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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Το διάφραγµα και οι επικουρικοί αναπνευστικοί µύες (µεσοπλεύριοι, κοιλιακοί, 

σκαληνοί, στερνοκλειδοµαστοειδείς) είναι σκελετικοί µύες, τόσο από εµβρυολογικής 

και µορφολογικής, όσο και από λειτουργικής πλευράς. Η κυριότερη διαφορά τους 

από τους υπόλοιπους σκελετικούς µυς είναι ότι απαιτείται η δια βίου συνεχής και 

επαναλαµβανόµενη σύσπαση τους, επειδή η αναπνοή γίνεται για όλη τη ζωή του 

ανθρώπου αυτόµατα. Αυτή η συνεχής, ρυθµική δράση των αναπνευστικών µυών 

είναι ανάλογη της λειτουργίας της καρδιάς και από αυτή την άποψη και  αυτοί οι 

µύες καθιστώνται απαραίτητοι για τη διατήρηση της ζωής. 

Επιπλέον, οι αναπνευστικοί µύες είναι µοναδικοί και ως προς τη θέση της 

χαλάρωσής τους. Αυτή η θέση υπαγορεύεται από τις δυνάµεις ελαστικής 

επαναφοράς των πνευµόνων, καθώς και από την επίδραση της βαρύτητας στις 

πλευρές και το περιεχόµενο του θώρακα και της κοιλιάς. Η θέσεις χαλάρωσης του 

διαφράγµατος και των επικουρικών αναπνευστικών µυών βρίσκονται σε δυναµική 

ισορροπία, σαν αποτέλεσµα της επίδρασης των δυνάµεων που προαναφέρθηκαν. 

Ετσι, η θέση ισορροπίας µπορεί να αλλάξει µε τη µεταβολή της θέσης του σώµατος, 

τη νευρική διέγερση των αναπνευστικών µυών, την ύπαρξη κάποιας πάθησης των 

πνευµόνων και τους ιστούς του θωρακικού τοιχώµατος. Οι επικουρικοί µύες 

φαίνεται πως επηρεάζονται λιγότερο από αυτές τις παραµέτρους συγκριτικά µε το 

διάφραγµα και γι’αυτό ευθύνονται η αρχιτεκτονική τους και οι συνδέσεις τους. Η 

θέση χαλάρωσης των αναπνευστικών µυών επηρεάζει σηµαντικά τις λειτουργικές 

τους δυνατότητες. 

Ως προς τις µυικές τους ίνες, συγκρινόµενες µε αυτές των σκελετικών µυών, οι ίνες 

των αναπνευστικών µυών έχουν µεγαλύτερη οξειδωτική ικανότητα, πυκνότερο 

τριχοειδικό δίκτυο, µεγαλύτερη µέγιστη αιµατική ροή και µεγαλύτερη αντοχή στην 
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κόπωση. Αυτές οι δοµικές και λειτουργικές διαφορές  υπαγορεύονται προφανώς από 

την συχνότητα και την αναγκαιότητα της χρήσης τους. Παρόλα αυτά, αν εξαιρέσει 

κανείς αυτές τις ποσοτικές διαφορές, οι αναπνευστικοί µύες είναι σκελετικοί και 

έχουν τα ίδια βασικά ανατοµικά, φυσιολογικά και βιοχηµικά χαρακτηριστικά µε 

αυτά των σκελετικών µυών. 

Ανεπάρκεια της λειτουργίας τους, είτε από παθήσεις των µυικών ινών, είτε από 

βλάβη των νευροµυικών οδών οδηγούν σε αναπνευστική ανεπάρκεια, η οποία πιο 

συχνά αναφέρεται ως ανεπάρκεια της αντλίας και µπορεί να απειλήσει τη ζωή. 

∆ιάφορες χειρουργικές επεµβάσεις µπορούν να επηρεάσουν τη λειτουργία των 

αναπνευστικών µυών µε διάφορους παθοφυσιολογικούς µηχανισµούς, είτε µέσω 

θωρακοκοιλιακών, νευροµηχανικών ή αντανακλαστικών µηχανισµών, είτε µέσω 

απώλειας µυϊκής µάζας. 

Ανεπάρκεια της λειτουργίας των αναπνευστικών µυών µετά από χειρουργικές 

επεµβάσεις, µπορεί να οδηγήσει σε µετεγχειρητικές επιπλοκές, όπως υποαερισµό, 

υποξία, ατελεκτασία, καθώς και λοιµώξεις, µερικές από τις οποίες µπορεί να 

αποβούν µοιραίες και για τη ζωή. 
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Α.   ΘΩΡΑΚΙΚΟ ΤΟΙΧΩΜΑ 

       

Το θωρακικό τοίχωµα µπορεί να θεωρηθεί ότι αποτελείται από δύο διαµερίσµατα, 

το θωρακικό κλωβό και την κοιλιακή κοιλότητα, που διαχωρίζονται µεταξύ τους 

από το διάφραγµα. (Εικ 2) 

Κατά τη διάρκεια της αυτόµατης αναπνοής οι πνεύµονες εκπτύσσονται, επειδή η 

σύσπαση των αναπνευστικών µυών δίνει επαρκή δύναµη για να µεγαλώσει η 

θωρακική κοιλότητα. 

 Ο θώρακας, που αποτελεί το µέρος του σώµατος ανάµεσα στον τράχηλο και την 

κοιλιά, αποτελείται από έναν οστέϊνο κλωβό. Αυτός ο κλωβός αποτελείται από 12 

πλευρές, που αρθρώνονται µε τη σπονδυλική στήλη ραχιαία και εκτός από την 

ενδέκατη και τη δωδέκατη πλευρά, µπροστά συνδέονται απ’ευθείας µε το στέρνο 

µε χόνδρινες αποφύσεις. Από την έβδοµη έως τη δέκατη πλευρά συνδέονται µεταξύ 

τους και µε το στέρνο µ’ ένα κοινό κοµµάτι χόνδρου.  

Η κινητικότητα των πλευρών αποτελεί προϋπόθεση για την αναπνοή. Υπάρχουν 

αρθρώσεις µεταξύ των πλευρών και της σπονδυλικής στήλης και αρθρώσεις µεταξύ 

στέρνου και πλευρών. Εκτός από την 1η, 11η και 12η πλευρά, οι αρθρώσεις των 

κεφαλών των πλευρών µε τη σπονδυλική στήλη έχουν διθάλαµη αρθρική 

κοιλότητα. Κάθε κεφαλή πλευράς αρθρώνεται µε το κάτω και το άνω πλευρικό 

ηµιγλήνιο δύο συνεχόµενων σπονδύλων, ο δε µεσοσπονδύλιος δίσκος συνδέεται µε 

την ακρολοφία της κεφαλής µε το µεσάρθριο σύνδεσµο της κεφαλής της πλευράς. 

Ο αρθρικός θύλακος ενισχύεται από τον επιπολής ακτινωτό σύνδεσµο της κεφαλής 

της πλευράς. 

Εκτός από την 11η και τη 12η πλευρά, όλες οι άλλες πλευρές αρθρώνονται 

επιπλέον µε τις εγκάρσιες αποφύσεις των θωρακικών σπονδύλων, έτσι ώστε εδώ 

υπάρχουν δύο διαρθρώσεις σε συνδυασµό, οι σπονδυλοπλευρικές (της κεφαλής) και 
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οι πλευρεγκάρσιες (του φύµατος). Οι αρθρικές επιφάνειες των πλευρεγκάρσιων 

διαρθρώσεων είναι η αρθρική επιφάνεια της εγκάρσιας γλήνης. Οι αρθρικοί 

θύλακοι αυτών των διαρθρώσεων είναι λεπτοί και ενισχύονται από συνδέσµους 

µεταξύ των οποίων περιλαµβάνονται ο πλευρεγκάρσιος σύνδεσµος, ο έξω 

πλευρεγκάρσιος σύνδεσµος και ο σύνδεσµος του φύµατος της πλευράς. 

Στην περιοχή της 12ης πλευράς υπάρχει επί πλέον, ο οσφυοπλευρικός σύνδεσµος 

που φέρεται από την πλευροειδή απόφυση του 1ου οσφυϊκού σπονδύλου προς τη 

12η πλευρά. 

Πραγµατικές διαρθρώσεις µεταξύ πλευρών και στέρνου είναι µόνο οι µεταξύ του 

στέρνου και της 2ης-5ης πλευράς, ενώ της 1ης, 6ης και 7ης πλευράς είναι 

συγχονδρώσεις. Οι στερνοπλευρικές διαρθρώσεις ενισχύονται από συνδέσµους που 

συνεχίζονται στον στερνικό υµένα. Στη 2η στερνοπλευρική διάρθρωση υπάρχει και 

ενδαρθρικός στερνοπλευρικός σύνδεσµος. 

Οι πλευρές κινούνται στροφικά γύρω από τον άξονα που καθορίζεται από την 

άρθρωσή τους µε τα σπονδυλικά σώµατα και τις εγκάρσιες αποφύσεις. Στις άνω 

πλευρές, η στροφή του άξονα πλευράς-αυχένα ανασηκώνει το στερνικό άκρο των 

πλευρών και αυξάνει την προσθιοπίσθια διάµετρο του θωρακικού κλωβού (pump-

handle motion). Στις κατώτερες πλευρές, η κίνηση στις σπονδυλοπλευρικές 

διαρθρώσεις ανασηκώνει το πλάγιο τµήµα των πλευρών και αυξάνει την εγκάρσια 

διάµετρο του θωρακικού κλωβού (bucket-handle motion).     

Στην 1η και στις 6η-9η πλευρές είναι δυνατές οι κινήσεις ολίσθησης, ενώ στις 2η-

5η πλευρές είναι δυνατές  οι στροφικές κινήσεις γύρω από τον αυχένα τους.       

Ο θώρακας µε την ελαστικότητά του εµφανίζει µεγάλη αντίσταση στις πιέσεις. Οι 

κινήσεις του αποτελούν το άθροισµα µεµονωµένων κινήσεων. 
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Τα όρια των κινήσεών του αποτελούν η µέγιστη εκπνοή και η µέγιστη εισπνοή. 

Κατά την εισπνοή αυξάνει τόσο η οβελιαία όσο και η εγκάρσια διάµετρος. Η 

διεύρυνση αυτή του θώρακα επιτυγχάνεται: 

1) µε τις κινήσεις στις σπονδυλοπλευρικές αρθρώσεις 

2) µε την ελαστικότητα των πλευρικών χόνδρων και 

3) σε µικρό βαθµό από τη φυσιολογική κύφωση της θωρακικής µοίρας της 

σπονδυλικής στήλης.  

Κατά την εκπνοή οι πλευρές κατέρχονται κι έτσι ελαττώνονται η οβελιαία και η 

εγκάρσια διάµετρος και συγχρόνως ελαττώνεται λίγο η κύφωση. Η υπόστερνη 

γωνία αυξάνεται, γίνεται δηλαδή περισσότερο αµβλεία, κατά την εισπνοή, ενώ 

αντίθετα µειώνεται κατά την εκπνοή. 

Ο θώρακας κινείται µε την ενέργεια των µυών. Η έκπτυξη και σύµπτυξη του 

θώρακα γίνεται από τρείς οµάδες αναπνευστικών µυών: 

1) το διάφραγµα,  

2) τους µεσοπλεύριους µυς και 

 3) τους κοιλιακούς µυς. 

Οι µεσοπλεύριοι µύες καταλαµβάνουν τα µεσοπλεύρια διαστήµατα. (Εικ. 1) Είναι 

µεταµερείς αυτόχθονες µύες του θώρακα, στους οποίους ανήκουν επίσης ο 

εγκάρσιος θωρακικός και οι υποπλεύριοι µύες.  

Νευρώνονται από τους πρόσθιους κλάδους των θωρακικών νεύρων που αποτελούν 

τα µεσοπλεύρια νεύρα.          

Οι µύες που µε τη δράση τους ανασηκώνουν τις πλευρές είναι εισπνευστικοί, καθώς 

τις εκπτύσσουν και στις δύο διαµέτρους τους, ενώ αυτοί που κατεβάζουν µε τη 

δράση τους τις πλευρές είναι εκπνευστικοί, καθώς µειώνουν την οβελιαία και την 

εγκάρσια διάµετρο του θωρακικού κλωβού.
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1.   ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΗ ΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΤΩΝ ΜΥΙΚΩΝ ΙΝΩΝ 

 

1.1. Η σκελετική µυϊκή ίνα 

 

Κάθε σκελετικός µυς αποτελείται από πάρα πολλές ίνες, µε διάµετρο από 10-80µ. Η 

κυτταρική µεµβράνη που περιβάλλει την κάθε µυική ίνα ονοµάζεται σαρκείληµα 

και αποτελείται από µια λεπτή στιβάδα πολυσακχαριδικού υλικού και ινίδια 

κολλαγόνου. Στα άκρα των µυικών ινών, οι επιπολής στιβάδες του σαρκειλήµατος 

συγχωνεύονται µε τενόντιες ίνες, που µε τη σειρά τους συνενώνονται σε δέσµες, για 

να σχηµατίσουν τους τένοντες των µυών που εισδύουν στα οστά. 

Κάθε µυϊκή ίνα αποτελείται από µερικές εκατοντάδες ή µερικές χιλιάδες 

υποµονάδες, τα µυοϊνίδια, που απεικονίζονται σε εγκάρσια διατοµή στην εικόνα. 

(Εικ. 3) 
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Κάθε µυοϊνίδιο έχει τοποθετηµένα πλάϊ-πλάϊ, περίπου 1500 νηµάτια µυοσίνης και 

3000 νηµάτια ακτίνης, που είναι µεγάλα µόρια πολυµερισµένης πρωτεϊνης και είναι 

υπεύθυνα για τη µυική συστολή. Τα νηµάτια αυτά διαπλέκονται µεταξύ τους, όπως 

τα δάκτυλα των δυο χεριών, µε αποτέλεσµα τα µυοϊνίδια να παρουσιάζουν 

εναλλακτικά φωτεινές και σκοτεινές ζώνες στο ηλεκτρονικό µικροσκόπιο. Οι 

φωτεινές ζώνες περιέχουν µόνο νηµάτια ακτίνης και ονοµάζονται ζώνες Ι 

(ισότροπες). Οι σκοτεινές ζώνες περιέχουν τα νηµάτια µυοσίνης και τα άκρα των 

νηµατίων της ακτίνης, εκεί που επικαλύπτουν τη µυοσίνη και λέγονται ζώνες Α 

(ανισότροπες). Στα πλάγια των νηµατίων µυοσίνης σηµειώνονται µικρές 

προσεκβολές, οι εγκάρσιες γέφυρες. Αυτές προσεκβάλλουν από την επιφάνεια των 

νηµατίων της µυοσίνης καθόλη την έκτασή τους, εκτός από το κέντρο τους. Η 

αλληλεπίδρασή τους µε τα νηµάτια της ακτίνης προκαλεί τη µυϊκή συστολή.  

Τα νηµάτια της ακτίνης είναι προσκολληµένα στο λεγόµενο υµένα ή δίσκο Ζ από 

τις δυο πλευρές του οποίου επεκτείνονται, για να διαπλακούν µε τα νηµάτια της 

µυοσίνης. Εκτός από αυτό, ο δίσκος Ζ περνά από το ένα µυοϊνίδιο στο άλλο, 

προσηλώνοντας έτσι τα µυοϊνίδια µεταξύ τους καθόλη την εγκάρσια έκταση της 

µυϊκής ίνας. 

Το τµήµα του µικροϊνιδίου (ή και όλης της µυϊκής ίνας) που βρίσκεται ανάµεσα σε 

δύο διαδοχικούς δίσκους Ζ λέγεται σαρκοµερίδιο. Οταν η µυϊκή ίνα βρίσκεται στην 

κατάσταση της πλήρους έκτασής της, το µήκος του σαρκοµεριδίου είναι περίπου 

2µ. Σ’αυτό το µήκος τα νηµάτια της ακτίνης επικαλύπτουν τελείως τα νηµάτια της 

µυοσίνης και επίσης µόλις αρχίζουν να επικαλύπτουν το ένα το άλλο. Σε 

κατάσταση χάλασης, τα άκρα των νηµατίων ακτίνης δύο διαδοχικών υµένων Ζ 

µόλις που επικαλύπτουν το ένα το άλλο, ενώ ταυτόχρονα επικαλύπτουν τελείως τα 

νηµάτια µυοσίνης. Σε κατάσταση συστολής, αντίθετα, τα νηµάτια της ακτίνης 
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προωθούνται ανάµεσα στα νηµάτια της µυοσίνης µε αποτέλεσµα να 

αλληλοεπικαλύπτονται σε µεγαλύτερη έκταση. Εκτός αυτού, τα νηµάτια της 

ακτίνης έλκουν και τους υµένες  Ζ ως τα άκρα των νηµατίων της µυοσίνης. Τα 

νηµάτια της ακτίνης µπορούν να έλκονται όλα µαζί τόσο σφιχτά ώστε τα άκρα των 

νηµατίων της µυοσίνης ν’ακινητοποιούνται ουσιαστικά τελείως κατά τη διάρκεια 

της πολύ έντονης συστολής. Ετσι, η µυϊκή συστολή γίνεται µε ένα µηχανισµό 

ολίσθησης νηµατίων. (Εικ. 4)  
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1.2. Η κινητική µονάδα 

 

Σ’έναν ώριµο µυ, ένας κινητικός νευρώνας µε τους κλάδους του, µπορεί να 

νευρώσει πολλές ίνες. Όλες οι µυϊκές ίνες που νευρώνονται από έναν κινητικό 

νευρώνα, αποτελούν µια κινητική µονάδα. Μέσα σε σ’έναν µόνο µυ, υπάρχει 

µεγάλη ποικιλία στο µέγεθος των κινητικών νευρώνων, τον αριθµό και τον τύπο 

των µυϊκών ινών. Οι µεγάλοι, µε υψηλό ουδό, κινητικοί νευρώνες νευρώνουν 

µεγάλες κινητικές µονάδες, ενώ οι µικροί και µε χαµηλό ουδό κινητικοί νευρώνες, 

νευρώνουν µικρές κινητικές µονάδες. 

Ο αριθµός των µυϊκών ινών που αποτελούν µια κινητική µονάδα ποικίλει από µυ σε 

µυ, από µερικές (περίπου 10) σ’έναν µικρό µυ, σε µερικές χιλιάδες σ’εναν µεγάλο 

µυ, όπως, π.χ. ο τετρακέφαλος. Ο αριθµός των µυϊκών ινών δεν εξαρτάται µόνο από 

το µέγεθος του µυός, αλλά και από τη λειτουργία του. Όσο πιο λεπτή είναι η 

ρύθµιση της κίνησης που απαιτείται, τόσο µικρότερο είναι το µέγεθος των 

κινητικών νευρώνων.  

Από το 17ο αιώνα οι επιστήµονες είχαν σχολιάσει το γεγονός ότι οι µύες διαφέρουν 

στην εµφάνισή τους, αλλά µόνο το 1873, ένας Γάλλος γιατρός και φυσιολόγος, ο 

Ranvier, αναγνώρισε ότι οι µύες δεν διαφέρουν µόνο στο χρώµα (άλλοι ήταν 

σκούροι κόκκινοι, άλλοι σχεδόν λευκοί), αλλά είχαν επίσης και διαφορετικές 

συσπαστικές αναλογίες.  

Έκτοτε, διάφορες τεχνικές ιστοχηµικών βαφών χρησιµοποιήθηκαν, για να 

ταυτοποιήσουν τους διάφορους τύπους µυϊκών ινών. Οι πιο συχνά 

χρησιµοποιούµενες τεχνικές είναι της ΑΤΡάσης της µυοσίνης, µε εµβάπτιση, είτε 

σε αλκαλικό είτε σε όξινο ph, η καταγραφή της µιτοχονδριακής δραστηριότητας, 

χρησιµοποιώντας τη αναγάση του NADH τετραζολίου ή τη δεϋδρογονάση του 
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σουκκινικού οξέος, ή η καταγραφή της γλυκολυτικής δραστηριότητας, µετρώντας 

τη δραστηριότητα της µυοφωσφορυλάσης.  

Τρεις κύριοι τύποι µυϊκών ινών διαχωρίζονται: Ι, ΙΙΑ και ΙΙΒ.  

Οι τύπου Ι (αργές, οξειδωτικές) έχουν χαµηλή δραστηριότητα της ΑΤΡάσης της 

µυοσίνης, όταν µετρώνται σε αλκαλικό ph (ph 9.4), υψηλή µιτοχονδριακή 

δραστηριότητα και σχετικά χαµηλή γλυκολυτική ενζυµική δραστηριότητα. Οι 

τύπου ΙΙ ίνες (γρήγορες, γλυκολυτικές) βάφονται σκούρες µε την ΑΤΡάση της 

µυοσίνης σε ph 9.4 κι έχουν υψηλά επίπεδα γλυκολυτικών ενζύµων, αλλά 

χαµηλότερο µιτοχονδριακό περιεχόµενο από τις ίνες τύπου Ι. Οι ίνες τύπου ΙΙ 

υποδιαιρούνται σε ίνες ΙΙΑ και ΙΙΒ, µε τις πρώτες να έχουν υψηλότερο 

µιτοχονδριακό ενζυµικό υλικό και να είναι πιο ανθεκτικές στην κόπωση. Στους µυς, 

µπορεί να υπάρχουν αναµεµειγµένοι οι διάφοροι τύποι ινών. Το κόκκινο χρώµα 

τους αποδίδεται στην περιεκτικότητά τους σε µυοσφαιρίνη και κυττόχρωµα c. 

Οι σύγχρονοι ερευνητές δείχνουν ότι υπάρχει µια σύνθετη οµάδα γονιδίων, που 

ρυθµίζει την έκφραση των χαρακτηριστικών για κάθε τύπο ίνας πρωτεϊνών και 

ιδιαίτερα για τις γρήγορες ίνες, µπορεί να υπάρχει µεικτή έκφραση γονιδίων σε 

ποικίλο ποσοστό, ακόµη και σε µια µόνο ίνα. (1) 

 

1.3. ∆οµή των αναπνευστικών µυών 

 

Τα δοµικά χαρακτηριστικά των ινών του διαφράγµατος και των επικουρικών 

αναπνευστικών µυών µπορούν να περιγραφούν, ως προς τις αναλογίες των 

διαφόρων τύπων ινών που υπάρχουν, τα µορφολογικά χαρακτηριστικά αυτών των 

ινών και την οργάνωση των κινητικών µονάδων. 
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Ι. Ταξινόµηση των ινών 

 

Ως προς την ταξινόµηση των µυϊκών ινών ισχύουν τα ίδια που προαναφέρθηκαν για 

τις ίνες των σκελετικών µυών, διαχωρίζονται δηλαδή, σε ίνες τύπου Ι, ΙΙΑ και ΙΙΒ, 

µε τα χαρακτηριστικά που αναλύθηκαν παραπάνω.  

Οι κινητικές µονάδες ταξινοµούνται ως αργές (S), γρήγορες - ανθεκτικές στην 

κόπωση (FR) και γρήγορες – εύκολα κοπώσιµες (FF), σύµφωνα µε το χρόνο που 

απαιτείται για τη σύσπασή τους και την ευκολία µε την οποία κοπώνονται, όπως 

αξιολογούνται από το ποσοστό της αρχικής δύναµης που αποµένει, µετά από 2 

λεπτά ισοµετρικών συσπάσεων. (2) (Εικ. 5) 
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Καθένας από αυτούς τους τύπους µυϊκών ινών, είναι παρών σε διάφορες αναλογίες 

στους µεσοπλεύριους, κοιλιακούς, στερνοκλειδοµαστοειδείς και διαφραγµατικούς 

µυς των θηλαστικών, καθώς και στον άνθρωπο. Πιθανολογείται, πως το ίδιο 

συµβαίνει και µε τους σκαληνούς µυς, αλλά δεν υπάρχουν στοιχεία που να το 

αποδεικνύουν. (3-11). 

 Το διάφραγµα των ενηλίκων αποτελείται από 55 + 5% ίνες τύπου Ι, 21 + 6% ίνες 

τύπου ΙΙΑ και 24 + 3% ίνες τύπου ΙΙΒ. (5) To ποσοστό των ινών τύπου Ι παραµένει 

σταθερό κατά τη διάρκεια της ζωής σε ποσοστό 55-60%. Οι διάµετροι των µυϊκών 

ινών είναι µεγαλύτερες στους άνδρες απ’ότι στις γυναίκες. Στους µεσοπλεύριους 

µυς η αναλογία των ινών τύπου Ι είναι 63 + 2.7%, κατά 10% περισσότερο απ’ότι 

στο διάφραγµα. (10), ενώ δεν αναφέρονται διαφορές µεταξύ των έσω και έξω 

µεσοπλεύριων µυών, σε καµιά ηλικία. 

Παρόλο που το διάφραγµα περιέχει µικρότερο ποσοστό ινών τύπου Ι συγκριτικά µε 

τους µεσοπλεύριους µυς, έχει µεγαλύτερη δραστηριότητα οξειδωτικών ενζύµων. 

(10) Οι κοιλιακοί µύες ποικίλουν περισσότερο στη σύνθεσή τους από τους 

υπόλοιπους αναπνευστικούς µυς, µε ποσοστό από 40 – 70%  περιεκτικότητα σε ίνες 

τύπου ΙΙ. Η οξειδωτική ικανότητα των κοιλιακών µυών, επίσης, ποικίλλει αρκετά. 

Στον πίνακα 1 συνοψίζονται τα κυριότερα χαρακτηριστικά των κινητικών µονάδων. 
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Πίνακας 1. Σύνοψη των χαρακτηριστικών των κινητικών µονάδων Τύπου Ι, 
ΙΙΑ και ΙΙΒ.   
 

            Τύπος κινητικής µονάδας 
Χαρακτηριστικά Τύπος Ι Τύπος ΙΙΑ Τύπος ΙΙΒ 

∆ιάµετρος κινητικού 
νευρώνα 

Μικρή Μέση Μεγάλη 

Ίνες ανά κινητική 
µονάδα 

Λίγες Ενδιάµεσες Πολλές 

Περιεκτικότητα σε 
µυοσφαιρίνη 

Υψηλή Υψηλή Χαµηλή 

Μιτοχονδριακή 
πυκνότητα 

Υψηλή Υψηλή Χαµηλή 

Οξειδωτική 
φωσφορυλιωτική 

δυνατότητα 

Υψηλή Υψηλή Χαµηλή 

Γλυκολυτική 
δυνατότητα 

Χαµηλή Υψηλή Υψηλή 

Ενεργότητα της 
ΑΤΡάσης της 

µυοσίνης 

Χαµηλή Υψηλή Υψηλή 

Πρόσληψη Ca +2 Αργή Γρήγορη Γρήγορη 
Μέγιστη αιµατική 

ροή 
Υψηλή Υψηλή Χαµηλή 

Συχνότητα 
ανακύκλωσης των 

ώσεων 

Υψηλή Περιστασιακή Σπάνια 

Ρυθµός ανάπτυξης 
δύναµης 

Αργός Γρήγορος Γρήγορος 

Ανάπτυξη δύναµης 
ανά κινητική µονάδα 

Χαµηλή Μέτρια Υψηλή 

Αντοχή στην κόπωση Υψηλή Υψηλή Χαµηλή 
 
 
ΙΙ. Σύνθεση των ισοµορφών των µυϊκών ινών 

 

΄Οπως συµβαίνει στους σκελετικούς µυς, έτσι και στους αναπνευστικούς, οι µυϊκές 

ίνες αποτελούνται από διάφορες ισοµορφές συσπαστικών, ρυθµιστικών, 

µεταβολικών και δοµικών πρωτεϊνών. Οι κύριες διαφορές στην αναλογία των 

αργών και γρήγορων ινών σχετίζονται µε τη δραστηριότητα της ΑΤΡάσης της 

µυοσίνης, η οποία καθορίζεται από από τις ισοµορφές της µυοσίνης. (12,13) Στους 
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ενήλικες, τα γονίδια για τις βαρειές αλύσους της µυοσίνης εκφράζονται µε τρεις 

γρήγορες ισοµορφές: MHC-IIa, MHC-IIb, και MHC-Iid, καθώς και µια αργή MHC 

ισοµορφή. (12,13) Επιπλέον, τα γονίδια για τις ελαφρές αλύσους της µυοσίνης 

εκφράζουν τρεις γρήγορες και δύο αργές ισοµορφές. (14)  

Συγκρινόµενη µε τη µυοσίνη που λαµβάνεται από τις αργές ίνες, αυτή που 

λαµβάνεται από τις γρήγορες έχει υψηλότερη ενεργότητα ΑΤΡάσης (15), µειωµένη 

σταθερότητα ΑΤΡάσης σε αλκαλικές ή όξινες συνθήκες (16), διαφορές στην 

ηλεκτροφόρηση των ελαφρών αλύσεων (17,18) και των βαρειών αλύσεων. (13) 

Ειδικά η Vmax σχετίζεται σηµαντικά µε την ΑΤΡάση της µυοσίνης που 

ενεργοποιείται από το Ca+2 (16), αλλά ο υποκείµενος καθοριστικός παράγοντας της 

Vmax φαίνεται πως βρίσκεται στις βαρειές αλύσους της µυοσίνης (19), µε 

τροποποίηση από τις ελαφρές αλύσους της µυοσίνης. (20) 

H ιστοχηµική ανάλυση των διαφόρων τύπων ινών εξαρτάται από την ενεργότητα 

της ΑΤΡάσης των µυοϊνιδίων και, κατά συνέπεια, των ισοµορφών της µυοσίνης, 

ιδιαίτερα των βαρειών αλύσεων. (21) Και άλλες όµως πρωτεϊνες έχουν ισοµορφές 

εκτός από τη µυοσίνη. Έχουν περιγραφεί γρήγορες και αργές ισοµορφές της 

τροπονίνης και τροποµυοσίνης, αλλά οι λειτουργίες τους δεν έχουν χαρακτηρισθεί 

πλήρως. (22) 

Μέσα σε κάθε µυϊκή ίνα τα γονίδια των διαφόρων πρωτεϊνών τείνουν να 

εκφράσουν είτε αργές είτε γρήγορες ισοµορφές.  Για την έκφραση των γρήγορων  

παρά των αργών ισοµορφών, οι MHC ισοµορφές, συγκρινόµενες µε τις ίνες τύπου Ι 

και τύπου ΙΙ παρουσιάζουν γρηγορότερη ΑΤΡάση που µεταφέρει Ca+2, καθώς και 

µεγαλύτερη συνολική πρόσληψη και αρχικό ρυθµό πρόσληψης Ca+2 από το 

σαρκοπλασµατικό δίκτυο. (23) Οι δοµικές διαφορές περιλαµβάνουν µια πιο 

σύνθετη νευροµυϊκή σύναψη στις ίνες τύπου ΙΙ συγκριτικά µε τις ίνες τύπου Ι.  
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ΙΙΙ. Μορφολογικά χαρακτηριστικά των ινών   

 

Οι ίνες του διαφράγµατος και των επικουρικών αναπνευστικών µυών σχηµατίζουν 

µυϊκές δεσµίδες, που διαχωρίζονται µεταξύ τους από συνδετικό ιστό. Η περιφερική 

µοίρα του διαφράγµατος αποτελείται από µια επίπεδη συνεχή δεσµίδα ινών. 

Εξαιτίας της διαφορετικής εµβρυολογικής προέλευσης  της οσφυοπλευρικής και 

της πλευρικής µοίρας του διαφράγµατος, καθώς και των διαφορών ως προς τη 

λειτουργία τους, θεωρείται ότι το διάφραγµα αποτελείται από δύο µυς. (24). Ο ένας 

µυς δρα σε σειρά µε το θωρακικό τοίχωµα, ενώ ο άλλος µυς παράλληλα.  Σύµφωνα 

µε την προέλευσή τους, οι ίνες του διαφράγµατος οργανώνονται σε πλευρική, 

οσφυϊκή και στερνική µοίρα.  

Το διάφραγµα αποτελείται από ίνες που έχουν µεγάλη µιτοχονδριακή πυκνότητα, 

συγκριτικά µε την πυκνότητα που απαντούµε στους ίδιους τύπους ινών στα άκρα, 

επί παραδείγµατι. Στους ανθρώπους, το 80% του διαφράγµατος αποτελείται από 

οξειδωτικές ίνες (π.χ. τύπου Ι και τύπου ΙΙ), ενώ στους µυς των άκρων µη 

αθλούµενων ανδρών το ποσοστό αυτό ανέρχεται σε 36-46%. (25) Αυτές οι 

διαφορές ανάµεσα στο µυ του διαφράγµατος και τους µυς των άκρων µας οδηγούν 

στο να δούµε ότι, το διάφραγµα είναι ένας µυς µε διπλάσια µιτοχονδριακή 

συχνότητα ανά µονάδα όγκου µυϊκών ινών, συγκριτικά µε τους µυς των άκρων. 

(26) Αυτά τα χαρακτηριστικά του διαφράγµατος του επιτρέπουν να έχει  υψηλή 

ικανότητα να οξειδώνει διάφορα υποστρώµατα και να είναι ανθεκτικό στην 

κόπωση. (27, 28) Αν και υπάρχουν λιγότερα στοιχεία για τους επικουρικούς 

αναπνευστικούς µυς, από τη µελέτη των χαρακτηριστικών των µυϊκών τύπων που 

περιέχουν φαίνεται πως οι µεσοπλεύριοι µύες έχουν ίδια χαρακτηριστικά µε το 
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διάφραγµα. Οι κοιλιακοί, σκαληνοί και στερνοκλειδοµαστοειδείς µύες 

παρουσιάζουν ποικιλία στην οξειδωτική τους ικανότητα, µε διαφορές και ως προς 

την ηλικία και τη φυσική κατάσταση. 

Η ιστοχηµική και δοµική σύνθεση των αναπνευστικών µυών φαίνεται πως έχει 

εξελιχθεί κατά τρόπο τέτοιο, ώστε να επιτελούνται πολλαπλές λειτουργίες (29). Tο 

υψηλό ποσοστό οξειδωτικών ινών σε αυτούς τους µυς, ανεξαρτήτως είδους, 

παρέχει έναν µεγάλο αριθµό ανθεκτικών στην κόπωση κινητικών µονάδων, που 

αποτελούνται από ίνες τύπου Ι και ΙΙΑ για τη διατήρηση της αναπνοής στην ηρεµία. 

Το σχετικά υψηλό ποσοστό γρήγορων ινών τύπου ΙΙΑ παρέχει ισχυρή δύναµη και 

αυξηµένο αναπνευστικό ρυθµό κατά τη διάρκεια της άσκησης, ενώ το σχετικά 

µικρό ποσοστό ινών τύπου ΙΙΒ παρέχει το  ισχυρό ξέσπασµα που απαιτείται για το 

ροχαλητό και το βήχα.  
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Β.   ΟΙ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΙ ΜΥΕΣ 

 

Οι αναπνευστικοί µύες διαιρούνται σε εισπνευστικούς ή εκπνευστικούς σύµφωνα 

µε τη δράση τους. Οι εισπνευστικοί µύες περιλαµβάνουν το 

στερνοκλειδοµαστοειδή, τον τραπεζοειδή, τους σκαληνούς, τους έξω 

µεσοπλεύριους και το διάφραγµα, που αποτελεί και τον κυριότερο εισπνευστικό µυ. 

Οι εκπνευστικοί µύες περιλαµβάνουν τους έσω µεσοπλεύριους µυς και τους µυς 

του κοιλιακού τοιχώµατος, τον ορθό κοιλιακό, τον έσω και έξω λοξό και τον 

εγκάρσιο κοιλιακό µυ. Στους εκπνευστικούς µυς περιλαµβάνεται και ο εγκάρσιος 

θωρακικός. (Εικ. 1) 

 

Ι.   ∆ΙΑΦΡΑΓΜΑ 

 

Το διάφραγµα είναι ένα ινοµυώδες πέταλο, το οποίο χωρίζει τη θωρακική από την 

κοιλιακή κοιλότητα. Είναι ο κυριότερος εισπνευστικός µυς. Αποτελείται από δυο 

ξεχωριστές µυικές µοίρες - τη στερνοπλευρική µοίρα και την οσφυική µοίρα που 

και οι δύο ακτινοβολούν προς στο τενόντιο κέντρο. Αυτές οι δύο µοίρες έχουν 

ξεχωριστή εµβρυολογική προέλευση, νεύρωση και διαφορετικές  µυϊκές ίνες.  

Η στερνοπλευρική µοίρα εκφύεται από την έσω επιφάνεια της ξιφοειδούς 

απόφυσης και από την έσω επιφάνεια των χόνδρων της 7ης-12ης πλευράς µε 

ξεχωριστά οδοντώµατα, που αντεµβαίνουν στα εκφυτικά οδοντώµατα του 

εγκάρσιου κοιλιακού µυός. 

Η οσφυϊκή µοίρα παρουσιάζει ένα έσω και ένα έξω σκέλος και µεταξύ των δύο έσω 

σκελών το µέσο τοξοειδή σύνδεσµο (ή ενδιάµεσο σκέλος). Το δεξιό έσω σκέλος 

εκφύεται από τα σώµατα του 1ου - 4ου οσφυικού σπονδύλου και το αριστερό έσω 
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σκέλος από τα σώµατα του 1ου - 3ου οσφυϊκού σπονδύλου. Το έξω σκέλος 

αποτελείται από τα δύο τόξα:  

τον έσω τοξοειδή σύνδεσµο ή τόξο του ψοίτη ή έσω οσφυοπλευρικό τόξο και τον 

έξω τοξοειδή σύνδεσµο ή τόξο του τετράγωνου οσφυικού ή έξω οσφυοπλευρικό 

σύνδεσµο. 

Το φυσιολογικό διάφραγµα φέρει στο κέντρο του τρία τρήµατα για τη δίοδο 

διαφόρων οργάνων. Το αορτικό τρήµα σχηµατίζεται µεταξύ της σπονδυλικής 

στήλης, των δυο έσω σκελών και του µέσου τοξοειδούς συνδέσµου. ∆ι’αυτού 

διέρχεται η αορτή, ο µείζων θωρακικός πόρος και η άζυγος φλέβα. (Εικ. 2, εικ. 6) 

 Από το οισοφάγειο τρήµα περνούν ο οισοφάγος και οι κλάδοι του 

πνευµονογαστρικού νεύρου. Το τρήµα της κάτω κοίλης φλέβας βρίσκεται στο 

τενόντιο κέντρο και από αυτό περνούν η κάτω κοίλη φλέβα κλάδος του δεξιού 

φρενικού νεύρου. Μεταξύ των διαφόρων εκφυτικών µοιρών του διαφράγµατος 

σχηµατίζονται σχισµοειδή ανοίγµατα που είναι θέσεις µειωµένης αντίστασης. 

Μεταξύ  οσφυϊκής και  πλευρικής έκφυσης σχηµατίζεται το οσφυοπλευρικό ή 

σπονδυλοπλευρικό τρίγωνο (Bochdalech) και µεταξύ στερνικής και πλευρικής 

έκφυσης η στερνοπλευρική σχισµή (Larrey). 

Το διάφραγµα αποτελείται, όπως όλοι οι σκελετικοί µύες, από µυϊκές ίνες που 

διαφέρουν µεταξύ τους σε πολλά µορφολογικά, φυσιολογικά και κυτταροχηµικά 

χαρακτηριστικά. Οι µυϊκές ίνες χαρακτηρίζονται ως ενδιαµέσου µεγέθους, αλλά  

είναι ιδιαίτερα ετερογενείς σε διάµετρο. Για να µπορούν να συσπώνται και να 

χαλώνται διαρκώς οι µυϊκές ίνες του διαφράγµατος, αιµατώνονται από ένα πλούσιο 

αγγειακό δίκτυο. Τα τριχοειδή βρίσκονται πολύ κοντά στα µυϊκά ινίδια και 

µεταφέρουν µε διάχυση O2 και CO2, θρεπτικά συστατικά και µεταβολίτες κατά 

µήκος όλης της επιφάνειας του σαρκειλήµµατος.

 44
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Το φρενικό νεύρο φαίνεται να είναι το µόνο κινητικό νεύρο του διαφράγµατος. Το 

φρενικό νεύρο ξεκινά απ’τον τράχηλο, από τον Α4 σπόνδυλο και ενώνεται µε 

κλάδους από τα Α3 και Α4 αυχενικά τρήµατα. Ο κλάδος από τον Α5 σπόνδυλο 

δυνητικά απουσιάζει, ως παραλλαγή, και ονοµάζεται βοηθητικό (επικουρικό) 

φρενικό νεύρο.   

Σχετικά µε τη λειτουργία του, το διάφραγµα µπορεί να θεωρηθεί σαν ένας 

ελλειπτικός, κυλινδροειδής θόλος. Ο θόλος του διαφράγµατος αντιστοιχεί 

πρωτίστως στον κεντρικό τένοντα, ενώ το κυλινδρικό του τµήµα αντιστοιχεί στο 

τµήµα που παρατίθεται στην έσω πλευρά του κατώτερου θωρακικού τοιχώµατος. 

