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Motiveringen idag for syrgasbehandling i akutmedicinen hér-
ror fran en strdvan att motverka vivnadshypoxi (lagt syrgas-
partialtryck), ett vanligt och allvarligt tillstdnd vid en mangd
akutsituationer. Exempel dér detta ses ar trauma (hypovole-
mi), sjukdomar i andningsapparaten (pneumoni och astma) el-
ler storningar i cirkulationssystemet (hjart-kérlsjukdomar).

I de flesta akuta behandlingsalgoritmer rekommenderas ti-
digt paborjad syrgasbehandling, dock utan att hypoxemi dess-
forinnan faststallts [1, 2]. T dessa riktlinjer titreras inte heller
syrgasdosen for att normoxemi ska nas. Troligen blir ett stort
antal patienter hyperoxemiska (hogt syrgaspartialtryck i blo-
det) som konsekvens av denna handlaggning. I bista fall leder
detta inte till direkta vivnadsskador, men idag finns experi-
mentella data som tyder pa att det inda kan vara oférdelaktigt.

Denna artikel handlar om syrgasens egeneffekter p4 manni-
skokroppen. Den begransar sig till korta exponeringstider (mi-
nuter-timmar), som vid behandling av tillstand inom akutme-
dicinen, och tar inte upp hyperbar exponering.

Syrgasens evolution

For- och nackdelar med syrgasbehandling diskuterades i Lak-
artidningen 1985 [3]. Syrgas, livets viktigaste molekyl, upptéack-
tes i slutet av 1700-talet. Innan dess var »flogistonteorin« for-
hérskande. Den innebar att all brdnnbar materia inneholl ett
amne, flogiston, som borjade brinna nir materien upphettades.
Problemet med teorin var redan da att flogiston maste ha haft
»negativvikt«, da ju metall 6kar i vikt under upphettning. Trots
detta fortsatte flogistonteorin att vara den forhirskande, anda
fram till 1777, da namnet »oxygeéne« gavs den gas som friges nir
kvicksilveroxid upphettas.

An idag #r det oklart vem som ska dras for upptickten: den
forsiktige svenske apotekaren Carl Wilhelm Scheele, den bull-
rige (latt narcissistiske?) franske kemisten Antoine Laurent
Lavoisier eller rendssansménniskan och politikern Joseph
Priestly [4]. I borjan av 1900-talet utférde Parkinson de forsta
experimenten med syrgas for att undersoka dess cirkulatoriska
effekter pa ménniska [5], och det ar framfé6r allt dessa som vi
kommer att diskutera fortsattningsvis.

Naturen hade dock sedan linge valt O, som »slutbirare« i
elektrontransportkedjan. Proteinkomplex i mitokondriens in-
re membran tar emot elektroner och skickar dem vidare. I slu-
tet av kedjan 6verfor det sista bararproteinet tva elektroner till
en syrgasmolekyl, som drar at sig tva viitemolekyler och bildar
vatten som slutprodukt (Figur 2). Genom detta steg har ett pro-
teinkomplex (ATP-syntaskomplexet) lagrat in mer energi i fos-
forylerat adenosin genom att omvandla adenosindifosfat
(ADP) till adenosintrifosfat (ATP).

Problem uppstar om O, inte finns pa plats och fangar upp
elektronerna. Da slutar kedjan att fungera, omvandlingen av
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Figur 1. P4 ett par av de réda blodkropparna sitter tva av huvudrolls-
innehavarna ndr det galler kardiovaskuldra effekter av hyperoxi: en
syrgas- (0,) och en kvdveoxidmolekyl (NO). (Publiceras med tillstand
av Peder Bjorling.)

ADP till ATP stoppas och energiproduktionen avtar. Detta ar
vad som kan hinda under tillstind med syrgasbrist (hypoxi).

