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Περίληψη

Ο ανθρώπινος οργανισμός αποτελεί ένα πολύπλοκο, σύνθετο σύνολο και αυτό
οφείλεται στον τρόπο με τον οποίο συμπλέκονται ανατομικά και λειτουργικά τα
στοιχεία που τον απαρτίζουν. Οποιαδήποτε απόκλιση από το φυσιολογικό
διαταράσσει την ισορροπία αυτού του συνόλου και διεγείρει μηχανισμούς
αποκατάστασής του, μηχανισμούς που έχουν επιλεγεί από την ίδια την εξέλιξη.

Στην εργασία αυτή θίγονται οι καρδιοαναπνευστικές ανεπάρκειες που είτε
προκαλούνται από παθήσεις του αναπνευστικού και καρδιαγγειακού συστήματος,
είτε από παραμορφώσεις της σπονδυλικής στήλης και τα οστεοπορωτικά
κατάγματα.

Για λόγους που εξυπηρετούν την καλύτερη ανάπτυξη του θέματος, η εργασία
χωρίζεται σε τρία κεφάλαια. Στο πρώτο κεφάλαιο γίνεται προσπάθεια να
παρουσιαστούν όσο γίνεται εκτενέστερα οι σημαντικότεροι τύποι της
αναπνευστικής και καρδιαγγειακής ανεπάρκειας, τα αίτια που τις προκαλούν,
καθώς επίσης και η διάγνωση και θεραπεία τους. Επίσης σε αυτό το κεφάλαιο,
αναλύεται η οστεοπόρωση και τα σπονδυλικά κατάγματα που προκαλούνται λόγω
αυτής καθώς επίσης και οι καρδιοαναπνευστικές επιπλοκές που μπορούν να
προκληθούν.

Έπειτα στο δεύτερο κεφάλαιο παρουσιάζεται η καρδιοαναπνευστική
φυσικοθεραπευτική αξιολόγηση, μια διαδικασία μεθοδικής, έγκυρης και
αξιόπιστης συλλογής όλων των απαραίτητων υποκειμενικών συμπτωμάτων του
ασθενούς, των γενικών και ειδικών αντικειμενικών ευρημάτων, καθώς και η
ταξινόμηση, επεξεργασία και καταγραφή αυτών, προκειμένου να συνεκτιμηθούν
και να αξιοποιηθούν σε μια συστηματική οργάνωση και αποτελεσματική
εφαρμογή της θεραπείας.

Τέλος, το τρίτο κεφάλαιο επικεντρώνεται στην αναπνευστική φυσικοθεραπεία και
στις φυσικοθεραπευτικές τεχνικές που εφαρμόζονται για την θεραπεία και
αποκατάσταση ασθενών με καρδιοαναπνευστικά προβλήματα.
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Πρόλογος

Ο περισσότερος κόσμος γνωρίζει τη φυσικοθεραπεία ως μέσο παρέμβασης και
αποκατάστασης μυοσκελετικών προβλημάτων. Οι περισσότεροι όμως δεν
γνωρίζον ότι η φυσικοθεραπεία μπορεί να παρέμβει εξίσου αποτελεσματικά σε
εσωτερικά όργανα όμως οι πνεύμονες και η καρδιά.

Οι καρδιοαναπνευστικές παθήσεις και λοιμώξεις είναι ένα συχνό φαινόμενο
ιδιαίτερα στις μέρες μας. Ο τομέας της φυσικοθεραπείας που ασχολείται με αυτές
τις παθήσεις ονομάζεται αναπνευστική φυσικοθεραπεία και έχει αναπτυχθεί σε
τέτοιο βαθμό που μπορεί να βοηθήσει σημαντικά τους ασθενείς με χρόνιες και
οξείες παθήσεις του καρδιαγγειακού και του αναπνευστικού συστήματος.

Το τι είναι κάρδιο-αναπνευστική φυσικοθεραπεία και κατά πόσο βοηθάει τους
ασθενείς είναι το θέμα που επικεντρώνει το ενδιαφέρον μας. Γιατροί, νοσηλευτικό
προσωπικό και γενικότερα άτομα στο χώρο υγειάς αναγνωρίζει το πόσο
σπουδαία είναι τα οφέλη που κερδίζουν οι ασθενείς με τα προγράμματα
αναπνευστικής φυσικοθεραπείας. Με αυτά τα συμπτώματα να υποχωρούν,
βελτιώνεται η ποιότητα ζωής και συνεπώς παρατείνεται η ίδια η ζωή.

Η κάρδιο-αναπνευστική φυσικοθεραπεία αποτελεί μια ξεχωριστεί ειδικότητα της
γενικής φυσικοθεραπείας που εδώ και πενήντα χρόνια αναπτύσσεται και
εξελίσσεται, ενώ αποτελεί αντικείμενο μελέτης και επιστημονικών εργασιών. Είναι
ένα σημαντικό εργαλείο στα χέρια των φυσικοθεραπευτών, για αντιμετώπιση των
προβλημάτων του καρδιοαναπνευστικού συστήματος.
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Εισαγωγή

Η κύφωση είναι η παραµόρφωση της σπονδυλικής στήλης που χαρακτηρίζεται
από αύξηση του φυσιολογικού κυρτώµατος της θωρακικής µοίρας, δηλαδή
γωνία >40°. Παρόλο που η κύφωση είναι μια ευρέως αναγνωρισμένη συνέπεια
των καταγμάτων στη σπονδυλική στήλη, στη βιβλιογραφία δίνεται λιγότερη
έμφαση ως προς την ταυτόχρονη σύνδεσή της με βλάβες σχετικές με την
αναπνευστική λειτουργία. Ωστόσο, η κύφωση που οφείλεται στην οστεοπόρωση
είναι αποτέλεσμα της σφηνοειδούς παραμόρφωσης των ανώτερων, συνήθως,
θωρακικών σπονδύλων,η οποία εκτός δε από τη δυσμορφία μπορεί να προκαλεί
καρδιακή και αναπνευστική δυσλειτουργία. Η κύφωση δημιουργείται λόγω
βαθμιαίων παραμορφώσεων των σπονδύλων που οφείλονται σε επανειλημμένες
καθιζήσεις οστεοδοκίδων.
Συνήθη συμπτώματα σε ασθενείς με κύφωση είναι πόνος στη ράχη, κόπωση των
μυών, και δυσκαμψία στην πλάτη, όπου οφείλονται στην κακή στάση του
σώματος λόγω αύξησης του θωρακικού κυρτώματος. Σε ασθενείς μπορεί
παρατηρηθεί επιδείνωση των συμπτωμάτων με τη πάροδο του χρόνου. Η
κύφωση εξελίσσεται και δυνατόν να προκαλέσει μεγάλη θωρακική παραμόρφωση.
Σε ορισμένες περιπτώσεις, αυτό μπορεί να οδηγήσει σε συμπίεση του νωτιαίου
μυελού με νευρολογικά συμπτώματα όπως αδυναμία, απώλεια της αίσθησης, ή
δυσλειτουργια του εντέρου και του ελέγχου της ουροδόχου κύστης. Σοβαρές
περιπτώσεις θωρακικής κύφωσης μπορεί να περιορίσουν τον στερνικό χώρο και
να προκληθούν καρδιακά και αναπνευστικά προβλήματα
Η κύφωση είναι αιτία υπερκαπνικής αναπνευστικής ανεπάρκειας. Ιδιαίτερο
χαρακτηριστικό της υπερκαπνίας είναι ο μειωμένος κυψελιδικός αερισμός κάτω
από το επίπεδο που απαιτείται για τη διατήρηση της φυσιολογικής PaCO2.
Ταυτόχρονα η PaCO2 ελαττώνεται. Πολλές από τις αρνητικές συνέπειες της
υπερκαπνίας είναι αποτέλεσμα της αναπνευστικής οξέωσης όπως καταστολή της
καρδιακής συσταλτικότητας, μείωση της ικανότητας σύσπασης των
αναπνευστικών μυών, αρτηριακή αγγειοδιαστολή και απώλεια συνείδησης. Η
συμπαθητική απάντηση στην αναπνευστική οξέωση μπορεί να μετριάσει ή ακόμη
και να υπερκεράσει αυτές τις συνέπειες. Οι διαταραχές του καρδιαγγειακού
εξαρτώνται από το αν υπερισχύουν οι επιδράσεις του αγγειοσυσπαστικού
(συμπαθητική δραστηριότητα) ή του αγγειοδιασταλτικού μηχανισμού (άμεση
δράση του CO2). Συνήθως υπάρχει ταχυκαρδία και μεταβαλλόμενη αρτηριακή
πίεση. Σοβαρές αρρυθμίες φαίνεται ότι είναι ασυνήθεις στην αναπνευστική
οξέωση. Η υπερκαπνία προκαλεί αγγειοσύσπαση στην πνευμονική κυκλοφορία
(λιγότερο δραστική σε σχέση με την υποξαιμία).
Η αναπνευστική φυσικοθεραπεία βασίζεται σε ένα σύνολο μεθόδων και
τεχνικών, τις οποίες, μετά από μια ακριβή αξιολόγηση και πρόγραμματισμό
εφαρμόζει ο φυσικοθεραπευτής στον ασθενή του, και με στόχο την βελτίωση της
λειτουργίας του αναπνευστικού συστήματος.
Η φυσικοθεραπευτική αξιολόγηση ως διαδικασία περιλαμβάνει την ενημέρωση
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του φυσικοθεραπευτή σχετικά με το ιστορικό του ασθενή, τον ιατρικό του φάκελο
και τις ιατρικές εξετάσεις και δοκιμασίες στις οποίες έχει υποβληθεί καθώς και τα
υποκειμενικά και αντικειμενικά ευρήματα εξέτασης του ασθενούς.
Η ενδελεχής ανασκόπηση του ιατρικού ιστορικού και η επικεντρωμένη συνέντευξη
αποτελούν σημαντικά στοιχεία μιας περιεκτικής αξιολόγησης του ασθενούς με
αναπνευστικές και/ή καρδιαγγειακές διαταραχές.
Η φυσική εξέταση αποτελείται από 4 κύρια μέρη: την επισκόπιση του ασθενή για
ευρήματα που συνυπάρχουν σε αναπνευστική και/ή καρδιαγγειακή πάθηση, την
ψηλάφιση του θωρακικού τοιχώματος και της περιφέρειας, την μέτρηση ζωτικών
σημείων και την ακρόαση αναπνευστικών ήχων.
Το ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) παρέχει πληροφορίες σχετικά με το σύστημα
ηλεκτρικής αγωγιμότητας της καρδιάς, πληροφορίες απαραίτητες για να βοηθήσει
τον φυσικοθεραπευτή να καθορίσει αν το μυοκάρδιο μπορεί να ανταπεξέλθει στην
καταπόνηση της άσκησης.
Τα κυριότερα συμπτώματα που αξιολογούνται είναι η δύσπνοια με κυάνωση του
προσώπου, η αλλαγή του χαρακτήρα της αναπνοής η οποία γίνεται βαθιά ή
επιπόλαια, ο έντονος ιδρώτας, ο πονοκέφαλος ιδιαίτερα μετά την πρωινή
αφύπνιση, και η αύξηση ή η πτώση της αρτηριακής πίεσης. Σε πιο προχωρημένα
και βαριά στάδια αναπνευστικής ανεπάρκειας παρατηρούνται διαταραχές στην
ομιλία, διανοητική σύγχυση και απώλεια συνείδησης.
Σημαντική θεραπευτική αντιμετώπιση της αναπνευστικής ανεπάρκειας είναι η
οξυγονοθεραπεία η οποία πρέπει να είναι συνεχής και ελεγχόμενη. Eπι πλέον
απαραίτητο είναι να διατηρηθούν ανοικτοί οι αεραγωγοί των πνευμόνων που είναι
υπεύθυνοι για την είσοδο και την έξοδο του αέρα. Γι αυτό, ο εκούσιος βήχας και η
φυσιοθεραπεία είναι μέτρα που βοηθούν στην αντιμετώπισή της.
Η αναπνευστική φυσικοθεραπεία βοηθά την αύξηση του αερισμού των
πνευμόνων και της ελαστικότητας του πνευμονικού παρεγχύματος καθώς βοηθά
στην απομάκρυνση των βρογχικών εκκρίσεων. Αυξάνει την κινητικότητα των
αρθρώσεων του θώρακα και της θωρακικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης,
βελτιώνει την ισχύ, την αντοχή και τη συνεργασία των αναπνευστικών μυών.
Συμβάλλει επίσης στη βελτίωση της μικρής και μεγάλης κυκλοφορίας του αίματος,
ασκεί ένα είδος μάλαξης στα κοιλιακά όργανα μέσω της εναλλασσόμενης
καθόδου και ανόδου του διαφράγματος, με επακόλουθο την πρόκληση ερεθισμού
σ’ αυτά τα όργανα. Τέλος, χαλαρώνει τις υπάρχουσες συμφύσεις ανάμεσα στα
πέταλα του υπεζωκότα, ενισχύει τη χαλάρωση του ασθενούς, αυξάνει την αντοχή
του ασθενή και βελτιώνει τη φυσική του κατάσταση.
Οι φυσικοθεραπευτικές τεχνικές με τις οποίες επιτυγχάνονται οι σκοποί της
αναπνευστικής φυσικοθεραπείας είναι η χαλάρωση των αναπνευστικών μυών και
η γενική χαλάρωση του ασθενή, οι τρόποι ελεγχόμενης αναπνοής, ο τρόπος
ελέγχου του βήχα, ο καθαρισμός των βρόγχων από τις εκκρίσεις, οι
αναπνευστικές ασκήσεις ή η άσκηση των αναπνευστικών μυών και η πρόληψη ή
διόρθωση των κακών στάσεων του κορμού.Η χαλάρωση επιτυγχάνεται με μάλαξη,
ασκήσεις χαλάρωσης και θέσεις χαλάρωσης.
Η συγχρονισμένη αναπνοή, εισπνοή αργά και βαθιά με σύγχρονη αύξηση του
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όγκου του θωρακικού τοιχώματος και της κοιλιάς- εκπνοή αργά και ήρεμα με
σύγχρονη μείωση του όγκου του θωρακικού τοιχώματος και της κοιλιάς,
ανακουφίζει τον ασθενή από τη δύσπνοιά του. Για να κατανοήσει ο ασθενής αυτό
τον τύπο αναπνοής, πρέπει να του γίνει χωριστή διδασκαλία της διαφραγματικής
και της θωρακικής αναπνοής, και στη συνέχεια να γίνει εφαρμογή της
συγχρονισμένης αναπνοής.
Ο καθαρισμός των βρόγχων από τις εκκρίσεις πετυχαίνεται με την επιταχυνόμενη
εκπνοή με σκοπό την προαγωγή του βήχα, τον ενεργητικό κύκλο αναπνοής, την
αυτογενή παροχέτευση, την υποβοηθούμενη απόχρεμψη και τη βρογχική
παροχέτευση σε ανάρροπη θέση.
Οι αναπνευστικές ασκήσεις μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να
βελτιστοποιήσουν την ανταλλαγή αερίων, την θωρακική έκπτυξη, να
ελαχιστοποιήσουν την ατελεκτασία αν υπάρχει, να μειώσουν τη δύσπνοια και να
προκαλέσουν την απομάκρυνση των εκκρίσεων. Υπάρχουν τεχνικές που
περιλαμβάνουν βαθιά αναπνοή , βαθιά αναπνοή με σωρεία αναπνοών, βαθιά
αναπνοή με εισπνευστικό κράτημα και χρήση εξασκητή αναπνοής.
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1. ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ – ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ

1.1 ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ

Το αναπνευστικό σύστημα είναι επιφορτισμένο για την αποβολή του CO2 που
παράγεται στους ιστούς και την παροχή σε αυτούς του απαραίτητου Ο2. Το Ο2

είναι ουσιώδες για τον οργανισμό και η ιστική του παροχή εξαρτάται από τον
κορεσμό της Hb (Hemoglobin, αιμοσφαιρίνη) σε Ο2, από την ποσότητα της Hb
και από την καρδιακή παροχή. Οι προϋποθέσεις για φυσιολογική ανταλλαγή
των αερίων στους πνεύμονες είναι: η επαρκής σε έκταση τριχοειδοκυψελιδική
μεμβράνη, οι φυσιολογικές αεροφόροι οδοί για τη μεταφορά του
ατμοσφαιρικού αέρα στην τριχοειδοκυψελιδική μεμβράνη και ο φυσιολογικός
αερισμός. Ο αερισμός εξαρτάται από την καλή λειτουργία του νευρικού
μηχανισμού ελέγχου της αναπνοής και των νευρών των αναπνευστικών μυών,
από την καλή λειτουργία των αναπνευστικών μυών και την ακεραιότητα του
θωρακικού σκελετού.

1.1.1 ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΤΥΠΟΥ Ι ΚΑΙ ΙΙ
Η αναπνευστική ανεπάρκεια είναι μια κατάσταση που συμβαίνει όταν μια από
τις παραπάνω λειτουργίες διαταράσσεται και οδηγεί σε ταχεία και σημαντική
αδυναμία του συστήματος να εξασφαλίσει την ανταλλαγή αερίων, γεγονός που
προκαλεί διαταραχή των μερικών πιέσεων του Ο2 και CO2 στο αρτηριακό αίμα.
Ορίζουμε επομένως την αναπνευστική ανεπάρκεια ως την ελάττωση της
μερικής πίεσης του Ο2 στο αρτηριακό αίμα (PaO2) κάτω από 60mmHg, η οποία
μπορεί να συνοδεύεται και από αύξηση της μερικής πίεσης του CO2 (PaCO2)
πάνω από 45 mmHg. Η αναπνευστική ανεπάρκεια διακρίνεται σε δύο τύπους,
Ι και ΙΙ. 1,2

1.1.1.1 Αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι

Η αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι, διακρίνεται όταν υπάρχει μόνο ελάττωση
του κυψελιδικού αερισμού (PaO2 μικρότερη από 60mmHg) και αύξηση της
PaCO2 (Εικόνα 1.1). Το κύριο πρόβλημα των ασθενών με τύπου Ι
αναπνευστική ανεπάρκεια είναι η διαταραχή της ανταλλαγής των αερίων που
οδηγεί σε υποξυγοναιμία. Αυτή μπορεί να προκληθεί λόγω ελάττωσης της
έκτασης της επιφάνειας (τριχοειδoκυψελιδική μεμβράνη) που διατίθεται για την
ανταλλαγή των αερίων λόγω της ελάττωσης της ροής του αίματος (πχ σε
πνευμονική εμβολή) ή ελάττωσης του κυψελιδικού χώρου (πχ σε πνευμονικό
οίδημα) ή τέλος, σε διαταραχή της σχέσης ανάμεσα στον αερισμό και την
αιμάτωση πνευμονικών περιοχών (αποφρακτικές πνευμονοπάθειες). Η κύρια
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διαταραχή είναι η υποξυγοναιμία ενώ η PaCO2 διατηρείται φυσιολογική λόγω
της ιδιότητας του CO2 να διαχέεται δια της τριχοειδικής μεμβράνης 20 φορές
ταχύτερα από το Ο2. Παραδείγματα παθήσεων που παρουσιάζουν
αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι αναφέρονται στον Πίνακα `1.1. Οι ασθενείς
αυτοί στα αρχικά στάδια της νόσου παρουσιάζουν σημαντικό υπεραερισμό
που βελτιώνει την PaO2, ενώ η PaCO2 ελαττώνεται σημαντικά. Σε πιο σοβαρές
καταστάσεις ο υπεραερισμός δεν μπορεί να διατηρήσει ικανοποιητικές τιμές
PaO2 και επέρχεται σοβαρή υποξυγοναιμία παρά την ελάττωση της PaCO2.
Τέλος, το αυξημένο έργο της αναπνοής προκαλεί κάματο των αναπνευστικών
μυών, ελάττωση του κυψελιδικού αερισμού και αύξηση του CO2 1,2

Εικόνα 1.1: Αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι και ΙΙ.1

1.1.1.2 Αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου ΙΙ

Η αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου ΙΙ, οφείλεται στην αδυναμία διατήρησης
ικανοποιητικού αερισμού, ώστε να αποβληθεί το CO2, με αποτέλεσμα την
αύξηση της PaCO2 (> 50mmHg). Η υπερκαπνία προκαλεί ανάλογη ελάττωση
της PaCO2, η οποία είναι δυνατό να διορθωθεί με τη χορήγηση ελάχιστης
ποσότητας Ο2. Η ελάττωση του κυψελιδικού αερισμού μπορεί να συμβεί σε
ασθενείς με φυσιολογικές μηχανικές ιδιότητες του πνεύμονα, όπως σε
περιπτώσεις που ελαττώνεται η αναπνευστική ώση, όπως συμβαίνει ε βλάβη
του αναπνευστικού κέντρου στον προμήκη, σε βλάβη του νωτιαίου μυελού ή
σε διαταραχή περιφερικών νεύρων (Guillain – Barre syndrome) ή σε βλάβη
στις νευρομυϊκές συνάψεις (μυασθένεια) ή τέλος, στους αναπνευστικούς μύες
(μυοπάθειες). Κυψελιδικός υποαερισμός είναι δυνατό να προκληθεί και σε
ασθενείς που παρουσιάζουν αυξημένο έργο αναπνοής λόγω αύξησης των
αντιστάσεων των αεροφόρων οδών (απόφραξη ανώτερων ή περιφερικών
αεραγωγών) ή σε αυτούς που παρουσιάζουν ελάττωσης της ενδοτικότητας του
πνεύμονα ή του θωρακικού τοιχώματος (Πίνακας 1.1 και 1.2). Τέλος,
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αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι μπορεί να μεταπέσει σε τύπου ΙΙ, αν επέλθει
κάματος των αναπνευστικών μυών και ελάττωση του κυψελιδικού αερισμού 1,2

Πίνακας 1.1: Αίτια αναπνευστικής ανεπάρκειας.1

1.1.1.3 Οξεία και χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι και ΙΙ

Η αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι, χαρακτηρίζεται ως οξεία ή χρόνια
ανάλογα με τα κλινικά και τα εργαστηριακή ευρήματα. Η οξεία υποξυγοναιμία
αυξάνοντας τις κατεχολαμίνες προκαλεί ταχυκαρδία και αύξηση της
συστηματικής πίεσης. Η άμεση τοπική δράση της στην πνευμονική κυκλοφορία
προκαλεί αύξηση των πνευμονικών πιέσεων και των πνευμονικών
αντιστάσεων. Η χρόνια υποξυγοναιμία προκαλεί αύξηση του όγκου των
ερυθρών αιμοσφαιρίων αυξάνοντας την παραγωγή ερυθροποιητίνης. Επίσης,
ελαττώνει τη συγγένεια της Hb με το Ο2, γεγονός που οφείλεται στην αύξηση
της 2-3 diphosphoglycerate (DPG). Η αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου ΙΙ,
χαρακτηρίζεται ως οξεία, όταν το pH του αρτηριακού αίματος είναι όξινο.
Αντίθετα, όταν δίνεται στους νεφρικούς αντιρροπιστικούς μηχανισμούς ο
απαιτούμενος χρόνος για να κατακρατήσουν διττανθρακικά και να
αποκαταστήσουν την τιμή του pH σε φυσιολογικά επίπεδα, τότε γίνεται λόγος
για χρόνια ανεπάρκεια αερισμού. 1,3

1.1.2 ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΔΥΣΧΕΡΕΙΑΣ ΤΩΝ ΕΝΗΛΙΚΩΝ

1.1.2.1 Ορισμός

Το σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας των ενηλίκων Ι (ΣΑΔ, adult
respiratory distress syndrome – ARDS) είναι μια οξεία αναπνευστική
ανεπάρκεια, η οποία οφείλεται σε μη καρδιογενές αναπνευστικό οίδημα. Το
οίδημα στην περίπτωση αυτή οφείλεται σε αύξηση της διαπερατότητας των
κυψελιδικών τριχοειδών, λόγω βλάβης του ενδοθηλίου των τριχοειδών.1
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Πίνακας 1.2: Παθήσεις που εμπλέκονται από το Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας
(ΣΑΔ).1

1.1.2.2 Αιτιολογία

Οι παθήσεις που εμπλέκονται από το Σύνδρομο Αναπνευστικής Δυσχέρειας
αναφέρονται στον Πίνακα 1.2. Οι παθήσεις αυτές είναι δυνατό να αφορούν
άμεσα τον πνεύμονα ή ο πνεύμονας να προσβάλλεται έμμεσα κατά τη
διαδρομή εξωπνευμονικών νοσημάτων. Η παρουσία περισσότερων του ενός
προδιαθεσικών νοσημάτων αυξάνουν τη συχνότητα με την οποία εκδηλώνεται
το ΣΑΔ. Η εισρόφηση γαστρικού περιεχομένου, η παγκρεατίτιδα και το σηπτικό
shock αποτελούν καταστάσεις που συχνά εμπλέκονται από το ΣΑΔ .1

1.1.2.3 Παθοφυσιολογία

Πολλοί μηχανισμοί ενοχοποιούνται από διάφορους συγγραφείς ως υπεύθυνοι
για τη δημιουργία του ARDS. Ο ακριβής μηχανισμός δεν έχει απόλυτα
διευκρινισθεί μέχρι σήμερα. Παρόλα αυτά έχουν περιγραφεί κατά καιρούς
διάφοροι εκλυτικοί παράγοντες που μπορούν να προκαλέσουν ή και να
διαιωνίσουν την χαρακτηριστική παθοφυσιολογική και παθολογοανατομική
βλάβη του συνδρόμου. Οι περισσότερο αποδεκτοί σήμερα είναι: (α) το
αραχιδονικό οξύ και τα διάφορα μεταβολικά αυτού προϊόντα (προσταγλαδίνες,
λευκοτρίενες), (β) η σεροτονίνη, ισταμίνη, (γ) η β – ενδορφίνη, το ινώδες και τα
παράγωγα αποδόμησής του, (δ) τα ελεύθερα λιπαρά οξέα, οι βραδυκινίνες, τα
πρωτεολυτικά ένζυμα, τα λυσοσώματα και (ε) η ενεργοποίηση του
συμπληρώματος που έχει ως συνέπεια την συσσώρευση λευκών
αιμοσφαιρίων στα πνευμονικά τριχοειδή και την αυξημένη διαβατότητα αυτών.
Πρωταρχικό ρόλο στην παθογένεια του ΣΑΔ έχουν οι λιποπολυσακχαρίδες
(LPS) που ελευθερώνονται από τα μικρόβια. Οι LPS ενεργοποιούν τα
μακροφάγα και το σύστημα του συμπληρώματος, που με τη σειρά του
ενεργοποιεί τα ουδετερόφιλα. Τα ενεργοποιημένα μακροφάγα εκκρίνουν
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διάφορους διαβιβαστές (TNF, protease, IL – 1, IL – 6), τα ουδετερόφιλα
εκκρίνουν prostagladine E, PAF, ελεύθερες ρίζες οξυγόνου. Τα ουδετερόφιλα
προσκολλώνται στο ενδοθήλιο από τα κύτταρα του οποίου εκκρίνονται
παράγωγα του αραχιδονικού οξέος, ΝΟ, ενδοθηλίνη, PAF (Εικόνα 1.2).
Συνέπεια αυτών των δράσεων είναι η δημιουργία μη καρδιογενούς
πνευμονικού οιδήματος, το οποίο διαφέρει από το καρδιογενές στο ότι είναι
εξίδρωμα (υπάρχει μεγάλη ποσότητα λευκωμάτων στον διάμεσο πνευμονικό
χώρο σε σχέση με το καρδιογενές)1,4

Εικόνα 1.2: Παθοφυσιολογικές διαταραχές του ΣΑΔ. 1

1.1.2.4 Σχέση των κλινικών εκδηλώσεων και των ιστοπαθολογικών αλλοιώσεων

Στο ΣΑΔ διακρίνουμε τέσσερις κλινικές φάσεις 1,5

(α) Η λανθάνουσα φάση, η οποία είναι υπεύθυνη για την ανάπτυξη του ΣΑΔ.
Ιστοπαθολογικώς παρουσιάζονται οι πρώτες διαταραχές στα ενδοθηλιακά
κύτταρα και η ροή της λέμφου αυξάνεται. Δεν παρατηρούνται κλινικά σημεία
και συμπτώματα του ΣΑΔ. Το μόνο εργαστηριακό εύρημα είναι η πτώση της
PO2 και λιγότερο της PCO2 στο αρτηριακό αίμα. Η πρώτη αυτή φάση διαρκεί
περίπου 6 – 8 ώρες.
(β) Η οξεία φάση (μετά από 12 – 24 ώρες) με διάμεσο πνευμονικό οίδημα, η
οποία χαρακτηρίζεται από εκτεταμένη βλάβη του ενδοθηλίου και της βασικής
μεμβράνης των τριχοειδών και από διάμεσο οίδημα υψηλής περιεκτικότητας σε
λεύκωμα. Αποτέλεσμα των διαταραχών αυτών είναι η ελάττωση της
πνευμονικής ενδοτικότητας και οι διαταραχές της σχέσης V/Q. Κλινικώς, οι
ασθενείς εμφανίζουν ταχύπνοια, δύσπνοια και υγρούς ρόγχους, ελάττωση της
PaO2 και αναπνευστική αλκάλωση. Η ακτινογραφία θώρακος είναι φυσιολογική
ή παρουσιάζει διάμεσο οίδημα.
(γ) Η οξεία φάση (μετά το πρώτο 24ωρο) με κυψελιδικό οίδημα, η οποία
χαρακτηρίζεται από οίδημα που καταλαμβάνει και τις κυψελίδες. Η
ενδοτικότητα και η λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα είναι σημαντικά
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ελαττωμένες, ενώ εκτός από τις διαταραχές της σχέσης V/Q, υπάρχει και
σημαντικό ενδοπνευμονικό shunt. Η δύσπνοια και η ταχύπνοια επιτείνεται, οι
πνεύμονες είναι γεμάτοι από υγρούς ρόγχους και η ακτινογραφία θώρακος
δείχνει εκτεταμένο πνευμονικό οίδημα. Η υποξυγοναιμία γίνεται πιο βαριά.
(δ) Η υποξεία (χρόνια) φάση, αναπτύσσεται, αν δεν επέλθει θάνατος, μέσα σε
μερικές μέρες. Ιστοπαθολογικά, η φάση αυτή χαρακτηρίζεται από την
παρουσία ενδοκυψελιδικών υαλοειδών μεμβρανών και από τον
πολλαπλασιασμό του τύπου ΙΙ πνευμονοκυττάρων.
Οι αλλοιώσεις αυτές είναι δυνατό να υποχωρήσουν και ο πνεύμονας να
αποκατασταθεί, αν οι μηχανισμοί οι οποίοι είναι υπεύθυνοι για την πρόκληση
του ΣΑΔ εξαλειφθούν. Εάν δεν συμβεί αυτό, αναπτύσσεται ινώδης συνδετικός
ιστός, κατάσταση που οδηγεί σε διάμεση πνευμονική ίνωση. Στην περίπτωση
αυτή η πνευμονική ενδοτικότητα και οι πνευμονικοί όγκοι ελαττώνονται
σημαντικά, η ακτινογραφία θώρακος δείχνει σημεία διάμεσης πνευμονικής
ίνωσης, η υποξυγοναιμία είναι σημαντική και επιππλέκεται από υπερκαπνία. Ο
θάνατος επέρχεται από αναπνευστική ανεπάρκεια ή από κάποια σοβαρή
επιπλοκή (πνευμονία, σηψαιμία, αιμορραγία κ.α).1

1.1.2.5 Διάγνωση και διαφορική διάγνωση

Την ύπαρξη ARDS πρέπει πάντοτε να υποπτευόμαστε σε ασθενείς, οι οποίοι
παρουσιάζουν ένα από τα νοσήματα που αναφέρονται στον Πίνακα 1.2, όταν
παρουσιάζουν ανεξήγητη δύσπνοια και ταχύπνοια, έντονη υποξυγοναιμία και
ακτινολογική εικόνα πνευμονικού οιδήματος. Τα διαγνωστικά κριτήρια του
ARDS αναφέρονται στον Πίνακα 1.3. Για τη διάγνωση αλλά και για την
εκτίμηση της βαρύτητας του ARDS έχουν αναπτυχθεί κατάλληλα συστήματα.
Στον Πίνακα 3.4 περιγράφεται ο Βαθμός της Πνευμονικής Βλάβης (Lung Injury
Score, LIS) σύμφωνα με τον Murray. Ένας βαθμός μεγαλύτερος από 2,5
υποδηλώνει βαρύ ARDS. Παρότι ο βαθμός της βαρύτητας της πνευμονικής
βλάβης δεν σχετίζεται με την πρόγνωση, η ταξινόμηση των ασθενών βοηθάει
στη διάγνωση. 1

Πίνακας 1.3: Διαγνωστικά κριτήρια του Συνδρόμου Αναπνευστικής Δυσχέρειας.1



7

Πίνακας 1.4: Βαθμός Πνευμονικής Βλάβης (Lung Injury Scoring System).1

1.1.2.6 Θεραπεία

Η θεραπεία του συνδρόμου του ARD έχει τρεις στόχους 6:
(α) την αντιμετώπιση του αιτιολογικού παράγοντα που το προκάλεσε, (β) τη
διατήρηση καλού αερισμού και αιματικής κυκλοφορίας και (γ) την
συμπτωματική θεραπεία. Στον Πίνακα 1.5 φαίνεται επιγραμματικά η θεραπεία
του ARDS. Πρέπει να τονιστεί ότι θεραπευτική αγωγή είναι κατ’ εξοχή
συμπτωματική και όχι ειδική.
Προσεκτική νοσηλεία: συχνή αλλαγή θέσης του αρρώστους, ανύψωση του θώρακα και της κεφαλής,
φυσιοθεραπεία, αναπνευστική γυμναστική, προτροπή για βαθιές αναπνοές κατά διαστήματα
Πρόληψη ή αντιμετώπιση των λοιμώξεων
Διατήρηση του ισοζυγίου του ύδατος και των ηλεκτρολυτών καθώς και της ιστικής αιμάτωσης
Χορήγηση βρογχοδιασταλτικών και κορτιζόνης
Μηχανικός αερισμός με εφαρμογή θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (ΡΕΕΡ)

Πίνακας 1.5: Θεραπεία του συνδρόμου ARDS

1.1.2.7 Πρόγνωση

Η θνησιμότητα του ARDS είναι μεγάλη και κυμαίνεται, ανάλογα με τη νόσο που
το προκάλεσε, από 40 – 65%. Η πρόγνωση του ARDS εξαρτάται από πολλούς
παράγοντες. Ασθενείς με σηπτικό ARDS έχουν τη μεγαλύτερη θνησιμότητα,
όπως και όσοι εμπλέκονται με ανεπάρκεια πολλαπλών οργάνων. Η
υποξυγοναιμία κατά την εισαγωγή του ασθενούς στη ΜΕΘ δεν αποτελεί
σοβαρό δείκτη κακής πρόγνωσης, αντίθετα η παραμονή κατά τη διάρκεια της
νοσηλείας ενός αυξημένου shunt ή η προοδευτική αύξηση της PaO2

αποτελούν σημεία κακής πρόγνωσης. Η παρουσία δυναμικής ενδοτικότητας
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(< 35ml/cm H2) κατά την εισαγωγή των ασθενών στη ΜΕΘ υποδηλώνει
σημαντική βλάβη και διαγράφει μια κακή πρόγνωση (θνησιμότητα 100%). Σε
πολλούς ασθενείς (25 – 40%) εκδηλώνονται σημαντικές διαταραχές της
αναπνευστικής λειτουργίας ακόμα και ένα έτος μετά την αποδρομή του ARDS.
Επίσης σε πολλούς ασθενείς έχει διαπιστωθεί αύξηση της βρογχικής
μεταβλητότητας.1

1.1.3 ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΤΥΠΟΥ ΙΙ

1.1.3.1 Παρόξυνση χρόνιων αποφρακτικών πνευμονοπαθειών

Η πιο συχνή αιτία υπερκαπνίας (τύπου ΙΙ) αναπνευστικής ανεπάρκειας είναι
αυτή που οφείλεται σε παρόξυνση της χρόνιας βρογχίτιδας και του
εμφυσήματος. Η συνηθέστερη αιτία που προκαλεί οξεία επιδείνωση των
ασθενών που πάσχουν από χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια είναι οι
οξείες λοιμώξεις των αεροφόρων οδών από ιούς. Αυτές επιπλέκονται συνήθως
και από λοιμώξεις με βακτήρια. Οι λοιμώξεις των αεροφόρων οδών επιτείνουν
τη βρογχική απόφραξη, επιβαρύνουν τη λειτουργία των αναπνευστικών μυών.
Η υποξυγοναιμία επιδεινώνεται και επιπλέκεται από υπερκαπνία. Άλλες
καταστάσεις, που είναι δυνατό να οδηγήσουν τους ασθενείς αυτούς σε
υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια, αναφέρονται στον Πίνακα 1.6. Ο
καθορισμός των αιτιών έχει ιδιαίτερα σημασία για τον καθορισμό των
θεραπευτικών προτεραιοτήτων αλλά και για την πρόγνωση της νόσου.1

1.1.3.2 Εξωπνευμονικά αίτια αναπνευστικής ανεπάρκειας

Στον Πίνακα 1.1 αναφέρθηκαν οι ομάδες των εξωπνευμονικών νοσημάτων
που προκαλούν τύπου ΙΙ αναπνευστική ανεπάρκεια. Η διάγνωση ότι η αιτία της
αναπνευστικής ανεπάρκειας είναι εξωπνευμονική γίνεται από την ανάλυση των
μερικών πιέσεων των αερίων του αίματος. Ειδικότερα, η PaCO2 είναι αυξημένη,
η PaO2 είναι ελαττωμένη και η κυψελιδο – αρτηριακή διαφορά Ο2 (PA – αΟ2)
είναι φυσιολογική. Η ύπαρξη φυσιολογικής PA – αΟ2 υποδηλώνει ότι ο
πνεύμονας του ασθενούς δεν παρουσιάζει σημαντικές διαταραχές της σχέσης
V/Q ή αύξηση του shunt. Όταν συνυπάρχει με το εξωπνευμονικό νόσημα και
πνευμονοπάθεια, τότε η ΡΑ – αΟ2 αυξάνεται. Όταν η αναπνευστική ανεπάρκεια
προκαλείται από εξωπνευμονικά μόνο αίτια, η ΡΑ – αΟ2 δεν ξεπερνά τα
30mmHg. 1
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Πίνακας 1.6: Καταστάσεις που οδηγούν τους ασθενείς με χρόνια αποφρακτική
πνευμονοπάθεια σε αναπνευστική ανεπάρκεια.1

1.1.3.2.1 Διαφορική διάγνωση

I. Διαταραχή της λειτουργίας του αναπνευστικού κέντρου επέρχεται:

a) Έπειτα από χρήση φαρμάκων (ναρκωτικά, αγχολυτικά)
b) Σε διαταραχές του μεταβολισμού (υποθυρεοειδισμός, μεταβολική

αλκάλωση)
c) Σε ανατομικές βλάβες του εγκεφαλικού στελέχους (νεοπλάσματα,

λοιμώξεις)
d) Απώλεια της ευαισθησίας του αναπνευστικού κέντρου στο CO2

(πρωτοπαθής κυψελιδικός υποαερισμός)
e) Περιοδική αναστολή της παραγωγής της νευρικής ώσης (σύνδρομο

κεντρικών απνοιών στον ύπνο)
Την αναπνευστική ανεπάρκεια από εξωπνευμονικά αίτια τη χαρακτηρίζει η
απουσία δύσπνοιας. Οι αναπνευστικοί όγκοι και οι χωρητικότητες είναι
φυσιολογικοί, όπως και η κυψελιδο – αρτηριακή διαφορά Ο2. Τέλος, ο εκούσιος
υπεραερισμός είναι δυνατό να αποκαταστήσει τις διαταραχές των μερικών
πιέσεων του Ο2 και CO2.

