluation of cardiovascular care 21-23/1/2004 

 

4. D-Dimer and Hypertension. T.Drossos , A.Loli, A. Regli, P. Doukas, P. 

Giaouris, I. Kaltsi, C.Vlachou, I. Constantinides 

13th European Meeting of Hypertension 13-17/06/2003 

 

Ανακοινώσεις σε Ελληνικά Συνέδρια 

 

1. Χοληστερόλη και τριγλυκερίδια του ορού σε ασθενείς με αγγειακό 

Εγκεφαλικό. Π.Δούκας ,Ε.Τσαγκά Θ.Δρόσος ,Ι. Καλτσή ,  Π.Σωτηροπούλου 

.Π.Θεοδωρίδης ,Μ.Δενδρινού, Χ.Σιλέλη, Βλάχου Χ. ,Ι.Κωνσταντινίδης  » 

Αθήνα  3ο Πανελλήνιο Συνέδριο Προληπτικής Ιατρικής 23-25/01/2003. 

 

2. Τα επίπεδα του Β-τυπου νατριουρητικού πεπτιδίου ως προγνωστικός δείκτης 

εμφάνισης μετεμφραγματικών επιπλοκών μετά πρώτο 

ΟΕΜ.Α.Αναστασοπούλου, Μ.Παπαβασιλείου, Γ.Παπαδημητρίου, 

Μ.Σεφέρου, Κ.Γιαννακόπουλος, Ι.Καλτσή, Η. Αντωνίου. 30o 

ΠAΝΕΛΛΗΝΙΟ  ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ 29-31/10/2009. 

 

3. Η CRP ως προγνωστικός δείκτης της επιτυχίας της θρομβόλυσης μετά πρώτο 

ΟΕΜ.      Α.Αναστασοπούλου, Μ.Παπαβασιλείου,Γ.Παπαδημητρίου, 

Κ.Γιαννακόπουλος,Γ.Αγγελίδης,Ι.Καλτσή,Χ.Κοσκινιώτη, Σ.Καράς.. 30o 

ΠAΝΕΛΛΗΝΙΟ  ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ 29-31/10/2009. 

 

4. Η κλινική χρησιμότητα του Β τύπου νατριουρητικού πεπτιδίου για την 

ανίχνευση ασθενών με οπισθοστερνικό άλγος και ΝON-ST έμφραγμα μπορεί 

να χρησιμοποιηθεί ως επιπλέον διαγνωστικός δείκτης στα ΤΕΠ  

Α.Αναστασοπούλου,Μ.Παπαβασιλείου, Γ.Παπαδημητρίου, Μ. Σεφέρου,Κ. 

Γιαννακόπουλος ,Ι.Καλτσή ,Η.Αντωνίου ,Σ. Καράς 30o ΠAΝΕΛΛΗΝΙΟ  

ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ 29-31/10/2009 

 

5. Η CRP ως προγνωστικός δείκτης της εμφάνισης επέκτασης του εμφράγματος.  

Α.Αναστασοπούλου ,Μ.Παπαβασιλείου, Γ.Παπαδημητρίου 

,Κ.Γιαννακόπουλος, Μ.Σεφέρου ,Ι.Καλτσή ,Γ.Αγγελίδης ,Σ.Καράς.    

Καρδιολογική Κλινική, Γενικό Νοσοκομείο «Σισμανόγλειο»Αθήνα. 30o 

ΠAΝΕΛΛΗΝΙΟ  ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ 29-31/10/2009. 

 

6. Τα επίπεδα της CRP ως προγνωστικός δείκτης της συστολικής απόδοσης  της 

αριστερής κοιλίας μετά πρώτο ΟΕΜ. Α.Αναστασοπούλου, Μ.Παπαβασιλείου, 

Γ.Παπαδημητρίου, Κ.Γιαννακόπουλος, 
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Γ.Αγγελίδης,Ι.Καλτσή,Η.Αντωνίου,Σ.Καράς.Καρδιολογική Κλινική ,Γενικό 

Νοσοκομείο «Σισμανόγλειο»Αθήνα.30o ΠAΝΕΛΛΗΝΙΟ  ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΟ 

ΣΥΝΕΔΡΙΟ 29-31/10/2009. 

 

7. Τα επίπεδα του Β –τύπου νατριουρητικού πεπτιδίου ως προγνωστικός δείκτης 

της συστολικής απόδοσης της αριστερής κοιλίας μετά πρώτο οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου. Α.Αναστασοπούλου ,Μ.Παπαβασιλείου,Γ.Παπαδημητρίου , Μ. 

Σεφέρου ,Κ.Γιαννακόπουλος,Ι.Καλτσή,Η.Αντωνίου,Σ.Καράς. Καρδιολογική   

Κλινική ,Γενικό   Νοσοκομείο. 

Συγγραφή κεφαλαίου σε procedings συνεδρίου:        

 Πρακτική αντιμετώπιση αρρυθμιών  (Υπερκοιλιακών,Κοιλιακών,Κολπικού 

πτερυγισμού/Μαρμαρυγη).  

16ο ΘΕΜΑΤΙΚΟ ΣΥΝΕΔΡΙΟ, 2013, Εντατική Θεραπεία  & Επείγουσα Ιατρική –

Ειδικές Θεραπείες 

   

   Παρακολούθηση Σεμιναρίων 

1. Course ATLS και λήψη πιστοποίησης 2001. 

2. Ολική παρεντερική διατροφή από περιφερική φλέβα 30/5/2003.  

3. 3η Ημερίδα Φροντιστηριακών Μαθημάτων στην Καρδιακή Ανεπάρκεια 

11/10/2003. 

4. 2ο Ετήσιο Σεμινάριο Κλινικής Υπερηχογραφίας Καρδιαγγειακών Παθήσεων 

7/6/2003 

5. 3ο Ετήσιο Σεμινάριο Κλινικής Υπερηχογραφίας Καρδιαγγειακών Παθήσεων 

8/5/2004. 

6. Διανοσοκομειακή Επιστημονική Συνάντηση με θέμα 

‘ΠΛΑΣΜΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΕΣ ΔΥΣΚΡΑΣΙΕΣ.26/02/2004. 

7. Παροχή ιατρικής φροντίδας στο ΤΕΠ (Κέντρο Επαγγελματικής Κατάρτισης 

‘ΓΝΑ ΚΑΤ’) από 25/5/2004 έως 22/7/2004. 

8. Σεμινάριο με θέμα ‘Βασικές αρχές καρδιολογίας για μη Καρδιολογους 

1/5/2004. 

9. Διαχείριση μαζικών απωλειών υγείας [Κέντρο Επαγγελματικής Κατάρτισης] 

‘ΓΝΑ ΚΑΤ’ από 1/11/2004 έως 30/11/2004. 

10. Ημερίδα ‘Μικροβιολογία Τραύματος’22/1/2005 

11. 5ο Ετήσιο Σεμινάριο  Κλινικής Υπερηχογραφίας Καρδιαγγειακών Παθήσεων 

6/5/2006. 

12. Ημερίδα ‘Το Αντιβιόγραμμα στην Καθημερινή Εργαστηριακή Πρακτική 

20/1/2007. 

13. 4η Ημερίδα ‘Εξελίξεις στην Υπερηχοκαρδιογραφία’24/2/2007 

14. 6ο Ετήσιο Σεμινάριο Κλινικής Υπερηχογραφίας των Καρδιαγγειακών 

Παθήσεων 4 & 5/5/2007. 

15. 5η Ημερίδα ‘Εξελίξεις στην Υπερηχοκαρδιογραφία’ 14 & 15/3/2008. 

16. 7ο Επιμορφωτικό Σεμινάριο με θέμα ‘Βασικές αρχές Φαρμακολογίας, 

Συγγενείς Καρδιοπάθειες στους ενήλικες, Νοσήματα περικαρδίου, Διάφορα 

καρδιολογικά θέματα.18 & 19/10/2008 

17. 7o Mετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Λοιμώξεων 3-4/12/2010. 

18. Σεμινάριο Κλινική εργοσπειρομετρία άσκηση και αποκατάσταση 4/02/2011. 
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19. Σεμινάριο Ομάδων Εργασίας της Ελληνικής Καρδιολογικής Εταιρείας 17-

19/02/2011. 

20. 19o Mετεκπαιδευτικό Σεμινάριο Βασικές αρχές μηχανικού αερισμού 18-

20/11/2011. 

21. Παρακολούθηση επιστημονικού προγράμματος με θέμα ‘Ηχοκαρδιογραφία 

στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας και ομιλήτρια στο συγκεκριμένο 

πρόγραμμα Ν. Ευαγγελισμός 3-4/06/2011. 

22. Σεμινάριο ‘Συνταγογραφία άσκησης στη χρόνια καρδιακή 

ανεπάρκεια’3/02/2012 . 

23. Κλινικό Φροντιστήριο «Η σύγχρονη διαγνωστική προσπέλαση της 

πνευμονικής εμβολής» 10/03/2015. 

24. 21ο Ετήσιο Σεμινάριο συνεχιζόμενης Ιατρικής εκπαίδευσης του Γ.Ν.Α. 

Ευαγγελισμός 23-27 /02/2016. 

25. Kλινικό Φροντιστήριο “Αιμοδυναμικό  Μonitoring ”16o Πανελλήνιο  

Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας.11/11/2016. 

26. Κλινικό Φροντιστήριο «Υπερηχογραφία Θώρακος στη ΜΕΘ. 17ο Πανελλήνιο 

Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας 14 -17 /11 /2018. 

27. 3ο Εκπαιδευτικό Συμπόσιο ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ 

ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΩΝ ΣΤΗΝ ΚΟΙΝΟΤΗΤΑ 18 -19 /5 /2018 

28. ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ  ΗΜΕΡΙΔΑ του ΠΜΣ « ΜΟΝΑΔΕΣ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ 

ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ»«Φιλοσοφικές και Θεωρητικές αναζητήσεις στο χώρο της 

Εκπαίδευσης και της Υγείας». 6 /10 /2018.  

29. 24ο Ετήσιο Σεμινάριο Συνεχιζόμενης Ιατρικής Εκπαίδευσης του  ΓΝΑ «ο 

Ευαγγελισμός». 18 -22/ 2 /2019. 

30. 3ο  Σεμινάριο Εξειδικευμένων Ηχοκαρδιογραφικών Τεχνικών: «Δυναμική ( 

Stress Echo ) Ηχοκαρδιογραφία και Αντίθεσης (Contrast Echo).  Εφαρμογές 

στην κλινική πράξη ¨» .  19 -20 /4/2019. 

31. ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΗΜΕΡΙΔΑ του ΠΜΣ «ΜΟΝΑΔΕΣ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ 

ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ»«Επιστήμονες Υγείας : Προκλήσεις & Αντιστάσεις» 

21/9/2019. 

Παρακολούθηση Συνεδρίων 

1. 30ο Ετήσιο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο 2004. 

2. 3ο Πανελλήνιο Συνέδριο Προληπτικής Ιατρικής 2003. 

3. 19th International Meeting on Clinical Cardiology 15-17/4/2004. 

4. 8th International Symposium on Atherosclerosis 22-23/10/2004. 

5. 26o Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο 3-5/11/2005. 

6. 20th International Meeting on Clinical Cardiology 5-7/5/2005. 

7. 1o Ετήσιο Διεθνές Συνέδριο ‘Εξελίξεις και προοπτικές στην Καρδιολογία 2005-

2006’16-18/12/2005. 

8. 27ο Πανελλήνιο  Καρδιολογικό  Συνέδριο 2-4/11/2006. 

9. 21th International Meeting on Clinical Cardiology 27-29/4/2006. 

10. 28o Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο 25-27/10/2007. 

11. 8ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας 2-4/2/2007. 

12. 6ο Ετήσιο Διεθνές Συνέδριο Καρδιολογίας 22-24/11/2007. 

13. 2ο Συνέδριο Κλινικών Καρδιαγγειακών Παθήσεων 31/5-2/6/2007. 

14. Διεθνές Συνέδριο Καρδιαγγειακής Ιατρικής 16-17/3/2007. 

15. Διεθνές Συνέδριο Καρδιαγγειακής Ιατρικής 11-12/4/2008. 

16. 9ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας 1 έως 3/2/2008. 
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17. 30ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο 29-31/10/2009. 

18. Διεθνές Συνέδριο Καρδιαγγειακής Ιατρικής 19-20/3/2010. 

19. 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο της Ελληνικής Εταιρείας Λιπιδιολογίας και Αγγειακής 

νόσου 7-9/10/2010. 

20. Αthens Interventional Cardiovascular Therapeutics XI 8-9/10/2010. 

21. 31o Πανελλήνιο  Καρδιολογικό  Συνέδριο 21-23/10/2010. 

22. 12ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας 4-6/02/2011. 

23. 31ο Διεθνές Συμπόσιο Εντατικής Θεραπείας και Επείγουσας Ιατρικής 22-

25/03/2011 

24. 32ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο 20-22/10/2011. 

25. 13ο Πανελλήνιο Συνέδριο Καρδιακής Ανεπάρκειας 3 έως 5/02/2012. 

26. 33ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο 1-3/11/2012. 

27. 14ο   Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατική Θεραπείας 9-11/11/2012.         

28. 37ο Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο 20-22/10/2016. 

29. 16 ο  Πανελλήνιο  Συνέδριο  Εντατικής Θεραπείας 13/11/2016. 

30. 38ο   Πανελλήνιο  Επετειακό  Συνέδριο  Καρδιολογίας     19-21/10/2017. 

31. 7ο Πανελλήνιο Συνέδριο    –Οι Διαταραχές του Ύπνου στην καθημερινή   

ιατρική  πράξη   20-21/04/2018. 

32. Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο 18-20 /10/ 2018. 

33. 17ο Πανελλήνιο Συνέδριο Εντατικής Θεραπείας 14-17 / 11 / 2018. 

34. Πανελλήνιο Καρδιολογικό Συνέδριο 17 – 19 /10 / 2019. 

 

Ξένες  Γλώσσες: 

 

Αγγλικά (Lower of Cambridge University) 

Γερμανικά (Πιστοποιητικό του Ινστιτούτου Goethe, επίπεδο B2 Ιανουάριος 2018) 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

Α. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

1. Αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό 

Η αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό ή διαφορετικά weaning, όπως 

αποκαλείται διεθνώς, υποδηλώνει την διαδικασία της διακοπής της εφαρμογής 

μηχανικού αερισμου και της  αφαίρεσης του ενδοτραχειακού σωλήνα ( 1 ).  

Το weaning αποτελεί μια σημαντική φάση στην νοσηλεία των βαρέως πασχόντων 

ασθενών που  νοσηλεύονται σε Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ)  και οι οποίοι 

έχουν υποβληθεί σε ενδοτραχειακή διασωλήνωση λόγω ανάγκης για εφαρμογή 

επεμβατικού μηχανικού αερισμου ( 1 ). 

Η διαδικασία του weaning ξεκινά εφ΄οσον έχει βελτιωθεί η υποκείμενη νόσος που 

ευθύνεται για την οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια και τον μηχανικό αερισμό ( 2 ) . Ο 

ασθενής πρέπει να είναι αιμοδυναμικά σταθερός (απουσία καταπληξίας-ανάγκης για 

χορήγηση αγγειοσυσπαστικών φαρμάκων) , με επαρκή οξυγόνωση ( PO2 > 60 

mmHg, υπό FiO2 ≤ 0.4, και θετική τελοεκπνευστική πίεση [positive end-expiratory 

pressure, PEEP] < 5 cm H2O), χωρίς σημεία σοβαρής λοίμωξης, και χωρίς έντονη 

διέγερση ή εμφανή καταστολή του κεντρικού νευρικού συστήματος ( 1 ).  

Ωστόσο υπάρχουν ασθενείς που πληρούν αυτές τις προυποθέσεις χωρίς να μπορούν 

να αποδεσμευτούν επιτυχώς από τον αναπνευστήρα. Γι’ αυτόν τον λόγο  

χρησιμοποιούνται αντικειμενικές μετρήσεις- δείκτες, οι οποίοι μπορούν να 

βοηθήσουν τους θεράποντες ιατρούς ΜΕΘ να αποφασίσουν σχετικά με την 

ικανότητα του ασθενους για αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα. 

Αρκετές μετρήσιμες παράμετροι και υπολογιζόμενες μεταβλητές  έχουν προταθεί ως 

δείκτες που μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την πρόβλεψη της έκβασης της 

διαδικασίας αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα. Ο λόγος της αναπνευστικής 

συχνότητας (frequency, f) προς τον αναπνεόμενο όγκο (titad volume, VT) ( f /VT) 

μετρημένος στο δεύτερο λεπτό της αυτόματης αναπνοής έχει την καλύτερη 
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προγνωστική αξία από τους δείκτες που υπάρχουν σήμερα. Είναι εύκολο να μετρηθεί 

με ένα σπιρόμετρο Wright και δεν απαιτεί συνεργασία εκ μέρους του ασθενούς. Η 

οριακή τιμή (ουδός) είναι 105 αναπνοές /min x L. Μικρότερες  τιμές προβλέπουν την 

επιτυχή αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα, ενώ υψηλότερες προβλέπουν αποτυχία 

αποδέσμευσης. Προκειμένου να επισπευσθεί η διαδικασία αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα και να μειωθεί η ολική διάρκεια του μηχανικού αερισμού οι δείκτες 

πρέπει να αποτελούν μέρος της καθημερινή εξέτασης της αναπνευστικής λειτουργίας. 

Αυτό θα βοηθήσει να εντοπιστούν έγκαιρα οι ασθενείς που ενδεχομένως μπορούν να 

αναπνεύσουν αυτόματα και έτσι έχουν περισσότερες πιθανότητες να αποδεσμευτούν 

από τον αναπνευστήρα με επιτυχία και αυτό θα οδηγήσει ασφαλώς σε μείωση της 

διάρκειας του μηχανικού αερισμού. Αυτό αποτελεί σημαντικό θέμα, διότι η μη 

απαραίτητη παράταση της υποστήριξης με αναπνευστήρα πρέπει να αποφεύγεται.  

Προυπόθεση  για την εφαρμογή αυτής της στρατηγικής είναι η καθημερινή διακοπή 

της καταστολής, μόλις ο ασθενής παρουσιάσει κλινική βελτίωση, για να είναι εφικτή 

η καθημερινή εξέταση της αναπνευστικής λειτουργίας. 

Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται συνοπτικά τα κλινικά κριτήρια και οι 

αντικειμενικές μετρήσεις που χρησιμοποιούνται για την εκτίμηση της ετοιμότητας 

των ασθενών για αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό.   

Πίνακας 1. Κλινική εκτίμηση και αντικειμενικές μετρήσεις για εκτίμηση 

της ετοιμότητας των ασθενών για αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό 

(readiness to wean) (από Eur Respir J 2007; 29:1033-1056) 

Κλινικές εκτιμήσεις 

   - Επαρκής βήχας 

   - Απουσία υπερβολικών βρογχικών εκκρίσεων 

   - Λύση της οξείας φάσης της νόσου που υπήρξε η αιτία διασωλήνωσης του 

     ασθενούς και άρση του υποκειμένου αιτίου της αναπνευστικής ανεπάρκειας  

Αντικειμενικές μετρήσεις 

1. Κλινική σταθερότητα 

α) αιμοδυναμική σταθερότητα (καρδιακή συχνότητα <140 beats/min) 

β) σταθερή μεταβολική κατάσταση (αέρια αίματος) 

2. Επαρκής οξυγόνωση 

SaO2> 90% με FiO2<0.4 (ή λόγος PαΟ2/FiO2> 150mmHg) 

PEEP< 8mmHg 

3. Επαρκής αναπνευστική λειτουργία 

Αναπνευστική συχνότητα <35 αναπνοές.λεπτό 

ΜΙP > -20, -25 cm H2O 

VT > 5 ml/Kg 

VC > 10ml/Kg 

Λόγος respiratory frequency / VT < 105 breaths/min/l 
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Απουσία σημαντικής αναπνευστικής οξέωσης 

4. Επαρκής νοητική κατάσταση (επίπεδο συνείδησης) 

5. Απουσία καταστολής ή καλό επίπεδο επικοινωνίας υπό καταστολή 

 

2. Στάδια αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό 

Στο 6ο Διεθνές Συνέδριο-International Consensus Conference in Intensive 

Care που πραγματοποιήθηκε τον Απρίλιο του 2005 με θέμα “Weaning from 

mechanical ventilation” με την συμμετοχή τεσσάρων επιστημονικών εταιρειών, 

European Respiratory Society (ERS), American Thoracιc Society (ATS), Society of 

Critical Care Medicine (SCCM), και Societe de Reanimation de Langue Francaise 

(SRLF), προτάθηκαν έξι στάδια στην πορεία του μηχανικού αερισμού από την 

διασωλήνωση έως την αποσωλήνωση (1) 

Το πρώτο στάδιο, όπως απεικονίζεται στο σχήμα 1, περιλαμβάνει την περίοδο 

από την διασωλήνωση και την έναρξη του μηχανικού αερισμού μέχρι τη θεραπεία της 

διαταραχής που προκάλεσε την αναπνευστική ανεπάρκεια. Στο δεύτερο στάδιο 

εγείρεται η υποψία από τον θεράποντα ιατρό ότι ο ασθενής θα μπορούσε να είναι 

έτοιμος για την έναρξη της διαδικασίας weaning και στο τρίτο γίνεται εκτίμηση της 

ετοιμότητας του ασθενούς για την έναρξη του weaning με καθημερινή εκτίμηση 

φυσιολογικών παραμέτρων (πχ, MIP, respiratory frequency/tidal volume ratio)  ο 

οποίος ονομάζεται rapid shallow breathing index, RSBI, για το ενδεχόμενο επιτυχούς 

έκβασης. Ακολουθεί η δοκιμασία αυτόματης αναπνοής (spontaneous breathing trial, 

SBT) για να εκτιμηθεί η ικανότητα του ασθενούς να αναπνέει αυτόματα και 

ακολουθεί η αποσωλήνωση, δηλαδή η αφαίρεση του ενδοτραχειακού σωλήνα. Στο 

έκτο και τελευταίο στάδιο αναφέρεται η επαναδιασωλήνωση σε περίπτωση που ο 

ασθενής αδυνατεί να διατηρήσει την αυτόματη αναπνοή , ή η έξοδος του ασθενούς 

από τη ΜΕΘ σε περίπτωση επιτυχούς αποδέσμευσης από τη μηχανική αναπνοή και 

αποθεραπείας.  

