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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Οι καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις χαρακτηρίζονται από τη συχνή χρήση µεταγγιζόµενου αίµατος 
καθώς και προϊόντων αυτού. ∆ιεθνώς υπάρχει ενδιαφέρον στην αναζήτηση τεχνικών για την ελάττωση 
του αριθµού των µεταγγιζόµενων µονάδων παραγώγων αίµατος. Το ενδιαφέρον αφορά εξόχως την 
Καρδιοχειρουργική. Η εφαρµογή στρατηγικών διατήρησης, είναι πολυπαραγοντική, και ένας συνδυασµός 
τεχνικών µπορεί να χρησιµοποιηθεί. Η διαφοροποίηση στις ανάγκες για οµόλογη µετάγγιση σε επεµβάσεις 
αορτοστεφανιαίας παράκαµψης (CABG), σχετίζεται µε παράγοντες όπως η χρήση φαρµακευτικών σκευασµάτων 
για µείωση της απώλειας αίµατος και η εφαρµογή στρατηγικών διατήρησης και επαναχρησιµοποίησης των 
απωλειών, καθώς και η εφαρµογή κατευθυντήριων οδηγιών. 

Γενικά, στις σε ισχύ κατευθυντήριες οδηγίες για µετάγγιση τονίζεται η ανάγκη κλινικής εκτίµησης της 
κατάστασης του όγκου του αίµατος του ασθενή, προς αποφυγή της άσκοπης οµόλογης χρήσης του, λόγω 
αιµοαραίωσης. Παρόλα αυτά η απόφαση για µετάγγιση διεγχειρητικά εξαρτάται κυρίως από τη συγκέντρωση 
της αιµοσφαιρίνης. Ειδικά στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, η χρήση της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, 
οδηγεί σε αιφνίδια αιµοαραίωση, αν και η επίδραση της στον αριθµό των κυκλοφορούντων ερυθρών δεν 
είναι σηµαντική. Η χορήγηση υγρών πριν την εξωσωµατική έχει ένα επιπλέον αποτέλεσµα στην αναιµία 
από αραίωση που προκαλείται από την εφαρµογή της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, και είναι αυτή η 
αιµοαραίωση που συνεισφέρει σηµαντικά στην ανάγκη για µετάγγιση σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
επεµβάσεις CABG. Επί του παρόντος, δεδοµένα που αφορούν την οµόλογη µετάγγιση αίµατος σε επεµβάσεις 
CABG µε περιορισµό της χρήσης των ενδοφλεβίως χορηγούµενων υγρών, λείπουν. Η επίδραση τεχνικών 
που ελαττώνουν το βαθµό της αιµοαραίωσης σε συνδυασµό µε την εφαρµογή αυτοµετάγγισης δεν έχει 
µελετηθεί κατά πόσο ελαττώνει τις µεταγγίσεις στις επεµβάσεις αυτές. 

Στο σηµείο αυτό θα ήθελα να εκφράσω την ειλικρινή µου ευγνωµοσύνη και τις ιδιαίτερες ευχαριστίες 
µου στον Αναπληρωτή Καθηγητή Αναισθησιολογίας του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας κ. Γεώργιο Βρετζάκη, 
για την εµπιστοσύνη µε την οποία µε περιέβαλε µε την ανάθεση της παρούσης διατριβής. Το συνεχές 
ενδιαφέρον του, η διαρκής επίβλεψη, η ενθάρρυνση, οι εύστοχες παρατηρήσεις και η πολύτιµη εµπειρία του 
αποτέλεσαν καθοριστικούς παράγοντες για το σχεδιασµό, την υλοποίηση και τη συγγραφή της παρούσης 
µελέτης. Χωρίς την αµέριστη συµπαράσταση του κ. Βρετζάκη η ολοκλήρωση και η συγγραφή αυτής της 
σηµαντικής µελέτης δε θα ήταν εφικτό να πραγµατοποιηθεί. Αποτέλεσε για µένα έµπνευση, και µε έκανε να 
θέλω να γίνω καλύτερος ιατρός και καλύτερος άνθρωπος. Τον ευχαριστώ πραγµατικά, του οφείλω πολλά. 

Ευχαριστώ επίσης θερµά, τα άλλα δύο µέλη της τριµελούς επιτροπής: την Επίκουρη Καθηγήτρια της 
Πανεπιστηµιακής Αναισθησιολογικής Κλινικής του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας κ. Γεωργία Σταµατίου για το 
ενδιαφέρον και τη βοήθεια της στην πραγµάτωση της µελέτης και τον Καθηγητή της Πανεπιστηµιακής 
Χειρουργικής Κλινικής Καρδιάς–Θώρακα του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας κ. Νικόλαο Τσιλιµίγκα, που χωρίς τη 
δική του συµβολή, η συλλογή περιστατικών για την παρούσα διατριβή θα ήταν δύσκολο να πραγµατοποιηθεί. 

Ακόµη ευχαριστώ, το φίλο και συνάδερφο Επιµελητή Β’ Αναισθησιολογίας του Πανεπιστηµιακού 
Νοσοκοµείου Θεσσαλίας, κ. Κωνσταντίνο Σταµούλη, για την αµέριστη συµπαράσταση και την πολύτιµη 
βοήθεια του στη συλλογή των δεδοµένων, στο διάστηµα που εργάζεται ως Καρδιοανασθησιολόγος στο 
Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Λάρισας, καθώς επίσης και την κ. Αικατερίνη Κυριακάκη και τον κ. Τασούδη 
Βασίλειο που εργάζονται επίσης ως Καρδιοαναισθησιολόγοι στο Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Λάρισας 
που συνέβαλλαν στη συλλογή δεδοµένων και περιστατικών. 

Θα ήταν παράλειψη µου αν δεν ευχαριστούσα τον Αναπληρωτή ∆ιευθυντή της Χειρουργικής Κλινικής 
Καρδιάς–Θώρακα κ. Αθανάσιο Χέβα και τους ειδικευόµενους χειρουργούς Καρδιάς-Θώρακα για τη βοήθεια 
και την άψογη συνεργασία. 

Στον Καθηγητή της Αγγειοχειρουργικής του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας κ. Αθανάσιο Γιαννούκα 
εκφράζω τις ευχαριστίες µου για τη συµπαράσταση και το ενδιαφέρον του. 
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Επίσης ευχαριστώ το Στατιστικολόγο, κ. Γιώργο ∆ηµακόπουλο, που βοήθησε στη στατιστική ανάλυση 
της παρούσης µελέτης. 

Τέλος, ευχαριστώ το φίλο και τεχνικό της εξωσωµατικής κυκλοφορίας κ. Βασίλειο Μίτηλη, για τη 
συνεργασία και την καθοριστική συµβολή του στην εκπόνηση της παρούσας µελέτης, καθώς και το 
νοσηλευτικό προσωπικό του Πανεπιστηµιακού Νοσοκοµείου Λάρισας, που ήταν δίπλα µου κατά την περίοδο 
της συλλογής των δεδοµένων. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

 

ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

 

1.1.  ΓΕΝΙΚΑ 

Η στεφανιαία νόσος αποτελεί τεράστιο κλινικό, επιδηµιολογικό και οικονοµοτεχνικό πρόβληµα, τόσο 
στη χώρα µας όσο και στις άλλες ανεπτυγµένες χώρες [1]. Η νόσος αποτελεί την πιο συχνή µορφή 
καρδιοπάθειας καθώς και την πρώτη αιτία νοσηρότητας και θνητότητας στις Η.Π.Α τόσο στους άνδρες όσο 
και στις γυναίκες [1,2]. Από τα στοιχεία της ίδιας χώρας φαίνεται ότι σε κάθε χρόνο τεκµηριώνεται η διάγνωση 
της σε 5,4 εκατοµµύρια κατοίκους και ευθύνεται για περισσότερους από 550.000 θανάτους, µε ανάλογο 
κοινωνικό και οικονοµικό κόστος. Παρά τη µείωση κατά 25% των θανάτων που παρατηρήθηκε τα τελευταία 
χρόνια στις Η.Π.Α, η νόσος παραµένει ένα σοβαρό πρόβληµα, ενώ στόχος της Αµερικάνικης Εταιρείας 
Καρδιολογίας είναι η περαιτέρω µείωση στο 20% µέχρι το 2020 [3]. Η µείωση των θανάτων αποδίδεται στην 
τροποποίηση των αναστρέψιµων παραγόντων κινδύνου (υπερλιπιδαιµία, κάπνισµα, κ.α) και στη βελτίωση 
τόσο της συντηρητικής όσο και της επεµβατικής θεραπείας της νόσου. Η χειρουργική θεραπεία (τεχνικές 
CABG), αποτελεί ακόµα και σήµερα βασικό κοµµάτι στη θεραπευτική διαχείριση της νόσου. 

Ως γνωστό, η στεφανιαία νόσος, λόγω εναπόθεσης αθηρωµατικού υλικού εντός του αυλού των 
στεφανιαίων αρτηριών, προκαλεί ελάττωση της παροχής αίµατος στο µυοκάρδιο µε αποτέλεσµα την εµφάνιση 
της στηθάγχης στην κόπωση αρχικά και στη συνέχεια της στηθάγχης ηρεµίας. Το κλινικό σύνδροµο της 
στεφανιαίας νόσου στις πιο σοβαρές µορφές καταλήγει σε έµφραγµα του µυοκαρδίου ή και αιφνίδιο θάνατο, 
που είναι δυνατόν να είναι και πρώτη εκδήλωση της νόσου, σε ποσοστό µέχρι και 20%.  

Οι πρώτες αναφορές στην κλινική εικόνα της στεφανιαίας νόσου συναντώνται ήδη από τον 18ο αιώνα, 
όταν το 1772 ο Βρετανός ιατρός William Heberden περιέγραψε ένα αίσθηµα συσφικτικού άλγους 
οπισθοστερνικά, το οποίο χαρακτηριστικά υφίετο µε την ανάπαυση, ενώ επιδεινωνόταν σηµαντικά µε την 
κόπωση. Την κατάσταση αυτή την ονόµασε "στηθάγχη" (angina pectoris). Αν και ο Heberden οµολογεί την 
άγνοια της αιτίας του χαρακτηριστικού αυτού πόνου, ονοµάζει αυτή την κατάσταση "στηθάγχη" (angina 
pectoris). Η στηθάγχη αποδίδεται σε παροδική ισχαιµία του µυοκαρδίου που προκαλείται από διαταραχή του 
ισοζυγίου προσφοράς και ζήτησης σε οξυγόνο. Το στηθαγχικό άλγος αποδίδεται στον ερεθισµό των 
αισθητικών απολήξεων του καρδιαγγειακού νευρικού πλέγµατος από τα µεταβολικά προϊόντα της πληµµελούς 
οξυγόνωσης του µυοκαρδίου. Κλινικά, η στηθάγχη περιγράφεται µε µια ποικιλία εκδηλώσεων όπως 
οπισθοστερνικό άλγος, αίσθηµα πιέσεως, κάψιµο ή συσφικτικό αίσθηµα µε αντανάκλαση στον τράχηλο, στην 
άνω γνάθο, στον αριστερό ώµο, στη µεσοπλάτια χώρα ή και στο επιγάστριο. Σπανιότερα εκδηλώνεται άτυπα 
µε άλγος σε άλλες περιοχές. Οι συνηθέστερες µορφές της είναι η σταθερή στηθάγχη (εµφανίζεται µετά από 
ορισµένη προσπάθεια και χαρακτηρίζεται από επαναληπτικότητα), η ασταθής στηθάγχη ή στηθάγχη ηρεµίας 
(εκδηλώνεται σε ηρεµία χωρίς την ύπαρξη συγκεκριµένου ερεθίσµατος), η στηθάγχη Prinzmetal ή 
αγγειοσυσπαστική στηθάγχη (συνιστάται σε σπασµό στεφανιαίας αρτηρίας, ο οποίος προκαλεί διατοιχωµατική 
ισχαιµία µε ανάσπαση του ST διαστήµατος στο ηλεκτροκαρδιογράφηµα και συνήθως εκδηλώνεται επί 
εδάφους φυσιολογικών στεφανιαίων αρτηριών ή αρτηριών µε παρουσία µικρών αθηροσκληρωτικών βλαβών) 
και το σύνδροµο Χ (αποτελεί την εκδήλωση στηθάγχης προσπαθείας µε τα χαρακτηριστικά της σταθερής 
στηθάγχης χωρίς την ύπαρξη αποφρακτικών αλλοιώσεων στις στεφανιαίες αρτηρίες και αποδίδεται σε 
λειτουργικές διαταραχές της µικροκυκλοφορίας των στεφανιαίων αρτηριών). 
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Ως έµφραγµα του µυοκαρδίου θεωρείται η αιφνίδια θρόµβωση και απόφραξη του αυλού στεφανιαίας 
αρτηρίας που προκαλεί νέκρωση της αρδευόµενης περιοχής. Σύµφωνα µε τον Παγκόσµιο Οργανισµό 
Υγείας (WHO) αποτελεί την πρώτη αιτία θανάτου στις ηλικίες 40-82 ετών, τόσο στις ανεπτυγµένες όσο και 
στις αναπτυσσόµενες χώρες. Η οξεία θρόµβωση των στεφανιαίων αρτηριών από ρήξη αθηροσκληρωτικής 
πλάκας ή πιο σπάνια διάβρωση του ενδοθηλίου της θεωρούνται βασικές αιτίες του εµφράγµατος. Βασικό 
ρόλο στην αντιµετώπιση του οξέος εµφράγµατος έχει η αποκατάσταση της αιµάτωσης στις περιοχές του 
µυοκαρδίου που αρδεύονται από την αποφραχθείσα αρτηρία.  

 
1.1.1.       ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ ΤΗΣ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ 

 

Η άρδευση του µυοκαρδίου προέρχεται από την αορτή µέσω των δυο κύριων στεφανιαίων αρτηριών, 
της αριστερής και της δεξιάς, οι οποίες εκφύονται από τους αντίστοιχους κόλπους του Valsava και 
αποτελούνται από µεγάλα κεντρικά επικαρδιακά και µικρότερα περιφερικά τµήµατα. Τα επικαρδιακά 
τµήµατα αποτελούν το συνήθη στόχο της νόσου δεδοµένου ότι αναπτύσσουν αθηροσκλήρωση µε συνέπεια 
στενωτικές και αποφρακτικές βλάβες. Στα περιφερικά τµήµατα στεφανιαίων αγγείων αναπτύσσονται 
σπανιότερα πλάκες. Επιπλέον, έχουν την ικανότητα να προσαρµόζουν τον αγγειοκινητικό τους τόνο, για να 
ικανοποιούν τις µυοκαρδιακές µεταβολικές ανάγκες και να αυξάνουν τη διάµετρο τους σε αυξηµένες 
απαιτήσεις οξυγόνου λόγω άσκησης ή σηµαντικής στένωσης του επικαρδιακού τµήµατος του αγγείου. Οι 
αιµοδυναµικές συνέπειες των στενώσεων στη στεφανιαία κυκλοφορία και οι µεταβολικές τους επιπτώσεις 
στο µυοκαρδιακό ιστό εξαρτώνται από το βαθµό στένωσης του επικαρδιακού τµήµατος του συγκεκριµένου 
αγγείου σε συνδυασµό µε το βαθµό της αντισταθµιστικής διάτασης που το περιφερικότερο τµήµα του 
αγγείου µπορεί να παρέχει. 

Το στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας διχάζεται πρώιµα στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο 
και στην περισπώµενη αρτηρία. 

Πρόσθιος κατιών κλάδος (LAD) . Είναι ίσως το σηµαντικότερο αγγείο αρδεύοντας το 70% της 
µυϊκής µάζας της αριστερής κοιλίας και γι’ αυτό η βατότητα των µοσχευµάτων, που χρησιµοποιούνται 
στην παράκαµψη του (συνηθέστερα η αριστερή έσω µαστική αρτηρία), είναι ζωτικής σηµασίας για την 
επιβίωση των στεφανιαίων ασθενών. Κύριοι κλάδοι του πρόσθιου κατιόντα είναι οι διαγώνιοι (αιµατώνουν 
το ελεύθερο πρόσθιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας) και οι διαφραγµατικοί (αρδεύουν τα ⅔ του µεσοκολπικού 
διαφράγµατος και το ερεθισµαταγωγό σύστηµα). 

Περισπώµενη αρτηρία (CRX). Εκφύεται από το στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας 
και δίνει αµβλείς επιχείλιους κλάδους (1-3), οι οποίοι αιµατώνουν το υπόλοιπο ελεύθερο τοίχωµα της 
αριστερής κοιλίας. 

∆εξιά στεφανιαία αρτηρία (RCA). ∆ίνει αµβλείς επιχείλιους κλάδους, που αρδεύουν το πρόσθιο 
τοίχωµα της δεξιάς κοιλίας. Σε ποσοστό 85% των ανθρώπων δίνει την οπίσθια κατιούσα αρτηρία (PDA), η 
οποία αιµατώνει το οπίσθιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας. Στην περίπτωση αυτή το δεξιό σύστηµα 
θεωρείται επικρατές. Στο υπόλοιπο 15% το οπίσθιο τοίχωµα της αριστερής κοιλίας αιµατώνεται είτε από 
την περισπώµενη αρτηρία (αριστερό επικρατές) είτε και από τη δεξιά και από την περισπώµενη (ισοεπικρατές). 
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1.1.2.       ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΚΑΘΟΡΙΖΟΥΝ ΤΗΝ ΠΡΟΣΦΟΡΑ ΚΑΙ ΤΗΝ 

                ΑΝΑΓΚΗ ΟΞΥΓΟΝΟΥ ΣΤΟ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟ 

 

Στο φυσιολογικό µυοκάρδιο υπάρχει µια διαρκής σύζευξη και ισορροπία ανάµεσα στις ανάγκες σε 
οξυγόνο και στην άρδευση του µυοκαρδίου από τις στεφανιαίες αρτηρίες. Η σύζευξη προσφοράς/ανάγκης 
σε Ο₂ αντανακλάται στις δυναµικές διαφοροποιήσεις της στεφανιαίας αιµατικής ροής. Η προσφορά 
οξυγόνου στο µυοκάρδιο εξαρτάται από την περιεκτικότητα (Content O₂) σε οξυγόνο του αίµατος 
(CaO₂=[αιµοσφαιρίνη × 1,34 ×% κορεσµός] + 0,003 × PaO₂) και από τη στεφανιαία αιµατική ροή. Αν δεν 
υπάρχει αναιµία ή πνευµονική νόσος, η περιεκτικότητα σε Ο₂ του αίµατος θεωρείται σταθερή, ενώ η 
στεφανιαία αιµατική ροή είναι περισσότερο δυναµική κατάσταση και ρύθµιση της είναι βασικά υπεύθυνη 
για τη σύζευξη προσφοράς/ανάγκης σε Ο₂. Όπως σε όλα τα αγγειακά δίκτυα, η ροή στη στεφανιαία 
κυκλοφορία (CBF) είναι ευθέως ανάλογη µε την πίεση διήθησης (CPP) και αντιστρόφως ανάλογη προς τις 
αντιστάσεις της στεφανιαίας κυκλοφορίας (CVR) (CBF=CPP/CVR). Η πίεση διήθησης της στεφανιαίας 
κυκλοφορίας (coronary perfusion pressure) επηρεάζεται από "υδραυλικούς" κυρίως παράγοντες, ενώ το 
σύστηµα των αντιστάσεων της στεφανιαίας κυκλοφορίας µπορεί να µεταβληθεί από µεταβολικές, 
ορµονικές και ανατοµικές παραµέτρους αλλά και από επιδράσεις του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος. Η 
πίεση διήθησης µπορεί να εκφραστεί σαν διαφορά πίεσης µεταξύ της αορτής (θέση έκφυσης των 
στεφανιαίων αρτηριών) και των κοιλιών (θέση εκβολής των στεφανιαίων αρτηριών). Η πίεση διήθησης της 
δεξιάς κοιλίας είναι η µέση αρτηριακή πίεση µείον την τελοδιαστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας, όπως 
φαίνεται στην εξίσωση 1. Η κεντρική φλεβική πίεση εκφράζει προσεγγιστικά, αλλά αρκετά ικανοποιητικά 
την τελοδιαστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας. Για την αριστερή κοιλία, η πίεση διήθησης είναι η διαφορά 
της διαστολικής πίεσης της αορτής και της τελοδιαστολικής πίεσης της κοιλίας (LVEDP) (εξίσωση 2). 
Αδρά, η LVEDP µπορεί να αντικατασταθεί µε την πίεση αποκλεισµού των πνευµονικών τριχοειδών 
(PCWP ή Wedge Pressure) η οποία µετράται µε τον καθετήρα της πνευµονικής αρτηρίας. Ευνόητα, 
προϋπόθεση για την αντικατάσταση αυτή αποτελεί η φυσιολογική λειτουργία της µιτροειδούς βαλβίδας. 

 
CBF δεξιάς κοιλίας = CPP/CVR = [MAP-RVEDP]/CVR= [MAP-CVP]/CVR (1) 

CBF αριστερής κοιλίας = CPP/CVR= [Dp aorta –LVEDP]/CVR (2) 

 

Καθώς η καρδιακή συχνότητα αυξάνεται, η διαστολική φάση του καρδιακού κύκλου βραχύνεται µε 
τελικό αποτέλεσµα τη µείωση της υπενδοκάρδιας αιµατικής ροής. Καταστάσεις που προκαλούν αύξηση 
της τελοδιαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας, όπως καρδιακή ανεπάρκεια και ισχαιµία, µπορούν 
επίσης να παρεµποδίσουν την υπενδοκάρδια αιµατική ροή. Συνθήκες, που βελτιστοποιούν την πίεση 
διήθησης στη στεφανιαία κυκλοφορία, είναι η διατήρηση ικανοποιητικής διαστολικής πίεσης στη ρίζα της 
αορτής, χαµηλής τελοδιαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας και χαµηλής καρδιακής συχνότητας. 

Σε αντίθεση µε άλλους ιστούς, η ικανοποίηση των βασικών µόνο αναγκών του µυοκαρδίου ισοδυναµεί 
µε µέγιστο αποκορεσµό του αρτηριακού αίµατος χωρίς να αφήνει επιπλέον περιθώρια (extraction reserve). 
Σε καταστάσεις αυξηµένων απαιτήσεων, η ανάγκη οξυγόνου µπορεί να ικανοποιηθεί µόνο µε αύξηση 
αιµατικής ροής (flow reserve) [4,5,6]. Η δυνατότητα αυτορρύθµισης του αγγειακού τόνου της στεφανιαίας 
κυκλοφορίας είναι η σηµαντικότερη παράµετρος στη διαµόρφωση της συνολικής αντίστασης του συστήµατος. 
Παράγοντες, που συµµετέχουν στη ρύθµιση των στεφανιαίων αντιστάσεων είναι η άθροιση τοπικών 
µεταβολιτών, παράγοντες του ενδοθηλίου αλλά και του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος. Σε καταστάσεις 
αυξηµένης απαίτησης σε οξυγόνο, ο αερόβιος µεταβολισµός αναστέλλεται µε τελικό αποτέλεσµα τη 
διάσπαση ενώσεων φωσφόρου υψηλής ενέργειας, όπως των ADP και AMP σε αδενοσίνη. Η αδενοσίνη 
είναι ένας ισχυρός αγγειοδιασταλτικός παράγοντας, ο οποίος, έχει συνδεθεί µε υποδοχείς στις λείες µυϊκές 
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ίνες του τοιχώµατος των αγγείων µειώνει την είσοδο ιόντων ασβεστίου στα κύτταρα µε τελικό αποτέλεσµα 
την αγγειοδιαστολή και την αύξηση της στεφανιαίας ροής. 

Κύτταρα ενδοθηλίου στο τοίχωµα των αρτηριών παράγουν ουσίες που συµβάλλουν στη ρύθµιση του 
αγγειακού τόνου. Σηµαντικότερη αγγειοδιασταλτική ουσία θεωρείται το νιτρικό οξείδιο (ΝΟ) η έκλυση του 
οποίου αυξάνεται όταν το ενδοθήλιο εκτίθεται σε ακετυλοχολίνη, θροµβίνη, προϊόντα ενεργοποιηµένων 
αιµοπεταλίων κ.α. Είναι εξαιρετικά ενδιαφέρον ότι η έκλυση ΝΟ και η αγγειοδιασταλτική απάντηση µετά 
από την έκθεση του ενδοθηλίου σε ακετυλοχολίνη διαταράσσονται σε άτοµα µε παράγοντες καρδιακού 
κινδύνου (υπέρταση, κάπνισµα, υπερχολιστεριναιµία), πριν από την εµφάνιση αθηρωµατικής πλάκας. 
Υποστηρίζεται ότι διαταραχές στην έκλυση και στην απάντηση στο ΝΟ µπορούν να θεωρηθούν 
ευαίσθητοι και πρώιµοι δείκτες για µεταγενέστερη δηµιουργία αθηρωµατικών βλαβών. Άλλες ουσίες, 
που παράγονται από το ενδοθήλιο και έχουν αγγειοδιασταλτικές ιδιότητες, είναι η προστακυκλίνη και ο 
παράγοντας EDHF (endothelium derived hyperpolarizing factor), ενώ η ενδοθηλίνη-1 είναι ισχυρή 
αγγειοσυσπαστική ουσία. Το φυσιολογικό ενδοθήλιο, µέσω της έκλυσης αγγειοδιασταλτικών ουσιών προάγει 
την αγγειοδιαστολή, σε αντίθεση µε το ενδοθήλιο των αθηρωµατικών αγγείων, στα οποία υπερτερεί η 
έκλυση αγγειοσυσπαστικών ουσιών.  

Οι στεφανιαίες αρτηρίες και τα αρτηρίδια διαθέτουν α- και β₂-αδρενεργικούς υποδοχείς. Η διέγερση 
των α-υποδοχέων προκαλεί αγγειοσυστολή, ενώ των β₂ αγγειοδιαστολή. Σε άτοµα µε φυσιολογικά 
στεφανιαία, ένας αυξηµένος πληθυσµός ενεργοποιηµένων α-υποδοχέων µπορεί να προκαλέσει στηθαγχικό 
πόνο. Σε συνθήκες ηρεµίας η µέσω των α-υποδοχέων προκαλούµενη αγγειοσυστολή µπορεί να 
αντιρροπήσει εν µέρει την αγγειοδιαστολή που προκαλούν οι ουσίες που συνθέτει το ενδοθήλιο. Σε 
συνθήκες όµως αυξηµένων απαιτήσεων ή stress, ο µεταβολικός έλεγχος του αγγειακού τόνου υπερτερεί. 
Ωστόσο, µια λεπτή ισορροπία και µια διαρκής αλληλεπίδραση µεταξύ µεταβολικών, ενδοθηλιακών και 
παραγόντων του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος τελικά καθορίζουν τον αγγειακό τόνο στα στεφανιαία 
αγγεία. 

 
 

 

          Σχήµα 1. [7]    Σχήµα 2. [8]  

  

.      

. 

Σχέση ταχυκαρδίας και χρόνου διαστολής  

Παρατηρείται ελάττωση του διαστολικού χρόνου 
(που είναι ο χρόνος πλήρωσης των κοιλιών) µε την 
αύξηση της συχνότητας σφύξεων. Η σχέση δεν 
είναι γραµµική. Ιδιαίτερα στις περιοχές χαµηλών 
συχνοτήτων σφύξεων, η αύξηση προκαλεί µεγάλη 
ελάττωση του διαστολικού χρόνου. 

Οι ροές στην αριστερή και δεξιά στεφανιαία αρτηρία 

Στη δεξιά παρατηρείται ροή σε όλη τη διάρκεια του 
καρδιακού κύκλου ενώ στην αριστερή η ροή ελαττώνεται 
σηµαντικά στη συστολή. 
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Συνοπτικά, οι παράγοντες που αυξάνουν την ανάγκη του µυοκαρδίου σε οξυγόνο είναι η αύξηση της 
καρδιακής συχνότητας, η αύξηση του µεγέθους και των πιέσεων των καρδιακών κοιλοτήτων και η αύξηση 
της συσταλτικότητας. Ο πιο επικίνδυνος συνδυασµός για την εµφάνιση ισχαιµίας είναι αυτός της ταχυκαρδίας 
(ελάττωση προσφοράς συγχρόνως µε αύξηση των αναγκών) και της υπότασης (µείωση της πίεσης διήθησης και 
της στεφανιαίας αιµατικής ροής) [9]. Σε φυσιολογικές συνθήκες, οι µηχανισµοί αυτορρύθµισης της καρδιάς 
προσαρµόζουν το στεφανιαίο αγγειακό τόνο µε τέτοιο τρόπο ώστε η προσφορά του οξυγόνου στο µυοκάρδιο 
να ικανοποιεί τις ανάγκες. Έτσι, διατηρείται µια σχετικά επαρκής στεφανιαία ροή. Στη στεφανιαία νόσο, η 
στένωση του αυλού λόγω της αθηρωµατικής πλάκας και η επακόλουθη πτώση της πίεσης διήθησης 
περιφερικότερα της στένωσης αποτελούν τους µηχανοϋδραυλικούς παράγοντες περιορισµού της δυνατότητας 
αύξησης ροής. Ωστόσο, πέρα από αυτούς, ένας ακόµα παράγοντας που συµβάλλει σηµαντικά στη µειωµένη 
προσφορά οξυγόνου είναι η δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, που συνεισφέρει στην παθοφυσιολογία της 
ισχαιµίας µε δυο τρόπους: α) ανωµαλία στη ρύθµιση του αγγειακού τόνου και β) απώλεια των αντιθροµβωτικών 
ιδιοτήτων του. 
     

 

1.1.3.       ΝΕΑ ΙΣΧΑΙΜΙΚΑ ΣΥΝ∆ΡΟΜΑ 

Με το όρο νέα ισχαιµικά σύνδροµα περιγράφονται ορισµένες λειτουργικές καταστάσεις του µυοκαρδίου 
που θεωρούνται απότοκες της οξείας ή της χρόνιας ισχαιµίας. Σε αυτή την κατηγορία ανήκουν η ισχαιµική 
προετοιµασία του µυοκαρδίου (preconditioning), το χειµάζον µυοκάρδιο (hibernating), και η παροδική 
υπολειτουργία του µυοκαρδίου-το απόπληκτο µυοκάρδιο (stunning). Το µυοκαρδιακό preconditioning 
περιγράφει το φαινόµενο εκείνο κατά το οποίο προηγούµενη έκθεση σε βραχείας διάρκειας ερέθισµα (ισχαιµία), 
καθιστά το µυοκάρδιο ανθεκτικότερο σε µεταγενέστερη παρατεταµένη θανατηφόρο ισχαιµία [10]. Το πρώιµο 
preconditioning (early preconditioning) συµβαίνει 5-15 min µετά το ερέθισµα και διαρκεί 1-2 ώρες [11]. Το 
απώτερο ή καθυστερηµένο preconditioning (delayed or second window) εµφανίζεται 24 ώρες µετά το 
ερέθισµα και διαρκεί 72 ώρες [12]. Το τελικό αποτέλεσµα της ισχαιµικής προγύµνασης είναι η µείωση του 
ισχαιµικού εµφράκτου, η ανάνηψη του µυοκαρδίου µετά την ισχαιµική προσβολή και η µείωση της 
αρρυθµιογένεσης. Η προετοιµασία αυτή του µυοκαρδίου επιτυγχάνεται κυρίως µέσω των υποδοχέων της 
αδενοσίνης που ενεργοποιούν διάφορες ενδοκυττάριες οδούς, έτσι καθίσταται το µυοκαρδιακό κύτταρο 
περισσότερο ανθεκτικό στην παρατεταµένη ισχαιµία, αν και διάφοροι φυσιολογικοί και φαρµακολογικοί 
παράγοντες εµπλέκονται στην εκδήλωση αυτού του φαινοµένου [13]. Ο όρος hibernating myocardium 
(µυοκάρδιο σε "χειµερία νάρκη") αντιπροσωπεύει µια νέα κατάσταση ισορροπίας της καρδιάς, σε απάντηση 
στη χρόνια υποάρδευση, µε ελαττωµένη συσταλτικότητα και ελαττωµένη περιφερική κατανάλωση οξυγόνου, 
έτσι ώστε τα µυοκαρδιακά κύτταρα να παραµένουν βιώσιµα [14]. Στην περίπτωση αυτή η επαναιµάτωση, είτε 
µε αγγειοπλαστική είτε µε CABG, προκαλεί βελτίωση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου. Με τον όρο 

ΠΙΝΑΚΑΣ. 1 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΕΠΗΡΕΑΖΟΥΝ ΤΗΝ ΙΣΟΡΡΟΠΙΑ Ο2 ΣΤΟ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟ 

ΠΡΟΣΦΟΡΑ ΟΞΥΓΟΝΟΥ 
Περιεχόµενο Ο2 στο αρτηριακό αίµα 
Αιµατική ροή των στεφανιαίων 

ΑΝΑΓΚΕΣ ΣΕ ΟΞΥΓΟΝΟ 
Κατάσταση ινοτροπισµού 
Μεταφορτίο 
Προφορτίο 
Καρδιακή συχνότητα 
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µυοκαρδιακή αποπληξία (stunning) [15,16,17] αναφερόµαστε στην παροδική µυοκαρδιακή δυσλειτουργία που 
επιµένει µετά την επαναιµάτωση, παρά την απουσία µη αναστρέψιµης βλάβης (νέκρωσης). Το φαινόµενο αυτό 
οφείλεται στη δηµιουργία ελεύθερων ριζών οξυγόνου κατά την επαναιµάτωση που προκαλούν προσωρινή 
ελάττωση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου, η οποία µπορεί να διαρκέσει ηµέρες ή εβδοµάδες. 
 

1.2. ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

Η αντιµετώπιση της στεφανιαίας νόσου συνιστάται στην τροποποίηση των παραγόντων κινδύνου που 
ενοχοποιούνται για την εµφάνιση της, στη χορήγηση της κατάλληλης φαρµακευτικής αντιστηθαγχικής 
αγωγής µε στόχο την άµεση ή και διαρκή διαχείριση των απαιτήσεων του µυοκαρδίου σε οξυγόνο και στην 
επεµβατική θεραπεία είτε µε τη µορφή αγγειοπλαστικής και ενδαυλικών προθέσεων (stents), είτε µε τη µορφή 
χειρουργικής επαναιµάτωσης µε στόχο την αύξηση της παροχής οξυγόνου προς το ισχαιµικό µυοκάρδιο. 
Συνηθέστερα οι παραπάνω θεραπευτικές προσεγγίσεις κατά περίπτωση συνδυάζονται. 

 

1.2.1.       ΓΕΝΙΚΑ ΜΕΤΡΑ ΤΡΟΠΟΠΟΙΗΣΗΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

Η ιδέα της ιδανικής καρδιαγγειακής υγείας (ideal cardiovascular health) [1] που υποστηρίζεται πολύ καλά 
από τη διεθνή βιβλιογραφία, ορίζεται από την ύπαρξη ιδανικής συµπεριφοράς υγείας (διακοπή καπνίσµατος, 
BMI <25 kg/m², φυσική δραστηριότητα στα επίπεδα στόχου- ≥150 min/περπάτηµα µέτριας έντασης ή ≥75 
min/περπάτηµα έντονης δραστηριότητας ή συνδυασµός αυτών και διατροφή µε βάση τις πρόσφατες 
κατευθυντήριες οδηγίες) όπως επίσης και την παρουσία ιδανικών παραγόντων υγείας (αρρύθµιστη ολική 
χοληστερόλη <200 mg/dl, αρρύθµιστη αρτηριακή πίεση <120/<80 mm Hg, και σάκχαρο νηστείας <100 
mg/dl). 

Τα αυξηµένα επίπεδα λιπιδίων αποτελούν ισχυρό προδιαθεσικό παράγοντα εκδήλωσης ή επιδείνωσης 
στεφανιαίας νόσου, ιδιαίτερα όταν συνυπάρχουν και άλλοι επιβαρυντικοί παράγοντες. Πέραν της 
υγιεινοδιαιτητικής αγωγής επιβάλλεται η χορήγηση υπολιπιδαιµικών φαρµάκων και κυρίως στις περιπτώσεις 
ατόµων µε οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας νόσου ή σε ασθενείς µε αποδεδειγµένη στεφανιαία νόσο. 
Μεταξύ των υπολιπιδαιµικών φαρµάκων εξέχουσα θέση κατέχουν οι στατίνες που χαρακτηρίζονται από 
πλειοτροπική δράση. Έτσι, εκτός από την υπολιπιδαιµική δράση τους έχουν αντιφλεγµονώδη αντιοξειδωτική 
και αντιθροµβωτική δράση συµβάλλοντας µέσω των αντίστοιχων µηχανισµών στην προστασία του 
ενδοθηλίου των αρτηριών. Η χρόνια χρήση στατινών έχει αποδειχθεί σε πολυκεντρικές µελέτες ότι ελαττώνει 
κατά 30-40% τις σοβαρότερες επιπλοκές στης στεφανιαίας νόσου (έµφραγµα του µυοκαρδίου, ασταθή 
στηθάγχη, και ισχαιµικό αιφνίδιο θάνατο). Γενικά η κλιµάκωση της θεραπείας καθώς και οι απαιτούµενοι 
συνδυασµοί φαρµάκων εξαρτώνται από τη βαρύτητα της νόσου και την ένταση των συµπτωµάτων. 
 

1.2.2.       ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 

Η αντιστηθαγχική αγωγή αποσκοπεί στη βελτίωση της πρόγνωσης, µε την πρόληψη του εµφράγµατος 
και του θανάτου και στη βελτίωση της ποιότητας ζωής µε την αύξηση της αντοχής των ασθενών ή την 
εξάλειψη των ενοχληµάτων τους. 

Η ασπιρίνη (ακετυλοσαλυκιλικό οξύ), µε την αντιαιµοπεταλιακή και αντιθροµβωτική της δράση, 
ελαττώνει τη θνητότητα του οξέος εµφράγµατος κατά 28% και αν συγχορηγηθεί µε θροµβολυτική 
αγωγή στο έµφραγµα του µυοκαρδίου το θεραπευτικό της αποτέλεσµα αθροίζεται µε αυτό της θροµβολυτικής 
θεραπείας. Η χρόνια λήψη της σε µετεµφραγµατικούς ασθενείς ελαττώνει την πιθανότητα νέου εµφράγµατος 
σε ποσοστό 30% αλλά δε µειώνει το ποσοστό των θανάτων που προκαλούνται από τον παθογενετικό 
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µηχανισµό του οξέος στεφανιαίου συνδρόµου (απελευθέρωση αγγειοσυσπαστικών και θροµβωτικών 
παραγόντων από τα ενεργοποιηµένα αιµοπετάλια). Στόχος της θροµβόλυσης στο οξύ έµφραγµα του 
µυοκαρδίου είναι η λύση του θρόµβου που αποφράσσει τον αυλό της στεφανιαίας αρτηρίας µε την 
ενεργοποίηση των µηχανισµών αποδόµησης της ινικής. Συνοδεύεται από ελάττωση της θνητότητας του 
οξέος εµφράγµατος σε ποσοστό 20%. Όµως λόγω των παρενεργειών της θροµβόλυσης θα πρέπει να 
λαµβάνεται υπόψη η σχέση του αιµορραγικού κινδύνου του ασθενή και της ωφέλειας που επιδιώκεται. 
Στόχοι της αντιπηκτικής θεραπείας είναι η ενίσχυση του αποτελέσµατος της θροµβόλυσης, ελαττώνοντας 
την πιθανότητα επαναθροµβώσεως των στεφανιαίων αρτηριών και παράλληλα, η αποτροπή θροµβώσεως 
των περιφερικών εν τω βάθει φλεβών σε ασθενείς µε προδιάθεση ανάπτυξης θρόµβωσης καθώς και η 
ελάττωση πιθανότητας θροµβοεµβολικών επεισοδίων, όπως συµβαίνει σε ασθενείς µε κολπική µαρµαρυγή ή 
πρόσφατο ανεύρυσµα αριστερής κοιλίας. Η αντιθροµβωτική αγωγή στη στηθάγχη ενισχύεται µε χορήγηση 
κλοπιδογρέλης καθώς και ανταγωνιστών των υποδοχέων ΙΙβ/ΙΙΙα των αιµοπεταλίων (Αµπσιξιµάµπη, 
Επτιφιµπατίδη, Τιροφιµπάνη). Επισηµαίνεται ότι τα θροµβολυτικά φάρµακα δε θεωρούνται δραστικά στην 
αντιµετώπιση της ασταθούς στηθάγχης διότι ενώ προκαλούν λύση του θρόµβου, τα υπολείµµατα του 
ανασυγκροτούνται. Αντίθετα τα αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα παρεµποδίζουν την ανασυγκρότηση του θρόµβου 
και οδηγούν στην οριστική λύση του.  

Οι β-αδρενεργικοί αναστολείς θεωρούνται βασικό φάρµακο για τη στεφανιαία νόσο, παρεµποδίζοντας 
τη δράση των κατεχολαµινών στους β-αδρενεργικούς υποδοχείς, ελαττώνοντας τις απαιτήσεις του µυοκαρδίου 
σε οξυγόνο καθώς και τη συσταλτικότητα του, βελτιώνοντας έτσι την περιεµφραγµατική ισχαιµία. Επίσης 
ελαττώνουν την καρδιακή συχνότητα και έτσι επηρεάζουν ενεργητικά το διπλό γινόµενο κατά την άσκηση 
(καρδιακή συχνότητα×συστολική πίεση). Με τις ανωτέρω δράσεις βελτιώνεται σηµαντικά η αντοχή των 
ασθενών στην κόπωση. Η χορήγηση τους συνοδεύεται από µικρή ελάττωση της θνητότητας των ασθενών 
που αποδίδεται κυρίως στην ελάττωση του αριθµού των θανάτων από ρήξη τοιχωµάτων της καρδιάς. Σε 
ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια συνιστάται χαµηλή δοσολογία και εξατοµίκευση δόσεως λόγω της 
αρνητικής ινότροπης δράσεως των β-αναστολέων. Αντενδείξεις στη χορήγηση τους αποτελούν η χρόνια 
αποφρακτική πνευµονοπάθεια, η σοβαρή αθηροσκληρωτική νόσος των κάτω άκρων, η σοβαρού βαθµού 
καρδιακή ανεπάρκεια (στάδιο IV NYHA) καθώς και η σοβαρή βραδυκαρδία ή υπόταση.  

Οι αναστολείς της δράσης του µετατρεπτικού ενζύµου της αγγειοτενσίνης ή οι ανταγωνιστές των 
υποδοχέων της αγγειοτενσίνης µετά από χρόνια χορήγηση σε στεφανιαίους ασθενείς προκαλούν βελτίωση 
της ενδοθηλιακής λειτουργίας µε αποτέλεσµα την ελάττωση των σοβαρών επιπλοκών της στεφανιαίας 
νόσου. ∆ίνονται µε προσοχή στην οξεία φάση του εµφράγµατος του µυοκαρδίου κυρίως λόγω της συνοδού 
υπότασης που προκαλούν. Εντούτοις είναι αναµφισβήτητη η οφελιµότητα τους στο στάδιο σταθεροποίησης 
του ασθενούς (2-3 ηµέρες από την έναρξη των συµπτωµάτων), οπότε θεωρείται ότι υποβοηθούν την 
αναδιαµόρφωση (remodeling) της αριστερής κοιλίας, µε ελάττωση της πιθανότητας αναπτύξεως 
ανευρύσµατος-διατάσεως της και κατά συνέπεια καρδιακής ανεπάρκειας. Οι ασθενείς που οφελούνται 
κυρίως από τη χρήση των αναστολέων του µετατρεπτικού ενζύµου είναι ασθενείς µε πρόσθια εκτεταµένα 
εµφράγµατα, ασθενείς µε καρδιακή ανεπάρκεια, µε ελαττωµένο κλάσµα εξώθησης <40% ή σηµαντικές 
τµηµατικές διαταραχές κινητικότητας της αριστερής κοιλίας καθώς και ασθενείς µε µετρίου ή σοβαρού 
βαθµού ανεπάρκεια µιτροειδούς. 

Η χρήση νιτρωδών ενδοφλεβίως βελτιώνει τη συνυπάρχουσα περιεµφραγµατική ισχαιµία και θεωρείται 
υποβοηθητική για την αντιµετώπιση της ισχαιµίας και της στηθάγχης, δεν παρατείνει όµως το προσδόκιµο 
της επιβίωσης. Τα νιτρώδη δρουν ως αντιστηθαγχικά λόγω της διαστολής που προκαλούν στις στεφανιαίες 
αρτηρίες και στην παράπλευρη κυκλοφορία. Επίσης προκαλούν αγγειοδιαστολή όλων των αρτηριών και 
των φλεβών µε αποτέλεσµα την ελάττωση της αρτηριακής και της φλεβικής πίεσης, οδηγώντας σε αντίστοιχη 
ελάττωση του προφορτίου και του µεταφορτίου της καρδιάς µε τελικό αποτέλεσµα την ελάττωση του 
καρδιακού έργου και των αναγκών του µυοκαρδίου σε οξυγόνο.  

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
17/04/2024 06:37:42 EEST - 18.222.182.105



 22  Διδακτορική Διατριβή                                                                                 

Οι ανταγωνιστές ασβεστίου περιλαµβάνονται µεταξύ των φαρµάκων τα οποία είναι δυνατό να 
χορηγηθούν σε ασθενείς µε στεφανιαία νόσο και ιδιαίτερα σε αυτούς που πάσχουν και από αρτηριακή 
υπέρταση. Η κύρια δράση τους είναι αγγειοδιασταλτική ενώ προκαλούν επίσης ελάττωση της συσταλτικότητας 
και της ταχύτητας αγωγής της διέγερσης στο µυοκάρδιο επειδή εµποδίζουν την είσοδο µέσα στο κύτταρο 
των ιόντων Ca² που ενεργοποιούν τη συστολή και την ηλεκτρική διέγερση του µυϊκού κυττάρου. Η 
αγγειοδιασταλτική τους δράση είναι ιδιαίτερα χρήσιµη όταν στο µηχανισµό της στηθάγχης επικρατεί ο σπασµός. 
Οι χρησιµοποιούµενοι σήµερα ανταγωνιστές ασβεστίου ανήκουν στην κατηγορία των διϋδροπυριδινών και 
των φαινυλαλκυλαµινών. Οι διϋδροπυριδίνες (νιφεδιπίνη, νικαρδιπίνη, αµλοδιπίνη κλπ) έχουν κυρίως 
αγγειοδιασταλτική δράση και ελαττώνουν το µεταφορτίο της καρδιάς. Η δράση τους στη συσταλτικότητα 
και την αγωγιµότητα του µυοκαρδίου είναι πρακτικά µηδενική, αντίθετα µε τη δράση της βεραπαµίλης 
και διλτιαζέµης, όπου η χορήγηση τους µπορεί να συνοδεύεται από ελάττωση της συσταλτικότητας, µείωση 
της καρδιακής συχνότητας και επιβράδυνση της αγωγής της διέγερσης. Για τους λόγους ο συνδυασµός 
βεραπαµίλης ή διλτιαζέµης και β-αναστολέων πρέπει να γίνεται µε ιδιαίτερη προσοχή για το φόβο πρόκλησης 
µεγάλης βραδυκαρδίας, υπότασης ή κολποκοιλιακού αποκλεισµού. 

Η νικορανδίλη ανήκει στους ανταγωνιστές διαύλων Κ⁺ και προκαλεί χάλαση των λείων µυϊκών ινών µε 
αποτέλεσµα την αγγειοδιαστολή των στεφανιαίων αρτηριών. Η χορήγηση της ενισχύει τον προστατευτικό 
µηχανισµό της ισχαιµικής προετοιµασίας του µυοκαρδίου ούτως ώστε να περιορίζεται η έκταση του 
εκδηλωµένου εµφράγµατος. Τέλος, η χορήγηση οιστρογόνων σε γυναίκες µε στεφανιαία νόσο, κατά την 
εµµηνοπαυσιακή περίοδο, σε δόσεις υποκατάστασης, προκαλεί επιβράδυνση της εξέλιξης της. Το µαγνήσιο και 
το κάλιο είναι φαρµακευτικές ουσίες που ενδείκνυνται σε περίπτωση εµφάνισης ηλεκτρολυτικών διαταραχών. 

 

1.2.3.       ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Η χειρουργική επαναιµάτωση ενδείκνυται όταν τα αναµενόµενα οφέλη, αναφορικά µε την επιβίωση 
ή την έκβαση (συµπτώµατα, λειτουργική κατάσταση, και/ή ποιότητα ζωής) ξεπερνούν τις αναµενόµενες 
αρνητικές επιπτώσεις της διαδικασίας [18]. Η χειρουργική επαναιµάτωση των περιοχών του µυοκαρδίου 
είναι απόλυτα ενδεδειγµένη όταν επαπειλείται νέκρωση από οξεία θρόµβωση µιας στεφανιαίας αρτηρίας 
ή όταν η συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας είναι ελαττωµένη µε κλάσµα εξωθήσεως <50%. Στην 
τελευταία περίπτωση, η επαναιµάτωση βελτιώνει τη συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας. Αντίθετα, η 
χρόνια στεφανιαία νόσος µε φυσιολογική λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας χρήζει συντηρητικής 
αντιµετώπισης ανεξαρτήτως του αριθµού των προσβεβληµένων αρτηριών εκτός αν πρόκειται για νόσο 
στελέχους της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. Ανεξάρτητα από τον τύπο της επαναιµάτωσης, ο στόχος 
είναι ο περιορισµός του χρόνου ισχαιµίας, που ορίζεται ως ο χρόνος από την έναρξη των συµπτωµάτων 
µέχρι την έναρξη της επαναιµάτωσης. Οι συνηθέστερες µέθοδοι επαναιµάτωσης είναι η αγγειοπλαστική 
και η CABG. Η πολλά υποσχόµενη µελέτη SYNTAX (Synergy between PCI with Taxus and Cardiac 
Surgery) δεν κατάφερε να καθιερώσει την CABG ως τη "χρυσή λύση" για τους ασθενείς µε πολύπλοκη 
στεφανιαία νόσο, τόνισε όµως τη σηµασία της εµπλοκής των επεµβατικών καρδιολόγων και των 
καρδιοχειρουργών στην απόφαση επαναιµάτωσης του µυοκαρδίου µεταξύ PCI και CABG. Η ίδια 
µελέτη χρησιµοποίησε ένα διαγνωστικό µέσο το SYNTAX score που βασίζεται σε εννέα ανατοµικά 
κριτήρια, προκειµένου να εκτιµήσει την πολυπλοκότητα της στεφανιαίας νόσου [19]. 
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1.2.3.1.    Αγγειοπλαστική των στεφανιαίων αρτηριών 

 

Συνίσταται στη συµπίεση εκ των έσω της αθηροσκληρωτικής πλάκας µε στόχο τη διάνοιξη του 
στενωµένου αυλού της στεφανιαίας αρτηρίας, ενώ η αθηροσκληρωτική πλάκα υφίσταται ρήξη, 
συµπιέζεται, συνθλίβεται και ενσφηνώνεται στο τοίχωµα της αρτηρίας. Οι κυριότερες επιπλοκές της 
αγγειοπλαστικής είναι η οξεία απόφραξη της αρτηρίας και η επαναστένωση. Η οξεία απόφραξη της 
αρτηρίας συντελείται λόγω εκτεταµένου διαχωρισµού των χιτώνων της αρτηρίας κατά την αγγειοπλαστική. 
Η κατάληξη του διαχωρισµού είναι η απόφραξη του αυλού και το έµφραγµα του µυοκαρδίου και 
συνήθως ο ασθενής οδηγείται στο χειρουργείο επειγόντως για εγχείρηση CABG µε στόχο την αποτροπή 
του εµφράγµατος. Η επαναστένωση συντελείται προοδευτικά εντός 2-3 µηνών από την επέµβαση και 
οφείλεται κυρίως στην υπερπλασία των λείων µυϊκών ινών του τοιχώµατος σε συνδυασµό µε την 
οργάνωση της µετατραυµατικής βλάβης. Το ποσοστό της επαναστένωσης ανέρχεται περίπου στο 12-
30% των ασθενών. 

Η χρήση µεταλλικών προθέσεων (stents) οι οποίες είναι ενσωµατωµένες στον καθετήρα και 
τοποθετούνται στο τοίχωµα της αρτηρίας κατά την αγγειοπλαστική, σταθεροποιεί το τοίχωµα της 
αγγειοπλαστικής. Η τοποθέτηση τους αποτρέπει την απόφραξη της αρτηρίας εάν συµβεί περιορισµένης 
έκτασης διαχωρισµός και ελαττώνει σηµαντικά το ποσοστό επαναστένωσης. Οι νεότερες µεταλλικές 
προθέσεις είναι επενδυµένες µε κυτταροστατικά φάρµακα (π.χ ταξόλη) τα οποία αναστέλλουν τοπικά 
τον πολλαπλασιασµό των κυττάρων µε αποτέλεσµα το ποσοστό της επαναστένωσης να κατέρχεται στο 
5-10%. Η επαναστένωση εµφανίζεται µε συµπτωµατολογία στηθάγχης και επιβάλλεται η εκτέλεση 
στεφανιογραφίας ενώ αντιµετωπίζεται στις περισσότερες περιπτώσεις µε νέα αγγειοπλαστική, που 
συνοδεύεται από χαµηλότερα, συγκριτικά µε την προηγηθείσα αγγειοπλαστική, ποσοστά επαναστένωσης. 
Επίσης η αγγειοπλαστική αποτελεί µέθοδο αντιµετώπισης επαναστενωµένων ή θροµβωµένων φλεβικών 
µοσχευµάτων µετά από CABG, όπου ενώ είναι ανακουφιστική για τον ασθενή συνοδεύεται από υψηλό 
βαθµό επαναστένωσης ή απόφραξης του µοσχεύµατος. Άλλες, τέλος, ενδαγγειακές τεχνικές που 
επιχειρήθηκαν για την αντιµετώπιση των στενώσεων ή των επαναστενώσεων των στεφανιαίων αρτηριών 
(αθηρεκτοµή, αγγειοπλαστική Laser, ή τοπική ακτινοβολία µε β ή γ ακτίνες) δεν απέδωσαν τα αναµενόµενα 
αποτελέσµατα. 

Απόλυτη ένδειξη αγγειοπλαστικής θεωρείται το οξύ στεφανιαίο σύνδροµο και ιδιαίτερα η µη 
ανατασσόµενη ασταθής στηθάγχη µε επαπειλούµενο έµφραγµα του µυοκαρδίου. Στην περίπτωση αυτή, 
η αγγειοπλαστική µε παράλληλη τοποθέτηση προθέσεων (stent) σταθεροποιεί τη βλάβη, αποτρέπει την 
οξεία απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας και διασώζει το µυοκαρδιακό ιστό, που χωρίς την παρέµβαση 
αυτή, θα κινδύνευε να νεκρωθεί. Αντίθετα, στη χρόνια στεφανιαία νόσο, η αγγειοπλαστική αποτελεί 
ανακουφιστική για τα συµπτώµατα µέθοδο. ∆ιενεργείται όταν η φαρµακευτική αγωγή δεν αντιµετωπίζει 
ικανοποιητικά τη χρόνια στηθάγχη. Παρά όµως την αποτελεσµατικότητα της στην αντιµετώπιση της στηθάγχης, 
δε βελτιώνει την επιβίωση των ασθενών µε χρόνια στεφανιαία νόσο. Αντένδειξη της αγγειοπλαστικής είναι οι 
επιπλεγµένες στενωτικές βλάβες µεγάλης έκτασης, καθώς και οι βλάβες στελέχους ή εγγύς του στοµίου των 
στεφανιαίων αρτηριών. Σχετική αντένδειξη υπάρχει και για τους στεφανιαίους ασθενείς µε σακχαρώδη 
διαβήτη, όπου το ποσοστό επαναστένωσης είναι 3-4 φορές υψηλότερο σε σχέση µε µη διαβητικούς 
στεφανιαίους ασθενείς.  

 
 
 
 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
17/04/2024 06:37:42 EEST - 18.222.182.105



 24  Διδακτορική Διατριβή                                                                                 

1.2.3.2.    Χειρουργική θεραπεία της στεφανιαίας νόσου 

 

Σκοπός της χειρουργικής θεραπείας είναι η πλήρης επαναιµάτωση του µυοκαρδίου µέσω της αύξησης 

της παροχής αίµατος προς την ισχαιµική περιοχή. Σήµερα εκτός της παραδοσιακής χειρουργικής τεχνικής της 

CABG µε τη βοήθεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, που µε την πρόοδο της τεχνολογίας και της 

καρδιοπροστασίας γίνεται όλο και πιο ασφαλής, έχουν αναπτυχθεί και εξελίσσονται και νέοι τρόποι χειρουργικών 

τεχνικών. Σ άυτούς ανήκουν η στεφανιαία χειρουργική χωρίς εξωσωµατική κυκλοφορία (OPCAB-off pump 

coronary artery bypass) και η ελάχιστα τραυµατική στεφανιαία χειρουργική (MIDCAB-minimally invasive 

direct coronary bypass surgery). Η τελευταία καθιερώθηκε σε πολλά καρδιοχειρουργικά κέντρα σαν µέθοδος 

εκλογής σε επιλεγµένους ασθενείς για την επαναγγείωση του αριστερού πρόσθιου κατιόντα κλάδου µε την 

αριστερή έσω θωρακική αρτηρία χωρίς εξωσωµατική κυκλοφορία, διαµέσου περιορισµένης πλάγιας 

θωρακοτοµής. Στα πλαίσια της παραπάνω τεχνικής αναπτύχθηκε η θωρακοσκοπική παράκαµψη του αριστερού 

πρόσθιου κατιόντα κλάδου µε την αριστερή έσω θωρακική αρτηρία γνωστή και ως Video Assisted Coronary 

Artery Bypass Grafting που διενεργείται µε εξωσωµατική κυκλοφορία µέσω των µηριαίων αγγείων, χωρίς 

µέση στερνοτοµή ή πλάγια θωρακοτοµή αλλά µε ειδικά εργαλεία που άγονται στη θωρακική κοιλότητα 

διαµέσου οπών (ports) του θωρακικού τοιχώµατος. Οι τελευταίες τάσεις αφορούν την τεχνική MIDCAB (για 

την επαναγγείωση του αριστερού πρόσθιου κλάδου µε την αριστερή έσω θωρακική αρτηρία) σε συνδυασµό 

µε τη διαδερµική παρέµβαση άλλων στεφανιαίων αρτηριών (hybrid technique). Η επαναιµάτωση µυοκαρδίου 

µε εφαρµογή Laser (Transmyocardial Laser Revascularization) αφορά ειδικές κατηγορίες ασθενών, 

διενεργείται µε αριστερή πλάγια θωρακοτοµή και βασίζεται στη δηµιουργία πολλών ενδοµυοκαρδιακών 

διαύλων στο ισχαιµικό µυοκάρδιο της κοιλίας µε σκοπό την ανάπτυξη σε διάστηµα λίγων ηµερών νεόπλαστου 

τριχοειδικού δικτύου, που θα αυξήσει την αιµάτωση της περιοχής. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 

 

ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΑΟΡΤΟΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΠΑΡΑΚΑΜΨΗΣ 

 

2.1.          ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ 

Η χειρουργική επαναιµάτωση του µυοκαρδίου που επιτυγχάνεται µε CABG είναι αναµφισβήτητα 
µία από τις πιο καταξιωµένες και αποτελεσµατικές επεµβάσεις στην ιστορία της χειρουργικής και της 
ιατρικής γενικότερα. Το 1951, οι Vineberg και Miller συνέλαβαν την ιδέα της αύξησης της παροχής 
αίµατος προς ισχαιµικό καρδιακό µυ µε απευθείας εµφύτευση της έσω θωρακικής αρτηρίας στο 
µυοκάρδιο [20]. Η ανάπτυξη της στεφανιογραφίας συνέβαλε πολύ στην κατανόηση της περιοχής και 
έθεσε τις βάσεις για τη µελλοντική ανάπτυξη της χειρουργικής επαναιµάτωσης των στεφανιαίων [21]. Οι 
Murray και συν. το 1954 έθεσαν αρχικά τη θεωρητική βάση για απευθείας αναστόµωση στεφανιαίας 
αρτηρίας [22]. Οι πρώτες προσπάθειες επαναιµάτωσης ισχαιµικού µυοκαρδίου στα τέλη της δεκαετίας 
του 1950 και στις αρχές της δεκαετίας του 1960 εστιάζονταν σε απευθείας διορθωτική αποκατάσταση 
της στένωσης, είτε µέσω ενδαρτηρεκτοµής [23], είτε µέσω πλαστικής της στεφανιαίας αρτηρίας µε 
σύγκλειση της αρτηριοτοµής µε φλεβικό εµβάλωµα [24], είτε µε συνδυασµό των ανωτέρω τεχνικών [25,26] 
χωρίς όµως καλά αποτελέσµατα λόγω υψηλού ποσοστού επαναθρόµβωσης. Η πρώτη επιτυχής 
εγχείρηση επαναιµάτωσης αποδίδεται στον Kollesov το 1964, όπου χρησιµοποιήθηκαν και µαστικές 
αρτηρίες [27,28]. Στον ίδιο χρόνο, οι Garett και De Bakey πραγµατοποίησαν επιτυχώς χειρουργική 
επαναιµάτωση του µυοκαρδίου µε ανεστραµµένη φλέβα στον πρόσθιο κατιόντα κλάδο (LAD), όχι µε 
σκοπό τη θεραπεία αποφρακτικής στεφανιαίας νόσου αλλά για να σώσουν έναν ασθενή του οποίου 
τραυµάτισαν τυχαία τον LAD. Αυτή η επέµβαση ανακοινώθηκε αρκετά χρόνια αργότερα, όταν έγινε 
στεφανιογραφία και το µόσχευµα βρέθηκε ανοιχτό [29]. Οι Favalaro και Effer το 1967, πραγµατοποιούν 
επιτυχή CABG [30], και στη συνέχεια, µέχρι το 1971, πραγµατοποιούν πάνω από 700 επεµβάσεις αυτού 
του είδους [31], ενώ ο Green, το 1968, ανακοινώνει τη χρήση της µαστικής αρτηρίας ως ιδεώδες 
µόσχευµα σε αυτού του είδους τις επεµβάσεις [32]. Το 1971 περιγράφεται η τεχνική των διαδοχικών 
αναστοµώσεων (sequential grafts) [33]. 

Στην Ελλάδα, οι πρώτες εγχειρήσεις επαναιµάτωσης του µυοκαρδίου έγιναν το 1973 από τον 
καθηγητή ∆.Π. Λαζαρίδη στο Νοσοκοµείο ΑΧΕΠΑ της Θεσ/νίκης [34]. Η δεκαετία του 1980 
χαρακτηρίζεται όχι µόνο από τη ραγδαία εξάπλωση της χειρουργικής επαναιµάτωσης του µυοκαρδίου 
αλλά και από την επέκταση της σε οµάδες στεφανιαίων ασθενών υψηλού κινδύνου, γεγονός που 
αποδόθηκε στη βελτίωση των τεχνικών της αναισθησίας, των µηχανηµάτων, των εργαλείων, των 
διαφόρων συσκευών, της χειρουργικής τεχνικής, της αυτοπεποίθησης και εµπειρίας των χειρουργών, της 
καλύτερης µετεγχειρητικής εντατικής παρακολούθησης και τέλος στις καλύτερες µεθόδους προστασίας 
του µυοκαρδίου, όπως η χρήση της ψυχρής αιµατηρής καρδιοπληγίας από τον Buckberg το 1979. Τα 
τελευταία χρόνια επιβεβαιώνεται και στατιστικά η αύξηση των ασθενών υψηλού κινδύνου που φτάνουν 
στο χειρουργείο [35]. Οι δυο τελευταίες δεκαετίες χαρακτηρίζονται από µια σχετική επιβράδυνση της 
αριθµητικής ανόδου των επαναιµατώσεων στις Η.Π.Α. Οι λόγοι της κάµψης είναι σε κάποιο βαθµό 
ιατρικοί, όπως η αυξηµένη δραστηριότητα της επεµβατικής καρδιολογίας µε την εµφάνιση των 
ενδαυλικών προθέσεων (stents) και σε κάποιο βαθµό σχετίζονται µε µεταρρυθµίσεις στο υγειονοµικό 
σύστηµα όπως η εξάπλωση του ελεγχόµενου ανταγωνισµού (managed care) και οι περιορισµοί 
χρηµατοδότησης.  
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2.2.          ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ-ΑΝΤΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗΣ ΕΠΑΝΑΙΜΑΤΩΣΗΣ 

 

Οι ενδείξεις [36] για χειρουργική επαναιµάτωση του µυοκαρδίου συνοψίζονται ως εξής: 

1. Ύπαρξη διαµετρικής στένωσης πάνω από 50% του κυρίου στελέχους της αριστερής 
στεφανιαίας αρτηρίας. Το παραπάνω αποτελεί ένδειξη χειρουργικής θεραπείας ανεξαρτήτως συµπτωµάτων 
ή ανεξαρτήτως ύπαρξης στένωσης άλλων αρτηριών (Class I). 

2. Ύπαρξη νόσου τριών αγγείων, µε επηρεασµένη τη λειτουργία της αριστερής κοιλίας και 
κλάσµα εξωθήσεως µικρότερο του 50% (Class I). 

3. Η νόσος τριών αγγείων µε καλή λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας αντιµετωπίζεται 
και µε ενδοαυλικά στηρίγµατα-προθέσεις (stents). Ωστόσο, στη διεθνή βιβλιογραφία αναφέρεται ότι η 
χειρουργική αντιµετώπιση προσφέρει το πλεονέκτηµα της καλύτερης επιβίωσης και των λιγότερων 
επεισοδίων στηθάγχης και εµφράγµατος. 

Οι στεφανιαίοι ασθενείς µε νόσο στελέχους και νόσο τριών αγγείων αναµφισβήτητα θα ευεγερτηθούν 
απ’ τη χειρουργική επαναιµάτωση. Σε νόσο δυο αγγείων µε εγγύς βλάβες και ειδικότερα σε υψηλού 
κινδύνου αρρώστους, όπως µε δυσλειτουργία αριστερής κοιλίας, πολυαγγειακή νόσο, σακχαρώδη διαβήτη, 
προχωρηµένη ηλικία, νεφροπάθειες κ.α. το πλεονέκτηµα της χειρουργικής επαναιµάτωσης είναι σαφές 
έναντι της φαρµακευτικής αγωγής. Σε όλες τις άλλες περιπτώσεις ασθενών µε νόσο δύο αγγείων (περιφερικές 
βλάβες, χαµηλού κινδύνου ασθενείς) η αγγειοπλαστική έχει σαφείς ενδείξεις. Αναφορικά µε τη νόσο ενός 
αγγείου, η χειρουργική θεραπεία δε χρειάζεται παρά µόνο αν η φαρµακευτική αγωγή αποτύχει και η 
αγγειοπλαστική είναι αδύνατο να επιτευχθεί ή έχει αποτύχει επίσης. 

Οι ενδείξεις χειρουργικής θεραπείας σε ειδικές κατηγορίες αφορούν: 
1. Σε ασταθή στηθάγχη, η αντιµετώπιση αρχίζει µε φαρµακευτική αγωγή και στη συνέχεια, 

µε βάση τα αποτελέσµατα της στεφανιογραφίας, τίθενται οι ενδείξεις χειρουργικής θεραπείας ή 
αγγειοπλαστικής. 

2. Η δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας αποτελεί ιδιαίτερη κατηγορία διότι συνοδεύεται 
από υψηλή θνητότητα και νοσηρότητα. Στους ασθενείς µε στένωση της αριστερής στεφανιαίας, ή 
ισοδύναµης αυτής (εγγύς του LAD και εγγύς της περισπώµενης) καθώς και εγγύς του LAD µε νόσο 2-
3 αγγείων ενδείκνυται η χειρουργική επαναιµάτωση (Class I), σαφώς καλύτερα της φαρµακευτικής 
αγωγής. Στην οµάδα των ασθενών µε βιώσιµο και µη-συσταλτό µυοκάρδιο αναµένονται καλά αποτελέσµατα 
µε τη χειρουργική θεραπεία (Class IIa). 

3. Οι ασθενείς που έχουν υποστεί οξύ έµφραγµα του µυοκαρδίου αποτελούν µια ετερογενή 
οµάδα, των οποίων η θνητότητα εξαρτάται από τη θέση, την έκταση και τις επιπλοκές του εµφράγµατος, 
όπως επίσης και από την ταχύτητα και το είδος της θεραπευτικής αγωγής που εφαρµόστηκε. Για τους 
ασθενείς αυτούς ισχύουν τα εξής: 

• Τα µη επιπλεγµένα εµφράγµατα µπορούν να προγραµµατιστούν αργότερα, εφόσον δεν 
υπάρχει απόλυτη ένδειξη για επείγον χειρουργείο, όπως στην περίπτωση µετεµφραγµατικής στηθάγχης 
και κριτικής στένωσης σε περιοχές του µυοκαρδίου εκτός εµφράγµατος, µε κίνδυνο επέκτασης και 
επανεµφάνισης εµφράγµατος (Class I). 

• Ασθενείς µε έµφραγµα σε εξέλιξη, συνήθως έξι µε οκτώ ώρες από την εµφάνιση των 
συµπτωµάτων, θεραπεύονται µε επείγουσα θροµβόλυση ή αγγειοπλαστική. Σε αποτυχία τους επιβάλλεται 
χειρουργική αντιµετώπιση µε στόχο τη διάσωση του µυοκαρδίου και τη διατήρηση τοπικής και σφαιρικής 
κινητικότητας του µυοκαρδίου (Class IIa). 

• Ασθενείς µε µετεµφραγµατική στηθάγχη έχουν απόλυτη ένδειξη επείγουσας χειρουργικής 
επαναιµάτωσης λόγω κινδύνου επέκτασης του εµφράγµατος (Class I). 
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• Ασθενείς µε αποτυχηµένη αγγειοπλαστική και αιµοδυναµική αστάθεια έχουν σαφή 
ένδειξη επείγουσας χειρουργικής επαναιµάτωσης (Class I).  

• Ασθενείς µε ιστορικό CABG έχουν σαφή ένδειξη επανεγχείρησης αν υπάρχουν αθηροσκληρωτικά 
φλεβικά µοσχεύµατα µε στένωση µεγαλύτερη από 50% για την αιµάτωση του LAD (Class IIa) ή για 
µεγάλες περιοχές του µυοκαρδίου (Class IIa) καθώς και στηθάγχη ανθεκτική στη φαρµακευτική αγωγή 
(Class I). 

• Ασθενείς µε υπενδοκάρδια εµφράγµατα επιβάλλεται να επαναιµατωθούν επειγόντως 
λόγω υψηλού κινδύνου (Class I). 

• Η κατηγορία ασθενών µε έµφραγµα που παρουσιάζονται µε καρδιογενή καταπληξία είναι 
πιο δύσκολη θεραπευτικά και διαγνωστικά. Αυτό µπορεί να οφείλεται σε ανεπάρκεια της αντλίας όταν η 
έκταση του εµφράγµατος είναι ≥40% της αριστερής κοιλίας, ακόµα και µε φυσιολογικά κλάσµατα εξώθησης 
ή επίσης µπορεί να οφείλεται σε µηχανική επιπλοκή του εµφράγµατος (ανεπάρκεια µιτροειδούς βαλβίδας, 
µεσοκοιλιακή επικοινωνία ή διάτρηση αριστερής κοιλίας). 

• Ασθενείς µε ισχαιµική καρδιοπάθεια που δεν ανευρίσκεται σπινθηρογραφικά ικανό βιώσιµο 
µυοκάρδιο αποτελούν αντένδειξη χειρουργικής επαναιµάτωσης. Υπό ορισµένες προϋποθέσεις οι ασθενείς 
υποβάλλονται σε µεταµόσχευση καρδιάς. Ασθενείς µε στηθάγχη εκλυόµενη από σπασµό φυσιολογικών 
στεφανιαίων αρτηριών (variant angina ή στηθάγχη Prinzmetal), ασθενείς µε συνυπάρχουσα δεξιά καρδιακή 
κάµψη και ασθενείς µε συνύπαρξη προχωρηµένης κακοήθους νεοπλασµατικής νόσου µε βραχύ 
προσδόκιµο επιβίωσης αποτελούν οµάδες χωρίς ένδειξη για χειρουργική επαναιµάτωση µυοκαρδίου. Η 
µεγάλη ηλικία και η χρόνια νεφρική ανεπάρκεια δεν αποτελούν αντένδειξη επέµβασης, αλλά η δεύτερη 
θεωρείται σηµαντικός επιβαρυντικός παράγοντας νοσηρότητας και θνητότητας. Η συνύπαρξη, τέλος, 
αθηρωµατώσεως στις καρωτίδες δεν αποτρέπει την επέµβαση ενώ µπορεί να αντιµετωπισθεί ταυτόχρονα 
µε την CABG. 

 

2.3.          ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΑΟΡΤΟΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΠΑΡΑΚΑΜΨΗΣ ΜΕ 
                ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 

 
2.3.1. ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 

 
Η µεγάλη ώθηση στην καρδιοχειρουργική δόθηκε από τη στιγµή που κατέστη δυνατή η αποµόνωση 

του καρδιακού µυός από το κύκλωµα της µικρής και της µεγάλης κυκλοφορίας και η αντικατάσταση της 
από τη µηχανή της εξωσωµατικής. Σκοπός της καρδιοπνευµονικής παράκαµψης ή εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας, είναι να αντικαταστήσει προσωρινά την αναπνευστική και καρδιακή λειτουργία αποµακρύνοντας 
την αιµατική ροή από τα όργανα αυτά. Με τον τρόπο αυτό εξασφαλίζεται ήρεµο και αναίµακτο 
χειρουργικό πεδίο. Είναι το µηχανικό εκείνο σύστηµα το οποίο υποκαθιστά τη λειτουργία της καρδιάς 
ως "αντλίας" και των πνευµόνων ως "οξυγονωτή", απάγει το φλεβικό αίµα από τις δεξιές κοιλότητες, το 
οξυγονώνει και το επιστρέφει οξυγονωµένο στην ανιούσα αορτή. Προϋπόθεση βεβαίως για να συνδεθεί 
ο ασθενής µε την εξωσωµατική κυκλοφορία και πριν τοποθετηθούν οι αρτηριακές και φλεβικές 
κάνουλες, είναι να έχει λάβει προηγουµένως ηπαρίνη (ενδοβλεβίως ή στο δεξιό κόλπο) και να έχει 
ελεγχθεί η αδυναµία πλέον του αίµατος του προς πήξη µε ειδική δοκιµασία που εκτελείται στο 
χειρουργείο (activated clotting time, ACT).  

Το 1953, για πρώτη φορά ο Gibbon JH χρησιµοποίησε επιτυχώς το σύστηµα της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας για τη σύγκλειση µεσοκολπικού ελλείµµατος, ενώ ο Kirklin JW άρχισε δύο χρόνια 
αργότερα τη συστηµατική χρήση του οξυγονωτή και της µηχανής της εξωσωµατικής για την αντιµετώπιση 
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ασθενών µε συγγενείς καρδιοπάθειες [37,38]. Μέχρι σήµερα έγιναν σηµαντικές προσπάθειες για τη βελτίωση 
του συστήµατος της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, µε κύριο στόχο την κατασκευή υλικών µε υψηλό 
βαθµό βιοσυµβατότητας και τη µείωση των επιπλοκών που παρατηρήθηκαν αρχικά. Η συνεχής µελέτη, 
η εφαρµογή µέτρων για την προστασία του µυοκαρδίου και ιδιαίτερα κατά την ισχαιµική περίοδο, 
καθώς και η βελτίωση της αναισθητικής τεχνικής κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας 
κατέστησαν µέχρι κάποιο βαθµό, τη µέθοδο ασφαλή. Ένα τυπικό κύκλωµα καρδιοπνευµονικής παράκαµψης 
αποτελείται από τη δεξαµενή φλεβικής επιστροφής (reservoir), από τον οξυγονωτή και τις συνδέσεις του 
µε παροχές αερίων, από σειρά αντλιών και τις συνδέσεις τους και από συσκευή ανταλλαγής θερµότητας 
(heater-cooler). Το φλεβικό αίµα του ασθενή συλλέγεται στη δεξαµενή φλεβικής επιστροφής, στη 
συνέχεια οξυγονώνεται και επαναπροωθείται στο αρτηριακό σκέλος. Οι επιπλέον αντλίες χρησιµεύουν 
για την αναρρόφηση του αίµατος από το χειρουργικό πεδίο (στεφανιαία αναρρόφηση), την αποσυµπίεση 
(venting) των κοιλοτήτων που παρακάµπτονται (π.χ. δεξιάς κοιλίας, πνευµόνων, αριστερού κόλπου και 
αριστερής κοιλίας) και τη χορήγηση της καρδιοπληγίας. Η διάταξη αυτή επιτρέπει ανεξάρτητα από τη 
θέση σύνδεσης της µε την κεντρική κυκλοφορία (π.χ. µηρο-µηριαίο ή αορτοµηριαίο ή αορτο-κολπικό 
bypass) την εφαρµογή εγγύς αορτικού αποκλεισµού (aortic cross-clamping) και την παράκαµψη των 
ζωτικών οργάνων χωρίς να βλάπτεται η άρδευση και η οξυγόνωση των ιστών. Στην παραπάνω διάταξη 
µπορεί να επιλεγούν ποικιλία τροποποιήσεων που να είναι κατάλληλες για το ειδικό πρόβληµα µιας 
καρδιοχειρουργικής επέµβασης.  

Η αντλία παροχής αρτηριακού αίµατος, που είναι συνήθως συνεχούς (µη παλµικής ή µη σφυγµικής) 
ροής (pulsatile flow), έχει στόχο την προώθηση µέσω σωληνώσεων του οξυγονωµένου αίµατος του 
οξυγονωτή προς το αρτηριακό σύστηµα του αρρώστου, συνήθως στην ανιούσα αορτή ή στη µηριαία 
αρτηρία. Ένας πιο σύγχρονος τύπος αρτηριακής αντλίας είναι η φυγόκεντρη αντλία µε την οποία η 
προώθηση του αρτηριοποιηµένου αίµατος γίνεται µε περιστροφικές κινήσεις οµόκεντρων πτερυγίων τα 
οποία περιστρέφονται σε πλαστικό κώνο (αντλία Biomedicus) και συνήθως χρησιµοποιείται σε ασθενείς 
στους οποίους προβλέπεται παρατεταµένη διάρκεια εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Θεωρητικά προκαλούν 
λιγότερο τραυµατισµό των παραγόντων του αίµατος, αλλά είναι πιο περίπλοκες και φυσικά πιο ακριβές, 
για αυτό και δε χρησιµοποιούνται σε ευρεία κλίµακα. Οι αντλίες αυτές παρέχουν συνεχή αιµατική ροή. 
Η εφαρµογή της σφυγµικής ροής (pulsatile flow) βρίσκει εφαρµογή τα τελευταία χρόνια µε µελέτες να 
δείχνουν ότι είναι ιδιαίτερα χρήσιµη σε ασθενείς που υποβάλλονται σε επεµβάσεις ανοικτής καρδιάς που 
βρίσκονται σε τελικό στάδιο καρδιακής ανεπάρκειας, µε σύνδροµο χαµηλής καρδιακής παροχής, 
µεταβολική οξέωση και νεφρική ανεπάρκεια και απαιτούν παρατεταµένη υποστήριξη του κυκλοφορικού [39]. 
Για τη συνήθη κλινική εφαρµογή και διάρκεια εξωσωµατικής κυκλοφορίας από 1-4 ώρες φαίνεται ότι η 
σφυγµική ροή δεν υπερέχει έναντι της συνεχούς [40]. Η παροχή αίµατος από την αντλία στον ασθενή 
καθορίζεται µε βάση τις µεταβολικές του ανάγκες που είναι ανάλογες της επιφάνειας σώµατος και της 
θερµοκρασίας του (µια συστηµατική θερµοκρασία 35-37⁰C και υπολογίζεται σε 2.2-2.4 L/min/m² επιφάνειας 
σώµατος). Ρυθµίζεται από τον αριθµό των στροφών της κεφαλής της αντλίας και τη διάµετρο του σωλήνα 
της αρτηριακής παροχής. 

Το φλεβικό αίµα άγεται από τις κοίλες φλέβες ή το δεξιό κόλπο, µέσω δύο ή ενός φλεβικών καθετήρων 
αντίστοιχα, παθητικά µε τη βοήθεια της βαρύτητας και συγκεντρώνεται στο φλεβικό ρεζερβουάρ στο οποίο 
καταλήγει επίσης το αίµα από το χειρουργικό πεδίο και από τον καθετήρα αποσυµπίεσης (venting). Το 
φλεβικό αίµα αρτηριοποιείται µέσω διάχυσης Ο₂ στον οξυγονωτή και στη συνέχεια, αφού ρυθµιστεί η 
θερµοκρασία στα επιθυµητά επίπεδα και αφού περάσει από ειδικά φίλτρα για την κατακράτηση 
φυσαλίδων και µικροσωµατιδίων, επιστρέφει µε την αντλία παροχής αρτηριακού αίµατος, στην ανιούσα 
αορτή ή στη µηριαία αρτηρία ή σε όποια µεγάλη αρτηρία έχει επιλεγεί για την παράκαµψη. 

