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Αγαπητέ/ή Συνάδελφε, 
 

Η Εταιρεία Αναισθησιολογίας και Εντατικής Ιατρικής Βορείου Ελλάδος (Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε.) σας 
καλωσορίζει στη Θεσσαλονίκη και στο 2o Σεμινάριο Συνεχιζόμενης Εκπαίδευσης στην 
Αναισθησιολογία και Εντατική Ιατρική της C.Ε.Ε.Α. (Committee for European Education in 
Anaesthesiology – Ευρωπαϊκό Ίδρυμα για τη Συνεχιζόμενη Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία). Από την 
1η Ιανουαρίου 2009, η Συνεχιζόμενης Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία και Εντατική Ιατρική με το 
όνομα F.E.E.A. (Fondation Européenne d΄Enseignement en Anesthesiologie, Foundation for European 
Education in Anaesthesiology) μετονομάστηκε σε C.Ε.Ε.Α. και δραστηριοποιείται υπό την αιγίδα της ESA 
(European Society of Anaesthesiology). Συνεπώς όλες οι δραστηριότητες της C.Ε.Ε.Α. δημοσιεύονται 
στην ιστοσελίδα της Ευρωπαϊκής Εταιρείας των Αναισθησιολόγων και στην ηλεκτρονική διεύθυνση 
www.euroanesthesia.org. 

Σκοπός της C.Ε.Ε.Α. είναι η συνεχής Εκπαίδευση των Αναισθησιολόγων σε παγκόσμια σήμερα 
εμβέλεια και το σύνολο των τοπικών κέντρων που συμμετέχουν ενημερώνονται από τον εκάστοτε 
Επιστημονικά υπεύθυνο της C.Ε.Ε.Α.. 

Το Ευρωπαϊκό Ίδρυμα για τη Συνεχιζόμενη Εκπαίδευση στην Αναισθησιολογία στο οποίο η 
Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε. συμμετέχει ισότιμα από το 1991, με το Κέντρο της Θεσσαλονίκης, προγραμματίζει ώστε ο 
κύκλος Εκπαίδευσης να ολοκληρώνεται με 6 Σεμινάρια που καλύπτουν όλους τους τομείς της 
Αναισθησιολογίας αλλά και της Περιεγχειρητικής Ιατρικής (Φυσιολογία όλων των συστημάτων, 
Αναισθησία, Πόνο, Εντατική Θεραπεία, Επείγουσα Ιατρική). Κάθε Σεμινάριο διαρκεί 20 ώρες 
κατανεμημένο σε 3 ημέρες με ολοήμερο πρόγραμμα διαλέξεων. Η παρουσία των εκπαιδευομένων στη 
διάρκεια του Σεμιναρίου είναι υποχρεωτική. Η είσοδος στην αίθουσα διαλέξεων επιτρέπεται μόνο τα 
πρώτα 5 λεπτά κάθε εκπαιδευτικής ώρας.  

Στο τέλος κάθε Σεμιναρίου αν ο εκπαιδευόμενος υπερβαίνει τις 3 απουσίες, δηλαδή το 15% των ωρών 
διδασκαλίας του Σεμιναρίου και δεν συμμετέχει στην υποχρεωτική γραπτή εξέταση, στερείτε του 
πιστοποιητικού παρακολούθησης και επαναλαμβάνει το Σεμινάριο. Το Σεμινάριο μοριοδοτείται με 15 
Μεταπτυχιακές Διδακτικές Μονάδες (EACCME-UEMC). Μετά την ολοκλήρωση των 6 Σεμιναρίων οι 
συμμετέχοντες λαμβάνουν το Eυρωπαϊκό δίπλωμα της C.E.E.A.. 

Το Επιστημονικό Συμβούλιο του Κέντρου Θεσσαλονίκης σε συνεργασία με την C.Ε.Ε.Α. φέρει την 
ευθύνη της διοργάνωσης για το 2ο Σεμινάριο με θέμα: «ΚΑΡΔΙΑ ΚΑΙ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ». Το κέντρο 
της Θεσσαλονίκης πραγματοποιεί δύο Σεμινάρια κάθε χρόνο (Φεβρουάριο και Νοέμβριο), ώστε οι 
συμμετέχοντες να ολοκληρώνουν τα έξι (6) Σεμινάρια μέσα σε διάστημα τριών (3) ετών. Το Επιστημονικό 
Συμβούλιο προσπαθεί να μην συνυπάρχουν παράλληλες εκπαιδευτικές εκδηλώσεις συναφείς με την 
ειδικότητα μας κατά τη διάρκεια του κάθε Σεμιναρίου. 

Για τη συμμετοχή στο Σεμινάριο είναι υποχρεωτική η εγγραφή ή η ταμειακή τακτοποίηση των 
υποχρεώσεων των συμμετεχόντων στην Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε.  

Η συμμετοχή για την παρακολούθηση κάθε Σεμιναρίου είναι 130 ευρώ και περιλαμβάνει: 2 ελαφρά 
γεύματα, καφέ και αναψυκτικά στα διαλείμματα, τσάντα-φάκελος. Όλο το εκπαιδευτικό υλικό 
αποστέλλεται στην ηλεκτρονική σας διεύθυνση. 

Τελειώνοντας ευχαριστούμε την Ε.Α.Ε.Ι.Β.Ε. για τη αμέριστη στήριξή της, αλλά και όλους όσους 
συνέβαλαν στην πραγματοποίηση κι αυτού του Σεμιναρίου ανεξάρτητα από κόπους και έξοδα. 

 

Με εκτίμηση 
 

Το Επιστημονικό Συμβούλιο του Κέντρου Θεσσαλονίκης 
 

Τοπική εκπρόσωπος:  Θεοδώρα Στ. Αστέρη   (Νοσ. Γ. Παπανικολάου) 
 Eπιστημονική Επιτροπή: Ασπασία Φιλόσογλου   (Παν. ΓΝΘ ΑΧΕΠΑ) 
    Σουζάνα Ανίσογλου   (ΑΝΘ Θεαγένειο) 
    Νικόλαος Τσοτσόλης   (Κλινική Άγιος Λουκάς) 
    Ζωή Αρβανιτάκη   (ΓΝΘ Παπαγεωργίου) 
    Φωτεινή Βερονίκη   (ΓΝΘ ΓΝΘ ΑΧΕΠΑ) 

Ελένη Θεοδώρου   (ΓΝΘ Ιπποκράτειο) 
Παναγιώτα Παπακωνσταντίνου  (Παν. ΓΝΘ ΑΧΕΠΑ)   
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ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΑ ΑΥΤΟΝΟΜΟΥ  
ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Μήτος Α. Γιακουμής 
 

ABSTRACT   

Autonomic nervous system (ANS) plays a major role in homeostasis and life 
preservation. Sympathetic and parasympathetic components of ANS prepare the body to fight 
(or flight) and to rest (and digest) respectively. Their function is not always competitive, but 
they may exert synergistic actions in some body functions. Surgery and anesthesia provoke 
changes in ANS function, which may alter cardiovascular physiology. Trauma, poisoning and 
various acquired or congenital pathologies can cause ANS dysfunction. Thorough 
preanesthetic evaluation should reveal signs of autonomic dysfunction. Basic knowledge of 
ANS functional anatomy, physiology and pharmacology is of major importance. 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Το δομικό και λειτουργικό τμήμα του νευρικού συστήματος (κεντρικού και 
περιφερικού) που ελέγχει τις σπλαγχνικές λειτουργίες του σώματος καλείται Αυτόνομο 
Νευρικό Σύστημα (ΑΝΣ). Ως σπλαγχνικές λειτουργίες νοούνται αυτές που γίνονται ακούσια 
και δεν υπόκεινται σε εθελούσιο έλεγχο. Σκοπός της λειτουργίας του είναι η διατήρηση στη 
ζωή και η επιτέλεση των λειτουργιών που χαρακτηρίζουν τη ζωή: αύξηση και ανάπτυξη, 
αναπαραγωγή, κληρονομικότητα, ομοιοστασία, μεταβολισμός, κυτταρική δομή και λειτουργία, 
αντίδραση με το περιβάλλον. 

Ένα από τα πιο αξιοθαύμαστα χαρακτηριστικά του ΑΝΣ είναι η ταχύτητα και η ένταση 
με την οποία επιφέρει αλλαγή στη λειτουργία των οργανικών συστημάτων. Αρκούν 3-5΄΄ για 
το διπλασιασμό της καρδιακής παροχής ή 10-16΄΄ για το διπλασιασμό ή υποδιπλασιασμό της 
αρτηριακής πίεσης. Από αυτό και μόνο γίνεται αντιληπτό το γεγονός πως ο αναισθησιολόγος 
παρεμβαίνοντας με τις διάφορες τεχνικές και τα φάρμακά του, μπορεί να προκαλέσει 
διαταραχή όχι μόνο στη λειτουργία αυτών καθαυτών των οργάνων, αλλά και στο ΑΝΣ που 
επενεργεί επί των οργάνων αυτών. Η επίδραση της αναισθητικής πρακτικής επί του ΑΝΣ 
γίνεται σε διάφορα ανατομικά επίπεδα του νευρικού συστήματος (κεντρικοί/περιφερικοί 
αποκλεισμοί) ή συστηματικά μέσω επίδρασης σε υποδοχείς του ΑΝΣ, γεγονός που επιβάλει 
την καλή γνώση της λειτουργικής ανατομίας, της φυσιολογίας και της φαρμακολογίας του 
ΑΝΣ. 
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ΒΑΣΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΗΣ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ ΤΟΥ ΑΝΣ 

Το ΑΝΣ από πλευράς ανατομίας, φυσιολογίας και φαρμακολογίας χωρίζεται σε δύο 
τμήματα, το συμπαθητικό (ΣΠ) και το παρασυμπαθητικό (ΠΣ). Γενικά, η ενεργοποίηση του 
ΣΠ καταναλώνει ενέργεια και η ενεργοποίηση του ΠΣ τη διατηρεί (Πίνακας 1). 

