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Π Ρ Ο Λ Ο Γ Ο Σ

Η ρήξη ανευρύσματος της κοιλιακής αορτής συνοδεύεται από υψηλή θνη
τότητα. Περίπου 40% των θανάτων που οφείλονται στην νόσο συμβαίνουν προ- 
νοσοκομειακά (1,2). Η ρήξη ήταν αιτία θανάτου σε 1,3 % των ανδρών ηλικίας με
γαλύτερης των 65 ετών στην Βρεττανία κατά το έτος 1983 (3), ενώ στην Ολλαν
δία σε 1,4% των ανδρών και 0,5% των γυναικών (>55 ετών) κατά το 1990 (2). Α
πό την επεξεργασία εθνικών στατιστικών στην Βρεττανία, και μεταξύ των ετών 
1950 και 1984, φαίνεται ότι η θνητότητα απ' τα ανευρύσματα κοιλιακής αορτής 
ανήλθε 20 φορές γιά τους άνδρες και 11 φορές γιά τις γυναίκες (4). Κατά τις δύο 
τελευταίες δεκαετίες, στον Καναδά, η θνητότητα της πάθησης παρέμεινε σταθερή 
παρά την σημαντική ελάττωση της θνητότητας άλλων παθήσεων του κυκλοφο
ρικού συστήματος(5). Ο διεθνώς αυξημένος επιπολασμός αποδίδεται μερικά στην 
αύξηση του μέσου όρου ζωής και στην βελτίωση των μεθόδων ανίχνευσης της 
νόσου. Απ' τις στρατηγικές που προτείνονται και στοχεύουν στην ελάττωση των 

* θανάτων που οφείλονται στην νόσο, η εφαρμογή ευρείας κλίμακας διαγνωστικών 
ελέγχων που ν' ακολουθείται από τακτική χειρουργική αντιμετώπιση των ανευρυ
σμάτων, αποτελεί σήμερα την επιλογή που καταλήγουν οι περισσότεροι(2).

Η σύγχρονη χειρουργική της κοιλιακής αορτής αρχίζει το 1951 με τον Du- 
bost που εκτέλεσε την πρώτη αντικατάσταση ανευρύσματος με πτωματικό μό
σχευμα, ενώ το πρώτο συνθετικό μόσχευμα τοποθετήθηκε από τον Charles Rob 
το 1954 στο Λονδίνο. Στα μέσα της δεκαετίας του 60 αναπτύχθηκε η σημερινή 
"ενδοανευρυσματική” τεχνική, με την οποία αποφεύγεται η εκτεταμένη παρα- 
σκευή-εκτομή του ανευρύσματος (β), αλλά τεχνικά παραμένει σαν προϋπόθεση ο 
διεγχειρητικός παροδικός αποκλεισμός της αορτής.

Ο αποκλεισμός της κοιλιακής αορτής (cross - clamping) γίνεται συνήθως 
προγραμματισμένα γιά διόρθωση ανεύρυσματος ή γιά περιφερική αγγειακή νόσο 
και σπανιώτερα επειγόντως σε τραύματα, ρήξεις ή και στα πλαίσια ανάνηψης. Ο 
αποκλεισμός συνοδεύεται από περιφερική ισχαιμία, ελάττωση προσφοράς οξυ
γόνου και αναερόβιο μεταβολισμό, παραγωγή ποικιλίας ενδιαμέσων ουσιών με 
επιδράσεις τόσο στους ίσχαιμικούς ιστούς όσο και στον οργανισμό συνολικά και 
μηχανοϋδραυλικές επιπτώσεις στην συστηματική κυκλοφορία.

Η άρση του αποκλεισμού (unclamping) συνοδεύεται από θορυβώδη φαι
νόμενα που ενδέχεται να θέσουν ακόμη και την ζωή του ασθενή σε κίνδυνο, ιδι
αίτερα επί υψηλού αποκλεισμού (πχ: όταν συμπεριλαμβάνονται η άνω μεσεντέρι-



ος και οι νεφρικές αρτηρίες), όταν η περίοδος ισχαιμίας είναι παρατεταμένη και 
όταν η παράπλευρη κυκλοφορία είναι φτωχή (όπως συνήθως συμβαίνει στα αν
ευρύσματα χωρίς στενοαποφρακτική παθολογία).Τα φαινόμενα κατά την άρση 
του αποκλεισμού σχετίζονται άρρηκτα με την περίοδο που άμεσα προηγήθηκε 
(clamping) και για τον λόγο αυτό συνηθέστατα μελετώνται ή παρουσιάζονται στην 
βιβλιογραφία σαν ενότητα (7).

Οι αναφερόμενες συχνότητες επιπλοκών και η θνητότητα στις επεμβάσεις 
με αποκλεισμό της κοιλιακής αορτής παραμένουν υψηλές(7). Ενώ η βιβλιογραφι
κά αναφερόμενη περιεγχειρητική θνητότητα των ασθενών που υποβάλλονται σε 
διάφορες χειρουργικές επεμβάσεις ανέρχεται σε 0,1-0,4 % (8'9), η θνητότητα κατά 
τις τακτικές επεμβάσεις στην κοιλιακή αορτή είναι σημαντικά υψηλώτερη και απο
δίδεται τόσο στην πολύπλευρη παθολογία που εμφανίζουν οι αγγειοπαθείς ασθε
νείς, όσο και στην επικινδυνότητα της εγχειρητικής διαδικασίας (10,11). Γιά παρά
δειγμα, τα δεδομένα των επιπλοκών στις επεμβάσεις διόρθωσης αορτικού ανευ
ρύσματος μεταξύ των ετών 1966 και 1983 καταδεικνύουν περιεγχειρητική θνητό
τητα από 1 % μέχρι 15 % (12), ενώ στις περιπτώσεις ρήξης η θνητότητα ανέρχεται 
μεταξύ 20-42% Παρά τις σημαντικές διαφορές μεταξύ των κέντρων, που σ' 
ένα βαθμό είναι ευεξήγητες, είναι ευρέως αποδεκτό ότι η χειρουργική της κοιλια
κής αορτής συνοδεύεται από υψηλό ποσοστό επιπλοκών. Απ' την σκοπιά μάλι
στα αυτή δικαιολογείται σαφώς η προσπάθεια ανάπτυξης νέων μεθόδων αντιμε
τώπισης της ανευρυσματικής νόσου (15,16).

Τα παραπάνω υψηλά ποσοστά επιπλοκών και θνητότητας οφείλονται σε 
μεγάλο μέρος στις επιδράσεις του αποκλεισμού. Ωστόσο, το ύψος που τοποθε
τείται η αγγειολαβίδα της αορτής, η προεγχειρητική κατάσταση του ασθενή και ο 
αναισθησιολογικός χειρισμός αποτελούν παράγοντες που διαφοροποιούν τις 
συνέπειες του αποκλεισμού και της άρσης του.

Ο αναισθησιολογικός χειρισμός, πέρα απ' την εξασφάλιση, των πρωτογε
νών στοιχείων της αναισθησίας (ύπνωση, αναλγησία, περιεγχειρητική αμνησία, 
μυϊκή χάλαση), στοχεύει πρακτικά στη διατήρηση της ομοιοστασίας, που όμως 
διαταράσσεται σημαντικότατα στις επεμβάσεις αυτές. Πολλές πτυχές των διατα
ραχών έχουν διερευνηθεί, αλλά και πολλά ερωτηματικά παραμένουν. Τα φαινό
μενα που συμβαίνουν κατά την άρση του αποκλεισμού (unclamping) είναι απόλυ
τα συνδεδεμένα με την άμεσα προηγούμενη περίοδο που η αορτή είναι κλειστή 
(clamping) και, επόμενα, γιά να είναι πληρέστερη οποιαδήποτε μελέτη τους πρέ
πει να συμπεριλαμβάνει όλες τις φάσεις.

•  Μ ε  β ά σ η  τ ις  π αρ απ ά νω  σ κ έψ ε ις ,
•  κ α ι θ ε ω ρ ώ ν τ α ς  σ κ ό π ιμ η  κ ά θ ε  π ροσ π ά θεια  μ ελ έτη ς  π ου εν δ εχ ό μ εν α  θ α  βελ

τ ίω ν ε  τη ν  έκ β α σ η  τω ν  α σ θ ε ν ώ ν  α υ τώ ν ,
•  κ α ι ε φ α ρ μ ό ζο ν τα ς  τ ις  ο δ η γ ίες  γ ιά  τη ν  Δ ομή  κα ι το  Σ χ ή μ α  Δ ιδ α κ το ρ ικ ή ς  Δ ια - 

τ Ρ ·βή$ τ η ς  Ια τρ ικ ή ς  Σ χ ο λ ή ς  το υ  Π α νεπ ισ τη μ ίο υ  Ιω α ν ν ίν ω ν  (α π όφ α σ η . Γεν . 
Σ υ ν έ λ ε υ σ η ς  α ρ . : 3 2 7  α  /1 7 - 6 -9 7 ) ,

στο Γενικό Μέρος της μελέτης συζητούνται σε συντομία θέματα σχετικά 
με την χορήγηση αναισθησίας στις επεμβάσεις της κοιλιακής αορτής και πραγ-
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ματεύονται οι επιδράσεις του αποκλεισμού και της άρσης του. Στην συνέχεια γί
νεται ειδική αναφορά στην ιστική οξυγόνωση, στην παραγωγή διοξειδίου και στην 
οξέωση των περιοχών περιφερικά του αποκλεισμού, με σύντομη ανάπτυξη των 
δεδομένων της βιβλιογραφίας που αφορούν ιστούς σε δυσοξία κι είναι διαθέσιμα 
μέχρι σήμερα. Αμέσως μετά αναζητούνται στοιχεία που, ενδεχόμενα, παρουσιά
ζουν αναλογίες ή σχετίζονται με τους στόχους της μελέτης. Τέλοο. οι ειδικοί στο- 
νοι τγκ υελέτηο παρουσιάζονται σαν συνκεκοιυένα εοωτηυατικά στην τελευταία 
παοάνοαφο του Γενικού Μέοουο (βλ.: παο. 1.4. Σκοπόο me υελέτΓκτ. σελ.46).

Από την θέση αυτή αισθάνομαι την ανάγκη να ευχαριστήσω : 
τον αναπληρωτή καθηγητή της Αναισθησιολογίας του Πανεπιστήμιου Ιω- 

αννίνων κ. Γ. Παπαδόπουλο γιά την ανάθεση του θέματος, την διαρκή ενθάρ
ρυνση, την ανεκτίμητη, πολύπλευρη και ουσιαστική βοήθειά του στα διάφορα 
στάδια της εργασίας και την αμέριστη συμπαράστασή του,

τον αναπληρωτή καθηγητή της Αγγειοχειρουργικής του Αριστοτέλειου Πα
νεπιστήμιου Θεσσαλονίκης κ. Α. Παπαδημητρίου που με την βοήθειά του σαν 
μέλος της τριμελούς επιτροπής, την ανοχή του κατά την προετοιμασία των ασθε
νών και κατά την επέμβαση, αλλά και με την καθημερινή, πολύτιμη, πολυεπίπεδη 
συνδρομή του συνέβαλε αποφασιστικά στην πραγματοποίηση της μελέτης,

τον επίκουρο καθηγητή της Χειρουργικής του Πανεπιστήμιου Ιωαννίνων κ. 
Μ. Φατούρο γιά την εμπιστοσύνη του και την ειλικρινή συμπαράστασή του,

την Διευθύντρια του Αναισθησιολογικού Τμήματος του Γ.Ν.Ν.Θ. Τ .  Γεννη- 
ματάς" κ. Ε. Καπρίνη, επίκουρη καθηγήτρια της Αναισθησιολογίας του Α.Π.Θ., 
γιά την πολύπτυχη υποστήριξή της, την κατανόηση και εμπιστοσύνη της,

την Επιστημονική Επιτροπή του Γ.Ν.Ν.Θ. Τ .  Γεννηματάς" γιά την ομόφω
νη έγκριση της γιά την διεξαγωγή της μελέτης (α ρ .: 648/96),

τους αναισθησιολόγους Johan deBoer και Ronald Schepp του Thorax 
Centrum, Dijkzigt Hospital, ERASMUS UNIVERSITY του Ρόττερνταμ γιά τις πο
λύτιμες συμβουλές τους και τη βοήθεια στην αναζήτηση της βιβλιογραφίας,

τους φίλους αγγειοχειρουργούς Δ. Χριστόπουλο, επίκουρο καθηγητή Α. 
Π.Θ. και Ν. Βολτέα, επιστημονικό συνεργάτη Α.Π.Θ. γιά το ομαδικό πνεύμα που 
επέδειξαν κατά την διάρκεια της μελέτης, τον καρδιολόγο κ. Κ. Ζαφειρόπουλο 
γιά την υπερηχοκαρδιογραφική μελέτη όλων των ασθενών, τους ειδικευόμενους 
ιατρούς του Αγγειοχειρουργικού Τμήματος Βασίλη Ζέρβα, Στέλιο Κούτσια, 
Γιώργο Πιτούλια γιά την συμμετοχή τους στην εναρμονισμένη με το πρωτόκολο 
της μελέτης προεγχειρητική προετοιμασία των ασθενών, τις νοσηλεύτριες του 
Αναισθησιολογικού τμήματος Λεμττιδάκη Δέσποινα και Μαριάνθη Δετέογλου 
γιά την διεγχειρητική συνδρομή τους στην διάρκεια των μετρήσεων, και τον φίλο 
χημικό Σ. Καραγεωργίου για την βοήθειά του στην στατιστική επεξεργασία των 
αποτελεσμάτων,

τέλος,οφείλω ένα μεγάλο ευχαριστώ στον καθημερινό συμπαραστάτη μου, 
στην σύζυγό μου, αναισθησιολόγο, Ελένη Φερδή.
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ

1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ

1.1. Α Ν Α ΙΣΘ Η ΣΙΟ ΛΟ ΓΙΚ Η  ΠΡΟ ΣΕΓΓΙΣΗ
ΤΩΝ ΕΠΕΜΒΑΣΕΩΝ ΣΤΗΝ Κ Ο ΙΛ ΙΑ Κ Η  ΑΟΡΤΗ

0  ασθενής που προσέρχεται γιά επέμβαση σε μεγάλα αγγεία φέρει 
συνήθως βλάβες που είναι αποτέλεσμα της μακρόχρονης φυσικής εξέλιξης 
της αθηρωσκληρωτικής νόσου και η φαρμακευτική ή χειρουργική αντιμετώ
πιση προσφέρουν μόνο παρηγορητική / συμπτωματική, αλλά και απαραίτητη, 
θεραπεία. Αποδεδειγμένα, υπάρχει τάση της αθηρωσκληρωτικής νόσου να 
προσβάλλει διαφορετικά αγγεία στο ίδιο άτομο, με αποτέλεσμα εκδήλωση 
συμπτωμάτων από διαφορετικές ζωτικές λειτουργίες (πολυεστιακή εντόπιση / 
συστηματική αθηρωσκλήρωση). Ευνόητα, η εμφάνιση συμπτωμάτων από τις 
εγκεφαλικές, στεφανιαίες, νεφρικές, αορτή ή περιφερικότερες αρτηρίες ποικίλ- 

' λει εξαρτώμενη και από άλλους ενδογενείς (βιολογικό παρελθόν του οργάνου 
’ όπως: ανάπτυξη φλεγμονών, κακώσεων, άλλης παθολογίας ,ή "φυσιολογικής" 

λειτουργικής έκπτωσης) ή εξωγενείς παράγοντες (υποστήριξη του οργάνου α
πό τα υπόλοιπα συστήματα ή λειτουργικές απαιτήσεις του οργανισμού συνο
λικά).

Στα διεγχειρητικά προβλήματα που καλείται να αντιμετωπίσει ο αναι- 
σθησιολόγος στις επεμβάσεις στην κοιλιακή αορτή συμπεριλαμβάνονται : 1) 
διαταραχή αιμάτωσης ζωτικών οργάνων από προϋπάρχουσα αγγειακή παθο
λογία, 2) διαταραχή της αιμάτωσης απ' τον διεγχειρητικό αποκλεισμό της α
ορτής (cross-clamping), 3) διαταραχές απ' την εκτεταμένη οπισθοπεριτοναϊκή 
ανατομή και χειρουργική παρασκευή, 4 )  υδραυλική επιβάρυνση της αριστερός 
κοιλίας από τον αποκλεισμό της αορτής, 5) κίνδυνος αιφνίδιας και μεγάλης αι
μορραγίας, 6) ανεπιθύμητες κυκλοφορικές και αιματολογικές διαταραχές από 
τις μαζικές μεταγγίσεις αίματος και παραγώγων(9).

1.1 .1 . Προεγχειρητική εκτίμηση

Συνηθέστατα οι ασθενείς που προσέρχονται γιά χειρουργική διόρθω
ση αγγειακής βλάβης στην κοιλιακή αορτή είναι ασθενείς της τρίτης ηλικίας 
(>65 ετών) με προοδευτική και μη ανατάξιμη επιδείνωση των φυσιολογικών 
λειτουργιών, ανεξάρτητης απ’ την ύπαρξη μιάς ή περισσότερων παθήσεων. 
Επιπλέον, η συχνότητα παθήσεων στην πληθυσμιακή αυτή ομάδα αναφέρε- 
ται αυξημένη (17·ί8).Τέλος, στα παραπάνω προστίθενται προβλήματα ζωτικών 
συστημάτων, που αποδίδονται σε άλλοτε άλλο βαθμό στον συστηματικό χα-
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Π ΙΝ Α Κ Α Σ 1.1

Παράγοντες επικινδυνότητας στην χειρουργική των α γγείω ν:

Κλινική 
εκτίμηση :

Προηγούμενο έμφραγμα 
Στηθάγχη
Καρδιακή ανεπάρκεια 
Ηλικία >70 έτη 
Αορτική στένωση 
Αρρυθμίες 
Νεφρική ανεπάρκεια 
Αναπνευστική ανεπάρκεια

Εργαστηριακή 
εκτίμηση :

Διαταραχές ΗΚΓ 
Παθολογική δοκιμασία 
διπυριδαμόλης - 
θαλλίου 
EF < 0.35

Διεγχειρητικοί 
παράγοντες:

Είδος επέμβασης 
Διεγχειρητική 
υπόταση ή shock 
Διεγχειρητική 
ισχαιμία μυοκαρδίου 
Διεγχειρητική 
νεφρική ανεπάρκεια

(Clark & Stanley, 1991 ί9))

ρακτήρα της αθηρωσκληρωτικής αγγειακής νόσου. Έτσι, απ' το κυκλοφορικό 
συχνά ανευρίσκονται υπέρταση, στηθάγχη, έμφραγμα, συμφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια,ενώ μπορεί να συνυπάρχουν σακχαρώδης διαβήτης, χρόνια απο
φρακτική πνευμονοπάθεια και διαφόρου βαθμού έκπτωση της λειτουργίας 
των νεφρών ί9'11'19·20·21).

Σαν ανεξάρτητοι παράγοντες, που η προεγχειρητική τους ύπαρξη επι
δεινώνει την έκβαση της επέμβασης, έχουν αναγνωρισθεί αυτοί που αναφέ- 
ρονται στον Πίνακα 1.1 (δ,22). Οι παράγοντες επικινδυνότητας πρέπει ν’ αναζη- 
τούνται προεγχειρητικά και, επειδή πολλοί ασθενείς εμφανίζουν ασυμπτωμα- 
τική περίοδο για τις παραπάνω παθολογίες, η αναζήτησή τους πρέπει να γίνε
ται με ειδικές εξετάσεις. Επιπλέον, όσοι απ’ τους προηγούμενους παράγοντες 
είναι διορθώσιμοι πρέπει ν' αντιμετωπίζονται. Ο ασθενής πρέπει να προσέρ
χεται γιά τακτική χειρουργική αντιμετώπιση μετά την εφαρμογή αλλά και την 
εκτίμηση απόδοσης της φαρμακευτικής ή άλλης αγωγής.

Η συχνή παρουσία προβληματικής στην θεραπεία υπέρτασης μπορεί 
να οδηγήσει σ' επικίνδυνες και δύσκολα αντιμετωπίσιμες διακυμάνσεις διεγ- 
χειρητικά. Τα αρτηριόλια με τοίχωμα αυξημένου πάχους εμφανίζουν υπεραν- 
τιδραστικότητα στα ερεθίσματα, ο ενδαγγειακός χώρος αδειάζει από διαφυγή 
πρωτεϊνών, ηλεκτρολυτών και νερού προς τον διάμεσο, η υπερτροφική αρι
στερή κοιλία με χαμηλή ευενδότότητα εμφανίζεται εξαρτώμενη απ’ το προφορ- 
τίο (μετάθεση καμπύλης απόδοσης προς τα δεξιά), η νεφρική αιματική ροή 
είναι μειωμένη και η αυτορρύθμιση της εγκεφαλικής κυκλοφορίας μετατοπίζε
ται προς τα δεξιά (2έ,24). Τα παραπάνω, σε συνδυασμό με τη χορήγηση αναι
σθητικών ή τις οξείες διεγχειρητικές απώλειες υγρών και αίματος, οδηγούν 
πολλές φορές σε δραματικές αιμοδυναμικές διαταραχές διεγχειρητικά. Ιστο
ρικό υπερτάσεως αναφέρεται σε ποσοστό 50-60% των ασθενών που προσέρ
χονται γιά αγγειακή χειρουργική, ενώ ένα υψηλό ποσοστό (έως και 40%) των 
ασθενών με αποφρακτική ή ανευρυσματική αορτική νόσο παραμένουν υπερ
τασικοί προεγχειρητικά ανεξάρτητα απ' την αγωγή (9\
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1.2

Συνυπάρχουσες παθήσεις σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
αγγειοχειρουργική επέμβαση

Υττέρταση 40-60 %
- Καρδιοπάθεια 50-70 %

Στηθάγχη 10-20 %
_  Προηγούμενο έμφραγμα 40-60 %
~ Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 5-15%

Σακχαρώδης διαβήτης 8-12%
Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια 25-50 %
Νεφρική ανεπάρκεια 5-25 %

(Clark & Stanley, 1991(9))

Πρέπει να εκτιμηθούν : α) αν και πόσο είναι ελαττωμένος ο όγκος αί
ματος προεγχειρητικά αν υπάρχει υπερτροφία της αριστερός γ) αν συνυ
πάρχει προβληματική στεφανιαία κυκλοφορία (ο υπερτασικός ασθενής εμφα
νίζεται "δυνητικά" στεφανιαίος εξ αιτίας των αυξημένων αναγκών οξυγόνου 
του μυοκαρδίου) δ) αν συνυπάρχει νεφρική βλάβη.Η καλή ρύθμιση με συνεχή 
έλεγχο της αρτηριακής πίεσης και αδιάλλειπτη λήψη αγωγής μέχρι την προσα- 

• γωγή του ασθενή στο χειρουργείο αποτελούν υποχρεώσεις της ομάδας που 
• ασχολείται με τον ασθενή (25,2®).

Παρά τον ευρύτερο επιπολασμό της υπέρτασης σε σχέση με την στε
φανιαία νόσο, η δεύτερη αναγνωρίζεται σαν ισχυρότερος παράγοντας νοση
ρότητας (27). Η κοινή παθογένεια στεφανιαίας και περιφερικής αγγειακής νό
σου φαίνεται απ' την υψηλή συχνότητα παρουσίας και επιπλοκών της πρώτης 
στους ασθενείς που προσέρχονται γιά αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις (28). Η 
επικινδυνότητα της στεφανιαίας νόσου δεν μπορεί να εκτιμηθεί πάντα με ακρί
βεια, δεδομένου ότι οι ασθενείς αυτοί έχουν περιορισμένη φυσική δραστηριό
τητα (29). Επιπλέον, μεγάλο ποσοστό (40-70 %) από τους παραπάνω ασθενείς 
που δεν παρουσιάζουν προεγχειρητικά κλινικά ευρήματα στεφανιαίας νόσου 
έχουν αγγειογραφικά ευρήματα στενωμένων στεφανιαίων (2®30).Παραδεκτοί 
σήμερα προεγχειρητικοί δείκτες (predictors) περιεγχειρητικής καρδιακής νο
σηρότητας είναι το πρόσφατο έμφραγμα (<6 μηνών) και η συμφορητική καρ
διακή ανεπάρκεια. Η αξία άλλων κλινικών δεικτών (παλαιό έμφραγμα στηθάγ
χη, υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης και ηλικία) δεν είναι απόλυτα τεκμηριω
μένη δεδομένου ότι σε ικανό αριθμό μελετών τα συμπεράσματα είναι αντι- 
κρουόμενα <27).Τέλος, τα τελευταία χρόνια αναγνωρίζεται και ένας πληθυσμός 
ασθενών με υποκλινική μορφή στεφανιαίας νόσου ("σιωπηλή ισχαιμία"),που 
στατιστικά και από πλευράς επίδρασης στην περιεγχειρητική έκβαση δεν έχει 
αποτιμηθεί. Η πρόγνωση φαίνεται ανάλογη με τους ασθενείς που φέρουν κλι
νικά έκδηλη εικόνα στεφανιαίας νόσου(31 ·32'.

Το προεγχειρητικό ηλεκτροκαρδιογράφημα 2 απαγωγών, σε 24ωρη ή 
48ωρη μαγνητική καταγραφή, σε 176 αγγειοχειρουργικούς ασθενείς απεκάλυ- 
ψ ε18%  επεισόδεια ισχαιμικών αλλοιώσεων του ST, από τα οποία 97% ήταν
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ασυμπτωματικά(29). Οι ασθενείς που ανέπτυξαν μετεγχειρητικά καρδιακές επι
πλοκές ανήκαν στην συντριπτική πλειοψηφία στους παραπάνω. Στην ίδια με
λέτη, παράγοντες με προγνωστική αξία γιά καρδιακές επιπλοκές αποδείχτη
καν η στεφανιαία νόσος, η υπέρταση και η καρδιακή ανεπάρκεια.

Σε υπόνοια στεφανιαίας νόσου ο διαγνωστικός έλεγχος σήμερα περι
λαμβάνει την υπερηχοκαρδιογραφία, την απεικονιστική δοκιμασία διπυριδα- 
μόλης-θαλλίου (αναίμακτη, φθηνότερη, ικανή προς "αποκάλυψη" στενωτικών 
περιοχών)(33) και την στεφανιογραφία. Η αντιμετώπιση χειρουργήσιμων βλα
βών των στεφανιαίων θεωρείται ότι μειώνει την περιεγχειρητική θνητότητα των 
τακτικών επεμβάσεων στα περιφερικά αγγεία (34).

Στον ασθενή πρέπει ν' αναζητηθούν σημεία καρδιακής ανεπάρκειας 
(καλπαστικός ρυθμός, διάταση σφαγιτίδων, δύσπνοια, σημεία πνευμονικού ή 
περιφερικού οιδήματος και καρδιομεγαλία), διαταχές ηλεκτρολυτών (κυρίως 
του 1C) και αρρυθμίες. Τα παραπάνω πρέπει να διορθωθούν αιτιολογικά ή 
συμπτωματικά. Τα καρδιολογικά φάρμακα της προεγχειρητικής περιόδου (δα
κτυλίτιδα, β-αναστολείς, αποκλειστές διαύλων ασβεστίου, κλονιδίνη, νιτρώδη, 
διουρητικά, αναστολείς μετατρεπτικού ενζύμου κλπ) συνεχίζονται μέχρι την 
ώρα της προνάρκωσης. Η δακτυλίτιδα (μικρό εύρος αποτελέσματος / επιπλο
κών (35ή χρησιμοποιείται πλέον σήμερα ορθολογιστικά. Επί ενδείξεων (υπερή
λικες, αναπνευστικοί, διουρητικά / διαταραχές Κ*, αρρυθμίες) ελέγχονται τα ε
πίπεδά της στο αίμα και η "προφυλακτική" χρήση της περιορίζεται σ' ασθενείς 
με παροξυσμικές ταχυκαρδίες ή στενωτικές βαλβιδικές παθήσεις.

Ο σακχαρώδης διαβήτης (8-20% στους προσερχόμενους γιά επεμβά
σεις αγγείων (9,̂ 1·36)) δεν αναγνωρίζεται σαν ανεξάρτητος επιβαρυντικός παρά
γων διεγχειρητικής θνητότητας (9,3*  Ωστόσο, τα προβλήματα που σχετίζονται 
με την νόσο (βραδεία γαστρική κένωση, διαταραγμένη οισοφαγική λειτουργία, 
νευροπάθεια αυτόνομου με κυκλοφορικές διαταραχές, λοιμώξεις) και οι περι- 
εγχειρητικές διακυμάνσεις της γλυκόζης επιβάλλουν τα σχετικά μέτρα. Η μυο- 
καρδιακή ισχαιμία και το έμφραγμα μπορεί να εμφανίζονται "σιωπηλά" στους 
ασθενείς αυτούς (27). Οι σακχαροδιαβητικοί αγγειακοί ασθενείς αποτελούν 
πληθυσμό όπου η προεγχειρητική δοκιμασία διπυριδαμόλης-θάλλιου μπορεί 
ν' αποδειχθεί χρήσιμη (38).Προεγχειρητικά, αδρή εκτίμηση της ύπαρξης νευρο
πάθειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος μπορεί να γίνει με απλές κλινι
κές δοκιμασίες όπως με την απάντηση του φλεβοκόμβου στην προκλητή υ- 
πέρπνοια και στην δοκιμασία Valsalva, τις μεταβολές της αρτηριακής πίεσης 
στην ανασήκωση της κεφαλής και την αντίδραση του κυκλοφορικού (πίεση και 
ρυθμός) στην επαφή με το ψυχρό (3π

Προβλήματα απ’ το αναπνευστικό σύστημα, με τη μορφή συνήθως της 
χρόνιας αποφρακτικής πνευμονοπάθειας, είναι συχνά στους ασθενείς αυτούς 
(25-50% (9))και αποτελούν επιβαρυντικούς παράγοντες. Οι ασθενείς αυτοί υ
πήρξαν ή είναι καπνιστές σε μεγάλο ποσοστό (80% (4ΰή. Τα παραπάνω συν
δέονται με μετεγχειρητικές επιπλοκές απ' το αναπνευστικό (41,42).Η προγνω
στική αξία των αναπνευστικών δοκιμασιών και των προεγχειρητικών αερίων 
αίματος σαν ρουτίνα γία την πρόβλεψη ανάπτυξης μετεγχειρητικών επιπλο
κών από το αναπνευστικό αμφισβητείται(40)
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1.1.2. Πηκτικός μηχανισμός

Ο πηκτικός μηχανισμός συνεισφέρει τόσο στην ελαχιστοποίηση των 
απωλειών αίματος όσο και στην διατήρηση του αίματος σαν κυτταρικό και 
πρωτεϊνικό εναιώρημα / διάλυμα ώστε να μπορεί ρέει στην περιφέρεια (43).Στις 
επεμβάσεις στην κοιλιακή αορτή, αφ' ενός καθόλου δεν σπανίζουν οι μεγάλες 
διεγχειρητικές αιμορραγίες (καθιστώντας απαραίτητη την επάρκεια του πηκτι
κού μηχανισμού) και, αφ' ετέρου, συνηθέστατα,κατά την περίοδο του αποκλει 
σμού και την διακοπή της ροής περιφερικά της αγγειολαβίδας, απαιτείται χα
μηλή πηκτικότητα.

Ο ρόλος του πηκτικού μηχανισμού στην εξέλιξη και στις επιπλοκές της 
αθηρωσκληρωτικής νόσου είναι σημαντικός. Οι ασθενείς που υφίστανται αγ
γειοχειρουργικές επεμβάσεις παρουσιάζουν μετεγχειρητικά αυξημένες αντι- 
δραστικότητες αιμοπεταλίων και αντιγόνου παράγοντα VIII (factor Vlll-related 
antigen), ενώ συγχρόνως εμφανίζουν ελάττωση επιπέδων αντιθρομβίνης III. 
Η παραπάνω υπερπηκτικότητα μπορεί να σχετίζεται με πρώιμες διαταραχές 
απ' το μόσχευμα (44,45). Τελευταία, μετά την αναγνώριση πληθυσμού ασθενών 
με διαταραγμένη την φυσική αντιπηκτική δράση της ενεργοποιημένης πρωτεΐ
νης C (functional activated protein C resistance / F-APCR), αποδείχθηκε ότι ο 
πληθυσμός αυτός εμφανίζει συχνότερα φλεβικές θρομβώσεις <46). Σήμερα με- 
λετάται η παραπάνω κατάσταση (F-APCR) στον πληθυσμό που εμφανίζει γε- 
νικώτερα αγγειακή παθολογία (4λ

Ενας μεγάλος αριθμός φαρμάκων επιδρούν στον μηχανισμό της πή- 
• ξης / ινωδόλυσης, πολλές φορές μάλιστα κατά απρόβλεπτο τρόπο (48'.Στον 

Πίνακα 1.3 (σελίδα 18),αναφέρονται φάρμακα που συχνά χρησιμοποιούνται 
στην περιεγχειρητική περίοδο και επιδρούν στην πήξη. Μερικά χορηγούνται 
ακριβώς γι' αυτόν τον λόγο, ενώ άλλα επιδρούν ανεπιθύμητα ή με μηχανισμό 
ιδιοσυγκρασίας στη λειτουργία των αιμοπεταλίων ή με το πρωτεϊνικό πηκτικό 
σύστημα(40>.

Οι ασθενείς με αποφρακτική ή ανευρυσματική αγγειακή παθολογία 
στην κοιλιακή αορτή λαμβάνουν φάρμακα που επιδρούν στον μηχανισμό της 
πήξης συχνότερα από τους ασθενείς που προσέρχονται γι' άλλη αιτία, είτε εξ 
αιτίας της υποκείμενης παθολογίας (περιφερική αποφρακτική αρτηριοπάθεια), 
είτε εξ αιτίας άλλης νόσου που απαντάται συχνότερα στην ομάδα αυτή (προ
ηγούμενη αορτοστεφανιαία παράκαμψη, πρόσφατο έμφραγμα, κολπική μαρ
μαρυγή κλπ). Σημειώνεται ότι τα αρτηριακά ανευρύσματα και η υπέρταση 
συμπεριλαμβάνονται στις σχετικές αντενδείξεις της αντιπηκτικής αγωγής και 
ότι μιά σειρά φαρμάκων (όπως ορισμένα αντιμικροβιακά, σαλικυλικά, ορισμέ
να αντιαρρυθμικά κλπ) τροποποιούν την δραστικότητα των per os αντιπηκτι
κών (αντιβιταμινών Κ).

Επί πλέον, αποτελεί συνήθη πρακτική η διεγχειρητική χορήγηση μι
κρής, μη αναστρεφόμενης, δόσης ηπαρίνης (λίγα λεπτά πριν από τον από- 
κλεισμό της αορτής) και η μετεγχειρητική χορήγηση ηπαρινών χαμηλού μορι
ακού βάρους <5°'51).Τέλος, οι συχνά μεγάλες διεγχειρητικές μεταγγίσεις αίματος 
επιδρούν δυσμενώς στο μηχανισμό της π ή ξ η ς .

Τα παραπάνω καθιστούν προβληματική την τοποθέτηση επισκληρί- 
διου καθετήρα γιά τις διεγχειρητικές αναισθητικές ανάγκες και την μετεγχειρη
τική αναλγησία. Επιπλέον, φαίνεται ότι η τοποπεριοχική αναισθησία ασκεί
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Π ΙΝ Α Κ Α Σ 1.3

Φ άρμακα που επιδρούν στην λειτουργία των αιμοπεταλίων

Φάρμακα που αναστέλλουν ποιοτικά την λειτουργία των αιμοπεταλίων
Αναστολή της κυκλο-οξυγενάσης 

Ασπιρίνη 
Ινδομεθακίνη
Μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη

Ibuprofen, Mefanamic add, Naproxen, Phenylbutazone 
Sulfinpyrazolone

Αύξηση του ενδοκυττάριου cAMP
Διέγερση της αδενυλκυκλάσης

Adenosine, β-adrenergic agonists, lloprost, PGI2, PGE1, PGD1, 
PGD2

Αναστολή της cAMP φωσφοδιεστεράσης
Dipyridamole, Methylxanthines (Aminophilline,Caffeine, 
Theophylline), Papaverine

Αγνωστος μηχανισμός ποιοτικής αναστολής 
Αντιισταμινικά (Diphenhydramine) 
β-αδρενεργικοί ανταγωνιστές (Propranolol)
Αποκλειστές διαύλων ασβεστίου (Diltiazem, Verapamil)
Τοπικά αναισθητικά
Πενικιλλίνες και ημισυνθετικές πενικιλλίνες

(Carbenidllin,Nafdllin,Penidllin G.Ticardllin)
Φαινοθειαζίνες (Chloropromazine, Trifluoperazine)
Τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά (Amitryptiline, Doxepine)
Δρώντα επί των λείων μυϊκών ινών t o jv  αγγείων

(Hydralazine, Nitroglycerin, Sodium nitroprusside)

Φάρμακα που προκαλούν θρομβοπενία
Ανηβιοτικά (Cephalothin, Gentamydn, Sulfonamides)
Διουρητικά (Acetazolamide, Chlorothiazide, Ethacrynic add, Furosemide)
Αλατα χρυσού
Ηπαρίνη
Πρωταμίνη
Κινιδίνη

(Spiess & Ivankovich, 1988 ι' )

θρομβοπροφυλακτική δράση αυξάνοντας την ροή του αίματος, ελαττώνοντας 
τον τόνο του συμπαθητικού, τα επίπεδα κορτιζόλης και κατεχολαμινών πλά
σματος και δρώντας έτσι προς ελάττωση των παραγόντων VIII και von Wille- 
brand *7,45,53). Η εφαρμογή της λοιπόν είναι χρήσιμη, αλλά προσκρούει στη θε
μελιακή αντένδειξη που αποτελούν οι επίσημες διαταραχές του πηκτικού μη
χανισμού.

Η σημερινή πρακτική συμπεριλαμβάνει την τοποθέτηση επισκληρίδιου 
καθετήρα με προϋπόθεση την απόδειξη της ελάχιστης επίδρασης της αγωγής 
μετά από έλεγχο του πηκτικού μηχανισμού, ενώ η διεγχειρητική χορήγηση μι
κρής δόσης ηπαρίνης καθιστά απαγορευτικούς τους χειρισμούς του καθετήρα. 
Η τοποπεριοχική αναισθησία εφαρμόζεται σε ασθενείς με επαρκή αριθμό και
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λειτουργικότητα αιμοπεταλίων. Βιβλιογραφικά, τόσο γιά τις αντιβιταμίνες Κ (54), 
όσο και γιά την ηπαρίνη <56),η πιθανότητα αιματώματος στον σπονδυλικό σω
λήνα εμφανίζεται απομακρυσμένη. Πάντως, γιά τα αντιαιμοπεταλειακά φάρμα
κα τα δεδομένα παραμένουν ελλειπή (9). Σήμερα, και όταν υπάρχει προβλημα
τισμός γιά την εφαρμογή συνδυασμένης τοποπεριοχικής αναισθησίας με γενι
κή σε ασθενείς που λαμβάνουν φάρμακα που επιδρούν στην λειτουργία των 
αιμοττεταλίων χωρίς όμως εμφανή επίδραση στον συνήθη έλεγχο του πηκτι
κού μηχανισμού, σημαντική βοήθεια προσφέρει η εξέταση της θρομβοελαστο- 
γραφίας (TEG) (48'56fe7).

1.1.3. Αναισθησία στις επεμβάσεις κοιλιακής αορτής

Μπορούν να εφαρμοσθούν ποίκιλλα σχήματα και τεχνικές (ενδοφλέ
βια, balanced, πτητικά, TIVA, υψηλές δόσεις οπιοειδών, μικτή με περιοχική). 
Η υποκείμενη παθολογία θα καθορίσει την δοσολογία και τον τρόπο χορήγη
σης. Η κινητική των ενδοφλεβίων αναισθητικών μπορεί να είναι διαφοροποιη
μένη στις επεμβάσεις αυτές (μεγάλη ηλικία, λήψη φαρμάκων που επιδρούν 
στην ηπατική αιματική ροή, χορήγηση μεγάλων όγκων υγρών διεγχειρητικά 
που διαφοροποιούν την κατανομή, ενεργοποίηση του συστήματος ρενίνης - 
αγγειοτενσίνης από τον υπερνεφρικό αποκλεισμό με συνέπεια την ελάττωση 
της μεσεντερικής και ηπατικής ροής (5Θ>). Η υποκείμενη παθολογία επιβάλλει 
επίσης την επίτευξη επιπέδου αναισθησίας ώστε τα αιμοδυναμικά προβλήμα
τα να οφείλονται κατά το δυνατό μόνο στους αγγειοχειρουργικούς χειρισμούς. 
Οι παρεμβάσεις του αναισθησιολόγου στο κυκλοφορικό (υγρά, αγγειοδραστι- 
κά φάρμακα) γίνονται μετά την εξασφάλιση ικανοποιητικής αναλγησίας / ύ
πνωσης / χάλασης.

Η εφαρμογή συνδυασμένης συνεχούς περιοχικής σε συνδυασμό με 
γενική αναισθησία θεωρείται ότι προσφέρει σημαντικά πλεονεκτήματα όπως 
την ελάττωση των συνθηκών φόρτισης του μυοκαρδίου, την περιφερική αγ
γειοδιαστολή, που πιθανώς συνδυάζεται με καλύτερη περιφερική κυκλοφορία 
κατά τον αποκλεισμό από την παράπλευρη <59) και την καλύτερη κυκλοφορία 
διά του μοσχεύματος(θ0).

Υπάρχουν αναφορές που υποστηρίζουν ότι με την τεχνική αυτή η εγ
χειρητική και η μετεγχειρητική θνητότητα από έμφραγμα ή καρδιακή ανεπάρ
κεια είναι μικρότερες (Yeager et al, 1987 <β1)). Ωστόσο, η παραπάνω άποψη 
δεν έγινε δεκτή απ' τους Baron et al που δεν βρήκαν διαφορά στην θνητότητα 
επεμβάσεων στην κοιλιακή αορτή μεταξύ ασθενών που έλαβαν γενική αναι
σθησία και συνδυασμένη θωρακική επισκληρίδιο με "ελαφρά" γενική (Baron et 
al, 1991 (62>).Η εφαρμογή της επισκληριδίου αναλγησίας είναι σημαντικός πα
ράγων στην πρόληψη μετεγχειρητικών κυκλοφορικών και αναπνευστικών ε
πιπλοκών (β1®>, ενώ σαφές πλεονέκτημα παραμένει η μετεγχειρητική αναλ
γησία διά του επισκληριδίου καθετήρα ’®3). Τέλος, από μελέτες σε αγγειακούς 
ασθενείς, όπου όμως η χειρουργική διαδικασία αφορούσε τα κάτω άκρα, η 
επισκληρίδιος αναισθησία φαίνεται ότι συνοδεύεται από μικρότερη πτώση 
θερμοκρασίας(β4).
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1.1 .4 . Δ ιεγχειρητικό monitoring

Η εφαρμογή πλήρους monitoring είναι ευρέως αποδεκτή και επιβάλλε
ται από την ήδη αναφερθείσα υφιστάμενη παθολογία, τις επιδράσεις του απο
κλεισμού, τις εκτεταμένες διαταραχές στο ισοζύγιο υγρών και τις απώλειες αί
ματος (9·25,6̂ . Συνεχής ηλεκτροκαρδιοσκοπικός έλεγχος κατά προτίμηση δύο 
απαγωγών και με δυνατότητα συνεχούς ανάλυσης του ST διαστήματος, οισο- 
φάγειο στηθοσκόπιο με θερμικό probe, παλμικό οξύμετρο, έμμεση και άμεση 
(συνεχής) μέτρηση της αρτηριακής πίεσης με εκτίμηση της κυματομορφής, 
μέτρηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης με εκτίμηση της κυματομορφής, ρυθ
μός διούρησης και αλλεπάλληλοι προσδιορισμοί των αερίων αίματος και της 
οξεοβασικής ισορροπίας θεωρούνται απαραίτητα.

Σε ασθενείς με περιφερική αγγειοπάθεια ή υπέρταση παρατηρείται συ
χνά διαφορά στην αρτηριακή πίεση μεταξύ των δύο χεριών,που μερικές φορές 
είναι αρκετά σημαντική (66). Σε αυτές τις περιπτώσεις επιλέγεται γιά το διεγχει- 
ρητικό και μετεγχειρητικό monitoring το άκρο με τις υψηλότερες τιμές και συνή
θως πρόκειται γιά το δεξιό. Ο καθετηριασμός της κερκιδικής αρτηρίας ενδέχε
ται να αποδειχθεί δύσκολος στους ασθενείς με περιφερική αγγειοπάθεια και η 
δυνατότητα τοποθέτησης οδηγού σύρματος (μέθοδος Seldinger) μερικές φο
ρές αποδεικνύεται χρήσιμη (67̂ . Παρά την μη ομοφωνία στην βιβλιογραφία γιά 
την χρησιμότητα του Allen test, προτείνεται η εφαρμογή του υε την γνωστή μέ
θοδο ή τροποποιημένο με την χρήση παλμικού οξυμέτρου (ώ). Προσεκτικός έ
λεγχος στην ανταπόκριση του συστήματος μέτρησης είναι επιβεβλημένος στις 
επεμβάσεις αυτές (6Θ·79,71'2).

Τελευταία αναφέρεται αρτηριακός καθετηριασμός γιά σύγχρονη επεμ- 
βατική μέτρηση των συστηματικών πιέσεων και συνεχή ανάλυση των αερίων 
αίματος, με προφανή πλεονεκτήματα (73).Η συσκευή (Paratrend) παρέχει αριθ
μητική ένδειξη και γραφική παρουσίαση με δυνατότητα καταγραφής μεταβο
λών Pa02, PaC02, pH, Base Excess και άλλων παραγώγων μεγεθών. Το αν
αλώσιμο μέρος συναποτελείται από έναν ενδαγγειακό μικροαισθητήρα (sen
sor) οπτικών ινών γιά το διοξείδιο και το pH, ένα μικροηλεκτρόδιο Clark για το 
Pa0 2  και ένα διμεταλλικό ζεύγος γιά τη θερμοκρασία, όλα ενσωματωμένα σε 
μιά λεπτή μονάδα που τοποθετείται ενδαρτηριακά (74,75).Η συσκευή μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί στην συνέχεια και κατά την μετεγχειρητική περίοδο.

