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Μετεγχειρητική Αναπνευστική Ανεπάρκεια 
Κ.Π. ΧΑΤΖΗΝΙΚΟΛΑΟΥ 

ΕΙΣΑΓΩΓΉ 

Η ανα ισθησία ,  η χε ιρουργ ιιοj επέμ�αση και  το 
τυχαίο τραύμα επηρ εάζουν ποιχιλοτρι1πω; το ανα­

πνευστ ικι1 σύστημα και τη μεηιcrοQ(ι τοι• cΊ::Ξυγι1νου .  
Είναι πολύ γενικι1 και απλοποιημένο το να λέει χανείς 
απλά ότι «καταστέλλονται τα πάντcι». Πέραν τη; προ­
φανούς ανασταλτικ1jς δράσεως τη:: cινcι ισΘηοίeι; στη 
λειτουργία του κεντρικού νευρικοιl σι•σηjμcιτο; ( εγρ1j­
γορση , αναπνευστικό κέντρο, cι.ντανcα/.cι.στιr-:cf). των 

μυοχαλαρωτιχών στη λε ιτουQγία τη; νπριηι υ'ίκ1jς 
σύναψης, της α ιμορραγία; στη μεταcrοQcι του οξυγ6-
νου και του πι1νου στη λε ιτοι'ρΊ'ίcι τη; cιν cα\·ει•στιχΛjς 
αντλίας, ε ίναι δυνατι1ν νcι  προχιlψουν μεταj)ολές που 
δεν είναι προ�λέψιμες χω δεν μ;τοροιlν νcι cιιτιολΟ'(η­
θούν με ακρί�εια. 

Η προσπάθεια του παρόντος κειμένοι• επιr-:εντρυ)νε­

ται  στη εντ6πιση των συχνc5τερων διcηαραχcι)ν τη; 

φυσιολογικ1jς λειτουργίας του αναπνευστικού και του 
κυκλοφορικού συσηjματος, που μπορούν να αποτελέ­
σουν το υπc5στρωμα μετεγχε ιρητικ1jς ανα;τνευστικ1jς 
ανεπάρκειας.  Οι δ ιαταραχές αυτές υποχωρούν. συνlj­
θως χωρίς την ανάγκη επεμβατικ1jς υποσηjριξη;, προ­
οδευτικά κατά τη διαδρο�llj των πρι(ηων μετεyχειρητι­

κcδν ωρών'. Μερικές φορές, -ω:: επί το ;τί.ε ίστον σε 
μείζονες επεμ�άσεις Oc!Jρuκo;. (ιvιιJ κοιί.ίcι.:: κω νευρο­
χε ιρουργικές-, απυιτείτω εν τοιlτοι:: μηf.Ο.\'ι%1j υπο­
σηj ρ ιξη της cι.ναπνο1jς για ω.λοτε (ι/.ί.ο χQι\\'0 μετ(ι το 
τέλος της χε ιρουργικ1jς επεμ[)(ισεω;. μέχρι να αποκα­
τασταΘεί η αυτονομία των λειτοι•ργιυ)ν ιι.ω η ομοιο­
στασία του οργανισμού. Ιδιαίτερα επφρεπεί:: προς την 
εξέλιξη αυηj ε ίναι ο ι  ασΘενεί; με προϊ•πάQχουσα 
δυσλειτουργία του αναπνευστικού 1j /κυι του κυκλοφο­
ρ ικού συστψιατος. 

Πέραν c)μως των ε ιδ ικών αυτιόν περιπη(Jσεων, ιiπου 

η μετε•rχειρητικ1j αναπνευστικ1j ανεπάρκεια είναι ανα­
μενόμενη κω ο cωθεν1 jς ο6ηγείται, ως επί το πλείστον 
πρΟ'(ραμματισμένα, α;τι) το χειρουργε ίο στη μονάδcι 
εντατικ1jς θεραπείας, είνcιι δυνυτι1ν να προκύψει ανα­
πνευστικlj διαταραχ1j ,  αύξηση τη; κυψελιδοαρτηρια­
Κljς δ ιαφοράς οξυγόνου [Ρ(Α-ίι)Ο:] και υποξαιμία χαι 
σε οιαδ1jποτε άλλη περίπτιιJση ανωοΟησίcις, ακόμη και 
σε μικρές επεμβάσεις1 • 

Είναι περίεργο το ότι και σψιερυ. ;του χρησιμοποι­
ούνται υπερσύγχρονα και  ;ταν(ικgιj)cι μέσα για την 
παραχολούθηση και θεραπεία των cωθενυ'J\', η ανα­
πνωj δεν παρακολουθείται τ6οο στεν(ι ιiσο Οα έπρεπε 
κατά τη μετεγχειρητιχ1i και μετcιτρcωμcιτικ1j περίοδο. 
Αυτι) οcμίλεται μάλλον στο ό,τι Ηεωρείτω •,ιενικά ciτι, 
χω υν cαιiμα προκύψε ι  αναπνευοτιιι.1j δ ιuταραχ1j, η 

ε:Ξέ/.ιξη προ; απειλητικ1j για τη ζunj ιι.υ.τcί.σταση είναι 
UQΚετά r)ρcιδε ία %Ul υπ(φχε ι  πάντα χρόνος γιά την 
cιντιμετι(J;τισlj τη::. Η υπciΗωη υι•ηj bεν ευσταθεί, ιiπω:: 
δείχνουν ευάριΘμε:: περι;ττc/Jσει; με τραγικ1j κατ(ιληξη, 
όχι μ6νον στο απομακρυσμt:νο, u.λλri κω στο πρι1οφα­
το ΠαQελΗcSν ιι.αι δυστυχυ'Jς ακόμη κιι ι  ιηjμερα. Η 
αποι•σίcι ιι.ι·ανc(JΟεω; μπορε ί  να δ ίνε ι ιfνα αίσΟη μα 
σιγοι•ριά; στο γιcιτρci. αλλά αυτό είναι c ιβc1σιμο: Ότυν 
εμφανισθεί  κυάνωση μπορεί  να είναι 1 jδη cψγά. 

Η εμψ:iνιση οξεία:: υνcιπνευστικ1jς ανεπ(ιρκε ιας 
συνεπεία, bευτερο;ταtJοιΙ; ιυτολογιιοj ;  [)1.6[\ης κυι 
αλλοιώσεως τη:: cιρχιτε %τον ιχ1jς δorll\ς του πνευμονι­
κού παρε·(χιlμcιτο; (ARDS) , μετ6 σοβαρό τυχαίο 1j 
χειρουργικό τραι:iμυ, αποτελεί μία απειλητωj για τη 

ζυηj επιπλοιι.1j. ποι• απαιτε ί  πολυψιερο μηχανιχ6 αερι­
σμό. Η επιπί.οιι.1j Uί'Ίll ιι.ω η αντιμετιι'Jπιcηj της Θα ανα­
πτυχθούν σε ιδιαίτερο ιι.εφc'ιλαιο. 

Επίσης. οι διαταραχές της λειτουργίας του αναπνευ­
στικού και του κcφδια'('(ειαχού συσηjματο; μετc'ι από 

χειρουρ'(ικέ; επεμr)άοεις σε υνοικτ6 θc!Jρcχκα παρου-
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σιάζουν πολλές ιδιαιτερότητες και γ ι' αυτό θα αναπτυ­
χθούν σε μελλοντικό τεύχος. 

ΙΙΑΡΑΤΑΣΗ ΔΡΑΣΕΩΣ ΑΝΑΙΣΘΗτΙΚΩΝ 

ΚΑΙ/Η ΜΥΟΧΑΛΑΡΩτΙΚΩΝ 

Η παράταση της δράσεως των αναισθητικcίJν και/1j 
των μυοχαλαρωτικών παραγόντων (εξ αιτίας υπερδο­
σολογΊj σεως 1j/κα ι  ανεπαρκούς μ εταβολισμού και  
aπεκκρίσεως) πέραν του τέλους της επεμβάσεως και 
της αποδιασωληνώσεως, σε συνδυασμό με την παράλ­
λειψη  συνεχούς παρακολουθ1jσεως (ωonitoring) των 
ζωτικιίJν λε ιτουργιών ευΟύνεται γ ια πολλές κλινικές 
καταστροφές, κατ(( την άμεση μετεγχειρητικ1j φάση . 
Κατά τη φάση αυηj μπορεί να προκύψει με διάφορους 
παθογενετικούς μηχανισμούς -όπως αναπνευστ ικ1j 
καταστολ1j 1j/και απ6φραξη των αναπνευστικcίJ\' οδιι'J\'­
ιστικlj υποξία με επακ6λου0ο τη δυσλειτουργία ορ γcΊ­
νων 1] ακόμη και  τη βαρε ιά εγκεφαλικ1j βλάf)η . το 
έμφραγμα μυοκαρδίου και τον ακαριαίο θάνατο. 

Α
. 

Αναπνευστική Καταστολή 

Μεταβολιf της σύνθεσης του κυψελιδικού μίγματος 
αερίων 
Τα αναισθητικά και ιδιαίτερα τα ναρκωτιχιΊ crcιρμcι.­

κα καταστέλλουν το αναπνευστικό κέντρο. Ο ι cιναι­

σθητικοί παράγοντες προκαλούν εξάλλοι• μυ'ίχ1j αδυ­
ναμία και δυσαρμονία της λειτουργίας των αναπνευ­
στικιι'Jν μυών'. Τα μυοχαλαρωτ ικcΊ φc1ρ μαχα τέλος 
παραλύουν τη λε ιτουργία της νευρομι)ίκJjς σύναψης. 
Κατά συνέπε ια, η παράταση της δρc1σεως των αναι­
σθητικcίJν και/1 j  των μυοχαλαρωτικcίJν στην cΊμεση 
μετεγχε ιρητικ1j περίοδο συνεπάγεται αναπνευστικ1j 
καταστολ1j και κυψελιδικ6 υποαερισμc5 1j ακc5μη και 
αναπνευστικ1j παύση . Συνέπεια του κυψελιδικοt' υπο­
αερισμού ε ίναι η ανεπαρκ1jς ανανέωση του χυψελιδι­
κού μίγματος αερίων με αποτέλεσμα την ελάττωση της 
μερικ1jς πί�σης του οξυγc5νου (επί ε ισπνc))jς ατμ. αέρcι) 
και την αύξηση της μερικ1jς πίεσης του δ ιοξε ιδίου τοι• 
c1νθρακος στις κυψελίδες και κατ' ακολουθία και στο 
αρτηριακιS αίμα, δηλ. την υποξαιμία και την υπερκα­
πνία ( ασφυξία ) .  

Οι  μερικές πιέσεις του 02  και του C02 στις κυψελί­
δες (ΡΑΟ2 και PAC02 αντίστοιχα) εξαρτιίJνται κυρίως 
από τον κυψελιδικ6 αερισμό (VA) (Εικ. 1 ), αλλά και 
απ6 τις αντίστοιχες μερικές πιέσεις των αερίων αυτιδν 
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στο ε ισπνεόμενο μίγμα (Pi02 και PiC02) καΟcίχ:: και 
από τον μεταβολικ6 ρυθμ6, ο οποίος καθορίl:ει την 
πρ6σληψη 02 (V02), την παραγωγ1j C02 (VC02) κω 
τον απαιτούμενο (γ ια την πρcψ1jθε ια του 02 και την 
απομάκρυνση του C02) χυψελιδ ιΥ.cS αερισμ6. Η PiC02 
είναι αμελητέα ( εκτ6ς εc1ν γίνεται, κατcΊ λάΟος, επα­
νεισ7τνοJj C02), ενώ η Pi02 κυμαίνεται ευρέως, ανrί.λο­
γα με τη συγκέντρωση του 02 στο ε ισπνεc5μενο μίγμυ 
(Fi02) ,  κατc1 τις δ ιάφορες φάσε ι ς  της αναισθησίας 
[Pi02=(PB-47)xFi02 ωωHg] . 

Έτσι έχο μ ε: PA02 = P i02- [ ( V 02/V A)xf\63J κα ι  
PAC02=(VC02/VA)x863. Επί ε ισπνο1 jς αηι. αι:'οα 

( Fi 02  = Ο , 2 1 )  σε  κατ(ωταση η ρ ε μ ία ς ( VO 2 = 280 
111L/111 in ,  VC02 = 230 n1L/rnin ,  κυψελ. υεοισμc5::= 5  

L/ωin) θα είναι: 
ΡΑ02= [(760- 47)χ0,2 1 ]  -[ (280!5000)xS63] = 149.73-
48.33 = 10  I ,4 111111Hg και 
PAC02 = (230/5000)χ863 =39,7 nηnHg. 
Ε:τί εισπνο1jς 02 100% θα είναι: PA02 =[(7(J(J-47)x1] 
-I (280/5000)χ863] =713-48,33 = 664 .7 111111 1-Ig. 

Οι ΡΑΟ2 και PAC02 συσχετίςοντω μεπι.�ιi τοι•:: μr 

την εξίσωση των κυψελιδικιι)ν αερίων: 
Ρ ΑΟ.2 = Ρί02- [PAC02/RQ J, 6που RQ το U\'cι:τνει•ι.πιχΙ.i 

:τη/.ίκο (Rcspiπιtory Qιιotient). Έτσι. σε χυτcί.<πcι.ση ηοε­

μία::. με RQ= 0,8 θα έχομε: ΡΑ02 = 150-[40 rJ.S] = 10(J 
n1111Hg ,  επ ί  ε ισπνο 1j ς ατμ .  αέρα χυι ΡΑΟ2 = 7 I 3-
[ 40/0,8] =663 111111Hg, ετrί εισπνιηjς 02 !()(JΓ r. Ε:τομ ι:'νω::. 

μία σημαντικ1j αι>ξηση της Ρ AC02. ε;τί χι•ψεί.ιδ ιχοι' ι•:το­
αερισμοιi. συνεπcΊγετω cι.ντίστοιzυ υη ιιcιντιχ1j 7ττυ)ση της 

ΡΑΟ2 ε;τί εισ:τνο1jς υηι. cιέρυ. :τ.z. U\' rι.ι·�ηΗεί η ΡΑCΌ2 

χατά 40 rη111 Hg Uα έzομε: ΡΑ02 = 150-[S0.0.8] = 50 
ωωΗg και αντίσrοιzη υποξωμίυ. 

Επί ε ισπνο1jς οξυ'(cSνου αυξcί.νετω η ΡΑΟ2 χω uπο­
φεύγεται η υποξαψία, αχ6μη χω ε:τί c(:τνοιιι.ς ( απνοΊ­
Κlj οξι;γ6νωση), το C02 εξαχο/.οι•Ηεί ciμω:: \'U cιι·�(ινε­
ται, 1jτοι η χορ1jγηση 02 δεν αποτελε ί ωτιοίπ,'ιΧJj cιντι­
μετώπιση της αναπνευστικ1jς cιι•nj:: ω'ε;τι.ί.ι1χειcις. 1jτις 
εξακολουθε ί  να υφίσταται (υτερχυ:τνιχ1j. ί. ι: ·,ι ιi ιιενη 

ί'.ω <φ6ζ» αναπνευστικ1j ανεπάρχει cι.) . 
Η zορJjγηση.υψηλcίJν πυκνοηjτων 0: ιΎΕ υυUενεί:: με 

zρ6νια αποφρακτικJj 7Ινευμονοπ(ιθε ιcι μ:τοοεί \'(1. ()(�η­
γψJει σε ανωτνευστικ1j παύση . ε:τε ιb1j οι Xf\'TLJΙXoί 

zημε ιοί'ποδοχείς των ασtJενcίJ\' c ιvτυ)ν έzot'\' cι.:τωλι:'οει 
την ευαισΟησία τους στο C02 και η 6ιcι.τψJψΙη της ιι.νrι.­
πνωjς εξαρτάται από το υποξιχ6 ερr�()ιιπιcι τrιJν τrερι­
φεριχιι)ν χημειοϋποδοχέων. 
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Alveolare Ventilation 'il Α O/min) 

Ει κ. 1. 2:ιυ;ι,ι'τηση τω!' μι:ρικο)ιι ;τιι'σεω!' TOl' ο�ι.•γιίιιου κω του ι\ιο�ιΊ­
Μου τοι1 ιίι,θριικο; ιπι; κι•ψι:λ!ι)ις f!'ΛΟ2 κιιι l'ΛC'02 (ιηπιΗ,r;}, τεταγ­
μι'ι'η/ με τον κι•ψι·λιι)ικιί ω:ρισμι!fi/Λ(UιιιιΊι), πτμι;μι'νηf. ι:·;τ( 

εισ;τνοψ; ατμοιψ. rιι'vιι (17ί02=0,1 1) κω ιπιιθι:vοιί μrτιιβολικοιί ρυl!­
,ιωιί ac: κατ6ιπιωη ηψμ!α; (1/02=280 ιηUιιιίιι. 1/(�02=231! πιL/ιιιίιι). 

ΑlιΊ·οlιιΓι' 1/ιιηtί/ιιtίοιι =κυψι-ί.ιι)ικ ιί; ιυριιrμιί;. Λ!η·ο!ιιΓf Ο τ 
f'ιιΙ'ΙιΊι!ι!πιι:λ=Λfι:vικιf ;τ(πιη τοι.• ο!Ξι•γι!ιιοι· στι:; %1'1/'Ι'λιΊ)ι;. Λ!ι·ι·ο!ιιtΊ' 
C'Οτl':iΓΙiα!ι!πιι1-: =Λ!ι:υικιj ;τ(ωη τιιι· r)ιοξι ι Μι Ψ το ι• ιίι•Ι!ψαο:; ι πι:; 

κυψcλ!ι)ι·ς. 2'ημιιίοσι: ιίτι ε;τ( μcιιι!ιπω; τοι· κι·ι1•ι).ιr\ικι!Ι' ιπ!]ιυtιοι' υ:το 
τιι 5 (Νιιlιιτcιιtί!ιιtίοιι=ω·vωμι5; ηψιιιίι:;) ιπιι 3 L ιιιιιι :τροκι';ττιΊ 
:ττυ)ση iη; JΆΟ2 στα 65-(ι7 ιιιιιιl �r; κιιι ω'ξηση τη:; l'ΛC'01 ιπιι (ι5-(J7 
πιιη[ l,r.;. Λ;το το: ,\Ίιιίt!ι ιιιιι! (] Πι ι'!\.\' (ι'!ΙΙ): "['/ι_\'.Ιί!Ι!ο,r;ίι' ι/ι'.\' .\lι•fl\'( Ιιcιι ": 
512 .. ψπΊψπ-1/α!a,r;, JI!81J. 

Βιολογικές συνέπειες της Υποξαιμίας 
Η υποξαιμ ία είναι πολύ πι6 επικίνδυνη απ6 την 

υπερχωτνία. Η μετρίου (Ίαθμού παροδικ1j υποξαιμία 
γίνεωι καλύ.. ανεκηj απ6 νεαρά ύ..τομα, - ::τροκαλc!Ντας 

μ6νο διανοητικ1j σύγχυση, διαταραχ1j της ορc:iσε(ι)c: και 
ψτ:ιο υπεραερισιι6-, μπορεί 6μωc: \'α εzει συνέ;τειε; σε 
αρρόκπου; με ισzαιμιχJj ν6σο. Η ι•;το�αιμία συνε;τcί.γε­
ται ελύ..ττωση του μεταφερομένcη• ο:Ξι",ι6νοι• (DO.-,) και 
πτciJσJΙ τη; ΡΟ� των μ ιτοχονδρίων (Ριηίt02). υτc.ιν η 
P111it02 ελαττωθεί κc:iτω απ6 μία κριτικ1j τιμ1j ( < 1 
ιηmΗg) σταματύ..ει η οξειδωτι;.οj φωσφορυλίωση και 
αρχίζει η αποικοδ6μηση του ΑΤΡ και ο αναερ6βιος 
μεταβολισμ6ς με αποτέλεσμα τον περιορισμ6 των εφε­

δρειcύν ενέργειας, την αύξηση του λ6γου γαλα­
κτικ6/πυρουβικ6 χω τη μεταβολιχ1j οξέωση'. Η ιυτικ1j 
υποξία εκδηλci)νεται κλινικύ.. με σημεια δυσλειτουρ'(ία; 
τιυν ;τιιi ευαίσΟητων σ' αυηj οργάνων, αρχικά του εγκε­
φ6λου (κεφαλ6πονος, συγχυτικοδιεγερτικ1j κατύ..σταση 

1j χω κcίηια), αλλά και της καρδιιίς ( ελύ..ττωση της μυο­

καρδιαχψ:; ευενδοτότητα;, πτόκJη του ST 1j και έμφραγ-
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με τη r\ιrιl!ι'ιιιμη ινι'vγεια. Ω; 1001/r· υι;μι'/ιi!ι'ετιιι το ;τοσrί ιι•ι'v;ιιιο:; 

:του χρπ(ιζcτω ΙJf κιιτι1στιωη ΠΙ'fΙ',ΙΙιιτικιj; κω σω,ιιιιτιχιj:; ηρι',Ιιια:::. /!ι 

51J'X ιωτιιιί τοι• :τοσοιί χψιιίζπω γιιι τη r\ι ιπιjvηση τη; ιιΨτικιj:; ωιψ­
Ι]Οπ!υ; κω ι'ωι τη; ετοι,ιιιίτητα; τοι• κι•ττιίψJΙ'. ΜΓιίοση τη; r\ιιι!Jι'ιιι,ιιη; 
ενέvγιΊας κιiτιιι υ;το αηι5 τιι ;τιιιιι5 σι•π;τιίγπιιι αv;ι,ικιί ,ιιι'{ωιιη 
lf;III/CiiOfl\}}1/1/lffi'Llll,t{}) %11/ τt'i.lXΙl %1ΠΙll};ιηιιη (ιιιfΙΙΙΙ/111,1{) τη::, λΙΠΟ/'1}· 
γικι5τητυ:::. Το ]_<;r; ι/ιω ιι::ωριι!τψο γιιι τη r\ιιιτψιηιrη της ι\οιιιj:; τοι• 
κιττrίριιι· .. \fε(ωυη τη:; ι)ιιιl!ι'σι,ιιη; π•ι'ρ{'Ι'/ιι; ;.;ιiτω ιι;το ιιιπιί το ::τοιιι5 
σι·ι·ι:τιi;•ιτιιι τοι• Ι!ιiι·ιιτιι ΠίJΙ!). Λ:το [(].' .\Ίιιι'ι/ι ιιιιι! (; ΊΊιπι·.1 (ι·ι!Ι'): 
'1'/n·.Ιiologiι· ιlι'.\ .\!ι·ιιΙι·Ιιι·ιι". 575 . . )';!Γίιι,�π-1/ιτ!ιι,ς. Jl)80. 

μα σε ασθεν1j με ισχπιμικ1j ν6σο) χαι των νεcrρcίJ\' ( ολι­

γοανουρία). �Οταν, επί βαρειύ..ς υ::τοςία;, τα ενεργειακcί. 
αποθέματα του κυττάρου χατέλΟουν χύ..τω α;τc) το ιsr.Yr 
δεν υπάρχει ;τλέον η απαραίτητη για τη διατψ_)ηοη της 
κυτταρικ1jς δομ1jς ενέργεια, με αποτέλεσμα μcSνψη 
εγκεφαλικ1Ί βλάβη και το θύ..νατο (ει χ. 2). 

Η ;τρωταρχικ1j αντίδραση του οργανισμού στην υπο­
ξαιμία ;τροκαλείται αντανακλαστικci, μέσω των περιφε­
ριzcίη' χημειοϋ;τοδοχέων του χcι.ρωτιδιχού r)ολβού και 
τοι' αορτιzού τ6ςοι', ciτc.ιν η Ρ<ι02 κcπέλΟει < 50 ιηιηΗg 
UΙαρει(ι υ;τοςc.ιιμία) %ω είνω cί.μεση κω κυρίαρχη, 1jτοι 
δεν επηρεύ..ζεται α;τc) φύ..ρμαχα, ούτε ε;τισκιύ..ζεται απcS 
ύ..λλες ταυτ6χρονες αντιδρcί.οεις ( 6πως κciΗε αντίδραση 
διασcδσεως απcS απειλητιzές για τη ζω1j %αταστcί.οεις). 
Η αντίδραση αυηj συνίσταται σε υ;τεραερισμc) των 
πνευμcSνων (ταχύπνοια). συστηματικ1] και πνευμονικ1j 
υπέοταση, ταχυκαρδία, αύ�ηση της καρδιαχ1jς παροχ1ic: 
και αύξηση της αιματc\Jσεως τυJν ζωτικυ)ν οργάνων'. Η 
υπερέκκριση των κατεχολc:ιμινcι)ν που cι.κολουΟεί (νευ­
ροενδοκρινικJj συμπαθητιχιj διέγερση) ενισχύει και 
διατηρεί τις παρα;τάνω δρC:ισεις. 

Υπεραερισμ6; των πνευμ6νων δεν 7Ιροχύπτει στην 
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προκειμένη περίπτωση, εξαιτίας της αναπνευστικ1jς 
καταστολ1jς .  Περαιτέρω, μιά κατηγορία ασθενών με 
χρcSνια αποφρακτικ1j πνευμονοπciΟεια δεν μπορούν να 
αντιδράσουν στην υποξαιμία, επειδ1j πάσχουν και απcS 
εξασΟένιση cSλων των αντανακλαστιχcδν της αναπνο1jς, 
τέτοιου βαθμού που παρουσιάζουν παρατεταμένα 
επεισcSδια επικίνδυνης υποξαιμίας ακcSμη και κατά τον 
φυσιολογικc5 ύπνο (οι  λεγ6μενοι «l1!ue l11ωιtcrs» ) . Η 
κατηγορία αυτυ)ν των ασθενοJν χρει6ζεται χατά συνέ­
πεια αυξημένη επιηjρηση (για πολλές ιδρες) κατci την 
μετεyχειρητικ1j περίοδο. 

Η πνευμονικ1j υπέρταση προκαλείται αρχικά μέσω 
του αντανακλαστικού της λεγ6μενης «υποξιχ1jς πνευ­
μονιχΙjς αγyειοσυσπάσεως», το οποίο ενεργοποιείται 
απcS την κυψελιδικ1j υποξία και συνίστυτω σε εκλεκτι­
ΚJj αγγειοσύσπαση και εκτροπ1j του αίματος της πνει•­
μονικΊjς κυκλοφορίας απ6 τις �nj αεριζ6μενες 1j υποαε­
ριζ6μενες προς τις χαλά αεριζcSμενε; ανωτνευστιχές 
μονciδες και βελτίωση, μ' αυτcSν τον τρ6πο, της σχέσης 
αερωμού/αιμciτωσης5 και της οξυγ6νωσης του αίματος 
στούς πνεύμονες. Η αύξηση της πιέσεως της πνευμονι­
}GJj ς  αρτηρ ίας εξ ciλλου αποκαθ ιστci 1j αυξciνει την 
αιμciτωση των υπερκείμενων κυψελίδων, περιορίζο­
ντας τη ζώνη 1 κατα West, δηλ. τον αριθμ6 των κυψελί­
δων που αερίζονται αλλci δεν α ιματιδνονται ( επειδ1j η 
ενδοκυψελιδ ιχ1j π ίεση υπερβαίνει την ενδοαυλιχ1j 
πίεση των κυψελιδικcίJV τριχοειδών Υ'. 

Τα μεταβολικc1 παράγωγα της αποικοδομψιεως τοι• 
Α ΤΡ και του αναερcSβιου μεταf)ολισμού προ:ωί.οι1ν 
αγγειοδιαστολ1j στη μ ικροκυκλοφορία χω αύξηση έτσι 

της διαθεσιμ6τητας του 02 στους ιστούς. 
Έτσι ολοκληρώνεται η «προσπc10εια» του οργανι­

σμού να αυξ1jσε ι  τη μεταφορci οξυγ6νου απ6 τούς 
πνεύμονες προς τα κύτταρα. Εν τούτοις, οι μηχανισμοί 
αυτοί δεν προσαρμ6ζουν τον οργανωμ6 σε χατc1σταση 
υποξίας. Για την προσαρμοy1j απαιτείται χρcSνος και 
ανεκηj υποξίαΌ Στην προκειμένη περίπτωση πρcSκει­
ται για οξεία βαρειci προσβολ1j του οργανισμού που, 
αν δεν αντιμετωπισθεί έγχαιρα, καταλ1jγει σε εγκεφα­
λικJj βλc1f)η, βραδυκαρδία χαι καρδιακ1j ανακοπ1j .  

Βιολογικές συνέπειες της Υπερκαπνίας 

Επακ6λου0ο της υπερκαπνίας είναι η αναπνευστικ1j 
οξέωση , 6πως  προβλέπετα ι  απ cS την  εξίσωση 
Henclerson-Η ίtssell)acl1 : 

pH=6,1 + log [-HC03]/0,03lxPC02 

ΘΕλ!λΤλ λΧ-\ΙΣΘΗ�!ΟλΟΓ!λΣ Κι\! F.\ΓJΧΠΚΙΙΣ ΙΛΤΡΙΚΗ� 

Περαιτέρω, το C02 προκαλεί διέγερση του συμπα­
θητικού και καρδ ιαχές αρρυΟμίες, ιδ ιαίτερα c5ταν το 
μυοκάρδιο είνα ι  ευα ισθητοπο ιη μ ένο απ6 πτητικc1 
αναισθητικά, 6πως το αλοθάνιο. Το ίδ ιο το C02 ελατ­
τώνει τη συσταλτικ6τητα του μυοκαρδίου, η δριΧοη 
αυηj επισκιάζεται εν τούτοις απ6 τη θετιχ1j ιν6τροπο 
δρc1ση των εκκριθέντων κατεχολαμινιi'η' (εκτός αν η 
μερικ1j Πίεση του C02 είναι πολύ υψηλ1j). 