Hypoxi - definition

Det ar viktigt att i diskussionen av syrgasbehandling tydliggora
vad man menar med hypoxi. Termen hypoxi betyder egentligen
ospecifik syrgasbrist. Denna kan vara orsakad av ett flertal fak-
torer, av vilka lungdysfunktion och minskat blodfléde ar de tva
viktigaste. Eftersom hypoxi kan forekommaiolika delar av syr-

- _____________________________________________________|
ESAMMANFATTAT

Syrgasbehandling rekom-
menderas vid flertalet akut-
medicinska tillstand, dven
utan sakerstalld syrgasbrist
(hypoxi).

Syrgasbehandling har »bi-
verkningar« pa cirkulations-
systemet, saval centralt
(minskad hjartminutvolym)
som perifert (vasokonstrik-
tion), vilket motverkar malet
med behandlingen.

Orsaken till hoga syrgastrycks
kardiovaskulara effekter ar
oklar, men bildning av fria syr-

gasradikaler, som minskar
koncentrationen av kvaveoxid
har foreslagits.

En nyligen publicerad meta-
studie visar att ett av 20 barn
kan raddas vid aterupplivning
om luft anvands i stallet for
syrgas. Anledningen tros vara
de i artikeln beskrivna kardio-
vaskuldra bieffekterna av
héga syrgastryck.

Det finns behov av att under-
soka syrgasbehandlingens
nytta vid akutmedicinska till-
stand hos vuxna.
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gastransportkedjan (fran inandningsluft till intracellulért syr-
gastryck) ar det viktigt att beskriva var i kedjan hypoxi férelig-
ger. Termen hypoxemi beskriver sdnkta syrgasviarden i blod.

Kroppens forsvarsmekanismer

Kroppen ir fortjanstfullt utrustad med en rad olika vapen 4m-
nade att bekdmpa hypoxiska situationer. Dessa forsvarsmeka-
nismer forutsatter en syrgassensor som kan detektera O,-niva-
er. Syrgassensorer finns dels i luftvigarna (neuroepitelialkrop-
par), dels i det arteriella systemet (karotiskroppar). Dessutom
kan enskilda celler troligen sjilva kénnaav syrgasnivéaer och ak-
tivera vissa proteiner &mnade att 6ka syrgastransporten [6].

Nir vil forsvaret mot hypoxi aktiverats startar en kedja av fy-
siologiska processer i kroppen. Andningsfrekvens och and-
ningsdjup 6kar. Aktivering sker framfé6r allt av det sympatiska
nervsystemet, med en 6kning av hjartminutvolym och blod-
tryck som f6ljd.

Hypoxileder dven till vivnadsproduktion avvasodilaterande
substanser for att 6ka leveransen av blod och dirigenom trans-
porten av syrgas — allt for att motverka hypoxi. I ett kliniskt per-
spektiv dr detidessa sammanhang som vi forsoker hjilpa krop-
pen pa traven genom att initiera syrgasbehandling.

Sjukdomar och modern syrgasbehandling

Stoérningar i syrgastransportkedjan kan ske pa olika nivaer, och
indikationerna for syrgasbehandlingen blir emellanéat olika
dven om malet dr detsamma: att uppritthalla syresidttningen i
vavnaden. Vanligtvis ges syrgas for att motverka lungorsakad
hypoxi (paverkad andningsmekanik eller diffusionsproblem i
lungan), blodflédesberoende (i de stora kirlen) hypoxi (kardio-
vaskulira sjukdomar) och hypoxi orsakad pa mikrovaskuléar
niva (diabetes, sepsis). Syrgas ges d&ven profylaktiskt vid narkos-
induktion for att fylla lungan (eliminera kvivgas) med en syr-
gasreservoar, som kan anviandas om det blir svart att darefter
hélla fri luftvig eller adekvat genomfora en intubation. Har har
for 6vrigt en annan negativ effekt av syrgasbehandlingen redo-
visats, atelektasbildning [7].