II. Διακοπή των απαγωγών νευρικών ερεθισμάτων
Η διακοπή των απαγωγών ερεθισμάτων προς το διάφραγμα και τους άλλους
αναπνευστικούς μυς προκαλεί αναπνευστική ανεπάρκεια. Η ολική παράλυση
του διαφράγματος, παρότι προκαλεί σημαντική ελάττωση της ζωτικής
χωρητικότητας δεν οδηγεί σε αύξηση της PaCO2, εκτός αν συνυπάρχει
προσβολή των μεσοπλευρίων αναπνευστικών μυών ή ανεξάρτητη
πνευμονοπάθεια. Η αναπνευστική ανεπάρκεια από διακοπή των απαγωγών
νευρικών ερεθισμάτων χαρακτηρίζεται από σημαντική ελάττωση των
αναπνευστικών όγκων, των εισπνευστικών και εκπνευστικών στοματικών
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πιέσεων και από μεγάλη συχνότητα επιπλοκών, όπως εισροφήσεων και
πνευμονιών.

a) Παθήσεις (κακώσεις) του νωτιαίου μυελού (βλάβες στη μεσότητα της
θωρακικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης, βλάβη στο ανώτερο τμήμα
της θωρακικής μοίρας, βλάβη στο ύψος του Α3)

b) Περιφερικές νευροπάθειες (σύνδρομο Guillain – Barre)
c) Παθήσεις των νευρομυϊκών συνάψεων (μυασθένεια, σύνδρομο Eaton –

Lambert, αλαντίαση, δηλητηρίαση με οργανοφωσφορικές ενώσεις)
d) Μυοπάθειες (μυοτονική δυστροφία, περιοδική παράλυση, μυϊκές

δυστροφίες)

III. Παθήσεις του θωρακικού τοιχώματος
Αυτές εκδηλώνονται με δύσπνοια κατά την κόπωση και πριν ακόμη
εγκατασταθεί η αναπνευστική ανεπάρκεια. Οι παθήσεις αυτές συχνά
επιπλέκονται από χρόνια πνευμονική καρδία.

a) Κυφοσκολίωση: εμφάνιση της αναπνευστικής ανεπάρκειας εξαρτάται
από το βαθμό της σκολίωσης. Όταν αυτή έχει γωνία 100ο, εμφανίζεται
δύσπνοια κατά την κόπωση, ενώ όταν η γωνία αυξηθεί στις 120ο,
εγκαθίσταται υποαερισμός και αναπνευστική ανεπάρκεια. Αντίθετα, η
κύφωση ακόμη και όταν είναι ιδιαίτερα έκδηλη, σπάνια προκαλεί
αναπνευστική ανεπάρκεια

b) Σύνδρομο παχυσαρκίας – υποαερισμού: η παχυσαρκία προκαλεί
ελάττωση της ενδοτικότητας του θωρακικού τοιχώματος και αυξάνει το
έργο της αναπνοής. Οι παχύσαρκοι παρουσιάζουν συχνά ελαφρά
υποξυγοναιμία, αλλά σπάνια εμφανίζουν αύξηση της PaCO2. Αυτή
συμβαίνει όταν επιπλακεί από κεντρικό υποαερισμό ή σύνδρομο
απνοιών στον ύπνο

c) Υποαερισμός σε ασθενείς με θωρακοπλαστική ή παχυπλευρίτιδα

IV. Απόφραξη των ανώτερων αεροφόρων οδών
Αυτή είναι δυνατό να περιορίζεται στις εξωθωρακικές αεροφόρους οδούς,
όπως συμβαίνει σε οξεία επιγλωττίτιδα, οξύ αγγειονευρωτικό οίδημα,
ενσφήνωση ξένου σώματος, παράλυση φωνητικών χορδών. Η στένωση είναι
δυνατό να αφορά την τραχεία, όπως σε όγκους, σε τραχειομαλακία ή σε
στενώσεις της τραχείας από εξωτερική έλξη ή πίεση.1

1.1.3.2.2 Θεραπεία

Θεραπεία υποστήριξης της αναπνευστικής λειτουργίας: συχνά ασθενείς που
παρουσιάζουν εξωθωρακικά νοσήματα χρειάζονται μηχανική υποστήριξη της
αναπνοής τους με αναπνευστήρα, για να αντιμετωπίσουν την αναπνευστική
ανεπάρκεια. Σε χρόνια νοσήματα πρέπει η αναπνευστική υποστήριξη να είναι
συνεχής και να καταβάλλονται προσπάθειες να γίνεται και στο σπίτι του
ασθενούς. Στους ασθενείς αυτούς μικρή αύξηση του κυψελιδικού αερισμού,
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που επιτυγχάνεται με μηχανικό αερισμό που συντηρείται με διαλείπουσα θετική
πίεση (ΙΡΡΒ), θεραπεύει την αναπνευστική ανεπάρκεια. Σε πολλούς από
αυτούς ο μηχανικός αερισμός είναι δυνατό να γίνει μέσα από ειδική μάσκα που
εφαρμόζεται αεροστεγώς στο πρόσωπο, χωρίς να απαιτείται τραχειοστομία.1

1.2 ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ
Ο όρος καρδιακή ανεπάρκεια (ΚΑ) αναφέρεται στην κλινική οντότητα που
μπορεί να προκύψει από οποιαδήποτε δομική ή λειτουργική διαταραχή του
καρδιακού μυός και έχει σαν αποτέλεσμα τη μειωμένη ικανότητα της κοιλίας να
πληρούται με αίμα και να το εξωθεί προς την περιφέρεια, για την κάλυψη των
μεταβολικών αναγκών των ιστών.7 Στην καρδιακή ανεπάρκεια υπάρχει
δυσλειτουργία των κοιλιών, κυρίως της αριστερής, συστολική ή διαστολική ή
συνδυασμός των δύο, που είναι το συνηθέστερο. Η δεξιά KA χαρακτηρίζεται
από αδυναμία της δεξιάς κοιλίας στην εξώθηση αίματος προς τους πνεύμονες
και είναι συνήθως αποτέλεσμα της αριστερής KA όπου η αδυναμία της
αριστερής κοιλίας να εξωθήσει αποτελεσματικά αίμα, έχει σαν συνέπεια να
αυξάνονται οι πιέσεις στις πνευμονικές φλέβες, κάτι που διαδοχικά οδηγεί σε
αύξηση της μέσης πίεσης της πνευμονικής αρτηρίας, σε αύξηση του
μεταφόρτιου της δεξιάς κοιλίας και τελικά σε ανεπάρκειά της.8

1.2.1 Συστολική καρδιακή ανεπάρκεια

Στη συστολική KA, κινητοποιούνται νευροορμονικοί μηχανισμοί σε μια
προσπάθεια διατήρησης επαρκούς ιστικής αιμάτωσης, αυξάνοντας τα επίπεδα
νοραδρεναλίνης, αγγειοτενσίνης ΙΙ, αλδοστερόνης, ενδοθηλίνης και κυτοκινών
στο πλάσμα των ασθενών με αποτέλεσμα, την κατακράτηση νερού και νατρίου,
στην αύξηση του ενδοαγγειακού όγκου και των καρδιακών όγκων, αλλά και
στην αύξηση των περιφερικών αντιστάσεων μέσω αγγειοσύσπασης.
Αποτέλεσμα είναι η αύξηση του προφορτίου και μεταφόρτιου της καρδιάς.
Τα συμπτώματα της ΚΑ, συνήθως δεν εκδηλώνονται ταυτόχρονα με την
εμφάνιση του βλαπτικού παράγοντα, καθώς οι νευροοργμονικοί
αντιρροπιστικοί μηχανισμοί κατορθώνουν για κάποιο χρονικό διάστημα να
διατηρούν επαρκή ιστική αιμάτωση. Η λειτουργία της αριστερής κοιλίας όμως
είναι προοδευτικά επιδεινούμενη, ακόμη και σε απουσία επίδρασης κάποιου
βλαπτικού παράγοντα, και κάποια στιγμή εμφανίζονται τα συμπτώματα. Αυτό
οφείλεται στην αναδιαμόρφωση του μυοκαρδίου (cardiac remodeling), κυρίως
της αριστερής κοιλίας, κατά την οποία η κοιλία διατείνεται, γίνεται περισσότερο
σφαιρική και υπερτρέφεται, από τη δράση των αυξημένων κυτοκινών στο
πλάσμα, καθώς και λόγω του ότι πρέπει να διαχειριστεί αυξημένους όγκους
αίματος (προφορτίο) αλλά και αυξημένες περιφερικές αντιστάσεις (μεταφόρτιο).
Η μηχανική απόδοση, της ήδη ανεπαρκούσας κοιλίας, μειώνεται καθώς
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αυξάνει το τοιχωματικό stress και εμφανίζεται ανεπάρκεια μιτροειδούς
δακτυλίου.8

1.2.2 Διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια

Η διαστολική ΚΑ είναι παρούσα στο 30 – 40% των ασθενών με ΚΑ και
χαρακτηρίζεται από μειωμένη ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας. Η κοιλία δεν
μπορεί να δεχτεί την απαιτούμενη ποσότητα αίματος, χωρίς να αυξηθεί
σημαντικά η διαστολική πίεση, έτσι υπάρχει περιορισμός της υποδοχής του
προφορτίου, εξαιτίας της απότομης αύξησης της πίεσης πλήρωσης, ενώ ο
όγκος αίματος είναι φυσιολογικός ή ελαφρά αυξημένος, καθώς υπάρχει
μέτριου βαθμού νευροορμονική ενεργοποίηση.8 Στη διαστολική ΚΑ, μπορεί να
υπάρχει φυσιολογική ή αυξημένη συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας και
συχνά, η σοβαρή διαστολική δυσλειτουργία, είναι μια προκλινική κατάσταση,
όπου δεν έχει ακόμη τεθεί διάγνωση για ΚΑ. Η διάγνωση αυτής της
προκλινικής κατάστασης και η έγκαιρη έναρξη θεραπείας είναι σημαντικοί
παράγοντες για την εξέλιξη της νόσου.9

1.2.3 Επιδημιολογία

Ο επιπολασμός της ΚΑ κυμαίνεται μεταξύ 2 – 3% και αυξάνεται απότομα μετά
την ηλικία των 75 ετών, οπότε φθάνει στο 10 – 20% στους ηλικιωμένους 70 –
80 ετών. Στις μικρότερες ηλικίες, η ΚΑ είναι συχνότερη στους άνδρες γιατί η
συχνότερη αιτία, η στεφανιαία νόσος, προσβάλει τους άρρενες σε μικρότερη
ηλικία. Αντίθετα, στους ηλικιωμένους, ο επιπολασμός είναι ίδιος και στα δύο
φύλα.10,11 Ο συνολικός επιπολασμός της ΚΑ αυξάνεται λόγω της γήρανσης του
πληθυσμού, της βελτίωσης της επιβίωσης σε ασθενείς με στεφανιαία
συμβάματα καθώς και στην καλύτερη πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη
της στεφανιαίας νόσου12,13 Σε ορισμένες χώρες, η θνησιμότητα της ΚΑ ανά
ηλικία φαίνεται να μειώνεται, γεγονός που τουλάχιστον σε ένα ποσοστό
οφείλεται στη σύγχρονη θεραπευτική αντιμετώπιση. Η μέση ηλικία εμφάνισης
της ΚΑ στις αναπτυγμένες χώρες είναι τα 75 έτη.14,15
Η καρδιακή ανεπάρκεια με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης είναι συνηθέστερη
στους ηλικιωμένους, τις γυναίκες και τους ασθενείς με υπέρταση ή σακχαρώδη
διαβήτη. Η ΚΑ ευθύνεται για το 5% των εισαγωγών ασθενών με οξύ πρόβλημα,
αντιστοιχεί στο 10% των νοσηλευόμενων και απορροφά το 2% του εθνικού
κονδυλίου για την υγεία, που κυρίως αφορά το κόστος των εισαγωγών –
νοσηλειών.16 Πολλοί πιστεύουν ότι η ΚΑ με διατηρημένο κλάσμα εξώθησης
είναι μια κλινική κατάσταση λιγότερο συχνή από τη συστολική ΚΑ. Αυτό που
γνωρίζουμε όμως σήμερα είναι πως οι μισοί από τους ασθενείς που
προσέρχονται με ΚΑ πάσχουν από διαστολική καρδιακή ανεπάρκεια και
μάλιστα το ποσοστό των ασθενών που πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια με
διατηρημένο το κλάμα εξώθησης τις τελευταίες δύο δεκαετίες αυξήθηκε από
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38% σε 54% όλων των ασθενών με ΚΑ.17,18

1.2.4 Παράγοντες κινδύνου

Το προηγούμενο έμφραγμα του μυοκαρδίου και η υπέρταση είναι οι πιο κοινοί
παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη ΚΑ 19, αν και τα ερευνητικά δεδομένα
για τη συμμετοχή του καθενός παράγοντα στην πρόκληση της νόσου είναι
αντικρουόμενα. Οι διαφωνίες ανάμεσα στις μελέτες οφείλονται στο ότι οι
παράγοντες κινδύνου συχνά συνυπάρχουν και αλληλεπιδρούν μεταξύ τους και
στο ότι με το πέρασμα του χρόνου αλλάζει η επιδημιολογία και η
αποτελεσματικότητα των θεραπειών των νόσων που μελετώνται ως
παράγοντες κινδύνου για την ΚΑ.20
Σύμφωνα με τη μελέτη Framingham, η υπέρταση είναι ο πιο σημαντικός
προδιαθεσικός παράγοντας και είναι υπεύθυνη για το 39% των περιπτώσεων
ΚΑ στους άνδρες και το 59% στις γυναίκες. 21 Για κάθε 20mmHg αύξηση της
συστολικής αρτηριακής πίεσης, ο κίνδυνος για ανάπτυξη ΚΑ αυξάνει κατά
56%.22 Ωστόσο, στη μελέτη Framingham, φαίνεται να υπάρχει αυξητική τάση
της επίπτωσης της στεφανιαίας νόσου και μείωση της επίπτωσης της
υπέρτασης σε ασθενείς με ΚΑ.20 Η υπέρταση, συμβάλλει σημαντικά στην
υπερτροφία της αριστερής κοιλίας και την αναδιαμόρφωση του μυοκαρδίου,
που τελικά οδηγούν στην προοδευτικά επιδεινούμενη λειτουργία της αριστερής
κοιλίας, η οποία παρατηρείται στην καρδιακή ανεπάρκεια.23 Η υπέρταση σαν
προδιαθεσικός παράγοντας ΚΑ συνήθως συνοδεύεται από άλλες νοσηρές
καταστάσεις με κάποιες από τις οποίες συσχετίζεται όπως η στεφανιαία νόσος,
η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, ο σακχαρώδης διαβήτης και οι
δυσλειτουργίες των βαλβιδών. 21
Η διαταραχή στο μεταβολισμό της γλυκόζης είναι συχνά στην ΚΑ26 , ενώ η
υπερινσουλιναιμία και η διαταραγμένη ανοχή στη γλυκόζη έχουν αναγνωριστεί
ως ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης ΚΑ. Ο σακχαρώδης διαβήτης
και η αντίσταση στην ινσουλίνη έχουν συσχετιστεί με την υπερτροφία της
αριστερής κοιλία και επομένως με διαταραχή της συστολικής24, αλλά και της
διαστολικής λειτουργίας.25 Η υπερινσουλιναιμία και ο διαταραγμένος
μεταβολισμός της γλυκόζης σχετίζονται με μειωμένη λειτουργική ικανότητα και
επιδείνωση των συμπτωμάτων σε ασθενείς με ΚΑ26 , με μειωμένη ικανότητα
για άσκηση27 , χαμηλή επίδοση στη δοκιμασία βάδισης των 6 λεπτών και
διαταραγμένη πνευμονική λειτουργία28, σε σχέση με τους μη διαβητικούς
ασθενείς.
Η δυσλιπιδαιμία μέσω της βλάβης που προκαλεί στα αγγεία είναι ένας ακόμη
παράγοντας κινδύνου και φαίνεται ότι είναι πιο σημαντική, η συσχέτιση μεταξύ
του λόγου ολικής χοληστερόλης/HDL και KA, από ότι μεταξύ ολικής
χοληστερόλης και καρδιακής ανεπάρκειας.21
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1.2.5 Κλινικά σημεία και συμπτώματα

Η δύσπνοια και η κόπωση, κατά τη σχετικά εύκολη σωματική προσπάθεια,
είναι συνήθως τα πρώτα συμπτώματα της νόσου. Στις σοβαρές περιπτώσεις,
οι ασθενείς αναφέρουν ότι δυσκολεύονται να εκτελέσουν, ακόμα και απλές
καθημερινές δραστηριότητες. Η ορθόπνοια και η νυχτερινή παροξυσμική
δύσπνοια εμφανίζονται κατά την εξέλιξη της νόσου, είναι ενδεικτικά, της
αυξημένης πίεσης πλήρωσης της αριστερής κοιλίας και μπορεί να
εκδηλώνονται σαν νυχτερινός βήχας ή διαταραχή του ύπνου, με εναλλαγές
υπεραερισμού με υποαερισμό ή άπνοια. Η φλεβική συμφόρηση, λόγω
αυξημένων πιέσεων πλήρωσης των δεξιών καρδιακών κοιλοτήτων, μπορεί να
προκαλέσει γαστρεντερικές διαταραχές όπως κοιλιακό άλχος, ανορεξία,
δυσπεψία και τα συμπτώματα αυτά συχνά συνοδεύονται από ηπατομεγαλία
ενώ μπορεί να συνυπάρχουν ασκίτης και περιφερικά οιδήματα. Οι ασθενείς
κατά τη λήψη του ιστορικού μπορεί να αναφέρουν ανεξήγητη ζάλη, συγκοπτικά
ή προσυγκοπτικά επεισόδια, καθώς και επίμονο αίσθημα παλμών που θέτει τη
υποψία για αρρυθμίες.29

1.2.6 Διάγνωση

Για τη διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας είναι απαραίτητη εκτός από την
ύπαρξη συμπτωμάτων και ευρημάτων στην κλινική εξέταση, η αντικειμενική
επιβεβαίωση καρδιακής δυσλειτουργίας, κυρίως με υπερηχοκαρδιογράφημα ή
με πιο εξειδικευμένες και λιγότερο διαθέσιμες μεθόδους, όπως η μαγνητική
τομογραφία καρδιάς και η ραδιοϊσοτοπική κοιλιογραφία. η συμβολή του
ηλεκτροκαρδιογραφήματος και της ακτινογραφίας θώρακος στη διάγνωση της
ΚΑ είναι μικρή, αλλά είναι δυνατόν να παρέχουν σημαντικές πληροφορίες
σχετικά με τη βαρύτητα και την αιτία της νόσου. Στη διάγνωση της νόσου έχει
προστεθεί πρόσφατα και η μέτρηση των επιπέδων των νατριουρητικών
πεπτιδίων BNP (εγκεφαλικό νατριουρητικό πεπτίδιο) και pro – BNP στο
πλάσμα, τα οποία είναι αυξημένα στην ΚΑ. Φυσιολογικά επίπεδα αυτών των
πεπτιδίων σε πιθανούς ασθενείς που δεν λαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή για
Κ.Α αποκλείουν τη διάγνωση της νόσου.30 Το υπερηχοκαρδιογράφημα
θεωρείται «εξέταση κλειδί» για την Κ.Α, καθώς συμβάλλει σημαντικά στη
διάγνωση, την εκτίμηση της βαρύτητας και τον προσδιορισμό της αιτίας της
Κ.Α. Έτσι με το υπερηχοκαρδιογράφημα είναι δυνατόν να εκτιμηθεί η
συστολική και η διαστολική λειτουργία καθώς και οι λειτουργίες των
βαλβίδων.29
Με βάση τα δεδομένα της μελέτης Framingham31, έχουν καθοριστεί ορισμένα
κλινικά κριτήρια για τη διάγνωση της καρδιακής ανεπάρκειας που διακρίνονται
σε μείζονα και ελάσσονα και αναφέρονται στον Πίνακα 1.7.
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ΜΕΙΖΟΝΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΛΑΣΣΟΝΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ
Παροξυσμική νυχτερινή δύσπνοια ή ορθόπνοια Περιφερικά οιδήματα, νυχτερινός βήχας
Διάταση των φλεβών του τραχήλου Δύσπνοια προσπάθειας
Υγροί ρόγχοι Διόγκωση ήπατος
Μεγαλοκαρδία Ταχυκαρδία > 120/min
Τρίτος τόνος Μείωση ζωτικής χωρητικότητας
Ηπατοσφαγιδιτική παλινδρόμηση Πλευριτική συλλογή
Αύξηση φλεβικής πίεσης > 16 cm H2O

Πίνακας 1.7: Μείζονα και ελάσσονα κριτήρια διάγνωσης της καρδιακής ανεπάρκειας.31

1.2.7 Σταδιοποίηση της νόσου

Το New York Heart Association (NYHA) έχει ορίσει τέσσερα λειτουργικά στάδια,
ανάλογα με τα συμπτώματα των ασθενών κατά τη φυσική δραστηριότητα30:
 Στάδιο Ι: χωρίς περιορισμό στη φυσική δραστηριότητα. Οι ασθενείς δεν

έχουν συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας στη συνήθη φυσική
δραστηριότητα

 Στάδιο ΙΙ: ήπιος περιορισμός στη φυσική δραστηριότητα. Τα
συμπτώματα εμφανίζονται σε ήπιες δραστηριότητες

 Στάδιο ΙΙΙ: σημαντικός περιορισμός της φυσικής δραστηριότητας. Τα
συμπτώματα εμφανίζονται σε δραστηριότητες μικρότερης έντασης σε
σύγκριση με τις συνήθεις δραστηριότητες της καθημερινότητας

 Στάδιο IV: τα συμπτώματα εμφανίζονται σε ηρεμία, έτσι που οι ασθενείς
είναι αδύνατο να αυτοεξυπηρετηθούν

1.2.8 Αντιμετώπιση καρδιακής ανεπάρκειας

Ένας βασικός και πολύ αποδοτικός τρόπος να προληφθεί η KA είναι η σωστή
παρακολούθηση σε ειδικά ιατρεία καρδιακής ανεπάρκειας και η ρύθμιση της
αρτηριακής πίεσης. Όταν όμως επέλθει η διάγνωση της KA, η αντιμετώπιση
της προϋποθέτει αλλαγές στον τρόπο ζωής σε συνδυασμό με φαρμακευτική
αγωγή. Είναι σημαντικό για τον ασθενή να αποφεύγει το κάπνισμα και το
αλκοόλ, να ασκείται (ήπια και πάντα σε συνεργασία με το θεράποντα ιατρό του)
και να περπατάει καθημερινά, να προσέχει τη διατροφή του κυρίως στη
χρήση αλατιού και να παρακολουθεί το βάρους του, την πίεσή του και τις
σφύξεις του. Επίσης ο προληπτικός εμβολιασμός για προστασία από τον
πνευμονιόκοκκο και τη γρίπη είναι σημαντικός, εφόσον οι λοιμώξεις του
μυοκαρδίου είναι μια από τις βασικές αιτίες καρδιακής ανεπάρκειας. Η
αντιμετώπιση της ΚΑ γίνεται κυρίως με τη χρήση φαρμακευτική αγωγής. Σε
προχωρημένα στάδια ΚΑ χρησιμοποιούνται αμφικοιλιακή βηματοδότηση,
συσκευές μηχανικής υποβοήθησης της αριστερής κοιλίας και τέλος η
μεταμόσχευση καρδιάς. 32
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1.3 ΟΣΤΕΟΠΟΡΩΣΗ
Η οστεοπόρωση αποτελεί την πιο συχνή μεταβολική νόσο των οστών και
χαρακτηρίζεται από ποσοτική διαταραχή της οστικής μάζας (ελάττωση της
οστικής μάζας ανά μονάδα όγκου), η ασβεστοποίηση του οστού είναι
φυσιολογική, αλλά η μικροαρχιτεκτονική δομή των οστών είναι διαταραγμένη.
Η οστική απορρόφηση, επειδή δεν εξισορροπείται από οστική αναγέννηση,
οδηγεί σε εξασθένηση του οστού και συνεπώς σε αυξημένη συχνότητα
εμφάνισης καταγμάτων. Η αναλογία εντούτοις οργανικού προς ανόργανο
τμήμα στα οστεοπορωτικά οστά διατηρείται φυσιολογική (αραιές οστικές
δοκίδες με φυσιολογική σύνθεση) (Εικόνα 1.3). 33,34,35 (Λαμπίρης 2007;
Συμεωνίδης, 1996; W.H.O.S., 1994).

Εικόνα 1.3: Ηλεκτρονική μικροφωτογραφία. Α: φυσιολογικό οστό. Β: Οστεοπορωτικό
οστό. Σε σύγκριση με το φυσιολογικό οστό πολλές κάθετες και οριζόντιες οστικές δοκίδες
είναι λεπτότερες και για αυτό η οστική πυκνότητα είναι χαμηλή στην οστεοπόρωση.
Επιπλέον, η αρχιτεκτονική των οστικών δοκίδων είναι διαταραγμένη, αρκετές δοκίδες
λείπουν (ανοιχτά βέλη) και άλλες είναι σπασμένες (συμπαγή βέλη). Πηγή: (
http://www.elire.gr/ )

1.3.1 Διαίρεση οστεοπόρωσης

Η οστεοπόρωση είναι δυνατό να διαιρεθεί σε δύο κατηγορίες: 33,34,36
1. Τη γενικευμένη μορφή

a. Πρωτοπαθής: (i) Ιδιοπαθής, (ii) Οστεοπόρωση σχετιζόμενη με
την ηλικία, (iii) Νεανική (παρατηρείται σε αγόρια και κορίτσια πριν
από την ήβη, διαρκεί γύρω στα δύο χρόνια και υποχωρεί
αυτομάτως)

b. Δευτεροπαθής: είναι αποτέλεσμα ενδοκρινολογικών,
μεταβολικών ή νεοπλασματικών διαταραχών. (i) Νόσος του
Cushing, (ii) Διαβήτης, (iii) Υπερπαραθυρεοειδισμός, (iv) Χρήση
κορτικοειδών, (v) Δρεπανοκυτταρική αναιμία, (vi) Πολλαπλούν
μυέλωμα

2. Τη τοπική μορφή
a. Οστεοπόρωση μετά από ακινητοποίηση καταγμάτων
b. Οστεοπόρωση ή οστική ατροφία Sudeck (αλγοδυστροφία)

http://www.elire.gr/
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c. Ιδιοπαθής παροδική οστεοπόρωση μιας άρθρωσης (κυρίως του
ισχίου)

Η οστεοπόρωση που σχετίζεται με την ηλικία είναι η πιο συχνή μορφή
οστεοπόρωσης. Αρχίζει κατά το μέσο της ζωής και αυξάνει προοδευτικά σε
συχνότητα με την ηλικία. Η μορφή αυτή της οστεοπόρωσης χωρίζεται
περαιτέρω σε δύο τύπους, τον τύπο Ι (μετεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση) και
τον τύπο ΙΙ (οστεοπόρωση ηλικιωμένων) (Πίνακας 1.8).36

- Η τύπου Ι οστεοπόρωση εμφανίζεται σε νέες μεταεμμηνοπαυσιακές
γυναίκες 50 – 65 ετών και προσβάλλει κυρίως το σπογγώδες οστούν
κυρίως τα σπονδυλικά σώματα και οφείλεται σε υπερλειτουργία των
οστεοκλαστών λόγω μείωσης των ορμονών του φύλου. Η αναλογία
προσβολής γυναικών:ανδρών είναι 6:1

- Η τύπου ΙΙ οστεοπόρωση σχετίζεται με το γήρας και εμφανίζεται σε
άτομα και των δύο φύλων, ηλικίας 70 ετών και άνω. Οφείλεται σε οστική
απώλεια βραδείας φάσεως λόγω ελάττωσης των οστεοβλαστών,
ορμονικών διαταραχών και ελαττωμένη λήψη τροφών. Έχει το
χαρακτήρα ότι επέρχεται αναπόφευκτα, ανεξάρτητα από οποιαδήποτε
νόσο, μόνο από το γεγονός της γήρανσης.36

Πίνακας 1.8: Χαρακτηριστικά τύπων οστεοπόρωσης.36

1.3.2 Αιτιολογία - Παράγοντες κινδύνου

Η αιτιολογία του οστεοπορωτικού συνδρόμου είναι πολυπαραγοντική.
Διάφοροι επιδημιολογικοί, ανθρωπομετρικοί, εργαστηριακοί, κληρονομικοί και
παθογενετικοί παράγοντες έχουν συσχετιστεί με την οστεοπόρωση και τον
επερχόμενο καταγματικό κίνδυνο.36Οι παράγοντες κινδύνου διακρίνονται σε:
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1. Κύριους
a. Ελαττωμένη κορυφαία οστική μάζα
b. Αυξημένος ρυθμός οστικής απώλειας

Το ποσό της οστικής μάζας, που έχει ένα άτομο σε οποιαδήποτε ηλικία είναι
αποτέλεσμα δύο βασικών αλληλένδετων κυτταρικών λειτουργιών, που
πραγματοποιούνται συνεχώς μέσα στα οστά καθ’ όλη τη διάρκεια της ζωής. Οι
λειτουργίες αυτές είναι η οστική απορρόφηση (οστική αποδόμηση) και η οστική
παραγωγή. Η οστική απορρόφηση γίνεται από τα κύτταρα που λέγονται
οστεοκλάστες και η οστική παραγωγή γίνεται από τα κύτταρα που λέγονται
οστεοβλάστες.
Φυσιολογικά, μέχρι την ηλικία των 35 ετών η οστική παραγωγή είναι
μεγαλύτερη από την οστική απορρόφηση και έτσι η οστική μάζα (πυκνότητα)
αυξάνει συνεχώς για να φθάσει στο μέγιστο επίπεδο, στην κορυφαία οστική
μάζα (Εικόνα 3.4). Η κορυφαία αυτή οστική μάζα (peak bone mass)
επηρεάζεται σημαντικά από τη διατροφή, το φύλο, τη φυλή, τη μυϊκή άσκηση
και βεβαίως τη φυσική λειτουργία των διαφόρων οργάνων του σώματος. Έτσι
η κορυφαία οστική μάζα στους άνδρες είναι 20 – 30% μεγαλύτερη παρά στις
γυναίκες και 10 – 20% μεγαλύτερη στη μαύρη φυλή σε σχέση προς τη
λευκή .33,34

Εικόνα 1.4: Διαγραμματική αναπαράσταση της κορυφαίας οστικής πυκνότητας. Πηγή:
(http://www.andreasmorakis.gr/ )

Κατά τα επόμενα χρόνια η οστική απορρόφηση είναι ίση με την οστική
παραγωγή και επομένως η οστική μάζα παραμένει σταθερή. Με την
εγκατάσταση όμως της εμμηνόπαυσης στην ηλικία των 50 περίπου ετών,
αρχίζει η μειωμένη παραγωγή των οιστρογόνων, η οστική απορρόφηση είναι
μεγαλύτερη (2 – 3% κάθε χρόνο) από την οστική παραγωγή και έτσι το
αποτέλεσμα είναι μια «φυσιολογική» οστική απώλεια. Η φάση αυτή διαρκεί
περίπου 6 – 10 χρόνια, οπότε επανέρχεται σε βραδύ ρυθμό οστικής απώλειας
που φτάνει το 0.3 – 0.5% 33,34,37 Σε μερικές γυναίκες (20%) ο ρυθμός αυτός
είναι μεγαλύτερος του 3% (έως 7%) (fast bone losers). Στους άνδρες η
«φυσιολογική» οστική απώλεια αρχίζει αργότερα και είναι μικρότερου βαθμού,

http://www.andreasmorakis.gr/
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ενώ μετά την ηλικία των 70 ετών η «φυσιολογική» ετήσια οστική απώλεια είναι
στο ίδιο επίπεδο σε άνδρες και γυναίκες.33,34,38 Η οστική αυτή απώλεια αφορά
όχι μόνο στη μείωση του αριθμού των οστικών δοκίδων του σπογγώδους
οστού αλλά και στην ελάττωση του πάχους τους και στη διαταραχή της
αρχιτεκτονικής τους .39,40

2. Δευτερεύοντες 33,34:
a. Εμμηνόπαυση στις γυναίκες – φυσιολογική ή χειρουργική
b. Χρόνια ανεπαρκής πρόληψη ασβεστίου αλλά και ανεπαρκής

απορρόφησή του από το έντερο και καθήλωσή του στα οστά
c. Περιορισμός της φυσιολογικής κίνησης
d. Αυξημένη κατανάλωση πρωτεϊνών (αύξηση αποβολής ασβεστίου

από τα ούρα)
e. Κάπνισμα (επιτάχυνση καταστροφής οιστρογόνων, ελάττωση

δραστηριότητας οστεοβλαστών, πρόωρη εμμηνόπαυση)
f. Κατάχρηση οινοπνευματωδών ποτών (άμεση τοξική δράση του

οινοπνεύματος πάνω στους οστεοβλάστες, ελάττωση της
απορρόφησης του Ca2+ από το έντερο)

g. Κατάχρηση καφέ, τσαγιού (ασβεστιουρία)
h. Φύλο (η οστεοπόρωση είναι συχνότερη στις γυναίκες παρά

στους άνδρες)
i. Φυλή (παρατηρείται συχνότερα στους λευκούς παρά στους

μαύρους)
j. Οικογενής προδιάθεση
k. Ιδιοσυστασία/ασθενική κατασκευή (η οστεοπόρωση είναι

συχνότερη σε μικρόσωμες λεπτές γυναίκες με ξανθά μαλλιά και
λεπτή επιδερμίδα)

1.3.3 Επιδημιολογία

Από μελέτες που έγιναν στις Η.Π.Α έχει αποδειχθεί ότι 29% των γυναικών και
18% των ανδρών ηλικίας 45 – 79 ετών παρουσιάζουν κάποιου βαθμού
οστεοπόρωση. Στην Ελλάδα έχει βρεθεί ότι σε άτομα άνω των 60 χρόνων 19%
των γυναικών και 11% των ανδρών παρουσιάζουν οστεοπόρωση.

1.3.4 Κλινική εικόνα

Η οστεοπόρωση εξελίσσεται προοδευτικά για μακρό χρονικό διάστημα χωρίς
κλινικές εκδηλώσεις. Διάχυτοι, επίμονοι, ήπιας έντασης πόνοι στην πλάτη
(ραχιαλγία), ιδιαίτερα σε γυναίκες άνω των 45 ετών, ή στην οσφυϊκή χώρα
(οσφυαλγία) αποτελούν τις πρώτες κλινικές εκδηλώσεις. Μερικές φορές
μεσολαβούν οξέα επώδυνα επεισόδια που οφείλονται σε μικροδοκιδικά
κατάγματα. Ο πόνος σε αυτές τις περιπτώσεις επεκτείνεται ζωστηροειδώς κατά
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μήκος των πλευρών, δεν βελτιώνεται με την κατάκλιση και υποχωρεί μετά από
3 – 4 εβδομάδες. Έρευνες στις Η.Π.Α έδειξαν ότι η οστεοπόρωση είναι
υπεύθυνη για την οσφυαλγία σε 15% των ατόμων ηλικίας άνω των 50 ετών και
σε 50% εκείνων που πέρασαν τα 75. Καθώς η πάθηση προχωρεί, οι κινήσεις
της σπονδυλικής στήλης περιορίζονται σε μεγάλο βαθμό και είναι επώδυνες.
Αρκετά συχνά σε μεγάλης ηλικίας άτομα παρατηρείται προοδευτική
παραμόρφωση της σπονδυλικής στήλης σε κάμψη (χαρακτηριστική κύφωση)
(Εικόνα 1.5). Πολλές φορές αιφνίδιος πόνος στη θωρακική ή οσφυϊκή μοίρα
της σπονδυλικής στήλης, κατά τη διάρκεια μιας φυσιολογικής κίνησης ή άρσης
μικρού βάρους, αποτελεί την πρώτη κλινική εκδήλωση, που οδηγεί σε έλεγχο
και διάγνωση της πάθησης με την αποκάλυψη ενός συμπιεστικού
κατάγματος.33,34

Εικόνα 1.5: Διαδοχικές παραμορφώσεις της σπονδυλικής στήλης που οφείλονται στην
αναπτυσσόμενη οστεοπόρωση.

