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Liv på jorden utvecklades i ett miljö med 21% syrgas; 

Aerobiska organismen har adapterad sig till detta över > 0,5 miljarder år

Liv på jorden

• Syrgas bildades på jorden för ca 3,5 miljarder år sedan, efter fotosyntesens tillkomst.

• 21% koncentration nåddes för ca 0,5 miljarder år sedan 



Ingen djur andas > 21% syrgas (luft), normalt!

Men, på sjukhus används syrgas perioperativt rutinmässig, utan 

ordination, bara som ”tradition” – varför?

Vad är gemensam för alla dessa djur?



Evolution – från första cell till idag

Kroppens celler har utvecklat en försvarsmekanism mot hypoxi genom tiden.

Försvarsmekanism 

Hypoxia inducing factor (HIF)

Dock har vi ingen försvarsmekanism mot HYPEROXI idag!



• Syrgasen “upptäcktes” av C W Scheele (Uppsala) 1773 och Joseph Priestly (UK) 1774

• Haldane publicerade 1917 den första artikeln om “the therapeutic uses of oxygen”

• Sedan 1917 (i 100 år!) har man använt mer och mer syrgas inom sjukvården på 

tveksamma grunder, ofta av ”tradition”!

Syrgas inom sjukvård



 Vanligaste läkemedel på akuten

 En av dem vanligaste på sjukhus

 34% ambulans patient får syrgas

 15-17% patient på sjukhus har syrgas vid någon tf
Hale 2008

 Enbart 32% patient hade en dokumenterad recept

eller anledning för syrgas bruk
O’Driscoll 2011

Syrgas används allt för ofta på sjukhus, utan anledning. 

På postoperativ vård är det rutin, oavsett den behovs eller inte! 



British Thoracic Society Guidelines for Oxygen therapy in Adults 2008

Syrgas rekommendation vid kritisk sjukdom



J Am Coll Cardiol. 2013 Jan 29;61(4):e78-140.



Vad finns det för evidens att mycket syrgas

är farlig?

• Hjärtat

• Lungor

• Hjärna

• Infektioner/intensivvård

• Cancer

Evidens finns i princip bara från retrospektiva studier



Effekt av ökad syrgas koncentration på kärltonus

• Ökad koncentration av syrgas leder till ökad perifer vaskulär resistens

• Ökad cerebral tonus med 11 – 33 % 
(Johnston et al BJA 2003, Floyd J Appl Physiol 2003)

• Ökad kranskärlstonus med 8 – 29 % 
(Farquhar, Am Heart J 2009)

• Uterin artär vasokonstriktion med syrgaskoncentration > 60 %

• Konsekvens: Lägre blodflöde i hjärna, hjärtat m m!

Trots ökad mängd lös syrgas i plasma vid hyperoxi kan nettoeffekten vara 

försämrad syrgastransport vid högre FiO2



n = 6600

Konklusion: Inga fördelar med “extra syrgas” till hjärtinfarktpatienter 

(upp till 1 år efter insjuknande)

Prospective2017



Conclusions: These data support the hypothesis that post-

resuscitation could be harmful and provide scientific rationale for 

clinical trials of controlled re-oxygenation during the post-

resuscitation period.

JAMA 2010

Retrospective
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Konklusion: Rekrytera lungorna och använd PEEP under, och i slutet av kirurgi

100% syrgas kan leder till atelectasbildning



> 70,000 patients

Br J Anaesth 2017

Konklusion: Ju högre inspiratorisk syrgaskoncentration desto högre risk 

för lungkomplikationer och 30 dagars dödlighet

Retrospective



Infektioner och intensivvård

Det finns ett teoretiskt resonemang att högre syrgaskoncentration kan ha en 

baktericidal effekt



Conclusion: Administration of 80% oxygen 

compared with 30% oxygen during and for 

2 hours after abdominal surgery did not

result in a difference in risk of surgical site 

infection. The frequencies of pulmonary 

complications and mortality were not 

significantly different.

JAMA 2009

(n = 1386)

Konklusion: Ingen skillnad i SSI mellan hög syrgas 

(80%) eller låg syrgas (30%)



JAMA 2017

Conservative group:
94-98%
Conventional group:
97-100%

Prospective, randomized

(n = 480)



Syrgas och hjärnan – en sammanfattning

• Survival at 1 year in patients after mild to moderate stroke was greater 
for those not receiving oxygen (Ronning and Guldvog; Stroke 1999).

