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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
Η καρδιοαναπνευστική παράκαµψη (cardiopulmonary bypass, CPB) µέσω του 
κυκλώµατος της εξωσωµατικής κυκλοφορίας χρησιµοποιείται κατά την 
διάρκεια καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων µε στόχο την επαρκή οξυγόνωση 
και αιµάτωση των ιστών. Η CPB ως µία κατάσταση µη φυσιολογική επηρεάζει 
κάθε όργανο του σώµατος λόγω υποάρδρευσης, συµπεριλαµβανοµένου και του 
εγκεφάλου, αλλά και λόγω της συστηµατικής φλεγµονώδους αντίδρασης που 
προκαλείται από την επαφή του αίµατος µε συνθετικές επιφάνειες. Τα 
τελευταία χρόνια µεγάλη προσοχή έχει δοθεί στα αρνητικά αποτελέσµατα που 
προκαλεί το κύκλωµα του CPB στο κεντρικό νευρικό σύστηµα ειδικά στους 
παιδιατρικούς ασθενείς κατά την άµεση µετεγχειρητική περίοδο αλλά και 
µεταγενέστερα µε την ανάπτυξη νευροαναπτυξιακών και µαθησιακών 
προβληµάτων.   
Στην µελέτη αυτή συγκρίνουµε δύο στοιχεία που σχετίζονται µε την οξυγόνωση 
του κεντρικού νευρικού συστήµατος, τις τιµές του γαλακτικού οξέος και τις 
τιµές της εγκεφαλικής οξυµετρίας που λαµβάνονται µε την µέθοδο της 
φασµατοσκοπίας κοντά στο υπεριώδες φως (Near Infrared Spectroscopy, 
NIRS). 
Αύξηση της συγκέντρωσης του γαλακτικού οξέος σηµαίνει εξάντληση των 
ενεργειακών αποθηκών του ΑΤΡ και κυτταρική δυσλειτουργία. Είναι προιόν 
αναερόβιου µεταβολισµού και αναγνωρισµένος δείκτης µειωµένης ιστικής 
αιµάτωσης και παροχής οξυγόνου. Η χρήση του NIRS επιτρέπει την µέτρηση 
του κορεσµού της αιµοσφαιρίνης στον εγκέφαλο (rSO2) και αποτελεί δείκτη της 
ιστικής οξυγόνωσης. Σε καταστάσεις µειωµένης παροχής οξυγόνου έγκαιρη 
διάγνωση και παρέµβαση για την διόρθωση παραµέτρων που συµβάλλουν στην 
οξυγόνωση είναι κριτικής σηµασίας. 
Παράλληλα διερευνούµε τυχόν συσχετίσεις των δύο αυτών παραµέτρων µε την 
αιµοσφαιρίνη (Hb), την µέση αρτηριακή πίεση (MΑΠ) και την µερική πίεση 
του διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2) στο αρτηριακό αίµα.  
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1. Συγγενείς καρδιοπάθειες 
 
1.1 Ορισµός 
Ο όρος συγγενείς καρδιοπάθειες αναφέρεται σε ένα ένα ευρύ φάσµα συγγενών 
δοµικών ανωµαλιών της καρδιάς. Η ανάπτυξη του εµβρύου εξαρτάται από ένα 
λειτουργικό καρδιαγγειακό σύστηµα, το οποίο έχει ολοκληρωθεί έως την 
έβδοµη εβδοµάδα της κύησης, γεγονός που σηµαίνει ότι οι συγγενείς 
καρδιοπάθειες είναι συµβατές µε την ζωή του εµβρύου για αρκετούς µήνες έως 
την γέννηση. Αποτελούν την δεύτερη αιτία νεογνικού θανάτου αµέσως µετά 
την προωρότητα που συνδυάζεται µε χαµηλό βάρος γέννησης.  
Η επίπτωση των συγγενών καρδιοπαθειών είναι περίπου 9 στις 1000 γεννήσεις. 
Όσον αφορά τον επιπολασµό των συγγενών καρδιοπαθειών, δηλαδή ο αριθµός 
των ζώντων ατόµων µε χειρουργική ή όχι διόρθωση της καρδιοπάθειας, 
εκτιµάται πως είναι µεγαλύτερος από 1,000,000 στις Ηνωµένες Πολιτείες, τα 
2/3 των οποίων είναι άτοµα µικρότερα των 20 ετών.  
 
1.2 Αιτιολογία 
Η πιο συχνή ερώτηση τουλάχιστον από τους γονείς είναι ο λόγος που το παιδί 
τους εµφανίζει αυτήν την συγγενή ανωµαλία. Πρέπει να τονίσουµε ότι οι 
συγγενείς καρδιοπάθειες δεν είναι ένα κληρονοµικό νόσηµα. Περιστασιακά 
µόνο βλέπουµε κληρονοµικότητα τύπου Mendel σε κάποιους τύπους 
µεσοκοπλικών ελλειµάτων (ASD: Atrial Septal Defect) και σε µερικές άλλες 
καρδιοπάθειες, αλλά αυτές αποτελούν την εξαίρεση στον κανόνα. Φυσικά αυτό 
δεν σηµαίνει ότι γενετικοί λόγοι δεν παίζουν ρόλο στην αιτιολογία των 
συγγενών καρδιοπαθειών. Με τον ίδιο τρόπο που σε κάποιες οικογένειες 
υπάρχει αυξηµένος κίνδυνος καρδιακής νόσου ή καρκίνου του µαστού, έτσι 
υπάρχουν και οικογένειες µε γενετική προδιάθεση για συγγενείς καρδιοπάθειες.  
Περιβαλλοντικοί λόγοι σε αλληλεπίδραση µε γενετικούς παράγοντες έχουν 
ενοχοποιηθεί για την εµφάνιση συγγενών καρδιοπαθειών, και αυτοί που έχουν 
πιο σαφώς προσδιοριστεί είναι: 

• Ακτινοβολία 
• Ιογενείς λοιµώξεις όπως η ερυθρά 
• Κατάχρηση αλκοόλ 
• Χηµικές ουσίες όπως εντοµοκτόνα και φυτοφάρµακα 
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1.3 Ταξινόµηση  
Οι συγγενείς καρδιοπάθειες διακρίνονται σε τρεις κατηγορίες (Εικόνα 1) 
ανάλογα µε τον προεξάρχοντα παθοφυσιολογικό µηχανισµό ο οποίος µπορεί να 
οδηγήσει ή όχι σε κυάνωση. Ως κεντρική κυάνωση ορίζεται η εµφάνιση κυανής 
χροιάς στο δέρµα και στους βλεννογόνους λόγω ανεπαρκούς οξυγόνωσης του 
αίµατος. Οι κυανωτικές καρδιοπάθειες συνοδεύονται πολύ συχνά από 
πληκτροδακτυλία.  
Κυάνωση παρατηρείται όταν το ποσοστό της αναχθείσας αιµοσφαιρίνης 
υπερβεί την τιµή των 5g/100ml. Σε ασθενείς µε φυσιολογική συγκέντρωση 
αιµοσφαιρίνης 15g/100ml, απαιτείται διαφυγή αίµατος από δεξιά προς τα 
αριστερά µεγαλύτερη του 40%, προκειµένου να εµφανιστεί κυάνωση. Αυτό 
σηµαίνει ότι σε κάθε καρδιακό κύκλο πρέπει 40ml (ή περισσότερα) φλεβικού 
αίµατος να αναµειγνύονται µε 100ml αρτηριακού αίµατος.  
  
Εικόνα 1. Ταξινόµηση συγγενών καρδιοπαθειών. Το κόκκινο χρώµα 
αντιπροσωπεύει το οξυγονωµένο αίµα, το µπλε το φλεβικό, ενώ τα βέλη 
δείχνουν την κατεύθυνση της ροής του αίµατος78. 
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1.3.1 Μη κυανωτικές καρδιοπάθειες  
Στην πρώτη οµάδα υπάγονται οι παθήσεις όπου δεν υπάρχει ανάµειξη 
αρτηριακού και φλεβικού αίµατος, και ταξινοµούνται περαιτέρω σε 
υπερφόρτιση πίεσης και υπερφόρτιση όγκου.  
 
1.3.1.1 Υπερφόρτιση πίεσης  
Υπερφόρτιση πίεσης παρατηρείται στην συγγενή στένωση της αορτικής ή της 
πνευµονικής βαλβίδας, καθώς και στην στένωση του ισθµού της αορτής.  
Η κύρια παθοφυσιολογική διαταραχή στην κατηγορία αυτή είναι η 
υπερφόρτιση πίεσης της δεξιάς ή της αριστερής κοιλίας. Ο µηχανισµός αυτός 
προκαλεί αρχικά υπερτροφία των κοιλιακών τοιχωµάτων, η οποία, σε µετέπειτα 
στάδια, µεταπίπτει σε διάταση της κοιλότητας και συστολική δυσλειτουργία, 
που εµφανίζεται κλινικά µε συµπτώµατα και σηµεία καρδιακής ανεπάρκειας.  
 
1.3.1.2 Υπερφόρτιση όγκου  
Στην κατηγορία αυτή υπάγονται οι βαλβιδικές ανεπάρκειες, οι οποίες 
προκαλούν υπερφόρτιση όγκου, και συχνά συνδυάζονται µε άλλες συγγενείς 
ανωµαλίες.  
 
1.3.2. Επικοινωνία χωρίς κυάνωση  
Στην κατηγορία αυτή των συγγενών καρδιοπαθειών παρατηρείται επικοινωνία 
µεταξύ δεξιών και αριστερών καρδιακών κοιλοτήτων, µε ροή από την 
συστηµατική (αριστερή) προς την πνευµονική (δεξιά) κυκλοφορία. Στις 
παθήσεις αυτές, όπως στην µεσοκολπική επικοινωνία (Εικόνα 2) ή την 
µεσοκοιλιακή επικοινωνία (Εικόνα 3), δεν εµφανίζεται κυάνωση, παρά µόνο 
όψιµα, µετά την αναστροφή της ροής και την ανάπτυξη συνδρόµου 
Eisenmenger. Οι χρόνιες µεταβολές στην πνευµονική κυκλοφορία µε τελικό 
αποτέλεσµα την εγκατάσταση µη αναστρέψιµης πνευµονικής υπέρτασης 
αποτελούν την κύρια παθοφυσιολογική διαταραχή στην κατηγορία αυτή.  
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Εικόνα 2. ASD: µεσοκολπική επικοινωνία76  
  

 
 
 
Εικόνα 3. VSD: µεσοκοιλιακή επικοινωνία77  
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1.3.3 Κυανωτικές καρδιοπάθειες  
Η τρίτη κατηγορία περιλαµβάνει τις κυανωτικές καρδιοπάθειες, όπου 
περισσότερες από µία ανωµαλίες, προκαλούν ροή φλεβικού αίµατος προς την 
συστηµατική κυκλοφορία. Χαρακτηριστικά παραδείγµατα στην κατηγορία 
αυτή είναι η µετάθεση των µεγάλων αγγείων, η ολική ανώµαλη εκβολή των 
πνευµονικών φλεβών και η τετραλογία του Fallot.  
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2. Χειρουργική συγγενών καρδιοπαθειών 
 
2.1 Ιστορική αναδροµή 
Η αρχή της καρδιοχειρουργικής των συγγενών καρδιοπαθειών γράφτηκε το 
1938 στο νοσοκοµείο Boston Children’s Hospital των ΗΠΑ όπου ο Dr. Robert 
Gross πραγµατοποίησε την πρώτη επέµβαση σε ένα επτάχρονο κορίτσι µε 
παραµένων αρτηριακό πόρο. Η εξέλιξη της καρδιοχειρουργικής στην σύγχρονη 
εποχή ήρθε µε την µηχανική υποστήριξη του κυκλοφορικού συστήµατος η 
οποία ξεκίνησε στην Φιλαδέλφεια το 1953 στο Jefferson Medical School, µε 
την χρήση εξωσωµατικής κυκλοφορίας µε οξυγονωτή από τον Dr. John 
Heysham Gibbon. Πριν την εξέλιξη των χειρουργικών µεθόδων για την 
διόρθωση των συγγενών καρδιοπαθειών το ποσοστό των παιδιών που 
επιβίωναν έως την ενηλικίωση ήταν λιγότερο από 20%, ενώ στην εποχή µας το 
ποσοστό ανέρχεται σε ποσοστά άνω του 85%.  
 
2.2 Monitoring του Κεντρικού Νευρικού Συστήµατος 
Τις τελευταίες δεκαετίες όχι µόνο για τις καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις αλλά 
γενικότερα όσον αφορά το διεγχειρητικό monitoring υπήρξε µεγάλη πρόοδος 
στην ανάπτυξη νέων τεχνικών προς την κατεύθυνση της παρακολούθησης, 
καταγραφής και εκτίµησης του αναπνευστικού και καρδιαγγειακού 
συστήµατος. Μερικά παραδείγµατα αποτελούν η καπνογραφία και η 
καπνοµετρία, τα συστήµατα µέτρησης αιµατηρής αρτηριακής πίεσης, οι 
καθετήρες Swan-Ganz και η µέτρηση του κορεσµού του Ο2 (ScvO2) στην 
πνευµονική αρτηρία. Η εφαρµογή των καινούργιων αυτών τεχνικών στόχο 
έχουν την µεγαλύτερη ασφάλεια των ασθενών και έχουν συµβάλλει ουσιαστικά 
στην εξέλιξη της καρδιοχειρουργικής συγγενών καρδιοπαθειών. Όσον αφορά 
το monitoring της εγκεφαλικής λειτουργίας η εξέλιξη υπήρξε πολύ πιο αργή και 
µόνο τα τελευταία χρόνια έγιναν βήµατα ουσιαστικής προόδου. Το πρόβληµα 
φυσικά δεν ήταν η έλλειψη ενδιαφέροντος αλλά η αδυναµία εύρεσης 
αξιόπιστων τεχνολογιών για την συνεχιζόµενη καταγραφή της αιµάτωσης και 
της οξυγόνωσης του κεντρικού νευρικού συστήµατος (ΚΝΣ) περιεγχειρητικά 
και στις µονάδες εντατικής θεραπείας.  
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Συγκεκριµένα στις επεµβάσεις διόρθωσης συγγενών καρδιοπαθειών οι τεχνικές 
που έχουν χρησιµοποιηθεί πιο συχνά για το monitoring του ΚΝΣ είναι οι εξής: 
 - Ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα 
 - BIS (Bispectal Index) monitor (διφασµατικός δείκτης) 
 - Transcranial Doppler Ultrasonography (διακρανιακό Doppler) 
 - NIRS (Near-Infrared Spectroscopy, φασµατοσκοπία κοντά στο φάσµα 
του υπεριώδους)  
 - συνδυασµός των ανωτέρω 
 
2.2.1 Σηµασία του monitoring του ΚΝΣ  
Οι επιπλοκές όσον αφορά το κεντρικό νευρικό σύστηµα µετά από 
καρδιοχειρουργική επέµβαση µπορούν να ταξινοµηθούν σε δύο κατηγορίες: 
Τύπου Ι: εγκεφαλικός θάνατος, κώµα, παροδικό ή µη ισχαιµικό επεισόδιο και 
εγκεφαλοπάθεια. 
Τύπου ΙΙ: αποπροσανατολισµός της νοητικής λειτουργίας, ελλείµατα µνήµης 
και σπασµοί.  
Συγκεκριµένα η νευρολογική βλάβη κατά την διάρκεια των επεµβάσεων 
διόρθωσης συγγενών καρδιοπαθειών µε εξωσωµατική κυκλοφορία (CPB) 
κυµαίνεται από 30-70%1-3, µε ένα µεγάλο ποσοστό αυτών να µην ανιχνεύονται 
παρά µόνο µετά από χρόνια µε την εµφάνιση απώτερων νευροαναπτυξιακών 
προβληµάτων4,5. Οι απώτερες αυτές διαταραχές περιλαµβάνουν προβλήµατα 
συµπεριφοράς και µαθησιακές δυσκολίες οι οποίες εκδηλώνονται κατά την 
σχολική συνήθως περίοδο.  
Τα νέα αυτά δεδοµένα έστρεψαν µε την σειρά τους το ενδιαφέρον προς την 
πρόληψη αυτών των διαταραχών του ΚΝΣ και πιο συγκεκριµένα προς την 
πρόληψη της νευρολογικής βλάβης κατά την περίοδο του CPB και πως µπορεί 
αυτή να καταγραφεί. 
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3. Νεογνικός και παιδιατρικός εγκέφαλος 
 
3.1 Ιδιαιτερότητες φυσιολογίας 
Ο εγκέφαλος των παιδιατρικών ασθενών είναι ιδιαίτερα ευάλωτος σε περιόδους 
ισχαιµίας και επαναιµάτωσης µε µακροπρόθεσµες αρνητικές συνέπειες για την 
ανάπτυξή του. Οι αιτίες που τον καθιστούν ιδιαίτερα ευαίσθητο είναι οι εξής: 

• γρήγορος ρυθµός ανάπτυξης των νευρικών κυττάρων 
• εύθραυστο αγγειακό δίκτυο  
• υψηλός ρυθµός µεταβολισµού, αυξηµένες ανάγκες σε οξυγόνο 

 
3.2 Ιδιαιτερότητες στην καρδιοχειρουργική 
Συγκεκριµένα στα παιδιά που υποβάλλονται σε επεµβάσεις διόρθωσης 
συγγενών καρδιοπαθειών η περίοδος που η ειδική κατηγορία ασθενών 
υπόκεινται σε κίνδυνο εγκεφαλικής βλάβης µπορεί να διαιρεθεί σε τρεις 
κατηγορίες: πριν το χειρουργείο, κατά την διάρκεια, αλλά και µετεγχειρητικά46.  
 
