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Intraoperative pulmonary hypertension: etiology and management based on monitoring of 

pulmonary circulation  

Papapostolou E, Kyparissa M, Fyntanidou B, Besi C, Oloktsidou E, Alexiou I, Pezikoglou  I,  

Grosomanidis V.   

Evaluation of monitoring readings, taking into account each patient’s pathology as well as the 

impact of every medical intervention can guide us to make optimal clinical decisions in the 

periopeative setting. We present three cases in which clinical decisions concerning the management 

of acute perioperative pulmonary hypertension were based both on haemodynamic monitoring 

readings and on each patient’s specific pathology. First case: After anesthesia induction in a patient 

with severe aortic valve insufficiency, an increase in pulmonary artery pressure was recorded. 

Infusion of isoprenaline, which has a positive chronotropic effect, decreased diastolic time, diastolic 

blood flow into the left ventricle and also pulmonary artery pressure. Second case: A patient with 

severe aortic valve stenosis was found with increased pulmonary artery pressure. Intravenous 

administration of atenolol (1+1mg) reduced the heart rate and the pulmonary artery pressure. Third 

case: A 15 year old patient with aortic isthmus rupture underwent open surgical repair with graft 

interposition. After establishment of one lung ventilation and left thoracotomy, pulmonary artery 

pressure increased. Pulmonary hypertension was managed successfully by oxygen insufflation to 

the non-ventilated left lung. In our first patient, heart rate increase reduced diastolic time, which 

decreased the amount of retrograde blood flow into the left ventricle through the regurgitant aortic 

valve. In the second patient, the heart rate 

reduction decreased blood flow velocity through 

the stenotic aortic valve as well as the pressure 

gradient between left ventricular chamber and 
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aorta. In both patients, enhanced left ventricular function resulted in a reduction in pulmonary artery 

pressure. Decrease of the alveolar partial pressure of oxygen (PAO2) is the most important 

parameter that stimulates hypoxic pulmonary vasoconstriction. Oxygen insufflation increased 

PAO2, resulting in a decrease in pulmonary artery pressure. Clinical decisions based on 

haemodynamic monitoring readings resulted in effective management of pulmonary hypertension 

and in a good patient outcome. 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Η διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας 

και της ομοιοστασίας του οργανισμού κατά την 

διάρκεια της αναισθησίας αποτελούν βασικούς 

στόχους στην καθημερινή κλινική μας πράξη. 

Οι επιστημονικές εταιρείες και οι ακαδημαϊκές 

κοινότητες, εδώ και πολλά χρόνια δημοσιεύουν 

κατευθυντήριες οδηγίες για το περιεγχειρητικό 

monitoring
1,2

, ενώ συχνά υπάρχουν αντιπαρα-

θέσεις για το ποιο monitor μας δίνει τις καλύτε-

ρες και πλέον αξιόπιστες πληροφορίες
3,4

. Η ε-

ξέλιξη της τεχνολογίας τείνει προς το μη επεμ-

βατικό monitoring και κυρίως στο monitoring 

της ογκαιμίας με τη μέτρηση και αξιολόγηση 

δυναμικών παραμέτρων
5
. Η χρήση του καθετή-

ρα της πνευμονικής αρτηρίας περιορίζεται κυ-

ρίως στις καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις και 

στις επεμβάσεις ασθενών υψηλού κινδύνου, κα-

θώς δεν κατάφερε να αποδείξει ότι βελτιώνει 

την έκβαση
6
. 

Ενώ δίνεται μεγάλη σημασία στη διατήρηση 

της αιμοδυναμικής σταθερότητας, όπως αυτή α-

ξιολογείται από τη μέτρηση της συστηματικής 

αρτηριακής πίεσης, η συμμετοχή της πνευμονι-

κής κυκλοφορίας σε πολλές παθήσεις, αλλά και  

 

 

η κλινική αξία μέτρησης της πίεσης στην πνευ-

μονική αρτηρία, υποεκτιμώνται. 

Η πνευμονική υπέρταση αποτελεί συχνό εύρη-

μα σε ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιο-

χειρουργικές επεμβάσεις, ενώ συναντάται και 

σε μη καρδιοχειρουργικούς ασθενείς. Σε ορι-

σμένες περιπτώσεις, μπορεί να είναι το αποτέ-

λεσμα των παρεμβάσεων μας ή των μεταβολών 

που παρατηρούνται στην καρδιακή λειτουργία 

κατά την διάρκεια της επέμβασης
7,8

. Η παρου-

σία πνευμονικής υπέρτασης αποτελεί δείκτη 

βαρύτητας για οποιαδήποτε χειρουργική επέμ-

βαση και συνοδεύεται από σημαντικές επιπλο-

κές από το αναπνευστικό και το κυκλοφορικό 

σύστημα, ενώ η αντιμετώπισή της αποτελεί 

πρόκληση για τον αναισθησιολόγο.   

Ο καθετηριασμός των δεξιών καρδιακών κοι-

λοτήτων είναι σημαντικός για τον ορισμό της 

πνευμονικής υπέρτασης. Ως πνευμονική υπέρ-

ταση ορίζεται η αύξηση της μέσης πίεσης της 

πνευμονικής αρτηρίας, η οποία μετράται μέσω 

δεξιού καθετηριασμού, πέραν των 25mmHg σε 

συνθήκες ηρεμίας ή πέραν των 30mmHg σε 

συνθήκες stress
9,10

. Η πνευμονική υπέρταση δι-
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αχωρίζεται σε προτριχοειδική ή μετατριχοειδι-

κή, ανάλογα με τις μετρήσεις από την πίεση α-

πό απόφραξη στην πνευμονική αρτηρία 

(PAOP) και στις πνευμονικές αγγειακές αντι-

στάσεις (PVR)
11,12

. 

Παθήσεις της αριστερής καρδιάς, όπως δυσλει-

τουργία της αριστερής κοιλίας και βαλβιδοπά-

θειες, αποτελούν ίσως τις συχνότερες αιτίες 

πρόκλησης πνευμονικής υπέρτασης
13-16

. Έτσι, η 

συστολική ή διαστολική δυσλειτουργία της αρι-

στερής κοιλίας, καθώς και παθήσεις  της αορτι-

κής ή της μιτροειδούς βαλβίδας, προκαλούν αύ-

ξηση της πίεσης στην αριστερή κοιλία και τον 

αριστερό κόλπο, οδηγώντας τελικά σε αύξηση 

της πίεσης στην πνευμονική αρτηρία
17,18

.  