Πίνακας 1. Βιολογικές επιδράσεις ΑΝΣ 

Συμπαθητικό Παρασυμπαθητικό 

↑ Flight or fight Rest and digest 

↑ Εγρήγορση ↓ Εγρήγορση 

↑ Σφύξεις / συσταλτικότητα ↓ Σφύξεις / συσταλτικότητα 

↑ Αριθμός αναπνοών, βρογχοδιαστολή ↓ Αριθμός αναπνοών, βρογχόσπασμος 

↑ Αιμάτωση καρδιάς / σκελετικών μυών ↓ Αιμάτωση καρδιάς / σκελετικών μυών 

↓ Αιμάτωση εντέρου ↑ Αιμάτωση εντέρου 

↓ Αιμάτωση δέρματος ↑ Αιμάτωση δέρματος 

↑ Γλυκόζη αίματος ↓ Γλυκόζη αίματος 

↑ Θερμοκρασία ↓ Θερμοκρασία 

↓ Περισταλτισμός εντέρου ↑ Περισταλτισμός εντέρου 

↓ Σύσπαση ουροδόχου κύστης ↑ Σύσπαση ουροδόχου κύστης 

↓ Παραγωγή σάλιου ↑ Παραγωγή σάλιου 

↓ Παραγωγή δακρύων ↑ Παραγωγή δακρύων 

↓ Πέψη ↑ Πέψη 

Μυδρίαση Μύση 

Εκσπερμάτιση Στύση 

 
Τα κέντρα του ΑΝΣ στο κεντρικό νευρικό σύστημα (ΚΝΣ) είναι άγνωστα. Υπάρχει 

ανατομική και λειτουργική αλληλοεπικάλυψη και ολοκλήρωση μεταξύ των κέντρων του 
νευρικού συστήματος (σε εγκέφαλο, στέλεχος και ΝΜ), τα οποία ελέγχουν αυτόνομες και 
σωματικές λειτουργίες (εικόνα 1). Σημαντικά κέντρα θεωρούνται ο υποθάλαμος, το στέλεχος, 
ο ΝΜ και ο λιμπικός φλοιός. 
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Eικόνα 1. Ανατομία Κεντρικού Νευρικού Συστήματος. 

Συμπαθητικό Σύστημα 

Προγαγγλιακές νευρικές ίνες ξεκινούν από τα κυτταρικά σώματα της φαιάς ουσίας των 
πλαγίων κεράτων του ΝΜ από το Θ1 έως το Ο2-Ο3 νευροτόμια (θωρακο-οσφυϊκός πυρήνας 
του ΣΠ). Φέρονται ως τα γάγγλια της ΣΠ αλύσου (παρασπονδυλική άλυσος) εκατέρωθεν του 
ΝΜ. Από τα γάγγλια αυτά ξεκινούν μεταγαγγλιακές ίνες, συμπτύσσονται με τα νωτιαία νεύρα 
(ή ως σπλαγχνικά νεύρα) και φέρονται προς το δέρμα και τους μύες (ή τα σπλάγχνα 
αντίστοιχα). Η παρασπονδυλική άλυσος χωρίζεται σε τέσσερα μέρη. Είναι τα εξής: 
1. Αυχενικό: άνω, μέσο, κάτω αυχενικό γάγγλιο με επενέργειες προς την κεφαλή, τον 

τράχηλο, το θώρακα. Το κάτω αυχενικό γάγγλιο συνενώνεται με το άνω θωρακικό και 
δημιουργούν το αστεροειδές γάγγλιο. Η πιο συχνή επιπλοκή του αποκλεισμού του 
αστεροειδούς γαγγλίου είναι το σύνδρομο Horner: πτώση βλεφάρου, μύση, ανιδρωσία 
σύστοιχα. Μπορεί να συμβεί από τοποθέτηση σφαγιτιδικού καθετήρα, μετά από 
διασκαληνικό αποκλεισμό του βραχιονίου πλέγματος, αποκλεισμό του αυχενικού 
πλέγματος. Χρησιμοποιείται επίσης ως θεραπευτικό μέσο σε χρόνιο πόνο. 

2. Θωρακική μοίρα: Θ1-Θ12. Τα Θ1-Θ5 γάγγλια έχουν επενέργειες προς τον οισοφάγο, την 
αορτή, την καρδιά και το πνευμονικό πλέγμα. Από τα θωρακικά γάγγλια ξεκινούν τα 
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σπλαγχνικά νεύρα (μείζον: Θ5-Θ10, έλασσον: Θ9-Θ11, ελάχιστο: Θ12) για τη ΣΠ νεύρωση 
των σπλάγχνων της κοιλιάς. 

3. Οσφυϊκή μοίρα: βρίσκονται μπροστά από τη σπονδυλική στήλη (ΣΣ) ως προσπονδυλικά 
γάγγλια και συμμετέχουν στο σχηματισμό του κοιλιακού πλέγματος. 

4. Πυελική μοίρα: τα ιερά γάγγλια, μπροστά από το ιερό οστούν. 

Παρασυμπαθητικό Σύστημα 

Ίνες του ΠΣ άρχονται από κέντρα του στελέχους (κρανιακά νεύρα) και της ιερής μοίρας 
του ΝΜ, γι’ αυτό και το κεντρικό τμήμα του ΠΣ καλείται κρανιοϊερά μοίρα. Οι ΠΣ 
προγαγγλιακές ίνες από το στέλεχος ξεκινούν από τους πυρήνες της 3ης, 7ης, 9ης και 10ης 
συζυγίας. Από την ιερή μοίρα του ΝΜ ξεκινούν προγαγγλιακές ΠΣ ίνες (από το 2ο, 3ο και 4ο 
νευροτόμια), που καθώς βγαίνουν από τους πρόσθιους κλάδους των Ι2-Ι4 νωτιαίων νεύρων 
σχηματίζουν τα πυελικά σπλαγχνικά νεύρα. Τα γάγγλια του ΠΣ βρίσκονται σχεδόν επί των 
οργάνων στόχων, δηλαδή οι μεταγαγγλιακές ίνες του ΠΣ είναι πολύ βραχύτερες από τις 
μεταγαγγλιακές του ΣΠ, καθώς τα γάγγλια του ΣΠ κείτονται μακριά από τα όργανα στόχους. 

ΒΑΣΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΗΣ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΑΝΣ 

Νευροδιαβιβαστές και υποδοχείς αποτελούν σημαντικό μέρος της λειτουργίας του ΑΝΣ. 
Η ενεργοποίηση των υποδοχέων από τους νευροδιαβιβαστές προκαλεί παραγωγή 2ου 
αγγελιοφόρου ή αλλάζει την ιοντική διαπερατότητα της κυτταρικής μεμβράνης, προκαλώντας 
έτσι κάποια βιολογική δράση. Όλοι οι υποδοχείς του ΑΝΣ στους οποίους απολήγουν οι 
προγαγγλιακές ίνες (γάγγλια ΣΠ, γάγγλια ΠΣ, επινεφρίδια) είναι χολινεργικοί νικοτινικοί με 
νευροδιαβιβαστή την ακετυλοχολίνη (Ach). Οι μεταγαγγλιακοί υποδοχείς είναι για το ΠΣ 
χολινεργικοί μουσκαρινικοί με νευροδιαβιβαστή πάλι την Ach. Για το ΣΠ οι μεταγαγγλιακοί 
υποδοχείς μπορεί να είναι αδρενεργικοί με νευροδιαβιβαστή τη νορεπινεφρίνη, χολινεργικοί 
(μουσκαρινικοί) με νευροδιαβιβαστή την Ach ή ντοπαμινεργική με νευροδιαβιβαστή την 
ντοπαμίνη. Μεγάλη σημασία στις κλινικές επιπτώσεις μετά μια ΣΠ ή ΠΣ εκφόρτιση ή μετά 
από χορήγηση ενός φαρμάκου έχει το είδος των υποδοχέων που θα διεγερθούν και η εντόπισή 
τους στα διάφορα όργανα. Επίσης, οι αδρενεργικοί υποδοχείς και οι χολινεργικοί υποδοχείς 
δεν είναι όλοι ίδιοι και έχουν διαφορετική κατανομή στα διάφορα όργανα. 

Αδρενεργικοί υποδοχείς 

Χωρίζονται στους α- και β-υποδοχείς. Οι α-υποδοχείς χωρίζονται κυρίως στους α1, α2 
και οι β-υποδοχείς στους β1, β2,β3. 

Οι α-υποδοχείς συνδέονται με την πρωτεΐνη-G και το τελικό αποτέλεσμα της 
ενεργοποίησής τους είναι η αύξηση του ενδοκυττάριου ασβεστίου. Οι α1 κατανέμονται στα 
αγγεία, προκαλούν αγγειοσύσπαση και ανακατανομή του αίματος σε ζωτικά όργανα. Οι α2 
είναι κυρίως προσυναπτικοί και το τελικό αποτέλεσμα της ενεργοποίησής τους είναι η μείωση 
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του ενδοκυττάριου ασβεστίου. Μετά από διέγερσή τους προκαλείται μείωση της ΣΠ 
απάντησης, υπόταση, βραδυκαρδία, καταστολή, αναλγησία, νωθρότητα. 

Οι β-υποδοχείς συνδέονται κι αυτοί με την πρωτεΐνη-G. Η ενεργοποίηση των β1-
υποδοχέων προκαλεί αύξηση του καρδιακού ρυθμού και του ινοτροπισμού. Επίσης προκαλούν 
έκκριση ρενίνης από την παρασπειραματική συσκευή, που ενεργοποιεί τον άξονα ρενίνης/ 
αγγειοτενσίνης/αλδοστερόνης. Η ενεργοποίηση των β2 προκαλεί βρογχοδιαστολή, χάλαση στη 
μήτρα, αγγειοδιαστολή στους σκελετικούς μύες, τους πνεύμονες και την καρδιά και θετική 
ινότροπο και χρονότροπο δράση. Οι β3 βρίσκονται στο λιπώδη ιστό ρυθμίζοντας τη 
θερμογένεση, το μεταβολισμό και την εναπόθεση λίπους. 