Σύμφωνα με την ανωτέρω περιγραφή και κατάταξη των σταδίων η διαδικασία 

του weaning πραγματοποιείται  με μία αρχική δοκιμασία αυτόματης αναπνοής 

(spontaneous breathing trial, SBT). Συνοπτικά, η στρατηγική της αποδέσμευσης από 

τον αναπνευστήρα περιλαμβάνει την εκτίμηση της ετοιμότητας των ασθενών 

(readiness to wean) για weaning η οποία ακολουθείται από την δοκιμασία αυτόματης 

αναπνοής  (SBT) ως διαγνωστικό τεστ (screening test) για να προσδιοριστεί η 
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πιθανότητα επιτυχούς αποσωλήνωσης, και τέλος, ολοκληρώνεται με την 

αποσωλήνωση.  

Είναι πολύ σημαντικό να τεθεί εγκαίρως η υποψία για ετοιμότητα αποδέσμευσης από 

τον αναπνευστήρα, καθώς η μετάβαση στα στάδια 2 και 3 είναι κομβικά σημεία και 

εκείνα στα οποία παρατηρούνται συχνότερα οι καθυστερήσεις. Μελέτες έχουν δείξει 

ότι η χρονική διάρκεια του μηχανικού αερισμού και ειδικώτερα η διάρκεια του 

weaning είναι δυνατόν να συντομευθούν με τη χρήση συστηματικής προσέγγισης για 

την μείωση του επιπέδου της υποβοήθησης του αερισμού και με τη δοκιμασία της 

αυτόματης αναπνοής (3,4). 

 H κλινική κρίση μόνη της στην εκτίμηση της ετοιμότητας του ασθενούς για weaning 

απέχει πολύ από το τέλειο, σύμφωνα με μελέτες, και συχνά τείνει να παρατείνει την 

μηχανική υποστήριξη της αναπνοής (5). 

 

 

 

Σχήμα 1. Σχηματική παρουσίαση των διαφορετικών σταδίων κατά την κλινική 

πορεία ασθενούς υπό μηχανικό αερισμό. ARF: acute respiratory failure (οξεία 

αναπνευστική ανεπάρκεια, SBT: spontaneous breathing trial (δοκιμασία 

αυτόματης αναπνοής) Από: Boles et al. Eur Respir J 2007;29:1033-1056 
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Αρχική δοκιμασία αυτόματης αναπνοής (spontaneous breathing trial, SBT) 

H δοκιμασία αυτόματης αναπνοής μπορεί να γίνει με έναν από τους εξής δύο 

τρόπους:  

1. Μέσω ενός κυκλώματος Τ-piece αμέσως μετά την διακοπή του μηχανικού 

αερισμού,  και 

2. Μέσω του κυκλώματος του αναπνευστήρα με υποστήριξη πίεσης (Pressure 

Support) ή  με συνεχή θετική πίεση αεραγωγών (CPAP) 7-8 cm H2O για την 

αντιστάθμιση του επί πλέον αναπνευστικού έργου που δημιουργεί το 

κύκλωμα του αναπνευστήρα.  

Και στις δύο περιπτώσεις η FiO2 πρέπει να ρυθμίζεται στο ίδιο επίπεδο με αυτό που 

χρησιμοποιείτο στη διάρκεια του μηχανικού αερισμού. Η διάρκεια της δοκιμασίας 

αυτόματης αναπνοής μπορεί να είναι 2 ώρες ή μόνο 30 λεπτα σύμφωνα με νεώτερες 

συστάσεις ( 6, 1).  

Σχετικά με την απαιτούμενη διάρκεια της δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής , τα 

ποσοστά επιτυχίας της πρώτης δοκιμασίας  δεν διαφέρουν σημαντικά ανάμεσα στις 

δοκιμασίες χρονικής διάρκειας των 30 σε σύγκριση με των 120 λεπτών (6 ,7), καθότι 

έχει δειχθεί από μελέτες, ότι η αποτυχία της δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής  γίνεται 

έκδηλη στα πρώτα 20 λεπτά από την έναρξη της αυτόματης αναπνοής ( 8,9). 

Όταν ο ασθενής παραμένει κλινικά σταθερός χωρίς σημεία αποτυχίας-δυσανεξίας (η 

οποία ορίζεται παρακάτω) έως το τέλος αυτής της περιόδου, τότε θεωρείται ότι η 

δοκιμασία της αυτόματης αναπνοής είναι επιτυχής και ο ασθενής αποσωληνώνεται. 

(1). Επόμενo στάδιo του weaning μετά από μια επιτυχή δοκιμασία αυτόματης 

αναπνοής είναι η αποσωλήνωση.  

O χρόνος που δαπανάται στην διαδικασία του weaning εκτιμάται ότι αποτελεί έως και 

το 40-50% του συνολικού χρόνου του μηχανικού αερισμού  (10 ,3,4,11). 

Εάν κατά την διάρκεια της δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής ο ασθενής εμφανίσει 

συμπτωματολογία αποτυχίας-δυσανεξίας, επανασυνδέεται στον αναπνευστήρα.  
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Ως κριτήρια αποτυχίας-δυσανεξίας θεωρούνται τα εξής: (12)  

• Αύξηση της αναπνευστικής συχνότητας  > 35 αναπνοές / λεπτό 

• Αύξηση ή μείωση της αρτηριακής πίεσης κατά > 20% ή > από 180 και < 

90 mmHg 

• Aύξηση ή μείωση της καρδιακής συχνότητας κατά> 20% 

• Κορεσμός αρτηριακού οξυγόνου (SaO2) < 90% ή PaO2< 60mmHg 

• Aύξηση PaCO2 > 8 mmHg 

• Μείωση pΗ< 7.3  

• Εμφάνιση καρδιακών αρρυθμιών 

• Εμφάνιση εφίδρωσης 

• Εμφάνιση σημείων αυξημένου αναπνευστικού έργου (χρήση επικουρικών 

αναπνευστικών μυών, παράδοξες ή μη συγχρονισμένες αναπνευστικές 

κινήσεις θωρακικού τοιχώματος-κοιλίας, εισολκή μεσοπλεύριων 

διαστημάτων) 

Στα κριτήρια δε, αποτυχίας αποσωλήνωσης, προστίθενται επιπλέον των ανωτέρω 

αναγραφομένων κριτηρίων της αποτυχίας δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής, η 

απόφραξη αεραγωγού ή / και η αύξημένη παραγωγή βρογχικών εκκρίσεων η οποία 

μπορεί να δυσκολεύει τον ασθενή να τις διαχειριστεί και να τις αποβάλλει (8). 

Γενικά,  αιτιάσεις  από τον ασθενή για εμφάνιση δύσπνοιας ή άγχους που δεν 

υποχωρούν με τον καθησυχασμό πρέπει να λαμβάνονται σοβαρά υπ’όψιν κατά την 

δοκιμασία αποσέσμευσης από τον αναπνευστήρα ( 3, 13 ,14 ,15). Το ποσοστό των 

ασθενών που ολοκληρώνουν επιτυχώς τη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής και 

αποσωληνώνονται είναι  περίπου 70-80%. Περίπου 60% των ασθενών που απαιτούν 

μηχανικό αερισμό για περισσότερες από 24 ώρες ολοκληρώνουν επιτυχώς την 

δοκιμασία αυτόματης αναπνοής και αποσωληνώνονται χωρίς να  χρειάζεται 

επαναδιασωλήνωση. Συνεπώς οι ασθενείς αυτοί δε χρειάζονται σταδιακή απόσυρση 

της υποστήριξης του αναπνευστήρα, η οποία απλά θα παρέτεινε χωρίς να χρειάζεται 

τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού, με επακόλουθη αύξηση των κινδύνων του 

μηχανικού αερισμού και του κόστους νοσηλείας. 

Ειδικώτερα, η παράταση της εφαρμογής μηχανικού αερισμού  συνοδεύεται από 

αύξηση της θνητότητας (11), λόγω των αυξημένων επιπλοκών του παρατεταμένου 

μηχανικού αερισμού, όπως η σχετιζόμενη με τον αναπνευστήρα πνευμονία  (VAP, 

Ventilator-associated pneumonia) και τραύμα αεραγωγού (airway-trauma).  

Όσον αφορά την αύξηση του κόστους νοσηλείας που συσχετίζεται με την παράταση 

του weaning, θα πρέπει να σημειωθεί ότι, ενώ μόνο 6% των μηχανικά αεριζόμενων 

ασθενών  εντάσσονται στην κατηγορία του παρατεταμένου μηχανικού αερισμού, το 
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μικρό αυτό ποσοστό είναι υπεύθυνο, για την κατανάλωση του 37% του συνολικού 

κόστους της νοσηλείας στην ΜΕΘ (16).  

 Ως επιτυχημένη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα ορίζεται η αποσωλήνωση 

χωρίς να χρειαστεί εκ νέου εφαρμογή μηχανικού αερισμού για χρονικό διάστημα έως 

48 ώρες μετά την αποσωλήνωση. Ως αποτυχία της αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα ορίζεται η αποτυχία της δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής και η 

επανασύνδεση με τον αναπνευστήρα,  καθώς και η επαναδιασωλήνωση της τραχείας 

λόγω ανάγκης μηχανικής υποστήριξης του αναπνευστικού εντός 48ώρου μετά από  

αποσωλήνωση (13,14,16). 

Η συχνότητα αποτυχίας  αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα μετά από την 

πρώτη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής παρουσιάζει αρκετά μεγάλο εύρος 

(υπολογίζεται από 26% έως 42%), το οποίο μπορεί να αποδοθεί είτε σε διαφορετικό  

ορισμό αποτυχίας weaning στις διάφορες μελέτες, είτε σε διαφορετικούς πληθυσμούς 

ασθενών που συμπεριλαμβάνονται στον μελετώμενο πληθυσμό. Για παράδειγμα, η 

χρόνια αναπνευστική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) συνοδεύεται από παράταση της 

διάρκειας του μηχανικού αερισμού και παρατεταμένη δυσκολία αποδέσμευσης  (15). 

Ειδικά στον πληθυσμό αυτών των ασθενών, η αποτυχία της αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα μπορεί να ανέλθει έως και 61% (14). Επομένως, όταν στον 

μελετώμενο πληθυσμό ασθενών είναι υψηλό το ποσοστό των ασθενών με 

συνυπάρχουσα ΧΑΠ, αναμένεται σχετικά υψηλό ποσοστό  αποτυχίας αποδέσμευσης 

από τον μηχανικό αερισμό . 
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Ταξινόμηση weaning  

Σύμφωνα με τις συστάσεις της ομάδας των ειδικών για την αποδέσμευση από τον 

μηχανικό αερισμό όπως παρουσιάστηκαν στο 5th International Consensus 

Conference in Intensive Care Medicine: Weaning from Mechanical Ventilation. 

Hosted by ERS, ATS, ESICM, SCCM and SRLF; Budapest, April 28–29, 2005 (1), 

το weaning ταξινομείται σε 3 κατηγορίες, ανάλογα με την δυσκολία και τη διάρκειά 

του, ως εξής: 

1. Εύκολη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα (simple weaning), όταν είναι 

επιτυχημένη η πρώτη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής  και κατόπιν ο ασθενής 

αποσωληνώνεται επιτυχώς με την πρώτη προσπάθεια. Η ομάδα αυτή αντιπροσωπεύει 

το 69% της αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό, με καλή πρόγνωση και με 

χαμηλά ποσοστά θνητότητας (5% ICU mortality) (14,6) και 12% ενδονοσοκομειακή 

θνητότητα.(6) . 

2. Δύσκολη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα (difficult weaning), όταν χρειάζονται 

έως 3 δοκιμασίες αυτόματης αναπνοής , ή έως 7 ημέρες από την πρώτη δοκιμασία 

αυτόματης αναπνοής μέχρι την επιτυχή αποδέσμευση από τον  μηχανικό αερισμό. 

3. Παρατεταμένη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα (prolonged weaning), όταν 

χρειάζονται πάνω από 3 δοκιμασίες αυτόματης αναπνοής, ή περισσότερο από 7 

ημέρες μετά την πρώτη δοκιμασία SBT.  

Ποσοστό περίπου 15% αντιστοιχεί στο παρατεταμένο weaning και 31% 

συναποτελούν οι ομάδες του δύσκολου και παρατεταμένου weaning (1) , με την 

θνητότητα ΜΕΘ να ανέρχεται έως 25% στις 2 τελευταίες ομάδες (14,6) . 

Πρόσφατα, μια νέα μελέτη του 2016 (17) ,  προτείνει  νέο ορισμό αποτυχίας και 

επιτυχίας της αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό , καθώς επίσης και νέα 

ταξινόμηση weaning  (17) . 

Σκοπός της νέας αυτής ταξινόμησης και ορισμού είναι να διορθώσει θέματα της 

προηγούμενης ταξινόμησης του weaning (1), όπως η αδυναμία ένταξης σε 

οποιαδήποτε κατηγορία  των ασθενών που αποδεσμεύονται χωρίς προηγούμενη 
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δοκιμασία αυτόματης αναπνοής , εκείνων που κατέληξαν  χωρίς να έχει γίνει εφικτή 

προσπάθεια δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής   ή όσων διακομίζονται σε άλλη ΜΕΘ ή 

Μονάδα Αυξημένης Φροντίδας  με συνέχιση του μηχανικού αερισμού .  

Σύμφωνα με την νέα ταξινόμηση κατά WIND, ως επιτυχημένη αποδέσμευση  από τον 

μηχανικό αερισμό   για διασωληνωμένους ασθενείς ορίζεται η αποσωλήνωση χωρίς 

να επέλθει θάνατος, είτε χωρίς να χρειαστεί επαναδιασωλήνωση εντός 7 ημερών από 

την αποσωλήνωση. 

Για τους τραχειοστομημένους ασθενείς, ως επιτυχία αποδέσμευσης από το μηχανικό 

αερισμό, ορίζεται η διατήρηση της αυτόματης αναπνοής μέσω της τραχειοστομίας  

χωρίς μηχανικό αερισμό   σε διάρκεια 7 συνεχόμενων ημερών,  είτε η έξοδος από την 

ΜΕΘ χωρίς μηχανικό αερισμό, όποιο συμβεί πρώτο (17). 

Η νέα κατάταξη ομάδων weaning, που προτείνεται έχει ως εξής: 

• Ομάδα χωρίς weaning (Group no weaning): ασθενείς χωρίς προσπάθεια 

αποδέσμευσης από τον  μηχανικό αερισμό  

• Ομάδα 1 (Group 1, short weaning): η πρώτη προσπάθεια αποδέσμευσης από 

τον αναπνευστήρα καταλήγει σε τερματισμό  εντός 24 ωρών (επιτυχημένη 

αποδέσμευση ή πρώιμος θάνατος)  

• Ομάδα 2 (Group 2, difficult weaning): η διαδικασία της αποδέσμευσης από 

τον αναπνευστήρα  τερματίζει μετά από χρονικό διάστημα μεγαλύτερο της 

μιας ημέρας, αλλά μικρότερο της μιας εβδομάδας, από την πρώτη προσπάθεια 

αποδέσμευσης (επιτυχημένη αποδέσμευση ή θάνατος) 

• Ομάδα 3 (Group 3, prolonged weaning): το weaning δεν έχει τελειώσει ακόμα 

7 ημέρες μετά την πρώτη προσπάθεια αποδέσμευσης από τον μηχανικό 

αερισμό (επιτυχημένη αποδέσμευση ή θάνατος). 

 

Παθοφυσιολογία της αποτυχίας αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό 

 Η ενδελεχής διερεύνηση της παθοφυσιολογίας της αποτυχίας αποδέσμευσης από 

τον μηχανικό αερισμό  θα πρέπει να συντελείται σε κάθε ασθενή που δεν εντάσσεται 

στην κατηγορία της εύκολης αποδέσμευσης βάσει των προτεινόμενων κατατάξεων 

(1,17), δηλαδή  των ασθενών εκείνων που επιτυγχάνουν στην πρώτη δοκιμασία 

αυτόματης αναπνοής . 
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 Οι αιτίες αποτυχίας αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό  είναι πολλές και 

ποικίλες και κυρίως αφορούν το αυξημένο αναπνευστικό φορτίο, το καρδιακό φορτίο, 

την νευρομυϊκή ανεπάρκεια (κεντρική και περιφερική), τις νευρομυϊκές διαταραχές 

των βαρέως πασχόντων (CINMA ή Criticall Illness Neuromuscular Abnormalities), 

νευροψυχολογικούς παράγοντες, μεταβολικές και τέλος, ενδοκρινικές διαταραχές 

(20).  

 

Σχήμα 2. Συνοπτική παρουσίαση των αιτίων που συμβάλλουν στη αποτυχία της 

αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό σε ασθενείς Μονάδας Εντατικής 

Θεραπείας από την αναφορά No 20 (Perren A, Brochard L. Managing the apparent 

and hidden difficulties of weaning from mechanical ventilation. Intensive Care 

Med.2013;39;1885-95) 

 

Αναπνευστικά αίτια αποτυχίας της αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό 

 

Η ανεπάρκεια της αναπνευστικής αντλίας σαν αίτιο αποτυχίας της αποδέσμευσης από 

τον αναπνευστήρα προκαλείται από μία κακή σχέση  μεταξύ του αναπνευστικού 

φορτίου και της αναπνευστικής ικανότητας. Το αναπνευστικό φορτίο εξαρτάται από 

την μηχανική του αναπνευστικού συστήματος (αντίσταση αεραγωγών και πνεύμονα 

και την ελαστικότητα του θωρακικού τοιχώματος). Υψηλό αναπνευστικό φορτίο 

επιβαρύνει την αναπνευστική αντλία και τις ανάγκες για αερισμό, που συχνά 

αυξάνονται από διάφορες παθολογικές καταστάσεις που επισυμβαίνουν στον 



25 

 

μηχανικά αεριζόμενο ασθενή όπως πχ είναι η πνευμονία που σχετίζεται με τον 

αναπνευστήρα, η σήψη ή υπερβολική χορήγηση σίτησης πλούσιας σε υδατάνθρακες. 

Συχνές αιτίες που προκαλούν αυξημένο αναπνευστικό έργο παρατίθενται στον 

Πίνακα 2. 

 

 

Πίνακας 2. Αιτίες αυξημένου αναπνευστικού έργου.  

