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ΕΘΝΙΚΟ ΚΑΙ ΚΑΠΟΔΙΣΤΡΙΑΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ ΑΘΗΝΩΝ 

ΣΧΟΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΩΝ ΥΓΕΙΑΣ 

ΤΜΗΜΑ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

Β’ ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ, ΠΓΝ «ΑΤΤΙΚΟΝ» 

 

 

 

ΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΗ ΔΙΑΤΡΙΒΗ 

 

 
Διεγχειρητική στοχευμένη χορήγηση υγρών, με χρήση μη επεμβατικού monitoring της 

καρδιακής παροχής (Nexfin HD monitor): Επίδραση στην έκβαση ηλικιωμένων ασθενών που 

υποβάλλονται σε χειρουργεία αποκατάστασης καταγμάτων ισχίου, υπό περιοχική αναισθησία 

 

 

 

ΦΑΛΑΡΑ ΑΡΕΤΗ 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΟΣ 

 

 

ΑΘΗΝΑ 2023 

 



 

 2 

Τριμελής συμβουλευτική επιτροπή 
 

1. Σιδηροπούλου Τατιανή (επιβλέπουσα): Καθηγήτρια Αναισθησιολογίας, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ  
 

2. Σαββίδου Όλγα: Καθηγήτρια Ορθοπαιδικής Χειρουργικής, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ 
 

3. Σαραντέας Θεοδόσιος: Καθηγητής Αναισθησιολογίας, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ  
 

Αρχική σύσταση τριμελούς συμβουλευτικής επιτροπής 

1. Μπατιστάκη Χρυσάνθη 

2. Πανταζή Αγγελική 

3. Σαββίδου Όλγα 
 

• 1η αίτηση για αλλαγή τριμελούς επιτροπής, με έγγραφο στις 14/10/2019. Έγινε αντικατάσταση της κ. 

Πανταζή, λόγω αφυπηρέτησής της, με την κ.Σιδηροπούλου. 

• 2η αίτηση για αλλαγή τριμελούς επιτροπής, με έγγραφο στις 11/05/2023. Έγινε αντικατάσταση της κ. 

Μπατιστάκη, λόγω αφυπηρέτησής της, με τον κ.Σαραντέα. 
 

Εκπόνηση διδακτορικής διατριβής 

Ημερομηνία αίτησης για την εκπόνηση διδακτορικής διατριβής: 06/11/15 

Ημερομηνία ορισμού τριμελούς επιτροπής: 20/05/16 

Ημερομηνία ορισμού θέματος: 21/10/16 

Ημερομηνία αίτησης για παράταση εκπόνησης διδακτορικής διατριβής:13/06/23 

Ημερομηνία κατάθεσης της διδακτορικής διατριβής: 26/07/23 

Ημερομηνία δημόσιας υποστήριξης της διδακτορικής διατριβής: 14/12/23 

 

Επταμελής εξεταστική επιτροπή  

1. Σιδηροπούλου Τατιανή: Καθηγήτρια Αναισθησιολογίας, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ  

2. Σαββίδου Όλγα: Καθηγήτρια Ορθοπαιδικής Χειρουργικής, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ 

3. Σαραντέας Θεοδόσιος: Καθηγητής Αναισθησιολογίας, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ  

4. Πικουλής Εμμανουήλ: Καθηγητής Γενικής Χειρουργικής, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ 

5. Νάστος Κωνσταντίνος: Αναπληρωτής Καθηγητής Γενικής Χειρουργικής, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ 

6. Δελλαπόρτας Διονύσιος: Επίκουρος Καθηγητής Γενικής Χειρουργικής, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ 

7. Μπριασούλης Παναγιώτης: Επίκουρος Καθηγητής Αναισθησιολογίας, Ιατρική Σχολή, ΕΚΠΑ 
 

Πρόεδρος τμήματος Ιατρικής, ΕΚΠΑ : Σιάσος Γεράσιμος 
 

Βαθμός διδακτορικής διατριβής : Άριστα 
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Στην οικογένειά μου 
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Ευχαριστίες 

 

Θα ήθελα να ευχαριστήσω όλους όσους συνέβαλαν στην εκπόνηση της παρούσας 

διδακτορικής διατριβής, από την έναρξη ως την ολοκλήρωσή της. 
 

Πρωτίστως ευχαριστώ θερμά την επιβλέπουσα Καθηγήτρια, κ. Σιδηροπούλου Τατιανή, 

για την πολύτιμη βοήθεια και καθοδήγηση που μου προσέφερε. Η στήριξη της ήταν 

καθοριστική για την ολοκλήρωση της διατριβής. 
  

Ευχαριστώ την Καθηγήτρια κ. Σαββίδου Όλγα και τον Καθηγητή κ. Σαραντέα 

Θεοδόσιο, για τη συμμετοχή τους στην τριμελή συμβουλευτική επιτροπή και την άψογη 

συνεργασία. Επίσης ευχαριστώ την κ. Πανταζή Αγγελική και την κ. Μπατιστάκη 

Χρυσάνθη, οι οποίες συμμετείχαν στην τριμελή συμβουλευτική επιτροπή στην αρχική 

φάση εκπόνησης της διατριβής. 
 

Οφείλω ευχαριστίες σε όλα τα μέλη του Αναισθησιολογικού Τμήματος του Π.Γ.Ν. 

Νίκαιας –Πειραιά ‘Αγιος Παντελεήμων’ για την αμέριστη βοήθεια που μου προσέφεραν 

σε όλη τη διαδικασία συλλογής των δεδομένων. Τέλος, ευχαριστώ την κ. Τζαβάρα 

Χαρά, βιοστατιστικολόγο, για τη συμβολή της στην επεξεργασία και στατιστική 

ανάλυση των δεδομένων. 
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Βιογραφικό σημείωμα  
 
 
Σπουδές : 
 
2004 : Απολυτήριο 2ου Λυκείου Παπάγου, βαθμός απολυτηρίου:19,6 / 20 
 
2004 : Εισαγωγή στην Ιατρική Σχολή, στο Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών 
 
2010 : Αποφοίτηση από την Ιατρική Σχολή, βαθμός πτυχίου : Λίαν Καλώς (7,15 /10 ) 
 
 
Διπλώματα - ξένες γλώσσες :  
 
 - Αγγλικά : Άριστη γνώση (Certificate of Proficiency in English, University of Cambridge) 
 
 - Γαλλικά : Καλή γνώση (Certificat de langue Francais, επίπεδο Delf 2) 
 
 
Άλλα διπλώματα – τίτλοι : 
 
- ALS - Advance Life Support, European Resuscitation Council (2016, 2019) 
 
- ATLS - Advance Trauma Life Support, American College Of Surgeons (2017) 
 
- Εκπαιδεύτρια ATLS (2018 – σήμερα) 
 
- European Diploma in Anaesthesiology and Intensive Care (EDAIC) - Part I (2016) 
 
- EACVI/EACTAIC Certification in Adult Transoesophageal Echocardiography (2023) 
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Α. ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΜΠΕΙΡΙΑ – ΠΡΟΫΠΗΡΕΣΙΑ 
 

2011- 2012 : Αγροτική ιατρός στο Π.Ι Μώλου (ν.Φθιώτιδας). 
 

2012 – 2016 : Πενταετής ειδίκευση στην Αναισθησιολογία : 
α) Αναισθησιολογικό Τμήμα Γ.Ν.Λαμίας (2012-2013). 
β) Αναισθησιολογικό Τμήμα Γ.Ν.Νίκαιας - Πειραιά «Άγιος Παντελεήμων» (2013-2016). 

 
Οκτώβριος 2016 – Οκτώβριος 2017 : Ειδικευμένη ιατρός σε έμμισθη θέση ιατρού σε παράταση 
ειδικότητας στο  Αναισθησιολογικό Τμήμα  Γ.Ν.Νίκαιας – Πειραιά «Αγιος Παντελεήμων». 
 
Οκτώβριος 2017- Οκτώβριος 2018 : Επικουρική ιατρός στο Αναισθησιολογικό Τμήμα   
Γ.Ν.Νίκαιας – Πειραιά «Άγιος Παντελεήμων». 
 
Νοέμβριος  2018 - Νοέμβριος  2019: Επικουρική ιατρός στο Αναισθησιολογικό Τμήμα   
Γ.Ν.Νίκαιας – Πειραιά «Άγιος Παντελεήμων». 
 
Δεκέμβριος  2019 - Φεβρουάριος  2020 : Έμμισθη θέση στο ιδιωτικό νοσοκομείο ''ΜΗΤΕΡΑ''.  
 
Mάρτιος  2020 - Μάιος  2020 : Αγροτική ιατρός στο Π.Ι. Κοντοπουλίου – Γ.Ν. Λήμνου  
(εκπλήρωση υπολοιπόμενου χρόνου υποχρεωτικής υπηρεσίας υπαίθρου) 
 
Ιούνιος 2020 – Ιούνιος 2021 : Αναισθησιολόγος στο Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο, σε θέση 
Μετεκπαιδευόμενου. 
 
Ιούνιος 2021 εως Σεπτέμβριος 2022 : Aναισθησιολόγος, Επιμελήτρια Β στην Καρδιοχειρουργική 
Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο 
 
Σεπτέμβριος 2022 εως σήμερα : Aναισθησιολόγος, Επιμελήτρια Β στο Αναισθησιολογικό Τμήμα, 
Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο 
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Β. ΕΚΠΑΙΔΕΥΤΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
 

 
Β.1. Μετεκπαιδευτικά προγράμματα 
 
Β.1.1.  Μετεκπαίδευση στην  'Επείγουσα Προνοσοκομειακή Ιατρική'                 
24ο μετεκπαιδευτικό πρόγραμμα του ΕΚΑΒ 
 
 

Β.1.2 Μετεκπαίδευση στην Καρδιοαναισθησιολογία στο Ωνάσειο 
Καρδιοχειρουργικό Κέντρο, στα πλαίσια του ευρωπαικού πιστοποιημένου 
προγράμματος της EACTAIC (Εuropean Association of Cardiothoracic 
Anaesthesiology and Intensive Care)  
 
 

 

Β.2.   Παρακολούθηση Συνεδρίων, Σεμιναρίων, Ημερίδων, Μαθημάτων, 
Κλινικών Φροντηστηρίων  
 

2013 
1. Παρακολούθηση των εκπαιδευτικών ημερίδων Πρωτοβάθμιας Φροντίδας Υγείας “Γ.   
Παπαδάκης”,    Φεβρουάριος 2013, Αθήνα 
 

2. 20ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας, Απρίλιος 2013, Αθήνα. 
 

3. Σεμινάριο ALS –European Resuscitation Council, Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο, 
Δεκέμβριος 2013. 
 

2014 
 

4. 13ο  Συνέδριο Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής, Σεπτέμβριος 2014, Θεσσαλονίκη 
 

5. Παρακολούθηση Κλινικού Φροντιστηρίου « Μη επεμβατικό monitoring της εγκεφαλικής 
λειτουργίας», 13ο  Συνέδριο Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής 
 

6. Παρακολούθηση Κλινικού Φροντιστηρίου « Αρχές του Μηχανικού Αερισμού : 
Φυσιολογία, Ελεγχόμενος Μηχανικός Αερισμός, Υποβοηθούμενα Μοντέλα Αερισμού», 
13ο  Συνέδριο Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής. 
 

 

                                                                           2015 
 

7. 21ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας, Απρίλιος 2015, Ιωάννινα 
 

8. Παρακολούθηση του κύκλου φροντιστηριακών μαθημάτων Καρδιολογίας, Σεπτέμβριος 
2015, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο «Αττικόν». 
 

 

2016 

 

9. Παρακολούθηση του κύκλου φροντιστηριακών μαθημάτων Αλγολογίας, 
Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο «Αττικόν». 
 

10. Παρακολούθηση των φροντιστηριακών μαθημάτων βασικών επιστημών για τις εξετάσεις 
του Ευρωπαικού Διπλώματος Αναισθησιολογίας, Μάιος 2016 - Α’ Αναισθησιολογική Κλινική 
– Αρεταίειο Νοσοκομείο 
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Μετά την λήψη του τίτλου ειδικότητας 
 

11. Κλινικό φροντιστήριο « Εξειδικευμένης Διαχείρισης Αεραγωγού» της Ελληνικής 
Αναισθησιολογικής Εταιρείας, Δεκέμβριος 2016, Αθήνα. 

 
2017 

12. 22ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας, Μάρτιος-Απρίλιος 2017, Αθήνα 
 

13.  Σεμινάριο ATLS – American College Of Surgeons, Mάιος 2017, Αθήνα 
 

14. Παρακολούθηση της ημερίδας « Διαχείριση του οξέος κοιλιακού άλγους στο ΤΕΠ», 
Δεκέμβριος 2017, Γεν. Νοσοκομείο Νίκαιας 

 
2018 

15. Παρακολούθηση της ημερίδας Μαιευτικής Αναισθησίας «Από την έρευνα στην κλινική 
πράξη», Ιανουάριος 2018, Αρεταίειο Νοσοκομείο. 
 

16. Συμμετοχή, ως Υποψήφια Εκπαιδεύτρια, στο Instructor ATLS Course, το οποίο 
οργανώθηκε από το Ελληνικό Τμήμα του Αμερικανικού Κολεγίου Χειρουργών και το 
Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο της Πάτρας, Σεπτέμβριος 2018.  

 
2019 

17. Πανελλήνιο Συνέδριο Διατροφής – Πανελλήνιες Εκπαιδευτικές Ημερίδες Πρωτοβάθμιας 
Φροντίδας Υγείας «Γ. ΠΑΠΑΔΑΚΗΣ» 2019, Φεβρουάριος 2019 Αθήνα 
 

18. 23ο Πανελλήνιο Αναισθησιολογικό Συνέδριο, Μάιος 2019, Πάτρα 
 

19. Refresher seminar ALS,  Νοέμβριος 2019, Athens. 
 
      2020 
20. Πανελλήνιο Συνέδριο Διατροφής – Πανελλήνιες Εκπαιδευτικές Ημερίδες Πρωτοβάθμιας 
Φροντίδας Υγείας «Γ. ΠΑΠΑΔΑΚΗΣ» 2019, Φεβρουάριος 2020 Αθήνα. 
 

21. 35ο Ετήσιο Συνέδριο της Ευρωπαικής Εταιρείας Καρδιοθωρακικής Αναισθησίας 2020 
(35th EACTA Annual Congress), 4-6 Νοεμβρίου, διαδικτυακή παρακολούθηση. 
 

22. Webinar on Lung Protection Guidelines in Anaesthesia and Intensive Care - European        
Society of Anaesthesiology and Intensive Care, 15 Δεκεμβρίου 2020 
 

              2021 
23. 5o Kλινικό σεμινάριο ECMO (ExtraCorporeal Membrane Oxygenation), 
Φεβρουάριος 2021, Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο   

24. EACTAIC Echo Course 2021 - Certification Course Rome, Italy, 12/06/2021-        
13/06/2021, διαδικτυακή παρακολούθηση 

 

25. Euroanaesthesia 2021 Virtual - European Society of Anaesthesiology and Intensive   
Care, 17 - 19 Δεκεμβρίου 2021, διαδικτυακή παρακολούθηση 
 

              2022 
26. EACTAIC Virtual Fellowship Seminar supported by Onassis Cardiac Surgery Centre – 
Pulmonary Hypertension : Cardiac and Non-Cardiac Surgery, Απρίλιος 2022 
 

27. 16ο Συνέδριο Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής, Σεπτέμβριος 2022,  Θεσσαλονίκη 
 

            28. 37ο Ετήσιο Συνέδριο της Ευρωπαικής Εταιρείας Καρδιοθωρακικής Αναισθησίας  
 (37th EACTA Annual Congress), 14-16 Δεκεμβρίου 2022, Νάπολη      
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            2023 
29. 25ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας, Μάιος 2023, Κέρκυρα 
 

30. Advanced Valve Therapies 2023  (June 29th - July 1st), Ευγενίδειο Ίδρυμα, Ωνάσειο    
Καρδιοχειρουργικό Κέντρο  

 
 

Β.3.  Συμμετοχή σε σεμινάρια/εκπαιδευτικά προγράμματα  ως ομιλήτρια 
 

 
1. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Βασικής Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης και Αυτόματης 
Εξωτερικής Απινίδωσης (BLS/AED)  στις Εκπαιδευτικές ημερίδες πρωτοβάθμιας φροντίδας 
υγείας  «Γ. Παπαδάκης» , Φλεβάρης 2013, Αθήνα. 
2. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Βασικής Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης και Αυτόματης 
Εξωτερικής Απινίδωσης (BLS/AED)  στις Εκπαιδευτικές ημερίδες πρωτοβάθμιας φροντίδας 
υγείας  «Γ. Παπαδάκης» , Φλεβάρης 2014, Αθήνα.  
3. Παρουσίαση με θέμα : “Φυσιολογία του νεφρού – Χορήγηση αναισθησίας σε ασθενή με 
νεφική δυσλειτουργία”, Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Άγιος Παντελεήμων, 
Mάρτιος 2014  
4. Παρουσίαση με θέμα : «Δεξμεδετομιδίνη, η θέση της στο χειρουργείο και στη μονάδα 
εντατικής θεραπείας», Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Αγιος Παντελεήμων, 
Μάιος 2014 
5. Παρουσίαση με θέμα : “Μηχάνημα Αναισθησίας”, Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-
Πειραιά Αγιος Παντελεήμων, Δεκέμβριος 2014 
6. Παρουσίαση με θέμα : “Anesthetic management of common pediatric emergencies”.Curr 
Opin Anaesthesiol. 2013 Jun, Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Αγιος 
Παντελεήμων, Ιανουάριος 2015 
7. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Βασικής Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης και Αυτόματης 
Εξωτερικής Απινίδωσης (BLS/AED)  στις Εκπαιδευτικές ημερίδες πρωτοβάθμιας φροντίδας 
υγείας  «Γ. Παπαδάκης» , Φλεβάρης 2015, Αθήνα. 
8.  Παρουσίαση με θέμα : “Current recommendations for monitoring depth of neuromuscular 
blockade”.Current Opinion. Vol27, Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Αγιος 
Παντελεήμων, Δεκέμβριος 2015 
9. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Βασικής Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης και Αυτόματης 
Εξωτερικής Απινίδωσης (BLS/AED)  στις Εκπαιδευτικές ημερίδες πρωτοβάθμιας φροντίδας 
υγείας  «Γ. Παπαδάκης» , Φλεβάρης 2016, Αθήνα.  
10. Παρουσίαση με θέμα : “Genetics and implications in perioperative analgesia”.Best 
Practice & Research Clinical Anaesthesiology 28 (2014), Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα 
Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Αγιος Παντελεήμων, Mάρτιος 2016 
11. Παρουσίαση με θέμα : “New approaches to obstetric hemorrhage: the postpartum 
hemorrhage consensus algorithm” Curr Opin Anaesthesiol. 2014 Jun, Εκπαιδευτικό 
Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Αγιος Παντελεήμων, Mάιος 2016 
12. Παρουσίαση με θέμα : “Restrictive versus Liberal Transfusion Strategy in the 
Perioperative and Acute Care Setting”. Anesthesiology 2016 , Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Β’ 
Πανεπιστημιακής Αναισθησιολογικής Κλινικής του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου 
«Αττικόν», Νοέμβριος 2016 
13. Παρουσίαση με θέμα : «Διαχείριση του προβλεπόμενου και απρόβλεπτου δύσκολου 
αεραγωγού», Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Αγιος Παντελεήμων, Φλεβ. 2017 
14. Παρουσίαση με θέμα : “Preoxygenation:Physiologic Basis, Benefits and Potential Risks” 
Anesthesia-Analgesia February 2017,  Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Αγιος 
Παντελεήμων, Μάϊος 2017 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23563798
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23563798
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23563798
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23563798
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23563798
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23563798
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23563798
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=new+approches+to+obstetric+hemorrhage%2C+the+postpartum+hemorrhage+algorithm+current+opinion
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15. Παρουσίαση με θέμα : “ Περιεγχειρητική διαχείριση ασθενών που λαμβάνουν 
αντιθρομβωτική αγωγή”, Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Β’ Πανεπιστημιακής Αναισθησιολογικής 
Κλινικής του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου «Αττικόν», Νοέμβριος 2017 
16. Παρουσίαση με θέμα : “ Σεροτονινεργικό σύνδρομο σε ασθενή υπό αντικαταθλιπτική 
αγωγή μετά από χορήγηση κυανού του μεθυλενίου – παρουσίαση περιστατικού ”, 
Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Β’ Πανεπιστημιακής Αναισθησιολογικής Κλινικής του 
Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου «Αττικόν», Δεκέμβριος 2017 
17. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Βασικής Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης και 
Αυτόματης Εξωτερικής Απινίδωσης (BLS/AED)  στις Εκπαιδευτικές ημερίδες πρωτοβάθμιας 
φροντίδας υγείας  «Γ. Παπαδάκης» , Φλεβάρης 2018, Αθήνα. 
18. Υποψήφιος εκπαιδευτής στο σεμινάριο Advanced Trauma Life Support (ATLS), Οκτώβριος  
2018, Πάτρα  
19. Παρουσίαση με θέμα : “Πρωτόκολλα  Αναισθησίας σε γαστρεντερολογικά περιστατικά“ 
Εκπαιδευτικό Πρόγραμμα Γ.Ν.Νίκαιας-Πειραιά Αγιος Παντελεήμων, Δεκ. 2018. 
20. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Βασικής Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης και 
Αυτόματης Εξωτερικής Απινίδωσης (BLS/AED)  στις Εκπαιδευτικές ημερίδες πρωτοβάθμιας 
φροντίδας υγείας  «Γ. Παπαδάκης» , Φλεβάρης 2019, Αθήνα. 
21. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Advanced Trauma Life Support (ATLS), Μάρτιος 2019 
22. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Advanced Trauma Life Support (ATLS), Νοέμβριος 2019 
23.Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Βασικής Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης και 
Αυτόματης Εξωτερικής Απινίδωσης (BLS/AED)  στις Εκπαιδευτικές ημερίδες πρωτοβάθμιας 
φροντίδας υγείας  «Γ. Παπαδάκης» , Φλεβάρης 2020, Αθήνα. 
24. Παρουσίαση με θέμα:“2017 EACTS Guidelines on perioperative medication in adult 
cardiac surgery”.Εκπαιδ. Πρόγραμμα Αναισθησιολογικού Τμήματος ΩΚΚ, Ιούνιος 2020. 
25. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Advanced Trauma Life Support (ATLS), Ιούνιος 2020 
26. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Advanced Trauma Life Support (ATLS), Φεβ. 2021 
27. Παρουσίαση με θέμα: “Μιτροειδής Βαλβίδα, παθήσεις και επεμβάσεις”, Κλινική Ημερίδα 
'ΚΑΡΔΙΟΑΝΑΣΘΗΣΙΑ', συνδιοργάνωση από Ελληνική Αναισθησιολογική Εταιρεία και Β' 
Πανεπιστημιακή Κλινική Αναισθησιολογίας, ΠΓΝ ΑΤΤΙΚΟΝ, Φεβρουάριος 2021 
28. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Advanced Trauma Life Support (ATLS), Nοε. 2021 
29. Συμμετοχή ως ομιλήτρια σε διαδικτυακό σεμινάριο υπό την οργάνωση της EACTAIC 
(Εuropean Association of Cardiothoracic Anaesthesiology and Intensive Care) με θέμα : 
Πνευμονική Υπέρταση σε καρδιοχειρουργικές και μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις - EACTAIC 
Virtual Fellowship Seminar supported by Onassis Cardiac Surgery Centre – Pulmonary 
Hypertension : Cardiac and Non-Cardiac Surgery, April 2022 
30. Συμμετοχή ως ομιλήτρια στο 16ο  Συνέδριο Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής με   
θέμα : Υπερηχογραφική εκτίμηση κατά τη διάρκεια επιδιόρθωσης της μιτροειδούς βαλβίδας,  
Σεπτέμβριος 2022, Θεσσαλονίκη 
31. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Advanced Trauma Life Support (ATLS), Νοε. 2022 
32. Εκπαιδευτής στο σεμινάριο Advanced Trauma Life Support (ATLS), Μαρ. 2023 
33.Συμμετοχή ως ομιλήτρια στον Β΄Κύκλο της Συνεχιζόμενης Εκαπαίδευσης στην 
Αναισθησιολογία (CEEA), με θέμα : Χορήγηση αναισθησίας σε ασθενείς με εμφυτεύσιμες 
ηλεκτρονικές καρδιακές συσκευές, Απρίλιος 2023 
34. Συμμετοχή ως ομιλήτρια στο 25ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας στο κλινικό 
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Περιεπεμβατική διαχείριση ασθενών για ΤAVI, MIC στο αιμοδυναμικό εργαστήριo, Δεκ. 2023 
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Γ. ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΔΡΑΣΤΗΡΙΟΤΗΤΑ 
 
 
Γ.1.  Συμμετοχή σε Ιατρικές Επιστημονικές Εταιρείες 
 
Μέλος της Ελληνικής Αναισθησιολογικής Εταιρείας 
Μέλος της ESAIC (European Society of Anaesthesiology and Intensive Care ) 
Μέλος της EACTAIC (Εuropean Association of Cardiothoracic Anaesthesiology and Intensive Care) 
 
Γ.2.   Συμμετοχή με ανακοινώσεις σε ελληνικά συνέδρια 
 
1. ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΤΗΣ ΙΚΑΝΟΠΟΙΗΣΗΣ ΤΩΝ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΤΗ 
ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΚΑΙ ΤΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΠΟΥ ΤΗΝ 
ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ.  
Γεωργοπούλου Μ.1, Λελεκάκη Ε.1, Φαλάρα Α.1, Κατσού Β.1, Σαμαρτζής Ι.1, Σουμελίδη Μ.1, Ξυλούρης Ν.1, 
Καρακώστα Α.2,Παλγιμέζη Α. 1Αναισθησιολογικό τμήμα Γ.Ν.Νίκαιας «ο Άγιος Παντελεήμων», Αθήνα, 2Μονάδα Εντατικής 
Θεραπείας, Γ.Ν.Ε. «Θριάσιο» , Αθήνα (21ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας) 
 
2. ΜΕΛΕΤΗ ΤΩΝ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΑΡΝΗΤΙΚΑ ΤΗΝ ΙΚΑΝΟΠΟΙΗΣΗ 
ΤΩΝ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΑΠΟ ΤΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΤΗΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗΣ 
ΟΜΑΔΑΣ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΓΗΣΙΑΣ. Γεωργοπούλου Μ.1, Λελεκάκη Ε.1, Φαλάρα Α.1, 
Κατσού Β.1, Σαμαρτζής Ι.1, Ξυλούρης Ν.1, Καρακώστα Α.2, Παλγιμέζη Α. 
1Αναισθησιολογικό τμήμα Γ.Ν.Νίκαιας «ο Άγιος Παντελεήμων», Αθήνα, 2Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, Γ.Ν.Ε. 
«Θριάσιο»,Αθήνα (21ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας) 
 
3. TUR - ΒΤ SYNDROME ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΔΙΟΥΡΗΘΡΙΚΗ ΑΦΑΙΡΕΣΗ ΛΙΘΟΥ ΟΥΡΟΔΟΧΟΥ 
ΚΥΣΤΕΩΣ - ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ.  
Φαλάρα Α.,Ράλλη Σ., Τσουμάνη Μ., Λελεκάκη Ε.  Γ.Ν. Νίκαιας «Άγιος Παντελεήμονας», Αθήνα  (21ο Πανελλήνιο 
Συνέδριο Αναισθησιολογίας) 
 
4. ΕΠΕΙΓΟΥΣΑ ΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗ ΜΕ Η ΧΩΡΙΣ ΝΕΥΡΟΜΥΙΚΟ ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΗ.  
Μαντουβάλου Μ, Δήμου Π, Μπατσού Κ, Λελεκάκη Ε, Βουτσάς Π, Φαλάρα Α, Κατσού Β, Παλγιμέζη Α. 
Αναισθησιολογικό τμήμα Γ.Ν.Νίκαιας «ο Άγιος Παντελεήμων», Αθήνα,  Αναισθησιολογικό Τμήμα Γ.Ν.Πειραιά ‘’Τζάνειο’’ 
(2ο  Πανελλήνιο Συνέδριο Αναζωογόνησης και Αντιμετώπισης Επείγοντος Περιστατικού) 
 
5. ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΣΤΟΧΕΥΜΕΝΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ, ΜΕ ΧΡΗΣΗ ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟΥ 
MONITORIG ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΚΗΣ ΠΑΡΟΧΗΣ (Nexfin HD monitor). ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗΝ ΕΚΒΑΣΗ 
ΗΛΙΚΙΩΜΕΝΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΠΟΥ ΥΠΟΒΑΛΛΟΝΤΑΙ ΣΕ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΑ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ 
ΚΑΤΑΓΜΑΤΩΝ ΙΣΧΙΟΥ, ΥΠΟ ΠΕΡΙΟΧΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ.                        Αρετή Φαλάρα1,2,Βασιλική 

Κατσού 2, Γεωργία Κωστοπαναγιώτου1, Χρυσάνθη Μπατιστάκη1  (24ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας) 
 
6. Η ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΛΕΒΟΣΙΜΕΝΤΑΝΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΥΠΕΡΤΑΣΗ 
Παναγιώτης Φτίκος1, Θεοφανή Αντωνίου1, Κωνσταντίνα Κολόνια1, Ηλίας Κόζιακας1, Αρετή Φαλάρα1, Παναγιώτα 
Ρέλλια1, Κασσιανή Θεοδωράκη2 (25ο Πανελλήνιο Συνέδριο Αναισθησιολογίας) 
1. Ωνάσειο Καρδιοχειρουργικό Κέντρο  
2. Αρεταίειο Νοσοκομείο, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών  
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Γ.3.  Δημοσιεύσεις σε διεθνή περιοδικά 
 
1. Rib fractures and nerve block. A 84 case study. Open J Trauma 3(1) July 2019 
Efstathios K Metaxas1 *, Ioannis Stamatatos2, Sophia Ispanopoulou3, Konstantia Bouchra3, Stamatia 
Georgoudi4, Areti Falara4, Vasiliki Katsou4 , Christina Balakera4 and Georgios Meimaris5 
 
2. TRUE OR MYTH? STERNAL FRACTURES AND AORTIC RUPTURE - A 
TWENTY YEAR STUDY.International Journal of Development Research Oct 2019 
1, *Efstathios K. Metaxas, 2Ioannis Stamatatos, 3Dimitra Tsakri, 4Sophia Ispanopoulou, 4Konstantia 
Bouchra, 5VasilikiKatsou, 5Stamatia Georgoudi, 5Areti Falara, 5Christina Balakera and 6George 
Meimaris  
 
3. A two hospital experience in nerve block. International Journal of Medical and 
Health Research November 2019  
Efstathios K Metaxas 1, Ioannis Stamatatos 2, Stamatia Georgoudi 3, Areti Falara 4, Christina 
Balakera 5, Fragkiskos Tzagkarakis 6, Christos Chouliaras 7, Alexandros Z Sgourakis 8, Georgios I 
Athanasiadis 9 
 
4. Timing of surgery following SARS-CoV-2 infection: an international prospective 
cohort study. Anaesthesia 2021. doi:10.1111/anae.15458 
COVIDSurg Collaborative* and GlobalSurg Collaborative* 
 
5. SARS-CoV-2 vaccination modelling for safe surgery to save lives: data from an 
international prospective cohort study. BJS 2021 Sep 27;108(9):1056-1063 
COVIDSurg Collaborative, GlobalSurg Collaborative* 
 
6. Effects of pre-operative isolation on postoperative pulmonary complications 
after elective surgery: an international prospective cohort study. Anaesthesia, 2021. 
doi:10.1111/anae.15560 
COVIDSurg Collaborative, GlobalSurg Collaborative* 
 
7. SARS-CoV-2 infection and venous thromboembolis after surgery: an 
international prospective cohort study. Anaesthesia 2021. doi:10.1111/anae.15563 
COVIDSurg Collaborative, GlobalSurg Collaborative* 
 
8. Intraoperative mydriasis in left ventricular assist device patients. Do eyes never 
lie? The International Journal of Artificial Organs March 2023 doi: 
10.1177/03913988231168427 
Evangelia Samara 1 , Areti Falara 2 , Evangelos Leontiadis 3,Theofani Antoniou 2.                    
 

9. Monitoring of Levosimendan Administration in Patients with Pulmonary 

Hypertension Undergoing Cardiac Surgery and Effect of Two Different Dosing 

Schemes on Hemodynamic and Echocardiographic Parameters  

Pharmaceuticals 2023, 16, 815. https://doi.org/10.3390/ph16060815 
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Panagiotis Ftikos 1, Areti Falara 1, Panagiota Rellia 1, Evangelos Leontiadis 2, George Samanidis 3, 

Natalia Kamperi 4, Artemios Piperakis 4, Constantin Tamvakopoulos 4, Theofani Antoniou 1 and 

Kassiani Theodoraki 5 
 

10. Stroke Volume-based fluid management in elderly patients undergoing hip 
fracture surgery under spinal anesthesia, reduces the length of hospital stay and 
the incidence of postoperative Acute Kidney Injury Romanian Journal of 
Anaesthesia and Intensive Care 

Areti Falara, Vassiliki Katsou, Georgia Kostopanagiotou, Olga Savvidou, Antonios Roussakis, 

Chrysanthi Batistaki (in press) 
 
11. RETRANSPLANTATION IN GREECE: ETHICAL AND PRACTICAL 

CONSIDERATIONS Hellenic Journal of Cardiology 
Evangelos Leontiadis, Nektarios Kogerakis, Angeliki Gkouziouta, Socrates Fragoulis, Areti Falara, 
Dimitrios Zarkalis, Loukas Tsourelis, Michael Bonios, Loukas Kaklamanis, Dimitrios Degiannis, 
Themistoklis Chamogeorgakis, Theofani Antoniou, Stamatis Adamopoulos   
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ  

ΚΝΣ : Κεντρικό Νευρικό Σύστημα 

ΜΑΠ : Μέση Αρτηριακή Πίεση 

ARDS : Σύνδρομο Οξείας Αναπνευστικής Δυσχέρειας 

CaO2 : Περιεκτικότητα αρτηριακού αίματος σε οξυγόνο 

CO : Καρδιακή Παροχή 

CO2 : Διοξείδιο του άνθρακα 

CvO2 : Περιεκτικότητα φλεβικού αίματος σε οξυγόνο 

CVP : Κεντρική Φλεβική Πίεση 

EVLWI : Εξωαγγειακό πνευμονικό ύδωρ 

FiO2 : Συγκέντρωση εισπνεόμενου οξυγόνου 

GDFT : Στοχευμένη χορήγηση υγρών 

GEDV : Συνολικός τελοδιαστολικός όγκος 

HR : Καρδιακή Συχνότητα 

ITBV : Ενδοθωρακικός όγκος αίματος 

IV : Ενδοφλέβια 

IVC : Κάτω Κοίλη Φλέβα 

LVEDA: Τελοδιαστολική επιφάνεια της αριστερής κοιλίας  

LVEDV: Τελοδιαστολικός όγκος της αριστερής κοιλίας  

LVEDP : Τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας 

PaO2 : Μερική πίεση οξυγόνου 

PCWP : Πίεση ενσφήνωσης πνευμονικών τριχοειδών 

PP : Πίεση Σφυγμού / PPV : Διακύμανση Πίεσης Σφυγμού 

PVPI : Δείκτης πνευμονικής διαπερατότητας 

SV : Όγκος Παλμού / SVV : Διακύμανση Όγκου Παλμού            

SvO2 : Κορεσμός φλεβικού αίματος σε οξυγόνο 

VO2 : Κατανάλωση οξυγόνου 

VCO2 : Κατανάλωση διοξειδίου του άνθρακα.                   