Το C02 αποτελεί το ομόλογο ερέΘισμα των κεντρι­
κών χη μειοϋποδοχέων του αναπνευστικού χέντρου, 
1jτοι ο κατc1 λεπτ6 αερισμcSς των πνευμciνων αυξciνεται 
γραμμικά με την αύξηση της ΡίιCΟ2. Τα αναισθητιΛci 
μετατοπίζουν τον ουδ6 ανταπόχρισης του αναπνει•στι­
κού χέντρου στην ΡιιCΟ2 σε πολύ υψηλότερα επίπεδα, 
δηλ. το ανατι:νει•στικό κένη_Jο C(ντcι.ποκρίνετω σε υψη­
λcSτερες απ' ό.τι φυσιολο',ιικc� τιμές ΡίιCΟ2 ;ωτιΧ την 
αναισθησία (ει χ. 3)Ό Εκτός cSμως απcS το αναπνευοτικιS 
κέντρο και οι εισπνευστικοί μεσοπλεί'ριοι μύες χαΗυ­
στερούν να απανηjσουν στο αναπνευστικι1 εgέί:Jισμα 
χατci την αναισθησίαΌ Έτσι η παριστι(ηιενη στην ειΛ. 
3. ελιΧττωση της κλίσεως της χαμπύλης δεί;ι:νει ιiτι ιωτci 
την αναισΟηοία περιορίζεται η απ(ιντηση του αναπνευ­

στ. συσηjματος στην αύξηση του cσ,, κυρίως ατι:ci την 
χαταστολ1j του αναπνευστικού κέντρου χω εν μέρει 
από την καταστο/.1] των εισπνευστιχυ'J\' μεοοπ/.ευρίων 
μυcδν. Σε τιμές ΡιιCΟ2> 70-80 ιηΙηΗg (ο ε ;ι:ρι1νιους 
C(ν((Π\'εL'CΠικοι'ς>lJ()-12() 111111Hg) κcηcι.υτέ/.ί.ετcι.ι το 
κεντρικ6 \'εL'ρικ6 σι'στηιιcι.. LίL'μ:τεgι/.ιι.μf\υ\·ο.ιιι'νου κιι.ι 
τΟL' U\'U:τνει'στικοι' κέηροι'Ό χω :τροκι'πτει ι'περΛcι.­
πνικό κc(ηια κυι -τεί.ικcί.- ω·υ:τ\·πιηικ1j πcι.ύυη. 
Κατci την χλινιχ1j εξέταση εηiς τέτοιοι' cι.ι_Jρι(Jcποι' δια­
πιστcδνεται πτερυγοειδ1jc τριiμος. 

Το co2 διαχέεται ελεύθεψ( σ' ιJ/.οι•c ""[()L'C ιυτούc 
χω, αντιδρώντας με το Η20, συνεπc{γετω ωΙ:;ηση της 
πυκνότητας των H+(C02+ Η20=Η' + -HcO,). Στον 
εγκέφαλο δεν διατίΟεντω ρυθμιστιχc:t διυί.ι'μιπυ κιι.ι 

έτσι προκύπτει ταχεία αύξηση της πυχνότητυc τω\' Η" 
στο εγχεφαλονωτιαίο υγρό, τον εξωχυττciρω ;ι:c(Jρο χω 
τα εγχεφαλικά κύτταρα. Τα ι6ντα Η' προκυί.υι'ν μείω­

ση του α'(γειακού τc5νου. ΚατιΧ συνέπειυ η ι•:τερκcι.:τνία 
προκαλεί αyγειοδ ιαστολ1j και αύξηση τηc ωμcπιΛίjς 
ρο1jς στον εγκέφαλο (ει κ. 4 ), αυξάνοντας την ενδοΛρc1-
νιο πίεση�. Έτσι η υπερκcι.πνία προωθεί το σ;ι:ηματισμci 
του εγκεφαλιχού οιδ1j ματος, που έ;ι:ει ενοε;ι:ομένως 
1 jδη ξεκιν1jσει απ6 τη συνοδcJ υποξία 1j χω υπι) c1μεση 
τοπικ1j βλάβη του εγκεφαλιχού ιστοί' χω των αντιστοί-
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χων αγγείων, όπως σε νευροχειρουργικές επεμβάσεις 
και κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις. 

Μερικ1j αντιρρόπηση στα βιολογικCι αποτελέματα 
του συνδυασμού υποξαιμίας-υπερκαπνίας κατα την 
αναπνευστικ1j καταστολ1j προσφέρουν η διευκόλυνση 
της αποδόσεως του 02 στους ιστούς, εξαιτίας της μετα­
τόπισης της καμπύλης αποδεσμεύσεως της οξυαιμο­
σφαιρίνης προς τα δεξιCι από την υπερκαπνία ( φαινό­
μενο του Bohr) κω η αύξηση της ικανότητας της αιμο­
σφαιρίνης να μεταφέρει C02, εξαιτίας της μετατόπι­
σης της καμπύλης δεσμεύσεως του co2 προς τα αρι­
στερCι από την υποξαιμία ( φαινόμενο του H<ιlclane ) . 
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Εικ. 3. Κιψπιlλε; απι'ιι•τησηc; του αναπμευσταοιl κέντρου ιπφ• 

PaCXJ2. υπο φυσωλογικf'; ιπ!Ι'θιjκες (ωιω:iοιι1· ωιιtΙΊJ!j κω υπο ά}λοπ 

ri)J.oιJ βι�θοι;ς ω•ωσθησ(u μ< ι)ιάcμψες :τιικιη}τηπς ιχλοliω•(ου. 11 ω•ω­

σθησ(α ε)J.ατιiJμει την απάντηση ΤΟ/! αναΠJ'ΕΙ!ΙΠ/ΚΟ/J κ{ι•τρου ΙΠΟ C02 

και ι'τσι περιοριl,ει τον κιπα λεπτι! ω:ριι�ιιι! των πνι:ι •μι!νωι• (ριι!ιηοιιωγ 

ιηiιιιιtc ι•οlιιιιιι•, τεταγμι'νη) σε βιχ0μι5 αvriλιr;o .ιιι· το βιi!!ος τη; ω•ωιτθη­

σ(ας, Απ ο Μιιιι.ωιι ι·8. ι• Ι α!.: Αιιι•.Ι"Ιiιc.Ιiο!ο,�n, 2 7:7  /()- 727 Ν66 

----Ι3--�--,ό�---�,6�-­
Ρ<ιCΟC (ΚΡ<ι) 

ιΊκ. 4. Εξιiρτηση της εγκεφαλικιjc; αιμιπικιj; ροιjς (C!3!·; τεταγμι'νη) 

ιηι5 την !'ιιCΟ2 (τετμημένη): 11 CBF αυξιiι•ααι (ιι{χρι ένα μέγιστο) 

παριiλληλα μ< την αιίξηση της ΡιιCΟ2. Απο .\Ί'vf ΙJΙil!iωιι.Ι', FJM ΙJΙιι!tcσ: 

«Λnac5tlιc.Ι·ia αιιι! Ιιιtcιι.Ι·iιιι• Cιιιι' j(JΓ tl1c Νπιιυ.πιη.;iαι! Paticnt,,, Blac:kΙvcll 

.\'ι·i Ριι/J/iαιtiοιι.Ι', ΟχfίJΓι!, 1986. 
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Έλεγχος της αναπνευστικιίς εφεδρείας 
ΜετCι την αποδιασωλ1jνωση προκύπτει κατCι κανόνα 

αύξηση των αντιστCισεων ρο1jς 1j και μερικ1j απόφραξη 
των αεροφόρων οδάJν, u)στε να απαιτείται αυξημένη 
εισπνευστικ1j ισχύς. Έτσι, μπορεί ο ασθεν1jς να t�χει 
επανακηjσει μυ·ίκJj δύναμη αρκεη1 μεν για ικανοποιη­
τικό κυψελιδικό αερισμό επί φυσιολοyικιόν αντιστc1σε­
ων, ανεπαρκ1j όμως να υπερκερCισει τις αυξη μένες 
αντιστCισεις. 

Ο έλεγχος της αναπνευστικ1jς εφεδρείας μπορεί να 
γίνει στον μέν ασθεν1j με επCινοδο του επιπέδου συνει­
δJjσεως με τη μέτρηση του αναπνεομένου όγκου (Vτ) 

και της ζωτικ1jς χωρητικότητας (VC) (με σπιρόμετρο ) , 

στον δε αναίσθητο ασθεν1j με τη μέτρηση της μεγίστης 
εισπνευστικ1jς ισχύος (ω<ιχiωίll inspiπιtOIΎ force). Η 

τελευταία δοκιμασία συνίσταται στη μέτρηση (με το 
λεγόμενο «αναερόf)ιο μανόμετρο») της αρνητικ1jς πιt:­
σεω; που αναπτύσσεται στ ι ς  αναπνευστικές οδούς 
κατCι μία εισπνευστικ1j προσπάθεια με αποφραγμένο 
τραχειοσωλ1jνα, αφού προψ;ουμένως χορηγηf-Jεί οξυ­
γόνο 100%10: Ο ασθεν1jς μπορεί να αποδιασωληνωf-Jεί 
όταν έχει VT>S ωL/Kg ΒΣ, VC> I L, η1ιιχ. inspir.1'ιπce 

< -20 C\11 Η20. 

ΕCιν δεν διατίθενται οι κατCιλληλες συσκευές για τις 
αναφερθείσες μετρψπις, εφαρμόζεται η εξ1jς πρακτι­
ΧJj δοκιμασία: ο αναισθησιολόγος εντέλλει τον ασf-Jεν1j 
να ανυψu1σει το κεφciλι του. Ο ασθεν1jς που το κατορ­
θώνει διαθέτει ικανοποιητικ1j αναπνευστικ1j εφεδρεία. 

λλλα κλινικCι ευρ1j ματα που μπορούν να βεβαιάJ­
σουν τον αναισθησιολόγο γ ια την επCιρκεια της αυτιi­
ματης αναπνωiς είναι η κανονικ1j έκπτυξη και σύμπτυ­
ξη του θωρακικού τοιχώματος -ταυτόχρονα με το κοι­
λιακό τοίχωμα-, το ικανοποιητικό βCιΗος και ο κανο­
νικός ρυθμός της αναπνο1jς, 1jτοι η απουσία κοιλιακού 
παραδόξου, επιπόλαια; αναπνο1jς, ταχύπνοιας 1] βρα­
δύπνοιας. Το επίπεδο συνειδ1jσεως είναι ικανοποιητι­
κό όταν ο ασθεν1jς εκτελεί παραγγέλματα. Όταν η 
«κλίμακα γλασκώβης» είναι κCιτω του 9, δεν επιτρέπε­
ται η αποδιασωλ1jνωση Ίl επιβCιλλεται επαναδιcωωλJj­
νωση, εξαιτίας του κινδύνου αποφρCιξεως των ανωτέ­
ρων αναπνευστικu)ν οδυ)ν. 

Επί αναπνευστικ1jς παύσης 1j ανεπαρκούς κυψελιδι­
κού αερισμού απαιτείται τεχνηηj υποσηjριξη της ανα­
πνοJjς, μέχρις ότου ο ασθεν1jς ανακηjσει τις αναπνευ­
στικές του εφεδρείες. 

Η περιγραφείσα υποξαιμία από αναπνευστικ1j κατα-
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στολ1j είναι μεγαλυτέρου [)αθμού από cωηj που Ου 

αντιστοιχούσε στη μείωση του κυψελιδικού αερισμοv 

(ει κ. I. )1 1• Το φαινόμενο αυτιl προκύπτει απ6 το γεγονός 

6τι η μετεγχειρητιιο] υποξαιμίcι. αποτελε( ουνισταμένη 

ποικίλων διυ.ταgαχci'Jν τη; φυυωλοyικ1jς λειτουργία; του 

αναπνευστικού και του κυzλσφοριzού υι•υηjματο; zω 

6χι μc5νον αποτέλεσμα ελαττtλJσεω; τη; ΡΑΟ2 και αυξΙj­

σεω; τη; Ρ AC02• ( ιδέ παρωιάτω ). 

Β. Απόφραξη των Ανωτέρων Αναπνευστικών Οδιόν 

Η παράταση τη; δράσεως των αναισθητιzι6ν Ιj,κω 

των μιιοχαλαρωτικο)ν παραγόντων πέραν της στιγμ1jς 

της αποδιασωληνι6σεω; συνε;τάγεται, μεταξύ των 

άλλων, χαΟυστέρηση επανc5δου του τ6νου τιrJν μυιδν τη; 

κάτω yνάtJou και του γενειογλωσσιχού μυ6;, με α;τοτέ­

λεσμα την πτώση της κάτω γνάθου προ; τα πίσω και 

της γλώσσας προς το οπίσθιο τοίχωμα τοιι υποψi.ρυγ­

γα. Σαν επακc5λου0ο προχύ;ττει πλ1jρ1]; 1j μεριz1j από­

φραξη τιυν ανωτέρων αναπνευστικci'J\' οδιi'J\'. Απ6φραξη 

των ανωτέρων αναπνε1χηιχόJν οδιδν μπορεί εξcίλλοι• 

να προχύψει μετc.i απ6 επεμΒάσεις στο στοματοφάρυγ­

γα 1j το λάρυγγα (γάζες, αίμα, εκκρίσεις, οίδημα, παρ(ι­

λυση φωνητιχιδν χορδών x.U), ιδίως L)ταν δεν έχουν 

επανέλθει το επίπεδο συνειδ1jσεω; χω τα αηcινrαλυ­

στιχά. Τέλος απc5φραξη των αναπνευοτιzυ)ν οδι6ν μπο­

ρεί να προκύψει αμέσως μετά την ωτοδιασωλ1jνωση 

απ6 αναγωγ1] 1j έμετο, από ανταναχλαστικc5 λαρυγγ6-

σπασμο 1j/χαι βρογχc5σπιωμο 1j από οίδημα λάρυγΊα 

(κυρίως σε ιισθενείς με βρογχίτιδα και σε παιδιά). 

Η μερικ1j απόφραξη των αναπνευοτικιίJν οδυ)ν συνε­

πάγεται αύξηση των αντιστάσεων ρο1jς χω τοι• έρ'(οι• 

της αναπνο1jς, χαΟιίJς και ελciττωση τη; �ωτωjς χωρη­

τιχότητας και κυψελιδικό υποαεριομό. Εzείνο όμως 

πpυ την καθιστά ι(κρως επείγουσα - απειλητωj Ί'ιt( τη 

ζυη] -- κατάσταση είναι η αμέσως μετc1 ;τεριΊ'ρc(cr.όμενη 
α;τοδιορ'(c1νωl!η τη; zαρδιαγγειακιjς λειτουργίας: 

Η πλ1jρης χω η ατελ1jς απ6φραξη των αναπνευστι­

χcλJν oδc/n' συνε;τc1yονται ανάλογη επίταση της εισπνευ­

στιχΙjς προοπUΟεια;. με σκο;τ6 την αύξηση της διαφο­

ράς ;τίεσης ;τρο; υπερκέραση της αιιξημt:νης αντίστα­

σης ρο1jς, σύμφωνα με το ν6μο τοι• Ο!ιιη: Πίε­

ση= Ρc)]jχΑντιοτciσεις. Kcn' ωωλουΟία προκύπτει 

έντονη αρνητικοποίηση της ενδοθωρακικ1j; ;τίεσης. 

Η έντονα αρνητιχ1j ενδοtJωρακιχ1j πίεση γίνεται κλι­

νικά έκδηλη ω; ειοολκ1j της σφαyΙjς. του επιγαστρίου 

χω των μεοοπλευρίων, δύοπνοιcι με επιστράτευση των 

� •• '. :::_ ... • τ ! ' 

επικουριχ(η' εισ:τνει•στι χι:Jν μι• ι ;J\' zuι :'('<_J(:.<)l•�1 1 ';\ι'·­

πνο1j. Εn:ί απ:οqριί.ξt:ως τr)t' ;.υω(jι''+ (Q'-'',''ι'''· :r.:τ·.· 
;ττυ)ση της γλc(Jσ(>cις ιιzούγετω <<ροχυ./.ητιi>>. ε:τί �ιc ._,,_ 
χ1jς αποφρc:Ίξεω; του λάρ1.";'γcι. ιurri οίz�ι1μcι 1j υ-�, ·�ψri 
εισΠ\'εΊιΟτιιυ)ς ΙJL'(1tγμ6ς XUL f.Π( !\Q0','/.01:>:1 1(>11 

εισπνΗcπιχοί χω χυρίω; απνευυτιχοί συρίπιΙ\'Π: 

ρ6γχοι χω εχπ:ηιιοτιχΙj iΊύσπνοια. 

Η παρεμπόδιση της εχ::τνcηjς ουνεπcΊ.γετω ε::τιυτ[J((­
τευση των εχ;ινευστιχcόν εφεδριrω')ν μυι/Jν χcιι Ηπιz1] 
ενδοθωρυχιχ1j πίεση χατά την εχπν01j. 

Οι έντονες διακυμc:Ίνσει; τη; ενδοθωρυκωjς :τίεση; 

επηρεάζουν δυσμενόJς την χαρδιαγγΗιωj λειτοιigγίυ. 

όπως φαίνεται χαραχτηρισηκc1 από το εύρημυ ότι πω­

διά με χρ6νια ατελ1j απc5φραξη του ρινοφcί.ρι•γγυ. υπ:ιJ 

δυσπλασίες, υπερτροφιχές αμυγδαλέc 1j αοενοειδεί:: 

εχβλασηjσεις, χαθιό; χω rωθενεί; με χρr:\νιιι j\ρογχίτι­

δα ω·α;ττύσσουν :τοοοδευτιz6. zcωδιοιιε•ιαλίcι" 1'. '- ,_ ' ι 

�Ηδη οι μιzQέ; μετυj\οί.ές τη; ενδοΟι•JρcιχικΙjς πίε­

σης Υ.cιτc( τη rμ•σι οί.ογιχ1j ιι.νυ:τνcηj ε:τηρεάζουν τη go1j 

αίμυτο; στην :τηι•μο\'ι%ΙJ υιηηρίcι. %Ul την ιωρτlj. 

Συγχεzριμένc( zuτcί. την εισ;τνο1j υυξc'ίνετcι.ι η ρο1j 

αίματος στις χεηριr.έ; ιι ί.ι:'j)ες (ει χ. 5), ο c1·rxoς ;ταλμοιi 

της οεξιcί.; zω η ρο1j αίμυτο; στην πνευμονιz1j cιρτη­

ρίυ. ενciJ μειclη'εταl ο όγκος παλμού τη; cιριστερci.; zαι 

η ρο1j αίματdς στηv αορηj1ω (εικ. 6). 

\}. cava suJ)erior 

ο 
rηn1 Hg 

5 

1() 

15 

ψψιi. Il ελιίττωυη τη; ι.ι·ι\οι!ω()!f%1/.ιι� .-ιι'ωι;� • ιιιιιιιι!ιοπι!ω!π !Jπιι-1\) 
%ιιτιί τη βιι.Ι!ειιί Εισ;τι•οιί ιπιi -�ω - .' .' ιι;ιιι/1� ι7"Ι<·:τι:;•ιrιυ ι\πλιωιιι­

ι�[((ί τη;ροιj:::στψιiΗ;J%οι/.ηc1 :·� _ _  ,r;ι �.;; %.!%. c'ΙιΙΤΙ()Ιiλι­

:ττο). I:.::<τrJ; α;rc) Π/'τ(; (/OtΊ•oJTf�! ΟτJ}1' %rur�:·�)(�Ι, ),ι' ι)ι·ο ,fff:)'/(Jf({ u(nj::,, 

το.)· %11.1 το IJ, ;του Π()Ο%ιl;ττιιι·ι• ιπ ι)ι1ο ι, ι.1ιτΗ� ιί.ιιrτι·ίυιΊι!� τη; ΝΛΙ'­

%αt υ.υξJj(πω:; {τσt τη; οr)η:.'οΙ; .-τ:c.ο::_ι·J;: ;'.ιι,� ΤΙ/ (1 
(ιιΙΙji-ΠΛΡ). Τιι .)' Π(JΟ%/'."ΓΠΙ %rιrr( Π;'Ι' ΙrirJΓ(IJ'i%1) rτι·ιιτολη τωιι %οιλιοίι•. 

cξωτία; τη:: %ιιl!ιίc\οι τοι· Ε.-τι:πΊ\οι· τη� T(Jt;•i.c·ixιι•ιι�. ι\ηί.. τη:: 

τοι.• ι\. %c5λ:τοu %111 το/) .<()Ο%ι1;τπι %ιπιi τψ :Ι()ωτοc\ιιωτολι%ιί ιι·ιίιrη. 
εξιιιτίιι; τη; τcιχτ(ΙJ::: %ΙΊ'UJUiιιι::: το•· ι\. :-:rίi.:-roι·. Λ;το !Ν .)ιιιιΊ!ι ιιιιι! (," 
Ίϊιππ (ι>ι!.Ι): "!'ίi).Ιίοlο:;ιι• ιfι, .\!c·ιι,ιlιι'ιι ·:-+55 . .  )μι·ίιι,ι.;π f/π-fιις. J<J80. 
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LΊχ. (ι. 11 ι:π(ι)ριωη τη; ενι!οliωραχιχιj; πιΈαη; στις πι{υει; χω τη 
ριηj ιχ(ιιιπο; των ενι!οliωρακιχu)ν στοιχειΊυν του κvχλο<; οριχοι> σι•στιj­
,ιιατυ;. 11 ελιΊ.ττωση της ενι!οliωραχικιj; πιΈσης (ίιιιι,ιιlωηιkα!α Dπιι-k) 

χατι1 τη βαliειό. εισπνοιj απιί -2 σε - 15 ιιιιιιΗg συνεπιiγετω ελιiττωση 
τη:; -'Ίtiσεως κατιΊ. -4 ιιιηιΗι; και διπλασιαι�ιιιί της ροιj::; στψ ιiνω κοιλη 
ιιλ{J)α (ιΨιια αιι:ιι .ΙΊψeιiοι'), πτι!Jση της πιι'σεως χαι αι!ξηση της ριηjς 
(ιιπο 3rι σε 42 κ.ι-κ./ι)ι:uτεριJλεπτο) ιπηι' πνεvμονιχιj αρτηρ(α (Α. 
μιι/ιιιοιια!i.Ι) και πτυ)ση τη::, πιfσεως ιπην αορτιj (ΑοΓΙιι). Οι μεταβολές 
σημμο!νοντω με βι'λη. Απο Hf<' .SΊιιιΊ!ι ιιιιι/ c; ΊΊιeW.\' (ι'ιi.Ι): "fJfι.Ji.Ι'ioloι;ic 
ι/π Μeιι.Ι·ι:Ιιcιι ": 455 . .  ψι·ίιη.;('Ι'- Va!ag, ]1)80. 

Οι  μεταβολές αυτές της ρωjς αίματος, συνεπεία των 
μεταβολών της ενδοθωρακικ1jς πίεσης κατα τη φυσιο­
λογικΙj αναπνο1j, είναι μικρές και δεν επηρεάζουν τη 
φυσιολογικ1j κυκλοφορία. Όμως, αν οι διακυμάνσεις 
της ενδοθωρακικ1jς πίεσης γίνουν έντονες, επιτείνεται 
το φαινόμενο αυτό σε βαθμό που απειλεί να καταλ1jξει 
σε δραματική δυσλειτουργία του καρδιαγγειακού και 
του αναπνευστ ικού συσηj ματος,  αν δ ιαρκέσει γ ια 
πάνω από μερικά δευτερόλεπτα επί πλ1jρους αποφρά­
ξεως των ανωτέρων αναπνευστικών οδών 1j πάνω από 
μερικά λεπτά επί σημαντικού βαθμού μερ ικής απο-

17 

φράξεως, με τους εξ1jς μηχανισμούς: 
1 .  Η αρνητικοποίηση της ενδοθωρακικ1j ς πίεση ς 

αυξάνει τη διαφορά μεταξύ της πίεσης των περιφε­
ρ ικών μικρών φλεβών (ωean circulπtory pressιιre, 

ωcp) και αυτής του δεξιού κόλπου (Rigl1t AtΓi<ι l 
Pressure, RAP) .  Δεδομένου ότι η δ ιαφορά αυηj πίε­
σης  καθορίζε ι  τη  φλεβ ικ 1j επαναφορά ( Ven us  
Retu rn ,  V R ) ,  κατά την  εξίσωση του  Guyton : 

VR = [ ωcp-RAP]/R V11', την έντονη αρνητικοποίηση 
της ενδοθωρωωοj; πίεσης θα ακολουθ1jσει αύξηση 
τη; φλεβ ιrο j;  επαναq;οράς,  του προφορτίου της 
δεξιάς και του ενδοθωρακικού όγκου αίματος. 

2. Η ενδοθωρακικ1j :-τίεση ασκείται στην έξω επιφά­
νεια του τοιzυ)ματο; όλων των κοίλων ενδοθωρακι­
Ίω)ν ορΌ'άνων. καΘορίζοντα;, μαζί με την πίεση που 
ασκείται στην έσω ε:-τιq;Cινεια του τοιχcίψατος, την 
κατ(ωταση διατάσεως των οργάνων αυτυ�Jν . Η δια­
q;ορ6 των δι'ο αυτιίJν :-τιέσεων λέγεται  «διατοιχω­
ματικψ, :-τίεση (trαnsωurίιl pressιι re, Ρtω) 1j και  
«διατείνουσα» :-τίεση ( disten cling pressuΓe ) . Η τάση 
(τ) που υπάρχει μέσα στο τοίχωμα, :-τάχου; l1, ενός 
κοίλου οργάνου, με ακτίνα r (δηλ. η δύναμη με την 
οποία θα aπομακρύνονταν το ένα από το άλλο τα 
χείλη μιάς εγκάρσιας δ ιατομής του το ιχώματος) 
είναι, σύμφωνα με την εξίσωση του Lίιplcιce, ανάλο­
γη με την πίεση αυηj (τ = Ρtω χ r/2h) .  

Στην περίπτωση των ενδοθωρακικών αγγείων κω 
των καρδιακιίηι κο ιλοηjτων δ ιατοιχωματικtj πίεση 
είναι η διαq;ορά της ενδοαυλικ1jς (1j ενδοκοιλοτικ1jς) 
υδροστατικ1jς πίεσης του αίματος (που ασκείται στην 
έσω επιφάνεια του τοιχώματος) και της ενδοΗωρακι­
κtjς πίεσης (που ασκείται στην έξω επιφάνεια του τοι­
χώματος) .  Κατά συνέπεια, η έντονη αρνητικοποίηοη 
της ενδοθωρακικής πίεσης αυξάνει ανάλογα τη διατοι­
χωματικΙj πίεση και έτσι την κατάσταση δ ιαη1σεως και 
την ενδοτοιχωματικ1j τάση των ενδοθωρακικιiJV αγγεί­
ων , -συμπεριλαμβανομένων των πνευμονικιuν τριχο­
ειδών- και των καρδιακών κυtΧοηjτων. 

Η σημαντικ1j αύξηση της διατοιχω,ιιcπικ1iς πίεσης και 
της ενδοτοιχωματικ1jς τάσης στα πνευμονικά τριχοειδ1j 
οδηγεί σε ρ1jξη του λεπτού τοιχώματος τους. 
3. Στην περίπτωση της καρδιάς η συστολικιj ενδοτοι­

χωματικΙj τάση αποτελεί το μεταφορτίο. Κατά συνέ­
πεια, η αρνητικοποίηση της ενδοθωρακικ1jς πίεσης 
αυξάνει ανάλογα το μεταφορτίο της αριστεράc κοι­
λίας17'18 (ει κ. 7). 
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/:Ίχ. 7. Σχηματιχιj αναπαρriσταση τη; ιψισπψi ; χοιλι'α; χω τη; 
Οωρπχαιjς ωψτιj; (ένθετο), ιίπω; αιτές j)ρι'σχοηαι εμλω(1ισμfΙ•Ες 

στψ κλειστιj Ιiωραχαιj χοιλιίτητα (:rλαιΊιιο}, ι·q:ιστriμcτε; επιρροιj 
απri τις μι.ταβολι'ς της ενι)υθωρrαιχιjς πιΊοση;. Η αρνητιχοπο/ηση της 
i'νr\οf!ωριαιχΙjς :r(εσης αvξά1•ει ανάλογα τη ΟιιχτοιχωματαΙj πιΈση 
(ΡιΛΙι και επομένως το μεταφορτ(ο της αριστεράς κοιλι'ας. Ίcι αποτέλε­
ι�ιια αυτιί ισυι)υναμε( με την αύξηση της οιατυιχωματικΙjς πιΈσης χω 
του μεταφορτ(ου της αριστεριiς, που προκαλε(ται απύ αύξηση της 
ιωρrικιjς πιΈσης με χορ1jγηση φενυλεφρ(νης Απο Βιιι/α et ιι/: Effect υ/ 

ίιιιι-αt/ωωcίc fJI'Ι'.Ι'.\'ΙΙΙΊ' οιι lefί νeιιιι·icιι!αΓ μeιfυπιιαιιce. Ν Γ:ιιgl .J Meιl 

301:453-459, 1979. 

Η αύξηση του μεταφορτίου συνεπάγεται ανάλογη 
ελάrτωση του κλάσματος εξωθιjσεως και του ό'(ΚΟl' ;ταί.­
μού'�, με αποτέλεσμα την κατακράτηση αίματος στην 
αριιπερά κοιλία και την αύξηση του τελοm•στολικού zαι 
του τελοδιαστολικού της όγκου'χ. Σαν συνέπεια της 
αυξιjσεως του τελοδιαιπολικού όγκου, δηλ. του προφορ­
τίου της αριστεράς, θα ανέμενε κανείς στη συνέχεια 
προιλJθηση της συστολικrjς λειτουργίας και αύξηση του 
όγκου παλμού της αριστεράς, σύμφωνα με τον μηχανι­
ομ6 των Frank-Starling. Εν τούτοις, αντ' αυτού, παρατη­
ρείται κατά την έντονη αρνητικοποίηση της ενδοθωρακι­
κιjς πίεσης (δοκιμασία Mϋller) διαηjρηση ιj και ελάττω­

ιnl του όγκου παλμού, καθώς και m1μαντικιj μείωm1 της 
ταχύτητας (κυκλοτερούς) βράχυνσης των μυοκαρδιακών 
ινών'\ δηλ. περιορισμός της συσταλτικότητας, προφανώς 
εξ αιτίας της αυξημένης ενδοτοιχωματικιjς τάσης, ήτοι 
της φόρτισης της αριστεράς20 • Η κατακράτηση αίματος 
στην αριστερά κοιλία καταλήγει  σε συμφόρηση των 
πνευμονικών φλεβών και κατ' επέκταση των πνευμονι­
κών τριχοειδών, τα οποία είναι 1Ίδη συμφορημέvα από 
την αυξημένη προσαγωγή αίματος από τη δεξιά κοιλία. 

