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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Ο διεγχειρητικός βρογχόσπασμος αποτελεί μία σπάνια, αλλά 

δυνητικά απειλητική για τη ζωή επιπλοκή κατά την γενική αναισθησία. 

Αποτελεί την κλινική εκδήλωση της υπεραντιδραστικότητας των 

αεραγωγών και μπορεί να συμβεί καθ’όλη τη διάρκεια της γενικής 

αναισθησίας, κυρίως κατά την εισαγωγή και την ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση.1 H συνολική επίπτωση του διεγχειρητικού 

βρογχόσπασμου έχει υπολογιστεί περίπου στο 0.2%, ενώ σε ασθενείς 

με άσθμα και χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια αναφέρεται στο 

2% -9%.5,6 

Μέρος των αλγορίθμων που έχουν δημοσιευτεί για τη θεραπεία 

του διεγχειρητικού βρογχόσπασμου περιλαμβάνουν τη χρήση του 

σεβοφλουρανίου και του ισοφλουρανίου για την αύξηση του βάθους 

αναισθησίας και την επίτευξη βρογχοδιαστολής.1 Δεν προτείνεται η 

χρήση δεσφλουρανίου, καθώς τα αποτελέσματα σε ανθρώπους και 

πειραματόζωα είναι περιορισμένα σε αριθμό και αμφιλεγόμενα. 

 Σκοπός της μελέτης αυτής ήταν να εκτιμήσει την επίδραση 

των πτητικών αναισθητικών ισοφλουρανίου, σεβοφλουρανίου και 

δεσφλουρανίου στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. Οι 

ασθενείς χωρίς προηγούμενο αναπνευστικό ιστορικό τυχαιοποιήθηκαν 

σε έξι ομάδες και έλαβαν είτε σεβοφλουράνιο ή ισοφλουράνιο ή 

δεσφλουράνιο σε συγκεντρώσεις 1 και 1.5 ΜΑC. Για να γίνουν 

αντιληπτές οι βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες κάποιου παράγοντα, αυτός 

θα πρέπει να χορηγηθεί σε ασθενείς με αυξημένο βρογχικό τόνο. Για 

το λόγο αυτό η εισαγωγή στην αναισθησία έγινε με τη χορήγηση 

θειοπεντάλης, παράγοντα που έχει συσχετιστεί με αύξηση του 

βρογχικού τόνου.35 Οι μετρήσεις έγιναν με τη μέθοδο της τελικο- 
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εισπνεστικής απόφραξης, κάθε 5 λεπτά για χρονικό διάστημα 30 

λεπτών. Κλινικά σημαντική μεταβολή θεωρήθηκε η μεταβολή των 

αντιστάσεων πάνω από 10% σε σχέση με τις αντιστάσεις ελέγχου. 

Μετρήθηκε η συνολική αντίσταση (Rrs), αλλά και τα τμήματα αυτής, η 

ελάχιστη (Rmin) και η ελαστική αντίσταση (DRrs).  

Αναλύθηκαν συνολικά 53 ασθενείς. Συγκεκριμένα στις ομάδες με 

1 MAC συμμετείχαν: στο ισοφλουράνιο 12 ασθενείς, στο 

σεβοφλουράνιο 11 και στο δεσφλουράνιο 10. Στις ομάδες με 1.5 MAC 

συμμετείχαν στο ισοφλουράνιο 7 ασθενείς, στο σεβοφλουράνιο 7 και 

στο δεσφλουράνιο 6. Η τυχαιοποίηση στις ομάδες με υψηλή 

συγκέντρωση πτητικού διεκόπη πρόωρα, καθώς οι ασθενείς 

εμφάνισαν ακραία χαμηλές τιμές BIS. 

Αφού συσχετίσαμε τη χορήγηση πεντοθάλης με αύξηση του 

βρογχικού τόνου (p<0.001) καταφέραμε να επιβεβαιώσουμε ότι το 

ισοφλουράνιο, το σεβοφλουράνιο, το δεσφλουράνιο σε συγκέντρωση 1 

ΜΑC και το ισοφλουράνιο 1.5 MAC προκαλεί σημαντικά κλινική μείωση 

των αντιστάσεων του αναπνευστικού συστήματος και βρογχοδιαστολή. 

Διακρίναμε ότι η μείωση αυτή οφείλεται κατά κύριο λόγο στη μείωση 

της ελαστικής αντίστασης (DRrs), δηλαδή σε βελτίωση της 

ανομοιογένειας και των ελαστικών ιδιοτήτων του πνεύμονα. Όποτε και 

τα τρία πτητικά σε συγκέντρωση 1 MAC, προκαλούν βρογχοδιαστολή. 

 Αναφορικά, στην ομάδα του σεβοφλουρανίου με συγκέντρωση 1.5 

ΜΑC, οι συνολικές αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος, καθώς 

και τα τμήματα αυτών δεν επηρεάστηκαν σχεδόν καθόλου. Στην ομάδα 

του δεσφλουρανίου 1.5 MAC, ενώ οι συνολικές αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος δεν μεταβάλλονται, έχουμε σημαντικές 

αντίθετες μεταβολές στις ελάχιστες και ελαστικές αντιστάσεις. 

Παρατηρήθηκε κλινικά σημαντική αύξηση της ελάχιστης αντίστασης,  
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ενώ συγχρόνως η ελαστική αντίσταση εμφάνισε πολύ σημαντική 

μείωση. Η αύξηση της ελάχιστης αντίστασης αποδόθηκε στην αύξηση 

της πυκνότητας του μίγματος αερίων, ενώ αξίζει να τονίσουμε ότι και 

εδώ μάλλον βελτιώθηκε η ανομοιογένεια και οι ελαστικές ιδιότητες του 

πνεύμονα. 

Καταλήγοντας συμπεραίνουμε ότι και οι τρεις πτητικοί 

παράγοντες σε συγκέντρωση 1 MAC, την συγκέντρωση που 

χρησιμοποιούμε κατά κύριο λόγο στην κλινική μας πράξη, προκαλούν 

βρογχοδιαστολή και αποτελούν όπλο στη φαρέτρα μας για την 

αντιμετώπιση του βρογχόσπαμου. Ασφαλή αποτελέσματα δεν 

μπορούμε να έχουμε για υψηλότερες συγκεντρώσεις. Η χρήση του 

δεσφλουρανίου, σε υψηλότερες συγκεντρώσεις της 1 MAC θα πρέπει 

μάλλον να γίνεται με ιδιαίτερη προσοχή και ίσως να αποφεύγεται σε 

ασθενείς με οξύ ή χρόνιο αναπνευστικό νόσημα, και κυρίως σε παιδιά.  

Μελλοντικές μελέτες πρέπει να προσανατολιστούν στην 

επίδραση των πτητικών αναισθητικών φαρμάκων σε ασθενείς με 

υπεραντιδραστικούς αεραγωγούς και ωφέλιμο θα ήταν να διευκρινιστεί 

εάν αυτοί οι παράγοντες έχουν χρονοεξαρτώμενη δράση και παράταση 

της δράσης του μετά τη διακοπή χορήγηση τους. 
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SUMMARY 
 

EFFECT OF VOLATILE ANAESTHETICS ON PULMONARY 
RESISTANCE DURING GENERAL ANAESTHESIA 

 
The clinical complication of bronchospasm can present during general 

anesthesia, especially during the induction and after endotracheal 

intubation. It is the clinical feature of airway hyperreactivity and has the 

potential to be a life-threatening condition.1 The incidence of 

perioperative bronchospasm is estimated to be 0.2%. However, it can 

occur in 2-9% of patients with asthma or chronic obstructive disease. 

5,6  

 Stepwise algorithms have been published for the management of 

patients with bronchospasm during general anesthesia. The use of 

volatile anesthetics in order to increase the depth of anesthesia and 

achieve brochodilation is suggested.1 Specifically, the use of 

sevoflurane and isoflurane is proposed, as bronchodilation action of 

these drugs are documented in animal and human studies. Data on 

desflurane action on respiratory resistances are inconsistent. 

 The purpose of this clinical trial is to clarify the effect of volatile 

anaesthetics to respiratory resistances, sevoflurane, isoflurane and 

desflurane, to patients with healthy lungs. The patients were 

randomized in 6 groups: isoflurane 1 ΜAC, isoflurane 1.5 MAC, 

sevoflurane 1 ΜΑC, sevoflurane 1.5 ΜΑC, desflurane 1 MAC and 

desflurane 1.5 MAC. In order to demonstrate the bronchodilation 

properties of these agents, induction in anaesthesia was performed 

with pentothal, an anesthetic drug who has been related to increased 

bronchial tone. Total inspiratory resistance (Rrs), minimal resistance 

(Rmin) and effective resistance (DRrs) were measured every 5  
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minutes for a total period of 30 minutes. The method of end-inspiratory 

occlusion was used. 

In total, 53 patients were randomized to the trial. 12 patients 

received isoflurane 1 MAC, 10 patients received sevoflurane 1 ΜΑC 

and 10 patients desflurane 1 MAC. 7 patients received isoflurane 1,5 

MAC, 7 patients sevoflurane 1,5 MAC  and 6 patients received 

desflurane 1,5 MAC. The randomization of the patients in groups with 

high concentration of volatile was terminated prematurely because low 

values of BIS (<30) were monitored.  

 Initially the increase of bronchial tone due to pentothal was 

documented (p<0.001). The results showed that all three volatile 

agents with concentration of 1 MAC exhibit clinically  significant 

bronchodialtion. A significant  decrease in total respiratory resistance 

was documented. Analyzing the components of total resistance, we 

concluded that the decrease of  effective resistance(DRrs) was the 

main reason for bronchodilation.This finding represents that time 

constant in homogeneities within the lung and the elastic behavior of 

the respiratory system was improved. The isoflurane concentration 1,5 

MAC was also found to decrease the respiratory resistance. 

Sevoflurane and desflurane  concentration 1,5 MAC did not 

significantly affected respiratory resistances. Analyzing the parameters 

of total resistance of the desflurane  group, the minimum resistance 

significantly increased while the elastic resistancewas decreased. The 

increase of the minimum resistance was attributable to the high density 

of the used gas mixture.  

 In conclusion isoflurane, desflurane and sevoflurane in 

concentration of 1 MAC and isoflurane 1,5 MAC produced 

bronchodilation. Desflurane and sevoflurane 1,5 MAC neither  
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produced bronchodilation nor bronchospasm. Comparing  the 

parameters of respiratory resistance to the desflurane group 1,5 MAC  

significantly increased minimum resistance was documented. The use 

of desflurane in higher concentration of 1MAC should be carefully 

administered in patients with hyperreactive airways, and especially in 

children. 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

Ο διεγχειρητικός βρογχόσπασμος αποτελεί μία σπάνια, αλλά 

δυνητικά απειλητική για τη ζωή επιπλοκή κατά την γενική αναισθησία. 

Αποτελεί την κλινική εκδήλωση της υπεραντιδραστικότητας των 

αεραγωγών και μπορεί να συμβεί καθ’όλη τη διάρκεια της γενικής 

αναισθησίας, κατά την εισαγωγή, τη συντήρηση ή/και την αφύπνιση.1 Η 

αναγνώριση αυτής της επιπλοκής και η έγκαιρη αντιμετώπιση της είναι 

καίριας σημασίας για την έκβαση του ασθενούς και την μείωση των 

περιεγχειρητικών αναπνευστικών επιπλοκών.2 

Σε μικρότερο ποσοστό σχετίζεται με Ig-E διαμεσολαβούμενη 

αναφυλαξία, όπου συνήθως συνοδεύεται με εκδηλώσεις και από άλλα 

συστήματα (δέρμα, καρδιαγγειακό). Αυτοί οι ασθενείς πρέπει να 

παραπέμπονται για ανοσολογικό και αλλεργιολογικό έλεγχο, ενώ 

πρέπει να τους χορηγείτε αναλυτικό ενημερωτικό σημείωμα του 

συμβάματος.3 Ο διεγχειρητικός βρογχόσπασμος συνήθως είναι 

ανεξάρτητη κλινική οντότητα, η οποία προκαλείται από μηχανικό αίτιο 

(ενδοτραχειακή δασωλήνωση, εκκρίσεις) ή/και φαρμακολογικούς 

παράγοντες (απελευθέρωση ισταμίνης από ατρακουρίο/μιβακούριο).1,4 

H συνολική επίπτωση του διεγχειρητικού κλινικού 

βρογχόσπασμου έχει υπολογιστεί περίπου στο 0.2%, ενώ σε ασθενείς 

με άσθμα και χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια αναφέρεται στο 

2%.5 Υπάρχουν μελέτες που δίνουν ακόμα υψηλότερα ποσοστά. 

Συγκεκριμένα η ομάδα του Kumeta συμπεραίνει ότι το 9% των 

ασθματικών ασθενών που θα λάβουν γενική αναισθησία θα εμφανίσει 

βρογχόσπασμο6, ενώ υπάρχουν αναφορές ότι αυτό το ποσοστό 

μπορεί να ανέλθει και στο 16%3 ανάλογα τη βαρύτητα και το έλεγχο 

της ασθματικής νόσου. Από 4000 συμβάματα τα οποία κατεγράφησαν  
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στην Αυστραλία, τα 103 αφορούσαν διεγχειρητικό βρογχόσπασμο. Η 

πλειονότητα (80%) των περιστατικών ήταν μη-ανοσολογικής αρχής. Το 

44% εμφανίστηκε κατά την εισαγωγή στην αναισθησία, το 36% κατά τη 

συντήρηση και το 20% στο στάδιο της αφύπνισης. Κατά την εισαγωγή 

στην αναισθησία, η κύρια αιτία ήταν ο μηχανικός ερεθισμός του 

αεραγωγού κατά την ενδοτραχειακή διασωλήνωση. Το 50-60% των 

περιστατικών είχε ιστορικό άσθματος και σχεδόν όλοι οι ασθενείς είχαν 

τουλάχιστον έναν προδιαθεσικό παράγοντα κινδύνου.2 

Η εμφάνιση βρογχόσπασμου ακολουθεί μία περίπλοκη 

διαδικασία που πιθανά ενεργοποιείται μέσω των άφθονων υποδοχέων 

του λάρυγγα και της τραχείας και ενισχύεται με τη σύσπαση των λείων 

μυϊκών ινών του περιφερικού αναπνευστικού συστήματος.7,8 Στην 

εικόνα 1 απεικονίζεται η παθοφυσιολογία του βρογχόσπασμου μετά 

από ερεθισμό των υποδοχέων του λάρυγγα και της τραχείας.1 Οι 

προσαγωγές αισθητικές ίνες καταλήγουν στον πυρήνα της μονήρους 

δεσμίδας και ενεργοποιούν ή καταστέλλουν τους προγαγγλιακούς 

νευρώνες του παρασυμπαθητικού. Το γ-αμινοβουτυρικό οξύ είναι 

ανασταλτικός νευροδιαβιβαστής, σε αντίθεση με το γλουταμικό. Μέσω 

του απαγωγού παρασυμπαθητικού νεύρου προκαλείται 

απελευθέρωση ακετυλοχολίνης, ενεργοποίηση των Μ3 μουσκαρινικών 

υποδοχέων των λείων μυϊκών και επαγωγή του βρογχόσπασμου.9,10 

Στην εικόνα 1 επίσης μπορείτε να διακρίνεται σε ποίο σημείο δρουν οι 

διάφοροι φαρμακευτικοί παράγοντες που έχουν ως σκοπό τη πρόληψη 

ή θεραπεία του βρογχόσπασμου. Επιπλέον μη-αδρενεργικές, μη-

χολινεργικές οδοί με απελευθέρωση ταχυκινινών, αγγειοδραστικού 

εντερικού πεπτιδίου  και πεπτιδίου καλσιτονίνης έχουν φανεί ότι 

εμπλέκονται.11  
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Οι πιο σημαντικοί προδιαθεσικοί παράγοντες είναι η ύπαρξη 

χρόνιου ή οξέος αναπνευστικού νοσήματος. Οι πρόσφατες λοιμώξεις, 

ιογενείς ή μικροβιακές, αποτελούν σαφώς αναγνωρισμένο παράγοντα 

κινδύνου ιδιαίτερα στον παιδιατρικό πληθυσμό.12,13 Στα χρόνια 

νοσήματα συμπεριλαμβάνονται  η αλλεργική ρινίτιδα, η χρόνια 

αποφρακτική πνευμονοπάθεια και το άσθμα. Όσο πιο πτωχά ελέγχεται 

ένα χρόνιο αναπνευστικό νόσημα, τόσο συχνότερα αυτοί οι ασθενείς 

θα εμφανίσουν βρογχόσπασμο14,15. Ιστορικό βρογχόσπασμου σε 

προηγούμενη αναισθησία αποτελεί ανεξάρτητο προδιαθεσικό 

παράγοντα.15 
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Για την πρόληψη αλλά και για την θεραπεία του βρογχόσπασμου 