3.2.1 Προεγχειρητικοί παράγοντες κινδύνου 
Στο σύνολο τους τα παιδιά µε συγγενείς καρδιοπάθειες εµφανίζουν µεγαλύτερο 
ποσοστό συγγενών ανωµαλιών του ΚΝΣ26,27 (πίνακας Ι).  
Γενετικοί λόγοι είναι υπεύθυνοι για την βλάβη του ΚΝΣ κατά την ενδοµήτριο 
ζωή η οποία µπορεί να είναι στα πλαίσια κάποιου σύνδροµου ή να είναι τελείως 
ανεξάρτητη.  
Επίκτητες βλάβες του ΚΝΣ µπορεί να είναι αποτέλεσµα της συγγενούς 
καρδιοπάθειας ή µιας επιπλεγµένης προεγχειρητικής πορείας. Ο McQuillen et 
al.28 εξέτασε 62 µαγνητικές τοµογραφίες νεογνών µε συγγενή καρδιοπάθεια και 
διαπιστώθηκε νευρολογική βλάβη σε ποσοστό 37%. Σε περίπτωση έκτακτου 
χειρουργείου για κολπική διαφραγµατοστοµία, η ίδια η επέµβαση αυτή 
αποτελεί σηµαντικό και ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για εγκεφαλικό 
επεισόδιο. 
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Πίνακας Ι. Προεγχειρητικοί παράγοντες κινδύνου για περιεγχειρητικές νευρολογικές 
βλάβες και νευροαναπτυξιακά προβλήµατα σε παιδιά µε συγγενείς καρδιοπάθειες25. 

 
Παράγοντες κινδύνου    Παραδείγµατα 

Γενετικά σύνδροµα που 
σχετίζονται µε νευροαναπτυξιακές 
διαταραχές  

Τρισωµία 21, DiGeorge, Turner, Williams, Alagille, CHARGE, VACTERL  

Ανώµαλη ανάπτυξη κατά την 
ενδοµήτριο ζωή  

Καθυστέρηση µυελινοποίησης, ανώριµη ανάπτυξη ελίκων, µειωµένος όγκος 
παρεγχύµατος  

Συγγενείς ανωµαλίες του ΚΝΣ  Ενδοκρανιακές κύστεις, δυσπλασίες αγγείων  

Επιπλεγµένη προεγχειρητική 
πορεία  

Προωρότητα, IUGR, σήψη, µηχανικός αερισµός, αιµοδυναµική αστάθεια, 
εµµένουσα υποξία µε  SpO2<85%, εµµένουσα οξέωση, υπερθερµία, 
δυσλειτουργία πολλαπλών οργάνων, πτωχή ρύθµιση γλυκόζης, IVH  

Βλάβες του εγκεφάλου που έγιναν 
προεγχειρητικά  

Βλάβες που αφορούν επιφανειακές και εν τω βάθει δοµές της λευκής ουσίας, 
εστιακό εγκεφαλικό επεισόδιο (κατανοµή πρόσθιας, µέσης και οπίσθιας 
εγκεφαλικής αρτηρίας, αιµορραγία (ενδοκοιλιακή, υποσκληρίδιος)  

 
 
3.2.2 Παράγοντες κινδύνου κατά την διάρκεια των καρδιοχειρουργικών 
επεµβάσεων και της καρδιοαναπνευστικής παράκαµψης (CPB)  
Η διόρθωση των συγγενών καρδιοπαθειών είναι πολύ σηµαντική για την 
περαιτέρω φυσιολογική νευρολογική ανάπτυξη αφού προλαµβάνει την χρόνια 
υποξία και την αιµοδυναµική αστάθεια. Από την άλλη πλευρά το stress και η 
φλεγµονώδης αντίδραση του χειρουργείου, η υπόταση, η αναιµία, ο χαµηλός 
κορεσµός της αιµοσφαιρίνης µε οξυγόνο, αναισθησιολογικοί παράγοντες, 
γενετικοί λόγοι και προυπάρχουσα νευρολογική νόσος είναι συχνές αιτίες 
νευρολογικής βλάβης διεγχειρητικά. Αν η επέµβαση απαιτεί χρήση CPB τότε ο 
κίνδυνος αυξάνεται σηµαντικά.  
Από τις δοµές του εγκεφάλου τα βασικά γάγγλια είναι η πιο ευαίσθητη περιοχή 
σε περιόδους ισχαιµίας  κατά την διάρκεια του CPB29,30. Στους ενήλικες η 
εµβολή αέρα ή σωµατιδίων (πχ αθήρωµα από αρτηρία) από το χειρουργικό 
πεδίο είναι το συχνότερο αίτιο. Στα παιδιά οι λόγοι ποικίλουν και στον πίνακα 
ΙΙ25 αναφέρονται οι παράγοντες κινδύνου κατά την διάρκεια του CPB. Στην 
διάρκεια αυτής της περιόδου είναι σηµαντική η διατήρηση της αυτορρύθµισης 
του εγκεφάλου. 
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Πίνακας ΙΙ. Παράγοντες κινδύνου κατά την διάρκεια του CPB για περιεγχειρητικές 
νευρολογικές βλάβες και νευροαναπτυξιακά προβλήµατα σε παιδιά µε συγγενείς 
καρδιοπάθειες25. 
 
Παράγοντες κινδύνου Παραδείγµατα 

Παρατεταµένος χρόνος 
CPB   
Μείωση της CPP και 
CBF λόγω κωλύµατος 
στην φλεβική 
παροχέτευση  

Κακή τοποθέτηση ή λάθος µέγεθος φλεβικής κάνουλας, ανεπαρκές σύστηµα 
παροχέτευσης, µικρού µεγέθους σωληνώσεις, αέρας στο κύκλωµα  

Φλεγµονώδης αντίδραση 

Οι παιδιατρικοί ασθενείς έχουν ισχυρότερη φλεγµονώδη αντίδραση στο CPB απ’ότι 
οι ενήλικες λόγω ανισορροπίας προ και αντι-φλεγµονωδών µεσολαβητών, έκθεση 
µεγαλύτερη όγκου αίµατος στο κύκλωµα του CPB και υψηλότερες ροές στην αντλία. 
Ενεργοποιηµένα ουδετερόφιλα προσκολλώνται στο εγκεφαλικό αγγειακό δίκτυο, 
µειώνουν την CBF, διαταράσσουν τον BBB, διηθούν παρακείµενους ιστούς και 
προκαλούν εγκεφαλικό οίδηµα µε κίνδυνο την αύξηση της ICP. Η ενεργοποίηση των 
λευκοκυττάρων παίζει σηµαντικό ρόλο στην βλάβη από ισχαιµία/επαναιµάτωση στην 
περίοδο µετά το CPB.  

Εµβολικά φαινόµενα  Θρόµβοι, συµπλέγµατα αιµοπεταλίων ή αιµοπεταλίων µε λευκοκύτταρα και 
µικροέµβολα από το κύκλωµα CPB (θρόµβος, αέρας, λίπος).   

Αιµοαραίωση  Η αναιµία επιβαρύνει την εγκεφαλική οξυγόνωση και αυξάνει τον κίνδυνο ισχαιµικής 
βλάβης 

Διαταραχές πήξης  Ενδοκρανιακή αιµορραγία, φλεγµονώδη αντίδραση στην ηπαρίνη και στην 
πρωταµίνη  
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3.2.3 Μετεγχειρητικοί παράγοντες κινδύνου  
Ο παιδιατρικός εγκέφαλος συνεχίζει να βρίσκεται σε κίνδυνο και µετά το 
χειρουργείο. Είναι ασαφές πότε επιστρέφει στα φυσιολογικά όρια η εγκεφαλική 
αυτορρύθµιση και κάποιες µελέτες αναφέρουν ότι παραµένει επηρεασµένη για 
τουλάχιστον 24 ώρες µετεγχειρητικά51. Η εµµένουσα χαµηλή µέση αρτηριακή 
πίεση, οι αυξηµένες ανάγκες σε οξυγόνο και η διαταραγµένη απάντηση στην 
υποξία είναι καταστάσεις που συναντάµε συχνά µετεγχειρητικά και αποτελούν 
µερικούς από τους παράγοντες που µπορεί να θέσουν σε κίνδυνο τον εγκέφαλο. 
Στον πίνακα ΙΙΙ αναφέρονται οι κυριότεροι µετεγχειρητικοί παράγοντες 
κινδύνου. 

Πίνακας ΙΙΙ. Μετεγχειρητικοί παράγοντες κινδύνου για νευρολογική βλάβη και 
νευροαναπτυξιακά προβλήµατα25.  

Παράγοντες 
κινδύνου Παραδείγµατα 

Υποξαιµία   Ενδοπνευµονικό shunt, αναπνευστική δυσλειτουργία, αρτηριακό και φλεβικό mix  

Αιµοδυναµική 
αστάθεια   

Καρδιακή δυσλειτουργία, νέο καρδιακό shunt, µηχανικός αερισµός, µεγάλες µεταβολές 
υγρών  

Αναιµία    
Φλεγµονή  Εγκεφαλικό οίδηµα µε κίνδυνο αύξησης ICP, βλάβη επαναιµάτωσης   

Αυξηµένη CVP 
µειώνει CPP και CBF  

Απόφραξη B-T shunt, σύνδροµο άνω κοίλης φλέβας, πνευµονική υπέρταση, 
δυσλειτουργία δεξιάς κοιλίας, υψηλές πιέσεις αεραγωγών στον αναπνευστήρα  

Αυξηµένη ICP 
µειώνει την CPP  Εγκεφαλικό οίδηµα λόγω µικροεµβόλων, φλεγµονής ή βλάβης επαναιµάτωσης  

Υπερθερµία  Νευρολογική βλάβη πιθανόν λόγω αυξηµένων αναγκών σε οξυγόνο  

Φυσιολογία µίας 
κοιλίας  

Αυξηµένος κίνδυνος µτχ εγκεφαλικών εµβόλων. Εµµένουσα υποξαιµία λόγω της 
φυσιολογίας του shunt ή ιατρογενώς προσπαθώντας να βρεθεί ισορροπία µεταξύ 
συστηµατικής και πνευµονικής αιµατικής ροής. Ιατρογενής υποκαπνία.  

 
 
Από τους ανωτέρω πίνακες φαίνεται ότι η αιτιολογία των επιπλοκών του ΚΝΣ 
είναι πολυπαραγοντική. Η συχνότητα εµφάνισης των επιπλοκών αυτών 
διαφέρει ανάλογα µε τον τύπο της επέµβασης, τις συνοδές παθήσεις και την 
ηλικία. Οι επιπλοκές του ΚΝΣ σχετίζονται µε υψηλή θνητότητα και 
θνησιµότητα, παρατεταµένο χρόνο παραµονής στο νοσοκοµείο και υψηλό 
κόστος νοσηλείας.  
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3.3 CPB και αλλαγές στην φυσιολογία του αναπνευστικού και 
καρδιαγγειακού συστήµατος 
Η επίδραση του CPB επηρεάζει σηµαντικά όλα τα συστήµατα του οργανισµού 
και ιδιαίτερα το αναπνευστικό και καρδιαγγειακό σύστηµα των ασθενών.        
 
3.3.1 Μέρη του συστήµατος της εξωσωµατικής κυκλοφορίας 
Το κύκλωµα της εξωσωµατικής κυκλοφορίας αποτελείται (εικόνα 4) από: 

- την κονσόλα της εξωσωµατικής κυκλοφορίας 
- τον οξυγονωτή για την ανταλλαγή των αερίων 
- την αιµατοδεξαµενή ή πιο συχνά αποκαλούµενη  reservoir για την 
συλλογή του φλεβικού αίµατος 
- µία αντλία η οποία ενεργητικά επιστρέφει το οξυγονωµένο αίµα 
- τις αντλίες για την απορροή του αίµατος από το χειρουργικό πεδίο 
- το κύκλωµα χορήγησης καρδιοπληγίας 
- την αορτική κάνουλα που επιστρέφει το οξυγονωµένο αίµα στον 
ασθενή  
- τη φλεβική κάνουλα που στέλνει το αίµα από τον δεξιό κόλπο στο 
κύκλωµα   του CPB 
- επιπλέον φίλτρα και συστήµατα ασφάλειας και παρακολούθησης των 
παραµέτρων 
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Εικόνα 4. Σχηµατική αναπαράσταση του κυκλώµατος CPB79.  
 

 
 
 
3.3.2 Επίδραση του CPB στο αναπνευστικό σύστηµα 
Ο παρατεταµένος χρόνος παραµονής των ασθενών σε CPB σχετίζεται µε 
αυξηµένες επιπλοκές από το αναπνευστικό σύστηµα. Αυτό οφείλεται στο ότι η 
εξωσωµατική κυκλοφορία φέρνει αναπόφευκτα σε επαφή και συνεχή 
αλληλεπίδραση τις τεχνητές συνθετικές επιφάνειες του κυκλώµατος (σωλήνες, 
αντλίες, οξυγονωτή, αιµατοδεξαµενή) µε τα στοιχεία του αίµατος. Η µηχανική 
καταπόνηση που δέχονται τα έµµορφα συστατικά του αίµατος µέσα στο 
κύκλωµα της εξωσωµατικής οδηγεί στην εκδήλωση µίας συστηµατικής 
φλεγµονώδους αντίδρασης (SIRS).  
Η αντίδραση αυτή στους παιδιατρικούς ασθενείς είναι πολύ πιο έντονη λόγω 
του µεγαλύτερου όγκου του κυκλώµατος του CPB και του όγκου priming σε 
σχέση µε τον όγκο αίµατος των παιδιατρικών ασθενών18. Η φλεγµονώδης 
αντίδραση έχει ως αποτέλεσµα την ενεργοποίηση του συµπληρώµατος, της 
καλλικρείνης, των εικοσανοειδών και του ινωδολυτικού µηχανισµού. Το 
αποτέλεσµα της απάντησης του οργανισµού στην ενεργοποίηση όλων των 
προηγούµενων µηχανισµών είναι η ενεργοποίηση των αιµοπεταλίων, των 
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ουδετεροφίλων και η έκκριση πρωτεολυτικών και αγγειοδραστικών ουσιών. Οι 
κλινικές συνέπειες περιλαµβάνουν αυξηµένη διαπερατότητα των τριχοειδών 
που οδηγεί σε εξαγγείωση ενδαγγειακού όγκου, διάµεσο οίδηµα και 
πολυοργανική δυσλειτουργία. Στους πνεύµονες αυξάνεται η ολική ποσότητα 
νερού η οποία συνδυάζεται µε µείωση της ενδοτικότητας και αύξηση της 
κυψελο-αρτηριακής διαφοράς Ο2 (Α-a gradient). Οι ανάγκες των ασθενών σε 
µηχανικό αερισµό µπορεί να είναι αυξηµένες µετεγχειρητικά.  
 