Z : Ηλεκτρική βιοεμπέδηση 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
Η χειρουργική αποκατάσταση των καταγμάτων ισχίου αποτελεί μια από τις πιο συχνά 

πραγματοποιούμενες χειρουργικές επεμβάσεις. Θεωρούνται χαμηλού έως μετρίου 

κινδύνου επεμβάσεις, ωστόσο πραγματοποιούνται κυρίως σε ηλικιωμένους ασθενείς. 

Αυτή η ομάδα ασθενών συνήθως χαρακτηρίζεται από σημαντικές συννοσηρότητες, οι 

οποίες φαίνεται να παίζουν σημαντικό ρόλο στη συνολική έκβαση των ασθενών [1,2] . 

Γενικά, οι ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις έρχονται 

αντιμέτωποι με μια σειρά στρεσογόνων παραγόντων καθ' όλη τη διάρκεια της 

περιεγχειρητικής περιόδου. Οι αναισθησιολογικές παρεμβάσεις, το χειρουργικό 

τραύμα, η φλεγμονώδης αντίδραση και οι μετακινήσεις υγρών που πραγματοποιούνται, 

μπορεί να επηρεάσουν, το καθένα ξεχωριστά, την μεταφορά οξυγόνου (Ο2) στους 

ιστούς. Ειδικά όσον αφορά στους ηλικιωμένους ασθενείς, οι οποίοι έχουν ελαττωμένες 

καρδιαγγειακές και αναπνευστικές εφεδρείες, η ανισορροπία μεταξύ προσφοράς και 

απόδοσης οξυγόνου στους ιστούς γίνεται πιο έκδηλη. Γι' αυτό και οι ηλικιωμένοι 

ασθενείς είναι πολύ πιο ευάλωτοι στην εμφάνιση μετεγχειρητικών επιπλοκών, όπως η 

οξεία νεφρική βλάβη, αναπνευστικές επιπλοκές κ.α [3,4] . 

Σε αυτό ακριβώς το σημείο είναι που η διεγχειρητική στοχευμένη χορήγηση υγρών 

μπορεί να συμβάλλει ουσιαστικά. Η εφαρμογή της κατάλληλης αιμοδυναμικής 

παρακολούθησης, σε συνδυασμό με την υιοθέτηση ενός θεραπευτικού αλγορίθμου, 

δίνει τη δυνατότητα ταχύτατης ανίχνευσης σημείων υποογκαιμίας και υποάρδευσης και 

καθοδήγησης της θεραπείας των ασθενών –μέσω χορήγησης υγρών ή/και 

ινότροπων/αγγειοδραστικών παραγόντων- με στόχο την άμεση βελτιστοποίηση της 

αιμοδυναμικής τους κατάστασης και άρα την αποφυγή επιπλοκών που προκύπτουν ως 

αποτέλεσμα του 'χρέους' οξυγόνου που πιθανά δημιουργείται[5,6]. 

Αν και υπάρχει πλήθος μελετών που εστιάζουν στη θετική επίδραση της στοχευμένης 

χορήγησης υγρών σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μείζονες μη καρδιοχειρουργικές 

επεμβάσεις[7-9], η συγκεκριμένη πρακτική δεν εφαρμόζεται ευρέως σε όλες τις κλινικές 

περιστάσεις. Η διαχείριση των ασθενών που υποβάλλονται σε ορθοπεδικές επεμβάσεις, 
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όπως η χειρουργική αποκατάσταση καταγμάτων ισχίου, βασίζεται ακόμα πιο σπάνια σε 

αιμοδυναμικούς δείκτες όπως ο όγκος παλμού ή η καρδιακή παροχή. Μελέτες έχουν 

δείξει ότι ακόμα και κατά τη διάρκεια μετρίου κινδύνου επεμβάσεων, η διεγχειρητική 

ενδαγγειακή φόρτιση με υγρά που στοχεύει στη βελτιστοποίηση του όγκου παλμού, 

σχετίζεται με ελάττωση του χρόνου νοσηλείας και με ταχύτερη μετεγχειρητική 

αποκατάσταση.[10] 

Παρ' όλα αυτά, η βιβλιογραφία είναι σχετικά περιορισμένη όσον αφορά στη 

στοχευμένη χορήγηση υγρών που απευθύνεται σε ηλικιωμένους ασθενείς που 

υποβάλλονται σε ορθοπεδικές επεμβάσεις. 

Κατά τη διάρκεια αυτού του τύπου των επεμβάσεων, η μεγάλη πλειοψηφία των 

ασθενών υποβάλλεται σε περιοχική αναισθησία και η επέμβαση συνήθως δεν ξεπερνάει 

τα 90 λεπτά [11]. Επίσης η χειρουργική αποκατάσταση καταγμάτων ισχίου δεν αποτελεί 

τεχνικά ιδιαιτέρως πολύπλοκη επέμβαση και άρα δεν συγκρίνεται ως προς την επίδραση 

της στη φυσιολογία των υγρών με τις μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις, στις οποίες η 

επαγόμενη από το χειρουργικό στρες ανακατανομή των υγρών παίζει κυρίαρχο ρόλο 

στον τρόπο χορήγησης υγρών στους ασθενείς. 

Οι παραπάνω παράγοντες, σε συνδυασμό με το γεγονός ότι η μέτρηση αιμοδυναμικών 

παραμέτρων διεγχειρητικά έχει παραδοσιακά συσχετιστεί με τη χρήση επεμβατικών – 

ή έστω ελάχιστα επεμβατικών- τεχνικών που απαιτούν τουλάχιστον την τοποθέτηση 

μιας περιφερικής αρτηριακής γραμμής, έχει σαν αποτέλεσμα την ιδιαίτερα σπάνια 

εφαρμογή πρωτοκόλλων στοχευμένης χορήγησης υγρών στη συγκεκριμένη ομάδα 

ασθενών. 

Από την άλλη πλευρά, η συγκεκριμένη ομάδα – όπως αναφέραμε και παραπάνω- 

περιλαμβάνει κυρίως ηλικιωμένους ασθενείς. Το κάταγμα από μόνο του αποτελεί μια 

σημαντική πηγή απώλειας αίματος και επίσης οι ασθενείς συχνά περνούν ένα σεβαστό 

χρονικό διάστημα χωρίς να έχουν τη δυνατότητα να σιτιστούν ή να πιούν νερό (είτε 

λόγω της προεγχειρητικής νηστείας είτε ως αποτέλεσμα αδυναμίας λήψης 

τροφής/νερού εξαιτίας της ακινητοποίησής τους). Επιπρόσθετα, αυτοί οι ασθενείς 

συχνά εμφανίζουν διεγχειρητικά επεισόδια αιμοδυναμικής αστάθειας. Παράγοντες που 
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θα μπορούσαν να ενοχοποιηθούν για αυτό είναι η περιφερική αγγγειοδιαστολή ως 

αποτέλεσμα της εφαρμογής της περιοχικής αναισθησίας αλλά και το γεγονός ότι πολύ 

συχνά λαμβάνουν -εξαιτίας άλλων συνοδών νόσων- αντιδιουρητική αγωγή. Είναι 

ευρέως γνωστό ότι η διεγχειρητική υπόταση μπορεί να οδηγήσει σε ισχαιμική βλάβη 

και βλάβη επαναιμάτωσης – ακόμα και όταν παρατηρείται για μικρό χρονικό διάστημα- 

η οποία μπορεί κατ' επέκταση να οδηγήσει  σε βλάβη σε μια σειρά από όργανα-στόχους 

είτε άμεσα είτε σε δεύτερο χρόνο. Η υποάρδευση που επισυμβαίνει κατά την 

διεγχειρητική περίοδο έχει πιο συχνά συσχετιστεί με την πρόκληση οξείας νεφρικής 

βλάβης και/ή μυοκαρδιακής βλάβης μετεγχειρητικά [12-14]. 

Για τους παραπάνω λοιπόν λόγους, οι ηλικιωμένοι ασθενείς που υποβάλλονται σε 

χειρουργική αποκατάσταση καταγμάτων ισχίου, θα ήταν καλοί υποψήφιοι για να γίνουν 

δέκτες στοχευμένης χορήγησης υγρών που θα βασίζεται σε ένα συγκεκριμένο 

πρωτόκολλο και θα καθιστά εφικτή τη χορήγηση της ακριβούς ποσότητας υγρών που 

χρειάζονται, την δεδομένη στιγμή που τα χρειάζονται. 

Σκοπός της μελέτης μας ήταν να εξετάσουμε αν και κατά πόσο η διεγχειρητική 

στοχευμένη χορήγηση υγρών βάσει του όγκου παλμού – μέσω μιας απόλυτα μη 

επεμβατικής μεθόδου- έχει θετική επίδραση στη συνολική έκβαση ηλικιωμένων 

ασθενών που υποβάλλονται σε χειρουργεία αποκατάστασης καταγμάτων ισχίου, υπό 

περιοχική αναισθησία. Κριτήρια για την ποσοτικοποίηση του οφέλους αποτέλεσαν  

πρωτευόντως ο χρόνος παραμονής των ασθενών στο νοσοκομείο μετά την επέμβαση 

αλλά και η εμφάνιση επιπλοκών κατά την μετεγχειρητική περίοδο. Δευτερευόντως, 

αξιολογήσαμε την επίδραση της -βασισμένης σε αιμοδυναμικούς δείκτες- στοχευμένης 

χορήγησης υγρών στην εμφάνιση υποτασικών επεισοδίων κατά τη διάρκεια του 

χειρουργείου (ΜΑΠ<65mmHg) αλλά και στην ανάγκη διεγχειρητικής χορήγησης 

αγγειοδραστικών παραγόντων. 
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Τα ενδοφλέβια υγρά κατά κύριο λόγο χορηγούνται για τη διατήρηση της ομοιόστασης 

του οργανισμού και για την αναπλήρωση των αναγκών του οργανισμού σε νερό και 

ηλεκτρολύτες. Η χορήγησή τους αποτελεί παραδοσιακή κλινική πρακτική του 

τελευταίου αιώνα, ωστόσο η ιατρική και επιστημονική κοινότητα δεν αντιμετώπιζε 

μέχρι πρότινος τα υγρά ως “φάρμακα” και υπό αυτή την έννοια δεν έδινε την προσοχή 

που αντιστοιχεί στη συνταγογράφηση φαρμακευτικών ουσιών, ούτε έδινε ιδιαίτερη 

βάση στον τρόπο χορήγησής τους αλλά και στις ανεπιθύμητες ενέργειες που πιθανόν 

να προκληθούν από αυτή[15-17].  

Η χορήγηση υγρών πραγματοποιείται βάσει τριών βασικών ενδείξεων : 

1. Αναζωογόνηση, στην οποία χορηγούνται υγρά για να αντιμετωπιστεί κάποιο 

σημαντικό έλλειμμα ενδαγγειακού όγκου (ως αποτέλεσμα είτε οξείας απώλειας αίματος 

π.χ αιμορραγία, είτε σημαντικής μετακίνησης υγρών π.χ. σηπτική κατάσταση) 

2. Αναπλήρωση υγρών, στις περιπτώσεις όπου η από του στόματος λήψη δεν επαρκεί 

για να διορθώσει κάποιο υπάρχον ή/και εξελισσόμενο έλλειμμα όγκου. 

3. Διατήρηση, όπου η χορήγηση υγρών γίνεται σε έδαφος αιμοδυναμικά σταθερών 

ασθενών, οι οποίοι για κάποιο λόγο δεν είναι σε θέση ή δεν τους επιτρέπεται να 

καταναλώσουν από του στόματος υγρά και άρα αδυνατούν να καλύψουν τις ημερήσιες 

ανάγκες τους σε νερό και ηλεκτρολύτες.  

Η καθεμία από τις παραπάνω ενδείξεις απαιτεί διαφορετικό τύπο υγρών, διαφορετικό 

τρόπο χορήγησης αλλά και διαφορετική συνολική ποσότητα χορηγούμενων υγρών, 

ανάλογα και με τις εκάστοτε ανάγκες του κάθε ασθενούς.       
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2. ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΥΓΡΩΝ 

 

Στους χειρουργικούς ασθενείς συγκεκριμένα, είναι πιθανόν να συνυπάρχουν 

περισσότερες από μια από τις προαναφερθείσες ενδείξεις χορήγησης υγρών. Υπό αυτή 

την έννοια, η χορήγηση υγρών και η διαχείριση του ενδαγγειακού όγκου των ασθενών 

κατά τη διάρκεια μιας χειρουργικής επέμβασης αποκτά ιδιαίτερη σημασία και σε 

μεγάλο βαθμό καθορίζει και την ποιότητα της παρεχόμενης αναισθησιολογικής 

περίθαλψης. Η απόφαση για το είδος και την ποσότητα των ενδοφλεβίως χορηγουμένων 

υγρών εξαρτάται και από παράγοντες, οι οποίοι σχετίζονται τόσο με τη φυσική και 

κλινική κατάσταση των ασθενών αλλά και με το είδος και τη διάρκεια της επέμβασης 

στην οποία υποβάλλονται. Τελικός στόχος είναι η επαρκής προσφορά οξυγόνου στους 

ιστούς και ένα από τα μονοπάτια μέσω των οποίων αυτή επιτελείται είναι η  

βελτιστοποίηση του ενδαγγειακού όγκου, η επίτευξη δηλαδή μιας κατάστασης στην 

οποία οι ασθενείς είναι αιμοδυναμικά σταθεροί, με αναπλήρωση τόσο των πάγιων 

καθημερινών απαιτήσεων τους σε υγρά όσο και των απωλειών τους. Αν οι ασθενείς 

βρεθούν σε κάποιο από τα ακραία τμήματα της καμπύλης, που αντιπροσωπεύει την 

κατάσταση του ενδαγγειακού τους όγκου, αρχίζουν να κάνουν την εμφάνισή τους μια 

σειρά από ανεπιθύμητες καταστάσεις. 

 

  



 

 24 

                          
 

Όπως φαίνεται και στο σχήμα 1, η υποογκαιμία μπορεί να οδηγήσει σε ελαττωμένη 

ιστική άρδευση, ισχαιμία των ιστών και των οργάνων και τελικά σε πολυοργανική 

ανεπάρκεια. Από την άλλη μεριά, η υπερφόρτωση των ασθενών με υγρά συνδέεται με 

την εγκατάσταση οιδήματος στο διάμεσο χώρο και την πρόκληση αναπνευστικής 

ανεπάρκειας, με τοπική φλεγμονή και επηρεασμένη επούλωση τραύματος, με ανάπτυξη 

ενδοκοιλιακής υπέρτασης, συνθήκες που και πάλι μπορεί να οδηγήσουν σε ανεπάρκεια 

πολλαπλών οργάνων[18].  

 

2.1. Φυσιολογία και κατανομή των χορηγούμενων  υγρών 

Βασική προϋπόθεση για την κατανόηση της φυσιολογικής βάσης πάνω στην οποία 

στηρίζεται η ενδοφλέβια χορήγηση υγρών αλλά και για την κατανόηση του τρόπου 

δράσης των διαφορετικών τύπων υγρών είναι η αποσαφήνιση των διαφορετικών 

διαμερισμάτων εντός του ανθρώπινου σώματος αλλά και των μηχανισμών που 

διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην μετακίνηση υγρών διαμέσου αυτών των 

διαμερισμάτων.   
 

 

 

Σχήμα 1. Πιθανές επιπλοκές λόγω υποογκαιμίας και υπερογκαιμίας

Τροποποιημένη εικόνα [18]
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2.1.1. Διαμερίσματα υγρών 

Η ποσότητα του συνολικού νερού σώματος διαφέρει ανάλογα με την ηλικία και τον 

τύπο σώματος. Ωστόσο, υπό φυσιολογικές συνθήκες, το συνηθισμένο σώμα ενός 

ενήλικα αποτελείται από περίπου 60% νερό. Αυτό σημαίνει ότι ένα άτομο 70kg 

αποτελείται από 42λίτρα νερό. Ο τρόπος με τον οποίο αυτή η ποσότητα κατανέμεται 

στο σύνολο του σώματος απεικονίζεται στο σχήμα 2.  

  

    

Συγκεκριμένα,  δύο τρίτα του ανθρώπινου συνολικού όγκου υγρών βρίσκονται εντός 

του ενδοκυττάριου διαμερίσματος. Το υπόλοιπο ένα τρίτο βρίσκεται στον εξωκυττάριο 

χώρο και συγκεκριμένα, στο πλάσμα του αίματος και στον διάμεσο χώρο.   

Ο εξωκυττάριος και ο ενδοκυττάριος χώρος διαχωρίζονται μέσω της κυτταρικής 

μεμβράνης. Το διαμέρισμα του εξωκυττάριου χώρου αποτελείται από το πλάσμα του 

αίματος και το διάμεσο υγρό, το οποίο είναι το υγρό που περιβάλλει τα κύτταρα έξω 

από το αγγειακό σύστημα αλλά και το υγρό που βρίσκεται στα οστά και τους 

συνδέσμους. Ο εξωκυττάριος χώρος διαχωρίζεται στο ενδαγγειακό και διάμεσο  

διαμέρισμα μέσω των αγγειακών τοιχωμάτων και του τριχοειδικού ενδοθηλίου. Το νερό 

ρέει ελεύθερα διαμέσου των κυτταρικών μεμβρανών και των αγγειακών τοιχωμάτων, 

με αποτέλεσμα να διανέμεται σε όλους τους παραπάνω χώρους[19]. Το ενδοκυττάριο 
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υγρό έχει διαφορετικές συγκεντρώσεις διαλυτών ουσιών σε σχέση με το εξωκυττάριο. 

Η διατήρηση της συγκέντρωσης των διαφόρων διαλυτών ουσιών εξαρτάται σε μεγάλο 

βαθμό από την επιλεκτική διαπερατότητα των κυτταρικών μεμβρανών που διαχωρίζουν 

τους εξωκυττάριους και ενδοκυττάριους χώρους. Στο τέλος, ο αριθμός των θετικών 

φορτίων σε κάθε διαμέρισμα ισούται με τον αριθμό των αρνητικών φορτίων και το 

συνολικό περιβάλλον ελέγχεται με τη διατήρηση αυτής της ηλεκτροχημικής ισορροπίας 

(σχήμα 3).                             

 

  

Η ωσμομοριακότητα των υγρών στο ανθρώπινο σώμα, δηλαδή η συνολική 

συγκέντρωση των διαλυτών ουσιών είναι περίπου 290 mosm/lt. Αυτό ισχύει για όλα τα 

διαμερίσματα υγρών. Οι βασεοπλευρικές αντλίες Νατρίου ΑΤΡάσης, οι οποίες είναι 

παρούσες σε όλες τις κυτταρικές μεμβράνες είναι πολύ σημαντικές για τη διατήρηση 

του ενδοκυττάριου και εξωκυττάριου περιβάλλοντος. Το ενδοκυττάριο Να+ διατηρείται 

σε χαμηλή συγκέντρωση (με αυτόν τον τρόπο εξυπηρετείται η Να+ - εξαρτώμενη 

μεταφορά του προς το εσωτερικό των κυττάρων) σε σχέση με το εξωκυττάριο Να+, το 

οποίο έχει υψηλή συγκέντρωση. Το εξωκυττάριο Να+ (και η μικρή ποσότητα άλλων 

θετικά φορτισμένων ιόντων) εξισορροπείται από τα ανιόντα χλωρίου, τα διττανθρακικά 

και τις ανιοντικές πρωτεΐνες. Το κύριο ενδοκυττάριο ιόν είναι το κάλιο Κ+. Η υψηλή 
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διαφορά συγκέντρωσης μεταξύ του ενδοκυττάριου και του εξωκυττάριου 

διαμερίσματος για τα παραπάνω ιόντα είναι αυτή που οδηγεί στην παθητική διαρροή 

τους προς την πλευρά με την χαμηλότερη συγκέντρωση[19]. 

 

2.1.2. Μετακινήσεις υγρών μεταξύ των διαμερισμάτων 

Οι μετακινήσεις μεταξύ του ενδαγγειακού και του εξωαγγειακού χώρου εξαρτώνται από 

την υδροστατική πίεση (η οποία οφείλεται στην εξωτερική δύναμη της βαρύτητας), την 

κολλοειδωσμωτική πίεση (η οποία παράγεται από την παρουσία πρωτεϊνών στο 

πλάσμα), την ωσμωτική πίεση καθώς και από την ακεραιότητα των μεμβρανών που 

αποτελούν τους φυσικούς φραγμούς. Η μετακίνηση των υγρών επηρεάζεται 

περισσότερο από την κλίση πίεσης παρά από τις τιμές των πιέσεων αυτών καθ’ αυτών. 

Άλλοι παράγοντες που επηρεάζουν την μετακίνηση των υγρών διαμέσου των φυσικών 

φραγμών είναι: το σχήμα, το μέγεθος και η σταθερότητα των μοριακών ενώσεων που 

περιέχονται στα υγρά, τα ηλεκτρικά φορτία των μορίων και οι μηχανισμοί ενεργητικής 

μεταφοράς. Οι μεμβράνες που διαχωρίζουν τα διαμερίσματα είναι ημιδιαπερατές. 

Επιτρέπουν δηλαδή σε συγκεκριμένα μόρια να τις διαπεράσουν. Το ενδοθήλιο των 

αγγείων είναι ελεύθερα διαπερατό από νερό και μικρά ιόντα όπως το Να+ και το Cl- 

αλλά σχετικά αδιαπέραστο από μεγαλύτερου μεγέθους μόρια[19]. 

 

2.1.2.1. Ώσμωση                      

Αν κάποια μεμβράνη είναι διαπερατή ως προς μια διαλυτή ουσία, η ουσία αυτή θα 

διαχυθεί προς την πλευρά με την χαμηλότερη συγκέντρωση. Αν όμως η μεμβράνη δεν 

είναι διαλυτή ως προς τη  διαλυτή ουσία, τότε ο διαλύτης (στην περίπτωση του 

ανθρώπινου σώματος, το νερό) θα μετακινηθεί διαμέσου της μεμβράνης προς το 

διαμέρισμα με την υψηλότερη συγκέντρωση της ουσίας, μέχρι να επιτευχθεί ισορροπία 

στις συγκεντρώσεις της ουσίας στις δυο πλευρές της μεμβράνης. Η μετακίνηση του 

νερού μέσα από την μεμβράνη μέσω διάχυσης ορίζεται ως ώσμωση και η συγκέντρωση 

των αδιαπέρατων διαλυτών ουσιών θα καθορίσει την ποσότητα του νερού που θα 
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διαχυθεί έως ότου επέλθει ωσμωτική ισορροπία. Ωσμωτική πίεση είναι η πίεση που 

εξασκείται από τα ανεξάρτητα σωματίδια της ουσίας που είναι διαλυμένα στον διαλύτη. 

H πίεση αυτή γίνεται αντιληπτή όταν το συγκεκριμένο διάλυμα έλθει σε επαφή με 

ημιδιαπερατή μεμβράνη, η οποία επιτρέπει μόνο την διέλευση του διαλύτη. H 

ωσμωτική πίεση εξαρτάται από το αριθμό των σωματιδίων της διαλυμένης ουσίας που 

κινούνται ανεξάρτητα μέσα στον διαλύτη, άρα εξαρτάται από τον αριθμό των μορίων ή 

των ιόντων στα οποία διίσταται η εν διαλύσει ουσία[19]. 

2.1.2.2. Δυνάμεις Starling 

Οι κολλοειδωσμωτικές και υδροστατικές πιέσεις είναι τα σημαντικότερα στοιχεία των 

δυνάμεων Starling. O Ernest Starling πρότεινε την ταυτόχρονη ύπαρξη τεσσάρων 

διαφορετικών μεγεθών πίεσης, τα οποία συνυπάρχουν και επικαθορίζουν τη μετακίνηση 

υγρού διαμέσου του τοιχώματος των τριχοειδών. 

1. Η υδροστατική πίεση στα τριχοειδή (Pc), η οποία διευκολύνει τη μετακίνηση υγρού 

από τα τριχοειδή προς τον διάμεσο χώρο και εξαρτάται από τις αρτηριακές και τις 

φλεβικές πιέσεις του αίματος. 

2. Η τριχοειδική κολλοειδωσμωτική πίεση (πc), η οποία επίσης εμποδίζει τη διήθηση 

υγρού έξω από τα τριχοειδή και εξαρτάται από τη συγκέντρωση πρωτεϊνών στο πλάσμα. 

3. Η υδροστατική πίεση στον διάμεσο χώρο (Pi), η οποία εμποδίζει τη διήθηση υγρού 

έξω από τα τριχοειδή, αλλά συνήθως η τιμή της είναι αρκετά μικρή. 

4. Η διάμεση κολλοειδωσμωτική πίεση(πi), η οποία διευκολύνει την μετακίνηση υγρού 

έξω από τα τριχοειδή. Ωστόσο, υπό φυσιολογικές συνθήκες υπάρχει ελάχιστη απώλεια 

πρωτεϊνών έξω από τα τριχοειδή, οπότε πρακτικά η τιμή της είναι κοντά στο μηδέν. 

Βλέπουμε παραστατικά και στο σχήμα 4 που ακολουθεί, την ύπαρξη των διαφορετικών 

πιέσεων και πως η συνισταμένη τους, με βάση την εξίσωση του Starling, καθορίζει την 

διατριχοειδική μετακίνηση υγρού [19]  
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2.1.2.3. Ενδοθηλιακός γλυκοκάλυκας  

Βάσει νεότερων δεδομένων, η αρχική θεωρία του Starling έχει ενισχυθεί από τον ρόλο 

που παίζει ο ενδοθηλιακός γλυκοκάλυκας στην διαδικασία μετακίνησης των υγρών 

μέσα και έξω από τον ενδαγγειακό χώρο. Κάθε υγιές αγγειακό ενδοθήλιο επικαλύπτεται 

από διαμεμβρανικές συνδεκάνες και γλυπικάνες, οι οποίες είναι συνδεδεμένες με τη 

μεμβράνη. Όλες αυτές οι δομές μαζί συνιστούν τον λεγόμενο γλυκοκάλυκα των αγγείων 

(σχήμα 5). 

 

      
 

Πρωτεΐνες του πλάσματος, γλυκοζάμινογλυκάνες και υαλουρονάνη συνδέουν τον 

γλυκοκάλυκα στην ενδοθηλιακή επιφάνεια των αγγείων, η οποία υπόκειται σε 

êïëýíåé ôçí ìåôáêßíçóç Ýîù áðü ôá ôñé÷ïåéäÞ,
áëëÜ õðü öõóéïëïãéêÝò óõíèÞêåò, õðÜñ÷åé åëÜ-
÷éóôç áðþëåéá ðñùôåúíþí Ýîù áðü ôá ôñé÷ïåé-
äÞ êáé áõôÞ ç ôéìÞ åßíáé êïíôÜ óôï ìçäÝí.

Ç ìåôáêßíçóç õãñïý ìÝóù ôùí ôñé÷ïåéäéêþí äé-
êôýùí ìðïñåß íá äéáöÝñåé ëüãù öõóéêþí ðáñáãü-
íôùí ðïõ ó÷åôßæïíôáé ìå ôï ôïß÷ùìá ôùí ôñé÷ïåé-
äþí (ð.÷., ìÝãåèïò ôùí ðüñùí) êáé ôç ó÷åôéêÞ äéá-
ðåñáôüôçôá ðñïò ôéò ðñùôåÀíåò, áëëÜ óå ãåíéêÝò
ãñáììÝò áõôïß ïé ðáñÜãïíôåò èåùñïýíôáé óôáèå-
ñïß ãéá ôïõò ðåñéóóüôåñïõò éóôïýò.

ÁõôÝò ïé äõíÜìåéò ÷ñçóéìïðïéïýíôáé ãéá ôçí
ðåñéãñáöÞ ôçò êáèáñÞò äéÜ÷õóçò ÷ñçóéìïðïéþ-
íôáò ôçí nv�y�yo�6WDUOLQJ��

ÊáèáñÞ äéÜ÷õóç = Kf [(HPc - Pi) – ó(ðc - ði)]

óôçí ïðïßá ç óôáèåñÜ Kf, áíáöÝñåôáé óôïõò öõ-
óéïëïãéêïýò ðáñÜãïíôåò ðïõ åðçñåÜæïõí ôçí äéá-
ðåñáôüôçôá ôïõ ôñé÷ïåéäéêïý ôïé÷þìáôïò, êáé ôï ó
ðåñéãñÜöåé ôçí äéáðåñáôüôçôá ôçò ìåìâñÜíçò
ðñïò ôéò ðñùôåÀíåò (üðïõ 0 < ó <1). Ôá ôñé÷ïåéäÞ
ôïõ Þðáôïò (êïëðïåéäÞ) åßíáé éäéáßôåñá äéáðåñáôÜ
óôéò ðñùôåÀíåò êáé ó = 0. ¸ôóé, ìáæéêÞ ìåôáöïñÜ
óôá êïëðïåéäÞ ôùí ôñé÷ïåéäþí åëÝã÷åôáé áðü ôçí
õäñïóôáôéêÞ ðßåóç. Áíôßèåôá ôá ôñé÷ïåéäÞ óôïõò
ðåñéóóüôåñïõò éóôïýò Ý÷ïõí ÷áìçëÞ äéáðåñáôüôç-
ôá ðñïò ôéò ðñùôåÀíåò êáé ó = a1, Ýôóé ç åîßóùóç
Starling ìðïñåß ãßíåé åýêïëá áíôéëçðôÞ ùò ôï áëãå-
âñéêü Üèñïéóìá ôùí ðéÝóåùí ðïõ åëÝã÷ïõí ôçí äéÞ-
èçóç ìåßïí åêåßíùí ðïõ âïçèïýí ôçí áðïññüöçóç: 

(äéÞèçóç) – (áðïññüöçóç)

êáèáñÞ äéÜ÷õóç = Kf [(HPc + ði) - (Pi + ðc)]

Áí êáé ôï Kf åßíáé ìéá "óôáèåñÜ", äéáöÝñåé ìåôáîý
óõóôçìáôéêþí, åãêåöáëéêþí êáé íåöñéêþí óðåéñá-
ìáôéêþí ôñé÷ïåéäþí, ìå ôá åãêåöáëéêÜ ôñé÷ïåéäÞ íá
Ý÷ïõí ÷áìçëüôåñï Êf (ðåñéïñßæïíôáò ôç äéÞèçóç)
êáé ôá óðåéñáìáôéêÜ ôñé÷ïåéäÞ íá Ý÷ïõí õøçëüôå-
ñï Êf (ðñïÜãïíôáò äéÞèçóç) óå ó÷Ýóç ìå ôá óõóôç-
ìáôéêÜ ôñé÷ïåéäÞ. Ãé’ áõôü, ç äéÞèçóç èá êáèïñßæå-
ôáé áðü ôç äéáöïñÜ ôçò õäñïóôáôéêÞò ðßåóçò ìå-
ôáîý ôùí ôñé÷ïåéäþí êáé ôïõ äéÜìåóïõ ÷þñïõ, ìåß-
ïí ôçò äéáöïñÜò ìåôáîý ôñé÷ïåéäéêÞò êáé äéÜìåóçò
êïëëïåéäùóìùôéêÞò ðßåóçò (äéïñèùìÝíçò ùò ðñïò
ôïí óõíôåëåóôÞ ðñùôåúíéêÞò áíÜêëáóçò). Èá ðñÝ-
ðåé íá åßíáé îåêÜèáñï üôé õðü öõóéïëïãéêÝò óõíèÞ-
êåò, ïé äõíÜìåéò ïé ïðïßåò åßíáé ðéï ìåôáâëçôÝò åß-
íáé ç HPc êáé ç ðc, äéüôé áõôÝò ìðïñïýí íá áíá-
êëïýí ìåôáâïëÝò óôïí üãêï ôïõ ðëÜóìáôïò.

Ðáñáäåßãìáôá ôçò åðßäñáóçò ôùí äõíÜìåùí
Starling óå ìåôáôïðßóåéò õãñþí ìðïñåß íá

äïèïýí áðü ôéò ìåôáâïëÝò óôïí üãêï ôïõ õãñïý
êáèþò êáé áðü ôéò ìåôáâïëÝò öõóéêþí ðáñáãü-
íôùí. ¸íá óïâáñÜ áöõäáôùìÝíï Üôïìï èá Ý÷åé å-
ëáôôùìÝíï üãêï áßìáôïò, ôï ïðïßï ðéèáíü íá å-

1 - Ôï Êýôôáñï êáé ç Ïìïéüóôáóç Õãñþí     ��

Ó÷Þìá 1.8   ÄõíÜìåéò Starling äéá ìÝóïõ ôùí ôñé÷ï-
åéäþí

Ïé äõíÜìåéò Starling (õäñïóôáôéêÝò êáé êïëëïåéäùóìùôé-
êÝò ðéÝóåéò) åðéôñÝðïõí ôçí ìáæéêÞ ñïÞ õãñïý êáé èñå-
ðôéêþí óôïé÷åßùí äéá ìÝóïõ ôïõ ôïé÷þìáôïò ôùí ôñé-
÷ïåéäþí. Ç äéáðåñáôüôçôá ôùí ìåìâñáíþí ôïõ ôñé÷ï-
åéäéêïý ôïé÷þìáôïò ðñïò ôéò ðñùôåÀíåò åßíáé óõíÞèùò
ðïëý ÷áìçëÞ óôïõò ðåñéóóüôåñïõò éóôïýò êáé áíôáíá-
êëÜôáé áðü Ýíáí óõíôåëåóôÞ ðñùôåúíéêÞò áíÜêëáóçò
(ó) a1. Ôï äéÜãñáììá óôï åóùôåñéêü ôïõ ó÷Þìáôïò á-
ðåéêïíßæåé ôï ãåãïíüò üôé üôáí Ýíá õãñü êéíçèåß ìÝóù
ôùí ôñé÷ïåéäþí êáé åìöáíéóôåß äéÜ÷õóç óôïõò éóôïýò,
ïé äõíÜìåéò Starling ìåôáâÜëëïíôáé êáé ïé äõíÜìåéò ðïõ
ðñïùèïýí ôçí êáèáñÞ äéÞèçóç (åéäéêÜ ç Pc [Hpc, ôñé-
÷ïåéäéêÞ õäñïóôáôéêÞ ðßåóç]) åëáôôþíïíôáé (äéáêåêïì-
ìÝíç êõáíÞ ãñáììÞ).