έχουν προταθεί και έχουν μελετηθεί διάφοροι φαρμακευτικοί 

παράγοντες. Μέρος των αλγορίθμων που έχουν δημοσιευτεί για τη 

θεραπεία του διεγχειρητικού βρογχόσπασμου περιλαμβάνουν τη 

χρήση των πτητικών αναισθητικών για την αύξηση του βάθους 

αναισθησίας και την επίτευξη βρογχοδιαστολής. Συγκεκριμένα 

προτείνεται η χρήση σεβοφλουρανίου και ισοφλουρανίου1, καθώς 

έχουν φανεί να μειώνουν τις αντιστάσεις του αναπνευστικού 

συστήματος.16,17 Δεν προτείνεται η χρήση δεσφλουρανίου, του 

νεότερου πτητικού που έχει κυκλοφορήσει, καθώς τα αποτελέσματα σε 

ανθρώπους και πειραματόζωα είναι αμφιλεγόμενα όσο αφορά τις 

αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος και έχει συσχετιστεί με 

ευερεθιστότητα αεραγωγών, ιδίως στους καπνιστές.18 

O ακριβής μηχανισμός σύμφωνα με το οποίο τα πτητικά 

αναισθητικά επιτυγχάνουν χάλαση των λείων βρογχικών μυών δεν 

είναι πλήρως κατανοητός.19 Σε in vitro μελέτες έχει βρεθεί ότι 

προκαλούν χάλαση των λείων μυών του αεραγωγού μέσω διάφορων 

μηχανισμών που μειώνουν τον ενδοκυττάριο ελεύθερο ασβέστιο. Η 

αναστολή της πρωτεϊνικής κινάσης C, η μείωση της απελευθέρωσης 

του ασβεστίου από το σαρκοπλασματικό δίκτυο και η απενεργοποίηση 

των τασεο-ελεγχόμενων διαύλων ασβεστίου αποτελούν 

προτεινόμενους μηχανισμούς.20-22 Σε in vivo μελέτες για να επιτευχθεί 

η βρογχοδιαστολή με τον παραπάνω τρόπο, τα πτητικά αναισθητικά 

πρέπει να φτάσουν τις λείες μυϊκές ίνες μέσω διάχυσης ή μέσω της 

συστηματικής κυκλοφορίας.19 Πέρα από την άμεση χάλαση των λείων 

μυϊκών ινών των αεραγωγών, προηγούμενες μελέτες έχουν αποδείξει 

ότι τα πτητικά δρουν επίσης αναστέλλοντας την απελευθέρωση 

κατεχολαμινών, καταστέλλοντας την παρασυμπαθητική νευρική οδό  
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και τα αντανακλαστικά αυτής και ενισχύοντας τη β-αδρενεργική 

δράση.23,24 

 

Μελέτες για το αλοθάνιο σε πειραματόζωα και σε πειραματικά 

μοντέλα άσθματος 

To αλοθάνιο αποτελεί το πτητικό αναισθητικό με την πλέον 

αναγνωρισμένη βρογχοδιασταλτική ιδιότητα. Οι πρώτοι που μελέτησαν 

το αλοθάνιο ήταν η ομάδα του Klide το 1967.25 Χρησιμοποίησαν 

πειραματόζωα (18 σκύλοι) και παρατήρησαν ότι η χορήγηση 

αλοθανίου σχετιζότανε με μείωση των ολικών πνευμονικών 

αντιστάσεων και βελτίωση της ενδοτικότητας του αναπνευστικού 

συστήματος. Επόμενες μελέτες σε πειραματόζωα επιβεβαίωσαν το 

παραπάνω συμπέρασμα.26 Καθώς τα επεισόδια είναι συχνότερα σε 

ασθενείς με άσθμα, οι ερευνητές στράφηκαν γρήγορα σε μελέτη 

πειραματικών μοντέλων βρογχόσπασμου. Χορήγησαν ακετυλοχολίνη, 

μεταχολίνη, ισταμίνη, αντιγόνα Ascaris, διέγειραν άμεσα το 

παρασυμπαθητικό και προκάλεσαν αυξημένο τόνο στους αεραγωγούς. 

Μελέτησαν την επίδραση του αλοθανίου στις αντιστάσεις των 

αεραγωγών και η πλειοψηφία κατέληξε στο συμπέρασμα ότι το 

αλοθάνιο μείωνε τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος σε 

πειραματικά μοντέλα κρίσης άσθματος. 27-29   

 

Συγκριτικές μελέτες νεώτερων πτητικών αναισθητικών σε 

πειραματικά μοντέλα άσθματος 

Με την εισαγωγή των νεώτερων πτητικών αναισθητικών, 

ενφλουρανίου, ισοφλουρανίου και σεβοφλουρανίου, και αφού είχε ήδη 

αποδειχτεί η βρογχοδιασταλτική δράση του αλοθανίου ξεκίνησαν να 

δημοσιεύονται συγκριτικές μελέτες των παραπάνω φαρμάκων, κυρίως  
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σε πειραματικά μοντέλα άσθματος. Η πρώτη συγκριτική μελέτη ανήκει 

στην ομάδα του Hirshmann,28 όπου απέδειξε ότι το ενφλουράνιο και το 

αλοθάνιο έχουν κοινή βρογχοδιασταλτική ιδιότητα. Το 1988, η ομάδα 

του Vettterman μελέτησε το ενφλουράνιο και το ισοφλουράνιο σε 30 

σκύλους με βαγοτομή και συμπέρανε ότι οι παραπάνω παράγοντες 

μείωναν τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος με 

δοσοεξαρτώμενο τρόπο, μόνο επί παρουσίας βρογχόσπασμου.30 

Ακολούθησε μελέτη με χρήση αξονικής τομογραφίας σε πειραματικά 

μοντέλα βρογχόσπασμου μετά από χορήγηση ισταμίνης και 

καταγραφή της απάντησης των αεραγωγών σε αυξανόμενες 

συγκεντρώσεις αλοθανίου και ισοφλουρανίου. Αν και το αλοθάνιο 

κατείχε ισχυρότερες βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες, και τα δύο πτητικά 

μείωναν τις αντιστάσεις με δοσοεξαρτώμενο τρόπο.31 Στη πρώτη 

συγκριτική μελέτη με το σεβοφλουράνιο, το συμπέρασμα ήταν ότι το 

σεβοφλουράνιο μπορεί να αποτελέσει μία εναλλακτική επιλογή του 

αλοθανίου, του ισοφλουρανίου και του ενφλουρανίου όσον αφορά στην 

αντιμετώπιση του βρογχόσπασμου.32 Σε επόμενη μελέτη σε σκύλους, 

το σεβοφλουράνιο ήταν λιγότερο αποτελεσματικό στην αντιμετώπιση 

του βρογχόσπασμου σε σχέση με το αλοθάνιο, ωστόσο δεν υπήρχε 

διαφορά μεταξύ σεβοφλουρανίου, ισοφλουρανίου και ενφλουρανίου.33 

To 1998 η ομάδα του Ishikawa μελέτησε την επίδραση του 

ισοφλουρανίου και σεβοφλουρανίου τόσο στις πνευμονικές αντιστάσεις 

των αεραγωγών, όσο και στην ανομοιογένεια αερισμού. Τα δύο 

πτητικά είχαν κοινές βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες, αλλά το 

ισοφλουράνιο φάνηκε να αυξάνει σε σημαντικότερο βαθμό την 

ομοιογένεια του πνεύμονα.34 Η πλειονότητα των μελετών κατέληγε στο 

συμπέρασμα ότι το αλοθάνιο κατέχει την ισχυρότερη 

βρογχοδιασταλτική ιδιότητα, ωστόσο και τα νεότερα πτητικά μειώνουν  
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τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος και μάλιστα με 

δοσοεξαρτώμενο τρόπο. 

 

Συγκριτικές μελέτες νεώτερων πτητικών αναισθητικών σε 

ασθενείς με υγιείς πνεύμονες 

To 1997 δημοσιεύτηκε συγκριτική μελέτη των πτητικών 

αναισθητικών σε ασθενείς με υγιείς πνεύμονες. Μελετήθηκαν συνολικά 

66 ασθενείς, οι οποίοι μετά την εισαγωγή στην αναισθησία 

τυχαιοποιήθηκαν σε τέσσερις ομάδες. Οι ασθενείς έλαβαν συνεχή 

έγχυση πεντοθάλης και 50% υποξείδιο του αζώτου ή 1.1 ΜΑC 

αλοθανίου, ισοφλουρανίου ή σεβοφλουρανίου. Οι αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος μετρήθηκαν με την ισο- ογκομετρική 

τεχνική στα 5 και στα 10 λεπτά γενικής αναισθησίας. Η ομάδα που 

έλαβε πεντοθάλη δεν παρουσίασε μείωση των αναπνευστικών 

αντιστάσεων. Οι υπόλοιπες εμφάνισαν μείωση και οι συγγραφείς 

συμπέραναν ότι το ισοφλουράνιο, το σεβοφλουράνιο και το αλοθάνιο 

κατέχουν παρόμοιες βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες.     

 

Συγκριτικές μελέτες νεώτερων πτητικών αναισθητικών σε 

ασθενείς με άσθμα και ΧΑΠ 

Μετά από δημοσιεύσεις για επιτυχημένη διαχείριση ασθενών 

που είχαν εμφανίσει απειλητική για τη ζωή κρίση άσθματος μέσω της 

χορήγησης πτητικών αναισθητικών36, ξεκίνησαν οι μελέτες σε ασθενείς 

με άσθμα και ΧΑΠ. To 1991 δημοσιεύεται μελέτη στην οποία 

συμμετείχαν 31 ασθενείς με ιστορικό άσθματος ή ΧΑΠ και έλαβαν 

αναισθησία για χειρουργείο σε παραρίνιους κόλπους. Η διατήρηση της 

αναισθησίας έγινε με υποξειδίο του αζώτου και αλοθάνιο ή 

ενφλουράνιο ή ισοφλουράνιο 1.25 MAC. To αλοθάνιο και το  
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ενφλουράνιο δεν βρέθηκε να προκαλεί βρογχοδιαστολή, ενώ 

επιπρόσθετα το ισοφλουράνιο αύξησε τις αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος.37  Εν συνεχεία, οι Habre και Matsumoto 

σύγκριναν την επίδραση της προποφόλης και του αλοθανίου σε 60 

παιδιά, με ή χωρίς άσθμα. Υπέθεσαν ότι η χορήγηση προποφόλης θα 

σχετιζόταν με αύξηση των αντιστάσεων του αναπνευστικού 

συστήματος, σε αντίθεση με το αλοθάνιο που θα τις μείωνε. Στα 

συμπεράσματα της μελέτης κατέληξαν στο ότι η προποφόλη δεν 

επηρέασε τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος και ότι το 

αλοθάνιο υπέδειξε μικρή βρογχοδιασταλτική δράση.38 Σε συνέχεια των 

ερευνών, ο Habre μελέτησε τη επίδραση της εισπνευστικής εισαγωγής 

στην αναισθησία με σεβοφλουράνιο στις αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος σε παιδιά με άσθμα ή χωρίς. Στα 

ασθματικά παιδιά, η ενδοτραχειακή διασωλήνωση με σεβοφλουράνιο 

κατέληγε σε αύξηση των αντιστάσεων , αύξηση που δεν εμφάνιζαν τα 

παιδιά χωρίς ιστορικό αναπνευστικού νοσήματος. Πρότειναν λοιπόν οι 

συγγραφείς την αποφυγή του σεβοφλουρανίου σε παιδιά με άσθμα, 

ιδίως σοβαρό ή μη-καλά ρυθμιζόμενο.39 To συμπέρασμα αυτό 

σχολιάζεται από άλλους ερευνητές, οι οποίοι υποστηρίζουν ότι η 

αύξηση των αναπνευστικών αντιστάσεων είναι αποτέλεσμα της 

ενδοτραχειακής διασωλήνωσης και όχι την απουσίας 

βρογχοδιασταλτικής δράσης του σεβοφλουρανίου.40  

Το 2005 μελετήθηκε η επίδραση του ισοφλουρανίου και του 

σεβοφλουρανίου στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος σε 

ασθενείς με ΧΑΠ. Συμμετείχαν 96 ασθενείς με ή χωρίς ΧΑΠ, οι οποίοι 

υπεβλήθησαν σε θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις. Οι αντιστάσεις 

μετρήθηκαν 5 και 10 λεπτά μετά την εισαγωγή στην αναισθησία με 

MAC 1.1. Η διατήρηση της αναισθησίας έγινε είτε με συνεχή έγχυση  
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πεντοθάλης ή με χορήγηση ισοφλουρανίου ή σεβοφλουρανίου και οι 

μετρήσεις των αντιστάσεων έγινε με τη μέθοδο της τελικο-

εισπνευστικής παύσης. Οι δύο πτητικοί αναισθητικοί παράγοντες 

φάνηκαν να προκαλούν βρογχοδιαστολή και να μειώνουν τις 

αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. Τα αποτελέσματα για 

τους ασθενείς με ΧΑΠ, ήταν ιδιαίτερα ενθαρρυντικά όσο αφορά τη 

χρήση των πτητικών αναισθητικών.41 

 

Συγκριτικές μελέτες δεσφλουρανίου με άλλα πτητικά αναισθητικά 

σε πειραματικά μοντέλα άσθματος 

To δεσφλουράνιο είναι το νεότερο πτητικό αναισθητικό το οποίο 

έχει κυκλοφορήσει. Λόγω της χαμηλής διαλυτότητας του στο αίμα και 

στους ιστούς, απορροφάται και αποβάλλεται ταχέως από το 

αναπνευστικό σύστημα. Προσφέρει έτσι τη δυνατότητα για γρήγορη 

εναλλαγή του βάθους αναισθησίας και για γρηγορότερη αφύπνιση. Ο 

χρόνος ανάνηψης σε σχέση με το ισοφλουράνιο είναι περίπου ο μισός. 

Πολύ σύντομα όμως σχετίστηκε με δυσμενείς επιδράσεις στον 

ανώτερο αναπνευστικό σύστημα, όπως το κράτημα της αναπνοής, ο 

βήχας, η σιελόρροια και ο λαρυγγόσπασμος. Για αυτό το λόγο η χρήση 

του δεν προτείνεται για εισπνευστική εισαγωγή στην αναισθησία.42 

Όπως ήταν αναμενόμενο γρήγορα αποτέλεσε αντικείμενο μελέτης 

όσον αφορά την επίδραση του στο κατώτερο αναπνευστικό σύστημα. 

Μελετήθηκε η επίδραση του δεσφλουρανίου σε σχέση με το 

αλοθάνιο σε εγγύς και περιφερικότερους αεραγωγούς σε 

απομονωμένο βρογχικό δέντρο σκύλων, στους οποίους είχε 

προκληθεί βρογχόσπασμο με χορήγηση ακετυλχολίνης. Το 

δεσφλουράνιο φάνηκε ότι προκαλεί πιο ισχυρή βρογχοδιαστολή στους 

απώτερους αεραγωγούς, όπου η νεύρωση είναι μεγαλύτερη, αλλά και  
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η βρογχοδιαστολή που προκαλεί στους περιφερικότερους αεραγωγούς 

είναι ισχυρότερη από αυτή του αλοθανίου. Η παραπάνω μελέτη είναι η 

πρώτη μελέτη που εξετάζει εάν η βρογχοδιασταλτική δράση αφορά και 

τους απώτερους και τους περιφερικότερους αεραγωγούς.43 Σε 

επόμενες μελέτες επιβεβαιώθηκαν τα παραπάνω αποτελέσματα. Σε 

μελέτη της επίδρασης των πτητικών αναισθητικών σε απομονωμένο 

βρογχικό δέντρο χοιριδίων όπου μέσω ηλεκτρικής διέγερσης 

προκαλούνταν χολινεργική σύσπαση των λείων μυικών ινών βρήκαν 

ότι: Το σεβοφλουράνιο και το δεσφουράνιο είχαν ισοδύναμη 

βρογχοδιασταλτική επίδραση και μάλιστα ισχυρότερη από την δράση 

του αλοθανίου.44 Σε μελέτες σε αρουραίους η βρογχοδιασταλτική 

δράση των παραπάνω φαρμάκων φάνηκε ισοδύναμη και μη-δοσο 

εξαρτώμενη.45 Αξιοσημείωτη είναι η μελέτη της ομάδας του Schultz, οι 

οποίοι ισχυρίστηκαν ότι το δεσφλουράνιο σε συνθήκες 

βρογχόσπασμου επιδεινώνει τις αναπνευστικές αντιστάσεις. 

Μελέτησαν χοιρίδια στα οποία προκλήθηκε βρογχόσπασμος μετά από 

παρατεταμένη διέγερση των μουσκαρινικών υποδοχέων. Σε αντίθεση 

με το ισοφλουράνιο, το σεβοφλουράνιο και το αλοθάνιο τα οποία 

μείωσαν τις πνευμονικές αντιστάσεις, το δεσφλουράνιο σχετίστηκε με 

περαιτέρω αύξηση των αντιστάσεων και επιδείνωση του 

βρογχόσπασμου.46 Μελετώντας το σύνολο των μελετών, τα 

αποτελέσματα των in vitro και in vivo μελετών είναι αντικρουόμενα.  