3.3.3 Επίδραση του CPB στο καρδιαγγειακό σύστηµα 
Η αυξηµένη διαπερατότητα των τριχοειδών και το διάµεσο οίδηµα 
παρατηρείται και επηρεάζει όλα τα όργανα. Στο µυοκάρδιο εκδηλώνεται ως 
επηρεασµένη συστολική και διαστολική λειτουργία. Πτώση της καρδιακής 
παροχής κατά 20-30% είναι συχνό εύρηµα µετεγχειρητικά κυρίως σε νεογνά τις 
πρώτες 6-12 ώρες. Η µείωση αυτή είναι σηµαντική καθώς είναι δυνατόν να 
οδηγήσει σε επηρεασµένη νεφρική λειτουργία και ολιγουρία. Άλλες επιπτώσεις 
τις χαµηλής καρδιακής παροχής είναι η δηµιουργία ασκίτη, ηπατικής 
συµφόρησης και οιδήµατος στο γαστρεντερικό σύστηµα, που µε την σειρά τους 
επιβαρύνουν την κλινική κατάσταση του ασθενή.  
Κατά την διάρκεια του CPB µπορεί να συµβεί ισχαιµία του µυοκαρδίου η οποία 
έχει άµεσες συνέπειες όπως ΗΚΓ αλλοιώσεις, πτώση του κορεσµού της 
αιµοσφαιρίνης, αρρυθµίες και έµµεσες που εκδηλώνονται µε αυξηµένες 
ανάγκες για ινότροπη υποστήριξη, χαµηλή καρδιακή παροχή ή αδυναµία 
αποδέσµευσης από τον αναπνευστήρα. Αιτίες µπορεί να είναι: 
 - προβλήµατα µε την χορήγηση καρδιοπληγίας 
 - ανεπαρκής προστασία κατά την υποθερµία 
 - εµβολή αέρα στα στεφανιαία αγγεία διεγχειρητικά 
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4. Γαλακτικό οξύ 
 
4.1 Φυσιολογία γαλακτικού οξέος 
Το 2-υδρόξυ-προπανικό οξύ, γνωστό σε όλους ως γαλακτικό οξύ, αποστάχθηκε 
για πρώτη φορά το 1780 από τον Σουηδό χηµικό Carl Wilhelm Scheele, από το 
ξυνόγαλα, από το οποίο προέκυψε και το εµπειρικό όνοµα. Αποτελεί έναν από 
τους πιο ευαίσθητους και αναγνωρισµένους δείκτες παροχής οξυγόνου στους 
ιστούς.  
Η φυσιολογική συγκέντρωση πλάσµατος του γαλακτικού οξέος  είναι 0,3-1,3 
mmol/L και αντικατοπτρίζει την ισορροπία µεταξύ παραγωγής και 
µεταβολισµού του οξέος στο ανθρώπινο σώµα. Έχει 2 οπτικά ισοµερή, στον 
ανθρώπινο οργανισµό υπάρχει µόνο το L-γαλακτικό οξύ24. 
 
4.1.1 Παραγωγή του γαλακτικού οξέος 
Στην Εικόνα 5 φαίνεται η διαδικασία παραγωγής του γαλακτικού οξέος υπό 
φυσιολογικές συνθήκες από την διάσπαση της γλυκόζης24. Η διάσπαση 
περιλαµβάνει 3 βήµατα: τη γλυκόλυση, τον κύκλο του κιτρικού οξέος (Krebs) 
και την οξειδωτική φωσφορυλίωση. Η γλυκόλυση είναι πολύ σηµαντική 
µεταβολική οδός και αποτελεί το πρώτο στάδιο για την διάσπαση της γλυκόζης. 
Γίνεται στο κυτταρόπλασµα χωρίς την χρησιµοποίηση οξυγόνου. Στο στάδιο 
αυτό ένα µόριο γλυκόζης διασπάται αρχικά σε 2 µόρια τριοζών. Στη συνέχεια 
αυτές µετατρέπονται σε 2 µόρια πυροσταφυλικού οξέος. Η τύχη του 
πυροσταφυλικού οξέος από εδώ και πέρα εξαρτάται από την παρουσία ή όχι 
οξυγόνου στο περιβάλλον του κυττάρου, αλλά και από την δυνατότητα του 
κυττάρου να το χρησιµοποιήσει. Αν η διαδικασία γίνει παρουσία οξυγόνου, το 
πυροσταφυλικό εισέρχεται στο µιτοχόνδριο, µετατρέπεται σε ακέτυλο-
συνένζυµο Α το οποίο εισέρχεται στον κύκλο του Krebs, ενώ στην συνέχεια 
οξειδώνεται πλήρως σε διοξείδιο του άνθρακα (CO2) και νερό (αερόβια 
αναπνοή). Αν δεν υπάρχει οξυγόνο (αναερόβια αναπνοή) το πυροσταφυλικό 
µετατρέπεται, ανάλογα µε το είδος του κυττάρου, σε αιθυλική αλκοόλη και CO2 

(αλκοολική ζύµωση) ή µέσω της γαλακτικής δεϋδρογενάσης (LDH) σε 
γαλακτικό οξύ (γαλακτική ζύµωση). 
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Εικόνα 5. Μονοπάτι παραγωγής του γαλακτικού οξέος από την γλυκόζη24. 
 

 
 
 
Πηγές παραγωγής του γαλακτικού οξέος αποτελούν τα ερυθροκύτταρα, τα 
ηπατοκύτταρα, τα κύτταρα των σκελετικών µυών και το δέρµα. Τα όργανα που 
είναι πιο πιθανά να παράγουν γαλακτικό οξύ λόγω υποάρδρευσης είναι ο 
εγκέφαλος, το πεπτικό σύστηµα, τα νεφρά και οι σκελετικοί µύες.   
Ο βασικός ρυθµός παραγωγής είναι 0,8 mmol/kg/h (1300 mmol/ηµέρα). 
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4.1.2 Μεταβολισµός του γαλακτικού οξέος 
Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες το γαλακτικό οξύ που παράγεται 
µεταφέρεται κατά 60-70% στο ήπαρ και το 23-30% στα νεφρά για περαιτέρω 
µεταβολισµό. Στο ήπαρ µετατρέπεται πάλι σε πυροσταφυλικό µε την δράση της 
LDH. Το 80% του πυροσταφυλικού εισέρχεται στα µιτοχόνδρια και µε την 
καταλυτική δράση της πυροσταφυλικής αφυδρογονάσης µετατρέπεται σε 
ακετυλο-CoA και εισέρχεται στον κύκλο του Krebs. Το υπόλοιπο ποσοστό 
καταλήγει στην παραγωγή γλυκόζης µε τον µηχανισµό της γλυκονεογέννεσης. 
Η νεφρική συµµετοχή στον µεταβολισµό του γαλακτικού οξέος είναι µικρότερη 
και περιλαµβάνει την οξείδωση (κύκλος Krebs), την γλυκονεογέννεση και την 
νεφρική αποβολή (Εικόνα 6).   
 
Εικόνα 6. Μεταβολισµός του γαλακτικού οξέος24. 

 
 
Ο µεταβολισµός του γαλακτικού οξέος σε πυροσταφυλικό και οι περαιτέρω 
µετατροπές του τελευταίου σε CO2 + H2O + ATP (κύκλος Krebs) και γλυκόζη 
(κύκλος Cori, Εικόνα 7) οδηγεί σε επανασύνθεση διττανθρακικών ενώ 
παράλληλα διατηρούν την στάθµη του γαλακτικού οξέος σε φυσιολογικά 
επίπεδα24. 
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Εικόνα 7. Κύκλος Cori 
 

 
 
Ποικίλες µελέτες στο παρελθόν έχουν δείξει ότι τα επίπεδα του γαλακτικού 
οξέος  σε επεµβάσεις διόρθωσης συγγενών καρδιοπαθειών, τόσο κατά την 
διάρκεια του χειρουργείου όσο και µετά στην CICU (Cardiac Intensive Care 
Unit), σχετίζονται µε την µετεγχειρητική θνητότητα και θνησιµότητα. 
Συγκεκριµένα η τιµή του γαλακτικού οξέος κατά την είσοδο στην 
Καρδιοχειρουργική Εντατική Μονάδα (CICU) έχει συσχετιστεί από πολλούς 
ερευνητές στο παρελθόν µε δυσµενή έκβαση (πίνακας ΙV)17. 
Οι περισσότερες µελέτες εστιάζουν στην τιµή του γαλακτικού οξέος µετά το 
χειρουργείο και κατά την διάρκεια νοσηλείας στην CICU. Οι παράµετροι όµως 
που οδηγούν στις µεταβολές του γαλακτικού οξέος ξεκινούν από πιο πριν, από 
την έναρξη της χειρουργικής επέµβασης. Η διαδικασία του CPB και η περίοδος 
της ισχαιµίας, ο ρυθµός και τα όρια της υποθερµίας/επαναιµάτωσης, η Hb, ο 
τρόπος ρύθµισης του pH και η συστηµατική φλεγµονώδης αντίδραση στο CPB 
η οποία είναι πιο έντονη σε νεογνά και βρέφη, είναι όλοι πιθανοί παράγοντες 
που συµβάλλουν σε υποάρδρευση και ισχαιµία των ιστών κατά την διάρκεια 
των επεµβάσεων διόρθωσης συγγενών καρδιοπαθειών.  
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Πίνακας ΙV. Συσχετισµός της τιµής του γαλακτικού οξέος κατά την είσοδο στην ICU µε 
θνητότητα.  
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5. Εγκεφαλική οξυµετρία 
Κατά την διάρκεια των δύο τελευταίων δεκαετιών όπως ήδη έχουµε αναφέρει, 
διαφορετικοί τύποι monitoring της εγκεφαλικής οξυγόνωσης έχουν 
χρησιµοποιηθεί  στην κλινική πράξη µε σκοπό την αναγνώριση της 
εγκεφαλικής ισχαιµίας. Το ηλεκτροεγκεφαλογράφηµα (EEG), µετρήσεις του 
κορεσµού του οξυγόνου στον σφαγιτιδικό βολβό και η εγκεφαλική οξυµετρία 
που βασίζεται στην φασµατοσκοπία κοντά στο υπέρυθρο φως (NIRS) έχουν 
επιτυχώς χρησιµοποιηθεί για την αναγνώριση της εγκεφαλικής 
υποξίας/ισχαιµίας.  
Ωστόσο στην ειδική αυτή οµάδα ασθενών που υπόκεινται σε 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις µε χρήση κυκλώµατος CPB υπάρχει µεγάλη 
ετερογένεια ως προς την σωστή ερµηνεία και έγκαιρη αναγνώριση της 
εγκεφαλικής ισχαιµίας. Για παράδειγµα στο EEG οι αλλαγές στα κύµατα ή η 
ισοηλεκτρική γραµµή κατά την µεγάλη υποθερµία ή µετά από υψηλές δόσεις 
πτητικών αναισθητικών, το καθιστά ως monitoring ακατάλληλο. Επίσης οι 
µετρήσεις του ScvO2 προϋποθέτουν την τοποθέτηση ειδικού σφαγιτιδικού 
καθετήρα. Η εγκεφαλική οξυµετρία από την άλλη είναι µία µέθοδος µη 
επεµβατική, συνεχής, εύκολη, χωρίς να επηρεάζεται από αναισθησιολογικούς 
παράγοντες. 
 
5.1 Εξέλιξη της εγκεφαλικής οξυµετρίας µε NIRS 
Πρώτος ο Jobsis το 1977 εισήγαγε την ιδέα της µη επεµβατικής καταγραφής 
της εγκεφαλικής οξυγόνωσης χρησιµοποιώντας φασµατοσκοπία κοντά στο 
υπέρυθρο φως (NIRS). Πρώτη φορά σε παιδιατρικό ασθενή εφαρµόστηκε το 
1985 από τους Brazy και Lewis, σε πρόωρο νεογνό49. Έκτοτε έχει 
χρησιµοποιηθεί ευρέως σε πολλά είδη χειρουργείων όπως ορθοπεδικά (πχ 
σκολίωση), νευροχειρουργικά ενώ στην καρδιοχειρουργική τα τελευταία χρόνια 
στην πλειοψηφία των κέντρων του εξωτερικού αλλά και της χώρας µας έχει 
κερδίσει τη θέση του ανάµεσα στο standard monitoring.  
 
5.1.1 Μηχανισµός δράσης του NIRS 
Το ορατό φως φτάνει σε πολύ µικρή απόσταση από την πηγή εκποµπής καθώς 
είτε διαθλάται είτε απορροφάται από διάφορα συστατικά/µόρια στους ιστούς. 
Στην περίπτωση του κοντά στο υπεριώδες φάσµατος (NIRS), 660-940mm, τα 
φωτόνια φτάνουν σε βαθύτερα στρώµατα και το φως µπορεί να διανύσει 
µεγαλύτερη απόσταση διαπερνώντας ακόµα και οστά κάνοντας την 
διακρανιακή εγκεφαλική οξυµετρία εφικτή µε την εφαρµογή διαδερµικού 
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patch. Η αρχή του NIRS βασίζεται στο ότι απορροφάται κυρίως από 
συγκεκριµένα µόρια τα οποία περιέχουν χρωστικές όπως είναι η µελανίνη, η 
µυοσφαιρίνη και η αιµοσφαιρίνη (Hb). Είναι γνωστό ότι το φάσµα 
απορρόφησης αλλάζει ανάλογα µε το αν τα µόρια αυτά είναι στην οξειδωµένη 
µορφή ή όχι. Στα µήκη κύµατος του NIRS η απορρόφηση του φωτός από άλλα 
µόρια όπως νερό, λίπη, δέρµα και οστά είναι πολύ µικρή σε σχέση µε την Hb 
και την HbO2 (Εικόνα 8)23.  
  
Εικόνα 8. Φάσµα απορρόφησης της Hb και HbO2 στο φάσµα του NIR.  
 

 
 
Οι περισσότερες συσκευές καταγραφής NIRS, µε σκοπό να ελαχιστοποιήσουν 
τις παρεµβολές από άλλους ιστούς και έτσι οι µετρήσεις να αφορούν 
αποκλειστικά τον εγκέφαλο, χρησιµοποιούν 2 αισθητήρες ανίχνευσης φωτός οι 
οποίοι βρίσκονται σε συγκεκριµένη απόσταση από την πηγή εκποµπής. Επειδή 
το βάθος διείσδυσης των φωτονίων είναι ανάλογο της απόστασης του ποµπού 
από τον δέκτη, ο αισθητήρας που είναι τοποθετηµένος πιο κοντά στην πηγή 
αντικατοπτρίζει τον κορεσµό µέσα στο κρανίο ενώ στον πιο αποµακρυσµένο 
αισθητήρα βλέπουµε τον κορεσµό που προέρχεται και από το κρανίο και από 
πιο βαθιά, τον εγκέφαλο. Αφαιρώντας τις µετρήσεις από το κρανίο 
ελαχιστοποιούνται οι έξω-εγκεφαλικές παρεµβολές (Εικόνα 9)80. 
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Εικόνα 9. Σχηµατική απεικόνιση του τρόπου δράσης του NIRS. 
 

 
 
5.2 Χαρακτηριστικά της εγκεφαλικής οξυµετρίας 
Η εγκεφαλική οξυµετρία στηρίζεται στην τεχνολογία του NIRS και παρέχει 
πληροφορίες όσον αφορά την διαθεσιµότητα του Ο2 στον εγκέφαλο. 
Υπολογίζει τον κορεσµό του Ο2 στον εγκέφαλο (rSO2) στο επίπεδο της 
µικροκυκλοφορίας. Οι µετρήσεις προέρχονται από φλεβικό αίµα 70%, 
τριχοειδικό 5% και αρτηριακό 25%. Η τελική τιµή είναι ο λόγος της 
οξυαιµοσφαιρίνης προς την ολική αιµοσφαιρίνη όσον αφορά το φάσµα του 
υπέρυθρου φωτός και µεταφράζεται σε µια κλίµακα από 15-95%. Το rSO2 

αντανακλά τον εγκεφαλικό µεταβολισµό τοπικά, την ισορροπία µεταξύ 
προσφοράς και ζήτησης Ο2 και µε αυτόν τον τρόπο µας δίνει τα ακόλουθα 
πλεονεκτήµατα που µας βοηθούν στην κλινική πράξη: 

1. Το SrO2 είναι ένας ευαίσθητος δείκτης εγκεφαλικής υποαιµάτωσης, 
υποξίας και ισχαιµίας, καταστάσεις που είναι υπεύθυνες για εγκεφαλική 
βλάβη κατά την διάρκεια καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων. 

2. Μη επεµβατική και συνεχόµενη καταγραφή του rSO2 
3. Είναι φορητό και εύκολο στην χρήση διεγχειρητικά, στον θάλαµο 
νοσηλείας και στην µονάδα εντατικής θεραπείας. 

