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ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Να διερευνηθεί η επίδραση του ενεργού κύκλου τεχνικών αναπνοής στην

μείωση του πόνου και στην πρόληψη των πνευμονικών επιπλοκών σε ασθενείς που

υποβλήθηκαν σε μείζονα χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία.  Μέθοδος: Είκοσι

ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν σε χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία, ηλικίας

51-82 ετών χωρίστηκαν τυχαία σε πειραματική (n=10) και ομάδα ελέγχου (n=10).

Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν στη συνήθη αναπνευστική φυσικοθεραπεία για επτά

ημέρες. Η πειραματική ομάδα υποβλήθηκε στις αναπνευστικές τεχνικές του ενεργού

κύκλου. Οι εξαρτημένες μεταβλητές που ελέγχθηκαν ήταν: ο πόνος στην ηρεμία, ο

πόνος κατά την διάρκεια του βήχα, η θερμοκρασία σώματος, ο αριθμός των λευκών

αιμοσφαιρίων και ο κορεσμός οξυγόνου (SΡΟ2). Αποτελέσματα: Οι μεταβολές των

παραμέτρων  που  ελέγχθηκαν  σε  σχέση  με  τον  χρόνο  δεν  ήταν  στατιστικώς

σημαντικές για καμμία απο τις εξαρτημένες μεταβλητές (p>0,05). Ο πόνος εν ηρεμία

και στην διάρκεια του βήχα αρχίζει να μειώνεται απο την πρώτη ημέρα και στις δύο

ομάδες,  οι  διαφορές  όμως  δεν  ήταν  στατιστικώς  σημαντικές.  Παρά  την  συνεχή

μείωση της  θερμοκρασίας  σώματος  στην πειραματική  ομάδα ήδη από την πρώτη

ημέρα  συγκριτικώς  με  την  ομάδα  ελέγχου  οι  διαφορές  δεν  ήταν  στατιστικώς

σημαντικές. Ο αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων μειώθηκε στη διάρκεια των πρώτων 5

ημερών και στις δύο ομάδες όμως την έβδομη ημέρα στην ομάδα ελέγχου υπήρξε

αριθμητική άνοδος η οποία όμως δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Τέλος όσον αφορά

στο  SPO2, στατιστικώς σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων διαπιστώθηκε

μόνο στη διάρκεια της 6ης ημέρας (Ρ=0,012).  Συμπέρασμα: To ACBT φαίνεται ότι

μειώνει  αριθμητικώς  τον  πόνο  στην  διάρκεια  του  βήχα  απο  την  πέμπτη

μετεγχειρητική ημέρα. την θερμοκρασία σώματος απο την τέταρτη μετεγχειρητική

ημέρα και  τον  αριθμό των λευκών αιμοσφαιρίων απο την πέμπτη μετεγχειρητική

ημέρα.  Τέλος,  αυξάνει  σημαντικά  το  SPO2 απο την τρίτη  μετεγχειρητική  ημέρα.

Ωστόσο  το  ACBT δεν  προλαμβάνει  τις  πνευμονικές  επιπλοκές  σε  σχέση  με  την

φυσικοθεραπεία ρουτίνας. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

                  Οι μετεγχειρητικές πνευμονικές  επιπλοκές (ΜΠΕ) των χειρουργικών

επεμβάσεων που αφορούν σε όργανα της άνω κοιλίας είναι συχνές και συμβάλλουν

σημαντικά  στη  μετεγχειρητική  νοσηρότητα  και  θνητότητα  [1].  Η  επίδραση  της

αναισθησίας  και  του  μηχανικού  αερισμού,  οι   χειρουργικοί  χειρισμοί  και  το

χειρουργικό  τραύμα  προκαλούν  μια  σειρά  από  προοδευτικά  επιτεινόμενες

πνευμονικές  βλάβες  [1].  Οι  πιο  σημαντικές  μετεγχειρητικές  επιπλοκές  μετά  απο

χειρουργική  επέμβαση  στην  άνω  κοιλία  με  βάση  τη  συχνότητα  εμφάνισης  είναι:

πλευριτική συλλογή, ατελεκτασία, πνευμονία και πνευμονική εμβολή [1]. 

                 Η συχνότητα της πλευριτικής συλλογής στις επεμβάσεις της άνω κοιλίας

κυμαίνεται από 0-70% [2]. Μηχανισμοί ανάπτυξής της είναι η διε- και μετεγχειρητική

κατακράτηση νατρίου και νερού, η περιτονίτιδα, το υποδιαφραγματικό απόστημα, η

παγκρεατίτιδα, ο ερεθισμός του διαφραγματικού υπεζωκότα και η ατελεκτασία [2]. Η

τελευταία εμφανίζεται συχνά ταυτόχρονα με την πλευριτική συλλογή, ενώ υπάρχει

συσχέτιση  και  με  τη  θέση  εμφάνισης.  Η ατελεκτασία  εμφανίζεται  ήδη  τα  πρώτα

λεπτά μετά τη διασωλήνωση στο 90% των ασθενών που υποβάλλονται σε γενική

αναισθησία  [4].  Μπορεί  να  οφείλεται  σε  απόφραξη  εξ  αιτίας  διαταραχών  στην

απέκκριση της βλέννης με επακόλουθη απόφραξη των βρογχιολίων [3,4]. Επί πλέον

ενοχοποιείται  η αύξηση της υπεζωκοτικής  πίεσης με τη συνεπακόλουθη συμπίεση

του  πνεύμονα,  λόγω  χαλάρωσης  και  άνωσης  του  διαφράγματος,  αλλαγής  της

γεωμετρίας  του  θώρακα,  συγκέντρωσης  αίματος  στην  κοιλιακή  χώρα  κατά  την

αναισθησία  και  ενδεχόμενης  εμφάνισης  πλευριτικής  συλλογής  ή  πνευμοθώρακα

[3,4].  Επηρεάζονται  κυρίως  τα  κατώτερα  πνευμονικά  πεδία  [4].  Αρχικά  η

ατελεκτασία δεν είναι σημαντική, αλλά μπορεί να προκαλέσει πνευμονική βλάβη αν

δεν αντιμετωπιστεί. Υπάρχει άλλωστε μια αλληλουχία μεταξύ των μη λοιμωδών και

λοιμωδών βλαβών όπως η πνευμονία [3,4]. Η πνευμονία εμφανίζεται σε ποσοστό 8%

σε  ασθενείς  που  υπεβλήθησαν  σε  γαστρεκτομή  και  10,9%  σε  ασθενείς  που

υποβλήθηκαν  σε  γαστροστομία  [5,6].  Η  ενδονοσοκομειακή  θνητότητα  είναι

δεκαπλάσια σε ασθενείς που εμφανίζουν πνευμονία μετά το χειρουργείο, το κόστος

νοσηλείας αυξάνεται κατά 75%, ενώ η μέση παραμονή στο νοσοκομείο αυξάνεται

από 6 σε 15 ημέρες [5,6]. Η πνευμονική εμβολή συμβαίνει συνήθως 3 έως 30 ημέρες

μετά  την  επέμβαση.  Όταν  χρησιμοποιούνται  τα  κατάλληλα  προφυλακτικά  μέτρα
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σπάνια  εμφανίζεται  εν  τω  βάθει  φλεβική  θρόμβωση  και  πνευμονική  εμβολή.  Οι

επιπλοκές αυτές αντιστοιχούν στο 38,2% των θανατηφόρων επιπλοκών [7,8].

                 Υπάρχουν τρείς  σημαντικοί  μηχανισμοί  πρόκλησης πνευμονικών

επιπλοκών μετά  χειρουργική  επέμβαση στην κοιλιακή χώρα:  χρόνια  αποφρακτική

πνευμονοπάθεια  (ΧΑΠ),  συμπαρομαρτούντα  νοσήματα  και  χειρουργική  επέμβαση

που διαρκεί περισσότερο από 210 λεπτά σε συνδυασμό με FEV1/FVC<70% [9].  Oι

ασθενείς με τις τρεις αυτές προϋποθέσεις έχουν τριπλάσια πιθανότητα να εμφανίσουν

επιπλοκές συγκριτικώς με ασθενείς χωρίς αυτές τις προϋποθέσεις [9]. Οι ασθενείς με

ΧΑΠ εμφανίζουν τα υψηλότερα ποσοστά σοβαρών πνευμονικών επιπλοκών (23%)

και  θανάτου  (19%)  [10].  Μεγάλη  ηλικία,  παθολογική  ακτινογραφία  θώρακος  και

μετεγχειρητική  χρήση  βρογχοδιασταλτικών  στους  ασθενείς  αυτούς  συνδέονται  με

υψηλά  ποσοστά  καρδιακών  ή  πνευμονικών  επιπλοκών.  Τα  ευρήματα  της

σπιρομέτρησης  δεν  μπορούν  να  προβλέψουν  την  εμφάνιση  μετεγχειρητικών

επιπλοκών.  Η  αναπνευστική  νοσηρότητα  και  η  διάρκεια  αναισθησίας  είναι

παράγοντες  που  συνδέονται  με  αυξημένο  κίνδυνο  ανάπτυξης  μετεγχειριτικών

πνευμονικών  επιπλοκών  [10].  Ως  ανεξάρτητοι  παράγοντες  για  εμφάνιση

μετεγχειρητικών  επιπλοκών  είναι:  το  θήλυ  φύλο,η  ηλικία  άνω  των  60  ετών,  το

κάπνισμα, παχυσαρκία (δείκτης μάζας σώματος>27), το ιστορικό καρκίνου, το είδος

της χειρουργικής τομής, ο τύπος της χειρουργικής επέμβασης και η βαρύτητα του

μετεγχειρητικού πόνου [11-15]. Στους καπνιστές ο κίνδυνος εμφάνισης επιπλοκών

είναι  εξαπλάσιος συγκριτικά  με τους  μη καπνιστές [16,17].  Επιπρόσθετα με βάση

μελέτες οι οποίες συνδέουν τον κίνδυνο μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών με

τον τύπο της χειρουργικής επέμβασης, οι ασθενείς οι οποίοι υποβάλλονται σε μερική

ηπατεκτομή και εν γένει σε επέμβαση της άνω κοιλίας εμφανίζουν 2πλάσιο κίνδυνο

να  αναπτύξουν  επιπλοκές  [12].  Μεταβολές  στην  κινητικότητα  του  διαφράγματος

έχουν παρατηρηθεί μετά απο χολοκυστεκτομή [18,19].

                  Η ενδοκοιλιακή πίεση μπορεί να μας δώσει χρήσιμες πληροφορίες σχετικά

με την αναπνευστική λειτουργία  [20,21].  Η διαφραγματική πίεση είναι  η διαφορά

μεταξύ κοιλιακής και πλευριτικής πίεσης [20,22]. Μετά χειρουργική επέμβαση στην

άνω κοιλία οι εισπνευστικοί μύες ενεργοποιούνται περισσότερο απο το διάφραγμα

και  η  κινητικότητα  του  θώρακα  είναι  αυξημένη  [23,24].  Στην  αυξημένη  αυτή

κινητικότητα  οφείλονται  οι  μετεγχειρητικές  επιπλοκές  [25,26].  Παράλληλα  ο

μετεγχειρητικός πόνος προκαλεί μεταβολή στην πίεση του κοιλιακού σε σχέση με το

πλευρικό τοίχωμα καθώς και στη κίνηση του θωρακικού τοιχώματος [14,19,20]. Ο
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σπλαγχνικός  πόνος  λόγω  του  χειρουργικού  τραύματος  προκαλεί  μεταβολή  της

λειτουργίας του διαφράγματος και πρέπει να αντιμετωπίζεται κατάλληλα [27,28].

                  Η πρόληψη των μετεγχειρητικών επιπλοκών με  την  εφαρμογή

αναπνευστικής  φυσικοθεραπείας  είναι  επιστημονικά  τεκμηριωμένη  [29].  Οι

μετεγχειρητικές τεχνικές φυσικοθεραπείας είναι πολλές και ποικίλες,  όπως πρώιμη

κινητοποίηση,  αργές  και  βαθιές  αναπνοές,  ειδικές  θέσεις  παροχέτευσης,  πλήξεις-

δονήσεις, προκλητός βήχας, δυναμική εκπνευστική προσπάθεια FEF, ενεργός κύκλος

αναπνευστικών  τεχνικών-ACBT,  φυσική  άσκηση  [29,30,31,32].  Aπό  τις

προαναφερθείσες τεχνικές παροχέτευσης των βρογχικών εκκρίσεων ο  ACBT και η

FEF είναι οι λιγότερο επώδυνες συγκριτικά με το βήχα. Επιπλέον, οι ειδικές θέσεις

παροχέτευσης  αντενδείκνυνται  σε  χειρουργημένους  ασθενείς.  Η  πρώιμη

κινητοποίηση  προλαμβάνει  την  εμφάνιση  ατελεκτασίας  και  πνευμονίας,  ενώ

παράλληλα   προάγει  την  καρδιοαναπνευστική  ικανότητα  και  την  λειτουργική

ανεξαρτησία  [30,31].  Το  σπιρόμετρο  κινήτρου  προκαθορισμένης  ροής

χρησιμοποιείται  για  την  πρόληψη  και  αντιμετώπιση  της  ατελεκτασίας  και  της

πνευμονίας  [30]. Ο  ACBT είναι μια ειδική τεχνική παροχέτευσης των βρογχικών

εκκρίσεων  [33].  Το  ACBT συνδυάζει  την  βρογχική  υγιεινή  με  τη  βελτίωση  του

πνευμονικού αερισμού συμβάλλοντας έτσι στην πρόληψη των λοιμώξεων [30,33]. Ο

ACBT βοηθά στην αποβολή των πτυέλων και μειώνει τη διάρκεια της θεραπείας σε

σύγκριση με τη συμβατική φυσικοθεραπεία [34]. Οι φυσικοθεραπευτές θεωρούν τον

ACBT ως την πιο φιλική τεχνική τραχειοβρογχικού καθαρισμού για τον ασθενή [35,

36], ενώ οι ασθενείς  προτιμούν τον  ACBT συγκριτικά με άλλες τεχνικές [37].  Η

χρήση του ACBT δεν αναφέρεται στις μέχρι σήμερα δημοσιευμένες εργασίες σχετικά

με την πρόληψη των πνευμονικών επιπλοκών μετά από χειρουργική επέμβαση στην

άνω κοιλία [33].  Παρόλα αυτά, υπάρχουν ενδείξεις  για τη μείωση του πόνου  σε

ασθενείς  με κατάγματα πλευρών [34]. Με βάση τα παραπάνω, η παρούσα έρευνα

σχεδιάστηκε  για  να  εξετάσει  την  επίδραση  μιας  ειδικής  τεχνικής  αναπνευστικής

φυσικοθεραπείας,  του ενεργού  κύκλου αναπνευστικών τεχνικών-ACBT στον πόνο

και  στην  πρόληψη  των  πνευμονικών  επιπλοκών  σε  ασθενείς  μετά  απο  μείζονα

χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία.
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ΜΕΡΟΣ ΠΡΩΤΟΜΕΡΟΣ ΠΡΩΤΟ

1. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ

               Οι μετεγχειρητικές πνευμονικές  επιπλοκές (ΜΠΕ) των χειρουργικών

επεμβάσεων  στην  άνω  κοιλία  είναι  συχνές  και  συμμετέχουν  σημαντικά  στη

μετεγχειρητική νοσηρότητα και θνητότητα [1]. Η επίδραση της αναισθησίας και του

μηχανικού  αερισμού,  οι   χειρουργικοί  χειρισμοί  και  το  τραύμα  της  επέμβασης

προκαλούν  σειρά  από  προοδευτικά  επιδεινούμενες  πνευμονικές  βλάβες.  Οι

σημαντικότερες μετεγχειρητικές επιπλοκές με βάση τη συχνότητα εμφάνισης είναι:

πλευριτική συλλογή, ατελεκτασία, πνευμονία και πνευμονική εμβολή [1].

1.1  Πλευριτική συλλογή

                    Ο πλευροδιαφραγματικός χώρος περιέχει συνήθως 7-14  ml υγρού

[38,39]. Αυξημένη ποσότητα υγρού (συλλογή) παρατηρείται στον υπεζωκοτικό χώρο

σε περιπτώσεις όπου ο ρυθμός του δημιουργούμενου υγρού υπερβαίνει  τον ρυθμό

απορρόφησης του [38]. Αύξηση του υγρού παρατηρείται εξ αιτίας είτε αυξημένης

υδροστατικής πίεσης (διίδρωση) ή λόγω αυξημένης διαπερατότητας των αγγείων του

υπεζωκότα (έκκριση) [38,39,40].  Επιπλέον μπορεί  να υπάρχει  συλλογή υγρού στο

πλευρικό  διάστημα  μέσω  εισόδου  υγρού  απο  την  κοιλία  [38,39].  Διαγνωστική

παρακέντηση  δεν  διενεργείται  σε  οποιαδήποτε  πλευριτική  συλλογή  πχ  η  ύπαρξη

μικρής  πλευριτικής  συλλογής  μετά  κοιλιακή  χειρουργική  επέμβαση  απλώς

παρακολουθείται κλινικά. [38,41]. Αν και η διαφορική διάγνωση της υπεζωκοτικής

συλλογής  περιλαμβάνει  διιδρωματικές  και  εξιδρωματικές  καταστάσεις  οι  οποίες

ευκόλως  διαχωρίζονται,  εν  τούτοις  ορισμένα  νοσήματα  όπως  πχ   η  πνευμονική

εμβολή,  μπορεί  να  προκαλέσουν  την  παραγωγή  είτε  διιδρωματικού  είτε

εξιδρωματικού υγρου [38,42].

                Φυσιολογικές ποσότητες πλευριτικού υγρού δεν είναι εμφανείς στην

ακτινογραφία θώρακος [38]. Η συχνότητα της μετεγχειρητικής πλευριτικής συλλογής

ποικίλλει σε μεγάλο βαθμό σε διαφορετικές κλινικές μελέτες απο 0%-50% [43]. Ο

Wightman περιγράφει 111 περιπτώσεις μεταξύ 455 κοιλιακών επεμβάσεων [44]. Οι

Light and George μελέτησαν 200 ασθενείς  με ακτινογραφίες  θώρακος τη δεύτερη

ημέρα  μετά  απο  κοιλιακή  χειρουργική  επέμβαση  [41].  Υπεζωκοτική  συλλογή

βρέθηκε στο 60% των ασθενών μετά απο χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία και
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34% των ασθενών στην κάτω κοιλία [41]. Οι συλλογές ήταν συχνότερες στην πλευρά

στο ήμισυ του σώματος στο οποίο πραγματοποιήθηκε η χειρουργική επέμβαση  και

έτειναν να είναι μεγαλύτερες μετά απο χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία [41].

                 Οι  Bartter et al διαπίστωσαν  ελαφρώς  υψηλότερη  συχνότητα

μετεγχειρητικής πλευριτικής συλλογής απο εκείνη των Light and George [38]. Αυτό

μπορεί να εξηγηθεί απο το γεγονός ότι οι ασθενείς τους ήταν 25 χρόνια μεγαλύτεροι

[38]. Μετεγχειρητική ατελεκτασία μπορεί να προκαλέσει πλευριτικές συλλογές που

οφείλονται σε αρνητική πλευρική πίεση που ευνοεί τον σχηματισμό υγρού [41,43,45].

Επομένως υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ μετεγχειρητικής πλευρικής συλλογής και

ατελεκτασίας η οποία υποδηλώνει ένα κοινό παράγοντα σχηματισμού και των δύο

[41,43].  Ο  κοινός  παράγων  μπορεί  να  είναι  η  φυσιολογική  παθοφυσιολογική

κατακράτηση  νατρίου  και  ύδατος  κατά  την  διάρκεια  της  επέμβασης,  η  οποία

προκαλεί  εξίδρωση  ύδατος  προς  τις  κοιλότητες  του  υπεζωκότα  και  συσσώρευση

νερού  στο  διάμεσο  πνευμονικό  παρέγχυμα  ευνοώντας  τον  μετέπειτα  σχηματισμό

ατελεκτασίας  [43].  Επιπλέον  μικρές  περιοχές  υποκλινικής  λοίμωξης  στον

ατελεκτασικό πνεύμονα μπορούν να προκαλέσουν παραπνευμονικές συλλογές [45].

              Σε ασθενείς με ασκίτη το περιτοναϊκό υγρό εισέρχεται στη θωρακική

κοιλότητα μέσω πόρων του διαφράγματος ή λόγω ερεθισμού του διαφράγματος κατά

τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης που μπορεί να αυξήσει τη διαπερατότητα

[41,45].  Ως  εκ,  τούτου  μικρές  συλλογές  στην  άμεση  μετεγχειρητική  περίοδο

συνδέονται  με  μία  κατα  τα  άλλα  ομαλή  κλινική  πορεία  [45].  Συλλογές  λόγω

υποδιαφραγματικών  αποστημάτων  σπάνια  εμφανίζονται  μέχρι  τη  δεύτερη

μετεγχειρητική  εβδομάδα  και  συνοδεύονται  με  σημεία  και  συμπτώματα  της

υποκείμενης λοίμωξης [45].

