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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια (ΧΑΠ) – (Chronic obstructive pulmonary disease, COPD)  έχει 

σημαντική συμβολή  στην παγκόσμια νοσηρότητα και θνησιμότητα. Υπολογίζεται ότι υπάρχουν 65 

εκατομμύρια άνθρωποι με μέτρια έως σοβαρή ΧΑΠ παγκοσμίως. Η νόσος  χαρακτηρίζεται από χρόνιο 

περιορισμό της ροής του αέρα και συμπτώματα δύσπνοιας, δυσανεξίας στην άσκηση και βήχα. Παράγοντες που 

επιδεινώνουν τη ΧΑΠ είναι περιβαλλοντικοί, κλινικοί παράγοντες και ορισμένα φάρμακα. Η διακοπή του 

καπνίσματος και ο περιορισμός της επαγγελματικής έκθεσης βοηθούν. Τα βρογχοδιασταλτικά μπορούν να 

βελτιώσουν τη λειτουργία των πνευμόνων μειώνοντας τη σύσπαση  των λείων μυϊκών ινών των βρόγχων. H από 

του στόματος χορήγηση γλυκοκορτικοειδών  μειώνει τη δύσπνοια και βελτιώνει την FEV1. Το οξυγόνο θεωρείται 

ανακουφιστικό μέτρο για τη θεραπεία της δύσπνοιας. Η μείωση του όγκου των πνευμόνων συνιστά μια 

θεραπευτική επιλογή για τους ασθενείς με ΧΑΠ τελικού σταδίου με προεξάρχον σύμπτωμα τη δύσπνοια. Η 

μεταμόσχευση πνεύμονα είναι μια σωτήρια θεραπευτική επιλογή για ασθενείς με σοβαρή πνευμονοπάθεια, 

ανθεκτική στις συμβατικές θεραπείες.  

Η παρηγορητική φροντίδα είναι μια διεπιστημονική αντιμετώπιση που εστιάζει στη διαχείριση των 

συμπτωμάτων του ασθενούς και στην ανακούφιση των ενοχλημάτων του. Η ανακουφιστική φροντίδα 

υποστηρίζει τους ασθενείς  ώστε  να ζήσουν καλύτερα και περισσότερο  με την  έγκαιρη αναγνώριση και την 

ακριβή αξιολόγηση και θεραπεία σωματικών, ψυχοκοινωνικών και πνευματικών ενοχλημάτων και ανησυχιών. 

Τα  άτομα που πάσχουν από σοβαρή ΧΑΠ απαιτούν μια ολιστική και διεπιστημονική προσέγγιση που 

περιλαμβάνει μια ποικιλία επαγγελματιών υγείας, σε αγαστή συνεργασία, συμπεριλαμβανομένων γιατρών, 

νοσηλευτών, φυσιοθεραπευτών, εργοθεραπευτών, ψυχολόγων και κοινωνικών λειτουργών. 

Λέξεις ευρετηρίου: Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια-ΧΑΠ, φαρμακευτική θεραπεία, ανακουφιστική 

θεραπεία, οξυγονοθεραπεία 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 

(ΧΑΠ) – (COPD- Chronic obstructive 

pulmonary disease)  έχει σημαντική συμβολή  

στην παγκόσμια νοσηρότητα και θνησιμότητα 

[1]. Υπολογίζεται ότι υπάρχουν 65 εκατομμύρια 
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άνθρωποι με μέτρια έως σοβαρή ΧΑΠ 

παγκοσμίως. Η νόσος  χαρακτηρίζεται από 

χρόνιο περιορισμό της ροής του αέρα και 

συμπτώματα δύσπνοιας, δυσανεξίας στην 

άσκηση και βήχα [2]. 

Η ΧΑΠ οδηγεί σε υπερέκκριση βλέννης  

(χρόνια βρογχίτιδα), καταστροφή του 

πνευμονικού ιστού (εμφύσημα), χρόνια 

φλεγμονή και ίνωση των μικρών αεραγωγών 

(βρογχιολίτιδα) καθώς και συστηματική 

φλεγμονώδη αντίδραση. Η προοδευτική 

επιδείνωση της νόσου οδηγεί σε σοβαρή και 

δύσκολα αναστρέψιμη απόφραξη της ροής του 

αέρα παρά τη βέλτιστη βρογχοδιαστολή, με 

αποτελεσμα αυξημένη αντίσταση και σύμπτωση 

των αεραγωγών, παγίδευση αέρα, υπερδιάταση 

των πνευμόνων και επιπέδωση του 

διαφράγματος. Οι μεταβολές που επιφέρει η 

ΧΑΠ στη μηχανική της αναπνοής οδηγούν σε 

αυξημένη αναπνευστική προσπάθεια σε 

κατάσταση ηρεμίας. Η επιδείνωση της ΧΑΠ 

προκαλεί διαταραχές της ανταλλαγής αερίων 

με συνέπεια χρόνια υποξαιμία και νυχτερινή 

υπερκαπνία. Η διακοπή του καπνίσματος, ο 

εμβολιασμός και η πνευμονική αποκατάσταση 

είναι θεραπείες πρώτης γραμμής και 

συνιστώνται σε όλους. Πράγματι, η διακοπή του 

καπνίσματος είναι η πιο αποτελεσματική 

στρατηγική για την επιβράδυνση της εξέλιξης 

της ΧΑΠ, καθώς και για την αύξηση της 

επιβίωσης και τη μείωση της νοσηρότητας . 

Η ΧΑΠ αναγνωρίζεται ως 

πολυσυστηματική νόσος και σχετίζεται με 

σημαντικά υψηλότερες συννοσηρότητες από 

άλλες ασθένειες [3]. Έτσι, ακόμη και όταν η 

ιατρική θεραπεία είναι βελτιστοποιημένη, ένα 

μεγάλο ποσοστό των ατόμων με ΧΑΠ έχει 

δυσφορία που σχετίζεται με τα συμπτώματα [4]. 

Τα  άτομα που πάσχουν από σοβαρή 

ΧΑΠ απαιτούν μια ολιστική και 

διεπιστημονική προσέγγιση που περιλαμβάνει 

μια ποικιλία επαγγελματιών υγείας, 

συμπεριλαμβανομένων γιατρών, νοσηλευτών, 

φυσιοθεραπευτών, εργοθεραπευτών, ψυχο-

λόγων και κοινωνικών λειτουργών. Η 

παρηγορητική φροντίδα είναι μια 

διεπιστημονική αντιμετώπιση που εστιάζει στη 

διαχείριση των συμπτωμάτων του ασθενούς και 

στην ανακούφιση των ενοχλημάτων του.                                                                                                        

Η παρηγορητική φροντίδα συνιστά «μια 

προσέγγιση που βελτιώνει την ποιότητα της ζωής 

των ασθενών και των οικογενειών τους που 

αντιμετωπίζουν προβλήματα από απειλητική για τη 

ζωή ασθένεια, με τη πρόληψη των εξάρσεων της 

νόσου  και την ανακούφιση των συμπτωμάτων» [5]. 

Η παρηγορητική φροντίδα υποστηρίζει 

τους ασθενείς  ώστε  να ζήσουν καλύτερα και 

περισσότερο  με την  έγκαιρη αναγνώριση και 

την ακριβή αξιολόγηση και θεραπεία 

σωματικών, ψυχοκοινωνικών και πνευματικών 

ενοχλημάτων και ανησυχιών, παρέχοντας 

εκπαίδευση για τη νόσο στους ασθενείς και τις 

οικογένειες τους, σχεδιάζοντας και 

υλοποιώντας τις θεραπευτικές προτιμήσεις  τους 

[6].                                                

Η νόσος  έχει απρόβλεπτη πορεία, που 

χαρακτηρίζεται από συχνές παροξύνσεις χωρίς 

διακριτή τερματική φάση [7].   Έτσι, δεν 

αποτελεί έκπληξη ότι τα άτομα με ΧΑΠ έχουν 

λιγότερες πιθανότητες από ασθενείς με άλλες 

χρόνιες παθήσεις να παραπεμφθούν σε 

παρηγορητική φροντίδα [8, 9]. Μόνο το 2–20% 

των ασθενών με προχωρημένη νόσο ΧΑΠ  
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έχουν πρόσβαση σε υπηρεσίες παρηγορητικής 

φροντίδας [10]. 

Σύμφωνα με τους Higginson et al το 67% 

των ασθενών με ΧΑΠ κατέληξε  στο νοσοκομείο, 

το 20% των ασθενών στο  σπίτι και μόλις το 1% 

των ασθενών απεβίωσε σε κέντρο 

παρηγορητικής φροντίδας [11]. 

 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΧΑΠ 

Η ΧΑΠ είναι μια συχνή συνεχώς 

επιδεινούμενη αναπνευστική διαταραχή που 

περιλαμβάνει ασθενείς με χρόνια βρογχίτιδα 

και εμφύσημα. Είναι η 4η αιτία θανάτου στο 

κόσμο ωστόσο αναμένεται να ανέλθει στη 3η 

θέση των αιτίων θανάτου παγκοσμίως το 2025. 

[12] 

Η χρόνια βρογχίτιδα χαρακτηρίζεται 

από παραγωγικό βήχα για τρεις μήνες για δύο 

διαδοχικά έτη σε έναν ασθενή στον οποίο άλλα 

αίτια χρόνιου βήχα έχουν αποκλειστεί. Στο 

εμφύσημα διαπιστώνουμε μη φυσιολογική και 

μόνιμη διεύρυνση των αεραγωγών πέραν των 

τελικών βρογχιολίων με καταστροφή των 

τοιχωμάτων των κυψελίδων, χωρίς εμφανή 

ίνωση [13]. 

Σύμφωνα με την Παγκόσμια 

Πρωτοβουλία για τη Χρόνια Αποφρακτική 

Πνευμονοπάθεια (The Global Initiative for 

Chronic Obstructive Lung Disease -GOLD),  για 

τη διάγνωση της ΧΑΠ απαιτείται 

σπιρομέτρηση.  

Τα τρία βασικά συμπτώματα της ΧΑΠ 

είναι δύσπνοια, χρόνιος βήχας και παραγωγή 

πτυέλων με πιο συχνό πρώιμο σύμπτωμα τη 

δύσπνοια κατά την άσκηση.  