H ομάδα του Satoh μελέτησε την επίδραση του σεβοφλουρανίου 

και του δεσφλουρανίου σε χοιρίδια στα οποία είτε δεν είχε χορηγηθεί 

τίποτα, είτε είχε χορηγηθεί ατροπίνη, είτε είχε γίνει βαγοτομή, είτε είχε 

χορηγηθεί ανταγωνιστής ταχυκινίνης ή είχε προηγηθεί χρόνια θεραπεία 

με καπσαϊσίνη. Το συμπέρασμα ήταν ότι το δεσφλουράνιο αύξησε τις 

πνευμονικές αντιστάσεις και μείωσε την ενδοτικότητα του πνεύμονα σε  
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όλες τις ομάδες, εκτός από μία. Η χορήγηση ανταγωνιστή ταχυκινίνης 

εξάλειψε την αύξηση των πνευμονικών αντιστάσεων από το 

δεσφλουράνιο. Άρα συμπέραναν ότι το δεσφλουράνιο μάλλον οδηγεί 

σε απελευθέρωση ταχυκινίνης και βρογχόσπασμο.47 Το παραπάνω 

αποτέλεσμα επιβεβαιώνεται και σε επόμενη μελέτη.48 

 

Αντικρουόμενα συνεχίζουν να είναι τα αποτελέσματα για το 

δεσφλουράνιο και στις δύο τελευταίες μελέτες σε πειραματόζωα που 

έχουν δημοσιευτεί. Η ομάδα του Myers μελέτησε την επίδραση του 

σεβοφλουρανίου και του δεσφλουρανίου 1 MAC σε ποντίκια με ή 

χωρίς υπεραντιδραστικούς αεραγωγούς, στα οποία προκάλεσαν 

βρογχόσπασμο με μεταχολίνη. Κατέληξε στο συμπέρασμα ότι και τα 

δύο πτητικά προκαλούν ισοδύναμη βρογχοδιαστολή και στις δύο 

ομάδες ποντικιών, ανεξαρτήτως της υπεραντιδραστικότητας 

αεραγωγών.49 Σε εντελώς αντίθετα αποτελέσματα καταλήγει η ομάδα 

του Zhou to 2017. Μελετάει την επίδραση του δεσφλουρανίου σε 176 

χοιρίδια, στα οποία προκαλεί ευασθητοποίηση αεραγωγών μέσω 

χορήγησης ovalbulmin. Τυχαιοποιεί τα χοιρίδια σε 5 διαφορετικές 

ομάδες και τους χορηγεί δεσφλουράνιο 0,0.5, 1, 1.5, 2 MAC. Καταλήγει 

στο συμπέρασμα ότι το δεσφλουράνιο προκαλεί βρογχόσπασμο με 

δοσο-εξαρτώμενο και χρονο-εξαρτώμενο τρόπο σε χοιρίδια με 

υπεραντιδραστικούς αεραγωγούς.50 

 Συμπερασματικά αν και στις in vitro μελέτες το δεσφλουράνιο έχει 

φανεί να έχει βρογχοδιασταλτική δράση, σε in vivo μελέτες σε 

πειραματόζωα, τα αποτελέσματα είναι αντικρουόμενα και προτείνεται 

ότι το δεσφλουράνιο μπορεί να αυξήσει τις αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος μέσω διαφορετικών νευρικών οδών. 46,48 
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Συγκριτική μελέτες δεσφλουρανίου με άλλα πτητικά αναισθητικά 

σε in vitro ανθρώπινο βρογχικό δέντρο 

 Καθώς σε όλες τις παραπάνω μελέτες η χρησιμοποιούμενη 

συγκέντρωση των πτητικών, ο βαθμός του βρογχόσπασμου, η 

διάμετρος των αεραγωγών, το είδος του πειραματόζωου ήταν 

διαφορετικά μεταξύ τους, δεν είναι ασφαλή η επαγωγή 

συμπερασμάτων για τον άνθρωπο. Το 2002 έγινε η πρώτη 

πειραματική μελέτη in vitro σε απομονωμένους δακτύλιους 

ανθρώπινου βρογχικού δέντρου. Μελετήθηκε η επίδραση του 

αλοθανίου, του ισοφλουρανίου και του δεσφλουρανίου στις ισομετρικές 

διαμέτρους σε περιφερικότερους και εγγύς βρόγχους, οι οποίοι 

βρισκόταν σε κατάσταση μέτριας και μεγάλης σύσπασης σε 

συγκεντρώσεις 0.6, 1.33, 2 MAC. To συμπέρασμα της μελέτης είναι ότι 

και τα τρία πτητικά αναισθητικά προκαλούν δοσοεξαρτώμενη 

βρογχοδιαστολή στο εγγύς βρογχικό δέντρο. Στο απώτερο βρογχικό 

δέντρο, το αλοθάνιο έχει πολύ ισχυρότερη δράση σε σχέση με το 

δεσφλουράνιο. 51 Το συμπέρασμα αυτό έρχεται σε αντιδιαστολή με 

αυτά προηγούμενων μελετών, όπου το δεσφλουράνιο είχε ισχυρή 

βρογχοδιασταλτική δράση στους απώτερους αεραγωγούς.43  

 

Συγκριτικές μελέτες δεσφλουρανίου με άλλα πτητικά αναισθητικά 

σε ασθενείς με υγιείς πνεύμονες 

Υπάρχουν τρεις μόνο μελέτες σε ασθενείς με υγιείς πνεύμονες  

που εξετάζουν την επίδραση του δεσφλουρανίου στις μηχανικές 

ιδιότητες του αναπνευστικού κατά την αναισθησία. 

Η πρώτη μελέτη ανήκει στην ομάδα του Goff και δημοσιεύτηκε το 

2000. Μελέτησαν την επίδραση του σεβοφλουρανίου και του 

δεσφλουρανίου σε 50 ασθενείς, οι οποίοι υπεβλήθησαν σε γενική  
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αναισθησία για χειρουργική επέμβαση. Μετά την εισαγωγή στην 

αναισθησία, οι ασθενείς τυχαιοποιήθηκαν σε 3 ομάδες. Η διατήρηση 

στην αναισθησία ήταν με δεσφλουράνιο ή σεβοφλουράνιο ή 

πεντοθάλη. Η ομάδα που έλαβε πεντοθάλη ήταν η ομάδα ελέγχου, και 

η συγκέντρωση των πτητικών ήταν 1 MAC. Έγιναν μετρήσεις στα 2.5, 

5, 7.5 και 10min και οι αντιστάσεις μετρήθηκαν με τη τεχνική της ισο-

ογκομετρικής χάλασης. Οι αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος 

μειώθηκαν κατά 15% στην ομάδα των ασθενών που έλαβαν 

σεβοφλουράνιο, ενώ αυξήθηκαν κατά 5% στην ομάδα του 

δεσφλουρανίου. Το δεσφλουράνιο είχε παρόμοια επίδραση με τη 

πεντοθάλη. Συμπερασματικά, καταλήγουν οι συγγραφείς ότι ενώ το 

σεβοφλουράνιο έχει βρογχοδιασταλτική δράση, το δεσφλουράνιο 

αυξάνει τις πνευμονικές αντιστάσεις και σε μερικές ομάδες ασθενών 

μπορεί να προκαλέσει βρογχόσπασμο.18 

Η δεύτερη μελέτη ανήκει στην ομάδα του Dikmen, ο οποίος 

συνέκρινε την επίδραση του δεσφλουρανίου, του ισοφλουρανίου και 

του σεβοφλουρανίου. Συμμετείχαν 67 ασθενείς και τυχαιοποιήθηκαν σε 

τρεις ομάδες βάση του πτητικού αναισθητικού με το οποίο γινόταν η 

διατήρηση στην αναισθησία. Οι μετρήσεις αφορούσαν τρείς 

διαφορετικές χρονικές στιγμές, άμεσα μετά την ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση, σε συγκέντρωση 1 MAC στα 5 λεπτά και σε 

συγκέντρωση 2 MAC στα 10 λεπτά. Κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 

και τα τρία πτητικά σε 1MAC έχουν βρογχοδιασταλτική δράση. Ωστόσο 

το δεσφλουράνιο σε συγκέντρωση 2 ΜΑC αυξάνει τις αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος, σε αντίθεση με το σεβοφλουράνιο και το 

ισοφλουράνιο τα οποία συνεχίζουν να έχουν βρογχοδιασταλτική 

δράση. 
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H τρίτη μελέτη ανήκει σε ομάδα της κλινικής μας, με κύριο 

ερευνητή την κα Νύκταρη.  Μελέτησαν την επίδραση του 

σεβοφλουρανίου, του δεσφλουρανίου και του ισοφλουρανίου στις 

αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. Μελέτησαν συνολικά 71 

ασθενείς του οποίους τους τυχαιοποίησαν σε 3 ομάδες ανάλογα το 

πτητικό. Μέτρησαν τις αντιστάσεις κάθε 5 λεπτά για 30 ώρα σε 1 MAC, 

και εν συνεχεία κάθε 5 λεπτά για επιπλέον μισή ώρα σε 1.5 ΜΑC. 

Κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι στους υγιείς ασθενείς κανένα από τα 

τρία πτητικά αναισθητικά δεν σχετίζεται με αύξηση των πνευμονικών 

αντιστάσεων, και ότι μόνο η ομάδα του δεσφλουρανίου σε 

συγκέντρωση 1.5 ΜΑC εμφάνισε αύξηση των πνευμονικών 

αντιστάσεων.53 Όπως η ίδια ομάδα είχε αποδείξει πριν, μέρος της 

αύξησης των πνευμονικών αντιστάσεων οφείλεται στην αύξηση της 

πυκνότητας του μίγματος των εισπνεόμενων αερίων.54 

 

Συγκριτικές μελέτες δεσφλουρανίου με άλλα πτητικά αναισθητικά 

σε ασθενείς με ασθενείς με άσθμα 

Μία μελέτη έχει δημοσιευτεί, η οποία συγκρίνει την επίδραση του 

σεβοφλουρανίου και του δεσφλουρανίου σε σχέση με τη προποφόλη 

σε παιδιά με άσθμα και χωρίς άσθμα. Συμμετείχαν συνολικά 40 παιδιά. 

Ενώ το σεβοφλουράνιο φαίνεται να έχει βρογχοδιασταλτική δράση, το 

δεσφλουράνιο αύξησε τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος, 

ιδίως στα παιδιά με άσθμα. Οπότε οι συγγραφείς του συγκεκριμένου 

άρθρου καταλήγουν αναρωτώμενοι μήπως το δεσφλουράνιο δε θα 

έπρεπε πλέον να χορηγείται σε παιδιά με άσθμα.55  
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Συμπερασματικά, όπως είναι ιδιαίτερα εμφανές από τις 

τελευταίες τέσσερις μελέτες σε ανθρώπους η επίδραση του 

δεσφλουρανίου στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος δεν 

είναι σαφής. Οι διαφορές στην μεθοδολογία μπορεί να αποτελούν ένα 

κύριο λόγο για μη επαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων και περαιτέρω 

μελέτες με σκοπό τη διευκρίνιση της δράσης του δεσφλουρανίου 

απαιτούνται.  
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 

 

«Επίδραση των πτητικών αναισθητικών στις αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος κατά την αναισθησία»  

 

 

Εισαγωγή 

Ο διεγχειρητικός βρογχόσπασμος αποτελεί μία σπάνια, αλλά 

δυνητικά απειλητική για τη ζωή επιπλοκή κατά την γενική αναισθησία. 

Αποτελεί την κλινική εκδήλωση της υπεραντιδραστικότητας των 

αεραγωγών και μπορεί να συμβεί καθ’όλη τη διάρκεια της γενικής 

αναισθησίας. Η αναγνώριση αυτής της επιπλοκής και η έγκαιρη 

αντιμετώπιση της είναι καίριας σημασίας για την έκβαση του ασθενούς. 

Αξίζει να τονιστεί ότι έχουν αναφερθεί μόνιμες νευρολογικές βλάβες και 

θάνατοι λόγω πλημμελούς αντιμετώπισης του.1,2 

H συνολική επίπτωση του διεγχειρητικού κλινικού 

βρογχόσπασμου έχει υπολογιστεί περίπου στο 0.2%, ενώ σε ασθενείς 

με άσθμα και χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια αναφέρεται στο 

2%.5 Οι πιο σημαντικοί προδιαθεσικοί παράγοντες είναι η ύπαρξη 

χρόνιου (άσθμα, ΧΑΠ)) ή οξέος αναπνευστικού νοσήματος 

(λοίμωξη).12-15 Ιστορικό βρογχόσπασμου σε προηγούμενη αναισθησία 

αποτελεί ανεξάρτητο προδιαθεσικό παράγοντα.15 

Για την πρόληψη αλλά και για την θεραπεία του βρογχόσπασμου 

έχουν προταθεί και έχουν μελετηθεί διάφοροι φαρμακευτικοί 

παράγοντες. Μέρος των αλγορίθμων που έχουν δημοσιευτεί για τη 

θεραπεία του διεγχειρητικού βρογχόσπασμου περιλαμβάνουν τη 

χρήση των πτητικών αναισθητικών για την αύξηση του βάθους  
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αναισθησίας και την επίτευξη βρογχοδιαστολής. Συγκεκριμένα 

προτείνεται η χρήση σεβοφλουρανίου και ισοφλουρανίου1, καθώς 

έχουν φανεί να μειώνουν τις αντιστάσεις του αναπνευστικού 

συστήματος.16,17 

Το δεσφλουράνιο αποτελεί το νεότερο πτητικό αναισθητικό το 

οποίο κυκλοφορεί. Λόγω της χαμηλής διαλυτότητας του στο αίμα 

προσφέρει γρήγορη διακύμανση του βάθους αναισθησίας και γρήγορη 

αφύπνιση.42 Τα αποτελέσματα των μελετών για την επίδραση του 

δεσφλουρανίου στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος είναι 

αντικρουόμενα. Υπάρχουν δημοσιεύσεις σε πειραματικά μοντέλα 

άσθματος όπου φαίνεται να προκαλεί βρογχοδιαστολή,43,44,45,47,49 και 

άλλες όπου προκαλεί αύξηση των πνευμονικών αντιστάσεων.46,47,48,50  

Υπάρχουν μόνο τρεις μελέτες της επίδρασης του δεσφλουρανίου 

σε ασθενείς με υγιείς πνεύμονες, και αυτές με αντικρουόμενα 

αποτελέσματα.18,52,53 Οι διαφορές στη μεθοδολογία και οι περιορισμοί 

που εμφανίζει η κάθε μελέτη αποτελούν σίγουρα μία αιτία στην 

απουσία αξιόπιστων συμπερασμάτων για την επίδραση του 

δεσφλουρανίου στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. 

 

 

 

Σκοπός κλινικής μελέτης 

 Σκοπός της μελέτης αυτής ήταν να εκτιμήσει την επίδραση των 

πτητικών αναισθητικών ισοφλουρανίου, σεβοφλουρανίου και 

δεσφλουρανίου στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. 

Οι ασθενείς χωρίς προηγούμενο αναπνευστικό ιστορικό 

τυχαιοποιήθηκαν σε έξι ομάδες και έλαβαν είτε σεβοφλουράνιο ή 

ισοφλουράνιο ή δεσφλουράνιο σε συγκεντρώσεις 1 και 1.5 ΜΑC.  
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Προκειμένου να γίνουν αντιληπτές οι βρογχοδιασταλτικές 

ιδιότητες κάποιου παράγοντα, αυτός θα πρέπει να χορηγηθεί σε 

ασθενείς με αυξημένο βρογχικό τόνο. Για το λόγο αυτό η εισαγωγή 

στην αναισθησία έγινε με τη χορήγηση θειοπεντάλης, παράγοντα που 

δεν προκαλεί βρογχοδιαστολή και έχει συσχετιστεί με αύξηση των 

αντιστάσεων του αναπνευστικού συστήματος, λόγω απελευθέρωσης 

ισταμίνης.35 Οι τιμές ελέγχου των ασθενών μας θα συγκριθούν με τιμές 

ελέγχου ιστορικών ασθενών της κλινικής μας, οι οποίοι είχαν λάβει 

προποφόλη κατά την εισαγωγή τους, με σκοπό να αποδειχτεί αρχικά η 

συσχέτιση της χορήγησης θειοπεντάλης με αυξημένο βρογχικό τόνο. 

Οι αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος μετρήθηκαν με τη 

μέθοδο της τελικο-εισπνευστικής παύσης μετά την εισαγωγή στην 

αναισθησία και κατά τη διατήρηση με τα πτητικά αναισθητικά κάθε 5 

λεπτά για συνολικό χρονικό διάστημα 30 λεπτών. 

Η παρούσα κλινική μελέτη είχε τρείς στόχους.  

Πρώτον, να μελετήσει την επίδραση του δεσφλουρανίου στις 

συνολικές πνευμονικές αντιστάσεις και στα επιμέρους τμήματα που την 

απαρτίζουν σε ασθενείς με υγιείς πνεύμονες. 

Δεύτερον, να επιβεβαιώσει τη βρογχοδιασταλτική δράση του 

σεβοφλουρανίου και ισοφλουρανίου, τα οποία χρησιμοποιούνται 

ευρέως στις μέρες μας για διατήρηση της αναισθησίας. 

Τρίτον, να επιβεβαιώσει τη συσχέτιση της θειοπεντάλης με 

αύξηση του βρογχικού λείου μυϊκού τόνου. 