• Hypotension, hypoxemia or regional anesthesia were NOT risk factors 
for postoperative cognitive dysfunction (ISPCOD, Lancet 1998)

• No difference in incidence of POCD between GA and RA (Rasmussen AAS 

2003) 

En del negativa konsekvenser av syrgas i hjärnan är kända men andra är bara 

spekulationer! 

Is hyperoxemia a risk factor for dementia? 
(Xenetidis and Campbell, Br J Psychiatry 2014)



Cancer



One hundred fifty-nine of 685 patients (23.2%) died in the 80% oxygen group compared to 128 of 701 

patients (18.3%) assigned to 30% oxygen (HR, 1.30 [95% confidence interval, 1.03 to 1.64], P = 0.03). 

Meyhoff et al A&A 2012

Patient som opereras för cancerkirurgi hade högre risk för död när dem fick 

80% syrgas perioperativt jämfört med 30%



Fysiologi av syrgas transport
Hur fungerar det, egentligen?



Fysiologi av Syrgastransport

Syrgas leverans (DO2)

• DO2/min = 1.39 x Hb x CO x SO2/100 (+ 0.03 x PaO2)

• Normal DO2 är 800 - 1400 ml/min  (ca 1000 ml/min)

• Under anestesi behövs ca 200 - 250 ml/min syrgas

• Därför finns en stor ”reserv” av syrgas (som töms snabbt vid hypoxi)

• Maximalt ökad transport genom ökad Hb eller hjärtminutvolym (inte 
ökad saturation)

En mindre del syrgas är lös i plasma: 0,3 ml/100 ml blod (luft: 21 % syrgas)

Saturation (SO2) kan inte överstiga 100% oavsett hur mycket syrgas man ger!

Trots att SO2 kan inte överstiger 100% kan PO2 (blodgas) visa höga värden (40 – 60 kPa)



Extra syrgas – är det nyttig?

• Om Hb och CO* är konstant, beror syrgasleverans enbart på SaO2 (saturation)

• Om SaO2 90%, DO2 = 900 ml/min (normal 1000 ml)

• Om SaO2 95%, DO2 = 950 ml/min (normal 1000 ml)

• Om SaO2 100%, DO2 = 1000 ml/min (normal 1000 ml) 

• Vid 100% inspiratorisk syrgas utökas mängd syrgas i blod med 7% 

(1000  1070 ml)

* CO = cardiac output (hjärtminutvolym)
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För att öka syrgasleveransen är det bäst att optimera Hb och CO i första hand.

Vid noggrann preoxygenering har man en ”reservoir” av syrgas i lungorna (vid syrebrist)

OBS! Under anestesi behövs ca 200-250 ml/min



Ca 93%

Syrgas dissociationskurva 

Syresättning faller väldigt 

snabbt när SpO2 når 

ca 93% och ingen O2

levereras (t ex vid apné)

OBS!

HYPEROXI kan inte

upptäckas utom med 

blodgas analys!



Finns det risk för postoperativ hypoxi?

• Lustgas används knappast

• Ingen risk för diffusion hypoxi utan lustgas!

• Försiktig vätsketillförsel perioperativt

• Låg risk för hypervolemi på senare åren 

• Regional analgesi (EDA/nervblock) används ofta för smärtlindring

• Adekvat/bra andningsfunktion på postoperativ avdelning

• Minimal risken för andningsdepression (om ingen morfin givits - EDA)

• Reversering av muskelrelaxans mäts rutinmässig

• TOF mäts hos alla inför väckning (> 90% inför väckning)

• PEEP under operation används oftast vilket minimera risken för 
atelectasbildning

På friska patienter är risken för perioperativt HYPOXI låg. 

Risken för HYPEROXI är, däremot, mycket hög idag! 



Definitiv indikation för syrgas

• Prevention av hypoxi
• Vid induktion av anestesi/intubation på IVA (pre-oxygenering)

• Vid extubation (minimera risken för eventuellt hypoxi; dock risk för atelectas vid 
100% syrgasbehandling)

• Behandling av hypoxi
• Ambulans

• IVA

• Postoperativ vård/vårdavdelning

• Hyperbarsyrgasbehandling (HBO)
• CO-förgiftning

• Prospektive randomiserade studier har inte visat positiv effekt av HBO vid 
inflammation

Fysiologiska principer bakom HBO-behandling är helt annorlunda från ”vanlig” hyperoxi!



Hur förklara man den negativa 

effekter av hyperoxi?

ROS* ……………………….!!

*Reactive oxygen species (syreradikaler)

Ganska mycket evidens att syrgas är inte nödvändigtvis 

bra för kroppen!



