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Πρόλογος Διευθυντού Σύνταξης

Στα πλαίσια του 18ου Πανελληνίου Πνευμονολογικού συνεδρίου στη 
Θεσσαλονίκη διοργανώνεται στις 26 Νοεμβρίου 2009 κλινικό φροντιστήριο 
με θέμα: «Μονάδες Αυξημένης Φροντίδας – Μη Επεμβατικός Μηχανικός 
Αερισμός». 

Κύριος σκοπός του φροντιστηρίου είναι η εκπαίδευση των νέων πνευμο-
νολόγων στις ενδείξεις και στην πρακτική της εφαρμογής του μη επεμβατικού 
μηχανικού αερισμού  καθώς και στη γενικότερη φροντίδα του ασθενή. 

O ΠΝΕΥΜΩΝ θέλοντας να συμβάλλει στην ενημέρωση και των ιατρών 
εκείνων οι οποίοι δεν θα μπορέσουν να παρακολουθήσουν το πρακτικό 
αυτό σεμινάριο, εκδίδει συμπληρωματικό τεύχος με τις εισηγήσεις των 
ομιλητών στα Ελληνικά και τα Αγγλικά.

Δημοσθένης Μπούρος 

Καθηγητής Πνευμονολογίας ΔΠΘ, 
Διευθυντής Σύνταξης, 
Διευθυντής Πνευμονολογικής Κλινικής 
και Τομέα Παθολογίας, Πανεπιστημιακό 
Νοσοκομείο Αλεξανδρούπολης και Ιατρικό 
Τμήμα ΔΠΘ
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Prologue of the Editor

During the 18th annual national conference for the diseases of the lung it 
is organized in Nov 26th, 2009, a postgraduate course on the “Intermediate 
Care Units and Non-invasive Mechanical Ventilation”. 

The aim of this seminar is the practical education of the young pneumon-
ologists in the indications and the practise of the non-invasive mechanical 
ventilation application; and the care of the patient in general. 

PNEUMON in order to contribute to update those physicians who cannot 
attend this course, publishes in a supplement the lectures of the speakers 
both in Greek and in English.

Demosthenes Bouros MD, PhD, FCCP

Professor of Pneumonology 
Head, Dept of Pneumonology,  
and Chairman, Dept of Internal Medicine,  
Democritus University of Thrace 
and University Hospital of Alexandroupolis, 
Alexandroupolis, Thrace, Greece
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Πρόλογος Συντονιστών

Οι μονάδες αυξημένης φροντίδας γεφυρώνουν το χάσμα ανάμεσα στους 
κοινούς θαλάμους των διάφορων κλινικών και τις ΜΕΘ. Ο ρόλος τους είναι 
διττός. Αφενός η περίθαλψη βαρέως πασχόντων με σύγχρονο εξοπλισμό, 
γνώση και εμπειρία, με στόχο τη βελτίωση των ασθενών, ώστε να αποφευχθεί 
η εισαγωγή τους στη ΜΕΘ, και αφετέρου η νοσηλεία ασθενών των οποίων 
η οξεία κατάσταση αντιμετωπίσθηκε στη ΜΕΘ και το θεραπευτικό αποτέ-
λεσμα θα πρέπει να σταθεροποιηθεί, προκειμένου να αποθεραπευθούν 
σε έναν κοινό θάλαμο.

Σήμερα στην Ελλάδα λειτουργούν 425 περίπου κλίνες στις ΜΕΘ στις 
οποίες νοσηλεύονται 12.750 ασθενείς ετησίως από τους οποίους επιβιώνουν 
9.500 άτομα. Τα κρεβάτια στις ΜΕΘ είναι πολύτιμα διότι ο αριθμός τους είναι 
μικρός, συγκριτικά με τις ανάγκες που υπάρχουν και το κόστος 3-4 φορές 
υψηλότερο σε σχέση με τα συνήθη τμήματα ενός νοσοκομείου. Εξάλλου 
είναι γνωστό ότι, εκτός των άλλων, η νοσηλεία στη ΜΕΘ έχει σημαντική 
αρνητική επίπτωση στην ψυχολογία του ασθενούς. Οι ασθενείς δεν θα 
πρέπει να παραμένουν ούτε μια ώρα περισσότερο στη ΜΕΘ από όσο είναι 
απαραίτητο. Το πρόβλημα των υποδομών που θα υποδεχθούν τους ασθενείς 
αυτούς είναι πιεστικό. Στο σύγχρονο σχεδιασμό των Υπηρεσιών Υγείας θα 
πρέπει να γίνει μια ορθολογική κατανομή των πόρων και να προβλεφθούν 
ΜΑΦ σε όλα τα Νοσοκομεία της χώρας.

Ο Δημόκριτος υποστήριζε ότι η αναπνοή εμποδίζει την έκθλιψη της ψυχής 
από το σώμα. Αυτήν ακριβώς τη λειτουργία υποστηρίζει ο μη επεμβατικός 
μηχανικός αερισμός (ΜηΕΜΑ) ο οποίος αποτελεί ένα βασικό εργαλείο προ-
κειμένου να επιτευχθούν οι στόχοι μιας ΜΑΦ, οποιασδήποτε ειδικότητας. 
Η χρησιμοποίησή του έχει πολλές ενδείξεις σε όλο το φάσμα των βαρέως 
πασχόντων, είτε σ’ αυτούς που το πρωτογενές πρόβλημα εντοπίζεται στο 
αναπνευστικό σύστημα, είτε σ’ αυτούς που η αναπνοή τους επηρεάζεται με 
δευτερογενείς μηχανισμούς και επιπλέκει την όλη κατάσταση.

Το εκπαιδευτικό αυτό σεμινάριο είναι αφιερωμένο στη ΜΑΦ, στις ενδεί-
ξεις και στην «τέχνη» του ΜηΕΜΑ καθώς και στη γενικότερη φροντίδα του 
νοσηλευόμενου από μια ανθρωποκεντρική οπτική πέραν της σύγχρονης 
τεχνογνωσίας.
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Με τον όρο Μονάδες Αυξημένης Φροντίδας (ΜΑΦ) περιγράφονται οι 
κάθε τύπου ενδιάμεσες μονάδες οι οποίες παρέχουν επίπεδο νοσηλείας 
μεταξύ των Μονάδων Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) και των «κοινών νοση-
λευτικών τμημάτων».1,2 Ο διαχωρισμός αυτός δεν είναι πάντοτε απόλυτα 
ακριβής, διότι υφίστανται διαφορές στη σύνθεση του προσωπικού, στο 
επίπεδο εκπαίδευσης και στο διαθέσιμο εξοπλισμό μεταξύ νοσοκομείων 
των ίδιων ή και διαφορετικών χωρών. Η παρεχόμενη φροντίδα από τη 
ΜΑΦ απευθύνεται σε ασθενείς πού είναι «πολύ ελαφριά για να είναι σε 
ΜΕΘ, αλλά και πολύ βαρειά για να είναι σε συνηθισμένο κλινικό τμήμα». 
Απευθύνεται δηλαδή σε ασθενείς που χρειάζονται πιο στενή παρακολού-
θηση ή στους οποίους απαιτούνται παρεμβάσεις που συμπεριλαμβάνουν 
την υποστήριξη ενός οργάνου ή συστήματος σε ανεπάρκεια-συνήθως του 
κατώτερου αναπνευστικού, ή σε ασθενείς που χρήζουν μετεγχειρητικής 
φροντίδας ή προερχόμενους από ανώτερο επίπεδο φροντίδας (συχνά 
μετά την αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα στη ΜΕΘ). Στον πίνακα 1 
φαίνονται τα διάφορα επίπεδα φροντίδας που ισχύουν για τα νοσηλευτικά 
τμήματα ανάλογα με τη βαρύτητα των ασθενών.

Η αναγκαιοτητα για τη δημιουργια ΜΑΦ

Πολλοί ασθενείς με οξέα ή και χρόνια νοσήματα, χρήζουν συχνά εντατικής 
περίθαλψης και παρακολούθησης ή και μηχανικού αερισμού. Οι καταστάσεις 
αυτές όπως είναι ευνόητο δεν είναι δυνατόν να αντιμετωπίζονται σε κοινά 
κλινικά τμήματα και σχεδόν κατά κανόνα καταλήγουν σε ΜΕΘ. Όμως από 
διάφορες μελέτες προκύπτει ότι ένας μεγάλος αριθμός έως 40% ασθενών 
με ΧΑΠ οι οποίοι εισάγονται στη ΜΕΘ δε χρειάζονται τελικά μηχανικό 
αερισμό ή εντατική φροντίδα3-5, ενώ μόνο έως το 40% των ασθενών με 
οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια απαιτείται διασωλήνωση και επεμβατικός 
μηχανικός αερισμός6,7. Σε πολυκεντρική μελέτη στην Ιταλία βρέθηκε ότι 
31,2% των ασθενών με ΧΑΠ εισήχθηκαν στη ΜΕΘ με μόνο σκοπό την καρδι-
οαναπνευστική παρακολούθηση8. Η παράταση του χρόνου νοσηλείας των 
ασθενών στη ΜΕΘ μετά τον απογαλακτισμό από τον αναπνευστήρα, λόγω 
έλλειψης κατάλληλου τμήματος για νοσηλεία, αμέσως μετά την έξοδο από 
αυτή, είναι συνηθισμένο και σοβαρό πρόβλημα, γιατί οδηγεί σε αυξημένο 
κίνδυνο λοιμώξεων, επίταση του προβλήματος της έλλειψης κρεβατιών 
ΜΕΘ και αυξημένο κόστος για νέες κατασκευές, εξοπλισμό και νοσηλεία. 
Γίνεται επομένως εμφανής η αναγκαιότητα της ανάπτυξης ικανού αριθμού 
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ενδιάμεσων μονάδων (ΜΑΦ), οι οποίες καλύπτουν αυτό 
το κενό με σημαντικά ελαττωμένο εξοπλισμό, προσωπικό 
και κατά συνέπεια κόστος. Σε μελέτη που αφορούσε την 
ανάπτυξη αναπνευστικών ΜΑΦ στην Ευρώπη φάνηκε 
ότι σε ποσοστό 86% περίπου είναι αναπτυγμένες σε 
νοσοκομεία, ενώ από 48 τέτοιες μονάδες οι 40 λειτουρ-
γούν στα πλαίσια πνευμονολογικών κλινικών5. Οι πλέον 
διαδεδομένοι τύποι ενδιάμεσων μονάδων φαίνονται στον 
Πίνακα 2. Ο τύπος της ΜΑΦ καθορίζεται κυρίως από το 
είδος των ασθενών που νοσηλεύουν, αλλά και από τοπικές 
ιδιαιτερότητες και συνήθειες.

Καθοριστικός παράγων για τη λειτουργία ΜΑΦ είναι η 
επαρκής εκπαίδευση του προσωπικού και η διαθεσιμότητά 
του ολόκληρο το 24ωρο.

Στη χώρα μας υπάρχει σχετικά μικρός αριθμός τέτοιων 
μονάδων που άρχισαν να δημιουργούνται κυρίως την 
τελευταία δεκαετία ακολουθώντας ανάλογες προσπάθειες 
προηγμένων χωρών. Τα πνευμονολογικά τμήματα μπορούν 
να πρωταγωνιστήσουν στην ανάπτυξη αναπνευστικών και 
γενικών ΜΑΦ λόγω της εξοικείωσης των πνευμονολόγων 
με τον μη επεμβατικό μηχανικό αερισμό (ΜΕΜΑ). Εξοικί-

ωση που σχετίζεται κυρίως με την εκπαίδευσή τους στην 
αντιμετώπιση ασθενών με αναπνευστική ανεπάρκεια, 
με διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, αλλά και με την 
6μηνη εκπαίδευση σε ΜΕΘ κατά τη διάρκεια της λήψης 
ειδικότητας. Επίσης σημαντικός αριθμός πνευμονολόγων 
αποκτά τον τίτλο του εντατικολόγου μετά 2ετή εκπαίδευση 
στη ΜΕΘ. Η ανάπτυξη μιας τέτοιας μονάδας προϋποθέτει 
πέραν της επαρκούς εμπειρίας του ιατρικού, του νοση-
λευτικού και του λοιπού παραϊατρικού προσωπικού και 
της εξοικείωσης με τον ΜΕΜΑ, διαρκή συνεχιζόμενη 
εκπαίδευση, επάρκεια εξοπλισμού, συχνούς ελέγχους 
και καταγραφές στοιχείων, αμφίδρομη επικοινωνία και 
κατά προτίμηση γειτνίαση με ΜΕΘ.

Για να είναι αποδοτική στη λειτουργία της πρέπει να 
διαθέτει τουλάχιστον 4 κρεβάτια με χώρο ανάπτυξης σε 
15-20 τουλάχιστον τμ. ανά κρεβάτι, ώστε να είναι εφικτή η 
άμεση προσπέλαση σε περίπτωση έκτακτης ανάγκης του 
απαιτούμενου προσωπικού να διατίθεται ολόκληρος ο 
απαραίτητος εξοπλισμός για τη χρήση ΜΕΜΑ (Πίνακας3), 
ενώ στην κτιριακή υποδομή θα πρέπει να προβλέπονται 
τουλάχιστον δύο παροχές Ο2 και κενού, μία παροχή αέρα, 
όπως και επαρκής αριθμός ηλεκτρικών σημείων.

Η σύνθεση του προσωπικού διαφέρει από χώρα σε 
χώρα. Γενικά είναι αποδεκτό να υπάρχει σχέση νοσηλευτών 
προς ασθενείς 1:3 – 1:4 ανά ωράριο, διαρκής παρουσία 
εσωτερικού γιατρού συνήθως ειδικευόμενου, ειδικός 
γιατρός “on call” εντός του νοσοκομείου διαθέσιμος σε 
24ωρη βάση, κάλυψη από ειδικευμένους φυσιοθεραπευτές 
και τεχνικούς, ενώ θα πρέπει να τονισθεί η αναγκαιότητα 
για στενή συνεργασία με τη ΜΕΘ.

Η λειτουργία ΜΑΦ στο γενικό νοσοκομείο έχει ως 

Πινακας 3. Απαραίτητος εξοπλισμός ΜΑΦ.
Διάφοροι τύποι αναπνευστήρων

Μάσκες διαφόρων τύπων και μεγεθών (ρινικές, ολοπροσωπι-
κές, κ.ά.)

Συσκευές αναρρόφησης- εύκαμπτο βρογχοσκόπιο

Set διασωλήνωσης και φαρμάκων καρδιοπνευμονικής ανα-
ζωογόνησης

Απινιδωτής

Ambu

Εξοπλισμός για παρακολούθηση καρδιακού ρυθμού, sPO2, 
αναίμακτης μέτρησης Α.Π., κ.ά.

Φορητές συσκευές για μεταφορά ασθενών

Υλικά διασωλήνωσης θώρακος

Αντλίες χορήγησης υγρών

Πινακας 2. Μονάδα Αυξημένης Φροντίδας (ΜΑΦ)

- Γενική
- Παθολογική
- Χειρουργική
- Αναπνευστική Ενδιάμεση Μονάδα
- Μεταναισθητικής φροντίδας (Ανάνηψη)
- Τμήματος επειγόντων

Πινακας 1. Επίπεδα νοσηλευτικής φροντίδας

- Επίπεδο 0 Ασθενείς που χρειάζονται συνήθη νοσοκομει-
ακή φροντίδα

- Επίπεδο 1 Ασθενείς με κίνδυνο έπιδείνωσης της κατά-
στασής τους ή που έχουν έλθει από ανώτερο 
επίπεδο φροντίδας και χρήζουν οδηγιών από 
την ομάδα για τους βαρέως πάσχοντες

- Επίπεδο 2 
(Ασθενείς  
ΜΑΦ)

Ασθενείς που χρειάζονται πιο στενή παρακο-
λούθηση ή παρεμβάσεις που συμπεριλαμβά-
νουν υποστήριξη προς ένα όργανο σε ανεπάρ-
κεια ή μετεγχειρητική φροντίδα ή “stepping 
down” από υψηλότερο επίπεδο φροντίδας

- Επίπεδο 3 Ασθενείς που χρειάζονται αυξημένη υποστή-
ριξη της αναπνοής ή ανεπάρκεια τουλάχιστον 
δύο οργάνων
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συνέπεια εξοικονόμηση κρεβατιών ΜΕΘ λόγω της σημα-
ντικής μείωσης του χρόνου νοσηλείας των ασθενών στην 
τελευταία και ελαττωμένο κόστος κατασκευής, εξοπλι-
σμού και αμοιβών προσωπικού τα οποία απαιτούνται για 
τη λειτουργία της. Σε σχετικές μελέτες έχει βρεθεί ότι το 
κόστος νοσηλείας στη ΜΑΦ ανέρχεται στο 25-30% του 
αντίστοιχου της ΜΕΘ9,10, ενώ σε μελέτη που έγινε πρό-
σφατα σε Ολλανδικό νοσοκομείο βρέθηκε ότι το κόστος 
λειτουργίας της ενδιάμεσης μονάδας σχετίζεται άμεσα με 
το μέγεθος αυτής, τη σύνθεση του προσωπικού και του 
αριθμού των ασθενών11. Στη Σκωτία το 2008 διαπιστώθηκε 
ότι σε εθνικό επίπεδο ο μ. ό. νοσηλείας έχει μειωθεί κατά 2 
ημέρες σε σχέση με το 2005 και ανέρχεται για τις ΜΕΘ σε 
5 ημέρες και για τις ΜΑΦ σε 3 ημέρες, παρά την αύξηση 
του αριθμού των νοσηλευομένων σ΄αυτές. Διάφορες 
μελέτες αντίθετα έχουν δείξει αύξηση του κόστους στις 
ΜΕΘ μετά την έναρξη λειτουργίας ΜΑΦ. Αυτό πιθανότατα 
οφείλεται στην αύξηση του δείκτη βαρύτητας του μέσου 
όρου των νοσηλευομένων στη ΜΕΘ λόγω ακριβώς της 
λειτουργίας ΜΑΦ και της εισαγωγής ή διακομιδής σ άυτήν 
ασθενών με χαμηλότερο δείκτη βαρύτητας.

Συμπερασματικα

Η ανάπτυξη και λειτουργία μονάδων διαφόρου βαθ-
μού αυξημένου επιπέδου φροντίδας πρέπει να αποτε-
λεί προτεραιότητα. Με δεδομένο ότι υπάρχει ανάγκη 
δημιουργίας κρεβατιών εντατικής νοσηλείας, αλλά και 
ότι μεγάλο ποσοστό ασθενών που νοσηλεύονται στις 
ΜΕΘ, δεν χρειάζονται ουσιαστικά τέτοιου επιπέδου βα-
ρύτητας νοσηλεία, θα πρέπει να γίνει στροφή προς την 
ανάπτυξη ΜΑΦ.

Το κόστος κατασκευής, εξοπλισμού και λειτουργίας 
των ΜΑΦ είναι σημαντικά χαμηλότερο από το αντίστοιχο 
των ΜΕΘ.

Οι πνευμονολόγοι και οι πνευμονολόγοι με εξειδίκευση 
στην εντατική θεραπεία είναι από τις πλέον κατάλληλες 
ειδικότητες για τη στελέχωση τέτοιων τμημάτων, όπου 
συνήθως εφαρμόζεται ΜΕΜΑ.

Στα πνευμονολογικά τμήματα των νοσοκομείων θα 
πρέπει να αναπτυχθούν αναπνευστικές ΜΑΦ, ή γενικές 
όταν υπάρχει στελέχωση από πνευμονολόγο- εντατι-
κολόγο.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



Intermediate - Ηigh dependency units

Ιntermediate care units (ICU), or high dependency units (HDU) include 
each type of intermediate units that provide a level of hospitalization between 
the Intensive Care Unit (ICU) and «common hospital departments»1,2. This 
distinction is not always completely accurate, because there are differences 
in the composition of staff, in the level of education and in the availability 
of equipment among hospitals of the same or different countries. The care 
provided by the HDU targets at patients who are “very lightly to be in ICU, 
but also very heavy to be in a ward department”. In other words, it targets 
at patients that need closer monitoring, require interventions including 
support of an organ or system in case of failure, often the lower respira-
tory tract, or patients requiring postoperative care or arising from a higher 
level of care (often after weaning from respirator in ICU). Table 1 shows the 
different levels of care applicable to nursing departments depending on 
the severity of patients.

The necessity of developing HDU

Many patients with acute or chronic illnesses often require intensive 
care monitoring and/or mechanical ventilation. The above cases obviously 
cannot be treated in common clinical departments and almost normally end 
up in ICU. However, various studies show that a large number up to 40% 
of patients with COPD who are admitted to ICU eventually did not need 
mechanical ventilation or intensive care3-5, and only up to 40% of patients 
with acute respiratory failure required intubation and invasive mechani-
cal ventilation6,7. In a multicenter study in Italy it was found that 31.2% of 
patients with COPD were introduced in the ICU with the sole purpose of 
cardiopulmonary monitoring8. The extension of patients hospitalization 
time in the ICU after weaning from the ventilator due to lack of appropriate 
wards of treatment, immediately after extubation, is a common and serious 
problem. Ιt leads to increased risk of infections, aggravates the problem of 
lack of ICU beds and additional expenses for new construction, equipment 
and cost of care.

As a result, we need to develop a sufficient number of intermediate 
units (HDU), covering the gap with much less equipment, personnel and 
therefore costs. A study undertaken for the development of respiratory HDU 
in Europe showed that 86% is developed in the hospitals, while from 48 
such units 40 operate in pulmonary departments5. The most common types 
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of intermediate units are shown in Table 2. The type of 
HDU is mainly determined by the type of patients who are 
hospitalized, but also by local conditions and habits.

The determining factor for the HDU operation is the 
adequate staff training and its 24 hours per day avail-
ability.

In our country there is a relatively small number of 
such units which were developed primarily during the 
last decade, following similar efforts of advanced coun-
tries. The pulmonary departments can lead in the field 
of developing Respiratory ICU and general HDU due to 
pulmonologists’ knowledge and familiarization with non-
invasive ventilation (NIV). This familiarization of pulmon-
ologists is related mainly to their education in treatment 
of patients with respiratory insufficiency, disturbances of 
breathing during sleep and to their 6 month training in 
ICU during their training in main specialty. In addition, a 
significant number of pulmonologists become intensiv-
ists after receiving the respective education for 2 years 
in ICU (skilled intensive care chosen). The development 
of such a unit requires adequate experience of the medi-
cal, nursing and other paramedical staff, familiarization 
with non invasive ventilation (NIV), continuing education 
program, adequate equipment, frequent monitoring 

and records, two-way communication and preferably 
proximity to ICU.

This unit, in order to be efficient in its operation must 
have at least 4 beds with an available space of 15-20 m2 per 
bed. With that in mind, in case of an emergency situation 
the staff will be able to have immediate access and to use 
the special equipment needed for the use of NIV (Table 3). 
In terms of the building infrastructure, this must include 
at least two supplies of O2 and vacuum, one air supply 
and also sufficient number of electrical outlets. 

The staff composition varies from country to country. 
Generally, it is acceptable to have nurses to patients ratio 
between 1:3 and 1:4, 24 hours a day, constant presence 
of trainee physician, expert doctor “on call” in hospital 
available 24 hours a day, coverage of qualified physi-
otherapists and technicians and above all close collabo-
ration with the ICU.

The operation of a HDU in a general hospital results 
in reduction of hospitalization time in ICU and in reduc-
tion of the expenses in construction, equipment and 
staff required for its operation. In relevant studies it was 
found that the cost of hospitalization in the HDU is 25-
30% of that of ICU9,10. A recent study in a Dutch hospital 
proved that the operating cost of the intermediate unit 
is directly related to the size, the staff composition and 
the number of patients11. In Scotland in 2008, it was found 
that the average time of hospitalization (for this country) 
has been reduced by 2 days compared to 2005 and more 
specifically it is 5 days for ICU and 3 days for HDU, despite 
the increase in the number of hospitalizations. Several 
studies however have shown an increase of costs in ICU 
after the start of HDU. This is probably a result of the 
increase in the severity of the average hospitalized in 
the ICU due to the HDU operation and the admission or 
reference of patients with lower severity index.

Table 1. Level of nursing care

- Level 0 Patients requiring routine hospital care

- Level 1 Patients most at risk of deterioration of their con-
dition or have come from a higher level of care or 
need instruction from specialists for the critical ill 
patients

- Level 2 
(HDU)

Patients who require closer monitoring or inter-
vention including support for a failing organ or 
postoperative care or “stepping down” higher level 
of care

- Level 3 Patients requiring increased ventilation or with 
impairment of at least two different organs

Table 2. High dependency unit (HDU)

- General
- Pathological
- Surgical
- Respiratory Intermidiate Care Unit (RICU)
- Metanaesthetic (resuscitation) unit
- Emergency room

Table 3. Necessary equipment in a HDU

Various types of ventilators
Masks of various types and sizes (nasal, full face, etc.)
Suction devices-flexible bronchoscope
Intubation set and emergency drugs for cardiopulmonary 
resuscitation
Defibrillator
Ambu 
Equipment for monitoring heart rate, sPO2, non-invasive 
measurement ABP, etc. Portable devices for patient transport
Material needed for chest intubation
Pumps for IV administration
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Conclusions

The development and operation of units providing 
various levels of intensice care should be a priority. Know-
ing that there is a need for intensive care beds and that a 
large percentage of patients hospitalized in ICU, do not 
need such a high level of care, we should focus on the 
development of HDU. The cost of construction, equipment 
and operation of the HDU is significantly lower than that 
of the respective ICU.

Pulmonologists and pulmonologists specialized in 
intensive care are the most qualified experts for such 
units, in which NIV is usually applied. 

In Pulmonary departments of hospitals, respiratory 
HDU or general HDU staffed with Pulmonologist or Pul-
monologists-Intensivists should be developed.
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Η συσκευή συνεχούς θετικής πίεσης των αεραγωγών (Continuous Posi-
tive Airway Pressure-CPAP) δε θεωρείται αληθινός αναπνευστήρας διότι 
δεν υποστηρίζει μηχανικά την εισπνοή1. Η εφαρμογή του προϋποθέτει 
δυνατότητα του ασθενή να αναπνέει αυτόματα και είναι ανεπαρκές για τη 
διατήρηση του κυψελιδικού αερισμού σε περίπτωση απουσίας αναπνευστι-
κής ώσης. Συχνά το CPAP συγχέεται με το PEEP. Το CPAP είναι συγκεκριμένο 
μοντέλο μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής ενώ το PEEP αντιπροσωπεύει 
την άνοδο της βασικής πίεσης στο σύστημα της εκπνοής κατά τη διάρκεια 
άλλων μοντέλων αερισμού θετικής πίεσης.

Αρχες λειτουργιας

Ασκώντας συνεχή θετική πίεση στη διάρκεια εισπνοής και εκπνοής 
(εικόνα 1), το CPAP αυξάνει τη λειτουργική υπολειπόμενη χωρητικότητα, 
ανοίγοντας κυψελίδες που έχουν συμπέσει ή υποαερίζονται και βελτιώνει 
την οξυγόνωση2. Η αύξηση της λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας 
μπορεί επίσης να βελτιώσει την ενδοτικότητα του πνεύμονα και να ελαττώσει 
το έργο της αναπνοής. Επιπλέον, η εφαρμογή CPAP στο πνευμονικό οίδημα 
μειώνει τη διατοιχωματική πίεση της αριστερής κοιλίας, ελαττώνοντας 
έτσι το μεταφορτίο της και αυξάνει την καρδιακή παροχή. Στο σύνδρομο 
αποφρακτικής υπνικής άπνοιας, το CPAP αποτελεί μέθοδο εκλογής καθώς 
η εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης λειτουργεί ως αέρινος “νάρθηκας” 
που προλαβαίνει τη σύγκλειση των τοιχωμάτων του φαρυγγικού αυλού και 
διατηρεί βατό τον ανώτερο αεραγωγό στη διάρκεια του ύπνου. Στην οξεία 
παρόξυνση της ΧΑΠ, η εφαρμογή CPAP ελαττώνει το έργο της αναπνοής, 
εξισορροπώντας το ελαστικό φορτίο που έχουν να αντιμετωπίσουν οι 
αναπνευστικοί μύες στην έναρξη της εισπνοής, λόγω της παγίδευσης αέρα 
και υπερδιάτασης. Σε αυτή την περίπτωση, χρησιμοποιούνται οι φορητές 
συσκευές διφασικής θετικής πίεσης (Bilevel Positive Airway Pressure-BiPAP) 
οι οποίες χορηγούν μία χαμηλή CPAP στην εκπνοή (που σε αυτή την περί-
πτωση ονομάζεται EPAP-εκπνευστική θετική πίεση) η οποία εναλλάσσεται 
κυκλικά με μία υψηλότερη πίεση που υποστηρίζει την εισπνοή (την IPAP- 
εισπνευστική θετική πίεση αεραγωγών).
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Ενδειξεις-αρχικες ρυθμισεις

Στην οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια το CPAP κυρί-
ως εφαρμόζεται για τη διόρθωση της υποξαιμίας3,4. Οι 
κύριες ενδείξεις του είναι οι παρακάτω: α) καρδιογενές 
πνευμονικό οίδημα, β) αποσταθεροποίηση αποφρακτικής 
άπνοιας (σε περίπτωση αναπνευστικής οξέωσης πρέπει να 
χρησιμοποιείται μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός με 
τη μορφή διφασικής θετικής πίεσης), γ) κάκωση θώρακα, 
ιδιαίτερα σε ασθενείς με πολλαπλά κατάγματα πλευρών 
και ασταθή θώρακα, δ) πνευμονία με διάχυτες διηθήσεις, 
ειδικά σε ανοσοκατασταλμένους ασθενείς στους οποίους 
ο επεμβατικός μηχανικός αερισμός έχει αυξημένο κίνδυνο 
επιπλοκών, ε) κατά τη μετεγχειρητική περίοδο μετά από 
μεγάλα χειρουργεία θώρακα και κοιλιάς όταν επιπλέκονται 
από υποξαιμία και αναπνευστική ανεπάρκεια.

Σε ασθενείς με οξεία αναπνευστική δυσχέρεια η 
αύξηση του κατά λεπτόν αερισμού, η αυξημένη ανα-
πνευστική συχνότητα και η βράχυνση του εισπνευστικού 
χρόνου οδηγεί σε εισπνευστικές ροές που υπερβαίνουν 
τα 60l/min. Γι αυτό κατά την εφαρμογή CPAP σε αυτούς 
τους ασθενείς, κύρια μέριμνα είναι η χορήγηση επαρκούς 
ροής αέρα, ώστε να διατηρείται σταθερή θετική πίεση 
σε εισπνοή και εκπνοή.

Οι μοναδικές παράμετροι που ρυθμίζονται από τον 
χειριστή είναι το επίπεδο του CPAP και η ευαισθησία 
του συστήματος διέγερσης (όταν περιλαμβάνεται στο 
σύστημα). Οι πιέσεις CPAP που συνήθως απαιτούνται σε 
ασθενείς με οξεία αναπνευστική δυσχέρεια κυμαίνονται 
μεταξύ 5 ως 12 cmH2O. Στην καθημερινή κλινική πράξη, 
κατά την εφαρμογή CPAP ξεκινάμε με χαμηλές πιέσεις, 
της τάξης των 4-5 cmH2O, και προοδευτικά αυξάνουμε την 
πίεση παρακολουθώντας το SpO2 και την αναπνευστική 
συχνότητα του ασθενή. Βέλτιστη CPAP είναι αυτή με την 
οπoία επιτυγχάνεται το υψηλότερο SpO2, ελαττώνεται η 
αναπνευστική συχνότητα ενώ παράλληλα γίνεται καλά 

ανεκτή από τον ασθενή, με τις λιγότερες διαφυγές. Σε 
ασθενείς με οξεία αναπνευστική δυσχέρεια και βαριά 
υποξαιμία, πολλές φορές είναι αναγκαίο εξαρχής να 
εφαρμοστεί υψηλότερη πίεση CPAP ώστε να διορθωθεί 
γρήγορα η υποξαιμία.

Συσκευες CPAP

Στους ασθενείς με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια, 
CPAP μπορεί να εφαρμοστεί με τις παρακάτω συσκευ-
ές5,6: α) βαλβίδες CPAP συνδεμένες σε συνεχή ροή, β) 
φορητές συσκευές CPAP, γ) αναπνευστήρες εντατικής 
και δ) σύστημα Boussignac CPAP. Άλλες συσκευές όπως 
η αυτόματη συσκευή CPAP (auto-CPAP) δεν έχουν θέση 
στην αντιμετώπιση της οξείας αναπνευστικής ανεπάρ-
κειας αλλά ενδείκνυνται αποκλειστικά σε ασθενείς με 
σύνδρομο υπνικής άπνοιας.

Βαλβίδες CPAP συνδεμένες σε συνεχή ροή. (εικόνα 
2) Το σύστημα περιλαμβάνει μία γεννήτρια υψηλής ροής, 
βαλβίδες PEEP, μάσκα προσώπου με κεφαλοδέτη και σε 
κάποια συστήματα περιλαμβάνεται ψηφιακός αναλυτής 
οξυγόνου και μανόμετρο. Η γεννήτρια ροής συνδέεται 
με επιτοίχια παροχή και είναι ικανή να παράγει ροές της 
τάξης 0-130l/min (φαινόμενο Venturi) που επιτρέπουν την 

Εικoνα 1. Συνεχής θετική πίεση των αεραγωγών (CPAP).

Εικoνα 2. Γεννήτριες ροής που συνδέονται με βαλβίδες 
CPAP.
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ασφαλή εφαρμογή CPAP χωρίς να παρατηρείται πτώση 
της πίεσης κατά τη διάρκεια της εισπνοής, ακόμη και αν 
στιγμιαία οι απαιτήσεις σε αερισμό είναι πολύ υψηλές. 
Η περιεκτικότητα σε οξυγόνο (FiO2) μπορεί να αυξηθεί 
προοδευτικά από 34 έως 100% ανάλογα με τις ανάγκες 
του ασθενούς. Ο αναλυτής οξυγόνου και το μανόμετρο 
επιτρέπουν την ακριβή μέτρηση του χορηγούμενου FiO2 
και του επιπέδου CPAP. Τα συστήματα αυτά είναι εύκολα 
στο χειρισμό και ασφαλή στη λειτουργία. Το κύριο πλεο-
νέκτημα σε ασθενείς με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια 
είναι η δυνατότητα χορήγησης υψηλής ροής καθώς και 
υψηλού και ρυθμιζόμενου FiO2.

Φορητές συσκευές CPAP. Λειτουργούν συνήθως με 
συμπιεστή που παράγει σταθερή πίεση σε εισπνοή και 
εκπνοή. Η δυνατότητα παραγωγής πίεσης κυμαίνεται 
μεταξύ 2 και 30 cmH20 στα σύγχρονα μηχανήματα. Πλεο-
νεκτήματα είναι το μικρό βάρος της συσκευής, η εύκολη 
μεταφορά, η ευκολία στο χειρισμό και το σχετικά μικρό 
κόστος. Εντούτοις, οι παραγόμενες ροές είναι χαμηλές συ-
γκριτικά με τα προηγούμενα συστήματα. Ως αποτέλεσμα 
σε ασθενείς με οξεία αναπνευστική δυσχέρεια μπορεί να 
μην καλύπτονται οι ανάγκες για υψηλές εισπνευστικές ροές 
και να μην εξασφαλίζεται η σταθερότητα της πίεσης σε 
όλη τη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου. Οι φορητές 
συσκευές CPAP είναι κατάλληλες κυρίως για τη θεραπεία 
του συνδρόμου υπνικής άπνοιας και για τις κατ’ οίκον 
εφαρμογές του μηχανικού αερισμού.

Αναπνευστήρες εντατικής. Ανάλογα με τον τύπο του 
αναπνευστήρα, μπορεί να χορηγηθεί CPAP με τεχνικές 
της “κατ’ επίκληση ροής”, “παράλληλης ροής” ή “συνε-
χούς ροής” με μικρές διαφορές στο έργο της αναπνοής 
σε κάθε περίπτωση. Πλεονεκτήματα των αναπνευστή-
ρων εντατικής είναι η δυνατότητα να παράγουν υψηλές 
ροές που ανταποκρίνονται στις ανάγκες του ασθενή με 
οξεία αναπνευστική δυσχέρεια. Επίσης διαθέτουν μείκτη 
οξυγόνου για ρύθμιση του FiO2 καθώς και εξελιγμένα 

Εικoνα 3. Βαλβίδα CPAP Boussignac συνδεμένη με μάσκα 
προσώπου.

Εικoνα 4. Λειτουργία της βαλβίδας CPAP Boussignac.
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συστήματα παρακολούθησης. Μειονεκτούν διότι είναι 
ογκώδεις σε μέγεθος, έχουν σύνθετο χειρισμό και ευ-
αίσθητα συστήματα ειδοποίησης (alarms) που δεν είναι 
πάντα επιθυμητά στην εφαρμογή του μη επεμβατικού 
μηχανικού αερισμού.

Σύστημα Boussignac CPAP. Το σύστημα CPAP Bous-
signac περιλαμβάνει μία βαλβίδα ικανή να παράγει PEEP 
της τάξης 2.5-10 cmH20 χωρίς την ανάγκη παρουσίας 
γεννήτριας ροής. Η βαλβίδα είναι ένας μικρός πλαστικός 
σωλήνας (μήκος 5.5cm, εσωτερική διάμετρος 1.3cm) που 
προσαρμόζεται σε μία μάσκα προσώπου (Εικόνα 3). Το 
σύστημα είναι μίας χρήσης, έχει μικρό μέγεθος και βάρος 
και είναι απλό στη λειτουργία και ασφαλές7. Τα παραπάνω 
χαρακτηριστικά το καθιστούν μία άριστη εναλλακτική 
λύση για την υποστήριξη ασθενών στο τμήμα επειγόντων 
και κατά τη μεταφορά ασθενών.

Η συσκευή CPAP Boussignac χρησιμοποιεί οξυγόνο 
χαμηλής πίεσης και υψηλής ροής. Τα μόρια του οξυγόνου 
επιταχύνονται σχεδόν στην ταχύτητα του ήχου με μία 
σειρά τεσσάρων μικρο-καναλιών και στη συνέχεια συγ

κλίνουν σε στροβιλώδη ροή σχηματίζοντας μία ιδεατή 
“πνευματική βαλβίδα” (εικόνα 4). Η κινητική ενέργεια των 
μορίων του αερίου μετατρέπεται σε πίεση και με αυτόν 
τον τρόπο δημιουργούνται συνθήκες συνεχούς θετικής 
πίεσης. Το επίπεδο CPAP εξαρτάται από τη ροή του οξυ-
γόνου και την εισπνευστική ροή του ασθενούς. Για τη 
λειτουργία του συστήματος απαιτείται πηγή οξυγόνου 
με δυνατότητα ροής 10-25 l/min και μάσκα προσώπου, 
συνήθως με φουσκωτό cuff που εξασφαλίζει την άριστη 
εφαρμογή με το πρόσωπο του ασθενή. Το ανοιχτό άκρο 
της συσκευής επιτρέπει χειρισμούς όπως την αναρρόφη-
ση εκκρίσεων ή και τη βρογχοσκόπηση σε υποξαιμικούς 
ασθενείς χωρίς να γίνεται διακοπή της εφαρμογής CPAP8. 
Επίσης, στο σύστημα μπορεί να συνδεθεί σε σειρά νεφε-
λοποιητής δίνοντας έτσι τη δυνατότητα για γρήγορη και 
αποτελεσματική χορήγηση εισπνεόμενων φαρμάκων 
στον ασθενή.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



CPAP devices types: Advantages, 
disadvantages and basic settings

CPAP is not a true ventilator because it does not actively assist inspiration. 
It requires a spontaneously breathing patient and is unable to support 
ventilation in the case of apnea1. CPAP often is confused with PEEP. CPAP 
is a specific mode of mechanical ventilation, whereas PEEP is the elevation 
of baseline system pressure during other positive-pressure modes of 
ventilation.

Principles of operation

By delivering a constant pressure during both inspiration and expiration 
(figure 1), CPAP increases functional residual capacity opening collapsed or 
underventilated alveoli and improves oxygenation2. The increase in functional 
residual capacity may also improve lung compliance, decreasing the work 
of breathing. In addition, application of CPAP in acute pulmonary edema 
lowers left ventricular transmural pressure, reducing in this way afterload and 
increases cardiac output. In obstructive sleep apnea syndrome, application 
of CPAP acts as a pneumatic “splint” which prevents upper airway collapse 
during sleep. Further, by counterbalancing the inspiratory threshold load 
imposed by intrinsic positive end-expiratory pressure (PEEPi), CPAP may 
reduce the work of breathing in patients with COPD. In this case, portable 
Bilevel Positive Airway Pressure (BiPAP) devices are used. These devices 
deliver a low CPAP in expiration (named EPAP- expiratory positive airway 
pressure) which cycles with a higher pressure which assists inspiration 
(IPAP-inspiratory positive airway pressure).

Indications-initial settings

CPAP is employed in patients with acute respiratory failure to correct 
hypoxemia3,4. Main indications of CPAP are the following: i. cardiogenic 
pulmonary oedema, ii. in patients with decompensated obstructive sleep 
apnoea (when respiratory acidosis is present noninvasive ventilation in the 
form of bi-level pressure support should be used), iii. in patients with chest 
wall trauma, particularly those with multiple rib fracture and flail chest, 
iv. in diffuse pneumonia, especially in immunocompromised patients in 
whom invasive mechanical ventilation presents many complications, v. 
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in the postoperative setting after major abdominal and 
thoracic surgeries when complicated by hypoxemia and 
respiratory failure.

In patients with acute respiratory distress the increased 
minute ventilation, high respiratory rate and short inspira-
tory time may result in peak inspiratory flow rates in excess 
of 60l/min. Therefore, the main considerations in such 
patients include provision of an adequate air flow rate so 
that a continuous positive pressure is maintained.

The only variables set by the clinician are the level 
of CPAP and the sensitivity of the demand system (if it 
is included in the device). Pressures commonly used to 
deliver CPAP to patients with acute respiratory distress 
range from 5 to 12 cm H2O. Ιn daily clinical practice, ap-
plication of CPAP starts with low pressures, about 4 to 5 
cmH20, and gradually pressure is titrated upward under 
close monitoring of SpO2 and patient’s respiratory rate. 
Optimum CPAP pressure is achieved when a maximum 
SpO2 is reached, the respiratory rate is reduced and the 
delivered pressure is well tolerated by the patient with 
minimal leaks. In patients with acute respiratory distress 
and severe hypoxemia a higher CPAP pressure may be 
necessary from the beginning of application in order to 
stabilize gas exchange.

CPAP devices

In patients with acute respiratory failure, CPAP can 
be applied using the following devices5,6. i. CPAP valves 
connected to a compressed gas source, ii. portable CPAP 
units, iii. critical care ventilators and iv. Boussignac CPAP 
system. Other CPAP devices such as auto-CPAP are not 
appropriate for the management of acute respiratory 
failure and are indicated exclusively in sleep apnoea 
syndrome.

CPAP valves connected to a compressed gas source. 
(Figure 2) System includes a high flow generator, PEEP 
valves, face masks with headstrap and in some systems, 
digital oxygen analyzer and manometer. Flow generator 
is connected to compressed gas source and is capable 
of producing flow rates of 0-130l/min (Venturi principle) 
which enables safe CPAP treatment without loss of pres-
sure during inspiration, even if air requirement is very 
high during a brief period of time. The oxygen content 
can be adjusted between 34% and 100%, in order to meet 
patients’ requirements. Oxygen analyzer and manometer 
enable precise measurement of FiO2 and CPAP level. 
These systems are easy to handle and safely operable. 
Main advantage in patients with acute respiratory failure 
is the ability to generate high flows and also high and 
adjustable FiO2.

Portable CPAP units. They usually operate with a 
compressor which generates constant pressure during 
both inspiration and expiration. Newer devices are capable 
of delivering pressures that range between 2 to 30cmH20. 
Advantages of these devices include low-weigh, portability 
and also simple handling and relatively low cost. However, 
flow generating capacity is limited compared to this of the 
previous systems. As a result, in acute respiratory failure 
delivery of air flow may prove inadequate to meet the 

Figure 1. Continuous positive airway pressure (CPAP).

Figure 2. Flow generators connected to CPAP valves.

Level of
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Figure 4. Operation of CPAP Boussignac valve.

patients’ demands and the desired pressure may not be 
stable throughout the respiratory cycle. Portable CPAP 
devices are mainly indicated for the treatment of sleep 
apnea syndrome and for home applications of noninvasive 
mechanical ventilation.

Critical care ventilators. Depending on the critical 
care ventilator selected, CPAP may be administered using 
“demand”, “flow-by”, or “continuous flow” techniques, 
with imposed work differing slightly between them. 
Main advantage is the capacity of generating high flows 
enough for the patients in acute respiratory distress. They 
also have oxygen blender for the regulation of FiO2 and 
sophisticated monitoring systems. Disadvantages include 
large size, complicated tuning and sensitive alarms which 
are not always desirable in applications of noninvasive 
mechanical ventilation

Boussignac CPAP system. The Boussignac CPAP 
system includes a valve capable of delivering a PEEP 
level ranging from 2.5 to 10 cmH2O without using a flow 
generator. The valve is a small plastic tube (5.5cm long, 
1.3cm internal diameter) which is attached to a face mask 
(figure 3). It is a single-use device with small size and low 
weight, very simple and safe to operate7. The aforemen-
tioned characteristics make it an optimal alternative for 
the management of patients in the emergency depart-
ment and for patients’ transport.

The Boussignac CPAP device takes low-pressure, 

high-flow oxygen and accelerates it to nearly the speed 
of sound through a series of four micro-channels that 
then converge in an area of turbulence, forming a virtual 
“pneumatic valve” (figure 4). The speed of O2 molecules 
is transformed into pressure and a positive airway pres-
sure is maintained. The level of CPAP depends both on 
the oxygen flow and the inspiratory flow of the patient. 
For the operation of the device, an oxygen port capable 
of 10-25l/min of flow and a well-fitting face mask with an 
inflatable cuff are required. The open end of the device 

Figure 3. CPAP Boussignac valve attached to a face mask.
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enables procedures such as suctioning of secretions or 
even bronchoscopy in hypoxemic patients without inter-
rupting CPAP application.8 A standard medication nebu-
lizer can also be placed in-line with the device enabling 
fast and effective delivery of bronchodilators.
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Εισαγωγη

Ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός (ΜΕΜΑ) θεωρητικά μπορεί να 
εφαρμοστεί με οποιοδήποτε αναπνευστήρα καθώς και με όλα τα μοντέλα 
του επεμβατικού μηχανικού αερισμού. Οι αναπνευστήρες ΜΕΘ, μη έχοντας 
σχεδιαστεί για αερισμό μέσω μάσκας, παράγουν ενοχλητικούς συναγερμούς 
που περιορίζουν την καθημερινή τους χρήση. Για το λόγο αυτό χρησιμο-
ποιούνται ειδικές για το ΜΕΜΑ συσκευές διφασικής θετικής πίεσης (Bilevel 
Positive Airway Pressure - BiPΑP), που έχουν εξελιχτεί τεχνολογικά ώστε να 
είναι κατάλληλες για την εφαρμογή στην οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια 
(ΟΑΑ). Οι συσκευές αυτές διαθέτουν συστήματα συναγερμού και παρα-
κολούθησης, δυνατότητα παραγωγής υψηλών εισπνευστικών πιέσεων, 
ρυθμίσεις βελτίωσης του συγχρονισμού/άνεσης του ασθενούς (trigger, rise 
time), συστήματα αντιστάθμισης διαφυγών και μείκτη οξυγόνου.

Ο μηχανικός αερισμός διακρίνεται σε αερισμό με στόχο την πίεση 
(pressure-targeted mode) και σε αερισμό με στόχο τον όγκο (volume-tar-
geted mode), όπου αντίστοιχα η εισπνευστική πίεση ή ο αναπνεόμενος 
όγκος προκαθορίζονται από το χειριστή. Στο ΜΕΜΑ τα πλεονεκτήματα του 
αερισμού με στόχο την πίεση αφορούν κυρίως τη μεγαλύτερη άνεση και 
συγχρονισμό του ασθενούς, όπως και τον καλύτερο έλεγχο των διαφυγών 
και της υψηλής πίεσης που δημιουργείται στη μάσκα. Νέα μοντέλα ΜΕΜΑ, 
όπως το average volume-assured pressure support (AVAPS) έχουν πρόσφατα 
κυκλοφορήσει, συνδυάζοντας τα πλεονεκτήματα του αερισμού με στόχο 
την πίεση με αυτά του αερισμού όγκου1.

Με βάση την κατανομή του έργου αναπνοής μεταξύ ασθενούς και 
αναπνευστήρα διακρίνονται δύο κυρίως τύποι μηχανικού αερισμού: α) 
ελεγχόμενος (controlled) και β) υποβοηθούμενος αερισμός (assisted). Η 
υποβοήθηση της αναπνοής με σταθερή πίεση (Pressure Support Ventila-
tion-PSV) σε συνδυασμό με θετική τελοεκπνευστική πίεση (PEEP) είναι το 
πιο συχνά χρησιμοποιούμενο μοντέλο αερισμού στο ΜΕΜΑ.

Ο αναλογικός υποβοηθούμενος αερισμός (Proportional Assist Ventilation-
PAV) είναι μοντέλο υποβοηθούμενου αερισμού που παρέχεται με ειδικής 
τεχνολογίας αναπνευστήρα και που η εφαρμογή του απαιτεί κατάλληλα 
εκπαιδευμένο προσωπικό. Επίσης, άλλα μοντέλα όπως ο υποβοηθούμενος-
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ελεγχόμενος αερισμός (Αssist Control Ventilation-ACV), 
όγκου ή πίεσης, εφαρμόζονται κυρίως στη χρόνια ανα-
πνευστική ανεπάρκεια και το μηχανικό αερισμό κατ’οίκον 
και δεν θα αναλυθούν περισσότερο.

Η κατάλληλη επιλογή του αναπνευστήρα και/ή των 
ρυθμίσεων του είναι σημαντικοί παράγοντες που καθο-
ρίζουν τη συμμόρφωση του ασθενούς και την επιτυχία 
του ΜΕΜΑ. Παρακάτω αναλύονται τα μοντέλα αερισμού 
που χρησιμοποιούνται συνηθέστερα σε ΟΑΑ στο ΜΕΜΑ 
καθώς και οι βασικές αρχές εφαρμογής των συσκευών 
διφασικής πίεσης.

Συνεχης θετικη πιεση στους αεραγωγους 
(Continuous Positive Αirway Pressure, 
CPΑP)

Στο CPAP εφαρμόζεται σταθερή θετική πίεση στους 
αεραγωγούς καθ΄ όλη τη διάρκεια του αναπνευστικού 
κύκλου (εισπνοή και εκπνοή), ενώ ο ασθενής αναπνέει 
αυτόματα. Ο γιατρός επιλέγει μόνο το επίπεδο της πίεσης. 
Ο αναπνεόμενος όγκος (Vt) και η αναπνευστική συχνότητα 
ελέγχονται από τον ασθενή.

Το CPAP δεν είναι αποτελεσματικό στην αντιμετώπιση 
της υπερκαπνικής αναπνευστικής ανεπάρκειας μια και 
δεν έχει σημαντική επίδραση στον αερισμό.

Χρησιμοποιείται κυρίως στο σύνδρομο αποφρακτικής 
άπνοιας στον ύπνο (ΣΑΑΥ) και σε ορισμένες περιπτώσεις 
ΟΑΑ τύπου Ι2.

Αερισμος με υποστηριξη σταθερης πιεσης 
(Pressure Support Ventilation - PSV)

Ο αερισμός με υποστήριξη σταθερής πίεσης (PSV) σε 
συνδυασμό με PEEP αποτελεί το πιο συχνά χρησιμοποι-
ούμενο μοντέλο στο ΜΕΜΑ, τόσο στην οξεία όσο και στη 
χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια3,4. Ο αναπνευστήρας 
διεγειρόμενος από την εισπνευστική προσπάθεια του 
ασθενούς δημιουργεί σε όλη την εισπνευστική φάση μια 
σταθερή θετική πίεση που έχει προκαθοριστεί από τον 
γιατρό. Πλεονεκτήματα είναι ότι η αναπνευστική συχνό-
τητα όπως και ο χρόνος εισπνοής και εκπνοής ελέγχονται 
αποκλειστικά από τον ασθενή. Ο αναπνεόμενος όγκος 
μπορεί να ποικίλει μεταξύ των διαφόρων αναπνευστικών 
κύκλων και εξαρτάται από τρεις παράγοντες: α) το ύψος της 
υποβοηθητικής πίεσης, β) το μέγεθος της εισπνευστικής 
προσπάθειας του ασθενούς και γ) τις μηχανικές ιδιότητες 
του αναπνευστικού συστήματος (αντιστάσεις, ενδοτικότη-
τα, PEEPi). Η εκπνοή αρχίζει όταν η μέγιστη εισπνευστική 

ροή μειωθεί σε μια προκαθορισμένη τιμή.
Κατά το ΜΕΜΑ ο τύπος αυτός αερισμού εφαρμόζεται 

συνήθως με συσκευές BiPAP, όπου η θετική πίεση εναλ-
λάσσεται κυκλικά μεταξύ μιας υψηλότερης εισπνευστικής 
(IPAP) και μιας χαμηλότερης εκπνευστικής πίεσης (EPAP). 
Οι συσκευές αυτές διαθέτουν τρεις επιλογές μοντέλων:

1.	 S-mode (Spontaneous mode): Εισπνευστική πίεση 
υποστήριξης (inspiratory positive airway pressure, 
IPAP) σε συνδυασμό με PEEP (expiratory positive 
airway pressure, EPAP). Μοντέλο όμοιο με PSV σε 
συνδυασμό με PEEP.

2.	T-mode (Timed mode): Πλήρως ελεγχόμενος αερι-
σμός. Εκτός από την IPAP και την EPAP θα πρέπει να 
ρυθμιστούν η αναπνευστική συχνότητα (RR) και η 
σχέση εισπνοής/εκπνοής (I:E). Χορηγούνται υποχρεω-
τικές αναπνοές με μια προκαθορισμένη συχνότητα.

3.	 ST-mode (Spontaneous Timed mode): Είναι μοντέλο 
όμοιο του PSV με εφεδρική αναπνευστική συχνότητα 
(back-up rate) που προκαθορίζεται από τον γιατρό. Σε 
περίπτωση άπνοιας λειτουργεί ως ελεγχόμενος αερι-
σμός (Τ-mode), ενώ όταν η αναπνευστική συχνότητα 
διατηρείται πάνω από το όριο ασφαλείας λειτουργεί 
ως S-mode. Η εφεδρική αναπνευστική συχνότητα 
έχει ως σκοπό την εξασφάλιση της πυροδότησης της 
αναπνοής σε διαφυγές, άπνοια ή ασταθή αναπνευ-
στική ώση.

Ρυθμiσεις IPAP και EPAP/PEEP σε συσκευeς 
διφασικhς πiεσης

Συστήνεται η IPAP να ρυθμίζεται αρχικά στα 8-10 
cm H2O και η EPAP στα 4-5 cm H2O. Οι ρυθμίσεις αυτές 
είναι καλά ανεκτές από τους περισσότερους ασθενείς και 
επιτρέπουν τον καλύτερο εγκλιματισμό στη συσκευή. Σε 
ΟΑΑ θα πρέπει να γίνεται ταχεία αύξηση της IPAP βάση 
της ανοχής του ασθενούς, ανά 2-5 cm H2O, μέχρι την 
επίτευξη ικανοποιητικού αερισμού και αερίων αίματος 
μέσα σε λίγες ώρες. Η ιδανική IPAP πρέπει να συνδυάζει τη 
γρήγορη βελτίωση της δύσπνοιας και τη σταθεροποίηση 
των αερίων αίματος, με τον περιορισμό της δυσανεξίας 
και/ή της ασυνέργειας του ασθενούς όταν χρησιμοποι-
ούνται υψηλές πιέσεις.

Στο μηχανικό αερισμό εφαρμόζεται πρακτικά πάντα 
PΕΕP. Ειδικά στο ΜΕΜΑ όπου υπάρχει μονό κύκλωμα 
εισπνοής/εκπνοής είναι απαραίτητη μια ελάχιστη PEEP/
EPAP (4-5 cm H2O) για το “ξέπλυμα” του CO2 από το νεκρό 
χώρο, ώστε να μειωθεί το ποσοστό επανεισπνοής του. 
Πλεονεκτήματα από την εφαρμογή της PΕΕP είναι:
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1.	Σταθεροποίηση ανώτερων αεροφόρων οδών σε 
ΣΑΑΥ.

2.	Επαναδιάνοιξη κυψελίδων και αύξηση της FRC.
3.	Πρόληψη ατελεκτασιών.
4.	Μείωση του έργου αναπνοής που απαιτείται για την 

πυροδότηση της εισπνοής στον αναπνευστήρα σε 
ασθενείς με ενδογενές PEEP (PEEPi)5.6.
Τα επίπεδα PEEP που εφαρμόζονται εμπειρικά είναι 

συνήθως 4-5 cm H2O, αν και μπορεί να χρειαστούν υψηλό-
τερες τιμές στην αντιμετώπιση της ανθεκτικής σε υψηλό 
FiO2 υποξυγοναιμίας ή σε ΣΑΑΥ. Τα υψηλά επίπεδα PEEP 
μπορούν να μειώσουν την δραστική εισπνευστική πίεση 
υποστήριξης των αναπνευστικών μυών (η δραστική PS 
είναι η διαφορά IPAP-EPAP). Επίσης μπορούν να αυξήσουν 
το έργο των εκπνευστικών μυών, να προκαλέσουν υπό-
ταση, να αυξήσουν τις διαφυγές και να επιτείνουν το μη 
συγχρονισμό. Προσοχή χρειάζεται επίσης η εφαρμογή 
PEEP σε ασθενείς με κίνδυνο για πνευμοθώρακα.

Αλληλεπιδραση ασθενους-αναπνευστηρα 
στο ΜΕΜΑ

Η άνεση και η καλή συμμόρφωση του ασθενούς είναι 
παράγοντες καθοριστικοί για την επιτυχία του ΜΕΜΑ. 
Προς την κατεύθυνση αυτή συμβάλλουν σημαντικά η 
δυνατότητα συνεννόησης με τον ασθενή και η προσαρ-
μογή των ρυθμίσεων της συσκευής στις ανάγκες του. Ο 
συγχρονισμός με τον αναπνευστήρα αφορά την κάλυψη 
των απαιτήσεων του ασθενή με την κατάλληλη ροή στον 
κατάλληλο χρόνο. Οι διαφυγές γύρω από τη μάσκα, 
φαινόμενο σύνηθες στο ΜΕΜΑ, επιτείνουν την έλλειψη 
συγχρονισμού και μειώνουν την αποτελεσματικότητα 
όλων των μοντέλων αερισμού σε διαφορετικό βαθμό. 
Για τον περιορισμό των διαφυγών επιβάλλεται να γίνεται 
κάθε δυνατή προσπάθεια.

Η βελτιστοποίηση των ρυθμίσεων για την επίτευξη 
καλού συγχρονισμού αφορά εκτός από την επιλογή των 
κατάλληλων πιέσεων και τη ρύθμιση των εξής παραμέτρων 
του αναπνευστήρα:

α) Την πυροδότηση της έναρξης της εισπνοής (trigger-
ing). Αυτή καθορίζεται από την ευαισθησία του αναπνευ-
στήρα και ρυθμίζεται στην πιο ευαίσθητη τιμή βάση της 
ανταπόκρισης του ασθενούς. Έχουν προταθεί δύο είδη 
triggering, ένα με βάση τη μεταβολή της πίεσης (pres-
sure triggering) και ένα με βάση τη μεταβολή της ροής 

(flow triggering)7. Το τελευταίο, έχει το πλεονέκτημα, σε 
σχέση με το trigger πίεσης, ότι μειώνει το έργο για την 
ενεργοποίηση της εισπνοής8. Οι διαφυγές κατά την εκ-
πνευστική φάση μιμούνται την εισπνευστική προσπάθεια 
του ασθενούς με αποτέλεσμα, ιδιαίτερα όταν είναι πολύ 
ευαίσθητα, να χορηγείται μια μηχανική αναπνοή που 
δεν έχει πυροδοτηθεί από τον ασθενή (autotriggering)9. 
Αντίθετα μια υπερβολικά ελαττωμένη ευαισθησία οδηγεί 
σε αδυναμία ανίχνευσης της εισπνευστικής προσπάθειας 
και σε έλλειψη χορήγησης μηχανικής αναπνοής (“missing’’ 
or “ineffective” effort)10.

β) Την ολοκλήρωση της εισπνευστικής φάσης (cycling). 
Το πιο συχνά χρησιμοποιούμενο κριτήριο του αναπνευ-
στήρα για την αλλαγή από την εισπνοή σε εκπνοή είναι η 
πτώση της μέγιστης εισπνευστικής ροής σε μια προκαθο-
ρισμένη τιμή. Σε σύγχρονες συσκευές διφασικής πίεσης 
μπορεί να ρυθμιστεί και μέσω του εκπνευστικού trigger. 
Σε διαφυγές κατά την εισπνευστική φάση, η εισπνευστική 
ροή δε φτάνει την προκαθορισμένη τιμή, με αποτέλεσμα 
να χορηγείται παρατεταμένη μηχανική εισπνευστική 
υποστήριξη ενώ ο ασθενής βρίσκεται σε εκπνοή (delayed 
cycling-off). Το πρόβλημα αυτό μπορεί να λυθεί αρχικά 
μέσω του περιορισμού των διαφυγών με την αλλαγή και 
τη βελτίωση της εφαρμογής της μάσκας ή με μείωση των 
πιέσεων (IPAP και/ή EPAP/PEEP). Ανάλογα με τη διαθέσιμη 
συσκευή, μπορεί να αυξηθεί το εκπνευστικό trigger11,12 
και/ή να μειωθεί η μέγιστη εισπνευστική διάρκεια. Επί 
αποτυχίας μπορεί να εφαρμοστεί ελεγχόμενος αερισμός 
πίεσης, όπου κριτήριο cycling είναι ένας προκαθορισμένος 
εισπνευστικός χρόνος.

γ) Το χρόνο ανόδου της εισπνευστικής πίεσης (rise 
time). Είναι παράμετρος που βελτιώνει την άνεση και πρέ-
πει καλύπτει τις ανάγκες του ασθενούς σε εισπνευστική 
ροή. Εφόσον υπάρχει δυνατότητα επιλογής, χρησιμοποι-
είται μικρός χρόνος ανόδου σε δυσπνοϊκούς ασθενείς, 
λαμβάνοντας υπόψη ότι ένα πολύ γρήγορο rise time 
μπορεί να οδηγήσει σε πρόωρο τερματισμό της εισπνο-
ής, επίταση των διαφυγών και δυσανεξία του ασθενούς. 
Αντίθετα, ένα αργό rise time θα αυξήσει την εισπνευστική 
προσπάθεια. Το rise time πρέπει να ρυθμίζεται βάσει της 
κλινικής ανταπόκρισης του ασθενούς.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



Pressure-Volume Ventilators: Advantages, 
disadvantages and basic settings

Introduction

Noninvasive ventilation (NIV) theoretically can be applied with any type of 
ventilator and with any mode of invasive ventilation. As ICU ventilators have 
not been planned for ventilation via mask, they produce annoying alarms 
that limit their everyday use. For this purpose we use for NIV specific devices, 
with bilevel positive airway pressure (BiPAP). These devices have been evolved 
technologically to be suitable for application in acute respiratory failure 
(ARF). They have alarms and monitoring systems, capability of providing 
high inspiratory pressures, settings for synchronization and comfort for the 
patient, leak compensation systems and oxygen blenders.

Invasive ventilation is classified in pressure-targeted ventilation and 
volume-targeted ventilation, with the inspiratory pressure and the tidal 
volume set by the user respectively. The advantages of pressure-targeted 
ventilation during NIV involve mostly the comfort and patient synchronization, 
as well as the best control of leaks and avoidance of high pressures in the 
mask. Recently introduced NIV modes, as the average volume-assured 
pressure support (AVAPS), combine the advantages of pressure- and 
volume-targeted modes1.

Depending on the percentage of the work of breathing between the 
patient and the ventilator we distinguish two main types of mechanical 
ventilation: a) controlled and b) assisted ventilation. Pressure support 
ventilation (PSV) in combination with PEEP is the most frequently used 
mode in NIV.

Proportional assist ventilation (PAV) is an assisted ventilation mode 
provided with sophisticated technology, whose application demands 
proper educated personnel. Other modes as assist control ventilation (ACV), 
volume or pressure targeted, are mostly used in chronic respiratory failure 
and in home ventilation and they will not be discussed further.

The best choice of ventilator and appropriate settings are important 
factors that assure patient’s compliance and NIV’s success. We will discuss 
the ventilation modes that are most frequently used in ARF in NIV as well 
as the basic principles of application of bilevel devices.
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Continuous positive airway pressure 
(CPAP)

In CPAP we apply continuous positive pressure in 
airways during the whole respiratory cycle (inspiration and 
expiration) while the patient breathes spontaneously. The 
physician sets only the pressure level and tidal volume (Vt) 
and respiratory ratio (RR) are controlled by the patient.

CPAP is not effective in hypercapnic respiratory failure, 
as it does not have significant influence on ventilation. 
It is mostly used in obstructive sleep apnea syndrome 
(OSAS) and in some cases of hypoxemic ARF2.

Pressure support ventilation (PSV)

PSV in combination with PEEP is the most frequent 
mode used in NIV in acute and in chronic respiratory 
failure3,4. The ventilator is triggered by the inspiratory 
effort of the patient and it creates a steady positive 
pressure preset by the doctor during the whole inspiratory 
phase. PSV’s advantage is the fact that the respiratory 
frequency and inspiration and expiration time are 
controlled exclusively by the patient. Tidal volume may 
vary between the respiratory cycles and it depends 
on three factors: a) the level of pressure support, b) 
the magnitude of patient’s inspiratory effort and c) the 
respiratory system mechanics (resistance, compliance, 
PEEPi). The expiration begins when peak inspiratory flow 
is decreased to a preset threshold.

In NIV this type of ventilation is usually provided with 
bilevel devices, where positive pressures are continuously 
alternating between a higher inspiratory (IPAP) and a 
lower expiratory (EPAP) pressure. These devices provide 
three modes of choice:
1.	 S-mode (Spontaneous mode): Inspiratory positive 

airway pressure (IPAP) in combination with PEEP 
(expiratory positive airway pressure, EPAP). This is a 
mode similar to PSV with PEEP.

2.	 T-mode (Timed mode): Totally controlled ventilation. 
Apart from IPAP and EPAP, the respiratory ratio (RR) and 
the fraction I:E have to be set. In this mode mandatory 
breaths are delivered in a fixed rate.

3.	 ST-mode (Spontaneous Timed mode): This is a 
mode similar to PSV with a back-up rate preset by 
the physician. In case of apnea it works as controlled 
ventilation (T-mode) and when the RR stays above the 
safety level it works as S-mode. The back-up rate is 
applied to ensure the triggering of inspiration in cases 
of leaks, apnea and unstable respiratory drive.

IPAP and EPAP/PEEP settings in bilevel 
devices

IPAP is recommended to be set initially in 8-10 cmH2O 
and EPAP in 4-5cmH2O. These settings are well tolerated 
by most patients and allow better acclimatization to the 
device. In ARF we have to elevate IPAP quickly on the basis 
of patient tolerance, with 2-5cmH2O increments until we 
achieve satisfactory ventilation and blood gases in a few 
hours. Optimal IPAP ideally combines fast improvement 
of dyspnea and blood gases stabilization, by limiting 
discomfort and patient dys-synchronisation when high 
pressures are used.

In mechanical ventilation PEEP is invariably applied. 
Especially in NIV where there is a single circuit for 
inspiration and expiration, a minimal PEEP/EPAP (4-
5cmH2O) is necessary for CO2 washout from dead space, 
in order to reduce the rebreathing fraction. Advantages 
from PEEP application are:

1.	Stabilization of upper airways in OSAS.
2.	Alveolar recruitment and FRC increase.
3.	Prevention of atelectasis.
4.	Elimination of work of breathing, that is demanded 

for inspiration triggering by the ventilator in patients 
with PEEPi5,6.
PEEP levels applied empirically are usually 4-5cmH2O, 

even though higher levels may be needed in copying 
with resistant to high FiO2 hypoxemia or OSAS. High 
levels of PEEP may reduce the efficacious inspiratory 
pressure support (PS), i.e. the difference between IPAP-
EPAP. They also may increase the expiratory workload of 
the patient, cause hypotension, increase leaks and worsen 
dys-synchronisation. Caution is needed when applying 
PEEP in patients in risk for pneumothorax.

Patient-ventilator interaction in NIV

Patient’s comfort and compliance are the most 
important factors for NIV success. To that point significantly 
contributes the capability of communication with the 
patient and the application of device’s settings to his 
needs. Synchronisation with the ventilator means that the 
device meets the patient’s demands for proper flow at the 
time. Leaks around the mask, a phenomenon usual in NIV, 
worsens dys-synchronisation and reduce the effectiveness 
of all ventilation modes in a different degree. We have to 
make every possible effort to limit leaks.