Ως ασθενείς με ΧΑΠ προσδιορίζουμε 

εκείνους με πηλίκον FEV1/FVC <0,70 και 

ταξινομούμε ως ήπιο περιορισμό της ροής αέρα 

(GOLD 1) όταν η FEV1>80% της 

προβλεπομένης και πολύ σοβαρή νόσος (GOLD 

4) όταν η FEV1 <30% της προβλεπομένης. [14] 

 

AΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΧΑΠ                                                                                                                          

Η αξιολόγηση ενός ασθενούς με ΧΑΠ 

διενεργείται για να καθορίσει την αντιμετώπιση 

και πρέπει να περιλαμβάνει τη βαρύτητα της 

απόφραξης, τον αντίκτυπο στην υγεία του 

ασθενούς και τον κίνδυνο μελλοντικών 

συμβάντων (όπως έξαρση, εισαγωγές στο 

νοσοκομείο). 

Η Παγκόσμια Πρωτοβουλία για τη 

Χρόνια Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια 

(GOLD) συνιστά ότι η αξιολόγηση της ΧΑΠ 

πρέπει να λαμβάνει υπόψη τις ακόλουθες 

πτυχές της νόσου ξεχωριστά:                         

α) τη παρουσία και τη σοβαρότητα των 

σπιρομετρικών διαταραχών: η σοβαρότητα 

του περιορισμού της ροής του αέρα 

ταξινομείται σύμφωνα με τη 

μεταβρογχοδιασταλτική FEV1 σε ασθενείς με 

FEV1/FVC <0,70. 

Έτσι λοιπόν η ΧΑΠ ταξινομείται ως 

ήπια, μέτρια, σοβαρή και πολύ σοβαρή 

(Πίνακας Ι) [15-17]. 
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Πίνακας Ι. Ταξινόμηση ΧΑΠ σύμφωνα με την 

Παγκόσμια Πρωτοβουλία για τη Χρόνια 

Αποφρακτική Πνευμονοπάθεια (GOLD). 

GOLD 1 Ήπια FEV1≥80% της 

προβλεπόμενης 

GOLD 2 Μέτρια 50%≤FEV1<80% της 

προβλεπόμενης 

GOLD 3 Σοβαρή 30%≤FEV1<50% της 

προβλεπόμενης  

GOLD 4 Πολύ 

σοβαρή 

FEV1<30% της 

προβλεπόμενης  

 

β) τη τρέχουσα φύση και το μέγεθος των 

συμπτωμάτων των ασθενών: Η ΧΑΠ είναι μια 

κατάσταση που χαρακτηρίζεται σε μεγάλο 

βαθμό από δύσπνοια. Για την αξιολόγηση 

αυτού του συμπτώματος χρησιμοποιούμε το 

τροποποιημένο ερωτηματολόγιο του 

Βρετανικού Συμβουλίου Ιατρικής Έρευνας 

(Modified British Medical Research Council -

mMRC) (Πίνακας ΙΙ). [18]  

Ωστόσο, συνιστάται να χρησιμοποιείται 

μια πιο ολοκληρωμένη αξιολόγηση των  

ενοχλημάτων, καθώς και άλλα συμπτώματα 

εκτός από τη δύσπνοια επηρεάζουν επίσης τη 

ζωή των ασθενών. 

Ερωτηματολόγια όπως το Chronic 

Respiratory Questionnaire (CRQ) και το St. 

George's Respiratory Questionnaire (SGRQ) 

έχουν αποδειχθεί ότι είναι πολύ περίπλοκα για 

χρήση στην κλινική πρακτική [19-20]. Έτσι 

έχουν αναπτυχθεί πιο σύντομα 

ερωτηματολόγια τα οποία μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν στην καθημερινή πρακτική 

π.χ. Τεστ αξιολόγησης ΧΑΠ (CAT), 

Ερωτηματολόγιο Ελέγχου ΧΑΠ (Το CCQ) 

(Πίνακας ΙΙΙ). 

Το τεστ αξιολόγησης ΧΑΠ (COPD 

Assessment Test™, CAT) είναι ένα 

μονοδιάστατο μέτρο 8 στοιχείων για τη 

διαταραχή της κατάστασης της υγείας στη ΧΑΠ. 

Οι ασθενείς μπορεί να διαμορφώσουν σκορ 

μεταξύ 0-40 και μετρά τη συμπτωματική 

επίδραση της ΧΑΠ αλλά δεν κατηγοριοποιεί 

τους ασθενείς σε ομάδες σοβαρότητας 

συμπτωμάτων για τους σκοπούς της θεραπείας. 

[21] 

Πίνακας ΙΙ. Κλίμακα δύσπνοιας mMRC (Modified 

Medical Research Council). 

Ταξινομεί τη σοβαρότητα της δύσπνοιας στη 

ΧΑΠ. (Το περπάτημα πρέπει να αξιολογείται σε 

επίπεδο έδαφος) 

Δύσπνοια μόνο με έντονη 

άσκηση 

  0 

Δύσπνοια όταν βιάζεστε ή 

περπατάτε σε έναν μικρό  

λόφο 

+1 

Περπατάτε πιο αργά από 

άτομα της ίδιας ηλικίας 

λόγω δύσπνοιας  

+2 

Σταματάτε για να πάρετε 

ανάσες μετά από 

περπάτημα 90 m ή μετά 

από λίγα λεπτά. 

+3 

Έχετε μεγάλη δύσπνοια 

για να βγείτε από το σπίτι 

ή δυσπνοείτε όταν 

ντύνεστε 

+4 
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Πίνακας ΙΙΙ.  Τεστ Αξιολόγησης για την ΧΑΠ (COPD Assessment Test™, CAT).    

Το αναπνευστικό ερωτηματολόγιο του 

St. George (SGRQ) είναι η πιο ευρέως 

τεκμηριωμένη ολοκληρωμένη μέτρηση που 

χρησιμοποιεί βαθμολογία >=25 ως το σημείο 

αποκοπής για την εξέταση της τακτικής 

θεραπείας για τα συμπτώματα. Το ισοδύναμο 

σημείο αποκοπής για το CAT είναι 10.  

 

Συνδυασμένη αξιολόγηση ΧΑΠ 

Το εργαλείο αξιολόγησης «ABCD» που 

αναπτύχθηκε από την GOLD ενσωματώνει τη 

συμπτωματική αξιολόγηση του ασθενούς με τη 

σπιρομετρική ταξινόμηση ή/και κίνδυνο 

έξαρσης [22]. 

Στο αναθεωρημένο σχήμα αξιολόγησης 

οι ασθενείς θα πρέπει να υποβληθούν σε 

σπιρομέτρηση για να προσδιοριστεί η 

σοβαρότητα του περιορισμού της ροής του αέρα 

(σπιρομετρικά), να υποβληθούν σε αξιολόγηση 

της δύσπνοιας χρησιμοποιώντας το 

τροποποιημένο ερωτηματολόγιο mMRC ή των 

συμπτωμάτων χρησιμοποιώντας το CAT και το 

ιστορικό μέτριας ή σοβαρής έξαρσης 

(συμπεριλαμβανομένης της προηγούμενης 

νοσηλείας). 
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Σπιρομετρικά 
επιβεβαιωμένη 

διάγνωση

Εκτίμηση του 
περιορισμού της 
ροής του αέρα.

Εκτίμηση των 
συμπτωμάτων και του 

κινδύνου των παροξύνσεων

Μετά βρογχοδιαστολή 
(FEV1/FVC) <0,70

≥2 ή ≥1 που 
οδηγεί  σε 
εισαγωγή 

στο 
νοσοκομείο

ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ

mMRC 0-1
CAT<10

mMRC ≥ 2
CAT≥10

C D

A B

Μέτριο έως σοβαρό ιστορικό παροξύνσεων ≥2 
ή ≥1 που οδηγεί  σε εισαγωγή στο νοσοκομείο

0ή 1 
Δεν οδηγεί 
σε 
εισαγωγή

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ

Στάδιο           FEV1 %

GOLD 1 ≥ 80%

GOLD 2 ≥ 50%-79%

GOLD 3 ≥ 30%-49%

GOLD 4 ≤ 30%

Ήπιο ιστορικό παροξύνσεων 0 ή1 που δεν
απαιτεί εισαγωγή στο νοσοκομείο

 

Εικόνα 1. ABCD στην αξιολόγηση της ΧΑΠ.

Αυτό το εργαλείο αξιολόγησης 

αναγνωρίζει τον περιορισμό του FEV1 στη 

λήψη αποφάσεων θεραπείας σε μεμονωμένους 

ασθενείς και υπογραμμίζει τη σημασία των 

συμπτωμάτων των ασθενών και των κινδύνων 

έξαρσης στον καθορισμό της θεραπείας της 

ΧΑΠ. 

Επιπλέον, αυτό θα βοηθήσει σε πιο 

ακριβείς θεραπευτικές συστάσεις με βάση τις 

παραμέτρους που προκαλούν τα συμπτώματα 

του ασθενούς ανά πάσα στιγμή [23] (Εικόνα 1). 

 Επομένως, οι κατηγορίες ορίζονται 

λαμβάνοντας υπόψη δύο συγκεκριμένα 

χαρακτηριστικά: 

- Το ιστορικό των παροξύνσεων και της εκ της 

βαρύτητας αυτών απορρέουσας ανάγκης για 

εισαγωγή στο νοσοκομείο και τη 

- Βαθμολογία των συμπτωμάτων (είτε 

αξιολογώντας τη δύσπνοια με mMRC είτε 

αξιολογώντας και άλλα συμπτώματα  

εφαρμόζοντας το  CAT) 

Η κατηγορία Α ορίζεται ως: 

Μέτριο έως σοβαρό 

ιστορικό παροξύνσεων 
Βαθμολογία συμπτωμάτων 

0 or 1 (δεν οδηγεί σε 

εισαγωγή σε νοσοκομείο) 
mMRC 0 ή 1 ή CAT <10 

Η κατηγορία Β ορίζεται ως: 

Μέτριο έως σοβαρό 

ιστορικό παροξύνσεων 
Βαθμολογία συμπτωμάτων 

0 ή 1 (δεν οδηγεί σε 

εισαγωγή σε νοσοκομείο) 
mMRC ≥2 ή CAT ≥10 
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Η κατηγορία Γ (C) ορίζεται ως: 

Μέτριο έως σοβαρό 

ιστορικό παροξύνσεων 
Βαθμολογία συμπτωμάτων 

>=2 ή 1 οδηγεί σε 

εισαγωγή σε νοσοκομείο 
mMRC 0 ή 1 ή CAT <10 

 

Η κατηγορία Δ (D) ορίζεται ως: 

Μέτριο έως σοβαρό 

ιστορικό παροξύνσεων 
Βαθμολογία συμπτωμάτων 

>=2 ή 1 οδηγεί σε 

εισαγωγή σε νοσοκομείο 
mMRC ≥2 ή CAT ≥10 

 

Η συνδυασμένη αξιολόγηση της ΧΑΠ 

επιτρέπει σε ασθενείς με την  ίδια FEV1 (που 

ορίζεται από τα κριτήρια GOLD) να 

διαφοροποιηθούν με βάση τη 

συμπτωματολογία, για παράδειγμα, ένα άτομο 

με FEV1 <30% με mMRC 2 και τρεις 

παροξύνσεις το προηγούμενο έτος ταξινομείται 

ως  GOLD βαθμού 4, στην ομάδα D. Ενώ ένα 

άτομο με FEV1 < 30% με mMRC 1 και μηδενικές 

παροξύνσεις το προηγούμενο έτος ταξινομείται 

ως  GOLD βαθμού 4, στην ομάδα Α. 