1.3.5 Οστεοπορωτικά σπονδυλικά κατάγματα

Η ποσοτική αλλά και ποιοτική διαταραχή των οστών που προκαλείται από την
οστεοπόρωση συνδυάζεται με έναν αυξημένο αριθμό καταγμάτων σε κλασικές
περιοχές, όπως το ισχίο, τα σπονδυλικά σώματα και το περιφερικό άκρο της
κερκίδας αλλά όχι μόνο σε αυτές αφού η αυξημένη επίπτωση της καταγματικής
νόσου αφορά ολόκληρο το σκελετό.41 Τα οστεοπορωτικά συμπιεστικά
σπονδυλικά κατάγματα παρουσιάζουν ιδιαίτερο κλινικό ενδιαφέρον αφού παρά
τη μεγάλη συχνότητά τους συχνά δεν γίνονται αντιληπτά από την αρχή της
εγκατάστασής τους παρά μόνο όταν προκαλέσουν άλγος και κάποτε σημαντική
αναπηρία σε ιδιαίτερα ευαίσθητες ομάδες πληθυσμού όπως οι ηλικιωμένες
γυναίκες οι οποίες αποτελούν και την πιο ευπαθή ομάδα.
Τα σπονδυλικά οστεοπορωτικά κατάγματα κατατάσσονται σε τρεις
διαφορετικούς τύπους σύμφωνα με την ακτινολογική τους εικόνα: σε
σφηνοειδή, αμφίκοιλα και συντριπτικά κατάγματα. Τα σφηνοειδή
χαρακτηρίζονται από την τύπου σφήνας παραμόρφωση, από την μείωση του
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ύψους του πρόσθιου χείλους του σώματος. Τα αμφίκοιλα χαρακτηρίζονται από
την καθίζηση του κεντρικού τμήματος του σώματος, ενώ τα συντριπτικά
κατάγματα από την καθίζηση ολόκληρου του σπονδυλικού σώματος.42
Τα σφηνοειδή κατάγματα τα οποία είναι και τα συχνότερα (51%),
παρατηρούνται κυρίως στη μέση θωρακική και τη θωρακοοσφυϊκή περιοχή και
στα δύο φύλα όπως και τα συντριπτικά τα οποία είναι και τα λιγότερο συχνά
(13%). Αντίθετα τα αμφίκοιλα κατάγματα εμφανίζονται με μεγαλύτερη
συχνότητα στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης και με ενδιάμεση
γενικά συχνότητα (17%). Ας σημειωθεί ότι στον ίδιο σπόνδυλο μπορούν να
συνυπάρχουν και διαφορετικά είδη καταγμάτων. Η επίπτωση και των τριών
τύπων αυξάνει με την αύξηση της ηλικίας και είναι μεγαλύτερη στο γυναικείο
φύλο. Η ηλικία δεν φαίνεται να επηρεάζει τον τύπο της οστικής βλάβης ενώ και
τα τρία είδη καταγμάτων συνδυάζονται με απώλεια ύψους η οποία όμως είναι
μεγαλύτερη στα συντριπτικά. Όλα τα κατάγματα προκαλούν οσφυαλγία42
(Εικόνα 1.5)

Εικόνα 1.6: Οστεοπορωτικά σπονδυλικά κατάγματα.72

1.3.6 Κύφωση

Άλλη μια παθολογική κατάσταση που εμφανίζεται στα οστεοπορωτικά άτομα
είναι η κύφωση. Η κύφωση της θωρακικής μοίρας συνοδεύεται από
αντισταθμιστική λόρδωση της οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης με
χαρακτηριστικό γνώρισμα την προβολή και ανύψωση της κοιλιάς. Πρέπει να
σημειωθεί ότι η κύφωση και η απώλεια του αναστήματος δεν οφείλονται
αποκλειστικά στην οστεοπόρωση αλλά και σε άλλα αίτια όπως δισκοπάθεια και
η αρθρίτιδα, η οποία όμως δεν επιφέρει απώλεια ύψους μεγαλύτερη των 4
εκατοστών. Η κύφωση πάντως που οφείλεται στην οστεοπόρωση είναι
συνήθως αποτέλεσμα της σφηνοειδούς παραμόρφωσης των ανώτερων
θωρακικών σωμάτων που μπορεί να προκαλέσει αναπνευστική και καρδιακή
δυσλειτουργία.
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1.3.7 Διάγνωση

Η διάγνωση της οστεοπόρωσης στηρίζεται στην κλινική εξέταση και στον
λεπτομερή ακτινολογικό και εργαστηριακό έλεγχο.33,34
 Κλινική εξέταση: περιλαμβάνει λεπτομερές ιστορικό αναφορικά με την

ηλικία έναρξης του πόνου, την εντόπιση και τη μορφή του, την ύπαρξη
φυσιολογικής ή χειρουργικής εμμηνόπαυσης στις γυναίκες, την ύπαρξη
ή όχι οικογενειακής προδιάθεσης, το είδος της διατροφής, τη λήψη
φαρμάκων που προκαλούν οστεοπόρωση (κορτιζόνη) κ.ά.

 Εργαστηριακός έλεγχος: για να διαγνωσθεί η οστεοπόρωση με τις
συνήθεις ακτινογραφίες, πρέπει ο σκελετός να έχει χάσει το 30%
τουλάχιστον της μάζας του. Τα ευρήματα στους σπονδύλους είναι
ελάττωση της οστικής πυκνότητας, εξαφάνιση της οριζόντιας δοκίδωσης
και επίταση της κάθετης, καθώς και λέπτυνση των τελικών πλακών των
σωμάτων των σπονδύλων. Τα κατάγματα της σπονδυλικής στήλης
απεικονίζονται με τη μορφή συνολικής καθίζησης του σώματος ενός ή
περισσοτέρων σπονδύλων, ή με τη μορφή σφηνοειδούς
παραμόρφωσης με κύφωση στη θωρακική μοίρα της σπονδυλικής
στήλης, ή ως αμφίκοιλη διαμόρφωση των σωμάτων των σπονδύλων
από συμπίεση στην οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης

 Εργαστηριακές μέθοδοι: που χρησιμοποιούνται σήμερα στην
οστεοπόρωση στηρίζονται στη μέτρηση της οστικής πυκνότητας με
σκοπό τόσο τη διάγνωση της πάθησης, όσο και την εκτίμηση της
αποτελεσματικότητας μιας θεραπείας που εφαρμόζεται. Οι τεχνικές
αυτές είναι: (1) Απλή φωτονική απορροφησιομέτρηση (Single Photon
Absorptiometry, SPA), (2) Διπλή φωτονική απορροφησιομέτρηση (Dual
Photon Absorptiometry, DPA), (3) Διπλή απορροφησιομέτρηση με
ακτίνες Χ (Dual Energy X – ray Absorptiometry, DEXA) και (4) Ποσοτική
αξονική τομογραφία (Quantitative Computed Tomography, QCT)

 Βιοχημικός έλεγχος: η υδροξυπρολίνη παράγεται από την αποδόμηση
του κολλαγόνου των οστών και απεκκρίνεται φια των ούρων (10%)
μέτρηση της σχέσης υδροξυπρολίνης – κρεατινίνης. Σε περιπτώσεις
οστεοπόρωσης με ταχεία οστική αποδόμηση είναι δυνατό να
διαπιστωθεί αύξηση του ασβεστίου και της υδροξυπρολίνης των ούρων.

Στον ορό του αίματος ελέγχονται η αλκαλική φωσφατάση και η οστεοκαλσίνη
που αποτελούν δείκτες οστεοβλαστικής δραστηριότητας και κατά συνέπεια
σχηματισμού νέου οστού. Η αλκαλική φωσφατάση υδρολύει τα φωσφορικά
άλατα και επιτρέπει την εναπόθεση κρυστάλλων υδροξυαπατίτη επί του
νεοσχηματιζόμενου οστεοειδούς. Εκτός από την οστεοβλαστική δραστηριότητα
υπάρχουν και άλλες αιτίες αύξησης της αλκαλικής φωσφατάσης που είναι
δυνατό να καταστήσουν δύσκολη την αξιολόγησή της. Για αυτό αναπτύχθηκαν
τεχνικές μέτρησης της αλκαλικής φωσφατάσης που προέρχεται ειδικά από το
οστούν. Η οστεοκαλσίνη είναι μια μη κολλαγονική πρωτεΐνη που παράγεται
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αποκλειστικά από τους οστεοβλάστες και επομένως αποτελεί έναν ευαίσθητο
δείκτη οστεοβλαστικής δραστηριότητας. Τελευταία χρησιμοποιούνται μέθοδοι
ανίχνευσης κλασμάτων πεπτιδίων στο πλάσμα του αίματος που ίσως
αποδειχθούν χρήσιμοι δείκτες οστικής δόμησης.33,34

1.3.8 Πρόληψη - Θεραπεία

Η οστεοπόρωση είναι δυνατό να προληφθεί. Η δημιουργία της εξαρτάται από
δύο βασικούς παράγοντες: (α) την κορυφαία οστική μάζα, που ολοκληρώνεται
στα 35 περίπου έτη και (β) το ρυθμό οστικής απώλειας. Όσο δηλαδή
μεγαλύτερη είναι η κορυφαία οστική μάζα και όσο μικρότερος ο ρυθμός οστικής
απώλειας, τόσο λιγότερες είναι οι πιθανότητες να εμφανισθεί οστεοπόρωση. Η
πρόληψη λοιπόν έχει ως στόχο την κατά το δυνατόν μεγαλύτερη αύξηση της
κορυφαίας οστικής μάζας και την ελάττωση του ρυθμού οστικής απώλειας με
όλα τα μέσα που διαθέτει σήμερα η ιατρική. Τα μέσα αυτά είναι: άσκηση,
σωστή διατροφή και φάρμακα. Αν έχει συμβεί κάταγμα, προέχει η
αντιμετώπιση του, που στόχο έχει την όσο το δυνατόν ταχύτερη κινητοποίηση
του ασθενούς. Στη συνέχεια αντιμετωπίζονται συνυπάρχουσες παθήσεις ή
διαιτητικά ελλείμματα.33

1.4 ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ
Τα οστεοπορωτικά κατάγματα της σπονδυλικής στήλης και η επακόλουθη
παραμόρφωση της θωρακικής και οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης
που προκαλείται από την οστεοπόρωση επηρεάζουν το μυοσκελετικό σύστημα
και προκαλούν χρόνιο πόνο, ανικανότητα, αλλαγές στη διάθεση και γενικά μια
συνολική μείωση της ποιότητας της ζωής. Η εμπλοκή της παραμόρφωσης της
σπονδυλικής στήλης στις επιπλοκές της αναπνευστικής λειτουργίας έχει
εξεταστεί σε πολλές κλινικές και επιδημιολογικές μελέτες, οι οποίες έδειξαν ότι
οι σοβαρές σπονδυλικές παραμορφώσεις έχουν συσχετιστεί με κλινικά
σημάδια και συμπτώματα μειωμένης αναπνευστικής λειτουργίας.43
Η παραμόρφωση της θωρακικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης μπορεί να
οδηγήσει σε μειωμένη αναπνευστική λειτουργία με επακόλουθο μειωμένο
θωρακικό όγκο, διαταραγμένη άρθρωση των πλευρών με τα σπονδυλικά
σώματα και λειτουργικές ανισορροπίες των αναπνευστικών μυών. Ο Leech
περιέγραψε μια μέτρια μείωση της ζωτικής χωρητικότητας, η οποία συνδέεται
με το βαθμό της υπερκύφωσης και τον αριθμό των θωρακικών σφηνοειδών
καταγμάτων που προκαλούνται από οστεοπόρωση.44
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1.4.1 Οστεοπορωτικά κατάγματα – Παραμόρφωση της σπονδυλικής στήλης και
αναπνευστικές επιπλοκές

Μελέτες που πραγματοποιήθηκαν, θέλησαν να καθορίσουν πως η
παραμόρφωση της θωρακικής και οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης,
λόγω οστεοπόρωσης – οστεοπορωτικών καταγμάτων, οδηγεί σε επιπλοκές
της αναπνευστικής λειτουργίας. Μελετήθηκαν οι τιμές VC και FEV1 σε 34
ασθενείς με οστεοπορωτικά κατάγματα της σπονδυλικής στήλης και σε 51
ασθενείς με χρόνια οσφυαλγία (chronic low back pain, CLBP). Από τις μελέτες
προέκυψαν τα ακόλουθα αποτελέσματα:45

1. Ασθενείς με οστεοπορωτικά κατάγματα της σπονδυλικής στήλης είχαν
χαμηλότερες τιμές VC και FEV1 από ότι ασθενείς με CLBP (Πίνακας 1.9)
(Εικόνα 1.7)

2. Η μείωση του ύψους και η κύφωση ως μετρήσεις σοβαρότητας της
οστεοπόρωσης ήταν σημαντικά διαφορετικές μεταξύ των δύο ομάδων
μελέτης (Πίνακας 1.10)

3. Σε ασθενείς με οστεοπόρωση της σπονδυλικής στήλης η συνολική SDI
(δείκτης παραμόρφωσης της θωρακικής και οσφυϊκής μοίρας της
σπονδυλικής στήλης) ήταν 2.2±1.6 Τ4 μονάδες. Η κατανομή της
πρόσθιας SDI ήταν 0.9±0.7 Τ4 μονάδες, η θωρακική SDI ήταν 1.3±0.7
Τ4 μονάδες και η οσφυϊκή SDI ήταν 0.9±0.7 Τ4 μονάδες. Οι τιμές SDI
σχετίζονταν σημαντικά με κλινικές μετρήσεις της σοβαρότητας της
οστεοπόρωσης της σπονδυλικής στήλης (Πίνακας 1.11)

4. Η συνολική παραμόρφωση της σπονδυλικής στήλης μετρήθηκε με SDI
της θωρακικής και οσφυϊκής μοίρας της σπονδυλικής στήλης (συνολική
SDI) και δεν συνδέονταν σημαντικά με καμία μέτρηση της πνευμονικής
λειτουργίας. O βαθμός της πρόσθιας παραμόρφωσης της σπονδυλικής
στήλης που μετρήθηκε με πρόσθια SDI έδειξε μια σημαντική συσχέτιση
με τις τιμές VC (Πίνακας 1.12)

5. Η VC φαίνεται να εμφανίζει μια σημαντική συσχέτιση με τις κλινικές
μετρήσεις οστεοπόρωσης. Σε ασθενείς με οστεοπόρωση η FEV1
συνδέεται σημαντικά με τη μείωση του ύψους (Πίνακας 1.12)

Ασθενείς με οστεοπορωτικά κατάγματα της σπονδυλικής στήλης είχαν
σημαντικά μειωμένη αναπνευστική λειτουργία σε σύγκριση με ομάδα ασθενών
με CLBP (χωρίς εμφανή απόδειξη οστεοπόρωσης). Αυτή η μείωση της
αναπνευστικής λειτουργίας σχετίζεται σημαντικά με καταστάσεις σοβαρής
παραμόρφωσης σπονδυλικής στήλης που οφείλεται σε οστεοπορωτικά
κατάγματα.45
Η οστεοπόρωση και τα οστεοπορωτικά κατάγματα της σπονδυλικής στήλης
συνοδεύονται με υπερκύφωση και απώλεια ύψους. Αυτό υποστηρίζει την
υπόθεση ότι μια αλλαγή στο μυοσκελετικό σύστημα, κατά τη διάρκεια
επιδράσεων σπονδυλικών καταγμάτων επηρεάζει την σπονδυλική στήλη και
το θωρακικό κλωβό και όλα μαζί προκαλούν ανισορροπία στη λειτουργία των
αναπνευστικών μυών, διαταραγμένη άρθρωση των πλευρών με τα
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σπονδυλικά σώματα και μειωμένο θωρακικό όγκο. Η υπερκύφωση οδηγεί σε
μια διαταραγμένη μηχανική λειτουργία του θωρακικού κλωβού με επακόλουθο
άνισο αερισμό του πνεύμονα. Ο μειωμένος αερισμός σχετίζεται με μειωμένη
αιμάτωση και αυξημένο καρδιακό μεταφορτίο.45 Επίσης η οστεοπόρωση της
σπονδυλικής στήλης μπορεί να οδηγήσει σε έκταση – διάταση των πνευμόνων
κατά τη διάρκεια της αναπνοής και επακόλουθο περιορισμό τους. Έτσι μια
προοδεύουσα οστεοπόρωση της σπονδυλικής στήλης με πολλαπλά
σπονδυλικά κατάγματα μπορεί να συμβάλλει σε μια αυξημένη θνησιμότητα
λόγω διαταραγμένης αναπνευστικής λειτουργίας.44,45
Οι μετρήσεις της αναπνευστικής λειτουργίας (VC και FEV1) ήταν σημαντικά
μειωμένες σε ασθενείς με οστεοπόρωση αλλά η μείωση της VC ήταν
περισσότερο εμφανής, υποδεικνύοντας ότι ο μηχανισμός που οδηγεί στη
μείωση της αναπνευστικής ικανότητας είναι πιο πιθανό να είναι μια διαδικασία
περιοριστικής πνευμονοπάθειας. Αυτό είναι συγκρίσιμο με την γνωστή
μείωση της ζωτικής χωρητικότητας σε ασθενείς με σοβαρή σκολίωση ή σε
ασθενείς με τη νόσο Bechterew.46,47
Οι ασθενείς με σοβαρή οστεοπόρωση συχνά υποφέρουν ταυτόχρονα από
πνευμονικές και καρδιακές νόσους καθώς αυξάνεται η ηλικία τους. Ωστόσο οι
περισσότεροι από τους ασθενείς με οστεοπόρωση είχαν τιμές VC και FEV1
άνω του 80% της τιμής αναφοράς, γεγονός που υποδηλώνει ότι από μόνη της
η οστεοπόρωση δεν μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή δυσλειτουργία της
αναπνευστικής κατάστασης, αλλά η ίδια, μαζί με δυσλειτουργίες των
πνευμόνων που οφείλονται σε πρωτοπαθείς πνευμονοπάθειες και
καρδιοπάθειες, μπορεί να έχουν συσσωρευτικό αποτέλεσμα. Παρόλα αυτά, η
μείωση της αναπνευστικής λειτουργίας που προκαλείται από την
οστεοπόρωση μπορεί να γίνει κλινικώς σημαντική σε καταστάσεις
αναπνευστικού στρες,45
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Εικόνα 1.7: Σύγκριση της κατανόμης των VC (a) και FEV1 (b) σε ασθενείς με
οστεοπόρωση και ασθενείς με CLBP. Οι ασθενείς με οστεοπόρωση είχαν χαμηλότερες
τιμές VC και FEC1 σε σύγκριση με τους ασθενείς με CLBP.45

Πίνακας 1.9: Σύγκριση της αναπνευστικής ικανότητας σε ασθενείς με οστεοπόρωση (με
σπονδυλικά κατάγματα) και σε ασθενείς με CLBP.45

Πίνακας 1.10: Συσχέτιση της μείωσης του ύψους σε ασθενείς με οστεοπόρωση και με
CLBP.45
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Πίνακας 1.11: Συσχέτιση συντελεστών σπιρομέτρησης μεταξύ παραμέτρων κλινικής
έρευνας και τιμών SDI σε ασθενείς με οστεοπόρωση της σπονδυλικής στήλης.45

Πίνακας 1.12: Συσχέτιση συντελεστών σπιρομέτρησης μεταξύ αναπνευστικής
λειτουργίας και ραδιολογικών – κλινικών μετρήσεων σοβαρότητας της παραμόρφωσης
της σπονδυλικής στήλης σε ασθενείς με οστεοπόρωση.45

Τα συμπιεστικά κατάγματα της θωρακικής μοίρας της σπονδυλικής στήλης
μπορεί να μειώσουν την αναπνευστική λειτουργία, επιφέροντας μια απώλεια
περίπου 10% της εξαναγκασμένης ζωτικής χωρητικότητας (Forced Vital
Capacity, FVC). Σε ασθενείς με συνυπάρχουσα πνευμονική νόσο, η απώλεια
της πνευμονικής ικανότητας μπορεί να είναι ιδιαίτερα σημαντική.44
Γυναίκες με ένα ή περισσότερα συμπιεστικά κατάγματα έχουν έναν σχετικό
κίνδυνο θνησιμότητας που οφείλεται σε πνευμονικές αιτίες 2 – 2.7 φορές
υψηλότερο σε σύγκριση με γυναίκες χωρίς συμπιεστικά κατάγματα.48 Μελέτες
έδειξαν ότι γυναίκες με συμπιεστικά κατάγματα είχαν σημαντικά μειωμένο
ποσοστό προβλεπόμενης ζωτικής χωρητικότητας σε σχέση με αυτές που δεν
είχαν κατάγματα. Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι κάθε επιπλέον
θωρακικό συμπιεστικό σπονδυλικό κάταγμα ήταν στατιστικά σημαντικό και
σχετίζονταν με 9% σταδιακή μείωση της προβλεπόμενης ζωτικής
χωρητικότητας.44
Οι μελέτες, επομένως δείχνουν ότι κυριαρχεί ένα περιοριστικό μοτίβο της
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πνευμονικής λειτουργίας και σχετίζεται με τον αριθμό των σπονδυλικών
καταγμάτων που είναι παρόντα44 και με κλινικές μετρήσεις κύφωσης.45,49
Υπάρχει μια ισχυρή σχέση μεταξύ του αριθμού των σπονδυλικών καταγμάτων,
της κύφωσης και της απώλειας ύψους.50,51 Η σχέση μεταξύ του αριθμού των
σπονδυλικών καταγμάτων και της μείωσης της VC (και ως επακόλουθο της
τιμής FEV1) φαίνεται να είναι άμεση και γραμμική.52 Η γωνία της κύφωσης,
επίσης, σχετίζεται αρνητικά με το ποσοστό της προβλεπόμενης τιμής FEV1.
Τέλος, μειώσεις της FVC έχουν παρατηρηθεί σε γυναίκες με οστεοπορωτικά
κατάγματα.

1.4.2 Κύφωση και υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια

Η κύφωση είναι αιτία υπερκαπνικής αναπνευστικής ανεπάρκειας. Ιδιαίτερο
χαρακτηριστικό της υπερκαπνίας είναι ο μειωμένος κυψελιδικός αερισμός κάτω
από το επίπεδο που απαιτείται για τη διατήρηση της φυσιολογικής PaCO2.
Ταυτόχρονα η PaCO2 ελαττώνεται. Πολλές από τις αρνητικές συνέπειες της
υπερκαπνίας είναι αποτέλεσμα της αναπνευστικής οξέωσης όπως καταστολή
της καρδιακής συσταλτικότητας, μείωση της ικανότητας σύσπασης των
αναπνευστικών μυών, αρτηριακή αγγειοδιαστολή και απώλεια συνείδησης. Η
συμπαθητική απάντηση στην αναπνευστική οξέωση μπορεί να μετριάσει ή
ακόμη και να υπερκεράσει αυτές τις συνέπειες. Οι διαταραχές του
καρδιαγγειακού εξαρτώνται από το αν υπερισχύουν οι επιδράσεις του
αγγειοσυσπαστικού (συμπαθητική δραστηριότητα) ή του αγγειοδιασταλτικού
μηχανισμού (άμεση δράση του CO2). Συνήθως υπάρχει ταχυκαρδιάς και
μεταβαλλόμενη αρτηριακή πίεση. Σοβαρές αρρυθμίες φαίνεται ότι είναι
ασυνήθεις στην αναπνευστική οξέωση. Η υπερκαπνία προκαλεί
αγγειοσύσπαση στην πνευμονική κυκλοφορία (λιγότερο δραστική σε σχέση με
την υποξαιμία).

1.4.3 Καρδιαγγειακή νόσος και οστεοπόρωση (οστεοπορωτικά κατάγματα)

Όπως προαναφέραμε, τα οστεοπορωτικά κατάγματα είναι υπεύθυνα για τον
πόνο και τη δυσκινησία που προκαλούν και γενικότερη τη μειωμένη ποιότητα
ζωής που συνεπάγονται. Η αποκατάσταση των ασθενών που υφίστανται
οστεοπορωτικό κάταγμα μπορεί να καταστεί μακροχρόνια ενώ συνδέεται και
μυ υψηλά ποσοστά επιπλοκών θνησιμότητας. Οι μεγάλης ηλικίας ασθενείς
μπορεί να αναπτύξουν λοιμώξεις αναπνευστικού ή ουροποιητικού λόγω της
αδυναμίας άμεσης κινητοποίησης ενώ ακόμα πιο απειλητικές μπορεί να είναι
επιπλοκές όπως η φλεβική θρόμβωση ή η πνευμονική εμβολή λόγω
μεταφοράς θρόμβων αίματος στους πνεύμονες.
Η καρδιαγγειακή νόσος (CardioVascular Disease, CVD) και η οστεοπόρωση
είναι συχνές καταστάσεις που σχετίζονται με την ηλικία και έχουν σημαντική
νοσηρότητα, θνησιμότητα και αναπηρία. Παραδοσιακά, οι δύο αυτοί όροι
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θεωρούνταν άσχετοι και οι συνύπαρξή τους αποδίδονταν σε ανεξάρτητες
διεργασίες που σχετίζονται με την ηλικία. Ωστόσο, ένας αυξανόμενος όγκος
βιολογικών και επιδημιολογικών στοιχείων έχει παράσχει μια υποστήριξη για
μια σύνδεση μεταξύ των δύο καταστάσεων που δεν μπορούν να εξηγηθούν με
βάση την ηλικία και μόνο. Αρκετές υποθέσεις έχουν προταθεί για να εξηγήσουν
τη σχέση μεταξύ της οστεοπόρωση και της καρδιαγγειακής νόσου,
συμπεριλαμβανομένων: (1) κοινών παραγόντων κινδύνου, (2) κοινών
παθοφυσιολογικών μηχανισμών, (3) κοινών γενετικών παραγόντων ή (4) μια
αιτιολογική συσχέτιση. Η Χαμηλή οστική πυκνότητα (BMD) έχει συσχετισθεί με
αυξημένη καρδιαγγειακή θνησιμότητα και καρδιαγγειακή νοσηρότητα.53
Η χαμηλή οστική πυκνότητα και η αυξημένη απώλεια οστικής μάζας φαίνεται
να είναι παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακής θνησιμότητας σε γυναίκες και
άνδρες. Η μελέτη οστεοπορωτικών καταγμάτων (Study of Osteoporotic
Fractures, SOF) έδειξε ότι μια αύξηση στην απώλεια BMD στο ισχίο, σε σχέση
με μια τυπική απόκλιση (Standard Deviation, SD) συνδέθηκε με μια αύξηση,
1.3 φορές, της θνησιμότητας λόγω CΗD (στεφανιαία νόσος) μεταξύ των
λευκών γυναικών ηλικίας 65 ετών και άνω. Ομοίως, οστική απώλεια στην
περιοχή της πτέρνας έδειξε να σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο θανάτου λόγω
αθηροσκλήρωσης [Σχετικός κίνδυνος, Relative Risk 1 (RR = 1.2, 95% Cl = 1.1
– 1.4) και CHD (RR = 1.3, 95% Cl = 1.0 – 1.6)].54 Στην ίδια ομάδα, η μειωμένη
οστική πυκνότητα στην πτέρνα σχετίζεται με υψηλότερο καρδιαγγειακό
θάνατο55 και μειωμένη οστική πυκνότητα στην περιοχή της κερκίδας σχετίζεται
με αυξημένο κίνδυνο θνησιμότητας λόγω εγκεφαλικού επεισοδίου (RR = 1.91,
95%, Cl 1.25 – 2.92).56 Σε έναν πληθυσμό γυναικών από τη Δανία, η χαμηλή
οστική περιεκτικότητα σε ανόργανα άλατα στο αντιβράχιο κατά την
εμμηνόπαυση συνδέεται με αυξημένο καρδιαγγειακό θάνατο (RR = 2.3 τοις
μείωσης SD της BMD, 95% Cl 1.0 – 4.9). Στην ίδια μελέτη, ένα συμπιεστικό
σπονδυλικό κάταγμα συσχετίζεται με καρδιαγγειακό θάνατο σε
μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες (RR = 2.0, 95% Cl 1.4 – 3.3).57
Παρόμοια αποτελέσματα παρατηρήθηκαν και στους άνδρες. Τα αποτελέσματα
από την NHANES I (Επιδημιολογική Μελέτη Παρακολούθησης) ανέφερε ότι η
χαμηλή οστική πυκνότητα στην περιοχή της φάλαγγας ήταν ένας σημαντικός
παράγοντας πρόβλεψης της μετέπειτα καρδιαγγειακής θνησιμότητας μεταξύ
λευκών ανδρών ηλικίας 45 έως 74 ετών (RR = 1.16, 95% C 1.0 – 1.3)
(Mussolino, 2003). Σε μια άλλη μελέτη, η χαμηλή οστική πυκνότητα στο ισχίο
βρέθηκε να είναι ένας σημαντικό προγνωστικός παράγοντας καρδιαγγειακής
θνησιμότητας σε μια ομάδα Βρετανών ανδρών ηλικίας 65 – 76 ετών.58
Μια σειρά από μελέτες έχουν διερευνήσει τη σχέση μεταξύ της οστικής
πυκνότητας και της καρδιαγγειακής νοσηρότητας. Μετρήσεις της ογκομετρικής
οστικής μάζας (volumetric BMD, vBMD) σχετίζονταν αντίστροφα με τον
επιπολασμό της καρδιαγγειακής νόσου σε άνδρες και γυναίκες και η τοπική
οστική πυκνότητα (areal BMD, aBMD) του τροχαντήρα σχετιζόταν με CVD σε
γυναίκες.59 Σε μια ανάλυση από την ίδια ομάδα επιστημόνων, βρέθηκε ότι οι
μετρήσεις vBMD της σπονδυλικής στήλης σχετίζονταν με περιστατικά CVD σε
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λευκούς άνδρες. Στις γυναίκες, οι μετρήσεις aBMD του ολικού ισχίου, του
αυχένα, του μηριαίου και του τροχαντήρα παρουσιάζαν σημαντικές συσχετίσεις
με περιστατικά καρδιαγγειακής νόσου σε μαύρες γυναίκες. Όλες αυτές οι
συσχετίσεις ήταν ανεξάρτητες από την ηλικία και του κοινούς παράγοντες
κινδύνου μεταξύ οστεοπόρωσης και καρδιαγγειακής νόσου, και δεν εξηγούνται
από κυτοκίνες φλεγμονής ή οξειδωμένη LDL (Πίνακας 1.13 και 1.14)60

Πίνακας 1.13: Αποτελέσματα ελέγχου για IL – 6, TNF – α, oxLDL σε προσαρμοσμένες
συσχετίσεις μετρήσεων aBMD με περιστατικά καρδιαγγειακής νόσους στις γυναίκες.53

Μια αντίστροφη σχέση μεταξύ της οστικής μάζας και διάφορων μετρήσεων της
καρδιακής νόσου, ιδίως στις γυναίκες, έχει αναφερθεί από πολλές μελέτες. Η
αγγειακή αποτιτάνωση - ασβεστοποίηση, τόσο στην αορτή 61,62,63 όσο και στις
στεφανιαίες αρτηρίες64,65 βρέθηκε να σχετίζεται αρνητικά με την οστική
πυκνότητα και να συνδέεται άμεσα με σπονδυλικά κατάγματα και κατάγματα
ισχίου κατά κύριο λόγο σε λευκές μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες. Αυτή η
συσχέτιση δεν σχετίζεται με την ηλικία και είναι ανεξάρτητη των κοινών
παραγόντων κινδύνου μεταξύ της οστικής πυκνότητας και της ασβεστοποίησης,
και δεν επηρεάζεται από την οιστραδιόλη (Εικόνα 1.8). Η εξέλιξης της αορτικής
ασβεστοποίησης συνδέθηκε επίσης με ογκομετρικών BMD απώλεια των
δοκίδων σε λευκές μετεμμηνοπαυσιακές γυναίκες και απώλεια οστικής μάζας
στο μετακάρπιο.



31

Πίνακας 1.14: Αποτελέσματα ελέγχου για IL – 6, TNF – α, oxLDL σε προσαρμοσμένες
συσχετίσεις μετρήσεων vBMD με περιστατικά καρδιαγγειακής νόσους στις γυναίκες.53

Εικόνα 1.8: Προσαρμοσμένοι λόγοι πιθανοτήτων μέτριας και υψηλής αορτικής και
στεφανιαίας ασβετοποίησης (σε συνάρτηση με καθόλου ασβεστοποίηση) ανά 1SD μείωση
στην vBMD.53

Η αυξημένη απώλεια οστικής μάζας, που έχει παρατηρηθεί σε ασθενείς με
οστεοπόρωση66 , σχετίζεται με σημαντική αγγειακή δυσλειτουργία.67,68
Επιπλέον, σε περιπτώσεις όπου η αγγειακή λειτουργία του σώματος
επηρεάζεται διαφορικά σε αντίθετες πλευρές του σώματος (ασύμμετρη
αγγειακή νόσους των κάτω άκρων), στην πλευρά όπου υπάρχει μεγαλύτερη
αγγειακή δυσλειτουργία, εμφανίζεται χαμηλότερη οστική περιεκτικότητα.69
Επίσης, σε ηλικιωμένα άτομα που έχουν βιώσει ένα οστεοπορωτικό κάταγμα,
τα αιμοφόρα αγγεία που τροφοδοτούν την περιοχή του κατάγματος είναι
συνήθως αθηρωματικά. Τέλος, έχει δειχθεί ότι ο ρυθμός της οστικής απώλειας
είναι μεγαλύτερος σε γυναίκες που έχουν μεγαλύτερες μειώσεις στη ροή του
αίματος.70
Αυτή η πιθανή σχέση μεταξύ αυτών των δύο χρόνιων καταστάσεων –
παθήσεων έχει σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία πολλών ατόμων με (ή σε
κίνδυνο) για CVD και οστεοπόρωση (Πίνακας 1.15)71 Για παράδειγμα, έρευνες
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σε μετά – εμμηνοπαυσιακές γυναίκες, παρατήρησαν ότι υπάρχει αυξημένος
κίνδυνος θνησιμότητας λόγω καρδιαγγειακού και εγκεφαλικού επεισοδίου για
κάθε τυπική απόκλιση μείωσης της οστικής μάζας.54,56 Για παράδειγμα ο Kado
το 2000 αποκάλυψε ότι για κάθε τυπική απόκλιση μείωσης της οστικής μάζας,
υπήρχε 1.2 – 1.3 φορές μεγαλύτερος κίνδυνος θανάτου από στεφανιαία νόσο
ή άλλη μορφή αθηροσκλήρωσης. Ο Tanko το 2005 αποκάλυψε ότι οι
οστεοπορωτικές γυναίκες είχαν 3.9 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο για
καρδιαγγειακό επεισόδιο από ότι οι γυναίκες με χαμηλή οστική μάζα.
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Πίνακας 1.15: Σχέση μεταξύ καρδιακής και οστικής υγείας.73
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2Ο: ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ

ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ

Η Αναπνευστική φυσικοθεραπεία αποτελεί μια πάρα πολύ παλιά θεραπευτική
μέθοδο, που εδώ και πολλά χρόνια εξελίσσεται, ενώ ταυτόχρονα αποτελεί
αντικείμενο μελέτης και επιστημονικών εργασιών. Η αναπνευστική
φυσικοθεραπεία έχει στόχο την αποκατάσταση των αναπνευστικών
προβλημάτων καθώς και τη βελτίωση της λειτουργίας του αναπνευστικού
συστήματος. Η αναπνευστική φυσικοθεραπεία βασίζεται σε ένα σύνολο
μεθόδων και τεχνικών, τις οποίες τις χαρακτηρίζει η ακριβής αξιολόγηση και ο
προγραμματισμός.
Η φυσικοθεραπευτική αξιολόγηση είναι η διαδικασία της μεθοδικής, έγκυρης
και αξιόπιστης συλλογής όλων των απαραίτητων υποκειμενικών
συμπτωμάτων του ασθενούς, των γενικών και ειδικών αντικειμενικών
ευρημάτων, καθώς και η ταξινόμηση, επεξεργασία και καταγραφή αυτών,
προκειμένου να συνεκτιμηθούν και να αξιοποιηθούν σε μια συστηματική
οργάνωση και αποτελεσματική εφαρμογή της θεραπείας.