Χολινεργικοί υποδοχείς 

Διακρίνονται στους νικοτινικούς και μουσκαρινικούς. Οι νικοτινικοί υποδοχείς είναι 
ιοντικοί δίαυλοι που ενεργοποιούνται από την Ach, επιτρέπουν την είσοδο κατιόντων 
ενδοκυττάρια προκαλώντας υπερπόλωση της κυτταρικής μεμβράνης. Υπάρχουν στα γάγγλια 
του ΑΝΣ. Υπάρχουν και στην τελική κινητική πλάκα, άλλα δομικά είναι διαφορετικοί. Οι 
μουσκαρινικοί υποδοχείς υπάρχουν στις μεταγαγγλιακές απολήξεις κυρίως του ΠΣ. 
Διακρίνονται στους Μ1 έως Μ5. Μ1 υπάρχουν στο στομάχι επάγοντας την όξινη έκκριση. Μ2 
υπάρχουν στην καρδιά και επιφέρουν αρνητική χρονότροπο δράση. Μ3 υπάρχουν στο έντερο 
και επάγουν την κινητικότητα και την εκκριτικότητα. Μ4 υπάρχουν στα επινεφρίδια 
προκαλώντας έκκριση αδρεναλίνης και Μ5 υπάρχουν στο ΚΝΣ. 

ΒΑΣΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΑΣ ΑΝΣ 

Τα περισσότερα από τα φάρμακα που χρησιμοποιεί ο αναισθησιολόγος έχουν 
επενέργειες στη λειτουργία του ΑΝΣ. Ακόμη και ο μηχανικός αερισμός ή η θέση επί της 
χειρουργικής τράπεζας μπορεί να προκαλέσουν την έκλυση αντανακλαστικών με σοβαρές 
αιμοδυναμικές επιπτώσεις. 

Συμπαθομιμητικά ή αδρενεργικά καλούνται τα φάρμακα που προκαλούν παρόμοιες 
επενέργειες με τη διέγερση των μεταγαγγλιακών ΣΠ ινών. Οι αδρενεργικοί αγωνιστές 
διακρίνονται σε αυτούς με άμεση δράση (εκλεκτικοί: φαινυλεφρίνη-α1, κλονιδίνη-α2, 
ντομπουταμίνη-β1, σαλβουταμόλη-β2 και μη εκλεκτικοί: ισοπροτερενόλη-β1/β2, επινεφρίνη-
α1/α2/β1/β2, νορεπινεφρίνη-α1/α2/β1), με έμμεση δράση (αμφεταμίνη, κοκαΐνη) και μικτή 
δράση (εφεδρίνη-α1/α2/β1/β2). Οι αδρενεργικοί αγωνιστές με έμμεση δράση προκαλούν 
απελευθέρωση νορεπινεφρίνης στις μεταγαγγλιακές απολήξεις του ΣΠ, αναστέλλουν την 
επαναπρόσληψη της νορεπινεφρίνης, αναστέλλουν την ΜΑΟ ή την COMT. 

Συμπαθολυτικά ή αντιαδρενεργικά καλούνται αυτά που αναστέλλουν τη λειτουργία των 
μεταγαγγλιακών ΣΠ ινών. Αμφότερα διακρίνονται σε εκλεκτικά ή όχι, ανάλογα αν 
αναστέλλουν μία κατηγορία υποδοχέων (α1, α2, β1, β2) ή όχι. Οι αδρενεργικοί ανταγωνιστές 
διακρίνονται σε αυτούς αναστέλλουν τους αδρενεργικούς υποδοχείς (εκλεκτικοί: μετοπρολόλη 
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/ατενολόλη/εσμολόλη-β1, πραζοσίνη/δοξαζοσίνη-α1 και μη εκλεκτικοί: φεντολαμίνη-α1/α2, 
λαβεταλόλη-α/β, προπρανολόλη-β1/β2), σε αυτούς που αναστέλλουν τη σύνθεση ΝΕ 
(μεθυλντόπα), σε αυτούς που αναστέλλουν την αποθήκευση ΝΕ (ρεσερπίνη), σε αυτούς που 
αναστέλλουν την απελευθέρωση ΝΕ (βρετύλιο, γουανεθιδίνη). 

Παρασυμπαθομιμητικά ή χολινεργικά καλούνται αυτά που έχουν παρόμοιες 
επενέργειες με τις μεταγαγγλιακές ίνες του ΠΣ. Διακρίνονται σε αυτά με άμεση δράση και σε 
αυτά με έμμεση. Άμεση δράση έχουν οι αγωνιστές των χολινεργικών υποδοχέων: εστέρες της 
χολίνης (μεταχολίνη, καρβαχόλη, βηταχολίνη) και αλκαλοειδή (πιλοκαρπίνη). Έμμεση δράση 
έχουν αυτά που αναστέλλουν τη χολινεστεράση: αναστρέψιμοι (φυσοστιγμίνη, νεοστιγμίνη, 
πυριδοστιγμίνη) και μη αναστρέψιμη (οργανοφωσφωρικά). 

Παρασυμπαθολυτικά ή αντιχολινεργικά ή βαγολυτικά καλούνται αυτά που 
αναστέλλουν τη δράση των μεταγαγγλιακών ινών του ΠΣ. Διαχωρίζονται σε εμμέσως και 
άμεσα δρώντα. Στα άμεσα δρώντα ανήκουν οι αποκλειστές των νικοτινικών υποδοχέων και οι 
αποκλειστές των μουσκαρινικών υποδοχέων. Στην κλινική πράξη περισσότερο  μας αφορούν 
οι μουσκαρινικοί αποκλειστές ή αντιμουσκαρινικά: ατροπίνη, σκοπολαμίνη, γλυκοπυρολάτη, 
υοσκίνη, ιπρατρόπιο. 

ΔΥΣΑΥΤΟΝΟΜΙΑ ΤΟΥ ΑΝΣ 

Δυσαυτονομία ή νευροπάθεια του ΑΝΣ καλείται η κατάσταση στην οποία υπάρχει 
βλάβη στα νεύρα του ΑΝΣ. Ο σακχαρώδης διαβήτης και το τραύμα στη ΣΣ αποτελούν τις 
συχνότερες αιτίες δυσαυτονομίας περιεγχειρητικά (πίνακας 2). Σοβαρή δυσλειτουργία του 
ΑΝΣ εμφανίζουν 1 στους 1000 ασθενείς. 

Πίνακας 2. Αίτια δυσαυτονομίας 

Επίκτητη 

Σακχαρώδης διαβήτης 
Ουραιμία 
Χρόνια ηπατική νόσος 
Έλλειψη vit.B12 
Αλκοόλ, χημειοθεραπευτικά, αμιοδαρώνη 
Λοιμώξεις: HIV, λέπρα, αλλαντίαση, διφθερίτιδα, νόσος Lyme, νόσος Chagas, τέτανος 
Αυτοάνοσα: Guillain-Barre, Sjogren, ρευματοειδής αρθρίτιδα, ΣΕΛ, Lampert-Eaton 
Νεοπλασία: παρανεοπλασματικό σύνδρομο, όγκοι εγκεφάλου 

Συγγενής 

Αμυλοείδωση 
Πορφυρία 
Νόσος Anderson–Fabry 
Κληρονομική αισθητική δυσαυτονομία 
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Προεγχειρητική εκτίμηση 

Η ύπαρξη δυσαυτονομίας μπορεί να προκαλέσει σοβαρά συμβάματα από το 
καρδιαγγειακό (πίνακας 3). Ασθενείς με δυσαυτονομία από την καρδιά (cardiac autonomic 
neuropathy) μπορεί να εμφανίζουν ταχυκαρδία ηρεμίας 90-130 σφ/λεπτό. Είναι ευάλωτοι σε 
επεισόδια σιωπηρής ισχαιμίας και μπορεί να πάσχουν από χρόνια ισχαιμική καρδιακή νόσο με 
μείωση της συστολικής απόδοσης και διαστολική δυσλειτουργία. Μπορεί να εμφανίζουν 
παράταση του QT στο ΗΚΓ, λόγω διαταραχής στη νεύρωση της καρδιάς από τα αστεροειδή 
γάγγλια εκατέρωθεν. Ασθενείς με δυσαυτονομία συχνά δεν ανέχονται την κόπωση (λόγω 
αδυναμίας αύξησης της καρδιακής παροχής) και χρειάζονται περαιτέρω διερεύνηση για τη 
διαστρωμάτωση του καρδιαγγειακού κινδύνου προεγχειρητικά. Ασθενείς με έντονα 
συμπτώματα δυσαυτονομίας είναι ευάλωτοι σε εισρόφηση ακόμη και κι αν τηρήσουν το χρόνο 
προεγχειρητικής νηστείας. Έχει σε αυτούς ένδειξη η χορήγηση γαστροπροστασίας και 
αντιεμετικών προεγχειρητικά. Επίσης, η ύπαρξη αποφρακτικής υπνικής άπνοιας σε 
σακχαροδιαβητικούς υποδηλώνει δυσαυτονομία από τον οισοφάγο, λόγω βλάβης της 
νεύρωσης από το πνευμονογαστρικό. Υπάρχουν μέθοδοι αξιολόγησης των αντανακλαστικών 
του καρδιαγγειακού, που χρησιμοποιήθηκαν αρχικά σε σακχαροδιαβητικούς, αλλά μπορούν 
να εφαρμοστούν και προεγχειρητικά (Ewing DJ, Clarke BF, 1982). 

Πίνακας 3. Κλινικές εκδηλώσεις δυσαυτονομίας 

Καρδιαγγειακό 
Ορθοστατική υπόταση 
Ταχυκαρδία ηρεμίας 
Απουσία διακύμανσης στις σφύξεις (με αναπνοή, στάση σώματος κλπ) 
Γαστρεντερικό 
Δυσφαγία (ατονία οισοφάγου) 
Γαστροπάρεση 
Δυσκοιλιότητα 
Νυχτερινή διάρροια 
Ουρογεννητικό 
Ατονία κύστης, ακράτεια, υποτροπιάζουσες ουρολοιμώξεις, κατακράτηση ούρων 
Στυτικές διαταραχές, πρόωρη εκσπερμάτιση 
Δέρμα 
Ανιδρωσία, νυχτερινοί ιδρώτες 
Διαταραχές στη γεύση 
Αγγειοκινητικές 
Οίδημα στάσης 
Κρύα άκρα 
Κόρες 
Μείωση μεγέθους κορών 
Απουσία ή καθυστέρηση αντανακλαστικού φωτός 
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Διεγχειρητική αντιμετώπιση 

Ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία γίνεται σε ασθενείς με υψηλό κίνδυνο εισρόφησης. 
Υπάρχει ετοιμότητα χρήσης αγγειοσυσπαστικών ή ινοτρόπων τόσο κατά τη διάρκεια της 
εισαγωγής όσο και κατά την αλλαγή της θέσης του ασθενή ή την έναρξη πνευμοπεριτοναίου. 
Η κατάταξη κατά ASA-PS και το είδος του χειρουργείου υπαγορεύουν το monitoring που θα 
εφαρμοστεί. Για την ανίχνευση ισχαιμίας χρησιμοποιείται η διάταξη απαγωγής CM5. 
Ασθενείς με δυσαυτονομία είναι ευάλωτοι στην υποθερμία, οπότε χρησιμοποιείται 
θερμόμετρο και τεχνικές επαναθέρμανσης. Η παρακολούθηση του βάθους της αναισθησίας 
χρησιμοποιείται επίσης για την αποφυγή υπερ- ή υποδοσολογίας αναισθητικών φαρμάκων, 
καθώς αυτοί οι ασθενείς δεν παρουσιάζουν την κλασσική αιμοδυναμική απάντηση στην 
ανεπαρκή αναισθησία ή αναλγησία. 

