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Η καθιστική θέση υπό γενική αναισθησία προκαλεί µείωση των 
τιµών της εγκεφαλικής οξυγονοµετρίας  

 

Πολυζώη K, Παπαγιαννοπούλου Π, Ντρίτσου Β, Χάσου Ε, Γούσια Χ, Κανακούδης Φ 
 

ABSTRACT 

The sitting position under general anaesthesia reduces regional cerebral 
oxygen saturation 
Polizoi K, Papagiannopoulou P, Dritsou V, Hasou E, Gousia H, Kanakoudis F 

The aim of this study was to investigate the effects of a positional change of 
regional cerebral oxygen saturation values (rSO2) because of the sitting position, 
before and after the administration of general anaesthesia. Twenty five conse-
cutive patients of ASA class I or II undergoing shoulder surgery under general 
anaesthesia were chosen to participate in this study. Recordings of rSO2 values 
were performed in each patient of the study in two periods. In the first period 
rSO2 values were measured before anaesthesia induction in supine position and at 
5 min after placing the patient in the sitting position. In the second period rSO2 
values were measured in supine position 5 min after anaesthesia induction and at 
5, 10, 15, 20, 25, 30 min after placing the patient in the sitting position. At all time 
intervals haemodynamic parameters, hemoglobin and SpO2 were recorded. 
Additionally, during the second time interval end-tidal CO2 (ETCO2) and tempe-
rature were also recorded. 

Prior to anaesthesia induction no significant difference of rSO2 values were noted 
between supine and sitting position. During the second phase of the study a 
significant (p<0.01) reduction of the rSO2 values was measured after placing the 
patient in the sitting position, at all recording time intervals. At 5 and 10 min after 
placing the patient in the sitting position a significant (p<0.05) reduction of 
ΕΤCO2 was also noted. The other parameters did not show significant changes. 

The present study shows that placing the patients in the sitting position after 
anaesthesia induction causes significant decrease in regional cerebral oxygen 
saturation. 

 

Η θέση των ασθενών κατά τη διάρκεια της 
χειρουργικής επέµβασης µπορεί να επηρεάσει 
σηµαντικά την περιεγχειρητική νοσηρότητα και 
θνητότητα[1]. Η καθιστική θέση για τις αρθρο-
σκοπικές επεµβάσεις ώµου (beach chair, barber-
shop position) κατά την οποία ο ασθενής βρί-
σκεται υπό γωνία 30° έως 90° από το οριζόντιο 
επίπεδο έχει σαν πλεονεκτήµατα την πολύ καλή 
χειρουργική πρόσβαση της περιοχής και τα 

µειωµένα ποσοστά βλαβών του βραχιονίου 
πλέγµατος σε σχέση µε την πλάγια κατακε-
κλιµένη θέση[2].  

Ωστόσο, σηµαντικές φυσιολογικές αλλαγές 
µπορούν να παρατηρηθούν κατά την τοπο-
θέτηση του ασθενούς στην καθιστική θέση. Η 
µέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΠ), η κεντρική 
φλεβική πίεση (ΚΦΠ), ο όγκος παλµού, η 
καρδιακή παροχή και η µερική πίεση του οξυ-
γόνου (PaO2) ελαττώνονται, ενώ η κυψελιδο-
αρτηριακή διαφορά της µερικής πίεσης οξυ-
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γόνου(PAO2-PaO2) αυξάνεται[3]. Σε µη αναι-
σθητοποιηµένους ασθενείς, οι παραπάνω µετα-
βολές αντισταθµίζονται από την συνοδό αύξηση 
των συστηµατικών αγγειακών αντιστάσεων[4]. 
Κατά τη διάρκεια της αναισθησίας, η απάντηση 
του αυτόνοµου νευρικού συστήµατος στις πα-
ραπάνω µεταβολές είναι ελαττωµένη, λόγω της 
αγγειοδιασταλτικής δράσης των αναισθητικών 
παραγόντων, µε αποτέλεσµα την εντονότερη 
εµφάνιση των παραπάνω µεταβολών[2,5,6]. 