Αυτό το τµήµα αποτελεί την καλούµενη «ζώνη παράθεσης» του διαφράγµατος στο 

θωρακικό τοίχωµα. Στην όρθια θέση κατά την ηρεµία, αυτή η ζώνη αντιπροσωπεύει 

περίπου το 30% της συνολικής επιφάνειας του θωρακικού τοιχώµατος. Όταν το 

διάφραγµα συσπάται κατά τη διάρκεια της εισπνοής, οι µυϊκές του ίνες 

βραχύνονται και αυτό έχει σαν αποτέλεσµα να µικραίνει ο επιµήκης άξονας της 

ζώνης παράθεσης και ο θόλος του διαφράγµατος να κατεβαίνει προς τις πλευρικές 

του προσεκβολές. Το ύψος της ζώνης παράθεσης, στα φυσιολογικά άτοµα, 

µικραίνει περίπου κατά 1,5 εκατοστό κατά τη διάρκεια της ήρεµης εισπνοής. 

Αντίθετα, ο θόλος του διαφράγµατος παραµένει σχετικά σταθερός ως προς το 

σχήµα και το µέγεθος κατά τη διάρκεια της αναπνοής. Έτσι, η πιο σηµαντική 

αλλαγή στο σχήµα του διαφράγµατος, αυτή που είναι υπεύθυνη για για τις 

περισσότερες διαταραχές του διαφραγµατικού όγκου κατά τη διάρκεια της 

αναπνοής, είναι η εµβολοειδής οβελιαία εκτόπιση του θόλου που οφείλεται στη 

βράχυνση των παρατιθέµενων µυϊκών ινών. (Εικ. 7) 
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Εικόνα 7. Πρόσθια διατοµή του θωρακικού τοιχώµατος στο τέλος της εκπνοής, που 
απεικονίζει τη λειτουργική ανατοµική του διαφράγµατος. Σηµειώστε τον 
προσανατολισµό των πλευρικών διαφραγµατικών ινών, κατά την κατάφυσή τους 
στις πλευρές. Αυτές οι ίνες φέρονται κρανιακά και παρατίθενται απ’ευθείας στην 
έσω πλευρά του κατώτερου θωρακικού κλωβού. (ζώνη παράθεσης).  
 

  ι.   Η ενέργεια του διαφράγµατος 

Όταν αυξάνεται η τάση στις διαφραγµατικές µυϊκές ίνες, εφαρµόζεται δύναµη στο 

κεντρικό τένοντα του διαφράγµατος και ο θόλος του διαφράγµατος κατεβαίνει. 

Αυτή η κάθοδος έχει δυο αποτελέσµατα. Πρώτον, εκπτύσσεται η θωρακική 

κοιλότητα κατά τον κεφαλοουραίο άξονα. Έτσι, µειώνεται η υπεζωκοτική πίεση και 

ανάλογα µε το αν οι αεραγωγοί είναι ανοικτοί ή κλειστοί, ο πνευµονικός όγκος 

αυξάνεται ή η κυψελιδική πίεση µειώνεται. ∆εύτερον, προκαλείται µια ουραία 

µετατόπιση των κοιλιακών σπλάγχνων και µια αύξηση στην κοιλιακή πίεση, η 

οποία µε τη σειρά της έχει σαν αποτέλεσµα την προς τα έξω κίνηση του κοιλιακού 

τοιχώµατος.  
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Επιπλέον, εξαιτίας της πρόσφυσης των µυϊκών ινών του πλευρικού διαφράγµατος 

στο άνω χείλος των έξι κατώτερων πλευρών, όταν συσπώνται ασκούν και σ’αυτές 

τις πλευρές δύναµη, προκαλώντας την ανύψωσή τους και την προς τα έξω στροφή 

τους. Αυτή η δύναµη, είναι ίση µε τη δύναµη που ασκείται στον κεντρικό τένοντα. 

Η µείωση της υπεζωκοτικής πίεσης και η αύξηση της κοιλιακής πίεσης που 

προκαλούνται από τη σύσπαση του διαφράγµατος, συµβάλλουν επίσης στη 

µετατόπιση του θωρακικού τοιχώµατος. 

 

ιι.   Ενέργεια του διαφράγµατος στο θωρακικό τοίχωµα   

 

Φαίνεται πως το διάφραγµα όταν συσπάται, ασκεί δυο διαφορετικές ενέργειες στο 

θωρακικό τοίχωµα. Από τη µια πλευρά, έχει µια εκπνευστική ενέργεια στο ανώτερο 

θωρακικό τοίχωµα και το γεγονός ότι αυτή η ενέργεια καταργείται στον 

πνευµοθώρακα, υποδηλώνει ότι οφείλεται κυρίως στην υπεζωκοτική πίεση. Από 

την άλλη πλευρά, το διάφραγµα ασκεί και µια εισπνευστική ενέργεια στο κατώτερο 

θωρακικό τοίχωµα. Αυτή υπερισχύει της εκπνευστικής ενέργειας της υπεζωκοτικής 

πίεσης και οδηγεί σε µεγαλύτερη έκπτυξη του θωρακικού τοιχώµατος κατά την 

εγκάρσια, παρά κατά την προσθιοπίσθια διάµετρο. Έτσι, το σχήµα του κατώτερου 

θωρακικού κλωβού γίνεται περισσότερο ελλειπτικό. 

Η έκπτυξη της κοιλιακής χώρας κατά τη διάρκεια της εισπνοής συνοδεύεται από 

έκπτυξη του κατώτερου θωρακικού τοιχώµατος. Όµως, συνυπάρχει µια µείωση 

στην προσθιοπίσθια διάµετρο του θωρακικού κλωβού. Παρόµοιες αλλαγές 

παρατηρούνται και κατά τη διάρκεια της βηµατοδότησης του φρενικού νεύρου, σε 

ασθενείς µε διατοµή του µυελού στην ανώτερη αυχενική µοίρα (30,31), καθώς και 
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κατά τη διάρκεια διαδερµικής διέγερσης των φρενικών νεύρων σε υγιείς 

ανθρώπους. (32) 

Ως προς την ενέργεια, η ζώνη παράθεσης καθιστά το κατώτερο θωρακικό κλωβό 

τµήµα του κοιλιακού περιεχοµένου. Έχει αποδειχθεί από µελέτες σε σκύλους, ότι 

κατά τη διάρκεια της αναπνοής οι αλλαγές στις πιέσεις που ασκούνται στο τµήµα 

του υπεζωκότα που αντιστοιχεί στη ζώνη παράθεσης του διαφράγµατος και το 

θωρακικό κλωβό είναι σχεδόν ίσες µε τις αλλαγές στην κοιλιακή πίεση. (33) Η 

πίεση σ’αυτό το υπεζωκοτικό τµήµα κάθε άλλο παρά µειώνεται κατά τη διάρκεια 

της εισπνοής, υποδηλώνοντας έτσι ότι η αύξηση στην κοιλιακή πίεση 

µεταβιβάζεται πραγµατικά µέσω της ζώνης παράθεσης του διαφράγµατος για να 

εκπτυχθεί το κατώτερο θωρακικό τοίχωµα. Ο µηχανισµός αυτός της 

διαφραγµατικής ενέργειας ονοµάσθηκε δύναµη  παράθεσης (appositional force), 

και το µέγεθός της εξαρτάται από την έκταση της ζώνης παράθεσης και την αύξηση 

της κοιλιακής πίεσης. Η µεγαλύτερη έκταση που καταλαµβάνεται από τη ζώνη 

παράθεσης στα πλάγια τοιχώµατα του θωρακικού κλωβού, εξηγεί και το γεγονός, 

ότι στους ανθρώπους το διάφραγµα έχει µεγαλύτερη δυνατότητα έκπτυξης κατά την 

εγκάρσια παρά κατά την προσθιοπίσθια διάµετρο του κατώτερου θωρακικού 

κλωβού. (34) 

Πρέπει να ειπωθεί επίσης, ότι η αντίσταση που ασκείται από το κοιλιακό 

περιεχόµενο κατά την κάθοδο του διαφράγµατος, είναι καθοριστική παράµετρος για 

την ενέργεια του διαφράγµατος στο θωρακικό κλωβό. Για παράδειγµα, αν αυτή η 

αντίσταση είναι µεγάλη (δηλαδή η ενδοτικότητα της κοιλιάς είναι χαµηλή) ο θόλος 

του διαφράγµατος κατεβαίνει λιγότερο, το µέγεθος της ζώνης παράθεσης παραµένει 

σηµαντικό κατά τη διάρκεια της εισπνοής και η αύξηση της κοιλιακής πίεσης είναι 

µεγαλύτερη. Έτσι, για δεδοµένη διαφραγµατική ενέργεια, η δύναµη παράθεσης που 

  



 50

τείνει να εκπτύξει τον κατώτερο θωρακικό κλωβό είναι αυξηµένη. Αντίθετα, αν η 

αντίσταση που προβάλλεται από το κοιλιακό περιεχόµενο είναι µικρή (δηλαδή η  

κοιλιά είναι πολύ ευένδοτη), ο θόλος του διαφράγµατος κατεβαίνει πιο εύκολα, κι 

έτσι η µείωση στο µέγεθος της ζώνης παράθεσης είναι µεγαλύτερη και η αύξηση 

της κοιλιακής πίεσης είναι µικρότερη. Αυτό προφανώς έχει εφαρµογή στους 

τετραπληγικούς, οι οποίοι έχουν µικρότερη έκπτυξη του θωρακικού κλωβού στην 

ύπτια θέση, όπου η κοιλιακή ενδοτικότητα είναι υψηλή, συγκριτικά µε την καθιστή 

θέση, στην οποία η κοιλιακή ενδοτικότητα είναι χαµηλότερη. (30, 31, 34, 35)  

 

ιιι.   Επίδραση στους πνευµονικούς όγκους 

 

Η ισορροπία ανάµεσα στην υπεζωκοτική πίεση και τις δυνάµεις του διαφράγµατος 

εξαρτάται σηµαντικά και από τις αλλαγές στον πνευµονικό όγκο. Όταν ο 

πνευµονικός όγκος µειώνεται κάτω από την λειτουργική υπολειπόµενη 

χωρητικότητα (FRC), η ζώνη παράθεσης αυξάνεται σε µέγεθος (36) και το τµήµα 

του θωρακικού κλωβού που εκτίθεται στην υπεζωκοτική πίεση µειώνεται. Σαν 

αποτέλεσµα, η δύναµη παράθεσης αυξάνεται, ενώ η επίδραση της υπεζωκοτικής 

πίεσης ελαττώνεται, έτσι ώστε η εισπνευστική δράση του διαφράγµατος  στο 

θωρακικό κλωβό να ενισχύεται. Αντίθετα, καθώς ο πνευµονικός όγκος αυξάνεται, η 

ζώνη παράθεσης µειώνεται σε µέγεθος και µεγαλύτερο τµήµα του θωρακικού 

κλωβού εκτίθεται στην υπεζωκοτική πίεση. Έτσι, η εισπνευστική ενέργεια του 

διαφράγµατος πάνω στο θωρακικό κλωβό µειώνεται. (37-39)  Όταν ο πνευµονικός 

όγκος αγγίζει την ολική πνευµονική χωρητικότητα, η ζώνη παράθεσης 

εκµηδενίζεται και οι διαφραγµατικές µυϊκές ίνες προσανατολίζονται προς τα έσω 

και κεφαλικά. Τότε, η δύναµη του διαφράγµατος είναι περισσότερο εκπνευστική 
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παρά εισπνευστική, ως προς την κατεύθυνση. Αυτές οι δυο δράσεις του 

αυξανόµενου πνευµονικού όγκου, εξηγούν την εισπνευστική µείωση της εγκάρσιας 

διαµέτρου του κατώτερου θωρακικού κλωβού σε ασθενείς µε εµφύσηµα και 

σοβαρή υπερδιάταση (σηµείο Hoover).   

 

ΙΙ.   ΟΙ ΜΥΕΣ ΤΟΥ ΑΥΧΕΝΑ 

 

Ο στερνοκλειδοµαστοειδής φέρει δύο κεφαλές, από τις οποίες η µια εκφύεται από 

το στέρνο και η άλλη από την κλείδα. Καταφύεται στη µαστοειδή απόφυση και την 

άνω αυχενική γραµµή, όπου συνενώνεται µε την έκφυση του τραπεζοειδούς. 

Νευρώνεται από το παραπληρωµατικό νεύρο και κλάδους του αυχενικού πλέγµατος 

(Α2-Α4) 

Οι σκαληνοί µύες αποτελούν την κεφαλική συνέχεια των µεσοπλεύριων µυών. 

Εκφύονται από τα κατάλοιπα πλευρών των αυχενικών σπονδύλων. Είναι οι πιο 

σηµαντικοί µύες για την ήρεµη εισπνοή, γιατί ανέλκουν τα δυο πρώτα ζεύγη 

πλευρών και συνεπώς το άνω τµηµα του θώρακα. Η ενέργειά τους ενισχύεται όταν 

η κεφαλή βρίσκεται σε οπίσθια κάµψη. Η ετερόπλευρη σύσπαση κάµπτει την 

αυχενική µοίρα πλάγια. Σπάνια υπάρχει ο ελάσσων σκαληνός µυς που εκφύεται από 

τον 7ο αυχενικό σπόνδυλο και συνενώνεται µε το µέσο σκαληνό. Καταφύεται στο 

θόλο του υπεζωκότα. Ο πρόσθιος σκαληνός µυς εκφύεται από τα πρόσθια φύµατα 

των εγκαρσίων αποφύσεων του 3ου-4ου-6ου αυχενικού σπονδύλου και καταφύεται 

στο φύµα του πρόσθιου σκαληνού, επί της 1ης πλευράς. Νευρώνεται από το 

βραχιόνιο πλέγµα. (Α5-Α7) 

 Ο µέσος σκαληνός µυς εκφύεται από τα πρόσθια φύµατα των εγκαρσίων 

αποφύσεων του 1ου-2ου-7ου αυχενικού σπονδύλου.Καταφύεται στην πρώτη πλευρά 
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πίσω από την αύλακα της υποκλείδιας αρτηρίας και στον έξω µεσοπλεύριο υµένα 

του πρώτου µεσοπλεύριου διαστήµατος. Νευρώνεται από το βραχιόνιο πλέγµα. 

(Α7-Α8) 

Ο οπίσθιος σκαληνός µυς φέρεται από τα οπίσθια φύµατα των εγκαρσίων 

αποφύσεων του 5ου-7ου αυχενικού σπονδύλου προς την 2η πλευρά. Νευρώνεται από 

το βραχιόνιο πλέγµα. (Α7-Α8)  

Οι ανατοµικές σχέσεις των παραπάνω µυών τους δίνουν τη δυνατότητα να µπορούν 

να αντιταχθούν στην εκπνευστική ενέργεια που ασκεί το διάφραγµα στον ανώτερο 

θωρακικό κλωβό.  

 

ι.   Ενέργεια των στερνοκλειδοµαστοειδών 

 

Στους ανθρώπους, η ενέργεια των στερνοκλειδοµαστοειδών έχει εξαχθεί από 

µετρήσεις της κινητικότητος του θωρακικού τοιχώµατος, σε άτοµα µε εγκάρσια 

διατοµή του ανώτερου αυχενικού τµήµατος του νωτιαίου µυελού. (30,40) Σ’αυτά 

τα άτοµα, το διάφραγµα, οι σκαληνοί, οι µεσοπλεύριοι και οι κοιλιακοί µύες έχουν 

παραλύσει, αλλά οι στερνοκλειδοµαστοειδείς (που η κινητική τους νεύρωση κυρίως 

εξαρτάται από το παραπληρωµατικό νεύρο), συσπάται µε δύναµη  κατά την 

εισπνοή. Στην ακούσια αναπνοή, αυτοί οι ασθενείς παρουσιάζουν µια 

εκσεσηµασµένη εισπνευστική κρανιακή µετατόπιση του στέρνου και µια µεγάλη 

έκπτυξη του ανώτερου θωρακικού κλωβού, κυρίως κατά την προσθιοπίσθια 

διαµετρό του. Επίσης και η εγκάρσια διάµετρος του ανώτερου θωρακικού κλωβού 

αυξάνεται κατά την εισπνοή, ενώ η εγκάρσια διάµετρος του κατώτερου θωρακικού 

κλωβού µειώνεται.  
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Το πρότυπο της κινητικότητος του θωρακικού κλωβού που παρατηρήθηκε στους 

τετραπληγικούς επιβεβαιώνει, ότι οι στερνοκλειδοµαστοειδείς στους ανθρώπους 

µπορούν να αντιδράσουν σηµαντικά στην ενέργεια που ασκεί το διάφραγµα στο 

ανώτερο θωρακικό τοίχωµα. Στα φυσιολογικά άτοµα που αναπνέουν ήρεµα, οι 

στερνοκλειδοµαστοειδείς είναι ανενεργοί και στρατολογούνται µόνο όταν 

αυξάνεται ο αερισµός σηµαντικά, ή όταν εισπνευστική µυϊκή αντλία είναι 

παθολογικά φορτωµένη. (41-43) Έτσι, αυτοί οι µύες δεν λαµβάνουν µέρος στην 

έκπτυξη του ανώτερου θωρακικού κλωβού κατά τη διάρκεια της ήρεµης εισπνοής. 

 

ιι.   Ενέργεια των σκαληνών 

 

Ηλεκτροµυογραφικές µελέτες έδειξαν ότι και οι σκαληνοί µύες είναι ανενεργοί στα 

φυσιολογικά άτοµα, κατά την ήρεµη αναπνοή. (41) 

Σαν αποτέλεσµα, αυτοί οι µύες, µαζί µε τους στερνοκλειδοµαστοειδείς αποτελούν 

τους επικουρικούς µυς της εισπνοής. Πιο πρόσφατες µελέτες όµως, 

χρησιµοποιώντας τα πιο ευαίσθητα οµόκεντρα ηλεκτρόδια µε βελόνη, έδειξαν ότι 

οι σκαληνοί µύες είναι ενεργοί σε ποικίλο βαθµό στους ανθρώπους, κατά τη 

διάρκεια της εισπνοής. (32,42,43) Τα φυσιολογικά άτοµα σε καθιστή θέση δεν 

µπορούν να αναπνεύσουν χωρίς τη σύσπαση των σκαληνών µυών, ακόµη κι αν 

µειώσουν σηµαντικά τον αναπνεόµενο όγκο. (32) 

∆εν υπάρχει κλινική κατάσταση που να προκαλεί παράλυση των εισπνευστικών 

µυών, χωρίς να επηρεάζει επίσης και τους σκαληνούς µυς. Εντούτοις, η 

µεµονωµένη ενέργεια αυτών των µυών στον ανθρώπινο θωρακικό κλωβό δεν 

µπορεί να καθορισθεί πλήρως. Παρόλα αυτά, δυο παρατηρήσεις δείχνουν ότι οι 

σκαληνοί µύες έχουν σηµαντική εισπνευστική δράση κατά τη διάρκεια της ήρεµης 
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αναπνοής. Πρώτον, η προς τα έσω εισπνευστική µετακίνηση του ανώτερου 

θωρακικού κλωβού, χαρακτηριστική στην τετραπληγία, συνήθως δεν παρατηρείται 

όταν η λειτουργία των σκαληνών µυών διατηρείται µετά από εγκάρσια διατοµή της 

αυχενικής µοίρας του νωτιαίου µυελού. (34) ∆εδοµένου ότι οι σκαληνοί µύες 

νευρώνονται από τα κατώτερα πέντε αυχενικά τµήµατα, επίµονη εισπνευστική 

σύσπαση των σκαληνών παρατηρείται συχνά σε ασθενείς µε εγκάρσια διατοµή της 

αυχενικής µοίρας του νωτιαίου µυελού, από το επίπεδο του 7ου αυχενικού και κάτω. 

Σ’αυτούς τους ασθενείς, η προσθιοπίσθια διάµετρος του ανώτερου θωρακικού 

κλωβού τείνει να µείνει σταθερή ή να αυξηθεί λίγο κατά τη διάρκεια της εισπνοής. 

∆εύτερον, όταν φυσιολογικά άτοµα προσπαθούν να εισπνεύσουν µόνο µε το 

διάφραγµα, υπάρχει µια σηµαντική, εκλεκτική µείωση στην εισπνευστική ενέργεια 

των σκαληνών µυών, που σχετίζεται είτε µε µια ξεκάθαρη ελάττωση της αύξησης 

της προσθιοπίσθιας διαµέτρου του ανώτερου θωρακικού κλωβού κατά την εισπνοή, 

είτε µε µια εισπνευστική µείωση αυτής της διαµέτρου (παράδοξη κινητικότητα). 

(32) Έτσι, δεν υπάρχει λόγος να χρησιµοποιούµε τον όρο «επικουρικοί», όταν 

αναφερόµαστε στους σκαληνούς µυς. Πρόκειται για κύριους εισπνευστικούς µυς 

στον άνθρωπο και η σύσπασή τους καθορίζει σηµαντικά την έκπτυξη του ανώτερου 

θωρακικού κλωβού κατά τη διάρκεια της αναπνοής. 
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ΙΙΙ.   ΟΙ ΜΕΣΟΠΛΕΥΡΙΟΙ ΜΥΕΣ 

 

Οι µεσοπλεύριοι µύες υποδιαιρούνται σε έξω µεσοπλεύριους, έσω µεσοπλεύριους, 

υποπλεύριους και τον εγκάρσιο θωρακικό µυ. (Εικ. 1) Οι έξω µεσοπλεύριοι µύες 

εκτείνονται σε κάθε µεσοπλεύριο διάστηµα από το φύµα της πλευράς µέχρι τον 

πλευρικό χόνδρο, συνεχίζουν δε προς τα εµπρός, στον έξω µεσοπλεύριο υµένα. Οι 

µύες αυτοί εκφύονται από το κάτω χείλος της υπερκείµενης πλευράς και φερόµενοι 

εκ των άνω και πίσω προς τα κάτω και εµπρός καταφύονται στο άνω χείλος της 

υποκείµενης πλευράς. Πίσω, οι µυϊκές ίνες που εκτείνονται από τις πλευρικές 

γωνίες προς τους σπονδύλους προέρχονται από τους έξω µεσοπλεύριους µυς και 

σχηµατίζουν έναν µυ, που ονοµάζεται ανελκτήρας της πλευράς. 

Νευρώνονται από τα µεσοπλεύρια νεύρα. Οι έσω µεσοπλεύριοι µύες σε κάθε 

µεσοπλεύριο διάστηµα εκτείνονται από τη γωνία της πλευράς µέχρι το στέρνο. 

Εκφύονται από την έσω επιφάνεια του άνω χείλους της υποκείµενης πλευράς και 

καταφύονται στην πλευρική αύλακα της υπερκείµενης πλευράς. Από τη γωνία της 

πλευράς µέχρι τους σπονδύλους αντικαθίστανται από τον έσω µεσοπλεύριο υµένα. 

Εµπρός, ανάµεσα στις πλευροχονδρικές αρθρώσεις και το στέρνο, οι ίνες των έσω 

µεσοπλεύριων µυών σχηµατίζουν τους  παραστερνικούς µεσοπλεύριους µυς. 

Τµήµα κάθε έσω µεσοπλεύριου µυός αποχωρίζεται ως εσώτατος µεσοπλεύριος µυς. 

Μεταξύ αυτών και των έσω µεσοπλεύριων µυών πορεύονται τα µεσοπλεύρια 

αγγεία και νεύρα.  

Η πορεία των έσω µεσοπλεύριων µυών είναι αντίθετη απ’αυτήν των έξω, δηλαδή 

φέρονται εκ των πίσω και κάτω προς τα εµπρός και άνω. Νευρώνονται από τα 

µεσοπλεύρια νεύρα (1ο-11ο) 
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Οι υποπλεύριοι µύες, που βρίσκονται στην περιοχή των γωνιών των πλευρών, 

αποτελούνται κυρίως από ίνες των έσω µεσοπλεύριων µυών που υπερπηδούν 

µερικά τµήµατα. Έχουν την ίδια λειτουργία µε τους έσω µεσοπλεύριους µυς. 

Νευρώνονται από τα µεσοπλεύρια νεύρα (4ο-11ο).   

Ο εγκάρσιος θωρακικός µυς εκφύεται από την έσω επιφάνεια του σώµατος και της 

ξιφοειδούς απόφυσης του στέρνου. Οι ίνες του φέρονται προς τα έξω και άνω και 

καταφύονται στο κάτω χείλος του 2ου έως 6ου πλευρικού χόνδρου. Ενεργεί κατά την 

εκπνοή. Νευρώνεται από τα µεσοπλεύρια νεύρα (2ο-6ο)   

 

ι.    Ενέργεια των µεσοπλεύριων µυών στις πλευρές 

 

Στα φυσιολογικά άτοµα, από τους µεσοπλεύριους µυς αυτοί που έχουν 

εισπνευστική ενέργεια είναι οι παραστερνικοί µεσοπλεύριοι, οι ανελκτήρες των 

πλευρών και οι έξω µεσοπλεύριοι. Οι έσω µεσοπλεύριοι είναι εκπνευστικοί µύες. 

 Η εισπνευστική ενέργεια των έξω µεσοπλεύριων φαίνεται να είναι λιγότερο 

ουσιαστική από των παραστερνικών στην ήρεµη αναπνοή και περιλαµβάνει 

λιγότερες κινητικές µονάδες. (43,44,45)  Έτσι στην ήρεµη αναπνοή φαίνεται πως οι 

παραστερνικοί µεσοπλεύριοι συνεισφέρουν περισσότερο απ’ότι οι έξω 

µεσοπλεύριοι, ενώ οι τελευταίοι µαζί µε τους ανελκτήρες των πλευρών φαίνεται 

πως µάλλον αποτελούν ένα εφεδρικό σύστηµα απόδοσης φορτίου. 

Κατά την ήρεµη εισπνοή, τον κυριότερο ρόλο τον παίζουν οι σκαληνοί και οι 

παραστερνικοί µεσοπλεύριοι µύες. Παρόλο που η εκούσια αναστολή των σκαληνών 

σχετίζεται µε αύξηµένη ενέργεια των παραστερνικών µυών, προκαλεί  συγχρόνως 

σηµαντική µείωση ή και εξάλειψη της φυσιολογικής εισπνευστικής αύξησης που 

παρατηρείται στην προσθιοπίσθια διάµετρο του ανώτερου θωρακικού κλωβού. (32) 
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Έτσι, φαίνεται ότι στους ανθρώπους οι παραστερνικοί µεσοπλεύριοι µύες παίζουν 

µικρότερο ρόλο απ’ότι οι σκαληνοί, για την  έκπτυξη το θώρακα. 

Ο εγκάρσιος θωρακικός µυς είναι εκπνευστικός. Στον άνθρωπο, κατά τη διάρκεια 

της ήρεµης αναπνοής σε ύπτια θέση δεν συσπάται (46), ενώ σε όρθια θέση ασκεί 

µάλλον µικρής σηµασίας εκπνευστική ενέργεια. (47)  
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ΙV.   ΟΙ ΚΟΙΛΙΑΚΟΙ ΜΥΕΣ 

 

Οι κοιλιακοί µύες υποδιαιρούνται σε επιπολής και εν τω βάθει.  

Οι επιπολής κοιλιακοί µύες που έχουν σηµαντική αναπνευστική ενέργεια στον 

άνθρωπο, υποδιαιρούνται σε πλάγιους (έξω λοξός, έσω λοξός και εγκάρσιος 

κοιλιακός µυς) και σε πρόσθιους (ορθός κοιλιακός και πυραµοειδής µυς) και είναι 

αυτοί που συνιστούν το κεντρικό και πλάγιο τοίχωµα της κοιλιάς. Ο ορθός 

κοιλιακός µυς είναι ο πιο κεντρικός από όλους. Εκφύεται µε τρία οδοντώµατα από 

την έξω επιφάνεια του 5ου-7ου πλευρικού χόνδρου, από την ξιφοειδή απόφυση και 

από τους εκεί συνδέσµους. Φέρεται προς την ηβική ακρολοφία. 

 Αυτός ο µυς βρίσκεται σε µια θήκη, που σχηµατίζεται από τις απονευρώσεις των 

τριών πλάγιων κοιλιακών µυών. Νευρώνεται από τα µεσοπλεύρια νεύρα (Θ5-Θ12).  

Ο πιο επιφανειακός όλων είναι ο έξω λοξός. Εκφύεται µε οκτώ οδοντώµατα από 

την έξω επιφάνεια της 5ης-12ης πλευράς. Οι ίνες του καλύπτουν απ’ευθείας τις 

κατώτερες πλευρές και τους µεσοπλεύριους µυς και ακτινοβολούν προς τα κάτω, 

στο ιλιακό πλέγµα, και το βουβωνικό σύνδεσµο και κατά τη µέση γραµµή της 

κοιλιάς στη λευκή γραµµή.  

Ο έσω λοξός  βρίσκεται βαθειά, κάτω από τον έξω λοξό. Οι ίνες του εκφύονται από 

το βουβωνικό σύνδεσµο και το ιλιακό πλέγµα και χωρίζονται για να εισέλθουν 

ριπιδοειδώς στο κάτω χείλος των πλευρών και µια απονεύρωση, που συµβάλλει στο 

σχηµατισµό της θήκης του ορθού κοιλιακού µυός. Νευρώνεται από τα τα 

µεσοπλεύρια νεύρα (Θ10-Θ12-Ο1).  

Ο εγκάρσιος κοιλιακός µυς είναι ο βαθύτερος του πλάγιου κοιλιακού τοιχώµατος. 

Εκφύεται µε έξι οδοντώµατα από την έσω επιφάνεια του 7ου-12ου πλευρικού 

χόνδρου, τα οποία αντεµβαίνουν µε αυτά της πλευρικής έκφυσης του 
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διαφράγµατος. Από αυτό το σηµείο, καθώς και από το εν τω βάθει πέταλο της 

θωρακοοσφυϊκής περιτονίας, το βουβωνικό σύνδεσµο και το ιλιακό πλέγµα, οι ίνες 

του διατρέχουν περιφερικά τη µάζα των κοιλιακών σπλάγχνων και καταλήγουν 

κεντρικά στη θήκη του ορθού κοιλιακού. Νευρώνεται από τα τα µεσοπλεύρια νεύρα 

(Θ7-Θ12-Ο1).  

  

ι.   Ενέργεια των κοιλιακών µυών 

 

Οι επιπολής κοιλιακοί µύες λειτουργούν ως καµπτήρες και περιστροφικοί µύες του 

κορµού. Σαν αναπνευστικοί µύες, έχουν δυο κύριες δράσεις. Πρώτον, καθώς 

συσπώνται, τραβούν το κοιλιακό τοίχωµα προς τα µέσα και προκαλούν αύξηση 

στην ενδοκοιλιακή πίεση. Αυτή οδηγεί το διάφραγµα να κινηθεί προς τα πάνω µέσα 

στην θωρακική κοιλότητα και αυτή η κίνηση µε τη σειρά της, οδηγεί σε αύξηση της 

υπεζωκοτικής πίεσης και µείωση του πνευµονικού όγκου. ∆εύτερον, αυτοί οι µύες 

µετατοπίζουν το θωρακικό τοίχωµα µε τις καταφύσεις τους στις πλευρές. Αυτές οι 

καταφύσεις βοηθούν στο να τραβιούνται οι κατώτερες πλευρές προς τα κάτω, όταν 

συσπώνται οι κοιλακοί µύες και συµβάλουν στην εκπνοή.  

 

ιι.   Ενέργεια των κοιλιακών µυών στο θώρακα 

    

Οι αναπνευστικοί µύες ασκούν δύο αντίθετες ενέργειες στο θώρακα. Από τη µια 

πλευρά, µε τις προσφύσεις τους, οι λοξοί και ο ορθός κοιλιακός τείνουν να τραβούν 

τις πλευρές προς τα κάτω και να «ξεφουσκώνουν» το θώρακα. Από την άλλη 

πλευρά, οι κοιλιακοί µύες ασκούν επίσης µια εισπνευστική ενέργεια στο θώρακα, 

που έχει σχέση µε την αύξηση της κοιλιακής πίεσης κατά την σύσπασή τους. Μέσω 
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της ζώνης παράθεσης του διαφράγµατος µεταφέρεται η αύξηση της κοιλιακής 

πίεσης στον κατώτερο θωρακικό κλωβό κι έτσι προκαλείται η έκπτυξή του. 

Επιπλέον, το διάφραγµα, όταν πιέζεται προς τα άνω τεντώνεται και αυτή η 

παθητική διαφραγµατική τάση τείνει να ανεβάζει τις κατώτερες πλευρές, όπως 

κάνει και µια ενεργός διαφραγµατική σύσπαση. 

Η µεµονωµένη σύσπαση του ορθού κοιλιακού µυός προκαλεί σηµαντική 

µετατόπιση του στέρνου προς τα κάτω και µεγάλη ελάττωση της προσθιοπίσθιας 

διαµέτρου του θώρακα. Επίσης, προκαλεί µικρή αύξηση της εγκάρσιας διαµέτρου 

του θώρακα. Όµοια, ο έξω λοξός προκαλεί µικρή µετατόπιση του στέρνου προς τα 

κάτω και σηµαντική ελάττωση της εγκάρσιας διαµέτρου του θώρακα. (48) Οι 

µεµονωµένες ενέργειες του εγκάρσιου κοιλιακού και του έσω λοξού στο θώρακα 

δεν είναι γνωστές.         

 

ιιι.   Αναπνευστική ενέργεια των κοιλιακών µυών 

 

Οι κοιλιακοί µύες είναι κυρίως εκπνευστικοί ως προς την ενέργειά τους στο 

διάφραγµα και τον πνεύµονα, ενώ παίζουν σηµαντικό ρόλο στην οµιλία και το 

βήχα. Επιπλέον, βοηθούν τους εισπνευστικούς µυς στην ενέργειά τους.  

Οι κοιλιακοί µύες στον άνθρωπο είναι «σιωπηλοί» κατά την ύπτια θέση και παρόλο 

που πολλοί άνθρωποι παρουσιάζουν κοιλιακή µυϊκή ενέργεια κατά την όρθια 

στάση, αυτή είναι κυρίως τονική και δεν σχετίζεται µε τις αναπνευστικές φάσεις. 

(43, 49-52) Αυτή η  ενέργεια όµως, αλλάζει όταν οι ανάγκες της αναπνευστικής 

αντλίας αυξάνονται π.χ. κατά την άσκηση, αέρια αίµατος µε υψηλό CO2 ή σε 

αυξηµένο αναπνευστικό φορτίο. Κάτω από αυτές τις συνθήκες, οι κοιλιακοί µύες 
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προβαίνουν σε ρυθµική εκπνευστική σύσπαση, µειώνοντας κατ’αυτό τον τρόπο το 

έργο των εισπνευστικών µυών. (52-54) 

Υπάρχουν σηµαντικές διαφορές στους κοιλιακούς µυς ως προς τη «στρατολόγησή» 

τους. Κατά τη διάρκεια υπέρπνοιας µετά από κατακράτηση CO2 ή κατά τη διάρκεια 

αναπνοής ενάντια σε εισπνευστικά µηχανικά φορτία, οι ενήλικες στρατολογούν τον 

εγκάρσιο κοιλιακό κατά τη διάρκεια της εκπνοής, πολύ πριν συσπασθούν ο ορθός 

και ο έξω λοξός κοιλιακός. (55) Όµοια, σε µελέτες που έγιναν σε σκύλους στην 

ήρεµη αναπνοή, βρέθηκε ότι ο εγκάρσιος κοιλιακός συχνά συσπώνταν µαζί µε τον 

εγκάρσιο θωρακικό κατά τη διάρκεια της εκπνοής, ενώ ο ορθός κοιλιακός και ο έξω 

λοξός ήταν συνήθως ανενεργοί. (56,57) Βρέθηκε επίσης, ότι ο ορθός κοιλιακός 

ασκεί τη µεγαλύτερη εκπνευστική ενέργεια στο θώρακα. Από την άλλη όµως 

πλευρά, ο ορθός κοιλιακός εκτείνεται από το θώρακα έως τη λεκάνη, ενώ ο 

εγκάρσιος κοιλιακός µυς συνιστά µε την απονεύρωσή του τη θήκη του ορθού, που 

διατρέχει σχεδόν όλη την κοιλιακή κοιλότητα έως κάτω. Θα περίµενε λοιπόν 

κανείς, ο εγκάρσιος κοιλιακός να είναι ο πιο αποτελεσµατικός µυς, όταν αυξάνεται 

η κοιλιακή πίεση. 

 Συµπεραίνουµε λοιπόν, από τις διαφορές που παρατηρούνται στη συχνότητα µε 

την οποία χρησιµοποιούνται οι κοιλιακοί µύες, πως η ενέργεια των µυών αυτών 

στην κοιλιακή πίεση για την πραγµατοποίηση της αναπνοής, είναι πιο σηµαντική 

από την ενέργειά τους στο θώρακα.   
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ENOTHTA II 
 
 
 
 
 
 

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ 
ΜΥΩΝ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  



 63

Βασικές αρχές φυσιολογίας των αναπνευστικών µυών  

 

Για πρώτη φορά ο Ritchie το 1954 (58), ανέφερε τα πρώτα στοιχεία για τις 

ιδιότητες της συστολής, που πήρε in vitro από µικρές δεσµίδες ινών διαφράγµατος 

ποντικού. Αργότερα οι Faulkner και συν. (59) ανέπτυξαν µια τεχνική για την 

µέτρηση των συσταλτικών ιδιοτήτων µικρών τµηµάτων ινωδών δεσµίδων. Αυτή η 

τεχνική επιτρέπει µετρήσεις σε µικρά τµήµατα που λαµβάνονται από µυς µε 

µακριές ίνες, όπως το διάφραγµα, µε ανοικτή βιοψία. Η ξεχωριστή ανατοµική θέση 

χαλάρωσης του διαφράγµατος και σε µικρότερο βαθµό των  επικουρικών 

αναπνευστικών µυών, δεν επιτρέπει την εξαγωγή ξεκάθαρων πληροφοριών για τις 

συσταλτικές τους ιδιότητες. Οι ιδιότητες συστολής, χαλάρωσης και βράχυνσης των 

αναπνευστικών µυών ακολουθούν σε µεγάλο βαθµό, ποσοτικά και ποιοτικά τις 

συσταλτικές ιδιότητες σκελετικών µυών, που εντοπίζονται στα άκρα. (60-63)  Όσο 

για τις ίνες του διαφράγµατος, η παρασκευή µιας απλής ίνας, έχει δώσει σηµαντικές 

πληροφορίες για τις σχέσεις των συσταλτικών ιδιοτήτων του, των ισοµορφών 

µυοσίνης και τους ιστοχηµικά καθορισµένους τύπους ινών του. (64)  

Οι πιο σηµαντικές συνιστώσες συστολής, σε επίπεδο κατανόησης της 

αναπνευστικής λειτουργίας είναι η µέγιστη ταχύτητα (Vmax), η δύναµη που 

αναπτύσσεται και η ικανότητα να διατηρηθούν η τάση και η δύναµη. Αυτές οι 

ιδιότητες τροποποιούνται από τη συχνότητα διέγερσης, από το µήκος και το φορτίο 

του µυός, καθώς τέλος και από την κόπωση. Εντούτοις, η κατανόηση της 

λειτουργίας των αναπνευστικών µυών βασίζεται στη γνώση των σχέσεων 

µήκους/τάσης, συχνότητας/δύναµης, δύναµης/ταχύτητας, συχνότητας/ενέργειας και 

συχνότητας/κόπωσης.  (Εικ 8)         
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Εικόνα 8. Σχέσεις µήκους/τάσης µιας απλής σκελετικής µυϊκής ίνας βατράχου 
(διακεκοµµένη γραµµή) και µιας δεσµίδας κοµµένων ινών διαφράγµατος ανθρώπου 
(συνεχής γραµµή).   
 

ι) Σχέση µήκους/τάσης 

 

Η συνολική τάση που παράγεται από έναν µυ αποτελείται από δυο συστατικά, µια 

παθητική τάση, που οφείλεται στο τέντωµα των στοιχείων του συνδετικού ιστού 

του µυός και πιθανά στις δοµικές πρωτεϊνες της µυϊκής ίνας (π.χ. στην τιτίνη) και 

µια ενεργό τάση. Η ενεργός τάση υπερκερά την παθητική, όταν διεγείρεται ο µυς.  

Αν η τάση παράγεται από την αλληλεπίδραση των νηµατίων ακτίνης και µυοσίνης, 

τότε είναι προφανές ότι το µέγεθός της θα ποικίλει ανάλογα µε το βαθµό 

αλληλεπικάλυψης αυτών των δυο ειδών νηµατίων. Ετσι, γνωρίζοντας τα µήκη των 

νηµατίων αυτών είναι δυνατό να προβλέψουµε τη σχέση µήκους/τάσης καθώς και 

το µήκος του σαρκοµεριδίου στο οποίο δεν αναπτύσσεται καµµία τάση. Σε 

κατάσταση χάλασης τα άκρα των νηµατίων ακτίνης δύο διαδοχικών υµένων Ζ 
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µόλις που επικαλύπτει το ένα το άλλο, ενώ ταυτόχρονα, επικαλύπτουν τελείως τα 

νηµάτια µυοσίνης. Σε κατάσταση συστολής, αντίθετα, τα νηµάτια της ακτίνης 

έχουν προωθηθεί ανάµεσα στα νηµάτια µυοσίνης µε αποτέλεσµα να 

αλληλοεπικαλύπτονται σε µεγαλύτερη έκταση. Εκτός από αυτό, τα νηµάτια της 

ακτίνης έλκουν και τους υµένες Ζ ως τα άκρα των νηµατίων της µυοσίνης. Τα 

νηµάτια της ακτίνης µπορούν να έλκονται όλα µαζί τόσο σφιχτά ώστε τα άκρα των 

νηµατίων της µυοσίνης ν’ακινητοποιούνται ουσιαστικά τελείως κατά τη διάρκεια 

της πολύ έντονης συστολής. Έτσι, η µυϊκή συστολή γίνεται µ’ένα µηχανισµό 

ολίσθησης νηµατίων. 