Η εφαρμογή κεντρικών νευρικών αποκλεισμών ενέχει τον κίνδυνο σημαντικής 
υπότασης και βραδυκαρδίας, που δύσκολα ανατάσσεται με φάρμακα. Η εφαρμογή τους όμως 
δεν αντενδείκνυνται. 

Μετεγχειρητική φροντίδα 

Η μετεγχειρητική φροντίδα ασθενών με δυσαυτονομία είναι ίδια με αυτή που 
εφαρμόζεται σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο: οξυγονοθεραπεία, αναλγησία, νορμοθερμία, 
ευγλυκαιμία, επαγρύπνηση για επιπλοκές. Η απάντηση του καρδιαγγειακού συστήματος 
αυτών των ασθενών σε κάποια επιπλοκή είναι απρόβλεπτη, για αυτό το λόγο χρειάζεται να 
παραμείνουν αρκετά στο χώρο της ανάνηψης ή να μεταφερθούν σε χώρο ΜΕΘ επί επιπλοκών. 
Επίσης, ιδιαίτερη παρακολούθηση χρειάζονται οι ασθενείς με αποφρακτική άπνοια. 

Κάκωση νωτιαίου μυελού 

Ο όρος «νωτιαίο σοκ» είναι μια νευρολογική κατάσταση δυσλειτουργίας του ΝΜ, που 
χαρακτηρίζεται από απώλεια των αντανακλαστικών, παράλυση, υπαισθησία και κατάργηση 
της λειτουργίας του ΑΝΣ κάτωθεν της βλάβης. Ο όρος νευρογενές σοκ χρησιμοποιείται για να 
περιγράψει μια καρδιαγγειακή κατάσταση. Βλάβη άνωθεν του Θ6 επιπέδου προκαλεί 
συμπαθεκτομή. Αν η βλάβη είναι πάνω από το Θ4 επίπεδο συνυπάρχει συμπαθεκτομή στην 
καρδιά. Κύρια σημεία είναι η υπόταση, η βραδυκαρδία και η αγγειοπαράλυση.  

Η αντιμετώπιση ασθενών με τραύμα ΝΜ ακολουθεί τις βασικές αρχές αντιμετώπισης 
του πολυτραυματία. Η βραδυκαρδία αντιμετωπίζεται με αντιχολινεργικά (ατροπίνη, 
γλυκοπυρολάτη). Στη βραδυκαρδία που δεν ανατάσσεται με αντιχολινεργικά χορηγούνται 
αδρενεργικά φάρμακα και γενικά ακολουθείται ο αλγόριθμος κατά ALS. Υπάρχουν 
ερεθίσματα που μπορεί να προκαλέσουν βραδυκαρδία, όπως η αναρρόφηση από την τραχεία. 
Η υπόταση αντιμετωπίζεται με χορήγηση υγρών και αγγειοσυσπαστικών. Σε αυτούς τους 
ασθενείς εφαρμόζεται επεμβατικό καρδιαγγειακό monitoring. 
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Υπεραντιδραστικότητα του ΑΝΣ 

Μετά από βλάβη στο ΝΜ χάνεται ο έλεγχος των αντανακλαστικών του ΑΝΣ από 
ανώτερα υπερνωτιαία κέντρα, οπότε δεν υπάρχει κατιούσα αναστολή νωτιαίων αντανα-
κλαστικών. Ακόμη και μικρά ερεθίσματα μπορεί να προκαλέσουν εκσεσημασμένη απάντηση. 
Αυτή η υπεραντιδραστικότητα του ΑΝΣ εμφανίζεται μεταξύ της 3ης εβδομάδας και της 9ου 

μήνα περίπου από την κάκωση του ΝΜ και σε βλάβες άνωθεν του Θ6 επιπέδου. Ερεθίσματα 
όπως διάταση της ουροδόχου κύστης ή του εντέρου μπορεί να προκαλέσουν σοβαρή υπέρταση 
(κίνδυνος σπασμών ή αιμορραγίας εγκεφάλου) και σοβαρή βραδυκαρδία. Άρση του 
ερεθίσματος ανατάσσει την υπέρμετρη αιμοδυναμική απάντηση, ενώ πρέπει να υπάρχει 
ετοιμότητα χορήγησης βραχείας δράσης αντιυπερτασικών. 

Σύνδρομο Guillian–Barré 

Στο σύνδρομο Guillian–Barré υπάρχει δυσαυτονομία που προσβάλει το ΣΠ και το ΠΣ 
σύστημα. Το πλέον συχνό εύρημα είναι η φλεβοκομβική ταχυκαρδία, ενώ μπορεί να 
συνυπάρχουν ορθοστατική υπόταση, εμμένουσα υπόταση, παροξυσμική υπέρταση, διακύ-
μανση των σφύξεων, παραλυτικός ειλεός, κατακράτηση ούρων, απρόσμενες εφιδρώσεις. 

Τέτανος 

Στον τέτανο παρατηρείται αυξημένος βασικός τόνος του ΣΠ και υπεραντιδραστικότητα 
της ΣΠ εκφόρτισης. Μπορεί να υπάρχουν υπέρταση, ταχυκαρδία, αρρυθμίες, ιδρώτες και 
πυρετό. Επί αδρενεργικής κρίσης χορηγούνται α- και β- αναστολείς. Συνήθως, αποφεύγεται η 
χρήση αποκλειστικά β-αναστολέων, λόγω κινδύνου μεγάλης αγγειοσύσπασης και συμφορητι-
κής καρδιακής ανεπάρκειας. Η χορήγηση βενζοδιαζεπινών, μορφίνης και μαγνησίου 
καταστέλλει το ΣΠ τόνο. 

Άλλες καταστάσεις δυσαυτονομίας 

Σε ασθενείς με λοίμωξη HIV έχει παρατηρηθεί δυσαυτονομία, οπότε πρέπει να 
αναζητούνται σημεία δυσλειτουργίας του ΑΝΣ κατά την προαναισθητική εκτίμηση. Σε 
ασθενείς με πορφυρία παρατηρείται επίσης ΣΠ υπεραντιδραστικότητα με υπέρταση, 
ταχυκαρδία, κοιλιακό άλγος και διαταραχή της κινητικότητας του εντέρου. Παθήσεις του 
νευρομυϊκού συστήματος (Lambert-Eaton, Parkinson, νόσος Huntington, πολλαπλή 
σκλήρυνση, αμυλοείδωση), δηλητήρια ζώων (σκορπιός) μπορούν να προκαλέσουν 
δυσαυτονομία. Τέλος, η δυσαυτονομία θεωρείται πλέον συμπαρομαρτούν στοιχείο ασθενών 
σε SIRS ή MODS, η βαρύτητα της οποίας σχετίζεται με τη θνητότητα. 
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ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΗΛΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ – ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ –  
ΑΝΤΙΑΡΡΥΘΜΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 

Δημήτριος X. ΠΑΠΑΔΟΠΟΥΛΟΣ 
 

ABSTRACT 
The myocardium possesses properties which render it unique, among the rest of the 

musculature. Characteristics like automaticity, excitability and conductivity ensure that 
action potentials are generated and then propagated along the cardiac conduction pathway 
for the optimization of electromechanical coupling and the production of cardiac output. 
These characteristics originate at the sub cellular ionic movements, their respective channels, 
and the intracellular and transmembranous proteins interaction. Cardiac electrophysiology, 
describes this series of events, focusing on the diagnosis and treatment, of electrical activities 
and abnormalities of the heart 

The majority of data, that are necessary to diagnose an arrhythmia, can be obtained 
after careful examination of a single electrocardiographic registry. The causes of 
arrhythmogenesis are abnormalities of origin, conduction and their combinations. 
Arrhythmias are classified as brady- or tachyarrhythmias based on the cardiac rate. 
Tachyarrhythmias are classified as, broad or narrow QRS types, and ventricular or 
supraventricular, based on their site of origin. Predisposing factors, for the development of a 
perioperative arrhythmia, include age, dysoxia, hypercapnia, acidosis, hypotension and 
hypothermia, electrolyte abnormalities, cardiac ischemia and shock. Because of their 
complexities, arrhythmias must be approached with a systematic manner involving the use of 
guidelines and checklists.  

Antiarrhythmic drugs are divided into four groups according to the Vaughan Williams 
classification. These classes affect a different phase of the cardiac depolarization cycle; 
therefore some of them are relevant on different types of arrhythmias, because of similar 
etiologies. The pharmacological evolution in this field has produced new, selective and more 
efficient drugs, with fewer side effects, thus allowing a better control of different pathologies 
and the reevaluation of older drugs. These developments were recently proposed to be 
included as new classes or subclasses of drugs, but this is still under evaluation Additionally 
the advent of miniaturization technology has introduced precise ways to diagnose a 
pathologic arrhythmogenic site, and then treat it by implantable devices, ablation or hybrid-
combination treatment. 

 

Keywords: Cardiac electrophysiology, Cardiac pacemaker, Arrhythmias, Antiarrhythmic 
drugs. 