Vad är ROS (syreradikaler)?

• T.ex. superoxid, väteperoxid och hydroxylradikal

• Produceras vid normal syrgasmetabolism i mitochondria och spela en viktig 
funktion i cell-signal och homeostasis

• Produktion kan ökas vid endogenous stimuli (inflammation, ?stress) eller exogenous
(miljö, träning, UV-radiation, hög syrgas m m) 

• Anti-oxidanter fungerar som ”scavenger” för dessa fria radikaler (ROS)

• Om ROS ackumuleras leder det till apoptos (programmerad cell death) – detta kan 
vara lokalt (myokardskada*, i lungorna m m) eller generellt (som vid sepsis –
multiorgan)  

*myokardit kan vara resultatet av hög ROS produktion

Ju mer syrgas som transporteras till cell, desto mer ROS produktion i 

mitokondrie



ROS/Anti-oxidant

Anti-oxidant (intra-cellular): superoxide dismutase, catalase, glutathione peroxidase

Anti-oxidant (extra-cellular):

Lipid soluble: Vitamin E (major effect): prevents heart disease/atherosclerosis, 

and Vitamin A (minor effect)

Water soluble: Vitamin C: extra-cellular fluids including blood and plasma – primarily

scavanges ROS and other free radicals

Anti-oxidant

OBS! Kroppen mår inte bra av för mycket antioxidanter (en balans är viktigt!)



Antioxidant

Broccoli

Blåbär

Ginseng

Granatäpple

Grönt te

Guaraná

Gurkmeja

Jordgubbar

Lakritsrot

Lingon

Lök

Mangostan

Morot

Nypon

Nötter

Svarta vinbär

Tomater

Äpplen

Ärtor (Gröna)

Oklart om vitamintabletter (antioxidanter) har samma effekt som “naturella” 

vitaminer?



Yin-Yang (en balans i kroppen)

Khatami M. Chronic Inflammation: 
Synergistic Interactions of Recruiting 
Macrophages (TAMs) and Eosinophils 
(Eos) with Host Mast Cells (MCs) and 
Tumorigenesis in CALTs. M-CSF, 
Suitable Biomarker for Cancer 
Diagnosis! Cancers (Basel) 2014Lite ”oxidative stress” i cell/kroppen är normal



Yin – Yang: En balans

Syrgas, vätska, anestesidjupet mm

STRESS
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Göran Petersson 
Professor, Kemisk Miljövetenskap Kemi- och Bioteknik, Chalmers



Mitochondrial respiratory chain is a major site of ROS production in the cell, and 

mitochondria are particularly vulnerable to oxidative stress

Oxidative Medicine and Cellular Longevity Volume !à$, Article ID 316523

Regardless of a primary or secondary event, oxidative stress is an important 

factor contributing to the development of Alzheimer’s disease. 



J Interven Cardiol 2010;23:443–450

16 studies included

Results: In these studies 6/940 (0.6%) of subjects had increased troponin prior to the race, compared to 

579/936 (62%) with increased troponin after the race (P < 0.001). 

The weighted pooled incidence of new increase in troponin at 24 hours post-marathon was 51% (95% CI 

0.33–0.69, I2= 98%, P < 0.001).

The odds ratio of developing troponin positivity to a level above the cut-off for AMI was 39.10 (14.80 -

103.27, I2= 0, P < 0.001).

Discussion: Inflammatory marker release may be a cause of increased TnT. Specifically IL-6, a pro-

inflammatory cytokine as well as tumor necrosis factor alpha (TNF-alpha), has been shown to play an integral 

role in the release of troponin biomarkers from the cytoplasm of cardiac myocytes

Hård träning kan leda till ökad troponin (TnT) (en obalans i systemet?/ syrebrist i cellen?)





Min slutsatsen

Syrgas är ett läkemedel och ska ges till patient om hypoxi förekommer 

(SpO2 < 90-92%) eller där risken för att utveckla hypoxi är stor

Syrgasbehandling borde individualiseras och inte ges till alla 

rutinmässigt!

Postoperativ syrgas:



Rutin syrgas till alla postoperativt? 

Syrgas är en vän när det behövs, men kan vara skadlig, 
och skall INTE används som rutin till ALLA!



Är hög syrgaskoncentration en riskfaktor för perioperativa

komplikationer? En prospektiv, randomiserad studie hos äldre 

patienter som genomgår kärlkirurgi.

Prospektiv, randomiserad, parallel grupp, multi-centre studie

Karlstad, Linköping, Stockholm

anil.gupta@sll.se