2.1 ΙΑΤΡΙΚΟΣ ΦΑΚΕΛΟΣ ΚΑΙ ΣΥΝΕΝΤΕΥΞΗ
Πριν από οποιαδήποτε αξιολόγηση του αναπνευστικού συστήματος είναι
απαραίτητη η λήψη ενός ολοκληρωμένου οικογενειακού ιστορικού και
χειρουργικού, εάν υπάρχει, ιστορικού. Ιδιαίτερη έμφαση θα πρέπει να δοθεί
στο ιστορικό της πάθησης, στις εργαστηριακές εξετάσεις αερίων αίματος, στα
αποτελέσματα του ακτινολογικού ελέγχου καθώς και στα τεστ πνευμονικής
λειτουργίας (σπειρομέτρηση κ.α).74Οι πληροφορίες που προκύπτουν από την
μελέτη του ιατρικού φακέλου και της συνέντευξης είναι : 75

 Ημερομηνία γέννησης/ηλικία
 Παρούσα διάγνωση ή διάγνωση εισαγωγής στο Νοσοκομείο
 Ιστορικό γέννησης (σημαντικό στα παιδιατρικά περιστατικά)
 Προηγούμενο ιστορικό
 Κάπνισμα (Πόσο; Πότε; Τώρα;)
 Αναπνευστικό ιστορικό (Χρονιότητα, Οξεία προβλήματα, Πρόσφατο

κρυολόγημα)
 Καρδιαγγειακό ιστορικό

oΣτεφανιαία νόσος
oΠροηγούμενο έμφραγμα μυοκαρδίου (εάν ναι, τι ημερομηνία;)
oΠροηγούμενη χειρουργείο παράκαμψης της στεφανιαίας αρτηρίας
o Ισχαιμικός πόνος κατά την προσπάθεια (πχ διαλείπουσα

χωλότητα)
 Οικογενειακό ιστορικό ή άλλες σχετικές καταστάσεις
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 Βήχας (Δυνατός; Παραγωγικός σε πτύελα; Χρώμα και σύσταση
πτυέλων; Δυσκολία ή τεχνικές για τη διευκόλυνση της απομάκρυνσης)

 Θωρακικός πόνος
oΣτην προσπάθεια, στηθάγχη (εάν ναι τι κατάταξη;)
oΆλλες αιτίες ή σχετικοί παράγοντες

 Άλλες καταστάσεις (Διαβήτης, Σοβαρά μυοσκελετικά προβλήματα,
Άλλα)

 Αλλεργιογόνα/Ερεθιστικές ουσίες
 Προβλήματα με προηγούμενα αναισθητικά
 Συνειδησιακό επίπεδο: συνειδητοποίηση ώρας, τοποθεσίας και ατόμου
 Εργαστηριακές εξετάσεις: ακτινογραφίες, εξετάσεις αίματος,

καλλιέργειες και ερεθιστικότητα
 Παράγοντες κινδύνου στην άσκηση
 Ιστορικό λειτουργικότητας

oΣκάλες, Περπάτημα, Κινητικότητα/δραστηριότητα
oΔραστηριότητες οι οποίες είναι εξαιρετικά κουραστικές ή δύσκολο

να γίνουν
oΣυστηματική άσκηση (τύπος, διάρκεια, συχνότητα, ένταση)
oΤι περιορίζει την άσκηση
oΣτηθάγχη; (τι την προκαλεί, τι την καταπραΰνει;)
oΔύσπνοια/λαχάνιασμα (σε ανάπαυση;, τη νύχτα;, σε τι επίπεδο

δραστηριότητας δραστηριότητας; Σε ύπτια επίπεδη κατάκλιση;)
oΔιαλείπουσα χωλότητα

 Κοινωνικό ιατρικό
oΕπάγγελμα
oΔραστηριότητες στον ελεύθερο χρόνο
oΤροποποιήσεις διευκόλυνσης καθημερινών δραστηριοτήτων
oΒοήθεια στο σπίτι

 Προηγούμενη θεραπεία
oΣχετιζόμενη με την τρέχουσα αναπνευστική και/ή καρδιαγγειακή

κατάσταση
oΆλλες ταυτόχρονες διεξαγόμενες θεραπείες οι οποίες πιθανώς να

επιδρούν ή να αλληλεπιδρούν με τη φυσικοθεραπευτική
αποκατάσταση

 Ερωτηματολόγια
oΚατάθλιψης
oΣχετιζόμενης με την υγεία ποιότητα ζωής
oΕπιπέδου διανοητικής κατάστασης και αντίληψης
o Ικανοποίησης ασθενή

2.2 ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΤΑΣΗ
Οι φυσικοθεραπευτές διενεργούν μετρήσεις του καρδιαγγειακού και
αναπνευστικού συστήματος για την αξιολόγηση της λειτουργίας αυτών των
συστημάτων και την σχεδίαση θεραπευτικών προγραμμάτων άσκησης. Οι
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μέθοδοι που χρησιμοποιούνται συνήθως για την αξιολόγηση του ασθενούς
είναι η καρδιακή συχνότητα (heart rate, HR), η πίεση του αίματος (blood
pressure, BP), τα μοτίβα – πρότυπα αναπνοής, η δύναμη των αναπνευστικών
μυών, η κινητικότητα του στήθους και η ακρόαση των αναπνευστικών ήχων. Οι
μεταβλητές όπως η καρδιακή συχνότητα, η αρτηριακή πίεση και τα μοτίβα
αναπνοής επηρεάζονται από την ώρα της ημέρας, τα φάρμακα, το άγχος, τις
περιβαλλοντικές συνθήκες, το κάπνισμα και το φαγητό. Η επίδραση αυτών των
παραγόντων πρέπει να λαμβάνεται υπόψη στην ερμηνεία των αποτελεσμάτων.
Οι συνθήκες υπό τις οποίες εκτελείται μια μέτρηση θα πρέπει να είναι
τυποποιημένες για να επιτρέψουν τις συγκρίσεις μεταξύ των συνεδριών.76

2.2.1 Μετρήσεις για την αξιολόγηση του καρδιαγγειακού συστήματος

Οι μετρήσεις της HR και της BP σε κατάσταση ηρεμίας, κατά τη διάρκεια της
άσκησης και αμέσως μετά την άσκησης χρησιμοποιούνται για την αξιολόγηση
της καρδιαγγειακής λειτουργίας. Λόγω της γραμμικής σχέσης μεταξύ
κατανάλωσης οξυγόνου (oxygen consumption, OC) και HR, οι τιμές της OC και
HR χρησιμοποιούνται για τον υπολογισμό της σχετικής πίεσης της φυσικής
δραστηριότητας. Η σχετική πίεση εκφράζεται ως ποσοστό των μέγιστων τιμών,
και οι εκτιμήσεις αυτές χρησιμεύουν για τον καθορισμό κριτηρίων της έντασης
της άσκησης. Οι τιμές της αρτηριακής πίεσης αντανακλούν τη δύναμη που
ασκείται από το αίμα στα τοιχώματα των αγγείων. Η δύναμη είναι ανάλογη με
την καρδιακή παροχή και την ολική περιφερική αντίσταση. Το προϊόν/γινόμενο
του HR και της συστολικής αρτηριακής πίεσης (Systolic Blood Pressure, SBP)
αναφέρεται ως γινόμενο συχνότητας – πίεσης (Rate – Pressure Product, RPP)
και χρησιμοποιείται ως κλινικός δείκτης για το καρδιακό στρες. Οι αποκρίσεις
κατά τη διάρκεια και αμέσως μετά την άσκηση παρέχουν πληροφορίες σχετικά
με την καρδιοαναπνευστική κατάσταση και χρησιμοποιούνται για την
εγκαθίδρυση ασφαλών και αποτελεσματικών προγραμμάτων άσκησης.76

2.2.1.1 Καρδιακός ρυθμός – Καρδιακή συχνότητα

Η πιο ακριβής μέθοδος για τη μέτρηση της καρδιακής συχνότητας είναι το
ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ). Επειδή συνήθως συστήματα ΗΚΓ δεν είναι
διαθέσιμα σε τμήματα φυσικοθεραπείας, η ψηλάφηση της καρωτιδικής
αρτηρίας είναι αποδεκτή μέθοδος για τη μέτρηση της καρδιακής συχνότητας. Η
HR ελέγχεται κατά κύριο λόγο από το αυτόνομο νευρικό σύστημα και ποικίλλει
σημαντικά για τη διατήρηση της καρδιαγγειακής ομοιόστασης. Οι τιμές HR
ενηλίκων κυμαίνονται από 20 έως 200bpm (beat per minute, χτύποι στο λεπτό).
Η HR σχετίζεται σε μεγάλο βαθμό με το μεταβολικό ρυθμό και μπορεί να
αυξηθεί από πυρετό, άγχος και φυσική δραστηριότητα.77 Για την απόκτηση
μιας ακριβής τιμής HR σε κατάσταση ηρεμίας, ο ασθενείς θα πρέπει να είναι
καθιστός ή σε ύπτια θέση για πέντε λεπτά πριν από την μέτρηση. Θα πρέπει
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να αποφεύγονται ουσίες που περιέχουν καφεΐνη ή το κάπνισμα πριν από την
μέτρηση. Οι καρωτιδικοί παλμοί υπολογίζονται για μια ελάχιστη χρονική
περίοδο των 30 δευτερολέπτων.78
Η μέτρηση της HR με ψηλάφηση κατά τη διάρκεια της άσκησης είναι δύσκολη,
η οποία εξαρτάται από το είδος της δραστηριότητας και την ικανότητα του
κλινικού ιατρού. Η ψηλάφηση του σφυγμού της καρωτίδας κατά τη διάρκεια της
άσκησης είναι αποδεκτή. Οι τιμές της HR με ΗΚΓ και ψηλάφηση καρωτίδας
έχουν δειχθεί να είναι παρόμοιες κατά τη διάρκεια της άσκησης.79 Σε ένα
κλινικό περιβάλλον, οι ασθενείς συχνά παρακολουθούν μόνοι της την HR
αμέσως μετά την άσκηση. Μετά την από σαφείς οδηγίες, υγιείς ενήλικες
άνδρες και γυναίκες μπορούν να προσδιορίσουν με ακρίβεια την HR μετά την
άσκηση με την εφαρμογή τεχνικών καρωτιδικής ψηλάφησης.80,81

2.2.1.2 Αρτηριακή πίεση

Οι άμεσες μετρήσεις της BP εκτελούνται με την εισαγωγή ενός καθετήρα, ο
οποίος είναι εξοπλισμένος με έναν μετατροπέα πίεσης, σε μια κεντρική
αρτηρία. Η άμεση παρακολούθηση της ΒΡ λαμβάνει χώρα κατά τη διάρκεια
διαδικασιών καρδιακού καθετηριασμού και συχνά χρησιμοποιείται για την
παρακολούθηση ασθενών σε μονάδες εντατικής θεραπείας. Στην καθημερινή
κλινική πράξη, έμμεσες μετρήσεις γίνονται με τη χρήση σφυγμομανόμετρων.77
Η έμμεση μέθοδος παρέχει εκτιμήσεις της αρτηριακής πίεσης που είναι εντός
του 10% των τιμών που μπορούν να προσδιοριστούν με άμεσες μεθόδους.78
Οι μετρήσεις της αρτηριακής πίεσης επηρεάζονται από τον τύπο του
εξοπλισμού, τη τεχνική μέτρησης και τα χαρακτηριστικά του ασθενή.77
Όταν μετράται η αρτηριακή πίεση, ο βραχίονας πρέπει να τοποθετείται σε
επίπεδο ίδιο με αυτό της καρδιάς. Ο μέσος όρος των διαφορών σε κατάσταση
ηρεμίας είναι 4 – 10 mmHg για τη συστολική αρτηριακή πίεση και 6 – 8 mmHg
για τη διαστολική BP. 82
Οι τιμές της αρτηριακής πίεσης επηρεάζονται από τη ψυχική, συναισθηματική
και σωματική κατάσταση του ασθενούς. Σε ένα οξύ άγχος που συνδέεται με τη
φυσική εξέταση συχνά αυξάνεται η ΒΡ. Τα άτομα που ζουν σε περιοχές όπου οι
κοινωνικές και οικονομικές πιέσεις είναι αυξημένες, τείνουν να έχουν χρονίως
αυξημένες τιμές ΒΡ.77Η αρτηριακή πίεση παρουσιάζει ημερήσιες διακυμάνσεις,
με υψηλότερες τιμές συστολικής και διαστολικής πίεσης, να εμφανίζονται κατά
τη διάρκεια 6 – 8 π.μ .83 Μια μικρή αύξηση της ΒΡ παρατηρείται με την αύξηση
της ηλικίας, που κατά πάσα πιθανότητα προκύπτει από τη μείωση της
αρτηριακής διατασιμότητας που σχετίζεται με αθηροσκληρωτικές αλλαγές.77 Σε
γενικές γραμμές η BΡ είναι χαμηλότερη για τις γυναίκες κάτω των 40 – 50 ετών,
σε σύγκριση με τους άνδρες της ίδιας ηλικιακής ομάδας. Η ΒΡ τείνει να είναι
υψηλότερη σε άτομα που είναι υπέρβαρα και σε άτομα της φυλής Negro.
Η ακριβής παρακολούθηση της ΒΡ κατά τη διάρκεια της άσκησης είναι
απαραίτητη για τον προσδιορισμό ασφαλών προγραμμάτων άσκησης. Η
αξιοπιστία του προσδιορισμού της διαστολικής αρτηριακής πίεσης κατά τη
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διάρκεια της άσκησης είναι χαμηλή εξαιτίας των θορύβων των εξοπλισμών
άσκησης. Ο σκοπός της μέτρησης κατά τη διάρκεια της άσκησης είναι η
καταγραφή αλλαγών που πραγματοποιούνται καθώς η ένταση της άσκησης
αυξάνεται προοδευτικά. Εξαιτίας των πολλών παραγόντων που επηρεάζουν τις
μετρήσεις της ΒΡ, πολλαπλές τιμές καταγράφονται πριν από τη λήψη κλινικών
αποφάσεων για τον τύπο της θεραπείας που ακολουθηθεί.74

2.2.2 Μετρήσεις για την αξιολόγηση του αναπνευστικού συστήματος

Η κλινική αξιολόγηση του αναπνευστικού συστήματος περιλαμβάνει τόσο
ποσοτικές όσο και ποιοτικές μετρήσεις. Στις ποσοτικές μετρήσεις
περιλαμβάνονται: ο αναπνευστικός ρυθμός – αναπνευστική συχνότητα, η
εκτίμηση της αναλογίας του χρόνου εισπνοής και εκπνοής και η μέτρηση της
αναπνευστικής μυϊκής δύναμης και της κινητικότητας του θώρακα. Στις
ποιοτικές μετρήσεις περιλαμβάνονται: η περιγραφή του βάθους και της
κανονικότητας της αναπνοής, οι μύες που χρησιμοποιούνται κατά την εισπνοή
και την εκπνοή καθώς και οι αναπνευστικοί ήχοι.74

2.2.2.1 Μοτίβα – Πρότυπα αναπνοής

Η αξιολόγηση των μοτίβων/πρότυπων αναπνοής περιλαμβάνει τον καθορισμό
του ρυθμού/συχνότητας, την αναλογία του χρόνου εισπνοής προς το χρόνο
εκπνοής (inspiratory to expiratory time ratio, I:E ratio), το βάθος και την
κανονικότητα της αναπνοής καθώς επίσης και την αξιολόγηση των μυών που
χρησιμοποιούνται για τον αερισμό. Όταν αυτές οι μετρήσεις
πραγματοποιούνται, ο ασθενείς θα πρέπει να βρίσκεται σε κατάσταση ηρεμίας
και σε ύπτια θέση.74

Η αναπνευστική συχνότητα/αναπνευστικός ρυθμός είναι ο αριθμός των
κύκλων εισπνοής και εκπνοής που συμβαίνουν κάθε λεπτό. Αυξημένες
αναπνοές (>20) ή μειωμένες αναπνοές (<10) ανά λεπτό θεωρούνται ανώμαλες
για έναν ενήλικα. Όταν καθορίζεται ο αναπνευστικός ρυθμός ο ασθενής δεν θα
πρέπει να γνωρίζει ότι ο θεραπευτής παρατηρεί την αναπνοή του. Η μέτρηση
θα πρέπει να γίνει για ένα ολόκληρο λεπτό. Εάν οι κύκλοι αναπνοής είναι
δύσκολο να ανιχνευθούν με την παρατήρηση του θωρακικού τοιχώματος, ο
θεραπευτής μπορεί είτε να τοποθετήσει το ένα του χέρι επάνω στο στήθος του
ασθενής ώστε να έχει αίσθηση της κίνησης του θώρακα, είτε να τοποθετήσει το
χέρι του κοντά στο στόμα του ασθενείς ώστε να αισθανθεί την κίνηση του αέρα
εκπνοής του ασθενούς.74
Ο αναπνευστικός ρυθμός μπορεί να αυξηθεί είτε από μια αύξηση της
θερμοκρασίας του σώματος, είτε από τη σωματική δραστηριότητα. Συχνά ο
αναπνευστικός ρυθμός είναι πιο εύκολο να προσδιοριστεί κατά τη διάρκεια ή
αμέσως μετά το τέλος της άσκησης, λόγω της αυξημένης κίνησης του
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θωρακικού τοιχώματος (χρονικό διάστημα 30 δευτερολέπτων).
Ο χρόνος εισπνοής και εκπνοής υπολογίζεται και εκφράζεται ως I:E ratio.84
Αυτές οι χρονικές περίοδοι καθορίζονται από το αίσθημα της κίνησης του αέρα
στη μύτη ή στο στόμα και οι περίοδοι αυτοί μετρούνται με ένα χρονόμετρο. Η
χρονική περίοδος για την εισπνοή είναι σχετικά σταθερή, ωστόσο παραλλαγές
τείνουν να εμφανίζονται κατά τη χρονική περίοδο της εκπνοής.85 Μια
φυσιολογική αναλογία σε κατάσταση ηρεμίας είναι 1:2. Αναλογίες 1:4 είναι
συχνές σε ασθενείς με αποφρακτική πνευμονοπάθεια.84
Υπάρχουν διάφορα συστήματα ονοματολογίας τα οποία περιγράφουν το
βάθος και την κανονικότητα της αναπνοής. Απλοί περιγραφικοί όροι που
συνιστώνται είναι «γρήγορη», «ρηχή», «βαθιά» (ACCP – ATS, 1975). Για να
αποφευχθεί σύγχυση, η ορολογία θα πρέπει να είναι ίδια μέσα σε μια
εγκατάσταση.
Για την αξιολόγηση των εξειδικευμένων μυών που χρησιμοποιούνται την
αναπνοή ο ασθενής τοποθετείται σε ύπτια θέση και ο θεραπευτής αξιολογεί
τις σχετικές συνεισφορές των μυών του διαφράγματος και του λαιμού καθώς
και των μεσοπλεύριων και κοιλιακών μυών κατά την εισπνοή. Ένα σύστημα
τεσσάρων βαθμών χρησιμοποιείται για την περιγραφή της συμβολής κάθε
μυϊκής ομάδας. Με τη χρήση αυτού του συστήματος, αποδίδονται βαθμοί σε
κάθε μία από τις μυϊκές ομάδες που συμβάλλουν στην αναπνοή. Ένα
φυσιολογικό μοντέλο αναπνοής θα πρέπει να περιγράφεται ως «2 –
διαφραγματικοί, 2 – μεσοπλεύριοι» μοτίβο. Ένα τυπικό μοτίβο/πρότυπο για
ένα άτομο με τετραπληγία θα είναι «3 – διάφραγμα, 1 – λαιμός».

2.2.2.2 Δύναμη αναπνευστικών μυών

Ο επαρκής αερισμός εξαρτάται από την παραγωγή πιέσεων εντός του
αναπνευστικού συστήματος μέσω των αναπνευστικών μυών. Μέχρι πρόσφατα
η εκτίμηση της εκτίμηση της δύναμης των αναπνευστικών μυών βασίζονταν
κυρίως στην παρατήρηση, την ψηλάφηση, την κινητικότητα του θώρακα και με
τη σπειρομέτρηση. Αυτές οι αξιολογήσεις ήταν αρκετά υποκειμενικές και
επηρεάζονταν από την ικανότητα και την εμπειρία του θεραπευτή. Ένα
σύστημα που έχει αναπτυχθεί αφορά την ποσοτικοποίηση της δύναμης των
αναπνευστικών μυών μετρώντας τις πιέσεις που δημιουργούνται στο στόμα
κατά τη διάρκεια μέγιστης εισπνοής και εκπνοής . Το σύστημα αυτό αναφέρεται
ως δυναμόμετρο «σάλπιγγα» και αποτελείται από δύο μετρητές πίεσης που
συνδέονται με ένα επιστόμιο. Επειδή οι στοματικές πιέσεις ποικίλουν ανάλογα
με τον πνευμονικό όγκο, οι μέγιστες εισπνευστικές πιέσεις μετρώνται κοντά
στον υπολειπόμενο όγκο και οι μέγιστες εκπνευστικές πιέσεις μετρώνται στην
συνολική πνευμονική χωρητικότητα.86 Οι τιμές αντικατοπτρίζουν τις δυνάμεις
που δημιουργούνται από όλους τους μύες που συμβάλουν στην εισπνοή και
την εκπνοή και δεν αντανακλούν τη λειτουργία των συγκεκριμένων μυών. Με
τη χρήση αυτού του συστήματος μπορούν να ληφθούν αντικειμενικές
μετρήσεις για την παρακολούθηση των αποτελεσμάτων των διαδικασιών
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θεραπείας.
Σε ασθενείς με χρόνια αναπνευστικά προβλήματα συχνά παρατηρούνται
διαφορές ως προς τη μυϊκή δύναμη και το εύρος των αρθρικών κινήσεων. Έτσι,
δίνεται μεγάλη σημασία στην εκτίμηση του μυϊκού συστήματος του σώματος
τους και κυρίως των κοιλιακών μυών του μυϊκού συστήματος της ωμοπλάτης
καθώς και των οπίσθιων ραχιαίων μυών. Η καλή φυσική κατάσταση των
κοιλιακών είναι απαραίτητη για έναν αποτελεσματικό βήχα, ενώ η αδυναμία
των ραχιαίων και των μυών της ωμοπλάτης μπορεί να οφείλεται σε μια
κυφωτική στάση.87

2.2.2.3 Κινητικότητα θώρακα

Η εκτίμηση της κινητικότητας του θώρακα είναι ανάλογη της μέτρησης του
λειτουργικού εύρους κίνησης των συγκεκριμένων αρθρώσεων. Μετρήσεις
περιμετρικά του θώρακα πραγματοποιούνται κατά τη μέγιστη εισπνοή και
εκπνοή. Η σταθεροποίηση της ανατομικής θέσης είναι απαραίτητη για την
μεγιστοποίηση της αξιοπιστίας της μέτρησης. Μετρήσεις με υφασμάτινη ταινία
μπορεί να παρέχουν πιο ακριβείς τιμές λόγω του ότι αυτό το είδος μέτρου
συμβαδίζει με το θωρακικό τοίχωμα.74

2.2.2.4 Ήχοι της αναπνοής

Η αξιολόγηση των ήχων της αναπνοής περιλαμβάνει την ακρόαση μέσω ενός
στηθοσκοπίου της κίνησης του αέρα μέσα και έξω από τους πνεύμονες. Ο
ασθενείς καθοδηγείται ώστε να αναπνέει κανονικά μέσω του στόματος και αν
είναι δυνατόν τοποθετείται σε καθιστή θέση. Ο θεραπευτής τοποθετεί το
διάφραγμα του στηθοσκοπίου σε τμήματα του θωρακικού τοιχώματος που
επικαλύπτουν πνευμονικό ιστό. Ο θεραπευτής ακούει πρώτα την ποσότητα και
την ποιότητα των ήχων της κανονικής αναπνοής. Η ποσότητα χαρακτηρίζεται
ως «κανονική, φυσιολογική», «απούσα», «μειωμένη» και η ποιότητα ορίζεται
ως «βρογχική» ή «φυσαλιδώδης – vesicular - φλυκταινώδης». Επιπρόσθετα οι
ήχοι της αναπνοής που είναι μη φυσιολογικοί κατατάσσονται είτε ως
«κροταλίσματα» είτε ως «συριγμοί».88 Για τους μη φυσιολογικούς ήχους της
αναπνοής η τεκμηρίωση τους περιλαμβάνει την αναγνώριση του χρόνου κατά
τη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου και την τοποθεσία τους στο θωρακικό
τοίχωμα. Στον Πίνακα 2.1 παρουσιάζονται οι φυσιολογικοί αναπνευστικοί ήχοι.
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ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟ
Σ ΗΧΟΣ

ΠΟΙΟΤΗΤΑ/ΦΥΣ
Η

ΠΕΡΙΟΧΗ (ΣΤΟΥΣ
ΥΓΙΕΙΣ)

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΣ ΚΥΚΛΟΣ

Φυσιολογικός ή
κυψελιδικός

Μαλακός, χαμηλός
τόνος

Στα περισσότερα
πνευμονικά πεδία, ειδικά
περιφερικά

Στην εισπνοή και στην αρχή της
εκπνοής, χωρίς παύση

Βρογχοκυψελιδικό
ς

Συδυασμός
κυψελιδικού και
βρογχικού

Ακούγεται από το κύριο
στέλεχος των βρόγχων
ειδικά στους αδύνατους
ανθρώπους

Στην εισπνοή και εκπνοή, χωρίς
παύση

Βρογχικός
Τραχύς, ρηχός, με
υψηλό τόνο

Πάνω από την τραχεία
Στην εισπνοή και εκπνοή. Παύση
μεταξύ εισπνοής και εκπνοής

Πίνακας 2.1: Φυσιολογικοί αναπνευστικοί ήχοι. 75

2.2.2.5 Τρόπος αναπνοής

Ο τρόπος της αναπνοής μπορεί να παρατηρηθεί και να αξιολογηθεί. Οι
συσπάσεις αποτελούν συνήθως ένδειξη αναπνευστικής προσπάθειας. Μια
δύσκολη εισπνοή συνοδεύεται συνήθως και από μια σύσπαση στο χαμηλότερο
τμήμα του στέρνου. Οι μεσοπλεύριες συσπάσεις αποτελούν ένδειξη
απόφραξης των αεροφόρων οδών ενώ οι επιστερνικές συσπάσεις αποτελούν
επίσης ένδειξη απόφραξης των ανωτέρων όμως τμημάτων των αεραγωγών.
Αντίθετα, οι συσπάσεις κάτω από τα πλευρά ενδεικνύουν σανίδωση του
διαφράγματος και απόφραξη των χαμηλότερων αεραγωγών. Πολλές φορές
είναι επίσης δυνατό να παρουσιάσει ο ασθενής μια κύρτωση μεταξύ των
πλευρών που αποτελεί σημάδι δέσμευσης του αέρα στους πνεύμονες από
πιθανή στένωση των αεραγωγών. Η εικόνα αυτή αντιπροσωπεύει πάντα μια
αυξημένη προσπάθεια στην εκπνοή. Ένας άλλος τρόπος αναπνοής που
παρατηρείται σε περιπτώσεις άγχους είναι ο εξής: κατά την εισπνοή, ο
θώρακας διευρύνεται ενώ το επιγάστριο τραβιέται προς τα μέσα, το αντίθετο,
ακριβώς συμβαίνει κατά την εκπνοή. Με τον τρόπο αυτό όλοι οι βοηθητικοί μυς
λαμβάνουν δράση καθώς η προσπάθεια για εισπνοή είναι δύσκολη και
ιδιαίτερα ο στερνοκλειδομαστοειδής. 89

2.2.3 Υποκειμενικές αξιολογήσεις

Οι ασθενείς συχνά καλούνται να αξιολογήσουν τα αντιληπτά επίπεδα
προσπάθειας ή θωρακικού πόνου. Οι υποκειμενικές αξιολογήσεις από τους
ασθενείς παρέχουν μια επιπλέον μέθοδος παρακολούθησης ασθενών κατά τη
διάρκεια δραστηριοτήτων. Η κλίμακα βαθμολογιών αντιληπτής προσπάθειας
αναπτύχθηκε από τον Borg και σχεδιάστηκε για τη μέτρηση του συνολικού
βαθμού της σωματικής καταπόνησης.90 Η κλίμακα κυμαίνεται σε τιμές από 6
έως 20, με σύντομες περιγραφές για κάθε άλλη τιμή (Πίνακας 2.2). Η κλίμακα



44

της αντιληπτής προσπάθειας αυξάνεται γραμμικά με την ένταση της άσκησης
και σχετίζεται σε μεγάλο βαθμό με τα ποσοστά της μέγιστης καρδιακής
συχνότητας (HR) και της μέγιστης κατανάλωσης οξυγόνου.91 Κλίμακες έχουν
επίσης αναπτυχθεί για τη βαθμολόγηση των επιπέδων του θωρακικού πόνου.
Αυτές οι κλίμακες μπορεί να είναι πιο αποτελεσματικές από άλλες μεθόδους
για την παρακολούθηση των ασθενών με στηθάγχη. Ένα παράδειγμα
συνιστώμενης κλίμακας συμπεριλαμβάνεται στον Πίνακα 2.3 80,90,92. Η χρήση
τυποποιημένων οδηγιών σχετικά με τη χρήση της κλίμακας είναι απαραίτητη
για τους ασθενείς.

Πίνακας 2.2: Κλίμακα βαθμολόγησης αντιληπτής προσπάθειας.

Πίνακας 2.3: Κλίμακα βαθμολόγησης θωρακικού πόνου.74

2.2.4 Αξιολόγηση λειτουργικότητας και σωματικής ανάπτυξης

Η αξιολόγηση αυτού του τύπου ξεκινάει όταν ο ασθενής έχει απελευθερωθεί
από τα οξεία και έντονα συμπτώματα της πάθησής του. Αυτό συμβαίνει επειδή
το στρες από τα συμπτώματα της αναπνευστικής δυσχέρειας είναι δυνατό να
διαφοροποιήσουν το μυϊκό τόνο, καθώς και τη συνήθη αντίδραση του
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ασθενούς στη νόσο. Η αξιολόγηση αυτή περιλαμβάνει μια χονδρική εξέταση
της κινητικότητας του ασθενούς (άκρα – κεφάλι – αρθρώσεις), την εξέταση της
διατροφής και της στοματικής λειτουργίας, καθώς και μια εκτίμηση των
λειτουργικών ικανοτήτων του παιδιού. Κατά την εκτίμηση της κινητικότητας του
ασθενούς, πρέπει να τονίσουμε πως πέρα από την ευλυγισία και το εύρος των
αρθρώσεων, των άκρων, της κεφαλής και της σπονδυλικής στήλης, μας
ενδιαφέρει άμεσα και η κινητικότητα του θώρακα στη φάση της εισπνοής και
της εκπνοής. Η μέτρηση αυτή αφορά 3 σημεία: (α) τη μασχάλη στο ύψος της
4ης πλευράς (άνω θωρακική αναπνοή), (β) την ξιφοειδή απόφυση (πλάγια
πλευρική αναπνοή), (γ) στο ύψος της 10ης πλευράς (διαφραγματική αναπνοή).
Το ενδιαφέρον μας για τη δυνατότητα σίτισης και στοματικής λειτουργίας
έγκειται στο γεγονός όπως όταν συνυπάρχει κάποια λοίμωξη του
αναπνευστικού και ταυτόχρονα κατάποση της τροφής, δυσχεραίνει η αναπνοή,
ενώ επίσης οι υπεράριθμες εκκρίσεις που αναμειγνύονται με τις τροφές
μειώνουν την θρεπτική τους αξία. Μια λειτουργική αξιολόγηση αφορά την
καταμέτρηση της καθημερινής δραστηριότητας. Ερωτήσεις σχετικά με
αθλητικές δραστηριότητες, χόμπι και καθημερινές εργασίες μπορούν να
δείξουν την αντοχή άσκησης ενός ασθενούς.87

2.3 ΕΡΜΗΝΕΙΑ ΑΕΡΙΩΝ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ
Η ανάλυση των αερίων αρτηριακού αίματος αποτελεί σήμερα βασική εξέταση
με την οποία ο κλινικός ιατρός προσδιορίζει την οξεοβασική κατάσταση του
ασθενούς, την οξυγόνωση του οργανισμού και τις νοσηρές καταστάσεις που
σχετίζονται με τυχόν παθολογικές τιμές. Παρέχει, επιπλέον, τη δυνατότητα να
εκτιμήσει καλύτερα τη θεραπευτική αγωγή του ασθενούς.93

2.3.1 Οξεοβασικές διαταραχές

Η οξεοβασική ισορροπία στηρίζεται στη μεταφορά του CO2. Ενώ όλα τα οξέα
αποβάλλονται από τους νεφρούς, το ανθρακικό οξύ, αποβάλλεται από τους
πνεύμονες ως CO2. Οι πνεύμονες δρουν σαν ένα σύστημα με το οποίο το CO2

προστίθεται στο αίμα και το CO2 απελευθερώνεται, ενώ οι ιστοί καταναλώνουν
το Ο2 και παράγουν CO2. Η εξίσωση Henderson & Hasselbach χρησιμοποιείται
κλινικά για τον καθορισμό της ύπαρξης και της βαρύτητας μιας οξεοβασικής
διαταραχής93 :

- pΗ = pK + log HCO3 / H2CO3, όπου το pK για το αίμα είναι μια σταθερά
που ισούται με 6.10 ή pH = μεταβολικός παράγοντας (νεφρός) /
αναπνευστικός παράγοντας (πνεύμονας) (εξίσωση 1)

Με βάση τα παραπάνω, το pH μεταβάλλεται είτε από πνευμονικές είτε από
μεταβολικές διαταραχές. Μια οξέωση θα καταλήξει σε οξαιμία και μια
αλκάλωση σε αλκαλαιμία. Η μεταβολική οξέωση και αλκάλωση
χαρακτηρίζονται από πρωτοπαθείς μεταβολές της πυκνότητας των
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διττανθρακικών (αριθμητής της εξίσωσης 1), ενώ οι αναπνευστικές διαταραχές
βασικά από μεταβολές της PaCO2 (παρανομαστής της εξίσωσης 1). Στην
κλινική πράξη, συχνότερες είναι οι απλές διαταραχές της οξεοβασικής
ισορροπίας. Οι περισσότερες πολύπλοκες κλινικές καταστάσεις είναι δυνατό
να οδηγήσουν σε μικτές οξεοβασικές διαταραχές.94
Με κριτήριο το pH, η αντιρρόπηση είναι δυνατόν να είναι πλήρης ή ατελής.
Όταν υπάρχει πλήρης αντιρρόπηση της αρχικής διαταραχής, τότε η
συγκέντρωση των ιόντων Η+ στο αίμα μπορεί να είναι φυσιολογική. Κατά την
αντιρρόπηση οι πρωτοπαθείς αναπνευστικές διαταραχές προκαλούν
δευτεροπαθείς μεταβολικές ανταποκρίσεις, ενώ οι πρωτοπαθείς μεταβολικές
διαταραχές προκαλούν δευτεροπαθείς αναπνευστικές αποκρίσεις, αντίστοιχα
(Πίνακας 2.4). Στη μεταβολική οξέωση, η αναπνευστική αντιρρόπηση
αποδίδεται στον υπεραρισμό, ο οποίος προκύπτει από τη διέγερση του
αναπνευστικού κέντρου εξαιτίας της αύξησης των Η+. Η αναπνευστική
αντιρρόπηση χρειάζεται 6 – 12 ώρες για να ολοκληρωθεί. Αντίθετα, στη
μεταβολική αλκάλωση, το αναπνευστικό κέντρο καταστέλλεται από το αλκαλικό
pH, με αποτέλεσμα τη μείωση του αερισμού, άρα την αύξηση της PaCO2. Στην
περίπτωση αυτή, πλήρης αντιρρόπηση δεν επιτυγχάνεται σχεδόν ποτέ.95 Στον
Πίνακα 2.6 παρουσιάζονται οι πρωτογενείς διαταραχές και η αντιρρόπηση
τους.

Πίνακας 2.4: Αντιρροπιστικοί μηχανισμοί στις οξεοβασικές διαταραχές.96

Για τον καθορισμό της αναμενόμενης αντιρρόπησης, βοήθεια προσφέρουν τα
ειδικά νορμογράμματα100 καθώς και οι διάφοροι μνημοτεχνικοί κανόνες1,95
(Πίνακας 2.5), οι οποίοι διέπουν τις σχέσεις μεταξύ των pH, PaCO2 και ΗCO3.
Από τον Πίνακα 2.5 προκύπτει ότι, σε περίπτωση μεταβολικής οξέωσης πχ με
πυκνότητα HCO3 = 12mEq/l, η αναμενόμενη PaCO2 είναι 26mmHg. Εάν όμως
είναι κάτω από 22 ή πάνω από 28mmHg, φανερώνει μια μικτή οξεοβασική
διαταραχή.
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Πίνακας 2.5: Μνημονοτεχνικοί κανόνες αντιρρόπησης. 96

ΠΡΩΤΟΓΕΝΗΣ
ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ

ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗ
ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΑΝΤΙΣΤΑΘΜΙΣΗ

Αναπνευστική οξέωση ↑PaCO2 ↓H+ και/ή ↑ΗCO3-

Αναπνευστική αλκάλωση
Μεταβολική οξέωση

↓PaCO2

↑H+ και/ή ↓ΗCO3-
↑H+ και/ή ↓ΗCO3-

↓PaCO2

Μεταβολική αλκάλωση
↓: μείωση, ↑: αύξηση ↓H+ και/ή ↑ΗCO3- ↑PaCO2

Πίνακας 2.6: Πρωτογενείς διαταραχές και αντιρρόπηση.75

2.3.2 Η μερική πίεση του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα

Η μεταφορά του Ο2 και του CO2, μεταξύ του αέρα των κυψελίδων και του
αίματος γίνεται με παθητική διάχυση. Η διάχυση του Ο2 είναι σχεδόν 20 φορές
μικρότερη από εκείνη του CO2. Για το λόγο αυτό, η διάχυση του τελευταίου δεν
αποτελεί ποτέ κλινικό πρόβλημα, σε αντίθεση με την υποξυγοναιμία, η οποία
μπορεί να παρατηρηθεί σε παθολογικές καταστάσεις που προσβάλλεται η
διαχυτική ικανότητα των κυψελίδων.97
Το Ο2 μεταφέρεται με το αίμα είτε διαλυμένο μέσα στο πλάσμα είτε
συνδεδεμένο με την αιμοσφαιρίνη των ερυθροκυττάρων. Το περισσότερο Ο2

μεταφέρεται συνδεδεμένο με την αιμοσφαιρίνη, η οποία μετατρέπεται σε
οξυαιμοσφαιρίνη (HbO2). Όταν το οξυγονωμένο αίμα φθάσει στους ιστούς, το
Ο2 διαχέεται στα κύτταρα των ιστών. Πολλοί παράγοντες συντελούν για την
απόδοση του Ο2 στους ιστούς όπως η PaO2 ή PaCO2, το pH και η θερμοκρασία
του σώματος. Η μερική πίεση του οξυγόνου στο αρτηριακό αίμα (PaO2) ισούται
με 102,2-0.27¥ ηλικία (έτη). Η ελάττωση της με την ηλικία οφείλεται σε
διαταραχές ανισοτιμίας αερισμού – αιμάτωσης.
Τα αίτια της υποξυγοναιμίας διαχωρίζονται σε διαταραχές διαχύσεως,
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διαταραχές ανισοτιμίας αερισμού – αιμάτωσης (V/Q), διαφυγή αίματος (shunt)
και υποαερισμό. Κλινικές καταστάσεις με χαμηλή σχέση V/Q είναι οι
αποφρακτικές πνευμονοπάθειες και η πνευμονική ίνωση, ενώ κλινικά
παραδείγματα υποαερισμού είναι η δηλητηρίαση με ναρκωτικά ή υπνωτικά
φάρμακα.
Ως αναπνευστική ανεπάρκεια (ΑΑ) ορίζεται η παθολογική κατάσταση κατά την
οποία η PaO2 είναι 50mmHg ή μικρότερη (αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου Ι)
ή/και η PaCO2 είναι 50mmHg ή μεγαλύτερη (αναπνευστική ανεπάρκεια τύπου
ΙΙ), με τον ασθενή να εισπνέει αέρα δωματίου. Ο μόνος λοιπόν εργαστηριακός
έλεγχος για τη διάγνωση της αναπνευστικής ανεπάρκειας είναι η ανάλυση των
αερίων του αρτηριακού αίματος. Η εκτίμηση της κυψελιδοτριχοειδικής
διαφοράς της μερικής πιέσεως του οξυγόνου [Dp(A-a)O2], δηλαδή της
διαφοράς μεταξύ της μερικής πιέσεως του O2 στην κυψελίδα (PAO2) και στα
τριχοειδή (PaO2) αποτελεί έναν χρήσιμο οδηγό για τη διάγνωση και την
αντιμετώπιση ασθενών με ΑΑ. Αύξηση της Dp (A-a) O2 σε ασθενή με σοβαρή
υποξυγοναιμία δηλώνει ενδοπνευμονική διαταραχή, ενώ όταν διατηρείται στις
προβλεπόμενε τιμές, τότε η παθολογική αιτία της οξυγοναιμίας είναι
εξωπνευμονική. Παθολογικές καταστάσεις που χαρακτηρίζονται από χαμηλή
σχέση V/Q ή αυξημένο shunt παρουσιάζουν αύξηση της Dp (A-a) O2, ενώ στον
κυψελιδικό υποαερισμό η τιμή της είναι φυσιολογική.96
Ο κυψελιδικός αερισμός εκφράζει την ικανότητα αποβολής CO2. Ο πνεύμονας
είναι ένα όργανο που καθαρίζει τον οργανισμό από το CO2. Η μερική πίεση του
διοξειδίου του άνθρακα στο αρτηριακό αίμα (PaCO2) είναι αντιστρόφως
ανάλογη με τον κυψελιδικό αερισμό. Ελάττωση του τελευταίου (υποαερισμός)
δηλώνει αύξηση της PaCO2 (υπερκαπνία), ενώ η αύξηση του (υποαερισμός)
δηλώνει ελάττωση της PaCO2 (υποκαπνία). Αιτία υπερκαπνίας είναι η
καταστολή του αναπνευστικού κέντρου, διάφορες νευρομυϊκές παθήσεις και οι
αποφρακτικές πνευμονοπάθειες. Εάν η PaCO2 ανέλθει πάνω από 80mmHg,
τότε η υποξυγοναιμία είναι πολύ σοβαρή, σχεδόν θανατηφόρος.