(από Perren and Brochard, Intensive Care Med 2013   ) 

Αυξημένο ελαστικό φορτίο  

-από το πνευμονικό παρέγχυμα Οίδημα, πνευμονία, ατελεκτασία, ίνωση, ARDS, 

υπερδιάταση, υψηλή ενδογενής PEEP  

-από το θωρακικό τοίχωμα  Διάταση κοιλίας, ασκίτης, παχυσαρκία, οίδημα, 

πλευριτική συλλογή, πνευμοθώρακας, κυφοσκωλίωση, 

flail chest 

Φορτίο από αυξημένες αντιστάσεις  

-αεραγωγών Βρογχόσπασμος, οίδημα βλεννογόνων, πολλές 

εκκρίσεις, ενδογενής PEEP (άσθμα, COPD), οίδημα 

γλωτίδας 

-ενδοτραχειακού σωλήνα Μικρό εύρος σωλήνα, συσσώρευση εκκρίσεων, 

τσάκισμα (kinking),  

-αναπνευστήρα Δυσλειτουργία βαλβίδων, ακατάλληλες ρυθμίσεις 

αναπνευστήρα,  

Αυξημένες ανάγκες αερισμού  

-υψηλός αερισμός ανά λεπτό Πυρετός, υπερβολική διατροφή, υπεραερισμός από 

ανησυχία και πόνο, ενδοπνευμινικό shunt, αυξημένος 

νεκρός χώρος,  

-δυσυχρονία με τον αναπνευστήρα  

 

 

Γενικά στα αναπνευστικά αίτια αποτυχίας της αποδέσμευσης από τον 

μηχανικό αερισμό υπάγονται δύο παθοφυσιλογικές κατηγορίες; 

i. Περιορισμένη μηχανική των πνευμόνων (Impaired respiratory mechanics) 

(αναπνευστικό φορτίο) 

Οι συχνότερες παθοφυσιολογικές αιτίες αποτυχίας αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα  σχετίζονται με το αναπνευστικό σύστημα (18, 19, 20, 21, 22). Η 

επιτυχία του απογαλακτισμού  εξαρτάται από την ικανότητα της αναπνευστικής 
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αντλίας – «μυϊκής» - να ανταπεξέλθει στο ασκούμενο σε αυτό φορτίο. Το 

αναπνευστικό φορτίο καθορίζεται από την αντίσταση και την ενδοτικότητα 

(compliance) της μυϊκής αναπνευστικής αντλίας,  καθώς και από την παρουσία της 

ενδογενούς θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (ΡΕΕΡi) (1, 19). Η αύξηση του 

αναπνευστικού φορτίου συνοδεύεται από αύξηση του αναπνευστικού έργου (WOB, 

work of breathing), και μπορεί να οδηγήσει σε αποτυχία αποδέσμευσης (19).  

Αιτίες αυτής της αύξησης μπορεί να είναι η ύπαρξη τεχνητού αεραγωγού 

(artificial airway), ο τραυματισμός τραχείας, η στένωση του ανώτερου αεραγωγού, η 

τραχειομαλακία και η ύπαρξη κοκκιωματώδους ιστού (19).   

Αύξηση της αντίστασης στους μικρούς αεραγωγούς εκδηλώνεται σε ασθενείς 

με ΧΑΠ, ή άσθμα , καθώς και στο σύνδρομο οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας 

(ARDS, acute respiratory distress syndrom), όπου το οίδημα του τοιχώματος των 

βρόγχων συνυπολογίζεται ως αίτιο της αυξημένης αντίστασης. Σε αυτή την 

περίπτωση μειώνεται η εκπνευστική ροή λόγω της αυξημένης αντίστασης των 

αεραγωγών και συνεπάγεται δημιουργία ενδογενούς ΡΕΕΡ (19). Η ενδογενής ΡΕΕΡ 

αυξάνει, μέσω υπερδιάτασης, το αναπνευστικό έργο και λειτουργεί ως κατώφλι 

(threshold) για την γένεση της εισπνευστικής ροής (19). 

ii. Δυσλειτουργία αναπνευστικών μυών (respiratory muscle dysfunction) 

Η εισαγωγή του ασθενούς σε κρίσιμη κατάσταση (critical illness) επιδρά 

σημαντικά στην δομή και τη λειτουργία των αναπνευστικών μυών (23). Σε ασθενείς 

ΜΕΘ υπό επεμβατικό μηχανικό αερισμό αναπτύσσεται ταχέως μυϊκή αδυναμία 

διαφράγματος, όπως δείχθηκε σε μικρό αριθμό ασθενών, ήδη μετά από 5-6 ημέρες 

επεμβατικού μηχανικού αερισμού , στους οποίους η διαφραγματική ισχύς μειώθηκε 

κατά το 1/3 (24). Σε ασθενείς ΜΕΘ, που υποστηρίζονται αναπνευστικά μηχανικά για 

περισσότερο από 7 ημέρες, έχει μετρηθεί 25% μείωση στη διατομή των μυϊκών ινών 

του διαφράγματος  (25) και τουλάχιστον 10% μείωση του πάχους του διαφράγματος, 

η οποία συνεπάγεται μυϊκή αδυναμία (26). Η μέγιστη εισπνευστική πίεση (maximal 

inspiratory pressure, MIP)) και η μέγιστη εκπνευστική πίεση (maximal expiratory 

pressure, ΜΕΡ) χρησιμοποιούνται ως δείκτες της συνολικής αναπνευστικής μυϊκής 

ισχύος (strength) και μπορούν να μετρηθούν με τη βοήθεια ενός μικρού σπιρομέτρου 

χειρός που συνδέεται στον τεχνητό αεραγωγό (19). Όταν η μέγιστη εισπνευστική 

πίεση είναι μικρότερη ή ίσον του -20 έως -25 cm H2O θεωρείται προγνωστικός 



27 

 

δείκτης επιτυχούς  αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα(27,28). Με τη 

υπερηχoγραφία του διαφράγματος μπορεί να εκτιμηθεί με πρακτικό και μη 

επεμβατικό τρόπο το πάχος και η (δυσ-)λειτουργία του (μέσω μέτρησης του 

thickening fraction and displacement) (26).  

 

Καρδιοαγγειακή δυσλειτουργία   

H καρδιοαγγειακή δυσλειτουργία αναγνωρίζεται όλο και περισσότερο σαν 

σημαντική αιτία αποτυχίας αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα σε ασθενείς με 

γνωστή ή μη αναγνωρισμένη προηγουμένως νόσο της αριστερής κοιλίας της καρδιάς 

(29). Η μετάβαση του ασθενούς από τον μηχανικό αερισμό θετικής πίεσης σε 

αυτόματη αναπνοή, έχει σαν αποτέλεσμα να επανεγκαθίστανται οι αρνητικές 

αναπνευστικές ενδοθωρακικές πιέσεις κι έτσι αυξάνεται η φλεβική επιστροφή 

(προφόρτιο), αυξάνει o κεντρικός όγκος αίματος καθώς και το μεταφόρτιο της 

αριστερής κοιλίας (30). 

Αυτή η παθοφυσιολογική μεταβολή,  θεωρείται σαν μια δοκιμασία 

καρδιοαναπνευστικού stress για τον ασθενή που μπορεί να απορρυθμίσει την 

καρδιοαναπνευστική λειτουργία σε περίπτωση υπερφόρτωσης όγκου, ιδίως σε 

παρουσία συστολικής και/ή διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας. 

Οι ασθενείς που αποτυγχάνουν στην προσπάθεια απογαλακτισμού  συχνά δεν 

είναι σε θέση να αυξήσουν επαρκώς τον καρδιακό δείκτη και την μεταφορά οξυγόνου 

(31)  και μερικοί μπορεί να αναπτύξουν πνευμονικό οίδημα(28). Συμπληρωματικό 

καρδιακό stress  μπορεί να αναμένεται σε ασθενείς με σοβαρή αποφρακτική ή 

περιοριστική πνευμονική νόσο. Η εικόνα 2 διευκρινίζει τους διαφορετικούς 

καρδιοκυκλοφορικούς μηχανισμούς που πιθανόν οδηγούν σε αποτυχία  

αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα. Η διάγνωση του καρδιακού  πνευμονικού  

οιδήματος που εξηγεί την αποτυχία απογαλακτισμού γίνεται συνήθως με μη 

επεμβατικές προσεγγίσεις περιλαμβάνοντας την διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφία 

(29,32) βιολογικούς δείκτες αιμοδιάλυσης (33) και καρδιακούς βιοδείκτες , ειδικά τα 

νατριουρητικά πεπτίδια (34,35). 

Η διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφία παρά την κλίνη του ασθενούς , αν 

εκτελεστεί σωστά κατά τη διάρκεια του απογαλακτισμού, μπορεί να παρέχει 
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σημαντικές πληροφορίες  σχετικά με τη συνολική και/ή τμηματική  αριστερή 

κοιλιακή συστολική λειτουργία, την  προκαλούμενη από ισχαιμία αριστερή 

συστολική δυσλειτουργία, την  αριστερή κοιλιακή διαστολική δυσλειτουργία  ή 

αμφικοιλιακή  αλληλοεξάρτηση (σχετίζεται με τη διάταση της δεξιάς κοιλίας που 

προκαλείται κατά τον απογαλακτισμό  ειδικά  σε COPD) (29, 36). 

 

Καρδιοαγγειακές μεταβολές κατά την αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό 

Oι καρδιοαγγειακές μεταβολές κατά την διάρκεια μιας δοκιμασίας αυτόματης 

αναπνοής με σκοπό την αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό, έχουν δειχθεί 

προηγουμένως σε αρκετές κλινικές μελέτες(29,37). 

Η γνώση των μεταβολών στην παθοφυσιολογία της καρδιοαναπνευστικής 

λειτουργίας που προκαλούνται κατά την εφαρμογή του μηχανικού αερισμού καθώς 

και  κατά την διακοπή του (38,39), είναι προαπαιτούμενος παράγων για την  πρώιμη 

αναγνώριση της αποτυχίας της αποδέσμευσης που οφείλεται σε καρδιοαγγειακά 

αίτια. Η επιτυχία της αποδέσμευσης  από τον αναπνευστήρα εξαρτάται , από την 

ικανότητα του αναπνευστικού συστήματος, αλλά και της καρδιακής αντλίας να 

αντιμετωπίσουν αυτές τις μεταβολές. 

Παλαιότερες μελέτες, πειραματικές και κλινικές [28,40-42], έχουν δείξει εμφάνιση 

οξείας καρδιοαγγειακής δυσλειτουργίας, είτε σαν την κυρία αιτία, είτε σαν 

παράγοντα που συνεισφέρει στην αποτυχία αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα. 

Συνοπτικά, ο μηχανικός αερισμός θετικών πιέσεων  μειώνει την φλεβική 

επιστροφή επομένως  το προφόρτιο,  αλλά και το μεταφόρτιο της αριστερής κοιλίας 

[38].  Αντιθέτως η μετάβαση από τον μηχανικό αερισμό στην αυτόματη αναπνοή 

προκαλεί μεταβολές οι οποίες είναι παρόμοιες με εκείνες που παρατηρούνται σε 

καρδιοαγγειακή δοκιμασία κόπωσης (άρθρο Pinsky, weaning as an excersise test) και 

είναι οι εξής: 

πρώτον, αρνητική ενδοθωρακική πίεση η οποία:  (α)  αυξάνει την κλίση πίεσης της 

συστηματικής φλεβικής επιστροφής,  δηλαδή το προφόρτιο της δεξιάς κοιλίας, τον 

κεντρικό όγκο αίματος και το προφόρτιο της αριστερής κοιλίας και (β)  αυξάνει την 

περιβάλλουσα πίεση της αριστερής κοιλίας, με αποτέλεσμα αύξηση στο  μεταφόρτιο 

της αριστερής κοιλίας, 

Δεύτερον,  αυξάνεται το αναπνευστικό έργο  και  
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Τρίτον, αυξάνεται ο αδρενεργικός τόνος,  όπως τεκμηριώνεται από την αύξηση των 

επιπέδων των κατεχολαμινών  στον  ορό [28,43]. H αύξηση αυτή συμβάλλει στην 

περαιτέρω αύξηση του μεταφορτίου της αριστεράς κοιλίας. 

 Αυτοί οι τρεις κύριοι πυροδοτικοί μηχανισμοί μπορεί να προκαλέσουν 

καρδιοαγγειακή δυσλειτουργία η οποία εκφράζεται κλινικά από :  (i) αύξηση στην 

πίεση ενσφήνωσης της πνευμονικής αρτηρίας (pulmonary artery occlusion pressure, 

PAOP), (ii) αύξηση στην πίεση πλήρωσης της αριστερής κοιλίας  και  (iii) 

πνευμονικό οίδημα. 

 

Καρδιακή δυσλειτουργία ως αίτιο αποτυχίας της αποδέσμευσης από τον 

μηχανικό αερισμό 

Η καρδιοαγγειακή δυσλειτουργία κατά τη διάρκεια της αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα μπορεί να συμπεριλαμβάνει συστολική, ή/και  διαστολική 

δυσλειτουργία  της αριστερής κοιλίας  [36,44-48,50]. Πρόσφατα δεδομένα δίνουν 

έμφαση στο ρόλο της διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας  με 

διατηρημένη συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας, ως παράγοντα ο οποίος 

συνεισφέρει στην αποτυχία της αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα. Οι  

Moschietto και συνεργάτες (51) έχουν δείξει ότι ακόμα και σε απουσία συστολικής 

δυσλειτουργίας της αριστεράς κοιλίας,  η διαστολική δυσλειτουργία υπερηχογραφικά 

διαπιστωμένη πριν από την δοκιμασία αυτόματης αναπνοής, ήταν περισσότερο συχνή 

σε ασθενείς που απέτυχαν στην δοκιμασία. Ιδαίτερα ενδιαφέρον είναι το εύρημα ότι 

ακόμα και μεταξύ ασθενών της ΜΕΘ που εισάγονται για άλλους λόγους και όχι από 

αιτία που  σχετίζεται με καρδιακή νόσο,  η αποτυχία της αποδέσμευσης βρέθηκε να 

είναι συχνότερη σε παρουσία διαστολικής παρά συστολικής δυσλειτουργίας της 

αριστερής κοιλίας (36).  

Σχηματικά οι κύριοι μηχανισμοί της αποτυχίας του weaning λόγω καρδιοαγγειακής 

δυσπραγίας απεικονίζονται στο Σχήμα 3. 

Αυτές οι απότομες αιμοδυναμικές μεταβολές  μπορεί να έχουν επιβλαβείς συνέπειες 

ιδιαίτερα στους ασθενείς με καρδιοαγγειακή νόσο. Η μυοκαρδιακή συσταλτικότητα 

μπορεί να μειωθεί, κυρίως στην περίπτωση της μυοκαρδιακής ισχαιμίας που 

προκαλείται από την αύξηση της καρδιακής κατανάλωσης οξυγόνου από το 

μυοκάρδιο κατά την κρίσιμη φάση της μετάβασης από τον μηχανικό αερισμό στην 

αυτόματη αναπνοή. Οι καρδιολογικοί  ασθενείς με προηγούμενη στεφανιαία νόσο 

είναι ιδιαίτερα επισφαλείς σε αυτό το πρόβλημα. Μπορεί να προκληθεί τοπική 
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μυοκαρδιακή ισχαιμία, ή να αποκαλυφθούν περιπτώσεις ασθενών με προυπάρχουσα 

αλλά μη διαγνωσμένη καρδιακή  δυσλειτουργία (52). Είναι αξιοσημείωτο, ότι πλήν 

των άλλων, έχει περιγραφεί και ανεπάρκεια μιτροειδούς κατά τη διάρκεια αποτυχίας 

αποσωλήνωσης παρουσία μυοκαρδιακής ισχαιμίας (53-55), επιδεινώνοντας επιπλέον 

την καρδιακή λειτουργία. 

Βάσει των ανωτέρω παθολογοφυσιολογικών μηχανισμών, ο  μηχανικός 

αερισμός έχει ευεργετική αιμοδυναμική επίδραση σε ασθενείς με καρδιακή 

ανεπάρκεια και για τον λόγο αυτόν μηχανικός αερισμός θετικών πιέσεων  αποτελεί 

βασικό θεραπευτικό χειρισμό στη θεραπεία του καρδιογενούς πνευμονικού 

οιδήματος.  Αντιθέτως,  λόγω των ίδιων μηχανισμών που δρουν προς την αντίθετη 

κατεύθυνση,  η διακοπή του μηχανικού αερισμού και η έναρξη αυτόματης αναπνοής 

μπορεί να προκαλέσει επιβαρυντικές μεταβολές στην καρδιαγγειακή λειτουργία σε 

ασθενείς με επηρεασμένη καρδιακή λειτουργία, ενώ σε φυσιολογικώς λειτουργούσα 

καρδιά δεν προκαλούνται δυσμενείς συνέπειες.  

Σε μερικούς ασθενείς η μετάβαση από την θετική ενδοθωρακική πίεση στην 

αρνητική πίεση της αυτόματης αναπνοής μπορεί να αποκαλύψει μια λανθάνουσα 

καρδιακής δυσλειτουργία.  Σήμερα, η καρδιακή δυσλειτουργία θεωρείται ώς μια από 

τις συχνές αιτίες αποτυχίας αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό. (56) 
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Σχήμα 3.     Κύριοι μηχανισμοί δυναμικά συσχετιζόμενοι  στην ανάπτυξη 

πνευμονικού οιδήματος κατά την αποσωλήνωση. 

 ITP ενδοθωρακική πίεση ,  LV  αριστερή κοιλία  , LVEDP  τελοδιαστολική 

πίεση αριστερής κοιλίας  ,  PaO2  αρτηριακή πίεση οξυγόνου  ,  PCO2   

αρτηριακή πίεση διοξειδίου του άνθρακα  ,   RV  δεξιά κοιλία  ,  WOB  έργο της 

αναπνοής  (από  [14] ).  

 

 

Μέθοδοι εκτίμησης της καρδιοαγγειακής λειτουργίας κατά την διάρκεια της 

αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό 

Πως διαγιγνώσκεται η αποτυχία αποδέσμευσης καρδιογενούς αιτιολογίας. 

Ειδική υποψία θα πρέπει να υπάρχει σε ασθενείς που έχουν ως υποκείμενη νόσο (α)  

προηγούμενη καρδιοαγγειακή νόσος και  (β) προηγούμενη χρονία αναπνευστική 

νόσος (29) . Βεβαίως θα πρέπει να έχουν αποκλεισθεί οι άλλες αιτίες της αποτυχίας 

του weaning από τον αναπνευστήρα (όπως πχ μη βελτιωθείσα πνευμονία,  μυική 

αδυναμία κλπ) (57). 

Άμεσα μετά την αρχική υποψία για καρδιαγγειακή δυσλειτουργία σαν αίτιο 

αποτυχημένης δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό θα πρέπει να 
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εκτελείται σειρά εξετάσεων για την διαφοροδιάγνωση καρδιογενούς ή μη 

καρδιογενούς αιτίας της αποτυχίας. Αυτό είναι πολύ σημαντικό διότι η καρδιακή 

δυσλειτουργία επιδέχεται  στοχευμένη θεραπευτικη παρέμβάση η οποία θα επιτρέψει 

μια επιτυχή αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα και αποσωλήνωση. Κατωτέρω 

περιγράφονται οι κυριώτερες μέθοδοι  και συνοπτικά παρουσιάζονται στο Σχήμα 4.  

 

Σχήμα 4. Κυριώτερες μέθοδοι για διάγνωση καρδιαγγειακής δυσλειτουργίας σαν 

αίτιο αποτυχίας της αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό. COPD =  chronic 

obstructive pulmonary disease (χρονία αποφρακτική πνευμονοπάθεια), SBT =spontaneous breathing 

trial (δοκιμασία αυτόματης αναπνοής), ScvO2 = κορεσμός αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο του κεντρικού 

φλεβικού αίματος, TP =transpulmonary (διαπνευμονική), PA = pulmonary artery (πνευμονική αρτηρία) 

, Hb= αιμοσφαιρίνη (από αναφορά Νο. … καταλόγου βιβλιογραφίας) 

 

 

Μέθοδοι εκτίμησης της καρδιοαγγειακής λειτουργίας κατά την διάρκεια της 

αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό  
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Οι κυριώτερες και συχνότερα χρησιμοποιούμενες διαγνωστικές μέθοδοι είναι το 

διαθωρακικό υπερηχογράφημα καρδίας και ο καθετηριασμός της πνευμονικής 

αρτηρίας  

1. Διαθωρακικό υπερηχογράφημα 

Εκτός από τον καθοριστικό της ρόλο στην αξιολόγηση της υποκείμενης καρδιακής 

λειτουργίας, η υπερηχοκαρδιογραφία  είναι πολύ χρήσιμη στο  να ανιχνεύει την 

καρδιακής αιτιολογίας αποτυχία αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα.Eκτός από 

την κλασσική διάγνωση των δομικών χαρακτηριστικών και της συστολικής 

λειτουργίας της καρδιάς, το διαθωρακικό υπερηχογράφημα μπορεί να εκτιμήσει, 

διαγιγνώσκει την διαστολική λειτουργία της αριστεράς κοιλίας με την χρήση του 

ιστικού Doppler (tissue Doppler imaging, TDI). Ειδικώτερα, υπολογίζονται: 

1. Η διαμιτροειδική ροή (mitral inflow). Χρησιμοποιώντας  pulsed-wave Doppler 

στην λήψη τεσσάρων κοιλοτήτων είναι δυνατή η μέτρηση των ταχυτήτων 

διαμιτροειδικής ροής, με τις οποίες εκτιμώνται οι πιέσεις πλήρωσης της αριστεράς 

κοιλίας (58). Συγκεκριμένα, μπορούν να υπολογιστούν η μέγιστη ταχύτητα πρώιμης 

διαστολικής πλήρωσης (Ε), η ταχύτητα όψιμης διαστολικής πλήρωσης (Α), ο λόγος 

τους Ε/Α, ο χρόνος επιβράδυνσης της πρώιμης διαστολικής ταχύτητας DTE 

(deceleration time of early filling velocity E), και ο χρόνος ισοογκωτικής χάλασης 

(isovolumic relaxation time, IVRT) (59).  Με βάση τις παραμέτρους της 

διαμιτροειδικής ροής, τον λόγο Ε/Α και DTE, μπορεί να ταξινομηθεί η διαστολική 

λειτουργία σε τρία πρότυπα διαστολικής πλήρωσης (60):  

i) την φυσιολογική χάλαση της αριστερής κοιλίας, όταν Ε > Α ή Ε/Α > 1, και DTE < 

220ms, IVRT < 100 

ii) μειωμένη χάλαση της αριστερής κοιλίας, όταν Ε < Α ή Ε/Α < 1 και DTE > 220 ms, 

IVRT > 100 

iii) περιοριστική πλήρωση της αριστερής κοιλίας, όταν Ε >> Α, Ε/Α > 2, DTE < 150 

msec, IVRT < 60. 