1.2 Ατελεκτασία

                 Η ατελεκτασία συνήθως επέρχεται σε τμήματα των πνευμόνων [46]. Η

ανάπτυξη της ατελεκτασίας είναι σχετική με μειωμένη συμμόρφωση των πνευμόνων,

απομείωση  οξυγόνωσης,  αυξημένη  πνευμονική  αγγειακή  αντίσταση  καθώς  και

ανάπτυξη  βλάβης  των  πνευμόνων.  Οι  αρνητικές  επιδράσεις  της  ατελεκτασίας

επιμένουν στη μετεγχειρητική περίοδο και μπορούν να επηρεάσουν την ανάκτηση

του ασθενούς  [46].  Η ατελεκτασία  εμφανίζεται  στα πιο εξαρτώμενα τμήματα του

πνεύμονα  σε  ποσοστό  90%  των  ασθενών  που  αναισθητοποιούνται  και  παίζει
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σημαντικό  ρόλο  στις  ανωμαλίες  στην  ανταλλαγή  των  αερίων  και  στη  μειωμένη

στατική συμμόρφωση που σχετίζεται με οξύ πνευμονικό τραυματισμό [46,47].

                  Τρείς κατηγορίες μηχανισμών έχουν προταθεί ότι μπορεί να προκαλέσουν

ή  να  συμβάλλουν  στην  ανάπτυξη  ατελεκτασίας.  Αυτές  είναι:  1)  Συμπίεση

πνευμονικού  ιστού  2)  Απορρόφηση  κυψελιδικού  αέρα  3)  Ανεπάρκεια

επιφανειοδραστικής ουσίας. Αυτά τα τρία περιγράφονται ως οι τρεις φυσιολογικές

αιτίες ατελεκτασίας [46,48].

                   Ατελεκτασία συμπίεσης συμβαίνει όταν η διατοιχωματική πίεση

διαστολής του φατνίου έχει μειωθεί σε ένα επίπεδο που επιτρέπει την κατάρρευση

του  φατνίου  [46,49].  Το  διάφραγμα  κανονικά  διαχωρίζει  την  ενδοθωρακική  και

κοιλιακή κοιλότητα και όταν διεγείρεται, επιτρέπει την διαφορική πίεση στη κοιλιά

και  το  στήθος  [46,49].  Μετά  την  επαγωγή  της  αναισθησίας,  το  διάφραγμα  είναι

χαλαρό και εκτοπισμένο κεφαλικά και επομένως είναι λιγότερο αποτελεσματικό στη

διατήρηση  των  διακριτών  πιέσεων  στις  δύο  κοιλότητες  [46,49].  Συγκεκριμένα  η

υπεζωκοτική πίεση αυξάνει στο μεγαλύτερο βαθμό εξαρτημένη απο τις πνευμονικές

περιφέρειες και μπορεί να συμπιέσει τον γειτονικό πνευμονικό ιστό. Αυτό ονομάζεται

ατελεκτασία συμπίεσης [46,49].

                  Στους ασθενείς με γενική αναισθησία, με αυθόρμητη αναπνοή, η δραστική

τάση  του  διαφράγματος  είναι  ικανή  να  ξεπεράσει  το  βάρος  των  κοιλιακών

περιεχομένων και το διάφραγμα μετακινείται περισσότερο προς το κάτω εξαρτώμενο

τμήμα  του  (επειδή  το  κατώτερο  η  οπίσθιο  διάφραγμα  τεντώνεται  πιο  ψηλά  στο

στήθος  με  μικρότερη  ακτίνα  καμπυλότητας  και  ως  εκ  τούτου  συστέλεται  πιο

αποτελεσματικά). Επιπλέον το διάφραγμα είναι παχύτερο πίσω από ότι μπροστά και

αυτό  μπορεί  να  ευθύνεται  για  τη  δυσανάλογη  κίνηση  [46,50].  Κατά  τη  διάρκεια

παράλυσης και θετικής πίεσης αερισμού, το παθητικό διάφραγμα μετατοπίζεται από

τη θετική πίεση κατά προτίμηση προς το ανώτερο μη εξαρτώμενο τμήμα του [46]. Η

μετατόπιση  του  διαφράγματος  έχει  μελετηθεί  υπό  δυναμικές  συνθήκες,  οπότε

αυξήσεις στην ένταση του διαφράγματος μέσω φρενικής νευρικής διέγερσης έχουν

δείξει ότι μειώνουν την ποσότητα ατελεκτασίας σε ισογκωτικές συνθήκες σε ασθενείς

με  αναισθησία [46,51].  Ως εκ τούτου ατελεκτασία  συμπίεσης συμβαίνει  κατά την

διάρκεια γενικής αναισθησίας και προκαλείται απο τη γεωμετρία στήθους, συνολική

κεφαλική μετατόπιση του διαφράγματος, διαφορικές περιφερειακές διαφραγματικές

αλλαγές,  μετατόπιση  του  θωρακικού  κεντρικού  αγγειακού  αίματος  στην κοιλιακή

χώρα και αλλοίωση της διαφραγματικής δυναμικής [46].
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                  Η απορρόφηση κυψελιδικού αέρα συμβαίνει με δύο μηχανισμούς. Στον

πρώτο  μηχανισμό  μετά  την  πλήρη  απόφραξη  των  αεραγωγών,  ένας  θύλακας

παγιδευμένου αέρα δημιουργείται σε ένα περιφερικό τμήμα του πνεύμονα. Επειδή η

πρόσληψη  αερίων  απο  το  αίμα  συνεχίζεται  αλλά  η  εισοδος  εισπνεόμενου  αέρα

παρεμποδίζεται απο την απόφραξη των αεραγωγών ο θύλακας νεκρώνεται [46,52]. Ο

δεύτερος μηχανισμός οφείλεται στις ζώνες του πνεύμονα που έχουν χαμηλό αερισμό

σε σχέση με την αιμάτωση [46,53]. Η πνευμονική επιφανειοδραστική ουσία καλύπτει

τη  μεγάλη  κυψελιδική  επιφάνεια.  Με  τη  μείωση  της  επιφανειακής  τάσης  των

κυψελίδων,  η  πνευμονική  επιφανειοδραστική  ουσία  σταθεροποιεί  τις  πνευμονικές

κυψελίδες και αποτρέπει την σύμπτωση τους. Αυτή η σταθεροποιητική λειτουργία

της επιφανειοδραστικής ουσίας μπορεί να κατασταλεί απο την αναισθησία [46,54]. 

                 Κατά τη διάρκεια χειρουργικών επεμβάσεων στην κοιλία η ανταλλαγή των

αερίων μειονεκτεί [46]. Η παχυσαρκία επιδεινώνει την αρτηριακή οξυγόνωση μέσω

πολλαπλών μηχανισμών μεταξύ των οποίων η ανάπτυξη ατελεκτασίας αποτελεί τον

πλέον  σημαντικό  [55].  Οι  καπνιστές  και  οι  ασθενείς  με  πνευμονική  νόσο

παρουσιάζουν εντονώτερη ανταλλαγή αερίων απομείωσης σε κατάσταση εγρήγορσης

συγκριτικώς  με  υγιή  άτομα,  μια  διαφορά  που  παραμένει  κατά  τη  διάρκεια  της

αναισθησίας  [56].  Οι  ασθενείς  με  ΧΑΠ  με  τη  πάροδο  του  χρόνου  εμφανίζουν

αποκατάσταση  της  ατελεκτασίας  [49].  Το  χαρακτηριστικό  της  μετεγχειρητικής

μηχανικής  διαταραχής  του  αναπνευστικού  συστήματος  μετά  από  κοιλιακή

χειρουργική επέμβαση είναι η περιοριστικού τύπου σοβαρά μειωμένη αναπνευστική

ικανότητα,  ζωτική  χωρητικότητα  και  λειτουργική  υπολειπόμενη  χωρητικότητα

[57,58].  Οι  ασθενείς  αναπνέουν  γρήγορα  με  μικρό  όγκο  χωρίς  να  κάνουν  βαθιές

εισπνοές.  Ασθενείς  οι  οποίοι  εμφανίζουν  μετεγχειρητικές  πνευμονικές  επιπλοκές

έχουν σχετικά μεγαλύτερη μείωση της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας,

ζωτικής  χωρητικότητας  συγκριτικώς  με  τους  ασθενείς  χωρίς  μετεγχειρητικές

πνευμονικές επιπλοκές. [57,58]. 

                Η επίδραση του μετεγχειρητικού ελέγχου του πόνου στην πρόληψη της

μετεγχειρητικής  ατελεκτασίας  αποτελούσε  το  επίκεντρο  πολλών  ερευνητικών

προσπαθειών  [46,59].  Αν  και  ο  πόνος,  αλλά  και  η  ακινητοποίηση  των  μυών  ως

αντίδραση στον πόνο είναι οι κυριοι αιτιολογικοί παράγοντες, εν τούτοις η πλήρης

απαλλαγή  του  πόνου  μετά  από  χειρουργική  επέμβαση  στην  άνω  κοιλία  με

επισκληρίδιο  αναισθησία  έχει  ως  αποτέλεσμα  μερική  αποκατάσταση  της  ζωτικής

χωρητικότητας  χωρίς  ουσιώδη  επίδραση  στην  λειτουργική  υπολειπόμενη
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χωρητικότητα [46,59]. Δύο ιδιαίτερες πτυχές του πνευμονικού μηχανισμού άμυνας,

δηλαδή ο βήχας και η ικανότητα απομάκρυνσης σωματιδίων επηρεάζονται δυσμενώς

απο τις μεταβολές στη μηχανική του πνεύμονα και την αναπνοή γεγονός που μπορεί

να  προδιαθέτει  σε  πνευμονική  λοίμωξη  [59].  Έχει  καταδειχθεί  αναμφίβολα  η

ευεργετική επίδραση στην ανταλλαγή αερίων μιας απλής αλλαγής στάσης απο την

ύπτια στην καθιστή θέση μετά απο χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία, [60].

                Ατελεκτασία και μολυσματικές επιπλοκές αποτελούν την πλειοψηφία και οι

συνέπειες  περιλαμβάνουν μια σημαντική επιβάρυνση όσον αφορά τη θνησιμότητα

και το κόστος επιπλέον υγειονομικής περίθαλψης [61]. Ατελεκτασία και πνευμονία

συμβαίνουν  συχνά μαζί  επειδή  οι  μεταβολές  που σχετίζονται  με  την  ατελεκτασία

μπορεί να προδιαθέτουν σε πνευμονία [62]. Ωστόσο μένει να αποδειχθεί αν η μείωση

της  βαρύτητος  ή  η  αποφυγή  δημιουργίας  ατελεκτασίας  μπορεί  να  μειώσει  τις

μετεγχειρητικές επιπλοκές και να βελτιώσει την έκβαση [63].

1.3 Πνευμονία

                  Η πνευμονία είναι η δεύτερη συνηθέστερη νοσοκομειακή λοίμωξη και η

κύρια αιτία θανάτου αντιπροσωπεύοντας το 50% των θανάτων που σχετίζονται με

νοσοκομειακές λοιμώξεις [64,65]. Το ποσοστό μετεγχειρητικής πνευμονίας ποικίλει

ανάλογα με το είδος της χειρουργικής επέμβασης. Οι χειρουργικές επεμβάσεις της

κοιλίας   αποτελούν  την  πλέον  συνήθη  αιτία  [66].  Στο  χειρουργικό  πληθυσμό  η

θνησιμότητα  απο  μετεγχειρητική  πνευμονία  αυξάνεται  στο  65%  σε  ασθενείς  με

σηπτική  ενδοκοιλιακή  επέμβαση  [64,67,68].  Οι  ασθενείς  με  ενδοκοιλιακές

χειρουργικές επεμβάσεις είναι ιδιαίτερα ευάλωτοι στην ανάπτυξη πνευμονίας [64]. Η

πνευμονία συνδέεται με αύξηση του συνολικού φορτίου του νοσοκομείου μετά απο

εγχείρηση  στην  κοιλιακή  χώρα  κατά  75% [64].  Ο  Thompson et al περιγράφουν

συχνότητα νοσοκομειακής πνευμονίας 10,7% σε δείγμα ασθενών μετά ενδοκοιλιακή

επέμβαση [64]. Ο μέσος χρόνος έναρξης μετεγχειρητικής πνευμονίας ήταν 4-5 ημέρες

μετά την επέμβαση [64]. Πνευμονία μετά απο μείζονα χειρουργική επέμβαση συνέβη

σε 74% κατα την πρώτη μετεγχειρητική  εβδομάδα με  63% πριν  απο την πέμπτη

ημέρα  [67].  Ασθενείς  με  πνευμονία  μετά  κοιλιακή  επέμβαση  παρουσίαζαν

θνησιμότητα κυμαινόμενη απο 10,7% εώς 19,2% [64,67]. Το 38% των ασθενών με

πνευμονία  νοσηλεύεται  σε  μονάδα  νοσηλείας  [64].  Οι  ασθενείς  που  αναπτύσουν

νοσοκομειακή  πνευμονία  έχουν  δεκαπλάσια  αύξηση  της  θνησιμότητας  στο
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νοσοκομείο, εξαπλάσια αύξηση του κινδύνου νοσηλείας σε ειδικευμένη νοσηλευτική

μονάδα και 68% αύξηση στα συνολικά έξοδα νοσηλείας [64]. Η διαπίστωση αυτή

έχει σημαντικές συνέπειες για την ποιότητα ζωής του ασθενούς, τη λειτουργική του

κατάσταση,  το  σχεδιασμό εξόδου απο το νοσοκομείο  καθώς και  για  το συνολικό

κόστος αντιμετώπισης [64].

                Σε πολυπαραγοντική ανάλυση φάνηκε ότι η ΧΑΠ, η έκταση της τομής, και

το άρρεν φύλο ήταν ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου για πνευμονία [69]. Επίσης

ασθενείς ηλικίας άνω των 60 ετών αποτελούν ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα

πνευμονίας [70]. Η μελέτη  Eole μελέτησε την ανάπτυξη πνευμονίας σε μια μεγάλη

προοπτική  πολυκεντρική  μελέτη  [66].  Η ποιότητα  της  διάγνωσης  της  πνευμονίας

αξιολογήθηκε  από  ομάδα  εμπειρογνωμόνων  με  βάση  κλινικά,  ακτινολογικά,  και

μικροβιολογικά κριτήρια [66]. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε τρείς ομάδες: Η ομάδα 1

με πνευμονία που πληρούσε τα κλινικά, μικροβιολογικά και ακτινολογικά κριτήρια

για νοσοκομειακή πνευμονία, η ομάδα 2 με πιθανή πνευμονία που παρουσίαζε 2 απο

τα  3  κριτήρια  και  ομάδα  3  με  μικρότερη  πιθανότητα  πνευμονίας  στην  οποία  η

διάγνωση  βασίστηκε  σε  1  απο  τα  3  κριτήρια  [66].  Οι  ασθενείς  παρουσιάζαν

αναπνευστική  ανεπάρκεια  με  υποξαιμία,  λευκοκυττάρωση,  χαμηλό πυρετό,  πυώδη

πτύελα, και παθολογικούς ήχους αναπνοής [66]. Φαίνεται ότι υπάρχει σχέση μεταξύ

διάγνωσης πνευμονίας και ποσοστού ασθενών με συμπτώματα πνευμονίας [66]. Σε

αυτή  τη  μελέτη  μόνο  3  παράμετροι  σχετίζονταν  ανεξάρτητα  με  τη  θνησιμότητα:

ASA>3, υπόταση με συστολική πίεση αίματος<80mmHg και καθυστέρηση έναρξης

πνευμονίας >3 ημέρες [66].

1.4 Πνευμονική Εμβολή

                 Μέχρι τη δεκαετία του 1990 η φλεβική θρομβοεμβολή εθεωρείτο ως

επιπλοκή  νοσηλείας  για  μείζονα  χειρουργική  επέμβαση  [71].  Ένας  απο  τους

παράγοντες  χορήγησης  προφυλακτικής  αγωγής  για  αποτροπή εμφάνισης  φλεβικής

θρομβοεμβολής είναι η μεγάλη χειρουργική επέμβαση [70]. Πρόσθετοι παράγοντες

κινδύνου είναι η αυξημένη ηλικία, η αναπνευστική ανεπάρκεια, και η παρατεταμένη

ακινησία  [71].  Μια  σειρά  απο  μελέτες  υποστηρίζουν  ότι  υπάρχει  σχέση  μεταξύ

αυξημένης  ηλικίας  και  υψηλής  συχνότητας  εμφάνισης  φλεβικής  θρομβοεμβολής

[71,72,73]. Ασθενείς 40 ετών διατρέχουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο σε σύγκριση

με νεότερους ασθενείς και ο κίνδυνος διπλασιάζεται για κάθε δεκαετία [71,72,73].
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Έτσι η διαστρωμάτωση του κινδύνου απο την απλή διαίρεση της ηλικίας άνω ή κάτω

των 40 ετών δεν εμπεριέχει τον σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο μεταξύ ηλικιωμένων

ασθενών  [71,72,73].  Ασθενείς  με  αναπνευστική  ανεπάρκεια  παρουσιάζουν  επίσης

αυξημένο  κίνδυνο  φλεβικών  θρομβοεμβολικών  επιπλοκών  [71].  Ασθενείς  με

προηγούμενο  επεισόδιο  φλεβικής  θρομβοεμβολής  έχουν  αυξημένο  κίνδυνο

υποτροπής  ιδιάιτερα  μετά  απο  σοβαρή  χειρουργική  επέμβαση  ή  παρατεταμένη

ακινησία [71]. Oι Gibbs και συν διαπίστωσαν ότι 15% των ασθενών που παρέμειναν

κλινήρεις για μία εβδομάδα πριν το θάνατό τους είχαν φλεβική θρόμβωση κατά την

αυτοψία ενώ η συχνότητα αυξήθηκε στο 80% σε ασθενείς που παρέμειναν κλινήρεις

για  μεγαλύτερη  περίοδο  [71,74].  Η  παχυσαρκία  έχει  απο  καιρό  αναφερθεί  ως

παράγοντας κινδύνου για θρομβοεμβολικο επεισόδιο [71,75]. 

                Η φλεβική θρομβοεμβολή προϋποθέτει εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση και

πνευμονική  εμβολή  [71].  Ο κίνδυνος  φλεβικής  θρομβοεμβολής  μετά  από μείζονα

χειρουργική  επέμβαση  είναι  εκτενώς  τεκμηριωμένη.  Αν  και  ο  όρος  «γενική

χειρουργική επέμβαση» είναι ασαφής, οι περισσότεροι ερευνητές αναφέρονται κατά

κύριο  λόγο στους  ασθενείς  που υποβάλλονται  σε κοιλιακή επέμβαση που απαιτεί

γενική αναισθησία που διαρκεί τουλάχιστον 30 λεπτά [71,76,77].

2. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΙ ΠΡΟΚΛΗΣΗΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΩΝ

ΕΠΙΠΛΟΚΩΝ

                Υπάρχουν  τρείς  σημαντικοί  μηχανισμοί  πρόκλησης  πνευμονικών

επιπλοκών  μετά  από  επέμβαση  στην  κοιλιακή  χώρα:  χρόνια  αποφρακτική

πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ), συνοδός νοσηρότητα και χειρουργική επέμβαση που διαρκεί

περισσότερο από 210 λεπτά σε συνδυασμό με FEV1/FVC<70% [9]. Ως ανεξάρτητοι

παράγοντες μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών θεωρούνται  το θήλυ φύλο, η

ηλικία άνω των 60 ετών, το κάπνισμα, η παχυσαρκία (δείκτης μάζας σώματος>27),

προηγούμενο  ιστορικό  καρκίνου,  η  χειρουργική  τομή,  ο  τύπος  της  χειρουργικής

επέμβασης και ο μετεγχειρητικός πόνος [12,13,14,15].

2.1 Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια

                  Οι πνευμονικές επιπλοκές μετά απο χειρουργική επέμβαση αποτελούν την

κύρια  αιτία  μετεγχειρητικής  νοσηρότητας  και  θνησιμότητας  [78,79].  Το  εθνικό

πρόγραμμα βελτίωσης  της  ποιότητας  ζωής  (NSQIP)  έδειξε  ότι  οι  μετεγχειρητικές
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πνευμονικές  ιατρικές  επιπλοκές  (συμπεριλαμβανομένου  των  καρδιολογικών,

θρομβοεμβολικών και λοιμωδών) οδηγούν σε μεγαλύτερη διάρκεια παραμονής στο

νοσοκομείο  [80].  Η  πνευμονική  λειτουργία  μεταβάλλεται  σε  ασθενείς  που

υποβάλλονται  σε  χειρουργική  επέμβαση.  Μειώνεται  η  λειτουργική  υπολειπόμενη

χωρητικότητα, ενώ η ζωτική χωρητικότητα και ο βήχας επηρεάζουν την αναπνοή και

συμβάλλουν  στην  ατελεκτασία  και  πνευμονία  που  είναι  οι  συχνότερες  αιτίες

επηρεασμού  της  αναπνευστικής  λειτουργίας  [78].  Η  εγχείρηση  στην  άνω  κοιλία

εμπεριέχει τον μεγαλύτερο κίνδυνο μετεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών [78].

Ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία εμφανίζουν

πιο συχνά πνευμονικές παρά καρδιακές επιπλοκές [78,2]. 

                  Οι καρδιακές και πνευμονικές επιπλοκές είναι μεγαλύτερες σε ασθενείς με

ΧΑΠ  [78].  Η  πνευμονική  νόσος  θεωρείται  ως  σημαντικός  παράγοντας  κινδύνου

εμφάνισης μετεγχειρητικών επιπλοκών μετά επεμβάσεις στην άνω κοιλία. Ευνοεί την

αυξημένη  επίπτωση  ατελεκτασίας,  παροδικής  δύσπνοιας  ή  βήχα  [10].  Οι

μετεγχειρητικές  πνευμονικές  και  καρδιακές  επιπλοκές  κυμαίνονται  σε  ποσοστό

21,8% σε  ασθενείς  με  ΧΑΠ  που  υποβλήθηκαν  σε  κοιλιακή  επέμβαση  [78].  Δεν

υπάρχουν διαφορές  στις  επιπλοκές  σχετιζόμενες  με  τη σοβαρότητα της  νόσου σε

ασθενείς  με  ΧΑΠ  [78].  Συγκεκριμένοι  παράγοντες  κινδύνου  για  πνευμονικές

επιπλοκές περιλαμβάνουν τον τύπο του χειρουργείου και τον τύπο της αναισθησίας

[78]. Ο τύπος του χειρουργείου προκαλεί σοβαρή αλλοίωση στις μηχανικές ιδιότητες

των πνευμόνων στη μετεγχειρητική περίοδο [81]. Η χειρουργική επέμβαση στην άνω

κοιλία προκαλεί περισσότερες πνευμονικές επιπλοκές απο την επέμβαση στην κάτω

κοιλία  σε  ασθενείς  με  ΧΑΠ  [78].  Το  ποσοστό  επιπλοκών  είναι  υψηλότερο  για

χειρουργικές  επεμβάσεις  κοντά στο διάφραγμα [78].  Τα ποσοστά μετεγχειρητικών

επιπλοκών  σε  επεμβάσεις  στην  άνω  κοιλία,  κάτω  κοιλία  και  οποιαδήποτε  άλλη

κοιλιακή επέμβαση ήταν 19,7% 7,7% και 14,2% αντίστοιχα [82]. Η ΧΑΠ αποτελεί

ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για ανάπτυξη μετεγχειρητικών επιπλοκών. Μείωση

του  FEV1/FVC κάτω του 70% κατά την σπιρομέτρηση υποδεικνύει απόφραξη των

αεραγωγών  (ΧΑΠ)  και  επομένως  αύξηση  του  κινδύνου  πνευμονικών  επιπλοκών

[9,78]. Επεμβάσεις που συνδέονται με ηπιότερο μετεγχειρητικό πόνο διευκολύνουν

την βαθιά αναπνοή και βελτιώνουν τους μετεγχειρητικούς πνευμονικούς όγκους [78].

2.2 Αναισθησία
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                 Η αναισθησία διαιρείται σε δύο κύριες τεχνικές: α) Γενική αναισθησία

στην  οποία  αέρια  ή  ενδοφλέβια  φάρμακα  επιτυγχάνουν  κεντρική  νευρολογική

κατάρυψη  και  β)  Περιοχική  αναισθησία  στην  οποία  τα  φάρμακα  χορηγούνται

απευθείας  στο νωτιαίο μυελό ή τα νεύρα με σκοπό να διακόψουν την λειτουργία

προσαγωγών  και  απαγωγών  νεύρων  [83].  Περιφερική  αναισθησία  για  μείζονα

κοιλιακή χειρουργική επέμβαση (διάρκεια αναισθησίας 210 λεπτά) στηρίζεται στον

νευροαξονικό  αποκλεισμό  με  έγχυση  τοπικών  αναισθητικών  φαρμάκων  είτε  στον

υπαραχνοειδή χώρο (νωτιαία αναισθησία) ή στον επισκληρίδιο χώρο (επισκληρίδιος

αναισθησία) [83].

                Σημαντικές αλλαγές στην πνευμονική λειτουργία συμβαίνουν εξαιτίας της

αναισθησίας  και  της  χειρουργικής  επέμβασης  που  μπορεί  να  προκαλέσουν

ατελεκτασία  και  πνευμονική  λοίμωξη  τις  δύο  συχνότερες  αιτίες  αναπνευστικής

ανεπάρκειας  [83].  Κατά την διάρκεια  της  αναισθησίας  όλοι  οι  πνευμονικοί  όγκοι

μειώνονται  και  ειδικά  η  FRC (λειτουργική  υπολειπόμενη  χωρητικότητα)  λόγω

μικροατελεκτασιών  και  της  μείωσης  της  ισχύος  των  αναπνευστικών  μυών  [84].

Επίσης τα διάφορα φάρμακα κατά την διάρκεια της αναισθησίας προκαλούν άμεση

κατασταλτική  δράση  στο  μυοκάρδιο  και  έμμεση  μέσω  του  αυτόνομου  νευρικού

συστήματος [84]. Αυτές οι καταστάσεις είναι ιδιαίτερα εμφανείς στις επεμβάσεις άνω

κοιλίας  με  διάρκεια  αναισθησίας  πάνω  απο  210  λεπτά  [84].  Περίπου  90%  των

ασθενών που λαμβάνουν αναισθησία αναπτύσσουν ατελεκτασίες. Τις περισσότερες

φορές η ατελεκτασία καταλαμβάνει το 15-20% των πνευμόνων [84]. Αυτό οφείλεται

σε τρεις παράγοντες.

• Στην  απώλεια  του  τόνου  του  διαφράγματος  που  επιτρέπει  την  μεταφορά  της

πίεσης της κοιλίας και τη δημιουργία ατελεκτασίας εκ συμπιέσεως [84].

• Στην αναπνοή με υψηλότερο ποσοστό οξυγόνου που δημιουργεί ατελεκτασίες εξ

απορροφήσεως [84].

• Στον επιφανειοδραστικό παράγοντα που επηρεάζεται αρνητικά μειώνοντας έτσι

την κυψελιδική σταθερότητα [84].

                  Η αναισθησία σε συνδυασμό με μυοχάλαση επιδεινώνει ακόμη περαιτέρω

την  κίνηση  του  διαφράγματος  και  μειώνει  περαιτέρω  την  FRC,  (λειτουργική

υπολειπόμενη χωρητικότητα) [84]. Η περιφερική αναισθησία ακόμη δε περισσότερο

όταν  εφαρμόζεται  και  μετεγχειρητικά  τοπική  αναλγησία  προκαλεί  περισσότερες

επιπλοκές συγκριτικώς με την γενική αναισθησία [84].
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2.3 Κάπνισμα

                 Η σχέση μεταξύ καπνίσματος  και  μετεγχειρητικών πνευμονικών

επιπλοκών  είναι  καλά  τεκμηριωμένη  [17].  Το  κάπνισμα  δεν  αυξάνει  μόνο  την

θνητότητα αλλά ευθύνεται και για άλλες επιπλοκές όπως πνευμονικές-αναπνευστικές

επιπλοκές  και  καθυστερημένη  επούλωση  του  τραύματος  [17].  Το  κάπνισμα  έχει

αρνητική  επίδραση στην έκβαση της  χειρουργικής  επέμβασης.  Το μονοξείδιο  του

άνθρακα (CO) και  η  νικοτίνη,  αυξάνουν την καρδιακή συχνότητα,  την πίεση του

αίματος και την ανάγκη του οργανισμού για οξυγόνο. Η νικοτίνη επίσης προκαλεί

αγγειοσύσπαση  μειώνοντας  τη  ροή  του  αίματος  σε  ορισμένα  μέρη  του  σώματος

[17,85]. Το κάπνισμα προκαλεί περιορισμό των μικρών αεραγωγών που βρίσκονται

στους πνεύμονες, καθιστώντας τους πιο επιρρεπείς σε σύμπτωση, οδηγώντας έτσι σε

αυξημένη ευαισθησία σε λοιμώξεις, βήχα, πνευμονικές επιπλοκές και παρατεταμένο

μηχανικό αερισμό [17,86]. Το κάπνισμα αναστέλλει την ανοσολογική απάντηση που

εμπλέκεται στην επούλωση των χειρουργικών τραυμάτων και αυξάνει τον κίνδυνο

πήξης  του  αίματος  [17,87].  Ακόμη  στους  καπνιστές  επιβάλλεται  συχνότερα  η

χορήγηση  μεγαλύτερων δόσεων μυοχαλαρωτικών και αναισθητικών [17]. Μία άλλη

πιθανή εξήγηση για αυξημένο κίνδυνο πνευμονικών επιπλοκών σε καπνιστές είναι η

αναποτελεσματική απομάκρυνση των πτυέλων. Το κάπνισμα συνδέεται με αύξηση

των τραχειοβρογχικών εκκρίσεων και μείωση της κάθαρσης μέσω του κροσσωτού

επιθηλίου [16,88]. Το αναπνευστικό επιθήλιο μεταβάλλεται και αυτό σε συνδυασμό

με  την  παραγωγή  παχύρρευστης  βλέννης  οδηγεί  τους  καπνιστές  σε  μεγαλύτερη

ανάγκη  δημιουργίας  βήχα  με  σκοπό  την  απομάκρυνση  της  απο  τους  πνεύμονες

[16,89]. Οι επιδράσεις της διακοπής του καπνίσματος στον όγκο των πτυέλων είναι

σημαντικές [17]. Ο όγκος των πτυέλων συχνά αυξάνεται μετά απο σύντομη περίοδο

αποχής καπνίσματος με τους πρώην καπνιστές να μην είναι σε θέση να αποβάλλουν

επαρκώς  τα  πτύελα  μετά  τη  χειρουργική  επέμβαση  [17].  Ωστόσο  τα  στοιχεία

αποκαλύπτουν  ότι  τα  επίπεδα  CO μειώνονται  σημαντικά  μέσα σε  12  ώρες  και  ο

χρόνος  ημισείας  ζωής  της  νικοτίνης  είναι  12  λεπτά  σε  ασθενείς  με  διακοπή

καπνίσματος  [90,91].  Επομένως  είναι  ευρέως  τεκμηριωμένο  ότι  η  διακοπή  του

καπνίσματος πριν την επέμβαση έχει σημαντικά οφέλη για την υγεία μακροπρόθεσμα

αλλά  και  για  την  θεραπεία  μετά  το  χειρουργείο.  Βραχυπρόθεσμη  προεγχειρητική
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διακοπή μπορεί να μειώσει τις μετεγχειρητικές επιπλοκές ενώ μεγαλύτερο διάστημα

διακοπής μπορεί να έχει ως επακόλουθο μεγαλύτερα οφέλη [17] 

                Μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές εμφανίστηκαν σε ποσοστό 76%

μετά χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία [16]. Η συχνότητα των μετεγχειρητικών

πνευμονικών επιπλοκών μετά απο επέμβαση στην άνω κοιλία διπλασιάστηκε στους

καπνιστές. Το κάπνισμα 20 τσιγάρων την ημέρα συσχετίστηκε με τετραπλή αύξηση

της  μετεγχειρητικής  ατελεκτασίας  [88].  Ο  Wightman [44]  αναφέρει  πνευμονικές

επιπλοκές σε ποσοστό 14,8% μεταξύ των καπνιστών συγκριτικώς με 6,3% μεταξύ

των μη καπνιστών. Οι καπνιστές έχουν 4 φορές περισσότερες πιθανότητες απο τους

μη καπνιστές να αναπτύξουν επιπλοκές απο το αναπνευστικό μετά απο χειρουργική

επέμβαση όταν το κάπνισμα συνδέεται και με άλλους παράγοντες κινδύνου όπως ο

τύπος του χειρουργείου (χειρουργείο  άνω κοιλίας),  η διάρκεια αναισθησίας (πάνω

απο  210  λεπτά),  ιστορικό  πνευμονικής  νόσου  ή  ΧΑΠ,  αυξημένο  δείκτη  μάζας

σώματος, και μεγάλη ηλικία [16]. Πρόσφατη μεγάλη αναδρομική μελέτη έδειξε ότι

κάπνισμα πάνω απο 20 πακέτα ανά έτος μπορεί να αποτελέσει ασφαλές κριτήριο για

τον  καθορισμό  του  καπνιστή  και  συνδέεται  με  υψηλά  ποσοστά  χειρουργικών

επιπλοκών [11].

2.4 Τύποι χειρουργικών τομών – Επιπλοκές 

                    Η επιλογή της (χειρουργικής) τομής εξαρτάται κυρίως απο την νόσο για

την οποία πραγματοποιείται η επέμβαση καθώς και από την επείγουσα ή μη φύση της

αλλά και την προσωπική προτίμηση του χειρουργού [92]. Ωστόσο το είδος της τομής

μπορεί να έχει σοβαρή επίδραση στην εμφάνιση επιπλοκών στο χειρουργικό τραύμα

και  να  αποτελεί  ανεξάρτητο  προγνωστικό  παράγοντα  κινδύνου  εμφάνισής  τους

[92,93].

                   Η μέση τομή (Midline incision) συνεπάγεται κάθετη τομή στο δέρμα, το

υποδόριο λίπος, τη λευκή γραμμή και στο περιτόναιο [92,94,95]. Οι περισσότερες

απο  τις  ίνες  που  διέρχονται  απο  την  λευκή  γραμμή  διατέμνονται  εγκαρσίως

[92,94,95]. Η τομή είναι εύκολο να πραγματοποιηθεί και το αποτέλεσμα γίνεται με

ελάχιστη απώλεια αίματος λόγω της απουσίας αγγείων στη λευκή γραμμή [92,94,95].

Η τομή μπορεί να γίνει γρήγορα σε διάστημα 7 λεπτών κατά μέσο όρο [92,94,95].

Επιπλέον το εγχειρητικό πεδίο είναι εξαιρετικό ενώ αν απαιτηθεί επέκταση της τομής

αυτή μπορεί εύκολα να γίνει προς τα κάτω παρέχοντας πρόσβαση στο σύνολο της

18



κοιλιακής  κοιλότητας  συμπεριλαμβανομένου  του  οπισθοπεριτοναικού  χώρου  [92].

Όλες αυτές οι ιδιότητες καθιστούν την μέση τομή ιδιαίτερα κατάλληλη για έκτακτης

ανάγκης ερευνητικές χειρουργικές επεμβάσεις [92].

                   Η εγκάρσια τομή (transverse incision) προσφέρει εξαιρετική όραση της

άνω κοιλίας [92]. Ωστόσο σε περίπτωση που η περιοχή της επέμβασης πρέπει  να

διερευνηθεί,  επεκτείνοντας  την  αρχική  τομή,  είναι  πιο  δύσκολο  απο  ότι  όταν

χρησιμοποιούμε μέση τομή και οι επεκτάσεις δεν προσφέρουν πάντα την ορατότητα

που απαιτείται [92]. Σε μια πλήρους μήκους εγκάρσια τομή οι πλάγιοι και εγκάρσιοι

μύες,  καθώς  και  ο  ορθός  κοιλιακός  μυς  και  η  λευκή  γραμμή  κόβονται  σε  ένα

οριζόντιο επίπεδο [92]. Οι ίνες των λοξών μυών κόβονται και διαχωρίζονται εν μέρει,

ενώ ο εγκάρσιος μύς διαχωρίζεται κατα μήκος της κατεύθυνσης των ινών του [92]. Οι

ίνες  του ορθού κοιλιακού μυός  διατέμνονται  κάθετα  [92].  Βλάβη στις  τμηματικές

αρτηρίες  και  τα νεύρα είναι  ίσης  σημασίας [92,96].  Συνοδεύεται  απο μεγαλύτερη

απώλεια  αίματος  συγκριτικώς  με  την  μέση  τομή  [97]  και  είναι  περισσότερο

χρονοβόρα  (μέσος  όρος  13  λεπτά)  [92,95,98].  Οι  μικρότερες  εγκάρσιες  τομές

διαρκούν λιγότερο χρόνο για να εκτελεστούν [92].

                   Η τομή Kocher (oblique incision) είναι μία πλάγια τομή που κατευθύνεται

σε μέσο-εγγύτερη διεύθυνση [92]. Παρέχει καλό χειρουργικό πεδίο για επεμβάσεις

στα χοληφόρα και μπορεί να επεκταθεί  και σε διμερές επίπεδο αν χρειαστεί [92].

Πολλά  τμηματικά  αιμοφόρα  αγγεία  διατέμνονται  καθώς  και  ίνες  του  έξω λοξού,

εγκάρσιου  και  ορθού  κοιλιακού  [92,99].  Η  κατεύθυνση  είναι  μεσο-ουραία  [92].

Ακολουθεί την κατεύθυνση των ινών του έξω πλάγιου μυ, ενώ τμηματικά αιμοφόρα

αγγεία και νεύρα βλάπτονται όσο το δυνατόν λιγότερο [92]. Αξίζει να σημειωθεί ότι

η τομή αυτή χωρίζει τις τρεις μυϊκές στοιβάδες παράλληλα προς την κατεύθυνση των

ινών τους [92]. Ο χρόνος εκτέλεσης της και η απώλεια αίματος είναι συγκρίσιμα με

εκείνα των εγκάρσιων τομών [92].

                 Τυχαιοποιημένες μελέτες [98,100] έδειξαν σημαντική μείωση στον

μετεγχειρητικό πόνο σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εγκάρσια τομή σε σύγκριση με

τους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε μέση τομή [98,100]. Άλλοι αναφέρουν μειωμένη

χρήση αναλγητικών φαρμάκων μετά πλάγια τομή συγκριτικώς με μέση τομή [101]. Η

εγκάρσια τομή πιστεύεται ότι συνεπάγεται πλέον ασφαλή επούλωση του τραύματος

και  μείωση  της  μετεγχειρητικής  δυσφορίας,  επιτρέποντας  πρώιμη  κινητικότητα

[92,93,102,103].
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                Η λοίμωξη του τραύματος είναι ένας σημαντικός παράγοντας κινδύνου για

την διάσπαση του [92,104,105].  Καμμία απο τις  μελέτες  δεν αναφέρει  σημαντική

διαφορά  στα  ποσοστά  μόλυνσης  του  τραύματος  ανάλογα  με  τον  τύπο  της

εγχειρητικής   τομής.  Όσον αφορά στη διάσπαση του τραύματος  η εγκάρσια τομή

φαίνεται  να εμφανίζει  μικρότερο ποσοστό της επιπλοκής συγκριτικώς με τη μέση

τομή  [92].  Η  μέση  τομή  προτιμάται  από  χειρουργούς  λόγω  της  ευκολίας,  της

ταχύτητας  και  του  άριστου  εγχειρητικού  πεδίου  [92].  Ωστόσο,  η  μέση  τομή

σχετίζεται με αυξημένο μετεγχειρητικό πόνο σε σύγκριση με την εγκάρσια τομή [92].

Επίσης οι μέσες τομές του δέρματος σχετίζονται με υψηλότερα ποσοστά επιπλοκών

του  τραύματος  σε  παχύσαρκες  γυναίκες  [93].Υπάρχει  συσχέτιση  μεταξύ  της

πλευριτικής συλλογής και του τύπου της κοιλιακής τομής [106]. Η εγκάρσια τομή

κερδίζει δημοτικότητα από την αρχή αυτού του αιώνα. Αυτό υποστηρίζεται από τους

Maylard,  Rees και  Thompson [107,108,109].  Η  μείωση  των  μετεγχειρητικών

επιπλοκών του τραύματος αποδίδεται στην υιοθέτηση εγκάρσιας αντί για μέση τομή

[108,109,110]. Όταν εφαρμόζεται η εγκάρσια τομή οι γραμμές διάσπασης του Langer

ακολουθούν την κατεύθυνση των πλάγιων εγκάρσιων μυϊκών ινών, των νεύρων και

των  αιμοφόρων  αγγείων  [108,109].  Συνεπώς  η  απολίνωση  των  τμηματικών

αιμοφόρων αγγείων και νεύρων είναι περιορισμένη [17,18]. Το τελευταίο μπορεί να

εξηγεί τον μειωμένο μετεγχειρητικό πόνο [108,109]. Περαιτέρω η σύσπαση των μυών

του  κοιλιακού  τοιχώματος  κατά  τον  βήχα  και  εμετός  δεν  αυξάνει  την  τάση  του

τραύματος καθώς οι δυνάμεις που αναπτύσσονται είναι παράλληλες με την εγκάρσια

λειτουργία του τραύματος [92]. Επιπλέον σε αντίθεση με το τραύμα της μέσης τομής,

η εγκάρσια τομή αφορά μυικό ιστό με επαρκή αιμάτωση γεγονός που βοηθά στην

επούλωση του εγχειρητικού τραύματος [1]. Οι εγκάρσιες τομές φαίνεται  να έχουν

πλεονεκτήματα έναντι των μέσων τομών όταν η περιοχή της επέμβασης περιορίζεται

σε ένα κοιλιακό τεταρτημόριο [92]. [92].