Μελέτες έδειξαν ότι η εγκεφαλική πίεση 
διήθησης (CPP) ελαττώνεται σε καθιστική θέση 
σε µη αναισθητοποιηµένους ασθενείς και το 
ποσοστό ελάττωσης αυτής αυξάνεται µε την 
χορήγηση αναισθησίας λόγω της αγγειοδια-
στολής και της µειωµένης φλεβικής επιστροφής 
[7,8,9]. Τυχόν απόφραξη της έσω σφαγίτιδος 
φλέβας στην καθιστική θέση ελαττώνει ακόµη 
περισσότερο την εγκεφαλική αιµατική ροή[2]. 
Οι Pohl and Cullen περιέγραψαν ποσοστά 
υπότασης σε αναισθητοποιηµένους ασθενείς σε 
καθιστική θέση από 28% έως και 42% και 
θεώρησαν την υπόταση την κύρια αιτία ισχαι-
µικής εγκεφαλικής βλάβης[2]. 

Η εγκεφαλική οξυγονοµετρία, µε φασµατοσκό-
πηση πλησίον του υπερύθρου (near infrared 
spectroscopy-NIRS) αποτελεί µια µη επεµβατι-
κή µέθοδο µέτρησης του κορεσµού της αιµο-
σφαιρίνης µε οξυγόνο περιοχικά (rSO2 - 
regional Saturation of oxygen - περιοχικός 
κορεσµός του οξυγόνου) αξιολογώντας την 
ισορροπία µεταξύ τοπικής προσφοράς και 
απαίτησης οξυγόνου στον εγκέφαλο και είναι 
ιδιαίτερα σηµαντική σε καταστάσεις, όπου η 
ισορροπία αυτή θεωρείται εύθραυστη. Κλινικές 
µελέτες έδειξαν, ότι η εγκεφαλική οξυγονο-
µετρία µπορεί να ανιχνεύσει αλλαγές του rSO2 
λόγω αλλαγών της µέσης αρτηριακής πίεσης 
και της σφυγµικής οξυγονοµετρίας, λόγω συ-
στηµατικής υποθερµίας ή λόγω πίεσης της 
καρωτίδας µε ανάλογη επίπτωση στη νοσηρό-
τητα και θνητότητα[10-13]. Η εγκεφαλική οξυ-
γονοµετρία φαίνεται λοιπόν ότι δεν αντικα-
τοπτρίζει την εγκεφαλική αιµατική ροή αλλά 
την περιοχική διαθεσιµότητα οξυγόνου στον 
εγκέφαλο[11]. Αν και έχουν δηµοσιευτεί πολλές 
µελέτες σχετικά µε τις φυσιολογικές µεταβολές 
που παρατηρούνται ανάλογα µε τη διεγχειρη-
τική θέση του ασθενούς[1,14,15,16], µικρός εί-

ναι ο αριθµός των µελετών που αναφέρονται 
στο πόσο η θέση αυτή µεταβάλλει την περιο-
χική οξυγόνωση του εγκεφάλου, καθώς και 
ποια είναι η επίδραση της αναισθησίας πάνω 
στην µεταβολή αυτή[17-19].  

Σκοπός λοιπόν της παρούσης µελέτης είναι η 
διερεύνηση της επίδρασης της καθιστικής θέ-
σης, στην περιοχική οξυγόνωση του εγκεφάλου 
(rSO2), όπως αυτή καταγράφεται µε τη συσκευή 
εγκεφαλικής οξυγονοµετρίας (INVOS™), σε 
ασθενείς προ και µετά τη χορήγηση γενικής 
αναισθησίας. 

  

ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟ∆ΟΣ 
Μετά από έγκριση της Επιτροπής Ηθικής και 
∆εοντολογίας του Νοσοκοµείου και έγγραφη 
συγκατάθεση των ασθενών, στην παρούσα 
προοπτική µελέτη περιλήφθησαν 25 αλλεπάλ-
ληλοι ασθενείς, φυσικής κατάστασης κατηγο-
ρίας І και ІІ κατά A.S.A, που υποβλήθηκαν σε 
προγραµµατισµένη χειρουργική αποκατάσταση 
παθήσεων ώµου µε τη µέθοδο της αρθρο-
σκόπησης, υπό γενική αναισθησία. Η ύπαρξη 
αθηροσκληρυντικής νόσου των καρωτίδων, το 
ιστορικό νευρολογικής νόσου, καρδιακής, ανα-
πνευστικής ή νεφρικής ανεπάρκειας, η ηπατική 
δυσλειτουργία καθώς και η κατάχρηση αλκοό-
λης και ναρκωτικών ουσιών αποτέλεσαν κριτή-
ρια αποκλεισµού ασθενών από τη µελέτη αυτή. 