2) Ιστικό Doppler (tissue Doppler imaging, TDI)  

Με αυτό μετρώνται οι ταχύτητες στον μιτροειδικό δακτύλιο κατά την πρώιμη (e’), 

και κατά την όψιμη διαστολή (a’). Συνδυάζοντας το ιστικό Doppler με την 

διαμιτροειδική ροή μπορεί να υπολογιστεί ο λόγος Ε/e’, ο οποίος μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για την πρόβλεψη των διαστολικών πιέσεων πλήρωσης της 

ΑK(61,62). 
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Με αυτές τις μετρήσεις παρά την κλίνη του ασθενούς ΜΕΘ το διαθωρακικό 

υπερηχογράφημα αποτελεί σήμερα την μέθοδο εκλογής για την εκτίμηση, μη 

επεμβατικά, της χάλασης της αριστεράς κοιλίας (κύμα e’), και τον βαθμό της 

διαστολικής δυσλειτουργίας υπολογίζοντας το κλάσμα Ε/e’. 

Σε επιλεγμένο πληθυσμό ασθενών με δύσκολη αποδέσμευση από τον μηχανικό 

αερισμό οι Lamia και συνεργάτες παρατήρησαν ότι στο τέλος της δοκιμασίας 

αυτόματης αναπνοής ο συνδυασμός Ε/Α > 0.95 και E/e′ > 8.5 επέτρεψε την ακριβή 

εκτίμηση της αύξησης της πίεσης ενσφήνωσης (pulmonary artery occlusion pressure, 

PAOP) που επήλθε κατά την διάρκεια της δοκιμασίας (32).  Παρομοίως, σε άλλες 

μελέτες, ανεξάρτητα από την παρουσία διαστολικής λειτουργίας ή μη, εν ηρεμία, 

υπερηχογραφική εξέταση πριν την έναρξη της δοκιμασίας αποδέσμευσης (δηλαδή 

υπό μηχανικό αερισμό) καθώς και κατά την διάρκεια της δοκιμασίας επέτρεψε την 

διάγνωση καρδιοαγγειακής δυσλειτουργίας σαν αίτιο αποτυχίας weaning (36,44,46, 

51,66,67). Eίναι ενδιαφέρον ότι σε μερικές μελέτες ένα και μόνο υπερηχογράφημα 

πρίν από τη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής επέτρεψε τον εντοπισμό ασθενών με 

διαστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας, οι οποίοι ήταν υψηλού κινδύνου για 

για επακόλουθη αποτυχία weaning (36,44, 50). 

Θα πρέπει να σημειωθεί ότι σήμερα, πολύτιμη πρόσθετη εξέταση για την  

αξιολόγηση εάν η αποτυχία αποσύνδεσης από τον αναπνευστήρα οφείλεται 

αποκλειστικά, ή εν μέρει σε καρδιογενές πνευμονικό οίδημα είναι το 

υπερηχογράφημα πνευμόνων (68,69).  

Από την άλλη πλευρά, η συνδιασμένη χρήση υπερηχογραφίας καρδιάς και 

πνευμόνων είναι πολύ χρήσιμη να αποκλειστεί καρδιογενούς αιτιολογίας αποτυχία 

της αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα και επίσης βοηθά στην αναγνώριση άλλων 

αιτίων όπως δυσλειτουργία του διαφράγματος (70). 

Όλες οι καθιερωμένες καθώς και οι σύγχρονες εφαρμογές της 

υπερηχογραφίας κατά τη διάρκεια διαδικασίας αποδέσμευσης από τον μηχανικό 

αερισμό , περιλαμβάνουν εκτίμηση της καρδιάς, του διαφράγματος, του υπεζωκότα 

και του πνεύμονα και έχουν πρόσφατα περιγραφεί σε μια εξαιρετική ανασκόπιση (71).     

Συνοψίζοντας, η υπερηχοκαρδιογραφία παρά την κλίνη του ασθενούς, στη 

ΜΕΘ, είναι η κατάλληλη μη επεμβατική μέθοδος για την διαγνωστική προσέγγιση 

της αποτυχίας αποσωλήνωσης καρδιοαγγειακής αιτιολογίας. Παράγοντες που 

σχετίζονται με τον ασθενή (πτωχό ακουστικό παράθυρο, ειδικά σε ασθενείς με χρόνια 
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αποφρακτική πνευμονοπάθεια, οίδημα, παχυσαρκία και σημαντικές βαλβιδοπάθειες 

που μπορούν να επιδράσουν στις  παραμέτρους Doppler), η ποιότητα του εξοπλισμού 

και οι κλινικές δεξιότητες παραμένουν οι κύριοι περιορισμοί για αυτή την εξέταση. 

2. Καθετηριασμός πνευμονικής αρτηρίας 

Ο καθετηριασμός της πνευμονικής αρτηρίας αποτελεί το gold standard για 

την ανάδειξη της καρδιακής αιτιολογίας αποτυχίας αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα μέσω της διαπίστωσης αύξησης της PAOP κατά την αυτόματη 

αναπνοή (37). Παραδοσιακά, ο ορισμός της αποτυχίας μιας δοκιμασίας 

αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα περιλαμβάνει τον συνδυασμό κλινικής 

σημειολογίας, που καταδεικνύει την δυσανεξία στην αυτόματη αναπνοή και τιμή 

PAOP 18 mmHg ή υψηλότερη κατά την διάρκεια της δοκιμασίας αυτόματης 

αναπνοής (28,35,72,73,). Τονίζεται ότι, επειδή η ενεργητική εκπνοή λόγω της 

σύσπασης των εκπνευστικών μυών είναι συχνή κατά την διάρκεια μιας αποτυχημένης 

δοκιμασίας αποδέσμευσης ,και έχει σαν αποτέλεσμα την υπερεκτίμηση της τιμής της 

PAOP, η τιμή της πρέπει να διορθώνεται (28, 74). 

Επιπρόσθετα, ο καθετήρας πνευμονικής αρτηρίας επιτρέπει τη μέτρηση 

κορεσμού της αιμοσφαιρίνης από το μεικτό φλεβικό αίμα (SvO2). Έχει δειχθεί ότι οι 

ασθενείς που αποτυχαίνουν στο weaning  με αύξηση της PAOP συνήθως 

παρουσιάζουν πτώση SvO2 κατά την διάρκεια της δοκιμασίας αποδέσμευσης (31,75), 

υποδηλώνοντας ανεπαρκή απόδοση οξυγόνου στους ιστούς αναλογικά με τις ανάγκες 

τους. Αντίθετα, το SvO2 συνήθως παραμένει αμετάβλητο σε ασθενείς οι οποίοι 

επιτυχώς αποσυνδέονται από τον μηχανικό αερισμό (31).  

Σήμερα οι καθετήρες πνευμονικής αρτηρίες όλο και λιγότερο 

χρησιμοποιούνται λόγω της έλλειψης απόδειξης σημαντικού όφελους ως προς την 

κλινική έκβαση (76). Έτσι, όταν υπάρχει η υποψία αποτυχίας του weaning λόγω 

καρδιογενούς αιτιολογίας, άλλες μέθοδοι ακολουθούνται, μη επεμβατικές, όπως το 

υπερηχογράφημα ή “ελάχιστα επεμβατικές” (29).  

Οι μεθοδοι αυτές περιλαμβάνουν: 

Hλεκτροκαρδιογράφημα 
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Η συχνότητα εμφάνισης  ηλεκτροκαρδιογραφικών (ΗΚΓ) μεταβολών που θα 

μπορούσαν να υποδεικνύουν  ισχαιμία μυοκαρδίου κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας 

αποδέσμευσης, έχει αναφερθεί χαμηλή σε γενικό πληθυσμό της ΜΕΘ (77-79). 

Η ΗΚΓ παρακολούθηση χωρίς άλλη συνοδευτική διαγνωστική μέθοδο υστερεί σε 

ευαισθησία, για την διάγνωση καρδιακής αιτιολογίας της αποτυχίας του weaning.  

Πράγματι, διαταραχές κινητικότητας τοιχωμάτων της αριστεράς κοιλίας που 

προκαλούνται, ή επιδεινώνονται κατά τη διάρκεια μιας αποτυχημένης δοκιμασίας 

αποδέσμευσης από το  μηχανικό αερισμό, τεκμηριωμένες με μελέτες 

σπινθηρογραφήματος μυοκαρδίου, δεν συνοδεύονταν από  ταυτόχρονες ΗΚΓ 

αλλαγές (28,80). 

 

 

Μέτρηση νατριοουρητικών πεπτιδίων (BNP και ΝΤ-proΒΝP) 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων χρόνων διάφορες δημοσιευμένες μελέτες 

υποστήριξαν τη χρησιμότητα του BNP και ΝΤ-pro BNP στη διάγνωση της καρδιακής 

δυσλειτουργίας κατά τη διάρκεια του weaning από τον αναπνευστήρα (37). 

Υψηλά βασικά (δηλαδή πρό της δοκιμασίας αποδέσμευσης) επίπεδα των 

BNP, ή NT-proBNP σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο αποτυχίας της δοκιμασίας, 

πιθανώς υποδεικνύοντας καρδιοαγγειακή δυσλειτουργία(35,50,83)και/ή αύξηση του 

BNP στην ολοκλήρωση της SBT (35,50,72,,81 -83). 

Οι Dres και συνεργάτες χρησιμοποιώντας τον καθετήρα πνευμονικής 

αρτηρίας, σαν μέθοδο αναφοράς, κατέδειξαν ότι αύξηση των επιπέδων BNP κατά την 

διάρκεια μιας δοκιμασίας αποδέσμευσης περισσότερο από 12 %, επέτρεψε ανίχνευση 

αύξησης της PAOP και σε διάγνωση ως εκ τούτου του πνευμονικού οιδήματος που 

προκαλείται κατά την δοκιμασία αποδέσμευσης και ευθύνεται για την αποτυχία 

αποσωλήνωσης, με  ευαισθησία 76% και ειδικότητα 78%   (72).  Επιπλέον, η σχέση 

μεταξύ επιπέδων BNP και βαρύτητας της διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστεράς 

κοιλίας, έχει αποδειχτεί σε μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς που υποβάλλονται σε 

διαδικασία αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα (50), όπως είχε ήδη καταδειχθεί σε 

ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια (84) . 

Ο  βραχύς χρόνος ημίσειας ζωής του BNP (22 λεπτά), συγκρινόμενος με τον 

μακρότερο χρόνο ημίσειας ζωής του ΝΤ-proBNP (120 λεπτά) υποδεικνύει ότι η 
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μέτρηση του BNP είναι πιο κατάλληλη  για το σύντομο χρονικό διάστημα της 

δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα (35,85).  

 

Εργαστηριακοί δείκτες αιμοσυγκέντρωσης 

Αύξηση της τιμής της πρωτείνης του πλάσματος ή της αιμοσφαιρίνης κατά την 

διάρκεια της δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα έχει δειχθεί ότι 

αποτελεί έμμεση ένδειξη ανάπτυξης καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος (33,72)   

και έχει προταθεί ως εύκολη και όχι δαπανηρή μέθοδος ώστε  να διαγνώσει την 

καρδιακή δυσλειτουργία που προκαλείται σε αυτή τη φάση (72). 

Εκτίμηση του πνευμονικού οιδήματος με τη μέθοδο διαπνευμονικής 

θερμοαραίωσης 

Η μέθοδος αυτή προσφέρει άμεση εκτίμηση της ανάπτυξης πνευμονικού οιδήματος 

μέσω του υπολογισμού του εξωαγγειακού υγρού (extravascular lung water EVLW) 

στους πνεύμονες (87). Η δυνατότητα της μεθόδου αυτής να ανιχνεύσει τον 

σχηματισμό πνευμονικού οιδήματος κατά την διάρκεια δοκιμασίας αυτόματης 

αναπνοής έχει ήδη μελετηθεί (72). Αύξηση της τιμής του EVLW περισσότερο από  

14% μετά την αποσύνδεση από τον αναπνευστήρα, έθετε την διάγνωση του 

πνευμονικού οιδήματος που προκλήθηκε από την διακοπή του μηχανικού αερισμού 

με ευαισθησία 67% και ειδικότητα 100%. Δεδομένης της επεμβατικότητας και του 

κόστους της μεθόδου οι ειδικές συσκευές για την μέτρηση του EVLW δεν είναι 

σύνηθες να τοποθετούνται στον ασθενή κατά την διάρκεια της διαδικασίας 

αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα με εξαίρεση την περίπτωση να είχε ήδη 

τοποθετηθεί για αιμοδυναμική παρακολούθηση σε προηγούμενη χρονική στιγμή.  

 

Παθητική ανύψωση των κάτω άκρων 

Η  παθητική ανύψωση των κάτω άκρων (passive leg raising, PLR), κατά 45 

μοίρες, είναι μια δυναμική δοκιμασία για την εκτίμηση του καρδιακού προφόρτιου 

και της απάντησης στη χορήγηση υγρών. Μετρώντας τις αλλαγές στην καρδιακή 

παροχή, η δοκιμασία PRL θεωρείται είτε θετική εάν η καρδιακή παροχή αυξάνει 

(υποδηλώνοντας την εξάρτηση προφόρτιου), ή αρνητική εάν καμία αύξηση της 

καρδιακής παροχής δεν παρατηρείται (υποδηλώνοντας όχι εξάρτηση από το 

προφόρτιο) (88). Η δοκιμασία βασίζεται σε μια αναμενόμενη αύξηση του καρδιακού 

προφόρτιου κατά τη διάρκεια της μετάβασης από τον μηχανικό αερισμό στην 

αυτόματη αναπνοή. 
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 Η  μέθοδος αυτή έχει χρησιμοποιηθεί για να προσδιορίσει τον κίνδυνο της 

καρδιοαγγειακής δυσλειτουργίας που προκαλείται από την αποδέσμευση από τον 

αναπνευστήρα. Βρέθηκε ότι, μια αρνητική δοκιμασία PLR πριν την διακοπή του 

μηχανικού αερισμού (γεγονός που υποδεικνύει ότι δεν υπάρχει εξάρτηση από το 

προφόρτιο), προβλέπει αποτυχία αποσωλήνωσης λόγω καρδιοαγγειακής 

δυσλειτουργίας με ευαισθησία 97% και ειδικότητα 81% (73) . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3. Φαρμακολογική υποστήριξη της δύσκολης αποδέσμευσης από τον 

μηχανικό αερισμό λόγω καρδιαγγειακής δυσλειτουργίας 

Σχήμα 4.  Προτεινόμενη φαρμακευτική θεραπεία για την αποτυχία αποδέσμευσης από 

τον αναπνευστήρα λόγω καρδιοαγγειακής αιτιολογίας ( από Routsi C et al., Annals of 

Intensive Care 2019)  
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Ερμηνεία συντομεύσεων: LV αριστερή κοιλία,  BNP  νατριοουρητικό πεπτίδιο , COPD  

χρόνια αποφρακτική πνευμονική νόσος, SBT δοκιμασία αυτόματης αναπνοής , ACE 

αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου 

 

(1)     Διαχείριση υγρών / Υπερφόρτωση όγκου / Διουρητικά 

Τα χορήγύμενα στους ασθενείς υγρά  θεωρούνται σαν ένα οποιοδήποτε άλλο 

φαρμακευτικό σκεύασμα το οποίο μπορεί και να υπερδοσολογηθεί σε ασθενή στην 

ΜΕΘ.  Η χορήγηση μεγάλου όγκου υγρών κατά την αρχική ανάνηψη της οξείας 

σοβαρής νόσου οδηγεί  σε  υπερφόρτωση και κατακράτηση υγρών, η οποία κλινικά 

παρουσιάζεται σαν πνευμονικό και/ή περιφερικό οίδημα. 

Διάφορες μελέτες έχουν δείξει, ότι η υπερφόρτωση υγρών σχετίζεται με αποτυχία 

αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό (28, 45, 91).  Η  πρώτη τυχαιοποιημένη 



40 

 

μελέτη για την διαχείρισης υγρών κατά τη διάρκεια της αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα δημοσιεύτηκε από τους Mekontso Dessap et al., (83). 

Έδειξαν ότι η στρατηγική διαχείρισης υγρών, που καθοδηγείτο καθημερινά από την 

τιμή του BNP στο πλάσμα, σε σύγκριση με τη στρατηγική που καθοδηγείται 

εμπειρικά από τον θεράποντα ιατρό υπερτερούσε στην επιτυχία της αποδέσμευσης 

από τον αναπνευστήρα. Ιδιαίτερα στην υποομάδα των ασθενών με συστολική 

δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας, παρατηρήθηκε το καλύτερο ευεργετικό 

αποτέλεσμα αυτής της στρατηγικής. Καθ’όσον τα επίπεδα του  BNP  αντανακλούν τις 

αλλαγές στην τάση του τοιχώματος της αριστεράς κοιλίας  και σχετίζονται  στενά με 

τις πιέσεις πλήρωσης σε ασθενείς με δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας (84 ,92), 

πιθανότατα το αρνητικό ισοζύγιο υγρών απέτρεψε την αύξηση στο προφόρτιο και 

κατά συνέπεια προστάτευσε αυτούς τους ασθενείς από την ανάπτυξη πνευμονικού 

οιδήματος κατά την διακοπή του μηχανικού αερισμού. 

Αυτά τα δεδομένα επιβεβαιώνουν προηγούμενη γνώση που προέρχεται από τη 

μελέτη-ορόσημο των Lamaire και συνεργατών (32), η οποία περιέγραψε για πρώτη 

φορά ανάπτυξη καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος κατά τη διάρκεια της 

αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα σε ασθενείς COPD, δύσκολους να 

αποσωληνωθούν, με συνυπάρχουσα καρδιοαγγειακή νόσο.  

 Αυτοί οι ασθενείς, έλαβαν ενδοφλέβια φουροσεμίδη  (80 mg/day), η οποία οδήγησε 

σε μια μέση μείωση του σωματικού βάρους 5 kg εντός 10 ημερών λόγω της απώλειας 

υγρών. Σαν αποτέλεσμα, μια χαμηλότερη PAOP μετρήθηκε σε 8 ασθενείς, οι οποίοι 

υποβλήθηκαν εκ νέου σε αιμοδυναμική εκτίμηση και ακολούθως η πλειοψηφία των 

ασθενών (9/15) αποσωληνώθηκε επιτυχώς. 

Επομένως, καθ’ όσον η διόρθωση του ισοζυγίου υγρών είναι μια απολύτως 

τροποποιήσιμη μεταβλητή, είναι μεγάλης σημασίας και αξίζει ιδιαίτερης προσοχής. 

 

Έλεγχος  υπέρτασης   

Τιμές συστολικής αρτηριακής πίεσης περισσότερο από 180 mmHg,  ή αλλαγές στην 

αρτηριακή πίεση περισσότερο από 20% κατά τη διάρκεια μιάς δοκιμασίας 

αποδέσμευσης περιλαμβάνονται στα κριτήρια κλινικής δυσανεξίας και αποτελουν 

δείκτη αποτυχίας του weaning (1). Η αιτιολογία της αυξημένης αρτηριακής πίεσης 

κατά τη διάρκεια του weaning είναι πιθανότατα πολυπαραγοντική και προκαλείται 
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κυρίως από υποξαιμία, υπερκαπνία και αυξημένη συμπαθητική δραστηριότητα (28, 

43).  