                 Όσον αφορά τις πλάγιες τομές υπάρχουν βιβλιογραφικά δεδομένα μόνο για

ανοιχτές χολοκυστεκτομές [92]. Η κατεύθυνση της τομής τείνει να διατάμει κάθετα

περισσότερα  νεύρα,  τμηματικά  αιμοφόρα  αγγεία  και  μυϊκές  ίνες  [92].  Η  μερική

απονεύρωση  του  κοιλιακού  τοιχώματος  προκαλεί  μόνιμη  μυϊκή  αδυναμία  και

αιμωδίες  [110].  Παρά την μακρά διαδρομή των νεύρων,  ο  μετεγχειρητικός  πόνος

μετά πλάγια τομή είναι μικρότερος απο ότι μετά απο μέση τομή [92].
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2.5 Πόνος

                 Ο πόνος είναι ο πλέον σημαντικός μηχανισμός άμυνας του οργανισμού

αλλά και το πλέον πρώιμο στοιχείο της φυσιολογίας του ανθρώπου που σχετίζεται με

τον όρο νοσηρότητα [111]. Παρόλο που ο πόνος αποτελεί μια πανανθρώπινη εμπειρία

είναι πολύ δύσκολο να καθοριστεί με σαφήνεια. Ο τελικός ορισμός του πόνου δόθηκε

από την  International Association for the Study of Pain (IASP), το 1979, «ως μια

δυσάρεστη αισθητική και συναισθηματική εμπειρία, που σχετίζεται με πραγματική ή

δυνητική  ιστική  βλάβη»  [111].  Ο  πόνος  όπως  προκύπτει  από  τον  ορισμό  του,

αποτελεί μια πολύπλοκη πολυπαραγοντική εμπειρία όπου το αισθητικό στοιχείο, το

οποίο είναι αντικειμενικό συνδυάζεται με το συναισθηματικό στοιχείο το οποίο είναι

υποκειμενικό [112].

2.5.1 Ταξινόμιση του πόνου

                   Η ταξινόμιση του κλινικού πόνου σε κατηγορίες αποτελεί αντικείμενο

διχογνωμιών. Αυτό οφείλεται στη διαρκώς αυξανόμενη γνώση και κατανόηση των

μηχανισμών του «συστήματος του πόνου». Μια αδρή ταξινόμηση κατατάσσει τον

πόνο σε τρείς κύριες κατηγορίες: 1) Αλγαισθητικός πόνος 2) Νευροπαθητικός πόνος

3) Ψυχογενής πόνος [112]. Ο αλγαισθητικός πόνος προέρχεται από την ενεργοποίηση

των  υποδοχέων  του  πόνου,  που  βρίσκονται  σε  όλους  τους  ιστούς  εκτός  απο  το

Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ), και συνδέεται με βλάβη των περιφερικών ιστών

[112]. Ο αλγαισθητικός πόνος αποτελεί ένα κλινικό πρόβλημα σε ένα συγκεκριμένο

πλαίσιο  μιας  χειρουργικής  επέμβασης  και  άλλων  κλινικών  διαδικασιών  που

συνεπάγονται  με  βλαβερά  ερεθίσματα  που  καταστέλονται  με  τοπικά  ή  γενικά

αναισθητικά ή υψηλές δόσεις οπιοειδών. Ο αλγαισθητικός πόνος είναι απαραίτητος

για τη διατήρηση της σωματικής ακεραιότητας [113]. Το αλγαισθητικό σύστημα είναι

ικανό να υφίσταται τεράστια μεταβολή όταν εκτίθεται σε φλεγμονώδεις μεσολαβητές

και  αυξητικούς  παράγοντες  που  οφείλονται  στη  δραστηριότητα  ή  μετά  απο

τραυματισμούς.  Οι  αλλαγές  που  επέρχονται  αφορούν  στους  αλγουποδοχείς,  των

οποίων  οι  περιφερικές  απολήξεις  ευαισθητοποιούνται  κατα  τη  διάρκεια  της

φλεγμονής [113,114].

2.5.2   Παθοφυσιολογία του πόνου
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                 Μεταξύ του σημείου της ιστικής βλάβης και της αντίληψης του πόνου

παρεμβάλλεται μια πολύπλοκη και πολυεπίπεδη σειρά ηλεκτροχημικών φαινομένων,

γνωστών ως απάντηση στο βλαπτικό ερέθισμα. Η διαδικασία αυτή της πρόκλησης και

της αντίληψης του πόνου καλείται αλγαισθησία [112]. Η αλγαισθησία περιλαμβάνει

τέσσερις φυσιολογικές διαδικασίες: 1) Μετατροπή 2) Μεταβίβαση 3) Τροποποίηση

4) Αντίληψη [112,115]. Η μετατροπή υποδηλώνει τη διαδικασία, κατά την οποία τα

επώδυνα ερεθίσματα μετατρέπονται σε ηλεκτρική δραστηριότητα στις απολήξεις των

αισθητικών νευρώνων. Ένα βλαπτικό ερέθισμα ενεργοποιεί τους αλγοϋποδοχείς, που

είναι  οι  τελικές  απολήξεις  των  πρωτογενών  αισθητικών  ινών,  οι  οποίοι

αντιλαμβάνονται  επώδυνα  ερεθίσματα  και  διαμέσου  των  οδών  του  πόνου  τα

μεταφέρουν στον εγκέφαλο [112,115]. 

                 Η μεταβίβαση  αναφέρεται στη διαβίβαση ώσεων διαμέσου του αισθητικού

νευρικού  συστήματος.  Οι  νευρικές  οδοί  που  εξυπηρετούν  τη  μεταβίβαση

αποτελούνται  από  τρία  τμήματα:  1)  Πρωτογενείς  αισθητικοί  νευρώνες  οι  οποίοι

προβάλλουν  στο  νωτιαίο  μυελό.  Αυτοί  μεταφέρουν  τις  προερχόμενες  απο  τους

αλγοϋποδοχείς νευρικές ώσεις στο νωτιαίο μυελό, διαμέσου των περιφερικών νεύρων

[112,115]. 2) Οι ανιούσες οδοί αποτελούνται από νευρώνες που ανέρχονται από τον

νωτιαίο  μυελό  στο  εγκεφαλικό  στέλεχος  και  στο  θάλαμο.  3)  Θαλαμοφλοιώδεις

προβολές: O θάλαμος είναι ενα αρχιτεκτονικό σύμπλεγμα που λειτουργεί ως σταθμός

αναμετάδοσης των εισερχόμενων επώδυνων ερεθισμάτων προς το φλοιό [112,115].

Παρά την κατανόηση των φυσιολογικών μηχανισμών που διέπουν την μεταβίβαση

αυτών των ερεθισμάτων, ο ρόλος του εγκεφαλικού φλοιού στη διαδικασία του πόνου

παραμένει ανεξακρίβωτος [112,115]. 

                Η τροποποίηση είναι η διαδικασία κατά την οποία η μεταβίβαση των

αλγαισθητικών  ώσεων  τροποποιείται  διαμέσου  νευρικών  επιδράσεων.  [116].  Η

αντίληψη είναι η τελική διαδικασιά κατά την οποία η μετατροπή, η μεταβίβαση και η

τροποποίηση  αλληλεπιδρούν  με  τη  μοναδική  ψυχολογία  του  ατόμου,  για  να

δημιουργήσουν  την  τελική,  υποκειμενική,  συναισθηματική  εμπειρία,  την  οποία

αντιλαμβανόμαστε σαν πόνο [117].

2.5.3 Διαδρομή του πόνου

                 Η φυσιολογία  της  αλγαισθησίας  περιλαμβάνει  μια  πολύπλοκη

αλληλεπίδραση των δομών του περιφερικού και  του ΚΝΣ, που εκτείνεται  από το
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δέρμα,  τα  σπλάχνα  και  τους  μυοσκελετικούς  ιστούς  έως  τον  εγκεφαλικό  φλοιό

[112,118]. Τα επώδυνα ερεθίσματα (μηχανικά, θερμικά, χημικά) διεγείρουν ειδικούς

υποδοχείς, τους αλγοϋποδοχείς. Οι νευρικές ώσεις προσάγονται με τους πρωτογενείς

αισθητικούς νευρώνες στο νωτιαίο μυελό όπου γίνεται η επεξεργασία του σήματος

πριν  από  τη  μεταβίβαση  σε  υπερνωτιαίες  δομές  [112,118].  Μετά  από  περαιτέρω

επεξεργασία σε υπερνωτιαίες δομές η πληροφορία προκαλεί συνειδητή αντίληψη του

πόνου  με  αποτέλεσμα  αυτός  να  γίνεται  αντιληπτός  στο  φλοιό  του  εγκεφάλου

[112,118]. Αυτό είναι το τέλος μιας εξαιρετικά πολύπλοκης διαδρομής, που αρχίζει

από τους περιφερικούς αλγοϋποδοχείς, διατρέχει τους νευράξονες των περιφερικών

νεύρων και καταλήγει στο νωτιαίο μυελό. Συνεχίζει μέσα στο νωτιαίο μυελό, μέσο

εγκέφαλο με τελική κατάληξη τον θάλαμο. Από εκεί, διαμέσου των θαλαμοφλοιωδών

συνδέσεων, η πληροφορία που έχει ήδη αναλυθεί φτάνει στο φλοιό, σε περιοχές που

έχουν σχέση με τη συνείδηση και την αντίληψη του πόνου [112].

2.5.4 Νευροφυσιολογία του πόνου (gate theory) 

                   Η θεωρία της πύλης του πόνου αποτελεί τη σημαντικότερη έρευνα του

20ου αιώνα  στη  νευροφυσιολογία  του  πόνου.  Η  θεωρία  του  ελέγχου  της  πύλης

αποτελεί προσπάθεια ερμηνείας των ενδογενών μηχανισμών ελέγχου του πόνου και

σχετίζεται με τον τρόπο με τον οποίο ένα ερέθισμα μπορεί να διαφοροποιηθεί στο

επίπεδο του νωτιαίου μυελού [115,119,120]. Οι Meltzak και  Wall [119] υπέθεσαν ότι

το  επώδυνο  ερέθισμα  για  να  φτάσει  στον  εγκέφαλο  πρέπει  να  περάσει  από  μια

«πύλη»  [119].  Η  πύλη  αυτή  βρίσκεται  στην  πηκτωματώδη  ουσία  του  οπίσθιου

κέρατος του νωτιαίου μυελού. Στα οπίσθια κέρατα του νωτιαίου μυελού υπάρχουν οι

διαβιβαστικοί νευρώνες ή κύτταρα Τ και οι ανασταλτικοί ενδονευρώνες ή κύτταρα Ι

(κύτταρα της πηκτωματώδους ουσίας) [115,119,120].  Αύξηση της δραστηριότητας

των «Τ» κυττάρων μεταβιβάζει τον πόνο σε ανώτερα επίπεδα του ΚΝΣ. Οι Αβ ίνες

διεγείρουν τα κύτταρα Ι, ενώ οι Αδ και  C ίνες τα αναστέλλουν [115,119,120]. Τα

κύτταρα Ι διεγειρόμενα αναστέλλουν τα κύτταρα Τ. Συνεπώς οι Αβ ίνες αναστέλλουν

τα κύτταρα Τ διεγείροντας τα κύτταρα Ι, ενώ οι Αδ και C ίνες διεγείρουν τα κύτταρα

Τ αναστέλλοντας την ανασταλτική δράση των κυττάρων Ι [115,119,120]. Έτσι με τη

διέγερση  των  Αβ  ινών  κλείνει  η  «πύλη»  εισόδου  σε  επώδυνες  ώσεις,  που

μεταφέρονται από τις Αδ και C ίνες. Χαμηλής έντασης ερέθισμα διεγείρει τις Αβ ίνες

και κλείνει η πύλη εισόδου [115,119,120]. Αν το ερέθισμα συνεχιστεί, αναλαμβάνουν
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δραστηριότητα οι Αδ και  C ίνες,  η πύλη εισόδου ανοίγει  και το ερέθισμα γίνεται

επώδυνο.  Ανώτερα  κέντρα  μπορούν  να  ενεργοποιήσουν  αυτό  το  σύστημα  και  να

κλείσουν  την  πύλη  εισόδου  [115,119,120].  Το  1999  οι  Melzack και  Wall [121]

παρουσίασαν μια νεότερη θεωρία του πόνου σύμφωνα με την ιδέα της πύλης ελέγχου

η οποία λέει ότι κάθε άτομο έχει ένα γενετικά ενσωματωμένο δίκτυο νευρώνων που

ονομάζεται  ‘Body-Self neuromatrix’  [121,122].  Ακριβώς  όπως  κάθε  άτομο  είναι

μοναδικό σε φυσιογνωμία έτσι και αυτό το δίκτυο νευρώνων του, είναι μοναδικό και

επηρεάζεται απο όλες τις πτυχές της φυσικής, ψυχολογικής, νοητικής ψυχοσύνθεσής

του και της εμπειρίας του [121,122]. Έτσι η εμπειρία του πόνου δεν αντανακλά απλά

ένα προς ένα μεταξύ της ιστικής βλάβης και του πόνου [121,122].

               Σύμφωνα με τη θεωρία ελέγχου της πύλης, η διέγερση των ινών που

μεταδίδουν μη επώδυνο ερέθισμα μπορούν να μπλοκάρουν ερεθίσματα πόνου στην

πύλη στο ραχιαίο κέρας. [122]. Για παράδειγμα, αν διεγείρονται υποδοχείς της αφής,

πίεσης και δόνησης (Α βήτα ίνες), που κυριαρχούν κλείνει η πύλη. Αυτή η ικανότητα

μπλοκαρίσματος των ερεθισμάτων πόνου είναι ο λόγος που ένα άτομο έχει την τάση

να κάνει μάλαξη στο δάχτυλο του χτυπημένου του ποδιού όταν σκοντάφτει [122]. Η

αφή  εμποδίζει  τη  μετάδοση  και  τη  διάρκεια  των  ωθήσεων  του  πόνου  και  έχει

σημασία για ορισμένους ασθενείς στον πόνο [122]. Η ύπαρξη αυτών των μηχανισμών

φαίνεται να εξηγεί το τρόπο με τον οποίο επιτυγχάνεται αναλγησία με το βελονισμό,

το διαδερμικό ηλεκτρισμό (TENS), την πίεση ή την μάλαξη της περιοχής. Στόχος

είναι  η  ενεργοποίηση των  Αβ ινών  και  το  κλείσιμο  της  πύλης  [115,119,120].  Οι

φυσικοθεραπευτές έχουν ειδική εκπαίδευση στη διαχείριση του πόνου και είναι σε

θέση  να  βοηθήσουν  στην  βελτίωσή  του  σε  συγκεκριμένες  καταστάσεις  ασθενών

[123]. Σε μια μελέτη απο τον  Gelinas et al [123] μη φαρμακολογικές παρεμβάσεις

χρησιμοποιήθηκαν στο 22% της αξιολόγησης επεισοδίων πόνου [123]. Μια ποικιλία

μέτρων τέθηκαν σε εφαρμογή που περιλαμβάνουν κινητοποίηση με αλλαγή θέσης

στο  κρεββάτι,  μάλαξη,  θεραπευτικό  άγγιγμα  και  τεχνικές  χαλάρωσης  [124].  Η

συνεχής διαχείριση του πόνου είναι απαραίτητη και πρόσφατα στοιχεία υποδεικνύουν

ότι η διάρκεια και η αποτελεσματικότητα των παρεμβάσεων αναλγησίας μπορούν να

είναι  οι  πιο σημαντικοί  παράγοντες  για τη θεραπεία του πόνου και  την πρόληψη

υπεραλγησίας μετά απο χειρουργική επέμβαση [122,124]. 

                 Στα οξέα επεισόδια πόνου τα αναλγητικά θα πρέπει να χορηγούνται

ενδοφλεβίως  αποσκοπώντας  στην  ταχύτατη  έναρξη  της  δράσης  τους  [122].  Η

διήθηση  του  τραύματος  με  τοπικά  αναισθητικά  έχει  ως  στόχο  να  διακοπεί  η
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δραστηριότητα των Αδ και C ινών, για να δοθεί η ευκαιρία στις Αβ ίνες να κλείσουν

την πύλη [115,119,120]. Έτσι η αντίληψη ότι τα οπίσθια κέρατα είναι μια «πύλη», η

οποία μπορεί  να  «κλείσει»  με  τους  φαρμακολογικούς  χειρισμούς  της  μετατροπής,

μεταβίβασης και τροποποίησης, διαμορφώνει το φιλοσοφικό αξίωμα, που αποτελεί τη

βάση για την αποτελεσματική αντιμετώπιση του πόνου [115].

2.5.5 Αξιολόγηση του πόνου

                 Η αξιολόγηση του πόνου μπορεί να είναι μια απλή και εύκολη διεργασία

όταν αφορά οξύ πόνο ή πόνο ως επακόλουθο του τραύματος ή νόσου [124]. Για τον

οξύ πόνο που προκαλείται απο τραύμα, χειρουργική επέμβαση, τοκετό ή οξεία νόσο,

ο καθορισμός της εντόπισης, των χρονικών ορίων, και της έντασης του πόνου μπορεί

σε  μεγάλο  βαθμό  να  χαρακτηρίσει  τον  πόνο  αλλά  και  να  αξιολογήσει  τα

αποτελέσματα της θεραπευτικής αντιμετώπισης [124]. Η εκτίμηση της έντασης του

οξέος πόνου σε ανάπαυση μετά απο χειρουργική επέμβαση είναι μεγάλης σημασίας

έτσι  ώστε  ο  ασθενής  να  είναι  άνετος  στο  κρεβάτι  [124,125].  Ωστόσο  επαρκής

ανακούφιση  από  τον  πόνο  κατά  τη  διάρκεια  δυναμικής  κινητοποίησης,  βαθιάς

αναπνοής  και  βήχα  έχει  μεγάλη  σημασία  για  τη  μείωση  των  κινδύνων

καρδιοπνευμονικών  και  θρομβοεμβολικών  επιπλοκών  μετά  απο  χειρουργική

επέμβαση  [124,125].  Η  ακινητοποίηση  είναι  ένας  γνωστός  παράγοντας  κινδύνου

χρόνιου  πόνου  υπεραλγησίας  μετά  από  επέμβαση  και  καθίσταται  σημαντικό

πρόβλημα σε ποσοστό περίπου 1% και ενοχλητικό αλλά όχι αμελητέο πρόβλημα σε

ποσοστό 10% [124,125].  Πρόσφατα η συνειδητοποίηση των μεταβολών στο ΚΝΣ

των μηχανισμών του πόνου που προκαλείται απο το χειρουργικό τραύμα έχει αυξηθεί

[124,125,126]. Η πιθανότητα ότι μια τέτοια κεντρική ευαισθητοποίηση του νωτιαίου

μυελού μπορεί  να εξελιχθεί  σε χρόνιο νευροπαθητικό πόνο μετά απο χειρουργική

επέμβαση σε μεγάλο ποσοστό των ασθενών αυξάνει τη σημασία αλλά και την ανάγκη

αντιμετώπισης  των  σημείων  της  κεντρικής  ευαισθητοποίησης  σε  οξύ  πόνο

[124,125,126].  Η  αποτελεσματική  ανακούφιση  απο  τον  πόνο  διευκολύνει  την

δυναμική κινητοποίηση και ως εκ τούτου μπορεί να βελτιώσει τη μακροπρόθεσμη

έκβαση μετά απο χειρουργική επέμβαση [124,125]. Ο πόνος που προκαλείται απο την

κινητοποίηση του ασθενούς προκειμένου να απεξαρτητοποιηθεί από την κατάκλιση

καθώς και την αποβολή των βρογχικών εκκρίσεων με ισχυρό βήχα δεν μπορεί να
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μειωθεί  απο  την  συστηματική  χορήγηση  ισχυρών  οπιοειδών  χωρίς  να  έχει  ως

επακόλουθο αρνητικές επιπτώσεις [124,127].

                  Η γνωστή οπτική αναλογική κλίμακα (VAS) για την αξιολόγηση της

έντασης του πόνου αποτελεί αρκετά ευαίσθητη μέθοδο για την εκτίμηση του οξέος

πόνου μετά απο επέμβαση [124]. Μπορεί να χρησιμοποιηθεί για τον καθορισμό του

βαρύτερου η του μέτριου πόνου κατά τις τελευταίες 24 ώρες ή κατά τη διάρκεια της

τελευταίας εβδομάδας [124]. Ο λεκτικός καθορισμός «ήπιος – μέτριος - σοβαρός»

πόνος μπορεί να αντιστοιχεί σε διαφορετικές τιμές για την κλίμακα  VAS στον ίδιο

ασθενή  σε  διαφορετικές  περιστάσεις  [124,128].  Επομένως  η  πλέον  αξιόπιστη

αξιολόγηση  της  έντασης  του  πόνου  θα  πρέπει  να  βασίζεται  στον  καθημερινό

καθορισμό της  VAS [124,128].  Η κλίμακα  VAS δείχνει  σχεδόν ταυτόσημες τιμές

στον ίδιο ασθενή σε διάφορους χρόνους μετά την επέμβαση [124,128].