Vid langre tids syrgasexponering (timmar) kan inflammato-
riskaforandringar sesislemhinnorna. Dessakan bli mer omfat-
tande, och direkta lungskador &r vilkidnda efter langre tids ex-
ponering och vid hégre syrgashalter (>60 procent) [8, 9]. Uti-
fran denna kunskap har man i vissa lander pé senare tid infort
en mer restriktiv hallning till syrgasbehandling, och nyligen
poingterades att man borjar bli ridd for att pendeln slagit till-
baka for hart och att patienter som p& hypoxisk grund borde ha
fatt syrgasbehandlingundanhallits denna pa grund avradsla for
skadliga syrgaseffekter [10]. Detta skulle undvikas om hypoxi
sikerstalls innan syrgasbehandling paborjas.

Ikontrasttill dettaskafynden fran en nyligen genomférd me-
taanalys av aterupplivning av nyfodda framhaéllas [11]. Dar kun-
de man visa att mortaliteten var ldgre f6r den grupp avbarn som
efter férlossningen aterupplivats med luft i stillet for med syr-
gas. Fyndet har lett till ett nytt tankesétt och bor poidngteras av
tva skil: Man avstod fran syrgas vid ett tillstand som ofta &r
kopplat till hypoxi, och trots att hypoxiska barn rimligtvis in-
gick i studien (syrgastryck méttes inte) blev resultaten béttre i
luftbehandlingsgruppen.

Savitt vi vet finns ingen klinisk kontrollerad, prospektiv, ran-
domiserad studie som behandlar dterupplivning avvuxnaidet-
ta perspektiv. Behov finns av att vetenskapligt syna syrgasens
effekter vid aterupplivningstillstand dven hos vuxna.

Vaskuldra effekter av hyperoxi

Generellt sett leder hyperoxemi till effekter som dr motsatta de
hypoxemiska. Medan hypoxemi leder till vasodilatation [12] le-
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Figur 2. Om syrgasmolekylen i slutet av elektrontransportkedjan ute-
blir (hypoxi) fallerar hela systemet, och energiproduktionen stannar
av. Till slut upphor dven cellens jonpumpar att fungera, och celldod
intrader. (Publicerad med tillstdnd av G E Kaiser, Baltimore, USA.)

derhyperoxemisomregel till vasokonstriktion [13]. Tvad undan-
tag finns dér effekterna av syrgas ar de omvénda: i lungviavnad
och fetoplacentirt (dir1aga syrgastryck leder till vasokonstrik-
tion for att minimera mismatch mellan perfusion och ventila-
tionilungan, respektive mellan barnets och modernsblod) [14].

Hyperoxemisk vasokonstriktion finns beskriven for de flesta
kirlbaddar i kroppen: hjiarna [15], hjarta [16], skelettmuskel
[17], retina [18] och hud [19]. Blodflédet i njuren verkar dock
vara opaverkat [20]. Sekundart till minskningen i kirldiameter
ses en sinkning avblodflédet till respektive organ. Det tycks fo-
religga ett linjart samband mellan syrgasméingden i blod och
graden av blodflodesminskning, dvs ju hogre grad av hyperox-
emi, desto mindre blodflode. Flodesnedgangen ses redan vid ett
P40, pa 20 kPa. Den maximala flddesnedgangen ar ca 20 pro-
cent [21].

Akuta hyperoxemiska effekter pa den centrala cirkulationen
arvalkidnda. Det mest framtrddande ar att hyperoxemi leder till
en sankning av hjartfrekvensen med ca 10 procent. Sekundart
till detta sjunker dven hjartminutvolymen, men slagvolymen
lamnas visentligen ofériandrad [21, 22]. Den systemvaskuliara
resistensen 6kar, medan det dr nagot osdkert vad som hiander
med blodtrycket [23].

Utifran aktuell kunskap kan f6ljande férlopp troligen forkla-
ra effekterna av syrgas pa den centrala cirkulationen: Nér syr-
gashalten Okar i blodet leder det till perifer vasokonstriktion.
Den systemvaskuléra resistensen okar, vilket i sin tur innebéar
attblodtrycket borjar stiga. Tryckkénsliga baroreceptorer kian-
ner av detta och aktiveras. Signalerna gar vian vagus till hjartat,
diarennedgangihjirtfrekvensleder till minskad hjartminutvo-
lym. Detta motverkar blodtrycks6kningen, och trycket norma-
liseras (Figur 3). Ytterligare stod for detta hiandelseférlopp ar
att vasokonstriktionen perifert sker &ven hos patienter hos vil-
ka hjirta och lungavsnitt bortkopplats via extrakorporeal cir-
kulation [24].