 Είναι γνωστό ότι, αν ένας ενεργοποιηµένος µυς βραχυνθεί γρήγορα κατά 1% του 

συνολικού του µήκους, η τάση που παράγεται, πέφτει στιγµιαία στο µηδέν πριν να 

αναπτυχθεί ξανά. (65) Αν, υποθετικά, τα νηµάτια της ακτίνης και µυοσίνης είχαν τη 

µορφή ελατηρίου κατά την ενεργοποίηση του µυός, η τάση θα περιµέναµε να 

ελαττωθεί απότοµα και  αναλογικά µε την αλλαγή που επετεύχθη επί του συνολικού 

µήκους (π.χ. το 1%), όχι το 100% της τιµής που βρίσκουµε στην πραγµατικότητα. 

Αυτή η σηµαντική παρατήρηση υποδεικνύει ότι, η τάση παράγεται από στοιχεία 

που είναι πολύ βραχέα, συγκριτικά µε το µήκος του σαρκοµεριδίου και αυτό 

έρχεται σε συµφωνία µε την αντίληψη, ότι η τάση παράγεται από τις πολυάριθµες 

εγκάρσιες γέφυρες της µυοσίνης, που είναι πολύ ενεργές σε πολύ µικρό διάστηµα. 

Η τάση που παράγεται από έναν µυ, είναι ανάλογη µε τη περιοχή που 

καταλαµβάνουν οι  εγκάρσιες γέφυρές του, παρά ανάλογη του µήκους του.  

Αυτό µπορεί να γίνει καλύτερα κατανοητό, αν εξηγηθεί εν συντοµία, ο τρόπος 

αλληλεπίδρασης των νηµατίων ακτίνης και µυοσίνης, για την πρόκληση της 

συστολής.  
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Το νηµάτιο της ακτίνης περιέχει δύο πρωτεϊνικούς στίχους, που αποτελούν 

πολυµερή µορίων τροποµυοσίνης. Πιστεύεται ότι κάθε στίχος τροποµυοσίνης 

συνδέεται χαλαρά µ’ένα στίχο F-ακτίνης και ότι σε κατάσταση ηρεµίας επικαλύπτει 

µε φυσικό τρόπο τις δραστικές θέσεις των στίχων της ακτίνης, έτσι που δεν είναι 

δυνατή η αλληλεπίδραση ανάµεσα στην ακτίνη και τη µυοσίνη, µε συνέπεια να µην 

προκαλείται συστολή. Στο µόριο της τροποµυοσίνης βρίσκεται προσκολληµένο, σε 

αποστάσεις ίσες µε τα δύο τρίτα περίπου του µήκους του, ένα σύµπλεγµα τριών 

σφαιρικών µορίων πρωτεϊνης, που λέγεται τροπονίνη. Μια από τις σφαιρικές 

πρωτεϊνες έχει ισχυρή ικανότητα σύνδεσης µε την ακτίνη, η δεύτερη µε την 

τροποµυοσίνη και η τρίτη µε τα ιόντα ασβεστίου. Το σύµπλεγµα πιστεύεται πως 

καθηλώνει την τροποµυοσίνη στην ακτίνη. Η ισχυρή ικανότητα σύνδεσης της 

τροπονίνης για τα ιόντα του ασβεστίου υποστηρίζεται ότι πυροδοτεί τη διαδικασία 

της συστολής. 

Φυσιολογικά, το αµιγές νηµάτιο της ακτίνης, χωρίς το σύµπλεγµα τροπονίνης-

τροποµυοσίνης, συνδέεται ισχυρά µε τα µόρια της µυοσίνης. Αν όµως στο νηµάτιο 

της ακτίνης προστεθεί το σύµπλεγµα τροπονίνης-τροποµυοσίνης, η σύνδεση αυτή 

δεν πραγµατοποιείται. Γι’αυτό το λόγο πιστεύεται ότι οι δραστικές θέσεις του 

νηµατίου της ακτίνης σε κατάσταση µυϊκής χάλασης αναστέλλονται (ή ίσως 

σκεπάζονται µηχανικά) από το σύµπλεγµα της τροπονίνης-τροποµυοσίνης και, 

κατά συνέπεια, δεν µπορούν ν’αλληλεπιδράσουν µε τα νηµάτια της µυοσίνης για να 

προκληθεί συστολή. Για να προκληθεί η συστολή πρέπει πρώτα ν’ανασταλεί η 

επίδραση του συµπλέγµατος τροπονίνης-τροποµυοσίνης. 

Η ανασταλτική επίδραση του συµπλέγµατος τροπονίνης-τροποµυοσίνης πάνω στα 

νηµάτια της ακτίνης εµποδίζεται από την παρουσία µεγάλων ποσοτήτων ιόντων 

ασβεστίου. Όταν τα ιόντα ασβεστίου ενώνονται µε την υποοµάδα της τροπονίνης 
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που τα συνδέει, υποτίθεται πως το σύµπλεγµα της τροπονίνης παρουσιάζει µια 

µορφολογική µεταβολή, που κατά κάποιο τρόπο, ρυµουλκεί την πρωτεϊνική ταινία 

της τροποµυοσίνης και τη µετακινεί βαθύτερα στην αύλακα ανάµεσα στους δύο 

στίχους της ακτίνης. Η µετατόπιση αυτή πιστεύεται πως «ξεσκεπάζει» τις δραστικές 

θέσεις της ακτίνης, επιτρέποντας έτσι, την εξέλιξη της συστολής. Παρόλο που ο 

µηχανισµός αυτός είναι υποθετικός, δείχνει όµως µε έµφαση, ότι η φυσιολογική 

σχέση ανάµεσα στο σύµπλεγµα τροπονίνης-τροποµυοσίνης και στην ακτίνη 

µεταβάλλεται από τα ιόντα ασβεστίου – κατάσταση που οδηγεί στη συστολή. 

Πιστεύεται ότι, όταν το νηµάτιο της ακτίνης ενεργοποιηθεί από τα ιόντα ασβεστίου, 

οι κεφαλές των εγκάρσιων γεφυρών των νηµατίων της µυοσίνης έλκονται αµέσως 

προς τις δραστικές θέσεις της ακτίνης και το γεγονός αυτό προκαλεί, µε κάποιο 

τρόπο, τη συστολή.  Αν και ο ακριβής τρόπος, µε τον οποίο η αλληλεπίδραση αυτή 

ανάµεσα στις εγκάρσιες γέφυρες και την ακτίνη προκαλεί συστολή, είναι ακόµη 

άγνωστος, υποστηρίζεται η υπόθεση της λεγόµενης θεωρίας του οδοντωτού τροχού 

για τη συστολή, η οποία έχει ως εξής: πιστεύεται ότι, όταν η κεφαλή της εγκάρσιας 

γέφυρας καθηλώνεται σε µια δραστική θέση ακτίνης, προκαλούνται αυτόµατα 

βαθειές µεταβολές των ενδοµοριακών δυνάµεων της κεφαλής και του βραχίονα της 

εγκάρσιας γέφυρας. (Εικ. 9) Η καινούργια διάταξη των δυνάµεων κάνει την κεφαλή 

να κλίνει προς το βραχίονα παρασύροντας µαζί και το νηµάτιο της ακτίνης. Αυτή η 

κίνηση της κεφαλής της εγκάρσιας γέφυρας ονοµάζεται πυροδότηση ισχύος. 

Αµέσως µετά την κλίση αυτή, η κεφαλή αποσπάται αυτόµατα από τη δραστική 

θέση και ξαναγυρίζει στη φυσιολογική κάθετη κατεύθυνσή της. Σ’αυτή τη θέση 

συνδέεται µε µια παραπέρα δραστική θέση του νηµατίου της ακτίνης. Στη συνέχεια, 

πραγµατοποιείται µια νέα κλίση για να προκληθεί νέα πυροδότηση ισχύος και το 

νηµάτιο της ακτίνης να µετακινηθεί για άλλη µια θέση. Έτσι, οι κεφαλές των 
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εγκάρσιων γεφυρών λυγίζουν εµπρός-πίσω και σιγά-σιγά έλκουν το νηµάτιο της 

ακτίνης προς το κέντρο του νηµατίου της µυοσίνης. Με τον τρόπο αυτό οι 

µετατοπίσεις των εγκαρσίων γεφυρών χρησιµοποιούν τις δραστικές θέσεις των 

νηµατίων της ακτίνης σαν τα δόντια του οδοντωτού τροχού. 

Κάθε µια από τις εγκάρσιες γέφυρες πιστεύεται πως λειτουργεί ανεξάρτητα από 

όλες τις άλλες, προσηλώνοντας και έλκοντας σ’ένα διαρκή, εναλλασσόµενο κύκλο 

οδοντωτού τροχού. Κατά συνέπεια, όσο µεγαλύτερος είναι ο αριθµός των 

εγκαρσίων γεφυρών που έρχονται σ’επαφή µε το νηµάτιο της ακτίνης σε δεδοµένο 

χρόνο, τόσο µεγαλύτερη, θεωρητικά, είναι η δύναµη της συστολής.  

 

 

 

 

Ισοµετρική και ισοτονική συστολή  

 

Όπως είδαµε, οι κινητικές µονάδες σε όλους τους σκελετικούς µυς, 

συµπεριλαµβανοµένων και των αναπνευστικών, συστέλλονται µε δυο 

διαφορετικούς τρόπους: ισοµετρικά και ισοτονικά. Όταν το µήκος των µυών δεν 

ελαττώνεται κατά τη διάρκεια της, τότε η συστολή λέγεται ισοµετρική, ενώ όταν 

ελαττώνεται χωρίς να µεταβάλλεται η τάση τους λέγεται ισοτονική.  
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Η συστολή κάθε µιας ίνας σε µια κινητική µονάδα πραγµατοποιείται, όταν ένα ή 

πολλά δυναµικά ενέργειας  µεταβιβάζονται κατά µήκος της νευροµυϊκής σύναψης. 

Τα δυναµικά ενέργειας µεταβιβάζονται κατά µήκος της µεµβράνης, µέσω του 

συστήµατος των Τ-σωληναρίων και µ’αυτό τον τρόπο συστέλλονται όλα τα 

µυοϊνίδια που βρίσκονται στην ενεργοποιηµένη ίνα. Όταν ο µυς κρατείται στο 

βέλτιστο µήκος του για την ανάπτυξη δύναµης (optimum length, Lo), ένα µόνο 

δυναµικό ενέργειας θα παράγει ισοµετρική συστολή στις ενεργοποιηµένες ίνες. 

Πολλαπλά δυναµικά ενέργειας µε συχνότητα 10Hz ή µεγαλύτερη, οδηγούν σε 

συσσώρευση ισχύος. Αν η συχνότητα της διέγερσης αυξάνεται σταδιακά, τότε 

παρατηρείται ουδός ισχύος (plateau) στη µέγιστη δύναµη. Η επίτευξη της µέγιστης 

δύναµης υποδεικνύει τη µέγιστη ενεργοποίηση της ίνας, της κινητικής µονάδας ή 

του µυός.  

Γενικά, σε κάθε περίπτωση, οι µυϊκές ίνες όταν ενεργοποιούνται από δυναµικά 

ενέργειας, έχουν την τάση να βραχύνονται. Αν οι ενεργοποιηµένες ίνες 

διατηρήσουν το µήκος τους, βραχυνθούν ή επιµηκυνθούν εξαρτάται από τη σχετική 

τάση που αναπτύσσεται από τις ενεργοποιηµένες ίνες και το φορτίο που ασκείται 

στο µυ. Αν η τάση που αναπτύσσεται από τις ίνες σ’έναν µυ είναι ίδια µε το φορτίο, 

τότε ο µυς συστέλλεται ενάντια σ’ένα σταθερό φορτίο και µια σταθερή τάση και 

παράγεται µ’αυτό τον τρόπο ισοµετρική συστολή. Αν η τάση που αναπτύσσεται 

από τον µυ είναι µεγαλύτερη από το φορτίο, τότε έχουµε  ως αποτέλεσµα βράχυνση 

του µυός, ενώ αν η τάση που αναπτύσσεται είναι µικρότερη του φορτίου, έχουµε 

επιµήκυνση του µυός. Ως προς το µέγεθος, οι τάσεις που αναπτύσσονται κατά την 

διάρκεια της επιµήκυνσης είναι οι µεγαλύτερες, ενώ κατά την ισοµετρική συστολή 

είναι ενδιάµεσες και ελάχιστες κατά τη διάρκεια της βράχυνσης. Σε όλους τους 

τύπους συστολής συνδέεται ισχυρά ο ίδιος αριθµός εγκάρσιων γεφυρών. Συνεπώς, 
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οι διαφορές στην τάση που αναπτύσσεται σε κάθε τύπο συστολής  φαίνεται να 

προκύπτουν από τις παραλλαγές στη σύνδεση µε τις εγκάρσιες γέφυρες. 

Οι µυϊκές ίνες παράγουν µικρότερη ισχύ όταν βρίσκονται σε µικρότερο ή 

µεγαλύτερο µήκος από το βέλτιστό τους. (66) Σηµαντικές παθητικές τάσεις 

αναπτύσσονται όταν το µήκος του µυός υπερβαίνει το 115% του βέλτιστου µήκους 

του. (Εικ. 10) Το µέγεθος βράχυνσης του µυός που επιτυγχάνεται κατά τη διάρκεια 

της συστολής, εξαρτάται από το αρχικό του µήκος, το µεταφορτίο και τη διάρκεια 

της συστολής. Το αρχικό µήκος για τις περισσότερες συστολές που έχουν σαν 

αποτέλεσµα τη βράχυνση του µυός, είναι συνήθως 100 και 115% του βέλτιστου 

µήκους του µυός. Η βράχυνση δίνει συνήθως το 75% του βέλτιστου µήκους του 

µυός (62), ενώ είναι πολύ σπάνιο να επιτευχθεί βράχυνση µεγαλύτερη από το 25% 

του µήκους της µυϊκής ίνας.     

Ας δούµε όµως λίγο, τη σχέση µήκους/ταχύτητος συστολής.  

Η ισοµετρική τάση είναι ανεξάρτητη του µήκους, δεν συµβαίνει όµως το ίδιο µε 

την ταχύτητα βράχυνσης. Κατά την έναρξη της συστολής, όλα τα σαρκοµερίδια σε 

µια µυϊκή ίνα θα αρχίσουν να βραχύνονται λίγο-πολύ την ίδια στιγµή και µε την 

ίδια ταχύτητα. Αν ο µυς είχε το µήκος ενός µόνο σαρκοµεριδίου και βραχυνόταν 

από 3 σε 2 µm σε 0,1 του δευτερολέπτου, τότε η ταχύτητα βράχυνσης των δύο 

άκρων του θα ήταν 10 µm/δευτ/το, αλλά για έναν µυ µήκους 2,5-5 cm, που περιέχει 

περίπου 10.000 σαρκοµερίδια σε σειρά, η ταχύτητα βράχυνσης θα ήταν 10 cm/sec. 

Για να συγκρίνουµε την ταχύτητα βράχυνσης µυών διαφορετικού µήκους, η 

ταχύτητα συχνά εκφράζεται σαν µυϊκά µήκη ανά δευτερόλεπτο, σαν µήκη 

σαρκοµεριδίων ανά δευτερόλεπτο, ή ακόµη σαν µήκη µισών σαρκοµεριδίων ανά 

δευτερόλεπτο. 
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Η  ισχύς είναι το παράγωγο της τάσης και της ταχύτητας. Από τη στιγµή που η 

τάση είναι ανάλογη του αριθµού των εγκάρσιων γεφυρών ενός µυός και η ταχύτητα 

ανάλογη του µήκους, συνεπάγεται ότι η ισχύς είναι ανάλογη του παραγώγου αυτών, 

δηλαδή του όγκου. Έτσι, ένας βραχύς, χοντρός µυς θα παράγει µεγάλη τάση, αλλά 

θα έχει µικρή µέγιστη ταχύτητα συστολής, ενώ ένας µακρύς, λεπτός µυς ίδιου 

όγκου θα παράγει µικρή τάση, αλλά θα βραχύνεται γρήγορα. Παρόλα αυτά όµως,  

θα έχουν την ίδια ισχύ. Η µέγιστη ισχύς συνήθως, λαµβάνεται στο ένα τρίτο 

περίπου της µέγιστης τάσης κι έτσι, παρόλο που η µέγιστη ισχύς µπορεί να είναι 

ίδια και στους δύο µυς, η ταχύτητα µε την οποία τη µετράµε θα είναι διαφορετική.  

Τα χρονοεξαρτώµενα χαρακτηριστικά της συστολής καθορίζονται από την 

πρόσληψη και την απελευθέρωση ασβεστίου από το σαρκοπλασµατικό δίκτυο και 

τη δραστηριότητα της ATPάσης της µυοσίνης. Τα χαρακτηριστικά της σύσπασης 

µετρώνται στο βέλτιστο µήκος (Lo), µε ροή ρεύµατος που παρέχει µέγιστη τάση 

σύσπασης. Σ’ ένα σταθερό µυ, που δεν υπόκειται σε αναπτυξιακές ή 

περιβαλλοντικές αλλαγές, οι τιµές του χρόνου που απαιτείται για να κορυφωθεί η 

τάση σύσπασης και για να έχουµε τη µέγιστη ταχύτητα (Vmax), σχετίζονται 

αντιστρόφως ανάλογα (Εικ. 10) και αντιπροσωπεύουν τον µέσο όρο των κινητικών 

µονάδων τύπου Ι και τύπου ΙΙ. Οι Andersen και Sears (1964), διεγείροντας απλά 

κινητικά νεύρα µεσοπλεύριων µυών στις κοιλιακές ρίζες σε γάτες, υπολόγισαν το 

χρόνο για την τάση κορύφωσης της σύσπασης σε 25+2 msec για τις ίνες τύπου ΙΙ 

και σε 47+2 msec, για τις ίνες τύπου Ι. Μέσα σ’έναν κινητικό νευρώνα, όλες οι ίνες 

έχουν παρόµοια χαρακτηριστικά. Η ποικιλία που παρατηρείται στα συσταλτικά 

χαρακτηριστικά των διαφόρων µυών, οφείλεται στην ποικιλία της ποσοστιαίας τους 

περιεκτικότητας σε κινητικές µονάδες τύπου Ι, ΙΙΑ και ΙΙΒ, καθώς επίσης και σε 

κάποια ποικιλοµορφία που παρατηρείται και σε κάθε τύπο ίνας. Για ένα 
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συγκεκριµένο τύπο ίνας (π.χ. Ι,ΙΙΑ ή ΙΙΒ), οι µέσες τιµές και τα όρια για το χρόνο 

που απαιτείται για την τάση κορύφωσης της σύσπασης ποικίλουν και αυτό 

οφείλεται στις διάφορες ισοµορφές της µυοσίνης.  

Ο χρόνος που απαιτείται για την τάση κορύφωσης της σύσπασης και η µέγιστη 

ταχύτητα (Vmax) των αναπνευστικών µυών, προσαρµόζονται ανάλογα µε τις 

διαφορετικές µεταβολικές απαιτήσεις τους, για τη διατήρηση της χωρίς κόπωση 

συστολής των ινών τύπου Ι και ΙΙΑ και των µεγάλης ενεργειακής απόδοσης ινών 

τύπου ΙΙΒ. 

 

Εικ. 10. Η µέγιστη ταχύτητα βράχυνσης εκφράζεται σαν το αντίστροφο του χρόνου για 
µεγιστοποίηση της τάσης, στις αργές ίνες τύπου Ι του υποκνήµιου µυός (SOL) και στις 
γρήγορες τύπου ΙΙ ίνες του µακρού εκτείνοντα τα δάκτυλα (EDL) και τις ανάµεικτες 
διαφραγµατικές ίνες (DPM) ανθρώπου, ποντικού και χοιριδίου.    
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ιι) Σχέση συχνότητας/δύναµης 
 

Η σχέση  συχνότητας/δύναµης  παρουσιάζεται φυσιολογικά όταν οι µύες έχουν το 

βέλτιστο µήκος τους (Lo). (Εικ 11Α) Όταν οι ίνες βρίσκονται στο Lo, η δύναµη που 

αναπτύσσεται από έναν σκελετικό µυ εξαρτάται από τη συχνότητα διέγερσης του 

µυός. Η σχέση συχνότητας/δύναµης προκύπτει από το άθροισµα της δύναµης 

συστολής κατά τη διάρκεια επαναλαµβανόµενης διέγερσης. Οι αργοί µύες θα 

δώσουν την άθροιση σε χαµηλές συχνότητες, συγκρινόµενοι µε τους γρήγορους 

µύες και µέγιστη δύναµη σε χαµηλότερη συχνότητα διέγερσης.  

Η επίδραση του µήκους της ίνας στη σχέση συχνότητας/δύναµης είναι πολύπλοκη. 

Η πολυπλοκότητα αυτή έγκειται στο αστάθµητο µέγεθος βράχυνσης, κατά τη 

διάρκεια της ισοµετρικής συστολής, σαν αποτέλεσµα τόσο του αρχικού µήκους όσο 

και της συχνότητας συστολής. Συνεπώς, το αποτέλεσµα της ανάπτυξης δύναµης 

από µήκη µικρότερα του Lo είναιµεγαλύτερο σε χαµηλές συχνότητες διέγερσης, 

από ότι στις υψηλές συχνότητες. (67)  (Εικ 11Β).  

Η σχέση συχνότητας/δύναµης είναι χρήσιµη στη σύγκριση της αναπτυσσόµενης 

δύναµης από διαφορετικούς µυς (Εικ 12Α) και στην αξιολόγηση της υψηλής και 

χαµηλής συχνότητας κόπωσης του ίδιου µυός. (68) (Εικ.12Β)  

Η ισοµετρική δύναµη που αναπτύσσεται από έναν σκελετικό µυ είναι αποτέλεσµα 

της µέσης τιµής των δυνάµεων που αναπτύσσονται από τις εγκάρσιες γέφυρες. 

Συνεπώς, η µέγιστη δύναµη µπορεί να υπολογισθεί από τη συνολική περιοχή που 

καταλαµβάνουν οι εγκάρσιες γέφυρες (CSA). Aυτή η περιοχή (CSA) µπορεί να 

υπολογισθεί µε την εξίσωση:  

 

CSA (cm2) = µυϊκή µάζα (gr) / µήκος ίνας (cm) х µυϊκή πυκνότητα   
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Η µυϊκή πυκνότητα  είναι 1,06 gr/cc 

Για τους µυς, τις κινητικές µονάδες ή τις απλές ίνες αναφοράς, ανεξάρτητα από τον 

τύπο της ίνας, η µέγιστη ειδική δύναµη, όπως υπολογίζεται από την συνολική CSA 

περιοχή της ίνας, παίρνει την τιµή ˜ 280 kN/m2 . (59,69-71) 
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Εικ. 11. Καµπύλες συχνότητας/δύναµης για (Α) δεσµίδες αργών και γρήγορων ινωδών 
τµηµάτων από ανθρώπινους µυς. (Β): ο στερνοκλειδοµαστοειδής µυς σε ένα φυσιολογικό 
άτοµο, σε µέγιστο µήκος για την ανάπτυξη δύναµης (Lo) και στο 87% του Lo. 
Παρατηρείστε την προς τα δεξιά στροφή στην καµπύλη, σε µικρότερο µήκος, παρά το 
γεγονός ότι ο µύς δεν είναι σε κόπωση.  
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Εικ. 12. Καµπύλες συχνότητας/δύναµης για (Α) το στερνοκλειδοµαστοειδή µυ ενός 
φυσιολογικού ατόµου, µετά από κόπωση του αναπνευστικού από αυξηµένο εισπνευστικό 
φορτίο. Παρατηρήστε τη σηµαντική απώλεια δύναµης στις χαµηλές συχνότητες διέγερσης. 
Στο (Β) το διάφραγµα, ο προσαγωγός του αντίχειρα, ο τετρακέφαλος και ο 
στερνοκλειδοµαστοειδής µυς σε φυσιολογικά άτοµα. Φαίνονται οι µέσες τιµές. 
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ιιι) Σχέση δύναµης/ταχύτητας 
 

Η µέγιστη ταχύτητα (Vmax) είναι ανάλογη της δραστηριότητας της ΑΤΡάσης της 

µυοσίνης που ενεργοποιείται από το ασβέστιο. (72)  

Η δραστηριότητα της ΑΤΡάσης της µυοσίνης καθορίζεται πρωταρχικά από την 

έκφραση είτε των αργών, είτε των γρήγορων βαρειών αλύσεων της µυοσίνης,(19) 

µε τροποποίηση της δραστηριότητας αυτής από την παρουσία των διαφόρων 

ισοµορφών αργών ή γρήγορων ελαφριών αλύσεων µυοσίνης. (20) Στον ανθρώπινο 

µυ, υπό κανονικές συνθήκες, η τιµή της Vmax (Lf/s) για έναν αριθµό µυών των 

άκρων και του κορµού, µετρηµένη στους 35 βαθµούς Κελσίου, ποικίλλει ανάµεσα 

σε 2-6 Lf/s. (73,74) 

Για έναν συγκεκριµένο µυ, εκτός από την Vmax, η απόλυτη τιµή της ταχύτητας 

βράχυνσης εξαρτάται και από τον αριθµό των σαρκοµεριδίων που βρίσκονται εν 

σειρά, το µήκος της ίνας, καθώς και το µεταφορτίο (εικ. 13) και τη θερµοκρασία 

του µυός. (75) Ο δείκτης Q10 αντιστοιχεί στη σχετική µείωση της Vmax, για κάθε 

αλλαγή στη θερµοκρασία κατά 10 0C και λαµβάνει την τιµή 1,8 (75). Η ταχύτητα 

βράχυνσης υπολογίζεται σε χιλιοστόγραµµα/δευτερόλεπτο (mm/sec), αλλά στη 

συνέχεια ανάγεται σε κανονικές συνθήκες για το µήκος των ινών. Αυτή η αναγωγή 

δίνει τη δυνατότητα να σχεδιάσουµε τη γραφική παράσταση της σχέσης δύναµης-

ταχύτητας υπό κανονικές συνθήκες, που περιγράφει πώς το µέγεθος του 

µεταφορτίου επιδρά στην ταχύτητα βράχυνσης. (εικ. 13) Η σχέση έχει µια 

χαρακτηριστική υπερβολική καµπύλη, που εκτείνεται από τη µηδενική ταχύτητα 

στη µέγιστη δύναµη, έως τη Vmax που αντιστοιχεί σε µηδενικό φορτίο. Όταν τόσο 

η δύναµη όσο και η ταχύτητα µετατρέπονται σε κανονικές συνθήκες στη µέγιστη 

τιµή, οι µικροί µύες παρουσιάζουν µεγαλύτερη κλίση στην παράσταση απ’ότι οι 

γρήγοροι µύες (ένθετο εικ. 13). Η µεγαλύτερη κλίση υποδηλώνει ότι οι ίνες τύπου Ι 
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έχουν µικρότερη παροχή δύναµης, απ’ότι οι ίνες τύπου ΙΙ στα µετρίου µεγέθους 

µεταφορτία.  

Οι αναπνευστικοί µύες φυσιολογικά δουλεύουν µε µικρά µεταφορτία. Τα 

µεταφορτία όµως, µπορεί να αυξηθούν όταν αυξάνονται οι αντιστάσεις στους 

αεραγωγούς. Η Vmax επιτυγχάνεται συνήθως όταν ανάγεται η σχέση δύναµης-

ταχύτητας σε µηδενικό φορτίο. Για απλές ίνες, ή ολόκληρους µύες που 

αποτελούνται από ένα τύπο ίνας, αυτή η αναγωγή παρέχει ένα αντικειµενικό µέτρο 

της Vmax (76) Αντίθετα, σε µύες που αποτελούνται από διαφορετικούς τύπους 

ινών, η αναγωγή αυτή παρέχει µια µέση τιµή των Vmax όλων των τύπων ινών, ενώ 

αν µπορούσαµε να µετρήσουµε τη Vmax όλου του µυός, η τιµή που θα παίρναµε θα 

αντιστοιχούσε σ’αυτή των πιο γρήγορων ινών. (76) Η µέση τιµή της Vmax, που 

αντιστοιχεί στην υπό κανονικές συνθήκες σχέση δύναµης-ταχύτητας των δεσµών 

των ινών του διαφράγµατος, είναι ενδιάµεση ανάµεσα στην τιµή Vmax των 

σκελετικών µυών µε αργές (τύπου Ι) ίνες και γρήγορες (τύπου ΙΙ) ίνες.  
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Εικ. 13. Ιδιότητες συστολής ανθρώπινου µυός. Σχέση δύναµης/ταχύτητας  δεσµίδων ινών 
τύπου Ι και ΙΙ από µυς των άκρων και από ίνες διαφράγµατος (DPM). Οι δεσµίδες από το 
διάφραγµα περιέχουν και τους δυο τύπους ινών (Ι και ΙΙ). Το ένθετο δείχνει τις καµπύλες 
δύναµης/ταχύτητας για τις τύπου Ι και ΙΙ ίνες, µε την τετµηµένη για τη Po και την 
τετεγµένη για τη Vo. Αυτό ξεκαθαρίζει τη µεγαλύτερη κλίση της σχέσης για τις τύπου Ι 
ίνες. 
 
 
ιν) Σχέση συχνότητας/ενέργειας 

 

Για τη ροή αέρα  µέσα στους πνεύµονες απαιτείται παροχή ενέργειας από τους 

αναπνευστικούς µυς. Η ικανότητα για παροχή και διατήρηση της ενέργειας είναι το 

πιο σηµαντικό χαρακτηριστικό της λειτουργίας των ανπνευστικών µυών. Η 

ενέργεια µπορεί να υπολογισθεί σαν το παράγωγο των τιµών της ταχύτητας και της 

δύναµης, µε βάση τη σχέση δύναµης-ταχύτητας (εικ. 13). Κάτω από αυτές τις 

συνθήκες, η στιγµιαία κορυφαία ενέργεια αντιστοιχεί περίπου στο ένα τρίτο της 

µέγιστης δύναµης και το ένα τρίτο της Vmax. Η βέλτιστη ταχύτητα βράχυνσης για 

την ανάπτυξη  ενέργειας καθορίζεται εµπειρικά για έναν δεδοµένο µυ. (Εικ. 14Α) 

Πάντα η τιµή (mm/sec) του ~30% της Vmax, πολλαπλασιαζόµενο µε  την περιοχή 

που βρίσκεται κάτω από την καµπύλη για τη δύναµη (mN) ισούται µε την ενέργεια 

(mW).   
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Όπως και στην σχέση συχνότητας-ισοµετρικής δύναµης (εικ.11-12), έτσι και η 

σχέσεις συχνότητας-δύναµης βράχυνσης (εικ.14Β) και συχνότητας-ενέργειας 

(εικ.14C) παρουσιάζουν παρόµοια εξάρτηση της δύναµης και της ενέργειας µε την 

συχνότητα διέγερσης. Οι σχέσεις εµφανίζουν plateau στις µέγιστες τιµές της 

δύναµης βράχυνσης και της ενέργειας (εικ.14 B,C). Όµοια µε τη δύναµη, η οποία 

ανάγεται σε κανονικές συνθήκες ανά µονάδα συνολικής επιφάνειας CSA της ίνας, η 

ενέργεια ανάγεται σε κανονικές συνθήκες ανά µονάδα µυϊκής µάζας (69) και 

αποτελεί το γινόµενο της δύναµης επί την ταχύτητα. Κατά τη διάρκεια µιας απλής 

µέγιστης εκούσιας συστολής, ο δικέφαλος µυς ενός ενήλικου ανθρώπου παράγει 

ενέργεια 226W/kg. 

Η ενέργεια µειώνεται πολύ γρήγορα από την τιµή που έχει όταν γίνεται µια απλή 

συστολή, στην τιµή που διατηρείται κατά τη διάρκεια επαναλαµβανόµενων 

συστολών (εικ.15). Ακόµη και σε εξοντωτική άσκηση διάρκειας λίγων λεπτών, η 

διατηρούµενη ενέργεια µειώνεται στο 30% της µέγιστης ενέργειας µιας απλής 

συστολής. Το ενεργεικό κόστος του αερισµού ηρεµίας έχει εκτιµηθεί στο 5% του 

µεταβολικού ρυθµού ηρεµίας. Αυτό µας υπολογίζει την παροχή για διατήρηση 

ενέργειας 2W/kg για το διάφραγµα, η οποία φαίνεται υπερβολικά υψηλή. 
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Εικ. 15. Σχέση µεταξύ παραγωγής ενέργειας και διάρκειας φυσικής άσκησης, σε λεπτά και 
στο ένθετο σε ώρες. Η ενέργεια αφορά σε άσκηση σε στατικό εργοµετρικό ποδήλατο. Η 
ενέργεια υπολογίζεται ανά χιλιόγραµµο ενεργού µυός, µε την υπόθεση ότι 7 kgr µυός είναι 
ενεργά σε κάθε πόδι. Ο χαρακτηρισµός ελαφριά, µέτρια, υψηλή και εξουθενωτική άσκηση 
αναφέρεται σε 12 h, 2 h, 5 min και < 5 min. Παρατηρείστε τη σηµαντική διαφορά στην 
επίδραση του χρόνου, στη σχετική ενέργεια που αναπτύσεται από αθλητές υψηλής αντοχής 
και µέτριας αντοχής.   
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ENOTHTA III 
 
 
 
 
 
 
ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ 

ΜΥΩΝ 
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 ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΜΥΩΝ ΚΑΙ ΚΟΠΩΣΗ 
 

 
 Ως κόπωση ορίζουµε την αδυναµία διατήρησης της παροχής ενέργειας ή δύναµης 

(77), αλλά επίσης και µια επιδείνωση στην ικανότητα για παραγωγή µέγιστης 

ενέργειας ή δύναµης, σε επαναλαµβανόµενη ή συνεχή υποµέγιστη δραστηριότητα 

(28). Στους αναπνευστικούς µυς, η ενέργεια ισούται σχεδόν µε το γινόµενο της 

πίεσης (mmHg) µε τη ροή του αέρα (ml/sec). Η αδυναµία για διατήρηση της 

ενέργειας ή παραγωγής µέγιστης ενέργειας, µπορεί να σηµαίνει απώλεια της 

ικανότητας για ανάπτυξη δύναµης, ταχύτητας ή και των δύο (78). Η µυϊκή κόπωση 

διαχωρίζεται από τη µυοπαθητική αδυναµία, από την αναστρέψιµη φύση της. Ως 

κόπωση των εισπνευστικών µυών έχει ορισθεί η αδυναµία ανάπτυξης ικανής 

πίεσης, για επαρκή κυψελιδικό αερισµό.  

Οι µεταβολικές ανάγκες των αναπνευστικών µυών για τον αερισµό, ακόµη και κατά 

τη διάρκεια βαρειάς άσκησης, είναι χαµηλές, συγκριτικά µε τις µεταβολικές 

ανάγκες της δοκιµασίας µέγιστου εκούσιου αερισµού (79). Συνεπώς, η µειωµένη 

παραγωγή µέγιστης δύναµης, ενέργειας ή και των δύο, δεν είναι µόνο µια σοβαρή 

εκδήλωση διαφραγµατικής κόπωσης, αλλά και ο ορισµός της κόπωσης των 

αναπνευστικών µυών (77).  

 

Αίτια µυϊκής κόπωσης 

 

Η κόπωση των αναπνευστικών µυών εµφανίζεται όταν γίνεται υπέρβαση της µυϊκής 

αντοχής. Αυτό συµβαίνει, όταν το φορτίο έναντι του οποίου οι µύες πρέπει να 

συσπασθούν, απαιτεί πολύ µεγάλο έργο και για πολύ µεγάλο διάστηµα. Υπάρχει 

ένας ουδός, κάτω από τον οποίο δεν εµφανίζεται κόπωση του διαφράγµατος (80). 
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Οι υγιείς άνθρωποι δεν προσεγγίζουν ποτέ αυτόν τον ουδό, εκτός ίσως, κατά τη 

διάρκεια υπερβολικής άσκησης. Αντίθετα, ασθενείς µε βαρειά χρόνια αποφρακτική 

πνευµονοπάθεια (Χ.Α.Π.) και αυτοί µε νευροµυϊκά νοσήµατα µπορεί να βρίσκονται 

πολύ κοντά στον ουδό κατά την ηρεµία και να τον ξεπερνούν µε ήπια άσκηση. Στη 

Χ.Α.Π. το πρωτοπαθές πρόβληµα είναι το υπερβολικό αναπνευστικό φορτίο, αλλά 

και διάφοροι άλλοι παράγοντες – κακή θρέψη, ηλεκτρολυτικές διαταραχές, 

αναπνευστική οξέωση και πιθανά κακή θέση των καµπυλών µήκους/τάσης των 

εισπνευστικών µυών – µπορούν να περιορίσουν την αντοχή των αναπνευστικών 

µυών. Στις νευροµυϊκές παθήσεις, το πρωτοπαθές πρόβληµα είναι η ανεπαρκής 

αντοχή των αναπνευστικών µυών, αλλά και διάφοροι άλλοι παράγοντες – 

υποτροπιάζουσες εισροφήσεις, ατελεκτασίες, κυφοσκολίωση και λειτουργικού 

τύπου αποφρακτική πνευµονοπάθεια – συχνά αυξάνουν το αναπνευστικό φορτίο.     

 

Τύποι µυϊκής κόπωσης 

 

Τρεις τύποι µυϊκής κόπωσης έχουν περιγραφεί: κεντρικής αιτιολογίας κόπωση, 

κόπωση µετάδοσης και κόπωση συστολής (περιφερική κόπωση). (εικ.17) Κάτω από 

ορισµένες συνθήκες όµως, όλα τα στοιχεία που συµµετέχουν στη µυϊκή συστολή, 

µπορεί να συµβάλλουν για την εµφάνιση µυϊκής κόπωσης. 

Σηµαντικοί διαχωρισµοί µπορούν να γίνουν ανάµεσα στους κεντρικούς και 

περιφερικούς µηχανισµούς, που εµπλέκονται στη µυϊκή κόπωση (πινακας 2). Οι 

κεντρικοί µηχανισµοί αντιπροσωπεύουν την ικανότητα στρατολόγησης όλων των 

πιθανών κινητικών µονάδων, ενώ οι περιφερικοί αντανακλούν την ανεπάρκεια των 

µυϊκών ινών να ανταποκριθούν στο µέγιστο, όταν υπάρχει µέγιστη διέγερση. Το 

ανθρώπινο διάφραγµα είναι λιγότερο  ευαίσθητο στην εµφάνιση κεντρικής 
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κόπωσης απ’ότι τα τενόντια αντανακλαστικά. Παρά τις σχετικές διαφορές στο 

βαθµό κόπωσης, σηµαντική κεντρική κόπωση του διαφράγµατος µπορεί να 

εµφανισθεί µετά από παρατεταµένες εξωθητικές συστολές, που αυξάνουν την 

ενδοκοιλιακή πίεση. Σε παθολογικές καταστάσεις, τόσο οι κεντρικοί, όσο και οι 

περιφερικοί παράγοντες µάλλον συµβάλλουν στην κόπωση των ανπνευστικών 

µυών (81). Το αν η αναπνευστική κόπωση εµφανίζεται αυθόρµητα ή αν 

αναπτύσσονται αντισταθµιστικοί µηχανισµοί που παρεµβαίνουν και καθυστερούν 

την έναρξη της κόπωσης, δεν είναι ξεκαθαρισµένο. Οι µύες µπορεί να αποτύχουν 

να αναπτύξουν επαρκή δύναµη, εξαιτίας ανεπαρκούς διέγερσης από τους 

κινητικούς νευρώνες, ανεπάρκειας της ενεργοποίησης των εκούσιων µυϊκών 

συστολών, ή πιθανά, ανεπάρκειας του κεντρικού αναπνευστικού ερεθίσµατος, σαν 

αποτέλεσµα επίδρασης κατασταλτικών φαρµάκων ή µεγάλης κατακράτησης CO2. 