��SZF������������������������������

Σχήμα 4. Δυνάμεις Starling

Kf: σταθερά που αναφέρεται στους φυσιολογικούς παράγοντες 
που επηρεάζουν τη διαπερατότητα του τριχοειδικού 
τοιχώματος 

Σχήμα 5. Απεικόνιση του γλυκοκάλυκα και της σχέσης του με 
το αγγειακό ενδοθήλιο

Τροποποιημένη εικόνα [20]
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περιοδική σύνθεση και αποδόμηση. Ο ίδιος ο γλυκοκάλυκας δρα σαν μοριακό φίλτρο 

και αυξάνει την ογκωτική πίεση καθ΄ όλη την ενδοθηλιακή επιφάνεια. Με αυτή την 

έννοια, η κλασσική αρχή του Starling ενισχύθηκε προς την κατεύθυνση της θεωρίας 

του “διπλού φραγμού”, όπου πέραν του ενδοθηλιακού κυττάρου, ολόκληρη η 

ενδοθηλιακή επιφάνεια δρα σαν αγγειακός φραγμός και αποτρέπει την απρόσφορη 

έξοδο υγρών από τον ενδαγγειακό χώρο[20].  

Υπό  φυσιολογικές συνθήκες λοιπόν, ο γλυκοκάλυκας λειτουργεί ως φραγμός για τα 

μεγάλα μόρια. Ωστόσο σε παθολογικές καταστάσεις η λειτουργικότητα του 

επηρεάζεται σημαντικά. Αυτή η έκπτωση της λειτουργικότητάς του γίνεται ιδιαίτερα 

έκδηλη κυρίως όταν επικρατούν φλεγμονώδεις συνθήκες όπως π.χ. στη σήψη, στο 

τραύμα αλλά και όταν οι ασθενείς υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις. Υπό 

αυτές τις συνθήκες, η καταστροφή του οδηγεί στην αδυναμία ρύθμισης της διόδου 

υγρών και μεγάλων μορίων, με αποτέλεσμα σημαντικές ποσότητες να διαφεύγουν εκτός 

της μικροκυκλοφορίας και να διαταράσσεται το ισοζύγιο υγρών των ασθενών. 

Φυσιολογικά, το άθροισμα των ενδαγγειακών πιέσεων (υδροστατική και 

κολλοειδωσμωτική του πλάσματος) είναι μεγαλύτερο από τις αντίστοιχες του διάμεσου 

χώρου, με αποτέλεσμα την παραγωγή μιας συνεχούς ροής υγρού από το εσωτερικό των 

αγγείων προς τα έξω. Αυτό το διάμεσο υγρό στη συνέχεια απάγεται μέσω του 

λεμφαγγειακού δικτύου και επιστρέφει ξανά στη συστηματική κυκλοφορία[20]. 

 

2.1.3. Ομοιόσταση των υγρών 

Όλα τα παραπάνω διενεργούνται με σκοπό τη διατήρηση της ομοιοστασίας του 

κυτταρικού περιβάλλοντος και της ισορροπίας του συνολικής ποσότητας ύδατος στο 

ανθρώπινο σώμα. Αυτή η ισορροπία εξαρτάται από το συνολικό ποσό εισερχόμενων και 

το συνολικό ποσό εξερχόμενων υγρών. Φυσιολογικά η ημερήσια πρόσληψη υγρών σε 

έναν ενήλικα κυμαίνεται στα 2500ml. Εξ' αυτών, τα 1500 προσλαμβάνονται από λήψη 

από του στόματος υγρών, 500ml από λήψη στερεών τροφών και τα υπόλοιπα 500ml 

αποτελούν προϊόν μεταβολικών διαδικασιών (από την οξείδωση του υδρογόνου που 
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εμπεριέχεται στις τροφές). Κατ' αντιστοιχία, πραγματοποιείται ημερήσια αποβολή 

2500ml υγρών. Περίπου 1500ml αποβάλλονται μέσω της διούρησης, ενώ τα υπόλοιπα 

1000ml εντάσσονται σε απώλειες που αφορούν σε αποβολή μέσω των κοπράνων και 

της εφίδρωσης και στην αποβολή που επισυμβαίνει κατά τη διαρκή διαδικασία της 

αναπνοής. Κρίσιμο ρόλο στη διατήρηση του παραπάνω ισοζυγίου διαδραματίζουν οι 

νεφροί, το ΚΝΣ, οι πνεύμονες, το γαστρεντερικό σύστημα και το δέρμα στους υγιείς 

οργανισμούς. Όταν συνυπάρχει οποιαδήποτε παθολογία που διαταράσσει την 

παραπάνω ισορροπία και καταργείται η ικανότητα του οργανισμού να αυτορρυθμίσει 

το περιβάλλον του, είναι αναγκαία η ιατρική παρέμβαση και η ιατρική  αποκατάσταση 

της ομοιοστασίας του οργανισμού. 

Άρα στόχος μας, μέσω της εξωγενούς χορήγησης υγρών πρέπει να είναι η 

αποκατάσταση της ομοιοστασίας και η προσέγγιση όσο το δυνατόν περισσότερο της 

φυσιολογικής κατάστασης. Για να επιτευχθεί αυτό, απαιτείται η χορήγηση 

συγκεκριμένων τύπων υγρών αλλά και με συγκεκριμένο τρόπο χορήγησης, σε 

αντιστοιχία με τις εκάστοτε ανάγκες των ασθενών. Το μοντέλο που περιγράψαμε 

προηγουμένως διαταράσσεται από μια σειρά παραγόντων όταν οι ασθενείς 

υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση, ως αποτέλεσμα τόσο της ίδιας της επέμβασης 

όσο και των αναισθησιολογικών παρεμβάσεων. Καταρχάς, στους ασθενείς που 

προσέρχονται στο χειρουργείο συχνά συνυπάρχουν μεταβολές της φυσιολογικής 

κατανομής υγρών. Έλλειμμα νερού και ηλεκτρολυτών μπορεί να υπάρχει είτε λόγω 

ελαττωμένης πρόσληψης (ανορεξία, προεγχειρητική νηστεία, επηρεασμένο επίπεδο 

συνείδησης) είτε λόγω αυξημένων απωλειών (διάρροια, έμετοι, πυρετός).  

Επίσης, αρκετά φάρμακα που χρησιμοποιούνται για την εισαγωγή και τη διατήρηση της 

αναισθησίας, όπως τα ενδοφλέβια και τα πτητικά αναισθητικά, προκαλούν σημαντική 

αγγειοδιαστολή -με αποτέλεσμα την ελάττωση του λόγου μεταξύ του κυκλοφορούντος 

όγκου αίματος και της αγγειακής χωρητικότητας- αλλά και καταστολή του μυοκαρδίου, 

οδηγώντας σε μείωση ροής στο κυκλοφορικό σύστημα. 

Τέλος, στους χειρουργικούς ασθενείς είναι αρκετά πιθανό να συνυπάρχουν και άλλες 

καταστάσεις, οι οποίες προκαλούν διαταραχή στο φυσιολογικό μηχανισμό μετακίνησης 
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υγρών και είναι υπεύθυνες για την πρόκληση αυξημένων απωλειών υγρών από την 

κυκλοφορία. Η φλεγμονώδης αντίδραση, η οποία αποτελεί αρκετά συχνό φαινόμενο σε 

αυτή την κατηγορία ασθενών (είτε ως αποτέλεσμα του χειρουργικού τραύματος αυτού 

καθ' εαυτού είτε ως συνέπεια της πιθανής ιστικής υποάρδευσης, ή ισχαιμίας και βλάβης 

επαναιμάτωσης ή και σήψης) θεωρείται ικανό ερέθισμα για να οδηγήσει σε σημαντική 

έκπτωση της ακεραιότητας των αγγειακών τοιχωμάτων και αύξηση της αγγειακής 

διαπερατότητας. Κάτω από αυτές τις συνθήκες, μόρια μεγαλύτερου μοριακού βάρους 

(π.χ. αλβουμίνη) τα οποία φυσιολογικά παραμένουν ενδαγγειακά, είναι πιθανό να 

καταφέρουν να διαχυθούν στο διάμεσο χώρο. Η συσσώρευση αυτών στο εξωαγγειακό 

διαμέρισμα οδηγεί σε αύξηση της διάμεσης ογκωτικής πίεσης και με αυτό τον τρόπο 

ευνοείται η περαιτέρω  ροή υγρού από τα αγγεία προς τον διάμεσο χώρο και η εμφάνιση 

οιδήματος στην περιοχή. 

Άρα, λαμβάνοντας υπ' όψιν τόσο τη φυσιολογία όσο και τους παθοφυσιολογικούς 

μηχανισμούς που καθορίζουν την αλλαγή του τρόπου με τον οποίο πραγματοποιείται η 

μετακίνηση υγρών, αλλά και την ιδιαίτερη κάθε φορά συνθήκη που επικρατεί στον κάθε 

ξεχωριστό ασθενή, ο αναισθησιολόγος οφείλει να καθοδηγεί τη διεγχειρητική 

χορήγηση υγρών με σκοπό την διατήρηση ή/και την αποκατάσταση της νορμογκαιμίας. 

Όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως, τόσο η υπερογκαιμία όσο και η υποογκαιμία 

έχουν δυσμενείς επιπτώσεις για τους ασθενείς. 

 

2.2.  Νορμογκαιμία 

Για να αποφευχθούν οι προαναφερθείσες δυσμενείς επιπτώσεις, έχει σημασία η 

κατανόηση της έννοιας της νορμογκαιμίας. Εκείνης δηλαδή της κατάστασης, κατά την 

οποία  η ποσότητα του ενδαγγειακού όγκου είναι τέτοια που να επιτρέπει τη μέγιστη 

απόδοση παροχής αίματος από την καρδιά προς στην περιφέρεια. Μπορεί κατά μέσο 

όρο ένας ενήλικας 70kg να αποτελείται από περίπου 42 λίτρα νερό- τα οποία 

κατανέμονται στα διάφορα διαμερίσματα- ωστόσο αυτό, όπως εξηγήσαμε επηρεάζεται 

και διαφοροποιείται από μια σειρά παραγόντων. Με αυτή την έννοια δεν υπάρχει μια 
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συγκεκριμένη τιμή όγκου, με δεδομένα το βάρος και το ύψος του ασθενή, η οποία να 

μπορεί να λειτουργεί σαν ανεξάρτητος οδηγός και στόχος για το πόσα υγρά θα 

χορηγήσουμε στους ασθενείς μας. Σύμφωνα με την αρχή των Frank-Starling, όσο 

αυξάνεται το προφορτίο, αυξάνει και ο όγκος παλμού της αριστερής κοιλίας έως ότου 

επιτευχθεί το βέλτιστο προφορτίο για τον κάθε συγκεκριμένο ασθενή. Αυτή η βέλτιστη 

κατάσταση αντιπροσωπεύει το σημείο εκείνο στο οποίο επιτυγχάνεται η μέγιστη 

αλληλοεπικάλυψη μεταξύ των ινών της ακτίνης και της μυοσίνης στην καρδιά. Η σχέση 

Frank-Starling περιγράφει την ενδογενή ικανότητα της καρδιάς να ανταποκρίνεται σε 

μια πιθανή αύξηση του κυκλοφορούντος όγκου αίματος και παραστατικά εκφράζεται 

μέσω της καμπύλης που απεικονίζεται στο σχήμα 6. 

      

      
 

Εάν ο ασθενής βρίσκεται στο ανιόν τμήμα της καμπύλης, αυτό συνεπάγεται ότι η 

καρδιά του δουλεύει με προφορτίο το οποίο είναι λιγότερο από αυτό που μπορεί να 

διαχειριστεί. Υπό αυτή την έννοια, μια αύξηση στο προφορτίο λόγω πχ εξωγενούς 

χορήγησης υγρών, μπορεί να είναι αναγκαία αλλά και να γίνει καλά ανεκτή βάσει της 

λειτουργικότητας της συγκεκριμένης καρδιάς και να οδηγήσει σε αύξηση του όγκου 

παλμού. Ο συγκεκριμένος ασθενής θεωρείται ότι είναι ανταποκρινόμενος έως εκείνο 

το σημείο στην χορήγηση όγκου υγρών. Από κάποιο σημείο όμως και μετά, ανεξάρτητα 

του όγκου που θα χορηγείται στον ασθενή, ο όγκος παλμού του δεν θα αυξάνεται 

Σχήμα 6. Καμπύλη Frank-Starling

Τροποποίηση από Perioperative Hemodynamic Monitoring. anesthesiology.theclinics. July 2021
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περαιτέρω και ο ασθενής θα βρίσκεται πλέον στο επίπεδο τμήμα της καμπύλης. Το 

βέλτιστο προφόρτιο του ασθενή θεωρείται ότι είναι εκείνο, το οποίο τον τοποθετεί στην 

αρχικό επίπεδο τμήμα της καμπύλης. Η περαιτέρω αύξηση του προφορτίου όχι μόνο 

δεν βελτιώνει την απόδοση της καρδιάς προς τη συστηματική κυκλοφορία αλλά 

αντιθέτως είναι πιθανό να έχει αρνητική επίδραση, καθώς μεταφέρει την συσχέτιση στο 

κατιόν σκέλος της καμπύλης, μειώνοντας την απόδοση της αριστερής κοιλίας. 

 

2.3. Υπερογκαιμία 

Η επάρκεια του ενδαγγειακού όγκου είναι απαραίτητη προϋπόθεση για την διατήρηση 

της άρδευσης των ιστών και των οργάνων κατά τη διάρκεια της αναισθησίας και του 

χειρουργείου. Ωστόσο, η υπερβολική αύξηση αυτού, πέραν του ιδανικού για τον κάθε 

ασθενή, αρχίζει και δημιουργεί προβλήματα. Όταν για παράδειγμα, τα εξωγενώς 

χορηγούμενα υγρά υπερβαίνουν τις όποιες ανάγκες έχουν δημιουργηθεί ως αποτέλεσμα 

της προκαλούμενης από την αναισθησία αγγειοδιαστολής, αρχίζουν να αυξάνονται οι 

πιέσεις εντός των καρδιακών κοιλοτήτων και κατ' επέκταση και το μυοκαρδιακό έργο. 

Επίσης, η υπερφόρτωση με υγρά ελαττώνει την κολλωειδωσμωτική πίεση, και σε 

συνδυασμό με την αύξηση των πιέσεων, μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη 

πνευμονικού οιδήματος[21]. Οι παραπάνω μεταβολές αποκτούν ιδιαίτερη σημασία στην 

περίπτωση ασθενών με επηρεασμένη καρδιαγγειακή λειτουργία και ελαττωμένες 

καρδιαγγειακές εφεδρείες. 

Η αύξηση του ενδαγγειακού όγκου πέραν του φυσιολογικού για τον κάθε ασθενή μπορεί 

επίσης να προκαλέσει ιατρογενή βλάβη στη λειτουργικότητα του γλυκοκάλυκα. Η 

συγκεκριμένη διαδικασία διαμεσολαβείται από την, εξαιτίας της υπερογκαιμίας, 

απελευθέρωση του κολπικού νατριουρητικού πεπτιδίου[22]. Η αδυναμία του 

γλυκοκάλυκα να δράσει ως δευτερεύων φραγμός οδηγεί σε αυξημένη τριχοειδική 

διαπερατότητα και κατ΄επέκταση στη δημιουργία οιδήματος στον διάμεσο χώρο[23]. 
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2.4.  Υποογκαιμία 
Από την άλλη πλευρά, και η υποογκαιμία έχει ως αποτέλεσμα σημαντικές  

ανεπιθύμητες καταστάσεις. Ο ενδαγγειακός όγκος μπορεί να ελαττωθεί στους 

χειρουργικούς ασθενείς ως αποτέλεσμα μιας σειράς καταστάσεων που συνυπάρχουν σε 

αυτή την κατηγορία ασθενών (πχ αιμορραγία, ελαττωμένη λήψη τροφής και νερού, 

παρουσία λοίμωξης). Στην περίπτωση που αυτή η ελάττωση δεν συνοδεύεται από 

άμεση και επαρκή αναπλήρωση του ενδαγγειακού όγκου, οδηγεί σε ελάττωση του 

προφορτίου της αριστερής κοιλίας και σε συνεπαγόμενη ελάττωση της καρδιακής 

παροχής. Αποτέλεσμα των παραπάνω είναι η ελαττωμένη ιστική άρδευση και 

προσφορά οξυγόνου στους ιστούς. Στους χειρουργικούς ασθενείς, έχει φανεί ότι όταν 

επηρεάζεται η οξυγόνωση αλλά και η ροή στο επίπεδο της μικροκυκλοφορίας 

αυξάνεται σημαντικά η πιθανότητα για εμφάνιση επιπλοκών κατά την μετεγχειρητική 

περίοδο[24-28]. 

 

2.5.  Δείκτες εκτίμησης του ενδαγγειακού όγκου 

Στόχος της διεγχειρητικής χορήγησης υγρών οφείλει πάντα να είναι η βελτιστοποίηση 

του όγκου παλμού και της καρδιακής παροχής. Ωστόσο, μελέτες έχουν δείξει ότι τόσο 

στους βαρέως πάσχοντες όσο και γενικότερα στους χειρουργικούς ασθενείς που 

εμφανίζουν υπόταση κατά τη διεγχειρητική περίοδο, το 50% των υγρών που 

χορηγούνται δεν καταφέρνουν να επιτύχουν τον παραπάνω στόχο[29,30]. Υπό αυτή την 

έννοια, ιδιαίτερα κρίσιμο ρόλο παίζει η όσο το δυνατό ακριβέστερη εκτίμηση του 

ενδαγγειακού όγκου των ασθενών με στόχο την αποφυγή τόσο της υποθεραπείας με 

υγρά όσο και της υπέρμετρης χορήγησης τους, ούτως ώστε τελικά να αποφευχθούν και 

οι ανεπιθύμητες συνέπειες που έχουν και οι δύο αυτές θεραπευτικές προσεγγίσεις.  

Κατά τη διεγχειρητική περίοδο, και ειδικά σε επεμβάσεις περιορισμένης χρονικής 

διάρκειας -όπου δεν αναμένονται σημαντικές απώλειες αίματος- η αρτηριακή πίεση, ο 

καρδιακός ρυθμός αλλά και η ωριαία διούρηση συχνά χρησιμοποιούνται ως οι μόνοι 

δείκτες εκτίμησης του ενδαγγειακού όγκου των ασθενών. Παρ' όλα αυτά, μελέτες έχουν 

δείξει ότι πχ η αρτηριακή πίεση αποτελεί αναξιόπιστο δείκτη για αυτό τον σκοπό και 
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πως είναι μάλλον απίθανη η επίτευξη της νορμογκαιμίας βάσει των τιμών της 

αρτηριακής πίεσης[31-33]. Επιπρόσθετα, υπάρχει η άποψη στη βιβλιογραφία ότι όταν 

στόχος γίνεται η διόρθωση της τιμής της αρτηριακής πίεσης αυτής καθεαυτής, μπορεί 

να οδηγηθούμε σε αναίτια χορήγηση συμπαθητικομιμητικών παραγόντων, με 

αποτέλεσμα την πιθανή ελάττωση της ροής αίματος στους ιστούς και δει στο ΚΝΣ[34]. 

Με βάση τα παραπάνω, συμπεραίνουμε πως πέρα από την κλινική εξέταση και την 

εκτίμηση φυσιολογικών παραμέτρων, όπως η αρτηριακή πίεση και ο καρδιακός ρυθμός, 

είναι απαραίτητη η εκτίμηση και άλλων παραμέτρων για να μπορούμε -με όσο το 

δυνατό μεγαλύτερη ακρίβεια- να προσεγγίσουμε τον ενδαγγειακό όγκο των ασθενών 

και εν συνεχεία να κατευθύνουμε την χορήγηση υγρών σε αυτούς. Τις  τελευταίες 

περίπου δυο δεκαετίες έχει προταθεί μια σειρά από μεθόδους και εργαλεία που 

χρησιμεύουν στην έγκαιρη και όλο και πιο αξιόπιστη αναγνώριση εκείνων των ασθενών 

που θα ωφεληθούν από τη χορήγηση υγρών. Οι μέθοδοι για την αναγνώριση αυτών των 

ασθενών μελετήθηκαν κυρίως σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς και παρουσιάζονται 

παρακάτω : 
 

2.5.1. Στατικοί δείκτες εκτίμησης του ενδαγγειακού όγκου 

 

2.5.1.1. Κεντρική φλεβική πίεση (CVP) 

Η κεντρική φλεβική πίεση χρησιμοποιείται ευρύτατα για την καθοδήγηση της 

διαχείρισης των υγρών. Βάσει ευρωπαϊκών καταγραφών, περίπου το 90% των 

αναισθησιολόγων και των εντατικολόγων τη χρησιμοποιούν ως εργαλείο για τον 

συγκεκριμένο σκοπό[35,36]. Η φυσιολογική βάση πάνω στην οποία στηρίζεται η 

συγκεκριμένη προσέγγιση σχετίζεται με την άποψη ότι η CVP αντανακλά τον όγκο της 

αριστερής κοιλίας. Είναι γεγονός ότι η CVP περιγράφει την πίεση του αίματος στην 

άνω κοίλη φλέβα, κοντά στο επίπεδο του δεξιού κόλπου. Με αυτή την έννοια, αποτελεί 

μια καλή προσέγγιση της πίεσης του αίματος στον δεξιό κόλπο, που είναι και ένας από 

τους βασικούς παράγοντες που επηρεάζουν την πλήρωση της δεξιάς κοιλίας. Σε αυτή 

την βάση, γίνεται και η παραδοχή ότι η CVP  αποτελεί δείκτη του προφορτίου της 
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δεξιάς κοιλίας. Στη συνέχεια, με δεδομένο ότι το προφορτίο της δεξιάς κοιλίας 

καθορίζει και την πλήρωση της αριστερής κοιλίας, η CVP θεωρείται έμμεσος δείκτης 

εκτίμησης του προφορτίου της αριστερής κοιλίας. Ωστόσο, αυτή η ευθεία μεταφορά 

της εκτίμησης των πιέσεων μεταξύ των δεξιών και αριστερών κοιλοτήτων αγνοεί την 

ύπαρξη μιας σειράς παραγόντων, όπως τις αλλαγές στον αγγειακό τόνο του φλεβικού 

δικτύου και την φλεβική επιστροφή, την ύπαρξη θετικών ενδοθωρακικών πιέσεων, την 

τυχόν επηρεασμένη ελαστικότητα της δεξιάς ή της αριστερής κοιλίας. Όλοι αυτοί οι 

παράγοντες, σε περίπτωση που ενυπάρχουν  σε κάποιον ασθενή, καθιστούν πτωχή την 

συσχέτιση μεταξύ της κεντρικής φλεβικής πίεσης και του τελοδιαστολικού όγκου, τόσο 

της δεξιάς όσο και της αριστερής κοιλίας.     

 

2.5.1.2. Διάμετρος της κάτω κοίλης φλέβας  

Η διάμετρος της κάτω κοίλης φλέβας (IVC), καθώς αυτή εισέρχεται στον δεξιό κόλπο, 

είναι εφικτό να μετρηθεί με τη χρήση υπερηχοκαρδιογραφίας. Εάν η κάτω κοίλη φλέβα 

ανευρεθεί κολαψαρισμένη ή διογκωμένη, είναι ενδεικτικό ένδειας ενδαγγειακού όγκου 

ή υπερογκαιμίας αντίστοιχα. Σε μια σειρά μελετών έχει φανεί ότι η μέση 

τελοδιαστολική διάμετρος της κάτω κοίλης φλέβας συμβαδίζει με την μέση πίεση του 

δεξιού κόλπου[37,38]  τόσο σε ασθενείς που αναπνέουν αυτόματα όσο και σε αυτούς που 

βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό με θετικές πιέσεις. Υπό αυτή την έννοια, η διάμετρος 

της κάτω κοίλης φλέβας αποτελεί έναν έμμεσο δείκτη της κεντρικής φλεβικής πίεσης 

και άρα συνοδεύεται από όλους τους περιορισμούς που ισχύουν και στην ανωτέρω 

περίπτωση για την εκτίμηση του ενδαγγειακού όγκου.  

 

2.5.1.3. Πίεση ενσφήνωσης ή αποκλεισμού της πνευμονικής αρτηρίας (pulmonary artery 

occlusion pressure – PAOΡ).                                                                         

Η ευρεία εφαρμογή στην κλινική πράξη του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας 

πραγματοποιήθηκε πριν περίπου 30 έτη. Τότε θεωρούταν ένα ιδιαίτερα αξιόπιστο 
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εργαλείο στην προσπάθεια εκτίμησης του προφορτίου της αριστερής κοιλίας και της 

απάντησης στη χορήγηση υγρών. Μετά από πολλά χρόνια μελέτης, αποτελεί πλέον 

παραδοχή ότι δεν μπορεί να εξυπηρετήσει με ακρίβεια αυτόν το σκοπό[39-41]. Η πίεση 

ενσφήνωσης της πνευμονικής αρτηρίας χαρακτηρίζεται από πολλούς περιορισμούς, 

αντίστοιχους με αυτούς της κεντρικής φλεβικής πίεσης ως προς την εκτίμηση του 

ενδαγγειακού όγκου. Επί της ουσίας, αποτελεί έκφραση της τελοδιαστολικής πίεσης της 

αριστερής κοιλίας (LVEDP) και όχι του τελοδιαστολικού της όγκου (LVEDV) και άρα 

του προφορτίου της. Η χρησιμοποίησή της για την εκτίμηση του προφορτίου της 

αριστερής κοιλίας γίνεται κάνοντας την παραδοχή ότι υπάρχει ευθεία συσχέτιση μεταξύ 

της τελοδιαστολικής πίεσης και του τελοδιαστολικού όγκου της αριστερής κοιλίας. 

Παρ' όλα αυτά η καμπύλη πίεσης-όγκου, η οποία αντικατοπτρίζει και την ενδοτικότητα 

της αριστερής κοιλίας, φυσιολογικά δεν είναι γραμμική (σχήμα 7).  

                               

Επίσης, διάφοροι παράγοντες που επηρεάζουν την ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας- 

όπως το προφόρτιο και το μεταφόρτιό της, η μάζα της αριστερής κοιλίας, η 

ενδοτικότητα των μυοκαρδιακών ινών- μετατοπίζουν την συγκεκριμένη καμπύλη. Η 

πιθανή συνύπαρξη μιας σειράς άλλων παραγόντων, όπως μυοκαρδιακή ισχαιμία, σήψη, 

σακχαρώδης διαβήτης, παχυσαρκία, προχωρημένη ηλικία, εμμένουσα ταχυκαρδία, 

επίσης επηρεάζουν σημαντικά την ενδοτικότητα.!Τέλος, η καμπύλη πίεσης-όγκου της 

αριστερής κοιλίας επηρεάζεται άμεσα από τον βαθμό πλήρωσης της δεξιάς κοιλίας. 

Ακριβώς επειδή οι δύο κοιλίες βρίσκονται σε άμεση σχέση λόγω της γειτνίασης τους 

Σχήμα 7. Καμπύλη πίεσης-όγκου της αριστερής κοιλίας
Φυσιολογία της καρδιάς και ηλεκτροκαρδιογράφημα.ntua.gr
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διαμέσου του μεσοκοιλιακού διαφράγματος, η τελοδιαστολική καμπύλη της καθεμιάς 

βρίσκεται σε άμεση εξάρτηση από τον τελοδιαστολικό όγκο της άλλης. Η πίεση 

ενσφήνωσης της πνευμονικής αρτηρίας λοιπόν μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την 

εκτίμηση του τελοδιαστολικού όγκου της αριστερής κοιλίας με ακρίβεια, μόνο στην 

περίπτωση που αγνοηθούν όλα τα παραπάνω.!
2.5.1.4. Τελοδιαστολική επιφάνεια της αριστεράς κοιλίας (LVEDΑ) 

Η διοισοφάγειος υπερηχογραφία έχει φανεί ότι μπορεί με αξιόπιστο τρόπο να 

χρησιμοποιηθεί για την εκτίμηση των διαστάσεων της αριστερής κοιλίας σε ασθενείς 

που βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό. Ωστόσο, είναι αμφίβολο το εάν και με πόση 

ακρίβεια μπορεί ο υπολογισμός της τελοδιαστολικής επιφάνειας της αριστεράς κοιλίας 

να οδηγήσει στην πρόβλεψη της ανταπόκρισης των ασθενών στην χορήγηση    υγρών[42-

46].  

2.5.1.5.  Συνολικός τελοδιαστολικός όγκος (GEDV) 
Αντικατοπτρίζει τον συνολικό όγκο αίματος που εμπεριέχεται και στις τέσσερις 

κοιλότητες της καρδιάς. Ο υπολογισμός του γίνεται μετά από μαθηματικές αναλύσεις 

και επεξεργασίες της καμπύλης θερμοαραίωσης, η οποία προκύπτει μέσω της χρήσης 

ειδικής συσκευής παρακολούθησης (PiCCO monitoring system, Pulsion, Germany), η 

οποία θα αναλυθεί παρακάτω. Ωστόσο, αν και ο GEDV αντανακλά με σχετική ακρίβεια 

τον συνολικό ενδοθωρακικό όγκο αίματος, δεν θεωρείται ο πλέον αξιόπιστος δείκτης 

για την πρόβλεψη της ανταπόκρισης στην χορήγηση υγρών. [46,47]!
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2.5.2. Δυναμικοί δείκτες εκτίμησης του ενδαγγειακού όγκου 

Με βάση τα παραπάνω προκύπτει ότι οι προσεγγίσεις του ενδαγγειακού όγκου, όταν 

βασίζονται στην εκτίμηση των πιέσεων πλήρωσης των καρδιακών κοιλοτήτων, 

αδυνατούν να προβλέψουν με ακρίβεια την ανταπόκριση των ασθενών στη χορήγηση 

υγρών [48]. Κατά τη διάρκεια της τελευταίας δεκαετίας, πολλές μελέτες έχουν 

επικεντρωθεί στην εκτίμηση της ανταπόκρισης στη χορήγηση υγρών μέσω δυναμικών 

παραμέτρων, οι οποίες λαμβάνουν υπ' όψιν την αλληλεπίδραση καρδιάς και 

πνευμόνων, σε ασθενείς που βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό.  Υπό την συνθήκη του 

μηχανικού αερισμού, πραγματοποιείται αντιστροφή των φαινομένων που 

παρατηρούνται στη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου κατά την αυτόματη αναπνοή 

(σχήμα 8).  

 

Συγκεκριμένα, οι θετικές ενδοθωρακικές πιέσεις που αναπτύσσονται κατά την εισπνοή, 

οδηγούν σε ελάττωση της φλεβικής επιστροφής και του προφορτίου της δεξιάς κοιλίας. 

Ταυτόχρονα, παρατηρείται αύξηση και στο μεταφορτίο της δεξιάς κοιλίας και στο 

προφορτίο της αριστερής κοιλίας εξαιτίας της αύξησης της διαπνευμονικής πίεσης. Το 

μεταφορτίο της αριστερής κοιλίας ελαττώνεται γιατί η εφαρμογή θετικών 

ενδοθωρακικών πιέσεων οδηγεί σε αύξηση της συστολικής εξωκαρδιακής πίεσης. Η 

εισπνευστική ελάττωση του όγκου παλμού της δεξιάς κοιλίας έχει σαν αποτέλεσμα την 
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ελάττωση στην επακόλουθη πλήρωση της αριστερής κοιλίας, με μια χρονική διαφορά 

της τάξεως των 2-3 καρδιακών συστολών – εξαιτίας του χρόνου που απαιτείται για να 

πραγματοποιηθεί η διέλευση του αίματος από το πνευμονικό αγγειακό δίκτυο. Αυτή η 

ελάττωση του προφορτίου της αριστερής κοιλίας προκαλεί και ελάττωση του όγκου 

παλμού της, ο οποίος αγγίζει τα χαμηλότερα επίπεδά του - λόγω της χρονικής διαφοράς- 

κατά την διάρκεια της εκπνευστικής φάσης του αναπνευστικού κύκλου.  

Οι μεταβολές αυτές στην φλεβική επιστροφή και στον όγκο παλμού της αριστερής 

κοιλίας γίνονται πιο έκδηλες όταν οι ασθενείς που βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό 

εδράζονται στο ανιόν τμήμα της καμπύλης Frank–Starling, έχουν ανάγκη δηλαδή την 

χορήγηση υγρών και ανταποκρίνονται σε αυτή[49,50]. Το συγκεκριμένο γεγονός 

οφείλεται σε τρεις βασικούς μηχανισμούς : 

1. Το φλεβικό σύστημα, και ειδικότερα η κάτω κοίλη φλέβα, έχει έντονη την τάση να 

συμπίπτει σε καταστάσεις υποογκαιμίας. 

2. Υπό υποογκαιμικές συνθήκες, ο δεξιός κόλπος καθίσταται πιο ευένδοτος με 

αποτέλεσμα την ευκολότερη μετάδοση των ενδοθωρακικών πιέσεων σε αυτόν και άρα 

την πιο έκδηλη αύξηση στην πίεση του δεξιού κόλπου κατά την εισπνοή. 

3. Η επίδραση του μηχανικού αερισμού στο μεταφορτίο της δεξιάς κοιλίας είναι πιο 

έκδηλη σε συνθήκες υποογκαιμίας εξαιτίας της συνύπαρξης υψηλότερων 

διακυψελιδικών πιέσεων.  

Συνοψίζοντας, όταν οι ασθενείς βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό και έχουν ανάγκη  

χορήγησης υγρών, παρατηρείται σημαντική διακύμανση στην αρτηριακή τους πίεση 

και στον όγκο παλμού της αριστερής κοιλίας κατά την διάρκεια του κάθε 

αναπνευστικού κύκλου. 

Έχουν χρησιμοποιηθεί αρκετές τεχνικές για την εκτίμηση της παραπάνω 

αναπνευστικής διακύμανσης, όπως η διακύμανση της πίεσης σφυγμού (PPV), του 

όγκου παλμού (SVV) αλλά και της ταχύτητας της μέγιστης αορτικής αιματικής ροής. 