Settings optimisation to achieve synchronisation 
involves choice of optimal pressures regulation as well 
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as the following variables of the ventilator:
a)	 Triggering of inspiration. This is determined by the 

ventilator sensitivity and is set at the most sensitive 
threshold, depending on patient responsiveness. 
Two types of triggering have been proposed, one 
that senses pressure (pressure triggering) and one 
that senses flow changes (flow triggering)7. The later 
compared to pressure triggers has the advantage that 
it reduces the effort needed triggering the ventilator8. 
Leaks during the expiration may mimic the inspiratory 
effort of the patient, with the result, especially when 
they are very sensitive, to provide a mechanical 
breath that has not been generated by the patient 
(autotriggering)9. On the contrary, a less sensitive 
trigger could be associated with inability to detect 
the inspiratory effort and cannot lead to a mechanical 
breath (“missing” or “ineffective effort”)10.

b)	 The cycling-off criterion. The most frequently used 
criterion of the ventilator for transition from inspiration 
to expiration, is the decrease of inspiratory flow to 
a preset threshold. In modern bilevel devices this 
can be adjusted by the expiratory trigger. In leaks 
during inspiration, inspiratory flow does not reach the 
preset threshold, resulting in providing a prolonged 
mechanical inspiration that invades into the patient’s 
expiratory phase (delayed cycling-off). This problem 
can be resolved by limiting leaks by changing the 
mask and improving the mask fitting or by reducing 
pressures (IPAP and/or EPAP/PEEP). Depending on the 
available device we can increase expiratory trigger11,12 
and/or reduce the maximal inspiratory duration. If 
this attempt fails we can apply pressure controlled 
ventilation where the cycling criterion is a preset 
inspiratory time.

c)	 Rise time of inspiratory pressure (rise time). This is 
a variable that improves comfort and has to meet 
the patient’s needs of inspiratory flow. If available 
a short rise time should be set in dyspnoic patients, 
keeping in mind that a too short rise time may lead in 
a premature ending of inspiration, in leaks’ worsening 

and in patient discomfort. On the contrary, a slow rise 
time will increase the inspiratory effort of the patient. 
The rise time should be adjusted on the grounds of 
clinical response.
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Ταξινομηση μοντελων αερισμου

Οι αναπνευστήρες που χρησιμοποιούνται στο μη Επεμβατικό Μηχανικό 
Αερισμό (μη ΕΜΑ) ανάλογα με τη μεταβλητή ελέγχου παροχής αέρα στον 
ασθενή, διακρίνονται σε αναπνευστήρες υποστήριξης όγκου (στοχευόμενου 
όγκου, volume-target ventilation-VTV) και αναπνευστήρες υποστήριξης 
πίεσης (στοχευόμενης πίεσης, pressure-target ventilation-PTV).1 Οι ανα-
πνευστήρες αυτοί έχουν τη δυνατότητα να υποστηρίξουν αναπνευστικά 
τον ασθενή με τους παρακάτω τρόπους:2

Υποβοηθούμενος αερισμός (assist mode): Πυροδότηση (triggering) 
ονομάζεται η ανίχνευση και υποστήριξη από τον αναπνευστήρα των αυ-
τόματων αναπνοών του ασθενή. Όταν ο μη ΕΜΑ ρυθμίζεται σε μοντέλο 
υποβοηθούμενου αερισμού [π.χ. αερισμός υποστήριξης πίεσης (pressure 
support ventilation), αερισμός αναλογικής υποστήριξης (proportional 
assist ventilation), αερισμός υποστήριξης όγκου (assist volume-targeted 

Περiληψη. Οι αναπνευστήρες που χρησιμοποιούνται στο μη 
Επεμβατικό Μηχανικό Αερισμό (μη ΕΜΑ) ανάλογα με τη μεταβλητή 
ελέγχου παροχής αέρα στον ασθενή, διακρίνονται σε αναπνευστή-
ρες υποστήριξης όγκου και αναπνευστήρες υποστήριξης πίεσης. 
Οι αναπνευστήρες αυτοί έχουν τη δυνατότητα να υποστηρίξουν 
αναπνευστικά τον ασθενή μέσω μοντέλων υποβοηθούμενου αε-
ρισμού, ελεγχόμενου αερισμού ή υποβοηθούμενου-ελεγχόμενου 
αερισμού. Όσον αφορά στην τελική επιλογή αναπνευστήρα και 
ρυθμίσεων είναι προτιμότερη η εξατομικευμένη προσέγγιση, με 
βάση την υποκείμενη παθολογία του ασθενή, την εμπειρία του 
ιατρού, το χώρο όπου εφαρμόζεται ο μη ΕΜΑ και τα τεχνικά χα-
ρακτηριστικά του διαθέσιμου εξοπλισμού. Η συνεργασία/ανοχή 
του ασθενή είναι επίσης βασική παράμετρος. Μία άλλη πολύ ση-
μαντική παράμετρος για την επιτυχή εφαρμογή του μη ΕΜΑ είναι 
η επιλογή μάσκας, η οποία επηρεάζει τη συμμόρφωση του ασθενή 
αλλά και την απόδοση του αναπνευστήρα. Υπάρχουν διάφοροι 
τύποι μασκών: μάσκες ρινός, ρινικά μαξιλαράκια ή βύσματα ρι-
νοστοματικές μάσκες, ολοπροσωπικές μάσκες, μάσκες στόματος, 
και το σκάφανδρο. Πνεύμων 2009, 22(Συμπλήρωμα 2):29-33.
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ventilation)] επιτυγχάνεται ένας τύπος αερισμού φιλικός 
προς τον ασθενή με ικανοποιητικό συγχρονισμό μεταξύ 
του ασθενή και του αναπνευστήρα. Ωστόσο, η πυροδό-
τηση αυτή απαιτεί σημαντικό αναπνευστικό έργο κατά 
την εισπνοή το οποίο μάλιστα δεν παύει με την έναρξη 
της υποστήριξης. Επιπλέον, η κατανάλωση οξυγόνου 
από τους αναπνευστικούς μύες αποδεικνύεται ότι είναι 
αυξημένη με το μοντέλο υποβοηθούμενου αερισμού 
ή διαλείποντος αερισμού θετικής πίεσης συγκριτικά με 
αυτό του ελεγχόμενου αερισμού.3

Ελεγχόμενος αερισμός (control mode): Στο μοντέλο 
αυτό υπάρχει προρυθμισμένος αναπνευστικός κύκλος, 
βασισμένος είτε στον όγκο (αερισμός ελεγχόμενου όγκου) 
είτε στην πίεση (αερισμός ελεγχόμενης πίεσης). Στο 
μοντέλο ελεγχόμενης πίεσης (pressure controlled ven-
tilation) προκαθορίζονται τα επίπεδα της εισπνευστικής 
και εκπνευστικής πίεσης, της αναπνευστικής συχνότητας 
καθώς και των εισπνευστικών και εκπνευστικών χρόνων. 
Στο μοντέλο ελεγχόμενου όγκου (volume controlled 
ventilation) προκαθορίζονται ο εισπνευστικός όγκος, η 
αναπνευστική συχνότητα καθώς και οι εισπνευστικοί και 
εκπνευστικοί χρόνοι. Στον πλήρως ελεγχόμενο αερισμό 
η αναπνευστική συχνότητα στον αναπνευστήρα ορίζε-
ται σε υψηλά επίπεδα προκειμένου να αποφευχθούν οι 
αυτόματες αναπνοές από μέρους του ασθενούς. Γενικά, 
τα μοντέλα αερισμού ελεγχόμενης πίεσης ή όγκου προ-
τιμώνται σε ασθενείς που δε διεγείρουν αποτελεσματικά 
τον αναπνευστήρα, όταν θέλουμε να ξεκουράσουμε πλή-
ρως τους αναπνευστικούς μύες, σε ασθενείς επισφαλείς 
για άπνοιες ή/και υπόπνοιες καθώς και σε αποτυχία του 
μοντέλου αερισμού υποβοηθούμενης πίεσης.

Μικτό μοντέλο υποβοηθούμενου ελεγχόμενου αερι-
σμού (assist-contol mode): Αποτελεί ένα συνδυασμό των 
μοντέλων υποβοηθούμενου και ελεγχόμενου αερισμού. 
Ανάλογα με την αναπνευστική συχνότητα του ασθενή, 
αυτός μπορεί είτε να πυροδοτεί μια εισπνευστική προ-
σπάθεια (με στοχευόμενα επίπεδα πίεσης ή όγκου) είτε να 
δέχεται έναν παθητικό αερισμό με την προκαθορισμένη 
από τις ρυθμίσεις του αναπνευστήρα συχνότητα. Όσον 
αφορά στους αναπνευστήρες πίεσης, το μοντέλο αυτό 
συχνά καλείται αερισμός αυτόματης αναπνοής με εγγυ-
ημένη αναπνευστική συχνότητα (spontaneous/timed), 
ενώ στους αναπνευστήρες όγκου καλείται μικτό μοντέλο 
υποβοηθούμενου-ελεγχόμενου αερισμού (assist-control 
ventilation). Το μοντέλο συγχρονισμένου διαλείποντος 
υποχρεωτικού αερισμού (synchronized intermittent 
mandatory ventilation, SIMV) ανήκει επίσης στην ίδια 
κατηγορία.

Επιλογη αναπνευστηρα και ρυθμισεων

Σχετικά με την επιλογή αναπνευστήρα και ρυθμίσεων 
στο μη ΕΜΑ φαίνεται ότι είναι χρήσιμη μια εξατομικευμένη 
προσέγγιση που θα λαμβάνει υπόψην την υποκείμενη 
παθολογία του ασθενή, την εμπειρία του ιατρού, το χώρο 
όπου εφαρμόζεται ο μη ΕΜΑ και τα τεχνικά χαρακτηριστι-
κά του διαθέσιμου εξοπλισμού4,5. Τα χαρακτηριστικά του 
αναπνευστήρα μη ΕΜΑ κατάλληλου για νοσοκομειακή 
χρήση αναγράφονται στον πίνακα 16.

Βασικό κριτήριο επιλογής μοντέλου και ρυθμίσεων 
αποτελεί επίσης η συνεργασία του ασθενή (ανοχή μάσκας, 
παρουσία διαφυγών κ.α.), η αναπνευστική του ώση και 
η ικανότητα του μοντέλου να αυξήσει τον κατά λεπτό 
αερισμό, να βελτιώσει την ανταλλαγή αερίων και να 
μειώσει όσο το δυνατόν περισσότερο το αναπνευστικό 
έργο του ασθενή7.

Επιπλέον, παρά τις παραπάνω περιγραφόμενες διαφο-
ρές μεταξύ των μοντέλων μη EMA, είναι αμφισβητήσιμη 
η κλινική σημασία της επιλογής κάποιου μοντέλου σε 
σχέση με τα υπόλοιπα. Σχετικά με αυτό o Hill8, προ 15 ετών, 

ΠIνακας 1. Χαρακτηριστικά κατάλληλου για νοσοκομειακή 
χρήση αναπνευστήρα μη ΕΜΑ

ΑΠΑΡΑΙΤΗΤΑ
Ικανότητα παροχής ελεγχόμενης πίεσης
Ικανότητα παροχής πίεσης τουλάχιστον 30 cm H2O
Ικανότητα παροχής εισπνευστικής ροής τουλάχιστον 60 
L/min
Απαραίτητα μοντέλα: υποβοηθούμενο/ελεγχόμενο,δύο 
επιπέδων πίεσης
Ικανότητα χορήγησης αναπνευστικής συχνότητας τουλάχι-
στον 40 b/min
Ευαισθησία μεθόδων διέγερσης ροής
Συναγερμός αποσύνδεσης ασθενούς από αναπνευστήρα

•
•
•

•

•

•
•
ΕΠΙΘΥΜΗΤΑ

Ικανότητα σύντομης ανόδου πίεσης σε σχέση με χρόνο 
(pressure rise time)
Ικανότητα ρύθμισης της ανόδου πίεσης σε σχέση με χρόνο
Ικανότητα ρύθμισης μεθόδου διέγερσης του αναπνευστήρα
Ικανότητα ρύθμισης μεθόδου διακοπής παροχής αέρα από 
αναπνευστήρα
Ικανότητα ρύθμισης σχέσης εισπνοής-εκπνοής
Δυνατότητα προσωρινού συναγερμού ακύρωσης
Εσωτερική μπαταρία που να λειτουργεί τουλάχιστον 1 ώρα
Προσιτό ταμπλό ελέγχου και δυνατότητα κλειδώματος
Απλοί διακόπτες ελέγχου
Οθόνες LED/LCD

•

•
•
•

•
•
•
•
•
•
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κατέληξε ότι η επιλογή μοντέλου μη ΕΜΑ δεν φαίνεται 
να σχετίζεται άμεσα με την επιτυχία ή μη της εφαρμογής 
του, παρά τις παρατηρούμενες διαφορές σε παραμέτρους 
όπως η αντιστάθμιση των διαφυγών ή η ακρίβεια στον 
παρεχόμενο όγκο αερισμού. Το παραπάνω συμπέρασμα 
φαίνεται να ισχύει μέχρι τις μέρες μας.

Αρκετές μελέτες έχουν συγκρίνει την αποτελεσματικό-
τητα διάφορων μοντέλων μη ΕΜΑ μετά από μακροχρόνια 
εφαρμογή στη χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια. Οι 
Criner και συν9 διερεύνησαν την αποτελεσματικότητα και 
συμμόρφωση στη μακροχρόνια εφαρμογή μη ΕΜΑ σε 
40 ασθενείς με χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια. Μετά 
την αρχική εκτίμηση, 34 ασθενείς τέθηκαν σε μη ΕΜΑ με 
στοχευόμενη πίεση (BPAP) ενώ 6 ασθενείς τέθηκαν σε 
μοντέλο αερισμού με στοχευόμενο όγκο. Κατά τη διάρκεια 
της εξάμηνης παρακολούθησης, 14 ασθενείς διέκοψαν τον 
μη ΕΜΑ. Τα αέρια αίματος και το λειτουργικό προφίλ των 
υπόλοιπων ασθενών βελτιώθηκαν με τη χρόνια εφαρμογή 
του μη ΕΜΑ. Οι Schonhofer και συν 10 σε μια προοπτική 
μελέτη για την επίδραση του μη ΕΜΑ σε ασθενείς με 
χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια σύγκριναν επίσης 
μοντέλα υποστήριξης όγκου ή πίεσης. Συγκρίνοντας 4 
εβδομάδες θεραπείας και στα δύο μοντέλα κατέληξαν 
ότι ο αερισμός με στοχευόμενο όγκο αποδείχθηκε απο-
τελεσματικότερος στο 1/3 των ασθενών (10 από τους 30), 
καθώς η υποομάδα αυτή εμφάνισε επιδείνωση με την 
εφαρμογή αερισμού με στοχευόμενη πίεση. Ωστόσο η 
αναπνευστική λειτουργία της πλειοψηφίας των ασθενών 
(20 στους 30) παρέμεινε σταθερή καθ’ όλη τη διάρκεια 
εφαρμογής του μη ΕΜΑ με στοχευόμενη πίεση. Οι συγ-
γραφείς εξηγούν τις παρατηρούμενες διαφορές στην 
ανταπόκριση των δύο μοντέλων μη ΕΜΑ με τη μείωση 
του έργου της αναπνοής. Σε αντίθεση οι Smith και συν11 
ανέφεραν ότι κατά τη μελέτη 10 ασθενών με χρόνια 
αναπνευστική ανεπάρκεια οι οποίοι επιδεινώθηκαν με 
την εφαρμογή μη ΕΜΑ με στοχευόμενο όγκο, η αλλαγή 
σε μοντέλο με στοχευόμενη πίεση τους βελτίωσε.

Πιο πρόσφατα, οι δύο τύποι αερισμού συγκρίθηκαν σε 
δύο προοπτικές τυχαιοποιημένες cross-over μελέτες. Στην 
πρώτη από αυτές 12 ασθενείς με χρόνια αναπνευστική 
ανεπάρκεια και δυσμορφίες του θωρακικού τοιχώματος 
υποβλήθηκαν σε μια τυφλή τυχαιοποιημένη cross-over 
μελέτη διάρκειας 4 εβδομάδων εφαρμόζοντας μη ΕΜΑ 
είτε στοχευόμενου όγκου είτε στοχευόμενης πίεσης 12. 
Οι συγγραφείς κατέληξαν ότι ο μη ΕΜΑ με στοχευόμενη 
πίεση και ο μη ΕΜΑ με στοχευόμενο όγκο είναι το ίδιο 
αποτελεσματικοί. Στη δεύτερη μελέτη, οι Windisch και 
συν13 σε μια παρόμοια προοπτική τυχαιοποιημένη cross-
over μελέτη εφάρμοσαν μη ΕΜΑ με στοχευόμενη πίεση 

και στοχευόμενο όγκο σε 10 ασθενείς με αποφρακτικού 
(n=5) ή περιοριστικού (n=5) τύπου χρόνια αναπνευστική 
ανεπάρκεια. Μετά από 6 εβδομάδες εφαρμογής μη ΕΜΑ 
με μοντέλα μεικτού ελεγχόμενου-υποβοηθούμενου 
αερισμού, παρατηρήθηκε παρόμοια βελτίωση στην 
ανταλλαγή των αερίων και στην ποιότητα του ύπνου. 
Ωστόσο, ο αερισμός με στοχευόμενη πίεση ήταν καλύτερα 
ανεκτός από τους ασθενείς, ενώ ο αερισμός με στοχευ-
όμενο όγκο σχετίστηκε με περισσότερες παρενέργειες 
από το γαστρεντερικό. Τα ευρήματα αυτά ίσως εξηγούν 
και την τάση να προτιμάται ο μη ΕΜΑ με στοχευόμενη 
πίεση κατά τη διάρκεια των τελευταίων 15 ετών13.

Τέλος, θα πρέπει να σημειωθεί πως η λειτουργία της 
γλωττίδας φαίνεται να παίζει ένα σημαντικό ρόλο στην 
εφαρμογή του μη ΕΜΑ, καθώς είναι γνωστό ότι αντα-
νακλαστικά στενεύει σημαντικά ή και κλείνει τελείως 
ως απάντηση στο μη ΕΜΑ. Αυτό μπορεί να έχει αρνητι-
κές επιδράσεις τόσο στην ποιότητα του ύπνου όσο και 
στην αποτελεσματικότητα του μη ΕΜΑ14,15. Το γεγονός 
αυτό σημαίνει ότι χρειάζονται περισσότερες μελέτες σε 
ασθενείς με χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια, καθώς 
η λειτουργία της γλωττίδας μπορεί να παίξει ένα καθο-
ριστικό ρόλο στην επιλογή του αναπνευστήρα και των 
επιμέρους ρυθμίσεων.

Μασκες

Η κύρια διαφορά μεταξύ επεμβατικού μηχανικού 
αερισμού και μη ΕΜΑ είναι ότι στο μη ΕΜΑ, ο αέρας με-
ταφέρεται στους αεραγωγούς μέσω προσωπίδας και όχι 
μέσω ενδοτραχειακού σωλήνα. Οι μάσκες (ή προσωπίδες) 
με τις οποίες συνδέεται ο αναπνευστήρας με τον ασθενή 
επηρεάζουν σημαντικά την ανοχή του μη ΕΜΑ και μπορούν 
να βοηθήσουν στην επίτευξη καλού συγχρονισμού του 
ασθενή με τον αναπνευστήρα. Μια μάσκα που δεν είναι 
βολική ή δεν ταιριάζει στο πρόσωπο του ασθενή μπορεί 
να προκαλέσει την άρνηση της εφαρμογής μη ΕΜΑ, ενώ 
η ακατάλληλη εφαρμογή της μάσκας μπορεί να μειώσει 
την απόδοση του αναπνευστήρα. Πριν από την εφαρμογή 
της μάσκας είναι απαραίτητο να γίνουν δοκιμές διαφόρων 
μεγεθών και τύπων ώστε να βρεθεί η κατάλληλη μάσκα 
για κάθε ασθενή. Στο εμπόριο διατίθενται πολλοί τύποι 
προσωπίδων (Πίνακας 2)2,7.

Οι μάσκες ρινός (nasal masks) εφαρμόζονται κυρίως 
στους ασθενείς που κάνουν χρόνια χρήση μη ΕΜΑ. Η 
κλασική ρινική μάσκα είναι μια τριγωνική ή κωνική πλα-
στική συσκευή που εφαρμόζει γύρω από τη μύτη μέσω 
ενός μαλακού υλικού που λειτουργεί ως αεροθάλαμος 
εμποδίζοντας τις απώλειες αέρα. Υπάρχουν πολλοί τύποι 
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ρινικών μασκών σε διάφορα μεγέθη και σχήματα που 
απευθύνονται κυρίως σε ασθενείς με σύνδρομο απνοι-
ών στον ύπνο (ΣΑΥ). Το σημαντικότερο πρόβλημα στην 
εφαρμογή μη ΕΜΑ μέσω ρινικών μασκών είναι οι διαφυγές 
αέρα από το στόμα. Ένα άλλο μειονέκτημα τους είναι ότι 
προκειμένου να αποφεύγονται οι απώλειες γύρω από τη 
μάσκα είναι δυνατόν να πιέζεται η κορυφή της μύτης, με 
αποτέλεσμα μερικές φορές να προκαλείται ερεθισμός και 
νέκρωση στο δέρμα. Έχουν επινοηθεί διάφοροι τρόποι 
για να μειώσουν αυτή την επιπλοκή, όπως στήριξη στο 
μέτωπο ή προσθήκη λεπτού πλαστικού ή σιλικόνης που 
επιτρέπουν καλή εφαρμογή της μάσκας με μικρότερη 
πίεση στη μύτη. Μικρότερη πίεση στην κορυφή της μύτης 
ασκούν επίσης οι μικρές σε μέγεθος μάσκες (‘mini masks’) 
οι οποίες επιτρέποντας στον ασθενή να φοράει συγχρόνως 
τα γυαλιά του μειώνουν το αίσθημα κλειστοφοβίας. Για 
τους ασθενείς που εξακολουθούν να έχουν προβλήματα 
με τη μάσκα υπάρχει η δυνατότητα εξατομικευμένης 
κατασκευής μάσκας με βάση τα χαρακτηριστικά του 
προσώπου (custom-fabricated masks), ώστε να επιτυγ-
χάνεται η καλύτερη δυνατή εφαρμογή.

Εναλλακτικός τύπος ρινικής μάσκας είναι τα ρινικά 
μαξιλαράκια ή βύσματα (nasal pillows or plugs) που 
αποτελούνται από μαλακό πλαστικό ή σιλικόνη και προ-
σαρμόζονται κατευθείαν στους ρώθωνες. Ο τύπος αυτός 
είναι κατάλληλος για ασθενείς που έχουν εμφανίσει ερε-
θισμό ή νέκρωση στη κορυφή της μύτης λόγω έντονης 
πίεσης από τις άλλες ρινικές μάσκες, αλλά είναι μάλλον 
ακατάλληλες για υψηλές πιέσεις.

Οι μάσκες στόματος-ρινός (full face or oronasal 
masks) καλύπτουν συγχρόνως το στόμα και τη μύτη. Χρη-
σιμοποιούνται κυρίως σε ασθενείς με οξεία αναπνευστική 
ανεπάρκεια στους οποίους εφαρμόζεται μη ΕΜΑ αλλά 
μπορεί να χρησιμοποιηθούν και σε χρόνιες καταστάσεις. 
Στη μακροχρόνια χρήση, η σύγχρονη κάλυψη στόματος 
και μύτης αναφέρεται ότι μπορεί να προκαλέσει αίσθηση 
ασφυξίας στον ασθενή (κυρίως όταν ο ασθενής δεν μπορεί 
να αφαιρέσει τη μάσκα μόνος του). Άλλα μειονεκτήματα 

είναι η αίσθηση κλειστοφοβίας, η δυσχέρεια ομιλίας, 
σίτισης και απόχρεμψης. Ακόμη υπάρχει αυξημένη πιθα-
νότητα εισρόφησης και επανεισπνοής CO2 σε σχέση με 
τη ρινική μάσκα. Πλεονέκτημα ωστόσο, του τύπου αυτού 
μάσκας είναι ότι έχει ελαττωμένες διαφυγές αέρα από 
το στόμα. Η σημαντική βελτίωση τα τελευταία χρόνια 
στην κατασκευή των κεφαλοδετών, των αεροθαλάμων 
και η τοποθέτηση βαλβίδων ασφαλείας και εκπνοής16,17 
καθιστούν τις μάσκες αυτές καλά ανεκτές και στα χρόνια 
περιστατικά. Η σύγκριση των μασκών στόματος-ρινός 
και ρινός παρατίθεται στον πίνακα 32.

Μια παραλλαγή του τύπου αυτού μάσκας είναι η ολο-
προσωπική μάσκα (total face mask) η οποία καλύπτει 
όλο το πρόσωπο και μοιάζει με μάσκα του τερματοφύλακα 
του χόκεϋ. Είναι κατασκευασμένη από πλαστικό και φέ-
ρει έναν πολύ μαλακό αεροθάλαμο που εφαρμόζει στο 
περίγραμμα του προσώπου χωρίς να πιέζει τα ανατομικά 
μόρια ενώ εμφανίζει επιπλέον ελάχιστες διαρροές.

Οι μάσκες στόματος (mouthpieces) εφαρμόστηκαν 
για πρώτη φορά στη δεκαετία του 1960 σε ασθενείς με 
χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια υπό 24ωρη εφαρμογή 
μη ΕΜΑ. Το πλεονέκτημα των μασκών αυτού του τύπου 
είναι ότι είναι απλές και φτηνές. Προτιμώνται σε ασθενείς 
με νευρομυϊκές νόσους με πολύ χαμηλή ζωτική χωρητικό-
τητα. Οι μάσκες στόματος χρησιμοποιήθηκαν επίσης σε 
τετραπληγικούς ασθενείς κατά τη μετάβαση τους από το 
ΜΑ μέσω τραχειοστομίας στο μη ΕΜΑ. Οι μάσκες αυτές 
μπορούν να συνδυαστούν με τις μάσκες ρινός.

Πινακας 3. Σύγκριση των χαρακτηριστικών μάσκας προσώ-
που (ρινός-στόματος) και ρινός

Μάσκα 
προσώπου

Μάσκα  
ρινός

- Απώλειες από το στόμα ΟΧΙ ΝΑΙ
- Αναπνοή από το στόμα ΠΙΘΑΝΗ ΕΛΑΤΤΩΝΕΙ  

ΤΗΝ ΑΠΟΔΟΣΗ 
μη ΕΜΑ

- Εφαρμογή υψηλών πιέσεων ΝΑΙ ΟΧΙ
- Βελτίωση αερίων αίματος ΤΑΧΥΤΕΡΗ ΒΡΑΔΥΤΕΡΗ
- Νεκρός χώρος ΥΨΗΛΟΣ ΧΑΜΗΛΟΣ
- Επικοινωνία ΕΛΑΤΤΩΜΕΝΗ ΠΙΘΑΝΗ
- Σίτιση ΟΧΙ ΠΙΘΑΝΗ
- Απόχρεμψη ΟΧΙ ΠΙΘΑΝΗ
- Κίνδυνος εισρόφησης ΥΨΗΛΟΣ ΧΑΜΗΛΟΣ
- Κίνδυνος αεροφαγίας ΥΨΗΛΟΣ ΧΑΜΗΛΟΣ
- Κλειστοφοβία ΥΨΗΛΟΣ ΧΑΜΗΛΟΣ
- Άνεση ΧΑΜΗΛΗ ΥΨΗΛΗ

Πινακας 2. Τύποι προσωπίδων για μη ΕΜΑ
1.	Ρινός (nasal mask)
2.	Ρινικά μαξιλάρια ή βύσματα (nasal pillows or plugs)
3.	Στόματος-ρινός (full face or oronasal mask)
4.	Ολοπροσωπική (total face mask)
5.	Στόματος (mouthpieces)
6.	Κατά παραγγελία προσώπου ή ρινός (custom-fabricated face 

or nasal mask)
7.	Σκάφανδρο (helmet)
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Ένας νεώτερος τύπος μάσκας είναι το λεγόμενο σκά-
φανδρο (helmet), το οποίο κατασκευάζεται από διαφανές 
πολυβινυλοχλωρίδιο (PVC). Το σκάφανδρο στερεώνεται με 
δυο ζώνες που περνούν από τις μασχάλες σε δύο γάντζους 
(έναν πρόσθιο και έναν οπίσθιο) στο μεταλλικό δακτύλιο 
που συνδέει το σκάφανδρο με ένα μαλακό κολάρο γύρω 
από τον τράχηλο. Με τη λειτουργία του αναπνευστήρα η 
πίεση αυξάνεται σταδιακά μέσα στο σκάφανδρο με απο-
τέλεσμα το μαλακό κολάρο να εφαρμόζει στους ώμους 
και να εμποδίζει τις απώλειες18. Η μάσκα αυτή κυκλοφορεί 
στην αγορά σε τρία μεγέθη ανάλογα με την περίμετρο του 
τραχήλου. Στα μειονεκτήματα της συγκαταλέγονται τα 
υψηλά επίπεδα θορύβου και ο μεγάλος νεκρός χώρος.

Πρέπει να τονιστεί ότι πολύ μεγάλη σημασία για την 
σωστή εφαρμογή άρα και για την ανοχή της μάσκας, 
έχουν οι κεφαλοδέτες, για τους oποίους υπάρχει μεγά-
λη ποικιλία σχεδίων και χρωμάτων στην αγορά. Όπως 
προτείνεται από τις εταιρείες κατασκευής, κάθε τύπος 
κεφαλοδέτη αντιστοιχεί σε συγκεκριμένο τύπο μάσκας. 
Γενικά, τα σημεία στήριξης μπορεί να είναι από δύο έως 
και πέντε. Όσο αυξάνει ο αριθμός των σημείων στήριξης, 
τόσο μεγαλύτερη είναι η σταθερότητα.

Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν μελέτες που συ-

γκρίνουν την αποτελεσματικότητα των διαφόρων μασκών 
που χρησιμοποιούνται στο μη ΕΜΑ. Οι Navalesi και συν19 
πραγματοποίησαν συγκρίσεις μεταξύ της ρινικής μάσκας, 
των ρινικών βυσμάτων και της ρινοστοματικής μάσκας 
(μάσκα προσώπου) δείχνοντας ότι παρόλο που οι μάσκες 
ρινός ήταν καλύτερα ανεκτές από τους ασθενείς, οι μάσκες 
προσώπου ήταν πιο αποτελεσματικές στη βελτίωση του 
κατά λεπτό αερισμού. Μία πιο πρόσφατη μελέτη συνέκρινε 
το σκάφανδρο με τη μάσκα προσώπου σε ασθενείς με 
οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια και έδειξε ότι το σκάφαν-
δρο ήταν εξίσου ανεκτό από τον ασθενή, αλλά υπήρξε 
μικρότερη επιτυχία στη μείωση της PaCO2

18.
Γενικά πρέπει πάντα να έχουμε υπόψη ότι ο νεκρός 

χώρος της μάσκας προσώπου και της μάσκας ρινός είναι 
περίπου 250 ml και 105 ml αντίστοιχα20, ενώ τα ρινικά 
μαξιλάρια στην πράξη δεν προσθέτουν καθόλου νεκρό 
χώρο στο σύστημα19. Ο νεκρός χώρος της μάσκας και του 
στοματοφάρυγγα δεν φαίνεται να επηρεάζουν σημαντικά 
την αποτελεσματικότητα του μη ΕΜΑ.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



Selection of ventilator and mask type

Classification of ventilation modes

Ventilators used in Non Invasive Mechanical Ventilation (NIMV) are 
divided into 2 major categories: volume-targeted ventilators (VTV) and 
pressure-targeted ventilators (PTV)1. The modes of respiratory assist to the 
patient are as follows2:

Assist mode: When NIMV is set to assist mode [(e.g. pressure support 
ventilation (PSV), proportional assist ventilation (PAV) or assist VTV)], it is 
possible to achieve both a patient-adapted breathing pattern and a high 
synchrony of ventilation between the patient and the ventilator. However, 
triggering (i.e. the ventilator’s detection and support of the patient’s 
spontaneous breathing) requires considerable inspiratory work of breathing, 
which does not end with the mechanical pressure support of the inspiration 
cycle. Moreover, as was demonstrated, the oxygen consumption of the 
respiratory muscles was higher in the assisted mode of intermittent positive 
pressure ventilation (IPPV) than in the controlled mode3.

Control mode: In this mode, there is a preset automatic cycle based on 
either volumetric ventilation [(i.e. volume controlled ventilation (VCV) or 
barometric ventilation (i.e. pressure controlled ventilation (PCV)]. In the latter, 
fixed inspiratory and expiratory pressure levels, breathing frequency and 
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SUMMARY. Ventilators used in Non Invasive Mechanical Ventilation 
(NIMV) are divided into 2 major categories: volume-targeted ventilators 
(VTV) and pressure-targeted ventilators (PTV). The different types 
of respiratory assist to the patient are: a) assist mode, b) control 
mode, c) assist-control mode. The selection of the type of ventilator 
should be based on an individualized approach, taking into account 
parameters as the patient’s condition and ability to cooperate, the 
doctors’ experience, the setting and the technical characteristics 
of each ventilator. An important parameter is the selection of 
the interface, since it can affect patients’ compliance and also the 
efficacy of the ventilator. The different types of interfaces that are 
available are: nasal masks, nasal plugs (or pillows), full face masks 
(oronasal), total face masks, mouthpieces and helmets. Pneumon 
2009; 22(Suppl 2):34-38.
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inspiratory and expiratory times are preset. Ventilators for 
VCV are characterized by the presetting of fixed inspiratory 
volume, fixed breathing frequency and inspiratory and 
expiratory times. In pure control mode, the breathing 
frequency of the ventilator is generally set to a high 
level in order to avoid the patient’s spontaneous efforts. 
Only this procedure enables actual passive ventilation. In 
general, preset-controlled volume and pressure modes 
are preferable in patients with an unreliable respiratory 
effort, massively overloaded respiratory muscles, apneas 
or/and hypopneas, and failure of PSV.

Assist-control mode: This combines both assisted 
and controlled modes. Depending on the spontaneous 
breathing frequency, the patient may either trigger 
to receive inspiratory support (i.e. pressure or volume 
targeted), or be passively ventilated with the selected 
back-up frequency. Concerning pressure ventilators, this 
mode is often called ‘‘spontaneous/timed’’, whereas in 
volumetric ventilators, the mode is called ‘‘assist-control 
ventilation’’. The synchronized intermittent mandatory 
ventilation (SIMV) mode also belongs to this category.

Choice of ventilator and setting

Regarding the choice of ventilator and ventilator 
setting, an individualized approach to each patient 
appears, in general, to be a useful practice. This should 
take into account the general condition of each patient, 
the doctors’ experience, the setting (i.e. ward, ICU, home), 
and the technical characteristics of each ventilator type4,5. 
The features of a ventilator suitable for NIMV in hospital 
setting are displayed in Table 16.

An important parameter for selecting the ventilator’s 
model and its settings is the patient’s ability to cooperate 
(mask tolerance, air leaks etc) and the capacity of the 
chosen device to increase minute ventilation, improve 
gas exchange and reduce the load of breathing of the 
patient7.

Furthermore, despite the above mentioned differences 
between the NIMV modes, it still remains open as to 
whether these differences are of clinical importance. 
In view of this, Hill stated8, 15 years ago and based on 
data available at the time, that, parameters such as leak 
compensation and reliably delivered volumes, were not 
major determinants of NIMV success; and this conclusion 
seems to remain valid to the present day.

Several studies have compared the long-term efficacy 
of different NIMV modes in CRF. Criner et al9 investigated 
the efficacy and compliance of long-term NIMV in 40 

patients with CRF. After initial evaluation, 34 patients 
received NIMV via PTV (i.e. BPAP) while only six patients 
required NIMV via VTV. During the 6-month follow-up, 
14 patients ceased NIMV due to incompliance; in the 
compliant patients, blood gases and functional status 
improved on a chronic basis. Also, on a long-term basis, 
Schonhofer et al10 conducted a prospective study of the 
effect of volume-and pressure-cycled ventilation modes 
of NIMV in patients suffering from CRF. After 4 weeks of 
treatment with VTV in the time-cycled mode, the effect 
was compared with that of PTV, which was also performed 
in the same mode over a 4-week period. The authors 
concluded that VTV proved superior to PTV in 10 out 
of 30 patients, since this subgroup deteriorated during 
the PTV period and had to return to VTV. However, the 
majority of patients (20 out of 30) remained stable during 
the subsequent PTV period. It could be speculated that 
the amount of reduced work of breathing accounted for 
the discrepancies between the two modes. In contrast 
to the study of Schonhofer et al, Smith et al11 reported 
that in 10 CRF patients who deteriorated under VTV, the 
exchange of the ventilator to PTV led to a reversal of the 
deterioration observed under VTV. More recently, PTV and 
VTV were compared in two prospective randomized cross-
over studies. In the first study, 12 CRF patients with chest 
wall deformities underwent a four-week single-blinded 

Table 1. Features of a ventilator suitable for NIMV in hospi-
tal
Essential

Pressure controlled
Pressure capability of at least 30 cm H2O
Capable of supporting inspiratory flows of at least 60 l/min
Assist-control and bi-level pressure support modes
Rate capability of at least 40 breaths/min
Sensitive flow triggers
Disconnection alarm

•
•
•
•
•
•
•
Desirable

Short pressure rise time capability
Adjustable pressure rise time
Adjustable inspiratory trigger
Adjustable expiratory trigger
Adjustable inspiratory-expiratory ratio in assist-control 
mode
Temporary alarm cancellation facility
Internal battery with power for at least 1 hour
Accessible control panel with cover or lock-out facility
Simple control knobs
LED/LCD displays

•
•
•
•
•

•
•
•
•
•
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randomized cross-over study in either VTV or PTV12. The 
authors concluded that pressure- and volume-ventilation 
are equivalent in terms of the effects on nocturnal and 
daytime physiology, resulting in daytime function and 
health status. In line with these findings, Windisch et al13 
in the second study, investigated, in a similar prospective 
randomized cross-over study, PTV and VTV in 10 patients 
with obstructive (n=5) and restrictive (n=5) CRF. After 
6 weeks of home mechanical ventilation in the assist-
controlled mode, an equivalent improvement in gas 
exchange and sleep quality was seen overnight. However, 
PTV was better tolerated by the patients, whereas more 
gastrointestinal side effects were associated with VTV; 
these findings therefore contribute to the trend towards 
the use of PTV over the last 15 years13.

Finally, it should be mentioned that the glottis function 
plays an important role in NIMV, since the glottis is known 
to narrow substantially or even close completely, in 
response to NIMV. This may induce deterioration in the 
quality of both NIMV and sleep14,15. Furthermore, it has been 
shown that a substantial increase in glottis resistance can 
occur with the use of different modes of NIMV, leading 
to narrowing of the glottis reflex and inducing (amongst 
others) mouth leaks. Further research is needed in this 
field, since glottis function may determine the ventilator 
mode and settings.

Interfaces

Interfaces (or masks) can significantly affect patients’ 
tolerance on mechanical ventilation (MV), helping in 
achieving a better synchronization. A non-fitting or 
improper mask can lead a patient to refuse NIMV appliance, 
while choosing the wrong mask can reduce the ventilator’s 
efficacy. Before applying a mask it is always necessary to 
perform different trials on different types and sizes in order 
to identify the proper mask for every patient. There are 
several types available in the market (Table 2)2,7.

Nasal masks are applied to patients under long term 
NIMV. They are conically or triangularly-shaped and they 
are fitted round the nose through a soft material acting as 
an air-chamber that blocks air leaks. The most common 
disadvantage of this type is that they are usually tightly 
fitted, in order to avoid leaks, causing pressure sores on 
the nasal bridge. An improvement can be achieved by 
applying mask cushions or by padding the bridge of 
the nose.

An alternative way is the application of ‘mini masks’. 
The pressure is set on a smaller nasal area excluding 

nasal bridge. Additionally, the feeling of claustrophobia is 
reduced and the patient is able to wear his/her eyeglasses. 
‘Custom-fabricated masks’ are another alternative. They 
are constructed by modeling mixtures of silicone and 
other substances on the patient’s face.

Nasal pillows are manufactured by soft plastic material 
or silicon and they are applied directly into nostrils. They 
are suitable for patients with pressure sores, but they 
cannot deliver high respiratory pressures.

Full face masks (oronasal masks) cover the nasal and 
oral area. They are usually used during acute application of 
NIMV (acute respiratory failure), but they can be used also in 
long term application of NIMV. In the latter case, a common 
disadvantage is that they can cause a feeling of discomfort 
to the patient especially after sudden loss of electric 
power supply when the patient is incapable of removing 
the mask on his/her own. In addition, communication, 
expectoration and feeding are obstructed, the risk of 
aspiration and aerophagia is higher and additionally, a 
higher incidence of claustrophobia is reported. On the 
other hand, the significant advantage of this type is the 
reduced mouth leaks. The evolution, observed, during 
the last years, at the manufacture of head stripes, air 
chambers, and exhalation and safety valves16,17, has lead 
to a significant improvement in patients’ tolerance during 
long-term use. In Table 3 comparison of characteristics 
of facial and nasal masks is displayed2.

Total face mask is another type that covers the whole 
face resembling to the mask of the goalkeeper in a hockey 
game. It is fabricated with plastic and its air chamber 
is very soft fitting to the contour of the face, without 
setting pressure.

Mouthpieces were applied at first to patients under 
24-hour use of NIMV. Their advantage is that they are 
simple to use and have a low-cost. These masks are 
commonly used to patients with neuromuscular diseases 
who have extremely low Vital Capacity. Their use can be 
combined with the use of a nasal mask.

Table 2. Types of interfaces for NIMV

1.	Nasal mask
2.	Nasal pillows
3.	Full face mask (Oronasal mask)
4.	Total face mask
5.	Mouthpieces
6.	Custom-fabricated face or nasal mask
7.	Helmet
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Another type of interface is the helmet, which is made 
of PVC. The applied pressure increases gradually, causing 
the soft collar around the neck to fit tightly, obstructing 
air leaks18. The disadvantages of this method are high 
noise levels and increased dead space.

One should emphasize that, in order to achieve the 
right application and patient tolerance, selection of head 
stripe is important. A big variety in forms and colors is 
commercially available. The manufacturing companies 
suggest that each type of head stripe fits to a certain 
type of interface. In general, there are 2-5 points were 
the head stripe is fastened; as their number increases the 
steadiness of this fastening also increases.

In literature, few studies exist that compare the efficacy 
of different types of interfaces. Navalesi et al19 compared 
nasal mask, nasal pillows, and full face mask and reported 
a better patients’ tolerance with nasal mask, although 
facial masks were more effective in ameliorating minute 
ventilation. This finding was supported by other studies 
which reported a more quick amelioration of arterial 
blood gases after applying facial mask in comparison 
to nasal mask. Antonelli et al compared facial masks 
with helmets in patients with acute respiratory failure, 
showing that both interfaces were equally tolerated by 
patients, but the helmet was less effective in reducing 
PaCO2 levels18.

In general, we should always bear in mind that the 
dead space in the facial mask is 250 ml and in nasal mask 
is 105 ml20, while nasal pillows add no dead space to the 

respiratory circuit19. The dead space caused by the mask 
and the oropharynx has no influence on the efficacy of 
NIMV.

REFERENCES

	 1.	 Steiropoulos P. Types of mechanical ventilation used in set-
tings other than ICU. Proceedings of the 3rd Interhospital 
Seminar on Respiratory Failure and Rehabilitation-Weaning 
from Mechanical Ventilation. Thessaloniki, 2006, pp 37-41.

	 2.	 Storre JH, Schonhofer B. Noninvasive mechanical ventilation 
in chronic respiratory failure: ventilators and interfaces. Euro-
pean Respiratory Monograph. K. Larsson (editor). Noninvasive 
Ventilation. 2008, pp 319-337.

	 3.	 Laier-Groeneveld G, Rasche K, Weyland W, Braun U, Hut-
temann U, Criee CP. The oxygen cost of breathing in patients 
with chronic ventilatory failure. Am Rev Respir Dis 1992;145: 
A155.

	 4.	 Schonhofer B, Sortor-Leger S. Equipment needs for noninvasive 
mechanical ventilation. Eur Respir J 2002;20: 1029–1036.

	 5.	 Schonhofer B. Choice of ventilator types, modes, and set-
tings for long-term ventilation. Respir Care Clin N Am 2002;8: 
419–445.

	 6.	 British Thoracic Society guideline. Non-invasive ventilation in 
acute respiratory failure. Thorax 2002;57: 192–211.

	 7.	 Mouloudi E, Chatzaki G, Alexopoulou H. Ventilators and equip-
ment for NIV application. Pneumon 2003;16 (suppl 1): 124-
132.

	 8.	 Hill NS. Noninvasive ventilation. Does it work, for whom, and 
how? Am Rev Respir Dis 1993;147: 1050–1055.

	 9.	 Criner GJ, Brennan K, Travaline JM, Kreimer D. Efficacy and 
compliance with noninvasive positive pressure ventilation 
in patients with chronic respiratory failure. Chest 1999;116: 
667–675.

	 10.	 Schonhofer B, Sonneborn M, Haidl P, Bohrer H, Kohler D. Com-
parison of two different modes for noninvasive mechanical 
ventilation in chronic respiratory failure: volume versus pres-
sure controlled device. Eur Respir J 1997;10: 184–191.

	 11.	 Smith IE, Shneerson JM. Secondary failure of nasal intermittent 
positive pressure ventilation using the Monnal D: effects of 
changing ventilator. Thorax 1997;52: 89–91.

	 12.	 Tuggey JM, Elliott MW. Randomised crossover study of pressure 
and volume non-invasive ventilation in chest wall deformity. 
Thorax 2005;60: 859–864.

	 13.	 Windisch W, Storre JH, Sorichter S, Virchow JC Jr. Comparison 
of volume- and pressure-limited NPPV at night: a prospective 
randomized cross-over trial. Respir Med 2005;99: 52–59.

	 14.	 Jounieaux V, Aubert G, Dury M, Delguste P, Rodenstein DO. Ef-
fects of nasal positive-pressure hyperventilation on the glottis 
in normal awake subjects. J Appl Physiol 1995;79: 176–185.

	 15.	 Jounieaux V, Aubert G, Dury M, Delguste P, Rodenstein DO. 
Effects of nasal positive-pressure hyperventilation on the 
glottis in normal sleeping subjects. J Appl Physiol 1995;79: 
186–193.

	 16.	 Hill NS, Carlisle C, Kramer NR. Effect of a nonrebreathing ex-

Table 3. Comparison of characteristics of oronasal and nasal 
masks

Oronasal Nasal
- Mouth leak Nο Yes
- Mouth breathing Possible Decreases 

quality of 
NIMV

- Application of airway pressure Higher Lower
- ABGs improvement Quicker Slower
- Dead space High Low
- Communication Reduced Possible
- Feeding No Possible
- Expectoration No Possible
- Risk of aspiration Elevated Reduced
- Risk of aerophagia Elevated Reduced
- Claustrophobia Elevated Reduced
- Comfort Lower Higher



38 ΠΝΕΥΜΩΝ Συμπληρωματικό Τεύχος 2ο, Τόμος 22ος, 2009

halation valve on long-term nasal ventilation. Chest 2002;122: 
84-91.

	 17.	  Schettino GPP, Chatmongkolchart S, Hess DR, Kacmarck 
RM. Position of exhalation port and mask design affect CO2 
rebreathimg during noninvasive positive pressure ventilation. 
Crit Care Med 2003;31: 2178-2182.

	 18.	 Antonelli M, Conti G, Pelosi P, et al. New treatment of acute 
hypoxemic respiratory failure: noninvasive pressure support 
ventilation delivered by helmet–a pilot controlled trial. Crit 

Care Med 2002;30: 602–608.
	 19.	 Navalesi P, Fanfulla F, Frigerio P, Gregoretti C, Nava S. Physiologic 

evaluation of noninvasive mechanical ventilation delivered 
with three types of masks in patients with chronic hypercapnic 
respiratory failure. Crit Care Med 2000;28:1785–1790.

	 20.	 Criner GJ, Travaline JM, Brennan KJ, Kreimer DT. Efficacy of a 
new full face mask for noninvasive positive pressure ventila-
tion. Chest 1994;106: 1109–1115.



Μη Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός  
στην οξεία υπερκαπνική αναπνευστική 
ανεπάρκεια λόγω παρόξυνσης ΧΑΠ
Παναγιώτης Πανάγου

Πνευμονολόγος,  
Συνεργάτης Πνευμονολογικής Κλινικής,  
401 ΓΣΝΑ

Λέξεις κλειδιά:
- μη επεμβατικός αερισμός
- παρόξυνση ΧΑΠ
- υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια

Αλληλογραφία:
Παναγιώτης Πανάγου
Κύπρου 118
162 32 Βύρωνας
E-mail: pbpanagou@gmail.com

Εισαγωγη

Οι ασθενείς με πολύ σοβαρή ΧΑΠ (σταδίου IV κατά GOLD) εμφανίζουν 
συχνά οξείες και σοβαρές παροξύνσεις της νόσου που απαιτούν την εισα-
γωγή στο νοσοκομείο. Τα σημαντικά αυτά γεγονότα στη φυσική πορεία 
της νόσου οδηγούν σε επιδείνωση της αναπνευστικής λειτουργίας και της 
ποιότητος ζωής, ενώ όταν συνοδεύονται από οξεία αναπνευστική ανεπάρ-
κεια συνεπάγονται χειρότερη πρόγνωση και ελάττωση του προσδόκιμου 
επιβίωσης1. Μολονότι η συσχέτιση της συχνότητος των παροξύνσεων 
με το επίπεδο της διαταραχής της αναπνευστικής λειτουργίας δεν είναι 
ιδανική, ο επιπολασμός της οξείας σοβαρής παρόξυνσης αυξάνεται με 
τη βαρύτητα της νόσου και νέα δεδομένα δείχνουν ότι πιθανόν να συμ-
μετέχουν εξωπνευμονικοί παράγοντες,2 διότι η συστηματική φλεγμονή 
από τον καπνό του τσιγάρου μπορεί να προκαλέσει χρονία καρδιακή 
ανεπάρκεια, μεταβολικό σύνδρομο και διάφορες άλλες χρόνιες παθήσεις 
που με τη σειρά τους δυνατόν να επηρεάζουν τη φυσική πορεία της νόσου 
και να συμμετέχουν στις κλινικές εκδηλώσεις της. Η αρχική αντιμετώπιση 
στο νοσοκομείο περιλαμβάνει εκτός από τη εκτίμηση της βαρύτητας και 
την αναγνώριση του αιτίου, τη φαρμακευτική θεραπεία, την ελεγχόμενη 
χορήγηση Ο2 και/ή την πρώϊμη μηχανική υποστήριξη με μη επεμβατικό 
μηχανικό αερισμό (ΜΕΜΑ).

Όταν το επεισόδιο της οξείας επί χρονίας αναπνευστικής ανεπάρκειας 
είναι αναστρέψιμο, τότε η φαρμακευτική θεραπεία έχει σκοπό να μεγι-
στοποιήσει την αναπνευστική λειτουργία και να αναστρέψει τον εκλυτικό 
παράγοντα, ενώ η μηχανική υποστήριξη κερδίζει χρόνο με το να ξεφορτώνει 
τους αναπνευστικούς μύς, να αυξάνει τον αερισμό (ελάττωση δύσπνοιας-
αριθμού αναπνοών), με αποτέλεσμα την βελτίωση της υποξυγοναιμίας, 
υπερκαπνίας και αναπνευστικής οξέωσης.3 Ο επεμβατικός μηχανικός 
αερισμός μέσω ενδοτραχειακής διασωλήνωσης ή τραχειοστομίας συνδέ-
εται με αρκετές επιπλοκές (βαρότραυμα, ογκότραυμα, απώλεια αμυντικών 
μηχανισμών αεραγωγού), ενώ άλλες επιπλοκές δυνατόν να ακολουθούν 
την αποσωλήνωση ή να συνοδεύουν τη χρόνια τραχειοστομία. Οι διάφοροι 
τρόποι εφαρμογής του ΜΕΜΑ δυνατόν να αποφύγουν τις περισσότερες 
από τις παραπάνω επιπλοκές, παρουσιάζοντας περίπου παρόμοια απο-
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τελεσματικότητα Η πνευμονία από τον αναπνευστήρα 
και οι νοσοκομειακές λοιμώξεις ελαττώνονται με τον 
ΜΕΜΑ, διότι διατηρείται η ακεραιότητα του αεραγωγού 
και υπάρχει μικρότερη ανάγκη για επεμβατικό monitor-
ing. Επί πλέον ελαττώνεται το κόστος νοσηλείας και το 
νοσηλευτικό έργο και δίδεται μεγαλύτερη άνεση στον 
άρρωστο, επιτρέποντας του την επικοινωνία, ομιλία, 
φαγητό, ποτό, βήχα, ενώ δεν απαιτείται η χρήση κατα-
σταλτικών φαρμάκων. Διάφορες μέθοδοι εφαρμόσθηκαν 
στο παρελθόν για την εφαρμογή του ΜΕΜΑ, όπως ο μη 
επεμβατικός αερισμός θετικής πίεσης (ΜΕΜΑ-ΘΠ) και ο 
διαλείπων αερισμός αρνητικής πίεσης, αλλά τα τελευταία 
χρόνια κυρίως χρησιμοποιείται ο πρώτος.4

Ιστορικα στοιχεια

Μηχανικός αερισμός θετικής πίεσης χρησιμοποιήθηκε 
μέσω τραχειοστομίας μετά την εποχή του σιδηρού πνεύ-
μονα το 1950. Η ταχεία ανάπτυξη της τεχνολογίας των 
αναπνευστήρων έδωσε ώθηση στην εφαρμογή του σε 
διάφορες μορφές αναπνευστικής ανεπάρκειας, κυρίως 
από περιοριστικά σύνδρομα, όπως οι μϋικές δυστροφίες, 
τα επακόλουθα φυματίωσης, η κυφοσκολίωση, αλλά 
και η ΧΑΠ. Η πρώτη προσπάθεια ΜΕΜΑ μέσω μάσκας 
προσώπου και αναπνευστήρα όγκου έγινε το 1960, αλλά 
εγκαταλείφθηκε γρήγορα λόγω απουσίας μασκών και της 
μεγάλης χρήσης της τραχειοστομίας για την εφαρμογή 
μηχανικού αερισμού. Το 1970 εκδηλώθηκε το πρώτο 
ενδιαφέρον για ΜΕΜΑ μέσω επιστομίου στη ΧΑΠ αντί 
της χρονίας οξυγονοθεραπείας. Το τέλος του 1970 παρου-
σιάσθηκε η μεγάλη πολυκεντρική μελέτη από το Βρετα-
νικό Ερευνητικό Συμβούλιο που επιβεβαίωσε τα αρχικά 
αποτελέσματα από την ομάδα του Denver, ότι δηλ. στη 
ΧΑΠ επιτυγχάνεται σημαντική αύξηση της επιβίωσης με 
τη χρήση της χρονίας 24ωρης οξυγονοθεραπείας ( LTOT). 
Την ίδια εποχή, η παρουσίαση των αποτελεσμάτων της 
Αμερικανικής νυκτερινής χορήγησης οξυγόνου (NOTT), 
έδειξε υπεροχή της χρονίας οξυγονοθεραπείας σε σχέση 
με τη νυκτερινή οξυγονοθεραπεία. Η χρονία χρήση του 
οξυγόνου φάνηκε να δίδει τέλος στον δύσχρηστο και 
καταναγκαστικό μηχανικό αερισμό για εφαρμογή στη 
ΧΑΠ, όπου ποτέ δεν υπήρξαν ενδείξεις. Όμως τη τελευ-
ταία δεκαετία οι πρόοδοι στην αναπνευστική φροντίδα 
και αποκατάσταση, οι καλύτερες υπηρεσίας φροντίδας 
στο σπίτι και η νέα γενιά των φορητών μικρού μεγεθους 
αναπνευστήρων με τις βελτιωμένες μάσκες, έδωσαν νέο 
ενδιαφέρον για ΜΕΜΑ. Το τέλος του 1980 αποδείχθηκε 
η αξία του ΜΕΜΑ μέσω μάσκας προσώπου για την αντι-
μετώπιση της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας λόγω 

παρόξυνσης ΧΑΠ, όπως και για τα περιοριστικού τύπου 
νοσήματα, με αποτέλεσμα ο ΜΕΜΑ να επαναξιολογηθεί σε 
ασταθείς αρρώστους με ΧΑΠ που παρουσιάζουν σοβαρή 
υποξαιμία, υπερκαπνία και που δεν αναταποκρίνονται 
καλά στη χορήγηση οξυγόνου. Πολλοί άρρωστοι σήμερα 
χρησιμοποιούν ΜΕΜΑ μέσω στοματορινικής μάσκας, 
μολονότι η επιβίωση είναι μικρότερη στα 10 χρόνια, 
της τάξης περίπου του 10%, σε σχέση με περιοριστικά ή 
νευρομυϊκά νοσήματα. Ο όρος αναπνοή διαλείπουσας 
θετικής αναπνευστικής πίεσης (intermittent positive pres-
sure breathing, IPPB) χρησιμοποιήθηκε για περιπτώσεις 
χρήσης αναπνευστήρα πίεσης από το στόμα για μικρές 
περιόδους, ενώ η χρονία χρήση αναπνευστήρα όγκου 
ορίσθηκε σαν αερισμός διαλείπουσας θετικής πίεσης 
(mouth intermittent positive pressure ventilation, MIPPV). 
Ο πρώτος τύπος δεν παρείχε ουσιαστική υποστήριξη και 
βρέθηκε ότι δεν είναι ανώτερος της απλής νεφελοποίησης 
σε ασθενείς με λιγώτερο σοβαρή ΧΑΠ. Ο δεύτερος αν και 
ήταν πολύ δημοφιλής στην Ευρώπη το 1970, γρήγορα 
εγκαταλείφθηκε ένεκα πτωχής αποτελεσματικότητας 
και συμμόρφωσης και αδυναμίας παροχής μηχανικής 
υποστήριξης για μεγάλα χρονικά διαστήματα.

Μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός θετικής πίεσης
Σύμφωνα με διεθνή θέση ομοφωνίας το 2001,5 MEMA-

ΘΠ ορίζεται ως οιαδήποτε μορφή υποστηρικτικού αε-
ρισμού χωρίς τη χρήση ενδοτραχειακού σωλήνα που 
περιλαμβάνει τη CPAP με ή χωρίς τη παρουσία εισπνευ-
στικής υποστήριξης πίεσης, συστήματα που παρέχουν 
όγκο και πίεση, τον αναλογικό υποστηρικτικό αερισμό 
και τη χρήση αερίων μιγμάτων οξυγόνου-He (Heliox).6 Ο 
ΜΕΜΑ-ΘΠ αποτελεί ένα από το πιο σημαντικά επιτεύγ-
ματα στη Πνευμονολογία τα τελευταία 15 χρόνια και η 
χρήση του βαίνει διαρκώς αυξανόμενη (από 4.4% το 1998 
σε 11.1% το 2004, όπως βρέθηκε σε μια πολυκεντρική 
τυχαιοποιημένη μελέτη, όπου συμμετείχαν 349 ΜΕΘ 
από 23 χώρες).7 Η χρήση του στην οξεία επί χρονίας ανα-
πνευστική ανεπάρκεια ένεκα σοβαρής παρόξυνσης ΧΑΠ 
αποτρέπει τη διασωλήνωση σε ποσοστό μεγαλύτερο του 
50%, όπως και στο καρδιογενές πνευμονικό οίδημα, σε 
ανοσοκατεσταλμένους και αποτελεί μέσο απογαλακτισμού 
από τον επεμβατικό μηχανικό αερισμό στους παραπάνω 
ασθενείς που διασωληνώθηκαν. Τυχαιοποιημένες προ-
οπτικές ελεγχόμενες με control μελέτες, συστηματικές 
ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις έχουν αναδείξει τη 
κλινική χρησιμότητα του ΜΕΜΑ-ΘΠ στην αντιμετώπιση 
της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας λόγω παρόξυν-
σης ΧΑΠ (ΟΑΑ-ΠΧΑΠ),1 διότι ελαττώνει την υπερκαπνία 
ξεφορτώνοντας τους αναπνευστικούς μύς και αυξάνει 
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τον κυψελιδικό αερισμό βελτιώνοντας την υποξυγοναι-
μία, υπερκαπνία και αναπνευστική οξέωση, μέχρις ότου 
αντιστραφεί η υποκείμενη παθολογία. Σε σύγκριση με τη 
κλασσική φαρμακευτική αγωγή, ο ΜΕΜΑ-ΘΠ βελτιώνει 
την επιβίωση, ελαττώνει την ανάγκη για διασωλήνωση 
και τις επιπλοκές της και μικραίνει το χρόνο παραμονής 
στο νοσοκομείο και στη μονάδα εντατικής θεραπείας. 
Αποτελεί τη πρώτη επιλογή θεραπευτικής υποστήριξης 
στην κατάσταση αυτή, ενώ το που θα εφαρμοσθεί και η 
χρονική διάρκεια θεραπείας εξαρτώνται από τη βαρύτητα 
της oξείας υπερκαπνικής αναπνευστικής ανεπάρκειας. Η 
πτώση του PaCO2 βαίνει παράλληλα με την πτώση της 
δυναμικής PEEP, της εισπνευστικής σύνθετης αντίστα-
σης (impedance) και της μεταβολής του VΤ και FRC με 
ελάττωση της υπερδιάτασης και βελτίωση του ολικού 
εισπνευστικού φορτίου. Συγκεκριμένα βρέθηκε ότι η 
TLC ελαττώνεται κατά 10% (7-13), η FRC κατά 25% (15-
31) και ο RV κατά 36% προβλεπομένης (27-45), ενώ ο TV 
αυξάνεται κατά 181 ml (110-252), ενώ η αναπνευστική 
ώση (P 0.1) διορθωμένη ως προς το PaCO2 δεν παρου-
σιάζει διαφορά.

Βαρύτης οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας λόγω ΧΑΠ
Σε ελαφρές μορφές παρόξυνσης ΧΑΠ χωρίς ανα-

πνευστική οξέωση (pH>7.35) η χρήση ΜΕΜΑ-ΘΠ δεν 
αποδείχθηκε περισσότερο αποτελεσματική από τη συνήθη 
φαρμακευτική αγωγή στη πρόληψη της οξείας υπερκα-
πνικής αναπνευστικής ανεπάρκειας ή στην ελάττωση της 
θνητότητας και του χρόνου παραμονής στο νοσοκομείο, 
ενώ και η δυσανεξία των ασθενών ήταν >50%.8 Σε ασθενείς 
με ελαφρά προς μέτρια οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια 
(pH μεταξύ 7.30-7.35), η εφαρμογή του ΜΕΜΑ-ΘΠ ήταν επι-
τυχής στην αποτροπή διασωλήνωσης ακόμη και σε κοινό 
θάλαμο κλινικής. Σε πιο σοβαρές καταστάσεις (pH<7.25), 
το ποσοστό αποτυχίας του ΜΕΜΑ σχετίζεται αντίστροφα 
με τη βαρύτητα της αναπνευστικής οξέωσης, φθάνοντας 
το 52-62%.9 Γενικά η χρήση του ΜΕΜΑ-ΘΠ εναλλακτικά 
της ενδοτραχειακής διασωλήνωσης δεν συνοδεύθηκε 
από αυξημένη θνητότητα ή αυξημένη διάρκεια ανα-
πνευστικής υποστήριξης, αλλά οι ασθενείς παρουσίασαν 
ελαττωμένη συχνότητα επιπλοκών, όπως πνευμονία από 
τον αναπνευστήρα ή δύσκολο απογαλακτισμό.

Σοβαρή υπερκαπνική εγκεφαλοπάθεια θεωρήθηκε 
παλαιότερα σαν αντένδειξη για ΜΕΜΑ, λόγω του χαμηλού 
επιπέδου συνείδησης και της τάσης για εισρόφηση. Σε μια 
πρόσφατη πολυκεντρική προοπτική case-control μελέτη, 
η επιτυχής χρήση ΜΕΜΑ-ΘΠ στην παρόξυνση ΧΑΠ και 
μέτρια έως σοβαρή υπερκαπνική εγκεφαλοπάθεια, ελάτ-
τωσε τη συχνότητα των νοσοκομειακών λοιμώξεων, το 

χρόνο μηχανικής υποστήριξης και το χρόνο παραμονής 
στο νοσοκομείο, ενώ δεν βρέθηκε διαφορά στην επιβίωση 
σε σχέση με τον επεμβατικό μηχανικό αερισμό.10

Γενικά συνιστάται μια αρχική προσεκτική δοκιμή 
ΜΕΜΑ-ΘΠ σε ασθενείς με παρόξυνση ΧΑΠ και υπερκαπνι-
κή εγκεφαλοπάθεια, εφ’όσον δεν υπάρχουν αντενδείξεις 
και η τεχνική εφαρμόζεται από έμπειρο προσωπικό υπό 
στενή παρακολούθηση (monitoring) και δυνατότητα 
άμεσης διασωλήνωσης.10 Οι αντενδείξεις για ΜΕΜΑ-ΘΠ 
φαίνονται στον Πίνακα 1.

Κριτήρια επιτυχίας ΜΕΜΑ-ΘΠ
Από τα κλινικά κριτήρια το πιο σημαντικό είναι η 

σωστή επιλογή των ασθενών και η αποφυγή εφαρμογής 
στις καταστάσεις του Πίνακα 1, διότι σε προοπτικές τυχαι-
οποιημένες μελέτες οι καταστάσεις αυτές έχουν θεωρηθεί 
ως κριτήρια αποκλεισμού για εφαρμογή ΜΕΜΑ-ΘΠ. 
Σωστή κλινική κρίση βοηθούμενη από προβλεπτικούς 
παράγοντες αποτελούν σημαντικά εργαλεία στην επιτυχία 
της αγωγής. Προβλεπτικοί παράγοντες επιτυχίας είναι η 
βελτίωση των αερίων αίματος και του επιπέδου συνείδησης 
σύμφωνα με μια κλίμακα που αναπτύχθηκε από τους Kelly 
και Matthay,11 ή η απάντηση σε ένα συνδυασμό φυσιο-
παθολογικών και κλινικών παραμέτρων μετά τη πρώτη ή 
δεύτερη ώρα αγωγής. Ο εποικισμός των αεραγωγών με 
Gram αρνητικά non-fermenting βακτηρίδια σχετίζεται 
ισχυρά με αποτυχία του ΜΕΜΑ. Παρά ταύτα υπάρχει το 
ενδεχόμενο παρά την αρχική βελτίωση, μερικοί ασθενείς 
με σοβαρή ΧΑΠ και οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια να 
εμφανίσουν όψιμη επιδείνωση (μετά από >48 ώρες) και 
να χρειασθούν διασωλήνωση (επίπτωση όψιμης αποτυ-
χίας 10-20%). Η όψιμη αποτυχία σχετίζεται σημαντικά με 
λειτουργικές διαταραχές, παρουσία υπεργλυκαιμίας και 
χαμηλό pH κατά την έναρξη αγωγής. Η αναγνώριση αυτών 

Πινακας 1. Αναφερόμενες αντενδείξεις για εφαρμογή 
ΜΕΜΑ-ΘΠ

	 α.	καρδιακή ή αναπνευστική ανακοπή

	 β.	σοβαρή εγκεφαλοπάθεια

	 γ.	σοβαρή αιμορραγία από το πεπτικό

	 δ.	σοβαρή αιμοδυναμική αστάθεια με ή χωρίς ασταθή στη-
θάγχη

	 ε.	χειρουργείο ή τραύμα προσώπου

	στ.	απόφραξη ανωτέρου αεραγωγού

	 ζ.	αδυναμία προστασίας αεραγωγού και /ή μεγάλη πιθανότη-
τα εισρόφησης

	 η.	αδυναμία αποβολής εκκρίσεων
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των αρρώστων είναι σημαντική για τη αποφυγή απρόσφο-
ρης εφαρμογής ΜΕΜΑ και καθυστέρησης διασωλήνωσης. 
Αρνητικοί προγνωστικοί παράγοντες απάντησης στην 
αγωγή είναι η μεγάλη ηλικία, χαμηλή κλίμακα Γλασκώβης, 
υψηλό Apache II score, υψηλό PaCO2 μετά 12 ώρες και 
χαμηλό pH μετά 1 και 12 ώρες από την εφαρμογή ΜΕΜΑ 
Ηλικιωμένοι ασθενείς με ένδειξη μη διασωλήνωσης λόγω 
ΟΑΑ-ΠΧΑΠ, δύνανται με επιτυχία να αντιμετωπισθούν με 
ΜΕΜΑ-ΘΠ. Ο τύπος της μάσκας δυνατόν να επηρεάσει το 
αποτέλεσμα περισσότερο από τον τύπο αερισμού, διότι 
βρέθηκε ότι η ρινική μάσκα είναι καλύτερα ανεκτή από 
τα ρινικά μαξιλάρια ή την ολική μάσκα προσώπου, αν και 
η ολική μάσκα ρίχνει περισσότερο το PaCO2 και αυξάνει 
τον κατά λεπτό αερισμό μέσω αύξησης του αναπνεομέ-
νου όγκου. Ο θερμαινόμενος υγραντήρας και τα φίλτρα 
ανταλλαγής θερμοκρασίας-υγρασίας έχουν την ίδια 
αποτελεσματικότητα, με τους ασθενείς σε χρονία χρήση 
ΜΕΜΑ να προτιμούν περισσότερο τον πρώτο.