Ωστόσο, η πιθανότητα κόπωσης που οφείλεται σε ελαττωµένο κεντρικό ερέθισµα, 

δεν είναι συχνή στις περισσότερες περιπτώσεις ανεπάρκειας της αναπνευστικής 

λειτουργίας (82).   
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Εικ. 17. Τύποι διαφραγµατικής κόπωσης. Σχηµατική αναπαράσταση των θέσεων κόπωσης 
και των µεθόδων που χρησιµοποιούνται για τη διάγνωση καθενός από τους τρεις κύριους 
τύπους κόπωσης.  
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Πίνακας 2.   Φυσιολογική ταξινόµηση της κόπωσης 
 

Τύπος κόπωσης Πιθανός ορισµός Μηχανισµός 

Κεντρικός ∆ύναµη ή θερµότητα, που 

παράγεται από εκούσια 

προσπάθεια µικρότερη από 

αυτή του ηλεκτρικού ερεθισµού

Αποτυχία διατήρησης 

ή µείωση στη 

συχνότητα διέγερσης 

των κινητικών 

µονάδων 

Περιφερικός Ίδια απώλεια δύναµης ή 

παραγωγή θερµότητας µε τις 

εκούσιες και προερχόµενες από 

ερεθισµό συστολές 

Ελάττωση της 

νευροµυϊκής 

διαβίβασης ή της 

εξάπλωσης του µυϊκού 

δυναµικού ενέργειας 

Κόπωση υψηλής 

συχνότητας 

Εκλεκτική απώλεια δύναµης 

στις υψηλόσυχνες διεγέρσεις 

Ελάττωση της 

νευροµυϊκής 

διαβίβασης ή της 

εξάπλωσης του µυϊκού 

δυναµικού ενέργειας 

Κόπωση χαµηλής 

συχνότητας 

Εκλεκτική απώλεια δύναµης 

στις χαµηλόσυχνες διεγέρσεις 

Εξασθένηση της 

σχέσης διέγερσης-

συστολής ή άµεση 

εξασθένηση της 

ανάπτυξης δύναµης 

από τις εγκάρσιες 

γέφυρες. 
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Κεντρικής αιτιολογίας κόπωση 

 

Η κεντρικής αιτιολογίας κόπωση είναι µια αναστρέψιµη µείωση της κεντρικής 

νευρικής αναπνευστικής ώσης από κατάχρηση των µυών. Έχουν περιγραφεί δύο 

τύποι κεντρικής κόπωσης: η υποκινούµενη και η µη υποκινούµενη. Στην 

υποκινούµενη κόπωση των αναπνευστικών µυών, το επίπεδο της αναπνευστικής 

προσπάθειας πέφτει, αλλά µπορεί να αποκατασταθεί µε µια εκούσια 

υπερπροσπάθεια. Στη µη υποκινούµενη κόπωση, ο µυς διατηρεί µια φυσιολογική 

απάντηση στην ηλεκτρική διέγερση, αλλά κανένα ερέθισµα δεν µπορεί να αυξήσει 

το επίπεδο της αναπνευστικής προσπάθειας.  

 

α) Παθοφυσιολογία της κεντρικής κόπωσης 

 

Μια πιθανή αιτία κεντρικής κόπωσης είναι η αντανακλαστική αναστολή των 

αναπνευστικών κινητικών νευρώνων, σαν απάντηση σε χηµικές ή ιδιοδεκτικές 

πληροφορίες από τους συστελλόµενους  µυς. Το φρενικό νεύρο µεταφέρει πολλές 

αισθητικές ίνες, περισσότερες από τις οποίες είναι ανασταλτικές κινητικών και 

προκινητικών νευρώνων. Κεντροµόλες ίνες από τους µεσοπλεύριους µυς µπορούν 

επίσης να αναστείλουν τους κινητικούς νευρώνες.  

Άλλη πιθανή αιτία κεντρικής κόπωσης είναι ανασταλτικές δράσεις, προερχόµενες 

από το εγκεφαλικό στέλεχος. Έχει προταθεί ως εξήγηση, ότι η αναπνευστική ώση 

είναι αποτέλεσµα δυο ανταγωνιζόµενων επιδράσεων: διεγερτικές επιδράσεις που 

προκύπτουν από χηµικά ερεθίσµατα και ανασταλτικές επιδράσεις που οφείλονται 

στο έργο της αναπνοής. Όταν το έργο της αναπνοής είναι υπερβολικό, οι 

ανασταλτικές επιδράσεις µπορεί να επικρατούν, προκαλώντας κεντρική κόπωση, 

παρά την επακόλουθη αύξηση της χηµικής ώσης. 
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Ένας άλλος παράγοντας που µπορεί να παίζει κάποιο ρόλο στην κεντρική κόπωση 

είναι οι φλοιώδεις επιδράσεις. Η αντοχή των άλλων µυών, πλην των 

αναπνευστικών, µπορεί να επηρεασθεί είτε θετικά, είτε αρνητικά µε την προτροπή 

και την ενθάρρυνση. Αν αυτό ισχύει και για τους αναπνευστικούς µυς, τότε ο 

φλοιός µπορεί να συµµετέχει στην κεντρική κόπωση.  

Τέλος, τα ενδογενή οπιοειδή µπορεί να συµβάλλουν στην κεντρική κόπωση. Η 

αναπνευστική ώση µπορεί να µειωθεί από τα ενδογενή οπιοειδή, όπως συµβαίνει 

και µε τα χορηγούµενα οπιοειδή. Το stress του αυξηµένου φορτίου αναπνοής οδηγεί 

σε αύξηση της ενδογενούς παραγωγής οπιοειδών, η οποία συµβάλλει στον 

υποαερισµό.   (Πιν. 2, 3 Εικ. 17) 

 

β) ∆ιάγνωση της κεντρικής κόπωσης 

 

Όλοι οι τύποι κόπωσης χαρακτηρίζονται από µειωµένη απάντηση των µυών στην 

εκούσια προσπάθεια. Στην κεντρική κόπωση, αυτή η µειωµένη απάντηση µπορεί να 

ξεπεραστεί παρακάµπτοντας το κεντρικό νευρικό σύστηµα και διεγείροντας το 

φρενικό νεύρο απ’ευθείας.  

Η κεντρική κόπωση του διαφράγµατος µπορεί να διαγνωσθεί, διεγείροντας το 

φρενικό νεύρο µε ερεθίσµατα σε µέγιστη εκούσια προσπάθεια. Αν η εκούσια 

προσπάθεια προκαλέσει ενεργοποίηση όλων των κινητικών µονάδων, η ηλεκτρική 

διέγερση δεν θα προκαλέσει αύξηση της δια-διαφραγµατικής πίεσης (Pdi) ή της 

πίεσης των αεραγωγών. Από την άλλη πλευρά, αν υπάρχει κεντρική κόπωση, µε 

επακόλουθη ανεπαρκή ενεργοποίηση του διαφράγµατος µε τη µέγιστη εκούσια 

προσπάθεια, η διέγερση του φρενικού νεύρου θα οδηγήσει σε πιο ισχυρή σύσπαση 

του διαφράγµατος.  (Πιν. 3)      
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Περιφερική µυϊκή κόπωση 

 

Α. Κόπωση µετάδοσης 

 

Η κόπωση µετάδοσης είναι µια αναστρέψιµη εξασθένηση της µετάδοσης των 

νευρικών ώσεων, κατά µήκος των νεύρων ή των νευροµυϊκών συνάψεων, που 

εµφανίζεται σε άσκηση.  

 

ι) Παθοφυσιολογία της κόπωσης µετάδοσης 

 

Στην κόπωση µετάδοσης, έχουν προταθεί τρεις πιθανές θέσεις , όπου µπορεί να 

παρεµποδιστεί η µετάδοση των ώσεων: α) στις διακλαδώσεις των αξόνων των 

νεύρων, όπου κάποιες ώσεις µπορεί να αποτύχουν να ακολουθήσουν κάποιους 

κλάδους, β) στη νευροµυϊκή σύναψη, όπου µπορεί να απελευθερώνονται ή να 

επαναπροσλαµβάνονται ανεπαρκείς ώσεις και γ) στη µυϊκή µεµβράνη, που µπορεί 

να γίνει σχετικά ανερέθιστη. (Πιν. 2, 3 Εικ. 17) 

 

ιι) ∆ιάγνωση της κόπωσης µετάδοσης 

 

Γενικά, δύο µέθοδοι µπορούν να χρησιµοποιηθούν για τη διάγνωση της κόπωσης 

µετάδοσης. Η µια είναι κατάλληλη µόνο για τα ζώα: το ποσοστό µείωσης της 

µυϊκής δύναµης µετά από κόπωση, συγκρίνεται µε µε αυτό που προκύπτει από την 

άµεση διέγερση του µυός, χρησιµοποιώντας εµφυτευµένα ηλεκτρόδια. Καθώς 

αναπτύσσεται η κόπωση µετάδοσης, ο µυς ανταποκρίνεται λιγότερο στη διέγερση 
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του φρενικού νεύρου, αλλά διατηρεί µια φυσιολογική απάντηση στην άµεση 

διέγερση του µυός. 

Η δεύτερη µέθοδος για την ανίχνευση της κόπωσης µετάδοσης µπορεί να 

χρησιµοποιηθεί, τόσο σε ανθρώπους, όσο και σε ζώα. Εδώ, διεγείρεται  µόνο το 

φρενικό νεύρο, ο µυς δεν διεγείρεται άµεσα. Το Η.Μ.Γ. και οι µηχανικές 

απαντήσεις στη διέγερση του φρενικού νεύρου συγκρίνονται σε ήρεµο και 

κοπωµένο µυ. Με την κόπωση µετάδοσης, τόσο το Η.Μ.Γ. όσο και οι µηχανικές 

επιδράσεις µειώνονται, επειδή οι ηλεκτρικές ώσεις δεν µεταδίδονται στο µυ. (Πιν. 

3) 

 

Β. Κόπωση συστολής 

 

Η κόπωση συστολής είναι µια αναστρέψιµη εξασθένηση της µυϊκής συσταλτικής 

απάντησης σε νευρικές ώσεις και δεν οφείλεται σε φάρµακα ή αλλαγές στις σχέσεις 

µήκους/τάσης, ή δύναµης/ταχύτητας του µυός. 

 

ι) Παθοφυσιολογία της κόπωσης συστολής.  

 

Η κόπωση συστολής µπορεί να διαιρεθεί σε δύο τύπους: έναν παροδικό τύπο, που 

είναι γνωστός σαν υψηλής συχνότητας κόπωση και έναν µακράς διάρκειας, γνωστό 

σαν χαµηλής συχνότητας κόπωση. Η υψηλής συχνότητας κόπωση, η οποία 

εκδηλώνεται µε µειωµένη µυϊκή απάντηση σε συχνότητες διέγερσης 50-100 Hz, 

διαρκεί λίγα µόνο λεπτά. Η χαµηλής συχνότητας κόπωση εκδηλώνεται µε επίµονη 

µειωµένη µυϊκή απάντηση, σε χαµηλές συχνότητες διέγερσης (10-20 Hz), ακόµη 

και αν µετά από υψηλής συχνότητας διέγερση, ο µυς έχει επανέλθει στα 
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φυσιολογικά. Η χαµηλής συχνότητας κόπωση µπορεί να διαρκέσει 24 ώρες ή και 

περισσότερο. Αυτοί οι δύο τύποι κόπωσης συστολής εµφανίζονται συνήθως µαζί, ο 

διαφορετικός όµως τρόπος ανάκαµψής τους υπαγορεύει, ότι ευθύνονται 

τουλάχιστον δύο παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί για την παρουσία τους. 

Οι αιτίες για την εµφάνιση αυτών των δύο τύπων κόπωσης είναι άγνωστες, 

υπάρχουν όµως διάφορες υποθέσεις. Η παροδική υψηλής συχνότητας κόπωση 

µπορεί να οφείλεται σε άθροιση τοξικών µεταβολικών παραγώγων της συστολής, 

σε αλλαγή της συγκέντρωσης του ασβεστίου ή άλλων ηλεκτρολυτών, ή σε µείωση 

της συγκέντρωσης του ΑΤΡ, σε σηµαντικές θέσεις του µυός. Η µακράς διάρκειας, 

χαµηλής συχνότητας κόπωση, πιθανά οφείλεται σε µικρό µυϊκό τραυµατισµό, που 

πρέπει να διορθωθεί πριν την αποκατάσταση της φυσιολογικής του λειτουργίας. 

(Πιν. 2, 3 Εικ. 17) 

 

ιι) Κόπωση υψηλής συχνότητας           

 

Τοξικά παράγωγα της συστολής. Η άθροιση τοξικών παραγώγων της  µυϊκής 

συστολής είναι µια πιθανή αιτία κόπωσης υψηλής συχνότητας. Το γαλακτικό οξύ 

αποτελεί το κυριότερο παράγωγο. Παρόλο που σηµαντική αύξηση στην παραγωγή 

γαλακτικού οξέος στο διάφραγµα δεν συνοδεύει την κόπωση σε όλα τα είδη ή τα 

παρασκευάσµατα, υψηλά επίπεδα ενδοµυϊκού γαλακτικού οξέος και µειωµένο pH 

έχουν συσχετισθεί µε τη διαφραγµατική κόπωση σε µελέτες που έγιναν σε ποντίκια 

in vitro. (83-85) 

 

Ασβέστιο. Σε κάθε εκφόρτιση του µυός, απελευθερώνεται ασβέστιο από το 

σαρκοπλασµατικό δίκτυο µέσα στο σαρκόπλασµα, όπου συνδέεται µε την 
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τροπονίνη C, εµποδίζοντας την ανασταλτική δράση του συµπλέγµατος τροπονίνης-

τροποµυοσίνης για συστολή και επιτρέποντας στην ακτίνη να αντιδράσει µε τις 

εγκάρσιες γέφυρες της µυοσίνης. (86) Για να επέλθει η χάλαση, το επιπλέον 

σαρκοπλασµατικό ασβέστιο πρέπει πρώτα να αποµακρυνθεί, είτε άµεσα 

επιστρέφοντας στο σαρκοπλασµατικό δίκτυο, είτε εξωκυττάρια, µέσω των Τ 

σωληναρίων. (87) Αν ο ρυθµός εκφόρτισης είναι µεγάλος, θα µπορούσε να επέλθει 

κόπωση είτε λόγω ανεπαρκών επιπέδων σαρκοπλασµατικού ασβεστίου, είτε λόγω 

ανεπαρκούς χρόνου για επαναπρόσληψη σαρκοπλασµατικού ασβεστίου, είτε επειδή 

αυξηµένη συγκέντρωση ασβεστίου στα σωληνάρια Τ παρεµβαίνει στη µετάδοση 

του δυναµικού ενέργειας. (87)  

Άλλοι ηλεκτρολύτες. Η συγκέντρωση άλλων ηλεκτρολυτών πρέπει επίσης να 

διατηρείται σε φυσιολογικά επίπεδα στα διάφορα µυϊκά τµήµατα, για να µπορούν 

να διατηρούνται οι επαναλαµβανόµενες συστολές. Για παράδειγµα, καθώς τα 

δυναµικά ενέργειας µεταδίδονται κατά µήκος του σαρκειλήµµατος και µέσα στα 

σωληνάρια Τ, νάτριο διαχέεται µέσα στο κύτταρο και συνεπώς, κάλιο διαχέεται 

προς τα έξω. (88) Και τα δύο πρέπει να αντληθούν πίσω, πριν εµφανιστεί νέο 

δυναµικό ενέργειας. Η κόπωση θα µπορούσε να εµφανιστεί αν η αντλία καλίου-

νατρίου δεν µπορούσε να διατηρήσει το ρυθµό εκφόρτισης. 

Τροποποιηµένα επίπεδα χλωρίου µπορούν επίσης να συµµετάχουν στη παθογένεση 

της κόπωσης. Σε συνθήκες ηρεµίας, οι συγκεντρώσεις ενδο- και εξωκυττάριου 

χλωρίου είναι ίσες. Το χλώριο όµως, εισέρχεται στο κύτταρο κατά τη διάρκεια του 

δυναµικού ενέργειας, ανταγωνιζόµενο την εκφόρτιση και υποβοηθώντας τη 

γρήγορη επαναπόλωση. (88) Μια ελάττωση της σαρκειληµµατικής αγωγιµότητας 

του χλωρίου, οφειλόµενη σε ενδοκυττάρια οξέωση θα καθυστερούσε την 

επαναπόλωση και συνεισέφερε στην κόπωση.  
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Άδειασµα των αποθηκών ΑΤΡ. Παρόλο που το ΑΤΡ δεν εξαντλείται στο 

κοπωµένο διάφραγµα (89), τα επίπεδα του ΑΤΡ µπορεί να ανεπαρκούν για τη 

λειτουργία των αντλιών ασβεστίου ή καλίου-νατρίου, σε κάποια τµήµατα του µυός. 

Η προοδευτική κόπωση του διαφράγµατος που εµφανίζεται στην αναιµία, την 

υποξία (90) και την κυκλοφορική καταπληξία (91) ενισχύει την υπόθεση αυτή, 

παρόλο που κάθε ένας από αυτούς τους µηχανισµούς µπορεί να οδηγήσει σε 

αύξηση της παραγωγής γαλακτικού οξέος, ή µείωση της παραγωγής ΑΤΡ. Η 

προϊούσα κόπωση του διαφράγµατος που εµφανίζεται στην υποφωσφαταιµία (92), 

αποτελεί πιο άµεση µαρτυρία του ρόλου του ΑΤΡ στην κόπωση.  

Κάθε ένας από τους παραπάνω µηχανισµούς θα πρέπει να αναστρέφεται αµέσως  

στην ηρεµία και έτσι να προκαλεί παροδική, υψηλής συχνότητας κόπωση 

συστολής. 

 

ιιι) Κόπωση χαµηλής συχνότητας. 

 

Η µόνη εξήγηση που µπορεί να δοθεί για τον µακράς διάρκειας τύπο κόπωσης, 

είναι ο µικρού βαθµού µυϊκός τραυµατισµός, πιθανά στη µεµβράνη των Τ 

σωληναρίων. (93) Ετσι, η µετάδοση των δυναµικών ενέργειας µπορεί να 

καθυστερεί ή και να σταµατά σε κάποια τµήµατα του µυός.  Τέτοιος τραυµατισµός 

µπορεί να προκληθεί από κάποιο τοξικό προϊόν της µυϊκής συστολής, πιθανά 

ελεύθερες ρίζες που απελευθερώνονται από τα µιτοχόνδρια και προκαλούν λιπώδη 

οξείδωση των γειτονικών µεµβρανών.   

Η υπεροξειδάση και άλλες ελεύθερες ρίζες, είναι παράγωγα των αντιδράσεων 

µεταφοράς ηλεκτρονίων στα µιτοχόνδρια. (94) Ίσως, η αυξηµένη µιτοχονδριακή 

δραστηριότητα που εµφανίζεται στους σκληρά ασκούµενους µυς, να οδηγεί τη 

  



 96

µεγάλη παραγωγή ελεύθερων ριζών να ξεπερνά τους ενδοκυττάριους 

αντιοξειδωτικούς µηχανισµούς.  

 

ιν) ∆ιάγνωση της κόπωσης συστολής. 

 

Η διάγνωση της κόπωσης συστολής βασίζεται κυρίως, στην εµφάνιση µειωµένων 

απαντήσεων, σε άµεση µυϊκή διέγερση. Ο παροδικός νευροµυϊκός αποκλεισµός 

είναι και πάλι απαραίτητος, για να επιβεβαιωθεί, ότι η έκπτωση που προκαλείται 

από την κόπωση, δεν οφείλεται σε ανεπαρκή µετάδοση. 

Μια πιο πρακτική προσέγγιση για τη διάγνωση της κόπωσης συστολής βασίζεται 

στη σύγκριση των µυϊκών απαντήσεων στο Η.Μ.Γ. και στις απαντήσεις συστολής, 

τόσο στην εκούσια προσπάθεια, όσο και στη διέγερση του φρενικού νεύρου. Η 

µετάδοση γίνεται κανονικά στην κόπωση συστολής, αλλά ο ίδιος ο µυς δεν µπορεί 

να ανταποκριθεί φυσιολογικά στις µεταδιδόµενες νευρικές ώσεις. Έτσι, τα 

δυναµικά ενέργειας που παράγονται από υπερµέγιστες διεγέρσεις του φρενικού 

νεύρου είναι φυσιολογικά, αλλά οι απαντήσεις στην Pdi είναι µειωµένες. Όµοια, η 

δραστηριότητα του Η.Μ.Γ. του διαφράγµατος κατά τη διάρκεια των εκούσιων 

προσπαθειών διατηρείται, αλλά ο µυς δεν µπορεί να συσπασθεί τόσο δυνατά όσο 

πριν από τη κόπωση, οδηγώντας σε αύξηση του λόγου Η.Μ.Γ./Pdi, σε όλα τα 

επίπεδα αυτόµατης αναπνευστικής προσπάθειας. (Πιν. 3) 
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Γ) ∆ιαφορική διάγνωση κόπωσης  

Ο πίνακας 3 συνοψίζει τις µεθόδους διάγνωσης των τριών κύριων τύπων κόπωσης. 

Ίσως, ο καλύτερος τρόπος προσέγγισης της διαφορικής διάγνωσης της κόπωσης να 

είναι η ανάλυση του Η.Μ.Γ. και της µηχανικής απάντησης ενός συνδυασµού 

εκούσιας προσπάθειας και ηλεκτρικού ερεθισµού του φρενικού νεύρου. Κατά τη 

διάρκεια της εκούσιας προσπάθειας η Pdi µειώνεται σε όλους τους τύπους 

κόπωσης. Η κεντρική κόπωση είναι η µόνη στην οποία, η διέγερση του φρενικού 

νεύρου ευοδώνει τη µέγιστη εκούσια απάντηση. Η κόπωση µετάδοσης είναι ο 

µόνος τύπος, στον οποίο υπάρχει µια µείωση στο ύψος των δυναµικών ενέργειας 

του Η.Μ.Γ., που παράγονται από τη διέγερση του φρενικού νεύρου. Κάθε 

ανεξήγητη αλλαγή στη µηχανική απάντηση της εκούσιας προσπάθειας, οφείλεται 

σε κόπωση συστολής. 
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Πίνακας 3. ∆ιαφορική διάγνωση της διαφραγµατικής κόπωσης 
 
 Κεντρική κόπωση Κόπωση µετάδοσης Κόπωση 

συστολής 

Μηχανικές απαντήσεις:  

Εκούσια Pdi max (ή MIP) Ελαττωµένη Ελαττωµένη Ελαττωµένη 

Εκούσια Pdi tidal Ελαττωµένη Ελαττωµένη ή 

φυσιολογική 

Ελαττωµένη ή 

φυσιολογική 

Απάντηση της Pdi στη 

διέγερση του φρενικού νεύρου 

 

Υπερτιθέµενη στη Pdi max Παρούσα Απούσα Απούσα  

Εφαρµοζόµενη στο τέλος της 

εκπνοής 

 

Φυσιολογική 

 

Ελαττωµένη 

 

Ελαττωµένη 

Απάντηση της Pdi σε άµεση 

διέγερση (δεν εφαρµόζεται σε 

ανθρώπους) 

 

Φυσιολογική 

 

Φυσιολογική 

 

Ελαττωµένη 

Ηλεκτροµυογραφικές 

απαντήσεις 

 

 

∆ιαφραγµατικά δυναµικά 

ενέργειας, παραγόµενα από 

διέγερση του φρενικού νεύρου  

 

Φυσιολογικά 

 

Ελαττωµένα 

 

Φυσιολογική 

Αυτόµατη διαφραγµατική 

Η.Μ.Γ. δραστηριότητα 

 

Απόλυτη (µε σταθερό φορτίο) Ελαττωµένη Ελαττωµένη Φυσιολογική 

Σχετική µε τη Pdi Φυσιολογική Φυσιολογική Αυξηµένη 
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ΕΝΟΤΗΤΑ IV 
 
 
 
 
 
ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΕΚΤΙΜΗΣΗΣ ΤΗΣ ΙΣΧΥΟΣ ΤΩΝ 

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΩΝ ΜΥΩΝ 
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    Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, υπάρχουν τέσσερις βασικοί προσδιοριστικοί 

παράγοντες της ισχύος συστολής όλων των γραµµωτών µυών: α) το µήκος ηρεµίας 

του µυός, πριν από τη συστολή (σχέση µήκους/τάσης ή δύναµης/µήκους), β) αν ή 

όχι επιτρέπεται να βραχυνθεί ο µυς κατά τη διάρκεια της συστολής (σχέση 

δύναµης/ταχύτητας), γ) η ισχύς και η συχνότητα της διέγερσης (σχέση 

δύναµης/συχνότητας) και δ) η ακεραιότητα της συσταλτικής  µηχανής.  

Στην κλινική πράξη, η πιο συνηθισµένη αιτία δυσλειτουργίας των αναπνευστικών 

µυών δεν είναι η νευροµυϊκή νόσος, αλλά η αδυναµία που προκαλείται από 

µηχανικούς, µεταβολικούς παράγοντες και παράγοντες θρέψης. Σε κάποιες 

περιπτώσεις και  η µειωµένη νευρική ώση που προκαλείται από ανασταλτικούς 

παράγοντες, ίσως και από το ίδιο το διάφραγµα, συµβάλλει στη µειωµένη 

διαφραγµατική λειτουργία.  

Τα µήκη των αναπνευστικών µυών και οι συσταλτικές τους δυνάµεις, ποικίλουν 

ανάλογα µε τον πνευµονικό όγκο. Οι εκπνευστικοί µύες είναι µακρύτεροι και 

βρίσκονται πιο κοντά στο βέλτιστο µήκος ηρεµίας τους (Lo) στους µεγάλους 

πνευµονικούς όγκους. Αντίθετα, οι εισπνευστικοί µύες είναι µακρύτεροι και πιο 

κοντά στο βέλτιστο µήκος ηρεµίας τους, στους µικρούς πνευµονικούς όγκους. Έτσι, 

η εκπνευστική µυϊκή συσταλτική δύναµη είναι µεγαλύτερη, ή κοντά, στην ολική 

πνευµονική χωρητικότητα (TLC), ενώ η εισπνευστική µυϊκή συσταλτική δύναµη 

είναι µεγαλύτερη ανάµεσα στην υπολειπόµενη χωρητικότητα (FRC) και τον 

υπολειπόµενο όγκο (RV). Οι περισσότεροι εισπνευστικοί µύες βραχύνονται 

λιγότερο από 20% ανάµεσα στον RV και την TLC, αλλά το διάφραγµα βραχύνεται 

έως και 40%.  

  



 101

Η δύναµη συστολής των ανθρώπινων αναπνευστικών µυών, συνήθως εκτιµάται µε 

τη µέτρηση των πιέσεων που παράγονται από τους µυς, κατά τη διάρκεια των 

εκούσιων συστολών. Η δύναµη του στερνοκλειδοµαστοειδούς µυός µπορεί να 

µετρηθεί άµεσα, εντούτοις, το διάφραγµα µπορεί να συσταλεί µε ηλεκτρική 

διέγερση των κινητικών του νεύρων.  

Το µέγεθος της απάντησης της αναπνευστικής πίεσης σε κάποια εκούσια 

προσπάθεια, εξαρτάται από τη νευρική ώση, που παράγεται από την προσπάθεια. 

Κατά τη διάρκεια των µέγιστων στατικών εκούσιων προσπαθειών, η νευρική ώση 

είναι επίσης µέγιστη. Ωστόσο, όταν υπάρχει κόπωση των εισπνευστικών µυών, η 

νευρική ώση είναι υποµέγιστη. Η νευρική ώση του διαφράγµατος φαίνεται να είναι 

υποµέγιστη µετά από χειρουργικές επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή χώρα, πιθανά 

εξαιτίας ανασταλτικών αντανακλαστικών, που µεταδίδονται στο αναπνευστικό 

κέντρο µε κεντροµόλες ίνες που βρίσκονται στα φρενικά νεύρα. Εντούτοις, είναι 

πιθανό, όταν υπάρχουν πόνος και δύσπνοια, οι ασθενείς να µην δραστηριοποιούν 

στο µέγιστο τους αναπνευστικούς τους µυς και έτσι, να υποεκτιµάται η 

αναπνευστική τους µυϊκή δύναµη.                 

Στους ασθενείς που υποψιαζόµαστε κλινικά σηµαντική αδυναµία των 

αναπνευστικών µυών, για την τεκµηρίωση ή τον αποκλεισµό της, χρειαζόµαστε 

απλές εξετάσεις, που γίνονται σε γενικά νοσοκοµεία, χωρίς να απαιτείται ακριβός 

εξοπλισµός ή εξειδικευµένο εργαστήριο. Παρατίθεται ένας απλουστευµένος 

αλγόριθµος, για την εκτίµηση της λειτουργικότητος των αναπνευστικών µυών. 
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Εικ. 18. Αλγόριθµος για την εκτίµηση των αναπνευστικών µυών. 
 
 
 

Υπάρχει ανεξήγητη δύσπνοια λόγω αδυναµίας των αναπνευστικών µυών (α.µ.) ;

    Ναι 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Κ
ρε
βά
τι

  

Αποκλεισµός κλινικά σηµαντικής 
αδυναµίας των εισπνευστικών µυώνΦυσιολογική VC µε < 20% πτώση στην 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 Συµπτώµατα ανεπάρκειας της αναπνευστικής αντλίας  

Όχι

MIP >80 (Α), >60 (Γ) 

 
Ναι 

Όχι 

SNIP >70 (A), >60 (Γ) 

Ναι 

Όχι 

Τακτική παρακολούθηση, SNIP, VC, MEP 
και QsMVC σε κάθε επίσκεψη 

Βάζετε τη διάγνωση, αν είναι ασαφής. ∆είτε 
τη την αγωγιµότητα του φρενικού νεύρου, 

Η.Μ.Γ.,  

Ξαναδείτε την κλινική εικόνα. Είναι η  
διαφραγµατική αδυναµία µεµονωµένη;  

Απαιτούνται περαιτέρω αναπνευστικές 
εξετάσεις  

και εκτίµηση των περιφερικών µυών. 

Όχι

Ναι

 
 
  
 
 

Ε
ργ
ασ
τή
ρι
ο 

∆εν απαιτείται θεραπεία αν οι 
 πνεύµονες είναι φυσιολογικοί κατά  
τα υπόλοιπα Προγραµµατείστε 
εξέταση των ηµιδιαφραγµάτων 

Ναι 

Όχι

Επανάληψη των τυπικών εξετάσεων και 
µελέτη ύπνου. Σκεφτείτε την 
αναπνευστική υποστήριξη. 
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Εξετάσεις που γίνονται στο κρεβάτι του ασθενούς και κλινικές εξετάσεις. 

 

Α. Ιστορικό και φυσική εξέταση 

 

Το ιστορικό και η φυσική εξέταση του ασθενούς µπορούν σε πολλές περιπτώσεις, 

να τεκµηριώσουν παθολογικές καταστάσεις, τόσο νευρογενείς όσο και 

µυοπαθητικές, που οδηγούν σε αναπνευστική µυϊκή αδυναµία. Για παράδειγµα, σε 

γενικευµένες νευροµυϊκές διαταραχές περιµένουµε να έχουν προσβληθεί και οι 

αναπνευστικοί µύες σε κάποιο βαθµό. 

Η σοβαρή και γενικευµένη αδυναµία των αναπνευστικών µυών προκαλεί δύσπνοια 

και ταχύπνοια. Η δύσπνοια σε καθιστή θέση ή και  ύπτια θέση είναι 

χαρακτηριστικό σοβαρής διαφραγµατικής αδυναµίας. Όταν η γενικευµένη µυϊκή 

αδυναµία γίνεται σοβαρή προστίθενται κι άλλα συµπτώµατα, όπως διακοπή του 

ύπνου από υποαερισµό, υπνηλία κατά τη διάρκεια της ηµέρας και µειωµένη 

διανοητική λειτουργία. (95) Τελικά, εγκαθίσταται αναπνευστική ανεπάρκεια και 

πνευµονική καρδία. Η αδυναµία των εκπνευστικών µυών οδηγεί σε µείωση της 

δύναµης ή κατάργηση του βήχα και έτσι αποτελεί προδιαθεσικό παράγοντα για 

εισροφήσεις και πνευµονίες. 

Κατά την κλινική εξέταση το χαρακτηριστικό εύρηµα σε αµφοτερόπλευρη πάρεση 

ή παράλυση του διαφράγµατος είναι η παράδοξη προς τα έσω κοιλιακή κίνηση 

κατά την εισπνοή, που είναι ιδιαίτερα εµφανής στην ύπτια θέση. (96) Προς 

αντιρρόπηση της φτωχής διαφραγµατικής σύσπασης, οι επικουρικοί αναπνευστικοί 

µύες αυξάνουν τη δραστηριότητά τους όταν αυξάνεται ο αερισµός στην όρθια θέση 

και οι κοιλιακοί µύες συσπώνται ορατά κατά την εκπνοή, µε σκοπό να ανεβάσουν 

το διάφραγµα και να επιτρέψουν στη συνέχεια, µε τη βοήθεια της βαρύτητος, να 

κατέβει το διάφραγµα στη φάση της εισπνοής. (97) Αυτά τα κλινικά 
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χαρακτηριστικά είναι συνήθως εµφανή, όταν η διαφραγµατική ισχύς µειωθεί στο 

ένα τέταρτο της φυσιολογικής  τιµής. Έτσι, η κλινική εξέταση από µόνη της µπορεί 

να µας οδηγήσει στη διάγνωση σηµαντικής διαφραγµατικής αδυναµίας. 

 

Β. Απεικονιστικές µέθοδοι    

 

Η παράλυση του ηµιδιαφράγµατος είναι ορατή στην ακτινογραφία θώρακος, ως 

άνωση του ηµιδιαφράγµατος. Η σχετικά µικρή αµφοτερόπλευρη διαφραγµατική 

αδυναµία µπορεί να απεικονιστεί στην απλή ακτινογραφία θώρακος µε άνωση των 

ηµιδιαφραγµάτων, χωρίς να αποκλείεται όµως να εµφανίζεται και µε φυσιολογική 

ακτινογραφία. (96) Η κίνηση των ηµιδιαφραγµάτων παρακολουθείται πιο εύκολα 

µε την ακτινοσκόπηση κατά τη διάρκεια εισπνευστικών κινήσεων, αλλά έχει έχει το 

µειονέκτηµα του υψηλού ποσοστού ψευδώς θετικών εξετάσεων  (98) καθώς και της 

µικρής πληροφορίας που δίνει για το µέγεθος της διαφραγµατικής αδυναµίας. Η 

κίνηση των ηµιδιαφραγµάτων µπορεί επίσης να απεικονισθεί χρησιµοποιώντας 

τους υπερήχους, µέθοδος µε την οποία αποφεύγεται και η ακτινοβολία. (99) 

 

Γ. Πνευµονική λειτουργία 

 

Στις δοκιµασίες της πνευµονικής λειτουργίας, το χαρακτηριστικό εύρηµα της 

εισπνευστικής µυϊκής αδυναµίας είναι η χαµηλή ζωτική χωρητικότητα (VC), µε 

µειωµένη την ολική πνευµονική χωρητικότητα (TLC) και φυσιολογικό 

υπολειπόµενο όγκο (RV). Η µεταφορά του µονοξειδίου του άνθρακα είναι 

µειωµένη, αλλά είναι φυσιολογική  ή αυξηµένη όταν προσαρµόζεται στον όγκο και 
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αυτό εξυπηρετεί στο να διαχωρίσουµε την αδυναµία των αµαπνευστικών µυών από 

τις κυψελιδικές διαταραχές, π.χ. την πνευµονική ίνωση. (100) 

Η µέτρηση της VC έχει µεγάλη σηµασία. Μια εντελώς φυσιολογική VC αποκλείει 

τη σηµαντική αδυναµία των αναπνευστικών µυών. Σε ασθενείς µε διαφραγµατική 

αδυναµία η VC µειώνεται στην ύπτια θέση, αν και αυτή η µείωση πρέπει να 

υπερβαίνει το 25% για να είναι σηµαντικά παθολογική. (101) Έτσι, µια 

φυσιολογική VC σε ύπτια θέση αποκλείει κλινικά µια µέτρια αδυναµία των 

εισπνευστικών µυών. Σε µακροχρόνια αδυναµία των αναπνευστικών µυών η VC 

µπορεί να µειωθεί περισσότερο, εξ’αιτίας της µειωµένης ενδοτικότητος του 

θωρακικού τοιχώµατος και των πνευµόνων, πιθανά λόγω µικροατελεκτασιών (102), 

αν και αυτό από µόνο του δεν µειώνει τη διαγνωστική αξία της δοκιµασίας. Η VC 

έχει αξία στην παρακολούθηση των ασθενών που έχουν κίνδυνο να εµφανίσουν 

ραγδαία επιδείνωση της µυϊκής αδυναµίας ή παράλυση, π.χ. σε σ. Guillain-Barre. 

(103) Εντούτοις, η µέτρηση της VC είναι εθελούσια και βασίζεται στην ικανότητα 

και το βαθµό συνεργασίας του ασθενούς. Επιπλέον, µειώνεται και σε άλλες 

καταστάσεις πλην της µυϊκής αδυναµίας και αυτό την καθιστά µη ειδική και µη 

διαγνωστική δοκιµασία. 

Η οξυµετρία κατά τη διάρκεια της νύκτας, αν είναι φυσιολογική δίνει την 

πληροφορία ότι αν υπάρχει αδυναµία, αυτή δεν είναι τόσο σοβαρή ώστε να 

προκαλέσει προφανή αναπνευστική ανεπάρκεια. Αντίστροφα, η εµφάνιση 

νυκτερινού υποαερισµού υποδηλώνει ότι η αδυναµία των ανπνευστικών µυών είναι 

αρκετά σοβαρή, ώστε να οδηγήσει σε αναπνευστική ανεπάρκεια. Σε αυτούς τους 

ασθενείς οι µελέτες ύπνου µπορούν να δώσουν σηµαντικές πληροφορίες για το 

ισοζύγιο φορτίου/χωρητικότητος. Σηµαντικός αποκορεσµός κατά τη διάρκεια της 

νύκτας δεν εµφανίζεται, παρά µόνο όταν η ισχύς των αναπνευστικών µυών µειωθεί 
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κάτω από το ένα τρίτο του φυσιολογικού, σε ασθενείς µε νευροµυϊκή µόνο πάθηση, 

αλλά εµφανίζεται νωρίτερα αν συνυπάρχει και αναπνευστικό νόσηµα που αυξάνει 

το αναπνευστικό φορτίο. 

 

∆. Πιέσεις στο στόµα   

 

Στις δοκιµασίες που χρησιµοποιούνται ευρέως για τη µέτρηση της ισχύος των 

αναπνευστικών µυών, περιλαµβάνονται οι µετρήσεις των µέγιστων στατικών 

εισπνευστικών (MIP) και εκπνευστικών (MEP) πιέσεων στο στόµα, καθώς ο 

ασθενής κάνει µέγιστες προσπάθειες έναντι ενός κλειστού αεραγωγού. Αυτές οι 

µετρήσεις έχουν το πλεονέκτηµα ότι είναι µη επεµβατικές και οι φυσιολογικές τους 

τιµές έχουν καθιερωθεί µετά από µετρήσεις σε πολύ µεγάλες σειρές.    

Η προτιµώµενη µέθοδος που χρησιµοποιείται, είναι αυτή των Hyatt και Black. 

(104-108) Ο σωλήνας µέσα στον οποίο φυσάει ο ασθενής, έχει µια µικρή διαφυγή 

αέρος, που εµποδίζει τους προσωπικούς µυς να συµµετέχουν στην εκπνευστική 

πίεση. Τα χείλη είναι σφικτά κλειστά, γύρω από ένα φαρδύ επιστόµιο. Αυτό πιέζει 

τους προσωπικούς µυς και εµποδίζει τα µάγουλα να φουσκώνουν κατά τις 

εκπνευστικές προσπάθειες.  

Για να µετρήσουµε την MEP, ο ασθενής εισπνέει έως την TLC και στη συνέχεια 

κάνει µια εκπνευστική προσπάθεια, που διατηρείται για λίγα δευτερόλεπτα. Η MIP 

µετράται από τον υπολειπόµενο όγκο (RV), µε µια βραχεία, αλλά δυνατή εισπνοή, 

παρόλο, που αυτό έχει θεωρητικά το µειονέκτηµα η ενδοτικότητα του θωρακικού 

τοιχώµατος να συµβάλει στην τιµή που παίρνουµε. Στην πράξη, οι ασθενείς 

βρίσκουν την τεχνική πιο εύκολη ξεκινώντας από τον RV απ’ότι αν ξεκινούσαν από 
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την λειτουργική υπολειπόµενη χωρητικότητα (FRC) κι έτσι, επειδή η διαφορά στην 

τιµή που λαµβάνεται δεν είναι σηµαντική καθιερώθηκε αυτός ο τρόπος µέτρησης. 

Η µέτρηση των MIP και MEP είναι εύκολη και µε τα φορητά µανόµετρα µπορεί να 

γίνεται στο κρεβάτι του ασθενούς ή στο νοσοκοµείο (109), όσο για την ζωτική 

χωρητικότητα (VC) µια υψηλή τιµή MIP (π.χ 80cmH2O) αποκλείει κλινικά 

σηµαντική αδυναµία των εισπνευστικών µυών. 

