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Υδατικό οξυγόνο

χορήγησης οξυγόνου στο αίμα χωρίς τη δημιουργία φυ-

σαλίδων.15 Το οξυγόνο είναι διαλυμένο σε μερικές πιέσεις 

3 MPa έως και 10 MPa σε φυσιολογικά κρυσταλλοειδή 

διαλύματα, και ονομάζεται aqueous oxygen (ΑΟ, υδατικό 

οξυγόνο). Μπορεί να χορηγηθεί με μεγάλη ταχύτητα μέσω 

τριχοειδικών σωλήνων in vitro σε υγρά ξενιστών σε πίεση 

περιβάλλοντος.16−19 Η συγκέντρωση του οξυγόνου στο ΑΟ 

είναι 1−3 mL O2/g, συγκέντρωση σημαντικά μεγαλύτερη 

της ικανότητας μεταφοράς οξυγόνου του αίματος. Καθώς 

δεν απαιτείται διάχυση μέσω αέριας-υγρής φάσης, η ταχεία 

διάλυση της ροής του ΑΟ στο υγρό του ξενιστή κατά την 

ταχεία ανάμιξή, τους οδηγεί σε αποτελεσματική οξυγόνωση 

υποξυγοναιμικών υγρών. Άρα, το ΑΟ είναι ένας συνδυασμός 

οξυγόνου και ύδατος σε υγρή φάση, που μπορεί να αναμιχθεί 

με το αίμα σε συνθήκες περιβάλλοντος για τη διόρθωση 

της υποξυγοναιμίας ή την πρόκληση υπεροξυγοναιμίας, 

με τη χρήση μικρού όγκου διαλύματος. Η συγκεκριμένη 

υπεροξυγοναιμική επαναιμάτωση εφαρμόζεται με ένα 

τυπικό εξωσωματικό κύκλωμα με χρήση ΑΟ.

Η χρήση του ΑΟ έχει μελετηθεί στην επαναιμάτωση 

ισχαιμικών περιοχών στο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου μετά 

από αγγειοπλαστική, κυρίως σε πειραματικά μοντέλα αλλά 

και σε τέσσερις έως τώρα κλινικές μελέτες. Το υπερβαρικό 

οξυγόνο βελτιώνει την κοιλιακή λειτουργία και ελαττώνει την 

ιστική βλάβη όταν χορηγείται στο εξελισσόμενο έμφραγμα 

του μυοκαρδίου.20,21 Πειραματικά δεδομένα υποδεικνύουν 

ότι το αποτέλεσμα αυτό οφείλεται εν μέρει στην ελάττωση 

του ιστικού οιδήματος και της παραγωγής υπεροξειδικών 

ριζών λιπιδίων, στη μεταβολή της έκφρασης της συνθετά-

Είναι γνωστό ότι η χορήγηση οξυγόνου με μηχανικό αερι-

σμό μπορεί να αποτύχει στη διόρθωση της υποξυγοναιμίας, 

αλλά και να προκαλέσει πνευμονική τοξικότητα λόγω της 

χρήσης εισπνεόμενων μιγμάτων με υψηλή συγκέντρωση 

σε οξυγόνο.1 Το πρόβλημα αυτό είναι ακόμη πιο έκδηλο 

όταν στη συστηματική υποξυγοναιμία επιπροστεθεί τοπική 

ισχαιμία των ιστών, λόγω μειωμένης αιματικής ροής. Νέες 

μέθοδοι οξυγόνωσης αναζητούνται συνεχώς για την καλύ-

τερη αντιμετώπιση των υποξυγοναιμικών ασθενών.