Συνεχής καπνομετρία / γραφία (προσδιορισμός του τελοεκπνευστικού 
διοξειδίου) και πλήρης εφοδιασμός του μηχανήματος αναισθησίας / αναπνευ
στήρα με μέτρηση πιέσεων,όγκων, οξυμετρία, μέτρηση συγκέντρωσης εισπνε- 
ομένων πτητικών αναισθητικών και δυνατότητες χρήσης φωτεινών και ηχητι
κών σημάτων κινδύνου είναι επίσης απαραίτητα. Η εργαστηριακή υποστήριξη 
γιά άμεσο προσδιορισμό αιματοκρίτη, σακχάρου, ηλεκτρολυτών και πηκτικού 
μηχανισμού είναι εξαιρετικά χρήσιμη. Η τοποθέτηση καθετήρα πνευμονικής εί
ναι χρήσιμη σ'ασθενείς με προβληματική λειτουργικότητα της αριστερός κοιλί
ας και στην ορθολογιστική αντιμετώπιση των αιμοδυναμικών διαταραχών (76). 
Κλασσικές δυνατότητες του καθετήρα Swan-Ganz (πιέσεις και κυματομορφή 
πνευμονικής, πίεση αποκλεισμού / Wedge, καρδιακή παροχή με θερμοαραίω- 
ση) και νεώτερες (κλάσμα εξώθησης δεξιάς, συνεχής μέτρηση καρδιακής πα
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ροχής) αποτελούν πολλές φορές απαραίτητα στοιχεία στο χειρισμό του ασθε
νή, ενώ ο κορεσμός στο μικτό φλεβικό (Sv0 2 ) είναι χρήσιμος αλλά στις περισ
σότερο ΐφίσιμες φάσεις της επέμβασης απέχει κατά πολύ από τον καρδιακό 
δείκτη (6·"·78-« w  £Την φάση της άρσης του αποκλεισμού, ενώ η καρδιακή πα
ροχή συνήθως αυξάνεται, ο κορεσμός του μικτού φλεβικού αίματος ελαττώνε
ται, απ' την αυξημένη VO2 της περιφέρειας. Έτσι, οι μετρήσεις Sv02 δεν συ
σχετίζονται με την καρδιακή παροχή και τον δείκτη (81) Υπενθυμίζεται ότι προ
ϋπόθεση γιά να αντανακλάται η ροή στον κορεσμό του μικτού φλεβικού αίμα
τος είναι ο αιματοκρίτης, ο κορεσμός του αρτηριακού αίματος και η κατανάλω
ση οξυγόνου της περιφέρειας να είναι σταθερά. Κατά την άρση του αποκλει
σμού οι διαταραχές που επισυμβαίνουν κάθε άλλο παρά αφήνουν ανεπηρέα
στα τα παραπάνω μεγέθη και ιδιαίτερα την κατανάλωση οξυγόνου στην περι
φέρεια.

Η συνεχής μέτρηση της καρδιακής παροχής με διοισοφαγικό Doppler 
στην κατιούσα θωρακική αορτή δοκιμάστηκε και στις επεμβάσεις αυτές με 
βελτιωμένο εξοπλισμό και απλοποιημένη τεχνική. Η μέθοδος στηρίζεται σε 
αρχικές μετρήσεις, όπως η εκτίμηση της αορτικής διαμέτρου με άλλη τεχνική ή 
με νομόγραμμα, ή βαθμονόμηση μετά από διαδερμική εκτίμηση της ροής στην 
ανιούσα αορτή, που μπορούν να απλοποιηθούν. Ωστόσο,θεωρητικά προϋπο
θέτει παράλληλη κατεύθυνση της ηχητικής δέσμης με την ροή, κυκλική αορτή 
κατά διατομή και νηματική ροή (έ5),εττόμενα η εφαρμογή της είναι προβληματι
κή σε αθηρωσκληρωτικούς ασθενείς, σε αορτικό αποκλεισμό, σε χειρισμούς 
και στροβιλώδη ροή. Η μέθοδος αποδείχτηκε επαρκής στην προ και μετά τον 
αποκλεισμό περίοδο, χωρίς να επηρεάζεται από τις διακυμάνσεις της αρτηρια
κής πίεσης. Ωστόσο, η ακρίβειά της ήταν αισθητά μειωμένη στην φάση του 
clamping (83).

Τέλος, η διοισοφαγική ηχοκαρδργραφία αποτελεί ημιεπεμβατική συ
νεχή και φθηνή μέθοδο παρακολούθησής της καρδιακής λειτουργίας με εξαι
ρετική ευαισθησία και διαγνωστική ικανότητα. Δίνει πληροφορίες γιά την λει
τουργικότητα της αριστερός κοιλίας, την ισχαιμία, την επίδραση του αποκλει
σμού κλπ ί®4·85 .

1.1.5. Δ ιεγχειρητική χορήγηση υγρών

Οι απώλειες υγρών στις επεμβάσεις αυτές είναι συνήθως μεγάλες (προ- 
εγχειρητική προετοιμασία εντέρου, νηστεία, μεγάλη τομή, έκθεση περιτοναϊκής 
κοιλότητας και περιεχόμενου, εξάτμιση, απώλειες σε τρίτο χώρο, οπισθοπερι- 
τοναϊκό οίδημα). Οι απώλειες αίματος είναι επίσης μεγάλες (κακή κατάσταση 
αγγειακού δικτύου, ανεπαρκής χειρουργική αιμόσταση, αντιπηκτικά, απώλεια 
παραγόντων πήξης κλπ). Επί "μαζικών" μεταγγίσεων το αίμα που κυκλοφορεί 
παίρνει τα χαρακτηριστικά του αποθηκευμένου αίματος με ελαττωμένη πηκτι- 
κότητα (ελάττωση αιμοπεταλίων και παραγόντων π ήξης<52)) και χαμηλή απε
λευθέρωση οξυγόνου προς στους ιστούς (μετάθεση καμπύλης αιμοσφαιρίνης 
προς τα αριστερά).

Η χορήγηση των υγρών και αίματος γίνεται με γνώμονα την αιμοδυνα
μική κατάσταση, πς πιέσεις πλήρωσης,τον ρυθμό διούρησης, τον αιματοκρίτη,
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και τους ηλεκτρολύτες. Η ρύθμιση της οξεοβασικής ισορροπίας μπορεί να πε
ριλαμβάνει ελάττωση του αερισμού κατά τον αποκλεισμό γιά την αποφυγή 
μείωσης των διττανθρακικών. Ο ασθενής μπορεί να "καταθέσει" 2-3 μονάδες 
αίμα κάποιες μέρες πριν απ’ την επέμβαση (donation) ή να εφαρμοσθεί νορ- 
μοβολαιμική αιμοαραίωση άμεσα προεγχειρητικά. Εφαρμόζονται παλαιότερες 
και σύγχρονες μέθοδοι "αυτομετάγγισης" διεγχειρητικά. Θεωρητικά, διατήρηση 
του αιματοκρίτη μεταξύ 30-35% είναι επαρκής. Η διατήρηση χαμηλής V O * επ
αρκούς αερισμού και ικανοποιητικής ροής, με χαμηλή κατανάλωση οξυγόνου 
από το μυοκάρδιο (CMR02), επιτρέπει χαμηλώτερες τιμές αιματοκρίτη (87\

1.1 .6 . Απώλεια θερμότητας

Η απώλεια θερμότητας είναι μεγάλη στις επεμβάσεις αυτές (έκθεση 
στην θερμοκρασία περιβάλλοντος ολόκληρου του εντέρου και των λοιπών εν- 
δοκοιλιακών οργάνων γιά μεγάλο χρόνο, απώλειες απ' το αναπνευστικό κατά 
τον μηχανικό αερισμό (κατάργηση μεγάλου μέρους του ανατομικού νεκρού 
χώρου από την διασωλήνωση), παρεντερική χορήγηση μεγάλων ποσοτήτων 
υγρών, αποκλεισμός απ' την μεταβολική παραγωγή θερμότητας των κάτω 
άκρων κατά τον αποκλεισμό (clamping) της αορτής, κατάργηση του αγγειοσυ- 
σπαστικού περιορισμού απώλειας από την επισκληρίδιο αναισθησία κλπ).

Η γενική αναισθησία αναστέλλει τους μηχανισμούς θερμορρύθμισης, 
εκθέτοντας έτσι τον οργανισμό στην πρόκληση του περιβάλλοντος. Οι μηχα
νισμοί δεν είναι απόλυτα διευκρινισμένοι, αλλά θεωρείται ότι τα αναισθητικά 
επιδρούν στον προοπτικό και υποθαλαμικό πυρήνα (88). Τα πτητικά αναισθη
τικά προκαλούν επιπλέον δοσοεξαρτώμενη ελάττωση των ουδών αγγειοσύ- 
σπασης και ρίγους(89,90).

Αποτέλεσμα της αυξημένης αποβολής θερμότητας ,της αδυναμίας πε
ριορισμού της, της ανεπαρκούς παραγωγής και της αναστολής των κεντρικών 
μηχανισμών αυτορρύθμισης είναι η πτώση θερμοκρασίας και το μετεγχειρητι
κό ρίγος. Με τη σειρά τους, οι παραπάνω καταστάσεις οδηγούν σε αρρυθμίες, 
διαταραχές πηκτικότητας, απρόβλεπτο επίπεδο συνείδησης, ελαττωμένο μετα
βολισμό φαρμάκων,διαταραχή της νεφρικής λειτουργίας,ελαττωμένη αποδέ
σμευση οξυγόνου στους ιστούς και αύξηση της κατανάλωσης οξυγόνου {64,91). 
Κατά την βαθμιαία αποκατάσταση των μηχανισμών περιορισμού απώλειας 
είναι πιθανή σημαντικού βαθμού αγγειοσύσπαση στα άκρα με δυσμενή επί
δραση στην αιμοδυναμική του ασθενή.

Περιορισμός της θερμικής απώλειας μπορεί να γίνει με θέρμανση των 
χορηγούμενων υγρών και αίματος, με ρύθμιση της θερμοκρασίας περιβάλλον
τος χειρουργείου, θέρμανση του υγραντήρα του αναπνευστικού κυκλώματος, 
θερμαινόμενη στρωμνή και άλλα αντίστοιχα μέσα. Ο ασθενής πρέπει να αφυ
πνίζεται μετά την ικανοποιητική αποκατάσταση της θερμοκρασίας του στην 
ΜΕΘ, όπου μπορούν να ληφθούν επιπλέον μέτρα γιά την ταχύτερη αναθέρ
μανσή του (λυχνίες, χορήγηση νιτρογλυκερίνης στάγδην κλπ).
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1.1.7. Σύνδρομο κινητοποίησης τω ν εντέρω ν  
(M esenteric traction  syndrom e)

Στις επεμβάσεις αυτές είναι δυνατό να παρατηρηθεί υπόταση κατά την 
προσπέλαση της αορτής πριν απ' τον αποκλεισμό, με την κινητοποίηση εντέ
ρων και υεσεντερίου, που αρχικά αποδόθηκε σε πτώση της καρδιακής παρο
χής (92,93' και στην συνέχεια, σε οξεία ελάττωση των συστηματικών περιφερι
κών αντιστάσεων με αύξηση της καρδιακής παροχής(94).

Τα παραπάνω αιμοδυναμικά δεδομένα και η συνύπαρξη ερυθρότητας 
στο πρόσωπο και τράχηλο οδήγησαν στην υπόνοια απελευθέρωσης ορμονι
κών ενδιαμέσων ουσιών. Μελετήθηκε, σε τακτικές διορθωτικές επεμβάσεις αν
ευρυσμάτων κοιλιακής αορτής, υπό πλήρες αιμοδυναμικό monitoring, η απε
λευθέρωση προστακυκλινών (PG Fie) και βρέθηκε αύξηση συγκέντρωσης στο 
πλάσμα σχετιζόμενη με την κινητοποίηση και τους χειρισμούς των εντέρων 
(manipulations). Επιπλέον, ο ορός των ασθενών με αυξημένη προστακυκλίνη 
προκαλούσε αγγειοδιαστολή σε πειραματόζωα Σε ανάλογους ασθενείς, 
που προηγήθηκε χορήγηση παράγοντα που αναστέλει την σύνθεση μεταβο
λιτών της προστακυκλίνης δια της κυκλοοξυγενάσης (ibuprofen), δεν παρατη
ρήθηκαν αιμοδυναμικές διαταραχές και εξάνθημα Ο παραπάνω παράγον
τας μπορεί να δοθεί προεγχειρητικά 12mg/Kg ρ.ο. ή 800mg μοιρασμένα σε 
τρεις δόσεις ανά 6ωρο, ωστόσο, η αυξημένη απώλεια αίματος, που οφείλεται 

‘ στην αρνητική επίδραση του παράγοντα αυτού στην αιμοπεταλιακή λειτουρ- 
' γία, καθιστά την χρήση του προβληματική. Η υπόταση με αυξημένη καρδιακή 

παροχή μπορεί να παρατηρηθεί κατά την κινητοποίηση των εντέρων με μικρή 
σχετικά διάρκεια (20-30 λεπτά) και είναι ανεξάρτητη απ’ την τοποθέτηση ή α
φαίρεση της αορτικής λαβίδας. Αντιμετωπίζεται με υγρά και αγγειοσυσπαστι- 
κά, ενώ δεν παρατηρείται στους ασθενείς που παίρνουν ασπιρίνη ή μη στε- 
ροειδή αντιφλεγμονώδη <97). Τα παραπάνω μπορεί να συνοδεύονται από μι
κρή περίοδο υπέρτασης που οφείλεται σε έκλυση θρομβοξάνης(9β).
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ΑΟΡΤΗΣ ΚΑΙ ΤΗ Σ ΑΡΣΗΣ ΤΟΥ

Σαν ανεύρυσμα αρτηρίας χαρακτηρίζεται η μόνιμη και εντοπισμένη δι
άτασή της, με παθολογική αύξηση της διαμέτρου (μεγαλύτερη κατά 50% αντί
στοιχης σωματομετρικά φυσιολογικής αρτηρίας) που δομικά αφορά και στα 
τρία στρώματα του τοιχώματος (7̂ .  Οφείλεται στην καταστροφή των ινών ελα- 
στίνης (ελάττωση υπάρχουσας ελαστίνης, αυξημένη ελαστόλυση, παθολογική 
ελαστίνη), σε σύνδρομα Marfan,Ehlers-Danlos, ή καταστροφή κολλαγόνου, με 
οικογενή προδιάθεση. Σαν επίκτητοι βλαπτικοί παράγοντες αναγνωρίζονται η 
υπέρταση, το κάπνισμα και η αθηρωσκλήρωση. Ειδικότερα τα ανευρύσματα 
της κοιλιακής αορτής, στην συντριπτική τους πλειοψηφία, είναι αθηρωσκλη- 
ρωτικής αιτιολογίας και σε ποσοστό μεγαλύτερο από 95 % εντοπίζονται χαμη
λότερα απ’ τις νεφρικές αρτηρίες. Η καταστροφή της ελαστίνης οδηγεί σε ελατ
τωμένη τάση του τοιχώματος σαν δομή προς τον κεντρικό άξονα, επιτρέπει 
την διάταση των υπόλοιπων ιστών, την αύξηση της διαμέτρου και την αύξηση 
της τοιχωματικής τάσης.

Η διαδικασία αυτή έχει γεωμετρικό μαθηματικό χαρακτήρα, όπως φαί
νεται απ' την πιθανότητα ρήξης που αυξάνεται κάθετα μετά την αύξηση της δι
αμέτρου σε 5-6οπι(9^ '100'. Η ελάττωση της "παλμικότητας" της αορτής περιο
ρίζει τη ροή περιφερικά (δεν αποθηκεύεται δυναμική ενέργεια), αυξάνει την 
αντίσταση στην ροή παρά την αυξημένη διάμετρο (συνυπάρχουν ενεργειακές 
απώλειες λόγω στροβίλων) και εκθέτει το τοίχωμα σε μεγαλύτερο stress κατά 
την σφυγμική ροή. Ο αποκλεισμός της αορτής (aortic cross-cramping) γιά αν- 
ευρυσματική ή στενοαποφρακτική παθολογία αποτελεί πρωτογενή παράγοντα 
αιμοδυναμικών διαταραχών .Το ύψος του αποκλεισμού παίζει σημαντικότατο 
ρόλο και είναι ένας α π ό  τους  παράγοντες που καθορίζουν την  ανάγκη ειδικών 
τεχνικών και χειρισμών (πχ : εξωσωματική κυκλοφορία, βαθειά υποθερμία με 
arrest, shunts, νεφροπληγία). Στα ανευρύσματα της κοιλιακής αορτής, ευνόη
τα, η επίδραση είναι μικρότερη και επιτρέπει την αποφυγή της εξωσωματικής, 
αλλά έτσι διακόπτεται η αιμάτωση περιφερικότερα που διασφαλίζεται με τις 
παραπάνω τεχνικές.

1.2 .1 . Αιμοδυναμικές απαντήσεις κατά τον αποκλεισμό

Αμεσα, κατά τον αποκλεισμό, ελαττώνεται η χωρητικότητα του αρτηρι
ακού δικτύου, αυξάνεται η αντίσταση της αορτής στην ροή (impedance) και 
αυξάνονται οι περιφερικές αντιστάσεις της συστηματικής κυκλοφορίας (7,1°1,102, 
103,104) q  ρ6χ0ς του παράπλευρου αγγειακού δίκτυου είναι σημαντικότατος. Σε 
ασθενείς που έχει αναπτυχθεί τέτοιο δίκτυο, όπως συνήθως σε στενωτική πα-
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ΠΙΝΑΚΑΣ 1.4
Π α ρ ά γ ο ν τες  που « ιθ ύ ν ο ν τ α ι γ ιά  τ ις  α ιμ ο Β υ ν α μ ικ ές  δ ια τα ρ α χ ές  κ α τά  το ν  

α π ο κλεισ μ ό  τη ς  α ο ρ τή ς

•  Υψος αποκλεισμού
•  Ενδαγγειακός όγκος
•  -Λειτουργικότητα μυοκαρδίου
•  Παράπλευρη κυκλοφορία
•  ^Αναισθητικά φάρμακα
•  'Αλλοι παράγοντες

θολογία του διχασμού, η απάντηση είναι μετριασμένη (104"107).Ta φαινόμενα 
αυτά δεν συνοδεύονται, συνήθως, από διαφοροποίηση στην συχνότητα σφύ- 
ξεων, ωστόσο η τοιχωματική τάση της αριστερός αυξάνεται και ελαττώνονται, 
ή δεν μεταβάλλονται, η καρδιακή παροχή, ο όγκος παλμού και το κλάσμα εξ
ώθησης (όταν πρόκειται γιά κοιλιακά ανευρύσματα). Ο τελοδιαστολικός όγκος 
της αριστερός τείνει ν’ αυξηθεί απ' τα παραπάνω, ενώ η ελάττωση της φλεβι
κής επιστροφής (αποκλεισμός μέρους του φλεβικού δικτύου) τείνει να τον μει
ώσει.

Ειδικά όσον αφορά στη φλεβική επιστροφή, που αποτελεί έναν από 
τους καθοριστές της καρδιακής παροχής (προφορτίο), οι σημερινές απόψεις 
μπορούν να συνοψιστούν στο ότι το μέρος της κυκλοφορίας που αποκλείεται 
(ύψος αποκλεισμού) καθορίζει και το μέτρο της επιστροφής. Υψηλοί αποκλει
σμοί (ανευρύσματα θωρακικής αορτής και θωρακοκοιλιακά ανευρύσματα) 
συνοδεύονται από σύμπτωση της σπλαγχνικής κοίτης, όταν η ενδοτοιχωματι- 
κή φλεβική πίεση ελαττώνεται, σαν αποτέλεσμα της ελάττωσης της ροής απ' 
την αρτηριακή στην φλεβική κυκλοφορία. Αποτέλεσμα των παραπάνω είναι η 
αυξημένη φλεβική επιστροφή(108). Σύγχρονος αποκλεισμός της αορτής και με
γάλων φλεβικών στελεχών αποτρέπει την υπέρταση (10θ).Με μιά εκτεταμένη 
σειρά μελετών με ραδιοϊσότοπα, ο Simon Gelman, προεκτείνοντας τις παρα
πάνω παρατηρήσεις, έδειξε ότι στους υψηλούς αποκλεισμούς υπάρχει αύξη
ση του όγκου που κυκλοφορεί και ανακατανομή του αίματος στην κεντρική 
κυκλοφορία(110). Κατώτεροι αποκλεισμοί έχουν μικρότερη επίδραση ενώ clam
ping χαμηλότερο των νεφρικών και μεσεντερίου επηρεάζει ελάχιστα το προ
φορτίο ('·1’ 1·112' (Σχήμα 1.1, σελίς 26).

Παρατηρείται υπέρταση άλλοτε άλλου βαθμού που εξαρτάται απ’ τα 
παραπάνω (αύξηση μεταφορτίου, πιθανή αύξηση του προφορτίου με αυξητική 
επίδραση στον όγκο παλμού-καρδιακή παροχή). Η κατανάλωση οξυγόνου απ' 
το μυοκάρδιο αυξάνεται και το άθικτο στεφανιαίο δίκτυο απαντά με αυξημένη 
ροή και παροχή οξυγόνου στην καρδιά (113'.Πάντως,επί υψηλών αποκλεισμών 
με μεγάλη αύξηση της μυοκαρδιακής κατανάλωσης οξυγόνου, ακόμη και επί 
υγιούς στεφανιαίας κυκλοφορίας παρατηρείται ενδοκυττάρια οξέωση και ελάτ
τωση των φωσφοοργανικών ενώσεων στα καρδιακά κύτταρα ^ .Έ τ σ ι,  στους 
ασθενείς με στεφανιαία νόσο ή με χαμηλή συσταλτικότητα, οι νέες ισορροπίες 
μπορεί να χαρακτηρίζονται από ελάττωση του όγκου παλμού (SV) και της 
καρδιακής παροχής (CO), και αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης της αριστε-
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Σχήμα 1.1
^7y\\

παθητικη σύμπτωση των φλεβών 
περιφερικά του clamp

αύξηση κατεχολαμινών και άλλων 
ουσιών που προκαλούν σύσπαση

ενεργός αγγειοσυσπαση κεντρικά 
και περιφερικά του clamp

Μ Υ Ε Σ
Π Ν ΕΥΜ Ο Ν ΕΣ  

ΕΓΚΕΦΑΛΟΣ
Φ ΛΕΒ ΙΚ Η  ΕΠΙΣΤΡΟΦΗ

ΥΠΕΡΜΕΣΕΝΤΕΡΕΚΟ ΑοΧ

(όπου ΑοΧ εννοείται: aortic cross-clamping) 
(Από Gelman S.,1995 ^  με τροποποίηση)

ράς κοιλίας (LVEDP) και επιγενείς αλλαγές στην στεφανιαία κυκλοφορία, με 
υ π εν δ ο κ α ρ δ ια κ ή  ισ χα ιμ ία , μ ε  αλλοιώσεις στο ΗΚΓ ή στη διοισοφαγική υπερη- 
χοκαρδιογραφική εικόνα. Ακόμη και σε χαμηλούς αποκλεισμούς (κάτω απ' τις 
νεφρικές,όπως συνήθως γιά τα κοιλιακά ανευρύσματα),όπου αναμένεται ελάτ
τωση της CVP και PCWP, στους στεφανιαίους ασθενείς παρατηρείται αύξηση 
των πιέσεων πλήρωσης (115,116).

Ελαφρές αιμοδυναμικές διαταραχές θα παρατηρηθούν και κατά την άρ
ση του αποκλεισμού μετά την κεντρική αναστόμωση (γιά τον έλεγχό της) χω
ρίς ακόμη να έχει αποκατασταθεί η κυκλοφορία (υπάρχει δεύτερο clamp στο 
περιφερικό άκρο του μοσχεύματος). Η παραπάνω διαδικασία (clamping / un
clamping) μπορεί να επαναληφθεί σε ανεπαρκή αιμόσταση της αναστόμωσης 
και επιβάλλεται επαγρύπνηση του αναισθησιολόγου.

Το ύψος του αποκλεισμού είναι ένας απ' τους παράγοντες που καθορί-
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ζουν την έκταση των αιμοδυναμικών διαταραχών. Οι αλλαγές στην συστηματι
κή κυκλοφορία και στις πιέσεις πλήρωσης, αλλά και στη μυοκαρδιακή λειτουρ
γία (όπως έχει μελετηθεί σαν κλάσμα εξώθησης, τελοσυστολική και τελοδια- 
στολική υπερηχοκαρδιογραφική επιφάνεια και περιοχικές κινητικές διαταραχές 
/segmental wall motion abnormalities (SWMA)) διαφέρουν πολύ σε υπονεφρι- 
κό και μπερνεφρικό απόκλεισμό (7,1,2).

Η διάρκεια του αποκλεισμού επίσης παίζει σημαντικό ρόλο, ιδιαίτερα 
στους υψηλούς αποκλεισμούς, αυξάνοντας τις SVR και ελαττώνοντας την CO, 
πιθανώς αυξάνοντας τη τριχοειδική διαφυγή στον διάμεσο χώρο (" 7'. Η διάρ
κεια αποκλεισμού αποδείχτηκε κλινικά σημαντικός δείκτης γιά την υπόταση 
στην φάση άρσης της αορτολαβίδας σε ασθενείς με ανεύρυσμα της κοιλιακής 
αορτής (107λ Επίσης, σε επεμβάσεις γιά ανεύρυσμα (τελικοτελική κεντρική ανα
στόμωση με ευθύ μόσχευμα) ή στενοαποφρακτική παθολογία του διχασμού 
(τελικοπλάγια κεντρική αναστόμωση με διχαλωτό μόσχευμα),η διάρκεια από- 
κλεισμού φάνηκε σημαντικότερος παράγοντας γιά την υπόταση κατά την άρση 
του αποκλεισμού απ’τον κνημοβραχιόνιο δείκτη πίεσης,το προεγχειρητικό δια- 
θωρακικό υπερηχοκαρδιογραφικό κλάσμα εξήθησης της αριστερός κοιλίας, 
την υπερτασική νόσο και την φυσική κατάσταση του ασθενή (ASA classifica
tion,Goldman Index).Ο συνδυασμός των τριών πρώτων από τα παραπάνω 
(δηλαδή του κνημοβραχιόνιου δείκτη πίεσης, του κλάσματος εξώθησης και 
του ιστορικού υπέρτασης) με τη διάρκεια αποκλεισμού αποδείχτηκε ικανοποι
ητικά επαρκής (κλινικά και στατιστικά) γιά την πρόβλεψη της υπότασης(107).

Η αιμοδυναμική απάντηση στον αποκλεισμό της αορτής και στην άρση 
. του διαφέρει σημαντικά μεταξύ των ασθενών με ή χωρίς αναπτυγμένη παρά

πλευρη κυκλοφορία. Οταν η κοιλιακή αορτή αποκλείεται σ' έδαφος αποφρακτι
κής παθολογίας, τα αιμοδυναμικά φαινόμενα είναι μετριασμένα ή και αμελη
τέα, πιθανότατα λόγω παράπλευρης επικοινωνίας μεταξύ κεντρικού (προ του 
αποκλεισμού) διαμερίσματος και περιφερικού <1Ο6·,(56·110> η  πρόληψη της υπό
τασης κατά το unclamping απαιτεί σημαντικά μεγαλύτερη χορήγηση υγρών 
στους ασθενείς με ανεύρυσμα από ότι στους ασθενείς με αορτοαποφρακτική 
νόσο <102).Η επίδραση του αποκλεισμού στις συστηματικές περιφερικές αντι
στάσεις και στην παραγωγή αναερόβιων μεταβολικών προϊόντων είναι μεγα
λύτερη στους ασθενείς με ανεύρυσμα<104).

Η χρησιμότητα της μέτρησης της πίεσης στα σφυρά γιά την εκτίμηση 
της λειτουργικής βαρύτητας της περιφερικής αρτηριακής νόσου είναι δεδομένη 
°  *  Η εξάρτησή της από την κεντρική αορτική πίεση υποχρεώνει στην κατεύ
θυνση της ομαλοποίησης διαιρώντας με την πίεση της βραχιονίου αρτηρίας. 
Το πηλίκο (κνημοβραχιόνιος δείκτης πίεσης / ankle-brachial pressure index / 
ΑΒΙ) παριστά απλό αναίμακτο και σχετικά αξιόπιστο δείκτη αποφρακτικής πα
θολογίας. Ωστόσο, είναι ένας αδρός δείκτης χωρίς να παρέχει από μόνος του 
ειδικές πληροφορίες γιά το ύψος της απόφραξης. Με την σκέψη ότι η ανάπτυ
ξη παραπλεύρου σχετίζεται με τον βαθμό απόφραξης, άρα έμμεσα και με τον 
κνημοβραχιόνιο δείκτη, μελετήσαμε την σχέση του με τις αιμοδυναμικές διατα
ραχές σε ασθενείς που υπέστησαν υπονεφρικό clamping. Αποδείχτηκε ότι ο 
δείκτης σχετίζεται ικανοποιητικά με την υπόταση κατά την άρση του αποκλει
σμού της αορτής, προφανώς γιατί σχετίζεται με την παράπλευρη κυκλοφορία
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1.2 .2 . Αιμοδυναμικές απαντήσεις
κατά την άρση του αποκλεισμού

Μετά τη τοποθέτηση του μοσχεύματος, κατά την αφαίρεση της αορτο
λαβίδας, παρατηρείται υπόταση και ελάττωση των περιφερικών αντιστάσεων. 
Στην περιφέρεια παρατηρείται αντιδραστική υπεραιμία. Προτείνονται τρεις 
μηχανισμοί γιά την ερμηνεία της. Ηδη από παλαιά (Bayliss, 1902 / αναφ:Gel- 
man 1995 (7)),παρατηρήθηκε ότι το αρτηριακό δίκτυο συμπίπτει κι οι λείες μυϊ
κές ίνες του χαλαρώνουν κατά τον αποκλεισμό μιάς αρτηρίας, διευκολύνοντας 
έτσι υψηλές ροές με την άρση.Αργότερα,ο Folkow (1946) (avacp:Gelman,1995 
(7)) προέτεινε ένα μυογενή μηχανισμό, δηλαδή παθητική διάταση της κοίτης με 
την αφαίρεση του ερεθίσματος που αποτελεί η ενδοτοιχωματική πίεση. Κατά 
τον δεύτερο μηχανισμό η αγγειοδιαστολή είναι αποτέλεσμα ουσιών που προ
έρχονται απ' τους ιστούς περιφερικά του αποκλεισμού.Τέλος,ο Barcroft (1972) 
θεώρησε ότι η ανοξία p e r  se  χαλαρώνει τις λείες μυϊκές ίνες, πράγμα πιθανό 
γιατί η διατήρηση ευτονίας είναι ενεργειακή μεταβολική διαδικασία, έτσι ώστε 
κατά την επαναιμάτωση ευνοείται η ψηλή ροή(7).

Υπάρχει μεγάλη σειρά παρατηρήσεων που αφορούν στην περιγραφή, 
στην διερεύνηση, στην ερμηνεία, στην αντιμετώπιση και στην πρόληψη της υ
πότασης. Αρση του αποκλεισμού συνοδεύεται από πληθυσμογραφική αύξηση 
του όγκου του υέλους, προφανώς απ’ την κυκλοφορία όγκου αίματος (Stran- 
dness,1961 (12°0.Τοποθέτηση των άκρων σε αερόσακο που τα περιβάλλει α
σκώντας πίεση μικρότερη της συστολικής (ανάλογο του MAST που χρησιμο
ποιείται στην διάσωση / μεταφορά βαρέως πασχόντων) ελαττώνει την υπότα
ση (121 \  Χορήγηση όνκου προλαβαίνει την υπόταση και την ελάττωση της καρ
διακής παροχής (10ί). Πάντως σήμερα, με την κατανόηση της ανακατανομής 
του όγκου που κυκλοφορεί, το φαινόμενο προλαμβάνεται με φόρτωση με υ
γρά, διατηρώντας έτσι υψηλές πιέσεις πλήρωσης (122·123>.η  χορήγηση αγγειο- 
συσπαστικών συνοδεύεται από τροπή του όγκου στην περιοχή που ήταν α
ποκλεισμένη, δεδομένου ότι η κοίτη της περιοχής αυτής δεν αντιδρά απ' την 
οξέωση. Η βαθμιαία ελευθέρωση της αγγειολαβίδας συνιστάται και εφαρμό
ζεται στη καθημερινή πράξη δεδομένου ότι, εκτός απ' την μικρότερη ελάττωση 
της πίεσης, συνοδεύεται από βραδύτερη ελευθέρωση στην κυκλοφορία των 
προϊόντων που προέρχονται απ' τον αναερόβιο μεταβολισμό (7).

Στις περιπτώσεις των διχαλωτών μοσχευμάτων τα παραπάνω φαινό
μενα είναι μετριασμένα ή απουσιάζουν εντελώς δεδομένου ότι από την υπο
κείμενη παθολογία μπορεί να υπάρχει παράπλευρη κυκλοφορία, ο ολικός α
ορτικός αποκλεισμός μπορεί να είναι χρονικά μικρός (επί τελικοπλάγιας κεν
τρικής αναστόμωσης), και το unclamping γίνεται πρακτικά σε δύο φάσεις στα 
διχαλωτά μοσχεύματα.

1.2 .3 . Χυμ ικές απαντήσεις

Απ' το 1970,μ'ένα κλασσικό πείραμα του Brant (124),είναι γνωστό ότι 
χορήγηση αίματος απ' την κάτω κοίλη πειραματοζώων με αποκλεισμένη την 
κοιλιακή αορτή σε υγιή πειραματόζωα προκαλεί τάχιστα μεγάλη υπόταση. Τα 
ίδια φαινόμενα παρατηρούνται σε πειραματόζωα με διασταυρούμενη κύκλο-
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Χχήμα 1.2

παθητική σύμπτωση κοίτης 
περιφερικά του clamp

▼
αύξηση ελευθέρωσης 

κατεχολαμινών

Αύξηση της αντίστασης 
της αορτής στην ροή

\

ενεργός αγγειοσυσπαση 
κεντρικά και 
περιφερικά του clamp

αύξηση αντίστασης 
αρτηριακού δίκτυου

ν

ΠΡΟΦΟΡΤΙΟ (±)
αύξηση στεφανιαίας ροήςι ΑΥΞΗΣΗ

ΜΕΤΑΦΟΡΤΙΟΥ

ΑΥΞΗΣΗ ΣΥΣΤΑΛΤΕΚΟΤΗΤΑΣ

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΠΑΡΟΧΗ (±)

Αιμοδυναμικής επιδράσεις του αποκλεισμού της αορτής.

Σημείωση : αν στη διάρκεια υπονεφρικού αποκλεισμού ο όγκος αίματος παραμένει στην σπλαγχνική 
αγγειακή κοίτη, τότε το προφορτίο δεν αυξάνεται απαραίτητα Στα θωρακοκοιλιακά ανευρύσματα το 
προφορτίο και η καρδιακή παροχή αυξάνονται

(όπου ΑοΧ εννοείται: aortic cross-clamping) 
(Από Gelman S.,1995 m με τροποποίηση)

φορία και συντείνουν στηη παραγωγή ουσιών περιφερικά του αποκλεισμού 
που προκαλούν υπόταση και μυοκαρδιακή καταστολή. Οι μεταβολικές διατα
ραχές (αναερόβιος μεταβολισμός, μεταβολική οξέωση, αύξηση διττανθρακι- 
κών κλπ) πραγματεύονται σε ειδική παράγραφο στην συνέχεια.

Επιπλέον, παρατηρείται αυξημένη δραστικότητα ρενίνης(125·12β) και αύ
ξηση της συγκέντρωσης αγγειοτενσίνης <12') τόσο σε υπερνεφρικούς αποκλει
σμούς (θωρακοκοιλιακά ανευρύσματα), όσο και στους υπονεφρικούς. Στην 
δεύτερη περίπτωση η ερμηνεία παραμένει σκοτεινή(7).

Ο αποκλεισμός της κοιλιακής αορτής συνοδεύεται από αύξηση των κα- 
τεχολαμινών, κύρια της επινεφρίνης και λιγότερο της νορεπινεφρίνης ενώ υ
ψηλός αποκλεισμός (θωρακική αορτή) προκαλεί πολύ μεγαλύτερη απελευθέ
ρωση <128,129).Αττ'τις φαρμακευτικές μεθόδους που χρησιμοποιήθηκαν γιά την 
αντιμετώπιση της υπέρτασης κατά το clamping φαίνεται ότι μόνο ο συνδυα
σμός α και β-ανταγωνιστών με αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου προ
λαβαίνει ικανοποιητικά τις διαταραχές των συστηματικών αντιστάσεων που
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συμβαίνουν κατά τη τοποθέτηση της αορτολαβίδας (7).Πιθανότατα η αυξημένη 
συμπαθητική απελευθέρωση είναι πολυπαραγοντικό και σύνθετο φαινόμενο, 
με αντανακλαστικούς μηχανισμούς που παρατηρούνται στην υπόταση και το 
shock, ενδυναμωμένους από άμεση διέγερση του νωτιαίου μυελού και των 
επινεφριδίων, τουλάχιστο αναφορικά με τους ψηλούς αποκλεισμούς.

Αναφορικά με τις προσταγλανδίνες παρατηρείται επίσης αύξηση στις 
επεμβάσεις αυτές, που όμως δύσκολα αποδίδεται αποκλειστικά σε χειρισμούς 
της αορτής,δεδομένου ότι η λαπαροτομία,ή αναισθησία, ο μηχανικός αερισμός 
και οι χειρισμοί των εντέρων αποτελούν διαπιστωμένες αιτίες διαφοροποίησης 
της σύνθεσής τους (βλ.:παρ.1.1.7).

Εκχυση ηπαρίνης ή dextran περιφερικά του αποκλεισμού ελαττώνει τον 
βαθμό τηο υπότασης κατά την άρση, πιθανώς λόγω ελαττωμένης σύνθεσης 
θρόμβου 1̂30). Συστηματική χορήγηση ηπαρίνης αποδεικνύεται προστατευτική 
στην ισχαιμική βλάβη καρδιάς, νεφρών, εγκεφάλου και μυών σε διάφορα μον
τέλα πειραματοζώων. Θεωρείται ότι η ηπαρίνη ασκεί προστατευτική δράση μέ
σω του αντιπηκτικού αποτελέσματος, της πρόληψης της ενδοθηλιακής βλά- 
βης της αδρανοποίησης τοξικών πρωτεϊνών που ελευθερώνονται, του περιο
ρισμού της ενεργοποίησης του συμπληρώματος ή της αυξημένης παραγωγής 
προστακυκλίνης. Παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση κολλοειδών δεξτρανών (he- 
tastarch) ελαττώνει τη βλάβη του πνεύμονα στην χειρουργική αποκατάσταση 
των θωρακοκοιλιακών ανευρυσμάτων (131).Γενικά σήμερα θεωρείται ότι σημα
ντικό ρόλο στις επιγενείς βλάβες του αποκλεισμού παίζουν ουσίες που απε
λευθερώνονται από ουδετερόφιλα και αιμοπετάλια που προσκολλώνται στο 
ενδοθήλιο της περιφερικής αγγειακής κοίτης (7).Ενώ τα ουδετερόφιλα του αί
ματος αυξάνονται κατά την άρση του αποκλεισμού, τα λεμφοκύτταρα ελαττώ
νονται (13ί).Η μαννιτόλη σε προφυλακτική δόση (0,2 g/Kg) χορηγείται γιά τις 
πολλαπλές ευεργετικές δράσεις της όπως ελαττωμένη σύνθεση θρομβοξάνης 
από ενεργοποιημένα αιμοπετάλια, δέσμευση ελευθέρων τοξικών ριζών οξυγό
νου και ελάττωση αποδόμησης αραχιδονικού οξέος fr98·133·134).

Παρ'όλο που η σεροτονίνη έχει μελετηθεί στην καρδιοχειρουργική αναι
σθησία0 30,1361137,1 δεν υπάρχουν αναφορές γιά τις επιδράσεις της στις αγγει
οχειρουργικές επεμβάσεις. Η ουσία αυτή, που εκλύεται κύρια από κατεστραμ
μένα αιμοπετάλια, εμφανίζει περιφερική και κεντρική δράση και προκαλεί σύ
σπαση των λείων μυϊκών ινών των αγγείων μέσω των S2 υποδοχέων (139,140), 
αλλά έχει και έμμεσες ("επιτρεπτικές") επιδράσεις στις συμπαθητικομιμητικές 
αμίνες <141’142>.η  κετανσερίνη (S2 αποκλειστής με μερική αι ανταγωνιστική 
δράση (143)) αποδείχτηκε κατάλληλη γιά τον ενδοφλέβιο έλεγχο της υπέρτασης 
στις επεμβάσεις ανευρύσματος κοιλιακής αορτής, επιδρώντας κύρια στις SVR 
και βελτιώνοντας το Sv0 2 , ενώ η επίδρασή της στην συχνότητα σφύξεων ήταν 
μηδαμινή (144).

Υπάρχουν κάποια δεδομένα γιά τις επιδράσεις της χειρουργικής της 
κοιλιακής αορτής στην ενεργοποίηση του συμπληρώματος. Υπενθυμίζεται ότι 
το συμπλήρωμα συναποτελείται από μιά σειρά παραγόντων (κατά βάση 9 
αλλά με υποδιαιρέσεις) που ανήκουν στις σφαιρίνες και δεν αυξάνονται κατά 
την ανοσοποίηση. Ωστόσο, οι παραπάνω παράγοντες, μαζί με ιόντα 
ασβεστίου και μαγνησίου, ευθύνονται γιά καταστροφή μεμβρανών μετά την 
αντίδραση αντιγόνου - αντισώματος (όπως στις ασύμβατες μεταγγίσεις). Οι 
συγκεντρώσεις των παραγόντων C3a και Csa (αναφυλατοξινών) βρέθηκαν αυ-
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ξημένες στις επεμβάσεις αυτές (,45).Επιπλέον, προκαλούν σύσπαση των λεί
ων μυϊκών ινών σε πολλούς ιστούς συμπεριλαμβάνοντας και τις αρτηρίες. 
Αυξάνουν την πίεση στην πνευμονική, τις αγγειακές αντιστάσεις στους πνεύ
μονες και την διαπερατότητα. Προκαλούν έκκριση ισταμίνης από τα σιτευτικά 
κύτταρα (mast cells) και πρωτεολυτικών ενζύμων από τα λευκοκύτταρα. Ση
μειώνεται ότι ενεργοποίηση συμπληρώματος μπορεί να γίνει μετά από εισα
γωγή. ξένου υλικού στον οργανισμό, ενώ υπάρχουν ειδικές αναφορές που 
σχετίζονται με τα τεχνητά αγγειακά μοσχεύματα (14έ,147\

Είναι πιθανό ότι ο αποκλεισμός της αορτής, ακόμη και σε επίπεδο κα
τώτερο των νεφρικών αρτηριών, μπορεί να συνοδεύεται με ισχαιμία του πα- 
χέως εντέρου. Αναφέρεται ακόμη ελάττωση παροχής απαραίτητων θρεπτικών 
στοιχείων κεντρικότερα, προς το υπόλοιπο έντερο ^  (βλ.:1.2.4.3., Εντερικός 
Σωλήνας). Έτσι, η αύξηση της εντερικής διαπερατότητας συνοδεύεται από αυ
ξημένη συγκέντρωση ενδοτοξίνης, ενώ πειραματικά, μετά από παρατεταμένη 
εντερική ισχαιμία (μεγαλύτερη από 120 λεπτά) προκαλεί αύξηση του TNF (tu
mor necrosis factor)<148).Αλλες κυτοκίνες, όπως η interleukin-1, interleukin-6 
και η ενδοθηλίνη-1, βρέθηκαν αυξημένες, με πιθανή προέλευση απ' τα ενδο- 
θηλιακά κύτταρα της αορτής<14θ).

Πάντως, η κλινική σημασία των διαφόρων ενδιαμέσων ουσιών και δια
βιβαστών παραμένει δύσκολο να αποτιμηθεί, τουλάχιστο αναφορικά με την ε
πίδρασή τους στην κυκλοφορία, γιατί οι δράσεις τους συχνά αντιτίθενται ή υ- 
περβαίνονται απ' τις αλλαγές στις κυριαρχικές παραμέτρους της κυκλοφορίας, 

•όπως είναι το προφορτίο, το μεταφορτίο και η συσταλτικότητα (7).Έτσι, προς 
* το παρόν, η αντιμετώπιση των περιεγχειρητικών αιμοδυναμικών διαταραχών 

στηρίζεται βασικά σε "κλασσικές" φαρμακευτικές παρεμβάσεις και επιλογές 
(βάθος αναισθησίας, ελαχιστοποίηση αλληλεπίδρασης μηχανικού αερισμού 
και κυκλοφορικού, υγρά, αγγειοδραστικά φάρμακα στάγδην ή bolus κλπ).

1.2 .4 . ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΟ Υ Α Π Ο Κ ΛΕΙΣΜ Ο Υ
ΣΤΗ Ν  ΛΕΙΤΟ ΥΡΓΙΑ  ΣΥΣΤΗ Μ Α ΤΩ Ν

Ι.2 .4 .1 . Νεφρική βλάβη

Παρ' όλο που η συχνότητα νεφρικής βλάβης κατά τον υπονεφρικό από- 
κλεισμό (όπως δηλαδή συμβαίνει συνήθως στ' ανευρύσματα κοιλιακής αορτής 
ή στις στενοαποφρακτικές παθήσεις διχασμού) είναι υποτριπλάσια από την 
συχνότητα στο υπερνεφρικό clamping, παραμένει υψηλή. Παροδική ελαφρά 
βλάβη αναφέρεται σε ποσοστό μέχρι 10%,ενώ νεφρική ανεπάρκεια που απαι
τεί αιμοδιϋλιση ανευρίσκεται σε ποσοστό 5%(7).Σε ποσοστό 15% περίπου των 
ασθενών αναφέρεται μετεγχειρητική αύξηση της κρεατινίνης κατά 0,5mg/dl 
(150).Θυμίζουμε ότι σε ποσοστό 5-25% ανευρίσκεται νεφρική ανεπάρκεια στους 
ασθενείς αυτούς πριν από την επέμβαση(9).