Ολοκληρώνοντας τα παραπάνω, η έντονη αρνητικο-

ΘΕ�!ΑΤΑ Α"ΙΑΙΣΘΗΣΙσ\ΟΓΙΑΣ ΚΑ.! ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

ποίηση της ενδοθωρακικιjς πίεσης κατά την απόφραξη 
των ανωτέρων αναπνευστικι:δν οδών συνεπάγεται αφ' 
ενός μεν άντληση αίματος προς τη δεξιά καρδιά και τα 
πνευμονικά αγγε ία, αφ' ετέρου δε παρεμπόδιση της 
εξωθήσεως του αίματος επί τα εκτός της θωρακικιjς 
κοιλότητας, με επακόλουθο τη συσσώρευση αίματος 
στους πνεύμονες και πνευμονικό οίδη μα21'22 (ει κ. 8) . 
Μ ε  τους ίδιους παθογενετικούς μηχανισμούς μπορεί 
να προκύψει πνευμονικό οίδημα και κατά την προσβο­
λιj άσθματος, αν και εδώ κυριαρχεί  ο μηχανισμός της 
ενδογενούς ΡΕΕΡ με σημαντικιj επιβάρυνση της λει­
τουργίας της δεξιάς και συνεπεία αι•τού και της αρι­
στεράς κοιλίας (ventricul<ιr interdepenclence )212•. 

Acute <>lrwa1 obstruι:tic.n 

� 
I 

� 
+Pa02 Negatiνe ΙΤΡ 
t PaC02 /�� 

+ιν afterload tsystemic Pulmonary 

Pulmonary 
νasoconstriction 

! + Pulmonary 

! 
+cardla c 

output 

caplllary pressure 

νenous caplllary 
return dlsruptlon 

tPulmonary 
blood νolume 

+ Caplllary 
permeablllty 

ιPolmo"a" edema __j 
Ει κ. 8. ΣυνιιπιιΊσε:; της %ι•κλιη ορι%ιί: ι)ι·υ:τ!}οί'Ιο: %ω του :τνπψυJ'!­

κού οιδψιατος κατιi την έντο1•η αρΙ'ψι%ο.-το(ηυη τη: π•r)οliωριχ%ικψ:; 

π(εσης σvνεπε(α αποφράξεως των ω•ππι·ιτιπι%rιίι· oι}u)J•. A:ro ΑΜ. 

Mii'O α η ι/ MR. J>ίn .1·ky: 1/eιπt-Lιιιιg Ιιιtααοiωι.Ι·. Ιιι .\f.l. Το/Jiιι ( J:.ιl) 

«f>Γinciρle.Ι anιl f>nιctice ο( Μeclιιιιιίcιι! JΙeιιιί/ιιιiοιι< Μ-/. Mι·(}πι\J'­
llill,Iιιc, New YrJI'k 1994. 

Περαιτέρω, στην αύξηση του ενδοθωρακικού όγκου 
αίματος και την πρόκληση πνευ μονικού οιδιj ματος 
συνεισφέρουν οι εξής συμπαρομαρτούντες μηχανισμοί: 
α. Στην αύξηση της οδηγού πίεσης για τη φλεβικιΊ επα-

ναφορά και επομένως της εισροιjς α ίματος στη 
δεξιά καρδιά και τα πνευμονικά αγγεία συμβάλλει 
η αύξηση της ενδοπεριτονα'ίκιj ς πίεσης από την 
κάθοδο του δ ιαφράγματος κατά την εργ cδδη 
εισπνοή25 και από τη σύσπαση των κοιλιακι:Δν μυών 
κατά την επίσης εργώδη εκπνοιj . 

Ί 
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β. Η συμφόρηση και η αύξηση της υδροστατικής πιέσε­
ως των πνευμονικών τρι�οειδών ευνοείται από το 
γεγονός ότι κατα την εισπνοή με αποφραγμένες τις 
αναπνευστικές οδούς δεν αυξάνεται ιδ ιαίτερα η 
χωρητικότητα των εξωκυψελιδικών πνευμονικcόν 
αγγε ίων (ώστε να «απορροφΙjσει» την επί πλέον 
ποσότητα αίματος), ούτε συμπιέζονται τα κυψελιδικά 
αγγεία, επειδ1j δεν αυξάνει σημαντικά 1j και καθόλου 
(επί πλ1jρους αποφράξεως) ο όγκος των πνευμόνων"'. 

γ. Στην αύξηm1 του μεταφορτίου της αριcπεράς και την 
παρεμπόδιση της εξωθήσεως του αίματος επί τα εκτός 
της θωρακικ1jς κοιλότητας συνεισφέρει και η παρε­
μπόδιml της ρυθμιστικ1jς λειτουργίας «Windkessel» της 
ενδοθωρακικ1jς μοίρας της αορηjξ από την έντονη 
αρνητικοποίηση της ενδοθωρακικ1jς πίεσης: Η αύξη­
ση της διατοιχωματικ1j ς  πίεm1ς της αορηjς συνεπάγε­
ται ανάλογη αύξηση της διαμέτρου της και της ενδο­
τοιχωματικ1jς της τάσης (νόμο; του Lapl<ιce ). Η έντο­
να αρνητικ1j ενδοθωρακικ1j πίεση παριστά μία δι'να­
μη, η οποία, ασκούμενη στην έξω επιφάνεια το-ι• τοι­
χώματος της ενδοθωρακικ1jς μοίρα; τη; αορηj;. δρc( 
σε κατεύθυνm1 αντίθετη απ' αυηj που δρά η δι'ναμη 
της ελασηκ1jς παλινδρόμηm1; τη; αορηj;. Έτσι παρε­
μποδίζεται η ελαστικ1j παλινδρόμηση του τοιχυ)ματο; 
της αορηjς (κατά τη διαοτολιιοj φciση του καρδιακού 
κύκλου) και κατci συνέπεια η προώθηση του αίματος 
που είχε αποθηκευθεί στην αορτ1j (κατά τη συστολικ1j 
φciση του καρδιακού κύκλου) .  Κατ' ακολουθία προ­
κύπτει αύξηση της μάζας και της αδράνειας του αίμα­
τος της αορηjς, για την επιτάχυνση του οποίου απαι­
τείται σημαντικ1j αύξηση του έργου της αριστεράς. 

δ. Η αυξημένη φλεβικ1j επαναφορci της δεξιci; απωθεί 
το μεσοκοιλιακό διάφραγμα προ; τα αριστερά, ελατ­
τώνοντας την καμπυλότητά του, ψοι αυξάνοντα; την 
ακτίνα της καμπυλότητάς του (ει κ. 9)'χ και έτσι την 
ενδοτοιχωματικ1j του τάση (τ=Ρtιn χ r/2h), με επα­
κόλουθο την ελάττωση της αποτελεσματικότητας της 
συστολ1jς20. Στην περίπτωση του άσθματος αναμένε­
ται εντονότερη απώθηση του μεσοκοιλιακού διά­
φραγματος, εξαιτίας και της σημαντικ1jς αυξήσεως 
του μεταφορτίου της δεξιάς. Επακόλουθο της γεωμε­
τρικΙjς αυηjς μεταβολής στην καρδιά είναι ο περιορι­
σμός της χωρητικότητας και της ευενδοτότητας της 
αριστερciς, με αποτέλεσμα την αύξηση της τελοδια­
στολικής της πίεσης και κατ' επέκταση της υδροστα­
τικής πίεσης των πνευμονικών τριχοειδών. 

CROSS SECTION 

. ' 

MUELLER MANEUVER 

!Υ 

Εικ. 9. ΦωτΟΊQΙψιΊι κω σχη,ιιιιrικιί ιη'Ιχ:τοψίιπιωη τη; ιπεuηχο­
καρδιογραφικιj; φιι ιi1•ιιτη; τη; πλοr\ιωπολικιj; ιι ιicrη; τη; καuι!ιιί; 
επί φvσιολοyικιj; cιιιιι;τμοιj; (:rιί1•ω) κιιι ι·;τί ιιεΊtΊπη; ι\ο;..:ιμιωιΊι:; 
Μιϊl!α (κάτω). Καω τη φυσιολογιr.ι! ιι1'Ιχ:τ1ιοιj :ruοf)ιίί)ει το μωο;..:οι­
λιακcί διάφρcηφα στο εσωτεuιχιί τη; ι)εξιιί; ;..:οιλιΊι;. Κατιι τη ι)ο;..:ι,ιιιι­
σ(α Miίlla αυξιi1ιεται η φλεβιr.ι! ε:rω•ιιφοριί ;.:ω ο πί.οι)ιιωτιιλιr.ιί; 
&;r.ος (προφιιρτ(ο) της δεξιά::;, με επα;..:ιίλιιυθιι τψ απιiJθηση του μωιι­
κοιλιακοιί διαφριiγματο; πuος το ωωπuιχιί τη; ιιςJιυτφιίς ;..:οιλιΊι:;. 
Έτσι αλλιiζει το γεωμετρι;..:ιί σχιjμα ;.:ω ελιπτοίμπω η ι)ιιωτολιχιί 
ΕΙJΕJ•ι\οτιίτητα τη; αριιπερά::; ;..:οιλιΊι:;, με ιιποτΟ.ιι�ιιιι 1'11 ω:ιοίΙ'Πιιι η 

χοιρητικιίτητα κω υ π).οr\ιιωτοί.ικιί; ιίΊ;..:ιι; (:rψΗfοψίο) τη:; ιψιυπ­
ψ1; ;.:ω Ι'ιι ω·ξιi1•πω ΊΟQΊιi η πί.ιιι)ιιωτιιί.ι;..:ιί τη; :rίωη (;..:ιιι ;..:ιπιί 
Ι/%0ί.ω·ΑιΊι ;.:ω η :τι'tση Ttιl1' .'11'Π',IIIJ1'/%(1JJ' ιιί.ε;3οί11). Α:το Αι\!. ΛfίΙΊJ ιιιιιl 

.\!Η.. J>ιιι.Ι�.Ι: !!ι'ιtΙ1-ιιοι!i !ιιιαιιοiοιι.Ι. !ιι .\!.!. ΊίΙIJΙιι !Ει/) <<f'Γiιιι'ίf!lι·.Ι· αιιι/ 
J>ιϊιΟtι'ι' ο( .Ι!ι>ιο/ιωιiω/ I 'ι·ιιιi/ιιιiιιιι": (ι5 ! . . \!ι{jιϊrιι·-1 fill.fιιι·, Νι>Η' Υοι/, 
JC)l)_j 

ε. Η αύξηση το-ι• μεταφορτίου της αριστεράς σημαίνει 
αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου, με αποτέλεσμα 
την ελάττωση της σχέσης παροχ1j/ανάγχες οξυγόνου 
του μυοκαρδίου και την περαιτέρω επιδείνωση της 
διαστολικής δυσλειτουργίας της αριστερciς κοιλίας, 
ιδιαίτερα στον άρρωστο με στεφανιαία ανεπάρ­
κεια29.3ο. 

ζ. Ο μεταβολισμός και η παραγωγ1j ενέργε ιας του 
μυοκαρδ ίου διαταράσσονται περαιτέρω από την 
υ:τοξαιμ ία και την υπερκαπν ία που προκύπτουν 
συνεπεία του κυψελιδικού υποαερισμσύ .  Σαν συνέ­
πεια της υποξαιμίας και της υπερκαπνίας προκύπτει 
εξάλλου αγγειοσύσπαση στην πνευμονικ1] κυκλοφο­
ρία και περαιτέρω αύξηση της υδροστατικ1jς πιέσε­
ως των πνευμονικών τριχοειδών1;. 
Από την παραπάνω περιγραφ1j γίνεται σαφές ότι το 

πνευμονικό οίδημα από απόφραξη των αεροφόρων 
οδών απειλεί άμεσα τη ζ(J))i του ασθενούς και ότι για 
την αντιμετώπιση του απαιτείται επειγόντως άρση της 
αποφράξεως ( σχ. 1) και μηχανικός αερισμός με θετικ1j 
πίεση. 

Οιαδ1jποτε καθυστέρηση με ακτινογραφίες, επιστρci­
τευση ειδικών καρδιολόγων και υπερσύγχρονες μετρ11-
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2.';(. Ι. L"::π(γουσα cJ.ρση τη; ιι::τοcιρciξεω; τωι' cπωτ[ρωv αvα::τvευστι­

κο)v oc\o)v ( ::τιίι'!ιJ) και  ορl!ιj το::τοΙJι'τηση π• ι!; στιψιιτοψαρυγγικοι; 

ω:ριιγωγοι! ::τρος ιπψκριίτηση τη; γ).(ι)σαπ; _ιιιικψιi ιι::τιί τ ψ ε(σοc\ο της 

τψιχε(ιι; (κιiτω) . Ίίι βι'λη ι\ι'(χvοιΨ τι; ιιιιJιπιj κιι π ι ;Οι τιπ; (ΙJΙ!ηυη; τη; 

κιiτω γνιJ. Ι!ο ιι κω της κπι πλιjς ::τ ρο; ιiρυη της cι:τιη ρrί.ΞΗιJ; τοΙΙ'  c ι ι ·ιιιτ/­

(_)ω1' tH'fJ..:τνt-' U(Πtκo)l' οc)ο)ν. 

σεις, καΗιίJς χω η χορ1jγηση b ιουρητικcίη'. ινοτρ6π(Ι)ν 

και αγγειοδιασταλτικών φαρμάκων ε ίναι αδικαιολόγη­

τες και επικίνδυνες για τον άρρωστο ενέργειες, αφού 

δεν πρ6κειται για χαρδιογενές πνευμονικό οίδημα. 

ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗ'ΓΙΚΗ ΥΠΟΞΑΙΜΙΑ 

Η παθογένεση της μετεγχειρητικ1jς υποξαιμίας είναι 

πολυπαραγοντικ1j : Η υποξαιμία συνεπεία κυψελιδιιωύ 

υποαερ ισμού επί αναπνευστικ1jς κατcωτολ1jς 1 j  cαο­

φράξεως των αναπνευστικόJν οδcίη' περιγι_Jάφηκε στcι 

προηγούμενα. Η υποξαιμία συνεπεία φλεβικ1jς υrωξίας 

επί περιορισμένης μεταφοράς 1] αυξημένης χρησιμο­

ποιΊjσεως οξυγ6νου Ηα αναφερθεί στο επ6μενο κεφcί.­

λαιο (πιν . l ) . 
Στο παρόν κεφάλαιο θα περιγραφούν η παθογένε­

ση της οξείας δυσλειτουργίας των πνευμ6νων που προ­

χαλεί αύξηση της [P(A-a)02] και ευθύνεται για την 

διεγχε ιρητιχ1j χαι την παρατεταμένη μετεγχε ιρητ ιχ1j 

υποξαιμία, χαθώς και μεριχά cΊλλα, λιγότερο συν1jθη, 

ΘΕ\!ΑΤΑ λ\.\Ι�ΘΗ:ΙΩ.\ΟΠΑΣ Κ\1 ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ Ι.ΠΡΙΚΙ Ι� 

Π (vακιι; Ι. 

ΣΥΝΗΘΗ ΑΙτΙΑ ΑΥΞΗΜΕΝΗl: ΚΥΨΕΛΟΛΙ>τJΗ>ΙΑΚΙΙ l:  ΛΙΑ­

ΦΟΡΛΣ ΟΞΥΓΟΝΟΥ ] Ι>(Α-<ι) Ο2 ] ΚΑΙ YllOΞAii\IIAl: 

• Εvδοπvευμοvιr.ιj φλεf\ουvτηρωχιj (hιξι οuvιοπvιj ) πυvcίr.c ψψη 
(Shιιnt) 

• Αvομοιογεvιj; r.υταvομιj του cιεvιcηιοιi <Π οχέοη Πl_)()� την ωμιίτω­

οη (VNQ) 
• Ελ(ιττωση της Ρ\02, εςωτίυ�: 

π. Ι:'ί.ιιττώσεω; του υοJ 
(1. Λ υξψπω; τη:; j /()1 
γ. Λ ι'ΙJtμ(ας 

• Μ ετcιτιi;τιση τ η ;  χα,ιι;τιiλη� cι;τοhεο,ι ιε ιΊιπω� τ η �  ο:Ξι�ω.ιιοιπr ωvίνη: 
ΠQο; τα ιφιστεvύ, εξωτίαc: 

ιι. Λλκιιλο)ιπως κω/η Υ:τοκrι."ΊΙ'tΊιc 

β. Υ::τοliιuμ(ας 

γ. Λ!ctω,ιο:ι,η:; ΟΊ '�J%Π'f(_)υ)ιr.! ' ι ιJ:; τοι · :.l, 3-/)/)( ; 

• Πε(_)ιοl_)ιιψιi: τ η c  ιχ<ι\'ι)τητcιc ilιιιχ�οlΊ ΙJC τ ι 1J\' ;τvL"Ι Ι Ι Ιιivωv 
• λ�Ξηοη τοι• Ι-ίσ,  ( Υ;τιgιι:Ξίcι) 

αίτια μετε'(χε ιρητιχιjς υποξαψίας. 

Ο συνηθέστερος μηχανισμciς της δ ιεγχεψητικ1jς και 

της προ:Jψη ς  1j χαι παρατεταμ ένης μετεγχε ιρητ ιχ1j ς 

υποξαιμίας ε ίναι η ενδοπνευμονιχ1j φλεj)ικJj πρ6σμιξη . 

συνεπεία κυψελιδιχ1iς ατελεχτασίας 1j/χαι aνομοιογε­

νούς κατανομιjς του αερισμού σε σχέση προς την ωμιί­

τωση των πνευμόνων (πι  ν. 1 ) . Ο ι  δ ιαταραχές αυτές 

προχύπτουν σαν επακόλουθο μεταf)ολJjς της μηχανι­

ΚJj ; των πνευμόνων κατά τη '( εν ιχ1j ανcι ιοΗη οία οε 
ι':ττια Οέση (ιωθcίJ; %cιt σε Cιί.λε; ε ιδικέ::: χε ιρουργικές 

θέσε ι; το ι� συ)μcιτο; ) .  ιοcιίτεψι σε Ο\_)ισμένε:::: κcηη'(Ο­

ρίε;  cισ(-) ε νc,�Jν .  Li:τω; σε ;τνει•μονοπαΗ ε ί; .  n:αχύοαρ­

%οι•ς, %α:τνιστέ;. ιj γηραιόπ\_)οι•; cωΗε ν ε ίς .  

Α. Ελάττωση της λειτουργικής υπολειπομένης 

χωρητικότητας και οι συνέπειές της 

Φvσιολογικά Δεδομένα 
Λειτουρ'(ιιοj Υ πολειπομένη Χωρητικ6της (Functionιιl 

Resicll!ίιl Cίιpιιcίtγ. FRC) ε ίναι ο 6γχος υέρcι που πcψcι­

μέν ε ι  mου; ;τνεί•μονε; %cιτ(ι το τέλος της φυσιολογικ1jς 

εκπνο1jς (ει%. J 0). Ο c)'(xo; ω•τc); ανέρχεται ιπα � 5(Υ/ί: 

της ολικ1jς χωρητιχ6τητcις των πνευμ ιiνων. ψοι περίποιι 

σε 2,5-3 λίτρα. Σε μία μεγίστη εχπνευιπικιj προσπc(t)ε ια 

μπορεί να εχπνευσθεί ο μισός έως τα 2/3 cnci αυτ6ν τον 

όγχο (Εκπνευστικός Εφεδρ ικ6ς Ογιω ς , Εχpίrωωγ 

ReseiΎe Vo!Uine, ERV). Ο 6'(κος αέρα που παραμένει, 

μετcΊ απ' αυτ6. στους πνεύμονες ( � 1 .2 λίτρο). ο λεγciμε­

νος Υπολειπόμενος σrκος (Resiclωιl Υοlιιιηc, RV). δεν 

μπορεί να εχπνευσθεί, δι6τι, 6ταν ο 6yκο:::: των πνευμc1-
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τc 
100 % 

I R C = SS - 52 %  

Vτ = Β - 10 %  

-� I C  ·� 53 - 72 "1, 

v c  = 70 - 79 % 
I FVC )  

E RC = 15 - 20 %  

RC = 22 - 27 % 
} - CRC  � 38  - ι7 "!. 

M a x i m o l e  VC 
l n s p iro t i o n s l o g e  

Γ:ι%. !Ο. Ο ι  χωρψι%ι5τηπ:; %ιιι ο ι  ιί;ι%ιιι τιοι ·  :πι ι ·ι ι ι ίι · ,, ι ·: 

AGW 

F V C  MWV 

I R V  I C  

ERV 

oder  
FVC 

RV 

τc 

ΤC= Ολι%ιj χωρψι%ι5τητιι, ΙΠ /1= ιΊυ.ιι ·ι ι ·υτι%ιί; Ηι I r)Q Ι%0: ιί; ·Υ.ιι:. ιΒ Ι = Γ% .!1 '/ Ι 'CΠΙ%Ιί:; llι υ)ρι%ιί: . 1 1  = I Τ=. i ι ·ι ι.ιι•ιιί.ι ι ι  ι•ιι::: ι5;ι%ο:;. 

Η V= Υ::τολιϊπι5μενο:; ιίy%ο:;. Γ!� C =ι! ι ι το ι ·υ;· ι % ιj ι · .ιοί.ι ι .ιυιι ι'ι ·η ;ωρ ψ ι % ιiτητιι ( /� 1 1 + EH I 'J .  ιc· = [ιυ:τ1'Ε ι ' ιΠι % ιί ι.οιυ ιιτ ιΥ.ι ίτητιι (ι! /1+ 11\ 1 ') .  

VC=Zωτl%ιj χιιψψιΥ.ιίτψιι (ιi /Ι+ff( /1+ιΊΙ Ι Ί .  Π: Ι Ί. ΙJ = .\ Ιι';ιιατο::: F%ΠΙ'ΙΊ5μπ•ο; ιίyΥ.ο; ιπ I .\ι'ΙΌ ι\! Ι ΙΨ=.\!ι';Ψπο: ι l!cί.οι1υιιι:; ι υ ριοιιιί::: ( ι ι ι ;ι/στη 
ανα,ιvε υιπιχιj Ι%1Χ JΙ(ίτη:;), Λ!ιι:rίιι ιιι !ι' ΙnψιΊΊΙIΙΙΙ!Ι.Ι'/ιι,ςι· = Λfι·Ί[ΙΠΙ) Γισ:τΙ'Π'ΙΠΙ%Ιj Θf.ση, Μιιχίιιιa!ι' ΓχρiιΊι Ιiοιι .Ι"!ιι,ςι' = .\ lc·ΊιΊπη ι·%.! / 'Ι'/ 'ΙΠΙ%1ί (-Ηιπι. 
Ηιι/ιe/ιι,Ι{ι' =!:Ί• ΙJQΙ',Ι Ι ΙΊι τιλοι·r.:τΙ'IΊ 'ΙΠΙ%1j llι'σιι (f·'fζC'j. Α:το Νiι'ΙΙ!CΙ'-Νι'/1/('.\' ι<Dιιιπι/Jιιι:h Ιιι!ι'ΙΙ.\ 1Ί•ιιια/iziιι)>:3, c;ιι.\Ιιι l '  f<'Ι\'Ι'iιπ 11αlιι,ς . .  \ι ι ι Ι(t;ΙΙΓI. !97'J. 

νων περιορισUεί  σ' αυτό το βαUμό (μεγίστη εκπνευστικ11 
θέση) ,  όλα τα αναπνευστικά βρογχιόλια κλείνουν11 •  

Η βατότητα των μικρών αναπνευστικ(JJV οδάJν καθο­
ρίζεται από τις εξΙiς παραμέτρους: 
1 .  Ο όγκος των πνευμόνων. Η δ ιιΧμετρος των ανωrνευ­

στικών οδών μεταβάλλεται παρύλληλα κω στην ίδιυ 
κατεύΟυνση μ ε  τον όγκο των ::τνευ μLiνων. 1jτοι ο ι  
αναπνευστικές οδοί δ ιευρύνονται ιSταν αυξύνεται ο 
όγκος των πνευμόνων (7Ι.χ. ε ισπνευστικ1j φ6ση) και 
στενεύουν όταν σμικρύνεται ο όγκος των πνευμό­
νων ,  π . χ .  κατ ci την εκπνο 1j , την κατ6κλ ιση , τη 
συμπίεση από υγρό 1 j  αέρα στη υπεζωκοτικ1j κοιλό­
τητα 1 j  από ιΧνωση του δ ιαφριΧγματος (ε ι  κ. 1 1  ) . Όσο 
πιο μ ικρ1j η δ ι6μετρος των αναπνευστικυ)ν οδών 
τόσο μεγαλύτερες ο ι  αντιστύσεις ρο1iς [Νόμος των 
H<ιgen-Poiseuil l :  R= (8 χ l χ η)/(π χ r') ]  και τόσο 
μεγαλύτερη η πιθανότητα σύγκλει(ηiς τους. 

2. Η διατοιχωματικ1j 7Ιίεση ( clistencling pressure), 1jτοι 

η διαφορ6 μεταξύ της ενδοαυλικ1Ίς πίεσης ( =::τίεση::: 
των αεροφόρων οδών, που δριΧ στη έσω ε7rιφc1νεια 
του τοιχώματος) και της ενδοθωρακικ1jς πίεσηc 
(που δρ6 στη έξω επιφciνεια του τοιχυ)ματος). Όοο 
μεγαλίrτερη η διατοιχωματικ1j πίεση, τόσο μεγαλύτε­
ρη η διcψ ετρος των αεροφόρων οδ((η• και των κυψε­
/.ίiJων. Στο τέλο:: της Cf υσιολογικ1jς εκπνο1jς (FRC) η 
ενδοαι.ι/. ικ1j ::τ ίεση των αεροφόρων οδι(Jν και  τc ιJ\' 
κυψελίδων εξισούτα ι με την ατμ ο σφωρικ1j , δη! . .  
ε ίναι Ο cω Η20, ενcίJ η ενδοθωρακικ1j πίεση είναι 
περι τα -10 cω Η20 στις κορυφές, περι τα -5 cn1 
Η20 στο μέσον και περι τα -2 cn1 Η20 στ ις βciοεις 
των πνευμόνων σε όρθια θέση (ε ικ. 1 2) .  ΚατιΧ συνέ­
πεια η δ ιατοιχωματικ1j 7Ιίεση των αεροφι5ρων οδυ)ν 
είναι 0-[- 10] = + 10 cιn Η20 στις κορυφές, 0-[-51 = + 5  
c ω  Η 2 0  στο μ έσον κ α ι  0 - [  - 2] = + 2 cn1 Η20 στι::: 
βάσεις, με αποτέλεσμα οι αεροφόροι οbοί να είναι 
ευρύτερο ι  στις κορυφές και στενότερεc στις βύοειc 
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Tot o l  Ι ung 
COpciC ι l y  

Clos ιng 
copoc ι t y  

l:Ίr.. Ι Ι. J-1 βατιίτητα των μιr.ριι!ι• αναπι•ευrπιr.ο)ν οι)ιίιν r.αι το μ{γΕ­
Ι!ο; τιιιιι r.vψιλ(r\ων σε οuιαr.ιη)ς ιίγr.οι.•; τtι!1' πνrυμr!νων, ιjτοι σε μεγ(­
στη rισπνrυστιr.ιj Ι!{ση (Ίίιια/ /ιιιψ ωμαπΛ =ο)ιr.ιj χωρητιr.rίτητα τuιιι 
πνευμι5νων), σε μεγ(ιπη εr.πιηΗπιr.ιj Ι!ι'σι; ΙΗ.ι•.Ιit!ιια/ ω/ιιιιι ι· = ι ·ποί.ει­

πt5μενος rίγr.ος) r.ω στο σι;μ ι-ιΊι, ιίποι� Ιιl}f.(�ω·ι ·  1'11  ιιι ·ιι π(:ττ ο ι • ι• οι 
μιr.ρές αναπι•π;ιπιr.ι'ς οδο(, ι)ιαμι'τuου < Ι  ι ι ι ι ι ι!-Ιι; (C'/ω·in� ιϊι[)(ΙCϊΙ\1. 
Κατιi τη βραι\r(α rr.πνωj απr5 το rπι:πι\ο τη; oi.ιr.ιj; ι.ωΙJψιr.t!τητα; 
των πνεvμr!ιιων, r!που ι!λα τα βρυγχιι!λια ε(νω rη•οιr.τά, προς το ε:τ(πr­
οο τοv υπολΕΙπομένου ιίγr.ου, ι!που r!λα τα βuογχιι!λια ε(ναι r.λειιπύ., 
φliιiι•ομε σε fμα οριαr.r! σημε(ο -rυρισr.r!μενο μιταξιί της λειτουuγιr.ιjς 
υπολειπομέιηις χωρητιr.rίτητα:; r.ω του υπολειπομένου ιίγκου-, ι!που 
αρχ(ζοιιι• ι•α συμπ[πτοιJ1ι οι μικρές αναπνε υστιr.ι'ς οι\ο[ (ι)ια,ιι{τρο υ <  I 
πιηιΗι;) των (1ιiσεων των πι•ευμι5νων, παγιι\ει!οντας τον ω'ριχ των αντι­
στο(χωJι r. uψιλft!ωι•. Λ πο .IL. Βfnιιιιιοj:' Η.f.ψιΊιιιοσ !'h_ν.Ι-ιΊιlο,�y anιl 
Η.f.φiιΊιtοι-_y· Fι ιn oion ιlιιΓiη,ι; A nι'.Ι'IIJ c.Ι· ia .  ln H.D. Milla (Ει!) 