Βασική προϋπόθεση για την εφαρμογή τους αλλά και την αξιόπιστη εξαγωγή 

συμπερασμάτων είναι οι ασθενείς να βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό (αναπνεόμενος 

όγκος τουλάχιστον 8ml/kg [51]), να έχουν φλεβοκομβικό ρυθμό και κλειστό στέρνο. 
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2.5.2.1 Διακύμανση της πίεσης σφυγμού (PPV) και του όγκου παλμού (SVV)  

Οι Rick και Burke ήταν οι πρώτοι που έδειξαν ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του 

ενδαγγειακού όγκου των ασθενών και του βαθμού διακύμανσης της αρτηριακής τους 

πίεσης[52]. Αφού όρισαν την υποογκαιμία σαν την κατάσταση, στην οποία επικρατούσαν 

οι εξής συνθήκες : PCWP<5mmHg, CVP<5mmHg, ταχυκαρδία, σημεία περιφερικής 

αγγειοσύσπασης και διούρηση <0.5ml/kg/h, παρατήρησαν ότι οι ασθενείς με τα 

παραπάνω χαρακτηριστικά συχνά εμφάνιζαν διακύμανση της συστολικής αρτηριακής 

τους πίεσης ( >10mmHg), κάτι το οποίο δεν συνέβαινε ούτε στους νορμογκαιμικούς 

ούτε στους υπερογκαιμικούς ασθενείς. Περαιτέρω μελέτες κατέδειξαν ότι η 

διακύμανση της συστολικής αρτηριακής πίεσης ελαττωνόταν μετά την αναπλήρωση 

όγκου, μέσω χορήγησης υγρών[53-55]. Ωστόσο, το γεγονός ότι η συστολική αρτηριακή 

πίεση επηρεάζεται από τις μεταβολές της διαστολικής αρτηριακής πίεσης μπορεί να 

περιπλέξει την αξιολόγηση των συμπερασμάτων που προκύπτουν από την εκτίμηση της 

διακύμανσης της συστολικής αρτηριακής πίεσης[56,57]. Αντίθετα, η διακύμανση της 

πίεσης σφυγμού (PPV) και του όγκου παλμού (SVV) επηρεάζεται σε πολύ μικρότερο 

βαθμό, με αποτέλεσμα οι συγκεκριμένοι δείκτες να είναι πιο χρήσιμοι για την πρόβλεψη 

των ασθενών που έχουν ανάγκη χορήγησης υγρών. Η PPV κατά τη διάρκεια του 

μηχανικού αερισμού μπορεί να υπολογιστεί μέσω μιας σειράς τεχνικών που 

υπολογίζουν τη διαφορά μεταξύ των μέγιστων και ελάχιστων πιέσεων σφυγμού σε κάθε 

αναπνευστικό κύκλο (σχήμα 9) και στη συνέχεια η  SVV υπολογίζεται βάσει της 

περιοχής που εδράζεται κάτω από το συστολικό τμήμα της καμπύλης της αρτηριακής 

πίεσης (σχήμα 10) [58-60]. 
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Οι Marik και συνεργάτες[61] πραγματοποίησαν μια μετανάλυση 29 κλινικών δοκιμών, 

συμπεριλαμβάνοντας 685 ασθενείς, με σκοπό να εκτιμήσουν την χρησιμότητα των PPV 

και SVV ως δείκτες για την πρόβλεψη εκείνων των ασθενών που είναι 

ανταποκρινόμενοι στη χορήγηση υγρών. Κατέληξαν ότι μπορούν να εξυπηρετήσουν 

τον συγκεκριμένο σκοπό με αρκετά μεγάλη ακρίβεια, πολύ μεγαλύτερη από αυτή που 

κατοχυρώνεται μέσα από την εκτίμηση στατικών παραμέτρων όπως η CVP. Επιπλέον, 

αναδείχθηκε ότι αν οι τιμές των PPV, SVV είναι μεγαλύτερες από 12–13% υπάρχει 

αναγκαιότητα για χορήγηση υγρών. Επίσης σημαντικό στοιχείο είναι το γεγονός ότι η 

προγνωστική αξία των συγκεκριμένων δεικτών διατηρείται ανεξαρτήτως της 

λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας των ασθενών. Τέλος, η συγκεκριμένη 

μετανάλυση έδειξε ότι μεταξύ των δυο, η PPV αποτελεί πιο αξιόπιστο δείκτη λόγω του 

ότι η μέτρησή της γίνεται χωρίς την διαμεσολάβηση άλλων μεταβλητών, σε αντίθεση 

με την  SVV, για την οποία είναι απαραίτητη η ανάλυση του αρτηριακού παλμικού 

περιγράμματος.                                                  

 

2.5.2.2.  Διακύμανση της ταχύτητας της μέγιστης αορτικής αιματικής ροής  

Οι αλλαγές κατά την διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου στην ταχύτητα της αιματικής 

ροής κατά μήκος της αορτής, όπως αυτή καταγράφεται μέσω της  Doppler 

Σχήμα 10. Υπολογισμός SVV από το εμβαδό της επιφάνειας κάτω από το 
συστολικό τμήμα της καμπύλης του αρτηριακού περιγράμματος

https://link.springer.com/referencework/10.1007/978-3-642-00418-6

Σχήμα 9. Υπολογισμός PPV από την καμπύλη αρτηριακού 
περιγράμματος

PPV = 
PPmax - PPmin

(PPmax + PPmin) /2

https://link.springer.com/referencework/10.1007/978-3-642-00418-6

SVV = 

SVmax - SVmin

(SVmax + SVmin) /2

Σχήμα 10. Υπολογισμός SVV από το εμβαδό της επιφάνειας κάτω από το 
συστολικό τμήμα της καμπύλης του αρτηριακού περιγράμματος

https://link.springer.com/referencework/10.1007/978-3-642-00418-6

Σχήμα 9. Υπολογισμός PPV από την καμπύλη αρτηριακού 
περιγράμματος

PPV = 
PPmax - PPmin

(PPmax + PPmin) /2

https://link.springer.com/referencework/10.1007/978-3-642-00418-6

SVV = 
SVmax - SVmin

(SVmax + SVmin) /2
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υπερηχογραφίας σχετίζονται με την απάντηση των ασθενών στη χορήγηση υγρών, όταν 

αυτοί βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό. Συγκεκριμένα, οι Monnet και συνεργάτες 

έδειξαν ότι η αορτική αιματική ροή αυξάνεται τουλάχιστον κατά 15% μετά από την 

ενδοφλέβια αναπλήρωση όγκου[62]. Πριν από την χορήγηση υγρών η αναπνευστική 

διακύμανση στην αορτική ροή ήταν υψηλότερη σε εκείνους τους ασθενείς που είχαν 

ανάγκη χορήγησης υγρών σε σχέση με αυτούς που δεν είχαν  (28±12% έναντι 12±5%). 

Αυτή η διακύμανση ελαττώθηκε σημαντικά (18±11%) μετά από την χορήγηση υγρών 

σε αυτούς που αρχικά είχαν φανεί να είναι θετικά ανταποκρινόμενοι στην πρώτη 

αναπλήρωση όγκου που έγινε, την είχαν δηλαδή ανάγκη. Από την παραπάνω μελέτη, οι 

ερευνητές κατέληξαν ότι η παρουσία  διακύμανσης της αορτικής αιματικής ροής 

τουλάχιστον κατά 18% στη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου, μπορεί να προβλέψει 

με 90% ευαισθησία και 94% ειδικότητα ότι οι ασθενείς χρήζουν να υποστηριχθούν με 

ενδοφλέβια αναπλήρωση όγκου υγρών. 

 

2.5.2.3. Διακύμανση της διαμέτρου της άνω ή και κάτω κοίλης φλέβας 

Οι κυκλικές διακυμάνσεις στη διάμετρο της άνω και κάτω κοίλης φλέβας, όπως 

απεικονίζονται υπερηχογραφικά, έχουν χρησιμοποιηθεί για να προβλέψουν την 

απάντηση των ασθενών στη χορήγηση υγρών. Οι Feissel και συνεργάτες έχουν δείξει 

σε μελέτες τους ότι ο παραπάνω στόχος εξυπηρετείται από την εκτίμηση του βαθμού 

στον οποίο μεταβάλλεται η διάμετρος της κάτω κοίλης φλέβας, κατά τη διάρκεια του 

αναπνευστικού κύκλου, σε ασθενείς που βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό[63]. Η 

συγκεκριμένη τεχνική βέβαια συναντά πολλούς περιορισμούς στην εφαρμογή της, 

καθώς η υποξιφοειδική υπερηχογραφική λήψη είναι αρκετά δύσκολο να 

πραγματοποιηθεί σε παχύσαρκους ασθενείς αλλά και σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί 

σε λαπαροτομή. Επίσης, οι αλλαγές στη διάμετρο της κάτω κοίλης φλέβας 

επηρεάζονται από την πίεση μέσα στην περιτοναϊκή κοιλότητα, με αποτέλεσμα να 

καθίσταται αναξιόπιστη τόσο η μελέτη όσο και τα ευρήματά της, σε ασθενείς με 

αυξημένη ενδοκοιλιακή πίεση. Αντίστοιχα, οι Vieillard-Baron και συνεργάτες έδειξαν 
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ότι ο βαθμός σύμπτωσης της άνω κοίλης φλέβας μπορεί να προβλέψει την ανταπόκριση 

στη χορήγηση υγρών[64,65]. Μεταξύ των δύο δεικτών, φαίνεται ότι ο δεύτερος είναι πιο 

αξιόπιστος.[66]. Το μείζον ελάττωμα της δεύτερης τεχνικής σχετίζεται με το γεγονός ότι 

η άνω κοίλη φλέβα καθίσταται δυνατό να απεικονιστεί επαρκώς υπερηχογραφικά μόνο 

μέσω της διοισοφάγειας υπερηχογραφίας.  
 

2.5.2.4. Δείκτες εκτίμησης της ανταπόκρισης στη χορήγηση υγρών σε ασθενείς με 

αυτόματη αναπνοή 

Για να μπορέσουν να θεωρηθούν αξιόπιστοι οι δυναμικοί δείκτες που αναφέρθηκαν 

παραπάνω πρέπει να πληρείται η προϋπόθεση ότι οι ασθενείς βρίσκονται υπό μηχανικό 

αερισμό. Ωστόσο, η εκτίμηση της κατάστασης του ενδαγγειακού όγκου και η λήψη 

απόφασης για την χορήγηση ή όχι υγρών είναι υπαρκτή ανάγκη και σε ασθενείς οι 

οποίοι αναπνέουν αυτόματα ή βρίσκονται υπό υποβοηθούμενο αερισμό. Για αυτές τις 

κατηγορίες ασθενών υπάρχουν μελέτες, όμως ο αριθμός τους είναι αρκετά μικρότερος 

συγκριτικά με τις μελέτες που εφαρμόζονται σε μηχανικά αεριζόμενους ασθενείς. 

Παρ᾽όλα αυτά, και στους ασθενείς που αναπνέουν αυτόματα, κατά τη διάρκεια του 

αναπνευστικού κύκλου επισυμβαίνουν μεταβολές αντίθετες από αυτές που 

παρατηρούνται κατά τον μηχανικό αερισμό. Συγκεκριμένα, κατά την εισπνοή, 

ελαττώνεται η διαθωρακική πίεση και αυξάνεται η φλεβική επιστροφή και ο όγκος 

παλμού και το ακριβώς αντίθετο συμβαίνει κατά την εκπνευστική φάση του 

αναπνευστικού κύκλου[67]. Υπό αυτή την έννοια, θα είχε νόημα η αξιοποίηση αυτών 

των μεταβολών και η ποσοτικοποίηση της διακύμανσης των προαναφερθέντων 

μεταβλητών μεταξύ των αναπνευστικών κύκλων, με σκοπό την εκτίμηση της 

ανταπόκρισης και αυτών των ασθενών στην χορήγηση υγρών[68]. Από μια συστηματική 

ανασκόπηση της βιβλιογραφίας σε σχέση με τις διαθέσιμες μεθόδους για την εκτίμηση 

της ανταπόκρισης στη χορήγηση υγρών σε ασθενείς υπό αυτόματη αναπνοή προέκυψε 

ότι ανεξάρτητα από τους όποιους περιορισμούς μπορεί να έχει η κάθε μέθοδος, είναι 

εφικτό να εφαρμοστεί για την πρόβλεψη των ανταποκρινόμενων ασθενών στην 

θεραπεία με υγρά ακόμα και όταν αυτοί αναπνέουν αυτόματα[69]. Στην συγκεκριμένη 
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ανασκόπηση συμπεριελήφθησαν 15 μελέτες με το συγκεκριμένο αντικείμενο και 

εκτιμήθηκαν 23 μέθοδοι σε σύνολο 649 ασθενών. Από αυτούς, οι 340 (52%) 

θεωρήθηκαν ανταποκρινόμενοι στη θεραπεία. Στις μελέτες που συμπεριλήφθηκαν, 

χρησιμοποιήθηκαν υπερηχοκαρδιογραφικές μέθοδοι, ανάλυση περιγράμματος παλμού, 

μη επεμβατική παρακολούθηση της καρδιακής παροχής και υπολογισμός της πίεσης 

σφυγμού και οι δείκτες που εκτιμήθηκαν περιελάμβαναν: διακύμανση πίεσης 

σφυγμού(∆PP)[70-72], διακύμανση συστολικής πίεσης (∆SP)[70], διακύμανση πίεσης 

σφυγμού κατά τη διάρκεια μέγιστης εισπνευστικής προσπάθειας(∆PPf)[70], διακύμανση 

συστολικής πίεσης κατά τη διάρκεια μέγιστης εισπνευστικής προσπάθειας (∆SPf)[70], 

διακύμανση πίεσης σφυγμού κατά τη διάρκεια χειρισμού Valsalva (∆PPV)[73], 

διακύμανση συστολικής πίεσης κατά τη διάρκεια χειρισμού Valsalva (∆VSP)[73], 

ελάχιστη πίεση σφυγμού (PPmin)[73], διακύμανση όγκου παλμού (∆SV)[ 71,74,75], αύξηση 

του όγκου παλμού κατά την παθητική ανύψωση των κάτω άκρων (∆SV-PLR)[ 76-78], 

διακύμανση της πίεσης σφυγμού κατά την παθητική ανύψωση των κάτω άκρων (∆PP-

PLR)[76], μεταβολή στη μέγιστη ταχύτητα της αιματικής ροής στη μηριαία αρτηρία κατά 

την παθητική ανύψωση των κάτω άκρων (∆VF-PLR)[76], διακύμανση της πίεσης 

σφυγμού κατά την βαθειά εισπνοή (∆PΡdim)[72], μεταβολή στη μέγιστη ταχύτητα της 

αιματικής ροής στη μηριαία αρτηρία κατά την βαθειά εισπνοή (∆VFdim)[72], μεταβολή 

του δείκτη του όγκου παλμού κατά την παθητική ανύψωση των κάτω άκρων (SVi-

PLR)[74] , μεταβολή στην καρδιακή παροχή[79], δείκτης σύμπτωσης της κάτω κοίλης 

φλέβας[75,80-82], ταχύτητα του κύματος E wave [80] , δείκτης μεταβολής της ταχύτητας 

στην αορτή κατά την παθητική ανύψωση των κάτω άκρων(∆VTI-PLR)[83], διακύμανση 

της ταχύτητας στην αορτή(AoVV) 75], μέγιστη διάμετρος της κάτω κοίλης φλέβας 

(IVCmax)[81], μεταβολή της καρδιακής παροχής κατά την παθητική ανύψωση των κάτω 

άκρων  (∆CO-PLR) [81]. Από όλους τους παραπάνω δείκτες που χρησιμοποιήθηκαν, 

φάνηκε ότι :  

- η διακύμανση της πίεσης παλμού (PPV) πάνω από 12% κατά τη διάρκεια εφαρμογής 

χειρισμού Valsalva και 

- η αύξηση στον όγκο παλμού των ασθενών περισσότερο από 13% μετά από την 
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παθητική άρση των κάτω άκρων                  

ήταν οι πιο αξιόπιστοι δείκτες για την πρόβλεψη εκείνων των ασθενών που θα 

επωφελούνταν από την χορήγηση υγρών.  

Kανένας από όλους τους παραπάνω δείκτες δεν μπορεί να θεωρηθεί ότι προβλέπει με 

απόλυτη ακρίβεια την ανταπόκριση στη χορήγηση υγρών των ασθενών που αναπνέουν 

αυτόματα. Με αυτή την έννοια είναι προφανές ότι στον κάθε ασθενή είναι αναγκαία η 

συνολική αξιολόγησή της κλινικής του εικόνας. Μια τέτοια προσέγγιση περιλαμβάνει 

την αξιολόγηση των συγκεκριμένων δεικτών με την ταυτόχρονη συνεκτίμηση και 

άλλων δεδομένων όπως π.χ η ωριαία διούρηση και ο λόγος PaO2/FIO2 των ασθενών.
                 
 

3. ΔΙΑΘΕΣΙΜΑ ΥΓΡΑ ΓΙΑ ΕΝΔΟΦΛΕΒΙΑ ΧΟΡΗΓΗΣΗ 

 

Τα ενδοφλεβίως χορηγούμενα υγρά διαφέρουν μεταξύ τους τόσο ως προς τις 

φαρμακοκινητικές όσο και ως προς τις φαρμακοδυναμικές τους ιδιότητες, με 

αποτέλεσμα με αντίστοιχο τρόπο να διαφοροποιούνται και ως προς τον ενδαγγειακό 

χρόνο ημίσειας ζωής τους. Αντίστοιχα, η κατάσταση και οι εκάστοτε ανάγκες του κάθε 

ασθενούς επιβάλλουν την αναπλήρωση με κάθε φορά διαφορετική ποσότητα υγρών και 

διαφορετικού τύπου υγρά.  

Ο τύπος υγρών που θα ήταν ιδανικός για ενδοφλέβια χορήγηση θα ήταν αυτός που θα 

παρέμενε στο ενδαγγειακό διαμέρισμα για πολλές ώρες, θα είχε χημική σύσταση όμοια 

με αυτή του εξωκυττάριου υγρού και όποια επιπλέον συστατικά του θα μπορούσαν 

άμεσα να μεταβολιστούν και να αποβληθούν στα ούρα. Επίσης δεν θα προκαλούσε 

κανενός είδους αλλεργική αντίδραση, τοξικότητα και άλλες ανεπιθύμητες ενέργειες. 

Ωστόσο, τέτοιο υγρό δεν υπάρχει. Τα διαθέσιμα υγρά που αυτή τη στιγμή 

χρησιμοποιούνται κατά την περιεγχειρητική περίοδο χωρίζονται σε δυο μεγάλες ομάδες 

: τα κρυσταλλοειδή και τα κολλοειδή διαλύματα[84]. 
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3.1. Κρυσταλλοειδή διαλύματα 

Είναι διαλύματα που περιέχουν μόρια μικρού μοριακού μεγέθους, τα οποία με ευκολία 

διέρχονται διαμέσου των ημιδιαπερατών μεμβρανών. Η κατανομή τους καθορίζεται 

από την ποσότητα νατρίου που περιέχουν και κατηγοριοποιούνται περαιτέρω σε 

υπέρτονα, υπότονα και ισότονα, ανάλογα με την τονικότητά τους σε σχέση με το 

πλάσμα του αίματος.  Όταν η ωσμωτικότητά τους είναι πάνω από 340 mOsmol/L 

θεωρούνται υπέρτονα και όταν είναι κάτω από 240 mOsmol/L θεωρούνται υπότονα. 

Ένα διάλυμα με ωσμωτική πίεση από 240 έως 340 mOsmol/L θεωρείται ισότονο. Τα 

ισότονα κρυσταλλοειδή διαλύματα παραμένουν στο ενδαγγειακό διαμέρισμα για 

διάρκεια περίπου 20 έως 100 λεπτά, ανάλογα και με την ακριβή σύσταση του 

καθενός[85].  Το διάλυμα χλωριούχου νατρίου (NaCl 0.9%) ή αλλιώς ο ''φυσιολογικός 

ορός' είναι ισότονο διάλυμα και η χορήγησή του ενδείκνυται στις περιπτώσεις που 

απαιτείται χορήγηση υγρών για αναπλήρωση σημαντικού απολεσθέντος ενδαγγειακού 

όγκου. Υπότονα και υπέρτονα τέτοιου τύπου διαλύματα είναι επίσης διαθέσιμα αλλά η 

χρήση τους είναι περιορισμένη. Κυρίως χρησιμοποιούνται για την θεραπεία της 

υπερνατριαιμίας και υπονατριαιμίας αντίστοιχα. Η χορήγηση μεγάλων ποσοτήτων 

διαλύματος χλωριούχου νατρίου έχει συσχετιστεί με την εμφάνιση υπερχλωραιμικής 

μεταβολικής οξέωσης, εξαιτίας του σημαντικού φορτίου χλωρίου με το οποίο 

επιβαρύνεται ο οργανισμός[86,87].                                                    

Τα  σακχαρούχα διαλύματα παραμένουν στο ενδαγγειακό διαμέρισμα για το μικρότερο 

χρονικό διάστημα, σε σύγκριση με τα υπόλοιπα, καθώς η ελάχιστη ποσότητα σακχάρου 

που περιέχουν υφίσταται ταχύ μεταβολισμό με αποτέλεσμα το ύδωρ που απομένει να 

διαχέεται ταχύτατα σε όλα τα υπόλοιπα διαμερίσματα. Αυτός είναι και ο λόγος που 

αυτού του τύπου τα διαλύματα (π.χ. Dextrose 5%) αποτελούν διαλύματα εκλογής στις 

περιπτώσεις που απαιτείται η χορήγηση υγρών διατήρησης. Υπέρτονα διαλύματα 

γλυκόζης (10% or 50%) χρησιμοποιούνται όταν κρίνεται απαραίτητη η αναπλήρωση 

της γλυκόζης (π.χ. στη θεραπεία της υπογλυκαιμίας)[84].    

Τα προαναφερθέντα διαλύματα έχουν ίδια τονικότητα με το πλάσμα του αίματος, 

ωστόσο η σύστασή τους σε ηλεκτρολύτες διαφέρει από εκείνη του πλάσματος. 
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Διαλύματα με ηλεκτρολυτική σύσταση πιο κοντά σε αυτή του πλάσματος αποτελούν τα 

λεγόμενα ''εξισορροπημένα διαλύματα''. Τέτοια είναι το διάλυμα ''Hartmann’s'' και το 

''Ringer’s lactate'', τα οποία περιέχουν κάλιο, μαγνήσιο, διττανθρακικά και χλωριούχο 

νάτριο σε συγκεντρώσεις πολύ κοντά σε αυτές του ορού του αίματος  και η χορήγησή 

τους ενδείκνυται τόσο για την κάλυψη αναγκών διατήρησης όσο και για αναπλήρωση 

όγκου. Στον πίνακα 1 φαίνονται οι διαφορετικοί τύποι κρυσταλλοειδών διαλυμάτων και 

τα συστατικά τους. 

 

                           
 

3.2. Κολλοειδή διαλύματα 

Τα κολλοειδή διαλύματα περιέχουν μεγάλα μόρια, όπως πολυσακχαρίτες και 

πολυπεπτίδια φυτικής ή ζωικής προέλευσης, τα οποία αδυνατούν να διαπεράσουν τις 

ημιδιαπερατές μεμβράνες των κυττάρων με ευκολία. Αυτός είναι και ο λόγος που 

θεωρείται πως παραμένουν στην κυκλοφορία για μεγαλύτερο χρονικό διάστημα (2-5 

ώρες)[85,89] σε σχέση με τα κρυσταλλοειδή και γι' αυτό η ένδειξη χορήγησής τους είναι 

η αναπλήρωση σημαντικού απολεσθέντος όγκου αίματος. Αυτή η ικανότητα βέβαια δεν 

διατηρείται στις περιπτώσεις εκείνες στις οποίες το αγγειακό ενδοθήλιο έχει υποστεί 

βλάβη. Για την αποφυγή της πρόκλησης αιμόλυσης, τα μακρομόρια τα οποία περιέχουν 

ενσωματώνονται σε ηλεκτρολυτικά διαλύματα είτε χλωριούχου νατρίου είτε κάποιου 

άλλου ''ισορροπημένου'' διαλύματος. Σε αντίθεση με τα κρυσταλλοειδή διαλύματα, τα 

κολλοειδή μέσω της εναπόθεσης των μεγάλων μορίων τους στους ιστούς μπορεί να 

προκαλέσουν κνησμό. Επίσης επηρεάζουν με δοσοεξαρτώμενο τρόπο τον πηκτικό 

Πίνακας 1. Σύσταση κρυσταλλοειδών διαλυμάτων
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μηχανισμό αλλά ενέχουν και τον κίνδυνο πρόκλησης αναφυλακτικών αντιδράσεων[90]. 

Εξαιτίας των παραπάνω ανεπιθύμητων ενεργειών, τα περισσότερα κολλοειδή 

διαλύματα δεν χρησιμοποιούνται πλέον στην κλινική πράξη. Αυτά τα οποία 

παραμένουν έως και σήμερα σε χρήση είναι : η αλβουμίνη, η οποία ανήκει στα φυσικά 

πρωτεϊνικά κολλοειδή, και οι ζελατίνες και τα διαλύματα αμύλου, τα οποία είναι 

συνθετικά μη πρωτεϊνικά διαλύματα. Σε κάποιες χώρες έχει απαγορευτεί η χρήση των 

διαλυμάτων αμύλου σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς και σε ασθενείς με νεφρική 

δυσλειτουργία και σε κάποιες άλλες ισχύει  η καθολική τους απαγόρευση. Επίσης οι 

ζελατίνες δεν είναι διαθέσιμες σε ορισμένες χώρες εξαιτίας των δεδομένων που 

υπάρχουν σχετικά με την ενοχοποίησή τους για πρόκληση αναφυλακτικής 

αντίδρασης[91]. Η αλβουμίνη είναι το πιο συχνά χρησιμοποιούμενο κολλοειδές διάλυμα 

και περιλαμβάνει το 50-60% των πρωτεϊνών του πλάσματος. Το διάλυμα αλβουμίνης 

5% επιτυγχάνει έκπτυξη έως 80% του αρχικού όγκου του πλάσματος, ενώ το διάλυμα 

20% επιτυγχάνει έκπτυξη έως και 400%. Το μέγιστο αποτέλεσμα είναι εμφανές 30 min 

μετά τη χορήγηση και διαρκεί περίπου 16 έως 24 ώρες. Τα διαφορετικά χαρακτηριστικά 

των χρησιμοποιούμενων κολλοειδών διαλυμάτων φαίνονται στον πίνακα 2. 

 

                     
 

 

 

Πίνακας 2. Χαρακτηριστικά κολλοειδών διαλυμάτων
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3.3. Σύγκριση μεταξύ κρυσταλλοειδών και κολλοειδών διαλυμάτων  

Η απόφαση για το ποιος είναι ο καταλληλότερος τύπος υγρών αποτελεί πεδίο 

αντιπαράθεσης μεταξύ των κλινικών γιατρών εδώ και πολλά χρόνια. Έχει ιδιαίτερη 

σημασία να διαχωρίσουμε την θεραπεία με υγρά σε θεραπεία διατήρησης και θεραπεία 

αναπλήρωσης όγκου. Αυτός ο διαχωρισμός είναι αρκετά βοηθητικός, καθώς η διαμάχη 

ουσιαστικά επικεντρώνεται στο τι υγρά θα χορηγήσουμε στην περίπτωση που ο 

ασθενής χαρακτηρίζεται από υποογκαιμία ή σημαντική απώλεια υγρών και χρήζει 

αναπλήρωσης όγκου. Συνήθως, η προσέγγιση του κάθε γιατρού ως προς το ποια 

θεραπεία αναπλήρωσης θα ακολουθήσει, επηρεάζεται από την παθοφυσιολογία των 

διάφορων οξέων παθολογικών καταστάσεων που οδηγούν σε σημαντική απώλεια 

υγρών αλλά και από τα φαρμακοκινητικά και φαρμακοδυναμικά χαρακτηριστικά των 

παραγόντων που θα χρησιμοποιήσει για να αντικαταστήσει την απώλεια υγρών. Οι 

βασικές αιτίες πρόκλησης υποογκαιμίας είναι η αφυδάτωση, η αιμορραγία, η σήψη και 

η συστηματική φλεγμονώδης απάντηση ως αποτέλεσμα άλλων οξέων καταστάσεων, 

όπως το τραύμα. Οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί συνοψίζονται στον πίνακα 3. Σε 

κάθε περίπτωση, ο βασικός στόχος είναι η ταχεία αναπλήρωση του κυκλοφορούντος 

όγκου και η αποκατάσταση της ιστικής αιμάτωσης.  

 

                         
Πίνακας 3. Συνήθη αίτια και παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί
πρόκλησης υποογκαιμίας

Μηχανισμόςσυνεχιζόμενης 
απώλειας υγρών

Αυξημένη αγγειακή 
διαπερατότητα
Αγγειοδιαστολή που
προκαλεί σχετική 
υποογκαιμία

Αυξημένη αγγειακή 
διαπερατότητα
Αγγειοδιαστολή που
προκαλεί σχετική 
υποογκαιμία

τροποποίηση από British Journal of Anaesthesia, 119 (S1): i63–i71 (2017)
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Η επιστημονική κοινότητα θα συνεχίσει να βρίσκεται σε διαμάχη για αρκετά ακόμα 

χρόνια καθώς το πρόβλημα της ανεύρεσης του ''ιδανικού'' υγρού δεν αναμένεται να 

λυθεί σύντομα[92].  Με δεδομένη μάλιστα την πολυπλοκότητα και την ετερογένεια των 

διαφόρων καταστάσεων που χρήζουν θεραπείας με υγρά, φαίνεται ότι δεν μπορεί να 

υπάρξει κάποιος τύπος υγρού που να καλύπτει όλες τις καταστάσεις και σε όλες τις 

χρονικές στιγμές. Ωστόσο, αυτό που σίγουρα γνωρίζουμε είναι ότι τόσο η ανεπαρκής 

χορήγηση όσο και υπερχορήγηση υγρών σε υποογκαιμικούς ασθενείς, συνοδεύονται 

από άλλοτε άλλου τύπου ανεπιθύμητα αποτελέσματα. Υπό αυτή την έννοια, η πιο 

σωστή προσέγγιση είναι κάθε φορά η αξιολόγηση των αναγκών του ασθενούς και η 

εξατομίκευση της θεραπευτικής επιλογής. Έχει τελικά σημασία η στάθμιση των 

θεωρητικών πλεονεκτημάτων των διαφόρων τύπων υγρών και των πιθανών βλαβερών 

επιπτώσεων που γνωρίζουμε ότι μπορεί να έχουν. Σημαντικό παράδειγμα αποτελεί ο 

κίνδυνος διαταραχής του πηκτικού μηχανισμού και ο κίνδυνος νεφροτοξικότητας, που 

συνδέονται με την χορήγηση κολλοειδών αμυλούχων διαλυμάτων αλλά και τα 

ανεπιθύμητα αποτελέσματα που συνοδεύουν την περίσσεια νατρίου και χλωρίου στον 

οργανισμού, η οποία συνδέεται με την χορήγηση μεγάλων ποσοτήτων κρυσταλλοειδών 

διαλυμάτων (π.χ. χλωριούχου νατρίου 0.9%). 
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4. ΤΡΟΠΟΙ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΥΓΡΩΝ  

Η διεγχειρητική χορήγηση υγρών, όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως, στοχεύει στη 

διατήρηση η/και αποκατάσταση επαρκούς κυκλοφορούντος όγκου αίματος και 

ταυτόχρονα στην επίτευξη φυσιολογικών συγκεντρώσεων ηλεκτρολυτών στο πλάσμα, 

με τελικό σκοπό την επαρκή άρδευση και απόδοση οξυγόνου στους ιστούς. 

Παραδοσιακά η επίτευξη αυτού του στόχου γινόταν με τη χορήγηση μεγάλων 

ποσοτήτων κυρίως κρυσταλλοειδών διαλυμάτων. Η συγκεκριμένη πρακτική κυρίως 

βασιζόταν στην αντίληψη, που επικρατούσε για πολλά χρόνια, ότι οι ασθενείς που 

επρόκειτο να υποβληθούν σε κάποια χειρουργική επέμβαση, χαρακτηρίζονταν από 

υποογκαιμία ως αποτέλεσμα της πολύωρης προεγχειρητικής νηστείας, του εντερικού 

υποκλεισμού – στον οποίο πιθανά υποβάλλονταν- και των συνεχιζόμενων απωλειών 

υγρών εξαιτίας της φυσιολογικής διούρησης και εφίδρωσης. Ταυτόχρονα, επικρατούσε 

ευρέως η άποψη ότι η χειρουργική έκθεση των ασθενών απαιτεί επιθετική αναπλήρωση 

υγρών τα οποία χάνονται στον λεγόμενο ''τρίτο χώρο''. Τέλος, η εκλυόμενη από την 

περιοχική ή γενική αναισθησία αγγειοδιαστολή και υπόταση συχνά οδηγούσε σε 

χορήγηση σημαντικών ποσοτήτων υγρών. Ωστόσο, μελέτες πλέον έχουν δείξει ότι η 

προεγχειρητική νηστεία διάρκειας 6 ωρών για τις στερεές τροφές και 2 ωρών για τα 

διαυγή υγρά είναι ασφαλής για τους ασθενείς και βελτιώνει ταυτόχρονα την έκβασή 

τους [93,94]. Υπό αυτή την έννοια,  η παρατεταμένη νηστεία προ του χειρουργείου δεν 

έχει κάποια  θέση στη σύγχρονη χειρουργική και αναισθησιολογική πρακτική. Άλλωστε 

μελέτες έχουν δείξει ότι σε ασθενείς οι οποίοι δεν έχουν κάποια σημαντική υποκείμενη 

καρδιαγγειακή ή αναπνευστική νόσο, ο ενδαγγειακός τους όγκος παραμένει 

φυσιολογικός ακόμα και μετά από παρατεταμένη περίοδο νηστείας[95]. Επίσης η 

μηχανική προετοιμασία του γαστρεντερικού σωλήνα έχει περιοριστεί σημαντικά, 

καθώς μελέτες δείχνουν ότι ελάχιστα συνεισφέρει στη διαμόρφωση ευνοϊκότερων 

συνθηκών στο χειρουργικό πεδίο[95]. Ακόμα, είναι πλέον ξεκάθαρο ότι η υπόταση που 

επισυμβαίνει στους ασθενείς ως αποτέλεσμα των αναισθησιολογικών παρεμβάσεων 

οφείλει να αντιμετωπίζεται με την χορήγηση αγγειοσυσπαστικών φαρμάκων και όχι με 



 

 54 

τη χορήγηση υγρών, καθώς η τελευταία δεν θεραπεύει το αίτιο αλλά το αποτέλεσμα της 

προκαλούμενης από την αναισθησιολογική παρέμβαση αγγειδιαστολής[95]. Τέλος, όσον 

αφορά στον ''τρίτο'' χώρο και στην απώλεια υγρών σε αυτόν, οι νεότερες προσεγγίσεις 

αμφισβητούν επί της ουσίας την ύπαρξή του. 