 

Υλικό και μέθοδος 

 Αρχικά μετά από κατάθεση των απαραίτητων εγγράφων, λήφθηκε 

έγκριση της κλινικής μελέτης από την επιστημονική επιτροπή του 

νοσοκομείου. Οι ασθενείς ενημερώνονταν αναλυτικά για το  



ΠΜΣ "Επείγουσα και Εντατική Θεραπεία Παίδων, Εφήβων και Νέων" 

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

38 

 

 

 

συγκεκριμένο πρωτόκολλο και συμμετείχαν σε αυτή αφού είχαν δώσει 

γραπτά τη συναίνεση τους. 

 Υποψήφιοι για τη συμμετοχή στη μελέτη ήταν οι ασθενείς ηλικίας 

από 25-80 ετών, ανεξαρτήτου φύλου, σε φυσική κατάταξη κατά ASA I 

– III, οι οποίοι θα υποβάλλονταν σε προγραμματισμένες μη-κοιλιακές 

και μη-θωρακικές χειρουργικές επεμβάσεις υπό γενική αναισθησία 

τουλάχιστον 1 ώρας. Επεμβάσεις εκλογής ήταν οι ολικές 

αρθροπλαστικές γόνατος, οι περιφερικές αγγειοχειρουργικές 

επεμβάσεις (μηρο-μηριαίες και μηρο-ιγνυακές παρακάμψεις, 

σαφηνεκτομές), οι ενδοσκοπικές ουρολογικές επεμβάσεις καθώς και οι 

επεμβάσεις επιφανείας σώματος. 

 Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν το ιστορικό άσθματος, 

χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας (ΧΑΠ), ιστορικό κακοήθους 

υπερπυρεξίας σε προηγούμενη χορήγηση πτητικού αναισθητικού, 

αναφερόμενη αλλεργία στη πεντοθάλη. Επίσης δεν συμμετείχαν 

ασθενείς που έπασχαν από νοσηρή παχυσαρκία, που αρνήθηκαν να 

συμμετάσχουν ή που λάμβαναν φαρμακευτικούς παράγοντες που 

επηρεάζουν τις αντιστάσεις των αεροφόρων οδών (β-αδρενεργικοί 

αγωνιστές και ανταγωνιστές, θεοφυλλίνη, αντιχολινεργικά φάρμακα και 

κορτικοστεροειδή). 

Οι ασθενείς που συμμετείχαν τυχαιοποιήθηκαν με τη μέθοδο των 

τυχαίων αριθμών σε μία από τις έξι ομάδες ανάλογα τον πτητικό 

παράγοντα και τη συγκέντρωση αυτού που θα ελάμβαναν: 

(1)  Ομάδα σεβοφλουρανίου 1 MAC –  Sevo 1 

(2)  Ομάδα δεσφλουρνίου 1 MAC – Des 1 

(3)  Oμάδα ισοφλουρανίου 1 MAC – Iso 1 
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(4)  Ομάδα σεβοφλουρανίου 1.5 MAC –  Sevo 1.5 

(5)  Ομάδα δεσφλουρνίου 1.5 MAC – Des 1.5 

(6)  Oμάδα ισοφλουρανίου 1.5 MAC – Iso 1.5 

 

Πρωτόκολλο μελέτης 

 Όλοι οι ασθενείς λάμβαναν προνάρκωση με ενδομυϊκή 

μιδαζολάμη 0.05mg/kg ή με σκεύασμα βρωμαζεπάμης 1.5 ή 3 mg από 

το στόμα ανάλογα το σωματικό βάρος του ασθενούς. Με την είσοδο 

τους στην χειρουργική αίθουσα, οι ασθενείς συνδέονταν στο βασικό 

εξοπλισμό παρακολούθησης (monitor). Είχαμε συνεχή 

ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση (ΗΚΓ), μη-επεμβατική 

μέτρηση της αρτηριακής πίεσης και παλμική οξυμετρία (SpO2). Μετά 

την εισαγωγή στην αναισθησία και καθ’όλη τη διάρκεια του 

χειρουργείου παρακολουθούσαμε τις συγκεντρώσεις των 

εισπνεόμενων και εκπνεόμενων αεριών (οξυγόνο, πτητικά αέρια), τη 

καπνογραφία, το τελικο-εκπνευστικό διοξείδιο του άνθρακα, τις πιέσεις 

των αεραγωγών, τον αναπνεόμενο όγκο, τον κατά λεπτό αερισμό και 

το διφασματικό δείκτη (BIS) για τον έλεγχο του βάθους αναισθησίας. 

Επίσης παρακολουθούσαμε τη MAC του εκάστοτε πτητικού που 

χορηγούσαμε. Οι τιμές ΜΑC υπολογίζονται από αναλυτή αερίων μέσω 

της τεχνικής απορρόφησης του υπέρυθρου φωτός. Οι αναλυτές είναι 

ενσωματωμένοι στα διαθέσιμα μηχανήματα αναισθησίας και πλέον 

διορθώνουν αυτόματα την τιμή ανάλογα την ηλικία του ασθενούς βάση 

της εξίσωσης Mapleson: 

ΜΑCηλικία= ΜΑC40 x 10 (- 00.269 x (ηλικία σε έτη – 40)55, 

Όπου MAC40, είναι η ΜΑC του συγκεκριμένου πτητικού σε ασθενή 40 

ετών. 
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Η εισαγωγή στην αναισθησία γινόταν με ενδοφλέβια χορήγηση 

φεντανύλης 2mcg/kg, πεντοθάλης 5 mg/kg και ροκουρονίου 1mg/kg. 

Σε όλους τους ασθενείς η ενδοτραχειακή διασωλήνωση γινόταν με 

ενδοτραχειακό σωλήνα εσωτερικής διαμέτρου 8mm με αεροθάλαμο. 

Ακολουθούσε έλεγχος της πίεσης του αεροθαλάμου του 

ενδοτραχειακού σωλήνα.  

 Ο μηχανικός αερισμός των ασθενών ήταν βάση των αρχών του 

προστατευτικού μηχανικού αερισμού. Έτσι οι ρυθμίσεις των 

αναπνευστικών παραμέτρων ήταν: 

- Αναπνεόμενος όγκος = 7ml/kg ιδανικού βάρους σώματος 

- Αναπνευστική συχνότητα = 10 αναπνοές το λεπτό 

- PEEP = 5 cmH20 

- Poή φρέσκων αερίων (FGF) = 3 l/min 

- Για τη διευκόλυνση των μετρήσεων, ρυθμίζαμε το χρόνο 

εισπνευστικού plateau στο 40% του συνολικού χρόνου 

εισπνοής.  

Το μοντέλο αερισμού ήταν ελεγχόμενου όγκου και ροής. 

 

Για τη συνεχή καταγραφή της ροής, του αναπνεόμενου 

όγκου και των πιέσεων των αεραγωγών χρησιμοποιήθηκαν 

πνευμοταχογράφος με αισθητήρα ροής και μορφομετατροπέας 

πίεσης. Ο παραπάνω εξοπλισμός τοποθετήθηκε ανάμεσα στον 

ενδοτραχειακό σωλήνα και στο Y του αναπνευστικού 

κυκλώματος και οι μετρήσεις καταγραφόντουσαν σε ξεχωριστό 

υπολογιστικό σύστημα. Ο συγκεκριμένος πνευμοταχογράφος 

(RSS100-HR; Hans Rudolph, Kansas City, MO) βασίζεται στη 

μέτρηση διαφοράς πίεσης και παρέχει αυτόματη διόρθωση για τη  
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πυκνότητα, γλοιότητα αερίου, βαρομετρική πίεση και 

θερμοκρασία.  

Μετά την ενδοτραχειακή διασωλήνωση, αφού είχαν δοθεί 

τουλάχιστον 3 αναπνοές από τον αναπνευστήρα και πριν την 

χορήγηση πτητικού αναισθητικού, γινόταν οι πρώτες μετρήσεις, 

οι μετρήσεις ελέγχου (baseline). Έπειτα ξεκινούσε η χορήγηση 

του πτητικού παράγοντα έως ότου η συγκέντρωση του έφτανε τη 

1 ή τη 1.5 MAC ανάλογα με την ομάδα του ασθενούς. Οι 

καταγραφές γινόταν κάθε 5 λεπτά για συνολικό χρονικό διάστημα 

30 λεπτών. Εν συνεχεία, διακόπταμε τη χορήγηση του πτητικού 

και καταγραφή γινόταν και σε 0.5 MAC. Oι καταγραφές τελείωναν 

με αυτή τη μέτρηση. Το πρωτόκολλο και οι χρονικές στιγμές των 

καταγραφών απεικονίζονται στο σχεδιάγραμμα 1. 
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Σχεδιάγραμμα 1. Απεικόνιση πρωτόκολλου μελέτης.   

 

 

 

Μετρήσεις 

Οι μετρήσεις των αντιστάσεων του αναπνευστικού συστήματος 

έγιναν με τη μέθοδο της τελικο-εισπνευστικής απόφραξης της ροής. Με 

αυτή τη μέθοδο εκτός των αντιστάσεων του αναπνευστικού 

συστήματος, μπορεί να εκτιμηθεί και η δυναμική ενδοτικότητα του  
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συστήματος. Η εισπνευστική ροή διακόπτεται απότομα χωρίς να 

ανοίξει η εκπνευστική βαλβίδα, εφαρμόζουμε δηλαδή τελικο-

εισπνευστική παύση. Έτσι μας δίνεται η δυνατότητα να μετρήσουμε τις 

στατικές πιέσεις των αεραγωγών.  

Η κυματομορφή των πιέσεων στο ελεγχόμενο μοντέλου 

αερισμού είναι χαρακτηριστική. Το τέλος της εισπνοής αντιστοιχεί στην 

μέγιστη εισπνευστική πίεση αεραγωγών, τη Ppeak. Ακολουθεί μία 

γρήγορη πτώση της πίεσης των αεραγωγών και στο σημείο όπου 

μηδενίζει η ροή έχουμε τη πίεση P1. Τελικά η πίεση συνεχίζει σταδιακά 

να μειώνεται έως ότου σταθεροποιείται στην Pplateau. 

 

 

 

H Pplateau, όπου έχουμε απουσία ροής αντανακλά την 

ενδοτικότητα του αναπνευστικού συστήματος. Η διαφορά πίεσης Ppeak 

– P1 αντανακλά την πίεση που καταναλώνεται για την υπερνίκηση των 

αντιστάσεων των αεραγωγών και η διαφορά P1-Pplateau εξαρτάται από  

Pplatea
uuuuuy 

P1 

Ppeak 
Εικόνα 2. Γράφημα ροής και πιέσεων. 
Η Ppeak είναι η μέγιστη εισπνευστική 
πίεση, η P1 η πίεση όταν η ροή 
μηδενίζεται και Η Pplateau, η πίεση στο 
τέλος της εισπνευστικής παύσης 

ροή 
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την ενδοτικότητα του συστήματος και την ανομοιογένεια του πνεύμονα. 

Σε πνεύμονα με περιοχές όπου οι χρονικές σταθερές τους  διαφέρουν, 

η παραπάνω διαφορά πιέσεων αυξάνεται.57-59 Στην εικόνα 2 

απεικονίζονται οι αναφερόμενες πιέσεις. 

Διαιρώντας τη διαφορά πίεσης Ppeak-Pplateau με τη ροή βρίσκουμε 

τις συνολικές αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος (Rmax ή Rrs). 

Η διαφορά Ppeak-P1 προς τη ροή υπολογίζει την ελάχιστη αντίσταση 

(Rmin) και είναι αυτή που οφείλεται στους αεραγωγούς. Ο λόγος της 

διαφοράς πίεσης P1-Pplateau προς τη ροή υπολογίζει την ελαστική 

αντίσταση, DRrs. H συνολική αντίσταση του αναπνευστικού συστήματος 

Rrs αποτελεί το άθροισμα της ελάχιστης αντίστασης, Rmin,  με την 

ελαστική αντίσταση, DRrs.  

Παρακάτω φαίνονται οι εξισώσεις που χρησιμοποιήθηκαν: 

Rrs = (Ppeak-Pplateau) / ροή 

RmIn = (Ppeak – P1) / ροή 

DRrs = (P1 – Pplateau) / ροή 

Rrs = Rmin + DRrs 

. 

Για να εξασφαλίσουμε την αξιοπιστία των παραπάνω 

μετρήσεων, οι ασθενείς ήταν υπό βαθύ νευρομυϊκό αποκλεισμό. Σε 

κάθε χρονική στιγμή μέτρησης, λαμβανόταν ο μέσος όρος από 5 

συνεχόμενες αναπνοές. 

Αφού υπολογίσαμε όλες τις παραπάνω αντιστάσεις, 

υπολογίσαμε το λόγο της εκάστοτε αντίστασης προς την τιμή ελέγχου 

(R/Rbaseline). Επόμενως η επίδραση των πτητικών σε κάθε ασθενή 

μελετήθηκε σε σχέση με τις μετρήσεις ελέγχου στον ίδιο. H 

πλειονότητα των τιμών εκφράζεται ως ποσοστιαίες (%)  μεταβολές.  
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Καθώς η μείωση των αντιστάσεων κατά 10% θεωρείται 

σημαντική ανταπόκριση σε βρογχοδιασταλτική αγωγή60, αποφασίσαμε 

να θέσουμε και εμείς τον ίδιο ουδό. Επομένως μεταβολές των 

παραπάνω αντιστάσεων πάνω από 10%, είτε μείωση, είτε αύξηση, 

θεωρούνται κλινικά σημαντικές. 

 

Στατιστική μεθοδολογία   

Οι συνεχείς μεταβλητές εκφράστηκαν με μέσους όρους και τυπική 

απόκλιση εάν επρόκειτο για μεταβολές με κανονική κατανομή ή με 

διάμεσους και διάστημα εμπιστοσύνης 95% εάν επρόκειτο για 

μεταβλητές με μη κανονική κατανομή. Για εύρεση διαφορών μέσων 

τιμών ανάμεσα σε 2 ομάδες χρησιμοποιήθηκε t- test ή το Mann- 

Whitney test (ανάλογα με την κατανομή των μεταβλητών) ενώ ≥ 2 

μεταβλητές χρησιμοποιήθηκε ANOVA. Για έλεγχο συσχέτισης 2 

διακριτών μεταβλητών χρησιμοποιήθηκε το χ2. Ως όριο στατιστικής 

αποδοχής τέθηκε το p<0,05. 

Για την ανάλυση της επίδρασης των πτητικών στις αντιστάσεις του 

αναπνευστικού, οι μεταβολές των Rrs, Rmin και DRrs κατά τη διάρκεια 

της μελέτης εκφράστηκαν ως ποσοστιαία (%)  μεταβολή από την τιμή 

ελέγχου (baseline) για κάθε ασθενή. Κλινικά σημαντική θεωρήθηκαν 

μεταβολές ≥ 10%.  

 

 

Αποτελέσματα 

 Στην μελέτη αρχικά εισήχθησαν 60 ασθενείς, ωστόσο εν τέλει 

συμμετείχαν 58. Λίγο πριν την έναρξη της χειρουργικής επέμβασης οι 

ασθενείς αυτοί αποφάσισαν να αποχωρήσουν από τη μελέτη  
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επιθυμώντας να μην λάβουν γενική αναισθησία, αλλά περιοχική. 

Συγκεκριμένα ήταν δύο ασθενείς που θα υποβάλλονταν σε ολική 

αρθροπλαστική γόνατος. Μετρήθηκαν συνολικά 58 ασθενείς και από 

αυτούς στην ανάλυση συμμετείχαν 53 ασθενείς, καθώς οι καταγραφές 

των κυματομορφών σε 5 ασθενείς ήταν κακής ποιότητας. 

Πιθανολογούμε ότι ο λόγος των μη-ποιοτικών καταγραφών ήταν η 

ύπαρξη υγρασίας στον πνευμονοταχογράφο, αφού και στους πέντε 

ασθενείς είχε προηγηθεί την ίδια μέρα καταγραφή άλλου ασθενούς.  

 Επομένως αναλύθηκαν 53 ασθενείς. Συγκεκριμένα στις ομάδες με 

1 MAC συμμετείχαν: στο ισοφλουράνιο 12 ασθενείς, στο 

σεβοφλουράνιο 11 και στο δεσφλουράνιο 10. Στις ομάδες με 1.5 MAC 

συμμετείχαν στο ισοφλουράνιο 7 ασθενείς, στο σεβοφλουράνιο 7 και 

στο δεσφλουράνιο 6. Όπως μπορείτε εύκολα να διακρίνεται οι ασθενείς 

που έλαβαν συγκέντρωση πτητικού αναισθητικού 1.5 MAC για 

διατήρηση αναισθησίας είναι σχεδόν οι μισοί. Περίπου στα μέσα της 

μελέτης αποφασίσαμε την διακοπή τυχαιοποίησης των ασθενών στις 

ομάδες με 1.5 MAC. Οι ασθενείς αυτοί είχαν εμφανίσει ακραία χαμηλές 

τιμές στο διφασματικό δείκτη (BIS). Υπήρξαν ασθενείς που κατά τη 

διάρκεια των μετρήσεων, οι μετρήσεις του BIS ήταν αρκετά κάτω του 

30. Σε διάφορες μελέτες, η τιμή BIS < 40 έχει βρεθεί να συσχετίζεται με 

ανάπτυξη γνωσιακών διαταραχών μετά από γενική αναισθησία.61,62  

Καθώς οι ασθενείς δεν είχαν ενημερωθεί για αυτό το ενδεχόμενο, η 

βαρύτητα των γνωσιακών διαταραχών και το χρονικό διάστημα που θα 

παραμείνουν δεν είναι γνωστό, αποφασίσαμε να διακόψουμε αυτό το 

σκέλος της μελέτης για λόγους ηθικής. 
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Στον πίνακα 1. μπορείτε να διακρίνεται τα δημογραφικά στοιχεία 

όλων των ασθενών και στις έξι ομάδες. Η ηλικία, το φύλο, το ύψος, το 

σωματικό βάρος, η λειτουργική κατάταξη κατά ASA και το ιστορικό 

καπνίσματος δεν διέφεραν μεταξύ τους.  