 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΗΛΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ  

Η μέτρηση της τάσης της κυτταρικής μεμβράνης ενός μυοκαρδιακού κυττάρου, 
διαπιστώνει ότι το εσωτερικό του κυττάρου έχει αρνητική τάση (μετρημένη σε millivolts - 
mV) σε σχέση με το εξωτερικό του κυττάρου (η οποία αναφέρεται ως 0 mV). Υπό συνθήκες 
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ηρεμίας, αυτό ονομάζεται δυναμικό ηρεμίας της μεμβράνης. Με την κατάλληλη διέγερση του 
κυττάρου, αυτή η αρνητική τάση (αρνητικό δυναμικό μεμβράνης) μπορεί παροδικά να γίνει 
θετική λόγω της δημιουργίας δυναμικού ενεργείας. Τα δυναμικά προκύπτουν από το 
διαχωρισμό θετικών και αρνητικών φορτίων (ιόντων) διαμέσου της μεμβράνης,  

Τα δυναμικά μεμβρανών στα κύτταρα καθορίζονται από τρεις παράγοντες: 1) τη 
συγκέντρωση ιόντων στο εσωτερικό και στο εξωτερικό του κυττάρου, 2) τη διαπερατότητα 
της κυτταρικής μεμβράνης σε αυτά τα ιόντα (δηλ. αγωγιμότητα ιόντων) μέσω ειδικών διαύλων 
ιόντων, και 3) από τη δραστηριότητα των ηλεκτρογενών αντλιών (π.χ. αντλίες μεταφοράς 
Na+/K+-ATPase και Ca++) οι οποίες διατηρούν τις συγκεντρώσεις ιόντων εκατέρωθεν της 
μεμβράνης. 

Τα καρδιακά κύτταρα, έχουν διαφορετικές συγκεντρώσεις ιόντων στη μεμβράνη, οι 
σημαντικότερες από τις οποίες είναι για τα ιόντα Na+, K+, Cl- και Ca++. Υπάρχουν επίσης 
αρνητικά φορτισμένες πρωτεΐνες εντός του κυττάρου στις οποίες η κυτταρική μεμβράνη είναι 
αδιαπέραστη. Σε ένα μυοκαρδιακό κύτταρο, η συγκέντρωση του Κ+ είναι υψηλή εντός του 
κυττάρου και χαμηλή εκτός. Επομένως, υπάρχει χημική κλίση για το K+ να διαχέεται εκτός 
του κυττάρου. Οι αντίθετες συνθήκες ισχύουν για τα Na+ και Ca++ όπου οι χημικές κλίσεις 
τους (υψηλές εξωτερικές, χαμηλές εσωτερικές συγκεντρώσεις) ευνοούν μια διάχυση προς τα 
έσω. 

Δυναμικό ενεργείας 

Πολλά σωματικά κύτταρα έχουν την ικανότητα παροδικής εκπόλωσης και 
επαναπόλωσης, η οποία είτε ενεργοποιείται από εξωτερικούς μηχανισμούς (π.χ., διέγερση 
σκελετικού μυός από κινητικό νεύρο ή από κύτταρο σε κύτταρο) είτε από ενδοκυττάριους, 
αυθόρμητους-αυτόματους μηχανισμούς (πχ, κύτταρα καρδιακού βηματοδότη). 

Υπάρχουν δύο τύποι καρδιακών δυναμικών ενεργείας. Τα «μη βηματοδοτικά» δυναμικά 
ενεργείας, ή αλλιώς «γρήγορης απόκρισης» εξαιτίας της ταχείας εκπόλωσης, εντοπίζονται σε 
όλη την καρδιά εκτός από τα τμήματα με βηματοδοτικά κύτταρα. Τα βηματοδοτικά κύτταρα 
δημιουργούν αυθόρμητα δυναμικά ενεργείας τα οποία επίσης ονομάζονται δυναμικά «αργής 
απόκρισης» λόγω του βραδύτερου ρυθμού εκπόλωσης. Αυτά συνήθως βρίσκονται στα 
φλεβοκομβικά (sinoatrial-SA) και κολποκοιλιακά (atrioventricular-AV) τμήματα-κόμβους της 
καρδιάς. 

Και οι δύο τύποι δυναμικού ενεργείας στην καρδιά διαφέρουν σημαντικά από τα 
δυναμικά ενεργείας που υπάρχουν στα νευρικά και τα σκελετικά μυϊκά κύτταρα. Μία 
σημαντική διαφορά είναι η χρονική διάρκεια των δυναμικών. Σε ένα τυπικό νεύρο, είναι 
περίπου 1 msec. Στους σκελετικούς μύες, είναι 2-5 msec. Αντίθετα, η διάρκεια των καρδιακών 
δυναμικών ενέργειας είναι 200-400 msec (Σχήμα 1). 
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Μια άλλη διαφορά των δυναμικών δράσης μεταξύ των καρδιακών, νευρικών και μυϊκών 
κυττάρων, είναι ο ρόλος των ιόντων ασβεστίου στην εκπόλωση. Στα νευρικά και μυϊκά 
κύτταρα, η φάση εκπόλωσης (φάση 0) του δυναμικού ενεργείας προκαλείται από το άνοιγμα 
των ταχέων διαύλων νατρίου με ταυτόχρονη μείωση της μεμβρανικής διαπερατότητας στο Κ+. 
Αυτό συμβαίνει επίσης στα, μη βηματοδοτικά, καρδιακά κύτταρα. Ωστόσο, στα βηματοδοτικά 
καρδιακά κύτταρα, τα ιόντα ασβεστίου εμπλέκονται στην αρχική φάση εκπόλωσης του 
δυναμικού δράσης. Στα μη βηματοδοτικά κύτταρα (στα κύτταρα των κοιλιών), η εισροή 
ασβεστίου παρατείνει τη διάρκεια του δυναμικού δράσης και παράγει μια χαρακτηριστική 
φάση πλατό (φάση 2). Η κορυφή της κυματομορφής (φάση 1), προκαλείται από το κλείσιμο 
των ταχέων διαύλων Νa+. Η φάση 3 προκαλείται από το κλείσιμο των διαύλων ασβεστίου, την 
αύξηση της διαπερατότητας στο Κ+, τη μείωση των ενδοκυττάριων κατιόντων, και τη συνοδό 
επαναπόλωση της μεμβράνης. Η φάση 4 περιγράφει το δυναμικό ηρεμίας και την ανερέθιστη 
περίοδο, στην αρχή και στο τέλος του κύκλου (Σχήμα 2). 

 

 

Φυσιολογική αγωγή – σειρά καρδιακής μεταγωγής του ερεθίσματος 

Τα δυναμικά ενεργείας που παράγονται από τον κόμβο SA, μεταφέρονται στους 
κόλπους, κυριώς με αγωγιμότητα κυττάρου προς κύτταρο, και ταχύτητα 0,5 m/sec. Υπάρχουν 
ενδείξεις για την ύπαρξη εξειδικευμένων διεγερτικών μονοπατιών εντός των κόλπων (που 

Σχήμα 1: Διάρκεια δυναμικού 
ενεργείας σε νευρικά και καρδιακά 
κύτταρα. 
 

Σχήμα 2: Φάσεις δυναμικού ενεργείας σε 
καρδιακά κοιλιακά κύτταρα. 
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Σχήμα 4: Χρόνοι καρδιακής διέγερσης 
(sec).  
 

ονομάζονται ενδοσωματικές οδοί). Καθώς το κύμα των δυναμικών ενεργείας εκπολώνει τον 
κολπικό μυ, τα μυοκαρδιακά κύτταρα συστέλλονται με μια διαδικασία που ονομάζεται 
σύζευξη διέγερσης-συστολής. Φυσιολογικά, η μόνη διαδρομή που είναι διαθέσιμη για τα 
δυναμικά ενεργείας για να εισέλθουν στις κοιλίες, είναι μέσω μιας εξειδικευμένης ομάδας 
κυττάρων (κολποκοιλιακός κόμβος ή κόμβος AV) που βρίσκεται στην κατώτερη-οπίσθια 
περιοχή του μεσοκολπικού διαφράγματος. Ο κόμβος AV είναι εξειδικευμένος αγώγιμος ιστός 
(καρδιακός, και όχι νευρωνικός) που επιβραδύνει σημαντικά την παλμική αγωγή (περίπου στα 
0,05 m/sec), επιτρέποντας έτσι επαρκή χρόνο για πλήρη κολπική εκπόλωση και σύσπαση 
(συστολή) πριν από την κοιλιακή εκπόλωση και συστολή. 

Τα ηλεκτρικά ερεθίσματα εισέρχονται έπειτα, στη βάση της κοιλίας στο δεμάτιο του His 
και στη συνέχεια ακολουθούν τις αριστερές και δεξιές δεσμίδες κατά μήκος του 
μεσοκοιλιακού διαφράγματος. Αυτές οι εξειδικευμένες ίνες μεταφέρουν την ηλεκτρική αγωγή 
με υψηλή ταχύτητα (περίπου 2 m/sec). Οι δεσμιδικοί κλάδοι διαιρούνται στη συνέχεια σε ένα 
εκτεταμένο σύστημα ινών Purkinje που μεταφέρει το ερέθισμα με μεγάλη ταχύτητα (περίπου  
4 m/sec) σε όλες τις κοιλίες. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα την ταχεία εκπόλωση των κοιλιακών 
μυοκυττάρων και στις δύο κοιλίες (Σχήμα 3). 

 
Το ερεθισματαγωγό σύστημα της καρδιάς είναι 

πολύ σημαντικό επειδή επιτρέπει μια ταχεία και 
οργανωμένη εκπόλωση των κοιλιακών μυοκυττάρων 
που είναι απαραίτητη για την αποδοτική δημιουργία 
πίεσης κατά τη διάρκεια της συστολής. Η κολπική 
ενεργοποίηση ολοκληρώνεται 90 msec μετά την 
πυροδότηση του κόμβου SA. Μετά από την 
προγραμματισμένη καθυστέρηση στον AV κόμβο, 
ενεργοποιείται το μεσοκοιλιακό διάφραγμα (0,16 sec) 
και ολόκληρη η μάζα των κοιλιών σε περίπου 0,23 sec 
(Σχήμα 4). 