Ενώ µια υψηλή τιµή MIP δίνει µια σηµαντική πληροφορία αποκλείοντας την 

αδυναµία των εισπνευστικών µυών, δεν συµβαίνει το ίδιο και µε τη µέτρηση µιας 

χαµηλής τιµής. Ενα πρόβληµα µε τις στατικές πιέσεις είναι ότι εξαρτώνται από την 

προσπάθεια και την ικανότητα συνεργασίας του ασθενούς. Έτσι, για να είναι η 

µέτρηση αξιόπιστη θα πρέπει ο ασθενής να κάνει µια µέγιστη σύσπαση. Αν 

πάρουµε τρεις µετρήσεις µε µικρή απόκλιση σε «µέγιστες» προσπάθειες, τότε 

θεωρούµε πως ο ασθενής πραγµατοποίησε σωστά την τεχνική, αν και πρόσφατα 

αποδείχτηκε ότι η επαναληψιµότητα δεν διασφαλίζει πάντα ότι ο ασθενής έδωσε 

και τη µέγιστη προσπάθεια. (110) Για να υπολογίσουµε το βαθµό της εκούσιας 

προσπάθειας µπορούµε να ερεθίσουµε ηλεκτρικά τα νεύρα που συµµετέχουν στη 

σύσπαση του διαφράγµατος. Αν δεν µετρηθεί επιπλέον δια-διαφραγµατική πίεση 

(Pdi), τότε θεωρείται ότι η σύσπαση ήταν η µέγιστη. Χρησιµοποιώντας αυτή την 

τεχνική, η µέγιστη διέγερση του διαφράγµατος κατά τη διάρκεια  του χειρισµού 

MIP επιτεύχθηκε σε µερικούς, αλλά όχι όλους, τους υγιείς (111,112) και ασθενείς 

(113,114) που εφαρµόσθηκε.  

Με την ανάπτυξη νέων µεθόδων για τη µέτρηση της ισχύος των εισπνευστικών 

µυών η MIP µπορεί να µην είναι η πλέον κατάλληλη µέθοδος όταν απαιτείται µια 

ποσοτική µέτρηση µε επαναληψιµότητα, όπως για παράδειγµα στις µελέτες της 

άσκησης των αναπνευστικών µυών. Η µέτρηση της MEP έχει τις ίδιες αδυναµίες µε 
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τη MIP µόνο που για αυτήν δεν υπάρχουν διαθέσιµες  εναλλακτικές τεχνικές, πλην 

ορισµένων εξειδικευµένων εργαστηρίων. 

Στις πιέσεις που µετρώνται στο στόµα περιλαµβάνονται επίσης, η αναπνευστική 

µυϊκή πίεση Pmus και µια συνιστώσα, που προσδίδεται από την ελαστική 

επαναφορά και το θωρακικό τοίχωµα, η Prs. Πάνω από την FRC, η Prs είναι θετική, 

ενώ κάτω από την FRC, είναι αρνητική και στην FRC είναι µηδενική. Η Prs πρέπει 

να αφαιρεθεί από την PΕmax και την PImax, για να πάρουµε τις σωστές τιµές για 

την Pmus. Η PΕmax στην TLC υπερεκτιµά την εκπνευστική Pmus και η PΙmax 

στην RV υπερεκτιµά την εισπνευστική Pmus περίπου κατά 30%. Επίσης, η 

εκπνευστική Pmus και η PΕmax είναι θετικές σύµφωνα µε την ατµοσφαιρική πίεση, 

ενώ η εισπνευστική Pmus και η PΙmax είναι αρνητικές, σύµφωνα µε την 

ατµοσφαιρική πίεση.  

Οι φυσιολογικές τιµές των PΕmax, PImax, Pmus exp και Pmus insp, φαίνονται 

στον πίνακα. 

 

Πίνακας 4. Φυσιολογικές τιµές µέγιστων εισπνευστικών και εκπνευστικών πιέσεων στο 
στόµα, σε νέους ενήλικες άνδρες.. Ενδοτικότητα αναπνευστικού συστήµατος και 
αναπνευστικές µυϊκές πιέσεις. 
 

Πίεση 
(cmH2O) 

RV FRC TLC 

PΕmax 0 200 240 
PImax -130 -115 0 

Pmus exp 30 200 210 
Pmus insp -100 -115 -30 

Prs -30 0 30 
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ι. Φυσιολογικές τιµές των αναπνευστικών πιέσεων 

 

Οι τιµές των γυναικών είναι το 60-70% των τιµών που αναφέρονται στους άνδρες, 

σε κάθε ηλικία. Οι τιµές των ανδρών και γυναικών πάνω από την ηλικία των 50 

ετών είναι περίπου το 85-90% των τιµών των νεαρών ενηλίκων.  

Υπάρχει µεγάλος βαθµός διακύµανσης στις µέγιστες αναπνευστικές πιέσεις, απ’ότι 

σε άλλες αναπνευστικές δοκιµασίες. Αυτή η διακύµανση µπορεί να εκφραστεί µε το 

συντελεστή διακύµανσης (CV), ο οποίος υπολογίζεται από την κανονική κατανοµή 

(standard deviation, SD) σαν: CV = SD x 100/ µέσος όρος. Αφού διορθώσουµε για 

την ηλικία και το φύλο, ο CV στη ζωτική χωρητικότητα (VC) είναι 15%. Από 

στοιχεία που έχουν συλλεχθεί από διάφορες µελέτες εντούτοις (107,115,116) , ο 

µέσος όρος του CV για τις µετρήσεις των µέγιστων αναπνευστικών πιέσεων είναι 

25%, µε εύρος 8-37%. Κάποιος όµως, µπορεί να είναι σίγουρος πως, αν η τιµή 

µέτρησης της VC είναι µικρότερη του 70% της προβλεπόµενης τιµής της, τότε 

σίγουρα είναι παθολογικά χαµηλή, ενώ σε µια µέτρηση µέγιστης αναπνευστικής 

πίεσης θα πρέπει να είναι µικρότερη από το 50% της προβλεπόµενης τιµής, για να 

θεωρηθεί µε σιγουριά παθολογική. Οι τιµές για την Pdi (Pdi = Pgas – Poes, που 

µετρώνται µε γαστρικά και οισοφάγεια µπαλόνια), µετρώµενες κατά την τεχνική 

Muller (µέγιστη στατική εισπνευστική προσπάθεια, έναντι ενός κλειστού 

αεραγωγού)  ή το sniff test παρουσιάζουν µεγάλο συντελεστή διακύµανσης των 

τιµών, που φτάνει το 33% ή είναι ακόµη µεγαλύτερος στην TLC, στη µέθοδο 

Muller. Σε αναφορές, όπου οι τιµές γυναικών και ανδρών παρατίθενται ξεχωριστά 

(117) η Pdi στις γυναίκες αποτελεί το 75% των τιµών των ανδρών. Ο. Αντίθετα, 

στο sniff test έχει σχεδόν το µισό συντελεστή διακύµανσης από αυτόν της τεχνικής 

Muller. (118,119) 
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Ε. Πιέσεις στη µύτη    

 

Η δοκιµασία της εισπνοής από τη µύτη (sniff test) είναι ένας φυσικός χειρισµός, τον 

οποίο πολλοί ασθενείς βρίσκουν πολύ πιο εύκολο να πραγµατοποιήσουν, 

συγκριτικά µε τις στατικές πιέσεις που προαναφέρθηκαν. Πρόκειται για µια µέθοδο 

υπολογισµού της ισχύος των εισπνευστικών µυών, που είναι ακριβής, εύκολη στην 

εφαρµογή της και µη επεµβατική. (119)  

Στα φυσιολογικά άτοµα η πίεση που µετράται στον οισοφάγο κατά τη διάρκεια της 

εισπνοής από τη µύτη, είναι πιο αντιπροσωπευτική από αυτή που µετράται στο 

στόµα, το ρινοφάρυγγα και τη µύτη. Εικ.19. (120-122)  

 
Εικ. 19. Πιέσεις που µετρήθηκαν µετά από ρινική εισπνοή σε ένα φυσιολογικό 
άτοµο. Η Pnasal Φαίνεται να ακολουθεί τη Poes. Pdi = δια-διαφραγµατική πίεση, 
Pgas = γαστρική πίεση, Poes = οισοφάγεια πίεση.  
 

 

 Έτσι, τόσο στους ασθενείς µε αδυναµία των εισπνευστικών µυών όσο και στα 

φυσιολογικά άτοµα, η ρινική εισπνευστική πίεση (SNIP) παρέχει µια καλή 

εκτίµηση της ισχύος των εισπνευστικών µυών. (122) Σε ασθενείς µε χρόνια 
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αποφρακτική πνευµονοπάθεια (ΧΑΠ) η SNIP, αντίθετα από τη MIP, υποεκτιµά την 

ισχύ. (123) Αυτό είναι αναµενόµενο, επειδή η εισπνοή από τη µύτη είναι µια 

κίνηση πολύ βραχείας διάρκειας κι έτσι στη ΧΑΠ η µεταβίβαση της απάντησης της 

πίεσης από τον οισοφάγο στο στόµα και τη µύτη µετριάζεται. (124) Η SNIP µπορεί 

να είναι ιδιαίτερα χρήσιµη όταν θέλουµε να ελέγξουµε αν είναι αξιόπιστη η 

µέτρηση µιας χαµηλής τιµής MIP. Επιπλέον, κι αυτή η εξέταση γίνεται στο κρεβάτι 

του ασθενούς. (109) 

Οι φυσιολογικές τιµές της  SNIP καθιερώθηκαν µεσα από µια µεγάλη µελέτη σε 

160 άτοµα και είναι για τις γυναίκες > 60cmH2O και για τους άνδρες > 70 cmH2O. 

(Εικ.19) (125)    

 

 Εργαστηριακές εξετάσεις 

 

Για κάποιους ασθενείς οι απλές µη-επεµβατικές µέθοδοι αποτυγχάνουν να 

επιβεβαιώσουν ή να αποκλείσουν την πιθανότητα ύπαρξης αδυναµίας των 

αναπνευστικών µυών. Οµοίως, σε ασθενείς µε γνωστή µυϊκή αδυναµία, είναι 

σηµαντικό µερικές φορές να κάνουµε ακριβείς υπολογισµούς της αδυναµίας αυτής, 

έτσι ώστε να πάρουµε αποφάσεις για το θεραπευτικό χειρισµό. Γι’αυτούς τους 

ασθενείς συνιστώνται δοκιµασίες, στις οποίες δεν µπαίνει ο παράγοντας της 

συνεργασίας του ασθενούς.  Τέτοιες δοκιµασίες είναι η τοποθέτηση οισοφάγειων 

και γαστρικών µπαλονιών,  χρησιµοποιώντας τοπική αναισθησία. Οι µέθοδοι αυτές 

επιτρέπουν τη µέτρηση της οισοφάγειας, γαστρικής και δια-διαφραγµατικής πίεσης, 

καθώς και της δυναµικής ενδοτικότητος.  
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a. SNIFF, Pdi και Poes 

 

Σχεδόν όλοι οι ασθενείς είναι ικανοί να επιτύχουν µέγιστες εισπνευστικές 

προσπάθειες από τη µύτη. Η δοκιµασία βαθειάς εισπνοής από τη µύτη (sniff test) 

πραγµατοποιείται από τη θέση της FRC, χωρίς ρινοπίεστρο. Όταν πραγµατοποιείται 

κατ’αυτόν τον τρόπο η αύξηση του όγκου είναι µικρή, περίπου 500ml, (126) και η 

σύσπαση του διαφράγµατος είναι σχετικά ισοµετρική. Στα φυσιολογικά άτοµα η 

εισπνευστική από τη µύτη δια-διαφραγµατική πίεση (Sniff Pdi) έχει πιο στενό 

φυσιολογικό εύρος και καλύτερο συντελεστή απόκλισης ανά ηµέρα, συγκριτικά µε 

τη MIP. (119) Στους ασθενείς, περίπου το 1/6 έχουν χαµηλή MIP, αλλά 

φυσιολογική οισοφάγεια πίεση 

(φυσιολογικές τιµές sniff Poes, άνδρες >80 cmH2O, γυναίκες >70 cmH2O). Μια και 

το διάφραγµα αποτελεί τον κυριότερο εισπνευστικό µυ, δεν προκαλεί κατάπληξη το 

γεγονός ότι η τιµή της sniff Poes, που αποτελεί µέτρο της ισχύος των 

εισπνευστικών µυών συνολικά, σχετίζεται στενά µε την τιµή της sniff Pdi, που 

αποτελεί µέτρο της διαφραγµατικής ισχύος. Έτσι λοιπόν, χρήσιµες διαγνωστικές 

πληροφορίες για την ισχύ των εισπνευστικών µυών και κατ’επέκτασιν για την 

διαφραγµατική ισχύ, µπορούµε να πάρουµε χρησιµοποιώντας, ως  µέθοδο ρουτίνας, 

ένα απλό σύστηµα οισοφάγειου καθετήρα. (127)  Στην κλινική πράξη η sniff Poes 

και η sniff Pdi είναι οι πιο ακριβείς και µε επαναληψιµότητα δοκιµασίες από τις 

διαθέσιµες, για τη µέτρηση της ισχύος συνολικά των εισπνευστικών µυών και του 

διαφράγµατος. 
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β. Ακούσιες δοκιµασίες: διέγερση του φρενικού νεύρου.  

 

ι. Ηλεκτρική διέγερση 

Παρόλο που το sniff test έχει επαναληψιµότητα και είναι ακριβέστερο της MIP, 

απαιτεί από τον ασθενή καλή κατανόηση και συνεργασία. Η ηλεκτρική διέγερση 

του φρενικού νεύρου (ES) στον αυχένα και η µέτρηση της  Pdi µετά από τη 

νευρογενή σύσπαση, έχει το πλεονέκτηµα ότι ελαχιστοποιεί τις αποκλίσεις που 

οφείλονται στην ποιότητα της συνεργασίας του ασθενούς και επίσης επιτρέπει τη 

µέτρηση του σήµατος του ηλεκτροµυογραφήµατος καθώς και του εύρους του 

χρόνου της νευρικής αγωγιµότητος (0.8msec). (128,129) Σε παρασκεύασµα 

φρέσκου αποµονωµένου σκελετικού µυός θηλαστικού υπάρχει µια σταθερή σχέση 

ανάµεσα στη δύναµη που αναπτύσσεται από µια απλή νευρογενή σύσπαση και από 

τετανικές συσπάσεις, εκφραζόµενη µε το λόγο: απλή νευρογενής σύσπαση / 

τέτανος. (130) Με την ηλεκτρική διέγερση του φρενικού νεύρου, όταν είναι 

υποµεγίστη, η σχέση ανάµεσα στην Pdi µετά από τη νευρογενή σύσπαση και τη 

µέγιστη  sniff Pdi, είναι όµοια µε το λόγο της απλής νευρογενούς σύσπασης / 

τέτανο, που παρατηρήθηκε στον αποµονωµένο µυ θηλαστικού. (131) 

Επιπλέον, σηµασία έχει η θέση εφαρµογής των ηλεκτροδίων αν θέλουµε να 

πάρουµε µια πραγµατική υποµεγίστη διέγερση. Για να το επιτύχουµε αυτό, συχνά 

απαιτούνται επαναλαµβανόµενες διεγέρσεις και εφόσον η ηλεκτρική διέγερση είναι 

επώδυνος, εξυπακούεται ότι υπάρχει περιορισµός στην έκταση την οποία µπορεί η 

µέθοδος να χρησιµοποιηθεί σε κλινικές µελέτες.  Οι ασθενείς δε, µπορεί να 

δυσκολεύονται να χαλαρώσουν κατά τη διάρκεια της ηλεκτρικής διέγερσης του 

φρενικού νεύρου, µε αποτέλεσµα να προκαλείται µια αύξηση στην τάση της 

νευρογενούς διέγερσης, το καλούµενο φαινόµενο της ενδυνάµωσης της 

νευρογενούς σύσπασης (twitch potentiation). (132,133) 
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Εντούτοις, αµφοτερόπλευρη διέγερση του φρενικού νεύρου έχει χρησιµοποιηθεί για 

τη µέτρηση της δια-διαφραγµατικής πίεσης µετά από νευρογενή σύσπαση σε 

φυσιολογικά άτοµα (131,134) και ασθενείς (135,136). Ίσως, για τους 

προαναφερθέντες λόγους να έχουµε και τόσο µεγάλο αναφερόµενο φυσιολογικό 

εύρος (8,8-33 cmH2O). Αυτό το γεγονός κάνει τη µέθοδο διαγνωστικά χρήσιµη 

µόνο όταν υπάρχει σοβαρή αδυναµία ή όταν το αποτέλεσµα είναι φυσιολογικό 

(αποκλείοντας έτσι την αδυναµία), σε ασθενείς που δεν µπορουν ή δεν επιθυµούν 

να υποβληθούν στις εθελούσιες δοκιµασίες. (137) 

Η λειτουργία των ηµιδιαφραγµάτων µπορεί να µετρηθεί µετά από µονόπλευρη 

ηλεκτρική διέγερση των φρενικών νεύρων. (138) 

 

ιι) Μαγνητική διέγερση 

 

Η µαγνητική διέγερση των φρενικών νεύρων έχει λύσει πολλά από τα προβλήµατα 

που σχετίζονταν µε την ηλεκτρική τους διέγερση. Αποφορτίζοντας ένα µαγνητικό 

πηνίο είναι δυνατό να δηµιουργήσουµε ένα παλµικό µαγνητικό πεδίο. Αυτό 

προκαλεί ροή ρεύµατος στο νευρικό ιστό που βρίσκεται µέσα του, ο οποίος µε τη 

σειρά του προκαλεί µυϊκή σύσπαση. (139,140) Υποµεγίστη αµφοτερόπλευρη 

διέγερση των φρενικών νεύρων µπορεί να επιτευχθεί χρησιµοποιώντας ένα κυκλικό 

πηνίο, το οποίο τοποθετείται πάνω από τις αυχενικές φρενικές νευρικές ρίζες. 

(141,142) Η Pdi που εξάγεται µαγνητικά είναι κατάτι υψηλότερη από την 

ηλεκτρική και η διαφορά τους έγκειται σε µια µεγαλύτερη Poes. (142) Αυτή 

θεωρείται πως οφείλεται στην ενεργοποίηση των επικουρικών µυών, εξ’αιτίας της 

εξάπλωσης του µαγνητικού πεδίου. (141,142) Στην κλινική πράξη, η µικρή διαφορά 

στην Pdi µε τη µαγνητική µέθοδο σπάνια είναι σηµαντική, εκτός από το ότι µπορεί 
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να δώσει ένα ψευδώς βραχύ χρόνο αγωγιµότητος στο φρενικό νεύρο. Η µαγνητική 

διέγερση, αντίθετα µε την ηλεκτρική, είναι ανώδυνη και συνήθως µε 

επαναληψιµότητα, χωρίς το πρόβληµα του φαινοµένου της ενδυνάµωσης της 

νευρογενούς σύσπασης. Η µαγνητική διέγερση έχει έναν υψηλότερο και καλύτερα 

καθορισµένο κατώτερο ουδό για το φυσιολογικό απ΄ότι η ηλεκτρική διέγερση και 

καλύτερη συσχέτιση µε τη sniff Pdi. Αυτή µε τη σειρά της αυξάνει τη διαγνωστική 

της ευαισθησία σε ασθενείς µε µέτρια διαφραγµατική αδυναµία (143) και επιτρέπει 

τη χρήση της σε διαδοχικές µελέτες σε ασθενείς. (144) Η διέγερση των φρενικών 

νεύρων προσθίως, µε µια σειρά οκτώ πηνίων επιτρέπει τον εύκολο και ακριβή 

υπολογισµό της λειτουργίας των ηµιδιαφραγµάτων (145) και µε τη χρήση της 

πρόσθιας αµφοτερόπλευρης διέγερσης µπορούµε να µελετήσουµε τη 

διαφραγµατική λειτουργία σε ασθενείς στην ύπτια θέση (146), π.χ ασθενείς σε 

εντατική µονάδα. Για τις κλινικές µελέτες µάλλον θα αντικαταστήσει εξ’ολοκλήρου 

η µαγνητική διέγερση την ηλεκτρική και η διέγερση του φρενικού νεύρου θα είναι 

εφικτή σε περιπτώσεις όπου µέχρι τώρα δεν ήταν πρακτικό. 

 

ιιι) Μη επεµβατική µέτρηση της σύσπασης του διαφράγµατος. 

 

Όπως η sniff Poes αντανακλάται στη µύτη, έτσι και η Poes µετά από ηλεκτρική 

διέγερση µπορεί να µετρηθεί στο στόµα, τόσο σε φυσιολογικά άτοµα (147) όσο και 

σε ασθενείς µε αναπνευστική µυϊκή αδυναµία. (148) 

Σε ασθενείς µε χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια η εξισορρόπιση της Poes µε 

την Pmouth είναι αργή και η τεχνική δεν είναι χρήσιµη. (149) Ο συνδυασµός της 

εύκολης και ανώδυνης µαγνητικής διέγερσης των φρενικών νεύρων και της 

µέτρησης της πίεσης στο στόµα µετά από νευρογενή διέγερση, ανοίγει το δρόµο για 
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τη µη επεµβατική µέτρηση της λειτουργίας του διαφράγµατος. Πρόσφατα 

αναφέρθηκε, ότι η δύναµη που παράγεται κατά τη διάρκεια της διαφραγµατικής 

νευρογενούς διέγερσης µπορεί επίσης να υπολογισθεί ποσοτικά, µετρώντας τον ήχο 

που παράγεται από το συσπώµενο διάφραγµα. (150) 

 

ιν) Μέτρηση του ισοζυγίου φορτίου/χωρητικότητας    

 

Η µεµονωµένη διαφραγµατική αδυναµία -ακόµη και η παράλυση- δεν είναι 

απειλητική για τη ζωή (96), πράγµα που υπογραµµίζει το γεγονός ότι για να 

εµφανισθεί αναπνευστική ανεπάρκεια πρέπει το φορτίο να υπερβεί τη 

χωρητικότητα. (151) Παρόλο που η αναπνευστική ανεπάρκεια κατά τη διάρκεια της 

ηµέρας δεν αποτελεί χαρακτηριστικό µεµονωµένης αµφοτερόπλευρης 

διαφραγµατικής παράλυσης, τέτοιοι ασθενείς έχουν νυκτερινό αποκορεσµό, 

ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια του ύπνου REM, χωρίς να έχει ακόµη αποσαφηνιστεί το 

γιατί. (96,152) Στην κλινική µέτρηση της δυσλειτουργίας των αναπνευστικών 

µυών, το αναπνευστικό φορτίο λαµβάνεται σοβαρά υπ’όψιν. Η πιθανότητα της 

αύξησης του φορτίου πρέπει να προβλέπεται, αν υπάρχουν στοιχεία που 

υποδηλώνουν απόφραξη των αεραγωγών, περιοριστική πνευµονοπάθεια ή νόσο του 

θωρακικού τοιχώµατος. Η νόσοι του θωρακικού τοιχώµατος µπορούν 

υποδηλώνονται µε τη µέτρηση της δυναµικής επαναφοράς και είναι εύκολο να 

αποδειχθούν µε ένα οισοφάγειο µπαλόνι in situ. Σοβαρή ανισορροπία στη σχέση 

φορτίο/χωρητικότητα υποδηλώνεται µε το νυκτερινό υποαερισµό µε κατακράτηση 

διττανθρακικών. Η σύµπτωση των τοιχωµάτων των ανώτερων αεραγωγών κατά τη 

διάρκεια του ύπνου µπορεί να επιδεινώσει την κατάσταση και είναι πιο συχνή σε 

ασθενείς µε γενικευµένη νευροµυϊκή νόσο. 
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 Οι µύες των άκρων    

 

Όταν χειριζόµαστε ασθενείς µε αδυναµία των αναπνευστικών µυών είναι χρήσιµο 

να µετράµε την ισχύ των περιφερικών σκελετικών µυών, µια και η αδυναµία αυτών 

των µυών είναι συχνά εµφανής σε νευροµυϊκές και συστηµατικές νόσους. (100) Η 

υπερµεγίστη ηλεκτρική διέγερση των µικρών µυών του χεριού είναι εφικτή, (153) 

αλλά είναι επώδυνη και δύσκολη τεχνικά. Η µέγιστη εκούσια συσπαστική δύναµη 

των τετρακέφαλων είναι µια αναπαραγώγιµη µέτρηση της µυϊκής δύναµης, 

δεδοµένου ότι ο ασθενής έχει το επίπεδο συνείδησης και είναι κινητικός. (154) Η 

ηλεκτρική διέγερση του µυός δεν είναι η υπερµεγίστη και παρόλο που είναι 

χρήσιµη σε πολλές µελέτες  για την κόπωση των µυών δεν είναι κατάλληλη 

εξέταση για τη µυϊκή αδυναµία. Πρόσφατα, άρχισε να εφαρµόζεται πειραµατικά η 

ανώδυνη µαγνητική διέγερση των µυών, µε εφαρµογή στον τετρακέφαλο µυ, η 

οποία δίνει την αναπαραγώγιµη υπερµεγίστη διέγερση που επιζητούµε. Έτσι, 

προσφέρεται η προοπτική µιας συµπληρωµατικής ακούσιας δοκιµασίας στη 

φαρέτρα των εξετάσεων του εργαστηρίου για τη µυϊκή δύναµη. (155)     

 

 Αδυναµία των αναπνευστικών µυών και πνευµονική λειτουργία 

 

Οι τυπικές εξετάσεις της πνευµονικής λειτουργίας, όπως είναι η σπιροµέτρηση και 

οι πνευµονικοί όγκοι, απαιτούν ένα συγκεκριµένο επίπεδο δύναµης των 

αναπνευστικών µυών. Αυτό σηµαίνει, ότι χρειάζεται εκπνευστική µυϊκή 

προσπάθεια για την εκπνοή από την FRC στην RV. Αντίθετα εισπνευστική µυϊκή 

προσπάθεια απαιτείται για την εισπνοή από την FRC στην TLC. Κάποιος θα 
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περίµενε, η RV να αυξάνεται σε µεµονωµένη σοβαρή εκπνευστική  µυϊκή 

αδυναµία, ενώ η TLC θα έπρεπε να µειώνεται σε µεµονωµένη σοβαρή 

εισπνευστική  µυϊκή αδυναµία. Στην πρώτη περίπτωση, η ζωτική χωρητικότητα 

(VC) θα ελαττωνόταν, επειδή ο εκπνευστικός εφεδρικός όγκος θα χανόταν, ενώ στη 

δεύτερη περίπτωση, η VC θα περικοβόταν από συρρίκωση της εισπνευστικής 

χωρητικότητας. 

Η αδυναµία συνήθως επηρεάζει και τους εισπνευστικούς και τους εκπνευστικούς 

µυς, εντούτοις, όχι πάντα οµότιµα. Το τυπικό σπιροµετρικό πρότυπο είναι 

περιοριστικού τύπου, µε µείωση της ζωτικής χωρητικότητας. Οι δυναµικές 

εκπνευστικές ροές διατηρούνται καλά, ιδιαίτερα αν κάποιος διορθώνει στις µικρές 

ζωτικές χωρητικότητες. Οι πνευµονικοί όγκοι παρουσιάζουν µια αύξηση στον RV, 

που πλησιάζει αλλά δεν ξεπερνά την FRC και µια ποικίλη µείωση στην TLC. 

Υπάρχει µείωση στη µέγιστη εισπνευστική και εκπνευστική ροή και το κατιόν 

σκέλος της καµπύλης ροής-όγκου τείνει να γίνεται κυρτό παρά κοίλο, µε µια 

απότοµη πτώση της ροής στο τέλος της εκπνοής. Ο µέγιστος εκούσιος αερισµός 

(MVV) επίσης µειώνεται σηµαντικά. 

Ο πιο ευαίσθητος δείκτης αναπνευστικής µυϊκής αδυναµίας είναι η µείωση των 

µέγιστων αναπνευστικών πιέσεων, ιδιαίτερα των εκπνευστικών (156-158). Υπάρχει 

πολύ καλή συσχέτιση ανάµεσα στην αύξηση του RV και τη µείωση της PEmax, 

(156,159) αλλά όχι ανάµεσα στη µείωση της TLC και την πτώση στην PImax. 

Επειδή η καµπύλη που συνδέει την πνευµονική επαναφορά µε τον πνευµονικό όγκο 

είναι σιγµοειδής, η σχέση ανάµεσα στη ζωτική χωρητικότητα και την δύναµη των 

αναπνευστικών µυών είναι καµπυλόγραµµη. Σε φυσιολογικούς εθελοντές που τους 

χορηγήθηκε κουράριο, καθώς οι αναπνευστικοί µύες γίνονταν πιο αδύναµοι, η 

ζωτική χωρητικότητα αρχικά διατηρούνταν  σχετικά καλά, µια και η κατά 50% 
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µείωση της αναπνευστικής µυϊκής δύναµης προκαλεί µείωση της ζωτικής 

χωρητικότητας κατά 20% µόνο. (160) Όταν όµως η µυϊκή δύναµη πέφτει στο 25%  

της φυσιολογικής και η ζωτική χωρητικότητα πέφτει απότοµα. Στις νευροµυϊκές 

παθήσεις υπάρχει µια παρόµοια καµπυλόγραµµη σχέση, ανάµεσα στη ζωτική 

χωρητικότητα και την αναπνευστική µυϊκή δύναµη, αλλά µε µεγάλη διασπορά, έτσι 

ώστε µόνο όταν η ζωτική χωρητικότητα είναι πολύ χαµηλή,  να αποτελεί 

προγνωστικό δείκτη αναπνευστικής µυϊκής αδυναµίας.  

   

∆οκιµασίες για την εκτίµηση της κόπωσης των αναπνευστικών µυών 

 

Οι δοκιµασίες που χρησιµοποιούνται για την εκτίµηση της κόπωσης των 

αναπνευστικών µυών, χωρίζονται σε δύο κατηγορίες. (Πίνακας 5) Είναι οι άµεσες 

δοκιµασίες, µε τις οποίες µπορούµε να µετρήσουµε την απάντηση των 

αναπνευστικών πιέσεων µετά από διέγερση και οι έµµεσες, που αντανακλούν την 

κόπωση της συστολής, καταγράφοντας διάφορα φαινόµενα, που συνήθως 

συνοδεύουν την κόπωση, καθώς αυτή εγκαθίσταται.  
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Πίνακας 5. ∆οκιµασίες για την κόπωση των αναπνευστικών µυών  

 

Ι. Άµεσες δοκιµασίες 

Α. ∆οκιµασίες που βασίζονται στη µέγιστη εκούσια προσπάθεια 

1. Μέγιστη στατική πίεση ή δύναµη ελαττωµένες 

2. ∆εν ισχύει το προκαθορισµένο επίπεδο πίεσης ή δύναµης ανά αναπνοή 

     Β. ∆οκιµασίες που βασίζονται στην απάντηση ηλεκτρικού ερεθισµού. 

ΙΙ. Έµµεσες δοκιµασίες 

     Α. ∆οκιµασίες που βασίζονται σε ηλεκτρικά ή συσταλτικά φαινόµενα 

1. Κεντροειδής συχνότητα ή µειωµένος λόγος Hi/Lo, µε µειωµένη 

ηλεκτροµυογραφική καταγραφή  

2. Επιβράδυνση του αναπνευστικού µυϊκού ρυθµού χάλασης (µείωση του 

µέγιστου ρυθµού χαλάρωσης, αύξηση της TR) 

     Β. ∆οκιµασίες που βασίζονται στον τύπο της αναπνοής 

1. Ο δείκτης του χρόνου τάσης (ή πίεσης) υπερβαίνει το κρίσιµο 

επίπεδο 

2. Η φυσική εξέταση αποκαλύπτει την τριάδα: ταχύπνοια, χρήση των 

εισπνευστικών αυχενικών µυών και ασύγχρονες και παράδοξες κινήσεις 

του θώρακα και της κοιλιάς. 
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Άµεσες δοκιµασίες κόπωσης  

 

Αυτή η οµάδα δοκιµασιών περιλαµβάνει µετρήσεις εκούσιων  προσπαθειών, όπως 

είναι οι PImax και PEmax πριν και µετά την προσπάθεια κόπωσης, ή τη µέτρηση 

του χρόνου, στον οποίο ένας προκαθορισµένος τύπος αναπνοής δεν µπορεί πλέον 

να διατηρηθεί. (81,161) Το πρόβληµα είναι ότι αυτές οι δοκιµασίες δεν 

διαφοροποιούνται στην κεντρική ή την περιφερική κόπωση, ή την κόπωση του 

µυοκυττάρου. 

Για να υπερπηδήσουµε αυτή τη δυσκολία, µπορούµε να µετρήσουµε τις απαντήσεις 

της Pdi σε διάφορα ηλεκτρικά ερεθίσµατα του φρενικού νεύρου. Επειδή τα φρενικά 

νεύρα στον αυχένα διέρχονται κάτω και έµπροσθεν των στερνοκλειδοµαστοειδών 

είναι εύκολο να τα διεγείρουµε διαδερµικά ή µε ηλεκτρόδια βελόνες. Ο τύπος της 

διέγερσης µπορεί να είναι ηλεκτρικός ή µια σειρά τετανικών απαντήσεων, µε σκοπό 

να καθοριστεί η καµπύλη πίεσης-συχνότητας. Οι απαντήσεις της δύναµης- 

συχνότητας του στερνοκλειδοµαστοειδούς µπορούν επίσης να µετρηθούν. Οι 

απαντήσεις της διέγερση ελέγχονται πριν και µετά την κόπωση. Με την κόπωση 

έχουµε πτώση της Pdi. 

Το µεγάλο πρόβληµα µε τη διέγερση του φρενικού νεύρου είναι να βεβαιωθούµε, 

ότι η συχνότητα µε την οποία διεγείρουµε το νεύρο, είναι πράγµατι σταθερή από τη 

µια διέγερση στην άλλη. Αυτή η δυσκολία γίνεται µεγαλύτερη, όταν θέλουµε να 

διεγείρουµε και τα δύο φρενικά νεύρα συγχρόνως. Με τις µεµονωµένες ηλεκτρικές 

διεγέρσεις, µπορούµε να καταγράψουµε το ηλεκτροµυογραφικό κύµα Μ, ή 

αυξηµένο δυναµικό ενέργειας. Αν αυτό είναι σταθερό σε σχήµα και πλάτος, τότε 

υποθέτουµε ότι το νεύρο έχει διεγερθεί µε τον ίδιο τρόπο πριν και µετά την 

κόπωση. Η διαδερµική τετανική συστολή προκαλεί έντονο πόνο στη θέση 
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διέγερσης και ενεργοποιεί και συγχρόνως και άλλους µυς του αυχένα και των άνω 

άκρων. Για όλους αυτούς τους λόγους, η διέγερση των φρενικών νεύρων έχει 

παραµείνει µια ερευνητική µόνο τεχνική. 

 

Έµµεσες δοκιµασίες κόπωσης    

 

Τύπος αναπνοής, δείκτης πίεσης-χρόνου 

 

Υπάρχουν τρεις τρόποι για να καθορίσουµε αν οι εισπνευστικοί µύες συµµετέχουν 

σε κάποιο πιθανό τύπο κόπωσης. Ο πρώτος είναι να καθορίσουµε τον τύπο 

συστολής. Αυτό γενικά απαιτεί µέτρηση των οισοφάγειων και δια-διαφραγµατικών 

πιέσεων. Οι σχετικές µεταβλητές είναι η Pαναπνοής, η Pmax, ο κύκλος του 

εισπνευστικού έργου (Ti/Τολικό), ο αναπνεόµενος όγκος και ο µέσος ρυθµός 

εισπνευστικής ροής (VT/Ti).  

 

Ρυθµός εισπνευστικής µυϊκής χαλάρωσης   

 

Μια άλλη εκδήλωση επικείµενης κόπωσης είναι η επιβράδυνση του ρυθµού 

χαλάρωσης του διαφράγµατος και των εισπνευστικών µυών. (162-165) Σε αυτή τη 

δοκιµασία, µετράται είτε η πίεση στο στόµα, είτε η Pdi και καθορίζεται ο ρυθµός µε 

τον οποίο, η πίεση επανέρχεται στη βασική της τιµή, µετά τη συστολή. Η συστολή 

µπορεί να είναι ένα τετράγωνο κύµα (163), µια εισπνοή από τη µύτη (164,165) ή 

µια ηλεκτρική διέγερση. (162) Ο µέγιστος ρυθµός χαλάρωσης λαµβάνεται σαν η 

πρώτη παράγωγος της πίεσης σε σχέση µε το χρόνο (dP/dt). Επειδή η παράγωγος 

dP/dt είναι µεγαλύτερη µετά από δυνατή συστολή, είναι σύνηθες να την 
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προσαρµόζουµε σε κανονικές συνθήκες διαιρώντας µε την κορυφαία πίεση 

συστολής (Ρ). Το αποτέλεσµα του λόγου (dP/dt)/Ρ έχει τις µονάδες του χρόνου –1. 

Με την κόπωση, ο λόγος αυτός γίνεται µικρότερος. 

Άλλος τρόπος για να υπολογίσουµε το χρόνο χαλάρωσης, είναι να µετρήσουµε τη 

σταθερά χρόνου χαλάρωσης (ΤR) από την εκθετική φάση της χαλάρωσης, που 

συνήθως εµφανίζεται, αφού η πίεση πέσει κάτω από το 70% της µέγιστης τιµής της. 

Για να καθορίσουµε την ΤR πρέπει να παραστήσουµε το λογάριθµο της πίεσης στο 

χρόνο και να υπολογίσουµε την ΤR σαν το αντίστροφο της κλίσης του γραµµικού 

τµήµατος της καµπύλης. Πρέπει να σηµειωθεί, ότι η ΤR  έχει τη διάσταση του 

χρόνου και γίνεται µεγαλύτερη στην κόπωση. Σε φυσιολογικά άτοµα, η ΤR έχει την 

τιµή 50-60 msecs περίπου, πριν την κόπωση και 80-90 msecs µετά την κόπωση. 

(163-165) Το µεγάλο τεχνικό πρόβληµα που υπάρχει στη µέτρηση της ΤR, είναι ότι 

η βασική τιµή της πίεσης συχνά ποικίλει.  

 

Ηλεκτροµυογράφηµα 

Η τρίτη και πιο ευρέως χρησιµοποιούµενη δοκιµασία, βασίζεται στις αλλαγές που 

παρατηρούνται στο φάσµα της ενέργειας, στο ηλεκτροµυογράφηµα (ΗΜΓ) των 

αναπνευστικών µυών. Το ΗΜΓ αποτελείται από κύµατα, µε διάφορες συχνότητες 

και πλάτη. Η µαθηµατική τεχνική, που ονοµάζεται γρήγορη µετατροπή του Fourier, 

µετατρέπει τις σύνθετες µορφές κυµάτων σε µια γραφική παράσταση, όπου η 

ενέργεια του σήµατος, που ισοδυναµεί µε το πλάτος, σχετίζεται µε τη συχνότητα 

του σήµατος. Στο ΗΜΓ του διαφράγµατος, οι περισσότερες συχνότητες βρίσκονται 

ανάµεσα σε 20-250 Hz. (166,167) Θα πρέπει να διευκρινισθεί, ότι η συχνότητα των 

σηµάτων στο ΗΜΓ δεν έχει σχέση µε τη συχνότητα διέγερσης του νεύρου. 

  



 124

Όταν το διάφραγµα βρίσκεται σε κόπωση συστολής, η ενέργεια στις υψηλές 

συχνότητες µειώνεται, ενώ η ενέργεια στις χαµηλές συχνότητες αυξάνεται. Ένας 

τρόπος για να µετρήσουµε αυτή την αλλαγή, είναι να µετρήσουµε τη κεντροειδή 

συχνότητα, τη συχνότητα δηλαδή στην οποία, η µισή ενέργεια βρίσκεται παραπάνω 

και η µισή χαµηλότερα. 

 (167) Εναλλακτικά, µπορούµε να µετρήσουµε την ενέργεια στις υψηλές και 

χαµηλές συχνότητες και να φτιάξουµε το λόγο της ενέργειας της υψηλής προς τη 

χαµηλή συχνότητα (Hi/Lo). H κεντροειδής συχνότητα και ο λόγος Hi/Lo (168) µας 

δίνουν ουσιαστικά την ίδια πληροφορία. (166)  Έτσι, όταν υπάρχει κόπωση ή 

επίκειται κόπωση, και οι δύο αυτές παράµετροι µειώνονται. Οι φυσιολογικοί 

µηχανισµοί, για τους οποίους συµβαίνει αυτό δεν έχουν κατανοηθεί `ακόµη.  

Ο λόγος Hi/Lo στο ΗΜΓ µειώνεται και η διαφραγµατική χαλάρωση εµφανίζεται 

νωρίς στην προσπάθεια κόπωσης. (81,161,163) Ο ρυθµός µε τον οποίο µειώνεται ο 

λόγος Hi/Lo, ή επιβραδύνεται η χαλάρωση είναι ανάλογος µε το µέγεθος του έργου 

που επιτελείται, όπως αντανακλάται µε τη ΤΤΙdi. Όταν το επίπεδο της ΤΤΙdi είναι 

τέτοιο, ώστε έκδηλη κόπωση να µην εµφανίζεται, παρά µόνο µετά από 15-30 λεπτά, 

στο ΗΜΓ έχουµε αλλαγές ήδη, ενώ οι ρυθµοί χαλάρωσης ολοκληρώνονται ακόµη 

µέσα στα πρώτα 5 λεπτά. (81,161,163) Ωστόσο, δεν µπορούµε να πούµε ότι 

επέρχεται κόπωση, αν δε δούµε κάποια άµεσα στοιχεία κόπωσης. Επίσης, πρέπει να 

τονιστεί ότι δεν υπάρχει αλλαγή στο λόγο Hi/Lo, όταν έχουµε µακράς διάρκειας 

χαµηλόσυχνη κόπωση. (169) 

Ασύγχρονη κίνηση του θώρακα και της κοιλιάς     

Τέλος,υποστηρίζεται ότι οι ασύγχρονες κινήσεις του θώρακα και της κοιλιάς, 

αποτελούν σηµεία εισπνευστικής µυϊκής κόπωσης, για παράδειγµα, όπως βλέπουµε 

σε ασθενείς κατά τη διάρκεια της προσπάθειας αποσύνδεσης από το µηχανικό 
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αερισµό. (170) Έχει παρατηρηθεί ότι µια κυκλική εναλλαγή ανάµεσα στο 

διάφραγµα και τους άλλους εισπνευστικούς µυς, προηγείται της εισπνευστικής 

µυϊκής κόπωσης, που οφείλεται σε αυξηµένη αντίσταση κατά την εισπνοή. 