Η χειρουργική παρασκευή, οι χειρισμοί,ο αποκλεισμός και η αλλαγή της 
αιμοδυναμικής στην αορτή επηρεάζουν αρνητικά την νεφρική κυκλοφορία (ε
λάττωση RBF, διαταραχή αιμάτωσης φλοιώδους μοίρας ελάττωση GFR και 
παραγωγής ούρων) ακόμη και σε αποκλεισμό κάτω από τις νεφρικές αρτηρί-
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Π ίν α κ α ς  1 .5 .

ΜΕΤΡΑ ΠΡΟ ΣΤΑΣΙΑΣ ΤΟΥ ΝΕΦΡΟΥ  
ΣΕ ΥΠΕΡΝΕΦ ΡΙΚΟ  ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ

Χορήγηση μαννιτόλης προ του αποκλεισμού 
Χορήγηση αποκλειστών διαύλων ασβεστίου 
Χορήγηση μικρής δόσης ντοπαμίνης 
Αιμάτωση του νεφρού με αντλία (απαιτείται εξοπλισμός)
Χορήγηση νεφροπληγίας (ψυχρό /4°C κρυσταλλοειδές) διά 

της νεφρικής αρτηρίας (ωστόσο προκαλείται 
υποθερμία, υπερφόρτωση και αιμοαραίωση)

Με την αφαίρεση του damp δίνεται ινδικοκαρμίνη(50π^) με φου- 
ροσεμίδη γιά την ανίχνευση και προαγωγή της διούρησης

(Clark & Stanley, 1991(9))

ες. Το υπονεφρικό clamping ελαττώνει τη νεφρική αιματική ροή μέχρι 40% (79). 
Επιπλέον, εμβολή αθηρώματος νεφρικής, αύξηση ρενίνης, νεφροτοξικότητα 
φαρμάκων και άλλοι άγνωστοι μηχανισμοί ενοχοποιούνται γιά την οξεία νεφρι
κή βλάβη, που επιτείνεται απ' τον παρατεταμένο αποκλεισμό και την προϋπ- 
άρχουσα ΧΝΑ. Η αποδιοργάνωση της ενδονεφρικής αιμοδυναμικής και του 
ρυθμού σπειραματικής διήθησης μπορεί να επιμένει γιά μήνες μετά την επέμ
βαση (151).

1 .2 .4 .2 . Νω τιαίος Μυελός

Δύο πλάγιοι κλάδοι των σπονδυλικών αρτηριών ενώνονται σχηματίζον
τας την πρόσθια νωτιαία αρτηρία που αιματώνει τα πρόσθια 2/3 του ΝΜ, ενώ 
οι δύο οπίσθιες νωτιαίες αιματώνουν το υπόλοιπο (οπίσθιο) 1/3. Κλαδίσκοι απ' 
τις αυχενικές και τις πλευροσπονδυλικές αρτηρίες συμπληρώνουν την αιμάτω
ση μέχρι κάποιο ύψος, ενώ η πρόσθια νωτιαία γίνεται πολύ μικρή από το Α τ  
Αθ ύψος. Η μεσαία (καθ’ ύψος) περιοχή του ΝΜ είναι πολύ ευαίσθητη στην ι
σχαιμία. Η κατώτερη περιοχή σχεδόν αποκλειστικά αιματώνεται απ' την αρτη
ρία του Adamkiewicz (arteria radicularis magna) που συνήθως, στο 75 % του 
πληθυσμού, εισέρχεται στον ΝΜ στο ύψος Θ9-Ο3 αλλά η έκφυσή της απ' την 
αορτή είναι κατά δύο μεσοσπονδύλια περιφερικότερα (ουριαία). Στους υπό
λοιπους υπάρχει αριστερή έκφυση Θ9-Θ 1 2 Η σχετικά περιορισμένη παράπλευ
ρη κυκλοφορία στον ΝΜ τον καθιστά εξαιρετικά ευαίσθητο σε έμφρακτο όταν 
διακόπτεται η αιματική ροή.

Η έκφυση της αρτηρίας Adamkiewicz εμφανίζει ποικιλότητα και η σχέση 
της με τις νεφρικές αρτηρίες δεν είναι σταθερή. Στις περιπτώσεις χαμηλής έκ- 
φυσης (υπονεφρικής) συνήθως συνυπάρχει ανεξάρτητη ευμεγέθης αρτηρία 
(anterior radicular artery) που εκφύεται από την κατώτερη θωρακική μοίρα, 
που ασκεί προστασία σε περίπτωση υπονεφρικού αποκλεισμού. Σε σπάνεις 
όμως περιπτώσεις, παρά την χαμηλή έκφυση της αρτηρίας του Adamkiewicz,
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δεν υπάρχει η συμπληρωματική αρτηρία που προαναφέραμε και τα άτομα αυ
τά κινδυνεύουν γιά ισχαιμική βλάβη κατά την επέμβαση κοιλιακού ανευρύσμα
τος (,δ2).

Οι νευρολογικές επιπλοκές στις επεμβάσεις γιά θωρακοκοιλιακά ανευ
ρύσματα είναι σχετικά συχνές και υπάρχει αρκετή συζήτηση στην βιβλιογρα
φία γιά τεχνικές που υπάρχουν ή διαμορφώνονται, και στοχεύουν στην μείω
σή τους $ » '153·154·155'156) η  παραπληγία στις επεμβάσεις στην κοιλιακή αορτή 
είναι σπάνια. Μέχρι το 1956 δεν υπήρχε αναφορά ανάλογης επιπλοκής σε 
υπονεφρικό αποκλεισμό (152).Από τότε αναφέρθηκαν μεμονωμένες περιπτώ
σεις και η συχνότητα αυτής της επιπλοκής θεωρείται 0,25% γιά τις τακτικές 
επεμβάσεις στην κοιλιακή αορτή και ανέρχεται σε 2% όταν πρόκειται γιά ρή
ξεις κοιλιακών ανευρυσμάτων Σαν πιθανοί μηχανισμοί αγγειακής βλάβης 
υπεύθυνης νευρολογικής επιπλοκής απ' τον ΝΜ θεωρούνται: α) οι κακώσεις 
της αρτηρίας του Adamkiewicz από την αορτική αγγειολαβίδα ή κατά την πα
ρασκευή του αρτηριακού τοιχώματος, β) η διατομή της ίδιας αρτηρίας σε περι
πτώσεις υπονεφρικής έκφυσης, γ ) εμβολισμοί της αρτηρίας του Adamkiewicz 
ή άλλου μείζονος σημασίας πρόσθιου ριζιτικού κλάδου από αθηρωματικό υ
λικό. Τέλος, επιβαρυντικοί παράγοντες γιά την πρόκληση νευρολογικής συν
δρομής θεωρούνται η ρήξη ανευρύσματος, η υπόταση, ο διαχωρισμός θωρα- 
κικής αορτήςο υπερνεφρικός αποκλεισμός και η διεγχειρητική θρόμβωση.

1.2 .4 .3 . Εντερικός Σωλήνας

Εντερικές επιπλοκές, συνήθως απ' το παχύ έντερο, συνοδεύουν την 
χειρουργική της κοιλιακής αορτής σε ποσοστό που ποικίλλει από 0,2-10 % και 
εξαρτάται από την διαγνωστική μεθοδολογία και τα κριτήρια που χρησιμοποι
ούνται γιά την επιβεβαίωση της διάγνωσης (15β,15β).

Οι επιπλοκές απ’ το παχύ έντερο εκδηλώνονται σαν ισχαιμική κολίτις 
που αδρά ταξινομείται σε τρεις βαθμούς βαρύτητας: α) βλεννογόνου (20%), β) 
μυϊκού χιτώνα,που μπορεί να οδηγήσει σε ίνωση και εντερική στένωση (20%), 
γ) διατοιχωματική, που οδηγεί σε γάγγραινα και ρήξη του εντέρου (60% ).Οταν 
η χειρουργική της κοιλιακής αορτής συνοδεύεται από κλινικά αναγνωρίσιμη 
ισχαιμική κολίτιδα η θνητότητα είναι υψηλή, ενώ οι λιγότερο κλινικά εμφανείς 
εντερικές ισχαιμίες, κατά την μετεγχειρητική πορεία του ασθενή, είναι δυνατό 
να εξελιχθούν σε shock ή και σε πολλαπλή οργανική ανεπάρκεια (1Θ0·161). Ο  
ρόλος της ισχαιμίας του εντέρου (ανεξάρτητα από την χειρουργική της κοιλια
κής αορτής και των εντερικών αγγείων) στην παθογένεση της σήψης εντοπί
στηκε ήδη απ’ την δεκαετία του 1950 (1β2),ενώ αργότερα έγινε αποδεκτός ο 
ρόλος του γαστρεντερικού στην παθογένεση της ανεπάρκειας πολλαπλών 
οργάνων (MOF)(163).H δυσοξία (όπως ορίζεται στην συνέχεια, βλ.παρ.1.3.1.2.) 
του εντέρου, ανεξάρτητα από την αιτιολογία της, θεωρείται σήμερα ότι παίζει 
έναν "κινητοποιό" ρόλο στην εμφάνιση του παραπάνω συνδρόμου. Η ανεπ
αρκής προσφορά οξυγόνου, όπως γιά παράδειγμα σε καταστάσεις shock, 
που απέχει απ' το να οδηγήσει σε γάγγραινα/νέκρωση αλλά οδηγεί σε βλεννο-
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Σχήμα 1.3

Συστηματική ελάττωση της DO2

\  Συστηματική αύξηση της VO2 
Διαταραχή μακροκυκλοςκ^ας ^  ^

Ανεπαρκής σπλαγχνική DO2 γιά την VO2

Διαταραχή μικροκυκλοφορίας 

/ \

ΔΥΣΟΞΙΑ ΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΒΛΕΝΝΟΓΟΝΟΥ

Απώλεια του εντερικού φραγμού με 
μικροβιακή ή ενδοτοξινική μετανάστευση

I Τροποποίηση της λειτουργίας 
των κυττάρων του Kupffer

Ενεργοποίηση μηχανισμών φλεγμονής

όπου : DOi = προσφερόμενο οξυγόνο (oxygen delivery)
VQ, = κατανάλωση οξυγόνου (oxygen consumption)

(Από : Vallet Β. 1997(Ι65) με τροποποίηση)

γονοεντερική κυτταρική δυσλειτουργία και απώλεια του φραγμού, με μετανά
στευση μικροβίων και ενδοτοξινών, καταλήγει σε βλάβες απομακρυσμένων 
οργάνων και σε MOF (164,165). Πράγματι, σήμερα αναγνωρίζεται ότι οι κατά- 
στάσεις παρατεταμένης ή7 και βαρειάς διαταραχής της προσφοράς οξυγόνου, 
γιά ειδικούς λόγους κυκλοφορίας και αρχιτεκτονικής του δικτύου αιμάτωσης 
του εντερικού βλεννογόνου (βλ.παρ.1.3.1.2.), αποτελούν την απαρχή του 
παραπάνω συνδρόμου και η επαναιμάτωση ενδέχεται να μην αποκαθιστά την 
πρόσληψη οξυγόνου. Η επαναιμάτωση μπορεί ακόμη να προάγει την σύνθε
ση βλαβερών ουσιών (ελεύθερες ρίζες οξυγόνου κλπ) και να επιτείνει τις ιστι- 
κές βλάβες (165,166'167). Στην πράξη, γιά ασθενείς που υπέστησαν επέμβαση 
στην κοιλιακή αορτή και μετεγχειρητικά, στην Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, 
εμφανίζουν κακή εξέλιξη, αποτελεί όχι σπάνιο πρόβλημα η διάκριση μεταξύ 
εντερικής δυσοξίας που προέρχεται από λόγους διεγχειρητικής τεχνικής ή από 
γενικότερα διαταραγμένη προσφορά οξυγόνου (αναπνευστική ανεπάρκεια, 
κυκλοφορική διαταραχή κλπ).

Παράγοντες που φαίνεται ότι σχετίζονται με την εμφάνιση της ισχαιμίας 
του εντέρου είναι το είδος επέμβασης (τακτική ή επείγουσα, με υπερνεφρικό ή
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Σχήμα 1.4

υττονεφρικό αποκλεισμό, επανεγχείρηση ή όχι), ιστορικό προηγούμενης επέμ
βασης στο παχύ έντερο,περιεγχειρητική υπόταση και αποκλεισμός των αρτη
ριών του εντέρου (16β).Θα πρέπει να θυμίσουμε ότι, όταν η κάτω μεσεντέριος 
αρτηρία είναι στενωμένη ή αποφραγμένη, η αιματική προσφορά του κατίοντος 
κόλου εξαρτάται απ’ την κυκλοφορία της άνω μεσεντέριου διά της αρτηρίας 
του Drummond και από αναστομωτικούς κλάδους των έσω λαγονίων. Εάν η 
χειρουργική αποκατάσταση εμποδίσει την ροή με τα παραπάνω δίκτυα, ή εάν 
υπάρχει προεγχειρητικά σχετική ή απόλυτη ανεπάρκεια των δικτύων, εκδηλώ
νεται εντερική ισχαιμία, πιθανότατα εγγύς της αριστερός κολικής καμπής ή στο 
κατιόν κόλον (σημείο Griffith) (βλ.:σχήμα 1.4).

Γιά την πρόγνωση της εντερικής ισχαιμίας κατά τη διαδρομή των επεμ
βάσεων στην αορτή, έχει χρησιμοποιηθεί η περιεγχειρητική σιγμοειδική τονο- 
μετρία (μέτρηση του ενδοβλεννογόνιου pH (ρΗί)) με ειδικό "τονόμετρο", ανά
λογη της τονομετρίας στομάχου με γαστρικό σωλήνα. Η μέθοδος είναι μη επ- 
εμβατική δεδομένου ότι η εισαγωγή του γίνεται διά του ορθού. Επάνοδος των 
τιμών ρΗί προς στις βασικές, κατά τις πρώτες 6-12 ώρες μετεγχειρητικά, από- 
τελεί καλό προγνωστικό σημείο (1®),ακόμη και σε διεγχειρητικό αποκλεισμό 
των λαγονίων αγγείων και της άνω μεσεντερίου(1β,).
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1.2 .5 . Βλάβη επαναιμάτωσης

Τελευταία αναγνωρίζεται ότι, πέρα απ’ την παρατεταμένη ισχαιμία, και 
η επαναιμάτωση που ακολουθεί, αυτή καθ'αυτή, μπορεί να είναι επιβλαβής 
(reperfusion injury, "oxygen paradox", post-ischaemic organ dysfunction). Oi 
βλάβες μπορεί ν' αφορούν όχι μόνο στο όργανο ή στην περιοχή που επαναι- 
ματώνεται, αλλά, με ενδεχόμενα ανάλογες ή διαφορετικές "ενδιάμεσες"ουσίες, 
να αφορούν και σε ποικιλία απομακρυσμένων οργάνων. Προς το παρόν, σε 
κάποιο βαθμό έχουν ερευνηθεί οι κοινοί βιοχημικοί δρόμοι και οι κυτταρικές 
μεταβολές γιά όλα τα κύτταρα, ενώ ιδιαίτερο ενδιαφέρον και πιό εκτεταμένη 
συζήτηση σημειώνονται γιά συγκεκριμένα όργανα (καρδιά νεφροί κλπ).Στην 
συνέχεια θα γίνει μιά σύντομη αναφορά στις βλάβες των κάτω άκρων, του 
εντέρου και των απομακρυσμένων οργάνων που ενδιαφέρουν κατά την άρση 
του αποκλεισμού της κοιλιακής αορτής.

Η κυτταρική στέρηση οξυγόνου οδηγεί σε καταβολισμό ΑΤΡ, σχηματι
σμό ΑϋΡ,ΑΜΡ, αδενοσίνης, ινοσίνης και υποξανθίνης, διαταραχή της μεμβρα- 
νικής ιονικής αντλίας και αύξηση του ενδοκυττάριου Ca++. Οι μεταβολές αυτές 
προάγουν την μετατροπή της ξανθινοδεϋδρογενάσης σε ξανθινοοξειδάση και 
η τελευταία, σε περιβάλλον πλέον οξυγόνου (επαναιμάτωση), καταλύει τον με
ταβολισμό της υποξανθίνης, με συνακόλουθη ελευθέρωση υπεροξειδικών ε
λευθέρων ριζών (170'Μ ε  αντιδράσεις πλέον που και φυσιολογικά, αλλά ποσο
τικά σε μικρότερο βαθμό, γίνονται στο κύτταρο, παράγονται από την παραπά
νω ρίζα και άλλες ελεύθερες ρίζες οξυγόνου (^ O ^O H '.C V  κλπ) (1®7,171). Οι ε
λεύθερες ρίζες Φέρουν ασύζευκτο (μονήρες) ηλεκτρόνιο στην εξωτερική στοι
βάδα σθένους (ί72> και έχουν μεγάλη αντιδραστικότητα (τέτοια που η ιδέα της 
ύπαρξής τους στα βιολογικά συστήματα θεωρείτο αιρετική μέχρι την δεκαετία 
του 1930) και τάση συμπλήρωσης της στοιβάδας με πρόσληψη ηλεκτρονίου 
(οξείδωση άλλων ενώσεων). Μιά σειρά αντιδράσεων με καταλυτική δράση 
διαφόρων μετάλλων όπως Fe, Cu, Ni και Οτ,που ήταν γνωστές στην ανόργα
νη χημεία, αποδείχτηκε ότι συμβαίνουν και στα βιολογικά συστήματα, με μετα
φορά ηλεκτρονίων και σχηματισμό των διαφόρων ελευθέρων ριζών οξυγόνου 
(i67.i73.i74) £Την συνέχεια, οι παραπάνω πυροδοτούν με την σειρά τους την υ- 
περοξείδωση των λιποειδών κύρια της κυτταρικής μεμβράνης (δευτερογενείς 
ρίζες οργανικών μορίων) προς ελευθέρωση "εικοσανοειδών" (θρομβοξάνης 
και προσταγλανδινών διά της κυκλοοξυγενάσης και λευκοτριενίων διά της λι- 
πο£υγενάσης) και μάλιστα κατά αυτοτροφοδοτούμενο πλέον μηχανισμό (172, 
175,176,177) y a κύτταρα £Τσ) χάνουν την ακεραιότητα των μεμβρανών τους, α- 
δρανοποιούνται ενζυμικά συστήματα, επέρχονται δομικές μεταβολές στο DNA 
και οδηγούνται στην καταστροφή, παρά την επάρκεια οξυγόνου στο περιβάλ
λον τους.

Τελευταία αποδεικνύεται εξαιρετικά σημαντικός ο ρόλος του ενδοθηλίου 
της περιοχής που επαναιματώνεται, με ελευθέρωση ενδιαμέσων ουσιών φλεγ
μονής και άλλων ουσιών που προκαλούν αρχικά προσκόλληση και στην συν
έχεια μετανάστευση πολυμορφοπυρήνων, που με την σειρά τους προκαλούν 
επιπλέον βλάβες και επεκτείνουν την ελευθέρωση ριζών και άλλων πρωτεο- 
λυτικών ενζύμων(167).
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Οι σκελετικοί μύες παρουσιάζουν μιά σχετική "αντίσταση" στην ισχαιμι- 
κή βλάβη γιατί έχουν την δυνατότητα να συνθέτουν ΑΤΡ με αναερόβιους μετα- 
βολικούς δρόμους. Η εξάντληση όμως των ενεργειακών αποθεμάτων κατά την 
οξεία ισχαιμία (εμβολή,θρόμβωση, τραύμα, παρατεταμένος χειρουργικός απο
κλεισμός) και η επαναιμάτωση επιπλέκονται με οίδημα,νέκρωση και διαταραγ- 
μένη λειτουργία. Σημαντικά οιδήματα μπορεί να οδηγήσουν σε "σύνδρομο δι
αμερίσματος" επιτείνοντας την νέκρωση, ενώ σε κάποιο ποσοστό οι ασθενείς 
οδηγούνται σε ακρωτηριασμό. Η τοπικές βλάβες μπορεί να συνοδεύονται από 
συστηματική απελευθέρωση "ενδιαμέσων" ουσιών και να προκαλούνται έτσι 
βλάβες απομακρυσμένων οργάνων κατά την επαναιμάτωση, γεγονός που ερ
μηνεύει τη χαμηλότερη θνητότητα κατά τους ακρωτηριασμούς, απ' τις επεμβά
σεις επαναγγείωσης. Τόσο σε πειραματικό επίπεδο, όσο και στην κλινική πρά
ξη φαίνεται ότι οι ουσίες που δεσμεύουν τις ελεύθερες ρίζες οξυγόνου (scave
ngers) μπορεί να τροποποιήσουν και να ελαττώσουν την μυϊκή βλάβη (167·173· 
178,179) ^ επ·αναιμάτωση των ισχαιμικών κάτω άκρων, όπως συμβαίνει στις επ
εμβάσεις αορτής γιά στενοαπόφραξη του διχασμού, συνοδεύεται από απελευ
θέρωση Κ", Η* και μυοσφαιρίνης, ενώ έχει αποδειχθεί ελευθέρωση και άλλων 
"ενδιάμεσων" ουσιών, όπως προσταγλανδινών, θρομβοξάνης και λευκοτριε- 
νίων, που οδηγούν σε πνευμονική υπέρταση, αύξηση των πολυμορφοπυρή
νων, αυξημένη διαπερατότητα των τριχοειδών και διαταραχές της νεφρικής και 
καρδιακής λειτουργίας <1Θ0·1®1).

Το έντερο επίσης, αποτελεί όργανο που είναι πιθανό να εκτεθεί σε ι- 
σχαιμικές συνθήκες κατά τις επεμβάσεις στην κοιλιακή αορτή (βλ παρ. 1.2.4. 
3 ). Οπως ήδη αναφέρθηκε, υπάρχουν περιοχές του παχέως ιδίως εντέρου 
που, γιά λόγους ανατομικής και ενδεχόμενα σε συνδυασμό με εκφυλιστικές 
αγγειακές αλλοιώσεις, εκτίθενται σε άλλοτε άλλου βαθμού ισχαιμία κατά τις 
παραπάνω επεμβάσεις. Ο βλεννογόνος του εντέρου, πέρα απ' τις ιδιαιτερό
τητες της αρχιτεκτονικής της αγγείωσής του που τον εκθέτουν πρώιμα σε ε
λαττωμένη προσφορά οξυγόνου (βλ. παρ. 1.3.1.2.),είναι πλούσιος σε ξανθι- 
νοοξειδάση και έχει βρεθεί πειραματικά ότι σε λίγες ώρες ισχαιμίας υπερτρι- 
πλασιάζει την σχέση του παραπάνω ενζύμου με την δεϋδρογενάση (1“ ). Η
επαναιμάτωση λοιπόν συνοδεύεται από σημαντική έκλυση των προϊόντων 
που ήδη περιγράψαμε. Έχει επίσης παρατηρηθεί στρατολόγηση πολυμορ
φοπυρήνων με επιπλέον ελευθέρωση ριζών οξυγόνου και δευτερογενών ρι
ζών οργανικών μορίων, πρωτεασών, αγγειοδραστικών προϊόντων μεταβολι
σμού λιπαρών οξέων και τελικά εκτεταμένες κυτταρικές καταστροφές <167). 
Έτσι, μετά την επαναιμάτωση του εντέρου, είναι πιθανές τόσο οι συστηματικές 
καρδιοπνευμονικές διαταραχές, όσο και η διαταραγμένη ομοιοστασία του εν
τέρου με μικροβιακή μετανάστευση και επακολουθούσα πολλαπλή οργανική 
ανεπάρκεια (Γ62·,®·1®·/* · ,β7·173,®·1β̂ .
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Η διατήρηση στη ζωή των ανθρώπινων κυττάρων στηρίζεται πρωτο
γενούς στην επάρκεια οξυγόνου στο μικροπεριβάλλον τους, πράγμα που εξ
ασφαλίζεται με τη μεταφορά του απ' την ατμόσφαιρα με επιμέρους φυσικές 
λειτουργίες που συμμετέχουν μιά σειρά όργανα. Στις παραπάνω διαδικασίες 
παρατίθενται σήμερα μηχανοφυσικοχημικές τεχνικές και φαρμακολογικές πα
ρεμβάσεις που στοχεύουν στην αρωγή ή υποκατάσταση των παραπάνω λει
τουργιών ώστε η προσφορά οξυγόνου να είναι επαρκής. Ο αποκλεισμός 
(clamping) αρτηριακού στελέχους αποτελεί βίαια διακοπή στην διαδικασία 
μεταφοράς, που αναπόφευκτα οδηγεί την περιφέρεια σε προβληματική προ
σφορά οξυγόνου. Τα κύτταρα τροποποιούν άμεσα τις διαδικασίες παραγωγής 
και χρήσης ενέργειας σε μιά προσπάθεια προσαρμογής. Η αποφυγή του κυτ
ταρικού θανάτου στον χρόνο σχετίζεται ειδικά πλέον με την παραπάνω "ικα
νότητα". Ο αποκλεισμός της κοιλιακής αορτής, ιδιαίτερα όταν συνδυάζεται με 
φτωχή παράπλευρη κυκλοφορία, εκθέτει στην δοκιμασία αυτή ιστούς που ωσ
τόσο εμφανίζουν σημαντικά μεγαλύτερη αντοχή από όση εμφανίζουν "ευγενή" 
όργανα.

Σε εφαρμοσμένη κλινική βάση και μετά την ανάπτυξη και ευρεία διάδο
ση των συγχρόνων δυνατοτήτων monitoring, η προσέγγισή μας στις καταστά
σεις προβληματικής σχέσης προσφοράς / ζήτησης οξυγόνου έγινε αρχικά με 
τον προσδιορισμό του τι προσφέρεται, στην συνέχεια με τον προσδιορισμό 
του τι απάγεται, ενώ, πρόσφατα, η πρώιμη ανίχνευση καταστάσεων δυσοξίας 
προσεγγίζεται με τη περιοχική καπνομετρία (βλ.συνέχεια).

1.3 .1 . ΣΤΟ ΙΧΕ ΙΑ  Φ ΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ

1.3.1.1. Μεταφορά οξυγάνου και διοξειδίου του άνθρα

Το οξυγόνο που προσφέρεται στους ιστούς (DO2 /  oxygen delivery) ι- 
σούται με την ροή (CO / καρδιακή παροχή) επί το περιεχόμενο οξυγόνο στο 
αρτηριακό αίμα (CaC>2 /  art.oxygen content), που με την σειρά του είναι αυτό 
που μεταφέρεται απ' την αιμοσφαιρίνη (Hb X Sa02 σε g/dL και επί τοις εκατό 
κορεσμού αντίστοιχα) και το μικρό ποσό του φυσικά διαλυμένου στο πλάσμα. 
Τα παραπάνω είναι εύκολα μετρήσιμα κλινικά, αλλά χωρίς την γνώση της κα
τανάλωσης στην περιφέρεια (VO2) δεν μπορεί να γίνει ακριβής εκτίμηση της 
επάρκειας. Η μέτρηση κορεσμού του μικτού φλεβικού αίματος (Sv02) είναι 
καλός δείκτης της συνολικής επάρκειας οξυγόνωσης και σ’αυτόν αντανακλούν 
όλα τα παραπάνω μεγέθη. Ωστόσο, δεν προσφέρει ειδικές πληροφορίες γιά 
τις επιμέρους συνθήκες στην σχέση προσφοράς / κατανάλωσης που υπάρ-
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χουν στα διάφορα όργανα.
Η κυτταρική οξειδωτική φωσφορυλίωση οδηγεί σε σχηματισμό διοξεί- 

διου του άνθρακα και νερού. Η ολική παραγωγή CO2 απ' τους ιστούς (VCO2) 
σχετίζεται αναλογικά με την κατανάλωση οξυγόνου: VCO 2 =VC>2 X R όπου το 
R είναι το αναπνευστικό πηλίκο, που ποικίλλει μεταξύ 0 ,7 -1 ,  ανάλογα με την 
χημική σύνθεση της πηγής ενέργειας. Γιά σταθερή \/02,η VCO2 αυξάνει (R 
αυξάνει) όταν μιά εξισορροπημένη (πολυσύνθετη) κυτταρική διατροφή αντι
καθίσταται μονομερώς με υδατάνθρακες. Το διοξείδιο μεταφέρεται με το αίμα 
σε τρεις μορφές, κύρια σαν διττανθρακικά στο πλάσμα με την δράση της καρ- 
βονικής ανυδράσης του ερυθροκύτταρου, λιγότερο σαν καρβαμινικά σύμ- 
πλοκα με αμινοομάδες της αιμοσφαιρίνης και άλλων πρωτεϊνών του αίματος 
και τέλος, ένα μικρό ποσοστό (περίπου 5%),σε φυσική διάλυση. Τάχιστα από- 
βάλλεται απ' τους πνεύμονες και η αποβολή του (CO2 release, CO2 elimina
tion) πρακτικά ισούται με την παραγωγή (VCO2, CO2 production).Οι μηχανι
σμοί ελέγχου του αερισμού στον υγιή διατηρούν την μερική του τάση στο αρ
τηριακό αίμα (PaC02) περίπου στα 40mmHg.

Η κατανάλωση οξυγόνου κι η παραγωγή διοξειδίου, πέρ’ απ' την σχέση 
τους που προκύπτει απ' την οξειδωτική φωσφορυλίωση σε κυτταρικό επίπεδο 
(πρακτικά δεν καταναλώνεται οξυγόνο χωρίς να παράγεται CO2 και αντίστρο
φα), σχετίζονται σε διάφορα άλλα σημεία. Αυξημένο φορτίο CO2 στους πνεύ
μονες προκαλεί αύξηση της PaC0 2  που με την σειρά της (δρώντας στο κέν
τρο αναπνοής) αυξάνει τον κυψελιδικό αερισμό ώστε, εκτός απ' την αποβολή 
του C 0 2, δημιουργούνται συνθήκες ικανοποίησης της αιτίας (αυξημένη VO 2) 

• που δημιούργησε το αυξημένο φορτίο CO2. Είναι γνωστό επίσης ότι η απόδο
ση C 0 2 στον εκπνεόμενο αέρα και η αύξηση του pH που προκύπτει, αυξάνει 
την ικανότητα μεταφοράς οξυγόνου απ’ την αιμοσφαιρίνη (φαινόμενο Bohr). 
Ανάλογα, το φλεβικό αίμα, που' ναι φτωχότερο σε Ος, μπορεί να απάγει πε
ρισσότερο C 0 2. ενώ στα πνευμονικά τριχοειδή, όπου η αιμοσφαιρίνη κορένυ- 
ται, διευκολύνεται η απελευθέρωση του διοξειδίου (φαινόμενο Haldane).

1.3 .1 .2 . Ιστική δυσοξία (tissue dysoxia)

Ο όρος χρησιμοποιείται σήμερα γιά την περιγραφή της κατάστασης ό
που η προσφορά οξυγόνου (Ο2 supply, DO2) είναι ανεπαρκής γιά την κάλυψη 
τΠζ ζήτησης (Ο2 demand, VO 2) (Vallet, 1997 (185)).0  όρος διακρίνεται από την 
υποξία που δηλώνει ελαττωμένη προσφορά (εξ ορισμού ιστική έλλειψη οξυγό
νου) αλλά δεν εμπεριέχει με σαφήνεια την "δυσπραγία" του κυττάρου. Σε συγ
κεκριμένες συνθήκες, στον ίδιο βαθμό υποξίας τα αποτελέσματα εξαρτώνται 
απ' τον επιμέρους ιστό που εκτείθεται. Έτσι, γιά παράδειγμα, μπορεί να υπάρ
χει εγκεφαλική ιστική δυσοξία και κανένα ενεργειακό πρόβλημα στα μυϊκά κύτ
ταρα. Οι κλασσικοί, κλινικά αναγνωρίσιμοι, τέσσερις τύποι υποξίας (υποξική, 
ισχαιμική ή κυκλοφορική, αναιμική και ιστοτοξική) ισχύουν και διακρίνουν και 
την δυσοξία.

Σ'ένα μοντέλο κυλινδρικού τριχοειδούς, υποξία μπορεί ν' αναπτυχθεί 
επειδή μόνο ένας περιορισμένος κυλινδρικός χώρος, γύρω από το τριχοειδές, 
μπορεί να εφοδιασθεί επαρκώς με οξυγόνο με τις διαδικασίες της διάχυσης. Η
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Σχήμα 1.5

Γραφική παράσταση της "βραχυκύκλωσης" ανταλλαγής Ο2 και CO2 από το αρτηρια
κό άκρο προς το πυλαίο στην βάση της εντερικής λάχνης.

ακτίνα ενός τέτοιου κυλίνδρου εξαρτάται απ' την Ρ 0 2, το συντελεστή διάχυσης 
του 0 2, τη χρησιμοποίηση του 0 2 απ' τον ιστό και την ταχύτητα της τριχοειδι- 
κής ροής αίματος(186).

Τα τριχοειδή των εντερικών λαχνών σχηματίζουν μιά λεπτότατη αγκύ
λη, με το αρτηριακό και το φλεβικό (πυλαίο) άκρο να βρίσκονται πολύ κοντά, 
στη βάση της λάχνης(187).Στην βάση της εντερικής λάχνης δημιουργούνται 
συνθήκες "βραχυκύκλωσης" στην ανταλλαγή οξυγόνου και διοξειδίου από το 
προσερχόμενο αρτηρίδιο στο απερχόμενο φλεβίδιο και το αίμα της πυλαίας 
κυκλοφορίας έχει έτσι σχετικά ψηλές τιμές Ρ 0 2.Στο παραπάνω μοντέλο, απ’ 
την βάση προς την κορυφή αναπτύσσεται μιά βαθμίδωση στη μερική τάση του 
0 2,με τη χαμηλότερη τιμή προς την κορυφή της λάχνης. Αντίστοιχα, υπάρχει 
βαθμίδωση της P C 0 2 με την υψηλότερη τιμή προς την κορυφή. Η βαθμίδωση 
της P C 0 2 μεγαλώνει όταν η αιματική ροή στις λάχνες ελαττώνεται. Η κατανόη
ση αυτού του μοντέλου και ιδιαίτερα της επίδρασης της ροής στην μερική τάση 
του διοξειδίου αποτελεί προϋπόθεση σήμερα τόσο γιά την θεωρητική προσέγ
γιση της σχέσης καπνομετρίας με την ιστική ροή, όσο και γιά την αποδοχή της 
κλινικής αξίας της τονομετρίας σε βαρειά πάσχοντες. Η τονομετρία συνίσταται 
σε μέτρηση του pH, διττανθρακικών, Base Excess και P C 02 του βλεννογόνου 
του εντερικού αυλού σε διάφορα σημεία, με μη επεμβατικό τρόπο (βλ. συνέ
χεια, παρ.1.3.2.).Είναι προφανές ότι τα κύτταρα στην κορυφή της λάχνης είναι 
τα πρώτα που εκτείθενται σε συνθήκες δυσοξίας, όταν η ροή ελαττώνεται. Α
νάλογο μοντέλο περιγράφεται και στους νεφρούς(188). Σήμερα είναι αποδεκτό 
ότι, πέρα απ' τα ποσοτικά χαρακτηριστικά του προσφερόμενου αίματος (ροή, 
μερική τάση 0 2 κλπ), η αρχιτεκτονική του αγγειακού δικτύου δημιουργεί συν
θήκες όπου κάποια κύτταρα είναι περισσότερο εκτεθειμένα σε προβληματικές 
συνθήκες(185).
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1.3.2. ΠΕΡΙΟ ΧΙΚΗ ΚΑΠΝΟΜ ΕΤΡΙΑ
ΚΑΙ ΤΥΠΟ Ι ΙΣ Τ ΙΚ Η Σ  Δ ΥΣΟ ΞΙΑ Σ

* ·

. Ο προσδιορισμός της τοπικής ιστικής μερικής τάσης του 0 2 έγινε γιά 
πρώτη φορά απ' τον Dawson το 1965, στον εντερικό βλεννογόνο, με τοποθέ
τηση ενός μικρού ασκίδιου με φυσιολογικό ορό που παρέμενε μέχρι να εξι
σορροπήσει το οξυγόνο <1β5).Στην συνέχεια, αναπτύχθηκαν τεχνικές εξισορρό- 
πησης 0 2  και CO2 γιά υποδόριους προσδιορισμούς και πολλά είδη συσκευών 
χρησιμοποιήθηκαν στο πρόσφατο παρελθόν και στην κλινική πράξη. Στις αρ
χές της περασμένης δεκαετίας, οι Fiddian-Green και συν.(1β9) ανέπτυξαν την 
τεχνική της τονομετρίας όπως είναι σήμερα (ενδοβλεννογόνιο ρΗϊ και μερική 
τάση αερίων). Πλήθος μελετών συνοδέυσε την τεχνική αυτή και οι περισσότε
ρες αποσκοπούσαν στην διερεύνηση της σχέσης των παραπάνω μετρήσεων 
με την βαρύτητα και την πρόγνωση σε βαρέως πάσχοντες στις Μονάδες Εν
τατικής Θεραπείας.

Πολύ γρήγορα έγινε κατανοητό ότι,γιά μιά σειρά λόγους όπως θα δού
με στην συνέχεια, η σχέση του αρτηριακού CO2 με το τονομετρικό ήταν καλύ
τερος δείκτης (σε σύγκριση με το ρΗί ή τη μερική τάση του Ο2) γιά την ιστική 
αιμάτωση του στομάχου. Το θεωρητικό μέρος όπου στηρίζεται η παραπάνω 
•αποδοχή ουσιαστικά περιγράφεται στην προηγούμενη παράγραφο (1.3.1.2.).

Το άμεσα μετρούμενο pH των ιστών (tissue pH) αντανακλάται επαρ- 
κώς στο ρΗϊ που λαμβάνεται με τονομετρία, άλλα κατ' απόλυτη τιμή ισούται με 
το τελευταίο μόνο όταν τα διττανθρακικά των ιστών είναι ίσα με του αρτηρια
κού αίματος (190).Στην πράξη, στις καταστάσεις ισχαιμικής δυσοξίας, όπου η 
αναερόβια παραγωγή πρωτονίων ρυθμίζεται (buffered) από τα ιστικά διτταν- 
θρακικά, τα τελευταία είναι ελαττωμένα σε σχέση με τα αρτηριακά. Έτσι το 
πραγματικό (ιστικό) pH είναι μικρότερο απ' το ρΗί στην ισχαιμική δυσοξία(191).

Τα πλεονεκτήματα της μέτρησης του περιοχικού CO2 ενισχύονται από 
το γεγονός ότι το ρΗί παρουσιάζεται προβληματικό στον προσδιορισμό του α
πό τεχνικής πλευράς και η κλίμακα του pH είναι λογαριθμική, ώστε η ποσοτική 
διαφορά του αρτηριακού με το περιοχικό είναι δυσνόητη στην πράξη (185,192).

Επιπλέον, το 1984 οι Lang και συν.(193) έδειξαν σε πειραματόζωα ότι η 
αιμάτωση του λεπτού εντέρου και του ήπατος αυξάνεται αρχικά στην σήψη, ε
νώ του παγκρέατος και του στομάχου ελαττώνεται. Η διαφορετική συμπεριφο
ρά των σπλάγχνων, τα σφάλματα μέτρησης σε εντερική διατροφή, η προβλη
ματική που αφορά στο διάλυμα εξισορρόπησης (NaCI ή buffer) αποτελούν ε
πιπλέον ζητήματα που ελαττώνουν την αξία μέτρησης του ρ Η ί(194).

Σήμερα η μέτρηση της διαφοράς της μερικής τάσης του βλεννογόνιου 
C 0 2 αττ* το αρτηριακό (P(r.«)C02) αποτελεί ειδικό μέρος της τονομετρίας και 
καλείται περιοχική καπνομετρία (regional capnometry).H διαφορά αυξάνει σε 
καταστάσεις χαμηλής περιφερικής αιμάτωσης και η αξία της μεθόδου επεκτεί- 
νεται από πολλούς σαν μέθοδος παρακολούθησης της επάρκειας της θερα
πευτικής υποστήριξης σε αντίστοιχες καταστάσεις(ΐδ0).
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Σχήμα 1.6

APCOj (mmHg)
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Μεταφερόμενο οξυγόνο (D02) Kat φλεβο-αρτηριακή διαφορά C02 (APC02) πριν (CTRL), 
κατά (HYPOX) και μετά (REOX) ισχαιμική υποξία (IH) ή υποξική υποξία (ΗΗ).

(Vallet.1997 (185))

Ωστόσο, αυξημένη φλεβο-αρτηριακή διαφορά στην μερική τάση του 
C 0 2 στο μικτό φλεβικό αίμα (P(V-a)C02 ) έχει παρατηρηθεί και σε διάφορες 
μορφές ιστικής δυσπραγίας που οφείλονται σε  καρδιογενές ή υποβολαιμικό 
shock, ή και σε περιοχικό αποκλεισμό της ροής(195).

Φυσιολογικά, η παραπάνω διαφορά είναι περίπου 6 mmHg. Το 1994 
οι Kette και συν.( 965 παρατήρησαν σε πειραματόζωα μεγάλη αύξηση της ενδο- 
μυοκαρδιακής P C 0 2 μετά από προκλητή ανακοπή. Ανάλογες παρατηρήσεις 
έχουν γίνει σε εγκεφάλους και άλλα όργανα πειραματοζώων στην διάρκεια 
κυκλοφορικής καταπληξίας (197).Η ερμηνεία της μεγάλης αυτής ιστικής υπερ- 
καπνίας πρέπει να αναζητηθεί σε αναερόβιους μεταβολικούς δρόμους δεδο
μένου ότι, στις παραπάνω καταστάσεις, η D 0 2 είναι εξαιρετικά μειωμένη ή μη
δενική και προτείνεται η αντίδραση περίσσειας πρωτονίων με ιόντα διττανθρα- 
κικού των ιστών. Μεταξύ των δεδομένων που στηρίζουν την άποψη αυτή είναι 
η γραμμική σχέση των γαλακτικών ισχαιμικών εγκεφάλων με την P C 02 (1 ).

Οι παραπάνω παρατηρήσεις θέτουν εύλογα το ερώτημα : είναι η φλε- 
βο-αρτηριακή διαφορά της μερικής τάσης του C 0 2 (ΔΡ0Ο2),που λαμβάνεται 
με τονομετρία ή άλλη μέθοδο περιοχικής καπνομετρίας, ένας δείκτης χαμηλής 
ροής στην υπό μελέτη περιοχή ; Είναι δείκτης ιστικής δυσοξίας ανεξάρτητος 
από την αιτία που την προκαλεί ;

Οι Vallet και συν.(1994) (19θ),μετά από παρασκευή-καθετηριασμό των 
μηριαίων αγγείων σε πειραματόζωα, εξέθεσαν το άκρο σε απόλυτα ελεγχόμε
νες συνθήκες μειωμένου D 0 2, ελαττώνοντας είτε την αιματική ροή (ισχαιμική 
υποξία) είτε τη μερική τάση του αρτηριακού οξυγόνου (υποξική υποξία). Η μεί
ωση του προσφερόμενου οξυγόνου ποσοτικά ήταν ίδια και ίσης διάρκειας (30
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λετττά) και στις δύο ομάδες ττειραματοζώων και οδήγησε το άκρο στην ίδια ε
λάττωση της V 0 2. Παρατήρησαν ότι η φλεβο-αρτηριακή διαφορά οξυγόνου δι
αφοροποιήθηκε κατά εντελώς διαφορετικό τρόπο. Αυξήθηκε μόνο στην περί
πτωση της ελαττωμένης ροής (ισχαιμική υποξία), παρά το γεγονός ότι και στις 
δύο περιπτώσεις οι περιφερικοί ιστοί εκτέθηκαν στην ίδια έλλειψη οξυγόνου. 
Οι ερευνητές συμπεραίνουν ότι η απουσία αύξησης της φλεβο-αρτηριακής δι
αφοράς C 0 2 δεν αποκλείει την ιστική δυσοξία και κατέληξαν ότι η ελαττωμένη 
ροή είναι ο κύριος καθοριστικός παράγοντας στην αύξηση της Δ Ρ 0 0 2 (Σχήμα
1.6, σελ.42).

Αξίζει στο σημείο αυτό να σημειώσουμε ότι, προς το παρόν, δεν υπ
άρχουν αντίστοιχες παρατηρήσεις στον άνθρωπο. Οι επεμβάσεις με αποκλει
σμό της αορτής προσφέρουν συνθήκες γιά την μελέτη της περιφερικής φλεβο- 
αρτηριακής διαφοράς C 0 2 σε ισχαιμική υποξία.

1.3.3. ΚΑΤΑΝΑΛΩΣΗ ΟΞΥΓΟΝΟΥ
ΚΑΤΑ ΤΟΝ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜ Ο ΤΗ Σ  ΑΟ ΡΤΗΣ

Σε υψηλούς αορτικούς αποκλεισμούς παρατηρείται ελάττωση της συ
νολικής κατανάλωσης οξυγόνου (V 0 2) που συνδυάζεται με αυξημένο κορεσμό 
στο μικτό φλεβικό αίμα ί77·78·79·81» η  αύξηση του S v02 είναι σταθερό εύρημα, 
σχετικά ανεξάρτητο απ' τις μεταβολές της καρδιακής παροχής. Η τελευταία, σε 

• υψηλούς αποκλεισμούς συνήθως αυξάνεται (βλ.:παρ. 1.2.1, σελ.24), ενώ η αύ
ξηση του κορεσμού του αίματος της πνευμονικής αρτηρίας (S v02) αποδίδεται 
σε ελαττωμένη κατανάλωση οξυγόνου στην περιφέρεια. Η μάζα των ιστών 
που αιματώνονται κατά την περίοδο του clamping είναι ελαττωμένη ("cross
clamp adapted oxygen consumption" (110)).Επιπλέον, κατά τον αποκλεισμό, 
παρατηρήθηκε αυξημένη ιστική βραχυκύκλωση ροής (shunting) στο κεντρικό 
διαμέρισμα της κυκλοφορίας <77.Ετσι, η αύξηση του S v02 δεν υποδηλώνει α
παραίτητα επάρκεια ιστικής οξυγόνωσης και γιά τον λόγο αυτό δεν αποτελεί 
αξιόπιστο monitoring του κυκλοφορικού στις επεμβάσεις αυτές.