Η οξυγόνωση του φλεβικού αίµατος γίνεται µε οξυγονωτές οι οποίοι µπορούν να υποκαταστήσουν 
τη λειτουργία των πνευµόνων για περιορισµένο αλλά αρκετό για την ολοκλήρωση της επέµβασης χρονικό 
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διάστηµα. Η σωστή τους λειτουργία προϋποθέτει ικανοποιητική οξυγόνωση του φλεβικού αίµατος και 
αποµάκρυνση του διοξειδίου του άνθρακα µε ρύθµιση και διατήρηση της οξεοβασικής ισορροπίας. ∆ύο 
βασικοί τύποι οξυγονωτή χρησιµοποιούνται συχνά σήµερα. Σε περιορισµένη χρήση βρίσκονται οι 
"οξυγονωτές φυσαλίδων" στους οποίους η οξυγόνωση του αίµατος επιτυγχάνεται µε άµεση επαφή του 
αίµατος µε το οξυγόνο. Σοβαρό µειονέκτηµα τους παραµένει ο τραυµατισµός των έµµορφων στοιχείων 
του αίµατος ενώ η χρονική διάρκεια λειτουργίας τους είναι σχετικά περιορισµένη. Σε µια άλλη 
κατηγορία οξυγονωτών, αυτούς που χρησιµοποιούν µεµβράνη, η ανταλλαγή αερίων γίνεται διαµέσου 
µεµβρανών που αποτελούνται από µεθυλσιλικόνη ή από πολυπροπυλένιο µε πολλούς µικροπόρους. 
Σήµερα βρίσκονται σε ευρεία κυκλοφορία οι ''οξυγονωτές µεµβράνης" στους οποίους µεταξύ του 
αίµατος και του χορηγούµενου οξυγόνου παρεµβάλλεται ηµιδιαπερατή µεµβράνη µέσω της οποίας 
γίνεται η ανταλλαγή των αερίων. Τα πλεονεκτήµατα τους συνοψίζονται στο ότι περιορίζουν σηµαντικά 
την καταστροφή των ερυθρών και λευκών αιµοσφαιρίων, την ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων και 
εξουδετερώνουν εν πολλοίς τα εµβολικά επεισόδια. Η πλήρωση του οξυγονωτή και του κυκλώµατος 
σωληνώσεων της εξωσωµατικής µηχανής γίνεται συνήθως µε κρυσταλλοειδή διαλύµατα, που βελτιώνουν 
ρεολογικά την κυκλοφορία του αίµατος, ελαττώνουν τη µηχανική καταστροφή των ερυθρών αιµοσφαιρίων, 
περιορίζουν τη χορήγηση αίµατος, διατηρούν τον αριθµό των αιµοπεταλίων, περιορίζουν τη µετεγχειρητική 
αιµορραγία και ελαττώνουν τη µεταβολική οξέωση, την περιφερική αγγειοσύσπαση και τις επιπλοκές 
από τους νεφρούς και τους πνεύµονες (σύνδροµο µετά από εξωσωµατική κυκλοφορία/postperfusion 
syndrome) [39,41]. Η αιµοαραίωση όµως ελαττώνει την κολλοειδοσµωτική πίεση και προκαλεί µετακίνηση 
υγρών στο διάµεσο χώρο, µε τελικό αποτέλεσµα την εµφάνιση οιδήµατος στους πνεύµονες, στο µυοκάρδιο 
και στο εντερικό τοίχωµα ενώ τα υγρά επανεισέρχονται στον ενδαγγειακό χώρο κατά την άµεση µετεγχειρητική 
περίοδο. 

Παράµετροι που παρακολουθούνται συνεχώς στη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας είναι το 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα, η καρδιακή συχνότητα, η συστηµατική αρτηριακή πίεση, η πίεση της πνευµονικής 
αρτηρίας ή του αριστερού κόλπου, η κεντρική φλεβική πίεση, η αρτηριακή παροχή της εξωσωµατικής 
µηχανής, η παροχή των στεφανιαίων αναρροφήσεων, η θερµοκρασία σώµατος της αρτηριακής παροχής 
και της φλεβικής επιστροφής, καθώς και η θερµοκρασία του νερού στη συσκευή υποθερµίας-επαναθέρµανσης. 
Τα αέρια αίµατος, ο αιµατοκρίτης, η συγκέντρωση του καλίου και του νατρίου στο αίµα, η διούρηση και 
ο βαθµός ηπαρινισµού του αίµατος παρακολουθούνται περιοδικά. 

 
2.3.2.       ΠΡΟΣΤΑΣΙΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΟΥ 
 

Στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, κατά τη διάρκεια των χειρισµών είναι επιθυµητό ένα αναίµακτο 
και "ήσυχο" χειρουργικό πεδίο, που σηµαίνει µια καρδιά κενή αίµατος και χωρίς ηλεκτρική ή µηχανική 
δραστηριότητα. Η δυνατότητα διατήρησης ικανοποιητικού βαθµού πίεσης άρδευσης των στεφανιαίων καθώς 
επίσης και οξυγόνωσης του αίµατος κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής, δηµιουργούν τις καλύτερες δυνατές 
συνθήκες για ανάπαυση της καρδιάς και διατήρηση ισορροπίας µυοκαρδιακού οξυγόνου και ενεργειακών 
αποθεµάτων. Η καρδιοπληγία εξασφαλίζει µυοκάρδιο µε ελάχιστες ανάγκες σε οξυγόνο, ούτως ώστε η 
άρδευση των στεφανιαίων να είναι δυνατόν να διακοπεί µε την τοποθέτηση λαβίδας αποκλεισµού της 
αορτής, µεταξύ της εισόδου του αρτηριακού καθετήρα και της έκφυσης των στεφανιαίων αρτηριών. Αυτό 
από τη µια µεριά επιτρέπει την ύπαρξη αναίµακτου χειρουργικού πεδίου και από την άλλη αποτρέπει την 
είσοδο φυσαλίδων αέρος στη συστηµατική κυκλοφορία όταν ανοίγουν οι αριστερές κοιλότητες της καρδιάς. 
Ο χειρισµός αυτός οδηγεί στο δύσκολο πρόβληµα της προφύλαξης και διατήρησης του σε ισχαιµία 
ευρισκόµενου µυοκαρδίου µέχρις ότου ολοκληρωθεί ο κύριος χειρουργικός χρόνος και αρθεί ο 
αποκλεισµός. Με τον όρο "προστασία του µυοκαρδίου'' εννοούµε όλες εκείνες τις µεθόδους που 
εφαρµόζονται κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας και ιδιαίτερα στη φάση της ισχαιµίας 
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και έχουν στόχο τη διατήρηση της ακεραιότητας  και λειτουργικότητας του µυοκαρδίου τόσο κατά 
την άµεση όσο και κατά την απώτερη µετεγχειρητική περίοδο. Οι Taber και συν. και οι Najafi και συν. 
επισήµαναν το ρόλο της προστασίας του µυοκαρδίου διαπιστώνοντας ότι το σύνδροµο χαµηλής καρδιακής 
παροχής µετά από εφαρµογή εξωσωµατικής κυκλοφορίας οφείλεται σε εκτεταµένη υπενδοκαρδιακή 
βλάβη ή νέκρωση, που προκαλείται κατά την ισχαιµική περίοδο λόγω κακής προστασίας [42,43]. 

Οι βλαπτικές επιδράσεις της ατελούς προστασίας του µυοκαρδίου µπορεί να εκδηλωθούν κατά τη 
φάση της επανακυκλοφορίας ή αµέσως µετά. Κατά τη διάρκεια της ισχαιµικής περιόδου, η εγκατάσταση 
της ασυστολίας µπορεί να συνοδεύεται από προοδευτική ανάπτυξη µιας τετανικής κατάστασης του 
ισχαιµικού µυός που καλείται "ισχαιµική σύσπαση του µυοκαρδίου'' (ischemic contracture), που 
αποδίδεται σε αύξηση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ασβεστίου στη µη συστελλόµενη ισχαιµική 
καρδιά, ενώ η κατάσταση τείνει να γίνει µη αντιστρεπτή καθώς παρατείνεται η ισχαιµία και µειώνεται 
ο ρυθµός παραγωγής νέων µορίων ΑΤΡ. Είναι ενδεικτικό ότι η ισχαιµική σύσπαση του µυοκαρδίου 
αρχίζει, όταν η αερόβια γλυκόλυση καταστέλλεται, ενώ στην ακραία µορφή της αυτή η τετανική σύσπαση 
εκδηλώνεται µε βαριά, ισχαιµική µυοκαρδιακή βλάβη που αναφέρεται µε τον όρο "λιθοειδής καρδιά'' 
(stone heart), που παρατηρείται µερικές φορές στη διάρκεια της επανακυκλοφορίας. Το οίδηµα του 
µυοκαρδίου, η δυσλειτουργία του µυοκαρδίου χωρίς µόνιµες αλλοιώσεις καθώς και η νέκρωση αυτού 
θεωρούνται οι συχνότερες επιπτώσεις από την ατελή προστασία του µυοκαρδίου. 

Οι O’ Connor και συν. [44] σε µελέτη 8.641 ασθενών που υπεβλήθησαν σε στεφανιαία παράκαµψη 
αναφέρουν συνολική θνητότητα 4.48%. Η πλειονότητα (65%) των θανάτων αποδόθηκε σε µετεγχειρητική 
καρδιακή ανεπάρκεια. Η χρονική διάρκεια ισχαιµίας µετά από την οποία αναπτύσσεται µη αναστρέψιµη 
βλάβη των κοιλιών δεν είναι επακριβώς καθορισµένη. Η παρατήρηση ότι το υπενδοκάρδιο και οι υπερτροφικές 
κοιλίες [45] είναι περισσότερο ευάλωτα στην ισχαιµική βλάβη, οδήγησε στο συµπέρασµα ότι η δυσαναλογία 
µεταξύ προσφοράς ενέργειας και οξυγόνου στο µυοκάρδιο και των απαιτήσεων του µυοκαρδιακού 
κυττάρου σε ενέργεια και οξυγόνο, είναι ο κυριότερος µηχανισµός για τη µετα-ισχαιµική δυσλειτουργία.  

∆ιάφορα µέτρα προστασίας έχουν εφαρµοστεί πειραµατικά και κλινικά για την προφύλαξη του 
µυοκαρδίου. Στα γενικά µέτρα συµπεριλαµβάνονται ο περιορισµός του χρόνου ισχαιµίας (χρόνος 
ισχαιµίας 90-120 min είναι καλά ανεκτός όταν εφαρµόζεται σωστή προστασία), οι ήπιοι χειρισµοί για 
την αποφυγή κακώσεων, η επαρκής πίεση άρδευσης του µυοκαρδίου πριν και µετά τον αποκλεισµό της 
αορτής, για την εξασφάλιση ικανοποιητικής στεφανιαίας ροής και σωστής κατανοµής του αίµατος στο 
µυοκάρδιο, η παρεµπόδιση διάτασης της αριστερής κοιλίας, που επιτυγχάνεται µε την αποσυµπίεσή της 
τοποθετώντας ειδικό καθετήρα (vent) για την αποφυγή υπενδοκάρδιας ισχαιµίας, η αποφυγή κοιλιακής 
µαρµαρυγής ιδιαίτερα σε συνθήκες νορµοθερµίας καθώς και η εφαρµογή υποθερµίας τοπικής και 
συστηµατικής. Η τοπική υποθερµία αρχίζει µε τη σύγκλειση της ανιούσας αορτής µε τη χορήγηση 
ψυχρής καρδιοπληγίας και τη συνεχή έγχυση ψυχρού φυσιολογικού ορού στην περικαρδιακή 
κοιλότητα, µε τον έλεγχο της θερµοκρασίας να γίνεται µε ειδικά θερµοηλεκτρόδια που τοποθετούνται σε 
διάφορες περιοχές του µυοκαρδίου, µε αποτέλεσµα τη µείωση του µεταβολισµού και των ενεργειακών 
του απαιτήσεων και κατά συνέπεια τη µείωση της παραγωγής τοξικών προϊόντων µεταβολισµού. Η 
συστηµατική υποθερµία επίσης είναι σηµαντική για την προστασία του µυοκαρδίου. Η ολική 
καρδιοπνευµονική παράκαµψη µε σύγκλειση των κοίλων φλεβών εµποδίζει την επαναθέρµανση της δεξιάς 
καρδιάς και προστατεύει από την εµφάνιση διαταραχών αγωγιµότητας, στη φάση επανακυκλοφορίας και στην 
άµεση µετεγχειρητική περίοδο. Η βαθιά συστηµατική υποθερµία (profound systemic hypothermia) περιορίζει 
δραστικά τόσο τις µεταβολικές ανάγκες του µυοκαρδίου στην ισχαιµική περίοδο όσο και του υπόλοιπου 
οργανισµού και εφαρµόζεται στη χειρουργική αορτής-τόξου και σε συγγενείς καρδιοπάθειες.  

Στα ειδικά µέτρα προστασίας του µυοκαρδίου περιλαµβάνονται διάφορες τεχνικές καρδιοπληγικές και 
µη, µερικές από τις οποίες χρησιµοποιούνται σπάνια ή έχουν εγκαταλειφθεί. Στις µη καρδιοπληγικές τεχνικές 
ανήκει ο διαλείπων αορτικός αποκλεισµός µε ταυτόχρονο ινιδισµό των κοιλιών (intermitted cross-clamping 
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with fibrilation), που αποτελεί µια από τις αρχικές τεχνικές καρδιοπραστασίας και πραγµατοποιείται µε τη 
χρήση µέτριας υποθερµίας (30-32⁰C) επιτρέποντας τη δηµιουργία ενός "ήσυχου" χειρουργικού πεδίου (στη 
φάση της κοιλιακής µαρµαρυγής) αποφεύγοντας έτσι τις µεταβολικές διαταραχές που συµβαίνουν σε 
µεγαλύτερης διάρκειας περιόδους ισχαιµίας. Η διάρκεια του ινιδισµού εξαρτάται από το χρόνο εκτέλεσης 
των περιφερικών αναστοµώσεων, ενώ η εκτέλεση των κεντρικών αναστοµώσεων γίνεται µε παλλόµενη 
την καρδιά και µε τη χρήση µερικού αποκλεισµού της αορτής. Ο συνδυασµός µειωµένου κόστους και 
ικανοποιητικών επιπέδων καρδιοπροστασίας οδήγησε σε ανανέωση του ενδιαφέροντος για την τεχνική 
αυτή µε καλά κλινικά αποτελέσµατα [46,47]. Η συστηµατική υποθερµία µε εκλεκτικό ινιδισµό των κοιλιών 
(systemic hypothermia and elective fibrillatory arrest) είναι µια όχι και τόσο συχνά χρησιµοποιούµενη 
µη καρδιοπληγική τεχνική µε κύρια στοιχεία τη συστηµατική υποθερµία (28⁰C), τον εκλεκτικό ινιδισµό και 
τη συστηµατική πίεση άρδευσης µεταξύ 80 και 100 mmHg. Παρουσιάζει ορισµένους περιορισµούς που 
αφορούν στην πιθανότητα αιµατηρού χειρουργικού πεδίου κατά την επαναιµάτωση, στον αυξηµένο µυϊκό 
τόνο κατά τη διάρκεια της κοιλιακής µαρµαρυγής που µπορεί να εµποδίσει τους χειρουργικούς χειρισµούς 
και επίσης στην αιµάτωση της υπενδοκάρδιας στοιβάδας που θεωρείται µειωµένη µε αυτή την τεχνική 
[48]. 

 
2.3.2.1.       ∆ΙΑΛΥΜΑΤΑ ΚΑΡ∆ΙΟΠΛΗΓΙΑΣ 

 

Τα καρδιοπληγικά διαλύµατα αποσκοπούν στη διακοπή κάθε ηλεκτρικής και µηχανικής δραστηριότητας 
της καρδιάς, έχουν δε δύο λειτουργίες. Καταρχήν, µε τη δηµιουργία διαστολικής παύλας, ελαττώνουν την 
κατανάλωση οξυγόνου από το µυοκάρδιο στο ⅕ [49]. Κατά δεύτερον, δηµιουργούν ένα µέσο το οποίο 
εξασφαλίζει την ακεραιότητα των κυττάρων. Χορηγούνται παράλληλα ή χωρίς ψύξη της καρδιάς µε στόχο 
να διατηρηθούν σε υψηλό επίπεδο τα ενεργειακά αποθέµατα του µυοκαρδίου, ώστε µετά την άρση του 
αποκλεισµού, η καρδιά να είναι έτοιµη να αναλάβει. Βασικό συστατικό της καρδιοπληγίας αποτελεί το 
κάλιο που παρεµποδίζει την κυτταρική εκπόλωση προκαλώντας ηλεκτροµηχανική παύση της καρδιάς στη 
διαστολική φάση, ενώ έχουν προστεθεί και άλλες ουσίες και ηλεκτρολύτες σε άλλοτε άλλες πυκνότητες 
και συνδυασµούς. Αναλόγως της σύστασης διακρίνουµε δυο είδη καρδιοπληγίας, την κρυσταλλοειδή και 
την αιµατική καρδιοπληγία. Υπάρχουν δυο κύριες κατηγορίες κρυσταλλοειδών καρδιοπληγικών διαλυµάτων: 
τα "ενδοκυττάρια'' και τα "εξωκυττάρια''. Τα "ενδοκυττάρια", των οποίων η σύσταση θεωρείται παρόµοια 
προς τη σύσταση του ενδοκυττάριου υγρού, χαρακτηρίζονται από την απουσία ή τη χαµηλή συγκέντρωση 
νατρίου και ασβεστίου, προκαλούν ασυστολία λόγω ελάττωσης της διαφοράς συγκέντρωσης των ιόντων 
εκατέρωθεν της κυτταρικής µεµβράνης και µπορούν θεωρητικά να προκαλέσουν µυοκαρδιακή βλάβη 
κατά την επανακυκλοφορία από την αυξηµένη παραγωγή ασβεστίου από το µυοκάρδιο, µε την υποθερµία 
να ελαττώνει την επιπλοκή αυτή. Τα "εξωκυττάρια" διαλύµατα περιέχουν σχετικά αυξηµένες 
συγκεντρώσεις νατρίου, ασβεστίου και µαγνησίου, προκαλούν ασυστολία λόγω αυξηµένης συγκέντρωσης 
του καλίου στο µυοκάρδιο και µπορεί να εµπλουτιστούν µε διάφορους παράγοντες (στεροειδή, τοπικά 
αναισθητικά, αποκλειστές ασβεστίου, νιτρογλυκερίνη, µαννιτόλη, αδενοσίνη, αλυσίδες αµινοξέων). Και 
τα δυο είδη διαλυµάτων αποφεύγουν συγκεντρώσεις καλίου µεγαλύτερες των 40 mmol/L (διακύµανση 
από 10-40 mmol/L), περιέχουν συνήθως διττανθρακικά ως ρυθµιστικό διάλυµα και θεωρούνται 
ωσµωτικώς ισορροπηµένα. Η χορήγηση ψυχρής κρυσταλλοειδούς καρδιοπληγίας, θερµοκρασίας 4⁰C, 
αρχίζει αµέσως µετά τη σύγκλειση της αορτής, µε την καρδιά πάλλουσα και άδεια, σε ποσότητα 800-1000 
ml, σε διάστηµα 2-4min. Κάθε 20min συνιστάται η συµπληρωµατική χορήγηση καρδιοπληγίας για τη 
διατήρηση της υποθερµίας, την παράταση της καρδιακής ασυστολίας και την έκπλυση του µυοκαρδίου 
από τα τοξικά προϊόντα του µεταβολισµού. 

Κατά την αιµατική καρδιοπληγία χορηγείται αίµα που λαµβάνεται απευθείας από το κύκλωµα της 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας, το οποίο εµπλουτίζεται µε κρυσταλλοειδές διάλυµα που περιέχει ηλεκτρολύτες 
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(κυρίως κάλιο και µαγνήσιο) σε διάφορες συγκεντρώσεις. Το pH αυτής της καρδιοπληγίας ανέρχεται σε 7.8 
και η συγκέντρωση του καλίου περίπου 30 mmol/l. Η αναλογία µεταξύ αίµατος/κρυσταλλοειδούς διαλύµατος 
ποικίλλει από 8:1, 4:1, και 2:1 και εξαρτάται από τον αιµατοκρίτη του ασθενούς. Εάν, για παράδειγµα, ο 
αιµατοκρίτης του αυτόλογου αίµατος του συστήµατος της εξωσωµατικής είναι 30 τότε το χορηγούµενο 
µίγµα της ψυχρής καρδιοπληγίας υπολογίζεται περίπου 27, 24, και 20 ανάλογα. Η αιµατική καρδιοπληγία 
χρησιµοποιείται ολοένα και περισσότερο από την πειστική διαπίστωση ότι µειώνει τη µυοκαρδιακή βλάβη 
κατά το χρόνο αποκλεισµού της αορτής. Από την πρόσφατη βιβλιογραφία [50] η αιµατηρή καρδιοπληγία σε 
σχέση µε την κρυσταλλική έχει υπεροχή στη µείωση των ριζών οξυγόνου που προέρχονται από τα 
ουδετερόφιλα. Σηµαντικό πλεονέκτηµα της αιµατικής καρδιοπληγίας αποτελεί η παρουσία στα ερυθρά 
αιµοσφαίρια της καταλάσης και γλουταθειόνης που δρουν ως εκκαθαριστές (scavengers) των ελεύθερων 
ριζών οξυγόνου [51]. Τα παραπάνω επιβεβαιώνονται και επεκτείνονται από τη µελέτη CABG Patch trial [52], 
υποδεικνύοντας ότι στους ασθενείς που χορηγείται κρυσταλλική καρδιοπληγία, σε σχέση µε την αιµατική, 
παρατηρούνται στατιστικά σηµαντικά περισσότεροι διεγχειρητικοί θάνατοι (2% έναντι 0.3%), µετεγχειρητικό Q 
ΕΜ (10% έναντι 2%), καρδιογενής καταπληξία (13% έναντι 7%) και µετεγχειρητικές ανωµαλίες του 
συστήµατος αγωγής (21.6% έναντι 12.4%). 

Η θερµοκρασία του µίγµατος µπορεί να είναι χαµηλή (ψυχρή αιµατική καρδιοπληγία) ή να είναι στη 
θερµοκρασία σώµατος (θερµή αιµατική καρδιοπληγία), ενώ υπάρχει και ο συνδυασµός ψυχρής (4-10⁰C) 
και θερµής (37⁰C) αιµατικής καρδιοπληγίας. Η ψυχρή αιµατική καρδιοπληγία αποτελεί την πιο συχνά 
εφαρµοζόµενη τεχνική, και συνήθως εφαρµόζεται µε το συνδυασµό αυτόλογου αίµατος, που συλλέγεται 
από το κύκλωµα της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, ενώ ο ασθενής βρίσκεται υπό εξωσωµατική κυκλοφορία, 
και κρυσταλλοειδούς διαλύµατος. Το διάλυµα αυτό περιέχει κάλιο για την ηλεκτροµηχανική καρδιακή 
παύση, σε συγκέντρωση 30 mmol/L περίπου, διττανθρακικά ή τρι-υδροξυµεθυλ-αµινοµεθάνιο (tham), µε 
στόχο τη διατήρηση αλκαλικού pΗ (7.8 περίπου), και διάλυµα κιτρικού-φωσφορικού και δεξτρόζης (CPD) 
για την ελάττωση του ιονισµένου ασβεστίου. Η µέθοδος αυτή δίνει τη δυνατότητα της περιοδικής χορήγησης 
οξυγόνου στο ισχαιµικό µυοκάρδιο µε αποτέλεσµα να διατηρείται ως ένα βαθµό ο αερόβιος µεταβολισµός 
του. Μπορεί να ελαττώσει την αιµοαραίωση όταν χρησιµοποιούνται µεγάλοι όγκοι καρδιοπληγίας και έχει 
πολύ καλή ρυθµιστική ικανότητα και ωσµωτικές ιδιότητες. ∆ίνει τέλος τη δυνατότητα εκκαθάρισης των 
ελεύθερων ριζών του οξυγόνου από τα ερυθρά αιµοσφαίρια της καρδιοπληγίας, µε τη βοήθεια αντιοξειδωτικών 
ουσιών που περιέχουν, µε επακόλουθο την ελάττωση του οξειδωτικού stress [51]. Τα αποτελέσµατα αυτής 
της τεχνικής φαίνονται ιδιαίτερα θετικά για ασθενείς που απαιτείται παρατεταµένος χρόνος ισχαιµίας, καθώς 
και σε ασθενείς µε σηµαντικού βαθµού δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Μειονέκτηµά της θεωρείται η 
εµφάνιση αρρυθµιών βραχείας διάρκειας ενώ µε την εφαρµογή της µειώθηκε η συχνότητα διεγχειρητικού 
εµφράγµατος καθώς και η περιεγχειρητική θνητότητα των επεµβάσεων επαναιµάτωσης µε χρήση 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας. 

 

2.3.2.2.       ΤΡΟΠΟΙ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΚΑΡ∆ΙΟΠΛΗΓΙΑΣ 

 
Η χορήγηση της καρδιοπληγίας γίνεται µετά τον αποκλεισµό (σύγκλειση) της ανιούσης αορτής και µπορεί 

να γίνει είτε στη ρίζα της αορτής είτε άµεσα στα στεφανιαία στόµια είτε και διαµέσου των παρακαµπτηρίων 
µοσχευµάτων µετά τη διενέργεια των περιφερικών αναστοµώσεων (ορθόδροµη χορήγηση καρδιοπληγίας-
antegrade), είτε διαµέσου του στεφανιαίου κόλπου (παλίνδροµη χορήγηση καρδιοπληγίας-retrograde). Ανάλογα 
µε το είδος της επέµβασης, η καρδιοπληγία µπορεί να χορηγηθεί και µε συνδυασµό των παραπάνω µεθόδων. 
Παρόλο που όλες οι µέθοδοι χορήγησης θεωρούνται ικανοποιητικές, είναι δύσκολη η σύγκριση µεταξύ τους, 
λόγω της συµµετοχής µεγάλου αριθµού παραγόντων, όπως η σύνθεση των διαλυµάτων, η θερµοκρασία 
τους, η διάρκεια και η πίεση έγχυσης, ο τύπος και η πολυπλοκότητα της επέµβασης καθώς και ο προβλεπόµενος 
σε σχέση µε τον πραγµατικό χρόνος αποκλεισµού της αορτής. 
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Η τεχνική της παλίνδροµης (ανάδροµη-retrograde) έγχυσης υγρών µέσω του στεφανιαίου κόλπου 
σαν ιδέα ανήκει στον Pratt (1898), ωστόσο αναπτύχθηκε 60 χρόνια αργότερα. Η χορήγηση καρδιοπληγίας 
επιτυγχάνεται είτε µε υπό άµεση όραση καθετηριασµό του στεφανιαίου κόλπου, είτε συχνότερα, µε 
τυφλή προώθηση ενός ειδικού καθετήρα στο στεφανιαίο κόλπο, είτε τέλος εµµέσως µε έγχυση στο δεξιό 
κόλπο αφού περιβρογχιστούν οι κοίλες φλέβες και αποκλειστεί η πνευµονική αρτηρία. Μπορεί αυτή η 
τεχνική χορήγησης καρδιοπληγίας να χρησιµοποιηθεί µόνη της ή σε συνδυασµό µε τη χορήγηση 
καρδιοπληγίας στη ρίζα της αορτής. Στα κύρια πλεονεκτήµατα της ανήκουν η δυνατότητα για λιγότερες 
διακοπές στη συνεχή χορήγηση της, εξασφάλιση περισσότερο οµοιογενούς κατανοµής των καρδιοπληγικών 
διαλυµάτων κυρίως σε περιοχές της καρδιάς που αιµατώνονται από στενωµένες ή πλήρως αποφραγµένες 
αρτηρίες διότι τα διαλύµατα κατανέµονται στην καρδιά διαµέσου του φλεβικού συστήµατος. Η τεχνική 
έχει ένδειξη στις επανεπεµβάσεις, όπου υπάρχει κίνδυνος διάτρησης της δεξιάς κοιλίας κατά τη λύση των 
συµφύσεων. Επίσης στη χειρουργική της µιτροειδούς βαλβίδας, όπου οι επανειληµµένες συµπληρωµατικές 
χορηγήσεις συµβατικής καρδιοπληγίας για τη λύση εκτεταµένων συµφύσεων καρδιάς-περικαρδίου αυξάνουν 
τον κίνδυνο εµβολικών επεισοδίων στεφανιαίων αρτηριών µε αέρα. Βασική ένδειξη για την παλίνδροµη 
χορήγηση καρδιοπληγίας αποτελούν οι περιπτώσεις στεφανιαίας νόσου µε κεντρικές στενώσεις αιµοδυναµικά 
σηµαντικές. Με αυτή τη µέθοδο προστατεύεται όλη η µάζα του µυοκαρδίου που θεωρητικά, λόγω των 
στενώσεων η πληµµελής προστασία δε µπορεί να αποκλεισθεί εφ’όσον το καρδιοπληγικό διάλυµα 
χορηγείται ορθόδροµα. Παρόλα όσα αναφέρθηκαν όµως, η τεχνική αυτή παρουσιάζει και ορισµένους 
περιορισµούς. Τεχνικές δυσκολίες κατά την τοποθέτηση του καθετήρα χορήγησης και διατήρηση χαµηλών 
πιέσεων (<40 mmHg), ώστε να προληφθεί η περιαγγειακή αιµορραγία και το περιαγγειακό οίδηµα, 
απαιτούνται. Επιπλέον η τεχνική αυτή έχει µειωµένη αποτελεσµατικότητα, καθώς µια ποσότητα αιµατικής 
καρδιοπληγίας εκτρέπεται απευθείας στις κοιλίες µέσω των θεβεσιανών αγγείων και του αρτηριο-κολποειδικού 
δικτύου. ∆ιάφορες πειραµατικές και κλινικές µελέτες έδειξαν ότι η παλίνδροµη καρδιοπληγία επηρεάζει 
δυσµενώς τη λειτουργικότητα της δεξιάς κοιλίας προκαλώντας οξεία παθητική διάταση της. Αυτό µπορεί 
να αποδοθεί στις διαφορές της φλεβικής ανατοµίας της καρδιάς και µπορεί να σχετίζεται µε το γεγονός ότι 
η πρόσθια περιοχή της δεξιάς κοιλίας δεν παροχετεύεται στο στεφανιαίο κόλπο. Έτσι µπορεί να εξηγηθεί η 
ετερογενής κατανοµή καρδιοπληγικών διαλυµάτων µε αυτή την τεχνική και πιθανώς η µειωµένη 
προστασία του µυοκαρδίου. Πειραµατική έρευνα στην οποία χρησιµοποιήθηκαν διάφορες µέθοδοι 
χορήγησης καρδιοπληγίας (διαλείπουσα-συνεχής) παρουσίασαν καλύτερα αποτελέσµατα αναφορικά µε την 
προστασία της δεξιάς κοιλίας, µε τη διαλείπουσα χορήγηση της στο δεξιό κόλπο να υπερισχύει [53]. Για να 
ξεπεραστούν οι αδυναµίες τόσο της ορθόδροµης όσο και της παλίνδροµης χορήγησης της αιµατικής 
καρδιοπληγίας σε πολλά Καρδιοχειρουργικά Κέντρα καθιερώθηκε στην κλινική πράξη ο συνδυασµός 
των δύο αυτών µεθόδων [54] 

 

2.3.2.3.       ΦΑΣΗ ΜΥΟΚΑΡ∆ΙΑΚΗΣ ΕΠΑΝΑΙΜΑΤΩΣΗΣ 

 
Βλάβες από επαναιµάτωση (reperfusion injuries) ονοµάζονται οι δοµικές λειτουργικές βλάβες που 

οφείλονται στην ενεργοποίηση διαφόρων µηχανισµών κατά τη φάση της επαναιµάτωσης και οι οποίες 
συµπληρώνουν µόνιµα ή παροδικά τις ισχαιµικές βλάβες. ∆ιακρίνονται σε τέσσερις τύπους: στον 
κυτταρικό θάνατο από επαναιµάτωση, στις αγγειακές βλάβες από επαναιµάτωση, στις αρρυθµίες από 
επαναιµάτωση και στη µυοκαρδιακή αποπληξία (stunned myocardium). Η επαναιµάτωση οριακά βιώσιµων 
µυοκαρδιακών κυττάρων δίνει τη "χαριστική βολή" οδηγώντας στο θάνατο τους, µε αύξηση του κυτταρικού 
οιδήµατος και ρήξη της κυτταρικής µεµβράνης. Ωστόσο, σύµφωνα µε την επικρατέστερη άποψη τα 
παραπάνω γεγονότα δε συνιστούν βλάβη από επαναιµάτωση αυτή καθ’ αυτή, αλλά εκφράζουν τη 
βαρύτητα του ισχαιµικού τραύµατος που προηγήθηκε. Η φιλοσοφία των µελετών αυτών στηρίζεται στην 
άποψη ότι, αν µια ουσία που χορηγείται µε σκοπό να µετριάσει το βαθµό έκφρασης κάποιου πιθανολογούµενου 
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βλαπτικού παράγοντα επαναιµάτωσης, πετύχει τη µείωση του εµφράγµατος σε µεγαλύτερο βαθµό από την 
τροποποιηµένη επαναιµάτωση, τότε το ποσοστό της νέκρωσης πρέπει να αποδοθεί στην επαναιµάτωση 
αυτή καθαυτή [55]. Όχι µόνο τα µυοκαρδιακά κύτταρα αλλά και τα ενδοθηλιακά κύτταρα των µικρών 
αγγείων εµφανίζουν εξαιρετική ευαισθησία στην υποξία, µε την παρατεταµένη ισχαιµία να µεταβάλλει τα 
δυναµικά της µεµβράνης, να προκαλεί ενδοκυττάριο οίδηµα και να αποσυνθέτει τελικά την κυτταροσκελετική 
οργάνωση τους. Η δοµική καταστροφή και λειτουργική ανεπάρκεια των αγγείων εκφράζεται κλινικά κατά 
την προσπάθεια επαναιµάτωσης µε τα φαινόµενα της µη επαναροής (no reflow phenomenon) και της 
ενδοεµφραγµατικής αιµορραγίας, τα οποία χαρακτηρίστηκαν ως βλάβες από επαναιµάτωση, επειδή είναι 
δυνατό η ζώνη µη επαναροής και οι λειτουργικές δυνατότητες της µικροκυκλοφορίας να επιδεινωθούν µε 
τη χρονική εξέλιξη της επαναιµάτωσης [56,57,58]. Η αρρυθµιογένεση του συνδρόµου ισχαιµίας–επαναιµάτωσης 
αποδίδεται κυρίως στην παραγωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου, στην αυξηµένη ενδοκυττάρια συγκέντρωση 
ασβεστίου, και στην απότοµη µείωση της συγκέντρωσης καλίου και πρωτονίων που επιτυγχάνεται µε την 
επαναιµάτωση, ενώ προδιαθεσικοί παράγοντες θεωρούνται η ταχυκαρδία προ και µετά την επαναιµάτωση, 
το µέγεθος της ισχαιµικής περιοχής και η απότοµη αποκατάσταση της αρτηριακής ροής [59,60,61,62]. Η µηχανική 
µυοκαρδιακή λειτουργία που επιµένει µετά την έναρξη της επαναιµάτωσης παρά την απουσία µη αναστρέψιµων 
βλαβών και παρά την πλήρη αποκατάσταση της αρτηριακής ροής ορίζεται ως µυοκαρδιακή αποπληξία, ενώ 
µερικοί συµπληρώνουν τον ορισµό µε την αναφορά στην ικανότητα του απόπληκτου µυοκαρδίου να 
ανταποκρίνεται στη χρήση ινοτρόπων παραγόντων, κάτι που δε συµβαίνει µε το "εν υπνώσει µυοκάρδιο" 
(hibernating myocardium), το σιωπηρά ισχαιµικό και το εµφραγµατικό µυοκάρδιο [63].Το φαινόµενο αυτό 
αποδίδεται στην παραγωγή ελευθέρων ριζών οξυγόνου και στη διαταραχή του µεταβολισµού του ασβεστίου. 
Στην πλειονότητα των περιπτώσεων, η αναστρέψιµη µηχανική δυσλειτουργία του µυοκαρδίου µετά από CABG 
είναι καλά ανεκτή και δε χρήζει ιδιαίτερης αντιµετώπισης, ωστόσο σε µερικές περιπτώσεις το φαινόµενο µπορεί 
να επηρεάσει σηµαντικά τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας µε εµφάνιση αιµοδυναµικής αστάθειας που 
µπορεί να απαιτήσει υψηλές δόσεις ινοτρόπων ή/και µηχανική υποστήριξη, µε τη συµµετοχή του φαινοµένου 
στην αύξηση της νοσηρότητας και της θνητότητας [64,65]. 

Με τα παραπάνω τονίζεται το πόσο σηµαντική είναι η φάση της επανακυκλοφορίας. Σ’ αυτή τη φάση 
επαναθερµαίνεται ενεργητικά ο ασθενής εφόσον έχει εφαρµοστεί υποθερµία, µε τη θερµοκρασία να ανέρχεται 
στους 37⁰C πριν την αποδέσµευση από την εξωσωµατική κυκλοφορία. Μετά την αποσύνδεση και µέχρι τη 
σύγκλειση του στέρνου, η θερµοκρασία κατέρχεται βραδέως, λόγω ανακατανοµής από το κεντρικό διαµέρισµα 
της κυκλοφορίας και τους αγγειοβριθείς ιστούς προς τον πυρήνα του σώµατος. Ο κίνδυνος διαταραχών 
πηκτικού µηχανισµού και εµφάνισης µετεγχειρητικής αιµορραγίας είναι εξαιρετικά πιθανός στην περίοδο 
αυτή λόγω της χαµηλής θερµοκρασίας. Λίγο πριν την έναρξη της επανακυκλοφορίας ελέγχονται η οξεοβασική 
ισορροπία και τα επίπεδα αιµοσφαιρίνης και γίνονται οι σχετικές διορθώσεις. Τονίζεται ότι µε τα µέτρα 
αυτά διευκολύνεται η µεταφορά του οξυγόνου στο µυοκάρδιο και εµποδίζεται η κατασταλτική δράση της 
µεταβολικής οξέωσης σε αυτό. Η αρτηριακή παροχή της εξωσωµατικής µηχανής, µετά την άρση 
αποκλεισµού της αορτής, ρυθµίζεται ώστε να διατηρεί µέση αρτηριακή πίεση 75-80 mm Hg, διότι τιµές 
>100 mm Hg ενοχοποιούνται για την εµφάνιση µυοκαρδιακού οιδήµατος. Η παραµονή καρδιοπληγίας στο 
κύκλωµα της εξωσωµατικής αυξάνει τη συγκέντρωση Κ+ στο αίµα επηρεάζοντας δυσµενώς τη λειτουργικότητα 
του µυοκαρδίου και την αγωγιµότητα του ερεθισµαταγωγού συστήµατος. Ηλεκτροκαρδιογραφικές αλλοιώσεις 
πέραν των 5-7 min µετά την έναρξη της επανακυκλοφορίας, οφείλονται συνήθως σε παρουσία φυσαλίδων 
αέρα στις στεφανιαίες αρτηρίες, ενώ η εµφάνιση βραδυκαρδίας µπορεί να επιµείνει και να σχετίζεται µε την 
προεγχειρητική λήψη β-αναστολέων και αντιµετωπίζεται µε την εφαρµογή προσωρινής βηµατοδότησης. 
Μετά από ολιγόλεπτη υποστήριξη του κυκλοφορικού διενεργείται σταδιακή αποσύνδεση από τη µηχανή της 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας µε συνεχή παρακολούθηση του ηλεκτροκαρδιογραφήµατος και διαφόρων 
άλλων αιµοδυναµικών παραµέτρων. 
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2.3.3.       ΑΙΜΟ∆ΥΝΑΜΙΚΕΣ ΕΠΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ 
                ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 

 
Με την έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας η συστηµατική αρτηριακή πίεση παρουσιάζει για 

βραχύ χρονικό διάστηµα πτώση που σχετίζεται µε την ελαττωµένη γλοιότητα εξαιτίας της αιµοαραίωσης 
από τον όγκο του κυκλώµατος της εξωσωµατικής και στη συνέχεια ανέρχεται σταδιακά για να επανέλθει 
στα προηγούµενα επίπεδα. Τονίζεται ότι η συστηµατική αρτηριακή πίεση επηρεάζεται από την αρτηριακή 
παροχή της εξωσωµατικής µηχανής, από τη γλοιότητα του αίµατος στο µέτρο της οποίας σηµαντικός 
καθοριστικός παράγοντας είναι ο αιµατοκρίτης του ασθενή, καθώς και από τον τόνο των αγγείων. 
Επειδή στην εξωσωµατική κυκλοφορία η ροή του αίµατος ρυθµίζεται από τον τεχνικό του µηχανήµατος 
της εξωσωµατικής, οι συνολικές περιφερικές αντιστάσεις είναι ο µόνος φυσιολογικός παράγοντας ρύθµισης 
της συστηµατικής αρτηριακής πίεσης. Οι συστηµατικές περιφερικές αντιστάσεις µε την έναρξη της 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας σε νορµοθερµία ή ελαφρά υποθερµία ελαττώνονται σηµαντικά, στη συνέχεια 
αυξάνονται προοδευτικά και µπορεί να ξεπεράσουν τις φυσιολογικές τιµές, ιδιαίτερα στους στεφανιαίους 
ασθενείς, ενώ ο φλεβικός τόνος αυξάνει κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής και παραµένει υψηλός και 
µετά το πέρας αυτής. 

Η άρδευση του εγκεφάλου φυσιολογικά προστατεύεται µε αυτορρυθµιστικούς µηχανισµούς. Η 
συσχέτιση µεταξύ εγκεφαλικής αιµατικής ροής (CBF) και του κυριότερου καθοριστικού παράγοντα αυτής 
που είναι η κατανάλωση οξυγόνου από τον εγκέφαλο (CMRO₂) αναφέρονται ως "flow metabolism 
coupling" και αποτελεί καθοριστικό παράγοντα της εγκεφαλικής αυτορρύθµισης. Η εγκεφαλική 
αυτορρύθµιση καθιστά την CBF ανεξάρτητη της πίεσης άρδευσης του εγκεφάλου (CPP= µέση αρτηριακή 
πίεση-ενδοκράνια πίεση), όταν η τελευταία κυµαίνεται µεταξύ 50-150 mmHg. Σε φυσιολογικά άτοµα, 
στην παραπάνω περιοχή µέσων συστηµατικών πιέσεων, η CBF ρυθµίζεται µε βάση την CMRO₂. Όταν οι 
τιµές της CPP βρίσκονται έξω από τα αυτορυθµιζόµενα όρια, η CBF εξαρτάται άµεσα από την CPP. Σε 
καταστάσεις όπου η CPP ελαττώνεται πέρα από το κατώτερο όριο αυτορρύθµισης (50 mmHg) η CBF 
ελαττώνεται προοδευτικά. Με βάση τα παραπάνω η εγκεφαλική αυτορρύθµιση φαίνεται να χάνεται στις 
τιµές 55-60 mmHg κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας σε µέτρια υποθερµία και µε τιµή 
αιµατοκρίτη κάτω από 24%. Η CBF µπορεί να είναι επαρκής και σε χαµηλότερες πιέσεις, αλλά µια 
προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη έδειξε ότι το ποσοστό νοσηρότητας-θνητότητας παρουσιάστηκε χαµηλότερο 
µε τιµές µέσης αρτηριακής πίεσης περίπου 70 mm Hg σε σχέση µε την τιµή των 60 mmHg [66]. 

Σε γηριατρικούς ασθενείς µε συνοδό αγγειακή νόσο ή και υπέρταση, η µέση αρτηριακή πίεση 
διατηρείται στα επίπεδα των 70-80 mmHg στους 37οC. Μέση αρτηριακή πίεση µικρότερη των 30 mm Hg 
θεωρείται ανεπαρκής για την άρδευση ζωτικών οργάνων, ενώ η χρονική παράταση της υπότασης µπορεί 
να οδηγήσει σε µη αναστρέψιµες βλάβες. Η υπόταση κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας 
µπορεί να είναι αποτέλεσµα είτε της αιµοαραίωσης που προκαλεί ελάττωση των συστηµατικών περιφερικών 
αγγειακών αντιστάσεων, είτε της ελαττωµένης συγκέντρωσης κατεχολαµινών στο πλάσµα. 

Με την έξοδο από την εξωσωµατική (weaning from by-pass), το µυοκάρδιο χρειάζεται χρόνο για να 
αναλάβει από την καρδιοπληγία που του έχει χορηγηθεί, πράγµα που επιτυγχάνεται όταν το έργο της καρδιάς 
ελαχιστοποιείται µε την παροχή οξυγόνου να είναι αυξηµένη. Αυτό απαιτεί ελάττωση της συστολικής 
αρτηριακής πίεσης µε τη διατήρηση επαρκούς διαστολικής αρτηριακής πίεσης. Κατά το weaning from by-
pass, ιδανικές συνθήκες είναι αυτές που εξασφαλίζουν την πιο αποδοτική µυοκαρδιακή σχέση προσφοράς-
κατανάλωσης οξυγόνου και συνοψίζονται στις καλύτερες δυνατές συνθήκες φορτίου της καρδιάς (ελαττωµένο 
µεταφορτίο χωρίς να παραβλάπτεται η πίεση άρδευσης από τα στεφανιαία και ελαττωµένο προφορτίο που να 
µην προκαλεί διάταση και αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης στην αριστερή κοιλία αλλά και συγχρόνως 
να εξασφαλίζει την απαραίτητη καρδιακή παροχή) και τη µικρότερη δυνατή ινότροπη υποστήριξη. Κατά 
τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας η κεντρική φλεβική πίεση (CVP) µηδενίζεται. Αύξηση της µε 
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ταυτόχρονη πτώση του επιπέδου του αίµατος στον οξυγονωτή υποδηλώνει κώλυµα στη φλεβική επιστροφή, 
ενώ παρατεταµένη αύξηση της κατά τη φάση αυτή µπορεί να οδηγήσει σε ιστικό οίδηµα. Η τιµή της µετά 
από την αποσύνδεση από την εξωσωµατική αποτελεί αδρό δείκτη του κυκλοφορούντα όγκου αίµατος. Η 
πίεση του αριστερού κόλπου, που µετράται άµεσα µε τη βοήθεια ειδικού καθετήρα που εισάγεται απευθείας 
στον αριστερό κόλπο ή έµµεσα µε την πίεση αποκλεισµού πνευµονικών τριχοειδών, µαζί µε τη συστηµατική 
αρτηριακή πίεση αποτελούν δείκτη λειτουργικής απόδοσης της αριστερής κοιλίας, και εξαρτάται από την 
ευενδοτότητα της αριστερής κοιλίας, από τον κυκλοφορούντα όγκο αίµατος και από τις συστηµατικές 
περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις. Η πίεση ενσφήνωσης των πνευµονικών τριχοειδών, όταν δεν υπάρχει 
δυσλειτουργία της µιτροειδούς βαλβίδας, θεωρείται ότι αντιστοιχεί στην τελοδιαστολική πίεση της αριστερής 
κοιλίας. Η συνήθης ροή της αρτηριακής παροχής της µηχανής σε θερµοκρασία 35οC µε 37⁰C 
ανέρχεται σε 2.4 L/min/m² σε ασθενείς υπό γενική αναισθησία. ∆εν υπάρχουν ενδείξεις ότι οι υψηλότερες 
ροές εξασφαλίζουν καλύτερη ιστική αιµάτωση, αλλά αντίθετα ότι συνοδεύονται από µεγαλύτερη 
καταστροφή των έµµορφων στοιχείων του αίµατος καθώς και αυξηµένο κίνδυνο εµβολής από µικροφυσαλίδες. 
Η αιµοαραίωση ελαττώνει αναλογικά την περιεκτικότητα του αίµατος σε οξυγόνο, (υποδιπλασιασµός του 
αιµατοκρίτη από 20 mlO₂/dl σε 10-12 mlO₂/dl), άρα η αρτηριακή παροχή θα πρέπει να αυξηθεί ή να 
ελαττωθούν οι απαιτήσεις σε οξυγόνο. Η υποθερµία ελαττώνει την κατανάλωση σε οξυγόνο. Η ροή πρέπει 
να ελαττώνεται στα επίπεδα εκείνα που επιτρέπουν τουλάχιστον το 85% της µέγιστης κατανάλωσης 
οξυγόνου [67]. Στους 30⁰C ροή µπορεί να µειωθεί στα 1.8 ml/min/m², στους 25⁰C σε 1.6 ml/min/m² και 
στους 18⁰C σε 1 ml/min/m², αφού και οι απαιτήσεις των ιστών περιορίζονται ανάλογα. Να σηµειωθεί ότι 
κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας η κατανάλωση οξυγόνου (VO₂) ισούται µε το ρυθµό 
ροής της αντλίας επί τη διαφορά της περιεκτικότητας σε οξυγόνο του αρτηριακού (CaO₂) και του φλεβικού 
αίµατος (CvO₂). Η παροχή του οξυγόνου (DO₂) ισούται µε το ρυθµό της αντλίας επί την περιεκτικότητα σε 
οξυγόνο του αρτηριακού αίµατος (CaO₂) και πρέπει να είναι πάνω από 250 ml/min κατά τη διάρκεια της 
νορµοθερµικής αιµάτωσης.  

Η εφαρµογή υποθερµίας στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις έχει στόχο την ελάττωση του µεταβολισµού 
ζωτικών οργάνων σε τέτοιο βαθµό ώστε να µη βλάπτεται η λειτουργική τους ικανότητα. Με τη συστηµατική 
υποθερµία παρουσιάζονται αρρυθµίες οι οποίες αυξάνουν µε τη συνεχιζόµενη ελάττωση της θερµοκρασίας 
και τελικά εµφανίζεται κοιλιακή µαρµαρυγή. Η επίδραση της ψύξης στο φλεβόκοµβο οδηγεί στην εµφάνιση 
βραδυκαρδιών και σε ελάττωση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου παρά τη διατήρηση των αποθεµάτων 
σε ΑΤΡ και του pH του µυοκαρδίου σε φυσιολογικά επίπεδα. Σε παρατεταµένη υποθερµία και κυκλοφορική 
παύση µπορεί να παρατηρηθούν νεκρωτικές περιοχές στο µυοκάρδιο, ενώ η διατήρηση της θερµοκρασίας 
στους 18-20⁰C για βραχύ χρονικό διάστηµα δε συνοδεύεται συνήθως από ιδιαίτερες διαταραχές. Η 
κατανάλωση οξυγόνου από τους ιστούς ελαττώνεται µε τη µείωση της θερµοκρασίας ενώ η καµπύλη 
αποδέσµευσης της οξυαιµοσφαιρίνης µετατοπίζεται προς τα αριστερά. Η µειωµένη χρησιµοποίηση της 
γλυκόζης στην περιφέρεια καθώς και η ελάττωση παραγωγής της ινσουλίνης αυξάνουν τα επίπεδα γλυκόζης 
στο αίµα. Ο αιµατοκρίτης κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας διατηρείται συνήθως στο 25%, 
µε την τιµή αυτή να θεωρείται ιδανική, γιατί αφ’ ενός διατηρείται η ικανότητα µεταφοράς οξυγόνου προς 
τους ιστούς και αφετέρου µειώνεται το ιξώδες του αίµατος. Η συστηµατική υποθερµία αυξάνει το ιξώδες του 
αίµατος και προκαλείται αγγειοσύσπαση. Τα παραπάνω αντιρροπούνται από την αιµοαραίωση, η οποία αυξάνει 
την αποδέσµευση του οξυγόνου στους ιστούς, ενώ προστατεύεται και η νεφρική λειτουργία. Μειονεκτήµατα 
της αιµοαραίωσης όπως η µείωση της µεταφερόµενης ποσότητας οξυγόνου εξαιτίας της ελαττωµένης 
κολλοειδωσµωτικής πίεσης του πλάσµατος και η αύξηση του ύδατος στον ενδιάµεσο χώρο αντισταθµίζονται 
από την υποθερµία. Με την έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας εµφανίζεται πτώση των συστηµατικών 
αγγειακών αντιστάσεων και ελάττωση της πίεσης διήθησης, παρόλο που παρέχεται µέγιστη ροή από την 
εξωσωµατική µηχανή, στη συνέχεια η εφαρµοζόµενη υποθερµία, λόγω αγγειοσυστολής οδηγεί προοδευτικά 
σε αύξηση των αγγειακών αντιστάσεων. Η διούρηση αποτελεί δείκτη επαρκούς νεφρικής άρδευσης κατά την 
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εξωσωµατική κυκλοφορία, µε την ελαττωµένη αποβολή ούρων να σχετίζεται συνήθως µε χαµηλή αρτηριακή 
παροχή και πίεση διήθησης ή µε προϋπάρχουσα νεφρική βλάβη. Τιµή µερικής πίεσης οξυγόνου στο µικτό 
φλεβικό αίµα (PvO₂) πάνω από 30 mmHg είναι αποδεκτή και η παράµετρος αυτή θεωρείται σηµαντικός 
δείκτης επαρκούς οξυγόνωσης των ιστών. Επίσης δείκτης επαρκούς παροχής εξωσωµατικής κυκλοφορίας 
θεωρείται το pH των σκελετικών µυών που µετράται µε τη χρήση ειδικού ηλεκτροδίου. Πτώση του pH, από 
αυξηµένη παραγωγή γαλακτικού οξέος δηλώνει ανεπαρκή ιστική αιµάτωση. Να τονιστεί ότι η εξωσωµατική 
κυκλοφορία αποτελεί µορφή ελεγχόµενης καταπληξίας και συνεπώς η παραγωγή γαλακτικού οξέος και η 
πρόκληση µεταβολικής οξέωσης είναι φυσικά επακόλουθα, όµως η τιµή του γαλακτικού οξέος δεν πρέπει να 
υπερβαίνει τα 5 mmol/L.  

 
2.3.4.       ΑΠΟ∆ΕΣΜΕΥΣΗ ΑΠΟ ΤΗΝ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 

 
Η έξοδος από την εξωσωµατική κυκλοφορία απαιτεί προετοιµασία από την πλευρά του αναισθησιολόγου. 

Η κατάσταση του καρδιαγγειακού συστήµατος καθώς επίσης και η πνευµονική λειτουργία, αποτελούν 
τους σηµαντικότερους παράγοντες που πρέπει να ληφθούν υπόψη πριν από την προσπάθεια αποδέσµευσης 
από την εξωσωµατική. Είναι πολύ σηµαντικό ο αναισθησιολόγος µε τη χρήση του ασκού, πριν τη 
χρησιµοποίηση του αναπνευστήρα για µηχανική υποστήριξη της αναπνοής του ασθενούς να έχει 
"αντίληψη" της ευενδοτότητας των πνευµόνων, της αντίστασης των αεραγωγών και της εν γένει 
λειτουργίας των πνευµόνων. Η αµφοτερόπλευρη έκπτυξη, καθώς επίσης και οι ατελεκτατικές περιοχές, 
µπορεί να εκτιµηθούν µε απευθείας όραση. Εάν υπάρχουν στοιχεία αέρα ή σηµαντικής ποσότητας υγρού 
στον υπεζωκοτικό χώρο, πρέπει να αποµακρυνθούν. Λίγο πριν την αποδέσµευση ο ασθενής επαναθερµαίνεται 
σταδιακά, η καρδιά επισκοπείται συνεχώς ενώ εξωθεί και εκτιµάται η απόδοση της από τη σχέση 
τελοδιαστολικού όγκου της αριστερής κοιλίας (διαστολική πίεση της πνευµονικής αρτηρίας, πίεση 
ενσφήνωσης, ΤΕΕ) και παραγόµενου έργου (καρδιακή παροχή, κλάσµα εξώθησης, συστηµατική 
πίεση), γίνεται έκπτυξη των πνευµόνων και αρχίζει ο αερισµός µε 100% οξυγόνο. Αν η καρδιά στη φάση 
αυτή είναι ικανή να κρατήσει µια ικανοποιητική συστολική πίεση (90-100 mmHg), χωρίς µεγάλη ινότροπη 
υποστήριξη, θεωρείται ότι ο ασθενής µπορεί να αποδεσµευτεί από την εξωσωµατική κυκλοφορία. Η 
καταγραφή σε αυτή τη φάση αφορά παραµέτρους όπως ο καρδιακός ρυθµός, ο αιµατοκρίτης, η οξεοβασική 
ισορροπία καθώς και οι ηλεκτρολύτες πλάσµατος. Σε διάνοιξη της καρδιάς συνίσταται η διενέργεια 
διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογραφικού ελέγχου (ΤΕΕ) για την ανίχνευση και αποµάκρυνση παγιδευµένου 
αέρα, πριν την έναρξη της εξώθησης. Οι καθετήρες των κοίλων φλεβών ρυθµίζονται έτσι ώστε να εξασφαλίζουν 
ανεµπόδιστα τη φλεβική επιστροφή της καρδιάς. Σε έναρξη ινοτρόπων φαρµάκων, αυτά ξεκινούν σε χαµηλές 
δόσεις. Οι καθετήρες αποσυµπίεσης της αριστερής κοιλίας (vent) αποµακρύνονται, αν και µερικές φορές ο 
καθετήρας αποσυµπίεσης στη ρίζα της αορτής τοποθετείται σε ήπια αναρρόφηση για την αποµάκρυνση 
τυχόν φυσαλίδων αέρος. Μετά το τέλος της προετοιµασίας, ο καρδιοχειρουργός, ο αναισθησιολόγος και ο 
τεχνικός της εξωσωµατικής ξεκινούν την αποδέσµευση του αρρώστου από την εξωσωµατική µηχανή. Ο 
τεχνικός εξωσωµατικής προοδευτικά αποκλείει τη φλεβική γραµµή που σηµαίνει περισσότερο αίµα 
επιστρέφει στη δεξιά και κατά συνέπεια στην αριστερή κοιλότητα της καρδιάς και ταυτόχρονα ελαττώνει 
την εισροή στην αντλία. Ταυτόχρονα παρακολουθούνται και ρυθµίζονται η καρδιακή συχνότητα και ρυθµός, 
η αρτηριακή πίεση και η κεντρική φλεβική πίεση. Αρχικά ο όγκος αίµατος της αντλίας διατηρείται 
σταθερός, αλλά καθώς η παροχή της αντλίας πλησιάζει το µηδέν, όγκος προστίθεται ή αποµακρύνεται από 
τον ασθενή µε στόχο την εµφάνιση αρτηριακών και φλεβικών πιέσεων εντός των φυσιολογικών ορίων. Ο 
όγκος ο οποίος παραµένει στο µηχάνηµα της εξωσωµατικής κυκλοφορίας σταδιακά επιστρέφει στον άρρωστο. 
Είναι πολύ σηµαντικό να µην επιτρέπεται η διάταση της καρδιάς, καθώς η αυξηµένη τάση στα µυοκύτταρα 
συνεπάγεται βραδεία και πολλές φορές µη αναστρέψιµη επαναφορά της λειτουργικότητας τους. Κατά τη 
διάρκεια της αποδέσµευσης, η καρδιακή πλήρωση και η συσταλτικότητα παρακολουθούνται συχνά µε ΤΕΕ. 
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Σφυγµική οξυµετρία κοντά στο 100%, τελο-εκπνευστικό CO₂ µεγαλύτερο από 25 mmHg και κορεσµός 
µικτού φλεβικού αίµατος (SvO₂) µεγαλύτερο από 65% συνιστούν ικανοποιητική οξυγόνωση, αερισµό και 
κυκλοφορία. Με ικανοποιητική συστηµατική, πνευµονική πίεση, καθώς επίσης και πιέσεις πλήρωσης, η 
συµµετοχή της εξωσωµατικής κυκλοφορίας στην καρδιακή παροχή ελαττώνεται στο µηδέν και κλείνονται 
τόσο η φλεβική όσο και η αρτηριακή κάνουλα. ∆ίνεται πρωταµίνη για την εξουδετέρωση της δράσης της 
ηπαρίνης και η επιστροφή του αίµατος από το χειρουργικό πεδίο διακόπτεται. Η µηχανή της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας πρέπει να αποσυναρµολογείται αφού έχει τελειώσει το χειρουργείο και ο ασθενής έχει 
µεταφερθεί. 

 
2.3.5.       ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΤΗΣ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 

 
2.3.5.1.       ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΗ ΦΛΕΓΜΟΝΩ∆ΗΣ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΗ 

 

Η φλεγµονώδης αντίδραση αποτελεί απάντηση του οργανισµού στην ιστική βλάβη. Με τον όρο ιστική 
βλάβη περιλαµβάνονται το χειρουργικό τραύµα, η απώλεια αίµατος και οι θερµικές βλάβες. Τα κλινικά 
κριτήρια, τα εργαστηριακά και άλλα ευρήµατα, οι µορφές και η διάκριση τους (systemic inflammatory 
response syndrome/SIRS, sepsis, sepsis-induced hypotension, severe sepsis, septic shock, multiple organ 
dysfunction syndrome/MODS) και η σχέση µε τη λοίµωξη της φλεγµονώδους αντίδρασης έχουν σήµερα 
επαρκώς καθοριστεί [68]. Η έκθεση του αίµατος στις ξένες, µη-ενδοθηλιακές επιφάνειες του κυκλώµατος 
της εξωσωµατικής προκαλεί έντονη ενεργοποίηση του καταρράκτη της φλεγµονής. Η φλεγµονώδης αντίδραση 
συναπαρτίζεται από χηµική και κυτταρική απάντηση, µε ταχέα, ενισχυόµενα και τελικά ανεξέλεγκτα 
χαρακτηριστικά. Οι καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, παρά τη βελτίωση στη φαρµακολογία, στις τεχνικές 
εξωσωµατικής άρδευσης, στο monitoring, στις αναισθητικές και χειρουργικές τεχνικές, προκαλούν φλεγµονώδη 
αντίδραση σε όλους τους ασθενείς, µε σοβαρές κλινικές συνέπειες σε κάποιο ποσοστό από αυτούς. Η 
συχνότητα ανάπτυξης ανεπάρκειας πολλών οργάνων συνολικά στους καρδιοχειρουργικούς ασθενείς ανέρχεται 
σε 11% µε θνητότητα 41% [69]. Πολλοί παράγοντες κινδύνου στις επεµβάσεις αυτές είναι σχετικά µη 
τροποποιήσιµοι (γονότυπος, φυσική κατάσταση του ασθενή, βαθµός τεχνικής δυσκολίας της επέµβασης 
κλπ), ενώ ο βαθµός βελτίωσης στους παράγοντες που επιδέχονται τροποποίηση είναι ακόµη υπό εκτίµηση. 

Η εξωσωµατική κυκλοφορία µπορεί ειδικά να πυροδοτήσει τη φλεγµονώδη αντίδραση µέσω 
τουλάχιστον τριών µηχανισµών. Η άµεση ενεργοποίηση ''επαφής" (direct activation) που ακολουθεί την 
έκθεση του αίµατος στις ξένες επιφάνειες του κυκλώµατος, η βλάβη ισχαιµίας-επαναιµάτωσης οργάνων 
όπως η καρδιά, ο εγκέφαλος, οι πνεύµονες, το ήπαρ και οι νεφροί, εξ’ αιτίας του αορτικού αποκλεισµού 
και η ενεργοποίηση ειδικών παραγόντων φλεγµονώδους αντίδρασης µε την αποκατάσταση της ιστικής 
άρδευσης αποτελούν µε γενικούς όρους τις αιτίες πυροδότησης. Η σπλαχνική υποάρδευση, καθόλου 
σπάνια κατά και µετά την εξωσωµατική, µπορεί να βλάψει τον εντερικό φραγµό και να επιτραπεί η 
συστηµατική κυκλοφορία ενδοτοξίνης, που εξάλλου, µπορεί να προέρχεται και από την καρδιοπληγία ή 
τα υγρά πλήρωσης του κυκλώµατος (circuit priming fluid). Η πυροδότηση µηχανισµών εξελίσσεται µε 
την ενεργοποίηση του συµπληρώµατος, την έκφραση κυτοκινών, την ενεργοποίηση και µετανάστευση 
µακροφάγων, µονοκυττάρων, ουδετεροφίλων και τη δυσλειτουργία ζωτικών οργάνων [70]. Η ενεργοποίηση 
του συµπληρώµατος αποτελεί βασικό µηχανισµό στην απάντηση του οργανισµού σε κάποια ανοσολογική 
αντίδραση, λοίµωξη ή τραυµατισµό. Μπορεί να ενεργοποιηθεί µε δυο δρόµους, τον κλασσικό και τον 
εναλλακτικό. Ο κλασικός δρόµος ενεργοποιείται από την αντίδραση αντιγόνου-αντισώµατος και, ειδικά 
στις επεµβάσεις µε εξωσωµατική, από τα συµπλέγµατα ηπαρίνης-πρωταµίνης, και ο εναλλακτικός αφορά 
την ενεργοποίηση από την έκθεση του αίµατος σε ξένες επιφάνειες. Ο βαθµός ενεργοποίησης έχει σχέση µε 
τη νοσηρότητα και είναι διάφορος για κάθε ασθενή. Η παραγωγή γλυκοπρωτεϊνών, σαν συνέπεια της 
ενεργοποίησης, οδηγεί σε λύση της κυτταρικής µεµβράνης και φαγοκυττάρωση. Η παραγωγή ισχυρών 
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αναφυλακτοτοξινών (C3a, C5a) αυξάνει τη διαπερατότητα των τριχοειδών, προκαλεί σύσπαση των 
λείων µυϊκών ινών, ευνοεί τη συσσώρευση των λευκοκυττάρων και την απελευθέρωση ενζύµων από αυτά. 
Η καρδιακή δυσλειτουργία το πρώτο µετεγχειρητικό 24ωρο συσχετίστηκε µε τα αυξηµένα επίπεδα C3a και 
µε τη µεγάλη διάρκεια της εξωσωµατικής. Η ενεργοποίηση του συµπληρώµατος και η παραγωγή της 
C5a βρέθηκε ότι συνδέεται µε τα ουδετερόφιλα λευκά αιµοσφαίρια που συσσωρεύονται και εναποτίθενται 
στους πνεύµονες δρώντας βλαπτικά στη λειτουργικότητα τους. 

Το νιτρικό οξείδιο (ΝΟ) είναι ένα βραχύβιο ενδιάµεσο µόριο µε ποικιλία ρυθµιστικών ρόλων στη 
συστηµατική ή πνευµονική αγγειοδιαστολή και σε άλλες λειτουργίες. Σε πειραµατικά µοντέλα µυοκαρδιακής 
ισχαιµίας φαίνεται ότι η προσθήκη ουσιών που ελευθερώνουν ΝΟ έχει θετική επίδραση στη λειτουργία 
του ενδοθηλίου. Η "βασική" έκκριση ΝΟ φαίνεται ότι διαταράσσεται κατά την εξωσωµατική µε αποτέλεσµα 
τη σύγκλειση τριχοειδών, την κυτταρική δυσοξία και την παραγωγή και µη απορροή µεσολαβητών. 
Επιπλέον, είναι δυνατή η αύξηση της δραστικότητας (επαγωγή) του ενζύµου της συνθετάσης του ΝΟ που 
οδηγεί σε σηµαντική αύξηση της ελευθέρωσης ΝΟ και συνδυάζεται µε αιµοδυναµική αστάθεια, υπόταση, 
shock, σε καρδιοχειρουργικούς ασθενείς που εµφανίζουν µετεγχειρητικές επιπλοκές. Στην απάντηση του 
ενδοθηλίου κατά και µετά την εξωσωµατική συµπεριλαµβάνεται η σύνδεση κυτοκινών µε ειδικούς υποδοχείς 
και η τελική ενεργοποίηση γονιδίων που παράγουν πρωτεϊνικά µόρια µε ειδικές δράσεις (selectins). Οι 
µεσολαβητές αυτοί προκαλούν και αυξάνουν την ουδετεροφιλική αντίδραση, την απορρύθµιση της πήξης-
ινωδόλυσης, την αύξηση της τριχοειδικής διαπερατότητας και την εµφάνιση των κλινικών εκδηλώσεων 
της φλεγµονής (οίδηµα, δυσχερής ανταλλαγή αερίων, εµβολές µικροκυκλοφορίας και ιστική δυσοξία). 

Τα τελευταία χρόνια γίνεται σηµαντική έρευνα για την ανάπτυξη στρατηγικών που να στοχεύουν 
στον έλεγχο της φλεγµονώδους αντίδρασης στην Καρδιοχειρουργική. Επιγραµµατικά, οι τεχνικές χωρίς 
εξωσωµατική, η θωρακική επισκληρίδιος, η µικρότερη δυνατή υποθερµία, τα ηπαρινισµένα κυκλώµατα 
εξωσωµατικής, ο επιλεκτικός εντερικός µικροβιακός έλεγχος, η αιµοδιήθηση, η αιµοδυναµική βελτιστοποίηση, 
η λευκοδιήθηση, η θροµβαφαίρεση, οι τεχνικές χορήγησης απροτινίνης, πεντοξυφυλλίνης, αντιοξειδωτικών 
βιταµινών, Ν-ακετυλοκυστείνης, αλλοπουρινόλης, κορτικοστεροειδών και η χορήγηση αντι-µεσολαβητικών 
αντισωµάτων έχουν δείξει, σε άλλοτε άλλο βαθµό, θετικά αποτελέσµατα [69]. Παρόλη την εκτεταµένη 
έρευνα, δεν υπάρχουν προς το παρόν σαφείς οδηγίες και φαίνεται ότι υπάρχει αρκετός δρόµος ακόµη για 
να αποδειχθεί η αποτελεσµατικότητα παρεµβάσεων σε µηχανισµούς που αποτελούν τη βασική φυσική 
άµυνα του οργανισµού. Έτσι, το σύνδροµο µετά την εξωσωµατική κυκλοφορία (postperfusion syndrome) 
παραµένει ένα από τα δύσκολα προβλήµατα στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε εξωσωµατική. 
 

2.3.5.2.       ΑΙΜΑΤΟΛΟΓΙΚΕΣ ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ 

 

Η καρδιοπνευµονική παράκαµψη οδηγεί σε βλάβες των έµµορφων στοιχείων του αίµατος. Η 
ελάττωση του αριθµού των αιµοπεταλίων και η µειωµένη λειτουργικότητα αυτών που αποµένουν είναι 
από τις πιο συνήθεις διαταραχές. Η απώλεια της συγκολλητικής τους ικανότητας είναι χαρακτηριστική. Ο 
µηχανισµός της δυσλειτουργίας των αιµοπεταλίων δεν είναι ξεκάθαρος. Το µηχανικό τραύµα, η επαφή µε 
τις ξένες επιφάνειες, η στροβιλώδης ροή µπορούν να προκαλέσουν ρήξεις στην επιφάνεια των αιµοπεταλίων 
και καταστροφή των υποδοχέων της µεµβράνης. Έκδηλη είναι η καταστροφή των ερυθρών αιµοσφαιρίων 
που µπορεί να προκαλέσει παροδικά αιµοσφαιριναιµία, αιµοσφαιρινουρία, αναιµία. Ο αιµατοκρίτης 
ελαττώνεται από την αιµοαραίωση, από τον τραυµατισµό ερυθρών από τα µηχανικά µέρη της αντλίας και 
από τις στεφανιαίες αναρροφήσεις. Τα λευκά αιµοσφαίρια λόγω του µεγάλου µεγέθους τους, υφίστανται 
και τις σηµαντικότερες βλαπτικές επιδράσεις. Ενεργοποιούνται, συσσωρεύονται σε µεγάλες οµάδες και 
παγιδεύονται στα πνευµονικά τριχοειδή, απελευθερώνοντας εκεί ελεύθερες ρίζες, προκαλώντας βλαπτικές 
επιδράσεις στο ενδοθήλιο. Εκτός από την καταστροφή και αποκοκκιωµάτωση των λευκοκυττάρων, 
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ελαττώνεται και η φαγοκυτταρική ικανότητα των µη κατεστραµένων. Ο αριθµός τους µειώνεται µε την 
έναρξη της εξωσωµατικής και στη συνέχεια επανέρχεται σε φυσιολογικά επίπεδα. Με το πέρας της 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας παρατηρείται λευκοκυττάρωση που διατηρείται για αρκετές µέρες. Τα Β και 
Τ λεµφοκύτταρα ελαττώνονται, ενώ παράλληλα µειώνεται και η δραστικότητα των Τ λεµφοκυττάρων. Σε 
λίγα λεπτά από την έναρξη της καρδιοπνευµονικής παράκαµψης, οι πρωτεί̈νες του πλάσµατος προσκολλώνται 
στις συνθετικές επιφάνειες. Το ινωδογόνο προσκολλάται ταχύτατα και στη συνέχεια αλλάζει η δοµή του, 
µε αποτέλεσµα να προκαλεί την ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων για συγκόλληση αλλά και τη διαταραχή 
του πηκτικού µηχανισµού. Παράλληλα παρατηρείται ελάττωση και άλλων παραγόντων πήξης ενώ 
ενεργοποιείται η ινωδολυτική δραστηριότητα, που µπορεί να οδηγήσει σε υποινωδογοναιµία ή υψηλά 
επίπεδα προϊόντων διάσπασης ινικής. 

 
2.3.5.3.       ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΕΝ∆ΟΚΡΙΝΩΝ Α∆ΕΝΩΝ 

 

Κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας παρουσιάζονται διαφορές στην παραγωγή, έκλυση 
και διάσπαση διαφόρων ορµονών. Λόγω αποκλεισµού των πνευµόνων από την κυκλοφορία, δε συµµετέχουν 
στην παραγωγή ή διάσπαση των ορµονών. Η ηπαρίνη τροποποιεί την απελευθέρωση τους καθώς και τη 
δεσµευτική ικανότητα διαφόρων κυττάρων ή σφαιρινών. Η υποθερµία επηρεάζει τα επίπεδα των διαφόρων 
ενζυµατικών διεργασιών σύνθεσης και διάσπασης ορµονών. Η αιµοαραίωση ελαττώνει τη συγκέντρωση 
διαφόρων πρωτεϊνών συµπεριλαµβανοµένων και των ορµονών. Οι ορµόνες του φλοιού και του µυελού 
των επινεφριδίων εκκρίνονται από την αντίδραση των επινεφριδίων στο stress της υποθερµίας. Η αύξηση 
της επινεφρίνης και της νορεπινεφρίνης κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας είναι υψηλότερη 
σε σχέση µε οποιαδήποτε µορφή stress, µέχρι και δεκαπλάσια των φυσιολογικών τιµών. Η επινεφρίνη 
αυξάνει µε την είσοδο στην εξωσωµατική και παραµένει υψηλή µέχρι και µια ώρα µετά το πέρας της 
επέµβασης. Η νορεπινεφρίνη αυξάνει µόνο σε υπερτασικούς ασθενείς και στις ίδιες χρονικές στιγµές µε την 
επινεφρίνη. Σηµειώνεται µεγάλη αύξηση στο πλάσµα της επινεφρίνης και της νορεπινεφρίνης στη φάση 
της επανακυκλοφορίας µετά την κυκλοφορική παύση. Αυξάνει επίσης και η αγγειοτενσίνη, η αντιδιουρητική 
ορµόνη και το κολπικό νατριουρητικό πεπτίδιο. Η υπεργλυκαιµία εµφανίζεται κυρίως στην υποθερµική 
φάση της εξωσωµατικής κυκλοφορίας λόγω ελαττωµένης παραγωγής ινσουλίνης και µειωµένης χρήσης 
της γλυκόζης στην περιφέρεια. Τα επίπεδα των ελεύθερων λιπαρών οξέων επίσης αυξάνονται. 
 

2.3.5.4.       ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΓΑΣΤΡΕΝΤΕΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 

Η ηπατική δυσλειτουργία µπορεί να αποδοθεί σε ελαττωµένη άρδευση του ήπατος, σε κεντρολοβιακή 
υποξία, στη χρήση ισχυρών ινοτρόπων φαρµάκων, σε µικροέµβολα και σε κυτταροτοξίνες. Συχνά τα ηπατικά 
ένζυµα παρουσιάζουν ήπια άνοδο, ενώ 10 µε 20% των ασθενών παρουσιάζουν ήπια υπερχολερεθριναιµία 
[71]. Προσωρινή, βραχείας διάρκειας υπερχολερεθριναιµία συνδέεται µε την προκαλούµενη από την 
εξωσωµατική αιµόλυση, ενώ παράταση αυτής µε προοδευτική αύξηση των τιµών της χολερυθρίνης µπορεί 
να οδηγήσει στην ανάπτυξη ηπατικής ανεπάρκειας και συνδέεται µε αυξηµένα ποσοστά νοσηρότητας και 
θνητότητας [72].  

Λιγότερο από το 1% των ασθενών θα αναπτύξουν κλινικά εµφανή παγκρεατίτιδα µετά από τη χρήση 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας, ενώ ένα 25%-30% θα παρουσιάσει παροδική αύξηση των επιπέδων αµυλάσης 
και λιπάσης [73]. Ιστορικό χρόνιας παγκρεατίτιδας, διεγχειρητική κυκλοφορική καταπληξία ή υπόταση, 
παρατεταµένος χρόνος εξωσωµατικής κυκλοφορίας καθώς και υψηλές δόσεις ινοτρόπων φαρµάκων για 
µεγάλο χρονικό διάστηµα αποτελούν µερικούς από τους παράγοντες κινδύνου ανάπτυξης µετεγχειρητικής 
παγκρεατίτιδας [74]. 
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Σε ικανοποιητική αρτηριακή παροχή της εξωσωµατικής δεν παρουσιάζεται ελάττωση της σπλαχνικής 
αιµατικής ροής. Παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη γαστρεντερικών επιπλοκών θεωρούνται η 
προχωρηµένη ηλικία, η επείγουσα επέµβαση, ο παρατεταµένος χρόνος εξωσωµατικής κυκλοφορίας, η 
µετεγχειρητική χαµηλή καρδιακή παροχή, η εµφάνιση καταπληξίας καθώς και η παρατεταµένη χρήση 
αγγειοσυσπαστικών ουσιών [75]. Η εξωσωµατική κυκλοφορία µειώνει το γαστρικό pH, το οποίο ελαττώνεται 
ακόµα περισσότερο µετά το τέλος της επέµβασης [76]. Πριν την εισαγωγή στη κλινική πράξη των H₂ 
αποκλειστών και τη συστηµατική χρήση των αντιόξινων ουσιών, η εµφάνιση επιπλοκών όπως το γαστρικό 
έλκος και η αιµορραγία του γαστρεντερικού ήταν πολύ συνηθισµένο φαινόµενο. Σήµερα αυτές οι επιπλοκές 
θεωρούνται σπάνιες. Σύνηθες φαινόµενο είναι η εµφάνιση µετεγχειρητικού ειλεού ή και γαστροπάρεσης, λόγω 
του διάµεσου οιδήµατος και της πιθανής παροδικής ισχαιµίας-υποάρδευσης κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας. 

Αρκετές ηµέρες έως και µια εβδοµάδα µετά την επέµβαση, γηριατρικοί ασθενείς µπορεί να αναπτύξουν, 
σπάνια βέβαια, µεσεντέρια αγγειίτιδα ή σοβαρή αγγειοσύσπαση του µεσεντερίου σαν αποτέλεσµα χρήσης 
αγγειοσυσπαστικών που µπορεί να προκαλέσουν ισχαιµία ή και έµφρακτο εντέρου [77]. Ο ρόλος της 
καρδιοπνευµονικής παράκαµψης ως αναφορά αυτή την επιπλοκή δεν είναι ακόµα ξεκαθαρισµένος. 
 

2.3.5.5.       ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ 

 

Όπως και µε τα υπόλοιπα όργανα, η προεγχειρητική κατάσταση των νεφρών είναι σηµαντικός 
παράγοντας για την ικανότητα τους να ανταπεξέλθουν σε µικροέµβολα και στη µειωµένη άρδευση, γεγονότα 
που µπορεί να συµβούν κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Παράγοντες κινδύνου εµφάνισης 
µετεγχειρητικής νεφρικής δυσλειτουργίας θεωρούνται η ηλικία µεγαλύτερη των 70 ετών, ο σακχαρώδης 
διαβήτης, η προηγούµενη καρδιοχειρουργική επέµβαση, η καρδιακή ανεπάρκεια και οι µεγάλης διάρκειας 
σύνθετες επεµβάσεις µε παρατεταµένο χρόνο εξωσωµατικής κυκλοφορίας [78]. Το ποσοστό οξείας νεφρικής 
ανεπάρκειας που απαιτεί αιµοκάθαρση ανέρχεται στο 1% και αυξάνει στο 5% για σύνθετες 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [79]. 