 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΧΑΠ 

Παράγοντες που επιδεινώνουν τη ΧΑΠ 

είναι περιβαλλοντικοί, κλινικοί παράγοντες και 

ορισμένα φάρμακα. Η διακοπή του 

καπνίσματος και ο περιορισμός της 

επαγγελματικής έκθεσης βοηθούν [24]. 

Φάρμακα που ευνοούν το  βρογχόσπασμο είναι 

τα μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα 

(ΜΣΑΦ), η ασπιρίνη και οι μη εκλεκτικοί β-

αναστολείς. Μελέτες υποστηρίζουν τη χρήση 

καρδιοεκλεκτικών β-αναστολέων για τους 

ασθενείς με μέτρια έως σοβαρή ΧΑΠ και  

καρδιαγγειακή νόσο [25-26]. 

Ο στόχος της θεραπείας στη ΧΑΠ είναι η 

ανακούφιση των συμπτωμάτων, η μείωση των 

παροξύνσεων, η βελτιστοποίηση της φυσικής  

λειτουργίας των ασθενών και η διασφάλιση 

ικανοποιητικής ποιότητας ζωής.   

 

ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ ΣΤΗ ΧΑΠ 

Βρογχοδιασταλτικά 

Τα βρογχοδιασταλτικά μπορούν να 

βελτιώσουν τη λειτουργία των πνευμόνων 

μειώνοντας τη σύσπαση  των λείων μυϊκών ινών 

των βρόγχων. Συνταγογραφούνται μόνα τους 

είτε σε συνδυασμό με εισπνεόμενα 

γλυκοκορτικοειδή. Συνήθως χορηγούνται με 

νεφελοποίηση. Σε εισπνεόμενη μορφή 

απλοποιείται η θεραπεία και βελτιώνεται η 

συμμόρφωση [27-28]. 

 

β-Αγωνιστές   

Οι β-αγωνιστές είναι βρογχο-

διασταλτικά βραχείας ή μακράς δράσης. 

Βραχείας δράσης είναι η σαλβουταμόλη, η 

τερβουταλίνη και η λεβαλβουτερόλη. Αρκετές 

μελέτες έχουν αποδείξει  ότι οι βραχείας δράσης 

β-αγωνιστές βελτιώνουν τόσο τη δύσπνοια όσο 

και τη αναπνευστική  λειτουργία [29]. Οι 

παρενέργειες αυτών είναι ο τρόμος, η 

υποκαλιαιμία και η αντανακλαστική 

ταχυκαρδία. 
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Οι β-αγωνιστές μακράς δράσης 

περιλαμβάνουν σαλμετερόλη, φορμοτερόλη, 

αφορμοτερόλη, ινδακατερόλη, βιλαντερόλη, 

και ολοδατερόλη. Βελτιώνουν τα συμπτώματα, 

την υπερδιάταση του πνεύμονος και τη 

ποιότητα ζωής των πασχόντων [30-33]. 

Τα κορτικοστεροειδή όπως η πρεδνιζόνη 

ενισχύουν την υποκαλιαιμία, όταν 

συνδυάζονται με β-αγωνιστές.  

 

Μουσκαρινικοί Ανταγωνιστές.   

Βελτιώνουν την αναπνευστική 

λειτουργία και τα συμπτώματα. Το ιπρατρόπιο, 

βραχείας δράσης μουσκαρινικός ανταγωνιστής, 

φαίνεται ότι αυξάνει την ικανότητα άσκησης, 

μειώνει τη δύσπνοια και το βήχα και ευνοεί τη 

διασφάλιση ποιοτικής ζωής και δράσης [34]. 

Οι μουσκαρινικοί ανταγωνιστές μακράς 

δράσης  το τιοτρόπιο, το ακλιδίνιο, το 

ουμεκλιδίνιο και το γλυκοπυρρόνιο μειώνουν 

τη δύσπνοια και τις παροξύνσεις  και γενικώς 

αυξάνουν τις αναπνευστικές αντοχές [35]. Το 

τιοτρόπιο υπερέχει της σαλμετερόλης στη 

πρόληψη των παροξύνσεων της ΧΑΠ [36]. 

Οι κύριες παρενέργειες των 

εισπνεόμενων μουσκαρινικών ανταγωνιστών, 

ιδιαίτερα όταν συνδυάζονται με τρικυκλικά 

αντικαταθλιπτικά, αντιψυχωσικά και ορισμένα 

αντιεμετικά είναι η ξηροστομία, η 

δυσκοιλιότητα ή η θολή όραση. Με  οπιοειδή 

επιδεινώνουν τη δυσκοιλιότητα και με 

ναμπιλόνη ενισχύουν τη ταχυκαρδία. 

 

 

Μεθυλξανθίνες.                                                                                                                                                              

Εκτός από τη θεραπεία με εισπνοές, μια 

άλλη βρογχοδιασταλτική επιλογή είναι η 

προσθήκη χαμηλής δόσης θεοφυλλίνης από το 

στόμα. Η θεοφυλλίνης βελτιώνει τη δύναμη και 

την αντοχή των αναπνευστικών μυών, την  

FEV1, την FVC και την ανταλλαγή αερίων [37-

38].                          

Η θεοφυλλίνη είναι ένα φάρμακο με 

πολύ στενό θεραπευτικό εύρος και συνεπώς με 

σημαντικές τοξικότητες. Επομένως, οι 

αλληλεπιδράσεις φαρμάκων που επηρεάζουν 

τα επίπεδά της αποτελούν σημαντικό 

παράγοντα. Η θεοφυλλίνη είναι ένας 

αναστολέας του CYP 1A2, που σημαίνει ότι 

μειώνει το μεταβολισμό και την κάθαρση των 

φαρμάκων που μεταβολίζονται μέσω αυτού του 

ενζύμου. 

Η φαινοβαρβιτάλη και η 

καρβαμαζεπίνη αυξάνουν  τον μεταβολισμό της 

θεοφυλλίνης, μειώνοντας έτσι την ποσότητα της 

δραστικής κυκλοφορούσας στο αίμα ουσίας. 

Επειδή η θεοφυλλίνη μεταβολίζεται από το 

ήπαρ, μεταβολές στην ηπατική λειτουργία, 

επηρεάζουν τα επίπεδά της.  

Η κλινική αποτελεσματικότητα των 

βενζοδιαζεπινών δοκιμάζεται σε ταυτόχρονη 

χρήση θεοφυλλίνης. Η μεθυλφαινιδάτης και η 

μοδαφινίλης αλλά και η ναμπιλόνη επιτείνουν 

την ταχυκαρδία και τον τρόμο, γνωστές 

ανεπιθύμητες ενέργειες της θεοφυλλίνης [39]. 

Τέλος, η θεοφυλλίνη επηρεάζει τη 

ποιότητα του ύπνου και προκαλεί επιληπτικές 

κρίσεις [40-41]. 
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Εισπνεόμενα γλυκοκορτικοειδή 

Τα εισπνεόμενα γλυκοκορτικοειδή 

μειώνουν τη φλεγμονή που παρατηρείται στη 

ΧΑΠ, τη συχνότητα των παροξύνσεων ,τα 

συμπτώματα  και βελτιώνουν την 

αναπνευστική λειτουργία και τη ποιότητα ζωής 

των ασθενών [42-43]. Τα εισπνεόμενα 

γλυκοκορτικοειδή  σε υψηλές δόσεις σπανίως  

ενέχονται για την ανάπτυξη πνευμονίας [44]. 

Χρησιμοποιούνται με σπουδή επι 

συγχορήγησης με μη στεροειδή 

αντιφλεγμονώδη φάρμακα λόγω του 

αυξημένου κινδύνου αιμορραγίας[45].  Ωστόσο, 

η σχετικά χαμηλή συστηματική απορρόφηση  

των  εισπνεόμενων  στεροειδών   ελαχιστοποιεί  

αυτόν τον κίνδυνο. 

 

Συνδυαστικές θεραπείες 

Χρησιμοποιούνται κυρίως οι 

συνδυασμοί μουσκαρινικών ανταγωνιστών 

μακράς δράσης (long-acting muscarinic 

antagonist - LAMA) και  β-αγωνιστών μακράς 

δράσης (long-acting b-agonists - LABA) 

[LAMA+LABA], ή β-αγωνιστών μακράς 

δράσης (long-acting b-agonists - LABA) και 

εισπνεόμενων γλυκοκορτικοειδών (Ιnhaled 

glucocorticoids - ICS) [LABA + ICS ] καθώς και 

τριπλό σχήμα θεραπείας μουσκαρινικών 

ανταγωνιστών μακράς δράσης, β-αγωνιστών 

μακράς δράσης και εισπνεόμενων 

γλυκοκορτικοειδών  (LAMA + LABA  +ICS) 

[46]. 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες προτείνουν 

είτε ένα μουσκαρινικό  ανταγωνιστή μακράς 

δράσης (LAMA)είτε ένα  β-αγωνιστή  μακράς 

δράσης (LABA) ως αρχική θεραπεία 

συντήρησης  στήν ήπια ΧΑΠ. Δηλαδή τιοτρόπιο 

– tioresp, tiotropium, spiriva ή σαλμετερόλη-

serevent [47]. 