<<Ληf.Ι'Ιiιαiιυι: 1 130, /!}8(;, 
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Ειr.. 12. !I ενοοαυλικιj πιΈση των αεροφr5ρων οr\ιίιν r.ω τιυι• r.υψελ[­
οων (Ο ωι Η20) r.αι η ενr\οπλευριr. ιj π[ωη στις κορυφ{ς (- 10 ωι 
Η20), rπο μ ι'σον (-5 ι:ιιι f-120) r.ω ιπις βιiσεις (-2 on I 120) στο τι'λος 
της φvσωλοyικιjς εκπνοιίς (FNC) σι.· t!ul!ια Ι!ι'ση. !I ελιiττωση τη; οια­
τοιχωμιπιr.ιjς πιΈσης των αεuοφι5ρωι• οδυίJ! r.ω των κ υψελiι\ων (ι\ια­
πνευμονιr.ιj πιΈση =ενr\οιωλιr.ιj πιΈ:ση-ενι\οπλrυρικιί :τ[εση) απι5 πιiι•ω 
προς τα r.άτω σιJJιεπιiyεται σμ[κριιΙιση του α υλοι) τωιι αεροφι5ρων 
οι\α!ι• r.ω του ,ιιεγε'θου::; τω1' r.υψελ(ι\ωι• των {Jιiσεωιι των πνευμιίJ!ων. 
Λπο Β. .\ΊιιψiΙΊι G'eιιcπι/ μπΊιι;ίμ/e.Ι· ο( ιιiιwαγ fl/'f.\'.\'1/I'C Ιi1Ciϊlf!}· ln rvc:. 
.SΊιοeπιιι/α•Γ ct ιι/. ( cι/.\) (( Trxt!Hιo/( ο/ CΊ·iιiι:ιι/ CΊιιτ»: 50!), rvn. ,\ΊιttlliiCJ'.\' 

Cοιιψιιιι_}', 1'/ιί/ω/c/μ/ιiιι, Jt)8t)_ 

ΘΕΜΑΤΑ Α1\ΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΙ!Σ 

των πνευμόνων σε όρθια θέση, Για τον ίδιο λόγο η 
διατοιχωματικ1j πίεση των κυψελίδων, η οποία λέγε­
ται και διαπνευμονική πίεση, ε ίναι + 10 c m  Η20 στις 
κορυφές, 0-[ -5]  = + 5 cm Η20 στο μ έσον και 0-[-
2] = + 2 cm Η 20 στις βάσεις, με αποτέλεσμα οι κυψε­
λίδες των βάσεων να είναι σημαντικά μικρότερες ( 4 
φορές περίπου) από αυτές των κορυφυ)γ'' (ει κ. 11 
και 1 2) .  Κατ' ακολουθία τα βρογχιόλια και οι κυψε­
λίδες των βάσεων έχουν τις προϋποθέσεις να συμπί­
πτουν πρωιμότερα κατά την ελάττωση του όγκου των 
πνευμόνων. 
Η διαφοροποίηση (αύξηση) της ενδοθωρακικ1jς πίε­

σης από τις κορυφές προς τις βάσεις των πνευμόνων 
ε ίναι συνέπεια της βαρύτητα;, η οποία αναγκάζει το 
αίμα να συσσωρευθεί στις κc.ηωφερέστερες περιοχές 
των πνευμόνων, αι_-ξάνοντα; την ενδοπλευρικ1j πίεση 
των περιοι.cσν αυτci)ν'' (ε ι κ. 1 2 ) .  Επί αλί.αγ1jς της θέσε­
ω;. Π.f.. από την όρθια στην ύπτια, οι μηι.ανικές αυτές 
επιδράσεις τη; βαρύτητας αλλάζουν κατεύθυνση και, 
καθότι κατωφερέστερες περιοχές τu)ρα είναι οι ραχι­
αίες, αυτά που ίσχυαν για τις βάσεις στην c5ρθια θέση 
ισχύουν τώρα για τις ραχιαίες περιοχές των πνευμc5-
νων.  Ο ι  τιμές των πιέσεων στην ύπτια θέση ε ίνα ι  
βέβαια διαφορετικές από τις αντίστοιχες σε  c5ρθια 
θέση, εξαιτίας του διαφορετικού υδροστατικού ύψους 
( απc5σταση κορυφές-βάσεις > απc5σταση στέρνου-σπ. 
σηj/.η; )  και  τη; διαφορετικ1jς ανατομικ1jς διαμορφισ­
σεω; κω ί.ε ιτοι•ργικ1jς συμπεριφοράς των δ ιαφc5ρων 
τμημ6των τη; πνει•μονικ1jς αγγε ιακ1jς κοίτης'Ό 

Σε μ ία έντονη εκπνει•στικ1j προσπάθεια η ενδοθω­
ρακικlj πίεση αυξάνεται ποί,ι' πάνω από την αηιοσφαι­
ρ ικΙj και η διατοιχωματικ1j πίεση των αεροφc5ρων οδών 
αλλάζει κατεύθυνση, 1jτοι δρά απc5 έξω προς τα μέσα, 
συμπιέζοντας τα τοιχώματα και συγκλείοντας έτσι τα 
αναπνευστικά βρογχιόλια των βάσεων των πνευμc5νων 
(εικ .  1 3 )·'4• Σ' αυτc5 συντελεί  και η υψηλ1j ρσ1j του 
εκπνεομένου αέρα, η οποία συνεπάγεται απc5τομη 
πτώση της ενδοαυλικ1jς πιέσεως (venturi) , ιδιαίτερα 
στις βάσεις, c5που η εκπνευστικ1j ρο1j ε ίναι μεγαλύτερη . 
Μ ε  το μηχανισμc5 αυτc5 μπορεί να προκύψει στο τέλος 
της αναισθησίας οξέως εκτεταμένη μικροατελεκτασία 
και παρατεταμένη υποξαψία, ακc5μη και σε νεαρούς 
ασθενε ίς με υγιε ίς πνεύμονες  που προσπαθούν να 
αποβάλλουν τον τραχειοσωλ1jνα με έντονα εργυ)δεις 
εκπνευστικές προσπάθειες 1 j  παροξυσμc5 β1jχα'� . 
3 .  Ανατομικά στοιχεία. Οι χc5νδρινοι δακτύλιοι καθι-
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L'ικ. 13. Ο ρι!λο; τη; ι\ιατοιχωματικιf; :τ(ωη; ιπψ κωιίστιωη τη; 
βατι)τηταc; των αrροφr)ρων οι\ο)Ι•. Λ. τΟ.ο; εκ.ιΙ•οιf;: ΙJ- Ι-5ι = + 5 ω ι 
H2U Η μέσον Εισπνιηf;: -0, 2- (- 7) = +(ι,8 πι ι 11/J. CΌ .ιιι'σοl' ι1 ι υιιιί.ιςι­
ΚΙjς εκπJιωjς: +0,2- (-5) = +5, 2 οιι H2U Π. ,ιι{αοl' fηοι·η; Ε%.ίl't 1'σΤΙ· 
κ1jς :τροσπιil!ειιις φvσιολογικοι! ιιτι!ιιυ ι ·: +-+- Ι + ΙΟι =-6 ιιιι 1 1/i. ψιιι 
μία :τ(ωη 6 οιι 1120 μr αντ(στψψ:'Ι) :ωπ ι'!!ι τσιι. ·ιπο .ιι:JΙΙ; τι1 
μέσα-, η οπο(α σv;ιπιι'ζει τα βριrιχ.ιι!λιιι. /:·. μfτrJΙιι fιτοι·η rκ.ιιη ·ιπικ ιί 
προσπάθεια ε;ιφυσημιπικυι! ιιτιίμοι •: + 2· 1 + -+ ι =-2 ιϊιι  1 /cU Βί.f:τει 
κανε(ς ιίτι στο εμφυσηματικιί ιίτομο .ιι_Jοκι ':τπι σι ;γκί.rιιτιι τιι!1' βριr;­
χωλ!ων με μ(α ι\ιιποιχωματαιf :τ(rση (κιιτπ'ΙΙι •ι•ση; α.ιιί ι'ξω :τρο; τα 
μέσα) πολι! μικρι[περη ιι:τ ' αυτιf στο φυσιολογικιί άτομο (Dj. F. μέτρια 
έντονη εκπJ•ειJστικιf :τροσ:τιil!εω rμιrι •ση,ι ι ιιτικοιί α τιίμου με μερικά 
κλειστιj γλωττ(ι)α: +4-1 +4) =0 πιι 11/λ ψ οι απιψιryιf σι!γκλεισης των 
βρογχιολ(ωJ'. Λπο .JL. Βcιιιιηιο( Ηι•ψίηιtυιγ Phγ.>iolιη,"y' αιιι/ Reψίι-cιtυιγ 
F'ιιιιctίοιι ι!ιιι-ίιιι; Λιιe.Ι'Ιhc.Ι·iα. /η Η[} Millι'Γ (Γ:.ι/) ιιΛιιe.Ι·tlιt.Ιiα>>: I 129, 1986. 

στούν στερρά το τοίχωμα των βρόγχων, προστατεύ­
οντάς το από τη σύμπτωση . Το τοίχωμα των τελιιωSν 
βρογχιολίων διαμέτρου < 1 JnJn χαι των χυψελιδι­
κcίJν πόρων δεν φέρει χόνδρου; και γι· cιι•π) ε ίναι 
ευπίεστο. Ευτυχώς οι σωληνίσκοι αυτοί ε ίναι βυθι­
σμένοι στο πνευμονικό παρέγχυμα και τα τοιχώμα­
τά τους υφίστανται την έλξη των ελαστικών ινών του 
πνευμονικού ιστού. 

Η έλξη αυτή ε ίναι ευθέως ανάλογη προς το βαθμό 
διατάσεως του πνευμονικού ιστού, 11τοι ε ίναι μεγαλύ­
τερη όταν αυξάνεται ο όγκος των πνευμόνων, (τους 
οπο ίους τ ε ίν ε ι  να επαναφέρε ι ,  e last ic recoi l )  και 
μικρότερη όταν σμικρύνεται ο όγκος των πνευμόνων. 
Κατά συνέπεια, η στ1Ίριξη των τοιχωμάτων των τελι­
κcίJν βρογχιολίων υπολε ίπεται επί ελαττώσεως του 

όγκου των πνευμόνων και αυτό προδικάζει ευκολcSτε­
ρη σύμπτωση32• 

Στο πνευμον ικό ε μφύση μα, - όπου ο ελαστικό; 
ιστός περιορίζεται και εξασθενεί δραματικά - ,  καταο­
γείται σχεδόν ο μηχανισμός αυτός δ ιατηρ1jσεως της 
βατότητας των βρογχιολίων. Πέραν τούτου, στο πνευ­
μονικό εμφύσημα και τη χρόνια βρογχίτιδα το τοίχωμα 
των μικρών αεραγωγών ε ίναι aσταθές εξαιτίας τη; 
φθοράς από τη χρόνια φλε'(μΟνΊj . 
4. Η κατάσταση του βλεννογόνου και του τιSνου των 

λείων μυ'ίκών ινών των βρόγχων. Η γενικ1j αναιοΟη­
σία προκαλεί ερεθισμό του βλεννογόνου και αύ�ηοη 
της παραγω'(Ίlς βλεννογονίου εκκρίματος. Το οίδημα 
του βλεννογόνου χαι ο ι  εκκρίσε ις περιορίζουν τον 
αυλό των βρόγχων, προδιαθέτοντας έτσι σε πρόωρη 
σύγκλειση των βρογχιολίων κατά την εκπνο1j και 
αυξάνοντας τις αντιστάσεις ρο1jς και το έργο της 
αναπνο1Ίς. Ιδιαίτερη σημασία αποκτά ο παρCιγοντα; 
αυτός σε ασθενείς με χρόνια αποφψ1χτικ1j πνευμο­
νοπάθεια, των οποίων ο βρο'(ι.ικό; αυλό:: είνω μονί­
μω; στενό; εξαιτίcι; τη; ι.ρόνια; πάχυνση; του f-Jλενο­
γόννοι• ι.ω τη; ι.ρόνια; ι•περ:-ταρα'(UΥ(Ίj; ακρίσεων. 
Η κcιτcιστcιση αυηj :-ταροξι'νετω κcιτά τη γενιχ1j αν ω­
σΟησίυ-ε'(f.είρηση . καθυ'J; κω κατ(ι το [-)αρύ τυχαίο 
τραύμα. Συι.νά επιπροστίθεται και ένας λειτουργιχόc 
παράγοντας στένωσης του αυλού των μ ικρcίJν αει]υ­
γωγών, ο βρογχόσπασμος. Ο βρογχόσπασμος προκύ­
πτει συν1jθως κατά τη αποδιασωλ1Ίνωση και όχι μιiνο 
σε ασθενείς με τις παθ1Ίσε ις  αυτές,  αλλcι κω σε 
άτομα με υπόβαθρο άσθματος 1j αντιδράσεων υπε­
ρευαισθησίας, χωρίς προηγούμενο ιστορικό. 

Σύγκλειση των Βρογχιολίων 
Φυσιολογ ικά,  τα αναπνευστικCι βρογχιc5λια των 

κcιτωq;ερέστερων :-τεριοχc(Jν των πνευμι1νων αρχίζουν 
να κλείνουν κατά τη διάρκεια της εκπνο1jς του ERV, 
δηλ. σε κάποιο σημείο μεταξύ της FRC και του R V ( ε ικ. 
10)3•. Ο όγκος που έχουν οι πνεύμονες στο σημείο αυτcS 
λέγεται Χωρητικότητα Σύγκλειση; (Closing C<ψιcity, 
CC) . Σε νεαρά άτομα βρίσκεται η CC περί το 0,5 λίτρο 
πάνω από τον RV, με την πρόοδο της ηλικίας αυξάνεται 
όμως προοδευτικά και πλησιάζει προς την FRC·1Ό Στην 
ηλικία των 44 ετών είναι ίσος με την FRC χαι πάνω απ' 
αυτή την ηλικία μεγαλύτερος της FRC (ε ικ. 14) .  ΑυτcS 
σημαίνει ότι στο τέλος της φυσιολογικ1Ίς απνο1Ίς (στην 
πρώτη περίπτωση) 1j και πρίν τελειcίJσει η εκπνο1j (στη 
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Εικ 14. Μεταβολιj τη:; Pa02 και  των πνευ,ιιονικυΊν ιίγκων (σε ύπτια 

θέση) με την πιiροι\ο της ηλικfας. Η Ρα02(άνω) και η ολικιj χωρητικιί­

τητα των πνευμιJνων ΠLC) ελαττώνονται, ενώ υ vπυλειπιίμενυς ύyκυ:; 
(RV) και ο ι)γκος ιπ!yκλειση:; (Clo.Ι·ing Vο!ιιηιe=χωρητικύτητα σύγκλει­
ση;- vπολειπιίμενυς ιίγκος) αvξιiνονται προοι\ευτικι:ί και στην ηλικ(α 

των 70 ετοΊν ι\ιαφι'ρυυν σημαντικά απύ τα αντ(στοιχα της ηλικ(ας των 

20 ετο!ν. Στην ηλικ(α των 44 ετι/ιν η χωρητικιίτητα σι5';κλειση:; q;θάνει 
τη λειτυυργικιj υπυλειπομ{νη χωρητικιίτητα (Π�C) και τα επιίμενπ 
χριίνια την ξεπερνιi, υΊστε ο αναπνειίμενος ιίyκο:; (Vη ι\ιακιι•ι'fτω 

μέσα χωρητικι5τητα σι!γκλεισης. Έτσι ιιπυρε( ω j)ρο(χιιίί.ιrι τωι• βιίσε­
ων να ανο(γουν στην ι:ισπνοιj και να κλε(ι•οιΨ ιπηι• ι·κ.-τι•ιηj ιί ι•ο ι ιι'ι•ο ι ·ι · 

μον(ιιως κλειστιί, ανιiλοyα με το ιiι• κω πι5ιιο ιιε(ιιί.ι;τεριι ιαιί τψ ΓΗC 
ε(ναι χωρητι κι5τητα σιίγκλεισης. Λ .-το λιοιια-.\eιιιι' Ι  ··Dαιι'ιι!Jιι(/ι 

lnt eιHiνιnαliziιι>>: 48, Gιι.Ι·taι• f'i.Ιcha Veι1a,r; . . \Ίιιιι,r;ιιΓΙ. !IJΛJ. 

δεύτερη περίπτωση) κλείνουν τα αναπνευστικά βρο'(­
χιόλια των κατωφερέστερων περιοχών των πνευμόνων 
και διακόπτεται η εκκένωση των αντίστοιχων κυψελί­
δων11' . Η υ πολε ιμματικ11 ποσότητα αέρα (που δεν 
«Πρόλαβε» να εκπνευσθεί) παγιδεύεται στις κυψελίδες 
πίσω από τα κλειστά βρογχιόλια ( «<ιir trapping» Γ. 

Από τα παραπάνω γίνεται σαφές το πόσο σημαντικ1Ί 
ε ίναι η σχέση της FRC προς την CC: Όταν η FRC 

είναι μεγαλύτερη της CC οι αναπνευστικές οδοί παρα­
μένουν ανο ικτές σε όλο το μ1i κος τους καθ' όλη τη 
διάρκε ια του αναπνευστικού κύκλου (ε ικ.  1 5 , κάτω 
γραμμή) .  

Όταν όμως η CC είναι μεγαλύτερη της FRC τότε τα 
αναπνευστικά βρογχιόλια των κατωφερέστερων περιο­
χών των πνευμόνων κλείνουν κατά τη διάρκε ια της 
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εκπνοής. Εάν η CC βρίσκεται εντός των ορίων του ανα­
πνεόμενου όγκου, δηλ. μέχρι 0,5 λίτρο πάνω από την 
FRC, ανοίγουν κατά τη διάρκεια της εισπνο1iς, για μιc1 
στιγμή, τα (προηγουμένως κλειστά) αναπνευστικά αυτu 
βρογχιόλια και επιτυγχάνεται κάποιος αερισμός των 
αντιστοίχων κυψελίδων (ε ικ. 1 5 ,  μεσαία γρc:ψμ1j ) .  Σ '  
αυηi την περίπτωση θα έχομε κυψελιδικci υποαερισμι.J 
και χαμηλ1i σχέση αερισμού/αιμ άτωσης (VA/Q) στις 
αντίστοιχες αναπνευστικές μονάδες, ι.Jπ:ου η οξυγ6νω­
ση του διερχομένου αίματος θα γίνεται ατελιίJς (S/1unt  

like effect) . Εάν 6μως η CC υπερβεί την περιοχιj του 
αναπνεciμενου 6γκου (γίνει πολύ μεγαλύτερη της FRC) 

δεν ανοίγουν πλέον τα αναπνευστικu βρογχι6λια ούτε 
κατά την εισπνοή (εικ. 15 ,  άνω γραμμ1j) και οι αντίστοι­
χες κυψελίδες «αποκ6πτονται» (λειτουργικ6) απc) τη 
δ ιαδικασία του αερισμού. Ο κυψελιδικ6ς αερισμciς 
(Υ Α) καταργείται και η Υ NQ γίνεται μηδέν στις aπο­
κλεισμένες αχαπνευστικές μονάδες. Σύντομα μετά τον 
αποκλεισμό η σύνθεση του μίγματος και οι μερικές πιέ-
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(Norιnal) παριστάνει το φυσιυλογικιί επι"πει)ο της CC. πψισκιi.ιιπ'ο 
πολύ κάτω της FRC. Ο αναπνειίμενος ιίγκος ι)ωκινει'τω πιiι'Ιιι απιί το 
επ(πεδο της CC και τα βροyχιιίλια ι\ιιπηροι;ντω αιηιικτιi σε ι!λι-.:; τι:; 
φάσεις της φvσωλιιγικιjς αναπνοιjς. β. Η μεσα(α γριφμιί (/.ωv VΛ/QJ 
παριστάνει σημαντικιi αυξημένη C'C� το επι'πει\ο της οποι'ας υπειι/)αι'­
νει αvτιί της FRC. Ο αναπνειίμενος ιίγκος ι)ωκινε(τω κιπιi το μιΎιι.λιi­
τερο μέρος του μέσα στα πλαιΊJια της C'C', ιfτοι τα βροyχιιίλω των 
κατωφερέστερων περιοχι!Jν συμπfπτrπ'V κιπιi την εκπνοιj. αιιοι))(JΙ!ιι 
ιίμως κατιi την εισπνωj. Το αποτι'λει�ιια ειΊ•ω ιι <<Ιf"τιιιχι5ς>> ιπριιφιiς 

των αντιστο(χων αναπν. μονιiι\ων, ι)ηλ η χαμηλιf σχι'ση ω:ριιψοι! ωμιi­
τωσης (V Λ/Q) και η ελλειπιjς οξυγιίvωση τι ι ι· ι!ιερχομι'νοιι απ · ιωτ(ς 
τις μονάδες α(ιιατος. γ. Η άνω yραμμιj (Ate!ckta.Ιi.Ι) παριστιiνFι εξωρι:­
τικά αυξημένη CC', το επ(πεδο της οπιι{α::: υ.-τερβα{νει κιπιi πολι! ιηπιi 
της FRC. Τα βρυγχιιίλια των κατωφερ{απριιιν πι·ρ{()χο)ν ιι'ναι μιιιιfιιω:; 
κλειστά και οι αντirποιχες ωιαπν. μονciι)ι::; ατι:λεκτασικι':;. Λπιι .!!�. 

Β e ιι ιιηωj:· Re.ψιι·αtοιy Ρhγ.Ι·iοlο,ι;γ α ιι ι/ Πe.ψί{'(ι/οιγ 1-'ιιιι ι:Ιι οιι ι/ιιιϊιι,ι; 
A n e.Ι·th e.Ι·ia. /η RD. Mi!la (Ει/) <<Ληc.Ι'!!Jαiα»: / 131,  !IJ86. 
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σεις των αερίων στις aποκλεισμένες κυψελίδες εξισορ­
ροπούνται με αυτές του φλεβ ικού αίματος και μετά 
παρέλευση άλλοτε άλλου χρόνου απορροφάται τελικά 
ο αέρας ολοσχερώς και προκύπτει κυψελιδικ1j ατελε­
κτασία3Η. Η αρτηριοποίηση του διερχομένου απ'αυηj 
την περιοχ1j αίματος παύει (Shunt) . 

Το αίμα αυτό, που παραμένε ι  φλεβ ικό, και το ατε­
λο)ς οξυγονωμένο αίμα από τις περιοχές με χαμηλ1j 
ν NQ προσμιγνύονται στο αρτηριοποιημένο αίμα των 
φυσιολογικά αεριζομένων περιοχc!Jν ( ενδοπνευμονωj 
φλεβ ικ1j πρόσμιξη ) ,  με επακόλουΟο τη με ίωση της 
μερικ1jς πίεσης του οξυγόνου του αρτηριωωύ αίματος 
(Pa02), δηλ. την υποξαιμία. Η υποξαιμία που Jτρωω­
λείται από Shunt χαρακτηρίζεται από το ότι δεν βελ­
τιώνεται με τη χορ1jγηση οξυγόνου, σε αντίθεση με την 
υποξαιμ ία από κυψ ελιδ ικό υ ποαερισμό 1j χαμηλή 
σχέση ν NQ, που υποχωρεί με την αύξηση της πυκνό­
τητας του οξυγόνου στο ε ισπνεόμενο μί'(μα. 

Η FRC ελαττώνεται κατά 0,5 - 1  λίτρο κατά την μετά­
βαση από την όρθια (1j καθισηj ) στην ύ JΊτ ια θέση . 
ακόμα και σε φυσιολογικά άτομα χωρί::: υνωσθησίcι. 
Αυτό οφείλεται στην απώθηση του διυq:ρι(γ ιιcιτο; :τρο; 
τη θωρακικ1j κοιλότητα και περιορισμιi. μ· αι•τιiν τον 
τρόπο, του εκπνευστικού εcμδριzο(• όγzου'' '-. 

Η αναισθησία σε ύJΊτια θέση συνε:τάγεται μία επί 
πλέον ελάττωση της FRC, κατά 1 6-20%3� 411, εξαιτίας 
κυρίως της απώλειας του τόνου του διαφράγματος4 1 ,  το 
οποίο ( απωθού μενο απc5 τα κο ιλιακά σπλάγχνα)  
ε ισχωρεί κατά 2 c m  στη θωρακικ1j κοιλότητα. Αυτό 
συμβαίνει  αμέσως μετά την εγκατάσταση της αναισθη­
σίας, όπως δ ιαπιστώνεται με την απλ1j ακτινογραφία 
θ ιόρακος42 και  με αξον ικ1j τομογραφία4' . Κάποιο 
μικρότερο ρόλο στην ελάττωση της FRC διαδραματί­
ζ ε ι  κα ι  η απώλε ια  του τ6νου των μ ε σο;τ /. πρ ίων 
εισπνευστικών μυών, με επακόλουθο την zά;ωιου βαθ­
μού σύμπτωση του θωρακικού τοιχώματος•'. 

Ο περιορισμός της FRC, που προκαλείται από την 
αναισθησία σε ύπτια ή πλάγια θέση, ε ίναι ο αυτc5ς ε ίτε 
ο ασθεν1jς αναπνέε ι  αυτόματα ε ίτε υποβάλλεται σε 
μηχανικό αερισμό, χωρίς ή με μυοχάλαση και παραμέ­
νε ι  ο ίδ ιος καθ' όλη τη διάρκεια της αναισθησίας, 
καθώς και κατά τη άμεση μετεγχειρητικ1j περίοδο44 • 

Κατά την αναισθησία ασθενών με φυσιολογικούς 
πνεύμονες η FRC μειώνεται τόσο άJστε να κατέρχεται 
στο επίπεδο της CC ( ε ικ.  16,  α) .  Ο αναπνεόμενος 
όγκος διακινείται πάνω από την CC, δηλ. φθάνει στις 
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πνωσθησ(α (AVv·akc) χω μπιί την rί.ιίττωιιη τι;� Π�Γ :ωτιι I :πcf:το ι •  

}.(τψι, εξωτι(ι:: τη� ωΥιισθησιΊι� ΙΛι ιf.ΙΙiι ι>Ιi::ι'ιi). ι ι .  2.'ι ι •;•ιι-ι'� !Νοπιιιιl) η 

Π\(" χιιτι'υι.πω στο ι·;τι':τιι\ο τη� ('(' χιιι  ο ι ι ι'Ιπι•cιiμι ι·ο� ιίy;:ο� ι\ιιιχι­

l'Fι'τιι ι  ;τciιω ι ι :τιi τφ• CCΌ ;!. ;•Λ Ιτοι ·:: :τιιι.ι�ιrιψχοι·:: (()/ιι'.Ιι') χιιι ιποι ·� 

ι ωΗπ·ι ι': r ri'  Λ!ιiι·ιrι ; icιςι.ι'τιι\ι! ιί .-τητιιοι ·ι;:ιi ι,ι ι r; ι �υι;ιιιι  η f/J((' ;:ιιτι'[!­
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περ ισσότε ρ ε ς  αναπν ευστ ικές  μονάδε ς  κατά την  
ε ισπνωΊ και εκπνέεται κατά την εκπνο1j . Εν  τούτοις η 
κατάσταση ε ίναι οριακ1Ί και η παραμικρ1j ελάττωση 
της FRC 1j αύξηση της CC (π.χ. από διάταση του εντέ­
ρου, βρογχικές εκκρίσεις, βρογχ6σπασμο, υπερφιiρτω­
ση με υγρά) θα χαταλ1Ίξει  σε σύγκλειση μεγάλου αριθ­
μού ανα:τνει•στιzι6ν μονάδων χατ(ι την εκπνο1j . 

Οι Jταχ(•σαρκοι έχουν μονίμως ελαττωμένη FRC, 
εξαιτίας απωθ1jσεως του διαφράγματος προς τη 0αJρακι­
Κ1l κοιλότητα από το ενδοκοιλικό λίπος. Κατά την αναι­
σθησία τέτοιων ασθενών η FRC κατέρχεται κάτω απcS 
το επίπεδο της CC. Έτσι ο αναπνεόμενος όγκος, διακι­
νούμενος εν μέρει κάτω από το επίπεδο της CC, κατά 
μεν την ε ισπνοή κατανέμεται σε αρκετό αριθμc5 ανα­
πνευστικών μονάδων, κατά την εκπνωΊ όμως ένα μέρος 
του παγιδεύεται στις αναπν. μονάδες των κατωφερέστε­
ρων περιοχών (Εικ. 1 6, β)411 .. '. Σε περίπτωση :του η CC 
υπερβαίνει κατά πολύ την FRC οι αναπν. μονάbες των 
κατωφερέστερων περιοχάJν δεν ανοίγουν ούτε κατά την 
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εισπνοή, καταλήγοντας σε μικροατελεκτασία ( εικ. 15) .  
Ασθενείς με χρόνια βρογχίτιδα, στους οποίους περι­

λαμβάνονται και οι καπνιστές, έχουν φυσιολογικ1i 
FRC, αλλά μεγάλη CC, εξαιτίας στενώσεως του αυλού 
των βρογχιολίων τους, τα οποία ως εκ τούτου συμπί­
πτουν πρωιμότερα από ό,τι τα υγειή .  Κατά την αναι­
σθησία τέτοιων ασθενών η FRC κατέρχεται κάτω από 
το επίπεδο της CC και έτσι ένα μέρος του αναπνεόμε­
νου όγκου, όπως και στην περίπτωση της παχυσαρ­
κίας, παγιδεύεται στις αναπν. μονάδες των κατωφερέ­
στερων περιοχών κατά την εκπνωi (εικ. 16, γ) . Τέλος 
οι ασθενείς με πνευμονικό εμφύσημα έχουν μεγάλη 
FRC εξαιτίας υπερδιατάσεως των πνευμόνων τους, 
αλλά και μεγάλη CC εξαιτίας καταστροφ1iς των ελα­
στικών ινών και στενώσεως του αυλού των βρογχιο­
λίων τους .  Κατά την αναισθησία τέτοιων ασθενών η 
FRC κατέρχεται πάλι κάτω από το επίπεδο της CC και 
έτσι ένα μέρος του αναπνεόμενου ό'(κου, ό;τως και 
στις προηγούμενες περιπτώσεις ,  παγιδεύεται στις  
αναπν. μονάδες των κατωφερέστερων περιοχών κατά 
την εκπνοή (εικ. 1 6, δ) .  

Και στις δύο τελευταίες περιπτώσεις, εάν η CC υπερ­
βαίνει κατά πολύ την FRC οι αναπν. μονάδες των κατω­
φερέστερων περιοχών δεν ανοίγουν ούτε κατά την 
εισπνωi, καταλ1iγοντας σε μικροατελεκτασία ( εικ. 1 5) .  