2.3.3 Κλινική αξιολόγηση της οξεοβασικής ισορροπίας

Ο πρώτο βήμα για τη σωστή διάγνωση οποιασδήποτε οξεοβασικής
διαταραχής είναι το προσεκτικό ιστορικό. Με βάση το ιστορικό και την κλινική
εξέταση εξετάζονται τα συχνότερα αίτια των οξεοβασικών διαταραχών. Για
παράδειγμα ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια θα έχουν συνήθως
μεταβολική οξέωση, ενώ σε χρόνιους εμέτους μεταβολική αλκάλωση. Η
αναπνευστική αλκάλωση παρατηρείται σε πνευμονία, καρδιακή ανεπάρκεια,
μακροχρόνια χρήση διουρητικών σκευασμάτων, ενώ αναπνευστική οξέωση σε
ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια ή νοσήματα που
προκαλούν υποαερισμό κεντρικής αιτιολογίας. Η κεντρική κυάνωση αποτελεί
ένα σημαντικό κλινικό σημείο, τα οποίο εκτός σοβαρής υποξυγοναιμίας, είναι
δυνατό να σημαίνει και αναπνευστική οξέωση.
Για την αξιολόγηση της οξεοβασικής ισορροπίας, ο κλινικός ιατρός ξεκινά από
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το pH. Αν υπάρχει οξαιμία (pH<7.35) θα πρέπει να καθοριστεί αν η
πρωτοπαθής διαταραχή είναι αναπνευστική ή μεταβολική. Εάν η PaCO2 είναι
μεγαλύτερη από 45mmHg τότε υπάρχει αναπνευστική οξέωση, εάν είναι
μεταξύ 30 και 45mmHg τότε υπάρχει μεταβολική οξέωση. Παρόμοια, σε
περίπτωση αλκαλαιμίας (pH>7.45), εάν η PaCO2 είναι μικρότερη από 35mmHg,
τότε υπάρχει αναπνευστική αλκάλωση, ενώ εάν είναι μεταξύ 30 και 45mmHg,
τότε υπάρχει μεταβολική αλκάλωση.
Τα ερωτήματα που πρέπει να απαντηθούν είναι εάν η αναπνευστική διαταραχή
είναι οξεία ή χρόνια και εάν είναι αμιγής ή επιπλέκεται από μεταβολική οξέωση
ή αλκάλωση. Για να εξετάσει κανείς το πρώτο ερώτημα, θα πρέπει να εξετάσει
την τιμή των HCO3, με βάση την αντιρρόπηση (Πίνακας 2.5). Απόκλιση από τις
αναμενόμενες τιμές φανερώνουν είτε ότι ο ασθενής βρίσκεται στη μετάβαση
από οξεία σε χρόνια κατάσταση, είτε ότι συνυπάρχει μεταβολική οξεοβασική
διαταραχή.96
Αντιρροπιστικές καταστάσεις συμβαίνουν στις περιπτώσεις εκείνες στις οποίες
το pH είναι φυσιολογικό και η PaCO2 και τα ΗCO3 είναι παθολογικά. Έτσι, εάν
το pH είναι κοντά στα κατώτερα όρια του φυσιολογικού, η υπάρχουσα κύρια
διαταραχή είναι πιθανότατα μια οξέωση, ενώ εάν είναι κοντά στα ανώτερα όρια
της φυσιολογικής διακύμανσης, η μέγιστη διαταραχή είναι πιθανότατα μια
αλκάλωση. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι οι αντιρροπιστικές διεργασίες δεν
επαναφέρουν με ευκολία ή πάντα το pH στο φυσιολογικό. Ευνόητο είναι ότι
σίγουρα δεν το μεταφέρουν προς την αντίθετη κατεύθυνση. Σε κάθε
περίπτωση, οι μνημονοτεχνικοί κανόνες θα βοηθήσουν στη διερεύνηση του
πρωταρχικού προβλήματος. 98,99
Η τιμή της PaO2 και του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης (SaO2%) μας
προσδιορίζουν τη βαρύτητα της υποξυγοναιμίας και καθορίζουν τη διάρκεια
της οξυγονοθεραπείας. Λόγω του ότι το Ο2 μεταφέρεται στους ιστούς
συνδεδεμένο με την Ηb, το ποσό του αίματος που έρχεται στους ιστούς έχει
βασική σημασία. Σημαντική αναιμία ή ελαττωμένη καρδιακή παροχή οδηγούν
σε ανθιστάμενη υποξυγοναιμία παρά τη χορήγηση οξυγόνου και θα πρέπει να
λαμβάνονται σοβαρά υπ’ όψη. Τιμή SaO2 γύρω στο 90% θα πρέπει να
θεωρείται ικανοποιητική σε σοβαρές καταστάσεις. Στην Εικόνα 2.1
παρουσιάζεται η καμπύλη κορεσμού της αιμοσφαιρίνης.
Τέλος, η εκτίμηση της Dp (A-a) O2 θα βοηθήσει στον διαχωρισμό της βλάβης,
εάν είναι δηλαδή εξωπνευμονική ή ενδοπνευμονική, όπως επίσης και η
βελτίωσή της θα αποτελέσει κριτήριο της θεραπευτικής αντιμετώπισης που
ακολουθείται.96
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Εικόνα 2.1: Καμπύλη κορεσμού οξυγόνου αιμοσφαιρίνης αρτηριακού αίματος. Αυτή η
καμπύλη περιγράφει τη σχέση μεταξύ του διαθέσιμου οξυγόνου και την ποσότητα του
οξυγόνου που μεταφέρεται από την αιμοσφαιρίνη. Ο οριζόντιος άξονας είναι η PaO2

(ποσότητα οξυγόνου που είναι διαθέσιμο). Ο κατακόρυφος άξονας είναι η SaO2 (ποσότητα
αιμοσφαιρίνης που είναι κορεσμένη με οξυγόνο). Μόλις η PaO2 φτάσει τα 60mmHg η
καμπύλη είναι σχεδόν επίπεδη, υποδεικνύοντας ότι υπάρχει μικρή αλλαγή στον κορεσμό
πάνω από αυτό το σημείο. Έτσι PaO2 >60mmHg θεωρείται επαρκής. Όμως σε PaO2

<60mmHg η καμπύλη είναι πολύ απότομη και μικρές αλλαγές PaO2 μειώνουν σημαντικά
τη SaO2.101

2.4 ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ ΤΕΧΝΙΚΕΣ
Υπάρχουν αρκετές απεικονιστικές τεχνικές για την εκτίμηση της θωρακικής και
κατά επέκταση της αναπνευστικής και καρδιαγγειακής κατάστασης ενός
ασθενή. Το ποια είναι κατάλληλη εξαρτάται από διάφορους παράγοντες, εκ των
οποίων οι σημαντικότεροι είναι η διαθεσιμότητα της εκάστοτε απεικονιστικής
μεθόδου και το είδος της πληροφορίας που αναζητείται.102

2.4.1 Απλή ακτινογραφία (Chest X – ray)

Η απλή ακτινογραφία που συνήθως περιλαμβάνει προσθοπίσθιες και
πλευρικές προβολές του θώρακα, αποτελεί αναπόσπαστο μέρος της
διαγνωστικής αξιολόγησης των νόσων και των ανωμαλιών που
περιλαμβάνουν το πνευμονικό παρέγχυμα, τον υπεζωκότα, την καρδιά, του
διαφράγματος και σε μικρότερο βαθμό των αεραγωγών και του
μεσοθωράκιου. Είναι συνήθως η πρώτη δοκιμή για την αξιολόγηση των
πνευμόνων.103,104
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2.4.2 Αξονική Τομογραφία (Computed Tomography, CT)

Οι καινούριοι αξονικοί τομογράφοι χρησιμοποιούν την ελικοειδή σάρωση στην
οποία η απόκτηση της εικόνας γίνεται με ταυτόχρονη κίνηση του ασθενούς και
του gantry. Η μέθοδος αυτή επιτρέπει σάρωση με μια αναπνοή του ασθενούς
με βέλτιστη ενίσχυση σκιαγραφικού μέσου, χωρίς την παρουσία
αναπνευστικών artifacts. Οι αξονικοί τομογράφοι με πολλαπλούς ανιχνευτές
(Multiple Detectors CT, MDCT) επιτρέπουν την πλήρη κάλυψη του πνεύμονα
με επικάλυψη 1 χιλιοστού σε περίπου 20 δευτερόλεπτα. Οι MDCT περιορίζουν
– εξαλείφουν τα artifacts που προκύπτουν από τις καρδιακές κινήσεις, ενώ
επιτρέπουν τον απεικονιστικό έλεγχο της καρδιάς με τριπλάσια ή τετραπλάσια
αύξηση της ακτινοβολίας. Εξετάσεις χωρίς σκιαγραφικό μέσο συνήθως
γίνονται για την εκτίμηση ή το follow up των παρεγχυματικών νόσων102,104 Η
CT είναι ιδιαίτερα πολύτιμη στην αξιολόγηση της πυλαίας και μεσοθωρακικής
νόσου, στην ταυτοποίηση και τον χαρακτηρισμό νόσων του θωρακικού
τοιχώματος και της σπονδυλικής στήλης (συμπεριλαμβανομένων και των
νόσων των υπεζωκοτικών περιοχών), καθώς και στον προσδιορισμό περιοχών
με αυξημένη πυκνότητα λίπους ή ασβεστοποίησης ή πνευμονικών οζιδίων.104
Χορήγηση σκιαγραφικού μέσου (Contrast Enhanced CT, CECT) γίνεται σε
περιπτώσεις μεσοθωρακικών μαζών ή στην σταδιοποίηση του καρκίνου για
την εκτίμηση συστηματικών ή πνευμονικών αρτηριών και για τις καρδιακές
μελέτες.102 Επίσης η χρήση των σκιαγραφικών μέσων στην CT, κάνει δυνατή
τη διαφοροποίηση αγγειακών και μη δομών, η οποία είναι ιδιαίτερα σημαντική
για τη διάκριση λεμφαδένων και μαζών από αγγειακές δομές του
μεσοθωράκιου και αγγειακές διαταραχές όπως η πνευμονική εμβολή.104

2.4.3 Αξονική Τομογραφία Υψηλής Ευκρίνειας (High Resolution CT)

Η HRCT είναι ιδιαίτερα χρήσιμη για την αξιολόγηση διάμεσων
πνευμονοπαθειών (πχ λεμφαγγειακή καρκινωμάτωση, σαρκοείδωση,
κυψελιδική ίνωση και ηωσινόφιλο κοκκίωμα) και βρογχιεκτασιών. Η CT
πραγματοποιείται σε πλήρη εισπνοή ή εκπνοή. Ο αερισμός των πνευμόνων
κατά τη διάρκεια της απεικόνισης προσφέρει καλύτερη εικόνα του πνευμονικού
παρεγχύματος, των αεραγωγών, της αγγείωσης καθώς επίσης και των
παθολογικών ευρημάτων όπως μάζες, διηθήσεις ή ίνωση. Η απεικόνιση κατά
τη διάρκεια της εκπνοής μπορεί να αυξήσει την οπτικοποίηση της παγίδευσης
του αέρα, η οποία είναι χαρακτηριστική σε καταστάσεις αποφρακτικής
βρογχιολίτιδας. Εικόνες που λαμβάνονται με τον ασθενή σε πρηνή θέση
μπορεί να βοηθήσουν στη διαφοροποίηση της ατελεκτασίας και των
διαταραχών του πνεύμονα που προκαλούν ground – glass (πύκνωση θαμβής
υάλου) πύκνωση σε οπίσθια τμήματα των πνευμόνων, τα οποία διατηρούνται
παρά την αλλαγή της θέσης του ασθενούς (πχ ίνωση που οφείλεται σε
ιδιοπαθή πνευμονική ίνωση, συστεμική σκλήρυνση). 103,104
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2.4.4 Ελικοειδής (σπιράλ) αξονική τομογραφία (Helical CT, HCT)

Η HCT παρέχει μια πολυεπίπεδη εικόνα ολόκληρου του θώρακα, καθώς οι
ασθενείς κρατούν τη αναπνοή τους για 8 έως 10 δευτερόλεπτα, ενώ
μετακινούνται συνεχώς μέσω του gantry. Η ελικοειδής CT πιστεύεται ότι είναι
ισοδύναμη με τη συμβατική CT για τους περισσότερους σκοπούς. Τα κύρια
πλεονεκτήματα της είναι η ταχύτητα, η μικρότερη έκθεση σε ακτινοβολία, και η
ικανότητα κατασκευής τρισδιάστατων εικόνων. Το λογισμικό μπορεί επίσης να
δημιουργήσει εικόνες του βρογχικού βλεννογόνο (εικονική βρογχοσκόπηση).
Τα κύρια μειονεκτήματα του είναι η μικρή διαθεσιμότητά της και η απαίτηση
από τους ασθενείς να κρατήσουν την αναπνοή τους (πράγμα που μπορεί να
είναι δύσκολο σε ασθενείς με συμπτωματική πνευμονική νόσο).103,104

2.4.5 Μαγνητική τομογραφία (Magnetic Resonance Imaging, MRI)

Ο ρόλος της MRI είναι η αξιολόγηση διαταραχών του αναπνευστικού
συστήματος που δεν είναι καλά καθορισμένες με την εφαρμογή της CT.
Παρόλα αυτά η MRI προσφέρει μικρότερη χωρική ανάλυση και μικρότερη
λεπτομέρεια του πνευμονικού παρεγχύματος, και για αυτό το λόγο δεν μπορεί
να θεωρηθεί υποκατάστατο της αξονικής τομογραφίας θώρακα. Ωστόσο, σε
συνδυασμό με υπερπολωμένο αέριο, η MRI έχει ερευνητική χρήση στην
απεικόνιση αποφρακτικών πνευμονοπαθειών. Ένα πλεονέκτημα της MRI είναι
η χρήση μη ιονίζουσας ηλεκτρομαγνητικής ακτινοβολίας. Επιπλέον η MR είναι
κατάλληλη για τη διάκριση αγγειακών και μη δομών χωρίς την χρήση
σκιαγραφικών μέσων. Τα αιμοφόρα αγγεία εμφανίζονται ως κενές
σωληνοειδείς δομές και δεν παράγεται σήμα. Ως εκ τούτου, η MR μπορεί να
είναι χρήσιμη στην επίδειξη πνευμονικής εμβολής, αορτικών αλλοιώσεων
όπως ανευρύσματα ή άλλες αγγειακές ανωμαλίες (Choi and Fuhlbrigge, 2012).
Με την ευρύτερη χρήση του MRI οι εξετάσεις θα πρέπει να προσαρμόζονται
στον ασθενή. Μορφολογικές μελέτες συνήθως χρήζουν μόνο spin – echo T1W
και T2W ακολουθίες σε εγκάρσιες τομές. Στεφανιαίες και επιμήκεις τομές
χρησιμοποιούνται σε επιλεγμένες περιπτώσεις. Για την εκτίμηση των μαζών
μπορούν να χρησιμοποιηθούν οι ακολουθίες καταστολής λίπους (όπως είναι η
STIR) ή ακολουθίες μετά από ενίσχυση με γαδολίνιο. Αγγειογραφικές
ακολουθίες συνήθως γίνονται με ογκομετρικές GRI ακολουθίες. Οι καρδιακές
ακολουθίες επωφελούνται από τις cardiac gated balanced steady state free
precession (SSFP) τεχνικές.102

2.4.6 Υπερηχογράφημα (UltraSound, US)

Το υπερηχογράφημα χρησιμοποιείται συχνά για την διευκόλυνση διαδικασιών
όπως εισαγωγή κεντρικού φλεβικού καθετήρα. Είναι επίσης χρήσιμο για την
αξιολόγηση της παρουσίας και του μεγέθους της υπεζωκοτικής συλλογής.103
Η ενδοβρογχική υπερηχογραφία (Endobronchial ultasonography, EBUS)
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χρησιμοποιείται όλο και περισσότερο σε συνδυασμό με τη βρογχοσκόπηση
λεμφαδένων για τον προσδιορισμό μαζών και μεγεθυμένων λεμφαδένων.103,104
Ο διαθωρακικός US μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την ανίχνευση, τον
χαρακτηρισμό και τη λήψη δείγματος από βλάβες του υπεζωκότα, του
μεσοθωράκιου και βλάβες στην περιφέρεια του θώρακα.102,104 Το real time US
χρησιμοποιείται για την εκτίμηση της κίνησης του διαφράγματος. Επίσης
μπορεί να επιβεβαιώσει παράλυση φρενικού νεύρου χωρίς τη χρήση
ακτινοσκόπησης. Επίσης, μπορεί να ανιχνεύσει υποπνευμονικές και
υποδιαφραγματικές συλλογές που μπορούν να προκαλέσουν ανύψωση του
διαφράγματος.102,104

2.4.7 Τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (Positron Emission Tomography, PET)

Η ΡΕΤ είναι μία απεικονιστική μέθοδος η οποία χρησιμοποιεί ραδιενεργά
σημασμένη γλυκόζη (φθοροδεοξυγλυκόζη) για τη μέτρηση της μεταβολικής
δραστηριότητας στους ιστούς (αυξημένη μεταβολική δραστηριότητα –
αυξημένη πρόσληψη και μεταβολισμός γλυκόζης στην περίπτωση κακοηθών
αλλοιώσεων στον πνεύμονα) και μπορεί να θεωρηθεί συμπληρωματική της
CT. Οι μέχρι τώρα χρησιμοποιούμενες απεικονιστικές μέθοδοι (CT, MRI)
δίνουν πληροφορίες σχετικά με ανατομικές αλλαγές ενώ το ΡΕΤ βασίζεται σε
βιοχημικές διεργασίες που μπορούν να αναδείξουν τη νόσο, πριν καν συμβούν
αυτές οι ανατομικές αλλαγές. Οι βασικές εφαρμογές του ΡΕΤ είναι (α) η
διαφοροποίηση των πνευμονικών οζιδίων, (β) η σταδιοποίηση του καρκίνου
του πνεύμονα μέσω την ανίχνευση ή των αποκλεισμό της εμπλοκής των
μεσοθωρακικών λεμφαδένων και (γ) την ταυτοποίηση εξωθωρακικών
νόσων.102,103,104

2.4.8 Σπινθηρογράφημα αερισμού αιμάτωσης (V/Q) πνευμόνων

Οι κύριες εξετάσεις της πυρηνικής ιατρικής για την εκτίμηση μη καρδιακών
θωρακικών παθήσεων αφορούν στο σπινθηρογράφημα αερισμού αιμάτωση
πνευμόνων και στο σπινθηρογράφημα με γάλλιο. Το σπινθηρογράφημα
αερισμού αιμάτωσης πνευμόνων χρησιμοποιείται σχεδόν αποκλειστικά για τη
διάγνωση της πνευμονικής εμβολής 102,103 ενώ το σπινθηρογράφημα με γάλλιο
67 χρησιμοποιείται για την ανίχνευση πνευμονικών λοιμώξεων (πχ ανίχνευση
PCP σε ασθενή με φυσιολογική α/α θώρακος), ή φλεγμονής (πχ ενεργοποίηση
όσου σε ασθενείς με IPF) και για την εκτίμηση υποπτευόμενης
σαρκοείδωσης102

2.4.9 Διαγνωστική πνευμονική αγγειογραφία

Οι αρτηρίες του αναπνευστικού συστήματος μπορούν να εμφανισθούν με
πνευμονική αγγειογραφία, στην οποία το σκιαγραφικό μέσο εισέρχεται στη
πνευμονική αρτηρία διαμέσου ενός καθετήρα. Η πνευμονική αγγειογραφία
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πραγματοποιείται σε περιπτώσεις πνευμονικής εμβολής, όπου καταδεικνύει τις
συνέπειες ενός ενδοαγγειακού θρόμβου – είτε ένα ελάττωμα στον αυλό των
αγγείων ή ένας απότομος τερματισμός του αγγείου. Άλλες, λιγότερο συχνές,
ενδείξεις της πνευμονικής αγγειογραφίας είναι η απεικόνιση μιας ύποπτης
πνευμονικής αρτηριοφλεβικής δυσπλασίας και η αξιολόγηση πνευμονικής
αρτηριακής εισβολή από ένα νεόπλασμα.104 Παρόλα αυτά με τους νέους
αξονικούς τομογράφους και στην βελτίωση της τρισδιάστατης απεικόνισης, η
πνευμονική αγγειογραφία έχει αντικατασταθεί από την CTA ή την MRA, και
χρησιμοποιείται μόνο σε περιπτώσεις όπου η CTA ή η MRA υπολείπονται ή
είναι διφορούμενες. Τέλος, σε περίπτωση μαζικής ή υποτροπιάζουσας
αιμόπτυσης, συνήθως από βρογχιεκτασίες, νεόπλασμα ή μυκήτωμα, η
αρτηριογραφία και ο εμβολισμός είναι η απεικόνιση και η θεραπεία επιλογής
αντίστοιχα. 102,104

2.4.10 Βιοψία

Η διαδερμική βιοψία πνεύμονα είναι μια ασφαλής και ακριβής μέθοδος
διάγνωσης καλοηθών ή κακοηθών βλαβών και κατέχει σημαντική θέση στην
διερεύνηση κάθε μονήρους πνευμονικού όζου. Η διεξαγωγή της από
έμπειρους και εξειδικευμένους ακτινοδιαγνωστές δίνει αυξημένα ποσοστά
διαγνωστικής ακρίβειας, ευαισθησίας και ειδικότητας. Η επιλογή για
αναρρόφηση υλικού προς κυτταρολογική εξέταση (Fine Needle Aspiration,
FNA) ή βιοψία με βελόνη προς ιστολογική εξέτασης (Cutting Needle Biopsy,
CNB) βασίζεται στην επίγνωση της διαγνωστικής ακρίβειας της μεθόδου και
των επιπλοκών της. Οι βιοψίες δια βελόνης έχουν βρεθεί α έχουν στατιστικά
υψηλότερο προγνωστικό δείκτη από ότι οι αναρροφήσεις με λεπτή βελόνη
τόσο για τις καλοήθεις βλάβες όσο και για τις κακοήθεις. Η δυσκολία της FNA
έγκειται στον καθορισμό του τύπου μιας καλοήθους αλλοίωσης με ποσοστά
διαγνωστικής ακρίβειας περίπου 50%.102

2.5 ΔΟΚΙΜΑΣΙΕΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ
Η αναπνευστική λειτουργία ελέγχεται αντικειμενικά με διάφορες διαδικασίες.
Με τις δοκιμασίες αυτές εκτιμάται αδρά η ύπαρξη, η βαρύτητα, η πορεία μιας
αναπνευστικής νόσου και η απάντηση στη θεραπεία. Προσφέρουν
πληροφορίες που μαζί με άλλα κλινικά εργαστηριακά δεδομένα
χρησιμοποιούνται για τη διάγνωση και την εκτίμηση της ενδεχόμενης
πνευμονικής βλάβης, καθώς και σε επιδημιολογικές μελέτες105,106,107 Οι
συνήθως χρησιμοποιούμενες δοκιμασίες είναι η σπιρομέτρηση, η μέτρηση
όγκων – χωρητικοτήτων, ο μέγιστος βουλητικός αερισμός, η διάχυση, ο
προσδιορισμός αερίων αρτηριακού αίματος και η εργομετρία.108
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2.5.1 Σπιρομέτρηση

Για τη διενέργεια της σπειρομέτρησης, μετά από την κατάλληλη καθοδήγηση
του εξεταζόμενου, απαιτούνται τουλάχιστον τρεις προσπάθειες, οι δύο
καλύτερες των οποίων δε θα πρέπει να διαφέρουν περισσότερο από 100ml.109
Με τη σπιρομέτρηση μετράται ο όγκος σε συνάρτηση με το χρόνο κατά τη
διάρκεια μιας δυναμικής εκπνευστικής προσπάθειας μετά μια μέγιστη εισπνοή
(Forced Vital Capacity, FCV, δυναμική ζωτική χωρητικότητα). Ένα παράδειγμα
φυσιολογικής καταγραφής φαίνεται στην Εικόνα 2.2Α. Εναλλακτικά μπορεί να
καταγραφεί η ροή συναρτήσει του όγκου (καμπύλη ροής - όγκου). Με την
καμπύλη αυτή αναγνωρίζονται ευκολότερα παθολογικές καταστάσεις (Εικόνα
2.3Α) 108
Η σπιρομέτρηση προσφέρει πληροφορίες για:

1. Το μέγιστο όγκο αέρα που μπορεί να εκπνευστεί δυναμικά (FVC)
2. Τα μέγιστη εκπνευστική ροή σε 1’’ (Forced Expiratory Volume in one

second, FEV1)
3. Τη δυναμική εκπνευστική ροή μεταξύ 25 – 75% της FVC (Forced

Expiratory Flow 25 – 75% - FEF25 – 75)
Η FVC μπορεί να είναι ελαττωμένη σε περιοριστικού τύπου βλάβη (πχ
πνευμονική ίνωση, Εικόνα 2.2Γ). Στις αποφρακτικές πνευμονοπάθειες (πχ
χρόνια βρογχίτιδα, εμφύσημα, άσθμα) παρατηρούνται χαμηλές ροές (Εικόνα
2.2Β), αλλά η διάκριση μεταξύ αποφρακτικών και περιοριστικών βλαβών
γίνεται με το συνδυασμό των δεδομένων FVC και FEV1/FVC (Εικόνα 2.3Β).
Εάν τα αποτελέσματα της σπιρομέτρησης είναι συμβατά με αποφρακτική ή με
περιοριστική βλάβη, μπορεί να χρησιμοποιηθούν ορισμένα αυθαίρετα κριτήρια
για τη βαθμολόγηση της βαρύτητας της βλάβης. Η βαρύτητα είναι δύσκολο να
εκτιμηθεί όταν και η FVC και η FEV1/FVC είναι παθολογικές.108
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Εικόνα 2.2: Η απλή σπιρομέτρηση επιτρέπει τη διάκριση αποφρακτικής (Β) και
περιοριστικής βλάβης (Γ). Και στις δύο περιπτώσεις η FVC είναι ελαττωμένη, αλλά οι ροές
είναι ελαττωμένες στην απόφραξη και φυσιολογικές ή ανώτερες του φυσιολογικού στον
περιορισμό.108
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Εικόνα 2.3: Α) Καμπύλη ροής όγκου φυσιολογική και αποφρακτικού τύπου. Η
εκπνευστική ροή στη χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια είναι ελαττωμένη. Β)
Συνδυασμός χαμηλής FVC και φυσιολογικής FEV1/FVC χαρακτηρίζει τις περιοριστικές
πνευμονοπάθειες. Συνδυασμός χαμηλής FEV1/FVC και φυσιολογικής FVC χαρακτηρίζει
τις αποφρακτικές πνευμονοπάθειες. Στην περίπτωση που και οι δύο παράμετροι είναι
ελαττωμένες δεν μπορούμε να διευκρινίσουμε αν πρόκειται για προχωρημένου βαθμού
απόφραξη ή για συνύπαρξη απόφραξης και περιορισμού. Τότε απαιτείται μέτρηση των
πνευμονικών όγκων.108

2.5.2 Μέγιστος Βουλητικός Αερισμός (Maximal Voluntary Ventilation, MVV)

Η MVV είναι μια δοκιμασία με την οποία μετράται ο όγκος του αέρα που μπορεί
να μετακινηθεί με τη μέγιστη βουλητική προσπάθεια. Ο εξεταζόμενος αναπνέει
βαθειά και γρήγορα για 12’’ και ο όγκος που μετράται ανάγεται σε ένα λεπτό.
Με τη δοκιμασία μετράται η συνολική πνευμονική λειτουργία (προσπάθεια,
συνεργασία, νευρομυική δύναμη, κατάσταση αεραγωγών και πνευμονική
ευενδοτότητα). Η μέτρηση αυτή είναι πολύτιμη για την εκτίμηση του βαθμού
ανικανότητας και για χειρουργικές επεμβάσεις πνευμονικών εκτομών. Η
εξέταση αυτή επηρεάζεται περισσότερο στις αποφρακτικές πνευμονοπάθειες
παρά στις περιοριστικές. Στου αποφρακτικού τύπου πνευμονοπάθειες
συσχετίζεται με τη δύσπνοια κατά τη διάρκεια της κόπωσης. Η μέτρηση
επηρεάζεται πολύ από την προσπάθεια που καταβάλλει ο εξεταζόμενος.108

2.5.3 Ικανότητα διάχυσης του πνεύμονα για το CO

Η ικανότητα διάχυσης (Diffusion Capacity) των αερίων δια της αναπνευστικής
μεμβράνης υπολογίζεται εύκολα με τον προσδιορισμό της διάχυσης του CO.
Πρόκειται για μια πολύπλοκη δοκιμασία που μπορεί να επηρεαστεί από
πολλούς παράγοντες. Η δοκιμασία είναι ιδιαίτερη χρήσιμη για τη διάγνωση των
διάμεσων πνευμονοπαθειών (ίνωση) και του πνευμονικού εμφυσήματος. Η
ελάττωση της ικανότητας διάχυσης μπορεί να προέλθει από:110

1) Απώλεια πνευμονικού ιστού (πχ πνευμονεκτομή)
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2) Ελάττωση της έκτασης των κυψελίδων (πχ εμφύσημα, ίνωση)
3) Αναιμία ή χαμηλό ανά λεπτό όγκο αίματος (ΚΛΟΑ)
4) Καταστροφή πνευμονικών τριχοειδών (πχ επαναλαμβανόμενες

πνευμονικές εμβολές)
5) Πάχυνση της τριχοειδοκυψελιδικής μεμβράνης (πχ πνευμονικό οίδημα,

ίνωση)
6) Υψηλά επίπεδα ανθρακυλαιμοσφαιρίνης (πχ βαρύς καπνιστής)

2.5.4 Πνευμονικοί όγκοι και χωρητικότητες

Οι πνευμονικοί όγκοι και χωρητικότητες παρουσιάζονται στην Εικόνα 2.4.
Ορισμένοι προσδιορίζονται με την απλή σπιρομέτρηση, αλλά ο RV, η FRC και
η TLC προσδιορίζονται με ειδικές μεθόδους (πληθυσμογραφία, αραίωση
αδρανών αερίων και ακτινολογικές μεθόδους). Η πληθυσμογραφία απαιτεί
ακριβό εξοπλισμό και μερικοί ασθενείς είναι δύσκολο να συνεργαστούν με τη
συσκευή, αλλά παρέχει γρήγορη μέτρηση της FRC και της αντίστασης των
αεραγωγών. Με τη μέθοδο της αραίωσης των αδρανών αερίων (ήλιο ή άζωτο)
μπορεί να υποεκτιμηθεί ο πνευμονικός όγκος σε άτομα με σοβαρή απόφραξη
λόγω παγίδευσης αέρα. Η οπισθοπρόσθια και η πλάγια ακτινογραφία
συμβάλλουν ικανοποιητικά στην εκτίμηση της TLC και μπορεί να
υποκαταστήσουν ή συμπληρώσουν τις άλλες μεθόδους. Η μέτρηση των
πνευμονικών όγκων και χωρητικοτήτων συμπληρώνει τη σπιρομέτρηση και
βοηθάει στην επιβεβαίωση της ύπαρξης περιορισμού ή απόφραξης και
υπερδιάτασης.1

Εικόνα 2.4: Πνευμονικοί όγκοι και χωρητικότητες. Υπάρχουν 4 όγκοι: (1) Ο
αναπνευστικός όγκος αέρα (Tidal Volume, TV) είναι ο όγκος του αέρα που μετακινείται
κατά τη διάρκεια της ήρεμης αναπνοής. (2) Ο εκπνευστικός εφεδρικός όγκος (Expiratory
Reserve Volume, ERV) είναι ο όγκος του αέρα, που εκπνέεται με μια μέγιστη εκπνευστική
προσπάθεια από το επίπεδο της ήρεμης εκπνοής. (3) Ο εισπνευστικός εφεδρικός όγκος
(Inspiratory Reserve Volume, IRV) είναι ο όγκος του αέρα που εισπνέεται με μέγιστη
εισπνευστική προσπάθεια από το επίπεδο της ήρεμης εισπνοής και (4) Ο υπολειπόμενος
όγκος (Residual Volume, RV) είναι ό όγκος του αέρα που παραμένει στον πνεύμονα μετά
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τη μέγιστη εκπνοή. Υπάρχει επίσης 4 χωρητικότητες: (1) Η ολική χωρητικότητα (Total Lung
Capacity, TLC) είναι ο όγκος του αέρα που περιέχεται στους πνεύμονες όταν το άτομο
ευρίσκεται σε τελοεισπνευστική θέση. (2) Η ζωτική χωρητικότητα (Vital Capacity, VC) είναι
ο όγκος αέρα που εκπνέεται από τη μέγιστη εισπνευστική θέση μετά μια μέγιστη εκπνοή.
(3) Η εισπνευστική χωρητικότητα (Inspiratory Capacity, IC) αποτελεί το μέγιστο όγκο αέρα
που μπορεί να εισπνευσθεί από το επίπεδο της ήρεμης εκπνοής και (4) Η λειτουργική
υπολειπόμενη χωρητικότητα (Functional Residual Capacity, FRC) είναι ο όγκος του αέρα,
που περιέχεται στους πνεύμονες στη θέση της ήρεμης εκπνοής.108

2.5.5 Εργομετρία

Σε αρκετές περιπτώσεις η αποκάλυψη των διαταραχών της πνευμονικής
λειτουργίας γίνεται με την εργομετρία. Η εργομετρία προσφέρει ποσοτική
εκτίμηση του βαθμού της λειτουργικής διαταραχής. Η ανάλυση των
αποτελεσμάτων της βοηθάει στη διαφορική διάγνωση ως προς το αίτιο του
περιορισμού της ικανότητας άσκησης (καρδιακή νόσος ή πνευμονοπάθεια) και
στην αποκάλυψη των υποκρινόμενων ατόμων. Η άσκηση γίνεται σε ποδόμυλο
ή εργομετρικό ποδήλατο και οι παράμετροι που παρακολουθούνται είναι η
μέγιστη κατανάλωση Ο2 (VO2max), η παραγωγή του CO2 (VCO2), ο αερισμός
(VE), η καρδιακή συχνότητα (HR), η αναπνευστική συχνότητα (RR) και ο
αναερόβιος ουδός (ΑΤ). Επίσης είναι δυνατόν να μετρηθούν ταυτόχρονα τα
αέρια αρτηριακού αίματος. Τα σύγχρονα εργοσπιρόμετρα προσφέρουν
αυτόματη ηλεκτρονική ανάλυση των αποτελεσμάτων.111

2.5.6 Εισπνευστικές δοκιμασίες πρόκλησης

Εισπνευστικές δοκιμασίες πρόκλησης (με ισταμίνη, μεταχολίνη, ειδικό αντιγόνο)
μπορεί να απαιτηθούν για να αποκαλυφθούν διαταραχές που εμφανίζονται
μόνο στο σπίτι ή στο χώρο δουλειάς (διάγνωση επαγγελματικού άσθματος).

2.6 ΔΙΑΓΝΩΣΤΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗΣ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ
Για την αξιολόγηση της λειτουργίας του κυκλοφορικού συστήματος απαιτούνται
η λήψη ιστορικού (ιατρικού και νοσηλευτικού), η κλινική εξέταση (φυσική
εξέταση) και οι ειδικές διαγνωστικές εξετάσεις (ηλεκτροκαρδιογράφημα,
ηχοαρδιογράφημα Doppler, τηλεακτινογραφία, υπερηχοκαρδιογράφημα, ΚΗΓ
Holter, Φωνοκαρδιογράφημα, δοκιμασία κόπωσης, δοκιμασία κόπωσης με
θάλλιο, εξετάσεις αίματος, καθερηριασμός της καρδιάς και στεφανιογραφία –
στεφανιαία αρτηριογραφία).
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2.6.1 Ηλεκτροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ)

Το ηλεκροκαρδιογράφημα (ΗΚΓ) είναι η αναπαράσταση της ηλεκτρικής
δραστηριότητας που παράγεται στην καρδιά.112 Το ΗΚΓ είναι η πιο
συνηθισμένη εργαστηριακή διαδικασία για τη διάγνωση διαφόρων καρδιακών
παθήσεων, ιδιαίτερα του εμφράγματος του μυοκαρδίου. Επίσης είναι χρήσιμο
για τη διάγνωση διαφόρων μη καρδιακών διαταραχών, όπως είναι τα
νοσήματα του θυρεοειδή, τα νοσήματα των νεφρών, τα νοσήματα του
πνεύμονα και διάφορες ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Με το ΗΚΓ μπορούν να
ανιχνευθούν ανωμαλίες που παρατηρούνται από τη λήψη καρδιολογικών και
μη καρδιολογικών φαρμάκων, καθώς και να αναγνωρισθούν διαφόρων τύπων
καρδιακές αρρυθμίες. Τέλος, η ηλεκτροκαρδιογραφική ανάλυση είναι το βασικό
εργαλείο μέσω του οποίου ελέγχεται η λειτουργία ή η δυσλειτουργία ενός
τεχνητού βηματοδότη. Υπάρχουν αρκετοί τροποποιημένοι τύποι
ηλεκτροκαρδιογραφήματος, το Holter ΗΚΓ και το ΗΚΓ κατά τη διάρκεια
δοκιμασίας κόπωσης είναι τα δύο πιο συνηθισμένα παραδείγματα. Η συνεχής
ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση αποτελεί ένα παράδειγμα
τροποποίησης του κλασσικού ΗΚΓ, το οποίο χρησιμοποιείται ευρέως στις
καρδιολογικές μονάδες, στις χειρουργικές αίθουσες, στις αίθουσες ανάνηψης
και στις αιμοδυναμικές και ηλεκτροφυσιολογικές μονάδες.