Όταν η μονοθεραπεία δεν επαρκεί 

χορηγούνται, με βάση τις οδηγίες, 

μουσκαρινικός  ανταγωνιστής  μακράς δράσης 

και  β-αγωνιστής  μακράς δράσης σε μία 

συσκευή εισπνοής.(Τιοτρόπιο και ολοδατερόλη-

Spiolto)  [48--51]. 

Μη ελεγχόμενη νόσος με συχνές 

παροξύνσεις πιθανόν να απαιτεί τριπλή 

θεραπεία με μουσκαρινικό ανταγωνιστή 

μακράς δράσης, β-αγωνιστή  μακράς δράσης  

και εισπνεόμενο  γλυκοκορτικοειδές.  

(βρωμιούχο γλυκοπυρρόνιο, φουμαρική 

φορμοτερόλη και διπροπιονική 

μπεκλομεθαζόνη-Trimbow) [52]. 

 

Συστηματικά γλυκοκορτικοειδή 

H από του στόματος χορήγηση 

πρεδνιζόνης  μείωνει τη δύσπνοια και βελτιώνει 

την FEV1 [53]. Η  συστηματική χορήγηση 

γλυκοκοτρικοειδών αποδίδει στη θεραπεία των 

παροξύνσεων των ασθενών με ΧΑΠ, ωστόσο η 

χρόνια χρήση έχει δυσμενείς επιπτώσεις και 

σχετίζεται με αύξηση της νοσηρότητας και της 

θνησιμότητας [54-55]. 

Η Φαινοβαρβιτάλη, η καρβαμαζεπίνη, 

και η μοδαφινίλη επάγουν το ένζυμο CYP 3A4 

και μειώνουν την ισχυρή δράση της  

πρεδνιζόνης. 

Η δεξαμεθαζόνη φαίνεται να 

αποδυναμώνεται στη συγχορήγηση με 

τριαζολάμη, κλοζαπίνη και υδροκωδόνη. Τα 
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στεροειδή όταν συγχορηγούνται με μή 

στεροειδή αντιφλεγμονώδη φάρμακα 

αυξάνουν τον  κίνδυνο αιμορραγίας  από το 

γαστρεντερικό σύστημα.  

 

Αναστολείς φωσφοδιεστεράσης-4 

(Phosphodiesterase-4 , PDE-4) 

Οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης-4 

(PDE-4) μειώνουν τη φλεγμονή και επιφέρουν 

χάλαση των  λείων μυών των αεραγωγών [56--

57].                                                                     

Η ροφλουμιλάστη, από του στόματος, 

χορηγείται στους ασθενείς με τουλάχιστον δύο 

παροξύνσεις το χρόνο ή μία που όμως χρήζει 

νοσηλείας [58--59]. Η ροφλουμιλάστη  ευνοεί 

την αύξηση της FEV1, μειώνει τις παροξύνσεις 

αλλά έχει μικρή έκφραση στη βελτίωση της 

ποιότητας της ζωής [60].  Η Φαινοβαρβιτάλη, η 

καρβαμαζεπίνη, και η μοδαφινίλη επάγουν το 

ένζυμο CYP 3A4 και μειώνουν τη  δράση της 

ροφλουμιλάστης. 

Ο συνδυασμός ροφλουμιλάστης με 

συστηματικά κορτικοειδή είναι ανοσοκατα-

σταλτικός και ευνοεί τις λοιμώξεις επί ασθενών 

με ΧΑΠ [61]. 

 

Βλεννοδραστικοί παράγοντες 

Οι πυκνές, κολλώδεις βρογχικές 

εκκρίσεις είναι σημαντικό εμπόδιο στην 

ευόδωση της θεραπείας της ΧΑΠ. 

Τα από του στόματος παράγωγα της 

θειόλης, τα αποχρεμπτικά από το στόμα, η 

εισπνεόμενη dornase alfa (δεοξυριβονουκλεάση 

[DNase]), η ενυδάτωση και ο εισπνεόμενος 

υπέρτονος φυσιολογικός ορός έχουν 

περιορισμένη απόδοση (Pulmozyme). 

Τα βλεννοδραστικά φάρμακα έχουν την 

ικανότητα να τροποποιούν τη παραγωγή 

βλέννας, την έκκριση, τη  σύνθεση και την 

αλληλεπίδρασης αυτής με το βλεννογονικό 

επιθήλιο [62]. 

 

Βλεννοδραστικοί Παράγοντες της  Θειόλης      

Οι βλεννοδραστικοί παράγοντες  της 

θειόλης δρουν επί των  βλεννοπρωτεϊνών  για τη 

ρευστοποίηση της βλέννας και τη μείωση του 

ιξώδους της, καθώς και στο DNA μέσω 

αναστολής των δισουλφιδικών δεσμών. 

Η Ν-ακετυλοκυστεΐνη (NAC, Chricetyl) 

και παρόμοιοι παράγοντες όπως η 

καρβοκυστεΐνη (duxil) και η ερδοστεΐνη 

(Theovix) έχουν αντιφλεγμονώδεις και 

αντιβακτηριδιακές ιδιότητες που βοηθούν στη 

διαχείριση των εκκρίσεων [63]. 

Έρευνες σχετικά με την 

αποτελεσματικότητα της  NAC ως θεραπευτικό 

παράγοντα για τη ΧΑΠ την έχουν αποδεχθεί. 

Η ερδοστεΐνη πλην της βλεννολυτικής 

της δράσης μειώνει τα επίπεδα των 

λευκοτριενίων και των δεικτών του οξειδωτικού 

στρες. Η ερδοστεΐνη στη ΧΑΠ μειώνει τις 

παροξύνσεις κατά 30% και τη διάρκεια 

παραμονής στο νοσοκομείο [64]. Παρόμοιες 

δράσεις έχει και  η καρβοκυστεΐνη [65]. Οι 

παρενέργειες των σκευασμάτων θειόλης 

περιλαμβάνουν ναυτία, έμετο και σπανίως 

αλλεργικές αντιδράσεις. 
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Ανασυνδυασμένη ανθρώπινη DNάση 

Η ανασυνδυασμένη ανθρώπινη DNάση 

θεωρείται βλεννοκινητικός παράγοντας που 

βελτιώνει την αναπνευστική λειτουργία σε 

ασθενείς με κλινικά σταθερή κυστική ίνωση και 

ίσως και στη ΧΑΠ (Pulmozyme). 

 

ΆΛΛΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ 

Αντιβιοτικά 

Χορηγούνται για την αντιμετώπιση των 

παροξύνσεων της ΧΑΠ με τρία βασικά 

συμπτώματα: επιδείνωση της δύσπνοιας, 

αύξηση του όγκου των πτυέλων και πυώδη 

πτύελα [66]. 

Οι ασθενείς με ιστορικό δύο ή 

περισσότερων παροξύνσεων με χρόνιο βήχα και 

παραγωγή πτυέλων (δηλαδή χρόνια 

βρογχίτιδα) βελτιώνονται με συνεχή χορήγηση 

αζιθρομυκίνης (Zithromax). Η αζιθρομυκίνη 

έχει ανοσοτροποποιητικές, αντιφλεγμονώδες 

και αντιβακτηριδιακές επιδράσεις [67]. 

Η μακροχρόνια χρήση μακρολίδιων έχει  

αυξημένη επίπτωσης αντοχής στα αντιβιοτικά 

[68]. Η αζιθρομυκίνη  προκαλεί παράταση του 

διαστήματος  QT που επιτείνεται με ταυτόχρονη 

χρήση αντικαταθλιπτικών, αντιψυχωσικών,  

οπιοειδών και αντιεμετικών όπως η 

προχλωροπεραζίνη και η ονδανσετρόνη 

(Vefron-Zofron). 

 

Αποχρεμπτικά                                                                                                                                                                                                        

Από του στόματος αποχρεμπτικά, όπως η 

γουαϊφενεσίνη και τα άλατα βρωμεξίνης 

βελτιώνουν την απόχρεμψη και την κάθαρση 

των πτυέλων όχι όμως και τη συχνότητα του 

βήχα. Γενικώς δεν επιδρούν επί της 

αναπνευστικής λειτουργίας.  

Στη παρηγορητική φροντίδα  χρησιμο-

ποιούνται  αποχρεμπτικά για την ανακούφιση 

των συμπτωμάτων ωστόσο δεν είναι βέβαιο ότι 

είναι εντελώς χρήσιμα στη ΧΑΠ. 

 

Αλατούχοι Οροί 

Εισπνεόμενος υπέρτονος φυσιολογικός  

ορός  βοηθάει στην απόχρεμψη και 

απομάκρυνση των πτυέλων μεταβάλλοντας  

την ιξωδοελαστικότητα των πτυέλων και τη 

διέγερση του βήχα [69]. 

Σπάνια η χορήγηση είτε ισοτονικών είτε 

υπερτονικών αερολυμάτων μπορεί να 

προκαλέσει σημαντική μείωση της πνευμονικής 

λειτουργίας σε ασθενείς με ΧΑΠ λόγω 

βρογχοσύσπασης [70]. 

 

Οξυγόνο 

Ο ρόλος της οξυγονοθεραπείας στη ΧΑΠ 

υποστηρίζεται από δύο σημαντικές μελέτες. 

Σύμφωνα με την εργασία του 1980  η συνεχής 

24ωρη οξυγονοθεραπεία βελτιώνει τη 

θνησιμότητα σε σύγκριση με την νυχτερινή 

12ωρη οξυγονοθεραπεία (11,9% έναντι 20,6%) 

[71]. Στη μελέτη του 1981 που διήρκεσε 5 χρόνια 

οι ασθενείς με σοβαρή υποξαιμία και 

κατακράτηση CO2  στους οποίους χορηγήθηκε 

συμπληρωματικό οξυγόνο κατέγραψαν 

θνησιμότητα 67% ενώ οι ασθενείς που 

ελάμβαναν οξυγόνο 2 L/min επί 15 ώρες 
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ημερησίως είχαν θνησιμότητα 45% [72]. Με 

βάση αυτά τα πειστικά στοιχεία, η μακροχρόνια 

οξυγονοθεραπεία (LTOT- long-term oxygen 

therapy) συνταγογραφείται σε ασθενείς με 

ΧΑΠ, υποξαιμία ηρεμίας PaO2 <55 mmHg και 

στοιχεία δεξιάς καρδιακής καταπόνησης ή 

πολυκυτταραιμίας. 