Τα ευρήματα απ' τον προσδιορισμό του S v02 κατά την φάση που αφ- 
αιρείται η αορτική λαβίδα είναι πιό χαρακτηριστικά και παρατηρούνται σταθε
ρά, εφ’ όσον πρόκειται γιά ανευρύσματα χωρίς παράπλευρη κυκλοφορία. Οι 
ελαττωμένες περιφερικές αντιστάσεις (SVR) και η μεγάλη V 0 2 στην περιοχή 
περιφερικά του αποκλεισμού οδηγούν σε ολιγόλεπτη πτώση του S V 0 2 με 
σύγχρονη αύξηση της καρδιακής παροχής. Επόμενα, και σ’ αυτή την περίοδο, 
τα ευρήματα από το συνεχές monitoring του κορεσμού του μικτού Φλεβικού 
αίματος δεν αντιστοιχούν με την ροή και τον καρδιακό δείκτη <79·81'200. Αλλω
στε, στην τιμή του S V 02 αντανακλούν συγχρόνως τέσσερα διαφορετικά μεγέ
θη, η αιμοσφαιρίνη (Hb), ο κορεσμός αρτηριακού αίματος (S a 0 2), η καρδιακή 
παροχή (CO) και κατανάλωση οξυγόνου (V 0 2,oxygen consumption,oxygen 
uptake) και η τιμή του S v02 δεν δίνει πληροφορίες γιά τις ειδικές μεταβολές 
του κάθε ενός χωριστά <201'202,203).

Οι Roberts και συν. (200),με σύγχρονη παρακολούθηση του S v02,S a02 
και έμμεση θερμιδομετρία, προσδιόρισαν το D 0 2,V 0 2, ER (extraction ratio) σε 
επεμβάσεις με αποκλεισμό της κοιλιακής αορτής σε ασθενείς με ανευρύσματα
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ή στενοαποφρακτική νόσο του διχασμού. Στους ασθενείς με ανεύρυσμα, κατά 
την άρση του αποκλεισμού, παρατηρήθηκε μεγάλη αύξηση της κατανάλωσης 
και μεταφοράς οξυγόνου, ενώ ο κορεσμός του μικτού φλεβικού αίματος μειώ
θηκε. Τα παραπάνω μεγέθη δεν παρουσίασαν σημαντικές αλλαγές στους α
σθενείς με στενοαποφρακτική νόσο.

Οι Perkins και συν.(204) προσδιόρισαν την VO2 σε όλη τη διεγχειρητική 
περίοδο σ' επεμβάσεις ανευρύσματος κοιλιακής αορτής. Παρατήρησαν ελάτ
τωση της κατανάλωσης 0 2  κατά τον αποκλεισμό και μεγάλη αύξηση στην συν
έχεια. Η δεύτερη αποδείχτηκε μικρότερη από το έλλειμμα κατανάλωσης κατά 
το clamping και οι ερευνητές θεωρούν ότι το έλλειμμα δεν αναπληρώνεται εξ 
ολοκλήρου στην άμεση περίοδο μετά την άρση του αποκλεισμού, αλλά παρ
έρχεται αρκετός χρόνος ώστε να αποκατασταθεί η ισορροπία σε ιστικό επίπε
δο.

1.3 .4 . ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗ ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ
Σ Τ ΙΣ  ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΚΟ ΙΛ ΙΑ ΚΗΣ ΑΟΡΤΗΣ

Μεταβολική οξέωση και αύξηση της συγκέντρωσης των γαλακτικών 
αναφέρεται τόσο σε πειραματόζωα όσο και σε ανθρώπους κατά τον αποκλει
σμό της αορτής. Οι διαταραχές αυτές είναι εμφανέστερες στο αίμα που απά- 
γεται απ' τους ισχαιμικούς ιστούς περιφερικά του αποκλεισμού και κορυφώ- 
νονται κατά το unclamping (101'103'ί30)

Ποσοτικά, η μεταβολική οξέωση εξαρτάται από την υποκείμενη αγγεια
κή παθολογία και μετριάζεται ή απουσιάζει όταν υπάρχει δίκτυο εκτεταμένης 
παράπλευρης αγγείωσης. Οι Anderrson και συν.(1 9 7 9 )(205) αναφέρουν αύξη
ση στην συγκέντρωση των γαλακτικών, πρώιμα, μετά την τοποθέτηση της α
ορτολαβίδας, με αυξητική τάση κατά την διάρκεια του αποκλεισμού. Η συγ
κέντρωση των γαλακτικών παρέμεινε υψηλή και 60 λεπτά μετά την αφαίρεση 
της αορτολαβίδας. Στην συνέχεια, η ίδια ερευνητική ομάδα (Neglen, 1980 (206)) 
αναφέρει ότι, σε ασθενείς που χειρουργήθηκαν γιά ανεύρυσμα, εκτός απ' την 
μεγάλη αύξηση των γαλακτικών, παρατήρησε αύξηση και της σχέσης γαλα
κτικού - πυροσταφυλικού στο αίμα της κάτω κοίλης. Στην παραπάνω μελέτη, 
οι αντίστοιχες διαταραχές των ασθενών με στενοαποφρακτική νόσο ήταν εμ- 
φανώς μικρότερες.

Μέχρι την περασμένη δεκαετία, η υπόταση κατά την άρση του αποκλει
σμού στις επεμβάσεις στην κοιλιακή αορτή θεωρείτο αποτέλεσμα μηχανισμών 
όπου, εκτός απ' την λίμναση αίματος στην περιφέρεια, την υπερκαλιαιμία και 
την επίδραση παραγόντων με αρνητική δράση στην καρδιακή συσταλτικότητα, 
ουσιώδη ρόλο διαδραμάτιζε η μεταβολική οξέωση ί102·112·207*. Ωστόσο, ήδη απ' 
το 1970, οι Brant και συν.(124) απομόνωσαν, απ' το αίμα πειραματοζώων με 
αποκλεισμένη την αορτή υπονεφρικά, ουσίες που προκαλούσαν υπόταση σε 
υγιή πειραματόζωα. Η εκτεταμένη έρευνα αποκάλυψε στην συνέχεια πλήθος 
ουσιών με ποικίλες αιμοδυναμικές επιδράσεις (βλ.:"Χυμικές απαντήσεις",παρ.
1.2.3).

Οι Schoenberg και συν. (208),με βάση παρατηρήσεις όπου αφ' ενός η 
ιστική υποξία οδηγούσε σ' αυξημένες συγκεντρώσεις μεταβολιτών της πουρί- 
νης (αδενοσίνη, ινοσίνη, υποξανθίνη) και αφ’ ετέρου ότι ο βαθμός της υποξίας
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συνδυαζόταν ετταρκώς με την αύξηση της υττοξανθίνης, μελέτησαν την σχέση 
της με την οξέωση. Βρήκαν μεγάλη αύξηση της υττοξανθίνης και καλή συσχέ- 
τιση με τον χρόνο αποκλεισμού. Οι αλλαγές στην οξεοβασική ισορροπία, παρ' 
όλο που διαπιστώθηκαν γιά μιά ακόμη φορά, δεν συσχετίζονταν ικανοποιητι
κά με τον χρόνο ισχαιμίας. Ωστόσο δεν υπήρχε επαρκής διάκριση αναφορικά 
με την· παράπλευρη κυκλοφορία ενώ η λήψη των δειγμάτων γινόταν μετά την 
άρση .του αποκλεισμού και όχι άμεσα πριν, ώστε να καθρεπτίζεται στο φλεβι
κό δείγμα η μεταβολική κατάσταση του άκρου. Τέλος, τα δείγματα που ελή- 
φθησαν μία ώρα μετεγχειρητικά και αφορούσαν στην οξεοβασική ισορροπία 
δύσκολα θεωρούνται ότι σχετίζονται αποκλειστικά με τη περίοδο της ισχαι
μίας.

Οι Whalley και σ υν.(104), υποθέτοντας ότι οι άμεσες διαταραχές στην αι
μοδυναμική κατά τον αποκλεισμό της κοιλιακής αορτής αντανακλούν τον βαθ
μό έκτασης της παράπλευρης κυκλοφορίας, ανεξάρτητα απ' το εάν ο ασθενής 
έχει ανευρυσματική ή αποφρακτική νόσο, προσπάθησαν να τις συσχετίσουν 
με τις μεταβολικές διαταραχές κατά την αφαίρεση της αορτολαβίδας. Διαπί
στωσαν σημαντική σχέση της αλλαγής (αύξησης) των SVR κατά το clamping 
με την μεταβολική οξέωση (που εκφράστηκε σαν έλλειμμα βάσης) κατά το un
clamping. Η μελέτη αφορούσε σε δείγματα μικτού φλεβικού αίματος και, επιβε
βαιώνοντας προηγούμενες παρατηρήσεις γιά την οξέωση και την αύξηση των 
γαλακτικών, κατέληξε στο συμπέρασμα ότι η αύξηση των περιφερικών αντι
στάσεων κατά τον αποκλεισμό αντανακλά την παράπλευρη κυκλοφορία. Ωσ
τόσο, η αύξηση των γαλακτικών παρέμεινε πιό σημαντικός δείκτης επάρκειας 

• ιστικής οξυγόνωσης απ’ την αύξηση των SVR.
Πρόσφατες, δικές μας παρατηρήσεις (20θ), σε ασθενείς με εκδηλώσεις 

στενοαποφρακτικής νόσου και χαμηλούς κνημοβραχιόνιους δείκτες πίεσης με 
Doppler όπου εγχειρητικά τοποθετήθηκε διχαλωτό μόσχευμα, έδειξαν μηδαμι
νή διαφοροποίηση της οξεοβασικής ισορροπίας στο αρτηριακό αίμα, ελάχιστη 
στο αίμα του δεξιού κόλπου και μεγαλύτερη στο αίμα της κάτω κοίλης. Ωστό
σο, κατά την άρση του πλήρους αορτικού αποκλεισμού (τελικοπλάγια κεντρική 
αναστόμωση) ή τη τμηματική άρση (διχαλωτό μόσχευμα με τελικοτελική κεν
τρική) η επίδραση στα αρτηριακά δείγματα ήταν μηδαμινή και εύκολα αντιρρο- 
πούμενη απ’ τον οργανισμό. Εμφανώς, η παράπλευρη κυκλοφορία "προστα
τεύει" τους ιστούς κατά τον αποκλεισμό. Πάντως, η παράπλευρη κυκλοφορία 
είναι δύσκολο να αποτιμηθεί ποσοτικά.

Τελευταία, σε ασθενή με ανεύρυσμα και υπό συνεχές monitoring αερί
ων αρτηριακού αίματοςκαι οξεοβασικής ισορροπίας με συσκευή Paratrend, οι 
Palmer και συν.(1995)'’3> καταδείχνουν ότι το pH και το Base Excess τρέπον
ται δραματικά προς την οξέωση κατά την άρση του αποκλεισμού.



1.4. ΣΚΟΠΟΣ ΤΗ Σ Μ ΕΛΕΤΗΣ

Όπως προκύπτει απ' την παράθεση της βιβλιογραφίας, αλλά και όπως 
σχεδόν καθημερινά επιβεβαιώνεται στην κλινική πράξη, οι αγγειοχειρουργικές 
επεμβάσεις στην κοιλιακή αορτή αποτελούν πρόκληση γιά την ενασχολούμενη 
ομάδα θεραπόντων, ιδιαίτερα όταν πρόκειται γιά ανευρύσματα. Οι ασθενείς εί
ναι συνήθως προχωρημένης ηλικίας, με συνοδό προβλήματα υγείας και υπο
βάλλονται σε χειρουργικούς χειρισμούς (αποκλεισμός αορτής), που επιδρούν 
μηχανοϋδραυλικά στην κυκλοφορία και θέτουν ιστούς σε περίοδο προβλημα
τικής οξυγόνωσης. Οι περιεγχειρητικοί στόχοι του αναισθησιολόγου εκτείνον
ται πέρα από την εξασφάλιση των πρωτογενών στοιχείων της αναισθησίας 
και εμπεριέχουν την γενικότερη διατήρηση ομοιοστασίας. Όπως ήδη παραθέ
σαμε, οι διαταραχές της ομοιοστασίας έχουν ερευνηθεί εκτεταμένα και προς 
ποίκιλλες κατευθύνσεις, ωστόσο πολλά ερωτηματικά παραμένουν. Αναζητών
τας λύσεις σε θεωρητικά προβλήματα αλλά και σε πρακτικές επιλογές που 
πρέπει να γίνουν διεγχειρητικά, δεν μπορέσαμε να έχουμε ικανοποιητικές α
παντήσεις, μεταξύ άλλων, στα εξής :

1. Η παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα (VCO2 ) στην φάση του απο
κλεισμού διαφοροποιείται ; Υπάρχουν διαφορές στην παραγωγή CO2 μεταξύ 
των ασθενών με ανευρυσματική παθολογία και στενωτική-αποφρακτική πα
θολογία, με άλλα λόγια ποιος είναι ο ρόλος του παράπλευρου αγγειακού δι
κτύου ;

2. Πως αντανακλούν στα λειτουργικά μεγέθη του πνεύμονα (πχ : στον 
κυψελιδικό νεκρό χώρο υπό μηχανικό αερισμό) οι τυχόν υπάρχουσες παρα
πάνω αλλαγές της VCO 2 και του "φορτίου CO2"; Χειρισμοί που στοχεύουν σε 
διόρθωση άλλων παραμέτρων (διατήρηση ομοιοστασίας των διττανθρακικών) 
και αφορούν τον αερισμό, είναι σε παράλληλη κατεύθυνση με τις διαφοροποι
ήσεις των μεγεθών αυτώ ν;

3. Οι παρατηρήσεις που ήδη αναφέραμε και αφορούν στην φλεβο -  αρ
τηριακή διαφορά διοξειδίου του άνθρακα (P(V-a)C0 2 ) σε πειραματόζωα (199) ή 
σε βαρέως πάσχοντες με ιστική δυσοξία-υποξία (tissue dysoxia-hypoxia) (185) 
ισχύουν και γιά την ίσχαιμη, περιφερικά του αποκλεισμού,περιοχή ; Ποιός εί
ναι ο ρόλος της παράπλευρης κυκλοφορίας;

4. Η βιβλιογραφικά τεκμηριωμένη μεταβολική οξέωση κατά την άρση 
του αποκλεισμού της αορτής σχετίζεται με τις διαφοροποιήσεις των μερικών 
πιέσεων CO2 (PaC02, PEtC02) που παρατηρούνται, σε ποιό βαθμό και ποιά 
είναι η επίδρασή της στο αποβαλλόμενο CO2 από τους πνεύμονες ;

Διερευνώντας την βιβλιογραφία διαπιστώθηκε ότι οι πληροφορίες που 
σχετίζονται με τα παραπάνω ερωτήματα είναι ανύπαρκτες ή εξαιρετικά περιο
ρισμένες. Τα παραπάνω προβλήματα αποκτούν ιδιαίτερο ενδιαφέρον αν ανα- ο 
λογιστούμε τα πρακτικά συμπεράσματα που προκύπτουν απ' τις απαντήσεις
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σε συνδυασμό με υττάρχουσες γνώσεις (πχ: επίδραση του διοξειδίου στην συ
στηματική κυκλοφορία ή σε επιμέρους τμήματά της, ή επίδραση της οξέωσης 
στην λειτουργία του μυοκαρδίου). Υπενθυμίζεται ότι οι ασθενείς που υποβάλ
λονται σε ανάλογες επεμβάσεις είναι συνήθως πολλαπλώς επιβαρυμένοι. Ε- 
πιπλέρν, η σχετικά υψηλή θνητότητα και οι συχνές μετεγχειρητικές επιπλοκές 
επιβάλλουν την διαρκή αναζήτηση λύσεων σ' όλα τα μέρη της ομάδας που εμ
πλέκεται στις επεμβάσεις αυτές.

Η παρούσα μελέτη θεωρήθηκε σκόπιμη έχοντας σκοπό να διερευνήσει 
τους τταραπάνω προβληματισμούς σε κλινικό περιβάλλον ώστε τα συμπερά
σματα που θα προκόψουν να* χουν άμεσα και εύκολα πρακτική εφαρμογή.



ξ K-A.n.iLa η g p-SJ.

To κλινικό μέρος χης μελέχης εκχελέσχηκε εξ ολοκλήρου σχο Γ. 
Ν.Ν. Θεσσαλονίκης "Γ.Γεννημαχάς“ κσχά χο χρονικό 5 1 άσχημα από 9-2- 
1996 μέχρι 2-9-1997, μεχά ο:πό έγκριση χης Επισχημονικός Επιχροπός 
χοιι Νοσοκομείου. Οι οχόχοι κο:ι η μεθοδολογία χης μελέχης κρίθηκαν 
σύμφωνοι με χην Λιακόρυξη Ελσίνκι γιό: χην ηθικό βάση σε κλινικές 
μελέχες σε ανθρώπους (Declaration o-f Helsinki for clinical trial 
ethics) και με χην αποδεχθείσο: από χην Ευρωπαϊκά Κοινόχηχα αδηγίο: 
(Good Clinical Practice for Trials on Medicinal Products in the 
European Community / vol 1, 1989 Catalogue No.CB-5589706-EN-C,ISBN 
92852-95563-3). Οι ασθενείς που μελεχόθηκαν όχο:ν νοσηλευόμενοι xou 

' Αγγειοχειρουργικού Τμόμαχος χης B ? Πανεπισχημιακός Χειρουργικός 
* Κλινικές χης Σχολάς Επιστημών Υγείας χου Αρισχαχέλειου Πανεπιοχό- 

μιου Θεσσαλονίκης.
Σχο χεχράμηνο περίπου διάσχημα που πραηγόθηκε χης μελέχης ό

λοι οι ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χακχικό επέμβαση οχην κοιλιακά 
αορχό χαρακχηρίσχηκαν "ηιλόχοι"με σκοπό χη βελχισχοποίηση χου πρω- 
χοκόλλου,χην διαμόρφωση χων κριχηρίων επιλογές,χων μεθόδων και χε- 
χνικών αναισθησίας και monitoring,ν^τιν εξοικείωση xou προσωπικού _ 
σχις απαιχόσεις χης μελέχης και χην διαμόρφωση χης βάσης δεδομένων 
(DataBase plus III) γιά χην πληροφορικό υποσχόριξη χης μελέχης. Οι 
ασθενείς αυχοί δεν συμπεριελόφθησαν σχη χελικό αξιολόγηση.

4; :,2. ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘ000Ι ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ

2.1. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ

2.1.1. Κριχόρια επίλογός

Ολοι οι ασθενείς που προσόλθαν γιά παθολογία αορχός και διχα
σμού εκχιμόθηκαν προοπχικά γιά να συμπεριληφθούν σχην μελέχη. Κρι- 
χόρια αποδοχός όχαν: 1) χακχικό επέμβαση σχην κοιλιακό αορχό με α 
ποκλεισμό (cross-clamping) γιά ανευρυσμαχικό ό αποφρακχικό παθολο
γία αορχός, διχασμού και λαγονίων με χοποθέχηση ευθέως ό διχαλωχού 
μοσχεύμαχας,2) αποκλεισμός χης κοιλιακός αορχός κάχω α π ’χις νεφρι
κές αρχηρίες,3) ευρεία μέση ξιφοηβικό λσπσραχομία, 4) απουσία πρσ- 

_ εγχειρηχικός μεχαβολικός οξεοβασικός διαχαραχός, 5) απουσία προεγ-
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χειρητικής αναπνευστικής ανεπάρκειας,6) νεφρική λειτουργία που δεν 
οδηγούσε προεγχειρηχικά τον ασθενή σε λήψη ειδικών μέτρων, 7) κλά
σμα εξώθησης (EF) μεγαλύτερο από 357. στον προεγχειρητικό διαθωρα- 
κικό υπερηχοκαρδιογραφικό έλεγχα .

Ειδικά όσον αφορά στο κριτήριο 5 και επειδή συχνά οι ασθενείς 
που προσέρχονται γιά αγγειοχειρουργική επέμβαση παρουσιάζουν έκ
πτωση της αναπνευστικής λειτουργίας κυρίως με τη μορφή της χρόνιας 
αποφρακτικής πνευμονοπάθειας, θέσαμε τα εξής όρια γιά να συμπερι- 
λάβουμε τους ασθενείς στην μελέτη : Ζωτική χωρητικότητα (VC) >707., 
Υπολοιπόμενος Ογκος (RV ) <1307, PaQ= >70 mmHg (FiD= = 0,21), PaC02 
<45 mmHg. Οι προβλεπόμενες τιμές υπολογίστηκαν γιά κάθε ασθενή απ’ 
το φύλο, βάρος και ηλικία, με βάση τις σχετικές εξισώσεις (Πατάκσς 
1986<a i ®>).

2.1.2. Προεγχειρηχικός έλεγχος

0 προεγχειρηχικός έλεγχος,εκτός α π ’τη λήψη ιστορικού και κλι
νική εξέταση, ουμπεριελάμβανε εξετάσεις αίματος,ούρων,πηκτικού μη
χανισμού, ακχιναγραφικό έλεγχο θώρακας,υπερηχογραφικό έλεγχο κοιλί
ας ίήπαχος-χοληφόρων,παγκρέαχος,νεφρών και κοιλιακής αορτής), αξο
νική τομογραφία κοιλίας, και αρτηρισγραφικΰ έλεγχο. Η καρδιολογική 
εκτίμηση συνοδεύονταν ο:πό ηλεκτροκαρδιογραφικό έλεγχο, διαθωρακικό 
ECHO και, επί ενδείξεων, ειδικότερες εξετάσεις (δοκιμασία θαλλίου- 
διπυριδαμόλης). Αέριο: αρτηριακού αίματος ελήφθησαν προεγχειρηχικά 
απ'όλους τους ασθενείς και η ανάλυση των δειγμάτων έγινε σε αναλυ
τή Ciba Corning 288, Medfield, U.S.A. Επί ενδείξεων παθολογίας α
ναπνευστικού (ιστορικό, κλινική εξέταση) κατευθύνθηκαν σε σπιρομε- 
τρικό έλεγχο. Εκτίμηση της παράπλευρης κυκλοφορίας γινόταν από τα 
κλινικά κο:ι αρτηριογραφικά ευρήματα κο:ι από χον δείκτη πίεσης κάτω 
άκρων κατά ζεύγη με Doppler (Ankle-brachial pressure index ί ABI).

D κνημοβραχιΰνιος δείκτης πίεσης (ΑΒΙ) εκτιμήθηκε προεγχειρη- 
τικά και στα δύο άκρα με τον ασθενή ξεκούραστο σε ύπτιο: θέση. Μίο: 
περιχειρίδο: αεροθάλαμου (pneumatic cuff) τυλίχτηκε στο άκρο και έ
να Doppler probe (PARKS MEDICAL ELECTRONICS,Oregon USA,Model 1059) 
τοποθετήθηκε περιφερικά γιά την αναζήτηση του σήματος. Η συστολική 
πίεση σφυρών διαιρέθηκε με την αντίστοιχη βραχιόνιο γιά κάθε άκρα 
ξεχωριστά και σαν ΑΒΙ εξελήφθη ο μέσος όρος των δύο άκρων.

2.1.3. δημογραφία των ασθενών της μελέτης

Συνολικά στην μελέτη συμπεριελήφθησαν 42 ασθενείς, άπατους ο
ποίους 41 ήταν άνδρες (97,6 7.) κο:ι 1 γυναίκα (2,3 7.),μέσης ηλικίας 
ό6,4 ± 8,2 ετών και μέσου βάρους 70,9 ± 10,6 Kg. 0ι παραπάνω ασθε
νείς χωρίστηκαν οε δύο ομάδες (Α & Β) με κριτήριο την υποκείμενη 
αγγειακή παθολογία.Η Ομάδα Α (ανευρυσμστική ή σνευρυσματική + απο
φρακτική νόσος) περιελάμβανε 30 ασθενείς και τοποθετήθηκε ευθύ ή 
διχαλωτό μόσχευμα με τελικοτελική κεντρική αναστόμωση. Η Ομάδα Β 
(στενοαποφρακχική νόσος) περιελάμβανε 12 ασθενείς και τοποθετήθηκε 
διχαλωτό μόσχευμα με τελικοπλάγιο: κεντρική αναστόμωση.
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2.2. ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ

* Η  αναισθητικά τεχνικίι που επιλέχτηκε Πταν συνδυασμένη συνεχές 
επισκληρίδιος με γενικά (ΕΓΑ) και εφαρμόστηκε σε 29 ασθενείς.Στους 
υπόλοιπους 13 εφαρμόστηκε μόνο γενικά αναισθησία (ΓΑ)(αντενδείξεις 
επιοκληριδίου, σδυνσμίσ τεχνικές, άρνηση ασθενή).Η προνάρκωοη ftxav 
ατροπίνη και δισ?επάμη. 0 επιοκληρίδιος καθετήρας τοποθετήθηκε διό: 
του Oi-a ft Ο 2 -3 κο:ι ακολούθησε δοκιμαστικά δόση 60 mg λιδοκσϊνης. 
Στους ασθενείς αυτούς, πριν από το πέρας της επέμβασης άρχιβε επι- 
σκληρίδισ χορήγηση μορφίνης (συνήθως σε διακοπτόμενες δόσεις των 2 
mg) γιά μετεγχειρητικά αναλγησία. Η εισαγωγή στην αναισθησία γι
νόταν με θειοπεντάλη ft εχομιδάτη και η 5io:xftpnan της ύπνωσης,αναλ
γησίας και μυ’ίκίις χάλο:σης γινότο:ν φεντανύλη, πανκουρόνιο και ισο- 
φλουράνιο. Το ισοφλουράνιο που χ ρ ηοιμοπο^θηκε υπολογίστηκε σαν 
εισπνεόμενο κλάσμα ολοκληρωμένο (integrated) στον χρόνο αναισθησί
ας (FiIS(7.) X χρόνος χορΐιγηοης / χρόνος αναισθησίας). Κατά τον μη
χανικό αερισμό όλοι οι ασθενείς εισέπνεαν 0 2 (FiQ2=0.45) με Ν 20.Σε 
όλους δόθηκε μικ-pft δόση ηπο:ρίνης (1 mg/Kg) τρίο: λεπτά πριν α π ’τον 
αποκλεισμό.

Η διεγχειρητικΐι napevxepiKft xopftynon υγρόν (κρυσταλλαειδών και 
κολλοειδών), αίματος και κσρδιοαγγειοδρσστικών φο:ρμάκων ftxo:v βασι
σμένη στις τιμές αιμοδυναμικού monitoring (συστηματικές πιέσεις, 

• πλ6ρωση και τιμές CI,C0,SVF: επί τοποθέτησης καθετήρα πνευμονικΛς), 
στο ρυθμό διούρησης,στις απώλειες αίματος και στις τιμές του αιμα
τοκρίτη. Το: κολλοειδή που χρηοιμοποι6θηκαν ftxav κύρια Hemacel κο:ι 
Haesteril 6'/., ενώ ο ’όλους τους ασθενείς δόθηκε μαννιτόλη (20-40gr) 
20 περίπου λεπτά πριν ο;πΤτον αποκλεισμό της aopxftq. Η xopftynon αί
ματος γινόταν μετά την αιμορραγικίι φάση της επέμβασης (άρση του α- 
ποκλεισμού) και,σ’όλες τις περιπτώσεις, μετά τις μετρΛσεις (βλ.συ
νέχεια) στοχεύοντας σε δ ι ο ύ ρ η σ η  του αιματοκρίτη κοντά στο 33-357.. 
Πλάσματα (fresh frozen) δόθηκον σε 3 ασθενείς κο:ι διττανθρακικά σε 

• 5.

2.2.1. ύιεγχειρητικό monitoring

Στους ασθενείς,μετά την τοποθέτηση περιφερικών φλεβικών γραμ
μών και επιοκληρίδιου καθετΠρα, τοποθετΠθηκε κερκιδικά αρτηριακά) 
γρσμμΛ (Transpac Monitoring Kit/ ABBOTT, Ireland, Ltd).H τελευταία 
είχε ελεγχθΠ τόσο σε στατικές πιέσεις (Transpac transducer simula
tor) όσο και στην δυναμικΠ ανταπόκριση ("fast flush test" σε ταχύ
τητα 50 cm/sRc) κι η ιδιοσυχνότητσ και ο damping factor του auoxft- 
ματος ικανοποιούσαν τα Kpixftpia Gardner <Α<?·r o >.η  ηλεκτροκαρδιοοκο- 
n i K f t  απαγωγΛ fuav τροποποιημένη II /Cardiocap ΙΙ,ΟΑΤΕΧ.Η δεξιά έσω 
οφαγίτιδα καθετηριάστηκε σε 37 ασθενείς (88,07.) με τρίαυλο καθετΛ- 
ρο: και η μιά γραμμΛ συνδέθηκε με μετατροπέα στο monitor γιά τη πα
ρακολούθηση της CVP. Στους υπόλοιπους 5 ασθενείς (11,97.) τοποθετΛ- 
θηκε καθετΛρσς Swan-Ganz (υπενθυμίζεται ότι οι ασθενείς της μελέ
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της είχαν μέτριο: ή καλή συσταλτικότητο: / κριτήριο επιλογής 7). Σ ’ό
λους τους ασθενείς καθετηριάστηκε η κάτω κοίλη φλέβο: με μονοαυλικό 
καθετήρα: διά της μηριαίας και συνδέθηκε με ηπαρινισμένη γραμμή δι
ατήρησης. Οι ασθενείς έφεραν ρινογαστρικό σωλήνα,οισοφάγειο στηθο
σκόπιο και καθετήρα κύστεως.

Το μηχάνημα αναισθησίας που χρησιμοποιήθηκε ήταν Cicero (DRA- 
EGER) ολοκληρωμένο με το monitor ΡΜ8020. Οι δυνατότητες παρακολού
θησης ταυ ασθενή με το παραπάνω σύστημα συμπεριλαμβάνουν πιέσεις, 
ροές και όγκους αναπνευστικού, εισπνευστική οξυμετρία,παλμική οξυ
μετρία, καπνομετρία, κλάσμα εισπνεομένου και εκπνεομένου πτητικού 
αναισθητικού και αναίμακτη μέτρηση αρτηριακής πίεσης. Το σύστημα 
συνοδεύεται· από πλήρεις δυνατότητες ελέγχου (alarms,trends, report 
pages). Στους ασθενείς που μετρήθηκε η αποβολή διοξειδίου έγιναν 
μετατροπές, όπως αναλυτικά αναφέρονται στην συνέχεια.

0 έλεγχος οξεοβασικής ισορροπίας και αερίων των δειγμάτων αί
ματος (αρτηριακού, δεξιού κόλπου, μικτού φλεβικού και κάτω κοίλης) 
έγινε σε αναλυτή Ciba Corning 288,Med-fi.eld,USA. Σε 8 ασθενείς (ίσο: 
διαιρεμένους στις δύο ομάδες), διά της κερκιδικής γραμμής, τοποθε
τήθηκε πολυδύναμος προκαλιμπραρισμένας αισθητήρας PARATRENT 7 (Bi
omedical Sensors Ltd, England) γιά συνεχή προσδιορισμό; αερίων και 
οξεοβασικής ισορροπίας στο αρτηριακό αίμα κατά την εγχειρητική και 
άμεση μετεγχειρητική περίοδο.

2.3. Μ Ε Λ 0 Λ 0 I

2.3.1. Αδρή εκτίμηση της στενοαπσφρακτικής αγγειακής νόσου 
και στοιχεία διεγχειρητικής αιμοδυναμικής

Το ιστορικό, η κλινική εξέταση και τα αρτηριογραφικά ευρήματα 
σε συνδυασμό με τον κνημοβραχιόνιο δείκτη πίεσης (ΑΒΙ), αποτέλεοαν 
την βάση γιά την εκτίμηση.Σε προηγούμενη παράγραφο αναφέρθηκε ανα
λυτικά ο τρόπος με τον οποίο μετρήθηκε ο ΑΒΙ.

Π α ρ ’όλο που η περιγραφή των αιμοδυναμικών διαταραχών του απο
κλεισμού δεν αποτελεί πρωτεύοντα στόχο της μελέτης,καταγράφηκαν οι 
τελευταίες ώστε να διαπιστωθεί τυχόν σχέση τους με τις οξεοβασικές 
διατο:ρο:χές.Στηριζΰμενοι στην βιβλιογραφία (Βλ.σχετικά : Γενικό Μέ
ρος), υποθέσαμε ότι οι αιμοδυναμικές διαταραχές σχετίζονται μεταξύ 
των άλλων και με την παράπλευρη κυκλοφορία, γεγονός που παράλληλα 
αναζητεί ται και γιά τις αξεοβασικές διαταραχές, θεωρήσαμε έτσι την 
καταγραφή τους επιβεβλημένη ώστε να προχωρήσουμε στην διερεύνηση 
της παραπάνω υπόθεσης.

Κ α θ ’όλη τη διάρκεια της επέμβασης υπήρχε πλήρης καταγραφή,ει
δικά όμως πριν και μετά την τοποθέτηση και αφαίρεση της αορτολαβί
δας τα στοιχεία του σιμοδ·υνο:μικού monitoring (ο’υο'τολική και δια
στολική αρτηριακή πίεση, συχνότητα σφύξεων, κεντρική φλεβική πίεση 
και τα κυκλοφορικό προφίλ ο:π’τον καθετήρα πνευμονικής) κατεγράφη- 
σο:ν και μετατράπηκαν σε επί τοις εκατό μετο:βολές (+/- %) σε σχέση 
με τις βασικές τιμές (baseline).
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2.3.2. Μέτρηση αποβολές C02 α π ’τους πνεύμονες

Σε 14 ασθενείς (10 οπό την Ομάδα A και 4 ο:πό την Β) με τυχαία 
ε π ι ^ γ ή  μέσω πινάκων (Κατσουγιαννόπαυλος <211>), μετρήθηκε το διο
ξείδιο του άνθρακα που αποβάλλεται από τους πνεύμονες. Οι ασθενείς 
σχημάτισαν τις εξής υποομάδες :

Α1 (5 ασθενείς) s ανευρυσματική παθολογία με σταθερό μηχανικό
αερισμό κατά την .διάρκεια του αποκλεισμού

Α2 (5 ασθενείς) : ανευρυοματική παθολογία με τροποποίηση του
μηχανικού αερισμού (ελάττωση)

Β1 (4 ασθενείς) : στενοαποφρο:κτιι<ή ποιθολογία με σταθερό μηχα
νικό αερισμό κατά τον αποκλεισμό

Γιά κάθε ασθενή των παραπάνω υποομάδων, προανο:ισθητικά, υπο
λογίστηκε ο ανσπνεόμενος όγκος (TV) (νομόγραμμα Radford, Foster & 
Roelofse<2ι2>) διορθωμένος γιά την ελάττωση του ανατομικού νεκρού 

- χώρου ο:π?την διασωλήνωση και με προσθήκη ίση με τον νεκρό χώρο του 
κυκλώματος. Η αναπνευστική συχνότητα (RR) τέθηκε ίση με 10/ λεπτό. 
0 κατά λεπτό αερισμός (MV) αυξήθηκε κατά 107. στοχεύοντας σε ελαφρά 
υποκαπνία που επιβεβαιώθηκε ο:π?τον καπνογραφικό έλεγχο-PEtCOa και 
τα αέρια αίμο:τος (PaC0a ) · Στους ασθενείς Α1 και Β1 (βλέπε παραπάνω) 
ο μηχανικός αερισμός διατηρήθηκε σταθερός κατά τη περίοδο του απο
κλεισμού της αορτής. Στους ασθενείς Α2 ελαττώθηκε με τιτλοηοίηση 
του TV ώστε το PaC02 νο: διατηρηθεί σταθερό, λίγο πολύ ίσο με την 
περίοδο προ του αποκλεισμού.Στο κύκλωμα αναισθησίας / αναπνευστήρα 
έγιναν οι παρακάτω τροποποιήσεις. Ενο: ογκόμετρο Wright (VI, Σχήμα
2. 1) τοποθετήθηκε μεταξύ του τραχειοσωλήνο: και του συνδετικού της 
γραμμής καπνομετρίας του κυκλώματος (ΡΜΘ020). Η ροή δειγματοληψίας 
της τελευταίας τέθηκε στο: 200 ml/min. Στο εκπνευστικό σκέλος του 
κυκλώματος παρενεβλήθη ένα δοχείο συλλογής των εκπνεαμένων αερίων, 
χαμηλής ευενδωτότητας,με μιά εσωτερική μαγνητική φτερωτή ανάμιξης. 
Στην έξοδο του δοχείου συλλογής υπήρχε δεύτερο ροόμετρο και δεύτε
ρη γραμμή καπνομετρίας.

Στους παραπάνω ασθενείς με την διάταξη που περιγράψαμε κατα- 
γράφηκαν ή υπολογίστηκαν τα εξής μεγέθη :

* κατά λεπτό αερισμός (MV) (volumeter I)

* μερική τάση χελοεκπνευστικού διαξείδιου (PE*CQa )

* από την μερική τάση του διοξείδιου στο δοχείο συλλογής (PCGa> 
και την ροή (volumeter II), υπολογίστηκε η μερική τάση του C0a 
στα εκπνεόμενα αέρια του ασθενή (PECO*) ως εξής :

PECO* * (Flow X PC0a )/MV
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Σχήμα 1. 1

(γ = Η
Ί·

(MV)
—^EtCOa

Η Ητ“

QOXEIO
ΣΥΛΛΟΓΗΣ

Γ>-1 *1

ΚΑΠΝΟΓΡΑΦ. I

ΚΑΠΝΟΓΡΑΦ. II

ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΗΡΑΣ

Μ  Η
LPCQaJ
(Flow)
(PECOa-FlowXPCOa/MV)

Τροποποιήσεις σχο κύκλωμα γ ud χην μέχρηση χου αποβαλλόμενου C03.

* καχαγράφηκε π μερικά χάση χου C02 οχο αρτηριακό αίμα (PaC02 )

# υπολαγίοχηκε ο αερισμός νεκρού χώρου (VD ) και ο λόγος VD /VT (με 
χην αποδοχή όχι PAC0==F'aC0z ),ως εξής :

MV=VT -RR
RR=10 VT =MV/10

PAC02=F'aC02
Vd=Vt (PAC0a-PEC0a>/PACOa V,

MV (PaCOa-F'ECOa)

lU · PaC02
V d /V t = V D · 10 / MV

t υπολογίοχηκε ο αερισμός κυψελιδικού νεκρού χώρου (VD»iv) ως ε
ξής :

MV (PaC0a“PEfcC0a>
VD * 1  v/

lU · PaC02

* υπολογίοχηκε η αποβολή διοξειδίου (VC03) ως εξής : 

(Vt— V d )*PaC02
VC0= =

K (K=0.863)
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* υπολογίστηκε ο λόγος a/A (PaQs /P AQs ) :

a/A *
PaOa

(P ©—P h2o ) P i O2— (PaC02/0 . 8)

— Οι μετρήσεις έγιναν στο: στιγμιότυπο: όπως περί γράφονται αμέσως 
παρακάτω, υπό συνθήκες σχετικής αιμοδυναμικής σταθερότητας,με στα
θερό το PEtCOa.O κορεσμός αιμοσφαιρίνης ήταν πάντα >987. (αέριο: α ί 
ματος και παλμική οξυμετρία). Μ εταγγίσεις αίματος δόθηκαν μετά την 
συλλογή των δεδομένων.

* i β 20-25 λεπτά μετά την έναρξη της επέμβασης
* ϋ  = άμεσα πριν ο:π?ταν αποκλεισμό
% i i i  = 20-25 λεπτά μετά τον αποκλεισμό 
% ίν  -  άμεσα πριν απ’ την άρση του αποκλεισμού
* ν = 3-5 λεπτά μετά την άρση του αποκλεισμού 
t  vi = 1 5  λεπτά αργότερα

2.3.3. Αέρια αίματος και οξεοβασική ισορροπία

Εκτός από τον περιοδικό έλεγχο γ ιά  τ ι ς  ανάγκες της επέμβασης, 
δείγματα αίματος α π 'τ ις  γραμμές (αρτηριακή, δεξιού κόλπου και κάτω 
κοίλης) ελέγχθηκαν συγχρόνως στο: παρακάτω στιγμ ιότυπα  και σε όλες 
τ ις  περιπτώσεις πριν απ 'την χορήγηση αίματος.

* α) = 20-25 λεπτά μετά την έναρξή της επέμβασης
* β) 52 άμεσα πριν απ?την άρση του αποκλεισμού
* γ) = 1 5  λεπτά αργότερο:

Σημειώνεται ότι όλοι ο ι ασθενείς εισέπνεαν 45 7. οξυγόνο (με 
Ν20) και στην ομάδα Α (ανευρύσματα) έγ ιν ε  στην πλειονότητα (σε 23 
εκ των 30) τροποποίηση του μηχανικού αερισμού που αποσκοπούσε στην 
διατήρηση της νορμοκσπνίας κατά τον αποκλεισμό. Στους υπόλοιπους 7 
και στην ομάδα Β ο αερισμός διατηρήθηκε σταθερός.

2.3.4. Φλεβο-αρτηριακή διαφορά C02 (DPCOa)

Στα παραπάνω στιγμιότυπα μελετήθηκε και η φλεβοαρτηριακή δ ια 
φορά δ ιο ξε ίδ ιο υ  ώστε να διαπιστω θεί εάν βα ίνε ι παράλληλα με το μο
ντέλο ισχα ιμ ικής υποξίας στα πειραματόζωα που ήδη περιγράψαμε (βλ: 
παράγρ.1 .3 .2 ) . θεωρήθηκε ότι η μερική πίεση του C02 στην κερκιδική 
αρτηρία ισαύται μ”αυτή του προσφερόμενου αίματος στα κάτω άκρα απ* 
την αορτή (πριν από τον αποκλεισμό) και από τα παράπλευρα δίκτυα 
(κατά τον αποκλεισμό), θεωρήθηκε ό τ ι η PCO? του αίματος της κάτω 
κοίλης σ χετ ίζετα ι άμεσα με την PC02 του φλεβικού αίματος της π ε ρ ί-
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οχής περιφερικά του αποκλεισμού. Σαν βασικές χιμές (baseline) ελή- 
φθησαν οι διαφορές (0PC02 = PVfcC0a-PaC02 ) καχά χο στιγμιότυπο α.Οι 
αντίστοιχες διαφορές άμεσα πριν από χην άρση xou αποκλεισμού (0) 
συγκρίθηκαν με χις βασικές και συσχετίστηκαν με χον κνημοβραχιΰνια 
δείκτη (ankle-brachial pressure index/ ΑΒΙ) και χον χρόνο αποκλει
σμού (clamping time/ CT ) .

2.3.5. Στατιστική ανάλυση

Οι καχανομές χων μεχαβληχών εκφράσχηκαν με χους μέσους όρους 
και χις χυπικές αποκλίσεις.Συγκρίσεις που αφορούσαν ποιοχικά χαρα
κτηριστικά έγινο:ν με χην δοκιμασία X2 . Στατιστική ανάλυση μεχαέύ 
χων ομάδων που αφορούσε σε ποσοχικά χαρακχηρισχικά έγινε με χη δο
κιμασία Student t-test. Η δοκιμασία t-paired εφαρμόσχηκε γιά μεχα- 
βολές που πο:ρο:χηρήθηκο:ν αχόν ίδιο ασθενή.Οι συσχετίσεις μεχαβληχών 
εκφράστηκαν με χον υπολογισμό χης εξίσωσης συμμεχαβολής,χην χάραέη 
χης ευθείας ελαχίσχων τετραγώνων σαν απλή παλινδρόμηση (linear re
gression), και ο βαθμός συσχεχίσεως με χον συντελεστή συσχεχίσεως 
(Pearson correlation coefficient).

Σημειώνουμε όχι καχά χην παράθεση χων αποτελεσμάτων αναφέρε- 
χαι η ο:νάλογη στατιστική δοκιμασία. Τέλος, χιμές ρ μικρότερες από 
0,05 θεωρήθηκαν στατιστικά σημαντικές.

V



• 3 . Α Π Ο Τ Ε Λ Ε Σ Μ Α Τ Α

3.1. ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ

Στις δύο ομάδες της μελέτης ουμπεριελόφθησαν 30 ασθενείς με 
ανεύρυσμα ό συνδυασμό ανευρυσματικός και στενοαποφρακτικός νόσου 
(ομάδα Α )  και 12 με στενοο:ποφρο:κτικό αγγειακό παθολογία (ομάδα Β ) . 
Στην πρώτη ομάδα τοποθετήθηκε ευθύ ό διχαλωτό μόσχευμα με τελικο- 
τελικό κεντρικό αναστόμωση, ενώ στην δεύτερη η αποκατάσταση έγινε 
με διχαλωτό κο:ι τελικοπλάγιο: κεντρικό αναστόμωση. Η κατάταξη αυτό 
σε ομάδες ( Α  ί<  Β) επιβάλλεται ο:π?τις σημο:ντικές διαφορές που έχουν 
οι ασθενείς στο δίκτυο παράπλευρης κυκλοφορίας (άρο: και στην περι
φερικό αιμάτωση κατά τον αποκλεισμό) και απ'τις διαφορές σε εγχει
ρητικούς χρόνους. Ωστόσο, η παραπάνω διαίρεση δεν αντιβαίνει με το:

* κριτόριο: επίλογός δεδομένου ότι κο:ι στις δύο ομάδες ικανοποιείται 
* το κριτόριο 1 (αποκλεισμός της αορτός, βλ.πο:ρ.2.1.1., σελ.49).

Αναλυτικά στοιχεία της δημογραφίας κο:ι της προεγχειρητικός πα
θολογίας των ασθενών,συνολικά και καθ?ομάδες,φαίνονται στον Πίνακα 
3.1. Μεταξύ των ομάδων οι σημαντικότερες διαφορές αφορούν στην συ
χνότητα εμφάνισης υπερτασικός νόσου (Α>Β) και σακχαρώδους διαβότη 
(Α<Β)(Χ2 , ρ<0,05). Ολοι οι οακχαροδιαβητικοί ασθενείς ρυθμίζονταν 
χωρίς παρεντερικό χορόγηση ινσουλίνης.