Η πνευμονική κυκλοφορία έχει σημαντικές δια-

φορές από τη συστηματική, μια εκ των οποίων 

είναι η απάντηση στην υποξία με αγγειοσύσπα-

ση. Το εν λόγω φαινόμενο, το οποίο καλείται α-

ντανακλαστικό της υποξικής πνευμονικής αγ-

γειοσύσπασης (HPV), στοχεύει στην εκτροπή 

αίματος από περιοχές με φτωχή οξυγόνωση 

προς περιοχές που οξυγονώνονται καλύτερα, 

στη διατήρηση της ισορροπίας αερισμού-αιμά-

τωσης και τελικά στη βελτίωση της οξυγόνω-

σης
19

. Ο κύριος παράγοντας που πυροδοτεί την 

έκλυση του αντανακλαστικού της HPV είναι η 

πτώση της μερικής πίεσης του οξυγόνου στην 

κυψελίδα (PAO2)
20

. Στις περιπτώσεις διεγχει-

ρητικής εφαρμογής αερισμού του ενός πνεύμο-

να, το αντανακλαστικό της HPV εκλύεται σε 

άλλοτε άλλο βαθμό
21

, ενώ υπάρχουν πολλοί 

παράγοντες που μπορεί να τροποποιήσουν το 

βαθμό έκλυσής του. 

Το monitoring της πνευμονικής κυκλοφορίας 

με τη χρήση του καθετήρα της πνευμονικής αρ-

τηρίας είναι απαραίτητο τόσο στην αναγνώριση 

της πνευμονικής υπέρτασης όσο και στην αντι-

μετώπισή της
22,23

.  

ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟΔΟΣ  

Παρουσιάζουμε τρείς ασθενείς  με διαφορετική 

παθολογία, οι οποίοι εμφάνισαν διεγχειρητικά 

πνευμονική υπέρταση, καθώς και τις θεραπευ-

τικές παρεμβάσεις που έγιναν για την αντιμετώ-

πισή της, οι οποίες βασίστηκαν στις πληροφο-

ρίες από τον καθετήρα της πνευμονικής κυκλο-

φορίας και στην επιμέρους παθολογία του κάθε 

ασθενή. Και στις τρεις περιπτώσεις, ο καθετη-

ριασμός των δεξιών κοιλοτήτων πραγματοποιή-

θηκε μετά την εισαγωγή στη γενική αναισθησία 

και την εγκατάσταση μηχανικής υποστήριξης 

της αναπνοής, ενώ οι μετρήσεις έγιναν σε τελο-

εκπνευστική φάση. 

Πρώτος Ασθενής  

Άνδρας 73 ετών, βάρους σώματος 83kg και με 

δείκτη μάζας σώματος (BMI) 26,7kg/m
2
, με μι-

κτή βλάβη – κατά υπεροχή ανεπάρκεια – της 

αορτικής βαλβίδας, υποβάλλεται σε προγραμ-

ματισμένη χειρουργική επέμβαση αντικατάστα-

σης της αορτικής βαλβίδας. Το ιατρικό ιστορι-

κό του περιλαμβάνει χρόνια υπέρταση υπό α-

γωγή και χρόνια ιδιοπαθή θρομβοπενία. Είναι 
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πρώην καπνιστής (διακοπή προ 8 ετίας) και πα-

ρουσιάζει δύσπνοια στην κόπωση. Κατά την 

προεγχειρητική αναισθησιολογική εξέταση έχει 

αξιολογηθεί ως ASΑ-PS 3 και ΝΥΗΑ 2, ενώ η 

λειτουργική του ικανότητα εκτιμήθηκε στα 5 

METs. Από το προεγχειρητικό υπερηχογράφη-

μα καρδιάς βρέθηκε κλάσμα εξώθησης (EF)= 

50%, υπερτροφία της αριστερής κοιλίας με δια-

στολική δυσλειτουργία, επασβέστωση της αορ-

τικής βαλβίδας με σοβαρού βαθμού ανεπάρκειά 

της (3
+
/4

+
) και ήπια διάταση του αριστερού 

κόλπου. Η στεφανιογραφία αποκάλυψε μικρές 

βλάβες στα στεφανιαία αγγεία οι οποίες δε χρή-

ζουν αντιμετώπισης, ενώ στο Triplex καρωτί-

δων δε βρέθηκαν κρίσιμες στενώσεις. Η σπιρο-

μέτρηση έδειξε FVC και FEV1 στο 60 και 68% 

των προβλεπόμενων τιμών αντίστοιχα, ενώ η 

PaO2 σε ατμοσφαιρικό αέρα ήταν 95mmHg.  

Η εισαγωγή στην αναισθησία  έγινε μετά την α-

ναπλήρωση του ελλείμματος νηστείας και την 

τοποθέτηση αρτηριακής γραμμής στην αριστε-

ρή κερκιδική αρτηρία, με τη χορήγηση θειοπε-

ντάλης, φεντανύλης, ροκουρονίου και λιδοκαΐ-

νης, ενώ η διατήρησή της πραγματοποιήθηκε 

με προποφόλη, σεβοφλουράνιο και ροκουρόνι-

ο. Ο ασθενής κατά την εισαγωγή στην αναισθη-

σία παρέμεινε σταθερός, χωρίς την παρουσία 

σημαντικών αιμοδυναμικών μεταβολών. Μετά 

την εγκατάσταση αναισθησίας και μηχανικής υ-

ποστήριξης της αναπνοής, μέσω της δεξιάς έσω 

σφαγίτιδας φλέβας, τοποθετήθηκε κεντρικός 

φλεβικός καθετήρας και καθετήρας της πνευ-

μονικής αρτηρίας, με δυνατότητα συνεχούς μέ-

τρησης του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης του 

μικτού φλεβικού αίματος σε οξυγόνο, καθώς 

και της καρδιακής παροχής. Συνολικά, το mo-

nitoring περιελάμβανε ηλεκτροκαρδιοσκόπιο, 

παλμικό οξυγονόμετρο, άμεση μέτρηση της συ-

στηματικής αρτηριακής πίεσης, μέτρηση της πί-

εσης στην πνευμονική αρτηρία, της καρδιακής 

παροχής και του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης 

σε οξυγόνο στο μικτό φλεβικό αίμα, καθώς και 

καπνογράφο, εγκεφαλική οξυμετρία και μέτρη-

ση του βάθους αναισθησίας. Οι πρώτες αιμοδυ-

ναμικές καταγραφές, μετά την τοποθέτηση του 

καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας, φαίνονται 

στην εικ. 1. 