Κάποιος βαθµός νεφρικής βλάβης θεωρείται αναπόφευκτος κατά την εξωσωµατική και η 
µετεγχειρητική πρωτεϊνουρία εµφανίζεται σε όλους σχεδόν τους ασθενείς [80]. Η αύξηση του αριθµού των 
ουδετεροφίλων σχετίζεται ισχυρά µε τη µετεγχειρητική εµφάνιση της Ο.Ν.Α που ορίζεται ως η αύξηση 
κατά 150% της κρεατινίνης πλάσµατος από την τιµή ελέγχου [81]. Η έναρξη της εξωσωµατικής διεγείρει τον 
άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και αυξάνει τις νεφρικές αγγειακές αντιστάσεις. Παράλληλα, 
δυσµενής είναι και η επίδραση της αιµόλυσης στη νεφρική λειτουργία, όπου η ελευθέρωση ποσότητας 
αιµοσφαιρίνης από τα κατεστραµµένα ερυθρά αιµοσφαίρια προκαλεί αιµοσφαιρινουρία που δρα βλαπτικά 
στα ουροφόρα σωληνάρια και τους νεφρώνες. Η αιµοαραίωση προστατεύει το νεφρό διότι αυξάνεται η 
ποσότητα των ούρων και ελαττώνεται η ωσµωτικότητα τους µε τελικό αποτέλεσµα να προφυλάσσεται η 
ακεραιότητα του νεφρικού σωληναρίου. Η προκαλούµενη από την υποθερµία αγγειοσύσπαση επηρεάζει 
αρνητικά το νεφρό και αντισταθµίζεται από την αιµοαραίωση, που ελαττώνει το ιξώδες του αίµατος και 
αυξάνει τη νεφρική ροή. 

∆ιεγχειρητικές περίοδοι χαµηλής καρδιακής παροχής ή/και υπότασης, σε συνδυασµό µε µικροέµβολα, 
τοξίνες και µε µειωµένη προεγχειρητική νεφρική λειτουργία αποτελούν τις κύριες αιτίες µετεγχειρητικής 
νεφρικής ανεπάρκειας [81,82]. Η χαµηλή καρδιακή παροχή ελαττώνει τη νεφρική πίεση διήθησης, οδηγεί σε 
παραγωγή αγγειοτενσίνης ΙΙ και σε απελευθέρωση ρενίνης που προκαλεί επιπλέον ελάττωση της νεφρικής 
αιµατικής ροής. Η προφύλαξη της νεφρικής λειτουργίας στη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας 
συνίσταται στη διατήρηση επαρκούς καρδιακής παροχής, αποφυγή φαρµάκων που δρουν αγγειοσυσπαστικά 
στις νεφρικές αρτηρίες, παροχή επαρκούς όγκου κρυσταλλοειδών διαλυµάτων για τη διατήρηση του όγκου 
των ούρων και αλκαλοποίηση των ούρων σε ύπαρξη εκσεσηµασµένης αιµόλυσης, προκειµένου να 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
17/04/2024 06:37:42 EEST - 18.222.182.105



 42  Διδακτορική Διατριβή                                                                                 

αποφευχθεί η καθήλωση συγκριµµάτων στο νεφρικό παρέγχυµα. Σηµειώνεται ότι η ολιγουρική νεφρική 
ανεπάρκεια αυξάνει τη νοσηρότητα και θνητότητα κατά οκτώ φορές περισσότερο [83]. 

 

2.3.5.6.       ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 

Ο εγκέφαλος αποτελεί τον πλέον ευαίσθητο "στόχο" της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Οι νευρολογικές 
επιπλοκές µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε εξωσωµατική κυκλοφορία ποικίλουν και το 
ποσοστό εµφάνισης τους κυµαίνεται από 7-11% [84]. Περιοχική υποάρδευση του εγκεφάλου, διάχυτο 
οίδηµα, µικροέµφρακτα καθώς και η τοπική επίδραση κυτταροτοξικών ουσιών, µπορούν να προκαλέσουν 
άλλοτε άλλου βαθµού διαταραχές συµπεριφοράς, αλλά και µόνιµες δυσλειτουργίες που θα επηρεάσουν 
τελικά την ποιότητα ζωής του ασθενούς. Η συνηθέστερη διαταραχή αφορά τοπική εγκεφαλική βλάβη 
προκαλούµενη από µειωµένη αιµάτωση ή έµβολα. Άλλα συχνά αίτια θεωρούνται η υποξία, η εγκεφαλική 
αγγειακή νόσος καθώς και η µεταβολική εγκεφαλοπάθεια. Η µεγάλη ηλικία, ο σακχαρώδης διαβήτης, η 
αθηρωµατική νόσος της περιφέρειας και κυρίως των ενδοκρανιακών και εξωκρανιακών κεφαλικών 
αρτηριών αποτελούν σοβαρούς προδιαθεσικούς παράγοντες. Στις πιο συνήθεις διαταραχές περιλαµβάνονται 
διαταραχές προσανατολισµού, µνήµης, βραδύτητα αντιδράσεων και ψυχικές διαταραχές που µπορούν να 
εξελιχθούν µέχρι ψύχωση (post-pump psychosis). Επίσης µπορούν να εκδηλωθούν και πρωτόγονα 
αντανακλαστικά, να εµφανιστεί άµεσα µετεγχειρητικά παροδική απώλεια όρασης (φλοιική τύφλωση), βαριά 
εστιακή εγκεφαλική βλάβη καθώς και βαριά διάχυτη εγκεφαλική βλάβη αγνώστου αιτιολογίας. Επίσης 
µπορεί να εκδηλωθούν βλάβες περιφερικών νεύρων που αφορούν κυρίως το βραχιόνιο πλέγµα, τα ωλένιο, 
το φρενικό και το σαφηνές νεύρο. 
 

2.3.5.7.       ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 

Προεγχειρητικές καταστάσεις που αφορούν τον ασθενή καθώς και οι επιδράσεις της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας είναι οι κύριοι παράγοντες που επηρεάζουν την αναπνευστική λειτουργία. Το κάπνισµα και 
το εµφύσηµα αποτελούν τους πιο συχνούς προεγχειρητικούς επιβαρυντικούς παράγοντες που συνεισφέρουν 
στην εµφάνιση µετεγχειρητικής αναπνευστικής δυσλειτουργίας. Ο πόνος της τοµής, η µη κινητοποίηση, το 
αυξηµένο έργο της αναπνοής, η ελάττωση της πνευµονικής ευενδοτότητας, η αδυναµία αποβολής εκκρίσεων, 
το διάµεσο οίδηµα θεωρούνται, σε κάποιο βαθµό, συνέπειες της χειρουργικής επέµβασης και αναισθησίας. 
Η εξωσωµατική κυκλοφορία συµβάλλει στην εµφάνιση αναπνευστικών επιπλοκών. 

Κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής, οι πνεύµονες αιµατώνονται από τις βρογχικές αρτηρίες ενώ η 
ροή στο δίκτυο της πνευµονικής αρτηρίας είναι από ελάχιστη έως µηδενική. Έτσι είναι πολύ πιο πιθανό να 
υφίστανται κάποιο βαθµό "ισχαιµίας-επαναιµάτωσης". Ο βαθµός έκλυσης βλαβών ισχαιµίας-επαναιµάτωσης 
στα κύτταρα των κυψελίδων δεν είναι απόλυτα σαφής. Ταυτόχρονα η αιµοαραίωση που προκαλείται από 
την εξωσωµατική κυκλοφορία, µειώνει την κολλοειδοειδοωσµωτική πίεση, µε συνέπεια την εξαγγείωση 
υγρού στο πνευµονικό παρέγχυµα, τόσο κατά όσο και αµέσως µετά την εξωσωµατική κυκλοφορία [85]. 
Επιπλέον η κυκλοφορία µικροεµβόλων [86], αγγειοδραστικών παραγόντων καθώς και διαβιβαστών της 
συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης [87] (SIRS), συγκεντρώνονται και εναποτίθενται στο πνευµονικό 
παρέγχυµα κατά την εξωσωµατική κυκλοφορία. Όλα τα ανωτέρω έχουν σαν αποτέλεσµα την αύξηση του 
περιαγγειακού οιδήµατος των πνευµόνων, των βρογχικών εκκρίσεων, ενώ πιθανολογείται ότι προκαλείται 
και βλάβη του επιφανειοδραστικού παράγοντα (surfactant) [88]. Στην ίδια περίοδο παρατηρείται αυξηµένη 
µετανάστευση κυττάρων φλεγµονής στους πνεύµονες, αυξηµένη διαπερατότητα των τριχοειδών αλλά και 
αύξηση του ύδατος στο διάµεσο χώρο. Ο συνδυασµός προεγχειρητικών καταστάσεων του ασθενούς µε το 
αυξηµένο διάµεσο ύδωρ, την ύπαρξη βρογχικών εκκρίσεων, τον αυξηµένο επιφανειοδραστικό παράγοντα 
καθώς και οι επιπτώσεις της επέµβασης ελαττώνουν την πνευµονική ευενδοτότητα, τη λειτουργική 
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υπολειπόµενη χωρητικότητα και αυξάνουν το έργο της αναπνοής [89], οδηγώντας τελικά σε εµφάνιση 
ατελεκτασιών, σε αύξηση της ευαισθησίας του οργανισµού στη λοίµωξη και σε αύξηση του φυσιολογικού 
αρτηριοφλεβώδους shunt µε τελική ελάττωση της PaO₂. 

Η µετεγχειρητική αναπνευστική φροντίδα εστιάζεται στην αποκατάσταση της φυσιολογικής διαπερατότητας 
τριχοειδών και του διάµεσου όγκου ύδατος, στην πρόληψη των ατελεκτασιών και στην αντιµετώπιση των 
ήδη υπαρχόντων, στη διατήρηση φυσιολογικών αερίων αίµατος, στη διευκόλυνση αποβολής εκκρίσεων 
και στην πρόληψη εµφάνισης λοίµωξης. Το σύνδροµο αναπνευστικής δυσχέρειας ενηλίκων (ARDS) θεωρείται 
όχι συχνή επιπλοκή εκ των πνευµόνων κατά τη διάρκεια καρδιοπνευµονικής παράκαµψης και συνήθως 
προκαλείται είτε από ενδοβρογχκή αιµορραγία λόγω τραυµατισµού από τον ενδοτραχειακό σωλήνα ή τον 
καθετήρα πνευµονικής αρτηρίας [90], είτε από εξαγγείωση του αίµατος µέσα στις κυψελίδες, λόγω οξείας 
αύξησης των πνευµονικών φλεβικών πιέσεων είτε λόγω σοβαρής τοξικής βλάβης των πνευµονικών 
τριχοειδών. 
 

2.3.5.8.       ∆ΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 

Είναι πολύ δύσκολο να µπορέσει κάποιος να αποµονώσει τη ''βλάβη" του µυοκαρδίου λόγω της 
επίδρασης της εξωσωµατικής κυκλοφορίας (ισχαιµία-επαναιµάτωση) από το γενικότερο χειρουργικό τραύµα, 
την υποκείµενη νόσο και την πιθανή ανεπαρκή µυοκαρδιακή προστασία στη διάρκεια της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας. καθώς και από τις αλλαγές στο προφορτίο και µεταφορτίο. Γεγονός είναι ότι το µυοκάρδιο 
υφίσταται τη δυσµενή επίδραση µικροεµβόλων, πρωτεινασών και κυτταροκινών, καθώς και ενεργοποιηµένων 
λευκοκυττάρων, ουσιών που απελευθερώνονται κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, ενώ δεν 
αποκλείεται και η πιθανότητα παροδικής περιοχικής ισχαιµίας λόγω υποάρδευσης του µυοκαρδίου κατά τη 
διάρκεια της εξωσωµατικής πριν και µετά την εφαρµογή καρδιοπληγίας. Κάποιου βαθµού µυοκαρδιακή 
αποπληξία κατά την περίοδο διακοπής της στεφανιαίας ροής είναι αναπόφευκτη [91] όπως και κάποιου 
βαθµού βλάβη επαναιµάτωσης. Όλα τα ανωτέρω έχουν σαν αποτέλεσµα την εµφάνιση άλλοτε άλλου 
βαθµού οιδήµατος του µυοκαρδίου, συµβάλλοντας έτσι στην εµφάνιση δυσπραγίας του τόσο κατά τη 
διαδικασία αποσύνδεσης από την εξωσωµατική, αλλά και τις πρώτες µετεγχειρητικές ώρες [92]. Σε ελαττωµένη 
συσταλτικότητα, οι διαταραχές προ/µεταφορτίου κατά τη διάρκεια αποδέσµευσης από την εξωσωµατική, 
αυξάνουν την κατανάλωση του οξυγόνου. Έτσι η µετεγχειρητική λειτουργία της καρδιάς εξαρτάται από 
πολλούς παράγοντες και όχι µόνο από τις βλάβες που µπορεί να προκαλέσει η εξωσωµατική κυκλοφορία. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΣΤΙΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ CABG 
 
Η χορήγηση αναισθησίας στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις αποτελεί πρόκληση για τον 

αναισθησιολόγο. Η επίτευξη επαρκούς βάθους αναισθησίας και αναλγησίας για τον αποκλεισµό αντιδράσεων 
του νευρικού και ενδοκρινικού συστήµατος στα επώδυνα ερεθίσµατα της επέµβασης, αποτελεί βασικό 
στόχο της αναισθησιολογικής διαχείρισης. Η φαρµακοκινητική και φαρµακοδυναµική συµπεριφορά των 
αναισθητικών παραγόντων επηρεάζεται σηµαντικά στις επεµβάσεις αυτές εξαιτίας µετακινήσεων υγρών του 
σώµατος, απώλειας και αντικατάστασης αίµατος, µεταβολών θερµοκρασίας και µεταβολών παροχής 
αίµατος σε όργανα που είναι υπεύθυνα για το µεταβολισµό και την απέκκριση των φαρµάκων. Η βαθιά 
θεωρητική και εφαρµοσµένη γνώση της φυσιολογίας και φαρµακολογίας, ειδικότερα της ρύθµισης του 
κυκλοφορικού συστήµατος, καθώς επίσης και της παθοφυσιολογίας των παθήσεων του καρδιαγγειακού 
συστήµατος αποτελούν βασικές προϋποθέσεις για τη χορήγηση αναισθησίας στις επεµβάσεις CABG. 

Η εφαρµογή νέων τεχνικών στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, όπως οι επεµβάσεις µε πάλλουσα 
καρδιά, έχουν σαν κύριο στόχο το µικρότερης έκτασης χειρουργικό τραύµα, την ελάττωση της νοσηρότητας 
και θνητότητας, την ταχύτερη µετεγχειρητική ανάνηψη και τη µείωση του κόστους [93]. Οι απότοµες 
αιµοδυναµικές διαταραχές, η εµφάνιση ισχαιµίας και κακοηθών αρρυθµιών είναι συχνά προβλήµατα µε 
τα οποία έρχεται αντιµέτωπος ο αναισθησιολόγος [94]. Επαγρύπνιση και αποφασιστική παρέµβαση, 
απαιτούνται από την πλευρά του αναισθησιολόγου για να εξασφαλιστεί µια επιτυχηµένη καρδιοχειρουργική 
επέµβαση. 
 

3.1.          ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ 
 

Στόχος της προεγχειρητικής αξιολόγησης και προετοιµασίας των ασθενών που πρόκειται να 
υποβληθούν σε επέµβαση CABG είναι η λήψη ενός λεπτοµερούς ιστορικού και µιας προσεκτικής κλινικής 
εξέτασης, δίνοντας σηµασία σε ευρήµατα που επιβεβαιώνουν την καρδιακή νόσο αλλά και σε µη καρδιακά 
ευρήµατα, τα οποία θα πρέπει να βελτιωθούν πριν το χειρουργείο, για να µπορέσει να µειωθεί η µετεγχειρητική 
νοσηρότητα. Μεγάλη προσοχή θα πρέπει να δίνεται στην αναζήτηση νέων καρδιακών προβληµάτων, τα 
οποία ξεκίνησαν µετά τον αρχικό καθετηριασµό της καρδιάς και µπορεί να χρειαστούν περαιτέρω αντιµετώπιση. 
Ο έλεγχος και η αξιολόγηση πρόσφατων βασικών εργαστηριακών εξετάσεων µπορεί να αναδείξει την 
πιθανότητα συµπληρωµατικών εξετάσεων απαραίτητων για το αναισθησιολογικό πλάνο του ασθενούς. Θα 
πρέπει να ενηµερώνετε ο ασθενής σχετικά µε την προαναισθητική καταστολή, τις γραµµές καθετηριασµού 
για την παρακολούθηση του, την αφύπνιση από την αναισθησία και το µηχανικό αερισµό που θα λάβει 
χώρα στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας. 

Από το ιστορικό του ασθενούς, παράγοντες µε ιδιαίτερο ενδιαφέρον θεωρούνται η µορφή της 
στηθάγχης (σταθερή ή ασταθής), η λειτουργική τάξη αυτής (κατά NYHA), η ύπαρξη παλαιού ή 
πρόσφατου εµφράγµατος του µυοκαρδίου, η προηγούµενη καρδιοχειρουργική επέµβαση ή αγγειοπλαστική, 
η εµφάνιση συµπτωµάτων και σηµείων καρδιακής ανεπάρκειας καθώς και η παρουσία δυσρρυθµιών. 
Ασθενείς µε στηθάγχη σταδίου IV (κατά NYHA) έχουν διπλάσια θνητότητα µετά από επέµβαση CABG 
σε σύγκριση µε ασθενείς µικρότερου σταδίου [95]. Η ασταθής στηθάγχη είναι συνδεδεµένη µε 3 έως 5 
φορές µεγαλύτερη θνητότητα µετά από CABG [95]. Η προεγχειρητική εµφάνιση ηλεκτροκαρδιογραφικών 
αλλοιώσεων συµβατών µε µυοκαρδιακή ισχαιµία χωρίς όµως συνοδό στηθάγχη, εµφανίζεται στο ένα 
τρίτο των ασθενών προς επέµβαση και είναι ισχυρός προδιαθεσικός παράγοντας για την εµφάνιση 
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περιεγχειρητικού εµφράγµατος του µυοκαρδίου [96]. Το ιστορικό παλαιού εµφράγµατος δε 
φαίνεται να αυξάνει την πιθανότητα επανεµφράγµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
[95]. Έµφαση θα πρέπει να δίνεται στην ύπαρξη χρόνιου ή οξέος ιατρικού προβλήµατος που δεν έχει 
ελεγχθεί µε τόση λεπτοµέρεια όσο η κατάσταση του καρδιαγγειακού συστήµατος. Τέτοιες 
καταστάσεις θεωρούνται ο σακχαρώδης διαβήτης, η αναιµία, οι διαταραχές πηκτικότητας καθώς και η 
λήψη φαρµακευτικών σκευασµάτων που δύναται να επηρεάσουν την αιµορραγική διάθεση, τα 
αναπνευστικά νοσήµατα, η ηπατική ή νεφρική ανεπάρκεια καθώς και η περιφερική και εγκεφαλική 
αγγειακή νόσος. Το ιστορικό και η φυσική εξέταση καθορίζουν σε σηµαντικό βαθµό την 
έκταση των αιµατολογικών και βιοχηµικών προεγχειρητικών εξετάσεων [97]. 

Τα αποτελέσµατα της στεφανιογραφίας θα πρέπει να µελετώνται µε προσοχή, ιδιαίτερα η 
θέση, η βαρύτητα και ο βαθµός απόφραξης των στεφανιαίων αρτηριών. Θα πρέπει να εκτιµάται η 
λειτουργικότητα των κοιλιών, η ύπαρξη ακίνητων ή δυσκίνητων περιοχών, η παρουσία βαλβιδοπάθειας, καθώς 
και ύπαρξη πρόσφατου εµφράγµατος [98]. Το χαµηλό κλάσµα εξώθησης (<0,3) αποτελεί έναν 
από τους ισχυρότερους προεγχειρητικούς παράγοντες που σχετίζονται µε την ανάγκη µετεγχειρητικής 
υποστήριξης µε ινότροπα φάρµακα [99] και διεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας [100]. 
Το επίπεδο της φυσικής δραστηριότητας παρέχει πληροφορίες σχετικά µε τη λειτουργία των 
κοιλιών. ∆υνατότητα ανόδου, για παράδειγµα, ενός ορόφου µε τις σκάλες δείχνει ικανοποιητική 
κοιλιακή λειτουργία. Σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας ή κοιλιακής δυσλειτουργίας προεγχειρητικά 
συνδέονται µε αυξηµένη θνητότητα. Ο ιδανικός χρόνος της χειρουργικής επαναιµάτωσης σε 
ασθενείς µε πρόσφατο έµφραγµα µυοκαρδίου έχει γίνει αντικείµενο εκτεταµένης έρευνας. 
∆ιάφορες µελέτες δείχνουν ότι η εκτέλεση CABG µέχρι και µια εβδοµάδα µετά το έµφραγµα 
συνοδεύεται από υψηλά ποσοστά θνητότητας [101,102]. Προεγχειρητικά, ασθενείς µε συµφορητική 
καρδιακή ανεπάρκεια συνήθως οφελούνται µε τουλάχιστον µιας εβδοµάδας θεραπεία µε 
αναστολείς µετατρεπτικού ενζύµου [97]. Μελέτες ασθενών που έχουν υποστεί καρδιογενή 
καταπληξία εξαιτίας εµφράγµατος έδειξαν ότι µπορεί να οφεληθούν περισσότερο µε γρήγορη 
επαναιµάτωση (µέσα σε 24 έως 48 ώρες) [97]. Η καρωτιδική νόσος που συνοδεύεται από 
αιµοδυναµική αστάθεια θα πρέπει να αντιµετωπίζεται πολλές φορές µε συνδυασµένη ενδαρτηρεκτοµή 
και CABG [103,104]. Σε ασθενείς µε προεγχειρητική νεφρική δυσλειτουργία µπορεί να παρουσιαστεί 
επιδείνωση µετά τη χορήγηση του σκιαστικού της στεφανιογραφίας. Για µη επείγουσα επαναιµάτωση 
ενδείκνυται η καθυστέρηση του χειρουργείου µε στόχο την επαναφορά των τιµών κρεατινίνης ορού 
στα προ της στεφανιογραφίας επίπεδα. 

Τα φάρµακα του καρδιαγγειακού συστήµατος, γαστροοισοφαγικής παλινδρόµησης, θυρεοειδοπαθειών 
και σακχαρώδους διαβήτη θα πρέπει να συνεχίζονται µέχρι το πρωί της επέµβασης. Παράγοντες όπως η 
διγοξίνη, η ασπιρίνη και άλλα αντιπηκτικά φάρµακα αποτελούν εξαίρεση. Η διγοξίνη αυξάνει τον κίνδυνο 
ηλεκτρολυτικών διαταραχών και ευαισθητοποιεί το µυοκάρδιο µετεγχειρητικά σε διαταραχές αγωγιµότητας 
[97]. Για την πρόληψη αιµορραγίας, φάρµακα όπως η ασπιρίνη, η τικλοπιδίνη, η κλοπιδογρέλη και η 
βαρφαρίνη θα πρέπει να διακόπτονται 3 έως 7 ηµέρες προ της επέµβασης [105]. Σε ασθενείς όµως που η 
αντιπηκτική αγωγή θεωρείται απαραίτητη (θρόµβωση, έµφραγµα), η συνεχής έγχυση ηπαρίνης 
ενδείκνυται µέχρι την έναρξη του χειρουργείου. Η χορήγηση προφυλακτικής αντιαρρυθµικής αγωγής όπως η 
αµιοδαρόνη, η σοταλόλη ή/και το µαγνήσιο για την ελάττωση της εµφάνισης κολπικής µαρµαρυγής 
µετεγχειρητικά έχει προταθεί αν και δεν έχει αποδειχθεί σηµαντική ελάττωση της θνητότητας ή της διάρκειας 
της νοσοκοµειακής παραµονής [106].  
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3.2.          ∆ΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
 

Η επιλογή της αναισθητικής τεχνικής, σε επεµβάσεις CABG, θεωρείται αναµφίβολα λιγότερο σηµαντική 
από τις εµπειρίες, τις γνώσεις και τις δυνατότητες του αναισθησιολόγου. Η εκλογή των φαρµάκων και των 
τεχνικών πρέπει να προσαρµόζονται στις επιµέρους ανάγκες του κάθε ασθενούς, στον προσδοκώµενο χρόνο 
αποσωλήνωσης ανάλογα µε την εµπειρία του αναισθησιολόγου. Η επιλογή των αναισθητικών φαρµάκων 
είναι γενικώς λιγότερο σηµαντική από τον τρόπο µε τον οποίο χρησιµοποιούνται. Η καρδιακή λειτουργία 
και οι εφεδρείες του κάθε αρρώστου υπαγορεύουν σε µεγάλο βαθµό το σχεδιασµό του αναισθησιολογικού 
πλάνου, και πολλές φορές η απάντηση του ασθενούς στην προνάρκωση, υπαγορεύει αλλαγή αυτού του 
πλάνου. 

Ελέγχεται η θέση του ασθενούς στο χειρουργικό τραπέζι για τον κίνδυνο βλάβης νεύρων ή πλεγµάτων, 
ιδιαίτερα στις πολύωρες επεµβάσεις υπό εξωσωµατική κυκλοφορία και σε περιόδους χαµηλής παροχής. Η 
φόρτιση µε υγρά θα πρέπει να γίνεται µε προσοχή, ιδιαίτερα αν συνυπάρχουν ανεπάρκεια µιτροειδούς ή 
καρδιακή ανεπάρκεια. Στόχος είναι η αιµοδυναµική σταθερότητα, το ικανοποιητικό βάθος αναισθησίας 
που δε θα διαταράσσει την αιµατική ροή και την προσφορά οξυγόνου στο µυοκάρδιο. Κανένας αναισθητικός 
παράγοντας ή τεχνική δε µπορεί να εγγυηθεί την αιµοδυναµική σταθερότητα. 

Τα οπιοειδή αποτελούν εδώ και πολλές δεκαετίες βασικούς αναισθησιολογικούς παράγοντες εισαγωγής 
και διατήρησης αναισθησίας σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, µε συνηθέστερους εκπροσώπους τη 
φεντανύλη, σουφεντανύλη, αλφεντανύλη, ρεµιφεντανύλη [107,108,109]. Ενδοφλέβια µορφίνη δε χρησιµοποιείται 
στη διάρκεια της καρδιοχειρουργικής αναισθησίας εξαιτίας των αγγειοδιασταλτικών ιδιοτήτων της και 
της έκλυσης ισταµίνης που προκαλεί [107]. Ο κύριος λόγος που καθιστά τα οπιοειδή δηµοφιλή στην 
καρδιοαναισθησία είναι η απουσία άµεσης καταστολής της καρδιακής λειτουργίας, ακόµη και σε δόσεις 
πολύ µεγαλύτερες από αυτές που συνήθως χρησιµοποιούνται στην κλινική αναισθησία. Ταχείες εγχύσεις 
οπιοειδών επηρεάζουν την καρδιακή λειτουργία δια του αυτόνοµου συστήµατος προκαλώντας ελάττωση 
του µεταφορτίου, αύξηση της φλεβικής χωρητικότητας και βραδυκαρδία [110,111]. Θετικές επιδράσεις των 
οπιοειδών είναι η διατήρηση της αυτορρύθµισης της αιµατικής ροής στον εγκέφαλο και στη στεφανιαία 
κυκλοφορία και η παρατεταµένη µετεγχειρητική αναλγησία [107]. Η συνεχής χορήγηση οπιοειδών βρέθηκε 
ότι ελάττωσε τη βαρύτητα των ισχαιµικών επεισοδίων µετά από CABG [112]. Οι τεχνικές υψηλών δόσεων 
οπιοειδών, ιδιαίτερα δηµοφιλής κατά τη δεκαετία του 1970, έχουν δύο µειονεκτήµατα, τη διεγχειρητική 
ανάκληση γεγονότων και την αποτυχία σταθερού ελέγχου της υπερτασικής απάντησης στο ερέθισµα 
[113,114]. 

Μαζί µε τα οπιοειδή στην καρδιοαναισθησία µπορούν να χρησιµοποιηθούν οι βενζοδιαζεπίνες, η 
ετοµιδάτη, η προποφόλη, η θειοπεντάλη καθώς και εισπνεόµενοι παράγοντες. Οι βενζοδιαζεπίνες αποτελούν 
ικανοποιητική επιλογή ως παράγοντες εισαγωγής στην αναισθησία στεφανιαίων ασθενών καθώς δεν 
επηρεάζουν την ισορροπία χρησιµοποίησης του οξυγόνου από το µυοκάρδιο [115]. Μειονέκτηµα αποτελεί η 
µη άµβλυνση των αιµοδυναµικών επιδράσεων στη διασωλήνωση και στο χειρουργικό ερέθισµα, µε τη 
συνοδό χρήση οπιοειδών να θεωρείται απαραίτητη. Συνδυαζόµενες µε τα οπιοεδή µπορούν να ελαττώσουν 
τις συστηµατικές αγγειακές αντιστάσεις, απαιτώντας φαρµακολογική παρέµβαση [116]. Η ετοµιδάτη χαρακτηρίζεται 
από ταχεία έναρξη δράσης, προκαλώντας ελάχιστη επίδραση στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Μελέτες 
έδειξαν ότι η ετοµιδάτη, σε αντίθεση µε άλλα ενδοφλέβια υπνωτικά, διατηρεί τον τόνο του συµπαθητικού 
συστήµατος και το αντανακλαστικό των τασεοϋποδοχέων [117]. Θεωρείται φάρµακο εκλογής σε ασθενείς µε 
διαταραχές λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας, ενώ δεν παρέχει αναλγησία και σε παρατεταµένη 
έγχυση προκαλεί καταστολή του φλοιού των επινεφριδίων. Η προποφόλη σαν φάρµακο εισαγωγής στην 
καρδιοαναισθησία συνοδεύεται από ελάττωση του τόνου του συµπαθητικού συστήµατος και οδηγεί σε 
αγγειοδιαστολή, τόσο του αρτηριακού όσο και του φλεβικού συστήµατος, παρουσιάζοντας επίσης και 
πιθανή αρνητική ινότροπη δράση [118]. Οι παραπάνω αιµοδυναµικές επιδράσεις µπορούν να ελαττωθούν 
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µε τη συνεχή έγχυση προποφόλης που έχει αποδειχθεί χρήσιµη για τη διατήρηση της αναισθησίας στις 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [119]. Η προποφόλη έχει χρησιµοποιηθεί σε ασθενείς µε διαταραχές 
λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας, σε χαµηλές δόσεις, ως µέρος µιας συνδυασµένης αναισθητικής 
τεχνικής, για την πρόληψη σοβαρών αιµοδυναµικών διαταραχών [120]. Η θειοπεντάλη κατά την εισαγωγή 
στην αναισθησία προκαλεί δοσοεξαρτώµενη υπόταση, σαν αποτέλεσµα της καταστολής του συµπαθητικού 
νευρικού συστήµατος. Η δράση της επιτείνεται σε ασθενείς που εξαρτώνται από την καλή λειτουργία του 
συµπαθητικού τους συστήµατος, προκειµένου να αντιρροπήσουν την υπογκαιµία ή τη διαταραγµένη 
συσταλτικότητα του µυοκαρδίου. Σε διαταραχή της λειτουργικότητας της αριστερής κοιλίας, η χρήση της 
αντενδεικνύεται [121]. Στα πλεονεκτήµατα της συγκαταλέγεται η µείωση της εγκεφαλικής και µυοκαρδικακής 
κατανάλωσης οξυγόνου, ενώ στα µειονεκτήµατα της η δοσοεξαρτώµενη καταστολή του µυοκαρδίου και η 
ταχυκαρδία λόγω του αντιρροπιστικού αντανακλαστικού των τασεοϋποδοχέων [97]. Τις τελευταίες δεκαετίες, 
τα πτητικά αναισθητικά κέρδισαν σηµαντικό έδαφος στην αναισθησία των καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων. 
Ανησυχίες σχετικά µε µυοκαρδιακή καταστολή, αρρυθµίες και φαινόµενα υποκλοπής περιόρισαν αρχικά τη 
χρήση τους. Σήµερα όµως αποτελούν σηµαντικούς παράγοντες της ισορροπηµένης αναισθητικής τεχνικής 
(balanced anesthesia) [121]. Η χρήση ισοφλουρανίου έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση µυοκαρδιακής 
ισχαιµίας δια "φαινοµένου υποκλοπής" τόσο σε ασθενείς όσο και σε πειραµατόζωα [122,123]. Ωστόσο, τα 
φαινόµενα υποκλοπής πιθανότατα δεν αυξάνουν τον κίνδυνο ισχαιµίας εφόσον η αρτηριακή πίεση και η 
καρδιακή συχνότητα διατηρηθούν σε αποδεκτά επίπεδα [124]. Η χρήση του δεσφλουρανίου αντενδείκνυται 
στην εισαγωγή, λόγω έντονου ερεθισµού των ανωτέρων αεραγωγών και διέγερσης του συµπαθητικού 
νευρικού συστήµατος, ενώ αποτελεί ασφαλή παράγοντα διατήρησης της αναισθησίας. Η καταστολή του 
µυοκαρδίου γίνεται καλά ανεκτή σε ασθενείς µε καλό προεγχειρητικό κλάσµα εξώθησης και µε 
συγκέντρωση του χορηγούµενου εισπνεόµενου παράγοντα µικρότερη από 1 MAC [121]. Η προσθήκη 
σεβοφλουρανίου στο διάλυµα της καρδιοπληγίας κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής ελάττωσε τη 
φλεγµονώδη απάντηση στο κύκλωµα της εξωσωµατικής κυκλοφορίας και παρείχε βελτιωµένη προστασία 
του µυοκαρδίου [125]. Σε ασθενείς µε βεβαρηµένη λειτουργικότητα των κοιλιών, η ολική ενδοφλέβια 
τεχνική είναι συνήθως η καταλληλότερη [126,127]. Όλοι οι αναισθητικοί παράγοντες χρησιµοποιούνται µε 
επιτυχία στην αναισθησία των στεφανιαίων ασθενών, µε προϋπόθεση τη γνώση των φαρµακολογικών τους 
χαρακτηριστικών και την προσεκτική τιτλοποίηση τους ανάλογα µε την κατάσταση της καρδιακής 
λειτουργίας του ασθενούς. Η αντιµετώπιση είναι κάθε φορά διαφορετική και εξαρτάται από την 
καρδιακή λειτουργία και την ειδική παθοφυσιολογία που παρουσιάζει κάθε ασθενής. 

Η περιοχική αναισθησία έχει θέση σε επεµβάσεις CABG και ιδίως στην OPCAB τεχνική [128]. 
Περιγράφεται συνδυασµός ραχιαίας αναισθησίας (σουφεντανύλη-µορφίνη ή βουπιβακαί̈νη) µε γενική 
αναισθησία [129] όπως και θωρακικής επισκληριδίου αναισθησίας (βουπιβακαί̈νη) µε γενική αναισθησία 
[130,131,132]. Η εφαρµογή θωρακικής επισκληριδίου αναισθησίας έχει δείξει ότι προκαλεί αύξηση της διαµέτρου 
των επικαρδιακών αρτηριών, αύξηση της παράπλευρης αιµατικής ροής, ελάττωση των απαιτήσεων του 
µυοκαρδίου σε οξυγόνο και ελαττωµένη εµφάνιση αρρυθµιών. Επίσης µειώνει τα ποσοστά εµφάνισης 
φλεγµονών στη περιοχή της τοµής και φυσικά ελαττώνει τις απαιτήσεις σε αναλγητικούς παράγοντες, τόσο 
διεγχειρητικά όσο και µετεγχειρητικά [133,134]. 

Κατά τη διάρκεια των καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων µε τη χρήση εξωσωµατικής, αναστολή της 
πήξης προκαλείται µε δόσεις ηπαρίνης 300-400 U/kg αποφεύγοντας έτσι τη µαζική πήξη του αίµατος 
στο κύκλωµα. Η πιστοποίηση της αντιπηκτικής δράσης της ηπαρίνης γίνεται συνήθως µε την παράταση 
του ACT. Καθ’ όσο χρόνο οι κάνουλες της εξωσωµατικής είναι στον ασθενή, η τιµή του ACT πρέπει να 
είναι >400 sec [135]. Η υποθερµία επιβραδύνει την απέκκριση της ηπαρίνης και αυξάνει τη δράση της στο 
ACT. Το ACT χρησιµοποιείται και για τον έλεγχο της αναστροφής της ηπαρίνης µε την πρωταµίνη στο 
τέλος της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, ενώ δεν είναι ευαίσθητο σε χαµηλές δόσεις ηπαρίνης. Η 
επάνοδος του ACT στα προ της εξωσωµατικής κυκλοφορίας επίπεδα δεν αποκλείει απαραίτητα την 
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ύπαρξη ηπαρίνης ούτε και την παρουσία διαταραχής της πηκτικότητας µετά από εξωσωµατική κυκλοφορία 
[98]. Η χορήγηση αντιπηκτικού παράγοντα θεωρείται υποχρεωτική και στις OPCAB επεµβάσεις. 

 
3.3.          MONITORING 
                (ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΕΛΕΓΧΟΥ ΖΩΤΙΚΩΝ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΩΝ) 

 
Η παρουσία αιµοδυναµικών διαταραχών, καρδιακής δυσλειτουργίας, συνοδών παθήσεων καθώς 

και η επίδραση της εξωσωµατικής κυκλοφορίας και των χειρουργικών χειρισµών, οδηγούν στην ανάγκη 
της χρήσης επεµβατικών και συχνά πολυδάπανων µεθόδων ελέγχου ζωτικών λειτουργιών κατά τη διάρκεια 
των καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων, και αποτελεί βασική προϋπόθεση της αναισθησιολογικής πρακτικής. 
Παράλληλα η χρήση αυτή θα πρέπει να τεκµηριώνεται στο σχέδιο αναισθησίας, βασισµένη στη σχέση 
κόστους αποτελέσµατος. Τονίζεται ότι το monitoring είναι χρήσιµο µόνο όταν χρησιµοποιείται σωστά και 
όταν συνοδεύεται από την κατάλληλη αναισθησιολογική απάντηση στην πληροφορία. Η συνεχής 
επαγρύπνηση του αναισθησιολόγου δε µπορεί να αντικατασταθεί από οποιοδήποτε τεχνολογική πρόοδο. 

Η χρήση ηλεκτροκαρδιογραφήµατος (ΗΚΓ) πέντε απαγωγών όπου δύο ηλεκτρόδια τοποθετούνται 
στους ώµους, δύο στο κατώτερο τµήµα της πλάτης και ένα στην πρόσθια µασχαλιαία γραµµή στο ύψος 
του πέµπτου µεσοπλεύριου διαστήµατος, µε δυνατότητα αυτοµατοποιηµένης ανάλυσης του ST-διαστήµατος 
αποτελεί ρουτίνα στις επεµβάσεις CABG. Για την ανίχνευση διεγχειρητικής ισχαιµίας η παρακολούθηση 
µιας κατώτερης (II, III, avF) και µιας πρόσθιας (V₅) απαγωγής του ΗΚΓ ενδείκνυται, ενώ ταυτόχρονη 
παρακολούθηση και των 5 απαγωγών ανιχνεύει περίπου 90% των ισχαιµικών επεισοδίων [136]. Η 
ανάσπαση ή κατάσπαση του ST-διαστήµατος µπορεί να αποτελεί ένδειξη strain αριστερής κοιλίας, 
δράσης δακτυλίτιδας, ηλεκτρολυτικών διαταραχών, ενώ όταν είναι πρωτοεµφανιζόµενη και µεγαλύτερη 
των 0,2 mV είναι ενδεικτική ισχαιµίας. Η ακρίβεια και αξιοπιστία της µέτρησης κατάσπασης της τάξεως 
των 0,05 mV, αυξάνει την ευαισθησία της διάγνωσης της ισχαιµίας σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
επεµβάσεις επαναιµάτωσης [137]. Παροδικές ανασπάσεις που εµφανίζονται στο χρονικό διάστηµα µετά 
από την έξοδο από την εξωσωµατική κυκλοφορία, είναι συχνές και ενδεικτικές διατοιχωµατικής ισχαιµίας, 
µετά από εµβολή αέρα ή σπασµό των στεφανιαίων αγγείων, ενώ συνήθως είναι καλοήθεις και δε συνδέονται 
µε βλάβη του µυοκαρδίου [98]. 

Η µέτρηση αιµατηρής αρτηριακής πίεσης λεπτό προς λεπτό είναι ουσιαστική και απαραίτητη για 
όλες τις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Οι µη επεµβατικές µέθοδοι δεν κρίνονται επαρκείς, δεδοµένων 
των µεγάλων διακυµάνσεων αυτής κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επαναιµάτωσης. Επίσης, η ανάγκη 
για συνεχή µέτρηση αερίων αίµατος υπαγορεύει τη χρήση αρτηριακής γραµµής. Η παρουσία και αξιοπιστία 
της θεωρείται επιτακτική για την επιλογή των θεραπευτικών παρεµβάσεων. Προτιµάται ο καθετηριασµός 
της κερκιδικής αρτηρίας στο επικρατούν χέρι. Σε περίπτωση ασυµµετρίας στη µέτρηση της πίεσης 
προεγχειρητικά, χρησιµοποιείται η κερκιδική αρτηρία της πλευράς µε τη µεγαλύτερη πίεση. Η µασχαλιαία, 
η βραχιόνιος και η µηριαία αρτηρία είναι δεύτερη επιλογή, επειδή οι δυνητικές τους επιπλοκές είναι 
περισσότερες και η προσπέλαση τους δυσκολότερη, σε περίπτωση προβλήµατος ή δυσλειτουργίας κατά 
τη διάρκεια της επέµβασης. Σηµειώνεται ότι καθετηριασµός της αριστερής κερκιδικής αρτηρίας µπορεί 
να δώσει ψευδώς χαµηλές τιµές µετά τη διάνοιξη του στέρνου, λόγω συµπίεσης της υποκλειδίου αρτηρίας 
ανάµεσα στην κλείδα και την πρώτη πλευρά. Η συστολική πίεση της κερκιδικής αρτηρίας είναι συνήθως 
υψηλότερη τη αορτής, λόγω της χαµηλής ελαστικότητας και του αθροίσµατος των ανακλώµενων 
κυµάτων πίεσης. Η διαφορά αυτή µπορεί να αναστραφεί µετά την έξοδο από την εξωσωµατική υπέρ της 
αορτής κατά 30 έως 40 mmHg. Η ελάττωση των αντιστάσεων της περιοχής του βραχίονα µετά την 
πλήρη επαναθέρµανση της µυϊκής µάζας, λίγο πριν την έξοδο από την εξωσωµατική, θεωρείται η πιθανή 
αιτία της παραπάνω παρατήρησης [138,139]. 
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Η επαρκής ρύθµιση του κυκλοφορούντος όγκου αίµατος για την εξασφάλιση ικανοποιητικής 
καρδιακής λειτουργίας, προϋποθέτει τουλάχιστον τη χρήση κεντρικού φλεβικού καθετήρα. Η µέτρηση 
της κεντρικής φλεβικής πίεσης βοηθά επίσης στη διάγνωση της απόφραξης της φλεβικής επιστροφής 
κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Η χρήση των καθετήρων της πνευµονικής παραµένει 
αµφιλεγόµενη [140], και βασίζεται στην κατάσταση του ασθενούς, στο είδος της επέµβασης και στις 
προτιµήσεις της χειρουργικής οµάδας. Οι κατευθυντήριες οδηγίες για τη χρήση των παραπάνω καθετήρων 
σε ασθενείς που υποβάλλονται σε επεµβάσεις CABG, σύµφωνα µε την ASA (American Society of 
Anesthesiologists) συνοψίζονται στα εξής: α) EF <40%, β) σοβαρές διαταραχές κινητικότητας τοιχώµατος 
τη αριστερής κοιλίας, γ) LVEDP>18 mmHg, δ) πρόσφατο έµφραγµα ή ασταθής στηθάγχη, ε) επείγουσα 
χειρουργική επαναιµάτωση, στ) συνδυασµός χειρουργικών επεµβάσεων και ζ) επανεγχείρηση [141]. Η 
χρήση πιο εξελιγµένων τεχνολογικά καθετήρων (δυνατότητα βηµατοδότησης, µέτρησης SvO₂, συνεχής 
µέτρηση καρδιακής παροχής) είναι χρήσιµη σε συγκεκριµένες κατηγορίες ασθενών, αρκεί να είναι δυνατή 
η αξιολόγηση των πληροφοριών που παρέχουν. Αλλαγή στην κυµατοµορφή της πίεσης αποκλεισµού των 
πνευµονικών τριχοειδών (νέο κύµα ν), µπορεί να αποτελεί ένδειξη ισχαιµίας. Οι µεταβολές στις τιµές της 
πίεσης της πνευµονικής αρτηρίας δεν είναι ενδεικτικές ισχαιµίας διότι µπορεί να συµβούν και µετά από 
καταστάσεις όπως η χορήγηση όγκου, η χρήση αγγειοδραστικών φαρµάκων και η ύπαρξη ανεπαρκούς 
βάθους αναισθησίας [142]. Μια πολυκεντρική µελέτη σχετίζει τη χρήση τους µε αύξηση της νοσοκοµειακής 
παραµονής, αύξηση της θνητότητας και του κόστους [140]. Είναι σηµαντική η διατήρηση του άκρου του 
καθετήρα µέσα στο κυρίως ρεύµα της πνευµονικής αρτηρίας καθώς οι χειρισµοί στην καρδιά µπορεί να 
το προωθήσουν περιφερικότερα, σε µικρότερο αγγείο, το οποίο µπορεί να διασπαστεί µε την προώθηση 
αέρα στο µπαλονάκι του άκρου. Η εκτίµηση της ιστικής οξυγόνωσης γίνεται κυρίως µε τη µέτρηση του 
SvO2, όπου τιµές µικρότερες του 50% σχετίζονται µε σπλαχνική ισχαιµία [143]. 

Η εφαρµογή διοισοφάγειας υπερηχοκαδιογραφίας (ΤΕΕ) είναι σηµαντικής αξίας στις καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις διότι παρέχει το πλεονέκτηµα της συνολικής εκτίµησης του µυοκαρδίου και της ανίχνευσης 
περιοχικών ισχαιµικών επεισοδίων που δε µπορούν να εκτιµηθούν µε το ΗΚΓ ή µε τον καθετήρα της 
πνευµονικής αρτηρίας. Η ισχαιµία του µυοκαρδίου γίνεται αντιληπτή µε διαταραχές στην κινητικότητα των 
τοιχωµάτων (υποκινησίες, δυσκινησίες και ακινησίες), οι οποίες προηγούνται των ηλεκτροκαρδιογραφικών 
αλλοιώσεων και των µεταβολών στην κυµατοµορφή της πίεσης της πνευµονικής αρτηρίας. Η διοισοφάγειος 
υπερηχοκαρδιογραφία µπορεί να ανιχνεύσει τµηµατικές και σφαιρικές ανωµαλίες των κοιλιών, τις διαστάσεις 
των κοιλοτήτων, την ανατοµία των βαλβίδων και την παρουσία αέρα ενδοκαρδιακά. Το κόστος όµως και η 
απαιτούµενη εκπαίδευση για τη σωστή ερµηνεία των δεδοµένων αυτής της µεθόδου monitoring, περιορίζουν 
τη χρήση της [144].  

Ο καθετηριασµός της ουροδόχου κύστης για την παρακολούθηση παραγωγής των ούρων του ασθενούς 
ανήκει στο βασικό monitoring. Η παροχή των ούρων αντικατοπτρίζει τη νεφρική αιµάτωση και λειτουργία 
και αποτελεί δείκτη επιπέδου λειτουργίας τόσο του νεφρικού όσο και του καρδιαγγειακού συστήµατος καθώς 
και του ενδοαγγειακού όγκου. Ο όγκος των ούρων δεν αποτελεί από µόνος του αξιόπιστο δείκτη επαρκούς 
καρδιακής παροχής, διότι συνήθως εξαρτάται από τη δράση των ωσµωτικά δρωσών ουσιών και του 
ύδατος που χρησιµοποιούνται στο µηχάνηµα της εξωσωµατικής, από τυχόν υπεργλυκαιµία, καθώς επίσης και 
από τη χορήγηση διουρητικών. Η αιφνίδια εµφάνιση αιµατηρών ούρων δηλώνει είτε υπερβολική αιµόλυση 
των ερυθροκυττάρων από την εξωσωµατική κυκλοφορία ή αντίδραση στη µετάγγιση. Η οξυµετρία και η 
καπνογραφία ανήκουν στο βασικό διεγχειρητικό monitoring. Η πρώτη είναι σηµαντική ιδίως για ασθενείς 
που έχουν λάβει βαριά προνάρκωση ή κατά τη διάρκεια της προαναισθητικής τοποθέτησης γραµµών. Η 
διαφορά του τελο-εκπνευστικού CO₂ από το αρτηριακό ποικίλει στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, 
επηρεαζόµενη και από το κύκλωµα της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Η γνώση της υπερκαπνίας ή της 
υποκαπνίας είναι σηµαντική, διότι οι µεταβολές της τάσης του CO₂ µεταβάλλουν τη ροή τόσο των εγκεφαλικών 
όσο και των στεφανιαίων αγγείων. Ο έλεγχος της θερµοκρασίας θεωρείται απαραίτητο monitoring στην 
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αναισθησία. Η υποθερµία αποτελεί έναν ανεξάρτητο προγνωστικό παράγοντα καρδιακών και άλλων 
συµβάντων και θα πρέπει να αποφεύγεται µε κάθε τρόπο κατά τη διάρκεια της επέµβασης [145]. Οι τεχνικές 
που εφαρµόζονται για τη διατήρηση της θερµοκρασίας του ασθενούς είναι: η αύξηση της θερµοκρασίας 
περιβάλλοντος του χειρουργείου (συνιστώνται οι 24⁰C), η θέρµανση των ενδοφλεβίως χορηγούµενων 
υγρών, η θέρµανση και ύγρανση των εισπνεόµενων αερίων καθώς και η χρήση θερµαινόµενων στρωµάτων 
και κουβερτών [131,146]. Η διεγχειρητική παρακολούθηση εργαστηριακών παραµέτρων είναι υποχρεωτική 
και αφορά τις τιµές των αερίων αίµατος, του αιµατοκρίτη, του ενεργοποιηµένου χρόνου πήξης (ACT), του 
καλίου, του ασβεστίου και της γλυκόζης. 

Η χρήση του διφασµατικού δείκτη (BIS) αποτελεί ένα σηµαντικό εργαλείο στις καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις και µπορεί να επηρεάσει σε σηµαντικό βαθµό τη διεγχειρητική λήψη αποφάσεων [147]. Στη 
δοκιµασία Bi-Aware η χρήση του BIS στις επεµβάσεις CABG έδειξε ότι τα επεισόδια διεγχειρητικής 
αφύπνισης ήταν πολύ περισσότερα στην οµάδα ελέγχου από ότι στην BIS οµάδα [148]. Η παρατήρηση της 
µορφής του real-time EEG και όχι µόνο της αριθµητικής τιµής κατά τη χρήση του BIS βοηθά στη 
διάγνωση παρεµβολών από βηµατοδότες, προκειµένου να αποφύγουµε λανθασµένες εκτιµήσεις και ενέργειες 
[149]. 

Η χρήση της υπερηχογραφίας µε διακρανιακό Doppler (TCD) για τη µέτρηση της ταχύτητας ροής 
του αίµατος και για την ανίχνευση µικροεµβόλων στην εγκεφαλική κυκλοφορία, τα οποία συνδέονται µε 
µετεγχειρητικές γνωσιακές διαταραχές, έχει εφαρµογή στις επεµβάσεις CABG και ιδίως στην OPCAB 
τεχνική [150]. Η µέτρηση του κορεσµού σε οξυγόνο του αίµατος του σφαγιτιδικού βολβού (SvjO₂), δίνει 
σηµαντικές πληροφορίες [151], όπως και η εγκεφαλική οξυµετρία µε φασµατοµετρία πλησίον του υπέρυθρου 
(near infrared spectroscopy-NIRS), η οποία παρέχει συνεχή, άµεση και µη επεµβατική εκτίµηση της 
οξυγόνωσης του εγκεφάλου και µετρά τον τοπικό κορεσµό της αιµοσφαιρίνης µε οξυγόνο και την ισορροπία 
µεταξύ τοπικής προσφοράς και απαίτησης οξυγόνου στον εγκεφαλικό φλοιό, στην περιοχή των µετωπιαίων 
λοβών και έτσι παρέχει έγκαιρη ένδειξη για πιθανή ισχαιµία στον εγκέφαλο. Είναι ιδιαίτερα σηµαντική 
σε καταστάσεις όπου η παροχή και η κατανάλωση του οξυγόνου θεωρείται οριακή [152]. 

 
3.4.          ΑΙΤΙΑ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ∆ΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ 

 
Η περιεγχειρητική µυοκαρδιακή ισχαιµία αποτελεί µία από τις πιο ανεπιθύµητες καταστάσεις κατά 

τη διάρκεια επεµβάσεων CABG. Κάθε αιµοδυναµική µεταβολή που συµβαίνει διεγχειρητικά (ταχυκαρδία, 
υπέρταση, υπόταση) είναι πιθανό να προκαλέσει ισχαιµία. Τα ποσοστά εµφάνισης της ποικίλουν µεταξύ 
3% και 30% [153]. Η διακύµανση αυτή πιθανά να οφείλεται στις διαφορετικές µεθόδους ανίχνευσης της 
ισχαιµίας. Μία ανασκόπηση 499 ασθενών που υποβλήθηκαν σε CABG µε την τεχνική της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας, έδειξε ότι οι παράγοντες που σχετίζονται µε αυξηµένα ποσοστά περιεγχειρητικής µυοκαρδιακής 
ισχαιµίας είναι: επείγουσες επεµβάσεις, χρόνος αποκλεισµού της αορτής >100 min, χρόνος της χειρουργικής 
επαναιµάτωσης σε ασθενή µε πρόσφατο έµφραγµα µυοκαρδίου (µέχρι και µια εβδοµάδα µετά το 
έµφραγµα), επανεγχειρήσεις και σακχαρώδης διαβήτης [154]. Σε µία άλλη µελέτη καταγράφηκαν επιπλέον 
παράγοντες που συσχετίστηκαν µε την αυξηµένη εµφάνιση διεγχειρητικής ισχαιµίας και τέτοιοι θεωρήθηκαν η 
σοβαρότητα της στεφανιαίας νόσου, η ανάγκη για ενδαρτηρεκτοµή καθώς και η επάρκεια της προστασίας 
του µυοκαρδίου [155]. Η εµφάνιση περιεγχειρητικής ισχαιµίας µπορεί να προκληθεί από την αύξηση των 
απαιτήσεων του µυοκαρδίου σε οξυγόνο κατά τη διάρκεια της εισαγωγής στην αναισθησία, της περιόδου 
της εξωσωµατικής κυκλοφορίας ή και κατά την πρώιµη µετεγχειρητική περίοδο [156]. Πιο συγκεκριµένα, 
από την έναρξη της επέµβασης µέχρι την είσοδο του ασθενούς σε πλήρη καρδιοπνευµονική παράκαµψη, 
τα υψηλής έντασης χειρουργικά ερεθίσµατα (τοµή του δέρµατος, στερνοτοµή, διάνοιξη του στέρνου, 
κανουλάρισµα της αορτής) µπορεί να προκαλέσουν ισχαιµία. Ανεπαρκές βάθος αναισθησίας σε αυτές 
τις στιγµές µπορεί να προκαλέσει ενεργοποίηση του συµπαθητικού και σπασµό των στεφανιαίων. Κατά 
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τη συνήθως σύντοµη περίοδο καρδιοπνευµονικής παράκαµψης χωρίς αορτικό αποκλεισµό (πριν τη χορήγηση 
καρδιοπληγίας), µικροέµβολα από το σύστηµα της εξωσωµατικής και θραύσµατα αθηρωµατικών πλακών 
µπορεί να προκαλέσουν µικροεµβολές στα στεφανιαία αγγεία. Μετά τον πλήρη αποκλεισµό της αορτής, 
κάποιου βαθµού ισχαιµία είναι αναπόφευκτη, όποια τεχνική προστασίας και αν εφαρµοστεί. Η πιθανότητα 
ισχαιµίας του µυοκαρδίου αυξάνεται µε την αύξηση του χρόνου πλήρους αποκλεισµού της αορτής. Μετά την 
αφαίρεση της λαβίδας αποκλεισµού της αορτής µπορεί να προκληθεί ισχαιµία, συνηθέστερα από χειρουργικές 
επιπλοκές όπως θρόµβωση, απόφραξη µοσχευµάτων, ακατάλληλο µήκος µοσχευµάτων, κακή χειρουργική 
τεχνική κατά τη διάρκεια των αναστοµώσεων. 

Η αντιµετώπιση της διεγχειρητικής ισχαιµίας στη διάρκεια των επεµβάσεων CABG γίνεται µε τη χρήση 
τεχνικών ή φαρµάκων µε στόχο τη διατήρηση της αιµοδυναµικής σταθερότητας καθώς και τη βελτίωση 
σχέσης προσφοράς και κατανάλωσης οξυγόνου από το µυοκάρδιο. Με βάση το γεγονός ότι η ισχαιµική 
προετοιµασία του µυοκαρδίου οδηγεί σε περιορισµό της έκτασης της µυοκαρδιακής βλάβης, αναφέρεται 
ότι µπορεί να παίξει κάποιο ρόλο στην προστασία του µυοκαρδίου στη διάρκεια επεµβάσεων επαναιµάτωσης 
[157]. Οι Ghosh και συν. µελέτησαν µικρές περιόδους ισχαιµίας που ακολουθούνται από επαναιµάτωση του 
µυοκαρδίου σε επεµβάσεις CABG µε εξωσωµατική κυκλοφορία και σε OPCAB επεµβάσεις. Κατέληξαν 
στο συµπέρασµα ότι η ισχαιµική προετοιµασία ήταν προστατευτική για τους ασθενείς που υπεβλήθησαν 
σε OPCAB επεµβάσεις, αλλά δεν προσέφερε κανένα πρόσθετο όφελος στις επεµβάσεις µε εξωσωµατική 
κυκλοφορία, ανεξάρτητα από το χρησιµοποιούµενο τρόπο καρδιοπροστασίας [158]. Μια σειρά φαρµακολογικών 
παραγόντων έχει µελετηθεί για την αντιµετώπιση της περιεγχειρητικής ισχαιµίας. Η χορήγηση τους µπορεί να 
γίνει είτε µέσω του χορηγουµένου καρδιοπληγικού διαλύµατος είτε µέσω της συστηµατικής κυκλοφορίας 
πριν την έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Μελέτες που αφορούν την αδενοσίνη [159] και την 
εσµολόλη [160], δεν απέδωσαν σηµαντικά κλινικά οφέλη παρά τον αρχικό ενθουσιασµό από τα αποτελέσµατα 
µελετών σε πειραµατόζωα [161]. Ωστόσο, υπάρχει στη βιβλιογραφία µία µελέτη όπου η χρήση υψηλής δόσης 
αδενοσίνης στο διάλυµα της ψυχρής αιµατικής καρδιοπληγίας οδήγησε σε µικρότερα ποσοστά διεγχειρητικής 
ισχαιµίας ή ανάγκη για αιµοδυναµική υποστήριξη [162]. Επίσης, περιγράφεται η προσθήκη νιφεδιπίνης στο 
διάλυµα της καρδιοπληγίας που οδήγησε σε ελάττωση της µυοκαρδιακής νέκρωσης και των αρρυθµιών 
µετεγχειρητικά [163]. 

Πρόσφατες εργασίες ασχολούνται µε την κλινική µελέτη ουσιών που επηρεάζουν την ενεργοποίηση 
του συστήµατος ανταλλαγής Na/H (NHE) στη διάρκεια βλαβών ισχαιµίας και επαναιµάτωσης. Η ισχαιµία 
του µυοκαρδίου οδηγεί σε ενδοκυττάρια οξέωση. Σε αυτή τη φάση, το σύστηµα NHE ενεργοποιείται 
αυξάνοντας την ανταλλαγή Na-Ca, µε τελικό αποτέλεσµα τη σηµαντική αύξηση του ενδοκυττάριου 
ασβεστίου, το οποίο συµβάλλει στη νέκρωση των µυοκαρδιακών κυττάρων [164]. Η χρήση ενός αναστολέα 
ανταλλαγής ιόντων Νa-H, όπως η ουσία cariporide οδήγησε σε σηµαντική ελάττωση της περιεγχειρητικής 
ισχαιµίας µετά από CABG [165]. Η ελάττωση της ενδοκυττάριας συγκέντρωσης ιόντων Na και Ca που 
προκαλεί, συµβάλει στην καλύτερη διατήρηση της καρδιακής συσταλτικότητας, αλλά η χρήση της έχει 
συνδεθεί µε αυξηµένα ποσοστά νεφρικής ανεπάρκειας και ΑΕΕ [166]. Τονίζεται ότι η αναισθησία µπορεί να 
είναι ωφέλιµη στην ισχαιµική καρδιά και, σε µερικές περιπτώσεις, αιµοδυναµικές διαταραχές που συνδέονται 
µε ισχαιµία µπορούν να ρυθµιστούν µε τη σωστή χρήση και τιτλοποίηση αναισθητικών παραγόντων. Σε 
περιπτώσεις που υποστηρικτικά µέτρα δεν αποκαθιστούν την ισχαιµία, η έναρξη µηχανικής υποστήριξης 
του µυοκαρδίου αποτελεί αναγκαία επιλογή. Ο ενδοαορτικός ασκός και οι συσκευές υποστήριξης της 
αριστερής ή της δεξιάς κοιλίας µπορούν να βοηθήσουν στην αντιµετώπιση µυοκαρδιακής ανεπάρκειας 
λόγω σοβαρής ισχαιµίας. 
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3.5           ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΚΑΡ∆ΙΑΓΓΕΙΑΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ ΣΤΗ 
                ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΤΩΝ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΩΝ ΑΓΓΕΙΩΝ 

 
Μετρήσεις παραµέτρων που καθορίζουν τη λειτουργικότητα του µυοκαρδίου (καρδιακή συχνότητα, 

ρυθµός, προφορτίο, µεταφορτίο και συσταλτικότητα), καθώς επίσης και παρεµβάσεις σύµφωνα µε τις 
καµπύλες λειτουργικότητας των κοιλιών αποτελούν τη βάση τη θεραπευτικής προσέγγισης στις επεµβάσεις 
CABG. Η χρήση φαρµακευτικών παραγόντων για την αιµοδυναµική υποστήριξη των ασθενών που 
υποβάλλονται σε χειρουργική επαναιµάτωση πρέπει να γίνεται σταδιακά και οι απαντήσεις να πιστοποιούνται 
µε αιµοδυναµικές µετρήσεις. Παρά τη µέγιστη φαρµακευτική υποστήριξη, πολλοί ασθενείς δε µπορούν να 
διατηρήσουν επαρκή ικανότητα µεταφοράς οξυγόνου και σε αυτές τις περιπτώσεις η µηχανική υποβοήθηση 
της καρδιάς κρίνεται απαραίτητη. 
 

3.5.1.       ΡΥΘΜΙΣΗ ΑΙΜΟ∆ΥΝΑΜΙΚΩΝ ΠΑΡΑΜΕΤΡΩΝ 
 

Η µειωµένη καρδιακή λειτουργία αποτελεί σύνηθες φαινόµενο στη διαδροµή ή µετά από καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις [65,167,168]. Η διαστολική δυσλειτουργία µετά από CABG συνήθως οφείλεται είτε στην 
παρουσία οιδήµατος του µυοκαρδίου είτε στη διαταραγµένη διαστολική χάλαση. Η τελευταία προκαλεί 
µεγάλη κατανάλωση ενέργειας και έτσι συµπεριλαµβάνεται στο πεδίο της µυοκαρδιακής ισχαιµίας. Η 
χορήγηση ενός αγγειοδιασταλτικού παράγοντα αποτελεί τη θεραπευτική προσέγγιση της παραπάνω κατάστασης. 
Εκτός από τη χρήση της νιτρογλυκερίνης έχουν προταθεί και οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης (αµρινόνη, 
µιλρινόνη) οι οποίοι βρέθηκαν να βελτιώνουν τη διαστολική δυσλειτουργία [169,170]. Η προεγχειρητική 
κατάσταση του µυοκαρδίου και το είδος της επέµβασης θα καθορίσουν την "κατάλληλη" πίεση πλήρωσης. 
Σε περιπτώσεις "δύσκαµπτου" µυοκαρδίου απαιτούνται υψηλές πιέσεις πλήρωσης για την επίτευξη 
ικανοποιητικού διαστολικού όγκου. Η συστολική καρδιακή λειτουργία επηρεάζεται και αυτή δυσµενώς 
µετά από επεµβάσεις χειρουργικής επαναιµάτωσης [65,168]. Η δυσλειτουργία αυτή είναι µέτριου βαθµού, 
ενώ η διατήρηση µερικώς αυξηµένου προφορτίου και αυξηµένης καρδιακής συχνότητας µπορεί να 
διατηρήσουν τη συνολική καρδιακή λειτουργία σε ικανοποιητικά επίπεδα. Η καταγραφή της καρδιακής 
παροχής θεωρείται απαραίτητη στις παραπάνω καταστάσεις. Καταγραφή παραµέτρων όπως SAP <100 
mmHg, CI <2 l/min και PCWP >16 mmHg αποτελούν σηµεία ανησυχίας για τα οποία θα πρέπει να 
ληφθούν µέτρα [98]. 

Ένα από τα βασικά φάρµακα υποστήριξης του καρδιαγγειακού θεωρείται το ασβέστιο. Η χορήγηση 
του θα οδηγήσει στην αύξηση της ινότροπης κατάστασης του µυοκαρδίου και στην αύξηση του αγγειακού 
τόνου (µεταφορτίο) [171,172]. Εάν η συγκέντρωση του εξωκυττάριου ασβεστίου είναι φυσιολογική, η χορήγηση 
του θα έχει µικρή δράση στην ενδοκυττάρια συγκέντρωση και µικρότερη αιµοδυναµική επίδραση. Από την 
άλλη πλευρά, όταν η συγκέντρωση του ιονισµένου ασβεστίου στο πλάσµα είναι χαµηλή, η εξωγενής 
χορήγηση µπορεί να αυξήσει την καρδιακή παροχή και την αρτηριακή πίεση [173]. 

Η χρήση ινοτρόπων παραγόντων δεν αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα πρόβλεψης κακής έκβασης [99]. 
Η χορήγηση τους κατά τη λήξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας έχει συνδεθεί µε επιδείνωση της ισχαιµικής 
βλάβης από επαναιµάτωση [174]. Οι πιο συνηθισµένοι θετικοί ινότροποι παράγοντες που χρησιµοποιούνται 
στην καρδιοχειρουργική είναι οι β-αδρενεργικοί αγωνιστές. Η επινεφρίνη, η νορεπινεφρίνη, η ντοπαµίνη, η 
ισοπροτερενόλη και η δοβουταµίνη είναι οι πιο συχνά χρησιµοποιούµενες κατεχολαµίνες που διεγείρουν τους 
β1-υποδοχείς της καρδιάς. Αν και υπάρχουν διαφορές µεταξύ των κατεχολαµινών στον τρόπο σύνδεσης µε 
τους παραπάνω υποδοχείς, οι πιο σηµαντικές διαφορές µεταξύ τους αφορούν τη δράση τους στους α και β2-
υποδοχείς. Γενικά η διέγερση των α-υποδοχέων προκαλεί αγγειοσυστολή, ενώ των β2-υποδοχέων, αγγειοδιαστολή. 
Τονίζεται ότι η ύπαρξη των α και β2-υποδοχέων δεν περιορίζεται µόνο στα αιµοφόρα αγγεία αλλά εντοπίζεται 
και στο µυοκάρδιο [175,176,177]. Στην κλινική πράξη, η επιλογή ενός ινοτροπικού παράγοντα βασίζεται 
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περισσότερο στις ανεπιθύµητες δράσεις του, παρά στις άµεσες ινότροπες ιδιότητες του. Η νορεπινεφρίνη δρα 
κύρια στους α και β1-υποδοχείς, σε µικρότερο βαθµό στους β2-υποδοχείς και παρουσιάζει ινότροπη και 
αγγειοσυσπαστική δράση. Η επινεφρίνη και η ντοπαµίνη είναι µικτοί αγωνιστές µε α, β1 και β2 δράση. Σε 
χαµηλές δόσεις έχουν κύρια ινότροπη δράση, ενώ σε υψηλές δόσεις παρουσιάζουν αγγειοσυσπαστική δράση [178]. 
Η δοβουταµίνη είναι περισσότερο εκλεκτικός β1-αγωνιστής, σε αντίθεση µε την ισοπροτερενόλη που είναι 
περισσότερο µικτού τύπου β-αγωνιστής. 

Κλινικές µελέτες έχουν δείξει ότι οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης µπορούν να αποβούν πολύ 
δραστικοί παράγοντες όταν οι κατεχολαµίνες δε µπορούν να αυξήσουν επαρκώς την καρδιακή παροχή 
[179,180,181]. Τα πιο σηµαντικά φάρµακα της παραπάνω κατηγορίας είναι η αµρινόνη και µιλρινόνη. 
Αυξάνουν τη συσταλτικότητα του µυοκαρδίου µε µικρή επίδραση στην καρδιακή συχνότητα, ενώ προκαλούν 
και αγγειοδιαστολή. Η διατήρηση επαρκούς προφορτίου είναι απαραίτητη συνθήκη για τη χρήση των 
αναστολέων της φωσφοδιεστεράσης προκειµένου να αποφευχθεί σηµαντικού βαθµού υπόταση [182]. 
Σηµειώνεται ότι η µιλρινόνη προκαλεί µικρότερου βαθµού θροµβοπενία από την αµρινόνη, κατάσταση 
που πρέπει να λαµβάνεται υπόψη κατά τη χορήγηση τους [170]. Τελευταία, η χρήση αναστολέων της 
φωσφοδιεστεράσης συνεχώς αυξάνεται τόσο κατά τη διάρκεια της αποδεύσµευσης από την εξωσωµατική 
κυκλοφορία όσο και κατά τη θεραπεία του συνδρόµου χαµηλής καρδιακής παροχής [170, 83,184,185,186].  

Παρά την ευρεία χρήση των ινοτρόπων στην καρδιοχειρουργική, υπάρχουν σχετικά λίγες συγκριτικές 
µελέτες στη βιβλιογραφία που αφορούν την περιεγχειρητική τους χρήση. Το 1978, οι Steen και συν. 
περιέγραψαν τις αιµοδυναµικές επιδράσεις της επινεφρίνης, ντοπαµίνης και δοβουταµίνης αµέσως µετά 
την αποδεύσµευση από την εξωσωµατική κυκλοφορία [187]. Στην παραπάνω µελέτη η µεγαλύτερη αύξηση 
του καρδιακού δείκτη επιτεύχθηκε µε τη χρήση ντοπαµίνης (15 µg/kg/min). Σηµειώνεται ότι η δόση της 
επινεφρίνης που µελετήθηκε ήταν της τάξης των 0,04 µg/kg/min. Σε µια µεταγενέστερη συγκριτική µελέτη 
της ντοπαµίνης και της δοβουταµίνης, οι Salomon και συν. κατέληξαν στο συµπέρασµα ότι η δοβουταµίνη 
προκάλεσε µεγαλύτερη αύξηση του καρδιακού δείκτη σε σχέση µε τη ντοπαµίνη [188]. Οι Fowler και συν. 
βρήκαν µη σηµαντικές διαφορές µεταξύ της ντοπαµίνης και της δοβουταµίνης όσον αφορά τις αιµοδυναµικές 
επιδράσεις αλλά κατέγραψαν ότι η στεφανιαία αιµατική ροή αυξήθηκε περισσότερο, σε σχέση µε τη 
µυοκαρδιακή κατανάλωση οξυγόνου, µε τη χρήση της δοβουταµίνης [189]. Η µελέτη των Sethna και συν. 
υποστήριξε ότι η αύξηση του καρδιακού δείκτη µε τη χορήγηση της δοβουταµίνης οφειλόταν στην αύξηση 
της καρδιακής συχνότητας [190], ενώ οι Butterworth και συν. έδειξαν ότι η επινεφρίνη αύξησε δραστικά τον 
όγκο παλµού µε όχι τόσο µεγάλη αύξηση της καρδιακής συχνότητας, όπως η δοβουταµίνη [191]. Σε µια πιο 
πρόσφατη µελέτη όπου συγκρίθηκε η χρήση δοβουταµίνης και µιλρινόνης βρέθηκαν να είναι εξίσου 
δραστικές στην αντιµετώπιση του συνδρόµου χαµηλής καρδιακής παροχής µετά από καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις [192]. 

∆ιάφορες µελέτες έχουν δείξει ότι η επινεφρίνη µπορεί να ελαττώσει τη σπλαχνική αιµάτωση σε 
σύγκριση µε το συνδυασµό νορεπινεφρίνης και δοβουταµίνης [193,194]. Η νορεπινεφρίνη από µόνη της έχει 
διάφορη δράση στη σπλαχνική αιµατική ροή κατά τη διάρκεια της σηπτικής καταπληξίας, αν και η 
προσθήκη της δοβουταµίνης µπορεί να αυξήσει σηµαντικά τη σπλαχνική αιµάτωση όταν η αρτηριακή 
πίεση υποστηρίζεται µε νορεπινεφρίνη [194]. Χαµηλή δόση ντοπαµίνης βελτιώνει τη σπλαχνική αιµάτωση 
[195], ενώ υψηλές δόσεις την ελαττώνουν [196]. Η σχέση αυτών των µελετών, που αφορούν σηπτικούς 
ασθενείς, µε τους καρδιοχειρουργικούς ασθενείς είναι ασαφής, αν και υπάρχουν οµοιότητες µεταξύ της 
σηπτικής κατάστασης και της φλεγµονώδους απάντησης µετά από εξωσωµατική κυκλοφορία. 

Κατά τη διάρκεια της καρδιοχειρουργικής επέµβασης µπορεί να παρουσιαστεί όλο το φάσµα των 
αρρυθµιών. Η χρήση φαρµακευτικών παραγόντων, βηµατοδοτών διαφόρων τύπων και η ηλεκτρική απινίδωση 
αποτελούν τρόπους αντιµετώπισης τους. 

Η κλινική κατάταξη των αντιαρρυθµικών φαρµάκων γίνεται µε βάση τις ηλεκτροφυσιολογικές ιδιότητες 
τους. Συνήθως όµως χρησιµοποιείται µια περισσότερο πρακτική κατάταξη µε βάση την περιοχή στην 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
17/04/2024 06:37:42 EEST - 18.222.182.105



 54  Διδακτορική Διατριβή                                                                                 

οποία δρουν. Τα φάρµακα της οµάδας 1 δρουν κύρια στον κολποκοιλιακό κόµβο και χρησιµοποιούνται για 
την αντιµετώπιση των υπερκοιλιακών αρρυθµιών (βεραπαµίλη, διλτιαζέµη, β-αναστολείς, διγοξίνη). Η 
οµάδα 2 περιλαµβάνει παράγοντες όπως η λιδοκαίνη, µεξιλετίνη και φαινυτοΐνη, που δρουν στις κοιλίες και 
χορηγούνται για την αντιµετώπιση κοιλιακών αρρυθµιών. Τα φάρµακα της οµάδας 3 δρουν τόσο στους 
κόλπους όσο και τις κοιλίες αλλά και στο παραπληρωµατικό δεµάτιο του Kent και χρησιµοποιούνται τόσο 
για υπερκοιλιακές όσο για κοιλιακές αρρυθµίες (κινιδίνη, δισοπυραµίδη, αµιοδαρόνη, προκαϊναµίδη και 
φλεϊκανίδη). Τα περισσότερα από τα παραπάνω φάρµακα έχουν κάποιου βαθµού αρνητική ινότροπη 
δράση, γι’ αυτό χρειάζεται προσοχή στη χορήγηση τους σε ασθενείς µε εκτεταµένη µυοκαρδιακή βλάβη. 
Πρόβληµα αποτελεί και η αρρυθµιογόνος δράση των ίδιων των αντιαρρυθµικών φαρµάκων. Η επιλογή 
του αντιαρρυθµικού παράγοντα γίνεται κατά περίπτωση ανάλογα µε το είδος της αρρυθµίας, τη 
συνυπάρχουσα αιµοδυναµική επιβάρυνση, την παρουσία και της έκταση της µυοκαρδιακής βλάβης, τη 
λειτουργική κατάσταση του φλεβοκόµβου και του κολποκοιλιακού κόµβου, καθώς και την ανάγκη για 
βραχείας ή µακράς διάρκειας θεραπεία. 

Η αιµοδυναµική και κλινική κατάσταση του ασθενούς, η ύπαρξη του κατάλληλου monitoring και η 
ικανότητα ερµηνείας του αποτελούν τους βασικότερους παράγοντες επιλογής των κατάλληλων τεχνικών 
και φαρµακευτικών παραγόντων για την υποστήριξη του καρδιαγγειακού συστήµατος ενός ασθενή που 
υποβάλλεται σε CABG. 
 

3.5.2.       ΜΗΧΑΝΙΚΑ ΜΕΤΡΑ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ 
                ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

 
Περίπου το 5% των καρδιοχειρουργικών ασθενών δε µπορούν να διατηρήσουν επαρκή ικανότητα 

µεταφοράς οξυγόνου παρά τη µέγιστη ινότροπη υποστήριξη και τις προσπάθειες διατήρησης των κατάλληλων 
συνθηκών φόρτισης των κοιλιών [197], µε αποτέλεσµα να µη µπορούν να καλυφθούν οι µεταβολικές 
ανάγκες των ιστών. Σε αυτές τις περιπτώσεις συνίσταται η µηχανική υποβοήθηση της κυκλοφορίας. Τα 
τελευταία χρόνια, ο τρόπος αυτός υποστήριξης του κυκλοφορικού συστήµατος καταλαµβάνει όλο και 
περισσότερο έδαφος. Παράγοντες που συντελούν στην εµφάνιση αυτού του φαινοµένου είναι: οι 
µεγαλύτερες ηλικίες των καρδιοχειρουργικών ασθενών, η αύξηση του αριθµού των επεµβάσεων επείγουσας 
επαναιµάτωσης, ο µεγάλος αριθµός υποψηφίων καρδιοχειρουργικών ασθενών µε βαριά δυσλειτουργία της 
αριστερής κοιλίας και µε σοβαρά συνοδά προβλήµατα (νεφρική δυσλειτουργία, καρωτιδική νόσος) καθώς και 
η αύξηση του αριθµού των επανεγχειρήσεων [198]. 

Υπάρχουν ποικίλα µέσα υποστήριξης της κυκλοφορίας που αφορούν την υποβοήθηση της µίας ή 
και των δύο κοιλίων. Η πιο συχνά χρησιµοποιούµενη συσκευή υποστήριξης αριστερής κοιλίας είναι ο 
ενδοαορτικόςασκός (Intraortic Ballon Counterpulsation-IABP). Οι κύριες ενδείξεις για την τοποθέτηση 
του περιλαµβάνουν τις περιπτώσεις της µη ελεγχόµενης φαρµακευτικά καρδιακής ανεπάρκειας κατά την 
αποσύνδεση από την εξωσωµατική κυκλοφορία, της σταθεροποίησης της ασταθούς στηθάγχης προεγχειρητικά 
ή τη σοβαρή δυσλειτουργία του µυοκαρδίου και το έµφραγµα του µυκαρδίου, το οποίο δεν απαντά στη 
φαρµακευτική αγωγή και το οποίο εξελίσσεται σε καρδιογενή καταπληξία. Η λειτουργία του βασίζεται 
στην αύξηση της διαστολικής πίεσης, της πίεση άρδευσης και της ροής διαµέσου των στεφανιαίων 
αγγείων, ενώ παράλληλα επιτυγχάνεται ελάττωση του µεταφορτίου κατά τη διάρκεια της συστολής. 
Ουσιαστικά ο ΙΑΒΡ θεωρείται ότι παρέχει εξωτερική ενέργεια στο καρδιαγγειακό σύστηµα. Η συσκευή 
αποτελείται από µια αντλία που παρέχει και αναρροφά περιοδικά το αέριο (συνήθως ήλιο) για τη 
λειτουργία του αεροθαλάµου και από µια οθόνη για τη συνεχή παρακολούθηση παραµέτρων. Η άκρη 
του αεροθαλάµου προωθείται στην κατιούσα θωρακική αορτή και τοποθετείται 1 έως 2 cm περιφερικότερα 
της έκφυσης της αριστερής υποκλειδίου αρτηρίας. Η πλήρωση του αεροθαλάµου (inflation) γίνεται κατά τη 
διαστολή και αρχίζει αµέσως µετά τη σύγκλειση της αορτικής βαλβίδας, ενώ η κένωση του 
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αεροθαλάµου (deflation) αρχίζει µε την έναρξη εξώθησης της αριστερής κοιλίας. Έτσι, κατά τη διαστολή 
προωθείται αίµα στη ρίζα της αορτής, αυξάνεται η ενδοαορτική πίεση και η παροχή αίµατος στο 
στεφανιαίο αρτηριακό δίκτυο. Στη συστολή αδειάζει ο αεροθάλαµος και στη θέση του καταλείπεται κενός 
χώρος, µε αποτέλεσµα η αριστερή κοιλία να εξωθεί έναντι µειωµένης αντίστασης (ελαττωµένο µεταφορτίο). 
Η αποτελεσµατικότητα του ΙΑΒΡ εξαρτάται από το είδος και την έκταση της µυοκαρδιακής βλάβης, την 
έγκαιρη τοποθέτηση και τη σωστή ρύθµιση του χρόνου υποβοήθησης της αριστερής κοιλίας που γίνεται 
µε βάση το κύµα της αρτηριακής πίεσης ή το ΗΚΓ του ασθενούς [199]. Καθώς η ισορροπία του µυοκαρδιακού 
οξυγόνου βελτιώνεται σηµαντικά µε τη χρήση του ΙΑΒΡ, η τεχνική είναι αρκετά αποτελεσµατική στην 
αναστροφή της ισχαιµικής δυσλειτουργίας τόσο της δεξιάς όσο και της αριστερής κοιλίας. Η αυξηµένη 
συστηµατική πίεση άρδευσης επιτρέπει την ελάττωση των χορηγούµενων αγγειοσυσπαστικών παραγόντων, 
ενώ ο αποχωρισµός από τη χρήση του ΙΑΒΡ θα πρέπει να γίνεται σταδιακά, µε ελάττωση της αναλογίας 
των υποβοηθούµενων καρδιακών κύκλων. Οι επιπλοκές που συνοδεύουν τη χρήση του ΙΑΒΡ κυµαίνονται 
από 5-47%, είναι αρκετά σοβαρές και αφορούν κυρίως ισχαιµικές αλλοιώσεις κάτω άκρου, διαχωρισµό της 
αορτής, εν τω βάθει φλεγµονή και θροµβοκυτταροπενία. Αυτό υπαγορεύει µια πιο συντηρητική προσέγγιση 
όσον αφορά τη χρήση αυτού του µηχανήµατος για την υποβοήθηση της κυκλοφορίας [200,201]. 