Το σπεικονιστικό μέγεθος των ανευρυσμάτων στους ασθενείς της 
Ομάδας Α όταν από 3,8 μέχρι 9,1 cm,με μέση διάμετρο 5,06 ±1,36 cm.

Η μέοη τιμό των τιμών του κνημοβραχιόνιου δείκτη πίεσης με 
Doppler (ankle-brachial pressure index /ABI) αναφέρεται στον Πίνα
κα 3.1. Στους ασθενείς της μελέτης δεν υπόρχε στατιστικά σημαντικό 
διαφορά μεταξύ των δύο άκρων (t-paired).Μεταξύ των ομάδων,όπως άλ
λωστε όταν αναμενόμενο,η διαφορά όταν σημαντικό (ρ<0,001 Student's 
t-test) (σελ.:52).

Οι προεγχειρητικές τιμές οξεαβασικός ισορροπίας και αερίων αί
ματος αναφέροντσι στον Πίνακα 3.2 (σελ.:52).

Σαν χρόνος αποκλεισμού της αορτός (clamping time / CT) θεωρό- 
θηκε η περίοδος του πλόρους ο:ορτικού αποκλεισμού, που γιά τα ευθέα 
μοσχεύματα περιελάμβανε τόσο την κεντρικό όσο κο:ι την περιφερικό 
αναστόμωση, ενώ γιά τα διχαλωτά σε στενοαποφρακτικό νόσο μόνο την 
κεντρικό. Γιά την ομάδα Α ο μέσος χρόνος αποκλεισμού όταν 57,4 ± 
12,09 λεπτά ενώ γιά την Β όταν 28,2 ± 9,26 (ρ<0,001).

Στον Πίνακα 3.3 (σελί 59) αναφέροντσι αναλυτικά οι χρόνοι επ
έμβασης και αναισθησίας γιά κάθε ομάδα. Σαν χρόνος αναισθησίας θε- 
ωρόθηκε ο χρόνος προετοιμασίας και τοποθέτησης γραμμών,η αναισθη
τικό περίοδος, η επαναθέρμανση, το weaning αναπνευστικού και η α- 
ποσωλόνωση, ό η μεταφορά ΐττην ΜΕΘ. Στον ίδιο πίνακα χωρίζονται οι 
ασθενείς ανάλογα με το είδος αναισθησίας που έλαβαν (γενικό/ΓΑ και* V
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.1

ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΑ & ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΠΡ0ΕΓΧΕIP UTIΚΗΣ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑΣ*

ΣΥΝΟΛΟ ΑΣΒΕΝ8Ν ΟΜΑΛΑ A ΟΜΑΛΑ Β

αριθμός ασθ. (η) 42 30 (71,4 7.) ■ 12 (28,5 7.)

φύλο (σ:/θ) 41/1 30/0 11/1
ηλικία (έτη) 6 6 ,4 ± 8,2 66,7 ± 6 , 5 63,2 ± 11,0
βάρος (Kg) 70, 9 ± 10,6 72,2 ± 10,3 67,6 ± 10,4
κατάταξη PS: I 7 (16,66 7.) 5 (16,6 7.) 2 (16,6 7.)

Π 19 (45,23 7.) 15 (50,0 7.) 4 (33,3 7.)
III 15 (35,71 7.) 9 (30,0 7.) 6 (50,0 7.)
IV 1 ( 2,38 7.) 1 ( 3,3 7.) 0 ( 0,0 7.)

δείκτης Goldman 1 0 , 3 ± 4,5 10,6 ± 4 , 5 9,5 ± 4,6

ιατ.υπέρτασης 29 (69,0 7.) 22 (73,3 7.) ' 7 (58,3 7.)
ιστ.στεφανιαίας ν. 10 (23,8 7.) 7 (23,3 7.) 3 (25,0 7.)
λήψη δακτυλίτιδας 8 (19,0 '/.) 5 (16,6 7.) 3 (25,0 7.)
λήψη αντιαρρυθμικών 7 (16,6 7.) 5 (16,6 7.) . 2 (16,6 ■:>
βηματοδότης ο ( 4,7 7.) 0 ( 0,0 7.) 2 (16,6 7.)
κλάσμα εξώθησης ('/.) 58, 4 ± 8,1 59,4 ± 6,45 56,9 ±8,73
σακχ.διαβήτης 11 (26,1 λ ) 6 (20,0 7.) 5 (41,6 1)
παθ.αναπνευστικού 11 (26, 1 7.) 8 (26,6 %) 3 (25,0 7.)
παθ.ουροποιητικού 9 (21,4 7.) 8 (26,6 7.) 1 ( 8,3 %)

ιστ.αγγειοχ.επέμβ. 9 (21,4 7.) 6 (20,0 7.) 3 (25,0 7.)
ΑΒΙ 0,778 ± 0,342 0,94 ± 0,24 0,36 ± 0,14

% όπου: % PS,εννοείτο:ι η Physical status classification της A.S.A.
$ δείκτης Goldman, εννοείται, o Cardiac Risk Index<zs*S1S>
* παθολογία αναπνευστικού ή ουροποιητικού, σε συμφωνία με 

χα κριτήριο: 5 και 6 (όπως αναλυτικά αναφέρονται, σελ.49)
* ιστορικό προηγούμενης αγγειοχειρουργικής επέμβασης,εννο

ούνται : στεφανιαία παράκαμψη,καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή, 
περιφερική αρτηριακή παράκαμψη

* ΑΒΙ, εννοείται ο κνημοβραχιόνιος δείκτης πίεσης με Dop
pler (μέση τιμή των δύο άκρων)

ΠΙΝΑΚΑΣ 3.2

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ ΑΕΡΙΑ ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ

pH ......................... = 7,44 ± 0 , 0 3
PaOa / 'Sat ............... = 83,6 ± 9,0 / 96,7 ± 1,16
PaCOa .....................  = 38,7 ± 3 , 0
sHCOs / BE ............... = 27,2 ± 3 , 0 2  / 2,8 ± 3,82
ratio a/A * .............  = 0,874 ± 0,07

% λόγος μερικής χάσης αρτηριακού προς υπολογιζόμενο κυψελιδι- 
κΰ οξυγόνο (ΡΑ02= (760-Pvi«pocxM*iv^ X FiOs ~ PaC0s /0,8)
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.3.
* διάρκεια επέμβασης και στοιχεία χορήγησης αναισθητικών

0 Μ A ύ A A 0 Μ A 0 A Β

χρόνος επέμβασης 181,2 ± 37,9 222,7 ± 42,5
" αναισθησίας* 303,6 i1 56,9 336,0 i1 48,5

ΑΝΑΙΣ.ΤΕΧΝΙΚΗ ΓΑ ΕΓΑ ΓΑ ΕΓΑ
πλόθος ασθενών 9 21 4 8

ΜΙΟΑΖΟΛΑΜΗ (mg) 4,0 ±1,9 3,9 ±1,6 4,2 ±1,1 4,0 ±1,4

ΨΕΝΤΑ- <y/Kg> 14,1 +3,9 8,5 ±2,6 18,3 +10,7 8,6 ±1,8
ΝΥΛΗ (y/Kg/min) 0,055±0,012 0,034±0,012 0,067+0,045 0 ,031±0,011

ΠΑΝΚΟΥ- (mg) 11,1 ±1,4 9,0 ±1,9 11,4 +2,1 9,5 +1,3
ΡΟΝΙΟ (y/Kg/min) 0,637±0,016 0,516±0,015 0,614+0,1Β4 0,530+0,173

ΛΙ60ΚΑΙΝΗ epi/mg — 295,6 ±51,9 — 302,0 ±46,3

ΙΣ09Λ0ΥΡΑΝΙ0 0,43 ±0,11 0,36 ±0,10 0,49 ±0,08 0,37 ±0,08

ΑΦΥΠΝΙΣΗ - 5/9 20/21 2/4 7/8
ΑΠΟΣδΛΗΝδΣΗ (55,57.) (95,27.) (507.) · (87,57.)

όπου · ΕΓΑ = επισκληρίδιος + γενικό αναισθησία 
ΓΑ = γενικό αναισθησία

ΠΙΝΑΚΑΣ 3.4

Προεγχειρητικός Hct (*/.)..···.........40,1 ±4,2
όιεγχειρητικός Hct ..... ....... 33,1 ± 4,3
Μονάδες αίματος διεγχειρητικά.........2,9 ± 1,2
Ισοζύγιο υγρών διεγχειρητικά (ml)..+896,3 ± 1119,2 *
Σύνολο διούρησης (ml)..............1437,8 ± 443,6
Χορόγηση διττανθρακικών...... ........ 5 ασθενείς
Χορόγηση FFP............... .......... 3 ασθενείς

* το ισοζύγιο υπολογίστηκε με βάση τις ώρες νηστείας,τις απώλειες 
επέμβασης, την διούρηση και το σύνολο υγρών (πλην αίματος) που 
χορηγήθηκαν.
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.5.
Ασθενείς που μελετήθηκαν ως προς την αποβολή C0a·.

A1 A2 B1

αριθμός ασθενών h 5 4
φύλα (α/θ) 5 / 0 5 / 0 4/0
ηλικία (mean ± SD) 61,8 ±5,0 63,6 ±5,9 62,9 ±5,1
Βάρος (Kg)(mean ± SD) 71,3 ±7,7 72,8 ±6,7 71,8 ±4,9
αναισθησία (ΕΓΑ/ΤΑ) 5/0 5/0 4/0
κατάταξη κατά A.S.A.: I 2 (40 7.) 1 (20 7.) 1 (25 7.)

II 3 (60 7.) 3 (60 7.) 2 (50 7.)
III 0 (0 7.) 1 (20 7.) 1 (25 7.)

υπέρταση 3 (60 7.) 3 (60 7.) 2 (50 7.)
στεφ.νόσος 1 (20 7.) 2 (40 7.) 1 (25 7.)
Σακχ.διαβήτης 1 (20 7.) 2 (40 7.) 1 (25 7.)
ιστ.αγγειοχ.επέμβασης 0 (0 7.) 1 (20 7.) 0 (0 7.)
ΑΒΙ (mean ±SD) 1,0 ±2,2 0,96 ±1,9 0,42 ±0,8
προεγ. Pa02 (mean,mmHg) 91,6 92,2 89,8
προεγ. F‘aC02 (mean,mmHg) 39,0 38,0 38,2

Οι ασθενείς A1 S< A2 προέρχονται o:nd την Ομάδα Α (ανευρύσματα) και 
οι Β1 απ'χην Ομάδα Β (αποφρακτική παθολογία διχασμού και λαγονίων)

συνδυασμένη επισκληρίδιος+γενική/ΕΓΑ) και αναφέρονχαι στοιχεία που 
αφορούν στην φαρμακολογική αναισθητική υποστήριξη διεγχειρητικά. 
Απ'τους ασθενείς, ποσοστά 30,9 7. αποσωληνώθηκε στο χειρουργείο ενώ 
οι υπόλοιποι μεταφέρθηκαν δισσωληνωμένοι στην ΜΕΘ. Το παραπάνω πο
σοστό ήταν σαφώς μεγαλύτερο στην ΕΓΑ (Πίνακας 3.3, σελ.59).

Οι ασθενείς στους οποίους μελετήθηκε η αποβολή διοξείδιου του 
άνθρακα αποχέλεσαν τις υποομάδες Α1,Α2,Β1 (βλ.παρ.:2.3.2, σελ.53). 
Οι ασθενείς αυτοί έλαβαν όλοι συνδυασμένη αναισθησία (συνεχή επι- 
οκληρίδιο + γενική). Τα δημογραφικά τους στοιχεία και η υφιστάμενη 
παθολογία αναφέρονχαι στον Πίνακα 3.5. Οι ομάδες ήταν συγκρίσιμες 
ως προς φύλο,ηλικία,Βάρος και πραεγχειρητικά αέρια αίματος. 0 κνη- 
μοΒραχιόνιος δείκτης (ΑΒΙ) διέφερε σημαντικά μεταξύ Α1-Β1 και Α2- 
Β1 (ρ<0,0 0 1 ) ,ενώ μεταξύ των ομάδων ασθενών μ'ανεύρυσμα (Α1-Α2) δεν 
υπήρχε διαφορά.

3.2. ΑΙΜΟΰΥΝΑΜΙΚΕΣ ΑΙΑΤΑΡΑΧΕΣ

Αμεσα κατά τον αορτικό αποκλεισμό οι ασθενείς εμφάνισαν αύξη
ση της αρτηριακής πίεσης. Η αύξηση αυτή αφορούσε κύρια την ομάδα A 
(ανευρύσματα με ή χωρίς στενοαποφρακτική νόσο) και,εκφραζόμενη επί 
τοις εκατό (7.5 ήταν στατιστικά σημαντική προς τις Βασικές τιμές (ρ ' 
<0,05, t-paired) και την ομάδα Β (ρ<0,05, Student's t-test) (Πίνα
κας 3.6, αελ. 62). Οι μεταβολές συχνότητας σφύξεων (H.R.) και κεν
τρικής φλεβικής πίεσης (C.V.P.) ήταν ασήμαντες (ns). Συσχετίζοντας
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(linear regression analysis) την μεταβολή της συστολικός αρτηρια
κός πίεοης (Psys 7.) με τον ΑΒΙ βρέθηκε θετικό εξάρτησή (r = 0,305) 
που όμως δεν ότο:ν στατιστικά σημαντικό (Σχόμα 3.1).

£τον Πίνακα 3.6 ανσφέρονται κοι οι μέσοι χρόνοι πλόρους αορ
τικού αποκλεισμού (CT) των δύο ομάδων.Υπενθυμίζεται ότι στην Α πε
ριλαμβάνεται ο χρόνος γιά την κο:το:σκευό τόσο της κεντρικός όσο και 
της^περιφερικός αναστόμωσης ενώ στην Β μόνο ο χρόνος της κεντρικός 
τελικοπλάγιας.

Η υπόταση κατά την αφαίρεση της αορτολα0ί5ο:ς όταν μεγαλύτερη 
στην ομάδα A (-24,1 7.) και η διαφορά, τόσο ως προς τις βασικές τι
μές,όσο και προς την Β,όταν στατιστικά σημαντικό (ρ<0,001).Οι υπό
λοιπες αιμοδυναμικές παράμετροι δεν διαφαροπαιόθηκο:ν σημαντικά και 
στις δύο ομάδες (Πίνακας 3.6, σελ.62).

Η διο:φορά της συστολικός αρτηριακός πίεσης συσχετίστηκε με 
τον ΑΒΙ και αποδείχτηκε στατιστικά σημαντικό αρνητικό εξάρτηση (r= 
-0,634, ρ<0,0 0 1 ) (Σχόμα 3.2).Επιπλέον,η ελάττωση της συστολικός αρ
τηριακός πίεσης στην άρση του αποκλεισμού αποδείχτηκε ότι συσχετί
ζεται σημαντικά με τον χρόνο εφαρμογός της αορτολαβίδας (πλόρης α
ορτικός αποκλεισμός / clamping time, CT) (r=-0,610, p<0,001) (Σχό
μα 3.3).

θεωρώντας ότι το παράπλευρο δίκτυο και έμμεσο: ο ΑΒΙ αποτελούν 
κοινό παράγοντα μετριασμαύ της αύλησης πίεσης κατά τον αποκλεισμό 
και της υπότασης κατά την αφαίρεση της αορτολαβίδας, διερευνόσαμε 
την πο:ρσ:πάνω σχέση. Η ευθεία συσχετισμού (regression line) έδειξε 
ότι μεγαλύτερη αύξηση της πίεσης στο clamping σχετίζεται με υπότα
ση στο unclamping, αλλά η παραπάνω σχέση δεν είναι στατιστικά ση
μαντικό (r=-0,269) (Σχόμο: 3.4).

Βασιζόμενοι στο: παραπάνω δεδομένα και με την κλινικό εντύπωση 
ότι σημαντικό υπόταση κατά την άρση του αποκλεισμού συμβαίνει σε 
ασθενείς με υψηλούς κνημοβραχιόνιους δείκτες που υποβάλλονται σε 
πσρατεταμένο αορτικό αποκλεισμό, διερευνόσαμε την σχέση της υπότα
σης με το παράγωγο : ΑΒΙ * CT. Αποδείχτηκε καλύτερος συσχετισμός,

* με Pearson correlation coefficient r=-0,761 (regression line:Psys7. 
= 1,15 - 4,79 (ABI % C T ) , SD=9,75) και στο διάγραμμα συσχετίσεως η 
αναδιάταξη οδόγησε σε μικρότερη διασπορά. Η παραπάνω σχέση είναι 
στατιστικά σημαντικότερη α π ’τη σχέση του ΑΒΙ ό του χρόνου αποκλει
σμού (CT) ξεχωριστά,που,όπως όδη έχει ανο:φερθεί,είναι σημαντικές.

Τέλος, παρά το γεγονός ότι δεν υπόρχε σχέση της υπότασης κατά 
την άρση του αποκλεισμού ξεχωριστά με την κλάοη PS, με τον Cardiac 
Risk Index, με το προεγχειρητικό κλάσμα εξώθησης και με την προεγ- 
χειρητικό συστολικό ό διαστολικό πίεση (linear regression και non 
parametric analyses) ,διερευνόσο:με την επίδραση τους στο παράγωγο : 
ΑΒΙ * CT.Αποδείχτηκε ψηλού βαθμού συσχετισμός (r=-0.791) (ρ<0,0001 
κατά Spearman test) όταν το παραπάνω παράγωγο παλλαπλαοιάζετο:ι με 
τον λόγο : προεγχ.συστ.αρτ.πίεση / κλάσμα εξώθησης (preop.Psys/EF) 
(Σχόμα 3.5).Επιπλέον,έγινε ξεχωριστό επεξεργασία των δεδομένων γιά 
τους ασθενείς της κάθε ομάδας (A & Β) και αποδείχτηκαν σημαντικές 
συσχετίσεις (r=-0,771 γιά την Α και r=-0,556 γιά την Β ) .Τέλος,ανά
λυση ομογένειας (Αναστασιάδης,1974, σελ.399<213>) της σχέσης αυτός 
γιά τις δύο ομάδες δεν έδειξε διαφορά σε επίπεδο σημο:ντικότητας 57. 

~ καταλόγοντας έτσι ότι οι ομάδες προέρχονται απ'ταν ίδιο πληθυσμό.
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.0

ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ AIMOQYNAMIKQN ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΝ (7.)

Ο Μ Α Λ Α Α (η=30) Ο Μ Α Λ Α Β (η=12)

clamping unclamping clamping unclamping

HR baseline 69,2+8,9 65,1±7,2 67,5±9,2 66,6±8,8

ΜΕΤΑΒΟΛΗ( λ ): 
mean ± SD 
min. 
m a x .

-2,0 ±5,7 
0

-10

-4,1 ±11,8 
0

-12

—·-■, ο· ± 6 , /
0

-10

3,9 ±6,9 
0
14,8

CVP baseline 10,1±2,3 9,9 ±2,6 9,6 ±2,9 9,7 ±2,2

Μ Ε ΤΑΒΟΛΗ(X): 
mean ± SD 
m i n . 
ma x .

0,2 ±0,1 
0 
10

-4,8 ±3,6 
0

-15

0 ,0 ± 0 ,0
0
5

0,0 ±0,0
0
5

Psys baseline 110,Β±20,8 125,0±22,5 108,2±12,7 116,4+20,1

ΜΕΤΑΒΟΛΗ (7.) : 
mean ± SD 
m i n . 
m a x .

11,4 ±17,0η,
40

-24,1 ±13,6
-4
-45

3,5 ±8,7
0
20

-6,0 ±10,3 
0 
18

Κνημοβραχ ιόνιος 
•ίείκχης (ΑΒΙ)

0,94 ± 0,24
(ρ<0.

0,36 ± 0,14
001)

Χρόνος αποκλεισμού 
(CT, min)

57,4 ± 12,09
( ρ < ο ι

28,2 ± 9,26
001)

κλάσμα εξώθησης 
(ECHO EF, 7.)

59,4 ± 6,45
(0,3<ρ<ί

56,9 ± 8,73 
>,5 ns)

όπου : ΗΡ=συχνόχηχα σφύξεων ανά λεπχό, CVF-κενχρική φλεβική πίεση 
σε mmHg, F'sys= συοχολική αρχ. πίεση σε mmHg 
baseline: η μέση απόλυχη χιμή χης κάθε παραμέχρου οχις πα- 
ραπάνω μονάδες
ΜΕΤ Α Β Ο Λ Η (7.):mean±SD=n μέση μεχαβϋλή κο:ι η χυπική απόκλιση, 

min ?< max = η μεγαλύχερη κο:ι μικρόχερη μεχαβα- 
λή (όλες εκφρά?ονχο:ι επί χοις εκαχό)
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% change Pays

ΣχΛμα 3.1 (άνω) & Σχέμα 3.2 (κάτω)

~ .Σχέση της μεταβολές της συστολικές αρτηριακές πίεσης (Psys 7.) με 
τον κνημοβραχιόντο 5ε(κτη πύεσης (ΑΒΙ) κατά τον αποκλεισμό της α
ορτές (Σχέμα 3.1 / άνω) και κατά την άρση του αποκλεισμού (Σχέμα
3.2 / κάτω).
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-6 0  -4 0  “20 Ο 20 40 60
% change Psys (clamping)

Σχήμα 3.3 (άνω) 2< Σχήμα 3.4 (κάτω)

Σχέση της μεταβολής της συστολικής αρτηριακής πίεσης (Psys1/.) με το 
χρόνο αποκλεισμού σε λεπτά (CT / άξονας :<) κατά την άρση του απο
κλεισμού της αορτής (Σχήμα 3.3)
Σχέση της μεταβολής της συστολικής αρτηριακής πίεσης κατά την άρση 
tou αορτικού αποκλεισμού (άξονας y) με τη συστολική αρτηριακή πίε- 
n’’1 κατά το clamoina (άξονας >:) χιά κάθε ασθενή χωριστά (Σχήμα 3.4)
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Σχήμα 3.5.

Επί τοις εκατό μεταβολή της συστολικής αρτηριακής πίεσης (Pays'/.) 
κατά την άρση του αορτικού αποκλεισμού σε σχέση με τον κνημοβρα- 
χιόνιο δείκτη (ΑΒΙ),τον χρόνο αποκλεισμού σε λεπτά (CT), την προ- 
εγχε'ιρητική συστολική πίεση σε mmHg (pre.Psys) και το κλάσμα εξώ
θησης (EF) (βλ.: σελ.61).
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3.3. ΑΠΟΒΟΛΗ C 0 2 ΑΠΟ ΤΟΥΣ ΠΝΕΥΜΟΝΕΣ

Σχους 14 ασθενείς που μετρήθηκε η αποβολή C02 , χωρισμένους ό
πως ήδη περίγράψαμε (βλ.:παρ.2.3.2, σε λ. 53-55 & παρ.3.1, σελ.60, 2< 
Πίνακας 3.5, σελ.60) χρησιμοποιήθηκε η διάταξη που αναφέρθηκε λε
πτομερώς. 0 μέσος εκπνεόμενος καχό: λεπχό αερισμός ήταν 6,51 L/min 
6,54 L/min και 6,53 L/min γιά. χις ομάδες Al, Α2 και Β1 ανχίσχοιχα. 
Σχην ομάδα Α2 ο αερισμός μειώθηκε σε 5,75L/min αχην περίοδο που ή- 
χαν αποκλεισμένη η αορτή σχοχεΟονχας σε νορμοκαπνία. Κο:χά την άρση 
του αποκλεισμού υπήρχε μικρά αύληση του αερισμού (περίπου 5-8"/. γιά 
όλες χις ομάδες).Στην περίοδο χων μετρήσεων οι κυμαχομορφές καπνο- 
μεχρίας ήταν με εύκολα αναγνωρίσιμο: μέρη και plateau γιά χο PEtCQ2 
και σταθερή οριζόντιο: γιά χο F'EC02 .

Σχην ομάδα Α1 (ανευρύσματα χωρίς τροποποίηση αερισμού) παρα
τηρήθηκε στατιστικά σημαντικά ελάττωση των μερικών πιέσεων του χε- 
λοεκπνευσχικού (ρΟ,ΟΟΙ), εκπνεόμενου (ρ<0,001) και αρτηριακού διο
ξειδίου (ρ<0,05) κατά την περίοδο ταυ αποκλεισμού. Η υπολογιζόμενη 
αποβολή CQZ (VC02 ) ελαττώθηκε επίσης σημαντικά (ρ< 0 ,001),ενώ ο νε
κρός χώρος αυξήθηκε κύρια α π ’την αύξηση του κυψελιδικού '/εκρού χώ
ρου (VD«l v ). Στην ομάδα Α2 (ανευρύσματα με τροποποίηση αερισμού), 
παρά το σχετικά σταθερό αρτηριακό και τελαεκπνευστικό διοξείδια, η 
αποβολή C02 απ'τους πνεύμονες ήταν επίσης σημαντικά ελαττωμένη (ρ< 
0,001, t-paired γιά PECQ2 και VC02 ) ενώ ο κυψελιδικός χώρος επίσης 
αυξήθηκε (ρ<0,001).Μεταξύ χων δύο ομάδων,παρά την διαφορετική επί
δραση του αερισμού στις μερικές πιέσεις C02 ,n VC02 δεν έδειξε στα
τιστικά σημαντική διαφορά (Student's t-test)(Πίνακας 3.7, σελ.67).

Στην ομάδα Β1 (σχενοαποφρακχική παθολογία) οι μεταβολές κατά 
την διάρκεια του αποκλεισμού της αορτής ήταν ελάχιστες έως ανύπαρ
κτες, τόσο στις μερικές πιέσεις του διοξειδίου και στην αποβολή ταυ 
απ'τους πνεύμονες,όσο και στα λειτουργικά μεγέθη του πνεύμονα (Πί
νακας 3.7).Σημειώνουμε όχι η μέτρηση iii δεν υπάρχει σ'αυτή την ο
μάδα γιατί ο χρόνος πλήρους αορτικού αποκλεισμού είναι μικρός (βλ. 
Πίνακα 3.6).Οι μερικές πιέσεις C02 έδειξαν μικρή αυξητική τάση κα
τά την τμηματική ελευθέρωοη της κυκλοφορίας στο: κάτω άκρο: αλλά δεν 
μετρήθηκαν.

Κατά την άρση του αποκλεισμού, άμεσα κατά την αφαίρεση της α
ορτολαβίδας (στιγμιότυπα ν),οι τιμές των μερικών πιέσεων C02 αυξή
θηκαν σημαντικά και στις δύο ομάδες ασθενών με ανεύρυσμα (Al & Α2) 
συγκρινόμενες τόσο με τις τις τιμές κατά την διάρκεια ταυ αποκλει
σμού (iii ?< ίν) (ρ < 0 5 001, t-paired) όσο και με τις προ του αποκλει
σμού τιμές (i ?< i i ) <ρ< 0 ,001) . Παρέμειναν υψηλές αλλά με σαφή ελάτ
τωση προς τις βασικές κατά τα επόμενα 15 λεπτά (στιγμιότυπο vi). Η 
VC02 αυξήθηκε σημαντικά (ρ/Ο,ΟΟΙ) και,παρά την ελάττωσή της 15 λε
πτά αργότερα,παρέμεινε υψηλότερη απ'το: προ τοσ αποκλεισμού επίπεδα 
(ρ<0,005).Λεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στη VC02 μεταξύ 
των δύο ομάδων των ασθενών με ανεύρυσμα (Α1 & Α2). Τέλος, ο νεκρός 
χώρος και ο κυψελιδικός νεκρός χώρος που υπολογίστηκαν,ελαττώθηκαν 
σημαντικά (ρΟ,ΟΟΙ) σε τιμές κατώτερες ακόμη και ο:πό τις προ του α
ποκλεισμού, με τρόπο που υποδείκνυε ότι κύρια η διαφοροποίηση του 
τελευταίου ήταν υπεύθυνη γιά την ελάττωση του πρώτου (Πίνακας 3.7, 
σελ.67 & Σχήμα 3.6, οελ.όΒ).
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.7
* Λ ------ -------

1
i ii iii iv V vi

P.C0, A1 34,3 12,0 34,9 11,9 30,2 11,7 29,0 11,4 42,2 12,8 35,8 12,1
A2 33,7 12,3 34,8 ±2,4 35,0 12,0 34,2 12,1 44,0 12,9 36,0 11,7
B1 34,0 12,3 34,8 +3,0 33,0 13,1 36,8 13,8 34,4 13,0

PEtCO* Ai 25,8 ±1,0 25,9 11,9 18,9 12,0 18,1 12,2 34,8 14,5 26,1 ±2,8
A2 25,5 11,0 26,1 11,5 22,5 12,2 22,3 12,2 35,6 14,1 26,9 ±2,8
B1 25,6 12,0 26,0 12,0 23,0 13,8 28,2 14,1 25,7 +3,9

p e c q 2 Al 23,3 ±1.5 23,5 ±2.0 16,8 11,6 16,1 11,8 32,0 13,4 24,0 11,9
A2 22,7 ±1.6 23,7 12,0 19,5 11,8 19,2 11,7 32,4 13,8 23,9 12,2
B1 23,6 +3,2 24,0 ±3,3 22,2 13,2 25,1 14,0 24,6 14,0

V p . l v Ai 160,2 16,3 165,5 16,9 241,3 19,9 244,0 16,6 121,2 17,1 168,9 14,8
A2 157,2 16,4 160,8 17,0 204,1 18,9 200,8 18,2 131,1 17,2 167,8 15,2
B1 160,0 19,8 162,3 111,0 171,2 111,4 160,2 113,1 160,0 +10,8

VCOj Al 176,0 ±6,6 177,6 18,0 126,7 16,9 121,4 14,0 252,8 16,9 183,3 +4,2
A2 172,5 ±7,8 180,2 17,8 130,1 15,9 128,5 16,9 259,2 19,0 185,7 +7,2
B1 174,0+10,2 177,2 110,8 169,2 110,1 178,8 113,6 174,2 +11,1

Πίνακας 3.7. Αναλυτικά παρουσίαση των μετράσεων στις ομάδες 
Α1,Α2 και Β 1 <0λ.κείμενο).Τα στιγμιότυπα (i-vi) περί γράφονται ανα
λυτικά στην σελίδα 55.

3.4. . ΑΕΡΙΑ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ΟΞΕΟΒΑΣΙΚΗ ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ

3.4.1. Αρτηριακό αίμα

Οι υετσθολές του pH του αρτηριακού αίματος φαίνονται αναλυτι
κά στον Πίνακα 3.8. Στην ομάδα Α παρατηρήθηκε ελάττωση του ρΗ?στα
τιστικά σημαντικά,στο δείγμα που ελάφθη 15 λεπτά μετά την αφαίρεση 
της αορτολαβίδας (p<0,05,t-paired γιά τους ασθενείς με τροποποίηση 
του αερισμού και ρ<0,01,t-paired γιά τους ασθενείς χωρίς τροποποί
ηση). ·0ι ασθενείς χωρίς τροποποίηση εμφανίστηκαν,όπως άταν άλλωστε 
αναμενόμενο, με σχετικά αλκαλικότερο pH κατά την διάρκεια του απο
κλεισμού (σχετικός υπεραερισμός, βλ.:και μεταβολές PaC0a)«Ta παρα-
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Σχήμα 3.6. Οι μεχαβολίε αχπν αποβολή C0= <W 0 , ),αχι,? μερι,κέε 
πείσει? χου C0= (αρχπριακι) και χελοεκπνευσχικύ) και ίου υπολογιίύ 
μενού νεκρού χώρού <VD.,„) σχις ομίίεε «1 «. Α2 (ανευρνσμαχα).
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.8. ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ pH ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ

*- 0 Μ A Λ A A
(ανευρύσματα)

ΟΜΑΛΑ Β 
(στενοα- 
πόφραΞη)

ΣΥΝΟΛΟ τροποποίηση
αερισμού

χωρίς τροπο 
ποίηση σερ.

η = 30 η = 23

h*IIC η - 12

προεγχειρητικά 7,44 ±0,03 7,44 +0,03 7,44 +0,03 7,44 ±0,03

α) 20-25? επεμΒ. 7,45 ±0,05 7,46 ±0,06 7,42 ±0,04 7,43 ±0,06

0) προ unclamp. 7,44 ±0,05 7,44 ±0,05 7,45 +0,07 • 7,43 ±0,08

γ) 15’ μετά 7,39 ±0,07 7,39 ±0,07 7,38 ±0,06 7,42 ±0,07

ΠΙΝΑΚΑΣ 3.9. ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ pOa ΑΡΤΗΡΙΑΚΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ

*

0 Μ A 0 A A 
(ανευρύσματα)

ΟΜΑΛΑ Β 
(στενοα- 
πόφραξη)

ΣΥΝΟΛΟ τροποποίηση
αερισμού

χωρίς τροπο 
ποίηση αερ.

η - 30 η = 23 η * 7 η = 12

προεγχειρητικά 89,0 +8,9 88,7 +7,7 89,9 ±12,4 87,6 +9,3

α> 20-25’ επεμβ. 166,6 ±39,7 168,5 ±36,8 160,4 ±32,1 171,1 +42,8

0) προ unclamp. 168,5 ±37,7 171,3 +30,3 160,0 ±36,2 165,6 +50,7

γ) 15' μετά 175,1 ±40,7 178,9 +39,6 162,6 ±38,2 176,0 ±39,2

<χο προεγχειρητικό δείγμα είναι με ατμοσφαιρικό αέρα και χα υπό
λοιπα με FiOaB0 .45)
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.10.
Μεχο:8αλή χου λόγου μερικές χάσης αρχηριακού / κυψελιίικού 
οξυγόνου (Pa02/F'A02)

Ο Μ Α Λ Α  A 
(ανευρύσμαχο:)

ΟΜΑΛΑ Β 
(σχενοα- 
πόψραξη)

ΣΥΝΟΛΟ χ ροποπο ί Γιοτι 
αερισμού

χωρίς χροπο 
ποίηση ο:ερ.

η = 30 η = 23 η = 7 η = 12

προεγχειρηχικά 0,878 ±0,07 0,871 ±0,07 0,899 ±0,06 0,865 ±0,07

ο:) 20-25·’ επεμΒ. 0,613 ±0,14 0,620 ±0,14 0,592 ±0,13 0,672 ±0,16

8) προ unci amp. 0,612 ±0,14 0,627 ±0,11 0,563 ±0,13 0,631 ±0,14

γ) 15’ μεχά: 0,651 ±0,15 0,660 ±0,14 0,627 ±0,15 0,654 ±0,16

ΠΙΝΑΚΑΣ 3.11.  
ΜεχαΒολές χης PaCQ2 .

Ο Μ Α Λ Α  A 
ίανευρύσμαχα)

ΟΜΑΛΑ Β 
(σχενοα- 
πόφρο:£η)

ΣΥΝΟΛΟ χροπαποίnon 
αερισμού

χωρίς χροπο 
ποίηση σερ.

η = 30 η = 23 π = 7 η = 12

προεγχειρηχικά 38,9 ±3,0 38,9 ±3,0 38,9 ±3,2 38,2 ±2,9

α) 20-25·’ επεμΒ. 34,7 ±3,2 34 ,S ±2,3 34,4 ±3,8 34,9 ±4,0

8) προ unci amp. 33,3 ±3,4 34,5 ±2,3 29,5 ±3,0 33,3 ±3,9

γ) 157 μεχά 36,1 ±3,0 36,1 ±2,3 36 .U ±3, 6 34,6 ±4,2

ο
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.12.
Μεταβολές των sHCO» και του Β.Ε. αρτηριακού αίματος.

• Ο Μ Α Δ Α  A 
(ανευρύσματα)

ΟΜΑΛΑ Β 
(στενοα- 
πόφραξη)

ΣΥΝΟΛΟ τροποποίηση
αερισμού

χωρίς τροπο 
ποίηση σερ.

η = 30 η - 23 η = 7 η = 12

προεγχειρητικά 27,2 ±3,06 
2,7 ±3,91

27,1 ±2,22 
2,6 ±2,43

27,4 ±3,10 
2,9 ±3,84

27,3 ±2,62 
2,9 ±3,10

α) 20-25' επεμβ. 26,4 ±3,10 
1,5 ±3,72

26,6 ±2,90 
1,7 ±3,32

26,0 ±3,00 
0,8 ±3,84

25,7 ±1,49 
0,2 ±1,34

β) προ unclamp. 25,5 ±3,81 
0,2 ±4,19

25,5 ±3,04 
0,3 ±3,39

25,4 ±4,03 
0,1 ±3,92

25,0 ±2,05 
0,0 ±1,68

Υ) 15' μετά 23,2 ±4,00 
-2,3 ±3,96

23,4 ±3,28 
-2,4 ±3,89

22,8 ±3,90 
“3,0 ±4,12

24,8 ±0,69 
-0,3 ±0,99

πάνω δείχνουν μεγαλύτερη τραπέ προς οξέωση, μετά την άρση του απο
κλεισμού,, όταν ο αερισμός διατηρείται σταθερός. Στην ομάδα Β οι με
ταβολές έταν μικρότερες ως ανύπαρκτες καί σε καμμιά περίπτωση στα
τιστικά σημαντικές.
* Οι υεταβολές της ΡβΟ^.ωετά την έναρξη του μηχανικού αερισμού, 
σε καμμιά ομάδο: δεν έδειξα:ν σημαντικά διαφορά (Πίνακας 3.9). Κατά 
την διάρκεια του αποκλεισμού στους ασθενείς με ανεύρυσμα που δεν 
τροποποιήθηκε (ελαττώθηκε) ο αερισμός, δεν αποδείχτηκε στατιστικά 
σημαντικά αύξηση του αρτηριακού οξυγόνου παρά τη σημαντικά ελάττω
ση της PaC02 (βλ.:συνέχεια).

Οι μεταβολές του λόγου μερικές τάσης αρτηριακού / κυψελιδικού 
0 g ( ra t io ;P a0 2 /P A Q 2 ) (Πίνακας 3.10)έδειξο:ν ελάττωση παρά την ψηλότε
ρη μερικά τάση οξυγόνου (ρ<0,001,t - p a i r e d , όλες οι ομάδες). Παρατη
ρήθηκε ότι στ 'ανευρύσμο:το:, κατά την φάση του αποκλεισμού, η λειτουρ
γία των πνευμόνων, σαν μονάδες ανταλλαγές οξυγόνου, επιδεινώνεται 
όταν δεν τροποποιείται ο αερισμός, χωρίς ωστόσο η παραπάνω κλινικέ 
παρατέρηση να είναι στατιστικά σημαντικέ (ο: προς β : 0 , 3 < p < 0 ,5 ,n s ,  
t - p a i r e d ) .  Μετά την άρση του αποκλεισμού και στις δύο ομάδες ασθε
νών με ανεύρυσμα παρατηρείται βελτίωση,μεγαλύτερη στην ομάδα χωρίς 
τροποποίηση του αερισμού (0 ,3<ρ<0,5  & 0 ,1>ρ>0 ,05  αντίστοιχα). Στην 
ομάδα Β οι μεταβολές δεν έταν στατιστικά σημαντικές.
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Οι μεταβολές της μερικής τάσης του διοξειδίου του άνθρακα στο 
αρτηριακό αίμα αναφέρανται αναλυτικό: στον Πίνακα 3.11 (σελ.70).Στο 
σύνολο παρατηρήθηκε κλινικό: αξιοσημείωτη αλλά στατιστικά μη ση
μαντική ελάττωση (0,3>ρ>0,5) μετά την εισαγωγή στην αναισθησία και 
την μηχανική υποστήριξη της αναπνοής του ασθενή. Στους ασθενείς με 
ανεύρυσμα,που 5εν τροποποιήθηκε ο αερισμός,η Pa.C02 ελαττώθηκε επι
πλέον και η άνοδός της 15 λεπτά μετά την άρση του αποκλεισμού ήταν 
στατιστικά σημαντική (β προς γ: ρ<0,001).

Οι μεταβολές των σταθερών διττανθρακικών και της περίσσειας 
βάσης αναφέρονται αναλυτικό: στον Πίνακα 3.12.Παρατηρήθηκε προοδευ
τικό: αυξανόμενη . μεταβολική οξέωση στην ομάδα των ανευρυσμάτων (α 
προς γ: ρ<0,001, t-paired, γιά το σύνολο αλλά και τις δύο επιμέρους 
αμάδες χωριστά), ενώ γιά τους ασθενείς με στενοαποφρακτική παθολο
γία: η διαταραχή ήταν κλινικά ηπιώτερη και μη σημαντική. Και στις 
δύο ομάδες των ανευρυσμάτων η μεταβολή μέχρι πριν απ'την άρση του 
αποκλεισμού ήταν μη σημαντική (α προς β: 0,2>ρ>0,1) και στην συνέ
χεια σημαντική (β προς γ: ρ<0,05 γιά τους ασθενείς που τροποποιή
θηκε α αερισμός και ρ<0,001 γιά τους υπόλοιπους ασθενείς).

Στις παραπάνω μετο:βολές της αξεσβο:σικής ισορροπίας και των α
ερίων του αρτηριακού αίματος έγινε στατιστικός έλεγχος μεταξύ των 
επιμέρους ομάδων με τη δοκιμασία Student's t-test.Aev υπήρχε σημα
ντική διαφορά σε κσμμιό: παράμετρο στο προεγχειρητικό δείγμα. Στους 
ασθενείς χωρίς τροποποίηση του αερισμού, η PaCG2 διέφερε σημαντικά 
απ'την PaC02 των ασθενών μ'ανεύρυσμα που έγινε τροποποίηση και απ' 
τη PaC02 των ασθενών με στενοαποφρακτική παθολογία (ρ<0,001 και ρ< 
0,001 αντίστοιχα) στο δείγμα πριν από την άρση του αποκλεισμού της 
αορτής. Τέλος,ενώ μεταξύ των ασθενών με ανεύρυσμα δεν υπήρχε σημα
ντική διαφορά σε καμμιά παράμετρο στο δείγμα 15 λεπτών μετά την 
άρση του αποκλεισμού, η διαφορά ήταν σημαντική γιά κάθε παράμετρο, 
εκτός απ'την Pa02 και την ΡβΟΟχ,με τους^ασθενείς στενααποφρακτικής 
παθολογίας (pH: ρ<0,001, sHCOs.* ρ<0,05, BE: ρ<0,ϋ01).

3.4.1. Αίμα δεξιού κόλπου

Στον Πίνακα 3.13 παρουσιάζονται αναλυτικά οι μεταβολές της ο- 
ξεοβο:σικής ισορροπίας και των αερίων αίματος του δεξιού κόλπου.Ωεν 
ελήφθη προεγχειρητικό δείγμα από κανένα ασθενή.Στους 5 που τοποθε
τήθηκε καθετήρας Swan-Ganz η λήψη έγινε απ'την θύρα δεξιού κόλπου.
Οι ασθενείς με ανεύρυσμα παρουσιάζονται σαν ενιαία ομάδα (Α), ανε
ξάρτητο: ο:πΰ το εάν έγινε ή όχι τροποποίηση αερισμού, δεδομένου ότι 
δεν υπήρχε σημαντική διαφορά των τιμών,εκτός απ'την PvC02 που ήταν 
σημαντικά μικρότερη στους ασθενείς χωρίς τροποποίηση (ρ<0,001).

Παρατηρήθηκε μη σημαντική ελάττωση του pH από σ προς β και β 
προς γ (0,2>ρ>0,1) που ωστόσο ήταν σημαντική συνολικά (α προς γ:ρ< 
0,001) γιά τους ασθενείς με ανεύρυσμα,ενώ στους ασθενείς με στενα- 
απόφραξη ήταν μη σημαντική. Η μεταβολή της Ρν02 και του Sv02 ήταν - 
σημαντική (α προς β : ρ<0,001 και στις δύο περιπτώσεις), ενώ αντί
στοιχα ήταν μη σημαντική γιά τους ασθενείς με στενοαπόφραξη (0,2>ρ 
>0,1, α προς β). Οι μεταβολές του διοξείδιου του άνθρακα (συνολικά:
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ΠΙΝΑΚΑΣ 3.13. Μεταβολές οξεοβασικίις ισορροπίας-.και αερίων οχο 
αίμα ταυ δεξιού κόλπου.

1--
• 0 M A 0 A A D M A 0 A B

αΓ 20-25? επεμβ. pH.......... 7,416 ±0,059 7,402 ±0,064
PvOa........ 52,11 ±7,399 49,66 ±4,123

85,41 ±5,742 82,55 ±5,765
PvCOa....... 41,12 ±5,789 42,66 ±6,576
sHC03....... 25,62 ±2,833 25,13 ±1,631
Β.Ε......... 1, 184 ±3,431 0,655 ±1,549

β) προ unclamp. PH........... 7,398 ±0,060 7,405 ±0,067
Ρν02........ 42,80 ±7,326 43,62 ±5,396
Sv02........ 77,03 ±9,035 78,01 ±8,733
PvC02....... 40,09 ±4,673 41,20 ±6,444
sHC03....... 23,89 ±2,733 24,55 ±1,951
B.E.......... -0,432 ±3,338 -0,011 ±1,717

γ) 15? μετά PH........... 7,342 ±0,061 7,400 ±0,058
Pv02........ 41,61 ±7,298 46,02 ±5,122
Sv02.■·····■· 74, 10 ±8,821 78,98 ±7,813
PvC02....... 42,98 ±6,123 41,80 ±6,909
sHCOs....... 21,40 ±2,845 24,00 ±2,171
B.E.......... -3,088 ±3,916 -0,908 ±1,639

ΠΙΝΑΚΑΣ 3.14. -Μεταβολές αερίων και οξεοβαοικ6ς ισορροπίας 
7 " *στα* αίμα της κάτω κοίλης φλέβας^

0 M A ύ A A J3 M A 0 A B

α) 20-25? επεμβ. pH........... 7,410 ±0,056 7,400 ±0,063
% 55,66 ±10,26 48,12 ±4,223

Svk02·....... 86,74 ±7,130 79,96 ±5,763
40,26 ±4,984 41,83 ±6,776

sHC03........ 25,00 ±3,224 25,10 ±1,712
B.E......... 0,672 ±3,530 0,655 ±1,248

β) προ unciamp. PH.......... 7,352 ±0,0575 7,389 ±0,080
P vk02>....... 33,03 ±8,599 45,28 ±7,894

58,73 ±11,91 77,52 ±8,787
41,96 ±6,062 41,84 ±5,589

sHC03....... 21,8 8 ±3,501 24,18 ±2,143
• B.E......... -2,736 ±4,310 -0,198 ±1,948

γ) 15’ μετά pH.... . 7,353 ±0,061 7,400 ±0,058
Pv*Q2.···,·.· 39,02 ±8,020 46,10 ±5,139
Sv m02·»..·■·· 73,08 ±8,837 79,06 +7,822• 41,42 ±6,133 41,80 ±6,939

* 5HCO3 ....... 22,00 ±2,845 24,00 +2,171
B.E......... -3,000 ±3,948 -0,945 +2,032
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γιά τους ασθενείς της ομάδας Α και της Β) ήταν μη σημαντικές. Η ε
λάττωση χων sHC03 και χης περίσσειας Βάσης (BE) ήταν σημαντική γιά 
χην ομάδα Α (α προς 0 και 0 προς γ ; ρ<0,01 και στις δύο περιπτώ
σεις) και μη σημαντική γιά την Β.