Τα άτομα με μέτρια υποξαιμία SpO2= 

89–93% και μέτριο αποκορεσμό  στην  άσκηση  

SpO2 <90% για >10 s και SpO2 >80% για >5 

λεπτά κατά τη διάρκεια της δοκιμής βάδισης 6 

λεπτών τυχαιοποιήθηκαν  και έλαβαν οξυγόνο. 

Δεν βρέθηκαν διαφορές μεταξύ αυτών που 

έλαβαν οξυγόνο και αυτών που δεν έλαβαν.                                                                                                           

Ωστόσο μελέτες έχουν αποδείξει τα οφέλη της 

οξυγονοθεραπείας σε ασθενείς με ήπια 

υποξαιμία και ΧΑΠ όσον αφορά την ποιότητα 

ζωής, τη μείωση του άγχους , της  κατάθλιψης 

και της βάδισης απόστασης 6 λεπτών με τα 

πόδια [73]. 

Το οξυγόνο θεωρείται ανακουφιστικό 

μέτρο για τη θεραπεία της δύσπνοιας, αλλά η 

υπόθεση ότι το οξυγόνο μπορεί να ανακουφίσει 

τη δύσπνοια δεν βασίζεται στην 

πραγματικότητα και, ελλείψει υποξαιμίας, η 

χρήση οξυγόνου για την ανακούφιση της 

δύσπνοιας δεν υποστηρίζεται από τη 

βιβλιογραφία [74]. 

  

ΟΞΕΙΑ ΕΞΑΡΣΗ ΧΑΠ 

Η χρήση οξυγόνου επί οξείας έξαρσης 

της ΧΑΠ ειδικά για τους ασθενείς με αρχική 

υπερκαπνία, θα πρέπει να ελέγχεται 

προσεκτικά. Μια πρόσφατη τυχαιοποιημένη 

μελέτη κατέγραψε αυξημένη  θνησιμότητα σε 

ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με μη 

ελεγχόμενο οξυγόνο καθ' οδόν προς το 

νοσοκομείο [75]. Οι κίνδυνοι της υπερβολικής 

χορήγησης  οξυγόνου έχουν αναγνωριστεί από 

τη δεκαετία του 1960 [76]. Είναι εξαιρετικά 

σημαντικό να επιλέξουμε την κατάλληλη 

συσκευή χορήγησης. Η ασφαλέστερη 

προσέγγιση είναι η χρήση μάσκας Venturi με  

παροχή FiO2 24% ή 28% για τη διατήρηση ενός 

SpO2 κοντά στο 89%. Το ακατάλληλα υψηλό 

FiO2 μπορεί να προκαλέσει αύξηση του PaCO2 

με διάφορους μηχανισμούς. 

 

ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΧΑΠ 

Επεμβάσεις – παρεμβάσεις μείωσης του όγκου 

του πνεύμονα 

Η μείωση του όγκου των πνευμόνων 

(Lung Volume reduction, LVR) συνιστά μια 

θεραπευτική επιλογή για τους ασθενείς με ΧΑΠ 

τελικού σταδίου με προεξάρχον σύμπτωμα τη 

δύσπνοια. Εφαρμόζεται με δύο κυρίως τρόπους:  

• Ενδοβρογχική τοποθέτηση βαλβίδων (EBV-

LVR) 

• Χειρουργική επέμβαση LVR με τη βοήθεια 

ρομπότ (RATS-LVR) ή LVR με υποβοήθηση 

βίντεο (VATS-LVR). 

Η LVR στοχεύει στην  μείωση του όγκου 

του παρεγχύματος του υπερδιατεταμένου 

εμφυσηματικού πνεύμονος.   

Η  χειρουργική LVR είναι μια 

αποτελεσματική, καθιερωμένη θεραπεία για 

επιλεγμένους ασθενείς με σοβαρό εμφύσημα 

που βελτιώνει την αναπνευστική ικανότητα και 

την ποιότητα της ζωής των ασθενών [77-79]. 
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Ωστόσο, οι ασθενείς με FEV1<20% και 

TLCO<20% κατέγραψαν αυξημένη νοσηρότητα 

μετά την επέμβαση [80]. Περισσότερο 

σύγχρονες χειρουργικές τεχνικές, όπως το VATS 

αντί για στερνοτομές μέσης γραμμής, έχουν 

οδηγήσει σε μείωση της θνησιμότητα που 

σχετίζεται με το LVRS [81]. Το ποσοστό 

θνησιμότητας υπολογίζεται στο 2,2% [82]. Η 

ρομποτική τεχνική της LVRS πρόσφατα εισήχθη 

στην πράξη ως εναλλακτική λύση στη VATS-

LVRS  και  χρησιμοποιεί  τη διάχυση Firefly σε 

πραγματικό χρόνο με στόχο  την εντόπιση 

περιοχών μειωμένης αιμάτωσης του πνεύμονος 

[83].                                                                                                           

Βρογχοσκοπική τοποθέτηση  ενδο-

βρογχικών βαλβίδων  μονής κατεύθυνσης, η 

χρήση ενδοβρογχικών σπειρών και τα stent 

παράκαμψης του αεραγωγού αυξάνουν την 

επιβίωση των εμφυσηματικών ασθενών [84-85]. 

Τα κριτήρια με τα οποία επιλέγονται οι 

ασθενείς για παρεμβάσεις μείωσης του 

πνευμονικού όγκου παρουσιάζονται στον 

Πίνακα IV. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Πίνακας IV. Κριτήρια επιλογής LVR Lung Volume reduction 

Κριτήριο  Κριτήριο αποκλεισμού 

Εμφύσημα /COPD σταδίου 3 προς 4 Σοβαρές βρογχεκτασίες, τραχειομαλακία  

FEV1 <50% Κάπνισμα 

TLC >100% Σοβαρή πνευμονική αρτηριακή υπέρταση 

(>55 mmHg) 

RV >150% Μέτρια πνευμονική αρτηριακή υπέρταση 

(41–55 mmHg με δυσλειτουργία της δεξιάς 

κοιλίας) 

Διακοπή καπνίσματος για περίοδο >3 μηνών  Σημαντική καρδιακή νόσος 

Εγγραφή σε πρόγραμμα πνευμονικής αποκατάστασης 

(τώρα ή τους προηγούμενους 12 μήνες) 

Σοβαρή συννοσηρότητα ή κακοήθεια 

TLCO >20% Κλινικά σημαντική βρογχεκτασία ή ίνωση 
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Έχει υπολογιστεί ότι το 8,1% των ασθενών με 

ΧΑΠ πληρούν τα κριτήρια εφαρμογής LVR 

[86]. Η πολυπλοκότητα της φροντίδας αυτών 

των ασθενών απαιτεί ολιστική αντιμετώπιση 

από ομάδα ειδικών [87]. 

 

Μεταμόσχευση πνεύμονα  στη ΧΑΠ 

Η ΧΑΠ παραμένει μια από τις πιο συχνές 

ενδείξεις για μεταμόσχευση πνεύμονα 

παγκοσμίως. Η μεταμόσχευση πνεύμονα είναι 

μια σωτήρια θεραπευτική επιλογή για ασθενείς 

με σοβαρή πνευμονοπάθεια, η οποία είναι 

ανθεκτική στις συμβατικές θεραπείες. Ωστόσο, 

συνιστάται να εξετάζεται το ενδεχόμενο 

μεταμόσχευσης πνεύμονος όταν ο ασθενής είναι 

συμπτωματικός κατά τη διάρκεια των 

καθημερινών δραστηριοτήτων του New York 

Heart Association (NYHA) κατηγορίας III ή IV 

και η αναμενόμενη επιβίωση είναι 2-3 χρόνια 

[88].  

Στοιχεία από τη Διεθνή Εταιρεία 

Μεταμόσχευσης Καρδιάς και Πνεύμονα 

δείχνουν μια μέση επιβίωση 6 ετών για τους 

ασθενείς που υποβάλλονται σε μεταμόσχευση 

πνεύμονα για ΧΑΠ [89]. Η μακροπρόθεσμη 

επιτυχία της μεταμόσχευσης πνεύμονος 

επηρεάζεται από ευκαιριακές λοιμώξεις και το 

σύνδρομο της απόρριψης του μοσχεύματος. 

Οι κατευθυντήριες οδηγίες σχετικά με το 

χρόνο παραπομπής για μεταμόσχευση σε  

ασθενείς με ΧΑΠ και εμφύσημα λόγω 

ανεπάρκειας άλφα-1 αντιθρυψίνης συνιστούν 

τα ακόλουθα (Πίνακας V) [90].                                                                                                                                                          

 

 

Πίνακας V. Κατευθυντήριες οδηγίες 

παραπομπής για μεταμόσχευση 

• Επιδείνωση της νόσου παρά την άριστη 

φαρμακευτική αγωγή και αποκατάσταση.                                                                                                                                        

• Ο ασθενής δεν είναι υποψήφιος για 

χειρουργική ή ενδοσκοπική LVRS. 

• BODE Index (δείκτης μάζας σώματος, 

απόφραξη ροής αέρα, δύσπνοια, ικανότητα 

άσκησης) δείκτης 5 έως 6. (Πίνακας VI)  

• Μετά βρογχοδιαστολή FEV1 20–25% του 

προβλεπόμενου. 

• Υποξαιμία ηρεμίας, που ορίζεται ως PaO2 <60 

mmHg.  

• Υπερκαπνία, που ορίζεται ως PaCO2 >50 

mmHg.  

• Αύξηση της βαθμολογίας του δείκτη BODE >1 

τους τελευταίους 24 μήνες και της διαμέτρου της 

πνευμονικής αρτηρίας στο ύψος της αορτής > 1 

cm στη CT θώρακος.                                                                                                                                       

• Χαμηλό TLCO  

 

Πίνακας VI. BODE Index 

Μεταβλητή Βαθμολογία 

 0 1 2 3 

FEV1 % pred ≥65 50-64 36-49 ≤35 

Απόσταση 

βαδίσματος 6  

min σε m 

≥350 250-349 150-249 ≤149 

MMRC 

βαθμονόμηση 

δύσπνοιας 

0-1 2 3 4 

ΒΜΙ >21 ≤21   
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Μετά την αρχική επιλογή οι υποψήφιοι 

παραπέμπονται σε ομάδα ειδικών οι οποίοι 

αποφασίζουν την τοποθέτηση των ασθενών στη 

λίστα μεταμοσχεύσεων. 