 

 

 

 Iso 
1 MAC 

Ιso 
1,5 MAC 

Sevo 
1 MAC 

Sevo 
1,5 MAC 

Des 
1 MAC 

Des 
1,5 MAC 

p 

Αριθμός 12 7 11 7 10 6 NS 

Ηλικία-έτη 
(median± SD) 

47,57 
(±17,04) 

29,60 
(±7.5) 

48,56 
(± 18.15) 

40,00 
(± 16.91) 

54,50 
(± 23.85) 

41,33 
(± 11.89) 

NS 

Φύλο Α(Γ) 3 (9) 5 (2) 4 (7) 4 (3) 5 (5) 1 (5) NS 

BMI kg/m2 

(mean± SD) 

27,51 
(± 5,004) 

25,71 
(± 2.949) 

25,41  
(± 4.536) 

28,30 
(± 4.577) 

28,24 
(± 5.055) 

26,94 
(± 8.56) 

NS 

Κάπνισμα 7 5 3 5 2 2 NS 

 

 

Μετρήσαμε τις τιμές των αντιστάσεων του αναπνευστικού 

συστήματος. Συγκεκριμένα μετρήσαμε τις συνολικές αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος , Rrs, τις ελάχιστες αντιστάσεις που 

οφείλονται στους αεραγωγούς, Rmin και τις ελαστικές αντιστάσεις, DRrs 

που οφείλονται στην ελαστικότητα και στην ανομοιογένεια του 

πνεύμονα. Οι τιμές ελέγχου (baseline measurements) απεικονίζονται 

στον πίνακα 2. Οι τιμές είναι συμβατές με τις τιμές που αναφέρονται 

και σε προηγούμενες μελέτες υπό μηχανικό αερισμό.35,63  Οι τιμές 

ελέγχου δεν έχουν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. 

 

 

 

 

 

Πίνακας 1. Δημογραφικά στοιχεία ασθενών. Δεν υπάρχουν στατιστικά σημαντικές 
διαφορές στα δημογραφικά στοιχεία. 
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 Iso 
1 MAC 

Ιso 
1,5 MAC 

Sevo 
1 MAC 

Sevo 
1,5 MAC 

Des 
1 MAC 

Des 
1,5 MAC 

p 

Rrs 

Baseline 
16,02 

(±10,04) 
10,40 

(±3,430) 
11,32 

(±4,074) 
13,42 

(±8,066) 
16,39 

(±12,31) 
13,20 

(±3,713) 
NS 

Rmin 
Baseline 

11,21 
(±6,219) 

6,872 
(±1,748) 

8,096 
(±3,293) 

10,12 
(±6,341) 

12,84 
(±11,82) 

8,530 
(±2,098) 

NS 

DRrs 
Baseline 

4,816 
(±4,610) 

3,530 
(±2,083) 

3,227 
(±1,315) 

3,299 
(±2,430) 

3,550 
(±1,416) 

4,671 
(±1,844) 

NS 

 

 

Αρχικά συγκρίναμε τις τιμές ελέγχου των ασθενών της 

συγκεκριμένης μελέτης με τιμές ελέγχου από ιστορικούς ασθενείς της 

κλινικής μας, οι οποίοι για την εισαγωγή στην αναισθησία είχαν λάβει 

προποφόλη. Οι δύο ομάδες ασθενών αποτελούνταν από τον ίδιο 

αριθμό ατόμων και τα δημογραφικά στοιχεία τους δεν είχαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ τους. Η εισαγωγή με πεντοθάλη 

σχετίστηκε με στατιστικά σημαντική αύξηση των αντιστάσεων, όπως 

μπορείτε να διακρίνεται και στον πίνακα 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 2. Τιμές ελέγχου των αντιστάσεων του αναπνευστικού συστήματος.  
Rrs: συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin: ελάχιστη αντίσταση,    
DRrs: ελαστική αντίσταση. Η μονάδα μέτρησης των αντιστάσεων είναι cmΗ2O/l 
sec, και στον πίνακα εκφράζονται ως mean ± SD. Δεν βρέθηκαν στατιστικά 
σημαντικές διαφορές στις τιμές ελέγχου. 
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 Ομάδα 

πεντοθάλης 

Ομάδα 

προποφόλης 

p 

Rrs (mean± SD) 13,72 ( 8,232) 8,202 (3,039) <0,001 

Rmin (mean± 

SD) 

9,881 ( 6,040) 6,793 ( 2,383) <0,001 

DRrs (mean± 

SD) 

3,604 (min 0,67 

max 17,04) 

2,070 (min 0,57 

max 21,25) 

0,0013 

 

 Επομένως επιβεβαιώσαμε την αρχική υπόθεση μας ότι η 

εισαγωγή με πεντοθάλη σχετίζεται με αυξημένο βρογχικό τόνο. 

 Για τις περαιτέρω αναλύσεις υπολογίσαμε το λόγο της εκάστοτε 

αντίστασης προς την τιμή ελέγχου (R/Rbaseline). Επόμενως η επίδραση 

των πτητικών σε κάθε ασθενή μελετήθηκε σε σχέση με τις δικές του 

μετρήσεις ελέγχου. Οι τιμές των αντιστάσεων θα εκφράζονται ως 

ποσοστιαίες (%)  μεταβολές, και όπως έχω ήδη αναφέρει θεωρήσαμε 

κλινικά σημαντική τη μεταβολή πάνω από 10%. 

 Λόγω του μεγάλου αριθμού των μετρήσεων θεωρήσαμε καλύτερο 

να της απεικονίσουμε σε πίνακα. Στον πίνακα 4, και 5 αναγράφονται 

οι ποσοστιαίες μεταβολές βάση των τιμών ελέγχου όλων των 

αντιστάσεων που μετρήσαμε σε όλες τις χρονικές στιγμές, για τις 

ομάδες ισοφλουρανίου 1 MAC και 1.5 MAC αντίστοιχα. 

 

 

 

 

Πίνακας 3. Σύγκριση τιμών ελέγχου (baseline) αντιστάσεων των ασθενών της 
συγκεκριμένης μελέτης με ιστορικούς ασθενείς της κλινικής μας, οι οποίοι έλαβαν 
προποφόλη κατά την εισαγωγή στην αναισθησία. 
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ISO 1MAC Rrs/Rrsbaseline (%) Rmin/Rminbaseline (%) DRrs/DRrs baseline 

(%) 

0min -10.39% 

(± 21.61%) 

+ 1.04% 

(± 20.44%) 

-23.08% 

(± 24.71%) 

5min -12.06% 

(± 25.67%) 

-7.45% 

(± 27.86%) 

-19.54% 

 (± 30.11%) 

10min -12.14% 

(± 25.50%) 

-1.05% 

(± 23.17%) 

-18.51% 

 (± 37.69%) 

15min -11.68% 

(± 25.50%) 

-2.95% 

(± 22.98%) 

-15.56% 

(± 35.49%) 

20min -12.15% 

(± 23.50) 

-1.32% 

(± 25.59%) 

-8.32% 

(± 43.44%) 

25min -11.25% 

(± 27.87%) 

-6.07% 

(± 22.84%) 

-14.95% 

(± 40.79%) 

30min -14.61% 

(± 22.85%) 

-10.59% 

(± 24.07%) 

-21.20% 

(± 24.33%) 

0.5 ΜΑC -18.16% 

(± 20.25%) 

-17.63% 

(± 21.53%) 

-12.68% 

(± 38.66%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας 4. Ποσοστιαίες μεταβολές αντιστάσεων στην ομάδα 
ισοφλουρανίου      
                 1MAC 
 
Rrs: συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin: ελάχιστη αντίσταση,    
DRrs: ελαστική αντίσταση. Η μονάδα μέτρησης των αντιστάσεων είναι cmΗ2O/l 
sec, και στον πίνακα εκφράζονται ως mean ± SD. Με bold απεικονίζονται οι 
κλινικά σημαντικές μεταβολές. 
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ISO 

1.5MAC 

Rrs/Rrsbaseline 

(%) 

Rmin/Rminbaseline (%) DRrs/DRrs baseline 

(%) 

0min -14.90 % 

(± 15.80%) 

-7.79% 

(± 14.22%) 

-26.53% 

(± 23.87%) 

5min -17.90% 

(± 10.23%) 

-15.34% 

(± 13.66%) 

-26.30% 

 (± 12.39%) 

10min -13.77% 

(± 10.98%) 

-5.28% 

(± 7.53%) 

-29.52% 

 (± 23.93%) 

15min -14.12% 

(± 15.71%) 

-10.53% 

(± 11.45%) 

-18.50% 

(± 26.88%) 

20min -16.26% 

(± 17.47) 

-14.15% 

(± 13.23%) 

-17.63% 

(± 27.92%) 

25min -19.59% 

(± 17.07%) 

-15.51% 

(± 17.88%) 

-26.34% 

(± 22.63%) 

30min -16.39% 

(± 13.48%) 

-9.34% 

(± 14.58%) 

-30.65% 

(± 5.82%) 

0.5 ΜΑC -19.94% 

(± 14.83%) 

-11.41% 

(± 16.92%) 

             -40.78% 

(± 15.58%) 

 

Όπως μπορείτε να διακρίνετε στους παραπάνω πίνακες, το 

ισοφλουράνιο προκαλεί μείωση των αναπνευστικών αντιστάσεων και 

στη 1 ΜΑC και στη 1.5 ΜΑC.  

Όσο αφορά στην ομάδα ισοφλουρανίου 1 MAC, παρατηρείται 

μείωση των συνολικών αντιστάσεων Rrs σε όλες τις χρονικές στιγμές 

και όταν αναλύσουμε τις παραμέτρους των αντιστάσεων διακρίνουμε  

 

Πίνακας 5. Ποσοστιαίες μεταβολές αντιστάσεων στην ομάδα ισοφλουρανίου 
1MAC 
 
Rrs:συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin:ελάχιστη αντίσταση, 
DRrs: ελαστική αντίσταση. Η μονάδα μέτρησης των αντιστάσεων είναι cmΗ2O/l 
sec, και στον πίνακα εκφράζονται ως mean ± SD. Με bold απεικονίζονται οι 
κλινικά σημαντικές μεταβολές. 
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ότι αυτή η μείωση αφορά μείωση της ελαστικής αντίστασης DRrs. Η 

ελάχιστη αντίσταση Rmin δεν φαίνεται να επηρεάζεται. H μέγιστη 

μείωση των συνολικών αντιστάσεων παρατηρείται στα 30 λεπτά και 

συγκεκριμένα η πτώση είναι κατά -14.61% (± 22.85%). 

Χρονοεξαρτώμενη δράση δεν φαίνεται να υπάρχει.  Αξιοσημείωτο είναι 

το γεγονός ότι όταν διακόπτουμε τη χορήγηση του πτητικού και η 

συγκέντρωση μειώνεται στη 0.5 MAC έχουμε τις χαμηλότερες τιμές 

αντιστάσεων, που οφείλονται σε πτώση και της ελαστικής και της 

ελάχιστης αντίστασης. 

Στην ομάδα ισοφλουρανίου 1.5 MAC παρατηρούμε επίσης 

μείωση των συνολικών αντιστάσεων που επίσης κυρίως οφείλεται σε 

μείωση της ελάχιστης αντίστασης. Η μέγιστη μείωση παρατηρείται στα 

25 λεπτά και είναι -19.59% (± 17.07%). Χρονοεξαρτώμενη δράση 

επίσης δεν είναι εμφανής. Αξιόλογο είναι πάλι το γεγονός ότι η μέγιστη 

μείωση, -19.94%, παρατηρείται στη 0.5 MAC.  

Στις εικόνα 3 φαίνονται οι μεταβολές των αντιστάσεων για τις 

ομάδες του ισοφλουρανίου σε ιστογράμματα. Με * σηματοδοτούνται οι 

κλινικά σημαντικές μεταβολές. 
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Προχωρώντας στην ανάλυση των δεδομένων, υπολογίσαμε τις 

ποσοστιαίες μεταβολές στις ομάδες του σεβοφλουρανίου. Οι τιμές των 

μεταβολών φαίνονται στον πίνακα 6 για την ομάδα του 

σεβοφλουρανίου με συγκέντρωση 1MAC και στον πίνακα 7 για την 

ομάδα του σεβοφλουρανίου με MAC 1.5. 

 

 

 

 

Εικόνα 3. Οι ποσοστιαίες μεταβολές των αντιστάσεων σε σχέση με τις τιμές ελέγχου (baseline).  
Αριστερά της εικόνας είναι η ομάδα ισοφλουράνιο 1 MAC και δεξιά η ομάδα ισοφλουράνιο 1.5 
ΜΑC. Rrs: συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin: ελάχιστη αντίσταση,    DRrs: 
ελαστική αντίσταση. Με * σημειώνεται η κλινικά σημαντική μεταβολή. 
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SEVO 

1MAC 

Rrs/Rrsbaseline (%) Rmin/Rminbaseline (%) DRrs/DRrs baseline 

(%) 

0min -21.18% 

(±18.49%) 

-13.84% 

(± 22.68%) 

-35.24% 

(± 26.28%) 

5min -21.76% 

(± 12.53%) 

-15.82% 

(± 18.20%) 

-25.29% 

 (± 28.17%) 

10min -18.47% 

(± 20.87%) 

-12.28% 

(± 28.99%) 

-19.38% 

 (± 36.49%) 

15min -16.44% 

(± 27.32%) 

-12.72% 

(± 38.40%) 

-18.70% 

(± 26.63%) 

20min -17.29% 

(± 26.81) 

-11.90% 

(± 36.53%) 

-17.59% 

(± 37.76%) 

25min -16.21% 

(± 20.62%) 

-13.12% 

(± 29.12%) 

-18.04% 

(± 23.47%) 

30min -14.76% 

(± 20.12%) 

-10.3% 

(± 30.55%) 

-16.34% 

(± 29.50%) 

0.5 ΜΑC -13.39% 

(± 22.67%) 

-10.25% 

(± 33.48%) 

-8.81% 

(± 32.75%) 

 

Όσο αφορά το σεβοφλουράνιο με συγκέντρωση 1 MAC, όπως 

είναι εμφανές στο παραπάνω πίνακα προκαλεί κλινικά σημαντική 

βρογχοδιαστολή. Προκαλεί σημαντική μείωση και της ελάχιστης Rmin, 

αλλά ακόμη μεγαλύτερη μείωση προκαλεί στην ελαστική αντίσταση, 

DRrs. Η μέγιστη δράση είναι στα 5 λεπτά, οπότε και προκαλεί μείωση 

των συνολικών αντιστάσεων κατά -21.76%. Χρονοεξαρτώμενη δράση 

δεν φαίνεται να υπάρχει.   

Πίνακας 6.Ποσοστιαίες μεταβολές αντιστάσεων στην ομάδα σεβοφλουρανίου 
1MAC 
 
Rrs:συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin:ελάχιστη αντίσταση, 
DRrs: ελαστική αντίσταση. Η μονάδα μέτρησης των αντιστάσεων είναι cmΗ2O/l sec, 
και στον πίνακα εκφράζονται ως mean ± SD. Με bold απεικονίζονται οι κλινικά 
σημαντικές μεταβολές. 



ΠΜΣ "Επείγουσα και Εντατική Θεραπεία Παίδων, Εφήβων και Νέων" 

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

55 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

SEVO 1.5MAC Rrs/Rrsbaseline 

(%) 

Rmin/Rminbaseline (%) DRrs/DRrs baseline 

(%) 

0min -5,26% 

(±16,94%) 

-4,84% 

(± 19,56%) 

+0,80% 

(± 21,69%) 

5min -6,71% 

(±20,76%) 

-2,78% 

(± 23,51%) 

+1,13% 

 (± 35,74%) 

10min -4,19% 

(±19,42%) 

-5,47% 

(± 19,52%) 

+1,63% 

 (± 34,80%) 

15min -4,35% 

(±17,04%) 

1,08% 

(± 22,31%) 

+3,17% 

(± 40,46%) 

20min -0,46% 

(±21,88%) 

2,89% 

(± 26,27%) 

+10,22% 

(± 30,37%) 

25min -0,07% 

(± 21,13%) 

3,46% 

(± 26,35%) 

-1,48% 

(± 35,97%) 

30min +2,22% 

(± 23,77%) 

5,32% 

(± 28,78%) 

+9,04% 

(± 41,18%) 

0.5 ΜΑC -5,60% 

(± 21,39%) 

-8,31% 

(± 21,03%) 

5,89% 

(± 30,60%) 

 

 

Όπως παρατηρείται στον πίνακα που αφορά την ομάδα των 

ασθενών που έλαβε σεβοφλουράνιο με συγκέντρωση 1.5 MAC, οι 

αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος δεν μεταβλήθηκαν 

σημαντικά. Δεν υπάρχει ούτε μία χρονική στιγμή, όπου η μεταβολή να  

Πίνακας 7. Ποσοστιαίες μεταβολές αντιστάσεων στην ομάδα σεβοφλουρανίου     
                 1.5MAC 
 
Rrs:συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin:ελάχιστη αντίσταση, DRrs: 
ελαστική αντίσταση. Η μονάδα μέτρησης των αντιστάσεων είναι cmΗ2O/l sec, και 
στον πίνακα εκφράζονται ως mean ± SD. Με bold απεικονίζονται οι κλινικά 
σημαντικές μεταβολές. 
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είναι πάνω από 10%. Αυτό που θα μπορούσαμε να σχολιάσουμε είναι 

ότι μάλλον παρέμειναν σταθερές παρά τη χορήγηση μεγάλης δόσης 

σεβοφλουρανίου. 