Η υπεροξυγοναιμία μπορεί να έχει θέση στην αντιμετώ-

πιση της τοπικής ισχαιμίας των ιστών, αλλά οι διαθέσιμες 

μέθοδοι για την πρόκλησή της είναι μη πρακτικές. Μέχρι 

σήμερα, η μόνη εναλλακτική μέθοδος εμπλουτισμού του 

αίματος με οξυγόνο, εκτός από τον αερισμό με υψηλά 

μίγματα, βασίζεται στη διάχυση του οξυγόνου μέσω μιας 

τεχνητής φάσης αερίου-υγρού. Όμως, η μαζική μεταφορά 

οξυγόνου μέσω διάχυσης είναι εκ φύσεως αργή και απαιτεί 

σχετικά μεγάλη επιφάνεια επαφής των δύο αυτών φάσεων 

τόσο στους εξωσωματικούς όσο και στους ενδαγγειακούς 

οξυγονωτές.2−4 Οι συγκεκριμένες συσκευές, λοιπόν, είναι 

αναπόφευκτα ογκώδεις και υπάρχει το επί πλέον μειονέ-

κτημα ότι η παρατεταμένη επαφή της εν λόγω μεγάλης 

επιφάνειας με το αίμα μπορεί να σχετιστεί με πλειάδα 

επιπλοκών.5−14
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σης του μονοξειδίου του αζώτου και στην αναστολή της 

προσκόλλησης των λευκοκυττάρων και της επακόλουθης 

απόφραξης της μικροκυκλοφορίας. Βέβαια, η χρήση θαλάμων 

υπερβαρικού οξυγόνου δεν είναι πρακτική για ασθενείς με 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Με τη μέθοδο του ΑΟ, όπου 

εγχέεται αίμα αναμεμιγμένο με υδατικό οξυγόνο, επιτυγχά-

νεται τοπική υπεροξυγοναιμία. Σε πειραματικά μοντέλα, η 

ενδοστεφανιαία υπεροξυγοναιμική επαναιμάτωση με ΑΟ 

έχει αποδειχθεί ότι βελτιώνει τη μικροκυκλοφορία και τη 

λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας και ότι ελαττώνει 

το μέγεθος του εμφράκτου όταν χορηγείται μετά από τη 

στεφανιαία επαναιμάτωση.15,22−24

Η πρώτη πολυκεντρική κλινική μελέτη25 απέδειξε ότι 

η ενδοστεφανιαία υπεροξυγοναιμική επαναιμάτωση είναι 

ασφαλής, τεχνικά εφικτή και καλά ανεκτή από τους ασθε-

νείς μετά από τη διενέργεια πρωτογενούς διαδερμικής 

στεφανιαίας αγγειοπλαστικής (ΔΣΑ) για οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου. Το εν λόγω αποτέλεσμα δικαιολόγησε και τη 