Η θεωρία γύρω από την ύπαρξη του ''τρίτου'' χώρου στον οποίο πραγματοποιείται 

κατανομή των υγρών, πέραν του ενδοκυττάριου και του εξωκυττάριου περιβάλλοντος, 

πρωτοεισήχθηκε το 1960. Στην προσπάθεια εξήγησης της ελάττωσης του εξωαγγειακού 

χώρου σε βαθμό που ξεπερνούσε τις μετρούμενες απώλειες αίματος, σε ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε μείζονες ενδοκοιλιακές επεμβάσεις, έγινε η υπόθεση ότι υπάρχει και 

ένας άλλος χώρος στον οποίον γίνεται κατανομή υγρών. Η χωροταξική του οριοθέτηση 

δεν ήταν δυνατό να περιγραφεί με σαφήνεια, ωστόσο οι ερευνητές πιθανολογούσαν ότι 

αφορά κυρίως περιοχές τραυματισμένων ιστών, την περιτοναϊκή κοιλότητα και τον 

γαστρεντερικό σωλήνα. Για σειρά ετών, η υποθετική απώλεια υγρών σε αυτό τον χώρο, 

συνεπαγόταν επιθετική και σε μεγάλες ποσότητες διεγχειρητική χορήγηση υγρών. 

Παρόλα αυτά, νεότερα δεδομένα καταδεικνύουν ότι τόσο τα δεδομένα όσο και η 

μεθοδολογία που χρησιμοποιήθηκε για να θεμελιώσει την παραπάνω θεωρία ήταν 

εσφαλμένα [96,97]. 

Με βάση τα παραπάνω και ανάλογα με την προσέγγιση που ακολουθεί ο κάθε 

αναισθησιολόγος, προκύπτει και μια σειρά τρόπων με τους οποίους πραγματοποιείται 

η διεγχειρητική χορήγηση υγρών. Έτσι, τα τελευταία χρόνια δημιουργήθηκαν κατά 

κάποιο τρόπο δύο βασικές σχολές όσον αφορά στον τρόπο διεγχειρητικής χορήγησης 

υγρών. Αυτή της ''ελεύθερης'' και αυτή της ''συντηρητικής'' χορήγησης. Κατ' 

αντιστοιχία, υπάρχουν πολλές μελέτες στη βιβλιογραφία που συγκρίνουν αυτούς τους 

δύο τρόπους χορήγησης υγρών. Ωστόσο, υπάρχει ένα σημαντικό  ερώτημα σε σχέση με 

το πως ακριβώς οριοθετούνται αυτοί οι δυο τρόποι. Τι ακριβώς δηλαδή σημαίνει 

''ελεύθερη'' και 'συντηρητική'' χορήγηση; Δεν έχει καταστεί εφικτό μέχρι στιγμής να 

υπάρξει μια απόλυτη ποσοτικοποίηση των όρων αυτών. Γι' αυτό και στην τρέχουσα 

βιβλιογραφία υπάρχει μεγάλη ετερογένεια ως προς τα αριθμητικά όρια που βάζει η κάθε 
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μελέτη και στους αλγορίθμους  χορήγησης που χρησιμοποιεί. Για παράδειγμα, 

πρωτόκολλα που μπορεί να ορίζονται ως ''ελεύθερα'' σε μια μελέτη μπορεί με τα 

χαρακτηριστικά που έχουν ως προς τον συνολικό όγκο χορηγούμενων υγρών, να 

ορίζονται ως ''συντηρητικά'' σε μια άλλη. Κάτι τέτοιο έχει ως συνέπεια να περιπλέκεται 

η επεξεργασία των αποτελεσμάτων και η εξαγωγή συμπερασμάτων [98-100] .  
 

4.1. Ελεύθερη χορήγηση υγρών 

Η συγκεκριμένη πρακτική ξεκινά από την προσπάθεια εξασφάλισης επαρκούς 

κυκλοφορούντος όγκου και επαρκούς προσφοράς οξυγόνου στους ιστούς αλλά 

βασιζόμενη  σε αντιλήψεις που όπως είπαμε έχουν πλέον ξεπεραστεί – σε σχέση με την 

απώλεια υγρών στον 'τρίτο' χώρο- καταλήγει στην διεγχειρητική χορήγηση μεγάλων 

ποσοτήτων ενδοφλέβιων υγρών που μπορεί να φτάνουν μέχρι και τα 15ml/kg/h υγρά 

την πρώτη ώρα του χειρουργείου.  Υπάρχουν μελέτες σε ασθενείς χαμηλού κινδύνου, 

οι οποίοι υποβάλλονται σε μικρής έως μέτριας βαρύτητας επεμβάσεις, οι οποίες 

δείχνουν ότι η ''ελεύθερη'' χορήγηση υγρών είναι ευεργετική, καθώς φαίνεται να 

συνδέεται με ελάττωση μετεγχειρητικών επιπλοκών όπως η ναυτία, ο έμετος, η ζάλη 

αλλά και με μειωμένη παραμονή στο νοσοκομείο[101-104]. Ωστόσο, οι συγκεκριμένες 

μελέτες αφορούν έναν πολύ συγκεκριμένο πληθυσμό κάτω από μια πολύ συγκεκριμένη 

συνθήκη. Ασθενείς δηλαδή νέους και υγιείς που υποβάλλονται κυρίως σε επεμβάσεις 

στις οποίες είναι εφικτή η άμεση κινητοποίηση τους. Όταν όμως το υπόβαθρο, τόσο 

των  ασθενών αλλά και της επέμβασης στην οποία υποβάλλονται, διαφοροποιείται, τότε 

οι αρνητικές συνέπειες της υπέρμετρης χορήγησης υγρών είναι σημαντικές[105]. 

Σχετίζονται με την απελευθέρωση του κολπικού νατριουρητικού πεπτιδίου και με την 

ιατρογενώς εκλυόμενη διαταραχή της λειτουργίας του φραγμού αγγειακού ενδοθηλίου-

γλυκοκάλυκα, οδηγώντας στην μετακίνηση υγρών στο εξωαγγειακό διαμέρισμα[106]. 

Υπάρχουν πολλές μελέτες πλέον που υποστηρίζουν ότι η παραπάνω πρακτική και η 

συνεπακόλουθη μετεγχειρητική εγκατάσταση διάμεσου οιδήματος και η αύξηση του 

βάρους των ασθενών έως και 4kg συνδέεται με μια σειρά από ανεπιθύμητα και 

επιβλαβή αποτελέσματα, όπως επιπλοκές από το καρδιαγγειακό και αναπνευστικό 
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σύστημα, πτωχή επούλωση του τραύματος, καθυστερημένη εντερική κινητοποίηση, 

παράταση του χρόνου νοσηλείας[107-111]. 

 

4.2.  Συντηρητική χορήγηση υγρών 

Στην προσπάθεια αποφυγής των παραπάνω ανεπιθύμητων καταστάσεων ήρθε στο 

προσκήνιο ο πιο συντηρητικός τρόπος χορήγησης υγρών κατά την διεγχειρητική 

περίοδο. Την τελευταία εικοσαετία, ο όρος ''συντηρητική χορήγηση υγρών'' κέρδιζε 

ολοένα και περισσότερους υποστηρικτές, κυρίως από την διάδοση και μετά των 

''Προγραμμάτων Βέλτιστης Αποκατάστασης μετά από Χειρουργική Επέμβαση'' 

(ERAS- Enhanced Recovery After Surgery pathways), τα οποία έβλεπαν θετικά την 

συγκεκριμένη προσέγγιση, ως προς το κομμάτι της διεγχειρητικής χορήγησης 

υγρών[112].  Αρχικά, το πλάνο της ''συντηρητικής'' χορήγησης υγρών, το οποίο στόχευε 

στην αποφυγή της υποογκαιμίας και στην ταυτόχρονη χορήγηση της ελάχιστης 

αναγκαίας ποσότητας υγρών, φαινόταν πολλά υποσχόμενο και πολλές μελέτες έδειξαν 

ότι είναι ικανό να ελαττώσει μείζονες μετεγχειρητικές επιπλοκές σε ασθενείς που 

υποβάλλονταν σε υψηλού κινδύνου χειρουργικές επεμβάσεις[113-116]. 

Στην πάροδο των χρόνων εφαρμόστηκαν πολλά πρωτόκολλα και αλγόριθμοι για την 

επίτευξη του συγκεκριμένου πλάνου [117-121]όπως : 

1. αναπλήρωση του απολεσθέντος όγκου αίματος με χορήγηση κολλοειδών διαλυμάτων 

σε φόρμα 1 mL υγρού  για κάθε 1 mL απώλειας αίματος 

2. άρνηση διεγχειρητικής αναπλήρωσης των παλαιότερα υπολογιζόμενων απωλειών 

υγρών στον διάμεσο και στον “τρίτο” χώρο 

3. σχεδόν αποκλειστική χορήγηση αγγειοσυσπαστικών παραγόντων για την διόρθωση 

της διεγχειρητικής υπότασης 

Προοδευτικά, η ποσότητα των επιτρεπόμενων χορηγούμενων υγρών ολοένα και 

ελαττωνόταν στους αλγόριθμους εφαρμογής αυτού του μοντέλου, φτάνοντας στο 

σημείο τελικά η συγκεκριμένη προσέγγιση να περιγράφεται από τον όρο ''μηδενικό 

ισοζύγιο'', καθώς σε ορισμένες περιπτώσεις στόχευε στην αποφυγή προσθήκης βάρους 
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πέραν ακόμα και του 1 kg στους ασθενείς[122,123]. 

Οι στρατηγικές ''συντηρητικής'' χορήγησης υγρών συχνά χρησιμοποιούνται σε ασθενείς 

που υποβάλλονται σε συγκεκριμένους τύπους χειρουργικών επεμβάσεων. Για 

παράδειγμα, στις θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις, στις οποίες πραγματοποιείται είτε 

πνευμονεκτόμη είτε δεξιά λοβεκτομή (και άρα εξαιρείται σημαντική ποσότητα του 

συνολικού πνευμονικού παρεγχύματος), είναι αδιαμφισβήτητο το όφελός τους, καθώς 

ελαττώνουν τον υψηλό κίνδυνο μετεγχειρητικού πνευμονικού οιδήματος, που είναι 

ευθέως ανάλογος της διεγχειρητικά χορηγούμενης ποσότητας υγρών[124]. Επίσης σε 

ασθενείς που υποβάλλονται σε ηπατεκτομή έχει φάνει ότι η διατήρηση χαμηλής 

διεγχειρητικής κεντρικής φλεβικής πίεσης, μέσω της εφαρμογής αλγορίθμων 

''συντηρητικής'' χορήγησης υγρών, συνδέεται με μειωμένες διεγχειρητικές απώλειες 

αίματος και ελαττωμένες ανάγκες για μετάγγιση[125]. 

Ωστόσο, όταν η συγκεκριμένη πρακτική επιχειρείται να εφαρμοστεί καθολικά, 

ανεξαρτήτως των ιδιαιτεροτήτων -τόσο των ασθενών όσο και των επεμβάσεων στις 

οποίες υποβάλλονται- καταλήγει προβλματική. Το βασικό πρόβλημα αυτής της 

προσέγγισης είναι ότι ενσωματώνει τα υγρά που προορίζονται για την κάλυψη των 

βασικών αναγκών των ασθενών (θεραπεία διατήρησης) και τα υγρά που απαιτούνται 

για την αναζωογόνησή τους (θεραπεία αναπλήρωσης) στον ίδιο αλγόριθμο, ο οποίος 

βασίζεται στον δείκτη μάζας σώματος[105]. Η χορήγηση της θεραπείας διατήρησης είναι 

απλή και οφείλει όντως να καθοδηγείται από τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των 

ασθενών. Παρόλα αυτά, η ποσότητα των υγρών που προορίζονται για θεραπεία 

αναπλήρωσης έχει μικρή συσχέτιση με τη μάζα σώματος των ασθενών και οφείλει να 

καθορίζεται από τους παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς που είναι υπεύθυνοι κάθε φορά 

για την απώλεια υγρών στον κάθε ασθενή.  

Ένα σημαντικό πρόβλημα στις μελέτες που προσπάθησαν να αξιολογήσουν την ύπαρξη 

πιθανού ευεργετικού αποτελέσματος από την εφαρμογή της ''συντηρητικής'' χορήγησης 

υγρών είναι η μεγάλη ετερογένεια τόσο ως προς τον τύπο υγρών που χρησιμοποιήθηκαν 

αλλά κυριότερα ως προς τον καθορισμό των ανεπιθύμητων αποτελεσμάτων που 

αξιολογήθηκαν[126]. 
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Υπό αυτό το πρίσμα, άρχισε να υπάρχει αυξανόμενη ανησυχία για την πιθανότητα η 

υπερβολικά περιορισμένη χορήγηση υγρών να προκαλεί ανεπιθύμητα αποτελέσματα, 

τα οποία δεν ήταν μετρήσιμα καθώς δεν αξιολογούνταν στις διάφορες μελέτες. Η 

μεγαλύτερη ανησυχία εστιαζόταν γύρω από τον κίνδυνο πρόκλησης οξείας νεφρικής 

βλάβης. Όντως, σε σειρά μελετών που ακολούθησαν, οι οποίες ενσωμάτωσαν επιπλέον 

δείκτες για την αξιολόγηση της μετεγχειρητικής έκβασης, φάνηκε ότι οι ασθενείς οι 

οποίοι έλαβαν ''συντηρητική'' θεραπεία είχαν χειρότερη έκβαση, συμπεριλαμβανομένου 

της εμφάνισης οξείας νεφρικής βλάβης[127]. Η μεγαλύτερη κλινική δοκιμή σχετικά με 

την διεγχειρητική διαχείριση υγρών δημοσιεύτηκε τον Μάιο του 2018 στο New 

England Journal of Medicine. Η συγκεκριμένη μελέτη (RELIEF - Restrictive versus 

Liberal Fluid Therapy for Major Abdominal Surgery)[128] ήταν πολυκεντρική, 

συμπεριέλαβε 3000 ασθενείς και συνέκρινε τους δυο προαναφερθέντες τρόπους 

χορήγησης υγρών σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ανοιχτές και λαπαροσκοπικές 

επεμβάσεις κοιλίας, εκτιμώμενης διάρκειας άνω των δύο ωρών. Ο στόχος για τους 

ασθενείς που ανήκαν στην ομάδα της ''συντηρητικής'' χορήγησης ήταν η επίτευξη 

μηδενικού ισοζυγίου, με άπαξ χορήγηση κρυσταλλοειδούς διαλύματος 5 ml/kg κατά 

την εισαγωγή στην αναισθησία, ακολουθούμενη από διεγχειρητική χορήγηση υγρών με 

ρυθμό 5 ml/kg/h και μετεγχειρητική με ρυθμό 0.8ml/kg/h για 24 ώρες. Στην ομάδα της 

ελεύθερης χορήγησης, οι ασθενείς έλαβαν άπαξ 10ml/kg υγρά κατά την εισαγωγή στην 

αναισθησία και στη συνέχεια  έγχυση με ρυθμό 8 ml/kg/h διεγχειρητικά και  1.5ml/kg/h 

μετεγχειρητικά για  24 ώρες. Το ''συντηρητικό'' πρωτόκολλο οδήγησε στην συνολική  

χορήγηση -κατά μέσο όρο- 1.7 lt υγρών κατά την διεγχειρητική περίοδο και 

μετεγχειρητική αύξηση βάρους των ασθενών κατά 0.3kg. Τα αντίστοιχα νούμερα στο 

''ελεύθερο'' πρωτόκολλο ήταν 3lt υγρών και αύξηση βάρους κατά 3kg. Τα 

αποτελέσματα της μελέτης έδειξαν ότι δεν υπήρχε διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων ως 

προς τα ποσοστά επιβίωσης στο τέλος του πρώτου έτους μετά την επέμβαση. Ωστόσο, 

οι ασθενείς που έλαβαν ''συντηρητική'' θεραπεία είχαν μεγαλύτερα ποσοστά εμφάνισης 

οξείας νεφρικής βλάβης (8.6% έναντι 5%), εμφάνισαν πιο συχνά την ανάγκη για 

εφαρμογή θεραπειών νεφρικής υποκατάστασης (0.9% έναντι 0.3%) και είχαν 
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υψηλότερα ποσοστά επιμόλυνσης στην περιοχής της τομής (16.5% έναντι 13.6%). 

Αυτή η διεθνής πολυκεντρική μελέτη τεκμηρίωσε ακόμα πιο έντονα την ανησυχία ότι 

η υπερβολικά ''συντηρητική'' προσέγγιση ενέχει κινδύνους για τους ασθενείς, με 

κυριότερο αυτόν της πρόκλησης οξείας νεφρικής βλάβης.         

 

4.3. Στοχευμένη χορήγηση υγρών 

Η διεγχειρητική χορήγηση υγρών είναι μια ιδιαίτερα δύσκολη και απαιτητική 

διαδικασία, στον βαθμό που επιθυμούμε να επιτύχουμε το βέλτιστο αποτέλεσμα για τον 

κάθε ασθενή. Σε κάθε περίπτωση αυτό που είναι πλέον ξεκάθαρο -βάσει της 

εκτεταμένης έρευνας που έχει πραγματοποιηθεί πάνω στον συγκεκριμένο τομέα- είναι 

πως τόσο η πολύ μικρή όσο και η πολύ μεγάλη ποσότητα χορηγούμενων υγρών 

επιβαρύνει την έκβαση των ασθενών [129-131].  

Μια μεγάλη μελέτη παρατήρησης από 500 νοσοκομεία των Η.Π.Α[132], στην οποία 

συμπεριελήφθησαν ασθενείς που υποβλήθηκαν σε διαφορετικές χειρουργικές 

επεμβάσεις (κολεκτομές, επεμβάσεις ισχίου, επεμβάσεις γόνατος) έδειξε ότι τόσο οι 

ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκαν υγρά με ''ελεύθερο'' τρόπο όσο και εκείνοι που 

έλαβαν ''συντηρητική'' χορήγηση υγρών εμφάνισαν άλλοτε άλλου είδους ανεπιθύμητα 

αποτελέσματα. Στην προσπάθεια ταυτόχρονης αποφυγής των ανεπιθύμητων 

αποτελεσμάτων που συνοδεύουν την υπερφόρτωση των ασθενών με υγρά αλλά και την 

υποογκαιμία και την πιθανή αιμοδυναμική αστάθεια που προκαλείται από μια άκρως 

''συντηρητική'' χορήγηση αναζητήθηκαν αιμοδυναμικοί δείκτες που να μπορούν να 

λειτουργούν ως στόχοι και να είναι αυτοί που θα κατευθύνουν κάθε φορά την χορήγηση 

υγρών. Υπό αυτό το πρίσμα, αναδείχθηκε μια νέα προσέγγιση στην διεγχειρητική 

χορήγηση υγρών, αυτή της λεγόμενης ''στοχευμένης'' θεραπείας. Η ''στοχευμένη'' 

χορήγηση υγρών (GDFT - Goal Directed Fluid Therapy) συνίσταται στην χορήγηση 

υγρών με σκοπό την βελτιστοποίηση της ισορροπίας μεταξύ ζήτησης και προσφοράς 

οξυγόνου και εν τέλει βελτιστοποίηση της ιστικής άρδευσης των ασθενών. Για την 

επίτευξη του παραπάνω στόχου, η συγκεκριμένη προσέγγιση χρησιμοποιεί δυναμικούς 

καρδιαγγειακούς δείκτες, οι οποίοι δίνουν την δυνατότητα ανίχνευσης του τρόπου 
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απάντησης των ασθενών στα προσλαμβανόμενα υγρά και βάσει αυτών καθοδηγείται η 

χορήγησή τους. 

Αυτοί οι δείκτες εκτείνονται πέρα από τις τυπικές φυσιολογικές μεταβλητές, όπως η 

αρτηριακή πίεση, ο καρδιακός ρυθμός, η κεντρική φλεβική πίεση και η ωριαία 

διούρηση. Άλλωστε έχει φανεί ότι η ύπαρξη φυσιολογικών τιμών στις προαναφερθείσες 

μεταβλητές δεν συνεπάγεται και εξάλειψη της πιθανότητας να συνυπάρχει ιστική 

υποξία[133,134]. Η στοχευμένη λοιπόν χορήγηση υγρών βασίζεται σε μεταβλητές που 

προκύπτουν από την καρδιοαναπνευστική αλληλεπίδραση όπως η διακύμανση του 

όγκου παλμού, η διακύμανση της πίεσης σφυγμού, η διακύμανση της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης. Οι συγκεκριμένες μεταβλητές αποτελούν δείκτες της θέσης που 

κατέχει ο κάθε ασθενής στην καμπύλη Frank-Starling, η οποία είναι κατ΄ επέκταση 

ενδεικτική του βαθμού ανταπόκρισής του στη χορήγηση υγρών. Είναι σημαντικό να 

τονιστεί το στοιχείο της εξατομίκευσης στην συγκεκριμένη προσέγγιση. Αν και αρχικά 

επικρατούσε η άποψη ότι έπρεπε να υπάρχει η στόχευση προαποφασισμένων 

φυσιολογικών τιμών[135] , πλέον οι αλγόριθμοι που βασίζονται στο αιμοδυναμικό 

monitoring δεν θέτουν κάποιον απόλυτο στόχο, ο οποίος να είναι ανεξάρτητος των 

συνθηκών που επικρατούν στην κάθε περίσταση. Αντιθέτως, στοχεύουν στην ανίχνευση 

του εάν και κατά πόσο μια άπαξ χορήγηση κάποιας ποσότητας υγρών προκαλεί μια 

φυσιολογική απάντηση από πλευράς του ασθενούς στα πλαίσια των δυνατοτήτων της 

δικής του καρδιακής λειτουργίας[136-139]. Από εκεί και πέρα,  η συγκεκριμένη 

πληροφορία χρησιμοποιείται για να προβλεφθεί, με όσο το δυνατόν μεγαλύτερη 

ακρίβεια, ο βαθμός στον οποίο η χορήγηση υγρών θα είναι ευεργετική για τον ασθενή. 

Επίσης έχει φανεί ότι όταν οι παραπάνω δείκτες συνδυάζονται και με προσπάθεια 

βελτιστοποίησης άλλων μεταβλητών όπως η καρδιακή παροχή και ο καρδιακός δείκτης, 

αυξάνεται το ωφέλιμο αποτέλεσμα για τους ασθενείς[140].   

Σε γενικές γραμμές, ασθενείς οι οποίοι θα επωφεληθούν από την χορήγηση υγρών είναι 

αυτοί που θα εμφανίσουν αύξηση του όγκου παλμού τους κατά 10–15% μετά από μια 

άπαξ χορήγηση μιας μικρής ποσότητας υγρών[141]. Ο ποσοτικός προσδιορισμός αυτής 

της πρώτης άπαξ χορήγησης ποικίλλει μεταξύ των διάφορων χρησιμοποιούμενων 
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αλγορίθμων. Ωστόσο, στις περισσότερες περιπτώσεις κυμαίνεται περίπου στα 500 ml, 

μια ποσότητα η οποία όταν χορηγηθεί μέσα σε διάστημα δέκα λεπτών μπορεί να 

αναγνωρίσει και να θεραπεύσει το πιθανό υπάρχον έλλειμμα όγκου, χωρίς ταυτόχρονα 

να επιβαρύνει τον ασθενή με υπερφόρτωση όγκου.  

Η πρώτη μεγάλη πολυκεντρική μελέτη που αφορούσε την στοχευμένη χορήγηση υγρών 

ήταν η OPTIMISE, η οποία κατέδειξε την εμφάνιση λιγότερων μετεγχειρητικών 

επιπλοκών στους ασθενείς στους οποίους εφαρμόστηκε[142]. Πιο πρόσφατα, η 

πολυκεντρική μελέτη FEDORA έδειξε σημαντική ελάττωση τόσο των μετεγχειρητικών 

επιπλοκών όσο και του χρόνου νοσηλείας των ασθενών, όταν εφαρμόστηκε σε αυτούς 

στρατηγική στοχευμένης χορήγησης υγρών[143]. 

Η βασικότερη συνεισφορά της στοχευμένης προσέγγισης στον τομέα του τρόπου 

διεγχειρητικής χορήγησης υγρών είναι ότι εισάγει την έννοια της εξατομικευμένης 

θεραπείας και της ανάγκης τιτλοποίησης της χορηγούμενης ποσότητας υγρών έως το 

σημείο εκείνο που το αποτέλεσμα τους να είναι ευεργετικό για τον ασθενή.  
 

4.4. Υπάρχει ιδανικός τρόπος χορήγησης υγρών; 

Η βέλτιστη διεγχειρητική χορήγηση υγρών και η διεγχειρητική αιμοδυναμική 

διαχείριση των ασθενών, παρά την εκτεταμένη έρευνα που έχει πραγματοποιηθεί, 

συνεχίζουν να αποτελούν πεδία διαμάχης στην ιατρική κοινότητα. Ένας σημαντικός 

λόγος είναι ότι η περιεγχειρητική φροντίδα έχει αλλάξει σημαντικά κατά την διάρκεια 

της τελευταίας δεκαετίας, με την είσοδο τόσο διαφορετικών χειρουργικών τεχνικών, 

όπως η λαπαροσκοπική χειρουργική, όσο και συνολικά διαφορετικών προσεγγίσεων, 

όπως τα προγράμματα  βέλτιστης αποκατάστασης (ERAS - Εnhanced Recovery Αfter 

Surgery)[144]. Ένας άλλος λόγος που επίσης συμβάλλει στην αδυναμία απόλυτης 

συμφωνίας, σχετίζεται με το γεγονός ότι παρά την πολυπληθή βιβλιογραφία, οι 

περισσότερες μελέτες που εξέταζαν την χορήγηση υγρών και την αιμοδυναμική 

διαχείριση των ασθενών κυρίαρχα ήταν μικρές μελέτες που πραγματοποιούνταν σε 

κάποιο συγκεκριμένο κέντρο η καθεμία. Ευτυχώς, στο πολύ πρόσφατο παρελθόν, αυτή 

η συνθήκη έχει αλλάξει και έχει κατατεθεί σημαντικός αριθμός μεγάλων 
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πολυκεντρικών μελετών πάνω στον συγκεκριμένο τομέα[142,143,145]. Αν και ομοφωνία 

όντως δεν υπάρχει στην παρούσα χρονική στιγμή, ωστόσο  υπάρχουν ολοένα και 

περισσότερα δεδομένα που υποστηρίζουν τα ευεργετικά αποτελέσματα της 

στοχευμένης χορήγησης υγρών έναντι της ''ελεύθερης'' ή/και της ''συντηρητικής'' 

χορήγησης και προκρίνουν την  υιοθέτηση της. Μια εναλλακτική προσέγγιση είναι 

επίσης αυτή η οποία κατηγοριοποιεί τους ασθενείς βάσει του κινδύνου που προκύπτει 

τόσο από την κατάσταση των ίδιων των ασθενών όσο και από την βαρύτητα της   

επέμβασης στην οποία υποβάλλονται[146]. Με βάση αυτό το σκεπτικό (σχήμα 11) : 

                    

 

1. Σε ασθενείς χαμηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε ελάσσονες χειρουργικές 

επεμβάσεις προτείνεται η ελεύθερη χορήγηση υγρών, καθώς αυτή η ομάδα των 

ασθενών δεν διατρέχει ιδιαίτερους κινδύνους από την πιθανή υπερφόρτωση με υγρά. 

2. Σε ασθενείς που αρχίζει να αυξάνεται το επίπεδο επικινδυνότητας για εμφάνιση 

μετεγχειρητικών επιπλοκών, προτείνεται μια πιο συντηρητική προσέγγιση στον τρόπο 

χορήγησης υγρών. 

3. Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε μείζονες χειρουργικές 

επεμβάσεις προτείνεται η στοχευμένη θεραπεία και η καθοδήγηση της χορήγησης 

υγρών βάσει αιμοδυναμικών δεικτών. 

τροποποίηση από Della Rocca et al. BMC Anesthesiology 2014, 14:62

Ασθενείς υψηλού 
κινδύνου

Ασθενείς μετρίου 
κινδύνου

Ασθενείς χαμηλού 
κινδύνου

Σχήμα11. Διάρκεια χειρουργικής επέμβασης
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Καταλήγοντας, έχει σημασία να τονιστεί ότι όποια και να είναι η στρατηγική που θα 

επιλέξει να εφαρμόσει ο κάθε αναισθησιολόγος και ανεξαρτήτως του τρόπου με τον 

οποίο θα αποφασίσει να διαχειριστεί τους ασθενείς του, οφείλει πάντα να καθοδηγείται 

από την προσπάθεια επίτευξης επαρκούς ιστικής άρδευσης, αποφεύγοντας όμως 

ταυτόχρονα και την υπερφόρτωση με υγρά και την εξ αυτής πρόκληση βλάβης στο 

αγγειακό ενδοθήλιο.  

 

5. ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΜΕΝΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΑΓΜΑΤΟΠΟΙΗΣΗ 

ΣΤΟΧΕΥΜΕΝΗΣ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΥΓΡΩΝ 

Όπως αναφέρθηκε και προηγουμένως, η εφαρμογή πρωτοκόλλων στοχευμένης 

χορήγησης υγρών γίνεται υπό την καθοδήγηση όχι κλασικών στατικών δεικτών, όπως 

η αρτηριακή πίεση, αλλά βάσει αιμοδυναμικών δεικτών. Η αρτηριακή πίεση άλλωστε 

αδυνατεί να λειτουργήσει ως αξιόπιστος δείκτης για την εκτίμηση της κατάστασης του 

ενδαγγειακού όγκου των ασθενών. Το 1928 ο Jarisch χαρακτηριστικά ανέφερε ότι “ 

είναι λυπηρό που ο υπολογισμός της αιματικής ροής (π.χ. του όγκου παλμού) είναι τόσο 

πιο δύσκολος από τον υπολογισμό της αρτηριακής πίεσης”.                             

Είναι αλήθεια ότι οι ιστοί και τα όργανα έχουν ανάγκη τόσο από επαρκή ροή όσο και 

από επαρκή πίεση άρδευσης. Ωστόσο, η φυσιολογική απάντηση του οργανισμού στην 

αντιμετώπιση της υποογκαιμίας είναι η προσπάθεια διατήρησης της πίεσης, σε βάρος 

της αιματικής ροής (και ειδικότερα της σπλαγχνικής αιματικής ροής) για να καταστεί 

δυνατή η άρδευση των ζωτικών οργάνων[147]. Υπό αυτή την έννοια, η μέτρηση και η 

παρακολούθηση αιμοδυναμικών παραμέτρων που αντικατοπτρίζουν την ροή,  

θεωρητικά μπορούν να χρησιμεύσουν για την πιο έγκυρη και έγκαιρη αναγνώριση της 

υποογκαιμίας και για την πιο αποτελεσματική καθοδήγηση του τρόπου χορήγησης 

υγρών, σε σχέση με την παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης[148]..  

Η καρδιακή παροχή (CO) αποτελεί την πρώτη αιμοδυναμική παράμετρο που 

επιχειρήθηκε να υπολογιστεί. Η μέτρησή της στηρίζεται στην αρχή του Fick και 

περιεγράφηκε για πρώτη φορά από τον Adolf Fick το 1870[149]. Η συγκεκριμένη αρχή 
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βασίζεται στη διατήρηση των μαζών και υποστηρίζει ότι η ποσότητα μιας ουσίας στην 

έξοδο ενός συστήματος ισούται με την ποσότητα αυτής της ουσίας στην είσοδο του 

συστήματος καθώς και με την ποσότητα που προστίθεται ή απομακρύνεται μεταξύ της 

εισόδου και της εξόδου του συστήματος. Άρα μπορούμε να υπολογίσουμε το μέγεθος 

μιας ροής αν, αφότου προσθέσουμε μια ουσία στη ροή ενός υγρού, μετρήσουμε τόσο 

την ποσότητα της ουσίας που προστίθεται και απομακρύνεται όσο και την διαφορά 

συγκέντρωσης που προκύπτει μεταξύ της εισόδου και της εξόδου του συστήματος. Αν 

η ουσία η οποία προστίθεται είναι το οξυγόνο και το σύστημα στο οποίο προστίθεται 

είναι ο ανθρώπινος οργανισμός, με βάση την αρχή του Fick, μπορούμε να μετρήσουμε 

την καρδιακή παροχή χρησιμοποιώντας την παρακάτω εξίσωση: 

CO (L/min) = VO2 (ml/min) / CaO2 −CvO2 (ml/L) 

Σε αυτή την εξίσωση, VO2 είναι η κατανάλωση οξυγόνου και το CaO2 και CvO2 είναι 

η περιεκτικότητα του αρτηριακού και του μεικτού φλεβικού αίματος σε οξυγόνο 

αντίστοιχα. Η κατανάλωση οξυγόνου μπορεί να υπολογιστεί με τη χρήση ενός 

σπιρόμετρου μέσα σε ένα κλειστό σύστημα επανεισπνοής. Η περιεκτικότητα του 

αρτηριακού και φλεβικού αίματος σε οξυγόνο υπολογίζονται χρησιμοποιώντας 

δείγματα αίματος τα οποία λαμβάνονται από μια περιφερική αρτηριακή γραμμή 

(οξυγονωμένο αίμα) και από έναν καθετήρα πνευμονικής αρτηρίας (αποξυγονωμένο 

αίμα) αντίστοιχα. Αν και ο ίδιος ο Fick δεν μέτρησε ποτέ την καρδιακή παροχή, ωστόσο 

η παραπάνω τεχνική αποτελεί την άμεση μέθοδο Fick. Το οξυγόνο μπορεί να 

αντικατασταθεί με το διοξείδιο του άνθρακα ή με κάποιο αδρανές αέριο (έτσι προκύπτει 

η έμμεση μέθοδος Fick) ή ακόμα και με κάποια ενδοφλεβίως χορηγούμενη ουσία η 

οποία δρα σαν 'δείκτης'. Αυτή η ουσία μπορεί να είναι είτε χρωστική (μέθοδος 

αραίωσης ουσίας-'δείκτη') είτε κάποιο υγρό που είναι ψυχρότερο από το αίμα (μέθοδος 

θερμοαραίωσης).                                               

Από την εισαγωγή της έννοιας της στοχευμένης θεραπείας, ως προς τον τρόπο 

χορήγησης υγρών, και μέσα στα χρόνια της εξέλιξής της έχουν χρησιμοποιηθεί πολλές 

μέθοδοι για την μέτρηση και αξιολόγηση διάφορων αιμοδυναμικών δεικτών.  Άλλες 
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επεμβατικές, άλλες λιγότερο επεμβατικές και άλλες απόλυτα μη επεμβατικές. Επίσης, 

οι μέθοδοι που έχουν χρησιμοποιηθεί μπορούν να χωριστούν και σε δύο άλλες 

κατηγορίες. Αυτές οι οποίες υπόκεινται σε βαθμονόμηση και αυτές οι οποίες δεν 

υπόκεινται σε βαθμονόμηση. Η επαναλαμβανόμενη βαθμονόμηση πραγματοποιείται με 

στόχο την ελάττωση ή και την εξάλειψη των πιθανών λανθασμένων μετρήσεων κατά 

τη διάρκεια μιας συνεχούς μέτρησης. Ουσιαστικά στοχεύει στην βελτιστοποίηση της  

ακρίβειας της μεθόδου. Οι τεχνικές οι οποίες δεν υπόκεινται σε βαθμονόμηση 

προσπαθούν να επιτύχουν τον παραπάνω στόχο μέσω εισαγωγής επιδιορθωτικών 

παραμέτρων που βασίζονται σε δημογραφικά στοιχεία (π.χ. ηλικία, βάρος, ύψος, φύλο 

κ.λπ.). Ωστόσο, σε συνθήκες όπου το προφορτίο, το μεταφορτίο και η συσταλτικότητα 

της αριστερής κοιλίας εμφανίζουν σημαντική διακύμανση, η διαδικασία της 

βαθμονόμησης φαίνεται να είναι απαραίτητη για την εξαγωγή αξιόπιστων 

συμπερασμάτων[150]. 