Οι ρυθμίσεις του αναπνευστήρα υποστήριξης πίεσης 
κατά την εισπνοή, που είναι ο πιο κοινά χρησιμοποιού-
μενος, γίνονται με σταδιακή αύξηση της εισπνευστικής 
πίεσης (IPAP) από 10 σε 20 cm H2O, ενώ η εκπνευστική 
πίεση (EPAP) διατηρείται χαμηλά σε επίπεδα 5cmH2O, για 
την αποβολή του CO2 και την αντιμετώπιση της αυτόματης 
τελοεκπνευστικής πίεσης (PEEP) ανάλογα και με την ανοχή 
του αρρώστου. Επίπεδα IPAP που είναι χαμηλά δυνατόν 
συνοδεύονται από αποτυχία. Ο αριθμός των υποχρεωτικών 
αναπνοών συνήθως τίθεται στις 12/λεπτό και η διάρκεια 

της εισπνοής όσο μικρότερη γίνεται. Το εισπνεόμενο 
Ο2 ρυθμίζεται ώστε να αναστρέψει την υποξαιμία μέσω 
οξυμετρίας, ενώ σημαντική είναι η άνεση του αρρώστου. 
Βρέθηκε ότι οι ρυθμίσεις του αναπνευστήρα που γίνονται 
λαμβάνοντας υπ’όψιν την άνεση του αρρώστου, την ανοχή 
στη θεραπευτική πίεση και τα αέρια αίματος είναι το ίδιο 
ικανοποιητικές με τα κλασικά κριτήρια μέσω μετρήσεων 
της μηχανικής πνεύμονος και ισχύος αναπνευστικών μυών. 
Η βελτίωση του νυκτερινού υποαερισμού παρατηρείται 
και μετά τη διακοπή της μηχανικής υποστήριξης λόγω 
παροδικού resetting της ευαισθησίας του διοξειδίου που 
συχνά έχει αμβλυνθεί.

Η εφαρμογή του ΜΕΜΑ-ΘΠ όπως και με άλλες θε-
ραπείες ακολουθεί τη καμπύλη μάθησης, δηλαδή με το 
χρόνο αποκτάται περισσότερη εμπειρία και επάρκεια 
με αποτέλεσμα η επιτυχία να παραμένει σταθερή ή να 
αυξάνεται παρά τη μεγαλύτερη κλινική βαρύτητα των 
ασθενών. Η εκπαίδευση του προσωπικού στις τεχνικές 
λεπτομέρειες εφαρμογής που σήμερα δεν είναι χρο-
νοβόρος σε σχέση με τη προηγούμενη δεκαετία, είναι 
σημαντική στη βελτίωση της επιβίωσης και ελάττωση 
των νοσοκομειακών λοιμώξεων.

Κατά τη διάρκεια του ΜΕΜΑ είναι απαραίτητη η στενή 
κλινική και λειτουργική μη επεμβατική παρακολούθηση 
(monitoring), ιδίως κατά την αρχική περίοδο εφαρμογής 
που θα πρέπει να περιλαμβάνει την προσεκτική νοσηλευ-
τική παρακολούθηση της αναπνευστικής και νευρολογικής 
κατάστασης του ασθενούς καθώς και επιλογή συσκευών 

Σχημα 1. Διάγραμμα ροής που δείχνει την εφαρμογή του ΜΕΜΑ-ΘΠ ανάλογα με τη βαρύτητα της οξείας αναπνευστικής ανεπάρ-
κειας επί εδάφους ΧΑΠ.
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που να παρέχουν κυματομορφές εκπνεόμενου όγκου, 
ροής και πίεσης. Η αντιμετώπιση ασθενών με σοβαρή 
υποξυγοναιμία με ή χωρίς υπερκαπνία θεωρείται ασφα-
λέστερη να γίνεται σε περιβάλλον με υψηλή τεχνολογία 
όπως η ΜΕΘ, παρά σε γενικό θάλαμο νοσηλείας. Μελέτες 
έχουν δείξει αποτελεσματική εφαρμογή ΜΕΜΑ-ΘΠ στη 
ΜΕΘ, τη ΜΑΦ, το τμήμα επειγόντων και το γενικό θά-
λαμο νοσηλείας, γενικά όμως υπάρχουν διαφορές στη 
χρήση από τα διάφορα νοσοκομεία ακόμη και της ίδιας 
περιοχής, ενώ θα πρέπει να λαμβάνονται υπ ό́ψιν και οι 
υπάρχουσες δυνατότητες (Σχήμα 1). Σε μια αξιολόγηση 
πρακτικής του ΜΕΜΑ στον Καναδά, βρέθηκε ότι οι δύο 
πιο συχνές ενδείξεις ήταν η ΟΑΑ-ΠΧΑΠ και η συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια.12

Πρόσφατες περιγραφές περιστατικών ασθενών με 
μέτρια προς σοβαρή ΟΑΑ-ΠΧΑΠ (pH<7.25), αναφέρουν ικα-
νοποιητική αντιμετώπιση σε κοινό θάλαμο νοσηλείας.13

Η χρήση μίγματος Ηe-Ο2 (Heliox) ελαττώνει περαι-
τέρω τη δύσπνοια, το έργο της αναπνοής και το χρόνο 
παραμονής, αλλά όχι το ποσοστό επιτυχίας. Η εφαρμογή 
του όμως είναι δύσκολη διότι προσκρούει σε τεχνικές 
δυσκολίες.

Παρά τα εμφανή πλεονεκτήματα του ΜΕΜΑ στην οξεία 
υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια ένα μεγάλο ποσο-
στό αποτυχίας οφείλεται στην άρνηση των αρρώστων να 
συνεχίσουν την θεραπεία λόγω δυσανεξίας, ενώ σπανίως 
χρησιμοποιούνται κατασταλτικά και αναλγητικά φάρμακα 
από τους γιατρούς. Πρόσφατη πιλοτική μελέτη έδειξε οτι 
κατασταλτική αγωγή με ρεμιφεντανύλη (0.1±0.03mcg/kg/
min) είναι ασφαλής και αποτελεσματική σε περιπτώσεις 
δυσανεξίας και κακής συμμόρφωσης.14

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



Non Invasive Mechanical Ventilation  
in acute hyper-capnic respiratory failure  
due to COPD exacerbation

Introduction

The most severe patients with chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) are likely to suffer from severe life-threatening exacerbations (AE-
COPD) often needing hospital admission. These important events in the 
natural history of the disease lead to the worsening of lung function and 
quality of life, while when associated with acute respiratory failure, there is 
a worse prognosis and a shorter life expectancy.1 Although the relationship 
between AECOPD frequency and severity of airflow obstruction are not 
close, prevalence of AECOPD increases with disease severity and new data 
implicate extrapulmonary factors,2 because systemic inflammation from 
cigarette smoke may cause chronic heart failure, metabolic syndrome and 
other chronic diseases that influence the natural history of the disease and 
contribute to its clinical manifestations. Initial hospital management includes 
proper assessment of severity and diagnosis of the cause, pharmacological 
management, controlled oxygen therapy and/or mechanical ventilation 
with an early non-invasive approach (NIV). When the cause of acute-on- 
chronic respiratory failure due to AECOPD is reversible, medical treatment 
works by maximizing lung function and reversing the precipitating cause, 
whereas ventilatory support aims to gain time by unloading the respira-
tory muscles, increasing ventilation (thus reducing dyspnoea-respiratory 
rate) and improving arterial oxygenation, hypercapnia and respiratory 
acidosis.3 Invasive mechanical ventilation through endotracheal intuba-
tion (ETI) or tracheostomy is associated with many complications (baro or 
volu-trauma, loss of airway defence mechanisms), while some others may 
follow extubation or complicate long-erm tracheostomy. Various modalities 
of NIV may avoid most of these complications, ensuring at the same time a 
similar degree of efficacy. Ventilation acquired pneumonia and nosocomial 
infections are reduced by NIV because airway defence mechanisms are 
preserved and there is less requirement for invasive monitoring. NIV also 
reduces cost and nurse workload and enhances patient comfort by allow-
ing for speech, drinking, eating, coughing, communication and avoiding 
the need for sedation. Many devices have been used in the past to deliver 
NIV, including positive pressure ventilation (NPPV) and intermittent nega-
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tive pressure ventilation, but in recent years the use of 
NPPV is prevalent.4

History

Mechanical ventilation with intermittent positive pres-
sure was used through tracheotomy-mediated ventilation 
after the iron lung era during the 1950s. Its development 
was favoured by a rapid progress in ventilator technology 
and it was applied in various forms of respiratory failure 
mainly in restrictive ventilatory disorders like muscular 
dystrophies, tuberculosis sequelae, kyphoskoliosis and 
in obstructive diseases like COPD. The first attempt NIV 
in COPD with acute respiratory failure was in 1960 via 
volumetric ventilators and facial masks, but the technique 
was abandoned because of the large extent of ventila-
tion with tracheostomy and lack of convenient masks. In 
1970 appeared the first interest in the use of NIV through 
a mouth piece in COPD vs. chronic oxygen therapy. At 
the end of 1970s the multicentric study of the British 
Research Council confirmed the initial results from the 
Denver group, i.e. in COPD we can achieve a significant 
improvement in mortality with the use of chronic 24 hour 
oxygen therapy (LTOT). At the same time, the presenta-
tion of the results of the American nocturnal oxygen 
trial (NOTT) showed superiority of the chronic oxygen 
therapy vs. nocturnal oxygen therapy. The chronic use 
of oxygen appeared to put an end in the cumbersome 
and intolerant mechanical ventilation in COPD, where 
no indications have been established. In the last decade 
the progress in respiratory care and rehabilitation, better 
services of care in the home and the new generation of 
small portable respirators with improved quality masks, 
have given a new thrust in the use of NIV. At the end of 
1980 the usefulness of NIV through a facial mask in treating 
acute respiratory failure due to AECOPD was established, 
as well as in restrictive chest disorders, resulting in the 
reevaluation of NIV in unstable patients with COPD that 
present with severe hypoxemia, hypercapnia not respond-
ing well to oxygen therapy. Nowadays many patients use 
NIV through facial masks, although survival is lower at 10 
years, approximately 10%, in relation to neuromuscular 
or restrictive conditions. The term intermittent positive 
pressure breathing was used in cases of application of 
pressure ventilators for small periods of time, while the 
chronic use of volume ventilators was termed mouth 
intermittent positive pressure ventilation. The first did not 

provide essential support and it proved not better than 
simple nebulisation in patients with less severe COPD. 
The second although very popular in Europe in 1970s, 
it was soon abandoned due to low efficacy, compliance 
and inability to provide mechanical ventilation for long 
periods of time.

Noninvasive positive pressure 
ventilation

Αccording to the International Consensus Conference 
in 2001,5 NPPV is defined as any form of ventilatory support 
applied without ETI and is considered to include CPAP 
with or without inspiratory pressure support, volume and 
pressure- cycled systems, proportional assist ventilation 
and the use of helium-oxygen (Heliox) gas mixtures.6 
NPPV is one of the most important developments in 
pulmonology over the past 15 years and its use has 
increased (from 4.4% in 1998 to 11.1% in 2004, according 
to an interval randomised study in 349 ICUs from 23 
countries).7 NPPV use on acute on chronic respiratory 
failure due to AECOPD leads to prevention of ETI at a rate 
of >50%, also in acute cardiogenic pulmonary oedema, 
in immunoco-mpromised patients and as a means of 
weaning from invasive mechanical ventilation in patients 
with AECOPD who undergo ETI. Prospective randomised 
controlled studies, systematic reviews and meta-analyses 
show the clinical utility of NPPV in the treatment of 
acute respiratory failure due to AECOPD,1 because it 
reduces hypercapnia by unloading the respiratory muscles 
and increasing alveolar ventilation thereby improving 
oxygenation, hypercapnia and respiratory acidosis until 
the underlying problem can be reversed. Compared with 
standard medical therapy alone, NPPV improved survival, 
reduced the need for ETI and the rate of complications and 
shortened the hospital and ICU lengh of stay. It consists 
of the first- line ventilatory strategy in this condition, 
while the severity of acute hypercapnic respiratory failure 
(AHRF) defines different timing and location. The fall 
of PaCO2 goes in parallel with the fall in dynamic PEEP, 
inspiratory impedance and the change in VT and FRC 
with a fall of hyperinflation and total inspiratory load. 
Specifically it was found that TLC falls 10% pred(7-13), 
FRC 25% pred(15-31), and RV 36% pred(27-45), while TV 
rises 181 ml (110-252) and the respiratory drive corrected 
for PaCO2 does not change.
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Severity of acute respiratory failure due 
to AECOPD

In patients with mild AECOPD, without respiratory 
acidosis (pH>7.35), NPPV did not prove to be more effec-
tive than standard medical therapy in preventing AHRF 
or in improving mortality and length of hospitalisation, 
whereas >50% of the patients did not tolerate NPPV.8 In 
patients with mild to moderate AHRF, (pH levels between 
7.30-7.35), NPPV was successfully administered to prevent 
ETI in different settings including the ward. In even more 
severely ill patients (pH<7.25), the rate of NPPV failure was 
inversely related to the severity of respiratory acidosis, 
rising to 52-62%.9 The use of NPPV as an alternative to ETI 
did not affect the mortality rate or the severity of the dura-
tion of ventilatory support, but the patients treated with 
NPPV underwent a lower rate of complications (ventilator 
pneumonia or difficult weaning). Severe hypercapnic en-
cephalopathy was considered a contraindication to NPPV 
due to the concern that a depressed sensorium would 
predispose the patient to aspiration. In a prospective 
case-control multicentre study of patients with AECOPD 
and moderate to severe hypercapnic encephalopathy, 
the use of NPPV vs. conventional invasive ventilation 
was associated with similar survival, fewer nosocomial 
infections and shorter duration of mechanical ventilation 
and hospitalization in the successfully treated patients.10 
An initial cautious NPPV trial in AECOPD patients with 
hypercapnic encephalopathy is recommended, as long 
as there are no contraindications and the technique is 
administered by an experienced team in a closely moni-
tored setting where ETI is readily available.10 Reported 
contraindications for NPPV are shown in table 1.

Criteria for NPPV success

Clinical criteria consist of selection of appropriate 
patients and avoidance of use in conditions of table 1., 
because in prospective randomised trials these have 
been considered as exclusion criteria for NPPV. Sound 
clinical judgement that can be helped by predictive 
factors are important tools for success. An improvement 
in arterial blood gases and in sensorium as assessed by 
means of the score described by Kelly and Mathay,11 or 
the response to NPPV of a combination of several clinical 
and physiological parameters after the first hour or two 
of treatment can be used as predictors of success in 
COPD patients. Airway colonization by nonfermenting 
Gram-negative bacilli is strongly associated with NPPV 
failure. Although these predictive factors are useful for 
NPPV success, there is a caveat that despite an initial brief 
improvement with NPPV, some COPD patients with severe 
AHRF, may have a late worsening (after >48 hours), often 
requiring ETI (incidence of late failure 10-20%). Late failures 
are closely related to functional impairment, presence of 
hyperglycemia and a low pH at the start of treatment. 
The recognition of these patients is important in order 
to avoid inefficient application of NPPV and delay in ETI. 
Negative prognostic factors to therapy are old age, low 
Glascow coma score, a high Apache II score and a low pH 
after 1 and 12 hours of treatment. Elderly patients with a 
do not intubate order, may successfully be treated with 
NPPV. The type of mask may influence the therapeutic 
result more than the type of ventilation, because it was 
found that nasal masks are better tolerated than nasal 
pillows or full face masks, although the latter shows a 
greater fall of PaCO2 via a rise of tidal volume and minute 
ventilation. Heated humidifiers and heat and- moisture 
exchange filters show the same efficacy, but patients 
who make chronic use of NPPV, prefer the former. The 
settings of pressure support ventilator which is the most 
commonly used are done with a stepwise increase of 
inspiratory pressure (IPAP) from 10 to 20cmH2O, while 
the expiratory pressure is kept at low levels 5cmH2O 
in order to facilitate CO2 removal and counterbalance 
automatic end expiratory pressure (PEEP) in accordance 
with patient tolerance. Levels of IPAP that are low may be 
associated with failure. The number of back up breaths 
are usually set at 12/min and the inspiratory duration as 
small as possible. Inspiratory oxygen is adjusted to reverse 
hypoxemia via pulse oximetry and taking into account 
the very important concept of patient comfort. It has 
been found that ventilator settings according to patient 

Table 1. Reported contraindications for NPPV

	 a.	cardiac or respiratory arrest

	 b.	 severe encephalopathy

	 c.	 severe gastrointestinal bleeding

	 d.	 severe haemodynamic instability with or without unstable 
cardiac angina

	 e.	 facial surgery or trauma

	 f.	upper airway obstruction

	 g.	 inability to protect the airway and/or high risk of 
aspiration

	 h.	 inability to clear secretions
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comfort, tolerance to therapeutic pressure and blood 
gases are as successful as the use of conventional criteria 
through measurement of lung mechanics and repiratory 
muscle force. Improvement of nocturnal hypoventilation 
is observed even after the termination of ventilatory 
support because of temorary resetting of CO2 sensitivity 
that is often blunted.

As with other therapies, NPPV follows a learning curve, 
that is with time caregivers become more confident with 
NPPV, with success rates remaining stale or even improving 
despite increasing severity of treated patients. Training 
in NPPV implementation may be an important factor in 
improving survival and reducing nosocomial infections 
in patients with AECOPD and is not as time- consuming 
as reported 10 years before.

Close clinical and functional monitoring is crucial, 
especially during the initial period of NPPV, with strict nurse 
supervision of respiratory and neurological status of the 
patient and preference for ventilators with availability of 
airway pressure, expired volume and airflow monitoring. 
Treating a severe hypoxemia with or without hypercapnia 
is safer in a high–technology setting, like an ICU, than 
in a general ward. Studies support the effectiveness of 
NPPV in ICU, respiratory intermediate unit, general ward 
and emergency departments, but utilization rates vary 
enormously among different hospitals even within the 
same region, while locally available facilities must be 
kept into consideration (Figure 1). In a survey of NPPV 

practice in Canada, the two most common indications 
for NPPV use were COPD and congestive heart failure.12 
Recently case series have reported effectiveness of NPPV 
treatment in patients with moderate –to-severe AHRF (pH 
<7.25) due to AECOPD in general ward settings.13 The use 
of a He-O2 (Heliox) mixture further reduces dyspnoea, 
work of breathing and length of hospital stay, but not 
the success rate. Its implementation is difficult due to 
technical difficulties. Despite the advantages of NPPV 
in AHRF, a large number of failures are due to patient 
refusal or intolerance to continue the seessions, while 
physicians infrequently use sedation and analgesic therapy 
for NPPV to treat AHRF. A recent pilot study showed thar 
remifentanyl- based sedation (0.1±0.03mcg/kg/min) is 
safe and effective in NPPV failure due to low tolerance-
compliance.14
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1. Παθοφυσιολογια του Καρδιογενους Πνευμονικου 
Οιδηματος

Ως οξεία καρδιακή ανεπάρκεια (acute heart failure, AHF) ορίζεται η 
ταχεία εμφάνιση συμπτωμάτων και σημείων ως αποτέλεσμα της παθολογι-
κής καρδιακής λειτουργίας που μπορεί να εμφανίζεται με την ύπαρξη ή μη 
προϋπάρχουσας καρδιακής νόσου. Ο ασθενής με ΑΗF μπορεί να εμφανιστεί 
με μία από τις ιδιαίτερες κλινικές οντότητες που τη χαρακτηρίζουν όπως το 
πνευμονικό οίδημα, η υπερτασική καρδιακή ανεπάρκεια, η καρδιογενής 
καταπληξία, η ανεπάρκεια αύξησης του όγκου παλμού και η δεξιά καρ-
διακή ανεπάρκεια. Το πνευμονικό οίδημα (αναγνωρίσιμο από την απλή 
ακτινογραφία θώρακος) συνοδεύεται από οξεία αναπνευστική δυσχέρεια 
με γενικευμένους τρίζοντες σε όλα τα πνευμονικά πεδία, ορθόπνοια και 
υποξυγοναιμία (κορεσμό <90%) πριν από την έναρξη της θεραπείας1.

Στον φυσιολογικό πνεύμονα, τα υγρά και οι ηλεκτρολύτες που διέρχονται 
από την κυκλοφορία στον κυψελιδικό διάμεσο ιστό δεν διαπερνούν στις 
κυψελίδες επειδή το κυψελιδικό επιθήλιο συνέχεται με ισχυρούς δεσμούς. 
Επιπρόσθετα, η λεμφική κυκλοφορία απορροφά το μεγαλύτερο μέρος από 
τη μικρή ποσότητα υγρού που διαφεύγει στο διάμεσο χώρο και το επιστρέφει 
στη συστηματική κυκλοφορία, ενώ η μετακίνηση μεγάλων πρωτεϊνικών 
μορίων δεν είναι επιτρεπτή. Οι υδροστατικές δυνάμεις των υγρών κατά μή-
κος της πνευμονικής μικροκυκλοφορίας είναι περίπου ίσες και η διακίνησή 
τους εξαρτάται μερικώς από την ωσμωτική διαφορά πίεσης.

Εάν η υδροστατική πίεση αυξηθεί στα πνευμονικά τριχοειδή, εξαιτίας 
αύξησης της πνευμονικής φλεβικής πίεσης από αύξηση της αριστερής τελο-
διαστολικής πίεσης και της πίεσης τους αριστερού κόλπου, τότε οδηγεί σε 
αύξηση της διατοιχωματικής εξαγγείωσης. Αυτός είναι ο βασικός μηχανισμός 
του πνευμονικού οιδήματος. Η αύξηση της πίεσης του αριστερού κόλπου 
μεταξύ 18-25cmH2O προκαλεί πνευμονικό οίδημα μόνο στο διάμεσο χώρο. 
Η αύξηση της πίεσης πάνω από τα 25 cmH2O έχει ως αποτέλεσμα τα υγρά 
να διαπερνούν το κυψελιδικό επιθήλιο, πλημμυρίζοντας τις κυψελίδες με 
υγρό-φτωχό σε πρωτεΐνες (διίδρωμα)2. Είναι φανερό από τα ανωτέρω ότι η 
μετακίνηση υγρού από το ενδαγγειακό διαμέρισμα στον διάμεσο πνευμονικό 
ιστό και στις κυψελίδες εξαρτάται από ένα κριτικό σημείο αλληλοεπίδρα-
σης μιας προοδευτικά ελάττωσης της αριστερής συστολικής καρδιακής 
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λειτουργίας και μίας οξείας αύξησης των συστηματικών 
αγγειακών αντιστάσεων.

Μετά την έναρξη του μηχανισμού δημιουργίας του 
πνευμονικού οιδήματος ένας φαύλος κύκλος παθοφυ-
σιολογικών γεγονότων επιδεινώνει την κλινική εικόνα. 
Οι σημαντικότερες τρεις παθοφυσιολογικές διαδικασίες 
είναι:

1.	 καθώς η πνευμονική συμφόρηση αυξάνει, ο κορεσμός 
σε οξυγόνο του αίματος ελαττώνεται με αποτέλεσμα 
την ελάττωση του παρεχόμενου οξυγόνου στο καρ-
διακό μυοκάρδιο. Αυτό οδηγεί σε ισχαιμία περιοχών 
του μυοκαρδίου με ήδη οριακή παροχή αίματος, 
επιδεινώνοντας ακόμη περισσότερο την ήδη παθο-
λογική του λειτουργικότητα.

2.	 η υποξαιμία και η αύξηση των υγρών που σωρεύονται 
στον πνεύμονα προκαλούν πνευμονική αγγειοσύ-
σπαση αυξάνοντας την πίεση στην δεξιά κοιλία. Αυτή 
η αύξηση οδηγεί σε επιβάρυνση και της αριστερής 
καρδιακής λειτουργικότητας μέσω του μηχανισμού 
αλληλεπίδρασης των δύο κοιλιών

3.	 τέλος, η κυκλοφορική επιβάρυνση οδηγεί σε μετα-
βολική οξέωση, κατάσταση που κάνει ακόμη δυσμε-
νέστερη την παραγωγή έργου στο μυοκάρδιο4.
Το οξύ καρδιογενές πνευμονικό οίδημα (acute 

cardiogenic pulmonary edema, ACPE) χαρακτηρίζεται 
από αύξηση των υγρών στον εξαγγειακό πνευμονικό 
χώρο, τα οποία προκαλούν:
1.	 ελάττωση της ευενδοτότητας του αναπνευστικού 

συστήματος
2.	 αύξηση των αντιστάσεων των αεραγωγών
3.	 παγίδευση αέρα,
4.	 αρτηριακή υποξία,
5.	 ελάττωση της διαχυτικής ικανότητας του πνεύμονα5 

και
6.	 κατακράτηση διοξειδίου6.

Οι αναπνευστικοί μύες πρέπει να αυξήσουν το έργο 
τους (το έργο της αναπνοής) τόσο εξαιτίας της ελάττωσης 
της πνευμονικής ευενδοτότητας, όσο και εξαιτίας της 
αύξησης των αντιστάσεων των αεραγωγών, που προ-
καλούνται δευτερογενώς από το οίδημα του διάμεσου 
χώρου και των βρόγχων7. Η εμφάνιση υπερκαπνίας, σε 
άτομα που δεν χαρακτηρίζονται από συνύπαρξη χρόνιας 
αποφρακτικής πνευμονοπάθειας, είναι σύνηθες εύρημα 
σε ασθενείς με ACPE και γενικότερα αντικατοπτρίζει 
την κόπωση των αναπνευστικών μυών. Η παρουσία της 
σχετίζεται με φτωχή πρόγνωση6.

Επιπρόσθετα οι αναπνευστικοί μύες προσπαθούν, να 
δημιουργήσουν μεγαλύτερες από τις συνήθεις αρνητικές 

τιμές στην υπεζοκωτική πίεση, ώστε να εκκινήσουν την 
φάση της εισπνοής και να διατηρήσουν έναν ικανοποιητικό 
αναπνεόμενο όγκο αέρα. Αυτή η διαδικασία όμως αυξάνει 
τις αρνητικές ενδοθωρακικές πιέσεις επιδεινώνοντας ακό-
μη περισσότερο το πνευμονικό οίδημα, καθώς αυξάνουν 
το προφορτίο και το μεταφορτίο της καρδιάς8.

2. ΠοιOν θα θεραπεYσουμε  
με την μη-επεμβατικH αναπνευστικH 
υποστHριξη;

Οι άμεσοι στόχοι μας στη θεραπεία του ACPE είναι 
να βελτιώσουμε τη συστηματική οξυγόνωση δίνοντας 
οξυγόνο με μία μάσκα υψηλής πυκνότητας παρεχομέ-
νου οξυγόνου και ελαττώνοντας το προφορτίο και το 
μεταφορτίο των κοιλιών με το συνδυασμό μορφίνης, 
διουρητικών και νιτρωδών9. Ένα σημαντικό στοιχείο που θα 
πρέπει να υπογραμμισθεί είναι ότι η αναπνευστική δυσχέρεια 
και η δύσπνοια του ασθενή δεν συσχετίζονται ευθέως με την 
υποξαιμία του και κατά συνέπεια η αποκατάσταση μόνο της 
οξυγόνωσής του δεν τις εξαφανίζει4,10.

Στις προηγούμενες 2 δεκαετίες, η μη-επεμβατική 
υποστήριξη της αναπνοής αποτέλεσε το αντικείμενο ενδι-
αφέροντος για τη διαχείριση των ασθενών με ACPE. Αυτή 
η μη-επεμβατική υποστήριξη της αναπνοής επιτεύχθηκε 
είτε μέσω της συσκευής χορήγησης συνεχούς σταθερής 
θετικής πίεσης (continuous positive airway pressure, CPAP), 
είτε μέσω διφασικής χορήγησης αερισμού (άλλης πίεσης 
στην εισπνοή και άλλης στην εκπνοή, Bi-level) η οποία 
και ονομάζεται μη επεμβατικός αερισμός με θετική πίεση 
(non-invasive positive pressure ventilation, NIPPV). Αν 
και η συσκευή CPAP δεν είναι ένα αληθές αναπνευστικό 
μοντέλο, έχει καθιερωθεί να αναφέρεται ως μία εκ των 
μεθόδων του NIPPV.

Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Βρετανικής Θωρακικής 
Εταιρείας11 συνιστούν τη χρήση της συσκευής CPAP στους 
ασθενείς που συνεχίζουν να έχουν υποξαιμία παρά τη 
μέγιστη δυνατή χορήγηση φαρμακευτικής αγωγής και 
εφαρμόζουν τη συσκευή διφασικού αερισμού (bilevel 
positive airway pressure, BiPAP ventilation) μόνο μετά 
την αποτυχία της προηγούμενης. Αυτές οι οδηγίες προ-
ήλθαν ως αποτέλεσμα της πρώτης μετανάλυσης12 πολλών 
δημοσιευμένων ελεγχόμενα σταθμισμένων μελετών στις 
οποίες φάνηκαν τα ευεργετικά αποτελέσματα της χρήσης 
της CPAP και του BiPAP αερισμού α) στην ελάττωση της 
ανάγκης για μηχανικό αερισμό σε αυτούς τους ασθενείς 
και β) σε άλλα κλινικά σημαντικά σημεία όπως η θνησι-
μότητα και ο χρόνος παραμονής στο νοσοκομείο.
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Η επιτυχία του NPPV επηρεάζεται από πολλούς πα-
ράγοντες συμπεριλαμβανομένων των κλινικών χαρα-
κτηριστικών των ασθενών, την τελική διάγνωση και την 
αναστρεψιμότητα της αναπνευστικής ανεπάρκειας. Η 
τελική συνολική όμως, επίδραση αυτών των παραγόντων 
εξαρτάται κατά πολύ από την ικανότητα της ιατρικής 
ομάδας που θα επιλέξει τον ασθενή και θα εφαρμόσει 
τη συσκευή. Μερικοί παράγοντες που συντελούν στην 
επιτυχία της εφαρμογής τους NPPV έχουν αναγνωρι-
σθεί από πολλές μελέτες και συμπεριλαμβάνονται στον 
Πίνακα 13.

Είναι σημαντικό να υπενθυμιστεί ότι περισσότερες 
πιθανότητες επιτυχίας μετά την εφαρμογή NPPV έχουν:

-	 οι ασθενείς που έχουν καλή νευρολογική εικόνα και 
είναι συνεργάσιμοι, γιατί είναι και ικανοί να προστα-
τεύσουν τους αεραγωγούς τους

-	 οι ασθενείς χωρίς σοβαρή διαταραχή των αερίων 
αίματος ή της οξεοβασικής τους ισορροπίας

-	 οι ασθενείς με εξαρχής απάντηση στην εφαρμογή 
του NPPV εντός 1 ώρας περίπου (όπως αποδεικνύεται 
από τη βελτίωση των pH και PaCO2 καθώς και του 
επιπέδου συνείδησης).
Οι διεθνείς οδηγίες συνιστούν πρώτα να οριοθετούνται 

οι ασθενείς που θα χρειαστούν αναπνευστική υποστήριξη 
με βάση τα κλινικά χαρακτηριστικά και την ανάλυση των 
αερίων αίματός τους και στη συνέχεια να αποκλείονται οι 
ασθενείς εκείνοι για τους οποίους ο NPPV αντενδείκνυται 
ή είναι πολύ πιθανό να αποτύχουν (Πίνακας 2)13.

3. ΣυνεχHς θετικH πIεση αεραγωγΩν 
(Continuous Positive Airway Pressure, 
CPAP)

Η συσκευή CPAP έχει δείξει ότι αποτελεί δραστική 
θεραπεία για το ACPE που δεν απαντάει στην κλασική 
φαρμακευτική αγωγή14. Η θεραπεία των ασθενών με 
ACPE με τη CPAP χαρακτηρίζεται από άμεση και έκδηλη 
βελτίωση των αναπνευστικών και αιμοδυναμικών πα-
ραμέτρων.

3.1. Επίδραση στο αναπνευστικό
Η εφαρμογή CPAP προκαλεί την επαναδιάνοιξη πνευ-

μονικών περιοχών και σχετίζεται με την αύξηση της 
λειτουργικής υπολειπόμενης χωρητικότητας. Η εφαρ-
μοζόμενη πίεση της CPAP επάγει την εισπνευστική και 
εκπνευστική ροή, αυξάνει τον αναπνεόμενο όγκο και 
αποφορτίζει τους εισπνευστικούς μύες15. Η βελτίωση της 
πνευμονικής ευενδοτότητας, ελαττώνει τη διαδιαφραγμα-

τική πίεση εισπνοής και έτσι ελαττώνει τη δραστηριότητα 
του διαφράγματος με αποτέλεσμα την ελάττωση του 
έργου της αναπνοής και κατά συνέπεια και των συνολικών 
μεταβολικών αναγκών του σώματος.

ΠΙνακας 1. Παράγοντες που επηρεάζουν την επιτυχία στον 
NPPV.

Συγχρονισμένη αναπνοή

Ανεπηρέαστη οδοντοστοιχία

Χαμηλότερο APACHE score

Λιγότερη απώλεια αέρα

Λιγότερες εκκρίσεις

Καλή αρχική απάντηση στον NPPV

Διόρθωση του pH

Ελάττωση της αναπνευστικής συχνότητας

Ελάττωση της PaCO2

Απουσία πνευμονίας

pH >7.10

PaCO2 <92 mmHg

Καλύτερα νευρολογικά σημεία προσοχής

Καλύτερη ευενδοτότητα

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

ΠΙνακας 2. Κριτήρια επιλογής που επηρεάζουν την απόφαση 
για έναρξη εφαρμογής NPPV

Η κατάλληλη διάγνωση και με πιθανή αναστρεψιμότητα

Εξέλιξη ανάγκης για αναπνευστική υποστήριξη

Μέτριο έως σοβαρό σύνδρομο αναπνευστικής δυσχέρειας

Ταχύπνοια

Χρήση επικουρικών μυών και παράδοξη κοιλιακή αναπνοή

Διαταραχή των αερίων αίματος:

PH <7.35, PaCO2 >45 mmHg, or

PaO2/FiO2 <200

Αποκλεισμός ασθενών με αντενδείξεις για την εφαρμογή 
NPPV

Αναπνευστική ανακοπή

Κλινικώς ασταθής

Ανίκανος να προστατεύσει τους αεραγωγούς του

Υπερβολικές εκκρίσεις

Μη συνεργάσιμος ή με πόνο

Ανικανότητα καλής εφαρμογής της μάσκας στο πρόσωπο

Πρόσφατο χειρουργείο των ανώτερων αεραγωγών ή του 
γαστρεντερικού

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•
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Η CPAP ελαττώνει επίσης κατά ένα μέρος το έργο της 
αναπνοής, υπερσκελίζοντας τις αντιστάσεις των ανωτέρων 
αεραγωγών, που προκαλούνται και από την ύπαρξη οιδή-
ματος των μαλακών ιστών (περιβρογχικού οιδήματος) ως 
αποτέλεσμα της καρδιακής ανεπάρκειας16. Επιπρόσθετα 
ελαττώνει τον νεκρό χώρο και βελτιώνει τον κυψελιδικό 
αερισμό, επανεκπτύσσοντας τις εξοιδημένες κυψελίδες, 
εξουδετερώνοντας την ενδογενή ΡΕΕΡ, προλαμβάνοντας 
τις μικροατελεκτασίες και τοποθετώντας το αναπνευστι-
κό σύστημα όσο αναφορά τη σχέση πίεσης/όγκου σε 
ευνοϊκότερη θέση17.

3.2. Επίδραση στο καρδιαγγειακό
Η δραστική πίεση πλήρωσης και κένωσης της καρδιάς 

ερμηνεύεται κατά ένα μέρος από τη διαφορά στην πίεση 
μεταξύ του εσωτερικού της καρδιάς και της ενδοθωρακι-
κής πίεσης, γνωστής και ως καρδιακής διατοιχωματικής 
πίεσης (cardiac transmural pressure, PTM). Η ένταση των 
εισπνευστικών προσπαθειών είναι μεγαλύτερη στους 
ασθενείς με ACPE και οδηγεί σε μεγαλύτερη αύξηση της 
ΡΤΜ σε αυτούς τους ασθενείς18.

Όσο θετικότερη είναι η ΡΤΜ κατά τη διάρκεια της 
διαστολής, τόσο μεγαλύτερη είναι η πίεση πλήρωσης 
της καρδιάς (προφορτίο). Όσο θετικότερη είναι η ΡΤΜ 
κατά τη διάρκεια της συστολής, τόσο υψηλότερο είναι το 
φορτίο έργου της καρδιάς (μεταφορτίο). Κατά τη διάρκεια 
της συστολής, η CPAP επάγει την αύξηση της ενδοθω-
ρακικής πίεσης ελαττώνοντας τη φλεβική επαναφορά, 
ελαττώνοντας το δεξιό και αριστερό προφορτίο και έτσι 
βελτιώνει την μηχανική των υπερφορτωμένων κοιλιών. 
Στη διαστολή αντίθετα, η CPAP αυξάνει την περικαρδι-
ακή πίεση, ελαττώνει τη διατοιχωματική πίεση και έτσι 
ελαττώνει το μεταφορτίο19.

Παρότι η CPAP μπορεί να ελαττώσει τον δείκτη καρ-
διακής παροχής σε φυσιολογικούς20, αυτή αυξάνεται σε 
ασθενείς με ACPE21.

Η CPAP επίσης προκαλεί σημαντική ελάττωση της 
καρδιακής συχνότητας22 ως αποτέλεσμα του αυξημένου 
παρασυμπαθητικού τόνου που εμφανίζεται λόγω της 
πνευμονικής παρεγχυματικής διάτασης που προκαλεί 
η CPAP23.

Ωστόσο, η θεραπεία με CPAP στο ACPE είναι απο-
τελεσματική μόνο σε ασθενείς που έχουν συστολική 
δυσλειτουργία. Σε ασθενείς με διαστολική δυσλειτουργία 
που απαιτείται μία συγκριτικά υψηλή πίεση πλήρωσης, 
η θεραπεία με θετικές πιέσεις επιδρά στη φλεβική επα-
ναφορά, με αποτέλεσμα την αιμοδυναμική επιδείνωση 
αυτών σε σύγκριση με αυτούς που λαμβάνουν τη συμ-
βατική θεραπεία14.

Το σύνολο των δεδομένων από σταθμισμένες μελέτες 
με CPAP4 συγκρινόμενες με τη συνήθη φαρμακευτική 
αγωγή σε ασθενείς με ACPE και τα συνολικά δεδομένα (515 
ασθενών) προτείνουν ότι η CPAP ελαττώνει στατιστικά 
σημαντική τον κίνδυνο διασωλήνωσης [odds ratio (OR) 
0.32; 95% confidence intervals (CI) 0.17 to 0.59] και την 
ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα [(OR 0.33; 95% CI 0.18 to 
0.59)]. Από το σύνολο των παραπάνω δεδομένων φαίνεται 
ότι 7 ασθενείς με ACPE θα πρέπει να θεραπευθούν με CPAP 
για να προληφθεί μία διασωλήνωση, ενώ ο αντίστοιχος 
αριθμός για τη συμβατική θεραπεία είναι 8 ασθενείς.

4. ΔιφασικΟς μη-επεμβατικΟς αερισμΟς με 
θετικΕς πΙΕσεις (bilevel positive airway 
pressure, BiPAP ventilation)

Ο NPPV αποτελεί ένα αρκετά προηγμένο μοντέλο το 
οποίο απαιτεί αναπνευστήρα. Με αυτό τον τύπο αναπνευ-
στήρα δίνεται η δυνατότητα χορήγησης συγκεκριμένης 
μίξης οξυγόνου/αέρα στον ασθενή με προκαθορισμένη 
πίεση μέσο ρινικής ή ρινοστοματικής μάσκας (εισπνευστι-
κή υποβοήθηση). Η προσθήκη θετικής τελοεκπνευστικής 
πίεσης (positive end-expiratory pressure, PEEP) στην 
αναπνευστική συσκευή δημιούργησε τη διφασική υπο-
στήριξη της αναπνοής με το γνωστό μοντέλο συσκευών 
τύπου BiPAP (bilevel positive airway pressure).

Οι φυσιολογικές επιδράσεις αυτού του μοντέλου 
αερισμού είναι παρόμοιες με της συσκευής CPAP, αλλά, 
περιλαμβάνουν επιπρόσθετα και την εισπνευστική υπο-
στήριξη. Η BiPAP αυξάνει ακόμη περισσότερο την μέση 
ενδοθωρακική πίεση και γιαυτό δυνητικά έχει μεγαλύτερα 
πλεονεκτήματα σε σχέση με τη CPAP, καθώς μπορεί να 
ελαττώσει ακόμη περισσότερο το έργο της αναπνοής και 
κατά συνέπεια το σύνολο των μεταβολικών αναγκών και 
των αναγκών σε οξυγόνο στους ασθενείς με ACPE1.

Η ενδογενής PEEP (PEEPi) συχνά παρατηρείται σε 
ασθενείς με περιορισμό της ροής (airflow limitation). Η 
PEEPi υπερνικάται από την αντίστοιχη ισομετρική σύσπα-
ση των αναπνευστικών μυών πριν την έναρξη της ροής 
του αέρα εντός των αεραγωγών και για τους ασθενείς 
που βρίσκονται σε μη επεμβατικό μηχανισμό, αυτή η 
σύσπαση των μυών είναι απαραίτητη για τη διέγερση 
(triggering) της συσκευής. Θέτοντας εκπνευστική θετική 
πίεση (EPAP ή PEEP) καταργείται η PEEPi και υποβοηθείται 
ο ασθενής στην διέγερση του μηχανήματος για εισπνοή, 
με τη λιγότερη προσπάθεια, γεγονός που τον ξεκουράζει 
και τον ανακουφίζει25.

Η εφαρμογή PEEP ανοίγει τις κυψελίδες που έχουν 
κατακλυσθεί από το εξοιδημένο υγρό ή ατελεκτατούν, 
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αυξάνοντας έτσι την υπολειπόμενη λειτουργική χωρη-
τικότητα του ασθενή και βελτιώνοντας την ανταλλαγή 
των αερίων.

Φαίνεται επίσης να υπάρχει άμεση μηχανική επίδραση 
στην καρδιά και στα μεγάλες ενδοθωρακικές φλέβες, 
αντίστοιχη της CPAP, που επιφέρει ελάττωση του καρ-
διακού μεταφορτίου και του στρες του μυοκαρδιακού 
τοιχώματος.

Μελέτες φυσιολογίας έχουν δείξει ότι η συσκευή BiPAP 
είναι περισσότερο αποτελεσματική στην αποφόρτιση των 
αναπνευστικών μυών σε σχέση με την συσκευή CPAP σε 
ασθενείς με χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια26 όπως 
και σε ασθενείς με ACPE27.

Από την άλλη πλευρά όμως οι Sharon και συν.28 έδειξαν 
ότι η χορήγηση υψηλών δόσεων νιτρωδών σε ασθενείς 
με ACPE σε σύγκριση με την εφαρμογή χαμηλών δόσεων 
νιτρωδών και εφαρμογής BiPAP είχε παρόμοια αποτε-
λέσματα όσο αφορά τον κίνδυνο διασωλήνωσης, το 
μυοκαρδιακό έμφραγμα και τον θάνατο.

Αντίθετα με την παραπάνω άποψη οι Nava και συν.29 
σε πολυκεντρική μελέτη 130 ασθενών συνέκριναν τη 
συμβατική θεραπεία και την εφαρμογή BiPAP. Η εφαρ-
μογή της συνοδεύτηκε από βελτίωση της υποξαιμίας, 
της αναπνευστικής συχνότητας και του αισθήματος δύ-
σπνοιας σε σχέση με την απλή οξυγονοθεραπεία. Αλλά, ο 
κίνδυνος διασωλήνωσης, ο κίνδυνος ενδονοσοκομειακής 
θνησιμότητας και η διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο 
ήταν ίδιοι και στις δύο ομάδες. Ωστόσο στην υποομάδα 
των ασθενών με υπερκαπνία παρατηρήθηκε σημαντικά 
ελαττωμένος κίνδυνος διασωλήνωσης σε σχέση με αυτούς 
που ελάμβαναν μόνο οξυγονοθεραπεία.

5. ΣΥγκριση της εφαρμογΗς CPAP ή BiPAP 
Εναντι της ΣυνΗθους ΦαρμακευτικΗς 
ΑγωγΗς (Standard Medical Therapy, SMT)

Πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μετανάλυση 

ελεγχόμενων σταθμισμένων εργασιών έγινε από τους 
Winck και συν30 με στόχο τη σύγκριση της αποτελεσμα-
τικότητας και της ασφάλειας της κάθε μία από τις δύο 
εφαρμοζόμενες συσκευές σε ασθενείς με ACPE. Ο κύριος 
προσανατολισμός της εργασίας ήταν να απαντηθούν με 
κλινικά κριτήρια τρεις σημαντικές παράμετροι βελτίωσης: 
η ανάγκη για διασωλήνωση, η συνολική ενδονοσοκο-
μειακή θνησιμότητα και η συχνότητα εμφάνισης νέου 
επεισοδίου καρδιακού εμφράγματος.

Σύμφωνα με τα αποτελέσματα των ερευνητών αυ-
τών υπήρξε στατιστικά σημαντική ελάττωση με τη συ-
σκευή CPAP κατά 22% του κινδύνου διασωλήνωσης 
[95% confidence interval (CI) –34% to –10%; p = 0.0003] 
και κατά 13% της θνησιμότητας [95% CI, –22% to –5%; p 
= 0.0003] σε σύγκριση με την ομάδα των ασθενών που 
έλαβαν SMT. Παρομοίως και με τη συσκευή BiPAP υπήρξε 
ελάττωση κατά 18% του κινδύνου διασωλήνωσης [95% 
CI, -32% to –4%; p =0.010] και κατά 7% της θνησιμότητας 
[95% CI, -14% to 0%; p = 0.060]30. Δεν υπήρξαν διαφορές 
στον δυνητικό κίνδυνο εμφάνισης εμφράγματος.

6. ΣΥγκριση της εφαρμογΗς CPAP Εναντι 
της εφαρμογΗς BiPAP

Η σύγκριση με μελέτες32,31 των πλεονεκτημάτων της 
μίας συσκευής έναντι της άλλης έδειξε ότι δεν υπήρξε 
καμία διαφορά μεταξύ των δύο συσκευών όσο αφορά 
τον κίνδυνο διασωλήνωσης [95%CI –4% to 9%; p = 0.041] 
ή τη συνολική ενδονοσοκομειακή θνησιμότητα [95%CI 
–4% to 9%; p = 0.041].

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



Non Invasive Mechanical Ventilation  
in cardiogenic pulmonary edema

1. Physiopathology of Cardiogenic Pulmonary Edema

Acute heart failure is defined as the rapid onset of symptoms and signs 
secondary to abnormal cardiac function and it may occur with or without 
previous cardiac disease. The patient with AHF may present with one of 
several distinct clinical conditions like pulmonary edema, hypertensive 
acute heart failure, cardiogenic shock, high output failure, and right heart 
failure. Pulmonary edema (verified by chest X-ray) is accompanied by severe 
respiratory distress, with crackles over the lung and orthopnea, with O2 
saturation usually < 90% on room air prior to treatment1.

In the normal lung, fluid and solutes that are filtered from the circulation 
into the alveolar interstitial space normally do not enter the alveoli because 
of the very tight junctions of the alveolar epithelium. Additionally, the lym-
phatic circulation removes most of the little amount of fluid that could be 
entered into the interstitium and return it to the systemic circulation and 
movement of larger plasma proteins is restricted. The hydrostatic force 
for fluid filtration across the lung microcirculation is approximately equal 
to the hydrostatic pressure in the pulmonary capillaries which is partially 
offset by a protein osmotic pressure gradient.

If hydrostatic pressure increased in the pulmonary capillaries, due 
to elevated pulmonary venous pressure from increased left ventricular 
end-diastolic pressure and left atrial pressure then leading to increased 
transvascular fluid filtration. This is the hallmark of acute cardiogenic pul-
monary edema. Elevations of left atrial pressure between 18 to 25mmHg 
cause only edema in the interstitial space. When the atrial pressure rises 
over 25mmHg, edema fluid breaks through the lung epithelium, flooding 
the alveoli with protein-poor fluid2. It is clear from the above that migration 
of fluid from the intravascular compartment into the lung interstitium and 
alveoli is related to a critical interaction between progressive decrease in 
left ventricular systolic function and acute increase in systemic vascular 
resistance.

After the onset of pulmonary edema process a vicious cycle occurs 
amplified by the following three important processes3:

1.	 as pulmonary congestion increases, oxygen saturation decreases, result-
ing in decreased myocardial oxygen supply. This leads to ischaemia in 
regions with already borderline blood supply, further impairing cardiac 
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performance;
2.	 hypoxemia and increased fluid content in the lungs 

induces pulmonary vasoconstriction increasing the 
right ventricular pressure. This compromises left 
ventricular function through the ventricular interde-
pendence mechanism;

3.	 finally, circulatory insufficiency results in metabolic 
acidosis4.
Acute cardiogenic pulmonary edema (ACPE) is char-

acterised by an increase in extravascular lung water, 
which causes:

1.	 decrease in respiratory system compliance,
2.	 increase in airway resistance,
3.	 air trapping,
4.	 arterial hypoxaemia
5.	 decreased diffusing capacity5, and
6.	 retention of carbon dioxide6.

The respiratory muscles have to increased work of 
breathing from both reduced lung compliance and in-
creased airway resistance, secondary to interstitial and 
bronchial edema7. Hypercapnia, not previously associated 
with chronic obstructive pulmonary disease, is a common 
finding in patients presenting with ACPE and is generally 
attributable to respiratory muscle fatigue. Hypercapnia 
is associated with a poor prognosis6.

Moreover, the respiratory muscles have to gener-
ate large negative swings in pleural pressure to start 
inspiratory flow and maintain adequate tidal volumes. 
This increase in negative intrathoracic pressure aggra-
vates pulmonary edema by increasing both preload 
and afterload8.

2. Who to treat with non-invasive 
respiratory support

The immediate goals in the treatment of acute ACPE 
are to improve systemic oxygen saturation by giving 
oxygen with a high flow facemask, reduction of preload 
and afterload of both the ventricles by a combination of 
morphine, diuretics, and nitrates.9 An important point 
to consider that respiratory distress and dyspnea are 
not directly related to hypoxaemia, and thus cannot be 
reversed with oxygen administration alone4,10.

In the past two decades, non-invasive respiratory 
support has received a great deal of interest in the man-
agement of patients presenting with acute cardiogenic 
pulmonary edema. This non-invasive respiratory support 
has been provided either by continuous positive airway 

pressure (CPAP) or by bilevel ventilation (both inspiratory 
and expiratory support), which are often collectively 
termed as non-invasive positive pressure ventilation 
(NIPPV). Although CPAP is not a true ventilatory mode, 
it is often referred to as NIPPV.

The British Thoracic Society guidelines11 recommend 
the use of CPAP in patients who still have hypoxia despite 
the best medical treatment, and reserve the use of bilevel 
ventilation for patients in whom CPAP is unsuccessful. 
Subsequent to the first meta-analysis on this subject,12 
several published randomised controlled trials have shown 
the benefits of CPAP and bilevel ventilation in a) reducing 
the need for mechanical ventilation in these patients and 
b) in other clinically relevant endpoints such as mortality 
and length of hospital stay.

The success of NPPV is partly associated with a lot of 
factors, including the patient’s clinical characteristics, 
the final diagnosis and the reversibility of the respiratory 
failure. The judgement of these factors depends largely 
on the skills of the medical team in selecting appropri-
ate patients. Some predictors of success of NPPV have 
been identified by several studies and they are listed in 
Table 13.

It is important to remember that more chances of 
success after NPPV application has:

-	 patients with better neurologic conditions and more 
cooperative, who are able to protect their airway,

-	 patients without severe acid-base or gas exchange 

Table 1. Predictors of success of NPPV

Synchronous breathing

Dentition intact

Lower APACHE score

Less air leaking

Less secretions

Good initial response to NPPV

Correction of pH

Reduction of pH

Reduction in respiratory rate

Reduction in PaCO2

No pneumonia

pH >7.10

PaCO2 <92 mmHg

Better neurologic score

Better compliance

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•
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derangements13,14.
-	 patients with initial response to NPPV after 1 hour 

of treatment (documented by improvements in at 
arterial gas analysis and level of consciousness).
The guidelines recommend first establishing the 

need for ventilatory assistance according to clinical 
and blood gas criteria, and then excluding patients 
in whom NPPV is contraindicated or who are likely 
to fail (Table II)13.

3. Continuous Positive Airway Pressure 
(CPAP)

CPAP has been shown to be an effective therapy for 
ACPE unresponsive to medical treatment15. CPAP therapy 
in patients with ACPE is associated with immediate and 
pronounced improvements in respiratory and haemo-
dynamic variables.

3.1. Pulmonary benefits
Application of CPAP can cause pulmonary recruitment 

and is associated with an increase in the functional residual 
capacity. CPAP augments the inspiratory and expiratory 
flow and pressure thereby increasing the tidal volume 
and unloading the inspiratory muscles16. The improved 
pulmonary compliance, reduced transdiaphragmatic 

pressure swings, and decreased diaphragmatic activity 
can lead to a decrease in the overall work of breathing 
and therefore a decreased metabolic demand from the 
body.

CPAP also reduces the work of breathing, in part by 
overcoming upper airway resistance, which may be in-
creased by soft-tissue edema seen in association with heart 
failure17. Furthermore it decreases dead space ventilation 
and improves alveolar ventilation, re-expands flooded 
alveoli, and counteracts intrinsic PEEP, prevents micro-
atelectasis and places the respiratory pressure volume 
characteristics in a more favourable position18.

3.2. Cardiovascular benefits
The effective filling and emptying of the heart is de-

termined in part by the pressure difference between the 
inside of the heart and the intrathoracic pressure, known 
as the cardiac transmural pressure (PTM). The amplitude 
of inspiratory swings is greater in patients with ACPE and 
leads to an increase in PTM in patients with ACPE8.

The more positive the PTM is during diastole, the 
greater the filling of the heart (preload). The more posi-
tive the PTM is during systole, the higher the workload 
is for the heart (afterload). During systole, CPAP induced 
increase in intrathoracic pressure reduces the venous 
return, decreasing the right and left ventricular preload, 
thereby improving mechanics in an overloaded ventricle, 
whereas in diastole, CPAP increases pericardial pres-
sure, reduces transmural pressure, and thus decreases 
afterload19.

Although CPAP can decrease cardiac index in nor-
mal people,20 it increases cardiac index in patients with 
ACPE21.

CPAP also causes a significant decrease in the heart 
rate,22 resulting from increased parasympathetic tone in 
response to CPAP induced lung inflation23.

However, treatment with NIV in ACPE is beneficial only 
in patients who have systolic dysfunction. In patients with 
diastolic dysfunction who require a comparatively high 
filling pressure, the effects of positive pressure therapy 
compromises venous return, resulting in deterioration 
of haemodynamics compared with those treated con-
ventionally14.

The combined data of all randomised trials4 of CPAP 
compared with standard medical therapy in ACPE, and 
pooled data (515 patients) suggest that CPAP significantly 
decreases intubation rates [odds ratio (OR) 0.32; 95% 
confidence intervals (CI) 0.17 to 0.59] and hospital mor-
tality [(OR 0.33; 95% CI 0.18 to 0.59)]. Also seven patients 

Table 2. Selection criteria for the decision of initiation or not 
of NPPV

Appropriate diagnosis with potential reversibility

Establish need for ventilatory assistance

Moderate to severe respiratory distress

Tachypnea

Accessory muscle use or abdominal paradox

Blood gas derangement

PH <7.35, PaCO2 >45 mmHg, or

PaO2/FiO2 <200

Exclude patients with contraindications to NPPV

Respiratory arrest

Medically unstable

Unable to protect airway

Excessive secretions

Uncooperative or agitated

Unable to fit mask

Recent upper airway or gastrointestinal surgery

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•
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with CPO need to be treated with CPAP to prevent one 
intubation whereas the number needed to treat (NNT) 
to prevent one death is eight.

4. Non-invasive bilevel positive airway 
pressure (BiPAP) ventilation

NPPV is a more sophisticated technique that requires 
a ventilator. With this ventilation modality a certain vol-
ume of oxygen/air mix can be delivered to the patient 
from the ventilator at a preset pressure through either 
a nasal- or face-mask (inspiratory assistance). The addi-
tion of a positive end-expiratory pressure (PEEP) to the 
inspiratory assistance results in a bilevel positive airway 
pressure (also known as BiPAP).

The physiological benefits of this mode of ventilation 
are the same as for CPAP but also include the inspiratory 
assist. This would further increase the mean intrathoracic 
pressure and therefore potentially increase it benefits 
than that of CPAP, when can further reduce the work of 
breathing and therefore the overall metabolic and oxygen 
demand of patients with AHF1.

Intrinsic positive end-expiratory positive pressure 
(PEEPi) is commonly observed in patients with airflow 
limitation. PEEPi is overcome by isometric respiratory 
muscle contraction before airflow can begin and, for the 
patient receiving non-invasive ventilation, a triggered 
breath initiated. By offsetting intrinsic PEEP, expiratory 
positive airway pressure (EPAP or PEEP) therefore helps 
triggering and, by reducing the inspiratory effort, it 
improves comfort25. Delivery of PEEP opens flooded or 
collapsed alveoli, thereby increasing functional residual 
capacity and improving gas exchange. There seem to be 
direct mechanical effects on the heart and great thoracic 
vessels attributed to CPAP, resulting in reduction of cardiac 
afterload and cardiac wall stress.

Physiological studies have shown that BiPAP is more 
effective at unloading the respiratory muscles than CPAP 
alone in patients with COPD26 and in patients with acute 
ACPE.27

On the other hand, Sharon et al28 in a randomised trial 
of BiPAP plus low dose nitroglycerin compared with high 
dose nitroglycerin in 40 patients with acute pulmonary 
oedema showed that patients treated with BiPAP had 
the same rates of intubation, myocardial infarction, and 
death compared with control subjects.

On the contrary, Nava et al29 in a multicentre study 
randomised 130 patients to medical therapy or BIPAP. 

BiPAP improved hypoxaemia, respiratory rate, and dys-
pnea significantly faster than did oxygen therapy but the 
intubation rate, hospital mortality, and the duration of 
hospital stay were similar in the two groups. However, in 
the subgroup of hypercapnic patients, intubation rates 
were lower in the BiPAP group than oxygen therapy.

5. CPAP Versus Standard Medical Therapy 
(SMT) and BiPAP Versus SMT

A recent systematic review and meta-analysis of ran-
domised controlled trials focusing on the effect and safety 
of CPAP and NPPV in the treatment of ACPE was under-
taken by Winck et al in 200630. The aim of this study was 
to systematically review the evidence in order to answer 
key clinical questions about the efficacy and safety of 
CPAP and NPPV in the treatment of patients with ACPE 
considering three different outcomes: the need for en-
dotracheal intubation (ETI), inhospital all cause mortality 
and incidence of newly developed acute myocardial inf-
arction (AMI). Secondary aims were to analyse the impact 
of hypercapnia on the efficacy of CPAP and NPPV30.

According to the results of Winck et al CPAP therapy 
showed a statistically significant 22% risk reduction in 
need for endotracheal intubation [95% confidence interval 
(CI) –34% to –10%; p = 0.0003] and a 13% risk reduction 
for mortality [95% CI, –22% to –5%; p = 0.0003] when 
compared to SMT group.

The BiPAP therapy showed a statistically significant 
18% risk reduction in need for endotracheal intubation 
[95% CI, -32% to –4%; p =0.010] and a non-significant 
7% risk reduction for mortality [95% CI, -14% to 0%; p = 
0.060] when compared to the SMT group30.

6. CPAP Versus NPPV

Results from studies directly comparing CPAP with 
NPPV30,31 showed a statistically non-significant difference 
for endotracheal intubation risk reduction [95%CI –4% 
to 9%; p = 0.041] and mortality reduction [95%CI –6% to 
10%; p =0.640] between these groups.
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Περiληψη. Η βαριά πνευμονία κοινότητος συχνά αντιμετωπίζεται 
με επεμβατικό μηχανικό αερισμό. Τα τελευταία χρόνια ερευνάται η 
δυνατότητα αντιμετώπισης τέτοιων περιστατικών με μη επεμβατικό 
μηχανικό αερισμό (ΜΕΜΑ) με σκοπό να αποφευχθούν οι σοβαρές 
επιπλοκές του πρώτου. Οι λίγες δημοσιευμένες τυχαιοποιημένες 
μελέτες αφορούν γενικά σε περιστατικά μη υπερκαπνικής αναπνευ-
στικής ανεπάρκειας (μεταξύ των οποίων και πνευμονία) ενώ εκείνες 
που ασχολούνται  αποκλειστικά με περιστατικά πνευμονίας είναι 
ακόμη λιγότερες. Γενικά φαίνεται ότι ο   ΜΕΜΑ μπορεί να ελαττώσει 
το ποσοστό διασωλήνωσης κατά 23%, την παραμονή στη μονάδα 
εντατικής θεραπείας κατά 2 μέρες και τον κίνδυνο θνητότητας 
στη ΜΕΘ κατά 17%.  Ιδιαίτερα φαίνεται να ωφελούνται ασθενείς 
με ΧΑΠ. Η Αμερικανική Θωρακική Εταιρεία προτείνει προσεκτική 
δοκιμή ΜΕΜΑ σε περιστατικά βαριάς πνευμονίας κοινότητας. Αν η 
προσπάθεια αποτύχει το πρώτο δίωρο της εφαρμογής συστήνεται 
διασωλήνωση. Ακόμη ο ΜΕΜΑ μπορεί, με έγκαιρη εφαρμογή, να 
ελαττώσει τα ποσοστά διασωλήνωσης σε ανοσοκατασταλμένα 
άτομα (π.χ. ασθενείς με ΗΙV λοίμωξη και πνευμονοκύστη jir-
oveckii,  ασθενείς μετά από μεταμόσχευση συμπαγούς οργάνου 
ή μυελού των οστών) με πνευμονικές διηθήσεις και  αναπνευστι-
κή ανεπάρκεια. Πνεύμων 2009, 22 (Συμπλήρωμα 1):59-60.

Αν ένας άρρωστος με πνευμονία της κοινότητας (ΠΚ) πληροί ένα από τα 
δύο μείζονα κριτήρια βαρύτητας ή τρία από τα ελάσσονα σύμφωνα με τις 
Θέσεις Ομοφωνίας της Αμερικανικής Εταιρείας Λοιμωδών Παθήσεων και της 
Αμερικανικής Θωρακικής Εταιρείας (Πίνακας 1) έχει ένδειξη εισαγωγής σε 
μονάδα εντατικής θεραπείας (ΜΕΘ). Η θνητότητα στις περιπτώσεις ΠΚ που 
εισάγονται σε ΜΕΘ κυμαίνεται από 22-54%. Σημαντικό μέρος της θνητότητας 
οφείλεται σε επιπλοκές του επεμβατικού αερισμού (ΕΜΑ), όπως η σχετι-
ζόμενη με τον αναπνευστήρα πνευμονία, η παρατεταμένη φαρμακευτική 
καταστολή και η πνευμονική βλάβη από τον αναπνευστήρα.

Στα πλαίσια αντιμετώπισης των περιστατικών που δεν έχουν άμεση 
ανάγκη διασωλήνωσης και ΕΜΑ (δεν πληρούν τα μείζονα κριτήρια) έχει 
δοκιμαστεί και ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός, που θα απάλλασσε 
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τον ασθενή από πιθανές επιπλοκές του ΕΜΑ.
Δυστυχώς οι μελέτες που αφορούν την εφαρμογή 

ΜΕΜΑ σε βαριά πνευμονία της κοινότητας είναι περιο-
ρισμένες. Οι περισσότερες μελέτες που έχουν διεξαχθεί 
αφορούσαν ασθενείς με υποξαιμική αναπνευστική ανε-
πάρκεια , συνήθως χωρίς υπερκαπνία, ποικίλης αιτιολογίας 
(Πίνακας 2).

Ανάμεσα στις μη τυχαιοποιημένες μελέτες που διε-
ξήχθησαν τη δεκαετία του 1990 αναφέρουμε εκείνη των 
Maduri και συν το 1992, όπου μελετήθηκαν 41 ασθενείς 
με βαριά ΠΚ, 27 εκ των οποίων με χρόνια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ). Με τη χρήση ΜΕΜΑ πάνω από 
75% των ασθενών παρουσίασε βελτίωση στην ανταλλαγή 
των αερίων, ενώ το 69% απέφυγε τη διασωλήνωση. Στη 
μελέτη των Benhamou και συν. το 1992, σε 90 ασθενείς με 
οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια, παρατηρήθηκε επιτυχία 

του ΜΕΜΑ σε ποσοστό 60% και δεν βρέθηκε διαφορά 
στην ανταπόκριση σε ΜΕΜΑ ανάλογα με την ύπαρξη 
ή όχι πνευμονίας. Οι Jolliet και συν. το 2001 μελέτησαν 
24 ασθενείς με βαριά ΠΚ, με απουσία αποφρακτικής ή 
περιοριστικής νόσου και διαπίστωσαν ανάγκη για δια-
σωλήνωση σε 66% και θνητότητα 33%. Η μεγαλύτερη 
ηλικία, η χειρότερη υποξαιμία και η υπερκαπνία ήταν 
αρνητικοί προγνωστικοί παράγοντες.

Στις τυχαιοποιημένες μελέτες που ακολούθησαν, 
όμως, τα ποσοστά επιτυχίας δεν ήταν τόσο μεγάλα. Στην 
πρώτη τυχαιοποιημένη μελέτη, οι Wysocki και συν. το 
1995 εφάρμοσαν με τυχαιοποιημένο τρόπο ΜΕΜΑ σε 
41 ασθενείς (16 από τους οποίους είχαν πνευμονία) που 
παρουσίασαν οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια κατά τη 
διάρκεια νοσηλείας τους σε μονάδα εντατικής θεραπείας. 
Δεν παρατηρήθηκε διαφορά στην ανάγκη εφαρμογής ΕΜΑ 
μεταξύ των ατόμων που υποβλήθηκαν σε ΜΕΜΑ (62%) 
και συμβατική θεραπεία (70%). Παρατήρησαν όμως ότι 
τα άτομα με υπερκαπνία είχαν σημαντικά ελαττωμένη 
συχνότητα διασωλήνωσης αν υποβάλλονταν σε ΜΕΜΑ. 
Η ίδια ομάδα είχε μικρότερη διάρκεια νοσηλείας και μι-
κρότερο ποσοστό θανάτων. Αντίθετα όλοι οι ασθενείς με 
πνευμονία που υποβλήθηκαν σε ΜΕΜΑ (7) χρειάστηκαν 
διασωλήνωση.

Το 1998 οι Antonelli και συν. μελέτησαν 64 ασθε-
νείς με οξεία υποξαιμική αναπνευστική ανεπάρκεια (9 
με πνευμονία) με ΜΕΜΑ με τυχαιοποιημένο τρόπο. Η 
χρήση ΜΕΜΑ οδήγησε σε ελάττωση της ανάγκης για 
διασωλήνωση (10/32 με ΜΕΜΑ έναντι 32/32 με συμβα-
τική θεραπεία) και σε αύξηση της επιβίωσης (72% έναντι 
53%). Από τους 5 ασθενείς με πνευμονία και ΜΕΜΑ ένας 
χρειάστηκε διασωλήνωση.

Οι Confalonieri και συν. το 1999 μελέτησαν με τυχαι-
οποιημένο τρόπο την εφαρμογή ΜΕΜΑ σε 56 ασθενείς 
που έπασχαν από βαριά ΠΚ. Διαπίστωσαν σημαντική 
ελάττωση στην ανάγκη για διασωλήνωση (21% έναντι 
50% στην ομάδα ελέγχου) καθώς και ελάττωση της πα-
ραμονής στη ΜΕΘ (1.8±0.7 μέρες έναντι 6±1.8 ημερών). 
Ενδιαφέρον παρουσίασε το εύρημα ότι οι ασθενείς με 
ΧΑΠ και ΠΚ είχαν σημαντική βελτίωση με ΜΕΜΑ και 
κανείς τους δεν χρειάστηκε διασωλήνωση.