Η εμφάνιση κυψελιδικής ατελεκτασίας στις κατωφε­
ρέστερες περιοχές των πνευμόνων σύντομα μετά την 
εισαγωγ1i στην αναισθησία έχει τεκμηριωθεί με αξονι­
κή τομογραφία41'. Εξ άλλου, το ποσοστό του Shunι ;τοι• 
εμφανίζεται κατά την αναισθησία, παρουσιάζει α;τόλυ­
τη συσχέτιση με το ποσοστό ελάττωσης της FRC, - 1jτοι 
είναι τόσο μεγαλύτερο όσο μεγαλύτερη είναι η ελάττω­
ση της FRC�7• Το εύρημα αυτό αποδεικνύει ότι η ελάτ­
τωση της FRC και η επακόλουθη σύγκλειση σημαντικού 
αριθμού μικρών αεροφόρων οδών είναι ο κύριος παθο­
γενετικός μηχανισμός της κυψελιδικ1iς ατελεκτασίας 
και της υποξαιμίας κατά και μετά την εγχείρηση . Το 
ποσοστό του Shunt κατά την αναισθησία είναι μεγαλύ­
τερο όταν ο αναπνεόμενος όγκος (Vτ) είναι<8  mL/Κg 
Β.Σ .  (αυτόματος αερισμός ή μηχανικός αερισμός με 
μικρό Vτ) ,  από ό,τ ι  όταν ο Vτ ε ίνα ι>8  mL/Kg Β.Σ.  
(μηχανικός αερ ισμός με μεγάλο Vτ)�χ . Ο μηχανικός 
αερισμός με VT>8 mL/Κg Β .Σ .  δεν αυξάνει την FRC, 
αλλά αυξάνει τον χρόνο διανοίξεως και ανανεώσεως 
του αέρα των προηγουμένως κλειστών αναπν. μονάδων, 
βελτιώνοντας έτσι τη σχέση V NQ ( εικ. 1 7, β). 

ΘΗ!λΤλ .�'\ΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΙΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

Εάν προστεθεί η κατάλληλη θετική τελοεκπνευστικ1i 
πίεση (ΡΕΕΡ) ,  αυξάνεται η FRC πάνω από την CC και 
όλοι οι αεροφόροι οδοί παραμένουν ανοικτές και στις 
δύο φάσεις του αναπν. κύκλου, ήτοι αποφεύγεται η 
σύγκλειση των μικρών αεροφόρων οδών (εικ. 17 ,  γ) . 
Στην προκειμ ένη περίπτωση ε ίναι αρκεηi μία μικρ1i 
ΡΕΕΡ< 5  cm Η2α8• Άλλωστε, ΡΕΕΡ μεγαλύτερη απ' 
αυηi μπορεί να γίνει επιζήμια, εξαιτίας μειώσεως της 
φλεβικής επαναφοράς και, ως εκ τούτου, της καρδια­
κής παροχής .  
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Εικ. 1 7. Η σχέση της f"RC' προ; την CC ;ωτά την αναισθησία α. με 
αυτc)ματο αερισμ ι) (8pυn), β .  με μ ηχανιχιi αεριιψι5, χωρίς J>EEP 
(JPPB) χαι γ. με μηχανιχιi αερι�ιιύ + PEEfJ (JPPB+PEE!'). () μηχανι­
κι)ς αερι�ιιιJ:; βελτιώνει τον αερισμιJ, ενrδ ο μηχανιχι)ς αερι�ιι ιiς + 
ΡΕΕΡ αυξάνει την FRC πιiνω απri το επίπει\ο της cc·, aποτρέποντας 
τη σΙ'γχλειση των βρογχιολίων. Α πο IL. Βcιιιι ιηο( Rc.ψiΙ"ιιtοι:r· 
!ΊιιΆΙ·iο!ο,�·y ιιιιι! Rc.ψiπιtoιy !;ιιιιctίοιι ι/ιπίιιg Α ιιι·.Ι·t!Ίc.Ι·ia. !ιι RIJ. !Vlilia 
ILΊI) ·•Αιιc.ΙΊiιc.Ι·ίaν: ! J3!. !986. 

Ελάττωση της :τνεvμονικιfς ευενδοτότητας 

Η ευενδοτότητα (Compliance, C) ε ίναι το μέτρο των 
ελαστικcόν ιδιοηjτων του ανα;τνευστικού συστψιατος, 
δηλ. των πνευμόνων και του θωρακικού τοιχcδματος.  
Εκφράζεται σαν μεταβολή (Δ) του όγκου (Volume) σε 
μεταβολή της πίεσης (Pressure) του συστιjματος κατά 1 
cm Η20 (Δ V/ΔΡ) και ε ίναι φυσιολογικά 100 mL/cm 
Η20. Η συσχέτιση αυτή του όγκου προς την πίεση κατά 
την προοδευτικ1i διάταση (ε ισπνοή 1i εμφύσηση) των 
πνευμόνων εκφράζει τη μηχανικ1i του αναπνευστικού 
συστήματος και παριστάνεται σε ένα διάγραμμα συντε­
ταγμένων, όπου ο όγκος ε ίναι η εξαρτώμενη παράμε­
τρος (άξονας των ψ). Στο διάγραμμα αυτό φαίνεται ότι 
η σχέση όγκου-πίεσης δεν ε ίναι γραμμικ1i ( εικ. 1 8) ,  1iτοι 
με την ίδια μεταβολ1i πίεσης η μεταβολ1j όγκου ε ίναι 
μικρότερη όταν οι πνεύμονες συρρικνώνονται κάτω του 
40% 1l υπερδιατείνονται άνω του 80% της ολικής τους 
χωρητικότητας (τotal Lung Capacity, TLC) . Αυτό 
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Pressure gradient (kPal 
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- - - - Anaesthetized 

--------- Anaesthetized and paraly5ed 

t;ιχ. 18. 2.'υμπεριq:ορι1 της μηχανιχιfς του ιη•ιιπJη •στιχοι; ιπ •στιf.ιιιι­
το; κατα τη γενικιί αναισθησ(α. Οι πνει!μοι•Ες fχοιΨ τψ χαλλι'πuη 
ευενδοτι)τητα, ιίταν έχουν το φυσιολογαι) τιλοα:ηηιιιτιχιί ιί;)χο, δ ηί.. 

τψ FNC (40% της υλιχιί; χωρητιχιίτητας, πιΈση 0). Λ:τυ α υτι! το 
σημε(ο και πέρα μέχρις ι)του ο ι5γχος των πνευμιίJ!ων q:θάσΕι στο 807ι­

της ολαιίς χωρηται5τητας (μι· εμφt;σηση αf:ψχ) ιωξιivπω ειίχολα ο 
ι)γκο; με μιχριί αύξηση τη:; π(ωη:;. J:'(ιμ ι�ι ιω:; οι ;τμει)μονΕς υ;τερδιατα­
θοι!J• πι'ρα απιi το 80% ιί «σιψρικνωθοι!J•» (με Εφαρμογή αρμητικιίς 
τελοεκπJιε·υστικιfς πιΈσης) χιiτω του 40'1ι τη:; οί.ιχψ; χωρητιχιiτητα:;, 
δεν αυξάνεται ειiκολα ο ιίγχος με την ω!ξηση της :τ(εσης, ι\ηλ. Ελαττu)­
νεται σημαντικιί η ευενδοτιiτητα. I/ γπ'Ιχιf ω ·ωσ!JησιΊι σιΨΕ:τιίγπω 
σημαντικιί με(ωση της πνειιμοvιχιfς ευενι\οτιίτητιι;. π·υ) η πιτr\οτιίτη­
τα του !Jωριαικοιi τοιχώματος ι)π• μεταβιίί)πω . .  · i:το .\ι ι ι ι ι ι  .11:.- ΊΊιι· 

ίηjlιι�ιιι:� υJΊιι ι�.Ι·tlιe.ΙΊΊι οιι tlιe ιτ.ψiΓαtοσ Ι}.Ι iι'ΙΙΙ. 1ιι Λ. Νeίιιlιιιn-Λ. Ε1 11ι'iι 

(Ει/χ) ' 'Ciinical Α.ψcι:t.Ι· ο( 01 1/<ιιι.ψιJ!'Ι αιιιl !ι.Ι.Ι Ι ι C' Οχη;ι'ιιιιιιοιι ": 3 .. '2. 
5'ριiηgα Valιιg, 1989 

σημαίνει ότι το αναπνευστικό σύστημα ;ταρουσιάζει την 
καλλίτερη διατασιμότητα όταν οι πνεύμονες έχουν όγκο 
μεταξύ του 40 και του 80% της TLC. 

Ο υγιrjς πνευμονικός ιστός παρουσιάζει την καλλίτε­
ρη μηχανικ1j του (διατασιμότητα και ελαστικ1j παλιν­

δρόμηση) ,  δηλ. τη μεγαλύτερη Compliance (200 mL/cm 

Η20), όταν οι  πνεύμονες βρίσκονται σε φυσιολογικ1j 
τελοεκπνευστικ1j θέση, δηλ. στην FRC. Η μείωση τη; 
FRC διεγχειρητικά και μετεγχειρητικά συνε;τάγεται 
μείωση της πνευμονικ1jς C κατά 10 έως 50%, ενυ) η C 
του θωρακικού τοιχώματος δεν επηρεάζεται ( εικ. 18γ1• 

Η σιγμοειδ1jς μορφ1j της καμπύλης της πνευμονικής 
ευενδοτότητας ισχύε ι  όχι μόνον για το σύνολο, αλλά και 
για τις διάφορες περιοχές και ακόμα και για τις επί 
μέρους αναπνευστικές μονάδες των πνευμόνων. Έτσι 
οι περιοχές και οι κυψελίδες των οποίων η μηχανική 
αvrιστοιχεί στο μεσαίο ανερχόμενο τμήμα της καμπύλης 
(Εικ. 18) έχουν την καλλίτερη ευενδοτότητα και ως εκ 
τούτου σ' αυτές κατανέμεται κατά προτίμηση ο αναπνε­
όμενος όγκος)2• Σ' αυηj την κατηγορία ανήκουν οι 
κυψελίδες των βάσεων των πνευμόνων σε όρθια θέση 
και ως εκ τούτου αυτές αερίζονται καλλίτερα12• Άλλω-
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στε, οι κυψελίδες αυτές αιματώνοvrαι και καλλίτερα1'. 
Περιοχές με μικρές κυψελίδες 1j κυψελιδικ1j ατελε­

κτασία αν1jκουν στο πρώτο επίπεδο ηηjμα της καμπύ­
λης, ενώ οι περιοχές με υπερδιατεταμένες κυψελίδες 
αν1jκουν στο δεύτερο επίπεδο ηηj μα της καμπύλης .  
Κατ' ακολουθία και οι δύο αυτές κατηγορίες έχουν 
μικρ1j ευενδοτότητα ( ε ικ.  1 8) .  Κατά την αναισθησία 
δημιουργούνται και οι δύο αυτές κατηγορίες κυψελί­
δων, η μέν πρcότη στις κατωφερέστερες περιοχές των 
πνευμόνων α;τό τη μερ ικ1j 1j πλ1jρη σύγκλε ιση των 
βρογzιολίων ( ι  δε ανωτέρω), η δε δεύτερη στις υπερ­
κείμενες περιοχές, ιδιαίτερα επί μηχανικού αερισμού 
με μεγάλο νrs. Το εύρημα ότι η ποσοστιαία ελάττωση 
της C ε ίναι μεγαλύτερη από την ποσοστιαία αύξηση 
του Shunt511 υποδεικνύει  οτι η ελάττωση της C κατά την 
αναισθησία προκύπτει  όχι μόνον από τη σύγκλε ιση 
των βρογχιολίων (που ευθύνεται για το S l1unt) , αλλά 
επιπρόσθ ετα και από τη δ η μιουργία περ ιοχcίηι μ ε  
υπερδιατεταμένες κυψελίδες (υψηλ1j VA/Q) .  

Π εραιτέρω ελάττωση της C μπορεί να προκύψει  
κατά την περιεγχειρητιχ1j ;τερίοδο από υ;τερφόρτωση 
με ι•·,ιρ(ι 1j δι•σί.ειτοι•ργία της αριστερciς κοιλίας. 

Αερισμός α 

R 
� 

(πνευμονικά τριχοειδή) 
VA /0 = 0.8 

ν 

VA /0 > 0.8 

β l  
j_ l  1 

---
(Shunt l ike effect) (Shunt) 

VA /0 < 0.8 VA /0 = ο 

δ 
1 2 I 

.. (}ο: _(J_ 1 
VA /0 > 0.8 

(νεκρός χώρος) 
VA /0 = 00 

(Οι στικτές γpαμμές δείχνουν το μέγεθος που θα έπpεπε να έχει η κυψελίδα ή το αγγείο)) 

Εικ. 19. Η ψυσιολυγικιί σχέση αερισμυι!/αιμιΊ.τωση::; (α. i και οι συνη­
θfστερες Διαταραχές τη;. β 1. χαμηλιί σχι'ση αερισμοιi/αιμιiτωση::; 
(1·hιιιιt like ejjeι'/) ιf β2. ι\ιακοπιf τ οι! αερι�ιωι! ( VΛ !Q = O, .Ι-Iιιιηl}, γ. υ;π­
ρ α ε ρισμι!ς μ ε  φυσι ολογιχ ιί α ι μ ιΊ. τωση = α Ι! ξ η μ ε'1'1] σχι'ση 
αερισμού/αιμάτωση;, δ 1. φυσιολογικι!ς αερισμr!:;-πε·ριιψιι�ιιεJ•η ιιιμιi­
τωση ιί r\2. φυσιολογιχι)ς αερισμιίς-ι)ιαχο:τιi ωμriτωσης ( VΛ!Q = =, 
νεκριi::; χώρος). Η σχι'ση αερισμ ιιιί/ωμάτωσης μπορει να f)ρι'σχπιιι 
οπουδιί:τοτε ενδιriμεσα στις παριστο!μι:νι:ς περι:ττιiισει::;. 
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Β. Διαταραχές Αερισμού/Αιμάτωσης 

Η περιγραφείσα ελάττωση του ci'(κου των πνευμ6νων, 
της διαμέτρου των μ ικρc!Jν αεροφόρων οδcόν και της 
πνευμονιιοjς ευενδοτότητας κατά τη γενικ1j αναισθησία 
συνεπciγονται ανομοι6μορφη κατανο�ηj του αερισμού4χ . 
Οι  αναπν . μονάδες με  ελάττωση της διαμέτρου των 
αεροφc5ρων οδcόν τους χαι/1j της ευενδοτc5τητας τους 
έχουν μικρc5τερη ευκαιρία να συμμετάσχουν στην κατα­
νομΙj του αναπνεομένου c5γκου. Τέτοιες αναπν. μονάδες 
κατά τη γενικ1j αναισΟησία ε ίναι αυτές των κατωφερέ­
στερων περιοχών των πνευμ6νων. Εξάλλου, η γενικ1j 
αναισθησία, - ιδιαίτερα αυηj με μηχανικό αερισμ6 και 
ΡΕΕΡ - συνοδεύεται απ6 άλλοτε άλλου f)αΟμσύ μείω­
ση της καρδιακ1jς παροχ1jς, χαθuJς και απci αγγειοδω­
στολΙj και ανακατανομ1j του αίμιιτο; τη; ;τνευμονιχ1j; 
κυκλοφορίας. Οι κυκλοφορικέ; αυτέ; μετα(\οί.έ; σι'\'ε­
πάγονται μείωση, αλλά και ανομοιοΊ'ενJj zατυηψ1j τη; 
αιματώσεως των πνευμ6νων4'1·' 1 •  

Στον ιδανιχ6 πνεύμονα θα υπ1jρχε ομοιογεν1jς κατα­
νο�ηj του αερισμού και της αιματclωεως σε 6λες τις 
περιοχές και σε όλες τις κυψελίδες και ισοτιμία των 
σχέσεων αερισμού/αιμάτωσης (YA/Q) των διαφ6ρων 
περιοχών. Ο λ6γος YA/Q θα 1jταν παντού 0,8-1 (ειχ. 
1 9 ,  α) .  Στην πραyματικ6τητα 6μως υφίσταται ;τάντα, -
ακ6μα και σε φυσιολογικci άτομα - ,  ένα; f\αΟμό; ωυ­
μοιόμορφης χατανομ1jς του αερισμού 1j ανομοι6μορqη:: 
κατανομής της αιματcόσεως και ανισοτιιιία των σzέσε ­
ων αερισμού/αιμάτωσης (Υ NQ) των διαψiρων ;τεριο­
χών. Ήτοι υπάρχουν περιοχές που αερίζονται λιγ6τερο 
απ' αυτc5 που θα αντιστοιχούσε στην αιμάτωσ1j τους 1j 
δεν αερίζονται καθ6λου ( εικ. 19 ,  β), ciλλες που αερίζο­
νται περισσ6τερο απ6 6,τι Οα αντιστοιχούσε στην αιμci­
τωσJj τους (εικ. 19, γ) και άλλες που αερίζονται φυσιο­
λογικci, αλλcΊ. αιματώνονται λιγότερο απ6 το φυσιολογι­
κ6 1j δεν αιματώνονται καθόλου (ε ιχ .  1 9, δ)"·" . 

Έτσι, αν οι επί μέρους τιμές αερισμού, αιμάτωσης 
και της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης (Υ NQ) των δια­
φ6ρων περιοχών των πνευμ6νων (προσδιορισθε ίσες 
με τη μέθοδο αποβολ1jς αδρανcόν αερίων) τοποθετη­
θούν σε ένα διάγραμμα λογαριθμικ1jς χατανοrηiς, φαί­
νεται 6τι ναι  μεν η συχν cότερα ε μφανιζ6μενη τ ιμ1j 

Υ NQ είναι γύρω στο 1 ,  υπάρχει 6μως και ένας βαθμ6ς 
διασπορciς των τιμών (ε ιχ .  20) . Η Ίενικ1j αναισθησία 
αυξάνει τη διασ;τορά αυηi , ήτοι επιδεινώνει τη δυσαρ­
μονία της κατανοrηjς του αερισμού σε σχέση προς την 

ΘΠΙ.Πλ Λ\λ!ΣΘ! ΙΣΙΟΛΟΙΊΛΣ ΚΑΙ Γ:ΝΗΙΙΚΗΣ Ιλl!ΊΚ!ΙΣ 

αιμάτωση, ώστε οι επί μέρους τιμές Υ A/Q διαφcSρων 
περιοχcόν των πνευμ6νων να κυμαίνονται σε ευρύτερο 
απcS ό,τι φυσιολογικά (0, 1 - 1 Ο) φciσμα (ε ι  κ. 20)' 1 •  

Anaesthetized 

Soont. resp. IPPV IPPV + ΡΕΕΡ 

Ventilation/pe:rfusion rat ios  

Patient aged 50 -- ό 
---- ν 

/:Ί%. 20. Δ ιιω:τιψι ί  τοιι• υ;ι'υο;ι •  I .·1 (_} r\ιιυι ιi()ο))' .ιι·()ιο;ujι• τυιι• :τιη •­

μιίι•υιι• rπ •ι ι •σιοί.ο;'Ι%ιi ι iτοι ι ι ι  .<()Ι Ι '  Ιι ι ι ι ιιi:ι•ι %ω %οτι ί τιιι' rιι•ωσliησι'ο 

ι ι ε· ι ι ι τι!ιιιπο ι.�ι ιι ιοιιιί  Ι ψοιιι. ΙΊ'ψ ι .  ,ι ι η;ιι ι ' t%ι i  ι ι ι· ιι ιυι ι ι !  (!!'l' l/) %ιιι  

II IJ!I ! I ' I%0 ! ! I'(!{ (JI{(J  1 1 1' !Ίc1:Ί' ι I ( ( J 'Ι I IIJΙiιμτιΊι .t()li%Ιii.Hπ ω;ξηυη το ι •  

.�"Ι ιtοι! r .�.ιr} 3. 31 ; oc· !0.3( r . .  -το ι ·  ro ·.;ιίHlJ%!' (Jl-' ](J, 5 (  ( μr-·  TOJ' μηχαJ'tχrJ 

ιυχιωιιι!. I! Ι 'f Ι Ι()ΙΙιςιί !'!:λ!' ι-.ιιι ι ·ι'ι; ι ψ το .1/ιιιιιι στο JΙ)I; . ιιί.ί.ιi 

UF τοι• υε υωιιιί το ι· Ι 'Ι' % (111 / ;  ;ι:ι()ΙΙ Ι '  . .  · 1 .ιο λιιnιι .!Γ: ΊΊιC' ί ι ιf!ιιι·ιιC"C' ο( 

ιιιιπι/ιc.Ιίιι οιι rlιc Π'.ψίιιι ιοπ .1.\'.\'Ιι·ι ι ι .  !ιι 1\. !\C'ίJΙ!ι ιιιϊ-1\. 1:\ι·iι-/ι (!:Ίi.Ι) 

"CΊιιιίι:ιιl A .ψcct.1· of' Ο! Ίίωιψιπι ω ι ι! Ί ϊ.Ι Ι ι ιc ΟΙ\(;ι'Ιιιιιίοn ": 351J. .)j!Γίιι,r;t'ι 

Vπlιιg, J<J8!J. 

Αυτό προκύπτει :  1. από την περι'(ραφείσα ελιΧττωση 
του 6γχου των πνευμόνων και την επακολουθούσα 
φασιχ1j 1j μc5νιμη σύγκλειση των βρογχιολίων χω τη 
δημιοι•ργία έτσι υποαεριζομένων (χαμηλ1j YA/Q) 1j μ1j 
uερι�ομένων (YA/Q =O) μονιΧδων στις κατωφερέστε­
ρ ε ;  ;τε ριοzέ :: .  2. α;τ6 την rωτ6ργηση τηc  υnοξιχ1j ς 
U'(/ειοσι•ο;τc(οεω; ( μέσιrJ των ειστι:νεομένων αναισθη­
τιχιδν) με αnοτέλεομα αύξηση τη c ωμcιτc(JΟεως (Q) 
υποαεριζομένων 1j ατεί.ατασιzυ)ν ;τεριοχυ)ν ( nτι(JΟη 
του λ6γου Υ NQ)"'' .  3. από τη μείωση τη:: ιωρδιαχ1j; 
παροχ1jς (Q) με αποτέλεσμα αύξηση του λ6γου YA/Q. 
Η μείωση της καρδιακ1jς παροχ1jς επιδεινcι'J\'επ.ιι. εc.ιν 
απ6 τον αυτόματο μεταβούμε  σε μηχανικι1 αερ ιομ6, 
ιδ ιαίτερα αυτ6ν με ΡΕΕΡ" . 4. απcS την αύξηση του 
φυσιολογικού νεκρού χώρου, ο οποίος φ06νει το 50% 
του Υτ, διαταραχ1j επίσης επιδεινούμενη κατci την 
εφαρμογ1j μηχανιzοιi αερισμού. ιδ ιαίτερα αυτού με 
ΡΕΕΡ" .  Η αύξηση του αερισμού zω του r ι εγέΘους των 
κυψελίδων των υπερκειμένων περιοzr/Jν των πνευμ6-
νων δημιουργεί σ' αυτές υψηλ1j Υ A/Q 1j χω Υ A/Q=oo 
[επί διακοπ1jς της αιματυ)σεως α;τc5 την συμ;τίεση χω 
πλ1jρη σύμπτωση των αντιστοίχων τριχοειδυ)ν] . 

Στις περιοχές με Υ NQ =O και σ' αυτές με YA/Q=oo 
δεν  λαμβciνε ι  χώρα ανταλλαγ1j αερίcιJν, στην πρcί)Ίη 
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περίπτωση εξαιτίας ελλείψεως αερισμού (Shunt) και 
στη δεύτερη εξαιτίας ελλείψεως α ιματcόσεως (νεκρός 
χώρος) .  

Η δίοδος μιάς ποσότητας αίματος απcS κλειστές κυψε­
λίδες (νΑ/Q =Ο, ε ικ. 2 ι ) , δηλ. η μερικ1j φλεβοαρτηρ ια­
ΚΙj ενδοπνευμονικ1j παράκαμψη (Shunt, QsΓ) είναι το 
κύρ ιο αίτιο της υποξαιμίας κατά και μετά τη γενιχ1j 
αναισθησία". Εάν χορηγηθεί  02 ι OO(:Ir , τα μι5ριυ του 
02 θα φΟάσουν μόνον στις ανοικτές χυψελίδες. ό:τοt' 
θα αυξ1jσουν την Ρ ΑΟ1, δεν θα crΘcί.συυν c)μως :τοτέ 
στις κλε ιστές κυψελίδες .  Κατά συνέπεια η Ριι02 Ucι 

αυξηθεί αν6.λοyα με τον αριΘμό των ανοιχτι(Jν Λ'\t 'εί.ί­
δων και (1α υπολείπεται τη; crυοιο/.ογ ιχΙj :: πiοο :π ριο­
σότερο, όσο μεγαλύτερος ε ίναι ο αριΘμός των χί.ε ιση(J\' 
κυψελίδων, δηλ. ι5σο μεγαλύτερο το Shnnt. 

Το Sl1ιιnt εκφράζεται ω; επί τοις % ποσοστcS (δια­
φεύγοντος την οξυγόνωση αίματος) της καρδιακιjς 
παροχ1jς :  Qsr/Qt .  Για τον αχριβ1j προσδιορισμι5 του 
απαιτείται καθετηριασμός της πνευμονιχ1jς αρτηρίας 
και  μέτρηση της περ ιεκτικcSτητας σε 02 του μικτού 
φλεβ ικού αίματος [Qsr/Qt= (CcΌτCίι02)/(CcΌτ 
Cν02), Bergreen ] .  Επί πολύ μεγάλου Shunt ( � 50%) 

δεν αυξάνεται καθι5λου η Pn02 με τη χορ1jγηση 02. 
αλλά αυτό δεν συμβαίνε ι  υπό ομα/.ές συνtJ1jχες cι.νω­
σθησίας .  Οι αναφερcS μενε; στη j) ι j)/ . ιoΌ'QCtq ίcι τ ι μ ι:' ς 

Shunt κυτc� τη yενιχ1j cι.ναισl1ησία χυμcιίνοντυι μετυ�ί' 
6 και 2 1  (YrJ, όντcι.ς υψηλότερες επί αυτόμυτου αερισμοί> 
1j μηχανικού αερισμού με ντ< Κ  111L/kg Β.Σ., cι:τ6 ό.τι 
επί μηχανικού αερισμού με ντ> 8  ωL/kg Β.Σ χω μει­
ούμενες με  τη εφαρμογ1j ΡΕΕΡ•Η.;ι 

Μιά προσέγγιση του Shunt στην καΟημέρα κλινικ1j 
πράξη ε ίναι οι δείκτες οξυγονu)σεως, όπως η κυψελιδο­
αρτηριακΙj δ ιαφορά οξυγόνου [Ρ(Α-<ι)Ο2] και κυρίως ο 
λόγος Ριι02/Fi 02 προσαρμοζιiμενος σε νομc)γραμμc/Ό 

Στις περιοχές με χαμηλ1j ν NQ πέφτει η Ρ ΑΟ2 και 
κατ' ακολουΟία και η ΡΟ2 του αίματος των αντιστοί­
χων πνευμονικόJν τριχοε ιδών. Κατά συνέπεια, η αύξη­
ση της Ρ(Α-ιι)Οι και η υποξαιμία χατιί και μετά τη 
γενικ1j αναισΘησία οφείλεται εν μέρει χω στη δυσαρ­
μονία της κατανcηηjς του αερισμού σε σχέση προς την 
αιμάτωση (ε ικ 21) .  Εάν χορηγηθεί 02 1 00% αυξάνεται 
η ΡΑΟ2 στις περιοχές μι:: υγηj σχέση ν A/Q, αλλά και 
σ' αυτές με χαμηλ1j ν Α/0. Έτσι αυξάνεται η Ριι02 χω 
η συν ι:: ι σφοριί  τ η ς  δυσαρμον ίας τη ς  σχέσης 
αι::ρωμού/α ιμciτωσης των δ ιαφόρων περιοχών στην 
πρόκληση της υποξωμίας εκλείπει . Η παραμένουσα, 
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r�Ίκ. 22. I Ι ι:;τ(ι\ραση τη� ηί.ικιί;� !ιιι · ι ·ιχιj� γριψμιj, Νοπιιa! ι\1ιιιι) κιιι  

της αναισθησιΊι.ς-εγχπριjιπω::: (ι\ιιαι κοιι,ιιι ιηι ;'υυιιμ ιj, f'ω·t-()μαιιιiι "Ι') 
στη μερικιj :rιΈση του οξυγιiι'οι •  στο ιιρτηριιαιί ()(1 1 11 (Ι'ιι02). Λ /ε τιιι· 
;τιίροι\ο τη:; ηλικ(α:; ιλαπυ!νπω j!ιι l!ι ι ι ι ι(ιι η l'a02. ,\Ιπιί. ι!-'ιΊί ιγ:zι lυη­

ση :rροκύ:rτει οξι'ως ελιiττωση τη::: l'a02 υι ιiλι·� τι� ηίπιΊ·:;, κ ι •ριίο� 
ι�ιιω:; ιπου:; ηλικιιημι'νοι•:;. Οι ι\ιακι·κομμιΊτ:; γριψμι'::: :rιiνω χω κιiτω 

α:rιS τη IJΙ'!'Ι"ΧΙ) γριφμιj (Νοπιιιι! Μαιι) ;τιψιιπιί.!'ο ιΨ τηι) ιαιiκί.ιιrη τωι' 
τιμι!Jν στον :rληθι.•ιηι ιί (± 2x8!J) κιιι ιι σκιιωμfνη ;τι·ριrφj τψ ιι:rοκλιιrη 
τ η:; μ ιΊιη; τ ιμ ιj; ( ±  2χ.\Ί·.' ) .  Λ ;το 131: Λfιι Γχlιιι!! ιι ι ι ι/ ι\IQ 111\ Ι'Iι ι· · 
!I)J!ΟΧι'ιιιiιι ιlιπίιι,ι; αιιιl α/ίιτ αιι�Ι·t/ιι'.Ιiιι. Λιιι'.Ι'ΙiιπιΊι!ο,ςι 37: 18.J., fiJ72 

* Alta iιι jιι!υτn =!Ιλικ(α ιπ ι'τη. Ίίιπ=ιι ιιιι/1,;;. 