2.5.6 Πόνος-Δυσλειτουργία Διαφράγματος

                   Η λειτουργική αποδιοργάνωση των αναπνευστικών μυών λόγω της

χειρουργικής τομής και η αυξανόμενη ενεργοποίηση των κοιλιακών μυών κατα την

διάρκεια της εκπνοής λόγω του μετεγχειρητικού πόνου μεταβάλλει την σχέση των

κοιλιακών και πλευριτικών μεταβολών πίεσης και των μετακινήσεων του θωρακικού

τοιχώματος,  αλλαγές  οι  οποίες  αναφέρονται  ως  στοιχεία  δυσλειτουργίας  του

διαφράγματος [14,19].  Ο  Ford και  συν [20] χρησιμοποίησαν για πρώτη φορά την

έκφραση αυτή εφαρμόζοντας την θεωρία ότι η σύσπαση του διαφράγματος κατά την

διάρκεια της εισπνοής δεν έχει ως μοναδικό επακόλουθο την μείωση της πίεσης του

υπεζωκότα αλλά επίσης αύξηση της ενδοκοιλιακής πίεσης [20]. Σε αντίθεση εάν η

εισπνοή προέρχεται μεμονωμένα απο τους μεσοπλεύριους μυς, η ενδοκοιλιακή πίεση

μειώνεται [20]. Αυτή η πίεση είναι ίδια με την μείωση της πίεσης του υπεζωκότα,

επειδή το διάφραγμα είναι ανενεργό και επομένως δεν προκαλείται διαφορά πίεσης

μεταξύ του υπεζοκότα και των κοιλιακών τοιχωμάτων [20]. Εάν η κοιλιακή πίεση

μεταβληθεί σε μικρότερο βαθμό συγκριτικώς με τη μεταβολή της πλευριτικής πίεσης

κατά την εισπνοή εμφανίζεται «δυσλειτουργία του διαφράγματος» [20]. Μελέτες που

χρησιμοποιούν  την  ανάλυση  αυτή  έχουν  χρησιμοποιήσει  διάφορα  μέσα  που

εκφράζουν  τις  σχετικές  μεταβολές  στην  πλευριτική-κοιλιακή  πίεση  και  την

διαφραγματική πίεση η οποία υπολογίζεται απο την διαφορά των δύο προηγούμενων

τιμών [21]. 
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                 Μετά απο χειρουργική επέμβαση οι κοιλιακοί μύες είναι ενεργοί. Η

δραστηριότητά τους προκαλεί μια πρόσθετη αύξηση της κοιλιακής πίεσης κατά την

διάρκεια της εκπνοής [22]. Αυτή η πίεση  υποχωρεί γρήγορα κατά την έναρξη της

επόμενης  εισπνοής.  Η  κοιλιακή  πίεση  επιτρέπει  την  διαπίστωση  λειτουργίας  των

αναπνευστικών μυών [22]. Μετά την χειρουργική επέμβαση η επικρατούσα δράση

μπορεί να είναι μόνο η αύξηση της δραστηριότητας των μυών του θωρακικού κλοβού

[23].  Αύξηση  της  κίνησης  των  θωρακικών  μυών  μπορεί  να  είναι  εμφανής  για

αρκετούς  λόγους.  Εάν υπάρχει  συνολική  αύξηση της κίνησης όπως είναι  σύνηθες

μετά  από  χειρουργική  επέμβαση  τότε  η  αναλογική  ενεργοποίηση  άλλων

εισπνευστικών μυών είναι πιθανό να αυξηθεί σε μεγαλύτερο βαθμό απο ότι εκείνη

του διαφράγματος [23]. Εφόσον οι μεταβολές στην αντίσταση των αεραγωγών δεν

επιδεινώνονται  μπορεί  να  εμφανιστούν  σημαντικές  αυξήσεις  στην  κίνηση  του

θώρακα απο αντανακλαστική κίνηση των μυών του [24]. Οι  Clergue και συν [25]

κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η αυξημένη μυική δραστηριότητα του θώρακα κατά

τη  φάση  της  εισπνοής  ήταν  υπεύθυνη  για  τις  μετεγχειρητικές  αλλαγές  που

περιγράφηκαν [25]. Η αναπνευστική συχνότητα αυξάνεται και ο αναπνεόμενος όγκος

μειώνεται  μετά  απο  χειρουργική  επέμβαση  στην  κοιλιά  [26].  Η  προοδευτική

ενεργοποίηση του διαφράγματος κατά τη διάρκεια της εισπνοής είναι μικρότερη απο

ότι πρίν την επέμβαση [21]. 

                 Το άλλο χαρακτηριστικό της διαφραγματικής δυσλειτουργίας είναι η

κεντρική αναστολή της εισπνοής που προκαλείται απο τον σπλαχνικό πόνο [21]. Σε

μελέτη  των  Pansard και  συν  [27]  υπολογίσθηκε  η  διαφραγματική  ηλεκτρική

δραστηριότητα  χωρίς  να  διαπιστωθούν  μεταβολές  στην  συσταλτικότητα,

συμπεραίνοντας ότι η αναστολή της λειτουργίας του διαφράγματος οφειλόταν στον

σπλαγχνικό  πόνο  [27].  Οι  κοιλιακοί  μύες  παίζουν  σημαντικό  ρόλο  στην

αναπνευστική λειτουργία των ασθενών μετά κοιλιακή επέμβαση. Οι μεταβολές που

επέρχονται  στους  αναπνευστικούς  μηχανισμούς  θα  μπορούσαν  να  αποτελέσουν

κατάλληλη και αποτελεσματική αντιμετώπιση του χειρουργικού τραύματος [28].

3.0 ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΠΡΙΝ ΚΑΙ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ
ΕΠΕΜΒΑΣΗ ΚΟΙΛΙΑΣ

                Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε μείζονα χειρουργική επέμβαση κοιλίας

μπορεί  να  παρουσιάσουν  μετεγχειρητικές  αναπνευστικές  επιπλοκές  με  σημαντική

27



μετεγχειρητική  νοσηρότητα  και  θνησιμότητα  [129,130].  Η  κύρια  αιτία  των

μετεγχειρητικών  πνευμονικών  επιπλοκών  είναι  η  ανεπαρκής  εισπνευστική

προσπάθεια  που  οδηγεί  σε  εισπνευστική  μυϊκή  κόπωση  και  επιδεινώνει  την

σύμπτωση  των  κυψελίδων  [129].  Η  προεγχειρητική  άσκηση  των  εισπνευστικών

αναπνευστικών μυών μπορεί να αποτρέψει τις μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές

μέσω  αύξησης  της  εισπνευστικής  μυϊκής  δύναμης  [129,131].  Όφελος  μπορεί  να

προκύψει από βαθιές ασκήσεις αναπνοής και θωρακική φυσικοθεραπεία, όσον αφορά

στη  μείωση  των  μετεγχειρητικών  πνευμονικών  επιπλοκών  μετά  απο  μείζονα

χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία [132].

                 Η συχνότητα εμφάνισης μετεγχειρητικών επιπλοκών σε ασθενείς που

υποβάλλονται  σε  μείζονα  χειρουργική  επέμβαση  κοιλίας  μπορεί  να  είναι  μεγάλη

[133]. Αυτό πιστεύεται ότι οφείλεται στην κόπωση των μυών της εισπνοής που έχουν

ως επακόλουθο την σύμπτωση των κυψελίδων [129].  Επομένως η προεγχειρητική

βελτίωση  της  δύναμης  των  εισπνευστικών  μυών  είναι  πιθανό  να  εμποδίσει  την

αναπνευστική μυϊκή κόπωση που παρατηρείται μετεγχειρητικά και αυτή με τη σειρά

της  να  οδηγήσει  σε  μείωση  των πνευμονικών  επιπλοκών και  της  παραμονής  στο

νοσοκομείο [129]. Η εκπαίδευση των εισπνευστικών μυών βελτιώνει και διατηρεί την

εισπνευστική  δύναμη  και  ζωτική  χωρητικότητα  πρό-  και  μετεγχειρητικά

βελτιώνοντας  παράλληλα  την  αποτελεσματική  λειτουργία  του  βήχα  [129,134].  Η

άσκηση των αναπνευστικών μυών επί 2 εβδομάδες πριν απο σημαντικές εγχειρήσεις

στην  κοιλιακή  χώρα  έχει  ως  αποτέλεσμα  σημαντική  αύξηση  της  μυϊκής  δύναμης

εισπνοής [129].

                   Η αναισθησία, η δυσλειτουργία του φρενικού νεύρου και το χειρουργικό

τραύμα παραβλάπτουν την λειτουργία των αναπνευστικών μυών μετεγχειρητικά [29].

Οι  μηχανισμοί  αυτοί  οδηγούν  σε  μείωση  της  λειτουργικής  υπολειπόμενης

χωρητικότητας αλλά και της ζωτικής χωρητικότητας για πολλές μέρες προκαλώντας

ατελεκτασία [29]. 

                  Η μετεγχειρητική αναπνευστική φυσικοθεραπεία εφαρμόζεται απο τις

αρχές  του  20ού  αιώνα.  Οι  ασκήσεις  με  βαθιές  αναπνοές  είναι  απο  τις  πρώτες

μεθόδους  που  εφαρμόσθηκαν  [29].  Στη  συνέχεια  αναπτύχθηκε  ποικιλία  τεχνικών

όπως πλήξεις, δονήσεις, και παραγωγικός βήχας με στόχο τη βρογχική παροχέτευση

[29].  Πιο  πρόσφατα  χρησιμοποιούνται  για  τον  ίδιο  σκοπό  μηχανικές  συσκευές

αναπνοής  όπως  το  σπιρόμετρο  κινήτρου  (Incentive Spirometer),  η  δυναμική

εκπνευστική προσπάθεια (FEF), ο ενεργός κύκλος αναπνευστικών τεχνικών (Active
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Cycle of Breathing Techniques-  ACBT),  o αυτογενής  καθαρισμός  και  η  φυσική

άσκηση  [29,30,31,32].  Όσον  αφορά  τις  μετεγχειρητικές  επιπλοκές  οι  τεχνικές

αναπνευστικής  φυσικοθεραπείας  έχουν  εφαρμογή  σε  5  τελικά  σημεία:  την

ατελεκτασία, την πνευμονία, την πλευριτική συλλογή, την πνευμονική εμβολή, την

οξυγόνωση και τη ζωτική χωρητικότητα [29].

3.1 Πρώϊμη Κινητοποίηση

                   Η  πρώϊμη  κινητοποίηση  αποτελεί  αναπόσπαστο  τμήμα  της

μετεγχειρητικής φροντίδας μετά απο ανοικτή χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία.

[135]. Τα οφέλη της φάνηκαν για πρώτη φορά το 1940 όταν η πρώϊμη κινητοποίηση

βρέθηκε να επιταχύνει την αποκατάσταση και να μειώνει την συχνότητα εμφάνισης

μετεγχειρητικών  επιπλοκών  [136].  Η  πρώϊμη  κινητοποίηση  περιλαμβάνει:

κινητοποίηση  στο  κρεββάτι,  κάθισμα  στην  άκρη  του  κρεββατιού,  κάθισμα  σε

πολυθρόνα,  όρθια  στάση,  βάδιση  επί  τόπου,  βάδιση  σε  διάδρομο  και  χαμηλής

έντασης  άσκηση  [137,138].  Η  πρώϊμη  κινητοποίηση  σε  όρθια  θέση  μετά  απο

χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία προσδιορίζεται ως ο χρόνος που απαιτείται

για  την  επίτευξη  των  στόχων  της  κινητικότητας  οι  οποίοι  είναι  το  κάθισμα  στο

κρεββάτι,  περπάτημα με βοήθεια,  ή περπάτημα χωρίς βοήθεια[132,139].  Ο χρόνος

που δαπανάται σε όρθια θέση ονομάζεται λειτουργικός χρόνος [135]. Η σημασία της

αποτελεσματικής ανακούφισης από τον πόνο μέσω της διευκόλυνσης της πρώϊμης

κινητοποίησης υποστηρίζεται απο την μελέτη των  Kehlet et al [140] στην οποία οι

συμμετέχοντες  που  παρουσίασαν  ικανοποιητική  ανακούφιση  απο  τον  πόνο  είχαν

μεγαλύτερο  λειτουργικό  χρόνο  απο  εκείνους  που  δεν  εμφάνισαν  ικανοποιητική

ανακούφιση  απο  τον  πόνο  [140].  Η  υψηλή  συσχέτιση  μεταξύ  του  λειτουργικού

χρόνου  κινητοποίησης  και  της  διάρκειας  νοσοκομειακής  παραμονής  θέτει  το

ερώτημα αν η αύξηση του λειτουργικού χρόνου θα μπορούσε να μειώσει τη διάρκεια

παραμονής στο νοσοκομείο [141]. Oι Βrowing et al σε μελέτη παρατήρησης σχετικώς

με την πρώϊμη κινητοποίηση στην όρθια θέση μετά απο χειρουργική επέμβαση στην

άνω κοιλία έδειξαν ότι  η κινητοποίηση στην όρθια θέση όταν εφαρμόζεται  νωρίς

μπορεί να έχει θετική επίδραση στη μείωση της διάρκειας παραμονής στο νοσοκομείο

[135].  Το  προσωπικό  του  νοσοκομείου,  συμπεριλαμβανομένων  των

φυσικοθεραπευτών μπορεί να επηρεάσει τον λειτουργικό χρόνο μέσω της αύξησης

της βοήθειας που παρέχεται στους ασθενείς κατά την πρώϊμη μετεγχειρητική περίοδο
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[135]. Η πρώϊμη κινητοποίηση στην όρθια θέση είναι στοιχείο της φυσικοθεραπείας

παρέμβασης  [130,132].  Παρεμβάσεις  που  έχουν  την  δυνατότητα  να  μειώσουν  τη

διάρκεια  της  παραμονής  στο  νοσοκομείο  έχουν  μεγάλη  σημασία  στο  σύστημα

υγειονομικής  περίθαλψης,  δεδομένου  ότι  μπορούν  να  μειώσουν  τη  ζήτηση  για

νοσοκομειακές κλίνες επιτρέποντας έτσι την εκτέλεση περισσότερων χειρουργικών

επεμβάσεων [135]. 

                 Οι Watson et al [142] σε μία προσπάθεια πρόληψης των πνευμονικών

μετεγχειρητικών επιπλοκών κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι ο ασθενής θα πρέπει να

περπατήσει  το συντομότερο  δυνατό [142].  Η κινητοποίηση που περιλαμβάνει  την

όρθια θέση φαίνεται να έχει μεγαλύτερο όφελος στην πρώϊμη μετεγχειρητική περίοδο

βοηθώντας  την  πνευμονική  λειτουργία  [143].  Επίσης  η  κινητοποίηση  στην  όρθια

θέση μπορεί να έχει θετική επίδραση στην κατάθλιψη και το άγχος [144]. Η πρώϊμη

κινητοποίηση μειώνει  τη  συχνότητα εμφάνισης  των μετεγχειρητικών  πνευμονικών

επιπλοκών και κατάλληλα δομημένα προγράμματα μπορεί να επηρεάσουν θετικά τα

μετεγχειρητικά  αποτελέσματα  σε  χειρουργικές  επεμβάσεις  στην  άνω  κοιλία

[135,145].

3.2 Τεχνικές αποκατάστασης των πνευμονικών όγκων

                   Η ατελεκτασία συνήθως επέρχεται μετά απο μείζονα χειρουργική

επέμβαση. Οι φυσικοθεραπευτές διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην αντιμετώπισή

της και στην προσπάθεια αποτροπής της εξέλιξής της [144,132]. Δύο κύριες αιτίες

μετεγχειρητικής ατελεκτασίας αποτελούν το ταχύ πρότυπο αναπνοής και η μειωμένη

λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα [146,147]. Στην προσπάθεια αντιμετώπισης

της ατελεκτασίας οι φυσικοθεραπευτές επιδιώκουν την βελτίωση του αναπνευστικού

προτύπου  και  την  αύξηση  της  λειτουργικής  υπολειπόμενης  χωρητικότητας  μέσω

αργών και βαθιών ασκήσεων αναπνοής και μέσω της πρώϊμης κινητοποίησης κατά τη

μετεγχειρητική περίοδο [148]. Είναι σημαντικό γι αυτούς τους ασθενείς να αυξηθεί

μετεγχειρητικά ο αναπνεόμενος όγκος αέρα, προκειμένου να προληφθεί αλλά και να

αντιμετωπιστεί η ατελεκτασία [149]. Μελέτες έχουν δείξει ότι ταχείες αναπνοές με

ταχύ αναπνεόμενο όγκο προκαλούν σταδιακή σύμπτωση των κυψελίδων [150]. Είναι

γνωστό  ότι  οι  κυψελίδες  έχουν  μια  φυσική  τάση  να  συμπίπτουν  και  για  να

παραμείνουν  εκπτυγμένες  θα  πρέπει  να  εκπτυχθούν  μέσω  των  βαθιών  αναπνοών

[151]. Κράτημα της αναπνοής για τουλάχιστον τρία δευτερόλεπτα είναι γνωστό ότι
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είναι  πιο  αποτελεσματικό  στην  εκ  νέου  έκταση  των  συμπεπτωκότων  κυψελίδων

συγκριτικώς  με  τις  βαθιές  αναπνοές  χωρίς  κράτημα  [152].  Αυτό  συμβαίνει  διότι

επιτυγχάνεται μεγαλύτερη ανακατανομή του αερισμού στις συμπίπτουσες κυψελίδες

[135]. Μέσα σε μία ώρα, παίρνοντας βαθιές αναπνοές, η σύμπτωση των κυψελίδων

είναι  σε  θέση  να  αντιστραφεί  [151].  Αυτό  έχει  ως  αποτέλεσμα  την  αύξηση  της

πνευμονικής  συμμόρφωσης  η  οποία  βοηθά  τους  ασθενείς  να  αναπνεύσουν

ευκολότερα με μεγαλύτερο και πλέον φυσιολογικό αναπνεόμενο όγκο [148].

                Υπάρχουν στοιχεία που δείχνουν ότι σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε

χειρουργική  επέμβαση  στην  άνω  κοιλία  η  ικανότητα  αύξησης  του  αναπνεόμενου

όγκου  διαδραματίζει  σημαντικό  ρόλο  στην  πρόληψη  των  μετεγχειρητικών

πνευμονικών επιπλοκών [148]. Οι ασκήσεις βαθιάς αναπνοής επιτυγχάνουν μεγάλη

αύξηση του αναπνεόμενου όγκου αέρα και θεωρούνται ως σημαντική τεχνική που

μπορεί να χρησιμοποιήσουν οι φυσικοθεραπευτές σε ασθενείς μετά απο χειρουργική

επέμβαση στην άνω κοιλία  [148].  Ο  Ferris and Pollard [151] διαπίστωσαν ότι  τα

ευεργετικά αποτελέσματα των βαθιών ασκήσεων αναπνοής διαρκούν μία ώρα μετά

την οποία η πνευμονική  διατασιμότητα μειώθηκε  φθάνοντας  τα  προς  της  αγωγής

επίπεδα [151]. Ωστόσο άλλες μελέτες υποστηρίζουν ότι και εντός πέντε λεπτών μετά

απο  βαθιές  ασκήσεις  αναπνοής  οι  αναπνεόμενοι  όγκοι  υποχώρησαν  στο  επίπεδο

ηρεμίας  [148].  Επομένως αφού δεν υπάρχουν σημαντικές  διαφορές  στην διάρκεια

των  βαθιών  αναπνοών  για  να  είναι  αποτελεσματικές  θα  πρέπει  να  εκτελούνται

τακτικά [148].

               Μία κοινή κλινική αντίληψη που στηρίζεται σε βιβλιογραφικά δεδομένα

υποστηρίζει ότι η πρώϊμη κινητοποίηση η οποία περιλαμβάνει μετεγχειρητική βάδιση

αυξάνει σημαντικά τον κατά λεπτό αερισμό καθώς και τον αναπνεόμενο όγκο [153].