Τα πιο εντυπωσιακά αποτελέσματα ως προς την εφαρ-
μογή ΜΕΜΑ σε βαριά ΠΚ ήταν των Ferer και συν. το 2003 . 
Ήταν και από τις πρώτες εργασίες όπου για την εφαρμογή 
ΜΕΜΑ δεν χρησιμοποιήθηκαν οι συμβατικοί αναπνευστή-
ρες της ΜΕΘ αλλά αναπνευστήρες που προορίζονται για 
ΜΕΜΑ. Μελετήθηκε με τυχαιοποιημένο τρόπο η χρήση 
ΜΕΜΑ σε 105 ασθενείς (34 με πνευμονία). Παρατηρήθηκε 

Πινακας 1. Κριτήρια της βαριάς πνευμονίας της κοινότητας

Μείζονα κριτήρια

Επεμβατικός μηχανικός αερισμός

Σηπτικό σοκ με ανάγκη για αγγειοσυσπαστικά

Ελάσσονα κριτήρια

Αναπνευστική συχνότητα≥30 αναπνοές /λεπτό

PaO2/FiO2 ≤ 250

Διηθήσεις σε πολλούς λοβούς

Σύγχυση/αποπροσανατολισμός

Ουραιμία (άζωτο ουρίας αίματος ≥20mg/dL)

Λευκοπενία (λευκά <4000/mm3)

Θρομβοκυτοπενία (αιμοπετάλια<100.000/mm3)

Υποθερμία (<36°C)

Υπόταση που χρήζει επιθετικής αγωγής με υγρά

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

ΠΙνακας 2. Αιτίες μη υπερκαπνικής υποξαιμικής αναπνευ-
στικής ανεπάρκειας

Καρδιογενές πνευμονικό οίδημα

Πνευμονία της κοινότητας

Πνευμονία από εισρόφηση

Νοσοκομειακή πνευμονία

Εξωπνευμονικής αιτίας ARDS

Πνευμονικής αιτίας ARDS

Ατελεκτασία

Πνευμονική θλάση

Πνευμονική ίνωση

•

•

•

•

•

•

•

•

•
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σημαντική ελάττωση της ανάγκης για διασωλήνωση (25% 
με ΜΕΜΑ έναντι 52% με συμβατική θεραπεία), της εμφά-
νισης σηπτικού σοκ (12% έναντι 32%) και θνητότητας στη 
ΜΕΘ (18% έναντι 39%). Επίσης παρατηρήθηκε αύξηση της 
τρίμηνης επιβίωσης. Τα ίδια ευρήματα αφορούσαν και την 
υποομάδα με πνευμονία (ανάγκη διασωλήνωσης: 5/19 με 
ΜΕΜΑ έναντι 11/15 με συμβατική θεραπεία, θνητότητα 
στη ΜΕΘ: 3/19 έναντι 8/15).

Οι Keenan και συν δημοσίευσαν το 2004 την πρώτη 
συστηματική ανασκόπηση για την εφαρμογή ΜΕΜΑ 
σε υποξαιμική αναπνευστική ανεπάρκεια. Ανέλυσαν 
8 τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες που συμπερι-
λάμβαναν συνολικά 366 ασθενείς. Διαπιστώθηκαν ποι-
οτικές και ποσοτικές διαφορές μεταξύ των μελετών. Σε 
4 χρησιμοποιήθηκαν συμβατικοί αναπνευστήρες και σε 
4 αναπνευστήρες για ΜΕΜΑ. Σε 4 από τις 8 ελαττώθηκε 
η ανάγκη για ΕΜΑ. Συνολικά βρέθηκε ελάττωση του 
κινδύνου για διασωλήνωση κατά 23%, ελάττωση της 
παραμονής στη ΜΕΘ κατά 2 μέρες και ελάττωση του 
κινδύνου θνητότητας στη ΜΕΘ κατά 17%. Ανάλογα ήταν 
τα αποτελέσματα και μετά την εξαίρεση των ασθενών με 
ΧΑΠ ή καρδιακής αιτιολογίας πνευμονικό οίδημα. Ασθενείς 
με πνευμονία περιλάμβαναν οι 3 από τις 8 μελέτες. Οι 2 
από τις 3 δεν διαπίστωσαν σαφή θετικά αποτελέσματα 
από τη χρήση ΜΕΜΑ. Σε μία μόνο (Ferrer και συν) παρα-
τηρήθηκε ελάττωση στη συχνότητα διασωλήνωσης και 
τη θνητότητα στη ΜΕΘ.

Διαπιστώνεται λοιπόν μια σχετική έλλειψη τυχαιοποι-
ημένων μελετών για το ρόλο του ΜΕΜΑ στη βαριά ΠΚ και 
οι υπάρχουσες μελέτες δίνουν αντικρουόμενα αποτελέ-
σματα. Έτσι η Αμερικανική Εταιρεία Λοιμωδών Παθήσεων 
και η Αμερικανική Θωρακική Εταιρεία προτείνουν ότι: 
«Ασθενείς με υποξαιμία ή αναπνευστική δυσχέρεια θα 
έπρεπε να υποβληθούν σε προσεκτική δοκιμή ΜΕΜΑ 
εκτός αν χρειάζονται άμεση διασωλήνωση λόγω βαριάς 
υποξαιμίας (PaO2/FiO2 ≤150) και αμφοτερόπλευρων 
πνευμονικών διηθήσεων. Οι ασθενείς με ΧΑΠ είναι πιθα-
νότερο να ωφεληθούν. Ασθενείς που τυχαιοποιήθηκαν 
να υποβληθούν σε ΜΕΜΑ είχαν ελάττωση κινδύνου δια-
σωλήνωσης κατά 25%. Ο ΜΕΜΑ μπορεί να ελαττώσει και 
την μεσοπρόθεσμη επιβίωση. Η αδυναμία απόχρεμψης 
μπορεί να περιορίσει τη χρήση του ΜΕΜΑ αλλά μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί με περιοδικό τρόπο σε ασθενείς με 
παραγωγικό βήχα εκτός αν η παραγωγή πτυέλων είναι 
υπερβολική. Η έγκαιρη αναγνώριση μιας αποτυχημένης 
προσπάθειας εφαρμογής ΜΕΜΑ είναι σημαντική γιατί οι 
περισσότερες μελέτες δείχνουν χειρότερα αποτελέσματα 
για τους ασθενείς που χρειάζονται διασωλήνωση μετά 

από παρατεταμένη χρήση ΜΕΜΑ. Αν μέσα στις πρώτες 
1-2 ώρες εφαρμογής ΜΕΜΑ διαπιστωθεί αποτυχία να 
βελτιωθεί η αναπνευστική συχνότητα και η οξυγόνωση 
ή να ελαττωθεί η μερική πίεση διοξειδίου του άνθρακα 
με ασθενείς με αρχική υπερκαπνία τότε προβλέπεται 
αποτυχία της εφαρμογής ΜΕΜΑ και ο ασθενής χρειάζεται 
διασωλήνωση. Ο ΜΕΜΑ δεν προσφέρει όφελος σε ασθε-
νείς με ARDS που μπορεί να είναι πανομοιότυπο με την 
ΠΚ σε ασθενή με αμφοτερόπλευρες διηθήσεις. Επίσης ο 
ΜΕΜΑ δεν ενδείκνυται σε ασθενείς με βαριά υποξαιμία 
(PaO2/FiO2 ≤150)».

Ανοσοκατασταλμένοι ασθενείς, όπως υπό χημειοθε-
ραπεία ή μετά από μεταμόσχευση συμπαγούς οργάνου 
ή μεταμόσχευση μυελού των οστών εμφανίζουν συχνά 
πνευμονικές διηθήσεις με υποξυγοναιμία. Οι ασθενείς 
αυτοί εμφανίζουν πολύ ψηλά ποσοστά θνητότητας μετά 
από την εφαρμογή ΕΜΑ. Ο ΜΕΜΑ έχει δοκιμαστεί σε τέ-
τοιες ομάδες ασθενών και φαίνεται να έχει ικανοποιητικά 
αποτελέσματα.

Δύο τυχαιοποιημένες μελέτες έχουν πραγματοποιηθεί 
για την εφαρμογή ΜΕΜΑ σε ανοσοκατασταλμένους. Οι 
Antonelli και συν. μελέτησαν ασθενείς μετά από μετα-
μόσχευση συμπαγούς οργάνου με οξεία υποξαιμική 
αναπνευστική ανεπάρκεια και εφαρμογή ΜΕΜΑ. Ο ΜΕΜΑ 
οδήγησε σε σημαντική ελάττωση του ποσοστού διασω-
λήνωσης (20 έναντι 70%), λιγότερες σοβαρές επιπλοκές 
(20 έναντι 50%) και ελαττωμένη παραμονή και θνητότητα 
στη ΜΕΘ (20 έναντι 50%). Η νοσοκομειακή θνητότη-
τα παρόλα αυτά παρέμεινε η ίδια ανεξάρτητα από την 
εφαρμογή ή όχι ΜΕΜΑ. Στην ανάλυση της υποομάδας 
με ARDS παρατηρήθηκε σημαντικά μικρότερο ποσοστό 
διασωλήνωσης στους ασθενείς όπου εφαρμόστηκε ΜΕΜΑ 
(38 έναντι 86%).

Οι Hilbert και συν μελέτησαν μια ομάδα ανοσοκατα-
σταλμένων ασθενών με οξεία υποξαιμική αναπνευστική 
ανεπάρκεια και τυχαιοποιημένη εφαρμογή ΜΕΜΑ. Το 
ποσοστό διασωλήνωσης ήταν σημαντικά μικρότερο 
στην ομάδα του ΜΕΜΑ (46 έναντι 77%), και η θνητότητα 
στη ΜΕΘ και κατά τη συνολική νοσοκομειακή νοσηλεία 
σημαντικά μικρότερη (38 και 50% αντίστοιχα, έναντι 69 
και 81% στην ομάδα με τη συμβατική θεραπεία.

Aπό τα παραπάνω προκύπτει ότι οι ανοσοκατασταλ-
μένοι ασθενείς με πνευμονικές διηθήσεις και υποξαιμία 
μπορεί α ωφεληθούν από την εφαρμογή ΜΕΜΑ

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



Non Invasive Mechanical Ventilation  
in pneumonia

SUMMARY. Serious community-acquired pneumonia is often treated 
with invasive mechanical ventilation. In recent years researchers 
have addressed the possibility to avoid mechanical ventilation 
with its complications in such patients by employing noninvasive 
mechanical ventilation (NIV). The few published randomized studies 
concern patients with nonhypercapnic ventilatory failure (including 
patients with pneumonia). Fewer studies yet include only patients 
with pneumonia. Generally NIV seems to reduce intubation rates by 
23%, intensive  care unit length of stay by 2 days and risk of death 
in the ICU by 17%. Patients with COPD may be especially responsive 
to this treatment. The American Thoracic Society suggests a careful 
trial of NIV in patients with community-acquired pneumonia. If the 
trial fails in the first two hours the patient should be intubated. Fur-
thermore, NIV can be applied to immunosuppressed patients with 
pulmonary infiltrates (e.g. HIV positive patients with pneumocystis 
jiroveckii infection, patients after solid organ or bone marrow trans-
plantation) and respiratory failure to successfully avoid the need for 
intubation. Pneumon 2009; 22(Suppl 2):62-63.

When a patient with Community-aquired pneumonia (CAP) fulfills the 
criteria for severe CAP (Table 1), set by the Infectious Diseases Society of 
America and the American Thoracic Society, admission to the Intensive 
Care Unit (ICU) is indicated. Mortality in ICU admitted CAP ranges from 22-
54% and in large part it can be attributed to complications of mechanical 
ventilation such as ventilator-associated pneumonia, prolonged sedation 
and ventilator-induced lung injury.

Noninvasive mechanical ventilation (NIV) has been applied to patients 
with severe CAP who are not in need for invasive mechanical ventilation 
(IMV).

Unfortunately the studies concerning NIV application in severe CAP are 
limited. Most conducted studies have included patients with hypoxemic 
respiratory failure, usually without hypercapnia, of diverse etiology (Table 
2).

Among the nonrandomized studies conducted in the 1990’s a study 
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by Maduri et al, 1992 is presented. Forty-one patients 
with severe CAP (27 of whom had chronic obstructive 
pulmonary disease-COPD) were studied. With the use of 
NIV more than 75% of patients showed improvement in 
gas exchange and 69% avoided intubation. In the study 
of Benhamou et al, in 1992, in 90 patients with acute 
respiratory failure NIV was successful in 60% of the cases 
and there was no difference in its effect depending on 
the presence or absence of pneumonia. Jolliet et al in 
2001 studied NIV in 24 patients with severe CAP, in the 
absence of obstructive or restrictive disease. Sixty-six 
percent of the patients needed intubation and mortality 
was 33%. Older age, worse hypoxemia and hypercarbia 
were adverse prognostic factors.

In the randomized controlled trials that followed, the 
success rate of NIV was not as great. In the first randomized 
study Wysocki et al, in 1995 tried NIV in a randomized 

fashion in 41 patients (16 with pneumonia) who developed 
respiratory failure during their stay in the ICU. There was 
no difference in the intubation rate between the NIV (62%) 
and the conventional therapy group (70%). They noticed 
however a very positive effect on hypercapnic patients 
with NIV, as they had significantly decreased rates of 
intubation, reduced hospital stay and reduced mortality. 
On the other hand all the patients with pneumonia who 
used NIV needed intubation later.

In 1998 Antonelli et al included 64 patients with acute 
hypoxemic respiratory failure (9 with pneumonia) in a 
randomized NIV trial. NIV usage led to a reduction in the 
need for intubation (10/32 in the NIV group vs 32/32 in 
the conventional treatment group) and to improvement 
in survival rates (72% vs 53%). Out of 5 patients with 
pneumonia and NIV one needed intubation.

Confalonieri et al, in 1999, studied in a randomized 
way the effect of NIV on 56 patients with severe CAP. 
There was a significant reduction in the need for intuba-
tion (21 vs 50% in the control group), reduced ICU stay 
(1.8±0.7days vs 6±1.8 days). Patients with CAP and COPD 
fared excellent with NIV and none of them required en-
dotracheal intubation.

The most impressive results concerning the applica-
tion of NIV in severe CAP come from the study of Ferrer 
et al in 2003. Their study was one of the first where 
specialized for NIV ventilators were used, instead of 
using conventional ICU ventilators. NIV was used in a 
randomized way in 105 patients with acute hypoxemic 
respiratory failure (34 with severe CAP). There was an 
important reduction in the need to intubate in the NIV 
group compared to the conventional treatment group 
(25 vs 52%), in the rates of septic shock (12 vs 32%) and 
ICU mortality (18 vs 39%). There was also an improvement 
in the three month survival. The same findings applied 
also to the subgroup with pneumonia (intubation need 
5/19 vs 11/15 in the conventional treatment group, ICU 
mortality 3/19 vs 8/15).

Keenan et al published in 2004 the first systematic 
review on the role of NIV in the treatment of acute hy-
poxemic respiratory failure. They analyzed 8 randomized 
controlled studies that included 366 patients. There 
were quantitative and qualitative differences between 
the studies. Half used conventional ICU ventilators and 
half NIV-dedicated ventilators. In 4 out of 8 there was a 
reduction in the need for invasive mechanical ventilation. 
In total, there was a absolute risk reduction for intuba-
tion of 23%, reduction of ICU stay by 2 days and absolute 
risk reduction for ICU mortality of 17%. The results were 

Table 2. Causes of non hypercapnic hypoxemic respiratory 
failure

Cardiogenic pulmonary edema

Community-acquired pneumonia

Aspiration pneumonia

Hospital-acquired pneumonia

Extrapulmonary origin ARDS

Pulmonary origin ARDS

Atelectasis

Pulmonary contusion

Pulmonary fibrosis

•

•

•

•

•

•

•

•

•

Table 1. Criteria for severe community acquired pneumonia

Major criteria
Invasive mechanical ventilation

Septic shock with need for vasopressors

Minor criteria
Respiratory rate ≥30 breaths/minute

PaO2/FiO2 ≤250

Multiple lobe involvement

Confusion/disorientation

Uremia (BUN≥20mg/dL)

Leukopenia (WBC<4000/mm3)

Thrombocytopenia (platelets<100.000/mm3)

Hypothermia (<36°C)

Hypotension in need for aggressive fluid rescuscitation

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•

•
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the same even after exclusion of patients with COPD or 
cardiogenic pulmonary edema. Patients with severe CAP 
were included in 3 of the 8 studies. In 2 of the 3 there were 
no clear beneficial effects of NIV. In one only (Ferrer et 
al) there was a reduction in the intubation rate and ICU 
mortality. One observes a relative lack of randomized 
controlled studies on the role on NIV in severe CAP and 
the published studies present conflicting results.

Thus, in the recent Consensus Statement of the In-
fectious Diseases Society of America and the American 
Thoracic Society, it is proposed: “Patients with hypoxemia 
or respiratory distress should receive a cautious trial of 
noninvasive ventilation (NIV) unless they require imme-
diate intubation because of severe hypoxemia (arterial 
oxygen pressure/fraction of inspired oxygen <150) and 
bilateral alveolar infiltrates. (Moderate recommendation; 
level I evidence). Patients who do not require immediate 
intubation but who have either hypoxemia or respira-
tory distress should receive a trial of NIV. Patients with 
underlying COPD are most likely to benefit. Patients with 
CAP who were randomized to receive NIV had a >25% 
absolute risk reduction for the need to intubation. The 
use of NIV may also improve intermediate-term mortal-
ity. Inability to expectorate may limit the use of NIV, but 
intermittent application of NIV may allow for its use in 
patients with productive cough unless sputum produc-
tion is excessive. Prompt recognition of a failed NIV trial 
is critically important because most studies demonstrate 
worse outcomes for patients who require intubation after 
a prolonged NIV trial. Within the first 1-2 h of NIV, failure 
to improve respiratory rate and oxygenation or failure 
to decrease carbon dioxide partial pressure in patients 
with initial hypercarbia predicts NIV failure and warrants 
prompt intubation. NIV provides no benefit for patients 
with ARDS, which may be nearly indistinguishable from 
CAP among patients with bilateral alveolar infiltrates. 
Patients with CAP who have severe hypoxemia (PaO2/FiO2 
≤ 150) are also poor candidates for NIV”.

Immunosuppressed patients, as those on chemo-
therapy or after a solid organ transplantation or stem-cell 
transplantation frequently present pulmonary infiltrates 
with hypoxemia. Invasive ventilation is related with a high 
mortality rate in this patient group. NIV has been tried 
with relatively good results.

Two randomized controlled trials have been con-

ducted in these patients. Antonelli et al studied NIV in 
patients with hypoxemic respiratory failure after solid 
organ transplantation. With the use of NIV there was a 
significant reduction in the need to intubate (20 vs 70%) , 
less fatal complications (20vs 50%) and reduced ICU stay 
and mortality (20 vs 50%). In hospital mortality remained 
however the same between the NIV and the conventional 
therapy group. In the analysis of the patients with ARDS 
a significantly lower intubation rate was observed in the 
NIV group (38 vs 86%). Hilbert et al studied a group of 
immunosuppressed patients with hypoxemic respiratory 
failure and randomized use of NIV. Intubation rate was 
significantly lower in the NIV group (46 vs 77%) and ICU 
mortality and in hospital mortality was also lower in the 
NIV group (38 and 50% respectively vs 69 and 81% in 
the conventional treatment group). Immunosuppressed 
patients with pulmonary infiltrates and hypoxemic respira-
tory infiltrates may benefit from the early use of NIV.
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Περiληψη. O Μη Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός αποτελεί 
την πρώτη θεραπευτική επιλογή για την αντιμετώπιση της οξείας 
αναπνευστικής ανεπάρκειας σε ασθενείς με παρόξυνση COPD, 
οξύ πνευμονικό οίδημα και σε μερικές περιπτώσεις ασθενών με 
οξεία υποξαιμικού τύπου αναπνευστική ανεπάρκεια. Τα τελευταία 
χρόνια ο NIV χρησιμοποιείται όλο και περισσότερο στις Μονάδες 
Εντατικής Θεραπείας με στόχο την μείωση της παραμονής των 
ασθενών στον αναπνευστήρα. Ο NIV μπορεί 1. να διευκολύνει τη 
διαδικασία αποσύνδεσης όταν η δοκιμασία αυτόματης αναπνοής 
αποτυγχάνει, 2. να χρησιμοποιηθεί ως προφυλακτικό μέσο σε 
ασθενείς που αποσωληνώθηκαν αλλά θεωρούνται υψηλού κιν-
δύνου για επαναδιασωλήνωση και 3. να αποσοβήσει, ενίοτε, την 
επαναδιασωλήνωση ασθενών που παρουσιάζουν οξεία αναπνευ-
στική ανεπάρκεια 48 ώρες μετά την αποσωλήνωση. Οι ασθενείς 
με COPD αποτελούν την κατηγορία ασθενών που φαίνεται να 
ωφελείται περισσότερο και στις τρεις παραπάνω περιπτώσεις 
εφαρμογής του NIV με στόχο τη μείωση της παραμονής τους στον 
αναπνευστήρα. Πνεύμων 2009, 22 (Συμπλήρωμα 2):65-66.

Εισαγωγη

Ο μηχανικός αερισμός θετικής πίεσης με διασωλήνωση της τραχείας 
εφαρμόζεται σε ασθενείς που η ικανότητά τους (capability) για αερισμό 
δεν ανταποκρίνεται στις απατήσεις (demands) που επιβάλλουν οι διάφορες 
απειλητικές για τη ζωή παθολογικές καταστάσεις. Όταν αυτές αρχίζουν 
να σταθεροποιούνται ή/και να υποχωρούν, ως αποτέλεσμα των θερα-
πευτικών παρεμβάσεων, η προσοχή του εντατικολόγου εστιάζεται στην 
ταχύτερη, κατά το δυνατόν, αποδέσμευση (discontinuation) του ασθενή 
από τον αναπνευστήρα. Υπολογίζεται ότι ο χρόνος που δαπανάται για 
την αποδέσμευση αντιπροσωπεύει το 40-50% της συνολικής διάρκειας 
του μηχανικού αερισμού1-6. Στη βιβλιογραφία υπάρχουν ισχυρά στοιχεία 
(much evidence) που δείχνουν ότι η διαδικασία αποδέσμευσης τείνει, 
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γενικώς, να καθυστερεί. Οποιαδήποτε καθυστέρηση σε 
αυτή την διαδικασία αυξάνει τις επιπλοκές (πνευμονία, 
ατελεκτασία, βαρότραυμα κλπ), τη θνητότητα και το 
κόστος νοσηλείας4,5. Ομοίως, οποιαδήποτε πρώιμη απο-
δέσμευση από τον αναπνευστήρα συνεπάγεται σοβαρή 
διαταραχή της ανταλλαγής των αερίων, κόπωση των 
αναπνευστικών μυών και σοβαρούς κινδύνους από την 
επαναδιασωλήνωση (δυσκολία εξασφάλισης αεραγωγού, 
εισρόφηση, πνευμονία). Έχει υπολογισθεί, ότι οι ασθενείς 
με παρατεταμένη παραμονή στον αναπνευστήρα, παρότι 
συγκριτικά πολύ λίγοι, (6%), ευθύνονται για το 37% του 
συνολικού κόστους νοσηλείας στη ΜΕΘ6.

Τα τελευταία χρόνια η χρήση του μη επεμβατικού 
αερισμού θετικής πίεσης (Noninvasive Positive Pres-
sure Ventilation – NIPPV) στην Επείγουσα και Εντατική 
Ιατρική έχει αποτελέσει μια πραγματική επανάσταση 
για την αντιμετώπιση ασθενών με οξεία αναπνευστική 
ανεπάρκεια. Η υποστήριξη της αναπνοής με εφαρμογή 
θετικής πίεσης στην εισπνοή και στην εκπνοή μέσω 
ρινικής ή προσωπικής μάσκας σε επιλεγμένες ομάδες 
ασθενών με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια μειώνει 
την αναγκαιότητα διασωλήνωσης της τραχείας για την 
εφαρμογή επεμβατικού αερισμού θετικής πίεσης και 
κατά συνέπεια τη νοσηρότητα και τη θνητότητα7-9. Σε 
αυτό το άρθρο ανασκόπησης επιχειρούμε μια σύνθεση 
των βιβλιογραφικών δεδομένων σχετικά με τη χρήση του 
μη επεμβατικού αερισμού θετικής πίεσης στη διαδικασία 
αποδέσμευσης ασθενών της ΜΕΘ από τον μηχανικό 
αερισμό.

Το προβλημα της αποδεσμευσης  
των ασθενων απο τον αναπνευστηρα

Κριτήρια ετοιμότητας (readiness) για αποδέσμευση
Σύμφωνα με τον M Tobin η διάρκεια παραμονής ενός 

ασθενή στον αναπνευστήρα περιλαμβάνει εξ στάδια 
(Σχήμα 1)10: α. τη θεραπεία της οξείας αναπνευστικής 
ανεπάρκειας β. την υπόνοια (suspicion) για πιθανή απο-
δέσμευση γ. την εκτίμηση των κριτηρίων ετοιμότητας για 
απελευθέρωση, δ. τη δοκιμασία αυτόματης αναπνοής 
(spontaneous breathing trial, SBT) ε. την αποσωλήνωση 
και, στ. την πιθανή επαναδιασωλήνωση. H πιο συνηθισμένη 
καθυστέρηση στη διαδικασία απελευθέρωσης από τον 
αναπνευστήρα συμβαίνει στα στάδια β και γ. Δηλαδή, 
την περίοδο όπου εγείρεται η βάσιμη κλινική υποψία του 
εντατικολόγου ότι ο ασθενής έχει πιθανότητες επιτυχούς 
αποδέσμευσης (στάδιο β) μέχρι και την περίοδο όπου 
ελέγχονται καθημερινά τα κριτήρια ετοιμότητας (readi-
ness) για την επιτυχία της (στάδιο γ). Όταν, λοιπόν, ένας 
ασθενής υπό μηχανικό αερισμό παρουσιάζει βελτίωση 
της κατάστασης του τότε θα πρέπει να ελέγχονται τα 
κριτήρια για πιθανή αποδέσμευση (Πίνακας 1)11. Για μια 
επιτυχή αποδέσμευση δεν είναι απαραίτητο να ισχύουν 
ταυτόχρονα όλα τα παραπάνω κριτήρια. Πολλοί ασθε-
νείς αποδεσμεύονται επιτυχώς χωρίς να πληρούν όλα 
τα κριτήρια ταυτόχρονα. Από τα παραπάνω κριτήρια 
την καλύτερη προγνωστική αξία έχει ο δείκτης ταχείας 
επιπόλαιας αναπνοής (rapid shallow breathing index, 
RSBI) που εκφράζει το πηλίκο της αναπνευστικής συ-
χνότητας προς τον αναπνεόμενο όγκο (fR/VT). Μια τιμή 
του fR/VT<100-105 προδικάζει επιτυχή αποδέσμευση με 
ευαισθησία 0.97 και ειδικότητα 0.65.

Η δοκιμασία της αυτόματης αναπνοής
Εφόσον πληρούνται τα κριτήρια της ετοιμότητας για 

αποδέσμευση ο εντατικολόγος πρέπει να προχωρήσει στη 
δοκιμασία αυτόματης αναπνοής (spontatneous breathing 
trial, SBT). H SBT μπορεί να γίνει με δυο τρόπους: α. μέσω 
του αναπνευστήρα (breathing through the ventilator) ή 
με τη χρήση σωλήνα Τ (T-piece trial).

Σχημα 1. Σχηματική αναπαράσταση τα διαφόρων σταδίων του μηχανικού αερισμού11.
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Aυτόματη αναπνοή μέσω του αναπνευστήρα
To πλεονέκτημα αυτής της μεθόδου είναι η δυνατότητα 

προσδιορισμού του RSBI με την απ’ ευθείας παρακολού-
θησης του αναπνεόμενου όγκου και της αναπνευστικής 
συχνότητας. Το μειονέκτημα είναι η αύξηση του έργου της 
αναπνοής (για την διάνοιξη της εισπνευστικής βαλβίδας 
του αναπνευστήρα και την υπερνίκηση των αντιστάσεων 
του αναπνευστικού κυκλώματος). Για την αντιστάθμιση 
του αυξημένου έργου αναπνοής χρησιμοποιείται ως 
ρουτίνα το μοντέλο Pressure Support Ventilation (PSV) 
συνήθως με μια θετική πίεση 5-7 cm H2O.

Αυτόματη αναπνοή μέσω T-piece
Ο ασθενής αποσυνδέεται από τον αναπνευστήρα 

και αναπνέει μέσω του σωλήνα Τ Ο2 με υψηλή ροή. Το 
πλεονέκτημα της τεχνικής αυτής σε σύγκριση με την αυ-
τόματη αναπνοή μέσω του αναπνευστήρα φαίνεται είναι 
το μικρότερο έργο της αναπνοής ενώ το μειονέκτημα η 
αδυναμία προσδιορισμού του RSBI.

Πρωτόκολλα αποδέσμευσης
Το ποσοστό των ασθενών που αποδεσμεύθηκε επιτυ-

χώς από το μηχανικό αερισμό αυξήθηκε από το 10% στο 
80% όταν την απόφαση του εντατικολόγου αντικατέστησε 
η εφαρμογή ειδικού πρωτοκόλλου12. Η καθημερινή ανί-

χνευση των υποψηφίων για αποδέσμευση ασθενών βάσει 
ειδικών πρωτοκόλλων που περιλαμβάνουν τη δοκιμασία 
αυτόματης αναπνοής έχει δειχθεί ότι μειώνει το χρόνο 
που απαιτείται για την αποσωλήνωση, την επίπτωση της 
αυτο – αποσωλήνωσης, την επίπτωση της τραχειοστομίας 
και το κόστος νοσηλείας στη ΜΕΘ3,13-16.

Η χρΗση του μη επεμβατικου αερισμου 
στην αποδεσμευση ασθενων  
απο τον αναπνευστηρα

Ο μη επεμβατικός αερισμός έχει χρησιμοποιηθεί στη 
διαδικασία αποδέσμευσης ασθενών από τον αναπνευ-
στήρα σε τρείς διακριτές περιπτώσεις11:
1.	 Ως εναλλακτική τεχνική σε ασθενείς όπου η συμβατική 

διαδικασία αποδέσμευσης έχει αποτύχει (αποτυχία 
SBT).

2.	 Ως προφυλακτική τεχνική σε ασθενείς που αποσωλη-
νώθηκαν αλλά ανήκουν στην κατηγορία αυξημένου 
κινδύνου για επαναδιασωλήνωση

3.	 Ως υποστηρικτική τεχνική σε ασθενείς από έχουν 
αποσωληνωθεί αλλά έχουν εμφανίσει οξεία αναπνευ-
στική ανεπάρκεια τις τελευταίες 48 ώρες.
Στον Πίνακα 2 παρουσιάζονται όλες οι μέχρι σήμερα 

τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες (RCTs) που έχουν 
διενεργηθεί με σκοπό να εξετάσουν την αποτελεσμα-
τικότητα του ΝIV στις διάφορες φάσης της διαδικασίας 
αποδέσμευσης από τον μηχανικό αερισμό.

1. NIV ως εναλλακτική τεχνική σε αποτυχία της SBT
Σε διασωληνωμένους ασθενείς, κυρίως με παρόξυνση 

COPD, που αποτυγχάνουν στη δοκιμασία SBT η εφαρ-
μογή NIV θα μπορούσε ν’ αποτελέσει μια «γέφυρα» για 
την οριστική αποδέσμευση από το μηχανικό αερισμό. H 
υπόθεση αυτή στηρίζεται στο γεγονός ότι το ίδιο επίπεδο 
υποστήριξης του αερισμού (δηλαδή το PSV) μπορεί να 
εξασφαλισθεί με προσεκτική εφαρμογή του NIV. Πέντε, 
τουλάχιστον, RCTs έχουν εξετάσει αυτή την υπόθεση17-21 
(Πίνακας 2 ). Όλες οι μελέτες έδειξαν ότι η εφαρμογή του 
NIV μείωσε την επίπτωση της πνευμονίας. Σε 4 μελέτες17-20 
διαπιστώθηκε σημαντική μείωση του συνολικού χρόνου 
παραμονής στο μηχανικό αερισμό και της παραμονής των 
ασθενών στη ΜΕΘ ενώ σε δυο μελέτες17,19 σημειώθηκε 
βελτίωση στην επιβίωση. Ας σημειωθεί, όμως, ότι, παρόλο 
που σε αυτές τις μάλλον επιλεγμένες ομάδες ασθενών 
(ασθενείς κυρίως με COPD) ο NIV μπορεί να μειώσει τις 
επιπλοκές του μηχανικού αερισμού η χρήση του δεν 
συνιστάται, σε όλους τους ασθενείς που αποτυγχάνουν 

Πινακας 1. Εκτίμηση κριτηρίων ετοιμότητας για αποδέσμευ-
ση από το μηχανικό αερισμό.

1.	Κλινική εκτίμηση
a.	Ασθενής με καλή συνείδηση ή GCS>13
b.	Επαρκής βήχας
c.	Απουσία άφθονων τραχειοβρογχικών εκκρίσεων
d.	Υποχώρηση ή εξάλειψη της αιτίας για διασωλήνωση

2.	Αντικειμενικά κριτήρια
a.	Σταθερή κλινική κατάσταση

i.	 Σταθερή αιμοδυναμική κατάσταση (σφίξεις <140/min, 
ΣΑΠ 90-160mmHg, ελάχιστα ή καθόλου ινότροπα)

ii.	Σταθερή μεταβολική κατάσταση
b.	Επαρκής οξυγόνωση

i.	 SO2>90%, με FiO2≤0.4 ή (PaO2/FiO2≥150 mmHg)
ii.	PEEP ≤ 8 cm H2O

c.	Επαρκής αναπνευστική λειτουργία
i.	 Αναπνευστική συχνότητα (fR≤ 35/min)
ii.	 MIP-20 - -25 cmH2O
iii.	 VT>5 ml/Kg
iv.	 VC>10 ml/Kg
v.	 fR/vt<105 αναπνοές/min-1/L-1
vi.	 Όχι σημαντική αναπνευστική οξέωση
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στην SBT. Μια αποτυχία στην SBT συνήθως υποδηλώ-
νει σοβαρή διαταραχή της φυσιολογίας της αναπνοής 
και πολλές φορές προοιωνίζεται τελικώς μια αδυναμία 
αποδέσμευσης. Τέλος, η αποδέσμευση από το μηχανικό 
αερισμό ασθενών που, μετά από αποτυχία της SBT, απο-
σωληνώνονται και υποστηρίζονται προσωρινά με NIV δεν 
θα πρέπει να θεωρείται τελικά επιτυχής αν οι ασθενείς 
δεν αποδεσμευθούν, οριστικά και από τον NIV.

2. Ο ΝΙV ως προφυλακτική τεχνική σε ασθενείς 
αυξημένου κινδύνου για επαναδιασωλήνωση (high risk 
for reintubation)

Παράγοντες αυξημένου κινδύνου για επαναδιασω-
λήνωση θεωρούνται η άμεση μετεγχειρητική περίοδος 
μετά από μεγάλες επεμβάσεις στην κοιλιά, οι διάφορες 
προϋπάρχουσες σοβαρές παθολογικές καταστάσεις, οι 
περισσότερες από μια αποτυχημένες προσπάθειες για 
αποδέσμευση και τα διάφορα συμβάματα που προκύ-
πτουν μετά την αποσωλήνωση (Πίνακας 3).

Τέσσερεις RCTs έχουν εξετάσει την αποτελεσματι-
κότητα του NIV ως προφυλακτικού μέσου σε ασθενείς 
υψηλού κινδύνου για επαναδιασωλήνωση22-25. Οι τρεις 
έχουν διενεργηθεί σε μικτό πληθυσμό ασθενών22-24 ενώ 
η τέταρτη (case contol μελέτη) έχει γίνει σε παχύσαρκους 
ασθενείς25.

Στη μελέτη των Jiang και συν 93 ασθενείς τυχαιοποι-
ήθηκαν μετά την αποσωλήνωση ώστε να λάβουν είτε 
τη συμβατική αγωγή (χορήγηση Ο2) είτε NIV (40% των 

ασθενών είχαν μη προγραμματισμένη αποσωλήνωση)22. 
Καμιά διαφορά δεν παρατηρήθηκε μεταξύ των δυο ομά-
δων όσον αφορά το ποσοστό επαναδιασωλήνωσης (7/46 
έναντι 13/47 για την ομάδα της συμβατικής αγωγής και 
του NIV αντίστοιχα).

Στη μελέτη των Nava S και συν που έγινε ταυτόχρονα 
σε 3 ΜΕΘ τυχαιοποιήθηκαν 97 ασθενείς υψηλού κινδύνου 
για επαναδιασωλήνωση. Η μια ομάδα (48 ασθενείς) έλαβε 
NIV για >8 ώρες ημερησίως τις πρώτες 48 ώρες ενώ η άλλη 
(49 ασθενείς) τη συμβατική αγωγή. Η ομάδα του NIV είχε 
σημαντικά μικρότερο ποσοστό επαναδιασωλήνωσης 

Πινακας 2. Σύνοψη συστάσεων για χρήση του NIV στην αποδέσμευση ασθενών από τον μηχανικό αερισμό.

Εφαρμογή
Μελέτη

(πρώτος συγγραφέας) Συμπεράσματα/Συστάσεις

Εναλλακτική τεχνική 
αποδέσμευσης (σε 
αποτυχία (SBT)

Nava17

Girault18

Ferrer19

Chen20

Trevisan21

•	 O NIV διευκολύνει την αποδέσμευση (μειώνει τον κίνδυνο 
επαναδιασωλήνωσης) σε επιλεγμένες ομάδες ασθενών με οξεία σε έδαφος 
χρόνιας αναπνευστική ανεπάρκεια (ασθενείς με COPD)

Πρόληψη οξείας 
αναπνευστικής 
ανεπάρκειας μετά  
την αποσωλήνωση

Jiang28

Nava29

Ferrer30

El-Sol*31

Ferrer32

•	 Ο NIV δεν είναι αποτελεσματικός όταν χρησιμοποιείται ως ρουτίνα σε μη 
επιλεγμένους ασθενείς.

•	 Ο NIV είναι αποτελεσματικός όταν χρησιμοποιείται αμέσως μετά την 
αποσωλήνωση σε ασθενείς υψηλού κινδύνου.

•	 Ο NIV είναι αποτελεσματικός όταν χρησιμοποιείται αμέσως μετά την 
αποσωλήνωση σε ασθενείς με COPD και υπερκαπνία. 

Θεραπεία οξείας 
αναπνευστικής 
ανεπάρκειας μετά  
την αποσωλήνωση 

Hilbert*28

Antonelli29

Keenan26

Esteban27

Ferrer32

•	 Ο NIV δεν είναι αποτελεσματικός στην αντιμετώπιση της οξείας 
αναπνευστικής ανεπάρκειας μετά από αποσωλήνωση εκτός, μάλλον, από 
τους ασθενείς με COPD και υπερκαπνία. 

Πινακας 3. Παράγοντες που αυξάνουν τον κίνδυνο για επα-
ναδιασωλήνωση

1.	Ηλικία >65 ετών
2.	Μετεγχειρητική περίοδος μετά μεγάλες επεμβάσεις 

στην κοιλιά και στο θώρακα
3.	Χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια
4.	Περισσότερες από 1 συνοσηρότητες (εκτός από χρόνια 

καρδιακή ανεπάρκεια)
5.	Περισσότερες από 1 διαδοχικές αποτυχημένες προσπά-

θειες για αποδέσμευση
6.	Apache II >12 την ημέρα της αποσωλήνωσης
7.	 Παχυσαρκία
8.	PaCO2>45mmHg μετά την αποσωλήνωση
9.	Αδυναμία για επαρκή βήχα

10.	 Εισπνευστικός συριγμός στην αποσωλήνωση που δεν 
απαιτεί άμεση επαναδιασωλήνωση.
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(4 στους 48 έναντι 12 στους 49; p=0.027) και μικρότερη 
θνητότητα στη ΜΕΘ (-10%, p<0.01)23. Στη μελέτη των 
Ferrer M και συν τυχαιοποιήθηκαν 162 ασθενείς υψηλού 
κινδύνου για επαναδιασωλήνωση. Η μια ομάδα (79 ασθε-
νείς) έλαβε NIV ενώ η άλλη (83 ασθενείς) τη συμβατική 
αγωγή με Ο2

24. Η ομάδα του NIV παρουσίασε σημαντικά 
μικρότερο ποσοστό μετεγχειρητικής αναπνευστικής 
ανεπάρκειας (13, 16 vs. 27, 33%; p = 0.029) και θνητότητας 
(2, 3 versus 12, 14%; p =0.015) στη ΜΕΘ. Όμως τελικά η 
θνητότητα μετά 90 ημέρες δεν διέφερε σημαντικά στις 
δυο ομάδες εκτός στην υποκατηγορία των ασθενών που 
εμφάνισαν υπερκαπνία (PCO2 >45mmHg) στη διάρκεια 
της SBT: Η υπο-ομάδα των υπερκαπνικών ασθενών που 
έλαβε NIV παρουσίασε στατιστικά μικρότερη θνητότητα 
τόσο στη ΜΕΘ (0 vs. 4, 18%; p =0.035) όσο και μετά 90 
ημέρες (p=0.006) σε σύγκριση με την αντίστοιχη που 
έλαβε τη συμβατική θεραπεία

Τέλος στην case control μελέτη των El-Solh και συν 
εξετάσθηκε η αποτελεσματικότητα του NIV μέσω ρινικής 
μάσκας αμέσως μετά την αποσωλήνωση σε 62 παχύσαρ-
κους (body mass index >35 kg/m-2) μετεγχειρητικούς 
ασθενείς25. Σε σύγκριση με τη συμβατική θεραπεία η 
ομάδα που έλαβε τον NIV παρουσίασε μείωση του από-
λυτου κινδύνου για αναπνευστική ανεπάρκεια κατά 16% 
(95% διάστημα εμπιστοσύνης 2,9-29,3%) και μικρότερη 
παραμονή στη ΜΕΘ και στο νοσοκομείο. Η υπο-ομάδα 
των υπερκαπνικών ασθενών που έλαβε NIV παρουσίασε 
μικρότερη νοσοκομειακή θνητότητα σε σύγκριση με την 
ομάδα ελέγχου.

3. NIV ως υποστηρικτική τεχνική σε οξεία 
αναπνευστική ανεπάρκεια μετά την αποσωλήνωση 
(post-extubation failure)

H αποτυχημένη αποσωλήνωση (δηλαδή η εμφάνιση 
οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας εντός των πρώτων 
48 ωρών μετά την αποσωλήνωση) συμβαίνει σε ποσοστό 
6.3-17% και συνδυάζεται με αυξημένη θνητότητα στη 
ΜΕΘ11. Mη ελεγχόμενες μελέτες έχουν δείξει ότι ο NIV 
μπορεί να είναι μια αποτελεσματική θεραπεία σε αυτές 
τις περιπτώσεις26. Σε ελεγχόμενη μελέτη 30 ασθενών με 
COPD που εμφάνισαν αναπνευστική ανεπάρκεια μετά 
την αποσωλήνωση η εφαρμογή του NIV συνοδεύτηκε με 
λιγότερες επαναδιασωληνώσεις (20% v 67%) και μικρότερη 
παραμονή στη ΜΕΘ (8 d vs 14 d)27. Σε 15 μετεγχειρητι-
κούς ασθενείς μετά από μεταμοσχεύσεις που εμφάνισαν 
αναπνευστική ανεπάρκεια η εφαρμογή του NIV συνο-
δεύτηκε με βελτίωση της οξυγόνωσης και ελάττωση του 
έργου της αναπνοής28. Σε τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 

μελέτη του Antonelli και συν που επίσης περιελάμβανε 
μετεγχειρητικούς ασθενείς μετά από μεταμοσχεύσεις 
συμπαγών οργάνων που εμφάνισαν αναπνευστική ανε-
πάρκεια η εφαρμογή του NIV (20 ασθενείς) συνοδεύτηκε 
με μικρότερο ποσοστό επαναδιασωλήνωσης (20 v 50) και 
μικρότερη παραμονή στη ΜΕΘ (5.5d v 9d) σε σύγκριση 
με την ομάδα ελέγχου29.

Σε δυο μεγάλες πολυκεντρικές RCTs εκτιμήθηκε ο NIV 
ως θεραπευτική παρέμβαση σε ασθενείς που παρουσίασαν 
οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια εντός 48 ωρών μετά την 
αποσωλήνωση και συγκρίθηκε η αποτελεσματικότητά 
του με αυτή της συμβατικής αντιμετώπισης δηλ. με τη 
χορήγηση Ο2

30,31. Καμιά από τις δυο μελέτες δεν έδειξε 
κάποιο πλεονέκτημα από τη χρήση του NIV. Στη μελέτη 
μάλιστα του Esteban και συν η ομάδα των ασθενών με NIV 
(114 ασθενείς) είχε χειρότερη πρόγνωση σε σύγκριση με 
αυτή του Ο2 (107 ασθενείς)30. Οι συγγραφείς συμπέραναν 
μάλιστα ότι 10 ώρες καθυστέρηση στην επαναδιασωλή-
νωση ήταν αιτία αυξημένης θνητότητας στην ομάδα του 
NIV. Παρόλα αυτά και οι δυο παραπάνω μελέτες είχαν 
σοβαρούς περιορισμούς. Στη μελέτη του Keenan και συν οι 
βασικοί περιορισμοί ήταν η χρήση χαμηλών εισπνευστικών 
και εκπνευστικών πιέσεων (10 και 5 cm αντιστοίχως) και 
η μικρή εμπειρία του προσωπικού της ΜΕΘ31. Στη μελέτη 
του Esteban και συν κατά τη φάση τυχαιοποίησης χρησι-
μοποιήθηκαν ασθενείς με ήπια αναπνευστική ανεπάρκεια 
(μέση τιμή: RR 29/min, Ph 7.39, PaCO2 46 mmHg) ενώ οι 
τύποι των αναπνευστήρων, τα μοντέλα αερισμού και οι 
παράμετροι δεν διευκρινίστηκαν30. Ας σημειωθεί ότι οι 
ασθενείς με COPD και στις δυο παραπάνω μελέτες ήταν: 
στην μελέτη του Esterban 14 και 9 για τις ομάδας NIV και 
Ο2 αντίστοιχα, και στη μελέτη του Κeenan 3 και 6 για τις 
ομάδας NIV και Ο2 αντίστοιχα.

Συμπερασματικά και οι δυο πιο πάνω μεγάλες πολυ-
κεντρικές RCTs δείχνουν ότι ο NIV δεν είναι αποτελεσμα-
τικός για την αντιμετώπιση ασθενών που παρουσιάζουν 
οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια εντός 48 ωρών από την 
αποσωλήνωση τους. Η διαπίστωση όμως αυτή μπορεί 
να μην ισχύει για ασθενείς με COPD επειδή και στις δυο 
RCTs οι ασθενείς με COPD ήταν λίγοι.

Ο NIV ως προφυλακτική ή/και υποστηρικτική θεραπεία 
μετά την αποσωλήνωση ασθενών με COPD  
και υπερκαπνία

Σε πολύ πρόσφατη τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη με-
λέτη των Ferrer και συν εξετάσθηκε η χρησιμότητα του 
NIV ως προφυλακτικού ή/και θεραπευτικού μέσου σε 
ασθενείς με χρόνια υπερκαπνία που είχαν αποσωληνω-
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θεί επιτυχώς (επιτυχής SBT)32. Η πρώτη ομάδα (ομάδα 
NIV) αμέσως μετά την αποσωλήνωση έλαβε για 24 ώρες 
NIV και στη συνέχεια συμβατική αγωγή (Ο2 με μάσκα 
Venturi). Η ομάδα του NIV σε σύγκριση με την συμβατική 
ομάδα εμφάνισε εντός 72 ωρών μετά την αποσωλήνωση 
λιγότερο συχνά αναπνευστική ανεπάρκεια (8 [15%] vs 
25 [48%]; odds ratio 5·32 [95% CI 2·11–13·46]; p<0·0001). 
Μάλιστα στους 27 από τους, συνολικά, 33 ασθενείς, που 
εμφάνισαν αναπνευστική ανεπάρκεια και δεν χρειάστηκαν 
άμεση διασωλήνωση η εφαρμογή του NIV αποσόβησε 
την επαναδιασωλήνωση στους 17 (2 από την ομάδα NIV 
και 15 από τη συμβατική ομάδα). Η θνητότητα στις 90 
ημέρες ήταν σημαντικά μικρότερη στην ομάδα NIV σε 
σύγκριση με τη συμβατική ομάδα.

Xρήση CPAP
H εφαρμογή συνεχούς θετικής πίεσης στους αερα-

γωγούς (Continuous positive airway pressure, CPAP) 
στη διάρκεια αυτόματης αναπνοής σε ασθενείς με οξεία 
αναπνευστική ανεπάρκεια μπορεί να βελτιώσει την οξυ-
γόνωση, ν’ αυξήσει την απόδοση της δεξιάς και αριστερής 
κοιλίας και να μειώσει το έργο της αναπνοής33-35. Επομένως 
η χρήση της στην αποδέσμευση ασθενών από το μηχανι-
κό αερισμό φαίνεται λογική. Παρόλα αυτά οι διαθέσιμες 
μελέτες είναι λίγες35-38.

Σε μια παλαιά τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη 
των Feeley και συν σε ασθενείς με οξεία υποξαιμική 
αναπνευστική ανεπάρκεια στη διαδικασία μετάβασης 
από τον υποχρεωτικό αερισμό στην αυτόματη αναπνοή, 
η εφαρμογή PEEP φάνηκε να βελτιώνει σημαντικά την 
οξυγόνωση, τη ζωτική χωρητικότητα και τη μεγίστη 
εισπνευστική πίεση36. Στην τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη 
μελέτη των Bailey και συν σε καρδιοχειρουργικούς ασθε-
νείς μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη συγκρίθηκε, 
πριν την αποσωλήνωσή τους, η αποτελεσματικότητα της 
CPAP και του T-piece. Δεν παρατηρήθηκε διαφορά στην 
οξυγόνωση και τον χρόνο παραμονής στον αναπνευστήρα 
μεταξύ των δυο ομάδων ασθενών36.

Στη μελέτη των Bohner και συν 204 αγγειοχειρουρ-

γικοί ασθενείς με μέση λαπαροτομία τυχαιοποιήθηκαν 
σε δυο ομάδες και η μία έλαβε τη συμβατική θεραπεία 
(99 ασθενείς) ενώ η άλλη επί πλέον CPAP (99 ασθενείς)38. 
Η προφυλακτική χρήση CPAP βελτίωσε σημαντικά την 
οξυγόνωση αλλά όχι το ποσοστό επαναδιασωλήνωσης και 
τις καρδιοπνευμονικές επιπλοκές. Στη μελέτη του Squad-
rone και συν 209 ασθενείς μετά από μεγάλη εκλεκτική 
επέμβαση στην κοιλιά τυχαιοποιήθηκαν σε δυο ομάδες 
και η μία έλαβε οξυγόνο (104 ασθενείς) ενώ η άλλη επί 
πλέον CPAP (105 ασθενείς)33. Η προφυλακτική χρήση CPAP 
μείωσε σημαντικά το ποσοστό επαναδιασωλήνωσης και 
τις πνευμονικές επιπλοκές. Και στις δυο τελευταίες μελέτες 
παρατηρήθηκε μια τάση για μικρότερη παραμονή στο 
νοσοκομείο και καλύτερη επιβίωση των ασθενών που 
έλαβαν CPAP33,38.

Συμπερασμαta

Η έγκαιρη και επιτυχής αποδέσμευση των ασθενών 
από τον μηχανικό αερισμό είναι αρκετά συχνά από τα πιο 
δύσκολα προβλήματα που αντιμετωπίζει ο εντατικολό-
γος στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. Στις περιπτώσεις 
αυτές NIV μπορεί να αποβεί χρήσιμος. Ο NIV μπορεί να 
επιταχύνει τη διαδικασία επιτυχούς αποδέσμευσης σε 
επιλεγμένους ασθενείς με οξεία αναπνευστική ανεπάρ-
κεια σε έδαφος χρόνιας, όταν η συνήθης διαδικασία (δηλ. 
SBT) αποτυγχάνει. Ο NIV μπορεί, επίσης, να προλάβει την 
οξεία αναπνευστική δυσχέρεια αν εφαρμοσθεί αμέσως 
μετά την αποσωλήνωση σε ασθενείς υψηλού κινδύνου 
για εμφάνιση οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας συ-
μπεριλαμβανομένων των ασθενών με COPD και χρόνια 
υπερκαπνία. Τέλος, ο NIV δεν είναι αποτελεσματικός σε 
ασθενείς με ήδη εγκατεστημένη οξεία αναπνευστική 
ανεπάρκεια μετά την αποσωλήνωση με μόνη, μάλλον, 
εξαίρεση τους ασθενείς με COPD.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



The use of Non Invasive Mechanical Ventilation 
during liberation from mechanical ventilationa

SUMMARY. Non-invasive positive pressure ventilation (NIPPV) is 
considered as the first thera-peutic choice for the management 
of patients suffering from acute respiratory failure due to COPD 
exacerbations, acute pulmonary edema and in same cases, from acute 
hypoxemic respiratory distress. Recently, application of NIPPV has 
significantly increased in the ICU setting, aiming at reducing patients’s 
length of ventilatory support. NIPPV can 1. facilitate the weaning 
process in cases of failure of the spontaneous breathing trial (SBT), 
2. be used as a prophylactic alternative in patients with increased 
risk of extubation failure, 3. limit re-intubation in subjects with acute 
respiratory failure within 48 hours after extubation. COPD patients 
seem to have advantage over other subgroup categories, due to all 
the three aforementioned reasons, in terms of reducing length of 
mechanical ventilation. Pneumon 2009; 22(Suppl 2):71-72. 

Introduction

Positive pressure mechanical ventilation with tracheal intubation is 
used in patients whose capability for breathing does not respond to the 
ventilatory demands originating from different life threatening pathologic 
states. Whenever those conditions become stable or/and begin to respond 
to different therapeutic inter-ventions, the major interest of the attend-
ing intensivist focuses on weaning/dis-continuation of the patient from 
mechanical ventilation. It has been estimated that 40-50% of the whole 
length of ventilatory support is consumed during the weaning process1-6. 
There is much evidence in the literature that confirms a delay in beginning 
liberation form mechanical ventilation. Unwillingness in proceeding to the 
weaning process increases the rate of different complications (pneumonia, 
atelectasis, barotrauma etc), mortality and cost of care4,5. Similarly, any wean-
ing trial that is underwent too early may cause significant deterioration in 
gas exchange, respiratory muscle fatigue and increased risk from re-intu-
bation (difficulty in establishing a secure airway, aspiration, pneumonia). 
It has been estimated that patients with prolonged length of mechanical 
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ventilation, despite the fact that represent a small group 
of 6%, consume 37% of the whole cost of hospitalization 
in the ICU setting6. 

In the last years the application of noninvasive positive 
pressure ventilation (NIPPV) in the fields of emergency and 
intensive care medicine has revolutionized management 
of patients with acute respiratory failure. Breathing sup-
port with positive pressure during both inspiration and 
expiration using nasal or face masks, in selected groups of 
patients with acute respiratory failure, reduces the need 
for tracheal intubation in order to apply invasively posi-
tive pressure ventilation, and subsequently, limits both 
morbidity and mortality7-9. In this review article we will try 
to present existing results from the literature concerning 
application of NIPPV during liberation of patients from 
mechanical ventilation.

The problem of patients’ weaning  
from the ventilator

Criteria of weaning readiness 
According to M Tobin, length of ventilatory support 

includes six stages (Figure 1)10: 1. treatment of acute 
respiratory failure, 2. suspicion for potential discontinua-
tion of mechanical ventilation, 3. estimation of readiness 
criteria, 4. performance of a spontaneous breathing trial 
(SBT), 5. extubation and 6. probable re-intubation. The 
most common delay of the weaning phase occurs during 
stages 2 and 3, when the intensivist’s clinical suspicion 
of a successful weaning trial arises (stage 2) and until a 
time window that permits a daily estimation of weaning 
readiness (stage 3). Whenever the pathologic state of a 
patient under ventilatory support seems to improve, the 
attending physician must check weaning readiness (Table 
1)11. The last condition does not demand the fulfillment 
of all weaning criteria, since many patients experience 
a weaning success without accomplishing all the target 

variables that are included in the weaning criteria, at 
the same time. From those variables, the rapid shallow 
breathing index (RSBI) that estimates the ratio of breath-
ing frequency to the tidal volume (fR/VT), seems to have 
the best prognostic value. A value <100-105 predicts 
successful spontaneous breathing with sensitivity of 97% 
and specificity 65%.

The spontaneous breathing trial
Whenever a patient fulfills  criteria of readiness for 

weaning, the attending physician must proceed to the 
SBT. This trial can be performed either with breathing 
through the ventilator or using a T-piece trial. 

Spontaneous breathing through the ventilator
This method has the advantage of permitting easy 

estimation of RSBI though direct calculation of both res-
piratory volume and frequency. Its major limit includes 
increased work of breathing (consumed for opening 
the inspiratory valve and opposing to the resistance of 
breathing circuit). In order to reduce work of breathing 
the pressure support (PS) mode is routinely used, by ap-
plying a positive pressure of 5-7 cm H2O.

Spontaneous breathing with T-piece

Table 1. Considerations for assessing readiness to wean

1.	Clinical assessment
	 • Adequate level of consciousness (or GCS >13)
	 • Adequate cough
	 • Absence of excessive tracheobronchial secretions
	 • Resolution of disease that caused intubation
2.	Objective measurements
	 • Clinical stability

i.	 stable cardiovascular status (heart rate <140/min, systolic 
blood pressure: 90-160 mmHg, no or minimal vasopres-
sors)

ii. Stable metabolic status
	 • Adequate oxygenation

i. SO2 >90% on FiO2 ≤ 0.4 (or PaO2/FiO2 ≥150)
ii. PEEP ≤8 cmH2O

	 • Adequate pulmonary function
i. respiratory rate (fR ≤35/min)
ii. maximum inspiratory pressure (MIP) ≤-20-(-25) cmH2O
iii. VT >5 ml/Kg
iv. VC >10 ml/Kg
v. fR/Vt <105 breaths/min/L
vi. no significant respiratory acidosis

FIGURE 1. Schematic respresentation of the different stages 
of mechanical ventilation11.
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The patient is disconnected from the ventilator and 
breaths spontaneously through a T tube, receiving oxy-
gen with a high flow. Its advantage related to the former 
technique is the smaller work of breathing, whereas its 
limitation concerns inability of calculating RSBI.

Weaning protocols
Using specific protocols for assessment weaning 

readiness has increased the percentage of patients with 
successful liberation form the ventilator from 10 to 80%12. 
Daily screening of all subjects that seem capable for dis-
continuation from mechanical ventilation, using specific 
protocols that include an SBT, has proven to reduce the 
time needed for extubation, incidence of self-extubation, 
of tracheotomy and cost of care in the ICU setting3,13-16.

Application of NIPPV during 
discontinuation form mechanical 
ventilation

NIPPV has been used during the weaning process in 
three district cases: 

1.	 As an alternative in patients who experienced a wean-
ing failure (using RSBI criterion).

2.	 As a prophylactic measure in patients who were 
extubated but they also belong to a high risk group 
for re-intubation.

3.	 As a supportive measure in patients who have already 

been extubated but have experienced acute respira-
tory failure within the last 48 hours. 
Table 2 includes all the randomized controlled studies 

(RCTs) that have been published until now, investigating 
effectiveness of NIPPV in different phases of the wean-
ing process.

1. NIPPV as an alternative measure in cases of SBT 
failure

In intubated patients, mainly with COPD exacerba-
tions, who fail to breathe spontaneously, NIPPV could be 
considered as an intermediate stage for definite wean-
ing success. This scenario is supported by the fact that 
the same level of pressure support ventilation can be 
accomplished with careful application of NIPPV. At least 
five RCTs have investigated this hypothesis17-21 (Table 2). 
In four of them17-20 the use of NIPPV resulted in significant 
reduction in length of ventilatory support and length of 
stay in the ICU, whereas in two studies a survival benefit 
was found17,19. Nevertheless, it must be emphasized that 
despite the fact that NIPPV can reduce complications of 
mechanical ventilation in selected groups of patients 
(mainly those with COPD exacerbations), its use is not 
indicated in every individual who fails a weaning trial. 
An SBT failure usually reflects a serious disturbance of 
respiratory physiology and in many cases, predicts an 
impossible weaning. Finally, dis-continuation of me-
chanical ventilation in patients who after a SBT failure are 
extubated and undergo breathing support with NIPPV, 

Table 2. Summary of evidence-based indications for using NIPPV during the weaning process
Application Study (first author) Conclusion/Recommendation
Alternative method  
of weaning (in case of SBT 
failure) 

Nava17

Girault18

Ferrer19

Chen20

Trevisan21 

NIPPV facilitates weaning from the ventilator (reduces risk of re-
intubation) in selected groups of patients with acute-on-chronic 
respiratory failure (COPD patients)

•

Prevention of post-extubation 
respiratory failure 

Jiang28

Nava29

Ferrer30

El-Sol*31

Ferrer32

NIPPV is not effective as a routine treatment in unselected groups 
of patients 
NIPPV is effective when used immediately after extubation in high 
risk patients
NIPPV is effective when used immediately after extubation in COPD 
patients with hypercapnia 

•

•

•

Treatment of post-extubation 
respiratory failure 

Hilbert28

Antonelli29

Keenan26

Esteban27

Ferrer32

NIPPV is ineffective when used for treating post-extubation 
respiratory failure, except for the management of COPD patients 
with hypercapnia

•
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should be considered successful whenever they manage 
to breathe spontaneously.

2. The use of NIPPV as a prophylactic measure in 
patients with increased risk for re-intubation

Increased risk factors for re-intubation include the 
immediate post-operative period, especially after major 
abdominal surgery, different pre-existing severe patho-
logic states, more than one weaning failure trials and 
different post-extubation complications (Table 3).

Effectiveness of NIPPV as a prophylactic measure in 
patients with increased risk of re-intubation has been 
investigated in four RCTs22-24. The three of them included 
case-mix groups of patients whereas the forth one (case 
control study) recruited only obese individuals25.

In the study of Jiang et al 93 patients were randomized 
after extubation to receive either conventional treatment 
(oxygen administration) or NIPPV (40% of subjects experi-
enced accidental extubation)22. The two study groups did 
not differ in terms of incidence of re-intubation (7/46 vs 
13/47 for conventional and NIPPV groups respectively).

In the study of Nava S et al that was conducted in 
three ICUs, 97 patients with high risk of re-intubation were 
randomized. One group (48 patients) received NIPPV for 
more than 8 hours daily in the first 48 hours whether the 
other group (49 patients) received conventional treat-
ment. The first group had significantly reduced incidence 
of re-intubation (4/48 vs 12/49, p=0.027) and decreased 
mortality during their stay in the ICU (-10% p <0.01)23. In 
the study of Ferrer M et al, 162 high risk patients for re-
intubation were randomized. One group (79 patients) 
received NIPPV whether the other one (83 patients) 
received conventional treatment with oxygen admin-
istration24. The NIPPV group experienced a significantly 

reduced incidence of post-operative respiratory failure 
(13.16 vs 27.33%, p=0.029) and mortality (2.3 vs 12.14%, 
p=0.015) in the ICU. However, the 90 days mortality did 
not differ significantly between the two groups, except 
for the subgroup of patients who developed hypercapnia 
(PCO2 > 45 mmHg) during the SBT. This subgroup who 
received NIPPV had significantly reduced mortality, both 
during the ICU stay (0 vs 4.18%, p=0.035) and after 90 
days (p=0.006), in comparison with the subgroup who 
received conventional treatment.

Finally, the case control study of El-Sohl et al exam-
ined the effectiveness of NIPPV through a nasal mask, 
immediately after extubation in 62 obese post-operative 
patients (body mass index >35 Kg/m2)25. Compared with 
conventional treatment, the group who received NIPPV 
experienced an absolute risk reduction for respiratory 
failure of 16% (95% CI: 2.9-29.3%) and shorter length of 
stay in the ICU and whole hospitalization. The subgroup 
of patients with hypercapnia who received NIPPV had 
reduced hospital mortality compared with the control 
group.

3. The NIPPV as a supportive measure in post-
extubation acute respiratory failure

Post-extubation failure (meaning the appearance of 
acute respiratory failure within 48 hours after extubation) 
occurs in 6.3-17% of cases and is accompanied by increased 
mortality in the ICU11. None controlled study has proven 
that NIPPV can be used as an effective therapy in such 
cases26. In a controlled study of 30 COPD patients who 
experienced post-extubation respiratory failure, the use 
of NIPPV was accompanied by fewer re-intubations (20 vs 
67%) and shorter length of ICU stay (8 days vs 14)27. In 17 
post-operative patients who underwent transplantation 
surgery and experienced post-extubation respiratory 
failure, NIPPV application improved oxygenation and 
reduced work of breathing28. In another randomized 
controlled study of Antonelli et al who included similar 
groups of patients with the previous investigation, the use 
of NIPPV (20 patients) reduced incidence of re-intubations 
(20 vs 50) and length of ICU stay (5 days vs 9), compared 
with the control group29.

In two multicenter RCTs, NIPPV was studied as a thera-
peutic intervention in patients with respiratory failure that 
occurred within 48 hours after extubation. Furthermore, 
its effectiveness was compared with conventional treat-
ment that included oxygen administration30,31. None of 
these studies found any advantage from NIPPV applica-

Table 3. Risk factors for re-intubation

	 1.	Age >65 years
	 2.	Post-operative period after major abdominal and thoracic 

surgery
	 3.	Chronic heart failure (CHF)
	 4.	More than one co-morbidities (except for CHF)
	 5.	More than one successive weaning trial failures
	 6.	APACHE II > 12 on the day of extubation
	 7.	Obesity
	 8.	PaCO2 > 45 mmHg after extubation
	 9.	 Inadequate cough
	10.	 Inspiratory stridor during extubation that does not need 

immediate re-intubation
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tion. Particularly in the study of Esteban et al, the NIPPV 
group (114 patients) had worse prognosis related with the 
conventional one (107 patients)30. The authors concluded 
that 10 hours of re-intubation delay was an independent 
risk factor for increased mortality in the NIPPV group. 
Nevertheless, both studies suffered from significant 
limitations. In the Keenan et al study, those limitations 
included the use of very low inspiratory and expiratory 
pressures (10 and 5 cm H2O respectively) and limited 
experience in the use of NIPPV from the ICU’s person-
nel31. In the Esteban’s study, the randomization process 
included patients with moderate respiratory failure (mean 
respiratory frequency: 29/min, pH: 7.39, PaCO2: 46 mmHg) 
whereas the respirator types, models of ventilation and 
their parameters were not clearly defined30. It must be 
emphasized that COPD patients in both studies were 
14 vs 9 for NIPPV and control groups respectively in the 
Esteban’s study and 3 vs 6 in the Keenan’s study. 

In conclusion, both the two multicenter RCTs showed 
that NIPPV failed in the adequate management of patients 
who suffered from acute respiratory failure within 48 hours 
after endotracheal tube removal. However, the above 
statement may be invalid in patients with COPD, since 
their percentage in the two RCTs was quite low. 

NIPPV as a prophylactic and/or supportive therapy 
in the post-extubation period in COPD patients with 
hypercapnia

A recent randomized controlled study of Ferrer et al 
examined the use of NIPPV as a prophylactic and/or sup-
portive measure in patients with chronic hyper-capnia who 
experienced a successful extubation (SBT success)32. The 
first group (NIPPV group) immediately after extubation 
was treated with NIPPV for 24 hours and subsequently with 
conventional oxygen administration (Venturi mask). The 
NIPPV group experienced within 72 hours after extuba-
tion, significantly reduced episodes of respiratory failure 
(8 [15%] vs 25 [48%], odds ratio: 5.32 [95% CI: 2.11-13.46, 
p< 0.0001) in comparison with the conventional group. 
Actually, in the 27 from a total of 33 patients who suffered 
from respiratory failure and did not need immediate re-
intubation, NIPPV application restricted re-intubation in 
17 individuals (2 from the NIPPV group and 15 from the 
conventional group). 

The use of CPAP
The application of continuous positive airway pressure 

during spontaneous respiration in patients with acute 

respiratory failure may improve oxygenation, augment 
right and left ventricular function and reduce work of 
breathing33-35. Thus, its use during the weaning process 
seems reasonable. However, relevant studies remain 
limited35-38. 

In an old RCT of Feeley et al that included patients 
with acute hypoxemic respiratory failure, the application 
of PEEP during the shift from controlled to spontaneous 
ventilation seemed to significantly improve oxygenation, 
vital capacity and maximum inspiratory pressure36. A 
randomized controlled study of Bailey et al that included 
cardiothoracic patients after cardiopulmonary bypass, 
compared effectiveness of CPAP and T-piece before 
patients’ extubation. The study concluded that there 
was no difference between CPAP and T-piece in terms 
of oxygenation and length of ventilation36. 

In the study of Bohner et al 204 vascular surgery pa-
tients were randomized to receive conventional therapy 
(99 patients) or the same treatment plus CPAP (99 pa-
tients)38. The prophylactic use of CPAP improved signifi-
cantly oxygenation but not the incidence of re-intubation 
and cardiopulmonary complications. In the study of 
Squadrone and colleagues 209 patients who underwent 
a major abdominal selective surgery were randomized 
in two groups. The first group received oxygen treat-
ment (104 patients) and the second the same treatment 
plus CPAP (105 patients)33. The prophylactic use of CPAP 
reduced significantly the incidence of re-intubation and 
pulmonary complications. Both studies found that the 
CPAP group of patients had reduced hospital length of 
stay and increased survival33,38. 