Effekter pa andningen
Nagot som varit kiint linge men som inte uppméirksammats r
att syrgasandning dven paverkar ventilationen. Det &r ett tva-
fasférlopp, dar den initiala, ndgra sekunder ldnga reaktionen ar
attventilationen minskarifrekvens. Direfter sker en 6kning av
atminstone andningsfrekvensen [25].

Varfor detta sker ar oklart. En minskning av hjarnblodflodet
pa grund av hyperoxiinducerad vasokonstriktion kan vara en
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H Syrgasandning och syrgastillgang i vivnaden

|
Perifer vasokonstriktion |
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Figur 3. Leder syrgasandning till 6kad tillférsel av syrgas till vdvnad?
Okat syrgasinnehall och -tryck i blodet motverkas av hyperoxisk vaso-
konstriktion, som dessutom leder till att hjartfrekvens och hjdrtmi-
nutvolym sekundart minskar. Till detta kommer att klyftan mellan lag-
och hogflodesomraden (6kad heterogenitet) 6kar, vilket minskar ef-
fektiviteten i syrgasutbytet.

orsak. Haldaneffekten, som innebér en 6kning avandelen redu-
cerathemoglobin och som forsvarar CO,-transporten fran vav-
naden, kan vara en annan. Badaleder till en relativ CO,-6kning
iviavnaderna och i sin tur till en kompensatorisk 6kning av re-
spirationen via stimulering av andningscentrum.

En ny teori har foreslagits, dir man har sett att fria syrgasra-
dikaler direkt kan aktivera centrala CO,-kénsliga kemorecep-
torerihjarnstammen [26]. Hyperoxemi dkar bildningen av syr-
gasradikaler [27], varfor detta i sig kan forklara hyperventila-
tionen.

Oavsett bakgrund leder den 6kade ventilation till att koldiox-
idtrycket i blodet (p,CO,) minskar. Koldioxid &r i sig ett potent
vasoaktivt &mne, som vid sjunkande nivaer leder till vasokon-
striktion. Saledes kan detta leda till en summationseffekt, dar
den hypokapniska (lagt p,CO,) effekten pa kirldiametern (va-
sokonstriktion) palagras den av hyperoxin vasokonstringeran-
de effekten.

Effekter pa syrgasupptaget

Utifran hyperoxemins kardiovaskulira effekter — sankt hjart-
minutvolym och vasokonstriktion, som leder till minskad syr-
gastillforsel till vivnaderna — kunde man férvinta sig en efter-
foljande minskning av syrgasupptaget.

Effekterna av hyperoxemi pa kroppens syrgasupptag ar dock
oklara. Tva studier pd ménniska [21, 28] visar att hyperoxi inte
paverkat syrgasupptaget. En djurstudie visade diremot en syr-
gasupptagsminskning [29]. Studierna ar dock for fa fér att man
sikert ska kunna uttala sig i fragan.

Syrgastransportkedjan vid luftandning
Normalt syrgaspartialtryck i luften ir vid normalt luftryck ca
20 kPa. Trycknivan sjunker vid andning ner till lungalveolerna
genom spidning med koldioxid och vattenanga till ca 13 kPa.
Denna niva ligger hos den friska individen néra artérblodets.
Diffusion av den transporterade syrgasen sker sedan ut i om-
kringliggande viavnad genom hela kérltriadet, och nivaer runt
2-5kPasesiarteriolerna.

I kapilldrerna ar sedan partialtrycket ytterligare lagre, ca 2
kPa invid cellerna och 0,5 kPa i mitokondrierna, dar syrgasen
slutligen omsitts. Saledes &dr det manga mellansteg mellan syr-
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gasnivaernaiinandningsluften, artarblodet och vad som slutli-
gen finns tillgdngligt for metabolismen i vivnaderna.