Όμως η αύξηση στον αναπνεόμενο όγκο που παρατηρήθηκε κατά τη διάρκεια της

βάδισης δεν είναι τόσο μεγάλη όσο αυτή που παρατηρείται κατά τη διάρκεια βαθιάς

αναπνοής [148]. Είναι πιθανό ότι οι μεταβολές στη μηχανική του πνευμονικού και

θωρακικού τοιχώματος που συμβαίνουν σε μετεγχειρητικούς ασθενείς ευθύνονται γι

αυτό  το  αποτέλεσμα  [148].  Στους  ασθενείς  που  υποβλήθηκαν  σε  χειρουργική

επέμβαση στην άνω κοιλία οι πνεύμονες και το θωρακικό τους τοίχωμα χρειάζονται

περισσότερη  ενέργεια  για  να  εκταθούν  [154].  Σε  νοσηρές  καταστάσεις  ο  ίδιος  ο

ασθενής επιλέγει το πλέον αποδοτικό ενεργειακά μοντέλο αναπνοής [155]. Συνεπώς

είναι  πιθανό  ότι  κατά  την  μετεγχειρητική  περίοδο  οι  ασθενείς  βασίζονται  στην

αύξηση του αναπνευστικού ρυθμού,  προκειμένου να διατηρήσουν τον κατα λεπτό
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αερισμό τους [156]. Είναι πιθανό ότι μπορούν να επιτευχθούν μεγαλύτερες αυξήσεις

του  αναπνεόμενου  όγκου  αν  οι  ασθενείς  ασκούνται  εντονώτερα  [148].  Φαίνεται

λοιπόν ότι η εφαρμογή της πρώϊμης κινητοποίησης σε μετεγχειρητικούς ασθενείς δεν

εφαρμόζεται  σε  επαρκή  ένταση  και  συχνότητα  ώστε  να  επιτευχθούν  σημαντικές

αυξήσεις στα λεπτά αερισμού [148]. Αν ένας φυσικοθεραπευτής έχει ως στόχο τη

βάδιση προκειμένου  να επιτύχει  σημαντικές  αυξήσεις  στον αναπνεόμενο  όγκο θα

πρέπει να ενθαρύνει τους ασθενείς του να εκτελούν βαθιές αναπνοές[148].

               Η ικανότητα των τεχνικών που χρησιμοποιούν βαθιές αναπνοές με στόχο

την βελτίωση των πνευμονικών όγκων  τις καθιστά πολύτιμο όπλο στα χέρια των

φυσικοθεραπευτών στη μάχη της πρόληψης και αντιμετώπισης των μετεγχειρητικών

επιπλοκών σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία

[148]. 

3.3 Τεχνικές παροχέτευσης βρογχικών εκκρίσεων

                Η απόπτωση της βλέννης και οι μηχανισμοί του βήχα επηρεάζονται απο την

την παρουσία υπερβολικών βρογχικών εκκρίσεων μετά απο χειρουργική επέμβαση

[35]. Οποιαδήποτε μέθοδος απαιτεί αποτελεσματική κάθαρση των αεραγωγών [35].

Το μέγιστο μέρος των τεχνικών βρογχικής παροχέτευσης εφαρμόζεται στους ασθενείς

με  αναπνευστικά  προβλήματα  μετά  από  χειρουργική  επέμβαση  και  περιλαμβάνει

θέσεις  παροχέτευσης  και  ασκήσεις  αναπνοής,  πλήξεις-δονήσεις,  σπιρομετρία

κινήτρου,  αυτογενή καθαρισμό,  φυσική άσκηση και  ενεργό κύκλο αναπνευστικών

τεχνικών [35].

                Η τεχνική των θέσεων παροχέτευσης σε συνδυασμό με βαθιές αναπνοές

στηρίζεται  στην  τοποθέτηση  του  ασθενούς  σε  κατάλληλες  θέσεις  έτσι  ώστε

χρησιμοποιώντας την βαρύτητα μαζί με την εφαρμογή βαθιάς αναπνοής με ή χωρίς

πλήξεις-δονήσεις  στο στήθος και  πρόκληση βήχα, να φτάσουν οι εκκρίσεις  στους

ανώτερους αεραγωγούς και να προωθηθούν προς τα έξω [35]. Στους χειρουργικούς

ασθενείς οι ασκήσεις αναπνοής είναι συχνά μέρος της μετεγχειρητικής τους αγωγής

[35].  Οι  θέσεις  παροχέτευσης  βελτιώνουν  την  λειτουργική  υπολειπόμενη

χωρητικότητα  και  είναι  αποτελεσματικές  στη  μείωση  της  ατελεκτασίας  [157].  Η

κατάλληλη  θέση  μπορεί  να  χρησιμοποιηθεί  για  να  βελτιώσει  την  πνευμονική

λειτουργία και τον φατνιακό εξαερισμό στην τριχοειδική ροή του αίματος σε διάφορα

μέρη του πνεύμονα [158]. Οι βαθιές αναπνοές είναι ο πιο αποτελεσματικός τρόπος
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για  την  μείωση της  ατελεκτασίας  προκαλώντας  αύξηση των πνευμονικών  όγκων,

διευκολύνοντας  την  απομάκρυνση  των  περιττών  βρογχικών  εκκρίσεων  και

υποβοηθώντας την έκπτυξη του πνευμονικού ιστού [153,159].

                Οι πλήξεις στο στήθος και οι δονήσεις αυξάνουν την εκπνευστική ροή και

βοηθούν στην κινητοποίηση των εκκρίσεων [35]. Αν και υπάρχουν λίγα στοιχεία που

υποστηρίζουν τη χρήση της σπιρομετρίας κινήτρου στην κάθαρση των αεραγωγών

αυτή χρησιμοποιείται ακόμη και σήμερα [160,161]. Πρόκειται για μηχανική συσκευή

η οποία παρέχει  επανατροφοδότιση σε προκαθορισμένη εισπνευστική  ροή ή όγκο

αέρα  ενθαρρύνοντας  τον  ασθενή  να  κρατήσει  την  αναπνοή  του  για  2  έως  τρία

δευτερόλεπτα σε πλήρη εισπνοή [35].  Ο αυτογενής  καθαρισμός είναι  αναπνοή με

διαφορετικούς πνευμονικούς όγκους. Η φάση της εκπνοής χρησιμοποιείται για την

μετακίνηση των εκκρίσεων οι οποίες όταν φτάσουν στους ανώτερους αεραγωγούς,

απομακρύνονται με το βήχα [162,163]. Στόχος είναι να μεγιστοποιηθεί η εκπνευστική

ροή [162,163]. Η φυσική άσκηση αυξάνει την παραγωγή πτυέλων [164]. Οι επιπλέον

καρδιαγγειακές επιδράσεις  της άσκησης μπορεί να χρησιμοποιηθούν μαζί με άλλα

σχήματα  βρογχικής  παροχέτευσης  ή  να  λειτουργήσουν  ώς  υποκατάστατα  σε

ορισμένες περιπτώσεις [165] .

              Μία πιο φιλική τεχνική τραχειοβρογχικού καθαρισμού είναι ο ενεργός

κύκλος  τεχνικών  αναπνοής  (ACBT)  [36]. Ο  ACBT βοηθά  στην  αποβολή  των

πτυέλων  και  μειώνει  τη  διάρκεια  της  θεραπείας  σε  σύγκριση  με  τη  συμβατική

φυσιοθεραπεία (πλήξεις, δονήσεις και θέσεις  παροχέτευσης) [35]. Χρησιμοποιείται

για την κινητοποίηση και  τον  καθαρισμό των υπερβολικών βρογχικών εκκρίσεων

[166].  Τα συστατικά του  ACBT είναι  η  διαφραγματική αναπνοή στο επίπεδο του

αναπνεόμενου  όγκου  αέρα  (αναπνευστικός  έλεγχος),  2-3  ασκήσεις  θωρακικής

έκπτυξης και η τεχνική της δυναμικής εκπνοής (χνώτισμα) [167]. Η τεχνική είναι

εύχρηστη, θα πρέπει να προσαρμόζεται έτσι ώστε να ταιριάζει με το κάθε άτομο και

να μπορεί να χρησιμοποιηθεί τόσο στους νέους, όσο και στους ηλικιωμένους [167].

Τεκμηριώθηκε η αποτελεσματικότητά της  για πρώτη φορά το 1968 [167].

                Ο αναπνευστικός έλεγχος είναι μια περίοδος ανάπαυσης μεταξύ των πλέον

ενεργών τμημάτων του κύκλου [33,35]. Είναι διαφραγματική αναπνοή στο επίπεδο

του αναπνεόμενου όγκου αέρα με δικό της ρυθμό και βάθος [33,35]. Οι ασκήσεις

θωρακικής έκπτυξης αντιστοιχούν σε αργές και βαθιές αναπνοές [168]. Η εισπνοή

συνήθως συνδυάζεται με ένα τελοεκπνευστικό κράτημα της αναπνοής που διαρκεί 1-

3 δευτερόλεπτα πρίν μια παθητική, χαλαρή και αβίαστη εκπνοή [168]. Η αύξηση του
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πνευμονικού  όγκου  μειώνει  τη  ροή  των  αντιστάσεων  του  αέρα  μέσω  των

επιβοηθητικών  διαύλων  [168].  Η  κινητοποίηση  των  εκκρίσεων  μπορεί  να

διευκολυνθεί  με  αέρα  που  διέρχεται  διαμέσου  αυτών  των  καναλιών  [169].  Το

«κράτημα»  θα  πρέπει  να  επιτρέπει  τον  ασύγχρονο  εξαερισμό  όσο  ο  αέρας

μετακινείται πιο αργά σε άρρωστες απο ότι σε υγιείς περιοχές [169].  Η ροή του αέρα

είναι  απαραίτητη  για  την  κάθαρση  των  αεραγωγών  [170].  Μέχρι  τρείς  ασκήσεις

θωρακικής  διαστολής  ακολουθούνται  απο  έλεγχο  της  αναπνοής  και  μπορούν  να

συνδιαστούν με πλήξεις. [171].

                   Η τεχνική της δυναμικής εκπνευστικής προσπάθειας (χνώτισμα), είναι

συνδυασμός ενός ή δύο χνωτισμάτων ακολουθούμενος απο περιόδους ελέγχου της

αναπνοής [172]. Χνώτισμα με χαμηλό πνευμονικό όγκο βοηθά στη χαλάρωση και

κινητοποίηση των περιττών βρογχικών εκκρίσεων απο μικρότερους περιφερικούς σε

μεγαλύτερους  κεντρικούς  αεραγωγούς  [172].  ‘Οταν  οι  εκκρίσεις  φτάσουν  στις

ανώτερες αναπνευστικές οδούς εφαρμόζεται χνώτισμα ή βήχας με μεγάλο πνευμονικό

όγκο  για  να  τους  καθαρίσει  [172].  Βίαιη  εκπνοή  ίσως  να  αποτελεί  το  πλέον

αποτελεσματικό  τμήμα  της  φυσικοθεραπείας  θώρακος  [172].  Η  διάρκεια  του

χνωτίσματος  και  η  δύναμη  της  συστολής  των  εκπνευστικών  μυών  πρέπει  να

τροποποιηθούν  προκειμένου  να  επιτευχθεί  βελτιστοποίηση  της  εκκαθάρισης  των

εκκρίσεων με τη μεγιστοποίηση της ροής του αέρα [173].  Κατά τη διάρκεια μιάς

εκπνοής (για παράδειγμα ενός χνωτίσματος) υπάρχει συμπίεση των αεραγωγών του

σημείου  ίσης  πίεσης  προς  το  στόμα  [174].  Αυτή  η  συνθλιπτική  δράση  (η  οποία

κινείται περιφερειακά με μείωση του πνευμονικού όγκου) μαζί με την αύξηση της

ταχύτητας του αέρα ο οποίος ρέει διαμέσου της στένωσης του τμήματος, διευκολύνει

την κίνηση των εκκρίσεων κατά μήκος του αεραγωγού [175]. Επιπλέον το τοίχωμα

του αεραγωγού δονείται όταν ο αεραγωγός στενεύει [175].

                       Η διαδικασία του ACBT δεν πρέπει ποτέ να είναι δυσάρεστη ή

εξαντλητική  και  το  χνώτισμα  δεν  πρέπει  ποτέ  να  είναι  βίαιο  [176].  Μπορεί  να

χρησιμοποιηθεί σε οποιαδήποτε θέση ανάλογα με τις απαιτήσεις του ατόμου [176]. Η

καθιστική  θέση  είναι  πιο  αποτελεσματική  και  καλύτερη  απο  άλλες  θέσεις

παροχέτευσης  [176].  Ωστόσο η  ύπτια  θέση  και  η  πλάγια  κατάκλιση  είναι  εξίσου

αποτελεσματικές [176]. Το  ACBT επαναλαμβάνεται μέχρις  ότου το χνώτισμα έχει

ξηρό ήχο, και εμφανίζονται μη παραγωγικές εκκρίσεις [33,35]. Η συνολική διάρκεια

της  θεραπείας  κυμαίνεται  από  10-30  λεπτά  [33,35].  Το  ACBT δεν  βελτιώνεται

περαιτέρω απο πρόσθετη θετικοεκπνευστική πίεση, μηχανική επίκρουση, ή υψηλή
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συχνότητα  ταλάντωσης  θωρακικού  τοιχώματος  [177,178,179].  Βελτίωση  της

πνευμονικής  λειτουργίας  και  μείωση  της  υποξαιμίας  έχει  αποδειχθεί  μετά  απο

εφαρμογή  του  [180,181].  Το  ACBT έχει  δείξει  ότι  είναι  αποτελεσματική  και

αποδοτική τεχνική για την κινητοποίηση και κάθαρση των εκκρίσεων [166]. Ωστόσο

δεν έχει αποδειχθεί μέχρι σήμερα η αποτελεσματικότητα του ACBT στη μείωση των

πνευμονικών  επιπλοκών  και  στην  αντιμετώπιση  του  πόνου  μετά  χειρουργική

κοιλιακή επέμβαση όπως έχει αποδειχθεί στα κατάγματα πλευρών [34].

3.4 Αντιμετώπιση του πόνου

                 Σύμφωνα με τον Παγκόσμιο Οργανισμό Υγείας ο μετεγχειρητικός πόνος

ορίζεται ως ένα ισχυρό και δυσάρεστο αίσθημα, το οποίο σχετίζεται άμεσα με τον

τραυματισμό των ιστών κατά την επέμβαση και  θεωρείται  ως η πλέον σημαντική

επιπλοκή των χειρουργικών επεμβάσεων [182,183]. Οι εθνικοί οργανισμοί υγείας, σε

όλο  τον  κόσμο  αναγνωρίζουν  την  σπουδαιότητα  της  αντιμετώπισης  του

μετεγχειρητικού  πόνου η  οποία  αναδεικνύεται  ως  ένα  απο τα  πλέον  διαδεδομένα

θεραπευτικά προβλήματα στα νοσοκομεία ως βασικό ιατρικό στόχο [182,183].

                 Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι στο 50-70% των ασθενών η αντιμετώπιση

του μέτριου έως σοβαρού μετεγχειρητικού πόνου είναι αναποτελεσματική [184]. Οι

φυσικοθεραπευτές μπορούν να επηρεάσουν το προσαγωγό νευρικό σύστημα [185].

Χρησιμοποιώντας  ερεθίσματα έναρξης των ώσεων μέσω διαφορετικών υποδοχέων

μπορούν να επηρεάσουν την μετάδοση προσαγωγών ερεθισμάτων προς τον εγκέφαλο

[185]. 

               Οι δερματικοί προσαγωγοί υποδοχείς διαιρούνται σε τρείς ομάδες: α)

μηχανικοί υποδοχείς τύπου (αφής, πίεσης, δόνησης), β) θερμικοί υποδοχείς (θερμό,

ψυχρό), γ) υποδοχείς πόνου [185]. Οι βαθύτεροι ιστοί συμπεριλαμβανομένων και των

ιστών  των  αρθρικών  κατασκευών  έχουν  μηχανικούς  υποδοχείς  ευαίσθητους  στη

δόνηση, πίεση, διάταση, και κίνηση [185]. Οι μύες έχουν τρείς διαφορετικούς τύπους

υποδοχέων τάσης και πόνου [185]. Οι φυσικοθεραπευτές με την κινητοποίηση των

μυών και των αρθρώσεων κινητοποιούν και διατείνουν τους μυς και τις αρθρώσεις

ενεργοποιώντας μηχανικούς υποδοχείς ευαίσθητους στην αφή, πίεση, διάταση, και

δόνηση, καθώς και κρύου-ζεστού για θερμοϋποδοχείς [185]. Επιπλέον μπορούν με

ρεύματα χαμηλής συχνότητας να ενεργοποιήσουν τους υποδοχείς πόνου στο δέρμα με

στόχο την μεγαλύτερη επαφή καθώς και να τους διεγείρουν μέσω τσιμπημάτων [185].
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Θεωρία της πύλης του πόνου

                    Μια πολύ ενδιαφέρουσα θεωρία είναι η θεωρία της πύλης του πόνου

[119].  Αυτή προτείνει  ότι  η  έλλειψη ισορροπίας  μεταξύ μικρών και  μεγαλύτερων

ινών αισθητικής μετάδοσης (Αβ, Αγ, Αδ και  C ίνες) θα μπορούσε να μεγεθύνει τα

ερεθίσματα  του  πόνου  μέσω  της  επίδρασης  των  ινών  αυτών  στα  κύτταρα  της

πηκτωματώδους ουσίας του οπίσθιου κέρατος του νωτιαίου μυελού όπου βρίσκεται η

πύλη [119,185]. Ερεθίσματα του πόνου απο μικρής διαμέτρου Αγ και  C ίνες έχουν

την τάση να ανοίγουν τη πύλη αυτή ενώ ερεθίσματα μεγάλης διαμέτρου Αβ ινών

(μηχανοϋποδοχείς  αρθρώσεων, μυών και δέρματος) τείνουν να κλείσουν την πύλη

στην κεντρική μετάδοση του πόνου [186]. Αυτή η διαμόρφωση λαμβάνει χώρα στο

ραχιαίο  κέρας  [186].  Οι  Αβ  προσαγωγές  ίνες  εισέρχονται  στο  δεμάτιο  ΙΙ  και  V,

διεγείροντας ανασταλτικούς ενδονευρώνες στο δεμάτιο ΙΙ το οποίο συνδέεται με το

έλασμα V [186]. Επιπρόσθετα Αγ και C ίνες εισέρχονται στο δεμάτιο V [186]. Κατά

συνέπεια,  η  κεντρική  μετάδοση  του  πόνου  είναι  μια  ισορροπία  μεταξύ  των

επιδράσεων αυτών των αντιτιθέμενων ερεθισμάτων [186]. Η θεωρία παρουσιάζει ένα

μηχανισμό προ-συναπτικής αναστολής μέσω της ενεργοποίησης των Αβ ινών που

διεγείρονται απο τους υποδοχείς αφής, πίεσης και δόνησης [119,122]. Περιγράφει τον

ενεργό ρόλο του ραχιαίου κέρατος του νωτιαίου μυελού, και θεωρεί πως δεν είναι

απλώς  ένας  παθητικός  σταθμός  αναμετάδοσης  για  αισθητηριακά  μηνύματα,  αλλά

μπορεί να διαμορφώσει μηνύματα [187].

                   Πολυάριθμες μελέτες στηριζόμενες στη θεωρία της πύλης του πόνου

καταδεικνύουν ότι οι μηχανικές είσοδοι που πορεύονται με τη βοήθεια των μεγάλων

εμμύελων Α νευρικών ινών μπορεί να αναστείλουν την ανταπόκριση των νευρώνων

του ραχιαίου κέρατος  σε αλγαισθητικά ερεθίσματα απο  C ίνες  [187,188].  Φυσική

ενεργοποίηση των Αα και Αβ ινών έχει αποδειχθεί ότι μειώνει τον χρόνιο πόνο και

αυξάνει  τα  επίπεδα  στον  ουδό  του  [187,188].  Μηχανικά  ερεθίσματα  του  πόνου

μπορεί να εμφανιστούν λόγω της ευαισθητοποίησης των κεντρικών νευρώνων [187].

Ένας μηχανισμός που επηρεάζει τις κλινικές επιπτώσεις των σπονδυλικών χειρισμών

έχει ως αποτέλεσμα απομάκρυνση αυτών των ερεθισμάτων [187].

               Οι σπονδυλικοί χειρισμοί που εφαρμόζονται απο τους φυσικοθεραπευτές

μπορεί να διαμορφώσουν το μηχανισμό της πύλης του πόνου στο οπίσθιο κέρας με

την  παραγωγή  ενός  μπαράζ  μη  αλγαισθητικής  εισόδου  απο  μεγάλης  διαμέτρου

εμμύελες Αβ προσαγωγές ίνες απο τους μυϊκούς άξονες και τους μηχανοϋποδοχείς
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των αρθρώσεων [186]. Οι Grammatopoulou et al [2010] εικάζουν ότι σε ασθενείς με

κατάγματα πλευρών μειώθηκε ο πόνος μετά από την εφαρμογή του ACBT επειδή οι

κινήσεις των πλευρών κατα τη διάρκεια εφαρμογής του ACBT ενεργοποίησαν τις Α-

βήτα  ίνες  [34].  Επομένως  η  φυσικοθεραπεία  ενεργεί  κυρίως  σε  μεγάλες  ίνες

αναστολής  του  πόνου  στο  νωτιαίο  επίπεδο  μέσω  προ-συναπτικών  ανασταλτικών

μηχανισμών  [185].  Η  ανάγκη  για  ισορροπία   μεταξύ  μικρών  και  μεγάλων  ινών

εισαγωγής για τη διαχείριση του πόνου σύμφωνα με τη θεωρία της πύλης αναδεικνύει

τον ρόλο του φυσικοθεραπευτή [185].