Όλοι οι ασθενείς έλαβαν προνάρκωση 0.7 
mg/Κg µιδαζολάµης im µισή ώρα περίπου πριν 
την έναρξη της αναισθησίας. Με την άφιξη των 
ασθενών στο χώρο του χειρουργείου, γινόταν 
καθετηριασµός περιφερικής φλέβας και σύν-
δεση µε τη συσκευή ελέγχου ζωτικών λειτουρ-
γιών (monitor), που περιλάµβανε καταρχήν 
ηλεκτροκαρδιογράφηµα µε ηλεκτροκαρδιοσκό-
πιο, αιµατηρή µέτρηση της αρτηριακής πίεσης, 
σφυγµική οξυγονοµετρία, και επιπλέον µετά 
την εισαγωγή στην αναισθησία καπνογραφία, 
νευροδιεγέρτη και αισθητήρα οισοφάγειας θερ-
µοκρασίας (οισοφάγειο στηθοσκόπιο). Επίσης 
γινόταν καταγραφή του καρδιακού δείκτη και 
λοιπών αιµοδυναµικών παραµέτρων µε τη χρή-
ση FloTrac αισθητήρα (Vigileo™, Edwards). 
Τέλος υπήρχαν και πληροφορίες για τις εισ-
πνεόµενες και εκπνεόµενες συγκεντρώσεις 
οξυγόνου, διοξειδίου του άνθρακα και του 
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σεβοφλουρανίου. Ο περιοχικός κορεσµός του 
οξυγόνου (rSO2 - regional Saturation of oxygen) 
καταγράφηκε µε τη συσκευή INVOS™. Το 
δέρµα στην περιοχή της µετωπιαίας χώρας του 
ασθενούς προετοιµάστηκε µε το ειδικό, εµ-
πλουτισµένο µε αλκοόλη ύφασµα, που συµπε-
ριλαµβάνεται στη συσκευασία. Οι δυο αισθη-
τήρες δέρµατος της συσκευής τοποθετήθηκαν 
δεξιά και αριστερά στο µέτωπο του ασθενούς 
και δύο εκατοστά άνωθεν της γραµµής των 
βλεφάρων. Από τη στιγµή σύνδεσης της ενδο-
φλέβιας οδού µέχρι την εισαγωγή στην αναι-
σθησία οι ασθενείς ενυδατώνονταν µε διάλυµα 
Ringer’s Lactate περίπου 7 ml/kg βάρους σώ-
µατος. 

Σε κάθε ασθενή µελετήθηκαν δυο χρονικές 
περίοδοι. Η πρώτη χρονική περίοδος αφορούσε 
καταγραφές εγκεφαλικής οξυγονοµετρίας πριν 
την εισαγωγή στη γενική αναισθησία σε 2 φά-
σεις: στην ύπτια θέση και 5 λεπτά µετά την 
τοποθέτηση του ασθενή σε καθιστική θέση 
παρόµοια µε αυτήν της χειρουργικής επέµβασης 
(περίπου 60 µοίρες από το οριζόντιο επίπεδο).  

Στη συνέχεια οι ασθενείς τοποθετούνταν σε 
ύπτια θέση και ακολουθούσε η εισαγωγή στη 
γενική αναισθησία. Πέντε λεπτά µετά την 
εισαγωγή στην αναισθησία και τη διασωλήνωση 
της τραχείας άρχιζε η δεύτερη χρονική περίοδος 
καταγραφών εγκεφαλικής οξυγονοµετρίας, και 
αφορούσε τις εξής φάσεις: την ύπτια θέση και 
µετά από παραµονή σε καθιστική θέση για 5, 
10, 15, 20, 25, 30 λεπτά. 

Και στις δύο χρονικές περιόδους των ασθενών 
(προ και µετά την αναισθησία) έγινε επιπλέον 
καταγραφή και των εξής παραµέτρων: µέση 
αρτηριακή πίεση (ΜΑΠ), καρδιακή συχνότητα 
(ΚΣ), καρδιακός δείκτης (CI), κορεσµός οξυγό-
νου του αίµατος (SpO2) και αιµοσφαιρίνης 

(Hb). Επιπλέον, στη δεύτερη χρονική περίοδο 
(αναισθησία) και σε όλες τις φάσεις γινόταν 
µέτρηση του τελοεκπνευστικού CO2 (ETCO2) 
και της θερµοκρασίας (Θ).  