Conclusions

Early and successful liberation from mechanical ven-
tilation is considered as a commonly occurring major 
problem that the attending intensivist has to face in the 
ICU setting. In these cases, the application of NIPPV can 
be proven effective, since it can accelerate the weaning 
process in selected groups of patients with acute-on-
chronic respiratory failure, whenever the commonly 
used procedure of SBT fails. NIPPV application can also 
limit the appearance of acute respiratory distress if it is 
applied immediately after extubation in patients with 
increased risk for development acute respiratory failure, 
including those with COPD and chronic hypercapnia. 
Finally, NIPPV seems to be ineffective in patients with 
already established post-extubation acute respiratory 
failure, except for those suffering from COPD. 
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Περiληψη. Ο Μη-Επεμβατικός Αερισμός (ΜΕΜΑ), η παροχή 
δηλαδή αναπνευστικής υποστήριξης χωρίς τη χρήση τεχνητού 
αεραγωγού, έχει αναδειχθεί σε μια σημαντική αναπνευστική μέθοδο 
θεραπείας για την αντιμετώπιση της οξείας αναπνευστικής ανε-
πάρκειας (ΟΑΑ). Μόνο τέσσερεις εφαρμογές, όπως η ΟΑΑ εξαιτίας 
παρόξυνσης ΧΑΠ, οξέος καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος, 
πνευμονίας σε ανοσοκατσταλμένους ασθενείς και όταν ο ΜΕΜΑ 
χρησιμοποιείται για τη διευκόλυνση της αποδιασωλήνωσης σε 
ασθενείς με ΧΑΠ που απέτυχαν στη δοκιμασία αυτόματης ανα-
πνοής (spontaneous breathing trial), υποστηρίζονται με ισχυρή 
τεκμηρίωση. Από την άλλη πλευρά, άλλες εφαρμογές ΜΕΜΑ 
υπάρχουν, όμως υποστηρίζονται με ασθενέστερη τεκμηρίωση. 
Κατά συνέπεια, δοκιμή ΜΕΜΑ δικαιολογείται στην αντιμετώπιση 
ΟΑΑ σε παχύσαρκους ασθενείς, σε περιοριστικού τύπου πνευμο-
νοπάθειες (διαταραχές θωρακικού τοιχώματος ή νευρομυικές), 
καθώς και σε μετεγχειρητικές περιπτώσεις. Η προσεκτική επιλογή 
των ασθενών πρέπει να γίνεται σύμφωνα με τις διαθέσιμες κατευ-
θυντήριες οδηγίες και την κλινική κρίση, λαμβάνοντας υπόψη τις 
απόλυτες και τις σχετικές αντενδείξεις, καθώς και τους παράγοντες 
κινδύνου για αποτυχία του ΜΕΜΑ. Στις οξείες καταστάσεις οι 
ασθενείς σε ΜΕΜΑ πρέπει να παρακολουθούνται στενά, δίνο-
ντας προσοχή όχι μόνον στα ζωτικά σημεία και την ανταλλαγή 
αερίων, αλλά και στην άνεση και την καλή ανοχή της θεραπείας 
από τον ασθενή. Πνεύμων 2009, 22 (Συμπλήρωμα 2):78-79.

ΜΕΜΑ για υπερκαπνικη αναπνευστικη ανεπαρκεια  
σε παχυσαρκους ασθενεις

Η παχυσαρκία (ΒΜΙ >30 kg/m2) θεωρείται επιδημία στη σύγχρονη δυτική 
κοινωνία. Η συχνότητα των παχύσαρκων ασθενών στη ΜΕΘ αυξάνεται επί-
σης. Είναι γνωστό ότι η νοσογόνος παχυσαρκία έχει δραματικές συνέπειες 
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για την πνευμονική λειτουργία και η πνευμονική καρδία 
είναι σημαντική αιτία εισαγωγής στη ΜΕΘ, με ανάγκη 
μηχανικού αερισμού, με μεγαλύτερη θνητότητα για 
τους παχύσαρκους συγκριτικά με τους μη παχύσαρκους 
ασθενείς2.

Είναι αποδεδειγμένο ότι οι παχύσαρκοι ασθενείς έχουν 
περισσότερα συνοδά νοσήματα συγκριτικά με τους μη 
παχύσαρκους, όπως ΧΑΠ, διαταραχές της αναπνοής στον 
ύπνο και πνευμονική υπέρταση, στεφανιαία νόσο και 
αρτηριακή υπέρταση2. Έχει επίσης βρεθεί ότι η πνευμο-
νία και η υποξυγοναιμική ΟΑΑ ήταν οι πιο συχνές αιτίες 
εισαγωγής για τους παχύσαρκους ασθενείς στη ΜΕΘ2. 
Παρά το γεγονός ότι και οι δύο ομάδες (παχύσαρκοι και 
μη) είχαν τους ίδιους δείκτες βαρύτητας νόσου κατά την 
εισαγωγή, οι παχύσαρκοι είχαν μεγαλύτερο μέσο χρόνο 
νοσηλείας, υψηλότερη συχνότητα επιπλοκών στη ΜΕΘ 
και πιο περατεταμένη περίοδο απογαλακτισμού από το 
μηχανικό αερισμό.

Παθοφυσιολογια

Αν και δεν είναι επαρκώς τεκμηριωμένο, περίπου 20% 
των εισαγωγών στη ΜΕΘ οφείλονται σε μη αντιρροπού-
μενη αναπνευστική οξέωση σε παχύσαρκους ασθενείς1. 
Σύμφωνα με τη μελέτη του El-Sohl και συν υπάρχουν 
αρκετοί αιτιολογικοί παράγοντες, όπως η πνευμονία, το 
πνευμονικό οίδημα, η υπερδοσολογία φαρμάκων και η 
πνευμονική εμβολή, αλλά η συχνότητά τους δεν φαί-
νεται να διαφέρει συγκριτικά με τους μη παχύσαρκους 
ασθενείς2. Αντιθέτως ένα σημαντικά υψηλότερο ποσοστό 
παχύσαρκων ασθενών παρουσιάζει πνευμονική καρδία2. 
Μέχρι στιγμής στην πλειοψηφία των παχύσαρκων ασθε-
νών με οξεία υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια 
δεν έχουν εντοπιστεί αιτιολογικοί παράγοντες1. Αυτό το 
γεγονός ίσως υποδηλώνει την ύπαρξη διαταραχών της 
αναπνοής κατά τον ύπνο (sleep related breathing disorders 
– SRBD) που σχετίζονται με την παχυσαρκία3,4, όπως είναι 
οι αποφρακτικές άπνοιες και ο κυψελιδικός υποαερισμός. 
Σε μια μελέτη αναφοράς οι Rubec και συν. προτείνουν 
μια απλή κατάταξη των παχύσαρκων ασθενών με οξεία 
υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια σύμφωνα με την 
ύπαρξη και το βαθμό διαταραχών της αναπνοής κατά 
τον ύπνο και τα συνοδά αναπνευστικά νοσήματά τους5. 
Ίσως αυτό να αποτελεί ένα χρήσιμο εργαλείο κατά την 
αντιμετώπιση των οξέων επεισοδίων καθώς και για την 
ένδειξη ανάγκης μηχανικής υποστήριξης του αερισμού 
στο σπίτι, μετά την έξοδο απο το νοσοκομείο.

Η πλειοψηφία των ασθενών με αποφρακτικό σύν-
δρομο απνοιών στον ύπνο (ΑΣΑΥ) έχουν φυσιολογικό 

κυψελιδικό αερισμό κατά την εγρήγορση. Ωστόσο 10-15% 
των ασθενών με ΑΣΑΥ παρουσιάζουν υποαερισμό κατά 
την εγρήγορση, με αποτέλεσμα την εμφάνιση υποξυγο-
ναιμίας, υπερκαπνίας και πνευμονικής υπέρτασης κατά 
τη διάρκεια της ημέρας, ενώ περίπου οι μισοί εξ αυτών 
έχουν το καλούμενο σύνδρομο επικάλυψης (δηλ ΧΑΠ 
και αποφρακτικό σύνδρομο απνοιών στον ύπνο)13, ενώ 
οι υπόλοιποι πάσχουν από το σύνδρομο παχυσαρκίας 
υποαερισμού10.

Η οριστική διάγνωση του ΑΣΑΥ τεκμηριώνεται με 
αναπνευστική πολυγραφία ή πολυσωματοκαταγραφική 
μελέτη του ύπνου. Η εμμένουσα υπερκαπνία κατα τη 
διάρκεια της ημέρας, παρά την επαρκή εφαρμογή θε-
ραπείας CPAP, υποδεικνύει την ύπαρξη αναπνευστικής 
ή πνευμονικής παθολογίας.

Η συχνότητα της οξείας υπερκαπνικής αναπνευστικής 
ανεπάρκειας στον πληθυσμό ασθενών με ΑΣΑΥ παρα-
μένει άγνωστη. Σε μια παλαιότερη μελέτη προτείνεται 
ότι η βαρύτητα των νυκτερινών αποκορεσμών αποτελεί 
καλύτερο προγνωστικό δείκτη ΟΑΑ σε σύγκριση με το 
δείκτη απνοιώ/υποπνοιών, ενώ η ΑΣΑΥ σ έδαφος ΧΑΠ 
πιθανότατα αυξάνει περαιτέρω τον κίνδυνο εμφάνισης 
υπερκαπνικής ΟΑΑ6.

Ο κυψελιδικός υποαερισμός και συνεπώς η ημερήσια 
υπερκαπνία στην παχυσαρκία εξηγείται απο τρεις κύριους 
μηχανισμούς, τη μειωμένη θωρακική ευενδοτότητα, τη 
μεταβολή του αναπνευστικού ελέγχου και τις αυξημένες 
αντιστάσεις των ανωτέρων αεραγωγών. Ο κυψελιδικός 
υποαερισμός είναι το ορόσημο του συνδρόμου παχυσαρ-
κίας υποαερισμού (obesity hypoventilation syndrome 
OHS), παλαιότερα γνωστό ως σύνδρομο Pickwick. Οι 
διαταραχές της αναπνοής κατά τον ύπνο μπορεί να εμ-
φανιστούν ως αποφρακτικές άπνοιες και υπόπνοιες, ως 
αποφρακτικός υποαερισμός εξ αιτίας αυξημένων αντι-
στάσεων στους ανωτέρους αεραγωγούς ή/και εξ αιτίας 
κεντρικού υποαερισμού8.

Η συχνότητα OHS είναι 36% σε ασθενείς με ΒΜΙ 35-
40 και 48% σε ασθενείς με ΒΜΙ >50. Ενδιαφέρον είναι ότι 
περίπου 80-90% των ασθενών με OHS έχουν συγχρόνως 
νυκτερινό υποαερισμό και αποφρακτική άπνοια του 
ύπνου7. Η συχνότητα εμφάνισης υπερκαπνικής ΟΑΑ φαί-
νεται να είναι υψηλή σε ασθενείς με OHS. Αναφέρεται ότι 
σχεδόν οι μισοί ασθενείς με OHS εισήχθησαν στη ΜΕΘ 
πλέον της μιας φοράς προτού τεθεί η οριστική διάγνω-
ση, ενώ οι περισσότεροι εξ αυτών αντιμετωπίστηκαν με 
επεμβατικό μηχανικό αερισμό8.

Έχει αποδειχθεί ότι η ΧΑΠ είναι υπεύθυνη για νυκτερινό 
υποαερισμό και σοβαρούς αποκορεσμούς που είναι πιο 
έντονοι κατά τον ύπνο REM. Οι αποκορεσμοί αυτοί οφεί-
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λονται σε μειωμένη δραστηριότητα των αναπνευστικών 
μυών, ελαττωμένο αναπνευστικό όγκο κατά τον ύπνο και 
αυξημένο νεκρό χώρο9. Στους παχύσαρκους ασθενείς με 
ΧΑΠ, αυτή η μορφή νυκτερινής αναπνοής επιπροστίθεται 
στις αναπνευστικές συνέπειες της παχυσαρκίας.

Οι ασθενείς με σύνδρομο επικάλυψης (δηλ. ΧΑΠ και 
σύνδρομο αποφρακτικών απνοιών στον ύπνο)13 έχουν 
πιο σοβαρούς νυκτερινούς αποκορεσμούς συγκριτικά 
με ασθενείς με ΧΑΠ ή σύνδρομο αποφρακτικών απνοιών 
στον ύπνο. Επιπλέον, περίπου το 40% των ασθενών με 
σύνδρομο επικάλυψης εξελίσσουν ημερήσια υπερκαπνία 
παρά τη λιγότερο σοβαρή απόφραξη των αεραγωγών 
συγκριτικά με ασθενείς που πάσχουν μόνο απο ΧΑΠ 
όπως αυτή εκτιμάται με βάση τις τιμές FEV1. Αυτή η 
ημερήσια υπερκαπνία συσχετίζεται με τη βαρύτητα της 
νυκτερινής υπερκαπνίας.και συνοδεύεται συχνότερα από 
πνευμονική υπέρταση10.

Η συχνότητα εμφάνισης ΟΑΑ σε ασθενείς με σύνδρομο 
επικάλυψης δεν είναι γνωστή επί του παρόντος, όμως 
φαίνεται να αποτελεί σημαντικό παράγοντα εισαγωγής 
στη ΜΕΘ.

Εκτιμηση της υπερκαπνικης ΟΑΑ  
σε παχυσαρκους ασθενεις

Οι παχύσαρκοι ασθενείς με ΟΑΑ συνήθως εμφανίζο-
νται με υπερκαπνική εγκεφαλοπάθεια, δεξιά καρδιακή 
ανεπάρκεια, περιφερικά οιδήματα και ημερήσια ληθαρ-
γικότητα. Στις περιπτώσεις που συνυπάρχουν καρδιακά 
νοσήματα ή κάποια συγκεκριμένη καρδιομυοπάθεια, οι 
ασθενείς αυτοί έχουν καρδιομεγαλία και διάμεσο ή κυψε-
λιδικό οίδημα στην ακτινογραφία θώρακος. Υποψία για 
διαταραχές αναπνοής κατά τον ύπνο κλινικά μπορεί να 
τεθεί σε ασθενείς με τυπικό υποαερισμό κατά τον ύπνο 
ή ακόμα σε ασθενείς με κεντρικές ή/και αποφρακτικές 
άπνοιες. Δυστυχώς, κατά την οξεία φάση η νυκτερινή 
οξυμετρία δεν είναι επαρκώς ευαίσθητη για να τεκμηρι-
ωθεί οριστικά η διάγνωση αναπνευστικών διαταραχών 
κατά τον ύπνο.

Στην οξεία φάση επίσης η διενέργεια πολυσωμα-
τοκαταγραφικής μελέτης κατά τον ύπνο στο χώρο της 
ΜΕΘ ή της ΜΑΦ είναι δύσκολη και πρακτικά αδύνατη. 
Εναλλακτικά η αναπνευστική πολυγραφία, ακόμα και εάν 
δεν είναι τόσο ευαίσθητη, μπορεί να δώσει συγκεκριμέ-
νες πληροφορίες σχετικά με αυτές τις διαταραχές. Κάτω 
από τις προηγούμενες συνθήκες λοιπόν, η νυκτερινή 
αναπνευστική πολυγραφία χρησιμοποιείται κυρίως για 
την περιγραφή της βασικής μορφής της αναπνευστικής 

λειτουργία κατά τον ύπνο. Αν και δεν είναι επαρκώς 
τεκμηριωμένο, υπάρχει προφανώς σημαντική μεταβολή 
της μορφής του αερισμού στους παχύσαρκους ασθενείς 
ανάμεσα στην οξεία φάση και στην σταθεροποιημένη 
κλινική κατάσταση1. Για παράδειγμα, σημαντικό ποσοστό 
ασθενών με υποαερισμό κατά τη διάρκεια υπερκαπνικής 
ΟΑΑ δεν εμφανίζουν ημερήσια ή νυκτερινή υπερκαπνία 
μετά τη σταθεροποίησή τους1. Ως εκ τούτου η πολυσω-
ματοκαταγραφική μελέτη του ύπνου πρέπει να γίνεται 
σε εργαστήριο ύπνου σε όλους τους ασθενείς, συνήθως 
εντός τριών μηνών ματά το οξύ επεισόδιο1.

Ωστόσο ο βασικός σκοπός της διενέργειας αναπνευ-
στικής πολυγραφίας στην οξεία φάση είναι η ρύθμιση 
του αναπνευστήρα με σκοπό τη βελτίωση του ημερήσι-
ου/νυκτερινού υποαερισμού ή/και των αποφρακτικών 
ή κεντρικών απνοιών που χαρακτηρίζουν αυτούς τους 
ασθενείς. Για το σκοπό αυτό θεωρούνται απαραίτητα να 
είναι διαθέσιμα μια εύχρηστη και ανθεκτική συσκευή κα-
ταγραφής πλαισιωμένη από το κατάλληλο λογισμικό.

Αναφορικά με τον καταλληλότερο χρόνο διενέργειας 
της αναπνευστικής πολυγραφίας οι συστάσεις παρα-
μένουν ακόμη ασαφείς και μη τεκμηριωμένες. Μερικοί 
συγγραφείς συνιστούν τη διενέργεια της εξέτασης μόλις 
ελεγχθεί επαρκώς η αναπνευστική οξέωση, και τη προτί-
μηση για ολονύκτια καταγραφή διότι παρέχει καλύτερα 
αποτελέσματα1. Κατά τη διάρκεια της εξέτασης στον 
ύπνο και στις περιπτώσεις που είναι αναγκαίο, μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί οξυγόνο σε χαμηλή ροή, αλλά πρέ-
πει να διατηρείται όσο το δυνατόν χαμηλότερα για να 
έχουμε τη βέλτιστη δυνατή ερμηνεία των καταγραφών 
του κορεσμού του Ο21.

Αντιμετωπιση των ασθενων  
με παχυσαρκια και υπερκαπνικη ΟΑΑ

Η αντιμετώπιση αυτών των ασθενών με μηχανικό αε-
ρισμό επιβάλλεται όταν pCO2 >45mmHg ή/και pH<7,35, 
εκτός εάν συντρέχουν ενδείξεις για άμεση διασωλήνωση, 
όπως σε κοιλιακές αρρυθμίες, βραδυκαρδία, αιμοδυνα-
μική αστάθεια, εγκεφαλοπάθεια που δεν βελτιώνεται 
σε ΜΕΜΑ, εμμένουσα υποξυγοναιμία και ανατομική 
απόφραξη του ανώτερου αεραγωγού. Το σκεπτικό της 
αντιμετώπισης της υπερκαπνικής ΟΑΑ με ΜΕΜΑ στους 
ασθενείς με σύνδρομο παχυσαρκίας υποαερισμού και 
συνδρόμου αποφρακτικών άπνοιών στον ύπνο είναι να 
μειωθεί το αναπνευστικό φορτίο11, να αυξηθεί η θωρακική 
ευενδοτότητα, να βελτιωθεί ο νυκτερινός κυψελιδικός 
υποαερισμός και τέλος να επαναρρύθμιστούν τα απνευ-
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στικά κέντρα1. Η αποτυχία του ΜΕΜΑ σε αυτούς τους 
ασθενείς κυμαί νεται απο 0-36%.

Σχετικά με την αντιμετώπιση της υπερκαπνικής ΟΑΑ 
σε ασθενείς με σύνδρομο παχυσαρκίας υποαερισμού, 
η αναπνευστική υποστήριξη στοχεύει στη βελτίωση 
του κυψελιδικού υποαερισμού και με αυτή την έννοια η 
θετική εισπνευστική πίεση είναι η πιο κρίσιμη παράμε-
τρος. Σύμφωνα με κλινικές μελέτες συνήθως απαιτείται 
εισπνευστική πίεση >22 cmH2O εξαιτίας της χαμηλής 
θωρακικής ευενδοτότητας. Η θετική εκπνευστική πίεση 
δεν παρέχει κάποια πραγματική θεραπευτική επίδραση, 
εφόσον αυτοί οι ασθενείς δεν εμφανίζουν αποφρακτικές 
άπνοιες και υπόπνοιες. Η βέλτιστη μέθοδος αερισμού 
είναι η υποστήριξη της πίεσης (pressure support) με τη 
χρήση αναπνευστήρων υπερσυμπιεστή (turbine-driven) 
ή αναπνευστήρων ΜΕΘ. Στις περισσότερες περιπτώσεις 
χρειάζεται μια εφεδρική συχνότητα αναπνοής λόγω των 
πιθανών κεντρικού τύπου απνοιών κατά τον ύπνο. Εαν 
χρησιμοποιείται μονό κύκλωμα απαιτείται η ύπαρξη 
εκπνευστικής βαλβίδας ή σύστημα αντιρρόπησης των 
διαφυγών1.

Εναλλακτικά ο αερισμός όγκου με προκαθορισμό της 
ροής (flow-preset mode) επιτρέπει καλύτερο έλεγχο των 
παρεχομένων όγκων. Μετά την έξοδο από το νοσοκομείο 
οι περισσότεροι απο αυτούς τους ασθενείς αντιμετω-
πίζονται με συσκευές διφασικής θετικής πίεσης χωρίς 
συμπληρωματικό οξυγόνο12.

Είναι λογική η εφαρμογή ΜΕΜΑ με διφασική θετική 
πίεση ως πρώτης γραμμής επιλογή στους ασθενείς με 
σύνδρομο παχυσαρκίας υποαερισμού και αποφρακτι-
κές άπνοιες στον ύπνο. Συνιστάται η χρήση εφεδρικής 
συχνότητας αναπνοής, ενώ η αποτελεσματική μέση 
θετική εκπνευστική πίεση είναι 6-9 cmH2O. Με τη θετική 
εκπνευστική πίεση σταθεροποιούνται οι ανώτεροι αερα-
γωγοί και αποφεύγεται η σύμπτωση κατά τις ακόλουθες 
εισπνοές. Μετά τη βελτίωση του κυψελιδικού υποαερι-
σμού και ανάλογα με τα αποτελέσματα των εξετάσεων 
στο εργαστήριο ύπνου, κάποιοι εκ των ασθενών μπορούν 
να συνεχίσουν με συσκευή CPAP στο σπίτι. Μόνο ένας 
περιορισμένος αριθμός αυτών των ασθενών θα είχαν 
όφελος από μηχανική υποστήριξη της αναπνοής στο 
σπίτι με συσκευή που να έχει δυνατότητα για αερισμό 
όγκου με προκαθορισμό της ροής (flow-preset mode) 
στο σπίτι.

Η εφαρμογή ΜΕΜΑ με διφασική πίεση θεωρείται η 
καταλληλότερη μέθοδος στους ασθενείς με υπερκαπνική 
ΟΑΑ και σύνδρομο επικάλυψης5, αν και ίσως ο τύπος με 
αερισμό όγκου να είναι χρήσιμος σε μερικούς εξ αυτών. 
Μετά την έξοδο από τη ΜΕΘ η μεγάλη πλειοψηφία των 

ασθενών αντιμετωπίζονται πιο αποτελεσματικά με δι-
φασική θετική πίεση ή αερισμό όγκου, αν και το CPAP 
μπορεί να είναι αποτελέσει εναλλακτική επιλογή. Μερικοί 
συγγραφείς πάντως υποστηρίζουν ότι το CPAP είναι πολ-
λές φορές κακώς ανεκτό, ενώ η υπερκαπνία μπορεί να 
επανεμφανιστεί όταν υπάρχει σύνδρομο επικάλυψης. Η 
χορήγηση οξυγόνου πάντως κατά τη διάρκεια του ύπνου 
είναι απαραίτητη στην πλειοψηφία των ασθενών.

Συμπερασματικά, αν και η τεκμηρίωση είναι πτωχή, 
δικαιολογείται η εφαρμογή ΜΕΜΑ ως υποστηρικτική μέθο-
δος πρώτης γραμμής σε παχύσαρνους ασθενείς με οξεία 
υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια. Προετείνονται 
ως χαρακτηριστικά του ΜΕΜΑ, ο τύπος της διφασικής 
πίεσης, η ύπαρξη εφεδρικής αναπνευστικής συχνότητος, 
η χορήγηση συμπληρωαμτικού οξυγόνου σύμφωνα με 
τις ανάγκες, η επιλογή υψηλών εισπνευστικών πιέσεων 
σε ασθενείς με σύνδρομο παχυσαρκίας-υποαερισμού ή 
με σύνδρομο επικάλυψης και τέλος η επιλογή υψηλών 
εκπνευστικών πιέσεων σε ασθενείς με αποφρακτικό 
σύνδρομο απνοιών στον ύπνο. Επί αποτυχίας του τύπου 
με τη διφασική πίεση προτείνεται ο αερισμός όγκου, με 
προκαθορισμένη ροή.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)

Μη επεμβατικος μηχανικος αερισμος 
στην οξεια αναπνευστικη ανεπαρκεια  
σε aλλες διαταραχες περιοριστικου τυπου

Οι διαταραχές περιοριστικού τύπου αποτελούν την 
πιο συχνή ένδειξη για μακράς διάρκειας μηχανικό αε-
ρισμό στο σπίτι, καθώς το 65% των αεριζόμενων στο 
σπίτι ασθενών έχουν νόσο του θωρακικού τοιχώματος 
ή νευρομυική νόσο1. Αντιθέτως, οι ασθενείς με περιορι-
στική αναπνευστική νόσο αντιπροσωπεύουν μόνο το 9% 
των εισαγωγών στις αναπνευστικές Μονάδες Εντατικής 
Θεραπείας2.

Ενώ έχει αποδειχθεί η αξία του ΜΕΜΑ στους σταθερούς 
ασθενείς με περιοριστική νόσο και χρόνια αναπνευστική 
ανεπάρκεια, δεν υπάρχει μαρτυρία από τυχαιοποιημένες 
ελεγχόμενες μελέτες σχετικά με την εφαρμογή του στις 
οξείες καταστάσεις.

Από τις διάφορες μελέτες, που ασχολούνται με τέτοιους 
ασθενείς, φαίνεται ότι η αναπνευστική ανεπάρκεια που 
οφείλεται σε διαταραχές περιοριστικού τύπου χρειάζεται 
διαφορετική προσέγγιση απ’ ότι εκείνη που οφείλεται σε 
αποφρακτική νόσο.
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ΜΕΜΑ στην οξεiα αναπνευστικh 
ανεπaρκεια σε διαταραχeς του θωρακικοy 
τοιχvματος

Σε ασθενείς με σοβαρή κυφωσκολίωση και οξεία 
απορρύθμιση της χρόνιας αναπνευστικής ανεπάρκειας, 
ο κυριότερος παθοφυσιολογικός μηχανισμός είναι η εκ-
σεσημασμένη μείωση της ευενδοτότητας του θωρακικού 
τοιχώματος. Ενώ η αναπνευστική ώση είναι φυσιολογική, 
οι μηχανικές ανωμαλίες του θωρακικού κλωβού δεν επι-
τρέπουν την έκφρασή της στην ανάπτυξη πιέσεων ικανών 
για τη φυσιολογική έκπτυξη των πνευμόνων. Η υπερκα-
πνία αναπτύσσεται, όταν η δύναμη των αναπνευστικών 
μυών υστερεί σε σχέση με το φορτίο που δέχονται λόγω 
της ελαττωμένης ευενδοτότητας. Το αυξημένο έργο της 
αναπνοής και η ελαττωμένη μυική δραστηριότητα κατά 
τη διάρκεια της REM φάσης του ύπνου οδηγεί επίσης σε 
υπερκαπνία, πριν αυτή γίνει εμφανής κατά τα βαθύτερα 
στάδια του ΝREM ύπνου και κατά την εγρήγορση(16). Η 
αύξηση της αντίστασης των αεραγωγών και το ενδογενές 
ΡΕΕΡ, σε αντίθεση με τους ασθενείς με ΧΑΠ, φαίνεται να 
παίζει μικρό μόνο ρόλο, ενώ ο βήχας δεν διαταράσσεται 
όπως στα νευρομυικά νοσήματα. Επίσης και η διαχείριση 
των βρογχικών εκκρίσεων δεν αποτελεί σημαντικό πρό-
βλημα στις καταστάσεις αυτές.

Δυστυχώς, βιβλιογραφικά δεδομένα υπάρχουν μόνο 
από πολύ μικρές σειρές αρρώστων, οι οποίες δείχνουν 
ότι η οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια σε ασθενείς με κυ-
φωσκολίωση μπορεί να αντιμετωπιστεί μη επεμβατικά με 
αερισμό αρνητικής ή θετικής πίεσης(3). Πρόσφατα οι Βanfi 
et al έδειξαν αναστροφή της αναπνευστικής οξέωσης, που 
σχετιζόταν με λοίμωξη, σε κυφωσκολιωτικούς ασθενείς 
που ελάμβαναν μακράς διάρκειας μηχανικό αερισμό στο 
σπίτι, αυξάνοντας τη διάρκεια του αερισμού πάνω από 
20 ώρες με αναπνευστήρες όγκου ή πίεσης(4).

ΜΕΜΑ για την οξεια αναπνευστικη 
ανεπαρκεια σε νευρομυικες διαταραχες

Η φυσιολογική λειτουργία του αναπνευστικού συστή-
ματος εξαρτάται από τους παρακάτω παράγοντες: 1) από 
τους εισπνευστικούς μύες που είναι υπεύθυνοι για την 
εξασφάλιση επαρκούς αναπνεόμενου όγκου, 2) από τους 
εκπνευστικούς μύες που σχετίζονται με την ικανότητα για 
αποτελεσματικό βήχα και 3) από τους μύες που νευρώ-
νονται από τον προμήκη, οι οποίοι προστατεύουν από 
την εισρόφηση. Η τελευταία είανι η κύρια αιτία αποτυχίας 
του ΜΕΜΑ κατά την οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια στα 
νευρομυικά νοσήματα (ΝΜΝ)5.

Η οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια (ΟΑΑ) συνήθως 
προκαλείται από λοιμώξεις του αναπνευστικού με απο-
τέλεσμα τη διαταραχή των τριών μυικών στοιχείων που 
αναφέρθηκαν παραπάνω. Οι ασθενείς εμφανίζονται κλινι-
κά με επιπόλαιες αναπνοές, χρήση των επικουρικών μυών, 
θωρακοκοιλιακή ασυνέργεια και ορθόπνοια. Τα αέρια 
αίματος, η ζωτική χωρητικότητα, η μέγιστη εισπνευστική 
και εκπνευστική πίεση και η μέγιστη εκπνευστική ροή κατά 
το βήχα (peak cough flow) πρέπει να εκτιμώνται και να 
παρακολουθούνται ανά τακτά χρονικά διαστήματα. Αυτές 
οι αντικειμενικές παράμετροι μαζί με την κλινική εικόνα 
είναι δυνατόν να προβλέψουν την ανάγκη για μηχανικό 
αερισμό. Η υποξαιμία είναι συνήθως πρώιμο εύρημα και 
είναι αποτέλεσμα των ατελεκτασιών και της συγκέντρω-
σης εκκρίσεων ή πνευμονίας. Η υπερκαπνία αποτελεί 
όψιμο εύρημα επικείμενης αναπνευστικής ανεπάρκειας. 
Ένας πρακτικός κανόνας (ο κανόνας των 20/30/40), που 
προτειίνεται από τους Lawn et al13, είναι πολύ χρήσι-
μος στην απόφαση της έναρξης της αναπνευστικής 
υποστήριξης. Ζωτική χωρητικότητα <20ml/kg, μέγιστη 
εισπνευστική πίεση<30cmH2O και μέγιστη εκπνευστική 
πίεση <40cmH2O, βρέθηκε ότι δείχνουν πως η κατάσταση 
εξελίσσεται σε αναπνευστική ανεπάρκεια. Η εφαρμογή 
ενός πρωτοκόλλου με προεπιλεγμένες ενέργειες, που 
περιλαμβάνει την περιοδική εκτίμηση της πνευμονικής 
λειτουργίας των ασθενών με ΝΜΝ, την εκτίμηση του 
χρόνου έναρξης εφαρμογής ΜΕΜΑ στο σπίτι και την 
εντατικοποίηση της μηχανικής υποβοήθησης του βήχα με 
οδηγό τον κορεσμό Ο2, έχει βρεθεί ότι μειώνει σημαντικά 
το ποσοστό εισαγωγών στο νοσοκομείο με ΟΑΑ.

Μόνο μια μικρή μειοψηφία ασθενών με ΝΜΝ εμφα-
νίζεται με ΟΑΑ ως την πρώτη εκδήλωση της νόσου. Η 
πλάγια μυατροφική σκλήρυνση με ταχεία εξέλιξη, το 
σύνδρομο Guillain-Barre και η πολυνευρομυοπάθεια της 
Μονάδας Εντατικής Θεραπείας αποτελούν τις πιο συχνές 
αιτίες της ΟΑΑ (πίνακας 1).

Μυατροφικη πλαγια σκληρυνση (ΜΠΣ)

Η θνητότητα των νοσηλευομένων ασθενών με ΜΠΣ 
είναι περίπου 15%. Δυστυχώς οι ασθενείς με ΜΠΣ και 
ΟΑΑ που διασωληνώνονται, σπάνια απογαλακτίζονται 
κι επιστρέφουν στο σπίτι. Η κατακράτηση εκκρίσεων κι 
ακολούθως οι ατελεκτασίες απαιτούν τη συχνή (ίσως κάθε 
5-10 λεπτά) χρήση τεχνικών υποβοήθησης βήχα καθώς και 
τη συνεχή εφαρμογή ΜΕΜΑ μέχρι τη μέχρι να βελτιωθεί 
η ανταλλαγή των αερίων. Με αυτή την έννοια, η φροντίδα 
που προσφέρουν οι νοσηλευτές και οι φυσικοθεραπευτές 
σ αυτούς τους ασθενείς είναι χρονοβόρα και επομένως ο 
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ρόλος που καλούνται να παίξουν τα μέλη της οικογένειας 
καθίσταται πολύ σημαντικός. Στην πλειοψηφία των ασθε-
νών αυτών η ΟΑΑ μπορεί να αναστραφεί. Παρόλα ταύτα 
σε μερικούς ασθενείς είναι επιτακτική η διασωλήνωση 
και ο επεμβατικός μηχανικός αερισμός για 24-48 ώρες με 
σκοπό τη ξεκούραση των αναπνευστικών μυών και την 
αποτελεσματική απομάκρυνση των εκκρίσεων8. Μετά την 
επίτευξη των παραπάνω στόχων μπορεί να είναι εφικτή 
η αποδιασωλήνωσή τους και η εφαρμογή ΜΕΜΑ.

Δυστυχώς δεν υπάρχουν πολλές μελέτες με σημαντική 
δύναμη τεκμηρίωσης, που να ασχολούνται με το ρόλο που 
έχει ο ΜΕΜΑ στην αντιμετώπιση της ΟΑΑ σε ασθενείς με 
πλάγια μυατροφική σκλήρυνση. Αυτές που είναι δημοσι-
ευμένες στηρίζονται σε μικρό αριθμό ασθενών με ΠΜΣ 
που αντιμετωπίστηκαν με ΜΕΜΑ σε συνδυασμό ή όχι με 
μηχανικές τεχνικές αποβολής των βρογχικών εκκρίσεων. 
Συμπερασματικά, η αποτυχία της θεραπείας με ΜΕΜΑ 
φαίνεται να είναι μικρότερη στην ομάδα με ΜΕΜΑ και 
χωρίς προμηκική δυσλειτουργία19,20.

Σύμφωνα με την εμπειρία μερικών συγγραφέων9, σε 
ασθενείς με ΜΠΣ χωρίς προμηκική συμμετοχή και με 
ΟΑΑ, η χρήση συνεχούς ΜΕΜΑ και εντατικής μηχανικής 
υποβοήθησης του βήχα, είχαν επιτυχία 100% χωρίς να 
απαιτείται διασωλήνωση ή βρογχοσκόπηση για την απο-
μάκρυνση των εκκρίσεων10.

Όσον αφορά το τύπο αερισμού, προτείνεται η χρησι-
μοποίηση αερισμού όγκου με υψηλούς αναπνεόμενους 
όγκους, ώστε να επιτυγχάνονται όχι μόνο ικανή έκπτυξη 
των πνευμόνων, αλλά και επαρκής συσσώρευση αέρα 
(air-stacking) για την επίτευξη αποτελεσματικού βήχα10. 
Προτείνεται επίσης η εφαρμογή των παραπάνω με τη 
βοήθεια επιστόματος κατά τη διάρκεια της ημέρας και 
ρινικής ή στοματορινικής μάσκας κατά τη διάρκεια του 
ύπνου. Στην περίπτωση που οι ασθενείς, με τις παραπά-
νω μεθόδους, πετύχουν αποτελεσματική αποβολή των 
εκκρίσεων, και έχουν peak cough flow >160L/min και 
κορεσμό Ο2 >95%, οι τεχνικές για υποβοήθησης του βήχα 
μπορούν να εφαρμοστούν με μικρότερη συχνότητα. Μετά 
την οξεία φάση οι ασθενείς συνήθως επιστρέφουν στην 

προηγούμενη χρήση του ΜΕΜΑ στο σπίτι τους10.
Η βελτιστοποίηση της μη επεμβατικής αναπνευστικής 

βοήθειας, η σοβαρότητα της προμηκικής συμμετοχής, 
ο κίνδυνος για εισρόφηση, η άρνηση του αρρώστου για 
τραχειοστομία, η προηγούμενη κατάσταση του ανα-
πνευστικού, καθώς και η συζήτηση με την οικογένεια 
για το βαθμό επιθετικής ανάνηψης, αποτελούν μερικά 
από τα πολλά τεχνικά και ηθικά ζητήματα που πρέπει 
να εξετάζονται κατά τη νοσηλεία των ασθενών με ΜΠΣ 
με ΟΑΑ, οι οποίοι βρίσκονταν σε μηχανικό αερισμό στο 
σπίτι πριν την απορρύθμισή τους11.

Σύνδρομο Guillain-Bare (GB) και βαρεία μυασθένεια 
(ΒΜ)

Οι ασθενείς με GB και ΒΜ αποτελούν την πλειονότητα 
των περιπτώσεων με νευρομυικά νοσήματα. Σύμφωνα 
με κάποιες αναφορές, 25-50% με GB και 15-27% με ΒΜ 
χρειάζονται μηχανικό αερισμό, ο οποίος αποτελεί πα-
ράγοντα κινδύνου για κακή έκβαση. Οι ασθενείς με GB 
παραδοσιακά βρίσκονται σε μακροχρόνιο επεμβατικό 
μηχανικό αερισμό με θνητότητα 25% περίπου, ενώ 7% από 
αυτούς χρειάζονται μηχανική υποστήριξη της αναπνοής 
για χρονικό διάστημα μεγαλύτερο του ενός έτους14.

Αν και η βιβλιογραφική υποστήριξη πάνω σ αυτό 
το θέμα είναι πολύ πτωχή, ο ΜΕΜΑ προτείνεται στις 
περισσότερες περιπτώσεις, εκτός αν υπάρχει σημαντική 
προμηκική συμμετοχή. Τα πρωτόκολλα σεχτικά με το 
ΜΕΜΑ, που χρησιμοποιούνται στο Σύνδρομο Guillain-
Bare και στη βαρεία μυασθένεια, είναι τα ίδια μ εκείνα που 
εφαρμόζονται και στα υπόλοιπα νευρομυικά νοσήματα10. 
Η μόνη διαφορά επικεντρώνεται στο ότι αυτοί οι ασθενείς 
συνήθως εμφανίζονται με ΟΑΑ σαν πρώτη εκδήλωση με 
αποτέλεσμα να μη είναι συνηθισμένοι ή εκπαιδευμένοι 
στο μη επεμβατικό μηχανικό αερισμό.

Κατά την εφαρμογή του ΜΕΜΑ είναι απαραίτητη η προ-
σεκτική παρακολούθηση των ασθενών, το εκπαιδευμένο 
προσωπικό, καθώς η χρησιμοποίηση τεχνικών αποβολής 
των βρογχικών εκκρίσεων. Οι τεχνικές με μηχανική υπο-
βοήθηση του βήχα (σύστημα εμφύσησης και εκφύσησης) 

Πινακασ 1. Κύριες νευρομυικές διαταραχές που συσχετίζονται με οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια9

Κινητικά νεύρα Νευρομυική  
σύναψη

Μυοπάθειες Νωτιαίος μυελός Επίκτητες νευρομυικές 
διαταραχές

Μυατροφική πλάγια 
σκλήρυνση

βαρεία μυασθένεια Μυοτονική δυστροφία Τραύματα Πολυνευρομυοπάθεια  
της ΜΕΘ

Σύνδρομο Guillain-Bare Μυικη δυστροφία 
Duchenne 

Εγκάρσια μυελίτις
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προτιμώνται έναντι της παραδοσιακής αναπνευστικής 
φυσικοθεραπείας ή της ανναρρόφησης των εκκρίσεων 
μέσω της ρινο-φαρυγγικής οδού. Επίσης η δυσαυτονομία 
αποτελεί ένα ακόμη πρόβλημα για τους ασθενείς με GB, 
που εκδηλώνεται με διάταση του στομάχου και η οποία 
μπορεί να προκαλέσει μη καλή ανεκτικότητα εκ μέρους 
τους στην εφαρμογή του ΜΕΜΑ.

Μόνο σ ένα μικρό αριθμό ασθενών με βαρεία μυα-
σθένεια συνήθως τίθεται η διάγνωση κατά τη διάρκεια 
ενός επεισοδίων οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας. 
Συνηθέστερα οι ασθενείς με δεδομένη διάγνωση ΒΜ 
εμφανίζουν επιδείνωση της μυικής αδυναμίας (μυασθε-
νική κρίση). Αν και ο παραδοσιακός τρόπος υποστήριξης 
κατά τη διάρκεια της μυασθενικής κρίσης είναι ο επεμβα-
τικός μηχανικός αερισμός, μεγάλες σειρές από τη Mayo 
Clinic έχουν δείξει, ότι ο ΜΕΜΑ μπορεί να αποτελέσει 
εναλλακτική λύση15. Χρησιμοποιώντας διφασική θετική 
πίεση έγινε δυνατή η αποφυγή διασωλήνωσης στο 70% 
των ασθενών ακόμη και εκείνων που είχαν προμηκική 
συνδρομή. Βρήκαν επίσης ότι ο μοναδικός προγνωστικός 
παράγοντας για αποτυχία του ΜΕΜΑ ήταν η υπερκαπνία 
(pCO2 >45mmHg), σε αντίθεση με άλλες μελέτες στις 
οποίες εφαρμόστηκαν υψηλότερες πιέσεις.

ΟΑΑ σε ασθενεiς με τραyμα νωτιαiου 
μυελού

Τα τραύματα του νωτιαίου μυελού (ΝΜ) μπορεί να 
διακριθούν σε δυο κατηγορίες α) εκείνα της ανώτερης 
αυχενικής μοίρας (στο επίπεδο των νευροτομίων Α1 και 
Α2) τα οποία επιφέρουν ολοκληρωτική σχεδόν παρά-
λυση των αναπνευστικών μυών και β) εκείνα της μέσης 
και κατώτερης αυχενικής μοίρας του ΝΜ (στα επίπεδα 
των νευροτομίων από Α3 μέχρι Α8) τα οποία επιφέρουν 
σημαντικό περιορισμό της εκπνευστικής λειτουργίας. 
Ειδικότερα οι βλάβες στα νευροτόμια Α3-Α5 μπορούν να 
προκαλέσουν σημαντικό περιορισμό της εισπνοής.

Οι Bach και συν.17 συστήνουν ότι σε οξείες καταστά-
σεις όλοι οι ασθενείς με τραύμα του ΝΜ πρέπει να υπο-
βάλλονται σε μέτρηση της ζωτικής χωρητικότητος (VC) 
κάθε 6 ώρες για τις πρώτες ημέρες της νοσηλείας τους. 
Στην περίπτωση που εμφανιστούν σημεία επικείμενης 
αναπνευστικής ανεπάρκειας ή η VC ελαττωθεί κάτω από 
1500 ml, oι ασθενείς θα πρέπει να τίθενται σε συνεχή πα-
ρακολούθηση της οξυμετρίας και θα πρέπει να αρχίσουν 
να εκπαιδεύονται στο ΜΕΜΑ, καθώς και στις μηχανικές 
τεχνικές υποβοήθησης του βήχα, για παράδειγμα με τη 
βοήθεια της συσκευής εμφύσησης και εκφύσησης.

Οι ίδιοι συγγραφείς επίσης συστήνουν ότι οι ασθενείς 
με τραύμα ΝΜ στην ανώτερη αυχενική μοίρα θα πρέπει 
να τίθενται σε ΜΕΜΑ, κυρίως εκείνοι με νεαρή ηλικία και 
με ανέπαφο το κεντρικό νευρικό σύστημα και τους μύες 
που νευρώνονται από τον προμήκη. Με τη βασική πρου-
πόθεση, ότι ασθενείς με τραύμα κάτω από το Α1, έχουν 
μέγιστη εκπνευστική ροή κατά το βήχα (peak cough flow) 
>160 L/min, η σύσταση είναι να εφαρμόζεται συνεχής 
ΜΕΜΑ παράλληλα με χειροκίνητες ή μηχανικές τεχνικές 
υποβοήθησης του βήχα με σκοπό την αποτελεσματική 
αποβολή των βρογχικών εκκρίσεων.

ΜΕΜΑ για ΟΑΑ σε ασθενεiς με 
πολυνευρομυοπaθεια της ΜΕΘ

Η πολυνευρομυοπάθεια αυτή εμφανίζεται σε 25% 
περίπου των ασθενών της ΜΕΘ, οι οποίοι έχουν υπο-
στηριχτεί με μηχανικό αερισμό για περισσότερο από 7 
ημέρες, κυρίως εκείνοι με σοβαρή σήψη και οξύ βρογχικό 
άσθμα που έλαβαν συνδυασμό μυολαραρωτικών και 
κορτικοειδών21. Οι ασθενείς αυτοί της ΜΕΘ συνήθως 
παρουσιάζουν γενικευμένη αδυναμία των σκελετικών 
μυών που σχετίζεται με δυσκολία αποδέσμευσης από 
τον αναπνευστήρα, μεγαλύτερη παραμονή σε μηχανικό 
αερισμό, παραμονή στη ΜΕΘ και αυξημένη θνητότητα. Η 
κατάσταση αυτή έχει σαν αποτέλεσμα την ελαττωμένη 
λειτουργία των αναπνευστικών μυών και την ελάττωση 
της ικανότητας για βήχα. Επομένως οι τεχνικές μηχανι-
κής υποβοήθησης του βήχα ίσως να έχουν θέση στην 
αντιμετώπιση των ασθενών αυτών.

Υπάρχουν επίσης σποραδικές αναφορές σχετικά με 
την εμφάνιση αναπνευστικής ανεπάρκειας μετά από 
την έξοδο από τη ΜΕΘ. Αν και η τεκμηρίωση είναι ελλι-
πής, σύμφωνα με την εμπειρία κάποιων συγγραφέων η 
εφαρμογή ΜΕΜΑ σε ασθενείς με πολυνευρομυοπάθεια 
οδήγησε στην αποδιασωλήνωση και αποδέσμευση από 
τον αναπνευστήρα

Συμπερασματικά, η τεκμηρίωση με βάση προοπτικές 
κλινικές μελέτες είναι ελλιπής. Παρόλα ταύτα, από τις μέχρι 
τώρα δημοσιευμένες μελέτες φαίνεται ότι η εφαρμογή 
ΜΕΜΑ σε συνδυασμό με μηχανικές τεχνικές υποβοήθησης 
του βήχα (σύστημα εμφύσησης και εκφύσησης), είναι πολύ 
αποτελεσματική στην αντιμετώοιση ασθενών με νευρομυ-
ικά νοσήματα και οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια, ειδικά 
σ εκείνους χωρίς σημαντική προμηκική δυσλειτουργία.. 
Στις οξείς πάντα καταστάσεις, οι καλύτεροι υποψήφιοι για 
εφαρμογή ΜΕΜΑ είναι οι ασθενείς με ΟΑΑ και προυπάρχον 
νευρομυικό νόσημα, διότι είναι ήδη εκπαιδευμένοι στις 
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μη επεμβατικές αυτές τεχνικές. Πρέπει να τονιστεί ότι οι 
τεχνικές αποβολής των βρογχικών εκκρίσεων είναι ζωτικής 
σημασίας για τους ασθενείς αυτούς στην αντιμετώπιση 
της ΟΑΑ. Η συνεχής εφαρμογή ΜΕΜΑ με προκαθορισμό 
του όγκου σε συνδυασμό με εντατική χρήση του συ-
στήματος εμφύσησης και εκφύσησης φαίνεται να είναι 
πολύ αποτελεσματική. Χρειάζονται όμως εκπαιδευμένο 
ιατρικό, νοσηλευτικό και φυσικοθεραπευτικό προσωπικό 
και εφαρμογή κατάλληλων πρωτοκόλλων.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)

Mη επεμβατικoς μηχανικoς αερισμoς 
σε οξεiα αναπνευστικh ανεπaρκεια σε 
μετεγχειρητικοyς ασθενεiς

Κατά τη μετεγχειρητική περίοδο η αναπνευστική 
λειτουργία μπορεί να διαφοροποιηθεί σημαντικά, κυρί-
ως μετά από χειρουργικές επεμβάσεις θώρακος και άνω 
κοιλίας. Ειδικά μετά από επεμβάσεις στη κοιλιακή χώρα, 
επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα μπορούν να 
συμβούν σε περίπου 10% των ασθενών και επαναδιασω-
λήνωση σε ποσοστό 30% από αυτές τις επιπλοκές13. Ως 
αιτίες για εμφάνιση υποξυγοναιμίας και αναπνευστικής 
ανεπάρκειας συνήθως ενοχοποιούνται ο μετεγχειρητικός 
πόνος, η καθήλωση του θωρακικού κλωβού και η δυ-
σλειτουργία των αναπνευστικών μυών. Αυτοί οι ασθενείς 
συνήθως εμφανίζουν ατελεκτασίες λόγω της ελάττωσης 
των πνευμονικών όγκων (της ζωτικής χωρητικότητας, 
της λειτουργικής υπολειπομένης χωρητικότητας, του 
αναπνεόμενου όγκου) και της δυσλειτουργίας του δια-
φράγματος, η οποία μπορεί να διαρκέσει μέχρι και την 
7η μετεγχειρητική ημέρα, με σοβαρές συνέπειες στην 
οξυγόνωση1. Επιπλέον διαταραχές στην κατάποση και 
ο έμετος μπορεί να προκαλέσουν εισρόφηση κατά τη 
διάρκεια της μετεγχειρητικής περιόδου2.

Είναι συχνή η εφαρμογή μη επεμβατικού μηχανικού 
αερισμού (ΜΕΜΑ) και θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης 
(CPAP) με σκοπό την αντιμετώπιση της οξείας αναπνευστι-
κής ανεπάρκειας κατά τη μετεγχειρητική περίοδο. Μελέτες 
που χρησιμοποίησαν απεικονιστικές μελέτες έδειξαν ότι 
η εφαρμογή ΜΕΜΑ μπορεί ν αυξήσει τον αερισμό των 
πνευμόνων και να περιορίσει τις ατελεκτασίες κατά τη 
μετεγχειρητική περίοδο σε ασθενείς που υποβλήθηκαν 
σε μείζονες επεμβάσεις στην κοιλία.

Επιπροσθέτως, άλλες μελέτες έδειξαν ότι η εφαρμογή 
CPAP οδηγεί στη βελτίωση της οξυγόνωσης μετά την 

αποδιασωλήνωση, χωρίς αιμοδυναμικές επιπτώσεις, κατά 
τη διάρκεια της μετεγχειρητικής περιόδου σε ασθενείς 
μετά από χειρουργικές επεμβάσεις στο θώρακα και την 
κοιλία3. Σ’ αυτή τη μελέτη όμως καταδείχτηκε ότι η τιμή 
9-10 cmH2O είναι η ελάχιστη δραστική θετική τελοεκπνευ-
στική πίεση για αυτό το σκοπό, καθώς μικρότερες πιέσεις 
βρέθηκε ότι δε μεταδίδονται επαρκώς στη τραχεία και 
στη θωρακική κοιλότητα. Οι ίδιοι συγγραφείς κατέδειξαν 
επίσης ότι η εφαρμογή ρινικού CPAP βελτίωσε την οξυγό-
νωση και έγινε δυνατή η αποφυγή επαναδιασωλήνωσης 
στο 90% των ασθενών που παρουσίασαν επιδείνωση 
μετά από προγραμματισμένη χειρουργική επέμβαση4. 
Παρομοίως, μια άλλη μελέτη σε ασθενείς που υποβλήθη-
καν σε προγραμματισμένη πνευμονεκτομή έδειξε ότι, σε 
σύγκριση με τη συμβατική θεραπεία με απλή χορήγηση 
Ο2, η προσθήκη ΜΕΜΑ οδήγησε σε σημαντική βελτίωση 
της οξυγόνωσης, χωρίς την εμφάνιση μεταβολών στο 
νεκρό χώρο και στις διαφυγές αέρα στην υπεζωκοτική 
κοιλότητα5.

Ειδικότερα σε παχύσαρκους ασθενείς με περιοριστι-
κού τύπου διαταραχές, που υποβλήθηκαν σε γαστρο-
πλαστικκή, η εφαρμογή ΜΕΜΑ με ρινική μάσκα κατά 
τη μετεγχειρητική περίοδο βελτίωσε τη δυσλειτουργία 
του διαφράγματος και επιτάχυνε την ανάρρωση των 
ασθενών6. Μια άλλη προοπτική μελέτη παρατήρησης σε 
ασθενείς που παρουσίασαν ΟΑΑ μετά από επεμβάσεις 
στην κοιλία έδειξε ότι με τη εφαρμογή ΜΕΜΑ αποφεύγεται 
η διασωλήνωση σε ποσοστό 67%7. Στους ασθενείς που 
χρειάστηκε διασωλήνωση η οξυγόνωση ήταν χειρότερη σε 
σύγκριση με εκείνους που δεν διασωληνώθηκαν. Σ’ αυτή 
τη μελέτη η οξυγόνωση και η ταχύπνοια βελτιώθηκαν 
μόνο σ αυτούς που δεν χρειάστηκε διασωλήνωση, ενώ 
παρατηρήθηκε ελάττωση στις μέρες νοσηλείας τους στο 
νοσοκομείο και καθώς της θνητότητος.

Αντίθετα, άλλες μελέτες σε ασθενείς που αποδιασω-
ληνώθηκαν μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις 
έδειξαν ότι η εφαρμογή ΜΕΜΑ προκάλεσε αιμοδυναμικές 
μεταβολές με βελτίωση του καρδιακού δείκτη, χωρίς 
όμωςάλλες μεταβολές στη συστηματική και πνευμονική 
πίεση ή στην οξυγόνωση8.

Επίσης σε μια πρόσφατη μελέτη παρατήρησης από 
τη Γαλλία12, επιβεβαιώθηκε η ευκολία και η αποτελε-
σματικότητα από την εφαρμογή ΜΕΜΑ σε ΟΑΑ μετά 
από πνευμονεκτομή. Στην ίδια μελέτη οι προγνωστικοί 
παράγοντες για αποτυχία του ΜΕΜΑ βρέθηκε ότι ήταν οι 
συνοσηρότητες από το καρδιαγγειακό σύστημα, καθώς 
και η αρχική ανταπόκριση στη ΜΕΜΑ.

Γενικά έχουν δημοσιευτεί πολύ λίγες τυχαιοποιημένες 
κλινικές μελέτες που σκοπό είχαν να αξιολογήσουν την 
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εφαρμογή ΜΕΜΑ και CPAP στη μετεγχειρητική αναπνευ-
στική ανεπάρκεια από διάφορες αιτίες. Σε ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε μεταμοσχεύσεις συμπαγών οργάνων 
και ανέπτυξαν ΟΑΑ, η εφαρμογή ΜΕΜΑ βελτίωσε την 
οξυγόνωση του αρτηριακού αίματος και ελάττωσε τις 
πιθανότηετς για διασωλήνωση σε σύγκριση με την ομάδα 
που υποβλήθηκε σε συμβατική θεραπεία9. Σε μια άλλη 
μελέτη σε ασθενείς που υποβλήθηκαν σε πνευμονεκτομή 
εξ αιτίας καρκίνου, δείχτηκε ότι με την εφαρμογή ΜΕΜΑ 
ελαττώθηκαν οι ανάγκες για διασωλήνωση, ενώ βελτι-
ώθηκε σημαντικά η νοσοκομειακή θνητότητα10. Παρόλα 
ταύτα, η αποτελεσματικότητα του ΜΕΜΑ στις προγού-
μενες μελέτες φαίνεται να συσχετίζεται περισσότερο με 
τις υποκείμενες παθήσεις παρά με τις μετεγχειρητικές 
επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστημα. Τέλος, σε μια 
άλλη τυχαιοποιημένη μελέτη που πραγματοποιήθηκε σε 
ασθενείς με ΟΑΑ μετά από χειρουργική επέμβαση στην 

κοιλιά, συγκρίθηκε η εφαρμογή CPAP με την απλή χορή-
γηση Ο2. Η ομάδα των ασθενών σε CPAP, σε σύγκριση με 
εκείνη σε απλή χορήγηση Ο2, είχε μικρότερα ποσοστά 
διασωλήνωσης (1% vs 10% αντίστοιχα, p=0,005), καθώς 
και άλλες σοβαρές επιπλοκές, αν και δεν παρατηρήθηκε 
σημαντική μεταβολή στη θνητότητα11.

Συμπερασματικά, η εφαρμογή CPAP και ΜΕΜΑ βελ-
τιώνει τις φυσιολογικές παραμέτρους σε ασθενείς με με-
τεγχειρητική ΟΑΑ, καθώς επίσης και την κλινική έκβαση, 
κυρίως μετά από χειρουργικές επεμβάσεις στο θώρακα 
και την κοιλία. Παρόλα ταύτα σίγουρα χρειάζονται πε-
ρισσότερες τυχαιοποιημένες και ελεγχόμενες μελέτες 
πάνω στο θέμα αυτό.

ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ

(βλέπε αγγλικό κείμενο)



Non Invasive Mechanical Ventilation for 
acute respiratory failure (COPD, cardiogenic 
pulmonary edema and pneumonia excluded)

SUMMARY. Noninvasive ventilation (NIV), the provision of ventilatory 
assistance without an artificial airway, has emerged as an important 
ventilatory modality for the management of acute respiratory failure 
(ARF). Only four applications, such as ARF due to COPD exacerbation, acute 
cardiogenic pulmonary edema, pneumonia in immunocompromised 
hosts and when NIV is used to facilitate extubation in COPD patients who 
failed spontaneous breathing trial, are supported with strong evidence. 
On the other hand, numerous other applications are supported by weaker 
evidence. Accordingly, a trial with NIV is justified in the management 
of ARF in obese patients, in other restrictive disorders (chest wall 
disorders and neuromuscular disorders), and in postoperative states. 
Patients must be carefully selected according to available guidelines 
and clinical judgment, taking into account the absolute and relative 
contraindications and the risks factors for NIV failure as well. In the 
acute setting, patients on NIV should be closely monitored, paying 
attention not only to vital signs and gas exchange, but also to comfort 
and tolerance. Pneumon 2009, 22(Suppl 2):87-88. 

NIV FOR HYPERCAPNIC RESPIRATORY FAILURE IN OBESE 
PATIENTS

Obesity, defined as an increase in BMI >30 kg/m2, is considered the 
epidemic in the modern western society. Furthermore, in the western 
world the prevalence of obese patients in ICU is increasing tremendously. 
It is well known that morbid obesity has dramatic consequences on pul-
monary function and that cor pulmonale is a major cause of ICU admission 
required mechanical ventilation with higher mortality in obese compared 
to nonobese patients2

It has been shown that obese patients had more major comorbidities 
than nonobese patients, with higher incidence of COPD, sleep respiratory 
disturbances and pulmonary hypertension, coronary heart diseases and 
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systemic hypertension2. It was also found that pneumonia 
and hypoxemic acute respiratory failure were the most 
frequent hospitalization reasons for obese patients in 
the ICU2. Despite the fact that both cohorts had the 
same severity indexes at admission, the obese patients 
compared with the nonobese patients had longer mean 
length of hospital stay, higher incidence of complications 
in ICU and more prolonged weaning period.

Pathophysiology

Although it is not well documented, approximately 
20% of admissions in ICU are due to uncompensated 
respiratory acidosis in obese patients1. According to the 
study by El-Sohl et al several triggering factors, such 
as pneumonia, pulmonary edema, drug overdose and 
pulmonary embolism may be identified, but their inci-
dence does not really seem to be higher than in a cohort 
of nonobese patients(2). On the contrary, a significant 
higher proportion of obese patients present with cor 
pulmonare2. So far no triggering factors have been in-
dentified in the majority of obese patients presenting 
with acute hypercapnic respiratory failure (AHRF)1. That 
might suggest the underlying responsibility of sleep 
related breathing disorders (SRBD) that are associated 
with obesity3,4, such as obstructive sleep apneas and the 
alveolar hypoventilation. In a reference study, Rubec et 
al suggest a simple classification of obese patients with 
AHRF according to their SRBD profile and their pulmo-
nary comotbidity5. This might be a useful tool during the 
management of the acute episodes and the indication 
of domiciliary ventilation after discharge.

The majority of subjects with obstructive sleep apnea 
syndrome (OSAS) have normal alveolar ventilation when 
awake. However, 10-15% of patients with OSAS present 
with hypoventilation while awake, with subsequent 
daytime hypoxia, hypercapnia and pulmonary hyperten-
sion, half of them having overlap syndrome ( COPD plus 
OSAS)13 and the other part the obesity hypoventilation 
syndrome (OHS)10.

A definite diagnosis of OSAS is established by a ven-
tilatory polygraphy or a polysomnography. The persist-
ence of diurnal hypercapnia despite a well-performed 
treatment with CPAP suggests an associated ventilatory 
or pulmonary defect.

The incidence of AHRF in a cohort of OSAS patients 
still remains unknown. In an old study6, Ordroneau et al 
suggest that the severity of nocturnal desaturations is a 
better predictor of AHRF compared with anea/hypopnea 

index and tht OSAS in COPD may also increase the risk 
of further AHRF

Sleep alveolar hypoventilation and therefore day-
time hypercapnia in obesity is explained by three main 
mechanisms, decreased thoracic compliance, alteration of 
ventilatory control and increased upper airway resistance. 
Alveolar hypoventilation is the hallmark of the obesity 
– hypoventilation syndrome (OHS), previously known as 
“Pickwickian syndrome”. SRBDs can present as obstruc-
tive apneas and hypopneas, obstructive hypoventilation 
due to increased upper airway resistance and/or central 
hypoventilation8.

The prevalence of OHS is 36% in patients with BMI 
between 35 and 40 kg/m2 and 48% in patients with BMI 
>50. It is very interesting that 80-90% of OHS patients 
have concomitant nocturnal hypoventilation and ob-
structive sleep apneas7. The incidence of AHRF appears 
to be high in patients with OHS. Kessler et al8 reported 
that about half of their patients with OHS were admitted 
to ICU more than one time before a definite diagnosis 
was established and most of them were managed with 
invasive ventilation

It has been shown that COPD is responsible for noc-
turnal hypoventilation and significant desaturations 
that are more pronounced during REM sleep. These 
desaturations are due to decreased activity of respira-
tory muscles, decreased tidal volume during sleep and 
increased dead space volume9. In obese patients with 
COPD, this sleep patern is added to the ventilatory con-
sequences of obesity.

Patients with the so called ovelap syndrome (con-
comitant COPD and OSAS)13 have more severe nocturnal 
desaturations compared to patients with OSAS or COPD. 
Moreover, about 40% of patients with the overlap syn-
drome develop diurnal hypercapnia despite an obstruc-
tive airway pattern which is less severe than during COPD 
alone as assessed by the FEV1. This diurnal hypercapnia 
is correlated to the severity of the nocturnal hypercap-
nia and is more frequently accompanied by pulmonary 
hypertension than during isolated OSAS10. The incidence 
of ARF in patients with the overlap syndrome is currently 
not known, but according to Ordroneau et al6 it is an 
important factor for admission to ICU .

Evaluation of AHRF in obese patients

Obese patients with AHRF usually present with hy-
percapnic encephalopathy, right heart failure, peripheral 
edema and diurnal hypersomnolence. In case they have 
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cardiac cormobidities or even a specific cardiomyopathy, 
they have cardiomegaly and interstitial or alveolar edema 
on the chest radiograph. SRBDs may be clinically suspected 
during sleep with typical hypoventilation or even central 
and/or obstructive apneas. Unfortunately, nocturnal oxi-
metry is not sufficiently sensitive to establish a definite 
diagnosis of SRBD during the acute setting.

In the acute setting performing polysomnography 
in ICU or in intermediate care unit is difficult and practi-
cally impossible. Alternatively, ventilatory polygraphs, 
even not sensitive, give specific information regarding 
SRBDs. Under these circumstances nocturnal ventilatory 
polygrapy is not aimed to provide a quantitative analysis 
of SRBDs, but rather to characterize the main nocturnal 
profiles. Although not documented, there is obviously 
significant modification of the ventilatory pattern in obese 
patients between acute and stable state.(1). For instance, 
a major proportion of patients with hypoventilation 
during AHRF will not have daytime or nocturnal hypov-
entilation after returning to the stable state.1. Therefore, 
a diagnostic polysomnography should be performed in 
a sleep laboratory in all patients usually within the first 
three months after the acute event1.

However, the main purpose of performing a ventila-
tory polygraphy in acute setting is to set the ventilator 
in such a way in order to reduce the nocturnal/daytime 
hypoventilation and/or the obstructive or central apneas 
that characterize these patient. Consequently a nonfragile, 
easy-set material and an appropriate software are usu-
ally necessary.

Regarding the optimal timing to perform a ventilatory 
polygraphy is not well defined. Some authors suggest that 
it may be performed as soon as the respiratory acidosis is 
well controlled and that the full-night recordings provide 
better results1. Low–flow oxygen may be used if neces-
sary but always maintained as low as possible in order to 
optimize the interpretation of the SpO2 recordings1.

Management of obese patients with AHRF

Obese patients with AHRF should be managed with 
mechanical ventilation as soon as PCO2 rise above 45 
mmHg and/or pH <7.35, unless there are indications for 
immediate intubation, such as ventricular arrhythmias, 
bradycardia, hemodynamic instability, encephalopathy 
not improving on NIV, refractory hypoxemia and anatomic 
upper airway obstruction. The rationale behind the man-
agement with NIV for AHRF in patients with OHS and OSAS 
is to decrease the respiratory load11, to increase thoracic 

compliance, to improve nocturnal alveolar hypoventilation 
and finally to reset the respiratory centres1. NIV failure in 
obese patients with AHRF varies from 0 to 36%.

Regarding the use of NIV in patients with OHS, ventila-
tory assistance is aimed at improving alveolar hypoventi-
lation and in that sense the positive inspiratory pressure 
is the crucial parameter to be established. According to 
clinical series it is usually required inspiratory pressure 
>22 cmH2O due to the low thoracic compliance. Positive 
expiratory pressure does not really provide any therapeut-
ing effect, since these patients do not have associated 
obstructive apneas or hypopneas. The optimal ventilatory 
mode is pressure support by using turbine-driven ventila-
tors or ICU ventilators. In most cases a back-up frequency 
rate is required due to probable sleep central apneas. If 
a single circuit is used, it should de equipped with an 
expiratory valve or an intentional calibrated leak1.

An alternative ventilatory mode in these patients 
is flow-preset mode which allows a better control of 
delivered volumes. After discharge, most OHS patients 
are managed with nocturnal Bi-level devices without 
additional oxygen12.

For managing AHRF in patients with OHS and OSAS, 
it is reasonable to apply bi-level NIV as a first line choice. 
Again a back-up frequency rate is suggested and the mean 
efficient positive expiratory pressure levels are usually 6-9 
cmH2O. This positive expiratory pressure is required in 
order to stabilize upper airways and to prevent collapse 
during the subsequent inspirations. After improvement 
of the alveolar hypoventilation, some of these patients 
may be switched to domiciliary CPAP, according to the 
results of a polysonograpy in the sleep laboratory within 
three months after the acute event1. Only a limited number 
of the patients with OHS and OSAS would benefit from 
flow-preset domiciliary ventilation.

Bi-level NIV is considered the cardinal ventilatory 
mode for patients with the overlap syndrome5, although 
the flow preset mode might be useful in some patients. 
After discharge from the ICU, the vast majority of pa-
tients are more efficiently treated with bi-level and even 
flow-preset mode NIV, even though CPAP is still an op-
tion. Some authors argue that CPAP is poorly tolerated 
and hypercapnia may reappear in patients with overlap 
syndrome. Nocturnal oxygen therapy is necessary in the 
majority of the patients.

In summary, although the evidence is poor it is justified 
to use NIV as the main modality of ventilatory assistance 
in obese patients with AHRF. The characteristics of NIV 
are the selection of bilevel mode, mandatory back-up 
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respiratory frequency, additional oxygen therapy as re-
quired, high inspiratory pressures in patients with OHS 
or overlap syndrome and high expiratory pressures in 
patients with OSAS. In case of failure with the bi-level 
mode, the flow-preset mode is recommended.
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NIV for acute respiratory failure in 
οther restrictive disorders

Restrictive disorders are the most frequent indication 
for long-term home mechanical ventilation, with the chest 
wall and neuromuscular patients accounting for 65% of 
patients ventilated at home in Europe1. On the other hand. 
chest wall and neuromuscular patients accounted for 9% 
of patients admitted to respiratory ICUs2.

Although NIV has an established role for stable pa-
tients with restrictive disorders and chronic respiratory 

failure, evidence from randomized controlled studies in 
the acute setting is lacking.