Extra syrgas i vivnaden vid syrgasandning

Vid normoxemi (normalt syrgaspartialtryckiblod) transporte-
rasden 6vervigande delen avsyrgas till hemoglobinmolekylens
jarnatomer. Saturationen (dvs hur manga av hemoglobinets 4
jarnatomer som bar en O,-molekyl, uttryckt i procent) i artér-
blod ligger vid normoxemi hos en ung och frisk individ pé ca 98
procent. For varje gram hemoglobin innebar det att 1,3 ml O,
transporteras. Med ett hemoglobinvérde pa 140 g/1 blir det to-
talt ungefir 180 ml O, per liter blod. En liten del O, 16ses &ven i
plasma, &ven om syrgas till skillnad fran CO, ar svarldsligt (en-
dast 0,2 ml O,/1/kPa) [30]. Det innebdr ca 3 ml O, perliter plas-
ma vid arteriellt pO, pa 12 kPa (normoxemi). I arteriellt blod
hos en vuxen individ finns saledes totalt (Hb + plasma) 183 ml
per liter under normala férhallanden.

Vid hyperoxi 6kar saturationen till 100 procent (dvs 182 ml
0,) och 16st i plasma 14 ml (vid 100 procent O, kan man rikna
med ett genomsnittligt p,0, pa 70 kPa[31]), totalt saledes unge-
far 196 ml perliter blod (Figur 4). Differensen (syrgasandning —
luftandning i ett icke-aterandningssystem) blir endast 13 ml
(196 - 183 ml), vilket motsvarar en uppgang pa ca 7 procent.
Man bor observera att allautriakningar giller artirblod vid nor-
mobar O,-andning. Vid hyperbar syrgasandning kan man upp-
na mycket hogre syrgaspartialtryck, och saledes 6kar andelen
plasmalost O, [32].

Forattberdknahur mycket avblodets 7-procentiga 6kning av
syrgasinnehallet som verkligen nar ut till cellerna méaste hin-
syn tas till de kardiovaskulara effekter som den 6kade syrgas-
méangden (och trycket) ger upphovtill. Detta géller dock vid syr-
gasandning som leder till hyperoxemi - vid hypoxi kan konse-
kvensen vara en annan.

Manga teorier om bakomliggande mekanismer

Vad ir det som utléser den hyperoxemiinducerade vasokon-
striktionen pa mikrovaskular niva? Det finns ingen konsensus
om detta men ett flertal teorier. De roda blodkropparna har f6-
reslagits haen central roll. Héga syrgaspartialtryck kan leda till

Figur 4. Syrgaskaskaden. Bilden visar hur syrgastrycket (p0,) férand-
ras fran inhalation genom kérltradet och dnda ut till cellens mito-
kondrie. Notera den lilla skillnaden i pO, ute i vdvnaden. Att pO, sti-
ger pa slutet (vendst) beror pa den betydande shuntning av O, som
sker fran artar- till vensida i de stdrre kérlen (Efter Goodman och Gil-
man [30]). Turkos linje = 100 procent normobar syrgasandning. R6d
linje = luftandning.
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0 —
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M Hur syrgasradikaler paverkar NO

3. Hb-struktur

Intracelluldrt
Blodkarl

0, + NADPH NADP*

1. Arginin LLV Citrullin + @

2.NOS

o3

2

Figur 5. Tre olika s&tt varpa superoxidanjonen (02-) kan minska bio-
tillgangligheten av kvdveoxid (NO) och dérigenom orsaka vasokon-
striktion: 1. Genom att minska tillgangen pa L-arginin, som behdvs for
att tillverka NO. 2. Genom direkt paverkan pa kvaveoxidsyntas (NOS),
som katalyserar omvandlingen av L-arginin till NO. 3. Genom att
minska avgivningen av NO fran hemoglobinmolekylen.

att de roda blodkropparnas cellmembran blir stelare och far
svarare att passera genom Kkapillirbiddden [33]. De roda
blodkropparna kan dven sjilva kdnna av syrgaspartialtrycket
och reglera kirltonus, baserat pa ett okat/minskat utslipp ex-
tracellulért av ATP [34]. ATP binder till endotelets P, -recepto-
rer och stimulerar produktionen av NO.