Η εισαγωγή στην αναισθησία των ασθενών, 
κατά τη δεύτερη χρονική περίοδο, έγινε µε 
εφάπαξ χορήγηση προποφόλης 2mg/kg και 
ρεµιφεντανίλης 1µg/kg. Για την διευκόλυνση 
της ενδοτραχειακής διασωλήνωσης χορηγήθηκε 
0.15mg/kg cis-atracurium. Μετά την διασωλή-
νωση όλοι οι ασθενείς τέθηκαν υπό µηχανικό 
αερισµό µε µίγµα οξυγόνου σε αέρα (FiO2 0,5), 
µε στόχο τη διατήρηση του τελοεκπνευστικού 
CO2 µεταξύ 4-5 KPa. Η ροή των φρέσκων 
αερίων ήταν 4 L/min. Η διατήρηση της αναι-
σθησίας γινόταν µε σεβοφλουράνιο 1,5 ΜΑC, 
ενώ χορηγούνταν και ρεµιφεντανίλη 0.05-0.15 
µg/Kg/min µέσω αντλίας συνεχούς έγχυσης 
(ΑΝΝΕ™, Edwards). 

Για τη σύγκριση των τιµών των παραµέτρων 
στην πρώτη χρονική περίοδο χρησιµοποιήθηκε 
η δοκιµασία t-test κατά ζεύγη. Στη δεύτερη 
χρονική περίοδο χρησιµοποιήθηκε η δοκιµασία 
ανάλυσης της µεταβλητότητας για επαναλαµ-
βανόµενες µετρήσεις (repeated measures 
ANOVA) και επί σηµαντικής διαφοράς ακο-
λουθούσε η δοκιµασία Dunnett, όπου κάθε 
φάση συγκρίθηκε µε την αρχική φάση (ύπτια 
θέση). Σε κάθε περίπτωση στατιστικά σηµα-
ντική διαφορά θεωρήθηκε όταν p<0,05. 

 

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Τα δηµογραφικά χαρακτηριστικά των ασθενών 
της µελέτης αφορούσαν 25 ασθενείς (10 άνδρες 
- 15 γυναίκες), κατηγορίας κατά ASA I-II (I:3-
II:22), ηλικίας 54±15 έτη µε δείκτη µάζας σώ-
µατος 28,5±5,1.  

Πίνακας 1. Τιµές περιοχικής οξυγόνωσης εγκεφάλου, αιµοδυναµικών παραµέτρων, σφυγµικής 
οξυγονοµετρίας και αιµοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια της πρώτης χρονικής περιόδου της µελέτης 
(χωρίς αναισθησία). Οι τιµές εκφράζονται ως µέση τιµή ± τυπική απόκλιση 
 

 rSO2 
∆ΕΞΙΑ 

rSO2 
ΑΡΙΣΤΕΡΑ ΜΑΠ ΚΣ CI SpO2 Ηb 

ΥΠΤΙΑ 70±7 70±8 95±11 77±13 3,1±0,5 96,3±2,3 12,2±0,9
ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ  69±7 69±8 99±12 81±15 3,2±0,7 96,2±2,4 11,7±0,5
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Στην πρώτη χρονική περίοδο (πριν τη χορήγηση 
γενικής αναισθησίας) δεν παρατηρήθηκε καµία 
στατιστικά σηµαντική µεταβολή των τιµών του 
rSO2 ούτε  στην ύπτια θέση ούτε πέντε λεπτά 
µετά την τοποθέτηση του ασθενούς σε καθι-
στική θέση (Πίνακας 1, Εικόνα 1). Επίσης δεν 
καταγράφηκαν σηµαντικές αλλαγές στους κατά-
γεγραµµένους αιµοδυναµικούς παράγοντες, στη 
σφυγµική οξυγονοµετρία και στην αιµοσφαι-
ρίνη (Πίνακας 1). 

Αντίθετα, στη δεύτερη χρονική περίοδο (µετά 
τη χορήγηση γενικής αναισθησίας) παρατηρή-
θηκε σηµαντική (p<0,01) µείωση των τιµών της 
rSO2, µετά την τοποθέτηση του ασθενή στην 
καθιστική θέση και σε όλες τις καταγε-
γραµµένες φάσεις (5, 10, 15, 20, 25, 30 λεπτά 
µετά την τοποθέτηση στην καθιστική θέση) 
(Πίνακας 2, Εικόνα 1). Στην ίδια χρονική 
περίοδο, παρατηρήθηκε παράλληλη µείωση και 
στις τιµές του τελοεκπνευστικού διοξειδίου 