With evidence emerging for these patients, it seems 
that respiratory failure due to restrictive disorders needs 
a different approach from the obstructive pulmonary 
disorders.

NIV for ARF in chest wall disorders

In patients with severe kyphoskoliosis and acute 
decompensation of chronic respiratory failure, the patho-
physiologic hallmark is the marked decrease in the com-
pliance of the chest wall. Although the respiratory drive 
is normal, the mechanical abnormalities of the rib cage 
prevent it from being translated into normal lung infla-
tion and deflation. Hypercapnia develops when the force 
generated by the respiratory muscles is outweighted by 
the load placed on them by the reduced compliance. 
The increased work of breathing and reduced muscle 
activity during the Rapid Eye Movement (REM) sleep 
leads to hypercapnia being seen at this time before it 
develops during the deeper stages of the NREM sleep 
and later during wakefulness16. The increase in airway 
resistance and intrinsic positive end-expiratory pressure 
(PEEPi), contrary to in patients with COPD, seem to play 
only a minor role, whereas cough is not impaired like in 
Neuromuscular Disorders (NMD) and secretion manage-
ment is not so critical in this context.

Unfortunately, evidence is emerging only from case 
series which suggest that ARF in patients with kyphosko-
liosis can be managed noninvasively, either through 
negative or positive pressure ventilation3. Recently Banfi 
et al have shown reversal of infection related respira-
tory acidosis in kyphoskoliotic patients on long term 
mechanical ventilation at home by increasing duration 
of ventilation up to >20 hours both with volume and 
pressure cycled ventilators4

NIV for ARF in neuromuscular disorders

The normal function of the respiratory system depends 
on the following three components 1) the inspiratory 
muscles which are responsible for the ventilation, 2) the 
expiratory muscles involved in the ability to cough and 
3) the bulbar muscles, that protect against aspiration 
which is the main reason for failure of NIV during ARF 
in NMD5

Acute respiratory failure is usually triggered by respi-
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ratory tract infections resulting in impairment the three 
muscle components mentioned above. These patients 
usually present with rapid shallow breathing, accessory 
muscle use, thoraco-abdominal asynchrony and orthop-
nea. Blood gases, vital capacity, maximal inspiratory and 
expiratory pressures and peak cough flow should be 
evaluated and monitored. These objective parameters, 
along with the clinical status of the patients, may predict 
the need for mechanical ventilation. Hypoxemia is usu-
ally an early finding suggesting atelectasis and secretion 
accumulation or pneumonia. On the other hand, hyper-
capnia is a late finding of impending ventilatory failure. 
A practical rule (the 20/30/40 rule) proposed by Lawn et 
al13 is a very useful tool in deciding whether and when to 
initiate ventilatory support. A vital capacity <20ml/kg, a 
maximal inspiratory pressure <30 cmH2O and a maximal 
expiratory pressure <40 cmH2O were found to be associ-
ated with progression to respiratory failure

It has been shown that a protocol based on a proac-
tive interventions for NMD patients on home mechanical 
ventilation reduces the incidence of admissions to hospital 
with ARF. The key components of this protocol are regular 
follow-up of all chronic NMD patients with lung function 
evaluation, optimal timing in application of domiciliary 
NIV and intensification of mechanical assisted cough 
guided by oxygen saturation6.

Only in a minority of NMD patients, ARF is the main 
disorder on presentation. Amyotrophic lateral sclerosis 
with rapid evolution, Guillain-Barre syndrome and ICU–ac-
quired polymyoneuropathy are the most frequent cases 
associated with ARF (table 1)

In amyotrophic lateral sclerosis (ALS)
In hospitalized patients with ALS the mortality is about 

15%. Unfortunately, ALS patients with acute respiratory 
failure who require intubation and mechanical ventilation 
are rarely weaned and rarely returned home7.

It should be noted that NMD patients with ARF due 
to secretion retention and subsequent atelectasis may 
require the application of very frequent (sometimes every 

5-10min) assisted-cough techniques, either manual or 
mechanical in-exsufflation (MIE), along with continuous 
NIV until blood gas are normalized. In this sense, the care 
of these patients given by the nurses and respiratory 
therapists, is time-consuming and therefore the role of 
the family becomes very essential. In the majority of these 
patients, the ARF is reversed; however, some patients 
can be intubated for 24-48 hours to rest and intensify 
secretion clearance through the endotracheal tube8. After 
those goals are achieved, it might be possible to extubate 
them with the application of continuous NIV

Unfortunately there are no many studies with signifi-
cant power dealing with the role of NIV in ARF due to ALS. 
They are based on small number of patients with ALS 
treated with NIV combined or not with MIE. In conclusion, 
treatment failure seems to be lower in the NIV group and 
in patients without bulbar involvement19,20.

According to the experience of some authors9 in non-
bulbar ALS patients with ARF, nonrespiratory aids with 
continuous NIV and high-intensity mechanical cough-as-
sist had a success rate of 100%, and no patient required 
endotracheal intubation or fiberoptic bronchoscopy 
assisted aspiration10.

Regarding the mode of NIV, it is preferable to use 
volume-cycled ventilators in assist control with high tidal 
volumes in order to achieve sufficient lung expansion 
and adequate air-stacking for coughing10. For conven-
ience, it is suggested that this can be performed using a 
mouth-piece during the day and a nasal or oral interface 
at night. In case the patient is accustomed to air-stack 
and experiences an adequate ability for cough (Peak 
cough flow >160 L/min) and oxygen saturation >95%, 
assisted cough techniques can be reduced in frequency. 
In acute setting the patients may need continuous NIV 
but at discharge will return to the previous duration of 
home ventilation10.

In ALS patients on home mechanical ventilation who 
need to be hospitalized due to ARF some technical and 
ethical issues should be considered; the optimization of 
all non invasive respiratory aids, the severity of bulbar 

Table 1. Major neuromuscular disorders associated with acute respiratory failure9

Motor nerves Neuromusculat junction Myopathies Spinal cord Acquired MND
Amyotrophic Lateral Sclerosis Myasthenia Gravis Myotonic Dystrophy Trauma Critical Ilness 

myoneuropathy
Guillain-Barre syndrome Duchenne Muscular 

dystrophy
Transverse myelitus
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involvement, the risk for aspiration, the patient΄ s refusal 
for tracheostomy, the function of the respiratory system 
prior to decompensation, and finally the discussion with 
the family about the aggressiveness of resuscitation11.

In Guillain-Barre syndrome (GBS) and in myasthenia 
gravis (MG)

Patients with Guillain-Barre syndrome and myasthenia 
gravis account for the majority of NMD cases with ARF. 
.According to some references, 25-50% of GBS patients 
and 15-27% MG patients require mechanical ventilation 
and is a risk factor for poor outcome. GBS patients are 
traditionally subjected to prolonged invasive mechanical 
ventilation with a mortality of 25%, whereas 7% of these 
patients need ventilatory support after 1 year14.

Although the evidence on this subject is very poor, 
NIV is suggested to be used in most cases unless there is 
significant bulbar impairment. The noninvasive respira-
tory protocols used for GBS and MG are similar to those 
applied to other NMD10. The only difference is that these 
patients with GBS and MG usually present with ARF as a 
first sign, and therefore are naive to NIV.

The application of NIV requires careful monitoring and 
trained staff and effective secretion clearance techniques; 
The latter are suggested to be used extensively rather than 
traditional chest physiotherapy or tracheal suctioning via 
nasopharyngeal aiways. Disautonomy is usually present 
in GBS patients and is associated with gastric distension 
which may interfere to poor tolerance.

Only a minority of cases with MG will be diagnosed 
during an episode of ARF. More commonly patients with 
a diagnosis of MG present with ARF due to an exarceba-
tion of myasthenic weakness during myasthenic crisis. 
Although invasive mechanical ventilation is the traditional 
way to manage respiratory failure secondary to myasthenic 
crisis, large series from the Mayo clinic recently showed 
that NIV could be an alternative.15. By using Bilevel positive 
pressure ventilation they avoided endotracheal intubation 
in 70% of case even in patients with bulbar impairment. 
They found that the only predictive factor for NIV failure 
was hypercapnia (pCO2 >45mmHg, contrary to other 
studies where higher pressures were applied.

ARF in spinal cord injury
Cervical Spine injuries (CSI) can be divided in two 

main categories a)higher CSI (levels C1 and C2) which 
result in almost total respiratory muscle paralysis and 
b)mid and lower CSI (C3 to C8) which produce in limited 

expiratory function, while lesions to C3 to C5 can also 
cause significant compromise of inspiration.

Bach et al17 recommended that in the acute setting 
all patients with SCI have vital capacity (VC) measured 
every 6 hours during the first few days of admission. In 
case signs of impending respiratory failure develop or VC 
drops below 1500 ml, the patients should be placed on 
continuous oximetry monitoring and be trained in using 
NIV and manually and mechanically assisted coughing.

The same authors also suggested that high level 
tetraplegic patients would have NIV assistance because 
of their young age, intact mental status and intact bulbar 
musculature. Provided that they generate assisted peak 
flow >160 L/min, patients with lesions below C1 are recom-
mended to have continuous NIV in parallel with manual 
or mechanically assisted coughing techniques18.

NIV for ARF in criticall-illness 
polymyoneuropathy

Critical-illness polymyoneuropathy is reported in 
about 25% of ICU patients who have been ventilated for 
>7 days, especially in those with severe sepsis and acute 
asthma who received combination of muscle relaxants and 
steroids21. ICU patients usually present with generalized 
skeletal muscle weakness associated with difficult wean-
ing, longer duration on mechanical ventilation, longer 
ICU stay and increased mortality. As a result, respiratory 
muscle function and cough efficiency are impaired; thus, 
the implementation of NIV and mechanical secretion 
clearance techniques might have a role in the manage-
ment of these patients.

There are also sporadic reports that respiratory failure 
may develop after discharge from ICU. Although evidence 
is lacking, according to the experience of some authors 
the application of NIV has allowed decannulation and 
weaning in a significant number of patients with critical 
illness myoneuropathy

In summary, evidence from randomized clinical trials 
in the acute setting is lacking. Nevertheless, based on 
published data NIV combined with mechanical cough as-
sistance techniques is effective in neuromuscular diseases 
with acute respiratory failure, especially in those without 
significant bulbar impairment. In the acute setting, the 
best candidates for NIV are patients with ARF and pre-
existing NMD, who are already trained in the noninvasive 
techniques. It should be stressed that secretion clearance 
modalities are critically important in managing patients 
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with ARF. Continuous volume cycled ventilation associ-
ated with high intensity mechanical in-exsufflation may 
be very effective. Additionally, experienced staff and 
proper protocols are definitely needed.
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NIV for acute respiratory failure in 
postoperative patients

The respiratory function may be substantially altered 
during the postoperative period, especially after surgery 
of chest and upper abdomen. After abdominal surgery, 
respiratory complications occur in approximately 10% 
of patients and reintubation represents 30% of these 
complications13. Pain, splinting and respiratory muscle 
dysfunction are likely contributors to hypoxemia and 
respiratory failure. These patients often develop atel-
ectasis due to decrease in the pulmonary volumes (vital, 
capacity, functional residual capacity, tidal volume) and 
diaphragmatic dysfunction, which may last up to 7 days 
with important deterioration in arterial oxygenation1. 
Moreover, swallowing disorders and vomiting may cause 
aspiration during the postoperative period2

Both NIV and continuous positive airway pressure 
(CPAP) are frequently used in these clinical situations. 
Imaging studies have shown that the application of NIV 
may increase lung aeration and decrease the amount of 
atelectasis during the postoperative period in patients 
undergoing major abdominal surgery.

Moreover, physiological studies have shown that 
CPAP is effective in improving arterial oxygenation after 
extubation without hemodynamic effect, during the 
postoperative period of cardiac or thoracic surgery3. 
This study, however, demonstrated that 9-10 cmH2O is 
the minimal effective level of positive airway pressure 
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for this purpose, since lower levels of pressures are not 
appropriately transmitted to the tracheal and thoracic 
cavity. The same authors had demonstrated that nasal 
CPAP improved arterial oxygenation and avoided reintu-
bation in 90% of cases in patients who had deterioration 
of arterial oxygenation after elective surgery4. Similarly, 
a physiological study in patients undergone elective 
lung resection showed that, compared with standard 
medical therapy, the addition of NIV resulted in improved 
oxygenation without changes in pCO2, dead space and 
pleural leaks5.

In obese patients with restrictive ventilatory disorders 
undergoing gastroplasty, nasal NIV during the postop-
erative period improved the diaphragmatic dysfunction 
and accelerated recovery of the patients6. A prospective 
observational study in patients who had ARF after ab-
dominal surgery showed that the use of NIV resulted in 
avoidance of intubation in 67% of cases7. Patients who 
required intubation had worse arterial oxygenation and 
more extended bilateral pulmonary infiltrates than those 
who escaped from intubation. In this study, oxygenation 
and tachypnea improved only in the non-intubated pa-
tients, with a reduction in the hospital length stay and 
mortality compared with the intubated patients.

By contrast, physiological studies in patients extubated 
after elective cardiac surgery have shown that NIV caused 
hemodynamic chamges, with improvement in cardiac 
index, without changes in systemic and pulmonary arte-
rial pressure or in oxygenation8.

A very recent observational study by a French group12 
confirmed the feasibility and efficacy of NIV in ARF fol-
lowing lung resection. In this study the factors predicted 
failure of NIV were cardiac co -morbidity and lack of initial 
response to NIV.

Several randomized clinical trials have assessed the 
efficacy of NIV and CPAP in postoperative ARF of different 
causes. In patients with solid organ transplantation and 
postoperative ARF NIV improved arterial oxygenation 
and decreased the need for tracheal intubation com-
pared with conventional treatment9. In another study 
by Auriant et al in patients who developed ARF during 
the postoperative period of lung cancer resection it was 
demonstrated that NIV was effective in decreasing the 
needs for tracheal intubation and improving hospital 
mortality10. Approximately, 21% of patients in the NIV 
arm (BiPAP) were reintubated, according to standardized 
criteria, compared to 50% in the control arm (supplemental 
oxygen). Furthermore, in–hospital mortality was respec-
tively 12,5% and 37,5% in the two arms. (10%). However, 

the efficacy of NIV in these studies seems to be related 
to the underlying disease rather than the postoperative 
respiratory complications. Recntly another randomized 
controlled trial by Squadrone et al in patients with ARF 
after major abdominal surgery compared the use of 
CPAP and oxygen therapy. This study showed that CPAP 
reduced the rate of tracheal intubation, compared to 
oxygen therapy alone (1% vs 10% respectively, p=0,005), 
as well other severe complications, although the reduc-
tion of hospital mortality was not significant11. In a similar 
study that used CPAP to prevent post-extubation respi-
ratory complications in subjects who underwent repair 
of thoracoabdominal aneurysm, Kingdgen-Miles found 
that the experimental group had better oxygenation, 
fewer pulmonary complications and shorter hospital 
stay compared the control group14.

In summary, both CPAP and NIV improve the physi-
ological mechanisms of postoperative ARF, as well as 
clinical outcomes in patients with postoperative ARF. 
Thus, either technique should be strongly considered to 
prevent or treat postoperative respiratory failure. So far it 
has not been clear whether CPAP or NIV is the better mode. 
Nevertheless, further studies used to focus on the use of 
NIV following specific surgical procedures are needed 
before further recommendations can be made. more 
randomized controlled trials are really needed (15,16)
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Εισαγωγη

Λαμβάνοντας υπ όψιν τα καλά αποτελέσματα του μη επεμβατικού 
μηχανικού αερισμού σε υπερκαπνικούς ασθενείς με χρόνια αναπνευστική 
ανεπάρκεια λόγω περιοριστικών πνευμονοπαθειών1 και με δεδομένη την 
κακή πρόγνωση των ασθενών με ΧΑΠ και υπερκαπνία, όταν το επίπεδο 

Περiληψη. Ο ρόλος-κλειδί του μη επεμβατικού μηχανικού αε-
ρισμού με θετική πίεση έχει τεκμηριωθεί καλά σε ασθενείς με 
χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια και οξεία αναπνευστική 
ανεπάρκεια καθώς μπορεί να αποτρέψει την ενδοτραχειακή 
διασωλήνωση σε ποσοστό >50% όταν εφαρμοστεί ως αρχική 
θεραπεία. Παρόλα αυτά σήμερα υπάρχουν λίγα δεδομένα για να 
διασαφηνιστεί η χρησιμότητα του ΜΕΜΑ σε ασθενείς με ΧΑΠ σε 
μακροχρόνια βάση. Δύο τυχαιοποιημένες μελέτες ολοκληρώθηκαν 
στην Ευρώπη και τα πρώτα αποτελέσματα δείχνουν ότι ο ΜΕΜΑ 
σχετίζεται με μείωση των νοσηλειών λόγω οξείας αναπνευστικής 
ανεπάρκειας. Το κύριο όφελος από τον ΜΕΜΑ σε ασθενείς με 
ΧΑΠ και χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια είναι η διόρθωση του 
νυχτερινού υποαερισμού η οποία μπορεί να παραμείνει μετά το 
τέλος της περιόδου του αερισμού λόγω προσωρινής βελτίωσης 
στην ευαισθησία του αναπνευστικού κέντρου στο CO2, η οποία 
είναι συχνά επηρεασμένη σε ασθενείς με ΧΑΠ. Η βιβλιογραφία 
συνιστά τον ΜΕΜΑ για τους ασθενείς με σοβαρή ΧΑΠ που παρου-
σιάζουν χρόνια υποξυγοναιμία και υπερκαπνία και αναπτύσσουν 
μια ασταθή κατάσταση του αναπνευστικού. Η αστάθεια η οποία 
μπορεί να εκτιμηθεί σε κλινική βάση και να επιβεβαιωθεί από 
την προοδευτική επιδείνωση των αερίων αίματος, οδηγεί σε 
συχνά επεισόδια οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας. Ο ΜΕΜΑ 
μπορεί επίσης να εφαρμοστεί μετά από ένα επεισόδιο οξείας 
αναπνευστικής ανεπάρκειας που θεραπεύτηκε με μη επεμβατι-
κό αερισμό αλλά δεν είναι δυνατόν να βγει ο ασθενής από τον 
αναπνευστήρα. Πνεύμων 2009, 22 (Συμπλήρωμα 2):96-102.
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της PaCO2 χειροτερεύει προοδευτικά παρά τη μέγιστη 
θεραπευτική αγωγή συνδυασμένη με οξυγονοθεραπεία 
(LTOT)2-5, έχει νόημα η προσπάθεια εφαρμογής του ΜΕΜΑ 
στη συγκεκριμένη ομάδα, προκειμένου να αντισταθμι-
στεί ο νυχτερινός υποαερισμός και έτσι να διορθωθεί η 
υπερκαπνία5.

Ο χρόνιος κατ οίκον μηχανικός αερισμός γενικά εξε-
τάζεται σε ασθενείς με ΧΑΠ και χρόνια αναπνευστική 
ανεπάρκεια , οι οποίοι παρά την οξυγονοθεραπεία παρου-
σιάζουν προοδευτική επιδείνωση της γενικής τους κατά-
στασης και του αναπνευστικού, αλλά και συχνά επεισόδια 
οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας που τους οδηγούν 
στη μονάδα εντατικής θεραπείας6. Παρ όλα αυτά, είναι 
ακόμη αμφιλεγόμενος καθώς λίγες πληροφορίες έχουν 
δημοσιευτεί για τη συγκεκριμένη ομάδα ασθενών.

Ιστορια

Ο χρόνιος κατ οίκον μηχανικός αερισμός με διαλεί-
πουσα θετική πίεση αερισμού, εισήχθη στην κλινική 
πράξη μετά την εποχή του σιδερένιου πνεύμονα στη 
δεκαετία του πενήντα. Η ανάπτυξη του ευνοήθηκε από 
την γρήγορη πρόοδο της τεχνολογίας των αναπνευστή-
ρων και τη βελτίωση της επιβίωσης ασθενών με αερισμό 
μέσω τραχειοτομής, που αργότερα ανακοινώθηκε από 
τον Robert και συν7 σε μια αναδρομική μελέτη που πε-
ριλάμβανε διάφορες αιτιολογίες χρόνιας αναπνευστικής 
ανεπάρκειας.

Μετά την επιδημία πολυομυελίτιδας ο χρόνιος κατ 
οίκον μηχανικός αερισμός είχε επιπλέον ένδειξη σε ασθε-
νείς με χρόνια ανεπάρκεια του αναπνευστικού λόγω 
περιοριστικών νοσημάτων όπως μυϊκές δυστροφίες 
και επακόλουθα φυματίωσης αλλά και αποφρακτικών 
νοσημάτων όπως η ΧΑΠ. Στην αρχή της δεκαετίας του 
’60 ο Sadoul8 τεκμηρίωσε ικανοποιητικά αέρια αίματος 
χρησιμοποιώντας αναπνευστήρες όγκου και μάσκες 
προσώπου σε ασθενείς με ΧΑΠ και οξεία αναπνευστική 
ανεπάρκεια. Παρ όλα αυτά η τεχνική εγκαταλείφθηκε 
λόγω της μεγάλης έκτασης της χρήσης αερισμού με 
τραχειοστομία την εποχή εκείνη αλλά και της έλλειψης 
κατάλληλων μασκών.

Το σχετικό ενδιαφέρον για τον αερισμό διαλείπουσας 
θετικής πίεσης (IPPV) μέσω επιστομίου ή τραχειοστομίας 
έναντι της LTOT σε ασθενείς με ΧΑΠ συζητήθηκε στις αρχές 
της δεκαετίας του 709. Μετά όμως από τα αποτελέσματα 
των δύο μελετών που έδειξαν σημαντική βελτίωση στην 
επιβίωση των ασθενών με ΧΑΠ που λάμβαναν LTOT ένα-
ντι της ομάδας που δεν λάμβανε [η μελέτη του British 

Medical Research Council (BMRC) και η NOTT (American 
Nocturnal Oxygen Therapy Trial)]10,11, η οξυγονοθεραπεία 
φάνηκε να βάζει τέλος στις δυσκίνητες και περιοριστικές 
τεχνικές του χρόνιου μηχανικού αερισμού για τις οποίες 
μάλιστα δεν είχαν τεκμηριωθεί ξεκάθαρα ενδείξεις για 
τους ασθενείς με ΧΑΠ.

Παρ όλα αυτά μέσα στα τελευταία χρόνια, η νέα γενιά 
μικρών, φορητών αναπνευστήρων παρακίνησε ξανά το 
ενδιαφέρον για το χρόνιο μηχανικό αερισμό12. Η βελτίωση 
εξαρτημάτων όπως οι ρινικές μάσκες13,14 και οι εξωτερικές 
προθέσεις στη δεκαετία του ’80, έδωσε νέο ενδιαφέρον 
στον μη επεμβατικό μηχανικό αερισμό.

Στα τέλη του ’80 οι δημοσιεύσεις από τους Meduri και 
συν15 σχετικά με τον αερισμό μέσω μάσκας προσώπου 
σε ασθενείς με ΧΑΠ και οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια 
επιβεβαιώθηκαν από τους Brochard16, Kramer17 και Bott18. 
Υπήρξαν και πολλές άλλες δημοσιεύσεις που απέδειξαν τα 
πλεονεκτήματα της τεχνικής αυτής, όχι μόνο στην οξεία 
κατάσταση, αλλά και σε μακροχρόνιες, ενώ παρόμοια 
ευρήματα ανακοινώθηκαν και για ασθενείς με νευρομυϊκά 
νοσήματα19 και μυϊκή δυστροφία20. Έτσι, ο μη επεμβατικός 
αερισμός θετικής πίεσης επανεξετάσθηκε για ασθενείς 
με ΧΑΠ και σοβαρή υποξυγοναιμία και υπερκαπνία που η 
κατάσταση τους ήταν ασταθής και είχαν πτωχή απάντηση 
στην οξυγονοθεραπεία21.

Αερισμος αρνητικης πιεσης

Η χρήση αερισμού με διαλείπουσα αρνητική πίεση 
αναθεωρήθηκε σε ασθενείς με ΧΑΠ στις αρχές του ’80 
χάρη στην ύπαρξη εξαρτημάτων που εφάρμοζαν καλύτερα 
από τον κλασσικό σιδερένιο πνεύμονα22. Τα εξαρτήματα 
αυτά, (εξωτερικός ταλαντωτής θώρακα, εξωτερικό κέλυ-
φος, τύπου αδιάβροχου, jackets) έμπαιναν στο θώρακα 
και/ή στην κοιλιά. Αρκετές μελέτες εκπονήθηκαν για να 
διευκρινιστεί εάν οι αναπνευστικοί μύες μπορούν να ξε-
κουραστούν με τον αερισμό αρνητικής πίεσης και αν αυτός 
έχει όφελος σε μακροχρόνια βάση. Τα προκαταρκτικά 
αποτελέσματα έδειξαν ότι υπήρχε πραγματικό αποτέ-
λεσμα στο επίπεδο της δύσπνοιας, στη δραστηριότητα 
του διαφράγματος και στη δύναμη των αναπνευστικών 
μυών23. Από την άποψη των επιπέδων της δύσπνοιας ο 
αερισμός με διαλείπουσα αρνητική πίεση φαίνεται ότι 
είναι πιο ανεκτός από τον τύπο Β των εμφυσηματικών 
ασθενών με ΧΑΠ (δηλ υπερκαπνικών) παρά από τον τύπο 
Α (δηλ ευκαπνικών). Ωστόσο, τυχαιοποιημένες μελέτες 
απέτυχαν να δείξουν την αποδοτικότητα αυτής της θε-
ραπείας (στα αέρια αρτηριακού αίματος, στη δοκιμασία 
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βάδισης, στο επίπεδο της δύσπνοιας, και στην ποιότητα 
ζωής) ενώ η συμμόρφωση υπήρξε φτωχή24-26. Τα φτωχά 
αυτά αποτελέσματα και η μικρή συμμόρφωση με αυτή τη 
δυσκίνητη τεχνική εξηγούν γιατί ο αερισμός αρνητικής 
πίεσης αντικαταστάθηκε από τον γρήγορα αναπτυσσό-
μενο ρινικό αερισμό θετικής πίεσης.

Αερισμoς θετικhς πiεσης

Ο κατ οίκον μηχανικό αερισμός μπορεί να εφαρμο-
σθεί μέσω τραχειοστομίας (ΕΜΑ), από το στόμα, ή από 
τη μύτη (ΜΕΜΑ).

Ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός θετικής πί-
εσης (ΜΕΜΑ). μπορεί να εφαρμοστεί στη μύτη μέσω 
μάσκας ή μαξιλαριών20 και στο στόμα μέσω μάσκας ή 
επιστομίου27. Πολλοί ασθενείς σήμερα χρησιμοποιούν τις 
μάσκες προσώπου συμπεριλαμβανομένης της ρινικής και 
της παρειακής μεθόδου. Τα ποσοστά επιβίωσης για τον 
κατ οίκον αερισμό θετικής πίεσης είναι χαμηλότερα για 
ασθενείς με χρόνια απόφραξη των αεραγωγών από ότι 
σε ασθενείς με περιοριστικά ή νευρομυϊκά νοσήματα., 
με δεκαετή επιβίωση περίπου στο 10%, με παράλληλη 
μείωση του αριθμού των νοσηλειών και μερική βελτίωση 
στη δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια και στα αέρια αρτηρι-
ακού αίματος28-30.

Απo του στoματος αερισμoς θετικhς 
πiεσης

Η εφαρμογή διαλείπουσας θετικής πίεσης στο στό-
μα γενικά αναφέρεται ως διαλείπουσας θετικής πίεσης 
αναπνοή (IPPB) όταν χρησιμοποιείται για μικρή χρονική 
περίοδο με αναπνευστήρες πίεσης και ως από του στόμα-
τος αερισμός διαλείπουσας θετικής πίεσης (MIPPV) όταν 
χρησιμοποιείται για μεγαλύτερα χρονικά διαστήματα με 
αναπνευστήρες όγκου27. Ο από του στόματος αερισμός 
διαλείπουσας θετικής πίεσης ήταν πολύ δημοφιλής στην 
Ευρώπη στη δεκαετία του ’70 αλλά γρήγορα φάνηκε 
μη ευεργετικός στους ασθενείς λόγω των περιορισμών 
και της αδυναμίας παροχής μακροχρόνιων περιόδων 
μηχανικού αερισμού. Μια (prospective) μελέτη31 δεν 
έδειξε οφέλη από την αναπνοή με διαλείπουσα θετική 
πίεση σε σύγκριση με απλή νεφελοποίηση σε μια ομά-
δα ασθενών με λιγότερο σοβαρή χρόνια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια. Συμπερασματικά, η συμμόρφωση αλλά 
και η τεχνικές ήταν φτωχές. Η μέθοδος εγκαταλείφθηκε 
γρήγορα λόγω αδυναμιών και περιορισμών στη παροχή 
μακροχρόνιου μηχανικού αερισμού άλλα και λόγω κακής 
συμμόρφωσης28-30.

Κατ’ οiκον μηχανικo αερισμo μeσω 
τραχειοστομiας

Το κυριότερο πιθανό όφελος από το μηχανικό αε-
ρισμό μέσω τραχειοστομίας είναι η δυνατότητα για πιο 
μακροχρόνιες περιόδους συνεδριών μηχανικού αερισμού 
ειδικά κατά τη διάρκεια της νύχτας. Η εκτίμηση των μα-
κροχρόνιων αποτελεσμάτων του κατ’ οίκον αερισμού 
μέσω τραχειοστομίας σε ασθενείς με ΧΑΠ δυσχεραίνεται 
από την έλλειψη μελετών. Διάφορες μελέτες28,30 ανέφεραν 
αποτελέσματα της πρόγνωσης της ΧΑΠ με κατ οίκον μη-
χανικό αερισμό μέσω τραχειοστομίας, τα οποία φάνηκαν 
λιγότερο ευνοϊκά συγκρινόμενα με αυτά των ασθενών με 
περιοριστικά ή νευρομυϊκά νοσήματα. Στη μελέτη των 
Robert και συν7 η πενταετής επιβίωση ήταν 30% και η 
δεκαετής επιβίωση 8%, με σταθεροποίηση μετά τη δεκα-
ετία, για μια ομάδα 112 ασθενών με ΧΑΠ που έλαβε κατ 
οίκον μηχανικό αερισμό μέσω τραχειοστομίας. Ωστόσο, 
παρατηρήθηκε μείωση στη συχνότητα νοσηλειών λόγω 
οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας12,32,33.

Αυτό οδήγησε στο να συνταχθεί μια παρόμοια πολυ-
κεντρική αναδρομική μελέτη σε μια μεγαλύτερη ομάδα 
259 ασθενών με ΧΑΠ που έλαβαν κατ οίκον μηχανικό 
αερισμό μέσω τραχειοστομίας34. Η μελέτη αυτή έδειξε 
καλύτερη επιβίωση από αυτή των ασθενών της BMRC 
για LTOT μέχρι τον τέταρτο χρόνο παρακολούθησης, 
στον οποίον η παράμετρος αυτή εξισώθηκε. Παρόλη τη 
δυσκολία να επεκταθεί από τη μια μελέτη στην άλλη, η 
σύγκριση των καμπύλων επιβίωσης των δύο μελετών 
φαίνεται να ευνοείται μια πιο επεμβατική προσέγγιση γι 
αυτούς τους ασθενείς. Πράγματι, η μελέτη BMRC έδειξε 
ότι οι πρώιμοι θάνατοι αφορούσαν τους πιο υπερκαπνι-
κούς και τους πιο υπεραιμικούς ασθενείς δηλαδή αυτούς 
με την πιο σοβαρή χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια. 
Λογικά ο μηχανικός αερισμός θα ήταν ευεργετικός σε 
αυτούς τους ασθενείς καθώς η LTOT απέτυχε να δείξει 
όφελος κατά τη διάρκεια των πρώτων 500 ημερών από 
την εφαρμογή της.

Ρινικoς αερισμoς θετικhς πiεσης

Με τον ρινικό μη επεμβατικό αερισμό θετικής πίεσης 
παρατηρήθηκαν σημαντικά αποτελέσματα στους ασθενείς 
με ΧΑΠ και οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια15,16,35-39 όπου 
μπορεί να αποφευχθεί η ενδοτραχειακή διασωλήνωση 
σε πάνω από 50% των ασθενών αν χρησιμοποιηθεί ως 
αρχική θεραπεία16. Έτσι έγινε ελκυστική η πιθανότητα να 
εφαρμοστεί ρινικός ΜΕΜΑ θετικής πίεσης σε μακροχρόνια 
βάση σε ασθενείς με ΧΑΠ και χρόνια αναπνευστική ανε-
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πάρκεια, αλλά το θέμα παραμένει αμφιλεγόμενο36. Στις 
πρώτες μη ελεγχόμενες μελέτες σε ασθενείς με ΧΑΠ και 
μη επεμβατικό ρινικό αερισμό θετικής πίεσης διάρκειας 
τριών έως εννέα μηνών υπήρξε σημαντική βελτίωση στα 
νυκτερινά αέρια αίματος με βελτίωση της ποιότητας του 
ύπνου14, 37. Τα καλύτερα αποτελέσματα επιτεύχθηκαν 
στους περισσότερο υπερκαπνικούς ασθενείς 40, 41 όμως, 
με λιγότερο ικανοποιητική συμμόρφωση από ότι στους 
ασθενείς με περιοριστικού τύπου νοσήματα.

Παρόλα αυτά υπάρχουν πολύ λίγα δεδομένα για να 
εκτιμηθεί η χρησιμότητα του μη επεμβατικού ρινικού 
αερισμού θετικής πίεσης σε ασθενείς με ΧΑΠ σε μακρο-
χρόνια βάση 39-41. Διάφορες μελέτες έδειξαν βελτίωση στις 
PaO2 και PaCO2 μετά από ένα και δύο χρόνια, μείωση των 
ημερών νοσηλείας για οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια42, 
βελτίωση του ύπνου και της ποιότητας ζωής43, καθώς και 
του σκορ του ερωτηματολογίου Saint George και των 
επιμέρους συνιστωσών του44. Ωστόσο παρά τη σχετικά 
καλή συμμόρφωση που παρατηρήθηκε43, η πιθανότητα 
μακροχρόνιας συνέχισης του αερισμού κυμαινόταν από 
43%44 έως 55%42.

Υπάρχουν όμως και μελέτες με μη ενθαρρυντικά απο-
τελέσματα αναφορικά με τα οφέλη του ΜΕΜΑ σε ασθενείς 
με ΧΑΠ (μη βελτίωση της δύσπνοιας, των δοκιμασιών 
πνευμονικής λειτουργίας, της δύναμης των αναπνευστι-
κών μυών, των αερίων αίματος, της ποιότητας ύπνου και 
ζωής κλπ) όμως οι μελέτες αυτές είτε αφορούσαν λίγους 
ασθενείς45, είτε είχαν κακή επιλογή ασθενών (με μέτρια 
διαταραχή στα αέρια αίματος ή /και νορμοκαπνία σε στα-
θερή κατάσταση)45, είτε χρησιμοποίησαν χαμηλή IPAP (8-15 
mmHg), η οποία δεν επέτρεπε να ελεγχθεί ο νυχτερινός 
υποαερισμός είτε τέλος είχαν μικρή χρονική περίοδο που 
δεν επέτρεπε την προσαρμογή των ασθενών46,47.

Σε νεότερες μελέτες όμως όπου γίνεται σύγκριση 
της εφαρμογής ΜΕΜΑ σε συνδυασμό με τις άλλες θε-
ραπείες έναντι μόνων αυτών, τα αποτελέσματα είναι 
ενθαρρυντικά.

Σε μία μελέτη που σύγκρινε τα οφέλη του ΜΕΜΑ 
θετικής πίεσης μαζί με οξυγονοθεραπεία έναντι μόνο 
οξυγονοθεραπείας σε 18 ασθενείς που παρακολουθήθηκαν 
κατά τη διάρκεια δύο επιτυχών περιόδων τριών μηνών 
με κάθε θεραπεία, παρατηρήθηκε σημαντική βελτίωση 
στα αέρια αίματος με μια μέση αύξηση της PaO2 και μια 
μέση μείωση της PaCO2 υπό τον ΜΕΜΑ σχετιζόμενη με 
μια βελτίωση στην νυχτερινή PaCO2 και στις παραμέτρους 
του ύπνου.48 Η μελέτη αυτή έδειξε επίσης ότι η βελτί-
ωση των αερίων αίματος κατά τη διάρκεια της ημέρας 
συσχετιζόταν με την αλλαγή της PaCO2 κατά τη διάρκεια 
της νύχτας. Η συμμόρφωση ήταν ικανοποιητική (14 από 

τους 18 ασθενείς ολοκλήρωσαν τη μελέτη).
Σε μια πιο πρόσφατη εργασία μελετήθηκαν 52 ασθε-

νείς με σοβαρή ΧΑΠ που λάμβαναν τυχαιοποιημένα είτε 
ΜΕΜΑ και τη βασική θεραπεία είτε τη βασική θεραπεία 
μόνο (93% με LTOT) για ένα χρόνο49. Η επιβίωση ήταν 
παρόμοια στον ένα χρόνο (78%) όπως και ο αριθμός 
των οξέων παροξύνσεων. Ο αριθμός των εισαγωγών στο 
νοσοκομείο έπεσε σημαντικά τους τρεις πρώτους μήνες 
στην ομάδα του ΜΕΜΑ (5 έναντι 15%) αλλά παρέμεινε ο 
ίδιος μετά τον τρίτο μήνα. Τα μόνα οφέλη στην ομάδα του 
ΜΕΜΑ ήταν μια μείωση στη δύσπνοια και μια βελτίωση 
σε ένα από τα νευροψυχολογικά τεστ (ψυχοκινητικός συ-
ντονισμός) στους 6 μήνες. Και πάλι θεωρήθηκε ότι υπήρχε 
μια τάση προς οριακό όφελος του ΜΕΜΑ στους ασθενείς 
με σοβαρή ΧΑΠ αλλά μόνο σε μια μικρή ομάδα και για μια 
μικρή περίοδο παρακολούθησης ενός χρόνου.

Η μελέτη που συντάχθηκε από τον Clini50 σε ασθενείς 
με σοβαρή υπερκαπνία, είχε διάρκεια δύο έτη και περι-
λάμβανε 122 ασθενείς όπου η ομάδα που λάμβανε ΜΕΜΑ 
χρησιμοποιούσε αναπνευστήρες πίεσης και έδειξε ίδια 
ποσοστά θνησιμότητας μεταξύ των δύο ομάδων: (18% με 
ΜΕΜΑ και 17% με LTOT). Ωστόσο στην ομάδα του ΜΕΜΑ 
υπήρξε μια τάση μείωσης των νοσοκομειακών εισαγωγών 
σε αντίθεση με την ομάδα της LTOT όπου υπήρξε μια τάση 
αύξησης της συγκεκριμένης παραμέτρου. Επίσης παρα-
τηρήθηκε βελτίωση στα ερωτηματολόγια για ποιότητα 
ζωής έναντι της ομάδας με μόνο οξυγονοθεραπεία.

Τέλος μια άλλη μελέτη έδειξε ότι η κατ οίκον χρήση 
ΜΕΜΑ, όταν χρησιμοποιήθηκε σε μια επιλεγμένη ομάδα 
ασθενών με ΧΑΠ και επαναλαμβανόμενες εισαγωγές λόγω 
οξεωτικών παροξύνσεων που απαιτούσαν επείγουσα 
χρήση ΜΕΜΑ, ήταν αποτελεσματική στην μείωση των 
εισαγωγών και του κόστους που απορρέει από αυτές51.

Επομένως ο ΜΕΜΑ μπορεί να συσχετίζεται σε επι-
λεγμένους ασθενείς με μείωση της σοβαρότητας των 
επεισοδίων οξείας καρδιοαναπνευστικής ανεπάρκειας 
και ίσως με κάποιο ρόλο στη σταθεροποίηση της πορείας 
της νόσου τουλάχιστον τα πέντε πρώτα χρόνια από την 
εφαρμογή του.

Η εκτίμηση του ΜΕΜΑ σε διάχυτες βρογχεκτασίες 
και κυστική ίνωση φέρνει επιχειρήματα στον ισχυρισμό 
ότι οι ασθενείς με σοβαρή απόφραξη των αεραγωγών 
και υπερκαπνία μπορεί να ανταποκριθούν ευνοϊκά στον 
ΜΕΜΑ. Μελέτες σε ασθενείς με βρογχεκτασίες έδειξε μεί-
ωση στην PaCO2 και λιγότερες νοσηλείες στο νοσοκομείο 
κατά τη διάρκεια του πρώτου χρόνου της χρήσης ΜΕΜΑ 
(σε σύγκριση με τον προηγούμενο χρόνο).52,53 Άλλες με-
λέτες ανέφεραν σταθεροποίηση σε ασθενείς με κυστική 
ίνωση και σοβαρή υπερκαπνία υπό ΜΕΜΑ όσο ήταν σε 
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αναμονή για μεταμόσχευση πνευμόνων54-56.
Πολλοί ασθενείς με ΧΑΠ χρησιμοποιούν ΜΕΜΑ σήμερα 

στο σπίτι όπως φαίνεται από μια πρόσφατη ευρωπαϊκή 
έρευνα57. Ως εκ τούτου υπάρχει η ανάγκη για καλά σχε-
διασμένες μελέτες που να συγκρίνουν την LTOT και τον 
ΜΕΜΑ στις πιο σοβαρές περιπτώσεις ΧΑΠ σε μεγάλο 
αριθμό ασθενών και σε μακροχρόνια βάση αρκετών 
χρόνων.

Η λογικη του χρονιου μηχανικου 
αερισμου στη ΧΑΠ

Η χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια λόγω ΧΑΠ είναι 
μια πολύπλοκη κατάσταση η οποία συνδέεται με παρεγ-
χυματική βλάβη και μειωμένη ικανότητα ανταλλαγής 
αερίων. Η υποξυγοναιμία είναι ένας δείκτης των διατα-
ραχών αερισμού / αιμάτωσης ενώ η υπερκαπνία είναι 
δείκτης χρόνια ανεπάρκειας της αντλίας και κυψελιδικού 
υποαερισμού. Καθώς η χαμηλής ροής οξυγονοθεραπεία 
είναι συνήθως ικανή να αναστρέψει την υποξυγοναιμία 
στους ασθενείς με ΧΑΠ, ο εξωτερικός μηχανικός αερισμός 
θα έχει ως στόχο τον υποαερισμό. Έτσι η βελτίωση των 
αερίων αίματος είναι ένας από τους κύριους παράγοντες 
που καθορίζουν τις προσαρμογές του αναπνευστήρα.

Αρκετές υποθέσεις έχουν προταθεί για να εξηγηθούν τα 
ευεργετικά αποτελέσματα του μακροχρόνιου μηχανικού 
αερισμού σε ασθενείς με ΧΑΠ και χρόνια αναπνευστική 
ανεπάρκεια. Ο ΜΕΜΑ με θετική πίεση είναι καλύτερα 
να εφαρμόζεται τις ώρες του ύπνου ώστε να επιτευχθεί 
μεγαλύτερη διάρκεια αερισμού. Αυτό πιθανώς είναι απα-
ραίτητο για να προληφθεί ο νυχτερινός υποαερισμός και 
τα επεισόδια αποκορεσμού που συμβαίνουν κυρίως κατά 
τη διάρκεια του REM ύπνου όταν ο ασθενής αναπνέει 
ατμοσφαιρικό αέρα58. Πράγματι, το κύριο όφελος από τον 
ΜΕΜΑ είναι η διόρθωση του νυχτερινού υποαερισμού, 
και η μείωση της PaCO2 είναι ο δείκτης της βελτίωσης του 
κυψελιδικού αερισμού σε όλους τους τύπους μηχανικού 
αερισμού. Αυτή η βελτίωση μπορεί να παραμείνει μετά 
το τέλος της περιόδου του αερισμού λόγω προσωρινής 
βελτίωσης στην ευαισθησία του αναπνευστικού κέντρου 
στο CO2, η οποία είναι συχνά επηρεασμένη σε ασθενείς με 
ΧΑΠ59. Πάντως, το ίδιο αποτέλεσμα μπορεί να επιτευχθεί 
όταν χρησιμοποιείται ο ΜΕΜΑ ένα οκτάωρο κατά τη 
διάρκεια της ημέρας60.

Η βελτίωση της νυχτερινής PaO2, θα μπορούσε να 
συνδέεται με τη βελτίωση της κυψελιδοαρτηριακής 
διαφοράς κατά τη διάρκεια του ΜΕΜΑ και την αύξηση 
της αυτόματης αναπνοής που ακολουθεί το μηχανικό 

αερισμό (συνέπεια μιας βελτιωμένης ανοχής από το θω-
ρακικό τοίχωμα και τους πνεύμονες61, μιας βελτίωσης της 
λειτουργίας των μυών και μείωσης της χρόνιας κόπωσης 
των, μιας προαγωγής του λειτουργίας του αναπνευστικού 
κέντρου59 και μιας μείωσης της κατανάλωσης οξυγόνου 
λόγω μείωσης του έργου της αναπνοής) και θα μπορούσαν 
να οδηγήσει και σε βελτίωση της ημερήσιας PaO2.

Η ανακούφιση της χρόνιας κόπωσης των αναπνευστι-
κών μυών παραμένει αμφιλεγόμενη όπως και το σκεπτικό 
της χρόνιας κόπωσης των αναπνευστικών μυών. Πράγματι 
είναι δύσκολο να καθοριστεί αν η μεταβολή της δύναμης 
των αναπνευστικών μυών είναι η αιτία ή το αποτέλε-
σμα της βελτίωσης των αερίων αίματος στον μηχανικό 
αερισμό26,62-64. Εξάλλου η κόπωση των αναπνευστικών 
μυών δεν είναι πιθανώς σημαντικός παράγοντας όταν 
εκτιμώνται οι ασθενείς κατά τη διάρκεια περιόδων που 
είναι κλινικά σταθεροί.

Τελικά οι ασθενείς με σημαντική κατακράτηση CO2 και 
κυρίως αυτοί με νυχτερινό αποκορεσμό, φαίνεται να είναι 
οι καλύτεροι υποψήφιοι για να έχουν ευνοϊκή απάντηση 
στην εφαρμογή νυχτερινού ΜΕΜΑ. Όμως η υπερκαπνία σε 
ασθενείς με ΧΑΠ δεν είναι πάντα συνώνυμο με σημαντικό 
υποαερισμό, και μπορεί να οφείλεται σε μια αύξηση του 
φυσιολογικού νεκρού χώρου δευτεροπαθώς λόγω διατα-
ραχής του αερισμού/αιμάτωσης λόγω βρογχόσπασμου ή 
/ και της παρεγχυματικής βλάβης από το εμφύσημα. Είναι 
πάντα υπό συζήτηση το αν η υπερκαπνία αυτή καθεαυτή 
ορίζει έναν μηχανισμό προσαρμογής στη σοβαρή ΧΑΠ 
(ανεκτική υπερκαπνία δηλ ευαίσθητη στον ΜΕΜΑ) όταν 
το αναπνευστικό κέντρο λειτουργεί με μια υψηλότερη 
PaCO2 προκειμένου να μειώσει το αναπνευστικό έργο όπως 
συνηγορούν διάφορες μελέτες2-4,65 ή αν είναι ένας δείκτης 
της τελικής φάσης της νόσου (προοδευτική υπερκαπνία 
δηλ όχι πλέον ευαίσθητη στον ΜΕΜΑ) με μια επιτάχυνση 
της αύξησης της PaCO2 στα τρία χρόνια πριν το θάνατο65 
ή αν είναι συνδυασμός και των δύο μηχανισμών.

Ένα ενδεικτικό αυτής της υπόθεσης παρουσιάζεται 
σε μια μελέτη όπου αναφέρονται τα θετικά αποτελέ-
σματα που επιτυγχάνονται με ΜΕΜΑ σε ασθενείς με ΧΑΠ 
και σοβαρή υπερκαπνία, όπου η ομάδα των ασθενών 
επιλέχθηκε αυστηρά και περιγράφτηκε ως ανθεκτική 
στην LTOT με επιδείνωση της υπερκαπνίας και ατελή 
διόρθωση της υποξίας με νυχτερινή οξυγονοθεραπεία, 
να κυμαίνονται στους ανταποκριθέντες ασθενείς με κυ-
ρίαρχο υποαερισμό.43 Έτσι, ο μακροχρόνιος νυχ τερινός 
μηχανικός αερισμός ο οποίος δρα μέσω της διόρθωσης 
της PaCO2 θα πρέπει να είναι πιο αποτελεσματικός μόνο 
στην πρώτη ομάδα δηλ. σε ΧΑΠ με προσαρμοζόμενη 
ανεπάρκεια της αναπνευστικής αντλίας, αλλά μόνο πα-
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ρηγορητικός στη δεύτερη ομάδα με παρεγχυματική νόσο 
τελικού σταδίου.

Επιλογη ασθενων με ΧΑΠ για ΜΕΜΑ

Στο τελευταίο ACCP για τον ΜΕΜΑ στη χρόνια ανα-
πνευστική ανεπάρκεια προτάθηκε να υπάρχει ένδειξη για 
ΜΕΜΑ στους ασθενείς με ΧΑΠ και τα χαρακτηριστικά του 
πίνακα 156. Ωστόσο, αυτές οι κατευθυντήριες οδηγίες δεν 
μπορούν να εφαρμοστούν ακριβώς σε ασθενείς με ΧΑΠ66. 
Συμπτώματα χρόνιου νυχτερινού υποαερισμού είναι 
δύσκολο να εντοπιστούν σε ασθενείς με φτωχή ποιότη-
τα ύπνου, συχνούς πρωινούς πονοκεφάλους και χρόνια 
κόπωση που οφείλονται στην κακή γενική κατάστασης 
και την κατάστασης του αναπνευστικού. Παρόλο που η 
παρουσία της υπερκαπνίας θεωρήθηκε υποχρεωτική, 
η παρουσία χρόνιας υπερκαπνίας από μόνης της δεν 
αποτελεί ένδειξη για ΜΕΜΑ ειδικά εάν είναι σταθερή 
και καλά ανεκτή. Η παρουσία νυχτερινού αποκορεσμού 
είναι συνηθισμένη σε αυτούς τους ασθενείς και δεν διορ-
θώνεται πάντα με τη νυχτερινή οξυγονοθεραπεία, όπως 
είχε δειχθεί προηγουμένως58. Από την άλλη, τα συχνά 
επεισόδια που οδηγούν σε επανειλημμένες νοσηλείες 
παρά την ενδεδειγμένη φαρμακευτική θεραπεία και την 
LTOT είναι ένα καλό κριτήριο. Προκειμένου να επιλεγεί 
ο ΜΕΜΑ για έναν ασθενή με ΧΑΠ και χρόνια αναπνευ-
στική ανεπάρκεια προτείνεται να λαμβάνεται υπ όψιν η 
παρουσία προοδευτικής επιδείνωσης του αναπνευστικού 
βασισμένη σε κλινικά και βιολογικά κριτήρια. Έτσι παρόλα 
τα αμφιλεγόμενα αποτελέσματα που αναφέρθηκαν προ-
ηγουμένως, προτείνεται να σκέφτεται κανείς το μηχανικό 
αερισμό για ασθενείς με ΧΑΠ και σοβαρή υποξυγοναιμία 
και υπερκαπνία στις δύο ακόλουθες περιπτώσεις:

Σε ασθενείς με ΧΑΠ του τύπου blue bloated, με χρόνια 
υποξία και υπερκαπνία, που αναπτύσσουν μια μη στα-
θεροποιημένη κατάσταση του αναπνευστικού (χρόνια 
οιδήματα, επιδείνωση του αναπνευστικού και της κλινικής 
κατάστασης) παρά την καλά λαμβανόμενη φαρμακευτική 
αγωγή, τη φυσιοθεραπεία και την LTOT. Η αστάθεια μπορεί 
να επιβεβαιωθεί από μια προοδευτική επιδείνωση των 
αερίων αίματος οδηγώντας σε συχνές επιδεινώσεις του 
καρδιοαναπνευστικού με επεισόδια οξείας αναπνευ-
στικής ανεπάρκειας21,66. Ο ΜΕΜΑ είναι μια προληπτική 
θεραπεία μελλοντικών επικίνδυνων επεισοδίων οξείας 
αναπνευστικής ανεπάρκειας. Η παχυσαρκία είναι ένα 
επιπλέον επιχείρημα για την εφαρμογή ΜΕΜΑ ακόμα 
και με την παρουσία ενός συνδρόμου επικάλυψης ΧΑΠ 
και ΣΑΥ. Σε μια τέτοια περίπτωση η εφαρμογή EPAP θα 
προσαρμοστεί κατά τη διάρκεια πολυσωματοκαταγραφι-

κής μελέτης ύπνου η οποία είναι αναγκαία όταν υπάρχει 
παχυσαρκία67.

Ο ΜΕΜΑ θα πρέπει να θεωρείται επίσης ως επιλογή 
μετά από ένα επεισόδιο οξείας αναπνευστικής ανεπάρ-
κειας που θεραπεύτηκε επιτυχώς με μη επεμβατικό αερι-
σμό68,69 αλλά με αδυναμία να αποδεσμευτεί ο ασθενής από 
τον αναπνευστήρα70 ή ακόμα σε ασθενείς που απαιτείται 
να λάβουν ΜΕΜΑ μετά από επιτυχή αποδέσμευση από 
ενδοτραχειακό μηχανικό αερισμό27. Σε τέτοιες οξείες κα-
ταστάσεις ο ΜΕΜΑ θα διατηρηθεί μετά το οξύ επεισόδιο 
και θα επανεκτιμηθεί μακροπρόθεσμα μερικές εβδομάδες 
ή μήνες αργότερα.

Ο αερισμός μέσω τραχειοστομίας έχει στις μέρες μας 
περιορισμένες ενδείξεις όπως αποτυχία του ΜΕΜΑ, συχνά 
μετά από ένα επιπλέον επεισόδιο οξείας αναπνευστικής 
ανεπάρκειας και αποτυχίας απογαλακτισμού από τον 
ενδοτραχειακό αερισμό.

Έτσι, ο ΜΕΜΑ θα μπορούσε να προταθεί ως μια προ-
ληπτική θεραπεία σε ασθενείς με σοβαρή ΧΑΠ με αστα-
θή κατάσταση του αναπνευστικού που συνδέεται με 
μεταβλητή υπερκαπνία πριν, κατά τη διάρκεια και μετά 
από ένα επεισόδιο οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας 
αποφεύγοντας έτσι την τραχειοτομή. Στο σχέδιο 1 παρου-
σιάζεται ένας αλγόριθμος που θα μπορούσε να προταθεί 
για να καθορίσει τις ενδείξεις του κατ οίκον μηχανικού 
αερισμού (πίνακας 1), της χρόνιας οξυγονοθεραπείας και 
του ρινικού IPPV σε ασθενείς με σοβαρή ΧΑΠ27.

Αναπνευστηρες για ΜΕΜΑ

Οι αναπνευστήρες για χρήση για ΜΕΜΑ σε ασθενείς 

Σχεδιο 1. Αλγόριθμος ενδείξεων μακροχρόνιας οξυγονοθε-
ραπείας και ρινικού αερισμού θετικής πίεσης σε ασθενείς με 
ΧΑΠ και χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια.
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με ΧΑΠ γενικά χρησιμοποιούνται για μεγάλες χρονικές 
περιόδους και συνήθως τη νύχτα. Γι αυτό πρέπει να είναι 
απλοί αξιόπιστοι και εύκολοι στη χρήση τους. Καθώς 
οι ασθενείς με ΧΑΠ που απαιτούν ΜΕΜΑ είναι μερικώς 
εξαρτημένοι από το μηχάνημά τους, η ύπαρξη μπαταρίας 
στο μηχάνημα δεν είναι απαραίτητη, εκτός αν υπάρχει 
ανάγκη αερισμού για περισσότερο από 12 ώρες / 24ωρο. 
Οι αναπνευστήρες επιπλέον πρέπει να είναι ελαφρύς 
και φορητοί. Απαιτείται να έχουν ενδείξεις θετικής και 
αρνητικής πίεσης για να δείχνουν την απόφραξη των 
αεραγωγών, την αποσύνδεση ή αποτυχία λειτουργίας 
του αναπνευστήρα ενώ θα πρέπει να λειτουργούν σε 
διαλείποντα αερισμό.

Σήμερα υπάρχουν μελέτες που συνηγορούν υπέρ 
της κλινικής ισότητας των αναπνευστήρων πίεσης και 
όγκου71-74. Εξάλλου, η διαθεσιμότητα των νέων αναπνευ-
στήρων με δυνατότητα παροχής αερισμού και πίεσης και 
όγκου (VAPS) κάνει τη διαφορά αυτή, τις περισσότερες 
φορές, ακαδημαϊκή.

Παρόλα αυτά η τάση είναι να χρησιμοποιούνται 
αναπνευστήρες πίεσης στην πρώτη γραμμή ειδικά με 
μοντέλο υποστήριξης πίεσης το οποίο είναι πιο εύκολο 
να προσαρμοστεί και να συγχρονιστεί με τον ασθενή. 
Σε περίπτωση αποτυχίας, φτωχής ανοχής ή ανεπάρκειας 
του αερισμού πίεσης, μπορεί να προταθούν αναπνευστή-
ρες με ελεγχόμενη πίεση ή συχνότερα αναπνευστήρες 
προκαθορισμένης ροής, καθώς οι ασθενείς μπορεί να 
ανταποκρίνονται ή όχι είτε σε ογκομετρικό είτε σε βαρο-
μετρικό αερισμό75. Στο τέλος του ’90 η εμφάνιση διπλών 
φορητών αναπνευστήρων που παρείχαν είτε αερισμό 
υποστήριξης πίεσης ή αερισμό προκαθορισμένου όγκου 

άνοιξαν το δρόμο για νέας δυνατότητας αναπνευστήρες 
υποβοηθούμενης πίεσης με υποχρεωτικό όγκο, ικανούς 
να παρέχουν αληθινό αερισμό όγκου ο οποίος αποτελεί 
έναν ευέλικτο τρόπο διαχείρισης των πιο δύσκολων 
ασθενών76.

Το σκεπτικό του προφυλακτικού διαλείποντος 
ΜΕΜΑ (δηλαδή χορηγούμενου ένα ή δύο βράδια εβδο-
μαδιαίως) μπορεί να εφαρμοστεί σε ασθενείς με φτωχή 
συμμόρφωση στην κανονική περίοδο αερισμού κατά τη 
διάρκεια της νύχτας.

Ρυθμιση του αναπνευστηρα

Όταν χρησιμοποιείται αερισμός υποστήριξης πίεσης 
(PSV) το επίπεδο της εισπνευστικής υποστήριξης προο-
δευτικά αυξάνεται από 10 σε 20 cmH2Ο με ένα χαμηλό 
επίπεδο EPAP γύρω στα 5 cmH2Ο έτσι ώστε να βελτιωθεί 
η αποβολή του CO2 και να ρυθμιστεί η PEEP σύμφωνα με 
την ανεκτικότητα του ασθενή.16,45,66,74,77 Τα επίπεδα της IPAP 
τα οποία είναι πολύ χαμηλά συσχετίζονται με μακροχρόνια 
αποτυχία του ΜΕΜΑ78. Η συχνότητα συνήθως ορίζεται στις 
12 αναπνοές το λεπτό και η εισπνευστική φάση όσο πιο 
σύντομη γίνεται. Το κλάσμα του εισπνεόμενου οξυγόνου 
(FIO2) προσαρμόζεται ώστε να διορθώνει τη νυχτερινή 
υποξαιμία και ελέγχεται με νυχτερινή οξυμετρία.

Η άνεση του ασθενή παραμένει καθοριστικής σημα-
σίας καθώς συμβάλει στη μακροχρόνια συμμόρφωση. 
Ο Vittacca79 απέδειξε ότι η ρύθμιση του αναπνευστήρα 
σύμφωνα με την ανεκτικότητα του ασθενή, την άνεση 
του και τα αέρια αίματος ήταν το ίδιο ικανοποιητική με 
ρυθμίσεις που έγιναν με βάση πιο εξειδικευμένα κριτήρια 
όπως μηχανικές παραμέτρους και παραμέτρους λειτουρ-
γίας των αναπνευστικών μυών.

Συμπερασματικά, ο μακροχρόνιος μη επεμβατι-
κός μηχανικός αερισμός με θετική πίεση στη χρόνια 
αποφρακτική πνευμονοπάθεια θα πρέπει να θεωρείται 
προληπτική θεραπεία σε σοβαρά πάσχοντες ασθενείς 
με ασταθή κατάσταση που συνδέεται με υπερκαπνία 
πριν, κατά τη διάρκεια και μετά από ένα επεισόδιο οξείας 
αναπνευστικής ανεπάρκειας. Η αστάθεια η οποία μπορεί 
να εκτιμηθεί σε κλινική βάση και να επιβεβαιωθεί από την 
προοδευτική επιδείνωση των αερίων αίματος, οδηγεί σε 
συχνά επεισόδια οξείς αναπνευστικής ανεπάρκειας. Έτσι, ο 
συνδυασμός του ΜΕΜΑ με τα προγράμματα πνευμονικής 
αποκατάστασης είναι πολλά υποσχόμενος.

Βιβλιογραφια

(Bλέπε αγγλικό κείμενο)

Πινακας 1. Ενδείξεις του κατ οίκον μηχανικού αερισμού.



Long term home Non Invasive Mechanical 
Ventilation in COPD

Introduction

Considering the good results of NIV in hypercapnic patients with chronic 
respiratory failure (CRF) secondary to restrictive pulmonary diseases1 and the 
negative prognosis in hypercapnic COPD when a progressively worsening 
level of PaCO2 appears in spite the maximal medical treatment combined 
with LTOT2-5, NIV should be evaluated in this subpopulation of patients, in 
order to ameliorate nocturnal hypoventilation and correct hypercapnia5.

Long term home mechanical ventilation (LTHMV) is generally considered 
in patients with COPD and chronic respiratory failure when LTOT fails, with 
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SUMMARY. The key role of noninvasive positive pressure ventilation 
(NPPV) is well documented in chronic obstructive pulmonary disease 
(COPD) patients with acute respiratory failure (ARF) since it may 
avoid endotracheal intubation in >50% of cases when used as the 
initial treatment. However, there is currently only minimal data to 
assess usefulness of NPPV in COPD patients on a long-term basis 
Two randomized, prospective studies are being completed in Europe 
and the first preliminary results show that NPPV is associated with 
a reduction of hospitalization for CRF decompensation. The main 
beneficial effect of long term mechanical ventilation in COPD patients 
with chronic respiratory failure implies a correction of nocturnal 
hypoventilation that could persist beyond the ventilation period 
because of a temporary improvement in CO2 sensitivity that is 
often blunted in these patients. The literature suggests considering 
NPPV for severe COPD patients who present with chronic hypoxia 
and hypercapnia and develop an unstable respiratory condition. 
Instability may be appreciated on a clinical basis and confirmed 
by a progressive worsening of arterial blood gas tensions, leading 
to frequent cardiorespiratory decompensations with ominous ARF 
episodes. NPPV should also be considered after an ARF episode 
successfully treated by noninvasive ventilation but with the 
impossibility to wean the patient from the ventilator. Pneumon 
2009; 22(Suppl 2):103-111. 
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progressive worsening of general and respiratory status, 
associated with frequent episodes of acute respiratory 
failure leading the patients to intensive care unit6. How-
ever, long term home mechanical ventilation in COPD 
is still controversial since only limited data have been 
published to date in this population.

History

LTHMV with intermittent positive pressure ventilation 
was introduced in clinical practice after the iron lung 
era during the 1950’s. LTHMV development was favored 
by the rapid progress in ventilator technology and the 
survival improvement of patients treated by tracheotomy-
mediated ventilation, later reported by Robert et al 7 in a 
retrospective study including various etiologies of chronic 
respiratory failure.

After the poliomyelitis epidemics, LTHMV was further 
indicated in patients with chronic respiratory insufficiency 
secondary to many restrictive disorders like muscular 
distrophies and tuberculosis sequelae but also to ob-
structive diseases such as COPD. At the beginning of the 
1960’s, Sadoul et al 8 documented satisfactory arterial 
blood gases controls by using volumetric ventilators 
and facial masks in COPD patients with acute respiratory 
failure (ARF). However, the technique was abandoned 
because of the large extent of ventilation with trache-
ostomy at that period and because convenient masks 
were not available.

The relative interest of intermittent positive pressure 
ventilation (IPPV) through mouthpiece or tracheotomy 
versus LTOT for COPD patients was discussed as soon as 
the early 1970’s9. However, after the results of the two 
studies [the study of the British Medical Research Coun-
cil (BMRC) and the NOTT (American Nocturnal Oxygen 
Therapy Trial)]10,11 that showed a significant improvement 
of survival among COPD patients receiving LTOT versus a 
control group without LTOT, oxygen therapy seemed to 
put an end to the cumbersome and constraining long term 
mechanical ventilation techniques for which indications 
had never been clearly documented in COPD patients.

However, within the present decade, a new gen-
eration of compact, portable ventilators has prompted 
renewed interest in long term mechanical ventilation12. 
Improvement of interfaces, such as nasal masks13,14 or 
external prostheses of the 1980s gave a new interest in 
noninvasive mechanical ventilation.

In the late 1980s, the publications from Meduri et al 15 
about facial mask ventilation in COPD patients with ARF 

were confirmed in a controlled fashion successively by 
Brochard16, Kramer17 and Bott18.

Numerous publications proved the benefits of this 
technique not only in the acute care setting but also in 
long term, similarly reported in neuromuscular patients19 
and patients with neuromuscular dystrophy20.

As a result, NPPV was reconsidered for patients with 
severe hypoxic and hypercapnic COPD whose condi-
tion was unstable and who had poor responsiveness 
to LTOT21. 

Negative pressure ventilation

The use of negative intermittent pressure ventilation 
has been reconsidered in COPD patients at the beginning 
of the 1980s 22 due to the existence of new devices which 
were better performing than the classic iron lung. These 
devices, such as cuirass, external shells and jackets (poncho 
or wrap), were applied to the thorax and/or the abdomen). 
Several trials have been conducted to determine whether 
respiratory muscles can be rested by negative pressure 
ventilation and if this is beneficial on a long-term basis. 
Preliminary results showed that there was a real effect 
on the dyspnoea level, on the capture of diaphragmatic 
activity and on the respiratory muscle strength23.

In terms of dyspnoea levels, negative intermittent 
ventilation seems better tolerated by type “B” emphyse-
matous COPD patients (i.e. hypercapnic) than type “A” (i.e. 
eucapnic). However, randomized trials to prove efficiency 
of this treatment (on arterial blood gases, walking tests, 
level of dyspnoea, quality of life and compliance) and 
compliance was poor 24, 25, 26. This poor results and the low 
compliance with such a cumbersome technique explain 
that negative pressure ventilation was supplanted by the 
rapidly growing nasal ventilation.

Positive pressure ventilation

Long term home mechanical ventilation may be ap-
plied by tracheostomy (IMV), or to the mouth or nose 
(NIV).

Non invasive positive pressure ventilation (NPPV) may 
be applied to the nose via a mask or pillows20 and to the 
mouth via a mask or a mouthpiece27. Many patients are 
now days ventilated with facial masks including the nasal 
and the buccal methods. Survival rates for home positive 
pressure ventilation are lower for patients with chronic 
airflow obstruction than for those with restrictive chest 
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wall or neuromuscular disease, with a ten year survival of 
10%, decreased hospitalization, and some improvement 
in right heart failure and arterial gases28-30.

Mouth positive pressure ventilation

Intermittent oral positive pressure is generally re-
ferred to “intermittent positive pressure breathing” (IPPB) 
when used for short time periods with pressure-cycled 
ventilators and to “mouth intermittent positive pressure 
ventilation” (MIPPV) when used for a longer period of 
time with a volume-cycled ventilator27. MIPPV was very 
popular in Europe during the 1970s but was rapidly 
found to be nonbeneficial for patients because of its 
constraints and the impossibility to provide long-term 
periods of mechanical ventilation28-30. A prospective 
study31 has shown no benefit from IPPB compared with 
the simple nebulisations in a group of less-severe COPD 
patients. Consequently, compliance and efficiency of 
the technique were poor. This method was abandoned 
quickly because of its constraints, the impossibility to 
provide long-term periods of mechanical ventilation and 
the poor compliance28-30.

Home mechanical ventilation with 
tracheostomy

The major potential benefit from mechanical ventila-
tion by tracheostomy is the potential of longer periods 
of efficient mechanical ventilation sessions, especially 
during the night. Evaluation of long term results of home 
mechanical ventilation with tracheostomy (HMVT) in 
COPD patients is impaired because of a lack of controlled 
studies. Different studies28,30 have reported the progno-
sis of COPD with HMVT, which appeared less favorable 
compared with patients with restrictive chest wall or 
neuromuscular disorders. In the series by Robert et al 7 
the 5-year survival was 30% and the 10-year survival was 
8% with stabilization after the tenth year for a population 
of 112 COPD patients using HMVT. However a reduction 
of hospitalizations for ARF was noticed12,32,33.