Οι αντλίες που µπορούν παροδικά να αντικαταστήσουν τη δεξιά ή την αριστερή κοιλία αποτελούν 
τη µόνη θεραπευτική επιλογή για ένα ποσοστό 0,5-1% καρδιοχειρουργικών ασθενών που δε µπορούν να 
βγουν από την εξωσωµατική κυκλοφορία [202]. Τα µηχανήµατα υποστήριξης των κοιλιών (ventricular 
assist device-VAD) έχουν σχεδιαστεί να αποσυµφορούν αποτελεσµατικά τη δεξιά ή την αριστερή κοιλία 
και να υποστηρίζουν πλήρως τη συστηµατική ή την πνευµονική κυκλοφορία, αφού αποτύχουν όλα τα 
µέτρα για την αντιµετώπιση του συνδρόµου χαµηλής καρδιακής παροχής. Βασικός στόχος αυτών των 
συσκευών είναι η ανάρρωση του µυοκαρδίου που επιτυγχάνεται µε την ελάττωση του προφορτίου και 
µεταφορτίου της κοιλίας, µε την ελάττωση του καρδιακού έργου της καθώς και µε τη βελτίωση του 
µεταβολισµού του µυοκαρδίου. Οι συσκευές αυτές αποτελούνται από αρτηριακό και φλεβικό καθετήρα, 
όµοιους µε αυτούς που χρησιµοποιούνται στην εξωσωµατική κυκλοφορία, από ένα σύστηµα σωληνώσεων 
και από µια περιστροφική αντλία. Η µέγιστη παροχή αίµατος που επιτυγχάνεται είναι 5-7 L/min. Η 
αποτελεσµατικότητα της υποβοήθησης της αριστερής κοιλίας µε τις συσκευές αυτές ανέρχεται στο 40%, 
ενώ το 30% των ασθενών µετά την αφαίρεση της συσκευής εµφανίζει µακρόχρονη επιβίωση [203]. Η 
περιστροφική ενδοκοιλιακή αντλία (Hemopump) και η φυγόκεντρη αντλία (Centrifugal pump) αποτελούν 
τέτοιες συσκευές υποστήριξης. Παρόλα αυτά, τα ποσοστά επιβίωσης των ασθενών µετά τη χρήση τους 
είναι 31.7% και 19.5-25% αντίστοιχα [204,205]. Οι φυγόκεντρες αντλίες είναι πιο εύκολες στη χρήση τους, 
αλλά έχουν το µειονέκτηµα της µικρής δυνατότητας για παρατεταµένη χρήση. 

Η συσκευή οξυγόνωσης µε εξωσωµατική κυκλοφορία (Extracorporeal Membrane Oxygenation-
ECMO) χρησιµοποιείται κυρίως σε παιδιατρικά περιστατικά για την υποβοήθηση του κυκλοφορικού µετά 
από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [206] ή για την αντιµετώπιση βαρύτατων αναπνευστικών προβληµάτων 
[207], αλλά µπορεί να χρησιµοποιηθεί και σε ενήλικες σε περίπτωση µη ανατασσόµενης καταπληξίας [208], 
για την υποστήριξη ασθενών µε αναπνευστική ή καρδιακή ανεπάρκεια µετά από επεµβάσεις καρδιάς µε 
εξωσωµατική. Η συσκευή µοιάζει µε τη µηχανή της εξωσωµατικής κυκλοφορίας αφού αποτελείται από 
µια φυγόκεντρη αντλία αρτηριακής παροχής, από οξυγονωτή µεµβράνης, από συσκευή ψύξης-θέρµανσης 
καθώς και από συσκευές παρακολούθησης αιµοδυναµικών παραµέτρων, θερµοκρασίας, ανίχνευσης φυσαλίδων 
κ.α. Μπορεί να παρέχει υποστήριξη για µικρό χρονικό διάστηµα και όχι µόνιµη κυκλοφορική υποβοήθηση. Η 
συνολική επιβίωση των ασθενών µε σύνδροµο χαµηλής καρδιακής παροχής που υποστηρίχθηκαν µε τη 
συσκευή ECMO ανέρχεται σε ποσοστό 44% [209]. 

Οι αναισθησιολόγοι θα πρέπει να γνωρίζουν τα πρωτόκολλα θεραπείας και monitoring που συνδέονται µε 
τα µηχανήµατα αυτά, ενώ η µετεγχειρητική φροντίδα των ασθενών αυτών είναι πολύπλοκη, απαιτεί σηµαντικό 
χρόνο και υψηλού βαθµού γνώσεις τεχνικής. 
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3.6.          ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ 
 

Η µετεγχειρητική υποστήριξη των καρδιοχειρουργικών ασθενών απαιτεί εντατική παρακολούθηση των 

ζωτικών λειτουργιών, συνετή χρήση των φαρµάκων που υποστηρίζουν το καρδιαγγειακό σύστηµα, 

αποτελεσµατική αντιµετώπιση του µετεγχειρητικού πόνου, έντονη φροντίδα του αναπνευστικού συστήµατος 

και πρώιµη κινητοποίηση.  

Η εφαρµογή νέων τεχνικών στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, η κατανόηση της φυσιολογίας και 

φαρµακοκινητικής σε συνδυασµό µε την ανακάλυψη νέων φαρµάκων, καθώς και η εξέλιξη του monitoring 

οδήγησαν στην πρακτική της γρήγορης άρσης της µηχανικής υποστήριξης του αναπνευστικού, εντός 3 έως 6 

ωρών από την άφιξη του ασθενούς στη ΜΕΘ [210].Το ποσοστό των ασθενών, στους οποίους ο µηχανικός 

αερισµός συνεχίζεται πέρα από 48 ώρες είναι µικρό, µε κυριότερες αιτίες την αιµοδυναµική αστάθεια και την 

κακή οξυγόνωση ή τον ανεπαρκή αερισµό. Η ταχεία αποδεύσµευση από το µηχανικό αερισµό αποτελεί τον 

κύριο στόχο και σχετίζεται µε µειωµένη εµφάνιση νοσοκοµειακών λοιµώξεων, νοσοκοµειακής παραµονής 

καθώς και µε ελάττωση του οικονοµικού κόστους [211]. Σε µερικούς ασθενείς απαιτείται η εφαρµογή υψηλής 

PEEP (10 cm H₂O ή και µεγαλύτερης) για τη βελτίωση της αναπνευστικής τους λειτουργίας. Χρειάζεται 

όµως ιδιαίτερη προσοχή κατά την εφαρµογή της, γιατί µπορεί να µειώσει τη φλεβική επιστροφή και να 

επιβαρύνει τη λειτουργία της δεξιάς και της αριστερής κοιλίας. Ο αερισµός σε πρηνή θέση, ως τελικό µέτρο 

αντιµετώπισης της µετεγχειρητικής οξείας αναπνευστικής ανεπάρκειας σε καρδιοχειρουργικές ασθενείς, έδειξε 

να βελτιώνει την οξυγόνωση [212]. Η χρήση του νιτρικού οξειδίου (ΝΟ) ως προσωρινού µέτρου αντιµετώπισης 

του ARDS ή της δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας έχει αποδειχθεί ωφέλιµη [213]. Η φυσιοθεραπεία του 

αναπνευστικού συστήµατος αποτελεί βασικό στοιχείο της µετεγχειρητικής υποστήριξης αυτών των ασθενών, 

παρόλο που η χρησιµότητα της όσον αφορά την πρόληψη αναπνευστικών επιπλοκών δεν έχει αποδειχθεί [214]. 
Στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο απαιτείται ικανοποιητική αναλγησία και καταστολή, για να µειωθούν 

το άγχος, ο πόνος και το αιµοδυναµικό stress του ασθενούς, αφού αυτά µπορεί να οδηγήσουν σε υπέρταση 

και µυοκαρδιακή ισχαιµία. Εκτός από τη διαλείπουσα και συνεχή έγχυση αναλγητικών, έχει θέση και η 

ελεγχόµενη από τον ασθενή αναλγησία (Patient Controlled Analgesia-PCA). Ο µετεγχειρητικός πόνος µπορεί 

να αντιµετωπιστεί µε συνεχή έγχυση ενός οπιοειδούς σε χαµηλή δόση, όπως της µορφίνης (0.01-0.02 

mg/kg/h). Σε συνδυασµό µε τη µορφίνη µπορεί να χρησιµοποιηθεί και ένα περιφερικό αναλγητικό. Η 

θωρακική επισκληρίδιος αναλγησία συνοδεύεται από σηµαντικά πλεονεκτήµατα όπως η συµβολή της 

στην ταχύτερη αποσωλήνωση, στη βελτίωση της αναπνευστικής λειτουργίας καθώς και στην καλύτερη 

κατανοµή της στεφανιαίας αιµατικής ροής [215]. Σε ασθενείς µε θωρακική επισκληρίδιο, θα πρέπει να 

υπάρχει ένας υψηλός δείκτης εγρήγορσης για την εµφάνιση επισκληριδίου αιµατώµατος, όταν κατά την 

παραµονή τους στη ΜΕΘ παρουσιαστεί αδυναµία ή µείωση της κινητικότητας των κάτω άκρων [216]. Σε αυτήν 

την περίπτωση συνίσταται η άµεση διακοπή χορήγησης τοπικών αναισθητικών καθώς και η άµεση εκτέλεση 

αξονικής τοµογραφίας σπονδυλικής στήλης. Η εµφάνιση του επισκληριδίου αιµατώµατος ανέρχεται σε 

1:150.000 και η γρήγορη διάγνωση µε την αποτελεσµατική χειρουργική αντιµετώπιση, µπορούν να προλάβουν 

την εµφάνιση της παραπληγίας.  

Ιδιαίτερη προσοχή στη µετεγχειρητική περίοδο θα πρέπει να δίνεται στην επαναθέρµανση του ασθενούς 

όταν αυτή απαιτείται, καθώς και στη διόρθωση διαταραχών οξεοβασικής ισορροπίας, ηλεκτρολυτών και 

πήξης. Η εµφάνιση της εν τω βάθει θρόµβωσης και πνευµονικής εµβολής δεν είναι τόσο συχνή στους 

καρδιοχειρουργικούς ασθενείς. Η οξεία νεφρική ανεπάρκεια (ΟΝΑ) που εµφανίζεται µετεγχειρητικά, 
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αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα νοσηρότητας και θνησιµότητας [217]. Μικρή αύξηση της κρεατινίνης ορού 

που διορθώνεται µέσα σε 48-72 ώρες, θεωρείται άνευ σηµασίας. Το χαµηλό κλάσµα εξώθησης, η υποβολαιµία, η 

χορήγηση αµινογλυκοσιδών, αναστολέων µετατρεπτικού ενζύµου καθώς και µη-στεροειδών αντιφλεγµονωδών 

φαρµάκων, αυξάνουν τον κίνδυνο ανάπτυξης ΟΝΑ. Για την πρόληψη εγκατάστασης της θα πρέπει να 

διορθωθούν οι προνεφρικοί παράγοντες πρόκλησης ΟΝΑ µε το αιµοδυναµικό monitoring να παίζει κυρίαρχο 

ρόλο. Η διουρητική δόση της ντοπαµίνης δεν παίζει κανένα ρόλο στην πρόληψη και θεραπεία της ΟΝΑ [218] 

και επιπλέον µπορεί να αυξήσει την εµφάνιση επιπλοκών, όπως οι αρρυθµίες και η εντερική ισχαιµία. Η 

πρώιµη χορήγηση ασπιρίνης, έδειξε να ελαττώνει την εµφάνιση ΟΝΑ, ΑΕΕ και εντερικής ισχαιµίας [219]. Η 

εφαρµογή της υπερδιήθησης, γνωστή και ως continuous renal replacement therapy, θα πρέπει να γίνεται 

έγκαιρα µετά την εγκατάσταση της ΟΝΑ, µιας και η καθηµερινή εφαρµογή της ελαττώνει την παραµονή στη 

ΜΕΘ και τη θνητότητα [220]. Η µελέτη των Vander Burghe και συν. έχει δείξει ότι η εντατική παρακολούθηση 

και η αποτελεσµατική αντιµετώπιση της υπεργλυκαιµίας στους καρδιοχειρουργικούς ασθενείς, ελαττώνει το 

ποσοστό των λοιµώξεων, τη θνητότητα καθώς και την παραµονή στη ΜΕΘ. Στόχος είναι η διατήρηση των 

επιπέδων γλυκόζης µεταξύ 100-150 mg/dl µε τη βοήθεια της ινσουλινθεραπείας [221]. Το ποσοστό εµφάνισης 

νευρολογικών επιπλοκών κατά τη µετεγχειρητική περίοδο θεωρείται υψηλό (2.1%) [222]. Παράγοντες 

κινδύνου θεωρούνται η µεγάλη ηλικία των ασθενών, η ύπαρξη αθηροσκληρωτικής αορτικής νόσου, η 

καρωτιδική νόσος, η κολπική µαρµαρυγή καθώς και η παρουσία θρόµβων στον αριστερό κόλπο/κοιλία. Η 

νευρολογική σηµειολογία συνίσταται κυρίως σε εστιακές νευρολογικές διαταραχές, κώµα και σπασµούς [220]. 

Παρά την επίτευξη σηµαντικής προόδου, πολλά θέµατα παραµένουν προς διερεύνηση. Ο έλεγχος των 

λοιµώξεων, οι συσκευές υποβοήθησης των κοιλιών, η ανάπτυξη καλύτερων στρατηγικών αερισµού, ο έλεγχος 

της αιµορραγίας και του πόνου, η πρόληψη της υποθερµίας µπορούν να αποτελέσουν αντικείµενα µελέτης για 

την καλύτερη µετεγχειρητική υποστήριξη των ασθενών που υπόκεινται σε επεµβάσεις CABG. 

Οι πιο συνήθεις άµεσες επιπλοκές µετά από επεµβάσεις CABG θεωρούνται η αιµορραγία, η υπέρταση, 

οι αρρυθµίες, το σύνδροµο χαµηλής καρδιακής παροχής, ο καρδιακός επιπωµατισµός, το περιεγχειρητικό 

έµφραγµα και το µετά από περικαρδιοτοµή σύνδροµο [223]. 
Η µετεγχειρητική αιµορραγία θεωρείται αποτέλεσµα είτε διαταραχών πηκτικού µηχανισµού που 

προκαλούνται από την εξωσωµατική κυκλοφορία, είτε είναι χειρουργικής αιτιολογίας λόγω ατελούς 

αιµόστασης [224]. Επίσης, η αιµορραγία µπορεί να οφείλεται στην επαναδραστηριοποίηση της ηπαρίνης 

(heparin rebound phenomenon) λόγω της ασταθούς σύνδεσης της µε την πρωταµίνη και αντιµετωπίζεται µε τη 

συµπληρωµατική χορήγηση πρωταµίνης [225,226]. Η διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (DIC) αποτελεί σπάνια βαριά 

αιτία µετεγχειρητικής αιµορραγίας. Στην εµφάνιση του συνδρόµου αυτού µπορεί να συµβάλλουν η χαµηλή 

καρδιακή παροχή, η χορήγηση µεγάλων δόσεων ινότροπων φαρµάκων, η υποθερµία και η παρατεταµένη 

διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας [227]. 
Η υπέρταση έχει ως αιτία την υποθερµία, την αυξηµένη αγγειοσύσπαση και µερικές φορές το σύνδροµο 

χαµηλής καρδιακής παροχής. Αυξάνει τις απαιτήσεις του µυοκαρδίου σε οξυγόνο και τελικά µπορεί να 

οδηγήσει σε έµφραγµα σε οριακά ισχαιµικές περιοχές, όπως επίσης αυξάνει και τον κίνδυνο µετεγχειρητικής 

αιµορραγίας. Η υποξία, η κατακράτηση διοξειδίου του άνθρακος, η διάταση του ουροδόχου κύστης και το 

ρίγος συµβάλλουν στην εµφάνιση της υπέρτασης και γι αυτό θα πρέπει να αντιµετωπίζονται άµεσα [228]. 
Η αιτιολογία εµφάνισης αρρυθµιών είναι πολυπαραγοντική και περιλαµβάνει το τραύµα, την έκλυση 

ενδογενών ή τη χορήγηση εξωγενών κατεχολαµινών, τη συστηµατική ή µυοκαρδιακή υποξία, τις διαταραχές 

ηλεκτρολυτών και οξεοβασικής ισορροπίας, τα φάρµακα και φυσικά την υποκείµενη νόσο. Οι συνηθέστερες 
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µορφές των αρρυθµιών αφορούν τις πρώιµες κοιλιακές έκτατες συστολές, την κολπική µαρµαρυγή, την 

κοιλιακή ταχυκαρδία και µαρµαρυγή, τη φλεβοκοµβική ταχυκαρδία ή βραδυκαρδία, τις υπερκοιλιακής 

προέλευσης αρρυθµίες καθώς και τον πλήρη κολποκοιλιακό αποκλεισµό ή τον κοµβικό ρυθµό [229]. 
Επικίνδυνη επιπλοκή µετά από CABG θεωρείται το σύνδροµο χαµηλής καρδιακής παροχής. Οφείλεται 

συνήθως σε µυοκαρδιακή βλάβη, ισχαιµία ή έµφραγµα, ή υπερφόρτωση της κυκλοφορίας λόγω αυξηµένης 

πίεσης ή όγκου. Συχνή στο σύνδροµο αυτό είναι η αύξηση του γαλακτικού 5 min µετά την επαναιµάτωση, η 

οποία αποτελεί ένα δείκτη χαµηλής καρδιακής παροχής. Η βασική βιοχηµική διαταραχή οφείλεται συνήθως στη 

διαταραγµένη διακίνηση του ασβεστίου στις συσταλτές πρωτεΐνες ακτίνη και µυοσίνη. Η βελτίωση της 

καρδιακής απόδοσης και η ελάττωση του καρδιακού έργου αποτελούν στόχους της θεραπείας. Αυτό 

επιτυγχάνεται µε τη διαχείριση των υγρών για τη διατήρηση κατάλληλου προφορτίου, τη χορήγηση ινοτρόπων 

φαρµάκων για την υποβοήθηση της συσταλτικότητας του µυοκαρδίου και τη χορήγηση αγγειοδιασταλτικών 

φαρµάκων για τη µείωση του µεταφορτίου. Σε ορισµένες περιπτώσεις έχει θέση η µηχανική υποστήριξη της 

κυκλοφορίας µε τη χρήση ενδαορτικού ασκού ή άλλων συστηµάτων υποβοήθησης [223]. 
Ο οξύς καρδιακός επιπωµατισµός εµφανίζεται άµεσα µετεγχειρητικά και οφείλεται στη συλλογή αίµατος 

και πηγµάτων σε ατελώς παροχετευόµενη περικαρδιακή κοιλότητα και εκδηλώνεται µε πτώση της συστηµατικής 

αρτηριακής πίεσης, αύξηση της κεντρικής φλεβικής πίεσης, εµφάνιση ταχυκαρδίας και περιφερικής αγγειοσύσπασης 

καθώς και µε εγκατάσταση ολιγουρίας και διαταραχών οξεοβασικής ισορροπίας. Η κατάσταση πρέπει να 

διαφοροδιαγνωσθεί από τις άλλες αιτίες συνδρόµου χαµηλής καρδιακής παροχής. Η αντιµετώπιση συνίσταται 

στην επείγουσα επαναδιάνοιξη του στέρνου και την αποµάκρυνση του αίµατος και των πηγµάτων από την 

περικαρδιακή κοιλότητα [223]. 
Το περιεγχειρητικό έµφραγµα του µυοκαρδίου αποτελεί µία από τις κυριότερες αιτίες θανάτου µετά 

από καρδιοχειρουργική επέµβαση. Οι κυριότερες αιτίες του αφορούν την απόφραξη (συνήθως θρόµβωση) 

των µοσχευµάτων, τη βλάβη επαναιµάτωσης, το σπασµό των στεφανιαίων και τη δυσαναλογία ανάµεσα 

στη προσφορά και στις απαιτήσεις σε οξυγόνο. Η εµφάνιση του διεγχειρητικού εµφράγµατος συνοδεύεται 

από υψηλό ποσοστό θνητότητας παρά τη χορήγηση ινοτρόπων φαρµάκων, τη χρήση ενδοαορτικού ασκού 

ή και ενίοτε µιας επανεγχείρησης ή διόρθωσης των µοσχευµάτων [230]. 
Το σύνδροµο µετά από περικαρδιοτοµή, χαρακτηρίζεται από νυχτερινή πυρετική κίνηση, περικαρδιακή 

τριβή και συλλογή υγρού στην περικαρδιακή και υπεζωκοτική κοιλότητα. Ο αριθµός των λευκών αιµοσφαιρίων 

και η ΤΚΕ είναι αυξηµένα και η αντιµετώπιση γίνεται µε τη χορήγηση στεροειδών και αντιφλεγµονωδών 

φαρµάκων για 5 έως 7 ηµέρες [223]. 
Σήµερα, θεωρείται δεδοµένο ότι η αναισθητική φροντίδα των ασθενών που υποβάλλονται σε CABG 

έχει σηµαντική επίδραση στην τελική τους έκβαση [231]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

 

ΜΕΤΑΓΓΙΣΕΙΣ 
 

4.1.          ΓΕΝΙΚΑ 
 
Ένα σηµαντικό ποσοστό ασθενών που υποβάλλεται σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις (15%-20%), 

χαρακτηρίζεται από τη χρήση µεταγγιζόµενου αίµατος καθώς και προϊόντων αυτού. Μια ανασκόπηση όλων 
των διαθέσιµων δηµοσιευµένων δεδοµένων, που σχετίζονται µε τη διατήρηση αίµατος στις καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις, συµπεριλαµβανοµένων τυχαιοποιηµένων ελεγχόµενων δοκιµών, δηµοσιευµένων πληροφοριών που 
προέρχονται από παρατήρηση και παρουσιάσεις περιστατικών, προσδιόρισε τους ασθενείς εκείνους µε 
αυξηµένη πιθανότητα για µετεγχειρητική µετάγγιση. Έξι µεταβλητές διακρίνονται σαν σηµαντικοί δείκτες 
κινδύνου:1) η προχωρηµένη ηλικία 2) ο χαµηλός προεγχειρητικός όγκος αίµατος (προεγχειρητική αναιµία 
ή µικρή επιφάνεια σώµατος) 3) η προεγχειρητική λήψη αντιαιµοπεταλιακών ή αντιθροµβολυτικών 
φαρµάκων 4) οι επανεπεµβάσεις ή πολύπλοκες επεµβάσεις 5) οι επείγουσες επεµβάσεις 6) οι µη καρδιακές 
συνοδές παθήσεις. Οι προεγχειρητικές παρεµβάσεις που είναι πιθανόν να µειώσουν τη µετάγγιση αίµατος, 
περιλαµβάνουν την αναγνώριση των ασθενών υψηλού κινδύνου, που θα πρέπει να λάβουν όλες τις 
διαθέσιµες προεγχειρητικές και διεγχειρητικές παρεµβάσεις για διατήρηση του αίµατος, καθώς και τους 
περιορισµούς των αντιινοδωλυτικών φαρµάκων. Οι διεγχειρητικές παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος 
περιλαµβάνουν τη χρήση αντιινοδωλυτικών φαρµάκων, την εκλεκτική CABG χωρίς τη χρήση εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας, τη χρήση του συστήµατος αυτοµετάγγισης σαν ρουτίνα, και την εφαρµογή των κατάλληλων 
ενδείξεων µετάγγισης. Μια σηµαντική παρέµβαση αποτελεί η εφαρµογή ενός πολυπαραγοντικού 
προγράµµατος διατήρησης αίµατος. 

Οι υπάρχουσες ενδείξεις για διατήρηση αίµατος περιλαµβάνουν 1) φαρµακευτικούς παράγοντες που 
αυξάνουν τον προεγχειρητικό όγκο αίµατος (π.χ. ερυθροποιητίνη) ή µειώνουν τη µετεγχειρητική αιµορραγία 
(π.χ. αντιινωδολυτικά), 2) συσκευές που διατηρούν το αίµα (διεγχειρητική συσκευή αυτοµετάγγισης), 3) 
παρεµβάσεις που προστατεύουν το αίµα του ασθενούς από το stress της επέµβασης (αυτόλογη 
προεγχειρητική κατάθεση και νορµοογκαιµική αιµοαραίωση), 4) συγκεκριµένους αλγόριθµους για τη 
µετάγγιση αίµατος και κυρίως, 5) µια πολυπαραγοντική προσέγγιση διατήρησης αίµατος που συνδυάζει 
όλα τα παραπάνω. 
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 Class I Class IIa Class IIb Class III 
 

Εκτίµηση 
βεβαιότητας 
(ακρίβειας) 

του 
θεραπευτικ

ού 
αποτελέσµα

τος. 

 
Όφελος/Κίνδυνος 

:η πράξη/θεραπεία 
πρέπει να 

εκτελεστεί/εφαρµοσ
τεί. 

 
Όφελος/Κίνδυνος: 

επιπλέον µελέτες µε 
στοχευµένο αντικείµενο 

απαιτούνται. Είναι λογική η 
εφαρµογή/εκτέλεση 

διαδικασίας/θεραπείας. 

 
Όφελος/κίνδυνος: 

επιπλέον µελέτες µε 
ευρύτερα αντικείµενα 

απαιτούνται; 
επιπρόσθετα 

registry δεδοµένα θα 
ήταν χρήσιµα. 

ΕΙΝΑΙ ΛΟΓΙΚΟ να 
εκτελεσθεί η πράξη/να 
χορηγηθεί η θεραπεία 

 
Όφελος/κίνδυνος: 
δεν απαιτούνται 
επιπρόσθετες 

µελέτες 
Η πράξη/θεραπεία 
∆Ε ΘΑ ΠΡΕΠΕΙ να 
εκτελείται/χορηγείτ

αι 
ΚΑΘΩΣ ∆ΕΝ 

ΟΦΕΛΕΙ, 
ΑΝΤΙΘΕΤΑ 

ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ 
ΒΛΑΨΕΙ. 

 
Level A 

Πολλαπλά 
(3–5) 

στάδια 
κινδύνου 

του 
πληθυσµού 
αξιολογήθη

καν  
Γενική 

συνέπεια 
της οδηγίας 
και µέγεθος 

του 
αποτελέσµα

τος 

 
Σύσταση ότι η 
διαδικασία ή η 
θεραπεία είναι 

χρήσιµη/ 
αποτελεσµατική. 

Επαρκείς 
αποδείξεις από 

πολλαπλές 
τυχαιοποιηµένες 

δοκιµές ή 
µετααναλύσεις 

 
Σύσταση υπέρ της 

χρησιµότητας/αποτελεσµατ
ικότητας της 

θεραπείας/πράξης. 
Μικρού βαθµού 

αντικρουόµενες αποδείξεις, 
από πολλαπλές 

τυχαιοποιηµένες µελέτες ή 
µετααναλύσεις 

 
Η 

χρησιµότητα/αποτελεσµα
τικότητα της σύστασης, 

λιγότερο καλά 
τεκµηριωµένη. 

Μεγαλύτερου βαθµού 
αντικρουόµενες 
αποδείξεις, από 

πολλαπλές 
τυχαιοποιηµένες µελέτες 

ή µετααναλύσεις 

 
Σύσταση ότι η 

πράξη/θεραπεία 
∆ΕΝ είναι 

χρήσιµη/αποτελεσ
µατική, αλλά 

ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΕΙΝΑΙ 
βλαβερή 

Επαρκής απόδειξη 
από πολλαπλές 
τυχαιοποιηµένες 

µελέτες ή 
µετααναλύσεις 

 
Level B 

Περιορισµέν
α (2–3) 
στάδια 

κινδύνου 
του 

πληθυσµού 
αξιολογήθη

καν 

 
Σύσταση ότι η 
διαδικασία ή η 
θεραπεία είναι 

χρήσιµη/αποτελεσ
µατική. 

Περιορισµένες 
αποδείξεις από 

µοναδική 
τυχαιοποιηµένη 

δοκιµή ή µη 
τυχαιοποιηµένες 

µελέτες 

 
Σύσταση υπέρ της 

χρησιµότητας/αποτελεσµατ
ικότητας της 

θεραπείας/πράξης.  
Μικρού βαθµού 

αντικρουόµενες αποδείξεις, 
από µία τυχαιοποιηµένη 

µελέτη ή από µη 
τυχαιοποιηµένες µελέτες 

 
Η 

χρησιµότητα/αποτελεσµα
τικότητα της σύστασης, 

λιγότερο καλά 
τεκµηριωµένη. 

Μεγαλύτερου βαθµού 
αντικρουόµενες 

αποδείξεις, από µία 
τυχαιοποιηµένη µελέτη ή 
από µη τυχαιοποιηµένες 

µελέτες 

 
Σύσταση ότι η 

πράξη/θεραπεία 
∆ΕΝ είναι 

χρήσιµη/αποτελεσ
µατική, αλλά 

ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΕΙΝΑΙ 
βλαβερή 

Περιορισµένη 
απόδειξη από µία 
τυχαιοποιηµένη 
µελέτη ή από µη 
τυχαιοποιηµένες 

µελέτες 
 

Level C 
Πολύ 

περιορισµέν
α (1–2) 
στάδια 

κινδύνου 
του 

πληθυσµού 
αξιολογήθη

καν 

 
Σύσταση ότι η 
διαδικασία ή η 
θεραπεία είναι 

χρήσιµη/αποτελεσ
µατική. 

Μόνο γνώµη των 
ειδικών, µελέτες 
περιστατικών, or 
standard-of-care 

 
Σύσταση υπέρ της 

χρησιµότητας/αποτελεσµατ
ικότητας της 

θεραπείας/πράξης.  
Μόνο διιστάµενες γνώµες 

των ειδικών, µελέτες 
περιστατικών, or standard-

ofcare 

 
Η 

χρησιµότητα/αποτελεσµα
τικότητα της σύστασης, 

λιγότερο καλά 
τεκµηριωµένη. 

Μόνο γνώµη των ειδικών, 
µελέτες περιστατικών, or 

standard-of-care 

 
Σύσταση ότι η 

πράξη/θεραπεία 
∆ΕΝ είναι 

χρήσιµη/αποτελεσ
µατική, αλλά 

ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΕΙΝΑΙ 
βλαβερή 

Μόνο γνώµη των 
ειδικών, µελέτες 
περιστατικών, or 
standard-of-care 

AHA/ACC Manual for Guideline Writing Committees at http://circ.ahajournals.org/manual/manual_llstep6.shtml. 

BLOOD TRANSFUSION/ CONSERVATION  IN CARDIAC SURGERY FERRARIS ET AL  2007;83:S27–86 STS AND SCA 
PRACTICE GUIDELINE  
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4.2.          ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙΕΣ Ο∆ΗΓΙΕΣ-ΠΩΣ ΑΝΑΠΤΥΣΣΟΝΤΑΙ 
 

Στον πίνακα 2 περιγράφονται οι µέθοδοι που χρησιµοποιούνται για να ποσοτικοποιήσουν τους τύπους 
των ενδείξεων και το σύστηµα κατάταξης που συνοψίζει τις συστάσεις σχετικά µε τις κλινικά σηµαντικές 
ερωτήσεις. Οι κατευθυντήριες οδηγίες είναι µια προσπάθεια "συµφιλίωσης" των αντικρουόµενων ενδείξεων, 
δίνοντας µεγαλύτερο βάρος στις ενδείξεις που προκύπτουν από περισσότερο µεθοδολογικά αυστηρές µελέτες. 
Πρόκειται για συστάσεις και σε καµία περίπτωση δε θα πρέπει να λαµβάνονται σαν απόλυτες.  
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 3. ΚΙΝ∆ΥΝΟΙ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ 
 
 
ΤΥΠΟΣ 

 
ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ 
ΜΟΝΑ∆ΩΝ ΑΙΜΑΤΟΣ 

 
ΛΟΙΜΩ∆Η  

HIV  [805,806] 1 σε 1.4-2.4 × 10⁶ 

HBV [ 805] 1 σε 58,000-149,000 

HCV [806] 1 σε 872,000- 1.7× 10⁶ 
ΒΑΚΤΗΡΙΑΚΗ ΛΟΙΜΩΞΗ [807]  1 σε 2,000 
ΑΝΟΣΟΛΟΓΙΚΕΣ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΕΙΣ  
ΠΥΡΕΤΙΚΕΣ ΜΗ-ΑΙΜΟΛΥΤΙΚΕΣ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ 
[808-811] 

1 σε 100 
 

ΑΝΑΦΥΛΑΚΤΙΚΕΣ ΑΝΤΙ∆ΡΑΣΕΙΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ [812] 1 σε 20,000- 50,000 
ΑΒΟ ΑΣΥΜΒΑΤΟΤΗΤΑ [813]   
ΑΙΜΟΛΥΣΗ 1 σε 60,000 
ΘΑΝΑΤΟΣ 1 σε 600,000 
ΒΛΑΒΗ ΟΡΓΑΝΩΝ ΣΤΟΧΩΝ ΠΡΟΚΑΛΟΥΜΕΝΗ ΑΠΟ 
ΛΕΥΚΟΚΥΤΤΑΡΑ [233-235,814] 

1 σε 20 έως 1 σε 50 
 

TRALI  [815] 1 σε 2000 
ΠΟΡΦΥΡΑ [816] ΣΠΑΝΙΑ 
ΛΑΘΗ ΑΝΘΡΩΠΙΝΟΥ ∆ΥΝΑΜΙΚΟΥ  
ΛΑΘΗ ΕΛΕΓΧΟΥ ΚΑΤΑΘΕΣΗΣ [805] 
(ΕΛΟΝΟΣΙΑ, CREUTZFELD- JAKOB) 

1 σε 4× 10⁶ 

ΛΑΘΗ ΑΝΘΡΩΠΙΝΟΥ ∆ΥΝΑΜΙΚΟΥ [817]  1 σε 14,000 

 

4.3.               ΚΙΝ∆ΥΝΟΙ ΚΑΙ ΟΦΕΛΗ ΤΗΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ–ΤΟ ∆ΙΛΗΜΜΑ 
 

Με δεδοµένο ότι ο κίνδυνος µετάδοσης γνωστών ιογενών λοιµώξεων µε τη µετάγγιση αίµατος είναι ήδη 
σπάνιος, δε θα πρέπει αυτή να περιορίζεται από το φόβο µετάδοσης ιογενών λοιµώξεων (Level of evidence C) 
Class IIa. 

 
Στις αρχές του 1943, αναγνωρίστηκε ο κίνδυνος µετάδοσης ασθενειών από µετάγγιση αίµατος, 

ιδιαίτερα της ηπατίτιδας [232], και έκτοτε δηµιουργήθηκαν ανησυχίες που καµιά φορά παρέβλεπαν τα οφέλη της 
µετάγγισης. Είναι σηµαντικό να τονίσουµε ότι οι κίνδυνοι µετάδοσης ιογενών και παρασιτικών λοιµώξεων 
αυξάνονται δραµατικά στις χώρες του τρίτου κόσµου ή σε χώρες όπου οι σύγχρονες πρακτικές της τράπεζας 
αίµατος δεν είναι διαθέσιµες.  

Η µετάγγιση ερυθρών προκαλεί ανοσοµετατροπή, αν και το µέγεθος και ο τύπος του ανοσολογικού 
ελλείµµατος είναι αµφιλεγόµενος. Σε ορισµένες τράπεζες αίµατος, η λευκαφαίρεση των ερυθροκυττάρων 
χρησιµοποιείται σαν ρουτίνα. Χωρίς λευκαφαίρεση, σε τυχαιοποιηµένες δοκιµές, πολυοργανική ανεπάρκεια 
και θάνατος συνέβη σε 10% των µεταγγιζόµενων στη ΜΕΘ, σε σύγκριση µε ένα 5% των ασθενών που 
έλαβαν λευκαφαιρεµένα ερυθρά [233,234,235]. Η οξεία πνευµονική βλάβη (ALI) που σχετίζεται µε τη 
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µετάγγιση αποτελεί ίσως την πιο κοινή επιπλοκή της µετάγγισης (1/2000). Σχεδόν 1 στους 20 ασθενείς 
κατέληξε από µετάγγιση [233,234,235]. Σε µια µελέτη ο Blumberg και συν. [233] αναφέρουν ότι 1 στους 40 ή 50 
ασθενείς που έλαβαν µη-λευκαφαιρεµένα ερυθρά κατέληξαν σε µεγαλύτερο ποσοστό από εκείνους που 
έλαβαν µετάγγιση µε λευκαφαιρεµένα ερυθρά. Το κόστος της λευκαφαίρεσης µπορεί να περιορίζει την 
παγκόσµια αποδοχή, αλλά υπάρχουν ενδείξεις ότι η ανοσοµετατροπή που συνδέεται µε τη µετάγγιση αποτελεί 
µια σηµαντική αιτία νοσηρότητας και θνητότητας, γεγονός που δύναται να µειωθεί µε τη λευκαφαίρεση. 

Είναι δύσκολο να προσδιοριστούν τα οφέλη της µετάγγισης αίµατος, καθώς δεν υπάρχουν 
τυχαιοποιηµένες µελέτες που να υποστηρίζουν τη χρήση προϊόντων αίµατος ως θεραπευτικά µέσα. Η 
µετάγγιση αίµατος έγινε αποδεκτή και έσωσε αµέτρητες ζωές πολύ πριν οι επιπλοκές που σχετίζονται µε 
αυτή καταφέρουν να τεκµηριωθούν. Πολλές τραυµατικές βλάβες (ειδικά τραύµατα πολέµου) ήταν σχεδόν 
καθολικά θανατηφόρες, πριν την επικράτηση της µετάγγισης αίµατος. Η πρακτική της µετάγγισης αίµατος 
έσωσε αµέτρητες ζωές πολύ πριν αναγνωριστούν οι επιπλοκές αυτής της θεραπείας [236].  

Η βελτιωµένη ικανότητα µεταφοράς οξυγόνου [237], η βελτιωµένη αιµόσταση που σχετίζεται µε τη 
θεραπεία παραγόντων αίµατος [238,239], και η υποστήριξη του όγκου της καρδιακής παροχής είναι τρία 
αποδεκτά οφέλη της µετάγγισης αίµατος. Ο Adams και οι συν. εισήγαγαν τον"10/30" κανόνα της µετάγγισης 
αίµατος [240,241]. Πρότειναν λοιπόν ότι το ελάχιστο ιδανικό επίπεδο ικανότητας µεταφοράς οξυγόνου 
διατηρείται µε µια τιµή αιµατοκρίτη γύρω στο 30% και µε µια τιµή αιµοσφαιρίνης γύρω στο 10 g/dl. 
Εξαιτίας των κινδύνων της µετάγγισης, του υψηλού κόστους, καθώς και της απουσίας ξεκάθαρης απόδειξης 
που να αφορά το όφελος της µετάγγισης, ο αυθαίρετος κανόνας 10/30 δεν υποστηρίχτηκε θερµά. 

∆εν υπάρχει ξεκάθαρη ένδειξη που να αφορά τα οφέλη της µετάγγισης. Ωστόσο, κλινικές αναφορές 
[242,243,244] µε όφελος επιβίωσης υποστηρίζουν τη µετάγγιση σε συγκεκριµένες κλινικές καταστάσεις. Η 
Αµερικάνικη Εταιρία Αναισθησιολογίας (ASA) κατέληξε σε οµοφωνία βασιζόµενη κυρίως στο επίπεδο Β 
και C των ενδείξεων που υποστηρίζει ότι "η µετάγγιση ερυθρών δε θα πρέπει να υπαγορεύεται από µια και 
µόνη τιµή αιµοσφαιρίνης", αλλά αντιθέτως θα πρέπει να βασίζεται στους κινδύνους του ασθενή να 
αναπτύξει επιπλοκές από µη επαρκή οξυγόνωση [245]. Ανέπτυξαν λοιπόν, κατευθυντήριες οδηγίες για 
µετάγγιση ερυθρών αιµοσφαιρίων στους ενήλικες που φαίνονται στον πίνακα 4. Οι οδηγίες αυτές δεν 
απευθύνονται συγκεκριµένα σε καρδιοχειρουργικούς ασθενείς. Λόγω έλλειψης τυχαιοποιηµένων δοκιµών 
που να προσδιορίσουν το ρόλο της µετάγγισης αίµατος στην καρδιοχειρουργική και εξαιτίας των 
ανησυχιών από πιθανές επιπλοκές της µετάγγισης αίµατος, είναι λογικό να ανασκοπήσουµε τις διαθέσιµες 
αποδείξεις που υποστηρίζουν τις αποφάσεις για µετάγγιση στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Ο σκοπός 
αυτής της ανασκόπησης είναι να παρέχει κλινικά σηµαντικές κατευθυντήριες οδηγίες, ώστε να βοηθήσει 
τους καρδιοχειρουργούς και τους αναισθησιολόγους στις αποφάσεις τους σχετικά µε τη διατήρηση και τη 
µετάγγιση αίµατος. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 4. Ο∆ΗΓΙΕΣ ΤΗΣ ΑΜΕΡΙΚΑΝΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΓΙΑ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ 
ΣΥΜΠΥΚΝΩΜΕΝΩΝ ΕΡΥΘΡΩΝ ΣΤΟΥΣ ΕΝΗΛΙΚΟΥΣ [818] 

• Ενδείκνυται µετάγγιση για ασθενείς που υποβάλλονται σε CABG µε αιµοσφαιρίνη ≤6 g/dl 
[374,375,819,820] 

• Τιµές αιµοσφαιρίνης ≤7 g/dl σε ασθενείς >65 ετών και ασθενείς µε χρόνιες καρδιαγγειακές ή 
αναπνευστικές παθήσεις δικαιολογούν µετάγγιση. [378,821] 

• Για σταθερούς ασθενείς µε τιµές αιµοσφαιρίνης µεταξύ 7 και 10 g/dl, το όφελος της 
µετάγγισης είναι αµφιλεγόµενο. [237,375,376] 

• Συστήνεται µετάγγιση για ασθενείς µε οξεία απώλεια αίµατος >1500 ml, ή >30% του όγκου 
του αίµατος τους.  
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• Ενδείξεις οξείας απώλειας αίµατος χωρίς δυνατότητα άµεσου ελέγχου αιτιολογεί µετάγγιση 
αίµατος.  

 
4.4.            ΑΙΤΙΕΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΚΑΡ∆ΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ 
                   ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 

 
Α) Ο ΑΣΘΕΝΗΣ "ΥΨΗΛΟΥ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ" 

 
Είναι λογικό να προσδιορίσουµε τους ασθενείς υψηλού κινδύνου που καταναλώνουν το µεγαλύτερο 

ποσοστό προϊόντων αίµατος διεγχειρητικά και µετεγχειρητικά και που είναι αυτοί που είναι πιο πιθανό να 
οφεληθούν από τις παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος. Ένα τυπικό προφίλ µετάγγισης για τους καρδιοχειρουργικούς 
ασθενείς-µια κοινή πρακτική παρουσιάζεται στο σχήµα 3 [246]. Αρχικά, περισσότεροι από 50% των ασθενών 
που υπεβλήθησαν σε καρδιοχειρουργική επέµβαση δεν έλαβαν αλλογενή µετάγγιση αίµατος. ∆εύτερον, οι 
ασθενείς που έλαβαν περισσότερο από 10 µονάδες αίµατος βρίσκονται στην ενενηκοστή εκατοστιαία θέση 
των ασθενών µε πιθανότητα µετάγγισης. Τρίτον, 10-20% των ασθενών κατανάλωσαν περίπου 80% των 
προϊόντων αίµατος σε αυτόν τον πληθυσµό. Συνεπώς, υπάρχει µια υποοµάδα ασθενών υψηλού κινδύνου 
που χρειάζονται σηµαντικό αριθµό προϊόντων αίµατος κατά τη διάρκεια καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων. 
Προσδιορίζοντας αυτούς τους ασθενείς και µεταβάλλοντας την πρακτική των µεταγγίσεων, θα 
µπορέσουµε τελικά να διατηρήσουµε πολύτιµες πηγές αίµατος. 
 

Β) ∆ΕΙΚΤΕΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ 

 

Η προεγχειρητική αναγνώριση των ασθενών υψηλού κινδύνου (προχωρηµένη ηλικία, προεγχειρητική αναιµία, 
µικρή επιφάνεια σώµατος, επείγουσα επέµβαση ή µη-CABG επεµβάσεις, προεγχειρητική λήψη αντιθροµβολυτικών 
φαρµάκων, συγγενής ή επίκτητη διαταραχή της πηκτικότητας και πολλαπλές συνοδές παθήσεις) θα πρέπει να 
πραγµατοποιηθεί και θα πρέπει να ληφθούν όλα τα διαθέσιµα προεγχειρητικά και διεγχειρητικά µέσα διατήρησης 
του αίµατος σε αυτή την οµάδα ασθενών, µιας και είναι υπεύθυνοι για το µεγαλύτερο ποσοστό κατανάλωσης 
προϊόντων αίµατος (Level of evidence A) Class I 

 
Πολλές αναφορές προσδιορίζουν πολυµεταβλητούς δείκτες µετεγχειρητικής αιµορραγίας και µετάγγισης 

αίµατος µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Επιπρόσθετα, πολλαπλές δηµοσιεύσεις τεκµηριώνουν 
ανέκδοτες ή αναφορές µελετών παρατήρησης επίκτητων, συγγενών ή επί της διαδικασίας µεταβλητών που 
σχετίζονται µε αυξηµένη αιµορραγία. Ο πίνακας 5 είναι µια σύνοψη αυτών των δηµοσιεύσεων, µε τις 
µεταβλητές να χωρίζονται σε αυτές που σχετίζονται µε τον ασθενή, σε αυτές που σχετίζονται µε την 
επέµβαση και αυτές που σχετίζονται µε τη διαδικασία. Πολλοί λίγες µελέτες που παρουσιάζονται στον 
πίνακα 5 διαφοροποιούν τη µετάγγιση ερυθρών και µη–ερυθρών αιµοστατικών παραγόντων µετάγγισης. 
Όπου έγινε αυτή η διαφοροποίηση, ελήφθη υπόψη στον πίνακα. Μια µειοψηφία µελετών που αναφέρεται 
στον πίνακα παρέχουν στατιστική πιθανότητα ή τιµή p για να υποστηρίξουν την ισχύ κάποιου συγκεκριµένου 
παράγοντα κινδύνου ως δείκτη µετάγγισης αίµατος. Συνεπώς, οι παράγοντες παρουσιάζονται απλά χωρίς να 
γίνεται προσπάθεια να προστεθεί ποσοτικό µέσο στον κάθε παράγοντα κινδύνου. Πολλοί από τους 
παράγοντες στον πίνακα παρουσιάζονται σαν µοναδικοί, µολονότι έχει γίνει αντιληπτό ότι ο κίνδυνος 
αποτελείται από ένα ευρύ φάσµα παραγόντων που εκτείνεται από µικρής έως µεγάλης σηµαντικότητας.  
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Σχήµα 3. ∆ιάγραµµα του Pareto για την κατανοµή των µη αυτόλογων µονάδων αίµατος που µεταγγίστηκαν σε 4.445 
καρδιοχειρουργικούς ασθενείς σε διάρκεια 4 ετών. 86% των µεταγγιζόµενων µονάδων καταναλώθηκαν από ένα ποσοστό 20% 
των ασθενών που έλαβαν περισσότερες από 10 µονάδες ανά επέµβαση. (Μπάρες = συχνότητα; µπάλες= αθροιστική εκατοστιαία 
αναλογία) 

Για παράδειγµα ο κίνδυνος που σχετίζεται µε ηλικία µεγαλύτερη από 75 ετών είναι σηµαντικά 
µεγαλύτερος από τον κίνδυνο για ένα ασθενή 55 ετών ή νεότερο και είναι αρκετά πιθανό ότι ο κίνδυνος 
µετάγγισης που σχετίζεται µε την ηλικία δεν είναι µια συνεχής λειτουργία. Παροµοίως, ο κίνδυνος που 
σχετίζεται µε κάποια αντιθροµβωτικά φάρµακα (π.χ. ασπιρίνη) είναι χαµηλός στο φάσµα κινδύνου, ενώ µε 
άλλα φαρµακευτικά σκευάσµατα (π.χ. κλοπιδογρέλη) είναι πολύ µεγαλύτερος. ∆εν έγινε καµία προσπάθεια 
να µετρηθεί το φάσµα κινδύνου των µεταβλητών που παρουσιάζονται στον πίνακα 5, καθώς η βάση 
αποδείξεων αυτών των µεταβλητών σαν παράγοντες κινδύνου περιορίζεται και λίγα ποσοτικά χαρακτηριστικά 
κινδύνου είναι διαθέσιµα. Οι µελέτες που παρουσιάζονται στον πίνακα 5 είναι πολύ ετερογενείς για να 
οδηγήσουν σε µετααναλύσεις. Το επίπεδο αποδείξεων στις περισσότερες περιπτώσεις είναι χαµηλό, αλλά η 
κοινή γνώµη χρησιµοποιήθηκε για να παράσχει σηµασία σε κάθε δείκτη-µεταβλητή. Από αυτές τις τρεις 
κατηγορίες (που σχετίζονται µε τον ασθενή, µε τη διαδικασία, ή µε την επέµβαση), οι µεταβλητές 
παραθέτονται σε φθίνουσα σειρά σηµαντικότητας. Συγκεκριµένες µεταβλητές υποστηρίζονται σαν δείκτες 
υψηλού κινδύνου και περιλαµβάνουν την προχωρηµένη ηλικία, την προεγχειρητική αναιµία ή τη µικρή 
επιφάνεια σώµατος (π.χ. χαµηλός όγκος ερυθρών αιµοσφαιρίων), τη διάρκεια ή την επείγουσα επέµβαση, 
τη λήψη αντιθροµβωτικών ή αντιαιµοπεταλιακών φαρµάκων µέσα σε σύντοµο χρονικό διάστηµα πριν την 
επέµβαση και την παρουσία πολλαπλών µη καρδιακών συνοδών παθήσεων (π.χ. νεφρική ανεπάρκεια, 
σακχαρώδης διαβήτης, συγγενής ή επίκτητη διαταραχή πηκτικότητας). Κάθε ένας από αυτούς τους κοινούς 
παράγοντες κινδύνου θα πρέπει να θέτει σε επιφυλακή τον κλινικό γιατρό για κίνδυνο αιµορραγίας και θα 
πρέπει να πυροδοτεί τα εκάστοτε στοχευµένα προς αυτούς τους παράγοντες µέσα διατήρησης αίµατος . 

Ειδικές κλινικές καταστάσεις απαιτούν ειδικές παρεµβάσεις και είναι "κόκκινη σηµαία" για τους 
χειρουργούς που έρχονται αντιµέτωποι µε αυτά τα προβλήµατα. Ασθενείς µε συγγενή ή επίκτητη 
διαταραχή πηκτικότητας, ασθενείς που προγραµµατίζονται για πολύπλοκες επεµβάσεις (π.χ. συνδυασµένη 
διόρθωση βαλβιδοπάθειας/στεφανιαία επαναγγείωση), επαναλαµβανόµενες καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, 
σήψη µε θροµβοκυτταροπενία, και µάρτυρες του Ιεχωβά, υπόκεινται σε αυτή την κατηγορία. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 5. ΠΑΡΑΛΛΑΓΕΣ ΚΑΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΜΕΣΩ ΠΑΡΑΤΗΡΗΣΗΣ ΠΟΥ 
ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΑΥΞΗΜΕΝΗ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ Ή ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΤΑ Ή ΜΕΤΑ ΑΠΌ 
ΚΑΡ∆ΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 

 

 
ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ 

 
ΑΝΑΦΟΡΕΣ ΠΟΥ ∆ΗΛΩΝΟΥΝ ΟΤΙ Ο 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΣΧΕΤΙΖΕΤΑΙ 
ΜΕ ΤΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΕΡΥΘΡΩΝ 

 
ΑΝΑΦΟΡΕΣ ΠΟΥ ∆ΗΛΩΝΟΥΝ 

ΟΤΙ Ο ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ 
ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΣΧΕΤΙΖΕΤΑΙ ΜΕ 

ΤΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΜΗ-
ΕΡΥΘΡΩΝ ΑΙΜΟΣΤΑΤΙΚΩΝ 

ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ 
 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΕΣ ΠΟΥ 
ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΟΝ 
ΑΣΘΕΝΗ 

  

Προχωρηµένη ηλικία ή ηλικία > 
70 ετών 250,256,258,343,606,822-828 517,823.829 

Προεγχειρητική αναιµία 237,250,256,258,278,343,666,822,855, 
825, 827,830,831 237,829,831 

Γυναικείο φύλο 256,258,302,343,606,822,824,829,832 292,302,517,822,824829,833 

Μέγεθος σώµατος ή επιφάνεια 
σώµατος 

250,256,258,278,302,343,366,606,833,824 
827,828 366,829 

Προεγχειρητική αντιθροµβωτική 
θεραπεία   

Υψηλής δραστικότητας 
(κλοπιδογρέλη, LMWH,θροµβολυτική 
θεραπεία) 
 
Χαµηλής δραστικότητας (ασπιρίνη, 
διπυριδαµόλη) 

283,297,317-321,337,338,834-848 
 
 
 
247,248,303,305,606,838,852-858 

283,297,318-321,606,834-835,838-
840,842-845,848-851 
 
 
247,248,303,305,517,853,855,856, 
858 

Προεγχειρητική διαταραχή 
πηκτικότητας   

Κληρονοµική διαταραχή 
πηκτικότητας ή έλλειµµα 
αιµοπεταλίων (νόσος του von 
Willebrand ’s, 
Αιµοφιλλία Α ή Β) 

252,859-871 252,859-822 

Επίκτητη διαταραχή πηκτικότητας ή 
διαταραχή αιµοπεταλίων (κίρρωση, 
µυελοδυσπλαστικό σύνδροµο, Β- 
θαλασσαιµία) 

250,251,253,255,278,872-877 251,253,255,872-877 

Καρδιογενές shock, συµφορητική  
καρδιακή ανεπάρκεια ή πτωχή 
λειτουργία αριστερής κοιλίας 

258,343,825,827,831 
 827 

Νεφρική ανεπάρκεια 258,278,827 888 

Σακχαρώδης 
ινσουλινοεξαρτώµενος διαβήτης 
ενηλίκων πρόσφατης έναρξης 

258,877 
258,278,292,342,832, 
878 

Περιφερική αγγειακή νόσος 258  
Προεγχειρητική σήψη 879,880 879,880 

Ηπατική ανεπάρκεια ή 
υπολευκωµατιναιµία 258,882 882 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΕΣ ΠΟΥ 
ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ 
ΕΠΕΜΒΑΣΗ 

  

Παρατεταµένη διάρκεια CPB 274,278,517,666,822,827-829,831,883 517,827,829 

Επανεπέµβαση   
Τύπος επέµβασης (άλλες [αορτική, 
πολύπλοκη, κ.λ.π]> 
βαλβίδας/CABG>βαλβίδας>CABG 

517,606,831,883 578 

Αυξηµένη δόση πρωταµίνης µετά 
από CPB 517 517 

Αυξηµένος όγκος αυτοµετάγγισης 517 517 

∆ιεγχειρητική αυτόλογη κατάθεση 666,829 829 

Ανάγκη για µετάγγιση κατά την 
CPB 

517,822,823,831 517,822,823,831 

Χρήση πολυµερούς αµύλου για 
αύξηση του όγκου 822,884 822,884 
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ΜΕΤΑΒΛΗΤΕΣ ΠΟΥ 
ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗ 
∆ΙΑ∆ΙΚΑΣΙΑ 

  

Απουσία αλγόριθµου µετάγγισης 
µε κριτικές δοκιµασίες 274,416,790-795,885-888 416,790-795,887,888 

Χρήση της έσω µαστικής αρτηρίας 
( µίας ή και των δύο) 883  

Μειωµένη δόση ηπαρίνης 889 889 

Χαµηλή θερµοκρασία σώµατος 
στη ΜΕΘ 517 517 

 

Γ) ΑΙΤΙΕΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΟΝ ΑΣΘΕΝΗ 

 

Οι ασθενείς που έχουν θροµβοπενία (<50,000/ mm³), που παρουσιάζουν υπερευαισθησία στην ασπιρίνη 
ή σε άλλα αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα όπως εκδηλώνεται από τις δοκιµασίες λειτουργικότητας των 
αιµοπεταλίων ή την παρατεταµένη αιµορραγία ή έχουν γνωστά ποιοτικά αιµοπεταλιακά ελλείµµατα, 
αντιπροσωπεύουν µια οµάδα υψηλού κινδύνου για αιµορραγία. Οι µέγιστες πρακτικές διατήρησης αίµατος 
κατά τη διάρκεια καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων είναι λογικές σε αυτούς τους υψηλού κινδύνου ασθενείς 
(Level of evidence B). Class IIa 

 
Υπάρχουν αποδείξεις ότι συγκεκριµένοι ασθενείς παρουσιάζουν µια εντυπωσιακή ανταπόκριση στις 

συνήθεις δόσεις των αντιαιµοπεταλιακών φαρµάκων [247]. Ορισµένοι ασθενείς που εµφανίζουν υπερβολικές 
αντιδράσεις στις συνήθεις δόσεις ασπιρίνης επιδεικνύουν παρατεταµένο χρόνο αιµορραγίας δέρµατος 
[248,249,250]. Αυτή η εντυπωσιακή αντίδραση στην ασπιρίνη µπορεί να έχει σαν αποτέλεσµα αυξηµένη 
περιεγχειρητική απώλεια αίµατος που είναι δυνατόν να επιδεινωθεί από την προεγχειρητική αντιαιµοπεταλιακή 
θεραπεία. Οι µηχανισµοί αυτών των εντυπωσιακών αποτελεσµάτων της ασπιρίνης και των άλλων 
αντιαιµοπεταλιακών φαρµάκων σχετίζονται χωρίς αµφιβολία µε εξατοµικευµένη φαρµακολογική παραλλαγή 
και περιλαµβάνουν την αντιαιµοπεταλιακή, αντιφλεγµονώδη, αντιπηκτική, και την προστατευτική στο 
ενδοθήλιο δράση αυτών των παραγόντων. 

Οι ασθενείς µε θροµβοκυττοπενία από οποιαδήποτε αιτία (που ορίζεται ως αριθµός αιµοπεταλίων < 
50,000) βρίσκονται σε εξαιρετικά αυξηµένο κίνδυνο αιµορραγίας µετά από CABG [251,252,253,254,255]. 

Επιπρόσθετα, ασθενείς µε προεγχειρητική αναιµία (π.χ νεφρική ανεπάρκεια, επαναλαµβανόµενες αιµοληψίες 
κατά την παραµονή τους στη ΜΕΘ, πρόσφατες πολλαπλές διαδερµικές διαδικασίες, κ.λ.π) επιδεικνύουν 
αυξηµένη περιεγχειρητική µετάγγιση αίµατος [250,256,257,258]. Μια από τις πιο πρόσφατες παρατηρήσεις 
σχετικά µε την αναιµία είναι ότι ο χρόνος αιµορραγίας ήταν παρατεταµένος σε αναιµικούς ασθενείς [259,260]. 
Οι αιµορραγικές διαταραχές που σχετίζονται µε την αναιµία είναι πιθανό να χειροτερέψουν από την 
αντιαιµοπεταλιακή θεραπεία [247]. 

Οι ασθενείς µε άλλες συγγενείς ή επίκτητες ποιοτικές διαταραχές των αιµοπεταλίων βρίσκονται σε 
αυξηµένο κίνδυνο αιµορραγίας [256-258,261-267]. Οι συγγενείς διαταραχές περιλαµβάνουν τη νόσο von Willlebrand, 
το σύνδροµο Bernard-Soulier, τη θροµβασθένεια του Glanzmann και άλλες. Οι επίκτητες ποιοτικές διαταραχές 
ανευρίσκονται σε ηπατοπάθειες, νεφροπάθειες και οφειλόµενες σε φάρµακα ποιοτικές διαταραχές 
αιµοπεταλίων. 
 

∆) ΑΙΤΙΕΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΟ ΘΕΡΑΠΟΝΤΑ 

 

∆εν υπάρχει αµφιβολία ότι οι πρακτικές του θεράποντα επηρεάζουν την αιµορραγία και τη µετάγγιση 
αίµατος. Οι χειρουργικές πρακτικές διαφέρουν ευρέως και µπορούν να επηρεάσουν δραµατικά την 
περιεγχειρητική αιµορραγία και µετάγγιση. Ανεξάρτητα από την κατάσταση του ασθενούς διεγχειρητικά ή άµεσα 
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µετεγχειρητικά, όλοι οι θεράποντες δεν εφαρµόζουν µε συνέπεια τις ίδιες ενδείξεις ή τα ασφαλή όρια για 
µετάγγιση αίµατος. Η πρακτική των µεταγγίσεων διαφέρει µεταξύ των διαφόρων ιδρυµάτων [268-271]. Ο 
Stover [232] έδειξε ότι τόσο το εκάστοτε ίδρυµα, όσο και ο κάθε θεράπων είναι ανεξάρτητοι παράγοντες 
κινδύνου για αλλογενή µετάγγιση. Ο Johnson και οι συν. [272] περιέγραψαν την έκβαση δυο διαφορετικών 
στρατηγικών µετάγγισης (συντηρητική και ελεύθερη) και συµπέραναν ότι δεν υπάρχει ασφαλές όριο 
µετάγγισης, αλλά ο σηµαντικός δείκτης µετάγγισης θα πρέπει να είναι η κλινική κατάσταση και τα συµπτώµατα 
του ασθενούς. Παραλλαγές στην πρακτική της καρδιοπνευµονικής παράκαµψης, που περιλαµβάνει τη διάρκεια 
της εξωσωµατικής, επηρεάζει τη λειτουργία των αιµοπεταλίων και την περιεγχειρητική αιµορραγία [273,274]. 
∆ιαφορές στο µοντέλο της πρακτικής σχετικά µε την αναγνώριση, τη διόρθωση, τη διερεύνηση της 
υπερβολικής µετεγχειρητικής αιµορραγίας επίσης συνεισφέρουν στην ευρεία παραλλαγή των πρακτικών 
µετάγγισης [275,276]. 
 

Ε) ΑΙΤΙΕΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗ ∆ΙΑ∆ΙΚΑΣΙΑ 

 

Είναι δύσκολο να διαχωρίσουµε τις αιτίες της αιµορραγίας που σχετίζονται µε τη διαδικασία από αυτές 
που είναι αποτέλεσµα της πρακτικής του θεράποντα, αλλά συγκεκριµένοι παράγοντες που σχετίζονται µε 
τη διαδικασία ξεχωρίζουν. Οι επαναλαµβανόµενες επεµβάσεις έχουν υψηλότερο ποσοστό µεταγγίσεων 
[277], και ο τύπος και η επείγουσα επέµβαση είναι ανεξάρτητοι δείκτες µετάγγισης [278]. Η υποθερµία που 
σχετίζεται µε την CABG επηρεάζει τη λειτουργία των αιµοπεταλίων και την πηκτικότητα [279-281], κάτι που 
µπορεί να επιµείνει και στη νοσηλεία στη ΜΕΘ [282]. Οι επεµβάσεις CABG χωρίς εξωσωµατική 
κυκλοφορία σχετίζονται µε µια συνολική µείωση των αναγκών σε µετάγγιση [283-285]. Από τους ασθενείς 
που υποβάλλονται σε CABG, αυτοί που έλαβαν αµφοτερόπλευρα µοσχεύµατα έσω µαστικής αρτηρίας 
είχαν µεγαλύτερη µετεγχειρητική αιµορραγία από ότι αυτοί που έλαβαν σαφηνή µοσχεύµατα ή ένα µόσχευµα 
έσω µαστικής αρτηρίας [286]. Η αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδας µε αυτοµόσχευµα πνευµονικής 
(επέµβαση Ross) είναι µια προκλητική επέµβαση, µε συχνότητα εµφάνισης µετεγχειρητικής αιµορραγίας 20% 
που απαιτεί επανεπέµβαση [287] και θνησιµότητα πάνω από τη µέση συχνότητα [288]. Η αιµοστατική 
δυσλειτουργία και οι συνακόλουθες διαταραχές πηκτικότητας ανευρίσκονται συχνά σε υποψήφιους λήπτες 
µηχανικής υποστήριξης της αριστερής κοιλίας ή τεχνητών καρδιών [289-291]. Αυτές οι µεταβλητές που 
σχετίζονται µε τη διαδικασία επηρεάζουν την περιεγχειρητική αιµορραγία και θα πρέπει να κινητοποιούν 
το χειρουργό και τον αναισθησιολόγο για την πιθανότητα επιπρόσθετου κινδύνου.  
 

ΣΤ) ΑΙΤΙΕΣ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑΣ ΠΟΥ ΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ 

 

1. Είναι λογικό να διακόπτεται η λήψη θειενοπυριδινών 5 µε 7 ηµέρες πριν την καρδιοχειρουργική 
επέµβαση προκειµένου να µειωθεί η απώλεια αίµατος και η µετάγγιση. Αν δε διακοπεί η λήψη τους, αυξάνεται 
η αιµορραγία και η πιθανότητα κακής έκβασης. Ιδιαίτερη προσοχή στην αιφνίδια απόσυρση της αντιαιµοπεταλιακής 
αγωγής σε παρουσία ενδοπροθέσεων εµβαπτισµένων σε φάρµακα. Αυτό µπορεί να οδηγήσει σε θρόµβωση της 
ενδοπρόθεση, και η χειρουργική οµάδα θα πρέπει να σκεφτεί εναλλακτικούς τρόπους να διατηρήσει τη βατότητά 
της. Αυτό µπορεί να περιλαµβάνει τη νοσηλεία του ασθενούς για µετατροπή της θεραπείας µε θειενοπυριδίνες 
σε µικρής διάρκειας αναστολέων γλυκοπρωτεϊνών GP2b/3a για λίγες ηµέρες πριν την επέµβαση (Level of 
evidence B). Class IIa 

2. Είναι λογικό να διακόπτονται τα χαµηλής δραστικότητας αντιαιµοπεταλιακά φαρµακευτικά 
σκευάσµατα (π.χ ασπιρίνη) µόνο σε καθαρά εκλεκτικούς ασθενείς χωρίς οξέα στεφανιαία σύνδροµα πριν την 
επέµβαση µε την προσδοκία ότι η µετάγγιση αίµατος θα µειωθεί (Level of evidence A). Class IIa 
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3. Τα περισσότερα υψηλής δραστικότητας αντιθροµβωτικά και αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα 
(συµπεριλαµβανοµένων των αναστολέων ADP-υποδοχέων, των άµεσων αναστολέων θροµβίνης, των ηπαρινών 
χαµηλού µοριακού βάρους, των αναστολέων αιµοπεταλιακών γλυκοπρωτεϊνών, του ενεργοποιητή πλασµινογόνου, 
της στρεπτοκινάσης), συνδέονται µε αυξηµένη αιµορραγία µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Είναι 
λογικό να διακόπτεται αυτή η φαρµακευτική αγωγή πριν την επέµβαση ώστε να µειωθεί η πιθανότητα 
αιµορραγικών επεισοδίων. Ο χρόνος της διακοπής εξαρτάται από το φαρµακοδυναµικό χρόνο ηµίσειας ζωής 
του κάθε σκευάσµατος, καθώς και τη δυνητική απουσία αναστρεψιµότητας. Η µη-κλασµατική ηπαρίνη είναι 
µια αξιοσηµείωτη εξαίρεση που µπορεί να διακοπεί σύντοµα πριν την επέµβαση ή και να µη διακοπεί καθόλου 
(Level of evidence C). Class IIb 

4. Η διπυριδαµόλη δεν ενδείκνυται για να µειώσει τη µετεγχειρητική αιµορραγία, δεν είναι 
απαραίτητη για να εµποδίσει την απόφραξη του µοσχεύµατος και µπορεί να αυξήσει την αιµορραγία (Level of 
evidence B). Class III 

Η φαρµακευτική θεραπεία έχει έναν αυξανόµενο ρόλο και επιρροή στην προστασία και θεραπεία της 
καρδιαγγειακής νόσου. Πολλά από τα ενεργά καρδιακά φάρµακα ασκούν τα οφέλη τους µε αναστολή της 
λειτουργίας των αιµοπεταλίων ή προκαλώντας λύση του θρόµβου. Για αυτό το λόγο όποια χειρουργική 
επέµβαση απαιτείται υπό τη λήψη αυτών των φαρµάκων θέτει έναν µεγαλύτερο από το φυσιολογικό 
κίνδυνο για περιεγχειρητική αιµορραγία και ανάγκη για µετάγγιση.  

Η προεγχειρητική αντιαιµοπεταλιακή και αντιπηκτική αγωγή σαν προφυλακτική θεραπεία για στεφανιαία 
αποφρακτική νόσο σχετίζεται µε υπερβολική διεγχειρητική και µετεγχειρητική αιµορραγία και µε επακόλουθη 
µετάγγιση στις περισσότερες [250,292-297], αλλά όχι σε όλες τις περιπτώσεις [298-302]. Για αυτό το λόγο οι 
ασθενείς µε προεγχειρητική λήψη αυτών των σκευασµάτων πρέπει να διαχειρίζονται µε στόχο το µέγιστο 
καρδιοπροστατευτικό όφελος, ενώ ο κίνδυνος αιµορραγικών επιπλοκών πρέπει να ελαχιστοποιείται. 
Κατευθυντήριες οδηγίες που να βοηθούν την απόφαση αυτής της πρακτικής είναι διαθέσιµες [303]. Οι 
ασθενείς µε θροµβοκυττοπενία ή µε ποιοτικά ελλείµµατα αιµοπεταλίων (π.χ νεφρική ανεπάρκεια, νόσος 
του von Willebrand, αναιµία) είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι στην αντιαιµοπεταλιακή φαρµακευτική αγωγή και 
αντιπροσωπεύουν µια υποοµάδα υψηλού κινδύνου που χρειάζεται πολλαπλές παρεµβάσεις διατήρησης 
αίµατος προκειµένου να µειωθεί η απώλεια αίµατος και η µετάγγιση. Η διακοπή της αντιαιµοπεταλιακής 
και αντιθροµβωτικής θεραπείας πριν την CABG σε αυτούς τους υψηλού κινδύνου ασθενείς είναι συνετή. 

Για την πλειονότητα των ασθενών µε οξέα στεφανιαία σύνδροµα που χρειάζονται επείγουσα CABG, 
η καλύτερη επιλογή φαίνεται να είναι η διακοπή της ασπιρίνης µέχρι την επέµβαση [219]. Για τους 
προγραµµατισµένους ασθενείς που απαιτούν CABG και δεν έχουν οξύ στεφανιαίο σύνδροµο, ίσως είναι 
λογικό να διακόπτεται η ασπιρίνη για λίγες ηµέρες (2-3 ηµέρες). 

Η διπυριδαµόλη µείωσε τη µετεγχειρητική απώλεια αίµατος και τις µεταγγίσεις σε µια µελέτη, και 
φάνηκε να διατηρεί τα αιµοπετάλια κατά τις διεγχειρητικές παρεµβάσεις [304]. Ο συνδυασµός της 
διπυριδαµόλης και της ασπιρίνης αύξησε την αιµορραγία σε σχέση µε το placebo ή την ασπιρίνη σαν 
µονοθεραπεία [305-308], και η απόφραξη των µοσχευµάτων µειώθηκε, αλλά δεν εξαλείφθηκε [309]. Ο Breyer 
και συν. [310] περιέγραψαν αυξηµένη επίπτωση καθυστερηµένου µετεγχειρητικού καρδιακού επιπωµατισµού µε 
περιεγχειρητική λήψη ασπιρίνης και διπυριδαµόλης σαν πρακτική ρουτίνας. 

Οι θειενοπυριδίνες είναι µια οµάδα αντιαιµοπεταλιακών φαρµάκων που µειώνουν τη διφωσφορική 
αδενοσίνη (ADP) που µεσολαβεί για την ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων, µε σηµαντική βελτίωση της 
κλινικής έκβασης σε πολλές στεφανιαίες και καρδιαγγειακές καταστάσεις. Η τικλοπιδίνη, ήταν η πρώτη 
διαθέσιµη θειενοπυριδίνη, αλλά η αρχικά ευρεία χρήση της περιορίστηκε από συχνές ανεπίθυµητες ενέργειες, 
όπως ουδετεροπενία και θροµβωτική θροµβοπενική πορφύρα [311-313]. Αντιθέτως η κλοπιδογρέλη, έχει ένα 
πολύ περισσότερο ασφαλές προφίλ και έχει γίνει σταθερή θεραπεία µετά από εµφύτευση στεφανιαίας 
ενδοπρόθεσης [311]. Επειδή η κλοπιδογρέλη, είναι τόσο καλά ανεκτή και η θεραπεία πριν την εµφύτευση της 
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ενδοπρόθεσης δίνει πλεονέκτηµα στη βατότητα της στεφανιαίας αρτηρίας, είναι κοινή πρακτική οι 
ασθενείς που υποβάλλονται σε επείγουσα ή υπερεπείγουσα CABG να λαµβάνουν άµεσα προεγχειρητικά 
διπλή αντιαιµοπεταλικακή θεραπεία µε ασπιρίνη και κλοπιδογρέλη. Αυτή η διπλή θεραπεία, αν και είναι 
ασφαλής και αποτελεσµατική κατά τις στεφανιαίες παρεµβάσεις [314-317], είχε σαν αποτέλεσµα µεγαλύτερη 
µετεγχειρητική αιµορραγία, περισσότερα µεταγγιζόµενα προιόντα αίµατος και υψηλότερο ποσοστό 
επανεπέµβασης για διερεύνηση µεσοθωρακικής αιµορραγίας κατά την CABG [319-322]. Οι τρέχουσες 
κατευθυντήριες οδηγίες της ACC/AHA καθώς και οι τρέχουσες STS κατευθυντήριες οδηγίες, συστήνουν 
τη διακοπή των αναστολέων ADP 5-7 ηµέρες πριν την καρδιοχειρουργική επέµβαση, αν είναι δυνατόν, 
διότι είναι κοινά αποδεκτό ότι η επέµβαση πριν τις 5 ηµέρες σε ασθενείς που λαµβάνουν ADP- αναστολείς 
ενέχει αυξηµένο τον κίνδυνο για µετεγχειρητική αιµορραγία και µετάγγιση, ενώ οδηγεί πιθανώς σε χειρότερη 
έκβαση µακροπρόθεσµα [302,322]. Ωστόσο, µε τις νέες ενδοπροθέσεις εµβαπτισµένες σε φάρµακα η αιφνίδια 
απόσυρση των αναστολέων αιµοπεταλίων φαίνεται να προκαλεί κίνδυνο θρόµβωσης [323,324]. Οι 
ενδοπροθέσεις εµβαπτισµένες σε φάρµακα παρουσιάζουν καθυστερηµένη ενδοθηλιοποίηση σε σχέση µε 
τις µεταλλικές ενδοπροθέσεις και από τη στιγµή που η αναστολή των αιµοπεταλίων αποµακρύνεται, η ξένη 
επιφάνεια µέσα στο τοίχωµα του αγγείου δηµιουργεί µια βάση για ενεργοποίηση αιµοπεταλίων και 
λευκών, καθώς και την πιθανότητα αντίδρασης υπερευαισθησίας [325,326]. Υπάρχουν ελάχιστες αποδείξεις 
που να καθοδηγούν τη θεραπεία σε αυτή την κατάσταση. Η κοινή γνώµη ευνοεί κάποια στοιχεία 
αναστολής αιµοπεταλίων στους ασθενείς που χρειάζονται CABG αλλά φέρουν µια επενδεδυµένη 
ενδοπρόθεση. Πιθανές εναλλακτικές περιλαµβάνουν τη µετάβαση σε έναν αναστολέα γλυκοπρωτεΐνης 
µικρής διάρκειας ζωής IIb/ IIIa (GPI) ή σε έναν άµεσο αναστολέα θροµβίνης, ενώ αναµένεται να µειωθούν 
οι επιδράσεις των θειενοπυριδινών. 

Οι GPI αιµοπεταλίων, που εισήχθησαν εδώ και µια δεκαετία, παίζουν έναν εξέχοντα ρόλο στην 
κατάργηση της συσσώρευσης αιµοπεταλίων και το σχηµατισµό του θρόµβου και µειώνουν τον κίνδυνο 
ισχαιµικών επιπλοκών µετά από απόφραξη της στεφανιαίας και αγγειοπλαστική των στεφανιαίων. Ο 
Coller και συν. [327] ανέφεραν µια σχεδόν διπλάσια αύξηση του κινδύνου για µεγάλη αιµορραγία σε 
ασθενείς που λαµβάνουν αµπσιξιµάµπη. Οι βραχείας δράσης, τιροφιµπάνη και επτιφιµπατίδη και ο συνδυασµός 
ασπιρίνης και ηπαρίνης, χρησιµοποιούνται κατά τη στεφανιαία παρέµβαση χωρίς σηµαντική αύξηση σε 
σοβαρά περιστατικά αιµορραγίας που σχετίζονται µε τον καθετηριασµό [328-330]. Ο µακρύτερης διάρκειας 
GPI αµπσιξιµάµπη, βελτιώνει την κλινική έκβαση της διαδερµικής στεφανιαίας παρέµβασης, αλλά 
προκαλεί θροµβοκυτοπενία και αιµορραγία στο σηµείο της πρόσβασης [331,332]. Η τιροφιµπάνη και η 
αµπισιξιµάµπη, έχουν ανάλογη αποτελεσµατικότητα και επιπλοκές αιµορραγίας [332]. Περιορισµένες 
αποδείξεις είναι διαθέσιµες για να καθοδηγήσουν τη χρήση των GPI σε ασθενείς µε οξύ έµφραγµα του 
µυοκαρδίου ή µε ασταθή στεφανιαία σύνδροµα που χρειάζονται επίσης καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
[302,322]. Αυτοί οι ασθενείς θα πρέπει να θεωρούνται υψηλού κινδύνου για αιµορραγία και µετάγγιση 
αίµατος, και η κλινική κρίση που αφορά τη χρονική στιγµή της παρέµβασης και της ανάγκης για µετάγγιση, 
ίσως αποτελεί τον πιο σηµαντικό αποφασιστικό παράγοντα της έκβασης. Και εδώ κατευθυντήριες οδηγίες 
στηρίζονται στην κοινή γνώµη για να βοηθήσουν την απόφαση για µετάγγιση [302]. 

Η ηπαρίνη αποτελεί ένα ζωτικό συστατικό της θεραπείας για οξέα στεφανιαία σύνδροµα. Η συστηµατική 
ανασκόπηση έξι τυχαιοποιηµένων ελεγχόµενων δοκιµών που εξέτασε την ηπαρίνη σε ασθενείς µε οξύ 
έµφραγµα του µυοκαρδίου που έλαβαν θροµβολυτική θεραπεία, έδειξε ότι η σοβαρή αιµορραγία ήταν 
παρόµοια σε αυτούς που έλαβαν ηπαρίνη και σε αυτούς που δεν έλαβαν [334]. Η ηπαρίνη χαµηλού µοριακού 
βάρους παρουσιάζει έναν αποδεκτό κίνδυνο αιµορραγίας στη διαχείριση της ασταθούς στηθάγχης [335], και 
η µικρής διάρκειας µη-κλασµατική ηπαρίνη, καθώς και η χαµηλού βάρους ηπαρίνη χρησιµοποιείται στα 
οξέα στεφανιαία σύνδροµα. Η ηπαρίνη χαµηλού µοριακού βάρους µετά από τοποθέτηση στεφανιαίας 
ενδοπρόθεσης είχε 10.5% πιθανότητα αιµατώµατος ή ψευδοανευρύσµατος και 3.25% πιθανότητα 
µετάγγισης ή χειρουργικής αποκατάστασης [336]. Μια µελέτη έδειξε ότι η αιµορραγία και η διερεύνηση για 
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αιµορραγία µετά από CABG ήταν σηµαντικότερη σε ασθενείς που έλαβαν ενοξαπαρίνη σε σχέση µε 
αυτούς που έλαβαν µη-κλασµατική ηπαρίνη, αλλά η χρονική στιγµή της προεγχειρητικής δόσης δεν 
περιγράφεται στη µελέτη αυτή [337]. Οι ασθενείς που έλαβαν ηπαρίνη χαµηλού µοριακού βάρους εντός 12 
ωρών από την καρδιοχειρουργική επέµβαση, είχαν σηµαντικά µεγαλύτερη απώλεια αίµατος και αυξηµένη 
µετάγγιση σε σύγκριση µε τους ασθενείς που έλαβαν IV ηπαρίνη ή µια δόση ηπαρίνης χαµηλού µοριακού 
βάρους σε διάστηµα µεγαλύτερο των 12 ωρών [339]. Ο Medalion και συν. [339] έδειξαν ότι, όταν η ενοξαπαρίνη 
χορηγήθηκε σε διάστηµα µεγαλύτερο των 8 ωρών από την CABG, δε σχετίστηκε µε αυξηµένη µετεγχειρητική 
αιµορραγία ή ανάγκη για µετάγγιση. 