 

5.1. Επεμβατικές μέθοδοι 

5.1.1. Καθετηριασμός της πνευμονικής αρτηρίας – Πνευμονική θερμοαραίωση  

Ο καθετηριασμός της πνευμονικής αρτηρίας ήταν η πρώτη μέθοδος που 

χρησιμοποιήθηκε στην προσπάθεια διενέργειας αιμοδυναμικού monitoring. 

Θεμελιώθηκε από τους Swan, Ganz και Forrester την δεκαετία του1970[151]. Παραμένει 

έως και σήμερα η μέθοδος αναφοράς και με αυτή συγκρίνεται κάθε άλλη μέθοδος που 

στοχεύει να χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση αιμοδυναμικών δεικτών. Ο καθετήρας 

της πνευμονικής αρτηρίας προωθείται μέσω ενός εισαγωγέα, που είναι τοποθετημένος 

είτε στην έσω σφαγίτιδα είτε στην υποκλείδιο φλέβα, στον δεξιό κόλπο και στη 

συνέχεια στην δεξιά κοιλία και στην πνευμονική αρτηρία. Με αυτό τον τρόπο 

καθίσταται δυνατός ο άμεσος υπολογισμός της κεντρικής φλεβικής πίεσης, της πίεσης 

της πνευμονικής αρτηρίας και της πίεσης ενσφήνωσης, οι οποίες σε ένα βαθμό -όπως 

αναφέρθηκε και παραπάνω- αντικατοπτρίζουν τις πιέσεις πλήρωσης του αριστερού 

κόλπου. Λήψη αίματος από το απώτερο άκρο του καθετήρα, το οποίο αντιστοιχεί στο 
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ύψος της πνευμονικής αρτηρίας δίνει την δυνατότητα μέτρησης του κορεσμού του 

μικτού φλεβικού αίματος σε οξυγόνο (SvO2). Η μέτρηση της καρδιακής παροχής 

γίνεται, βάσει της αρχής του Fick, με την μέθοδο της θερμοαραίωσης. Αρχικά 

χορηγείται άπαξ μια ποσότητα υγρού πιο ψυχρού από το αίμα (συνήθως 10ml 

φυσιολογικού ορού) από το εγγύς στόμιο του καθετήρα, το οποίο καταλήγει στο ύψος 

του δεξιού κόλπου. Το κρύο υγρό αναμιγνύεται αρχικά με το αίμα στις κοιλότητες της 

δεξιάς καρδιάς και στην συνέχεια, το ψυχρότερο πλέον αίμα προωθείται προς την 

πνευμονική αρτηρία, εκεί που βρίσκεται το απώτερο άκρο του πνευμονικού καθετήρα. 

Σε εκείνο το σημείο είναι ενσωματωμένος ένας θερμίστορας, ο οποίος καταγράφει την 

μεταβολή της θερμοκρασίας στην πρόοδο του χρόνου και στέλνει την συγκεκριμένη 

πληροφορία σε ένα ηλεκτρικό όργανο σχηματίζοντας την καμπύλη της πνευμονικής 

θερμοαραίωσης (σχημα12).  

 

Η περιοχή κάτω από την καμπύλη θερμοαραίωσης σύμφωνα με την εξίσωση Stewart-

Hamilton είναι αντιστρόφως ανάλογη της CO. 

CO = [(Tb – Ti) x Vi x K ] / [ΔTb x dt ] (L/min)  

Tb : θερμοκρασία αίματος πριν την έγχυση παγωμένου ορού 

Ti : θερμοκρασία του εγχυόμενου ορού   

Σχήμα 12. Μεταβολές της καμπύλης θερμοαραίωσης.  

Α: καμπύλη υψηλής παροχής. Β: καμπύλη χαμηλής παροχής

Γ: καμπύλη φυσιολογικής παροχής. Δ: μη επιτυχημένη έγχυση

τροποποίηση από Hemodynamic Monitoring,Chest,Volume 143, Issue5,2013
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Vi : όγκος του ψυχρού ορού 

ΔTb x dt : η μεταβολή της θερμοκρασίας αίματος ως προς τον χρόνο που προκύπτει 

από την επιφάνεια κάτω από την καμπύλη θερμοαραίωσης 

K : σταθερά διόρθωσης, που εξαρτάται από το ειδικό βάρος και τη θερμότητα του 

αίματος και του εγχυόμενου ορού 

Όταν η καρδιακή παροχή είναι χαμηλή, η ανάλογη καμπύλη παρουσιάζει βραδεία 

αύξηση και πτώση με μεγάλο εμβαδό. Αντίθετα, όταν η καρδιακή παροχή είναι υψηλή, 

η καμπύλη παρουσιάζει ταχεία άνοδο, σύντομη κορυφή και απότομη πτώση με μικρό 

εμβαδό. Για τον υπολογισμό της καρδιακής παροχής, συνήθως χρειάζονται διαδοχικές 

εγχύσεις και η καρδιακή παροχή υπολογίζεται από ειδικά μηχανήματα καταγραφής ως 

η μέση τιμή τριών μετρήσεων με απόκλιση μικρότερη του 10% μεταξύ τους.  

Η καρδιακή παροχή που μετριέται μέσω της πνευμονικής θερμοαραίωσης συνεκτιμάται 

με τις υπόλοιπες μετρήσεις που προκύπτουν από το δεξιό καρδιακό καθετηριασμό 

(πιέσεις πλήρωσης, πιέσεις πνευμονικής κυκλοφορίας και SvO2). Αυτό αποτελεί 

σημαντικό πλεονέκτημα της μεθόδου σε σχέση με τις ελάχιστα επεμβατικές μεθόδους. 

Αν και είναι η πιο διαδεδομένη τεχνική τα τελευταία τριάντα χρόνια, δεν έχει αποδειχθεί 

σαφώς ότι μπορεί να συμβάλλει στην βελτίωση της επιβίωσης[152]. Αυτό το δεδομένο, 

σε συνδυασμό με το γεγονός ότι είναι ιδιαίτερα επεμβατική τεχνική, με αρκετές ως εκ 

τούτου πιθανές επιπλοκές, έχει οδηγήσει στη σταδιακή εγκατάλειψη της συγκεκριμένης 

μεθόδου στην καθημερινή κλινική πρακτική. 

 

5.2. Ελάχιστα επεμβατικές μέθοδοι 

Τα παραπάνω δεδομένα έχουν οδηγήσει με την πάροδο των χρόνων στην αναζήτηση 

νέων τεχνικών, λιγότερο επεμβατικών, που να μπορούν να εφαρμοστούν για την 

πραγματοποίηση αιμοδυναμικού monitoring. Η εξέλιξη της τεχνολογίας έχει 

συνεισφέρει σημαντικά σε αυτή την κατεύθυνση. 
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5.2.1. Διαπνευμονική θερμοαραίωση : σύστημα PiCCO®            

(βαθμονομημένη μέθοδος)                     

Αποτελεί την εναλλακτική μέθοδο αναφοράς, μετά την πνευμονική θερμοαραίωση. 

Μέσω της χρήσης ενός κεντρικού φλεβικού καθετήρα και μιας αρτηριακής γραμμής με 

ενσωματωμένο θερμίστορα, παρέχει την δυνατότητα τόσο για συνεχή όσο και 

διακοπτόμενη μέτρηση της καρδιακής παροχής. Όπως απεικονίζεται στο (σχήμα 13), η 

μέθοδος περιλαμβάνει την έγχυση 15 – 20 ml θερμικού δείκτη (κατά προτίμηση < 8 οC) 

μέσω του κεντρικού φλεβικού καθετήρα (συνήθως είναι τοποθετημένος στην 

υποκλείδια ή στην έσω σφαγίτιδα φλέβα) και ανίχνευση της μεταβολής της 

θερμοκρασίας με θερμίστορα που βρίσκεται στο άκρο του αρτηριακού καθετήρα, 

τοποθετημένου στην αορτή ή σε κεντρική αρτηρία (συνήθως μηριαία αρτηρία). 

Γίνονται τρεις διαδοχικές μετρήσεις από τις οποίες εξάγεται ο μέσος όρος. Από την 

ανάλυση της καμπύλης θερμοαραίωσης υπολογίζεται, με την βοήθεια της εξίσωσης 

Stewart-Hamilton, η καρδιακή παροχή.  
 

                                 

Στη συνέχεια, μέσω της ανάλυσης του αρτηριακού σφυγμικού περιγράμματος (το οποίο 

προκύπτει από τον καθετηριασμό της μηριαίας αρτηρίας) και με την χρήση 

συγκεκριμένου αλγορίθμου, δίνεται η δυνατότητα υπολογισμού του όγκου παλμού 

(SV) και της διακύμανσής του (SVV) αλλά και της πίεσης σφυγμού (PP) και της 

https://obgyn.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1002/uog.20231

Σχήμα 13.Τρόπος λειτουργίας συστήματος PiCCo
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διακύμανσής του (PPV). Οι συγκεκριμένοι δείκτες (SVV και PPV) - όπως αναφέρθηκε 

και προηγουμένως- μπορούν να χρησιμοποιηθούν για την καθοδήγηση της χορήγησης 

υγρών σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς[153,154]. Τέλος, αφού το περίγραμμα του 

αρτηριακού σφυγμού είναι ανάλογο του όγκου παλμού και η καρδιακή παροχή ισούται 

με τον όγκο παλμού πολλαπλασιαζόμενο με τον καρδιακό ρυθμό (CO = SV x HR), 

δίνεται η δυνατότητα υπολογισμού της καρδιακής παροχής κατά συνεχή τρόπο. Η 

ανάλυση της καμπύλης της διαπνευμονικής θερμοαραίωσης παρέχει επίσης την 

δυνατότητα για τον υπολογισμό μιας σειράς και άλλων 'ογκομετρικών' παραμέτρων, 

όπως ο ενδοθωρακικός όγκος αίματος (ITBV), ο ολικός τελοδιαστολικός όγκος 

(GEDV), το εξω-αγγειακό πνευμονικό ύδωρ (EVLWI) και ο πνευμονικός αγγειακός 

δείκτης διαπερατότητας (PVPI). Οι δείκτες EVLWI και PVPI έχουν εφαρμογή στη 

διαφορική διάγνωση του καρδιογενούς από το μη καρδιογενές πνευμονικό οίδημα. Ο 

υπολογισμός του EVLWI έχει χρησιμοποιηθεί ως προγνωστικός δείκτης σε ARDS και 

ως δείκτης πρώιμης διάγνωσης του συνδρόμου αυτού, και είναι ισχυρός προγνωστικός 

δείκτης θνητότητας στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς. Συγκρίνοντας τη μέτρηση της 

καρδιακής παροχής με τη μέθοδο της πνευμονικής θερμοαραίωσης (καθετήρας στην 

πνευμονική αρτηρία) με αυτήν της διαπνευμονικής θερμοαραίωσης (σύστημα PiCCO), 

φαίνεται να υπάρχει πολύ καλή συσχέτιση των αποτελεσμάτων των δύο μεθόδων, υπό 

σταθερές αιμοδυναμικές συνθήκες [155]. Τα σημεία στα οποία υπερτερεί το σύστημα 

PiCCO σχετίζονται με τον μικρότερο βαθμό επεμβατικότητας της μεθόδου αλλά και με 

το γεγονός ότι δίνει την δυνατότητα για συνεχή καταγραφή της καρδιακής παροχής 

αλλά και για υπολογισμό και άλλων παραμέτρων που μπορούν να φανούν χρήσιμες 

στην εκτίμηση της ανταπόκρισης των ασθενών στην χορήγηση υγρών.  Η μέθοδος αυτή 

δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε περιπτώσεις ενδοκαρδιακής κυκλοφορικής 

παράκαμψης (shunt, επικοινωνία μεταξύ των δεξιών και αριστερών καρδιακών 

κοιλοτήτων), καθώς σε αυτές τις περιπτώσεις, μέρος του θερμικού δείκτη φτάνει πολύ 

ταχύτερα στο θερμίστορα της περιφερικής αρτηρίας μέσω της αλλόδρομης οδού (αφού 

παρακάμπτεται η πνευμονική κυκλοφορία), με αποτέλεσμα τη δημιουργία μιας 

δικόρυφης καμπύλης. Επίσης μπορεί να παρέχει αξιόπιστες μετρήσεις ως προς τον 
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συνεχή υπολογισμό της καρδιακής παροχής μόνο όταν εφαρμόζεται σε κατεσταλμένους 

ασθενείς που βρίσκονται υπό μηχανικό αερισμό και οι οποίοι δεν έχουν αρρυθμίες[156]
] 

 

5.2.2. Διαπνευμονική αραίωση λιθίου : σύστημα LiDCO®.                      

(βαθμονομημένη μέθοδος)                              

Το συγκεκριμένο σύστημα χρησιμοποιεί χλωριούχο λίθιο σαν ουσία-δείκτη, το οποίο 

εγχύεται σε περιφερική ή κεντρική φλέβα. Στη συνέχεια μετριέται η συγκέντρωσή του 

σε περιφερική αρτηρία με ειδικό ηλεκτρόδιο, το οποίο βρίσκεται έξω από την αρτηρία. 

Γι΄ αυτό και οι μετρήσεις γίνονται με αυτόματη άντληση αίματος. Το λίθιο έχει τα 

πλεονεκτήματα ότι δεν συνδέεται με τις πρωτεΐνες του πλάσματος, δεν εμφανίζει 

απώλειες, δεν μεταβολίζεται και μετριέται εύκολα. Από τις μετρήσεις προκύπτει η 

καμπύλη αραίωσης για το λίθιο προς τον χρόνο, η οποία είναι παρόμοια με αυτή της 

θερμοαραίωσης και βάσει της κλασσικής εξίσωσης Stewart-Hamilton υπολογίζεται η 

καρδιακή παροχή[157]. H μετρούμενη καρδιακή παροχή χρησιμεύει για τη βαθμονόμηση 

του μηχανήματος και στη συνέχεια, με την ανάλυση και επεξεργασία της αρτηριακής 

κυματομορφής, δίνεται η δυνατότητα για τον συνεχή προσδιορισμό της καρδιακής 

παροχής αλλά και για καταγραφή παλμό- προς- παλμό της διακύμανσης του όγκου 

παλμού και της πίεσης σφυγμού (SVV και PPV). Και πάλι, για να είναι αξιόπιστες οι 

τιμές των συγκεκριμένων παραμέτρων απαιτείται οι ασθενείς να βρίσκονται υπό 

μηχανικό αερισμό. Επίσης, η συγκεκριμένη τεχνική δεν μπορεί να εφαρμοστεί σε παιδιά 

και ενήλικες με βάρος σώματος λιγότερο από 40 kg  αλλά ούτε και σε ασθενείς που 

είναι σε αγωγή με λίθιο, ή σε ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκαν τα τελευταία 30 

λεπτά μυοχαλαρωτικά φάρμακα (τα θετικά φορτισμένα ιόντα τεταρτοταγούς αμμωνίου 

ανιχνεύονται από το ειδικό ηλεκτρόδιο και επηρεάζουν την αξιοπιστία των 

μετρήσεων[158]). Από την σύγκριση αυτής της μεθόδου με την πνευμονική ή την 

διαπνευμονική θερμοαραίωση, πολλές μελέτες καταδεικνύουν ικανοποιητική 

συσχέτιση των αποτελεσμάτων[159,160]. 
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5.2.3. Ανάλυση αρτηριακού σφυγμικού περιγράμματος                 

(μη βαθμονομημένη μέθοδος)                           

Υπάρχουν πολλές διαφορετικές διαθέσιμες συσκευές (σύστημα FloTrac® /Vigileo®, 

σύστημα ProAQT® Pulsioflex®, σύστημα LiDCOrapid®/pulseCO®, σύστημα Most 

Care®) που βασίζονται στην ίδια αρχή. Με ελάχιστα επεμβατικό τρόπο – με την 

τοποθέτηση και μόνο μιας αρτηριακής γραμμής- χρησιμοποιούν την ανάλυση του 

αρτηριακού σφυγμικού περιγράμματος για να εκτιμήσουν την καρδιακή παροχή. Η 

βασική υπόθεση εντοπίζεται στο γεγονός ότι το περίγραμμα της κυματομορφής της 

αρτηριακής πίεσης είναι ανάλογο του όγκου παλμού (σχήμα 14).  

 

                                
 

Προσδιορίζεται λοιπόν ο όγκος παλμού -παλμό προς παλμό- και γίνεται συνεχής 

καταγραφή της καρδιακής παροχής, αφού: CO = SV x HR. Παράλληλα, υπολογίζεται 

η πίεση παλμού, που αποτελεί τη διαφορά μεταξύ συστολικής και διαστολικής πίεσης 

και εξαρτάται από τον όγκο παλμού. Οι περισσότερες από τις χρησιμοποιούμενες 

συσκευές ανταποκρίνονται με πολύ αξιόπιστο τρόπο ως προς τις παραμέτρους που 

υπολογίζουν, όταν εφαρμόζονται σε αιμοδυναμικά σταθερούς ασθενείς. Ωστόσο, 

πιθανή κακή καταγραφή (damping) του αρτηριακού κύματος μπορεί να επηρεάσει 

σημαντικά τις μετρήσεις. Επίσης, προβλήματα στις μετρήσεις εμφανίζονται στην 

Χρόνος (sec)

Π
ίεσ

η 
(m

m
H

g)

Συστολική
φάση

Διαστολική
φάση

Επιφάνεια κάτω από το 
συστολικό τμήμα της 
καμπύλης

Σχήμα 14. Το εμβαδόν της επιφάνειας κάτω από το συστολικό
τμήμα της καμπύλης είναι ανάλογο του όγκου παλμού

τροποποίηση από Chambers, D., Huang, C., & Matthews, G. (2019). Cardiac Output and Its 
Measurement. In Basic Physiology for Anaesthetists (pp. 121-130). Cambridge: Cambridge 
University Press. 
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περίπτωση συνύπαρξης αρρυθμιών (όπως κολπική μαρμαρυγή, όπου υπάρχει 

σημαντική μεταβλητότητα του σήματος από παλμό σε παλμό) ή όταν αλλάζει η  

ενδοτικότητα των αγγείων (π.χ. επίδραση αγγειοσυσπαστικών ή αγγειοδιασταλτικών 

φαρμάκων).  
 

5.2.4. Μερική επανεισπνοή διοξειδίου του άνθρακα (CO2) : σύστημα NiCO ®             

(μη βαθμονομημένη μέθοδος)                                   

Στην μέθοδο αυτή, σαν ουσία – δείκτης χρησιμοποιείται το CΟ2, το οποίο μετριέται 

στον εκπνεόμενο αέρα του εξεταζόμενου, καθώς επανεισπνέει μέσα από σάκο που 

περιέχει CO2, μέχρι η μερική πίεση του τελοεκπνευστικού CO2 να σταθεροποιηθεί. Στη 

φάση αυτή, η μερική πίεση του CO2 στις κυψελίδες (PACO2 ) είναι σε ισορροπία με τη 

μερική πίεση του CO2 στο μικτό φλεβικό αίμα (PvCO2) [161]. Η εξίσωση του Fick 

μετατρέπεται ως εξής :  

CO = VCO2 / [CaCO2 – CvCO2 ]        

VCO2 : η ποσότητα του αποβαλλόμενου από τους πνεύμονες CO2         

CaCO2 – CvCO2 : η διαφορά συγκέντρωσης του CO2 στο αρτηριακό και μεικτό φλεβικό 

αίμα. 

Η μέθοδος μπορεί να εφαρμοστεί μόνο σε διασωληνωμένους ασθενείς, υπό μηχανικό 

αερισμό, καθώς προϋποθέτει την ύπαρξη μιας προέκτασης που συνδέεται στο 

αναπνευστικό κύκλωμα και η οποία περιέχει έναν αισθητήρα CO2,, έναν αισθητήρα 

ροής και μια βαλβίδα επανεισπνοής. Η ποσότητα του αποβαλλόμενου CO2 μπορεί 

εύκολα να μετρηθεί από την διαφορά συγκέντρωσης μεταξύ εισπνεόμενων και 

εκπνεόμενων αερίων. Η συγκέντρωση του CO2 στο αρτηριακό αίμα μπορεί εύκολα να 

υπολογιστεί με τα αέρια αίματος. Για την αποφυγή λήψης αίματος από την πνευμονική 

αρτηρία, με σκοπό τον υπολογισμό της συγκέντρωσης του CO2 στο μεικτό φλεβικό 

αίμα, γίνεται μια τροποποίηση της εξίσωσης του Fick. Θεωρητικά η συγκέντρωση του 

CO2 στο μεικτό φλεβικό αίμα παραμένει σταθερή κατά την χρονική περίοδο της 

επανεισπνοής, οπότε μπορεί να απαλειφτεί από την εξίσωση. Η  απλούστερη μορφή 
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που παίρνει η εξίσωση είναι :           

CO = ΔVCO2 / S x Δ Et CO2 όπου S είναι η κλίση της καμπύλης αποδέσμευσης του 

CO2.  

Οι χρονικοί κύκλοι της επανεισπνοής του CO2 ενεργοποιούνται αυτόματα κάθε τρία 

λεπτά και προκύπτει η μέτρηση της καρδιακής παροχής. Παρά την ελάχιστη 

επεμβατικότητα της μεθόδου, δεν υπάρχει στην βιβλιογραφία εκτεταμένη αξιολόγησή 

της, ως προς την αξιοπιστία της και την εγκυρότητα των μετρήσεων που προκύπτουν 

με βάση αυτήν.  

 

5.2.5. Διοισοφάγειος ηχοκαρδιογραφία – οισοφάγειο Doppler                   

Η διοισοφάγειος υπερηχογραφία αποτελεί ένα πολύ σημαντικό διαγνωστικό εργαλείο 

για το καρδιαγγειακό σύστημα στην περιεγχειρητική περίοδο. Εκμεταλλεύεται τα 

υπερηχητικά κύματα για να παρέχει εικόνες των καρδιακών δομών και της αιματικής 

ροής σε πραγματικό χρόνο. Πέραν από τους στατικούς αιμοδυναμικούς δείκτες που 

μπορούν να υπολογιστούν, όπως η τελοδιαστολική επιφάνεια της αριστεράς κοιλίας 

(LVEDΑ) και ο συνολικός τελοδιαστολικός όγκος (GEDV), η υπερηχογραφική μελέτη 

δίνει την δυνατότητα για εκτίμηση και δυναμικών παραμέτρων, όπως είναι η 

διακύμανση της διαμέτρου της άνω και κάτω κοίλης φλέβας. Επίσης, δίνεται η 

δυνατότητα για καταγραφή και υπολογισμό και της αναπνευστικής διακύμανσης της 

ταχύτητας της μέγιστης αορτικής αιματικής  ροής, βάσει της οποίας μπορεί να εκτιμηθεί 

με σημαντική ακρίβεια η ανάγκη ή όχι των ασθενών για αναπλήρωση του ενδαγγειακού 

τους όγκου. Στο σχήμα 15 φαίνεται η διαφορά στην μέγιστη αορτική ροή κατά την 

εισπνευστική και εκπνευστική φάση του αναπνευστικού κύκλου, όπως επιτυγχάνεται 

με την εφαρμογή οισοφάγειας Doppler τεχνικής  . 
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Η εφαρμογή τεχνικών Doppler φαίνεται να συνδέεται με ελαττωμένη διάρκεια 

νοσηλείας και περιεγχειρητική βελτιστοποίηση του ενδαγγειακού όγκου των 

ασθενών[162]. Ωστόσο, η υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη είναι μια δύσκολη διαδικασία, 

που απαιτεί την απόλυτη συνεργασία του ασθενούς ή την πλήρη καταστολή του. Επίσης 

χαρακτηρίζεται από μεγάλη καμπύλη εκμάθησης και σε κάθε περίπτωση οι εκτιμήσεις 

στις οποίες καταλήγει είναι απόλυτα εξαρτημένες από την ικανότητα του χειριστή, ο 

οποίος την πραγματοποιεί.  

 

5.3. Μη επεμβατικές μέθοδοι 

5.3.1. Διαθωρακική ηχοκαρδιογραφία – Doppler τεχνική                   

Η χρησιμότητά της στην εκτίμηση αιμοδυναμικών παραμέτρων είναι αντίστοιχη αυτής 

της διοισοφάγειου ηχωκαρδιογραφίας, με το επιπλέον πλεονέκτημα της απόλυτα μη 

επεμβατικής της φύσης. Όπως αναφέρθηκε και παραπάνω, οι εκτιμήσεις στις οποίες 

καταλήγει, είναι απόλυτα εξαρτημένες από την ικανότητα του χειριστή, ο οποίος 

πραγματοποιεί την υπερηχογραφική μελέτη. 

 

5.3.2. Μη επεμβατικά συστήματα ανάλυσης αρτηριακού περιγράμματος               

Τα συγκεκριμένα συστήματα στοχεύουν στη μέτρηση της καρδιακής παροχής και 

άλλων αιμοδυναμικών παραμέτρων μέσα από την ανάλυση της κυματομορφής του 

αρτηριακού σφυγμικού κύματος, του οποίου η καταγραφή επιτυγχάνεται μέσω ενός 

Σχημα 15. Μεγάλη αναπνευστική διακύμανση της μέγιστης αορτικής ροής 
υποδεικνύει ανάγκη χορήγησης υγρών

εισπνοή
ή εκπνοή
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απόλυτα μη επεμβατικού τρόπου. Και πάλι υπάρχουν αρκετές διαφορετικές διαθέσιμες 

συσκευές που εφαρμόζουν τη συγκεκριμένη μέθοδο, όπως : 

- σύστημα ClearSight ® /Nexfin ® /Physiocal® system: είναι ένα σύστημα που δίνει τη 

δυνατότητα για συνεχή μέτρηση και καταγραφή της καρδιακής παροχής, του όγκου 

παλμού και της διακύμανσής του αλλά και της πίεσης παλμού και της διακύμανσής της 

μέσω ενός απόλυτα μη επεμβατικού τρόπου. Χρησιμοποιεί ένα φουσκωτό αεροθάλαμο 

(cuff) γύρω από το δάχτυλο του ασθενούς. H πίεση που ασκείται μέσω του 

αεροθαλάμου στις αρτηρίες του δαχτύλου έχει σαν αποτέλεσμα τη ‘‘σύσφιξη’’ των 

αρτηριών μέχρι το σημείο στο οποίο σταματά το παλμικό κύμα εντός των αρτηριών και 

η εξωτερική τους διάμετρος διατηρείται σταθερή. Το σύστημα χρησιμοποιεί την μέθοδο 

της φωτοπληθυσμογραφίας για να εκτιμήσει τις μεταβολές του όγκου αίματος εντός 

των αρτηριών του δαχτύλου. 

Πληθυσμογραφία : είναι βασισμένη στον προσδιορισμό των οπτικών ιδιοτήτων μιας 

επιλεγμένης περιοχής των ιστών. Οι δίοδοι εκπομπής υπέρυθρου φωτός βρίσκονται 

στην μια πλευρά του δαχτύλου και οι ανιχνευτές στην άλλη πλευρά (σχήμα16). Το φώς 

διαπερνά τους ιστούς και ο βαθμός απορρόφησής του εξαρτάται από τον όγκο αίματος 

που βρίσκεται μέσα στα αγγεία. Συνεπώς, το διαχεόμενο φως είναι ανάλογο της 

αλλαγής του όγκου του αίματος. Οι μεταβολές του όγκου αίματος μπορούν να 

καθοριστούν με την μέτρηση του φωτός που ανακλάται και την αξιοποίηση των 

οπτικών ιδιοτήτων του ιστού και του αίματος. 

 

                                         

 

τροποποίηση από British Journal of Anaesthesia, 125 (1): 25e37 (2020)

αρτηρία

φλέβα

Δίοδος εκπομπής
υπέρυθρου σήματος

Σχήμα 16. Τρόπος εφαρμογής πληθυσμογραφίας.

Ανιχνευτής υπέρυθρου σήματος
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Στη συνέχεια, εκτιμάται η  πίεση που χρειάζεται να ασκηθεί από τον αεροθάλαμο για 

να επιτευχθεί η παραπάνω κατάσταση (η διακοπή δηλαδή των μεταβολών του όγκου 

αίματος στις αρτηρίες του δαχτύλου). Αυτή η πίεση ισούται με την αρτηριακή πίεση 

στο επίπεδο του δαχτύλου. Χρησιμοποιώντας συγκεκριμένους αλγορίθμους, η 

αρτηριακή πίεση στο επίπεδο του δαχτύλου μετατρέπεται στο μόνιτορ σε κυματομορφή 

πίεσης που αντιστοιχεί στη βραχιόνιο αρτηρία (σχήμα 17).  

 

                                 
 

Με αυτό τον τρόπο, και χωρίς να χρειάζεται να καθετηριαστεί η κερκιδική αρτηρία, η 

συσκευή μπορεί και παρέχει συνεχή καταγραφή ‘παλμό προς παλμό’ της αρτηριακής 

πίεσης. Η προκύπτουσα κυματομορφή της αρτηριακής πίεσης, σε συνδυασμό με τον 

καρδιακό ρυθμό του ασθενούς - ο οποίος επίσης υπολογίζεται από τη συσκευή- 

χρησιμεύει ως βάση για τον συνεχή υπολογισμό του όγκου παλμού και της καρδιακής 

παροχής. Η  ηλικία, το φύλο, το ύψος και το βάρος του ασθενούς αποτελούν σημαντικές 

παραμέτρους για να μπορέσουν να προκύψουν οι παραπάνω μετρήσεις   και γι΄ αυτό 

καταχωρούνται στο μηχάνημα, τη στιγμή που αυτό συνδέεται στον ασθενή. Στο σχήμα 

18 απεικονίζεται συνοπτικά ο τρόπος λειτουργίας της συσκευής. 

   

Σχήμα 17. Ανακατασκευή του σήματος στο επίπεδο
της βραχιονίου αρτηρίας

δάχτυλο

βραχίονας

τροποποίηση από ClearSight System Technology Overview 
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Τέλος, η συσκευή κάνει συνεχείς εσωτερικές βαθμονομήσεις ούτως ώστε να μπορεί να 

ανταποκρίνεται στις τυχόν αλλαγές του μυϊκού και αγγειακού τόνου και να μπορεί να 

παρέχει σε κάθε στιγμή όσο το δυνατόν πιο αξιόπιστες τιμές του όγκου παλμού και της 

καρδιακής παροχής. Παρ' όλα αυτά, η συγκεκριμένη μέθοδος έχει περαιτέρω περιθώρια 

βελτίωσης ως προς τον βαθμό ακρίβειας των αποτελεσμάτων που παρέχει[150]. 

Περιπτώσεις στις οποίες καθίσταται αναξιόπιστη η αμοδυναμική παρακολούθηση με το 

Nexfin monitor είναι εκείνες στις οποίες συνυπάρχει κάποια αγγειακή νόσος του άνω 

άκρου, οίδημα δαχτύλου, λήψη σημαντικής ποσότητας ενδοφλεβίων 

αγγειοσυσπαστικών παραγόντων. Στη σύγκρισή της με τις μεθόδους αναφοράς, η 

συγκεκριμένη συσκευή φαίνεται να έχει καλή συσχέτιση – ακόμα και για την εκτίμηση 

αιμοδυναμικών παραμέτρων σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς[163,164] 

 

- σύστημα CNAP®/VERIFY® : και αυτό το σύστημα χρησιμοποιεί την τεχνική της 

πληθυσμογραφίας αλλά ταυτόχρονα ενσωματώνει έναν επιπλέον αλγόριθμο που δίνει 

τη δυνατότητα για ακριβέστερες διορθώσεις σε περίπτωση αλλαγής του αγγειακού 

τόνου. Αν και η τεχνική φαίνεται να μπορεί να παρέχει ακριβείς μετρήσεις [ 165,166 ] 

απαιτούνται περισσότερες μελέτες για την απόλυτη τεκμηρίωση της αξιοπιστίας της.   

 

Συνεχής μη επεμβατική 
μέτρηση αρτηριακής πίεσης

Σύστημα επεξεργασίας

Απαιτούμενη πίεση από το περίβλημα 
για να διατηρηθεί σταθερός ο όγκος 
αίματος

Φουσκωτός 
αεροθάλαμος

αρτηρία

φλέβα

Πληθυσμογραφος μετάδοσης 
υπέρυθρου σήματος

Σχήμα 18. Τρόπος λειτουργίας συσκευής Nexfin ®

τροποποίηση από British Journal of Anaesthesia, 125 (1): 25e37 (2020)
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- σύστημα T-line® : χρησιμοποιεί την μέθοδο της τονομετρίας. Ένας αισθητήρας 

πίεσης μίας χρήσης συνδέεται με ένα βραχιόλι, το οποίο τοποθετείται πάνω από την 

κερκιδική αρτηρία του ασθενούς. Το πλήρως αυτοματοποιημένο σύστημα ανιχνεύει το 

μέγιστο κερκιδικό αρτηριακό παλμικό σήμα. Μέσω επιπέδωσης του αγγείου, από την 

εξωτερική πίεση που ασκείται από το βραχιόλι, λαμβάνεται ένα συνεχές σήμα της 

αρτηριακής πίεσης. Σε αντίθεση με τις μεθόδους μέτρησης της αρτηριακής πίεσης με 

σφυγμικό μανόμετρο, δίνεται η δυνατότητα για συνεχείς μετρήσεις, καθώς ο 

αισθητήρας βρίσκεται συνεχώς πάνω από την αρτηρία, εντοπίζοντας τη μέγιστη πίεση 

παλμού. Από την παραπάνω συνεχή καταγραφή, και μέσω ενός  αυτοβαθμονομημένου 

αλγορίθμου, καταλήγει στην εκτίμηση της καρδιακής παροχής. Συγκρινόμενο με τις 

ελάχιστα επεμβατικές μεθόδους ανάλυσης της καμπύλης του αρτηριακού 

περιγράμματος, φαίνεται να παρέχει αποδεκτές μετρήσεις, ωστόσο απαιτείται 

περαιτέρω αξιολόγηση της συνολικής αξιοπιστίας της μεθόδου[167]. 