Εικόνα 1. Τιµές περιοχικής οξυγόνωσης εγκεφάλου κατά τη διάρκεια της µελέτης, σε όλες τις 
φάσεις τόσο της πρώτης όσο και της δεύτερης χρονικής περιόδου.(*p<0,01 σε σχέση µε τη 
φάση ύπτιας θέσης µετά τη χορήγηση αναισθησίας) 
 

Πίνακας 2. Τιµές περιοχικής οξυγόνωσης εγκεφάλου και τιµές τελoεκπνευστικού CO2 (ETCO2) 
κατά τη διάρκεια της µελέτης, σε όλες τις φάσεις τόσο της πρώτης όσο και της δεύτερης 
χρονικής περιόδου.(*p<0,05 σε σχέση µε τη φάση ύπτιας θέσης µετά τη χορήγηση 
αναισθησίας) 
 

 rSO2 rSO2 ETCO2 
ΥΠΤΙΑ 77±8 76±8 28,4±4,8 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 5 min 62±8* 63±9* 25,9±3,5* 
ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 10 min 63±8* 63±8* 27,0±3,5* 
ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 15 min 64±8* 65±9* 27,8±3,4 
ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 20 min 65±8* 66±9* 28,1±3,2 
ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 25 min 66±8* 66±9* 27,8±3,2 
ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 30 min 66±8* 66±9* 27,9±3,6 
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(ΕΤCO2), αλλά η µείωση αυτή βρέθηκε σηµα-
ντική (p<0,05) µόνο στα 5 και 10 λεπτά µετά 
την τοποθέτηση σε καθιστική θέση (Πίνακας 2). 
Ταυτόχρονα, δεν παρατηρήθηκε καµία σηµα-
ντική µεταβολή στις τιµές των λοιπών καταγε-
γραµµένων παραµέτρων (ΜΑΠ, ΚΣ, CI, SpO2, 
Ηb και Θ), σε όλες τις φάσεις της δεύτερης 
χρονικής περιόδου της µελέτης (Πίνακας 3). 

 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
Τα προβλήµατα που προκύπτουν από τη θέση 
του ασθενούς κατά τη διάρκεια της χειρουρ-
γικής επέµβασης µε αναισθησία αποτελούν το 
13% των επιπλοκών της αναισθησίας[20]. Η 
ύπτια θέση στο χειρουργείο, µε το κεφάλι του 
ασθενούς σε ουδέτερη θέση, θεωρείται ότι είναι 
καλώς ανεκτή από τον ανθρώπινο οργανισµό, 
εφόσον δεν υπάρχουν πιεστικά φαινόµενα στην 
κάτω κοίλη φλέβα, από την ύπαρξη ενδοκοι-
λιακών µαζών[21]. Για το λόγο αυτό, η ύπτια 
θέση αποτελεί θέση αναφοράς για όλες τις υπό-
λοιπες θέσεις, που απαιτούνται κατά τη διάρ-
κεια της χειρουργικής επέµβασης. Η καθιστική 
θέση προκαλεί αιµοδυναµικές µεταβολές και 
επηρεάζει τη συστηµατική και τοπική αιµάτωση 
και οξυγόνωση των ιστών και οργάνων. Η 
επίπτωση της θέσης αυτής στον ανθρώπινο ορ-

γανισµό διαφοροποιείται ανάλογα µε το αν ο 
ασθενής βρίσκεται υπό γενική αναισθησία ή 
όχι[2,22]. 

Πρόσφατα οι Cullen και συν δηµοσίευσαν την 
περίπτωση ασθενούς, που υποβλήθηκε σε αρ-
θροσκοπική επέµβαση ώµου και εµφάνισε 
καταστροφική επιπλοκή οδηγώντας στην εµ-
φάνιση µόνιµης φυτικής κατάστασης[23]. Το 

δραµατικό αυτό περιστατικό δείχνει την σπου-
δαιότητα των θέσεων, που λαµβάνουν οι ασθε-
νείς κατά τη διάρκεια των χειρουργικών επεµ-
βάσεων καθώς και τις σοβαρές επιπτώσεις, που 
µπορεί να έχουν αυτές στην εγκεφαλική αιµά-
τωση και οξυγόνωση.  