διεξαγωγή των υπόλοιπων μελετών.26−28 Δύο μικρές κλινικές 

μελέτες26,27 έδειξαν ότι η θεραπεία με ΑΟ σε ασθενείς με 

πρόσθιο οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου βελτιώνει την 

αριστερή κοιλιακή λειτουργία και την ιστική αναδιαμόρ-

φωση. Μια μεγαλύτερη πολυκεντρική προοπτική διπλή 

μελέτη28 με 269 ασθενείς σχεδιάστηκε για να διαπιστωθεί 

κατά πόσον η υπεροξυγοναιμική επαναιμάτωση με ΑΟ θα 

βελτίωνε την κοιλιακή λειτουργικότητα και την αιματική 

ροή στη μικροκυκλοφορία, ή αν θα μείωνε το μέγεθος 

του εμφράκτου μετά από πρωτογενή ή ΔΣΑ διάσωσης για 

το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου. Τα συμπεράσματα δεν 

ήταν ιδιαίτερα ενθαρρυντικά, καθώς δεν διαπιστώθηκε 

βελτίωση της τοπικής κινητικότητας του τοιχώματος, ηλε-

κτροκαρδιογραφική λύση της ανύψωσης του ST τμήματος, 

ή μείωση του τελικού μεγέθους του εμφράκτου. Κάποια 

πιθανή ωφέλεια διαπιστώθηκε σε μια υποομάδα ασθενών 

με πρόσθιο έμφραγμα, που έλαβαν τη θεραπεία σε χρονικό 

διάστημα <6 ωρών από την έναρξη των συμπτωμάτων. Εδώ, 

πρέπει να σημειωθεί ότι η εν λόγω μελέτη είχε αρκετούς 

περιορισμούς, περιλαμβανομένων του μικρού δείγματος, 

της συμπερίληψης ασθενών μέχρι και 24 ώρες από την εμ-

φάνιση των συμπτωμάτων, του γεγονότος ότι ένας αριθμός 

ασθενών δεν έλαβε την πλήρη έγχυση ΑΟ, διάρκειας 90 

min, λόγω τεχνικών δυσκολιών, των προβλημάτων στην 

επανεκτίμηση των ασθενών στους 3 μήνες και του περιο-

ρισμένου σχεδιασμού της μελέτης. Επίσης, τονίζεται από 

τους συγγραφείς ότι η υπεροξυγοναιμική επαναιμάτωση 

−ή οποιαδήποτε άλλη μορφή συμπληρωματικής θεραπεί-

ας− μπορεί να μην έχει θέση στο κατώτερο έμφραγμα, 

καθώς από μελέτες προκύπτει ότι το τελικό μέγεθος του 

εμφράκτου σε ασθενείς που υποβάλλονται σε ΔΣΑ είναι 

τυπικά <10% της μάζας της αριστερής κοιλίας.