 

5.3.3. Θωρακική ηλεκτρική βιοεμπέδηση                   

(μη βαθμονομημένη μέθοδος) 

Η συγκεκριμένη τεχνική μετρά τις μεταβολές της ηλεκτρικής αντίστασης κατά μήκος 

του θωρακικού τοιχώματος (dZ/dt). Βασίζεται στην αρχή ότι η ολική θωρακική 

ηλεκτρική βιοεμπέδηση ''Ζ'' εξαρτάται από τρεις παράγοντες: 

1. την βασική εμπέδηση (Ζ0 ), η οποία είναι αντιστρόφως ανάλογη της ποσότητας του 

υγρού που βρίσκεται μέσα στη θωρακική κοιλότητα ( μέση τιμή 25Ω) 

2. τις κυκλικές μεταβολές του ενδοθωρακικού όγκου αίματος που προκαλούνται από 

τις αναπνευστικές κινήσεις (αλλαγές του μεγέθους περίπου 1Ω) 

3. τις κυκλικές μεταβολές του ενδοθωρακικού όγκου αίματος που προκαλεί η καρδιακή 

αντλία.  

Με την υπόθεση ότι οι δύο πρώτες μεταβολές είναι σχετικά σταθερές, και με δεδομένο 

ότι οι τελευταίες μεταβολές της εμπέδησης οφείλονται κυρίως σε μεταβολές του όγκου 

αίματος στην αορτή στη φάση της συστολής, μπορεί να εκτιμηθεί ο όγκος παλμού της 
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αριστερής κοιλίας και η καρδιακή παροχή[168,169]. Για να είναι ακριβείς και αξιόπιστες 

οι μετρήσεις πρέπει τα μεσοδιαστήματα R – R στο ΗΚΓ να είναι σταθερά. Με την 

εφαρμογή ηλεκτροδίων στον αυχένα και την ανώτερη περιοχή της κοιλιάς χορηγείται 

συνεχές, υψηλής συχνότητας και χαμηλής έντασης ρεύμα με σκοπό την επίτευξη μιας 

διαφοράς δυναμικού. Αυτή ανιχνεύεται από μια άλλη σειρά ηλεκτροδίων που είναι 

τοποθετημένα στον αυχένα (πιο χαμηλά από τα προηγούμενα) και στο διάφραγμα 

(σχήμα 19). 

                           
 

Όσον αφορά στη σύγκριση αυτής της μεθόδου με τις μεθόδους αναφοράς, η 

βιβλιογραφία εμφανίζει αντικρουόμενα αποτελέσματα[170,171]. Σε κάθε περίπτωση, αν 

και είναι μια απόλυτα μη επεμβατική μέθοδος, έχει πολλούς περιορισμούς για να είναι 

αξιόπιστα τα αποτελέσματά της. Πιο συγκεκριμένα, artifacts κίνησης, εφίδρωση 

ηλεκτροδίων, αρρυθμία, ταχυκαρδία > 145 / min, ανωμαλίες στο θώρακα, πλευριτική 

συλλογή, παρουσία θωρακικής παροχέτευσης ή μεταλλικών υλικών στο θώρακα, 

βαλβιδικές ανεπάρκειες, ενδοκαρδιακά shunt και παχυσαρκία μπορεί να επηρεάσουν 

την ακρίβεια των μετρήσεων. Επίσης, δεν είναι εφικτό να εφαρμοστεί σε συγχυτικούς  

– μη συνεργάσιμους ασθενείς[172]. Τέλος, μεταβολές στις συστηματικές αγγειακές 

αντιστάσεις θα επηρεάσουν τις μεταβολές όγκου που επισυμβαίνουν στην αορτή και 

άρα και τα τελικά αποτελέσματα των μετρήσεων.  
 

Σχήμα 19. Τεχνική θωρακικής ηλεκτρικής βιοεμπέδησης

Χορηγούμενο 
ρέυμα

Ανίχνευση 
εμπέδησης

τροποποίηση από https://www.jaypeedigital.com/book/9789351521242
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5.3.4. Εκτιμώμενη συνεχής καρδιακή παροχή : σύστημα esCCO®                

(μη βαθμονομημένη μέθοδος)                  

Πρόκειται για μια μη επεμβατική συσκευή, η οποία υπολογίζει την καρδιακή παροχή 

ακολουθώντας έναν αλγόριθμο βασισμένο στα χαρακτηριστικά του κάθε ασθενούς 

(ύψος, βάρος, φύλο, ηλικία) και στην μέτρηση του καρδιακού του ρυθμού, του 

περιφερικού κορεσμού του αίματος σε οξυγόνο και της μέτρησης της αρτηριακής 

πίεσης μέσω σφυγμικού μανόμετρου. Αν και η τεχνική μπορεί να εφαρμοστεί με 

ευκολία κατά τη διάρκεια μιας χειρουργικής επέμβασης, καθώς δεν απαιτεί τίποτα 

περισσότερο από το βασικό διεγχειρητικό monitoring, παρέχει μόνο μια αδρή εκτίμηση 

της καρδιακής παροχής. Μελέτες που την έχουν αξιολογήσει καταλήγουν στο ότι ο 

βαθμός απόκλισης των αποτελεσμάτων που προκύπτουν σε σχέση με επικυρωμένες 

τεχνικές είναι αρκετά σημαντικός[173,174].                

Συνοψίζοντας, βλέπουμε ότι υπάρχουν πολλές διαφορετικές τεχνικές που ποικίλλουν 

από επεμβατικές έως απόλυτα μη επεμβατικές. Οι τεχνικές που υπόκεινται σε 

βαθμονόμηση είναι οι πλέον αξιόπιστες ως προς την εγκυρότητα των μετρήσεων που 

προσφέρουν. Η προσπάθεια καθοδήγησης της χορήγησης υγρών βασισμένη σε μη 

βαθμονομημένες μεθόδους είναι δύσκολα εφαρμόσιμη σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς 

– στους οποίους είναι σύνηθες φαινόμενο οι απότομες αλλαγές του προφορτίου τους, 

του αγγειακού τους τόνου και της λειτουργικότητας της καρδιάς τους- και υπάρχει 

σημαντικός κίνδυνος αναξιόπιστων αποτελεσμάτων. Ωστόσο, οι συγκεκριμένες 

τεχνικές μπορούν να αποδειχθούν ιδιαίτερα χρήσιμες σε ασθενείς που παρουσιάζουν 

μια σχετική αιμοδυναμική σταθερότητα. Υπό αυτή τη συνθήκη, οι μη βαθμονομημένες 

και λιγότερο επεμβατικές τεχνικές μπορούν να ωφελήσουν τους ασθενείς και να τους 

προστατέψουν από τις πιθανές επιπλοκές που συνοδεύουν τις βαθμονομημένες, και με 

υψηλό βαθμό επεμβατικότητας, τεχνικές. Τελικά αυτό που έχει σημασία είναι η 

προσπάθεια εξισορρόπησης κάθε φορά και για τον κάθε ασθενή ξεχωριστά του οφέλους 

και του κινδύνου που προκύπτουν από την κάθε τεχνική, με τελικό σκοπό την όσο το 

δυνατόν πιο αξιόπιστη εκτίμηση των αναγκών του ασθενούς για την καθοδήγηση της 

όσο το δυνατόν πιο αποτελεσματικής θεραπείας. 
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7. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 
Στη μελέτη μας, προσπαθήσαμε να βελτιστοποιήσουμε τον όγκο παλμού και την 

καρδιακή παροχή σε ηλικιωμένους ασθενείς που βρίσκονται υπό περιοχική αναισθησία 

και  υποβάλλονται σε χειρουργεία αποκατάστασης καταγμάτων ισχίου, με τη χρήση του 

μη επεμβατικού monitoring της καρδιακής παροχής (Nexfin HD monitor). Στόχος μας 

ήταν να εξετάσουμε αν και κατά πόσο υπάρχει όφελος στην έκβαση αυτών των ασθενών 

από την εφαρμογή του πρωτοκόλλου διεγχειρητικής στοχευμένης χορήγησης υγρών. 

Κριτήρια για την ποσοτικοποίηση του οφέλους αποτέλεσαν  πρωτευόντως ο χρόνος 

παραμονής των ασθενών στο νοσοκομείο μετά την επέμβαση αλλά και η εμφάνιση 

επιπλοκών κατά την μετεγχειρητική περίοδο. Δευτερευόντως, αξιολογήσαμε την 

επίδραση της -βασισμένης σε αιμοδυναμικούς δείκτες- στοχευμένης χορήγησης υγρών 

στην εμφάνιση υποτασικών επεισοδίων κατά τη διάρκεια του χειρουργείου 

(ΜΑΠ<65mmHg) αλλά και την ανάγκη διεγχειρητικής χορήγησης αγγειοδραστικών 

παραγόντων. 
 
8. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

 

8.1 Σχεδιασμός της μελέτης 

Η μελέτη μας αποτελεί μια μονοκεντρική προοπτική τυχαιοποιημένη κλινική δοκιμή, η 

οποία πραγματοποιήθηκε στο τριτοβάθμιο Γενικό Νοσοκομείο Νίκαιας-Πειραιά “Άγιος 

Παντελεήμων”, υπό την επίβλεψη της Β’ Πανεπιστημιακής Αναισθησιολογικής 

Κλινικής του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου “Αττικόν”. Η μελέτη εγκρίθηκε 

από το Επιστημονικό Συμβούλιο του Γ.Ν. Νίκαιας-Πειραιά “Αγιος Παντελεήμων” και 

όλοι οι ασθενείς που συμμετείχαν σε αυτή, παραχώρησαν γραπτή ενυπόγραφη 

συγκατάθεση προτού υποβληθούν στην προγραμματισμένη επέμβαση, σύμφωνα με τις 

αρχές Βιοηθικής που διέπουν την κλινική έρευνα.  

  

 

 



 

 83 

8.2. Κριτήρια επιλογής ασθενών και τυχαιοποίηση 

Οι ασθενείς επιλέγονταν με βάση την παρουσία τους στην ορθοπεδική χειρουργική 

λίστα. Επιλέξιμοι για συμμετοχή στην κλινική δοκιμή θεωρούνταν όσοι επρόκειτο να 

υποβληθούν σε χειρουργική αποκατάσταση υποκεφαλικών καταγμάτων ισχίου και 

ήταν: 

- ηλικίας άνω των 60 ετών 

- κατηγορίας ΙΙ, ΙΙΙ, IV στην κλίμακα ASA (πίνακας 4) 
 

 

 

Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη αποτελούσαν :  

- η άρνηση ή η αδυναμία ενυπόγραφης συγκατάθεσης 

- ταξινόμηση NYHA>II (πίνακας 5) 

- η ύπαρξη πλάνου για πραγματοποίηση γενικής αναισθησίας 

- προεγχειρητική αιμοσφαιρίνη<8gr/dl 

- προεγχειρητική ωριαία διούρηση<0.5ml/kg/h 

- προεγχειρητική λήψη αντιπηκτικής αγωγής 

- περιπτώσεις στις οποίες η αιμοδυναμική παρακολούθηση με το Nexfin monitor θα 

οδηγούσε σε μη αξιόπιστες μετρήσεις (πχ ύπαρξη αγγειακών νόσων του άνω άκρου, 

λήψη σημαντικής ποσότητας ενδοφλεβίων αγγειοσυσπαστικών παραγόντων). 

Κατηγορία 
κατά ASA

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ

I Υποψήφιος για επέμβαση υγιής

II Ασθενής με ήπια συστηματική νόσο

III Ασθενής με μετρίου εως σοβαρού βαθμού
συστηματική νόσο που προκαλεί μετρίου βαθμού
περιορισμό της φυσικής δραστηριότητας

IV Ασθενής με συτηματική νόσο απειλητική για τη ζωή
που προκαλεί λειτουργική αναπηρία

V Ασθενής που δεν αναμένεται να επιβιώσει πέραν του 
24ώρου

E Αν η επέμβαση είναι επείγουσα, η φυσική κατάσταση
συνοδεύεται από ”Ε”

Πίνακας 4. Κατηγοριοποίηση φυσικής κατάστασης κατα ASA 
(American Society of Anesthesiologists)
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Μετά τη λήψη της απόφασης για την ένταξη των ασθενών στη μελέτη, οι ασθενείς 

τοποθετούνταν με τυχαίο τρόπο (μέσω της επιλογής ενός κλειστού φακέλου) είτε στην 

ομάδα ελέγχου είτε στην ομάδα στοχευμένης χορήγησης υγρών (ομάδα GDFT) 

 
8.3. Πρωτόκολλο διεγχειρητικής διαχείρισης και μετρούμενες παράμετροι 

Όλοι οι ασθενείς παρακολουθούνταν διεγχειρητικά αλλά και στην άμεση 

μετεγχειρητική περίοδο (κατά την περίοδο παραμονής τους στην μονάδα 

μεταναισθητικής φροντίδας) με το απαιτούμενο monitoring, όπως αυτό ορίζεται από τις 

διεθνείς προδιαγραφές για την ασφαλή χορήγηση αναισθησίας (αρτηριακή πίεση, 

ηλεκτροκαρδιογραφία, σφυγμική οξυμετρία). Όλοι οι ασθενείς υποβάλλονταν σε 

υπαραχνοειδή αναισθησία με στόχο την επίτευξη νευρικού αποκλεισμού ύψους Θ10. 

Χορηγήθηκαν 12-14mg ροπιβακαίνης 0.75% και 10-15mcg φεντανύλης, ανάλογα των 

σωματομετρικών χαρακτηριστικών των ασθενών, με μέση τιμή συνολικού 

χορηγούμενου όγκου 1.88±0.07ml. Επίσης όλοι οι ασθενείς έλαβαν διεγχειρητικά IV 

1gr παρακεταμόλης και ο όγκος της διάλυσής της ήταν 100ml. Σύστημα εμφύσησης 

θερμού αέρα τοποθετήθηκε σε όλους τους ασθενείς με σκοπό την αποφυγή πρόκλησης 

υποθερμίας κατά τη διάρκεια της επέμβασης. Κρίσιμο όριο τιμών της αιμοσφαιρίνης, 

κάτω από το οποίο ο υπεύθυνος αναισθησιολόγος προχωρούσε σε μετάγγιση μονάδων 

συμπυκνωμένων ερυθρών ήταν 8gr/dl. Το Nexfin monitor συνδεόταν μόνο στους 

ασθενείς που ήταν ενταγμένοι στην ομάδα στοχευμένης χορήγησης υγρών. 
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Ομάδα ελέγχου 

 
Η διαχείριση της αιμοδυναμικής κατάστασης των ασθενών στην ομάδα ελέγχου 

βασιζόταν στην κρίση του υπεύθυνου αναισθησιολόγου, με το σκοπό να επιτυγχάνεται 

η διατήρηση της μέσης αρτηριακής πίεσης ΜΑΠ> 65mmHg. Το είδος αλλά και η 

ποσότητα των χορηγούμενων υγρών και αγγειοσυσπαστικών ή/και ινότροπων 

παραγόντων που χορηγούνταν στους ασθενείς καταγράφονταν λεπτομερώς. 
 
Ομάδα GDFT  
 
Η έναρξη εφαρμογής του πρωτοκόλλου γινόταν ακριβώς πριν από την πραγματοποίηση 

της περιοχικής αναισθησίας στους ασθενείς και συνεχιζόταν καθ όλη τη διάρκεια της 

χειρουργικής επέμβασης. Στο τέλος αυτής, το  Nexfin monitor αποσυνδεόταν από τους 

ασθενείς και ταυτόχρονα σταματούσε οποιαδήποτε παρέμβαση από την πλευρά της 

ομάδας εργασίας. Η διαχείριση της χορήγησης υγρών γινόταν βάσει του αλγορίθμου 

που παρατίθεται στo Σχήμα 20. Μετά την είσοδο των ασθενών στη χειρουργική 

αίθουσα και την τοποθέτηση όλου του απαραίτητου monitoring, γινόταν εισαγωγή των 

δημογραφικών στοιχείων των ασθενών (φύλο, ηλικία, βάρος, ύψος) στο Nexfin monitor 

και από εκεί και μετά υπήρχε συνεχής μέτρηση και καταγραφή του όγκου παλμού (SV) 

και της καρδιακής παροχής (CO) των ασθενών. 
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Καθορισμός ιδανικού όγκου παλμού : 

Η τιμή αναφοράς του όγκου παλμού για τον κάθε ασθενή μετριόταν μετά την 

τοποθέτηση του στην αριστερή ή δεξιά πλάγια θέση (ανάλογα με τη θέση του 

κατάγματος), στην οποία οι ασθενείς θα παρέμεναν καθ όλη τη διάρκεια της επέμβασης. 

Στη συνέχεια, γινόταν επαναλαμβανόμενη ενδοφλέβια χορήγηση 250ml 

κρυσταλλοειδούς διαλύματος έως το σημείο εκείνο στο οποίο δεν παρατηρούνταν  

πλέον αύξηση του όγκου παλμού πάνω από 10%. Στο συγκεκριμένο σημείο, το 

προφορτίο των ασθενών θεωρούταν βέλτιστο και ο όγκος παλμού των ασθενών 

οριζόταν ως ο ιδανικός όγκος παλμού (SVιδανικό).  
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Χορήγηση υγρών και λοιπών παραγόντων: 

Η τιμή στην οποία ο αναισθησιολόγος έπρεπε να προχωρήσει στην  χορήγηση 250ml 

κρυσταλλοειδούς διαλύματος οριζόταν ως SVtrigger και ισούταν με  SVιδανικό – 10%. 

Η χορήγηση ινότροπων (συνεχής έγχυση δοβουταμίνης σε ρυθμό 2-10mcg/kg/min) και 

αγγειοσυσπαστικών παραγόντων (άπαξ δόσεις φαινυλεφρίνης 50-100mcg) γινόταν 

βάσει του αλγορίθμου που παρατίθεται στο Σχήμα 20. Οι ασθενείς ελέγχονταν ως προς 

τις προαναφερθείσες παραμέτρους κάθε 10 λεπτά, κατά την διάρκεια της επέμβασης, 

και γινόταν εφαρμογή του αλγορίθμου, όπως περιγράφτηκε παραπάνω. Αν στο χρονικό 

διάστημα μεταξύ των στιγμών ελέγχου, ο υπεύθυνος αναισθησιολόγος έκρινε ότι 

απαιτείται οποιαδήποτε παρέμβαση που δεν περιγραφόταν στο πρωτόκολλο, το έκανε 

και αυτό καταγραφόταν. Τέλος, όλοι οι ασθενείς εκτός από τις άπαξ δόσεις των 250ml 

κρυσταλλοειδών υγρών ελάμβαναν, από την είσοδό τους στην χειρουργική αίθουσα 

διάλυμα Ringer's lactate, με ρυθμό χορήγησης 2ml/kg/h. 
 

8.4. Συλλογή  δεδομένων  

 

Πριν από την έναρξη της χειρουργικής επέμβασης καταγράφονταν : 

- τα δημογραφικά στοιχεία των ασθενών 

- η ταξινόμησή τους κατά ASA 

- το ιατρικό ιστορικό των ασθενών και η τυχόν φαρμακευτική αγωγή που ελάμβαναν 

Διεγχειρητικά καταγράφονταν  και για τις δυο ομάδες ασθενών : 

- τα ζωτικά τους σημεία (καρδιακή συχνότητα, κορεσμός της αιμοσφαιρίνης σε 

οξυγόνο, συστολική αρτηριακή πίεση, διαστολική αρτηριακή πίεση, μέση αρτηριακή 

πίεση) ανά 10 λεπτά 

- η διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης 

- τα ινότροπα ή/και αγγειοσυσπαστικά φάρμακα που τυχόν έλαβαν 

- οι μονάδες συμπυκνωμένων ερυθρών που τυχόν χορηγήθηκαν 

Επιπλέον, για τους ασθενείς της ομάδας GDFT, υπήρχε συνεχής μέτρηση : 

- του όγκου παλμού 

- της καρδιακής παροχής 
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- της συστολικής/διαστολικής/μέσης αρτηριακής πίεσης μέσω του Nexfin monitor.  

Για τους ασθενείς της ομάδας ελέγχου, η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης γινόταν μέσω 

της εφαρμογής περιχειρίδας και τη χρήση ηλεκτρονικού πιεσόμετρου ανά 3 λεπτά ή και 

πιο συχνά, αν ο αναισθησιολόγος το έκρινε απαραίτητο. 

 

Στο τέλος της χειρουργικής επέμβασης γινόταν καταγραφή : 

- του συνολικού όγκου κρυσταλλοειδών διαλυμάτων που χορηγήθηκαν και στις δύο 

ομάδες ασθενών 

- της συνολικής ποσότητας αποβαλλόμενων ούρων 

- της χρονικής διάρκειας που χρειάστηκε οι ασθενείς να παραμείνουν στη μονάδα 

μεταναισθητικής φροντίδας.  
 

Καθ΄όλη τη διάρκεια της μετεγχειρητικής περιόδου γινόταν καθημερινή 

παρακολούθηση : 

- των αναγκών των ασθενών για μετάγγιση αίματος  

 - των πιθανών μετεγχειρητικών επιπλοκών.  

 

Ερευνήσαμε την πιθανότητα εμφάνισης επιπλοκών από : 

- το καρδιαγγειακό σύστημα (αρρυθμίες, ισχαιμία του μυοκαρδίου, καρδιογενές 

πνευμονικό οίδημα) 

- το αναπνευστικό σύστημα (αναπνευστική ανεπάρκεια, πνευμονία, ανάγκη 

επεμβατικού αερισμού) 

- τους νεφρούς (η οξεία νεφρική βλάβη ορίστηκε ως η αύξηση της τιμής της κρεατινίνης 

> 0.3mg/dl σε σχέση με την προεγχειρητική τιμή)  

- το κεντρικό νευρικό σύστημα (μεταβολή επιπέδου συνείδησης/σύγχυση, παροδικό 

ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο) 

- εμφάνιση πυρετού 

Τέλος έγινε καταγραφή  

- του χρόνου που χρειάστηκε μέχρι την κινητοποίηση και την σίτιση του ασθενούς          - 

του χρόνου νοσηλείας από την χειρουργική επέμβαση και μετά.  
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8.5. Στατιστική ανάλυση 

Υπολογίστηκε ότι με δείγμα 30 ασθενών σε κάθε ομάδα, η μελέτη θα είχε δύναμη 90% 

να ανιχνεύσει διαφορά στη συνολική διάρκεια νοσηλείας μεταξύ των ασθενών των δυο 

ομάδων, με ένα μέγεθος αποτελέσματος 0.4. 

Οι μέσες τιμές (mean), οι τυπικές αποκλίσεις (Standard Deviation=SD), οι διάμεσοι 

(median) και τα ενδοτεταρτημοριακά εύρη (interquartile range) χρησιμοποιήθηκαν για 

την περιγραφή των ποσοτικών μεταβλητών. Οι απόλυτες (Ν) και οι σχετικές (%) 

συχνότητες χρησιμοποιήθηκαν για την περιγραφή των ποιοτικών μεταβλητών. Για τη 

σύγκριση αναλογιών χρησιμοποιήθηκε το Pearson’s χ2 test ή το Fisher's exact test, όπου 

ήταν απαραίτητο. Για τη σύγκριση ποσοτικών μεταβλητών μεταξύ δυο ομάδων ανά 

μέτρηση χρησιμοποιήθηκε το Student’s t-test ή το μη παραμετρικό κριτήριο Mann-

Whitney. Η μεταβολή της ΜΑΠ των ασθενών κατά τη διάρκεια του χειρουργείου  

ελέγχθηκε με τη χρήση μικτών γραμμικών μοντέλων (linear mixed models) από τα 

οποία προέκυψαν συντελεστές εξάρτησης (β) και τα τυπικά σφάλματά τους (standard 

errors=SE). Για τη μεταβολή της πιθανότητας χορήγησης αγγειοσυσπαστικών 

παραγόντων έγινε μικτό λογαριθμικό μοντέλο (logistic mixed model) από το οποίο 

προέκυψαν σχετικοί λόγοι (Odds ratio) με τα 95% διαστήματα εμπιστοσύνης  τους 

(95% ΔΕ). Τα επίπεδα σημαντικότητας είναι αμφίπλευρα και η στατιστική 

σημαντικότητα τέθηκε στο 0,05. Για την ανάλυση χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό 

πρόγραμμα STATA (version 11.0). 
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9. ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ 

Το δείγμα της μελέτης αποτελείται από 60 ασθενείς, οι οποίοι συμπεριλήφθηκαν σε 

αυτή μετά από την αξιολόγηση εκπλήρωσης των κριτηρίων για την ένταξή τους (Σχήμα 

21). Οι μισοί ασθενείς (Ν=30, 50,0%) αποτελούν την GDFT ομάδα και οι υπόλοιποι 

μισοί (Ν=30, 50,0%) την ομάδα ελέγχου.  
 

 

 

 
 

Σχήμα 21. Διάγραμμα ασθενών

30 ασθενείς τοποθετήθηκαν 
στην ομάδα GDFT

30 ασθενείς τοποθετήθηκαν 
στην ομάδα ελέγχου

14 ασθενείς δεν πληρούσαν τα κριτήρια

8 ασθενείς δεν μπορούσαν να συγκατατεθούν

5 ασθενείς υποβλήθηκαν σε γενική αναισθησία

Σε 3 ασθενείς διακόπηκε η εφαρμογή του πρωτοκόλλου
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Στον Πίνακα 6. δίνονται τα χαρακτηριστικά των ασθενών, ξεχωριστά για κάθε ομάδα. 

Η πλειονότητα των ασθενών και στις δύο ομάδες ήταν γυναίκες, με το ποσοστό να είναι 

80% για την ομάδα ελέγχου και 73,3% για την ομάδα GFDT, χωρίς ωστόσο να 

διαφέρουν σημαντικά μεταξύ τους. Η μέση ηλικία των ασθενών της ομάδας ελέγχου 

ήταν 82,7 έτη (SD=8,3 έτη) και της ομάδας GDFT ήταν 81,6 έτη (SD=7,1 έτη), οι οποίες 

επίσης δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ τους. Το ΒΜΙ ήταν παρόμοιο στις δύο ομάδες, 

όπως και τα ποσοστά φυσιολογικών, υπέρβαρων και παχύσαρκων. Συγκεκριμένα, το 

ποσοστό των παχύσαρκων ήταν 23,3% για την ομάδα ελέγχου και 20,0% για την GDFT 

ομάδα. Οι περισσότεροι από τους ασθενείς και των δύο ομάδων είχαν ASA ΙΙΙ, με το 

ποσοστό να είναι 73,4% στην ομάδα ελέγχου και 86,7% στην ομάδα GDFT. Οι δύο 

ομάδες δεν διέφεραν σημαντικά ως προς τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης. 

Συγκεκριμένα, η μέση διάρκεια του χειρουργείου ήταν 64,5 λεπτά (SD=11,3 λεπτά) για 

τους ασθενείς της ομάδας ελέγχου και 62 λεπτά (SD=9,0 λεπτά) για τους ασθενείς της 

ομάδας GDFT.  

 

            

Ομάδα ελέγχου
N=30

Ομάδα GFDT 
N=30

N (%) N (%) P

Φύλο

Θύλη 24 (80.0) 22 (73.3) 0.542+

Άρρεν 6 (20.0) 8 (26.7)

Ηλικία (έτη), mean (SD) 82.7 (8.3) 81.6 (7.1) 0.583‡

BMI (kgr/m2), mean (SD) 26.4 (4.4) 26.5 (4.8) 0.931‡

BMI

Φυσιολογικό 14 (46.7) 11 (36.7) 0.559+

Υπέρβαροι 9 (30.0) 13 (43.3)

Παχύσαρκοι 7 (23.3) 6 (20.0)

ASA

ΙΙ 7 (23.3) 1 (3.3) 0.101++

III 21 (70.0) 26 (86.7)

ΙV 2 (6.7) 3 (10.0)

Διάρκεια χειρουργείου (min) 64.5 (11.3) 62.0 (9.0) 0.347‡

Πίνακας 6. Χαρακτηριστικά ασθενών και διάρκεια χειρουργικής επέμβασης

+Pearson’s χ2 test; ++Fisher’s exact test; ‡Student’s t-test +Pearson’s χ
2
 test; ++Fisher’s exact test; ‡Student’s t-test  
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9.1. Σύγκριση διεγχειρητικών παραμέτρων 

 

Στον πίνακα που ακολουθεί δίνεται η ΜΑΠ των ασθενών ανά μέτρηση, για κάθε ομάδα 

χωριστά.   
 

MAP 
(mmHg) Ομάδα P 
 Ελέγχου GDFT  

 N 
Μέση 
τιμή SD N 

Μέση 
τιμή SD  

Αρχικό 30 104,9 14,4 30 99,1 12,1 0,098 
1 30 94,7 14,3 30 92,7 14,3 0,577 
2 30 90,7 12,3 30 91,3 11,6 0,846 
3 30 88,5 12,5 30 89,5 10,9 0,734 
4 30 87,4 15,1 30 88,2 8,7 0,803 
5 30 87,1 13,9 30 87,0 11,3 0,976 
6 30 86,6 13,7 30 90,4 8,6 0,203 
7 28 85,5 10,6 27 88,8 11,0 0,265 
8 21 84,3 12,0 23 88,0 9,6 0,274 
9 8 80,0 10,2 10 88,5 5,0 0,034 
10 3 82,0 19,9 2 78,5 6,4 0,833 
11 2 81,0 17,0 0 - -   
12 1 75,0 - 0 - -   

 

+Student’s t-test  

 

Παρόμοια ήταν η ΜΑΠ σε όλες τις μετρήσεις, μεταξύ των δύο ομάδων, με εξαίρεση 

την 9η μέτρηση, όπου οι τιμές ήταν σημαντικά υψηλότερες στην ομάδα GDFT. Με τη 

χρήση μεικτών γραμμικών μοντέλων, βρέθηκε ότι η ΜΑΠ μειώθηκε σημαντικά κατά 

τη διάρκεια του χειρουργείου και στις δύο ομάδες (β=-2,00, SE=0,25, p<0,001). 

Ωστόσο, ο βαθμός μείωσης ήταν σημαντικά μεγαλύτερος στην ομάδα ελέγχου (β=0,97, 

SE=0,35, p=0,005).  Στο σχήμα 22 δίνεται η μεταβολή της ΜΑΠ κατά την διάρκεια της 

χειρουργικής επέμβασης σε κάθε ομάδα ασθενών. 
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Τα ποσοστά χορήγησης αγγειοσυσπαστικών φαρμάκων στους ασθενείς ανά μέτρηση, 

για κάθε ομάδα χωριστά, δίνονται στον πίνακα που ακολουθεί. 
 

Αγγειοσυσπαστικά Ομάδα   
  
P  

 Ελέγχου GDFT  
 N (%) N (%)  
1 7 (23,3) 7 (23,3) 1,000+ 
2 8 (26,7) 6 (20) 0,542+ 
3 9 (30) 7 (23,3) 0,559+ 
4 11 (36,7) 7 (23,3) 0,260+ 
5 11 (36,7) 6 (20) 0,152+ 
6 13 (43,3) 2 (6,7) 0,001+ 
7 7 (25) 2 (6,7) 0,143++ 
8 7 (33,3) 1 (4,5) 0,021++ 
9 5 (62,5) 1 (9,1) 0,041++ 
10 2 (66,7) 0 (0,0) 1,000++ 
11 2 (100) -   
12 1 (100) -   

 

 

Σχήμα 22. Μεταβολή της ΜΑΠ κατά τη διάρκεια της επέμβασηςΣχήμα 22. Μεταβολή της ΜΑΠ κατά τη διάρκεια της επέμβασης

+Pearson’s x2 test ++Fisher's exact test 
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Τα ποσοστά χορήγησης αγγειοσυσπαστικών παραγόντων ήταν σημαντικά υψηλότερα 

στην ομάδα ελέγχου κατά την 6η, 8η και 9η μέτρηση, σε σύγκριση με την ομάδα GDFT. 

Με τη χρήση μεικτών λογαριθμικών μοντέλων, βρέθηκε ότι η πιθανότητα χορήγησης 

των συγκεκριμένων παραγόντων, με σκοπό τη διατήρηση της διεγχειρητικής 

ΜΑΠ>65mmHg, μειώθηκε σημαντικά στην ομάδα GDFT (OR=0,71; 95% ΔΕ=0,58-

0,88; p=0,002) ενώ στην ομάδα ελέγχου δεν μεταβλήθηκε σημαντικά (OR=1,09; 95% 

ΔΕ=0,95-1,26; p=0,213). Στο σχήμα 23 απεικονίζονται τα ποσοστά χορήγησης 

αγγειοδραστικών παραγόντων κατά τη διάρκεια της επέμβασης. 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 23. Ποσοστά χορήγησης αγγειοδραστικών παραγόντων κατά τη διάρκεια της επέμβασης
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Τα ποσοστά μετάγγισης των ασθενών ανά μέτρηση, για κάθε ομάδα χωριστά, δίνονται 

στον πίνακα που ακολουθεί. 
 

Μετάγγιση Ομάδα 

P 
Fisher's 

exact 
test 

 Ελέγχου GDFT  
 N % N %  
1 0 0,0 0 0,0 - 
2 0 0,0 0 0,0 - 
3 0 0,0 0 0,0 - 
4 0 0,0 0 0,0 - 
5 0 0,0 0 0,0 - 
6 0 0,0 0 0,0 - 
7 0 0,0 1 3,7 0,491 
8 0 0,0 0 0,0 - 
9 0 0,0 0 0,0 - 
10 0 0,0 0 0,0 - 
11 0 0,0 - - - 
12 0 0,0 - - - 

  

 

Σχεδόν σε όλες τις μετρήσεις και των δύο ομάδων τα ποσοστά μετάγγισης ήταν 

μηδενικά. Μοναδική εξαίρεση αποτελεί την 7η μέτρηση, όπου το ποσοστό μετάγγισης 

στην ομάδα GDFT ήταν 3,7%, χωρίς ωστόσο να διαφέρει σημαντικά από το μηδενικό 

ποσοστό της ομάδας ελέγχου.  
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9.2.  Σύγκριση μετεγχειρητικών παραμέτρων 

Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται στοιχεία σχετικά με το σύνολο των εισερχόμενων 

υγρών και των αποβληθέντων ούρων κατά την διάρκεια της επέμβασης αλλά και των 

παραμέτρων που καταγράφηκαν τόσο στην άμεση μετεγχειρητική περίοδο αλλά και 

καθ'ολη την διάρκεια νοσηλείας των ασθενών. 
 

 
 

 

 

13 

 

Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται στοιχεία που αφορούν στην έκβαση των ασθενών, 

χωριστά για κάθε ομάδα. 