This led to the conduction of a similar multicentric 
retrospective study in a larger population of 259 COPD 
patients treated by HMVT34. The survival in this study 
was better than the survival of treated patients from 
the BMRC trial until the fourth year of follow up, where 
survival curves became identical. In spite of the difficulty 
to extrapolate from one study to another, comparison 

of the survival curves from these two studies seems to 
favour a more-interventional approach for these patients 
including a trial of mechanical ventilation. Indeed, the 
BMRC study showed that early deaths were recruited in 
the most hypercapnic and the most polyglobulic patients; 
i.e. those with the most severe chronic respiratory failure. 
Logically, mechanical ventilation should have been ben-
eficial to those patients since LTOT appeared to provide 
no benefit during the first 500 days after initiation.

Nasal positive pressure ventilation

Important results were obtained with the use of nasal 
positive pressure ventilation in COPD with CRF15,16,35-39 
whereby endotracheal intubation may be avoided in more 
than 50% of patients when used as the initial treatment16. 
It was then attractive to perform NPPV on a long-term 
basis in COPD patients with CRF but this subject remains 
controversial36. In the first uncontrolled studies with COPD 
patients treated with NPPV for three to nine months, a 
significant improvement occurred in the diurnal arterial 
blood gases with an improvement of sleep quality14,21. 
The best results were obtained in the more hypercapnic 
patients40,41 with nevertheless a less satisfactory compli-
ance than in restrictive patients.

However, there is currently only minimal data to 
assess usefulness of NPPV in COPD patients on a long 
term basis39-41. Several studies showed an improvement 
of PaO2 and PaCO2 after one and two years, a reduction 
of the number of days in hospital for ARF42, an improve-
ment of sleep quality and of quality of life43, as well 
as an improvement in the total St George Respiratory 
Questionnaire score and the impact components of it 44. 
However, despite the relatively satisfactory compliance 
that was observed43, the probability of continuing long-
term ventilation ranged from 43%44 to 55%42.

However, there are some studies that show no benefits 
from NPPV in COPD patients (no modifications were as-
sessed concerning dyspnoea, pulmonary function tests, 
respiratory muscle strength, arterial blood gases, quality 
of sleep and quality of life), but in all of them, either the 
number of patients was small45, either there was a bad 
selection of patients (with only a moderate alteration of 
arterial blood gases or normal PaCO2 at stable state)45 or 
the IPAP level was too low (8-15 mmHg), to allow control 
the nocturnal hypoventilation or the duration of each 
treatment period was too short to achieve a satisfactory 
adaptation to treatment46,47.
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Recent studies compare the benefits of NPPV plus 
other treatments versus these other treatments alone, 
and the results are encouraging.

A randomized crossover study48 compared the ben-
efit of NPPV plus oxygen therapy versus LTOT alone in 
18 patients followed during two successive periods of 3 
months with each treatment. Significant improvements 
in daytime arterial blood gases were assessed with a 
mean PaCO2 increase and a mean PaCO2 reduction un-
der NPPV associated with an improvement of nocturnal 
PaCO2 and sleep parameters. That study also showed 
that the improvement of daytime arterial blood gases 
was correlated with the change in overnight PaCO2. 
Compliance was satisfactory: 14 out of the 18 patients 
completing the study.

In a more recent paper49, 52 patients were studied 
with severe COPD and received in a randomized order, 
NPPV plus standard care or standard care alone (93% with 
LTOT) for 1 year. Survival was identical at 1 year (78%) as 
well as the number of acute exacerbations. The number of 
hospital admissions fell significantly at 3 months in NPPV 
group (5 versus 15%) but remained unchanged after the 
third month. The only benefits observed in the NPPV arms 
were a reduction of dyspoea level and an improvement 
of one of the neuropsychological tests (psychomotor 
coordination) at six months. Again it was concluded that 
there was a trend towards a marginal benefit of NPPV in 
severe COPD patients but on a limited population and 
during a too short period of follow-up of one year.

The trial conducted by Clini et al50 included 122 pa-
tients during 2 years, using pressure support ventilators 
in the NIV arm, and showed a similar rate of mortality 
between the two groups: 18% with NIV and 17% with 
LTOT. However, in the NIV group, there was a trend to-
wards a reduction of hospital admission compared with 
the LTOT group as there was a trend towards increment 
in the LTOT group. Moreover, using the MRF- 28, use of 
NPPV and oxygen was associated with an improvement 
of HRQL versus oxygen alone.

Another study51 showed that domiciliary NIV, applied in 
a highly selected population of COPD patients with recur-
rent admissions for acidotic exacerbations requiring acute 
NIV, was effective at reducing admissions and minimizing 
costs from the perspective of acute hospital.

Consequently, NIV could be associated in selected 
patients with a reduction of the severity of AHRF episodes 
and perhaps also with a stabilization role on the course 
of the disease at least during the first year of application 
of NIV.

Evaluation of NPPV in diffuse bronchiectasis and cystic 
fibrosis brings arguments to the contention that patients 
with severe airway obstruction and hypercapnia may 
respond favorably to NPPV. In bronchiectasis patients, 
studies52,53 showed a PaCO2 decrease and less frequent 
hospitalizations during the year after NPPV initiation (com-
pared with the previous year). Other series have reported 
stabilization of severe hypercapnic patients with CF under 
NPPV while they awaited lung transplantation54-56.

Many patients with COPD are currently using NPPV 
at home, as showed in a recent European survey57. Thus, 
there is clearly a need for prospective studies comparing 
LTOT and NPPV in the most severe obstructive pulmonary 
diseases, in a large amount of patients and on a real long-
term basis of several years.

Rational for chronic mechanical 
ventilation in COPD

Chronic respiratory failure secondary to COPD is a 
complex situation associating a parenchymal impairment 
with reduced efficiency of its gas exchange function. Hy-
poxia is a marker of ventilation/perfusion abnormalities 
and hypercapnia is a marker of chronic pump failure and 
alveolar hypoventilation. As low-flow oxygen therapy is 
commonly able to compensate hypoxia in COPD patients, 
external mechanical ventilation will compensate for hy-
poventilation. Thus, improvement of arterial blood gases 
is one of the main objectives that determine ventilator 
adjustments.

Several hypotheses have been suggested to explain 
the beneficial effects of long-term mechanical ventila-
tion in patients with COPD and CRF. NPPV is preferentially 
indicated during sleep periods, in order to achieve longer 
duration of ventilation; this is probably necessary to 
compensate nocturnal hypoventilation and episodes of 
arterial oxygen desaturation which occur predominantly 
during rapid eye movement sleep when breathing room 
air58. Indeed, the main beneficial effect of NPPV implies 
a correction of nocturnal hypoventilation and PaCO2 
reduction is the hallmark of improvement in alveolar 
ventilation under all types of mechanical ventilation. Such 
an improvement could persist after interruption of the 
ventilation period because of a temporary improvement 
in CO2 sensitivity of the respiratory centers that is often 
blunted in COPD patients59. However, the same results 
might be obtained when using NPPV 8 hours during 
the daytime60.
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The improvement of nocturnal PaO2, an effect that 
can be related to the correction of the alveolar-arterial 
gradient under NPPV and to the increase in the spontane-
ous breathing pattern following mechanical ventilation 
(consequence of an improved compliance of the chest 
wall and the lungs61, an improved respiratory muscle 
function, an increased respiratory drive59 and a decreas-
ing oxygen consumption secondary to a decrease in 
work of breathing) could lead to an improvement of the 
diurnal PaO2.

The relief of chronic respiratory muscle fatigue remains 
controversial as well as the concept of chronic respiratory 
muscle fatigue. Indeed, it is difficult to assess whether the 
modifications of respiratory muscle strength are a cause 
or a consequence of the arterial blood gases improvement 
under NPPV26,62-64. Respiratory muscle fatigue is probably 
not an important contributing factor when evaluating 
patients during periods of clinical stability. Thus, patients 
with severe CO2 retention, particularly those with nocturnal 
oxygen desaturation, appear to be the best candidates 
to get a favorable response to nocturnal NPPV.

However, hypercapnia in COPD patients is not always 
synonymous with predominant hypoventilation, and 
may be linked to an increase in physiological dead space 
secondary to a ventilation/perfusion mismatch in relation 
with bronchospasm and/or parenchymal destruction, sec-
ondary to extension of emphysema. It is always debated 
as to whether hypercapnia per se defines an adaptive 
mechanism in severe COPD (permissive hypercapnia, i.e. 
sensible to NIV), when the respiratory centers are tuned 
towards a higher PaCO2 in order to lessen the respiratory 
work, as advocated by several studies2-4,65, or is a marker 
of the terminal phase of the disease (progressive hyper-
capnia, i.e. no more sensible to NIV) with an acceleration 
of the rise of PaCO2 in the three years before death 65, or 
is a mixture of both mechanisms. An illustration of this 
hypothesis is represented by the positive results obtained 
by NIV in severe hypercapnic patients with COPD43, in a 
highly selected population of COPD patients described 
as intolerant to LTOT, with worsening of hypercapnia 
and incomplete correction of hypoxia under nocturnal 
oxygen therapy, which could be ranged in the responding 
patients with predominant hypoventilation. Thus, long-
term nocturnal mechanical ventilation, which acts via a 
correction of PaCO2 should be most effective only with 
the first clinical group, i.e. COPD with adaptive ventilatory 
pump failure, but could only be palliative in the second 
group with terminal parenchymal disease.

Selection of COPD patients to NPPV

In the last ACCP Consensus Conference on NPPV in 
chronic respiratory failure56, it was proposed to indicate 
NPPV in COPD patients presenting with the characteristics 
detailed in table 1. However, these recommendations do 
not apply perfectly to patients with COPD66. Symptoms 
of chronic nocturnal hypoventilation are difficult to 
screen in patients with a poor quality of sleep, frequent 
morning headaches and chronic fatigue linked to the 
poor general and respiratory condition. Although the 
Consensus considered the presence of hypercapnia as 
mandatory, the presence of chronic hypercapnia by itself is 
not an indication of NPPV if stable and well tolerated. The 
presence of nocturnal oxygen desaturation is common 
in such patients and not always corrected by nocturnal 
oxygen therapy, as previously showed58. Conversely, the 
notion of frequent episodes of decompensation leading 
to repeated hospitalizations is a good criterion, if the 
associated LTOT and medical management are optimal. 
To indicate NPPV in a patient with COPD and CRF, it is 
preferred to consider the presence of a progressive 
deterioration of respiratory status based on clinical and 
biological criteria. Thus, in spite controversial results 
previously reported, they suggest to consider NPPV for 
patients with severe hypoxic and hypercapnic COPD in 
the two following practical situations.

COPD patients who present with blue and bloated 
type associated with chronic hypoxia and hypercapnia 
and develop an unstable respiratory condition (chronic 
dependent oedemas and deterioration of respiratory 
and clinical status in spite of a well-prescribed and well 
followed medical treatment, associating physiotherapy 
and LTOT). Instability may be confirmed by a progres-
sive worsening of arterial blood gas tensions, leading 
to frequent cardio respiratory decompensations with 
ominous ARF episodes21,66. NPPV is a preventive treat-
ment of future dangerous episodes of ARF. Associated 
obesity is a further argument of indicating NPPV even 
in the presence of an overlap syndrome associating 
COPD and obstructive sleep apnoea; in such a case, the 
setting of expiratory positive airway pressure (EPAP) will 
be adapted during polysomnographic recordings which 
are mandatory when obesity is present67.

NPPV should also be considered after an ARF episode, 
successfully treated by noninvasive ventilation68,69 but with 
the impossibility to wean the patient from the ventila-
tor70 or even patients receiving NPPV to be successfully 
weaned from endotracheal mechanical ventilation27. In 
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such acute conditions, NPPV will be maintained beyond 
the ARF episode and re-evaluated on a long-term basis 
a few weeks or months later.

Tracheotomy-mediated ventilation has nowdays re-
stricted indications, such as failure of NPPV, often after 
a further episode of ARF and weaning failure from en-
dotracheal ventilation.

Thus, NPPV could be proposed as a preventative 
treatment in severe COPD patients with unstable respira-
tory condition associated with fluctuating hypercapnia 
before, during and after an ARF episode, avoiding the 
need for a tracheostomy. An algorithm can be suggested 
to designate indications for HMVT (table 1), long-term 
oxygen therapy and IPPV by the nasal route in patients 
with severe COPD (fig. 1)27.

Ventilators

Ventilators for use in NPPV, devoted to patients with 
COPD are generally used for long periods of time, and 
generally overnight. Therefore, ventilators should be 
simple, reliable and easy to use. As COPD patients need-
ing NPPV are generally partially dependent upon their 
machine, the presence of a battery-operated ventilator 
is only mandatory if patients need to ventilate more 
than 12 h/day. Ventilators must also be light and port-
able. Both high- and low-pressure alarms are required 
to indicate airflow obstruction, disconnection or failure 
of the ventilator and must be set according to leaky 
ventilation. At the present time, available studies are in 

favor of clinical equivalence of volume-preset and pres-
sure-preset ventilation modes71-74. Besides, availability of 
volume assured pressure support respirators makes this 
difference in most of the situations academic.

However, the actual trend is to use pressure-support 
ventilators on a first-line basis, especially with pressure-
support mode, which is easier to adjust and to synchro-
nise with the patient. Secondly, in cases of failure, poor 
tolerance or inefficiency of pressure-support ventilation, 
pressure controlled or, more often, flow-preset ventilators 
may be proposed, as patients may appear to be responder 
or not to either volumetric or barometric ventilation75. By 
the end of the 1990s, release of dual portable ventilators 
providing either pressure-support ventilation or volume-
preset ventilation opened the way for new potent turbine 
pressure-support ventilators able to deliver real volume 
ventilation with the average volume assured pressure-
support ventilation mode which represents a flexible way 
for managing the most difficult patients76.

The concept of prophylactic intermittent NPPV 
(i.e. given only one or two nights per week) might be 
developed in patients with poor adherence to a regular 
ventilation period during the night.

Ventilator setting

When pressure support ventilation is used16,45,66,74,77 
the level of inspiratory aid is progressively raised from 
10 to 20 cmH2O with a low level of EPAP around 5 cmH2O 
in order to optimize CO2 removal and control of auto-
positive end-expiratory pressure (PEEP), according to 

Figure 1. Algorithm for indicating long term oxygen therapy 
(LTOT) and nasal positive pressure ventilation in patients with 
COPD and chronic respiratory failure.

table 1. indications for HMVT.
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the patient tolerance. Levels of IPAP, which are two low, 
could be associated with long-term failure of NPPV78. A 
back up frequency is usually set at 12 breaths /min and 
the inspiratory duration as short as possible. The fraction 
of inspired oxygen (FIO2) is adjusted to correct nocturnal 
hypoxaemia and controlled by night oximetry.

The comfort of the patient remains crucial and condi-
tions the long-term compliance. Vittacca et al 79 confirmed 
that ventilatory settings established according to patient 
tolerance, patient comfort and arterial blood gases controls 
were satisfactory as ventilatory settings established more 
rigorously upon more conventional criteria, mechanics 
and respiratory muscle function assessments. 

In conclusion, long-term noninvasive positive pres-
sure ventilation in chronic obstructive pulmonary dis-
ease should be considered as a preventative treatment 
in severe patients with unstable respiratory condition 
associated with fluctuating hypercapnia before, during 
and after an acute respiratory failure episode. Instability 
may be appreciated on a clinical basis and confirmed by 
a progressive worsening of arterial blood gas tensions, 
leading to frequent cardiorespiratory decompensations 
with ominous acute respiratory failure episodes. In this 
setting the association of NPPV with pulmonary rehabili-
tation programmes is promising.
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Περiληψη. Η αποτελεσματικότητα του μη επεμβατικού μηχανι-
κού αερισμού (Μη ΕΜΑ) σε παθήσεις του αναπνευστικού συστή-
ματος είναι τεκμηριωμένη στη βιβλιογραφία. Η εφαρμογή των 
αναπνευστήρων Μη ΕΜΑ μέσω τραχειοστομίας θα μπορούσε να 
αποτελεί μία εναλλακτική επιλογή μηχανικού αερισμού σε ασθε-
νείς εξαρτώμενους από τον αναπνευστήρα. Συγκεκριμένοι τύποι 
Μη ΕΜΑ μπορούν να χρησιμοποιηθούν με ιδιαίτερη προσοχή, 
λαμβάνοντας υπόψη τεχνικούς περιορισμούς, όπως είναι το κοινό 
εισπνευστικό-εκπνευστικό κύκλωμα, την κατάλληλη θέση εισόδου 
του Ο2 και την έλλειψη συστημάτων παρακολούθησης. Αν και οι 
κατευθυντήριες οδηγίες δεν έχουν αποσαφηνιστεί, αυτός ο τύπος 
υποστήριξης της αναπνοής μπορεί να αποδειχτεί πολύτιμος στη 
διαδικασία αποδέσμευσης από τον αναπνευστήρα, αλλά και στη 
μακροχρόνια κατ οίκον υποστήριξη της αναπνοής σε ασθενείς 
εξαρτώμενους από τον αναπνευστήρα. Οι πνευμονολόγοι θα πρέπει 
να είναι ενήμεροι και ικανοί να επιλέξουν την κατάλληλη συσκευή 
για κάθε ασθενή, ενώ απαιτείται και ένα πρωτόκολλο χειρισμού και 
φροντίδας της τραχειοστομίας. Η ύπαρξη εξειδικευμένου νοσηλευ-
τικού προσωπικού έχει ιδιαίτερη σημασία, τόσο για την φροντίδα 
της τραχειστομίας, όσο και για την εκπαίδευση των φροντιστών 
του ασθενούς. Πνεύμων 2009, 22 (Συμπλήρωμα 2):112-113.

Ο μη επεμβατικός μηχανικός αερισμός (Μη ΕΜΑ) αποτελεί μια σημαντι-
κή εξέλιξη της ιατρικής τεχνολογίας και η εφαρμογή του σε ειδικές ομάδες 
ασθενών με αναπνευστικά προβλήματα έχει αποδειχθεί εξαιρετικά αποτε-
λεσματική1. Ωστόσο, η εφαρμογή συσκευών Μη ΕΜΑ μέσω τραχειοστομίας, 
ως μέθοδος, δηλαδή, επεμβατικής υποστήριξης της αναπνοής, αποτελεί 
μια ιδιαίτερη καινοτομία που ο σύγχρονος πνευμονολόγος καλείται να 
αξιοποιήσει.

Η εφαρμογή των συσκευών Μη ΕΜΑ μέσω τραχειοστομίας μπορεί να 
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γίνει σε Μονάδα Αυξημένης Αναπνευστικής Φροντίδας 
σε ασθενείς μετά από νοσηλεία σε ΜΕΘ και δυσκολία 
απογαλακτισμού από το μηχανισμό αερισμό2,3.

Στόχος είναι η αποδέσμευση και τελικά η σύγκλειση 
της τραχειοστομίας με βάση συγκεκριμένο πρωτόκολλο4,5. 
Σε ορισμένες ομάδες ασθενών που δεν είναι αυτό εφικτό, 
όπως σε ασθενείς με εξελισσόμενα νευρομυικά νοσήματα 
ή με σοβαρή κάκωση ΑΜΣΣ, στόχος είναι η εφαρμογή 
του επεμβατικού μηχανικού αερισμού κατ οίκον με την 
εξασφάλιση των καλλίτερων συνθηκών οικογενειακής 
και νοσηλευτικής φροντίδας6,7 (Πίνακας 1).

Η εφαρμογή συσκευών Μη ΕΜΑ επεμβατικά απαιτεί 
καλή γνώση της φυσιολογίας της μηχανικής αναπνοής, 
των βασικών αρχών λειτουργίας των συσκευών και εξοι-
κείωση με τους διάφορους τύπους μηχανικού αερισμού8. 
Είναι σημαντικό να εντοπίζονται και να διορθώνονται τα 
προβλήματα που σχετίζονται με την «επεμβατική» εφαρ-
μογή Μη ΕΜΑ, όπως είναι οι διαφυγές, το auto cycling, η 
επανεισπνοή CO2 και ο μη συγχρονισμός του ασθενή με 
τον αναπνευστήρα9. Η αξιοποίηση των προδιαγραφών 
που προσφέρει η κάθε συσκευή έχει σκοπό την επιλογή 
της καταλληλότερης που να ικανοποιεί απόλυτα τις ανά-
γκες του κάθε ασθενή10.

Οι τύποι των συσκευών που εφαρμόζονται μέσω τρα-
χειοστομίας αλλά και μη επεμβατικά, είναι οι εξής11,12:

Α) ΜΟΝΤΕΛΑ ΜΕ ΠΡΟΚΑΘΟΡΙΣΜΟ ΤΟΥ ΟΓΚΟΥ 
(volume targeted modes)

1)	 Υποβοηθούμενος ελεγχόμενος αερισμός με προκα-
θορισμό του όγκου (volume targeted assist control 
ventilation, ACV). Χρησιμοποιείται περισσότερο στους 
φορητούς αναπνευστήρες όγκου και εφαρμόζεται 
κυρίως σε ασθενείς με νευρομυικά νοσήματα13,14.

2)	 Συγχρονισμένος διακοπτόμενος υποχρεωτικός αε-
ρισμός (synchronized intermittent mandatory ven-

tilation, SIMV). Στον τύπο αυτό προκαθορίζεται υπο-
χρεωτικός αερισμός, ενώ ο ασθενής επιτρέπεται να 
αναπνέει μέσω μιας κατ επίκληση βαλβίδας (demand 
valve) ανάμεσα στις αναπνοές ACV15. Μειονέκτημα των 
αναπνευστήρων όγκου που χρησιμοποιούνται κυρίως 
μέσω τραχειοστομίας είναι η απουσία ενσωματωμέ-
νου συστήματος εφαρμογής PEEP. Πλεονεκτήματά 
τους είναι ο εξοπλισμός με αξιόλογα συστήματα 
ειδοποίησης και εφεδρικά συστήματα εξασφάλισης 
υποχρεωτικού αερισμού.

Β) MΟΝΤΕΛΑ ΣΥΝΕΧΟΥΣ ΘΕΤΙΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 
ΣΤΟΥΣ ΑΕΡΑΓΩΓΟΥΣ (continuous positive 
airway pressure, CPAP)

Αποτελεί αυτόματο τύπο αναπνοής στον οποίο δεν 
χορηγούνται καθόλου μηχανικές αναπνοές θετικής πίε-
σης. Οι μοναδικές παράμετροι που καθορίζονται είναι 
το επίπεδο CPAP και η ευαισθησία του κατ επίκληση 
συστήματος.

Γ) ΜΟΝΤΕΛΑ ΜΕ ΠΡΟΚΑΘΟΡΙΣΜΟ ΤΗΣ ΠΙΕΣΗΣ 
(pressure targeted modes)12

1)	 Υποβοηθούμενος ελεγχόμενος αερισμός με προκα-
θορισμό της πίεσης (pressure-targeted assist con-
trol ventilation, ACV). Στον τύπο αυτό, εκτός από 
το επίπεδο της πίεσης, προεπιλέγεται η εφεδρική 
αναπνευστική συχνότητα, ο εισπνευστικός χρόνος 
και η σχέση εισπνοής εκπνοής, και συνεπώς ο όγκος 
που παίρνει ο ασθενής εξαρτάται από τις μηχανικές 
ιδιότητες του αναπνευστικού συστήματος (ενδοτι-
κότητα, αντιστάσεις και ενδογενές PEEP)14.

2)	 Αερισμός με υποστήριξη σταθερής πίεσης (pressure 
support ventilation, PSV). Στο μοντέλο αυτό, σε αντί-
θεση με το προηγούμενο, ο ασθενής καθορίζει την 
αναπνευστική συχνότητα, το χρόνο εισπνοής και τον 
αναπνεόμενο όγκο.

Συσκευές διφασικής θετικής πίεσης (bilevel positive 
airway pressure, BΙPAP)

Αποτελούν εξέλιξη των συσκευών CPAP με την προ-
σθήκη μιας μαγνητικής βαλβίδας που επιτρέπει την 
δημιουργία δύο διαφορετικών επιπέδων στην πίεση των 
αεραγωγών16. Ένα σύστημα ευαισθητοποίησης της πυρο-
δότησης με βάση τη ροή του αέρα (flow trigger) παρέχει τη 
δυνατότητα αυτόματου αερισμού (spontaneous mode-S 
mode). Το μοντέλο S/T προκύπτει με την προσθήκη της 

ΠIνακας 1. Παθήσεις που επιπλέκονται με εξάρτηση από 
μηχανικό αερισμό.

1.	Παθήσεις ΚΝΣ (κακώσεις ΑΜΣΣ).
2.	Νευρομυϊκές παθήσεις (πλάγια μυατροφική σκλήρυνση, 

μυασθένεια).
3.	Πνευμονοπάθειες περιοριστικού τύπου (κυφοσκολίωση, 

διάμεσες πνευμονοπάθειες).
4.	Καρδιαγγειακές παθήσεις (σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια).
5.	Πνευμονοπάθειες αποφρακτικού τύπου (ΧΑΠ, βρογχιεκτα-

σίες).
6.	Σύνδρομο Απνοιών-Υποπνοιών στον Ύπνο.
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δυνατότητας προκαθορισμού αναπνευστικής συχνότητας 
(Timed Mode-T mode), που ταυτίζεται με τον PSV τύπο 
αερισμού με εφεδρική αναπνευστική συχνότητα17.

Βασικά πλεονεκτήματα των συσκευών BΙPAP είναι το 
μικρό βάρος, η ευκολία στη μεταφορά, η αξιόλογη αντι-
στάθμιση στη διαφυγή αέρα και η άνεση στη συνεργασία 
του ασθενή. Τα στοιχεία αυτά τις καθιστούν πολύτιμες και 
στην επεμβατική μηχανική υποστήριξη της αναπνοής, αν 
και δεν παρέχεται επίσημα η ένδειξη από τις κατασκευ-
άστριες εταιρείες και η βιβλιογραφία που υποστηρίζει 
αυτή τους τη χρήση είναι περιορισμένη18-20.

Τα βασικά μειονεκτήματα των συσκευών διφασικής 
πίεσης παλαιότερης γενιάς, που περιορίζουν την εφαρ-
μογή τους μέσω τραχειοστομίας είναι:
1.	 Έλλειψη συστημάτων ειδοποίησης και παρακολού-

θησης.
2.	 Έλλειψη μείκτη οξυγόνου (αδυναμία ακριβούς προσ-

διορισμού FiO2)21,22.
3.	 Φαινόμενο επανεισπνοής. Το εισπνευστικό και εκ-

πνευστικό κύκλωμα ανάμεσα στον ασθενή και τη 
συσκευή είναι κοινό. Προβλέπεται σταθερή διαφυγή 
αέρα (κάθαρση του εκπνεόμενου CO2) με ειδική βαλ-
βίδα εκπνοής23,24 (Εικόνα 1).

4.	 Αυξημένες εκπνευστικές αντιστάσεις.
5.	 Περιορισμένη δυνατότητα παραγωγής εισπνευστικής 

πίεσης (IPAP).
6.	 Αδυναμία ελέγχου του τρόπου επίτευξης της πίεσης 

υποστήριξης.
7.	 Έλλειψη εσωτερικής μπαταρίας.

ΑΡΧΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΗΣ ΤΩΝ ΣΥΣΚΕΥΩΝ Μη ΕΜΑ 
ΜΕΣΩ ΤΡΑΧΕΙΟΣΤΟΜΙΑΣ

Η επιλογή της κατάλληλης συσκευής Μη ΕΜΑ στηρί-
ζεται στην εκτίμηση των αναγκών του κάθε ασθενή με 
τραχειοστομία που έχει ανάγκη μηχανικής υποστήριξης. Οι 
κύριες παράμετροι που τιτλοποιούνται είναι: εισπνευστική 
πίεση (ΙPAP), εκπνευστική πίεση (EPAP), αναπνευστική 
συχνότητα (RR), χρόνος εισπνοής/εκπνοής (I/E), μέγι-
στη διάρκεια εισπνοής (maximal inspiratory duration), 
χρόνος ανόδου της εισπνευστικής πίεσης (rise time). Η 
σωστή ρύθμισή τους στηρίζεται στην κατανόηση των 
μηχανικών ιδιοτήτων του αναπνευστικού συστήματος 
του κάθε ασθενή. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται στον 
συγχρονισμό ασθενή/αναπνευστήρα (ρύθμιση ανάλογων 
παραμέτρων), στην προσθήκη Ο2 (σημείο εισόδου) και 
στη ρύθμιση του συστήματος ευαισθητοποίησης της 
πυροδότησης (trigger)15,17,20.

Μεγάλη σημασία στην «επεμβατική» εφαρμογή Μη 
ΕΜΑ έχει η εφύγρανση των αεραγωγών και η σωστή νε-
φελοποίηση των φαρμάκων. Υπάρχουν διάφοροι τύποι 
υγραντήρων α)θερμαινόμενοι ή μη θερμαινόμενοι β)με 
παράκαμψη (o αέρας περνά πάνω από την επιφάνεια του 
νερού, pass over) ή με φυσαλίδες (ο αέρας περνά κάτω από 
την επιφάνεια του νερού, pass through). Έχει αποδειχθεί 
ότι η εφαρμογή θερμαινόμενου υγραντήρα βελτιώνει τα 
συμπτώματα από τους ανώτερους αεραγωγούς, ελατ-
τώνει τις αντιστάσεις και αυξάνει τη συμμόρφωση των 
ασθενών9.

Στο κύκλωμα των αναπνευστήρων και των συσκευών 
CPAP και BΙPAP μπορούν να χορηγηθούν νεφελοποιημένα 
φάρμακα (βρογχοδιασταλτικά, αντιβίωση), ενώ η θέση 
του νεφελοποιητή στο κύκλωμα έχει ιδιαίτερη σημασία 
για την ποσότητα του απορροφούμενου φαρμάκου9,25.

ΠΕΡΙΠΟΙΗΣΗ ΤΡΑΧΕΙΟΣΤΟΜΙΑΣ

Η εφαρμογή συγκεκριμένου πρωτοκόλλου καθημερι-
νής περιποίησης της τραχειοστομίας, σε συνδυασμό με ένα 
πρωτόκολλο σταδιακής αποδέσμευσης από τον επεμβατι-
κό μηχανικό αερισμό και σύγκλεισης της τραχειοστομίας 
αποτελούν σημεία-κλειδιά της επιτυχημένης λειτουργίας 
μιας Μονάδας Αυξημένης Φροντίδας (ΜΑΦ)4.

Ασθενείς με εξάρτηση από τον μηχανικό αερισμό για 
περισσότερο από 20 ώρες/ημέρα, όταν ο Μη ΕΜΑ έχει 
αποδειχθεί μη αποτελεσματικός, χρειάζονται αναπνευ-
στική υποστήριξη επεμβατικά μέσω τραχειοστομίας. Οι 
ενδείξεις για μακροχρόνια παραμονή τραχειοστομίας 
περιλαμβάνουν την αδυναμία του βήχα, την παρουσία 

ΕικOνα 1. Εκπνευστική βαλβίδα για το κοινό εισπνευστικό-
εκπνευστικό κύκλωμα συσκευής BΙPAP (whisper, Respironics, 
Pensylvania USA).
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άφθονων βρογχικών εκκρίσεων και ανάγκη για συχνές 
αναρροφήσεις και την στένωση των ανώτερων αερα-
γωγών26.

Η ιδανική εφαρμογή ενός τραχειοστόματος περι-
λαμβάνει την άψογη ανατομικά τοποθέτησή του στη 
σωστή διάμετρο και μήκος, ενώ απαιτείται καθημερινή 
περιποίηση για την αποφυγή επιπλοκών, όπως ο σχη-
ματισμός κοκκιωμάτων που προκαλεί αποφρακτικά 
φαινόμενα στένωσης των αεραγωγών26,27 (Πίνακας 2). Η 
διαδικασία περιποίησης της τραχειοστομίας περιλαμβάνει 
την αναρρόφηση εκκρίσεων, καθαρισμό της εσωτερικής 
κάνουλας, καθαρισμό της τραχειοστομίας και αλλαγή 
συνδετικού ιμάντα.

Η αλλαγή του τραχειοσωλήνα συνήθως είναι προ-
γραμματισμένη και συνιστάται να γίνεται κάθε μήνα σε 
σταθεροποιημένους ασθενείς28. Πολλές φορές μπορεί 
να χρειαστεί επείγουσα αλλαγή του σωλήνα, όταν πα-
χύρευστες και κολλώδεις εκκρίσεις ή πήγματα αίματος 
κλείνουν το αυλό και δεν μπορούν να απομακρυνθούν με 
αναρρόφηση. Άλλοι λόγοι άμεσης αλλαγής σωλήνα είναι 
η αυτόματη αποσωλήνωση, η καταστροφή του cuff και 
η στροφή του τραχειοσωλήνα, ώστε το κάτω στόμιο του 
να έρθει σε επαφή με το τοίχωμα της τραχείας.

Οι αλλαγές γίνονται με ήπιες κινήσεις για την αποφυ-
γή αιμορραγιών και συνιστάται το cuff να μένει μέτρια 
φουσκωμένο. Ελέγχεται ο όγκος αέρα που εισάγεται για 

την αποφυγή νεκρώσεων, αλλά και διαφυγών αέρα και 
εισροφήσεων εκκρίσεων και σιέλου. Ο καθαρισμός του 
δέρματος της στομίας γίνεται με αντισηπτικό διάλυμα 
από τα έσω προς τα έξω, για αποφυγή μεταφοράς μι-
κροβίων μέσα στον αυλό και η περιοχή στεγνώνεται 
με αποστειρωμένη γάζα. Ένα σημαντικό βήμα είναι η 
αλλαγή του τύπου του τραχειοστόματος σε θυριδωτό 
που επιτρέπει την ομιλία με τη χρήση ειδικής βαλβίδας 
ομιλίας29 (Εικόνα 2).

Στο πρωτόκολλο περιποίησης της τραχειοστομίας 
περιλαμβάνεται και η διαδικασία σύγκλεισης της τραχειο-
στομίας, κατά την οποία λαμβάνονται υπόψη παράμετροι 
βελτίωσης της αναπνευστικής λειτουργίας, η αποτελε-
σματικότητα του βήχα, η ασφάλεια της κατάποσης για 
την αποφυγή εισροφήσεων και η απουσία διαταραχών 
της αναπνευστικής λειτουργίας στον ύπνο. Η διαδικασία 
ξεκινά παράλληλα με τη διαδικασία αποδέσμευσης από 
το μηχανικό αερισμό και ολοκληρώνεται με ασφάλεια 
όταν ο ασθενής πληρεί όλα τα κριτήρια.

Ιδιαίτερη σημασία έχει το γεγονός ότι μέρος του 
προγράμματος της ΜΑΦ είναι και η εκπαίδευση του 
οικογενειακού περιβάλλοντος για τη μακροχρόνια κατ 
οίκον φροντίδα ενός ασθενή με τραχειοστομία, η οποία 
περιλαμβάνει την καθημερινή υγιεινή του τραχειοστόμα-
τος και τη σωστή εκτέλεση βρογχοαναρροφήσεων 30.

Το πρόγραμμα φροντίδας ασθενών με τραχειοστομία 
απαιτεί εξοικειωμένο και εκπαιδευμένο προσωπικό, που 
αναλαμβάνει την ευθύνη των διαδικασιών και ενημε-
ρώνει τον ασθενή για τις ενέργειες περιποίησης για να 
εξασφαλίζει την συνεργασία του, με βασικό στόχο την 
ιδανική παροχή υπηρεσιών υγείας και την επιτυχία της 
λειτουργίας της ΜΑΦ9,31.

Βιβλιογραφια

(Bλέπε αγγλικό κείμενο)

ΠIνακας 2. Επιπλοκές-προβλήματα τραχειοστομίας

1.	Τραυματισμός του κρικοειδούς χόνδρου
2.	Τραυματισμός, καταστροφή ημικρικίων
3.	Δημιουργία κοκκιωμάτων στόματος
4.	Κοκκιώματα και στενώσεις τραχείας
5.	Λαρυγγική απόφραξη
6.	Μικροαιμορραγίες
7.	Μείζονες αιμορραγίες από τις ανώνυμες αρτηρίες.

EικOνα 2. Ο συνδυασμός θυριδωτού τραχειοστόματος με βαλβίδα ομιλίας επιτρέπει την ομιλία.



The use of Non Invasive Mechanical  
Ventilation devices via tracheostomy  
and tracheostomy care

SUMMARY. The effectiveness of non invasive ventilation (NIV) 
in patients with respiratory diseases is well established in the 
literature. The use of NIV ventilators via tracheostomy may represent 
an alternative option to mechanical ventilation for ventilatory 
depended patients. Specific modes of NIV may be used with special 
consideration, in terms of technical limitations such as the single 
inspiratory-expiratory system, the optimal position of the O2 entry and 
the lack of monitoring. Given the fact that technical guidelines are not 
clearly evaluated, this mode of ventilation may be proven valuable 
for the weaning procedure and for long term home ventilation in 
ventilatory depended patients. Pulmonogists must be aware and able 
to choose the appropriate device for each patient, while a protocol 
for the management and care of the tracheostomy is necessary. 
Specialized nursing stuff is of great importance, in order to provide 
a high standard of tracheostomy care as well as education for home 
caregivers. Pneumon 2009; 22(Suppl 2):116-117. 

Non invasive ventilation (NIV) is an important medical technology 
achievement, effective in many patient groups with respiratory diseases1. 
The use of NIV devices via tracheostomy, as a method of invasive mechanical 
ventilation, is a new field that the pneumologist has to exploit.

The implementation of NIV devices via tracheostomy may take place 
in a Respiratory Intermediate Care Unit, mainly in post-ICU patients with 
difficult weaning from mechanical ventilation2,3. Using a standardized 
protocol, the aim is the weaning from tracheostomy and mechanical 
ventilation4,5. Patients with progressive neuromuscular diseases or severe 
cervical spinal cord injury require mechanical ventilatory support in home, 
where a foster family environment and appropriately trained caregivers 
are nessecary6,7 (Table 1).

An adequate knowledge of the principles of respiratory system and 
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ventilators functioning, as well as familiarity with different 
types of NIV devices are important factors8.

Potential problems such as leaks, auto cycling, CO2 

rebreathing and patients synchronization with the de-
vice need to be addressed9. Clinicians have to choose 
the appropriate ventilator taking into consideration the 
characteristics of different devices10.

DEVICES FOR VENTILATION VIA 
TRACHEOSTOMY AND NON INVASIVE 
VENTILATION11,12

A) Volume targeted devices.
1)	 VOLUME TARGETED ASSIST CONTROL VENTILATION 

(ACV). This mode is used in portable volume targeted 
ventilators, mainly for patients with neuromuscular 
disorders13,14.

2)	 SYNCHRONIZED INTERMITTENT MANDATORY VENTILA-
TION (SIMV). In this mode, spontaneous breathing via 
a demand valve occurs between the ACV breaths15.
Volume targeted ventilators via tracheostomy have 

no intergrated PEEP which is a disadvantage, while ad-
vantages are alarm systems and back up tidal volume 
capabilities.

B) CONTINIOUS POSITIVE AIRWAY PRESSURE (CPAP). The 
patient breaths spontaneously, while a CPAP level and 
triggering sensitivity are adjusted.

C) Pressure targeted devices12.
1)	 PRESSURE TARGETED ASSISTED CONTROL VENTILA-

TION (ACV).The settings during this mode are pressure, 
back up respiratory rate, tidal volume, inspiratory 
rate, I:E ratio, while tidal volume depends on patient’s 
lung mechanics (compliance, airway resistance, auto-

Table 1. Diseases complicated with ventilator dependency.

1.	Central nervous system diseases (cervical spinal cord in-
jury).

2.	Neuromuscular diseases (amyotrophic lateral sclerosis, 
myasthenia gravis).

3.	Restrictive lung diseases (kyphoscoliosis, interstitial lung 
diseases).

4.	Cardiac disorders (severe cardiac failure).

5.	Obstructive lung diseases (COPD, bronchiectasis).

6.	Obstructive sleep apnea-hypopnea syndrome.

PEEP)14.
2)	 PRESSURE SUPPORT VENTILATION (PSV).The ventila-

tor assists each spontaneous breath with a preset 
pressure, while patient controls respiratory rate, tidal 
volume and inspiratory rate.

BILEVEL POSITIVE AIRWAY PRESSURE (BPAP) 
DEVICES

The evolution of CPAP devices are BPAP ventilators 
with the use of a magnetic valve, providing two differ-
ent pressure levels16. A flow triggering system allows 
spontaneous breathing in S mode, while the S/T mode 
includes a back up respiratory rate17.

BPAP devices have the advantage to be portable, 
light-weight and comfortable, able to compensate leaks. 
Therefore, BPAP devices represent a valuable alternative 
to mechanical ventilation, although limited data sup-
ports this application and no official indication by the 
manufacturers exists18-20.

The use of first generation BPAP via tracheostomy is 
limited due to their disadvantages:

1.	 Lack of alarm and monitoring systems.
2.	 The exact FiO2 delivered is unknown21,22.
3.	 CO2 rebreathing. Ventilator circuit serves as both 

inspiratory and expiratory tube, while an additional 
expiratory valve allows CO2 clearance (Figure 1)23,24.

4.	 Increased expiratory resistance.
5.	 Inability to provide a sufficient level of IPAP.
6.	 Unsynchronized breath.
7.	 Inability to monitor the generation of pressure 

support.

Figure 1. Expiratory valve for BPAP circuit (whisper, Respiron-
ics, Pennsylvania USA).
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8.	 Lack of internal battery.

PRINCIPLES OF NIV DEVICES IMPLEMENTATION 
VIA TRACHEOSTOMY

The choice of the appropriate device is based upon 
patient’s current medical condition. Basic settings are: 
inspiratory positive airway pressure, expiratory positive 
airway pressure, respiratory rate, I: E ratio, maximal inspira-
tory duration and rise time. A fundamental understanding 
of the respiratory functioning of each patient is required 
in order to properly set up the NIV parameters. Particular 
attention is focused on patient’s synchronization, O2 sup-
plementation and triggering sensitivity15,17,20.

Airway humidification and drug nebulization are of 
large importance as well. There are different types of 
humidifiers a) heated or non-heated b) pass over or pass 
through the water. It has been proved that humidifiers 
improve symptoms from the upper airway, reduce airway 
resistance and improve compliance9. Nebulized drugs 
(bronchodilators, antibiotics) can also be delivered through 
the CPAP and BPAP circuit and the position of the nebulizer 
has an important role for the drug deposition9,25.

TRACHEOSTOMY CARE

A specialized protocol for the daily caring of the 
tracheostomy, in combination with a weaning from in-
vasive ventilation protocol are essential for a successful 
Respiratory Intermediate Care Unit4.

When NIV is ineffective, mechanical ventilation de-
pendency for more than 20 per day necessitates a trache-
ostomy. Indications for long-term tracheostomy are: inad-
equate cough, increased bronchial secretions, frequent 
secretion aspirations and upper airway stenosis26.

An optimal tracheostoma management includes 

proper anatomical placement and dimensions and daily 
care, in order to prevent granuloma formation, which 
may lead to upper airway obstruction (Table 2)26,27. Tra-
cheostomy care consists of aspiration of secretions, inner 
cannula and tracheostoma cleaning and tracheostomy 
restraint replacement.

A monthly tracheostomy tube replacement is usually 
scheduled in stable patients28. When mucus secretions or 
thrombi cannot be removed with aspiration, an immedi-
ate tracheostomy tube replacement is indicated. Other 
indications for urgent tracheostomy tube replacement 
include extubation, cuff rupture, dislodgement and 
airway occlusion.

Tracheostomy tube replacement should be performed 
gently and cuff must be partially inflated in order to avoid 
tissue damage, leaks and aspiration. The skin around the 
tracheostomy should be cleaned with an antiseptic solu-
tion, from the center outward and a sterile gauze is used 
to dry the area. Replacing a standard tracheostoma with 
a fenestrated with a speaking valve is of great importance 
as the patient is allowed to speak29 (Figure 2).

Care protocol includes also a tracheostomy closure 
process, while the improvement of respiratory function, 
cough adequacy, swallowing safety and respiratory 
disorders during sleep have to be evaluated. The tra-
cheostomy closure plan takes place during the weaning 

Figure 2. Fenestrated tracheostoma with a speaking valve.

Table 2. Tracheostomy complications.

1. Cricoid cartilage injury
2. Tracheal cartilage injury.
3. Mouth granulomas.
4. Tracheal stenosis and granulomas.
5. Laryngeal obstruction.
6. Small hemorrhage.
7. Major hemorrhage from anonymous arteries.
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protocol and it’s successfully performed when patients 
met the criteria.

Specialized nursing personnel supervises the wean-
ing process, being responsible for patient’s informing 
and cooperation30. During the weaning protocol, family 
education about patient’s long term care, regarding 
daily hygiene of the tracheostoma and proper bronchial 
aspiration, are of great importance9,31.
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Περiληψη.Ο Μη Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός (ΜΕΜΑ) 
αποτελεί ένα ιδιαίτερα δημοφιλές και ελκυστικό μέσο υποστή-
ριξης της αναπνοής ασθενών με αναπνευστική ανεπάρκεια την 
τελευταία εικοσαετία. Παρόλα αυτά δεν αποτελεί πανάκεια καθώς 
το ποσοστό αποτυχίας σε διαφορετικές μελέτες κυμαίνεται από 
5%-40%. Κατά την εφαρμογή του αρκετά είναι τα προβλήματα που 
μπορεί να προκύψουν, τα οποία περιορίζουν την αποτελεσματι-
κότητα του, ενώ ο κλινικός ιατρός καλείται να τα διαγνώσει και να 
τα αντιμετωπίσει. Θα πρέπει να γίνει αντιληπτό ότι η διόρθωση 
της τάσης των αερίων του αρτηριακού αίματος γίνεται βαθμιαία 
και με καθυστέρηση σε σύγκριση με αυτή μετά την εφαρμογή 
επεμβατικού μηχανικού αερισμού καθώς μέρος από τον εφαρμο-
ζόμενο αερισμό «χάνεται» στους ανώτερους αεραγωγούς, λόγω 
διαφυγών και νεκρού χώρου του εξοπλισμού. Κάθε βεβιασμένη 
προσπάθεια διόρθωσης των αερίων αίματος π.χ με υψηλή IPAP 
ή μεγάλο αριθμό αναπνοών μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρή 
αλκάλωση, η οποία ενέχει και τον κίνδυνο εμφάνισης λαρυγγό-
σπασμου. Ακόμα και αν ο χρόνος είναι ο σύμμαχος μας κατά την 
εφαρμογή του ΜΕΜΑ, αυτό δεν σημαίνει ότι η παρατεταμένη 
υποξυγοναιμία, υπερκαπνία και οξέωση μπορούν να γίνουν απο-
δεκτές. Η διασωλήνωση πρέπει να γίνεται έγκαιρα αν δεν επέλθει 
το επιθυμητό αποτέλεσμα μετά από προσπάθειες διόρθωσης των 
ανωτέρω φαινομένων με: αύξηση της ροής του χορηγούμενου Ο2, 
χορήγηση υψηλότερης EPAP, IPAP, μείωση του rise time, αύξηση 
του αριθμού των υποχρεωτικών αναπνοών, ελαχιστοποίηση των 
διαφυγών, χρήση εξελιγμένων βαλβίδων εκπνοής, ή αλλαγή 
μοντέλου αερισμού. Σε κάθε περίπτωση η διαγνωστική προσέγ-
γιση του προβλήματος βοηθά στην καλύτερη αντιμετώπιση του. 
Η ύπαρξη πνευμοθώρακα, για παράδειγμα, αποτελεί σημαντική 
αιτία παρατεταμένης διαταραχής των αερίων αίματος και αιμοδυ-
ναμικής αστάθειας του αρρώστου. Η τοποθέτηση θωρακοσωλήνα 
παροχέτευσης θα μπορούσε να είναι αρκετή για να επιφέρει την 
άμεση διόρθωση των παραπάνω. Τέλος, η υπομονή και η εμπειρία 
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Ο Μη Επεμβατικός Μηχανικός Αερισμός (ΜΕΜΑ) 
αποτελεί ένα ιδιαίτερα δημοφιλή και ελκυστικό μέσο 
υποστήριξης της αναπνοής ασθενών με αναπνευστική 
ανεπάρκεια την τελευταία εικοσαετία. Η εφαρμογή του 
ΜΕΜΑ δυνητικά μειώνει την νοσοκομειακή νοσηρότητα, 
επιταχύνει την αποδέσμευση από τον αναπνευστήρα 
μειώνοντας τις επιπλοκές και το κόστος νοσηλείας ασθε-
νών με Οξεία Αναπνευστική Ανεπάρκεια. Σε περιπτώσεις 
Χρόνιας Αναπνευστικής Ανεπάρκειας ο ΜΕΜΑ συμβάλει 
σημαντικά στην επιβίωση και στη ποιότητα ζωής αυτών 
των ασθενών. Παρόλα αυτά δεν αποτελεί πανάκεια. Το 
ποσοστό αποτυχίας σε διαφορετικές μελέτες κυμαίνεται 
από 5%-40%. Περιγράφεται η πρώιμη (άμεσα μετά τη 
εφαρμογή),και η όψιμη (σε ασθενείς που βρίσκονται σε 
ΜΕΜΑ αρκετό διάστημα) αποτυχία. Η επιτυχία βασίζεται 
στην κατάλληλη επιλογή των ασθενών, στο παθολογικό 
υπόστρωμα αυτών, στη σωστή επιλογή του εξοπλισμού 
και στην εμπειρία του προσωπικού.1-12,18

Κατά την εφαρμογή ΜΕΜΑ μπορεί να προκύψουν 
αρκετά προβλήματα τα οποία περιορίζουν την αποτε-
λεσματικότητα του. Με κατάλληλους, όμως, χειρισμούς 
και απλά μέτρα-όπως σκιαγραφούνται παρακάτω-είναι 
δυνατόν τα προβλήματα να υπερνικηθούν και η έκβαση 
να είναι επιτυχής. 

Εμμeνουσα υπερκαπνiα

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: H τάση του CO2 παραμένει υψηλή 
μετά την εφαρμογή του Μη Επεμβατικού Μηχανικού 
Αερισμού.

ΑΙΤΙΑ: Η εισπνευστική πίεση (IPAP), ο αναπνεόμενος 
όγκος, ή το back-up υποχρεωτικών αναπνοών μπορεί 
να βρίσκονται σε χαμηλά για τον άρρωστο επίπεδα. 
Επίσης διαφυγές από τη μάσκα, επανεισπνοή CO2, μη 
συγχρονισμός ασθενή-μηχανήματος, ανεπαρκής χρόνος 
εφαρμογής, ακατάλληλη οξυγόνωση αποτελούν κατα-
στάσεις που μπορεί να συντελέσουν σε αύξηση του CO2 
και απαιτείται να ελεγχθούν διεξοδικά.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Η αύξηση της εισπνευστικής πίεσης 
(IPAP) ή o καθορισμός υποχρεωτικού εισπνεόμενου όγκου 

συμβάλουν στην αύξηση του αερισμού , και κατ έπέκταση 
στη μείωση του CO2. Η αύξηση της IPAP πρέπει να γίνεται 
σταδιακά κατά 2cmH2O. Η αύξηση του αριθμού των υπο-
χρεωτικών αναπνοών μπορεί να βοηθήσει κυρίως κατά 
τη διάρκεια του ύπνου. Οι διαφυγές αέρα από τη μάσκα 
καθώς και ο μη συγχρονισμός ασθενή-μηχανήματος (αίτια 
εμμένουσας υπερκαπνίας) θα συζητηθούν παρακάτω. Σε 
περίπτωση επανεισπνοής CO2, ο περιορισμός του νεκρού 
χώρου της μάσκας καθώς και του κυκλώματος είναι απα-
ραίτητος. Η ελάχιστη εκπνευστική πίεση (EPAP) που πα-
ρέχει ροή ικανή να αποτρέψει την επανεισπνοή CO2 είναι 
4cmH2O. Επίσης βαλβίδες εκπνοής τύπου plateau, NRB ή 
αναπνευστήρες με διπλό κύκλωμα (εισπνοής–εκπνοής) 
ελαχιστοποιούν το πρόβλημα. Προσοχή σε περίπτωση 
υπεροξυγόνωσης κυρίως σε υπερκαπνικούς ασθενείς. 
Ο χρόνος εφαρμογής του Μη Επεμβατικού Μηχανικού 
Αερισμού αποτελεί σημαντικό σύμμαχο στην επιτυχή 
έκβαση. Οι ασθενείς συχνά χρειάζονται ενθάρρυνση 
προκειμένου να παραμείνουν στον ΜΕΜΑ για το απα-
ραίτητο χρονικό διάστημα.13-15,17

Εμμeνoυσα υποξυγοναιμiα

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Η τάση του Ο2 παραμένει χαμηλή μετά 
την εφαρμογή Μη Επεμβατικού Μηχανικού Αερισμού.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Εφόσον ο αερισμός είναι ικανοποι-
ητικός (ελέγχουμε το PCO2), απαιτείται αύξηση της ροής 
του Ο2 δια μέσου του Τ-piece του κυκλώματος, ή του 
μείκτη του αναπνευστήρα, ή δια μέσου ειδικών προθέ-
σεων της μάσκας, από όπου και πετυχαίνεται υψηλότερη 
FiO2, συγκριτικά με αυτή του διαμέσου του κυκλώματος 
χορηγούμενου Ο2.

Αύξηση του χρόνου εισπνοής (Ti ) καθώς και της εκ-
πνευστικής πίεσης (EPAP=6/7cmH2O) μπορεί να φανούν 
χρήσιμα στη διάνοιξη κυψελίδων και στην αύξηση της 
Λειτουργικής Υπολειπόμενης Χωρητικότητας (FRC) κυρίως 
σε ασθενείς με πνευμονικό οίδημα ή ατελεκτασίες. Η μά-
σκα τύπου Helmet (σκάφανδρο) μπορεί να φανεί ιδιαίτερα 
χρήσιμη σε περιπτώσεις υποξυγοναιμίας.14,20

τόσο του θεράποντος ιατρού όσο και του προσωπικού, συμβάλλουν σημαντικά όχι μόνο στην σωστή επιλογή 
και εφαρμογή του κατάλληλα εξατομικευμένου εξοπλισμού, ώστε αφενός μεν να αποφεύγονται δερματικοί 
ερεθισμοί, προβλήματα από τη μύτη, γαστρική διάταση, αφετέρεου δε να επιτυγχάνεται ο έλεγχος, ο καθη-
συχασμός και την ψυχολογική υποστήριξη ασθενών με κλειστοφοβία, επιθετική συμπεριφορά ή ακόμη και 
εξάρτηση από τον μηχανικό αερισμό. Πνεύμων 2009, 22(Συμπλήρωμα 2):120-124.
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Υποκαπνiα/Αναπνευστικh αλκaλωση

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Η PaCO2 μειώνεται πολύ γρήγορα μετά 
την εφαρμογή του Μη Επεμβατικού Μηχανικού Αερι-
σμού.

AITIA: Ο κατά λεπτόν αερισμός είναι αυξημένος λόγω 
υψηλής Εισπνευστικής Πίεσης (IPAP), υποχρεωτικού όγκου, 
ή υποχρεωτικών αναπνοών. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Ελάττωση της Εισπνευστικής Πίεσης 
(IPAP), του υποχρεωτικού όγκου, ή των υποχρεωτικών 
αναπνοών. Μπορεί να προκληθεί λαρυγγόσπασμος ως 
προστατευτικός μηχανισμός της περαιτέρω ελάττωσης 
του CO2. Εάν παρατηρηθεί λαρυγγόσπασμος απαιτείται 
διακοπή του μηχανικού αερισμού, βελτίωση του αρρώστου 
και επανέναρξη με χαμηλότερες πιέσεις /αναπνεόμενο 
όγκο.14

Διαφυγeς

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Διαφυγές αέρα από τη μάσκα μπορεί να 
προκαλέσουν μη αποτελεσματικό αερισμό, ερεθισμό των 
οφθαλμών, ξηροστομία, συμπτώματα από τη μύτη, θόρυ-
βο. Παρατηρούνται στο 80-100% των περιπτώσεων.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Επιλογή κατάλληλης μάσκας (μέγε-
θος, τύπος), προσεκτική εφαρμογή και προσαρμογή στον 
άρρωστο. Οι ρινοστοματικές και οι ολοπροσωπικές μάσκες 
μηδενίζουν τις διαφυγές από το στόμα που παρατηρού-
νται με τις ρινικές μάσκες. Υποστήριγμα γνάθου, μαλακό 
αυχενικό κολάρο και χρήση τεχνητής οδοντοστοιχίας όταν 
αυτή υπάρχει, φαίνεται να βοηθούν στην ελαχιστοποί-
ηση των διαφυγών. Η εκπαίδευση των ασθενών για την 
εφαρμογή της μάσκας από τους ίδιους έχει ικανοποιητικά 
αποτελέσματα. Σε ορισμένες περιπτώσεις η εφαρμογή 
μαλακών επιθεμάτων (βαμβάκι) περιμετρικά της μάσκας 
μπορεί να μειώσει τις διαφυγές αλλά και να προστατέψει 
από τυχόν ερεθισμό στο δέρμα του αρρώστου. Τέλος 
είναι σημαντικό να γνωρίζουμε ότι μικρές διαφυγές είναι 
αναπόφευκτες και μπορούν να γίνουν αποδεκτές χωρίς 
να επηρεάζουν τον αερισμό του αρρώστου καθώς ανα-
πληρώνονται από τον αναπνευστήρα.13-16

Αδυναμiα συγχρονισμοy ασθενοyς-
αναπνευστhρα

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Ο “ανταγωνισμός” με τον αναπνευστή-
ρα μπορεί να οφείλεται σε έλλειψη συγχρονισμού των 
αναπνευστικών προσπαθειών του ασθενούς και του 
αναπνευστήρα με αποτέλεσμα εμμένουσα υπερκαπνία, 
υποξυγοναιμία, διαφυγές, νευρικότητα. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Το πιο συχνό αίτιο μη συγχρονι-
σμού αποτελεί η αναπνοή από το στόμα ασθενών που 
χρησιμοποιούν ρινική μάσκα. Ο αναπνευστήρας δεν 
αναγνωρίζει τις εισπνευστικές προσπάθειες του ασθενή 
με αποτέλεσμα να λειτουργεί μόνο με το back-up των 
υποχρεωτικών αναπνοών που έχουν καθοριστεί από τον 
θεραπευτή. Η ρινοστοματική μάσκα μπορεί να βοηθήσει 
στον συγχρονισμό ασθενή-αναπνευστήρα. 

Ένας ακόμη σημαντικός λόγος είναι η εισπνευστική 
πίεση να μην καλύπτει την εισπνευστική ανάγκη του 
ασθενή, ή η έναρξη της εκπνοής να διαφέρει χρονικά 
από αυτή του ασθενή. Η ρύθμιση του maxTi είναι ση-
μαντική σε ασθενείς με ΧΑΠ (ελαχιστοποιεί τις χαμένες 
αναπνευστικές προσπάθειες που οδηγούν σε παγίδευση 
αέρα και τις διαφυγές).

Η ρύθμιση του minTi είναι επίσης σημαντική σε ασθε-
νείς με περιοριστικού τύπου διαταραχές, για την αποφυγή 
πρόωρης έναρξης εφαρμογής της εκπνευστικής πίεσης 
(EPAP). Σε ασθενείς που εμφανίζουν αυξημένη δύσπνοια, 
ο χρόνος που απαιτείται από την έναρξη της εισπνοής 
έως την τη στιγμή που επιτυγχάνεται η καθορισμένη 
εισπνευστική πίεση-IPAP-(rise time), προτιμάται να είναι 
σύντομος. Ιδιαίτερη προσοχή απαιτείται και στη ρύθμιση 
της ευαισθησίας ενεργοποίησης του αναπνευστήρα (trig-
gering), που μπορεί να οδηγήσει σε λάθος αναγνώριση 
εισπνευστικών προσπαθειών του ασθενή, με αποτέλεσμα 
πρόωρες αναπνοές ή μη αναγνώριση αυτών, και μη ενερ-
γοποίηση του αναπνευστήρα την απαιτούμενη στιγμή. 
Καθώς το πρόβλημα του μη συγχρονισμού είναι σύνθετο 
και πολύπλευρο, η χρήση αναπνευστήρων με οθόνη 
κυματομορφών παρέχει τις απαραίτητες πληροφορίες 
για την άμεση αντιμετώπιση του προβλήματος. Όλα τα 
παραπάνω φυσικά ελέγχονται ύπο την προϋπόθεση ότι 
η περίπτωση της μηχανικής δυσλειτουργίας έχει πρω-
ταρχικά εξετασθεί.14,24,25

Διεγερτικoς ασθενhς/Ασθενhς σε σyγχυση 

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Ο ασθενής που υποφέρει από υποξυγο-
ναιμία και υπερκαπνία συχνά βρίσκεται σε σύγχυση, είναι 
αποπροσανατολσμένος και διεγερτικός με αποτέλεσμα 
την δυσκολία στην εφαρμογή και τη συνεργασία με το 
μη επεμβατικό μηχανικό αερισμό.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Μεταφορά του ασθενή σε χώρο 
όπου υπάρχει στενή παρακολούθηση (ΜΑΦ, ΜΕΘ). Χο-
ρήγηση Ο2 με ρινοστοματική η ολοπροσωπική μάσκα 
προκειμένου να διορθωθεί άμεσα και γρήγορα η υποξυγο-
ναιμία. Αν παρ΄ όλα αυτά ο ασθενής συνεχίζει να βρίσκεται 
σε διέγερση και να μη συνεργάζεται με το ΜΕΜΑ, ίσως 
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απαιτηθεί μικρή δόση καταστολής. Στην περίπτωση αυτή 
προτιμάται η χορήγηση haloperidol 2 mg PO, IM or IV ή 
diamorphine ειδικά σε ασθενείς με πνευμονικό οίδημα. 
Αν και τα παραπάνω μέτρα δεν φέρουν αποτέλεσμα, 
απαιτείται καταστολή και διασωλήνωση του ασθενή.14

Κλειστοφοβiα 

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Η κλειστοφοβία απαντάται στο 5-10% 
των ασθενών που υποφέρουν από υποξυγοναιμία και 
επιτείνεται με τη χρήση της μάσκας του Μη Επεμβατικού 
Μηχανικού Αερισμού.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Γρήγορη διόρθωση της υποξυγο-
ναιμίας και διατήρηση του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης 
του αρτηριακού αίματος σε επίπεδα υψηλότερα του 
90%. Χρήση μικρότερης μάσκας ή ακόμη και ρινικών 
κογχών. Παραδόξως η χρήση ολοπροσωπικής μάσκας 
η οποία καλύπτει όλο το πρόσωπο αλλά αφήνει την 
όραση ανέπαφη, μειώνει το αίσθημα της κλειστοφοβίας 
σε αρκετούς ασθενείς. Η ψυχοθεραπευτική προσέγγιση 
μπορεί να δώσει λύση στο πρόβλημα. Σε μερικές των 
περιπτώσεων απαιτείται ήπια καταστολή, ή ακόμη και 
διασωλήνωση.14-16

ΕΝΟΧΛΗΤΙΚΟΣ ΒΗΧΑΣ

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Μερικές φορές μετά την εφαρμογή του 
ΜΕΜΑ οι ασθενείς βιώνουν έντονο παραγωγικό βήχα ως 
αποτέλεσμα ψύξης και ξήρανσης των αεραγωγών καθώς 
και κινητοποίησης των εκκρίσεων. Φυσικά εμφανίζεται 
συχνότερα σε ασθενείς με Κυστική Ίνωση, Βρογχιεκτασίες, 
άσθμα, ΧΑΠ λόγω της υποκείμενης φλεγμονής.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Η χρήση θερμαινόμενου υγραντήρα 
σε συνδυασμό με αναπνευστική φυσιοθεραπεία για πα-
ροχέτευση των εκκρίσεων και φυσικά της ενδεδειγμένης 
για κάθε νόσο φαρμακευτικής αγωγής δίνει τη λύση στο 
πρόβλημα.3

Γαστρικη διαταση

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Κοιλιακός πόνος, κοιλιακή διάταση, ή 
δυσφορία μετά την εφαρμογή ΜΕΜΑ αναφέρεται στο 
50% των περιπτώσεων αλλά σπάνια γίνεται μη ανεκτό. 
Συναντάται συχνότερα σε ασθενείς με νευρομυϊκά νο-
σήματα και παραδόξως σε ασθενείς με υψηλή θωρακική 
αντίσταση.

ΑΙΤΙΑ: Η κύρια αιτία εμφάνισης της γαστρικής διάτασης 
είναι η αεροφαγία.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Οι αλλαγές θέσεων στο κρεβάτι 
καθώς και η αποφυγή αεριούχων ποτών φαίνεται να 
συμβάλει στη μείωση του προβλήματος. Ίσως απαιτηθεί 
αλλαγή στις ρυθμίσεις του αναπνευστήρα (ελάττωση της 
εισπνευστικής πίεσης, ή του αναπνεόμενου όγκου, αυξά-
νοντας τον αριθμό των υποχρεωτικών αναπνοών, ή ακόμη 
και αλλάζοντας το μοντέλο από υποχρεωτικού όγκου σε 
πίεσης). Σε ορισμένες των περιπτώσεων ο ρινογαστρικός 
σωλήνας καθώς και η χορήγηση Η2 ανταγωνιστών μπορεί 
να προσφέρουν ανακούφιση στους ασθενείς.13-15

Ερεθισμος της μυτης-προσωπου

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Πόνος στην περιοχή της μύτης, ρινική 
καταρροή, ρινική συμφόρηση, ρινορραγία, δερματικός 
ερεθισμός της βάσης της μύτης, εξάνθημα προσώπου, 
ξηρότητα του βλεννογόνου της μύτης ή του στόματος. 
Εμφανίζονται κυρίως σε ασθενείς μετά από παρατεταμένη 
ή και συνεχή χρήση του ΜΕΜΑ σε ποσοστά από 5-30%.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ:
ΔΕΡΜΑΤΙΚΟΣ ΕΡΕΘΙΣΜΟΣ: Ο καλύτερος τρόπος προ-

στασίας από την εμφάνιση του δερματικού ερεθισμού 
στην περιοχή της μύτης αποτελεί η σωστή επιλογή του 
μεγέθους, του τύπου μάσκας και του ιμάντα στήριξης. 
Οι ιμάντες στήριξης κατά την τοποθέτηση τους δεν θα 
πρέπει να είναι ιδιαίτερα σφιχτοί (να υπάρχει περιθώριο 
δυο δακτύλων μεταξύ ιμάντα και δέρματος). Καθώς η 
συνεχής πίεση στη περιοχή της βάσης της μύτης μπορεί 
να οδηγήσει εκτός από έναν απλό δερματικό ερεθισμό 
και σε έλκος της περιοχής, προτείνεται η χρήση τεχνητού 
δέρματος τοπικά (duoderm). Η χρήση μαλακών επιθεμά-
των (π.χ μαξιλαράκια, βαμβάκι), περιμετρικά της μάσκας 
προσφέρει προστασία από δερματικό ερεθισμό. Προτεί-
νεται, επίσης, η χρήση τοπικών κορτικοστεροειδών και 
αντιβιοτικών. Αν παρά τα παραπάνω μέτρα ο ερεθισμός 
επεκτείνεται, προτείνεται η αλλαγή του τύπου της μάσκας 
( ολοπροσωπική, ρινικές κόγχες ) ή αν η κατάσταση του 
ασθενή το επιτρέπει , ή αποφυγή εφαρμογής του ΜΕΜΑ 
για μερικές ημέρες.

ΡΙΝΙΚΗ ΣΥΜΦΟΡΗΣΗ-ΡΙΝΙΚΗ ΚΑΤΑΡΡΟΗ: Προτεί-
νεται η χρήση ρινικών αγγειοσυσπαστικών (σταγόνες 
ephedrine 0,5% ή dexarhinaspray) τα οποία μπορεί να 
προσφέρουν άμεση ανακούφιση σε περίπτωση οξείας 
ρινικής συμφόρησης. Αν απαιτείται παρατεταμένη χρή-
ση ρινικών spray, καλύτερα η θεραπεία να συνεχίζεται 
με κορτικοστεροειδή, ενώ σε περίπτωση αυξημένης 
καταρροής η χρήση βρομιούχου ιπρατροπίου έχει καλά 
αποτελέσματα. Να μη ξεχνάμε ότι σε περιπτώσεις δια-
φυγών από το στόμα οι αντισταθμιστικές πιέσεις που 
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αναπτύσσονται στη μύτη είναι αυξημένες και η αλλαγή 
της ρινικής μάσκας σε ρινοστοματική είναι αρκετή για 
να μειώσει τα συμπτώματα. 

ΕΠΙΣΤΑΞΗ-ΡΙΝΟΡΡΑΓΙΑ: Πρέπει να ληφθούν τοπικά 
μέτρα (αγγειοσυσπαστικά, πίεση στη περιοχή, επιπω-
ματισμός). 