2.6.1.1 Χαρακτηριστικά του φυσιολογικού ΗΚΓ

Το φυσιολογικό ΗΚΓ αποτελείται από ένα έπαρμα Ρ, ένα σύμπλεγμα QRS και
ένα έπαρμα Τ. το σύμπλεγμα QRS είναι στην πραγματικότητα τρία διαφορετικά
επάρματα (Q, R, S). Το έπαρμα Ρ προκαλείται από ηλεκτρικά ρεύματα που
παράγονται καθώς οι κόλποι εκπολώνονται πριν από τη συστολή τους, ενώ το
QRS προκαλείται από ρεύματα που παράγονται όταν εκπολώνονται οι κοιλίες
πριν από τη δική τους συστολή. Κατά συνέπεια, τόσο το έπαρμα Ρ όσο και οι
συνιστώσες του συμπλέγματος QRS είναι επάρματα εκπόλωσης. Το έπαρμα Τ
προκαλείται από ρεύματα που παράγονται καθώς οι κοιλίες αναλαμβάνουν
από την κατάσταση εκπόλωσης και είναι γνωστό ως έπαρμα επαναπόλωσης,
της οποίας η διαδικασία συμβαίνει στις κοιλίες 0.25 έως 0.35 sec μετά την
εκπόλωση (Εικόνα 2.5)113
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Εικόνα 2.5: Φυσιολογικό Ηλεκτροκαρδιογράφημα. 113

2.6.1.2 Σύστημα ηλεκτροκαρδιογραφήματος HOLTER

Η συνεχής καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογραφήματος 24ώρου ή και 48ώρου
σε μαγνητοταινία ή ακόμη και σε ηλεκτρονική μνήμη καθώς και η μετέπειτα
ανάλυση αυτών των δεδομένων από ηλεκτρονικό υπολογιστή αποτελούν το
σύστημα HOLTER ηλεκτροκαρδιογραφήματος. Με αυτό το σύστημα ο
εξεταζόμενος συνεχίζει να εκτελεί τις καθημερινές του δραστηριότητες,
μπορούν να εκτιμηθούν διάφορα καρδιολογικά γεγονότα, που πολλές φορές
εμφανίζονται σποραδικά με αποτέλεσμα να καθίσταται απίθανη η καταγραφή
τους σε απλό ηλεκτροκαρδιογράφημα.114
Η συνεχής καταγραφή του ηλεκτροκαρδιογραφήματος είναι χρήσιμη για την
ανίχνευση αρρυθμιών και την ισχαιμία του μυοκαρδίου. Είναι δυνατόν να
καθοριστεί το είδος της αρρυθμίας ή των αρρυθμιών καθώς και της
σοβαρότητάς τους. Επίσης σε ασθενείς με μόνιμο βηματοδότη, μπορεί να
εκτιμηθεί τυχόν δυσλειτουργία του βηματοδότη, ώστε να γίνουν οι απαραίτητες
ενέργειες εξετάσεων πριν και μετά τη φαρμακευτική αγωγή. Στην εξακρίβωση
της ισχαιμίας του μυοκαρδίου. Υπάρχει μικρότερη αξιοπιστία συγκριτικά με το
απλό ηλεκτροκαρδιογράφημα, γιατί οι παρατηρούμενες μεταβολές του SΤ
διαστήματος στην καταγραφή HOLTER πολλές φορές επηρεάζονται και από
άλλους παράγοντες εκτός της ισχαιμίας όπως πχ η στάση του σώματος. Γενικά
όμως, όπως συμβαίνει και με άλλες εξετάσεις, για να υπάρξει διάγνωση
χρειάζεται να γίνει συνολική εκτίμηση όλων των δεδομένων (κλινικών και
εργαστηριακών) που υπάρχουν για τον ασθενή.
ο ασθενής φέρει ειδική συσκευή για ένα 24ωρο όπου καταγράφει ΗΚΓ κατά
τακτά διαστήματα σε μαγνητοταινία, ενώ ο εξεταζόμενος δραστηριοποιείται
όπως στην καθημερινή πρακτική. Σημαντική εξέταση για τη διάγνωση των
καρδιακών αρρυθμιών και «σιωπηρής» ισχαιμίας του μυοκαρδίου (Εικόνα
2.6)114
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Εικόνα 2.6: Σύστημα ηλεκτροκαρδιογραφήματος HOLTER. 114

2.6.1.3 Ηλεκτροκαρδιογράφημα κατά τη διαδικασία της δοκιμασίας κόπωσης

Η ηλεκτροκαρδιογραφική δοκιμασία κοπώσεως αποτελεί την πιο απλή και
αναίμακτη διαγνωστική μέθοδο για την ανίχνευση και παρακολούθηση της
ισχαιμίας του μυοκαρδίου οφειλόμενης κυρίως σε στεφανιαία νόσο. Ως
δοκιμασία κοπώσεως ορίζεται η εκτέλεση ελεγχόμενης σωματικής άσκησης
από τον εξεταζόμενο και η συνεχής ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση
αυτού σε οθόνη κατά τη διάρκεια της εξέτασης και μετά το τέλος αυτής. Ως
γνωστό κατά την άσκηση, ο καρδιακός μυς υφίσταται μεταβολή όλων των
φυσιολογικών παραμέτρων λόγω των αυξημένων αναγκών σε οξυγόνο με
αποτέλεσμα την πρόκληση ισχαιμικών αλλοιώσεων στο ΗΚΓ και
συμπτωμάτων στον εξεταζόμενο, τα οποία δεν θα ήταν δυνατόν να
παρατηρηθούν στην καθημερινή κλινική πρακτική, όπου οι ασθενείς με
στεφανιαία νόσο εξετάζονται συνήθως σε ηρεμία.115,116 Όμως, το διαγνωστικό
αποτέλεσμα της κόπωσης δεν στηρίζεται μόνο στην αξιολόγηση αυτών των
αλλαγών αλλά αντιθέτως συνεκτιμώνται και άλλα ευρήματα, όπως η απάντηση
της καρδιακής συχνότητας και της αρτηριακής πίεσης στην άσκηση και ο
βαθμός ανοχής στην κόπωση (κακή ανοχή – καλή ανοχή).117
Υπάρχουν διάφορα είδη δοκιμασίας κοπώσεως, τα οποία επιλέγονται ανάλογα
με τη γενική κατάσταση υγείας του εξεταζομένου ή και άλλες συνοδές παθήσεις.
Η πιο ευρέως χρησιμοποιούμενη εξέταση είναι η σταδιακή δοκιμασία άσκησης
(graded exercise test) με το πρωτόκολλο Bruce κατά την οποία ο εξεταζόμενος
βαδίζει σε ένα μηχανικά κυλιόμενο τάπητα, όπου το φορτίο έργου αυξάνεται
κατά βαθμίδες (στάδια κόπωσης), μέχρι να επιτευχθεί η μέγιστη
προβλεπόμενη καρδιακή συχνότητα. Η εμφάνιση αρρυθμιών, έκτακτων
κοιλιακών συστολών, κοιλιακής ταχυκαρδίας ή άλλων συμπτωμάτων λόγω της
προκαλούμενης ισχαιμίας του μυοκαρδίου, όπως στηθάγχη, δύσπνοια
αποτελούν τις συνηθέστερες αιτίες διακοπής της εξέτασης.115 ,116
Απαραίτητη προϋπόθεση για την έναρξη της διαδικασίας κοπώσεως είναι η
καταγραφή ΗΚΓ και η λήψη ζωτικών σημείων σε κατάσταση ηρεμίας (resting
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stage). Η εξέταση αρχίζει με βάδιση του εξεταζόμενου σε οριζόντια επιφάνεια
του κυλιόμενου τάπητα (κλίση 0, κλίση 1) και συνεχίζεται με προοδευτική
αύξηση της κλίσης και της ταχύτητάς του ανά διαστήματα 3min και την
ταυτόχρονη ΗΚΓ παρακολούθηση προεπιλεγμένων απαγωγών σε οθόνη.
Κάθε αλλαγή της ταχύτητας και της κλίσης του τάπητα σηματοδοτεί ένα στάδιο
κόπωσης, έξι το σύνολο, μέχρι το στάδιο της αποκατάστασης (recovery period),
όπου ολοκληρώνεται η εξέταση. Κατά τη διάρκεια της κόπωσης μετράται η
αρτηριακή πίεση κάθε 3min, ενώ στο τέλος καταγράφεται ΗΚΓ 12 απαγωγών
μέχρι την επαναφορά σε κατάσταση ηρεμίας. Στο στάδιο της αποκατάστασης η
αρτηριακή πίεση μετράται στα 2.4 και 6min. Ο συνολικός χρόνος διάρκειας της
εξέτασης κυμαίνεται από 6 έως 12min και εξαρτάται από διάφορους
παράγοντες (ηλικία, φύλο, φυσική κατάσταση κ.ά). Η δοκιμασία κόπωσης
μπορεί να είναι είτε θετική ή παθολογική (εμφάνιση μιας ή περισσοτέρων
εκδηλώσεων ισχαιμίας και ενδεικτικών ΗΚΓ μεταβολών), είτε αρνητική ή
φυσιολογική.115,116

2.6.2 Υπερηχοκαρδιογράφημα

Το ηχωκαρδιογράφημα, περισσότερο γνωστό ως υπερηχοκαρδιογράφημα ή
Triplex καρδιάς, αποτελεί ένα εργαλείο ζωντανής (Live) απεικόνισης και
μελέτης της καρδιάς. Το υπερηχοκαρδιογράφημα ως απεικονιστική εξέταση
προσφέρει πρωτίστως ανατομικές και λειτουργικές πληροφορίες για την
καρδιά του εξεταζόμενου. Το μέγεθος των καρδιακών κοιλοτήτων (πχ
αριστερής κοιλίας ή αριστερού κόλπου), το πάχος των μυοκαρδιακών
τοιχωμάτων, η συνολική συστολική δύναμη της αριστερής κοιλίας (κλάσμα
εξώθησης), η ανατομική αρτιότητα και λειτουργική επάρκεια των καρδιακών
βαλβίδων είναι μερικές μόνο από τις απαραίτητες πληροφορίες. Με τη χρήση
απλών μαθηματικών μεθόδων και νόμων της φυσικής, η εξέταση δίνει ποικίλες
αιμοδυναμικές πληροφορίες, εκτιμώντας τις πιέσεις πλήρωσης της αριστερής
κοιλίας, τις πιέσεις στο πνευμονικό αγγειακό δίκτυο, το μέγεθος παθολογικών
καρδιακών επικοινωνιών και τη βαρύτητα βαλβιδικών παθήσεων. Η συμβολή
της ηχωκαρδιογραφίας δεν εξαντλείται μόνο στη διάγνωση καρδιοπαθειών,
προσφέρει επίσης πολύτιμες προγνωστικές πληροφορίες και διαδραματίζει
πρωτεύοντα ρόλο στη λήψη βασικών θεραπευτικών αποφάσεων. Για
παράδειγμα η εκτίμηση του κλάσματος εξώθησης διαχωρίζει τους πάσχοντες
από καρδιακές παθήσεις σε ομάδες υψηλού και χαμηλού κινδύνου,
επιλέγοντας ουσιαστικά τους υποψηφίους για ειδικά φαρμακευτικά σχήματα,
εμφύτευση βηματοδοτών ή χειρουργείο καρδιάς αναλόγως της υποκείμενης
πάθησης.
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2.6.2.1 Δυναμική ηχωκαρδιογραφία ή stress echo

Η δυναμική ηχωκαρδιογραφία είναι η εκτέλεση υπεργχοκαρδιογραφίας κατά τη
φόρτιση ή «κόπωση» (stress) της καρδιάς με κύριο στόχο την ανίχνευση της
μυοκαρδιακής ισχαιμίας απότοκο σημαντικής στεφανιαίας νόσου, δηλαδή τον
εντοπισμό στεφανιαίων αρτηριών της καρδιάς με σοβαρή στένωση (>70%). Η
μέθοδος μπορεί να χρησιμοποιήσει διάφορες τεχνικές φόρτισης της καρδιάς
όπως τη συνηθισμένη σωματική κόπωση (πχ ποδήλατο) ή τη γρήγορη
βηματοδότηση, συνήθως όμως η χρήση φαρμακευτικών ουσιών όπως
δοβουταμίνη ή διπυραμόλη βάση συγκεκριμέων πρωτοκόλλων κάνει τη
μέθοδο πιο απλή, εύκολη και αναπαραγώγιμη με ιδιαίτερη χρησιμότητα σε
ασθενείς που δεν μπορούν να κοπωθούν σωματικά (πχ λόγω ορθοπαιδικών
προβλημάτων) ή εμφανίζουν διαταραχές του ηλεκτροκαρδιογραφήματος
ηρεμίας και συνεπώς δεν μπορούν να υποβληθούν στην κλασσική δοκιμασία
κόπωσης.

2.6.2.2 Ηχωκαρδιογραφία με τη χρήση παραγόντων ηχωαντίθεσης (contrast echo)

Η ηχωκαρδιογραφία με τη χρήση παραγόντων ηχωαντίθεσης (contrast echo)
αποτελεί μια ακόμη σύγχρονη εφαρμογή με επαναστατικές προεκτάσεις. Ο
παράγοντας ηχωαντίθεσης αποτελεί ένα μείγμα ορού και σταθερών
μικροφυσσαλίδων αερίου ικανών να περάσουν το φίλτρο των πνευμονικών
τριχοειδικών αγγείων. Η έγχυση του ορού και διάχυσή του εντός του αίματος
επιτρέπει την καλύτερη ανάκλαση των εκπεμπόμενων υπερήχων με
αποτέλεσμα τη βελτιωμένη απεικόνιση των καρδιακών κοιλοτήτων
(σκιαγράφηση κοιλοτήτων). Παράλληλα, με τη χρήση κατάλληλων
παραμέτρων απεικόνισης, είναι εφικτός ο έλεγχος της διάχυσης των
μικροφυσσαλίδων εντός των αιμοφόρων αγγείων του μυοκαρδιακού
τοιχώματος, ελέγχοντας με τον τρόπο αυτή τη μυοκαρδιακή αιματική
κυκλοφορία (έλεγχος μυοκαρδιακής αιμάτωσης).

2.6.2.3 Υπερηχοκαρδιογράφημα Doppler

Η εξέταση αυτή χρησιμοποιείται για την απεικόνιση της ταχύτητας και της
κατεύθυνσης της ροής του αίματος μέσα από τις κοιλότητες της καρδιάς, τις
καρδιακές βαλβίδες και τα μεγάλα αγγεία. Με την εξέταση και τις μετρήσεις που
προκύπτουν μπορούν να συλλεχθούν πληροφορίες για τη διαστολική
λειτουργία (ρυθμός χαλάρωσης της καρδιάς κατά τη φάση της διαστολής), τον
πιθανό βαθμό στένωσης των βαλβίδων κ.α. Οι μετρήσεις Doppler μπορούν να
παρασταθούν σε ασπρόμαυρες εικόνες (απλό Doppler) ή έγχρωμες εικόνες
(έγχρωμο Doppler).
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2.6.3 Εξετάσεις αίματος – Καρδιακοί βιοδείκτες

Όταν ένα άτομο εμφανίζει συμπτώματα του συνδρόμου της στεφανιαίας νόσου
(ΣΣΝ) συνήθως δεν είναι ξεκάθαρο αν έχει έμφραγμα, ασταθή στηθάγχη ή
πόνο το στήθος ο οποίος οφείλεται σε άλλο αίτιο. Για να διαπιστωθεί το
έμφραγμα απαιτείται ένας αριθμός εξετάσεων. Συνήθως απαιτούνται
αιματολογικές εξετάσεις, οι οποίες θα δείξουν αν υπήρξε έμφραγμα. Αυτές οι
εξετάσεις περιλαμβάνουν καρδιακούς βιοδείκτες, δηλαδή πρωτεΐνες – ένζυμα
που απελευθερώνονται κατά την καταστροφή των μυϊκών κυττάρων και
χρησιμοποιούνται για τη διαφορική διάγνωση του συνδρόμου της στεφανιαίας
νόσου (ΣΣΝ) από το έμφραγμα. Αυτοί οι βιοδείκτες είναι:
 Η τροπονίνη, η οποία αυξάνει μέσα σε λίγες ώρες από την καρδιακή

βλάβη και παραμένει υψηλή η συγκέντρωσή της έως και 2 εβδομάδες
 Το CK – MB, ένα ισοένζυμο του ενζύμου κρεατινική κινάση, το οποίο

βρίσκεται κυρίως στον καρδιακό μυ και αυξάνεται κατά την καταστροφή
των κυττάρων αυτού

 Η μυογλοβίνη, μια πρωτεΐνη που απελευθερώνεται στο αίμα κατά τον
τραυματισμό του καρδιακού ή άλλου σκελετικού μυός. Η εξέταση αυτή
πραγματοποιείται σπάνια

 Το BNP ή ΝΤ – ProBNP, το οποίο απελευθερώνεται στο σώμα ως
φυσική αντίδραση στη δυσλειτουργία της καρδιάς. Τα αυξημένα επίπεδα
ΒΝΡ αν και δεν βοηθούν στη διάγνωση του εμφράγματος,
υποδηλώνουν αυξημένο κίνδυνο καρδιακών προβλημάτων σε άτομα με
ΣΣΝ

Μια ή περισσότερες από τις παραπάνω εξετάσεις ζητούνται αρχικά μαζί για τη
διάγνωση του συνδρόμου της στεφανιαίας νόσου (ΣΣΝ) και στη συνέχεια
επαναλαμβάνονται κάποιες από αυτές εντός των επόμενων ωρών για να
προσδιοριστούν τυχόν αλλαγές στις συγκεντρώσεις τους. Εάν αυτοί οι
βιοδείκτες είναι φυσιολογικοί, τότε είναι λίγες οι πιθανότητες, τα συμπτώματα
και ο πόνος στο στήθος να οφείλονται σε βλάβη του καρδιακού μυός και πολύ
περισσότερες να οφείλονται σε σταθερή στηθάγχη.118
Άλλες πιο γενικές εξετάσεις μπορεί να ζητηθούν για την αξιολόγηση οργάνων
του ασθενούς, της ισορροπίας των ηλεκτρολυτών, τη γλυκόζης του αίματος και
του αριθμού των ερυθρών και λευκών αιμοσφαιρίων για να διαπιστωθεί αν
υπάρχει αύξηση, μείωση ή δυσλειτουργίες που προκαλούν ή επιδεινώνουν τα
συμπτώματα. Τέτοιες εξετάσεις είναι:118
 Πλήρη μεταβολικό προφίλ (CMP), το οποίο αντιπροσωπεύει ένα

σύνολο εξετάσεων (συνήθως 14 εξετάσεις), που χρησιμοποιείται ως ένα
γενικό διαγνωστικό εργαλείο για την αξιολόγηση της τρέχουσας
κατάστασης των νεφρών, του ήπατος, της ισορροπίας των
ηλεκτρολυτών και των οξέων/βάσεων, της γλυκόζης και των πρωτεϊνών
του αίματος

 Γενική εξέταση αίματος, η οποία χρησιμοποιείται για την εκτίμηση της
γενικής υγείας του ατόμου και τη πρόληψη διαφόρων παθολογικών
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καταστάσεων

2.6.4 Δεξιός Καρδιακός Καθετηριασμός

Ο καθετηριασμός της καρδιάς είναι μια επεμβατική διαδικασία κατά την οποία
ειδικά σχεδιασμένοι καθετήρες καθοδηγούνται στην καρδιά μέσω μιας μικρής
οπής που γίνεται σε μια αρτηρία (πρόσβαση). Η τεχνική του καθετηριασμού
εφαρμόστηκε το 1970 από τους SWAN & GANZ, έχοντας ως αποτέλεσμα την
μεταφορά του καρδιακού καθετηριασμού από το αιμοδυναμικό εργαστήριο
στους θαλάμους, ιδιαίτερα στις εντατικές μονάδες θεραπείας. Η αιμοδυναμική
παρακολούθηση είναι συχνά αναγκαία σε ασθενείς οι οποίοι βρίσκονται σε
κρίσιμη κατάσταση στις μονάδες εντατικής θεραπείας.
Ο δεξιός καρδιακός καθετηριασμός παρέχει χρήσιμες αιμοδυναμικές
πληροφορίες σχετικά με τις πιέσεις πλήρωσης, τις αγγειακές αντιστάσεις και
την καρδιακή παροχή. Η συμβολή του στη διάγνωση της καρδιακής
ανεπάρκειας στα πρώτα βήματα της κλινικής πράξης είναι περιορισμένο.
Αποτελεί τη βάση για την ταξινόμηση κατά Forrester και αποτελεί την πιο
ακριβή μέθοδο για την αιμοδυναμική εκτίμηση ασθενών που δεν
ανταποκρίνονται στην αγωγή, πριν από μεταμόσχευση καρδιάς ή για
ερευνητικούς σκοπούς, κυρίως κατά την εκτίμηση θεραπευτικών
παρεμβάσεων. Η παρακολούθηση των αιμοδυναμικών παραμέτρων μέσω
καθετήρα στην πνευμονική αρτηρία μπορεί να χρειασθεί σε νοσηλευόμενους
ασθενείς με καρδιογενή ή μη – καρδιογενή καταπληξία ή για την εκτίμηση της
θεραπείας σε ασθενείς με σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια που ανθίσταται στην
αγωγή. Ωστόσο, η χρήση του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας δεν έχει
αποδειχθεί ότι βελτιώνει την πρόγνωση.119

2.6.5 Στεφανιογραφία

Η στεφανιογραφία ενδείκνυται σε ασθενείς με ιστορικό στηθάγχης ή με πιθανή
ισχαιμική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, σε ανανήψαντες από αιφνίδιο
καρδιακό θάνατο, σε εκείνους με πολλούς – ισχυρούς παράγοντες κινδύνου
για στεφανιαία νόσο, ενώ μπορεί να απαιτείται επείγουσα εκτέλεσή της σε
ασθενείς με σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια (καρδιογενής καταπληξία – σοβαρό
πνευμονικό οίδημα) και σε εκείνους που δεν ανταποκρίνονται επαρκώς στη
θεραπεία. Στεφανιογραφία και αριστερή κοιλιογραφία επίσης ενδείκνυται σε
ασθενείς με ανθεκτική καρδιακή ανεπάρκεια αγνώστου αιτιολογίας, καθώς και
σε εκείνους με σοβαρή ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας ή με σοβαρή νόσο
της αορτικής βαλβίδας που ενδέχεται να είναι χειρουργικά διορθώσιμες.120
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2.7 ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΚΑΙ ΔΟΚΙΜΑΣΙΑ ΑΣΚΗΣΗΣ
Η αξιολόγηση περιλαμβάνει την εκτίμηση προ και μετά το πρόγραμμα
αποκατάστασης διαφόρων παραμέτρων στις οποίες αναμένεται βελτίωση
ύστερα από την παρέμβαση του προγράμματος με βάση τη διεθνή
βιβλιογραφία (Πίνακας 2.7).

Ικανότητα για άσκηση
Αναπνευστική ικανότητα

Ισχύς αναπνευστικών μυών
Ισχύς περιφερικών μυών

Δείκτες φλεγμονής

Πίνακας 2.7: Παράμετροι που εκτιμώνται προ και μετά του προγράμματος
αποκατάστασης

2.7.1 Καρδιοαναπνευστική Δοκιμασία Κόπωσης (ΚΑΔΚ)

Η ΚΑΔΚ είναι η πιο αντικειμενική μέτρηση της ικανότητας για άσκηση καθώς
ποσοτικοποιεί την αερόβια ικανότητα με την άμεση μέτρηση της μέγιστης
πρόσληψης οξυγόνου αλλά και των δεικτών υπομέγιστης κόπωσης (πχ
αναερόβιος ουδός) που έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνονται σε πληθώρα μελετών
σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς. Η ΚΑΔΚ είναι απαραίτητη για το σχεδιασμό
και την εξατομίκευση του προγράμματος άσκησης.121,122 Με την ΚΑΔΚ
μπορούν να υπολογισθούν και να καταγραφούν τα στοιχεία που αναφέρονται
στον Πίνακα 2.8.

Διάρκεια κόπωσης Αίτιο διακοπής Μέγιστο έργο (W)
Έργο στον αναερόβιο ουδό VO2 ηρεμίας VO2 peak (L/min), (%pred)
VO2 στον αναερόβιο ουδό VO2/WR VE/ VO2, VE/VCO2

Κλίση VE/ VCO2 Breathing Reverse VE ηρεμίας, VE peak
PETO2, PECO2 Breathing Frequency Ti, Te, Ttot, Ti/Ttot
SpO2 ηρεμίας, SpO2 peak Αναπνευστικό πηλίκο (RER) Αρτηριακή πίεση ηρεμίας
Αρτηριακή πίεση peak Διαταραχές ΗΚΓ HR ηρεμίας, HR peak
Μείωση της καρδιακής συχνότητας στο 1ο λεπτό της ανάκαμψης (HRR)
Κλίση μείωσης του VO2 στο 1ο λεπτό της ανάκαμψης (VO2/t)

Πίνακας 2.8: Στοιχεία που υπολογίζονται από τα αποτελέσματα της ΚΑΔΚ
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2.7.2 Δοκιμασία εξάλεπτης βάδισης (6 – min walk test, 6MWT)

Η δοκιμασία 6λεπτης βάδισης είναι μια απλή, φθηνή δοκιμασία, με
επαναληψιμότητα, η οποία έχει σκοπό την αρχική εκτίμηση και την
παρακολούθηση της λειτουργικής κατάστασης και της ικανότητας για άσκηση
ασθενών με τουλάχιστον μέτριας βαρύτητας νόσο των πνευμόνων ή καρδιακή
ανεπάρκεια. Έχει χρησιμοποιηθεί σε αξιολόγηση προγραμμάτων
αποκατάστασης μετά τα οποία οι παράμετροι που αξιολογεί εμφανίζονται
βελτιωμένης. Παρουσιάζει επίσης εξαιρετικά καλή συσχέτιση με τις μετρήσεις
εκτίμησης της ποιότητας ζωής.123

2.7.3 Λειτουργικός έλεγχος αναπνοής

Ο λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής πραγματοποιείται διότι σε μελέτες σε
ασθενείς με ΧΑΠ έχουν δείξει βελτίωση στην FEV1 μετά από προγράμματα
αποκατάστασης. Επίσης ο λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής είναι
απαραίτητος για την εξαγωγή κάποιων από τις παραμέτρους της ΚΑΔΚ όπως
η αναπνευστική εφεδρεία.

2.7.4 Μέτρηση της ισχύος των αναπνευστικών μυών

Μελέτες σε ασθενείς με ΧΑΠ και ΧΚΑ έχουν δείξει βελτίωση στην ισχύ των
αναπνευστικών μυών μετά από προγράμματα αποκατάστασης. Η βελτίωση
επιτυγχάνεται τόσο με τα συνήθη προγράμματα αερόβιας άσκησης και μυϊκής
ενδυνάμωσης όσο και με τα προγράμματα αναπνευστικής γυμναστικής.124

2.7.5 Εκτίμηση της αναπνευστικής ενόρμησης – Τύπος αναπνοής & αναπνευστικοί

χρόνοι

Στοιχεία σε ασθενείς με ΧΚΑ έχουν δείξει βελτίωση στην αναπνευστική
ενόρμηση μετά από προγράμματα αποκατάστασης. Η αναπνευστική
ενόρμηση εκφράζεται από την πίεση που αναπτύσσεται στο στόμα στα πρώτα
100msec μιας ήρεμης εισπνοής, κατόπιν αποκλεισμού του αεραγωγού στο
τέλος μιας ήρεμης εκπνοής και μετράται σε cmH2O. Αυτό ορίζεται ως πίεση
σύγκλεισης (P0.1). Η αναπνευστική ενόρμηση σχετίζεται επίσης και με τη μέση
εισπνευστική ροή (Mean Inspiratory Flow), η οποία ορίζεται ως ο
αναπνευόμενος όγκος (VT) διαιρούμενος με το χρόνο εισπνοής (Τ1), VT/T1 και
μετράται σε l/min καθώς και με το τελοεκπνευστικό Ο2 και CO2 και με την
αναπνευστική συχνότητα (Breathing Frequency, Fb), τον κατά λεπτό αερισμό
(Minute Ventilation, Vε l/min), τον χρόνο εκπνοής (Te, sec) και το λόγο του
χρόνου εισπνοής/ολικό χρόνο αναπνοής ή αναπνευστικό κύκλο (Ti/Ttot).
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2.7.6 Καμπύλη ροής – όγκου κατά την άσκηση (Exercise Flow – Volume loop)

Στοιχεία από ασθενείς με ΧΚΑ έχουν δείξει μείωση της εισπνευστικής
χωρητικότητας και αυξημένα ποσοστά περιορισμού της εκπνευστικής ροής
τόσο στην ηρεμία όσο και κατά την άσκηση.125 Στοιχεία από ασθενείς με ΧΑΠ
δείχνουν βελτίωση του περιορισμού της εκπνευστικής ροής μετά από
άσκηση.126

2.7.7 Εκτίμηση της μυϊκής δύναμης – ισχύος

Όλες οι μελέτες αποκατάστασης σε ΧΚΑ που χρησιμοποίησαν ασκήσεις μυϊκής
ενδυνάμωσης έδειξαν βελτίωση της μυϊκής ισχύος.127 Οι μέθοδοι εκτίμησης
της μυϊκής ισχύος που χρησιμοποιούνται κατά την αξιολόγηση προγραμμάτων
αποκατάστασης είναι η δυναμομέτρηση χειρός (handgrip), η δοκιμασία 1
μέγιστης επανάληψης (1 Resistance Maximum, 1RM) τετρακεφάλου και η
κλίμακα μυϊκής δύναμης – ισχύος MRC.
 Δυναμομέτρηση χειρός: με αυτή τη δοκιμασία αξιολογείται η δύναμη

των καμπτήρων μυών των δακτύλων της άκρας χείρας.128
 Δοκιμασία 1 μέγιστης επανάληψης τετρακεφάλου: η μέθοδος αυτή έχει

χρησιμοποιηθεί στην αξιολόγηση της μυϊκής δύναμης σε αρκετές
μελέτες.129 Αντιπροσωπεύει τη μέγιστη αντίσταση που ο εξεταζόμενος
μπορεί να υπερβεί σε μια επανάληψη έκτασης της κνήμης

 Κλίμακα μυϊκής δύναμης – ισχύος MRC: αυτή η μέθοδος αφορά την
αξιολόγηση της δύναμης τριών μυϊκών ομάδων (άνω και κάτω άκρων)
και τη βαθμολόγηση με βάση κλίμακας από το 0 (έλλειψη σύσπασης)
έως 5 (κίνηση έναντι αντίστασης).130

2.7.8 Ανοσολογικοί – κυτταρικοί δείκτες

Προγράμματα αποκατάστασης κυρίως σε ασθενείς με ΧΚΑ αλλά και άλλους
πληθυσμούς έχουν θετικές επιπτώσεις στη φλεγμονώδη διαδικασία που
αποτελεί το κοινό υπόβαθρο πολλών παθολογικών καταστάσεων. Για αυτό το
λόγο γίνεται μελέτη προφλεγμονωδών και αντιφλεγμονωδών παραγόντων
(Πίνακας 2.9) που έχει δειχθεί ότι μεταβάλλονται με την άσκηση.131
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ΠΡΟΦΛΕΓΜΟΝΩΔΕΙΣ
hs-CRP: πρωτεΐνη οξείας φάσεως που εκτός από το ρόλο της στην οξεία φλεγμονή έχει αναδειχθεί
ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης καρδιαγγειακού κινδύνου. Παρατηρείται μείωση της με την
άσκηση
TNF – a: γνωστό και ως καχεξίνη είναι πλειοτρόπος κυτταροκίνη με κεντρικό ρόλο στη φλεγμονή και
την απόπτωση συνήθως συνεργικά με την IL - 6
IL – 1β: παράγεται από ενεργοποιημένα μακροφάγα και προάγει τον κυτταρικό πολλαπλασιασμό τη
διαφοροποίηση και την απόπτωση
IL – 6: χαρακτηρίζεται και ως «μυοκίνη» γιατί εκτός από τις συνήθεις φλεγμονώδεις δράσεις,
παράγεται από τον ασκούμενο μυ και έχει δρα ως τοπική ορμόνη στην κινητοποίηση μεταβολικών
υποστρωμάτων
ΑΝΤΙΦΛΕΓΜΟΝΩΔΕΙΣ
IL – 4: ενεργοποιεί τη μετατροπή των μακροφάγων σε Μ2 (και όχι Μ1) που αυξάνουν την παραγωγή
IL – 10 και TGF – β1 που έχουν αντιφλεγμονώδη δράση
IL – 10: γνωστή και ως human cytokine synthesis inhibitory factor (CSIF) που έχει αντιφλεγμονώδη
δράση μέσω της αναστολής παραγωγής προφλεγμονωδών κυτταρινοκινών
TGF – β1: έχει πλειοτρόπες δράσεις, αντιφλεγμονώδεις και αντιαθηρογόνες. Αυξημένα επίπεδα
σχετίζονται με αυξημένη επιβίωση στη στεφανιαία νόσο
IL – 1ra: ανταγωνίζεται με την IL – 1 για σύνδεση στον υποδοχέα της (άρα ανταγωνίζεται τη
φλεγμονώδη δράση της). Έχει εγκριθεί για θεραπεία ρευματοειδούς αρθρίτιδας
Metalloproteinases (MMP1, MMP2, MMP9): είναι κολλαγενάσες που παίζουν ρόλο στην
αναδιαμόρφωση του μυοκαρδίου και μειώνονται με την άσκηση
Myostatin: κυτταροκίνη της οικογένειας TGF – β αναστέλλει την ανάπτυξη των σκελετικών μυών.
Είναι αυξημένη στην καρδιακή ανεπάρκεια (καχεξία) και μειώνεται με την άσκηση

Πίνακας 2.9: Ανοσολογικοί – κυτταρικοί δείκτες που μελετώνται για την αξιολόγηση
του προγράμματος αποκατάστασης



71

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3Ο: ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗ ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΙΑ

Η αναπνευστική φυσικοθεραπεία βοηθά στην αύξηση του αερισμού των
πνευμόνων και της ελαστικότητας του πνευμονικού παρεγχύματος. Επίσης
βοηθά στην απομάκρυνση των βρογχικών εκκρίσεων, αυξάνει την κινητικότητα
των αρθρώσεων του θώρακα και της θωρακικής μοίρας της σπονδυλικής
στήλης, βελτιώνει την ισχύ, την αντοχή και τη συνεργασία των αναπνευστικών
μυών, συμβάλλει στη βελτίωση της μικρής και μεγάλης κυκλοφορίας του
αίματος, ασκεί ένα είδος μάλαξης στα κοιλιακά όργανα μέσω της
εναλλασσόμενης καθόδου και ανόδου του διαφράγματος, με επακόλουθο την
πρόκληση ερεθισμού σε αυτά τα όργανα. Τέλος ενισχύει τη χαλάρωση του
ασθενούς και αυξάνει την αντοχή του ασθενή και βελτιώνει τη φυσική του
κατάσταση.
Οι φυσικοθεραπευτικές τεχνικές με τις οποίες επιτυγχάνονται οι σκοποί της
αναπνευστικής φυσικοθεραπείας είναι η χαλάρωση των αναπνευστικών μυών
και η γενική χαλάρωση του ασθενή, οι τρόποι ελεγχόμενης αναπνοής, ο
τρόπος ελέγχου του βήχα ο καθαρισμός των βρόγχων από τις εκκρίσεις, οι
αναπνευστικές ασκήσεις ή η άσκηση των αναπνευστικών μυών και η πρόληψη
ή διόρθωση των κακών στάσεων του κορμού .
Η χαλάρωση επιτυγχάνεται με μάλαξη, ασκήσεις χαλάρωσης και θέσεις
χαλάρωσης. Η συγχρονισμένη αναπνοή, εισπνοή αργά και βαθιά με σύγχρονη
αύξηση του όγκου του θωρακικού τοιχώματος και της κοιλιάς – εκπνοή αργά
και ήρεμα με σύγχρονη μείωση του όγκου του θωρακικού τοιχώματος και της
κοιλιάς, ανακουφίζει τον ασθενή από τη δύσπνοιά του. Για να κατανοήσει ο
ασθενής αυτόν τον τύπο αναπνοής, πρέπει να του γίνει διδασκαλία της
διαφραγματικής και θωρακικής αναπνοής, και στη συνέχεια να γίνει εφαρμογή
της συγχρονισμένης αναπνοής. Ο καθαρισμός των βρόγχων από τις εκκρίσεις
επιτυγχάνεται με την επιταχυνόμενη εκπνοή με σκοπό την παραγωγή του βήχα,
τον ενεργητικό κύκλο αναπνοής, την αυτογενή παροχέτευση, την
υποβοηθούμενη απόχρεμψη και τη βρογχική παροχέτευση. Οι αναπνευστικές
ασκήσεις μπορούν να χρησιμοποιηθούν για να βελτιστοποιήσουν την
ανταλλαγή αερίων, τη θωρακική έκπτυξη, να ελαχιστοποιήσουν την
ατελεκτασία αν υπάρχει, να μειώσουν τη δύσπνοια και να προκαλέσουν την
απομάκρυνση των εκκρίσεων.
Στην αντιμετώπιση των προβλημάτων σημαντικό ρόλο παίζει η εκπαίδευση του
ασθενούς από τον φυσικοθεραπευτή αλλά και η συμμόρφωση του στις
οδηγίες.