Η περιοχή για την οποία παίρνουµε πληροφορίες βρίσκεται µεταξύ αυτών που 
αιµατώνονται από την πρόσθια και µέση εγκεφαλική αρτηρία και 
αντικατοπτρίζει ως επί το πλείστον τον κορεσµό της αιµοσφαιρίνης στην φαιά 
ουσία του εγκεφαλικού φλοιού.  
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5.3 rSO2 και καρδιοχειρουργική 
Οι τιµές του NIRS στον γενικό πληθυσµό κατά την διάρκεια 
καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων κυµαίνονται µεταξύ 55-80% και τιµές 
µικρότερες του 50% ή πτώση >20% από την baseline θεωρούνται ενδεικτικές 
για θεραπευτική παρέµβαση (πίνακας V). Στους ενήλικές που υπόκεινται σε 
καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις το ποσοστό αυτό φτάνει το 42%9 και είναι 
εµβολικής φύσεως στην πλειοψηφία, ενώ στα παιδιά η αιτιολογία είναι 
πολυπαραγοντική. Τιµή <40% ή πτώση >25% από την αρχική θεωρείται 
“critical” ουδός για νευρολογική βλάβη. 
Οι τιµές αναφοράς (baseline) προεγχειρητικά διαφέρουν ανάλογα µε τον τύπο 
της συγγενούς καρδιοπάθειας15. Σε ατµοσφαιρικό αέρα οι baseline τιµές του 
rSO2 είναι περίπου 70% στις µη κυανωτικές καρδιοπάθειες χωρίς µεγάλα 
αριστερά προς τα δεξιά ενδοκαρδιακά shunts. Στις κυανωτικές καρδιοπάθειες οι 
τιµές του rSO2 κυµαίνονται συνήθως µεταξύ 40%–60%20 . 

Πίνακας V. Αλγόριθµος παρεµβάσεων µε βάση τις αλλαγές επί % των τιµών της 
εγκεφαλικής οξυµετρίας.  

Neuromonitor Φυσιολογικάεπίπεδα Διαταραχή Παρέµβαση 

Εγκεφαλική 
οξυµετρία (%) 

70%–90% Προ/µετά/κατά την 
διάρκεια του CPB: 
>20% µείωση από 

baseline 

προ/µετά/κατά την διάρκεια του CPB—
αύξηση καρδιακής παροχής (CO), αύξηση 
ροής κυκλώµατος, αλλαγή θέσης κάνουλας, 
αύξηση  PaCO2, αύξηση MAP, αύξηση Hb, 

συσχέτιση µε άλλα neuromonitors 

 
5.4 Νέα δεδοµένα  
Τα πρώτα χρόνια εµφάνισης των συσκευών καταγραφής της εγκεφαλικής 
οξυµετρίας, δηλαδή στις αρχές της δεκαετίας του ’90, η πλειοψηφία των 
αναφορών σε αυτές από την επιστηµονική κοινότητα εστίαζε στην ικανότητά 
τους να αναγνωρίζουν “καταστροφικά” γεγονότα. Αν και εξαιρετικά σηµαντική 
η ύπαρξη ενός monitor που προειδοποιεί τον κλινικό ιατρό για κάποιο 
επικίνδυνο συµβάν, η πραγµατική επανάσταση στον χώρο της εγκεφαλικής 
οξυµετρίας ήρθε τα τελευταία 5 χρόνια. Οι περισσότεροι ερευνητές πλέον 
στρέφονται γύρω από την εγκεφαλική οξυµετρία ως προς την συνεισφορά 
αυτής στην βελτίωση της έκβασης των ασθενών, την µείωση των επιπλοκών 
και την µείωση του χρόνου νοσηλείας. 
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6. Εγκεφαλική αυτορρύθµιση 
 
6.1 Στοιχεία φυσιολογίας 
Ο εγκέφαλος είναι ένα όργανο µε αυξηµένες µεταβολικές ανάγκες καθώς εκεί 
καταναλώνεται το 20% των συνολικών αποθεµάτων Ο2 του οργανισµού, ενώ 
για την αιµάτωσή του απαιτεί το 15% της καρδιακής παροχής. Η φυσιολογική 
λειτουργία του εγκεφάλου βασίζεται στην επαρκή οξυγόνωσή του, η οποία από 
την πλευρά της προϋποθέτει ικανοποιητικό κορεσµό της αιµοσφαιρίνης σε Ο2, 
ικανοποιητική εγκεφαλική αιµατική ροή (CBF) και επαρκή εγκεφαλική πίεση 
άρδρευσης (CPP). H CPP είναι άµεσα συνδεδεµένη µε την µέση αρτηριακή 
πίεση (MΑΠ) και την ενδοκράνια πίεση (ICP) του εγκεφάλου και υπολογίζεται 
από την ακόλουθη εξίσωση: 

CPP = MΑΠ - ICP 
Σε φυσιολογικές καταστάσεις η ICP είναι µικρότερη από 15mmHg, η MΑΠ 
κυµαίνεται από 50-150mmHg, οπότε η CPP είναι µεγαλύτερη από 60mmHg. 
Η φυσιολογική CBF υπολογίζεται περίπου στα 50ml/100g/min, τιµές 
µικρότερες από 15-20ml/100g/min σχετίζονται µε αναστρέψιµες βλάβες των 
νευρώνων, ενώ ροή µικρότερη από 10-15ml/100g/min καθιστά τις βλάβες αυτές 
µη αναστρέψιµες. H CBF υπολογίζεται από την ακόλουθη εξίσωση: 

CBF = CPP / CVR 
όπου CVR, οι εγκεφαλικές αγγειακές αντιστάσεις.  
 
6.2 Μηχανισµοί εγκεφαλικής αυτορρύθµισης 
Η εγκεφαλική αυτορρύθµιση συνιστά την ενδογενή ικανότητα του εγκεφαλικών 
αγγείων, µέσω συστολής ή διαστολής µικρών αγγειακών κλάδων, να διατηρούν 
σταθερή την CBF ανεξάρτητα από τις µεταβολές της CPP ή της MΑΠ µε 
απώτερο σκοπό την κάλυψη των µεταβολικών αναγκών του εγκεφάλου.  
Τα όρια της εγκεφαλικής αυτορρύθµισης έχουν υπάρξει αντικείµενο 
εκτεταµένης µελέτης από πολλούς επιστήµονες. Ο λόγος είναι σαφέστατα πολύ 
σηµαντικός καθώς τουλάχιστον όσον αφορά το κατώτερο όριο της εγκεφαλικής 
αυτορρύθµισης, η CBF παθητικά µεταβάλλεται ανάλογα µε την MΑΠ και ο 
εγκέφαλος τίθεται σε κίνδυνο ισχαιµίας.  
Ο µηχανισµός της αυτορρύθµισης είναι πολύπλοκος και πολυπαραγοντικός. 
Εµπλέκονται µεταβολικοί (Ο2, CO2, ΝΟ, ΕΤ1, PGI2), µυογενείς (λείες µυικές 
ίνες) και νευρογενείς (α2, β1 αδρενεργικοί υποδοχείς) ρυθµιστικοί µηχανισµοί οι 
οποίοι αλληλοεπιδρούν και δρουν συνεργικά µεταξύ τους. Πρώτος ο Lassen 
καθόρισε το κατώτερο όριο της αυτορρύθµισης31. Το εύρος των ορίων της 
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αυτορρύθµισης παρουσιάζει σηµαντική διακύµανση και κλασσικά στους 
ενήλικες θεωρούµε ότι η CBF διατηρείται σταθερή σε ένα εύρος µεταβολών 
της MΑΠ από 50-150 mmHg. Τα όρια αυτά δεν αποτελούν συγκεκριµένα 
σηµεία, αλλά σηµεία καµπής στα οποία αρχίζει να µεταβάλλεται σηµαντικά η 
διαβάθµιση της σχέσης πίεσης/ροής. Στην παρακάτω εικόνα (Εικόνα 10) 
απεικονίζεται η µεταβολή της CBF σε σχέση µε την MΑΠ, καθώς και η 
επίδραση του Ο2 και του CO2. 
 
Εικόνα 10. Μεταβολή της CBF σε σχέση µε την MΑΠ.  
 

 
 
Σε παιδιατρικούς ασθενείς που δεν υπόκεινται σε καρδιοχειρουργικές 
επεµβάσεις υπάρχουν αναφορές που συνδυάζουν ΜΑΡ < 30mmHg µε 
νευρολογικές επιπλοκές50 κυρίως σε πρόωρα νεογνά και θεωρούν αυτήν την 
τιµή ως το κατώτερο όριο της αυτορρύθµισης. 
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6.3 Αυτορρύθµιση και CPB 
Όσον αφορά τους παιδιατρικούς ασθενείς τα όρια της εγκεφαλικής 
αυτορρύθµισης είναι ακόµη πιο ασαφή και δεν υπάρχουν επαρκείς αναφορές. 
Τα στοιχεία περιπλέκονται ακόµη περισσότερο όταν το χειρουργείο απαιτεί 
χρήση CPB, µία ιδιαίτερη κατάσταση κατά την οποία αλλάζουν πολλά στοιχεία 
που καθορίζουν την φυσιολογική εγκεφαλική αιµάτωση (πχ απώλεια 
σφυγµικού κύµατος, αλλαγές θερµοκρασίας, αιµοαρραίωση, πτώση µέσης 
αρτηριακής πίεσης). Στην εικόνα 11 απεικονίζεται η µεταβολή της CBF 
ανάλογα µε την θερµοκρασία κατά την διάρκεια του CPB. 
 
Εικόνα 11. Μεταβολή της CBF ανάλογα µε την θερµοκρασία κατά την φάση του CPB.  
 

 
 
Ο Taylor7 από το 1992 έδειξε ότι ο µηχανισµός της αυτορρύθµισης διατηρείται 
κατά την διάρκειας του CPB σε νορµοθερµία. Σε θερµοκρασία µικρότερη των 
25-27oC αρχίζει να αλλοιώνεται ο µηχανισµός ενώ χάνεται τελείως σε 
θερµοκρασίες µικρότερες των 20οC. Άλλες µελέτες είχαν δείξει ότι η 
αυτορρύθµιση ήταν ανέπαφη σε µέτρια υποθερµία (25 – 32oC) και εντελώς 
απούσα σε βαθιά υποθερµία (18 – 22oC)57. Επίσης ο Jonassen8 
χρησιµοποιώντας διακρανιακό Doppler παροµοίωσε την ¨φάση¨ αυτή του 
εγκεφάλου ως ¨αγγειοπάρεση προκαλούµενη από το ψύχος¨ κατά την οποία η 
αγγειακές αντιστάσεις αυξάνουν µε την πτώση της θερµοκρασίας.  
Ακόµα και µετά την αποκατάσταση της επαναιµάτωσης του εγκεφάλου, ο 
ρυθµός του µεταβολισµού, η χρησιµοποίηση του Ο2 και ο µηχανισµός της 
αυτορρύθµισης δεν επανέρχονται άµεσα εντός φυσιολογικών ορίων57. 
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Ειδικότερα όσο περισσότερο έχει µειωθεί η θερµοκρασία τόσο περισσότερο 
χρόνο χρειάζεται για να επανέλθουν οι παραπάνω µηχανισµοί στα προ CPB 
επίπεδα. Ο χρόνος αυτός µπορεί να φτάνει και τις 24 ώρες µετά από βαριά 
υποθερµία (DHCA: deep hypothermic cardiac arrest). Ακόµα και σε ήπια 
υποθερµία, εγκεφαλική ισχαιµία µπορεί να συµβεί όταν οι χαµηλές MΑΠ 
προκαλούν υποάρδρευση ενώ ταυτόχρονα η ζήτηση του Ο2 παραµένει υψηλή. 
Εκτός από την υποθερµία άλλοι παράγοντες που µπορούν να θέσουν σε σοβαρό 
κίνδυνο ισχαιµίας ή βλάβης από επαναιµάτωση τον εγκέφαλο προκαλώντας 
πολύ χαµηλές ή πολύ υψηλές MΑΠ αντίστοιχα είναι: 
 - ακατάλληλες ροές του κυκλώµατος CPB 
 - υπερβολικά βαθύ ή light επίπεδο αναισθησίας 
 - αγγεισυσπαστικά και αγγειοδιασταλτικά φάρµακα    
Νέες µέθοδοι καθορισµού της εγκεφαλικής αυτορύθµισης σε παιδιατρικούς 
ασθενείς κατά την διάρκεια CPB έχουν περιγραφεί τα τελευταία χρόνια. Μία 
από αυτές είναι ο υπολογισµός του COx (cerebral oximetry index) από τις τιµές 
του NIRS και της MΑΠ 6.  
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Ειδικό µέρος 
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7. ΣΚΟΠΟΣ 
Στην εργασία αυτή συγκρίνονται 2 στοιχεία που σχετίζονται µε την οξυγόνωση. 
Το πρώτο είναι το γαλακτικό οξύ και το δεύτερο η εγκεφαλική οξυµετρία, 
rSO2, µε την χρήση του NIRS. Η διεξαγωγή της µελέτης και η συλλογή των 
µετρήσεων γίνονται κατά την διάρκεια επεµβάσεων διόρθωσης συγγενών 
καρδιοπαθειών µε την χρήση καρδιοαναπνευστικής παράκαµψης.  
Οι επεµβάσεις αυτές έχουν συνδυαστεί µε νευρολογικές βλάβες είτε άµεσα 
µετεγχειρητικά είτε στην σχολική περίοδο µε νευροαναπτυξιακές και 
µαθησιακές δυσκολίες. Η χρήση του κυκλώµατος CPB αποτελεί επιβαρυντικό 
παράγοντα λόγω της επίδρασής του στην οξυγόνωση και αιµάτωση των ιστών. 
Η αναγνώριση παραµέτρων που σχετίζονται µε την οξυγόνωση και η 
διευκρίνηση της µεταξύ τους σχέσης είναι σηµαντική για την έγκαιρη διάγνωση 
και αντιµετώπιση καταστάσεων υποξίας. Επίσης διερευνάται η συσχέτισή τους 
µε την αιµοσφαιρίνη, την µέση αρτηριακή πίεση και την µερική πίεση του 
διοξειδίου του άνθρακα. 
 
8. ΥΛΙΚΟ - ΜΕΘΟΔΟΣ 
 
8.1 Ασθενείς  
Από τον Νοέµβριο 2015 έως τον Μάιο 2016, συµπεριελήφθησαν στην µελέτη 
18 παιδιατρικοί ασθενείς που υποβλήθηκαν σε χειρουργείο για διόρθωση 
συγγενούς καρδιοπάθειας µε χρήση κυκλώµατος CPB. Πρόκειται για 
επεµβάσεις διόρθωσης του ελλείµατος του µεσοκολπικού διαφράγµατος (ASD: 
Atrial Septal Defect) και του ελλείµατος του µεσοκοιλιακού διαφράγµατος 
(VSD: Ventricular Septal Defect).  
Οι δύο αυτές συγγενείς καρδιοπάθειες ανήκουν στις µη κυανωτικές µε ροή από 
την συστηµατική προς την πνευµονική κυκλοφορία (L to R shunt).  Ο τύπος 
του ASD σε όλους τους ασθενείς ήταν ostium secundum. Όλοι οι ασθενείς 
είχαν µυικού τύπου VSD χωρίς να έχουν αναπτύξει πνευµονική υπέρταση.  
NIRS monitoring: Το µοντέλο που διαθέτει το νοσοκοµείο µας είναι το 5100  C 
Somanetics (Covidien). Τοποθετούνται δύο ηλεκτρόδια επαφής, ένα στον 
αριστερό και ένα στον δεξιό µετωπιαίο λοβό και κατόπιν καταγράφεται η τιµή 
αναφοράς (baseline). 
Πρωτόκολλο αναισθησίας: 
Όλοι οι ασθενείς έλαβαν προνάρκωση από το στόµα (per os) µε µιδαζολάµη 
0,5mg/kg και παρακεταµόλη. Η εισαγωγή στην αναισθησία έγινε µε κεταµίνη 
2mg/kg, φεντανύλη 2µcg/kg και για µυοχάλαση χορηγήθηκε cis-ατρακούριο µε 
0,2mg/kg. Η συνολική δόση της φεντανύλης πριν από την στερνοτοµή ήταν 
15µcg/kg και η διατήρηση της αναισθησίας έγινε µε Ο2/Air και σεβοφλουράνιο 
0,5-1,5% MAC, ανάλογα µε την αρτηριακή πίεση σε συνδυασµό µε στάγδην 
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έγχυση ρεµιφεντανύλης. Ο αερισµός είχε ως στόχο την επίτευξη νορµοκαπνίας 
και συνεχίστηκε η χορήγηση cis-ατρακούριου ως µυοχαλαρωτικό κατά την 
διάρκεια της επέµβασης.  
 