Εικόνα 1. Αιμοδυναμικές καταγραφές αμέσως 

μετά την τοποθέτηση του καθετήρα της πνευ-

μονικής αρτηρίας. Από πάνω προς τα κάτω: η-

λεκτροκαρδιογράφημα, συστηματική αρτηρια-

κή πίεση, πίεση στην δεξιά κοιλία (Α) και πίεση 

στην πνευμονική αρτηρία (Β).  
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H PAOP ήταν >15mmHg, ενώ η κεντρική 

φλεβική πίεση (CVP) ήταν χαμηλή. Ο ασθενής 

ήταν νορμοκαπνικός (PaCO2 = 45mmHg,), με 

καλή οξυγόνωση (PaO2/FIO2 = 420).  

Περίπου μια ώρα αργότερα, με εξασφαλισμένο 

επαρκές βάθος αναισθησίας (BIS<50), οι πιέ-

σεις στην πνευμονική αρτηρία παρέμεναν αυ-

ξημένες (εικ. 2).   

Εικόνα 2. Από πάνω προς τα κάτω: 

ηλεκτροκαρδιογράφημα, συστηματική αρτη-

ριακή πίεση, πίεση στην δεξιά κοιλία (Α)  και 

πίεση στην πνευμονική αρτηρία (Β).  

 

Με δεδομένη την παθολογία του ασθενούς 

(σοβαρού βαθμού ανεπάρκεια αορτικής βαλβί-

δας) καθώς και τις ενδείξεις από τον καθετήρα 

της πνευμονικής αρτηρίας και το υπόλοιπο αι-

μοδυναμικό monitoring, προσπαθήσαμε να 

μειώσουμε τους παράγοντες που αυξάνουν την 

παλινδρόμηση αίματος δια μέσου της ανεπαρ-

κούσας αορτικής βαλβίδας από την αορτή 

προς την αριστερή κοιλία κατά τη διαστολική 

φάση του καρδιακού κύκλου. Μειώσαμε τις 

περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις αυξάνοντας 

το  βάθος  της αναισθησίας  και ελαττώσαμε 

τον διαστολικό χρόνο αυξάνοντας την καρδια-

κή συχνότητα με στάγδην χορήγηση ισοπροτε-

ρενόλης, σε δόσεις τιτλοποιημένες με ηλεκ-

τρονική αντλία συνεχούς χορήγησης. Οι πα-

ρεμβάσεις μας οδήγησαν σε αύξηση της καρ-

διακής συχνότητας και μείωση της πίεσης 

στην πνευμονική αρτηρία (εικ. 3 και 4).  

Εικόνα 3. Αιμοδυναμικές καταγραφές μετά τις 

θεραπευτικές παρεμβάσεις. Από πάνω προς τα 

κάτω: ηλεκτροκαρδιογράφημα, συστηματική 

αρτηριακή πίεση, πίεση στην δεξιά κοιλία (Α) 

και στην πνευμονική αρτηρία (Β). Παρατηρεί-

ται σαφής μείωση της πίεσης στην πνευμονική 

αρτηρία και αύξηση της καρδιακής συχνότη-

τας.  
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Εικόνα 4. Trends της αρτηριακής πίεσης (BP), 

της πίεσης στην πνευμονική αρτηρία (PAP) και 

της καρδιακής συχνότητας (HR). Η  πτώση της 

πίεσης στην πνευμονική αρτηρία συμβαδίζει με  

την αύξηση της καρδιακής συχνότητας 

  

Η αορτική βαλβίδα αντικαταστάθηκε με βιολογι-

κή. Ο χρόνος αποκλεισμού της αορτής ήταν 81min 

ενώ ο χρόνος της εξωσωματικής κυκλοφορίας 136 

min. Η έξοδος από την εξωσωματική κυκλοφορία 

ήταν ομαλή, χωρίς ανάγκη για υψηλές δόσεις ινο-

τρόπων παραγόντων.  

Οι  πιέσεις στην πνευμονική κυκλοφορία παρέμει-

ναν χαμηλές μέχρι το τέλος της επέμβασης (εικ. 5) 

αλλά και στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας 

(ΜΕΘ), όπου μεταφέρθηκε ο ασθενής μετά το τέ-

λος της. Προβλήματα πηκτικότητας, οφειλόμενα 

σε θρομβοπενία, αντιμετωπίσθηκαν με χορήγηση 

αιμοπεταλίων και φαρμακευτικών παραγόντων.  

 

Εικόνα 5. Aπό πάνω προς τα κάτω: ηλεκτρο-

καρδιογράφημα, συστηματική αρτηριακή πίε-

ση και πίεση στην πνευμονική αρτηρία πριν 

την εξωσωματική κυκλοφορία (Α) και στο τέ-

λος της επέμβασης (Β). 

 

Ο ασθενής αποδιασωλήνωθηκε στη ΜΕΘ την 

ίδια μέρα ενώ η μετεγχειρητική πορεία του ή-

ταν ομαλή, χωρίς επιπλοκές.  

Δεύτερος Ασθενής  

Ασθενής 79 ετών γυναίκα, με BMI 32kg/m
2
,  

κατάταξη κατά ASA – PS 3 και NYHΑ 3, με 

σοβαρού βαθμού στένωση αορτικής βαλβίδας 

υποβάλλεται σε προγραμματισμένη χειρουργι-

κή επέμβαση αντικατάστασης της αορτικής 

βαλβίδας. Η ασθενής παρουσιάζει συγκοπικά 

επεισόδια και δύσπνοια σε μικρή κόπωση, ενώ 

η διάγνωση της στένωσης της αορτικής βαλβί-

δας τέθηκε σε προηγούμενη νοσηλεία της με 

έντονη δύσπνοια και αρχόμενο πνευμονικό οί-
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δημα. Το ατομικό αναμνηστικό της περιλαμ-

βάνει αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδη δια-

βήτη, υπερλιπιδαιμία και παροξυσμική κολπι-

κή μαρμαρυγή.  