Η παρατήρηση του Enderby σχετικά µε την 
µείωση της συστολικής αρτηριακής πίεσης 
κατά 0.8 mmHg για κάθε 1 cm ανύψωσης πάνω 
από το επίπεδο της καρδιάς, σήµερα θεωρείται 
κλασσική[24]. Η εγκεφαλική αυτορρύθµιση κα-
θιστά την εγκεφαλική αιµατική ροή (CBF) ανε-
ξάρτητη της πίεσης άρδευσης του εγκεφάλου 
(CPP), όταν η τελευταία κυµαίνεται από 50-150 
mmHg[25]. Στην παρούσα µελέτη περιλήφθη-
καν και υπερτασικοί ασθενείς, αλλά µόνο όσοι 
είχαν καλώς ρυθµιζόµενη υπέρταση, διότι σε 
µη ελεγχόµενους υπερτασικούς ασθενείς η 
καµπύλη αυτορρύθµισης της CBF µετατοπί-
ζεται προς τα δεξιά, µε στόχο να εξασφαλιστεί 

Πίνακας 3. Τιµές αιµοδυναµικών παραµέτρων, σφυγµικής οξυγονοµετρίας, Θερµοκρασίας και 
αιµοσφαιρίνης κατά τη διάρκεια όλων των φάσεων της δεύτερης χρονικής περιόδου της 
µελέτης (µετά αναισθησίας). Οι τιµές εκφράζονται ως µέση τιµή ± τυπική απόκλιση. 
 

 ΜΑΠ ΚΣ CI SpO2 Θ Ηb 

ΥΠΤΙΑ 81±11 73±12 2,5±0,8 96,3±2,3 36,1±0,3 11,7±1 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 
5 min 

74±13 74±18 2,4±0,5 96,2±2,4 36,1±0,3 11,6±1,8 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 
10 min 77±11 67±11 2,2±0,5 96,2±2,4 36,1±0,3 11,2±1,6 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 
15 min 84±14 69±16 2,7±0,9 96,2±2,4 36,1±0,2 11,3±2 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 
20 min 87±15 68±12 2,7±0,8 96,2±2,4 36,1±0,2 11,6±1,2 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 
25 min 84±13 67±11 2,5±0,6 96,2±2,4 36,1±0,2 11,9±0,6 

ΚΑΘΙΣΤΙΚΗ 
30 min 82±12 67±11 2,6±0,5 96,2±2,4 36,1±0,4 11,5±1,1 
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επαρκής εγκεφαλική άρδευση. Όταν η µέση 
αρτηριακή πίεση πέσει κάτω από το επίπεδο 
των 50 mmHg, οι αυτορρυθµιστικοί µηχανισµοί 
του εγκεφάλου χάνονται και η CBF παρου-
σιάζει µια γραµµική και επικίνδυνη ελάττωση, 
µε αποτέλεσµα τον κίνδυνο εµφάνισης σοβαρών 
νευρολογικών επιπλοκών[25]. 

Η παρούσα µελέτη αναφέρεται στην επίδραση, 
που έχει η καθιστική θέση στην περιοχική οξυ-
γόνωση του εγκεφάλου σε ασθενείς χωρίς 
ενδοκράνια παθολογία, χρησιµοποιώντας τη συ-
σκευή εγκεφαλικής οξυγονοµετρίας INVOS™. 
Η συσκευή αυτή χρησιµοποιεί υπέρυθρη δεσµί-
δα φωτονίων (σε 2 µήκη κύµατος: 650nm -
1100nm) και προσδιορίζει το κλάσµα της οξυαι-
µοσφαιρίνης προς τη δεοξυαιµοσφαιρίνη στην 
περιοχή του εγκεφαλικού φλοιού κάτωθεν του 
αισθητήρα δέρµατος της συσκευής. Με τον τρό-
πο αυτό υπολογίζεται ο περιοχικός κορεσµός 
της αιµοσφαιρίνης του αίµατος του εγκεφάλου 
παρέχοντας χρήσιµες πληροφορίες για τον 
κορεσµό της αιµοσφαιρίνη ολόκληρου του εγ-
κεφάλου[26]. Επειδή το 70-80% του αίµατος 
στην περιοχή είναι φλεβικό, τα αποτελέσµατα 
της εγκεφαλικής οξυγονοµετρίας αντιστοιχούν 
κυρίως στο φλεβικό κορεσµό του εγκεφά-
λου[27]. Αντιπροσωπεύουν την ισορροπία στην 
προσφορά – κατανάλωση του οξυγόνου στον 
εγκέφαλο, όπως συµβαίνει µε το µικτό συστη-
µατικό κορεσµό της αιµοσφαιρίνης στην περι-
φέρεια που αντιπροσωπεύει την ισορροπία στη 
συστηµατική προσφορά – κατανάλωση του οξυ-
γόνου[28]. Για την καταγραφή και κυρίως για 
την επεξήγηση των µετρούµενων τιµών πρέπει 
να λαµβάνονται υπ’ όψιν διάφοροι παράγοντες, 
που έχουν περιγραφεί από τις αρχές της περα-
σµένης δεκαετίας[29]. Ιδιαίτερα σε παθολογικές 
συνθήκες, µεγαλύτερη κλινική εγκυρότητα έ-
χουν οι µεταβολές στο εύρος των τιµών του 
κορεσµού της αιµοσφαιρίνης[30,31] παρά οι 
απόλυτες τιµές [32,33]. 