Ytterligare teorier dr att hyperoxiledertill I&gre nivaer avden
vasodilaterande substansen prostaglandin I, [35] eller att sero-
tonin(5-HT)- effekten pa 5-HT,-receptorn okar (vasokon-
stringerande effekt) [36]. I det senare fallet har dock inte 6kade
serotoninnivaeriblod kunnat uppmitas hos syrgasexponerade
forsokspersoner [31]. Tills sist finns data som stéder att hyper-
oxi minskar biotillgéngligheten av NO [19, 37].

Fria syrgasradikaler minskar tillgangligt NO

Mojligen samverkar flera av ovanstiende mekanismer. Den
teori som vunnit mest stéd de senaste aren &ér den sistndmnda.
Som nédmnts leder hyperoxemi till att det bildas en 6kad méngd
fria syreradikaler. Bland dessa star troligen superoxidanjonen
(0,") for de flesta av de vasoaktiva effekterna. I mitten av 1980-
talet féreslogs att O,- inaktiverar NO [38]. Flertalet djurstudier
har sedan bekraftat detta samband [39, 40].

Det finns atminstone fyra studier av hyperoxemins effekter
pa NO hos ménniska [19, 23, 37, 41]. Tva av dessa stoder teorin
att hyperoxemi ger vasokonstriktion genom att O,- inaktiverar
NO [19, 37]. Bada studierna har anvént sig av korta syrgasexpo-
sitionstider (10-15 minuter). Kausalsambandet mellan hyper-
oxi, 0,~och NO styrks av att man i bada forsoken gett vitamin C
till forsokspersonerna och da observerat utebliven vasokon-
striktion.

Det verkar saledes som om vitamin C kan skydda NO mot de
fria syrgasradikaler som uppkommer vid hyperoxemi. Pa vilket
sétt detta sker ar oklart eftersom mekanismen bakom C-vita-
minets antioxidativa effekt inte ar klarlagd. Det finns visst stod
for att vitamin C kan 6ka superoxiddismutas (SOD) aktiviteten
[42].SOD fungerar som kroppens eget skydd mot O,- genom att
det katalyserar dess omvandling till viteperoxid och syrgas. Vi-
tamin C kan mdjligen ocksad minska produktionenavO,-genom
att inhibera NADPH-oxidas, det enzym som katalyserar bild-
ningen av O,- [43].

Hur péaverkar syrgasradikaler NO? Minst tre olika alternativ
har identifierats (Figur 5): minskning av prekursorn L-arginin,
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hidmning av enzymet kvéiveoxidsyntas (nitric oxid synthase,
NOS), som katalyserar bildningen av NO, och minskning av av-
givningen av NO fran hemoglobin. De studier som inte pavisat
en O,~-paverkan pa NO har anvént ldngre syrgasexponeringsti-
der (1 h) och delvis annan metodik (plasmakoncentrationsbe-
stdmningar).

Att tiden for syrgasbehandlingen spelar roll nér det géller se-
kundira vaskuldra effekter finns visat i djurstudier [39]. Det
finns data som stoder att O,--paverkan pa NOS ér ett tvafasfor-
lopp, dér det efter en initial minskning av NOS-aktiviteten blir
en kompensatorisk 6kning. NOS behover O, och L-arginin for
att producera NO. Hyperoxemi 6kar bada [44].

Det kvarstar saledes fragetecken kring syrgasens interaktion
med NO. Utifran det aktuella kunskapslaget ser det ut som att
atminstone en del av hyperoxieffekterna kan forklaras med en
6kning av O,-, som i sin tur minskar mangden tillgangligt NO.