Παρά τη σχεδόν παγκόσµια χρήση της µη-κλασµατικής ηπαρίνης, ειδικά κατά την CABG, παραµένουν 
κάποιες ανησυχίες σε ότι αφορά το φαινόµενο rebound, την αντίσταση στην ηπαρίνη, την αντίδραση στην 
πρωταµίνη, το HIT, τη δυσλειτουργία των αιµοπεταλίων εξαιτίας της ηπαρίνης [340,341]. Έρευνα που αφορά 
τα εναλλακτικά της µη-κλασµατικής ηπαρίνης είχε σαν αποτέλεσµα τη διαθεσιµότητα κάποιων άµεσα 
δρώντων αναστολέων θροµβίνης (π.χ hirudin, µπιβαλιρουδίνη και argatroban) για τον περιορισµό των 
θροµβώσεων σε ασθενείς µε καρδιαγγειακή νόσο. ∆υνητικά πλεονεκτήµατα των αµέσων αναστολέων θροµβίνης 
περιλαµβάνουν µια πιο προβλέψιµη αντιπηκτική απάντηση από την ηπαρίνη. Με βάση τυχαιοποιηµένες 
µελέτες οι άµεσοι αναστολείς της θροµβίνης είναι ανώτεροι της ηπαρίνης στην αποφυγή αρτηριακών 
θροµβώσεων. 
 

4.5.          ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ-"ΑΣΦΑΛΗ ΟΡΙΑ" 
 
Α) ΓENIKA 

 
Οι ενδείξεις για µετάγγιση προϊόντων αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις περιλαµβάνουν τη 

θεραπεία των διαταραχών πηκτικότητας και τη διόρθωση των αναιµιών µε τελικό στόχο τον περιορισµό 
της αιµορραγίας και τη βελτίωση της µεταφοράς οξυγόνου. Οι ενδείξεις αυτές, εξελίχθηκαν σηµαντικά από 
τις αρχές του 1940, όταν υποκειµενικές πλέον απόψεις αναπτύχθηκαν για να τονίσουν αυτές τις θεωρητικές 
εκτιµήσεις. Στη σύγχρονη εποχή η σχέση κινδύνου και οφέλους της µετάγγισης αίµατος "σταθµίζει" το 
πιθανό όφελος της βελτιωµένης µεταφοράς οξυγόνου µε τον κίνδυνο µετάδοσης ασθενειών ή των πιθανών 
ανεπιθύµητων ενεργειών. Το οικονοµικό αντίκτυπο και το κόστος της µεταγγισιοθεραπείας σε ένα περιβάλλον 
που το αίµα µπορεί να είναι σωτήριο, αν και δυσεύρευτο, είναι απαραίτητη η κατανόηση των ενδείξεων της 
µετάγγισης και η διαδικασία της σωστής διαχείρισης αυτού. Ο τελικός στόχος οποιασδήποτε συζήτησης 
που σχετίζεται µε τις ενδείξεις για θεραπεία παραγόντων αίµατος είναι η µεγιστοποίηση του οφέλους του 
ασθενούς και ο περιορισµός του κινδύνου όπου είναι δυνατό.  

 

Β) ΑΣΦΑΛΗ ΟΡΙΑ-TRANSFUSION TRIGGER 

 

1. Με επίπεδα αιµοσφαιρίνης 6 g/dl, η µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών είναι λογική, διότι 
µπορεί να αποβεί σωτήρια. Η µετάγγιση είναι λογική στους περισσότερους µετεγχειρητικούς ασθενείς που η 
τιµή της αιµοσφαιρίνης τους είναι <7 g/dl, αν και δεν υποστηρίζεται αυτή η σύσταση από υψηλό επίπεδο 
τεκµηρίωσης (Level of evidence C). Class IIa 

2. Είναι λογικό να µεταγγίσεις µη-ερυθρά αιµοστατικά προϊόντα αίµατος βασιζόµενος στην κλινική 
αιµορραγία και ακόµα καλύτερα κατευθυνόµενος από δοκιµασίες που εκτιµούν την αιµοστατική λειτουργία µε 
ακριβή τρόπο (Level of evidence C). Class IIa 
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3. Σε συγκεκριµένους ασθενείς µε κριτική µη-καρδιακή ισχαιµία τελικών οργάνων (π.χ κεντρικό 
νευρικό σύστηµα, έντερο) που τα επίπεδα αιµοσφαιρίνης είναι της τάξης του 10 g/dl, είναι λογική η µετάγγιση 
συµπυκνωµένων ερυθρών, αλλά χρειάζονται περισσότερες ενδείξεις για να υποστηρίξουν αυτή τη σύσταση 
(Level of evidence C). Class IIb 

4. Η µετάγγιση είναι απίθανο να βελτιώσει τη µεταφορά οξυγόνου όταν τα επίπεδα αιµοσφαιρίνης 
είναι µεγαλύτερα από 10 g/dl, και δε συστήνεται (Level of evidence C). Class III 

 
Η τιµή της αιµοσφαιρίνης, του αιµατοκρίτη ή του αριθµού των αιµοπεταλίων όπου ερυθρά αιµοσφαίρια 

ή αιµοπετάλια χορηγούνται, συχνά αναφέρεται ως "transfusion trigger". Ενώ οι χειρουργοί, οι αναισθησιολόγοι 
και οι εντατικολόγοι ανέπτυξαν µια "µακροχρόνια παράδοση"’ µετάγγισης όταν η αιµοσφαιρίνη ήταν κάτω 
από 10 g/dl ή ο αιµατοκρίτης κάτω από 30%, αυτή η πρακτική δε φαίνεται πλέον να είναι σωστή, δεδοµένου 
ότι δεν αποδείχτηκε. Υπάρχει µικρή µόνο επιστηµονική υποστήριξη που να υπαγορεύει τη µετάγγιση µε βάση 
ένα συγκεκριµένο όριο αιµοσφαιρίνης ή αιµατοκρίτη. Παροµοίως, η εκτίµηση της απώλειας αίµατος και του 
ενδοαγγειακού όγκου είναι συχνά ανεπαρκή µέσα εκτίµησης της ανάγκης για µετάγγιση. Πιο εξειδικευµένες 
µετρήσεις όπως η ολική ικανότητα µεταφοράς οξυγόνου, η κατανάλωση οξυγόνου, το κλάσµα δέσµευσης 
οξυγόνου, και η προσφορά οξυγόνου παρέχουν πιο ακριβή τρόπο εκτίµησης της ανάγκης για µετάγγιση 
[342]. 

Στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις η CABG, παρέχει οξυγόνωση και συστηµατική άρδευση µε ένα 
µη φυσιολογικό τρόπο. Ο συστηµατικός ηπαρινισµός, η αιµοαραίωση και η µη σφυγµική αιµατική ροή σε 
συνδυασµό µε την υποθερµία, δηµιουργεί έναν αριθµό φυσιολογικών συνεπειών που επηρεάζουν τη 
συστηµατική φυσιολογία και το σχηµατισµό αιµατικών στοιχείων [343]. Με σεβασµό στις ανάγκες για 
µετάγγιση, η χρήση ισορροπηµένων φυσιολογικών διαλυµάτων ως υγρά πλήρωσης, οδηγεί σε νορµοογκαιµική 
αιµοαραίωση κατά τη διάρκεια της CABG. Τα φερόµενα ως πλεονεκτήµατα της αιµοαραίωσης κατά την 
παράκαµψη περιλαµβάνουν βελτίωση της ιστικής άρδευσης µε µείωση της γλοιότητας του αίµατος. Παρά 
τη µείωση της συνδεδεµένης αιµοσφαιρίνης για τη µεταφορά του οξυγόνου, η επαρκής µεταφορά οξυγόνου 
στους ιστούς διατηρείται µε τιµές αιµατοκρίτη κάτω από το βασικό φυσιολογικό επίπεδο. Η αιµοαραίωση 
µπορεί να συνεισφέρει στην περιεγχειρητική διαταραχή πηκτικότητας µε την αραίωση στη συγκέντρωση 
των παραγόντων της πήξης και των αιµοπεταλίων. Τελικά η αναιµία της CABG, µπορεί θεωρητικά να 
αποδειχθεί καταστροφική στη στεφανιαία επαναγγείωση [344]. Μια µελέτη η οποία διεξήχθη αµέσως µετά 
την CABG δεν έδειξε καµία αλλαγή στη µυοκαρδιακή αποδέσµευση ή παραγωγή γαλακτικού ακόµα και 
µε εκλεκτική αιµοαραίωση και αιµοσφαιρίνη 5.0 g/dl [345]. Μελέτες που έγιναν στις αρχές της δεκαετίας του 
1980 έδειξαν ότι η αιµοαραίωση µε αιµοσφαιρίνη 5.0g/dl παρέχει επαρκές οξυγόνο κατά τη διάρκεια της 
CABG, αλλά αυτές οι µελέτες χρειάζονται επιβεβαίωση σε ασθενείς µε επηρεασµένη κοιλιακή λειτουργία 
[346,347]. 

Ο φυσιολογικός ουδός µείωσης της κατανάλωσης οξυγόνου εξαιτίας της µη επαρκούς µεταφοράς του 
στους ανθρώπους είναι η τιµή αιµοσφαιρίνης 3-4 g/dl, το κλάσµα αποδέσµευσης οξυγόνου 0.44, το µεικτό 
φλεβικό αίµα 34 mmHg και ο κορεσµός µικτού φλεβικού αίµατος 56% [348]. Είναι επίσης ενδιαφέρον ότι το 
χαµηλότερο κρίσιµο όριο µεταφοράς οξυγόνου είναι 333 ml/O₂/min/m₂, κάτω από το οποίο η µεταφορά 
οξυγόνου πάσχει, και είναι το ίδιο για όλα τα θηλαστικά [349]. Σε καλά ελεγχόµενες µελέτες νορµοογκαιµικής 
αιµοαραίωσης, ολόκληρος ο µεταβολισµός µετακινείται προς την πλευρά του αναερόβιου (π.χ. "πέφτει" 
κάτω από τον κρίσιµο ουδό µεταφοράς οξυγόνου) και αυτό πιθανώς να αποτελεί την απόλυτη ένδειξη για 
µετάγγιση. Στη στεφανιαία νόσο, η ήπια αιµοαραίωση κατά την CABG γίνεται καλά ανεκτή από τους 
ασθενείς [346]. Ωστόσο, τα αποθέµατα της στεφανιαίας αιµατικής ροής και η αποδέσµευση του οξυγόνου, 
µπορεί να ξεπεραστούν από την υπερβολική αιµοαραίωση σε τιµές αιµοσφαιρίνης < 6.0 g/dl [350]. Ο Wiesel 
και οι συν. [348] ανακάλυψαν ότι οι ασθενείς που βρίσκονται σε κίνδυνο για περιεγχειρητική ισχαιµία, άρα η 
πλειοψηφία των ασθενών που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, παρουσιάζουν µια καθυστέρηση 
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στη µυοκαρδιακή µεταβολική ανάρρωση αν χρησιµοποιηθεί αιµοραίωση, όταν η µετεγχειρητική τιµή της 
αιµοσφαιρίνης πέσει κάτω από 6 g/dl. Ωστόσο, η µετάγγιση από την τράπεζα αίµατος δεν ελέγχθηκε σε αυτή 
τη µελέτη. Η αυξηµένη καρδιακή παροχή, το κλάσµα δέσµευσης οξυγόνου και ο χρόνος µετάβασης των 
ερυθρών αιµοσφαιρίων στα τριχοειδή είναι οι αρχικοί αντιρροπιστικοί µηχανισµοί για τη µειωµένη ικανότητα 
µεταφοράς οξυγόνου. Οι ασθενείς µε επηρεασµένη κοιλιακή λειτουργία µπορεί να µην είναι ικανοί να αυξήσουν 
την καρδιακή παροχή. Υπάρχουν πολύ λίγα δεδοµένα για την καρδιοχειρουργική που να καταπιάνονται µε την 
κρίσιµη µεταφορά και χρήση του οξυγόνου σε όργανα στόχους σε παθολογικές καταστάσεις, αν και 
υπάρχουν µελέτες που αναφέρουν ότι η ιστική οξυγόνωση διατηρείται σε υγιείς, νορµοογκαιµικούς ασθενείς 
µε αιµοσφαιρίνη 6-7 g/dl και αιµατοκρίτη 15-20% [351,352]. Ο Fang και οι συν. [353] δεν κατάφεραν να αποδείξουν 
αυξηµένη θνητότητα µεταξύ καρδιοχειρουργικών ασθενών µε τιµές περιεγχειρητικής αιµοσφαιρίνης ≤5 g/dl. 
Οι µελέτες παρατήρησης δίνουν γενικές οδηγίες για να κατευθύνουν την πρακτική, αν και υπάρχει µια σειρά 
κλινικής αλληλουχίας που παρέχει αντικρουόµενα δεδοµένα, ειδικά ως αναφορά ιδιαίτερους πληθυσµούς όπως 
οι µάρτυρες του Ιεχωβά. 

Η πρωτότυπη ανακοίνωση του Ott και Cooley [354] καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων σε παιδιά 
µαρτύρων του Ιεχωβά, απέδειξε ότι αυτές οι υψηλού κινδύνου επεµβάσεις ήταν δυνατές µε ένα ποσοστό 
θνητότητας 9.4%. Αυτή η αναφορά βοήθησε στον προσδιορισµό των κανόνων για τις ανοιχτές επεµβάσεις 
καρδιάς σε αυτή την οµάδα ασθενών. Σε µια ανασκόπηση δηµοσιευµένων µελετών την περίοδο 1983-1990 
που αφορούσε 1.404 επεµβάσεις σε µάρτυρες του Ιεχωβά, η αναιµία και η απουσία µετάγγισης επηρέασαν τη 
διεγχειρητική θνητότητα µόνο σε 20 ασθενείς (1.4%) [355]. Σε µια σύνοψη 61 αναφορών 4.722 ασθενών που 
ήταν µάρτυρες του Ιεχωβά, αναγνωρίστηκαν 23 θάνατοι λόγω αναιµίας, που όλοι εκτός από δύο ήταν 
ασθενείς µε συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης µικρότερη των 5 g/dl [356]. Βασιζόµενοι σε αυτές τις αναφορές, οι 
βαριές καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις συµπεριλαµβανοµένης και της CABG, εκτελούνται µε ασφάλεια 
στους µάρτυρες του Ιεχωβά. Και αυτές οι αναφορές παρέχουν επίπεδο Β και C απόδειξης ότι η οξεία και η 
χρόνια αναιµία µπορεί να γίνει ανεκτή σε συγκεκριµένες κλινικές καταστάσεις. 

Εξαιτίας της έλλειψης υψηλού επιπέδου αποδείξεων που θα οδηγήσει την πρακτική της µετάγγισης, οι 
συστάσεις βασίζονται σε απόψεις ειδικών. Το 1988, το Εθνικό Ινστιτούτο Υγείας συγκάλεσε σύσκεψη και 
δηµοσίευσε κατευθυντήριες οδηγίες για τη µετάγγιση αίµατος, τη χορήγηση αιµοπεταλίων και φρέσκου 
κατεψυγµένου πλάσµατος [357]. Μέσω αυτών των δραστηριοτήτων και ενός αριθµού άλλων συναινετικών 
διασκέψεων από την Αµερικάνικη Εταιρεία Τραπεζών Αίµατος και το Αµερικάνικο Κολλέγιο Ιατρών στις 
αρχές του 1990, οι κατευθυντήριες οδηγίες που αφορούν τη χρήση αίµατος και τις πρακτικές µετάγγισης, 
πέτυχαν µια σηµαντική εστίαση και προσοχή σε αυτά τα θέµατα. [358,359] Το 1990, η Επιτροπή Τεχνικών 
Μετάγγισης της Αµερικάνικης Ένωσης Τραπεζών Αίµατος εξέδωσε κατευθυντήριες οδηγίες για ασθενείς 
που υποβάλλονται σε CABG [360]. Το 1994, η ASA δηµιούργησε µια οµάδα εργασίας πάνω στη θεραπεία 
µε προϊόντα αίµατος για να εκδώσει εµπεριστατωµένες κατευθυντήριες οδηγίες για την ορθή ένδειξη 
περιεγχειρητικής και περιγεννητικής χορήγησης ερυθρών αιµοσφαιρίων, αιµοπεταλίων, φρέσκου κατεψυγµένου 
πλάσµατος και κρυοϊζήµατος [361]. Αυτή η οµάδα εργασίας ανασκόπησε ένα σύνολο 1.417 άρθρων, 160 από τα 
οποία θεωρήθηκαν συναφή. Οι δηµοσιευµένες αποδείξεις θεωρήθηκαν σχετικές αν καταπιάνονταν µε την 
περιεγχειρητική ή περιγεννητική χρήση παραγώγων αίµατος και η µετρούµενη αποτελεσµατικότητα 
εκτιµούσε την κλινική έκβαση. Αναγνωρίζοντας ως πρωταρχικό ρόλο της µετάγγισης τη βελτίωση της 
ανεπαρκούς µεταφοράς οξυγόνου, η οµάδα εργασίας προσδιόρισε δύο υποθέσεις, ως αρχές πάνω στις 
οποίες θα πρέπει να βασίζεται η απόφαση για µετάγγιση: 1) οι ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργικές 
επεµβάσεις εµφανίζουν δυσµενή έκβαση λόγω µειωµένης ικανότητας µεταφοράς οξυγόνου, και 2) η 
µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών, µπορεί να αποτρέψει τη δυσµενή έκβαση βελτιώνοντας την 
ικανότητα µεταφοράς οξυγόνου. 

Μετά από το διαχωρισµό των αποτελεσµάτων της υποογκαιµίας και της αναιµίας που σχετίζονται µε 
την απώλεια αίµατος στη βιβλιογραφία, φάνηκε ότι δε µπορεί να θεσπιστεί απόλυτος χαµηλότερος ουδός 
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για τον αιµατοκρίτη ή την αναιµία. Ωστόσο, συγκέντρωση αιµοσφαιρίνης της τάξης των 7 g/dl βρέθηκε ότι 
είναι αρκετή για να παρέχει ιστική οξυγόνωση σε υγιείς ευοογκαιµικούς ανθρώπους. Το Εθνικό Ίδρυµα 
Υγείας (ΝΙΗ) συµπέρανε ότι η µετάγγιση δε µπορεί να στηριχτεί σε ένα και µοναδικό κριτήριο, όπως το 
ασφαλές όριο αιµοσφαιρίνης των 10 g/dl [357]. Η σύνοψη των οµόφωνων συστάσεων παρουσιάζεται στον 
πίνακα 6. 

 

4.6.          ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΣΕ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ CABG 
 

1. Σε επεµβάσεις CABG µε ήπια υποθερµία, η µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών για τιµές 
αιµοσφαιρίνης ≤6 g/dl είναι λογική εκτός από τους ασθενείς εκείνους που βρίσκονται σε κίνδυνο για µειωµένη 
εγκεφαλική µεταφορά οξυγόνου (π.χ. ιστορικό εγκεφαλικού αγγειακού επεισοδίου, σακχαρώδους διαβήτη, 
αγγειακής εγκεφαλικής νόσου, καρωτιδικής στένωσης), όπου υψηλότερες συγκεντρώσεις αιµοσφαιρίνης 
δικαιολογούνται (Level of evidence C ). Class IIa 

2. Για τιµές αιµοσφαιρίνης πάνω από 6 g/dl κατά τη διάρκεια της CABG, είναι λογική η 
µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών βασισµένη στην κλινική κατάσταση του ασθενούς και αυτό θα πρέπει να 
θεωρείται ο πιο σηµαντικός παράγοντας της απόφασης για µετάγγιση. Οι ενδείξεις για µετάγγιση συµπυκνωµένων 
ερυθρών θα πρέπει να είναι πολυπαραγοντικές και θα πρέπει να καθοδηγούνται από τους παράγοντες 
εκείνους που σχετίζονται µε τον ασθενή (π.χ ηλικία, βαρύτητα της νόσου, καρδιακή λειτουργία ή τον κίνδυνο 
για ισχαιµία των ζωτικών οργάνων), την εκάστοτε κλινική κατάσταση (µαζική ή ενεργή απώλεια αίµατος), 
καθώς και εργαστηριακές ή κλινικές παραµέτρους (π.χ αιµατοκρίτη, SvO₂, ηλεκτροκαρδιαγραφικά ή 
υπερηχοκαρδιογραφικά στοιχεία µυοκαρδιακής ισχαιµίας) (Level of evidence C). Class IIa 

3. Για ασθενείς υπό CABG και κίνδυνο για ισχαιµία ζωτικών οργάνων, είναι λογικό να 
διατηρείται η τιµή της αιµοσφαιρίνης ≥ 7g/dl. (Level of evidence C). Class IIb  

 
Πολύς λόγος γίνεται για την ανάγκη βελτίωσης των ενδείξεων µετάγγισης στην καρδιοχειρουργική, 

ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια της CABG [271]. Πολλές µελέτες έχουν συνδέσει την απόφαση για µετάγγιση 
προϊόντων αίµατος (ή το χαµηλότερο αιµατοκρίτη στην εξωσωµατική κυκλοφορία) µε τη µετεγχειρητική 
έκβαση, σαν µέσο είτε για την επιβεβαίωση των πλεονεκτηµάτων της διατήρησης αίµατος ή για την 
ταυτοποίηση προγνωστικών παραγόντων δυσµενούς έκβασης [362,363]. Μεταξύ αυτών των µελετών, ένας 
αριθµός προοπτικών µονοκεντρικών και πολυκεντρικών αναφορών προσέφερε µια προοπτική στη διαχείριση 
της αναιµίας από αιµοαραίωση στην CABG. Το 1997, ο Fang και οι συν. [353], περιέγραψαν τα αποτελέσµατα 
ενός ιδρύµατος σε 2.738 επεµβάσεις CABG, συµπεραίνοντας ότι λαµβάνοντας υπόψη τα διαφορετικά 
χαρακτηριστικά ασθενών και τα διαφορετικά χαρακτηριστικά της νόσου, µια χαµηλή τιµή αιµατοκρίτη 
≤14% για χαµηλού κινδύνου ασθενείς και µια τιµή ≤17% για υψηλού κινδύνου ασθενείς ήταν ένας 
ανεξάρτητος παράγοντας κινδύνου για θνητότητα. Σε µια µελέτη της βάσης δεδοµένων από το Northern 
New England, οι συγγραφείς ανέφεραν ότι από τους 6.980 συναπτούς ασθενείς που υπεβλήθησαν σε 
επεµβάσεις CABG σε έξι ιατρικά κέντρα στο Μaine, στο New Hampshire, στο Vermont, και στη Βοστώνη 
κατά την περίοδο 1996-1998, εκείνοι που ο αιµατοκρίτης τους κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής 
"επιτρεπόταν" να πέσει κάτω από το 19% είχαν υψηλότερο ποσοστό ενδονοσοκοµειακής θνησιµότητας, 
µεγαλύτερη συχνότητα διεγχειρητικής χρήσης µηχανικής υποστήριξης της καρδιάς, και παρουσίασαν αυξηµένη 
συχνότητα αποτυχίας αποσύνδεσης από την εξωσωµατική κυκλοφορία [364]. Οι γυναίκες, οι ασθενείς µε µικρή 
επιφάνεια σώµατος καθώς και αυτοί που ήταν αναιµικοί προεγχειρητικά, είχαν µεγαλύτερη πιθανότητα να 
εµφανίσουν σοβαρή αναιµία στην εξωσωµατική κυκλοφορία. Από αυτές τις µελέτες καµία δεν εκτίµησε τη 
µετάγγιση, τη συνήθη αντίδραση του θεράποντος ιατρού στην πτώση του αιµατοκρίτη, σαν πιθανή αιτία 
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της αυξηµένης θνησιµότητας. Αρκετές µελέτες εισηγήθηκαν δυσµενή έκβαση που σχετίζεται µε την αναιµία 
κατά την εξωσωµατική κυκλοφορία. Ο Karkouti και συν. [365] εκτίµησαν τη σχέση ανάµεσα στον κατώτερο 
δυνατό αιµατοκρίτη κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής και το περιεγχειρητικό εγκεφαλικό επεισόδιο, ενώ 
προσάρµοσαν τις µεταβλητές εκείνες που είναι γνωστό ότι σχετίζονται µε την αναιµία και το εγκεφαλικό 
επεισόδιο. Σε µια προοπτική αξιολόγηση ασθενών (10.949 συναπτοί ασθενείς), που υπεβλήθησαν σε 
CABG µε εξωσωµατική κυκλοφορία από το 1999 έως το 2004, ο κατώτερος αιµατοκρίτης κατά τη διάρκεια της 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας ήταν ένας ανεξάρτητος προγνωστικός παράγοντας του περιεγχειρητικού 
εγκεφαλικού επεισοδίου. Μετά από έλεγχο για ανατρεπτικές παραµέτρους, κάθε 1 % µείωση στον αιµατοκρίτη 
συνδέθηκε µε 10% αύξηση της πιθανότητας περιεγχειρητικού εγκεφαλικού επεισοδίου. Οι συγγραφείς 
συµπέραναν ότι υπάρχει µια ανεξάρτητη σύνδεση ανάµεσα στο βαθµό της αιµοαραίωσης κατά τη διάρκεια 
της εξωσωµατικής κυκλοφορίας και στον κίνδυνο για εµφάνιση εγκεφαλικού επεισοδίου.  

Σε µια πιο πρόσφατη ανασκόπηση των αποτελεσµάτων του χαµηλού αιµατοκρίτη κατά την CABG, ο 
Habib και οι συν. [366] ανέφεραν µια αναδροµική ανάλυση 5.000 καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων CABG. 
Το εγκεφαλικό επεισόδιο, το έµφραγµα του µυοκαρδίου, η χαµηλή καρδιακή παροχή, η καρδιακή ανακοπή, 
η νεφρική ανεπάρκεια, το πνευµονικό οίδηµα, η επανεπέµβαση λόγω αιµορραγίας, η σήψη και η πολυοργανική 
ανεπάρκεια αυξήθηκαν σηµαντικά , όταν ο χαµηλότερος αιµατοκρίτης ήταν κάτω από 22%. Κατά συνέπεια, η 
παραµονή στο νοσοκοµείο, το κόστος της επέµβασης και οι διεγχειρητικοί θάνατοι ήταν επίσης σηµαντικά 
υψηλότεροι λόγω της βαρύτητας της αιµοαραίωσης. Η µακροπρόθεσµη επιβίωση βελτιώθηκε στους 
ασθενείς µε υψηλότερη τιµή αιµατοκρίτη στην CPB, υποδεικνύοντας ότι ο βαθµός αιµοαραίωσης κατά τη 
διάρκεια της CPB σχετίζεται µε δυσµενή περιεγχειρητική έκβαση. Όπως και στις αναφορές του Fang και 
συν, ο Habib και συν. δε συνεκτίµησαν τη µετάγγιση στην έκβαση αυτής της συγκεκριµένης µελέτης. ∆ύο 
µελέτες [367,368], εξέτασαν µια µεγάλη βάση δεδοµένων προκειµένου να εκτιµήσουν τα αποτελέσµατα της 
αναιµίας στη νεφρική λειτουργία στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. ∆εν υπήρξε καµία σύνδεση ανάµεσα 
στον κατώτερο αιµατοκρίτη στην CPB και στην αυξηµένη συχνότητα εµφάνισης µετεγχειρητικής νεφρικής 
δυσλειτουργίας. Ωστόσο, η χρήση της µετάγγισης σαν θεραπευτικό µέσο της χαµηλής αιµοσφαιρίνης ή σα 
µέσο αποφυγής της αναιµίας από αιµοραίωση στην παράκαµψη, πολλαπλασίασε τον κίνδυνο της νεφρικής 
δυσλειτουργίας 2-3.5 φορές. Εξαιτίας αυτών των ευρηµάτων, κάποιοι συγγραφείς αποφάνθηκαν ότι η 
µετάγγιση προϊόντων αίµατος χειροτέρεψε την έκβαση κατά την CPB [369], αλλά η µετάγγιση µπορεί απλά 
να είναι δείκτης σοβαρότητας της νόσου, και όχι αιτία κακής έκβασης. Χρειάζονται προοπτικές τυχαιοποιηµένες 
µελέτες για να ενισχύσουν τη σχέση της µετάγγισης αίµατος και της δυσµενούς έκβασης µετά από CPB.  

Εξαιτίας της πιθανής σχέσης της µετάγγισης αίµατος στην CPB µε δυσµενή έκβαση, αρκετοί ερευνητές 
εκτίµησαν αυτήν την πιθανότητα µε µελέτες παρατήρησης. Ο Surgenor και συν. [370], έδειξαν ότι αν και η 
αναιµία από αιµοαραίωση αυξάνει τον κίνδυνο για ανεπάρκεια χαµηλής παροχής µετά από καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις, µια επιπλέον αύξηση του κινδύνου κατά 27% προστίθεται µε τη µετάγγιση 1 µε 2 µονάδων 
συµπυκνωµένων ερυθρών, ανεξάρτητα από τον κατώτατο αιµατοκρίτη. Η διεγχειρητική χορήγηση µονάδων 
συµπυκνωµένων ερυθρών κατά τη διάρκεια CABG επεµβάσεων, φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο 
µετεγχειρητικής καρδιακής ανεπάρκειας χαµηλής παροχής. Ο Engoren και συν. [371] µελέτησαν 1.915 ασθενείς 
που υπεβλήθησαν σε µεµονωµένες επεµβάσεις CABG κατά τη χρονική περίοδο 1994-1997 και βρήκαν ότι 
649 ασθενείς αυτής της µελέτης (34%) µεταγγίστηκαν κατά τη διάρκεια της νοσηλείας τους. Οι 
µεταγγιζόµενοι ασθενείς ήταν µεγαλύτεροι σε ηλικία, µε µικρότερη επιφάνεια σώµατος, οι περισσότερες 
ήταν γυναίκες και είχαν βεβαρηµένο ιστορικό. Οι µεταγγιζόµενοι ασθενείς παρουσίασαν επίσης διπλάσια 
πενταετή θνησιµότητα (15% έναντι 7%) σε σχέση µε τους µη-µεταγγιζόµενους ασθενείς. Ακόµα και µετά 
από τη διόρθωση των συνοδών παθήσεων και των άλλων παραγόντων, η µετάγγιση εξακολούθησε να 
σχετίζεται µε 70% αύξηση στη θνησιµότητα. Μετά από πολυµεταβλητή ανάλυση, η µετάγγιση, η περιφερική 
αγγειακή νόσος, η χρόνια αποφρακτική πνευµονοπάθεια, η κατάταξη της καρδιακής λειτουργίας στην τάξη 
IV κατά NYHA, και η ηλικία αναγνωρίστηκαν ως σηµαντικοί προγνωστικοί παράγοντες της µακροχρόνιας 
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θνησιµότητας. Οι συγγραφείς συµπέραναν ότι οι µεταγγίσεις αίµατος κατά τη διάρκεια ή µετά την CABG 
σχετίζονται µε αυξηµένη µακροχρόνια νοσηρότητα και θνητότητα. Η συχνότητα εγκεφαλικού επεισοδίου 
και θανάτου ήταν αυξηµένη σε σχέση µε τη χορήγηση αιµοπεταλίων σε µια µελέτη του Spiess και των συν. 
[367]. Ωστόσο σε µια πιο πρόσφατη µελέτη των Karkouti και συν. [372], δε βρέθηκε αυξηµένη νοσηρότητα ή 
θνητότητα σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε CABG επεµβάσεις και έλαβαν µετάγγιση αιµοπεταλίων. Οι 
ασθενείς που έχουν χαµηλότερο αιµατοκρίτη, αιµορραγούν περισσότερο και ούτως ή άλλως λαµβάνουν 
περισσότερες µεταγγίσεις, συµπεριλαµβανοµένων και αιµοπεταλίων. Σε µια ανασκόπηση περισσοτέρων 
από 15.000 ασθενών που υπεβλήθησαν σε CPB επεµβάσεις στην κλινική του Cleveland, περιγράφτηκε µια 
ισχυρή συσχέτιση ανάµεσα στις µεταγγίσεις και στις µετεγχειρητικές λοιµώξεις [370]. Όλα τα ανασκοπηµένα 
δεδοµένα που αναφέρθηκαν πιο πάνω προήλθαν από µελέτες παρατήρησης και συνεπώς από συσχετισµό 
δεδοµένων. Η αναιµία µπορεί κάλλιστα να οδηγήσει σε έναν αριθµό φυσιολογικών αντιδράσεων, όπως επίσης 
και σε διαφορετικές ιατρικές πρακτικές (π.χ. µετάγγιση). Είναι λοιπόν ασαφές προς το παρόν πόσο σηµαντικός 
είναι ο εκάστοτε βαθµός αναιµίας, στη δηµιουργία οργανικής ανεπάρκειας ή µακροπρόθεσµα στη δυσµενή 
έκβαση. Επιπλέον είναι ασαφές ποιο ρόλο παίζει η µετάγγιση αίµατος σε αυτή την πολύπλοκη διαδικασία. 
Για αυτούς τους λόγους, η µετάγγιση αίµατος θα πρέπει να γίνεται µε προσοχή και να τηρούνται οι 
κατευθυντήριες οδηγίες όταν είναι δυνατόν.  

 

4.7.          ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ 
 

1. Για ασθενείς µετά από καρδιοχειρουργική επέµβαση µε τιµές αιµοσφαιρίνης κάτω από 6 g/dl, 
συµπυκνωµένα ερυθρά είναι λογικό να χορηγούνται και µπορεί να αποβούν σωτήρια. Η µετάγγιση συµπυκνωµένων 
ερυθρών είναι λογική στους περισσότερους µετεγχειρητικούς ασθενείς µε τιµή αιµοσφαιρίνης ≤7 g/dl, αλλά αυτή 
η σύσταση δεν υποστηρίζεται από υψηλό επίπεδο απόδειξης (Level of evidence C). Class IIa 

2. Είναι λογική µετάγγιση µη-ερυθρών αιµοστατικών προϊόντων αίµατος µε βάση την κλινική ένδειξη 
αιµορραγίας και είναι καλύτερα να καθοδηγείται από συγκεκριµένες δοκιµασίες που εκτιµούν την αιµοστατική 
λειτουργία µε έγκυρο και ακριβή τρόπο (Level of evidence C). Class IIa 

 
Οι αποφάσεις για µετάγγιση στη ΜΕΘ σε µετεγχειρητικούς ασθενείς είναι πολύπλοκες. Είναι προφανές 

ότι η κλινική κατάσταση του ασθενούς και η κατάσταση της νόσου είναι σηµαντικοί παράγοντες στην 
απόφαση για µετάγγιση σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε CABG. Η κατάσταση του όγκου του ασθενούς, η 
κατάσταση των πνευµόνων και της καρδιάς, η αγγειακή εγκεφαλική κατάσταση, η χρονιότητα της αναιµίας, η 
συµπτωµατολογία του ασθενούς, η πιθανή απώλεια αίµατος, το µέγεθος της επέµβασης και ο κίνδυνος 
επαναιµορραγίας, όλα συµβάλλουν σε αυτή την απόφαση. Οι κλινικοί δείκτες της υπογκαιµίας και τα δευτερογενή 
κλινικά σηµεία της περιλαµβάνουν την ταχυκαρδία, την υπόταση και την ολιγουρία. Οι φυσιολογικοί δείκτες της 
σηµαντικής ανεπάρκειας της αναλογίας παροχής και ζήτησης οξυγόνου, περιλαµβάνουν επίπεδο κορεσµού του 
µικτού φλεβικού αίµατος (SvO₂) µικρότερο από 55% ή τάση οξυγόνου του µικτού φλεβικού αίµατος 
µικρότερη από 30 mmHg. 

∆εδοµένα που να υποστηρίζουν τη µετεγχειρητική απόφαση για µετάγγιση στην καρδιο-θωρακοχειρουργική 
πρακτική είναι ελλιπή. Βασιζόµενοι στην κλινική κρίση τους, πολλοί ιατροί υποθέτουν ότι η αναιµία αυξάνει τον 
κίνδυνο µυοκαρδιακής ισχαιµίας µετά από CABG επεµβάσεις, αν και η προηγούµενη ανασκοπηµένη 
εµπειρία µε τους µάρτυρες του Ιεχωβά και άλλες κλινικές αναφορές προβάλουν αντίθετη άποψη [355,373]. Οι 
κλινικοί δείκτες για µετεγχειρητική µετάγγιση σε επεµβάσεις CABG που λαµβάνουν υπόψη την κλινική 
κατάσταση και την κατάσταση της νόσου προτάθηκαν το 1990 και εκσυγχρονίστηκαν το 1996, για να 
δώσουν κατευθύνσεις µε σεβασµό στις ενδείξεις για µετάγγιση [374,3755]. Απουσία προοπτικών τυχαιοποιηµένων 
δεδοµένων, αυτές οι ειδικές συστάσεις παρέχουν τα θεµέλια πάνω στα οποία στηρίζεται η πρακτική της 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
17/04/2024 06:37:42 EEST - 18.222.182.105



 76  Διδακτορική Διατριβή                                                                                 

µετάγγισης και ακόµα φαίνεται ότι είναι γενικά εφαρµόσιµοι στη µοντέρνα καρδιοχειρουργική πρακτική 
(πίνακας 6). 

Πιο πρόσφατες εκτιµήσεις για την επίδραση της µετάγγισης είναι διαθέσιµες. Σε µια αναδροµική 
ανάλυση δεδοµένων, ο Hebert και συν. [376] βρήκαν ότι οι ασθενείς µε καρδιακή νόσο που εισήχθησαν στη 
ΜΕΘ, είχαν σηµαντικά υψηλότερο κίνδυνο θανάτου µε χαµηλότερες τιµές αιµοσφαιρίνης. Προκειµένου 
να αποσαφηνίσουν την ενδεχόµενη επίδραση των µεταγγίσεων στη θνησιµότητα των βαρέως πασχόντων 
που εισήχθησαν στη ΜΕΘ, οι ίδιοι ερευνητές διεξήγαγαν µια προοπτική τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη 
[377] για να αποφασίσουν την έκβαση του πρωτοκόλλου µετάγγισης που διατηρεί το επίπεδο αιµοσφαιρίνης 
µεταξύ 7 και 9 g/dl (πρωτόκολλο περιορισµού) ή ≥10 g/dl (ελεύθερο πρωτόκολλο). Συµπέραναν ότι τελικά 
δεν υπάρχει διαφορά στη θνησιµότητα µεταξύ των δύο οµάδων και ότι ένα πρωτόκολλο περιορισµού ήταν 
τουλάχιστον όσο αποτελεσµατικό και ίσως λίγο καλύτερο από ένα ελεύθερο πρωτόκολλο µετάγγισης. Σε 
µια υποοµάδα ασθενών που είχαν γνωστή στεφανιαία νόσο, η θνησιµότητα δε διέφερε στα δύο πρωτόκολλα 
µετάγγισης [378]. 

Σε µια πολυκεντρική µελέτη της περιεγχειρητικής ισχαιµίας, ο Spiess και συν. [379] ανέφεραν ότι 
ο κίνδυνος µετεγχειρητικού µυοκαρδιακού εµφράγµατος ήταν υψηλότατος στους CABG ασθενείς µε 
τιµές αιµατοκρίτη µεγαλύτερες από 34% και µε σοβαρότερη δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, 
αµφισβητώντας τους οπαδούς του αυθαίρετου ουδού µετάγγισης στους καρδιοχειρουργικούς ασθενείς. 

Με βάση µη-τυχαιοποιηµένες µελέτες παρατήρησης, περιγραφικές αναφορές περιστατικών, ορισµένες 
προοπτικές τυχαιοποιηµένες κλινικές µελέτες και απόψεις ειδικών, η κοινή γνώµη πρότεινε ότι η µετάγγιση 
συµπυκνωµένων ερυθρών για βελτίωση της µεταφοράς οξυγόνου όταν τα επίπεδα αιµοσφαιρίνης είναι 
µεγαλύτερα από 10 g/dl, δεν είναι σχεδόν ποτέ ωφέλιµη. Το Εθνικό Ίδρυµα Υγείας (ΝΙΗ) και οι πρακτικές 
κατευθυντήριες οδηγίες της ASA, συµπέραναν ότι οι ασθενείς µε τιµές αιµοσφαιρίνης µεγαλύτερες από 10 
g/dl δε χρειάζονται αίµα, ενώ οι περισσότεροι ασθενείς µε αιµοσφαιρίνη µικρότερη από 7 g/dl, οφελούνται 
από τη µετάγγιση [357, 361]. Σε µια πρόσφατη προοπτική τυχαιοποιηµένη µελέτη µετάγγισης ασθενών µετά 
από CABG, µε αισθητήρες ιστικού οξυγόνου µέτρησαν το αποτέλεσµα της µετάγγισης 1 ή 2 µονάδων 
συµπυκνωµένων ερυθρών [380]. Η µετάγγιση δε βελτίωσε τη µεταφορά οξυγόνου στους ιστούς, αλλά η 
αύξηση της εισπνεόµενης συγκέντρωσης οξυγόνου από 50% σε 100% όντως βελτίωσε την ιστική µεταφορά 
οξυγόνου. Άλλες µελέτες σε ζώα επιβεβαίωσαν αυτό το εύρηµα [381,382]. Μια τέτοια µελέτη σε µοντέλα 
αρουραίων, έδειξε ότι τα ζωτικά σηµεία (αρτηριακή πίεση, κεντρική φλεβική πίεση) και αέρια αίµατος 
(αρτηριακά και µικτά φλεβικά) βελτιώθηκαν µε τη µετάγγιση από τράπεζα αίµατος. Με το βασικό κρίσιµο 
monitoring, η µετάγγιση φαίνεται να βελτιώνει τις φυσιολογικές µεταβλητές (αρτηριακή πίεση, αρτηριακά 
αέρια αίµατος, αέρια µικτού φλεβικού αίµατος), αλλά η µεταφορά οξυγόνου στους ιστούς µπορεί στην 
πραγµατικότητα να µειωθεί µε µετάγγιση από την τράπεζα αίµατος [382]. Χρειάζονται περισσότερες µελέτες 
για να αποδειχθεί το όφελος της µετάγγισης. Τότε µόνο, ρεαλιστικοί και αποδεδειγµένοι ουδοί µετάγγισης 
θα µπορέσουν να καθιερωθούν. 
 

4.8.          ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΜΕΙΩΣΗ ΤΗΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ 
 

Α)Φαρµακολογικές παρεµβάσεις 

 
Ι) ΑΙΜΟΣΤΑΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ ΜΕ ΑΝΤΙΙΝΩ∆ΟΛΥΤΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ 

 
1. Η υψηλή δόση απροτινίνης ενδείκνυται για τη µείωση των ασθενών που χρειάζονται µετάγγιση, 

για τη µείωση της ολικής απώλειας αίµατος και για περιορισµό της επανεπέµβασης σε υψηλού κινδύνου 
ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Τα οφέλη θα πρέπει να εξετάζονται λόγω του 
αυξηµένου κινδύνου νεφρικής ανεπάρκειας (Level of evidence A). Class I 
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2. Η χαµηλή δόση απροτινίνης ενδείκνυται για τη µείωση του αριθµού των ασθενών που 
χρειάζονται µετάγγιση και για µείωση της ολικής απώλειας αίµατος σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις (Level of evidence A). Class I 

3. Τα ανάλογα λυσίνης όπως το ε-αµινοκαπροικό οξύ (EACA) και το τρανεξαµικό οξύ (TXA) 
ενδείκνυνται για τη µείωση του αριθµού των ασθενών που χρειάζονται µετάγγιση και για τη µείωση της ολικής 
απώλειας αίµατος µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Αυτοί οι παράγοντες είναι λιγότερο δραστικοί στη 
συντηρητική χρήση αίµατος και το ασφαλές προφίλ τους δεν είναι τόσο καλά µελετηµένο όσο της απροτινίνης 
(Level of evidence A). Class I 

 
Τρία φαρµακευτικά σκευάσµατα που παίζουν ρόλο στην περιεγχειρητική διατήρηση αίµατος και 

περιορίζουν την ινωδόλυση είναι σε κλινική χρήση. Το ε-αµινοκαπροικό οξύ (EACA [Amicar, Xanodyne 
Pharmaceuticals, Newport, KY]) αναστέλλει την ινωδόλυση µε κατάργηση της δράσης των αναστολέων 
πλασµινογόνου και σε µικρότερο βαθµό µέσω της δράσης της αντιπλασµίνης. Το τρανεξαµικό οξύ (ΤΧΑ 
[Cyklokapron, Pharmacia & Upjohn, Somerset Country, NJ]) έχει παρόµοια δράση µε το ε-αµινοκαπροικό 
οξύ αλλά είναι σχεδόν 10 φορές πιο δραστικό. Αυτά τα δύο σκευάσµατα κατατάσσονται σαν ανάλογα λυσίνης 
διότι αναστέλλουν το πλασµινογόνο, µέσω δέσµευσής του στις θέσεις σύνδεσης της λυσίνης στο µόριο του 
πλασµινογόνου.  

Η απροτινίνη (Tranylol, Bayer Pharmaceuticals, West Haven, CT) είναι µια βόειος πρωτεΐνη που 
αναστέλλει τις πρωτεάσες µέσω ενεργών υπολοίπων σερίνης, ειδικά την πλασµίνη, µε αποτέλεσµα την 
άµβλυνση της φλεγµονώδους αντίδρασης, της ινωδόλυσης και της δηµιουργίας θροµβίνης. Η απροτινίνη 
και τα ανάλογα λυσίνης έχουν πολύ διαφορετικούς µηχανισµούς δράσης, αλλά τελικά αναστέλλουν την 
ινωδόλυση, περιορίζοντας τη δράση της πλασµίνης. Από τις αρχές του 1990, οι αντιινωδολυτικές θεραπείες 
έχουν ευρέως υιοθετηθεί στην καρδιοχειρουργική. Βέβαια µε αυτή την ευρεία αποδοχή, γίνεται αρκετός 
λόγος σχετικά µε την ασφάλεια και την αποτελεσµατικότητα τους [383,384]. Για αυτό το λόγο, οι κίνδυνοι και 
τα οφέλη (ισχαιµικές επιπλοκές έναντι µειωµένης απώλειας αίµατος και µετάγγιση) αυτών των παραγόντων 
πρέπει να επανεκτιµούνται συνεχώς. Έτσι, οι κατευθυντήριες οδηγίες θα πρέπει όχι µόνο να συνοψίζουν τις 
αποδείξεις για τη χρήση των φυσικών αναστολέων πρωτεασών σερίνης (απροτινίνη) και των αναλόγων 
λυσίνης, αλλά και να προσδιορίζουν την ασφάλεια αυτών των παραγόντων. 

Η ιστορία της απροτινίνης ξεκίνησε το 1987, όταν διαπιστώθηκε η µείωση των αναγκών µετάγγισης 
σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε redo-καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [385]. Το 1993, παίρνει έγκριση από 
τον FDA για µείωση της απώλειας αίµατος σε CABG και τυγχάνει ευρείας αποδοχής στην καρδιοχειρουργική. 
Το 2006, η χρήση της κατέστη αµφιλεγόµενη, όταν συνδέθηκε µε αυξηµένο κίνδυνο νεφρικής ανεπάρκειας, 
εµφράγµατος του µυοκαρδίου, εγκεφαλικού επεισοδίου, και θνησιµότητας σε µια µεγάλη µελέτη παρατήρησης 
[383,386]. Η διαµάχη και η αβεβαιότητα αµβλύνθηκαν µε µια πρόσφατη µεταανάλυση που δεν απέδειξε 
καµία από αυτές τις επιπλοκές στους ασθενείς που έλαβαν απροτινίνη [387,388 ]. Το Μάιο του 2008, ήρθε η 
µελέτη Bart [389] να επαναπροσδιορίσει τη θέση της απροτινίνης στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
ασθενών υψηλού κινδύνου. Πρόκειται για µια πολυκεντρική, τυφλή µελέτη 2.331 ασθενών που εξέτασε 
την υπεροχή της απροτινίνης ως αναφορά τη µείωση της µαζικής µετεγχειρητικής αιµορραγίας και της 
θνησιµότητας εντός 30 ηµερών σε σύγκριση µε το TXA και το EACA. Η µελέτη διακόπηκε πρόωρα 
εξαιτίας της αυξηµένης θνητότητας στην οµάδα της απροτινίνης (6%) συγκριτικά µε την οµάδα του TXA 
(3.9%, relative risk, 1.55, 95% CI, 0.99-2.42) και 4.0% στην οµάδα του EACA (relative risk, 1.52, 95% CI, 
0.98-2.36). Παρατηρήθηκε µια αύξηση δύο εκατοστιαίων µονάδων στη θνησιµότητα στους ασθενείς που 
έλαβαν απροτινίνη, σε σχέση µε αυτούς που έλαβαν ΤΧΑ ή EACA. Η χρήση της δε, συνδέθηκε µε διπλάσιο 
κίνδυνο θνησιµότητας από καρδιακά αίτια σε σύγκριση µε τα άλλα δύο αντιινωδολυτικά σκευάσµατα, ενώ 
έδωσε µέτριες αποδείξεις για την υπεροχή της ως αποτελεσµατικού αιµοστατικού παράγοντα µιας και οι 
ασθενείς που έλαβαν απροτινίνη είχαν µειωµένο κίνδυνο για µαζική µετεγχειρητική αιµορραγία. Φαίνεται 
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ότι µε βάση τη µελέτη BARΤ ελήφθη η απόφαση για απόσυρση του φαρµακευτικού σκευάσµατος, αν και 
φαίνεται ότι η ιστορία της απροτινίνης δεν έχει ακόµα τελειώσει [385]. 
 

ΙΙ) ΕΡΥΘΡΟΠΟΙΗΤΙΝΗ 
 

1. Η ανασυνδυασµένη ανθρώπινη ερυθροποιητίνη (ΕΡΟ) είναι λογικό να χρησιµοποιείται στην 
αποκατάσταση του όγκου των ερυθρών σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αυτόλογη προεγχειρητική κατάθεση 
αίµατος πριν τις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Ωστόσο, δεν υπάρχουν µεγάλης κλίµακας ασφαλείας µελέτες 
για τη χρήση αυτού του παράγοντα σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Οι διαθέσιµες αποδείξεις δηλώνουν 
ένα ασφαλές προφίλ (Level of evidence A). Class IIa 

2. Η ΕΡΟ αποτελεί µια λογική εναλλακτική για αναιµικούς χαµηλού κινδύνου προγραµµατισµένους 
ασθενείς (αιµοσφαιρίνη< 13 g/dl) πριν την καρδιοχειρουργική επέµβαση, µε την προϋπόθεση ότι δίνεται σε 
συνδυασµό µε θεραπεία σιδήρου αρκετές µέρες πριν την επέµβαση (Level of evidence B). Class IIa 

3. Είναι λογική η προεγχειρητική χρήση ΕΡΟ, χορηγούµενη τουλάχιστον λίγες ηµέρες πριν την 
επέµβαση για να αυξήσει τη µάζα των ερυθρών σε προγραµµατισµένους ασθενείς που βρίσκονται σε κίνδυνο 
για µετεγχειρητική αναιµία και µειωµένη ενδογενή παραγωγή ΕΡΟ (Level of evidence C). Class IIb 

 
Η ερυθροποιητίνη (ΕΡΟ) είναι µια ενδογενής γλυκοπρωτεϊνική ορµόνη που διεγείρει την παραγωγή 

ερυθρών σε απάντηση στην υποξία και την αναιµία. Η ενδογενής ΕΡΟ παράγεται από τους νεφρούς και η 
παραγωγή της µειώνεται σηµαντικά σε ασθενείς µε ανεπαρκή νεφρική λειτουργία. Η ανασυνδυασµένη 
ανθρώπινη ΕΡΟ αναπτύχτηκε στα µέσα του 1980 και είναι εµπορικά διαθέσιµη σε διάφορες µορφές. Ο 
συνδυασµός ΕΡΟ και από του στόµατος θεραπεία µε σίδηρο ενδείκνυται στη θεραπεία της αναιµίας 
(επίπεδα αιµοσφαιρίνης <13 g/dl) στη νεφρική ανεπάρκεια, συνδυασµένη µε χηµειοθεραπεία ή στον HIV 
και όταν δίνεται προεγχειρητικά, για τη µείωση της ανάγκης για µετάγγιση µια ποικιλίας επεµβάσεων [390]. 

Πολλές αποδείξεις, συµπεριλαµβανοµένων και τεσσάρων µετααναλύσεων [391-394], υπάρχουν για να 
δικαιολογήσουν την προεγχειρητική χορήγηση ΕΡΟ για τη µείωση της προεγχειρητικής αναιµίας ιδιαίτερα 
σε ασθενείς που υποβάλλονται σε αυτόλογη κατάθεση αίµατος [395-398], και σε παιδιά [399,400]. Η ερυθροποιητίνη 
φαίνεται να είναι ασφαλής και αποτελεσµατική για τη βελτίωση της προεγχειρητικής αναιµίας, µε κύρια 
ανεπιθύµητη ενέργεια την υπέρταση. Επαρκής συµπληρωµατική αγωγή µε σίδηρο απαιτείται σε συνδυασµό 
µε την ΕΡΟ. Μια τυπική προεγχειρητική αγωγή µε ΕΡΟ είναι ακριβή, και υπάρχει αβεβαιότητα σχετικά µε 
την αποτελεσµατικότητα σε σχέση µε το κόστος της για ασθενείς που υποβάλλονται σε αυτόλογη κατάθεση 
αίµατος πριν τις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. 

Αποδείξεις που να υποστηρίζουν την προεγχειρητική χρήση ΕΡΟ σε αναιµικούς ασθενείς (αιµοσφαιρίνη 
≤13 g/dl) χωρίς αυτόλογη προεγχειρητική κατάθεση είναι λιγότερο συναρπαστικές, αλλά παραµένουν 
υποστηρικτικές. Το µεγαλύτερο µέρος της βιβλιογραφίας που υποστηρίζει τη χρήση της ΕΡΟ για µείωση 
της προεγχειρητικής αναιµίας δεν έχει εκδοθεί και συσχετίζει τις επιτυχείς αναφορές περιστατικών µε έναν 
µικρό αριθµό ασθενών, ιδιαίτερα µε Μάρτυρες του Ιεχωβά [391,401-407]. Εφόσον η προεγχειρητική αναιµία 
αυξάνει τη διεγχειρητική νοσηρότητα και θνησιµότητα στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [408], η ΕΡΟ 
αναµένεται να τις µειώσει, διογκώνοντας τη µάζα των ερυθρών στους αναιµικούς ασθενείς που λαµβάνουν 
σίδηρο, αν αυτό συµβαίνει για περισσότερο από µία εβδοµάδα πριν την επέµβαση. Αυτή η σύσταση βασίζεται 
σε περιορισµένες αποδείξεις και λογικές παραδοχές. ∆εν υπάρχουν µεγάλης κλίµακας µελέτες για ασθενείς 
που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, και γι’ αυτό αν κάποιος προσανατολίζεται σε αυτή 
τη χρήση, θα πρέπει να συνειδητοποιήσει ότι αυτό είναι ανεπίσηµο και µη µελετηµένο. Για ασθενείς µε 
ασταθή στηθάγχη ή ακόµα και µε σταθερή στηθάγχη, υπάρχει περιορισµένη ένδειξη που να προσανατολίζει 
τη χρήση της προεγχειρητικής ΕΡΟ, εξαιτίας έλλειψης ασφαλών δεδοµένων. Οι προεγχειρητικές παρεµβάσεις 
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που κάνουν χρήση της ΕΡΟ µοιάζουν δικαιολογηµένες για εκλεκτικούς ασθενείς µε µειωµένο όγκο αίµατος 
εξαιτίας του υψηλού κινδύνου υπερβολικής µετάγγισης σε αυτή την υποοµάδα. 

Ακόµα λιγότερα αντικειµενικά δεδοµένα είναι διαθέσιµα σχετικά µε τη χρήση της ΕΡΟ για τη θεραπεία 
της διεγχειρητικής και µετεγχειρητικής αναιµίας. Επειδή η έναρξη της δράσης του φαρµάκου είναι 4 µε 6 
ηµέρες, είναι απαραίτητο να χορηγείται η ΕΡΟ λίγες ηµέρες νωρίτερα από την επέµβαση, µια πολυτέλεια 
που δεν είναι πάντα δυνατή. Η λογική υποστηρίζει την προσθήκη της ΕΡΟ σε ασθενείς που αναµένεται να 
έχουν µεγάλη απώλεια αίµατος κατά την επέµβαση ή που είναι αναιµικοί προεγχειρητικά. Οι β-αναστολείς 
καταστέλλουν την ενδογενή παραγωγή ΕΡΟ [409]. Οι κυτοκίνες ενεργοποιούνται από τη φλεγµονώδη 
αντίδραση που σχετίζεται µε την CPB, περιορίζουν την παραγωγή ΕΡΟ [410]. Η περιεγχειρητική νεφρική 
ισχαιµία µπορεί να περιορίσει την παραγωγή ΕΡO. Παροµοίως, η προσεκτική περιεγχειρητική διαχείριση 
µπορεί να βελτιώσει την ιστική µεταφορά οξυγόνου και να καταστείλει την ενδογενή παραγωγή ΕΡΟ παρά τη 
µετεγχειρητική αναιµία. Όλοι αυτοί οι παράγοντες υποστηρίζουν τη χορήγηση προεγχειρητικά (λίγες ηµέρες 
πριν την επέµβαση) της ΕΡΟ, παρά την έλλειψη απόδειξης, ότι θεραπεύει το µειωµένο όγκο ερυθρών σε 
εκλεκτικούς ασθενείς. 
 

ΙΙΙ) DDAVP ΚΑΙ ΑΝΑΣΥΝ∆ΥΑΣΜΕΝΟΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑΣ VIIA 
 

1. Η χρήση της δεσµοπρεσσίνης (DDAVP) είναι λογική στην άµβλυνση της υπερβολικής αιµορραγίας 
και της ανάγκης για µετάγγιση σε συγκεκριµένους ασθενείς µε αποδεδειγµένη δυσλειτουργία αιµοπεταλίων, µε 
γνωστή ανταπόκριση σε αυτόν τον παράγοντα (π.χ ουραιµική ή CPB δυσλειτουργία των αιµοπεταλίων, τύπος 
Ι νόσος του von Willebrand) (Level of evidence B). Class IIb 

2. Η χρήση του ανασυνδυασµένου παράγοντα VIIa είναι λογική για τη διαχείριση µη ελεγχόµενης 
αιµορραγίας που δεν ανταποκρίνεται στην κλασική αιµοστατική θεραπεία µετά από καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις µε CPB (Level of evidence B). Class IIb 

3. Η συνήθης προφυλακτική χρήση της DDAVP δε συστήνεται για µείωση της αιµορραγίας ή της 
µετάγγισης αίµατος µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε CPB (Level of evidence A). Class II 

 
Η δεσµοπρεσσίνη (DDVAP [1-δεάµυνο-8-d-αργινίνη-βασοπρεσσίνη]) είναι ένας παράγοντας που έχει 

εγκριθεί για θεραπεία αντικατάστασης σε ασθενείς µε υπολειτουργία της υπόφυσης. Απελευθερώνει ενδογενείς 
προδροµικούς παράγοντες VIII, τον παράγοντα von Willebrand, και τον ενεργοποιητή ιστικού τύπου 
πλασµινογόνου από το αγγειακό ενδοθήλιο. Οι ενδογενείς αποθήκες του προδροµικού παράγοντα VIII που 
απελευθερώνεται από την DDAVP δεν αναπληρώνονται πραγµατικά και απαιτείται διάστηµα δύο 
εβδοµάδων για αναπλήρωση. Πολλαπλές µελέτες, συµπεριλαµβανοµένων και µετααναλύσεων, τονίζουν την 
αποτελεσµατικότητα της DDAVP στον περιορισµό της αιµορραγίας µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
µε CPB [411-428]. Όταν χορηγείται προφυλακτικά, η DDAVP δε µειώνει την αιµορραγία µετά από 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Αυτός ο παράγοντας δεν έχει προφυλακτική δράση όσον αφορά στη 
µείωση της αιµορραγίας µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Ωστόσο, δεδοµένα παρατήρησης και 
προοπτικά τυχαιοποιηµένα δεδοµένα αναφέρουν ότι συγκεκριµένες υποοµάδες ασθενών µπορεί να οφεληθούν 
από άτυπη χρήση αυτού του παράγοντα. Η δεσµοπρεσσίνη µπορεί να εξεταστεί προεγχειρητικά σε κάποιους 
ασθενείς µε συγγενή ή επίκτητη διαταραχή στην πρωτογενή αιµόσταση που ανιχνεύεται από δοκιµασίες που 
µετράνε τη λειτουργία των αιµοπεταλίων (π.χ PFA-100) [416,429]. Μια τεράστια πλειονότητα (>90%) ασθενών 
που διαγνώστηκαν προεγχειρητικά να έχουν είτε συγγενή είτε επίκτητη (π.χ νόσος του von Willebrand) 
διαταραχή στην πρωτογενή αιµόσταση µε τη δοκιµασία PFA-100 οφελούνται από τη χρήση της DDAVP. 
O Konscielny και συν. [430] βρήκαν ότι η DDAVP ανέστρεψε περισσότερο από 90% ανωµαλίες του PFA-
100 των επίκτητων ή συγγενών διαταραχών στην πρωτογενή αιµόσταση όταν δόθηκε πριν την επέµβαση. Η 
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αναστροφή αυτών των πρωτογενών αιµοστατικών ανωµαλιών συνδέθηκε µε σηµαντική µείωση της 
αιµορραγίας και της µετάγγισης αίµατος [430]. 

Υπάρχουν αποδείξεις ότι ένα σηµαντικό συστατικό της µετεγχειρητικής αιµόστασης συνδέεται µε τον 
παράγοντα VII/ ιστικός παράγοντας εξωγενούς οδού της θροµβίνης και της γένεσης της ινικής [431432]. Ως εκ 
τούτου, δεν είναι περίεργο που όταν ο ανασυνδυασµένος ενεργοποιηµένος παράγοντας VII (r-FVIIa) διατέθηκε 
στο εµπόριο, χρησιµοποιήθηκε γρήγορα για δύσκολο έλεγχο αιµορραγίας κατά και µετά τις καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις µε CPB. Σχεδόν όλη η υπάρχουσα εµπειρία µε αυτό το ισχυρό αιµοστατικό φάρµακο δεν έχει 
δηµοσιευτεί [433-444]. Ωστόσο, φαίνεται ότι υπάρχει ένα πολύ σταθερό όφελος από αυτό το φάρµακο στον 
περιορισµό της απειλητικής για τη ζωή αιµορραγίας, ιδιαίτερα όταν υπάρχει µια οριακή απάντηση στη 
συνήθη αιµοστατική θεραπεία, συµπεριλαµβανοµένων και των ασθενών σε οξυγόνωση µε εξωσωµατική 
µεµβράνη [435], και παιδιά που υποβάλλονται σε υψηλού κινδύνου πολύπλοκες καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
[440]. Οι κλινικοί ιατροί συνειδητοποιούν τη µη ελεγχόµενη φύση αυτών των παρατηρήσεων και µια 
τυχαιοποιηµένη µελέτη είναι υπό κατασκευή [445]. Άλλοι έχουν δηµοσιεύσει πιο επιφυλακτικές αναφορές 
χρήσης αυτού του παράγοντα άτυπα, λαµβάνοντας υπόψη την τάση για θροµβωτικές επιπλοκές ιδιαίτερα 
σε ασθενείς υψηλού κινδύνου [446-449]. Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε συνήθεις καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις µπορεί να εµφανίζουν σηµαντικά υψηλότερο κίνδυνο για ανάπτυξη θροµβωτικών επιπλοκών 
µε αυτόν τον παράγοντα λόγω της αύξησης των συστηµατικών επιπέδων του ιστικού παράγοντα και της 
θροµβίνης που συµβαίνει κατά την CPB [448]. Αυτές οι ανησυχίες καθρεπτίζονται στις πρόσφατες εντολές 
του FDA, να συµπεριλαµβάνεται στη συσκευασία ειδοποίηση για αυτόν τον παράγοντα. Μέχρι να είναι 
διαθέσιµες επαρκείς αποδείξεις σχετικά µε τους κινδύνους και τα οφέλη αυτού του φαρµάκου µπορεί να 
συστήνεται µόνο σαν θεραπεία σωτηρίας για σοβαρή µη ελεγχόµενη αιµορραγία χωρίς αναγνωρίσιµη 
χειρουργική αιτία, που δεν ανταποκρίνεται στις συνήθεις παρεµβάσεις µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
µε CPB. 
 

B)Συσκευές που βοηθούν στη διατήρηση αίµατος 

 
Ι) ΑΝΑΠΝΕΥΣΤΙΚΑ ΥΠΟΒΟΗΘΟΥΜΕΝΗ ∆ΙΑΤΗΡΗΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ- ΘΕΤΙΚΗ ΤΕΛΟΕΚΠΝΕΥΣΤΙΚΗ 

   ΠΙΕΣΗ 

 
1. Μια δοκιµασία θεραπευτικής τελοεκπνευστικής πίεσης (PEEP) για µείωση της υπερβολικής 

µετεγχειρητικής αιµορραγίας είναι λογική (Level of evidence B). Class IIb 
2. Η προφυλακτική χρήση PEEP για µείωση της µετεγχειρητικής αιµορραγίας δεν 

είναι αποτελεσµατική (Level of evidence B).Class III 
 
Η αυξηµένη τελοεκπνευστική πίεση (PEEP) ασκεί µηχανική πίεση στο µυοκάρδιο και µπορεί να 

περιορίσει τη µικροαγγειακή αιµορραγία µετά από επέµβαση καρδιάς. Αρκετές µελέτες τονίζουν αυτή την 
υπόθεση. ∆ύο µη ελεγχόµενες µελέτες βρήκαν ότι η εφαρµογή κλιµακούµενων δόσεων PEEP (5, 10, 15, 
20 cm H₂O) κατάφερε να ελέγξει την υπερβολική αιµορραγία (>200 ml/h) σε 15 από τους 15 και σε 11 από 
τους 15 ασθενείς [450,451]. Αντιστρόφως, µια µικρή τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη σε 35 ασθενείς που 
είχαν απώλεια πάνω από 180 ml αίµατος την πρώτη ώρα µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
ανέφερε ότι δεν υπήρχε διαφορά σε επακόλουθες αιµορραγίες µεταξύ αυτών που λαµβάνουν PEEP στα 10 
cm H₂O συγκριτικά µε αυτούς που δε λαµβάνουν PEEP [452]. Τέσσερις µικρές τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες 
µελέτες (80, 83, 85 και 129 ασθενών που υποβάλλονται κυρίως σε εκλεκτικές CABG) δε βρήκαν διαφορά 
στην παροχέτευση του θώρακα ή στην επανεπέµβαση λόγω µετεγχειρητικής αιµορραγίας όταν η PEEP 
εφαρµόστηκε προφυλακτκά (έναρξη την ώρα της σύγκλεισης της στερνοτοµής) [451], κατά την είσοδο στη 
ΜΕΘ [453,454], ή µία ώρα µετεγχειρητικά [452]. Με βάση περιορισµένες αποδείξεις, η προφυλακτική εφαρµογή 
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PEEP δε βοηθά, αλλά η PEEP που εφαρµόζεται για ασυνήθιστα υψηλές παροχές από τις παροχετεύσεις 
του θώρακα µπορεί να αποδειχθεί χρήσιµη σε κάποιες περιπτώσεις. Όταν η PEEP είναι αποτελεσµατική, 
τα οφέλη γίνονται συνήθως ορατά εντός µίας ώρας. Χρειάζονται περισσότερα δεδοµένα για να εκτιµήσουν 
τη σχέση κινδύνου/οφέλους µε την αυξανόµενη PEEP στο µετεγχειρητικό περιβάλλον όπου οι αιµοδυναµικοί 
παράγοντες µπορεί να διακυβεύονται. 
 

II) ΤΥΠΟΙ ΟΞΥΓΟΝΩΤΩΝ 
 

Είναι λογική η χρήση της ανοικτής φλεβικής δεξαµενής του συστήµατος του οξυγονωτή µεµβράνης κατά 
την CPB για µείωση της χρήσης αίµατος και βελτίωση της ασφάλειας (Level of evidence C). Class IIb 

 
Αρκετά συστήµατα οξυγονωτών είναι διαθέσιµα για την εκτέλεση της CPB, συµπεριλαµβανόµενων 

των οξυγονωτών µε φυσαλίδες καθώς και των κλειστών και ανοικτών οξυγονωτών µεµβράνης. Εξαίρετες 
περιλήψεις των τύπων των οξυγονωτών είναι διαθέσιµες [455]. Μια σταδιακή ανάπτυξη από τους 
παλαιότερους (film) οξυγονωτές στους οξυγονωτές φυσαλίδων και τελικά στους οξυγονωτές µεµβράνης 
συντελέστηκε τα τελευταία 50 χρόνια. Οι οξυγονωτές φυσαλίδων απαιτούν άµεση επαφή αίµατος-αερίου, 
ενώ οι οξυγονωτές µεµβράνης απαιτούν διάχυση αερίου µέσω µιας διαπερατής µεµβράνης διαχωρίζοντας 
το αίµα από το οξυγόνο. Οι παλαιότεροι (film) οξυγονωτές έχουν εκλείψει από την κλινική πρακτική λόγω 
σηµαντικών τεχνικών προβληµάτων, που περιλαµβάνει µεγάλους όγκους πλήρωσης και εργώδες "στήσιµο", 
γεγονός που περιόρισε την κλινική τους χρησιµότητα.  

Οι οξυγονωτές φυσαλίδων συγκρίνονται ευνοϊκά µε τους οξυγονωτές µεµβράνης τις περισσότερες 
φορές, εκτός από τις περιπτώσεις εκείνες που η παράκαµψη ξεπερνά τις 2 ώρες [456-463]. Οι αρχικές αντιρρήσεις 
στην καθηµερινή χρήση των οξυγονωτών µεµβράνης περιλαµβάνουν το αυξηµένο κόστος και το χρόνο 
ρύθµισης. Τα πλεονεκτήµατα των οξυγονωτών µεµβράνης περιλαµβάνουν την εξάλειψη της άµεσης 
επαφής αίµατος-αερίου, ξεχωρίζοντας το οξυγόνο και το διοξείδιο του άνθρακα, και την εξάλειψη φυσαλίδων 
από τον αρχικό όγκο του κυκλώµατος, µέσω µικροπόρων που βρίσκονται πάνω στη µεµβράνη. Σε µια 
άµεση ανταπόκριση, οι κατασκευαστές µείωσαν το κόστος που είχε συνδεθεί µε τους οξυγονωτές µεµβράνης 
και αυτοµάτως τα οφέλη αυτών εµφανίστηκαν στη βιβλιογραφία. Πλεονεκτήµατα που αφορούν τους 
οξυγονωτές µεµβράνης περιλαµβάνουν λιγότερα εγκεφαλικά έµβολα [464], καλύτερη βιοσυµβατότητα 
[461,463] και µειωµένη χρήση αίµατος [465,466]. Χωρίς αρκετές αποδείξεις τάξης Ι, οι οξυγονωτές µεµβράνης 
έχουν αντικαταστήσει τους οξυγονωτές φυσαλίδων στη µοντέρνα κλινική πρακτική. Η αιτία αυτής της 
προτίµησης περιλαµβάνει το µειωµένο πλέον κόστος των οξυγονωτών µεµβράνης, την ευκολότερη ρύθµιση 
του εξοπλισµού, το παρατηρηµένο όφελος σε πολύπλοκα περιστατικά µε παρατεταµένους χρόνους CPB, και 
τη βελτιωµένη ασφάλεια µε µικρότερη πιθανότητα µαζικής αερώδους εµβολής. Στην περίπτωση απώλειας 
της φλεβικής επιστροφής, µεγάλες ποσότητες αέρα µπορούν να µεταφερθούν στον οξυγονωτή, αλλά σπάνια 
στον ασθενή, µε τους οξυγονωτές µεµβράνης, ενώ οι οξυγονωτές φυσαλίδων έχουν τον κίνδυνο άµεσης 
εµβολής αέρα στο αρτηριακό κύκλωµα. Αυτό αποτελεί ένα σηµαντικό δυνητικό όφελος των οξυγονωτών 
µεµβράνης και για αυτό το λόγο η κοινή γνώµη τους ευνοεί. 

Οι οξυγονωτές µεµβράνης έχουν είτε κλειστά είτε ανοικτά φλεβικά συστήµατα. Κανένα καθαρό όφελος 
στη βελτιωµένη βιοσυµβατότητα, στο χαµηλότερο εµβολικό φορτίο, ή στη µειωµένη µετάγγιση αίµατος, 
δεν προκύπτει είτε από το ανοικτό είτε από το κλειστό σύστηµα. Ένα σηµαντικό µειονέκτηµα της κλειστής 
φλεβικής δεξαµενής στους οξυγονωτές µεµβράνης είναι η διακίνηση αέρα στη φλεβική δεξαµενή ∆εν 
απαιτείται ούτε φλεβικό φίλτρο αέρα ούτε επιπλέον πηγή φλεβικής δεξαµενής για την αποµάκρυνση αέρα 
στα κλειστά συστήµατα µεµβράνης [467,468]. Αυτό αποτελεί µια δυνητική δυσκολία άρδευσης που µπορεί να 
εξαλειφθεί χρησιµοποιώντας τα ανοικτά συστήµατα οξυγονωτών µεµβράνης.  
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ΙΙΙ) ΑΝΤΛΙΕΣ ΠΑΡΟΧΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ 
 

Όλες οι εµπορικά διαθέσιµες αντλίες παροχής αίµατος παρέχουν αποδεκτά µέσα διατήρησης αίµατος 
κατά την CPB. Είναι λογικό να προτιµώνται οι φυγόκεντρες αντλίες λόγω των χαρακτηριστικών ασφαλείας 
της άρδευσης (Level of evidence B). Class IIb 

 
Ένα σηµαντικό εξάρτηµα της µηχανής καρδιάς-πνευµόνων είναι η αντλία αίµατος. Η συνήθης κλινική 

χρήση τις διαχωρίζει σε φυγόκεντρες και περιστροφικές αντλίες. Βασικές διαφορές υπάρχουν µεταξύ των 
δύο τύπων, µε τις φυγόκεντρες να είναι µη αποφρακτικές και τις περιστροφικές να είναι ικανές να παράγουν 
απεριόριστη πίεση λόγω απόφραξης στην περιστρεφόµενη κεφαλή. Η µη αποφρακτική φύση της 
φυγόκεντρης αντλίας είναι ένα από τα θετικά χαρακτηριστικά αυτού του συστήµατος αντλιών, ειδικά για 
µακροχρόνια υποστήριξη. Επειδή η παροχή των φυγόκεντρων αντλιών σχετίζεται µε την πίεση εισόδου και 
εξόδου, µικρές ποσότητες αέρα στην αντλία θα ελαττώσουν την απόδοσή της, ενώ η προοπτική για µαζική 
εµβολή αέρα, µειώνεται κατά πολύ. Το µη αποφρακτικό χαρακτηριστικό της φυγόκεντρης αντλίας είναι 
επίσης ένα πιθανό µειονέκτηµα καθώς επιτρέπει πιθανή απώλεια αίµατος του ασθενούς αν ο εξωσωµατιστής 
ξεχάσει να "κλαµπάρει" την αρτηριακή γραµµή στο τέλος της εξωσωµατικής. Οι προµηθευτές των αντλιών 
λαµβάνοντας σοβαρά υπόψη τους την πιθανότητα λάθους, έχουν εφοδιάσει τις συσκευές µε πληθώρα 
συναγερµών και µέτρων ασφαλείας [469], έτσι ώστε τα ατυχήµατα της εξωσωµατικής που σχετίζονται µε τις 
αντλίες αίµατος κατά την CPB είναι εξαιρετικά σπάνια. 

Οι αντλίες παροχής αίµατος δεν επηρεάζουν τη µετάγγιση αίµατος σηµαντικά. Εννέα τυχαιοποιηµένες 
µελέτες σύγκριναν την απώλεια αίµατος σε ασθενείς που αρδεύονταν µε φυγόκεντρες αντλίες σε σχέση µε 
τις περιστροφικές αντλίες [470-478]. ∆ε βρέθηκαν σηµαντικές διαφορές στην αιµορραγία ή στη µετάγγιση 
αίµατος στους ασθενείς που αρδεύτηκαν µε περιστροφικές ή φυγόκεντρες αντλίες. Υπάρχουν θεωρητικά 
πλεονεκτήµατα στη διατήρηση του αίµατος µε τις φυγόκεντρες αντλίες. Αυτά τα πλεονεκτήµατα περιλαµβάνουν 
τη µειωµένη ενεργοποίηση του συµπληρώµατος και τη διατήρηση της λειτουργίας των αιµοπεταλίων [479-481]. 
Μέχρι τώρα, αυτά τα θεωρητικά αποτελέσµατα δεν έχουν µεταφραστεί σε σταθερή µείωση της αιµορραγίας 
ή της µετάγγισης αίµατος µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε φυγόκεντρες αντλίες. 
 

IV) ∆ΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΗΠΑΡΙΝΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ CPB 
 

Για ασθενείς που απαιτούν µεγαλύτερη διάρκεια CPB (> 2 µε 3 ώρες), είναι λογικό να µελετηθεί το 
ενδεχόµενο υψηλότερων ή συγκεκριµένων για κάθε ασθενή συγκεντρώσεων ηπαρίνης κατά την CPB προκειµένου 
να µειωθεί η ενεργοποίηση του αιµοστατικού συστήµατος, η κατανάλωση των αιµοπεταλίων και των πρωτεϊνών 
πήξης και η µετάγγιση αίµατος (Level of evidence B). Class IIb 

 
Η θροµβοπροφύλαξη χρησιµοποιείται στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις για να περιορίσει την 

ενεργοποίηση του κυτταρικού παράγοντα και του παράγοντα πήξης και να εµποδίσει την απροκάλυπτη 
θρόµβωση του κυκλώµατος εξωσωµατικής. Η ηπαρίνη χρησιµοποιείται στη συνήθη πρακτική γιατί είναι 
αποτελεσµατική, άµεσα αναστρέψιµη, γενικώς καλά ανεκτή και φτηνή. Η µη-κλασµατική ηπαρίνη είναι 
ένα µίγµα πολυσακχαριτών χαµηλού και υψηλού µοριακού βάρους, µε µόρια που κυµαίνονται από 1.000 
έως 50.000 Daltons) και διαφέρουν λειτουργικά. Τα κλάσµατα µε ελάχιστο µήκος αλυσίδας 18 µονάδες 
ολιγοσακχαριτών και ένα µοριακό βάρος περίπου 4.500 Daltons ή υψηλότερο αναστέλλουν τη θροµβίνη 
εκλεκτικά [482]. Το µήκος της αλυσίδας ολιγοσακχαριτών είναι σηµαντικό, γιατί η αναστολής της θροµβίνης 
απαιτεί ταυτόχρονη σύζευξη της θροµβίνης και της αντιθροµβίνης ΙΙΙ µε την ηπαρίνη, που δρα σαν οδηγός. 
Μόνο ένα από τα τρία µη-κλασµατικά µόρια ηπαρίνης έχει την κριτική πεντασακχαριτιδική αλληλουχία 
που απαιτείται για τη σύζευξη στην αντιθροµβίνη ΙΙΙ [483]. Αν και η σύζευξη της ηπαρίνης στην αντιθροµβίνη 
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ΙΙΙ αναστέλλει τη θροµβίνη και τον παράγοντα Xa [484], αυτό το σύµπλεγµα επίσης αναστέλλει διάφορες 
άλλες θέσεις στην ενδογενή και εξωγενή οδό [485,486]. 