3.4.3. Αίμα κάτω κοίλης φλέβας

Στον Πίνακα 3.14 παρουσιάζονται αναλυτικά τα ευρήματα από την 
ανάλυση χων αερίων του αίματος χης κάτω κοίλης φλέ0ας. Οι ασθενείς 
με ανεύρυσμα: παρ'ουσίαζονται σαν ενιαία ομάδα δεδομένου όχι,ανεξάρ
τητα απ’το εάν τροποποιήθηκε α αερισμός κατά χην διάρκεια του απο
κλεισμού, δεν παρατηρήθηκαν μεταξύ τους σημαντικές διαφορές. Στην 
ομάδα χων ασθενών με ανεύρυσμα παρατηρήθηκε άμεσα πριν απ’χην άρση 
ταυ αποκλεισμού (δείγματα α προς 0) ελάττωση χων pH, Ρ vkOis, S„kQ:s, 
sHC03 και BE,σ’όλες τις περιπτώσεις εξαιρετικά σημαντική (ρ< 0,001 
t--paired). Η μερική χάση ταυ διοξειδίου του άνθρακα έδειξε κλινικά 
αισθητή αύξηση παρόλο που ήταν στατιστικά μη σημαντική (0,2>ρ0,1). 
Στους ασθενείς με στενοαποφρακτική νόσο,στην ίδια περίοδο (δείγμα
τα α προς 0), καμμιά μεταβολή δεν ήταν στατιστικά σημαντική.

Τα ευρήματα απ’την ανάλυση των αερίων και την οξεαβασική ισορ
ροπία του αίμαιτας της κάτω κοίλης συγκρί θηκαν με τ’αντίστοιχα (του 
ίδιου στιγμιότυπου) του δεξιού κόλπου γιά κάθε ασθενή. Σ’όλες τις 
περιπτώσεις και στις δύο ομάδες οι διαφορές ήταν μη σημαντικές, ε
κτός απ’τα στιγμιότυπο β -(άμεσα πριν από την άρση του αποκλεισμού) 
γιά την ομάδα Α.Τόσο το pH όσο και η συγκέντρωση των sHC03 έδειξαν 
στατιστικά σημαντικές διαφορές (ρ<0,001),ενώ γιά την περίσσεια βά
σης (BE) ή διαφορά ήταν ακόμη μεγαλύτερη. Τέλος, στο ίδιο στιγμιό
τυπο και γιά την ίδια ομάδα,η PC02 έδειξε αντίθετη συμπεριφορά και 
επιπλέον η διαφορά ήταν σημαντική (ρ<0,05)(Σχήμα 2.9),ενώ η μερική 
τάση του οξυγόνου (και ο αντίστοιχος κορεσμός της αιμοσφαιρίνης) 
ελαττώθηκε δραματικά στην ίδιο: ομάδα στο αίμο: της κάτω κοίλης (ρ< 
0,001,t-paired σε σύγκριση με Ρν02).
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7.38

7.3Θ

Iχftμα 3.7. Παρουσιάζονται σχηματικά οι μεταβολές του ρΗ,των 
sHCOa και της PC02 στο αρτηριακό αίμα.Στην ομάδα Α(+) περιλαμβάνο
νται οι ασθενείς μ’ανεύρυσμα όπου τροποποιΛθηκε (ελαττώθηκε) ο μη
χανικός αερισμός κατά την διάρκεια του αποκλεισμού της αορτΛς, ενώ 
στην Α(-) εκείνοι όπου δεν τροποπο^θηκε.Στην ομάδα Β περιλαμβάνο
νται οι ασθενείς με στενοαποφρακτικΛ παθολογία. Στο σχίιμα το πρώτο 
δείγμα είναι το προεγχειρητικό και στην συνέχεια τα α), β), γ) εί
ναι αντίστοιχα: πριν απ'τον αποκλεισμό,αμέσως πριν απ'την άρση του 
αποκλεισμού και 15 λεπτά αργότερα (Βλ.: παρ.2.3.3, σελ. 55)
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Σχήμα 3.8. Οι μεταβολές των pH,sHC03,PC02 στο αρτηριακό αί- 
μα (art), στον δεξιό κόλπο (ν) και στην κάτω κοίλη φλέβα (vk), των 
ασθενών με ανεύρυσμα συνολικά (Α) και στενοαπαφρακτική νόσο (Β).Το 
πρώτο δείγμα είναι το προεγχειρητικό (μόνο γιά art) και στην συνέ
χεια τα α), β ) ,  γ) όπως περιγράφονται στην σελίδα 55 και αναφέροντ 
ται αναλυτικά στους προηγούμενους πίνακες.
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3.5. ΦΛΕΒΟΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΛIΑΦΟΡΑ COa
• ·

*\ Η φλεβοαρχηριακά διαφορά (APC02) υπολογίσχηκε σε κάθε σχιγμι- 
όχυπο γιά καθένα ασθενή χωρισχά, όπως περιγράφεχαι οχο ΥΛΙΚΟ & ΜΕ
ΘΟΔΟΙ (0λ.: παρ.2.3.4, σελ.55).

Σχην ομάδα Α (ανευρύσματα), καχά χην περίοδο πριν απ’χον απο
κλεισμό χης αορχάς (σχιγμιόχυπο α) π φλεβο-αρχηριακά διαφορά σχην 
κάχω κοίλη άχαν.ίση με 5,56 ± 3,61 mmHg. Σχην συνέχεια, άμεσα πριν 
από χην άρση χου αποκλεισμού (σχιγμιόχυπο 0), η διαφορά ανάλθε σε 
8,86 ± 4,37 mmHg (ρ<0,05,t-paired).Τέλος,15 λεπχά μετά χην αφαίρε
ση χης ο:ορχολο:0ίδο:ς (σχιγμιόχυπο γ),η φλεβο-αρχηριακά διαφορά σχην 
κάχω κοίλη ελαχχώθηκε σε 5,31 ±3,70 mmHg και δεν διέφερε σχαχισχι- 
κά απ?χις αρχικές χιμές.

Σχην ομάδα Β (ασθενείς με σχενααποφρακχικά νόσο) η ΛΡΟΟ» άχαν 
αρχικά (α) 7,0 ± 3,38 mmHg και άμεσο: πριν απόχην αφαίρεση χης ο:ορ- 
χολαβίδας (0) ανάλθε σε 8,43 ± 4,61 mmHg (ns). Σχην συνέχεια ελαχ
χώθηκε σε 7,2 ± 3,29 mmHg χωρίς να διαφέρει σημανχικά σπ’χις ο:ρχι- 
κές χιμές.

Πο:ρσχηράθηκε ελάχχωση χης διαφοράς όΡ002®ύβΡ002-όβΡ002 (δηλο:- 
δά μεχαξύ χων χιμών άμεσα πριν απ'χην άρση χου αποκλεισμού και χων 
χιμών πριν από χον αποκλεισμό) μόνο σε 6 ασθενείς (14,2 7. επί χου 
συνόλου χων 42 ασθενών). Η παραπάνω διαφορά άχαν μηδενικά σε 5 ο:-,, 
σθενείς (11,9 7.) και αυξημένη σχους υπόλοιπους 31 (73,8 7.). 

r Συσχεχίσαμε χις χιμές χης διαφοράς APC02=0ePC02-0ePC0:2 με χον
\ κνημοβρσχιόνιο δείκχη πίεσης και παραχηράσαμε όχι ο συνχελεσχάς
ί συσχεχίσεως r=0,371 είναι οριακά σχαχιοχικά σημανχικός οχο επίπεδο
1 ρ<0,02 και η ευθεία συοχεχισμού (regression line) περιγράφεχαι :

DPCba = -0,767 + 5,396 t ΑΒΙ, SD=4,406 (Σχάμα 3.9, σελ.78). Συσχε
χίσαμε επίσης χην παραπάνω διαφορά με χο χρόνο αποκλεισμού χης α- 
ορχάς (CT) και παραχηράσαμε ελαφρά μικρόχερο συνχελεοχά συσχεχίσε
ως, r=0,324, που άχαν σχαχισχικά σημανχικός σχο επίπεδο ρ<0,05 με 
^ευθεία συσχεχισμού : 0PC02 = -0,816 + 0,088 # CT, SD=4,489 (Σχάμο:
3.9,σελ.78). Τέλος,η παραπάνω διαφορά συσχεχίσχηκε με χο παράγωγο: 
κνημοθραχιόνιος δείκχης X χρόνος αποκλεισμού (ΑΒΙ * CT) και παρα- 
χηράθηκε μικρόχερη διασπορά και καλύχερος βαθμός συσχεχισμού (r * 
0,406), ενώ η ευθεία συσχεχισμού περιγράφεχαι: APC02=0,131 + 0,817 
* (ABI*CT), SD=0,406 (Σχάμα 3.9, σελ.78).
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Η τακτική εγχειρητική αντιμετώπιση της ανευρυσματικής νόσου από- 
τελεί σήμερα επιλογή γιά την αποφυγή της κύοιας επιπλοκής της που είναι η 
ρήξη και συνοδεύεται από υψηλή θνητότητα'1·2,3'4*. Η εγχειρητική αντιμετώ
πιση της αποφρακτικής νόσου του διχασμού και των λαγονίων εμπεριέχει 
συχνά κοιλιακό αορτικό αποκλεισμό (aortic cross-clamping). Οι παραπάνω 
επεμβάσεις τελούνται συνήθως σε ασθενείς προχωρημένης ηλικίας, στους 
οποίους συνυπάρχει ποικιλία νοσημάτων, που σχετίζονται ή όχι με την αγ
γειακή πάθηση και οι συχνότητες επιπλοκών και η θνησιμότητα παραμένουν 
υψηλές'7·9·12·13*1·214*.

Η συμμετοχή στην προεγχειρητική εκτίμηση του ασθενή, ιδιαίτερα όταν 
αυτός εμφανίζεται με "υψηλό κίνδυνο", όλων των σχετικών ειδικοτήτων (αγγει- 
οχειρουργών, αναισθησιολόγων, καρδιολόγων, εντατικολόγων), στοχεύει στην 
επιλογή της καλύτερης τεχνικής, του καταλληλότερου χρόνου γιά την επέμβα
ση, και της καλύτερης προεγχειρητικής προετοιμασίας ("tuning"(214)).

Η ανάγκη της κατά το δυνατόν ασφαλέστερης αναγνώρισης των ασθε- 
• νών που παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ανεπιθύμητης έκβασης 

• οδήγησε στην ανάπτυξη δεικτών. Η χρησιμοποίηση του δείκτη Goldman 
(Multifactorial Index of Cardiac Risk)'22*, με την απλή του μορφή'212*,ή με την 
τροποποιημένη απ' τους Detsky και συν.'215*,αποτελεί έναν αρκετά διαδεδο
μένο τρόπο εκτίμησης βαρύτητας, κατάταξης σε εγχειρητική επικινδυνότητα, 
αλλά και μέσον ενδοσυνεννόησης της ομάδας των θεραπόντων (216). Ωστόσο, 
ο σχεδιασμός, ο υπολογισμός και η εξαγωγή του παραπάνω δείκτη δεν αφο
ρούσε ειδικά αγγειακούς ασθενείς και φαίνεται ότι υποεκτιμά τον κίνδυνο στις 
αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις. Ο παραπάνω δείκτης χρησιμοποιείται στο 
Τμήμα μας και, μαζί με την κατάταξη κατά A.S.A.* <212*, χρησιμοποιήθηκε γιά 
την προεγχειρητική αξιολόγηση των ασθενών (Πίνακας 3.1, παρ.3.1). Σήμερα, 
σαν καταλληλότερη βάση γιά την κατάταξη κατά βαρύτητα, θεωρείται ο από 
τον Μάρτιο του 1996 δημοσιευμένος αλγόριθμος του American College of Car
diology / American Heart Association Task Force on Practice Guide '217*. Βασί
ζεται σε κλινικούς προγνωστικούς δείκτες (predictors) ταξινομημένους σε τρεις 
κατηγορίες, στην λειτουργική ικανότητα του ασθενή όπως προκύπτει από το 
ιστορικό και στην επικινδυνότητα της επέμβασης. Απ’ την εφαρμογή του αλ
γόριθμου γίνεται κάποια εκτίμηση ώστε ο ασθενής προγραμματίζεται γιά επ
έμβαση χωρίς διαφοροποίηση στην αγωγή, ή τίθενται ενδείξεις γιά επιπλέον 
προεγχειρητικές εξετάσεις (πχ: στεφανιογραφία κλπ), ή γιά διαφοροποιήσεις 
στην αντιμετώπιση (πχ: επιπλέον φαρμακευτική αγωγή, εκτίμηση γιά επέμβα
ση επαναιμάτωσης στεφανιαίων κλπ)'214,217*. Αμεσα μετεγχειρητικά και κατά

* American Society of Anesthesiologists



ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Π ίν α κ α ς  4 .1 .

Κλινικοί προγνωστικοί δείκτες
αυξημένου περιεγχειρητικού καρδιακού κινδύνου <217>

Μ ε γ ά λ η ς  σ η μ α ν τ ικ ό τη τα ς
Ασταθή στεφανιαία σύνδρομα

πρόσφατο ΕΜ (7-30 ημέρες) με στοιχεία σημαντικής ισχαιμίας ασταθής ή βαρεία 
στηθάγχη

Μη αντισταθμιζόμενη συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 
Σημαντικές αρρυθμίες

υψηλού βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός 
συμπτωματικές κοιλιακές αρρυθμίες
υπερκοιλιακές αρρυθμίες με μη ελεγχόμενη κοιλιακή απάντηση 

Βαρειά βαλβιδοπάθεια

Μ έ σ η ς  σ η μ α ν τ ικ ό τη τα ς
Στηθάγχη
Προηγούμενο ΕΜ (εκ του ιστορικού ή κύματα Q στο ΗΚΓ)
Αντισταθμιζόμενη / ελεγχόμενη συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια 
Σακχαρώδης διαβήτης

Μ ι κ ρ ή ς  σ η μ α ν τ ικ ό τη τα ς
Προχωρημένη ηλικία (>65-70)
Μη φυσιολογικό ΗΚΓ 
Μη φλεβοκομβικός ρυθμός 
Χαμηλή λειτουργική ικανότητα - 
Ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδείου 
Αρρύθμιστη συστηματική υπέρταση

την μεταφορά του ασθενή στην Μονάδα Αυξημένης Φροντίδας ή στην Μονά
δα Εντατικής Θεραπείας, η εκτίμηση της βαρύτητας του ασθενή γινόταν κατά 
το σύστημα APACHE II (2 8,219), με υπολογιστή, χρησιμοποιώντας ειδικό λο
γισμικό

Με βάση τις παραπάνω μεθοδολογίες κατάταξης κατά βαρύτητα και ό
πως προκύπτει απ’ τον Πίνακα 3.1, όπου παρουσιάζονται στοιχεία της προ- 
εγχειρητικής παθολογίας των ασθενών της μελέτης μας, μπορούμε να υπο
στηρίξουμε ότι αυτοί αποτελούσαν υιά "αναμενόμενη" ομάδα. Η κατάταξη κα
τά A.S.A. (Physical Status / P S ){212) αποκαλύπτει ότι κατά κύριο λόγο και σε 
ποσοστό μεγαλύτερο από 80 % οι ασθενείς μας παρουσίαζαν προεγχειρητικά 
μέτριες έως σοβαρές συστηματικές διαταραχές (κατηγορίες II & III). Η μέση η
λικία των ασθενών μας και οι συχνότητες παθολογίας στα επιμέρους συστή
ματα δεν διαφέρουν επίσης από τις αναφερόμενες στην βιβλιογραφία Λ11,20,21· 
214). Αναφορικά με το φύλο των ασθενών μας υπήρχε συντριπτική επικράτηση 
των αρρένων (Πίνακας 3.1.), γεγονός που, παρά την παρατηρούμενη διαφορά 
με τον γενικό πληθυσμό των αγγειοχειρουργικών ασθενών (2ί) (όπου συμπερι- 
λαμβάνονται και περιφερικά μοσχεύματα, σαφηνεκτομές κι άλλες επεμβάσεις, 
και το ποσοστό των γυναικών είναι υψηλότερο), είναι αναμενόμενο γιά ασθε
νείς με παθολογία αορτής(9). Η εφαρμογή των κριτηρίων επιλογής, όπως ανα-
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φέρονται στην, παρ.2.1.1. οδήγησε σε αποκλεισμό τεσσάρων ασθενών (8,7 %) 
κατά το'ττερίττου 18μηνο διάστημα της συλλογής των κλινικών δεδομένων της 
μελέτης. Σε δύο από αυτούς έγινε διεγχειρητικά υπερνεφρικός αορτικός απο
κλεισμός (κριτήριο 2), σε έναν η τομή ήταν κάθετη, με άγνωστη επίδραση στα 
παράπλευρα δίκτυα (κριτήριο 3), κι ένας ασθενής εμφάνιζε προεγχειρητικά 
χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια με ευρήματα πέρα από τα όρια, όπως 
αναφέρονται αναλυτικά (κριτήριο 5). Τέλος, υπενθυμίζεται ότι στην μελέτη δεν 
συμπεριελήφθησαν ασθενείς που χειρουργήθηκαν επειγόντως με εικόνα ρή
ξης, και ασθενείς με θωρακοκοιλιακά ανευρύσματα.

Η προεγχειρητική προετοιμασία ήταν ίδια σ’ όλους τους ασθενείς (βλ. 
παρ.:2.1.2.). Η αναισθησία και η επέμβαση έγιναν από την ίδια ομάδα σ’ όλες 
τις περιπτώσεις, στον ίδιο χώρο και με απόλυτα όμοιες δυνατότητες monito
ring και υποστήριξης. Τέλος, οι χρόνοι επέμβασης και αναισθησίας (Πίνακας 
3.3.) και οι χρόνοι πλήρους αορτικού αποκλεισμού των δύο ομάδων (Πίνακας 
3.6) κρίνονται σαν μη διαφέροντες απ' τους αναφερόμενους γιά αυτό το είδος 
επεμβάσεων.

Ειδικά όσον αφορά στην επιλογή της αναισθητικής τεχνικής (βλ. παρ.: 
2.2.) προτιμήσαμε τον συνδυασμό οπιοειδών και πτητικού (σ' όλες τις περι
πτώσεις ήταν ισοφλουράνιο), με συνεχή επισκληρίδιο (ΕΓΑ) (βλ. Πίνακα 3.3). 
Η τεχνική αυτή υποστηρίζεται όλο και περισσότερο τελευταία *214) και προσφέ
ρει σταθερότερη αιμοδυναμική εικόνα και πρωϊμότερη αποσωλήνωση του α
σθενή. Στα ειδικά πλεονεκτήματα επί εφαρμογής περιοχικής συμπεριλαμβά- 
νονται : περιορισμός της νευροχυμικής stress απάντησης, ελάττωση της υ
περτασικής απάντησης, ελάττωση των πνευμονικών επιπλοκών, αύξηση της 
περιφερικής ιστικής άρδευσης, αναστολή της μετεγχειρητικής υπερπηκτικότη- 
τας, ελάττωση των μετεγχειρητικών θρομβωτικών επεισοδείων (συμπεριλαμ- 
βανόμενης και της απόφραξη ςτου υοσχεύματος), και η πιό αποτελεσματική 
μετεγχειρητική αναλγησία (9·4=59-64·21'1·221) Πάντως θα πρέπει να υπενθυμίσου
με ότι, παρά την αποδοχή πλέον των περιοχικών τεχνικών και γιά ασθενείς με 
στεφανιαία νόσο, οι τεχνικές αυτές (ιδιαίτερα σε υψηλό αποκλεισμό) ενδέχεται 
να οδηγήσουν σε μεγάλη ελάττωση της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου, υ
πόταση, ελάττωση της πίεσης διήθησης στο στεφανιαίο δίκτυο και επίταση της 
ισχαιμίας, ή εμφάνισή της παρά την προεγχειρητική απουσία της(222>. Η φόρ
τιση με υγρά, σαν μέτρο αντιμετώπισης της υπότασης, είναι δυνατό να οδηγή
σει σε σοβαρές τοπικές διαταραχές κινητικότητας της αριστερός κοιλίας*223· " 4'. 
Η καλή προεγχειρητική εκτίμηση και προετοιμασία, το πλούσιο διεγχειρητικό 
monitoring και η ορθολογιστική αντιμετώπιση (τιτλοποίηση ύψους αποκλει
σμού, υγρά, αγγειοδραστικά φάρμακα) είναι απαραίτητα γιά την αποφυγή 
προβλημάτων σε ασθενείς με προβληματική συσταλτικότητα (225). Στην μελέτη 
μας, μετά την αποδοχή του ασθενή, προϋποθέσεις γιά την εκτέλεση της συνε
χούς επισκληριδίου ήταν : ατραυματική τεχνική, φυσιολογικές εξετάσεις πηκτι
κού μηχανισμού, ελάχιστη χρονική περίοδος 2 ωρών γιά την χορήγηση της η- 
παρίνης και αφαίρεση του καθετήρα μετά την αποκατάσταση του πηκτικού 
μηχανισμού. Συνήθως ο επισκληρίδιος καθετήρας αφαιρείτο 2 ημέρες μετά 
την τοποθέτησή του. Θα πρέπει να σημειώσουμε την σημαντική διαφορά στην 
ομάδα ΕΓΑ του ποσοστού των ασθενών που αποσωληνώθηκαν πρωϊμως 
(βλ. Πίνακα 3.3, σελ.:59).
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Βασιζόμενοι στα παραπάνω μπορούμε να υποστηρίξουμε ότι η μελέτη 
μας πραγματοποιήθηκε σε ασθενείς με χαρακτηριστικά που δεν διαφέρουν 
σημαντικά από τα αντίστοιχα του γενικού πληθυσμού αυτών που εμφανίζουν 
αντίστοιχη παθολογία αορτής. Από τα παραπάνω επίσης φαίνεται ότι υπήρχε 
ομοιομορφία κατά την αναισθησιολογική και χειρουργική αντιμετώπιση. Ο εν 
γένει χειρισμός του ασθενή δεν διέφερε απ' την συνήθη αντιμετώπιση, όπως 
αυτή αναφέρεται στην βιβλιογραφία. Η εφαρμογή των κριτηρίων επιλογής α
πέτρεψε την επίδραση στα αποτελέσματά μας των τιμών ασθενών που θα α
νήκαν σε ειδικές ομάδες.

4.1. Αιμοδυναμικές διαταραχές

Οι επιδράσεις του αποκλεισμού της κοιλιακής αορτής έχουν περιγράφει 
και ερευνηθεί εκτεταμένα ί7·9·101-118' ^ 123̂ 2®·227) (βχ.; τταρ.1.2.1, σελ.24 & 1.2.2, 
σελ.27). Οι μηχανούδραυλικές επιδράσεις και η ελευθέρωση ποικιλίας χυμι- 
κών παραγόντων (βλ.: παρ.1.2.3,σελ. 28) ενοχοπούνται γιά την υπέρταση κα
τά την εφαρμογή της αορτολαβίδας και την υπόταση κατά την αφαίρεσή της. 
Ωστόσο, οι επιδράσεις στους κύριους καθοριστές της αιμοδυναμικής (προ- 
φορτίο, μεταφορτίο, συσταλτικότητα) θεωρούνται κυριαρχικές και, στην 
πράξη, οι χειρισμοί στην διεγχειρητική περίοδο ουσιαστικά στοχεύουν στην 
"διαχείρησή" τους. Η μελέτη μας δεν είχε σκοπό την περιγραφή των αιμοδυ- 
ναμικών διαταραχών, αλλά, στοχεύοντας στη διερεύνηση της επίδρασης του 
παράπλευρου αγγειακού δικτύου στις υπό μέτρηση παραμέτρους, κρίθηκε 
σκόπιμη η ανάλυση της σχέσης του κνημοβραχιόνιου δείκτη πίεσης με τις με
ταβολές της αρτηριακής πίεσης κατά τον αποκλεισμό. Με τον τρόπο αυτό, έμ
μεσα, συσχετίζεται μιά παράμετρος που διαρκώς εκτιμάται διεγχειρητικά (η 
αρτηριακή πίεση) με μεγέθη που θα συζητηθούν ειδικώτερα.

Η μελέτη μας έδειξε θετική συσχέτιση του κνημοβραχιόνιου δείκτη (an
kle-brachial pressure index / ΑΒΙ) με την υπέρταση κατά τον αποκλεισμό, ενώ 
η ελάττωση της πίεσης κατά την άρση του ήταν επίσης ανάλογη με τον ΑΒΙ 
(βλ.: παρ. 3.2, σελ.60, Πίνακας 3.6, σελ.62 και Σχήματα 3.1 & 3.2). Επιπλέον, 
φάνηκε ότι η ελάττωση της πίεσης κατά την αφαίρεση της αορτολαβίδας σχε
τίζεται αναλογικά με την διάρκεια του αποκλεισμού (Σχήμα 3.3,σελ.64).

Η χρησιμότητα της μέτρησης της πίεσης στα σφυρά γιά την εκτίμηση 
τηο λειτουργικής βαρύτητας της περιφερικής αρτηριοπάθειας είναι δεδομένη 

Αποτελεί όχι μόνο μιά απλή και μη επεμβατική διαγνωστική μέθοδο, αλλά 
αποτελεί και μιά διαδικασία εξαιρετικά κατάλληλη γιά την παρακολούθηση (fol
low up) της πορείας της νόσου. Η πίεση περιφερικά μιάς σημαντικής, αιμοδυ- 
ναμικά και κλινικά, βλάβης είναι πάντα ελαττωμένη. Η απόλυτη συστολική πί
εση ποικίλλει ανάλογα με την κεντρική αορτική πίεση, γεγονός που οδηγεί 
στην διαίρεση της πίεσης στα σφυρά υε την συστηματική (βραχιόνιος αρτηρία) 
γιά να υπάρχει μέτρο σύγκρισης {228\  Ο λόγος αποτελεί τον κνημοβραχιόνιο 
δείκτη πίεσης (ΑΒΙ), που σε φυσιολογικά άτομα, σε ύπτια θέση, είναι περίπου 
1,1. Σπάνια ανευρίσκεται μεγαλύτερος από 1,0 σε άτομα με αρτηριοπάθεια, ε
νώ συνήθως είναι πολύ μικρότερος ^ Ζ3° \  Γενικά, ο ΑΒΙ είναι σταθερός μετα
ξύ των μετρήσεων και διαφοροποιείται εφ' όσον εξελίσσεται η πάθηση. Η στε- 
νοαποφρακτική νόσος του διχασμού της αορτής και των λαγονίων αγγείων 
συνήθως συνοδεύεται από δείκτες μεταξύ 0,50-0,68(119), ενώ στα ανευρύσμα
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τα χωρίς στενοαττοφρακτικά φαινόμενα ο δείκτης είναι υψηλός. Τέλος, η εκτί
μηση του ΑΒΙ με Doppler αποτελεί μέθοδο που χρησιμοποιείται επί σειρά ε
τών με ευρύτατη εφαρμογή (119,230). Στους ασθενείς της μελέτης μας υπήρχε 
σαφής διαφορά του ΑΒΙ μεταξύ των ομάδων Α και Β (ρ<0,001,Πίνακας 3.6 
σελ.62).

'Με βάση τα παραπάνω,θεωρήσαμε ότι ο ΑΒΙ έμμεσα ενδέχεται να σχε
τίζεται με τις αιμοδυναμικές διαταραχές κατά τον αποκλεισμό της αορτής. Ο 
ρόλος της διαφοροποίησης (αύξησης) των περιφερικών συστηματικών αντι
στάσεων (SVR) κατά την εφαρμογή της αορτολαβίδας είναι σημαντικότατος 
γιά την αύξηση της αρτηριακής π ί ε σ η ς Η  διαφοροποίηση των SVR είναι με
γαλύτερη όταν η προϋπάρχουσα παθολογία δεν έχει οδηγήσει σε στενοαπό- 
φραξη, όπως συμβαίνει στα ανευρύσματα. Σε ασθενείς με περιφερική αρτηρι
οπάθεια η διαφοροποίηση των SVR είναι μικρότερη (το περιφερικό δίκτυο εί
ναι ήδη "κλειστό”) έως ελάχιστη <104). Επιπλέον, οι ασθενείς αυτοί έχουν ανα
πτύξει παράπλευρο αγγειακό δίκτυο με αναστομώσεις υψηλότερες του κοιλι
ακού αορτικού αποκλεισμού και η αορτολαβίδα ενδέχεται να επηρεάζει ελάχι
στα την περιφερική κυκλοφορία. Στους ασθενείς της μελέτης μας φάνηκε ότι η 
αύξηση της πίεσης (clamping) σχετίζεται θετικά με τον ΑΒΙ. Η υπέρταση ήταν 
μεγαλύτερη στους ασθενείς με ανεύρυσμα και ψηλούς κνημοβραχιόνους δεί
κτες απ' ότι στους ασθενείς με στενοαπόφραξη και χαμηλούς δείκτες.

Η ελάττωση της πίεσης κατά την αφαίρεση της αορτολαβίδας είναι πιό 
σύνθετο φαινόμενο δεδομένου ότι η διαφοροποίηση (ελάττωση) των SVR παί
ζει σημαντικό αλλ’ όχι τον μοναδικό ρόλο (7).Η λειτουργία του μυοκαρδίου, η 
έκλυση ποικιλίας χυμικών παραγόντων, η ενυδάτωση του ασθενή και πιθανώς 
άλλοι παράγοντες ενέχονται στην τελική αιμοδυναμική εικόνα. Η απουσία πα
ράπλευρου δικτύου οδηγεί σε ισχαιμία περιφερικά του αποκλεισμού που με 
την σειρά της και ανάλογα με τον χρόνο αποκλεισμού οδηγεί σε αγγειοδιαστο
λή (βλ.: παρ. 1.2.2, σελ. 27). Έτσι, οι ασθενείς χωρίς στενοαποφρακτική Πα
θολογία εμφανίζουν σημαντική υπόταση, ενώ η ύπαρξη παράπλευρης κυκλο
φορίας λειτουργεί εξομαλυντικά (μικρότερη διαφοροποίηση των SVR, λιγότερη 
περιφερική ισχαιμία) και ηαιμοδυναμική διαταραχή είναι μικρότερη και αντιμε
τωπίζεται εύκολα <7·9·104-10®) Στους ασθενείς της μελέτης μας φάνηκε ότι ο ΑΒΙ 
σχετίζεται με την υπόταση κατά την αφαίρεση της αορτολαβίδας (unclamping) 
και μάλιστα καλύτερα απ' ότι με τις αιμοδυναμικές διαταραχές κατά τον από- 
κλεισμό (clamping).Οι ασθενείς με χαμηλούς ΑΒΙ εμφάνισαν μικρότερες διατα
ραχές απ’ ότι οι ασθενείς με υψηλότερους. Επιπλέον, η υπόταση σχετίζεται με 
τον χρόνο πλήρους αορτικού αποκλεισμού, που είναι συνήθως μεγαλύτερος 
στα ανευρύσματα (βλ.: Πίνακας 3.6,σελ.62 & Σχήμα 3.3,σελ.64).

Στους ασθενείς μας φάνηκε ότι, ειδικά γιά την υπόταση κατά την άρση 
του αποκλεισμού, σε συνδυασμό, ο ΑΒΙ, ο χρόνος πλήρους αποκλεισμού, η 
συσταλτικότητα του μυοκαρδίου (εκφραζόμενη αδρά σαν κλάσμα εξώθησης 
στο προεγχειρητικό διαθωρακικό υπερηχοκαρδιογράφημα) και η προεγχειρη- 
τική συστολική αρτηριακή πίεση σχετίζονται σε υψηλό βαθμό με την αιμοδυνα
μική διαταραχή (βλ.: Σχήμα 3.5,σελ.65).Οι δύο τελευταίοι παράγοντες όταν 
συσχετίζονται με την υπόταση ανεξάρτητα απ' το παράγωγο Α Β ΙΧ Τ  δεν εμ
φανίζουν σημαντική σχέση με την διαταραχή. Οι δύο αυτοί παράγοντες συζη- 
τούνται ειδικότερα αμέσως παρακάτω.
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Σχήμα 4 .1 . Πειραματικός καθορισμός 
της τελοσυστολικής σχέσης πίεσης-όγκου 
(ESPVR). Ισομετρικές συστολές αριστε
ρός κοιλίας με κλειστή την ανιούσα αορτή 
σε διαφορετικούς τελοσυστολικούς όγ
κους, χωρίς εξώθηση. Η κλίση της γραμ
μής ESPVR τταριστά μέτρο της συσταλτι- 
κότητας<238).

Σχήμα 4 .2 . Κοιλιακή compliance (τελοσυστο- 
λική σχέση πίεσης-όγκου, καμττύλη EDPVR). 
Σε μεγαλύτερους τελοδιαστολικούς όγκους η 
κλίση της ανέρχεται, ιδιαίτερα όταν η κοιλία 
έχει μικρή ευενδωτότητα (Α). Στον ίδιο τελο- 
συστολικό όγκο EDV (ΡΡ·) η τελοδιαστολική 
πίεση στην αριστερά κοιλία LVEDPervai ση
μαντικά μεγαλύτερη (Α>Β)(238).

Η κατάσταση συσταλτικότητας του μυοκαρδίου κατά την επέμβαση γιά 
κάποιο ασθενή μπορεί να διαφέρει σημαντικά από την προεγχειρητική και σε 
καμμιά περίπτωση δεν θεωρήσαμε ότι το προεγχειρητικό κλάσμα εξώθησης 
ισούται με το κλάσμα εξώθησης κατά την επέμβαση. Ωστόσο, γιά ευρείες ομά
δες ασθενών, με την ίδια προεγχειρητική προετοιμασία, την ίδια αναισθησιο- 
λογική υποστήριξη και με χειρουργική παρέμβαση από την ίδια χειρουργική 
ομάδα, θεωρούμε την διαφοροποίηση του κλάσματος εξώθησης, κατά την δι
αδρομή της επέμβασης μέχρι πριν απ’ τον αποκλεισμό της αορτής, αδρά ανά
λογη σε σχέση με το προεγχειρητικό.

Ο αορτικός αποκλεισμός επιδρά στην συσταλτικότητα ποικιλότροπα. 
Υψηλό clamping προκαλεί αύξηση της συσταλτικότητας (Anrep effect (7,214)) 
που πιθανώς οφείλεται σε αυξημένη παροχή αίματος και οξυγόνου στο μυο
κάρδιο ή σε ενδογενή ιδιότητά του και αυτορρύθμιση της μυοκαρδιακής λει
τουργίας ί231·232 2") Επιπλέον, οι Maughan και συνεργάτες (234), ελέγχοντας 
καρδιές πειραματοζώων στο μοντέλο καμπύλών πίεσης-όγκου, παρατήρη
σαν ότι, παρ' όλο που η συσταλτικότητα θεωρείται ενδογενής ιδιότητα του μυ- 
οκάρδιου (μέγεθος ανεξάρτητο από τις συνθήκες φόρτισης), ταχαρακτηριστικά 
της ευθείας ESPVR * (που περιγράφει την συσταλτικότητα (235ή άλλαξαν ελα
φρά προς την κατεύθυνση του ινοτροπισμού με την αύξηση του μεταφορτίου. 
Στο παραπάνω πείραμα μάλιστα δεν θεωρήθηκε ότι βελτιώθηκε η αιμάτωση 
του μυοκάρδιου που άλλωστε ήταν ελεγχόμενη. Σχετικά πρόσφατα, οι Aakhus

End Systolic Pressure Volume Relation
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Σχήμα 4.3. Μεταβολές μεταφορτίου σε 
δύο επίπεδα συσταλτικότητας (Α>Β). 
Φαίνεται όπ η επίδραση στο SV είναι 
ελάχιστη επί υψηλής συσταλτικότητας, 
ενώ αντίθετα ο όγκος παλμού είναι ισχυ
ρά εξαρτώμενος αττ* το μεταφορτίο στην 
ESPVR Β. Η αγγειοδιαστολή αυξάνει τον 
SV ιδιαίτερα επί χαμηλής συσταλτικότη
τας. Και στις δύο περιπτώσεις το προ- 
φορτίο (EDV) είναι σταθερό(238).

Σχήμα 4.4· Αύξηση μεταφορτίου (καμπύ
λη Α σε Β) και ελάττωση του SV αντισταθ
μίζεται με αύξηση του προφορτίου (C).Με
γάλη αύξηση του μεταφορτίου (D) οδηγεί 
σε αδυναμία περαιτέρω αύξησης προφορ
τίου λόγω διάτασης της κοιλίας και ο όγ
κος παλμού ελαττώνεται (afterload mis- 
match) < * .

και συν.(1995)(236),παρατήρησαν ότι ο αποκλεισμός της θωρακικής αορτής σε 
χοίρους οδηγούσε σε μεγάλη αύξηση του μεταφορτίου και μέτρια διάταση της 
αριστερός κοιλίας, που, σε διάστημα λεπτών, επανήρχετο στις προηγούμενες 
διαστάσεις. Η επάνοδος αυτή ήταν αποτέλεσμα της συνδυασμένης επίδρασης 
της αγγειοδιαστολής στο κεντρικό διαμέρισμα της κυκλοφορίας και της αύξη
σης της συσταλτικότητας της αριστερός κοιλίας. Οι παρατηρήσεις αυτές είναι 
σε συμφωνία με μελέτες που αναφέρονται στην ανακατανομή της ροής <110) 
και στην αύξηση της συσταλτικότητας.

Ωστόσο, στους ασθενείς με στενωμένο στεφανιαίο αγγειακό δίκτυο η 
απάντηση μπορεί να είναι διαφορετική, με αύξηση των LVEDP, PCWP, CVP, 
και απορύθμιση της μυοκαρδιακής λειτουργίας κατά τον αποκλεισμό. Φαίνεται 
ότι, στην περίπτωση αυτή, δεν μπορεί να κινητοποιηθεί ο μηχανισμός Anrep 
effect (' ,214) και η απάντηση στον αποκλεισμό των ασθενών με χαμηλή συ- 
σταλτικότητα, που οφείλεται σε στεφανιαία νόσο, είναι αντίθετη, δηλαδή επι
πλέον ελάττωση της μυοκαρδιακής λειτουργίας. Υπάρχουν μελέτες που δεί
χνουν ότι η συσταλτικότητα κατά τον αποκλεισμό είναι ελαττωμένη ιδιαίτερα 
όταν δεν χορηγούνται συγχρόνως αγγειοδιασταλτικά (237).Τέλος, κατά την δια
δρομή του αποκλεισμού η παραγωγή ενδιαμέσων ουσιών και τοξικών μεταβο
λιτών επιδρά αρνητικά στην συσταλτικότητα (7,78).Η παραγωγή των παραπάνω 
είναι μεγαλύτερη όσο μικρότερη είναι η περιφερική ροή και η ιστική προσφορά 
οξυγόνου, άρα είναι πιθανότερο να επιδράσουν σε μυοκάρδιο με ήδη χαμηλή 
συσταλτικότητα.
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Time after XC (min)

Σχήμα 4 .4 . Μεταβολές της εσωτερικής διαμέτρου κατά την μεσότητα της αριστερός κοιλίας, κατά το 
τέλος της διαστολής (ED) και κατά το τέλος της συστολής (ES). Χρόνος 0 είναι η τοποθέτηση της αγ- 
γειολαβίδας στη θωρακική αορτή (XC=aoftic cross-clamping).Παρατηρείται αρχικά σύντομη, παροδική, 
ελάττωση του όγκου παλμού (SV=EDV-ESV) και του κλάσματος εξώθησης (EF), ενώ στην συνέχεια, τα 
παραπάνω μεγέθη αυξάνονται σε τιμές μεγαλύτερες απ' τις βασικές.Στην ίδια μελέτη, η συσταλτικότητα 
(που εκφράστηκε σαν LV velocity of fiber shortening), κατά τον αποκλεισμό, μετά μιά σύντομη ελάττω
ση, αυξήθηκε σημαντικά ^ .

Από τα παραπάνω φαίνεται ότι ασθενείς με χαμηλό κλάσμα εξώθησης 
αριστερός κοιλίας (EF) είναι πιθανότερο να υποδεχθούν την αφαίρεση της α
ορτολαβίδας σε χειρότερη κατάσταση ινοτροπισμού απ' ότι ευρίσκοντο πριν 
απ' τον αποκλεισμό. Η περίοδος του αορτικού clamping επιδρά δυσμενέστερα 
στην καρδιακή λειτουργία, όταν αυτή είναι ήδη επιβαρυμένη. Ο ειδικός ρόλος 
του ισοφλουράνιου στην περίπτωση των ασθενών μας δεν θα συζητηθεί δε
δομένου ότι όλοι ανεξαίρετα ελάμβαναν το παραπάνω αναισθητικό. Η ειδική 
επίδραση της επισκληριδίου αναισθησίας σε καμία περίπτωση δεν μπορεί να 
αποκλεισθεί. Είναι γνωστό ότι η τεχνική αυτή επιδρά πολύμορφα στην αιμο
δυναμική, ανάλογα μάλιστα με το ύψος του αποκλεισμού. Γιά τον ειδικό της 
ρόλο στα φαινόμενα κατά την άρση του αποκλεισμού απαιτείται ενδεχομένως 
παραπέρα μελέτη.

Ο όγκος παλμού (SV) ασθενών με χαμηλό EF (χαμηλή συσταλτικότη
τα) είναι εξαιρετικά εξαρτώμενος απ' το μεταφορτίο (238),και η ροή στην αορτή 
είναι μικρή, παρά την ενδεχόμενα υψηλή πίεση όταν οι ασθενείς αυτοί εκτίθεν
ται σε υψηλές SVR (23θ). Ο αποκλεισμός (clamping) είναι καλύτερα ανεκτός, α
πό την άποψη της καρδιακής παροχής / περιφερικής ροής, στους ασθενείς με 
υψηλή συσταλτικότητα. Κατά την άρση του αποκλεισμού (άμεση πτώση των 
SVR), η διαφοροποίηση του SV και της ροής (αύξηση) αναμένονται μεγαλύτε
ρες στους ασθενείς με χαμηλή συσταλτικότητα. Θεωρητικά, στο μοντέλο των 
Sunagawa και συνεργατών (240),οι μεταβολές του μεταφορτίου συνοδεύονται 
από μικρές μεταβολές του SV όταν η συσταλτικότητα είναι φυσιολογική ή αυ
ξημένη και μεγαλύτερες όταν η συσταλτικότητα είναι χαμηλή. Ωστόσο, γιά την 
ίδια τελοσυστολική πίεση στην αορτή (Pes / πίεση σύγκλεισης της αορτικής 
βαλβίδας) σε ασθενείς με χαμηλή συσταλτικότητα, χαμηλό EF, και υψηλό τε- 
λοδιαστολικό όγκο (EDV) προϋποτίθεται υψηλότερη κλίση στην ευθεία της ef
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SvOi ΤΗΣ ΟΜΑΔΑΣ A SvOi ΤΗΣ ΟΜΑΔΑΣ Β

Σ χ ή μ α  4 .6 .  Μεταβολές του κορεσμού του μικτού φλεβικού αίματος κατά την άρση του αττό- 
κλεισμού σε επεμβάσεις κοιλιακής αορτής (Α= στενοαπόφραξη, Β= ανεύρυσμα χωρίς σημαν
τικά ευρήματα περιφερικής αγγειοπάθειας).Παρατηρείται μεγάλη πτώση του Sv02 στην Β πα
ρά την σύγχρονη αύξηση της καρδιακής παροχής. Στην ομάδα Α οι μεταβολές δεν είναι ση- 
μαντικές<β,,.

fective arterial elastance (Ea). Η τελευταία παριστά μέτρο μεταφορτίου και εί
ναι ουσιαστικά η ευθεία που προκύπτει απ' την σχέση του όγκου που δέχεται 
η αορτή (SV) προς την Pes που αναπτύσσεται<239,240>.Θεωρητικά, οι ασθενείς 
με χαμηλή συσταλτικότητα και καρδιακή ανεπάρκεια εμφανίζουν, πριν απ' την 
τοποθέτηση της αορτολαβίδας, μεγαλύτερη κλίση της Ea. Κατά το unclamp- 
ing, οπότε ένα μέρος του αρτηριακού δίκτυου προστίθεται στη κυκλοφορία σε 
μέγιστη (παραλυτική) αγγειοδιαστολή (7),η διαφοροποίηση της κλίσης της Ea 
(ελάττωση) αναμένεται μεγαλύτερη στους ασθενείς αυτούς. Έτσι, η πτώση 
πίεσης αναμένεται μεγαλύτερη, παρά την θετική επίδραση της αφαίρεσης της 
αορτολαβίδας στον όγκο παλμού.