ΞΗΡΟΤΗΤΑ ΒΛΕΝΝΟΓΟΝΟΥ ΜΥΤΗΣ-ΣΤΟΜΑΤΟΣ: Εάν 
η χρήση του ΜΕΜΑ είναι συνεχής και για μεγάλο χρονικό 
διάστημα η χρήση υγραντήρα θα βοηθήσει στη πρόλη-
ψη αλλά και στην ανακούφιση των προαναφερθέντων 
συμπτωμάτων.13-16,21,26-28

ΕΡΕΘΙΣΜΟΣ ΟΦΘΑΛΜΩΝ

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Ο ερεθισμός των οφθαλμών αποτελεί 
ένα ακόμη πρόβλημα κατά την εφαρμογή του ΜΕΜΑ 
το οποίο και αναφέρεται στο ένα τρίτο των ασθενών. 
Προκαλείται λόγω διαφυγών από τη μάσκα γύρω από την 
περιοχή της μύτης, όπου και η αποτελεσματική εφαρμογή 
της είναι δύσκολη.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Οφθαλμικές σταγόνες ίσως προ-
σφέρουν κάποια ανακούφιση. Εναλλακτικά η προσθήκη 
μαλακού επικαλύμματος, ή η χρήση μαλακής (bubble) 
μάσκας ή ρινικών κογχών μπορεί να βελτιώσουν το πρό-
βλημα.1,2

Πνευμοθωρακας

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Αποτελεί μία σπάνια επιπλοκή (<5%) των 
ασθενών σε ΜΕΜΑ επειδή οι πιέσεις που μεταφέρονται 
στο επίπεδο των κυψελίδων, είναι χαμηλές (<25cmH2O) 
εξαιτίας της εκτόνωσης της πίεσης στους ανώτερους 
αεραγωγούς. Απαιτείται ιδιαίτερη προσοχή σε άτομα 
υψηλού κινδύνου , όπως σε ασθενείς με βρογχιεκτασίες, 
κυστική ίνωση ή εμφύσημα. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Τοποθέτηση θωρακοσωλήνα υπό 
συνεχή αρνητική πίεση.13-16,19,22

Πνευμονια από εισροφηση

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Πνευμονία από εισρόφηση παρατηρεί-
ται στο 5% των ασθενών σε ΜΕΜΑ. Αντικατοπτρίζει την 
ανεπάρκεια διατήρησης προστατευτικών μηχανισμών 
των ανώτερων αεραγωγών (κάτι που ελέγχεται αντα-
νακλαστικά).

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Για προληπτικούς λόγους καλό είναι 
ο ασθενής να είναι καθιστός σε θέση 45 μοιρών. Βασική 
προϋπόθεση για την εφαρμογή ΜΕΜΑ είναι o ασθενής να 

ελέγχει τον αεραγωγό του. Σε περίπτωση που ο ασθενής 
δεν πληρεί πλέον αυτό το κριτήριο, κρίνεται απαραίτητη 
η διασωλήνωση. Θεραπευτικά συνιστάται η χορήγηση 
αντιβιοτικής αγωγής.8,13-16

Υποταση

ΠΡΟΒΛΗΜΑ: Η υπόταση αποτελεί μια σπάνια επιπλοκή 
(<5%) κατά την εφαρμογή του ΜΕΜΑ καθώς οι πιέσεις που 
χρησιμοποιούνται σε σχέση με τον επεμβατικό μηχανικό 
αερισμό είναι χαμηλές. Ωστόσο, επειδή με την εφαρμογή 
θετικών πιέσεων αυξάνεται η ενδοθωρακική πίεση και 
μειώνεται η φλεβική επαναφορά, μπορεί να παρουσια-
στεί υπόταση σε ασθενείς με ανεπαρκή ενδοαγγειακό 
δραστικό όγκο. Σε ασθενείς με παρόξυνση ΧΑΠ η ύπαρξη 
ενδογενούς PEEP μπορεί να επιτείνει το πρόβλημα.

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ: Εξασφάλιση επαρκούς ενδοαγγει-
ακού όγκου με τη χορήγηση υγρών κατά την εφαρμογή 
ΜΕΜΑ. Σε ασθενείς με παρόξυνση ΧΑΠ οι οποίοι εξακο-
λουθούν να εμφανίζουν ταχύπνοια, η ελάττωση του rise 
time δίνει τη δυνατότητα για μεγαλύτερο χρόνο εκπνοής 
και κατ’ επέκταση για μικρότερη παγίδευση αέρα και 
μικρότερου auto-PEEP.13-16,23

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Ο ΜΕΜΑ αποτελεί μια ασφαλή μέθοδο, υποστήριξης 
της αναπνοής, σε μία πληθώρα παθήσεων και με ελάχιστες 
επιπλοκές όταν εφαρμόζεται σε καλά επιλεγμένους ασθε-
νείς . Η πιο συχνές επιπλοκές που παρατηρούνται σχετί-
ζονται με την μάσκα. Ανάλογα με τον τύπο της μάσκας οι 
ασθενείς μπορεί να παραπονεθούν για πίεση και πόνο στη 
βάση της μύτης, ξηρότητα ,ρινική συμφόρηση ή καταρροή. 
Είναι πολύ σημαντικό το γεγονός ότι ένα μικρό ποσοστό 
ασθενών αποτυγχάνει στην εφαρμογή του ΜΕΜΑ λόγω 
αδυναμίας ανοχής της μάσκας ή αδυναμίας συνεργασίας 
με τον αναπνευστήρα. Ο αριθμός των ασθενών αυτών 
μπορεί να μειωθεί δραματικά επιλέγοντας προσεκτικά την 
μάσκα για κάθε άρρωστο χωριστά και παρέχοντας του το 
χρόνο να εξοικειωθεί με το τρόπο λειτουργίας του ανα-
πνευστήρα. Τεχνολογικές βελτιώσεις στην κατασκευή των 
μασκών αλλά και των αναπνευστήρων εξασφαλίζουν όλο 
και μεγαλύτερα ποσοστά ανεκτικότητας και συμμόρφω-
σης. Διαφυγές που παρατηρούνται κυρίως κατά τη χρήση 
ρινικής μάσκας, μπορεί να παρεμποδίσουν περιστασιακά 
τον ικανοποιητικό αερισμό και τη ποιότητα του ύπνου. 
Η επανεισπνοή CO2 που σχετίζεται με αναπνευστήρες 
διφασικής πίεσης, μπορεί επίσης να επιδράσει αρνητικά 
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στον ικανοποιητικό αερισμό αλλά κάτι τέτοιο δεν έχει 
μελετηθεί επαρκώς εκτός εργαστηρίου. Η εμμένουσα 
υπερκαπνία ,η υποξυγοναιμία, η αλκάλωση, η συγχυτική 
κατάσταση, ο βήχας, η γαστρική διάταση αντιμετωπίζονται 
άμεσα με την κατανόηση της υποκείμενης παθολογίας 
και των δυνατοτήτων που μας παρέχει ο αναπνευστήρας. 
Σοβαρές επιπλοκές όπως η πνευμονία από εισρόφηση, 
η υπόταση, και το βαρότραυμα είναι αρκετά σπάνιες. 

Ο αποκλεισμός των μη κατάλληλων υποψηφίων και η 
στενή παρακολούθηση των ασθενών σε ΜΕΜΑ μπορεί 
να βοηθήσει στην ελαχιστοποίηση των επιπλοκών και 
να εξασφαλίσει τη βέλτιστη χρήση του ΜΕΜΑ και κατ’ 
επέκταση την επιτυχή έκβαση των ασθενών.

Βιβλιογραφια

(Bλέπε αγγλικό κείμενο)
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SUMMARY. Non Invasive Ventilation (NIV) has been a very popular 
and attractive tool of breathing support for patients with respiratory 
failure during the last twenty years. Nevertheless, it is not panacea 
as long as there is an established failure rate in different studies of 
around 5-40%. In the application of NIV, a number of problems that 
limit effectiveness may arise, and a clinical doctor is usually called 
to diagnose and to find a solution. It should also be recognized that 
correction in arterial blood gas tension has to be more gradual and 
with a relative delay compared to using NIV than invasive ventila-
tion ? as far as ventilation is wasted in upper airways through leaks 
and equipment deadspace. Every forced effort for arterial gases 
correction e.g higher IPAP, or increase respiratory rate, may lead 
to significant alkalosis which contains the risk of larygospasm 
development. Although, time is an ally after NIV application this 
fact doesn’t mean that persistent hypoxaemia, hypercapnia, or 
acidosis can be acceptable. The intubation should be prompt if we 
do not achieve the desirable effect after attempting to remedy the 
aforementioned phenomena through gases correction, increas-
ing entrained O2 flow, higher EPAP, IPAP, decreasing rise time, 
increasing back-up of respiratory rate, minimization of leaks, use of 
advanced exhalation valves , or changing the ventilation model. In 
every case the diagnostic approach to the problem can lead to the 
most appropriate treatment. The development of Pneumothorax, 
for example, could lead to persistent arterial gases disorder, and 
hemodynamic instability. The placement of a chest drain could be 
enough to correct them. To conclude, doctor’s and staff’s patience 
and experience could contribute significantly to the right choice 
and fixing of the personalized appropriate equipment in order not 
only to avoid skin irritation, nasal problems, gastric distension but 
also to control, reassure and support in a psychotherapeutic way 
patients with claustrophobia, aggressive behavior, or even ventilator 
overdependence. Pneumon 2009; 22(Suppl 2):126-130. 
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The Non Invasive Ventilation (NIV) is a very popular 
and attractive tool of breathing support for patients 
with respiratory failure during the last twenty years. The 
NIV’s application potentially reduces hospital morbidity, 
expedites weaning, effectively reducing complications 
and hospitalization costs in patients suffering from acute 
respiratory failure. In cases of chronic respiratory failure, 
NIV contributes considerably in the survival and quality 
of life of these patients. Nevertheless, it is not panacea. 
There is an established failure rate in different studies 
of around 5-40%. It is described either as primary (im-
mediately after application) or late (in patients already 
established on NIV) failure. Successful application is 
determined by the appropriate selection of patients, 
underlying pathology, correct choice of equipment and 
staff’s experience.1-12,18

In the application of NIV, a number of problems that 
limit effectiveness may arise. With appropriate guidance 
and simple measures-outlined below- these problems can 
be overcome and the outcome become successful.

Persistent hypercapnia

PROBLEM: The PCO2 tension continues to be high 
after the initiation of Non Invasive Ventilation.

CAUSES: Inspiratory pressure, tidal volume or back-
up respiratory rate may be too low. Also, leaks from 
interface, CO2 rebreathing, asynchrony between pa-
tient and ventilator, insufficient duration of time on NIV, 
inappropriate oxygenation are conditions which could 
contribute to CO2 increase and it is required that they 
be tackled promptly.

ACTION: The increase of the inspiratory pressure (IPAP), 
or obligatory volume setting contribute to increase of 
ventilation and in that way to CO2 decrease. Inspiratory 
pressure should be increased gradually by around 2cmH2O 
at a time. A higher back-up respiratory rate may help espe-
cially during sleep. Leaks from the mask and asynchrony 
between patient and ventilator will be discussed later. 
In case of CO2 rebreathing, mask and tubing deadspace 
should be minimized. The minimum expiratory positive 
pressure (EPAP) of at least 4cmH2O is necessary to avert 
CO2 rebreathing. The problem may be ameliorated also 
by using exhalation valve such as plateau or NRB (nonre-
breathing), and ventilators with separate inspiratory and 
expiratory tubing. Be careful in over-oxygenation case, 
especially in hypercapnic patients. The patient spending 

time in NIV is an important ally to a successful outcome. 
Often, the patients need to be encouraged to sustain 
usage for a greater time period.13-15,17

Persistent hypoxemia

PROBLEM: The O2 tension remains low on NIV.
ACTION: Provided that the ventilation is optimum 

(check PCO2), should increase the O2 flow via T-piece 
into circuit or ventilator oxygen mixer or via porthole in 
mask, achieving higher FiO2 than via circuit. The increase 
in Inspiratory time (Ti) and Expiratory Pressure (EPAP=6/
7cmH2O) may be helpful to recruit alveoli and increase 
functional residual capacity (FRC) especially in patients 
with pulmonary edema and atelectasis. The helmet mask 
may also be useful in hypoxemic situations.14,20

Hypocapnia/Respiratory alkalosis

PROBLEM: PaCO2 falls too fast after initiation of 
NIV.

CAUSES: The minute ventilation is too high because 
of either too high IPAP or Tidal Volume or back-up res-
piratory rate.

ACTION: Decrease IPAP or Tidal volume or back-up 
respiratory rate. Laryngospasm may occasionally be seen 
as protective mechanism to further CO2 decreases. If this 
occurs it is necessary to discontinue ventilation until the 
patient recovers and restart usage again at lower inspira-
tory pressure / tidal volume.14

Leaks

PROBLEM: Leaks from mask causing inefficient ven-
tilation, eye irritation, dry mouth, nasal symptoms, noise. 
They are reported in 80-100% of cases.

ACTION: Take time to choose the appropriate mask 
(size, type) careful application and fixing. Fullface and 
totalface masks reduce to zero mouth΄s leaks. These 
can also be reduced by a chin strap, cervical collar, and 
denture keeping in edentulous patients. The patients 
training to put their own mask may have satisfactory 
results. In some cases lining the mask with soft toweling 
strip may reduce the leaks and protect skin irritation. It 
is important to know that minor leaks are inevitable and 
can be acceptable because they will be compensated by 
ventilators.13-16
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Asynchrony between patient and 
ventilator

PROBLEM: Desynchronization between patient ΄s 
inspiratory effort and ventilator ́ s triggering resulting in 
persistent hypercapnia, hypoxaemia, leaks, anxiety.

ACTION: The most common cause of desynchroniza-
tion is mouth breathing in patient using a nasal mask. The 
ventilator doesn’t recognize patient’s respiratory efforts 
and cycle at the back-up respiratory rate. A fullface mask 
may help synchronizing. Another important cause may 
be the fact that the ventilatory inspiratory pressure is not 
enough for patient‘s demand or cycling to expiration does 
not occur effectively. Presetting a maximum inspiratory 
time (max Ti) can be useful in COPD patients (minimizes 
wasted inspiratory efforts leading to gas trapping and 
leaks). A minimum inspiratory time (min Ti) setting can 
assist patients with restrictive disorders in avoiding pre-
mature cycling to EPAP. For patients suffering from acute 
dyspnoia a sort rise time (time to reach IPAP from trigger-
ing) is suitable. Particular attention is required in trigger 
settings which may lead either to false recognition of 
patient’s respiratory effort thus resulting in premature 
breaths or to no recognition of patient’s respiratory ef-
fort resulting in no ventilator triggering. Given that the 
dyschronization problem is complex and multifaceted, 
ventilators with visual screen waveforms can help. All the 
above should be checked after the case of mechanical 
malfunction has been discarded.14,24,25

Aggressive patient/Patient in confuse

PROBLEM: The patient who suffers from sever hypox-
aemia and hypercapnia is often confused, disorientated 
causing him difficulty in initiation and cooperation with 
NIV.

ACTION: The patient should be moved to an area 
where supervision is available (HDU, ICU). Fitting fullface 
or totalface mask with entrained O2 in order to correct 
hypoxemia as soon as possible, is useful. If the patient 
continues to be confused, behaves aggressively and 
cannot be synchronized with NIV, then a small dose of 
sedative may be initiated. In this case, haloperidol (2 mg 
PO, IM or IV) or diamorphine especially in patients with 
pulmonary edema should be preferred. If these measures 
cannot control agitation, further sedation and intubation 
are required.14

Claustrophobia

PROBLEM: Claustrophobia is met in 5-10% of patients 
who suffer from hypoxemia and it is made worse by the 
use of NIV’s mask.

ACTION: Prompt correction of hypoxaemia and con-
tinuance the saturation of arterial blood more than 90%. 
Usage of a smaller interface or nasal plugs. Paradoxically, 
the total face mask covers the whole face but vision is 
undisturbed thus reducing claustrophobic feelings in a 
large number of patients. A psychotherapeutic approach 
may be solving the problem. In some cases a small dose 
of sedation or even and intubation is required.14-16

TROUBLESOME COUGH

PROBLEM: Sometimes after NIV application, the 
patients experience intense and productive coughing 
due to an airway cooling and drying effect, and mobi-
lization of secretions. This is, of course, more common 
in patients with Cystic Fibrosis, Bronchiectasis, Asthma, 
COPD because of underlying inflammation.

ACTION: Heated humidification combined with physi-
otherapy to clear secretions and the appropriate treat-
ment is the solution.3

Gastric distension

PROBLEM: Abdominal pain, insufflation, dysphoria 
after NIV initiation is reported in up to 50% of patients but 
is rarely intolerable. These symptoms are more common 
in patients with neuromuscular disease and paradoxically 
those with high thoracic impedance.

CAUSE: The most important reason of gastric disten-
sion appearance is aerophagia.

ACTION: Repositioning in bed and avoidance of 
carbonated drinks seem to cooperate in reducing the 
problem’s effects. Changes in ventilator settings may 
be required: decreasing the inspiratory pressure or tidal 
volume and compensating them by increasing the back-
up rate or, swapping from a volume to pressure –limited 
model. In some cases a rhinogastric tube and H2 antago-
nist may offer relief to patients.13-15

Nasal and face sore

PROBLEM: Nasal soreness, congestion, streaming, 
bleeding, nasal bridge irritation, face rash. The patients 
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may experience these problems especially when they 
are using NIV for prolonged period in rates between 
5-30%. 

ACTION: 
NASAL BRIDGE SKIN IRRITATION: the best way to 

protect nasal bridge skin from irritation is the correct 
choice of size, type of the mask and straps. Strap tension 
should be adjusted in such a way that two fingers can be 
accommodated under them. Artificial skin (duoderm) is 
suggested to be used when excessive pressure applied 
for a long time usually leads to ulceration. Lining the mask 
with soft toweling strip protects the skin from irritation. 
We also propose the topical use of corticosteroid and 
antibiotic cream. If a better result is impossible, it may be 
helpful to use an alternative interface, like total face, nasal 
plugs, or stopping NIV for a few days if it is safe. 

NASAL CONGESTION/ NASAL STREAMING: The use 
of topical vasoconstrictors (ephedrine % nose drops or 
dexarhinaspray) which may help with acute congestion 
could be proposed. When longer term use is required, a 
nasal steroid can be employed, while in nasal streaming 
cases, ipratropium bromide spray can help. Don’t forget 
that mouth leaks cause a compensatory increase in flow 
through the nose and a full face mask is sufficient in order 
to reduce the symptoms. 

EPISTAXIS/NOSE BLEEDS: Topical measures should be 
taken: vasoconstrictors, pressure, and tamponade. When 
NIV is being used intensively, humidification use could 
protect and relief from described symptoms.13-16,21,26-28

EYE IRRITATION

PROBLEM: Eye irritation is an adverse effect after NIV 
application which has been reported in up to a third of 
patients. It caused by leakage of the mask on the sides 
of the nose where effective sealing is difficult.

ACTION: Soothing eye drops may bring some relief 
of irritation Alternatives such as adding comfort flaps or 
trying a bubble mask or nasal pillows may correct the 
problem.1-2

Pneumothorax

PROBLEM: It is a rare complication (<5% of cases) 
in patients with NIV because pressure delivered in the 
alveolar level is low (<25cmH2O)-as a result of pressure’s 
relief across the upper airways. Special attention is re-
quired for high risk patients, as well as for patients with 

bronchiectasis, cystic fibrosis, emphysema.
ACTION: Insertion of a chest drain in negative pres-

sure.13-16,19,22

Aspiration pneumonia

PROBLEM: Aspiration pneumonia has been occurring 
in up to 5% of patients with NIV. This reflects the lack 
of airway protection (afforded by the patient’s innate 
protective mechanisms).

ACTION: For preventive measures it is better that 
the patient adjusts his seating at 45⁰ degrees. The best 
handling is the preve ntion by the appropriate selection 
of patients. The condition of NIV use, is that the patient 
can protect his airways. When the patient doesn’t ful-
fill NIV’s application criteria any more, endotracheal 
intubation is necessary. Antibiotic therapy is required 
for therapy.8,13-16

Hypotension

PROBLEM: Hypotension is a rare complication (<5%) 
in patients receiving NIV, as the pressures are relatively 
low in comparison to invasive mechanical ventilation. 
However, while positive pressure application increases 
intrathoracic pressure may decrease venous return and 
cause hypotension in patients with low intravascular 
fluid volume. If it occurs in patients with a COPD exac-
erbation, there is the possibility of the development of 
auto-PEEP.

ACTION: Reassurance of adequate intravascular fluid 
volume through intravascular fluid administration. In case 
of patients with COPD exacerbation who remain tachyp-
neic, shortening the rise time may allow more time for 
exhalation, less air trapping and auto-PEEP.13-16,23

CONCLUSIONS

Non invasive ventilation is a safe method of breathing 
support in lots of diseases with least complication when 
used in appropriately selected patients. The most frequent 
adverse effects are related to the mask. According to the 
type of interface patients may complain about pressure 
and soreness on the nasal bridge, dryness, congestion or 
streaming. It is very important that a small percentage of 
patients actually fail to accept NIV application because of 
interface intolerance and asynchrony between patient and 
ventilator. This number of patients could be minimized 
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significantly by paying careful attention to mask usage 
and by giving the patient adequate time to adapt with 
the ventilator. Technologic improvements in interfaces 
and ventilators construction can assure further tolerance 
and compliance. Air leaking mainly occurs by nasal mask 
using and may occasionally interfere with satisfactory 
ventilation and sleep quality. CO2 rebreathing associated 
with bi-level-type ventilator may also interfere with the 
ability to ventilate effectively but these effects have not 
been studied extensively in real life –non laboratory- 
conditions. Persistent hypercapnia, hypoxaemia, alkalosis, 
confusional state, cough, and gastric distension are usually 
dealt directly provided that we have comprehended the 
underlying pathology and the ventilator’s capabilities. 
Major complications such as aspiration pneumonia, 
hypotension, and barotrauma are not frequent. Exclusion 
of inappropriate candidates and careful attention to 
patients during NIV initiation may help to minimize 
complications to assure the optimal use of NIV and in 
that way, assist towards a successful outcome for our 
patients.
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Εισαγωγh

Στη Μονάδα Αυξημένης Φροντίδας (ΜΑΦ) νοσηλεύονται ασθενείς που 
χρειάζονται ένα επίπεδο φροντίδας ενδιάμεσο του προσφερόμενου στην 
Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ) και του καλύτερου που μπορεί να 
τους παρασχεθεί σε κοινό θάλαμο. Αυτοί οι ασθενείς συχνά παρουσιάζουν 
αναπνευστική ανεπάρκεια, για την αντιμετώπιση της οποίας απαιτείται 
μηχανική υποστήριξη της αναπνοής.

Οι νοσοκομειακές λοιμώξεις αποτελούν την κύρια αιτία νοσηρότητας 
και θνητότητας για τους βαρέως πάσχοντες ασθενείς1. Είναι γνωστό ότι η 
χρήση επεμβατικών συσκευών όπως ενδοτραχειακοί σωλήνες, κεντρικοί 
φλεβικοί καθετήρες, αρτηριακές γραμμές και ουροκαθετήρες συνδέεται με 
την εμφάνιση νοσοκομειακών λοιμώξεων, με τη συχνότητα των λοιμώξεων 
να αυξάνεται παράλληλα με τη διάρκεια χρήσης των συσκευών2,3. Και ενώ 
κάποιες από αυτές τις συσκευές δεν μπορούν να αντικατασταθούν στα 
πλαίσια της αναγκαίας φροντίδας του ασθενή, η διασωλήνωση της τραχεί-
ας μπορεί να αποφευχθεί με την εφαρμογή Μη Επεμβατικού Μηχανικού 
Αερισμού (ΜΕΜΑ) μέσω ολοπροσωπικής ή ρινικής μάσκας4,5.

Η ικανότητα του ΜΕΜΑ να ελαττώνει την ανάγκη διασωλήνωσης και 
τη σχετιζόμενη με αυτήν νοσηρότητα και θνητότητα έχει τεκμηριωθεί 
ξεκάθαρα σε περιπτώσεις ασθενών που εμφανίζουν οξεία επί χρόνιας 
αναπνευστική ανεπάρκεια6 και καρδιογενές πνευμονικό οίδημα7. Επιπλέον, 
σε ασθενείς με οξεία de novo αναπνευστική ανεπάρκεια, οι οποίοι δηλαδή 
δεν παρουσιάζουν παρόξυνση χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας 
(ΧΑΠ) ή καρδιακής ανεπάρκειας, ελεγχόμενες τυχαιοποιημένες μελέτες 
έχουν αποδείξει ότι η εφαρμογή ΜΕΜΑ οδήγησε σε μείωση της θνητότη-
τας σε επιλεγμένους πληθυσμούς, όπως οι ανοσοκατεσταλμένοι8 και οι 
μετεγχειρητικοί ασθενείς9.

Η προσέγγιση αυτή παρουσιάζει αρκετά πλεονεκτήματα και από την 
άποψη του περιορισμού των νοσοκομειακών λοιμώξεων. Η εφαρμογή ΜΕΜΑ 
μπορεί να ελαττώσει τον κίνδυνο εμφάνισης νοσοκομειακής πνευμονίας, 
καθώς επιτρέπει τη διατήρηση των φυσικών φραγμών που παρέχουν η 
γλωττίδα και η ανώτερη αναπνευστική οδός5. Επίσης συμβάλλει στη μεί-
ωση της διάρκειας της μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής, της ανάγκης 
για καταστολή, των επιπλοκών που οφείλονται στη διασωλήνωση και της 
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συνολικής παραμονής στη ΜΕΘ5. Είναι προφανές ότι η 
περιστολή της συνολικής παρεμβατικότητας στον ασθενή 
μπορεί να οδηγήσει στον περιορισμό της εμφάνισης και 
άλλων νοσοκομειακών λοιμώξεων όπως οι ουρολοιμώξεις, 
η παραρρινοκολπίτιδα που σχετίζεται με τη διασωλήνωση, 
η πρωτοπαθής βακτηριαιμία, οι λοιμώξεις από κεντρικούς 
φλεβικούς καθετήρες και η σήψη5,6.

Μικροβιακoς αποικισμoς των ασθενων 
που λαμβaνουν ΜΕΜΑ

Ασθενείς με σοβαρή παρόξυνση ΧΑΠ οι οποίοι αντι-
μετωπίζονται με ΜΕΜΑ βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο 
για αποικισμό ή και λοίμωξη από παθογόνους μικροορ-
γανισμούς10. Παράγοντες όπως η ουραιμία, η οξέωση, η 
πτωχή κάθαρση των πτυέλων, η προηγούμενη χρήση 
αντιβιοτικών, η θεραπεία με εισπνεόμενα και τα συνυ-
πάρχοντα νοσήματα (αγγειακά νοσήματα, συμφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια, άνοια και σακχαρώδης διαβήτης) 
έχει τεκμηριωθεί ότι ενοχοποιούνται για τον αποικισμό του 
αναπνευστικού στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς11.

Είναι γνωστό επίσης ότι ο μικροβιακός αποικισμός του 
γαστρεντερικού σωλήνα και η παλίνδρομη μετακίνηση 
βακτηρίων από το στομάχι μπορεί να οδηγήσει στον 
αποικισμό του οροφάρυγγα και της τραχείας ασθενών με 
υποβοηθούμενη μηχανικά αναπνοή, ιδιαίτερα αν αυτοί 
βρίσκονται σε ύπτια θέση. Στους παράγοντες που αυξά-
νουν αυτόν τον κίνδυνο περιλαμβάνονται η προχωρημένη 
ηλικία, η αχλωρυδρία, διάφορες παθήσεις του γαστρε-
ντερικού, ο υποσιτισμός και η θεραπεία με αντιόξινα και 
αναστολείς των Η2 υποδοχέων της ισταμίνης12.

Η ικανότητα των αμυντικών μηχανισμών του πνεύ-
μονα να εξουδετερώνει τους εισβάλλοντες μικροοργα-
νισμούς είναι αυτή που θα καθορίσει τελικά την κλινική 
πορεία του ασθενή13. Αν η έκβαση της πολύπλοκης αυτής 
μάχης καταλήξει υπέρ του ξενιστή η εξέλιξη προς την 
κατεύθυνση της λοίμωξης θα αναταχθεί, παρ’ όλα αυτά 
ο αποικισμός του τραχειοβρογχικού δέντρου ενδέχεται 
να επιμείνει. Η δυσμενής για τον ξενιστή έκβαση θα 
οδηγήσει σε ανεξέλεγκτο πολλαπλασιασμό των παθο-
γόνων στο κατώτερο αναπνευστικό και επιδείνωση της 
φλεγμονής, η οποία μπορεί να εκδηλωθεί με εμφάνιση 
πυώδους απόχρεμψης και κλινικά σημεία και συμπτώματα 
τραχειοβρογχίτιδας ή ακόμα και πνευμονίας14. Οι Ferrer 
και συν.10, ανέδειξαν τη συσχέτιση του αποικισμού του 
αναπνευστικού από Gram-αρνητικά μικρόβια, κυρίως 
Pseudomonas aeruginosa, και της αποτυχίας του ΜΕΜΑ 
σε ασθενείς με σοβαρή παρόξυνση ΧΑΠ.

ΜΕΜΑ σε ασθενεiς με τραχειοστομiα

Η παρουσία της τραχειοστομίας θεωρείται βασικός πα-
ράγοντας κινδύνου γα την ανάπτυξη τραχειοβρογχίτιδας 
και πνευμονίας σε ασθενείς που βρίσκονται σε ΜΕΜΑ. Ο 
μικροβιακός αποικισμός του ανώτερου αναπνευστικού 
και η εισρόφηση των επιμολυσμένων εκκρίσεων που λι-
μνάζουν πάνω από το cuff αποτελούν τις σημαντικότερες 
αιτίες που ευθύνονται για την εμφάνιση λοίμωξης. Άλλοι 
παράγοντες κινδύνου είναι η παρουσία ρινογαστρικού 
σωλήνα, η εντερική διατροφή, η αποτυχία διατήρησης 
ικανοποιητικά φουσκωμένου cuff και οι υπερβολικά συχνές 
αλλαγές του κυκλώματος του αναπνευστήρα3.

Συνοπτικά οι μηχανισμοί που ευθύνονται για την 
ανάπτυξη αναπνευστικών λοιμώξεων σε ασθενείς με 
τραχειοστομία και ΜΕΜΑ μπορούν να κατηγοριοποιη-
θούν ως εξής15:
1.	 Ενδοτραχειακοί σωλήνες: άμεση βλάβη των βλεννο-

γόνων, λίμναση των επιμολυσμένων εκκρίσεων πάνω 
από το cuff και σχηματισμός βιομεμβρανών.

2.	 Ρινογαστρικοί σωλήνες/εντερική διατροφή: κατάρ-
γηση του γαστρο-οισοφαγικού αντανακλαστικού και 
την εισρόφηση προς το κατώτερο αναπνευστικό του 
επιμολυσμένου γαστρικού περιεχομένου.

3.	 Κύκλωμα του αναπνευστήρα και συσκευές αναπνευ-
στικής θεραπείας: Επιμόλυνση τόσο εξωγενής όσο 
και από τις εκκρίσεις του ασθενή.

Η υποθεση της μικροτερης επιπτωσης  
των νοσοκομειακων λοιμωξεων  
σε ασθενεις σε ΜΕΜΑ

Σε μια τυχαιοποιημένη ελεγχόμενη μελέτη για την 
εκτίμηση της αποτελεσματικότητας του ΜΕΜΑ στην οξεία 
παρόξυνση ΧΑΠ, οι Brochard και συν.16 διαπίστωσαν μι-
κρότερα ποσοστά εμφάνισης πνευμονίας στους ασθενείς 
που αντιμετωπίστηκαν με ΜΕΜΑ (5%) έναντι των ασθενών 
που αντιμετωπίστηκαν συμβατικά (17%).

Οι Antonelli και συν.17 συνέκριναν τον ΜΕΜΑ με τη 
διασωλήνωση στην αντιμετώπιση της οξείας υποξαι-
μικής αναπνευστικής ανεπάρκειας σε 64 ασθενείς με 
πνευμονία, τραύμα, καρδιογενές πνευμονικό οίδημα και 
μετεγχειρητική αναπνευστική ανεπάρκεια. Η επίπτωση 
της εμφάνισης πνευμονίας ή παρραρινοκολπίτιδας σχε-
τιζόμενης με τον τραχειοσωλήνα ήταν >90% χαμηλότερη 
(3% έναντι 25%, p =. 003) στους ασθενείς που αντιμετω-
πίστηκαν με ΜΕΜΑ.

Οι Nourdine και συν.4 διεξήγαγαν μια προοπτική επι-
δημιολογική μελέτη για τη διερεύνηση της εμφάνισης λοι-
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μώξεων σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς που χρειάστηκαν 
κάποια μορφή μηχανικής υποστήριξης της αναπνοής για 
> 48 ώρες και συνέκριναν τον ΜΕΜΑ με τη διασωλήνωση. 
Οι ασθενείς μελετήθηκαν για την εμφάνιση πνευμονίας 
και άλλων νοσοκομειακών λοιμώξεων όπως ουρολοιμώ-
ξεις, λοιμώξεις που σχετίζονται με τους καθετήρες και 
βακτηριαιμία. Η επίπτωση όλων των λοιμώξεων ήταν 
μικρότερη στην ομάδα του ΜΕΜΑ έναντι της ομάδας 
της διασωλήνωσης (14.2 έναντι 30.3 λοιμώξεις ανά 1,000 
ασθενείς-μέρες, p<. 001). Σε ανάλογα συμπεράσματα 
κατέληξαν και άλλες παρόμοιες μελέτες5,18,19.

Τυχαιοποιημένες ελεγχόμενες μελέτες του Hillbert20 
σε 104 ανοσοκατεσταλμένους ασθενείς και του Antonelli8 
σε 40 ασθενείς μετά από μεταμόσχευση συμπαγών ορ-
γάνων οι οποίοι εμφάνισαν σοβαρή οξεία υποξαιμική 
αναπνευστική ανεπάρκεια, συνέκριναν την διαλείπουσα 
εφαρμογή ΜΕΜΑ και τη συνήθη θεραπεία σε σχέση με την 
εμφάνιση λοιμώξεων. Διαπιστώθηκε ότι ο ΜΕΜΑ συσχε-
τίζονταν με σημαντική μείωση της εμφάνισης πνευμονίας 
και σοβαρής σήψης και με χαμηλότερη θνητότητα έναντι 
της διασωλήνωσης.

Οι Hess και συν.21, σε μια μετα-ανάλυση 12 εργασιών 
που συνέκριναν τον ΜΕΜΑ με τη διασωλήνωση, δια-
πίστωσαν ότι ο κίνδυνος εμφάνισης πνευμονίας ήταν 
μικρότερος στους ασθενείς σε ΜΕΜΑ έναντι των ασθενών 
που διασωληνώθηκαν (RR 0.15, p=. 006). Σε 3 μελέτες που 
περιλάμβαναν ασθενείς οι οποίοι διασωληνώθηκαν τελικά 
λόγω αποτυχίας του ΜΕΜΑ, διαπιστώθηκε ότι η αρχική 
εφαρμογή ΜΕΜΑ μείωσε συνολικά τον κίνδυνο εμφάνισης 
πνευμονίας (RR = 0.24, p =. 01). Φαίνεται λοιπόν ότι σε 
διάφορα κλινικά σενάρια η εφαρμογή ΜΕΜΑ συμβάλλει 
σημαντικά στη μείωση των λοιμώξεων.

Μετρα προληψης μεταδοσης λοιμωξεων 
κατα τη διαρκεια εφαρμογης ΜΕΜΑ

Ο ΜΕΜΑ χρησιμοποιείται ολοένα και περισσότερο για 
την αντιμετώπιση της οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας 
σε ασθενείς που πάσχουν από λοιμώξεις του αναπνευ-
στικού. Σημαντική έκθεση στον μολυσμένο εκπνεόμενο 
αέρα συμβαίνει μέσα σε ακτίνα 0.5-m στις συνήθεις 
πιέσεις του αναπνευστήρα. Υψηλότερες πιέσεις έχουν 
ως αποτέλεσμα μεγαλύτερη διασπορά των μικροβίων22. 
Ο επαναχρησιμοποιούμενος εξοπλισμός μπορεί επίσης 
να εκτεθεί σε δυνητικά μολυσμένα υλικά κατά την επα-
φή με το δέρμα, τους βλεννογόνους, τις αναπνευστικές 
εκκρίσεις και το αίμα του ασθενή. Οι εργαζόμενοι στη 
ΜΑΦ θα πρέπει να είναι ενήμεροι για τους κινδύνους 

μετάδοσης λοιμώξεων από ασθενή σε ασθενή κατά τη 
διάρκεια εφαρμογής ΜΕΜΑ και θα πρέπει να λαμβάνουν 
σχολαστικά προφυλακτικά μέτρα.

Η στέγαση των ασθενών σε μονόκλινα δωμάτια με 
σκοπό την πρόληψη μεταφοράς μικροβίων από ασθενή 
σε ασθενή φαίνεται να έχει θετικά αποτελέσματα23. Η 
χρήση προστατευτικής ρόμπας και γαντιών κατά τη 
διάρκεια της επαφής με τον ασθενή έχει επίσης διαπι-
στωθεί ότι συμβάλλει στον περιορισμό της μετάδοσης 
λοιμώξεων, ιδιαίτερα όταν αυτός είναι φορέας παθογόνου 
ανθεκτικού στα αντιβιοτικά, για παράδειγμα ανθεκτικού 
στη μεθικιλλίνη Staphylococcus aureus. Παρ’ όλα αυτά, το 
πλύσιμο των χεριών αποτελεί το αποδοτικότερο μέτρο 
πρόληψης και θα πρέπει να εφαρμόζεται συστηματικά 
λόγω της αποτελεσματικότητάς του και του χαμηλού 
κόστους24.

Στους περισσότερους αναπνευστήρες που χρησιμο-
ποιούνται για ΜΕΜΑ δεν παρατηρείται ροή αέρα από 
τον ασθενή πίσω στον αναπνευστήρα. Επομένως, ο 
κίνδυνος μόλυνσης του αναπνευστήρα είναι εξαιρετικά 
χαμηλός, με την προϋπόθεση ότι αλλάζεται τακτικά το 
αντιβακτηριδιακό φίλτρο και η εξωτερική επιφάνεια του 
αναπνευστήρα καθαρίζεται ικανοποιητικά από ασθενή 
σε ασθενή. Οι επαναχρησιμοποιούμενες μάσκες και οι 
βαλβίδες εκπνοής θα πρέπει, αφού αποσυναρμολογη-
θούν στα μέρη από τα οποία απαρτίζονται, να αποστει-
ρωθούν σε αυτόματο μηχάνημα πλύσης, απολύμανσης 
και στεγνώματος. Οι σωληνώσεις του αναπνευστήρα 
απολυμαίνονται αποτελέσματικά σε κλίβανο αποστεί-
ρωσης, ενώ οι κεφαλοδέτες και οι ιμάντες θα πρέπει να 
καθαρίζονται στο πλυντήριο σε υψηλές θερμοκρασίες25. 
Οι συσκευές νεφελοποίησης και ο υπόλοιπος εξοπλισμός 
που χρησιμοποείται για την αναπνευστική φροντίδα 
θα πρέπει μετά τον καθαρισμό τους να ξεπλένονται με 
αποστειρωμένο νερό, λόγω του κινδύνου νοσοκομειακής 
μετάδοσης Legionella spp24.

Παρά τα σημαντικά προληπτικά μέτρα οι ουρολοι-
μώξεις αποτελούν μια από τις κύριες αιτίες νοσηρότητας 
και θνητότητας μεταξύ των ασθενών σε ΜΕΜΑ. Οι μολυ-
σμένοι καθετήρες θα πρέπει να αλλάζονται αμέσως σε 
συμπτωματικούς ασθενείς. Σε ασθενείς με ασυμπτωματική 
βακτηριουρία η τακτική προληπτική αλλαγή του καθετήρα 
συνδυαζόμενη με χορήγηση αντιβιοτικών δε φαίνεται 
πάντως να αποτρέπει την εμφάνιση σήψης26.

Οι λοιμώξεις που οφείλονται σε φλεβικούς και αρτηρια-
κούς καθετήρες είναι συχνές κατά τη διάρκεια εφαρμογής 
του ΜΕΜΑ. Στα μέτρα πρόληψης της βακτηριαιμίας περι-
λαμβάνονται η σχολαστική αντισηψία κατά τη διάρκεια το-
ποθέτησής τους, ο τακτικός καθαρισμός με chlorhexidine 
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gluconate και η αποφυγή της προληπτικής αλλαγής των 
κεντρικών φλεβικών καθετήρων27. Ο κίνδυνος εμφάνισης 
λοίμωξης σε ασθενείς με κεντρικούς φλεβικούς καθετήρες 
φαίνεται να είναι μικρότερος όταν αυτοί τοποθετούνται 
στην έσω σφαγίτιδα ή στην υπερκλείδια σε σχέση με 
τη μηριαία φλέβα28. Σε κάθε περίπτωση, οι μολυσμένοι 
καθετήρες θα πρέπει να αλλάζονται αμέσως.

Επηρεάζοντας την άμυνα του ξενιστή, ο υποσιτισμός 
έχει αποδειχθεί ότι αποτελεί κύριο παράγοντα για την 
ανάπτυξη λοιμώξεων. Γενικά, στους ασθενείς σε ΜΕΜΑ 
θα πρέπει να παρέχεται πρώιμα εντερική διατροφή, 
καθώς αυτή συνδέεται με λιγότερες σηπτικές επιπλο-
κές29. Η γαστρική υπερδιάταση θα πρέπει σχολαστικά 
να αποφεύγεται, καθώς μπορεί να διευκολύνει την πα-
λινδρόμηση βακτηριδίων από την κοιλιά12. Για το σκοπό 
αυτό συνιστάται η απόφυγή χορήγησης κατασταλτικών 
και αντιχολινεργικών, η παρακολούθηση των γαστρικών 
υπολειπόμενων όγκων, η χρήση προκινητικών παραγό-
ντων και όταν είναι απαραίτητο, η χορήγηση εντερικής 
διατροφής μέσω ρινονηστιδικού σωλήνα24.

Αντιμικροβιακη θεραπεια

Παρά την προσπάθεια για συστηματική εφαρμογή 
προληπτικών μέτρων, οι νοσοκομειακές λοιμώξεις πα-
ραμένουν ένα σοβαρό πρόβλημα για τους γιατρούς των 
ΜΑΦ. Η έγκαιρη έναρξη κατάλληλης εμπειρικής θερα-
πείας αποτελεί το θεμέλιο λίθο στην αντιμετώπιση των 
λοιμώξεων που αναπτύσσονται στη διάρκεια εφαρμογής 
ΜΕΜΑ. Η αρχική ανεπαρκής κάλυψη μπορεί να οδηγήσει 
σε παράταση της νοσηλείας, μεγαλύτερο κόστος για το 
σύστημα υγείας και αυξημένη θνητότητα30. Είναι γνωστό 
επίσης ότι οι ασθενείς σε ΜΕΜΑ εμφανίζουν συχνά λοι-

μώξεις από μικροοργανισμούς ανθεκτικούς στα κοινά 
αντιβιοτικά, κυρίως ανθεκτικό στη μεθικιλλίνη Staphy-
lococcus aureous (MRSA), Pseudomonas aeruginosa, 
Εντεροβακτηριοειδή και Αcinetobacter spp. Ο κίνδυνος 
για την ανάπτυξη λοίμωξης από ανθεκτικά μικρόβια δεν 
είναι πάντως ο ίδιος μεταξύ των διαφόρων υποομάδων, π.χ. 
ασθενών που προέρχονται από ΜΕΘ, ασθενών με οξεία 
παρόξυνση ΧΑΠ ή καρδιακής ανεπάρκειας και ασθενών 
με νόσο τελικού σταδίου ή ανοσοκαταστολή31.

Ένας τρόπος για να επιτύχουμε τη βέλτιστη επιλογή 
στην αρχική εμπειρική θεραπεία είναι να βελτιώσουμε τη 
γνώση μας σχετικά με τα πιθανά υπεύθυνα για τη λοίμωξη 
παθογόνα, βασιζόμενοι στους τοπικούς επιδημιολογικούς 
παράγοντες. Επιπλέον, θα πρέπει να ληφθούν σοβαρά υπ’ 
όψιν οι κλινικοί παράγοντες που αφορούν τον ασθενή, 
όπως η αρχική διάγνωση, η σοβαρότητα της νόσου, η 
λειτουργική του κατάσταση, η προηγούμενη έκθεση σε 
αντιβιοτικά και οι προηγηθείσες θεραπευτικές παρεμ-
βάσεις, καθώς επίσης και το γεγονός της ετερογενούς 
σύνθεσης των ασθενών της ΜΑΦ32.

Συνοπτικά, αυτές οι παρατηρήσεις υπογραμμίζουν 
την σημασία της προσέγγισης ‘hit hard and hit fast’ στην 
αντιμετώπιση των σοβαρών λοιμώξεων που αναπτύσσο-
νται κατά τη διάρκεια εφαρμογής ΜΕΜΑ, ιδιαίτερα όταν 
υπάρχει η υποψία ότι γι’ αυτές ευθύνονται πολυανθεκτικά 
παθογόνα. Επισημαίνουν επίσης την ανάγκη συντονισμέ-
νης προσπάθειας με στόχο την καλύτερη ενημέρωση για 
τους δυνητικούς κινδύνους της μετάδοσης των λοιμώξεων 
και τη συστηματική εφαρμογή προληπτικών μέτρων.

Βιβλιογραφια

(Bλέπε αγγλικό κείμενο)



Infections during Non Invasive Mechanical Ventilation

Introduction

A High Dependency Unit (HDU) patient is one who requires a level 
of care intermediate between that delivered in Intensive Care Unit (ICU) 
and the best which could be provided on a standard ward. These patients 
often present with respiratory failure and require mechanical assistance 
of ventilation.

The occurrence of infections is a major source of morbidity and mor-
tality in critically ill patients1. Τhere is a relationship between the use of 
any invasive device, such as endotracheal tubes, central venous catheters, 
arterial lines and urinary tract catheters and nosocomial infections2,3. These 
infections are reported to increase with the duration of use of the invasive 
device. Whereas many of these devices cannot be avoided in the routine 
care of the patient, intubation of the trachea can be avoided in selected 
groups of patients by delivering noninvasive ventilation (NIV) through a 
full face mask or a nasal mask4,5.

The ability of NIV to reduce intubation and mortality has been clearly 
established in patients with acute-on-chronic respiratory failure6 and 
cardiogenic pulmonary edema7. In patients with acute de novo respiratory 
failure i.e., not that exacerbating a chronic lung or cardiac insufficiency, 
randomized controlled trials showed reduced mortality with NIV in highly 
selected populations such as patients with immunosuppression8 or specific 
postoperative conditions9.

This approach may have several advantages from the standpoint of infec-
tions. It may reduce the risk of nosocomial pneumonia (NP) by maintaining 
the natural barriers provided by the glottis and the upper respiratory tract 
and also by reducing the duration of mechanical assistance, the need for 
sedation, the complications attendant on intubation and the overall length 
of stay in the ICU5. All these factors may lead to a decrease and in other types 
of nosocomial infections such as urinary tract infections, sinusitis, primary 
bacteremia, central venous catheter-related infections and sepsis, by reduc-
ing the overall invasiveness of the care delivered to the patient5,6.

Microbial airway colonization among patients 
receiving noninvasive ventilation

Patients with severely exacerbated chronic obstructive pulmonary disease 
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(COPD) needing NIV are at increased risk for colonization 
or infection by potentially pathogenic microorganisms10. 
Other factors, such as azotemia, acidosis, poor clearance 
of sputum, use of antibiotics, inhalation therapy and co-
morbidities (cerebrovascular diseases, congestive heart 
failure, dementia and diabetes mellitus), are also related 
to abnormal colonization in critically ill patients11.

Gastric colonization and the retrograde movement 
of bacteria from the stomach may increase the risk of 
oropharyngeal and tracheal colonization in mechanically 
ventilated patients, particularly if the patient is in the su-
pine position. Increases in gastric colonization may occur 
with advanced age, achlorhydria, various gastrointestinal 
diseases, malnutrition and treatment with antacids or 
histamine type-2 blockers12.

The effectiveness of the defense systems of the lung 
to eliminate invading bacteria will ultimately determine 
the clinical outcome of the patient13. If the outcome of this 
complex pathogen-host battle is favorable to the host, the 
infectious process will be halted but tracheobronchial colo-
nization may persist. If the host outcome is unfavorable, 
there may be increased numbers of lower respiratory tract 
pathogens leading to greater inflammation. In that case, 
purulent sputum as well as clinical signs and symptoms 
of tracheobronchitis or even pneumonia may develop14. 
Ferrer et al 10 showed that colonization by nonfermenting 
Gram-negative bacilli, mainly Pseudomonas aeruginosa, 
is strongly associated with NIV failure.

NIV in patients with tracheostomy

The presence of tracheostomy is considered a major risk 
factor for developing tracheobronchitis and pneumonia 
in NIV patients. Abnormal airway colonization and aspi-
ration to the lower airway of contaminated secretions 
pooled above the endotracheal tube cuff are considered 
important pathogenic mechanisms of increased risk for 
respiratory infections. Other risk factors include the need 
for nasogastric tube, enteral feeding, failure to maintain 
adequate inflation pressure of the endotracheal tube cuff 
and excessive frequency of ventilator tubing changes3.

The most relevant pathogenic mechanisms of 
respiratory infections in NIV patients ventiled via 
tracheostomy can be classified as associated with:
1.	 Endotracheal tubes. Direct mucosal injury, pooling 

of contaminated secretions above the endotracheal 
tube cuff and biofilm formation.

2.	 Nasogastric tubes/ Enteral nutrition. This includes 

abolishment of the gastro-esophageal reflux and 
aspiration to lower airways of contaminated gastric 
contents.

3.	 Ventilator circuit and respiratory therapy equipment. 
Specifically contamination of the circuit, both 
exogenous and from patients’ secretions15.

The case for Lower Incidence of 
Nosocomial Infection with Noninvasive 
ventilation

In a randomized control trial of NIV, Brochard et al16 
evaluated its use in patients with acute exacerbations of 
COPD. Although the criteria for diagnosis of pneumonia 
were not stated, it was reported that 5% patients assigned 
to NIV developed pneumonia, compared to 17% assigned 
to standard treatment.

In a randomized controlled trial, Antonelli et al17 
compared NIV to intubation in 64 patients with acute 
hypoxic respiratory failure. Causes of respiratory failure 
included pneumonia, trauma, cardiogenic pulmonary 
edema and postoperative respiratory failure. Pneumonia 
or sinusitis related to the endotracheal tube was >90% 
lower (3% vs 25%, p =. 003) in NIV patients.

Nourdine et al4 conducted a prospective epidemiologic 
survey to observe the pneumonia rate in patients who 
required some form of mechanical ventilation for > 48 
hours. Patients were studied for pneumonia and other 
forms of nosocomial infection, including catheter-related 
infection, urinary tract infection and bacteremia. The 
incidence of all nosocomial infections was lower in the 
NIV than in the intubation group (14.2 vs. 30.3 infections 
per 1,000 patient-days, p<. 001). Other relevant studies5,18,19 

came to the same conclusions.
Hilbert and coworkers20, in a randomized controlled 

trial in 104 immunocompromised patients and Antonelli 
et al8 in a prospective randomized study in 40 solid 
organ transplant recipients with severe acute hypoxemic 
respiratory failure, compared intermittent NIV with 
standard treatment and supplemental oxygen. NIV 
was associated with less serious complications, namely 
pneumonia and sepsis and with lower mortality.

Hess et al21, in a meta-analysis of 12 studies reviewed 
the risk of pneumonia in NIV patients and concluded that 
the pneumonia rate was lower in the NIV patients (RR 0.15, 
p=. 006). In 3 studies that included patients who initially 
failed NIV and were then intubated, there was benefit 
from the use of NIV first (RR = 0.24, p =. 01), compared to 
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immediate intubation. In essence, there was compelling 
evidence that in various clinical scenarios NIV significantly 
reduces the occurrence of nosocomial pneumonia.

Infection control

NIV is becoming increasingly used in patients with acute 
respiratory failure caused by a wide range of infectious 
etiologies. Substantial exposure to exhaled air occurs within 
a 0.5-m radius of patients receiving NIV at usual pressures; 
higher ventilator pressures result in a wider distribution of 
exhaled air22. Furthermore, reusable equipment used in 
delivering NIV may be exposed to potentially infectious 
material during routine use through contact with the 
patient’s skin, mucosal membranes, respiratory secretions 
and blood. Healthcare workers should be aware of the 
potential risks of infection transmission during NIV and 
should take stringent precautions.

Housing patients in single rooms to prevent cross-
transmission of potential pathogens seems to be an 
effective measure to prevent infections 23. The use of 
protective gowns and gloves during patient contact has 
also been found to reduce the rate of infections, especially 
when handling respiratory secretions or during patient 
contact when the patient carries an antibiotic-resistant 
pathogen, for instance methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus. Hand washing is an important yet underused 
protective measure and should be routinely adopted 
based on its efficacy and low cost24.

In most ventilators used for NIV there is no airflow 
from the patient back into the ventilator. Hence, the risk of 
contamination of the ventilator is extremely low, providing 
a bacterial filter is used and superficial cleaning of the 
ventilator between patients is satisfactory. Reusable masks 
and exhalation valves should be disassembled into their 
component parts before undergoing an automated process 
utilizing a combined washer/disinfector/drier. Reusable 
tubing can be autoclaved effectively and head-gear and 
chinstraps should be treated in a washing machine with 
a cycle that reaches high temperatures25. Sterile water 
should be used for rinsing nebulisation devices and other 
semicritical respiratory care equipment after they have 
been cleaned and/or disinfected, because of the risk of 
nosocomial transmission of Legionella spp.24.

The development of urinary catheter-related infections 
is a leading cause of morbidity and mortality among NIV 
patients. Catheters suspected to be the source of clinical 
sepsis must be chanced immediately. A randomized 

trial found that catheter replacement combined with 
antibiotic therapy did not prevent urosepsis in patients 
with asymptomatic bacteriuria26.

Central venous and arterial catheter-related infections 
frequently occur in NIV patients. Infection control should 
follow a composite approach combining concurrent use 
of maximal sterile barrier precautions, chlorhexidine 
gluconate and avoidance of routine central line changes 
27. It seems that jugular or subclavian access is associated 
with lower infection risks than femoral access sites28. 
In any case, the infected catheters should be changed 
immediately.

By impairing host defense, malnutrition has been shown 
to be a major contributing factor to the development of 
infections. In NIV patients, enteral nutrition is generally 
preferred to parenteral feeding, as it is associated with 
fewer septic complications29. Gastric overdistension has 
especially to be concerned, as it may facilitate the reflux of 
bacteria from the gut12 and should be avoided by reduction 
using narcotics and anticholinergic agents, monitoring 
gastric residual volumes after intragastric feeding, using 
gastric prokinetic agents and, when necessary, supplying 
enteral feeding via nasojejunal intubation24.

Antimicrobial treatments

Despite important preventive efforts, nosocomial 
infections remain a daily concern for HDU clinicians. Prompt 
initiation of appropriate therapy is the cornerstone in the 
management of infections during NIV. Initial inadequate 
antibiotic coverage leads to prolonged hospital stay, higher 
health care costs and increased mortality30. NIV patients are 
also at increased risk for infection with antibiotic-resistant 
organisms, primarily methicillin-resistant Staphylococcus 
aureus (MRSA), Pseudomonas aeruginosa, Enterobacteria 
and Acinetobacter spp,. The risk of infection, though, is 
not the same among the subgroups of HDU patients, i.e. 
post-ICU patients have different risks than patients with 
acute exacerbation of COPD or cardiogenic pulmonary 
edema and DNI or immunocompromised patients31.

One way to improve the selection of initial empirical 
therapy is to improve knowledge of bacterial species 
responsible for infection based on local epidemiology. 
In addition, clinical factors such as the initial diagnosis, 
severity of illness, the heterogeneous composition of HDU 
patients (medical, surgical, post-ICU), patient’s functional 
status, prior antibiotic expo-sure and the large variety 
of treatments these patients often receive, should be 
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of concern32.
Taken together, these observations underscore the 

importance of a ‘hit hard and hit fast’ approach to treating 
serious nosocomial infections, particularly when it is 
suspected that multi-resistant pathogens are responsible. 
They also point to the need for a multidisciplinary effort to 
control infection, which should include better information 
for the risks of infection transmission and stringent 
precautions.
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and clinical research that are pertinent to lung biology 
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that all authors have read and approved the text of 
the article and that, if considered for publication, they 
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to pneumonology and critical care medicine in the fol-
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not be returned, irrespective of whether they are pub-
lished or not. Published papers are a literary property 
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more than one article dealing with related aspects of 
the same study. Authors should follow the “Uniform 
Requirements for Manuscripts Submitted to Biomedical 
Journals,” published by the International Committee of 
Medical Journal Editors at http://www.icmje.org, and 
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Ο ΠΝΕΥΜΩΝ είναι δίγλωσσο, τριμηνιαίο περιοδικό 
με κριτική επιτροπή (peer-reviewed journal) που εκδί-
δεται από το 1977 από την Ελληνική Πνευμονολογική 
Εταιρεία και την Ελληνική Βρογχολογική Εταιρεία.

Το περιοδικό δέχεται εργασίες για κρίση υπό την προ-
ϋπόθεση ότι δεν έχουν δημοσιευτεί ολικά ή μερικά ή 
δεν έχουν υποβληθεί για δημοσίευση αλλού. Εργασίες 
με παρόμοια δεδομένα πρέπει να υποβάλλονται ταυ-
τόχρονα με το χειρόγραφο για εκτίμηση από την συ-
ντακτική επιτροπή. Το περιοδικό δεν ενθαρρύνει την 
υποβολή περισσοτέρων από του ενός άρθρου για υλι-
κό της ίδιας μελέτης. 

Τα άρθρα τα οποία δημοσιεύονται περιλαμβάνουν: 1) 
άρθρα σύνταξης (συνήθως κατόπιν προσκλήσεως, 2-4 
σελίδες), 2) ανασκοπήσεις (20-30 σελίδες), 3) πρωτό-
τυπα άρθρα βασικής και κλινικής έρευνας (20-25 σε-
λίδες), 4) ενδιαφέρουσες περιπτώσεις (5-8 σελίδες), 
5) ειδικά άρθρα (8-10 σελίδες) και 6) γράμματα στον 
εκδότη (μέχρι 500 λέξεις και 5 αναφορές). Κάθε άρθρο 
πρέπει να συνοδεύεται, εκτός από την Ελληνική και 
από την απόδοση στα Αγγλικά. Πρέπει να είναι δακτυ-
λογραφημένο σε διπλό διάστημα και με περιθώριο 3 
εκ. προς όλες τις πλευρές. Τα κείμενα πρέπει να είναι 
γραμμένα στην καθομιλούμενη γλώσσα, με ιδιαίτερη 
προσοχή στην ορθογραφία και τη σύνταξη. Οι συγ-
γραφείς πρέπει να ακολουθούν τις σχετικές υποδείξεις 
των “Uniform Requirements for Manuscripts Submit-
ted to Biomedical Journals που δημοσιεύτηκαν από 
την International Committee of Medical Journal Edi-
tors (http://www.icmje.org)” και τη διακήρυξη του Hel-
sinki (Declaration of Helsinki).

Οι εργασίες υποβάλλονται ηλεκτρονικά μέσω email 
στη διεύθυνση: pneumon@hts.org.gr μαζί με τη σχε-
τική επιστολή (cover letter) όπου θα αναφέρονται: 
ο τίτλος και το είδος της εργασίας, ότι δεν έχει υπο-
βληθεί για δημοσίευση αλλού, ότι όλοι οι συγγραφείς 
έχουν διαβάσει και αποδεχτεί το κείμενο της εργασίας, 
και σε περίπτωση αποδοχής για δημοσίευση, ότι μετα-
φέρουν το copyright στο περιοδικό.

Σε κάθε εργασία περιλαμβάνονται και υποβάλλονται 
σε ιδιαίτερη σελίδα σε μορφή Word doc ή PDF τα πα-
ρακάτω:

1. Πρώτη σελίδα. Σε αυτή περιλαμβάνονται κατά σει-
ρά:
α) Ο τίτλος (συνοπτικός και πληροφοριακός) με πεζά 
γράμματα και με έκταση όχι μεγαλύτερη από 10 λέξεις. 
Σε περιπτώσεις που είναι ανάγκη ο τίτλος να περιλαμ-
βάνει περισσότερα στοιχεία μπορεί να υπάρχει και 
υπότιτλος, β) Τα ονόματα (μέχρι 10) και η ειδικότητα 
των συγγραφέων στην ονομαστική και τη θέση τους, 
γ) Το ίδρυμα από το οποίο προέρχεται η δημοσίευση 

εφ’όσον πρόκειται για πειραματική εργασία ή παρου-
σίαση ενδιαφέροντος περιστατικού, δ) Το όνομα, η 
ταχυδρομική και ηλεκτρονική διεύθυνση καθώς και 
το τηλέφωνο του υπεύθυνου για την αλληλογραφία με 
το περιοδικό συγγραφέα, στο κάτω μέρος της σελίδας, 
ε) Πιθανές πηγές χρηματοδότησης, στ) τρέχοντα τίτλο 
μέχρι 40 χαρακτήρων (συμπεριλαμβανομένων γραμ-
μάτων και διαστημάτων) και ζ) τον συνολικό αριθμό 
λέξεων του κειμένου. 

2. Η περίληψη πρέπει να έχει έκταση μέχρι 250 λέξεις 
και να περιέχει το σκοπό, τη μέθοδο, τα βασικά απο-
τελέσματα και τα συμπεράσματα της εργασίας. Στο 
τέλος της περίληψης πρέπει να αναγράφονται του-
λάχιστον 5 λέξεις-κλειδιά και σύμφωνα με εκείνες που 
προτείνει η US National Library of Medicine’s Medical 
Subject Headings (MeSH) browser at http://www.nlm.
nih.gov/mesh/meshhome.html

3. Το κύριο σώμα της εργασίας, εφ’όσον πρόκειται για 
ερευνητική εργασία, πρέπει να περιλαμβάνει:

Εισαγωγή
Περιλαμβάνει συνοπτικά την αιτιολογία της μελέτης 
και τη σχετική υπάρχουσα ζήτηση. Δε πρέπει να περι-
λαμβάνει ευρήματα και αποτελέσματα.

Μέθοδο
Η μεθοδολογία πρέπει να περιγράφεται με σαφήνεια 
ώστε ο αναγνώστης να είναι βέβαιος για τον τρόπο 
εξαγωγής των αποτελεσμάτων. Η θέση (πόλη, περιοχή, 
χώρα) του παρασκευαστού πρέπει να αναφέρεται. Οι 
μονάδες μέτρησης πρέπει να είναι εκείνες του SI. Προ-
κειμένου για φάρμακα, πρέπει να αναφέρονται οι χη-
μικές ουσίες και όχι το εμπορικό όνομα. Οι στατιστικές 
αναλύσεις πρέπει να αναφέρονται λεπτομερώς.

Αποτελέσματα
Πρέπει να παρουσιαστούν με λογική σειρά στο κείμε-
νο, τους πίνακες και τις εικόνες. Οι συγγραφείς πρέπει 
να αποφεύγουν την επανάληψη των ιδίων αποτελε-
σμάτων, ιδίως μεταξύ του κειμένου, των πινάκων και 
των εικόνων. Δεν πρέπει να περιλαμβάνεται μέρος της 
συζήτησης.

Συζήτηση
Ξεκινήστε παρουσιάζοντας τα νέα και πιο σημαντικά 
ευρήματα της συζήτησης. Συζητήστε τα αποτελέσμα-
τα σε σχέση με την υπόθεση της εισαγωγής. Εξηγήστε 
και υποστηρίξτε ευρήματα τα οποία δεν αναμένονταν 
ή είναι αντίθετα με την υπόθεση. Η πιθανολογία πρέπει 
να είναι όσο το δυνατόν λιγότερη. Δε πρέπει να επα-
ναλαμβάνονται τα αποτελέσματα. Ομοίως, δεν πρέπει 
να αναγράφονται στη συζήτηση ευρήματα που δεν 
παρατηρήθηκαν στα αποτελέσματα. Μη κάνετε παρα-
πομπές σε πίνακες και εικόνες.

ΟΔΗΓΙΕΣ ΠΡΟΣ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ
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Ευχαριστίες
Ευχαριστίες πρέπει να απευθύνονται στα άτομα τα 
οποία είχαν αληθή συμβολή στην εργασία και τα οποία 
συμφώνησαν με τα ευρήματα και τα συμπεράσματα. 
Στις ευχαριστίες πρέπει να αναφέρονται και πηγές 
χρηματοδότησης.

4. Ο βιβλιογραφικός κατάλογος περιλαμβάνει τις 
παραπομπές κατά τη σειρά της αρίθμησής τους στο 
κείμενο. Η βιβλιογραφία από περιοδικά περιλαμβάνει 
κατά σειρά, όλα τα ονόματα των συγγραφέων, τον πλή-
ρη τίτλο του άρθρου (με πεζά στοιχεία), την επίσημη 
σύντμηση του τίτλου του περιοδικού, το έτος, τον τόμο 
και την πρώτη και τελευταία σελίδα της δημοσίευσης. 
Αν οι συγγραφείς είναι μέχρι έξι παρατίθενται όλα τα 
ονόματα, εάν είναι εφτά ή περισσότεροι παρατίθε-
νται μόνο τα τρία πρώτα ονόματα και ακολουθεί, “et 
al.”, π.χ. Bouros D, Antoniou KM, Light RW. Intrapleural 
streptokinase for pleural infection. BMJ. 2006;332:133-
4. Όταν η παραπομπή αναφέρεται σε βιβλίο ή κεφά-
λαιο συγγράμματος, αναφέρονται στη σειρά τα ονόμα-
τα των συγγραφέων, ο τίτλος του άρθρου, οι εκδότες, 
ο τίτλος του συγγράμματος, ο αριθμός της έκδοσης, ο 
εκδοτικός οίκος, η πόλη όπου έγινε η έκδοση, το έτος 
της έκδοσης και οι σελίδες αναφοράς του κειμένου, π.χ. 
για βιβλίο: Siafakas NM, Anthonisen N, Georgopoulos 
D. Acute exacerbations of COPD. Marcel Dekker, New 
York, 2004 και για κεφάλαιο σε βιβλίο: Kyriakou D, 
Alexandrakis M, Bouros D. Pleural effusions in blood 
diseases. In: Bouros D. (editor). Pleural Disease. Marcel 
Dekker, New York, 2004, pp. 621-638.

5. Οι συντμήσεις των ονομάτων των περιοδικών ακο-
λουθούν τον κατάλογο του Index Medicus (βλ: http://
www.nlm.nih.gov).

6. Οι πίνακες και οι εικόνες, τυπωμένα σε ξεχωριστή 
σελίδα, πρέπει να φέρουν στο επάνω μέρος τον αριθ-
μό τους και στη συνέχεια τον τίτλο, π.χ. Πίνακας 1. Οι 
πίνακες περιέχουν τίτλο και μόνο οριζόντιες διακριτι-
κές γραμμές, κάθετες γραμμές μόνο όταν αυτό είναι 
απολύτως απαραίτητο. Οι υπότιτλοι (λεζάντες) των 
εικόνων και των σχημάτων αριθμούνται, π.χ. Εικόνα 
1, Σχήμα 1 κ.ο.κ. Οι φωτογραφίες ασθενών δεν πρέπει 
να είναι αναγνωρίσιμες, εκτός αν αυτό έχει δηλωθεί 
εγγράφως από τους ασθενείς. Οι εικόνες που γίνονται 
δεκτές πρέπει αν είναι σε μορφή JPEG, TIFF ή EPS.

7. Κάθε συγγραφέας πρέπει να έχει συμμετάσχει αρ-
κετά στην εκπόνηση της εργασίας ώστε να έχει και τη 
δημόσια ευθύνη. Τέτοια συμμετοχή θεωρείται: 1) η 
σύλληψη της ιδέας και ο σχεδιασμός της μελέτης, 2) 
η συγγραφή ή η κριτική αναθεώρηση του περιεχο-
μένου και 3) η τελική αποδοχή της υπό δημοσίευση 
εργασίας. Και οι τρεις ανωτέρω προϋποθέσεις πρέπει 
να συντρέχουν. Η συμμετοχή μόνο στην εξεύρεση 
χρηματοδότησης, ή στη συλλογή μόνο των στοιχείων 
ή η γενική επίβλεψη, δε δικαιολογεί την ιδιότητα του 
συγγραφέα.

8. Άδεια δημοσίευσης. Το χειρόγραφο πρέπει να συ-
νοδεύεται από αντίγραφο χορήγησης αδείας για ανα-
παραγωγή προηγουμένως δημοσιευμένου υλικού 
(εικόνες, πίνακες) ή για δημοσίευση ευαίσθητων προ-
σωπικών δεδομένων, όπως είναι η αναγνώριση ασθε-
νών, καθώς και η αναφορά στις ευχαριστίες. 

9. Ερευνητικές εργασίες οι οποίες έχουν επιχορηγηθεί 
ολικά ή μερικά από την καπνοβιομηχανία και σχετιζό-
μενους οργανισμούς ή Ινστιτούτα δε γίνονται δεκτές 
για δημοσίευση. 

Ταχυδρομική διεύθυνση:
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Μεσογείων 152,11527 Αθήνα
Tηλέφωνο & fax: +30-210-74.87.723 

www.pneumon.org
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e-mail: pneumon@hts.org.gr
(υπόψη καθηγητού κ. Δ. Μπούρου,  

Διευθυντή Σύνταξης)