Οι ασθενείς της µελέτης στην πρώτη χρονική 
περίοδο (χωρίς αναισθησία) δεν παρουσίασαν 
σηµαντική µείωση των τιµών της εγκεφαλικής 
οξυγονοµετρίας µετά την τοποθέτηση τους στην 
καθιστική θέση. Αυτό µπορεί να αποδοθεί 
στους ρυθµιστικούς µηχανισµούς της περιφε-
ρικής κυκλοφορίας και στους µηχανισµούς αυ-
τορρύθµισης του εγκεφάλου. Είναι γνωστό, ότι 

οι αιµοδυναµικές µεταβολές, που παρατηρού-
νται κατά την τοποθέτηση µη αναισθητοποιη-
µένων ασθενών σε καθιστική θέση, αντι-
σταθµίζονται από την συνοδό αύξηση κατά 30-
60% των συστηµατικών αγγειακών αντιστά-
σεων[4]. Στην ίδια κατηγορία ασθενών µελέτες 
έδειξαν, ότι η εγκεφαλική πίεση διήθησης 
(CPP) ελαττώνεται εξαιτίας της καθιστικής θέ-
σης κατά 15% περίπου[2]. Όµως η άρδευση του 
εγκεφάλου προστατεύεται φυσιολογικά από αυ-
τορρυθµιστικούς µηχανισµούς, οι οποίοι στην 
συγκεκριµένη περίπτωση, σταθεροποίησαν την 
εγκεφαλική κυκλοφορία στα φυσιολογικά επί-
πεδα µετά την τοποθέτηση των ασθενών σε 
καθιστική θέση. Τα αποτελέσµατα µας είναι 
παρόµοια µε αυτά της µελέτης των Fuchs και 
συν, που όµως αφορούσε νευροχειρουργικούς 
και αγγειοχειρουργικούς ασθενείς[21]. 

Στη δεύτερη χρονική περίοδο (υπό γενική 
αναισθησία) οι τιµές της εγκεφαλικής οξυγο-
νοµετρίας παρουσίασαν σηµαντική µείωση 
µετά την τοποθέτηση των ασθενών στην καθι-
στική θέση και παρέµειναν σηµαντικά µειω-
µένες και στα 30 λεπτά των καταγραφών. Τα 
ευρήµατα αυτά συνηγορούν στο ότι οι προανα-
φερθέντες ρυθµιστικοί µηχανισµοί δεν επαρ-
κούν, για να διατηρηθούν οι τιµές στα φυσιο-
λογικά επίπεδα. Όπως φαίνεται από τα απο-
τελέσµατα, η σηµαντική µείωση των τιµών του 
rSO2 δεν συνοδεύεται από αντίστοιχη στατι-
στικά σηµαντική ελάττωση στις τιµές της 
ΜΑΠ, της ΚΣ, του CI, του SpO2 ή της θερ-
µοκρασίας. Εποµένως οι µεταβολές στις τιµές 
του rSO2 µετά την αλλαγή της θέσης δεν 
µπορούν να εξηγηθούν πλήρως από µεταβολές 
των παραπάνω µελετηθέντων παραµέτρων.  