Τα κριτήρια για την τοποθέτηση 

ασθενούς με ΧΑΠ στη λίστα μεταμοσχεύσεων 

είναι στον Πίνακα VII (η παρουσία ενός και 

μόνον κριτηρίου αρκεί) [91].   

Νέα μελέτη αποδεικνύει ότι η διπλή 

μεταμόσχευση πνεύμονος έχει καλύτερη 

επιβίωση από τη μεταμόσχευση ενός πνεύμονος 

[92]. 

 

Πίνακας VII. Κριτήρια για την τοποθέτηση 

ασθενούς με ΧΑΠ στη λίστα μεταμοσχεύσεων 

    • Δείκτης BODE ⩾7 

• FEV1 <15 έως 20% του προβλεπόμενου 

• Τρεις ή περισσότερες σοβαρές παροξύνσεις 

(νοσηλείες) τον προηγούμενο χρόνο 

• Μία σοβαρή έξαρση με οξεία υπερκαπνική 

αναπνευστική ανεπάρκεια 

• Μέτρια έως σοβαρή πνευμονική υπέρταση 

 

ΠΑΡΗΓΟΡΗΤΙΚΗ – ΑΝΑΚΟΥΦΙΣΤΙΚΗ 

ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΣΤΗ ΧΑΠ 

Oι Temel και συν. 10 χρόνια πριν πρώτοι 

απέδειξαν ότι η έγκαιρη, η  εξειδικευμένη 

παρηγορητική φροντίδα μαζί με την 

ογκολογική αντιμετώπιση πρώιμα από τη 

στιγμή της διάγνωσης  βελτιώνουν την 

ποιότητα της ζωής των ασθενών με μεταστατικό 

μη μικροκυτταρικό καρκίνο του πνεύμονα [93].                                                                                                                                       

Έκτοτε τα οφέλη της παρηγορητικής φροντίδας 

απολαμβάνουν και οι ασθενείς με μη κακοήθη 

νοσήματα  όπως η ΧΑΠ [94]. 

Οι ασθενείς με ΧΑΠ, ωστόσο, σπάνια 

λαμβάνουν παρηγορητική φροντίδα, και, αν 

λαμβάνουν, είναι συχνά πολύ αργά στην 

πορεία της νόσου σε σύγκριση με τους ασθενείς 

με καρκίνο [95]. 

Εκπαιδευτικά, κλινικά και λειτουργικά 

εμπόδια καθυστερούν την παροχή 

εξειδικευμένης παρηγορητικής φροντίδας στη 

ΧΑΠ. 

Στα εκπαιδευτικά εμπόδια περιλαμβά-

νονται η περιορισμένη γνώση της 

παρηγορητικής φροντίδας. Σε μια μελέτη, μόνο 

το 30% των ασθενών με ΧΑΠ και των 

οικογενειών τους γνώριζαν το νόημα της 

παρηγορητικής  φροντίδας [96].  Η  έλλειψη 

συναινετικών κριτηρίων παραπομπής και 

εξειδικευμένου προσωπικού παρηγορητικής 

φροντίδας ειδικά σε αγροτικές και νησιωτικές 

περιοχές συνιστούν τα κύρια κλινικά και 

λειτουργικά  ανασταλτικά αναχώματα στη 

πρόσβαση σε ανακουφιστική φροντίδα [97].  

Αυτά τα εμπόδια είναι αποθαρρυντικά 

αλλά ανίκανα να αγνοήσουν την επιτυχή 

πορεία της παρηγορητικής φροντίδας των 

ασθενών με ΧΑΠ. Επιστημονικές μελέτες  

συμφωνούν και διεπαγγελματικά προγράμ-

ματα ευνοούν την ικανοποιητική περίθαλψη 

και φροντίδα των ασθενών με ΧΑΠ  τελικού 

σταδίου [98-99]. 

Η παρηγορητική ανακούφιση  παρέχει 

ολοκληρωμένη υποστήριξη σε διάφορους τομείς 

σωματικών, συναισθηματικών, πνευματικών, 

κοινωνικών και ανακουφιστικών αναγκών 
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φροντίδας που αντιμετωπίζουν ασθενείς που 

ζουν με μια σοβαρή ασθένεια όπως η ΧΑΠ [100].                                                                                                                                 

Επιθυμούμε να καταστήσουμε σαφές ότι η 

ανακουφιστική φροντίδα έχει ένδειξη από τη 

στιγμή της διάγνωσης μιας σοβαρής ασθένειας 

και μπορεί να εφαρμοσθεί ταυτόχρονα με τα 

θεραπευτικά μέτρα που στοχεύουν την νόσο 

[101]. Η παρηγορητική φροντίδα ξεκινά πολύ 

πριν το τελικό στάδιο της ΧΑΠ  (FEV1 < 30%  

pred) και η  λήψη θεραπευτικών αποφάσεων 

και παρεμβάσεων θεωρείται και είναι ιδεώδης 

πριν οι ασθενείς παρουσιάσουν ελάττωση της 

ευεξίας και της λειτουργικότητας. Η ΧΑΠ έχει 

αργή εξέλιξη και χαρακτηρίζεται από 

απρόβλεπτες παροξύνσεις της νόσου που 

επιδεινώνουν την κατάσταση των ασθενών.  

Οι σύγχρονες ιδέες και τάσεις 

προκρίνουν την ένταξη στη πρώιμη 

παρηγορητική φροντίδα ασθενών με μέτρια 

ΧΑΠ (FEV1 < 80% pred). H  παρηγορητική 

φροντίδα αυξάνεται σε ένταση καθώς τα 

συμπτώματα, επιδεινώνονται [102-103]. 

 

Συνήθεις εμπειρίες ασθενών με προχωρημένη 

ΧΑΠ 

Οι ασθενείς με προχωρημένη ΧΑΠ 

αποκαλύπτουν περιορισμένη κατανόηση της 

ασθένειάς τους, παρατεταμένη επιβάρυνση των 

συμπτωμάτων τους και έντονη ψυχοκοινωνική 

επίδραση της νόσου. Οι ασθενείς με ΧΑΠ 

υποφέρουν κατά μέσο όρο από φορτίο 11-14 

συμπτωμάτων, ισοδύναμο με το φορτίο 

συμπτωμάτων που παρατηρείται σε 

προχωρημένο καρκίνο του πνεύμονα [104-105]. 

Η πολυνοσηρότητα είναι συχνή στη ΧΑΠ. Σε 

μια μεγάλη μελέτη, σχεδόν το 50% των ασθενών 

με ΧΑΠ άνω των 65 ετών είχαν τουλάχιστον 

τρεις άλλες νοσολογικές διαταραχές [106]. Η 

ψυχοκοινωνική επίδραση της ΧΑΠ είναι 

πολύπλευρη. Τα άτομα που αναπτύσσουν ΧΑΠ 

από το κάπνισμα αισθάνονται ντροπή και 

ενοχή που ενισχύονται ενίοτε από κοινωνικές 

συμπεριφορές. Το άγχος και η κατάθλιψη 

επιδεινώνουν τη δύσπνοια [107].  

Η δύσπνοια συχνά περιορίζει τη 

λειτουργία του ασθενούς σε υπερθετικό  βαθμό 

οδηγώντας σε απομόνωση και μοναξιά. 

Καταθλιπτικά  συναισθήματα οδηγούν τους 

ασθενείς  σε αισθήματα αυτομομφής,  νιώθουν 

ανάξιοι φροντίδας, αποφεύγουν τη φιλική τους 

παρέα και δεν αναζητούν βοήθεια [108]. 

 

Μη επεμβατικός αερισμός  και ρινικό οξυγόνο 

υψηλής ροής 

Ο μη επεμβατικός αερισμός (Non-

invasive ventilation - NIV) είναι η χρήση 

αναπνευστικής υποστήριξης που χορηγείται 

μέσω μάσκας προσώπου, ρινικής μάσκας ή 

κράνους. Ο αέρας, συνήθως με πρόσθετο 

οξυγόνο, χορηγείται μέσω της μάσκας υπό 

θετική πίεση. Γενικά η πίεση εναλλάσσεται 

ανάλογα με το αν κάποιος εισπνέει ή εκπνέει. 

Ονομάζεται «μη επεμβατικός» επειδή 

χορηγείται με μια μάσκα που είναι σφιχτά 

προσαρμοσμένη στο πρόσωπο ή γύρω από το 

κεφάλι, αλλά χωρίς να απαιτείται διασωλήνωση 

της τραχείας . 

Ο μη επεμβατικός αερισμός (ΜΕΑ) 

παρέχει αναπνευστική υποστήριξη με τεχνικές 

που δεν παρακάμπτουν τον ανώτερο 

αεραγωγό. Ο ΜΕΑ είναι ιδιαίτερα ελκυστικός 
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δεδομένου του μειωμένου κινδύνου επιπλοκών 

που σχετίζονται με τη διασωλήνωση. 

Η υπερκαπνία επί ασθενών με COPD 

έχει συνδεθεί με αυξημένη θνητότητα [109-110]. 

Θεωρητικώς λοιπόν ο μη επεμβατικός αερισμός 

(ΜΕΑ) ελαττώνει το φόρτο εργασίας των 

αναπνευστικών μυών και βελτιώνει τη 

χημειοευαισθησία στις μεταβολές του CO2. 

Η μελέτη των Mcevoy και συν. 

υποστηρίζει ότι ο ΜΕΑ με ταυτόχρονη 

χορήγηση οξυγόνου μακράς διάρκειας υπερέχει 

της χορήγησης μόνον οξυγόνου μακράς 

διάρκειας όσον αφορά την επιβίωση [111]. Σε 

μια άλλη μελέτη ο ΜΕΑ όχι μόνον μείωσε την 

PaCΟ2 αλλά βελτίωσε και την επιβίωση επίσης 

[112]. 