Μηχανισμός Φθίνουσας PAG

                   Η ενεργοποίηση των μηχανισμών φθίνουσας  PAG μέσω των

σπονδυλικών  χειρισμών  μπορεί  να  μεταβάλλει  την  αντίληψη  του  πόνου  [186].

Υπάρχει ένα ειδικό τμήμα του εγκεφάλου, η πλευρική φαιά ουσία του εγκεφαλικού

στελέχους (PAG) που περιβάλει την τρίτη κοιλία, η οποία όταν διεγείρεται παράγει

βαθιά αναλγησία μέσω των οδών της φθίνουσας  PAG [186,189] . Η διέγερση του

νωτιαίου  PAG (DPAG) στον εγκέφαλο  παράγει  εκλεκτική  αναλγησία σε μηχανο-

αλγαισθησία,  ενώ  η  αλγαισθησία  θερμότητος  διαμορφώνεται  μέσω  της  κοιλιακής

PAG (VPAG)  [186].  Είναι  επίσης  γνωστά  τα  αποτελέσματα  της  διέγερσης  του

συμπαθητικού μετά απο διέγερση της DPAG σε αντίθεση με συμπαθητικοαναστολή

που εμφανίζεται  ως αποτέλεσμα της διέγερσης  VPAG [186]. Η ενεργοποίηση της

DPAG είναι ένας πιθανός μηχανισμός για την αναλγητική επίδραση του σπονδυλικού

χειρισμού  [186].  Σύμφωνα  με  αυτά  τα  δεδομένα  επιλεκτική  μηχανική  αντι-

αλγαισθησία  και  διέγερση  συμπαθητικού  οφείλεται  στην  ενεργοποίηση  του

μηχανισμού φθίνοντος πόνου  DPAG [186]. Μελέτες σε ανθρώπους καταδεικνύουν

ότι η διέγερση των μεγάλης διαμέτρου προσαγωγών ινών που προκαλείται απο την

κινητοποίηση των αρθρώσεων μέσω των σπονδυλικών χειρισμών προκαλεί φθίνον

ανασταλτικό σύστημα που προέρχεται από την πλευρική φαιά ουσία του εγκεφαλικού

στελέχους (PAG) [189]. Αυτό το σύστημα ασκεί τμηματική μετασυναπτική αναστολή

στους νευρώνες του ραχιαίου κέρατος στο μονοπάτι του πόνου [189]. Oι Sterling et al

[2001]  καθόρισαν  μεταβολές  στον  πόνο  συγκρίνοντας  σπονδυλικό  χειρισμό  με

εικονικό χειρισμό (επαφή χωρίς κίνηση) [190]. Οι Vincenzino et al [1998] στη μελέτη

τους  για  τον  σπονδυλικό  χειρισμό  προσθέτουν  βαρύτητα  στην  άποψη  ότι  ο

σπονδυλικός  χειρισμός  μπορεί  να  επηρεάσει  την  αντίληψη  του  πόνου  από  την

ενεργοποίηση του μηχανισμού φθίνουσας  DPAG [191].  Οι  Grammatopoulou et al
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[2010]  στην μελέτη  τους  για  τα  κατάγματα πλευρών υποθέτουν  ότι  ο  πόνος  που

παράγεται κατά την διάρκεια της θωρακικής επέκτασης και του χνωτίσματος,  των

δύο ενεργών  αναπνοών του  ACBT,  θα  μπορούσε να  ενεργοποιήσει  την  πλευρική

φαιά ουσία του εγκεφαλικού στελέχους  (PAG) η οποία με την σειρά της παράγει

βαθιά αναλγησία μέσω των οδών της φθίνουσας PAG [34].

3.5 Άσκηση- Χειρουργικό τραύμα

                 Μία από τις κύριες αιτίες εμφάνισης των πνευμονικών επιπλοκών μετά απο

επέμβαση  στην  άνω  κοιλία  είναι  το  τραύμα  της  χειρουργικής  επέμβασης  [1].  Η

άσκηση έχει  ευεργετική  επίδραση στην επούλωση των  πληγών [192].  Μπορεί  να

συμβάλει  στην  αύξηση  της  αιματικής  ροής  και  οξυγόνωσης  του  δέρματος

ενισχύοντας  τα  ποσοστά  επούλωσης  [192].  Τα  αποτελέσματά  της  την  καθιστούν

σημαντικό συστατικό της ιατρικής περίθαλψης μεταξύ των ασθενών που αναρρώνουν

μετά απο χειρουργική επέμβαση [192].

                  Υπάρχουν πολλοί μηχανισμοί που θα μπορούσαν να εξηγήσουν γιατί η

άσκηση μεταβάλλει τους συντελεστές επούλωσης [193]. Προφλεγμονώδεις κυτοκίνες

και χημειοκίνες κινητοποιούν και συντονίζουν την φλεγμονώδη φάση της επούλωσης

των  τραυμάτων  [193].  Η  επούλωση  του  τραύματος  είναι  στενά  συνδεδεμένη  με

μείωση των φλεγμονωδών κυτoκινών και χημειοκινών στους ιστούς του τραύματος

[193].  Η διαπίστωση  της  μείωσης  των  φλεγμονωδών  κυτοκινών  και  χημειοκινών

είναι σημαντική διότι τα τραύματα φλεγμαίνουν γεγονός που μπορεί να ευθύνεται για

καθυστέρηση  της  επούλωσης  [193].  Η  παραγωγή  των  κυτοκινών  εντός  του

διαφράγματος  μπορεί  να  προκαλέσει  βλάβη  των  μυϊκών  ινών  του,  προκαλώντας

μειωμένη  συσταλτικότητα  [194].  Είναι  πιθανό ότι  οι  αυξημένες  προφλεγμονώδεις

κυτοκίνες  εμπλέκονται  στις  βλάβες  των  ινών  του  διαφράγματος  [194].  Οι

προφλεγμονώδεις κυτοκίνες ασκούν σημαντικές επιδράσεις στην συσταλτικότητα και

απόδοση των αναπνευστικών μυών μετά απο τραυματισμό [195]. Επιπλέον αυξάνουν

το οξειδωτικό στρες  πράγμα που συμβάλει  στη μυική  βλάβη [196].  Οι  κυτοκίνες

θεωρούνται  ως  μεσολαβητές  της  φλεγμονής  κατά  τη  διάρκεια  παθολογικών

καταστάσεων όπως είναι η λοίμωξη [194].

                Πρόσφατα ευρήματα δείχνουν ότι η σωματική δραστηριότητα προκαλεί

αύξηση  στα  επίπεδα  αριθμού  κυτοκινών  με  αντιφλεγμονώδεις  ιδιότητες  [197].

Υπάρχουν ενδείξεις ότι η άσκηση των αναπνευστικών μυών μπορεί να προκαλέσει
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σημαντική αντιφλεγμονώδη επίδραση μέσω της αναστολής της απελευθέρωσης των

προφλεγμονωδών  κυτοκινών  [198].  Οι  σκελετικοί  μύες  έχουν  πρόσφατα

αναγνωριστεί  ως  ένα  ενδοκρινές  όργανο  το  οποίο  παράγει  και  απελευθερώνει

κυτοκίνες  οι οποίες ονομάζονται  μυοκίνες [197]. Δεδομένου ότι ο σκελετικός  μυς

είναι το μεγαλύτερο όργανο στο ανθρώπινο σώμα, η ανακάλυψη ότι η μυϊκή συστολή

παράγει  κυτοκίνες-μυοκίνες  καθιστά  τους  σκελετικούς  μυς  ως μείζον  ενδοκρινικό

όργανο που με την συστολή του διεγείρει τη παραγωγή και απελευθέρωση μυοκινών,

οι  οποίες  μπορούν  να  επηρεάσουν  τον  μεταβολισμό  και  να  τροποποιήσουν  την

παραγωγή κυτοκινών  στους  ιστούς  και  στα  όργανα [199].  Η  IL-6  είναι  η  πρώτη

κυτοκίνη που παρουσιάζεται στην κυκλοφορία κατα τη διάρκεια της άσκησης [193].

Μετά  την  άσκηση  εμφανίζονται  υψηλά  επίπεδα  της  IL-6  η  οποία  προκαλεί  την

παραγωγή δύο αντιφλεγμονωδών κυτοκινών της IL-1ra και της IL-10 δημιουργώντας

ένα αντιφλεγμονώδες περιβάλλον και αναστέλλοντας την παραγωγή του Παράγοντος

Νέκρωσης  του  Όγκου  (TNF-a)  που  είναι  ισχυρότατη  φλεγμονώδης  κυτοκίνη

[199,200,201].  Επομένως  η  σωματική  δραστικότητα  έχει  αντιφλεγμονώδη  δράση

μέσω της παραγωγής IL-6 απο τους ασκούμενους μύες [198].

                Η τακτική άσκηση προστατεύει τους ασθενείς από βλάβες που σχετίζονται

με χαμηλού βαθμού φλεγμονή [199]. Η μυϊκή συστολή που περιλαμβάνει παράγοντες

όπως  μυοκίνες  ευθύνεται  για  τα  ευεργετικά  αποτελέσματα  της  άσκησης  [199].  Η

μακροπρόθεσμη επίδραση της άσκησης μπορεί σε κάποιο βαθμό να αποδοθεί στην

αντιφλεγμονώδη απόκριση που προήλθε απο άσκηση η οποία προκαλείται εν μέρει

απο την IL-6 [199].

3.6  Μελέτες  σχετικώς  με  τον  ρόλο  της  φυσικοθεραπείας  μετά

χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία

                 Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία

διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών

[13,29]. Οι μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές φαίνεται ότι συνδέονται με την

μείωση της φυσιολογικής δραστηριότητας των αναπνευστικών μυών, ένα φαινόμενο

που αρχίζει απο την εισαγωγή στην αναισθησία και συνεχίζεται στην μετεγχειρητική

περίοδο  [62].  Η  πρόληψη  των  μετεγχειρητικών  επιπλοκών  με  την  εφαρμογή

αναπνευστικής φυσικοθεραπείας είναι τεκμηριωμένη [29].
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                 Οι ερευνητικές εργασίες σχετικώς με τον ρόλο της φυσικοθεραπείας μετά

επέμβαση στην άνω κοιλία έχουν οδηγηθεί στο συμπέρασμα ότι η σύγκριση μεταξύ

μιας  εξειδικευμένης  φυσικοθεραπευτικής  τεχνικής  σε  σχέση  με  τη  συμβατική

φυσικοθεραπεία αποτελεί μια κύρια μελέτη θεμελίωσης της αποτελεσματικότητας της

φυσικοθεραπείας  [29].  Οι  Morran et al [1983]  διαπίστωσαν  ότι  πνευμονία  χωρίς

εφαρμογή  συγκεκριμένης  φυσικοθεραπευτικής  τεχνικής  εμφανίστηκε  με  ποσοστό

37,3% ενώ  μειώθηκε  στο  13,7% με  ασκήσεις  βαθιάς  αναπνοής,  κατευθυνόμενου

βήχα  [202].  Σε  δύο  μελέτες  ατελεκτασία  χωρίς  εξειδικευμένη  αναπνευστική

φυσικοθεραπεία εμφανίστηκε σε ποσοστό 39% και 77% αντίστοιχα και μειώθηκε στο

15% με βαθιές αναπνοές, κατευθυνόμενο βήχα στην πρώτη μελέτη και στο 59% με

βαθιές  αναπνοές,  κατευθυνόμενο  βήχα  στη  δεύτερη  μελέτη  [203,204].  Σε  άλλη

μελέτη  οι  μετεγχειρητικές  επιπλοκές  μειώθηκαν  απο  47,7%  χωρίς  εξειδικευμένο

πρόγραμμα  φυσικοθεραπείας  σε  21,4%-22,2%  με  σπιρομετρία  κινήτρου,  βαθιές

αναπνοές  και  κατευθυνόμενο  βήχα  [205].  Επομένως  είναι  αναγκαία  η  εφαρμογή

εξειδικευμένων  τεχνικών  φυσικοθεραπείας  που  να  πραγματοποιούνται  απο

εκπαιδευμένους φυσικοθεραπευτές [29].

ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ

1. Σκοποί και Υποθέσεις

               Σκοπός της μελέτης αυτής είναι η διερεύνηση της αποτελεσματικότητας της

εξειδικευμένης  τεχνικής  του  ενεργού  κύκλου  τεχνικών  αναπνοής  (ACBT)  στην

μείωση του πόνου και στην πρόληψη των μετεγχειρητικών πνευμονικών επιπλοκών

ασθενών οι οποίοι υποβάλλονται σε μείζονα χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία.

               Τα αποτελέσματα πιθανώς να καταστήσουν αναγκαία την ένταξη της

εξειδικευμένης αναπνευστικής φυσικοθεραπείας στην  μετεγχειρητική αντιμετώπιση

των  ασθενών  που  έχουν  υποβληθεί  σε  επέμβαση  άνω  κοιλίας  με  διάρκεια

αναισθησίας  μεγαλύτερης των 2 ωρών. 

               Η βελτίωση του πόνου και η πρόληψη των μετεγχειρητικών επιπλοκών σε

ασθενείς  με  τέτοιου  τύπου  χειρουργική  επέμβαση  θα  μπορούσε  να  σημαίνει:  α)

δυνατότητα  αυτοδιαχείρισης  του  πόνου  β)  μείωση  του  ποσοστού  εμφάνισης

πνευμονικών επιπλοκών με αποτέλεσμα μείωση του χρόνου νοσηλείας, γ) καλύτερη

ποιότητα ζωής και δ) συμμετοχή σε φυσικές δραστηριότητες και άσκηση. Η Πολιτεία
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με τη σειρά της θα αποφορτιστεί από το τεράστιο οικονομικό κόστος της περίθαλψης

και της νοσηλείας των ασθενών που υποβάλλονται σε μείζονα χειρουργική επέμβαση

άνω κοιλίας.

2. Ασθενείς και μέθοδοι

                Οι συμμετέχοντες ήταν ενήλικοι άνδρες και γυναίκες, ασθενείς της B΄

χειρουργικής κλινικής του «Αρεταίειου» Νοσοκομείου Αθηνών που υποβλήθηκαν σε

χειρουργική επέμβαση άνω κοιλίας με διάρκεια αναισθησίας πάνω απο 2 ώρες.

               Πρόκειται για 20 ασθενείς  14 άνδρες (70%) και 6 γυναίκες (30%) των

οποίων  οι  ηλικίες  κυμαίνονταν  από  51  έως  και  82  έτη.  Τα  δημογραφικά

χαρακτηριστικά τους φαίνονται  στον πίνακα 1. Οι ασθενείς αυτοί πληρούσαν ένα ή

περισσότερα απο τα παρακάτω κριτήρια:  α) Ηλικία  ≥ 60 ετών β)  πάσχοντες  από

χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια γ) Καπνιστές (> 20 πακέτα/έτος).  δ) δείκτης

μάζας σώματος ≥ 27 kg/cm2 [9,13,14]. 

               Η μελέτη ήταν τυχαιοποιημένη και τυφλή μόνο όσον αφορά στο σκέλος του

ερευνητού [206,207] και περιελάμβανε 7 ημερών μέτρηση του πόνου στην ηρεμία και

στη  διάρκεια  του  βήχα,  κορεσμό  αιμοσφαιρίνης  (SatO2),  θερμοκρασία  σώματος,

αριθμό  λευκών  αιμοσφαιρίων  και  ποιότητα  βρογχικών  εκκρίσεων.  Τα  άτομα  της

ομάδας  ειδικής  παρέμβασης  συμμετείχαν  σε  πρόγραμμα  εξειδικευμένης

αναπνευστικής φυσικοθεραπείας  που περιλάμβανε καθημερινές ατομικές συνεδρίες

(2  φορές  την  ημέρα)  [34],  ενώ τα  άτομα  της  ομάδας  ελέγχου  συμμετείχαν  σε

παρέμβαση ρουτίνας. 

              Οι μετρήσεις του πόνου έγιναν με δεκαβάθμια οπτική αναλογική κλίμακα

(VAS).  Οι  μετρήσεις  του  κορεσμού  της  αιμοσφαιρίνης  έγιναν  με  παλμικό

ηλεκτρονικό οξύμετρο δακτύλου Η10 (πιστοποίηση  CE&FDA),  της θερμοκρασίας

σώματος με το ηλεκτρονικό θερμόμετρο  MT400 (πιστοποίηση  MDD), του  αριθμού

λευκών αιμοσφαιρίων απο τον ιατρικό φάκελο του ασθενούς  και τέλος της ποιότητας

των βρογχικών εκκρίσεων απο τον ίδιο τον θεραπευτή.

               Δεδομένα που να αφορούν στις μεταβλητές «ύπαρξη και χρώμα πτυέλων»

και «αναπνευστικές παθήσεις» δεν παρουσιάζονται, επειδή δεν αναφέρθηκαν πυώδεις

τραχειοβρογχικές  εκκρίσεις  ούτε  αναπνευστικές  παθήσεις  κατά  τη  διάρκεια  της

μελέτης από τους θεράποντες ιατρούς.
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               Για την στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων των διαφόρων

παραμέτρων που ερευνήθηκαν θα χρησιμοποιηθεί το στατιστικό πρόγραμμα SPSS (v

18)  επιλέγοντας  την  ανάλυση  Repeated Measures.  Συγκεκριμένα  θα  εξεταστεί  η

αλληλεπίδραση  παρέμβασης  (φυσικοθεραπεία  ρουτίνας-ACBT)  και  χρόνου  (7

επαναλαμβανόμενες μετρήσεις), με εξαρτημένες μεταβλητές τον πόνο  στην ηρεμία,

τον πόνο κατά τη διάρκεια του βήχα, την θερμοκρασία σώματος,  τον αριθμό των

λευκών αιμοσφαιρίων και τον  SPO2. Ο δείκτης  Eta-squared (η²) θα χρησιμοποιηθεί

για την έκφραση της ολικής εξηγημένης διασποράς από την αλληλεπίδραση  χρόνου

και παρέμβασης στις εξαρτημένες μεταβλητές.

               Στον πίνακα 1 φαίνονται τα κλινικοεπιδημιολογικά χαρακτηριστικά των

ομάδων των ασθενών και μαρτύρων που μελετήθηκαν.

Πίνακας 1. Κλινικοεπιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ομάδων των ασθενών που
μελετήθηκαν.

Μεταβλητή Μέσος όρος Σταθερή
απόκλιση

Αριθμός ασθενών

Ομάδα ελέγχου
Φύλο

Άνδρας 8

Γυναίκα 2

Ηλικία (έτη) 67,40 8,58 10

Ύψος (m) 1,68 0,08 10

Βάρος (Kg) 72,40 9,47 10
Κάπνισμα

Καπνιστές 5
Μη Καπνιστές 5

Αναπνευστικές παθήσεις
Ναι 0
Όχι 10

Επέμβαση
Στόμαχος 2

Κοιλία 0
Νεφροί 1

Χοληδόχος κύστη 1
Νεφρά-Χοληδόχος

κύστη
1

Ήπαρ 1
Πάγκρεας- 1
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Δωδεκαδάκτυλο
Whipple 2

Πάγκρεας 1

Ομάδα ACBT
Φύλο

Άνδρας 6
Γυναίκα 4

Ηλικία (έτη) 65,8 8,18 10
Ύψος (έτη) 1,67 0,08 10
Βάρος (έτη) 84,10 30,67 10
Κάπνισμα
Καπνιστές 3

Μη Καπνιστές 7
Αναπνευστικές παθήσεις

Ναι 2
Όχι 8

Χειρουργική επέμβαση
Στόμαχος 4

Κοιλία 1
Νεφροί 2

Χοληδόχος κύστη 1
Ήπαρ 2

Πάγκρεας-
Δωδεκαδάκτυλο

0

Whipple 0
Πάγκρεας 0

3. Αποτελέσματα

3.1 Πόνος εν ηρεμία

Στον πίνακα 2 φαίνονται τα αποτελέσματα του προσδιορισμού του πόνου εν ηρεμία

στη διάρκεια των 7 ημερών παρακολούθησης στις ομάδες Α και Β και στο σύνολο

των ασθενών (μέσος όρος τιμών, +/-SD και αριθμός εξετασθέντων).