(171,172) Έχει δειχθεί πάντως (173), ότι τα αυξηµένα εισπνευστικά φορτία που 

βρίσκονται λίγο χαµηλότερα από το επίπεδο κόπωσης, επίσης προκαλούν παράδοξη 

κινητικότητα του θώρακα και της κοιλιάς. (172) Τα φορτία που οδηγούσαν σε 

κόπωση, προκαλούσαν µεγαλύτερη παράδοξη κινητικότητα, η οποία όµως, δεν 

επιδεινωνόταν καθώς διατηρούνταν η κόπωση και υποχωρούσε απότοµα µόλις 

αποµακρυνόταν το φορτίο.  

Φαίνεται εντούτοις, ότι η παράδοξη ή η ασύγχρονη κινητικότητα του θωρακικού 

τοιχώµατος και της κοιλιάς αντανακλούν µια κατάσταση, στην οποία, το σχετικό 

φορτίο των εισπνευστικών µυών αυξάνεται, αλλά όχι απαραιτήτως στο επίπεδο 

κόπωσης.  
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ΕΝΟΤΗΤΑ V 
 
 
 
 
 

ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΚΑΙ 
ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΙ ΜΥΕΣ. 
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Η πιο σηµαντική λειτουργία των αναπνευστικών µυών είναι η αναπνοή, µια και 

αποτελούν το κινητικό βραχίονα του αναπνευστικού συστήµατος. Η αναπνοή είναι 

ένα έργο ζωής και επιτελείται κυρίως από τους εισπνευστικούς µυς και ιδιαίτερα το 

διάφραγµα. Οι υπόλοιποι εισπνευστικοί µύες συνεισφέρουν λίγο στην ήρεµη 

αναπνοή και επιστρατεύονται, όταν απαιτείται µεγαλύτερος αερισµός, π.χ. στην 

άσκηση και την αποφρακτική ή περιοριστική πνευµονοπάθεια. Οι εκπνευστικοί 

µύες δεν χρησιµοποιούνται συνήθως στην αναπνοή, παρά µόνο όταν υπάρχει 

ανάγκη για αυξηµένο αερισµό. Μια δεύτερη λειτουργία των αναπνευστικών µυών 

είναι η πραγµατοποίηση των κινήσεων του βήχα και του εµέτου. Επίσης παίζουν 

σταθεροποιητικό ρόλο στο θώρακα και την κοιλιά, µια και συµµετέχουν στο 

σχηµατισµό των τοιχωµάτων της κοιλιάς και του θώρακα. Η λειτουργία τους 

εξαρτάται από τη λειτουργία των αναπνευστικών κέντρων, τους κινητικούς 

νευρώνες της σπονδυλικής στήλης, τα περιφερικά νεύρα και τις νευροµυϊκές τους 

συνδέσεις. (174-177) 

Οι χειρουργικές επεµβάσεις µπορούν να επηρεάσουν τη λειτουργία των 

αναπνευστικών µυών µε διάφορους µηχανισµούς. Για παράδειγµα, µια χειρουργική 

τοµή στο θώρακα ή την κοιλιά επηρεάζει την ακεραιότητα των αναπνευστικών 

µυών και έτσι, επηρεάζει άµεσα και τη λειτουργία τους. Tα φάρµακα που 

χρησιµοποιούνται για την αναισθησία, όπως π.χ. νευροµυϊκοί αναστολείς, 

επηρεάζουν τη σύσπαση των αναπνευστικών µυών, µερικές φορές για σηµαντικό 

χρόνο µετά το τέλος της χειρουργικής επέµβασης. Επιπλέον, χειρουργικές 

επεµβάσεις ή φάρµακα, όπως κατασταλτικά, που δρουν στο κεντρικό νευρικό 

σύστηµα µπορούν να επηρεάσουν τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών. 

Έχει αναφερθεί παραπάνω, ότι η δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών εξ’αιτίας 

δυσλειτουργίας των ανπνευστικών µυών, µπορεί να οδηγήσει σε µείωση της 
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ζωτικής χωρητικότητας (VC), του αναπνεόµενου όγκου (VT) και του ολικού 

πνευµονικού όγκου (TLC) και να οδηγήσει σε ανεπαρκή βήχα. Αυτό µπορεί να 

οδηγήσει σε ατελεκτασία των βασικών πνευµονικών τµηµάτων και σε µείωση της 

λειτουργικής πνευµονικής χωρητικότητας (FRC), η οποία µε τη σειρά της 

επηρεάζει την ανταλλαγή αερίων στο πνεύµονα, αυξάνοντας το λόγο 

αερισµού/αιµάτωσης. (178-181) Αυτή η διαταραχή µπορεί να επιδεινωθεί από 

υποαερισµό οφειλόµενο σε διάφορους άλλους επιµέρους παράγοντες, όπως είναι η 

καταστολή, ο πόνος και το αυξηµένο µηχανικό φορτίο. Σαν αποτέλεσµα, µπορεί να 

εµφανιστεί υποξία. Επιπλέον, η ατελεκτασία µπορεί να αποτελέσει παράγοντα 

κινδύνου ανάπτυξης πνευµονικών λοιµώξεων (182), οι οποίες έχουν υψηλό βαθµό 

θνητότητας και θνησιµότητας σ’αυτό τον πληθυσµό ασθενών. Σε βαρειές 

καταστάσεις, αυτές οι συνέπειες της δυσλειτουργίας των αναπνευστικών µυών 

µπορούν να οδηγήσουν σε αναπνευστική ανεπάρκεια και θάνατο. (180)  

Παρά τα όσα ειπώθηκαν παραπάνω, οι χειρουργικές επεµβάσεις µπορούν να 

βελτιώσουν τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών σε κάποιες περιπτώσεις. 

Πράγµατι, κάποιες νέες χειρουργικές τεχνικές – ιδιαίτερα για τη βαρειά χρόνια 

αποφρακτική πνευµονοπάθεια – έχουν µια εκλεκτική θετική επίδραση στη 

λειτουργία των αναπνευστικών µυών. (183,184)           

Στις περισσότερες εργασίες που έχουν γίνει για τον καθορισµό της επίδρασης των 

χειρουργικών επεµβάσεων στη λειτουργία των αναπνευστικών µυών, γίνονται 

µετρήσεις της µέγιστης εισπνευστικής κσι µέγιστης εκπνευστικής πίεσης (MIP και 

MIP). Πρόκειται για δοκιµασίες που εφαρµόζονται εύκολα, αλλά µπορεί τα 

αποτελέσµατά τους να επηρεάζονται από τον πόνο ή από αναλγητικά φάρµακα 

όπως είναι η πεθιδίνη. 
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∆ιάφοροι όροι έχουν χρησιµοποιηθεί από τους ερευνητές, για να περιγράψουν τη 

δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών, «ανεπάρκεια των αναπνευστικών µυών», 

«ανεπάρκεια της αναπνευστικής µυϊκής συσπαστικότητας», «δυσλειτουργία των 

αναπνευστικών µυών». Γεγονός όµως είναι, ότι αυτό που ισχύει σε όλες τις 

περιπτώσεις, παρά τις µεθοδολογικές διαφοροποιήσεις, είναι πως οι χειρουργικές 

επεµβάσεις επηρεάζουν τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών, είτε θετικά είτε 

αρνητικά.  

 

Χειρουργικές επεµβάσεις που επηρεάζουν τη λειτουργία των αναπνευστικών 

µυών. 

 

Έχει φανεί ότι, σηµαντικές αλλαγές στους όγκους µεταξύ θωρακικής και κοιλιακής 

κοιλότητος λαµβάνουν χώρα κατά τη διάρκεια των χειρουργικών επεµβάσεων, 

απλά και µόνο από την αλλαγή στη θέση του σώµατος (ύπτια) και από τη χορήγηση 

γενικής αναισθησίας. Εικόνα 20. (178-181) 

Αυτές οι αλλαγές στους όγκους επηρεάζουν το κοίλο του διαφράγµατος (νόµος του 

Laplace) και το µετακινούν απότο µήκος ηρεµίας στη θέση διάτασης. Σαν 

αποτέλεσµα, αλλάζει η δυνατότητά του να παράγει πίεση. 

Οι κυριότεροι παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί, µε τους οποίους οι χειρουργικές 

επεµβάσεις επηρεάζουν τους αναπνευστικούς µυς φαίνονται στον πίνακα 6. 
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Πίνακας 6. Παθοφυσιολογικοί µηχανισµοί που επηρεάζουν τη λειτουργία των 
αναπνευστικών µυών µετά από χειρουργικές επεµβάσεις. 
 

� Επίδραση στη νευρική ρύθµιση των αναπνευστικών µυών (π.χ. διατοµή του 
φρενικού νεύρου) 

� Επίδραση στην ακεραιότητα των αναπνευστικών µυών από τη χειρουργική 
τοµή. 

� Αντανακλαστικοί µηχανισµοί (αναστολή του φρενικού νεύρου) 
� Αλλαγές στη σχέση µήκους/τάσης (αλλαγές στην FRC) 
� Αλλαγές στη θωρακοκοιλιακή µηχανική (π.χ. µείωση της ενδοτικότητος του 

θωρακικού τοιχώµατος) 
� Αναισθησία (φαρµακολογικές ουσίες) και µετεγχειρητικός πόνος. 
� Ειδικές χειρουργικές τεχνικές (π.χ. κρυοπηξία κατά τη διάρκεια επέµβασης 

ανοικτής καρδιάς) 
� Επεµβάσεις σε όργανα που επηρεάζουν τη λειτουργία των αναπνευστικών 

µυών (π.χ. παραθυρεοειδεκτοµή) 
 
       
 

 
Εικ. 20. Αλλαγές στον όγκο και τη θέση του θωρακικού κλωβού (RC), της κοιλιάς ((ABD) 
και του διαφράγµατος (D)σε γενική αναισθησία. Η διακεκοµµένη γραµµή αντιπροσωπεύει 
τη τελοεκπνευστική θέση του διαφράγµατος, όταν ο ασθενής είναι ξύπνιος και η σκιασµένη 
περιοχή τις διαφραγµατικές κινήσεις κατά τη διάρκεια της γενικής αναισθησίας (-500 ml). 
Το αποτέλεσµα είναι µείωση στην FRC (-450 ml), στον κεντρικό φλεβικό όγκο (CBV, -300 
ml) και ανακατανοµή και αύξηση του περιφερικού όγκου αίµατος (PBL, +100 ml).    
 
 
Επεµβάσεις στην καρδιά 

 

Η διαφραγµατική ανεπάρκεια που οφείλεται σε δεισλειτουργία του φρενικού 

νεύρου, είναι µια καλά αναγνωρίσιµη επιπλοκή στις επεµβάσεις της καρδιάς. (185-

191) Έχει πολύ κακή επίδραση στην εξέλιξη του ασθενούς και ανάλογα µε τις 
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υπάρχουσες πνευµονικές εφεδρείες του ασθενούς, παρατείνει την µηχανική  

αναπνευστική υποστήριξη του ασθενούς, καθώς και την παραµονή του στη Μ.Ε.Θ. 

ή το νοσοσκοµείο. Η συχνότητα διαφραγµατικής δυσλειτουργίας σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε επεµβάσεις καρδιάς ποικίλλει από 10% έως 85% σύµφωνα µε τις 

ηλεκτροφυσιολογικές, ακτινολογικές ή άλλες τεχνικές, που χρησιµοποιούνται για 

την ανίχνευσή της. (192-194)  Η συχνότητα αυτή είναι ίδια για ενήλικες, παιδιά και 

νεογνά. (195,196) 

Παρόλο που διάφοροι παράγοντες εµπλέκονται στη δυσλειτουργία του φρενικού 

νεύρου µετά από επεµβάσεις στην καρδιά, οι περισσότερες περιπτώσεις οφείλονται, 

είτε σε ψυχρό τραύµα είτε σε άµεση βλάβη του νεύρου. (187,191,197,198) Άλλες 

πιθανές αιτίες, περιλαµβάνουν τη διακοπή της παροχής αίµατος ή το τέντωµα του 

νεύρου. Η διατοµή της αριστερής έσω µαστικής αρτηρίας στα πλαίσια της 

αορτοστεφανιαίας παράκαµψης, µπορεί να σχετίζεται µε σηµαντική µείωση της 

αιµάτωσης και λειτουργίας του αριστερού φρενικού νεύρου (199) και να οδηγήσει 

σε αµφίπλευρη διαφραγµατική δυσλειτουργία. Άµεση βλάβη στο φρενικό νεύρο 

από διαθερµία κατά τη διάρκεια της παρασκευής της έσω µαστικής αρτηρίας 

µπορεί επίσης συµβεί. (199) 

Η αµφίπλευρη καταστροφή του φρενικού νεύρου είναι συνήθως µικρής κλινικής 

σηµασίας σε ασθενείς µε φυσιολογική πνευµονική λειτουργία (200), αλλά όχι και 

στους ασθενείς µε οριακή πνευµονική λειτουργία. Από την άλλη πλευρά, ο 

αµφοτερόπλευρος τραυµατισµός του φρενικού νεύρου σχετίζεται µε υψηλή 

θνητότητα και απαιτεί, τουλάχιστον στην αρχή, µηχανική υποστήριξη της 

αναπνοής. Ευτυχώς, δεν είναι πολύ συχνή ως επιπλοκή της επέµβασης, αφορά 

περίπου σε 2% των περιπτώσεων. (191)  Ο υποαερισµός που οφείλεται σε 

δυσλειτουργία του φρενικού νεύρου, µπορεί να επιδεινωθεί σηµαντικά κατά τη 
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διάρκεια του ύπνου REM, όταν η δράση των άλλων αναπνευστικών µυών 

µειώνεται. (201)  

Ο τραυµατισµός του φρενικού νεύρου από τη χρήση πάγου στο µυοκάρδιο για την 

προστασία του, πρωτοαναφέρθηκε από τον Scannell το 1964. (202) Από τότε 

διάφοροι ερευνητές έφτασαν σε παρόµοια αποτελέσµατα (185,191,197,203) Η 

επίδραση της θερµοκρασίας στο φρενικό νεύρο και τη διαφραγµατική λειτουργία 

κατά τη διάρκεια καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων ερευνήθηκε από τον Mills et al 

(197)  ο οποίος συµπέρανε ότι η διαφραγµατική λειτουργία επηρεάζεται ακόµη και 

από την ήπια υποθερµία. Η συχνότητα δυσλειτουργίας του φρενικού νεύρου µετά 

από τοπική χρήση πάγου αναφέρεται να έχει ένα ευρος 25-73%. (191,197,204,205) 

Η ανάκαµψη του διαφράγµατος µετά από τραυµατισµό από τον πάγο κυµαίνεται 

από 30 ηµέρες έως 2 χρόνια. (186) Σε µια πρόσφατη προοπτική µελέτη για τους 

παράγοντες κινδύνου για δυσλειτουργία του φρενικού νεύρου σε 63 ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε καρδιοχειρουργική επέµβαση η ∆ηµοπούλου και συν. (191) 

ανέφεραν ότι 21% των ασθενών παρουσίασαν ηλεκτροφυσιολογική δυσλειτουργία 

του νεύρου. Από όλους τους πιθανούς παράγοντες κινδύνου, η χρήση πάγου στο 

µυοκάρδιο σχετίζεται µε 8πλάσια συχνότητα δυσλειτουργλιας του φρενικού 

νεύρου. (191) Από την άλλη πλευρά, η χρήση παγωµένου καλύµµατος, ώστε να 

αποφευχθεί η άµεση επαφή του πάγου µε το µυοκάρδιο εµποδίζει σηµαντικά τη 

διαφραγµατική δυσλειτουργία µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Πράγµατι, 

ο Bonchek et al (206) δεν ανέφερε τραυµατισµό του φρενικού νεύρου σε 750 

ασθενείς στους οποίους εφαρµόσθηκε η παραπάνω τεχνική. Η χρήση παγωµένου 

φυσιολογικού ορού  αναφέρεται πως προστατεύει το µυοκάρδιο ικανοποιητικά, 

χωρίς να επηρεάζει το φρενικό νεύρο (207), αλλά αυτό δεν επιβεβαιώθηκε στη 

µελέτη της ∆ηµοπούλου και συν. (191)  
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Ο τύπος της χειρουργικής τοµής βρέθηκε ότι επίσης επηρεάζει τη λειτουργία των 

ανπνευστικών µυών, µε τη στερνοτοµή να αναφέρεται να µειώνει την λειτουργία 

των αναπνευστικών µυών λιγότερο από την πλάγια θωρακοτοµή.(208)  
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Θωρακοχειρουργικές επεµβάσεις       

 

Η λειτουργία των αναπνευστικών µυών µπορεί να επηρεαστεί µετά από 

θωρακοχειρουργικές επεµβάσεις, είτε άµεσα µε καταστροφή του ίδιου του µυός ή 

των νεύρων σαν συνέπεια της τοµής, είτε έµµεσα σαν αποτέλεσµα των µηχανικών 

αλλαγών που συµβαίνουν στο αναπνευστικό σύστηµα. Η διάνοιξη του θωρακικού 

τοιχώµατος µπορεί να οδηγήσει σε µείωση της ενδοτικότητός του και σε αύξηση 

του έργου της αναπνοής. Αυτό έχει ως συνέπεια τη µείωση της µηχανικής 

επάρκειας των µυών. (209) Η επάρκεια των αναπνευστικών µυών µπορεί να 

µειωθεί περαιτέρω, µε τη µείωση της πνευµονικής ενδοτικότητος εξ’αιτίας 

ατελεκτασίας. 

Θεωρητικά, η δραστική αναπνευστική µυϊκή µάζα µπορεί να ελαττωθεί µε το 

µηχανικό περιορισµό της κίνησης ή µε την µυϊκή αδράνεια µετά από µεγάλες 

χειρουργικές επεµβάσεις, εξασθενώντας έτσι περισσότερο την απάντηση των 

αναπνευστικών µυών στο εφαρµοζόµενο φορτίο. Αυτή η υπόθεση παρ’όλα αυτά 

χρειάζεται περισσότερη µελέτη. 

Σε ασθενείς µε οριακή λειτουργία των αναπνευστικών µυών το αυξηµένο έργο 

αναπνοής, που οφείλεται κυρίως στη µείωση της ενδοτικότητος του θωρακικού 

τοιχώµατος µετά τη θωρακοτοµή, συνδέεται µε αυξηµένα ποσοστά θνητότητος και 

θνησιµότητος. (209-212) 

Έχει φανεί ότι οι πνευµονικές εκτοµές (τµηµατεκτοµή, λοβεκτοµή, 

πνευµονεκτοµή), ιδιαίτερα σε ασθενείς ηλικίας µεγαλύτερης των 70 ετών, µειώνουν 

τη µέγιστη εισπνευστική κι εκπνευστική πίεση. (212) 

Αυτή η µείωση µπορεί να διαρκέσει τουλάχιστον 4 εβδοµάδες µετά την επέµβαση. 

Ακόµη και δεξιά δακτυλιοειδής εκτοµή έχει αναφερθεί να προκαλεί παράλυση του 

ηµιδιαφράγµατος, απαιτώντας αναδίπλωση. (213) 
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Επιπρόσθετα, ο Maeda et al παρατήρησε µια αύξηση στην επιστράτευση των  

µεσοπλεύριων/επικουρικών µυών µετά από θωρακοτοµή και πνευµονική εκτοµή  

και αυτό µεταφράστηκε ως δυσλειτουργία του διαφράγµατος. (210) 

Φαίνεται ότι η καταστροφή του θωρακικού τοιχώµατος κατά τη διάρκεια 

θωρακοτοµής, µπορεί να παίξει κρίσιµο ρόλο στη µείωση της ισχύος των 

αναπνευστικών µυών. Πράγµατι, µικρότερη µείωση στη µέγιστη εισπνευστική κι 

εκπνευστική πίεση παρατηρήθηκε σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

θωρακοσκόπηση και υπό video καθοδηγούµενη θωρακική επέµβαση (VATS). (212) 

Σ’ένα µοντέλο ζώων η διαφραγµατική λειτουργία εκτιµήθηκε µε ηχοµανόµετρα 

µετά από VATS και θωρακοτοµή. Βρέθηκε λοιπόν, ότι η ανάκαµψη του 

διαφράγµατος ήταν γρηγορότερη µετά από VATS. (214) Παρόµοια αποτελέσµατα 

αναφέρονται και στους ανθρώπους. (215) 

Αυτά τα αποτελέσµατα δείχνουν ότι οι αλλαγές που συµβαίνουν στο θωρακικό 

τοίχωµα µετά από τις διάφορες τεχνικές που εφαρµόζονται, είναι καθοριστικές για 

την λειτουργία των αναπνευστικών µυών µετά από επεµβάσεις στο θώρακα. Ο 

µετεγχειρητικός πόνος και οι διάφορες δόσεις αναλγητικών και κατασταλτικών 

µπορούν να επηρεάσουν τα αποτελέσµατα των εκούσιων δοκιµασιών και θα 

µπορούσαν να δώσουν µια άλλη εξήγηση για τις διαφορές που παρατηρούνται 

ανάµεσα στη θωρακοσκόπηση και τη θωρακοτοµή. (215-217) Σίγουρα απαιτείται 

περισσότερη µελέτη αυτών των ευρηµάτων. 

Εντούτοις, είναι ενδιαφέρον να σηµειωθεί ότι η θωρακική επισκληρίδιος 

αναισθησία δεν εµποδίζει την δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών. 

Οι Fratacci et al (217) κατέγραψαν τη διαφραγµατική λειτουργία µετά από 

θωρακοτοµή εµφυτεύοντας ένα ζευγάρι ηχοµικροµετρικών κρυστάλλων και δύο 

ηλεκτροµυογραφικών ηλεκτροδίων στο πλευρικό διάφραγµα, σε 6 ασθενείς που 
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υποβλήθηκαν σε εκλεκτική πνευµονεκτοµή. Μετά τη θωρακοτοµή παρατηρήθηκε 

µια αξιοσηµείωτη µείωση στη διαφραγµατική βράχυνση, η οποία δεν αναστράφηκε 

µε την επισκληρίδιο αναισθησία, παρά τη βελτίωση των άλλων παραµέτρων της 

αναπνευστικής λειτουργίας. Η εξήγηση αυτών των αποτελεσµάτων περιπλέκεται 

από την πιθανότητα, η επισκληρίδιος αναισθησία να επηρεάζει τις φυγόκεντρες 

οδούς για τους εισπνευστικούς και εκπνευστικούς µυς. Η επίδραση του 

µεσοπλεύριου αποκλεισµού στην πνευµονική λειτουργία µετά από θωρακοτοµή, 

αναφέρεται να είναι ελάχιστη. (216) 

Η προεγχειρητική άσκηση των αναπνευστικών µυών µπορεί να εµποδίσει τη 

µετεγχειρητική εµφάνιση πνευµονικών επιπλοκών, αυξάνοντας τόσο την 

εισπνευστική όσο και την εκπνευστική µυϊκή δύναµη σε ασθενείς που 

υποβάλλονται σε θωρακοχειρουργικές επεµβάσεις. (218) Εντούτοις, η επίδραση της 

άσκησης των αναπνευστικών µυών στον παρατεινόµενο  αερισµό και τη µέγιστη 

κατανάλωση οξυγόνου (VO2) είναι περιορισµένη. (211)    

 

Επεµβάσεις στην κοιλιακή χώρα     

 

Είναι καλά τεκµηριωµένο πια, ότι οι χειρουργικές επεµβασεις στην περιοχή της 

κοιλιάς επηρεάζουν τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών κατά τη διάρκειά τους, 

αλλά και µετά. Η δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών έχει ενοχοποιηθεί για 

πολλές πνευµονικές επιπλοκές, µεταξύ των οποίων η ατελεκτασία και η πνευµονία. 

Η θέση, καθώς και το είδος της χειρουργικής επέµβασης είναι οι πιο σηµαντικοί 

παράγοντες που επηρεάζουν τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών. 

Πράγµατι, έχει φανεί ότι η συχνότητα εµφάνισης σηµαντικής δυσλειτουργίας των 

αναπνευστικών µυών µετεγχειρητικά, µετά από επεµβάσεις της κάτω κοιλιακής 
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χώρας είναι πολύ χαµηλή (2-5%), ενώ µετά από επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή 

χώρα µπορεί να φτάσει το 20-40%. (219-222). Ήδη από το 1910 ο Παστέρ 

(223,224)  είχε περιγράψει πόσο σηµαντικό ρόλο παίζει η θέση της χειρουργικής 

επέµβασης στην εµφάνιση µετεγχειρητικών επιπλοκών. Εκείνος πρότεινε ότι, η 

διαφραγµατική αδυναµία µπορεί να είναι από τις κύριες αιτίες που οδηγούν σε 

µετεγχειρητικές πνευµονικές επιπλοκές. Το 1933, ο Beecher (225,226) έδειξε ότι οι 

επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή χώρα συνδέονται µε µειωµένους πνευµονικούς 

όγκους και µια γρήγορη, επιπόλαιη αναπνοή. Αυτά τα ευρήµατα είναι όµοια µε 

αυτά που συναντάµε σε ασθενείς µε νευροµυϊκά νοσήµατα, οδηγώντας µας να 

σκεφτούµε ότι η δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών µπορεί να παίζει 

σηµαντικό ρόλο σ’αυτό τον τύπο αναπνοής. Αυτή η υπόθεση ενισχύεται και από το 

γεγονός ότι µετά από επεµβάσεις στην άνω κοιλία έχουµε µείωση στις µέγιστες 

εισπνευστικές, δια-διαφραγµατικές και εκπνευστικές πιέσεις, όπως έχει αποδειχθεί 

σε διάφορες µελέτες.(219,221,227-229). Αυτή η µείωση διαρκεί περίπου 48 ώρες 

µετά την επέµβαση (230,231) και µπορεί να επιµείνει και για µια εβδοµάδα, (230) 

επανερχόµενη στα φυσιολογικά επίπεδα σταδιακά. Επιπλέον, η στροφή σε κατά 

κύριο λόγο τοιχωµατική αναπνοή υποδεικνύει ότι, οι µεσοπλεύριοι εισπνευστικοί 

µύες είναι πιο ενεργοί (181,219,227), γεγονός που φαίνεται από την αύξηση που 

παρατηρείται στον λόγο της διαφοράς πιέσεως του οισοφάγου προς τη διαφορά 

πιέσεως του στοµάχου (∆Poes/∆pgas) ή τις καµπύλες κοιλιάς/θωρακικού 

τοιχώµατος (εικ 21).  

Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι, το διάφραγµα είναι ο µυς που επηρεάζεται κατά 

κύριο λόγο από τις επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή χώρα. Ο υποκείµενος 

µηχανισµός για τη µείωση της ισχύος του διαφράγµατος και τη στροφή στην 

τοιχωµατική αναπνοή δεν είναι πλήρως κατανοητός. Παρόλο που η αναισθησία και 
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ο πόνος µπορεί να είναι υπεύθυνοι για τη δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών, 

µελέτες που έχουν γίνει σε ζώα και ανθρώπους υποστηρίζουν την υπόθεση ότι κατά 

τη διάρκεια χειρουργικών επεµβάσεων ενεργοποιείται ένα ανασταλτικό 

αντανακλαστικό και αυτό αποτελεί τον κύρια υπεύθυνο µηχανισµό.  Αυτή η 

αντανακλαστική αναστολή της λειτουργίας του φρενικού νεύρου, έχει προταθεί πως 

ενεργοποιείται από τους χειρισµούς που γίνονται κατά τη διάρκεια της επέµβασης 

στη χοληδόχο κύστη και άλλα σπλαχνικά όργανα. (219,232) 

 

Εικ. 21. Γραφικές παραστάσεις της προσθιοπίσθιας διαµέτρου της κοιλιάς (ABDAP) έναντι 
της διαµέτρου του θωρακικού κλωβού (RCAP), σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
χολοκυστεκτοµή. Κάθε αγκύλη παριστά µια ήρεµη αναπνοή. 1 = προεγχειρητικά 
(µάρτυρας), 2 = 2-4 ώρες, 3 = 6-8 ώρες, 4 = 24 ώρες, 5 = 48 ώρες µετεγχειρητικά. Η 
αναπνοή έχει µετατραπεί από κυρίως κοιλιακή (1) σε θωρακική (2 και 3) και πάλι σε 
κοιλιακή (4 και 5). 
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Η δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών µειώνεται σηµαντικά όταν εφαρµόζεται 

λαπαροσκοπική τεχνική στην περιοχή της άνω κοιλίας αντί για ανοικτή 

λαπαροτοµία. Η Ροβίνα και συν. έλεγξαν  τη µυϊκή δύναµη των αναπνευστικών 

µυών µετά από λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή και τη συνέκριναν  µε την ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή. (232) Παρατήρησαν ότι, παρόλο που η µέγιστη εισπνευστική 

πίεση µειώθηκε και στις δύο οµάδες µετά την επέµβαση, η µείωση ήταν σηµαντικά 

υψηλότερη στην οµάδα ασθενών που υποβλήθηκαν σε ανοικτή χολοκυστεκτοµή, 

καθώς επίσης και η µέγιστη εκπνευστική πίεση ήταν επίσης σηµαντικά χαµηλότερη 

στην ίδια οµάδα. Η εξήγηση που δόθηκε από τους συγγραφείς ήταν ότι, ο 

κυριότερος µηχανισµός για την εµφάνιση αυτών των διαφορών στην ισχύ των 

αναπνευστικών µυών ήταν η µεγαλύτερη αντανακλαστική αναστολή της 

λειτουργίας των αναπνευστικών µυών, στην οµάδα που υποβλήθηκε σε ανοικτή 

χειρουργική επέµβαση. Εντούτοις, η διαφορά που παρατηρήθηκε στη µέγιστη 

εκπνευστική πίεση θα µπορούσε να οφείλεται στο ανέπαφο κοιλιακό τοίχωµα κατά 

τη διάρκεια της λαπαροσκοπικής επέµβασης. Η χαµηλότερη µέγιστη εκπνευστική 

πίεση, µπορεί να µην επιτρέπει στον ασθενή που υποβάλλεται σε ανοικτή επέµβαση 

να φτάσει στον υπολειπόµενο όγκο, που έχουν οι ασθενείς που υποβάλλονται σε 

λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή µετεγχειρητικά και αυτό µπορεί να συµβάλλει 

στη χαµηλότερη τιµή της µέγιστης εισπνευστικής πίεσης. Παρόµοια αποτελέσµατα 

έχουν αναφερθεί και από άλλους ερευνητές µετά από λαπαροσκοπική 

χολοκυστεκτοµή (230,233-237), καθώς και µετά από γαστροπλαστική έναντι 

λαπαροτοµίας. (238,239) 

Επιπλέον, έχει εκτιµηθεί ότι και τα οπιοειδή ενισχύουν αυτό το µετεγχειρητικό 

ανασταλτικό αντανακλαστικό µηχανισµό. (220) Πρόσφατα, διάφορα φάρµακα, 

καθώς και κλινικοί χειρισµοί δοκιµάσθηκαν µε σκοπό να αντιστραφεί αυτή η 
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αναστολή. Ο Jansen και συν. έδειξαν ότι η δοξαπράµη, ένα πρωτογενές διεγερτικό 

της αναπνοής (κεντρικώς δρων), µειώνει τη συχνότητα των µετεγχειρητικών 

επιπλοκών και αυξάνει την οξυγόνωση µετά από επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή 

χώρα. (240) Επιπλέον, ο Σιαφάκας και συν. (231) έδειξαν σε µια διπλή τυφλή 

µελέτη, ότι η αµινοφυλλίνη είχε προστατευτική δράση στη λειτουργία των 

αναπνευστικών µυών ενάντια στην αναστολή του φρενικού νεύρου µετά από 

επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή χώρα. Τέλος, οι κλινικοί χειρισµοί, όπως η αναπνοή 

µε ενδιάµεση θετική πίεση, σπιροµέτρηση µε υποκίνηση του ασθενούς  και βαθειές 

αναπνευστικές ασκήσεις έχει  φανεί ότι προλαµβάνουν, ως έναν βαθµό, τις 

πνευµονικές επιπλοκές µετά από επεµβάσεις στην κοιλιά. (221,236,241) 

Παρόλο, που αυτά τα ευρήµατα περιορίζονται σε µερικές χειρουργικές επεµβάσεις 

της κοιλιάς, είναι πιθανό, όσον αφορά στην επίδραση της χειρουργικής επέµβασης 

πάνω στη λειτουργία των αναπνευστικών µυών, παρόµοια αποτελέσµατα να 

παρατηρηθούν και σε άλλα είδη επεµβάσεων στην άνω κοιλιακή χώρα, όπως π.χ. 

στη µεταµόσχευση ήπατος. Για παράδειγµα, ο McAlister και συν. (242) ανέφεραν 

παράλυση του δεξιού ηµιδιαφράγµατος σε συχνότητα 38%, εξ αιτίας άµεσου 

τραυµατισµού του δεξιού φρενικού νεύρου, µετά από ορθοτοπική µεταµόσχευση 

ήπατος. Αυτή η δυσλειτουργία δεν επηρέασε σοβαρά το αποτέλεσµα της 

επέµβασης.  

 

Επεµβάσεις που βελτιώνουν τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών           

 

Η υπερδιάταση είναι πολύ συνηθισµένο εύρηµα σε ασθενείς µε σοβαρή χρόνια 

αποφρακτική πνευµονοπάθεια (Χ.Α.Π.) και ασκεί σηµαντική αρνητική επίδραση 

στη λειτουργία των εισπνευστικών µυών. Η στατική υπερδιάταση επηρεάζει τους 
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αναπνευστικούς µυς ωθώντας τους να λειτουργούν σε µη επιθυµητή θέση στην 

καµπύλη µήκους/τάσης τους, επιπεδώνοντας το θόλο του διαφράγµατος. Σύµφωνα 

µε το νόµο του Laplace, η κυρτότητα του θόλου του διαφράγµατος παίζει 

καθοριστικό ρόλο στην ικανότητά του να παράγει πίεση. Έτσι, η δια-

διαφραγµατική πίεση είναι µικρότερη όταν το διάφραγµα επιπεδώνεται και όταν 

κυρτώνεται. Επιπλέον, η υπερδιάταση βραχύνει τις µυικές ίνες του διαφράγµατος 

και πιθανά µειώνει την παροχή του σε οξυγόνο (243), ενώ συγχρόνως µειώνει τη 

ζώνη παράθεσης και οδηγεί τις διαφραγµατικές ίνες σε ενδιάµεση θέση. Είναι 

φανερό λοιπόν ότι, αν η υπερδιάταση µπορούσε να µειωθεί χειρουργικά, η 

λειτουργία των αναπνευστικών µυών και ιδιαίτερα του διαφράγµατος, θα µπορούσε 

να βελτιωθεί. Υπάρχουν δύο τύποι χειρουργικών επεµβάσεων για τη µείωση της 

υπερδιάτασης –η µεταµόσχευση πνευµόνων και η επέµβαση για τη µείωση του 

πνευµονικού όγκου (LVRS).  

 

Μεταµόσχευση πνευµόνων    

 

Έχει φανεί σε ασθενείς µε Χ.Α.Π. που έχουν κάνει µεταµόσχευση πνευµόνων, ότι η 

επέµβαση αυτή συνδέεται µε αλλαγές στη λειτουργία των αναπνευστικών µυών. Το 

1992 ο Williams και συν. (244) ανέφεραν ότι η µέγιστη εισπνευστική πίεση 

αυξήθηκε σηµαντικά τρεις µήνες και ένα χρόνο µετά από διπλή µεταµόσχευση 

πνευµόνων. Παρόλο που δεν συζητήθηκε αυτό το εύρηµα από τους συγγραφείς, 

µπορεί να οφείλεται στη βελτίωση της γενικότερης κατάστασης των ασθενών 

(καλύτερη κινητοποίηση, βελτιωµένη διατροφή, αποκατάσταση των 

αναπνευστικών µυών, βελτιωση των αερίων αίµατος). Εντούτοις, µετέπειτα µελέτες 

υποδεικνύουν ότι η µείωση της υπερδιάτασης µπορεί να παίζει καθοριστικό ρόλο. 
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Ο Wanke και συν. (245) µέτρησαν τη διαφραγµατική πίεση µε sniff test (sniff Pdi) 

σε διαφορετικούς όγκους και ανέλυσαν τη σχέση ανάµεσα στην Pdi και τους 

πνευµονικούς όγκους σε ασθενείς µε Χ.Α.Π. τελικού σταδίου και σε ασθενείς που 

έκαναν απλή ή διπλή µεταµόσχευση πνευµόνων. Επιπλέον, έκαναν ερεθισµό του 

φρενικού νεύρου στην FRC. Η µεταµόσχευση πνευµόνων προκάλεσε µείωση του 

πνευµονικού όγκου και σαν συνέπεια, η sniff Pdi σ’αυτούς τους ασθενείς ήταν 

ψηλότερη από αυτή που είχε µετρηθεί στους ασθενείς µε Χ.Α.Π. σε όλους τους 

όγκους που είχαν αναλυθεί. Εντούτοις, η sniff Pdi δεν ήταν µειωµένη σε 

συγκρίσιµους  διαθωρακικούς στατικούς όγκους στους ασθενείς µε Χ.Α.Π., 

συγκρινόµενη µ’αυτή των ασθενών µε µεταµόσχευση πνευµόνων. Έτσι, η αύξηση 

στην Pdi αποδόθηκε στο γεγονός, το διάφραγµα να ήταν σε πιο κατάλληλη θέση για 

παραγωγή ενέργειας µετά τη µεταµόσχευση πνευµόνων. Αυτή η µελέτη 

υποδεικνύει ότι οι αλλαγές στο µηχανικό κύκλωµα (σχέση ισχύος-µήκους των 

εισπνευστικών µυών) σαν αποτέλεσµα της µεταµόσχευσης πνευµόνων στους 

ασθενείς µε Χ.Α.Π. µπορεί να είναι ο κυριότερος λόγος για την αύξηση της 

διαφραγµατικής πίεσης. Επίσης, προτείνει ότι η χρόνια στατική υπερδιάταση δεν 

προκαλεί µεγάλες λειτουργικές αλλαγές στις µυϊκές ίνες του διαφράγµατος.(245) 

Παρόλο που η διαφραγµατική ισχύς αυξάνεται µετά από µεταµόσχευση πνευµόνων 

σε ασθενείς µε Χ.Α.Π., η νευρική ώση  γι’αυτόν το µυ µειώνεται σηµαντικά. Ο 

Brath και συν. Μέτησαν τη νευρική  ώση  στο διάφραγµα χρησιµοποιώντας τη 

διαφραγµατική ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα (EMGdi) κατά τη διάρκεια 

κοπιαστικών εισπνευστικών χειρισµών σε ασθενείς που είχαν κάνει µεταµόσχευση 

πνευµόνων. (246) Συγκρίνοντας µε αυτούς που δεν είχαν µεταµοσχευθεί, 

παρατήρησαν µια µείωση στην ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα του 

διαφράγµατος, η οποία ήταν εµφανής και στην πλευρά που δεν είχε µεταµοσχευθεί, 
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σε ασθενείς µε µεταµόσχευση ενός πνεύµονος. Παρά τη µειωµένη 

ηλεκτροµυογραφική δραστηριότητα, η δύναµη των εισπνευστικών µυών 

διατηρήθηκε καλά. Οι συγγραφείς εκτίµησαν ότι η µειωµένη νευρική ενεργοποίηση 

οφειλόταν στην καλύτερη θέση του διαφράγµατος για την παραγωγή πίεσης. 