Επιπρόσθετα μπορεί να ευθύνεται πόνος, άγχος και σύνδρομα στέρησης,  συνήθως 

από τη διακοπή προηγούμενης παρατεταμένης χρήσης οπιοειδών. Επομένως κάθε 

αντυπερτασική θεραπεία θα πρέπει να δίνεται μόνο μετά την εξαίρεση αυτών των 

αναστρέψιμων παραγόντων. 

Προφανώς, οι ασθενείς με χρόνια υπέρταση, θα πρέπει να θεραπεύονται πριν από 

κάθε προσπάθεια για αποσωλήνωση. Υπάρχουν πολλές θεραπευτικές επιλογές 

φαρμάκων  όπως β-αποκλειστές, ανταγωνιστές ασβεστίου, αγγειοδιασταλτικά και 

ανταγωνιστές του μετατρεπτικού ενζύμου (91).  

Αυτοί οι παράγοντες μειώνουν την αρτηριακή πίεση, μέσω διαφορετικού 

τρόπου δράσης, ο οποίος μπορεί να είναι κατάλληλος σε κάποιους ασθενείς, ή να 

αντενδείκνυται σε κάποιους άλλους. Η επιλογή   του σωστού  σκευάσματος μετά από 

εξατομικευμένη εκτίμηση είναι θεμελιώδης. Σαν γενικός κανόνας, οι φαρμακευτικοί 

παράγοντες με γρήγορη έναρξη και βραχύ χρόνο ημίσειας ζωής είναι προτιμητέοι 

(94). Σε υπεραδρενεργικές καταστάσεις, όπου η ταχυκαρδία είναι τυπικά παρούσα, 

εκλεκτικοί β-αποκλειστές, αποτελούν καλή επιλογή για τον έλεγχο της υπέρτασης. Η 

κλονιδίνη,  η οποία είναι ένας κεντρικός δρων α2-αγωνιστής,  μπορεί επίσης να είναι  

εναλλακτική επιλογή. Είναι χρήσιμη σε ασθενείς με διέγερση (108) και σε εκείνους 

τους ασθενείς, στους οποίους είναι καλό είναι να αποφεύγεται αγγειοδιασταλτική 

δράση, π.χ σε ασθενείς με ενδοκράνια υπέρταση. 

 

Αγγειοδραστικοί καρδιοαγγειακοί παράγοντες 

Κατεχολαμίνες 

Ντοπαμίνη 

Η  ντοπαμίνη, σε δοσολογία 2-15 μg/kg/min  διεγείρει τους β1-υποδοχείς  και 

αυξάνει τη μυοκαρδιακή συσταλτικότητα, όπως επίσης και τη σπλαχνική αιματική 

ροή, με κόστος ταχυκαρδία και αυξημένου κινδύνου για αρρυθμίες (95). 

 Σε παλαιότερη μελέτη, οι Aubier και συνεργάτες (96), μελέτησαν την 

επίδραση της ντοπαμίνης στη συσταλτική ικανότητα και την αιματική ροή του 

διαφράγματος σε ασθενείς με COPD υπό μηχανικό αερισμό,  λόγω οξείας επί χρόνιας 

αναπνευστικής ανεπάρκειας. Σε δοσολογία 10 μg/kg για 30 λεπτά,  η καρδιακή 
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συχνότητα αυξήθηκε κατά 17% και το κλάσμα εξώθησης κατά 40%  με συνοδευτική 

αύξηση στην διαφραγματική αιματική ροή και την διαδιαφραγματική πίεση. Αν και οι 

συγγραφείς έδειξαν τα ευεργετικά αποτελέσματα της ντοπαμίνης στην λειτουργία του 

διαφράγματος η επίδρασή της στην αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα δεν 

μελετήθηκε σε αυτή την μελέτη.  

Δοβουταμίνη 

Η δοβουταμίνη, είναι ένα παράγωγο κατεχολαμίνης,  με ειδικότητα στους β1- 

αδρενεργικούς υποδοχείς, συνήθως χρησιμοποιείται  σε  ασθενείς με σοβαρή μείωση 

της καρδιακής λειτουργίας, η οποία  οδηγεί σε διαταραχή της αιμάτωσης των 

ζωτικών οργάνων (97). 

Θεωρητικά, θα μπορούσε να υποστηριχθεί ότι, βελτιστοποιώντας τη 

λειτουργία της αριστεράς κοιλίας με έναν βραχείας δράσης ινότροπο παράγοντα, θα 

αποτελούσε μια λογική προσέγγιση στην περίπτωση  αποτυχίας της αποσωλήνωσης, 

λόγω συστολικής δυσλειτουργίας της αριστεράς κοιλίας. Ωστόσο, οι  πιθανές 

δυσμενείς επιπτώσεις της δοβουταμίνης, συμπεριλαμβάνομένων αυξημένης 

καρδιακής συχνότητας και αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο 

καθιστούν απίθανο να δράσει επωφελώς στις συγκεκριμμένες αυές καταστάσεις. 

Επιπλέον, η αυξημένη παραγωγή κατεχολαμινών κατά την δύσκολη χρονική φάση 

μιάς αποτυχημένης δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα, δεν 

δικαιολογεί την εξωγενή χορήγηση κατεχολαμινών. Τέλος, η δοβουταμίνη, δεν 

ενδείκνυται για τη θεραπεία καρδιακής ανεπάρκειας με διατηρημένο κλάσμα 

εξώθησης (διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια) (97,29), η οποία αποτελεί μια συχνή 

αιτία καρδιοαγγειακού αίτιου αποτυχίας αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα. 

Πράγματι,  όταν η δοβουταμίνη δόθηκε σε δοσολογία των 7 μg/kg/min σε μηχανικά 

αεριζόμενους ασθενείς με COPD και δύσκολη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα 

και οποίοι παρουσίαζαν αύξηση της PAOP κατά τη διάρκεια της δοκιμασίας 

αποδέσμευσης (98), το γινόμενο αρτηριακή πίεση x καρδιακή συχνότητα, το οποίο 

είναι  ένας σφαιρικός δείκτης του μυοκαρδιακού φορτίου και των μυοκαρδιακών 

απαιτήσεων σε οξυγόνο, παρουσίαζε σημαντική αύξηση  (99). 

 

Αναστολείς φωσφοδιεστεράσης -3 

Οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης -3, όπως η μιλρινόνη, αμρινόνη και ενοξιμόνη 

είναι μια άλλη κατηγορία ινοτρόπων. Πλεονεκτούν διότι διαθέτουν 
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αγγειοδιασταλτικές ιδιότητες όσον αφορά την συστηματική και την πνευμονική 

κυκλοφορία,  χρήσιμες στη δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια και στην πνευμονική 

υπέρταση,  αλλά συχνά σχετίζονται με υπόταση και αρρυθμίες. 

Η ενοξιμόνη, έχει μελετηθεί σε ασθενείς με δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας 

μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση και δύσκολη αποδέσμευση από τον 

αναπνευστήρα (100). Σε αρχική δόση 10 μg/kg/min για τα πρώτα 30 λεπτά κι 

ακολούθως 30 μg/kg/min, η ενοξιμόνη είχε σαν αποτέλεσμα αύξηση του καρδιακού 

δείκτη κατά 34% χωρίς μεταβολή στη μέση αρτηριακή πίεση, πίεση δεξιού κόλπου 

και PAOP. Επτά από τους εννέα ασθενείς αποδεσμεύτηκαν επιτυχώς  από το 

μηχανικό αερισμό. 

Παρόμοια, σε 6 στεφανιαίους ασθενείς με πνευμονικό οίδημα ,  η χορήγηση 

της ενοξιμόνης απέτρεψε τη δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας κατά την φάση της 

διακοπής του μηχανικού αερισμού επιτρέποντας επιτυχή αποσωλήνωση σε 5 εξ 

αυτών (101). Δεν υπάρχουν άλλες σχετικές μελέτες, επομένως, τα δεδομένα για να 

υποστηρίξουν τη χρήση της ενοξιμόνης σε κλινικά σενάρια αποτυχίας 

αποσωλήνωσης είναι μη επαρκή. 

 

Αγγειοδιασταλτικά 

Νιτρογλυκερίνη 

Η νιτρογλυκερίνη διαθέτει συστηματικές φλεβικές και αρτηριακές 

αγγειοδιασταλτικές ιδιότητες και ως εκ τούτου προκαλεί μείωση και στη φλεβική 

επιστροφή (προφόρτιο) και στο μεταφόρτιο της αριστεράς κοιλίας. Επιπλέον, με την 

αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων αγγείων που επιφέρει είναι ωφέλιμη σε εκείνους 

τους ασθενείς με συνοδό στεφανιαίο σύνδρομο, είτε επιβεβαιωμένο,  είτε λανθάνον. 

Η νιτρογλυκερίνη,  είναι βραχείας δράσης αγγειοδιασταλτικό με γρήγορη έναρξη (2-5 

λεπτά) και βραχεία χρόνο δράσης (5 - 10 λεπτά).  

Τα αιμοδυναμικά και κλινικά αποτελέσματα της νιτρογλυκερίνης 

μελετήθηκαν σε ασθενείς με COPD, οι οποίοι επανηλλειμένως απέτυχαν να 

αποσωληνωθούν και οι οποίοι ανέπτυσσαν συστηματική αρτηριακή υπέρταση κατά 

τις αποτυχημένες προσπάθειες διακοπής του μηχανικού αερισμού (102). Ενώ η μέση 

συστηματική αρτηριακή πίεση,  το γινόμενo της αρτηριακής πίεσης επί την καρδιακή 

συχνότητα,  η μέση πνευμονική αρτηριακή πίεση και η PAOP αυξήθηκαν στις 
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αποτυχημένες προσπάθειες , αυτές οι μεταβλητές παρέμειναν σταθερές κάτω από 

υψηλές δόσεις νιτρογλυκερίνης (Εικόνα 4). 

 

 

 

 

Εικόνα 4 

 

Τιμές της συστολικής αρτηριακής πίεσης  (sBP) (αριστερά) και της πίεσης 

απόφραξης της πνευμονικής αρτηρίας  (PAOP) (δεξιά)  κατά τον  μηχανικό αερισμό 

(MV) και στα δέκα λεπτά (έναρξη, start) και τελευταίο λεπτό  (τέλος, End) της 

δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής χωρίς  (άνω εικόνα)  και υπό  θεραπεία με 

νιτρογλυκερίνη  (κάτω εικόνα) 

Τα ευεργετικά αυτά αποτελέσματα της νιτρογλυκερίνης σχετίστηκαν με 

επιτυχή δοκιμασία αυτόματης αναπνοής και αποσωλήνωση σε 92% και 88% των 

ασθενών αντίστοιχα. Είναι ενδιαφέρον ότι κατά την θεραπευτική παρέμβαση με 

νιτρογλυκερίνη παρατηρήθηκε μικρότερη μείωση της αρτηριακής μερικής πίεσης 

https://annalsofintensivecare.springeropen.com/articles/10.1186/s13613-019-0481-3/figures/4
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οξυγόνου και μικρότερη αύξηση στη φλεβική πρόσμιξη (shunt), σε σύγκριση με την 

δοκιμασία αποδέσμευσης χωρίς χορήγηση νιτρογλυκερίνης πιθανότατα 

υποδεικνύοντας μια μείωση στην οξεία πνευμονική συμφόρηση, που προκαλείται από 

την διακοπή του μηχανικού αερισμού. Δεν υπάρουν άλλες μελέτες και ως εκ τούτου 

το θέμα αυτό χρειάζεται περαιτέρω διερεύνηση. 

 

Αναστολείς φωσφοδιεστεράσης-5 ( σιλδεναφίλη) 

Οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης -5,  έχουν χρησιμοποιηθεί σε 

επιλεγμένους μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς, με πνευμονική υπέρταση και 

δύσκολη αποσωλήνωση προκειμένου να επωφεληθούν από τις βραχυπρόθεσμες, 

οξείες, αγγειοδιασταλτικές επιδράσεις τους στην πνευμονική κυκλοφορία. 

 Η πρώτη αναφορά περιελάμβανε τρεις COPD ασθενείς με 

επαναλαμβανόμενες αποτυχίες στην δοκιμασία αυτόματης αναπνοής (103 ).  Aυτοί οι 

ασθενείς, έλαβαν 50 mg σιλδεναφίλη μέσω του ρινογαστρικού σωλήνα, υπό 

αναπνευστική και αιμοδυναμική παρακολούθηση με καθετήρα πνευμονικής 

αρτηρίας. Μετά την χορήγηση, η πίεση στην πνευμονική αρτηρία και η PAOP 

μειώθηκαν. Επίσης, ο δείκτης αναπνευστική συχνότητα προς τον αναπνεόμενο όγκο 

μειώθηκε υποδεικνύοντας ένα ευεργετικό αποτέλεσμα της σιλδεναφίλης στο πρότυπο 

της αναπνοής  και οι ασθενείς αποσωληνώθηκαν επιτυχώς.  

Παρομοίως, η σιλδεναφίλη 20-30 mg τρεις φορές ημερησίως, επέτρεψε τον 

απογαλακτισμό  από τον μηχανικό αερισμό και τη θεραπεία με  εισπνεόμενο 

μονοξείδιο του αζώτου,  σε έναν  ασθενή με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια,  λόγω 

σοβαρής πνευμονικής υπέρτασης και διαφυγή από δεξιά προς τα αριστερά λόγω 

ανοιχτού ωοειδούς τρήματος (104). Τέλος, σε μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς με 

δεξιά κοιλιακή δυσλειτουργία που σχετιζόταν με δευτεροπαθή πνευμονική υπέρταση, 

η σιλδεναφίλη σε δοσολογία 25 mg ανά 8ωρο,  επιτυχώς αντικατέστησε το 

εισπνεόμενο μονοξείδιο του αζώτου,  προκαλώντας παρατεταμένη  μείωση στις 

πνευμονικές πιέσεις  χωρίς συστηματικές ανεπιθύμητες δράσεις από την άποψη της 

συστηματικής αρτηριακής πίεσης , του καρδιακού δείκτη και του κορεσμού οξυγόνου 

του μικτού φλεβικού αίματος,  διευκολύνοντας έτσι την διακοπή του μηχανικού 

αερισμου (105). 

Εχει αναφερθεί ότι οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης -5 δρούν και ως 

βρογχοδιασταλτικά (106), βελτιώνοντας με αυτόν τον τρόπο την πευμονική 
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λειτουργία (107).  Ωστόσο, πρέπει να τονιστεί ,  ότι η σιλδεναφίλη, παρά τις 

αναφορές για τα ευεργετικά της αποτελέσματα  σε περιπτώσεις  πνευμονικής 

υπέρτασης,  δε μπορεί να συνιστάται επί του παρόντος στην δύσκολη αποδέσμευση 

από τον αναπνευστήρα , λόγω περιορισμένων δεδομένων. 

 

Βήτα –αναστολείς 

Οι  β- αναστολείς, έχουν περιστασιακά χρησιμοποιηθεί για να διευκολύνουν 

την διακοπή του μηχανικού αερισμού σε ειδικές περιπτώσεις. Σε μια δημοσίευση δύο 

περιπτώσεω ασθενών, με πνευμονικό οίδημα  που προκλήθηκε κατά την διακοπή του 

μηχανικού αερισμού και δεν υποχώρησε με διουρητικά, αγγειοδιασταλτικά και 

ινότροπα, δεδομένα  από το διαθωρακικό υπέρηχο επιβεβαίωσαν τη διάγνωση της 

υπερτροφικής αποφρακτικής καρδιομυοπάθειας. Λόγω αυτής της διάγνωσης 

ακολούθησε επιτυχής αντιμετώπιση με β – αναστολείς ( ατενολόλη 200 μg / ημέρα ) 

και αποκλειστές διαύλων ασβεστίου (διλτιαζέμη 300 mg / ημέρα )[108].  

Παρομοίως,  β- αναστολείς  σε συνδιασμό με ανταγωνιστές υποδοχέων  

μετατρεπτικού ενζύμου  και ήπιο αρνητικό ισοζύγιο υγρών θεράπευσαν  επιτυχώς 

καρδιογενές  πνευμονικό οίδημα που σχετιζόταν με διαστολική δυσλειτουργία της 

αριστεράς κοιλίας και το οποίο αποκαλύφθηκε κατά τη διάρκεια δοκιμασίας 

αυτόματης αναπνοής  (69). Το ίδιο εχει περιγραφεί επίσης και σε άλλον ασθενή με 

τραύμα και  διαγνωσμένη στεφανιαία νόσο (110). Αυτές οι αναφορές υπογραμμίζουν 

την ανάγκη για ακριβή διάγνωση, προκειμένου να εξατομικευτεί η θεραπεία της 

αποτυχίας αποσωλήνωσης λόγω καρδιοαγγειακής αιτιολογίας. 

  

4. Λεβοσιμεντάνη : μηχανισμός δράσης και ενδείξεις χορήγησης σε 

καρδιακή δυσλειτουργία 

 

Η  λεβοσιμεντάνη είναι ένα ινότροπο φάρμακο, που δρα μέσω  τριών 

μηχανισμών: προκαλεί θετική ινότροπο δράση,  αγγειδιαστολή και καρδιακή 

κυτταροπροστασία [112]. Ο  κύριος μηχανισμός δράσης της λεβοσιμεντάνης είναι η 

σύνδεση της με την καρδιακή τροπονίνη C .[113] .  H σύνδεση του φαρμάκου με την  

τροπονίνη C , αυξάνει τη συγγένεια της  τροπονίνης C  με το ιονικό ελεύθερο 

ασβέστιο,  επιπλέον  παρατείνεται η μοριακή αλληλεπίδραση ανάμεσα στην 
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τροπονίνη  C  και την τροπονίνη  Ι  αυξάνοντας    έτσι  την     καρδιακή 

συσταλτικότητα  χωρίς να αυξάνεται το ιονικό ελεύθερο ασβέστιο [114] .  Αυτό είναι 

ένα ιδιαίτερο  χαρακτηριστικό της λεβοσιμεντάνης, σε αντίθεση  με όλους τους 

άλλους ινότροπους παράγοντες, οι οποίοι αυξάνουν τη συγκέντρωση του ελεύθερου 

ιονικού ασβεστίου στα καρδιακά κύτταρα  ,εκθέτοντάς τα σε επικίνδυνα αυξημένες 

συγκεντρώσεις του ιονικού ασβεστίου, το οποίο έχει σχετιστεί με καρδιακή 

αναδιαμόρφωση (remodeling),  αρρυθμίες ,  και αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου 

από το μυοκαρδιο [115-117] . 

Ο δεύτερος μηχανισμός δράσης της λεβοσιμεντάνης είναι η αγγειοδιαστολή 

[118].  Το φάρμακο  ανοίγει τους εξαρτώμενους από το ΑΤP διαύλους Κ στα λεία 

μυικά κύτταρα των αγγείων, προκαλώντας  αγγειοδιαστολή στα  στεφανιαία και  

περιφερικά αγγεία καθώς και στην  πνευμονική κυκλοφορία, ενώ προκαλεί και 

φλεβοδιαστολή μειώνοντας  το προφόρτιο και  το μεταφόρτιο της δεξιάς κοιλίας [119 

- 122].  Έχει έτσι ένα αξιοσημείωτο αποσυμφορητικό αποτέλεσμα αφού μειώνει τις 

πιέσεις πλήρωσης της αριστερής κοιλίας και τις πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις , 

μέσω αγγειοδιαστολής , μειώνοντας το μεταφόρτιο της δεξιάς κοιλίας [123].  

Ο  τρίτος μηχανισμός δράσης του φαρμάκου είναι οι κυτταροπροστατευτικές 

του  ιδιότητες.  Η λεβοσιμεντάνη επιδρά  στα καρδιακά μιτοχόνδρια,  στους 

εξαρτώμενους από το ATP διαύλους Κ  και μπορεί να μειώσει την παραγωγή των 

ελεύθερων ριζών μέσα στα κύτταρα [124] .  Αυτό παρέχει προστασία έναντι 

στρεσσογόνων καταστάσεων στο κύτταρο ,  μειώνει την καταστροφή των κυττάρων 

και τη διέγερση παραγωγής δεικτών φλεγμονώδους απόκρισης [125]. 

Η καρδιοπροστασία  αυτή αφορά και την οξεία και την χρονία καρδιακή ανεπάρκεια,  

μέσω της μείωσης της μυοκαρδιακής φλεγμονής, της  αναδιαμόρφωσης, της  βλάβης 

ισχαιμίας-επαναιμάτωσης, και  την απόπτωση των  μυοκυττάρων. Η ανωυέρω 

ευεργετική δράση έχει αναγνωριστεί και με  τη λεβοσιμεντάνη  και με τον ενεργό 

μεταβολίτη αυτής  OR1896 [126 -129]. 