8.1.2 Monitoring και µετρήσεις rSO2/γαλακτικού οξέος 
Εκτός από το standard monitoring (SpO2, ΗΚΓ 5 απαγωγών, µη αιµατηρή 
καταγραφή της αρτηριακής πίεσης, etCO2) σε όλους τους ασθενείς υπήρξε 
συνεχής καταγραφή αιµατηρής αρτηριακής πίεσης από καθετηριασµό της 
µηριαίας φλέβας και της κεντρικής φλεβικής πίεσης (CVP) από κεντρικό 
καθετήρα που τοποθετήθηκε στην δεξιά σφαγίτιδα φλέβα. Συνεχής καταγραφή 
της θερµοκρασίας σώµατος έγινε µε τοποθέτηση θερµοµέτρων σε οισοφάγο και 
ορθό.  
Οι χρονικές στιγµές καταγραφής των τιµών της εγκεφαλικής οξυµετρίας και 
των τιµών του γαλακτικού ήταν οι εξής:  
t1: baseline, πριν την εισαγωγή στην αναισθησία    
t2: πριν την στερνοτοµή 
t3: µετά την στερνοτοµή 
t4: πριν την τοποθέτηση αορτικής κάνουλας 
t5: µετά την τοποθέτηση αορτικής κάνουλας 
t6: έναρξη CPB 
t7: πριν το αορτικό clamping 

t8: µετά το αορτικό clamping 
t9: µέγιστη υποθερµία 
t10: επαναθέρµανση (34οC)  
t11: εκτός CPB 
Τις χρονικές αυτές στιγµές παράλληλα µε τις τιµές του γαλακτικού οξέος 
γινόταν επίσης καταγραφή των τιµών της συστολικής, διαστολικής και µέσης 
αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ, ΔΑΠ, MΑΠ), της αιµοσφαιρίνης (Hb) και του 
αρτηριακού διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2) από τα αέρια αίµατος. 
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8.1.3 Χειρουργική τεχνική και κύκλωµα εξωσωµατικής κυκλοφορίας 
Μετά από µέση στερνοτοµή χρησιµοποιήθηκε το standard CPB πρωτόκολλο 
του νοσοκοµείου µας, µε τοποθέτηση µίας κάνουλας στην αορτή και δύο 
φλεβικών, µία στην άνω και µία στην κάτω κοίλη φλέβα. Χορηγείται ηπαρίνη 
µε στόχο το ACT >480s (Activated Clotting Time) και έπειτα µε την έναρξη 
της εξωσωµατικής κυκλοφορίας ακολουθεί µείωση της θερµοκρασίας του 
σώµατος έως 30οC στις επεµβάσεις σύγκλεισης ASD και 28oC στις επεµβάσεις 
σύγκλεισης VSD.  
Κατά την διαδικασία αποδέσµευσης από το κύκλωµα του CPB οι ασθενείς 
ελάµβαναν ντοπαµίνη 5-10µcg/kg/min, µιλρινόνη 0,5-1,0µcg/kg/min και 
αδρεναλίνη 0,1-0,4µcg/kg/min.  
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9. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
 
Οι µέσες τιµές (mean) και οι τυπικές αποκλίσεις (Standard Deviation=SD) 
χρησιµοποιήθηκαν για την περιγραφή των ποσοτικών µεταβλητών. Οι απόλυτες 
(Ν) και οι σχετικές (%) συχνότητες χρησιµοποιήθηκαν για την περιγραφή των 
ποιοτικών µεταβλητών. Η µεταβολή των δεικτών των παιδιών στο χρόνο 
παρακολούθησης ελέγχθηκε µε τη χρήση µεικτών γραµµικών µοντέλων (linear 
mixed models) από τα οποία προέκυψαν συντελεστές εξάρτησης (β) και τα 
τυπικά σφάλµατά τους (standard errors=SE). O χρόνος παρακολούθησης 
χωρίστηκε σε <t8 και >= t8 για τις ανωτέρω αναλύσεις. Για τον έλεγχο της 
σχέσης δυο ποσοτικών µεταβλητών χρησιµοποιήθηκε ο συντελεστής 
συσχέτισης του Pearson (r). Η συσχέτιση θεωρείται χαµηλή όταν ο συντελεστής 
συσχέτισης (r) κυµαίνεται από 0,1 έως 0,3, µέτρια όταν ο συντελεστής 
συσχέτισης κυµαίνεται από 0,31 έως 0,5 και υψηλή  όταν ο συντελεστής είναι 
µεγαλύτερος από 0,5. Τα επίπεδα σηµαντικότητας είναι αµφίπλευρα και η 
στατιστική σηµαντικότητα τέθηκε στο 0,05. Για την ανάλυση χρησιµοποιήθηκε 
το στατιστικό πρόγραµµα STATA 11.0. Για τη σύγκριση ποσοτικών 
µεταβλητών µεταξύ δύο οµάδων χρησιµοποιήθηκε το Student’s t-test. 
Αρχικά συγκρίνονται οι τιµές του rSO2 (από την αριστερή και την δεξιά 
πλευρά) και του γαλακτικού οξέος στην πορεία του χρόνου σε σχέση µε το 
φύλο των ασθενών, το είδος της επέµβασης, και την ηλικία. Στην συνέχεια 
υπολογίζονται οι τιµές του rSO2 από την αριστερή και την δεξιά πλευρά στην 
πορεία του χρόνου καθώς και τα ποσοστά µείωσης µεγαλύτερης από 20% από 
την baseline µέτρηση. Στις ίδιες χρονικές στιγµές καταγράφονται και οι τιµές 
του γαλακτικού οξέος.  
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10. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
Το δείγµα αποτελείται από 18 παιδιά µε µέση ηλικία τα 3,8 έτη (SD=3,0 έτη). 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνεται το φύλο, η ηλικία, το βάρος και το είδος της 
επέµβασης των παιδιών που συµµετείχαν στη µελέτη (πίνακας VI).  
 
Πίνακας VΙ. 
 

 N % 
Φύλο Αγόρια 10 55,5 

Κορίτσια 8 44,5 
Ηλικία, µέση τιµή (SD) 3,8 (3,0) 
Βάρος σώµατος, µέση τιµή (SD) 12,8 (6,9) 

Είδος 
επέµβασης 

ASD 6 33,3 
ASD+PDA 1 5,5 
VSD 10 55,5 
VSD + υποβαλβιδική 
πνευµονική στένωση 1 5,5 

 
Δεν υπήρξε σηµαντική διαφορά όσον αφορά το φύλο των παιδιών (το 55,5% 
ήταν αγόρια). Το µέσο βάρος σώµατος ήταν 12,8 κιλά (SD=6,9 κιλά). Δεν 
υπήρχαν διαφορές στα δηµογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών. Η 
πλειοψηφία των παιδιών υποβλήθηκε σε VSD µε το ποσοστό να φτάνει το 
55,5% (n=10) και το 33,3% σε ASD (n=6). Από τους ασθενείς που 
υποβλήθηκαν σε VSD, ένας είχε παραµένων αρτηριακό πόρο (PDA) και έγινε 
απολίνωση και σε έναν µε υποβαλβιδική πνευµονική στένωση έγινε διάνοιξη 
του χώρου εξόδου της δεξιάς κοιλίας µε patch περικαρδίου. Από τις συνοδές 
παθήσεις 2 ασθενείς είχαν σύνδροµο Down και 1 σύνδροµο Williams. Και τα 
δύο σύνδροµα συνδυάζονται µε συγγενείς καρδιοπάθειες. 
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του rSO2 από τη αριστερή πλευρά 
στην πορεία του χρόνου, ξεχωριστά για αγόρια και κορίτσια (πίνακας VII). 
 
Πίνακας VII. 
 

rSO2 
(left) 

Φύλο  
Αγόρια Κορίτσια  

Μέση τιµή SD Μέση τιµή SD P Student's 
t-test 

t1 70,63 10,91 76,14 8,28 0,296 
t2 72,13 10,59 76,71 7,76 0,362 
t3 70,75 12,41 71,57 5,88 0,876 
t4 72,00 11,69 73,57 3,87 0,740 
t5 70,88 13,38 64,71 5,50 0,278 
t6 69,50 12,48 64,86 7,47 0,407 
t7 66,38 11,27 62,71 6,16 0,459 
t8 69,50 10,36 65,00 9,93 0,408 
t9 63,50 14,80 65,57 10,56 0,763 
t10 79,50 10,70 73,57 11,01 0,310 
t11 78,63 9,71 78,71 6,24 0,984 

 
Από την ανάλυση προκύπτει ότι δεν υπήρξε σηµαντική διαφορά στις τιµές του 
rSO2 από τη αριστερή πλευρά σε καµία µέτρηση µεταξύ αγοριών και 
κοριτσιών.   
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



	 42 

Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του rSO2 από τη δεξιά πλευρά 
στην πορεία του χρόνου, ξεχωριστά για αγόρια και κορίτσια (πίνακας VIII). 
 
Πίνακας VIII. 
 

rSO2 
(right) 

Φύλο  
Αγόρια Κορίτσια  

Μέση τιµή SD Μέση τιµή SD P Student's 
t-test 

t1 70,25 11,29 78,14 8,55 0,156 
t2 72,25 12,38 77,71 7,23 0,325 
t3 71,50 13,15 71,43 6,35 0,990 
t4 71,38 12,13 73,57 2,99 0,650 
t5 65,63 27,18 67,86 5,67 0,835 
t6 68,63 13,44 67,29 6,60 0,815 
t7 64,50 12,20 65,29 7,23 0,884 
t8 66,88 10,44 63,86 8,55 0,555 
t9 62,75 17,33 64,00 10,34 0,871 
t10 77,63 11,77 80,29 3,86 0,579 
t11 80,75 11,17 79,43 4,43 0,775 

 
Δεν διέφεραν οι τιµές του rSO2 από τη δεξιά πλευρά σε καµία µέτρηση µεταξύ 
αγοριών και κοριτσιών.  
 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του γαλακτικού οξέος στην πορεία 
του χρόνου, ξεχωριστά για αγόρια και κορίτσια (πίνακας IX). 
 
Πίνακας IX. 
 

lactate  
Φύλο  

Αγόρια Κορίτσια  
Μέση τιµή SD Μέση τιµή SD P Student's 

t-test 
t1 0,58 0,37 0,44 0,24 0,433 
t2 0,70 0,48 0,56 0,29 0,504 
t3 0,65 0,47 0,70 0,30 0,814 
t4 0,74 0,48 0,77 0,29 0,873 
t5 0,78 0,47 0,67 0,30 0,624 
t6 1,99 0,89 3,30 1,14 0,026 
t7 2,05 0,55 3,79 0,47 <0,001 
t8 2,13 0,71 3,99 2,10 0,034 
t9 2,00 0,91 2,33 1,49 0,610 
t10 1,55 0,79 1,96 1,08 0,415 
t11 1,59 0,97 2,17 1,47 0,374 
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Τα κορίτσια είχαν σηµαντικά υψηλότερες τιµές γαλακτικού οξέος στις 
µετρήσεις t6, t7 και t8 (από την έναρξη του CPB έως και µετά το αορτικό 
clamping) σε σύγκριση µε τα αγόρια.  
 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του rSO2 από τη αριστερή πλευρά 
στην πορεία του χρόνου, ανάλογα µε το είδος επέµβασης (πίνακας Χ). 
 
Πίνακας Χ. 
 

rSO2 
(left) 

είδος επέµβασης  ASD VSD  
Μέση τιµή SD Μέση τιµή SD P Student's 

t-test 
t1 72,40 8,02 77,17 6,82 0,314 
t2 72,80 8,26 80,00 5,44 0,116 
t3 70,80 9,15 73,83 6,74 0,542 
t4 70,40 7,33 77,83 6,24 0,102 
t5 70,00 6,78 70,83 12,95 0,900 
t6 67,00 4,47 71,67 9,35 0,336 
t7 66,00 6,16 68,17 8,66 0,651 
t8 67,20 4,15 69,33 8,85 0,634 
t9 70,00 8,22 63,67 9,85 0,283 
t10 79,00 4,74 75,50 13,71 0,602 
t11 80,80 4,82 82,67 6,41 0,605 

 
Δεν διέφεραν οι τιµές του rSO2 από τη αριστερή πλευρά σε καµία µέτρηση 
µεταξύ των παιδιών που έκαναν ASD και εκείνων που έκαναν VSD. 
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του rSO2 από τη δεξιά πλευρά 
στην πορεία του χρόνου, ανάλογα µε το είδος επέµβασης (πίνακας ΧΙ). 
 
Πίνακας ΧΙ. 
 

rSO2 
(right) 

είδος επέµβασης  ASD VSD  
Μέση τιµή SD Μέση τιµή SD P Student's 

t-test 
t1 71,80 9,04 77,67 7,58 0,271 
t2 72,60 12,50 78,67 6,38 0,324 
t3 68,80 9,23 74,67 8,45 0,300 
t4 69,20 7,63 77,33 6,65 0,091 
t5 68,60 9,81 73,17 11,91 0,511 
t6 66,80 6,98 70,50 11,00 0,533 
t7 64,00 8,51 67,33 10,29 0,578 
t8 64,20 6,57 65,67 9,65 0,780 
t9 68,20 14,08 61,00 10,70 0,359 
t10 77,00 9,35 81,00 3,95 0,363 
t11 80,80 4,32 85,00 5,22 0,186 

 
Δεν διέφεραν οι τιµές του rSO2 από τη δεξιά πλευρά σε καµία µέτρηση µεταξύ 
των παιδιών που έκαναν ASD και εκείνων που έκαναν VSD.  
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του γαλακτικού οξέος στην πορεία 
του χρόνου, ανάλογα µε το είδος επέµβασης (πίνακας ΧΙΙ). 
 
Πίνακας ΧΙΙ. 
 

lactate  
είδος επέµβασης  ASD VSD  

Μέση τιµή SD Μέση τιµή SD P Student's 
t-test 

t1 0,98 0,54 0,38 0,24 0,037 
t2 1,38 0,54 0,42 0,20 0,003 
t3 1,18 0,49 0,50 0,24 0,015 
t4 1,10 0,40 0,58 0,21 0,023 
t5 1,02 0,35 0,57 0,24 0,032 
t6 2,26 0,42 2,18 1,53 0,916 
t7 2,52 0,41 2,92 1,06 0,454 
t8 2,50 0,67 2,87 1,10 0,533 
t9 2,18 0,51 1,53 0,32 0,030 
t10 1,66 0,57 1,45 0,84 0,646 
t11 1,50 0,40 1,83 1,60 0,663 

 
Όπως φαίνεται από την στατιστική ανάλυση οι τιµές του γαλακτικού οξέος στις 
µετρήσεις t1, t2, t3, t4, t5 και t9 ήταν σηµαντικά υψηλότερες στα παιδιά που 
είχαν κάνει ASD επέµβαση, σε σύγκριση µε αυτά  που είχαν κάνει VSD.  
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι συντελεστές συσχέτισης του Pearson 
του rSO2 από τη αριστερή πλευρά µε την ηλικία των παιδιών (πίνακας ΧΙΙΙ). 
 
Πίνακας ΧΙΙΙ. 
 

rSO2 (left) Ηλικία 
t1 r -0,11 

P 0,692 

t2 r 0,01 
P 0,980 

t3 r 0,07 
P 0,803 

t4 r -0,03 
P 0,916 

t5 r 0,31 
P 0,242 

t6 r 0,24 
P 0,364 

t7 r 0,12 
P 0,646 

t8 r 0,27 
P 0,320 

t9 r 0,18 
P 0,513 

t10 r 0,13 
P 0,623 

t11 r -0,08 
P 0,757 

 
Δεν υπήρξε σηµαντική συσχέτιση των τιµών του rSO2 από τη αριστερή πλευρά 
µε την ηλικία των παιδιών σε καµία από τις µετρήσεις. 
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι συντελεστές συσχέτισης του Pearson 
του rSO2 από τη δεξιά πλευρά µε την ηλικία των παιδιών (πίνακας XIV). 
 
Πίνακας XIV. 
 

rSO2 (right) Ηλικία 
t1 r -0,10 

P 0,723 

t2 r 0,11 
P 0,685 

t3 r 0,05 
P 0,857 

t4 r 0,07 
P 0,799 

t5 r 0,13 
P 0,636 

t6 r 0,20 
P 0,460 

t7 r 0,07 
P 0,788 

t8 r 0,22 
P 0,421 

t9 r 0,14 
P 0,604 

t10 r -0,26 
P 0,335 

t11 r -0,06 
P 0,821 

 
Δεν υπήρξε σηµαντική συσχέτιση του rSO2 από τη δεξιά πλευρά µε την ηλικία 
των παιδιών σε καµία από τις µετρήσεις. 
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι συντελεστές συσχέτισης του Pearson 
του γαλακτικού  µε την ηλικία των παιδιών (πίνακας ΧV). 
 