Υπάρχει µια σηµαντική ποικιλοµορφία στην απάντηση της ηπαρίνης ως αντιπηκτικό, όπως περιγράφεται 
από ένα ευρύ φάσµα καµπυλών δόσης-αποτελέσµατος, σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις µε CPB [487,488]. Η ελαττωµένη απάντηση στην ηπαρίνη (γνωστή και ως αντίσταση στην 
ηπαρίνη) αποδίδεται συχνά στην ανεπάρκεια της αντιθροµβίνης ΙΙΙ, αλλά σηµαντική ποικιλοµορφία στην 
απάντηση της ηπαρίνης ως αντιπηκτικό µπορεί επίσης να προκύψει από διαφορές µεταξύ των ασθενών στη 
σύζευξη της ηπαρίνης µε τα ενδοθηλιακά κύτταρα [489], τα λευκά κύτταρα [490], τα αιµοπετάλια [491,492], ή τις 
πρωτεΐνες [493] όπως η vitronectin [494], ο vWF [495], και η γλυκοπρωτεΐνη πλούσια σε ιστιδίνη [496]. Η ιστική 
πηγή προέλευσης της ηπαρίνης (π.χ. εντερική έναντι πνευµονικής, χοίρεια έναντι βόειας), η µέθοδος 
προετοιµασίας και η κατανοµή του µοριακού βάρους της ηπαρίνης που χρησιµοποιείται, µπορεί επίσης να 
συνεισφέρει στην ελαττωµένη ανταπόκριση [497,498]. ∆υστυχώς, δεν υπάρχουν προς το παρόν διαθέσιµες 
δοκιµασίες για να βοηθήσουν τους κλινικούς γιατρούς να προσδιορίσουν τη συγκεκριµένη αιτία της αντίστασης 
στην ηπαρίνη ή τις διαφορετικές ανταποκρίσεις στην ηπαρίνη. 

Όταν έγινε σύγκριση χωρίς monitoring και η δοσολογία ηπαρίνης/πρωταµίνης ελεγχόταν από τον 
ενεργοποιηµένο χρόνο πήξης (ACT), αυτό δεν περιόρισε ιδιαίτερα την ποσότητα αίµατος στην παροχέτευση 
του θώρακα και την έκβαση της µετάγγισης [499-509]. Από 11 µελέτες, έξι ανέδειξαν µια µείωση στην 
παροχέτευση του θώρακα και πέντε δεν έδειξαν καµία διαφορά. Μόνο εφτά από τις µελέτες ερεύνησαν την 
έκβαση της µετάγγισης και πέντε από αυτές έδειξαν ότι τα πρωτόκολλα που βασίζονται στο ACT, µείωσαν 
τις ανάγκες για µετάγγιση. Μόνο δύο από αυτές τις έντεκα µελέτες ήταν προοπτικές [500,507], και δε 
συµπεριλήφθηκε καµία τυχαιοποιηµένη, τυφλή µελέτη που να µπορεί να αµφισβητήσει την ακρίβεια και 
την αξιοπιστία των αποτελεσµάτων. Παροµοίως, όταν γίνεται σύγκριση είτε µε σταθερή δόση [510] ή µε 
δόση βασισµένη στο ACT [511-545], η επίδραση της συγκέντρωσης ηπαρίνης στην αιµορραγία και στη διατήρηση 
του αίµατος διαφέρει. Αν και κάποιοι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι η υπερβολική αιµορραγία σχετίζεται µε 
µεγαλύτερες δόσεις βόειας ηπαρίνης κατά την CPB [514,515], άλλοι δε βρήκαν διαφορές στην απώλεια 
αίµατος όταν χρησιµοποιείται είτε βόειος [511,516], είτε χοίρειος ηπαρίνη [512,513,517,518]. 

Μια σηµαντική τυχαιοποιηµένη προοπτική µελέτη εκτίµησε το αποτέλεσµα της χορήγησης ηπαρίνης 
και πρωταµίνης καθοδηγούµενο από ένα σύστηµα αιµόστασης ολικού αίµατος (Hepcon, Medronic Blood 
Management, Englewood, Colorando) στην αιµορραγία και στη µετάγγιση αίµατος σε 254 ασθενείς [513,519]. 
Όταν έγινε σύγκριση µε ένα εµπειρικό σχήµα δόσης βασισµένο στην τιµή του ACT για την ηπαρίνη και 
την πρωταµίνη, οι ασθενείς της οµάδας παρέµβασης χρησιµοποιώντας διαγνωστικές δοκιµασίες έλαβαν 
25% µεγαλύτερη ολική δόση ηπαρίνης και είχαν 25% µικρότερο λόγο πρωταµίνης προς ηπαρίνη. Μια ειδική 
για κάθε ασθενή καµπύλη αναφοράς συγκέντρωσης ηπαρίνης µετρήθηκε για κάθε παρέµβαση στον ασθενή 
πριν την CPB, και τα επίπεδα ACT κατά την CPB διατηρήθηκαν στα 480s µε βάση την προεγχειρητική καµπύλη 
συγκέντρωσης ηπαρίνης. Η δόση πρωταµίνης υπολογίστηκε από τη µετρούµενη υπολειπόµενη συγκέντρωση 
ηπαρίνης. Σε σύγκριση µε ασθενείς από την οµάδα ελέγχου, λιγότεροι ασθενείς στην οµάδα παρέµβασης, 
χρειάστηκαν αιµοπετάλια (22% έναντι 34%, p =0.03), φρέσκο κατεψυγµένο πλάσµα (11% έναντι 31%, p 
<0.001) και κρυοΐζηµα (0% έναντι 5%, p =0.01). Οι ασθενείς στην οµάδα ελέγχου είχαν επίσης 10% 
µεγαλύτερο εγχειρητικό µετά-CPB χρόνο σύγκλεισης (p =0.02), 15% µεγαλύτερη ποσότητα παροχέτευσης 
θώρακα (p =0.05) τις πρώτες 4 µετεγχειρητικές ώρες, και διπλάσιοι τουλάχιστον από τους ασθενείς της 
οµάδας ελέγχου χρειάστηκαν αιµοστατικά προϊόντα αίµατος (17% έναντι 33%, p =0.005). Αυτή η µελέτη 
προτείνει ότι η διατήρηση της συγκέντρωσης ηπαρίνης που απενεργοποιεί πιο αποτελεσµατικά τη θροµβίνη, 
µπορεί να διατηρήσει την αιµόσταση κατά τη διάρκεια παρατεταµένης CPB. Το γεγονός ότι η παραγωγή 
προϊόντων αποδόµησης της θροµβίνης [514,520] και η αναστολή της σταθεροποίησης του θρόµβου [521], 
σχετίζονται αντίστροφα µε τη συγκέντρωση ηπαρίνης υποστηρίζει αυτή την υπόθεση. Υψηλότερες σταθερές 
δόσεις ηπαρίνης κατά την CPB µπορούν επίσης να διατηρήσουν τη λειτουργία των αιµοπεταλίων κατά τη 
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διάρκεια παρατεταµένης CPB. Σε µια πρόσφατη µελέτη, µικρότερη ενεργοποίηση αιµοπεταλίων (π.χ. 
χαµηλότερος παράγοντας 4 και επίπεδα BTG) παρουσιάστηκαν σε ασθενείς που έλαβαν µεγαλύτερες 
δόσεις ηπαρίνης [516]. Οι υψηλότερες δόσεις ηπαρίνης περιόρισαν τη µετάγγιση αίµατος σε δύο κλινικές 
µελέτες που αξιολόγησαν τη διατήρηση αίµατος σε υψηλού κινδύνου ασθενείς. Η πρώτη µελέτη αξιολόγησε 
31 ασθενείς που χρειάστηκαν επαναλαµβανόµενες ή συνδυασµένες καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις (π.χ. 
στεφανιαία επαναιµάτωση και αποκατάσταση βαλβίδας/αντικατάσταση) [517]. Η διατήρηση υψηλότερων 
δόσεων ηπαρίνης συντηρεί καλύτερα τους αναλώσιµους παράγοντες I, V, VIII και την αντιθροµβίνη ΙΙΙ, 
γεγονός που σχετίζεται κυρίως µε καλύτερη καταστολή της θροµβίνης (65% µείωση στα επίπεδα FPA) και 
την αντιινωδολυτική δράση (50% µείωση των D-dimmers). Μια δεύτερη µελέτη απέδειξε ότι οι υψηλότερες 
δόσεις ηπαρίνης καταστέλλουν καλύτερα τη θροµβίνη (π.χ. λιγότερα ΤΑΤ συµπλέγµατα) και την ινωδολυτική 
δραστηριότητα (π.χ. λιγότερα D-dimmers) σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε βαθιά υποθερµική κυκλοφορική 
παύση από ότι οι χαµηλότερες δόσεις ηπαρίνης, ειδικά όταν χρησιµοποιείται η απροτινίνη σαν αιµοστατικός 
παράγοντας [516]. Λαµβάνοντας υπόψη όλα τα διαθέσιµα δεδοµένα, είναι λογική η χρήση υψηλότερων 
δόσεων ηπαρίνης µε διαγνωστικές δοκιµασίες για καλύτερη αναστολή της παραγωγής θροµβίνης και 
περιορισµό της µετάγγισης αίµατος σε υψηλού κινδύνου ασθενείς που πιθανόν να χρειαστούν παρατεταµένη 
CPB. 
 

V) ∆ΟΣΗ ΠΡΩΤΑΜΙΝΗΣ 
 

Είναι λογική η χρήση είτε τιτλοποιηµένης πρωταµίνης είτε εµπειρικού σχήµατος χαµηλής δόσης (π.χ. 50% 
της ολικής δόσης ηπαρίνης) για µείωση της ολικής δόσης πρωταµίνης και για µείωση της αναλογίας πρωταµίνης- 
ηπαρίνης στο τέλος της CPB, προκειµένου να µειωθεί η αιµορραγία και οι απαιτήσεις σε µετάγγιση (Level of 
evidence B). Class IIb 

 
Τα πρωτόκολλα παρακολούθησης µπορούν σηµαντικά να επηρεάσουν τις δόσεις πρωταµίνης που 

χρειάζονται για να εξουδετερώσουν την ηπαρίνη [510,518,522-527]. ∆ύο πρόσφατες µελέτες σύγκριναν τη 
χρήση ενός νέου διαγνωστικού αιµοστατικού συστήµατος (RxDx System, International Technidyne, Edison, 
New Jersey) µε το πρότυπο ACT βασισµένο σε εµπειρικό σχήµα στους ενήλικες ασθενείς που υπεβλήθησαν 
σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [518,527]. Το RxDx σύστηµα εκτιµά τη συγκεκριµένη για τον κάθε 
ασθενή αντισυγκολλητική απάντηση στην ηπαρίνη (τιτλοποίηση της απάντησης της ηπαρίνης), καθορίζει 
τις ACT τιµές, και υπολογίζει τη δόση πρωταµίνης και τη συγκέντρωση της ηπαρίνης βασιζόµενη στο 
ACT (π.χ δοκιµασία ανταπόκρισης πρωταµίνης). Όταν συγκρίθηκαν µε ασθενείς της οµάδας ελέγχου που 
η αντιπηξία τους και η αναστροφή τους βασίστηκε σε εµπειρικά σχήµατα, ο Jobs και συν. [518], περιέγραψαν 
ότι το RxDx προκάλεσε µια µείωση 50% στη δόση πρωταµίνης (p <0.01), που είχε σαν αποτέλεσµα 50% 
λιγότερη ποσότητα παροχέτευσης θώρακα (p <0.01) και 80% λιγότερες µεταγγίσεις (p =0.02) τις πρώτες 24 
µετεγχειρητικές ώρες. Αντιθέτως, οι Shore-Lesserson και συν. [527] δεν παρατήρησαν µείωση στην απώλεια 
αίµατος και στις απαιτήσεις για µετάγγιση, ούτε σηµαντική µείωση στη δόση της πρωταµίνης µε τη χρήση 
του συστήµατος RxDx. Από οκτώ δηµοσιευµένες µελέτες που συγκεκριµένα µελέτησαν την κλινική 
επίδραση της µειωµένης δόσης πρωταµίνης, τέσσερις ανέδειξαν είτε µειωµένη απώλεια αίµατος ή απαιτήσεις σε 
µετάγγιση [588,522-524], και τέσσερις όχι [510,525-527]. Η αντίφαση στο αποτέλεσµα µεταξύ των µελετών 
πιθανόν σχετίζεται µε διαφορές στη σχετική έκταση της µείωσης της δόσης της πρωταµίνης και στη συνολική 
αναλογία πρωταµίνης-ηπαρίνης στην οµάδα παρέµβασης. Για αυτό στις τέσσερις µελέτες που περιέγραψαν 
µια σηµαντική διαφορά στην έκβαση, οι καλύτερες εκβάσεις αιµορραγίας και µετάγγισης συνέβησαν όταν 
η µείωση στη δόση της πρωταµίνης ήταν περίπου 50% ή περισσότερο και όταν η αναλογία πρωταµίνης/ηπαρίνης 
ήταν µικρότερη από 1 [517,521-523]. Οι τέσσερις αρνητικές µελέτες είχαν είτε µικρότερη µείωση στη δόση της 
πρωταµίνης (27% έως 38%) ή στην αναλογία πρωταµίνης/ηπαρίνης επίµονα µεγαλύτερη από 1 ή και τα δύο. 
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Ίσως είναι λογική η χρήση τιτλοποιηµένης πρωταµίνης ή εµπειρικού σχήµατος χαµηλής δόσης (50% της ολικής 
δόσης ηπαρίνης) για µείωση της ολικής δόσης πρωταµίνης και µείωση της αναλογίας πρωταµίνης/ηπαρίνης στο 
τέλος της CPB, αλλά χρειάζονται περισσότερες αποδείξεις πριν δοθεί υψηλότερο επίπεδο αποδείξεως (class I 
ήII). 

 
VI) ΚΥΚΛΩΜΑΤΑ ΣΥΝ∆Ε∆ΕΜΕΝΑ ΜΕ ΗΠΑΡΙΝΗ ΚΑΙ ΧΑΜΗΛΗ ∆ΟΣΗ ΗΠΑΡΙΝΗΣ ΓΙΑ 

     CPB 

 
1. Τα επενδεδυµένα µε ηπαρίνη κυκλώµατα (είτε ο οξυγονωτής από µόνος του, είτε ολόκληρο το 

κύκλωµα) είναι λογικό να χρησιµοποιούνται για τη διατήρηση του αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
(Level of evidence B). Class IIb 

2. Οι χαµηλές δόσεις συστηµατικού ηπαρινισµού (ACT κατά προσέγγιση 300s) είναι λογικές για 
διατήρηση αίµατος κατά την CPB, αλλά η πιθανότητα υπο-ηπαρινισµού καθώς και άλλες ανησυχίες σχετικά 
µε την ασφάλεια δεν έχουν µελετηθεί εκτενώς (Level of evidence B). Class IIb 

 
Η ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων και του καταρράκτη της πήξης προκύπτει από αλληλεπίδραση του 

κυκλοφορούντος αίµατος µε τις συνθετικές επιφάνειες της µηχανής της εξωσωµατικής. Η επένδυση του 
οξυγονωτή και του συστήµατος παράκαµψης, ελαχιστοποιεί τη διαδικασία ενεργοποίησης και τελικά µπορεί 
να βελτιώσει τη διατήρηση του αίµατος µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Η πιο συχνή συνθετική 
επένδυση του συστήµατος παράκαµψης είναι η ηπαρίνη. Αρκετά εµπορικά προϊόντα είναι διαθέσιµα στις 
ΗΠΑ και στην Ευρώπη χρησιµοποιώντας διαφορετικά µέσα σύνδεσης της ηπαρίνης µε τις συνθετικές 
επιφάνειες. Η επένδυση µε ηπαρίνη ολόκληρου του κυκλώµατος παράκαµψης ή µόνο του οξυγονωτή είναι 
δυνατή. ∆εν υπάρχει σχεδόν καµία απόδειξη που να υποστηρίζει ότι ένας τύπος επένδυσης µε ηπαρίνη ή 
επένδυση ολόκληρου του κυκλώµατος έχει µεγαλύτερα οφέλη σε ότι αφορά τη µετάγγιση αίµατος ή τη 
µετεγχειρητική αιµορραγία παρά τις πολυάριθµες µελέτες πάνω στο αντικείµενο [528-550]. Ο ακριβής 
µηχανισµός του οφέλους της επένδυσης µε ηπαρίνη του κυκλώµατος παράκαµψης είναι αβέβαιος. 
Υπάρχουν αντιφατικές αναφορές που υποστηρίζουν ότι η επένδυση µε ηπαρίνη του οξυγονωτή ή ολόκληρου 
του κυκλώµατος περιορίζει την ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων [543,551-553], µειώνει την ενεργοποίηση του 
συµπληρώµατος [554-558], µεταβάλλει την κυτταρική προσκόλληση στους σωλήνες του κυκλώµατος [559], ή 
µειώνει τη φλεγµονώδη πνευµονική βλάβη που εµφανίζεται µετά από CPB [560,561]. Καµία ξεκάθαρη 
προτίµηση σε ένα συγκεκριµένο τύπο επένδυσης ηπαρίνης δεν προκύπτει από αυτά τα πλεονεκτήµατα. 
Αρκετές µελέτες έχουν ερευνήσει την αιµορραγία και τη µετάγγιση αίµατος σε ασθενείς µε CPB µε 
επένδυση ηπαρίνης στα κυκλώµατα ή στους οξυγονωτές. Οι περισσότερες αναφορές υποστηρίζουν ότι η 
συνθετική επένδυση του κυκλώµατος παράκαµψης περιορίζει την αιµορραγία και τη µετάγγιση αίµατος 
µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [532,535-542], ενώ άλλες αναφορές υποστηρίζουν το αντίθετο [543-

550]. Οι µελέτες είναι πολύ ετερογενείς για να γίνουν αντικείµενα µετααναλύσεων, καθώς χρησιµοποιούν 
διαφορετική επένδυση ηπαρίνης, διαφορετική δόση ηπαρίνης, ή διαφορετική τεχνική εξωσωµατικής. ∆εν 
υπάρχει οµόφωνη απόδειξη ότι προτιµάται η επένδυση µε ηπαρίνη ολόκληρου του κυκλώµατος ή του 
οξυγονωτή. Η χρήση των συνδεδεµένων κυκλωµάτων µε ηπαρίνη φαίνεται ασφαλής και µπορεί να 
εξοικονοµήσει κάποιο αίµα, αλλά περισσότερες πληροφορίες απαιτούνται για να δικαιολογήσουν µια 
υψηλού επιπέδου σύσταση για τη χρήση τους.  

Ένα προτεινόµενο πλεονέκτηµα της επένδυσης του κυκλώµατος µε ηπαρίνη είναι η ικανότητα για 
µείωση της δόσης της ηπαρίνης που δίνεται στους ασθενείς κατά την CPB και κατά συνέπεια µείωση της 
δόσης της πρωταµίνης που χρησιµοποιείται για να ουδετεροποιήσει την ηπαρίνη. Το αποτέλεσµα της ηπαρίνης 
παρακολουθείται κατά την CPB µε το ACT. Μια τιµή ACT µεγαλύτερη από 400s χρησιµοποιείται σαν 
παραδοσιακό πρότυπο για ασφαλή CPB, βασισµένη σε µια µεγάλη µελέτη του 1978 που χρησιµοποίησε 
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οξυγονωτές φυσαλίδων [562]. ∆εν υπάρχει πια µια µοναδική "καλύτερη" τιµή ACT ή πρότυπο που να είναι 
κοινά αποδεκτό µε βάση την υπάρχουσα βιβλιογραφία. Για την εξωσωµατική κυκλοφορία, η ηπαρίνη είναι 
απαραίτητη, αλλά µπορεί να έχει βλαβερές ανεπιθύµητες ενέργειες, ειδικά στη λειτουργία των αιµοπεταλίων 
[563]. Εξαιτίας ανησυχιών σχετικά µε τα βλαβερά αποτελέσµατα της ηπαρίνης, αρκετοί ερευνητές πρότειναν 
µειωµένη δόση ηπαρίνης για διατήρηση τιµών ACT κατά προσέγγιση 300s σαν ασφαλή εναλλακτική που 
περιορίζει την έκθεση στην ηπαρίνη και την αναστροφή µε πρωταµίνη [514,538,564,565]. Πολυάριθµες µελέτες 
ερεύνησαν την επίδραση της µειωµένης δόσης ηπαρίνης και της επένδυσης των κυκλωµάτων µε ηπαρίνη 
στη µετεγχειρητική αιµορραγία και µετάγγιση αίµατος χωρίς ξεκάθαρη οµοφωνία [531,532,535-542,565-575]. 
Ξανά οι µελέτες ήταν πολύ ετερογενείς ώστε να οδηγήσουν σε µετααναλύσεις, αλλά κανένα ξεκάθαρο 
πλεονέκτηµα για τη διατήρηση αίµατος δεν προέκυψε µε τη χαµηλή δόση ηπαρίνης για ασθενείς σε 
εξωσωµατική µε κυκλώµατα επενδεδυµένα µε ηπαρίνη. Μία µελέτη πρότεινε ότι η χαµηλή δόση ηπαρίνης 
σχετίζεται µε αυξηµένη αιµορραγία µετά από επέµβαση [517]. Πολλοί ερευνητές στο πεδίο διατήρησης αίµατος 
τόνισαν ότι, µια πολυπαραγοντική προσέγγιση που περιλαµβάνει µείωση του κινδύνου, περιεγχειρητική 
διατήρηση αίµατος και προσήλωση στους αλγόριθµους της µετεγχειρητικής µετάγγισης είναι η πιο επιτυχής 
στρατηγική για διατήρηση αίµατος [278,402,576,588]. Με τόσες πολλές παρεµβάσεις να παίζουν µικρό ρόλο σε 
ένα πολυπαραγοντικό πρόγραµµα, είναι απίθανο µια και µόνο παρέµβαση να ξεχωρίσει εκτός και αν 
υπάρχει µια αδιαµφισβήτητη αποτελεσµατικότητα ή ένα πολύ µεγάλο µέγεθος δείγµατος σε µια τυχαιοποιηµένη 
κλινική µελέτη. Μέχρι σήµερα δεν έχει διεξαχθεί µια αρκετά µεγάλη κλινική µελέτη προκειµένου να απαντήσει 
στην ερώτηση αν η επένδυση µε ηπαρίνη µε ή χωρίς χαµηλή δόση ηπαρίνης περιορίζει τη µετάγγιση, και 
δεν υπάρχουν υψηλά επίπεδα αποδείξεων για να υποστηρίξουν αυτή την παρέµβαση.  

Τρεις συµβουλευτικές διευκρινήσεις θα πρέπει να αναφερθούν σε συνδυασµό µε τη χαµηλή δόση 
ηπαρίνης κατά την CPB. Οι αναφορές τονίζουν ότι αυξηµένη θροµβίνη µπορεί να παραχθεί όταν χαµηλότερες 
δόσεις ηπαρίνης χρησιµοποιούνται κατά την CPB [570,575]. Αυξηµένη παραγωγή θροµβίνης σχετίζεται σχεδόν 
βέβαια µε αυξηµένη ενεργοποίηση αιµοπεταλίων κατά την CPB και µπορεί να έχει σαν αποτέλεσµα 
αυξηµένη απώλεια αίµατος [578]. ∆ιαφορές στην περιεγχειρητική αιµορραγία σε ασθενείς µε µικρές 
αυξήσεις στην παραγωγή θροµβίνης µπορεί να είναι δύσκολο να αναγνωριστούν και µπορεί να γίνουν 
εµφανείς σε πιο χρονοβόρες ή πιο δύσκολες CPB. ∆εύτερον, λόγω των σηµαντικών ιδιοτήτων διατήρησης 
αίµατος των αντιινοδολυτικών παραγόντων, όπως η απροτινίνη, ασθενείς στους οποίους χρησιµοποιείται 
χαµηλή δόση ηπαρίνης µπορεί να βρίσκονται σε αυξηµένο κίνδυνο µε συγκεκριµένους αντιινωδολυτικούς 
παράγοντες, ειδικά αν η κυκλοφορική παύση είναι προεξέχον µέρος της επέµβασης [579,580]. Υπάρχει 
περιορισµένη υποστήριξη για χρήση συνδυασµού χαµηλών δόσεων ηπαρίνης σε συνδυασµό µε 
αντιινωδολυτικούς παράγοντες κατά την CPB (µε ή χωρίς επένδυση ηπαρίνης των κυκλωµάτων). Τρίτον, 
πρώιµες αποδείξεις προτείνουν ότι η επένδυση µε ηπαρίνη επιφέρει αλλαγές στην έκφραση των γονιδίων 
στα αρδευόµενα κυτταρικά στοιχεία µετά από CPB σε µεγαλύτερο βαθµό από ότι η επένδυση των 
κυκλωµάτων µε πρωτεΐνη (αλβουµίνη) [581]. Εάν οι αλλαγές στην έκφραση των γονιδίων παίζουν κάποιο 
ρόλο στη διατήρηση του αίµατος είναι αβέβαιο και µόνο ο χρόνος θα πει ποια η επίδραση τους στην αιµορραγία. 
Εξαιτίας αυτών των ανησυχιών και την απουσία συγκλονιστικών ασφαλών δεδοµένων, οι χαµηλές δόσεις 
ηπαρίνης κατά την CPB θα πρέπει να χρησιµοποιούνται µε προσοχή. 

 
VII) ∆ΙΑΤΗΡΗΣΗ ΕΡΥΘΡΩΝ ΚΑΙ ΑΙΜΟΠΕΤΑΛΙΩΝ 

 
1 Η συνήθης χρήση εξοικονόµησης ερυθρών είναι βοηθητική για τη διατήρηση του αίµατος στις 

καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε CPB, εκτός από τους ασθενείς εκείνους µε λοίµωξη ή νεοπλασία. (Level of 
evidence A). Class I 

2 Η συνήθης διεγχειρητική χρήση αιµοπεταλίων ή πλασµαφαίρεσης δε συστήνεται για διατήρηση 
αίµατος τις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε CPB. (Level of evidence A). Class III 
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Η διεγχειρητική εξοικονόµηση ερυθρών, µε τη βοήθεια της συσκευής αυτοµετάγγισης, είναι ένα σηµαντικό 
κοµµάτι της διατήρησης αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε την CPB. Ξεκινώντας από τα 
µέσα του 1970, εµπορικά διαθέσιµες συσκευές εξοικονόµησης αίµατος διατέθηκαν για καθηµερινή χρήση 
σε καρδιοχειρουργικές και άλλες υψηλού κινδύνου επεµβάσεις. Αρκετές αναφορές τεκµηριώνουν την 
ασφάλεια της διατήρησης των ερυθρών. Ειδικότερα, καµία ανεπιθύµητη ενέργεια από το Κεντρικό Νευρικό 
Σύστηµα [582], καµία αυξηµένη φλεγµονώδης επιπλοκή [583], καµία αυξηµένη αιµόλυση ή λιπώδη έµβολα 
[584], µειωµένοι κυκλοφορούντες δείκτες συστηµατικής φλεγµονής µε αποµάκρυνση των περισσοτέρων [585], 
αλλά όχι όλων [586] των κυτοκινών από το αναρροφούµενο αίµα, και συνολικά µειωµένη συχνότητα επιπλοκών 
[587], σχετίζονται µε τη διεγχειρητική χρήση των συσκευών αυτοµετάγγισης. Τουλάχιστον 10 δηµοσιευµένες 
αναφορές, συµπεριλαµβανοµένων και τυχαιοποιηµένων ελεγχόµενων µελετών, υποστηρίζουν τη συνήθη 
χρήση της εξοικονόµησης ερυθρών για µείωση της αιµορραγίας και της µετάγγισης αίµατος αν και η µείωση 
στις µεταγγίσεις µπορεί να είναι µέτρια [588-597]. Ωστόσο, εκτεταµένη χρήση των συσκευών αυτοµετάγγισης 
για επεξεργασία των περιεχοµένων του κυκλώµατος της εξωσωµατικής µετά από διακοπή της CPB ή µε 
επεξεργασία των εκτεταµένων ποσοτήτων του αίµατος που προέρχονται από την καρδιοτοµία, µπορεί να 
οδηγήσει σε µια σοβαρή απώλεια των παραγόντων πήξης και των αιµοπεταλίων, µε αποτέλεσµα αιµορραγική 
διάθεση. Αυτό υποστηρίζεται από µια πολυµεταβλητή ανάλυση που αποδεικνύει ότι η επεξεργασία των 
όγκων της αυτοµετάγγισης σχετίστηκε µε αιµορραγία/µετάγγιση [577]. Με τα συνήθη πρωτόκολλα διατήρησης 
ερυθρών, σχεδόν το µισό από το αίµα που αναρροφάται από τον ασθενή τελικά επαναχορηγείται. Με προσοχή 
στη διεγχειρητική αιµόσταση σε ασθενείς χαµηλού κινδύνου για εγχειρητική αµορραγία, µπορεί να ειπωθεί 
ότι η χρήση συσκευών αυτοµετάγγισης δεν αποτελεί ένα συµφέρον µέσο, αν και οι περισσότερες εκτιµήσεις του 
κόστους, ευνοούν την καθηµερινή χρήση αυτών των συσκευών [598-600]. Η παρουσία νεοπλασίας, λοίµωξης ή 
αίµατος που εκτέθηκε σε τοπικούς αιµοστατικούς παράγοντες (π.χ thrombostat, κόλλα ινικής, Tissael, Gelfoam ή 
κάθε άλλο υλικό που περιέχει θροµβίνη), αποτελούν αντενδείξεις για τη χρήση συσκευών αυτοµετάγγισης. 

Η πλασµαφαίρεση πλούσια σε αιµοπετάλια, είναι µια τεχνική συνεχούς φυγοκέντρησης, που χρησιµοποιεί 
τεχνολογία παρόµοια µε αυτή των ερυθρών αυτοµετάγγισης και επιτρέπει εκλεκτική αποµάκρυνση του 
πλάσµατος που είναι πλούσιο σε αιµοπετάλια, από το κυκλοφορούν ολικό αίµα αµέσως πριν την έναρξη 
της CPB. Καθώς η δυσλειτουργία των αιµοπεταλίων είναι ένα προέχον κοµµάτι της θροµβοκυτταρικής 
αιµορραγίας κατά την CPB, φαίνεται λογική η αποµάκρυνση των αιµοπεταλίων από το stress της CPΒ και 
επιστροφή αυτών των "διασωθέντων αιµοπεταλίων" στον ασθενή στο τέλος της επέµβασης. Αυτή η 
τεχνική έχει το θεωρητικό πλεονέκτηµα, ότι η βελτίωση του αριθµού και της λειτουργίας των αιµοπεταλίων 
µπορεί να περιορίσει τη µετεγχειρητική αιµορραγία χωρίς µείωση της ικανότητας µεταφοράς οξυγόνου. 
Με παραλλαγή αυτής της φυγόκεντρης τεχνικής, είναι πιθανό να αποκτηθούν κλάσµατα που είναι είτε 
πλούσια είτε πτωχά σε αιµοπετάλια [601,602]. 

Τουλάχιστον 18 µελέτες [602-619] και µια µεταανάλυση [620] εκτίµησαν την αποτελεσµατικότητα της 
πλούσιας σε αιµοπετάλια πλασµαφαίρεσης στον περιορισµό της αιµορραγίας και της µετάγγισης αίµατος 
µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Οι υψηλότερης ποιότητας µελέτες που περιλαµβάνουν τυφλές 
και τυχαιοποιηµένες µελέτες δεν έδειξαν κανένα όφελος από αυτή την παρέµβαση [611-613,618], ενώ άλλες 
δηµοσιευµένες αναφορές έδειξαν κάποιο όφελος από την πλασµαφαίρεση πλούσια σε αιµοπετάλια. Για 
διάφορους λόγους, η τεχνική αυτή δε χρησιµοποιείται στην κλινική πράξη εκτεταµένα. Πρώτον οι προφυλακτικές 
µεταγγίσεις φρέσκων αιµοπεταλίων δε µεταβάλλουν την αιµορραγία και τη µετάγγιση αίµατος µετά από 
επεµβάσεις [621,622], έτσι δεν υπάρχει λόγος να υποθέσουµε ότι τα αιµοπετάλια που διατηρούνται από την πλούσια 
σε αιµοπετάλια πλασµαφαίρεση, θα αποδειχθούν ωφέλιµα στη µετεγχειρητική αιµόσταση. Επιπλέον, υπάρχουν 
αποδείξεις ότι η διεγχειρητική αυτόλογη κατάθεση φρέσκου ολικού αίµατος παρέχει την ίδια ή καλύτερη 
διατήρηση αιµοπεταλίων και διατήρηση αίµατος µε την περιεγχειρητική πλούσια σε αιµοπετάλια 
πλασµαφαίρεση [623,624], ενώ η τελευταία καθιστά αδύνατη τη χρήση της αυτόλογης κατάθεσης του ολικού 
αίµατος διεγχειρητικά. Η διαδικασία της πλασµαφαίρεσης πλούσιας σε αιµοπετάλια είναι εργώδης και 
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οποιοδήποτε τεχνικό λάθος στη συλλογή έχει ως αποτέλεσµα απώλεια όγκου αίµατος και αιµοπεταλίων, µια 
δυνητικά προβληµατική συνέπεια, που ανατρέπει τη διατήρηση αίµατος δυσµενώς. Αν για κάποιο τεχνικό 
λόγο, επιχειρηθεί, αλλά το αίµα που αποµακρύνεται από τον ασθενή δεν είναι δυνατόν να επαναχορηγηθεί, αυτό 
συνθέτει ένα ιατρογενές ατυχές περιστατικό που σχετίζεται άµεσα µε την παρέµβαση και είναι βλαβερό, έχοντας 
σαν αποτέλεσµα επιπρόσθετη µετάγγιση. Αυτό το γεγονός έχει συχνότητα εµφάνισης 1 στα 30 [610]. Με το 
δεδοµένο ότι είναι εργώδης, εντατική και ακριβή µε οριακό όφελος και πιθανόν επικίνδυνη σε σχέση µε τη 
διεγχειρητική αυτόλογη κατάθεση ολικού αίµατος, αυτή η τεχνική δε συστήνεται για συνήθη χρήση στη 
διατήρηση αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. 

 
VIII) ∆ΙΗΘΗΣΗ ΛΕΥΚΟΚΥΤΤΑΡΩΝ 

 
Τα φίλτρα των λευκών αιµοσφαιρίων στο κύκλωµα της CPB για την αποµάκρυνση των λευκών δε θα 

πρέπει να χρησιµοποιούνται για περιεγχειρητική διατήρηση αίµατος και µπορεί στην πραγµατικότητα να 
ενεργοποιήσουν τα λευκά κατά την CPB (Level of evidence B). Class III 

 
Πολλές από τις επιβλαβείς συνέπειες της CPB µπορούν να αποδοθούν στην ενεργοποίηση τωv λευκών 

κατά την εξωσωµατική. Προσωρινή αποµάκρυνση των λευκών γύρω από την ώρα της CPB µπορεί να 
περιορίσει κάποια από αυτή τη ζηµιά. ∆ιάφορα φίλτρα λευκών είναι διαθέσιµα για χρήση σε συνδυασµό µε 
τη συσκευή της εξωσωµατικής. Αυτά τα φίλτρα είναι ικανά να εξαντλήσουν τη συστηµατική κυκλοφορία 
των λευκών και πιθανόν να βελτιώσουν τη λειτουργία των οργάνων µετά την επέµβαση. Βελτιωµένη 
προσκόλληση ουδετεροφίλων [626], καλύτερη ενδοθηλιακή λειτουργία [626] και λειτουργία των πνευµόνων 
[627], περιορισµό της βλάβης επαναιµάτωσης [628], µειωµένη συχνότητα κολπικής µαρµαρυγής [629] και 
βελτίωση της εγκεφαλικής λειτουργίας µετά από κυκλοφορική παύση [630], αποτελούν φερόµενα οφέλη 
που αποδίδονται στη χρήση των εξασθενηµένων λευκών στα διάφορα στάδια της CPB. Κανένα από τα 
παρατηρούµενα οφέλη δε µεταφράζεται σταθερά σε σηµαντικό κλινικό όφελος [631-635]. Υπάρχουν αποδείξεις 
ότι η εξασθένηση των λευκών κατά την CPB µπορεί στην πραγµατικότητα να ενεργοποιήσει τα λευκά 
αιµοσφαίρια [636,637]. Εξαιτίας της έλλειψης κλινικού οφέλους και των ανησυχιών σχετικά µε την επιδείνωση 
της λειτουργίας των λευκών µε την εξασθένηση αυτών, αυτή η µέθοδος δε συστήνεται για διατήρηση αίµατος 
κατά την CPB. 
 

4.9.          ΤΕΧΝΙΚΕΣ ΑΡ∆ΕΥΣΗΣ ΚΑΙ OPCAB  
 

I) ΕΛΑΧΙΣΤΟΠΟΙΗΜΕΝΑ ΚΥΚΛΩΜΑΤΑ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 

 
Είναι λογική η χρήση λιγότερων υγρών πλήρωσης και ελαχιστοποιηµένων κυκλωµάτων εξωσωµατικής 

προκειµένου να περιορίσουµε την πτώση του αιµατοκρίτη κατά την CPB σαν µέρος του πολυπαραγοντικού 
προγράµµατος διατήρησης αίµατος (Level of evidence B). Class IIb 
 

Ελαχιστοποιηµένα και µερικές φορές ολοκληρωµένα (συνδυασµός φυγόκεντρης αντλίας και οξυγονωτή), 
µε λιγότερα υγρά πλήρωσης (450-800 ml), και µε µειωµένη επιφάνεια, κυκλώµατα εξωσωµατικής χρησιµοποιούνται 
στην κλινική πράξη. Οι συγγραφείς ανέφεραν λιγότερη αιµοαρραίωση και µειωµένη φλεγµονώδη απάντηση 
µε αυτά τα ελαχιστοποιηµένα κυκλώµατα [638-643]. Ο Abdel-Rahman και συν. [643] ανέφεραν µειωµένη 
ενεργοποίηση της πήξης και της ινωδόλυσης µε µειωµένα κυκλώµατα παράκαµψης και τόνισαν µειωµένη 
µετάγγιση σχετιζόµενη µε αυτά τα κυκλώµατα. Μια αναδροµική σύγκριση 970 ασθενών που υπεβλήθησαν  
εκλεκτικά σε CABG [639] και δύο προοπτικές τυχαιοποιηµένες µελέτες από την ίδια οµάδα [640,641] 400 
ασθενών που υπεβλήθησαν εκλεκτικά σε CABG και 100 ασθενείς που υπεβλήθησαν σε αντικατάσταση 
αορτικής βαλβίδας ανέφεραν 50% τουλάχιστον µείωση στη συχνότητα µετάγγισης συµπυκνωµένων ερυθρών 
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σε σύγκριση µε τα συµβατικά κυκλώµατα. Από την άλλη µεριά, δύο µικρότερες τυχαιοποιηµένες ελεγχόµενες 
µελέτες 30 και 204 ασθενών που υπεβλήθησαν σε CABG δε βρήκαν µείωση στις ανάγκες για µετάγγιση 
µε τη χρήση των δύο εµπορικά διαθέσιµων ελαχιστοποιηµένων κυκλωµάτων [642,644]. Τα ωφέλη της πιθανής 
µετάγγισης από τα ελαχιστοποιηµένα κυκλώµατα πρέπει να ισοζυγιστούν µε τους πιθανούς κινδύνους που 
περιλαµβάνουν την εµβολή αέρα και την αδυναµία χρήσης της αναρρόφησης της καρδιοτοµίας που σχετίζεται 
µε αυτήν την τεχνολογία [644]. 

 

ΙΙ) ΟΞΕΙΑ ΝΟΡΜΟΟΓΚΑΙΜΙΚΗ ΑΙΜΟΑΡΑΙΩΣΗ (∆ΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΥΤΟΛΟΓΗ ΚΑΤΑΘΕΣΗ) 

 
Η οξεία νορµογκαιµική αιµοαρραίωση (ΑΝΗ) είναι λογική για τη διατήρηση αίµατος αλλά η χρησιµότητα 

της δεν έχει καθιερωθεί πλήρως. Μπορεί να χρησιµοποιηθεί σαν µέρος της πολυπαραγοντικής προσέγγισης 
διατήρησης του αίµατος (Level of evidence B). Class IΙb 

 
Αυτή η τεχνική περιλαµβάνει την αποµάκρυνση µιας ή δύο µονάδων αίµατος άµεσα πριν την 

επέµβαση και χρησιµοποιείται σε µια ποικιλία επεµβάσεων, όπως οι ορθοπεδικές και οι επεµβάσεις γενικής 
χειρουργικής. Στην καρδιοχειρουργική, µια µε δύο µονάδες αυτόλογου αίµατος αποµακρύνονται άµεσα πριν 
την εγκατάσταση της CPB. Οι ασταθείς ασθενείς δεν είναι κατάλληλοι υποψήφιοι για αυτή την τεχνική, ειδικά 
παρουσία οξέος εµφράγµατος του µυοκαρδίου σε εξέλιξη, ασταθούς στηθάγχης, ή καρδιογενούς shock. Άλλα 
τυπικά κριτήρια αποκλεισµού περιλαµβάνουν ασθενείς µε σηµαντική προεγχειρητική αναιµία, σήψη ή 
γνωστή βακτηριαιµία. Σχετική αντένδειξη µπορεί να αποτελεί το χαµηλό κλάσµα εξώθησης (<30%) [645,646]. 
Προκειµένου να διατηρηθεί ο κυκλοφορούντας όγκος αίµατος, ο όγκος του αίµατος που αποµακρύνεται, 
αντικαθίσταται συνήθως από ίσο όγκο κρυσταλλοειδών ή κολλοειδών διαλυµάτων. Κατά την επακόλουθη 
CPB, ο αιµατοκρίτης στην παράκαµψη, καθορίζει τη µετάγγιση. Η µετάγγιση αυτών των διαχωρισµένων 
αυτόλογων µονάδων, είναι η πρώτη πηγή της αντικατάστασης, ακολουθούµενη από τη µετάγγιση αλλογενούς 
αίµατος, εάν ο προσδοκώµενος ελάχιστος αιµατοκρίτης στην παράκαµψη δε µπορεί να διατηρηθεί µε τη χρήση 
αυτόλογου αίµατος. Η χρήση της ΑΝΗ σαν µέθοδο διατήρησης αίµατος στη χειρουργική βασίζεται στην 
αρχή ότι αν µειώσουµε τη συγκέντρωση των ερυθρών (αιµατοκρίτης) στη διάρκεια της επέµβασης θα 
καταφέρουµε να µειώσουµε την απώλεια της µάζας των ερυθρών για έναν δεδοµένο όγκο του απολεσθέντος 
αίµατος. Η αναµενόµενη µείωση στις ανάγκες για χορήγηση αλλογενών προϊόντων αίµατος είναι επιθυµητή 
για την ελαχιστοποίηση του κινδύνου µετάδοσης ηπατίτιδας, HIV, άλλων ιογενών και βακτηριακών παθογόνων 
και την ανοσοµετατροπή που εντείνεται από την αλλογενή µετάγγιση ερυθρών. Στην καρδιοχειρουργική, η 
ΑΝΗ έχει το επιπρόσθετο θεωρητικό πλεονέκτηµα ότι το αίµα που αποµακρύνεται από το κύκλωµα της 
παράκαµψης πριν την εγκατάσταση της CPB, προστατεύεται από τα δυνητικά επιβλαβή αποτελέσµατα της 
ενεργοποίησης και κατανάλωσης των αιµοπεταλίων, την αιµόλυση, την ενεργοποίηση του συµπληρώµατος 
και την παραγωγή µιας ποικιλίας φλεγµονωδών κυτοκινών συµπεριλαµβανοµένης της ιντερλευκίνης 6, 8 και 
του TNFa που σχετίζονται µε το κύκλωµα της εξωσωµατικής [647].  

∆ιάφορες προοπτικές τυχαιοποιµένες µελέτες έδειξαν µια σηµαντική µείωση στη συχνότητα µετάγγισης 
αλλογενών προϊόντων αίµατος χρησιµοποιώντας αυτή την τεχνική [648,649], ενώ άλλες απέτυχαν να 
τεκµηριώσουν κάποιο όφελος [582,645,650]. Σε µια πρόσφατη µελέτη των Hohn και συν. [646], 80 ενήλικες ασθενείς 
που υπεβλήθησαν σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις τυχαιοποιήθηκαν να λάβουν ΑΝΗ ή τη συνήθη 
φροντίδα διατήρησης αίµατος. Όλοι οι ασθενείς και στις δύο οµάδες υπεβλήθησαν στις συνήθεις 
διαδικασίες διατήρησης αίµατος που περιλαµβάνουν τη συσκευή αυτοµετάγγισης, την επαναχορήγηση του 
αναρροφούµενου από το µεσοθωράκιο αίµατος, τη χορήγηση ενδοφλεβίως απροτινίνης και την επαναχορήγηση 
του αίµατος που περιέχεται στο κύκλωµα της εξωσωµατικής µετά την επέµβαση. Η οξεία νορµογκαιµική 
αιµοαραίωση συγκέντρωσε ένα µέσο όρο 1.099 ml αίµατος προκειµένου να επιτευχθεί ένας υπολογιζόµενος 
αιµατοκρίτης της τάξης του 28% µετά την εισαγωγή στην αναισθησία. ∆εν υπήρξε καµία στατιστική διαφορά 
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στον αριθµό των αλλογενών µονάδων αίµατος, ή στο ποσοστό των ασθενών (29% οµάδα ελέγχου, και 33% 
στην οµάδα της ΑΝΗ) που χρειάστηκαν µετάγγιση αίµατος. Ο Casati και συν. [653], σε µια µελέτη "χαµηλού 
όγκου" ΑΝΗ τυχαιοποίησαν 204 ασθενείς στην οµάδα της ΑΝΗ (5-8 ml/kg αποµακρύνθηκαν πριν τον 
ηπαρινισµό) ή στην οµάδα ελέγχου (όχι ΑΝΗ). Αυτοί οι συγγραφείς δε βρήκαν διαφορά στη συχνότητα ή 
στον αριθµό των µεταγγίσεων µεταξύ των δύο οµάδων [565]. Παρόλο που και οι δύο µελέτες απέφεραν 
αρνητικά αποτελέσµατα, η µελέτη του Hohn επικρίθηκε για τόσο υπερβολική αιµοαραίωση µε κολλοειδή 
και κρυσταλλοειδή µετά από ΑΝΗ έτσι που πάνω από το 5% των ασθενών της οµάδας ΑΝΗ έλαβαν πίσω, 
όλο (33%) ή ένα µέρος (22%) του αυτόλογου αίµατος, κατά την CPB. 

Τα αποτελέσµατα της µελέτης των Casati και συν. [653] µπορεί να είναι περιορισµένης συνάφειας, καθώς 
αφενός η ANH µε χαµηλό όγκο δεν είναι βέλτιστη στρατηγική µε βάση µαθηµατικά µοντέλα αποτελεσµατικότητας 
της [651,652] και αφετέρου αυτοί οι συγγραφείς χρησιµοποιούν την απροτινίνη σαν ρουτίνα, περιορίζοντας έτσι 
περαιτέρω το δυνητικό όφελος της ΑΝΗ στη µείωση των αναγκών µετάγγισης. Επιπρόσθετα, µια πρόσφατη 
τυχαιοποιηµένη µελέτη της ΑΝΗ σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε εκτοµή ήπατος έδειξε στατιστικά 
σηµαντική µείωση στη συχνότητα της µετάγγισης (10% έναντι 36%, p< 0.05) στους ασθενείς που έλαβαν 
ΑΝΗ [610], αλλά µια µεταανάλυση εξέδωσε µη συµπερασµατικά αποτελέσµατα [653]. Οι αναδροµικές µελέτες 
της αποτελεσµατικότητας της ΑΝΗ στην καρδιοχειρουργική ενηλίκων µοιράζονται εξίσου µεταξύ αυτών που 
καταδεικνύουν οφέλη [654-656], και αυτών που αποτυγχάνουν να τεκµηριώσουν τη µείωση της αιµορραγίας ή 
των αναγκών σε µετάγγιση [657,658]. Οι ασθενείς που χρειάζονται κυρίως διατήρηση αίµατος είναι ελάχιστα 
πιθανό να είναι υποψήφιοι για ΑΝΗ, καθώς η προεγχειρητική αναιµία και ο χαµηλός όγκος αίµατος είναι 
αντενδείξεις για αυτή την τεχνική. Για µη καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε πολύ µεγάλες απώλειες ερυθρών, 
η ΑΝΗ µπορεί να είναι δραστική και οικονοµικά αποδοτική [659], αλλά για καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, το 
όφελος της ΑΝΗ είναι λιγότερο καλά αναγνωρισµένο, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις µε µεγάλη απώλεια 
ερυθρών. Χρειάζεται φροντίδα µε τη χρήση της ΑΝΗ, καθώς µπορεί να αποδειχθεί καταστροφική και δεν 
είναι πιθανό να συνεισφέρει σηµαντικά σαν µοναδική παρέµβαση διατήρησης αίµατος. 

Ο συνδυασµός της ΑΝΗ µε άλλες παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος µπορεί να είναι ευεργερτικός. Για 
παράδειγµα, η χρήση συνθετικών φθοριοανθράκων ή προϊόντων µεταφοράς οξυγόνου βασισµένων στην 
αιµοσφαιρίνη σε συνδυασµό µε την ΑΝΗ, έδειξε ενθαρρυντικά αποτελέσµατα στις περισσότερες δηµοσιευµένες 
µελέτες [660-664]. Επιπρόσθετα, αρκετές µελέτες τόνισαν ότι ο συνδυασµός παρεµβάσεων διατήρησης αίµατος 
είναι πιθανό να δώσει την καλύτερη µείωση στη µετάγγιση αίµατος [608,665-670]. Είναι απολύτως πιθανό ότι το 
αποτέλεσµα του συνδυασµού των παρεµβάσεων διατήρησης αίµατος που περιλαµβάνουν την ΑΝΗ µπορεί 
να είναι πιο ευεργερτικό από το άθροισµα των επιµέρους τεχνικών. Κάθε στρατηγική για περιορισµό της 
υπερβολικής µετάγγισης αίµατος µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις θα πρέπει να προσδιορίζει τις 
συγκεκριµένες για κάθε ίδρυµα παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος που είναι αποδοτικές και να χρησιµοποιεί 
αυτές τις παρεµβάσεις σε συνδυασµό, ιδιαίτερα για τις υποοµάδες ασθενών υψηλού κινδύνου. Τα συγκεκριµένα 
για κάθε ίδρυµα οφέλη/κίνδυνοι είναι σηµαντικά για βελτιστοποίηση της διατήρησης αίµατος. 

 
ΙΙΙ) ΑΝΤΛΙΕΣ ∆ΙΑΤΗΡΗΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ ΚΑΙ ∆ΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΥΤΟΜΕΤΑΓΓΙΣΗ 

 
1. Κατά την CPB,είναι λογική η χρήση διεγχειρητικά αυτοµετάγγισης, είτε µε αίµα απευθείας από 

την αναρρόφηση της καρδιοτοµίας είτε ανακυκλωµένο µε τη χρήση συσκευής κυτταρικού διαχωριστή, για 
αύξηση της διατήρησης αίµατος.(Level of evidence C). Class IIb 

2. Σύντοµα, µετά την ολοκλήρωση της CPB, η χορήγηση του διασωθέντος αίµατος της αντλίας, 
χωρίς έκπλυση, είτε µετά από έκπλυση µε συσκευή κυτταρικού διαχωριστή, είναι λογική σαν µέσο διατήρησης 
αίµατος. (Level of evidence C). Class IΙb 
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Η αυτοµετάγγιση του µεσοθωρακικού αίµατος που αναρροφάται από το εγχειρητικό πεδίο κατά την CPB 
εκτελείται σαν ρουτίνα στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις ενηλίκων. Σε περιπτώσεις ταχείας αιµορραγίας, η 
επαναχορήγηση του αίµατος από τη συσκευή αναρρόφησης καρδιοτοµίας µπορεί να είναι σωτήρια. 
Ωστόσο, η µη ελεγχόµενη αναρρόφηση καρδιοτοµίας κατά την παρατεταµένη CPB (πάνω από 3 ώρες) 
σχετίζεται µε µια αύξηση στη µετεγχειρητική αιµορραγία σε σύγκριση µε την ελεγχόµενη αναρρόφηση 
καρδιοτοµίας που σχεδιάστηκε να ελαχιστοποιήσει την αναπόφευκτη αναρρόφηση αέρα [671]. Η διεγχειρητική 
αυτοµετάγγιση που µε τη χρήση συσκευής κυτταρικού διαχωριστή είναι ικανή να συλλέξει αίµα και όταν ο 
ασθενής ηπαρινίζεται και στις περιόδους όπου κανένα αποτέλεσµα ηπαρίνης δεν είναι παρόν (π.χ. κατά τη 
λήψη της έσω µαστικής αρτηρίας) καθώς και τα οφέλη της χρήσης συσκευής κυτταρικού διαχωριστή, 
συζητούνται πιο πάνω. Η αναρρόφηση του µεσοθωρακικού αίµατος κατά την CPB ενέχει τον κίνδυνο 
παγίδευσης των στερεών υλικών, ιδιαίτερα του λίπους, και υπάρχουν ενδείξεις ότι η αναρρόφηση εκ της 
καρδιοτοµίας για αυτοµετάγγιση είναι µια πηγή λιπώδους εµβολής για τον εγκέφαλο κατά την CPB [672]. Ο 
Reents και συν. [648] τονίζουν ότι η µόλυνση από βακτήρια είναι πιο συχνή κατά την αυτοµετάγγιση µε χρήση 
του κυτταρικού διαχωριστή, από ότι µε την άµεση αναρρόφηση της καρδιοτοµίας. Οι κίνδυνοι από την 
αυτοµετάγγιση κατά την CPB είναι όµοιοι µεταξύ των διαφόρων µεθόδων που χρησιµοποιούνται για 
επαναχορήγηση του µεσοθωρακικού αίµατος. Περιέργως δεν υπάρχει εµπεριστατωµένη προτίµηση για κάποιο 
τύπο διεγχειρητικής µετάγγισης κατά την CPB. ∆ε φαίνεται να υπάρχει διαφορά στη µετάγγιση αίµατος µετά 
από αυτοµετάγγιση µε συσκευή κυτταρικού διαχωριστή µόνο κατά την CPB, από την αυτοµετάγγιση µε 
άµεση αναρρόφηση της καρδιοτοµίας [585,674-678]. ∆ύο µελέτες σύγκριναν την αυτοµετάγγιση µε συσκευή 
κυτταρικού διαχωριστή µε την αποµάκρυνση του αναρροφούµενου αίµατος από την καρδιοτοµία κατά την 
CPB [679,680], µε µόνο τη µελέτη των Nataf και συν. [679] να επισηµαίνει ένα όφελος στη διατήρηση αίµατος 
µε τη χρήση της υποβοηθούµενης αυτοµετάγγισης από τον κυτταρικό διαχωριστή κατά την CPB. Με βάση 
τις διαθέσιµες αποδείξεις, µπορεί να γίνει µόνο µια αδύναµη σύσταση για αυτοµετάγγιση κατά την CPB, είτε 
µε κυτταρικό διαχωριστή είτε µε αναρρόφηση καρδιοτοµίας. 

Η εξοικονόµηση αίµατος από την αντλία κατά την ολοκλήρωση της παράκαµψης γίνεται σαν ρουτίνα 
στα περισσότερα κέντρα. Υπάρχουν περιορισµένα διαθέσιµα δεδοµένα για την επίδραση αυτής της πρακτικής 
στις απαιτήσεις για µετάγγιση αλλογενούς αίµατος. Έξι µελέτες καταπιάνονται µε το όφελος της εξοικονόµησης 
αίµατος από τη µηχανή της εξωσωµατικής στο τέλος της CPB µε ανάµικτα αποτελέσµατα [677,681-685]. Οι 
µελέτες είναι τόσο ετερογενείς και αδύναµες για να εξάγουν σταθερά συµπεράσµατα, αλλά η οµοφωνία 
ευνοεί τη χρήση ρουτίνας κάποιων τύπων αντλιών διατήρησης αίµατος στο τέλος της CPB. Η απόρριψη ή 
η εκκαθάριση και η επαναχορήγηση του αίµατος που προέρχεται από το µεσοθωράκιο (π.χ. χρήση συσκευών 
κυτταρικού διαχωριστή) δεν είναι ξεκάθαρα ωφέλιµα για τη διατήρηση του αίµατος, αλλά η απώλεια των 
παραγόντων πήξης και των αιµοπεταλίων µπορεί να είναι δυνητικά καταστροφική µε αποτέλεσµα υπερβολική 
αιµορραγία. Οι περισσότεροι χειρουργοί συµφωνούν ότι η απόρριψη του υπολειπόµενου αίµατος της 
αναρρόφησης ενδεχοµένως καταστρέφει µια δυνητικά πολύτιµη πηγή, ανεξάρτητα αν χρησιµοποιείται συσκευή 
κυτταρικού διαχωριστή ή άµεση επαναχορήγηση του αίµατος. Καµία µελέτη δεν αποδεικνύει ότι η αντλία 
διατήρησης καταλήγει σε σοβαρή βλάβη, έτσι η αναλογία κινδύνου/οφέλους ευνοεί οποιονδήποτε τύπο 
επαναχορήγησης του υπολειπόµενου αίµατος από τη µηχανή της εξωσωµατικής, χωρίς ουσιαστική απόδειξη. 
 

V) ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΕΠΑΝΑΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ ΑΠΟ ΤΟ ΜΕΣΟΘΩΡΑΚΙΟ 

 
1. Η µετεγχειρητική επαναχορήγηση εκπλυµένου αίµατος από το µεσοθωράκιο είναι λογική για τη 

διατήρηση αίµατος όταν χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε άλλες παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος. Η έκπλυση 
του µεσοθωρακικού αίµατος µπορεί να µειώσει τα λιπώδη έµβολα, τη συγκέντρωση φλεγµονωδών κυτοκινών, 
ενώ η επαναχορήγηση του εκπλυµένου αίµατος είναι λογική για τον περιορισµό της µετάγγισης αίµατος σαν 
µέρος ενός πολυπαραγοντικού προγράµµατος διατήρησης αίµατος (Level of evidence B). Class IIb 
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2. Η άµεση επαναχορήγηση του µεσοθωρακικού αίµατος από τη µετεγχειρητική παροχέτευση του 
θωρακικού σωλήνα δε συστήνεται σαν µέσο διατήρησης αίµατος και µπορεί να προκαλέσει βλάβη (Level of 
evidence B). Class III 
 

Μελέτες που χρησιµοποιούν τη µετεγχειρητική επαναχορήγηση του µεσοθωρακικού αίµατος για 
περιορισµό της µετάγγισης αίµατος πρωτοεµφανίστηκαν τις αρχές του 1970. Από τότε, 17 αναφορές παρείχαν 
αντικρουόµενα αποτελέσµατα σχετικά µε το όφελος αυτής της παρέµβασης [684,686-702]. Εννέα από αυτές τις 
17 µελέτες τονίζουν ότι η επαναχορήγηση µετεγχειρητκά εκπλυµένου αίµατος περιορίζει τη µετάγγιση 
αίµατος [684,687,688,690,692,697,698,700,702], και οι υπόλοιπες όχι. Αυτές οι µελέτες είναι ετερογενείς καθώς 
κάποιες σύγκριναν την επαναχορήγηση εκπλυµένων (από τον κυτταρικό διαχωριστή) µε την επαναχορήγηση 
µη εκπλυµένων (από την αναρρόφηση της καρδιοτοµίας) µετεγχειρητικά εκπλυµένου µεσοθωρακικού 
αίµατος, ενώ άλλες σύγκριναν µια από τις δύο τεχνικές µε απόρριψη του αναρροφούµενου αίµατος. Επιπλέον 
το µεσοθωρακικό αίµα περιέχει ινωδολυτικά, φλεγµονώδεις κυτοκίνες, συµπλήρωµα, ιστικό παράγοντα 
ενδοτοξίνης και ελεύθερη αιµοσφαιρίνη [583,648,672,688,693,695,702-706]. Η έγχυση του µεσοθωρακικού αίµατος έχει 
σαν αποτέλεσµα την ενεργοποίηση της εξωγενούς οδού της πήξης [583,695,706], αν και η έκπλυσή του µπορεί 
να µειώσει αυτές τις ανωµαλίες [648,704]. Επιπλέον, το µεσοθωρακικό αίµα περιέχει µόρια λίπους και 
θροµβοέµβολα που δεν έχουν εντελώς αποµακρυνθεί από τα υπάρχοντα φίλτρα, και αυτές οι "προσµίξεις" 
έχουν ενοχοποιηθεί για τυχόν νευρολογική δυσλειτουργία µετά από καρδιοχειρουργική επέµβαση [432,707,708]. 
Η χρήση µιας συσκευής κυτταρικού διαχωριστή για έκπλυση του µεσοθωρακικού αίµατος έχει σαν αποτέλεσµα 
µια σηµαντική µείωση στα λιπώδη έµβολα και στις φλεγµονώδεις κυτοκίνες στο επαναχορηγούµενο αίµα σε 
σύγκριση µε το αίµα που λαµβάνεται απευθείας από την αναρρόφηση της καρδιοτοµίας [648,704,709]. ∆ύο 
µελέτες τονίζουν ότι η µετεγχειρητική επαναχορήγηση µη εκπλυµένου αίµατος σχετίζεται µε αυξηµένες 
λοιµώξεις συστηµατικές ή του στέρνου [686,689]. Εξαιτίας των κινδύνων που σχετίζονται µε αυτή την τεχνική 
και την απουσία ξεκάθαρου οφέλους, η άµεση επαναχορήγηση του αναρροφούµενου αίµατος δε συστήνεται 
σαν χρήση ρουτίνας για διατήρηση αίµατος, ενώ η µετεγχειρητική επαναχορήγηση εκπλυµένου αίµατος 
µπορεί να αποδειχθεί χρήσιµη σαν µέρος ενός πολυπαραγοντικού προγράµµατος διατήρησης αίµατος. 
 

V) ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΑΥΤΟΛΟΓΗ ΚΑΤΑΘΕΣΗ ΑΙΜΑΤΟΣ 

 
Η προεγχειρητική κατάθεση έως και δύο µονάδων αυτόλογου αίµατος είναι λογική για διατήρηση αυτού 

σε προσεκτικά επιλεγµένους (κυρίως προγραµµατισµένους) ασθενείς πριν την καρδιοχειρουργική επέµβαση 
ρουτίνας ειδικά όταν συνδυάζεται µε σωστή δόση ερυθροποιητίνης (ΕΡΟ) και/ή θεραπεία µε σίδηρο (Level of 
evidence A). Class IIa 

 
Η αυτόλογη κατάθεση αίµατος λίγες ηµέρες, µέχρι λίγες εβδοµάδες προεγχειρητικά είναι µια κοινή 

πρακτική σε µια ποικιλία µη καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων για µείωση των αναγκών σε αλλογενή µετάγγιση 
αίµατος. Αυτή η πρακτική δε χρησιµοποιείται σαν ρουτίνα, σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, γεγονός που οφείλεται εν µέρει στις ανησυχίες σχετικά µε µια πιθανή 
αύξηση στον επιπολασµό του εµφράγµατος του µυοκαρδίου ή στην αιµοδυναµική αστάθεια κατά την 
περίοδο µετά την κατάθεση, αλλά πριν την επέµβαση. Παρόλα αυτά υπάρχει ένας αυξανόµενος όγκος 
βιβλιογραφίας [587,710-718], που τεκµηριώνει την ασφάλεια αυτής της πρακτικής και µια σηµαντική µείωση 
στη µετάγγιση αλλογενών προϊόντων αίµατος που σχετίζονται µε αυτή την πρακτική σε επιλεγµένους 
ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, ειδικά όταν αυτή εφαρµόζεται σε 
συνδυασµό µε την ερυθροποιητίνη. Ωστόσο ο λόγος κόστους/αποτελεσµατικότητας και οφέλους/κινδύνου 
αυτής της τεχνικής έχει αµφισβητηθεί [719,720]. Επιπλέον, η χρήση της ΕΡΟ για υποβοήθηση της παραγωγής 
ερυθρών κατά την προεγχειρητική αυτόλογη κατάθεση σε ασθενείς που υποβάλονται σε 
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καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις δε συστήνεται από τον κατασκευαστή του φαρµάκου, λόγω 
περιορισµένων ασφαλών δεδοµένων. Συνεπώς, η χρήση της ΕΡΟ σε αυτή την περίσταση έχει µη 
αποδεδειγµένο προφίλ ασφάλειας και είναι µια ανεπίσηµη εφαρµογή αυτού του φαρµάκου. 
 

VI) ΑΝΑ∆ΡΟΜΗ ΑΥΤΟΛΟΓΗ ΠΛΗΡΩΣΗ ΤΟΥ ΚΥΚΛΩΜΑΤΟΣ ΤΗΣ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ 

      ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 

 
Η ανάδροµη αυτόλογη πλήρωση του κυκλώµατος της.CPB, είναι λογική για τη διατήρηση του αίµατος 

(Level of evidence B). Class IIb 
 
Αυτή η µέθοδος αντικαθιστά την πλήρωση µε κρυσταλλοειδή διαλύµατα του κυκλώµατος µε το αίµα 

του ίδιου του ασθενούς, αµέσως πριν την έναρξη της παράκαµψης [598,721-723]. Τυπικά, το αρτηριακό σκέλος 
του κυκλώµατος καθαρίζεται ανάδροµα µε παλίνδροµη ροή από την αορτική κάνουλα και το φλεβικό σκέλος 
καθαρίζεται ορθόδροµα µε τη χρήση της αντλίας αίµατος. Τα αντικαθιστώµενα κρυσταλλοειδή συλλέγονται 
και εξαιρούνται από το κύκλωµα.. Η σύνδεση ενός ασθενή µε ένα σύστηµα φλεβικής αναρρόφησης κενού 
για την ανάδροµη αυτόλογη πλήρωση (π.χ. µε κλειστή σκληρή αναρρόφηση), είναι µια δυνητικά δύσκολη 
κατάσταση. Σε µια τουλάχιστον περίπτωση, αυτό είχε σαν αποτέλεσµα µαζική συστηµατική αερώδη εµβολή 
µέσω του βατού ωοειδούς τρήµατος, έτσι η φλεβική αναρρόφηση κενού δε θα πρέπει να χρησιµοποιείται για 
αυτόλογη ανάδροµη πλήρωση. Αυτή η τεχνική διατηρεί την κολλοειδωσµωτική πίεση και µειώνει το 
εξωαγγειακό πνευµονικό ύδωρ σε σύγκριση µε τις συνήθεις τεχνικές πλήρωσης [598]. Σε δύο από τρεις 
τυχαιοποιηµένες µελέτες, η αυτόλογη ανάδροµη πλήρωση προκάλεσε µια σηµαντική µείωση στη συχνότητα 
των αλλογενών µεταγγίσεων σε σύγκριση µε τη συνήθη πρακτική [598,722,723]. ∆ύο άλλες µελέτες έδειξαν 
µια τάση προς λιγότερη χρήση αλλογενούς µετάγγισης, αλλά δεν έφτασαν σε στατιστική σηµαντικότητα 
[598,721]. 
 

VII) ΑΙΜΟ∆ΙΗΘΗΣΗ 

 
1. Η χρήση τροποποιηµένης υπερδιήθησης είναι λογική για τη διατήρηση αίµατος κατά την CPB 

σε παιδιατρικούς ασθενείς ή σε ασθενείς όπου ο όγκος πλήρωσης είναι ένα πολύ σηµαντικό κλάσµα του συνολικού 
όγκου αίµατος (Level of evidence B). Class IIb 

2. Η χρήση της υπερδιήθησης σαν ρουτίνα κατά ή αµέσως µετά την CPB δε βοηθά τη διατήρηση 
αίµατος σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις ενηλίκων (Level of evidence B). Class III 

 
Και η συµβατική υπερδιήθηση και η τροποποιηµένη υπερδιήθηση χρησιµοποιούνται στην καρδιοχειρουργική. 

Η λογική πίσω από τη χρήση της συµβατικής υπερδιήθησης είναι ότι αυτή η τεχνική αντιπροσωπεύει τη µέθοδο 
αποµάκρυνσης του πλεονάζοντος υγρού που σχετίζεται µε τον όγκο πλήρωσης που χρειάζεται η καρδιοπνευµονική 
παράκαµψη. Ωστόσο, εξαιτίας του επιπλέον κρυσταλλοειδούς ή αίµατος που προστίθεται στο κύκλωµα για 
διατήρηση επαρκούς κυκλοφορούντος όγκου κατά την CPB, τα αποτελέσµατα αυτής της τεχνικής είναι 
αντιφατικά σε σχέση µε το µειωµένο ολικό ύδωρ του σώµατος, αλλά σχετίζονται γενικά µε µείωση της 
συστηµατικής συγκέντρωσης των φλεγµονωδών µεσολαβητών [724]. Η τροποποιηµένη υπερδιήθηση έχει 
µελετηθεί πιο εκτεταµένα στην παιδιατρική καρδιοχειρουργική και έχει ως αποτέλεσµα στατιστικά σηµαντικές 
µειώσεις στο ολικό νερό του σώµατος, στην αποµάκρυνση φλεγµονωδών µεσολαβητών και στη βελτίωση 
των αιµοδυναµικών ενδείξεων [724-727]. Η βελτιωµένη αποτελεσµατικότητα της τροποποιηµένης υπερδιήθησης 
πιθανόν σχετίζεται µε το γεγονός ότι εκτελείται για ένα χρονικό διάστηµα µετά την ολοκλήρωση της CPB. 
Υπάρχουν αρκετές προοπτικές τυχαιοποιηµένες µελέτες της συµβατικής και της τροποποιηµένης υπερδιήθησης 
σε ενήλικες [728-733], συµπεριλαµβανοµένων και δύο µελετών που εξέτασαν τη συµβατική υπερδιήθηση µόνη 
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της [729,733], δύο µελετών που εξέτασαν την τροποποιηµένη υπερδιήθηση µόνη της [730,731] και δύο µελετών 
που σύγκριναν τη συµβατική σε συνδυασµό µε την τροποποιηµένη µε τη συµβατική CPB χωρίς υπερδιήθηση 
[728,732]. Σε µια µελέτη 60 ασθενών που τυχαιοποιήθηκαν σε µια οµάδα συµβατικής υπερδιήθησης και σε µια 
οµάδα µε τυπική CPB, δεν υπήρξε διαφορά στη χρήση αλλογενών προϊόντων αίµατος [733]. Παροµοίως, σε 
µια τυχαιοποιηµένη µελέτη 97 ασθενών όπου συγκρίθηκε η τροποποιηµένη υπερδιήθηση µόνο στη συµβατική 
CPB, δεν υπήρξε διαφορά στην απώλεια αίµατος µεταξύ των δύο οµάδων, αν και υπήρξε µια σηµαντική 
µείωση στην προσκόλληση των µορίων και των κυτοκινών στην οµάδα της τροποποιηµένης υπερδιήθησης 
[731]. Μια µελέτη τεκµηρίωσε µια σηµαντική µείωση στη µετεγχειρητική απώλεια αίµατος στην οµάδα που 
τυχαιοποιήθηκε για συµβατική υπερδιήθηση σε συνδυασµό µε την τροποποιηµένη υπερδιήθηση, και παρόλο 
ότι δεν υπήρξε διαφορά στην ποσότητα του µεταγγιζόµενου αλλογενούς αίµατος, υπήρξε σηµαντική µείωση 
στη µετάγγιση φρέσκου κατεψυγµένου πλάσµατος, σε σύγκριση µε τους υψηλού κινδύνου της οµάδας 
ελέγχου ασθενείς [728]. Σε µια αναδροµική µελέτη, 61 ασθενείς που έλαβαν συµβατική υπερδιήθηση µόνο 
συγκρίθηκαν µε 57 ασθενείς που έλαβαν συµβατική CPB για καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις υψηλού κινδύνου 
σε ενήλικες. Φάνηκε µια τάση προς µειωµένη αιµορραγία στην οµάδα της συµβατικής υπερδιήθησης [734]. 
Λόγω απουσίας οµοφωνίας ως προς το όφελος της συµβατικής υπερδιήθησης στον περιορισµό της 
µετάγγισης αίµατος ενηλίκων κατά την CPB, αυτή η τεχνική δεν είναι πιθανό να βοηθήσει τη διατήρηση 
αίµατος. 
 

VIII) ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΑΟΡΤΟΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑΣ ΠΑΡΑΚΑΜΨΗΣ ΜΕ ΠΑΛΛΟΥΣΑ ΚΑΡ∆ΙΑ 

 
Η αορτοστεφανιαία παράκαµψη µε πάλλουσα καρδιά (OPCAB) είναι ένα λογικό µέσο διατήρησης 

αίµατος, υπό τον όρο ότι η επείγουσα µετατροπή σε επέµβαση µε εξωσωµατική είναι απίθανη µε βάση την εµπειρία 
του χειρουργού ή τα χαρακτηριστικά του ασθενούς (Level of evidence A). Class IIa 

 
∆ιάφορες τυχαιοποιηµένες µελέτες, και δύο µετααναλύσεις σύγκριναν τα αποτελέσµατα της OPCAB 

µε τη στεφανιαία επαναιµάτωση υπό εξωσωµατική [285,735-740]. Γενικά, αυτές οι µελέτες έδειξαν µια µείωση 
στη χρήση αλλογενών µεταγγίσεων αίµατος µε την OPCAB [285,735-738,740]. Μια µελέτη δεν έδειξε καµία 
διαφορά στην ολική µετεγχειρητική απώλεια αίµατος µεταξύ των δύο τεχνικών ενώ τεκµηρίωσε µια σηµαντική 
µείωση στη µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών [735]. Μια άλλη µελέτη δεν έδειξε σηµαντική διαφορά 
στον αριθµό των αλλογενών µονάδων που µεταγγίστηκαν ή στη µετεγχειρητική απώλεια αίµατος µεταξύ 
των δύο οµάδων [739]. Με µια πιο προσεκτική µατιά στα δεδοµένα, φαίνεται ότι ο αριθµός των ασθενών που 
πέρασαν από την OPCAB στην εξωσωµατική, δεν ήταν ενιαίος µεταξύ των αναφορών. Στις µελέτες των 
Puskas και συν. [738], Khan και συν. [735], van Dijk και συν. [736] και Angelini και συν. [737], η µετάβαση σε 
εξωσωµατική ήταν σπάνια, σε ποσοστό 1%, 4%, 7% και 1% αντίστοιχα. Αντιθέτως, σε µια τυχαιοποιηµένη 
µελέτη που δεν έδειξε καµία διαφορά στις ανάγκες για µετάγγιση ή στην απώλεια αίµατος µεταξύ των 
οµάδων της εξωσωµατικής και της OPCAB, η µετάβαση από την OPCAB στην εξωσωµατική ήταν πολύ 
συχνή, αφού συνέβη σε 22.5% των ασθενών [739]. Επίσης, πολλές από τις αναδροµικές µελέτες που τεκµηρίωσαν 
µειωµένη απώλεια αίµατος και µειωµένες ανάγκες µετάγγισης µε την OPCAB, δε συµπεριέλαβαν ασθενείς 
που πέρασαν στην οµάδα χωρίς εξωσωµατική όπως θα απαιτούσε η στατιστική ανάλυση (θεραπευτική 
παρέµβαση) [741]. Κάθε κακή έκβαση, συµπεριλαµβανοµένης και της αιµορραγίας που απαιτεί επανεπέµβαση, 
ήταν πιο συχνή στην οµάδα επειγουσών OPCAB που µετατράπηκαν σε επεµβάσεις µε εξωσωµατική. Αυτό 
είναι σαφώς διαφορετικό από τους ασθενείς εκείνους που χειρουργήθηκαν µε OPCAB χωρίς επείγουσα 
µετατροπή [741]. 
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∆) ΤΟΠΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ/ ΚΟΛΛΕΣ ΙΣΤΩΝ 

 
1. Η χρήση τοπικών στεγανωτικών ουσιών που χρησιµοποιούνται στην αποκατάσταση πολύπλοκων, 

υψηλού κινδύνου καρδιακών και αορτικών επεµβάσεων είναι λογική για τον περιορισµό της αιµορραγίας σε 
συγκεκριµένες καταστάσεις (π.χ. ρήξη τοιχώµατος αριστερής κοιλίας και αορτικός διαχωρισµός), αλλά σχετίζονται 
µε επιπλοκές που µπορεί να περιορίσουν τη χρησιµότητα τους σε λιγότερο υψηλού κινδύνου καταστάσεις (Level of 
evidence C). Class IIb 

2. Οι τοπικοί αιµοστατικοί παράγοντες που περιέχουν βόειο θροµβίνη δε βοηθούν τη διατήρηση 
αίµατος κατά την CPB και µπορεί δυνητικά να είναι επιβλαβείς. (Level of evidence B). Class III 
 

Πολλοί τοπικοί αιµοστατικοί παράγοντες είναι διαθέσιµοι για χρήση στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Η 
µεγάλη διακύµανση αυτών των τοπικών παραγόντων, συµπεριλαµβανοµένων κάποιων "γιατροσοφιών", 
καθιστούν αδύνατη την εµπεριστατωµένη σύγκριση. ∆εν υπάρχει σχεδόν καµία απόδειξη που να υποστηρίζει 
τη χρήση σαν ρουτίνα αυτών των παραγόντων στη διατήρηση αίµατος. Όποια µικρή απόδειξη υπάρχει είναι 
σε µορφή ανεκδότων ή µη ελεγχόµενων αναφορών µε µικρή ένδειξη οφέλους, εκτός της υποκειµενικής 
εκτίµησης [742,743]. Μία τυχαιοποιηµένη πολυκεντρική µελέτη εξέτασε τη χρήση της ινικής ως στεγανωτικής 
ουσίας για τοπική αιµόσταση. Αυτή η µελέτη δε βρήκε όφελος στη διατήρηση αίµατος [744].  

Η βόειος ινική είναι ένας συχνά χρησιµοποιούµενος τοπικός αιµοστατικός παράγοντας σε αγγειοχειρουργικές 
και καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Αυτός ο παράγοντας προκαλεί µια έντονη ανοσολογική απάντηση [745-748], 
ειδικά στα παιδιά και σχετίζεται µε χειρότερη κλινική έκβαση χωρίς µεγάλο όφελος στη διατήρηση αίµατος 
στις περισσότερες καταστάσεις [748,749]. Τα αντισώµατα που παράγονται κατά της βόειου θροµβίνης µπορεί 
είναι πρόβληµα σε περίπτωση που η επανέκθεση στη θροµβίνη συµβεί σε σύντοµο χρονικό διάστηµα [748,749]. 
Η χρήση της τοπικής βοείου θροµβίνης δε συστήνεται εξαιτίας των δυνητικά επιβλαβών ανοσολογικών 
αντιδράσεων που µπορεί να συµβούν µε αυτό το φάρµακο. Παροµοίως, κάποιοι από τους τοπικούς παράγοντες 
περιέχουν απροτινίνη, ειδικά αυτοί που κατασκευάζονται στην Ευρώπη. Η χρήση της απροτινίνης στους 
τοπικούς αιµοστατικούς παράγοντες ενέχει το δυνητικό κίνδυνο της ευαισθητοποίησης των ασθενών σε αυτό 
τον παράγοντα και η ακόλουθη επανέκθεση στην απροτινίνη, ειδικά εντός 6 µηνών από την αρχική δόση, 
εµφανίζει 5% συχνότητα εµφάνισης αντίδραση υπερευαισθησίας, κυρίως αναφυλαξία [750,751]. Εξαιτίας της 
µη αναγνωρισµένης προηγούµενης έκθεσης στην απροτινίνη, η ανάπτυξη ενός προσεκτικού ιστορικού 
φαρµακευτικής αγωγής και άλλων προληπτικών µέτρων είναι ουσιαστικά πριν τη χρήση της απροτινίνης 
για διατήρηση αίµατος [752].  

Οι κόλλες ινικής, µε ή χωρίς προσθήκη βοείου θροµβίνης, χρησιµοποιούνται εκτεταµένα σε πολύπλοκες 
επεµβάσεις της αορτής, ειδικά στην Ευρώπη [753-756]. Λίγες προειδοποιητικές σηµειώσεις βγήκαν στην επιφάνεια 
µετά από αυτή την εκτεταµένη χρήση. Μια αναφορά τεκµηρίωσε την αλληλεπίδραση της λειτουργίας της 
προσθετικής αορτικής βαλβίδας µε την κόλλα ινικής που χρησιµοποιήθηκε για αποκατάσταση της αορτής [757]. Η 
κόλλα ινικής στο περικάρδιο δε µειώνει τις περικαρδιακές συµφύσεις, αλλά είχε ψεκαστεί στο περικάρδιο για 
αυτό το λόγο [758]. ∆ύο αναφορές τεκµηριώνουν την εµφάνιση αορτικού επαναδιαχωρισµού σε µεσοπρόθεσµη 
παρακολούθηση ασθενών στους οποίους χρησιµοποιήθηκαν στεγανωτικά από ρεσορκίνη για επιδιόρθωση 
τύπου Α αορτικού διαχωρισµού [759,760]. 