μετ6. απ' αυτcS, Ρ(Α-ιι)Ο2 οφείλεται αποκλειστικc:ί στο 
Shunt•x . Σημειώνεται εδιδ cSτι το 02 1 00% προκαλε ί 
σύμπτωση των κυψελίδων μ ε  πολύ χαμηλ1j VA/Q 
( < 0,0 ι ) , οι οποίες έτσι «Προσχωροιiν» στο Shιιnt. 

Οι χρόν ιο ι πνευμονοπαθε ίς και οι ηλ ικ ιω μένοι  
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παρουσιάζουν μόνιμα, τουτέστι και πρίν την αναισθη­
σία, ανομοιογεν1] κατανο �η] του αερ ισμού και της 
αιμάτωσης στις διάφορες περιοχές των πνευμόνων και 
σημαντικ1j διαταραχ1j της σχέσης αερισμού/αιμάτωσης, 
με αποτέλεσμα να έχουν αυξημένη, σε άλλοτε άλλο 
βαθμό, κυψελιδοαρτηριακ1j δ ιαφορά οξυγόνου [Ρ(Α­
<ι)Ο2] και αντίστοιχα μειωμένη μερικ1j πίεση του οξυ­
γόνου στο αρτηριακό αίμα (Pa02). Η γενική αναισθη­
σία επιδεινώνει τη διαταραχ1j αυηj και προσθέτει το 
Shunt, με το μηχανισμό που περιγράφηκε54• 

Με  την πάροδο της ηλικίας αυξάνεται προοδευτικά η 
P(A-a)02 και αντίστοιχα μικραίνει η Pa02 (εικ. 14, άνω 
και ε ικ. 22, συνεχ1jς γραμμ1j) .  Η ίδια αρνητικ1j γραμμι,οj 
συσχέτιση της Ρ <ι02 προς την ηλικία με μεγαλύτερο 
συντελειπ1j κλίσεως και τιμές Ριι02 μικρότερες κατά 10-
1 5  mmHg επί ε ισπνοής ατμ. αέρα (Εικ. 22, διακεκομμέ­
νη γραμμ1j ) και κατά 80-100 mmHg επί ε ισπνω]ς 02 
100% ισχύει  και στην άμεση μετεγχειρητικ1j περίοδο..-;'54• 
Οι αντίστοιχες συναρη]σεις έχουν ως εξ1jς'•: 

Εισπνοή ατμ. αέρα 
Π ροεγχειρητικri: 

Ρ<ι02 = 100-]0,32 χ Ηλικία] 

Μετεγχειρητικά: 

Pa02 = 1 03-[0,54 χ Ηλικία] 

Εισπνοή 02 1 00% 

Προεyι.ειρηrtκ(ί.. 

Ρ<ι02 =577- ] 1 ,03 χ Ηλι:ι.ία] 

Μεπyχειρητικri:  

Ρ<ι02 =5 12-l 1 ,27 χ Ηλικία] 

Γ
. 

Αίτια Παρατεταμένης ή Οψιμης Μετεγχειρητικής 

Υποξαιμίας 

Η όψ ιμη μετεγχε ιρητική υποξαιμία εμφανίζεται 
κατά κανόνα σε ασθενείς με προϋπάρχουσα πάθηση 1j 
επιβάρυνση του αναπνευστικού συσηj ματος και σε 
ηλικιωμένους, ε ίτε ως συνέχεια της διεγχειρητικ1]ς και 
πρώ'ίμης μετεγχειρητικής υποξαιμίας, ε ίτε ως συνέπεια 
μετεγχειρητικ1jς πνευμονικής επιπλοκής. 

Η προκληθείσα από την γενικ1j αναισθησία μερικ1j 
rj πλ1jρης σύμπτωση των βρογχιολίων και των κυψελί­
δων των κατωφερέστερων περιοχών των πνευμόνων 
ανατάσσεται μόλις επανέλθε ι  ο τόνος των αναπνευστι­
κών μυών και αποκατασταθεί το βάθος της αναπνωjς, 
συν1jθως μέσα στις 3 πρώτες μετεγχειρητικές ώρες1 •44•55 • 
Εάν όμως δεν αποκατασταθούν η μυ'ίκ1j ισχύς (π.χ. 
εξαιτίας παρατεταμένου νευρομυ·ίκού αποκλεισμού 1j 
κυκλοφορικ1jς ανεπάρκε ιας) και το βάθος της ανα­
πνωjς, π .χ .  (εξαιτ ίας του πόνου του χε ιρουργ ικού 
τραύματος) ,  δεν μπορεί  να αναταχθεί ο παθογενετικός 

ΘΕΜΑΤΑ Α.J'ΙΑ!ΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΊ".ΠΙΚΗΣ !ΑΤΡΙΚΗΣ 

μηχανισμός της ενδοπνευμονικ1jς φλεβικ1j ς  πρόσμιξης 
και η υποξαιμία συνεχίζε ι  να υφίσταται  και στην 
όψιμη μετεγχειρητικ1j περίοδο, - σε μερικές περιπτώ­
σεις ακόμη και για πολλές η μέρες. 

Η δ ι εγχε ιρητικ1j και μετεγχε ιρητικ1j υποξα ι μία 
συνεπεία ενδοπνευμονικ1jς φλεβικ1jς πρόσμιξης προ­
κύπτει :  1. σε κάθε είδος γενικ1jς αναισθησίας, ανεξάρ­
τητα του ποιός αναισθητικός παράγοντας χρησιμοποι­
ήθηκε, 2. δεν εμφανίζεται επί εφαρμογ1jς περιοχικψ:: 
αναισθησίας σαν αποκλειστικ1jς αναισθητικ1jς τεχνι­
ΚΊjς και 3. μπορεί  να προκύψει σε όλες τις κατηγορίες 
ασθενών, όντας βαρύτερη και πολύ πιο παρατεταμένη 
στους  ασθενε ίς με προϋπάρχουσα διαταραχ1j στη 
σχέση της FRC προς την CC4o..ιx."' . Έτσι οι ασθενείς 
πάνω από τη μέση ηλικία ( ε ικ .  14 και 22). οι πνευμονο­
παθε ίς,  ο ι  καπνισταί και οι παχύσαρκοι ( ε ι  κ. 1 6 )  
παρουσιάζουν μεγαλύτερης �αρύτητας και διάρκειας 
μετεγχειρητικ1j υποξαιμία. που φθc1νει μέχρι και την 
Sη 1j και πέρα από την Sη μετεγχε ιρητικ1j ημέρα••·45·48·57. 
Από τοt• ς  παχliσαρκοι• ς  το μεγαλί>τερο πρό f)λη μα 
παρουσιCιζοι•ν αυτοί ποι• έχουν συσσωρεύσει μεγάλα 
ποσCι λίποι•; στην Cινω ;ωιλία. καθcΔς και αυτοί με τη 
μεγαλύτερη σχέση βάρος/ύψος40·5r '.  

Σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση όψιμης μετεγχειρη­
τικής υποξαιμίας διαδραματίζει περαιτέρω η εντόπιση 
της επεμβάσεως και της χειρουργικ1jς τομ1jς: Μ ε  πρcΔ­
τες τις θωρακοχειρουγικές επεμβάσεις ,  ακολουθούν 
σε συχνότητα και διάρκε ια μετεγχε ιρητικ1jς υποξαι­
μίας οι εγχειρ1jσει; της Cινω κοιλίας με μέση υπερομ­
φCιλιο τo�11j48 5r '. Όσο πιό μακρι({ απl1 το δ ιάφραγμα 
βρίσκεται η θέση τη; τo�LJj ς . τc5σο μειclηηαι η πιθανό­
τητα εμφCινισης όψιμη; μετε·,ιχε ιρητι%1jς υποξαιμίας 
μετCι από επεμβάσεις κοιλία;. ενcι) η πιθαν6τητα αυηj 
ε ίναι μικρ1j , όταν πρ6κε ιται για εξωtJωρακικές-εξω­
κοιλιακές επεμβάσεις•8•52'

5r' . 
Ως κύριο αίτιο του φαινομένοι• αυτοι' Θεωρείται ο 

πόνος: Για την αποφυγ1j του π6νοι• περιορίζει ο ασθε­
νής ασυνείδητα το εύρος έκπτυξης του θωρακικού τοι­
χώματος και του διαφράγματος. με επακόλουθο τον 
περιορισμ6 του βάθους της αναπνο1jς %αt γενικότερα 
των πνευμονικών όγκων (ει κ. 23 ). ενciJ ο β1jχας καταρ­
γείται4Ν.sΝ. Η κατάργηση του β1jχα συνεπάγεται κατα­
κράτηση των εκκρ ίσεων. Επί πλέον . η χειρουργικ1j 
τo�nj και ο πόνος του επιγαστρίου προκαλούν αντανα­
κλαστική σύσπαση των ( εφεδρ ικών) εκπνευστικuη' 
κοιλιακών μυών, η οποία συμβάλλε ι στη άνοδο του 
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f:ικ. 23. λJ.ηματικιί ΙΧΙJΙ1-
:ταράσταση των :τνπιμ ονι­
κ u) JΙ ιiγκ ωJΙ π ρ ι 1ι χαι μ ι ιί 
ημ ι'ρα μ ε τιi χ ε ι ρ ο υ ρ Ί Ι Κ Ιj 
επ{μβαση τη; ιiνω κοιλ(α;. 
"Lημ ωιτ ι χ Ιί ελιi ττωση τη ; 
ολικιj:; χωρητικιiτηω:; ;ωι 
τη:; λειτουργικΙj:; υπολλειπο­
μι'νη:; χωρητικιiτητα;, εξω­
τ(ας :τε ρι ορωμ ο ιί τ ο υ  
ι: ι σΠΙ'ΠJιιτ ι κ ο ιi κ α ι  τ ο υ  
εκ πνε υστι κ οιi ι· φει\u ι κ ιηί 
ογκ ο υ .  Λ πο ΒΕ ΜιιΓ.Ι-Iι ιι !! 
ιιιιιl MQ 11/η:/ιι': fl'ι]JΟ.Η'ΙJ ι ίιι 

ιiιπίιιg ιιιιιi ιιfίσ ιιιι ι'.Ι"ΙΙΗ'.Ι·iιι. 
Αιι�.ΙΊiι ι'.Ι iοlιιι,τ 3 7: JIJIJ. JIJ72. 
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διαφράγματος και τον περιορισμό τη ; FRC. 
Έτσι, ο μηχανισμός υποξαιμ ία; :ιοι• :rερι ·,ιρc'ιq ψ:ε 

γ ια τη διεγχειρητικ1i και την άμεση μ ετε ·;'zε ιρητι r.Ιj 
περ ίοδο,  - δηλ .  ο περ ιορισμό; τη;  FRC cαό τ ην 
άνωση του διαφράγματος - ,  εξακολουΘε ί  να δρ6 %ω 
στην απώτερη μετεγχειρητικ1i περίοδο, πυροδοτούμε­
νος τώρα από άλλο αίτιο, τον μετεγχειρητικό πόνο. 

Η σημασία του πόνου στην παΘογένεση της όψιμης 
μετεγχειρητικtjς υποξαιμίας φαίνεται από το εύρημα 
ότι επί εφαρμογ1]ς περιοχικ1iς αναισθησίας σαν απο­
κλειστικΙiς αναισθητικής τεχνικ1iς δεν προκαλείται μεν 
δ ι εγχε ιρητική δυσλε ιτουργ ία των πνευ μόνων του 
τύπου που προκαλεί η γενική αναισΘησία, προκύπτει 
όμως υποξαιμία μετά την 3η-4η μετεγχειρητικ1] ώρα4Η'59• 
Ως εκ τούτου, η αντιμετώπιση του μετεγχε ιρητικού 
πόνου ε ίναι κεφαλαιώδους σημασίας στην πρόληψη 
και αντιμετώπιση της όψιμης μετεγχειρητικ1iς υποξαι­
μίας και των πνευμονικών επιπλοκών, μετά από εγχει­
ρtjσεις της άνω κοιλίας. 

Η τακτικ1i χορ1iγηση ναρκωτικιΔν, όπως αυτό εφαρ­
μόζεται ευρέως - ακόμα και σ1iμερα - στις χειρουργι­
κές κλινικές, εμπεριέχει τον κίνδυνο της αναπνευστικ1]ς 
καταστολ1iς και αύξησης της μετεγχειρητικ1iς νοσηρό­
τητας ll και θνησιμότητας60• ΑντίΘετα, η ορΘολογιστική 
χορ1iγηση ναρκωτικών (1i ο έλεγχος της δόσεως του 
αναλγητικού από τον ίδιο τον ασΘενΊi ,  «PCA»)  και 
ακόμα καλλίτερα η εφαρμογή περιοχικών τεχνικών 
θεραπείας του πόνου βελτιώνει  το βάθος της αναπνοΊiς, 
αυξάνει  τη ζωτικ1i χωρητικότητα και επιτρέπει τη λει­
τουργία του σωτή ρ ιου αντανακλαστικού του 
βήχαι.ι.ι.z.ι.ν..ι . 

Η συνηθέστερη μετεγχειρητικ1i πνευμονικΊi επιπλο-

l d ay p o s t  o p e r o t i ν e  

%1j ε ίνcι ι η cιτε/.εχτασία. στη γένεση της οποίας συν­
δρcψοι•ν ο μετεγχειρψι%ός Jτόνος, οι ιξο)δεις βρογχι­
%ές Ε%%ρίσει:: %cιι η ακινησία. Η ατελεκτασία συνεπά­
·;· ετcιι ενδο:rνε ι>μονι%ό Sln111t .  μεγέθους αναλόγου με  
την έ%τcισ1j τη;. %ω ω; α τοι'τοι• άλλοτε ω.λου βαΘμού 
t•:rοξαιμία. - η  ο:ιοία ε ίναι ανΘεχτι%1j στη χορ1jγηση 
02, όταν το Sl1unt ε ίναι > 20c( . Το Jτοσοστό του Sl1unt 

� ... " ... '- ... περιοριι,.,εται ωτο την αντανα%ι.αστι%η υJτοςικη αγγειο-
σύσπαση των αγγε ίων της ατελεχτασιχ1j ς περ ιοχ1iξ 
Εάν η αγγε ιοσύσπαση αυηi λυΘ ε ί  με τη χορ1jγηση 
αγγειοδιασταλτικών (π.χ. ν ιτρογλυκερίνης για την αντι­
μετώπιση υπερτάσεως ιj/και ισχαιμία; του μυοκαρδί­
ου) ,  αυξάνεται η αιμάτωση της ατελεκτασικ1]ς περιο­
χής, δηλ. το Shunt και έτσι επιδεινώνεται η υποξαιμία. 

Η ατελεκτασία αποτελεί έδαφος για την ανάπτυξη 
ν οσοκο με ιακΊi ς  πνευ μονίας  («Πνευ μονία εκ 
κατακλίσεως»), που μπορεί  να έχει  δραματικ1i εξέλιξη 
προς ARDS-ΣψjJη1'5 •  Μ ετεγχε ιρητικ1j πνευμονία και 
ARDS μπορεί βέβαια να αναπτυχΘεί  και ως αποτέλε­
σμα ε ισροcρjσεω; γαστρικού υγρού κατά την δ ια- 1j 
αποδιασωλ1jνωση ( Mentelson sync\rωηe ) . 

Τέλος, όψιμη μετεγχειρητικ1j υποξαιμία μπορεί να 
προκύψε ι  από πνευμον ικ1] εμβολ1i , ε μφανιζόμενη 
συν1j θως κατά την πρωταρχικ1] κ ινητοπο ίηση του 
αρρώστου μετά από εγχειρ1iσεις κοιλίας, πυέλου, κάτω 
άκρων και μακροχρόνια κατάκλιση , ιδ ιαίτερα σε 
παχύσαρκες γυναίκες. 

Ολοκληρώνοντας τα παραπάνω, η γενικ1] αναισΘη­
σία σε ύπτια θ έση ( 1i άλλες ε ιδ ικές χε ιρουργικές 
θέσεις) συνεπάγεται σημαντικό περιορισμό της FRC, 
η οποία κατέρχεται στο επίπεδο της CC 1j κάτω απ' 
αυτό, ιδιαίτερα σε ασθενείς άνω των 44 ετών, σε παχύ-
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σαρκους, σε καπνιστές, και σ' αυτούς με προϋπάρχου­
σα πνευμονοπάθεια. Επακόλουθο αυηjς της μεταβο­
λΊjς ε ίναι η σύγκλειση των βρογχιολίων των κατωφερέ­
στερων περιοχών των πνευμόνων και η παγίδευση 
αέρα στις αντίστοιχες αναπνευστικές μονάδες, οι οποί­
ες στη συνέχεια συμπίπτουν, εξαιτίας απορροφ1jσεως 
του αέρα. Έτσι προκύπτει κυψελιδικ1j ατελεκτασία, 
συνεπαγόμενη ενδοπνευμον ικ1j φλεβ ικ1j πρόσμ ιξη 

(αληΘές S l1unt) και, ως εκ τούτου, αύξηση της Ρ (Α­

ιι)Ο2 και υποξαιμία. 
Επιπρόσθετη αύξηση της Ρ(Α-<ι)Ο2 και αντίστοιχη 

πτώση της Ρ<ι02 προκύπτει από πρόσμιξη ανεπαρκcίJς 
οξυγονωμένου αίματος, προερχομένου από περιοχές 
με χαμηλ1j σχέση αερισμού/αι μάτωσης (Shunt  l ike 

effect) ,  δημιουργούμενες σαν επακόλουθο αφ' ενός 
μεν περ ιοχικ1j ς στένωσης των μ ικρc(Jν αεροφόρων 
οδών και/Jj ελάττωσης της πνευμονικ1jς ευενδοτότητα;, 
αφ' ετέρου δε κατάργησης των αντανακλαστικcδν της 
πνευμονικ1jς κυκλοφορίας, τα οποία, υπο φυσιολογι­
κές συνθ1jκες, καθιστούν ομοιογενέστερη τη σχέση 
αερισμού/αιμάτωσης. 

Η κατάσταση αυηj συνεχίζεται και στη μετεγχειρη­
τικΙj περίοδο, για άλλοτε άλλο χρόνο, ο οποίος μπορεί 
να φθάσει 1j και να ξεπεράσει τις 5 η μέρες στις ανα­
φερθείσες κατηγορίες ασθενών, ιδιαίτερα επί εγχειρJj­
σεων της άνω κοιλίας, ακόμα και αν δεν εμφανισθούν 
πνευμονικές επιπλοκές•ιω.sz.sι '. 

Η ε μφάνιση μετεγχειρητικcίJν πνευμονικcΔν επιπλο­
κο)ν, - συνψ:!ως μετά από επεμβάσεις της άνω κοιλίας 
στις αναφερθείσες κατηγορίες ασθενών - ,  παρατείνει 
τη διάρκεια της μετεγχειρητικ1jς υποξαιμίας μέχρι και 
εβδομάδες1'1' και αυξάνει την περιεγχειρητικ1j θνησιμό­
τητα. Συνηθέστερη είναι η ατελεκτασία, στη γένεση της 
οποίας προδιαθέτει ο περιορισμός της κινητικότητας 
του διαφράγματος από τον πόνο, η αποφυγ1j του β1jχα 

και η ακινησία. 
Κατόπιν τούτων συνιστώνται τα ακόλουθα μέτρα, 

προς πρόληψη και αντιμετώπιση της μετεγχειρητικ1jς 
υποξαιμίας: 
I. προτίμηση της περιοχικ1jς αναισθησίας και για την 

εγχείρηση και για τη μετεγχε ιρητικ1j αναλγησία 
(έναντι της γενικ1jς αναισθησίας και της χορ1jγησης 
ναρκωτικο.Jν αναλ γητικcίΝ y· ι.ι.z.ι.z.ι,7

, 
2 .  δ ιεyχε ιρητ ικ1j εφαρμογ1j μ ικρ1jς ΡΕΕΡ ( < 5  cm 

Η20) , επί γενικ1jς αναισθησίας•χ, 
3 .  καταπολέμηση του πόνου, 
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4. φυσιοθεραπεία του αναπνευστικσύ-απόγχρεμψη, 
5 . οξυγονοθεραπεία ή ακόμα και CΡΑΡ•s.sυι..sΊ.ι.ο.ι.ι . .  ι.Η και 
6 . πρώ.ίμη κινητοποίηση, ιδιαίτερα των ασθενών με 

προδιάθεση για παρατεταμένη μετεγχειρητικ1j υπο­
ξαιμία και μετεγχειρητικές πνευμονικές επιπλοκές, 
όπως ε ίναι οι πνευμονοπαθε ίς, οι παχύσαρκοι, οι 
ηλικιωμένοι, οι καπνιστές. 

Δ
. 

Ασυνήθεις περιπτώσεις υποξαιμίας της άμεσης 

μετεγχειρητικής περιόδου 

«Υποξία εκ Διαχύσεως» 
Κατά το τέλος της γενικ1jς αναισθησίας διακόπτεται 

η χορ1jγηση αναισθητικcίJν και χορηγείται κατά κανόνα 
100ο/ι: 0�. Η ΡΑΟ:: είναι υψηλ1j και έτσι δεν επηρεάζε­
ται η οξυ·ιόνωση του αίματος στους πνεύμονες από το 
ραγδαίο ρυθμό αποβολ1jς του Ν20 στις κυψελίδες. Εάν 
όμως στη φάση αυηj αποσυνδεθεί ο άρρωστος και ανα­
πνέε ι  ατμοσφαιρ ικό αέρα, θα προκύψει  παροδ ικ1j , 
αλλά σοβαρή υποξαιμία εξαιτίας μαζικ1jς διαχύσεως 
του Ν20 από το αίμα στις κυψελίδες και αραιcίJσεως 
του κυψελιδικού μίγματος αερίων, ήτοι πτώσεως της 
FA02 < 1 5%69• Ο κορεσμός της αιμοσφαιρίνης του 
aρτηριακού αίματος (Sa02) μπορεί να κατέλθει μέχρι 
� 80% ) . Το φαινόμενο αυτcS δεν θα προέκυπτε αν ο 
ρυθμcSς διαχύσεως του Ν2 (του ατμοσφ. αέρα) από τις 
κυψελίδες προς το αίμα 1jταν ο αυτός με τον (αντίθετης 
κατεύθυνσης) ρυθμό διαχύσεως του Ν20, αφού, 6πως 
θα μπορούσε να πεί κανείς, το ένα αέριο Οα αντικαlJι­
στούσε το άλλο με την ίδια συγκέντρωση και μερικ1j 
πίεση στις κυψελίδες .  Στην πραγματικότητα Liμως η 
απομάκρυνση του Ν2 από τις κυψελίδες ε ίναι πολύ πιιi 
αργ1j από ό,τι η επιστροφ1j Ν20, εξαιτίας της κατά 35 

φορές μικρότερης (σε σύγκριση με το Ν20) bιαλυτότη­
τας του Ν2 στο αίμα. Έτσι ένα επί πλέον αέριο (το 
Ν20) προστίθεται σε μεγάλη ποσcSτητα στο κυψελιδικci 
μίγμα αερίων, «διεκδικώντας» σημαντικ1j μερικ1j πίεση . 

Η υποξαιμία αυηj, αν και διαρκεί λίγα μιiνο λεπτά, 
μπορεί να αποβ1j μοιραία σε άρρωστο με ισχαιμικ1j 
νόσο του μυοκαρδίου 1j του εγκεφάλου. 

« Υποξία εξ υπεραερισμού» 
Κατά τη διάρκεια της γενικ1jς αναισ(-)ησία; εφαρμό­

ζεται συχνά υπεραερισμός. Ο υπεραερισrι6ς των πνευ­
μcSνων συνεπάγεται πτώση της Ρ AC01 και κατ' ακο­
λουθ ία υποκαπνία και αναπνευστικ1j υλκc1λωση στο 
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αίμα. Οι μεταβολές αυτές συνεπάγονται αναπνευστικιj 
καταστολ1jχ και υποξαιμία. 

Η υποξαιμία είναι επακόλουθο διαφ6ρων διαταρα­
χών, προκαλουμένων απ6 την υποκαπνία κα ι την 
αλκάλωση, όπως7'1 : 
1. Επιδείνωση της aνισοτιμίας κατανο�ηjς του αερισμού 

σε σχέση προς την αιμάτωση (Υ NQ) στους πνεύμο­
νες. Η διαταραχ1j αυηj προκύπτει από τις εξ1jς παθο­
φυσιολογικές μεταβολές: α. αύξηση των αντιστάσε­
ων των αεροφόρων οδcΔν (βρογχ6σπασμος) ,  β. ελάτ­
τωση της πνευμονικής ευενδοτότητας, '!· κατάρ'(ηση 
της ανηρροπιστικ1jς πνευμονικ1jς α'(γειοσυσ;τάσεως 
των υποαεριζομένων περιοχών71 •72• 

2. Μ ετατόπιση της καμπύλης αποδεσμεύσεως της οξυ­
αιμοσφαιρίνης προς τα αριστερά και 

3 .  Ελάττωση της καρδιακ1jς παροχ1jς και αύξηση της 

καταναλcΔσεως Ο{υ�. 

Υποξαιμία συνεπεία ενδοκαρδιακού S/ιuιιt 
Το ωοειδές τρ1jμα του μεσοκολπικού διαφρά'(ματος 

παραμένει  σε μερικά άτομα fΊατ6 (δεν κλε ίνε ι  αvυτο­
μικά) , αλλά υπό φυσιολογικές συvΘ1jκε; α;τοτρέπται 
η μεσοκολπικ1j επικοινωνία, μέσω τη; διαφορci; ;τίε­
σης απ6 αριστερά προς τα δεξιά, τουτέστι της μεγαλύ­
τερης υδροστατικ1jς πίεσης του αριστερού κόλπου, η 
οποία διατηρεί το τρ1j μα λειτουργικά κλειστό. Κατά 
συνέπεια, το ωοειδές τρψια μπορεί να γίνει βατ6 και 
να εγκατασταΘεί  δεξιοαριστερ1j μεσοκολπική επικοι­
νωνία, αν αναστραφεί η διαφορά πίεσης, τουτέστι αν 
αυξηθεί η πίεση του δεξιού κόλπου και υπερκεράσει 
αυηj του αριστερού 1j αν μειωθεί η πίεση του αριστε­
ρού κ6λπου κάτω απ' αυτή του δεξιού. Τέτοια αιφνίδια 
αιμοδυναμικ1j μεταβολ1j προκύπτει επί αυξήσεως των 
αντιστάσεων της πνευμονικ1jς κυκλοφορίας ( οπ6τε 
αυξάνεται η πίεση του δεξιού κόλπου), όπως κατά την 
οξεία πνευμονικ1j εμβολ1j και τον μηχανικό αερισμ6 με 
υψηλ1j ΡΕΕΡ75 1j επί ελαττώσεως της τελοδιαστολικ1jς 
πίεσης της αριστεράς κοιλίας (οπότε ελαττcίJνεται η 
πίεση του αριστερού κcSλπου ), όπως μετά απcS χειρουρ­
γικJj δι6ρθωση βαλβιδοπάθειαξΌ 

Η αποκατάσταση της βατcSτητας του λειτουργικά 
κλε ιστού ωοε ιδούς τρήματος συνεπάγεται δ ιαφυγή 
σημαντικ1jς ποσ6τητας φλεβικού αίματος απ' ευθείας 
από το δεξιό στον αριστερcS κcSλπο. Το αίμα αυτ6 που 
- παρακάμπτοντας την κανονικ1j οδό (δίοδος απ6 τρι­
χοε ιδΙj ανοικτιΔν κυψελίδων) - δεν λαμβάνε ι  μέρος 
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στην ανταλλαγ1j αερίων (Shunt ,  Qs) προσμιγνύεται 
σαν φλεβικό στο αρτηριοποιημένο αίμα, το προερχ6-
μενο απcS τις πνευμονικές φλέβες (Qt-Qs) και μειώνει  
σημαντικά την ΡΟ2 του αίματος του αριστερού κόλπου, 
προκαλώντας βαρειά υποξαιμία77. 

Το ποσοστcS αίματος που διαφεύγει (Qs/Qt) ε ίναι 
ανάλογο προς την αναπτυσσόμενη διαφορά πίεσης απcS 
δεξιά προς τα αριστερά7χ.ΊΥ. Η δ ιαφορά αυηj πίεσης 
αυξάνεται κατά τη φciση της συστολ1jς των κοιλιών και 
κατά την αύξηση της PEEP7x.?'J.xo. Κατά συνέπεια, το 
ενδοκαρδιακ6 Shunt αυξάνεται και η υποξαιμία επι­
δεινcίJνεται κατά την εφαρμο'(Ιl μηχανικού αερισμού με 
ΡΕΕΡ. Το α;τοτέλεσμα αυπS φαίνεται εκ πρώτης 6ψεως 
παράδοξο, αφού είναι αντίθετο απ6 αυτ6 που προσδο­
κά ο Θεράπων ιατρ6ς, όταν εφαρμ6ζει μηχανικ6 αερι­
σμ6 με ΡΕΕΡ με σκοπό να διορθώσει την υποξαιμία. 
Παράδοξο επίσης εκ πρώτης 6ψεως φαίνεται το γfγο­
ν6ς 6τι η υποξαιμία δεν υποχωρεί ούτε με τη χορήγηση 
υψηλcΔν πυκνοτψων οξυγ6νου. Η ανθεκτικ1j στη χορΙj ­
'(ηση οξυ'(6νου υποξαιμία είναι παθογνωμονικ6 χαρα­
κτηριστικ6 του Shυnt > 20'/c, ε ίτε αυτ6 είναι ενδοκαρ­
δ ιαχό .  ε ίτε εvδο;τνειψονικό5Ό Το ενδοπνευ μονικό 
Shυnt  6μω; με ι cίη•εται με την εφαρμογή μηχανικού 
αερισμού με ΡΕΕΡ,  αντίΘετα με το ενδοκαρδ ιακ6 
Shυnt, το οποίο αυξάνεται κατά την εφαρμο'(ll μηχανι­

κού αερισμού με ΡΕΕΡ. 
Παραδόξως, η διαφορά πίεσης από δεξιά προς τα 

αριστερά μειώνεται κατά την ε ισπνευστικ1j φάση του 
μηχανικού αερισμού7Υ, πιθανcδς εξαιτίας αυξιjσεως της 
επαναφοράς αίματος στον αρ ιστερό κόλπο, - που 
προκύπτε ι ως συνέπεια της εκθλίψεως των πνευμονι­
κών τριχοειδών και της συμπιέσεως των πνευμονικών 
φλεβcδν κατά την ε ισπνευστικ1j φάση21' - ,  1j με ιώσεως 
της επαναφοράς αίματος στο δεξι6 κόλπο κατά τη 
φάση αυτή 11'. 