Η καρδιακή παροχή στους ασθενείς με χαμηλή συσταλτικότητα είναι 
περισσότερο εξαρτημένη απ' τις συνθήκες προφορτίου. Καλή πλήρωση είναι 
απαραίτητη γιά την διατήρηση της ροής ί2*·2») η  χαμηλή κλίση της καμπύλης 
ESPVR προϋποθέτει, γιά επαρκείς SV και επαρκείς συστηματικές πιέσεις, αυ
ξημένες LVEDP (236>. Μάλιστα, οι ασθενείς με διαστολική δυσλειτουργία (υψη
λή θέση EDPVR) απαιτούν μεγαλύτερες ενδοκοιλιακές πιέσεις γιά τους ίδιους 
όγκους παλμού σε δεδομένες συνθήκες μεταφόρτισης. Έτσι λοιπόν, η αιμοδυ
ναμική εικόνα κατά το unclamping των ασθενών με χαμηλό EF φαίνεται ότι εξ- 
αρτάται σε μεγαλύτερο βαθμό από την ποσοτική και ποιοτική κατάσταση και 
άλλων μεγεθών στην φάση αυτή (φλεβική επιστροφή, διαφορετικό επίπεδο 
συσταλτικότητας της αριστερός (SV, EF, ESPVR), γιά παράδειγμα λόγω δια
φοροποιήσεων των συνθηκών αιμάτωσης ή χρήσης φαρμάκων, διαφορετική 
διαστολική λειτουργία (EDPVR) (Ζ* ·23Θ·241)).

Η προεγχειρητική συστολική αρτηριακή πίεση, σαν παράμετρος υπό 
την ίδια λογική που χρησιμοποιήθηκε το EF, θεωρήθηκε ότι αντικατοπτρίζει 
αδρά την κατάσταση του αγγειακού δικτύου. Η αθηρωσκληρωτική νόσος οδη
γεί προοδευτικά σε ελάττωση της ευενδωτότητας του αρτηριακού δένδρου με 
αποτέλεσμα την αύξηση της αρτηριακής πίεσης(242). Ανάλογη εικόνα παρου
σιάζουν και οι ηλικιωμένοι ασθενείς ανεξάρτητα από την ύπαρξη επίσημης α-
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θηρωσκλήρωσης <243·244\  Οι ασθενείς με υπερτασική νόσο φέρουν συνήθως 
αγγειακό δίκτυο αυξημένου πάχους και χαμηλής ελαστικότητας και εμφανίζουν 
υπεραντιδραστικότητα στα ερεθίσματα, ενώ ο ενδαγγειακός τους χώρος εμφα
νίζει διαφυγή πρωτεϊνών, ηλεκτρολυτών και νερού προς τον διάμεσο (i3,24). 
Έτσι λοιπόν, στους υπερτασικούς ασθενείς, κατά την αναπόφευκτη ανακατα
νομή της ροής όταν αφαιρείται η αορτική αγγειολαβίδα, η πτώση πίεσης στο 
κεντρικό (μη αποκλεισμένο) διαμέρισμα της κυκλοφορίας αναμένεται μεγαλύ
τερη λόγω ελαττωμένης compliance του δικτύου αυτού. Υπενθυμίζεται ότι η 
compliance παριστά την σχέση μεταβολής όγκου προς την μεταβολή της πί
εσης και, επί ελάττωσής της, όπως συμβαίνει στην υπέρταση, μικρή ελάττωση 
του όγκου αίματος που περιέχεται στο δίκτυο συνοδεύεται από μεγαλύτερη ε
λάττωση της πίεσης.

Από την μελέτη μας λοιπόν φαίνεται ότι οι δύο παραπάνω παράγοντες 
(προεγχειρητικό EF και πίεση) επιδρούν στον συσχετισμό της υπότασης κατά 
την άρση του αποκλεισμού με τον ΑΒΙ και τον χρόνο αποκλεισμού. Ασθενείς 
με καλή συσταλτικότητα ή με ρυθμισμένη αρτηριακή πίεση προεγχειρητικό εμ
φανίζουν μικρότερη πτώση πίεσης κατά το unclamping απ' τους ασθενείς με 
προβληματική συσταλτικότητα ή προεγχειρητική υπέρταση. Πάντως, γιά την 
διακρίβωση του ρόλου τους θεωρούμε ότι απαιτείται περαιτέρω μελέτη.

Πηγές σφάλματος στην σχέση του κνημοβραχιόνιου δείκτη (ΑΒΙ) με τις 
αιμοδυναμικές διαταραχές θα μπορούσαν να προέρχονται από την θεώρησή 
του σαν αδρού δείκτη παράπλευρης κυκλοφορίας. Ο ΑΒΙ είναι παθολογικός 
(ελαττωμένος) και σε περιφερικότερες αγγειακές παθήσεις (119).Στην περίπτω
ση αυτή η παράπλευρη μπορεί να αποκλείεται με τον κοιλιακό αορτικό απο
κλεισμό. Ωστόσο, στους ασθενείς της μελέτης μας δεν υπήρχε αντίστοιχη κλι
νική ή αρτηριογραφική εικόνα περιφερικότερης αρτηριοπάθειας και η βαθμί- 
δωση πίεσης ήταν συμμετρική. Δεν υπήρχαν σημαντικές διαφορές του ΑΒΙ 
μεταξύ των δύο μελών σε κανένα απ' τους ασθενείς μας. Τέλος, στους ασθε
νείς με σακχαρώδη διαβήτη δεν υπήρχαν εμφανείς ακτινολογικές αρτηριακές 
επασβεστώσεις. Πάντως, θα πρέπει να σημειώσουμε ότι στην περίπτωση 
που η εξέλιξη της αγγειακής νόσου εμφανίζει, μετά από χρονικό διάστημα πα
ρακολούθησης, αύξηση του ΑΒΙ που υποδηλώνει ιδιαίτερα εκτεταμένο παρά
πλευρο αγγειακό δίκτυο, τότε η παραπάνω σχέση του με τις αιμοδυναμικές 
διαταραχές ενδέχεται να μην ισχύει. Μ' άλλα λόγια, οι ασθενείς αυτοί εμφανί
ζουν υψηλούς ΑΒΙ αλλά οι διαταραχές αναμένονται μικρές.

Πηγές σφάλματος θα μπορούσαν να προέρχονται από διαφορές στην 
διεγχειρητική χορήγηση υγρών και στην υποστήριξη με αγγειοδραστικά φάρ
μακα. Στον Πίνακα 3.4 (σελ.59) αναφέρονται στοιχεία απ' την διεγχειρητική 
χορήγηση υγρών όπου φαίνεται ότι οι διακυμάνσεις ήταν σχετικά περιορισμέ
νες. Ωστόσο, παρ' όλο που οι ασθενείς υποστηρίχτηκαν διεγχειρητικά απ' την 
ίδια αναισθησιολογική ομάδα και οι χειρισμοί ήταν λίγο-πολύ ανάλογοι, η πα
ραπάνω άποψη δεν μπορεί να αποκλειστεί.

ο
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4.2. Αποβολή διοξειδίου του άνθρακα (VC02)

Φάση αποκλεισμού (clamping)

0  αποκλεισμός της κοιλιακής αορτής (clamping), εκτός από τις αιμοδυ- 
ναμικές διαταραχές, αναμένεται να οδηγήσει σε περιφερικότερη ισχαιμία, ελατ
τωμένη προσφορά οξυγόνου και διαταραγμένο μεταβολισμό με αναερόβιο χα
ρακτήρα και συσσώρευση οξέος (7'9·118·226).Το εύρος εκτροπής από την φυσιο
λογία φαίνεται ότι σχετίζεται αντίστροφα με την έκταση της παράπλευρης κυ
κλοφορίας, η οποία όμως αναμένεται περιορισμένη σε ανευρύσματα που δεν 
συνδυάζονται με αποφρακτική αγγειακή νόσο. Η κατανάλωση οξυγόνου (VO2) 
αποδεδειγμένα ελαττώνεται κατά τον αποκλεισμό και αυξάνεται πάνω απ' τις 
βασικές τιμές μετά την αφαίρεση της αορτορτικής αγγειολαβίδας σε ασθενείς 
με ανεύρυσμα(204).

Με βάση τα παραπάνω, ερευνήσαμε την αποβολή CO2 απ ’ τους πνεύ
μονες και παρατηρήσαμε σημαντική ελάττωση κατά τον αποκλεισμό, που ακο
λουθείται από αύξηση (πάνω απ' τις βασικές τιμές) κατά την άρση του στους 
ασθενείς με ανεύρυσμα. Το αποβαλλόμενο CO2 αποδείχτηκε ανεξάρτητο απ' 
την ποσότητα μηχανικού αερισμού που υποστήριζε τον ασθενή κατά την διάρ- 

. κεια του αποκλεισμού (ομάδες Α1 & Α2) (Πίνακας 3.7, σελ.67 & Σχήμα 3.6, 
σελ.6 8 ). Στους ασθενείς με στενοαποφρακτική παθολογία (ομάδα Β1) οι μετα
βολές ήταν μετριασμένες ως ανύπαρκτες. Οι παραπάνω μεταβολές έρχονται 
σε συμφωνία με τις ανάλογες παρατηρήσεις γιά την κατανάλωση οξυγόνου 
(V02) (2“ '204).

Σε συνολικό επίπεδο (ολοσωματικό) το CO2 που παράγεται απ ’ τους ι
στούς αποβάλλεται πρακτικά απ' τους πνεύμονες στο σύνολό του (245). Η δια
δικασία μπορεί να θεωρηθεί σαν κλειστό σύστημα παραγωγής, μεταφοράς και 
όργανου αποβολής που το τελευταίο είναι ανοικτό στην ατμόσφαιρα. Όταν εξ
ασφαλίζονται συνθήκες ανοικτής αποβολής (μη επανεισπνοής), τότε το από- 
βαλλόμενο CO2 ισούται με το παραγόμενο απ' τους ιστούς. Στην περίπτωση 
επανεισπνοής η εξίσωση παραγωγής-αποβολής δεν ισχύει μέχρι την νέα ι
σορροπία. Οι συνθήκες μέτρησης στους ασθενείς μας εξασφάλιζαν μη επαν- 
εισπνοή (βαλβίδες κυκλώματος), που, άλλωστε, ελεγχόταν απ’ την καπνομε- 
τρία εγγύς του τραχειοσωλήνα. Θεωρούμε λοιπόν ότι οι μεταβολές του διοξει
δίου που μετρήθηκε σαν αποβαλλόμενο αντιστοιχούν με υψηλή ακρίβεια στις 
μεταβολές της παραγωγής (VCO2).

Η αποβολή του 6 6 2  είναι ίση με τον κατά λεπτό αερισμό επί την περιε
κτικότητα του στον εκπνεόμενο αέρα (V CO2 = VE X FE CO2 (210·246>). Αυξη
μένη παραγωγή CO2 απ' τους ιστούς οδηγεί σ’ αυξημένη αποβολή. Αν, όπως 
συμβαίνει σε συνθήκες χειρουργείου με ελεγχόμενο μηχανικό αερισμό, δεν 
διαφοροποιηθεί ο κατά λεπτό αερισμός (MV, \/Ε),τότε αυξάνεται η περιεκτικό
τητα του εκττνεόμενου αέρα σε CO2 (FE CO2, PE CO2), και έτσι αυξάνεται η 
PEt CO2. Αν δεν υπάρχει διαταραχή VA/Q (σταθερός κυψελιδικός αερισμός) η 
αυξημένη αποβολή προϋποθέτει αυξημένη μερική πίεση διοξειδίου στην κυ
ψελίδα (PA C 02) και άρα επέρχεται αύξηση της Pa C 02. Η κατάσταση θεω-
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Σ χ ή μ α  4 .7 .  Μεταβολή της κατανάλωσης οξυγόνου (VO2) σε επεμβάσεις ανευρύσματος κοι
λιακής αορτής. Παρατηρείται ελάττωση της κατανάλωσης (deficit) κατά τον αποκλεισμό που 
ακολουθείται από μεγάλη αύξηση μετά την αφαίρεση της αορτολαβίδας (repayment)(204).

ρείται κλινικά υποαερισμός (αύξηση PEt CO2 και Pa CO2) και διορθώνεται με 
αύξηση του κατά λεπτό αερισμού που οδηγεί σ' αύξηση του VA. Τα αντίστρο
φα συμβαίνουν όταν η παραγωγή διοξειδίου στους ιστούς ελαττώνεται. Στην 
περίπτωση αυτή η διατήρηση σταθερού μηχανικού αερισμού ισοδυναμεί με 
υπεραερισμό. Τα παραπάνω ήταν εμφανή στους ασθενείς με ανεύρυσμα και 
ιδιαίτερα στην ομάδα Α1 (μεγάλη ελάττωση των μερικών πιέσεων αρτηριακού, 
τελοεκπνευστικού και εκπνεόμενόυ διοξειδίου κατά την περίοδο του αποκλει
σμού).

Ο τρόπος με τον οποίο μετρήθηκε το αποβαλλόμενο διοξείδιο του αν- 
θρακα στην μελέτη μας είναι ευρέως αποδεκτός, σχετικά εύκολος και συνιστά- 
ται γιά μετρήσεις σε βαρέωο πάσχοντες κατά την περιεγχειρητική περίοδο ή 
κατά την εντατική θεραπεία Αντί της απλής μεθόδου συλλογής των εκ-
πνεομένων αερίων μπορούν να χρησιμοποιηθούν ειδικά μεταβολικά monitors 
(Deltatrack /Datex, Horizon /Sensormedics κλπ) που επιπλέον προσδιορίζουν 
την κατανάλωση οξυγόνου και το αναπνευστικό πηλίκο (247). Οι συσκευές αυ
τές όμως είναι ακριβές, σπάνια διαθέσιμες σε αναισθησιολογικά τμήματα και 
επιπλέον, ειδικά στην αναισθητική περίοδο, υπάρχει σφάλμα απ' την κατάκρά- 
τηση των αναισθητικών αερίων.

Η μεθοδολογία που εφαρμόσαμε γιά τις μετρήσεις μας είν' ευένδωτη 
ως προς τον προσδιορισμό της PE CO2 και την άμεση μέτρηση από τα εκ- 
πνεόμενα αέρια της V CO2. Γιά την ελαχιστοποίηση του σφάλματος από συλ
λογή και εισπνευστικών αερίων (χωρίς υδρατμούς και διοξείδιο), δεδομένου 
ότι το σύστημα του Cicero επηρεάζεται από την διαφορά compliance ασθενή- 
εκπνευστικού σκέλους, μετρήσαμε την απόλυτη ροή από το διαμέρισμα συλ
λογής και η πραγματική PE CO2 έγινε υπολογισμένο (και όχι άμεσα μετρού- 
μενο) μέγεθος. Δεδομένου ότι η πυκνότητα υδρατμών στο διαμέρισμα συλλο
γής ήταν άγνωστη (ανάμειξη φρέσκων αερίων με εκπνεόμενα), προσδιορί
σαμε την V C 02 έμμεσα, από την Pa CO2 (μετρούμενο μέγεθος) και τον VA 
(που ήταν υπολογισμένος σε ανεξαρτησία από τους υδρατμούς). Οι μετρήσεις 
μας είχαν σκοπό να προσδιορίσουν την αδρή μεταβολή στην V CO2 και όχι 
την ακριβή ποσοτική τιμή της, δεδομένου ότι δεν στόχευαν σ’ ειδική θερμιδική
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Σχήμα 4.8 . Μεταβολή της μερικής τάσης του διοξείδιου του άνθρακα στο αρτηριακό αίμα (Pa CO2) 
κατά τον αποκλεισμό, σε ασθενή με ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής χωρίς τροποποίηση του αερισμού. 
Παρατηρείται ελάττωση από 34,8 σε 29,9 mmHg. Καταγραφή με σύστημα συνεχούς ενδαρτηριακού 
ελέγχου (PARATREND 7) (εκ των ασθενών μας).

ή αναπνευστική υποστήριξη των ασθενών, έτσι ώστε προβλήματα που απορ
ρέουν απ' τον μη προσδιορισμό του αναπνευστικού πηλίκου θεωρήθηκαν α
μελητέα. Το αναπνευστικό πηλίκο (RQ) ποικίλλει μεταξύ 0,7 (μεταβολισμός 
λίπους) και 1 (μεταβολισμός υδατανθράκων) και ο προσδιορισμός του είναι 
απαραίτητος σε ειδικές συνθήκες στην ΜΕΘ (σήψη, πυρετός, εγκαύματα κλπ) 
γία την έμμεση θερμιδομετρία. Σε συνθήκες χειρουργείου και επί απουσίας ει
δικών μεταβολικών προβλημάτων (όπως συνέβαινε με τους ασθενείς μας) θε
ωρείται ίσο με 0,8,τιμή που χρησιμοποιήσαμε γιά τον προσδιορισμό της ΡΑΟ2
(246,248.249)

Ή μέση ηλικία και η προεγχειρητική αξιολόγηση κατά A.S.A. των ασθε
νών στους οποίους προσδιορίστηκε η V CO2, μας επιτρέπουν να πούμε ότι, 
γιά το είδος επέμβασης στο οποίο υποβλήθηκαν, ήταν σε καλή φυσική κατά
σταση. Ο προεγχειρητικός έλεγχος αναπνευστικού και τα αέρια αίματος απέ
δειξαν καλύτερη εικόνα απ' τους υπόλοιπους (Πίνακας 3.5). Στην διάρκεια των 
μετρήσεων δεν παρατηρήθηκαν προβλήματα στην αναπνευστική λειτουργία. 
Πρέπει να σημειώσουμε ότι αυτοί που χειρουργήθηκαν γιά ανευρυσματική νό
σο δεν είχαν εκδηλώσει σημειολογία στενοαπόφραξης και ο ΚΒΔ ήταν υψηλός 
(Πίνακας 3.5). Θεωρούμε έτσι μηδαμινή την παράπλευρη κυκλοφορία και τον 
αποκλεισμό της αορτής να οδηγεί σε εξαιρετικά μεγάλο περιορισμό της περι
φερικής κυκλοφορίας. Οι διαφορές που παρατηρήθηκαν μεταξύ αυτών (ομά
δες Α1 & Α2) και των ασθενών με στενοαπόφραξη (ομάδα Β1) είναι ακραίες. 
Θεωρούμε ότι η ελάττωση αποβολής CO2 κατά τον αποκλεισμό μετριάζεται 
ανάλογα με την έκταση της παράπλευρης κυκλοφορίας και μπορεί να απουσι
άζει στις περιπτώσεις όπου το παράπλευρο δίκτυο είναι εκτεταμένο.
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Φάση άρσης του αποκλεισμού (unclamping)

Η αποβολή διοξειδίου του άνθρακα αυξήθηκε σημαντικά με την αφαίρε
ση της αορτολαβίδας. Στην συνέχεια, 15 λεπτά αργότερα ελαττώθηκε αλλά πα- 
ρέμεινε υψηλότερη σε σχέση με τις βασικές τιμές. Η μεταβολή αυτή παρατη
ρήθηκε και στις δύο ομάδες ασθενών με ανεύρυσμα (Α1 & Α2), ανεξάρτητα α
πό την υποστήριξη του αερισμού, ενώ δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές μετα
βολές στους ασθενείς με στενοαπόφραξη (Β1).

Η αύξηση του διοξειδίου που αποβάλλεται από τους πνεύμονες σε επί
πεδα μεγαλύτερα απ’ τα προ του αποκλεισμού, μπορεί να οφείλεται στα εξής: 
α ) Στην αυτή καθ' αυτή αύξηση της παραγωγής του από μετατροπή των με- 
ταβολικών διεργασιών (προς "αεροβιότερο" χαρακτήρα) στις μέχρι τότε ισχαι- 
μικές περιοχές λόγω του clamping, β) Σε απόλυτη αύξηση παραγωγής από 
άλλα όργανα όπως η καρδιά (που παράγει αυξημένη πλέον ροή), γ ) Στην αυ
ξημένη πλέον ροή στο κατώτερο μέρος του σώματος, δηλαδή σε περιοχές 
που προκαλείται μεγαλύτερου βαθμού αναγωγή της αιμοσφαιρίνης και απο
δέσμευση οξυγόνου. Η αιμοσφαιρίνη έτσι γίνεται καλύτερος δέκτης των πρω
τονίων που υπάρχουν εκεί και το αίμα απάγεται με αυξημένη φόρτιση CO2 

(φαινόμενο Haldane) (186) δ ) Στην αυξημένη πλέον ροή σε περιοχές ψηλού 
φορτίου μη πτητικών μη μετρούμενων οξέων και χαμηλού pH. Τα πρωτόνια 
αντιδρούν με διττανθρακικές ρίζες προκαλώντας ελάττωσή τους (μεταβολική 
οξέωση) και η χημική ισορροπία οδηγείται προς αύξηση του διαλυμένου διο
ξειδίου.

4.3. Κυψελιδικός νεκρός χώρος (VDa„)

Φάση αποκλεισμού (clamping)

Στους πνεύμονες υπάρχει μιά συνεχής λειτουργική διαστρωμάτωση 
που ξεκινάει απ' τις περιοχές με επαρκή αερισμό αλλά χωρίς αιμάτωση και 
φθάνει μέχρι τις περιοχές που δεν υπάρχει καθόλου αερισμός αλλά η αιμά
τωση διατηρείται. Έτσι, οι πνεύμονες μπορούν ακραία να διαμερισματοποιη- 
θούν σε τρία μέρη, στον κυψελιδικό νεκρό χώρο (V/Q=«), στο μέρος όπου ο 
αερισμός ισούται με την αιμάτωση (V/Q=1) και στο μέρος όπου υπάρχει μόνο 
κυκλοφορία (V/Q=0, shunt, venous admixture). Οι περιοχές αυτές είναι λει
τουργικές, με ασαφή ανατομική διαμερισματοποίηση, κι η απόδοση του πνεύ
μονα σαν όργανο ανταλλαγής αερίων εξαρτάται απ' την μεταξύ τους σχέση 
(ΐ86,210,246,248) q  κυψ^ιδικός νεκρός χώρος εκτιμάται με την σύγχρονη μέτρηση
της Pa CO2 και PEt CO2. Στους υγιείς που αναπνέουν αυτόματα η Pa CO2 α
ναμένεται φυσιολογικά μεγαλύτερη κατά 3-4mmHg και η διαφορά ερμηνεύεται 
σαν ύπαρξη μικρού VDaiv.

Στην μελέτη μας παρατηρήθηκε σημαντική αύξηση του κυψελιδικού 
νεκρού χώρου κατά την περίοδο του αορτικού αποκλεισμού στους ασθενείς 
με ανεύρυσμα (Πίνακας 3.7, Σχήμα 3,6).Η αύξηση ήταν σαφώς μεγαλύτερη 
στους ασθενείς που ο αερισμός διατηρήθηκε σταθερός (ίσος με τον προ του
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στους ασθενείς που ο αερισμός διατηρήθηκε σταθερός (ίσος με τον προ του 
αποκλεισμού) (ομάδα Α1). Στην ομάδα Α2 παρατηρήθηκε επίσης σημαντική 
αύξηση αλλά μικρότερη απ' ότι στην προηγούμενη, γεγονός που δηλώνει ότι η 
τροποποίηση (ελάττωση) του παρεχόμενου αερισμού στον ασθενή στην φάση 
του αποκλεισμού λειτουργεί θετικά. Η αύξηση του VDaiv υποδηλώνει ότι ο εν
εργός κυψελιδικός αερισμός, δηλαδή ο αερισμός κυψελίδων που αιματώνον- 
ται (effective alveolar ventilation),ελαττώνεται κατ’ αυτή την περίοδο. Πρακτικά 
δεν παρατηρήθηκε διαφορά στον ενεργό κυψελιδικό αερισμό μεταξύ των δύο 
ομάδων ασθενών με ανεύρυσμα. Στους ασθενείς μας παρατηρήθηκε κατά τον 
αποκλεισμό στατιστικά σημαντική ελάττωση του τελοεκπνευστικού και αρτηρι
ακού διοξειδίου με τρόπο που ήταν δηλωτικός αύξησης του κυψελιδικού νε
κρού χώρου. Μ' άλλα λόγια, φάνηκε ότι αερίζονται περισσότερες κυψελίδες υ
ψηλής σχέσης αερισμού / αιμάτωσης (V/Q). Θεωρητικά, η ισορροπία μεταξύ 
των τριών λειτουργικών "διαμερισμάτων" ή περιοχών των πνευμόνων μετακι
νείται προς αυτό με σχέση V/Q=oe. Η παραπάνω παρατήρηση, με μιά πρώτη 
ματιά, φαίνεται να δηλώνει ελάττωση της αιμάτωσης του πνεύμονα. Επίσης, 
απ' την μαθηματική ανάλυση των παραπάνω δεδομένων αποδεικνύεται ότι 
εάν κάποιος προσπαθήσει, στη φάση αυτή, ν' αυξήσει την Pa CO2 (που είναι 
δηλωτικό υποκαπνίας) ελαττώνοντας τον αερισμό με γνώμονα μόνο το PEt 
CO2, θα οδηγήσει τον ασθενή σε υπερκαπνία. Η τροποποίηση του αερισμού 
πρέπει λοιπόν να στηρίζεται στο αρτηριακό και όχι στο τελοεκπνευστικό διο
ξείδιο.

Προσπαθώντας να ερμηνεύσουμε την αύξηση του νεκρού κατά τον 
αορτικό αποκλεισμό, κατ' αρχή πρέπει να στραφούμε στις αιμοδυναμικές επι
δράσεις του (βλ.: Γενικό Μέρος). Στα κοιλιακά ανευρύσματα με υπονεφρικό 
clamping αναμένεται άμεση ελάττωση της καρδιακής παροχής, όχι μόνο απ’ 
την αύξηση του μεταφορτίου, αλλά και απ' τον περιορισμό της φλεβικής επι
στροφής, ιδιαίτερα όταν το έντερο παραυένει στη κυκλοφορία και ο αγγειακός 
τόνος είναι ελαττωμένος (Gelman,1995 ’7)). Η ελάττωση της καρδιακής παρο
χής, επιπλέον, σχετίζεται αντίστροφα και με την έκταση της περιαορτικής πα
ράπλευρης αγγείωσης και στα ανευρύσματα χωρίς σημαντική αποφρακτική 
παθολογία (τοποθέτηση ευθέως μοσχεύματος, υψηλός κνημοβραχιόνιος δεί
κτης πίεσης) η ελάττωση της καρδιακής παροχής είναι σημαντική. Η κατάστα
ση αυτή αναμένεται να οδηγήσει σε αύξηση του κυψελιδικού νεκρού χώρου 
στον πνεύμονα και ελάττωση των μερικών πιέσεων του CO2 (lfe4,245'246'248). 
Στον Πίνακα 3.10 παρουσιάζονται οι μεταβολές του λόγου Pa02 / ΡΑΟ2 που 
θεωρείται αδρός δείκτης της λειτουργίας του πνεύμονα. Παρατηρούμε ότι κατά 
την φάση του αποκλεισμού στην ομάδα των ασθενών με ανεύρυσμα που δεν 
τροποποιήθηκε ο αερισμός, ο παραπάνω λόγος ελαττώθηκε. Μ’ άλλα λόγια, η 
λειτουργία του πνεύμονα επιβαρύνθηκε παρά την διατήρηση της Pa02 (Πίνα
κας 3.9). Κατά την γνώμη μας, στην ομάδα αυτή, η διατήρηση της PaC>2 οφεί
λεται στην ελάττωση του διοξειδίου στην κυψελίδα.Η διατήρηση του αερισμού 
και εν γένει υψηλότερων πιέσεων στον θώρακα μάλλον επιτείνει την διαταρα
χή της σχέσης αερισμού / αιμάτωσης και την ελάττωση του δραστικού αερι
σμού (effective alveolar ventilation) που επισυμβαίνει με την πτώση της καρ
διακής παροχής.
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Ωστόσο το φαινόμενο, κατά την γνώμη μας, είναι πιό σύνθετο. Τα πα
ραπάνω συμβαίνουν ανεξάρτητα από το φορτίο διοξειδίου προς στον πνεύμο
να. Δηλαδή αναμένονται σ' ελάττωση της ροής που μπορεί να συμβεί, ενώ 
συγχρόνως η VO2 και V CO2 διατηρούνται λίγο-πολύ σταθερές. Το τελευταίο 
συμβαίνει πολλές φορές κατά την διάρκεια της αναισθησίας, στις καταστάσεις 
που το μεταφερόμενο οξυγόνο είναι υπεραρκετό γιά την περιφέρεια και δεν 
παραβλάπτεται η οξυγόνωση. Στ' ανευρύσματα όμως, εκτός από την ελάττω
ση της ροής, συμβαίνει και σημαντική ελάττωση της παραγωγής διοξειδίου, 
όπως φάνηκε στην μελέτη μας και συζητήθηκε εκτενώς στην προηγούμενη 
παράγραφο. Η ελάττωση του CO2 που προσφέρεται στην κυψελίδα με την 
φλεβική επιστροφή, οδηγεί σε ελάττωση του κυψελιδικού, αρτηριακού και τε- 
λοεκττνευστικού διοξειδίου (250,251). Η λειτουργική εικόνα του πνεύμονα μοιάζει 
με αύξηση του νεκρού χώρου. Η εξάρτηση του τελοεκπνευστικού διοξειδίου α
πό την V CO2 αποδείχτηκε και σε μηχανικό μοντέλο (252).Το φορτίο διοξειδίου 
στον πνεύμονα αποτελεί καθοριστικό παράγοντα του νεκρού χώρου ("διαμέ- 
ρισμα"ν/0=ββ) και θεωρητικά, με μηδενική παραγωγή και σε συνθήκες ισορρο
πίας, ο πνεύμονας μοιάζει συνολικά με νεκρό χώρο, ανεξάρτητα από την δια
τήρηση της ροής.

Η κλινική σημασία των παραπάνω παρατηρήσεων κατά την διάρκεια 
του αποκλεισμού συνοψίζεται στα εξής σημεία : 1) η ελάττωση του αερισμού 
έχει θετικό αποτέλεσμα ομαλοποιώντας την σχέση V/Q, περιορίζοντας την 
αύξηση του κυψελιδικού νεκρού χώρου, ενώ διατηρεί τον δραστικό αερισμό 
των κυψελίδων (effective alveolar ventilation), 2) η εκτίμηση της επάρκειας 
του αερισμού δεν πρέπει να γίνεται με την PEt CO2 γιατί μπορεί να οδηγηθεί ο 
ασθενής σε υπερκαπνία, 3) εάν γίνεται προσδιορισμός του VDaiv δεν πρέπει 
να συνδέεται ποσοτικά με την καρδιακή παροχή γιατί την υποεκτιμά και μπο
ρεί να οδηγήσει σε λανθασμένους χειρισμούς (πχ: χορήγηση ινοτρόπων), 4) 
τέλος, οι παραπάνω παρατηρήσεις αφορούν σε ασθενείς χωρίς αποφρακτική 
παθολογία (με υψηλούς κνημοβραχιόνιους δείκτες), ενώ τα φαινόμενα υπολεί
πονται ή απουσιάζουν σ' ασθενείς με στένωση ή απόφραξη αορτής, διχασμού 
και λαγονίων.

Φάση άρσης του αποκλεισμού (unclamping)
Μεγάλη αύξηση των μερικών πιέσεων του CO2 (αρτηριακού, εκπνεό- 

μενου και εκττνευστικού) χαρακτηρίζει την περίοδο κατά την οποία αφαιρείται 
η αορτολαβίδα (Σχήμα 3.6, Πίνακας 3.7). Ωστόσο, το χάσμα μεταξύ Pa CO2 

και PEt CO2 ελαττώνεται γεγονός που υποδηλώνει ελάττωση του κυψελιδικού 
νεκρού χώρου (245,246).0  κυψελιδικός νεκρός χώρος, όπως υπολογίστηκε στην 
μελέτη μας, πράγματι ελαττώνεται σημαντικά. Με βάση αυτά που ήδη αναφέ
ραμε στις προηγούμενες παραγράφους, θεωρούμε ότι η αύξηση της ροής "κι
νητοποιεί" περισσότερες κυψελίδες, με άλλα λόγια το "διαμέρισμα" V/Q300 ε
λαττώνεται. Επιπλέον όμως, η αυξημένη ροή προς τις κυψελίδες αφορά σε αί
μα εξαιρετικά πλούσιο σε CO2 και το φορτίο του διοξειδίου του άνθρακα προς 
τον πνεύμονα αυξάνεται.

Λειτουργικά, οι πνεύμονες παρουσιάζονται βελτιωμένοι 15 λεπτά μετά 
την άρση του αποκλεισμού. Στον Πίνακα 3.10 φαίνεται βελτίωση του λόγου
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Ζχήμα 4.9 . Μεταβολές των τιμών pH, Pa CO 2 & Pa02 σε συνεχή καταγραφή κατά την άρση 
του αποκλεισμού σε ασθενή με ανεύρυσμα (συσκευή PARATREND 7) (εκ των ασθενών μας).

Pa02 / ΡΑΟ2 μετά το unclamping. Στο Σχήμα 4.9, που είναι συνεχής καταγρα
φή των αερίων και της οξεοβασικής ισορροπίας με συσκευή PARATRENT σ' 
έναν απ' τους ασθενείς με ανεύρυσμα, εκτός απ’ τις μεταβολές του pH και της 
Pa CO2, παρατηρείται αρχικά μικρή παροδική ελάττωση της Pa02 (λόγω της 

. αύξησης του κυψελιδικού διοξειδίου απ'το αυξημένο φορτίο), αλλά στην συνέ
χεια αυξάνεται. Η αύξηση αυτή της PaC>2 θεωρούμε ότι οφείλεται στην αύξηση 
της ροής στον πνεύμονα και στην βελτίωση της σχέσης V/Q.Υπενθυμίζουμε ό
τι σε όλη την διάρκεια της επέμβασης το εισπνεόμενο κλάσμα οξυγόνου (FiCk) 
διατηρήθηκε αμετάβλητο και ίσο με 45 %.

4.4 Οξεοβασικές διαταραχές

Στα κύτταρα, κατά τις διάφορες οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις του κύ
κλου του κιτρικού οξέος (κύκλος του Krebs) και της οξείδωσης των λιπαρών 
οξέων (β-οξείδωση), παράγονται μόρια που περιέχουν ζεύγος ηλεκτρονίων με 
μεγάλη τάση μεταφοράς και είναι έτσι πλούσια σε ενέργεια. Πρόκειται γιά τις 
ενώσεις NAD, NADP (συνένζυμα πυριδίνης ή πυριδινονουκλεοτίδια) και FMN, 
FAD (φλαβινονουκλεοτίδια) που συνήθως, στις οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις 
στις οποίες το υπόστρωμα χάνει δύο υδρογόνα, αποδέχονται ένα υβρίδιο ιόν 
(:Η).Το δεύτερο υδρογόνο του υποστρώματος εμφανίζεται ως ιόν Η* στο πε
ριβάλλον της αντιδράσεως.

Η
ι

NAD* + R—C—R' ** NADH + R— C— R' + Η*
I II

ΟΗ Ο

- ν
(αντίδραση 1)
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Τα παραπάνω μόρια (NADΗ, FADH2 κλπ) είναι πλούσια σε ενέργεια 
και κατά την μεταφορά των ηλεκτρονίων, μέσω της σειράς των "φορέων η- 
λεκτρονίων" που αποτελούν την αναπνευστική άλυσο, προς στον τελικό απο
δέκτη τους, το μοριακό οξυγόνο, γίνεται ελευθέρωση μεγάλου ποσού ελεύθε
ρης ενέργειας. Μεγάλο μέρος της ενέργειας αυτής παγιδεύεται με μετατροπή 
του ADP σε ΑΤΡ με την διαδικασία της οξειδωτικής φωσφορυλίωσης. Ο κιτρι
κός κύκλος και η οξείδωση των λιπαρών οξέων (που παράγουν τα μεγαλύτε
ρα ποσά NADH και FADH2) γίνονται στο εσωτερικό του μιτοχονδρίου. Οι διά
φοροι φορείς της αναπνευστικής αλύσου βρίσκονται, οργανωμένοι με καθορι
σμένη διάταξη, στην εσωτερική επιφάνεια της εσωτερικής μεμβράνης των μι
τοχονδρίων. Έτσι, η μεταφορά των ηλεκτρονίων γίνεται διαδοχικά, απ' τον ένα 
φορέα στον άλλο εγγύς ευρισκόμενο, στο ίδιο περιβάλλον, με τελική κατάληξη 
το οξυγόνο (253).

Ο αερόβιος λοιπόν μεταβολισμός, αυτός καθ' αυτός, δεν μπορεί να θε
ωρηθεί σημαντικά "οξεοπαραγωγικός". Ωστόσο, τα πρωτόνια που παράγονται 
στο μιτοχόνδριο και αντλούνται στο κυτοδιάλυμα δημιουργούν στη μεμβράνη 
του μιτοχονδρίου βαθμίδωση συγκέντρωσης ΟΗ' που με τη σειρά της αποτε
λεί την δύναμη ισομοριακής ανταλλαγής ADP/ATP (εισόδου ADP/εξόδου ΑΤΡ) 
(253)Μ· άλλα λόγια, όσο περισσότερο εργάζεται η αερόβια οξειδωτική φωσφο- 
ρυλίωση, τόσο περισσότερα μόρια ΑΤΡ αλλά και πρωτόνια εξέρχονται στο 
κυτοδιάλυμα. Πάντως κατά την πορεία του φυσιολογικού μεταβολισμού, όπου 
πέρα απ' την παραγωγή μορίων ΑΤΡ συμβαίνει τεράστιος αριθμός άλλων χη
μικών μεταβολών, ο οργανισμός παράγει περίσσεια οξέων. Οι νεφροί κατά 
πρώτο λόγο επεμβαίνουν αντισταθμιστικά με διάφορους τρόπους, αποβάλ
λοντας οξέα και επαναφέροντας διττανθρακικά στο πλάσμα και στο εξωκυτ- 
τάριο υγρό. Τελικά, το pH των ούρων είναι συνήθως όξινο (5,5-5,6),ενώ το pH 
του πλάσματος ελαφρά αλκαλικό (254).

Στα κύτταρα όμως που συμβαίνει ελάττωση ή διακοπή προσφοράς ο
ξυγόνου η ενεργειακή τους κάλυψη γίνεται (επαρκώς ή όχι) με τον καταβολικό 
δρόμο της αναερόβιας διάσπασης της γλυκόζης σε γαλακτικό οξύ (γλυκόλυση 
ή δρόμος των Embden-Meyerhofy Η διαδικασία αυτή συμβαίνει εξωμιτοχον- 
δριακά κι αποτελεί (όταν υπάρχει οξυγόνο) προπαρασκευαστικό δρόμο γιά 
τον κύκλο του Krebs,χωρίς να φτάνει μέχρι το γαλακτικό, γιατί το αμέσως προ
ηγούμενο προϊόν (πυρουβικό *) εισδύει στα μιτοχόνδρια όπου καταβολίζεται 
τελείως σε CO2 και Η20. Σε διαταραχή της παροχής ή χρησιμοποίησης οξυγό
νου προκαλείται αύξηση της παραγωγής γαλακτικού, γιατί ελαττώνεται η ικα
νότητα οξείδωσης του πυρουβικού. Στις περιπτώσεις αυτές η παραπάνω δια
δικασία (γλυκόλυση) δίνει την δυνατότητα στα κύτταρα να καλύψουν τουλάχι
στον μερικά τις ενεργειακές τους ανάγκες. Η γλυκόλυση αποδίδει εξαιρετικά 
λιγότερο ΑΤΡ απ’ τον αερόβιο δρόμο καταβολισμού. Σημειώνεται ότι το γαλα
κτικό, σ' αντίθεση με τα ενδιάμεσα φωσφοπαράγωγα προϊόντα της γλυκόλυ- 
σης, μπορεί να περάσει την κυτταρική μεμβράνη, διαχέεται εξωκυττάρια και 
μεταφέρεται στο ήπαρ, όπου, ανάλογα με τις ενεργειομεταβολικές συνθήκες, 
μεγάλο μέρος του χρησιμοποιείται γιά σύνθεση γλυκόζης (κύκλος C ori)(2ά3), ή 
μετατρέπεται σε διττανθρακικά, ή σε πυρουβικό και CO2 εάν υπάρχει στο ή
παρ δυνατότητα αερόβιου μεταβολισμού(255). Γαλακτική οξέωση συμβαίνει ό-

ή : πυροσταφυλικό οξύ
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ταν ο ρυθμός παραγωγής γαλακτικού υπερβαίνει την δυνατότητα χρησιμοποί
ησής του και στην συνήθη κλινική πράξη είναι συνέπεια αυξημένης παραγω
γής σε συνδυασμό με μειωμένη δυνατότητα μεταβολισμού του. Η γαλακτική 
οξέωση .διακρίνεται από μερικούς στην τύπου Α, που οφείλεται σε ανεπαρκή 
ιστική οξυγόνωση, και στην λιγότερο συνήθη τύπου Β, που δεν έχει ξεκάθαρη 
σχέση με την ιστική υποξία αλλά ενδέχεται να σχετίζεται με διαταραχές του 
μεταβολισμού του πυρουβικού (255).

Ο καταβολισμός κατά τον εξωμιτοχονδριακό γλυκολυτικό δρόμο συνο
δεύεται από αναγωγή του NAD σε NADH και παραγωγή Η* (βλ.: αντίδραση 1). 
Τα μόρια αυτά διέρχονται εξαιρετικά δύσκολα τις μεμβράνες. Εάν το οξυγόνο 
είναι επαρκές (αερόβιες συνθήκες) και το παραγόμενο πυρουβικό εισέρχεται 
στο μιτοχόνδριο παρακάμπτοντας την αντίδραση αναγωγής του σε γαλακτι- 
κό,τότε το NADH μετατρέπεται σε NAD με έμμεσους δρόμους στην μεμβράνη 
του μιτοχονδρίου. Σε ένδεια οξυγόνου, οπότε συμβαίνει μετατροπή του πυ- 
ρουβικού σε γαλακτικό με την γαλακτική δεϋγρογονάση, στην ίδια αντίδραση 
αναγεννάται το NAD στο κυτταρόπλασμα. Χωρίς την αναγωγή αυτή το ποσό 
του NAD εξαντλείται γρήγορα με αποτέλεσμα το σταμάτημα της γλυκόλυσης 
ενώ στο κυτταρόπλασμα έχει αυξηθεί σημαντικά η συγκέντρωση των πρωτο
νίων (253).

Η οξέωση λοιπόν, με χαρακτηριστικά μεταβολικής διαταραχής και αύ
ξηση γαλακτικών, είναι παρούσα στην περιοχή που περιορίζεται δραστικά η 

• κυκλοφορία και η προσφορά οξυγόνου. Η διαταραχή αυτή αναφέρεται εξαιρε
τικά συχνά (7·9·ω ·®1·82·91'1=θ·’θ0·161·162254) στην βιβλιογραφία που αφορά στον α
ορτικό αποκλεισμό. Φυσιολογικά, το ποσό του γαλακτικού στο αρτηριακό αίμα 
είναι μέχρι 1,5 mEq/L (περίπου 10mg/100ml), ενώ το φλεβικό αίμα δεν προς- 
φέρεται γιά μετρήσεις αναφοράς και το ποσό είναι μεγαλύτερο. Η φυσιολογική 
πυκνότητα του πυρουβικού στο αρτηριακό αίμα είναι 0,15 mEq/L και η μεταξύ 
τους σχέση περίπου 10:1 (254). Στους ασθενείς με ανεύρυσμα της κοιλιακής α
ορτής, κατά τον αποκλεισμό, εκτός απ’ την μεγάλη αύξηση των γαλακτικών, 
παρατηρήθηκε αύξηση της σχέσης γαλακτικού / πυρουβικού της κάτω κοίλης 
φλέβας (1°0).

Η αυξημένη έξοδος γαλακτικών από τα κύτταρα δεν συνοδεύεται συ
νήθως αρχικά από μεταβολή του pH λόγω της παρέμβασης των κανονιστικών 
συστημάτων του εξωκυττάριου υγρού και του πλάσματος. Σε τιμές γαλακτικού 
μεγαλύτερες από 3-4mEq/L το pH ελαττώνεται και στην γαλακτική οξέωση (pH 
<7,36) είναι πάνω από 6-8 mEq/L.

Στους ασθενείς της μελέτης μας που χειρουργήθηκαν γιά ανευρυσματι- 
κή νόσο, κατά την διάρκεια του αποκλεισμού παρατηρήθηκε ελάττωση του pH 
σ' όλα τα σημεία μέτρησης (αρτηριακό αίμα, δεξιός κόλπος, κάτω κοίλη). Η 
τροπή του pH προς περισσότερο όξινες περιοχές ήταν μικρή γιά το αρτηριακό 
αίμα (μη στατιστικά σημαντική συνολικά γιά όλους τους ασθενείς), μεγαλύτερη 
αλλά επίσης μη σημαντική γιά το αίμα του δεξιού κόλπου κι εξαιρετικά σημαν
τική γιά το αίμα της κάτω κοίλης (βλ.: σχήμα 3.8). Ο αποκλεισμός της αορτής 
και η διακοπή ή μεγάλη ελάττωση της αιμάτωσης / παροχής οξυγόνου των 
περιφερικών ιστών στους ασθενείς χωρίς παράπλευρη κυκλοφορία οδηγεί σε 
οξέωση της περιοχής αυτής. Η οξέωση αυτή αντανακλάται καλώς στο αίμα 
της κάτω κοίλης. Πριν απ' τον αποκλεισμό, το φλεβικό αίμα της κάτω κοίλης έ-
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Σ χή μ α  4 .1 0 .  Μεταβολές των τιμών pH, Pa C 0 2 & Pa02 σε συνεχή καταγραφή κατά την 
άρση του αποκλεισμού σε ασθενή με ανεύρυσμα (συσκευή PARATREND 7) (εκ των 
ασθενών μας).

χει σχεδόν ίδιο pH με το αίμα τού δεξιού κόλπου. Πριν απ' την άρση του απο
κλεισμού, παρά την ελάττωση του pH του δεξιού κόλπου, παρατηρείται ευρεία 
πτώση στην κάτω κοίλη που οδηγεί σε χάσμα και μεγάλη διαφορά μεταξύ των 
δύο αυτών περιοχών. Έτσι λοιπόν, η περιφερικά του αποκλεισμού περιοχή α
ποτελεί "πηγή” πρωτονίων που, σε συνδυασμό όμως με την χαμηλή της αιμα- 
τική ροή (7) (λόγω του αποκλεισμού), δεν δημιουργεί σημαντικό πρόβλημα ο
ξέωσης στην κεντρική κυκλοφορία.