Η ρήξη του ελεύθερου τοιχώµατος της αριστερής κοιλίας µετά από έµφραγµα του µυοκαρδίου ή στις 
επεµβάσεις της µιτροειδούς βαλβίδας είναι ένα καταστροφικό πρόβληµα µε υψηλό ποσοστό θνησιµότητας 
[755,761]. Τα στεγανωτικά ινικής σε συνδυασµό µε περικαρδιακή ή συνθετική επικάλυψη χρησιµοποιούνται 
για στεγανοποίηση του σηµείου της ρήξης [755,762,763]. ∆εν παρέχουν όλες οι κόλλες ινικής µηχανική µαζί µε την 
αιµοστατική υποστήριξη, και στην πραγµατικότητα τα περισσότερα στεγανωτικά που είναι διαθέσιµα στις 
ΗΠΑ δεν παρέχουν επαρκή µηχανική υποστήριξη για αυτό το σκοπό [764]. Ενώ η εκτεταµένη χρήση αυτών 
των παραγόντων σε αυτές τις υψηλού κινδύνου επεµβάσεις δεν έχει αποδειχθεί, τα δυνητικά οφέλη ξεπερνούν 
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σε σπουδαιότητα τους κινδύνους και η κοινή γνώµη ευνοεί τη χρήση τους µόνο για αυτές τις δυνητικά 
θανατηφόρες καταστάσεις. 

 
4.10.        ΠΡΟΦΥΛΑΞΗ-ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΕΞΩ ΑΠΟ ΤΟ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟ 

 
Πολλές παρεµβάσεις που επηρεάζουν τη διατήρηση αίµατος συµβαίνουν πριν την επέµβαση. Αυτές οι 

παρεµβάσεις µπορούν να συµβούν µε τον καθετηριασµό στο αιµοδυναµικό εργαστήριο, στη ΜΕΘ, ή ακόµα 
και σε εξωτερικούς ασθενείς. Η οµάδα που ρόλος της είναι η διατήρηση του αίµατος, θα πρέπει να συµφωνήσει 
µε την καρδιολογική κοινότητα στην ανάπτυξη µιας προσέγγισης ευρείας αποδοχής για καρδιαγγειακούς 
ασθενείς. Ο πίνακας 6 και η ακόλουθη συζήτηση συνοψίζουν κάποια από τα σηµαντικότερα περιεγχειρητικά 
αποδεδειγµένα ευρήµατα που επηρεάζουν τη διατήρηση αίµατος. 
 

Α) ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΙΣ ΣΤΟ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟ ΚΑΘΕΤΗΡΙΑΣΜΟΥ 

 

Οι επιπλοκές στα σηµεία καθετηριασµού είναι συχνές και ποικίλουν από ελάσσονα αιµατώµατα, µέχρι 
µείζονα αγγειακά συµβάντα [332,765-770]. Οι επιπλοκές αυτές συµβαίνουν σε ποσοστό 1%-9% και εξαρτώνται 
από την πολυπλοκότητα της διαδερµικής διαδικασίας [769]. Ένα ποσοστό 5% των ασθενών θα χρειαστούν 
µετάγγιση µετά από καθετηριασµό. Μια πολυκεντρική τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη [771] και µια οµάδα 
µελέτης [768] εξέτασαν τη µέθοδο που χρησιµοποιήθηκε για απόκτηση πρόσβασης µετά από καθετηριασµό, 
χωρίς σηµαντικές διαφορές στα αιµατώµατα και στις επιπλοκές της αιµορραγίας που προσδιορίστηκαν από 
οποιαδήποτε τεχνική. Μια προοπτική πολυκεντρική κλινική νοσηλευτική µελέτη 4.010 ασθενών αποκάλυψε, 
ότι οι νοσηλευτικές παρεµβάσεις που έγιναν δε µείωσαν σηµαντικά την αιµορραγία στη βουβωνική χώρα [772]. 
Οι επιπλοκές στα σηµεία πρόσβασης είναι συχνότερες εάν ισχυροί αντιαιµοπεταλιακοί παράγοντες 
χρησιµοποιούνται κατά τη διαδικασία [332]. Με δεδοµένη τη χαµηλή, αλλά σχετικά σταθερή συχνότητα 
εµφάνισης επιπλοκών στα σηµεία καθετηριασµού, η κοινή γνώµη πρότεινε συσκευές σύγκλεισης ή αιµοστατικά 
κολλαγόνου που ελέγχουν άµεσα την αιµορραγία στο σηµείο πρόσβασης, να προτιµώνται σε ασθενείς που 
απαιτούν επέµβαση εντός 24 ωρών από τον καθετηριασµό (πίνακας 6). Αυτό αποτελεί µια προεγχειρητική 
ρύθµιση της διατήρησης αίµατος που µπορεί να εµποδίσει την απώλεια αίµατος που δεν αναγνωρίστηκε 
στο σηµείο της πρόσβασης κατά την CPB, υπό υψηλές δόσεις συστηµατικής ηπαρίνης. Στην περίπτωση 
της CPB, η υψηλή δόση ηπαρίνης είναι ένα αιµατολογικό stress, ανάλογο µε την υψηλής έντασης 
αντιαιµοπεταλιακή θεραπεία και η κοινή γνώµη προτείνει ότι άµεσες συσκευές σύγκλεισης στο σηµείο του 
καθετηριασµού είναι λογικό να περιορίσουν την αιµορραγία και τη µετάγγιση αίµατος που σχετίζεται µε 
τον πρόσφατο καθετηριασµό (εντός 24 ωρών) στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε CPB [332,769]. Άλλες 
παρεµβάσεις που στοχεύουν στον περιορισµό της απώλειας αίµατος περί την ώρα του καθετηριασµού θα 
βελτιστοποιήσουν την περιεγχειρητική µάζα των ερυθρών και τελικά θα µειώσουν τη µετάγγιση αίµατος 
µετά από επέµβαση. 

 
Β) ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΣ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ 

 

Στην προεγχειρητική εκτίµηση, η προσεκτική εφαρµογή εργαστηριακών δοκιµασιών καθώς και οι 
σχετιζόµενες αιµοληψίες είναι δυνατόν να συµβάλλουν στη διατήρηση αίµατος. Ο Scher [773] µετά από 
έρευνα 30 ασθενών που υπεβλήθησαν σε επανεπέµβαση για µετεγχειρητική αιµορραγία, έδειξε ότι η αιµορραγία 
συνέβη παρά τους φυσιολογικούς προεγχειρητικούς χρόνους προθροµβίνης, µερικής θροµβοπλαστίνης και παρά 
τον επαρκή αριθµό αιµοπεταλίων. Μία αναδροµική ανασκόπιση 82 ασθενών που χρειάστηκαν διερεύνηση για 
αιµορραγία, έδειξε περιορισµένη συσχέτιση των προεγχειρητικών εξετάσεων πηκτικότητας µε τη µετεγχειρητική 
διαταραχή αυτής [774]. Ο µαζικός προληπτικός έλεγχος ρουτίνας της ενδογενούς οδού της πήξης είναι πιθανό 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 6. ΣΥΝΟΨΗ ΤΩΝ ΣΥΣΤΑΣΕΩΝ ΤΩΝ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΠΡΟΦΥΛΑΚΤΙΚΩΝ 

ΜΕΤΡΩΝ ∆ΙΑΤΗΡΗΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ 

 
ΣΥΣΤΑΣΗ LEVEL OF 

EVIDENCE 
CLASS 

Προεγχειρητικός µαζικός προληπτικός έλεγχος της ενδογενούς oδού της 
πήξης δε συστήνεται εκτός αν υπάρχει κλινικό ιστορικό αιµορραγικής 
διάθεσης. 

Β ΙΙΙ 
 

Προεγχειρητικός µαζικός προληπτικός έλεγχος του χρόνου αιµορραγίας 
είναι λογικό για υψηλού κινδύνου ασθενείς, ειδικά αυτούς που 
λαµβάνουν προεγχειρητικά αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα. 

Β ΙΙb 

Ο προεγχειρητικός αιµατοκρίτης και η µέτρηση αιµοπεταλίων 
ενδείκνυνται για πρόβλεψη του κινδύνου και µη φυσιολογικές 
παράµετροι υπόκεινται σε παρεµβάσεις 

Α Ι 

Συσκευές που έχουν σαν στόχο την απόκτηση άµεσης αιµόστασης στα 
σηµεία καθετηριασµού είναι λογικές για τη διατήρηση αίµατος 
εάν η επέµβαση προγραµµατίζεται εντός 24 ωρών. 

C IIb 

Εναλλακτικά µέσα των εργαστηριακών δειγµάτων αίµατος (π.χ. 
οξυµετρία αντί για αέρια αίµατος), είναι λογικά για τη διατήρηση του 
αίµατος πριν την επέµβαση. 

C IIa 

Ένα κατανοητό, ενιαίο, πολυπαραγοντικό πρόγραµµα διατήρησης 
αίµατος στη ΜΕΘ είναι λογικό µέσο για τον περιορισµό της µετάγγισης 
αίµατος. 

Β ΙΙa 

 

να είναι αναποτελεσµατικός, εκτός αν υπάρχει κλινικό ιστορικό αιµορραγικής διάθεσης στον προεγχειρητικό 
έλεγχο. Η χρησιµότητα των προεγχειρητικών χρόνων αιµορραγίας σαν εργαλείο ελέγχου για τη διατήρηση του 
αίµατος είναι αµφιλεγόµενη. Μια µελέτη έδειξε ότι µια in vitro συσκευή µέτρησης του χρόνου αιµορραγίας 
µπορεί να αποδειχθεί ένα κατάλληλο και χρήσιµο εργαλείο για την εξέταση της πρωτοπαθούς αιµόστασης ή της 
λειτουργίας των αιµοπεταλίων σε κάποιους ασθενείς [775]. Μια προοπτική µελέτη 219 βιοψιών ήπατος 
συµπέρανε ότι, ο χρόνος αιµορραγίας µπορεί να δώσει επιπλέον πληροφορίες για τον κίνδυνο της 
περιεπεµβατικής αιµορραγίας σε υψηλού κινδύνου ασθενείς για περιεγχειρητική αιµορραγία. Μια µελέτη 
παρατήρησης σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε ένα ευρύ φάσµα καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων, πρότεινε 
ότι ο χρόνος αιµορραγίας µπορεί να αποδειχθεί ένα πολύτιµο µέσο πρόγνωσης της υπερβολικής µετεγχειρητικής 
αιµορραγίας [250]. Αντιθέτως, µια αναδροµική ανασκόπηση 1.941 χρόνων αιµορραγίας έδειξε ότι η παράταση 
του χρόνου αιµορραγίας µπορεί να µη σχετίζεται πάντα µε υπερβολική χειρουργική απώλεια αίµατος [776]. 
Τέσσερις προοπτικές µελέτες των χρόνων αιµορραγίας  καθώς και της αιµορραγίας µε µέγεθος δείγµατος 118, 
636, 43, 637, 167, 638, και 112, 639 όλες έδειξαν ότι, οι παρατεταµένοι χρόνοι αιµορραγίας δε σχετίζονται µε 
κλινικά σηµαντική περιεγχειρητική αιµορραγία και δεν είναι αξιόπιστες δοκιµασίες ελέγχου ρουτίνας. 
Επιπλέον, µια θέση του Αµερικάνικου Κολλεγίου Παθολόγων και της Αµερικάνικης Εταιρείας Κλινικών 
Παθολόγων, δηλώνει ότι απουσία ιστορικού υπερβολικής αιµορραγίας ή άλλων υψηλού κινδύνου 
χαρακτηριστικών όπως η προεγχειρητική αντιαιµοπεταλιακή θεραπεία, ο χρόνος αιµορραγίας αποτυγχάνει 
σαν δοκιµασία ελέγχου ρουτίνας [777]. Η χρήση της δοκιµασίας του χρόνου αιµορραγίας συστήνεται µόνο 
για ασθενείς σε υψηλό κίνδυνο για µετεγχειρητική αιµορραγία [247]. Ένα δυνητικό πλεονέκτηµα της δοκιµασίας 
του χρόνου αιµορραγίας είναι, ότι ένας αφύσικα παρατεταµένος χρόνος αιµορραγίας µπορεί να είναι µια από τις 
αναστρέψιµες αιτίες υπερβολικής µετεγχειρητικής αιµορραγίας. Εάν µια παρατεταµένη δοκιµασία οφείλεται 
στη δράση κάποιου φαρµάκου, είναι δυνατόν να διορθωθεί το αιµοστατικό έλλειµµα απλώς καθυστερώντας 
την επέµβαση µέχρι την εξασθένιση της δράσης αυτού και την επιστροφή του χρόνου αιµορραγίας στα 
φυσιολογικά. Ο προεγχειρητικός αιµατοκρίτης µπορεί να χρησιµοποιηθεί σαν µέρος της πρόβλεψης του 
κινδύνου για µετάγγιση αίµατος, όπως τεκµηριώνεται σε µια προοπτική µελέτη 1.007 ασθενών [256]. Επιπλέον, 
ο προεγχειρητικός µαζικός έλεγχος 1.221 ασθενών πρότεινε ότι, ένας από τους λίγους προεγχειρητικούς 
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κινδύνους που µπορεί να στοχευθεί ώστε να µειωθεί η µετεγχειρητική µετάγγιση αίµατος, ήταν η αναιµία και 
ο χαµηλός όγκος ερυθρών [778]. Ο έλεγχος για προεγχειρητική αναιµία πιθανόν να δηλώνει στρατηγικές µείωσης 
κόστους και κινδύνου.  

 
Γ) ΠΡΑΚΤΙΚΕΣ ΣΤΙΣ ΜΟΝΑ∆ΕΣ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

 

Πολλές πρακτικές στη ΜΕΘ συνεισφέρουν στην προεγχειρητική απώλεια αίµατος και τελικά στη 
µετεγχειρητική µετάγγιση. Ο Corwin και συν. [779] έδειξαν ότι οι αιµοληψίες συνεισέφεραν σηµαντικά σε 
έναν µεγάλο αριθµό µεταγγίσεων σε 142 ασθενείς µε παραµονή στη ΜΕΘ περισσότερο από µία εβδοµάδα. 
30% του συνολικά µεταγγιζόµενου αίµατος είχε ληφθεί από τους ασθενείς κατά την παραµονή τους στη ΜΕΘ. 
Οι µέθοδοι διατήρησης αίµατος συµπεριλαµβανοµένης της χρήσης αυλών µικρού όγκου, της επαναχορήγησης 
του εκπλυµένου αίµατος της αρτηριακής γραµµής, και της ελαχιστοποίησης των εργαστηριακών δοκιµασιών, 
µείωσαν την απώλεια αίµατος της φλεβοκέντησης µεταξύ 33% και 47% [779]. Οι µικρού όγκου (παιδιατρικοί) 
αυλοί φλεβοκέντησης κατάφεραν να διασώσουν όγκο αίµατος περίπου 45% [780,781]. Εκτός των µικρότερων 
όγκων αιµοληψίας, το προσχέδιο των εργαστηριακών εξετάσεων µπορεί να χρησιµοποιηθεί για να µειώσει το 
δείγµα στο ελάχιστο. Η ελαχιστοποίηση του ποσού της αιµοληψίας όσο περισσότερο γίνεται, ήταν µέρος του 
προγράµµατος διατήρησης αίµατος σε µια µελέτη 50 µαρτύρων του Ιεχωβά [782] (γίνεται αναφορά από τον 
Groom [577]). Μια προοπτική µελέτη 190 ασθενών εξέτασε ένα πολυπαραγοντικό σύστηµα διατήρησης αίµατος 
µε συνηθισµένα µέτρα σε µια ελεγχόµενη οµάδα. Το πολυπαραγοντικό πρόγραµµα συµπεριελάµβανε τη χρήση 
παιδιατρικών αυλών αίµατος, την επαναχορήγηση όλων των αρτηριακών υγρών έκπλυσης, και την ελαχιστοποίηση 
των εργαστηριακών εξετάσεων. Το πρόγραµµα διατήρησης του αίµατος µείωσε σηµαντικά την αιµορραγία και 
την ανάγκη για αλλογενή µετάγγιση, µε έναν ασφαλή και συµφέροντα τρόπο [671]. 

Άλλες παράµετροι που καθορίζουν τη διατήρηση αίµατος στο monitoring της ΜΕΘ περιλαµβάνουν τη 
χρήση οξυµετρίας αντί για τα αέρια αίµατος [783]. Τρεις προοπτικές µελέτες εξέτασαν την αποτελεσµατικότητα 
ενός νέου συστήµατος ενδαρτηριακής λήψης αερίων αίµατος, που έδωσε αξιόπιστα, ακριβή αποτελέσµατα 
συµβατά µε τη διατήρηση αίµατος. Οι Zimmerman και Dellinger [784], µελέτησαν 104 δείγµατα αρτηριακού 
αίµατος σε 5 ασθενείς, ενώ δύο ιδρύµατα προέβησαν σε µεγαλύτερες προοπτικές κλινικές µελέτες [785,786]. 
Αυτές οι µελέτες τόνισαν ότι ένα ενδαρτηριακό σύστηµα που παρακολουθεί τον κορεσµό του οξυγόνου 
είναι χρήσιµο στον περιορισµό της απώλειας αρτηριακού αίµατος στη ΜΕΘ. 

Μια άποψη κλειδί της ΜΕΘ και της κλινικής πρακτικής περιστρέφεται γύρω από µια εκτενή, βέλτιστη, πλήρη 
πολυπαραγοντική στρατηγική διατήρησης αίµατος. Αρκετοί συγγραφείς προσδιόρισαν ένα πολυπαραγοντικό 
πρόγραµµα διατήρησης αίµατος της ΜΕΘ, ως σηµαντικό παράγοντα στη µείωση της χρήσης αίµατος 
[667,671,787,788]. Αυτές οι µελέτες τονίζουν την εξοικονόµηση στις µεταγγίσεις αίµατος που προκαλούνται από 
πολλαπλές τεχνικές διατήρησης αίµατος (παιδιατρικοί σωλήνες αίµατος, οξυµετρία αντί για αέρια αίµατος, 
µειωµένη συχνότητα εργαστηριακών εξετάσεων, και λοιπά) που πραγµατοποιήθηκε από µια διεπιστηµονική 
οµάδα. Αυτές οι µελέτες επίσης τεκµηρίωσαν σηµαντικά µειωµένο κόστος που σχετίζεται µε τις παρεµβάσεις 
διατήρησης αίµατος. 
 

4.11.          ΑΛΓΟΡΙΘΜΟΙ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΚΑΙ ∆ΙΑΤΗΡΗΣΗΣ ΑΙΜΑΤΟΣ-Η 
                   ΠΟΛΥΠΑΡΑΓΟΝΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ 

 
Μια πολυπαραγοντική προσέγγιση µε πολλούς εµπλεκόµενους, την υποστήριξη του ιδρύµατος, εφαρµόσιµους 

αλγόριθµους µετάγγισης που δύνανται να εκτελεστούν, συµπληρωµένους από διαγνωστικές δοκιµασίες, και όλες 
τις παραπάνω αναφερόµενες αποτελεσµατικές παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος (πίνακας 7) θα περιορίσει τη 
µετάγγιση αίµατος και θα παράσχει τη µεγαλύτερη δυνατή διατήρηση αυτού στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
(Level of evidence A). Class I 
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Οι κατευθυντήριες οδηγίες γενικά, και συγκεκριµένα για τη διαχείριση της αιµορραγίας στις 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, είναι διαθέσιµες αλλά σχετικά ανεπιτυχείς να επιφέρουν αλλαγή στην πρακτική, 
ειδικά στον περιορισµό της µη αυτόλογης µετάγγισης αίµατος [271,361,789,790]. Υπάρχει ακόµα σηµαντική 
µεταβλητότητα στις πρακτικές µετάγγισης και στις παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος. Υπάρχουν τουλάχιστον 
δύο λόγοι για αυτή την αποτυχία των κατευθυντήριων οδηγιών. Πρώτον, ακριβείς και έγκαιρες πληροφορίες 
σχετικά µε την κατάσταση των αιµοπεταλίων και της πήξης στο χειρουργείο ή στη ΜΕΘ είναι δύσκολο να 
αποκτηθούν. ∆εύτερον, οι ασθενείς, οι θεράποντες και οι ποικίλες στρατηγικές δράσης του κάθε ιδρύµατος, είναι 
δύσκολο να ελεγχθούν και να διαχειριστούν. Αυτές οι ανεπάρκειες έκαναν πολλούς ερευνητές να εκτιµήσουν 
τους αλγόριθµους µετάγγισης µε έναν προοπτικό τρόπο, χρησιµοποιώντας τις πρακτικές µετάγγισης του 
ιδρύµατος σε συνδυασµό µε ακριβείς διαγνωστικές δοκιµασίες προκειµένου να βρουν απαντήσεις αναφορικά 
µε την αιµορραγία και τη µετάγγιση αίµατος. Στις περισσότερες [671,791-795], αλλά όχι σε όλες [796] τις 
µελέτες, ο συνδυασµός διαγνωστικών δοκιµασιών και των αλγόριθµων µετάγγισης που χρησιµοποιήθηκαν 
για τη σωστή διάθεση των πολύτιµων πηγών αίµατος, ήταν και συµφέρουσες και αποτελεσµατικές στον 
περιορισµό της µη αυτόλογης µετάγγισης προϊόντων αίµατος και στην παροχή επαρκούς αιµόστασης. Αυτές 
οι µελέτες περιέλαβαν δύο τυχαιοποιηµένες δοκιµές που υποστήριξαν τη χρήση διαγνωστικών δοκιµασιών και 
αλγορίθµων µετάγγισης προκειµένου να περιορίσουν τη µετάγγιση και να ενισχύσουν τη διατήρηση αίµατος 
[794,795]. 

Πολλαπλές διαγνωστικές δοκιµασίες χρησιµοποιήθηκαν στις αναλύσεις που περιγράφηκαν πιο πάνω, 
και είναι δύσκολη η σύσταση κάποιας έναντι κάποιας άλλης. Επιπλέον, δεν είναι ξεκάθαρο αν οι αλγόριθµοι που 
αναπτύχθηκαν για να κατευθύνουν τη µετάγγιση και την πολυπειθαρχηµένη προσέγγιση είναι πιο σηµαντικοί 
από τις διαγνωστικές δοκιµασίες που χρησιµοποιήθηκαν. Τουλάχιστον µια µελέτη τόνισε ισχυρά ότι είναι η 
πολυπαραγοντική προσέγγιση που είναι πιο σηµαντική από ότι τα ξεχωριστά συστατικά της διαδικασίας 
[671]. Ο πίνακας 7 παραθέτει τις εµπεριστατωµένες συστάσεις που συνθέτουν µια πολυπαραγοντική προσέγγιση 
στη διατήρηση αίµατος. Είναι αδύνατον να καθοριστεί η σηµαντικότητα κάθε παραµέτρου ξεχωριστά στον 
πίνακα 7 και είναι πιθανόν το τελικό αποτέλεσµα αυτών των παρεµβάσεων να είναι µεγαλύτερο από το 
άθροισµα των επιµέρους. 

Παρά ταύτα, οι διαθέσιµες αποδείξεις στηρίζουν τη χρήση των αλγορίθµων µετάγγισης και των διαγνωστικών 
δοκιµασιών στην καθοδήγηση της συµπεριφοράς µετάγγισης και ενισχύουν τη διατήρηση αίµατος. 

 
4.12.        ΣΥΝΟΨΗ ΣΤΡΑΤΗΓΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ-Η ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ TQM 

 
Η συνολική ποιοτική διαχείριση (total quality management-TQM), που περιλαµβάνει συνεχή µέτρηση 

και ανάλυση των παρεµβάσεων διατήρησης αίµατος καθώς και εκτίµηση των νέων τεχνικών διατήρησης αίµατος, 
είναι λογική για την κατάρτιση ενός πλήρους προγράµµατος διατήρησης αίµατος (Level of evidence B). Class 
IIa 

 
Αρκετές στοιχειώδεις αποδείξεις υποστηρίζουν την αντίληψη ότι η πολύπλευρη προσέγγιση στη διατήρηση 

αίµατος παράγει τα καλύτερα αποτελέσµατα. Αυτή η προσέγγιση συνδυάζει σηµεία κλειδιά της προεγχειρητικής 
εκτίµησης για προσδιορισµό των ασθενών υψηλού κινδύνου, µαζί µε περιεγχειρητικές τροποποιήσεις και τη 
συνολική υποστήριξη των εµπλεκόµενων θεραπόντων µε κοινό στόχο τον περιορισµό της µετεγχειρητικής 
αιµορραγίας και της µετάγγισης αίµατος. Αν υποθέσουµε ότι µια πολυπαραγοντική προσέγγιση µπορεί να 
επιτευχθεί σε ένα συγκεκριµένο ίδρυµα, αυτό αρκεί; Είναι δυνατόν κάποιος να εκτιµήσει την επάρκεια 
αυτών των παρεµβάσεων; Ένα σηµαντικό κοµµάτι της διατήρησης αίµατος είναι η συνεχιζόµενη εκτίµηση 
των διαφόρων παρεµβάσεων που χρησιµοποιούνται σε ένα δεδοµένο ίδρυµα. Αυτό είναι σηµαντικό λόγω 
των τυχαίων και µη παραλλαγών που µπορεί να προκύψουν από τις παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος µε 
συννέπεια διαφορετικές εκβάσεις στα διαφορετικά ιδρύµατα. 
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Η συνεχής εκτίµηση της βελτίωσης ποιότητας έχει οριστεί ως "συνολική διαχείριση ποιότητας" (TQM-total 
quality management). O Blumemthal και Scheck [797] παρέθεσαν τέσσερα στοιχεία του οργανωµένου σχεδίου 
TQM: (1) παρόµοιες οµάδες ασθενών, (2) µια σταθερή διαδικασία φροντίδας, (3) µια σειρά προτεραιοτήτων 
ως αναφορά την έκβαση, και (4) ένα ολοκληρωµένο σύστηµα µέτρησης και ανάλυσης. Είναι το τέταρτο 
κοµµάτι αυτών των κριτηρίων που αποτυγχάνει στις περισσότερες TQM προσπάθειες. Η απόδειξη είναι 
κυρίως διαθέσιµη για περιορισµό της µετάγγισης αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις (π.χ. υπάρχει 
µια τάξη παρόµοιων ασθενών µε προτεραιότητα σε ότι αφορά την έκβαση). Τα περισσότερα ιδρύµατα ήδη 
εφαρµόζουν πολλές από τις αποδεδειγµένες τεχνικές διατήρησης αίµατος (π.χ. σταθερή διαδικασία νοσηλείας). 
Το κοµµάτι το οποίο λείπει στην τελική µείωση της αιµορραγίας και της µετάγγισης αίµατος είναι " µέτρηση και 
η ανάλυση" των σηµαντικών εκείνων για κάθε ίδρυµα παρεµβάσεων. Ένα πλήρες σύστηµα δεδοµένων συχνά 
λείπει στη διατήρηση αίµατος. Η συλλογή τελικών δεδοµένων όπως ο αιµατοκρίτης εξόδου, οι απώλειες 
αίµατος και οι µεταγγίσεις προϊόντων αίµατος καθώς και η επανεπέµβαση για αιµορραγία είναι ουσιαστική. 
Ακριβής ρύθµιση του κινδύνου µε τη χρήση διαφόρων παραγόντων κινδύνου (π.χ. χειρουργός, επέµβαση, 
ηλικία, φύλο, επιφάνεια σώµατος, και λοιπά), ολοκληρώνει αυτή την ανάλυση δεδοµένων. Η βελτίωση της 
ποιότητας χρησιµοποιεί την τριάδα: ακριβής µέτρηση της έκβασης, συνετός προσδιορισµός του κινδύνου 
και προσδιορισµός της επίδρασης των διαφόρων παρεµβάσεων διατήρησης αίµατος στην προσαρµοσµένη 
στον κίνδυνο έκβαση. Η διαδικασία TQM πρέπει να λαµβάνεται σαν µια συνεχιζόµενη διαδικασία που 
συνεχώς προσαρµόζει παρεµβάσεις σύµφωνες µε τη βελτίωση της πρακτικής µετάγγισης αίµατος. Αυτό 
απαιτεί κυρίως, ενεργή συµµετοχή όλων των µελών της ιατρικής φροντίδας των ασθενών [798]. 

Σαν παράδειγµα, µια επιτυχής σειρά καινοτόµων TQM µελετών πραγµατοποιήθηκε από την οµάδα 
µελέτης του Northern New England [799-802]. Αυτοί οι ερευνητές χρησιµοποίησαν ένα κίνδυνο-
προσαρµοζόµενο σχέδιο για την πρόβλεψη της θνησιµότητας σε ασθενείς που υπεβλήθησαν σε CABG, σε 
πέντε διαφορετικά ιδρύµατα. Μετά από σταδιοποίηση του κινδύνου, σηµαντική πολυµορφία παρουσιάστηκε 
µεταξύ των διαφορετικών ιδρυµάτων και θεραπόντων. Οι στατιστικές µέθοδοι τόνισαν ότι η διακύµανση στη 
συχνότητα θνησιµότητας δεν ήταν τυχαία (π.χ. "ειδική µεταβλητότητα" στην τοπική TQM). Ένα 
προσωποκεντρικό TQM σχέδιο τόνισε αυτή την πολυµορφία και προσπάθησε να βελτιώσει την έκβαση σε 
αυτόν τον τοµέα. Προκειµένου να µελετηθεί αυτή η µη τυχαία µεταβλητότητα, εκπρόσωποι από κάθε 
ίδρυµα επισκέφτηκαν όλα τα ιδρύµατα και ανασκόπησαν τις τεχνικές που χρησιµοποιήθηκαν στη διεξαγωγή 
της CABG. Η χειρουργική τεχνική, η επικοινωνία µεταξύ των θεραπόντων, η επιστασία, η λήψη αποφάσεων, το 
επίπεδο εκπαίδευσης και το περιβάλλον εκτιµήθηκαν σε κάθε ίδρυµα. Σηµαντική ποικιλοµορφία µεταξύ 
πολλών διαδικασιών παρατηρήθηκε και έγιναν προσπάθειες να διορθωθούν οι ελλείψεις σε κάθε ίδρυµα. Οι 
επακόλουθες δηµοσιεύσεις αυτών των συγγραφέων τόνισαν ότι αυτή η προσέγγιση βελτίωσε την έκβαση για 
όλους τους θεράποντες, σε όλα τα ιδρύµατα [803,804]. Οι πρώιµες αποδείξεις τόνισαν ότι αυτή η προσωποκεντρική 
TQM προσέγγιση είχε σαν αποτέλεσµα τη µείωση στην εγχειρητική θνησιµότητα και κυρίως, ότι οι θεράποντες 
που ήταν θιασώτες της κίνδυνο-προσαρµοζόµενης εγχειρητικής θνητότητας κατάφεραν να διορθώσουν τις 
ελλείψεις και να βελτιώσουν την εγχειρητική έκβαση. Κάθε ένας από τους κλινικούς ιατρούς στα πέντε 
νοσοκοµεία εφάρµοσαν ότι θεώρησαν ότι ήταν υψηλής ποιότητας παρέµβαση στις επεµβάσεις CABG πριν 
την έναρξη της TQM παρέµβασης. Μια παρόµοια TQM διαδικασία έλαβε µέρος για διατήρηση αίµατος 
στο νοσοκοµείο της Νέας Υόρκης µε ανάλογα αποτελέσµατα [578]. Παροµοίως, µια συγκρίσιµη TQM 
διαδικασία βελτίωσε την ποιότητα των ασθενών που υπεβλήθησαν σε διαδερµική στεφανιαία παρέµβαση 
σε ένα άλλο ίδρυµα [805]. Αυτός ο τύπος TQM προσέγγισης στη διατήρηση αίµατος εκλαµβάνεται σαν την 
τελική κοινή οδό για εφαρµογή αποδεδειγµένων πληροφοριών στη διατήρηση αίµατος. 
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4.13.        ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 

Με βάση τις διαθέσιµες αποδείξεις, τα συγκεκριµένα για κάθε ίδρυµα πρωτόκολλα θα πρέπει να στοχεύουν 
σε υψηλού κινδύνου ασθενείς, καθώς οι παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος είναι πιθανό να είναι πιο παραγωγικές 
σε αυτή την υψηλού κινδύνου υποοµάδα. Οι διαθέσιµες αποδεδειγµένες τεχνικές διατήρησης αίµατος 
περιλαµβάνουν (1) φάρµακα που αυξάνουν τον προεγχειρητικό όγκο αίµατος (π.χ. ερυθροποιητίνη) ή µειώνουν 
τη µετεγχειρητική αιµορραγία (π.χ αντιινωδολυτικά), (2) συσκευές που διατηρούν το αίµα (π.χ διεγχεγχειρητικές 
συσκευές κυτταρικού διαχωριστή και αυτοµετάγγισης), (3) παρεµβάσεις που προστατεύουν το αίµα του ίδιου 
του ασθενούς από το stress της επέµβασης (π.χ. αυτόλογη προεγχειρητική κατάθεση και νορµοογκαιµική 
αιµοαραίωση, (4) οµοφωνία ως αναφορά τους αλγόριθµους µετάγγισης για κάθε ίδρυµα σε συνδυασµό µε 
διαγνωστικές δοκιµασίες και κυρίως, (5) µια πολυπαραγοντική προσέγγιση που συνδυάζει όλα τα ανωτέρω σε 
συνδυασµό µε µια TQM προσέγγιση µέτρησης και ανάλυσης όλων των παρεµβάσεων διατήρησης αίµατος που 
χρησιµοποιούνται. 

  
ΠΙΝΑΚΑΣ 7. ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΤΟΥ ΠΟΛΥΠΑΡΑΓΟΝΤΙΚΟΥ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΟΣ ∆ΙΑΤΗΡΗΣΗΣ 

ΑΙΜΑΤΟΣ 

 

ΣΥΣΤΑΣΗ CLASS 
Ο προεγχειρητικός προσδιορισµός των υψηλού κινδύνου ασθενών (προχωρηµένη ηλικία, 
προεγχειρητική αναιµία, µικρή επιφάνεια σώµατος, µη-CABG επέµβαση, ή επείγουσα επέµβαση, 
προεγχειρητική λήψη αντιθροµβωτικών φαρµάκων, συγγενής ή επίκτητη διαταραχή πηκτικότητας 
και πολλαπλές συνοδές παθήσεις), θα πρέπει να εκτελούνται και όλα τα διαθέσιµα προεγχειρητικά 
και περιεγχειρητικά µέτρα διατήρησης αίµατος θα πρέπει να λαµβάνονται σε αυτή την οµάδα, 
καθώς καταναλώνουν την πλειονότητα των προϊόντων αίµατος. (Level of evidence A) 

(I) 

Η υψηλή δόση απροτινίνης ενδείκνυται για τη µείωση των ασθενών που χρειάζονται µετάγγιση 
αίµατος, τη µείωση της συνολικής απώλειας αίµατος, και τον περιορισµό επανεπέµβασης σε 
ασθενείς υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Το όφελος 
της χρήσης θα πρέπει να αντισταθµίζεται µε τον αυξηµένο κίνδυνο νεφρικής δυσλειτουργίας. 
(Level of evidence A) 

(I) 

Η χαµηλή δόση απροτινίνης ενδείκνυται για τη µείωση του αριθµού των ασθενών που χρειάζονται 
µετάγγιση αίµατος και τη µείωση της συνολικής απώλειας αίµατος σε ασθενείς που υποβάλλονται 
σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. (Level of evidence A) 

(I) 

Τα ανάλογα λυσίνης, όπως το ε-αµινοκαπροικό οξύ (EACA) και το τρανεξαµικό οξύ (ΤΧΑ) 
ενδείκνυνται για µείωση του αριθµού των ασθενών που χρειάζονται µετάγγιση αίµατος και για 
µείωση της συνολικής απώλειας αίµατος µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Αυτοί οι 
παράγοντες είναι ελαφρώς λιγότερο ισχυρά µέσα εξοικονόµησης αίµατος και το ασφαλές 
προφίλ τους είναι λιγότερο µελετηµένο σε σύγκριση µε την απροτινίνη. (Level of evidence A) 

(I) 

Η χρήση ρουτίνας του κυτταρικού διαχωριστή είναι βοηθητική στη διατήρηση αίµατος στις 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε CPB, εκτός από τους ασθενείς µε λοίµωξη ή νεοπλασία.(Level 
of evidence A) 

(I) 

Ο προεγχειρητικός αιµατοκρίτης και ο αριθµός των αιµοπεταλίων αποτελούν δείκτες πρόγνωσης 
και διαταραχές σε αυτές τις µεταβλητές υπόκεινται σε παρεµβάσεις. (Level of evidence A) 

(I) 

Μια πολυπαραγοντική προσέγγιση που περιλαµβάνει πολλούς ενδιαφερόµενους, υποστήριξη του 
ιδρύµατος, εφαρµόσιµους αλγόριθµους µετάγγισης σε συνδυασµό µε διαγνωστικές δοκιµασίες, 
και όλες τις ήδη αναφερόµενες δραστικές παρεµβάσεις θα περιορίσει τη µετάγγιση αίµατος και 
θα παρέχει βέλτιστη διατήρηση αίµατος για καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. (Level of evidence A) 

(I) 

Η διπυριδαµόλη δεν ενδείκνυται για µείωση της µετεγχειρητικής αιµορραγίας, δεν είναι απαραίτητη 
για την αποφυγή απόφραξης του µοσχεύµατος της CABG και µπορεί να αυξήσει τον κίνδυνο 
αιµορραγίας. (Level of evidence B) 

(III)  

Η µετάγγιση δεν είναι πιθανό να βελτιώσει τη µεταφορά οξυγόνου όταν η συγκέντρωση 
αιµοσφαιρίνης είναι µεγαλύτερη από 10 g/dl και δε συστήνεται. (Level of evidence C) 

(III)  
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Η προφυλακτική χρήση ρουτίνας της δεσµοπρεσσίνης (DDAVP) δε συστήνεται για τη µείωση 
της αιµορραγίας ή τη µετάγγιση αίµατος µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε τη 
χρήση CPB. (Level of evidence A) 

(III)  

Η προφυλακτική χρήσης θετικής τελοεκπνευστικής πίεσης (PEEP) για τη µείωση της 
µετεγχειρητικής αιµορραγίας δεν είναι αποτελεσµατική. (Level of evidence B) 

(III)  

Η διεγχειρητική χρήση ρουτίνας αιµοπεταλίων ή η πλασµαφαίρεση δε συστήνεται για διατήρηση 
αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε CPB. (Level of evidence A) 

(III)  

Τα φίλτρα των λευκών αιµοσφαιρίων στο κύκλωµα της CPB για λευκαφαίρεση, δε θα πρέπει 
να χρησιµοποιούντα για περιεγχειρητική διατήρηση αίµατος και µπορεί στη πραγµατικότητα 
να ενεργοποιήσουν τα λευκά κατά την CPB. (Level of evidence B) 

(III)  

Η άµεση επαναχορήγηση του αναρροφούµενου αίµατος του µεσοθωρακίου από τη µετεγχειρητική 
παροχέτευση θώρακα, δε συστήνεται ως µέσο της διατήρησης αίµατος και µπορεί να προκαλέσει 
βλάβη. (Level of evidence B) 

(III)  

Η χρήση ρουτίνας της αιµοδιήθησης κατά τη διάρκεια ή αµέσως µετά την CPB, δεν είναι 
βοηθητική για τη διατήρηση αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις ενηλίκων. (Level of 
evidence B) 

(III)  

Οι τοπικοί αιµοστατικοί παράγοντες που χρησιµοποιούν βόειο θροµβίνη δεν είναι βοηθητικοί 
για τη διατήρηση αίµατος κατά την CPB και µπορεί να αποδειχθούν δυνητικά επιβλαβείς. 
(Level of evidence B) 

(III)  

Ο προεγχειρητκός έλεγχος της ενδογενούς οδού πήξης δε συστήνεται εκτός αν υπάρχει 
κλινικό ιστορικό αιµορραγικής διάθεσης. (Level οf evidence B) 

(III)  

Με δεδοµένο ότι ο κίνδυνος µετάδοσης γνωστών ιογενών νόσων µε τη µετάγγιση αίµατος 
είναι προς το παρόν σπάνιος, φόβοι µετάδοσης ιογενών νόσων δε θα πρέπει να περιορίζουν τη 
χορήγηση ενδεικνυόµενων προϊόντων αίµατος. (Αυτή η σύσταση έχει εφαρµογή µόνο σε 
χώρες/τράπεζες αίµατος όπου επιτελείται προσεκτικός έλεγχος αίµατος. (Level of evidence C) 

(IIa) 

Οι ασθενείς µε θροµβοκυτοπενία (<50,000/mm²), που εµφανίζουν υπερευαισθησία στην ασπιρίνη 
ή σε άλλα αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα όπως καταδεικνύεται από τις µη φυσιολογικές δοκιµασίες 
αιµοπεταλίων ή τον παρατεταµένο χρόνο αιµορραγίας, ή που είναι γνωστό ότι έχουν ποιοτικά 
ελαττωµατικά αιµοπετάλια αντιπροσωπεύουν µια οµάδα υψηλού κινδύνου για αιµορραγία. Οι 
µέγιστες παρεµβάσεις διατήρησης αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις είναι λογικές 
για αυτούς του υψηλού κινδύνου ασθενείς. (Level of evidence B) 

(IIa) 

Είναι λογική η διακοπή θειενοπυριδινών 5-7 ηµέρες πριν τις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
για περιορισµό της απώλειας αίµατος και της µετάγγισης. Αποτυχία διακοπής αυτών των 
φαρµάκων πριν την επέµβαση ενέχει αυξηµένο κίνδυνο αιµορραγίας και πιθανώς κακή έκβαση. 
Προσοχή στην απότοµη απόσυρση της αντιαιµοπεταλιακής θεραπείας παρουσία ενδοπροθέσεων 
εµβαπτισµένων σε φάρµακα. Αυτό µπορεί να οδηγήσει σε θρόµβωση της ενδοπρόθεσης και η 
χειρουργική οµάδα θα πρέπει να εξετάσει διάφορες εναλλακτικές για διατήρηση της βατότητάς 
της. Αυτές περιλαµβάνουν ακόµα και νοσηλεία για µετατροπή της θεραπείας µε θειενοπυριδίνες 
σε βραχείας διάρκειας αναστολείς GP2b/3a για λίγες ηµέρες πριν την επέµβαση. (Level of 
evidence B) 

(IIa) 

Είναι λογική η διακοπή των χαµηλής δραστικότητας αντιαιµοπεταλιακών φαρµάκων (π.χ. 
ασπιρίνη) µόνο σε καθαρά εκλεκτικούς ασθενείς χωρίς οξύ στεφανιαίο σύνδροµο πριν την 
επέµβαση µε στόχο τη µείωση της µετάγγισης αίµατος. (Level of evidence A) 

(IIa) 

Με επίπεδα αιµοσφαιρίνης <6 g/dl, η µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών είναι λογική καθώς 
µπορεί να είναι σωτήρια. Η µετάγγιση είναι λογική στους περισσότερους µετεγχειρητικούς 
ασθενείς µε αιµοσφαιρίνη µικρότερη των 7g/dl, αλλά δεν υπάρχει υψηλό επίπεδο απόδειξης που 
να υποστηρίζει αυτή τη σύσταση. (Level of evidence C) 

(IIa) 

Είναι λογική η µετάγγιση µη-ερυθρών αιµοστατικών προϊόντων αίµατος σε κλινική ένδειξη 
αιµορραγίας και προτιµάται να καθοδηγείται από διαγνωστικές δοκιµασίες που εκτιµούν την 
αιµοστατική λειτουργία µε ακριβή και έγκαιρο τρόπο. (Level of evidence C) 

(IIa) 

Κατά την CPB µε µέτρια υποθερµία, η µετάγγιση ερυθρών για επίπεδο αιµοσφαιρίνης ≤6 
g/dl είναι λογική εκτός από τους ασθενείς που βρίσκονται σε κίνδυνο για µειωµένη εγκεφαλική 
µεταφορά οξυγόνου (π.χ. ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, στένωση καρωτίδος) 
όπου υψηλότερα επίπεδα αιµοσφαιρίνης δικαιoλογούνται. (Level of evidence C) 

(IIa) 
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Εάν οι τιµές αιµοσφαιρίνης είναι πάνω από 6 g/dl κατά την CPB, είναι λογική η µετάγγιση 
ερυθρών µε βάση την κλινική κατάσταση του ασθενούς και αυτό θα πρέπει να θεωρείται σαν το 
πιο σηµαντικό κοµµάτι της διαδικασίας για τη λήψη απόφασης. Οι ενδείξεις για µετάγγιση ερυθρών 
αιµοσφαιρίων σε αυτή την περίπτωση είναι πολυπαραγοντικές και θα πρέπει να καθοδηγούνται από 
ασθενο-κεντρικά κριτήρια (ηλικία, σοβαρότητα νόσου, καρδιακή λειτουργία, ή τον κίνδυνο για 
ισχαιµία ζωτικών οργάνων), την κλινική τεχνική (µαζική ή ενεργή απώλεια αίµατος) και τις 
εργαστηριακές ή κλινικές παραµέτρους (π.χ. αιµατοκρίτη, SvO₂, ηλεκτροκαρδιαγραφικές ή 
υπερηχοκαρδιογραφικές ενδείξεις µυοκαρδιακής ισχαιµίας, κ.λ.π.). (Level of evidence C) 

(IIa) 

Σε ασθενείς µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε επίπεδα αιµοσφαιρίνης κάτω από 6 
g/dl, η µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών είναι λογική και µπορεί να αποβεί σωτήρια. Η 
µετάγγιση ερυθρών είναι λογική στους περισσότερους µετεγχειρητικούς ασθενείς µε επίπεδο 
αιµοσφαιρίνης ≤7 g/dl, αλλά δεν υπάρχει υψηλού επιπέδου απόδειξη που να υποστηρίζει αυτή 
τη σύσταση. (Level of evidence C) 

(IIa) 

Είναι λογική η µετάγγιση µη-ερυθρών αιµοστατικών προϊόντων αίµατος µε βάση την κλινική 
απόδειξη αιµορραγίας και την καθοδήγηση από συγκεκριµένες διαγνωστικές δοκιµασίες που 
εκτιµούν την αιµοστατική λειτουργία µε ένα ακριβή και έγκαιρο τρόπο. (Level of evidence C) 

(IIa) 

Η ανασυνδυασµένη ανθρώπινη ερυθροποιητίνη (ΕΡΟ) είναι λογική για την αποκατάσταση 
του όγκου των ερυθρών σε ασθενείς που καταθέτουν αυτόλογο αίµα προεγχειρητικά πριν τις 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Ωστόσο, καµία µεγάλης κλίµακας µελέτη για τη χρήση 
αυτού του παράγοντα στους καρδιοχειρουργικούς ασθενείς δεν έχει διεξαχθεί. Οι διαθέσιµες 
αποδείξεις παρουσιάζουν ένα αποδεκτά ασφαλές προφίλ. (Level of evidence A) 

(IIa) 

Η ανασυνδυασµένη ανθρώπινη ερυθροποιητίνη (ΕΡΟ), αποτελεί ένα λογικό εναλλακτικό 
µέσο για αναιµικούς χαµηλού κινδύνου εκλεκτικούς ασθενείς (αιµοσφαιρίνη ≤13g /dl) πριν τις 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, υπό τον όρο ότι η ΕΡΟ δίνεται σε συνδυασµό µε θεραπεία 
σιδήρου αρκετές ηµέρες ή περισσότερο πριν την επέµβαση. (Level of evidence B) 

(IIa) 

Η προεγχειρητική κατάθεση έως δύο µονάδων αυτόλογου αίµατος είναι λογική για τη διατήρηση 
αίµατος σε προσεκτικά επιλεγµένους (κυρίως εκλεκτικoύς) ασθενείς πριν από καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις ρουτίνας, ειδικά όταν συνδυάζεται µε κατάλληλη θεραπευτική δόση ΕΡΟ και/ή 
θεραπεία µε σίδηρο. (Level of evidence A) 

(IIa) 

Οι OPCAB επεµβάσεις είναι ένα λογικό µέσο διατήρησης αίµατος, υπό τον όρο ότι η επείγουσα 
µετατροπή σε παράκαµψη µε εξωσωµατική δεν είναι πιθανή µε βάση είτε την εµπειρία του 
χειρουργού είτε τα χαρακτηριστικά του ασθενούς. (Level of evidence A) 

(IIa) 

Εναλλακτικές τεχνικές αποφυγής των αιµοληψιών (π.χ. οξυµετρία αντί για αέρια αίµατος) είναι 
λογικά µέσα διατήρησης αίµατος πριν την επέµβαση. (Level of evidence B) 

(IIa) 

Ένα κατανοητό, ενιαίο, πολυπαραγοντικό πρόγραµµα διατήρησης αίµατος στη ΜΕΘ είναι ένα 
λογικό µέσο περιορισµού της µετάγγισης αίµατος. (Level of evidence B) 

(IIa) 

Η συνολική διαχείριση ποιότητας (TQM), που περιλαµβάνει συνεχή µέτρηση και ανάλυση 
των παρεµβάσεων διατήρησης αίµατος καθώς και εκτίµηση των νέων τεχνικών διατήρησης 
αίµατος, είναι λογική για την εφαρµογή ενός πλήρους προγράµµατος διατήρησης αίµατος. 
(Level of evidence B) 

(IIa) 

Τα περισσότερα υψηλής δραστικότητας αντιθροµβωτικά και αντιαιµοπεταλικά φάρµακα 
(συµπεριλαµβανοµένων των αναστολέων των υποδοχέων ADP, των άµεσων αναστολέων 
θροµβίνης, τις ηπαρίνες χαµηλού µοριακού βάρους, τους γλυκοπρωτεϊνικούς αναστολείς 
αιµοπεταλίων, τους ιστικού τύπου ενεργοποιητές πλασµινογόνου, τη στρεπτοκινάση), σχετίζονται 
µε αυξηµένη αιµορραγία µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. Είναι λογική η διακοπή 
αυτών των σκευασµάτων πριν την επέµβαση για τη µείωση ήσσονος και µείζονος βαρύτητας 
αιµορραγικών περιστατικών. Η χρονική στιγµή της διακοπής εξαρτάται από το φαρµακοδυναµικό 
χρόνο ηµίσειας ζωής του κάθε παράγοντα καθώς και τη δυνητική απουσία αναστρεψιµότητας. Η 
µη-κλασµατική ηπαρίνη είναι µια αξιοσηµείωτη εξαίρεση, που µπορεί να διακοπεί µέσα σε 
σύντοµο χρονικό διάστηµα πριν την επέµβαση ή και καθόλου. (Level of evidence C) 

(IIb) 
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Είναι λογική η µετάγγιση ερυθρών σε συγκεκριµένους ασθενείς µε σοβαρή µη καρδιακή ισχαιµία 
ζωτικών οργάνων (π.χ κεντρικό νευρικό σύστηµα και έντερο), που τα επίπεδα αιµοσφαιρίνης είναι 
της τάξης των 10 g/dl, αλλά απαιτούνται περισσότερες αποδείξεις για να υποστηρίξουν αυτή 
τη σύσταση. (Level of evidence C) 

(IIb) 

Σε ασθενείς στην CPB µε κίνδυνο για κριτική ισχαιµία/βλάβη ζωτικού οργάνου, είναι λογική η 
διατήρηση της αιµοσφαιρίνης σε επίπεδα ≥7 g/dl. (Level of evidence C) 

(IIb) 

Είναι λογική η χρήση προεγχειρητικά ΕΡΟ, που δίνεται τουλάχιστον λίγες ηµέρες πριν την 
επέµβαση, για να αυξήσει τη µάζα των ερυθρών σε προγραµµατισµένους ασθενείς που είναι σε 
κίνδυνο για µετεγχειρητική αναιµία και µειωµένη ενδογενή παραγωγή ΕΡΟ. (Level of evidence C) 

(IIb) 

Η χρήση DDAVP είναι λογική για να εξασθενίσει την υπερβολική αιµορραγία και τη µετάγγιση 
σε συγκεκριµένους ασθενείς µε αποδεδειγµένη και συγκεκριµένη δυσλειτουργία αιµοπεταλίων 
που είναι γνωστό ότι ανταποκρίνονται σε αυτόν τον παράγοντα (π.χ. ουραιµική ή λόγω CPB 
δυσλειτουργία αιµοπεταλίων, νόσος τύπου Ι von Willebrand’s). (Level of evidence B) 

(IIb) 

Η χρήση του ανασυνδυασµένου παράγοντα VIIa  είναι λογική για τη διαχείριση της µη 
ελεγχόµενης µη χειρουργικής αιµορραγίας, που δεν ανταποκρίνεται στην αιµοστατική θεραπεία 
ρουτίνας µετά από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε CPB. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Μια δοκιµαστική θεραπευτική PEEP για τη µείωση της µετεγχειρητικής αιµορραγίας είναι 
λογική. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Είναι λογική η χρήση ανοικτής φλεβικής δεξαµενής του συστήµατος του οξυγονωτή µεµβράνης 
κατά την CPB για τη µείωση της χρήσης αίµατος και για µεγαλύτερη ασφάλεια. (Level of evidence 
C) 

(IIb) 

Όλες οι εµπορικά διαθέσιµες αντλίες παροχής αίµατος εξασφαλίζουν αποδεκτή διατήρηση αίµατος 
κατά την CPB. Είναι λογική η χρήση των φυγόκεντρων αντλιών εξαιτίας των χαρακτηριστικών 
ασφαλείας της άρδευσης. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Για ασθενείς που απαιτούν µεγαλύτερη διάρκεια CPB (πάνω από 2-3 ώρες), είναι λογικό το 
ενδεχόµενο διατήρησης υψηλότερων ή συγκεκριµένων για κάθε ασθενή συγκεντρώσεων 
ηπαρίνης κατά την CPB, για τη µείωση της ενεργοποίησης του αιµοστατικού συστήµατος, τη 
µείωση της κατανάλωσης των αιµοπεταλίων και των πρωτεϊνών της πήξης και τη µείωση της 
µετάγγισης αίµατος. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Είναι λογική η χρήση είτε τιτλοποιηµένης πρωταµίνης, είτε εµπειρικά χαµηλής δόσης αγωγής 
(π.χ. 50% της συνολικής δόσης ηπαρίνης) προκειµένου να µειωθεί η συνολική δόση της 
πρωταµίνης και η αναλογία πρωταµίνης/ηπαρίνης στο τέλος της CPB για τη µείωση της 
αιµορραγίας και της ανάγκης για µετάγγιση αίµατος. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Τα κυκλώµατα παράκαµψης επενδεδυµένα µε ηπαρίνη (είτε µόνο ο οξυγονωτής, είτε ολόκληρο 
το κύκλωµα) είναι λογικά για τη διατήρηση του αίµατος σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις. 
(Level of evidence B) 

(IIb) 

Η χαµηλή δόση συστηµατικού ηπαρινισµού (ACT ~300s) είναι λογική για τη διατήρηση του 
αίµατος κατά την CPB, αλλά η πιθανότητα υπο-ηπαρινισµού και άλλες ανησυχίες περί 
ασφάλειας δεν έχουν µελετηθεί καλά. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Είναι λογική η χρήση χαµηλού όγκου πλήρωσης και ελαχιστοποιηµένου κυκλώµατος 
εξωσωµατικής για τη µείωση της πτώσης του αιµατοκρίτη κατά τη CPB ως µέρος του 
πολυπαραγοντικού προγράµµατος διατήρησης αίµατος. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Η οξεία νορµογκαιµική αιµοαραίωση είναι λογική για τη διατήρηση αίµατος, αλλά η χρησιµότητα 
της δεν έχει τεκµηριωθεί επαρκώς. Θα µπορούσε να χρησιµοποιηθεί ως µέρος µιας πολύπλευρης 
προσέγγισης για διατήρηση αίµατος. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Κατά τη CPB, είναι λογική η χρήση διεγχειρητικής αυτοµετάγγισης, είτε µε αίµα που προέρχεται 
άµεσα από την αναρρόφηση της καρδιοτοµίας είτε ανακυκλωµένο από τη συσκευή 
κυτταρικού διαχωριστή για αύξηση της διατήρησης αίµατος. (Level of evidence C) 

(IIb) 

Μέσα σε σύντοµο χρονικό διάστηµα µετά την ολοκλήρωση της CPB, η διάσωση του αίµατος 
της αναρρόφησης, και η χορήγησή του είτε χωρίς έκπλυση, είτε µετά από έκπλυση µε συσκευή 
κυτταρικού διαχωριστή, είναι λογική σαν µέσο διατήρησης αίµατος. (Level of evidence C) 

(IIb) 
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Η µετεγχειρητική επαναχορήγηση του εκπλυµένου µεσοθωρακικού αίµατος είναι λογική για 
διατήρηση αίµατος όταν χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε άλλες παρεµβάσεις διατήρησης 
αίµατος. Η έκπλυση του µεσοθωρακικού αίµατος µπορεί να µειώσει τα λιπώδη έµβολα και τη 
συγκέντρωση φλεγµονωδών κυττοκινών, και η επαναχορήγηση εκπλυµένου αίµατος µπορεί να 
είναι λογική για τον περιορισµό της µετάγγισης αίµατος ως µέρος ενός πολυπαραγοντικού 
προγράµµατος διατήρησης αυτού (Level of evidence B) 

(IIb) 

Η ανάδροµη αυτόλογη πλήρωση του κυκλώµατος της CPB είναι λογική για τη διατήρηση του 
αίµατος. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Η χρήση τροποποιηµένης αιµοδιήθησης είναι λογική για τη διατήρηση του αίµατος κατά τη CPB 
σε παιδιατρικούς ασθενείς ή σε ασθενείς που ο όγκος πλήρωσης είναι ένα πολύ σηµαντικό κλάσµα 
του συνολικού όγκου αίµατος. (Level of evidence B) 

(IIb) 

Οι τοπικές στεγανωτικές ουσίες που χρησιµοποιούνται σαν βοήθηµα για την αποκατάσταση 
πολύπλοκων υψηλού κινδύνου καρδιακών και αορτικών επεµβάσεων είναι λογικές για τον 
περιορισµό της αιµορραγίας σε συγκεκριµένες καταστάσεις (π.χ. ρήξη ελεύθερου αριστερού 
κοιλιακού τοιχώµατος και αορτικό διαχωρισµό), αλλά σχετίζονται µε επιπλοκές που µπορεί να 
περιορίσουν τη χρησιµότητα της σε λιγότερο υψηλού κινδύνου καταστάσεις. (Level of 
evidence C) 

(IIb) 

Ο προεγχειρητικός έλεγχος του χρόνου αιµορραγίας είναι λογικός σε υψηλού κινδύνου ασθενείς. 
Ειδικά σε αυτούς που λαµβάνουν προεγχειρητικά αντιαιµοπεταλιακά φάρµακα. (Level f evidence 
B) 

(IIb) 

Συσκευές που έχουν σαν στόχο να επιτύχουν την άµεση αιµόσταση στα σηµεία καθετηριασµού 
είναι λογικές για τη διατήρηση αίµατος, εάν η επέµβαση προγραµµατίζεται εντός 24 ωρών. (Level 
of evidence C) 

(IIb) 
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5.             ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

Οι καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις χαρακτηρίζονται από τη συχνή χρήση µεταγγιζόµενου αίµατος. 
∆εδοµένα πολλών µελετών υποστηρίζουν ότι οι µεταγγίσεις αίµατος σχετίζονται µε αυξηµένη θνησιµότητα 
και θνητότητα στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [891,892]. Παρόλα αυτά, µια πρόσφατη µεγάλη µελέτη 
παρατήρησης δεν έδειξε κάποια σχέση µεταξύ µιας µέτριας (≤6 µονάδες) χρήσης παραγώγων αίµατος και 
ελάττωσης της επιβίωσης µακροπρόθεσµα [893]. Καθώς ο κίνδυνος για ανεπιθύµητα συµβάντα που σχετίζονται 
µε τη µετάγγιση είναι δυνατόν να συνδέεται µε το ποσοστό αυτής [894], η µείωση των µεταγγίσεων θεωρείται 
ένας σηµαντικός στόχος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, άµεσα συνδεόµενος µε αυτές. 

Κατά τη διάρκεια των καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων µε εξωσωµατική κυκλοφορία, δύο ταυτόχρονα 
γεγονότα, η απώλεια αίµατος και η αιµοαραίωση εξαιτίας του θετικού ισοζυγίου υγρών, έχουν σαν αποτέλεσµα 
µεγάλη πτώση του αιµατοκρίτη και την ανάγκη για αλλογενή µετάγγιση. Η αιµοαραίωση έχει αναγνωριστεί 
σαν ένας σηµαντικός παράγοντας που επηρεάζει την απόφαση για µετάγγιση. Παροµοίως, διάφορες µεταβλητές 
έχουν συνδεθεί µε την ολική µάζα ερυθρών, όπως η προεγχειρητική αναιµία, το γυναικείο φύλο και η µικρή 
επιφάνεια σώµατος, σαν ανεξάρτητοι δείκτες µετάγγισης σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις [256,822,895,896]. Οι 
υπάρχουσες κατευθυντήριες οδηγίες υπογραµµίζουν τη σπουδαιότητα της περιορισµένης αιµοαραίωσης, της 
χρήσης τεχνικών αυτοµετάγγισης, καθώς και εναλλακτικών θεραπειών για µετάγγιση και διατήρηση αίµατος 
[896]. 

Περιέργως, δεδοµένα που να αφορούν την επίδραση της στρατηγικής των διεγχειρητικά ενδοφλεβίως 
χορηγούµενων υγρών στις ανάγκες για µετάγγιση, είναι περιορισµένα. Πρόσφατα δηµοσιεύσαµε µια 
τυχαιοποιηµένη ελεγχόµενη µελέτη 130 ασθενών που υπεβλήθησαν σε CABG µε εξωσωµατική κυκλοφορία, 
µε επαναχορήγηση του εκπλυµένου αίµατος της αναρρόφησης από τις θωρακικές κοιλότητες, και αποδείξαµε 
σηµαντική µείωση των διεγχειρητικά µεταγγιζόµενων µονάδων αίµατος µε περιορισµό των ενδοφλεβίως 
χορηγούµενων υγρών [897]. Ωστόσο, επειδή µόνο µια µικρή µερίδα ασθενών έχουν προδιάθεση για µετάγγιση 
(όπως ορίζεται από το χαµηλό προεγχειρητικό αιµατοκρίτη, το γυναικείο φύλο, ή τη µικρή επιφάνεια 
σώµατος), η προηγούµενη µελέτη µας δεν είχε την απαιτούµενη ισχύ να εκτιµήσει το ρόλο του περιορισµού των 
υγρών σε ασθενείς µε προδιάθεση για µετάγγιση. Αντιθέτως, η παρούσα µελέτη συµπεριέλαβε ένα µεγαλύτερο 
αριθµό ασθενών, και είχε επαρκή ισχύ για να ερευνήσει την επίδραση των διεγχειρητικά περιορισµένων 
χορηγούµενων υγρών στις µεταγγίσεις συµπυκνωµένων ερυθρών, όχι µόνο στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις 
συνολικά, αλλά και στην υπoοµάδα των ασθενών που θεωρούνται επιρρεπείς στη µετάγγιση. 
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6.             ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟ∆ΟΙ 

Αυτή η προοπτική µελέτη πραγµατοποιήθηκε στο Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο Λάρισας, σε χρονικό 
διάστηµα 20 µηνών, κατόπιν έγκρισης της Επιτροπής Ηθικής και ∆εοντολογίας. Οι ασθενείς που 
συµπεριελήφθησαν προσήλθαν στην  Πανεπιστηµιακή Χειρουργική Κλινική Καρδιάς-Θώρακα του 
Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας για χειρουργική αντιµετώπιση στεφανιαίας νόσου.  

 
6.1.            ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΙΣΟ∆ΟΥ ΚΑΙ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 

Οι ασθενείς θεωρήθηκαν υποψήφιοι για ένταξη στο πρωτόκολλο της µελέτης, εφόσον πληρούσαν τα 
συµβατικά κριτήρια χειρουργικής επαναιµάτωσης του µυοκαρδίου, όπως αυτά αναφέρονται γενικά στις 
παραγράφους 1.2.3. και ειδικότερα στην παράγραφο 2.2 του Γενικού Μέρους. Σε όλους τους ασθενείς είχε 
πραγµατοποιηθεί στεφανιαία αγγειογραφία προ της επέµβασης. Στη µελέτη συµµετείχαν ασθενείς ηλικίας 18-85, 
που επρόκειτο να υποβληθούν σε εκλεκτική καρδιοχειρουργική επέµβαση µε εξωσωµατική κυκλοφορία. Η 
είσοδος στο πρωτόκολλο βασίστηκε κυρίως σε επεµβάσεις CABG µε εξωσωµατική,µε προγραµµατισµένο 
αριθµό αναστοµώσεων που δεν ξεπερνούσαν τις 4. Οι ασθενείς θα έπρεπε να έχουν κλάσµα εξώθησης 
αριστερής κοιλίας ≥ 35%, κρεατινίνη ορού < 150 µmol/l, αιµοσφαιρίνη >10 g/dl. 

Τα κριτήρια αποκλεισµού από τη µελέτη αφορούσαν ασθενείς που υποβάλλονταν σε επείγουσες επεµβάσεις 
ή επανεπεµβάσεις (re-do), επεµβάσεις που ξεκινούσαν µετά τις 18.00, ενεργό συµφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια, πρόσφατη λήψη ΤΡΑ ή άλλων θροµβολυτικών φαρµάκων, προϋπάρχουσα αιµατολογική νόσο ή 
διαταραχή πηκτικότητας (INR>1.5), προχωρηµένου σταδίου κίρρωση, νεφρική ανεπάρκεια, προεγχειρητική 
λήψη παραγώγων αίµατος, συνδυασµένη καρδιακή και καρωτιδική επέµβαση, καθώς και επεµβάσεις µε 
ελάχιστη εξωσωµατική ροή (επεµβάσεις ανιούσης αορτής) ή κυκλοφορική παύση. Επίσης εξαιρέθηκαν οι 
ασθενείς που χρειάζονταν οποιαδήποτε µηχανική υποστήριξη προεγχειρητικά, εκτός από τα φίλτρα του 
µηχανήµατος εξωσωµατικής και τους βηµατοδότες. Προεγχειρητικά, κατά την αναισθησιολογική 
επίσκεψη, οι ασθενείς ενηµερώθηκαν για την πιθανότητα ένταξης τους στη µελέτη και για την µη 
επίδραση της ένταξης τουςκαθ’οιονδήποτε τρόπο στην αντιµετώπιση του προβλήµατος τους και 
ζητήθηκε η γραπτή συγκατάθεση τους. 

 
6.2.            ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΗ ΤΕΧΝΙΚΗ 

Με την άφιξη του ασθενούς στο χώρο του χειρουργείου γινόταν έλεγχος των ζωτικών του λειτουργιών, µε 
την σύνδεση του ασθενούς στο monitor του χειρουργείου. Η χορήγηση οξυγόνου ήταν απαραίτητη σε 
όλους τους ασθενείς, σε όλη τη διάρκεια της προετοιµασίας του ασθενή για την εισαγωγή στην αναισθησία. 
Η χρήση παλµικού οξυγονόµετρου εξασφάλιζε τη συνεχή παρακολούθηση της οξυγόνωσης των ασθενών. 
Η εξασφάλιση µιας ενδοφλέβιας οδού, συνήθως περιφερικής, ήταν απαραίτητη συνθήκη για την έναρξη 
της εισαγωγής στην αναισθησία. Η αναίµακτη µέτρηση της αρτηριακής πίεσης γινόταν µέχρι να 
εξασφαλιστεί η πρόσβαση µε καθετήρα στην κερκιδική ή βραχιόνιο αρτηρία για την άµεση µέτρηση της 
αρτηριακής πίεσης. Σε περίπτωση δυσχέρειας στον καθετηριασµό της κερκιδικής ή βραχιονίου αρτηρίας, 
γινόταν καθετηριασµός της µηριαίας αρτηρίας. Ο καθετηριασµός της ουροδόχου κύστης γινόταν µετά την 
έναρξη της αναισθησίας, ενώ µέσω ειδικού αισθητήρα εξασφαλιζόταν η συνεχής µέτρηση της θερµοκρασίας 
της ουροδόχου κύστεως σε όλη την διάρκεια της επέµβασης. 
Όλοι οι ασθενείς έλαβαν καθορισµένη αναισθησία και διεγχειρητική φροντίδα, και χειρουργήθηκαν από 
την ίδια οµάδα (ίδιος χειρουργός, βοηθός και εξωσωµατιστής), κάτω από τις ίδιες συνθήκες (ίδια χειρουργική 
αίθουσα και περιβάλλον) µε εξωσωµατική κυκλοφορία και διεγχειρητική αυτόλογη µετάγγιση. Η οξεία 
νορµογκαιµική αιµοαραίωση και η ανάδροµη αυτόλογη πλήρωση του κυκλώµατος της εξωσωµατικής δε 
χρησιµοποιήθηκε σε κανέναν ασθενή. Αντιαιµοπεταλιακά σκευάσµατα (εκτός της ασπιρίνης) διεκόπησαν 
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τουλάχιστον 72 ώρες πριν την επέµβαση. Φαρµακολογικοί παράγοντες για τη µείωση της απώλειας αίµατος στις 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις (όπως απροτινίνη, αµινοκαπροικό οξύ ή τρανεξαµικό οξύ) δε χρησιµοποιήθηκαν 
σε κανέναν ασθενή. 

Το monitoring περιελάµβανε ηλεκτροκαρδιογράφηµα πέντε απαγωγών µε ανάλυση του ST διαστήµατος, 
τον κορεσµό του µικτού φλεβικού αίµατος (SvO₂), τη συνεχή µέτρηση της καρδιακής παροχής (Oximetry 
TD catheter, Edwards Lifesciences, Germany), το διφασµατικό δείκτη (BIS/XP, Aspect Medical Systems, 
USA), την υπέρυθρη φασµατοσκοπία για την εκτίµηση του κορεσµού οξυγόνου της αιµοσφαιρίνης του 
αγγειακού δικτύου του εγκεφάλου (INVOS 5100, Somanetics, USA).  

Η µέτρηση του SvO2, απαιτεί την προσθήκη οπτικών ινών στον καθετήρα της πνευµονικής αρτηρίας 
και βασίζεται στις αρχές της φασµατοφωτοµετρίας ανακλάσεως. Ο κορεσµός σε Ο2 του µικτού φλεβικού 
αίµατος, αντικατοπτρίζει το τελικό αποτέλεσµα της διαδικασίας 
προσφοράς/κατανάλωσης οξυγόνου σε επίπεδο ιστών. Οι τιµές 
του επηρεάζονται από τέσσερις παράγοντες: την καρδιακή 
παροχή, τα επίπεδα της αιµοσφαιρίνης, την οξυγόνωση του 
αρτηριακού αίµατος και τις µεταβολικές απαιτήσεις του 
οργανισµού. 

Το εγκεφαλικό οξύµετρο INVOS, είναι η συσκευή που 
παρέχει συνεχή, άµεση και µη επεµβατική µέτρηση για την 
οξυγόνωση του εγκεφάλου. Η παράµετρος αυτή αντικατοπτρίζει 
τις µεταβολές στην ισορροπία µεταξύ παροχής και κατανάλωσης οξυγόνου στον εγκεφαλικό φλοιό, στην 
περιοχή των µετωπιαίων λοβών, µετρά κατά προσέγγιση τον 
κορεσµό του φλεβικού αίµατος και έτσι παρέχει έγκαιρη ένδειξη για 
πιθανή ισχαιµία στον εγκέφαλο. Η λειτουργία του INVOS βασίζεται 
στην αρχή της φασµατοσκοπίας στο εγγύς υπέρυθρο φάσµα (NIRS), 
όπως η παλµική οξυµετρία. Οι τιµές της επηρεάζονται από τις 
µεταβολές της οξυγόνωσης του αίµατος, την εγκεφαλική ροή του 
εγκεφάλου, το περιεχόµενο της αιµοσφαιρίνης στο αίµα, τις 
µεταβολές της µερικής πίεσης του CO2 στο αίµα (υποκαπνία-
υπερκαπνία) και τις µεταβολές της δραστηριότητας του εγκεφάλου. Οι εγκεφαλικές βλάβες µετά από 
CABG είναι συχνές και σηµαντικό ρόλο στην εµφάνισή τους, φαίνεται ότι παίζει η εγκεφαλική υποξία. Η 
πλειοψηφία των αξιοσηµείωτων λειτουργικών διαταραχών, που ανιχνεύονται µε την εγκεφαλική 
οξυµετρία, µπορεί να διορθωθεί µε απλή αναπροσαρµογή της πίεσης διήθησης του εγκεφάλου, της 
οξυγόνωσης και του αερισµού, όπως επίσης µε τη χορήγηση αίµατος ή την αύξηση του βάθους 
αναισθησίας. 

Ο διφασµατικός δείκτης (ΒΙS) αποτελεί µία από τις πρόσφατα αναπτυγµένες τεχνολογίες µε σκοπό τη 
µέτρηση του βάθους αναισθησίας. Η τιτλοποίηση των 
αναισθητικών φαρµάκων σε ένα συγκεκριµένο διφασµατικό 
δείκτη κατά τη διάρκεια της γενικής αναισθησίας,, επιτρέπει στον 
αναισθησιολόγο να προσαρµόσει την ποσότητα του 
αναισθητικού παράγοντα στις ανάγκες του ασθενού. Βασίζεται 
στην αλγοριθµική ανάλυση του εγκεφαλογραφήµατος του 
ασθενούς και χρησιµοποιείται σε συνδυασµό µε άλλες 
παραµέτρους του φυσιολογικού monitoring, όπως το ηλεκτροµυογράφηµα.  

Η εισαγωγή στην αναισθησία σε όλους τους ασθενείς επιτεύχθηκε µε την σταδιακή εφάπαξ χορήγηση 
µιδαζολάµης (1-3 mg), φεντανύλης (100-200 µg) καθώς και ετοµιδάτης (0.2 mg/kg). Για την διευκόλυνση της 
ενδοτραχειακής διασωλήνωσης χορηγήθηκε cis-ατρακούριο (0.1-0.15 mg/kg). Μετά την διασωλήνωση όλοι οι 
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ασθενείς τέθηκαν υπό µηχανικό αερισµό ( Primus, Draeger, Berlin, Germany). Η εισπνεόµενη συγκέντρωση του 
χορηγούµενου οξυγόνου ήταν 100%. 

Για την διατήρηση της αναισθησίας όλοι οι ασθενείς έλαβαν ολική ενδοφλέβια αναισθησία µε προποφόλη 
και ρεµιφεντανύλη. Η χορήγηση της προποφόλης είχε σαν στόχο την επίτευξη της συγκέντρωσης του φαρµάκου 
στο πλάσµα στο επίπεδο των 3 µg/kg καθώς και την εµφάνιση τιµής στο διφασµατικό δείκτη BIS <50. Ο ρυθµός 
έγχυσης της προποφόλης υπολογίστηκε από την αναισθησιολογική οµάδα, ώστε να εξασφαλιστεί σταθερή 
συγκέντρωση του φαρµάκου στο πλάσµα, σε διάστηµα 30 min από την έναρξη χορήγησης της, χρόνος 
απαραίτητος για την περαιτέρω αναισθησιολογική και χειρουργική προετοιµασία. Επιπλέον, για την εξασφάλιση 
αναλγησίας οι ασθενείς ελάµβαναν συνεχή έγχυση ρεµιφεντανύλης (~20 µg/kg/h). Η συνεχής έγχυση των 
παραπάνω φαρµάκων γινόταν µέσω ειδικής αντλίας (Fresenius, Pilot, France). Μετά από την εισαγωγή στην 
αναισθησία, γινόταν ο καθετηριασµός της δεξιάς έσω σφαγίτιδας για την τοποθέτηση τριαύλου κεντρικού 
καθετήρα, ενώ στην συνέχεια ακολουθούσε η τοποθέτηση καθετήρα της πνευµονικής αρτηρίας ( Oximetry TD 
catheter, Edwards Lifesciences). Ο νευροµυϊκός αποκλεισµός διατηρήθηκε µε cis-ατρακούριο. Η µηχανή της 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας (Stockert SIII, Germany; circuit: Custom Pack, Dideco, Italy) πληρούταν µε 
1400-2000 ml κρυσταλλοειδούς διαλύµατος, βασιζόµενη στα 
σωµατοµετρικά χαρακτηριστικά του ασθενούς. Η αντιπηκτική αγωγή 
επετεύχθη µε ηπαρίνη σε δόση 300 IU/kg βάρους σώµατος και τιµές 
ACT> 400s ήταν απαραίτητες πριν την έναρξη της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας. Η ροή στη µηχανής της εξωσωµατικής κυκλοφορίας ήταν 
2.3-2.5 l/min/m². Όλοι οι ασθενείς έλαβαν ορθόδροµη καρδιοπληγία. Οι 
ασθενείς που υπεβλήθησαν αποκλειστικά σε CABG χειρουργήθηκαν 
κάτω από ήπια υποθερµία (33.5-34⁰C), ενώ συστηµατική µετακίνηση 
στους 32⁰C εφαρµόστηκε σε όλους τους άλλους ασθενείς. Η 
χαµηλότερη θερµοκρασία ουροδόχου κύστεως που καταγράφηκε κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας δε διέφερε µεταξύ των οµάδων (34.58± 0.66⁰C στην οµάδα Α έναντι 34.55± 0.57⁰C στην οµάδα 
Β). Οι περισσότεροι ασθενείς που υπεβλήθησαν σε CABG έλαβαν ένα µόσχευµα έσω µαστικής αρτηρίας, 
καθώς και µοσχεύµατα σαφηνούς φλέβας. Ενεργής επαναθέρµανση στους 37.5⁰C (θερµοκρασία ουροδόχου 
κύστεως) και κατάλληλη καρδιακή επανάρδευση εφαρµόστηκε σε όλους τους ασθενείς. Μετά την έξοδο από 
την εξωσωµατική κυκλοφορία, χρησιµοποιήθηκε θειική πρωταµίνη σε δόση 3 mg/kg για να αναστρέψει την 
ηπαρίνη. Ο υπολειµµατικός όγκος της µηχανής της εξωσωµατικής, καθώς και το συλλεγόµενο αίµα από το 
χειρουργικό πεδίο, µετά από πλύση και φυγοκέντρηση (Electa, Dideco, Italy) επαναχορηγούνταν στον 
ασθενή. Η συλλογή αίµατος για την αυτοµετάγγιση συνεχίστηκε µέχρι το τέλος της επέµβασης. 
Μετεγχειρητικά όλοι οι ασθενείς µεταφέρθηκαν στην Ανάνηψη Καρδιοχειρουργικών Ασθενών για 
περαιτέρω παρακολούθηση µε την ίδια αναισθητική τεχνική που χορηγήθηκε και διεγχειρητικά, υπό 
καταστολή και αιµοδυναµικό monitoring, µηχανικά αεριζόµενοι.. Τα κριτήρια απογαλακτισµού από το 
µηχανικό αερισµό περιελάµβαναν αιµοδυναµική σταθερότητα µε ελάχιστη ή µηδενική κατεχολαµινική 
υποστήριξη, απουσία σηµαντικών αρρυθµιών, απουσία σηµαντικής αιµορραγίας, θερµοκρασία πυρήνα 
>36⁰C, χωρίς σηµαντικές ηλεκτρολυτικές διαταραχές, ικανοποιητικό επίπεδο συνείδησης. Όσον αφορά το 
αναπνευστικό σύστηµα, οι ασθενείς θεωρούνταν έτοιµοι για έξοδο από τον µηχανικό αερισµό όταν 
πληρούσαν τα παρακάτω αναπνευστικά κριτήρια (PaO2 ≥60 mmHg µε FiO2 ≤40-50% και PEEP ≤5-8 cm 
H2O, PaCO2 εντός φυσιολογικών ορίων, καθώς και την ικανότητα για έναρξη δική τους αναπνευστικής 
προσπάθειας). Ο µετεγχειρητικός πόνος ελέγχθηκε µε την ενδοφλέβια έγχυση µορφίνης. Οι ασθενείς 
µεταφέρονταν στο θάλαµο νοσηλείας όταν ήταν αιµοδυναµικά σταθεροί, µε καλή οξυγόνωση-εκτός 
αναπνευστήρα, χωρίς σηµαντικές απώλειες από τις παροχετεύσεις, συνήθως το πρώτο ή δεύτερο 
εικοσιτετράωρο. 
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      6.3.            ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ 

 

Τηρήθηκε η συνήθης πρακτική της εκτέλεσης αορτοστεφανιαίας παράκαµψης µε την χρήση της 
εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Η διάνοιξη του θώρακα, έγινε µε µέση στερνοτοµή, παρασκευάστηκε η 
αριστερή έσω µαστικήστική αρτηρία. ενώ ταυτόχρονα ελήφθησαν φλεβικά µοσχεύµατα από το κάτω άκρο. 

Στη συνέχεια χορηγήθηκε ηπαρίνη σε δόση 300 IU/kg και εφόσον ο 
χρόνος ACT ήταν πάνω από 400 sec, τοποθετήθηκαν κάνουλες στην 
αορτή και την κάτω κοίλη φλέβα. 

Αµέσως µετά την έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, 
χορηγήθηκε διάλυµα καρδιοπληγίας-καρδιοπροστασίας ορθόδροµα, έγινε 
ολικός αποκλεισµός µε ειδική αγγειολαβίδα της αορτής και ακολούθησε η 
κατασκευή των περιφερικών αναστοµώσεων. Μετά την ολοκλήρωση 
αυτών, άρθηκε ο ολικός αποκλεισµός της αορτής και 
πραγµατοποιήθηκαν οι κεντρικές αναστοµώσεις των ελεύθερων 
µοσχευµάτων υπό µερικό αποκλεισµό αυτής. 