Oklart om faran med akut syrgasbehandling

Fragan om det ar farligt att ge akut syrgasbehandling har inget
givet svar, men i den aktuella metastudien konkluderar forfat-
tarna att ett av 20 barn kan riddas om man anvéinder luft i stil-
let for syrgas [11]. Man tror att hyperoxins vasokonstringeran-
de effekt cerebralt ir den storsta anledningen till detta utfall.

Forandraakutmedicinska tillstand finns vad vivet inga aktu-
ella data. Som diskuterats ger hyperoxemi upphov till central-
cirkulatorisk paverkan med blodflédesminskning till de flesta
organ hos ménniska. Detta ar en konsekvens av att de hga syr-
gashalterna leder till perifer vasokonstriktion och minskad
hjartminutvolym. Dessutom minskar p,CO, (arteriellt pCO,)
pa grund av hyperoxemins paradoxalt stimulerande effekt pa
ventilationen, vilket ytterligare ¢kar den perifera vasokon-
striktionen.

Man har dven sett att hyperoxemi leder till 6kad heterogeni-
tet vad giller mikroblodflodet (6kad klyfta mellan omraden
med hog respektive 1ag perfusion) [45]. Okad flddesheterogeni-
tet leder till minskad effektivitet i avlimningen av syrgas och
andra naringsdmnen till vivnaden.

Alla dessa »biverkningar« av syrgasbehandlingen erhalls vid
okritisk O,-behandling som kan leda till hyperoxemi och mot-
verkar det man vill uppné, ndmligen 6kad tillférsel av syrgas till
cellerna genom att férhindra/korrigera lokal vivnadshypoxi.

Beténk dven att 100 procents syrgasinhalation 6kar artérblo-
detsinnehall av O, med endast ca 7 procent jamfort med norm-

- _______________________________________________|
B FAKTA

Definitioner och forkortningar ¢ kPa = kilopascal, trycken-

e Normoxi = normalt partial- het (1 kPa = 7,5 mm Hg)
tryck av syrgas e NO = kvaveoxid

e Normoxemi = normalt par- e NOS = nitric oxide syn-
tialtryck av syrgas i blod thase, enzym som katalyse-

e Hyperbar = lufttryck som rar bildningen av NO
dverstiger det normala e 0, =superoxidanjon, en av

e Hypoxi = lagt partialtryck, flera syrgasradikaler
syrgas pCO, = koldioxidens par-

e Hypoxemi = lagt partial- tialtryck
tryck av syrgas i blod, ® p0, = syrgasens partialtryck
«fysiologisk niva (arteriellt ® p,0, = syrgasens partial-
<8 kPa) tryckiartéarblod

e Hyperoxi = hogt partialtryck e Sa0, = hemoglobinmatt-
av syrgas nad/saturation

e Hyperoxemi = hdgt partial- e SOD = superoxiddismutas,
tryck av syrgas i blod, enzym som katalyserar
fysiologisk niva (arteriellt nedbrytningen av superox-
»15 kPa) idanjonen
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oxemi. En ytterligare omstindighet ar att hyperoxisk vasokon-
striktion forekommer framfor allt i frisk vivnad. Detta kan in-
nebidra minskad syrgastransport till sjuk vivnad, eftersom va-
sokonstriktionen oftast sker proximalt om hypoxiomradet.

Hyperoxemiskt forsvar i evolutionsbiologiskt perspektiv

Till sist kan man fraga sig varfér kroppen 6verhuvudtaget rea-
gerar pa hoga syrgastryck. Darwins teori om »det naturliga ur-
valet« erbjuder en forklaringsmodell. Kanske har det varit for-
delaktigt att skydda sig mot storre méngder O, &n vad cellerna
behovt for 6verlevnad.

En mdjlig anledning &r att hyperoxi ger upphov till fria syr-
gasradikaler, som &r vilként celltoxiska. De kan forsdmra cel-
lens funktion genom reaktioner med dessas cellmembran och
jonkanaler [25]. M&jligen har det varit en nédvéandig forutsatt-
ning att ha dessa férsvarsmekanismer, da alla ménniskor fore-
faller hadem. Graden avhyperoxisk reaktion verkar dock varie-
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