Στην προεγχειρητική στεφανιογραφία βρέθη-

καν ήπιες τοιχωματικές αλλοιώσεις, μη χρή-

ζουσες παρέμβασης, ενώ το υπερηχογράφημα 

καρδιάς έδειξε ικανοποιητική συστολική λει-

τουργία της αριστερής κοιλίας, EF 60%, καλή 

λειτουργία της δεξιάς κοιλίας, καρδιακές κοι-

λότητες με φυσιολογικές διαστάσεις, σοβαρού 

βαθμού στένωση της αορτικής βαλβίδας [επι-

φάνεια στομίου αορτικής βαλβίδας (AVA)= 

=0,52cm
2
, μέγιστη ταχύτητα ροής δια μέσου 

της αορτικής βαλβίδας (Vmax) = 5,38m/sec, 

μέση κλίση πίεση μεταξύ αριστερής κοιλίας 

και αορτής (PGmean) = 53mmHg] και μικρού 

προς μετρίου βαθμού ανεπάρκεια της μιτροει-

δούς. Η συστολική πίεση στη δεξιά κοιλία 

(RVSP) υπολογίστηκε με τον υπέρηχο στα 30-

mmHg. Η σπιρομέτρηση έδειξε φυσιολογικές 

τιμές. 

Η εισαγωγή στην αναισθησία πραγματοποιή-

θηκε χωρίς προβλήματα με θειοπεντάλη, φε-

ντανύλη, ροκουρόνιο και λιδοκαΐνη, ενώ η δι-

ατήρησή της με προποφόλη, σεβοφλουράνιο 

και ροκουρόνιο. Το monitoring, πέραν του 

συμβατικού (ηλεκτροκαρδιοσκόπιο, καπνο-

γράφος, παλμικό οξυγονόμετρο), περιελάμβα-

νε άμεση μέτρηση της συστηματικής αρτηρια-

κής πίεσης, μετά από καθετηριασμό της αρι-

στερής κερκιδικής αρτηρίας, (ο οποίος προη-

γήθηκε της εισαγωγής στην αναισθησία) και 

τοποθέτηση καθετήρα της πνευμονικής αρτη-

ρίας, με δυνατότητα μέτρησης της καρδιακής 

παροχής και του κορεσμού της αιμοσφαιρίνης 

σε οξυγόνο στο μικτό φλεβικό αίμα.  

Είκοσι λεπτά μετά την εισαγωγή στην γενική 

αναισθησία και την εγκατάσταση μηχανικού 

αερισμού, καταγράφηκαν, με την εισαγωγή 

καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας, αυξημέ-

νες τιμές της πίεσης στην πνευμονική αρτηρία 

(εικ. 6). 

Εικόνα 6: Από επάνω προς τα κάτω: ηλεκτρο-

καρδιογράφημα, συστηματική αρτηριακή πίε-

ση, πίεση στην πνευμονική αρτηρία αμέσως 

μετά την τοποθέτηση του καθετήρα της πνευ-

μονικής αρτηρίας (Α) και είκοσι λεπτά αργό-

τερα (Β).  

 

Η ασθενής κατά την φάση των μετρήσεων ή-

ταν νορμοκαπνική (PaCO2 = 43mmHg) με κα-

λή οξυγόνωση (PaO2/FIO2 = 450), η PAOP ή-
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ταν >15mmHg και η CVP εντός φυσιολογικών 

ορίων. Γνωρίζοντας την υποκείμενη παθολογί-

α της ασθενούς (σοβαρού βαθμού στένωση α-

ορτικής βαλβίδας) και αξιολογώντας τα δεδο-

μένα από το αιμοδυναμικό monitoring, προ-

σπαθήσαμε να μειώσουμε την καρδιακή συ-

χνότητα με στόχο να αυξήσουμε τον χρόνο της 

διαστολικής φάσης της καρδιάς. Χορηγήσαμε 

ενδοφλεβίως 1 + 1 mg  ατενολόλης, επιτυγχά-

νοντας βελτίωση της πνευμονικής κυκλοφορί-

ας με μείωση των πιέσεων στην πνευμονική 

αρτηρία (εικ. 7) . 

Εικόνα 7: Αιμοδυναμικές καταγραφές μετά τις 

θεραπευτικές παρεμβάσεις. Από πάνω προς τα 

κάτω: ηλεκτροκαρδιογράφημα, συστηματική 

αρτηριακή πίεση και πίεση στην πνευμονική 

αρτηρία. Παρατηρείται σαφής μείωση της 

καρδιακής συχνότητας και της πίεσης στην 

πνευμονική αρτηρία.  

 

Πραγματοποιήθηκε αντικατάσταση της αορτι-

κής βαλβίδας με βιολογική, με χρόνο αποκλει-

σμού της αορτής 70min και εξωσωματικής κυ-

κλοφορίας 85min. Η έξοδος από την εξωσω-

ματική κυκλοφορία ήταν ομαλή, χωρίς ινότρο-

πα φάρμακα και η αποδιασωλήνωση της ασθε-

νούς έγινε 4 ώρες μετά την άφιξή της στην 

ΜΕΘ όπου μεταφέρθηκε μετά το τέλος της 

χειρουργικής επέμβασης. Η πίεση στην πνευ-

μονική αρτηρία παρέμεινε χαμηλή μέχρι και 

μετά την έξοδο από την εξωσωματική κυκλο-

φορία αλλά και στη Μονάδα Εντατικής Θε-

ραπείας, πριν αλλά και μετά την αποδέσμευση 

της ασθενούς από τον μηχανικό αερισμό.  

Τρίτος ασθενής   

Ασθενής ηλικίας 15 ετών υποβάλλεται σε χει-

ρουργική αποκατάσταση ρήξης του ισθμού της 

αορτής. Το μικρό, λόγω του νεαρού της ηλικί-

ας, εύρος των αγγείων του, κρίθηκε από τους 

αγγειοχειρουργούς απαγορευτικός παράγοντας 

για την ενδοαγγειακή αντιμετώπιση της ρήξης 

με την τοποθέτηση ενδοαυλικού stent.  