Μετά από ενδελεχή έλεγχο της αιµόστασης στις πραγµατοποιηθείσες αναστοµώσεις, καθώς και του λοιπού 
χειρουργικού πεδίου, ξεκίνησε η σταδιακή προσπάθεια  για 
απογαλακτισµό από την εξωσωµατική κυκλοφορία. Έγινε 
επανέναρξη του αερισµού µε FiO2 1, επβεβαιώθηκε η 
πλήρης έκπτυξη των πνευµόνων, και υπό άµεση 
επισκόπηση της καρδιακής λειτουργίας και παρακολούθηση 
των καταγραφόµενων δυναµικών παραµέτρων, σταδιακά 
αίρονταν η υποστήριξη από το µηχάνηµα της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας. Μετά τον πλήρη απογαλακτισµό, οι ασθενείς 
έλαβαν θειική πρωταµίνη σε δόση (3 mg/kg) και στη 
συνέχεια αφαιρέθηκαν η αρτηριακή και η φλεβική κάνουλα. 
Πριν την σύγκλειση του χειρουργικού τραύµατος 
τοποθετήθηκαν επικαρδιακά καλώδια βηµατοδότησης και 

δύο σωλήνες θωρακικής παροχεύτεσης. Οι ασθενείς, µετά το τέλος της επέµβασης, µεταφέρθηκαν στη Μονάδα 
ΕντατικήςΘεραπείαςγια περαιτέρω παρακολούθηση. 
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ΜΕΤΑ ΤΟ ΤΕΛΟΣ ΤΗΣ ΕΠΕΜΒΑΣΗΣ 

AΝΑΣΤΟΜΩΣΗ ΣΑΦΗΝΟΥΣ 

ΑΝΑΣΤΟΜΩΣΗ ΕΣΩ ΜΑΣΤΙΚΗΣ 
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6.4.            ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

Ο χειρουργός, οι βοηθοί, ο εξωσωµατιστής καθώς και το προσωπικό της Μονάδας Εντατικής Θεραπείας 
δεν ήταν ενηµερωµένοι για τη µελέτη. Οι αναισθησιολόγοι γνώριζαν ότι υπήρχε ένα πρωτόκολλο που 
"έτρεχε", αλλά δεν ήταν ενηµερωµένοι για το σκοπό και τους στόχους της µελέτης. Ο εξωσωµατιστής 
ακολουθούσε τις κοινές κατευθυντήριες οδηγίες για τη χρήση της αυτοµετάγγισης. Οι ασθενείς 
επιλέχθηκαν τυχαία για την είσοδό τους στη µελέτη (χρησιµοποιήθηκε πρόγραµµα ηλεκτρονικής 
τυχαιοποίησης) και κατατάχτηκαν είτε στην οµάδα Α (πρωτόκολλο περιορισµού υγρών), είτε στην οµάδα Β 
(ελεγχόµενη χορήγηση IV υγρών), µε τη συνήθη πρακτική που υπαγορεύεται από το αιµοδυναµικό προφίλ 
του ασθενούς. 

Στους ασθενείς της οµάδας Α: τα ενδοφλεβίως χορηγούµενα υγρά πριν την έναρξη της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας περιορίζονταν στα 500 ml. Οι περιφερικές ενδοφλέβιες γραµµές συνδέονταν µε Hydroxyethylstarch 
(Voluven, 6% HES 130/0.4, Fresenius Kabi, France) και σταµατούσε η έγχυσή του µετά την τοποθέτηση της 
κεντρικής γραµµής. Ωστόσο, όταν κρινόταν απαραίτητο, IV υγρά της τάξης των 50 ml χορηγούνταν ταχέως σε 
διάστηµα 3-5min. Η συγκέντρωση των αναισθητικών, ινοτρόπων ή των αγγειοδραστικών φαρµάκων 
διπλασιαζόταν και χορηγούνταν µέσω της κεντρικής φλεβικής γραµµής, χωρίς τη χρήση "carrier" υγρού. Το αίµα 
που αναρροφούταν για δειγµατοληψία επαναχορηγούταν, ενώ αποφευγόταν η υπερβολική έκπλυση των 
αγγειακών γραµµών. Πριν την έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, η αιµοδυναµική σταθερότητα 
διαχειριζόταν µε βάση τον παρακάτω αλγόριθµο: 

 
Α) για ΜΑΡ < 55 mmHg µε SvO₂ >75%, INVOS > 60% και BIS <35:τιτλοποίηση αναισθητικών [*] 

Β) για ΜΑΡ < 55 mm Hg µε SvO₂ >75%, INVOS > 60% και BIS >35: αγγειοσυσπαστικά [*] 

Γ) για SvO₂ < 75%, PCWP ≥ 16 mm Hg και HR < 90 b/min :ντοπιουταµίνη 

∆) για SvO₂ < 75% και HR< 40b/min: βηµατοδότηση µέσω επικαρδιακών ηλεκροδίων 

[*] ανεξάρτητα από τις πιέσεις πλήρωσης 

Μετά την εφαρµογή των ανωτέρω διορθωτικών µέτρων, κάθε αναισθησιολόγος µετά από επανεκτίµηση 
του ασθενούς µπορούσε να δράσει βάση της κρίσης του. 

Οι ασθενείς της οµάδας Β, έλαβαν Ringer ’s Lactate µέσω της περιφερικής γραµµής. Η αραίωση στα 
φάρµακα γινόταν ως συνήθως και χορηγούνταν µαζί µε έγχυση "carrier" σε ροή 40 ml/h. Οι αναισθησιολόγοι 
δεν ήταν απαραίτητο να ακολουθήσουν κάποιο συγκεκριµένο πρωτόκολλο για τη χορήγηση υγρών, εκτός της 
διεγχειρητικής µετάγγισης συµπυκνωµένων ερυθρών. Η πρόσβαση στα δεδοµένα του INVOS και του BIS 
ήταν ελεύθερη και οι αναισθησιολόγοι χειρίζονταν τον ασθενή µε βάση την κρίση τους. Και στις δυο οµάδες, 
η περιφερική ιστική άρδευση/οξυγόνωση εκτιµούνταν σε όλη τη διάρκεια της επέµβασης, χρησιµοποιώντας 
όλα τα διαθέσιµα αιµοδυναµκά δεδοµένα, συµπεριλαµβανοµένου και του κορεσµού του µικτού φλεβικού 
αίµατος. 
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6.5.             ΕΝ∆ΕΙΞΕΙΣ ΓΙΑ ∆ΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ ΣΥΜΠΥΚΝΩΜΕΝΩΝ ΕΡΥΘΡΩΝ 

Η απόφαση για µετάγγιση διεγχειρητικά στηρίζονταν στους ακόλουθους κανόνες: κατά τη διάρκεια 
αποκλεισµού της αορτής, οµόλογη µετάγγιση αίµατος δε δινόταν εάν η τιµή του αιµατοκρίτη ήταν >21%. Για 
τιµές<17%, µια µονάδα συµπυκνωµένων ερυθρών χορηγούνταν. Όταν ο αιµατοκρίτης ήταν µεταξύ 17-21%, 

οι αναισθησιολόγοι ήταν ελεύθεροι να 
ακολουθήσουν την κρίση τους στους 
ασθενείς της οµάδας Β. Αντιθέτως, όσον 
αφορά τους ασθενείς της οµάδας 
περιορισµού των υγρών (οµάδα Α), οι 
αναισθησιολόγοι ελάµβαναν υπόψη τις 
τιµές του INVOS πριν αποφασίσουν για 
µετάγγιση ως εξής: Εάν η µέση τιµή του 
INVOS µεταξύ των δυο ηµισφαιρίων 
ήταν µικρότερη από 60 ή είχε µειωθεί 
κατά 20% ή περισσότερο, σε σχέση µε τη 
µέση τιµή κατά την τοποθέτηση του 
καθετήρα της πνευµονικής αρτηρίας, ο 
ασθενής µεταγγιζόταν. 

Και στις δυο οµάδες ασθενών, µετά την αφαίρεση της λαβίδας του αποκλεισµού της αορτής και πριν 
την έξοδο από την εξωσωµατική κυκλοφορία (συνήθως λίγο πριν την ολοκλήρωση της τελευταίας εγγύς 
αναστόµωσης ή κατά την καρδιακή επανάρδευση), συµπυκνωµένα ερυθρά χορηγούνταν εάν ο αιµατοκρίτης 
ήταν µικρότερος από 21%. Μετά την έξοδο από την εξωσωµατική κυκλοφορία και τη χορήγηση της 
αυτόλογης µετάγγισης, οι ασθενείς µεταγγίζονταν για τιµές αιµατοκρίτη ≤ 24%. Στη Μονάδα Εντατικής 
Θεραπείας οι ασθενείς µεταγγίζονταν, εάν οι τιµές αιµατοκρίτη ήταν ≤ 24%, ενώ η απόφαση για µετάγγιση όταν 
ο αιµατοκρίτης κυµαίνονταν µεταξύ 24-30%, ήταν πολυπαραγοντική. Σε όλη τη διάρκεια της νοσηλείας ο 
καθαρός απωλεσθείς όγκος ερυθρών, βασισµένος στο σωµατικό βάρος των ασθενών και το φύλο, από την 
ηµέρα πριν το χειρουργείο έως την ηµέρα εξόδου, καθώς και ο αιµατοκρίτης και ο όγκος των µεταγγισθέντων 
ερυθροκυττάρων, υπολογίστηκαν επίσης 
 

6.6.            ΣΥΛΛΟΓΗ ∆Ε∆ΟΜΕΝΩΝ ΚΑΙ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

Η ανάλυση ισχύος για το µέγεθος του δείγµατος βασίστηκε στις ακόλουθες υποθέσεις: ο ολικός αριθµός 
των µονάδων συµπυκνωµένων ερυθρών που µεταγγίστηκαν κατά τη διάρκεια της νοσηλείας είναι η κύρια 
µεταβλητή-στόχος. Ο µέσος όρος των µονάδων συµπυκνωµένων ερυθρών που µεταγγίστηκαν κατά τη διάρκεια 
της παραµονής στο νοσοκοµείο ήταν 3, µε σταθερή απόκλιση 2 µονάδων και η µείωση των µεταγγίσεων κατά 
µια µονάδα είναι µια κλινικά σηµαντική βελτιωµένη πρακτική σε σχέση µε την καθιερωµένη πρακτική. Αυτές 
οι υποθέσεις είναι σύµφωνες µε τα δεδοµένα του ιδρύµατος µας, καθώς επίσης και µε τα δηµοσιευµένα 
δεδοµένα [898].  Ο υπολογισµός του µεγέθους του δείγµατος, βασίστηκε σε two-sided alpha error µε το a να 
ορίζεται στο 0.05 και την ισχύ (p) (1-β) να oρίζεται στο 0.8. Αφού εφαρµόσαµε το πρωτόκολλο σε δύο 
ισοδύναµες οµάδες των 10 ασθενών, φτάσαµε σε στατιστική σηµαντικότητα µε ικανή ισχύ. Το ισοζύγιο 
υγρών µέχρι τη χορήγηση της πρώτης καρδιοπληγίας θεωρήθηκε ότι αντιπροσωπεύει δίκαια τις δύο 
διαφορετικές πολιτικές χορήγησης υγρών. Περαιτέρω υπολογισµοί για τον υπολογισµό του αριθµού των 
ασθενών που απαιτούνταν για στατιστική σηµαντικότητα, καθόρισαν τον απαιτούµενο αριθµό στους 65 
ασθενείς για κάθε οµάδα. Ωστόσο, αποφασίσαµε να συµπεριλάβουµε σε κάθε οµάδα έως 100 ασθενείς, για 
να υπάρχει περιθώριο "χαµένων" ασθενών και δεδοµένων, καθώς και να εξετάσουµε πιθανές διαφορές στη 
µετάγγιση µεταξύ των υποοµάδων. 
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Ο ολικός όγκος των ενδοφλεβίως χορηγούµενων υγρών και η παραγωγή ούρων πριν την έναρξη της 
εξωσωµατικής, κατά τη διάρκεια και από την έξοδο από την εξωσωµατική µέχρι το τέλος της επέµβασης 
καταγράφηκαν για κάθε ασθενή. Τα υγρά πλήρωσης και ο όγκος της καρδιοπληγίας, τα επιπλέον υγρά που 
δίνονταν κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής, οι όγκοι αιµοδιήθησης, καθώς και ο υπολειπόµενος όγκος 
της µηχανής επίσης καταγράφονταν. Οι τιµές του αιµατοκρίτη καταγράφηκαν προεγχειρητικά, µετά την 
τοποθέτηση της αρτηριακής γραµµής, µετά την εισαγωγή στην αναισθησία, 10 min µετά την έναρξη της 
εξωσωµατικής, πριν το τέλος της εξωσωµατικής, στο τέλος της επέµβασης, 6 και 12 ώρες µετά την εισαγωγή 
στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, καθώς και πριν την έξοδο από το νοσοκοµείο. Το BMI και το BSA, 
υπολογίστηκαν µε καθορισµένους τύπους. Με βάση το σωµατικό βάρος και το φύλο, η συνολική απώλεια 
αίµατος από την ηµέρα προ χειρουργείου έως και την έξοδο από το νοσοκοµείο, καθώς και ο όγκος των 
χορηγηθέντων µονάδων συµπυκνωµένων ερυθρών υπολογίστηκε για κάθε ασθενή κατά τη διάρκεια της 
νοσηλείας του. Η αποθήκευση των δεδοµένων έγινε στο MS Office Excell και η διαχείριση τους µε το 
SPSS 15.0 (SPSS Inc, Chicago, IL). 

Ο αριθµός των αναστοµώσεων και ο αριθµός των µεταγγιζόµενων µονάδων PRC αναλύθηκαν ως συνεχείς 
µεταβλητές και µετά από τον έλεγχο της κανονικότητας, αναλύθηκαν µε το Kolmogorov-Smirnov test (Lilliefors 
significant correction) και το Shapiro-Wilk test. Για τις συνεχείς µετρήσεις διεξάγονται πρώτα έλεγχοι 
κανονικότητας προκειµένου να εξεταστεί η καταλληλότητα των ελέγχων. Προκύπτει ότι στις περισσότερες 
περιπτώσεις, η χρήση παραµετρικών ελέγχων ενδείκνυται. Το σηµαντικό βέβαια είναι ότι τα αποτελέσµατα 
τόσο των παραµετρικών όσο και των µη παραµετρικών ελέγχων που ακολουθούν, στους πίνακες 18 και 19 
αντίστοιχα, δε διαφέρουν ως προς τα συµπεράσµατα. 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 18 

ΜΗ ΠΑΡΑΜΕΤΡΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ (MANN-WHITNEY) 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 19 

INDEPENDENT SAMPLES T-TEST 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

 
Τα δηµογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών εκτιµήθηκαν µεταξύ των οµάδων µε το chi-

square test για τα ποιοτικά (categorical) χαρακτηριστικά και το Student’s two-tailed t-test για τα συνεχή 
(continuous) χαρακτηριστικά. Η µετάγγιση αναλύθηκε σαν διχοτοµική µεταβλητή, µε κατηγοριοποίηση 
ασθενών σε δύο υποοµάδες: σε αυτούς που µεταγγίστηκαν και σε αυτούς που δεν έλαβαν συµπυκνωµένα 
ερυθρά. Η συσχέτιση µεταξύ των οµάδων (περιορισµού υγρών έναντι ελεύθερης χορήγησης υγρών) και του 
φύλου µε τη µετάγγιση εκτιµήθηκαν µε το chi-square και το Fisher’s exact tests.(πίνακες 16, 17). Η συσχέτιση µε 
την ηλικία, το σωµατικό βάρος, το ύψος, το ΒΜΙ, το ΒSA, τον προεγχειρητικό αιµατοκρίτη και τον αιµατοκρίτη 
εξόδου µε τη µετάγγιση αναλύθηκαν µε παραµετρικούς (independent samples T-test) και µη παραµετρικούς 
(Mann-Whitney U) ελέγχους.  

Στατιστικά σηµαντικά θεωρήθηκαν τα αποτελέσµατα µε τιµές του p µικρότερες του 0.05 για όλα τα tests. 
Εντέλει δηµιουργήθηκε ένα µοντέλλο λογιστικής παλινδρόµησης, για να εκτιµήσει το συσχετισµό όλων των 
παραπάνω µεταβλητών µε την πιθανότητα της µετάγγισης των συµπυκνωµένων ερυθρών µε τα Nagelkerke 
R² και Cox & Snell R² tests. 
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7.             ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Προοπτικά 192 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις τυχαιοποιήθηκαν σε δύο 
οµάδες, είτε στην οµάδα Α (100 ασθενείς, στο πρωτόκολλο περιορισµού υγρών), είτε στην οµάδα Β (92 
ασθενείς, στην ελεύθερη χορήγηση υγρών). Τα βασικά δηµογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά δε διέφεραν 
σηµαντικά µεταξύ των οµάδων (πίνακας 8). 

Τα δεδοµένα µετάγγισης για όλη τη διάρκεια της νοσηλείας φαίνονται στον πίνακα 8. Συνολικά, κατά 
τη διάρκεια της νοσηλείας τους 137 ασθενείς µεταγγίστηκαν, αυτοί έλαβαν 289 µονάδες συµπυκνωµένων 
ερυθρών και ο συνολικός αριθµός µονάδων συµπυκνωµένων ερυθρών που µεταγγίστηκαν ήταν σηµαντικά 
µικρότερος στην οµάδα Α (113 µονάδες), σε σύγκριση µε την οµάδα Β (176 µονάδες, p< 0.0001). Το 
ποσοστό των ασθενών που έλαβαν µετάγγιση µε συµπυκνωµένα ερυθρά ήταν σηµαντικά µικρότερο στους 
ασθενείς της οµάδας Α (62/100), συγκριτικά µε τους ασθενείς της οµάδας Β (75/92, p< 0.001). 

∆ιεγχειρητικά, 81 ασθενείς µεταγγίστηκαν, λαµβάνοντας 142 µονάδες συµπυκνωµένων ερυθρών. Ο 
αριθµός των διεγχειρητικά χορηγούµενων µονάδων ήταν σηµαντικά µικρότερος στην οµάδα Α (31 µονάδες), 
σε σύγκριση µε την οµάδα Β (111 µονάδες, p< 0.0001) και το ποσοστό των ασθενών που έλαβαν διεγχειρητικά 
µετάγγιση ήταν σηµαντικά µικρότερο στην οµάδα Α (19/100) σε σύγκριση µε την οµάδα Β (62/92, p< 0.0001). 

Στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, 93 ασθενείς έλαβαν συνολικά 147 µονάδες συµπυκνωµένων ερυθρών, 
και ο αριθµός των µονάδων συµπυκνωµένων ερυθρών ήταν ελάχιστα, αλλά όχι σηµαντικά υψηλότερος στην 
οµάδα Α (82 µονάδες), συγκριτικά µε την οµάδα Β (65 µονάδες). Παροµοίως, το ποσοστό των ασθενών που 
µεταγγίστηκαν στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας ήταν ελάχιστα υψηλότερο στην οµάδα Α (51/100) σε 
σύγκριση µε την οµάδα Β (42/92), αλλά η διαφορά αυτή δεν ήταν σηµαντική. 

Ο πίνακας 9 παρουσιάζει τα δηµογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά της χειρουργικής αίθουσας και 
της ΜΕΘ, µετά από κατάταξη των ασθενών σε αυτούς που µεταγγίστηκαν και σε αυτούς που δε µεταγγίστηκαν. 
Οι µεταγγιζόµενοι ασθενείς είχαν σηµαντικά µεγαλύτερη ηλικία, µικρότερο ύψος, σωµατικό βάρος και 
επιφάνεια σώµατος, και χαµηλότερο προεγχειρητικό αιµατοκρίτη σε σχέση µε τους µη µεταγγιζόµενους, 
ενώ το ΒΜΙ και ο αιµατοκρίτης εξόδου δε διέφεραν σηµαντικά. Το άρρεν φύλο και η κατάταξη στην οµάδα 
Α (περιορισµός υγρών) συνδέθηκε ισχυρά (p <0.003) µε µικρή πιθανότητα για µετάγγιση (πίνακας 10). Η 
συσχέτιση του φύλου µε τη µετάγγιση προκύπτει ότι είναι στατιστικά σηµαντική σύµφωνα µε τον έλεγχο 
Pearson Chi Square (Πίνακας 10, p=0.000). Φαίνεται ότι οι γυναίκες µεταγγίστηκαν όλες εκτός από µία, 
ενώ στους άνδρες το ποσοστό µετάγγισης είναι περίπου 66%.(πίνακας 16, σχήµα 8). 

 
ΠΙΝΑΚΑΣ 16 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΟΥ ΦΥΛΟΥ ΜΕ ΤΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ 
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Και η συσχέτιση της οµάδας µε τη µετάγγιση προκύπτει ότι είναι στατιστικά σηµαντική σύµφωνα µε 

τον έλεγχο Pearson Chi Square (Πίνακας 10, p=0.003). Φαίνεται ότι στην οµάδα µε τα ελεύθερα υγρά το 
ποσοστό µετάγγισης προς µη µετάγγιση είναι σηµαντικά υψηλότερο σε σχέση µε το αντίστοιχο για την 
οµάδα περιορισµού των υγρών.(πίνακας 17, σχήµα 4) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Ο πίνακας 11 παρουσιάζει τα δεδοµένα µετά από την κατάταξη των ασθενών της κάθε οµάδας, σε 

υποοµάδες, µε βάση εάν έλαβαν ή όχι µετάγγιση διεγχειρητικά. Μεταξύ των ασθενών που µεταγγίστηκαν 
στην αίθουσα του χειρουργείου, σηµαντική διαφορά παρουσιάστηκε µεταξύ αυτών που ανήκαν στην οµάδα 
Α και Β, ως αναφορά το φύλο, την ηλικία, και το BSA (πίνακας 11). Με τη µέθοδο της λογιστικής παλινδρόµησης 
(πίνακας 12 & 13), προσδιορίστηκαν τρείς µεταβλητές σαν σηµαντικά προγνωστικοί παράγοντες για µετάγγιση: 
η στρατηγική χορήγησης υγρών (ορισµός οµάδας) (Σχήµα 4), ο προεγχειρητικός αιµατοκρίτης (Σχήµα 6) και 
η επιφάνεια σώµατος (Σχήµα 5), (πίνακας 12). Το µοντέλο που δηµιουργήθηκε εξηγεί περίπου το 21.5% 
της µεταβλητότητας που οδηγεί σε µετάγγιση ή µη µετάγγιση, σύµφωνα µε το Nagelkerke R² test (πίνακας 
13). Σύµφωνα µε το πίνακα 12 η πιθανότητα µετάγγισης προς τη µη µετάγγιση για κάποιον που ανήκει στην 
οµάδα περιορισµού των υγρών είναι 0.32 περίπου φορές η πιθανότητα µετάγγισης προς τη µη µετάγγιση για 
κάποιον που ανήκει στην οµάδα των ελεύθερων υγρών. Με άλλα λογια, ένας ασθενής της οµάδας των 
ελευθέρων υγρών έχει 3.12 περίπου φορές µεγαλύτερη πιθανότητα µετάγγισης προς µη µετάγγιση σε σχέση 
µε τον ίδιο λόγο για ένα ασθενή της οµάδας του περιορισµού των υγρών. Το διάστηµα εµπιστοσύνης της 
διαφοράς του λόγου πιθανοτήτων είναι από 1.53 έως 6.36 φορές µεγαλύτερη. 

Προκύπτει επίσης από τον πίνακα 12 ότι για κάθε µονάδα αύξησης του αιµατοκρίτη, η πιθανότητα 
µετάγγισης προς µη µετάγγιση µειώνεται κατά 0.87. Με άλλα λογια, ένας ασθενής µε µία µονάδα υψηλότερο 

ΣΧΗΜΑ 8 

ΠΙΝΑΚΑΣ 17 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΤΗΣ ΟΜΑ∆ΑΣ ΜΕ ΤΗ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ 
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αιµατοκρίτη (π.χ. 37) έχει 15% περισσότερες πιθανότητες µη µετάγγισης προς µετάγγιση σε σχέση µε ένα 
ασθενή που έχει αιµατοκρίτη 36. Το ποσοστό αυτό έχει διάστηµα εµπιστοσύνης από 5% έως 26% περίπου. 

Τέλος προκύπτει από τον πίνακα 12 ότι η πιθανότητα µετάγγισης προς µη µετάγγιση µειώνεται καθώς 
αυξάνεται το BSA. Συγκεκριµένα για αύξηση του BSA κατά 0.1 µονάδα (π.χ. 1.7) ένας ασθενής έχει 1.5 
περίπου φορές µεγαλύτερη πιθανότητα µη µετάγγισης προς µετάγγιση σε σχέση µε ένα ασθενή που έχει BSA 
1.6. Το διάστηµα εµπιστοσύνης για τη διαφορά αυτή είναι από 0.17 έως 12.5. Το µεγάλο όµως εύρος που 
προκύπτει καθιστά το µέγεθος αυτό µη αξιόπιστο.  

Πρέπει επίσης να τονιστεί ότι η προσθήκη του BSA στο µοντέλο ερµηνείας της µετάγγισης ή µη µετάγγισης 
συνεισφέρει ελάχιστα. Το µεγαλύτερο ποσοστό της µεταβλητότητας αιτιολογείται από τον προεγχειρητικό 
αιµατοκρίτη και το υπόλοιπο ουσιαστικά από την οµάδα υγρών στην οποία ανήκει ο ασθενής. Θα µπορούσε 
εποµένως να χρησιµοποιηθεί εναλλακτικά το µοντέλο χωρίς την παράµετρο BSA, το οποίο αιτιολογούσε 
µικρότερη µεταβλητότητα σύµφωνα µε τον πίνακα 20 αλλά θα είχε και ελαφρώς καλύτερη προσαρµογή σε 
σχέση µε το προηγούµενο µοντέλο (Πίνακας 21). Η ερµηνεία για τις δύο παραµέτρους του µοντέλου δε 
διαφοροποιείται ουσιαστικά από αυτή που διατυπώθηκε και για το προηγούµενο. 

Η ανάλυση των δεδοµένων µε έκβαση τον ακριβή αριθµό µονάδων αίµατος που έλαβε ο κάθε ασθενής 
οδηγεί στη σηµαντικότητα της επίδρασης των δύο παραγόντων που προέκυψαν και από την προηγούµενη 
ανάλυση (οµάδα υγρών και αρχικές τιµές αιµατοκρίτη). Λόγω όµως των λιγοστών µετρήσεων ανά αριθµό 
µονάδων δεν είναι εφικτή η διεξαγωγή ασφαλών συµπερασµάτων µέσω της µοντελοποίησης. 

Από τη συσχέτιση των µονάδων µε την οµάδα φαίνεται και πάλι ότι παρουσιάζονται περισσότερες 
µεταγγίσεις στην οµάδα ελευθέρων υγρών σε σχέση µε την οµάδα περιορισµού των υγρών αλλά και ότι στη 
οµάδα ελευθέρων υγρών ο αριθµός των µονάδων που µεταγγίζονται παρουσιάζεται σε ίδιες περίπου 
συχνότητες ενώ στην οµάδα περιορισµού των υγρών όσο αυξάνονται οι µονάδες τόσο µειώνεται η συχνότητα 
τέτοιων µεταγγίσεων (σχήµα 9, p=0.001) 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 8  

∆ΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ, ΚΛΙΝΙΚΑ ΚΑΙ ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ ΑΝΑ ΑΣΘΕΝΗ 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

* υποδηλώνει  mean ± SD για την κατανοµή των µονάδων PRC ασθενή στο σύνολο 
** υποδηλώνει  mean ± SD για την κατανοµή των µονάδων PRC/µεταγγιζόµενο ασθενή 
◇ p < 0.001 
◇◇ p < 0.0001 
 

 

 

 

 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΗ 

 
ΟΜΑ∆Α A 

(περιορισµός υγρών) 

ΟΜΑ∆Α B 

(ελεύθερη χορήγηση υγρών) 

Αριθµός ασθενών, n 

Ηλικία (έτη) 

Θήλυ, n (%) 

Βάρος(kg) 

Ύψος (cm) 

BMI 

BSA (m
2
) 

NYHA I-II, n (%) 

NYHA III-IV, n (%) 

LVEF (%) 

Σ. ∆ιαβήτης , n (%) 

COPD, n (%) 

Προεγχειρητικός  Hct (%) 

CABG, n (%) 

Αριθµός αναστοµώσεων 

AVR + CABG 

AVR 

MVR 

ASD Repair 

∆ιάρκεια CPB (min) 

AOX (min) 

∆ιάρκεια επέµβασης (min) 

100 

66.0 ± 7.9 

17 (17.0%) 

77.2 ± 11.5 

167.0 ± 7.8 

27.6 ± 3.5 

1.84 ± 0.17 

57 (57.0%) 

43 (43.0%) 

50.2 ± 10.2 

21 (21.0%) 

14 (14.0%) 

40.2 ± 4.42 

88 (88.0%) 

2.8 ± 0.6 

4 (4%) 

5 (5%) 

3 (3%) 

0 (0%) 

96.9 ± 22.6 

69.2 ± 20.0 

243 ± 49.4 

92 

65.5 ± 8.3 

16 (17.4%) 

75.5 ± 10.6 

168.0 ± 7.7 

26.7 ± 3.1 

1.84 ± 0.16 

55 (59.8%) 

37 (40.2%) 

48.6 ± 12.1 

20 (21.7%) 

12 (13.0%) 

40.6 ± 3.87 

79 (85.9%) 

2.7 ± 0.6 

4 (4.3%) 

6 (6.5%) 

2 (2.1%) 

1 (1.1%) 

93.1 ± 20.0 

67.9 ± 19.2 

236 ± 47.1 

Αριθµός µονάδων 
PRC που µεταγγίστηκαν (σύνολο) 

113 (1.13 ± 1.15*) 176 (1.91 ± 1.35) ◇◇ 

Αριθµός µονάδων PRC που µεταγγίστηκαν στο χειρουργείο 
n (mean ± SD) 

31 (0.31 ± 0.71*) 111 (1.21 ± 3.15) ◇◇ 

Αριθµός µονάδων PRC που µεταγγίστηκαν στη ΜΕΘ 
n (mean ± SD) 

82 (0.82 ± 0.98*) 65 (0.71 ± 0.88) 

Ασθενείς που µεταγγίστηκαν, n (%) 62 (62.0%) 75 (81.5%) ◇◇ 

Ασθενείς που µεταγγίστηκαν στο χειρουργείο,n (%) 19 (19.0%) 62 (67.4%) ◇◇ 

Ασθενείς που µεταγγίστηκαν στη ΜΕΘ,n (%) 51 (51.0%) 42 (45.7%) 

PRC/ασθενή που µεταγγίστηκε στο χειρουργείο 
(mean ± SD) 

1.63 ± 0.68** 1.79 ± 0.70 

PRC/ασθενή που µεταγγίστηκε στη ΜΕΘ 

(mean ± SD) 

1.61 ± 0.78** 
 

1.55 ± 0.63 
 

Αριθµός γυναικών που µεταγγίστηκαν,n (%) 
 

16 (94.1%) 16 (100.0%) 

Αριθµός ασθενών που έλαβαν ≥ 4 µονάδες PRC  
(χειρουργείο + ΜΕΘ) 

2 (2.0%) 13 (14.1%) ◇ 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 9 

ΒΑΣΙΚΑ ∆ΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΑ (OR ΚΑΙ ICU) ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΣΕ ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΟΥΣ 
(n= 137) ΚΑΙ ΜΗ ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ (n= 55). 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 10 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΩΝ CHI- SQUARE TESTS ΠΟΥ ΑΞΙΟΛΟΓΟΥΝ ΤΗ ΣΧΕΣΗ ΤΗΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΗΣ 

ΜΕ ΤΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ ΧΟΡΗΓΗΣΗΣ ΥΓΡΩΝ ΚΑΙ ΤΟ ΦΥΛΟ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΟΥΣ. 

 
                                                Cross-tabs                                                                            Chi square tests 
  ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ Asympt. Sig. (2-sided) Exact. Sig. (2-sided) Exact. Sig. (1-sided)  
  NO  YES     
Χορ.Υγρών Περιορισµένη 38     62 0.003   Pearson chi square 
 Ελεύθερηl 17     75  0.004 0.002 Fisher’s exact test 

Φύλο Άρρεν 54    105 0.000   Pearson chi square 

 
Θήλυ 1       32  0.000 0.000 Fisher’s exact test 

 

Τα αποτελέσµατα που αφορούν τον αριθµό των µονάδων συµπυκνωµένων ερυθρών που µεταγγίστηκαν 
ανά ασθενή φαίνονται στον πίνακα 14 και στο σχήµα 7. Σηµαντικά περισσότεροι ασθενείς της οµάδας Α 
έλαβαν από 0 ή 1 µονάδα συµπυκνωµένων ερυθρών, ενώ σηµαντικά περισσότεροι ασθενείς της οµάδας Β 
έλαβαν 3,4 ή περισσότερες οµάδες συµπυκνωµένων ερυθρών (p < 0.0007). Η στατιστική ανάλυση της 
συσχέτισης µεταξύ των δύο πιο σηµαντικών παραµέτρων προήλθε από λογιστική παλινδρόµηση (οµάδα και 
προεγχειρητικός αιµατοκρίτης) µε τον αριθµό των µονάδων συµπυκνωµένων ερυθρών ανά ασθενή, αλλά 
δεν κατάφερε να φτάσει σε κάποιο ασφαλές συµπέρασµα, παρότι η αύξηση των µονάδων συµπυκνωµένων 
ερυθρών ανά ασθενή, συνδέεται αρνητικά µε τον αριθµό των ασθενών που έλαβαν τέτοιες µεταγγίσεις στην 
οµάδα Α. 

Στον πίνακα 19 διεξάγονται έλεγχοι για την ισότητα των τιµών των µεταβλητών µεταξύ των δύο οµάδων 
(Independent Samples T-test). Προκύπτει ότι εντοπίζονται στατιστικά σηµαντικές διαφορές µεταξύ των δύο 
οµάδων : 

1. Για την ηλικία (p=0.036) 
2. Για το βάρος (p=0.020) 
3. Για το ύψος (p=0.000) 
4. Για το BSA (p=0.001) και  

                              Group Statistics                                                                                                       Independent samples tests 
 

                              ΜΕΤΑΓΓΙΣΗ                        Levene’s test                     t-test for equality of means (equal variances assumed) 

  mean ± SD Sig. Sig (2-tailed) Mean differ Std error differ. 96% CI* lower/upper 

ΗΛΙΚΙΑ NO  63.6 ± 9.8 0.007 0.016 -3.09 1.27 -5.59/0.58 
 YES  66.7 ± 7.1      
ΒΑΡΟΣ NO 79.3 ± 11.2 0.563 0.020 4.09 1.75 0.64/7.55 
 YES  75.2 ± 10.9      
ΥΨΟΣ ΝΟ 171.0±6.2 0.12 0.000 4.94 1.19 2.60/7.29 
 YES 166.1±7.9      
BMI NO   27.1±3.2 0.442 0.745 -0.17 0.53 -1.22/0.88 
 YES 27.2±3.4      
BSA NO 1.90±0.15 0.949 0.001 0.90 0.02 0.04/0.14 
 YES 1.81±0.16      
ΠΡΟΕΓΧ. Hct NO 42.1±3.78 0.81 0.000 2.42 0.64 1.63/3.69 
 YES 39.6±4.10      
Hct ΕΞΟ∆ΟΥ NO 32.8±2.21 0.829 0.586 -1.19 0.35 -0.87/0.49 
 YES 33.0±2.15      
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5. Για τον αιµατοκρίτη προεγχειρητικά (p=0.000) 
Για το BMI και τον αιµατοκρίτη εξόδου δεν παρατηρούνται στατιστικά σηµαντικές διαφορές (p=0.745 

και p=0.586 αντίστοιχα). 
Συγκεκριµένα προκύπτει ότι οι ασθενείς  που δε µεταγγίστηκαν έχουν συγκριτικά µε αυτούς που 

µεταγγίστηκαν σηµαντικά µικρότερη ηλικία και µεγαλύτερο βάρος και ύψος αλλά και BSA. Σηµαντικά 
µεγαλύτερες τέλος, είναι για τους πρώτους ασθενείς και οι τιµές του αρχικού αιµατοκρίτη. 

Ανάλογα, όπως ήδη αναφέρθηκε (πίνακας 18), είναι και τα συµπεράσµατα  που προκύπτουν από τους µη 
παραµετρικούς ελέγχους Mann Whitney. Τα αντίστοιχα p-values για την ηλικία, το βάρος, το ύψος, το BSA 
και τον αρχικό αιµατοκρίτη είναι 0.019, 0.025, 0.000, 0.002 και 0.000, ενώ για το BMI και το µετεγχειρητικό 
αιµατοκρίτη είναι 0.971 και 0.595. 
 
ΠΙΝΑΚΑΣ 11  

ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΚΑΘΕ ΟΜΑ∆Α ΥΠΟ∆ΙΑΙΡΕΜΕΝΗ ΣΕ ∆ΥΟ ΥΠΟΟΜΑ∆ΕΣ 
ΜΕ ΒΑΣΗ ΤΟ ΑΝ ΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕΤΑΓΓΙΣΤΗΚΑΝ ΣΤΗΝ ΑΙΘΟΥΣΑ ΧΕΙΡΟΥΡΓΕΙΟΥ Η ΟΧΙ. 

ΜΕΤΑΒΛΗΤΗ                          ΟΜΑ∆Α Α (περιορισµένα υγρά)                                  ΟΜΑ∆Α Β (ελεύθερη χορήγηση υγρών) 

 ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΟΙ 
(19 ΑΣΘΕΝΕΙΣ) 

ΜΗ ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΟΙ 
(81 ΑΣΘΕΝΕΙΣ) 

ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΟΙ  
(62 ΑΣΘΕΝΕΙΣ) 

ΜΗ ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΟΙ  
(30 ΑΣΘΕΝΕΙΣ) 

ΗΛΙΚΙΑ (ΕΤΗ) 70.4±4.76 65.0±8.15 65.5±7.42 ## 63.4±9.59 

ΓΥΝΑΙΚΕΣ, n (%) 8 (47.0%) 9 (52.9%) 14 (87.5%) 2 (12.5%) 

ΒΑΡΟΣ (Kg) 72.9±12.12 78.2±11.24 74.5±9.30 77.4±12.81 

ΥΨΟΣ (cm) 160.3±5.63 168.6±7.38 166.5±7.98 171.0±6.40 

BMI 28.4±4.77 27.4±3.17 26.8±2.83 26.4±3.59 

BSA (m2)        1.73±0.14 1.87±0.17 1.81±0.15# 1.88±0.17 

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡ. Hct (%) 38.4±2.86 40.6±4.62 39.9±3.77 41.9±3.79 

# p < 0.05, ## p < 0.01, ◇ p < 0.001, ◇◇ p < 0.0001, όταν συγκρίνουµε µεταγγιζόµενους ασθενείς της οµάδας A 

µε µεταγγιζόµενους ασθενείς της οµάδας B 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 12  

METAB ΛΗΤΕΣ ΤΗΣ ΕΞΙΣΩΣΗΣ ΤΗΣ ΛΟΓΙΣΤΙΚΗΣ ΠΑΛΙΝ∆ΡΟΜΗΣΗΣ 

Variable(s) entered on step 1: BSA 
SE: Standard Error, df: degrees of freedom, CI: confidence interval 
 

 

       95% CI for EXP (B) 
  B S.E. WALD df Sig. EXP(B) LOWER UPPER 
ΒΗΜΑ 
1a 

ΟΜΑ∆Α (Α) -1.137 0.364 9.767 1 0.002 0.321 0.157 0.654 
ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΣ Ht -0.139 0.046 9.107 1 0.003 0.87 0.795 0.952 
BSA -2.728 1.103 6.114 1 0.013 0.065 0.008 0.568 
CONSTANT 12.320 2.571 22.957 1 0.000 224214.3   
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Οµάδα

ME ΕΛΕΥΘΕΡΑ ΥΓΡΑΠΕΡΙΟΡΙΣΜΟΥ ΥΓΡΩΝ
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Μετάγγιση
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Μετάγγιση
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ΠΙΝΑΚΑΣ 13  

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΤΟΥ ΜΟΝΤΕΛΟΥ ΛΟΓΙΣΤΙΚΗΣ ΠΑΛΙΝ∆ΡΟΜΗΣΗΣ 

ΒΗΜΑ 2 
 
1 

LOG 
LIKELIHOOD 

COX & SNELL R 
SQUARE 

NAGELKERKE R 
SQUARE 

198.839* 0.15 0.215 
 
* Estimation terminated at iteration number 5 
 

 

ΣΧΗΜΑ 7  

ΑΡΙΘΜΟΣ ΤΩΝ ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΩΝ ΜΟΝΑ∆ΩΝ PRC/ΑΡΡΩΣΤΟ. ΣΗΜΑΝΤΙΚΑ ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΟΙ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΤΗΣ ΟΜΑ∆ΑΣ A ΕΛΑΒΑΝ 0 Η 1 ΜΟΝΑ∆Α PRC, ΕΝΩ ΣΗΜΑΝΤΙΚΑ ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΟΙ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΤΗΣ ΟΜΑ∆ΑΣ B ΕΛΑΒΑΝ 3, 4 Η ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΕΣ ΜΟΝΑ∆ΕΣ PRC (p< 0.0007) 

 

 

 

 

ΠΙΝΑΚΑΣ 14  

ΠΙΝΑΚΑΣ ∆ΙΠΛΗΣ ΕΙΣΟ∆ΟΥ (Cross-tabulation) ΤΩΝ ΜΕΤΑΓΓΙΖΟΜΕΝΩΝ ΜΟΝΑ∆ΩΝ 
PRC ΑΝΑ ΑΣΘΕΝΗ (ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΕΝΑ OR ΚΑΙ ICU ∆Ε∆ΟΜΕΝΑ) ΚΑΤΑ ΟΜΑ∆Α 

ΜΟΝΑ∆ΕΣ PRC/ΑΣΘΕΝΗ ΟΜΑ∆Α Α ΟΜΑ∆Α Β ΣΥΝΟΛΟ 
0 38 17 55 
1 26 17 43 
2 25 31 56 
3 9 14 23 

                   ≥4 2 13 15 
ΣΥΝΟΛΟ 100 92 192 

Σηµαντικά περισσότεροι ασθενείς της οµάδας A έλαβαν 0 ή 1 µονάδα, ενώ 

περισσότεροι ασθενείς της οµάδας B έλαβαν 3, 4, ή περισσότερες µονάδες (p < 0.0007). 
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Στον πίνακα 15 φαίνονται οι τιµές του αιµατοκρίτη για όλη την περίοδο παρατήρησης. Ο αιµατοκρίτης 
µειώνεται και στις δύο οµάδες 10 min µετά την έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας και σταδιακά 
αυξάνει µέχρι την έξοδο από το νοσοκοµείο, παρουσιάζοντας µη σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων 
σε αυτό το σηµείο. Οι τιµές του αιµατοκρίτη διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των οµάδων στο δείγµα 3 (p < 
0.05) και 4 (p < 0.005), αλλά δε διέφεραν σηµαντικά οποιοδήποτε στιγµή κατά τη διάρκεια της νοσηλείας 
στη ΜΕΘ. Τα δεδοµένα για το ισοζύγιο υγρών επίσης φαίνονται στον πίνακα 15. Μόνο 9 από τους 100 
ασθενείς της οµάδας Α έλαβαν πάνω από 500 ml IV υγρών πριν την εξωσωµατική. Αυτή την περίοδο, το 
υδροξυαιθυλάµυλο αντιπροσώπευσε το 95% του όγκου που χορηγήθηκε στην οµάδα Α, αλλά µόνο το 50% 
στην οµάδα Β, ενώ το υπόλοιπο ήταν κρυσταλλοειδές (χωρίς να περιλαµβάνει τα υγρά-φυσιολογικός ορός-
διάλυσης φαρµάκων). Τα υγρά που χορηγήθηκαν την περίοδο πριν την εξωσωµατική διέφεραν σηµαντικά 
µεταξύ των οµάδων (p< 0.0001). Παροµοίως, την περίοδο µεταξύ της έναρξης της εξωσωµατικής και της 
χορήγησης της πρώτης καρδιοπληγίας (δείγµα 4), το ισοζύγιο υγρών διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων 
(p <0.0001). Η παραγωγή ούρων και το ισοζύγιο των υγρών στην εξωσωµατική (πλήρωση µηχανής + ολική 
καρδιοπληγία + οποιοσδήποτε επιπλέον όγκος στη µηχανή της εξωσωµατικής) – (ούρα + όγκος αιµοδιήθησης + 
υπολειπόµενος όγκος του κυκλώµατος εξωσωµατικής), παρατίθεται επίσης. Η παραγωγή ούρων δε διέφερε 
µεταξύ των οµάδων. Το ισοζύγιο των υγρών για όλη τη διαδικασία ήταν σηµαντικά µικρότερο στην οµάδα 
Α (390 ± 432), συγκριτικά µε την οµάδα Β (667 ± 553, p< 0.001). Η υπολογιζόµενη ολική απώλεια όγκου 
ερυθρών κατά τη διάρκεια όλης της διαδικασίας ήταν σηµαντικά µικρότερη στην οµάδα Α (758 ± 299 ml) 
συγκριτικά µε την οµάδα Β (903 ± 303 ml, p < 0.005). 

∆ε σηµειώθηκε κανένας θάνατος διεγχειρητικά και στην άµεση µετεγχειρητική περίοδο. Η διάρκεια 
του µηχανικού αερισµού κυµάνθηκε από 5-52 ώρες (mean =9.5, median =9) στην οµάδα Α και από 5-70 
ώρες (mean= 13.2, median =10) στην οµάδα Β. Η διάρκεια παραµονής στη ΜΕΘ κυµάνθηκε από 1-10 
ηµέρες (mean =2.6, median =2) στην οµάδα Α και από 1-8 ηµέρες (mean =3.2, median =2) στην οµάδα Β. 
Η διάρκεια του µηχανικού αερισµού και η παραµονή στη ΜΕΘ δε διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των 
οµάδων. Παροµοίως, η µετεγχειρητική παραµονή στο θάλαµο νοσηλείας δε διέφερε σηµαντικά µεταξύ των 
οµάδων (8.4 ± 2.2 στην οµάδα Α έναντι 8.1 ± 2.9 στην οµάδα Β). Οι επιπλοκές στη ΜΕΘ περιελάµβαναν 
έµφραγµα του µυοκαρδίου (5 ασθενείς), εµµένουσα σηµαντική αρρυθµία (τρίτου βαθµού κολποκοιλιακός 
αποκλεισµός, υπερκοιλιακή ταχυαρρυθµία ή συµπτωµατική κοιλιακή αρρυθµία) (8 ασθενείς), σύνδροµο 
χαµηλής καρδιακής παροχής που καθυστέρησε την αποσωλήνωση (6 ασθενείς) και εµµένουσα νευρολογική 
δυσλειτουργία (1 ασθενής) στην οµάδα Α και έµφραγµα του µυοκαρδίου (4 ασθενείς), αρρυθµίες (6 
ασθενείς), σύνδροµο χαµηλής καρδιακής παροχής (7 ασθενείς), και ισχαιµία κάτω άκρου (1 ασθενής) στην 
οµάδα Β. Εξαίρεση ασθενών µε επιπλοκές στη ΜΕΘ, παράταση του χρόνου µηχανικού αερισµού > 24 h 
υπήρξε σε 5 ασθενείς της οµάδας A και σε 6 ασθενείς της οµάδας B . Επανεπέµβαση λόγω αιµορραγίας 
χρειάστηκε ένας ασθενής της οµάδας Α, που δεν είχε µεταγγιστεί κατά την πρώτη επέµβαση και ένας ασθενής 
της οµάδας Β που είχε ήδη µεταγγιστεί κατά την αρχική επέµβαση. Συνολικά οι επαναχειρουργηµένοι 
ασθενείς έλαβαν 4 και 6 µονάδες συµπυκνωµένων ερυθρών, αντίστοιχα. Ένας ασθενής από κάθε οµάδα 
ανέπτυξε νεφρική ανεπάρκεια και χρειάστηκε αιµοδιάλυση. Τελικά µεταξύ των ασθενών που ανέπτυξαν 
επιπλοκές, 2 ασθενείς της οµάδας Α και ένας ασθενής της οµάδας Β κατέληξαν µέσα στην 30ήµερη 
µετεγχειρητική περίοδο. 
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ΠΙΝΑΚΑΣ 15  

ΤΙΜΕΣ ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗ ΚΑΙ ΙΣΟΖΥΓΙΟ ΥΓΡΩΝ ΑΝΑ ΟΜΑ∆Α ΑΣΘΕΝΩΝ 

ΤΙΜΕΣ ΑΙΜΑΤΟΚΡΙΤΗ ΟΜΑ∆Α Α ΟΜΑ∆Α Β 
1. Προεγχειρητικός 40.21±4.42 40.57±3.87 
2. Μετά την τοποθέτηση αρτηριακής γραµµής 39.59±4.72 39.04±4.41 
3. Μετά την εισαγωγή στην αναισθησία 37.81±4.69 36.44±4.03# 
4. Μετά την πρώτη καρδιοπληγία 21.26±3.49 19.96±3.56# 
5. Στο τέλος της CPB 24.53±3.06 24.10±2.30 
6. Στο τέλος της επέµβασης 27.23±3.20 26.46±2.29 
7. Μετά 6 ώρες στη ΜΕΘ 28.98±3.37 28.34±2.49 
8. Μετά 12 ώρες στη ΜΕΘ 30.30±2.79 30.67±2.60 
9. Αιµατοκρίτης εξόδου 32.74±2.22 33.13±2.09 
ΙΣΟΖΥΓΙΟ ΥΓΡΩΝ   
IV υγρά (ml) µέχρι την έναρξη της CPB 328±157 642±222 
Ούρα (ml) µέχρι την έναρξη της CPB 141±106 169±111 
Ισοζύγιο υγρών µετά την 1η καρδιοπληγία 2058±236 2323±365 
Ούρα (ml) κατά τη διάρκεια της CPB 822±483 838±378 
Συνολική παραγωγή ούρων (ml) 1455±532 1538±546 
Χρήση φίλτρου, n (%) 11 (11.0%) 20(21.7%)## 
Συνολικό ισοζύγιο υγρών 390±432 667±553 
Υπολογιζόµενη απώλεια ερυθροκυτταρικού όγκου 758±299 903±303## 
# p < 0.05 
## p < 0.005 
◇ p < 0.001 
◇ ◇ p < 0.0001 
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8.           ΣΥΖΗΤΗΣΗ-ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 

Οι αποφάσεις σχετικά µε τη µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών, βασίζονται σε µια πολυπαραγοντική 
προσέγγιση στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις και το ασφαλές όριο µετάγγισης-εάν υπάρχει-παραµένει υπό 
συζήτηση. Ο Johnson και συν. [272] περιέγραψαν την έκβαση δύο διαφορετικών στρατηγικών µετάγγισης 
(συντηρητική και ελεύθερη) και συµπέραναν ότι δεν υπάρχει ασφαλές όριο µετάγγισης, αλλά ο σηµαντικότερος 
δείκτης θα πρέπει να είναι η κλινική κατάσταση και τα συµπτώµατα του ασθενούς.  

Εµείς σχεδιάσαµε αυτή τη µελέτη, διότι θεωρούµε ότι το ισοζύγιο υγρών είναι µια µεταβλητή που µπορεί 
να τροποποιηθεί και είναι δυνατόν να επηρεάσει τον αιµατοκρίτη και εποµένως και τον αριθµό των 
µεταγγιζόµενων µονάδων αίµατος και ευελπιστούµε ότι µπορεί να αποτελέσει µέρος µιας πολυπαραγοντικής 
προσέγγισης που θα συνθέτει ένα πλήρες πρόγραµµα-πρωτόκολλο διατήρησης αίµατος. Η µελέτη απέδειξε 
µειωµένη µετάγγιση συµπυκνωµένων ερυθρών και λιγότερο θετικό ισοζύγιο στην οµάδα των περιορισµένων 
υγρών, ενώ οι τιµές του αιµατοκρίτη δε διέφεραν σηµαντικά µεταξύ των οµάδων στο τέλος της επέµβασης. 
Μεταξύ των ασθενών που έλαβαν διεγχειρητικά συµπυκνωµένα ερυθρά, σηµαντικά λιγότεροι ανήκαν στην 
οµάδα Α. Μετεγχειρητικά, ο αριθµός των µεταγγιζόµενων ασθενών, καθώς και ο αριθµός των µονάδων αίµατος 
δε διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων. 

Θεωρούµε ότι η µικρότερη συχνότητα µεταγγίσεων στην οµάδα Α, αποδίδεται στο πρωτόκολλο µας, 
το οποίο σχεδιάστηκε να αποφύγει την υπερφόρτωση υγρών. Ο αιµατοκρίτης και το ισοζύγιο υγρών διέφερε 
σηµαντικά µεταξύ των οµάδων µετά την εξωσωµατική κυκλοφορία και στο τέλος της επέµβασης, γιατί στην 
οµάδα Α οι ασθενείς έλαβαν υγρά µόνο για τη διόρθωση της υποογκαιµίας, και όχι για την αντιστάθµιση 
της αγγειοδιαστολής ή της κακής καρδιακής απόδοσης. Η µελέτη µας έδειξε ότι σχετικά µικρές διαφορές 
στα ενδοφλεβίως χορηγούµενα υγρά µπορούν να επηρεάσουν σηµαντικά τη διεγχειρητική µετάγγιση.  

Η δύναµη αυτής της µελέτης έγκειται στον καλό και προσεκτικό σχεδιασµό της (προοπτική, 
τυχαιοποιηµένη, ικανή ισχύς). Η χρήση ενός σαφούς πρωτοκόλλου και η διεξαγωγή όλων των επεµβάσεων 
από την ίδια οµάδα και κάτω από παρόµοιες συνθήκες, κάνουν τη µελέτη ισχυρότερη. Ο µικρός δε αριθµός 
θανάτων συντελεί στη µικρή απώλεια δεδοµένων και εποµένως σε µεγάλη πληρότητα της µελέτης. 

Οι περιορισµοί της µελέτης οφείλονται σε µικρές "παρατυπίες" σε κάποια τµήµατα του σχεδιασµού 
της (διαφορετικός αναισθησιολόγος σε κάθε περιστατικό). Επιπλέον η µικρή θνητότητα µπορεί να 
περιορίσει τη γενίκευση των αποτελεσµάτων, καθώς τα συµπεράσµατά µας µπορεί να µην είναι 
εφαρµόσιµα σε καρδιοχειρουργικά κέντρα µε µεγαλύτερες ανάγκες για µεταγγίσεις λόγω του αυξηµένου 
ποσοστού επιπλοκών τους. Επιπρόσθετα η έλλειψη σταθερού πρωτοκόλλου σχετικά µε τη χορήγηση 
υγρών στην οµάδα Β (ελεύθερη χορήγηση), αποτελεί έναν ακόµα περιορισµό. Πιστεύουµε ότι η 
παρατηρούµενη διαφορά ανάµεσα στις δύο οµάδες σε ότι αφορά τα υγρά αντικατάστασης, πιθανώς 
οφείλεται στη χρήση του υγρού "carrier" και στην ελεύθερη χορήγηση υγρών στην οµάδα B. ∆υστυχώς 
αυτή η σηµαντική διαφορά ανάµεσα στις δύο οµάδες έγινε φανερή µόνο κατά την ανάλυση των 
δεδοµένων. Παρόλα αυτά πιστεύουµε ότι αυτός ο περιορισµός δεν είναι κατ’ ανάγκην ανασταλτικός, γιατί 
ενώ οι ασθενείς της οµάδας Β έλαβαν περίπου 50% κρυσταλλοειδή και 50% κολλοειδή, και οι δύο οµάδες 
συνολικά έλαβαν ανάλογα ποσά κολλοειδών µε µόνη διαφορά της ποσότητας των κρυσταλλοειδών που 
χορηγήθηκαν στην οµάδα Β.  

Καθώς η προχωρηµένη ηλικία, το γυναικείο φύλο, η µικρή επιφάνεια σώµατος και η προεγχειρητική 
αναιµία έχουν αναγνωριστεί σαν ανεξάρτητοι προγνωστικοί δείκτες µετάγγισης στις καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις [256,895,896,899], η απώλεια αίµατος και η έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας, αναµένεται να 
έχει µεγαλύτερο αντίκτυπο στη συγκέντρωση της αιµοσφαιρίνης σε αυτή την κατηγορία ασθενών. Οι 
ασθενείς που µεταγγίστηκαν στη µελέτη µας, διέφεραν σηµαντικά σε σύγκριση µε τους µη µεταγγιζόµενους 
ασθενείς, σχετικά µε αυτές τις µεταβλητές. Η λογιστική απόκλιση έδειξε ότι ο περιορισµός των υγρών είναι 
ένας σηµαντικός παράγοντας, µειώνοντας την πιθανότητα µετάγγισης κατά 0.32. Παρόµοια, ο χαµηλός 
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προεγχειρητικός αιµατοκρίτης αναδείχτηκε ως σηµαντικός παράγοντας: η πιθανότητα µετάγγισης σε έναν 
ασθενή µε 36% προεγχειρητικό αιµατοκρίτη είναι σχεδόν διπλάσια της πιθανότητας µετάγγισης ενός 
ασθενούς µε προεγχειρητικό αιµατοκρίτη 42%. Ο µέσος προεγχειρητικός αιµατοκρίτης ήταν σηµαντικά 
χαµηλότερος στους µεταγγιζόµενους ασθενείς σε σύγκριση µε τους µη µεταγγιζόµενους (πιν. 9). Επιπλέον, 
µεταξύ των ασθενών που µεταγγίστηκαν στη χειρουργική αίθουσα, ο αιµατοκρίτης στην οµάδα Α, δε 
διέφερε σηµαντικά από αυτόν της οµάδας Β (πιν. 11). Συνεπώς η προεγχειρητική αναιµία, φαίνεται ότι 
προδιαθέτει σε µετάγγιση ακόµα και αν χρησιµοποιείται πρωτόκολλο περιορισµού υγρών. Η ανάλυση των 
δεδοµένων των υποοµάδων της µελέτης µας, θα µπορούσε να βοηθήσει στην εξαγωγή πολύτιµων 
συµπερασµάτων σχετικών µε οµάδες ασθενείς που είχαν κάποια ιδιαίτερα χαρακτηριστικά κοινά (π.χ. 
ασθενείς µε χαµηλό ΒΜΙ). Καθώς όµως η µελέτη µας δεν είχε αρκετή ισχύ για ανάλυση των υποοµάδων, 
αυτό θα πρέπει να αποτελέσει αντικείµενο άλλων µελλοντικών εργασιών που ξεκαθαρίσουν το αποτέλεσµα 
της περιορισµένης χορήγησης υγρών σε συγκεκριµένες οµάδες ασθενών. 

Μεγάλες διαφοροποιήσεις σε αναφερόµενες πρακτικές µετάγγισης [232,898], πιθανόν αντανακλούν τη 
διαφορετικότητα µεταξύ των εκάστοτε ιδρυµάτων, καθώς επίσης και το γεγονός ότι η απόφαση για µετάγγιση 
ενέχει κάποιο βαθµό υποκειµενικότητας [232,896]. Οι χειρουργικές πρακτικές διαφέρουν ευρέως και µπορούν να 
επηρεάσουν δραµατικά την προεγχειρητική αιµορραγία και την απόφαση για µετάγγιση. Ανεξάρτητα από την 
κατάσταση του ασθενούς διεγχειρητικά ή άµεσα µετεγχειρητικά, δεν εφαρµόζουν όλοι οι θεράποντες µε 
συνέπεια τις ίδιες ενδείξεις και τα ασφαλή όρια µετάγγισης [268-271].  Η µελέτη του Stover [232]  έδειξε ότι τα 
διαφορετικά ιδρύµατα και οι διαφορετικοί θεράποντες αποτελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες 
κινδύνου για αλλογενή µετάγγιση. 

Φαίνεται ότι και εµείς ως αναισθησιολόγοι, δε γνωρίζουµε πραγµατικά το βαθµό αιµοαραίωσης που 
µπορεί να είναι ανεκτός από κάθε ασθενή. Έτσι εισέρχεται στη λήψη της απόφασης ένας σηµαντικός βαθµός 
υποκειµενικότητας. Παρόλο που η απόφαση για µετάγγιση είναι αποτέλεσµα µιας πολυπαραγοντικής 
προσέγγισης σαφώς υποβοηθούµενης από λεπτοµερές monitoring, η διαφορά της τιµής του αιµατοκρίτη ή της 
αιµοσφαιρίνης από µια τιµή που αποτελεί τον ουδό µετάγγισης, φαίνεται ότι είναι η παράµετρος πρωτεύουσας 
σηµασίας. Σήµερα αρκετές αναφορές υπάρχουν για χειρότερη πρόγνωση σχετιζόµενη µε αναιµία κατά τη 
διάρκεια της CPB. Και καθώς είναι δύσκολή  η ακριβής µέτρηση της απώλειας αίµατος κατά τη διάρκεια της 
επέµβασης, η τιµή του αιµατοκρίτη είναι αυτή που οδηγεί την απόφαση για µετάγγιση ή όχι, παρόλο που είναι 
γνωστό ότι αυτή διαµορφώνεται όχι µόνο από την απώλεια αίµατος, αλλά και από την αιµοαραίωση. Βέβαια η 
ASA βασισµένη σε επίπεδο ενδείξεων Β και C, κατέληξε σε οµόφωνο συµπέρασµα ότι η απόφαση για 
µετάγγιση δεν θα πρέπει  να υπαγορεύεται σε µία και µόνο τιµή Hgb, αλλά να βασίζεται στα σηµεία και τα 
συµπτώµατα µη επαρκούς ιστικής οξυγόνωσης [245]. Η τελευταία αποδεικνύεται µε πιο εξειδικευµένες µετρήσεις, 
όπως η ολική ικανότητα µεταφοράς Ο2, η κατανάλωση Ο2, το κλάσµα δέσµευσης Ο2 και η προσφορά Ο2. Αυτές 
οι µετρήσεις, παρέχουν πιο ακριβή τρόπο εκτίµησης της ανάγκης για µετάγγιση. 

∆ύο προοπτικές µελέτες παρατήρησης ασθενών που υπεβλήθησαν σε CABG υπό CPB, έδειξαν αυξηµένο 
κίνδυνο µετεγχειρητικής θνητότητας και κοιλιακής δυσλειτουργίας, όταν η τιµή του αιµατοκρίτη κατά τη 
διάρκεια της επέµβασης έπεφτε κάτω από 17%, αλλά δεν υπήρξε οµοφωνία σχετικά µε µια κρίσιµη ασφαλή 
τιµή του αιµατοκρίτη που να επιβάλλει τη χρήση εξωγενούς µετάγγισης [364,353]. Σε αυτή τη µελέτη του Fang και 
συν. του 1997 όπως αναφέρθηκε στο γενικό µέρος, αποδείχτηκε σε µεγάλη σειρά περιστατικών ότι χαµηλή τιµή 
αιµατοκρίτη (≤14% για χαµηλού κινδύνου και ≤17% για υψηλού κινδύνου ασθενείς), αποτελεί ανεξάρτητο 
παράγοντα κινδύνου για θνητότητα. Εντούτοις, δεν αποδείχτηκε στη συγκεκριµένη µελέτη αυξηµένη θνητότητα 
µεταξύ καρδιοχειρουργικών ασθενών µε τιµές περιεγχειρητικής αιµοσφαιρίνης ≤ 5 g/dl. Ο Wiesel και συν. [348] 
από την άλλη, ανακάλυψαν ότι οι ασθενείς υψηλού κινδύνου για περιεγχειρητική ισχαιµία, δηλαδη η πλειοψηφία 
των καρδιοχειρουργικών ασθενών, µε χρήση αιµοαραίωσης, παρουσίαζαν καθυστέρηση στη µυοκαρδιακή 
ανάρρωση όταν η τιµή της Hgb ήταν <6 g/dl. 
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Σε µία άλλη µελέτη, χαµηλού κινδύνου ασθενείς που υπεβλήθησαν σε CABG και τυχαιοποιήθηκαν σε 
πρωτόκολλα περιορισµένης και ελεύθερης χορήγησης υγρών µε βάση τη συγκέντρωση της αιµοσφαιρίνης (<8 
vs >9 g/dl), δεν εµφάνισαν καµία διαφορά σχετικά µε τη θνητότητα, µετεγχειρητικό ΜΙ, ή σηµαντικές κοιλιακές 
επιπλοκές [272]. Παροµοίως σε µελέτη οµάδας ασθενών, δεν αποδείχθηκε καµία αλλαγή στη µυοκαρδιακή 
αποδέσµευση ή την παραγωγή γαλακτικού οξέως σε συνθήκες εκλεκτικής αιµοαραίωσης και τιµή Hgb 5 g/dl 
[345]. Όλες αυτές οι µελέτες επικεντρώθηκαν στις στρατηγικές µετάγγισης και το ισοζύγιο υγρών δε µελετήθηκε 
διεξοδικά. Αυτό που φάνηκε είναι ότι ενώ σε φυσιολογικές συνθήκες ο αριθµός των κυκλοφορούντων 
ερυθροκυττάρων αντανακλάται ικανοποιητικά στις τιµές του αιµατοκρίτη ή της αιµοσφαιρίνης, σε συνθήκες 
αιµοαραίωσης, αυτές οι παράµετροι αλλάζουν αλλά ο απόλυτος αριθµός κυκλοφορούντων ερυθροκυττάρων 
µπορεί να αποκλίνει πολύ λιγότερο από ότι αναµένεται. Πάντως, ένας κοινά αποδεκτός ουδός µετάγγισης 
παραµένει αµφιλεγόµενος. 

Ένα σηµαντικό ποσοστό διεγχειρητικών µεταγγίσεων συµβαίνει κατά τη διάρκεια της CPB, όταν η 
καταγραφή του SVO₂ δεν είναι εφικτή, και η λήψη δειγµάτων αίµατος από τη φλεβική κάνουλα δίνει µια 
"θολή" εικόνα της ιστικής οξυγόνωσης, διότι η καρδιά είναι σε παράκαµψη και οι τιµές του κορεσµού της 
αιµοσφαιρίνης έχουν οµαλοποιηθεί από τους κρύους και συννεπώς µε µικρότερες ανάγκες σε οξυγόνο ιστούς. 

Στη µελέτη µας, οι αποφάσεις για µετάγγιση κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής βασίστηκαν στην τιµή του 
αιµατοκρίτη, στην κλινική κατάσταση του ασθενούς, στα δεδοµένα του INVOS, στο χρόνο που αποµένει για 
την αφαίρεση της αορτικής λαβίδας, στη θερµοκρασία, στο ρυθµό αποβολής ούρων. Θεωρούµε ότι δύο 
παράγοντες επηρέασαν την απόφαση για µετάγγιση αυτή την περίοδο: η εµπειρία του αναισθησιολόγου (η 
ικανότητα εκτίµησης των παραπάνω δεδοµένων) και το πρωτόκολλο. Η διαφορά στην εµπειρία των 
αναισθησιολόγων της κλινικής µας στην καρδιοαναισθησία εκτείνεται από 2 έως 8 χρόνια. Είναι δύσκολο να 
µην παραδεχτούµε ότι η εµπειρία έπαιξε κάποιο ρόλο στην εκτίµηση και την εφαρµογή όλων αυτών των 
παραµέτρων στους ασθενείς, ιδίως της οµάδας Β, όπου το πρωτόκολλο χορήγησης υγρών είναι λιγότερο σαφές 
και αυστηρό. Οι λιγότερο έµπειροι αναισθησιολόγοι θα είχαν αντιδράσει στην υπερβολική αιµοαραίωση µε µη 
απαραίτητη µετάγγιση. Το σαφές αυστηρό πρωτόκολλο για το INVOS και οι οδηγίες για µετάφραση των 
δεδοµένων του BIS στην οµάδα Α, φαίνεται επίσης ότι έπαιξαν κάποιο ρόλο, αλλά η πραγµατική τιµή του 
INVOS όσον αφορά την απόφαση για µετάγγιση στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις παραµένει άγνωστη. 
Για παράδειγµα δε γνωρίζουµε πως θα πρέπει να θεραπεύσουµε έναν ασθενή µε τιµή αιµατοκρίτη µικρότερη 
από 17% µε φυσιολογικές τιµές INVOS κατά τη διάρκεια της εξωσωµατικής κυκλοφορίας. ∆ικαιολογείται η 
µετάγγιση σε αυτή την περίπτωση; Οι υπάρχουσες αναφορές εγείρουν ανησυχία σχετικά µε την ασφάλεια της σε 
εξέλιξη επέµβασης µε χαµηλό αιµατοκρίτη [365,366]. Σε κάθε περίπτωση, οι χαµηλές τιµές αιµατοκρίτη κατά τη 
διάρκεια της εξωσωµατικής έχουν συνδεθεί µε υπερβολική αιµοαραίωση. Τελικά, τα δεδοµένα του BIS, έχουν 
παρακινήσει τους αναισθησιολόγους να παρεµβαίνουν άµεσα ή έµµεσα στην κλινική κατάσταση του ασθενούς, 
πέρα από το βάθος αναισθησίας [147]. 

Η παρατηρούµενη διαφορά της υπολογιζόµενης απώλειας του όγκου των ερυθρών µεταξύ των δύο 
οµάδων, χρήζει σχολιασµού, διότι η απώλεια αίµατος επηρεάζει την απόφαση για µετάγγιση. Καταρχήν αυτή η 
διαφορά είναι δύσκολο να εξηγηθεί, λόγω της τυχαιοποίησης των οµάδων, των παρόµοιων δηµογραφικών 
χαρακτηριστικών (baseline data), των ιδίων συνθηκών επέµβασης, καθώς και τη διάρκεια χειρουργείου η 
οποία δε διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων. Κατά δεύτερον, ο υπολογισµός της απώλειας του όγκου των 
ερυθρών βασίστηκε σε εξισώσεις, λαµβάνοντας υπόψη τα προεγχειρητικά δεδοµένα του ασθενούς. Συνεπώς, 
καθότι τα αλλογενή ερυθρά αιµοσφαίρια µπορούν να µετακινηθούν από την κυκλοφορία, νωρίτερα από τα 
ενδογενή ερυθρά, η απώλεια του όγκου των ερυθρών αιµοσφαιρίων µπορεί να υπερεκτιµηθεί, καθώς ο αριθµός 
των µεταγγιζόµενων µονάδων αυξάνει.  

Τα υπόλοιπα αποτελέσµατα, εκτός των µεταγγιζόµενων µονάδων αίµατος, δεν διέφεραν σηµαντικά 
µεταξύ των οµάδων στη µελέτη. Εντούτοις αυτή η µελέτη σχεδιάστηκε για να συγκρίνει τις µεταγγίσεις 
συµπυκνωµένων ερυθρών µεταξύ των οµάδων, και δεν είχε την ισχύ να αποδείξει διαφορές σχετικά µε άλλα 
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σηµαντικά αποτελέσµατα, όπως τη νεφρική ανεπάρκεια, τη διάρκεια παραµονής, τη θνησιµότητα ή τη 
θνητότητα. Οι απαντήσεις αυτές θα µπορέσουν να δοθούν σε µελλοντικές µελέτες µε µεγαλύτερους πληθυσµούς 
ασθενών. 

Τα αποτελέσµατα αυτής της µελέτης απέδειξαν ότι ο περιορισµός των διεγχειρητικά χορηγούµενων 
υγρών σε συνδυασµό µε τη χρήση της αυτοµετάγγισης και υπό την καθοδήγηση ενός ξεκάθαρου πρωτοκόλλου, 
µειώνει τη διεγχειρητική µετάγγιση αίµατος στις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις, χωρίς να αυξάνει τη 
µετεγχειρητική µετάγγιση αίµατος. Τα οφέλη του περιορισµού των υγρών είναι πιο έκδηλα σε ασθενείς 
επιρρεπείς στη µετάγγιση (όπως το γυναικείο φύλο, ασθενείς µε µικρή επιφάνεια σώµατος ή χαµηλό 
προεγχειρητικό αιµατοκρίτη). Οι τρέχουσες ενδείξεις συστήνουν ότι οι πρακτικές µετάγγισης µπορούν να 
βελτιωθούν.  
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9.             SUMMARY 
 

Background and objective: Cardiac surgery has been identified as a major user of donor blood and 
products. For blood conservation, a multimodality strategy including a combination of techniques can be 
applied. Intraoperative measures during operations with CPB that are likely to reduce the requirements for 
allogenic blood transfusion include, use of drugs to minimize blood loss, routine use of cell-saving devices, 
and implementation of appropriate transfusion indications. The importance of the clinical evaluation to avoid 
unnecessary transfusion has been pointed out. The level of hemoglobin’s concentration significantly affects 
the decision to transfuse intra-operatively. Among the factors that must be clinically evaluated, are the blood 
volume status and the degree of hemodilution. The application of CPB leads to sudden dilutional anemia, 
although impacts insignificantly on the number of circulating erythrocytes. Fluid administration during the 
pre-bypass period has an additive effect to the dilutional anemia cause by the application of CPB. Hemodilution 
contributes significantly to transfusion requirements in patients undergoing coronary artery bypass. Presently, 
data are missing concerning the need of allogenic blood transfusion in cardiac operations under CPB, if a 
policy of restricting fluid administration is implemented. 

Methods: 192 patients were randomly assigned to restrictive (group A, 100 pts), or liberal (group B, 92 
pts) intraoperative fluid administration. All operations were conducted by the same team (same surgeon and 
perfusionist). After anesthesia induction, intravenous fluids were turned off in Group A (fluid restriction) 
patients who only received fluids, if directed by protocol. In contrast, intravenous fluid administration was 
unrestricted in group B. Transfusion decisions were made by the attending anesthesiologist, based on 
identical transfusion guidelines for both groups. 

Results: 137 of 192 patients received 289 PRC units in total. Age, sex, weight, height, BMI, BSA, 
LVEF, CPB duration and surgery duration did not differ between groups. Fluid balance was less positive in 
group A. Fewer group A patients (62/100) required transfusion compared to group B (75/92, p< 0.001). 
Group A patients received fewer PRC units (113) compared to group B (176, p< 0.0001). Intraoperatively, 
the number of transfused units and transfused patients was lower in group A (31 u in 19 pts vs 111 u in 62 
pts; p< 0.0001). Transfusions in ICU did not differ significantly between groups. Transfused patients had 
higher age, lower weight, height, BSA and preoperative hematocrit, but no difference in BMI or discharge 
hematocrit. Group B (p< 0.004) and female gender (p<0.000) were associated with higher transfusion probability. 
Logistic regression identified group and preoperative hematocrit as significant predictors of transfusion. 

Conclusions: Our data suggest that fluid restriction reduces intraoperative PRC transfusions without 
significantly increasing postoperative transfusions in cardiac surgery; this effect is more pronounced in 
transfusion- prone patients.  
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10.           ΣΥΝΤΜΗΣΕΙΣ 

 

ACC: American College of Cardiology                                          Aµερικάνικο κολλέγιο καρδιολογίας  

ACT:  activated clotting time  ενεργοποιηµένος χρόνος πήξης 

ADP: adenosine diphosphate διφωσφορική αδενοσίνη 

ΑΗΑ: American Heart Association Aµερικάνικη Ένωση Καρδιολόγων 

AMP: adenosine monophosphate                                                      µονοφωσφορική αδενοσίνη 

ΑΝΗ: Acute normovolemic hemodilution                                    οξεία νορµογκαιµική αιµοαραίωση 

AOX: Aortic cross clamping                                                               αορτικός αποκλεισµός 

ASA: American society of Anesthesiologists  Aµερικάνικη Εταιρεία Αναισθησιολόγων 

ASD: Atrial septal defect                                                                       µεσοκολπικό έλλειµµα 

AVR: Aortic valve replacement                                                         αντικατάσταση αορτικής βαλβίδας 

BIS: bispectral index  διφασµατικός δείκτης 

BMI: body mass index δείκτης µάζας σώµατος 

BSA: body surface area  δείκτης επιφάνειας σώµατος 

BTG: beta- thromboglobulin β- θροµβοσφαιρίνη 

CABG: coronary artery bypass grafting                                           αορτοστεφανιαία παράκαµψη µε τοποθέτηση 
µοσχεύµατος 

CBF: cerebral blood flow εγκεφαλική αιµατική ροή 

CBF: coronary blood flow στεφανιαία αιµατική ροή  

CI: cardiac index καρδιακός δείκτης 

CMRO2: cerebral metabolic rate of oxygen  εγκεφαλική κατανάλωση οξυγόνου 

CPB: cardiopulmonary bypass αορτοστεφανιαία παράκαµψη 

CPP: cerebral perfusion pressure εγκεφαλική πίεση άρδευσης 

CPP: coronary perfusion pressure στεφανιαία πίεση διήθησης 

CRX: circumflex artery περισπώµενη αρτηρία 

CVP: central venous pressure         κεντρική φλεβική πίεση 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
17/04/2024 06:37:42 EEST - 18.222.182.105



 Α. Κλειτσάκη                                                                                                                                                                                                      137

CVR: coronary vascular resistance αντιστάσεις στεφανιαίας κυκλοφορίας 

DDAVP: Desmopressin acetate οξική δεσµοπρεσσίνη 

DO2: oxygen delivery παροχή οξυγόνου 

EACA: Epsilon- aminocaproic acid ε- αµινοκαπροικό οξύ 

ECMO: extracorporeal membrane oxygenation                          εξωσωµατική οξυγόνωση δια µεµβράνης 

EF: ejection fraction κλάσµα εξώθησης 

EPO: Erythropoietin ερυθροποιητίνη 

FPA: fibrinopeptide A                                                                            ινωδοπεπτίδιο Α 

GPI: glycoprotein inhibitor  αναστολέας γλυκοπρωτεινών 

HIV: human immunodeficiency syndrome  ανθρώπινος ιός ανοσοανεπάρκειας 

HR: heart rate  συχνότητα σφύξεων 

IABP: intraortic balloon pump  ενδοαορτικός ασκός 

ICU: intensive care unit  µονάδα εντατικής θεραπείας 

INVOS: near infrared spectroscopy                                                   υπέρυθρη φασµατοσκοπία για την εκτίµηση του    

                                                                                                                          κορεσµού Ο2 της Hgb του αγγειακού δικτύου του  

                                                                                                                         εγκεφάλου 

LAD: left coronary artery αριστερός πρόσθιος κατιόντας κλάδος 

LMWH: low molecular weight heparin   ηπαρίνη χαµηλού µοριακού βάρους 

LVEDP: left ventricular end-diastolic pressure                         τελοδιαστολική πίεση αριστερής κοιλίας 

LVEF: left ventricular ejection fraction κλάσµα εξώθησης αριστερής κοιλίας 

MAC: minimum alveolar concentration ελάχιστη κυψελιδική συγκέντρωση 

MAP: mean arterial pressure µέση αρτηριακή πίεση 

MVR: Mitral valve replacement                                                         αντικατάσταση µιτροειδούς βαλβίδας 

NYHA: New York Heart Association                                             Καρδιολογική Εταιρεία της Ν. Υόρκης 

OPCAB: off-pump coronary artery bypass                                    αορτοστεφανιαία παράκαµψη µε πάλλουσα καρδιά 

OR: operating room                                                                                 χειρουργική αίθουσα 
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PCA: patient controlled analgesia ελεγχόµενη από τον ασθενή αναλγησία 

PCI: percutaneous coronary intervention                                         διαδερµική παρέµβαση στεφανιαίων (αγγειοπλαστική) 

PDA: posterior descending artery                                                       οπίσθια κατιούσα αρτηρία 

PCWP: pulmonary capillary wedge pressure                                πίεση ενσφήνωσης πνευµονικών τριχοειδών 

PEEP: positive- end expiratory pressure  θετική τελοεκπνευστική πίεση 

PFA: platelet function analyzer αναλυτής της λειτουργίας των αιµοπεταλίων 

PRC: packed  red cells                                                                            συµπυκνωµένα ερυθρά αιµοσφαίρια 

RCA: right coronary artery                                                                    δεξιά στεφανιαία αρτηρία 

SAP: systolic arterial pressure                                                               συστολική αρτηριακή πίεση 

SD: standard deviation                                                                           τυπική απόκλιση 

STS: Society of Thoracic Surgeons                                                   Κοινότητα θωρακοχειρουργών 

SvO2: mixed venous blood oxygen saturation                               κορεσµός µικτού φλεβικού αίµατος σε οξυγόνο 

TAT: thrombin-antithrombin complexes                                       συµπλέγµατα θροµβίνης-αντιθροµβίνης 

TEE: transesophageal echocardiography                                        διοισοφάγειος υπερηχοκαρδιογραφία 

TNF: tumour necrosis factor                                                                 παράγοντας νέκρωσης των όγκων 

TQM: total quality management ολική διαχείριση ποιότητας 

TXA: tranexamic acid                                                                            τρανεξαµικό οξύ 
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