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Pasienter med alvorlig pulmonal 
hypertensjon kan dø ved narkose-
innledning og overtrykksventilasjon 
(1–3). Overtrykksventilasjon er utvil- 
somt farlig, men det er ikke farlig av 
den grunnen vi tror. 

Vi blir fortalt: «Overtrykk i thoraks senker 
venøs retur og øker høyre ventrikkel (HV) 
afterload. HV tåler økt afterload meget 
dårlig. Pasienter med pulmonal hyper-
tensjon har allerede økt HV afterload. 
Derfor kan pasienter med pulmonal 
hypertensjon dø av narkose». Denne 
tommelfingerregel er ikke feil, men 
tommel !ngerregler vil svikte dersom de 
tas ut av kontekst. 

Ventilatoren øker HV afterload gjennom 
økt transpulmonalt trykk, som er intra-
pleuraltrykket minus luftveistrykket (4,5). 
Dette transpulmonale trykket er resultatet 
fra samspillet mellom lungens volum  
og lungens compliance. Kjempestore 

lungevolum med normal compliance, eller 
«normale» lungevolum med redusert 
compliance fører til økt trans pulmonal - 
trykk. 

But here’s the kicker: det transpulmonale 
trykket (for det samme tidalvolumet) er den 
samme før og etter overtrykksventilasjon. 
De eneste måtene å få for høye trans-
pulmonaltrykk er enten for høye tidalvolum 
eller for høy PEEP. Hva som er «for høy»  
er avhengig av lungens compliance. 

Hvordan vet vi at pasienten har for høye 
transpulmonaltrykk? Vi kan ane det ved å 
se på tidalvolum (delta volum) og driving 
pressure (delta trykk, Pplat minus PEEP), 
men de forteller ikke hele sannheten (6,7). 
Skal vi være presise må vi ta hensyn til 
mottrykket utfor alveolene: det intra-
pleurale trykket. Eksempler på situasjoner 
hvor intrapleuraltrykket er forhøyet kan 
være fedme, intraabdominal hypertensjon 
eller store mengder pleuravæske. Når vi, 
for eksempel, blåser ballonger kan luftveis-
trykkene bli skyhøye, men grunnen til at vi 

ikke får pneumothoraks eller akutt høy-
resvikt er mottrykket fra intrapleural- 
trykket.

«Men når vi har Swan-Ganz kateter før 
innledning, og måler pulmonalt arterietrykk 
(PAP) før og etter overtrykksventilering,  
så ser vi at PAP går opp. Ergo, overtrykks-
ventilasjon øker HV afterload.» 

Glem ikke hvordan intrapleuraltrykket  
fra overtrykksventilasjon påvirker trans-
muraltrykket, også for blodkarene i thoraks. 
Swan-Ganzen måler intravasal PAP, men 
det fysiologisk relevante trykket er det 
transmurale PAP (8). 

«Det er observasjoner som viser at pulmonal 
vascular resistance (PVR) går opp ved over- 
trykksventilering. Ergo, overtrykks ventil-
ering øker HV afterload.»
 
Selv om jeg argumenterer for at økt HV 
afterload ikke er obligatorisk ved over-
trykksventilering, er det fremdeles sant at 
PEEP reduserer HV preload og kan på 
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denne måten føre til fall i cardiac output 
(CO). Preloadeffekten fra overtrykks-
ventilasjon er ikke avhengig av lungens 
volum, men avhengig av det intrapleurale 
trykket. Formelen for PVR er: 

PVR = (Mean PAP – Wedge pressure)/CO 

Dette betyr at når vi reduserer cardiac 
output med PEEP og narkose, så kan 
be regnet PVR gå opp, uten at overtrykks-
ventilering i seg selv har økt HV afterload 
(9). 

Alle pasienter med pulmonal hypertensjon 
er ikke like skumle. Den vanligste årsaken 
til pulmonal hypertensjon er forhøyet 
 fylningstrykk på venstre side av hjertet. 
Overtrykksventilasjon er mindre farlig hos 
disse er fordi 1) Lungen består av West zone 
3, som gjør at lungekapillærer ikke klapper 
sammen like lett, og 2) PEEP og vaso-
dilatasjon fra narkose reduserer venstre 
ventrikkels preload og afterload, og dermed 
behandler årsaken til pulmonal hyper- 
tensjon.

Oppsummering:
•  Transpulmonaltrykk påvirker  

HV afterload; tenk lungevolum  
og driving pressure.  

•  Intrapleuraltrykk påvirker  
HV preload; uunngåelig med 
overtrykksventilasjon.

Vi har alle hørt skrekkhistorier hvor en 
pasient med pulmonal hypertensjon døde 
under narkoseinnledning (1). Dette skaper 
frykt, og frykt hindrer gode beslutninger. 
Grunnen til at pasienter med alvorlig 
pulmonal hypertensjon og HV svikt stanser 
etter innledning er pga. fall i HV preload 

og anestesirelatert hypotensjon. Hypoten-
sjonen gir koronar iskemi, som videre fører 
inn i høyre ventrikkels velkjente dødsspiral 
(10). Hyperkapni, hypoksemi og atelektaser 
bidrar ytterligere – alle tre kan forebygges 
elegant med våkenintubasjon (11). Den 
største feilen vi kan gjøre er ure"ektert bruk 
av væske og respiratorinnstillinger. 

Pulmonal hypertensjon og HV svikt for-
tjener respekt, men ikke frykt. Så lenge vi 
er fokuserte og klartenkte, så har vi gode 
odds for å lykkes –  men er ikke det noe vi 
bør være uansett?
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