Για τις ανάγκες της επέμβασης, τοποθετήθηκε 

αριστερόστροφος σωλήνας διπλού αυλού 

(DLT), ώστε, μετά τη διενέργεια αριστερής 

θωρακοτομής, να είναι εφικτή η εφαρμογή αε-

ρισμού του ενός πνεύμονα. Μετά την εισαγω-

γή στην αναισθησία, την τοποθέτηση του DLT 

και την επιβεβαίωση της σωστής θέσης του, 

τοποθετήθηκε καθετήρας της πνευμονικής αρ-

τηρίας με δυνατότητα συνεχούς μέτρησης της 

καρδιακής παροχής και του κορεσμού της αι-

μοσφαιρίνης σε οξυγόνο. Οι αρχικές τιμές ή-
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ταν φυσιολογικές (εικ. 8 Α), ενώ ο ασθενής ή-

ταν νορμοκαπνικός (PaCO2 = 40mmHg) με 

καλή οξυγόνωση (PaO2/FIO2 = 450). 

Μετά την τοποθέτηση του ασθενούς σε πλάγια 

θέση και πριν τη διάνοιξη του αριστερού ημι-

θωρακίου, αποκλείσθηκε ο αριστερός πνεύμο-

νας και εφαρμόστηκε αερισμός του ενός πνεύ-

μονα. Άμεσα παρουσιάστηκε αύξηση της πίε-

σης στην πνευμονική αρτηρία (εικ. 8 Β). 

Εικόνα 8. Από πάνω προς τα κάτω: ηλεκτρο-

καρδιογράφημα, συστηματική αρτηριακή πίε-

ση και πίεση στην πνευμονική αρτηρία, πριν 

(Α) και μετά την εφαρμογή του αερισμού του 

ενός πνεύμονα (Β).  

 

Η αντιμετώπιση της πνευμονικής υπέρτασης ε-

πιχειρήθηκε αρχικά με αύξηση του βάθους της 

αναισθησίας και αργότερα με στάγδην χορή-

γηση νιτρογλυκερίνης (εικ. 9). 

Στη φάση αυτή των μετρήσεων, η λήψη αερί-

ων αίματος έδειξε ήπια υπερκαπνία (PaCO2 = 

=55mmHg) και διαταραχή της οξυγόνωσης 

(PaO2/FIO2 = 130). Η PAOP ήταν >15mmHg 

και η CVP αυξημένη (εικ. 10). 

Εικόνα 9. Η πίεση στην πνευμονική αρτηρία 

συνεχίζει να παραμένει αυξημένη, παρά την 

αύξηση του βάθους αναισθησίας (Α) και τη 

χορήγηση νιτρογλυκερίνης (Β).   

 

Εικόνα 10. Από πάνω προς τα κάτω: ηλεκτρο-

καρδιογράφημα, συστηματική αρτηριακή πίε-

ση, πίεση στην δεξιά κοιλία, SpO2. Στην κυ-

ματομορφή της πίεσης της δεξιάς κοιλίας, το 

δικόρυφο κύμα και η αυξημένη διαστολική 

πίεση, αποτελούν σημεία δυσπραγίας της δε-

ξιάς κοιλίας.  
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Καθώς τα μέτρα που εφαρμόστηκαν ήταν ανα-

ποτελεσματικά, πραγματοποιήθηκε εμφύσηση 

οξυγόνου στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. Η πί-

εση στην πνευμονική αρτηρία υποχώρησε ά-

μεσα, χωρίς να υπάρξει επιδείνωση στην οξυ-

γόνωση (εικ. 11). 

Εικόνα 11. Από πάνω προς τα κάτω: ηλεκτρο-

καρδιογράφημα, συστηματική αρτηριακή πίε-

ση και πίεση στην πνευμονική αρτηρία, μετά 

την εμφύσηση οξυγόνου στον μη αεριζόμενο 

πνεύμονα.  

 

To διοξείδιο του άνθρακα παρουσίασε μια μι-

κρή αύξηση (PaCO2 = 58mmHg) ενώ η οξυγό-

νωση σαφή βελτίωση (PaO2/FIO2 = 270). Οι 

πιέσεις παρέμειναν χαμηλές μέχρι το τέλος της 

εφαρμογής του αερισμού του ενός πνεύμονα.  

Για την αποκατάσταση της ρήξης του ισθμού 

της αορτής τοποθετήθηκε ευθύ μόσχευμα. Με-

τά το τέλος της επέμβασης ο ασθενής μετα-

φέρθηκε διασωληνωμένος στη Μονάδα Εντα-

τικής Θεραπείας όπου αποδιασωληνώθη-κε 

την ίδια μέρα. Η μετεγχειρητική του πορεία 

ήταν ομαλή, χωρίς προβλήματα.   

ΣΥΖΗΤΗΣΗ  

Η αύξηση των πιέσεων στην πνευμονική κυ-

κλοφορία κατά τη διάρκεια της χειρουργικής 

επέμβασης μπορεί να οφείλεται σε πολλούς 

και ετερογενείς παράγοντες. Η εμφάνισή της 

αποτελεί κακό προγνωστικό δείκτη, ενώ η α-

ναγνώρισή της προϋποθέτει την τοποθέτηση 

καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας.  

Πρώτος ασθενής 

Οι παθοφυσιολογικές μεταβολές, οι αιμοδυνα-

μικές διαταραχές και η κλινική εικόνα που πα-

ρατηρούνται σε ασθενείς με ανεπάρκεια της α-

ορτικής βαλβίδας, εξαρτώνται από την σοβα-

ρότητα της ανεπάρκειας, την χρονιότητά της 

και τον βαθμό αποτελεσματικότητας των α-

ντιρροπιστικών μηχανισμών στην υπερφόρτω-

ση της αριστερής κοιλίας με τον παλινδρομού-

ντα όγκο
24

. 

Σε ασθενείς με ανεπάρκεια της  αορτικής βαλ-

βίδας υπάρχει παλινδρόμηση αίματος από την 

αορτή στην αριστερή κοιλία κατά την διαστο-

λική φάση του καρδιακού κύκλου, με αποτέλε-

σμα την υπερφόρτωση της αριστερής κοιλίας 

με όγκο. Ο όγκος που παλινδρομεί εξαρτάται 

από την κλίση πίεσης μεταξύ αορτής και αρι-

στερής κοιλίας, τη διάρκεια της διαστολής και 

το εύρος του στομίου της ανεπάρκειας. Με 

σταθερό το εύρος του αορτικού στομίου σε μι-
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α δεδομένη χρονική στιγμή, το μεταφορτίο και 

η καρδιακή συχνότητα είναι οι μεταβλητές 

που καθορίζουν το βαθμό της ανεπάρκειας.  