Σχήμα 3: Ταχύτητες αγωγιμότητας 
της καρδιακής ηλεκτρικής 
δραστηριότητας.  
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Ρύθμιση της αγωγής 

Η αγωγή ηλεκτρικών σημάτων σε όλη την καρδιά, και ιδιαίτερα στο εξειδικευμένο 
σύστημα αγωγιμότητας, επηρεάζεται από τη δραστηριότητα του Αυτόνομου Νευρικού 
Συστήματος (ΑΝΣ). Ο έλεγχος του ΑΝΣ είναι πιο εμφανής στον κόμβο AV. Η ενεργοποίηση 
του συμπαθητικού αυξάνει την ταχύτητα αγωγής στον AV κόμβο αυξάνοντας τον ρυθμό 
εκπόλωσης (αυξανόμενη κλίση της φάσης 0) των δυναμικών ενεργείας. Αυτό οδηγεί σε 
ταχύτερη εκπόλωση των γειτονικών κυττάρων, που με τη σειρά του οδηγεί σε πιο γρήγορη 
αγωγή των δυναμικών ενεργείας (θετική δρομοτροπία). Η αυξημένη επίδραση του 
συμπαθητικού στον κόμβο AV, μειώνει την κανονική καθυστέρηση της αγωγής μέσω του 
κόμβου AV, μειώνοντας έτσι το χρόνο μεταξύ κολπικής και κοιλιακής σύσπασης. Η αύξηση 
της ταχύτητας αγωγιμότητας του κόμβου AV διαπιστώνεται ως μείωση του P-R διαστήματος 
του ηλεκτροκαρδιογραφήματος (ΗΚΓ). 

Τα συμπαθητικά νεύρα επιδρούν στον κόμβο AV με απελευθέρωση νορεπινεφρίνης που 
συνδέεται με β-αδρενοϋποδοχείς, οδηγώντας σε αύξηση του ενδοκυττάριου κυκλικό AMP 
(cAMP).  

Το παρασυμπαθητικό ΑΝΣ μειώνει την ταχύτητα αγωγής (αρνητική δρομοτροπία) στον 
AV κόμβο μειώνοντας την κλίση της φάσης 0 των κομβικών δυναμικών ενεργείας. Αυτό 
οδηγεί σε βραδύτερη εκπόλωση των παρακείμενων κυττάρων και μειωμένη ταχύτητα αγωγής 
(Σχήμα 5). 

 

          
 

Η ακετυλοχολίνη, που απελευθερώνεται από το πνευμονογαστρικό, συνδέεται με τους 
καρδιακούς μουσκαρινικούς υποδοχείς, μειώνοντας το ενδοκυττάριο cAMP. Η (αφύσικα) 
αυξημένη ενεργοποίηση του παρασυμπαθητικού, μπορεί να παράγει ακόμη και κολποκοιλιακό 
αποκλεισμό (AV block).  

Η φάση 0 των δυναμικών ενεργείας στον κόμβο AV δεν εξαρτάται από τους ταχείς 
διαύλους νατρίου, όπως στον μη κομβικό ιστό, αλλά -όπως προαναφέρθηκε- παράγεται από 
την είσοδο ασβεστίου στο κύτταρο, μέσω βραδέων διαύλων ασβεστίου τύπου L. 

Επειδή η ταχύτητα αγωγιμότητας εξαρτάται από την ταχύτητα εκπόλωσης, η οποία 
σχετίζεται με την κλίση της φάσης 0 του δυναμικού ενεργείας, οι συνθήκες (ή η χρήση 
φαρμάκων) που μεταβάλλουν τη φάση 0 θα επηρεάσουν την ταχύτητα αγωγής. Για 

Σχήμα 5: Επίδραση της ενεργοποίησης του 
Συμπαθητικού και Παρασυμπαθητικού 
(Πνευμονογαστρικό) Αυτόνομου Νευρικού 
Συστήματος στα δυναμικά ενεργείας των 
κυττάρων του AV κόμβου. 
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παράδειγμα, η αγωγιμότητα επηρεάζεται από αλλαγές στο δυναμικό της μεμβράνης, οι οποίες 
μπορεί να συμβούν κατά τη διάρκεια της ισχαιμίας του μυοκαρδίου. Στον μη-κομβικό 
καρδιακό ιστό, η κυτταρική δυσοξία οδηγεί σε εκπόλωση της μεμβράνης, αναστολή των 
ταχέων διαύλων Na+, μείωση στην κλίση της φάσης 0 και μείωση μεγέθους του δυναμικού 
ενεργείας. Αυτές οι μεταβολές, οδηγούν σε μείωση της ταχύτητας με την οποία μεταδίδονται 
τα ερεθίσματα εντός της καρδιάς, με πολλαπλές συνέπειες. Πρώτον, η ενεργοποίηση του 
μυοκαρδιακού κυττάρου θα καθυστερήσει, και σε ορισμένες περιπτώσεις η ακολουθία 
ενεργοποίησης θα αλλάξει. Αυτό μπορεί να επηρεάσει σοβαρά την ανάπτυξη της πίεσης εντός 
των κοιλιών. Δεύτερον, η βλάβη στο ερεθισματαγωγό σύστημα μπορεί να προκαλέσει 
ταχυαρρυθμίες με μηχανισμούς επανεισόδου.  

Συμπερασματικά η ταχύτητα αγωγής εξαρτάται από: 
• Ερεθισμό του συμπαθητικού αυτόνομου συστήματος (αύξηση) 
• Ερεθισμό του πνευμονογαστρικού (μείωση) 
• Ισχαιμία, δυσοξία (μείωση) 
• Φάρμακα (αδρενεργικά και χολινεργικά- αύξηση και μείωση) 

 

ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ 

Οι περισσότερες διαταραχές της καρδιακής διέγερσης και αγωγιμότητας, μπορούν να 
διαγνωσθούν από τις πληροφορίες που προσφέρει ένα και μοναδικό ηλεκτρόδιο ηλεκτρο-
καρδιογραφήματος. Οι καταγραφές του ηλεκτροδίου ΙΙ των σχημάτων 6 και 7 αναγνωρίζονται 
ως κανονικοί κολπικοί ρυθμοί με βάση τα ακόλουθα χαρακτηριστικά:  
1)  η συχνότητα των συμπλεγμάτων QRS είναι περίπου 1 ανά δευτερόλεπτο, υποδεικνύοντας 

μια κανονική ταχύτητα,  
2)  η μορφολογία του συμπλέγματος QRS είναι φυσιολογική για το ηλεκτρόδιο II και η 

διάρκειά του είναι μικρότερη από 120ms, γεγονός που υποδεικνύει ταχεία εκπόλωση των 
κοιλιών μέσω των φυσιολογικών οδών αγωγής, 

3) ένα κύμα Ρ, φυσιολογικής μορφολογίας, προηγείται κάθε συμπλέγματος QRS, 
υποδεικνύοντας τη φλεβοκομβική (SA) προέλευση της διέγερσης,  

4)  το διάστημα PR είναι μικρότερο από 200ms, δείχνοντας σωστή καθυστέρηση της αγωγής 
της διάδοσης του παλμού μέσω του κολποκοιλιακού (AV) κόμβου,  

5)  το διάστημα QT είναι μικρότερο από το ήμισυ του διαστήματος R-R, υποδεικνύοντας 
φυσιολογική κοιλιακή επαναπόλωση και  

6) δεν υπάρχουν επιπλέον P κύματα, υποδεικνύοντας ότι δεν υπάρχει κολποκοιλιακός 
αποκλεισμός (AV-block) αγωγιμότητας. Οι υπόλοιπες ηλεκτροκαρδιογραφικές καταγρα-
φές στα σχήματα 6 και 7 παρουσιάζουν διαταραχές που απαντώνται στην κλινική 
πρακτική. 

  



23 
 

Οι κύριες αιτίες αρρυθμιογένεσης χωρίζονται γενικά σε: 
• Διαταραχές έναρξης-δημιουργίας της εκπόλωσης-διέγερσης (αυτοματισμοί, πυροδοτούμενη 

δραστηριότητα) 
• Διαταραχές αγωγής της εκπόλωσης (αποκλεισμός της αγωγής, επανείσοδος) 
• Συνδυαστικές διαταραχές έναρξης και αγωγής της εκπόλωσης 

Οι συνέπειες των διαταραχών διέγερσης και αγωγιμότητας στην καρδιά, εξαρτάται από 
το εάν η ηλεκτρική ανωμαλία προκαλεί ταχυκαρδία, που περιορίζει το χρόνο καρδιακής 
πλήρωσης, προκαλεί βραδυκαρδία, η οποία οδηγεί σε καρδιακή ανεπάρκεια, ή μειώνει το 
συγχρονισμό της συστολής των καρδιακών μυοκυττάρων, με αποτέλεσμα τη μείωση του 
όγκου παλμού. 

Yπερκοιλιακές Αρρυθμίες 

Οι καταγραφές 2 έως 6 (Σχήμα 6) που ακολουθούν τη φυσιολογική πρώτη 
αντιπροσωπεύουν τυπικά υπερκοιλιακές αρρυθμίες (δηλαδή, προερχόμενες από τους κόλπους 
ή τον κολποκοιλιακό κόμβο). Έχουν συνολική επίπτωση 5-40% μετά από καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις ανάλογα με τον τύπο της αρρυθμίας. Η υπερκοιλιακή ταχυκαρδία (εμφανίζεται 
στην καταγραφή 2 στο Σχήμα 6 και μερικές φορές ονομάζεται παροξυσμική κολπική 
ταχυκαρδία) συμβαίνει όταν οι κόλποι διεγείρονται παθολογικά και οδηγούν τις κοιλίες με 
πολύ γρήγορο ρυθμό. Αυτοί οι παροξυσμοί ξεκινούν απότομα, διαρκούν λίγα λεπτά έως λίγες 
ώρες, στη συνέχεια, εξίσου απότομα εξαφανίζονται, και ο ρυθμός επανέρχεται στο κανονικό. 
Τα QRS (παρόλο που έχουν αυξημένη συχνότητα) έχουν κανονική μορφολογία, στην 
παροξυσμική κολπική ταχυκαρδία επειδή λειτουργούν κανονικά οι οδοί αγωγής της κοιλίας. 
Τα κύματα P και T (P on T) μπορεί να συμπίπτουν λόγω του υψηλού καρδιακού ρυθμού. 
Κρίσεις αυτής της αρρυθμίας μπορεί να συνοδεύονται από χαμηλή αρτηριακή πίεση και ζάλη, 
επειδή ο εξαιρετικά υψηλή καρδιακή συχνότητα δεν επιτρέπει αρκετό διαστολικό χρόνο για 
την κοιλιακή πλήρωση. 