 Παρατηρώντας συνολικά τα αποτελέσματα για το σεβοφλουράνιο, 

συμπεραίνουμε ότι το σεβοφλουράνιο σε 1 MAC έχει καλή 

βρογχοδιασταλτική δράση, σε αντίθεση με τη 1.5 MAC όπου δεν 

επηρέασε σχεδόν καθόλου τις αντιστάσεις του αναπνευστικού 

συστήματος. 

Στην εικόνα 4 φαίνονται οι μεταβολές των αντιστάσεων για τις 

ομάδες του σεβοφλουρανίου σε ιστογράμματα. Με * σηματοδοτούνται 

οι κλινικά σημαντικές μεταβολές. 

 

 

 

 

 
 

Εικόνα 4. Οι ποσοστιαίες μεταβολές των αντιστάσεων σε σχέση με τις τιμές ελέγχου (baseline).  
Αριστερά της εικόνας είναι η ομάδα σεβοφλουράνιο 1 MAC και δεξιά η ομάδα σεβοφλουράνιο 
1.5 ΜΑC. Rrs: συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin: ελάχιστη αντίσταση,    
DRrs: ελαστική αντίσταση. Με * σημειώνεται η κλινικά σημαντική μεταβολή. 
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Στους πίνακες 8, 9 μπορείτε να διακρίνεται τις ποσοστιαίες 

μεταβολές των αντιστάσεων σε σχέση με τις τιμές ελέγχου που 

προκάλεσε η χορήγηση δεσφλουρανίου σε συγκέντρωση 1 και 1.5 

MAC αντίστοιχα. Σκοπός της μελέτης είναι να διευκρινίσουμε εάν η 

χορήγηση δεσφλουρανίου προκαλεί βρογχόσπασμο ή 

βρογχοδιαστολή. 

 
 
 
 
 
 
 
 

DES 1MAC Rrs/Rrsbaseline (%) Rmin/Rminbaseline (%) DRrs/DRrs baseline 

(%) 

0min -5.95% 

(±15.20%) 

-0.97% 

(± 22.28%) 

-13.22% 

(± 28.67%) 

5min -7.94% 

(± 18.38%) 

-2.85% 

(± 25.51%) 

-20.82% 

 (± 14.28%) 

10min -6.37% 

(± 20.84%) 

-2.74% 

(± 19.59%) 

-14.60% 

 (± 30.79%) 

15min -13.87% 

(± 18.12%) 

-8.91% 

(± 22.68%) 

-14.58% 

(± 34.88%) 

20min -13.96% 

(± 18.43) 

-6.93% 

(± 20.68%) 

-23.66% 

(± 34.82%) 

25min -12.94% 

(± 18.53%) 

-5.66% 

(± 22.59%) 

-27.75% 

(± 24.71%) 

30min -11.40% 

(± 21.25%) 

-10.17% 

(± 21.14%) 

-15.59% 

(± 21.50%) 

0.5 ΜΑC -18.08% 

(± 19.78%) 

-16.44% 

(± 21.47%) 

-12.85% 

(± 29.59%) 

 

Πίνακας 8.Ποσοστιαίες μεταβολές αντιστάσεων στην ομάδα δεσφλουρανίου 
1MAC 
 
Rrs:συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin:ελάχιστη αντίσταση, DRrs: 
ελαστική αντίσταση. Η μονάδα μέτρησης των αντιστάσεων είναι cmΗ2O/l sec, και 
στον πίνακα εκφράζονται ως mean ± SD. Με bold απεικονίζονται οι κλινικά 
σημαντικές μεταβολές. 



ΠΜΣ "Επείγουσα και Εντατική Θεραπεία Παίδων, Εφήβων και Νέων" 

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

58 

 

 

 

Παρατηρώντας το παραπάνω πίνακα, καταλήγουμε στο 

συμπέρασμα ότι το δεσφλουράνιο σε χορήγηση συγκέντρωσης 1 MAC 

προκαλεί μείωση των συνολικών αναπνευστικών αντιστάσεων, Rrs. Η 

μείωση, όπως βλέπετε, αποδίδεται στην μείωση της ελαστικής 

αντίστασης, DRrs, και όχι στην ελάχιστη αντίσταση, Rmin. Η μέγιστη 

μείωση παρατηρείται στα 20 λεπτά και αφορά μείωση των συνολικών 

αντιστάσεων κατά  13.96%. Αξιοσημείωτο είναι το γεγονός ότι η 

βρογχοδιαστολή εμφανίζεται στα 15 λεπτά και παραμένει περίπου 

σταθερή. Τη μεγαλύτερη μείωση, όπως και στο ισοφλουράνιο την 

συναντάμε κατά τη διακοπή του πτητικού, στην 0.5 ΜΑC, όπου οι 

συνολικές αντιστάσεις μειώνονται στο -18.08%. Στην μείωση αυτή 

συμμετέχει και η ελαστική και η ελάχιστη αντίσταση. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ΠΜΣ "Επείγουσα και Εντατική Θεραπεία Παίδων, Εφήβων και Νέων" 

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

59 

 

 

 

 

 
 
 
 

DES 1.5MAC Rrs/Rrsbaseline 

(%) 

Rmin/Rminbaseline (%) DRrs/DRrs baseline 

(%) 

0min +7,77% 

(±22,37%) 

+20,97% 

(± 25,94%) 

-14,33% 

(± 26,28%) 

5min +1,37% 

(27,52%) 

+21,74% 

(± 32,94%) 

-37,04% 

 (± 34,33%) 

10min +2,29% 

(±30,19%) 

+23,40% 

(± 36,52%) 

-34,12% 

 (± 32,60%) 

15min +1,46% 

(±35,61%) 

+9,92% 

(± 35,57%) 

-22,61% 

(± 46,70%) 

20min +1,66% 

(±34,40%) 

+14,30% 

(± 41,25%) 

-25,67% 

(± 25,77%) 

25min +1,90% 

(± 32,77%) 

+13,57% 

(± 36,31%) 

-30,14% 

(± 36,18%) 

30min -3,17% 

(± 27,23%) 

+3,26% 

(± 29,12%) 

-27,92% 

(± 44,37%) 

0.5 ΜΑC -5,60% 

(± 21,39%) 

              +0,75% 

(± 24,72%) 

-44,75% 

(± 34,48%) 

 
 

Αναλύοντας τον πίνακα 9 που αφορά τους ασθενείς που έλαβαν 

δεσφλουράνιο με συγκέντρωση 1.5 ΜΑC, παρατηρούμε ότι οι 

συνολικές αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος παραμένουν 

σχεδόν αμετάβλητες. Ωστόσο εάν αναλύσουμε τις παραμέτρους των 

αντιστάσεων, μπορούμε να διακρίνουμε ότι έχουμε κλινικά σημαντική 

αύξηση της ελάχιστης αντίστασης και συγχρόνως έχουμε κλινικά 

σημαντική μείωση της ελαστικής αντίστασης. Η αντιδιαμετρική φορά  

Πίνακας 9. Ποσοστιαίες μεταβολές αντιστάσεων στην ομάδα δεσφλουρανίου   
                 1.5MAC 
 
Rrs:συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin:ελάχιστη αντίσταση, DRrs: 
ελαστική αντίσταση. Η μονάδα μέτρησης των αντιστάσεων είναι cmΗ2O/l sec, και 
στον πίνακα εκφράζονται ως mean ± SD. Με bold απεικονίζονται οι κλινικά 
σημαντικές μεταβολές. 
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της Rmin και DRrs είναι αυτή που ουσιαστικά κρατά τη συνολική 

αντίσταση σταθερή.  

Στην εικόνα 5 φαίνονται οι μεταβολές των αντιστάσεων για τις 

ομάδες του δεσφλουρανίου σε ιστογράμματα. Με * σηματοδοτούνται οι 

κλινικά σημαντικές μεταβολές. 

 

 

 
 

 
 
 

  

 

 

 

Συνοψίζοντας τα αποτελέσματα, αναλύθηκαν οι μετρήσεις σε συνολικά 

53 ασθενείς. Ο αριθμός των ασθενών στις ομάδες με συγκέντρωση 1.5 

MAC είναι μικρός, καθώς περίπου στα μέσα της μελέτης αποφασίσαμε 

την διακοπή τυχαιοποίησης σε αυτές τις συγκεντρώσεις πτητικού. Οι  

Εικόνα 5. Οι ποσοστιαίες μεταβολές των αντιστάσεων σε σχέση με τις τιμές ελέγχου 
(baseline).  
Αριστερά της εικόνας είναι η ομάδα δεσφλουρανίου 1 MAC και δεξιά η ομάδα δεσφλουρανίου 
1.5 ΜΑC. Rrs: συνολική αντίσταση αναπνευστικού συστήματος, Rmin: ελάχιστη αντίσταση,    
DRrs: ελαστική αντίσταση. Με * σημειώνεται η κλινικά σημαντική μεταβολή. 



ΠΜΣ "Επείγουσα και Εντατική Θεραπεία Παίδων, Εφήβων και Νέων" 

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

61 

 

 

 

ασθενείς αυτοί είχαν εμφανίσει ακραία χαμηλές τιμές στο διφασματικό 

δείκτη (BIS), γεγονός το οποίο έχει συσχετιστεί με γνωσιακές 

διαταραχές. 

 Αρχικά επιβεβαιώσαμε την υπόθεση ότι η εισαγωγή με 

θειοπεντάλη σχετίζεται με αυξημένο βρογχικό τόνο. Σε σύγκριση με 

ιστορικούς ασθενείς της κλινικής μας που είχαν λάβει προποφόλη για 

εισαγωγή στην αναισθησία, βρήκαμε στατιστικά σημαντικές διαφορές 

(p< 0.001) σε όλες τις παραμέτρους των αντιστάσεων ελέγχου. 

 Επιβεβαιώσαμε ότι το ισοφλουράνιο, το σεβοφλουράνιο, το 

δεσφλουράνιο σε συγκέντρωση 1 ΜΑC και το ισοφλουράνιο 1.5 MAC 

προκαλεί σημαντικά κλινική μείωση των αντιστάσεων του 

αναπνευστικού συστήματος. Σε ανάλυση των παραμέτρων των 

αντιστάσεων, διακρίναμε ότι η μείωση αυτή οφείλεται κατά κύριο λόγο 

στη μείωση της ελαστικής αντίστασης (DRrs).  

 Αναφορικά, στην ομάδα του σεβοφλουρανίου με συγκέντρωση 1.5 

ΜΑC, οι συνολικές αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος, καθώς 

και τα τμήματα αυτών δεν επηρεάστηκαν σχεδόν καθόλου. Στην ομάδα 

του δεσφλουρανίου 1.5 MAC, ενώ οι συνολικές αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος δεν μεταβάλλονται, έχουμε σημαντικές 

μεταβολές στις ελάχιστες και ελαστικές αντιστάσεις. Παρατηρήσαμε 

κλινικά σημαντική αύξηση της ελάχιστης αντίστασης, ενώ συγχρόνως η 

ελαστική αντίσταση εμφάνισε πολύ σημαντική μείωση. 

 Τελειώνοντας βρογχοδιασταλτική δράση εμφάνισαν το 

ισοφλουράνιο, το σεβοφλουράνιο, το δεσφλουράνιο σε συγκέντρωση 1 

ΜΑC και το ισοφλουράνιο 1.5 MAC. Δεν παρατηρήθηκε 

βρογχόσπασμος σε καμία ομάδα. 
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Συζήτηση 
 

Ο διεγχειρητικός βρογχόσπασμος αποτελεί μία σπάνια, αλλά 

δυνητικά απειλητική για τη ζωή επιπλοκή κατά την γενική αναισθησία. 

Αποτελεί την κλινική εκδήλωση της υπεραντιδραστικότητας των 

αεραγωγών και μπορεί να συμβεί καθ’όλη τη διάρκεια της γενικής 

αναισθησίας, κυρίως όμως κατά την εισαγωγή και την ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση. Μέρος των αλγορίθμων για τη θεραπεία του 

διεγχειρητικού βρογχόσπασμου περιλαμβάνει τη χρήση των πτητικών 

αναισθητικών για την αύξηση του βάθους αναισθησίας και την επίτευξη 

βρογχοδιαστολής. Συγκεκριμένα προτείνεται η χρήση σεβοφλουρανίου 

και ισοφλουρανίου1. 

Το δεσφλουράνιο αποτελεί το πιο νέο πτητικό αναισθητικό το 

οποίο κυκλοφορεί. Λόγω της χαμηλής διαλυτότητας του στο αίμα 

προσφέρει γρήγορη αλλαγή στο βάθος αναισθησίας και γρήγορη 

αφύπνιση.42 Αναφορικά της επίδρασης του στις αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος, υπάρχουν μόνο τρεις μελέτες σε ασθενείς 

με υγιείς πνεύμονες, και αυτές με αντικρουόμενα αποτελέσματα.18,52,53 

Οι διαφορές στη μεθοδολογία και οι περιορισμοί που εμφανίζει η κάθε 

μελέτη αποτελούν σίγουρα μία αιτία στην απουσία αξιόπιστων 

συμπερασμάτων. 

Σκοπός της μελέτης αυτής ήταν να εκτιμήσει την επίδραση των 

πτητικών αναισθητικών ισοφλουρανίου, σεβοφλουρανίου και 

δεσφλουρανίου στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. Οι 

ασθενείς χωρίς προηγούμενο αναπνευστικό ιστορικό τυχαιοποιήθηκαν 

σε έξι ομάδες και έλαβαν είτε σεβοφλουράνιο ή ισοφλουράνιο ή 

δεσφλουράνιο σε συγκεντρώσεις 1 και 1.5 ΜΑC. Για να γίνουν 

αντιληπτές οι βρογχοδιασταλτικές ιδιότητες κάποιου παράγοντα, αυτός  
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θα πρέπει να χορηγηθεί σε ασθενείς με αυξημένο βρογχικό τόνο. Για 

το λόγο αυτό η εισαγωγή στην αναισθησία έγινε με τη χορήγηση 

θειοπεντάλης, παράγοντα που έχει συσχετιστεί με αύξηση του 

βρογχικού τόνου.35 

Αναλυτικά, η παρούσα κλινική μελέτη είχε τρείς στόχους:  

Πρώτον, να μελετήσει την επίδραση του δεσφλουρανίου στις 

συνολικές πνευμονικές αντιστάσεις και στα επιμέρους τμήματα που την 

απαρτίζουν σε ασθενείς με υγιείς πνεύμονες. 

Δεύτερον, να επιβεβαιώσει τη βρογχοδιασταλτική δράση του 

σεβοφλουρανίου και ισοφλουρανίου. 

Τρίτον, να επιβεβαιώσει τη συσχέτιση της θειοπεντάλης με 

αύξηση του βρογχικού λείου μυϊκού τόνου. 

Στην μελέτη αρχικά εισήχθησαν 60 ασθενείς, ωστόσο εν τέλει 

συμμετείχαν 58. Λίγο πριν την έναρξη της χειρουργικής επέμβασης οι 

ασθενείς αυτοί αποφάσισαν να αποχωρήσουν από τη μελέτη. 

Μετρήθηκαν συνολικά 58 ασθενείς και από αυτούς στην ανάλυση 

συμμετείχαν 53 ασθενείς, καθώς οι καταγραφές των κυματομορφών σε 

5 ασθενείς ήταν κακής ποιότητας. Συγκεκριμένα στις ομάδες με 1 MAC 

συμμετείχαν: στο ισοφλουράνιο 12 ασθενείς, στο σεβοφλουράνιο 11 

και στο δεσφλουράνιο 10. Στις ομάδες με 1.5 MAC συμμετείχαν στο 

ισοφλουράνιο 7 ασθενείς, στο σεβοφλουράνιο 7 και στο δεσφλουράνιο 

6. Η τυχαιοποίηση στις ομάδες με υψηλή συγκέντρωση πτητικού 

διεκόπη πρόωρα, καθώς οι ασθενείς εμφάνισαν ακραία χαμηλές τιμές 

BIS με κίνδυνο να εμφανίσουν γνωσιακές διαταραχές. Ορίσαμε ως 

κλινικά σημαντικό τη μεταβολή των αντιστάσεων πάνω από 10%.Οι 

μετρήσεις έγιναν με τη μέθοδο της τελικο-εσπνευστικής απόφραξης της 

ροή κάθε 5 λεπτά και για συνολικό χρόνο, 30 λεπτά.  
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Λαμβάνοντας τα παραπάνω υπόψιν μας και αναλύοντας τις 

μετρήσεις καταφέραμε να επιβεβαιώσουμε ότι το ισοφλουράνιο, το 

σεβοφλουράνιο, το δεσφλουράνιο σε συγκέντρωση 1 ΜΑC και το 

ισοφλουράνιο 1.5 MAC προκαλεί σημαντικά κλινική μείωση των 

αντιστάσεων του αναπνευστικού συστήματος. Σε ανάλυση των 

παραμέτρων των αντιστάσεων, διακρίναμε ότι η μείωση αυτή οφείλεται 

κατά κύριο λόγο στη μείωση της ελαστικής αντίστασης (DRrs). Όποτε 

επιβεβαιώσαμε ότι και τα τρία πτητικά σε συγκέντρωση 1 MAC, τη 

συγκέντρωση που ουσιαστικά χρησιμοποιούμε κυρίως στην κλινική 

μας πράξη, προκαλούν βρογχοδιαστολή. 