Πρόσφατα, μελετάται και χρήση του ΑΟ για την ανακού-

φιση της υποξαιμικής πνευμονικής υπέρτασης. Ενώ στην 

οξεία υποξία τα πνευμονικά αρτηριακά αγγεία συσπώνται, 

η παρατεταμένη έκθεση σε περιβάλλον με χαμηλές συγκε-

ντρώσεις οξυγόνου οδηγεί σε δομική αναδιαμόρφωση των 

συγκεκριμένων αγγείων με πάχυνση του τοιχωματικού και 

του έσω χιτώνα, καθώς και με εμφάνιση μυϊκού ιστού στα 

προτριχοειδικά αγγεία.29 Ο συνδυασμός της πνευμονικής 

αγγειοσύσπασης και της αγγειακής αναδιαμόρφωσης με 

τον αυξημένο αιματοκρίτη οδηγεί σε πνευμονική υπέρταση 

και σε επακόλουθη υπερτροφία της δεξιάς κοιλίας.30,31 Είναι 

κοινά αποδεκτό ότι οι διαθέσιμες σήμερα θεραπείες για την 

πνευμονική υπέρταση, όπως η συνεχής χορήγηση οξυγόνου, 

η αγγειοδιασταλτική αγωγή με τη χρήση ανταγωνιστών 

διαύλων ασβεστίου, προσταγλανδινών και οξειδίου του 

αζώτου και οι αναστολείς της φωσφοδιεστεράσης τύπου 

5, είναι αποτελεσματικές μόνο σε συγκεκριμένες οξείες ή 

χρόνιες καταστάσεις.32 Έτσι, σχεδιάστηκε ένα πειραματικό 

μοντέλο για την εξέταση της υπόθεσης ότι η υποξαιμική 

πνευμονική υπέρταση μπορεί να μειωθεί μέσω της χορή-

γησης υπερβαρικού διαλύματος οξυγόνου απ’ ευθείας στην 

πνευμονική κυκλοφορία.33 Έντεκα μόσχοι υποβλήθηκαν σε 

γενική αναισθησία, μηχανικό αερισμό και μέση στερνοτο-

μή. Καθετήρες για συνεχή μέτρηση πίεσης και ανάλυσης 

αερίων αίματος τοποθετήθηκαν στις καρωτιδικές και στις 

μηριαίες αρτηρίες, τον αριστερό και το δεξιό κόλπο και 

την πνευμονική αρτηρία, καθώς και ένας καθετήρας ροής 

γύρω από την πνευμονική αρτηρία. Μετά από τη μέτρηση 

των βασικών τιμών εφαρμόστηκε υποξικός αερισμός για 30 

min, που ελάττωσε τη μέση αρτηριακή pO2 από 285±115 

mmHg σε 46±11 mmHg. Στη συνέχεια, χωρίς αλλαγή στον 

υποξικό αερισμό χορηγήθηκαν 3 mL/min υπερβαρικού 

ΑΟ απ’ ευθείας στην πνευμονική αρτηρία για 30 min με 

συνεχή καταγραφή των μετρούμενων παραμέτρων. Τα 

αποτελέσματα έδειξαν ότι ο υποξικός αερισμός αύξησε 

σημαντικά τη συστολική, τη διαστολική και τη μέση πίε-

ση της πνευμονικής αρτηρίας, το λόγο της πνευμονικής/

συστηματικής πίεσης για τις συστολικές και τις μέσες τιμές 

και την πνευμονική αγγειακή αντίσταση, ενώ ελάττωσε την 

πνευμονική ροή αίματος. Η έγχυση ΑΟ μείωσε σημαντικά 

τις τιμές που αποκτήθηκαν με τον υποξικό αερισμό για τη 

συστολική, τη διαστολική και τη μέση πίεση της πνευμονικής 

αρτηρίας, το λόγο της πνευμονικής/συστηματικής πίεσης 

για τις συστολικές και τις μέσες τιμές και την πνευμονική 

αγγειακή αντίσταση, ενώ αύξησε την πνευμονική ροή 

αίματος. Συμπερασματικά από τη σχετική μελέτη, η οξεία 

έγχυση υπερβαρικού διαλύματος ΑΟ στην πνευμονική 

αρτηρία αναστρέφει πλήρως τα αρνητικά αποτελέσματα 

της οξείας υποξίας στην πνευμονική κυκλοφορία. Φυσικά, 

και εδώ υπάρχουν σημαντικοί περιορισμοί, καθ’ ότι μελε-

τήθηκαν μόνο τα άμεσα αποτελέσματα της χορήγησης 
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ΑΟ σε μια οξεία φάση, όπου η πνευμονική υπέρταση δη-

μιουργήθηκε τεχνητά μέσα σε 30 min υποξικού αερισμού. 

Επίσης, παρά την εμφανή ωφέλεια του ΑΟ πειραματικά στις 

αιμοδυναμικές παραμέτρους, δεν πρέπει να λησμονείται η 

πιθανότητα παραγωγής ελευθέρων ριζών οξυγόνου κατά 

την ενδαγγειακή χορήγησή του.

Τα πρώτα πειραματικά και κλινικά δεδομένα για τη 

χρήση του ΑΟ στην επαναιμάτωση του μυοκαρδίου μετά 

από αγγειοπλαστική σε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου 

είναι διφορούμενα. Απαιτείται η εκπόνηση μεγαλύτερων 

μελετών για να διαπιστωθεί κατά πόσον η υπεροξυγοναιμική 

επαναιμάτωση θα βελτιώσει την κοιλιακή λειτουργικότητα ή 
την κλινική έκβαση στο πρόσθιο έμφραγμα του μυοκαρδίου. 
Όσον αφορά στη χρήση του ΑΟ σε πνευμονική υπέρταση, 
τα θετικά αποτελέσματα από το προαναφερθέν πειραματικό 
μοντέλο συγκλίνουν στη διεξαγωγή περαιτέρω ερευνών σε 
πιο βαριές και χρόνιες καταστάσεις. Έτσι, θα μπορέσει να 
εκτιμηθεί και πιθανή κλινική αξιοποίηση αυτής της νέας 
τεχνολογίας. «Αν τα αποτελέσματα που παρατηρήθηκαν στην 

οξεία υποξία επιβεβαιωθούν σε ένα μοντέλο χρόνιας υποξίας, 

θα πρέπει να αξιολογηθεί η πιθανή κλινική εφαρμογή με τη 

χορήγηση του υπεροξικού διαλύματος στην πνευμονική κυ-

κλοφορία μέσω μιας απλής κεντρικής φλεβικής γραμμής».33
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Administration of oxygen (O2) by ventilation may either fail to correct arterial hypoxemia or be limited by its potential 

for pulmonary toxicity at high inspired O2 concentrations. High levels of hyperoxemia may have utility in the treat-

ment of regional tissue ischemia, but current methods for its implementation are impractical. Researchers have re-

cently developed a bubbleless method for introducing O2 into the bloodstream, namely aqueous oxygen (AO). The 

concentration of O2 in AO is 1 to 3 mL O2/g, which is an order of magnitude greater than the O2 carrying capacity of 

blood. Rapid dilution of the AO effluent with the host liquid results in efficient oxygenation of hypoxemic liquids. 

The use of AO has been studied in the reperfusion of ischemic regions after percutaneous coronary intervention for 

acute myocardial infarction, mostly in animal models but also in four clinical trials, while its use for the relief of hypox-

emic pulmonary hypertension is also being investigated. The primary experimental and clinical data related to AO 

use in myocardial reperfusion after percutaneous coronary intervention for acute myocardial infarction are contra-

dictory. As for its use in pulmonary hypertension, the data from the first experimental model justify further research 

in more severe and chronic situations.

Key words: Acute myocardial infarction, Aqueous oxygen, Pulmonary hypertension
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