Υπάρχουν δύο μηχανισμοί που μπορεί να ευθύνονται για την υπερκοιλιακή ταχυκαρδία. 
Κατ’ αρχάς, μια κολπική περιοχή, (συνήθως εκτός του φλεβόκομβου SA), μπορεί να είναι 
ευερέθιστη (πιθανώς λόγω τοπικής διακοπής της αιματικής ροής) και αρχίζει να πυροδοτεί 
γρήγορα, αναλαμβάνοντας τη λειτουργία του βηματοδότη. Αυτή, η μη φυσιολογική βηματο-
δοτική περιοχή, καλείται έκτοπη εστία. Εναλλακτικά, η κολπική αγωγή μπορεί να μεταβληθεί 
έτσι ώστε, ένα μονήρες κύμα διέγερσης δεν εξαλείφεται, αλλά μεταδίδεται διαρκώς γύρω από 
παθολογικούς βρόχους κολπικής αγωγιμότητας. Σε αυτή την περίπτωση, η συνεχής δραστη-
ριότητα στο βρόχο αγωγιμότητας μπορεί να οδηγήσει τον κόλπο και τον κολποκοιλιακό κόμβο 
AV σε πολύ υψηλή συχνότητα. Αυτή η αυτοσυντηρούμενη διαδικασία ονομάζεται φαινόμενο 
επανεισόδου, εμφανίζεται ως αποτέλεσμα μη φυσιολογικής επαναπόλωσης και ανερέθιστης 
περιόδου σε μεμονωμένες περιοχές του μυοκαρδίου (Σχήμα 8).  

Ο κολπικός πτερυγισμός είναι μια ειδική μορφή ταχυκαρδίας με κολπική προέλευση 
στην οποία μια μεγάλη οδός επανεισόδου, οδηγεί τον κόλπο με πολύ γρήγορους ρυθμούς 
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(250-300 παλμούς ανά λεπτό) με αποτέλεσμα να υπερκαλύπτονται οι κανονικές ανερέθιστες 
περίοδοι του AV κόμβου. Συχνά, η κοιλιακή συχνότητα έχει ορισμένο και σταθερό λόγο προς 
την κολπική συχνότητα (2:1, 4:1) με ταχύτητα 150-220 παλμούς ανά λεπτό. Το 
ηλεκτροκαρδιογράφημα συχνά παρουσιάζει ένα πριονωτό πρότυπο συγχωνευμένων κυμάτων 
Ρ με διαλείποντα κανονικά QRS επάρματα. 

Οι αποκλεισμοί αγωγιμότητας παρουσιάζονται ως μειωμένη διέγερση μέσω του AV 
κόμβου. Σε έναν αποκλεισμό πρώτου βαθμού (καταγραφή 3, σχήμα 6), η μόνη ηλεκτρική 
ανωμαλία είναι η ασυνήθιστα αργή αγωγιμότητα στον AV κόμβο, και αναγνωρίζεται από το 
διευρυμένο PR διάστημα (> 0,2 sec). Διαφορετικά, το ηλεκτροκαρδιογράφημα μπορεί να είναι 
εντελώς φυσιολογικό, ενώ σε φυσιολογικές συχνότητες οι κλινικές επιδράσεις του, δεν είναι 
σημαντικές. Ωστόσο, ο κίνδυνος επέρχεται όταν η αργή μετάδοση επιδεινώνεται, σε 
πραγματική διακοπή της αγωγιμότητας. 

Ο κολποκοιλιακός αποκλεισμός δευτέρου βαθμού (καταγραφή 4, Σχήμα 6) προκύπτει 
όταν κάποιες (αλλά όχι όλες οι κολπικές διεγέρσεις) μεταδίδονται μέσω του AV κόμβου στην 
κοιλία. Εάν τα κύτταρα βρίσκονται στην ανενεργή περίοδο μετά από μία προηγηθείσα 
διέγερση, τότε οι παλμοί αποκλείονται στον AV κόμβο. Επιδεινώνεται με υψηλούς κολπικούς 
ρυθμούς και πιο αργή αγωγιμότητα μέσω του AV κόμβου. Στον αποκλεισμό δευτέρου βαθμού, 
μερικά αλλά όχι όλα τα κύματα Ρ συνοδεύονται από αντίστοιχα QRS και κύματα Τ. Ο 
κολπικός ρυθμός είναι συχνά ταχύτερος από τον κοιλιακό ρυθμό με συγκεκριμένη αναλογία 
(π.χ. 2:1, 3:1 και 4:1). Αυτή η κατάσταση μπορεί να μην παρουσιάζεται με σοβαρή κλινική 
συμπτωματολογία εφόσον η κοιλιακή συχνότητα είναι επαρκής για να καλύψει τις ανάγκες 
εξώθησης. 

Στον κολποκοιλιακό αποκλεισμό τρίτου βαθμού (καταγραφή 5, Σχήμα 6), κανένας 
παλμός δεν μεταδίδεται μέσω του AV κόμβου. Το κοινό δεμάτιο του His ή τα σκελικά δεμάτια 
«σφετερίζονται» το βηματοδοτικό ρόλο για τις κοιλίες. Ο κολπικός και ο κοιλιακός ρυθμός 
είναι απολύτως ανεξάρτητοι, και τα κύματα P και QRS, διαχωρίζονται στο ΗΚΓ. Ο κοιλιακός 
ρυθμός είναι συνήθως αργότερος από το φυσιολογικό, και έτσι περιστασιακά, επηρεάζεται η 
καρδιακή παροχή λόγω της μείωσης της συχνότητας. Όμως είναι αρκετά πιθανό (ειδικά σε 
ασθενείς με ικανοποιητικό προφόρτιο) ο όγκος παλμού να μείνει ανεπηρέαστος, ή ακόμη και 
να αυξηθεί. Η επίπτωση μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις είναι < 4%. 

Η κολπική μαρμαρυγή (AF) (καταγραφή 6, Σχήμα 6) χαρακτηρίζεται από πλήρη 
απώλεια του συγχρονισμού της διέγερσης και ηρεμίας, ανάμεσα στα μεμονωμένα κολπικά 
κύτταρα. Τα κύτταρα στις διαφορετικές κολπικές περιοχές αποπολώνονται, αναπολώνονται 
και διεγείρονται ξανά, εντελώς τυχαία. Έτσι στο ΗΚΓ απουσιάζουν τα κύματα P, μολονότι 
εμφανίζονται ταχέα, μικρού μεγέθους κύματα κατά τη διαστολή. Ο κοιλιακός ρυθμός είναι 
ασυνήθιστος-ανώμαλος, γιατί τα ερεθίσματα περνούν από τους κόλπους στο AV κόμβο σε 
απρόβλεπτους χρόνους.  

Η ΑF είναι μια αυτοσυντηρούμενη διεργασία. Οι μηχανισμοί εμφάνισης της, δεν είναι 
καλά κατανοητοί, αλλά θεωρείται ότι οι παλμοί προχωρούν επανειλημμένα από ακανόνιστες 
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οδούς αγωγής (μερικές φορές συνεπάγονται φαινομένου επανεισόδου, όπως περιγράφηκε 
προηγουμένως και στο Σχήμα 8). Ωστόσο, επειδή η κολπική συστολή, συνήθως συμβάλλει 
 

 
Σχήμα 6: Υπερκοιλιακές αρρυθμίες. 

 

λίγο στην κοιλιακή πλήρωση, η ΑF μπορεί να είναι καλά ανεκτή, από ορισμένους ασθενείς, 
όσο ο κοιλιακός ρυθμός επαρκεί για τη διατήρηση του κλάσματος εξώθησης. Ο κύριος 
κίνδυνος με την ΑF έγκειται στην τάση για σχηματισμό θρόμβων στο αίμα, εν απουσία της 
κανονικής, έντονης και συντονισμένης κολπικής συστολής. Αυτοί οι θρόμβοι μπορούν να 
αποσπαστούν από την καρδιά και να εμβολίσουν μικρές αρτηρίες σε όλη τη συστηματική 
κυκλοφορία, με καταστροφικά αποτελέσματα για τη λειτουργία των κρίσιμων οργάνων-
στόχων. Κατά συνέπεια, συνήθως χορηγείται αντιπηκτική αγωγή σε ασθενείς με ΑF.  

Κοιλιακές Αρρυθμίες 

Οι καταγραφές 2 έως 6 κάτω από την πρώτη φυσιολογική στο Σχήμα 7 δείχνουν τυπικές 
κοιλιακές ηλεκτρικές ανωμαλίες. Οι αποκλεισμοί αγωγής της μετάδοσης χωρίζονται σε 
σκελικούς και δεσμιδικούς αποκλεισμούς (καταγραφή 2, Σχήμα 7) έχουν επίπτωση 17-45% 
μετά από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, και συμβαίνουν σε οποιοδήποτε σκέλος του 
δεματίου και των ινών του Purkinje, συνήθως μετά από έμφραγμα (ΟΕΜ). Η κοιλιακή 
εκπόλωση γίνεται λιγότερο συγχρονισμένη από το κανονικό, στο τμήμα της καρδιάς με το μη 
λειτουργικό σύστημα Purkinje. Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη διεύρυνση του συμπλέγματος 
QRS (> 0,12 sec), επειδή απαιτείται μεγαλύτερος χρόνος για την κοιλιακή εκπόλωση. Οι 
άμεσες κλινικές επιπτώσεις των σκελικών και δεσμιδικών αποκλεισμών, είναι συνήθως άνευ 
σημασίας.  
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Οι πρώιμες κοιλιακές συστολές-πρώιμες μετεκπολώσεις (PVCs) (καταγραφή 3, Σχήμα 
7) εμφανίζονται όταν εκπολώνεται μία έκτοπη εστία στην κοιλία, με αποτέλεσμα τη συστολή 
της, προ της κανονικής χρονικής στιγμής. Μια PVC συχνά ακολουθείται από ένα χαμένο 
σφυγμό (αντισταθμιστική παύση) επειδή τα κοιλιακά κύτταρα εξακολουθούν να είναι στην 
ανενεργή περίοδο όταν εκδηλώνεται η επόμενη φυσιολογική εκπόλωση από το φλεβόκομβο. 
Το εξαιρετικά ανώμαλο μοντέλο PVC παράγει άτυπα κύματα μεγάλου εύρους και μακράς 
διάρκειας στο ηλεκτροκαρδιογράφημα, με τη μορφολογία τους να εξαρτάται κυρίως από την 
τοποθεσία της έκτοπης πηγής και το τμήμα του ερεθισματαγωγού συστήματος που εμπλέκεται. 
Ο όγκος παλμού κατά την PVC είναι μειωμένος ενώ αυτός μετά την αντισταθμιστική παύση 
είναι μεγαλύτερος. Αυτό οφείλεται εν μέρει στις διαφορές των χρόνων πλήρωσης και σε ένα 
εγγενές φαινόμενο του καρδιακού μυός που ονομάζεται μετά-έξτρα-συστολική 
(postextrasystolic) ενίσχυση. Οι μεμονωμένες PVC εμφανίζονται περιστασιακά στα 
περισσότερα άτομα και δεν είναι επικίνδυνες, εκτός εάν σηματοδοτούν πιθανές μυοκαρδιακές 
βλάβες ή προβλήματα διάχυσης. 