 Αναφορικά, στην ομάδα του σεβοφλουρανίου με συγκέντρωση 1.5 

ΜΑC, οι συνολικές αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος, καθώς 

και τα τμήματα αυτών δεν επηρεάστηκαν σχεδόν καθόλου. Στην ομάδα 

του δεσφλουρανίου 1.5 MAC, ενώ οι συνολικές αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος δεν μεταβάλλονται, έχουμε σημαντικές 

αντίθετες μεταβολές στις ελάχιστες και ελαστικές αντιστάσεις. 

Παρατηρήσαμε κλινικά σημαντική αύξηση της ελάχιστης αντίστασης, 

ενώ συγχρόνως η ελαστική αντίσταση εμφάνισε πολύ σημαντική 

μείωση. Η αντίθετη φορά αυτών των μεταβολών ευθύνεται για το 

γεγονός ότι οι συνολικές αντιστάσεις παρέμειναν σταθερές. 

 Όσον αφορά το τρίτο στόχο της μελέτης μας, καταφέραμε να 

αποδείξουμε ότι η θειοπεντάλη έχει συσχετιστεί με αυξημένο βρογχικό 

τόνο σε σχέση με τη προποφόλη. Συγκρίνοντας τους ασθενείς της 

μελέτης μας με ιστορικούς ασθενείς της κλινικής μας, παρατηρήσαμε 

ότι οι τιμές ελέγχου των αντιστάσεων είχαν στατιστικά σημαντική 

διαφορά (p<0.001). 

 Έως σήμερα έχει δημοσιευτεί περιορισμένος αριθμός  μελετών 

που έχει ασχοληθεί με την επίδραση του δεσφλουρανίου στις  
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αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος σε υγιείς ασθενείς. Η 

πρώτη μελέτη δημοσιεύτηκε το 2000 από την ομάδα του Goff και 

έφερε το τίτλο «Απουσία βρογχοδιαστολής κατά την αναισθησία με 

δεσφλουράνιο».18 Σε αυτήν τη μελέτη συμμετείχαν 50 ασθενείς, οι 

οποίοι τυχαιοποιήθηκαν σε 3 ομάδες, ανάλογα με το παράγοντα που 

χρησιμοποιήθηκε για διατήρηση αναισθησίας. Έλαβαν είτε 

δεσφλουράνιο 1 MAC ή σεβοφλουράνιο 1 ΜΑC ή πεντοθάλη. Η ομάδα 

της πεντοθάλης ήταν η ομάδα ελέγχου. Αξίζει να σημειωθεί ότι η 

εισαγωγή στην αναισθησία έγινε με πεντοθάλη, όπως και στη δική μας 

μελέτη. Η μέτρηση των αντιστάσεων έγινε με διαφορετική μέθοδο από 

τη δική μας, με την ισο-ογκομετρική μέθοδος. Η συγκεκριμένη τεχνική 

θεωρείται ότι έχει μικρότερη ευαισθησία σε σχέση με τη τεχνική που 

χρησιμοποιήσαμε. Το κύριο εύρημα της μελέτης είναι ότι οι αντιστάσεις 

του αναπνευστικού συστήματος αυξήθηκαν κατά 5% στην ομάδα του 

δεσφλουρανίου και μειώθηκαν κατά 15% στην ομάδα του 

σεβοφλουρανίου. Συγκεκριμένα η μεγαλύτερη αύξηση των 

αντιστάσεων στη χορήγηση δεσφλουρανίου παρατηρήθηκε στους 

καπνιστές. Κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι το δεσφλουράνιο 1 ΜΑC, 

όχι μόνο δεν προκαλεί βρογχοδιαστολή αλλά μπορεί να προκαλέσει 

βρογχόσπασμο σε ασθενείς με ιστορικό καπνίσματος. Σημαντικός 

περιορισμός της μελέτης αποτελεί το γεγονός ότι μέτρησαν τις 

αντιστάσεις μόνο για 10 λεπτά. Επίσης πρέπει να τονιστεί ότι τόνισαν 

ως σημαντική τη μεταβολή κατά 5%, το μισό από αυτό που ορίσαμε 

εμείς ως σημαντικό. Επιπρόσθετα, εάν μελετήσει κάποιος τις 

μεταβολές των αντιστάσεων στην δική μας ομάδα ασθενών που 

έλαβαν δεσφλουράνιο 1 MAC, θα παρατηρήσει ότι σημαντική μείωση 

των αντιστάσεων έχουμε μετά από 15 λεπτά. Άρα πιθανά ο λόγος που 

δεν κατέγραψαν μείωση αντιστάσεων να είναι το περιορισμένο χρονικό  
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διάστημα για το οποίο έκαναν καταγραφές. Τα συμπεράσματα της 

μελέτης του Goff για το σεβοφλουράνιο και την πεντοθάλη βρίσκονται 

σε συμφωνία με τη δική μας μελέτη.  

 Η δεύτερη μελέτη δημοσιεύεται το 2003 από την ομάδα του 

Dikmen.52 Συμμετείχαν συνολικά 67 ασθενείς, τυχαιοποιήθηκαν σε 

τρεις ομάδες, σεβοφλουρανίου, ισοφλουρανίου και δεσφλουρανίου. Η 

εισαγωγή στην αναισθησία έγινε με προποφόλη και μέτρησαν τις 

αντιστάσεις μετά την ενδοτραχειακή διασωλήνωση, στα 5 λεπτά με 1 

MAC και στα 10 λεπτά σε 2 MAC. H μέθοδος μέτρησης των 

αντιστάσεων δεν περιγράφεται ακριβώς στη δημοσίευση. Στα 

συμπεράσματα τους αναφέρουν, ότι και τα τρία πτητικά προκαλούν 

μείωση των αντιστάσεων στη 1 MAC και στη συγκέντρωση 2 MAC 

συνεχίζει το σεβοφλουράνιο και ισοφλουράνιο να προκαλούν 

βρογχοδιαστολή, αλλά παρατηρείται αύξηση των αντιστάσεων στην 

ομάδα του δεσφλουρανίου. Αν και ο παράγοντας εισαγωγής σε αυτή 

τη μελέτη και στη δική μας είναι διαφορετικός, όπως και η μέθοδος 

μέτρησης τα αποτελέσματα δεν απέχουν πολύ. Και οι δύο καταλήξαμε 

στο συμπέρασμα ότι και τα τρία πτητικά μειώνουν τις αντιστάσεις. 

Εμείς μελετήσαμε μέχρι συγκέντρωση 1.5 MAC, ενώ η ομάδα του 

Dikmen 2 MAC. Η διαφορά μας στο συμπέρασμα για το δεσφλουράνιο 

μάλλον οφείλεται στη διαφορετική συγκέντρωση. Όπως έχει αποδειχτεί 

σε πειραματική μελέτη, η μεγάλη αύξηση της συγκέντρωσης του 

δεσφλουρανίου για να επιτευχθεί απαιτεί πολύ μεγάλες 

συγκεντρώσεις, περίπου 12%, οι οποίες προκαλούν αύξηση της 

πυκνότητας του μίγματος αερίων και καταγραφή εν τέλει υψηλότερων 

αντιστάσεων.54  Επίσης πρέπει πάλι να τονιστεί ότι οι μετρήσεις έγιναν 

για μικρό χρονικό διάστημα. Μέτρησαν μία χρονική στιγμή για κάθε 

συγκέντρωση. 
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Η πρώτη μελέτη που μελέτησε τις αντιστάσεις για μεγάλο σχετικά 

χρονικό διάστημα είναι από το τμήμα μας και κύρια ερευνήτρια της 

μελέτης είναι η κα Νύκταρη. Μελέτησαν συνολικά 71 ασθενείς του 

οποίους τους τυχαιοποίησαν σε 3 ομάδες ανάλογα το πτητικό. 

Μέτρησαν τις αντιστάσεις κάθε 5 λεπτά για 30 ώρα σε 1 MAC, και εν 

συνεχεία κάθε 5 λεπτά για επιπλέον μισή ώρα σε 1.5 ΜΑC. Και σε 

αυτή τη μελέτη μέτρησαν την συνολική αντίσταση του αναπνευστικού 

συστήματος και τα τμήματα τα οποία την αποτελούν. Ωστόσο, σε 

αντίθεση με τις προηγούμενες δύο μελέτες κατέληξαν στο 

συμπέρασμα ότι στους υγιείς ασθενείς κανένα από τα τρία πτητικά 

αναισθητικά δεν σχετίζεται με μείωση των πνευμονικών αντιστάσεων, 

και ότι μόνο η ομάδα του δεσφλουρανίου σε συγκέντρωση 1.5 ΜΑC 

εμφάνισε αύξηση των πνευμονικών αντιστάσεων.53 Η κύρια διαφορά με 

το δικό μας πρωτόκολλο είναι η διαφορά στο κατασταλτικό παράγοντα 

εισαγωγής. Η εισαγωγή στην αναισθησία στην μελέτη της κα. Νύκταρη 

γινόταν με προποφόλη, σε αντίθεση με εμάς που χρησιμοποιήσαμε 

πεντοθάλη. Προηγούμενες μελέτες έχουν αποδείξει ότι τα πτητικά 

αναισθητικά προκαλούν βρογχοδιαστολή μόνο σε συνθήκες αυξημένου 

βρογχικού τόνου.63 Η διαφορά στις τιμές ελέγχου (baseline) ανάμεσα 

σε προποφόλη και θειοπεντάλη αναδείχτηκε και από τη δική μας 

μελέτη. Πιθανά η αδυναμία της μελέτης της κα Νύκταρη να αναδείξει 

την βρογχοδιασταλτική δράση των πτητικών να ήταν η χορήγηση της 

προποφόλης για την εισαγωγή στην αναισθησία. Επίσης άξιο 

σχολιασμού είναι τα αποτελέσματα για την ομάδα του δεσφλουρανίου 

με συγκέντρωση 1.5 MAC. Στα δικά μας αποτελέσματα, δεν 

παρατηρήσαμε αύξηση των αντιστάσεων σε αυτή την ομάδα. Αντίθετα 

η παραπάνω ερευνητική ομάδα συσχέτισε το δεσφλουράνιο 1.5 MAC 

με αύξηση των αντιστάσεων, η οποία οφείλονταν σε αύξηση της  
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ελάχιστης αντίστασης, ενώ η ελαστική αντίσταση είχε εμφανίσει 

μείωση. Σε ανάλυση των δικών μας δεδομένων, είναι εμφανές ότι 

παρά το γεγονός ότι η συνολική αντίσταση δεν αυξάνεται, υπάρχει 

σημαντική αύξηση της ελάχιστης, ενώ η ελαστική μειώνεται. Ο μικρός 

αριθμός ασθενών που μελετήθηκε ίσως να είναι μία αιτία που δεν 

καταφέραμε να σχετίσουμε την υψηλή συγκέντρωση δεσφλουρανίου 

με αύξηση της ολικής αντίστασης. Επίσης διαφορά στην μεθοδολογία 

μπορεί να είναι η αιτία. Ενώ εμείς μελετήσαμε τις συγκεντρώσεις ίσες 

με 1.5 MAC σε ξεχωριστή ομάδα, στην άλλη μελέτη χορήγησαν 1.5 

MAC αφού οι ασθενείς είχαν λάβει ήδη για μισή ώρα αναισθησία με 

πτητικό με 1 MAC.  Πιθανά να υπάρχει χρονοεξαρτώμενη δράση, η 

οποία δεν έχει αποδειχτεί. Ωστόσο, μπορούμε να συμφωνήσουμε με 

την ομάδα της κα Νύκταρη ότι το δεσφλουράνιο σε μεγάλες 

συγκεντρώσεις αυξάνει την ελάχιστη αντίσταση λόγω αύξησης της 

πυκνότητας του μίγματος, ενώ συγχρόνως βελτιώνει την ανομοιογένεια 

και την ελαστικότητα του πνεύμονα.54 

Η αύξηση των αντιστάσεων σε υψηλές συγκεντρώσεις 

δεσφλουρανίου επβεβαιώνεταια και από την ομάδα του Satoh όπου 

μελέτησε την επίδραση του σεβοφλουρανίου και του δεσφλουρανίου 

σε χοιρίδια στα οποία είτε δεν είχε χορηγηθεί τίποτα, είτε είχε 

χορηγηθεί ατροπίνη, είτε είχε γίνει βαγοτομή, είτε είχε χορηγηθεί 

ανταγωνιστής ταχυκινίνης ή είχε προηγηθεί χρόνια θεραπεία με 

καπσαϊσίνη. Το συμπέρασμα ήταν ότι το δεσφλουράνιο αύξησε τις 

πνευμονικές αντιστάσεις σε όλες τις ομάδες, εκτός από μία. Η 

χορήγηση ανταγωνιστή ταχυκινίνης εξάλειψε την αύξηση των 

πνευμονικών αντιστάσεων από το δεσφλουράνιο. Άρα συμπέραναν ότι 

το δεσφλουράνιο μάλλον οδηγεί σε απελευθέρωση ταχυκινίνης και  
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βρογχόσπασμο.47 Το παραπάνω αποτέλεσμα επιβεβαιώνεται και σε 

επόμενη μελέτη.48 

Εντύπωση προκαλεί και μία μελέτη που έχει δημοσιευτεί, η 

οποία συγκρίνει την επίδραση του σεβοφλουρανίου και του 

δεσφλουρανίου σε σχέση με τη προποφόλη σε παιδιά με άσθμα και 

χωρίς άσθμα. Συμμετείχαν συνολικά 40 παιδιά. Ενώ το σεβοφλουράνιο 

φαίνεται να έχει βρογχοδιασταλτική δράση, το δεσφλουράνιο αύξησε 

τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος, ιδίως στα παιδιά με 

άσθμα. Οπότε οι συγγραφείς του συγκεκριμένου άρθρου καταλήγουν 

αναρωτώμενοι μήπως το δεσφλουράνιο δε θα έπρεπε πλέον να 

χορηγείται σε παιδιά με άσθμα.55 

Αυτό που μας εντυπωσίασε και δυστυχώς δεν μπορούμε να 

εξηγήσουμε είναι η απουσία επίδρασης του σεβοφλουρανίου 1.5 MAC 

στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. Αν και όπως 

αναφέρεται στο γενικό μέρος η βρογχοδιασταλτική δράση του 

σεβοφλουρανίου επιβεβαιώνεται σε αρκετές μελέτες, η δική μας μελέτη 

δεν κατέληξε σε παρόμοιο συμπέρασμα. Ο μικρός αριθμός ασθενών 

είναι μία πιθανή εξήγηση. 

Στις ομάδες όπου έχουμε μείωση της συνολικής αναπνευστικής 

αντίστασης, αυτή συνήθως οφείλεται κατά κύριο λόγο σε μείωση της 

ελαστικής αντίστασης και κατά δεύτερο λόγο σε μείωση της ελάχιστης 

αντίστασης. Επομένως έχουμε βελτίωση της ανομοιογένειας του 

πνεύμονα κατά τη χορήγηση των πτητικών. Ο λόγος που συμβαίνει 

αυτό δεν έχει διευκρινιστεί. Επίσης στις ίδιες ομάδες παρατηρούμε 

παραμονή της μείωσης αντίστασης ενώ η χορήγηση των πτητικών έχει 

διακοπεί. Το ενδεχόμενο παράτασης της δράσης του παρά τη διακοπή 

χορήγησης του είναι κάτι που θα πρέπει να μελετηθεί. 
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Κύριος περιορισμός της μελέτης είναι ότι η τυχαιοποίηση στις 

ομάδες με τις συγκεντρώσεις 1.5 MAC διεκόπη πρόωρα, με 

αποτέλεσμα ο αριθμός των ασθενών σε αυτές τις ομάδες να είναι 

μικρός. Κατά την καταγραφή των τιμών του διφασματικού δείκτη (BIS), 

ο οποίος ποσοτικοποιεί το βάθος αναισθησίας, παρατηρήσαμε ακραίες 

χαμηλές τιμές (BIS <30). Προτεινόμενες τιμές κατά την γενική 

αναισθησία διεγχειρητικά είναι 40-60.63 Τιμές BIS < 40 έχουν βρεθεί να 

σχετίζονται με ανάπτυξη γνωσιακών διαταραχών μετά από γενική 

αναισθησία.61,62  Καθώς οι ασθενείς δεν είχαν λάβει ενημέρωση για 

αυτό το ενδεχόμενο, η βαρύτητα των γνωσιακών διαταραχών και το 

χρονικό διάστημα που θα παραμείνουν παραμένει άγνωστο, 

αποφασίσαμε να διακόψουμε αυτό το σκέλος της μελέτης για λόγους 

ηθικής. Ο μικρός αριθμός σίγουρα επηρέασε τα αποτελέσματα όσο 

αφορά τις συγκεντρώσεις 1.5 MAC. Ωστόσο το γεγονός ότι οι 

μεταβολές των αντιστάσεων σε κάθε ασθενή μελετήθηκε σε σχέση με 

τις δικές του μετρήσεις ελέγχου (baseline), μας επιτρέπει να εξάγουμε 

κάποια συμπεράσματα.  