Πίνακας XV. 
 

lactate Ηλικία 

t1 r 0,54 
P 0,031 

t2 r 0,51 
P 0,042 

t3 r 0,33 
P 0,210 

t4 r 0,21 
P 0,434 

t5 r 0,12 
P 0,666 

t6 r -0,24 
P 0,362 

t7 r -0,43 
P 0,098 

t8 r -0,28 
P 0,289 

t9 r 0,31 
P 0,249 

t10 r 0,17 
P 0,540 

t11 r -0,06 
P 0,826 

 
Υπήρξε σηµαντική θετική συσχέτιση του γαλακτικού στις µετρήσεις t1 και t2 
µε την ηλικία των παιδιών. Συνεπώς, µεγαλύτερες ηλικίες σχετίζονται µε 
υψηλότερες τιµές γαλακτικού στις µετρήσεις αυτές.   
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του rSO2 από την αριστερή 
πλευρά στην πορεία του χρόνου καθώς και τα ποσοστά µείωσης µεγαλύτερης 
από 20% από την baseline µέτρηση (πίνακας XVI).  
 
Πίνακας XVΙ. 
 

rSO2 
(left) Μέση τιµή SD 

Μείωση µεγαλύτερη ή 
ίση από 20% από t1  
N (%) 

t1 74,06 9,61 - 
t2 74,35 8,78 0 (0) 
t3 72,18 9,45 0 (0) 
t4 73,12 8,38 0 (0) 
t5 68,82 10,20 2 (11,8) 
t6 67,76 9,78 3 (17,6) 
t7 65,29 8,84 4 (23,5) 
t8 67,59 9,44 2 (11,8) 
t9 65,41 12,09 3 (17,6) 
t10 77,18 10,39 1 (5,9) 
t11 79,41 7,89 0 (0) 
P <0,001  

 
Υπήρξε σηµαντική µεταβολή στις τιµές του rSO2 από την αριστερή πλευρά στο 
χρόνο παρακολούθησης. Συγκεκριµένα, υπήρξε µείωση η οποία ξεκινάει µε την 
έναρξη του CPB (t6: έχει τοποθετηθεί η αορτική κάνουλα και εν συνεχεία 
έναρξη της εξωσωµατικής κυκλοφορίας), συνεχίζει κατά την περίοδο της 
ψύξης, µέχρι την µέγιστη υποθερµία (t9), και µετά αρχίζει πάλι η αύξηση.  
Το υψηλότερο ποσοστό µείωσης άνω του 20% από την αρχική µέτρηση 
σηµειώθηκε τη στιγµή t7, δηλαδή πριν το αορτικό clamping και το οποίο ήταν 
ίσο µε 23,5% και ακολουθούν οι στιγµές t6, δηλαδή την στιγµή της έναρξης του 
CPB µέχρι την t9 η οποία αντιστοιχεί στην µέγιστη υποθερµία, µε ποσοστό 
17,6%.  
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Η µεταβολή των µέσων τιµών του rSO2 από την αριστερή πλευρά στο χρόνο 
παρακολούθησης δίνεται στο γράφηµα που ακολουθεί (Γράφηµα Ι).   
 

Γράφηµα Ι. 

 
Στον πίνακα XVII που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του rSO2 από τη δεξιά 
πλευρά στην πορεία του χρόνου καθώς και τα ποσοστά µείωσης µεγαλύτερης 
από 20% από την πρώτη µέτρηση.  
 
Πίνακας XVΙΙ. 
 

rSO2 
(right) Μέση τιµή SD 

Μείωση µεγαλύτερη ή 
ίση από 20% από t1  
N (%) 

t1 74,24 10,37 - 
t2 74,18 10,10 0 (0) 
t3 71,76 10,08 1 (5,9) 
t4 72,71 8,46 0 (0) 
t5 67,12 18,53 2 (11,8) 
t6 68,18 9,88 3 (17,6) 
t7 65,18 9,39 3 (17,6) 
t8 65,59 8,94 3 (17,6) 
t9 64,00 13,29 4 (23,5) 
t10 78,88 8,36 0 (0) 
t11 80,18 7,95 0 (0) 
P <0,001    

 
Υπήρξε σηµαντική µεταβολή στις τιµές του rSO2 από τη δεξιά πλευρά στο 
χρόνο παρακολούθησης. Συγκεκριµένα, υπήρξε µείωση από την στιγµή t5 
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(αντιστοιχεί στην χρονική στιγµή µετά την τοποθέτηση της αορτικής κάνουλας) 
µέχρι τη στιγµή t9 (µέγιστη υποθερµία) και µετά υπήρξε αύξηση. Το 
υψηλότερο ποσοστό µείωσης άνω του 20% από την αρχική µέτρηση 
σηµειώθηκε τη στιγµή t9, το οποίο ήταν ίσο µε 23,5% και ακολουθούν οι 
στιγµές t6, t7 και t8 µε ποσοστό 17,6%. Επίσης και στην δεξιά πλευρά όπως και 
στην αριστερή πλευρά, η µεγάλη µείωση ξεκινάει από την έναρξη του CPB (t6) 
έως την στιγµή της µέγιστης υποθερµίας (t9). 
 
Η µεταβολή των µέσων τιµών του rSO2 από τη δεξιά πλευρά στο χρόνο 
παρακολούθησης δίνεται στο γράφηµα που ακολουθεί (Γράφηµα ΙΙ).  
 
Γράφηµα ΙΙ.  

 
 
Στον πίνακα XVIII που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του γαλακτικού οξέος στην 
πορεία του χρόνου.  
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Πίνακας XVΙΙΙ. 
 

lactate Μέση τιµή SD 
t1 0,62 0,42 
t2 0,77 0,54 
t3 0,76 0,45 
t4 0,81 0,39 
t5 0,77 0,39 
t6 2,55 1,12 
t7 2,82 0,96 
t8 2,89 1,67 
t9 2,15 1,11 
t10 1,75 0,87 
t11 1,86 1,14 
P <0,001 

 
Υπήρξε σηµαντική µεταβολή στις τιµές του γαλακτικού οξέος στο χρόνο 
παρακολούθησης. Συγκεκριµένα, από την στιγµή t6 (έναρξη CPB) ξεκίνησε η 
αύξηση µέχρι τη στιγµή t9 (µέγιστη υποθερµία) και µετά υπήρξε µείωση. Η 
µεγαλύτερη αύξηση παρατηρήθηκε την χρονική στιγµή t8, που αντιστοιχεί στο 
αορτικό clamping.  
 
Η µεταβολή των µέσων τιµών του γαλακτικού οξέος στο χρόνο 
παρακολούθησης δίνεται στο γράφηµα που ακολουθεί (Γράφηµα ΙΙΙ).   
 
Γράφηµα ΙΙΙ. 
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Στον πίνακα XIX που ακολουθεί δίνονται οι τιµές του PaCO2 στην πορεία του 
χρόνου.  
 
Πίνακας XΙΧ. 
 

PaCO2 Μέση τιµή SD 
t1 - - 
t2 39,85 5,63 
t3 38,08 4,83 
t4 38,06 5,03 
t5 37,20 5,50 
t6 37,32 4,57 
t7 38,08 4,27 
t8 37,69 4,82 
t9 40,14 5,46 
t10 43,95 6,21 
t11 41,65 5,13 
P <0,001 

 
Υπήρξε σηµαντική αύξηση στις τιµές του PaCO2 στο χρόνο παρακολούθησης, 
η οποία ξεκινάει από την φάση της µέγιστης υποθερµίας (t9) έως και µετα από 
την έξοδο από το CPB (t11).  
 
Η µεταβολή των µέσων τιµών του PaCO2 στο χρόνο παρακολούθησης δίνεται 
στο γράφηµα που ακολουθεί (Γράφηµα IV). 
 
Γράφηµα IV.   
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Στον πίνακα XX που ακολουθεί δίνονται οι τιµές της MAΠ στην πορεία του 
χρόνου.  
 
Πίνακας ΧX. 
 

MAΠ Μέση τιµή SD 
t1 68,43 6,84 
t2 61,66 7,81 
t3 61,79 7,86 
t4 57,87 6,51 
t5 55,18 5,29 
t6 60,62 6,05 
t7 61,58 6,66 
t8 59,46 5,60 
t9 50,98 7,04 
t10 56,76 5,73 
t11 62,60 7,42 
P <0,001 

 
Υπήρξε σηµαντική µεταβολή στις τιµές της MAΠ στο χρόνο παρακολούθησης. 
Συγκεκριµένα, µέχρι την t5 µειώνονταν οι τιµές, στη συνέχεια αυξήθηκαν µέχρι 
την t7 όπου άρχισαν να µειώνονται µέχρι την t9 και µετά άρχισαν να 
αυξάνονται ξανά.  
Η µεταβολή των µέσων τιµών της MAΠ στο χρόνο παρακολούθησης δίνεται 
στο γράφηµα που ακολουθεί (Γράφηµα V). 
 
Γράφηµα V.   
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Στον πίνακα XXI που ακολουθεί δίνονται οι τιµές της Hb στην πορεία του 
χρόνου.  
 

Πίνακας ΧXΙ. 

Hb Μέση τιµή SD 
t1 10,96 1,00 
t2 10,49 1,13 
t3 9,96 0,96 
t4 9,68 0,94 
t5 9,48 1,03 
t6 8,01 0,76 
t7 7,87 0,64 
t8 8,22 0,80 
t9 9,21 0,75 
t10 10,60 2,00 
t11 12,03 1,59 
P <0,001 

 

Υπήρξε σηµαντική µεταβολή στις τιµές της Hb στο χρόνο παρακολούθησης. 
Συγκεκριµένα, µέχρι την t7 µειώνονταν οι τιµές και στη συνέχεια άρχισαν να 
αυξάνονται ξανά.  
Η µεταβολή των µέσων τιµών της Hb στο χρόνο παρακολούθησης δίνεται στο 
γράφηµα που ακολουθεί (Γράφηµα VI). 
 
Γράφηµα VI.   
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Στη συνέχεια ο χρόνος χωρίστηκε σε κάτω από t8 και πάνω από t8 και εισήχθη 
έτσι στα µοντέλα. Στον ακόλουθο πίνακα XXII δίνονται τα αποτελέσµατα των 
µικτών γραµµικών µοντέλων. 
 

Πίνακας ΧXΙΙ.  

  β* SE** P 
rSO2 (left)       Σταθερός όρος 77,73 2,21 <0,001 
   Χρόνος 1 (<t8) -1,84 0,26 <0,001 
   Χρόνος 2 (≥t8) 3,29 0,41 <0,001 
rSO2 (right) 

      Σταθερός όρος 77,94 2,52 <0,001 
   Χρόνος 1 (<t8) -2,02 0,30 <0,001 
   Χρόνος 2 (≥t8) 3,76 0,48 <0,001 
lactate  

      Σταθερός όρος -0,25 0,17 0,140 
   Χρόνος 1 (<t8) 0,40 0,04 <0,001 
   Χρόνος 2 (≥t8) -0,18 0,06 0,002 
PCO2 

      Σταθερός όρος 39,71 1,36 <0,001 
   Χρόνος 1 (<t8) -0,36 0,24 0,134 
   Χρόνος 2 (≥t8) 1,49 0,31 <0,001 
MAΠ 

      Σταθερός όρος 65,81 1,63 <0,001 
   Χρόνος 1 (<t8) -1,21 0,21 <0,001 
   Χρόνος 2 (≥t8) 1,17 0,52 0,025 
Hb  

      Σταθερός όρος 11,75 0,23 <0,001 
   Χρόνος 1 (<t8) -0,59 0,05 <0,001 
   Χρόνος 2 (≥t8) 1,00 0,07 <0,001 

*συντελεστής εξάρτησης **τυπικό σφάλµα συντελεστή 

 

Οι τιµές των rSO2 (left), rSO2 (right) και Hb µειώνονταν σηµαντικά µέχρι το t8 
και µετά αυξάνονταν σηµαντικά. Αντίθετα, οι τιµές του lactate αυξάνονταν 
σηµαντικά µέχρι το t8 και µετά µειώνονταν σηµαντικά. Οι τιµές του PaCO2 δεν 
µεταβλήθηκαν σηµαντικά µέχρι το t8 αλλά µετά αυξάνονταν σηµαντικά. 
Ακόµα, οι τιµές του ΜΑΠ µειώνονταν σηµαντικά µέχρι το t8 και µετά 
παρέµειναν στα σταθερά επίπεδα. 
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Προκειµένου να γίνει πιο κατανοητή η συσχέτιση µεταξύ των φυσιολογικών 
παραµέτρων που επιφέρουν αλλαγή στον κορεσµό του οξυγόνου στον 
εγκέφαλο έγινε συσχέτιση της εγκεφαλικής οξυµετρίας και του γαλακτικού, του 
αρτηριακού διοξειδίου του άνθρακα (PaCO2), της MΑΠ και της αιµοσφαιρίνης 
(Hb).   
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνεται η συσχέτιση των τιµών του rSO2 από την 
αριστερή πλευρά µε τις τιµές των rSO2 από τη δεξιά πλευρά, lactate, PaCO2, 
MAΠ και Hb (πίνακαςXXIII).  
 

Πίνακας ΧXΙΙΙ. 

  rSO2 (left)    β (SE)* P 
lactate  -1,31 (0,53) 0,013 
PaCO2 0,23 (0,11) 0,029 
MAΠ 0,12 (0,08) 0,140 
Hb  0,31 (0,45) 0,488 

   *συντελεστής εξάρτησης (τυπικό σφάλµα συντελεστή) 

 
Υπήρξε σηµαντική θετική συσχέτιση των τιµών του rSO2 από την αριστερή 
πλευρά µε τις τιµές του  rSO2 από τη δεξιά πλευρά και του PaCO2. Οπότε όσο 
υψηλότερες ήταν οι τιµές των δεικτών αυτών τόσο υψηλότερες ήταν και οι 
τιµές του rSO2 από την αριστερή πλευρά. Αντίθετα, όσο υψηλότερες ήταν οι 
τιµές του γαλακτικού τόσο χαµηλότερες ήταν οι τιµές του rSO2 από την 
αριστερή πλευρά. Δεν βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση του rSO2 από την 
αριστερή πλευρά µε την ΜΑΠ και την Hb. 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνεται η συσχέτιση των τιµών του rSO2 από τη 
δεξιά πλευρά µε τις τιµές των rSO2 από την αριστερή πλευρά, lactate, PaCO2, 
MAΠ και Hb (πίνακας XXIV).  
 
Πίνακας XXIV. 

  rSO2 (right)    β (SE)* P 
rSO2 (left) 0,83 (0,06) <0,001 
lactate  -1,55 (0,61) 0,011 
PaCO2 0,38 (0,12) 0,002 
MAΠ 0,16 (0,09) 0,083 
Hb  1,26 (0,51) 0,014 

   *συντελεστής εξάρτησης (τυπικό σφάλµα συντελεστή) 
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Υπήρξε σηµαντική θετική συσχέτιση των τιµών του rSO2 από τη δεξιά πλευρά 
µε τις τιµές του  rSO2 από την αριστερή πλευρά, του PCO2 και της Hb. Οπότε 
όσο υψηλότερες ήταν οι τιµές των δεικτών αυτών τόσο υψηλότερες ήταν και οι 
τιµές του rSO2 από τη δεξιά πλευρά. Αντίθετα, όσο υψηλότερες ήταν οι τιµές 
του γαλακτικού τόσο χαµηλότερες ήταν οι τιµές του rSO2 από τη δεξιά πλευρά. 
Δεν βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση του rSO2 από τη δεξιά µε την ΜΑΠ.  
 
Στον πίνακα που ακολουθεί δίνεται η συσχέτιση των τιµών του lactate µε τις 
τιµές των rSO2 από τη δεξιά και την αριστερή πλευρά, PaCO2, MAΠ και Hb 
(πίνακας XXV).  
 