Χαμηλή πίεση στην αορτή μειώνει το μετα-

φορτίο της αριστερής κοιλίας και διευκολύνει 

τη ροή προς τα εμπρός. Καρδιακή συχνότητα 

μεγαλύτερη από 90 σφύξεις/min μειώνει τον 

διαστολικό χρόνο του καρδιακού κύκλου και 

την παλινδρόμηση αίματος προς την αριστερή 

κοιλία
25-28

. Η προϊούσα χρόνια υπερφόρτωση 

της αριστερής κοιλίας αυξάνει την τελοδια-

στολική τοιχωματική τάση, γεγονός που οδη-

γεί σε σταδιακή διάτασή της
24

.  

Όταν η μιτροειδής βαλβίδα είναι στεγανή, οι 

παθοφυσιολογικές μεταβολές περιορίζονται 

μόνο στην αριστερή κοιλία. Η σταδιακή ωστό-

σο διάταση της αριστερής κοιλίας μπορεί να 

διατείνει τον μιτροειδικό δακτύλιο με αποτέλε-

σμα ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας. Σε 

προχωρημένα στάδια επέρχεται αύξηση των 

πιέσεων στον αριστερό κόλπο, στην πίεση από 

απόφραξη στην πνευμονική αρτηρία, στην πίε-

ση της πνευμονικής αρτηρίας, αύξηση των πιέ-

σεων στις δεξιές κοιλότητες και πτώση της 

καρδιακής παροχής. Μελέτες αναφέρουν την 

ύπαρξη πνευμονικής υπέρτασης σε ποσοστό 

10 – 20% σε ασθενείς με ανεπάρκεια της αορ-

τικής βαλβίδας
29

. Οι δεξιές καρδιακές κοιλό-

τητες αρχικά είναι φυσιολογικές, ενώ ή αύξη-

ση  των διαστάσεων και των πιέσεών τους, συ-

νοδεύεται με εμφάνιση καρδιακής ανεπάρκει-

ας. 

Κατά τη διάρκεια χορήγησης αναισθησίας, σε 

ασθενή με ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας, 

στόχος είναι η κατά το δυνατόν διατήρηση της 

ροής από την αριστερή κοιλία προς την αορτή 

δια μέσου της ανεπαρκούσας βαλβίδας και η 

μείωση του παλινδρομούντος όγκου στην αρι-

στερή κοιλία. Αυτό επιτυγχάνεται με την απο-

φυγή και την αντιμετώπιση των παραγόντων 

που προκαλούν αύξηση της παλινδρόμησης αί-

ματος από την αορτή στην αριστερή κοιλία. Έ-

τσι, είναι επιθυμητή ήπια ταχυκαρδία, καθώς 

μειώνει τον όγκο αίματος που παλινδρομεί. Ε-

πίσης είναι σημαντική η διατήρηση του φλε-

βοκομβικού ρυθμού, ιδιαίτερα σε ασθενείς με 

μειωμένη ευενδοτότητα της αριστερής κοιλίας, 

όπου η συνεισφορά της κολπικής σύσπασης 

στην καρδιακή παροχή είναι σημαντική
30

.  

Η μείωση του μεταφορτίου με τη διατήρηση 

χαμηλών συστηματικών αγγειακών αντιστάσε-

ων μειώνει την κλίση πίεσης μεταξύ αορτής 

και αριστερής κοιλίας, ελαττώνοντας τον πα-

λινδρομούντα όγκο. Η μείωση της συστηματι-

κής αρτηριακής πίεσης και αντίστοιχα του με-

ταφορτίου με αγγειοδιασταλτικούς παράγο-

ντες, είναι ιδιαίτερα ωφέλιμη σε ασθενείς με 

οξεία ανεπάρκεια αορτικής βαλβίδας.  

Ο ασθενής που παρουσιάζουμε είχε σοβαρού 

βαθμού ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας με 

διάταση του αριστερού κόλπου και εύκολη κό-

πωση. Οι όποιοι αντιρροπιστικοί μηχανισμοί 

μπορούσε να αναπτύξει η καρδιά του είχαν ε-

ξαντληθεί και η καρδιακή λειτουργία ήταν σε 
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οριακό επίπεδο. Έτσι, η αύξηση της παλινδρό-

μησης αίματος με τη μείωση της καρδιακής 

συχνότητας, οδήγησε σε δυσανάλογα δυσμε-

νείς επιπτώσεις στη λειτουργία της αριστεράς 

κοιλίας, με εμφάνιση πνευμονικής υπέρτα-

σης
31-33

. Η επιλογή της ισοπροτερενόλης έγινε 

με βάση τις φαρμακολογικές της ιδιότητες, κα-

θώς έχει δράση μόνο στους β αδρενεργικούς 

υποδοχείς.  

Δεύτερη ασθενής 

Η δεύτερη ασθενής υποβλήθηκε σε αντικατά-

σταση της αορτικής βαλβίδας λόγω σοβαρού 

βαθμού στένωσής της. Η στένωση της αορτι-

κής βαλβίδας είναι η συχνότερα παρατηρούμε-

νη και η σημαντικότερη, όσον αφορά την βα-

ρύτητα, βαλβιδική βλάβη σε ενήλικες, ενώ η 

συχνότητά εμφάνισής της αυξάνεται με την 

πάροδο της ηλικίας.  

Σύμφωνα με τις κατευθυντήριες οδηγίες
30

, η 

στένωση θεωρείται σοβαρή, όταν το εμβαδό 

του αορτικού στομίου είναι <1.0 cm
2
, η μέση 

κλίση πίεσης μεταξύ αορτής και αριστερής 

κοιλίας > 40 mm Hg και η μέγιστη ταχύτητα 

ροής > 4.0 m/sec. Ωστόσο, ασθενείς με σοβα-

ρού βαθμού στένωση και χαμηλή παροχή μπο-

ρεί να έχουν μικρή κλίση πίεσης, ακόμα και 

μικρότερη των 30 mm Hg. 

Με την εξέλιξη της νόσου, η κλίση πίεσης με-

ταξύ αριστερής κοιλίας και αορτής συνεχώς 

αυξάνεται και συνεχώς χρειάζεται μεγαλύτερο 

ποσό ενέργειας για την διακίνηση του αίματος. 