Παρόλο που το διαφραγµατικό ηλεκτροµυογράφηµα µπορεί να µην είναι πάντα 

ανάλογο της νευρικής  ώσης  στο διάφραγµα, αυτά τα αποτελέσµατα συµφωνούν µε 

µελέτες που έχουν γίνει τόσο σε ζώα όσο και στο άνθρωπο, που έχουν δείξει ότι η 

φυγόκεντρη ώση στο διάφραγµα προσαρµόζεται καλά στις αλλαγές της 

διαφραγµατικής µηχανικής ικανότητας. (247-250) Συνακόλουθα, µαζί µε τη 

διαφραγµατική ισχύ, παλλίνδροµοι νευροµηχανικοί µηχανισµοί µπορεί να 

τροποποιούν επίσης, κάποιες παραµέτρους της ρύθµισης της αναπνοής. Τέλος, η 

µείωση της κεντρικής ώσης µπορεί να συµβάλλει στη µείωση του αισθήµατος της 

δύσπνοιας κατά τη διάρκεια αναπνευστικής καταπόνησης στις  καθηµερινές 

δραστηριότητες, οδηγώντας έτσι στη βελτίωση της ποιότητας ζωής των 

µεταµοσχευµένων αυτών ασθενών.(184) 

Αξίζει να σηµειωθεί, ότι η µέγιστη εισπνευστική και εκπνευστική πίεση παρόλο 

που βελτιώνονται µετά από καρδιοπνευµονική µεταµόσχευση, εξακολουθούν να 

παραµένουν σε χαµηλότερα επίπεδα από τις προβλεπόµενες τιµές. (251) Αυτή η 

µείωση δεν µπορεί να αποδοθεί µόνο στην χειρουργική επέµβαση. ∆ιάφοροι 

προεγχειρητικοί και µετεγχειρητικοί παράγοντες µπορεί να ευθύνονται για τη 

µείωση της ισχύος των αναπνευστικών µυών. Η έλλειψη καλής φυσικής 

κατάστασης µπορεί να παίζει σηµαντικό ρόλο, µια και τα προγράµµατα 

αποκατάστασης, που περιλαµβάνουν άσκηση των εισπνευστικών και εκπνευστικών 

µυών, βελτιώνουν σε ποικίλο βαθµό την ισχύ των αναπνευστικών µυών. (252,253) 
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Ωστόσο,αυτές οι µελέτες δεν αποκλείουν την επίδραση που ασκούν η µάθηση και 

το κίνητρο, στην αύξηση της ισχύος των αναπνευστικών µυών που µετράται µε τη 

µέγιστη εισπνευστική και εκπνευστική πίεση. 

Η επίδραση της µεταµόσχευσης πνευµόνων, ή καρδιάς-πνευµόνων σε ασθενείς µε 

άλλες παθήσεις πλην της Χ.Α.Π. δεν έχει µελετηθεί καλά. Η επίµονη υπερδιάταση 

έχει αναφερθεί µετά από µεταµόσχευση καρδιάς-πνευµόνων στην κυστική ίνωση 

(254), πιθανά εξ’αιτίας της διαµόρφωσης του θωρακικού τοιχώµατος. Η αλλαγή 

στο σχήµα του θωρακικού κλωβού µπορεί να αντιπροσωπεύει µια δοµική 

προσαρµογή, σαν απάντηση στη χρόνια υπερδιάταση που εγκαθίσταται κατά την 

ανάπτυξη (254), µια και αντίθετα µε ότι συµβαίνει στη Χ.Α.Π., η κυστική ίνωση 

είναι µια πάθηση της παιδικής ηλικίας και της εφηβείας. 

 

Επεµβάσεις για τη µείωση του πνευµονικού όγκου.                 

 

Οι επεµβάσεις για τη µείωση του όγκου του πνεύµονα περιλαµβάνουν σχετικά νέες 

τεχνικές, που έχουν σχεδιαστεί µε σκοπό να ανακουφίσουν τα συµπτώµατα της 

βαρειάς Χ.Α.Π., κυρίως εξ’αιτίας του εµφυσήµατος. Περιλαµβάνουν την αφαίρεση 

του πάσχοντος πνευµονικού ιστού (συνήθως τον άνω λοβό) και οι περισσότεροι 

ασθενείς ανταποκρίνονται µε µείωση της δύσπνοιας και βελτίωση της αντοχής στην 

άσκηση και στην ποιότητα ζωής. (183, 255-258) 

Έχει φανεί ότι επιτυχηµένες επεµβάσεις για τη µείωση του πνευµονικού όγκου 

βελτιώνουν την ισχύ των αναπνευστικών µυών. (259-264) Τρείς µήνες µετά την 

επέµβαση η µέγιστη δια-διαφραγµατική πίεση (Pdimax), καθώς και η απάντηση του 

διαφράγµατος στη διέγερση του φρενικού νεύρου αυξάνονται. Μια πρόσφατη 

µελέτη του Criner και συν. αποκάλυψε  µια σηµαντική συσχέτιση ανάµεσα στην 

αύξηση της Pdimax και τη µείωση της FRC (παγίδευση αέρα) µετά από επεµβάσεις 
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για µείωση του πνευµονικού όγκου. (264) Εντούτοις, άλλοι ερευνητές έδειξαν ότι η 

αύξηση αυτή είναι µεγαλύτερη από εκείνη που µπορεί να δικαιολογηθεί από τη 

µείωση του πνευµονικού όγκου ή από την µετατόπιση του διαφράγµατος σε πιο 

κατάλληλη θέση στην καµπύλη µήκους-τάσης. Η αλλαγή στη µηχανική παλλίνδοµη 

ρύθµιση είναι ο µόνος µηχανισµός που κρύβεται κάτω από τη βελτίωση της 

λειτουργίας των αναπνευστικών µυών, µετά από επεµβάσεις για τη µείωση του 

πνευµονικού όγκου. Άλλοι παράγοντες που µπορεί να συµβάλλουν σ’αυτή τη 

δυσανάλογη αύξηση της Pdimax περιλαµβάνουν την εκµάθηση, τη µείωση της 

δύσπνοιας, τη βελτίωση στην αιµάτωση των εισπνευστικών µυών και την 

ξεκούραση των εισπνευστικών µυών. Η επίδραση της εκµάθησης είναι µάλλον 

δύσκολο να εξηγήσει την αύξηση της Pdimax µια και διατηρείται για λιγότερο από 

µια εβδοµάδα (265). Η µείωση της δύσπνοιας εξ’αιτίας της ελάττωσης του φορτίου 

των αναπνευστικών µυών θα µπορούσε να επιφέρει καλύτερο χειρισµό για τη 

µέτρηση της Pdimax, συµβάλλοντας στην καλύτερη διαφραγµατική κίνηση. 

Ωστόσο, η σηµαντική αύξηση της απάντησης της δια-διαφραγµατικής πίεσης στη 

διέγερση του φρενικού νεύρου, αποτελεί απόδειξη για την επίδραση που ασκούν οι 

επεµβάσεις µείωσης του πνευµονικού όγκου στη διαφραγµατική συσπαστικότητα, 

αφήνοντας τη βελτίωση της αιµάτωσης και την ξεκούραση των των εισπνευστικών 

µυών σαν πιθανούς µηχανισµούς για τη βελτίωση που παρατηρείται στη λειτουργία 

των εισπνευστικών µυών. (260) Πραγµατικά, αν οι επεµβάσεις µείωσης του 

πνευµονικού όγκου βελτιώνουν τη λειτουργία της δεξιάς κοιλίας, η επακόλουθη 

βελτίωση της αιµάτωσης των εισπνευστικών µυών µπορεί να βελτιώσει τη µυϊκή 

δύναµη. (266,267) Αυτή η βελτίωση µπορεί επίσης να εξηγηθεί από την καλύτερη 

φυσική κατάσταση, µια και ο ασθενής έχει την ικανότητα να κάνει περισσσότερη 
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άσκηση λόγω της βελτίωσης της πνευµονικής µηχανικής, την καλύτερη σκελετική 

µυϊκή ικανότητα και καρδιαγγειακή λειτουργία. (268) 

Έχει φανεί ότι ο λόγος της ∆pgas/∆pdi σε ήρεµη αναπνοή, αυξάνεται µετά από 

επεµβάσεις για µείωση του πνευµονικού όγκου. (259,268) 

Η αύξηση αυτή θα µπορούσε να οφείλεται στην αύξηση της συνεισφοράς του 

διαφράγµατος στην ήρεµη αναπνοή, ή όταν συσπώνται οι εκπνευστικοί µύες, στη 

µείωση της στρατολόγησης των εκπνευστικών µυών. (200) Στοιχεία από ασθενείς 

που µελετήθηκαν µετά από επεµβάσεις για µείωση του πνευµονικού όγκου 

ενισχύουν την πρώτη πιθανότητα, µια και µια πρώιµη εισπνευστική πτώση της 

Pgas, η οποία υποδεικνύει χάλαση των εκπνευστικών µυών, δεν είναι συνηθισµένο 

εύρηµα σ’αυτούς τους ασθενείς. (260,269) Η αυξηµένη συνεισφορά του 

διαφράγµατος κατά τη διάρκεια της ήρεµης αναπνοής µπορεί να είναι υπεύθυνη για 

τη µείωση της στρατολόγησης των µυών του θωρακικού τοιχώµατος µετά από 

επεµβάσεις. Επιπλέον, η αυξηµένη ικανότητα του διαφράγµατος για παραγωγή 

πίεσης µπορεί να προκαλέσει σηµαντική µείωση στην αναπνευστική ώση µετά από 

επεµβάσεις για µείωση του πνευµονικού όγκου. Φαίνεται ότι οι επεµβάσεις για 

µείωση του πνευµονικού όγκου αυξάνουν το νευροµηχανική σύζευξη του 

διαφράγµατος µε διάφορους µηχανισµούς. (260) Αυτή η αύξηση, συνδυαζόµενη µε 

τη µη στρατολόγηση των µυών του θωρακικού τοιχώµατος, όπως φαίνεται από την 

αλλαγή στο λόγο ∆pgas/∆pdi, µπορεί να ευθύνεται για τη µείωση της δύσπνοιας 

στην ηρεµία και τη µεγαλύτερη αντοχή στην άσκηση. (260) 

Πρόσφατες µελέτες έδειξαν ότι οι επεµβάσεις για µείωση του πνευµονικού όγκου 

δεν έχουν καµµία επίδραση στα στατικά µηχανικά στοιχεία του θωρακικού 

τοιχώµατος (270) και ευοδώνουν την βελτίωση της πνευµονικής ελαστικής 
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επεναφοράς. (271) Όµως, περισσότερες µελέτες πρέπει να γίνουν για να 

αποσαφηνιστούν αυτά τα σηµεία. 

 

Επεµβάσεις για την παχυσαρκία.   

 

Η γαστροπλαστική για απώλεια βάρους στην κακοήθη παχυσαρκία συνδέεται µε τη 

βελτίωση των πνευµονικών όγκων και της λειτουργίας των αναπνευστικών µυών. 

(239) 

 

ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ  

 

Προεγχειρητικές 

 

Παρόλο που οι αναπνευστικοί µύες δυσλειτουργούν µετά από τις περισσότερες 

θωρακοκοιλιακές επεµβάσεις, δεν δίνεται η απαιτούµενη προσοχή στην 

προεγχειρητική τους λειτουργία. Οι σπιροµετρήσεις, οι στατικοί πνευµονικοί όγκοι 

και οι µετρήσεις των µέγιστων εκπνευστικών και εισπνευστικών πιέσεων είναι 

απλές εξετάσεις για την αξιολόγηση της λειτουργίας των αναπνευστικών µυών. Μια 

φυσιολογική VC χωρίς σηµαντική µείωση (< 20 %), όταν ο ασθενής βρίσκεται σε 

ύπτια θέση αποκλείει µια κλινικά σηµαντική µυϊκή αδυναµία. (272, 273) Όµοια, 

µέγιστη εισπνευστική και εκπνευστική πίεση > 80 cmH2O υποδεικνύει επαρκή 

µυϊκή δύναµη και ικανοποιητικό βήχα. (272) 

Ωστόσο, θα πρέπει να σηµειωθεί ότι η µέτρηση της µέγιστης εισπνευστικής και 

εκπνευστικής πίεσης επηρεάζεται από την συνεργασία του ασθενούς. Έτσι, παρότι 

οι υψηλές τιµές της µέγιστης εισπνευστικής και εκπνευστικής πίεσης αποκλείουν τη 
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µυϊκή αδυναµία, το αντίθετο δεν ισχύει. Πραγµατικά, χαµηλές τιµές µέγιστης 

εισπνευστικής και εκπνευστικής πίεσης µπορεί να οφείλονται στην κακή 

συνεργασία του ασθενούς. Η πιο απλή δοκιµασία που έχει σχεδιαστεί για την 

αξιολόγηση της εισπνευστικής µυϊκής ισχύος είναι το sniff test, µια δοκιµασία που 

οι περισσότεροι ασθενείς βρίσκουν εύκολη να κάνουν. (273) Η τιµή της πίεσης  που 

µετριέται µε το sniff test όταν είναι >70 cmH2O υποδεικνύει σχεδόν φυσιολογική 

εισπνευστική µυϊκή δύναµη. (272) 

 Αν έχουµε έναν ασθενή υψηλού κινδύνου για µυϊκή δυσλειτουργία µετά από 

χειρουργική επέµβαση, µε οριακή πνευµονική λειτουργία, θα πρέπει να 

εφαρµόσουµε κάποια από τις ακόλουθες µεθόδους, που είναι ανεξάρτητες από τη 

συνεργασία του ασθενούς ως προς την πραγµατοποίησή τους, για να εκτιµήσουµε 

τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών µε ακρίβεια: 

1) ηλεκτρικό ή µαγνητικό ερεθισµό του φρενικού νεύρου και µέτρηση του 

ηλεκτροµυογραφικού σήµατος, το χρόνο της νευρικής αγωγιµότητος και την 

Pdi  µετά από ηλεκτρική διέγερση (129, 141) 

2) Μέτρηση της πίεσης στο στόµα µετά από µαγνητικό ερεθισµό του φρενικού 

νεύρου (147, 148), που έχει το πλεονέκτηµα να είναι µη επεµβατική µέθοδος 

(σε ασθενείς µε Χ.Α.Π. η πίεση στο στόµα δεν αντανακλά µε ακρίβεια την 

πίεση των εισπνευστικών µυών, 149) 

3) Μέτρηση της γαστρικής πίεσης κατά τη διάρκεια του βήχα, για την εκτίµηση 

της δύναµης των εκπνευστικών µυών, παρ’ ότι δεν έχουν περιγραφεί ακόµη και 

τυπικά οι φυσιολογικές τιµές. 

4) Επιπλέον, κατά τη διάρκεια της προεγχειρητικής περιόδου ο πνευµονολόγος 

πρέπει να συζητά µε τους χειρουργούς την πιο ενδεδειγµένη επέµβαση 

(στερνοτοµή έναντι πλάγιας θωρακοτοµής), την εφαρµογή λιγότερο 
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επεµβατικής χειρουργικής τεχνικής (λαπαροσκοπική ή θωρακοσκοπική 

τεχνική), την προστασία του φρενικού νεύρου και να επιβλέπει τη µυϊκή 

άσκηση. (274, 218)       

 

Μετεγχειρητικές 

 

Κατά τη διάρκεια της µετεγχειρητικής περιόδου και ανάλογα µε το είδος της 

επέµβασης που έχει πραγµατοποιηθεί, µπορεί να χρειασθούν βαθειές αναπνευστικές 

ασκήσεις, σπιροµετρικές µετρήσεις ή αναπνοή µε θετική πίεση ώστε να 

αποφευχθούν οι επιπλοκές. (221, 236, 241) Όταν υπάρχουν µετεγχειρητικές 

επιπλοκές, οι γιατροί πρέπει να γνωρίζουν ότι η δυσλειτουργία των αναπνευστικών 

µυών µπορεί να είναι η κύρια αιτία και γι’αυτό να γίνονται µετρήσεις για την 

εκτίµηση της λειτουργίας των αναπνευστικών µυών. Τέλος η αµινοφυλλίνη ή η 

δοξαπράµη µπορούν να δίδονται για την ελαχιστοποίηση της αναστολής του 

φρενικού νεύρου, όταν εµφανίζονται πνευµονικές επιπλοκές µετά από επεµβάσεις 

στην άνω κοιλιακή χώρα. (231, 240) 
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1.1. Εισαγωγή 
 
Είναι γνωστό εδώ και πολλά χρόνια, ότι οι ασθενείς που υποβάλλονται σε ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή παρουσιάζουν αρκετές αναπνευστικές επιπλοκές. (275-278) 

Επιπλέον, έχει περιγραφεί και ένα περιοριστικό αναπνευστικό λειτουργικό 

σύνδροµο. Αυτές οι αλλαγές µπορεί να οδηγήσουν σε φτωχό αερισµό, υποξαιµία 

και ατελεκτασία. (278-281) Η δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών έχει φανεί 

πως αποτελεί µια από τις κύριες αιτίες αυτών των αλλαγών (227, 228) και η 

αναστολή του φρενικού νεύρου είναι µια πολύ ελκυστική εξήγηση για αυτή τη 

διαφραγµατική δυσλειτουργία. (231, 282) 

Πρόσφατα, έχει κερδίσει έδαφος µια ελάχιστα επεµβατική µέθοδος για την 

αφαίρεση των χολόλιθων, µε λαπαροσκοπικά εργαλεία. Αυτή η νέα και 

συναρπαστική τεχνική έχει κερδίσει την προτίµηση των χειρουργών και 

αντικαθιστά ταχέως την ανοικτή χολοκυστεκτοµή. (183-285)    

Παρόλο, που τα πλεονεκτήµατα της λαπαροσκοπικής χολοκυστεκτοµής έχουν 

τεκµηριωθεί πολύ καλά σε µεγάλες σειρές χειρουργικών ασθενών, αυτή η επιτυχία 

έχει αποδοθεί στη λιγότερο επεµβατική φύση της λαπαροσκοπικής τεχνικής (285). 

Μια πιο πιθανή υπόθεση θα µπορούσε να είναι το γεγονός ότι, η λαπαροσκοπική 

τεχνική προκαλεί µικρότερη δυσλειτουργία στο αναπνευστικό σύστηµα και 

συγκεκριµένα στους αναπνευστικούς µυς. Εντούτοις, δεν υπάρχουν πολλά στοιχεία 

µέχρι τώρα, που να τεκµηριώνουν αυτή την υπόθεση. Επιπλέον, ο αντικειµενικός 

σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να εκτιµηθούν η πνευµονική λειτουργία και η ισχύς 

των αναπνευστικών µυών, µετά από λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή και να 

συγκριθούν µε αυτά της ανοικτής χολοκυστεκτοµής, σε ασθενείς που έχουν 

ελεύθερο κατά τα άλλα ατοµικό αναµνηστικό.  
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1.2. Υλικό - Μέθοδος 

 Μελετήθηκαν πενήντα-ένας ασθενείς (41 γυναίκες και 10 άνδρες), που 

υποβλήθηκαν σε χολοκυστεκτοµή. Από αυτούς, οι 26 ασθενείς υποβλήθηκαν σε 

λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή και 25 υποβλήθηκαν σε ανοικτή χολοκυστεκτοµή, 

µε τυχαία σειρά. Τα ανθρωποµετρικά στοιχεία, καθώς και η διάρκεια των 

χειρουργικών τους επεµβάσεων φαίνονται στον Πίνακα 1.  

Οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ανοικτή χολοκυστεκτοµή είχαν παρόµοια 

κατανοµή ηλικίας, ύψους, βάρους και φύλου µε αυτούς που υποβλήθηκαν σε 

λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή. (Πίνακας 1) Όλοι οι ασθενείς ήταν µη καπνιστές 

και έλαβαν µέρος στη µελέτη µετά από προεγχειρητικό έλεγχο ρουτίνας (φυσική 

εξέταση, ακτινογραφία θώρακος, ηλεκτροκαρδιογράφηµα και λειτουργικό έλεγχο 

της αναπνοής και δεν είχαν κάποιο καρδιοαναπνευστικό ή νευροµυϊκό νόσηµα. 

Όλοι οι ασθενείς έδωσαν γραπτή συγκατάθεση για τη συµµετοχή τους στη µελέτη, 

η οποία είχε εγκριθεί από την Επιστηµονική Επιτροπή των νοσοκοµείων µας.   
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Πίνακας 1. Ανθρωποµετρικά στοιχεία (µέσες τιµές + SD) και διάρκεια χειρουργικών 

επεµβάσεων, σε ασθενείς που υποβάλλονται σε λαπαροσκοπική και ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή.  

                                    Λαπαροσκοπική            Ανοικτή                              

                                   χολοκυστεκτοµή        χολοκυστεκτοµή                  p                 

n 26 25  

Άνδρες  4 6  

Γυναίκες 22 19  

Ηλικία (έτη) 49 + 12 50 +15 NS 

Βάρος (kgr) 71 + 10,7 68 + 11,2 NS 

Ύψος (cm) 163,8 + 7,8 163 +10,1 NS 

∆ιάρκεια 

επέµβασης 

155 + 27 

 

46 + 13 < 0,0001 

ΝS = µη σηµαντικά διαφορετικό ( p > 0,05) 
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1.3. Αναισθησία και χειρουργικές τεχνικές  

Όµοια αναισθητική και αναλγητική αγωγή χρησιµοποιήθηκε σε όλους τους 

ασθενείς, ανεξαρτήτως χειρουργικής τεχνικής. Εν συντοµεία, στην προνάρκωση 

δόθηκαν 5mg µιδαζολάµης. Για τη γενική αναισθησία χρησιµοποιήθηκε 

θαλαµονάλη (0,2mg/kg) και φαιντανύλη (0,005 έως 0,1mg/kg) και για τη 

διατήρησή της χρησιµοποιήθηκε µείγµα αερίου N2O/O2 µε ρυθµιζόµενο αερισµό. 

Επιπλέον φαιντανύλη και βρωµιούχο βεκουρόνιο δίνονταν για µυοχάλαση. 

Ατροπίνη 0,015 mg/kg και νεοστιγµίνη 0,03 mg/kg δίνονταν στο τέλος της 

επέµβασης. Ο µετεγχειρητικός πόνος ελεγχόταν µε πεθιδίνη 1 mg/kg ενδοµυϊκά, 

κάθε 6 ώρες και για τις επόµενες 48 ώρες και στις δύο οµάδες ασθενών. Η ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή γινόταν µε δεξιά παράµεσο χειρουργική τοµή, πάντα από τον ίδιο 

χειρουργό. Ένας δεύτερος, αλλά πάντα ο ίδιος, χειρουργός έκανε τις 

λαπαροσκοπικές χολοκυστεκτοµές. 

 

1.4. Μετρήσεις 

Οι FEV1 και FVC µετρήθηκαν µε ένα ξηρό σπιρόµετρο (Flowmate, Jaeger, 

Germany) και ο λόγος  FEV1/ FVC υπολογίσθηκε. Όλες οι σπιροµετρικές τιµές 

διορθώθηκαν για τη θερµοκρασία σώµατος και τη βαροµετρική πίεση του 

περιβάλλοντος. Οι µέγιστες εισπνευστικές (PImax) και εκπνευστικές (PEmax) 

πιέσεις µετρήθηκαν σύµφωνα µε τη µέθοδο των Black και Hyatt (107), 

χρησιµοποιώντας ένα ειδικά κατασκευασµένο µανόµετρο (Sibelmed Model 163, 

Barcelona, Spain). H PΙmax µετρήθηκε κοντά στον υπολειπόµενο όγκο (RV) και η 

PEmax µετρήθηκε κοντά στην ολική πνευµονική χωρητικότητα (TLC). Η 

µικρότερη διάρκεια για µια αποδεκτή προσπάθεια ήταν ένα δευτερόλεπτο. 

Τουλάχιστον τρεις προσπάθειες, µε λιγότερο από 5% απόκλιση καταγράφονταν και 
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η µέγιστη τιµή λαµβανόταν για τους υπολογισµούς. Οι λεπτοµέρειες της µεθόδου 

έχουν ήδη περιγραφεί (286). 

Οι FEV1, FVC, PΙmax και PEmax µετρήθηκαν 24 ώρες (-24h) πριν την επέµβαση, 

µε τον άσθενή στην καθιστή θέση. H PImax µετρήθηκε 24 ώρες µετεγχειρητικά 

(+24h) µε τον ασθενή σε ηµικλινή θέση στο κρεβάτι. Οι FEV1, FVC, PΙmax και 

PEmax µετρήθηκαν στις 48 ώρες µετεγχειρητικά (+48h) µε τον ασθενή σε καθιστή 

θέση. Πριν τις µετρήσεις στις –24h, +24h και +48h, µετρούσαµε αέρια αρτηριακού 

αίµατος µε αναλυτή αερίων αίµατος τύπου AVL 995, AVL medical Instruments, 

Schaffhausen, Switzerland. 

 

Στατιστική ανάλυση 

 

Όλες οι µεταβλητές είχαν κανονική κατανοµή. Η σηµαντικότητα της διαφοράς 

υπολογίσθηκε µε το Student’s t τεστ. Το ανά ζεύγη t τεστ χρησιµοποιήθηκε για να 

υπολογισθεί η διαφορά στις µέσες τιµές µέσα στην ίδια οµάδα. Τιµή p µικρότερη 

του 0,05 θεωρήθηκε ότι δηλώνει τη σηµαντική διαφορά. 
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1.5. Αποτελέσµατα 

Ο πίνακας 2 δείχνει τις µέσες τιµές (+SD) όλων των µετρηθέντων παραµέτρων, 24 

ώρες πριν και 24 και 48 ώρες µετά τη χειρουργική επέµβαση και στις δύο οµάδες 

ασθενών. Προεγχειρητικά (-24 h), και οι 51 ασθενείς είχαν µέγιστες εισπνευστικές 

(PImax) και εκπνευστικές (PEmax) πιέσεις, καθώς επίσης και σπιροµετρικές τιµές 

και αέρια αίµατος µέσα στα φυσιολογικά όρια. Επιπλέον, οι µέσες τιµές των PΙmax 

και PΕmax ήταν όµοιες και στις δύο οµάδες, 24 ώρες πριν την επέµβαση. (Πίνακας 

2) Η εικόνα 1 δείχνει τις µέσες τιµές + SD για την PΙmax στις δύο οµάδες, πριν και 

µετά τη χειρουργική επέµβαση, σαν επί της εκατό ποσοστό των προεγχειρητικών 

τιµών. Στις 24 ώρες µετεγχειρητικά (+24 h), η PΙmax ήταν χαµηλότερη και στις δύο 

οµάδες, συγκριτικά µε την προεγχειρητική τιµή, αλλά αυτή η µείωση ήταν 

σηµαντικά µικρότερη (p < 0,01) στην οµάδα της λαπαροσκοπικής 

χολοκυστεκτοµής (Πίνακας 2, Eικόνα 1). Η µέση τιµή της ΡΙmax αυξήθηκε 48 

ώρες µετά την επέµβαση και στις δύο οµάδες, συγκριτικά µε τη µέση τιµή που 

µετρήθηκε στις 24 ώρες µετά την επέµβαση, όµως ανάµεσα στις δύο οµάδες 

παρέµεινε στατιστικά σηµαντική διαφορά στις µέσες τιµές που µετρήθηκαν (p < 

0.005) (Πίνακας 2, Εικόνα 1). Το σχήµα 2 δείχνει τις µέσες τιµές  + SD για την 

ΡEmax στις δύο οµάδες, σαν επί της εκατό ποσοστό των προεγχειρητικών τιµών. Η 

ΡEmax µειώθηκε και στις δύο οµάδες στις 48 ώρες µετεγχειρητικά (Πίνακας 2, 

Εικόνα 2), συγκρινόµενη µε τις προεγχειρητικές τιµές. Αυτή η µείωση ήταν 

σηµαντικά µεγαλύτερη στους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε σε ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή (p < 0,0001). Οι µέσες τιµές των FEV1 και FVC και στις δύο 

οµάδες ήταν επίσης σηµαντικά διαφορετικές 48 ώρες µετεγχειρητικά (p < 0,002 και 

p < 0,019) αλλά ο λόγος FEV1/ FVC δεν διέφερε (Πίνακας 2). ∆εν παρατηρήθηκε 

σηµαντική διαφορά στις µέσες τιµές των pH, PO2, PCO2 ή [HCO3
-] στις δύο οµάδες 
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ασθενών στις 24 και 48 ώρες µετεγχειρητικά, εκτός από τις τιµές του PO2 στις 24h 

µετεγχειρητικά (p < 0,007) (Πίνακας 2). 
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Πίνακας 2. Μετρήσεις (µέσες τιµές + SD) 24 ώρες προεγχειρητικά (-24h) και  
24 (+24h) και 48 ώρες µετεγχειρητικά (+48h).  
 
Χρόνος                                          Λαπαροσκοπική      Ανοικτή                  p 

PImax 
(cmH2O) 

84,7 + 26,7 85,9 + 37,6 NS 

PEmax 
(cmH2O) 

101 + 38,4 108,1 +  46 NS 

FEV1 
(% προβλ) 

89,8 + 20 97,6 + 22,2 NS 

FVC 
(% προβλ) 

101 + 12,3 103,4 + 18,7 NS 

FEV1/ FVC 
% 

78 + 16,4 81 + 18,5 NS 

pH 7,43 + 0,04 7,43 + 0,02 NS 
PO2 (mmHg) 90,3 + 15,2 83,4 + 38,17 NS 
PCO2(mmHg) 36,7 + 4,7 38,8 + 4,23 NS 

HCO-3 
(mEq/L) 

24,3 + 1,95 25,2 + 2,6 NS 

PImax 
(cmH2O) 

52,5 + 22,2 36,6 + 37,6 0,01 

pH 7,45 + 0,03 7,4 + 0,04 NS 
PO2 (mmHg) 76,54 + 11,9 63,8 + 14,6 0,007 
PCO2(mmHg) 37,3 + 4,3 38,6 + 4, 3 NS 

NS 
HCO-3 

(mEq/L) 
25,7 + 1,98 26,3 + 1,75 0,005 

PImax 
(cmH2O) 

65,5 + 26,8 43,7 + 20,8 0,0001 

PEmax 
(cmH2O) 

79,4 + 41 39 +  16,1 0,002 

FEV1 
(% προβλ) 

74,5 + 18,5 56,1 + 20 0,019 

FVC 
(% προβλ) 

80,5 + 18,2 65,5 + 23,9 NS 

FEV1/ FVC 
% 

82 + 15,2 80 + 17,3 NS 

pH 7,44 + 0,03 7,47 + 0,03 NS 
PO2 (mmHg) 76,1 + 9,84 66,93 + 19,6 NS 
PCO2(mmHg) 37,7 + 2,98 37,3 + 4,7 NS 

-24h 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
+24h 
 
 
 
 
 
 
+48h 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

HCO-3 
(mEq/L) 

25,7 + 3,24 27,2 + 2,6 NS 

NS = µη στατιστικά σηµαντική διαφορά 
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 161

 
1.6. Συζήτηση 

Τα αποτελέσµατά µας έδειξαν µια λειτουργική περιοριστική αναπνευστική 

συνδροµή µετά τη λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή, αλλά αυτή ήταν σηµαντικά 

µικρότερη από τη συνδροµή που παρουσιάστηκε µετά την ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή. (Πίνακας 2) Μόνο η PaO2  µειώθηκε σηµαντικά ( p < 0,007) στην 

οµάδα της ανοικτής χολοκυστεκτοµής 24 ώρες µετά την επέµβαση. Αυτά τα 

αποτελέσµατα συµφωνούν µε αυτά που δηµοσιεύθηκαν από το Fraser και συν. 

(287), το Torrington και συν. (288) και Σιαφάκα  και συν. (289) και µπορούν εν 

µέρει να εξηγήσουν το καλύτερο αποτέλεσµα της λαπαροσκοπικής τεχνικής, 

συγκρινόµενης µε την ανοικτή, καθώς επίσης  και µε τα αποτελέσµατα του  

Shulman και συν. (290), που έδειξε µικρότερες αλλαγές στον αναπνευστικό τύπο 

µετά την λαπαροσκόπηση.  

Η PImax ελαττώθηκε σηµαντικά στις 24 και 48 ώρες µετεγχειρητικά και στις δύο 

οµάδες ασθενών, αλλά αυτή η ελάττωση ήταν σηµαντικά µικρότερη στην οµάδα 

της λαπαροσκοπικής τεχνικής (Εικ. 1, Πίνακας 2). Επιπλέον, η ελάττωση της 

PΕmax ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη στην οµάδα της ανοικτής συγκριτικά µε τη 

λαπαροσκοπική τεχνική στις 48 ώρες µετεγχειρητικά. (Εικ. 2, Πίνακας 2) 

Μια επίκριση στα αποτελέσµατά µας θα µπορούσε να είναι το γεγονός ότι, δεν 

αξιολογήσαµε τις διαφορές στην προσωπικότητα ή το κίνητρο ανάµεσα στους 

ασθενείς των δύο οµάδων. Ωστόσο, η τυχαιοποίηση των ασθενών µας και οι 

οµοιότητες στα ανθρωποµετρικά τους χαρακτηριστικά καθιστούν µάλλον απίθανες 

αυτές τις διαφορές. (291) Ένας άλλος περιορισµός του σχεδιασµού µας ήταν ότι, 

δεν αξιολογήσαµε το µετεγχειρητικό επίπεδο συνείδησης, πόνου  ή και των δύο. 

Εντούτοις, προσέξαµε ώστε να χρησιµοποιήσουµε την ίδια αναισθητική και 

αναλγητική αγωγή, στις ίδιες δόσεις για όλους τους ασθενείς, κατά τη διάρκεια και 

  



 162

των δύο τεχνικών χολοκυστεκτοµής, έως και 48 ώρες µετεγχειρητικά. Παρόλο που 

µάλλον είναι απίθανο, οι διαφορές στον µετεγχειρητικό πόνο που επηρεάζουν τα 

αποτελέσµατά µας δεν µπορούν να αποκλειστούν. Η µόνη σηµαντική διαφορά ήταν 

στη διάρκεια της επέµβασης, αλλά αυτή ήταν µικρότερη στην ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή. (Πίνακας 1)  

Η πιο πιθανή εξήγηση για τη διαφορά που παρατηρείται στην PEmax είναι ότι το 

κοιλιακό τοίχωµα παραµένει ανέπαφο κατά τη διάρκεια της λαπαροσκοπικής 

τεχνικής, ενώ οι κοιλιακοί µύες βλάπτονται πρωτογενώς κατά τη διάρκεια της 

ανοικτής τεχνικής και αδυνατούν να παράγουν ικανοποιητική εκπνευστική πίεση, 

ακόµη και 48 ώρες µετεγχειρητικά.  

Η PImax εκτιµά τη συνολική εισπνευστική µυϊκή ισχύ και µπορούµε µόνο να 

αξιώσουµε ότι, τα αποτελέσµατα των µετρήσεων  που παρατηρήσαµε σε αυτή τη 

µελέτη οφείλονται στη  διαφορετική επίδραση της ανοικτής και της 

λαπαροσκοπικής τεχνικής στη διαφραγµατική λειτουργία και µόνο.  Ο Dureuil και 

συν. (282) έδειξε πως η διαφραγµατική συσταλτικότητα δεν άλλαζε µετά από 

επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή χώρα και αξίωσε πως η παρατηρούµενη 

δυσλειτουργία ήταν δευτερογενής µιας αντανακλαστικής αναστολής της 

λειτουργίας του φρενικού νεύρου. Η αντανακλαστική αναστολή είναι επίσης, 

µάλλον η πιο πιθανή εξήγηση για τα δικά µας αποτελέσµατα και αυτό µάλλον έχει 

να κάνει µε το µικρότερο βαθµό χειρουργικών χειρισµών στην κοιλιακή χώρα, µια 

και εργαλεία παρά χέρια χρησιµοποιούνται στη λαπαροσκοπική τεχνική. Μια άλλη 

εξήγηση θα µπορούσε να είναι το γεγονός ότι, οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

ανοικτή χολοκυστεκτοµή δεν µπορούσαν να φτάσουν µετεγχειρητικά στον ίδιο 

υπολειπόµενο όγκο (RV) µε τους ασθενείς που έκαναν λαπαροσκοπική 

χολοκυστεκτοµή και έτσι είχαν µικρότερη PImax.  
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Συµπερασµατικά, τα αποτελέσµατά µας δείχνουν ότι η λαπαροσκοπική 

χολοκυστεκτοµή ελαττώνει τους σπιροµετρικούς δείκτες και τη λειτουργία των 

αναπνευστικών µυών σε µικρότερο βαθµό από την ανοικτή χολοκυστεκτοµή. 

Ωστόσο, απαιτούνται και άλλες µελέτες για να επιβεβαιώσουν τον ακριβή 

υποκείµενο παθοφυσιολογικό µηχανισµό, για τις διαφορές που παρατηρούνται στην 

ισχύ των αναπνευστικών µυών µεταξύ των δύο τεχνικών.  
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1.7. Περίληψη 

Η λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή έχει καλύτερο µετεγχειρητικό αποτέλεσµα 

συγκριτικά µε την παραδοσιακή ανοικτή τεχνική, η οποία έχει φανεί πως επηρεάζει 

σηµαντικά τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών. Ο σκοπός αυτής της µελέτης 

ήταν να ερευνήσει τα αποτελέσµατα της λαπαροσκοπικής επέµβασης στην 

αναπνευστική λειτουργία και ιδιαίτερα στη λειτουργία των ανπνευστικών µυών. Η 

ισχύς των αναπνευστικών µυών εκτιµήθηκε σε 26 ασθενείς, που υποβλήθηκαν σε 

λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή και 25 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή, µετρώντας τις πιέσεις στο στόµα κατά τη διάρκεια µέγιστων 

στατικών εισπνευστικών (PImax) και εκπνευστικών (PEmax) προσπαθειών. Η 

PImax, η PΕmax και τα αέρια του αρτηριακού αίµατος µετρήθηκαν 24 ώρες 

προεγχειρητικά (-24 h) και 24 (+24 h) και 48 (+48 h) ώρες µετεγχειρητικά. H FEV1 

και η FVC µετρήθηκαν στις –24 και +48 ώρες και ο λόγος FEV1/ FVC 

υπολογίσθηκε. Η PImax µειώθηκε στις +24 και +48 ώρες και στις δύο οµάδες, αλλά 

αυτή η µείωση ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη στους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

ανοικτή χολοκυστεκτοµή, ( p < 0,01 και p < 0,005). Οµοίως, η PΕmax ήταν 

σηµαντικά µικρότερη στην ανοικτή, συγκριτικά µε τη λαπαροσκοπική τεχνική (p < 

0,0001 ) στις +48 ώρες. Οι σπιροµετρικοί δείκτες έδειξαν µια πιο σοβαρή 

περιοριστική λειτουργική διαταραχή στις +48 ώρες, µετά την ανοικτή επέµβαση 

συγκριτικά µε τη λαπαροσκοπική τεχνική (p = 0,01 ). Η µερική τάση του 

αρτηριακού οξυγόνου (PaO2) ήταν σηµαντικά µεγαλύτερη στην οµάδα που 

υποβλήθηκε σε λαπαροσκοπική συγκριτικά µε την ανοικτή χολοκυστεκτοµή στις  

+24 ώρες ( p < 0,007 ). Η λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή προκάλεσε µικρότερη 

ελάττωση στην ισχύ των αναπνευστικών µυών από ότι η ανοικτή χολοκυστεκτοµή. 
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Αυτό συµφωνεί µε την υπόθεση της αναστολής του φρενικού νεύρου, κατά τη 

διάρκεια της ανοικτής χολοκυστεκτοµής. Τα αποτελέσµατα αυτά έχουν κλινική 

σηµασία, µια και µπορούν να εξηγήσουν τα διαφορετικά αποτελέσµατα των δύο 

τεχνικών.       
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2.1. Εισαγωγή 

Είναι γνωστό, ότι οι ασθενείς που υποβάλλονται σε επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή 

χώρα (221,223,225,227-230,283,284), σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις (185-195, 

205-207) και θωρακοτοµές (209,210,213) είναι πιθανό να  παρουσιάσουν κάποιες 

αναπνευστικές επιπλοκές µετεγχειρητικά. (275-290) Σε αυτούς τους ασθενείς έχει 

περιγραφεί µια περιοριστικού τύπου µετεγχειρητική αναπνευστική δυσλειτουργία, η 

οποία χαρακτηρίζεται από ελάττωση της ζωτικής χωρητικότητας (VC) και της 

λειτουργικής υπολειπόµενης χωρητικότητας (FRC). Αυτές οι αλλαγές µπορεί να 

αποτελέσουν την αιτία κακού αερισµού, υποξαιµίας και ατελεκτασιών. (278-281) 

Μια από τις κυριότερες αιτίες, που έχει αποδειχθεί πως ευθύνεται για τα παραπάνω 

µετεγχειρητικά προβλήµατα είανι η δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών και 

ιδιαίτερα η δυσλειτουργία του διαφράγµατος. (260-264,234-237) Η Η αναστολή της 

λειτουργίας του φρενικού νεύρου µετά από επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή χώρα, 

καθώς και µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, είναι η πιο ελκυστική εξήγηση 

για αυτή τη δυσλειτουργία και η αµινοφυλλίνη έχει φανεί πως την αναστρέφει. 

(231,282) Ωστόσο, δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για τη λειτουργία των 

αναπνευστικών µυών µετά από θωρακοσκόπηση.  

Η θωρακοσκόπηση είναι µια ελάχιστα επεµβατική µέθοδος, κυρίως 

χρησιµοποιούµενη στις βιοψίες πνεύµονα, σε διάφορες πνευµονικές παθήσεις. 