Πίνακας XXV. 

  lactate    β (SE)* P 
rSO2 (right) -0,02 (0,01) 0,010 
rSO2 (left) -0,02 (0,01) 0,008 
PaCO2 -0,04 (0,01) 0,005 
MAΠ 0,02 (0.01) 0,103 
Hb  -0,14 (0,06) 0,016 

   *συντελεστής εξάρτησης (τυπικό σφάλµα συντελεστή) 

 

Υπήρξε σηµαντική αρνητική συσχέτιση των τιµών του lactate µε τις τιµές του 
rSO2 από τη δεξιά και την αριστερή πλευρά, του PaCO2 και της Hb. Οπότε όσο 
υψηλότερες ήταν οι τιµές των δεικτών αυτών τόσο χαµηλότερες ήταν οι τιµές 
του γαλακτικού.  
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι συντελεστές συσχέτισης του Pearson 
µεταξύ των τιµών του γαλακτικού και του rSO2 από την αριστερή πλευρά, για 
κάθε χρονική στιγµή (πίνακας ΧΧVI). 
  
Πίνακας XXVI. 

lactate rSO2 (left) 
t1 r -0,05 

P 0,838 

t2 r -0,32 
P 0,218 

t3 r -0,20 
P 0,438 

t4 r -0,48 
P 0,050 

t5 r -0,48 
P 0,049 

t6 r -0,58 
P 0,014 

t7 r -0,29 
P 0,251 

t8 r -0,34 
P 0,181 

t9 r 0,17 
P 0,521 

t10 r 0,27 
P 0,302 

t11 r 0,10 
P 0,707 

 
 
Υπήρξε σηµαντική αρνητική συσχέτιση µεταξύ των τιµών του γαλακτικού και 
του rSO2 από τη δεξιά πλευρά τις στιγµές t4, t5 και t6.   
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Στα παρακάτω γραφήµατα (VII, VIII, IX) δίνονται οι συσχετίσεις των τιµών 
του γαλακτικού και του rSO2 από την αριστερή πλευρά  τις στιγµές t4, t5 και t6. 
 
Γράφηµα VII      Γράφηµα VIII 
 

	
	

														Γράφημα	IX	
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Στον πίνακα που ακολουθεί δίνονται οι συντελεστές συσχέτισης του Pearson 
µεταξύ των τιµών του γαλακτικού και του rSO2 από τη δεξιά πλευρά, για κάθε 
χρονική στιγµή (πίνακας XXVII).  
 
Πίνακας XXVII. 

lactate rSO2 (right) 
t1 r -0,08 

P 0,766 

t2 r -0,33 
P 0,190 

t3 r -0,43 
P 0,089 

t4 r -0,47 
P 0,057 

t5 r -0,43 
P 0,081 

t6 r -0,29 
P 0,259 

t7 r -0,01 
P 0,972 

t8 r -0,33 
P 0,200 

t9 r 0,20 
P 0,432 

t10 r 0,31 
P 0,224 

t11 r 0,03 
P 0,897 

 
Δεν υπήρξε σηµαντική συσχέτιση µεταξύ των τιµών του γαλακτικού και του 
rSO2 από τη δεξιά πλευρά σε καµία από τις µετρήσεις.  
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11. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
Τα αυξηµένα επίπεδα γαλακτικού οξέος, ως προϊόν της αναερόβιας 
γλυκόλυσης, είναι συχνό εύρηµα σε ασθενείς που έχουν υποστεί καταστάσεις 
ισχαιµίας. Επίσης έχουν συνδυαστεί µε αυξηµένη µετεγχειρητική θνησιµότητα 
και θνητότητα διεγχειρητικά αλλά και στις µονάδες εντατικής θεραπείας17,59,60 .  
Αρχικά από τα αποτελέσµατα της στατιστικής ανάλυσης φαίνεται ότι τα 
κορίτσια είχαν υψηλότερα επίπεδα γαλακτικού οξέος σε σχέση µε τα αγόρια 
από την χρονική στιγµή t6 έως την χρονική στιγµή t8, δηλαδή στην έναρξη του 
CPB, µία περίοδος που όπως έχουµε αναφέρει χαρακτηρίζεται ως περίοδος 
ισχαιµίας. Στην βιβλιογραφία δεν υπάρχουν πολλές αναφορές για αυτήν την 
συσχέτιση, ενώ σε µία µελέτη σε πειραµατικά µοντέλα του 201352 έγινε 
σύγκριση µεταξύ άρρεν και θήλυ νεογέννητων όσον αφορά τον µεταβολισµό 
του µυοκαρδίου και την απάντηση σε καταστάσεις ισχαιµίας. Τα θήλυ 
νεογέννητα είχαν κατά 17% υψηλότερα επίπεδα γαλακτικού οξέος κατά την 
διάρκεια της ισχαιµίας σε σύγκριση µε τα άρρεν. Ταυτόχρονα στα θήλυ νεογνά 
η συγκέντρωση των Η+ ήταν κατά 40% µεγαλύτερη και επέδειξαν µεγαλύτερη 
ικανότητα χρησιµοποίησης των αποθεµάτων γλυκογόνου καθώς τα επίπεδα του 
γλυκογόνου ήταν σαφώς χαµηλότερα στις περιόδους ισχαιµίας. Θα 
µπορούσαµε να υποθέσουµε ότι τα θήλυ είναι σε “µειονεκτική” θέση όσον 
αφορά το µεταβολικό προφίλ καθώς εµφανίζουν υψηλότερα ποσοστά 
γαλακτικής µεταβολικής οξέωσης και εποµένως στο ισχαιµικό stress µπαίνουν 
πιο γρήγορα σε αναερόβια γλυκόλυση σε σύγκριση µε τα άρρεν. Σε πολλές 
µελέτες τα θήλυ έχουν υψηλότερη θνητότητα από τα άρρεν και ειδικά στην 
νεογνική ηλικία αλλά και σε ενήλικες 62,75. Έχει αποδοθεί σε κάποιες από αυτές 
στο µεγαλύτερο ποσοστό συνδρόµου Down, πνευµονικής υπέρτασης και 
δυσκολίας στην λήψη τροφής που εµφανίζουν τα θήλυ νεογνά 61. 
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Γράφηµα Χ. Στα γραφήµατα A και B φαίνονται αντίστοιχα οι τιµές του γαλακτικού οξέος 
και η συγκέντρωση των H+ in vivo σε 15, 30, 45, και 60 min ισχαιµίας. Άρρεν (�), θήλυ 
(�)52. 
 

 
 
Όσον αφορά τα επίπεδα του γαλακτικού οξέος και τον τύπο της καρδιοπάθειας, 
έχουν γίνει πάρα πολλές µελέτες που συγκρίνουν τις τιµές του γαλακτικού 
οξέος σε σχέση µε το αν η συγγενής καρδιοπάθεια είναι απλή ή σύµπλοκη. 
Στην συγκεκριµένη µελέτη η σύγκριση έγινε µεταξύ δύο απλών συγγενών 
καρδιοπαθειών και βρέθηκαν αυξηµένα τα επίπεδα του γαλακτικού οξέος στα 
παιδιά που χειρουργήθηκαν για ASD και συγκεκριµένα από την χρονική στιγµή 
t1 έως και την t5 δηλαδή προεγχειρητικά έως και µετά το αορτικό clamping και 
έπειτα την χρονική στιγµή t9 που αντιστοιχεί στην µέγιστη υποθερµία. Η 
διαφορά στην µείωση της θερµοκρασίας µεταξύ των δύο επεµβάσεων ίσως 
αποτελεί µία αιτία λόγω της προστατευτικής δράσης της υποθερµίας στον 
µεταβολισµό, αν και δεν υπάρχουν µελέτες που να συγκρίνουν αποκλειστικά 
την θερµοκρασία µε το γαλακτικό οξύ. Ένα ακόµη στοιχείο που ίσως θα 
µπορούσε να βοηθήσει στην ερµηνεία αυτής της διαφοράς είναι η µεγαλύτερη 
ηλικία71,72 στην οποία χειρουργήθηκαν τα παιδιά µε ASD και σίγουρα 
χρειάζονται περισσότερες µελέτες που να κάνουν σύγκριση µεταξύ αυτών των 
δύο απλών συγγενών καρδιοπαθειών. Γενικότερα στις µελέτες στις οποίες έχει 
γίνει σύγκριση µεταξύ απλών και σύµπλοκων συγγενών καρδιοπαθειών, το 
ποσοστό των ασθενών µε υψηλά επίπεδα γαλακτικού οξέος, δηλαδή >4mmol/L 
στο τέλος της επέµβασης είναι 75% στις απλές και 83% στις σύµπλοκες 
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(Γράφηµα )53. Επίσης ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζει ο ρυθµός µείωσης του 
γαλακτικού οξέος 3 ώρες µετά το τέλος της επέµβασης όπου στις απλές 
καρδιοπάθειες υψηλό γαλακτικό οξύ καταγράφηκε σε ποσοστό 25% και 
αντίστοιχα 43% στις σύµπλοκες, ενώ ακόµα και 24 ώρες µετά το ποσοστό στις 
σύµπλοκες καρδιοπάθειες έφτανε το 13% (γράφηµα )53.       
 
Γράφηµα . Απεικόνιση των επιπέδων του γαλακτικού οξέος πριν, 1 και 2 ώρες µετά το 
τέλος της επέµβασης µεταξύ απλών και σύµπλοκων συγγενών καρδιοπαθειών. 
 

 
 
Γράφηµα . Απεικόνιση των επιπέδων του γαλακτικού οξέος 3, 6, 12 και 24 ώρες µετά το 
τέλος της επέµβασης µεταξύ απλών και σύµπλοκων συγγενών καρδιοπαθειών. 
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Στην συνέχεια έγινε σύγκριση των τιµών του rSO2 από την αριστερή και δεξιά 
πλευρά και του γαλακτικού οξέος σε σχέση µε την ηλικία των παιδιατρικών 
ασθενών. Φαίνεται ότι τα µεγαλύτερα παιδιά ξεκινούν µε υψηλότερες τιµές 
γαλακτικού οξέος ενώ δεν καταγράφηκε διαφορά στις τιµές του rSO2.   
 
Από την έναρξη του CPB έως την φάση της επαναθέρµανσης οι τιµές του rSO2 
και από τις δύο πλευρές µειώθηκαν σηµαντικά. Αντιστρόφως ανάλογα η τιµή 
του γαλακτικού οξέος αυξάνεται κατά την περίοδο αυτή της ισχαιµίας. 
Υπολογίστηκε επίσης πότε το ποσοστό της µείωσης αυτής είναι µεγαλύτερο 
του 20% από την baseline τιµή. Κατά την διάρκεια του CPB η πτώση του rSO2 
πάνω από 20% από την τιµή baseline, θα πρέπει να κινητοποιήσουν και τον 
αναισθησιολόγο και τον εξωσωµατιστή να δράσουν άµεσα µε σκοπό την 
βελτίωση της αιµάτωσης και της οξυγόνωσης του εγκεφάλου. Οι ροές στο 
κύκλωµα του CPB, η αρτηριακή πίεση, το FiO2, το PaCO2 και η αιµοσφαιρίνη 
είναι παράµετροι που µπορούν να τροποποιηθούν έτσι ώστε να βελτιωθεί η 
παροχή Ο2 στον εγκέφαλο. Από την πλευρά τους οι χειρουργοί θα πρέπει να 
διορθώσουν τυχόν λάθος τοποθέτηση των φλεβικών και της αρτηριακής 
κάνουλας. Η αιφνίδια πτώση της τιµής του rSO2 είναι ένας πολύ γρήγορος 
δείκτης για ανίχνευση τυχόν αλλαγής θέσης ή απόφραξης των αντίστοιχων 
αγγείων από τις κάνουλες του κυκλώµατος CPB ενώ ταυτόχρονα η αρτηριακή 
πίεση παραµένει αµετάβλητη66,67. Αν η απόλυτη τιµή της εγκεφαλικής 
οξυµετρίας είναι µικρότερη από 30% ή παραµένει στις κατώτερες τιµές για 
παραπάνω από 30min θα πρέπει πάλι να τροποποιηθούν οι κατάλληλοι 
παράµετροι για να βελτιωθεί η οξυγόνωση. Επίσης χαµηλές τιµές του rSO2 
στην περίοδο λίγο πριν ή µετά το CPB, είναι ίσως ένδειξη για άµεση έναρξη ή 
επιστροφή αντίστοιχα σε κατάσταση εξωσωµατικής κυκλοφορίας 25. 
Η καταγραφή του rSO2 και από τις δύο πλευρές µπορεί να ανιχνεύσει 
διαφορετικές πιέσεις πλήρωσης και µεταβολές στο status της οξυγόνωσης 
µεταξύ των δύο ηµισφαιρίων το οποίο είναι πολύ σηµαντικό σε ασθενείς που ο 
κύκλος του Willis είναι ατελής.  Έχει βρεθεί ότι σε νεογνά και βρέφη, ο κύκλος 
του Willis είναι ατελής στο 5% των περιπτώσεων54.  
Όπως αναφέρθηκε και προηγουµένως είναι πολύ σηµαντική η συµβολή του 
NIRS στην ανίχνευση λάθος τοποθετηµένης κάνουλας. Στην παρακάτω εικόνα 
φαίνεται η µεγάλη πτώση του rSO2 και η άµεση επαναφορά του σε φυσιολογικά 
επίπεδα κατά την προσπάθεια clamping της ανωνύµου αρτηρίας. 
 



	 66 

Εικόνα 12. Μεγάλη πτώση και επαναφορά της τιµής του rSO2 κατά το clamping της 
ανωνύµου αρτηρίας25. 
 

 
 