Πίνακας 2.  Μέση βαθμολογία του πόνου στην ηρεμία στη διάρκεια του χρόνου

Μετρήσεις Μέση βαθμολογία
του πόνου εν ηρεμία

Σταθερή
απόκλιση

Αριθμός 
ασθενών

1η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 3.80 1.47 10
Ομάδα ACBT 5.20 2.20 10
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2η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 2.80 1.31 10
Ομάδα ACBT 4.60 2.06 10
3η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 2.80 2.53 10
Ομάδα ACBT 3.80 1.61 10
4η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 2.00 2.30 10
Ομάδα ACBT 3.11 1.61 9
5η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 1.90 2.28 10
Ομάδα ACBT 2.56 1.94 9
6η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 1.78 2.38 9
Ομάδα ACBT 1.56 1.66 9
7η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 1.13 1.64 8
Ομάδα ACBT 0.88 1.12 8

          Στο Σχήμα 1 παριστάνονται γραφικά οι μεταβολές των τιμών του πόνου στις

δύο ομάδες. Όπως φαίνεται στο σχήμα  ο πόνος εν ηρεμία εξισώνεται από την πέμπτη

ημέρα και στις δύο ομάδες μειούμενος ήδη από την δεύτερη μετεγχειρητική ημέρα.

Σχήμα 1   Χρονικές μεταβολές του πόνου εν ηρεμία στις δύο ομάδες

3.2 Πόνος κατά την διάρκεια του βήχα
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Οι  μεταβολές  του  πόνου  στη  διάρκεια  του  βήχα  στη  διάρκεια  των  7  ημερών

παρακολούθησης στις δύο ομάδες φαίνονται στον πίνακα 3 (μέσος όρος τιμών, +/-SD

και αριθμός εξετασθέντων).

Πίνακας  3.  Μέση  βαθμολογία  του  πόνου  κατά  την  διάρκεια  του  βήχα  με  την
πάροδο του χρόνου

Μετρήσεις Μέση βαθμολογία του
πόνου στη διάρκεια του

βήχα

Σταθερή
απόκλιση

Αριθμός
ασθενών

1η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 5.80 1.31 10
Ομάδα ACBT 7.20 2.15 10
2η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 5.30 1.41 10
Ομάδα ACBT 7.00 2.00 10
3η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 6.10 2.92 10
Ομάδα ACBT 6.30 2.11 10
4η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 3.80 2.48 10
Ομάδα ACBT 5.22 1.48 9
5η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 3.40 2.75 10
Ομάδα ACBT 5.00 1.93 9
6η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 5.11 3.72 9
Ομάδα ACBT 3.89 2.47 9
7η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 3.63 2.97 8
Ομάδα ACBT 2.63 1.76 8

Στο σχήμα 2 παριστάνονται χρονικά οι μεταβολές του πόνου στη διάρκεια του βήχα

στις δύο ομάδες. Όπως φαίνεται στο σχήμα αυτό ο πόνος κατά την διάρκεια του βήχα

μειώνεται  από την δεύτερη ημέρα στην ομάδα παρέμβασης όχι  όμως στην ομάδα

ελέγχου οι διαφορές όμως δεν ήταν στατιστικώς σημαντικές.

45



Σχήμα 2  Χρονικές μεταβολές του πόνου στη διάρκεια του βήχα  στις δύο ομάδες
  

3.3 Θερμοκρασία σώματος

Οι  μεταβολές  της  θερμοκρασίας  του  σώματος  στη  διάρκεια  των  7  ημερών

παρακολούθησης στις δύο ομάδες φαίνονται στον πίνακα 4 (μέσος όρος τιμών, +/-SD

και αριθμός εξετασθέντων).

Πίνακας 4. Μέση θερμοκρασία σώματος με την πάροδο του χρόνου

Μετρήσεις Μέση θερμοκρασία
σώματος

Σταθερή
απόκλιση

Αριθμός 
ασθενών

1η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 36.95 0.47 10
Ομάδα ACBT 36.81 0.58 10
2η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 36.82 0.64 10
Ομάδα ACBT 36.88 0.55 10
3η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 36.76 0.59 10
Ομάδα ACBT 36.94 0.56 10
4η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 36.89 0.47 10
Ομάδα ACBT 36.88 0.25 9
5η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 37.05 0.53 10
Ομάδα ACBT 36.87 0.52 9
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6η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 37.01 0.59 9
Ομάδα ACBT 36.68 0.58 9
7η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 37.36 1.04 8
Ομάδα ACBT 36.75 0.63 8

Στο  Σχήμα  3  παριστάνεται  γραφικά  η  μείωση  της  θερμοκρασίας  σώματος  στην

ομάδα Β (ACBT) σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Όπως φαίνεται στο σχήμα στην

ομάδα παρέμβασης η θερμοκρασία διατηρήθηκε σε χαμηλότερα επίπεδα συγκριτικώς

με την ομάδα ελέγχου και πάλι όμως οι διαφορές δεν ήταν στατιστικώς σημαντικές.

Σχήμα 3.  Μεταβολές της θερμοκρασία σώματος με τον χρόνο στις δύο ομάδες
    

3.4 Αριθμός λευκών αιμοσφαιρίων

Οι μεταβολές του αριθμού των λευκών αιμοσφαιρίων στη διάρκεια των 7 ημερών

παρακολούθησης στις δύο ομάδες φαίνονται στον πίνακα 5 (μέσος όρος τιμών, +/-SD

και αριθμός εξετασθέντων).
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Πίνακας 5. Μεταβολές του μέσου όρου του αριθμού των λευκών αιμοσφαιρίων με
την πάροδο του χρόνου

Ημέρα Μέσος αριθμός
λευκών αιμοσφαιρίων

Σταθερή
απόκλιση

Αριθμός 
ασθενών

1η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 14,600 6,091 10
Ομάδα ACBT 11,300 3,152 10
2η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 15,060 6,370 10
Ομάδα ACBT 12,030 4,025 10
3η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 12,290 4,795 10
Ομάδα ACBT 11,380 4,328 10
4η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 9,150 2,037 10
Ομάδα ACBT 9,133 2,848 9
5η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 8,040 1,890 10
Ομάδα ACBT 6,777 1,503 9
6η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 8,033 1,943 9
Ομάδα ACBT 6,766 1,790 9
7η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 18,075 31,112 8
Ομάδα ACBT 7,287 1,762 8

Στο σχήμα 4 φαίνεται πως για την ομάδα παρέμβασης ο αριθμός των λευκών

αιμοσφαιρίων μειώνεται την 5η ημέρα σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Ο μειωμένος

αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων διατηρείται χαμηλός και την εβδόμη ημέρα, ενώ

στην  ομάδα  ελέγχου  αυξάνεται.  Οι  διαφορές  και  πάλι  δεν  ήταν  στατιστικώς

σημαντικές πιθανώς λόγω του μικρού δείγματος των ασθενών.
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Σχήμα 4.  Χρονικές μεταβολές του αριθμού των λευκών αιμοσφαιρίων στην ομάδα
Β συγκριτικώς με την ομάδα ελέγχου

3.5 SPO2

Οι  μεταβολές  του  SPO2 στη  διάρκεια  των  7  ημερών  παρακολούθησης  στις  δύο

ομάδες  φαίνονται  στον  πίνακα  6  (μέσος  όρος  τιμών,  +/-SD και  αριθμός

εξετασθέντων).

Πίνακας 6. Μεταβολές του SPO2 με την πάροδο του χρόνου

Ημέρα Μέσος όρος Σταθερή
απόκλιση

Αριθμός 
ασθενών

1η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 0.97 0.01 10
Ομάδα ACBT 0.96 0.02 10
2η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 0.96 0.02 10
Ομάδα ACBT 0.95 0.03 10
3η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 0.96 0.01 10
Ομάδα ACBT 0.96 0.01 10
4η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 0.96 0.00 10
Ομάδα ACBT 0.97 0.01 9
5η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 0.97 0.01 10
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Ομάδα ACBT 0.97 0.01 9
6η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 0.96 0.01 9
Ομάδα ACBT 0.97 0.01 9
7η ημέρα
Ομάδα ελέγχου 0.96 0.01 8
Ομάδα ACBT 0.97 0.02 8

         Στο σχήμα 5 φαίνεται πως ο SPO2 ανέρχεται σημαντικά ήδη από την 3η ημέρα

στην Β ομάδα παρέμβασης συγκριτικώς με την ομάδα ελέγχου.

Σχήμα 5. Χρονικές μεταβολές του SPO2 στην ομάδα Β συγκριτικώς με την ομάδα
ελέγχου

                   

Στατιστική ανάλυση

                Από την στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων προέκυψαν τα

ακόλουθα. 

1) Δεν διαπιστώθηκαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές όσον αφορά στον πόνο εν

ηρεμία με την πάροδο του χρόνου μεταξύ των δυο ομάδων.  

2) Διαπιστώθηκαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές μεταξύ των δυο ομάδων όσον

αφορά στον πόνο κατά τη  διάρκεια  του  βήχα μόνο όμως  την ημέρα 2  (t=-2,263

Ρ=0.04). 

3)  Δεν  διαπιστώθηκαν  στατιστικώς  σημαντικές  διαφορές  όσον  αφορά  στη

θερμοκρασία του σώματος στη διάρκεια της παρακολούθησης. 
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4) Δεν διαπιστώθηκαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές όσον αφορά στον αριθμό

των  λευκών  αιμοσφαιρίων  μεταξύ  των  δυο  ομάδων  σε  καμία  ημέρα  της

παρακολούθησης. 

5)  Διαπιστώθηκε  στατιστικώς  σημαντική  διαφορά  του  SPO2  μεταξύ  των  δύο

ομάδων μόνο στη διάρκεια της 6ης ημέρας (Ρ=0,012).  

            Επί πλέον, οι μετρήσεις όσον αφορά στον πόνο εν ηρεμία και στην

διάρκεια του βήχα, της θερμοκρασίας σώματος, του αριθμού λευκών αιμοσφαιρίων

και  του  SPO2  αξιολογήθηκαν  και  μέσω  του  συντελεστή  συσχέτισης  (Intraclass

Correlation Coefficient - ICC). 

            Τα αποτελέσματα σχετικώς με τον συντελεστή συσχετίσεως φαίνονται

στον πίνακα 7 για το συνολικό δείγμα και για κάθε ομάδα ξεχωριστά.

Πίνακας 7. Συντελεστής συσχέτισης (Intraclass Correlation Coefficient)

Μέσος  όρος
μετρήσεων

Συντελεστής
συσχέτισης  για  το
συνολικό δείγμα

Συντελεστής  συσχέ-
τισης ανά ομάδα
Ομάδα ελέγχου Ομάδα ACBT 

Πόνος 
εν ηρεμία

0.903 0.898 0.919

Πόνος  κατά  την
διάρκεια του βήχα

0.817 0.800 0.886

Θερμοκρασία
σώματος

0.817 0.723 0.918

Αριθμός  λευκών
αιμοσφαιρίων

0.532 0.469 0.894

SPO2 0.692 0.437 0.741

         Η ανάλυση  Repeated Measures εξετάζει την αλληλεπίδραση μεταξύ των

διαφόρων παραμέτρων και του χρόνου. 

          Από την ανάλυση αυτή δεν προέκυψαν στατιστικώς σημαντικές διαφορές

για καμία από τις εξαρτημένες μεταβλητές όπως φαίνεται στον πίνακα 8 (p > 0,05).
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Πίνακας  8.  Αλληλεπίδραση  μεταξύ  ομάδας  και  χρόνου  με  τις  εξαρτημένες
μεταβλητές

Wilk’s
Lambda

F P-value Partial Eta
Squared

Πόνος εν ηρεμία 0,660 0,772 0,611 0,340

Πόνος στη
διάρκεια του

βήχα

0,515 1,412 0,308 0,485

Θερμοκρασία
σώματος

0,543 1,261 0,362 0,457

Αριθμός λευκών
αιμοσφαιρίων

0,467 1,710 0,225 0,533

SPO2 0,778 0,427 0,844 0,222

4. Συζήτηση

                Η παρούσα μελέτη  διερεύνησε την επίδραση της  εξειδικευμένης

αναπνευστικής  φυσικοθεραπείας  συγκεκριμένα  του  ενεργού  κύκλου  τεχνικών

αναπνοής στην μείωση του πόνου και στην πρόληψη των πνευμονικών επιπλοκών

μετά από μείζονα χειρουργική επέμβαση άνω κοιλίας. Τέτοια μελέτη δεν έχει μέχρι

στιγμής δημοσιευθεί στη διεθνή βιβλιογραφία παρά μόνο σε ασθενείς με πλευρικά

κατάγματα. 

                 Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι ο ενεργός κύκλος τεχνικών αναπνοής

βελτιώνει  τα  αποτελέσματα  των  μετρήσεων  όσον  αφορά  στις  εξαρτημένες

μεταβλητές. Συγκεκριμένα ο πόνος εν ηρεμία εξισώνεται από την πέμπτη ημέρα και

στις δύο ομάδες μειούμενος ήδη από την δεύτερη μετεγχειρητική ημέρα. Και ο πόνος

κατά  την  διάρκεια  του  βήχα  μειώνεται  από  την  δεύτερη  ημέρα  στην  ομάδα

παρέμβασης όχι όμως στην ομάδα ελέγχου, οι διαφορές όμως δεν ήταν στατιστικώς

σημαντικές.  Η  θερμοκρασία  σώματος  μειώνεται  απο  την  τέταρτη  μετεγχειρητική

ημέρα  στην  ομάδα  του  ACBT σε  σχέση  με  την  ομάδα  ελέγχου.  Ο  αριθμός  των

λευκών αιμοσφαιρίων μειώνεται σημαντικά απο την πέμπτη μετεγχειρητική ημέρα σε

σχέση  με  την  ομάδα  ελέγχου.  Τέλος  ο  κορεσμός  οξυγόνου  (SPO2)  ανέρχεται

σημαντικά ήδη από την 3η ημέρα στην Β ομάδα παρέμβασης συγκριτικώς με την

ομάδα ελέγχου.
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              Αναλύοντας τις μέσες τιμές του συνολικού score διαπιστώνεται ότι η ομάδα

παρέμβασης είχε χαμηλότερο μέσο σκορ στον πόνο στην ηρεμία, στον πόνο κατά τη

διάρκεια  του  βήχα,  στην  θερμοκρασία  σώματος  και  στον  αριθμό  λευκών

αιμοσφαιρίων  σε  σύγκριση με  την  ομάδα ελέγχου  με  την  πάροδο του χρόνου.  Η

ομάδα  παρέμβασης  παρουσίασε  επίσης  πλέον  αυξημένο  μέσο  score SPO2  σε

σύγκριση με την ομάδα ελέγχου με την πάροδο του χρόνου.

               Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων όμως δεν κατέδειξε σημαντικές

διαφορές όσον αφορά στον πόνο ηρεμίας μεταξύ των δυο ομάδων. Όσον αφορά τον

πόνο κατά τη διάρκεια του βήχα διαπιστώθηκε σημαντική διαφορά μεταξύ των δυο

ομάδων την ημέρα 2 σε αντίθεση με τις υπόλοιπες  ημέρες που δεν βρέθηκε καμία

σημαντική  διαφορά.  Όσον  αφορά  στη  θερμοκρασία  του  σώματος  στην  ομάδα

παρέμβασης η θερμοκρασία διατηρήθηκε σε χαμηλότερα επίπεδα συγκριτικώς με την

ομάδα ελέγχου και πάλι όμως οι διαφορές δεν ήταν στατιστικώς σημαντικές. Για την

ομάδα παρέμβασης ο αριθμός των λευκών αιμοσφαιρίων μειώνεται την 5η ημέρα σε

σχέση  με  την  ομάδα  ελέγχου.  Ο  μειωμένος  αριθμός  των  λευκών  αιμοσφαιρίων

διατηρείται χαμηλός και την εβδόμη ημέρα, ενώ στην ομάδα ελέγχου αυξάνεται. Οι

διαφορές  και  πάλι  δεν  ήταν  στατιστικώς  σημαντικές  πιθανώς  λόγω  του  μικρού

δείγματος των ασθενών.

               Στην παρούσα μελέτη φαίνεται ότι η ομάδα παρέμβασης είχε χαμηλότερο

μέσο σκορ στον πόνο στην ηρεμία,  στον πόνο κατά τη  διάρκεια  του βήχα,  στην

θερμοκρασία σώματος και στον αριθμό λευκών αιμοσφαιρίων σε σύγκριση με την

ομάδα ελέγχου με την πάροδο του χρόνου,  ενώ παρουσίασε σημαντικά  αυξημένο

μέσο  score SPO2 συγκριτικώς με την ομάδα ελέγχου με την πάροδο του χρόνου.

Αυτό  θα  μπορούσε  να  εξηγηθεί  από:  α)  το  αντιφλεγμονώδες  και  επουλωτικό

αποτέλεσμα  της  άσκησης  [192,193,197].  β)  την  “θεωρία  ελέγχου  της  πύλης  του

πόνου’’[187,192] και τον ‘’μηχανισμό φθίνοντος πόνου’’ [186,192,193,208] και γ) το

φαινόμενο placebo [192]. 

              Οι Gleeson et al [209] αναφέρουν ότι η άσκηση έχει σχέση με μειωμένη

συχνότητα εμφάνισης  λοίμωξης.  Οι  Petersen και  Petersen [196]  προτείνουν  ότι  η

παρέμβαση μέσω της άσκησης μειώνει την θνητότητα. Επιπλέον οι Emery et al [192]

αναφέρουν πως μια σχετικά βραχυπρόθεσμη παρέμβαση άσκησης συνοδεύεται από

αυξημένα ποσοστά επούλωσης του τραύματος σε υγιή ενήλικα αλλά και ηλικιωμένα

άτομα. Τέλος ο  Keylock et al [193] έδειξε ότι η άσκηση επιταχύνει την διαδικασία

επούλωσης των πληγών και ότι δρα αντιφλεγμονωδώς. Η «θεωρία της πύλης ελέγχου

53



του πόνου» [186,208] και «ο μηχανισμός φθίνοντος πόνου» [186,187,210,211] είναι

δύο νευρολογικοί μηχανισμοί που εξηγούν την αντίληψη του σωματικού πόνου. Στην

παρούσα μελέτη  η  κίνηση των  πλευρών  κατά  την  εκτέλεση  του  ενεργού  κύκλου

τεχνικών αναπνοής θα μπορούσε να είναι το ερέθισμα  που ενεργοποιεί τις Α-βήτα

ίνες  και  αναστέλει  τον  πόνο  σε  συνδιασμό  με  την  αναλγητική  θεραπεία  με  την

πάροδο  του  χρόνου.  Επιπλέον  ο  πόνος  που  παράγεται  κατά  την  διάρκεια  της

θωρακικής επέκτασης και της δυναμικής εκπνοής των δύο πιο ενεργών κύκλων του

ACBT μπορεί να ενεργοποιεί την πλευρική φαιά ουσία του εγκεφαλικού στελέχους

(PAG) η οποία με την σειρά της έχει ως αποτέλεσμα βαθιά αναλγησία. 

              Στη  διάρκεια  της  μελέτης  δεν  διαπιστώθηκε  η  παρουσία  πυωδών

τραχειοβρογχικών εκκρίσεων ούτε παρουσιάστηκαν αναπνευστικές επιπλοκές όπως

πνευμονία,  ατελεκτασία,  πλευριτική  συλλογή  γεγονός  που  αποδεικνύει  ότι  η

αναπνευστική  φυσικοθεραπεία  προλαμβάνει  τις  πνευμονικές  επιπλοκές  όπως

πνευμονία και ατελεκτασία [30,31,212].

             Τέλος, σε κάθε πρόγραμμα παρέμβασης είναι πιθανό να υπεισέρχεται

φαινόμενο  placebo [186]. Οι ψυχολόγοι υποστηρίζουν ότι οι γνωστικές λειτουργίες

όπως οι πεποιθήσεις και τα κίνητρα επηρεάζονται απο κάθε είδους θεραπεία  η οποία

μπορεί να αυξήσει ή να μειώσει την επιρροή απο άλλα ερεθίσματα στο ΚΝΣ [209].

Επιπλέον η οποιαδήποτε θεραπευτική παρέμβαση μπορεί να μειώσει σημαντικά την

αντίληψη του πόνου [189].

5. Συμπεράσματα

                 Η παρούσα μελέτη έδειξε ότι ο ενεργός κύκλος τεχνικών αναπνοής

παρουσιάζει καλύτερες (αριθμητικώς) μετρήσεις όσον αφορά στον πόνο στην ηρεμία,

τον πόνο στην διάρκεια του βήχα, την θερμοκρασία σώματος και τον αριθμό των

λευκών αιμοσφαιρίων συγκριτικώς με την ομάδα ελέγχου, ενώ αυξάνει τον κορεσμό

της αιμοσφαιρίνης (SPO2) με την πάροδο του χρόνου. Τα αποτελέσματα όμως δεν

ήταν στατιστικώς σημαντικά αν και υπήρχε τάση σημαντικότητος. Πιστεύουμε ότι

αυτό οφείλεται στο μικρό δείγμα των εξετασθέντων. 

                  Απαιτείται  περαιτέρω έρευνα προκειμένου να υπάρξουν επαρκή

συμπεράσματα  σχετικά  με  την  επίδραση του  ενεργού  κύκλου  τεχνικών  αναπνοής

στην μείωση του πόνου μετά απο μείζονα χειρουργική επέμβαση στην άνω κοιλία.
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