 

 
   
   
   

Ομάδα P 

 Ελέγχου GDFT  
 Μέση τιμή (SD) Διάμεσος (ενδ. εύρος) Μέση τιμή (SD) Διάμεσος (ενδ. εύρος)  
Σύνολο εισεχόμενων (ml) 963,3 (382,8) 800 (700 ─ 1300) 945 (326,4) 940 (720 ─ 1150) 0,882‡ 
Σύνολο εξερχόμενων (ml) 79,3 (79,7) 60 (30 ─ 100) 79,5 (52,3) 80 (40 ─ 110) 0,462‡ 
Παραμονή στο χώρο 
μεταναισθητικής φροντίδας 
(min)  

36,5 (8,5) 35 (30 – 42) 31,3 (8,0) 30 (25 – 35) 0,025‡ 

Ημέρες νοσηλείας 6,2 (0,9) 6,0 (5,6 ─ 6.7) 4,6 (1) 4 (4 ─ 5) <0,001‡ 
Ημέρα κινητοποίησης 2,6 (0,6) 3 (2 ─ 3) 2,4 (0,6) 2 (2 ─ 3) 0,189‡ 
Ημέρα σίτισης 1,2 (0,5) 1 (1 ─ 1) 1 (0,2) 1 (1 ─ 1) 0,085‡ 
      N % N %  
Ημέρα κινητοποίησης 2 14 46,7 19 63,3 0,458++ 
 3 14 46,7 10 33,3  
 4 2 6,7 1 3,3  
Ημέρα σίτισης 1 25 83,3 29 96,7 0,195++ 
 2 4 13,3 1 3,3  
 3 1 3,3 0 0,0  
Μτχ μεταγγίσεις 0 9 30,0 12 40,0 0,719+ 
 1 14 46,7 12 40,0  
 2 7 23,3 6 20,0  
Aναπνευστικές 
επιπλοκές Όχι 27 90,0 27 90,0 1,000++ 

 Ναι 3 10,0 3 10,0  
Πυρετός Όχι 23 76,7 23 76,7 1,000+ 
 Ναι 7 23,3 7 23,3  
Νευρολογικές 
επιπλοκές Όχι 22 73,3 23 76,7 0,766+ 

 Ναι 8 26,7 7 23,3  
Aύξηση κρεατινίνης 
>0,3mg /dl Όχι 15 50,0 25 83,3 0,006+ 

 Ναι 15 50,0 5 16,7  
Καρδιαγγειακές 
επιπλοκές Όχι 27 90,0 28 93,3 1,000++ 

 Ναι 3 10,0 2 6,7  
+Pearson’s x2 test ++Fisher's exact test ‡Mann-Whitney test +Pearson’s x

2
 test ++Fisher's exact test ‡Mann-Whitney test 
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Όπως φαίνεται και στο Σχήμα 24, δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ 

των δύο ομάδων ασθενών ούτε ως προς τον συνολικό όγκο κρυσταλλοειδών υγρών που 

έλαβαν ούτε ως προς το συνολική ποσότητα αποβληθέντων ούρων. 
 

 
 

 

 

 

 

 

Σχήμα 24. Σύνολο διεγχειρητικών εισερχόμενων και εξερχόμενων υγρών

P = 0,882 

P = 0,462 
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Η παραμονή στο χώρο μεταναισθητικής φροντίδας ήταν στατιστικά σημαντικά 

μικρότερη σε διάρκεια στην ομάδα GDFT, χωρίς όμως η διαφορά των 5min να έχει 

κάποια ιδιαίτερη κλινική σημασία (Σχήμα 25).  

 

 

 
 

 

 

 

 

 

Σχήμα 25. Χρόνος παραμονής στον χώρο μεταναισθητικής φροντίδας

P = 0,025 
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Ο συνολικός αριθμός των ημερών νοσηλείας διέφερε σημαντικά μεταξύ των 2 ομάδων 

ασθενών ενώ παρόμοιος ήταν ο χρόνος που απαιτήθηκε για να κινητοποιηθούν αλλά 

και για να σιτιστούν οι ασθενείς των 2 ομάδων (Σχήμα 26) 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

Σχήμα 26. Συνολικός χρόνος νοσηλείας και χρόνος που απαιτήθηκε για την κινητοποίηση και 
την σίτιση

P <0.001 

P = 0,189 

P = 0,085 
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Στο Σχήμα 27  απεικονίζονται οι επιπλοκές που παρατηρήθηκαν κατά την διάρκεια της 

μετεγχειρητικής περιόδου. Ο αριθμός μετεγχειρητικών μεταγγίσεων ήταν παρόμοιος 

στις δύο ομάδες ασθενών. Στην ομάδα ελέγχου συχνότερα αναφέρθηκε η αύξηση 

κρεατινίνης >0.3mg /dl, σε ποσοστό 50,0%, και ακολουθεί η μεταβολή επιπέδου 

συνείδησης/σύγχυση, σε ποσοστό 26,7%. Στην ομάδα GDFT, συχνότερα αναφέρθηκαν 

ο πυρετός και η μεταβολή επιπέδου συνείδησης/σύγχυση σε ποσοστό 23,3% το καθένα. 

Συγκρίνοντας τις δύο ομάδες ασθενών ως προς την εμφάνιση μετεγχειρητικών 

επιπλοκών βρέθηκε σημαντική διαφορά μόνο στην εμφάνιση  μετεγχειρητικής οξείας 

νεφρικής βλάβης. Συγκεκριμένα, οι μισοί ασθενείς της ομάδας ελέγχου εγκατέστησαν 

οξεία νεφρική βλάβη, ενώ μόλις το 16,7% των ασθενών της ομάδας GDFT παρουσίασε 

αύξηση της κρεατινίνης >0.3mg /dl. Όλες οι υπόλοιπες μετεγχειρητικές επιπλοκές που 

μελετήθηκαν δεν διέφεραν σημαντικά μεταξύ των δύο ομάδων. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 

Σχήμα 27. Εμφάνιση μετεγχειρητικών επιπλοκών
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10. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Πολλές μελέτες στη βιβλιογραφία έχουν δείξει πως η εμφάνιση μετεγχειρητικών 

επιπλοκών σχετίζεται άμεσα με τον τύπο της επέμβασης στην οποία υποβάλλονται οι 

ασθενείς, τις δεξιότητες της χειρουργικής ομάδας, τη συνολική φυσική κατάσταση και 

συννοσηρότητα των ασθενών και τέλος με την εφαρμογή ή όχι τεχνικών που έχει 

αποδειχθεί ότι μειώνουν το ρίσκο εμφάνισής τους[178-181].. Πιο συγκεκριμένα, η 

νοσηρότητα και η θνητότητα στην μετεγχειρητική περίοδο φαίνεται να ελαττώνονται 

όταν εφαρμόζονται διεγχειρητικά στρατηγικές που στοχεύουν στη βελτιστοποίηση της 

ιστικής άρδευσης των ασθενών[182-192].  

Τα βασικά αποτελέσματα της δικής μας μελέτης καταδεικνύουν ότι οι ηλικιωμένοι 

ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική αποκατάσταση καταγμάτων ισχίου υπό 

περιοχική αναισθησία, επωφελούνται από τη διεγχειρητική εφαρμογή πρωτοκόλλου 

στοχευμένης χορήγησης υγρών. Όταν η διαχείριση της αιμοδυναμικής κατάστασης των 

ασθενών βασίστηκε σε δυναμικούς δείκτες (όπως ο όγκος παλμού), ελαττώθηκε ο 

συνολικός χρόνος νοσηλείας των ασθενών αλλά και η πιθανότητα εμφάνισης οξείας 

νεφρικής βλάβης κατά την μετεγχειρητική περίοδο. Επίσης, συνέβαλλε και στην 

ελάττωση της ανάγκης χορήγησης αγγειοδραστικών παραγόντων κατά τη διάρκεια της 

επέμβασης. 

Δεν είναι η πρώτη φορά που η διεγχειρητική βελτιστοποίηση του όγκου παλμού 

επιχειρείται σε ασθενείς που δεν βρίσκονται υπό γενική αναισθησία. Οι Cecconi και 

συνεργάτες έχουν δείξει ότι η εφαρμογή διεγχειρητικής στοχευμένης χορήγησης υγρών 

σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε εκλεκτική αρθροπλαστική ισχίου, υπό περιοχική 

αναισθησία, οδήγησε σε ελάττωση των μετεγχειρητικών επιπλοκών[175]. Εμείς 

προεκτείναμε το συγκεκριμένο εύρημα καθώς πραγματοποιήσαμε τη μελέτη μας 

χρησιμοποιώντας μια απόλυτα μη επεμβατική τεχνική, μέσω του Nexfin monitor. 

Αποδείξαμε ότι η εφαρμογή στοχευμένης χορήγησης υγρών υπό μη επεμβατικές 

συνθήκες είναι τόσο εφικτή όσο και ωφέλιμη για τους ασθενείς. Αυτό είναι ένα πολύ 

σημαντικό συμπέρασμα στην κατεύθυνση της προώθησης της αιμοδυναμικής 
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διεγχειρητικής βελτιστοποίησης, ακόμα και των ασθενών που δεν βρίσκονται υπό 

γενική αναισθησία και υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις που δεν θεωρούνται 

μείζονος χειρουργικού κινδύνου και άρα η τοποθέτηση αρτηριακής γραμμής δεν 

αποτελεί παραδοσιακά συνήθη πρακτική. 

Επιλέξαμε να πραγματοποιήσουμε τη μελέτη μας σε μια κατηγορία ασθενών που ναι 

μεν δεν υποβάλλονται σε υψηλού κινδύνου επεμβάσεις, ωστόσο αποτελούν οι ίδιοι 

ομάδα υψηλού κινδύνου εξαιτίας της αυξημένης ηλικίας τους και των συνοδών 

νοσημάτων που συνήθως είναι παρόντα. Οι υπάρχουσες συστάσεις βάσει στοιχείων 

είναι αρκετά περιορισμένες όσον αφορά στην αιμοδυναμική διαχείριση ηλικιωμένων, 

ξυπνητών ασθενών που υποβάλλονται σε μη μείζονες ορθοπεδικές επεμβάσεις, στις 

οποίες τόσο η διάρκεια του χειρουργείου είναι σχετικά μικρή αλλά και οι αναμενόμενες 

απώλειες αίματος δεν είναι σημαντικές. Από τη μια πλευρά, αποτελεί συνήθη πρακτική 

η φόρτιση με υγρά αυτών των ασθενών πριν την πραγματοποίηση της περιοχικής 

αναισθησίας εξαιτίας της αναμενόμενης υπότασης λόγω της περιφερικής 

αγγειοδιαστολής που προκαλείται από τον συμπαθητικό αποκλεισμό. Από την άλλη, 

λόγω του κινδύνου υπερφόρτωσης με υγρά των ηλικιωμένων ασθενών, πολλοί 

αναισθησιολόγοι είναι αρκετά συγκρατημένοι με αποτέλεσμα τη μη επαρκή 

διεγχειρητική ενυδάτωση των ασθενών. 

Σε κάθε περίπτωση, όλες οι προαναφερθείσες προσεγγίσεις, ουσιαστικά τις 

περισσότερες φορές βασίζονται είτε σε φόρμουλες που ακολουθούν π.χ. τον κανόνα του 

4-2-1[193] είτε στην εκτίμηση στατικών παραμέτρων (π.χ. καρδιακός ρυθμός, αρτηριακή 

πίεση, διούρηση) οι οποίες αποτελούν πτωχούς δείκτες της απάντησης των ασθενών 

στη χορήγηση υγρών[194]  και αδυνατούν να καταδείξουν με ακρίβεια εάν οι ασθενείς 

βρίσκονται στο ανιόν ή στο επίπεδο κομμάτι της καμπύλης του Frank- Starling[195-197] . 

Για τους παραπάνω λόγους, θεωρήσαμε οτι οι προαναφερθέντες ασθενείς θα ήταν 

κατάλληλοι υποψήφιοι για να λάβουν μια πιο στενή παρακολούθηση των 

χορηγούμενων υγρών, βασισμένη σε ένα πρωτόκολλο που θα καθορίζει τόσο την 

συνολική ποσότητα των προσλαμβανόμενων υγρών όσο και την ακριβή στιγμή στην 

οποία θα είναι ωφέλιμη η χορήγησή τους.   
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Είναι γνωστό οτι η διεγχειρητική υπόταση μπορεί να οδηγήσει σε βλάβη μετά από 

ισχαιμία- επαναιμάτωση, η οποία ενδέχεται να εκφραστεί είτε ως άμεση είτε ως όψιμη 

δυσλειτουργία ποικίλων οργάνων. Τις περισσότερες φορές έχει συσχετισθεί με την 

εγκατάσταση οξείας νεφρικής βλάβης ή/και μυοκαρδιακής βλάβης198,199. Η νεφρική 

υποάρδευση και υποξία έχουν καταδειχθεί ως βασικοί παθογενετικοί μηχανισμοί στην 

εγκατάσταση μετεγχειρητικής οξείας νεφρικής βλάβης[200]. Είναι άλλωστε γνωστό ότι 

η ιστική υποξία πυροδοτεί έναν φαύλο κύκλο φλεγμονώδους αντίδρασης, έκπτωσης του 

μηχανισμού νεφρικής αυτορρύθμισης, οξειδωτικού στρες, απόπτωσης και 

νέκρωσης[201].  

Η συγκεκριμένη αρχή επιβεβαιώθηκε στη δική μας μελέτη, μέσα από την διαπίστωση 

της ελάττωσης της οξείας νεφρικής βλάβης στους ασθενείς της ομάδας GDFT, η οποία 

αποδόθηκε στο γεγονός οτι σε αυτούς τους ασθενείς επιχειρήθηκε βελτιστοποίηση της 

αιμοδυναμικής τους κατάστασης. 

Οι Salmasi και συνεργάτες[202]  έχουν καταδείξει σε μελέτη τους, ότι υπάρχει ευθεία 

συσχέτιση μεταξύ της διεγχειρητικής υπότασης (ΜΑΠ<65mmHg) και της πιθανότητας 

εμφάνισης οξείας νεφρικής βλάβης. Στη δική μας μελέτη, επιλέξαμε στην ομάδα GDFT 

να μην θέσουμε ως στόχο την επίτευξη συγκεκριμένων τιμών ΜΑΠ, αλλά στοχεύσαμε 

στην βελτιστοποίηση του όγκου παλμού. Έχει ήδη προταθεί στην βιβλιογραφία ότι τόσο 

η γαλακτική οξέωση όσο και η υπόταση αποτελούν όψιμους δείκτες της ελάττωσης της 

νεφρικής πίεσης άρδευσης [203]. Άρα,  για να επιτευχθεί η ελάττωση της πιθανότητας 

εμφάνισης οξείας νεφρικής βλάβης, συστήνεται η εφαρμογή πρωτοκόλλων βάσει των 

οποίων, η χορήγηση των υγρών, των αγγειοσυσπαστικών και των ινότροπων 

παραγόντων καθοδηγείται με βάση τις μετρήσεις της καρδιακής παροχής και της 

προσφοράς οξυγόνου στους ιστούς[204]. Παρ' όλα αυτά, φάνηκε ότι η προσπάθεια 

αιμοδυναμικής βελτιστοποίησης βάσει δυναμικών παραμέτρων, που εφαρμόστηκε 

στην ομάδα GDFT, έπαιξε σημαντικό ρόλο και στον περιορισμό του βαθμού ελάττωσης 

της ΜΑΠ κατά τη διάρκεια της επέμβασης. 

Ωστόσο, ακόμα και στην ομάδα  GDFT ένα όχι αμελητέο ποσοστό ασθενών (16.7%) 

εμφάνισε οξεία νεφρική βλάβη μετεγχειρητικά, παρά τις παρεμβάσεις οι οποίες έγιναν 
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και οι οποίες στόχευαν στη βελτιστοποίηση της ιστικής άρδευσης των ασθενών. Το 

συγκεκριμένο φαινόμενο πιθανόν να μπορεί να αποδοθεί στην ταυτόχρονη ύπαρξη 

άλλων παραγόντων κινδύνου, οι οποίοι έχουν ενοχοποιηθεί για την πρόκληση οξείας 

νεφρικής βλάβης. Τέτοιοι παράγοντες είναι η ύπαρξη νόσων, όπως ο σακχαρώδης 

διαβήτης, το μεταβολικό σύνδρομο, η καρδιαγγειακή νόσος και η νόσος ήπατος και 

χοληφόρων, η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, το κάπνισμα, η χρόνια χρήση 

στεροειδών παραγόντων, η ύπαρξη κακοήθειας και το άρρεν φύλο[205-208] . 

Ένα άλλο σημείο της μελέτης μας, το οποίο είναι άξιο αναφοράς είναι το γεγονός ότι 

ενώ υπήρξε σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων ως προς το ποσοστό των 

ασθενών που εμφάνισαν οξεία νεφρική βλάβη μετεγχειρητικά, ωστόσο δεν υπήρχε 

σημαντική διαφορά ως προς το συνολικό όγκο κρυσταλλοειδών υγρών που τους 

χορηγήθηκαν κατά τη διάρκεια της επέμβασης. Το συγκεκριμένο εύρημα καταδεικνύει 

ότι, πέραν από την ποσότητα αυτή καθ’ εαυτή των υγρών που λαμβάνουν διεγχειρητικά 

οι ασθενείς, υπάρχουν και άλλοι παράγοντες που παίζουν σημαντικό ρόλο. Για 

παράδειγμα, η χορήγηση υγρών στους ασθενείς στην ποσότητα που τα έχουν ανάγκη 

αλλά και στη δεδομένη στιγμή που τα έχουν ανάγκη – καθοδηγούμενη από την μέτρηση 

δυναμικών παραμέτρων- φαίνεται να είναι ιδιαίτερα σημαντική στην προσπάθεια 

βελτιστοποίησης της ιστικής άρδευσης των ασθενών. Καταλήγουμε λοιπόν στο 

συμπέρασμα ότι ακόμα και οι ασθενείς που υποβάλλονται σε χαμηλού έως μετρίου 

κινδύνου χειρουργικές επεμβάσεις, και ειδικά όταν είναι ηλικιωμένοι, ωφελούνται 

σημαντικά από την εφαρμογή μιας πιο εξατομικευμένης προσέγγισης όσον αφορά στον 

τρόπο χορήγησης υγρών. Άλλωστε η συγκεκριμένη πρακτική προτείνεται και από από 

τα προγράμματα ERAS (Enhanced Recovery After Surgery), τα οποία στοχεύουν στη 

βέλτιστη αποκατάσταση των ασθενών μετά από χειρουργική επέμβαση και τα οποία 

εμφατικά συστήνουν την υιοθέτηση και εφαρμογή πρωτοκόλλων εξατομικευμένης 

διεγχειρητικής διαχείρισης υγρών, μέσω  αιμοδυναμικής παρακολούθησης[209]. Τέλος, 

φάνηκε οτι μεταξύ των δύο ομάδων ασθενών δεν υπήρχε διαφορά ως προς την 

εμφάνιση υποτασικών επεισοδίων. Ο στόχος δηλαδή διατήρησης της ΜΑΠ>65mmHg 

επιτεύχθηκε σε όλους τους ασθενείς. Ωστόσο, η ΜΑΠ μειώθηκε σημαντικά κατά τη 
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διάρκεια του χειρουργείου και στις δύο ομάδες, αλλά ο βαθμός μείωσης ήταν σημαντικά 

μεγαλύτερος στην ομάδα ελέγχου. Επίσης, η μελέτη μας κατέδειξε ότι η καθοδήγηση 

της διεγχειρητικής αιμοδυναμικής διαχείρισης των ασθενών από ένα πρωτόκολλο 

στοχευμένης χορήγησης υγρών έπαιξε ουσιαστικό ρόλο στην ελάττωση των 

διεγχειρητικών αναγκών αγγειοδραστικών παραγόντων. Το συγκεκριμένο εύρημα έχει 

τη δική του ιδιαίτερη σημασία καθώς η θέση των αγγειοδραστικών φαρμάκων στην 

πρόληψη της οξείας νεφρικής βλάβης είναι αμφιλεγόμενη. Από τη μια, η ωφέλιμη 

δράση τους αποδίδεται στην δυνατότητα τους να συμβάλλουν στη διατήρηση της 

νεφρικής πίεσης άρδευσης μέσα στα όρια που διαφυλάσσεται η νεφρική αυτορρύθμιση. 

Από την άλλη, οι ανησυχίες που εγείρονται ως αποτέλεσμα της σύσπασης των νεφρικών 

αγγείων που προκαλεί η χορήγησή τους, οδηγούν ορισμένες φορές στην αποφυγή 

χορήγησης τους[210]. Το σημείο-κλειδί που φαίνεται να είναι ιδιαίτερης σημασίας στην 

διαδικασία λήψης απόφασης για το αν και με ποιo τρόπο είναι ωφέλιμη η θεραπεία με 

αγγειοσυσπαστικούς παράγοντες είναι η ακριβής θέση που κατέχει ο κάθε ασθενής στην 

καμπύλη Frank–Starling[211-213]. Και πάλι καταλήγουμε στο συμπέρασμα ότι η 

εξατομικευμένη διαχείριση των ασθενών, βασισμένη σε δυναμικές μεταβλητές, είναι 

πολύ πιο ωφέλιμη από την προσπάθεια απλά διόρθωσης συγκεκριμένων τιμών, όπως 

π.χ. των τιμών της αρτηριακής πίεσης. 

Η θετική επίδραση της στοχευμένης χορήγησης υγρών στο σύνολο των 

μετεγχειρητικών επιπλοκών, πέραν της οξείας νεφρικής βλάβης, δεν καταδείχθηκε στη 

μελέτη μας. Πιθανότατα αυτό να οφείλεται στην περιορισμένη χρονική διάρκεια που 

εφαρμόστηκε το πρωτόκολλο στοχευμένης χορήγησης υγρών, δηλαδή κατά την 

περιορισμένη διάρκεια της συγκεκριμένης χειρουργικής επέμβασης.  
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11. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Με τη μελέτη μας, αποδείξαμε ότι η εφαρμογή πρωτοκόλλου στοχευμένης χορήγησης 

υγρών είναι εφικτή σε ηλικιωμένους ασθενείς, που υποβάλλονται σε ορθοπεδικές 

επεμβάσεις υπό περιοχική αναισθησία, μέσω μιας απόλυτα μη επεμβατικής τεχνικής. 

Τα αποτελέσματα της μελέτης μας καταδεικνύουν ότι η μη επεμβατικά καθοδηγούμενη 

διεγχειρητική στοχευμένη χορήγηση υγρών, όταν εφαρμόζεται σε ηλικιωμένους 

ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική αποκατάσταση καταγμάτων ισχίου -υπό 

περιοχική αναισθησία- έχει θετική επίδραση στην έκβασή τους. Συγκεκριμένα, 

ελαττώνει τον συνολικό χρόνο νοσηλείας και την πιθανότητα εμφάνισης 

μετεγχειρητικής οξείας νεφρικής βλάβης. Επιπρόσθετα, συμβάλλει στην ελάττωση της 

ανάγκης διεγχειρητικής χορήγησης αγγειοδραστικών παραγόντων για την διασφάλιση 

της αιμοδυναμικής σταθερότητας των ασθενών. 

 
12. ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΚΟΙ ΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΙ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Η μελέτη μας έχει τον περιορισμό ότι πραγματοποιήθηκε σε ένα μόνο κέντρο και δεν 

ήταν διπλή τυφλή μελέτη, καθώς κάτι τέτοιο δεν μπορούσε να επιτευχθεί λόγω της 

φύσης της. Επίσης δεν μπορούμε να αποκλείσουμε το ενδεχόμενο ύπαρξης του 

φαινομένου Hawthrone. Σύμφωνα με το συγκεκριμένο φαινόμενο, η ομάδα εργασίας 

τείνει να  βελτιώνει τη συνολική διαχείριση των ασθενών που συμπεριλαμβάνονται σε 

κλινικές δοκιμές[214]. Κάτι τέτοιο θα μπορούσε πιθανόν να επηρεάσει τα αποτελέσματα 

τόσο της ομάδας ελέγχου όσο και της ομάδας στην οποία εφαρμόστηκε το πρωτόκολλο 

στοχευμένης χορήγησης υγρών. Καταληκτικά, θεωρούμε ότι υπάρχει ανάγκη για 

πραγματοποίηση περισσότερων μελετών αντίστοιχης φύσεως για να στοιχειοθετηθεί 

εάν όντως το πρωτόκολλο και η μέθοδος που χρησιμοποιήσαμε είναι ανώτερη έναντι 

άλλων που έχουν εφαρμοστεί στο παρελθόν.  
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13. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Τα κατάγματα ισχίου αποτελούν μια από τις πιο συχνές κακώσεις που οδηγούν τους 

ηλικιωμένους ασθενείς στο χειρουργείο και σχετίζονται με υψηλά ποσοστά 

νοσηρότητας και θνητότητας. Μια πλευρά της διεγχειρητικής διαχείρισης αυτών των 

ασθενών, η οποία θα μπορούσε να παίξει ευεργετικό ρόλο στην ελάττωση των 

μετεγχειρητικών επιπλοκών είναι η στοχευμένη χορήγηση υγρών (Goal Directed Fluid 

Therapy - GDFT ). 

Στην κλινική δοκιμή μας, μελετήσαμε εάν και κατά πόσο η στοχευμένη χορήγηση 

υγρών με βάση αιμοδυναμικούς δείκτες και μέσω μιας απόλυτα μη επεμβατικής 

μεθόδου, έχει θετική επίδραση στη συνολική έκβαση ηλικιωμένων ασθενών που 

υποβάλλονται σε χειρουργική αποκατάσταση καταγμάτων ισχίου, υπό περιοχική 

αναισθησία. 

Πραγματοποιήσαμε μια μονοκεντρική, προοπτική μελέτη σε σύνολο 60 ασθενών, οι 

οποίοι οδηγήθηκαν στο χειρουργείο για αποκατάσταση καταγμάτων ισχίου υπό 

περιοχική (υπαραχνοειδή) αναισθησία. Με τυχαίο τρόπο (μέσω της επιλογής ενός 

κλειστού φακέλου), οι ασθενείς τοποθετήθηκαν είτε στην ομάδα ελέγχου είτε στην 

ομάδα στοχευμένης χορήγησης υγρών (ομάδα GDFT). Στην ομάδα ελέγχου, η 

διεγχειρητική χορήγηση υγρών γινόταν βάσει των εκτιμήσεων του υπεύθυνου 

αναισθησιολόγου, με στόχο την διατήρηση της ΜΑΠ>65mmHg. Στην ομάδα 

στοχευμένης χορήγησης, η διεγχειρητική χορήγηση υγρών καθοδηγούταν από 

αλγόριθμο που λάμβανε υπ' όψιν του τις μεταβολές του όγκου παλμού των ασθενών, 

μέσω του Nexfin monitor. Πρωτογενώς, μελετήσαμε τη διάρκεια του χρόνου νοσηλείας 

μετά την χειρουργική επέμβαση και την εμφάνιση επιπλοκών κατά τη διάρκεια της 

μετεγχειρητικής περιόδου. Δευτερευόντως, διερευνήσαμε την πιθανότητα εμφάνισης 

διεγχειρητικών υποτασικών επεισοδίων (ΜΑΠ<65mmHg) και στις δύο ομάδες 

ασθενών αλλά και την αναγκαιότητα χορήγησης αγγειοδραστικών παραγόντων με 

στόχο την υποστήριξη της αρτηριακής πίεσης κατά τη διάρκεια της επέμβασης. 

Τα δημογραφικά και σωματομετρικά χαρακτηριστικά ήταν παρόμοια μεταξύ των 



 

 108 

ασθενών των δύο ομάδων. Το ίδιο ίσχυσε και όσον αφορά στη διάρκεια της επέμβασης 

στην οποία υποβλήθηκαν αλλά και στην συνολική  ποσότητα των υγρών και των 

μονάδων αίματος που έλαβαν διεγχειρητικά. Οι ασθενείς της ομάδας GDFT είχαν 

μικρότερη ανάγκη χορήγησης αγγειοδραστικών παραγόντων κατά την διάρκεια της 

επέμβασης, εμφάνισαν μικρότερα ποσοστά οξείας νεφρικής βλάβης στην άμεση 

μετεγχειρητική περίοδο και χρειάστηκε να παραμείνουν στο νοσοκομείο για μικρότερο 

χρονικό διάστημα μετά την επέμβαση.  

Η στοχευμένη χορήγηση υγρών – κατευθυνόμενη από απόλυτα μη επεμβατική  μέθοδο- 

κατά τη διάρκεια χειρουργικής αποκατάστασης καταγμάτων ισχίου σε ηλικιωμένους 

ασθενείς υπό περιοχική αναισθησία, ελαττώνει τη συνολική διάρκεια νοσηλείας και την 

πιθανότητα εμφάνισης μετεγχειρητικής οξείας νεφρικής βλάβης. Επιπρόσθετα 

συμβάλλει στην ελάττωση της ανάγκης χορήγησης αγγειοδραστικών παραγόντων με 

στόχο την υποστήριξη της διεγχειρητικής αιμοδυναμικής κατάστασης των ασθενών.
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14. ABSTRACT 
 
Background: Hip fractures in elderly are associated with increased morbidity and mortality. One 

aspect of intraoperative management that could be beneficial in reducing postoperative complications 

is goal-directed fluid therapy (GDFT) 

Objectives: We aimed to investigate whether intraoperative GDFT, during hip fracture repair under 

regional anesthesia, based on optimization of Stroke Volume (SV) could favor these patients. 

Methods: A single-centre, prospective, trial was conducted among 60 patients, who underwent hip 

fracture surgery under spinal anesthesia. Patients were randomly allocated to either GDFT group 

(fluid treatment was based on continuous monitoring and optimization of SV) or control group 

(routine fluid treatment was established). Primary outcome measures were the time to hospital 

discharge since surgery and the occurrence of postoperative complications. Secondary outcomes 

included the incidence of intraoperative hypotensive episodes (MAP<65mmHg) and the requirement 

of vasoactive drugs to support blood pressure. Quantitative variables were expressed as mean 

(Standard Deviation) or as median (interquartile range). Qualitative variables were expressed as 

absolute and relative frequencies. For the comparison of proportions chi-square and Fisher’s exact 

tests were used. Students’t-tests or Mann-Whitney tests were used for the comparison of continuous 

variables between two groups. 

Results: The duration of hospitalization was significantly smaller in GDFT group (p-value <0.001). 

Most of the postoperative complications recorded, did not differ between the two groups of patients, 

except acute kidney injury, which was significantly lower in the GDFT group (P-value =0.006). In 

addition, patients in GDFT group had a significantly lower need for intraoperative administration of 

vasoactive drugs and the degree of decrease of MAP throughout surgery was also significantly lower 

in these patients. 

Conclusions: GDFT during hip fracture repair in elderly patients under spinal anesthesia, guided by 

a completely non-invasive method, reduces the length of hospital stay and the risk of postoperative 

acute kidney injury. It also reduces the use of vasoactive medications to support intraoperative 

hemodynamics.         
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15. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 

 

15.1.  Έντυπο καταγραφής στοιχείων και δεδομένων ασθενών 

ΟΝΟΜΑΤΕΠΩΝΥΜΟ :........ 

ΦΥΛΟ : ,........ 

ΗΜ/ΝΙΑ ΓΕΝΝΗΣΗΣ : …./…./……..  
ΒΑΡΟΣ : .......... (kgr)  

ΥΨΟΣ : .......... (cm)  
ASA : .......... 
                                 

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΕΚΤΙΜΗΣΗ 
 

 
Προεγχειρητική τιμή κρεατινίνης : 
 
Συνυπάρχουσες νόσοι                                                          
 
Στεφανιαία νόσος 
 
Υπέρταση 
 
Διαταραχές ρυθμού 
 
Βρογχικό άσθμα 
 
ΧΑΠ 
 
Σακχαρώδης Διαβήτης      
 
Θυρεοειδοπάθεια                                                                             
 
Νεφρική ανεπάρκεια 
 
Νευρολογική νόσος 
 
Ψυχιατρική νόσος 
 
 
 
Φαρμακευτική αγωγή 
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ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 
 
Χειρουργική επέμβαση: 
Διάρκεια επέμβασης : 
 
Περιοχική  Αναισθησία                
- Περιφερικός νευρικός αποκλεισμός              
-Επισκληρίδιος                               Ο... – Ο....   
-Υπαραχνοειδής                             Ο... – Ο....   
xορηγούμενο φάρμακο :                                          
 
 
Γραμμές                                                                             
Περιφερική φλέβα                  Κεντρική φλέβα                      Αρτηρία              
Ουροκαθετήρας             .                                                                
 
 Monitoring                                                    
ΗΚΓ                    SpO2                  A.Π                  Nexfin 
 
 

  Time SAP/DAP 
(MAP) 

HR SpO2 SV CO Bolus 
κρυσταλλοειδη 
(N/S 250ml) 

Αγγειοσυσπαστικά / 
ινότροπα 

      Ναι                 
Οχι 
 

 

      Ναι                 
Οχι 
 

 

      Ναι                 
Οχι 
 

 

      Ναι                 
Οχι 
 

 

 
Optimal Stroke Volume :                                                          t (αναισθησία) :                                             
Trigger point :                                                                           t (τομή)  
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Time SAP/ 
DAP 
(MAP) 

HR SpO2 SV CO SVR Bolus 
κρυσταλλοειδη 
(N/S 250ml) 

RBCs/ 
FFP/ PLT 

Αγγειοσυσπαστικά / 
   ινότροπα 

  

       Ναι                 
Οχι 
 

    

       Ναι                 
Οχι 
 

    

       Ναι                 
Οχι 
 

    

 
 

 
 

     Ναι                 
Οχι 
 

    

       Ναι                 
Οχι 
 

    

       Ναι                 
Οχι 
 

    

       Ναι                 
Οχι 
 

    

       Ναι                 
Οχι 
 

    

       Ναι                 
Οχι 
 

    

 
 
-κρυσταλλοειδή συντήρησης       ........ml/kg/h R/L   
                                                    σύνολο R/L ……........ml 
 
-bolus N/S ……………ml 
-πρόσθετα Ν/S (αντιβιοτικά,παρακεταμόλη) .................ml 
                                               σύνολο N/S ……………..ml 
 
 -κολλοειδή                ………….ml 
 
                     σύνολο εισερχόμενων  …....................ml 
              σύνολο εξερχομενων   ….....................ml 
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ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ 
Ημέρες νοσηλείας : 
Χρόνος σίτισης : 
Χρόνος κινητοποίησης ασθενούς : 
 
Πιθανές επιπλοκές 
 
Λοιμώξεις – εμφάνιση πυρετού                                    
Πνευμονία                                       
Ουρολοίμωξη                           
Περιοχή της τομής                  
Σήψη/σηπτικό σοκ 
 
Αναπνευστικό  
Συνέχιση μηχανικού αερισμού 
Αναπνευστική δυχέρεια/ARDS 
Ανάγκη διασωλήνωσης 
 
Γαστρεντερικό                                     
Ναυτία/έμετος                                           
Ειλεός                                                                                
Ηπατική δυσλειτουργία                         
Παγκρεατίτιδα                                           
                                                                   
Καρδιαγγειακό                                                            
Υπόταση  
Αρρυθμίες 
ισχαιμία του μυοκαρδίου 
Οξύ πνευμονικό οίδημα 
 
Εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση - πνευμονική εμβολή 
 
Νεφροί                                                 
Οξεία νεφρική βλάβη                                                                                     
ανάγκη αιμοδιάλυσης                   

ΚΝΣ                                                
Μεταβολή επιπέδου συνείδησης/ σύγχυση                                                                                     
Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 

Μετεγχειρητικές μεταγγίσεις 
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15.2. Η διακήρυξη του Ελσίνκι (declaration of Helsinki) 
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