Η µη σηµαντική διαφορά στις µεταβολές της 
µέσης αρτηριακής πίεσης και των λοιπών 
αιµοδυναµικών παραµέτρων σε όλες τις φάσεις 
και στις δύο χρονικές στιγµές της µελέτης, 
µπορεί να αποδοθεί σε επάρκεια της προενυ-
δάτωσης των ασθενών, στη µη πλήρη (90ο) 
καθιστική θέση, καθώς και στη σύγχρονη 
κάµψη και ανύψωση των γονάτων των ασθε-
νών, που γινόταν σχεδόν έως το ύψος της καρ-
διάς. Ο Albin έδειξε, ότι οι αιµοδυναµικές µε-
ταβολές σε καθιστική θέση ήταν µικρές, όταν η 
ανύψωση του θώρακα δεν ξεπερνούσε τις 
45°[34]. Πιθανολογείται επίσης ότι αντιρροπι-
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στικοί µηχανισµοί, σχετιζόµενοι µε το σύστηµα 
ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης ή µε το 
συµπαθητικό σύστηµα, µπορεί να ενεργοποι-
ούνται σε αναισθητοποιηµένους ή µη ασθενείς, 
αµβλύνοντας έτσι τις αιµοδυναµικές επιδράσεις 
λόγω της µεταβολής θέσεως[35]. 

Άλλοι συγγραφείς µε τη χρήση διακρανιακού 
Doppler σε συνδυασµό µε φασµατοσκόπηση 
NIRS, έδειξαν ότι τα επίπεδα φυσιολογικών 
παραµέτρων (καρδιακή συχνότητα, αρτηριακή 
πίεση, συγκέντρωση οξυ/δεοξυαιµοσφαιρίνης) 
σταθεροποιούνταν τρία λεπτά µετά από την 
τοποθέτηση των ασθενών από την ύπτια στην 
όρθια θέση[36]. Εποµένως το διάστηµα των 5 
λεπτών που χρησιµοποιήθηκε στη µελέτη µας, 
για την έναρξη των καταγραφών θεωρήθηκε 
αρκετό για την σταθεροποίηση των αιµοδυνα-
µικών και λοιπών παραµέτρων στη νέα θέση. 

Η παράλληλη σηµαντική αρχική µείωση των 
τιµών του ΕΤCO2 (πρώτα 10 λεπτά αναι-
σθησίας) παίζει τον ρόλο της στο µηχανισµό 
αυτορρύθµισης του εγκεφάλου. Είναι γνωστό 
ότι ο λόγος (PaCO2-PECO2) / PaCO2 υπολογίζει 
τον κυψελιδικό νεκρό χώρο και οι µεταβολές 
αυτού σχετίζονται άµεσα µε µεταβολές της 
διαφοράς (PaCO2-PECO2)[37]. Η κάποια µείω-
ση (αν και µη σηµαντική) της καρδιακής παρο-
χής, που καταγράφηκε στα πρώτα 10 λεπτά µε-
τά από την τοποθέτηση των ασθενών σε 
καθιστική θέση, θεωρείται ότι ίσως προκάλεσε 
αύξηση του νεκρού χώρου, όπου σε συνδυασµό 
µε την αύξηση της σχέσης V/Q, οδήγησε στην 
ελάττωση της µερικής πίεσης του ΕΤCO2 που 
παρατηρήθηκε στη µελέτη µας. Καταγραφές 
του τελοεκπνευστικού διοξειδίου και της 
θερµοκρασίας δεν έγιναν στην πρώτη χρονική 
περίοδο της µελέτης, διότι εκτός από το 
πρακτικό πρόβληµα, κρίθηκε ότι οι συγκε-
κριµένες παράµετροι θα ήταν µέσα στα 
φυσιολογικά πλαίσια ενός ανθρώπου καλής 
φυσικής κατάστασης χωρίς καµία ιατρογενή 
εξωτερική παρέµβαση. 

Συνοψίζοντας, αυτή η µελέτη δείχνει, ότι η 
καθιστική θέση µετά την εισαγωγή στη γενική 
αναισθησία προκαλεί σηµαντική µείωση των 
τιµών της εγκεφαλικής οξυγονοµετρίας. Η πα-
ράλληλη αρχική µείωση των τιµών του ΕΤCO2 
ασφαλώς παίζει τον δικό της ρόλο στην αυ-
τορρύθµιση αιµάτωσης του εγκεφάλου, εποµέ-

νως και στις τιµές του rSO2. Όµως η συνέχιση 
των σηµαντικά µειωµένων τιµών rSO2 παρά την 
επάνοδο του ΕΤCO2 σε τιµές που δεν διέφεραν 
από τις τιµές της ύπτιας θέσης, πιθανόν να ση-
µαίνει γενικότερες µεταβολές εξαιτίας της 
αναισθησίας των ορίων µέσα στα οποία λει-
τουργεί η αυτορρύθµιση. 
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