Υποξαιμία συνεπεία βρογχικής διασωληνώσεως 

Η πολύωρη διασωλήνωση του ενός μιSνο βρόγχου, 
συνrj θως του δεξιού, συνεπάγεται απορρόφηση του 
μίγματος αερίων και ολική ατελεκτασία του άλλου, μ1j 
αεριζόμενου πνεύμονα. ΕυτυχcΔς, το μεγαλύτερο ποσc1 
του αίματος του ατελεκτασικού πνεύμονα εκτρέπεται 
προς τον (υπερ)αεριζόμενο πνεύμονα, μέσω του αντα­
νακλαστικού της λεγ6μενης «υποξικ1jς πνευμονικ1jς 
αγγε ιοσυσπάσεως»', με ιώνοντας το Shιιnt ,  το οποίο 
αλλιώς θα 1jταν πολύ μεγάλο. Εν τούτοις, για την επα-
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νέκπτυξη του ατελεκτασικού πνεύμονα χρε ιάζεται 
συνήθως μηχανικός αερισμός με ΡΕΕΡ για μερικές 
ώρες. 

Υποξαιμία συνεπεία συμπιέσεως των πνευμόνων από 
ασκίτη ή/και υπεζωκοτική συλλογή 

Οι χειρουργικές επεμβάσεις κοιλίας σε αρρώστους 
με ασκί τη και (συχνά συνοδό) υπεζωκοτική συλλογή, 
εξαιτίας η πατικής ανεπάρκειας τελικού σταδ ίου 
(συμπεριλαμβανομένης της μεταμοσχεύσεως ήπατος) 
ή καρκινικών μεταστάσεων στο ήπαρ, συνεπάγονται 
κατά κανόνα μετεγχειρητική αναπνευστική ανεπάρ­
κεια. Ο ασκίτης και οι υπεζωκοτικές συλλογές συμπιέ­
ζουν το διάφραγμα και τους πνεύμονες από όλες τις 
πλευρές, περιορίζοντας τη ζωτική χωρητικότητα και τη 
λειτουργία της αναπνευστικής αντλίας. Ο περιορισμός 
της λειτουργικής υπολειπομένης χωρητικότητας συνε­
πάγεται πρώιμη σύγκλειση των βρογχιολίων και εκτε­
ταμένη κυψελιδική ατελεκτασία ( αναφερόμενη εδώ 
και ως «compression atelectasis» ), όπως περιγράφηκε 
στα παραπάνω. Ο περ ιορισμός της λε ιτουργ ίας 
( εκmύξεως) της αναπνευστικής αντλίας συνεπάγεται 
κυψελιδι')(ό υποαερισμό. Κατά συνέπεια, η εν λόγω 
αναπνευστική ανεπάρκεια είναι συνήθως ολική, δηλ. 
υποξαιμική-υπερκαπνική. 

Η αντιμετώπιση μιάς τέτοιας καταστάσεως αποδει­
κνύεται συχνά δύσκολη στην κλινική πράξη, επειδή η 
αφαίρεση του ασκιτικού και του πλευριτικού υγρού 
ακολουθε ίται ταχύτατα από επανασχηματισμό των 
συλλογών. Έτσι απαιτείται παρατεταμένος μηχανικός 
αερισμός, με αποτέλεσμα την ανάπτυξη μοιραίων 
νοσοκομειακών λοιμώξεων, δεδομένης και της κατα­
στάσεως ανοσοκαταστολής των ασθενών αυτών. 

Ως εκ τοίπου, επιβάλλεται ακριβής προεγχειρητική 
εκτίμηση της αναπνευστικής εφεδρείας και των εφε­
δρειών των άλλων συστημάτων, καθώς και εκτίμηση 
του οφέλους από την εηείρηση έναντι της ζημίας στην 
ευαίσθητη ισορροπία των λειτουργιών των αρρώστων 
αυτών. 

ΕΛΑΠΩΣΗ ΤΟΥ ΜΕΤΑΦΕΡΟΜΕΝΟΥ 
ΟΞΥΓΟΝΟΥ-ΑΥΞΗΣΗ ΤΗΣ ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΕΩΣ 

ΟΞΥΓΟΝΟΥ 

Είναι γνωστό από το 1872 (Pflϋger) ότι η λειτουργία 
του κυκλοφορικού συστήματος ε ίναι συνυφασμένη με 
τη λειτουργία του αναπνευστικού συστήματος και συνί-
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σταται στη μεταφορά 02 (και θρεπτικών υλικών) προς 
τα κύτταρα και στην απομάκρυνση του CO? (και των 
άλλων προ'ίόντων του μεταβολισμού) από τον οργανι­
σμό. Κατά συνέπεια οι μερικές πιέσεις του 02 και του 
C02 στο αρτηριακό αίμα (Pa02 και PaC02 αντίστοι­
χα) και στο φλεβικό αίμα (Pv02 και PvCO? αντίστοι­
χα) καθορίζονται όχι μόνον από τη λε ιτουργικότητα 
του αναπνευστικού, αλλά και από τη λειτουργικότητα 
του κυκλοφορικού συστήματος, καθώς και από το 
μεταβολικό ρυθμό ( εικ. 24) . 
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των ανα:rΙ'Π'σrικυι' και κι·κλοψι(!ικοι;. Οι με(!ικι'ς :rιέσεις των αερ(ων 

στο α(ιια καθορ(ζυνται α:τιί τη ί. Fιτοι·ργι κrίτηω των σιιστημιχτων 
αυτών και απri το μεταβολικι5 ρυ�ιιιi. 

Άρα, η εμφάνιση μιάς διαταραχ1Ίς των αερίων αίμα­
τος απαιτεί εντόπιση του παράγοντα που ευθύνεται 
για τη διαταραχή, όχι μόνο γιατί η εκάστοτε παθογένε­
ση της διαταραχής από το ένα 1i το άλλο σύστη μα 
απαιτεί ριζικά διαφορετική θεραπευτικ11 παρέμβαση, 
αλλά και διότι μία λανθασμένη διάγνωση και παρέμ­
βαση στο ένα σύστημα μπορεί να έχει καταστρεπτιΚές 
συνέπειες στη λειτουργία του άλλου. 

Στα προηγούμενα αναλύθηκαν οι παράγοντες του 
αναπνευστικού συστήματος, από τους οποίους εξαρτά­
ται η μεταφορά 02 από την ατμόσφαιρα προς το αίμα, 
και η απομάκρυνση του C02 από το αίμα στην ατμό­
σφαιρα, δηλ. η αρτηριοποίηση του φλεβικού αίματος 
στους πνεύμονες. Οι παράγοντες αυτοί είναι: 
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• Fi02 :  Η συγκέντρωση του 0 2  στο ε ισπνεόμενο 
μίγμα, 

• ν Α: Ο κυψελιδικός αερισμός, 
• Η διάχυση, 
• ν NQ: Η σχέση αερισμού/αιμάτωσης, 
• Shunt :  Η διέλευση α ίματος από μή αεριζόμενες 

κυψελίδες. 
Από τους παράγοντες αυτούς το βασικότερο ρόλο 

στους βαρέως πάσχοντες  διαδραματ ίζουν  οι δύο 
τελευταίοι (ν NQ και Shunt) , ενώ οι δύο πρώτοι (Fi02 
και νΑ) μπορούν να ελεγχθούν εύκολα από τον θερά­
πο�α (με την εφαρμογή μηχανικού αερισμού) και οι 
διαταραχές της διαχύσεως ε ίναι 1jσσονος σημασίας. 

Οι εξωπνευμονικοί παράγοντες καθορίζοι•ν τη σVν­
θεση του μικτού φλεβικού αίματος και έτσι σιομβάλ­
λουν σε κλινικά σημαντικό βαθμό στην τεί.ικ1j διαμόρ­
φωση των μερικών πιέσεων του 02 και τοι• CO: στο 
αρτηρ ιακό αίμα.  Ο ι  παράγοντες αι•το ί  ε ίναι  (Π ίν . 
1 γ.73.81.82 : 
• CO: Καρδιακή παροχ1i, 
• νο2: Κατανάλωση οξυγόνου . νCΟ:: Παρα';'ω';' 1l 

δ ιοξειδίου του άνθρακος, 
• Hb, gr%: Συγκέντρωση αιμοσφαιρίνης στο αίμα. 
• PSO: Η ΡΟ2 στην οποία είναι κορεσμένο με 02 το 

50% της Hb, δηλ. η θέση της καμπύλης αποδέσμευ­
σης της οξυαιμοσφαιρίνης, 

• pH: Συγκέντρωση ιόντων υδρογόνου στο αίμα, 
• Θερμοκρασία του σώματος. 

Από τους παράγοντες αυτούς το βασικότερο ρόλο 

Verfugbarer 02 
(ml /mΙ n l  02- Gehalt (ml/100mll 

Ο,-Transport sο,Ί. lml/miπ) 
800 1000 20 100 

600 θΟΟ 1 6  80 -

ι. ο ο 600 12 60 

200 ι. ο ο 8 ι.ο -

ο - -200 

ο ο ο 

IIK+, Nt/ 
co 

1\ΡΟ, Ιaιιοrο l 
�yperoιo:ιe 
Alkalo-..ι:co 
HTcmp 
ιιcu1 

- Ιiι:-3cPG-

lnhalat Ιons-� aπasthetΙka 

Ηyρ(Ι•Ιf"-Αnωι<ιι:> 
11 ΡΟ{. (ιΗΙοry ι 
!hγro><ιn 
Ρι9μιαιωΙοΙ Meιιhylprε-dnιsύlOΓΊ 

lhoch dosιertl 
1 1  Κ� Ν υ' NurΙ••o•aωeo 

10 20 ι. ο 60 80 
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στους βαρέως πάσχοντες διαδραματίζουν οι δύο πρώ­
τοι (CO και νο2) . 

Μεταφορά και Χρησιμοποίηση Οξυγόνου στους Ιστούς 
Το μ εταφερόμενο στο αρτηριακό αίμα οξυγόνο 

(D02) είναι συνάρτηση της καρδιακ1Ίς παροχ1Ίς (CO) 
και του περιεχομένου σε 100 κ.εκ. αίματος οξυγόνου 
(Ca02): D02 = COxCa02x1 0  ml/min . Ο κύριος όγκος 
τοιι 02 μεταφέρεται δεσμευμένος στην αιμοσφαιρίνη, 
ενcί; το ποσό τοι• φι•σικά διαλελυμένου στο πλάσμα 02 
ε ίναι πoi.v μ ι%ρό. Κατά σι•νέπεια το περιεχόμενο σε 
1 00 κ .α. αίματα; οξηόvο εξαρτάται κυρίως από τη 
σι�γκέντρωση τη; αιμοσq:αιρίνης (Hb γ ρ .%) και τον 
%ορεσιιό τη; σε οξι•γόνο (S<ιt 9ί- ) :  Ccι02 = [Hb (γρ .%) 
xSaO: ( 'ί- ) χ 1 .39] + [Pn02 χ 0,003 1 ] , όπου 1 ,39 είναι 
το ποσό 02 σε ml ποι• μεταφέρει  1 γρ. Hb και Ο, 003 1 
είναι ο σι•ηεί.εσηj ; δ ιαί.ι•τότητας του 02 στο πλάσμα 
(ml mmHg) :  λρα. DO: = CO χ [Hb ('(Q .%) χ Sa02 (%) 
ϊ. 1 .39 + PaO: χ 0.003 1 ]xlO ml mίn. 

Σε έναν cωθεν1j με C0 = 5  L/min ,  Hb = 1 5 gr%, 
S a 0 : = 9 - . 5 'c % αt  P a O : =  1 00 mmHg θα  ε ίν α ι :  
DO: = 5χ[20 .33 + 0.3 1 ]xlO:::: 1032 ωl/mίn. Από το ποσό 
αι'Ίό ιι;τοροvν να διατεθούν στα %t1τταρα μόνο τα 800 
περίπου m!;ωίη, καθότι η μέγιστη δυνατότητα ανταλ­
λαγΙjς 02 στο επίπεδο της μικροκυκλοφορίας ( ιστικό 
επίπεδο) ανέρχεται στο - 80%3 ( εικ. 25) .  

Η κατανάλωση 02 στους ιστούς (νο2 ) εξαρτάται 
από τις ενεργειακές ανάγκες των κυττάρων. Σε κατά­
σταση η ρ ε μ ίας  καταναλώνοντα ι π ε ρ ί  τα 250 ιnl 

Γ--
ΡΟ ι 

10 
20 
30 
ω 
50 
60 
7 0  θ Ο 
90 

100 

100 

-Sutt ι g ung Geto!>tN Dι 
des Hb ι�ιΔι mi / IO O ml 

13,� �.ω 35,0 0,06 
57, 0 0,09 
75,0 ο, ' l  BJIJ  0, 1 5  eg;o C, Ιθ 
92.7 0,21 
9,,5 0.2' 
96,5 o:n 
97,l., 0,30 

02 - gelost 
- τ-

120 ι ι. ο 
Pa02 

Εικ. 25. Καμπύλη αποδεσμειJσεως της 
οξυαιμυσφαιρ(νης, Παράγοντες που επηρε­
riζουν τη θf'ση της (την J>5U) κυ.ι Παρri­
μετροι μεταφοράς 02 σε ποσοτικιί αντιστοι-
χ(α προς τον κορεσμι! της αιμοσφαιρ(νη::; 
(.'

i02): Απο τις τρε(ς επιπρι5σθετες τεταγμέ­
νες, η πρuΎτη (02 -(;e/ωll) παριστάνει το 
περιεχιίμενο σε 100 κ. εκ. α(ιιατος 02• δηλ 
το CαΟ2 ιί το Cιι02, 11 μ ωrχ(rχ (02 -

Τrαιι.ψοι1) το κατα λεπτι5 μεταφεριίμενο 02 

ι)ηλ το D 02• και η τρ(τη ιισliίg/ιιπα 02) το 
δυνάμενο να διατεθε( στους ιιπούς οξιψιίνο 
(02 atJ(ιlaiω!if}'). Ι! κατri μιίκος της τετμημέ­
νης παχειά ωθε(α ( 02 ge/ι).Ι·t) παριστάνει το 
φυσικά διαλελυμένο στο πλιiσμα οξυγιίνο 
και ο ένθετος π(νακο.ς τον κορεσμιί της 
αιμοσφαιρ(νη:; και το ποσιί του φυσικri ι\ια­

λελυμένου οξιψι5νυυ. που αντιστοιχοιίν στις 
ανο.γρο.φιίμενες J>02. Λπο Nienισ-Neιne.1· 
«Datenbιιch Ιηtcιι.Ιiιιιηeιlίzίιι>>:21, Gιι.Ι·tαtι 

f'i.Ι·cha Valag, .'\tιιllgaι1, 1979. 
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Ει κ.  26. Συσχέτιση της καταναλrδσεως 02 j Q  χ (Ca02-C'ι-CJ2), τεταγ­

μένη/, του μεταφερομένου 02 (Q χ Ca02, πτμημένη) και του σιιντελε­

στοιί χρησιμοποιιjσεως 02 (ΟΕΗ, στικτές ευθε[ι·ς). !I ελάττωση τοι' 

μεταφερομένου 03 εξαιτ[ας ελαττrδσεως της κιιρι\ιακιj:; παρυχιjς (Qj 

ιj του περιεχυμι'νοu σε 100 κ. α. α(l/ιιτο:; οξι•;•ιiι•οι •  ΙC.'ιι02ι ωτt()()Ο­
πείται απιί την αιίξηση τοι• OER. ο!απ η κωπι•riί.ωση ο�ι ·;.•ι i ι •ο ι ·  :τι(()ι �­

,ιι ένει σταθερή. Λ υτιi Fπιτυγχιί π τιι ι  ,ιιι'!() Ι C:  ι· ι · ι i:; % Ι_! t τι κ ΙΙ ι '  Ι ΙΙ_! L Ι Ι ! '  

(ΟΕΗcι-ίt= - 801/ι ,  D02πit= - (ι(}() ι ι ι /  ιιιίιι ι .  ;:ιiτω π:τιi τιι ιι.ιοι'rι ι ί.ι.'τ­

τιi!νετω η κατανιiλωαη οξι ιγιίιιοι • πιιριiί.ί. ηί.ιι _ιιε TIJI' εί.ιiττωση τοι · 

μεταφερομένου 02' Λπυ 8Λ1 Cιιιιι: .\Ίψρ/1 ιlψfιιιifιιιτ οjΊηη;('!ι ιψιιιkι•. 

!η Κ. ReίιιlιιιΓt-Κ. Ε}τiι:Ιι (Ειi.Ι) "CΊίιιί('(ι/ Α.ψcι:t.Ι οΙ 02 Ί!ωι.ψοη αιιι! 

Γί.Ι·.Ι-ιιc Οχγgι:ιια tion ": 80-9 1  . .\'ψingeι· Valιιg 1989. 

02/min .  Το ποσό αυτό αποτελεί το 25% του D02 , ήτοι 
V02 =0,25xD02 και V02 /D02 =25%. Το ποσοστό 
αυτό του D02 που αποσπάται και χρησιμοποιείται 
στους ιστούς ονομάζεται συντελεστής χρησιμοποι1Ίσε­
ως του οξυγόνου ή «Oxygen Extr<ι c t ion  Ra t io»  
(OER=V02 /D0 2 = 25%) .  Ίο  OER αυξάνεται όταν 
αυξάνεται ο μεταβολικός ρυθμός 1l όταν μειώνεται το 
D02 (ε ικ .  26) .  Η τιμή του OER μπορεί  να φθάσε ι 
μέχρι ένα κριτικό όριο, - διαφορετικό από όργανο σε 
όργανο, με μέγιστο � 80% στους μύς και την καρδιά'. 

Η V02 προσδιορίζεται με έμμεση θερμιδομετρία 
(διαφορά ε ισπνεομένου-εκπνεομένου 02 ) 1l με την 
τροποποιημένη εξίσωση του Fick: V02 =COx[Ca02 -
Cv02 ]χ10 ml/min, όπου Cv02 το περιεχόμενο σε 100 
κ.εκ. μ ικτού φλεβικού α ίματος οξυγόνο και [Ca02 -
Cv02 ] η αρτηριοφλεβικ1Ί διαφορά οξυγόνου, ανερχό­
μενη φυσιολογικά σε 4-5 ml. Αν λύσομε την παραπάνω 
εξίσωση ως προς την αρτηριοφλεβική διαφορά οξυγό­
νου θα έχομε :  [Ccι02 -Cv02 ] = V02 /COx10. 

Η αρτηριοφλεβικ1Ί διαφορά οξυγόνου διαφέρει από 
όργανο σε όργανο, όντας μεγαλύτερη στα όργανα με 
έντονο μεταβολικό ρυθμό, (π.χ. στη καρδιά ε ίναι � 1 1  
ml) και αυξάνεται όταν αυξάνεται ο μεταβολικός ρυθ­
μός (V02 ) t1 όταν με ιώνεται η καρδ ιακιΊ παροχ1Ί 
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(CO), όπως δείχνε ι  και η εξίσωση . Η αύξηση αυτή 
μπορεί  να φθάσει μέχρι ένα κριτικό όριο (μέχρι το 
� 80% του Ca02 , π.χ. στη καρδιά φθάνει τα 1 6-17 ωl 
κατά την έντονη σωματικιΊ εργασία γ. 

Ο λόγος [Ca02 -Cv02 ]/Ca02 δείχνει το ποσοστό του 
περιεχομένου σε 100 κ.εκ. αίματος οξυγόνου, που παρα­
κραηiθηκε (και χρησιμοποι1Ίθηκε) στους ιστούς και είναι 
το OER, ήτοι OER=[Ca02 -Cν02 ]/Ccισ� = ΥΟ2 /D02 . 

Όσο αυξάνεται η αρτηριοφλεβικ1i διαφορά οξυγό­
νου (Ca0τCv02) τόσο μειώνεται f)έβαια το περιεχ6-
μενο στο φλεβικό αίμα οξυγόνο ( Cν02) και επομένως 
και η μερικ11 πίεση του οξυγόνου και ο κορεσμός της 
αιμοσφαιρίνης στο φλεβικ6 αίμα (Pv02 και Sv02 αντί­
στοιχα)''3: Cv02 = Ccι02-[C<ι02-Cv02] 1j ( riν λύσομε 
την εξίσωση τοι• Fick ω; ;τρο; το ;τεριεχόμενο στο φλε­
β ι :ι.ό αί ιια ο:Ξt'';'όνο) 0·02 = Cιι02-[V02/COx I Ο] χαι 
S\  02 = S<1Ο2-[\Ό2 COxHlιx 1 .39x Ι Ο] .  

Η C<102-C\ 02 δ ιαδρcψcηίςει :ι.cιΗοριστιχ6 ρc)λο στη 
δ ι cψόρqωση τη; Ριι02. ότcιν ιιq;ίστcιτcι.ι ενδοπνευμονι­
χό Shυnt;", 1jτοι η Ρ<1Ο2 εί.αττιlη'Πcιι :ταρύλληλα με την 
αύξηση της CaOτCν02 χω b1j σε τόσο μεγαλύτερο 
βαθμό, όσο μεγαλύτερο είναι το Sl1ιιnt (ει  κ .  27) .  
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I 700 .ι 
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σ; 500 :Ι: 
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Ν ο 400 
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t'ικ. 27. 2'υσχέτιση της J>ιι02 :τρος την αρτηριοφλεβικιf ι\ιαφψιi οξι•­
γιiνου (CaOτC1Ω2) σr σvνιiρτηση με το ποσοστιί τοιι .\Ίι ιιιιt .  Ωιιο 

αυξάνεται η CιιΟτCν02 μειυ!νπω η J>a02 και ι\ιj τι5ιιο "-τεvισσιiπρο, 

ιiσο μεγαλι5τερο ε/ναι το .'>l111nt. Απι5 Lαιια MR, Μοη;ιιη ./, Βυιι/iχοι 

I !Η, et α/: Lιιng νο/ιιιηe, ι-οηψliαηι:c, αιιι/ ιπtσiα/ ox,;gen ιeη.Ι·iοη.Ι· ιlιll'iιι,� 

ωιιtrolleιl ιιeιιtilation . .I Λμμl JJhyΙ·iol 19:725 - 733, !964. 
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Εάν ο ασθενrjς του παραδείγματός μας έχει  μεταβο­
λικό ρυθμό ηρεμίας και καταναλώνει συνολικά 250 ml 
02/min ( = V02) ,  ήτοι αποσπά από κάθε 100 κ. εκ .  
αίματος 5 ml ( = Ca0τCv02), θα έχει: 

Συνολικό π ε ρ ι εχόμενο  02 στο φλε β ικό του 
αίμα = DΟτΥΟ2 = 1 032-250=782 ml, Cv02 = Ca0τ 
[CaOτCv02] = [20,33 + 0,3 1 ] -5 = 15,64 ml, 

OER= [CaOτCv02]/0ι02=5/[20,33 + 0,3 1 ] =24%, 
Sv02= 0,975-0,24=74% και Pv02 =40 mmHg (εφό­

σον Ρ50= 26,5 mmHg , ε ικ.  25) .  
Η αρτηρ ιοποίηση του φλεβικού του αίματος στους 

πνεύμονες θα προσθέσει 5 ιηl οξυγόνου σε χCιθε 1 00 %. 
εκ. αίματος και θα μεταβάλλει το περιεχόμενο σε 100 
κ.εκ. αίματος οξυγόνο από 15 ,64 σε 20,64, την ΡΟ2 από 
40 σε 100 πnnHg και τον κορεσμό της αιμοσφαιρίνης 
(S02) από 74 σε 97,5%.  

Εάν ο ασθεν1jς μας έχει S l1unt 6% και χορηγ1jσομε 
100% οξυγόνο (Fi02= 1 )  θα έχομε Pa02=600 mmHg 
( Ε ικ .  2 7 ) ,  S <ι 0 2 =  1 00 % ,  C;ι 0 2 = [ 1 5χ 1 χ 1 , 3 9 )  + 
[600χ0,003 1 ] = 20,85 + 1 ,86=22,7 1 1111 .  D0_.,=5x22.7 1 x  
1 0 = 1 1 36  m l ,  Cv02 = 22,7 1 - 5 = 1 7 . 7 1 rηl .  O E R = 5  
22,71 = 22% και Sv02 = 1 - 0,24=76c r .  

Εάν ο ασθεν1jς μας παροι•σιCισει Shunt 2oc;- . θα έι.ε ι  

P a0 2 = 300  mmHg ( ε ι % .  2 7 ) .  S zι 0 2 =  ι ο ο c ;- . 
Ca02= 20,85 + 0,93 = 2 1 ,  78, D0_.,= 5x2 1 . 78x 1 0 = l 08ίJ 

m1, Cv02 =2 1 ,78-5 = 1 6,78 ml, OER=5 2 1 .78 = 23c ( %ω 

Sv02= 1 -0,24=76%. Εάν, με τα παραπCινω δεδο μέvυ. 

αυξηθεί η CaOτCv02 από 5 σε 7 1111 , η Pa02 θα -:ίv ε ι  

- 150  mmHg (ε ι  κ .  27) και ο δε ίκτης οξυγονcΔσεως 
Pa02/Fi02 θα είναι 150, τουτέστιν αν επιστρέψομε σε 

Fi02= 0,2 1 ο ασθεν1j ς θα έχει Ρ<ι02 - 32 mmHg* .  
Ας υποθέσομε ότι ο ασθεν1jς μας αιμορραγεί σημα­

ντικά κατά την εγχείρηση και χάνει το 1 /3 του αίματος 
του, ήτοι - 1,7 L, από τα οποία τα 0,7 L αναπληρώνο­
νται με κρυσταλλοειδ1j . Εάν θεωρ1jσωμε ότι παραμέ­
νουν αμετάβλητες  ο ι  Pa02  ( 1 00 mmHg) ,  S <ι02  
(97, 5% ) ,  V02  (250 m 1 )  κα ι  Ca02-Cv02 (5 m l ) ,  θα 

_έχqμε το εξ1jς προφίλ μεταφοράς οξυγ6νου (ει κ 28) :  
D02= COx[HlJ (γρ.% )xSa02 (% )χ 1 ,  
39 + Ριι02χ 0,0031 )xl0=4x[ 10 χ Ο, 

975χ1 ,39 + 0,3 1 )χ10=542 1111/min, 
Ccι02= 10x0, 975χ1,39 + 0,3 1 = 1 3,86 1111 , 
Cv02 = 13,86-5 =8,86 ml, 
OER=250!542=46%, 
Sv02=0,975-250/4xl0xl ,39x 10=5 1 2% 
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και Pv02= 27 mmHg (ε ικ. 25) .  
Η κατάσταση ε ίναι οριακ1j , καθ6τι, 6πως δείχνουν ο ι  

τιμές, 
• το D02  βρ ίσκεται  κάτω από την κρ ιτικ1j τ ι μ 1j 

(D02crit= - 600 m1/111in) '·H1 .  Ο οργανισμός θα αντι­
δράσει (μέσω του συμπαθητικού) ,  αυξciνοντας την 
καρδιακ1j παροχ1j, αλλά . . .  

• το Ca02 είναι κρίσιμα χαμηλ6 για την καρδιά, αφού 
αν αποσπασθούν 1 1  ιnl ο_., παραμένουν μ6νο 2,86 
ιη1 02 σε 100 χ.α φλεβικού αίματος του στεφανιαί­
οι• %όλποι• .  που αντιστοιχεί σε κορεσμό 1 5% και 
ΡΟ_., 1 3 rη111Hg (Ειχ. 25). 1 jτοι θα έχομε βαρειά φλε­
βι%1j ι•:τοξία, χρίσιμη Ίια κύτταρα που αντιστοιχούν 
στα φλεβ ικci τριχοειδ1j . Απ6σπαση όμως 1 1  ιn1 02 
από τα 13,86 σημαίνει OER = l 1/13,86=80%, πράγ­
μα που προϋποθέτει ciριστη στεφανιαία μακρο- και 
μικροκυκλοφορία, με ciλλα λόγια αδύνατον για τον 
ισχαιμικό άρρωστο1·χ�. 

• Η αύξηση της [Ρ(Α-<ι)Ο7) και η υποξαιμία θα επι­
δε ινωθούν %αι η ανάταξ1j τους μπορεί να επιτευθεί 
μόηι ιι ε την  α ύ ξ η ση τ ο ι• Fi02 και του Υ Α, που 
ση ιιcιίνε ι υύ�η ση τ οι• έργο ι •  τη :: αναπνο1jς, πράγμα 
ούσ%οi.ο στην (ωε ση μετ εγι.ε ιρητιχ1j περίοδο, 1j και 
cιούvcι.τοv ',' Lcι τον Cιρρωστο με περιορισμένες αvα­
:-τ,·ει·στι%έ; εcμbρείε; 1j sl1unt > 2(Υί: . 

2 00 

ι �ι () ;  

Ι Ο ό  

7 0  K G  
Fr 0 2 o 0 . 4 0  
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PA c o 2  = 4 0  T o r r  
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Εικ. 28. Ο ριίλος της καρδιακιfς πιχροχψ:: κω της ιη•γκι'ντρωσης 
αιμοσφαιρίνης στη μεταφοριi οξυγιiιιοu στο αiίω. Απιι ,','Γ. ,','ιιl!ί1·ιιιι: 

Οχγgcιι Ίίωι.ψοl'l. Αηαt/ιe.Ι·ίοlοι,_τ 37: 1 42. 7972. 