Ο ΜΕΑ αυξάνει την ικανότητα της 

άσκησης, ανακουφίζοντας τους κουρασμένους 

μύες διευκολύνοντας και την ανταλλαγή 

αερίων κατά τη διάρκεια της ημέρας [113].                                                 

Επίσης απεδείχθη ότι ο ΜΕΑ μαζί με οξυγόνο 

βελτιώνει τη βαθμολόγηση  της ποιότητας της 

ζωής [114]. 

Οι κατευθυντήριες γραμμές της 

European Respiratory Society (ERS) στηρίζουν 

τη χρήση του ΜΕΑ  για τη βελτίωση της έκβασης 

της υγείας των αρρώστων στοχεύοντας στη 

μείωση του διοξειδίου του άνθρακα σε ασθενείς 

με ΧΑΠ με επίμονη υπερκαπνική αναπνευστική 

ανεπάρκεια.  

Πειστικά τεκμήρια υποδηλώνουν ότι 

ασθενείς με προχωρημένη ΧΑΠ και 

υπερκαπνική αναπνευστική ανεπάρκεια μπορεί 

να ωφεληθούν από τον μακράς διάρκειας ΜΕΑ. 

Η εργασία των Frat και συν. θεωρεί  ότι το ρινικό 

οξυγόνο υψηλής ροής (Ηigh Flow Nasal 

Oxygen - HFNO) είναι αντάξιο του ΜΕΑ στους 

ασθενείς με μη υπερκαπνική οξεία υποξική 

αναπνευστική ανεπάρκεια [115]. 

Το οξυγόνο υψηλής ροής μειώνει επίσης 

τον νεκρό χώρο και αυτό έχει αποδειχθεί ότι 

μειώνει τη PaCO2. [116] 

 

Διαχείρηση συμπτωμάτων και ανησυχιών  

στην ανακουφιστική φροντίδα 

Η βέλτιστη ιατρική αντιμετώπιση του 

ασθενούς με σταθερή ΧΑΠ συνίσταται σε 

στρατηγικές πρόληψης (διακοπή καπνίσματος, 

εμβολιασμός κατά της γρίπης ή 

πνευμονιόκοκκου), μείωση της επιβάρυνσης 

των συμπτωμάτων και πρόληψη των 

παροξύνσεων και των εισαγωγών στο 

νοσοκομείο.   

Η παρηγορητική φροντίδα μπορεί να 

προταθεί στους ασθενείς και τις οικογένειες ως 

πρόσθετη υποστήριξη και μπορεί να οδηγήσει 

στη διαχείριση των συμπτωμάτων.   

Θα πρέπει να αποκλειστούν 

θεραπεύσιμα αίτια συμπτωμάτων που 

σχετίζονται με τη διαχείριση της νόσου (π.χ. 

βήχας ως παρενέργεια των αναστολέων του 

μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης ή 

ξηροστομία ως παρενέργεια των 

μουσκαρινικών ανταγωνιστών μακράς δράσης) 

και θα πρέπει να ενισχυθούν οι βασικές 

πρακτικές (π.χ. σωστή τεχνική εισπνοής). Συχνά 

υπάρχει έλλειψη αποδεικτικών στοιχείων ειδικά 

για τον έλεγχο των συμπτωμάτων στη ΧΑΠ, 

επομένως οι προσεγγίσεις μπορούν να 
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βασίζονται στη θεραπεία του καρκίνου, αν και 

η βάση αποδεικτικών στοιχείων για την ειδική 

για τον καρκίνο παρηγορητική φροντίδα είναι 

οριακά καλύτερη [117, 118]. Τα κύρια 

συμπτώματα της προχωρημένης ΧΑΠ είναι η 

δύσπνοια, η κόπωση και ο βήχας, που 

συνυπάρχουν. Οι ασθενείς με ΧΑΠ έχουν 

υψηλό επίπεδο συμπτωματολογίας 

καθημερινά. Οι λειτουργοί που φροντίζουν 

ασθενείς με ΧΑΠ επικεντρώνονται στην «οξεία» 

φάση της οξείας έναρξης επί χρόνιας δύσπνοιας 

αφήνοντας τη «χρόνια» δύσπνοια χωρίς 

θεραπεία. Μικρό ποσοστό ασθενών 

εντάσσονται στην παρηγορική φροντίδα. 

Σύμφωνα με ενδιαφέρουσα μελέτη του 

2018  μόνο το 16,7% των θανόντων ασθενών με 

ΧΑΠ που δεν είχαν διάγνωση καρκίνου έλαβε 

υπηρεσίες παρηγορητικής φροντίδας σε 

σύγκριση με το 56,5% των αποθανόντων 

ασθενών με ΧΑΠ και καρκίνο του πνεύμονα 

ταυτόχρονα [119]. 

 

Διαχείριση δύσπνοιας 

Η δύσπνοια είναι το πιο κοινό σύμπτωμα 

στη σοβαρή ΧΑΠ [120]. Η αντιμετώπιση της 

δύσπνοιας απαιτεί πλήρη κατανόηση και 

αξιολόγηση του πολυδιάστατου αυτού 

συμπτώματος, γνώση των παθοφυσιολογικών 

μηχανισμών και των ενδείξεων αλλά και των 

περιορισμών των διαθέσιμων θεραπευτικών 

προσεγγίσεων. Η δύσπνοια είναι υποκειμενική 

εμπειρία και αίσθηση. Η ταχύπνοια δεν είναι 

δύσπνοια. Οι ασθενείς που δυσπνοούν  

αισθάνονται φόβο και δέος. Η δύσπνοια είναι 

συχνό σύμπτωμα σε άτομα με προχωρημένη 

νόσο που επηρεάζει αρνητικά τη ποιότητα της 

ζωής των ασθενών. Οι ασθενείς με ΧΑΠ τελικού 

σταδίου σε ποσοστό 95% παρουσιάζουν  ακραία 

δύσπνοια, με εξουθενωτικά και οδυνηρά 

χαρακτηριστικά [121]. 

Η αναπνευστική τριάδα των 

συμπτωμάτων της  ΧΑΠ  είναι αυτά της 

δύσπνοιας, της κόπωσης και του βήχα. Η 

δύσπνοια έχει πολύ σημαντική επίδραση στην 

ποιότητα ζωής του ασθενούς και της 

οικογένειάς του. 

Η μορφίνη έχει τη μεγαλύτερη βάση 

αποδεικτικών στοιχείων ως θεραπεία έναντι της 

δύσπνοιας. Ένα χρήσιμο πρακτικό έγγραφο στο 

Breathe προτείνει την έναρξη με τη χαμηλότερη 

δυνατή δόση, αυξάνοντας όταν είναι 

απαραίτητο σε 20 mg ημερησίως και εάν 

χρειάζεται, σε μέγιστη δόση 30 mg ημερησίως 

[122]. 

Οι βενζοδιαζεπίνες μπορεί να 

θεωρηθούν ως θεραπεία δεύτερης ή τρίτης 

γραμμής, όταν τα οπιοειδή και τα μη 

φαρμακολογικά μέτρα έχουν αποτύχει να 

ελέγξουν τη δύσπνοια [123]. Επί του παρόντος, 

δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να 

υποστηρίζουν τη συνήθη χρήση 

αντικαταθλιπτικών για χρόνια δύσπνοια σε 

προχωρημένη νόσο [124, 125]. Η μιρταζαπίνη 

είναι ένας πολλά υποσχόμενος παράγοντας , με 

μια RCT σε εξέλιξη για να προσδιοριστεί η 

αποτελεσματικότητα και η ασφάλειά της σε 

αυτό το πλαίσιο [126]. 

Η κόπωση είναι ένα εξαιρετικά 

διαδεδομένο σύμπτωμα σε προχωρημένη 

αναπνευστική νόσο και συχνά παραβλέπεται. 

Δεν πρόκειται περί «απλής κούρασης», αλλά 

«ενσωματώνει ολικά σωματικά συναισθήματα 
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που κυμαίνονται από κούραση έως εξάντληση, 

δημιουργώντας μια συνολική κατάπτωση του 

σώματος που είναι αμείλικτη και που τελικώς  

αναστέλλει την ικανότητα του ατόμου να 

λειτουργεί». Χαρακτηριστικά δεν βελτιώνεται 

με τον ύπνο ή την ανάπαυση. Η πνευμονική 

αποκατάσταση μειώνει την κόπωση στη ΧΑΠ 

[127]. 

Ο βήχας συχνά είναι ένα πολύ οδυνηρό 

σύμπτωμα που επιδεινώσει τη δύσπνοια και το 

άγχος. Μη φαρμακολογικές παρεμβάσεις που 

βασίζονται στη λογοθεραπεία έχουν 

χρησιμοποιηθεί στον χρόνιο (ιδιοπαθή) βήχα με 

κάποια επιτυχία. Η φαρμακευτική θεραπεία 

είναι ατελής: χρησιμοποιείται η 

γκαμπαπεντίνη, ένας κεντρικός ρυθμιστής της 

δημιουργίας βήχα, αλλά δεν υπάρχουν οδηγίες 

για τη χρήση της σε προχωρημένες 

αναπνευστικές παθήσεις. Εξαιρετικές συστάσεις 

έχει το gefapixant, ένας ανταγωνιστής των 

υποδοχέων P2X3 για τον ανθεκτικό και 

ανεξήγητο χρόνιο βήχα [128]. Αυτό το φάρμακο 

δεν έχει ακόμη αδειοδοτηθεί για χρήση στο 

περιβάλλον που ερευνήθηκε και δεν έχει ακόμη 

διερευνηθεί για βήχα που σχετίζεται με ΧΑΠ. Η 

λήψη 10 mg από του στόματος μορφίνης 

τροποποιημένης αποδέσμευσης έχει αποδειχθεί 

ότι προκαλεί στατιστικά σημαντική μείωση 

κατά 40% της βαρύτητας του χρόνιου βήχα 

[129]. 

Η αντίληψη του ατόμου για την ένταση 

της δύσπνοιας επηρεάζεται επίσης από 

ψυχολογικούς παράγοντες. Ανήσυχα, 

καταθλιπτικά και εξαρτημένα άτομα 

εμφανίζουν δύσπνοια δυσανάλογα σοβαρή σε 

σχέση με την έκτασή της πνευμονικής νόσου 

[130]. 

Οι Carrieri-Kohlman και συν. 