 Τα βραχυπρόθεσμα αποτελέσματα της λεβοσιμεντάνης συγκρινόμενα με αυτά 

της δοβουταμίνης μελετήθηκαν σε 10 COPD ασθενείς,  οι οποίοι παρουσίαζαν 

δυσκολίες στον απογαλακτισμό από το μηχανικό αερισμό που σχετίζονταν με 

αυξημένη  PAOP [98]. 

Η λεβοσιμεντάνη οδήγησε σε σημαντικά μεγαλύτερη μείωση της PAOP και της 

μέσης πίεσης στην πνευμονική  κατά τη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής σε σύγκριση 
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με τη δοβουταμίνη. Επιπλέον στο μηχανικό αερισμό το γινόμενο  πίεσης επί την 

καρδιακή συχνότητα  παρέμεινε σταθερό με τη χορήγηση λεβοσιμεντάνης, ενώ 

αυξανόταν σημαντικά με τη δοβουταμίνη. Όλοι οι συμπεριλαμβανομένοι ασθενείς 

της μελέτης αυτής κατάφεραν να αποσωληνωθούν χωρίς την προσθήκη άλλου 

καρδιοαγγειακού φαρμάκου. 

Οι θεραπευτικές δράσεις της λεβοσιμεντάνης φαίνεται να είναι πέρα από τις 

ευεργετικές της επιδράσεις στη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας[131]. 

Έχει φανεί σε πειραματικά μοντέλα ζώων ότι η λεβοσιμεντάνη βελτίωσε τη 

σπλαχνική οξυγόνωση η οποία είχε μειωθεί από τον μηχανικό αερισμό[132]. 

Επιπλέον βελτίωσε τη νευρομυική ικανότητα και συσπαστικότητα του ανθρώπινου 

διαφράγματος τόσο in vivo σε υγιείς, όσο και in vitro σε μυικές ίνες διαφράγματος 

ασθενών με COPD [133]. 

Επομένως η λεβοσιμεντάνη θα μπορούσε να προσφέρει διπλό όφελος κατά την 

κρίσιμη περίοδο απογαλακτισμού από τον αναπνευστήρα σε ασθενείς με 

επηρεασμένη καρδιοαγγειακή λειτουργία που είναι δύσκολο να αποσωληνωθούν. 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ  

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ ΚΑΙ ΥΠΑΡΧΟΥΣΑ ΓΝΩΣΗ 

Μεταξύ των πολλαπλών αιτιολογικών παραγόντων για αποτυχία αποδέσμευσης από 

τον μηχανικό αερισμό [20], η δυσλειτουργία του καρδιαγγειακού συστήματος 

αναγνωρίζεται σαν κύριος ή σαν συνεισφέρων παράγοντας με συνεχώς αυξανόμενη 

συχνότητα [28,37,53,86]. 

Υπεύθυνοι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί περιλαμβάνουν τις αιμοδυναμικές αλλαγές 

που προκαλούνται κατά τη μετάβαση από το μηχανικό αερισμό στην αυτόματη 

αναπνοή, δηλαδή από θετικές σε αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις. Αυτές 

περιλαμβάνουν κυρίως μια άμεση αύξηση στο προφόρτιο και στο μεταφόρτιο της 

αριστεράς κοιλίας , καθώς επίσης και μια μείωση στην διατασιμότητα (compliance)  

της. [37,40,49,53,93]. Oι μηχανικά αεριζόμενοι ασθενείς της ΜΕΘ με 

καρδιοαγγειακή δυσλειτουργία είτε εμφανή και γνωστή, είτε όχι, έχουν αυξημένο 

κίνδυνο αποτυχίας αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό. Ιδιαίτερα η παρουσία 

συστολικής  [39,44,64]  ή/και διαστολικής [36,45,48,50] δυσλειτουργίας θεωρούνται 

σήμερα συχνά καρδιαγγειακά αίτια αποτυχίας  αποδέσμευσης από τον μηχανικό 

αερισμό. 

Η ιδέα της βελτιστοποίησης της καρδιακής δυσλειτουργίας πριν τη δοκιμασία 

αυτόματης αναπνοής ( SBT)   σε ασθενείς με δύσκολο weaning που πάσχουν από  

συστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας είναι λογική και ενδιαφέρουσα. 

Όμως,  η χορήγηση ινοτρόπων,  όπως η δοβουταμίνη δε φαίνεται να είναι κατάλληλη 

θεραπευτική επιλογή , εξαιτίας των ανεπιθύμητων ενεργειών που προκαλεί,  όπως η 

αυξημένη καρδιακή συχνότητα, οι αρρυθμίες και η αυξημένη κατανάλωση οξυγόνου 

από το μυοκάρδιο. Επιπλέον, η ενεργοποίηση του συμπαθητικού νευρικού 

συστήματος κατά τη διάρκεια μιας αποτυχημένης  δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής, 

με αύξηση της παραγωγής ενδογενών κατεχολαμινών, όπως αδρεναλίνης και 

νοραδρεναλίνης  [136 ,46 ] δεν ευνοεί  την  εξωγενή χορήγηση κατεχολαμινών. 

 Η λεβοσιμεντάνη, είναι ένας ευαισθητοποιητής ασβεστίου, ανοίγει τους 

διαύλους καλίου που εξαρτώνται από το ATP κι ενισχύει την καρδιακή 

συσταλτικότητα μέσω θετικής  ινότροπης και  συστηματικής αγγειοδιασταλτικής  
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δράσης, και αντίθετα με τη δοβουταμίνη, δεν αυξάνει τις μυοκαρδιακές απαιτήσεις σε 

οξυγόνο. Ενδείκνυται, για ασθενείς  με  καρδιακή ανεπάρκεια,  με επηρεασμένη τη 

λειτουργία της αριστεράς κοιλίας [43,89,65]. Στην θεραπεία των βαρέως πασχόντων 

ασθενών της ΜΕΘ , η λεβοσιμεντάνη έχει κυρίως χρησιμοποιηθεί για τη θεραπεία 

του συνδρόμου χαμηλής καρδιακής παροχής μετεγχειρητικά,  σε ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε καρδιοχειρουργική επέμβαση καρδιάς [109,111],  καθώς επίσης και 

στην αποδέσμευση από εξωσωματική μεμβράνη οξυγόνωσης (ECMO) [130]. Όσον 

αφορά ασθενείς με συστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας  και δυσκολία 

στην αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό υπάρχει περιορισμένη εμπειρία με τη 

χρήση της [131,134,98]. 

 

ΥΠΟΘΕΣΗ-ΣΚΟΠΟΣ 

Κάναμε την υπόθεση ότι η λεβοσιμεντάνη θα μπορούσε να διευκολύνει τη διαδικασία 

της αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα σε ασθενείς με συστολική δυσλειτουργία 

της αριστεράς κοιλίας, οι οποίοι απέτυχαν επανειλημμένα στις προσπάθειες της 

αποδέσμευσης από το μηχανικό αερισμό. Για αυτό το σκοπό, μελετήσαμε την 

αποτελεσματικότητα της λεβοσιμεντάνης σε αυτούς τους ασθενείς με 

παρακολούθηση της φαρμακευτικής της δράσης με διαθωρακικό 

υπερηχοκαρδιογράφημα (ΤΤΕ). 

 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

Πρόκειται για μία προοπτική κλινική μελέτη η οποία διεξήχθη στην Α’ Κλινική 

Εντατικής Θεραπείας του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών και 

στην Στεφανιαία Μονάδα της Καρδιολογικής Κλινικής του Νοσοκομείου ‘ο 

Ευαγγελισμός’,  ενός τριτοβάθμιου ιατρικού ιδρύματος.  Η μελέτη έλαβε έγκριση από 

το Επιστημονικό Συμβούλιο του Νοσοκομείου (αριθμός πρωτοκόλου 67/6. 3 . 12) και 

ελήφθη συναίνεση από κάθε ασθενή ή από στενό συγγενή του ασθενούς. 

Ασθενείς 

Βαρέως πάσχοντες ασθενείς,  με μηχανική υποστήριξη της αναπνοής, λόγω 

οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας διαφόρων αιτιολογιών, οι οποίοι παρουσίαζαν 

δύσκολη ή παρατεταμένη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα και οι οποίοι έπασχαν 

από συστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας, η οποία ορίστηκε σύμφωνα με 

την διεθνή βιβλιογραφία σαν κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας λιγότερο από 

50% [135], θεωρήθηκαν κατάλληλοι υποψήφιοι για την μελέτη.  
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Η δύσκολη αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό ορίστηκε σύμφωνα με τις 

διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες ( 1 ), δηλαδή, όταν απαιτούνταν περισσότερες από 3 

αποτυχημένες δοκιμασίες αυτόματης αναπνοής (spontaneous breathing trial, SBT) σε 

χρονικό διάστημα 7 ημερών και ως  παρατεταμένη, η  αποδέσμευση  που απαιτεί 

περισσότερες από 3 προσπάθειες ή για περισσότερο από 7 ημέρες [1].  Όλοι οι 

ασθενείς ήταν υπό διουρητική και άλλη ενδεικνυόμενη θεραπεία για την υπάρχουσα 

καρδιακή δυσλειτουργία από τους θεράποντες ιατρούς τους.  

Κριτήρια αποκλεισμού ήταν : ακαταλληλότητα για υπερηχοκαρδιογραφική 

μελέτη, π.χ. πτωχό ακουστικό παράθυρο, καρδιακή συχνότητα με παλμούς 

περισσότερους από 110 /λεπτό ή μη φλεβοκομβικός ρυθμός,  ανωμαλίες 

κολποκοιλιακής αγωγιμότητας, βηματοδοτικός ρυθμός,  σημαντικές βαλβιδοπάθειες 

που μπορεί να παρεμβαίνουν στις μετρήσεις Doppler [136],  και η απουσία 

αρτηριακής γραμμής ή ενός κεντρικού φλεβικού καθετήρα στην έσω σφαγίτιδα ή 

στην υποκλείδια φλέβα. 

 

Αναπνευστικές παράμετροι 

Ο αερισμός στο λεπτό ( VΕ),  μετρήθηκε 2 λεπτά μετά την αποδέσμευση από 

τον αναπνευστήρα με βαθμονομημένο σπιρόμετρο Wright (nSpire  Health Ltd ,UK ), 

μέσω του ενδοτραχειακού σωλήνα. Ο μέσος αναπνεόμενος όγκος (VΤ) υπολογίστηκε 

διαιρώντας τον κατά λεπτό αερισμό (VΕ) με την αναπνευστική συχνότητα 

(frequency, f).  Ακολούθως υπολογίστηκε ο λόγος της αναπνευστικής συχνότητας 

προς τον αναπνεόμενο όγκο ( f /VT ) [9]. Η μέγιστη εισπνευστική πίεση (maximum 

inspiratory pressure, MIP) μετρήθηκε ως η μέγιστη αρνητική πίεση  των αεραγωγών 

κατά τη διάρκεια περιόδου 20 δευτερολέπτων χρησιμοποιώντας μονόδρομη βαλβίδα 

όπως έχει περιγραφεί στη βιβλιογραφία[137]. 

 

Αιμοδυναμικές παράμετροι και ανταλλαγή αερίων 

Η αρτηριακή πίεση παρακολουθείτο συνεχώς με επεμβατική μέθοδο μέσω της 

αρτηριακής γραμμής που  είχε ήδη ο ασθενής από τους θεράποντες ιατρούς του. 

Επίσης υπήρχε συνεχής παρακολούθηση της καρδιακής συχνότητας, του αριθμού των 

αναπνοών και του κορεσμού αιμοσφαιρίνης αρτηριακού αίματος με παλμικό 

οξύμετρο (SpO2). Για τις μετρήσεις ανταλλαγής αερίων,  οι μερικές πιέσεις του 

οξυγόνου  (PaO2),  του διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2),  το PH  και ο κορεσμός της 

αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο (SaO2),  προσδιορίστηκαν από δείγματα αίματος από την 



53 

 

αρτηριακή γραμμή και επίσης ταυτόχρονα από λήψη αίματος από την έσω σφαγίτιδα 

ή την υποκλείδια φλέβα για την μέτρηση του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης του 

οξυγόνου του κεντρικού φλεβικού αίματος (ScvO2), που  χρησιμοποιήθηκε σαν 

υποκατάστατο για τον κορεσμό της αιμοσφαιρίνης του οξυγόνου του μικτού 

φλεβικού αίματος. Η ανάλυση των δειγμάτων γίνονταν άμεσα (ABL 600 ;  

Radiometer Medical Aps,  Bronshoi,  Denmark). 

 

Διαθωρακική υπερηχογραφική μελέτη  καρδίας ( ΤΤΕ)  

Δύο διαστάσεων (2D) και Doppler διαθωρακικός υπερηχοκαρδιογραφικός έλεγχος, 

πραγματοποιήθηκε σε όλους τους ασθενείς της μελέτης . H υπερηχογραφική μελέτη 

καρδίας περιελάμβανε, την εκτίμηση της συστολικής λειτουργίας της αριστεράς 

κοιλίας και την ποσοτικοποίηση της αριστερής κοιλότητας. Το μέγεθος της  

αριστεράς κοιλίας  και η  λειτουργία της υπολογίστηκαν σύμφωνα με τις συστάσεις 

της American Society of Echocardiography και της European Association of 

Cardiovascular Imaging [138,139]. Ειδικώτερα, το κλάσμα εξώθησης της αριστεράς 

κοιλίας προσδιορίστηκε χρησιμοποιώντας τη τροποποιημένη μέθοδο Simpson‘ s από 

την κορυφαία λήψη τεσσάρων κοιλοτήτων.  

Ο προσδιορισμός της διαστολικής λειτουργίας πραγματοποιήθηκε 

χρησιμοποιώντας τις φασματικές ροές Doppler  [138]. Το παλμικό Doppler,  

προερχόμενο από τις ταχύτητες διαμιτροειδικής ροής, ελήφθησαν από την κορυφαία 

λήψη τεσσάρων κοιλοτήτων,  με το δείγμα αίματος να τοποθετείται στο επίπεδο των 

γλωχίνων της μιτροειδούς βαλβίδας κατά τη διάρκεια της μέγιστης διάνοιξης στη 

διαστολή. Οι κύριες μετρήσεις της διαστολικής λειτουργίας περιελάμβαναν την 

πρώιμη διαμιτροειδική διαστολική πλήρωση (Ε – κύμα στην πρώιμη διαστολή ) και 

την όψιμη πλήρωση  ( Α – κύμα στην όψιμη διαστολή ) και τον μιτροειδικό λόγο Ε / 

Α (ταχύτητα του Ε κύματος διαιρείται με την ταχύτητα του Α κύματος ). Ο χρόνος 

επιβράδυνσης του κύματος Ε επίσης μετρήθηκε ( DT ). Η καταγραφή του ιστικού 

Doppler TDI,  μετρήθηκε με το δείγμα όγκου να τοποθετείται στα πλάγια του 

μιτροειδικού δακτυλίου. Από την απεικόνιση του ιστικού Doppler,  η  μιτροειδική 

ταχύτητα (e ‘ ),  υπολογίστηκε με το δείγμα όγκου να τοποθετείται στο πλάγιο 

τοίχωμα του μιτροειδικού δακτυλίου.  Ο λόγος της ταχύτητας της πρώιμης 

διαστολικής ροής της ΑΚ προς την ταχύτητα του πλαγίου μιτροειδικού δακτυλίου (Ε 

/ e ‘ ), υπολογίστηκε για την εκτίμηση της πίεσης πλήρωσης της αριστεράς κοιλίας.  
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Η καταγραφή των σημάτων Doppler γινόταν παράλληλα με την καταγραφή του ΗΚΓ 

και την κυματομορφή του αναπνευστικού κύκλου. Όταν ο ασθενής ήταν υπό 

μηχανικό αερισμό οι μετρήσεις γίνονταν στην τελοεκπνευστική φάση, προκειμένου 

να ελαχιστοποιηθεί η επίδραση των θετικών ενδοθωρακικών πιέσεων στην καρδιακή 

λειτουργία και για να ληφθούν όλες οι μετρήσεις στην ίδια φάση του αναπνευστικού 

κύκλου. Χρησιμοποιήθηκε ο μέσος όρος τριών τελοεκπνευστικών κύκλων. 

Η  διαστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας βαθμολογήθηκε σύμφωνα 

με τις βασικές κατευθυντήριες συστάσεις της Αμερικάνικης Εταιρείας 

Ηχωκαρδιογραφίας [138].  Αναλυτικά η  κατάταξη της διαστολικής λειτουργίας της 

αριστεράς κοιλίας σε φυσιολογική ή βαθμού Ι, ΙΙ ή ΙΙΙ έγινε ως εξής:  

Βαθμού 0 ή Grade 0 (φυσιολογική διαστολική λειτουργία): αν septal e’ ≥ 8 cm/s, E/A 

> 1, and DTE < 200 ms  

Βαθμού ή Grade I (ήπια διαστολική δυσλειτουργία, αν E/A < 0.8, DTE > 200 ms, 

διαφραγματική ή septal e’ <8 cm/s and septal E/e’ <8  

Βαθμού ή Grade II (μέτρια διαστολική δυσλειτουργία): αν E/A 0.8 - 1.5 

(ψευδοφυσιολογική), septal E/e’ 9 – 15 and e’< 8 cm/s  

Βαθμού ή Grade III (σοβαρή διαστολική δυσλειτουργία ή περιοριστική πλήρωση): αν 

E/A > 2, DTE < 160 ms και septal E/e’ > 1 

Οι ασθενείς ταξινομήθηκαν σε έχοντες φυσιολογική διαστολική λειτουργία και σε 

εκείνους που είχαν grade Ι, grade II,  ή grade III διαστολική  δυσλειτουργία.   

Για   όλες τις  μελέτες χρησιμοποιήθηκαν δύο υπερηχοτομογραφικά μηχανήματα 

(Vivid 3 και 7 , General Electric Healthcare , Milwaukee , WI ,USA ). 

 

Πρωτόκολο Μελέτης 

Πριν την έναρξη της  δοκιμασίας  αυτόματης αναπνοής (SBT), όλοι οι ασθενείς 

ευρίσκονταν υπό μηχανικό αερισμό (Macket Servo I ventilator, Macket , Sweden ), 

σε μοντέλο υποβοηθούμενου ελέγχου της αναπνοής (assist controlled) με τις 

ρυθμίσεις του  αναπνευστήρα τοποθετημένες από τους θεράποντες γιατρούς. Για κάθε 

ασθενή που συμμετείχε στη μελέτη  καταγράφονταν τα δημογραφικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά,  αιματολογικές και βιοχημικές εξετάσεις καθώς και το ισοζύγιο 

υγρών κατά το τελευταίο 48ωρο προ της έναρξης των μετρήσεων  

Ακολούθως  οι ασθενείς υποβάλλονταν  σε  δοκιμασία  αυτόματης αναπνοής 

(spontaneous breathing trial, SBT) μέσω Τ – piece, η οποία ονομάσθηκε «πρώτη 
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δοκιμασία αποδέσμευσης». H δοκιμασία αποδέσμευσης διαρκούσε για 2 ώρες, εκτός 

εάν οι ασθενείς πληρούσαν κάποιο από τα κριτήρια για αποτυχία της δοκιμασίας τα 

οποία ήταν τα ακόλουθα σύμφωνα με τις διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες [1]:  

• ταχύπνοια  ( συχνότητα αναπνοών περισσότερες από 35 το λεπτό ), 

• SpO2 λιγότερο από 90 %,  

• ταχυκαρδία ( καρδιακή συχνότητα μεγαλύτερη από 120 ανά λεπτό ), 

ή  μεταβολή στον καρδιακό ρυθμό περισσότερο από 20%,  

• συστολική αρτηριακή πίεση μεγαλύτερη από 180 έως 200 mm Hg,  

• αρρυθμίες, 

• χρήση επικουρικών μυών,  

• εφίδρωση, και εμφάνιση ή επιδείνωση της δυσφορίας  

Οι ασθενείς που πληρούσαν τα παραπάνω κριτήρια,   επανασυνδέονταν στον  

αναπνευστήρα και η δοκιμασία  αυτόματης αναπνοής SBT  ορίζονταν ως αποτυχία,  

ενώ η ικανότητα του ασθενούς να παραμένει απαλλαγμένος από αυτά τα κριτήρια 

έως το τέλος της δοκιμασίας ορίζονταν ως επιτυχημένη  δοκιμασία  αυτόματης 

αναπνοής SBT  και ακολουθούσε αποσωλήνωση του ασθενούς. 