* Οι vπολογιι�ιιο( ει)οί ε(νω ενι)εικτικοf.' μπορε( κανε(ς να γράψει ιiπειρα παραδείγματα, μεταβάλλοντας τη μiίχ ιf την ιi}λη πιιριiμετρο, -ιj τιηπιi­

χρονα περισσιiτερες απιi μiα παραμέτρου::;, ιiπως συνιfθως συμβα[νει στους βαρι'ως πιiσχοντες. Υπάρχει ιiμως και έτοιμο πριiγραμμα υπολογι­

στιj, βιίσει τιιΙJ' εργιωιο)ν: Κe!ιιιωι (7Π: Dίgίtιι/ ωιιψιιtα .ΙΊι!JΙ'οιιtiιιe .fι!Ι' tlιe ι:οιιιιcr.Ιιοιι of' οη�ςeιι teιιΙίοιι inΙιJ .Ιιιlιιπιtiοιι . .I Αμμ! Γ/ι_ηiο/ 2 1 : 1375-

137(ι, I9M κ ω 8cι ·cιiιψlιιιιι.1· .HV: Blooιl ,ςα.Ι· cιιlαιlιιtιιι· . ./ Αμμl Γh_ν.Ιίο/ 21:1108-Ι 1 16, 19Μ. 
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Η κατάσταση αυτή, κατά συνέπεια, ισοδυναμεί με 
σοβαρή αναπνευστ ική ανεπάρκε ια και ο ασθενής 
χρε ιάζεται τεχνητή υποστήριξη της αναπνοής, ήτοι 
«δεν μπορεί να αποδιασωληνωθεί» ή «πρέπει να επα­
ναδ ιασωληνωθε ί» .  Η αντιμετώπιση συν ίσταται σε 
άμεση εφαρμογή μηχανικού αερισμού, ο οποίος πέραν 
του περιορισμού της [P(A-a)02] θα ελαττώσει επιπρό­
σθετα την V07, αναλαμβάνοντας το αναπνευστικό 
έργο του ασθενούξ. Η θεραπευτική αυηi στρατηγική 
θα εξοικονομ1iσε ι  το χρόνο που χρε ιάζεται για την 
αναπλήρωση των απωλε ιών με αίμα και κολλοε ι­
δή/κρυσταλλοε ιδήχr .. χ7• 

Η αύξηση της [Ρ(Α-<ι)Ο2] και η υποξαιμία συνεπεία 
ελαττώσεως της καρδιακ1iς παροχ1iς και του D02 είναι 
συχνό φαινόμενο στην περιεγχειρητική περίοδο και 
είναι γνωστό 1iδη από 40ετίαξ1.χχ.χ�.���. Το ίδιο q;αινόμενο 

προκύπτε ι  και στον πολυτραυματία, χαθι!J; χαι σε 

άλλες μορφές υποογκαιμικού Shock (:τέραν τη; αιμορ­
ραγίας)χs 1l και άλλης παθογενέσεως κυκλοφορικ1iς 
ανεπάρκειας�1 -�2 • 

Αύξηση της καταναλώσεως οξυγόνου 
Άλλη αρκετά συχν1i αιτία ελαττώσεως της Pv02 με 

επακόλουθη ελάττωση της Pa02 και αύξηση της [P(A­
a)02] στην άμεση μετεγχειρητικ1i περίοδο είναι η αύξη­
ση της V02, εξαιτ ίας ρ ίγουξ. Το ρίγος προκύπτει  
συχνότερα κατά την ανάνηψη από αναισθησία με θειο­
πεντάλη και αλοθάνιο, ιδαίτερα σε νεαρά άτομα μετά 
πολύωρη χε ιρουργ ική επέμβαση �.υ•. Περαιτέρω, η 
άλλοτε άλλου βαθμού απώλεια θερμότητας και μείωση 
της θερμοκρασίας του σώματος κατά τη διάρκεια της 
εγχε ιρήσεως, - ιδ ιαίτερα όταν αυτή ε ίναι μεγάλης 
διάρκειας, με ανοικτές τις μεγάλες κοιλότητες (κοιλία, 
θώρακας) και χορήγηση μεγάλων ποσοτήτων υγρών - ,  
συνεπάγεται άλλοτε άλλης εντάσεως ρίγος, ως θερμορ­
ρυθμιστική αντίδραση κατά τη φάση της αναν1Ίψεως. 

Το ρίγος μπορε ί  να ε ίναι εντονότατο και να προκα­
λεί αύξηση της V02 μέχρι στο τετραπλάσιο του μετα­
βολικού ρυθμού ηρεμ ίαςχι .�s.%. Ας υποθέσομε ότι ο 
ασθεν1iς μας δεν έχε ι  αιμορραγήσει και ε ίναι αιμοδυ­
ναμικά σταθερός, εμφανίζει όμως κατά την αφύπνιση 
του έντονο ρίγος και η V02 τριπλασιάζεται. Η εικόνα 
μεταφοράς/χρησιμοποιήσεως 02 θα είναι ως εξής: 

D02=5x[20,33 + 0,3 l]x10= 1032 ml/min 
V02=750 ml/min συνολικά, ψοι 15 ml ανα 1 00 κ.εκ 

αίματος ( = CaOτCv02) 
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Ca02=20,64 ml 
OER=V02/D02 = 750/1032=73%, ή OER= [CaOτ 

Cv02]/ Ca02= 15/20,64=73% 
Cv02= 20,64-1 5=5,64 ml 
Sv02 =0,975-750/[5x15x1,39x10] = 26% και Pv02=20 

mmHg (εικ. 25) .  
• Η κατάσταση ε ίναι πάλι οριακ1j , καθότι, όπως δεί­
χνουν οι τιμές, 
• Ο ασθενής μας πάσχει από βαρειά φλεβικ1i υποξία, 

κρίσιμη για κύτταρα που αντιστοιχούν στα φλεβικά 
τριχοειδή 

• Τον δραματικό αποκορεσμό τη; αιμοσφαιρίνης του 
φλεβικού αίματος θα ακολουθ1iσει βαρειά υποξαι­
μία , ακόμη και αν η αιμοσφαιρίνη ;τροσλάβει πάνω 
από τη δι:τλ1j ;τοσότητα 02, απ' ό,τι προσλαμβάνει  
q;υσιοίπ,ιιχά, χατα την αρτηριο;τοίηση του αίματος 
στοι;; ;τνε ύ μονε; .  Εάν :τ.χ. ;τροσλάβει 1 1  ml 02 θα 
:τροχύψει ένα Cίι02=5 .64 + 1 1  = 16,64 ml, το οποίο 
επί  Ρ5 0 = 26,5  mmHg αντιστο ιχ ε ί  σε Ρ<ι02 = 50  
mmHg (ε ικ. 25) .  Εάν το shunt ε ίναι 20%, η Ρc:ι02 θα 
είναι πολύ χαμηλή, ακόμη χαι αν χορηγούμε 1 00% 
οξυγόνο, όπως δείχνει η ε ικ. 27. 

Συνεπεία της υποξαιμίας θα περιορισθε ί  το D02 με 
επακόλουθο την περαιτέρω επιδείνωση και τελικά τον 
«στραγγαλισμό» της ιστικ1iς οξυγονώσεως, ιδιαίτερα 
στον ισχαιμικό άρρωστο. Ο οργανισμός θα αντιδράσει 
μεν με αύξηση της καρδιακής παροχ1iς και του κυψελι­
δικού αερισμού, αλλά . . .  ε ίναι φανερό ότι η κατάσταση 
ε ίναι απειλητική για τη ζωή και ότι ο ασθεν1iς αυτός 
χρε ιάζεται οξυγόνο και «δεν μπορε ί  να αποδιασω­
ληνωθεί» ή «πρέπει να επαναδιασωληνωθεί» .  Η αντι­
μετώπιση συνίσταται σε επείγουσα καταστολ1i, μυοχά­
λαση και εφαρμογ1i μηχανικού αερισμού. 

Σε μικρότερης έντασης ρίγος αρκεί η μαζικ1i χορΊi ­
γηση 02  με  προσωπίδα και επανεκτίμηση της βαρύτη­
τας της καταστάσεως. 

ΔραματικΊj αύξηση της vo2 με όλα τα αναφερθέντα 
επακόλουθα προκαλεί μία σπάνια κατάσταση υπερμε­
ταβολισμού συνεπεία αναισθησίας, η κακοήθης υπερ­
θερμία. Περαιτέρω, αύξηση της V02 προκύπτει κατά 
τη σήψη και το σύνδρομο δυσλε ιτουργίας πολλών 
οργάνων (υπερμεταβολισμός), καθώς και κατά τους 
σπασμούς (επιληψία, τέτανος). Τέλος, το εκτεταμένο 
τυχαίο ή χειρουργικό τραύμα και ιδίως το έγκαυμα 
συνεπάγονται επιτάχυνση του μεταβολικού ρυθμού και 
αύξηση της vo2 από 20 μέχρι και 296%, εγκαθιστάμε-
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Εικ. 29. Η επίδραση της μεταβολιjς της μι·ρικιj; :τιι'σεω; τοι• οξιr;ι5-

νοv στο μικρύ φλεβικι5 α(ιια (Μίχαl Vrιιοιι.Ι·, IYJ: Ρι Ο]! πί τη; Ηερι;.:ιj; 

πιέσεως του οξυγιίνοv στο αρτηριακι5 u.ιΊια !Αιτιτiιι! ΡΟ: ΡaΟ,ι ιπ 
φυσιολογικοιiς πνεύμονες (Νοπιιαl Lιιιιg) κω rπ :τιη'ιιυιτ; ιιε ω•ιυυτι­

μία κατανοιοjς αερισμιη5/αιμάτωση; ( VA,Q /ιιrφιιιliΓ\ J ιj 3U' i Sϊι ιιιιι. 

επί εισπνοιjς ατμοσφ. αέρα (οι καμπύλε; :τρυκu:ττυιΨ α:τι! ι ·:τοί.υ;ι­

σμούς σε ένα θεωρητικιί μοντέλο πιιπ;_ιωvα) .  Ί /ι\ η σε q. ι•aιοί.υ;ικυι;; 

πνεύμονες προκύπτει δραματικιj :ττu)ση τη; Ρα Ο: ιiτω· η ?, Ο2 εί.ια­

τωθεί απιί τα 40 στα 20 ιηιηΗg. Οταν συvυ:τrίρι.ει διιπαραι.ιj τη; κατιι ­

νομής αερισμού/αιμάτωσης ιj ατελεκτασία, ω•ωιc'ιrrω ιjιιρειιί ι ·:ωξω ­

μία ιjδη με ελάττωση της ?1'02 απι5 τα 40 στα 30 ιιιιιι /-(�. Α :τιi DR 

Daιιtzkσ: The Ιιιjlιιeιιce oj'Mixeιl Venoιι.1· ΡΟJοιι Αιτcιiα! Ολ)gcιιαιιuιι. Ιιι 

.IL Vinccιιt (Ειi) «Uμιlate iιι /ιιteιHi1'e Cιπe αιιι/ t:ιιιeιgcncγ Μα!iιΊιιe 

10:132. 8ι)}'ingα Verlag, 1990. 

νη μετά την αναπλ1iρωση του απωλειών (αίματος και 
υγρών) και την αποκατάσταση αιμοδυναμικής σταθε­
ρότητας •ιο.97,9s

. 

Παραδείγματα της καθ' ημέρα κλινικής πράξης 
α. Ας θεωρήσωμε ότι ένας ασθεν1iς, ο οποίος παρου­

σίαζε έλλειμα υγρών ήδη κατά την προεγχειρητική 
περίοδο, υφίσταται μία επίπονη παρατεταμένη χει­
ρουργική επέμβαση, κατά τη διάρκεια της οποίας 
χάνε ι  μέτρια ποσότητα αίματος με αργό ρυθμό. Η 

αιμοδυναμική αστάθεια από την υποογκαιμία που 
προκύπτει συνεπεία βραδείας απώλειας υγρών και 

" / 'J7 " 
αίματος αντιρροπειται ικανοποιητικα , μεσω της 
αντιδράσεως του συμπαθητικού, αν αυτό δεν είναι 
αποκλεισμένο με αναισθητικά, αναλγητικά ή άλλα 
φάρμακα. Έτσι, αν ο εν λόγω ασθενής δεν έχε ι  
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επαρκή αναισθησία-αναλγησία και ως κριηiριο 
αιμοδυναμικής σταθερότητας αξιολογείται η συστο­
λική αρτηριακή και η κεντρική φλεβικ1Ί πίεση, θα 
εμφανίζεται ως αιμοδυναμικά σταθερός. Η ταχυ­
καρδία υποεκτιμάται, αποδιδόμενη στον πόνο. Ο 
αναισθησιολόγος σταματά την τεχνητή υποστ1Ίριξη 
της αναπνοής και προχωρεί σε αποδιασωλ1iνωση .  
Σε  λίγο διαπιστώνει όμως ( φυσικά εφόσον ο ασθε­
νής δεν έχει 1iδη σταλεί στο θάλαμο) ότι ο άρρωστος 
εμφανίζει αναπνευστικ1j ανεπάρκεια και υπέρταση. 
Αναγκάζεται να καταστείλει τον ασθεν1i εκ νέου, να 
τον επαναδιασωληνώσει και να εφαρμόσει πάλι 
τεχνητή υποστήριξη της αναπνωiς. Τότε αποκαλύ­
πτεται η πραγματική α ιμοδυναμικ1j ε ικόνα του 
ασθενούς, συνιστάμενη σε σοβαρ1i υπόταση, επίμο­
νη ταχυκαρδία, παράδοξο σφυγμό και ανουρία, 
εξαιτίας χαμηλής καρδιακής παροχ1iς .  

Η κυκλοφορικ1j ανεπάρκεια είχε συγκαλυφθεί από την 
έντονη αντίδραση του συμπαθητικού και εκδηλώθηκε 
zλινιzά σαν αναπνευσηκ1j ανεπάρκεια"'1 . Η εκ νέου ε ισα­
'(ωγΙj σε αναισθησία α;τοzάλυψε (καταστέλλοντας το 
συ�ιϊαθητιzό) το ;τραγματικό πρόσωπο της διαταραχ1iς .  

Εάν σ' αυτόν τον ασθεν1] παρακολοuθείτο ο ρυθμός 
διοι'ρηση;, zατά τη διάρzε ια της χε ιρουργικιiς επέμ­
βαση;, θα έβλε;τε zανείς μειωμένο ρυθμό και πυκνά 
ο(•ρα zαι τότε θα αξιολογούσε, κατά πάσα πιθανότητα, 
την ταχυzαρδ ία σαν ένδε ιξη υποογκαιμίας . Καίτοι 
όμω; ο ρι•θμό; διοι'ρησης αποτελεί έναν άριστο δείκτη 
τη; zαρδ ιαz1j ς ;ταροχ1j ; ( εφόσον δεν χορηγούνται 
διουρητιzά ) ,  - αποzαλούμενος και «ΚαρδιακΊi παροχ1j 
του φτωχού» - συχνά δεν αξιολογε ίται στην καθ' 
ημέρα κλινικ1i πράξη . 
β. Ένας ασθεν1iς 65 ετών με ιστορικό υπερτάσεως και 

βρογχίτ ιδας χε ιρουργε ίται επε ιγόντως εξαιτίας 
«οξείας κοιλίας». Κατά τη λαπαροτομία διαπιστώ­
νεται διάτρηση σιγμοειδούς και διάχυτη περιτονίτις 
με εκτεταμένες συμφύσεις. Κατά τη διάρκεια της 
εγχειρήσεως παρουσιάζε ι  υψηλό πυρετό 40 ° C, aρτ. 
πίεση 85/60 έως 1 10/70 mmHg και ρυθμό δωύρησης 
50  κ . εκ ./ώρα. Μετά το τέλος της επεμβάσεως ο 
ασθενής οδηγείται στη ΜΕΘ για συνέχιm1 της μηχα­
νικής υποστήριξης της αναπνοής και εντατική παρα­
κολούθηση των ζωτικών του λειτουργιών, εξαιτίας 
του ιστορικού πνευμονοπάθειας και της επίπονης­
μακράς διάρκειας χειρουργικ1iς επέμβασης. 

Μετά 1/2 ώρα στη ΜΕΘ, η θερμοκρασία του σώμα-
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τος ψαν 36,Ψ C, η αρτ. πίεση 1 10/60, ο καρδιακός ρυθ­
μός 1 10/λεπτό, και ο ρυθμός δ ιούρησης 50 κ.εκ./ώρα, 
ικανοποιητικός κατά τη γνώμη του νεφρολόγου. Η ανά­
λυση των αερίων αίματος και της οξεοβασικής ισορρο­
πίας υπό μηχανικό αερισμό (CMV, VT=700 mL, f= 12, 
Fi0 2 = 5 0 % ,  ΡΕΕΡ = 6  cmH20,  Peak Pressure = 2 1  
cmH20, Platcau = 16 cmH20) έδειξε: Ρ<:ι02=60 mmHg, 
PaC02=35 mmHg, ΒΕ=-6 mEq/L . 

Μετά 6 ώρες στη ΜΕΘ, η θερμοκρασία του σώμα­
τος ψαν 38,1 ο C, η αρτ. πίεση 100/55 mmHg, ο καρ­
διακός ρυθμός 1 25/λεπτό, η ΚΦΠ 10 cmHρ, και ο 
ρυθ μός δ ιούρη σης 30 κ . εκ . /ώρα .  Η ανάλι• ση των 

αερίων αίματος και της οξεοβασικ1jς ισορρο;τίας υπο 
τα ίδια περίπου, όπως και στην πρώτη μέτρηση, δεδο­
μένα του μηχαν ικού αερ ισμού έδ ε ιξ ε :  P a 0 2 = 47 

mmHg, PaC02=45 mmHg, ΒΕ=-8 mEq/L . 
Ο εφημερεύων θεωρεί ότι η διαταραχ1j των αερίων 

αίματος προέκυψε συνεπεία υποκειμένης κυκλοφορι­
κής ανεπάρκειας, βασιζόμενος στην παρατήρηση ότι 
οι πιέσεις στον αναπνευσηjρα δεν άλλαξαν και υφί­
σταται ολιγουρία και μεταβολικ1j οξέωση . Χορηγεί 2 L 
φυσιολογικό ορό και 2 μον. πλάσμα σε ταχύ ρυθμό. 

Μετά 2,5 ώρες ο ασθεν1j ς  παρουσιc�ζε ι την εξ1j ς 
ε ικόνα: αρτ. πίεση 1 40/85 mmHg, καρδιακός ρυθμός 

. 85/λεπτό, ΚΦΠ 1 5 cm H20,  ρυθ μός δ ιούρησης 80 
κ.εκ./c6ρα, Pa02=94 mmHg, PaC02=35 mmHg, ΒΕ=-
2 mEq/L. Η διάγνωση 1jταν σωστή . 

Εάν όμως ο εφημερεύων θεωρούσε ότι η δ ιαταραχ1j 
των αερίων αίματος ήταν συνέπεια παρόξυνσης της 
χρόνιας πνευ μονοπάθ ε ιας ή ανάπτυξης σηπτ ικού 
ARDS και πρόσθετε ΡΕΕΡ ή/και αναπνεόμενο όγκο 
θα ε ίχε ένα καταστροφικό αποτέλεσμα, αφού με την 
αύξηση της ενδοθωρακικής πίεσης θα μείωνε περαιτέ­
ρω την καρδιακή παροχή, προκαλώντας βαρειά αιμο­
δυναμική αστάθεια και επιδε ίνωση της ε ικόνας των 

qερίφν του αίματοςιs.2ι.,χ9,ιοο.ιοι .ιο2. ιω. 

ΠΕΡΙΛΗΨΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ ΤΑ 
Η υποξία των ιστών αποτελεί ένα δυνητικό κίνδυνο 

για την υγεία 1j ακόμη και τη ζunj του ασθενούς κατά 
την άμεση κυρίως, αλλά και κατά την απcΩτερη μετεγ­
χειρητική 1i μετατραυματική περίοδο. Η ιστικ1j υποξία 
μπορεί να προκύψει σαν συνέπεια ποικίλων διαταρα­
χών στα διάφορα σημεία του «δρόμου» που οδηγεί το 
οξυγόνο από την ατμόσφαιρα 1j το αναπνευστικό 
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μηχάνημα στον τόπο χρησιμοποι1jσεc!Jς του, δηλ. στην 
αναπνευστικ1j άλυσσο των μιτοχονδρίων . Οι  διαταρα­
χές αυτές είναι συχνότερες σε ασθενείς με προϋπ6ρ­
χουσα δυσλε ιτουργία του ανα;τνευστικού 1j/και του 
κυκλοφορικού συσηjματος, μπορούν όμως να εμφανι­
σθούν και σε ασθενε ίς που δεν παρουσίαζαν τέτοιου 
ε ίδους δυσλειτουργία πριν την εγχείρηση 1j το τραύμα. 
Ως εκ τούτου, απαιτείται επαγρύπνηση του αναισθη­
σιολόγου, εντατικ1j παρακολούθηση των παραμέτρων 
της ανα;τνο1jς, της κυκλοφορίας και των άλλων ζωτι­
κο)ν λε ιτουργιών και ετοιμότητα, όχι μόνο κατά τη 
διάρκεια της εγχειρήσεως, αλλά και κατά την άμεση 
μετεγχειρητικ1j 1j μετατραυματικ1j περίοδο. 

Σε όλες τις περιπτώσεις υποξ ίας επιβάλλετα ι η 
χορήγηση οξυγόνου . Εν τούτοις, η χορ1jγηση οξυγόνου 
αποτελεί μάλλον συμπτωματικ1j θεραπεία. 

Η αιτιολογικ1j αντιμετώπιση της υποξίας εξαρτάται 
από την παθογένεση της. Κατά συνέπεια. ε ίναι κρίσι­
μα σημαντικό να εντοπίζεται η διαταραzlj ,  που ευθύνε­
ται για την υποξία. Αυτό αποκτά ιδιαίτερη σημασία 
και εξαιτίας του γεγονότος ότι ένας θεραπευτικός χει­
ρισμός στο λάθος σύστημα μπορεί να επι f)αρύνει  τη 
λε ιτουργία του πάσχοντος συστψιατος .  επιδειν ιίJνο­
ντας τηνιιστικ1j υποξία . 

Ο ι  συνηθέστεροι παθογενετικοί μηzανισμοί  της 
υποξίας κατά τη άμεση μετεγzειρητιχJj ;τερίοδο είναι: 
1 . Η αναπνευστικ1j καταστολ1j χω η ωτ6φραξη των ανα­

πνευστικών οδcι'Jν. συνε;τε ίcι. ;τcι.ρcι.π�σεως της δρciσε­
ως των αναισθητιχcι'Jν χαι 1j των μωzαλαρωτιχcίJν. 

2. Η ενδοπνειψΟ\' lΧΙj qλε f) ιχΙj ;τρ6σμ ιξη ,  συνεπεία 
χι•ψελιδιχ1 jς ατεί.εχτcωίυς ;ι.cω1j δ ιαταραχ1jς της 
σzέσεω; αερισμού;αιμάτωσης. ;του προκύπτουν σαν 
ε;τα;ι.6λουθο συγχλείσεως των βρογzιολίων( ει κ. 30) . 

3 .  Η διαταραχ1j της ισορροπίας παροχ1j-ανάγκες οξυ­
γόνου, προερχόμενη από α. ελciττωση του μεταφε­
ρο μένου οξυγόνου , - συνεπε ία αιμορραγ ίας 1j 
άλλης παθογενέσεως κυκλοφορικ1jς ανεπάρκειας 1j 
β. αύξηση της καταναλώσεως οξυγόνου, - συνε­
πεία ρίγους 1 j  υψηλού Πυρετού. 
Περαιτέρω, υπάρχει μιά ολόκληρη σειρά σπανιότε­

ρων περιπτώσεων μετεγχειρητικ1jς υποξίας cSπως: 
• Ανεπαρκ1jς 1 j μηδενικ1j συγκέντρωση οξυγ6νου στο 

εισπνε6μενο μίγμα, συνεπεία τεχνικού 1j ανθρο)πι­
νου λάθους, 

• «Υποξία εκ διαχύσεως», 
• «Υποξία εξ υπεραερισμού», 
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• Υποξαιμία από δ ιάνο ιξη λε ιτουργ ικά κλε ιστού 
ωοειδούς τρ1Ίματος, 

• Υ ποξαιμία συνεπεία βρογχικ1Ίς διασωληνώσεως, 
• Υποξαιμία-Υπερκαπνία από σημαντικΊi ποσότητα 

ασκίτη και/11 υπεζωκοτικΊiς συλλογ1iς, 

4 1  

ιΊ ;-: ,  30. Ι Ιρουl!ιο;τι(r!Jιιι ιατιμοyραφι'ιι 
Ι!ο)ρcι:ω; λι'γε; υ!ψ; ΠQI!' (;τιil'ιιι} χω 

λι'γε·; ι!Jρ ε ;  μ ε τιi (r. ιi τ ιιι) ι:πι'μβαση 

ππιιλεκτο.ιοj; ιποv Ο Ι  ι •;τιi γπηκιj ιο'Ιιt­

σiiησ(α ω: 57χρονο παχιίιιαcικο καπνιστιj 
60 σιγαcιι'παΨ/η,ιιι'uο. μι· ιιπuιΊJΙ.' f!ιιl!­

,ιιοιί Χ!!ΙJ1'11λ ΙΧΠΟψ[ΙΟΥ.[{%Ιj Π1'ι:1}1101'0Πtί­
!Jεια. 2-'ημειιύστι: τιιι• ι·μιμiνιση :τολλα­
πλιι!ν απλπ�τιισιυ)ν τuψ (!ιiιιπιJJ', ιι\ιαι'π­

!}Π ιψιιπιΊ_Jιi, ιιμ ιΊιιιι; μπιi την ΙΎχι:ι'uι­

ση. Ι f ι\ε ι'πυη ιχκτι ιιοyυαφι'ιι (γιν ι· στη 

Λ!Ι':Θ .  υι· {ιγι ιπιγμιι!τυ,-το ποιι ο ιiι;ψω­

ιιτο; tΊ '[!ι ιι%ιiμ ενο; ι •;τιi μηχ. αερισμι! 

ΙΞI.\fl/+f'.)'. VΓ 7 ιηL!Ι<ι-:, ΒΣ, Ι'Π;;Ρ:5ι:πι 
Ι I�O. ΓiOy: Ο,.J .(8 1πΝιΙ/ι.Ι'!ιιιiιψι'χε Ι'ιι01: 

56 ι ι ι ι ι ιΙ(ι; . .  )ΊιΟl: 88ιι;, %!ΧΙ Γιι ('()l: 44 

ιιι ιιι Ι(ι;. Λ κ ολοιil!ησω•: προοι\ππ ι κ ιj 

ωίξηση τη; fJEEΓ στιι <Jοιι J-flO κω τοι •  

γΙΊπα IJ, 5 ιnL/k,r.; !32', βρογχοιηηχρροφιj­
σει; χω μ ι.ΊΊιJση του I:i01 στα 0, 3 μ c  

αποτι'λειψΙΧ τη f!ελτι'ωση τη; ιι%ΤΙΙ'ολογι­
κιjc; εικιiι•α; %111 ιωπjc; τη; ανωλλαγιjc; 

οερ(ωJ' χω αποι\ι ιωιιιλιjνωση μ π ιi (ι 
ο!ψς (ε;-: των οποι'ω1ι 2 ιiψε; CΊ'Λ Ι'). 

• Υποξαιμία συνεπεία δεσμεύσεως της αιμοσφαιρίνης 
από δηλητ1iρια (μεθαιμοσφαιριναιμία, ανθρακυλαιμο­
σφαιριναιμία) ll μετατοπίσεως της καμπύλης αποδε­
σμεύσεως της οξυαιμοσφαιρίνης προς τα αριοτερά 
(αλκάλωm1, έλλειψη 2-3 DPG, υποφωσφαταιμία, κ.ά.), 
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• Υποξαιμία συνεπεία σπανίων αιτίων υπερμεταβολι­
σμού (κακοήθης υπερθερμία, επιληπτικοί σπασμοί, 
τέτανος) .  
Στην απώτερη μετεγχε ιρητική ή μετατραυματική 

περίοδο μπορεί να προκύψει υποξαιμία ll ολικ11 ανα­
πνευστικΙ1 ανεπάρκεια, συνεπεία α. ισχυρού πόνου στο 
θώρακα ψκαι την άνω κοιλία, β. μετεγχειρητικής πνευ­
μονικής επιπλοκ11ς ( ατελεκτασία, πνευμονία, πνευμο­
νιΚ!l εμβολ11 ) γ. αναπτύξεως μετεγχειρητικ1Ίς ll μετα­
τραυματικής οξείας πνευμονικ1Ίς βλάβης. 

Η διαφορικ1Ί διάγνωση θα υπαγορεύσει την αιτιολο­
γικ11 θεραπεία: Κατά κανόνα θα χρειασθεί α. μηχανι­
κός αερισμός, όταν η διαταραχ1Ί βρίσκεται στο ανα­
πνευστικό σύστη μα, β. ανάταξη της αναιμίας Ίl της 
κυκλοφορικ1Ίς ανεπάρκειας, όταν υφίσταται διαταρα-
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χή της μεταφοράς οξυγόνου, γ. περιορισμός της κατα­
ναλώσεως οξυγόνου (aντιπυρετικά, αναλγητικά, κατα­
σταλτικά), όταν υφίσταται υπερμεταβολισμός, πόνος, 
άγχος, «πάλη» με τον αναπνευσηΊρα. 

Συχνά εμφανίζεται στην καΘ '  η μέρα κλινικ1Ί πράξη 
συνδυασμός διαταραχών από δυσλειτουργία διαφό­
ρων συστημάτων, π.χ. βαρειά καρδ ιοαναπνευστικ1] 
ανεπάρκεια. Σ' αυτή την περίπτωση απαιτείται άμεση 
εφαρμογ1Ί καταστολής και μηχαν ικού αερισμού . Ο 
μηχανικός αερισμός συνε ισφέρει στη σταΘεροποίηση 
της κυκλοφορίας, -υποβοηθώντας την καρδιακ1] λει­
τουργία και αναλαμβάνοντας το έργο της αναπνο1Ίς - ,  
αρκεί να εφαρμοσθούν ο ι  κατάλληλες ρυΘμίσεις, ώστε 
να αποφευγχθσύν οι αρνητικές του επιδράσεις επί της 
κυκλοφορίας. 
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