τεκμηριώνουν τη στενή σχέση δύσπνοιας και 

άγχους. Το άγχος είναι πιο σημαντικός 

τροφοδοτικός παράγοντας κατά τη διάρκεια 

των επεισοδίων οξείας δύσπνοιας [131]. 

Οι τεχνικές αυτοδιαχείρισης και οι 

αλλαγές στον τρόπο ζωής  είναι πολύ χρήσιμες 

στη δύσπνοια. 

Η υιοθέτηση θέσεων ευκολίας και η 

εκτέλεση ασκήσεων ελέγχου της αναπνοής και 

κάθαρσης των αεραγωγών είναι σπουδαία 

αρχικά βήματα στην αντιμετώπιση της 

δύσπνοιας. Το στήριγμα των χεριών σε 

βοήθημα βάδισης και η κλίση του σώματος  

προς τα εμπρός σταθεροποιεί το θωρακικό 

κλωβό, επιτρέποντας στους επικουρικούς μύες 

να συμμετέχουν καλύτερα στην αναπνοή [132]. 

Οι τεχνικές αναπνοής και η εκπαίδευση 

σε αυτές μπορούν να βοηθήσουν τον ασθενή να 

αισθάνεται σίγουρος ότι έχει τη γνώση και την 

ικανότητα να αντιμετωπίσει αιφνίδια επεισόδια 

δύσπνοιας (Εικόνα 2). 

 

Εικόνα 2. Τεχνική "smell the roses and blow out the 

candles", δηλ. «μύρισε τα τριαντάφυλλα και σβήσε 

τα κεριά». 
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Η δύσπνοια μπορεί να προκληθεί από 

κρίσεις βήχα και κατακράτηση πτυέλων. Η 

χρήση ασκήσεων  "huff" αναγκαστικής 

εκπνοής χαλαρώνουν τις εκκρίσεις και 

βοηθούν στην απόχρεμψη [133]. 

Η ορθολογική παροχέτευση και 

επίκρουση κατά την οποίαν ο ασθενής 

ξαπλώνει σε διάφορες στάσεις ώστε η βαρύτητα 

να διευκολύνει την αποστράγγιση της βλέννης 

υποβοηθούμμενη από επίκρουση του θώρακος 

απο εξειδικευμένο φυσιοθεραπευτή είναι 

επιθυμητή.                                                                                                                               

Στη θεραπεία θετικής εκπνευστικής 

πίεσης (positive expiratory pressure, PEP) οι  

συσκευές PEP χειρός επιτρέπουν στον αέρα να 

ρέει ελεύθερα καθώς εισπνέει ο πάσχων, αλλά 

όχι όταν εκπνέει. Πρέπει να εκπνέει πιο δυνατά 

ώστε να υπερνικηθεί η αντίσταση που ασκεί η 

συσκευή. Χρειάζεται περίπου 4 φορές 

περισσότερος χρόνος εκπνοής σε σχέση με την 

εισπνοή. Αυτό βοηθάει στη μετακίνηση και την 

αποκόλληση της βλέννης από τους αεραγωγούς 

και στην ευκολότερη αποβολή της [134]. 

Η ταλαντούμενη συσκευή θετικής 

εκπνευστικής πίεσης (POWERbreathe Shaker 

Deluxe) δημιουργεί  αντίσταση κατά την 

εκπνοή ενώ ταυτόχρονα δονείται. Η βλέννη 

αραιώνεται ή απομακρύνεται από τη δόνηση 

και η αυξημένη ροή αέρα τη βοηθά να 

μετακινηθεί στους μεγάλους αεραγωγούς όπου 

ο ήπιος βήχας μπορεί να την αποβάλει [135]. 

Ταλάντωση του θωρακικού τοιχώματος 

υψηλής συχνότητας  (high frequency chest wall 

oscillation (HFCWO). Με αυτή τη συσκευή ο 

ασθενής φοράει  ένα γιλέκο που είναι γεμάτο με 

αέρα. Το γιλέκο γεμίζει αέρα ο θώρακας 

πιέζεται απαλά και απελευθερώνεται με μια 

συχνότητα 5 έως 20 φορές το δευτερόλεπτο. 

Αυτή η παλινδρομική κίνηση του θώρακος  το 

βοηθά στην αποκόλληση και αποβολή της 

βλέννης. Αυτή η τεχνική μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί ταυτόχρονα με βήχα ή με 

νεφελοποιητή (Εικόνα 3) [136]. 

 

 

Εικόνα 3. Παλινδρομική κίνηση του θώρακος με τη 

βοήθεια γιλέκου.   

Η κολλώδης βλέννη απαιτεί ενυδάτωση. 

Η κατανάλωση άφθονων υγρών ρευστοποιεί τις 

εκκρίσεις οι οποίες μεταφέρονται στους 

μεγαλύτερους αεραγωγούς και αποβάλλονται 

ευκολότερα. Ενδιαφέρουσα είναι η 

φαρμακευτική ουσία γουαϊφενεσίνη στη 

ρευστοποίηση της βλέννης. (Hexacouch 10ml X4 

/ημερησίως) [137]. 

Μια άλλη μη φαρμακολογική στρατηγική που 

βοηθάει στη δύσπνοια  είναι η χρήση ενός 

ανεμιστήρα χειρός που πιστεύεται ότι διεγείρει 

τους υποδοχείς του δέρματος του τριδύμου. Το 

ρεύμα κρύου αέρα κατευθύνεται από απόσταση 

15 cm προς το πρόσωπο [138].  
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Η διαταραχή της μυϊκής λειτουργίας και 

η μειωμένη μυϊκή μάζα είναι συχνά 

χαρακτηριστικά των ασθενών με σοβαρή ΧΑΠ,  

επηρεάζοντας την απόδοση των  

αναπνευστικών και των σκελετικών μυών  [139]. 

Οι ασθενείς αυτοί μπορεί να ωφεληθούν από τη 

νευρομυϊκή ηλεκτρική διέγερση (NMES). [140] 

Η  NMES βελτιώνει τη μειωμένη μυϊκή 

λειτουργία και δομή αυξάνοντας τη μυϊκή μάζα 

διατομής, τη μυϊκή δύναμη, την αντοχή και την 

ανοχή στην άσκηση [141]. Η χρησιμότητα της 

NMES σε ενήλικες με προχωρημένη ΧΑΠ 

αναλύθηκαν σε δύο μελέτες κοινό συμπέρασμα 

των οποίων είναι ότι η NMES είναι 

αποτελεσματική θεραπεία έναντι της μυϊκής 

αδυναμίας [142, 143]. 

Οι ασθενείς σε προχωρημένα στάδια 

ΧΑΠ είναι αδύνατοι και ελλιποβαρείς. 

Υπολογίζεται πως το 25–40% έχουν χαμηλό 

σωματικό βάρος, 25% έχουν μέτρια έως σοβαρή 

απώλεια βάρους και το 35% εξαιρετικά χαμηλό 

βάρος στα επίπεδα της καχεξίας [144]. Η 

αρνητική επίδραση στη μυϊκή μάζα και την 

ανοχή στην άσκηση είναι πασιφανής.  

Η Ευρωπαϊκή Αναπνευστική Εταιρεία -

European Respiratory Society (ERS) θεωρεί ότι 

η διατροφική παρέμβαση συνιστά 

αναπόσπαστο τμήμα  της ενιαίας θεραπείας 

[145]. Οι ασθενείς με αρνητικό ενεργειακό 

ισοζύγιο, ωφελούνται από δίαιτα 

εμπλουτισμένη σε ενέργεια και πρωτεΐνες, ενώ 

τα συμπληρώματα διατροφής προάγουν την 

αύξηση του βάρους των ασθενών  με ΧΑΠ [146]. 

Ορισμένοι ερευνητές συμφωνούν ότι  

μικρότεροι όγκοι φαγητού βελτιστοποιούν την 

ενεργειακή πρόσληψη [147]. 

Η ΧΑΠ έχει μακρά, χρόνια πορεία με 

σημαντική επιβάρυνση  των συμπτωμάτων και 

αιχμηρό  ψυχοκοινωνικό αντίκτυπο επί του 

ασθενούς και των μελών της οικογένειάς του.   

Η προοδευτική επιδείνωση της υγείας 

και των αναπνευστικών λειτουργιών με συχνές 

παροξύνσεις που απαιτούν νοσηλεία και η  

ανάγκη για μακροχρόνια οξυγονοθεραπεία 

υποδηλώνει την άφιξη του σταδίου της 

παρηγορητικής φροντίδας.    

Η συνεχής, απρόσκοπτη κι αγαστή 

συνεργασία μεταξύ των συναδέλφων που 

διακονούν τη παρηγορητική φροντίδα σε 

συνδυασμό με την εντατικότερη κι ενθουσιώδη 

εκπαίδευση σε σύγχρονες δεξιότητες 

διαχείρισης των συμπτωμάτων είναι βέβαιο ότι 

προσφέρει ανεκτίμητη αξία στη ποιότητα της 

ζωής αυτών των ασθενών. 
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ABSTRACT 

Chronic obstructive pulmonary disease (COPD) is a major contributor to global morbidity and mortality. It is 

estimated that there are 65 million people with moderate to severe COPD worldwide. The disease is 

characterized by chronic airflow limitation and symptoms of shortness of breath, exercise intolerance and cough. 

Factors that aggravate COPD are environmental, clinical factors, and certain medications. Quitting smoking and 

limiting occupational exposure help. Bronchodilators can improve lung function by reducing the contraction of 

bronchial smooth muscle fibers. Oral glucocorticoids reduce dyspnea and improve FEV1. Oxygen is considered 

a palliative measure to treat shortness of breath. Lung volume reduction is a treatment option for end-stage 

COPD patients with dyspnea as the predominant symptom. Lung transplantation is a life-saving treatment 

option for patients with severe lung disease refractory to conventional therapies. 

Palliative care is a multidisciplinary approach that focuses on managing the patient's symptoms and relieving 

their discomfort. Palliative care supports patients to live better and longer by early recognition and accurate 

assessment and treatment of physical, psychosocial and spiritual ailments and concerns. People with severe 

COPD require a holistic and multidisciplinary approach involving a variety of healthcare professionals, working 

closely together, including physicians, nurses, physiotherapists, occupational therapists, psychologists and 

social workers.  

Keywords: Chronic obstructive pulmonary disease-COPD, pharmaceutical therapy , palliative therapy, oxygen 

therapy 
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