(Πίνακας 1) Πραγµατοποιείται µε τη χρήση ενδοσκοπικών εργαλείων. (293)   

Τα κύρια πλεονεκτήµατα αυτής της τεχνικής είναι λιγότερος πόνος, λιγότερες 

επιπλοκές, µικρότερη παραµονή στο νοσοκοµείο και γρήγορη επαναφορά του 

ασθενούς στις κανονικές του δραστηριότητες. Ως πιο πιθανή εξήγηση για την 

υπεροχή της τεχνικής αυτής έναντι της θωρακοτοµής θα µπορούσε να είναι το 

γεγονός, ότι η θωρακοσκόπηση προκαλεί µικρότερη δυσλειτουργία του 
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αναπνευστικού συστήµατος και ιδιαίτερα των αναπνευστικών µυών. Ίσως ο 

µετεγχειρητικός πόνος να είναι ο κύριος λόγος για τον οποίο παρατηρείται αυτή η 

διαφορά, ανάµεσα στις δύο τεχνικές. Εντούτοις, δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για 

αυτή την υπόθεση. 

Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να ερευνήσει την επίδραση της θωρακοσκόπησης 

στην ισχύ των αναπνευστικών µυών και να τη συγκρίνει µε αυτή της 

θωρακοσκόπησης. Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης στηρίζουν την παραπάνω 

υπόθεση. 

 

Πίνακας 1. ∆ιαγνωστικές και θεραπευτικές ενδείξεις για θωρακοσκόπηση 

∆ιαγνωστικές ενδείξεις  θεραπευτικές ενδείξεις 
• Σταδιοποίηση καρκίνου 

• Μονήρεις πνευµονικοί όζοι 

• Υπεζωκοτικές βλάβες 

• Υπεζωκοτικές συλλογές 

• ∆ιάµεσα πνευµονικά νοσήµατα 

• Καθορισµός ορµονικών   

       υποδοχέων        σε µεταστατική  

       νόσο 

• Τραύµα 

• Εκτοµή πνευµονικής φυσαλίδας 

• Πλευρόδεση 

• Συµπαθεκτοµή 

• Βαγοτοµή 

• Λύση συµφύσεων 

• Σύγκλειση βρογχοϋπεζωκοτικής  

     αναστόµωσης 

• Εκκένωση αιµοθώρακα,  

      εµπυήµατος 

• Αφαίρεση ξένου σώµατος 

• Εκτοµή πνεύµονα 

• Περικαρδιακό παράθυρο 
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2.2. Μέθοδος 

Μελετήθηκαν 22 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θωρακοτοµή (µέση ηλικία 57,7 + 

14,4) και 20 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θωρακοσκόπηση (µέση ηλικία 57,2 + 

16,5) µε τυχαία σειρά. Οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θωρακοτοµή είχαν όµοια 

κατανοµή ηλικίας, ύψους, βάρους και φύλου µε τους ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

θωρακοσκόπηση. Τα ανθρωποµετρικά τους στοιχεία φαίνονται στον Πίνακα 2.  

Κανένας από τους ασθενείς δεν έπασχε από κάποιο καρδιολογικό ή νευροµυϊκό 

νόσηµα, όπως επιβεβαιώθηκε και από την καθιερωµένη προεγχειρητική εκτίµηση 

στην οποία υποβλήθηκαν (φυσική εξέταση, ακτινογραφία θώρακος, Η.Κ.Γ και 

λειτουργικός έλεγχος της αναπνοής).  

Επιπλέον, όλοι οι ασθενείς έδωσαν τη συγκατάθεσή τους για να µετάσχουν στη 

µελέτη, η οποία είχε εγκριθεί από την Επιστηµονική Επιτροπή του νοσοκοµείου 

µας.   

  Πίνακας 2. Ανθρωποµετρικά στοιχεία ασθενών των δύο οµάδων. 

 Θωρακοσκόπηση Θωρακοτοµή 

Αριθµός 22 20 

Ηλικία 57,7 + 14,4 57,2 + 16,5 

Ύψος 169 + 8,3 168,6 + 9 

Βάρος 73 + 14,8 76,6 + 15 

 

Αναισθησία 

Χρησιµοποιήθηκε όµοια αναισθητική και αναλγητική αγωγή σε όλους τους 

ασθενείς, ανεξάρτητα από τη χειρουργική τεχνική. Για την προνάρκωση 

χρησιµοποιήθηκε µιδαζολάµη σε δόση 5 mg. Για τη γενική αναισθησία 

χρησιµοποιήθηκαν προποφόλη (0,01-0,02 ml/kg/min) και ετοµιδάτη (0,2-0,3 
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mg/kg), υπό ρυθµιζόµενο αερισµό. Για τη µυοχάλαση χρησιµοποιήθηκαν 

φεντανύλη και βρωµιούχο βεκουρόνιο. Ο µετεγχειρητικός πόνος ρυθµιζόταν µε 

επισκληρίδιο έγχυση µορφίνης, η οποία διατηρούνταν µέχρι τη συµπλήρωση των 

πρώτων 48 ωρών µετεγχειρητικά. Μετά τις 48 ώρες, ο πόνος ελεγχόταν µε 

ενδοµυϊκή χορήγηση µορφίνης 5 mg, κάθε 6 ώρες.   

Και οι δύο τεχνικές πραγµατοποιήθηκαν από την ίδια χειρουργική οµάδα. 

 

2.3. Μετρήσεις  

Οι µέγιστες στατικές εισπνευστικές (PΙmax) και εκπνευστικές (PΕmax) µυϊκές 

πιέσεις µετρήθηκαν σύµφωνα µε τη µέθοδο των Black και Hyatt (107) 

χρησιµοποιώντας ένα ειδικά σχεδιασµένο µανόµετρο (Sibelmed Manometer 163, 

Barcelona, Spain). H PΙmax µετρήθηκε κοντά στον υπολειπόµενο όγκο (RV) και η 

PΕmax κοντά στην ολική πνευµονική χωρητικότητα (TLC). Η ελάχιστη διάρκεια 

ενός αποδεκτού όγκου (RV) ήταν ένα δευτερόλεπτο. Οι ασθενείς έκαναν 

τουλάχιστον τρεις προσπάθειες και η µέγιστη τιµή συµπεριλαµβανόταν στη 

στατιστική ανάλυση, όταν η επαναληψιµότητα ήταν µικρότερη από 5%. (286) 

Η PΙmax και η PΕmax µετρήθηκαν 24 ώρες προεγχειρητικά και (-24 h) και µε τον 

ασθενή σε καθιστή θέση. Μόνο η PΙmax µετρήθηκε ξανά στις 48 ώρες 

µετεγχειρητικά (+48 h), ενώ η PΙmax και η PΕmax µετρήθηκαν πάλι στις 72 ώρες 

µετεγχειρητικά (+72 h). 

Για την εκτίµηση της βαρύτητας του πόνου χρησιµοποιήθηκε µια αναλογική 

κλίµακα για τον πόνο, µε διαβαθµίσεις από το 0 έως το 10, στις + 48 h και +72 h 

µετεγχειρητικά. Επιπλέον, η µυϊκή δύναµη της λαβής καταγράφηκε προεγχειρητικά 

και µετεγχειρητικά στις + 48 h και +72 h. 
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Στατιστική ανάλυση   

Τα αποτελέσµατα παρατίθενται ως µέσες τιµές + µια κανονική κατανοµή (SD). 

Όλες οι µεταβλητές είχαν κανονική κατανοµή και η σηµασία των διαφορών στις 

µέσες τιµές υπολογίσθηκε µε το «t» test. Για να υπολογισθούν οι διαφορές στις 

µέσες τιµές της ίδιας οµάδας, χρησιµοποιήθηκε το ανά ζεύγη t test. Τιµή του p < 

0,05 θεωρήθηκε πως δηλώνει σηµαντική διαφορά.  
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2.4. Αποτελέσµατα 

Ο Πίνακας 3 δείχνει τις µέσες τιµές ( µια +  SD ) όλων των παραµέτρων που 

µετρήθηκαν 24 ώρες προεγχειρητικά και 48 και 72 ώρες µετεγχειρητικά, στις δύο 

οµάδες. Οι τιµές των PImax και PΕmax είναι εκφρασµένες σαν ποσοστό % των 

προβλεπόµενων τιµών. 

Οι µέσες προεγχειρητικές τιµές ( -24 h) των PImax και PΕmax των ασθενών των 

δύο οµάδων δεν διέφεραν στατιστικά σηµαντικά.  

48 ώρες µετεγχειρητικά, η PImax ελαττώθηκε σηµαντικά, συγκριτικά µε την 

προεγχειρητική της τιµή και στις δύο οµάδες (p < 0,001). Και στις δύο οµάδες η 

ελάττωση της PImax ήταν όµοια. ( p > 0,05) H PImax αυξήθηκε στατιστικά 

σηµαντικά µόνο στην οµάδα των θωρακοσκοπήσεων στις + 72 ώρες, συγκριτικά µε 

την προεγχειρητική τιµή της, παραµένοντας όµως σε χαµηλότερα επίπεδα από 

αυτή. ( p < 0,001)  (Πίνακας 3, Εικόνα 1) Στην οµάδα των θωρακοτοµών η PImax 

παρέµεινε στα ίδια επίπεδα µε τις + 48 h. Στις + 72 h οι τιµές της PImax στις δύο 

οµάδες διέφεραν στατιστικά σηµαντικά. ( p = 0,03)   

Η PΕmax ελαττώθηκε σηµαντικά στις 72 ώρες µετεγχειρητικά και στις δύο οµάδες. 

( p< 0,001) Μεταξύ των τιµών των δύο οµάδων δεν υπήρχε στατιστικά σηµαντική 

διαφορά.  (Πίνακας 3, Εικόνα 2) 

Η µυϊκή δύναµη της λαβής ελαττώθηκε σηµαντικά και στις δύο οµάδες στις + 48 h 

(p < 0,03), αλλά αυξήθηκε ξανά στις + 72 h, φτάνοντας λίγο χαµηλότερα από την 

προεγχειρητική της τιµή και στις δύο οµάδες. ( p > 0,05)  

Ως προς την αναλογική κλίµακα του πόνου, υπήρξε στατιστικά σηµαντική διαφορά 

ανάµεσα στις δύο οµάδες ασθενών,  τόσο στις +48 h (p < 0,005) όσο και στις +72 h. 

(p = 0,01) Ο πόνος ήταν µικρότερος στην οµάδα των θωρακοσκοπήσεων. (Πίνακας 

3, Εικόνα 2) 
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     Πίνακας 3. Μέσες τιµές ( + µια SD) των στατικών πιέσεων, σαν ποσοστό % των προβλεπόµενων τιµών. Μυϊκή δύναµη  

     λαβής και αναλογική κλίµακα του πόνου σε απόλυτες τιµές. 

 - 24 h + 48 h + 72 h 
 Θωρακοσκόπ

ηση 

Θωρακοτοµή Θωρακοσκόπη

ση 

Θωρακοτοµή Θωρακοσκόπηση Θωρακοτοµή 

PImax 77 +25,5 80 + 25,5 47 + 17,5 45 + 25 61 + 22,5 46 + 18,3 

p     NS NS = 0,03

PEmax 76,5 + 29,5  80,6 + 30,4  55 + 28 44 + 26 

p    NS NS

Μυϊκή 

δύναµη 

λαβής (bar) 

 

0,68 + 0,18 

 

0,54 + 0,14 

 

0,61 + 0,16 

 

0,44 + 0,17 

 

0,65 + 0,18 

 

0,52 + 0,15 

P     NS = 0,03 NS

Αναλογική 

κλίµακα του 

πόνου 

  

3,9 + 1,6 

 

5,9 + 1,8 

 

3,7 + 2,25 

 

5,7 + 2,4 

p  < 0,005 = 0,01 

  NS = µη στατιστικά σηµαντική διαφορά 
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2.5. Συζήτηση 

Η µελέτη αυτή είχε σα στόχο να µελετήσει την επίδραση µιας ενδοσκοπικής 

τεχνικής, της θωρακοσκόπησης στην ισχύ των αναπνευστικών µυών και συγχρόνως 

να τη συγκρίνει µε αυτή της ανοικτής θωρακοτοµής. λειτουργία των 

αναπνευστικών µυών µετά από χειρουργικές επεµβάσεις στο θώρακα, µπορεί να 

επηρεασθεί, είτε άµεσα από καταστροφή/βλάβη των µυών ή των νεύρων από την 

ίδια τη χειρουργική τοµή, είτε έµµεσα, σαν αποτέλεσµα των αλλαγών που 

συµβαίνουν στη µηχανική του αναπνευστικού συστήµατος (αλλαγή στην 

ενδοτικότητα του θωρακικού τοιχώµατος εξαιτίας της χειρουργικής τοµής, είδος 

της επέµβασης, µετεγχειρητικός πόνος). Η διάνοιξη του θωρακικού τοιχώµατος 

µπορεί να οδηγήσει σε µείωση της ενδοτικότητός του και σε αύξηση του έργου της 

αναπνοής. Αυτό έχει ως συνέπεια τη ελάττωση της µηχανικής επάρκειας των µυών 

(209), η οποία µπορεί να µειωθεί περαιτέρω, µε την ελάττωση της πνευµονικής 

ενδοτικότητος εξ’αιτίας πιθανής ατελεκτασίας. Θεωρητικά, η δραστική 

αναπνευστική µυϊκή µάζα µπορεί να ελαττωθεί, είτε µε µηχανικό περιορισµό της 

κίνησης είτε εξαιτίας µυϊκής αδράνειας µετά από µεγάλες χειρουργικές επεµβάσεις, 

εξασθενώντας έτσι ακόµη περισσότερο την απάντηση των αναπνευστικών µυών 

στο εφαρµοζόµενο φορτίο. Τα αποτελέσµατά µας έδειξαν, πως η µέγιστη 

εισπνευστική πίεση (PImax) µειώθηκε σηµαντικά 48 ώρες µετεγχειρητικά και στις 

δύο οµάδες, ενώ στις 72 ώρες µετεγχειρητικά αυξήθηκε µόνο στην οµάδα των 

ασθενών που υποβλήθηκαν σε θωρακοσκόπηση, παραµένοντας στα ίδια επίπεδα 

για την οµάδα της θωρακοτοµής.  
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Η µέγιστη εκπνευστική πίεση (PEmax) µειώθηκε σηµαντικά και στις δύο οµάδες 

ασθενών 72 ώρες µετεγχειρητικά. 

Έχει φανεί ότι οι πνευµονικές εκτοµές (τµηµατεκτοµή, λοβεκτοµή, 

πνευµονεκτοµή), ιδιαίτερα σε ασθενείς ηλικίας µεγαλύτερης των 70 ετών, µειώνουν 

τη µέγιστη εισπνευστική κι εκπνευστική πίεση. (212) Αυτή η µείωση µπορεί να 

διαρκέσει τουλάχιστον 4 εβδοµάδες µετά την επέµβαση. Ακόµη και δεξιά 

δακτυλιοειδής εκτοµή έχει αναφερθεί να προκαλεί παράλυση του ηµιδιαφράγµατος. 

(213) Επιπρόσθετα, ο Maeda και συν. παρατήρησε µια αύξηση στην επιστράτευση 

των  µεσοπλεύριων/επικουρικών µυών µετά από θωρακοτοµή και πνευµονική 

εκτοµή  και αυτό µεταφράστηκε ως δυσλειτουργία του διαφράγµατος. (210)   

 Μια πιθανή εξήγηση για τη µεγάλη µείωση των µέγιστων εισπνευστικών πιέσεων 

και στις δύο οµάδες µπορεί να αποδοθεί στην παρουσία µετεγχειρητικού πόνου. Η 

µείωση των τιµών των µέγιστων πίεσεων στο στόµα ήταν µεγαλύτερη στην οµάδα 

των θωρακοτοµών, όπου ο πόνος ήταν µεγαλύτερος, όπως φαίνεται και από την 

εκτίµηση που κάναµε µε την αναλογική κλίµακα του πόνου.  Επιπλέον, η διάρκεια 

της επίδρασης αυτού του παράγοντα ήταν µεγαλύτερη στην οµάδα των 

θωρακοτοµών, εξαιτίας της έκτασης και της βαρύτητας αυτού του τύπου 

επεµβάσεων. Έτσι εξηγείται και η διατήρηση των τιµών των µέγιστων 

εισπνευστικών και εκπνευστικών πιέσεων σε χαµηλά επίπεδα 72 ώρες µετά τη 

θωρακοτοµή. Μια άλλη πιθανή εξήγηση είναι η έκταση της διάνοιξης του 

θωρακικού τοιχώµατος.  Φαίνεται ότι η καταστροφή του θωρακικού τοιχώµατος 

κατά τη διάρκεια θωρακοτοµής, µπορεί να παίξει κρίσιµο ρόλο στη µείωση της 

ισχύος των αναπνευστικών µυών. Πράγµατι, µικρότερη µείωση στη µέγιστη 

εισπνευστική κι εκπνευστική πίεση παρατηρήθηκε σε ασθενείς που υποβλήθηκαν 

σε θωρακοσκόπηση και υπό video καθοδηγούµενη θωρακική επέµβαση (VATS). 
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(212)  Επιπλέον, σε µια µελέτη σ’ένα µοντέλο ζώων, όπου η διαφραγµατική 

λειτουργία εκτιµήθηκε µε ηχοµανόµετρα µετά από VATS και θωρακοτοµή 

βρέθηκε, ότι η ανάκαµψη του διαφράγµατος ήταν γρηγορότερη µετά από VATS. 

(214)  

 Και στις δύο οµάδες χρησιµοποιήθηκε η ίδια αναισθητική και αναλγητική αγωγή. 

Ωστόσο, το επίπεδο του πόνου ήταν διαφορετικό στις δύο οµάδες ασθενών, γεγονός 

που µπορεί εν µέρει να εξηγήσει τα διαφορετικά αποτελέσµατα στις δύο οµάδες. 

(215-217) Επιπλέον, είναι ενδιαφέρον να σηµειωθεί ότι η θωρακική επισκληρίδιος 

αναισθησία δεν εµποδίζει την δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών. 

Οι Fratacci et al (217) κατέγραψαν τη διαφραγµατική λειτουργία µετά από 

θωρακοτοµή εµφυτεύοντας ένα ζευγάρι ηχοµικροµετρικών κρυστάλλων και δύο 

ηλεκτροµυογραφικών ηλεκτροδίων στο πλευρικό διάφραγµα, σε 6 ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε εκλεκτική πνευµονεκτοµή. Μετά τη θωρακοτοµή παρατηρήθηκε 

µια αξιοσηµείωτη µείωση στη διαφραγµατική βράχυνση, η οποία δεν αναστράφηκε 

µε την επισκληρίδιο αναισθησία, παρά τη βελτίωση των άλλων παραµέτρων της 

αναπνευστικής λειτουργίας. Η εξήγηση αυτών των αποτελεσµάτων περιπλέκεται 

από την πιθανότητα, η επισκληρίδιος αναισθησία να επηρεάζει τις φυγόκεντρες 

οδούς για τους εισπνευστικούς και εκπνευστικούς µυς. Η επίδραση του 

µεσοπλεύριου αποκλεισµού στην πνευµονική λειτουργία µετά από θωρακοτοµή, 

αναφέρεται να είναι ελάχιστη. (216) Η προεγχειρητική άσκηση των αναπνευστικών 

µυών µπορεί να εµποδίσει τη µετεγχειρητική εµφάνιση πνευµονικών επιπλοκών, 

αυξάνοντας τόσο την εισπνευστική όσο και την εκπνευστική µυϊκή δύναµη σε 

ασθενείς που υποβάλλονται σε θωρακοχειρουργικές επεµβάσεις. (218) Εντούτοις, η 

επίδραση της άσκησης των αναπνευστικών µυών στον παρατεινόµενο  αερισµό και 

τη µέγιστη κατανάλωση οξυγόνου (VO2) είναι περιορισµένη. (211)    
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Συµπερασµατικά, τα αποτελέσµατά µας δείχνουν ότι η θωρακοσκόπηση επηρεάζει 

τη λειτουργία των αναπνευστικών µυών σε µικρότερο βαθµό από τη θωρακοτοµή. 

Αυτό σηµαίνει πως οι ασθενείς έχουν µικρλοτερη πιθανότητα να παρουσιάσουν 

κάποια από τις µετεγχειρητικές επιπλοκές, για τις οποίες ευθύνονται οι αδύναµοι 

αναπνευστικοί µύες, αναρρώνουν γρηγορότερα συγκριτικά µε αυτούς που 

υποβάλλονται σε θωρακοτοµή, κινητοποιούνται γρηγορότερα και παραµένουν στο 

νοσοκοµείο λιγότερες ηµέρες. Τα αποτελέσµατά µας έχουν κλινική σηµασία, µια 

και η θωρακοσκόπηση είναι µια τεχνική που καρδίζει συνεχώς έδαφος στο 

θωρακοχειρουργικό χώρο και αποτελεί πια πολύτιµο διαγνωστικό και θεραπευτικό 

εργαλείο.  
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2.6. Περίληψη 

Οι χειρουργικές επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή χώρα, οι θωρακοτοµές και οι 

καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις εµπεριέχουν τον κίνδυνο των µετεγχειρητικών 

επιπλοκών. Έχει περιγραφεί µια περιοριστικού τύπου αναπνευστική δυσλειτουργία 

µετεγχειρητικά, η οποία µπορεί να οδηγήσει σε κακό αερισµό, υποξαιµία, 

ατελεκτασία και δυσλειτουργία των αναπνευστικών µυών. Ωστόσο, λίγα στοιχεία 

είναι διαθέσιµα για την επίδραση της θωρακοσκόπησης στην ισχύ των 

αναπνευστικών µυών. Ο σκοπός αυτής της µελέτης ήταν να εξετάσει αυτή την 

επίδραση και να τη συγκρίνει µε αυτή της θωρακοτοµής.  

Σε 22 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θωρακοτοµή και 20 που υποβλήθηκαν σε 

θωρακοσκόπηση αξιολογήθηκε η ισχύς των αναπνευστικών µυών, µετρώντας στο 

στόµα τις µέγιστες στατικές εισπνευστικές (PImax) και εκπνευστικές (PΕmax) 

προσπάθειες. Η PImax, η PΕmax και η µυϊκή δύναµη της λαβής µετρήθηκαν 24 

ώρες προεγχειρητικά (-24 h) και 72 ώρες µετεγχειρητικά (+72 h). Η PImax και η 

µυϊκή δύναµη της λαβής µετρήθηκαν επίσης 48 ώρες µετεγχειρητικά (+48 h). 

Επιπλέον, ο πόνος εκτιµήθηκε 48 και 72 ώρες µετεγχειρητικά µε αναλογική 

κλίµακα του πόνου.  

Οι µέσες προεγχειρητικές τιµές των PImax και PΕmax δεν ήταν στατιστικά 

σηµαντικά διαφορετικές στις δύο οµάδες. Η PImax σηµείωσε σηµαντική ελάττωση, 

συγκριτικά µε την προεγχειρητική της τιµή, στις +48 h και στις δύο οµάδες. Στην 

οµάδα της θωρακοσκόπησης αυξήθηκε στις +72 h, αλλά παρέµεινε σε χαµηλότερα 

επίπεδα, συγκριτικά µε την προεγχειρητική της τιµή. Η διαφορά δεν ήταν 

στατιστικά σηµαντική. Η PΕmax ελαττώθηκε σηµαντικά και στις δύο οµάδες, στις 

+72 h.  
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Η µυϊκή δύναµη της λαβής ελαττώθηκε σηµαντικά και στις δύο οµάδες στις +48 h. 

Ωστόσο, αυξήθηκε ξανά στις +72 h και στις δύο οµάδες, αλλά παρέµεινε σε 

χαµηλότερα επίπεδα από την προεγχειρητική της τιµή. Στην οµάδα των 

θωρακοσκοπήσεων ο µετεγχειρητικός πόνος ήταν λιγότερος, συγκριτικά µε την 

οµάδα των θωρακοτοµών και η διαφορά µεταξύ των δύο οµάδων ήταν στατιστικά 

σηµαντική.          

Τα αποτελέσµατα έχουν κλινική αξία µια και η θωρακοσκόπηση, ώντας λιγότερο 

επεµβατική και οδυνηρή τεχνική, επιτρέπει καλύτερη και συντοµότερη 

µετεγχειρητική ανάρρωση. 
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Εικόνα 1. Μέσες τιµές (x + SD) των µέγιστων εισπνευστικών  πιέσεων (PImax) στις 24 ώρες προεγχειρητικά (-24h) και 48 (+48 h) και 72 (+72 h) ώρες 
µετεγχειρητικά.  
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Εικόνα 2. Μέσες τιµές (x + SD) των µέγιστων εκπνευστικών  πιέσεων (PΕmax) στις 24 ώρες προεγχειρητικά (-24h) και 72 (+72 h) ώρες µετεγχειρητικά. 
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Η µελέτη µας ( πρωτόκολλο ένα, πρωτόκολλο δύο) είχε σα στόχο να ερευνήσει την 

επίδραση δύο διαφορετικών ενδοσκοπικών τεχνικών, της λαπαροσκοπικής 

χολοκυστεκτοµής και της θωρακοσκόπησης στην ισχύ των αναπνευστικών µυών. 

Επιπλέον, είχε σα στόχο να συγκρίνει την επίδραση αυτή, µε εκείνη των 

αντίστοιχων ανοικτών χειρουργικών τεχνικών (την ανοικτή χολοκυστεκτοµή και 

την ανοικτή θωρακοτοµή).  

Τα αποτελέσµατά µας έδειξαν ότι αναπτύσσεται µια λειτουργική περιοριστική 

αναπνευστική συνδροµή µετά από τη λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή, που όµως 

είναι σηµαντικά µικρότερη από αυτή που παρουσιάζεται µετά την ανοικτή 

χολοκυστεκτοµή. Οι µέγιστες εισπνευστικές (PImax) και εκπνευστικές (PEmax) 

πιέσεις των αναπνευστικών µυών ήταν µειωµένες τις δύο πρώτες µετεγχειρητικές 

ηµέρες και η µείωση αυτή ήταν σηµαντικότερη στην ανοικτή χολοκυστεκτοµή σε 

σχέση µε τη λαπαροσκοπική. 

Είναι πια γνωστό ότι, µετά από επεµβάσεις στην άνω κοιλία η VC µειώνεται 

µετεγχειρητικά περίπου στο 40% της προεγχειρητικής τιµής, ενώ και η FRC 

µειώνεται στο 70% της προεγχειρητικής τιµής. Η επαναφορά τους στα φυσιολογικά 

επίπεδα γίνεται σε 7-14 ηµέρες. Οι επεµβάσεις της κάτω κοιλίας αντίστοιχα, 

επιφέρουν µείωση των προαναφερθέντων µεταβλητών στο 60-80% των 

προεγχειρητικών τους τιµών για ανάλογο χρονικό διάστηµα. Η µείωση της FRC 

οδηγεί σε σύµπτωση των κυψελίδων, µε τελική συνέπεια την εµφάνιση 

ατελεκτασιών και υποξυγοναιµίας. Αυτά τα αποτελέσµατα συµφωνούν µε αυτά που 

δηµοσιεύθηκαν από τους Fraser και συν. (287), Torrington και συν. (288) και 

Σιαφάκα  και συν. (289) και µπορούν εν µέρει να εξηγήσουν το καλύτερο 

αποτέλεσµα της λαπαροσκοπικής τεχνικής, συγκρινόµενης µε την ανοικτή, καθώς 
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επίσης  και µε τα αποτελέσµατα του  Shulman και συν. (290), που έδειξε 

µικρότερες αλλαγές στον αναπνευστικό τύπο µετά την λαπαροσκόπηση.  

Πιστεύεται ότι, στη µείωση των  VC και FRC παίζει σηµαντικό η διαταραχή της 

λειτουργίας του διαφράγµατος. Η PImax εκτιµά τη συνολική εισπνευστική µυϊκή 

ισχύ και µπορούµε µόνο να αξιώσουµε ότι, τα αποτελέσµατα των µετρήσεων  που 

παρατηρήσαµε σε αυτή τη µελέτη οφείλονται στη  διαφορετική επίδραση της 

ανοικτής και της λαπαροσκοπικής τεχνικής στη διαφραγµατική λειτουργία και 

µόνο.  Ο Dureuil και συν. (282) έδειξαν πως η διαφραγµατική συσταλτικότητα δεν 

άλλαζε µετά από επεµβάσεις στην άνω κοιλιακή χώρα και αξίωσε πως η 

παρατηρούµενη δυσλειτουργία ήταν δευτερογενής µιας αντανακλαστικής 

αναστολής της λειτουργίας του φρενικού νεύρου, µετά από διέγερση του 

συµπαθητικού ή παρασυµπαθητικού συστήµατος από κοιλιακά νεύρα µε τους 

ενδοκοιλιακούς χειρισµούς. (219) Η αντανακλαστική αναστολή είναι επίσης, 

µάλλον η πιο πιθανή εξήγηση για τα δικά µας αποτελέσµατα και αυτό µάλλον έχει 

να κάνει µε το µικρότερο βαθµό χειρουργικών χειρισµών στην κοιλιακή χώρα, µια 

και εργαλεία παρά χέρια χρησιµοποιούνται στη λαπαροσκοπική τεχνική. Μια άλλη 

εξήγηση θα µπορούσε να είναι το γεγονός ότι, οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε 

ανοικτή χολοκυστεκτοµή δεν µπορούσαν να φτάσουν µετεγχειρητικά στον ίδιο 

υπολειπόµενο όγκο (RV) µε τους ασθενείς που έκαναν λαπαροσκοπική 

χολοκυστεκτοµή και έτσι είχαν µικρότερη PImax. Η δυσλειτουργία του 

διαφράγµατος οδηγεί σε ανακατανοµή του αερισµού από τους κάτω στους άνω 

λοβούς και σε περιορισµό της έκπτυξης των κάτω λοβών. Το φαινόµενο αυτό, σε 

συνδυασµό µε τη µείωση της ικανότητας για βήχα, έχει σαν τελική συνέπεια την 

εµφάνιση ατελεκτασιών. (219)   
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Σε παλαιότερες δηµοσιεύσεις υποστηρίχθηκε ότι, ο µετεγχειρητικός πόνος δεν 

παίζει κανένα ρόλο στην εµφάνιση δυσλειτουργίας των αναπνευστικών µυών µετά 

από επεµβάσεις στην άνω κοιλία. (228) Πρόσφατα όµως εκτιµήθηκε ότι 

µετεγχειρητικός πόνος παίζει σηµαντικό ρόλο στη δυσλειτουργία των 

εισπνευστικών µυών µετά από επεµβάσεις στην άνω κοιλία και η χορήγηση 

αναλγητικών συστηµατικά µπορεί δυνητικά να αναστρέψει µερικώς αυτή τη 

δυσλειτουργία. (293) Αυτή η εκτίµηση εξηγεί και τα δικά µας αποτελέσµατα, όπου 

στην ανοικτή τεχνική, που συνοδεύεται από µεγαλύτερο µετεγχειρητικό πόνο 

είχαµε και σηµαντική µείωση στις τιµές των µέγιστων εισπνευστικών πιέσεων, 

συγκριτικά µε τη λαπαροσκοπική χολοκυστεκτοµή. 

Ανάλογα αποτελέσµατα, ως προς τις µέγιστες πιέσεις στο στόµα, προέκυψαν και 

από τη σύγκριση που έγινε µεταξύ θωρακοσκοπήσεων και ανοικτών θωρακοτοµών, 

που αφορούσαν στην πλειοψηφία τους σε τµηµατεκτοµές και λοβεκτοµές, όπου στη 

δεύτερη οµάδα ασθενών η  ελάττωση των µέγιστων εισπνευστικών και 

εκπνευστικών πιέσεων ήταν σηµαντική και στις 72 ώρες µετεγχειρητικά. Η 

θωρακοσκόπηση αποτελεί µια µέθοδο µικρής επιβάρυνσης του ασθενούς, µια και 

πραγµατοποιείται µέσω δύο έως τριών ανοιγµάτων – θυρίδων του 1 εκατοστού µε 

ειδικό εξοπλισµό και εργαλεία και εφαρµόζεται κυρίως για την αντιµετώπιση 

αδιάγνωστων πλευριτικών συλλογών (βιοψίες υπεζωκότα – πλευροδεσία) και στην 

εκτοµή µικρού µέρους πνευµονικού παρεγχύµατος  (εκτοµή επιφανειακών όζων – 

εξαίρεση εµφυσηµατικών κύστεων σε πνευµοθώρακα, βιοψία πνεύµονα σε διάχυτες 

νόσους). Η θωρακοτοµή εφαρµόζεται κυρίως για την εκτοµή πνευµονικών µαζών, 

για τις οποίες υπάρχει η υποψία ή η βεβαιότητα κακοήθειας. Η λειτουργικότητα 

των αναπνευστικών µυών µετά από χειρουργικές επεµβάσεις στο θώρακα, µπορεί 

να επηρεασθεί µε δύο τρόπους, άµεσα από καταστροφή / βλάβη των µυών ή των 
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νεύρων από την ίδια τη χειρουργική τοµή και έµµεσα, σαν αποτέλεσµα των 

αλλαγών που συµβαίνουν στη µηχανική του αναπνευστικού συστήµατος (αλλαγή 

στην ενδοτικότητα του θωρακικού τοιχώµατος εξαιτίας της χειρουργικής τοµής, 

είδος της επέµβασης, µετεγχειρητικός πόνος). Η διάνοιξη του θωρακικού 

τοιχώµατος µπορεί να οδηγήσει σε µείωση της ενδοτικότητός του και σε αύξηση 

του έργου της αναπνοής. Αυτό έχει ως συνέπεια τη ελάττωση της µηχανικής 

επάρκειας των µυών (209), η οποία µπορεί να µειωθεί περαιτέρω, µε την ελάττωση 

της πνευµονικής ενδοτικότητος εξαιτίας πιθανής ατελεκτασίας. Θεωρητικά, η 

δραστική αναπνευστική µυϊκή µάζα µπορεί να ελαττωθεί είτε µε µηχανικό 

περιορισµό της κίνησης, είτε εξαιτίας µυϊκής αδράνειας µετά από µεγάλες 

χειρουργικές επεµβάσεις, εξασθενώντας έτσι ακόµη περισσότερο την απάντηση 

των αναπνευστικών µυών στο εφαρµοζόµενο φορτίο.  

Έχει φανεί ότι οι πνευµονικές εκτοµές (τµηµατεκτοµή, λοβεκτοµή, 

πνευµονεκτοµή), ιδιαίτερα σε ασθενείς ηλικίας µεγαλύτερης των 70 ετών, µειώνουν 

τη µέγιστη εισπνευστική κι εκπνευστική πίεση. (212) Αυτή η µείωση µπορεί να 

διαρκέσει τουλάχιστον 4 εβδοµάδες µετά την επέµβαση. Επιπρόσθετα, ο Maeda και 

συν. παρατήρησαν αυξηµένη / στρατολόγηση των  µεσοπλεύριων / επικουρικών 

µυών µετά από θωρακοτοµή και πνευµονική εκτοµή  και αυτό µεταφράστηκε ως 

δυσλειτουργία του διαφράγµατος. (210)  

Μια πιθανή εξήγηση για τη µεγάλη µείωση των µέγιστων εισπνευστικών πιέσεων 

µπορεί να αποδοθεί στην παρουσία µετεγχειρητικού πόνου. Η µείωση των τιµών 

των µέγιστων πίεσεων στο στόµα ήταν µεγαλύτερη στην οµάδα των θωρακοτοµών, 

όπου ο πόνος ήταν µεγαλύτερος, όπως φαίνεται και από την εκτίµηση που κάναµε 

µε την αναλογική κλίµακα του πόνου.  Επιπλέον, η διάρκεια της επίδρασης αυτού 

του παράγοντα ήταν µεγαλύτερη στην οµάδα των θωρακοτοµών συγκριτικά µε τις 
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θωρακοσκοπήσεις, εξαιτίας της έκτασης και της βαρύτητας αυτού του τύπου 

επεµβάσεων. Έτσι εξηγείται και η διατήρηση των τιµών των µέγιστων 

εισπνευστικών και εκπνευστικών πιέσεων σε χαµηλά επίπεδα 72 ώρες µετά τη 

θωρακοτοµή. Μια άλλη πιθανή εξήγηση είναι η έκταση της διάνοιξης του 

θωρακικού τοιχώµατος.  Φαίνεται ότι η καταστροφή του θωρακικού τοιχώµατος 

κατά τη διάρκεια θωρακοτοµής, µπορεί να παίξει κρίσιµο ρόλο στη µείωση της 

ισχύος των αναπνευστικών µυών. Πράγµατι, µικρότερη µείωση στη µέγιστη 

εισπνευστική και εκπνευστική πίεση παρατηρήθηκε στους ασθενείς που 

υποβλήθηκαν σε θωρακοσκόπηση, σύµφωνα και µε την παρατήρηση και του 

Νomori και συν. σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε θωρακοσκόπηση και υπό video 

καθοδηγούµενη θωρακική επέµβαση (VATS). (212)  Επιπλέον, σε µια µελέτη σ’ένα 

µοντέλο ζώων, όπου η διαφραγµατική λειτουργία εκτιµήθηκε µε ηχοµανόµετρα 

µετά από VATS και θωρακοτοµή βρέθηκε, ότι η ανάκαµψη του διαφράγµατος ήταν 

γρηγορότερη µετά από VATS. (214)  Και στις δύο οµάδες ασθενών 

χρησιµοποιήθηκε η ίδια αναισθητική και αναλγητική αγωγή. Ωστόσο, το επίπεδο 

του πόνου ήταν διαφορετικό στις δύο οµάδες ασθενών, γεγονός που µπορεί εν µέρει 

να εξηγήσει τα διαφορετικά αποτελέσµατα στις δύο οµάδες (θωρακοτοµές-

θωρακοσκοπήσεις). (215-217) Επιπλέον, είναι ενδιαφέρον να σηµειωθεί ότι η 

θωρακική επισκληρίδιος αναισθησία δεν εµποδίζει την δυσλειτουργία των 

αναπνευστικών µυών. Αναφέρεται η πιθανότητα, η επισκληρίδιος αναισθησία να 

επηρεάζει τις φυγόκεντρες οδούς για τους εισπνευστικούς και εκπνευστικούς µυς. 

Η επίδραση του µεσοπλεύριου αποκλεισµού στην πνευµονική λειτουργία µετά από 

θωρακοτοµή, αναφέρεται να είναι ελάχιστη. (216)  

Στη θεραπευτική φαρέτρα του κλινικού γιατρού υπάρχουν φάρµακα που ενισχύουν 

τη δραστηριότητα του διαφράγµατος και πιθανά παρεµποδίζουν την κόπωση των 
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αναπνευστικών µυών (αµινοφυλλίνη, καφεϊνη, β2-διεγέρτες, ινότροπα φάρµακα). Η 

χορήγηση αµινοφυλλίνης συγκεκριµένα έχει προστατευτική δράση έναντι της 

ανασταλτικής επίδρασης στη λειτουργία του φρενικού νεύρου µετά από εγχειρήσεις 

άνω κοιλίας. (231). Η δοξαπράµη (ένα φάρµακο µε διεγερτική δράση στο 

αναπνευστικό κέντρο που χρησιµοποιείται κατά την ανάνηψη) περιορίζει τη 

συχνότητα των µετεγχειρητικών επιπλοκών και βελτιώνει την οξυγόνωση και µετά 

από εγχειρήσεις άνω κοιλίας.  (240) Πρόσφατα, αναφέρθηκε η θετική επίδραση της 

διγοξίνης στη λειτουργία των εισπνευστικών και εκπνευστικών µυών, εύρηµα µε 

πιθανή σηµαντική κλινική χρησιµότητα. (294) Πρέπει ωστόσο να αναφερθεί, ότι 

δεν έχει τεκµηριωθεί κατά πόσο κάποιο από τα φάρµακα αυτά περιορίζουν τη 

µετεγχειρητική νοσηρότητα ή θνησιµότητα. (219) 

Συµπερασµατικά, σαν πλεονεκτήµατα των λαπαροσκοπικών επεµβάσεων στην άνω 

κοιλία και των θωρακοσκοπήσεων αναφέρονται οι µικρότερες χειρουργικές τοµές 

που εφαρµόζονται, η µείωση του µετεγχειρητικού πόνου, ο περιορισµός της 

διαταραχής της δραστηριότητας του διαφράγµατος και των κοιλαικών µυών και ο 

περιορισµός του χρόνου νοσηλείας. (295) Οι τεχνικές αυτές σχετίζονται µε 

σηµαντικά µικρότερο επηρεασµό της αναπνευστικής λειτουργίας, πιθανώς λόγω της 

µειωµένης διέγερσης των σπλαγχνικών νεύρων και του µικρότερου µετεγχειρητικού 

πόνου. Από τη µελέτη µας φαίνεται ότι ο επηρεασµός των λειτουργικών 

παραµέτρων στους ασθενείς που υποβάλλονται σε τέτοιες επεβάσεις είναι 

µικρότερος, σε  σχέση µε εκείνους που υποβάλλονται σε ανοικτές τεχνικές. Κατά 

συνέπεια, η λύση που διαφαίνεται πως θα περιορίσει τις συνέπειες από το 

αναπνευστικό είναι η ευρύτερη εφαρµογή αυτών των τεχνικών σε µεγαλύτερο 

φάσµα επεµβάσεων.      
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