Δεύτερο περιορισμός θα μπορούσε να θεωρηθεί ο τρόπος 

μέτρησης των αντιστάσεων. Χρησιμοποιήθηκε η μέθοδος της τελικο-

εισπνευστικής απόφραξης της ροής. Η μέθοδος αυτή είναι απλή, 

εμφανίζει επαναληψιμότητα και βασίζεται ουσιαστικά στην τελικο-

εισπνευστική παύση χωρίς διάνοιξη της εκπνευστικής βαλβίδας, σε 

μοντέλα αερισμού σταθερού όγκου και ροής. Η χαρακτηριστική 

κυματομορφή της πίεσης μας δίνει τη δυνατότητα να μετρήσουμε την 

ολική εισπνευστική αντίσταση και τα τμήματα αυτής, την ελάχιστη και 

την ελαστική αντίσταση. Με αυτό τον τρόπο διαχωρίζουμε τις 

αντιστάσεις του πνεύμονα, στην αληθινή ενδογενή αντίσταση των 

αεραγωγών και στην ελαστική αντίσταση που απεικονίζει την  
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ανισοτιμία των χρονικών σταθερών των κυψελίδων του πνεύμονα και 

την αδράνεια των ιστών . Είναι μία μέθοδος η οποία είναι απλή, η 

αξιοπιστία της είναι μελετημένη.58,59 

Σίγουρα όμως υπάρχουν πιο σύγχρονοι και περίπλοκοι μέθοδοι 

υπολογισμού των αντιστάσεων και στη συγκεκριμένη μελέτη με τη 

παραπάνω μέθοδο δεν μετρήσαμε τις αντιστάσεις του πνεύμονα, αλλά 

τις εισπνευστικές αντιστάσεις συνολικά του αναπνευστικού 

συστήματος. Γνωρίζουμε ότι για την ακριβή μέτρηση της πνευμονικής 

αντίστασης απαιτείται τοποθέτηση διαοισοφάγειου καθετήρα με 

μπαλόνι. Η διεγχειρητική εφαρμογή αυτής της μεθόδου εμφανίζει όμως 

ιδιαίτερες τεχνικές δυσκολίες. Επιπρόσθετα, παρά το γεγονός ότι οι 

εκπνευστικές αντιστάσεις διαφέρουν από τις εισπνευστικές, η μέθοδος 

που χρησιμοποιήσαμε προτείνεται για την παρακολούθηση των 

αντιστάσεων σε ασθενή χωρίς αναπνευστική προσπάθεια, χωρίς 

ανομοιογένεια πνεύμονα, καθώς και για την εκτίμηση της 

βρογχοδιαστολής.58,59 Όποτε για την δική μας μελέτη και το πληθυσμό 

των ασθενών που συμμετείχαν, η συγκεκριμένη μέθοδος αποτέλεσε 

έναν αξιόπιστο και εύκολο τρόπο μέτρησης των αντιστάσεων. 

Για την ανάλυση των αποτελεσμάτων μας, ορίσαμε ως κλινικά 

σημαντική τη μεταβολή των αντιστάσεων κατά 10%. Το ποσοστό αυτό 

προέκυψε από μελέτες, οι οποίες μελέτησαν την δράση καθαρά 

βρογχοδιασταλτικών φαρμάκων σε ασθενείς με παρόξυνση χρόνιας 

αποφρακτικής πνευμοπάθειας.60,65 Εφόσον σκοπός μας ήταν να 

μελετήσουμε βρογχοδιασταλτική δράση, θεωρήσαμε δόκιμο να 

χρησιμοποιήσουμε αυτό το ποσοστό μεταβολών ως σημαντικό. Σε 

αυτό το σημείο , αξίζει να τονιστεί ότι σε πολλές χρονικές στιγμές οι 

μεταβολές είναι πολύ μεγαλύτερες του 10%. 
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Όσον αφορά τους περιορισμούς, τελευταίο που θα θέλαμε να 

αναφέρουμε είναι οι χειρουργικοί χειρισμοί κατά τη διάρκεια των 

μετρήσεων. Λόγω ιδιαίτερου φόρτου εργασίας, δεν καταφέραμε να 

εξασφαλίσουμε ότι κατά τη χρονική περίοδο των μετρήσεων δε θα 

εκτελούνταν χειρουργικοί χειρισμοί. Παρά το γεγονός ότι οι χειρισμοί 

ήταν αρκετά μακριά από το θώρακα, δεν γνωρίζουμε τη επίδραση 

άσκησαν στις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος.   

Συνοψίζοντας θα ήθελα να τονίσω ότι είναι η πρώτη μελέτη που 

μελετάει την επίδραση των πτητικών αναισθητικών σε υγιείς 

πνεύμονες με αυξημένο βρογχικό τόνο για ικανοποιητικό χρονικό 

διάστημα. Επίσης εκτός από την συνολική αντίσταση του 

αναπνευστικού συστήματος, μετρήσαμε και τα τμήματα αυτής, δηλαδή 

την ελάχιστη και την ελαστική αντίσταση. Και τα τρία πτητικά, σε 

συγκεντρώσεις 1 MAC, που ουσιαστικά είναι η συγκέντρωση που 

χρησιμοποιούμε στην κλινική πράξη, προκαλούν βρογχοδιαστολή και 

άρα μπορούν να αποτελέσουν όπλο στη φαρέτρα μας για την 

αντιμετώπιση του βρογχόσπασμου διεγχειρητικά.  Η μείωση των 

αντιστάσεων κυρίως οφείλεται σε μείωση της ελαστικής αντίστασης. 

Αναφορικά με την συγκέντρωση 1.5 ΜAC, το ισοφλουράνιο συνέχισε 

να προκαλεί βρογχοδιαστολή, το σεβοφλουράνιο και το δεσφλουράνιο 

δεν επηρέασε τη συνολική αντίσταση. Λόγω του μικρού αριθμού 

ασθενών, δεν μπορούμε να οδηγηθούμε σε ασφαλή συμπεράσματα 

για τις υψηλότερες συγκεντρώσεις. Δεν πρέπει να αψηφήσουμε το 

γεγονός ότι η ελάχιστη αντίσταση αυξήθηκε σημαντικά όταν οι ασθενείς 

έλαβαν δεσφλουράνιο 1.5 MAC, λόγω αύξησης της πυκνότητας του 

μίγματος, οπότε η χορήγηση υψηλών συγκεντρώσεων δεσφλουρανίου 

σε ασθενείς με βρογχόσπασμο καλό θα είναι να αποφεύγεται. 
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Οι διαφορές στην μεθοδολογία μπορεί να αποτελούν ένα κύριο 

λόγο για τη μη επαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων και περαιτέρω 

μελέτες με σκοπό τη διευκρίνιση τη δράση κυρίως του δεσφλουρανίου 

απαιτούνται. Καθώς τα πτητικά έχουν καλύτερη επίδραση σε αυξημένο 

βρογχικό τόνο, οι επόμενες μελέτες θα είναι καλό να επικεντρωθούν σε 

ασθενείς με άσθμα και χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια. Ένα 

αναπάντητο ακόμα ερώτημα παραμένει επίσης εάν εμφανίζουν 

χρονοεξαρτώμενη  δράση και αν η δράση τους παρατείνεται και μετά 

από τη διακοπή χορήγησης τους. Ίσως μελέτες με απεικόνιση να 

μπορέσουν να αναδείξουν καλύτερα την βελτίωση της ανομοιογένειας 

με τα πτητικά. Το δεσφλουράνιο, σύμφωνα μόνο με μία μελέτη,47 

οδηγεί σε βρογχόσπασμο μέσω απελευθέρωσης ταχυκινίνης. Χρήσιμο 

θα ήταν η δράση αυτή να εξακριβωθεί και από άλλες μελέτες. 

Ευελπιστούμε ότι μελλοντικές μελέτες θα στραφούν στην απάντηση 

αυτών των ερωτημάτων. 

 

Συμπεράσματα 

 

Ο διεγχειρητικός βρογχόσπασμος αποτελεί μία σπάνια, αλλά 

δυνητικά απειλητική για τη ζωή επιπλοκή κατά την γενική αναισθησία. 

Αποτελεί την κλινική εκδήλωση της υπεραντιδραστικότητας των 

αεραγωγών και μπορεί να συμβεί καθ’όλη τη διάρκεια της γενικής 

αναισθησίας, κυρίως κατά την εισαγωγή και την ενδοτραχειακή 

διασωλήνωση.1 Η αναγνώριση αυτής της επιπλοκής και η έγκαιρη 

αντιμετώπιση της είναι καίριας σημασίας για την έκβαση του 

ασθενούς.2 

H συνολική επίπτωση του διεγχειρητικού κλινικού 

βρογχόσπασμου έχει υπολογιστεί περίπου στο 0.2%, ενώ σε ασθενείς  
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με άσθμα και χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια αναφέρεται στο 

2%.5 Υπάρχουν μελέτες που δίνουν ακόμα υψηλότερα ποσοστά. 

Συγκεκριμένα η ομάδα του Kumeta συμπεραίνει ότι το 9% των 

ασθματικών ασθενών που θα λάβουν γενική αναισθησία θα εμφανίσει 

βρογχόσπασμο6. 

Μέρος των αλγορίθμων που έχουν δημοσιευτεί για τη θεραπεία 

του διεγχειρητικού βρογχόσπασμου περιλαμβάνουν τη χρήση του 

σεβοφλουρανίου και του ισοφλουρανίου για την αύξηση του βάθους 

αναισθησίας και την επίτευξη βρογχοδιαστολής. Δεν προτείνεται η 

χρήση δεσφλουρανίου, καθώς τα αποτελέσματα σε ανθρώπους και 

πειραματόζωα είναι περιορισμένα σε αριθμό και αμφιλεγόμενα όσο 

αφορά τις αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος. Επίσης έχει 

συσχετιστεί με ευερεθιστότητα αεραγωγών, ιδίως στους καπνιστές.18 

H μελέτη μας αποτελεί τη πρώτη προσπάθεια μέτρησης της 

επίδρασης των πτητικών αναισθητικών σε υγιείς πνεύμονες με 

αυξημένο βρογχικό τόνο για ικανοποιητικό χρονικό διάστημα. Μετά την 

εισαγωγή στην αναισθησία με πεντοθάλη, τυχαιοποιήσαμε τους 

ασθενείς σε 6 ομάδες ανάλογα το πτητικό και τη συγκέντρωση αυτού 

που έλαβαν για τη διατήρηση της αναισθησίας. Έλαβαν 

σεβοφλουράνιο, ισοφλουράνιο και δεσφλουράνιο σε συγκεντρώσεις 1 

και 1.5 MAC. Οι μετρήσεις έγιναν με τη μέθοδο της τελικο-

εισπνευστικής απόφραξης της ροής και εκτός από την συνολική 

αντίσταση του αναπνευστικού συστήματος, μετρήσαμε και τα τμήματα 

αυτής, δηλαδή την ελάχιστη και την ελαστική αντίσταση. Καταγράψαμε 

τις αντιστάσεις κάθε 5 λεπτά για συνολικό χρονικό διάστημα 30 λεπτών 

και ορίσαμε κλινικά σημαντική τη μεταβολή μεγαλύτερη από 10% σε 

σύγκριση με τις τιμές ελέγχου. 



ΠΜΣ "Επείγουσα και Εντατική Θεραπεία Παίδων, Εφήβων και Νέων" 

Ιατρική Σχολή, Πανεπιστήμιο Κρήτης 

75 

 

 

 

Οι κύριοι περιορισμοί που καταφέραμε να αναγνωρίσουμε στη 

μελέτη μας είναι η πρόωρη διακοπή στη τυχαιοποίηση των ασθενών 

στη 1.5 MAC με αποτέλεσμα να αναλυθεί μικρός αριθμός ασθενών σε 

αυτή την ομάδα και το γεγονός ότι κατά τη διάρκεια των μετρήσεων, το 

χειρουργείο είχε ξεκινήσει και ήταν εν εξελίξη. 

Αναλύοντας τις μετρήσεις καταφέραμε να επιβεβαιώσουμε ότι το 

ισοφλουράνιο, το σεβοφλουράνιο, το δεσφλουράνιο σε συγκέντρωση 1 

ΜΑC και το ισοφλουράνιο 1.5 MAC προκαλεί σημαντικά κλινική μείωση 

των αντιστάσεων του αναπνευστικού συστήματος και βρογχοδιαστολή. 

Σε ανάλυση των παραμέτρων των αντιστάσεων, διακρίναμε ότι η 

μείωση αυτή οφείλεται κατά κύριο λόγο στη μείωση της ελαστικής 

αντίστασης (DRrs). Όποτε επιβεβαιώσαμε ότι και τα τρία πτητικά σε 

συγκέντρωση 1 MAC, τη συγκέντρωση που ουσιαστικά 

χρησιμοποιούμε κυρίως στην κλινική μας πράξη, προκαλούν 

βρογχοδιαστολή, βελτιώνοντας την ανομοιογένεια του πνεύμονα και τις 

ελαστικές ιδιότητες του. 

 Αναφορικά, στην ομάδα του σεβοφλουρανίου με συγκέντρωση 1.5 

ΜΑC, οι συνολικές αντιστάσεις του αναπνευστικού συστήματος, καθώς 

και τα τμήματα αυτών δεν επηρεάστηκαν σχεδόν καθόλου. Στην ομάδα 

του δεσφλουρανίου 1.5 MAC, ενώ οι συνολικές αντιστάσεις του 

αναπνευστικού συστήματος δεν μεταβάλλονται, έχουμε σημαντικές 

αντίθετες μεταβολές στις ελάχιστες και ελαστικές αντιστάσεις. 

Παρατηρήθηκε κλινικά σημαντική αύξηση της ελάχιστης αντίστασης, 

ενώ συγχρόνως η ελαστική αντίσταση εμφάνισε πολύ σημαντική 

μείωση. Η αντίθετη φορά αυτών των μεταβολών ευθύνεται για το 

γεγονός ότι οι συνολικές αντιστάσεις παρέμειναν σταθερές. Η αύξηση 

της ελάχιστης αντίστασης αποδόθηκε στην αύξηση της πυκνότητας του  
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μίγματος αερίων, ενώ αξίζει να τονίσουμε ότι και εδώ μάλλον 

βελτιώθηκε η ανομοιογένεια και οι ελαστικές ιδιότητες του πνεύμονα. 

 Όσον αφορά το τρίτο στόχο της μελέτης μας, καταφέραμε να 

αποδείξουμε ότι η θειοπεντάλη έχει συσχετιστεί με αυξημένο βρογχικό 

τόνο σε σχέση με τη προποφόλη. Συγκρίνοντας τους ασθενείς της 

μελέτης μας με ιστορικούς ασθενείς της κλινικής μας, παρατηρήσαμε 

ότι οι τιμές ελέγχου των αντιστάσεων είχαν στατιστικά σημαντική 

διαφορά (p<0.001). 

Καταλήγοντας συμπεραίνουμε ότι και οι τρεις πτητικοί 

παράγοντες σε συγκέντρωση 1 MAC, την συγκέντρωση που 

χρησιμοποιούμε κατά κύριο λόγο στην κλινική μας πράξη, προκαλούν 

βρογχοδιαστολή και αποτελούν όπλο στη φαρέτρα μας για την 

αντιμετώπιση του βρογχόσπαμου. Ασφαλή αποτελέσματα δεν 

μπορούμε να έχουμε για υψηλότερες συγκεντρώσεις. Η χρήση του 

δεσφλουρανίου, σε υψηλότερες συγκεντρώσεις της 1 MAC θα πρέπει 

μάλλον να γίνεται με ιδιαίτερη προσοχή και ίσως να αποφεύγεται σε 

ασθενείς με οξύ ή χρόνιο αναπνευστικό νόσημα, και κυρίως σε παιδιά.  

Μελλοντικές μελέτες πρέπει να σχεδιαστούν με σκοπό η 

αξιοπιστία των παραπάνω συμπερασμάτων να αυξηθεί και χρήσιμο θα 

είναι ο πληθυσμός της μελέτης να νοσεί από κάποιο αναπνευστικό 

αποφρακτικό νόσημα. Αναπάντητα ερωτήματα αποτελούν η 

χρονοεξαρτώμενη δράση των πτητικών και η παράταση της δράσης 

τους μετά τη διακοπή χορήγησης τους. Η χρήση της αξονικής 

τομογραφίας θα αναδείξει καλύτερα την βελτίωση της ανομοιογένειας 

του πνεύμονα.  
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