3.1 ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ
Η βέλτιστη θεραπεία ασθενών με καρδιοαναπνευστικά προβλήματα σήμερα
βασίζεται στο τρίπτυχο.132 Πρόληψη με διακοπή καπνίσματος, αντιγρυπικό
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εμβόλιο, σωστή φαρμακευτική θεραπεία
1. Αντιμετώπιση της πνευμονικής νόσου και των επιπλοκών της (χρόνια

αναπνευστική ανεπάρκεια, χρόνια πνευμονική καρδία) μέσω αφενός
ελάττωσης της απόφραξης και της υπερδιάτασης (με
βρογχοδιασταλτικά, χειρουργική παρέμβαση) και αφετέρου βελτίωση
της ανταλλαγής αερίων (με οξυγονοθεραπεία, μη επεμβατικό μηχανισμό
αερισμού)

2. Αντιμετώπιση των συστηματικών επιπλοκών με τα προγράμματα
πνευμονικής αποκατάστασης

Το γενικό πρόγραμμα που ακολουθείται περιλαμβάνει τα εξής:133,134,135,136,137
1. Αναπνευστικές και διορθωτικές ασκήσεις
2. Ασκήσεις και τεχνικές χαλάρωσης
3. Διδασκαλία τρόπου αναπνοής που να είναι περισσότερο

αποτελεσματικός, ενεργειακά λιγότερο απαιτητικός και λιγότερο
δυσπνοιογόνος

4. Άσκηση αναπνευστικών μυών
5. Ενίσχυση λειτουργίας αναπνευστικών μυών με την αύξηση ισχύος των

μυών άνω άκρων
6. Συγχρονισμός αναπνοής – κινήσεων (entrainment)
7. Εκμάθηση αποτελεσματικού βήχα
8. Τεχνικές βρογχικής παροχέτευσης και υγιεινής

3.2 ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ ΔΙΟΡΘΩΣΗ ΚΑΚΩΝ ΣΤΑΣΕΩΝ ΤΟΥ ΚΟΡΜΟΥ
Οι κακές στάσεις του κορμού σε ορισμένες παθολογικές καταστάσεις
δημιουργούν παραμορφώσεις που εμποδίζουν την καλή πνευμονική
λειτουργία με αποτέλεσμα να καταλήγουν σε αναπνευστική ανεπάρκεια λόγω
καλή κατανομής του αέρα στους πνεύμονες. Η αποφυγή δημιουργίας
παραμορφώσεων επιτυγχάνεται με την εκπαίδευση του ασθενή στην
διατήρηση σωστής στάσης του κορμού στο κρεβάτι, στην καθιστή θέση και
στην όρθια.
 Στο κρεβάτι, σε θέση ύπτια ή ημικαθήμενη οι ώμοι βρίσκονται σε

οριζόντιο επίπεδο, η σπονδυλική στήλη και το κεφάλι είναι κάθετα στο
οριζόντιο επίπεδο των ώμων και τα γόνατα είναι ελαφρώς λυγισμένα και
ελαφρά απαγωγή

 Στην καθιστή θέση οι μηροί βρίσκονται σε πλήρη στήριξη και
σχηματίζουν ορθή γωνία με τα γόνατα να είναι ελαφρώς σε απαγωγή.
Το κεφάλι και η σπονδυλική στήλη να είναι κάθετα στο οριζόντιο επίπεδο
των ώμων

 Στην όρθια θέση οι πτέρνες είναι ενωμένες και στην ίδια ευθεία. Τα
δάκτυλα ελαφρώς απομακρυσμένα (η γωνία που σχηματίζεται να μην
υπερβαίνει τις 45ο) και τα γόνατα να είναι ευθειασμένα. Τα ισχία να είναι
επίσης ευθειασμένα και σε έξω στροφή να μοιράζονται εξίσου το βάρος
της λεκάνης. Οι ωμοπλάτες θα πρέπει να είναι σε προσαγωγή και
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κατάσπαση και η μέση γραμμή που περνά από το κεφάλι και τη
σπονδυλική στήλη να είναι κάθετη στο οριζόντιο επίπεδο των ώμων.134

3.3 ΑΣΚΗΣΕΙΣ ΚΑΙ ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΧΑΛΑΡΩΣΗΣ
Με τις τεχνικές χαλάρωσης εκπαιδεύεται ο ασθενής με σκοπό (α) τη μείωση
της μυϊκής τάσης των επικουρικών μυών, (β) τη μείωση του ενεργειακού
κόστους της αναπνοής και (γ) τη μείωση του άγχους που δημιουργείται λόγω
της νόσου. Η χαλάρωση επιτυγχάνεται με 4 τρόπους:

1. Μάλαξη
2. Ασκήσεις χαλάρωσης
3. Θέσεις χαλάρωσης
4. Μέθοδος προοδευτικής χαλάρωσης – ασκήσεις Jacobson 134

3.3.1 Χαλάρωση αναπνευστικών μυών – Μάλαξη

Η μάλαξη έχει ως σκοπό να ελαττώσει τις επώδυνες συσπάσεις των μυών που
οφείλονται πολύ συχνά στον κακό αερισμό. Κάνει το αίμα να κυκλοφορεί πιο
γρήγορα σε αυτούς τους μύες, ώστε να έχουν καλύτερη οξυγόνωση. Η μάλαξη
εφαρμόζεται στη ραχιαία επιφάνεια του θώρακα, στην πρόσθια και στις
κορυφές του θώρακα με τις παλάμες ή με τις άκρες των δακτύλων, αργά και
βαθιά προκειμένου να επιφέρει κατευναστικό αποτέλεσμα στους
συσπασμένους μύες. Οι θέσεις μάλαξης που υιοθετούνται είναι η ύπτια,
πρηνής και καθιστή με κλίση του κορμού προς τα εμπρός. Η μάλαξη γίνεται με
ολόκληρη την παλάμη, με αργές κυκλικές κινήσεις οι οποίες έχουν βάθος και
κατά τη φάση της εκπνοής (Εικόνα 3.1) 134,135
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Εικόνα 3.1: Εφαρμογή μάλαξης (α) στην οπίσθια επιφάνεια του θώρακα και (β) στις
κορυφές του θώρακα

3.3.2 Χαλάρωση αναπνευστικών μυών – Ασκήσεις χαλάρωσης

Οι ασκήσεις χαλάρωσης είναι ελεύθερες ενεργητικές ασκήσεις των άκρων,
συνδυασμένων με εισπνοή και εκπνοή. Δεν πρέπει να είναι έντονες για να μην
προκαλέσουν αύξηση συχνότητας των αναπνοών.134 Όποτε αναπτύσσεται
δυσφορία από τη διατήρηση μιας συνεχούς στάσης ή από παρατεταμένες
μυϊκές συσπάσεις, το ενεργητικό εύρος κίνησης προς την αντίθετη κατεύθυνση
βοηθά στην απομάκρυνση της τάσης από τις στηρικτικές δομές, στη βελτίωση
της κυκλοφορίας και στη διατήρηση της ελαστικότητας. Όλες οι κινήσεις θα
πρέπει να εκτελούνται αργά, μέσα σε όλο το εύρος, με την προσοχή του
ασθενούς στραμμένη στην αίσθηση των μυών. Κάθε κίνηση θα πρέπει να
επαναλαμβάνεται αρκετές φορές (Εικόνα 3.2) 136

Εικόνα 3.2: Ασκήσεις χαλάρωσης. Πηγή: (*)

3.3.3 Θέσεις χαλάρωσης

Οι θέσεις χαλάρωσης εφαρμόζονται στο κρεβάτι, στην καρέκλα ή σε όρθια
θέση. Ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να δοθεί ώστε όλα τα μέλη να έχουν καλή
στήριξη. Οι θέσεις χαλάρωσης βοηθούν στη χαλάρωση των μυών και στη
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διευκόλυνση του αερισμού. Επίσης ενθαρρύνεται η διαφραγματική αναπνοή
και παρατηρείται απομάκρυνση της δύσπνοιας. (Εικόνα 3.3)138

Εικόνα 3.3: Θέσεις χαλάρωσης.134

3.3.4 Μέθοδος προοδευτικής χαλάρωσης – Ασκήσεις Jacobson

Η μέθοδος της προοδευτικής χαλάρωσης είναι μια άλλη μέθοδο χαλάρωσης
όπου μια δυνατή μυϊκή σύσπαση ακολουθείται από μια ίση μυϊκή χαλάρωση
του ίδιου μυός ή της ίδιας μυϊκής ομάδας. Η μέθοδος προοδευτικής
χαλάρωσης έχει σκοπό να αυξήσει τον έλεγχο των ασθενών πάνω στους
σκελετικούς μύες. Ο ασθενής παροτρύνεται να συσπά ισομετρικά μύες και
μυϊκές ομάδες, για να μπορεί να αναγνωρίζει την ένταση.134

3.4 ΔΙΔΑΣΚΑΛΙΑ ΕΛΕΓΧΟΜΕΝΗΣ ΑΝΑΠΝΟΗΣ
Η ελεγχόμενη αναπνοή είναι ένας όρος που περιλαμβάνει μια σειρά ασκήσεων
όπως: σωστή θέση του σώματος, αργή και βαθειά διαφραγματική εισπνοή,
ενεργητική εκπνοή, παρατεταμένη εκπνοή με μισόκλειστα χείλη (pursed – lip
breathing), άσκηση αναπνευστικών μυών κ.ά. Ο στόχος αυτών των ασκήσεων
είναι η βελτίωση των δυσμενών συνθηκών της αναπνευστικής αντλίας
(υπερδιάταση πνευμονικού κλωβού), η μείωση της δύσπνοιας, η αύξηση της
αντοχής και η βελτίωση της ποιότητας ζωής. Η βασική παράμετρος – στόχος
είναι η μείωση της δυναμικής υπερδιάτασης. Αυτή επιτελείται αφενός μέσω
προσφορότερης λειτουργίας του διαφράγματος ώστε αυτό να λειτουργεί με
μηχανικό πλεονέκτημα (σχέση μήκους – τάσης) και αφετέρου μέσω
αποτελεσματικότερης εκπνοής ώστε να ελαττώνεται η παγίδευση αέρα στο
τέλος της εκπνοής. Ο ασθενής διδάσκεται να εισπνέει από τη μύτη, να εκπνέει
από το στόμα, με χρόνο εκπνοής μεγαλύτερο της εισπνοής και ο θώρακάς του
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να κινείται στους τρεις άξονες. Επίσης ο ασθενής διδάσκεται τον συγχρονισμό
αναπνοής – κινήσεων όπως η βάδιση (1 βήμα εισπνοή, 2 – 4 βήματα εκπνοή)
καθώς και το πώς να αναπνέει όταν ανεβαίνει ή κατεβαίνει τις σκάλες.133

3.4.1 Συγχρονισμένη αναπνοή - Διαφραγματική αναπνοή και Θωρακική αναπνοή

Κατά τη διάρκεια της διαφραγματικής αναπνοής, δίνονται οδηγίες στον ασθενή
να μετακινήσει το κοιλιακό τοίχωμα κυρίως κατά την εισπνοή και να μειώσει την
κίνηση της άνω πλευράς του θωρακικού κλωβού. Αυτό έχει ως στόχο (1) τη
βελτίωση της κίνησης του θωρακικού τοιχώματος και της κατανομής του
αερισμού, (2) τη μείωση του ενεργειακού κόστους της αναπνοής, της συμβολή
των μυών του θωρακικού κλωβού και της δύσπνοιας και (3) τη βελτίωση των
επιδόσεων της άσκησης. Όλες οι μελέτες δείχνουν ότι κατά τη διάρκεια της
διαφραγματικής αναπνοής οι ασθενείς ήταν σε θέσει να αλλάξουν εκούσια το
πρότυπο της αναπνοής τους, με περισσότερη κοιλιακή κίνηση και λιγότερη
θωρακική έκταση. 139,140 Κατά τη διδασκαλία της διαφραγματικής αναπνοής ο
ασθενής είναι σε ύπτια θέση με τα γόνατα ελαφρά λυγισμένα. Ο
φυσικοθεραπευτής τοποθετεί τα χέρια πάνω στην κοιλιά και ζητά από τον
ασθενή να πάρει βαθειά εισπνοή, να φουσκώσει την κοιλιά και να σπρώξει με
αυτήν τα χέρια προς τα επάνω. Στη συνέχεια να εκπνεύσει ρουφώντας την
κοιλιά προς τα μέσα. Ο θεραπευτής ασκεί πίεση στο τέλος της εκπνοής.134
Η θωρακική αναπνοή είναι η εκούσια συστολή των αναπνευστικών θωρακικών
μυών, ο θώρακας διευρύνεται προς το στέρνο επάνω και έξω. Κατά τη
διδασκαλία της θωρακικής αναπνοής ο ασθενής παραμένει σε ύπτια θέση με
τα γόνατα ελαφρά λυγισμένα. Ο φυσικοθεραπευτής τοποθετεί τα χέρια του
χαλαρά πάνω στην πρόσθια επιφάνεια του θώρακα στο άνω τμήμα και ζητά
από τον ασθενή να πάρει μια βαθιά εισπνοή, να εκτπύξει το θώρακα και να
σπρώξει με αυτόν τα χέρια του φυσικοθεραπευτή προς τα επάνω, ενώ το
κοιλιακό τοίχωμα παραμένει χαλαρό. Στη συνέχεια εκπνέει βαθιά φέρνοντας τις
πλευρές προς τα κάτω (Εικόνα 3.4).134
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Εικόνα 3.4: Διδασκαλία (α) διαφραγματικής και (β) θωρακικής αναπνοής.134

3.4.2 Εκπνοή με μισόκλειστα – προτεταμένα χείλη (pursed – lip breathing)

Ο τρόπος αυτός της αναπνοής που γίνεται εισπνέοντας από τη μύτη για λίγα
δευτερόλεπτα με το στόμα κλειστό και εκπνέοντας από το στόμα για 4 – 6
δευτερόλεπτα με τα χείλη σαν να σφυράνε, γίνεται με ή χωρίς την
αντανακλαστική σύσπαση των κοιλιακών μυών κατά την εκπνοή. Ο τρόπος
αυτός της αναπνοής μειώνει τον ρυθμό των αναπνοών, τη δύσπνοια και την
PCO2 ενώ βελτιώνει τον αναπνεόμενο όγκο και τον κορεσμό του Ο2 σε
συνθήκες ηρεμίας.141 Όπως φαίνεται από έρευνες, αυτοί που επωφελούνται
περισσότερο από αυτόν τον τύπο αναπνοής είναι αυτοί με απώλεια της πίεσης
της ελαστικής επαναφοράς των πνευμόνων, γιατί σε αυτούς τους ασθενείς η
παράταση της εκπνοής αυξάνει το VT, ενώ μετακινείται στο σημείο ίσης πίεσης
(equal pressure point) και επομένως της συμπίεσης των αεραγωγών σε
κεντρικότερους αεραγωγούς με ισχυρότερα τοιχώματα λόγω του χόνδρινου
ιστού, και έτσι αποφεύγεται η σύγκλειση των αεραγωγών και η παγίδευση αέρα
στην εκπνοή. Σε ασθενείς με εμφύσημα η μειωμένη εκπνευστική ροή μέσω της
αναπνοής με μισόκλειστα χείλη αυξάνει τη ζωτική χωρητικότητα.(Εικόνα 3.5)139

Εικόνα 3.5: Εκπνοή με μισόκλειστα – προτεταμένα χείλη (pursed – lip breathing).142

3.4.3 Ενεργητική εκπνοή

Κατά τη διάρκεια της ενεργητικής εκπνοή παρατηρείται συστολή των κοιλιακών
μυών η οποία οδηγεί σε μια αυξημένη πίεση στην κοιλιακή χώρα. Αυτό το
φαινόμενο επιμηκύνει το διάφραγμα και συμβάλλει στην αύξηση της ελαστικής
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επαναφοράς του διαφράγματος και του θωρακικού κλωβού. Η απελευθέρωση
αυτής της πίεσης που δημιουργείται κατά την παύση της ενέργειας των
εκπνευστικών μυών θα υποβοηθήσει την εισπνοή που ακολουθεί (σχέση
μήκους – τάσης, βασίζεται στο ότι ένας μυς αυξάνει την απόδοση του όταν
λειτουργεί στο μεγαλύτερο μήκος). 139

3.4.4 Κινητοποίηση του θωρακικού κλωβού

Η κινητικότητα του θωρακικού κλωβού μειώνεται σε καταστάσεις
πνευμονοπαθειών λόγω της υπερδιάτασης και ως εκ τούτου η κινητοποίηση
θα έπρεπε να αποτελεί βασικό στόχο για τον φυσικοθεραπευτή. Η αργή και
βαθειά αναπνοή συχνά χρησιμοποιείται από τον φυσικοθεραπευτή σε μια
προσπάθεια να διορθωθεί η ανώμαλη κίνηση του θώρακα, να μειωθεί η
δύσπνοια και να βελτιωθεί η κατανομή του αερισμού.133

3.5 ΚΑΘΑΡΙΣΜΟΣ ΒΡΟΓΧΩΝ

3.5.1 Υποβοηθούμενη απόχρεμψη με πιέσεις και δονήσεις

Τοποθετείται η παλάμη στο τμήμα όπου υπάρχουν εκκρίσεις και εφαρμόζεται
συγχρόνως πίεση και δόνηση κατά τη φάση της εκπνοής και στο τέλος αυτής,
με σκοπό την παραγωγή κύματος ενέργειας που θα μεταδοθεί διαμέσου του
θώρακα και θα χαλαρώσεις τις εκκρίσεις. Κατά το χρόνο της εισπνοής
χαλαρώνει η πίεση και η δόνηση, χωρίς όμως η επαφή της παλάμης με το
θωρακικό τοίχωμα να διακόπτεται, ώστε να αναγκάζεται ο ασθενής να στέλνει
τον αέρα στο συγκεκριμένο τμήμα. Οι τεχνική αυτή θα πρέπει να εφαρμόζεται
μόνο πάνω από τον πνεύμονα και το θωρακικό τοίχωμα θα πρέπει να
βρίσκεται σε πλήρη εισπνοή.134

3.5.2 Υποβοηθούμενη απόχρεμψη με κρούσεις

Από τις κρούσεις οι χειρισμοί που εφαρμόζονται είναι οι πελεκισμοί και κυρίως
οι πλήξεις με κοίλη την παλάμη (clapping). Οι πελεκισμοί εκτελούνται με το
ωλένιο χείλος και με τη ραχιαία επιφάνεια του 5ου, 4ου και 3ου δακτύλου ή με τις
άκρες των δακτύλων. Συνίστανται σε γρήγορη εναλλαγή μεταξύ πρηνισμού και
υπτιασμού του αντιβράχιου σε συνδυασμό με ωλένια και κερκιδική απόκλιση
του καρπού (όταν εκτελούνται με το ωλένιο χείλος) και σε γρήγορη εναλλαγή
κάμψης – έκτασης του καρπού (όταν εκτελούνται με τις άκρες των δακτύλων).
Πρέπει να αποφεύγεται η εκτέλεσή τους πάνω στις οστικές επιφάνειες όπως
κλείδα, ωμοπλάτη και σπονδυλική στήλη. Οι πλήξεις με κοίλη την παλάμη ή
την παλάμη χούφτα, συνίστανται σε γρήγορη εναλλαγή κάμψης – έκτασης του
καρπού. Τα δάκτυλα δεν πρέπει να είναι ευθειασμένα, γιατί τότε ο χειρισμός
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καθίσταται ενοχλητικός.
Οι κρούσεις προκαλούν αντανακλαστικό ερεθιστικό αποτέλεσμα στο
αναπνευστικό σύστημα, αυξάνοντας το εύρος των αναπνοών δια
αντανακλαστικού ερεθισμού του πνευμονογαστρικού νεύρου και μηχανικό
αποτέλεσμα προκαλώντας χαλάρωση και κινητοποίηση των εκκρίσεων που
είναι κολλημένες στο τραχειοβρογχικό δένδρο. Επίσης προκαλούν χαλάρωση
των συμφύσεων μεταξύ των πετάλων του υπεζωκότα μετά από πλευρίτιδα ή
πνευμονοθώρακα. Οι κρούσεις εφαρμόζονται κυρίως στη ραχιαία επιφάνεια
του θώρακα, αλλά και σε κάθε βρογχοπνευμονικό χωριστά. Εφαρμόζονται κατά
τη διάρκεια βαθιάς εισπνοής – εκπνοής αν ο ασθενής συνεργάζεται.134
ΠΡΟΣΟΧΗ: Δεν θα πρέπει να εφαρμόζονται πιέσεις, δονήσεις και κρούσεις σε
ασθενείς με βαριά οστεοπόρωση.

3.5.3 Επιταχυνόμενη εκπνοή

Η επιταχυνόμενη εκπνοή προκαλεί μια πίεση και στένωση της αεροφόρου
οδού από ένα σημείο και μετά, το οποίο εξαρτάται από τον όγκο των
πνευμόνων. Σε μεγάλους όγκους των πνευμόνων το σημείο αυτό βρίσκεται
στο ύψος της τραχείας και του κύριου βρόγχου. Κάτω από κανονικές συνθήκες
το βρογχικό έκκριμα απομακρύνεται αποτελεσματικά από το αναφερόμενο
τμήμα (τραχεία – κύριος βρόγχος) με τη βοήθεια του βήμα. Όταν ο όγκος των
πνευμόνων ελαττώνεται, αυτή η περιοχή στην οποία ασκείται η δυναμική πίεση
κατεβαίνει προς το βρογχικό δένδρο και συνοδεύεται από μια γρήγορη κίνηση
των κάτω θωρακικών τοιχωμάτων. Με αυτό τον τρόπο μπορεί να καθαριστούν
τα τμήματα των αεροφόρων οδών που βρίσκονται προς τα κάτω.134
Για να προκαλέσουμε βήχα και απομάκρυνση των εκκρίσεων εφαρμόζουμε
επιταχυνόμενη εκπνοή οπότε προκαλείται αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης
εξαιτίας της αντίστασης της κλειστής γλωττίδας. Στη συνέχεια ανοίγει η
γλωττίδα και έτσι δημιουργείται ένα επιταχυνόμενο κύμα αέρος. Η υψηλή
ενδοθωρακική πίεση πιέζει τη μεμβράνη της τραχείας και συγκεκριμένα το
πίσω τμήμα – προς τα μέσα και στενεύει την τραχεία στο 1/6 της κανονικής της
επιφάνειας. Το επιταχυνόμενο ρεύμα αέρα και η στένωση δυναμώνουν την
εκρηκτική δύναμη του αέρα και οι εκκρίσεις εξωθούνται προς το φάρυγγα.
Για την εφαρμογή της τεχνικής της επιταχυνόμενης εκπνοής ο ασθενείς
τοποθετείται καθιστός μπροστά στον καθρέπτη για να ελέγχει τη θέση του
κορμού του και τις αναπνευστικές του κινήσεις ή σε ημικαθιστή θέση στο
κρεβάτι με λυγισμένα τα γόνατα για τη χαλάρωση των κοιλιακών μυών και τη
διευκόλυνση της διαφραγματικής αναπνοής. Στη θέση αυτή ο
φυσικοθεραπευτής ζητά από τον ασθενή να κάνει μια γρήγορη εκπνοή
συσπώντας συγχρόνως τους κοιλιακούς μύες και στη συνέχεια να κάνει μια
διαφραγματική εισπνοή. Ο φυσικοθεραπευτής τοποθετεί τα χέρια του πάνω
στο επιγάστριο και στην αρχή ελέγχει την κίνηση, ενώ στη συνέχεια ασκεί
αντίσταση (φάση εισπνοής) που προοδευτικά ελαττώνεται με σκοπό την
ισχυροποίηση του διαφράγματος. Με τις αλλεπάλληλες συσπάσεις των
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εκπνευστικών μυών επιτυγχάνεται η μεταφορά των εκκρίσεων από τους
μικρούς προς τους μεγάλους βρόγχους και την τραχεία, από όπου θα
παροχετευθούν με το βήχα. Τις συσπάσεις αυτές ακολουθεί η εκτέλεση της
διαφραγματικής αναπνοής και ο κύκλος επαναλαμβάνεται έως ότου δεν
υπάρχουν εκκρίσεις.134

3.5.4 Ενεργητικός κύκλος αναπνευστικών τεχνικών – Βρογχική παροχέτευση

Ο ενεργητικός κύκλος των αναπνευστικών τεχνικών (ΕΚΑΤ) χρησιμοποιείται
για να κινητοποιήσει και να απομακρύνει τις πλεονάζουσες βρογχικές εκκρίσεις
(Εικόνα 3.6) 143 Τα συστατικά στοιχεία του ΕΚΑΤ είναι ο έλεγχος της αναπνοής,
οι ασκήσεις θωρακικής έκπτυξης και η τεχνική της βεβιασμένης εκούσιας
εκπνοής. Ο ΕΚΑΤ μπορεί να χρησιμοποιηθεί χωρίς βοηθό, ή και με βοηθό και
σε οποιαδήποτε θέση (Πίνακας 3.1, Εικόνα 3.7).

1. Ο έλεγχος της αναπνοής (ΕΑ) συνίσταται στη φυσιολογική, ήπια
αναπνοή στα πλαίσια του αναπνεόμενου όγκου, ώστε να διευκολύνει τη
χρήση του κατώτερου τμήματος του θώρακα και τη χαλάρωση του
ανώτερου τμήματος των ώμων. Είναι απαραίτητο τμήμα του κύκλου,
προκειμένου να υπάρχουν περίοδοι ανάπαυσης και να αποφεύγεται η
επιδείνωση της απόφραξης αερισμού. Η διάρκεια της ανάπαυσης
εξαρτάται από τις ενδείξεις για απόφραξη του αερισμού που
παρουσιάζει ο κάθε ασθενής.143

2. Οι ασκήσεις θωρακικής έκτπυξης (ΑΘΕ) είναι βαθιές αναπνευστικές
ασκήσεις με έμφαση στην εισπνοή και με αβίαστη ήρεμη εκπνοή. Συνήθως
δίνεται έμφαση στην έκπτυξη του κατώτερου θώρακα. Με την αύξηση της
χωρητικότητας των πνευμόνων ελαττώνεται η αντίσταση στη ροή του αέρα
μέσω των παράπλευρων οδών. Η κινητοποίηση των εκκρίσεων μπορεί να
διευκολυνθεί με τη διέλευση του αέρα μέσω των οδών αυτών και πίσω από
τις εκκρίσεις. Σε μερικούς ασθενείς το φαινόμενο αυτό επαυξάνεται με τη
συγκράτηση της αναπνοής διάρκειας 3 δευτερολέπτων στο τέλος της
εισπνοής. Οι ασκήσεις έκπτυξης (3 – 4 επαναλήψεις) μπορούν να
συνδυαστούν με δονήσεις και πλήξεις του θώρακα, και στη συνέχεια να
ακολουθήσει ο έλεγχος της αναπνοής.
3. Η τεχνική της εκούσιας, βεβιασμένης εκπνοής (ΤΒΕ) συνίσταται σε ένα ή
δύο χνωτίσματα σε συνδυασμό με έλεγχο της αναπνοής. Το χνώτισμα σε
χαμηλούς πνευμονικούς όγκους συντελεί στην κινητοποίηση και
απομάκρυνση των εκκρίσεων, που είναι εντοπισμένες πιο περιφερικά.
Όταν οι εκκρίσεις φτάσουν στους μεγαλύτερους και κεντρικότερους
αεραγωγούς, εφαρμόζεται ένα χνώτισμα ή βήχας σε υψηλότερο
πνευμονικό όγκο. Η διάρκεια του χνωτίσματος και η δύναμη της συστολής
των εκπευστικών μυών πρέπει να μεταβάλλεται, προκειμένου να
μεγιστοποιηθεί η απομάκρυνση των εκκρίσεων .144

Κατά τη διάρκεια της εφαρμογής της τεχνικής παρατηρείται συμπίεση των
τοιχωμάτων των αεραγωγών προς την κατεύθυνση της ροής του αέρα (προς
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το στόμα), μακριά από το σημείο εξίσωσης της πίεσης. Αυτή η συμπιεστική
ενέργεια, η οποία μετακινείται περιφερικά με τη μείωση του αναπνευστικού
όγκου, διευκολύνει την κινητοποίηση των εκκρίσεων.

Εικόνα 3.6: Ενεργητικός κύκλος τεχνικών αναπνοής. ΕΑ = Έλεγχος αναπνοής, ΑΘΕ =
ασκήσεις θωρακικής έκπτυξης, ΤΒΕ = τεχνική βεβιασμένης εκπνοής.144
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Πίνακας 3.1: Θέσεις παροχέτευσης. 135.

Εικόνα 3.7: Θέσεις παροχέτευσης.

Η βρογχική παροχέτευση αντενδείκνυται όταν υπάρχει:134
 Υψηλή αρτηριακή πίεση
 Εγκεφαλικό οίδημα
 Πνευμονικό οίδημα
 Καρδιακές αρρυθμίες
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 Ανεύρυσμα αορτής
 Ανεύρυσμα εγκεφαλικής αρτηρίας
 Διαφραγματικές μεταβολές που προκαλούν τάση για έμετο
 Κρίση δύσπνοιας
 Αιμόπτυση

3.5.5 Αυτογενής παροχέτευση

Η αυτογενή παροχέτευση (ΑΠ) είναι μια τεχνική που βασίζεται στις σύγχρονες
αρχές της φυσιολογίας της αναπνοής. Η κινητήρια δύναμη η οποία
χρησιμοποιείται για την απομάκρυνση της βλέννης είναι η εκπνευστική ροή. Η
ΑΠ είναι μια συλλογή από εξατομικευμένες σημαντικές αρχές, που επιτρέπουν
στον ασθενή να αναπτύξει την καλύτερη δυνατή τεχνική παροχέτευσης, η
οποία είναι ατομικά προσαρμοσμένη στην παθολογία και τη λειτουργία των
πνευμόνων του.
Ο έλεγχος της πνευμονικής λειτουργίας έχει αποδείξει ότι οι εκπνευστικές
κινήσεις στην κατάλληλη αναλογία και ένταση βελτιώνουν τη ροή και τους
αναπνευστικούς όγκους, σε αντίθεση με την εκτέλεση βεβιασμένων εκπνοών.
Αυτές οι βελτιωμένες ροές διαρκούν περισσότερο, μετακινώντας έτσι τη βλέννη
σε μεγαλύτερη απόσταση κατά τη διάρκεια κάθε εκπνοής. Προσαρμόζοντας
τον αναπνεόμενο όγκο (μικρός, μεσαίος ή μεγάλος αναπνεόμενος όγκος
αντίστοιχα για απόφραξη σε περιφερικούς, ενδιάμεσου μεγέθους ή μεγάλους
αεραγωγούς) μπορεί να βελτιωθεί η ροή στους αγωγούς με πρόβλημα, χωρίς
να αυξάνεται η αντίσταση στο υπόλοιπο βρογχικό δένδρο. Η σωστή δόση της
εκπνευστικής δύναμης αυξάνει πολύ λίγο την αντίσταση στους βρόγχους,
διατηρώντας έτσι τη συμπίεση του αέριου μείγματος στις κυψελίδες χαμηλά,
χωρίς να προκαλείται σύμπτωση των αεραγωγών από τα αρχικά στάδια.
Διευκολύνεται επίσης η εκπνευστική προσπάθεια και περιορίζεται η εκδήλωση
του φαινομένου της παράδοξης αναπνοής 144

Η τεχνική της αυτογενής παροχέτευσης χωρίζεται σε τρεις φάσεις: (1) την
αποκόλληση, (2) την συλλογή και (3) την απομάκρυνση.145 (Εικόνα 3.8) Στην
πρώτη φάση ο ασθενής αναπνέει τον «λειτουργικό αναπνεόμενο όγκο» και
εκπνέει χαμηλότερα από την λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα, εκτελεί
δηλαδή μια αναπνοή σε χαμηλούς πνευμονικούς όγκους. Όπως έχει
αποδειχθεί επιτυγχάνεται μεγαλύτερη εκπνευστική ροή αέρα αναπνέοντας σε
χαμηλούς αναπνευστικούς όγκους με αυτή την τεχνική σε σχέση με την τεχνική
της επιταχυνόμενης εκπνοής. Αυτό συμβαίνει γιατί κατά την επιταχυνόμενη
εκπνοή προκαλείται στένωση των αεραγωγών από την αύξηση της
ενδοθωρακικής πίεσης, ενώ παραμένουν ανοιχτοί κατά την ΑΠ. Επίσης,
αναπνέοντας σε χαμηλούς πνευμονικούς όγκους, παρατηρείται αύξηση της
ταχύτητας της ροής του αέρα στις μικρότερες αεροφόρους οδούς σε σχέση με
την αναπνοή σε υψηλούς πνευμονικούς όγκους. Η βλέννα στις περιφερειακές
αεροφόρους οδούς δονείται με υψηλή συχνότητα και καθώς μετακινείται
κεντρικότερα, η συχνότητα αυτή μειώνεται. Ως αποτέλεσμα, ο ασθενής θα
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πρέπει να προσαρμόσει τον τρόπο αναπνοής τους, και να αναπνέει τον
λειτουργικό αναπνεόμενο όγκο, φτάνοντας από τον εισπνευστικό εφεδρικό
μέχρι τον εκπνευστικό εφεδρικό όγκο. Έτσι, η αναπνοή περνάει πλέον από
χαμηλούς σε μέσους και υψηλούς πνευμονικούς όγκους και ονομάζεται φάση
της συλλογής. Η τελική φάση της τεχνικής περιλαμβάνει την μεταφορά της
βλέννας από τους κεντρικούς βρόγχους και την τραχεία προς το στόμα. Για την
αποβολή των εκκρίσεων προτιμότερη είναι η τεχνική του ελεγχόμενου βήχα.

Εικόνα 3.8: Διάγραμμα που απεικονίζει τις φάσεις και του πνευμονικούς όγκους κατά την
εκτέλεση της αυτογενούς παροχέτευσης.144

3.6 ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΕΣ ΑΣΚΗΣΕΙΣ
Οι αναπνευστικές ασκήσεις είναι ένας πολύ σημαντικός παράγοντας που
επιφέρει την ολοκλήρωση ενός προγράμματος αναπνευστικής
φυσικοθεραπείας, αλλά και να αποτελέσει κρίσιμη προϋπόθεση στην ποιοτική
απόδοση της θεραπευτικής αγωγής. Οι αναπνευστικές ασκήσεις είναι
σχεδιασμένες για να επανεκπαιδεύουν τους αναπνευστικούς μύες, και να
βελτιώνουν ή να ανακατανέμουν τον αερισμό, να μειώνουν το έργο της
αναπνοής και να βελτιώνουν την ανταλλαγή αερίων και την οξυγόνωση.135
Στόχος των αναπνευστικών ασκήσεων είναι:
 Η ενδυνάμωση των αναπνευστικών μυών
 Η καλύτερη κινητικότητα του θωρακικού τοιχώματος
 Η έκπτυξη των πνευμόνων
 Η αποβολή των εκκρίσεων ευκολότερα
 Η καλυτέρευση της ποιότητας και του βάθους της αναπνοής

Όσον αφορά τη σύσταση ενός φυσικοθεραπευτικού προγράμματος ασκήσεων,
βασικός σκοπός είναι η κάλυψη των βασικών τριών τομέων, ώστε το
πρόγραμμα να θεωρηθεί πλήρες. Για αυτό το λόγο ένα πρόγραμμα
αναπνευστικής φυσικοθεραπείας θα πρέπει να περιλαμβάνει:135

1. Ασκήσεις χαλάρωσης
2. Ασκήσεις παροχέτευσης
3. Αναπνευστικές και διορθωτικές ασκήσεις
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Οι ασκήσεις γίνονται είτε ενεργητικά από τον ασθενή, ενώ ο φυσικοθεραπευτής
καθοδηγεί την κίνηση του θώρακα είτε με αντίσταση που προσφέρεται από τον
φυσικοθεραπευτή ή από τον ασθενή, είτε ακόμη με τη χρήση διαφόρων μέσων
(ζώνες, βάρος, κεριά). 134

3.6.1 Ασκήσεις χαλάρωσης

Στις ασκήσεις χαλάρωσης περιλαμβάνονται:134
 Μικρές χαλαρές κινήσεις κάμψης – έκτασης, πλάγιας κάμψης, στροφής,

περιαγωγής του κεφαλού
 Χαλαρές κινήσεις αιώρησης, κάμψης, έκτασης, απαγωγής προσαγωγής

των άνω άκρων
 Χαλαρές κινήσεις αιώρησης των άνω άκρων με σύγχρονη στροφή του

κορμού
 Κινήσεις αιώρησης ολόκληρου του κορμού για πιο πλήρη γενική

χαλάρωση

3.6.2 Ασκήσεις παροχέτευσης

Στις ασκήσεις παροχέτευσης περιλαμβάνονται:134
 Ελαφρό φύσημα σε μπαλάκια που τοποθετούνται σε επίπεδη επιφάνεια
 Σβήσιμο κεριών (Εικόνα 3.9)
 Φούσκωμα μπαλονιών
 Φύσημα σε κομματάκια από χαρτί
 Παραγωγή διαφόρων ήχων (για παράδειγμα χα, α, χε, χο, χου, πφου,

συριστικό – σ –)

Εικόνα 3.9: Άσκηση παροχέτευσης – Σβήσιμο κεριού. 134
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3.6.3 Αναπνευστικές ασκήσεις

Στις αναπνευστικές ασκήσεις περιλαμβάνονται:134
 Ελεύθερες ενεργητικές, αμφοτερόπλευρες ασκήσεις

oΗμικαθημένου
oΚαθιστή (Εικόνα 3.10)
oΌρθια (Εικόνα 3.11)

Στόχος των ασκήσεων αυτών είναι να διατηρήσουν ή να αποκαταστήσουν μια
πιο φυσιολογική αναπνοή ή να αποκαταστήσουν την κινητικότητα του θώρακα.
Ο χρόνος της εισπνοής είναι ίσος με το χρόνο της εκπνοής. Η τεχνική
περιλαμβάνει βαθιά και αργή εισπνοή (διαφραγματική και θωρακική) με
σύγχρονη απαγωγή ή κάμψη ή έξω στροφή ή περιαγωγή των άνω άκρων και
στη συνέχεια εκπνοή αργά και βαθιά με σύγχρονη επαναφορά των άκρων.
 Ασκήσεις με έμφαση στην εισπνοή

oΗμικαθημένου
oΚαθιστή
oΌρθια

Στόχος των ασκήσεων αυτών είναι να βοηθήσουν στην έκπτυξη των
πνευμόνων. Ο χρόνος εισπνοής είναι μεγαλύτερος από το χρόνο της εκπνοής.
Η τεχνική περιλαμβάνει βαθιά και αργή εισπνοή (διαφραγματική και θωρακική)
με σύγχρονη απαγωγή ή κάμψη ή έξω στροφή ή περιαγωγή των άνω άκρων,
εισπνοή για 2’’ και στη συνέχεια εκπνοή αργά και χαλαρά με σύγχρονη
επαναφορά των άνω άκρων.
 Ασκήσεις με έμφαση στην εκπνοή

oΗμικαθημένου
oΚαθιστή
oΌρθια

Στόχος των ασκήσεων αυτών είναι να βοηθήσουν στην αποβολή των
εκκρίσεων. Ο χρόνος εκπνοής είναι μεγαλύτερος από το χρόνο της ειπνοής. Η
τεχνική περιλαμβάνει ήρεμη εισπνοή και στη συνέχεια εκπνοή αργά και βαθιά
με κλίση του κορμού προς τα εμπρός .
 Ελεύθερες ενεργητικές, μονόπλευρες ασκήσεις

oΚαθιστή (Εικόνα 3.12)
oΌρθια

Με αυτού του τύπου τις ασκήσεις συνδυάζονται κινήσεις του άνω κορμού και
των άνω άκρων. Η τεχνική περιλαμβάνει βαθιά και αργή εισπνοή με σύγχρονη
πλάγια κάμψη ή στροφή του άνω κορμού προς τα αριστερά ή δεξιά, ανάλογα
με το πιο ημιθωράκιο γυμνάζεται και στη συνέχεια αναπνοή αργά και βαθιά με
σύγχρονη επαναφορά του σώματος και των άκρων.
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Εικόνα 3.10: Αναπνευστικές ασκήσεις – Ελεύθερες ενεργητικές, αμφοτερόπλευρες
ασκήσεις σε καθιστή θέση. 134
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Εικόνα 3.11: Αναπνευστικές ασκήσεις – Ελεύθερες ενεργητικές, αμφοτερόπλευρες
ασκήσεις σε όρθια θέση. 134

Εικόνα 3.12: Αναπνευστικές ασκήσεις – Ελεύθερες ενεργητικές, μονόπλευρες ασκήσεις
σε καθιστή θέση.134

 Εντοπισμένες αναπνευστικές ασκήσεις
Στόχος των ασκήσεων αυτών είναι η εκγύμναση συγκεκριμένων μυών ή
μυϊκών ομάδων. Οι ασκήσεις στην αρχή είναι ελεύθερες ενεργητικές και στη
συνέχεια γίνονται με αντίσταση. Η τεχνική περιλαμβάνει βαθιά και αργή
εισπνοή στην αρχή της οποίας ασκείται αντίσταση που προοδευτικά
ελαττώνεται, για να ολοκληρωθεί το εύρος της κίνησης και στη συνέχεια
εκπνοή αργά και βαθιά, στο τέλος της οποίας ασκείται πίεση για να
συσπασθούν περισσότερο οι εκπνευστικοί μύες.

3.7 ΣΥΣΚΕΥΕΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΗΣ ΦΥΣΙΟΘΕΡΑΠΕΙΑΣ
Τα τελευταία χρόνια, οι ασθενείς με αναπνευστικά νοσήματα, χρησιμοποιούν
διάφορες συσκευές, οι οποίες βοηθούν την απομάκρυνση της βλέννας από
τους αεραγωγούς και τη βελτίωση της πνευμονικής λειτουργία. Οι τρέχουσες
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συσκευές αναπνευστικής φυσιοθεραπείας παρουσιάζονται ως εναλλακτικές
μέθοδοι θεραπείας ή συμπληρωματικές θεραπείες. Οι συσκευές αυτές φαίνεται
να αυξάνει τη συμμόρφωση των ασθενών στην καθημερινή τους θεραπεία,
επειδή παρουσιάζουν πολλά πλεονεκτήματα όπως ανεξάρτητη εφαρμογή,
πλήρης έλεγχος της θεραπείας και εύκολη χρήση.

3.7.1 Συσκευή Θετικής Εκπνευστικής Πίεσης (Positive Expiratory Pressure, PEP

device)

Η θεραπεία με τη χρήση της συσκευής ΡΕΡ αναπτύχθηκε το 1970 και
εισάχθηκε στις Ηνωμένες Πολιτείες ως μια εναλλακτική λύση στη συμβατική
φυσιοθεραπεία. Η συσκευή αποτελείται από μια μάσκα που περιβάλλει το
στόμα ή από ένα επιστόμιο, μια βαλβίδα μονής κατεύθυνσης, στις οποίες
μπορούν να προσαρτηθούν εκπνευστικές αντιστάσεις με οπές. Μεταξύ της
βαλβίδας και της αντίστασης, υπάρχει ένα μανόμετρο, το οποίο παρακολουθεί
την πραγματική τιμή της πίεσης, η οποία θα πρέπει να είναι μεταξύ 10 – 20cm
H2O κατά τη μέση εκπνοή (Εικόνα 3.13) Αυτή η συσκευή επιτρέπει
περισσότερο αέρα να εισέλθει στους περιφερικούς αεραγωγούς, με
αποτέλεσμα η πίεση του αέρα μετακινεί τις εκκρίσεις στους μεγαλύτερους
αεραγωγούς όπου μπορούν εύκολα να απομακρυνθούν, αποτρέποντας την
κατάρρευση των κυψελίδων. Σημαντικό είναι να μάθει ο ασθενής να φυσάει με
την κατάλληλη ένταση, για το οποίο χρειάζεται ειδική εκπαίδευση από έμπειρο
φυσικοθεραπευτή. 146
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Εικόνα 3.13: Συσκευή ΡΕΡ με (α) μάσκα και (β) επιστόμιο..

3.7.2 Συσκευή Ταλάντωσης Υψηλής Συχνότητας του θωρακικού τοιχώματος (High

Frequency Chest Wall Oscillation, HFCWO) – Γιλέκο Φυσιοθεραπείας

Κατά τη διάρκεια της HFCWO, παλμοί θετικής πίεσης αέρα εφαρμόζονται στο
θωρακικό τοίχωμα μέσω ενός γιλέκου που περιβάλλει τον θώρακα (Εικόνα
3.14). Η γεννήτρια που είναι συνδεδεμένη με το γιλέκο προκαλεί δονήσεις
υψηλής συχνότητας στο θωρακικό τοίχωμα με αποτέλεσμα την ταλάντωση του
θωρακικού τοιχώματος και την επακόλουθη αύξηση της ροής των αεραγωγών,
την πρόκληση βήχα και την απομάκρυνση των παχύρρευστων εκκρίσεων από
τους αεραγωγούς.147
Το γιλέκο φυσιοθεραπείας παρέχει μια κατάλληλη μέθοδο συμβατικής
φυσιοθεραπείας η οποία βοηθά στην απόχρεμψη των πτυέλων, συμβάλλει
στην σταθεροποίηση ή βελτίωση της αναπνευστικής λειτουργίας και αυξάνει τη
ροή του αέρα σε μικρούς πνευμονικούς όγκους. Οι συνεδρίες θεραπείας
διαρκούν περίπου 30 λεπτά και δεν θα πρέπει να εκτελείται σε ασθενείς με
σοβαρή αιμόπτυση.

Εικόνα 3.14: Γιλέκο φυσικοθεραπείας. 147
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3.7.3 Συσκευή Flutter

Η συσκευή Flutter αναπτύχθηκε στην Ελβετία και συνδυάζει θεραπεία με
θετική εκπνευστική πίεση και με ταλαντώσεις υψηλής συχνότητας εντός του
αεραγωγού. Είναι ένα ελεγχόμενο σύστημα δόνησης το οποίο παράγει θετική
εκπνευστική πίεση και κυκλική ταλάντωση των αεραγωγών κατά την εκπνοή.
Αποτέλεσμα είναι η βελτίωση του πνευμονικού αερισμού και η διευκόλυνση της
απόχρεμψης.
Η συσκευή Flutter αποτελείται από έναν σωλήνα ο οποίος περιέχει μια σφαίρα,
στην οποία εκπνέει ο ασθενής κάνοντάς την να πάλλεται. (Εικόνα 3.15) Η αρχή
πάνω στην οποία βασίζεται η συσκευή είναι ότι η εκπνοή στη βαλβίδα της
συσκευής προκαλεί την ταλάντωση της σφαίρας σε υψηλές συχνότητες με
αποτέλεσμα τη δόνηση των αεραγωγών και τη διαλείπουσα θετική
εκπνευστική πίεση, οι οποίες διευκολύνουν την απόχρεμψη της βλέννας
(Εικόνα 3.15) Το πλεονέκτημα της μεθόδου είναι ότι η συσκευή είναι μικρή σε
μέγεθος και ελαφριά, οπότε ο ασθενής μπορεί να την φέρει μαζί του όποτε
χρειαστεί. Απολυμαίνεται και καθαρίζεται εύκολα. 148

Εικόνα 3.15: Συσκευή Flutter 147

3.7.4 Συσκευή Acapella και συσκευή Cornet

Οι συσκευές Acapella και Cornet είναι συσκευές με παρόμοια δράση με αυτή
του Flutter. Ο ασθενής φυσάει με αποτέλεσμα να παράγεται μια ελεγχόμενη,
ταλαντούμενη θετική πίεση και οι δονήσεις αυτές με τη σειρά τους
μεταφέρονται από το σώμα της συσκευής στο θώρακα (Σύλλογος για την
Κυστική Ίνωση). Η συσκευή Acapella (Εικόνα 3.16) διατίθεται σε τρία μοντέλα:
(α) χαμηλής ροής (<15L/min), (β) υψηλής ροής (>15L/min), οι οποίες έχουν
μπλε χρώμα και (γ) Acapella Choice, η οποία έχει πράσινο χρώμα. Όλα τα
μοντέλα μπορούν να χρησιμοποιηθούν με μια μάσκα ή ένα επιστόμιο και
μπορούν να χρησιμοποιηθούν σε συνάρτηση με έναν νεφελοποιητή.147
Και για τη χρήση αυτών των συσκευών χρειάζεται εκπαίδευση του ασθενούς
από φυσικοθεραπευτή. Πολλές φορές μάλιστα, για τη σωστή και αποδοτική
χρήση της συσκευής, σημαντικό ρόλο παίζει η θέση του ασθενούς ή η θέση
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που αυτός κρατάει τη συσκευή.

Εικόνα 3.16: (α) Συσκευή Acapella και (β) Συσκευή Cornet.147

3.8 ΆΣΚΗΣΗ ΚΑΙ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ

3.8.1 Οξείες επιδράσεις της άσκησης

Η αυξημένη φυσική δραστηριότητα αποτελεί ένα σημαντικό μέσο
αντιμετώπισης του κινδύνου για εκδήλωση στεφανιαίας νόσου. Όσο αυξάνεται
η φυσική δραστηριότητα τόσο μειώνεται ο κίνδυνος για εκδήλωση της νόσου.
Η οξεία άσκηση μπορεί να επιφέρει θετικές αλλαγές σε παράγοντες κινδύνου
στεφανιαίας νόσου. Για παράδειγμα, προκαλεί μείωση της αρτηριακής πίεσης
για 12 – 16 ώρες μετά την προπόνηση. Για την αλλαγή αυτή απαιτεί η ένταση
άσκησης να είναι ≥40% της μέγιστης ικανότητας έργου, το οποίο είναι συνήθως
εφικτό από ασθενείς που πάσχουν από στεφανιαία νόσο. Υπάρχουν επίσης
στοιχεία που δείχνουν ότι η οξεία αερόβια άσκηση μειώνει τα τριγλυκερίδια και
αυξάνει τη χοληστερόλη υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών στο πλάσμα,
πιθανόν όμως ως αποτέλεσμα της αυξημένης ενεργειακής δαπάνης που
σημαίνει ότι η προπόνηση πρέπει να έχει μεγάλη διάρκεια για να
παρατηρηθούν αυτές οι μεταβολές. Επιπλέον, υπάρχουν ενδείξεις ότι η οξεία
επίδραση της άσκησης στο μεταβολισμό της γλυκόζης φαίνεται να απαιτεί
άσκηση κοντά στο 70% της μέγιστης ικανότητας έργου, αλλά και ότι η οξεία
άσκηση μπορεί να βελτιώσει και άλλους παράγοντες κινδύνου για
αθηροσκλήρωση όπως ανοσολογική λειτουργία, αγγειακή αντιδραστικότητα
και αιμόσταση.149
Η οξεία άσκηση μπορεί να αυξήσει τα επίπεδα τροπονίνης σε ασθενείς με μη –
αναστρέψιμη ισχαιμία του μυοκαρδίου, αλλά όχι σε ασθενείς με αναστρέψιμη
ισχαιμία του μυοκαρδίου. Τα αυξημένη επίπεδα τροπονίνης συνδέονται με
αυξημένο κίνδυνο αιφνίδιου θανάτου. Φαίνεται λοιπόν ότι οι ασθενείς που
έχουν ξεπεράσει τον κίνδυνο από οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου δεν
κινδυνεύουν από τις οξείες επιδράσεις της άσκησης.150 Παρόλα αυτά, η οξεία
άσκηση προκαλεί φλεγμονώδη απόκριση σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο η
οποία όμως με τη χρόνια άσκηση φαίνεται να υποχωρεί.151 Επίσης η οξεία
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άσκηση μπορεί να προκαλέσει ένα οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, δηλαδή την
αύξηση της ινωδόλυσης και της πήξης του αίματος. Σε ασθενείς με στεφανιαία
νόσο η υψηλής έντασης οξεία άσκηση μπορεί να προκαλέσει ανισορροπία
μεταξύ ινωδόλυσης και της πήξης του αίματος υπέρ της δεύτερης, και αυτό
συμβαίνει κατά τη διάρκεια της αποθεραπείας152, υποδεικνύοντας την
αποφυγή έντονης οξείας άσκησης από ασθενείς με στεφανιαία νόσο
τουλάχιστον στην αρχική φάση. Έτσι, λοιπόν, προτείνεται η μεσαίας έντασης
οξεία άσκηση για θεραπευτικούς ή προληπτικούς λόγους σε ασθενείς με
στεφανιαία νόσο. 153

3.8.2 Χρόνιες επιδράσεις της άσκησης

Η χρόνια άσκηση επιφέρει σημαντικά οφέλη σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο.
Για παράδειγμα, αερόβια άσκηση διάρκειας 4 μηνών σε συνδυασμό με
απώλεια βάρους αυξάνει τη ροή του αίματος στις βραχιόνιες αρτηρίες
υπέρβαρων και παχύσαρκων ασθενών με στεφανιαία νόσο.154 Επίσης 12
εβδομάδες μέτριας έντασης φυσική δραστηριότητα χωρίς επίβλεψη σε
ασθενείς με υπερχοληστερολαιμία μειώνει τα επίπεδα τριγλυκεριδίων και
αυξάνει τα επίπεδα χοληστερόλης υψηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών. Οι
μεταβολές αυτές έχουν άμεσες θετικές επιπτώσεις για ασθενείς με
υπερχοληστερολαιμία, οι οποίοι βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο για στεφανιαία
νόσο.155Ένα πρόγραμμα αερόβιας άσκησης διάρκειας 6 μηνών σε ασθενείς με
στεφανιαία νόσο μπορεί να μειώσει σημαντικά την ολική χοληστερόλη στο
πλάσμα.156Κατά αυτή την έννοια φαίνεται ότι η χρόνια αερόβια άσκηση μειώνει
τον κίνδυνο για καρδιαγγειακή νόσο και κατά συνέπεια για στεφανιαία νόσο
ελαττώνοντας την αρτηριακή πίεση μέσω της μείωσης των αντιστάσεων των
αγγείων. Επιπλέον, η χρόνια αερόβια άσκηση μπορεί να μειώσει τα επίπεδα
της C – αντιδρώσας πρωτεΐνης σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο.151Οι ασθενείς
που ασκούνται συστηματικά έχουν αυξημένα επίπεδα διάτασης του
ενδοθηλίου των στεφανιαίων αρτηριών και κατ’ επέκταση μειωμένο κίνδυνο για
εκδήλωση στεφανιαίας νόσου, σε σχέση με τους ασθενείς που δεν ασκούνται.
Σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο η χρόνια άσκηση δε βελτιώνει μόνο
βιολογικούς δείκτες αλλά και ψυχολογικούς. Εξάμηνη παρέμβαση που
περιλαμβάνει (α) περίπου 20min προθέρμανση και διατατικές ασκήσεις, (β) 20
– 30min αερόβια άσκηση (περπάτημα, ποδηλασία, τρέξιμο), (γ) άσκηση με
αντιστάσεις (για παράδειγμα βάρη χεριών) και (δ) περίπου 20min
αποθεραπεία, οδηγεί σε μείωση των καταστάσεων άγχους και κατάθλιψης σε
ασθενείς.157
Η μέτριας έντασης άσκησης μπορεί να επιφέρει άμεσες ωφέλειες στο
μυοκάρδιο όπως αύξηση της παροχέτευσης οξυγόνου αι βελτίωση της
συσταλτικότητας. Μπορεί επίσης να επιφέρει μείωση της αρτηριακής πίεσης,
αύξηση της ευαισθησίας την ινσουλίνη, και έλεγχο της γλυκόζης του αίματος. Η
υψηλής έντασης άσκησης μπορεί να επιφέρει περαιτέρω θετικές επιδράσεις σε
ασθενείς με στεφανιαία νόσο, κυρίως λόγω της βελτίωσης του
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καρδιοαναπνευστικού προφίλ.158

3.8.3 Αναμενόμενες επιδράσεις και μακροχρόνια οφέλη της άσκησης

Η χρόνια φυσική δραστηριότητα και άσκηση μπορούν να επιφέρουν
σημαντικές αλλαγές στην πρωτογενή πρόληψη για στεφανιαία νόσο, όπως η
αύξηση της εφεδρικής ροής του αίματος στις στεφανιαίες αρτηρίες. Επίσης
μπορούν να αυξήσουν τη στεφανιαία παράπλευρη κυκλοφορία, την ανοχή
στην ισχαιμία του μυοκαρδίου, την πυκνότητα των τριχοειδών του μυοκαρδίου
και ενδεχομένως το μέγεθος των στεφανιαίων αρτηριών και να μειώσουν την
αθηροκλήρωση, τη νοσηρότητα και τη θνησιμότητα από στεφανιαία νόσο.
Επιπλέον, προσαρμογές από τη χρόνια άσκηση σε ασθενείς με στεφανιαία
νόσο, αποτελούν η μείωση του αιματοκρίτη και του ιξώδους του αίματος, η
αύξηση των ερυθρών αιμοσφαιρίων και των επιπέδων των ιστών αιμάτωσης
και η αύξηση της ινωδολυτικής δραστηριότητας που υποδηλώνει μεγαλύτερη
ικανότητα αντιμετώπισης των θρόμβων.
Η χρόνια άσκηση μπορεί να επιφέρει σημαντικά οφέλη και στη δευτερογενή
πρόληψη των ασθενών που πάσχουν από στεφανιαία νόσο, όπως η αύξηση
της ικανότητας παραγωγής έργου κατά 40%, η αύξηση της υπομέγιστης
ικανότητας κατά 15% και η αύξηση του αναερόβιου κατωφλιού κατά 11%. Στο
λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών μπορεί να υπάρξει μείωση της ολικής
χοληστερόλης κατά 5%, μείωση των τριγλυκεριδίων κατά 15%, αύξηση της
χοληστερόλης υψηλής (6%) και μείωση της χοληστερόλης χαμηλής (2%)
πυκνότητας λιποπρωτεϊνών, και μείωση του λόγου χοληστερόλης
υψηλής/χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτεϊνών κατά 5%. Σε δείκτες χρόνιας
φλεγμονής μπορεί να παρατηρηθεί μείωση της C – αντιδρώσας πρωτεΐνης
κατά 40%.159

3.8.4 Αντενδείξεις και λόγοι συμμετοχής σε προγράμματα άσκησης με και χωρίς

επίβλεψη

Οι ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε χειρουργική επέμβαση στο στήθος για
αορτοστεφανιαία παράκαμψη, πρέπει να προσέχουν όταν εκτελούν ασκήσεις
(κυρίως με αντιστάσεις) που επιβαρύνουν το στήθος. Πρέπει όμως να
πραγματοποιούνται ασκήσεις ενδυνάμωσης στα άνω και κάτω άκρα, αλλά και
στο στήθος για να βοηθήσουν το μυϊκό σύστημα να βελτιώσει τη συσταλτότητά
του. Οι ασκήσεις με αντιστάσεις δεν πρέπει να εκτελούνται στο μέγιστο εύρος
κίνησης της κάθε άρθρωσης, για να μην επιβαρύνουν τον ασθενή. Οι
διατατικές ασκήσεις μπορούν να ξεκινούν 24 ώρες μετά από τη χειρουργική
επέμβαση, ή 2 ημέρες μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου. Οι ασκήσεις με
μικρή αντίσταση μπορούν να εισαχθούν 2 – 3 εβδομάδες μετά από την
επέμβαση ή το έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ασθενείς που έχουν συστολική
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αρτηριακή πίεση >200mmHg ή διαστολική αρτηριακή >110mmHg σε ηρεμία,
σοβαρή στένωση αορτής, μη αντιρροπούμενη καρδιακή ανεπάρκεια,
κακοήθεις αρρυθμίες, περικαρδίτιδα ή μυοκαρδίτιδα και αιφνίδια αύξηση του
σωματικού βάρους ≥ 1kg σε 24h, θα πρέπει να αποφεύγουν την άσκηση μέχρι
τη βελτίωση αυτών των χαρακτηριστικών.

Εικόνα 3.17: Ενδεικτικό ασκησιολόγιο για βελτίωση αερόβιας ικανότητας και μυϊκής
δύναμης.160

3.9 ΆΣΚΗΣΗ ΚΑΙ ΧΡΟΝΙΑ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ

3.9.1 Οξείες επιδράσεις της άσκησης

Η ικανότητα για άσκηση των ασθενών με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια είναι
μειωμένη και επηρεάζεται και από τα τρία μεγάλα συστήματα του οργανισμού,
το αναπνευστικό, το καρδιαγγειακό και το μυϊκό. Η επίδραση της χρόνιας
καρδιακής ανεπάρκειας στο αναπνευστικό σύστημα περιλαμβάνει αύξηση της
αρτηριακής πνευμονικής πίεσης, αύξηση του φυσιολογικού νεκρού χώρου,
διαταραχές κυψελιδικού αερισμού – αιμάτωσης, και μειωμένη αναπνευστική
λειτουργία. Η ελαττωμένη καρδιακή παροχή, σε σχέση με την ένταση του
έργου, και η αδυναμία της καρδιάς να παρέχει οξυγόνο στους εργαζόμενους
μυς, καταλήγει σε πρώιμη μυϊκή κόπωση. Η πτωχή καρδιακή παροχή προκαλεί,
επίσης, διαταραχή αερισμού αιμάτωσης στον πνεύμονα με αποτέλεσμα την
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αύξηση του φυσιολογικού νεκρού χώρου οδηγώντας σε έντονη δύσπνοια.
Γαλακτικό οξύ συσσωρεύεται στους μύες ακόμη και κατά την άσκηση χαμηλής
έντασης, αυξάνοντας την ανάγκη του οργανισμού για υψηλά επίπεδα αερισμού.
Τα τελευταία συμβάλλουν στην κόπωση των αναπνευστικών μυών και την
πρόωρη εγκατάλειψη της προσπάθειας. Σε επίπεδο αγγείων, παρατηρείται
μειωμένη αγγειοδιασταλτική ικανότητα καθώς και ενδοθηλιακές δυσλειτουργίες.
Τέλος, σε επίπεδο σκελετικών μυών παρατηρείται ανωμαλία σε επίπεδο
μεταβολισμού με μειωμένη δραστηριότητα των ενζύμων των μιτοχονδρίων και
ιστολογικές μεταβολές όπως μειωμένη ποσότητα μυϊκών ινών τύπου Ι και
αυξημένη ποσότητα μυϊκών ινών τύπου ΙΙ. Το συνολικό αποτέλεσμα είναι η
μειωμένη ικανότητα για άσκηση ως συνισταμένη εκτενέστερης γλυκόλυσης,
μειωμένης οξειδωτικής φωσφορυλίωσης και μεγαλύτερης μεταβολικής
οξέωσης.161,162

3.9.2 Χρόνιες επιδράσεις της άσκησης

Η φυσική δραστηριότητα βελτιώνει τη λειτουργία του μυϊκού ιστού και αυξάνει
την υπομέγιστη και μέγιστη ικανότητα άσκησης σε ασθενείς με καρδιακή
ανεπάρκεια. Το κέρδος στην ικανότητα άσκησης συνοδεύεται από βελτίωση
της κατάστασης των συμπτωμάτων και της ποιότητας ζωής. Αποτελέσματα
ερευνών έδειξαν ότι η συστηματική άσκηση μέτριας έντασης σταθερού φορτίου
προκαλεί μικρή, αλλά σημαντική μείωση στους όγκους της αριστερής κοιλίας
και βελτιώνει το κλάσμα εξώθησής της , καθώς και την οξειδωτική ικανότητα
του μυϊκού συστήματος και την ενδοθηλιακή λειτουργίας τόσο στην ισχαιμική
όσο και στη μη – ισχαιμική καρδιομυοπάθεια. Βελτιωμένη ενδοθηλιακή
λειτουργία οδηγεί σε μείωση των περιφερικών αντιστάσεων, αύξηση της
καρδιακής παροχής και βελτίωση της μυοκαρδιακής αιμάτωσης, προκαλώντας
βελτίωση της ολικής και τμηματικής απόδοσης της αριστερής κοιλίας.
Επιπρόσθετα, μειώνει τα κυκλοφορούντα επίπεδα φλεγμονωδών κυτοκινών
και των διαλυτών υποδοχέων τους, τα οποία σχετίζονται με την εξέλιξη της
αναδιαμόρφωσης της αριστερής κοιλίας. Όσον αφορά στις σκελετικές μυϊκές
επιδράσεις της προπόνησης, παρατηρείται αύξηση της εγκάρσιας διατομής
των μυϊκών ινών και της κατανομής των οξειδωτικών ινών βελτίωση του
οξειδωτικού μεταβολισμού και της ενζυματικής δραστηριότητας, αύξηση της
ανασύνθεσης της τριφωσφορικής αδενοσύνης, καθυστέρηση του αναερόβιου
μεταβολισμού, μείωση της συγκέντρωσης γαλακτικού οξέος, της οξέωσης και
εξάντλησης της φωσφοκρεατίνης και τέλος, αύξηση της πυκνότητας των
τριχοειδών αγγείων.163

3.9.3 Αναμενόμενες επιδράσεις και μακροχρόνια οφέλη της άσκησης

Η προπονητική στρατηγική, αρχικά υπό επίβλεψη, άσκηση «αντίστασης» ή
«αντοχής», βελτιώνει τον έλεγχο του αυτόνομου νευρικού συστήματος αυξάνει
τη μυϊκή ισχύ, έχει αγγειοδιασταλτική δράση και βελτιώνει την ενδοθηλιακή
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δυσλειτουργία, μειώνοντας παράλληλα το οξειδωτικό φορτίο.163

3.9.4 Στόχοι των προγραμμάτων άσκησης και αποκατάστασης

Τα προγράμματα καρδιακής αποκατάστασης αποτελούν πολύ σημαντικό
μέρος της θεραπείας και δευτερογενής πρόληψης των ασθενών με χρόνια
καρδιακή ανεπάρκεια (EHFTG, 1998). Η ένταξη των ασθενών σε ένα
πρόγραμμα μπορεί να λειτουργήσει ευεργετικά στη βελτίωση της ικανότητας
για άσκηση και στην ποιότητα ζωής, στη μείωση ορισμένων δεικτών
παχυσαρκίας, στη βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ στη μείωση της
φλεγμονής και στη βελτίωση ψυχολογικών παραγόντων.159

3.9.5 Αντενδείξεις για συμμετοχή σε προγράμματα άσκησης

Κατά την Ευρωπαϊκή Καρδιολογική Εταιρεία, αντενδείξεις για την
παρακολούθηση των προγραμμάτων καρδιακής αποκατάστασης
αποτελούν:164
 Η ασταθής στηθάγχη
 Η καρδιακή ανεπάρκεια κλάσης IV
 Οι μη ελεγχόμενες ταχυαρρυθμίες ή βραδυαρρυθμίες
 Η σοβαρή αορτική και μιτροριδική στένωση
 Η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια
 Η σοβαρή πνευμονική υπέρταση
 Η ενεργός μυοκαρδίτιδα ή περικαρδίτιδα
 Η φλεβοθρόμβωση
 Η πρόσφατη συστηματική ή πνευμονική εμβολή

3.9.6 Συνιστώμενες μορφές άσκησης και μορφές άσκησης προς αποφυγή

Συνιστώμενες μορφές άσκησης για τους ασθενείς με χρόνια καρδιακή
ανεπάρκεια είναι η αερόβια άσκηση, η μυϊκή και αναπνευστική ενδυνάμωση, η
εφαρμογή νευρομυϊκής ηλεκτρικής διέγερσης και τέλος η υδροθεραπεία. Η
υδροθεραπεία είναι μια ασφαλής διαδικασία και μια ενδιαφέρουσα εναλλακτική
μέθοδος προπόνησης καθώς συνδυάζει στοιχεία δύναμης, αντοχής και
κινητικότητας.165
Το πρόγραμμα αερόβιας άσκησης μπορεί να περιλαμβάνει διάφορες
δραστηριότητες όπως περπάτημα, ήπιο τρέξιμο, ποδήλατο, κολύμπι,
ανέβασμα σκαλοπατιών και χορό. Οι ωφέλιμες επιδράσεις της άσκησης έχουν
δειχθεί από τη χρήση της συνεχόμενης μεθόδου προπόνησης.166 Πρόσφατα η
διαλειμματική μέθοδος προπόνησης προτάθηκε ως μια εναλλακτική μέθοδος
προπόνησης σε ασθενείς με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. Η διαλειμματική
αερόβια άσκηση επιτρέπει διαλείμματα ξεκούρασης τα οποία μειώνουν το
συνολικό καρδιακό φορτίο, και επίσης επιτρέπει στους ασθενείς να
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πραγματοποιούν μικρές περιόδους άσκησης σε υψηλότερη ένταση από ότι
πιθανό θα μπορούσαν με τη συνεχόμενη αερόβια άσκηση.167,168 (Πίνακας 3.2)

ΑΕΡΟΒΙΑ ΑΣΚΗΣΗ ΜΕ ΣΥΝΕΧΟΜΕΝΗ ΜΕΘΟΔΟ ΠΡΟΠΟΝΗΣΗΣ

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ
Τις περισσότερες ημέρες της εβδομάδας (τουλάχιστον 3φορές/εβδομάδα και
προτιμότερο 6 – 7 φορές/εβδομάδα

ΕΝΤΑΣΗ
50 – 80% της κορυφαίας τιμής πρόσληψης οξυγόνου ή της μέγιστης τιμής της
καρδιακής συχνότητας

ΔΙΑΡΚΕΙΑ
Τουλάχιστον 20 – 30min/προπονητική μονάδα (προτιμότερο 45 –
60min/προπονητική μονάδα)

ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ
Περπάτημα, τρέξιμο, ποδήλατο, κολύμπι, κωπηλασία, ανέβασμα σκαλοπατιών,
άσκηση με ελλειπτικό μηχάνημα και χορός

ΑΕΡΟΒΙΑ ΑΣΚΗΣΗ ΜΕ ΔΙΑΛΕΙΜΜΑΤΙΚΗ ΜΕΘΟΔΟ ΠΡΟΠΟΝΗΣΗΣ

ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ
Τις περισσότερες ημέρες της εβδομάδας (τουλάχιστον 3φορές/εβδομάδα και
προτιμότερο 6 – 7 φορές/εβδομάδα

ΕΝΤΑΣΗ
80 – 100% της κορυφαίας τιμής πρόσληψης οξυγόνου ή της μέγιστης τιμής της
καρδιακής συχνότητας

ΔΙΑΡΚΕΙΑ
Τουλάχιστον 20 – 30min/προπονητική μονάδα (προτιμότερο 45 –
60min/προπονητική μονάδα), 30sec άσκηση – 60sec ενεργητική αποκατάσταση

ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ Ποδήλατο, περπάτημα στο διάδρομο

Πίνακας 3.2: Ενδεικτικό πρόγραμμα αερόβιας άσκησης με τη συνεχόμενη μέθοδο
προπόνησης και με τη διαλειμματική μέθοδο προπόνησης.163,169

Το πρόγραμμα μυϊκής δύναμης μπορεί να περιλαμβάνει ισοτονικές ασκήσεις
ενδυνάμωσης τόσο των περιφερικών σκελετικών μυών όσο και των
αναπνευστικών μυών, οι οποίες βελτιώνουν τη λειτουργική ικανότητα των
ασθενών. Σημαντικός περιοριστικός παράγοντας στην καρδιακή ανεπάρκεια
είναι η δυσλειτουργία του σκελετικού μυός. Έτσι, προτείνεται η προπόνηση
μυϊκής ενδυνάμωσης των περιφερικών μυών, με σκοπό να αντιστραφούν οι
λειτουργικές αδυναμίες και να βελτιωθεί η ποιότητα ζωής.170,171 Η δυναμική
προπόνηση αντιστάσεων, βασισμένη στις αρχές της διαλειμματικής
προπόνησης, έχει καθιερωθεί ως μια ασφαλής και αποτελεσματική μορφή
άσκησης. Στον παρακάτω πίνακα (Πίνακας 3.3) ακολουθούν οι βασικές
οδηγίες για την ανάπτυξη της μυϊκής δύναμης ασθενών με χρόνια καρδιακή
ανεπάρκεια.
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ΑΣΚΗΣΕΙΣ ΜΥΪΚΗΣ ΕΝΔΥΝΑΜΩΣΗΣ
ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 2 φορές/εβδομάδα

ΕΝΤΑΣΗ
Η ένταση θα πρέπει να ξεκινάει από το 50% και να φτάνει στο 75 – 80% της
μέγιστης ικανότητας

ΣΕΙΡΕΣ (ΣΕΤ) 2 – 3 σειρές/άσκηση
ΕΠΑΝΑΛΗΨΕΙΣ 8 – 15 επαναλήψεις/σειρά
ΑΡΙΘΜΟΣ ΑΣΚΗΣΕΩΝ 8 – 10 ασκήσεις/προπονητική μονάδα
ΠΡΟΠΟΝΗΤΙΚΑ
ΠΕΡΙΕΧΟΜΕΝΑ
(ΑΣΚΗΣΕΙΣ)

Ασκήσεις ενδυνάμωσης μεγάλων μυϊκών ομάδων των άνω και κάτω άκρων,
όπως τετρακέφαλος, μηριαίος, δικέφαλος μηριαίος και θωρακικοί

Πίνακας 3.3: Ασκήσεις μυϊκής ενδυνάμωσης. 159,163,170,171

Η προπόνηση των εισπνευστικών μυών προκαλεί βελτιώσεις στη δύναμη
των εισπνευστικών μυών, στη λειτουργική ικανότητα, στην αναπνευστική
απόκριση στην άσκηση, στην κινητική της πρόσληψης του οξυγόνου κατά την
αποκατάσταση, στην ποιότητα ζωής των ασθενών με χρόνια καρδιακή
ανεπάρκεια και στην αδυναμία των εισπνευστικών μυών.172 Πρόγραμμα
προπόνησης των εισπνευστικών μυών διάρκεια 4 εβδομάδων, 7 φορές την
εβδομάδα για 30min την ημέρα με εισπνευστική αντίσταση ίση με το 60% της
μέγιστης εισπνευστικής πίεσης προκαλεί μείωση στη αιματική ροή του
γαστροκνημίου και αύξηση στην αιματική ροή των άνω άκρων σε ασθενείς με
χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια.173 Με βάση τα παραπάνω, το πρόγραμμα
προπόνησης θα πρέπει να περιλαμβάνει άσκηση 1 – 2 φορές την ημέρα,
διάρκειας 20 – 40min, συχνότητας 6 – 7 φορές την εβδομάδα και ελάχιστου
συνολικού χρόνου 8 εβδομάδων.

ΧΩΡΙΣ ΑΣΚΗΣΗ ΜΕ ΑΣΚΗΣΗ
Ζωτική Χωρητικότητα ▼
Ακαμψία στο Ενδοθωρακικό Τοίχωμα ▲
Μέγιστος Πνευμονικός Αερισμός το λεπτό ▼
Μέγιστη Πρόσληψη Οξυγόνου ▼ ▲
Ικανότητα Πνευμονικής Διάχυσης ▼ ▲
Υπολειπόμενος Όγκος Αέρα ▲ ▼
Ανάγκη Εισπνοής ή Εκπνοής ▲ ▼
Λειτουργικότητα Αναπνευστικών Μυών ▼ ▲
Αντίσταση Αεραγωγών ▲
Τριχοειδή γύρω από τις Κυψελίδες ▼
Πάχυνση Κυψελίδων ▲
Πάχυνση Μεμβράνης Τριχοειδών ▲
Ελαστικότητα Πνευμόνων ▼

Πίνακας 3.4: Επιδράσεις της άσκησεις στο αναπνευτικό σύστημα.
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Καρδιαγγειακό Οστεοπόρωση
Βελτίωση παραμέτρων φυσιολογίας

(VO2max, καρδιακή παροχή, ελαττωμένο
υπομέγιστο διπλό γινόμενο)

Ελάττωση της μετεμμηνοπαυσιακής
απώλειας της οστικής πυκνότητας

Βελτίωση αρτηριακής πίεσης Ελάττωση καταγμάτων ισχίου και σπονδύλων
Μείωση στεφανιαίου κινδύνου Ελάττωση του κινδύνου πτώσεων

Βελτίωση συμπτωμάτων συμφορητικής
καρδιακής ανεπάρκειας και μείωση των
νοσοκομειακών εισαγωγών/ νοσηλειών εξ

αυτής
Βελτίωση των λιπιδίων αίματος

Πίνακας 3.5: Οφέλη άσκησης στους ηλικιωμένους.

Οστεοπόρωση Χωρίς Οστεοπόρωση
Καρδιακή
Ανεπάρκεια

Αναπνευστική
Ανεπάρκεια

Καρδιακή
Ανεπάρκεια

Αναπνευστική
Ανεπάρκεια

Ασκήσεις
Χαλάρωσης

Ναι (Ήπια
Μάλαξη)

Ναι (Ήπια
Μάλαξη)

Ναι Ναι

Διδασκαλία
Ελεγχόμενης
Αναπνοής

Ναι Ναι Ναι Ναι

Καθαρισμός
Βρόγχων

Ναι (Όχι Πλήξεις,
Δονήσεις,
Κρούσεις)

Ναι (Όχι Πλήξεις,
Δονήσεις,
Κρούσεις)

Ναι Ναι

Αναπνευστικές
Ασκήσεις

Χαμηλή
Ένταση

Χαμηλή
Ένταση

Μέτρια Ένταση Μέτρια
Ένταση

Συσκευές Όλες (Όχι γιλέκο
Φ/Θ)

Όλες (Όχι γιλέκο
Φ/Θ)

Όλες Όλες

Άσκηση Ναι (Χαμηλή
Ένταση)

Ναι (Χαμηλή
Ένταση)

Ναι (Μέτρια
Ένταση)

Ναι (Μέτρια
Ένταση)

Πίνακας 3.6: Ενδεικτικό πρόγραμμα Φυσικοθεραπείας οστεοπορωτικών ή μή ασθενών με
καρδιακή ή αναπνευστική ανεπάρκεια
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Επίλογος
Η κάρδιο-αναπνευστική φυσικοθεραπεία παίζει σημαντικό ρόλο στην
αντιμετώπιση αναπνευστικών καθώς και καρδιακών προβλημάτων αλλά και
στην πρόληψη. Ο ρόλος της κάρδιο-αναπνευστικής φυσικοθεραπείας είναι
επίσης πολύ σημαντικός σε ασθενείς με σπονδυλικά κατάγματα και
παραμορφώσεις της σπονδυλικής στήλης.
Με την φυσικοθεραπεία έχει μειωθεί ο χρόνος παραμονής του ασθενούς στο
νοσοκομείο και σε κάποιες παθήσεις έχει αυξηθεί το όριο ζωής των ατόμων
που πάσχουν από αυτές, σε σχέση με τα προηγούμενα χρόνια. Επίσης η
αναπνευστική φυσικοθεραπεία με προγράμματα άσκησης, έχει πολύ
σημαντικά αποτελέσματα στην καρδιοαναπνευστική λειτουργία των ασθενών
καθώς και στην ψυχολογία αυτών και στη μείωση του χρόνου θεραπείας.
Η επίτευξη μέγιστης κορυφαίας οστικής μάζας και η πρόληψη της
οστεοπόρωσης αποτελούν τους βασικούς πυλώνες για τα θεμέλια της
θεραπείας των καρδιοαναπνευστικών επιπλοκών σε ασθενείς με
προχωρημένη ή όχι οστεοπόρωση. Η αντιμετώπιση των οστεοπορωτικών
καταγμάτων και της κυφωτικής παραμόρφωσης που αυτά επιφέρουν, όχι μόνο
θα διορθώσει την ισορροπία του σώματος στο οβελιαίο επίπεδο αλλά θα
συμβάλλει στην καλύτερη και αποδοτικότερη λειτουργία τόσο του
αναπνευστικού όσο και του καρδιαγγειακού συστήματος.
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