Αιμοδυναμικές παράμετροι και αέρια αίματος καταγράφονταν αμέσως πριν 

την αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα και στο τέλος της δοκιμασίας  αυτόματης 

αναπνοής SBT.  Διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη πραγματοποιούνταν 

στις ίδιες χρονικές στιγμές από καρδιολόγους,  οι οποίοι ήταν μέλη της ερευνητικής 

ομάδας και οι οποίοι δεν ανήκαν στους θεράποντες του ασθενούς.  Η απόφαση για 

την αποσωλήνωση ή επανασύνδεση στον μηχανικό αερισμό λαμβάνονταν από τους 

γιατρούς που ήταν υπεύθυνοι για τους ασθενείς,  οι οποίοι δεν γνώριζαν τα 

αποτελέσματα της υπερηχοκαρδιογραφικής μελέτης,   ενώ οι τιμές των αερίων 

αίματος και οι συνήθεις αναπνευστικές μετρήσεις ήταν διαθέσιμες σε αυτούς. 

Ακολούθως, οι ασθενείς που απέτυχαν στην πρώτη δοκιμασία  αυτόματης αναπνοής 

SBT, ελάμβαναν θεραπευτικά λεβοσιμεντάνη ( Simdax 2.5 mg /ml ,Orion Pharma ),  

σε συνεχή ενδοφλέβια έγχυση για 24 ώρες ή και περισσότερες, σε τιτλοποιημένη 

δόση 0.1-0.2 μg /kg /min,  ανάλογα με αιμοδυναμική ανταπόκριση κατά τη διάρκεια 

της έγχυσης. Δόση φόρτισης δεν χορηγήθηκε για να ελαχιστοποιήσει τον κίνδυνο της 

αγγειοδιαστολής και πιθανής πτώσης της αρτηριακής πίεσης.  
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Κατά την χρονική περίοδο της χορήγησης λεβοσιμεντάνης καμία άλλη προσπάθεια 

αποσύνδεσης από τον αναπνευστήρα δεν επιχειρήθηκε αυτή την περίοδο και καμία 

άλλη φαρμακευτική αγωγή δεν προστέθηκε στη θεραπεία .  

Εντός των επόμενων 24 ωρών μετά από τη λήξη της χορήγησης λεβοσιμεντάνης έγινε 

μία νέα δοκιμασία αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα. Η επανάληψη αυτή της 

δοκιμασίας αποδέσμευστης έγινε με την ίδια παρακολούθηση και υπερηχογραφική 

μελέτη καρδίας, όπως ακριβώς και η πρώτη, και ονομάστηκε «δεύτερη δοκιμασία 

αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό». 

 

Στατιστική ανάλυση 

Συνεχείς μεταβλητές παρουσιάζονται ως μέση ± τυπική απόκλιση ή εύρος 

(μέση τιμή)     για έντονη διανομές , και κατηγορικές μεταβλητές σαν ποσοστά. 

Συγκρίναμε τις βασικές μεταβλητές των ασθενών που απέτυχαν στην πρώτη 

δοκιμασία αυτόματης αναπνοής SBT,   με τις μεταβλητές των ασθενών οι οποίοι 

συμπλήρωσαν επιτυχώς τη δοκιμασία,  χρησιμοποιώντας τα ανεξάρτητα δείγματα t-

test , Mann- Whitney U test , ή το Fisher ‘s exact test  σαν κατάλληλα. Συγκρίναμε τις 

μετρήσεις στην ομάδα που έλαβε λεβοσιμεντάνη στο τέλος της πρώτης δοκιμασίας  

αυτόματης αναπνοής SBT   με αυτούς στο τέλος της δεύτερης δοκιμασίας  αυτόματης 

αναπνοής SBT  χρησιμοποιώντας το paired t-test. Oι αναλύσεις πραγματοποιήθηκαν 

με τα IBM SPSS version 20. 

 

Αποτελέσματα 

Στην μελέτη συμπεριελήφθησαν αρχικά δεκαεννέα ασθενείς (μέση ηλικία 73± 8 έτη, 

12 άνδρες).  Η διάγνωση εισαγωγής ήταν χειρουργική σε 6 και παθολογική στους 

υπόλοιπους 13 ασθενείς. Οι ασθενείς ευρίσκονταν υπό μηχανική υποστήριξη της 

αναπνοής  για χρονικό διάστημα 11 ημερών (μέση τιμή,  εύρος 7 - 56 ημέρες)  και 

είχαν δύσκολη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα με επαναλαμβανόμενες 

αποτυχημένες δοκιμασίες αποδέσμευσης.  

Κατά τη διάρκεια της «πρώτης» δοκιμασίας  αυτόματης αναπνοής SBT,  8 ασθενείς 

ανέχτηκαν την δοκιμασία με επιτυχία και αποσωληνώθηκαν. Οι υπόλοιποι 11 

ασθενείς, πληρούσαν τα κριτήρια για αποτυχία και επανασυνδέθηκαν στον 

αναπνευστήρα. 

Στον Πίνακα 1 παρουσιάζονται τα χαρακτηριστικά των 19 ασθενών της μελέτης. 
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Πινακας 1. Δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά όλων των ασθενών της 

μελέτης 

 No 

ασθενους 

φύλο ηλικία Ημερες 

υπό 

μηχανική 

αναπνοή 

Νο τραχειο 

σωλήνα# 

Διάγνωση εκβαση 

Επιτυχοντες στην 

1η δοκιμασία 

αποδέσμευσης* 

1 Α 74 11 7 Γαγγραινώδης 

χολοκυστίτιδα 

Επιβίωση 

 2 Α 79 9 8,5 Χειρουργ/σα οξεία 

χολοκυστίτιδα 

Επιβίωση 

 3 Θ 80 10 7,5 ΟΠΟ-Ανακοπή  

 4 Α 63 7 8 ΟΠΟ-οξέωση Επιβίωση 

 5 Α 79 11 8,5 Guillain-Barre Θάνατος 

 6 Θ 75 22 8  Aδυναμία Επιβίωση 

 7 Α 62 10 7,5 Εμπύρετο-

ουδετεροπενία 

Θάνατος 

 8 Α 83 5 7 Ειλεός-ανακοπή Επιβίωση 

Aποτυχόντες 

στην 1η 

δοκιμασία 

αποδέσμευσης*  

9 Α 61 58 8 

ΤΡΑΧ/ΜΙΑ 

ΑΕΕ Επιβίωση 

 10 Α 67 5 8 Κολεκτομή Επιβίωση 

 11 Α 61 16 8 

ΤΡΑΧ/ΜΙΑ 

Δύσπνοια-DVT Επιβίωση 

 12 Θ 81 14 7 ΟΠΟ  

 13 Θ 78 43 8 

ΤΡΑΧ/ΜΙΑ 

CABG - AA Θάνατος 

 14 Θ 76 50 9 

ΤΡΑΧ/ΜΙΑ 

ΟΠΟ- ανακοπή  
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 15 Α 79 4 8 Λοίμωξη 

αναπν/κου-ΧΑΠ 

 

 16 Α 61 52 9 

ΤΡΑΧ/ΜΙΑ 

Δύσπνοια-ανακοπή Θάνατος 

 17 Θ 79 3 7 Κάταγμα ισχίου  

 18 Α 66 20 8,5 

ΤΡΑΧ/ΜΙΑ 

CABG Επιβίωση 

 19 Α 84 5 7,5 Πυόνεφρος/ανακοπή Επιβίωση 

 

* από την ένταξη των ασθενών στη μελέτη,   # εσωτερική διάμετρος τραχειοσωλήνα 

 

Τα χαρακτηριστικά των ασθενών σύμφωνα με την έκβαση της  πρώτης δοκιμασίας  

αυτόματης αναπνοής   φαίνονται στον  Πίνακα 2.  

Οι υπερηχοκαρδιογραφικές μετρήσεις φαίνονται στον Πίνακα 3. 

 

 

 

Πίνακας 2 Τα χαρακτηριστικά των ασθενών σύμφωνα με την έκβαση της  πρώτης 

δοκιμασίας  αυτόματης αναπνοής    

 First SBT (n=19) p-value 

Successful 

(n=8) 

Failed 

(n=11) 

Age (years) 74 ± 8 72 ± 9 0.6 

Females (%) 2 (25) 4 (36) 0.9 

MIP (cmH2O) -46 ± (-13) -32 ± (-10) 0.02 

Troponin (pg/ml)* 432 ± 576 217 ± 268 0.36 

NT-proBNP (pg/ml)* 1564 ± 862 7515 ± 13643 0.36 

Systolic BP (mmHg)* 129 ± 25 123 ± 18 0.57 

Diastolic BP (mmHg)* 63 ± 15 60 ± 15 0.59 

Heart rate (bpm)* 91 ± 18 83 ± 15 0.31 

SaO2 (%)* 99 ± 1 98 ± 1 0.69 

PaO2 (mmHg)* 125 ± 26 132 ± 40 0.68 
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PaCO2 (mmHg)* 36 ± 5 38 ± 10 0.63 

pH* 7.41 ± 0.02 7.42 ± 0.04 0.69 

ScvO2 (%)* 66 ± 8 66 ± 7 0.9 

Hct (%) 25.7 ± 3.7 28.8 ± 4.3 0.1 

48-hour fluid balance (mL)* 371 ± 1134 618 ± 1646 0.72 

Comorbidities  

      Ischemic heart disease, n (%) 4 (50) 9 (81) 0.32 

      Heart failure, n (%) 4 (50) 11 (100) 0.02 

      Hypertension, n (%) 7 (88) 11 (100) 0.42 

      Atrial fibrillation, n (%) 3 (38) 2 (18) 0.62 

      Diabetes mellitus, n (%) 3 (38) 4 (36) 0.90 

      Chronic kidney disease, n (%) 3 (35) 5 (45) 0.90 

      COPD, n (%) 2 (25) 3 (27) 0.90 

SBT, spontaneous breathing trial; MIP, maximum inspiratory pressure; BP, blood 

pressure;  NT-proBNP, N-terminal probrain natriuretic peptide; bpm, beats per 

minute; SaO2 arterial oxygen saturation PO2, arterial oxygen tension; PaCO2 arterial 

carbon dioxide tension; pH, arterial pH; ScvO2, central venous oxygen saturation; 

Hct, haematocrit; COPD, chronic obstructive pulmonary disease;  (*), before the start 

of the first SBT 
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Πίνακας 3. Υπερηχογραφικές μετρήσεις πρίν από την έναξη της της πρώτης 

δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό (first spontaneous breathing 

trial) ανάλογα με την έκβαση της δοκιμασίας 

 First spontaneous breathing trial p-value 

Successful (n=8) Failed (n=11) 

LV ejection fraction (%) 40 ± 15 30 ± 4 0.08 

E velocity (cm/s) 80 ± 15 86 ± 34 0.66 

A velocity (cm/s) 79 ± 45 74 ± 24 0.79 

Deceleration Time (s) 214 ± 60 234 ± 66 0.51 

e’ velocity (cm/s)  7 ± 1  8 ± 2 0.31  

E/e’ ratio 11.20 ± 2.32 10.51 ± 3.18 0.61 

E/A ratio  1.33 ± 0.79 1.14 ± 0.76 0.64 

Diastolic dysfunction 
            Grade I 
            Grade II 
            Grade III 

 
2 
4 
2 

 
1 
9 
2 

 
0.48 
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Συγκρινόμενοι με αυτούς που αποδεσμεύτηκαν από την μηχανική αναπνοή επιτυχώς , 

οι ασθενείς οι οποίοι απέτυχαν είχαν σημαντικά χειρότερες τιμές  MIP [-32 +- (10 )  

vs. -46 +- (-13) cm H20 αντίστοιχα, p=0.02].  Δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές στις 

παραμέτρους ανταλλαγής των αερίων αίματος ανάμεσα στις δύο ομάδες.  Και στις 

δύο ομάδες οι βασικές τιμές του ScvO2 μετρήθηκαν στα κατώτερα επίπεδα της 

φυσιολογικής τιμής ( 66 ± 8 και 66 ± 7 % αντίστοιχα ). Επίσης οι τιμές proBNP 

εμφάνισαν μεγαλύτερη μεταβλητότητα στην ομάδα με την αποτυχημένη δοκιμασία. 

Οι συν-νοσηρότητες,  ήταν ομοιόμορφα κατανεμημένες με σημαντική 

εξαίρεση την προ-εισαγωγής διάγνωση της συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας,  την 

οποία είχαν και οι 11 ασθενείς στην ομάδα που απέτυχε. Αντιθέτως,  μεταξύ των 8 

ασθενών οι οποίοι αποσωληνώθηκαν επιτυχώς,  μόνο οι 4 ( 50 % ) είχαν προ 

υπάρχουσα διάγνωση συστολικής καρδιακής ανεπάρκειας (πριν την τρέχουσα 

εισαγωγή τους) ( Πίνακας 2 ). Οι υπόλοιποι 4 ασθενείς,  παρότι δεν είχαν γνωστό 

ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας, διαγνώστηκαν στην μονάδα εντατικής  θεραπείας  

με συστολική δυσλειτουργία,  πιθανώς αναδειχθείσα εν μέσω των συνθηκών της 

βαρείας νόσου και των πολλαπλών συν νοσηροτήτων. 

Η συστολική λειτουργία δεν διέφερε σημαντικά ανάμεσα στις δύο ομάδες, παρά το 

γεγονός ότι υπήρχε μια τάση για χαμηλότερο κλάσμα εξώθησης της αριστεράς 

κοιλίας στην ομάδα ασθενών που απέτυχαν να αποδεσμευτούν από τον 

αναπνευστήρα. Επιπλέον, πέραν της συστολικής δυσλειτουργίας,  όλοι οι ασθενείς 

παρουσίασαν σε κάποιο βαθμό διαστολική δυσλειτουργία ( Πίνακας 3 ). 

Mεταξύ των 11 ασθενών,  οι οποίοι απέτυχαν να αποδεσμευθούν από τον 

αναπνευστήρα στην «πρώτη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής SBT»  και έλαβαν 

λεβοσιμεντάνη,  οι  9 αποσωληνώθηκαν επιτυχώς  μετά τη «δεύτερη δοκιμασία 

αυτόματης αναπνοής, SBT».   Οι εναπομείναντες  2 ασθενείς,  ένας με κλάσμα 

εξώθησης αριστεράς κοιλίας  32%  και ο δεύτερος με κλάσμα εξώθησης 36%, και οι 

δύο με διαστολική δυσλειτουργία  grade II,  απέτυχαν και στη δεύτερη δοκιμασία 

αυτόματης αναπνοής SBT. 

Σε αυτή την υπο-ομάδα των 11 ασθενών,  οι οποίοι έλαβαν φαρμακευτική 

υποστήριξη με λεβοσιμεντάνη, η αναπνευστική συχνότητα f ήταν 33 ± 8 και 25 ± 6 

αναπνοές / λεπτό στην πρώτη και δεύτερη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής αντίστοιχα 

( p=0.04). Επίσης, ο  δείκτης f/ VΤ  ο οποίος μετρήθηκε στο δεύτερο λεπτό της 

δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής μειώθηκε από 94 ± 24  στην «πρώτη δοκιμασία 

SBT»,  σε 69 ± 26 στον ίδιο χρόνο της «δεύτερης δοκιμασίας SBT» (p < 0.05). H 
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μερική πίεση του οξυγόνου αρτηριακού αίματος PaO2 βελτιώθηκε από 67 ± 28 

mmHg στο τέλος της «πρώτης δοκιμασίας SBT» σε 93 ± 34 mmHg στο τέλος της 

δεύτερης δοκιμασίας, SBT», p=0.03 (Εικόνα 1α). Η τιμή του κορεσμού της 

αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο του κεντρικού φλεβικού αίματος  ScvO2 μειώθηκε κατά 6 

ποσοστιαίες μονάδες κατά τη διάρκεια της «πρώτης δοκιμασίας SBT»,  και, ενώ 

μειώθηκε επίσης κατά τη διάρκεια της «δεύτερης δοκιμασίας SBT»,  η  μέση μείωση 

ήταν μόνο 1.8 ποσοστιαίες μονάδες. Σαν αποτέλεσμα,  η τιμή του ScvO2 στο τέλος 

της «δεύτερης δοκιμασίας SBT» ήταν 66 ± 11 συγκριτικά με την τιμή  57 ± 9% που 

μετρήθηκε στο τέλος της «πρώτης δοκιμασίας SBT» (p=0.02), Εικόνα 1β). 

 

 

Εικόνα 1α 
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Εικόνα 1β 

 

 

 

 

Οι υπερηχοκαρδιογραφικοί δείκτες στο τέλος και των δύο δοκιμασιών αυτόματης 

αναπνοής SBT τροποποιήθηκαν μετά τη θεραπεία παρουσιάζονται στον Πίνακα 4. 

 

Πίνακας 4. Μεταβολές των υπερηχοκαρδιογραφικών δεικτών στο τέλος των δύο 

δοκιμασιών αυτόματης αναπνοής  όπως τροποποιήθηκαν μετά τη θεραπεία  (πρό και 

μετά την χορήγηση levosimendan infusion (n=11). Οι διαφορές έχουν υπολογιστεί ως 

διαφορά μεταξύ  δεύτερης  – πρώτης δοκιμασίας αποδέσμευσης. 

 

  P-value 

Delta Ejection Fraction (%) 4.6 ± 4.9 0.01 

Delta E velocity (cm/s) -2.0 ± 1.9 0.65 

Delta A velocity (cm/s) 9.0 ± 2.2 0.27 

Delta Deceleration time (ms) 21.4 ± 34.4 0.08 

Delta e’ velocity (cm/s)  2 ± 2 0.02  

Delta E/e’ ratio -2.90 ± 3.34 0.01 
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Delta E/A ratio  -0.27 ± 0.59 0.24 

 

 

Το κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας αυξήθηκε από 30% σε 36% ( 

p=0.01) μεταξύ πρώτης και δεύτερης δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον μηχανικό 

αερισμό, SBT , όπως φαίνεται στην Εικόνα 2.  

 

Εικόνα 2.  

 

 

 

To σήμα της ταχύτητας e’ επίσης αυξήθηκε στατιστικά σημαντικά μεταξύ των 

δύο δοκιμασιών αυτόματης αναπνοής (SBT)  από 7 σε 9 cm/s, (p=0.02), Εικόνα 3α).  

Στην Εικόνα 3β παρουσιάζονται οι μεταβολές του λόγου Ε/e’  σε όλους τους 

ασθενείς. Κατά την διάρκεια της πρώτης δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα στους 11 ασθενείς που απέτυχαν ο λόγος Ε/e’ αυξήθηκε από 10.5 σε 

12.9  (μέση τιμή και στις δύο μετρήσεις) ενώ παρέμεινε σταθερός καθ’ όλη τη 

διάρκεια της δεύτερης δοκιμασίας αποδέσμευσης (δηλαδή μετά την χορήγηση 

λεβοσιμεντάνης). Παρατηρήθηκε μία σημαντική ,  με μία στατιστικά σημαντική 

μείωση των τιμών Ε/e’  στο τέλος της δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής : από 12.8 ± 
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5.3 στο τέλος της «πρώτης» δοκιμασίας σε 9.9±4.1 στο τέλος της «δεύτερης» 

δοκιμασίας (p=0.01). Η συμπεριφορά του λόγου Ε/e’  κατά τη διάρκεια της δεύτερης 

δοκιμασίας ήταν παρόμοια με αυτή που παρατηρήθηκε στην ομάδα που πέτυχε στην 

πρώτη δοκιμασία αποδέσμευσης, όπως φαίνεται στην Εικόνα 3β.  

O λόγος Ε /Α παρέμεινε  περισσότερο ή λιγότερο σταθερός κατά τη διάρκεια 

και των δύο SBT,  με μια μέση τιμή 1.29 στο τέλος της πρώτης  και  0.89 στο τέλος 

της δεύτερης SBT, όπως φαίνεται στην Εικόνα 3γ. 

Τέλος, ο χρόνος επιβράδυνσης ( DT ) στο τέλος της δεύτερης δοκιμασίας 

αποδέσμευσης  παρουσίασε μέτρια αύξηση 197 ± 22 ms από 176 ± 33 ms στην πρώτη 

SBT (p =0.08) όπως φαίνεται στην Εικόνα 3δ. 

 

Εικόνα 3a. 

 

 

Εικόνα 3b. 
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Εικόνα  3γ. 

 

 

 



67 

 

εικόνα 3δ. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Η  παρούσα μελέτη εξέτασε τα αποτελέσματα της λεβοσιμεντάνης όσν αφορά 

την απόδοση της αριστεράς κοιλίας και  την έκβαση της αποδέσμευσης από τον 

μηχανικό αερισμό σε ασθενείς με συστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας 

και δύσκολη ή παρατεταμένη αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό. Τα 

κυριώτερα ευρήματα είναι τα ακόλουθα : Η χορήγηση λεβοσιμεντάνης οδήγησε σε : 

(i) σημαντική αύξηση στο κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας, 

 (ii ) διατήρηση σταθερού του λόγου Ε /e’ κατά τη διάρκεια της δεύτερης δοκιμασίας 

αποδέσμευσης (μετά την χορήγηση λεβοσιμεντάνης), σε σημαντικά χαμηλότερα 

επίπεδα απo αυτά κατά τη διάρκεια της πρώτης δοκιμασίας αποδέσμευσης. 