Η αριστερή κοιλία σε μια προσπάθεια να α-

νταπεξέλθει στις αυξημένες απαιτήσεις και να 

διατηρήσει μειωμένη τη διατοιχωματική τάση, 

αναπτύσσει συγκεντρική υπερτοφία. Έτσι γί-

νεται πιο σκληρή, η ευενδοτότητά της μειώνε-

ται και η τελοδιαστολική της πίεση αυξάνεται. 

Η εξέλιξη της νόσου αρχικά δημιουργεί δια-

στολική δυσλειτουργία και αν δεν αντιμετωπι-

σθεί οδηγεί σε συμφορητική καρδιακή ανε-

πάρκεια. Η αύξηση στην τελοδιαστολική πίε-

ση της αριστερής κοιλίας έχει σαν αποτέλεσμα 

την αύξηση των πιέσεων στον αριστερό κόλπο 

και την πνευμονική συμφόρηση. Η παρουσία 

πνευμονικής υπέρτασης και ενδεχομένως δεξι-

άς καρδιακής ανεπάρκειας συνηγορεί για μα-

κροχρόνια δυσπραγία της αριστερής κοιλί-

ας
16,18

.  

Όσο η αριστερή κοιλία αντιρροπεί τη συνεχώς 

αυξανόμενη κλίση πίεσης μεταξύ αυτής και 

της αορτής, οι ασθενείς είναι χωρίς συμπτώμα-

τα. Η εμφάνιση συμπτωμάτων σηματοδοτεί 

την εξάντληση και ανεπάρκεια των αντιρροπι-

στικών μηχανισμών.   

Οι ασθενείς με στένωση της αορτικής βαλβί-

δας που υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργι-

κές επεμβάσεις αποτελούν ομάδα αυξημένου 

κινδύνου για καρδιολογικές επιπλοκές και εμ-

φανίζουν σοβαρή περιεγχειρητική καρδιακή 

νοσηρότητα
15,34

. 

Η διατήρηση του φλεβόκομβου έχει πρωταρχι-

κή σημασία, στους ασθενείς με σοβαρού βαθ-

μού στένωση αορτικής βαλβίδας, καθώς η συ-
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νεισφορά της κολπικής συστολής στην πλήρω-

ση της αριστερής κοιλίας είναι περισσότερο 

σημαντική από ό,τι σε υγιείς ανθρώπους
36

. Ε-

πίσης, η αύξηση της καρδιακής συχνότητας 

πρέπει να αποφεύγεται καθώς η ταχυκαρδία 

μπορεί να έχει καταστροφικές συνέπειες. Κάθε 

κατάσταση που αυξάνει την ταχύτητα ροής, 

δια μέσου του στενού στομίου της αορτικής 

βαλβίδας, οδηγεί σε αύξηση της κλίσης πίεσης 

μεταξύ αριστερής κοιλίας και αορτής και επι-

δεινώνει την ήδη κακή καρδιακή λειτουρ-

γία
34,37

. 

Στην παρούσα περίπτωση, η ασθενής είχε σο-

βαρού βαθμού στένωση αορτικής βαλβίδας, 

σύμφωνα με τις υπερηχογραφικές μετρήσεις, 

με κακή λειτουργία της αριστερής κοιλίας, κα-

θώς είχε νοσηλευτεί με οξύ πνευμονικό οί-

δημα. Ασθενείς με σοβαρού βαθμού στένωση 

της αορτικής βαλβίδας συχνά αναπτύσσουν 

πνευμονική υπέρταση
38,39

. Οι χαμηλές πιέσεις 

στην πνευμονική αρτηρία κατά τον δεξιό κα-

θετηριασμό που πραγματοποιήθηκε κατά την 

διάρκεια προεγχειρητικής στεφανιογραφίας, 

δείχνει ότι η ασθενής δεν είχε αναπτύξει μόνι-

μη πνευμονική υπέρταση στα πλαίσια της βα-

ριάς βαλβιδικής στένωσης, αλλά η λειτουργία 

της αριστερής κοιλίας ήταν σε οριακό επίπεδο, 

χωρίς τη δυνατότητα αύξησης των αντιρροπι-

στικών  μηχανισμών
40

. Η εγκατάσταση πνευ-

μονικής υπέρτασης σε ασθενείς που υποβάλ-

λονται σε αντικατάσταση αορτικής βαλβίδας 

λόγω σοβαρού βαθμού στένωσης, συνοδεύεται 

με μετεγχειρητικές επιπλοκές και χειρότερη 

πρόγνωση
41-43

.  

Στη συγκεκριμένη ασθενή η μείωση της καρ-

διακής συχνότητας βοήθησε στην αντιμετώπι-

ση της πνευμονικής υπέρτασης, καθώς μείωσε 

την ταχύτητα ροής και την κλίση πίεσης και 

βελτίωσε τις συνθήκες λειτουργίας της αριστε-

ρής κοιλίας
44,45

.  

Τρίτος ασθενής  

Η τραυματική ρήξη του ισθμού της αορτής α-

ποτελεί μια δυνητικά θανατηφόρο κατάσταση 

και οι περισσότεροι ασθενείς πεθαίνουν στον 

τόπο του συμβάντος ή πριν από την άφιξή 

τους στο νοσοκομείο. Για τους ασθενείς που 

φθάνουν ζωντανοί στο νοσοκομείο, μέθοδο ε-

κλογής για την αντιμετώπιση της ρήξης αποτε-

λεί η ενδοαγγειακή τοποθέτηση stent. Στον συ-

γκεκριμένο ασθενή επελέγη ανοικτή χειρουρ-

γική αντιμετώπιση, καθώς λόγω του νεαρού 

της ηλικίας του το μέγεθος των ενδαγγειακών 

καθετήρων κρίθηκε από τους αγγειοχειρουρ-

γούς σημαντικά μεγάλο για τα αγγεία του
46

.  