Στην συνέχεια µελετήσαµε τις τιµές του PaCO2, της µέσης αρτηριακής πίεσης 
(MAP) και της αιµοσφαιρίνης (Hb) στην πορεία του χρόνου. Τα επίπεδα PaCO2 
αυξήθηκαν από την t9 που αντιστοιχεί στην µέγιστη υποθερµία έως το τέλος 
της περιόδου του CPB και του χειρουργείου. Η βλάβη που προκαλεί η 
φλεγµονώδης αντίδραση στην κυψελιδοτριχοειδική µεµβράνη από το πλήθος 
των ελεύθερων ριζών και κυτοκινών που απελευθερώνονται κατά την διάρκεια 
του CPB είναι η πιο πιθανή αιτία για την αύξηση του PaCO2. και αντίστοιχα 
την µείωση του PaΟ2 µόλις ο ασθενής αποδεσµεύεται από το κύκλωµα της 
καρδιοαναπνευστικής παράκαµψης καθώς και κατά την άµεση µετεγχειρητική 
περίοδο68,69,70. Επίσης όπως έχει ήδη αναφερθεί η φλεγµονώδης αντίδραση σε 
συνδυασµό µε την αύξηση του ολικού όγκου νερού στον πνεύµονα (TLW: total 
lung water) λόγω της αυξηµένης τριχοειδικής διαπερατότητας οδηγούν σε 
αυξηµένες ανάγκες αερισµού που µεταφράζονται είτε ως αυξηµένες πιέσεις 
αερισµού (Pinsp) είτε ως αυξηµένη συχνότητα αναπνοών ή αύξηση και των δύο 
καθώς και σε αυξηµένη µετεγχειρητική αναπνευστική υποστήριξη68,69,70. 
Η επίδραση του CO2 στην εγκεφαλική αιµατική ροή είναι ευρέως γνωστό ότι 
είναι ισχυρή και η αύξηση του οδηγεί σε αύξηση της CBF µέσω 
αγγειοδιαστολής των εγκεφαλικών αγγείων.  Όσον αφορά την συσχέτιση των 
τιµών της εγκεφαλικής οξυµετρίας και από την δεξιά και από την αριστερή 
πλευρά µε το PaCO2 είναι πολύ πιθανό να οφείλεται στην αυξηµένη αιµατική 
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ροή, αλλά δεν µπορούµε να αποκλείσουµε και την αύξηση της καρδιακής 
παροχής ειδικά µετά την χρονική στιγµή t10 καθώς ο ασθενής σταδιακά βγαίνει 
από το CPB και η καρδιά αποκτά ηλεκτρική δραστηριότητα. Σε καταστάσεις 
ήπιας και µέτριας υποθερµίας η απάντηση της CBF στις µεταβολές του CO2 
διατηρείται. 
Η ΜΑΡ µειώνεται κυρίως την χρονική στιγµή t5 που αντιστοιχεί στην 
τοποθέτηση της αορτικής κάνουλας. Ο χειρισµός αυτός απαιτεί µικρή πτώση 
της ΜΑΡ για ασφαλέστερη τοποθέτηση χωρίς µεγάλη αιµορραγία. Στην 
συνέχεια η ΜΑΡ εξαρτάται από τις ρυθµίσεις στο κύκλωµα της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας µέχρι και την έξοδο από αυτό.  
Όσον αφορά την αιµοσφαιρίνη (Hb) οι τιµές της µειώνονται από την έναρξη 
του χειρουργείου και η τάση αυτή συνεχίζεται έως την στιγµή της µέγιστης 
υποθερµίας. Μία πολύ πιθανή εξήγηση είναι η µείωση της Hb35,47 λόγω της 
αιµοαρραίωσης από το διάλυµα του κυκλώµατος της CPB. Επίσης η 
αιµορραγία από το χειρουργικό πεδίο είναι και αυτή µία σηµαντική αιτία για 
την πτώση που παρατηρείται. 
Στην ανάλυση που έγινε για την συσχέτιση του rSO2 µε τις υπόλοιπες 
παραµέτρους, βρέθηκε θετική συσχέτιση µε την Hb και το PaCO2 και αρνητική 
µε το γαλακτικό οξύ.  
Σε κάποιες µελέτες 47,48 όπου διατηρήθηκε σταθερή η τιµή της Hb κατά την 
έναρξη του CPB, διαπιστώθηκε και πάλι πτώση της τιµής του NIRS, παρόµοια 
µε αυτή όταν καταγράφηκε µείωση της Hb. Στην περίπτωση αυτή υποθέτουµε 
ότι η απώλεια του σφυγµικού κύµατος της MBP είναι η αιτία. Το ακριβώς 
αντίθετο φαινόµενο παρατηρείται από την στιγµή της επαναθέρµανσης έως την 
αποδέσµευση από το κύκλωµα της CPB. Όπως φαίνεται και από τις τιµές του 
γαλακτικού οξέος υπάρχει και εκεί παράλληλη αύξηση και σηµαντική 
συσχέτιση (t4,t5,t6) µε το rSO2 της αριστερής πλευράς. Σε αυτή την φάση οι 
χειρουργικοί χειρισµοί πάνω στην καρδιά και τα µεγάλα αγγεία, η θέση ή η 
µετακίνηση της αορτικής και των 2 φλεβικών κανουλών µε συνοδό αιµορραγία 
συµβάλουν στις µεταβολές αυτές36.  
Επίσης όπως γνωρίζουµε από την καµπύλη αποδέσµευσης του οξυγόνου από 
την αιµοσφαιρίνη, η υποθερµία προκαλεί µετατόπιση της καµπύλης προς τα 
αριστερά. Η στροφή αυτή σε συνδυασµό µε την αιµοαραίωση κατά την φάση 
του CPB οδηγεί σε ακόµα µεγαλύτερη µείωση της παροχής οξυγόνου στους 
ιστούς37,38. Παρόλο που η υποθερµία δρα προστατευτικά στον εγκέφαλο, ο 
τρόπος που κάθε περιοχή ψύχεται είναι ανοµοιογενής µε αποτέλεσµα να 
παραµένουν περιοχές µε αυξηµένο µεταβολικό φορτίο και µεγάλη κατανάλωση 
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οξυγόνου, ενώ παράλληλα η παροχή οξυγόνου έχει µειωθεί. Σε κάποιες µελέτες 
έχει καταγραφεί αύξηση της εγκεφαλικής οξυµετρίας κατά την διαδικασία της 
ψύξης, συνήθως λόγω της επιβράδυνσης του µεταβολισµού και της 
χαµηλότερης κατανάλωσης οξυγόνου25,36,58. 
Μία άλλη αιτία που οι τιµές του NIRS και του γαλακτικού οξέος µειώνονται 
και αυξάνονται αντίστοιχα κατά την περίοδο του CPB, είναι το χειρουργικό 
stress που προκαλείται από τους έντονους χειρουργικούς χειρισµούς. Το 
χειρουργικό stress δεν συνεισφέρει στην προστατευτική δράση που ασκεί η 
υποθερµία στον εγκέφαλο µειώνοντας τον µεταβολισµό. Όταν ο 
αιµατοεγκεφαλικός φραγµός είναι άθικτος, οι κατεχολαµίνες που εκκρίνονται 
από το stress του χειρουργείου δεν δρουν βλαβερά στον µεταβολισµό του 
εγκεφάλου. Όταν όµως η διαπερατότητα του φραγµού αλλοιώνεται, όπως στην 
υποθερµία, τότε οι κατεχολαµίνες αυξάνουν την κατανάλωση οξυγόνου στον 
εγκέφαλο39. Όσο µικρότερη η ηλικία τόσο πιο ευαίσθητος είναι ο εγκέφαλος σε 
αυτή την δράση, µιας και υπάρχουν ενδείξεις ότι τα επίπεδα των 
κυκλοφορούντων κατεχολαµινών σε νεογνά και µικρά παιδιά πριν και κατά την 
διάρκεια του CPB είναι υψηλότερα σε σύγριση µε µεγαλύτερα παιδιά40.  
Πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι τεχνικές όπως η καρδιακή ανακοπή σε βαθιά 
υποθερµία (DHCA) και οι χαµηλές ροές κατά την διάρκεια του CPB ενώ έχουν 
συµβάλει στην διενέργεια πολύπλοκων καρδιοχειρουργικών επεµβάσεων 
αποτελούν οι ίδιες αιτίες νευρολογικής βλάβης63,64,65. Επιπλέον η ρύθµιση 
διαφόρων παραµέτρων κατά την διάρκεια του CPB παίζει και αυτή σηµαντικό 
ρόλο στην τελική νευρολογική έκβαση13,14. Τέτοιες παράµετροι είναι η µέθοδος 
αξιολόγησης/ρύθµισης των αερίων αίµατος: a-stat (όχι διόρθωση ανάλογα µε 
την θερµοκρασία (Τ) ή pH-stat (διόρθωση ανάλογα µε την Τ) και ο ρυθµός και 
η διάρκεια της ψύξης και της επαναιµάτωσης. Στην συγκεκριµένη µελέτη 
χρησιµοποιήθηκε η a-stat µέθοδος. H µέθοδος alpha-stat υπολογίζει pH και 
PaCO2 στους 37°C ενώ in vivo στην υποθερµία υπάρχει αλκάλωση και 
υποκαπνία. Αντίθετα στην pH-stat µέθοδο ο στόχος είναι η διατήρηση του pH 
στους 7.40 και του PaCO2 στα 40 mm Hg στην in vivo υποθερµία, µε 
αποτέλεσµα στους 37°C να υπάρχει οξέωση και υπερκαπνία. Εποµένως στην 
µέθοδο pH-stat η CBF είναι αυξηµένη λόγω των υψηλότερων τιµών PaCO2 
73,74.  
Η αναισθητική τεχνική επίσης όπως είναι σηµαντική: το σεβοφλουράνιο για 
διατήρηση αναισθησίας φαίνεται να υπερτερεί τουλάχιστον σε ενήλικες έναντι 
της προποφόλης όσον αφορά τις επιδόσεις σε γνωσιολογικά tests10. Πτώση του 
κορεσµού της εγκεφαλικής οξυµετρίας έχει επίσης παρατηρηθεί και σε 
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επεµβάσεις όπου δεν χρησιµοποιήθηκε CPB (off-pump) ιδιαίτερα όταν γίνονται 
χειρουργικοί χειρισµοί και στροφή της καρδιάς για διενέργεια αναστοµώσεων 
11. 
 
11.1 Περιορισµοί 
Όσον αφορά τις τιµές του NIRS γενικά αλλά και ειδικότερα στις συγγενείς 
καρδιοπάθειες οι περιορισµοί που υπάρχουν είναι οι εξής: 
 - ευρύ φάσµα µεταβλητότητας  
 - διαφορετικές µετρήσεις από διαφορετικές περιοχές του µετωπιαίου 
λοβού 
 - δεν ανταποκρίνεται στον ‘καθολικό’ κορεσµό του εγκεφάλου 
 - τα ‘φυσιολογικά όρια’ δεν είναι επαρκώς καθορισµένα, στους 
παιδιατρικούς ασθενείς τα στοιχεία είναι ακόµα ασαφή 
 - ο αλγόριθµος για τον υπολογισµό του rSO2 βασίζεται στο ότι το 75% 
του όγκου αίµατος του εγκεφάλου είναι φλεβικό και το 25% αρτηριακό. Τα 
στοιχεία αυτά βασίζονται σε µετρήσεις που έχουν γίνει σε ενήλικες ενώ τα 
στοιχεία στα παιδιά είναι ακόµα ελλειπή. 
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12. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 
Το γαλακτικό οξύ και η εγκεφαλική οξυµετρία κατά την διάρκεια επεµβάσεων 
διόρθωσης συγγενών καρδιοπαθειών µε καρδιοαναπνευστική παράκαµψη 
φαίνεται να έχουν ισχυρή αρνητική συσχέτιση και µπορούν να µας 
προειδοποιήσουν για έγκαιρη παρέµβαση και διόρθωση παραµέτρων που 
ενοχοποιούνται για διαταραχές οξυγόνωσης.   
Υπήρξε επίσης σηµαντική θετική συσχέτιση των τιµών του rSO2 από την 
αριστερή πλευρά µε τις τιµές του rSO2 από την δεξιά πλευρά όπως επίσης και 
των δύο µε το PαCO2. Δεν υπήρξε σηµαντική συσχέτιση του αριστερού rSO2 µε 
την MΑΠ και µε τις τιµές της Hb. Δεν βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση του rSO2 
από τη δεξιά πλευρά µε την ΜΑΠ. 
Η νευρολογική βλάβη είναι µία συχνή πραγµατικότητα σε παιδιά µετά από 
χειρουργείο διόρθωσης συγγενών καρδιοπαθειών. Η ανοµοιογενής κατανοµή 
του αρτηριακού αίµατος στο ανώριµο αγγειακό δίκτυο, τα εµβολικά φαινόµενα, 
η φλεγµονώδης αντίδραση και/ή η βλάβη ειπαναιµάτωσης κατά την διάρκεια 
των επεµβάσεων διόρθωσης συγγενών καρδιοπαθειών υπό εξωσωµατική 
κυκλοφορία είναι τα συχνότερα αίτια. Η εντατική παρακολούθηση για την 
γρήγορη αναγνώριση των κρίσιµων διαστηµάτων υποξίας και ισχαιµίας είναι 
πολύ σηµαντική για την πρόληψη των νευρολογικών βλαβών.  
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13. ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
 
Εισαγωγή: Η µεγάλη εξέλιξη της παιδοκαρδιοχειρουργικής τα τελευταία 
χρόνια, η διόρθωση όλων και πιο σύµπλοκων συγγενών καρδιοπαθειών και η 
αύξηση της επιβίωσης των ασθενών της ειδικής αυτής κατηγορίας ασθενών 
είναι γεγονός. Η αναγνώριση των παιδιατρικών ασθενών που βρίσκονται σε 
αυξηµένο κίνδυνο για την εµφάνιση νευρολογικών διαταραχών πρώιµων ή 
όψιµων µετά από επεµβάσεις διόρθωσης συγγενών καρδιοπαθειών υπό 
εξωσωµατική κυκλοφορία είναι πολύ σηµαντική. Στην εργασία αυτή µελετάται 
η σχέση δύο παραγόντων που σχετίζονται µε την ιστική οξυγόνωση: το 
γαλακτικό οξύ και η εγκεφαλική οξυµετρία καθώς και η συχέτιση και των δύο 
µε την µέση αρτηριακή πίεση, την αιµοσφαιρίνη και το διοξείδιο του άνθρακα 
στο αρτηριακό αίµα. 
Μέθοδος: Στη µελέτη συµπεριλήφθηκαν 18 ασθενείς (από 6 µηνών έως 5,5 
ετών) που υποβλήθηκαν σε επεµβάσεις σύγκλεισης µεσοκοπλικού και 
µεσοκοιλιακού διαφράγµατος. Η συλλογή των µετρήσεων των τιµών του 
γαλακτικού οξέος και της εγκεφαλικής οξυµετρίας έγινε τις ακόλουθες χρονικές 
στιγµές: t1-πριν την εισαγωγή στην αναισθησία, t2-πριν την στερνοτοµή, t3-
µετά την στερνοτοµή, t4-πριν την τοποθέτηση της αορτικής κάνουλας, t5-µετά 
την τοποθέτηση της αορτικής κάνουλας, t6-έναρξη του CPB, t7-πριν το αορτικό 
cross-clamp, t8-µετά το αορτικό cross-clamp, t9-µέγιστη υποθερµία, t10-
επαναθέρµανση και t11-εκτός CPB. 

Αποτελέσµατα: Βρέθηκε αρνητική συσχέτιση του γαλακτικού οξέος και των 
τιµών της εγκεφαλικής οξυµετρίας κατά την διάρκεια της εξωσωµατικής 
κυκλοφορίας, καθώς και µε το διοξείδιο του άνθρακα στο αρτηριακό αίµα και 
την αιµοσφαιρίνη. Επίσης, παρατηρήθηκε σηµαντική θετική συσχέτιση µεταξύ 
των τιµών του rSO2 από την αριστερή πλευρά µε τις τιµές του rSO2 από τη 
δεξιά πλευρά και του PaCO2. Δεν βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση του rSO2 από 
την αριστερή πλευρά µε την ΜΑΠ και την Hb. Όσον αφορά τις τιµές του rSO2 
από την δεξιά πλευρά υπήρξε σηµαντική θετική συσχέτιση µε τις τιµές του 
rSO2 από την αριστερή πλευρά, του PCO2 και της Hb. Δεν βρέθηκε σηµαντική 
συσχέτιση του rSO2 από τη δεξιά πλευρά µε την ΜΑΠ.  
Συµπεράσµατα: Υπήρξε σηµαντική θετική συσχέτιση των τιµών του rSO2 από 
την αριστερή πλευρά µε τις τιµές του rSO2 από την δεξιά πλευρά όπως επίσης 
και των δύο µε το PαCO2. Δεν υπήρξε σηµαντική συσχέτιση του αριστερού 
rSO2 µε την MΑΠ και µε τις τιµές της Hb. Δεν βρέθηκε σηµαντική συσχέτιση 
του rSO2 από τη δεξιά πλευρά µε την ΜΑΠ. Το γαλακτικό οξύ και η 
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εγκεφαλική οξυµετρία φαίνεται να έχουν ισχυρή αρνητική συσχέτιση και 
µπορούν να µας προειδοποιήσουν για έγκαιρη παρέµβαση και διόρθωση 
παραµέτρων που ενοχοποιούνται για διαταραχές οξυγόνωσης.   
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ABSTRACT 
Objective: Advances in paediatric cardiac surgery, correction of complex 
congenital heart disease and the increased survival rate of the patients are great 
steps that have been done in the recent years. Since congenital heart surgery has 
been associated with neurological complications and neurodevelopmental 
problems prevention of major shifts in oxygenation might have a positive effect 
on clinical outcome related to central nervous system. Recognition of those 
patients who are at risk for developing neurologic complications (early or late) 
after cardiac surgery with cardiopulmonary bypass is very important.  
In this study we investigate the correlation between cerebral rSO2 and lactate, 
which are two factors that are affected by oxygenation, as well as any 
interaction of both of them with hemoglobulin, PaCO2 and mean blood pressure 
(MBP). 
Methods: Between November and May 2016, 18 paediatric patients who 
underwent congenital heart surgery were enrolled into the study. Ages ranged 
from 6 months to 5,5 years. NIRS sensor was placed on the right and left 
forehead of the patients and measurement time was divided into 11 stages: t1-
before induction of anaesthesia, t2-before sternotomy, t3-after sternotomy, t4-
before aortic cannulation, t5-after aortic cannulation, t6-beginning of CPB, t7-
before aortic clamping, t8- after aortic clamping, t9-cooling, t10-rewarming, 
t11-CPB off. Data collection of lactate, Hb, PaCO2 and MBP included 
measurements of each parameter at all 11 stages. 
Results: rSO2 showed a significant decrease until t8, while after t8 a significant 
increase was found. Lactate showed a significant increase until t8, while after t8 
a significant decrease was found. Analysis revealed the same trend for MAP 
and Hb. PaCO2 was not significantly changed until t8, but afterwards a 
significant increase was observed. Also, analysis revealed a significant and 
negative correlation of rSO2 with lactate during the follow up. PaCO2 and Hb 
were positively associated with rSO2. Additional analysis showed that lactate 
was negatively correlated with PaCO2 (β=-0.04, SE=0.01, P=0.005) and Hb 
(β=-0.14, SE=0.06, P=0.016). 
Conclusion: Cerebral protection during CPB is critical in congenital heart 
surgery. Measurements of rSO2 values and lactate levels seem to have a strong 
inverse correlation. Interpretation of these recordings lead to early intervention 
and modification of parameters which are also important to tissue oxygenation.  
Further evaluations will be necessary to reveal the interaction between lactate, 
NIRS and other parameters that affect perfusion and oxygenation.  
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