(iii) σημαντική αύξηση της τιμής της ταχύτητας e στη χρονική στιγμή του τέλους της 

δεύτερης δοκιμασίας σε σύγκριση με την αντίστοιχη χρονική στιγμή της πρώτης 

δοκιμασίας αποδέσμευσης. 

(iv) επιτυχής αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα σε 9 από τους 11 ασθενείς που 

έλαβαν φαρμακευτική υποστήριξη με λεβοσιμεντάνη. 

Ειδικώτερα: 

Επίδραση της λεβοσιμεντάνης στην συστολική λειτουργία της αριστεράς κοιλίας 

Η συστολική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας είναι ένας γνωστός παράγοντας 

κινδύνου για αποτυχία αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα [39,64,44 ].  Στην αρχή 

της πρώτης δοκιμασίς αποδέσμευσης οι ασθενείς που απέτυχαν, συγκρινόμενοι με 

εκείνους που αποσωληνώθηκαν επιτυχώς, παρουσίασαν κατά την έναρξη ένα 

χαμηλότερο κλάσμα εξώθησης,  αν και η διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική.  

Ακολούθως, οι ασθενείς που απέτυχαν να αποσωληνωθούν και οι οποίοι στη 

συνέχεια έλαβαν λεβοσιμεντάνη, παρουσίασαν μια σημαντική αύξηση στο κλάσμα 

εξώθησης της αριστεράς κοιλίας στη δεύτερη δοκιμασία αποδέσμευσης  

καταδεικνύοντας με αυτόν τον τρόπο ένα ευεργετικό αποτέλεσμα της λεβοσιμεντάνης 

στη συστολική λειτουργία της αριστεράς κοιλίας. 

Επίδραση της λεβοσιμεντάνης στην διαστολική λειτουργία της αριστεράς κοιλίας 

H προερχόμενη από το ιστικό Doppler παράμετρος, δηλαδή o λόγος Ε /e’,  θεωρείται 

αξιόπιστος έμμεσος δείκτης των πιέσεων πλήρωσης της αριστεράς κοιλίας 

[32,141,63,142]. Ως εκ τούτου,  η απουσία της αύξησης του λόγου  Ε/e’ κατά τη 

διάρκεια της δεύτερης δοκιμασίας αποδέσμευσης, υποδεικνύει ότι  η λεβοσιμεντάνη 

αντέστρεψε τις βλαπτικές συνέπειες της  μετάβασης από την μηχανική στην 
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αυτόματη αναπνοή, στις πιέσεις πλήρωσης της αριστεράς κοιλίας  και επομένως 

εμπόδισε πιθανή πνευμονική συμφόρηση σε αντίθεση με αυτή που παρουσιάστηκε  

κατά τη διάρκεια της πρώτης δοκιμασίας. Επιπλέον, η αύξηση στην πρώιμη 

διαστολική ταχύτητα  (e ‘)   του μιτροειδικού δακτυλίου  κατά τη διάρκεια της 

δεύτερης δοκιμασίας αυτόματης αναπνοής,  σε αντίθεση με την πρώτη,  υποδηλώνει 

την ενίσχυση της ταχύτητας χαλάρωσης της αριστερής κοιλίας (140). Επομένως,  ως 

σύνολο,  η χορήγηση λεβοσιμεντάνης οδήγησε σε βελτίωση και της συστολικής και 

της διαστολικής λειτουργίας της αριστεράς κοιλίας. 

Επίδραση της λεβοσιμεντάνης στις τιμές αερίων αίματος 

Οι ανωτέρω περιγραφείσες  υπερηχοκαρδιογραφικές μεταβολές που 

ακολούθησαν τη χορήγηση λεβοσιμεντάνης, συνοδεύτηκαν από ευεργετική επίδραση 

στις τιμές των αερίων αίματος και του αρτηριακού και του κεντρικού φλεβικού. 

Ειδικώτερα παρατηρήθηκε μικρότερου βαθμού μείωση της μερικής πίεσης 

του οξυγόνου του αρτηριακού αίματος (PaO2) καθώς και  του κορεσμού σε 

αιμοσφαιρίνη οξυγόνου του κεντρικού φλεβικού αίματος (ScvO2) κατά τη διάρκεια 

της δεύτερης δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα,  συγκριτικά με την 

πρώτη.  Αυτή η συγκρατημένη μείωση στους δείκτες της οξυγόνωσης,  υποστηρίζει  

περαιτέρω την παθοφυσιολογική ερμηνεία του υπερηχογραφικού ευρήματος της 

συγκράτησης στην αύξηση των πιέσεων πλήρωσης της αριστεράς κοιλίας που 

προκαλούνται κατά τον απογαλακτισμό, δράση που επέφερε η χορήγηση 

λεβοσιμεντάνης. Μέσω της δράσης της φαίνεται ότι προστατεύθηκαν οι πνεύμονες 

από την συμφόρηση η οποία επέρχεται μετα την διακοπή του μηχανικού αερισμού, 

δηλαδή με την μετάβαση από τις θετικές σε αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις. 

Φαρμακευτική δράση της λεβοσιμεντάνης 

Τα ευεργετικά αποτελέσματα της λεβοσιμεντάνης στους ασθενείς μας, είναι συμβατά 

με τις φαρμακολογικές ιδιότητες αυτού του ευρέως χρησιμοποιούμενου 

ευαισθητοποιητή ασβεστίου. Ειδικώτερα, η λεβοσιμεντάνη,  αυξάνει την 

συσταλτικότητα του μυοκαρδίου, αυξάνοντας την ευαισθησία του μυοκαρδιακού 

ιστού στο ασβέστιο και  επίσης είναι δυναμικός αγγειοδιασταλτικός παράγων,  λόγω 

της ενεργοποίησης των διαύλων Κ που εξαρτώνται από το ATP στα λεία  μυικά  

κύτταρα των αγγείων,  επιφέροντας μείωση στο μεταφόρτιο της δεξιάς κοιλίας  μέσω 

αγγειοδιαστολής των πνευμονικών αγγείων,  καθώς και μειώσεις στο προφόρτιο και 

μεταφόρτιο της αριστεράς κοιλίας. Επιπλέον,  η λεβοσιμεντάνη είχε ευεργετικά 

αποτελέσματα και στη διαστολική λειτουργία της αριστεράς κοιλίας (142-143).  Θα 
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πρέπει ιδιαιτέρως να σημειωθεί ότι μεταξύ των ασθενών με δύσκολη αποδέσμευση 

από τον μηχανικό αερισμό, οι περισσότερες μελέτες με υπερηχοκαρδιογραφική 

εκτίμηση των καρδιαγγειακών μεταβολών που συμβαίνουν κατά την διάρκεια της 

μετάβασης από τον μηχανικό αερισμό στην αυτόματη αναπνοή,  έχουν τονίσει την  

σπουδαιότητα της διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστεράς κοιλίας και όχι μόνο 

της συστολικής [48,36,50,45,140,144]. 

 

Δημοσιευμένες μελέτες για χρήση λεβοσιμεντάνης στην δύσκολη αποδέσμευση από τον 

αναπνευστήρα 

Μέχρι τώρα,  μόνο δύο μελέτες έχουν αξιολογήσει την δράση της 

λεβοσιμεντάνης σε ασθενείς μηχανικά αεριζόμενους, οι οποίοι έχουν καρδιοαγγειακή 

δυσλειτουργία και παρουσιάζουν δύσκολη αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα 

[131, 98].  Η πρώτη μελέτη των Sterba et al. [131],  αφορά  12 ασθενείς οι οποίοι 

είχαν κλάσμα εξώθησης αριστεράς κοιλίας λιγώτερο από 40% και με δύσκολη 

αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα .  Μετα από χορήγηση λεβοσιμεντάνης σε 24-

ωρη έγχυση,  το κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας καθώς και οι παράμετροι 

της οξυγόνωσης του αρτηριακού αίματος βελτιώθηκαν σημαντικά, συμβάλλοντας με 

αυτόν τον τρόπο σε επιτυχή αποσωλήνωση σε 7 από τους 12 ασθενείς.  

Η δεύτερη μελέτη η οποία  δημοσιεύθηκε από τους Quanes-Besbes και 

συνεργάτες [98],  αξιολόγησε τις βραχυπρόθεσμες αιμοδυναμικές επιδράσεις της 

λεβοσιμεντάνης,  συγκριτικά με τη δοβουταμίνη σε ασθενείς με χρονία αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια, οι οποίοι εμφάνιζαν αυξημένες πιέσεις πλήρωσης της αριστεράς 

κοιλίας κατά την διάρκεια δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα.  

Η αξιολόγηση της δράσης των δύο φαρμάκων έγινε μελετώντας τις 

αιμοδυναμικές μεταβολές, με και χωρίς μηχανικό αερισμό, μέσω καθετηριασμού της 

πνευμονικής αρτηρίας με καθετήρα Swan Ganz σε 10 ασθενείς  με χρόνια 

αποφρακτική πνευμονική νόσο. Και τα δύο φάρμακα μείωσαν το μέγεθος αύξησης 

της πίεσης ενσφήνωσης πνευμονικών τριχοειδών την οποία ανέπτυσσαν  κατά την 

διάρκεια της αυτόματης αναπνοής. Συγκρινόμενη με τη δοβουταμίνη,  η 

λεβοσιμεντάνη οδήγησε σε σημαντικά μεγαλύτερη αναστολή στην αύξηση της πίεσης 

απόφραξης των πνευμονικών τριχοειδών καθώς και της μέσης πίεσης της 

πνευμονικής αρτηρίας κατά την διάρκεια της δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα. Θα πρέπει βέβαια να σημειωθεί ότι  όλοι οι ασθενείς σε αυτή την 

μελέτη είχαν κλάσμα εξώθησης της αριστεράς κοιλίας εντός  φυσιολογικών ορίων.  
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Πάντως όλοι οι ασθενείς σε αυτήν την μελέτη τελικά αποσωληνώθηκαν χωρίς την 

προσθήκη άλλης καρδιολογικής φαρμακευτικής παρέμβασης. 

Επιπρόσθετα,  η χρήση της λεβοσιμεντάνης συνέβαλλε αποτελεσματικά στην επιτυχή 

αποσωλήνωση ενός ασθενούς με διατατική μυοκαρδιοπάθεια μετά από 

επαναλαμβανόμενες αποτυχημένες προσπάθειες αποσωλήνωσης [134], καθώς επίσης 

και σε μία άλλη περίπτωση [51]. 

 

Πρωτοτυπία της παρούσης μελέτης 

Σύμφωνα με τις γνώσεις μας όσον αφορά την υπάρχουσα βιβλιογραφία, η 

παρούσα μελέτη είναι η πρώτη που κατέδειξε μέσω πλήρους υπερηχογραφικής 

εκτίμησης, την δράση της λεβοσιμεντάνης στην συστολική και την διαστολική 

λειτουργία της αριστεράς κοιλίας κατά την διαδικασία αποδέσμευσης από τον 

μηχανικό αερισμό ασθενών με χαμηλό κλάσμα εξώθησης.  Καταδεινύοντας τις 

υπερηχογραφικές μεταβολές έδωσε μια παθοφυσιολογική ερμηνεία για τις ευνοικές 

επιδράσεις της λεβοσιμεντάνης στην έκβαση της διαδικασίας αποδέσμευσης. 

Περιορισμοί 

Η παρούσα μελέτη συμπεριέλαβε μια ετερογενή ομάδα (ως προς την αιτιολογία της 

αναπνευστικής ανεπάρκειας) ασθενών υψηλού κινδύνου για αποτυχία αποδέσμευσης 

από τον μηχανικό αερισμό, οι οποίοι έπασχαν από συστολική δυσλειτουργία 

αριστεράς κοιλίας διαφόρου βαρύτητας και σοβαρές συν-νοσηρότητες όπως 

σακχαρώδη διαβήτη, νεφρική δυσλειτουργία,  και χρονία αποφρακτική 

πνευμονοπάθεια.  

Ο μικρός αριθμός των συμμετεχόντων ασθενών στη μελέτη καθώς και η απουσία 

ομάδας ελέγχου (control group), αποτελούν τους κυριώτερους περιορισμούς της 

μελέτης που εμποδίζουν την ισχυροποίηση των στοιχείων όσον αφορά την 

αποτελεσματικότητα της λεβοσιμεντάνης σε αυτή την ειδική κατηγορία ασθενών.  

Εν τούτοις, τα στοιχεία είναι επαρκή καθ ότι  κάθε ασθενής έχει μελετηθεί 4 φορές: 

προ και μετά από διακοπή του μηχανικού αερισμού σε δύο συνεχόμενες προσπάθειες 

αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα, την πρώτη φορά χωρίς και την δεύτερη φορά 

μετα από χορήγηση λεβοσιμεντάνης. Κατ’ αυτόν τον τρόπο, κάθε ασθενής θα 

μπορουσε να θεωρηθεί ότι χρησίμευσε σαν ‘control’ του εαυτού του.  

Ενας περαιτέρω περιορισμός θα μπορουσε να θεωρηθεί το γεγονός ότι το κύμα s δεν 

μετρήθηκε έτσι ώστε να εκτιμηθεί η συστολική λειτουργία της αριστεράς κοιλίας. Εν 
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τούτοις, για τον σκοπό αυτόν έχει χρησιμοποιηθεί η συνιστώμενη σαν ‘gold standard’ 

μέθοδος Simson.  

Συμπεράσματα 

Συμπερασματικά, σε μηχανικά αεριζόμενων ασθενών με συστολική δυσλειτουργία 

της αριστεράς κοιλίας και με δύσκολη αποδέσμευση από τον μηχανικό αερισμό , η 

χορήγηση λεβοσιμεντάνης επέφερε ευεργετικά αποτελέσματα στη συστολική και στη 

διαστολική λειτουργία και πιθανώς μέσω αυτής της δράσης, συνέβαλε στον επιτυχή 

απογαλακτισμό από τον μηχανικό αερισμό. Αν και πιλοτική αυτή η μελέτη θα 

μπορούσε να βοηθήσει σε ένα μελλοντικό σχεδιασμό μιας  μεγαλύτερης 

τυχαιοποιημένης, έτσι ώστε να επιβεβαιωθούν και να ισχυροποιηθούν τα 

αποτελέσματα της παρούσας μελέτης. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Εισαγωγή 

Βαρέως πασχοντες ασθενείς με αναπνευστική ανεπάρκεια οι οποίοι πάσχουν από 

δυσλειτουργία αριστεράς κοιλίας και ευρίσκονται υπό μηχανική υποστήριξη της 

αναπνοής έχουν υψηλό κίνδυνο για αποτυχία αποδέσμευσης από τον μηχανικό 

αερισμό. Υποθέσαμε ότι βελτιστοποίηση της καρδιαγγειακής τους λειτουργίας με 

φαρμακολογική παρέμβαση θα μπορούσε να διευκολύνει την διαδικασία 

αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό. 

Ασθενείς και Μέθοδος 

 Δεκαεννέα μηχανικά αεριζόμενοι ασθενείς με δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας 

(κλασμα εξώθησης 34 ± 8%) οι οποίοι είχαν δυσκολία να αποδεσμευθούν από τον 

μηχανικό αερισμό μελετήθηκαν με διαθωρακικό υπερηχογράφημα καρδίας πριν από 

την έναρξη καθώς και στο τέλος μια δοκιμασίας αποδέσμευσης από τον 

αναπνευστήρα (SBT), η οποία ονομάστηκε «πρώτο SBT». Σε οκτώ ασθενείς η 

διαδικασία ήταν επιτυχής και οι ασθενείς αποσωληνώθηκαν. Στους υπολοίπους 11 

ασθενείς οι οποίοι απέτυχαν και ως εκ τούτου επανασυνδέθηκαν στον αναπνευστήρα, 

χορηγήθηκε λεβοσιμεντάνη σε 24ωρη συνεχή έκχυση και επανεκτιμήθηκαν σε μία 

δεύτερη δοκιμασία αποδέσμευσης 24 ώρες μετά το τέλος της χορήγησης 

λεβοσιμεντάνης («δεύτερο SBT»). 

Αποτελέσματα 

Μετά από την χορήγηση λεβοσιμεντάνης, το κλάσμα εξώθησης της αριστεράς 

κοιλίας αυξήθηκε από 30 ± 10 σε 36 ± 3% (p=0.01).  Η peak e′ velocity στο τέλος της 

διαδικασίας αποδέσμευσης, αυξήθηκε από 7  σε 9 cm/s (p=0.02). Το κλάσμα E/e′ 

αυξήθηκε από 10.5 σε 12.9 κατά την διάρκεια του «πρώτου SBT», ενώ αυτό 

παρέμεινε σταθερό στην  τιμή 10 κατά την διάρκεια του «δεύτερου SBT» (p=0.01). 

Κατά την διάρκεια του «δεύτερου SBT» η μερική πίεση του αρτηριακού οξυγόνου 

και του κορεσμου σε οξυγόνο του κεντρικού φλεβικού αίματος αυξήθηκαν σε 

σύγκριση με τις αντίστοιχες τιμές στο «πρωτο SBT». (93 ± 34 έναντι 67 ± 28 mmHg, 

p=0.03, και 66 ± 11% έναντι 57 ± 9%, p=0.02, αντίστιχα). Εννέα από τους 11 

ασθενείς επιτυχώς αποδεσμεύτηκαν από τον αναπνευστήρα. 
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Συμπεράσματα 

Σε ασθενείς με αναπνευστική ανεπάρκεια και με δυσλειτουργία της αριστεράς 

κοιλίας, οι οποίοι ευρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό και αντιμετωπίζουν δύσκολη 

αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα, η χορήγηση λεβοσιμεντάνης βελτιώνει και την 

συστολική και την διαστολική λειτουργία της αριστεράς και μέσω αυτής της 

βελτίωσης μπορεί να συνεισφέρει  στην επιτυχή αποδέσμευση του ασθενούς από τον 

μηχανικό αερισμό. 
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SUMMARY 

Purpose 

Mechanically ventilated patients with left ventricular (LV) dysfunction are at risk of 

weaning failure. We hypothesized that optimization of cardiovascular function might 

facilitate the weaning process. Therefore, we investigated the efficacy of 

levosimendan in difficult-to-wean patients with impaired LV performance.  

Materials and Methods 

Nineteen mechanically ventilated patients, with LV ejection fraction (LVEF) 34 ± 8%, 

difficult-to-wean from the ventilator, were assessed by transthoracic 

echocardiography before the start and at the end of a spontaneous breathing trial 

(SBT) (first SBT). Eight patients successfully weaned. The remaining 11 failed-to-

wean patients received a 24-hour infusion of levosimendan, and they were reassessed 

during a second SBT.  

Results 

After levosimendan administration, LVEF increased from 30 ± 10 to 36 ± 3% 

(p=0.01). End-SBT peak e′ velocity increased from 7 to 9 cm/s (p=0.02). E/e′ 

increased from 10.5 to 12.9 during the first SBT, whereas it remained constant at 10 

throughout the second SBT (p=0.01). During the second SBT, partial pressure of 

arterial oxygen and central venous oxygen saturation improved, compared to the first 

one (93 ± 34 vs. 67 ± 28 mmHg, p=0.03, and 66 ± 11% vs. 57 ± 9%, p=0.02, 

respectively). Nine of the 11 patients were successfully weaned from the ventilator.  

Conclusions 

In difficult-to-wean from mechanical ventilation patients with LV dysfunction, 

levosimendan might contribute to successful weaning by improving both systolic and 

diastolic LV function. 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

LV: Left ventricular 

LVEF: Left ventricular ejection fraction 

TTE: Transthoracic echocardiography 

SBT: Spontaneous breathing trial 

VE: Minute ventilation 

VT: Tidal volume 

f: Respiratory frequency 

SpO2: Oxygen saturation by pulse oximeter 

SaO2: Hemoglobin oxygen saturation 

ScvO2: Central venous hemoglobin oxygen saturation 

PaO2: Partial pressure of oxygen 

PaCO2: Partial pressure of carbon dioxide 

MIP: Maximum inspiratory pressure 

E: Peak velocity of E-wave 

A: Peak velocity of A-wave measured using Doppler transmitral flow 

e′: 
Early mitral annulus diastolic velocity measured using tissue Doppler 

imaging. 

ΜΕΘ 

CMV: control mechanical ventilation 

PS:      pressure support 

PEEP 

CPAP 
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