Η προσπέλαση της κατιούσας θωρακικής αορ-

τής έγινε με αριστερή θωρακοτομή, με τον α-

σθενή σε πλάγια κατακεκλιμένη θέση. Στις 

θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις, μετά την 

διάνοιξη του ημιθωρακίου, η υπεζωκοτική πί-

εση εξισώνεται με την ατμοσφαιρική, ενώ με 

την εφαρμογή του αερισμού του ενός πνεύμο-

να (OLV) ο υπερκείμενος πνεύμονας παύει να 

αερίζεται αλλά συνεχίζει να αιματώνεται
47,48

. 
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Η διαδικασία αυτή συνοδεύεται από σειρά με-

ταβολών, οι οποίες, αν και θεωρούνται ρουτί-

να στη θωρακοχειρουργική αναισθησία, πολ-

λές φορές επιπλέκονται με προβλήματα, τα 

οποία θα πρέπει να τα αναγνωρίζουμε και να 

μπο-ρούμε να τα αντιμετωπίσουμε
21,49,51

. 

Το αντανακλαστικό της υποξικής πνευμονικής 

αγγειοσύσπασης (HPV), είναι αρχέγονο αντα-

νακλαστικό, υπάρχει από την εμβρυϊκή ζωή 

και στοχεύει στην εκτροπή του αίματος από 

περιοχές που δεν αερίζονται σε περιοχές που 

αερίζονται, με σκοπό τη διατήρηση της οξυγό-

νωσης. Το αντανακλαστικό της HPV μπορεί 

να μειώσει τη ροή του αίματος από περιοχές 

που δεν αερίζονται μέχρι και 50%.  Το ερέθι-

σμα για την πρόκληση της HPV είναι η μείω-

ση του κυψελιδικού PAO2. Η έναρξη της HPV 

είναι άμεση ενώ η εξέλιξή της είναι αργή και 

μπορεί να φθάσει στο μέγιστο στις 2 ώρες
52,53

. 

Η μερική τάση του οξυγόνου στο μικτό φλεβι-

κό αίμα (PVO2) αποτελεί επίσης ένα ερέθισμα 

για την πρόκληση HPV, αλλά είναι πιο ήπιο.  

Για την πρόκληση του αντανακλαστικού της 

HPV πιστεύεται ότι συμμετέχουν πολλοί μη-

χανισμοί, ενώ μπορεί να τροποποιηθεί από 

πολλούς παράγοντες
54-55

. Στην παρούσα περί-

πτωση υπήρξε μια υπέρμετρη έκφραση του α-

ντανακλαστικού της HPV, με εμφάνιση σοβα-

ρού βαθμού πνευμονικής υπέρτασης, η οποία 

υποχώρησε μόνο με την εμφύσηση οξυγόνου 

στον μη αεριζόμενο πνεύμονα. Η κατάργηση 

του αντανακλαστικού θα μπορούσε να έχει δυ-

σμενή επίδραση στην οξυγόνωση. Η εφαρμογή 

όμως εμφύσησης οξυγόνου με τη χρήση ενός 

συστήματος Mapleson C συντέλεσε όχι μόνο 

στην διατήρηση αλλά και στη βελτίωση της ο-

ξυγόνωσης καθώς η εφαρμογή συνεχούς θετι-

κής πίεσης στους αεραγωγούς (CPAP) διατη-

ρεί ανοικτές τις κυψελίδες και βελτιώνει την 

οξυγόνωση
56,58

, έτσι ώστε αποτελεί μια από τις 

μεθόδους αντιμετώπισης της υποξυγοναιμίας 

στις θωρακοχειρουργικές επεμβάσεις. Η εφαρ-

μογή του κατάλληλου monitoring βοήθησε τό-

σο στην αναγνώριση της πνευμονικής υπέρτα-

σης όσο και στην αξιολόγηση της αποτελε-

σματικότητας των παρεμβάσεων μας
59

.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Η χορήγηση αναισθησίας σε ασθενείς με πνευ-

μονική υπέρταση συνοδεύεται με σημαντικό 

ποσοστό περιεγχειρητικών επιπλοκών
7,60

, ενώ 

στους καρδιοχειρουργικούς ασθενείς η πνευ-

μονική υπέρταση περιλαμβάνεται στο Eu-

roScore για τον υπολογισμό της βαρύτητας και 

της περιεγχειρητικής θνητότητας
61

. 

Πολλοί και ανεξάρτητοι παράγοντες (υποξυγο-

ναιμία, υπερκαπνία, οξέωση, δυσλειτουργία  

της αριστερής  κοιλίας) μπορεί να προκαλέ-

σουν αιφνίδια αύξηση των πιέσεων στην πνευ-

μονική κυκλοφορία διεγχειρητικά
62,63

.  

Η εμφάνιση νέας, καθώς και η επιδείνωση 

προϋπάρχουσας πνευμονικής υπέρτασης, μπο-

ρεί να έχουν καταστροφικές συνέπειες στην 

λειτουργία της δεξιάς κοιλίας με ό,τι αυτό συ-
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νεπάγεται για τη συνολική καρδιακή λειτουρ-

γία
64-66

.  

Για την αντιμετώπιση της πνευμονικής υπέρ-

τασης διεγχειρητικά έχουν χρησιμοποιηθεί δι-

άφοροι παράγοντες που δρουν ως αγγειαδια-

σταλτικά της πνευμονικής κυκλοφορίας, όπως 

προστανοειδή, νιτρικό οξείδιο, αναστολείς της 

φωσφοδιεστεράσης , διλτιαζέμη
67

.  

Κοινό χαρακτηριστικό και των τριών ασθενών 

ήταν η εμφάνιση πνευμονικής υπέρτασης διεγ-

χειρητικά, η οποία προεγχειρητικά δεν υπήρχε 

ή δεν είχε αναγνωριστεί. Και στους τρείς α-

σθενείς, η πνευμονική υπέρταση ήταν μετατρι-

χοειδική
68-70

.  

Η χρήση του καθετήρα της πνευμονικής αρτη-

ρίας ήταν καθοριστική στην αναγνώριση και 

αντιμετώπιση της πνευμονικής υπέρτασης
22,71

. 

Η έγκαιρη και αποτελεσματική αντιμετώπισή 

της, η οποία βασίστηκε στις ενδείξεις του mo-

nitoring της πνευμονικής κυκλοφορίας, ήταν 

καθοριστική στην πρόληψη εμφάνισης καρ-

διακής δυσπραγίας, με αποτέλεσμα η έκβαση 

να είναι καλή, χωρίς διεγχειρητικές ή μετεγχει-

ρητικές επιπλοκές
72,73

. 
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