Η αύξηση της αιματικής ροής με την άρση του αποκλεισμού σταματά 
την επίταση της οξέωσης στους μέχρι τότε ίσχαιμους ιστούς (το αίμα της κάτω 
κοίλης φλέβας εμφανίζεται με οξεωτικό αλλά σταθερό pH μετά την αφαίρεση 
της αορτολαβίδας) αλλά η ελεύθερη πλέον "έκπλυση" των πρωτονίων στην 
συστηματική κυκλοφορία προκαλεί σημαντική οξέωση, τόσο στο αίμα του δε
ξιού κόλπου, όσο και στο αρτηριακό. Τα παραπάνω είναι εμφανή στους ασθε
νείς της μελέτης μας με ανευρυσματική νόσο και συνολικά παρουσιάζονται 
στους Πίνακες 3.8, 3.13, 3.14 και στο Σχήμα 3.8. Θυμίζουμε ότι η μέτρηση 
αφορά σε 15 περίπου λεπτά μετά την αφαίρεση της αορτολαβίδας. Ωστόσο, η 
πτώση του pH είναι άμεσα εμφανής και άμεσα μεγιστοποιούμενη στο αρτηρι
ακό αίμα (όπως χαρακτηριστικά φαίνεται στις συνεχείς καταγραφές με την συ
σκευή PARATREND 7 βλ.: σχήμα 4.9 και 4.10) και διατηρείται άλλοτε άλλο 
χρόνο εξαρτώμενη και από άλλους παράγοντες. Τέτοιοι παράγοντες ενδέχεται 
να είναι η διάρκεια του αποκλεισμού, η απόλυτη τιμή της καρδιακής παροχής 
κατά την άρση και εντεύθεν, τα τυχόν χρησιμοποιούμενα αγγειοδραστικά 
φάρμακα, το μεταφερόμενο οξυγόνο και άλλοι. Η ακριβής αναγνώριση, της 
επίδρασής τους στην διάρκεια της οξέωσης προϋποθέτει περαιτέρω έρευνα, i

I  f s
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Η περιγραφή των παραπάνω μεταβολών του pH θα ήταν ελλειπής αν 
δεν σημειώναμε την εξ ορισμού αδυναμία του pH να περιγράφει αναλογικά τις 
μεταβολές της συγκέντρωσης ιόντων Η*, που προκύπτει απ' τον λογαριθμικό 
του χαρακτήρα, θυμίζουμε ότι όσο η τιμή του pH τρέπεται στην όξινη περιοχή 
τόσο μεναλύτερη είναι η πραγματική αλλαγή (αύξηση) της συγκέντρωσης Η*. 
Μεταβολή από 7,42 σε 7,4 (0,02 μονάδες) αντιστοιχεί σε πολύ μικρότερη 
αύξηση Η* από ότι σε μεταβολή από 7,32 σε 7,3 (0,02 μονάδες)(254).

Στην μελέτη μας, στους ασθενείς με ανεύρυσμα, παρατηρήθηκε ελάτ
τωση της συγκέντρωσης των ιόντων διττανθρακικού κατά την περίοδο του α
ποκλεισμού, σ' όλες τις περιοχές μέτρησης (βλ.: σχήμα 3.8). Η ελάττωση ήταν 
μεγαλύτερη (και σημαντική) στην κάτω κοίλη φλέβα. Η αθρόα έξοδος Η* από 
τα κύτταρα και το εξωκυττάριο προς το φλεβικό αίμα των περιοχών που ελατ
τώθηκε δραστικά η άρδευση οδηγεί σε μερική κανονιστική δέσμευσή τους από 
τα ιόντα διττανθρακικού προς ενδιάμεσο σχηματισμό ασταθούς ανθρακικού 
οξέος και τελικά παραγωγή διοξειδίου του άνθρακα. Φυσικά, η δέσμευση των 
πρωτονίων στο εξωκυττάριο και στο πλάσμα γίνεται και από άλλα συτήματα 
αλλά η κλινικοεργαστηριακή αντανάκλαση της εκάστοτε ισορροπίας γίνεται 
στην συγκέντρωση των HCOa'. Ο ασθενής λοιπόν εμφανίζεται να μεταπίπτει 
προς κατάσταση συστηματικής μεταβολικής οξέωσης, που προέρχεται απ' την 
περιορισμένη φλεβική επιστροφή των σε ισχαιμία περιοχών κι ενώ ο αερισμός 
του είναι ελεγχόμενος.

Η* + HCOs se H2C 0 3 «  Η20  + C 0 2 

(αντίδραση 2)

Αναφορικά με τα ειδικά ευρήματα εκ του αίματος της κάτω κοίλης των 
ασθενών με ανεύρυσμα κατά την περίοδο του αποκλεισμού, φαίνεται ότι η ε
λάττωση του pH (αύξηση των Η*) κι η ελάττωση των HCO3' συνδυάζονται με 
αύξηση της Ρ CO 2. Αυτό είναι αναμενόμενο εκ της χημικής ισορροπίας, αν λά
βουμε υπ1 όψη την χημική αντίδραση στην οποία αναφερθήκαμε αμέσως προ
ηγούμενα και με δεδομένο ότι το αίμα δεν διήλθε ακόμη απ ’ τους πνεύμονες 
(θυμίζουμε ότι μιά αμιγής μεταβολική οξέωση δεν συνοδεύεται από υπέρ ή υ- 
ποκαπνία στο αρτηριακό αίμα, ενώ μετά την αντιστάθμιση, και εφ’ όσον οι ρυ
θμιστικοί μηχανισμοί είναι αβλαβείς, καταλήγει συνήθως σε υποκαπνία). Στα 
ίδια δείγματα (εκ της κάτω κοίλης) η μερική τάση και ο κορεσμός αιμοσφαιρί
νης σε οξυγόνο (Ρνκθ2 & SvkCh) ελαττώθηκαν εξαιρετικά σημαντικά κατά την 
περίοδο του αποκλεισμού. Μ’ άλλα λόγια, το αίμα εκ των περιοχών αυτών 
είναι αποκορεσμένο και αντανακλά τη δυσπραγία των ιστών περιφερικά του 
αποκλεισμού και άρα αναμένεται ελάττωση του περιεχόμενου διοξειδίου και 
της Ρ C 0 2. Το τελευταίο αποδεικνύεται από την ελάττωση της V  CO2 κατά την 
περίοδο του αποκλεισμού γιά την οποία έγινε ήδη αναφορά (βλ.: παρ.4.2). 
Θεωρούμε λοιπόν ότι το αίμα της κάτω κοίλης θα είχε περισσότερο διοξείδιο 
του άνθρακα εάν ο .μεταβολισμός ήταν φυσιολογικός και τεχνητά προσετίθετο 
το* ίδιο φορτίο πρωτονίων.



ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Κατά την άρση του αποκλεισμού οι μεταβολές της συγκέντρωσης ιόν
των διττανθρακικού των ασθενών μ’ ανεύρυσμα βαίνουν παράλληλα με τις 
μεταβολές του pH που ήδη συζητήθηκαν (βλ. σχήμα 3.8). Η αυξημένη πλέον 
ροή στις μέχρι τότε αποκλεισμένες περιοχές και η "έκπλυση" πρωτονίων οδη
γούν σε σημαντική ελάττωση της συστηματικής συγκέντρωσης των HCCV 
που παράλληλα διατηρείται χαμηλή στο αίμα της κάτω κοίλης. Στο σημείο αυ
τό καθίσταται φανερό ότι, κατά την άρση του αποκλεισμού, όσο μεγαλύτερη 
δυνατότητα "επιστράτευσης" ιόντων διττανθρακικού έχει ο οργανισμός τόσο 
"ανώδυνα" (με μικρότερη οξέωση) θα διέλθει την περίοδο αυτή. Όσο μεγαλύ
τερη κανονιστική χωρητικότητα έχουν τα ρυθμιστικά συστήματα, τόσο ο ορ
γανισμός είναι προφυλαγμένος απ' τις επιδράσεις της οξέωσης. Συχνά, κατά 
την περίοδο αυτή, χορηγούνται στους ασθενείς διττανθρακικά ενδοφλεβίως 
(7.9,73) ^ναι πρ0φαν£ς λοιπόν, ότι οι χειρισμοί κατά την περίοδο του αποκλει
σμού που διατηρούν την κανονιστική ικανότητα του οργανισμού, έχουν ευερ
γετική επίδραση και συμβάλλουν στον μετριασμό της επικείμενης οξέωσης. 
Από τη σκοπιά αυτή, η τροποποίηση του μηχανικού αερισμού κατά την διάρ
κεια του αποκλεισμού έχει ευεργετικό χαρακτήρα, γιατί η ελάττωσή του και η 
κατά το δυνατό διατήρηση νορμοκαπνίας δεν εξαντλεί τα ιόντα διττανθρακικού 
του οργανισμού. Η διατήρηση σταθερού αερισμού, σε συνδυασμό με το μειω
μένο φορτίο διοξειδίου προς τον πνεύμονα (εκ της ελάττωσης της V CO2), 
πέρα απ' την αρνητική επίδραση στα λειτουργικά μεγέθη και στην σχέση V/Q 
(όπως ήδη έχει συζητηθεί, βλ.:παρ.4.2 & 4.3) οδηγεί σε υποκαπνία (βλ. Πίνα
κα 3.11). Η ελάττωση της Pa CO2 οδηγεί με την σειρά της, αντλώντας διτταν- 
θρακικά κατά την αντίδραση 2, σε μεγαλύτερη ελάττωσή τους απ' ότι στους 
ασθενείς με τροποποίηση (ελάττωση) του αερισμού (Πίνακας 3.12). Οι τελευ
ταίοι λοιπόν, είναι, από την άποψη αυτή, καλύτερα προετοιμασμένοι να υπο
δεχθούν την αφαίρεση της αορτικής αγγειολαβίδας.

Οι μεταβολές της μερικής τάσης του διοξειδίου του άνθρακα κατά την 
άρση του αποκλεισμού εξηγούνται εύκολα απ' τα παραπάνω. Επισυμβαίνει 
μεγάλη αύξηση του αποβαλλόμενου CO 2 (όπως δείχτηκε στους ασθενείς που 
μελετήθηκε το διοξείδιο, ομάδες Α1 & Α2), εμφανής στην τελοεκπνευστική κα- 
πνομετρία (PEt CC^), στην καπνομετρία του εκπνεόμενου CO2 (PE C02), αλ
λά και στην Pa CO 2. Η μερική τάση του διοξειδίου στο φλεβικό αίμα του δεξιού 
κόλπου (Ρν CO 2) ανέρχεται επίσης (βλ.: σχήμα 3. 8, Πίνακας 3.13) ενώ η με
ταβολή είναι μικρότερη στο αίμα της κάτω κοίλης. Πέρα από τους λόγους που 
ενδεχόμενα αυξάνουν το μεταβολικά παραγόμενο CO2 κατά την περίοδο αυτή, 
η αθρόα είσοδος Η+ στην κεντρική κυκλοφορία και η δέσμευσή τους απ' τα διτ- 
τανθρακικά ιόντα οδηγούν σε παραγωγή αερίου CO2 (coca-cola like effect, ό
πω ς μερικές φορές άτυπα χαρακτηρίζεται (2®6)).

Στις αντίστοιχες περιόδους (αποκλεισμός και 15 λεπτά μετά την αφαί
ρεση της αορτικής αγγειολαβίδας) οι μεταβολές της οξεοβασικής ισορροπίας 
και των αερίων στους ασθενείς με στενοαπόφραξη ήταν εμφανώς ηπιώτερες 
και σε καμμιά περίπτωση στατιστικά σημαντικές. Σημειώνουμε ότι οι εγχειρη
τικές φάσεις ήταν διαφορετικές απ' τους ασθενείς με ανεύρυσμα δεδομένου 
ότι η κεντρική αναστόμωση ήταν τελικοπλάγια, με μικρότερο χρόνο πλήρους 
αποκλεισμού (Πίνακας 3.6), μετά την ολοκλήρωσή της η κυκλοφορία καθίστα
το ελεύθερη, γιά τις περιφερικές αναστομώσεις ο αποκλεισμός ήταν χαμηλότε
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ρος και τέλος η άρση του εγίνετο συνήθως σε χρονικά αττέχουσες μεταξύ τους 
φάσεις. Έτσι, η παρατήρηση ήταν περιορισμένη μόνο στην περίοδο του πλή
ρους αορτικού αποκλεισμού. Η βασική όμως υποκείμενη διαφορά αφορούσε 
στην παράπλευρη αγγείωση και στον κνημοβραχιόνιο δείκτη πίεσης (βλ.: Πί
νακας 3.Θ). Πάντως, και στους ασθενείς αυτούς σημειώθηκε πτωτική τάση του 
pH και-της συγκέντρωσης των HCOa', χωρίς όμως να σημειωθούν οι μεγάλες 
διαφορές μεταξύ των δειγμάτων δεξιού κόλπου και κάτω κοίλης (βλ.: σχήμα 
3.8). _

Η μεθοδολογία που εφαρμόσαμε στους ασθενείς μας είναι ευένδωτη ως 
προς τα εξής:

α) Δεν έγινε ακτινολογική επιβεβαίωση της θέσης του άκρου του κάθε- 
τήρα της κάτω κοίλης. Ωστόσο, εάν υπήρχαν περιστατικά με τον καθετήρα σε 
υψηλότερη θέση (πχ: ύψος νεφρικών φλεβών), θα προκαλούσαν σφάλμα ο- 
μαλοποίησης. Μ' άλλα λόγια, ο ισχυρισμός μας, περί μεταβολικής οξέωσης με 
άνοδο της τιμής της μερικής τάσης του διοξειδίου, ενισχύεται με την αφαίρεση 
τέτοιων πιθανών αρρώστων.

β) Ο αναλυτής αερίων μετράει με ακρίβεια το pH και τη PCO 2 και καθο
ρίζει την κλίση (slope) καμπύλης του pH σε δυό ανεξάρτητες τιμές γιά τον 
προσδιορισμό των SHCO3' .Η μέθοδος αυτή είν' επαρκής γιά κορεσμούς Hb > 
90 % και με σχετική ακρίβεια γιά κορεσμούς μικρότερους. Ωστόσο, στο δείγμα 
πριν απ’ την άρση του αποκλεισμού (β) της κάτω κοίλης των ασθενών με αν- 

‘ εύρυσμα, ο μέσος κορεσμός Hb ήταν 58.7 ±11.9 (Πίνακας 3.14). Στην περί
πτωση αυτή το πραγματικό pH αναμένεται ελαφρά μικρότερο, γεγονός που 
βαίνει παράλληλα με την κατεύθυνση των ισχυρισμών μας. To HCO3' αντι
στοιχεί στην πυκνότητα διττανθρακικών σε μερική πίεση 0θ2=40πιπιΗ9 και 
πίεση Ο2 που να εξασφαλίζει πλήρη κορεσμό της αιμοσφαιρίνης. To sHC03‘ 
(και η BE) προσφέρει το πλεονέκτημα ότι η τιμή του δεν επηρεάζεται απ' τον 
κορεσμό του δείγματος. Αντίθετα, ο ελλιπής κορεσμός έχει αποτέλεσμα την 
κατακράτηση πρωτονίων απ ’ την αιμοσφαιρίνη και έτσι την μειωμένη κανονι
στική δράση της. Εάν, σε κάποιο δείγμα, η αιμοσφαιρίνη οξυγονωθεί πλήρως 
θ' αποβάλλει πρωτόνια (μείωση του ρΗ),θα αντιδράσουν με διττανθρακικά 
(ελάττωση των HCOa") και θ' αυξηθεί η Ρ CO 2. Μ’ άλλα λόγια, το δείγμα (β) 
των παραπάνω ασθενών, με υψηλότερο κορεσμό, θα είχε τιμές που βαίνουν 
παράλληλα με τη κατεύθυνση των ισχυρισμών μας.

γ) Στην διαδρομή των επεμβάσεων αυτών επέρχονται σημαντικές δια
φοροποιήσεις στην θερμοκρασία του ασθενή (βλ.: παρ.1 .1 .6 , σελ.: 2 2 ) ώστε 
τελικά αυτή να απέχει απ' την θερμοκρασία του ηλεκτροδίου μέτρησης (συνή
θως 37°C). Ετσι, η ύπαρξη σφάλματος μέτρησης (διαφορετικές διαλυτότητες 
αερίων) ή σφάλματος αναφοράς (διαφοροποίηση "φυσιολογικών" τιμών (i54)) 
δεν μπορεί ν' αποκλειστεί. Ωστόσο, η σημερινή πρακτική, ακόμη και γιά τους 
ασθενείς σε πολύ χαμηλότερες θερμοκρασίες όπως στις καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις δεν συμπεριλαμβάνει διόρθωση, τουλάχιστον γιά το pH και την 
P C 0 2 (25Β'2δ*>.

δ) Οπως τονίστηκε στην Μεθοδολογία (βλ.: παρ.2.3.2 και 2.3.3) όλες οι 
δειγματοληψίες έγιναν πριν απ' την χορήγηση αίματος ή παραγώγων. Οι α
σθενείς στους οποίους η χορήγηση αίματος / παραγώγων κρίθηκε απαραίτητη
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Πίνακας 4.2.
Α π ά ν τη σ η  τη ς  α γ γ ε ια κ ή ς  κ ο ίτη ς  δ ια φ ό ρ ω ν  ο ρ γά νω ν  σ την  ο ξε ία  οξέω σ η

Η" C02

Εγκέφαλος
Αμεση απάντηση 0 -
Με άθικτο συμπαθητικοαδρενεργικό 0 ?

Στεφανιαία αγγεία
Αμεση απάντηση - -
Με άθικτο συμπαθητικοαδρενεργικό ? ?

Πνευμονικά αγγεία
Αμεση απάντηση 0+ 0+
Αμεση με υποξία ++ ++
Με άθικτο συμπαθητικοαδρενεργικό και υποξία ++ ++

Νεφρικά και σπλαγχνικά αγγεία
Αμεση απάντηση - —
Με άθικτο συμπαθητικοαδρενεργικό + ++

Συστηματικές αντιστάσεις (μύες,δέρμα)
Αμεση απάντηση - --
Με άθικτο συμπαθητικοαδρενεργικό + +

+ = μέτρια αγγειοσύσπαση, ++ = σημαντική αγγειοσύστταση, - = μέτρια αγγειοδιαστολή, 
-  =σημαντική αγγειοδιαστολή (απτό: Hombein Τ . (255))

πριν απ' την συλλογή των δεδομένων, δεν συμπεριελήφθησαν στην μελέτη. 
Θυμίζουμε ότι, εκτός εξαιρέσεων, στις παραπάνω επεμβάσεις δόθηκαν διεγ- 
χειρητικά 1-3 μονάδες (βλ.: Πίνακας 3.4.) στοχεύοντας σε μετεγχειρητικούς 
αιματοκρίτες μεταξύ 30 και 35% .Η χορήγηση αίματος επιφέρει διαφοροποι
ήσεις στην οξεοβασική ισορροπία γιατί κατά την αποθήκευση, παρά τον ε
λαττωμένο μεταβολισμό των ερυθρών (χαμηλή θερμοκρασία), η γλυκόζη 
μετατρέπεται σε γαλακτικό, παράγονται και συσσωρεύονται Η+ και το pH του 
παραγώγου ελαττώνεται (258).Τα συντηρητικά, δρώντας κανονιστικά, μετριά
ζουν την μεγάλη πτώση του pH που συμβαίνει με την ψύξη σε 1-6°C (το CPD 
έχει pH = 5,5) και αυξάνουν την επιβίωση των ερυθρών προσφέροντας δυνα
τότητα ανασύνθεσης του ATP (CPDA-1)(259). Παρατηρούνται λοιπόν παροδι
κά μεταβολική οξέωση μ' αύξηση της μερικής τάσης του CO2 (αντίδραση 2) 
αλλά, εάν ηχορήγηση είναι ταχεία, τότε οι παραπάνω επιδράσεις είναι σημαν
τικότατες (2έό).Η αποφυγή χορήγησης αίματος / παραγώγων κατά τις μετρήσεις 
απέτρεψε τα παραπάνω σφάλματα.

Η οξέωση που παρατηρείται κατά την άρση του αποκλεισμού ενοχοποιεί
ται, μαζί με άλλες διαταραχές, γιά τα φαινόμενα που τον συνοδεύουν(/,δ). Η δι
ατήρηση της συγκέντρωσης Η+ σε περιορισμένα όρια είναι απαραίτητη γιά την 
εξασφάλιση της λειτουργίας των ενζύμων γιά την εξασφάλιση φυσιολογικής 
κατανομής των ηλεκτρολυτών, γιά την επαρκή συσταλτικότητα του μυοκαρδί
ου και την ορθόδρομη ανωγή του ερεθίσματος, αλλά και γιά την ιδανική από
δοση της αιμοσφαιρίνης ^ . Η  επίδραση των Η+ σε διάφορες λειτουργίες μπο
ρεί να είν’ άμεση (διαφοροποίηση ενδοκυττάριων βιοχημικών διεργασιών, διε
γερσιμότητα μεμβρανών, παραγωγή ενέργειας) ή έμμεση (αλλαγή στην περιο- 
χική αιματική ροή που επιδρά στην λειτουργία του οργάνου, χυμικές επιδρά
σεις με έκλυση ορμονών κλπ). Ενδεικτικά, στον Πίνακα 4.2, παρουσιάζονται οι 
απαντήσεις της αγγειακής κοίτης διαφόρων οργάνων στην οξεία οξέωση(255).
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Ειδικά γιά τις επιδράσεις της αύξησης της Ρ CO 2 (σε κατάσταση ελεγ
χόμενης υπερκαττνίας χωρίς υποξία) στην ειδική κυκλοφορία επιμέρους οργά
νων, και πέρα απ' τα αναφερόμενα στον Πίνακα 4.2 ,φαίνεται ότι αυξάνει την 
ροή στην ηπατική αρτηρία και στην πυλαία φλέβα, ενώ αυξάνει και την ιστική 
Ρ 0 2 ήπατος, νεφρών και μυών(261>.

• * Με βάση τα μέχρι τώρα εκτεθέντα, κανένα στοιχείο απ' την συστηματι
κή κυκλοφορία, που να λαμβάνεται μέχρι πριν απ' την άρση του αποκλεισμού, 
δεν μπορεί να χρησιμοποιηθεί σαν κάποιας μορφής "δείκτης" ιστικής δυσοξίας 
του_περιφερικού, πέραν του αποκλεισμού, διαμερίσματος. Πρακτικά, στο αρ
τηριακό αίμα, το pH, η Pa CO 2, τα sHCCV και το BE δεν δίνουν ουσιαστικά 
στοιχεία μέχρι πριν απ ’ την άρση του αποκλεισμού. Το ίδιο συμβαίνει και στο 
αίμα του δεξιού κόλπου (βλ.: σχήμα 3.8).Τα pH, SHCO3'' και BE του αίματος 
της κάτω κοίλης πράγματι εμφανίζουν σημαντική διαφοροποίηση απ' τα αντί
στοιχα συστηματικά αλλά στην ίδια κατεύθυνση (μεταβολική οξέωση), με σα
φώς μεγαλύτερη κλίση. Εκείνο που εμφανίζει ενδιαφέρον, με την πρώτη ματιά, 
είναι η μερική τάση του διοξειδίου του άνθρακα της κάτω κοίλης, που η μετα
βολή της είναι παντελώς αντίθετη απ' τα αντίστοιχα συστηματικά (αρτηριακό 
και δεξιού κόλπου). Και μάλιστα στους ασθενείς της μελέτης μας, η άνοδος 
της PvkC02 μέχρι πριν απ' την άρση του αποκλεισμού γινόταν παρά την συ
στηματική υποκαπνία. Δηλαδή στους ασθενείς μας με ανεύρυσμα ο αποκλει
σμός της κοιλιακής αορτής επαύξανε την (φυσιολογική) περιοχική φλεβο-αρ- 
τηριακή διαφορά Ρ CO 2 (Σχήμα 3.8).

Τα τελευταία χρόνια αποδείχθηκε ότι η μέτρηση της περιοχικής φλεβο- 
• αρτηριακής διαφοράς Ρ CO 2 (regional capnometry) προσφέρει ένα καλό δεί

κτη ιστικής δυσοξίας (1β5,194) (βλ.: παρ.1.3.2, σελ.41). Πέρα απ' τα πειραματικά 
δεδομένα, οι παρατηρήσεις προέρχονται κυρίως από βαρέως πάσχοντες α
σθενείς σε Μονάδες Εντατικής Θεραπείας, στα πλαίσια της τονομετρίας του 
εντερικού σωλήνα. Σήμερα, η τονομετρία αποτελεί ευρεία κλινική εφαρμογή 
στο παραπάνω πεδίο, αλλά και επεκτείνεται (ερευνητικά ή εφαρμοσμένα) και 
σ’ άλλους τομείς <161·165·1®>. Ωστόσο, απ ’ τα μεγέθη της τονομετρίας, γιά μιά 
σειρά λόγους (βλ.: παρ. 1.3.2.) η μέτρηση της Ρ CO 2 φαίνεται να προσφέρει 
κάποια πλεονεκτήματα σε σχέση με το pH. Επιπλέον, υπάρχουν σήμερα δε
δομένα ότι η μη τονομετρική αλλά συστηματική φλεβοαρτηριακή διαφορά CO 2 
(διαφορά του μικτού φλεβικού, από την πνευμονική αρτηρία με καθετήρα 
Swan-Ganz, μείον το αρτηριακό) αυξάνεται γενικότερα σε καταστάσεις αιμορ- 
ραγικού shock και χαμηλής καρδιακής παροχής(262).

Στους ασθενείς της μελέτης μας με ανεύρυσμα παρατηρήθηκε στατιστι
κά σημαντική αύξηση της φλεβο-αρτηριακής διαφοράς της μερικής τάσης του 
διοξειδίου του άνθρακα στην κάτω κοίλη άμεσα πριν απ ’ την άρση του από- 
κλεισμού. Στην συνέχεια, 15 λεπτά μετά την άρση, ελαττώθηκε και δεν διέφερε 
απ' τις αρχικές τιμές (προ του αποκλεισμού). Οι μεταβολή δεν ήταν σημαντική 
γιά τους ασθενείς με στενοαπόφραξη. Οι παραπάνω μεταβολές, αναφορικά με 
τους ασθενείς με ανεύρυσμα, συμφωνούν με πειραματικές παρατηρήσεις, σε 
ελεγχόμενες συνθήκες, που αφορούν σε περιφερική ελάττωση προσφερόμε- 
νου οξυγόνου από μείωση της ροής (ισχαιμική δυσοξία) (βλ.:παρ. 1.3.2, σχήμα 
1.6). Στις παραπάνω πειραματικές παρατηρήσεις δεν υπήρχε παράπλευρη 
κυκλοφορία, θεωρώντας ότι η ανάπτυξη παράπλευρου δίκτυου μετριάζει την 
αύξηση της φλεβο - αρτηριακής διαφοράς Ρ CO2 και σε συνδυασμό με τις πα 
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ρατηρήσεις μας για την σχέση του κνημοβραχιόνιου δείκτη πίεσης (ΑΒΙ) με τις 
αιμοδυναμικές διαταραχές που ήδη συζητήθηκαν διεξοδικά (βλ.: παρ. 4.1), ε
ρευνήσαμε την σχέση των παραπάνω. Αποδείχτηκε θετική συσχέτιση στο σύ
νολο των ασθενών. Μ' άλλα λόγια, όσο μεγαλύτερος είναι ο ΑΒΙ (έμμεσα, όσο 
απουσιάζει ο στενοαποφρακτικός παράγοντας στην περιφερική κυκλοφορία), 
τόσο επιβεβαιώνεται η περιφερική ισχαιμική υποξία με την ΔΡ CO2·Επιπλέον, 
και με δεδομένα, αφ' ενός ότι στις πειραματικές παρατηρήσεις η αύξηση του 
χρόνου αποκλεισμού επιτείνει την ΔΡ CO 2, και αφ' ετέρου ότι το παράγωγο : 
κνημοβραχιόνιος δείκτης X χρόνος αποκλεισμού (ΑΒΙ X CT) συσχετίζονται 
ισχυρότερα με την αιμοδυναμική διαταραχή κατά το unclamping, ελέγξαμε τις 
παραπάνω σχέσεις. Απ' τα δεδομένα μας αποδείχτηκε ισχυρότερος συσχετι
σμός (βλ.: παρ.3.5, σχήμα 3.9).

Απ' την μελέτη μας λοιπόν φαίνεται ότι τα πειραματικά δεδομένα που 
αφορούν αφ' ενός στην αύξηση της φλεβο-αρτηριακής διαφοράς κατά την ι- 
σχαιμική δυσοξία και αφ' ετέρου στον συσχετισμό της παραπάνω αύξησης με 
τον χρόνο περιορισμού της αιματικής ροής ισχύουν και γιά τον άνθρωπο. Απ' 
την υπ' όψη μας βιβλιογραφία δεν κατέστη δυνατό να ανεύρουμε αντίστοιχη 
μελέτη σε ανθρώπους. Επί πλέον, και ειδικά γιά τους ασθενείς προχωρημένης 
ηλικίας με αθηρωσκλήρωση και άλλα νοσήματα που προκαλούν προβλήματα 
στο αγγειακό δίκτυο, φαίνεται απ' την μελέτη μας ότι η επίπτωση του αποκλει
σμού στην φλεβο-αρτηριακή διαφορά CO2 εξαρτάται σημαντικά απ' την έκτα
ση της παράπλευρης κυκλοφορίας.

Οπως ήδη συζητήθηκε (βλ.:παρ.4.2),κατά τον αποκλεισμό επέρχεται ε
λάττωση της αποβολής CO2 απ ’τους πνεύμονες. Πως είναι λοιπόν δυνατό,πα
ρά την αυξημένη μερική τάση C 0 2 στην κάτω κοίλη φλέβα, να παρατηρείται η 
ελάττωση αυτή ; Στο ερώτημά αυτό η απάντηση είναι προφανής, δεδομένου 
ότι η αύξηση της Ρ^ 0 0 2  δεν σημαίνει και αύξηση του μεταφερόμενου διοξειδί
ου. Αντίθετα μάλιστα, το μεταφερόμενο CO2 είναι ελαττωμένο γιατί έχει επέλ- 
θει δραστική μείωση της ροής στην κάτω κοίλη προς τον δεξιό κόλπο εξ αιτίας 
του αορτικού αποκλεισμού. Έτσι, το φορτίο διοξειδίου προς τον πνεύμονα εί
ναι ελαττωμένο, παρά την αύξηση της PVkCC>2 .H διάκριση μάλιστα της ισχαιμι- 
κής από την υποξική υποξία / δυσοξία, όπως φαίνεται χαρακτηριστικά στο 
σχήμα 1.6 (βλ/.παρ. 1.3.2),γίνεται με την αυξημένη φλεβο-αρτηριακή διαφορά 
στην πρώτη και την ελαττωμένη στην δεύτερη. Η τελευταία οφείλεται σε ελάτ
τωση του μεταφερόμενου οξυγόνου εξ αιτίας μειωμένης περιεκτικότητας, ενώ 
η ροή παραμένει σταθερή. Έτσι, η μειωμένη παραγωγή διοξειδίου στην περιο
χή του αναερόβιου μεταβολισμού, σε συνδυασμό με την σταθερή ροή, οδηγεί 
σε ελάττωση της Ρ CO 2 της κάτω κοίλης φλέβας.

Παρά το γεγονός ότι οι παραπάνω παρατηρήσεις μας επιβεβαιώνουν 
πειραματικά δεδομένα και προσθέτουν στοιχεία γιά τη κατανόηση των επιδρά
σεων του αποκλεισμού, υπάρχει προβληματισμός αναφορικά με την κλινική 
εφαρμογή τους. Ο καθετηριασμός της κάτω κοίλης διά της μηριαίας φλέβας, 
παρ' ότι ευχερής σ' όσους ασχολούνται με καθετηριασμούς, παραμένει μιά επ- 
εμβατική τεχνική. Επ ί πλέον, στις επεμβάσεις αυτές ενδέχεται να δημιουργεί 
τεχνικό πρόβλημα στον χειρουργό εφ' όσον πρόκειται να γίνει μονόπλευρη ή 
αμφοτερόπλευρη αναστόμωση με μηριαία αρτηρία (πχ: αορτομηριαία διχαλω
τή κλπ). Περαιτέρω μελέτη, γιά παράδειγμα με απλή ηπαρινισμένη περιφερική 
φλεβική γραμμή στο κάτω άκρο, μπορεί να προσφέρει νέες δυνατότητες.
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■ 5. Π ΕΡΙΛΗ Ψ Η  -  ΣΥΜ ΠΕΡΑΣΜ ΑΤΑ

Μελετήσαμε προοπτικά 42 ασθενείς (30 με ανεύρυσμα και 12 με στενό· 
αποφρακτική αγγειακή παθολογία διχασμού / λαγονίων) στους οποίους έγινε, 
σε τακτική επέμβαση, υπονεφρικός αποκλεισμός της κοιλιακής αορτής. Η δη
μογραφία των ασθενών, η προεγχειρητική παθολογία, η χειρουργική τεχνική, 
οι χρόνοι αποκλεισμού και η διάρκεια επέμβασης δεν διέφεραν από τις αντί
στοιχες περιγραφές στη βιβλιογραφία. Η αναισθησία, στις περισσότερες περι
πτώσεις, ήταν συνδυασμένη συνεχής επισκληρίδιος με γενική και το πιοηΚο- 
ring ανάλογο με αυτό που συνήθως εφαρμόζεται στις επεμβάσεις αυτές.

Κατά την εφαρμογή της αορτικής αγγειολαβίδας, η άνοδος της 
αρτηριακής πίεσης στους ασθενείς με ανεύρυσμα ήταν στατιστικά σημαντική, 
με θετική συσχέτιση, όχι όμως στατιστικά σημαντική, με τον ΑΒΙ. Κατά την άρ
ση του αποκλεισμού, η ελάττωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης επέδειξε 
στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τον ΑΒΙ, με τον χρόνο αποκλεισμού και με 
το παράγωγό τους. Σημαντικότερος συσχετισμός φάνηκε με το παραπάνω 
παράγωγο, επί την προεγχειρητική συστολική πίεση, διά του προεγχειρητικού 
διαθωρακικού κλάσματος εξώθησης αριστερός κοιλίας, γιά το σύνολο των α
σθενών.

Κατά την περίοδο του αποκλεισμού, στους ασθενείς με ανεύρυσμα πα
ρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική ελάττωση του διοξειδίου του άνθρακα που 
αποβάλλεται απ' τους πνεύμονες. Η ελάττωση αυτή ήταν ανεξάρτητη απ ’ την 
διατήρηση του μηχανικού αερισμού σταθερού, ή την ελάττωσή του που στό
χευε σε νορμοκαπνία. Κατά την ίδια περίοδο, ο κυψελιδικός νεκρός χώρος αυ
ξήθηκε σημαντικά. Στους ασθενείς που τροποποιήθηκε (ελαττώθηκε) ο μηχα
νικός αερισμός η αύξηση του κυψελιδικού νεκρού χώρου ήταν μικρότερη και η 
λειτουργία των πνευμόνων αποδοτικότερη (λόγος Pa02 / Ρ Α θ 2).Κατά την πε
ρίοδο αυτή, οποιαδήποτε προσπάθεια προσέγγισης της καρδιακής παροχής 
από τις τιμές μερικής τάσης διοξειδίου (ιδιαίτερα από το τελοεκττνευστικό), απ 
έχει πολύ απ' την πραγματικότητα, λόγω της σημαντικής ελάττωσης του φορ
τίου διοξειδίου προς τους πνεύμονες. Στους ασθενείς που τροποποιήθηκε (ε
λαττώθηκε) ο μηχανικός αερισμός τα διττανθρακικά του αρτηριακού αίματος 
διατηρήθηκαν υψηλότερα. Κατά την άρση του αποκλεισμού, στους ασθενείς μ' 
ανεύρυσμα επήλθε σημαντική αύξηση του CO 2 ττου αποβάλλεται από τους 
πνεύμονες με σύγχρονη μεγάλη ελάττωση του κυψελιδικού νεκρού χώρου. Οι 
παραπάνω μεταβολές ήταν ασήμαντες όταν ο αποκλεισμός κι η άρση του έ
γιναν σε έδαφος στενοαποφρακτικής παθολογίας.

Στους ασθενείς μ'ανεύρυσμα, κατά τον αποκλεισμό, παρατηρήθηκε στη 
συστηματική κυκλοφορία (αρτηριακό αίμα και δεξιός κόλπος) τάση προς μετα
βολική οξέωση, ενώ στην κάτω κοίλη φλέβα η μεταβολική οξέωση ήταν σημα
ντική. Το περιφερικά του αποκλεισμού διαμέρισμα λειτουργεί σαν πηγή Η+ 
προς την συστηματική κυκλοφορία, με χαμηλή όμως απελευθέρωση. Η άρση 
του αποκλεισμού δεν διαφοροποίησε την οξεοβασική εικόνα της κάτω κοίλης, 
αλλά η ελεύθερη πλέον έκπλυση Η* οδήγησε σε σημαντική μεταβολική οξέω
ση. Η διατήρηση της κανονιστικής χωρητικότητας των διττανθρακικών και η 
μη απώλειά τους κατά την περίοδο πριν απ' την άρση, αποδεικνύεται σημαντι



κή στην φάση αφαίρεσης της αορτολαβίδας, γεγονός που αποτελεί ένα επι
πλέον πλεονέκτημα της τροποποίησης (ελάττωσης) του αερισμού κατά το 
clamping.

Στους παραπάνω ασθενείς, η αυξημένη αποβολή CO2 κατά την άρση 
του αποκλεισμού προέρχεται τόσο από την καθ' αυτή αύξηση της παραγωγής 
του, όσο και απ' την ελευθέρωση CO2 απ' την αντίδραση των Η4 με συστημα
τικά διττανθρακικά. Με την μεθοδολογία μας δεν αποδείχθηκε δυνατή η διά
κρισή τους, που κλινικά θα βοηθούσε στον ακριβέστερο ποσοτικό προσδιορι
σμό της παρεντερικής ανάγκης σε HCO3·.

Η φλεβο-αρτηριακή διαφορά CO2 στην κάτω κοίλη αυξήθηκε σημαντικά 
κατά την περίοδο του αποκλεισμού στους ασθενείς με ανεύρυσμα. Η αύξηση 
αυτή θεωρείται δείκτης ισχαιμικής ελάττωσης προσφοράς οξυγόνου στους πε
ριφερικούς ιστούς και συνδυάζεται με τη μετρηθείσα ελάττωση αποβολής CO2 
και το ελαττωμένο φορτίο C 0 2 προς τους πνεύμονες με την προφανή παρα
δοχή ότι η ροή στην κάτω κοίλη είναι ελαττωμένη. Η αύξηση της φλεβο-αρτη- 
ριακής διαφοράς CO 2 αποδείχθηκε ότι συσχετίζεται θετικά με τον ΑΒΙ, το χρό
νο αποκλεισμού και το παράγωγό τους, γιά το σύνολο των ασθενών.
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6. SUMMARY

BACKGROUND

The management of hemodynamic changes due to application/removal o f an 
infrarenal aortic crossclamp during aortic reconstructive surgery remains a challenge 
to anesthesiologists.The responses are less prominent in patients with aortic occlusive 
disease than the responses in patients undergoing abdominal aortic aneurysm repair, 
probably because o f the differences in collateral vessels. The degree o f peripheral is
chemia during clamping is related with the degree of collateral vascularization irres
pective of the underlying pathology (occlusive, aneurysmal or both).There is evidence 
that hemodynamic changes at the time of crossclamp and the duration of the later are 
related with the degree of anaerobic metabolism. Furthermore, declamping hypotensi
on appears difficult to prevent when collateral vascularization is limited. Although 
changes in Oj consumption, during abdominal aortic aneurysm repair, are well docu
mented, the production and elimination of C 0 2 in relation with different amount o f 
ventilation are not so well understood. Finally, quantitative increase in veno-arterial 
APCO: has been observed in tissue dysoxia related situations, however, regional ve
no-arterial APC02 (P(v̂ )C0 2) was increased only with ischemic and not with hypoxic 
hypoxia. The relation of distal P(V.t)C02 with the duration of the aortic occlusion and 

• with the extend of the collateral circulation,during aortic clamping in humans, has not 
been investigated.

GOALS OF THE STUDY

•  Assuming that ankle-brachial pressure index is indirectly related with the extent o f 
the collateral circulation, we studied the relationship of the former with some hemo
dynamic variables during abdominal aortic surgery.
•  After modifying the expiratory part o f the ventilation circuit by the insertion o f two 
sampling capnography lines, volumeters and a low compliance collector tank with an 
internal magnetic fan, we recorded or calculated: PaC02, PetC02, PEC02, VD, VD.iv 
and finally the carbon dioxide production (V C02).
•  The above investigation was done under two different modes o f ventilation during 
clamping (constant and modified to preserve only slight hypocapnia).
•  Blood sampling was done from the arterial,central venous and inf.vena cava lines, 
in order to investigate the changes o f the acid-base status, before, during and after the 
clamping period. We also calculated the veno-arterial carbon dioxide partial pressure 
difference (APC02) in the distal part of the circulation and we studied the relationship 
o f APC02 with ankle-brachial pressure index (ABI), clamping time and their product.



MATERIAL

After protocol approval by our Scientific Committee, patients referred for ele
ctive aortic surgery were prospectively evaluated for inclusion according to strict cri
teria. Forty-two patients were finally included in the study. Procedures were perfor
med by the same team. In 30 patients aortic clamping was done for aneurysmal dise
ase (AAA) and in the remaining for correction of atherosclerotic occlusive disease 
(OD). Mean aneurysm diameter was 5.06 cm (preoperative imaging). Continuous 
lumbar epidural combined with general anesthesia was performed to the majority of 
the patients.

RESULTS -  CONCLUSIONS

There was a significant difference in mean bilateral ABI between the AAA 
and OD groups (p <0.001). The decrease in sys.BP in AAA patients during declam
ping (-24.1% ±13.6 from baseline/p<0.001) was the most significant hemodynamic 
alteration, with the best correlation with ABI. We also investigated the influence of 
some preoperative variables in the relation of the declamping hypotension with the 
ankle-brachial pressure index. Highly significant correlation (r=-0.791) resulted for 
the ratio : (sBP/ EF) multiplied with (ABI * CT) (sBP=preop.sys. blood pressure in 
mmHg, EF = preop. transthoracic ejection fraction in %, CT = clamping time in mi
nutes).

CO2 production was altered markedly during AAA operations. Although there 
was a significant decrease in VCO2 during clamping (p< 0.001) and an increase after 
declamping (p<0.001), it was independent from the ventilation mode. During clam
ping PEtCC>2 / PaCC>2 ratio was decreased and VDaiv was increased (p<0.001), especi
ally when ventilation was kept constant, while unclamping produced the opposite ef
fect. We conclude that calculated alv. dead space is only an indicator of the true V/Q 
because it is strongly dependent of the CO2 load to the lungs. From the mathematical 
analysis o f our results it is also apparent that modification of ventilation during clam
ping based only in PEtCC>2 possibly leads the patient to hypercarbia.

During clamping, P(v.a)C02 was increased mainly in AAA (p<0.05). The diffe
rences between pre-declamp and preclamp values of P(V-a)C0 2  were correlated with 
ABI, CT and product: (ABI * CT). Best correlation was found with the product (r =
0.406), while it was positive with both ABI (r = 0.371) and CT (r = 0.324). Although 
Pinf.vc.CO2 remained elevated in the early declamping period, P(V-a)C02 was decreased 
because of the systemic hypercarbia. We conclude that the findings of this study and 
observations in animals concerning lower body tissue ischemic dysoxia are similar. 
Although distal venous CO2 is increased, low flow from this part leads to decreased 
CO2 load to the lungs during clamping. Difference in collateral vessels (reflected in 
ABI) modifies the distal venous CO2 augmentation.
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Π Ι Ν Α Κ Α Σ  Σ Υ Ν Τ Μ Η Σ Ε Ω Ν

(με αλφαβητική σειρά)

Α Β Ι. . . .................................. Ankle - brachial pressure index
(Κνημοβραχιόνιος δείκτης πίεσης)

BE.......................................... Περίσσεια βάσης
CO..........................................Καρδιακή παροχή
C02......................................... Διοξείδιο του άνθρακα
CMRO:.................................... Καρδιακές μεταβολικές ανάγκες σε οξυγόνο
CT........................................... Clamping time (χρόνος αποκλεισμού αορτής)
ΔΡΟΟί.....................................Διαφορά μερικής τάσης διοξειδίου του άνθρακα
DO:.........................................Προσφορά οξυγόνου
EDPVR.................................... End-diastolic pressure-volume relation
EF...........................................Κλάσμα εξώθησης
ER ή 0 2ER............................... Αποδέσμευση 0 2 στους ιστούς (Extraction ratio),

πρόκειται γιά τον λόγο : V02/D02
ESPVR....................................End-systolic pressure-volume relation
FEC02.....................................Περιεχόμενο κλάσμα διοξειδίου του άνθρακα

.GFR........................................ Ρυθμός σπειραματικής διήθησης
Η ΚΓ.........................................Ηλεκτροκαρδιογράφημα
LVEDP/LVEDV........................Τελοδιαστολική πίεση/όγκος αρισ.κοιλίας
ΝΜ.......................................... Νωτιαίος Μυελός
PaC02.................................... Μερική τάση αρτηριακού C02
PEC02.....................................Μερική τάση εκπνεόμενου διοξειδίου
PEtC02....................................Μερική τάση τελοεκπνευστικού διοξειδίου
P(r-a)C02.................................Φλεβο-αρτηριακή διαφορά μερικής τάσης C02

(ρπβςίοηβΙ/περιοχική)
P(v-a)C02............................... Φλεβο-αρτηριακή διαφορά μερικής τάσης C02

(vsvenous/φλεβική)
PvkC02.....................................Μερική τάση διοξειδίου στην κάτω κοίλη φλέβα
RBF........................................ Νεφρική αιματική ροή
SV...........................................Ογκος παλμού
Sv02....................................... Κορεσμός μικτού φλεβικού αίματος
VA...........................................Κυψελιδικός αερισμός
VA/Q........................................Σχέση (κυψελιδικού) αερισμού / αιμάτωσης
VC02...................................... Παραγωγή C02
V02.........................................Κατανάλωση οξυγόνου

.............. . ..........................Σχέση αερισμού / αιμάτωσης
ΧΝΑ........................................ Χρόνια Νεφρική Ανεπάρκεια
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