Η κοιλιακή ταχυκαρδία (καταγραφή 4, Σχήμα 7) παρουσιάζεται όταν οι κοιλίες 
οδηγούνται με υψηλούς ρυθμούς, συνήθως με παλμούς που προέρχονται από μία κοιλιακή 
έκτοπη εστία. Η σοβαρή κλινική εικόνα οφείλεται στον περιορισμό του διαστολικού χρόνου 
πλήρωσης, και γιατί οι παθολογικές ερεθισματαγωγές διαδρομές, κάνουν την κοιλιακή 
συστολή λιγότερο συγχρονισμένη. Ως εκ τούτου η αποτελεσματικότητα της καρδιακής 
συστολής υπολείπεται σημαντικά από την κανονική. Επιπλέον, η κοιλιακή ταχυκαρδία συχνά 
προηγείται της κοιλιακής μαρμαρυγής. 

Τα παρατεταμένα διαστήματα QT (η αριστερή πλευρά της καταγραφής 5, Σχήμα 7) είναι 
αποτέλεσμα της καθυστερημένης επαναπόλωσης των κοιλιακών μυοκυττάρων, η οποία μπορεί 
να οφείλεται σε ακατάλληλη ενεργοποίηση των διαύλων νατρίου ή σε παρατεταμένη 
αναστολή (κλείσιμο) των επαναπολωτικών διαύλων καλίου κατά την φάση 2 του πλατό. Αν 
και το κανονικό διάστημα QT ποικίλλει ανάλογα με τον καρδιακό ρυθμό, είναι συνήθως 
λιγότερο από 40% του καρδιακού κύκλου (εκτός από τους πολύ γρήγορους καρδιακούς 
ρυθμούς). Το σύνδρομο του μακρού-διευρυμένου QT αναγνωρίζεται, όταν αυτό είναι 
μεγαλύτερο από 50% της διάρκειας του κύκλου. Μπορεί να είναι γενετικής προέλευσης, 
επίκτητο λόγω ηλεκτρολυτικών διαταραχών (χαμηλά επίπεδα Ca++, Mg++ ή K+ στο αίμα) ή 
μετά από χρήση φαρμακευτικών παραγόντων (συμπεριλαμβανομένων μερικών 
αντιαρρυθμικών φαρμάκων). 

Η παράταση της ανερέθιστης περιόδου, η οποία συνοδεύει το σύνδρομο του μακρού QT, 
επεκτείνει την ευάλωτη περίοδο κατά την οποία επιπλέον ερεθίσματα μπορούν να 
προκαλέσουν ταχυκαρδία ή μαρμαρυγή. Οι ασθενείς με σύνδρομο μακρού QT, έχουν 
προδιάθεση για εμφάνιση Αρρυθμίας δίκην Ριπιδίου-Torsades de Pointes (TdP-«περιστροφή 
των σημείων» όπως φαίνεται στη δεξιά πλευρά της καταγραφής 5, Σχήμα 7). Διαφέρει από μία 
τυπική κοιλιακή ταχυκαρδία γιατί τα κοιλιακά ηλεκτρικά σύμπλοκα, μεταβάλλονται σε πλάτος 
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γύρω από τη γραμμή βάσης κυκλικά, και μπορεί να οδηγήσει ταχέως, σε κοιλιακή μαρμαρυγή 
(VF). 

Στην VF (καταγραφή 6, Σχήμα 7), διαφορετικά τμήματα των κοιλιών, διεγείρονται και 
συσπώνται ασύγχρονα. Οι μηχανισμοί έναρξης είναι παρόμοιοι με εκείνους στην ΑF. Οι 
κοιλίες είναι ιδιαίτερα ευαίσθητες στην εμφάνιση μαρμαρυγής, κάθε φορά που μία πρόωρη 
διέγερση συμπίπτει με το κύμα Τ της προηγούμενης διέγερσης, όταν τα περισσότερα κοιλιακά 
κύτταρα βρίσκονται στην «υπερδιεγερτική» ή «ευάλωτη» περίοδο, του ηλεκτρικού τους 
κύκλου. Επιπλέον, επειδή κάποια κύτταρα επαναπολώνονται, ενώ άλλα εξακολουθούν να είναι 
στην ανερέθιστη περίοδο, το κύκλωμα αγωγής, μπορεί να ενεργοποιηθεί πιο εύκολα. Η 
καρδιομετατροπή με απινίδωση, αποπολώνει ταυτόχρονα όλα τα καρδιακά κύτταρα, 
επιτρέποντας την αποκατάσταση του κανονικού ερεθισματαγωγού κυκλώματος, και τη 
διακοπή της χαοτικής και αναποτελεσματικής συστολής. 

   

         Σχήμα 7. Κοιλιακές αρρυθμίες.                     Σχήμα 8: Κυκλώματα καρδιακής διέγερσης  
          και αγωγιμότητας 

 

Προδιαθεσικοί παράγοντες και περιεγχειρητικές αρρυθμίες 

Κύριοι προδιαθεσικοί παράγοντες για την εμφάνιση ταχυρρυθμιών, κατά την 
περιεγχειρητική περίοδο είναι η ηλικία, η δυσοξία, η υπερκαπνία, η οξέωση, η υπόταση, η 
υποθερμία, οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές, η καρδιακή ισχαιμία και η καταπληξία.  

Ειδικότεροι παράγοντες που σχετίζονται με τις υπερκοιλιακές αρρυθμίες (ιδιαίτερα, μετά 
από καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις) είναι η περικαρδίτιδα, η οξεία κολπική διάταση από 
υπερφόρτωση υγρών, με συνοδό πνευμονική υπέρταση, η διεγχειρητική βλάβη από 
χειρισμούς, η ισχαιμία και το ΟΕΜ, το σύνδρομο φλεγμονώδους αντίδρασης, καθώς και αυτοί 
που επηρεάζουν την πνευμονική λειτουργικότητα (πνευμονία, πλευριτική συλλογή, 
ατελεκτασία, περιοριστικό σύνδρομο). 
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Ειδικοί παράγοντες που εμπλέκονται στην εκδήλωση κοιλιακών αρρυθμιών είναι η 
ισχαιμική βλάβη, οι μεταβολικές και ηλεκτρολυτικές διαταραχές. 

Οι Winkel et al. αξιολόγησαν 317 ασθενείς χωρίς AF, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε μείζονα 
αγγειοχειρουργική επέμβαση, για να προσδιορίσουν τη συχνότητα της πρωτοεμφανισθείσας 
AF και της συσχέτισής της με δυσμενή έκβαση. Ανέφεραν επίπτωση 4,7% και αύξηση κατά 
έξι φορές του καρδιαγγειακού θανάτου, του εμφράγματος μυοκαρδίου, της ασταθούς 
στηθάγχης και των εγκεφαλικών επεισοδίων κατά τις πρώτες 30 ημέρες και τετραπλασιασμό, 
τους επόμενους 12 μήνες. Ενδείκνυται λοιπόν η πρόωρη θεραπεία για την αποκατάσταση του 
κολπικού ρυθμού ή τον έλεγχο της κοιλιακής απόκρισης και έναρξη αντιπηκτικής δράσης.  

H προφυλακτική χρήση διλτιαζέμης σε τυχαιοποιημένες, ελεγχόμενες με εικονικό 
φάρμακο μελέτες, ασθενών υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε χειρουργείο στο θώρακα, 
μείωσε τη συχνότητα εμφάνισης κλινικά σημαντικών, κολπικών αρρυθμιών. Οι Balser et al. 
μελέτησαν 64 περιπτώσεις μετεγχειρητικής υπερκοιλιακής ταχυαρρυθμίας. Μετά τη χορήγηση 
αδενοσίνης, οι ασθενείς που παρέμειναν σε υπερκοιλιακή ταχυαρρυθμία τυχαιοποιήθηκαν 
προοπτικά να λάβουν IV διλτιαζέμη ή IV εσμολόλη για τον έλεγχο της κοιλιακής συχνότητας. 
Η εσμολόλη πέτυχε ταχύτερη (κατά 2 ώρες) μετατροπή σε φλεβοκομβικό ρυθμό σε σχέση με 
τη διλτιαζέμη.  

Παρόλο που παλαιότερες μελέτες, αναγνώριζαν τις κοιλιακές αρρυθμίες ως παράγοντα 
κινδύνου, για την περιεγχειρητική νοσηρότητα, οι πιο πρόσφατες μελέτες δεν επιβεβαίωσαν τα 
ευρήματα. Η μελέτη των O'Kelly et al., όπως αναφέρεται στις πρόσφατες κατευθυντήριες 
οδηγίες, μελέτησε δείγμα 230 ασθενών με γνωστή στεφανιαία νόσο (ΣΝ) ή με υψηλό κίνδυνο 
για ΣΝ που υποβλήθηκαν σε σημαντικές, μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. Οι προεγχει-
ρητικές αρρυθμίες σχετίστηκαν με διεγχειρητικές και μετεγχειρητικές αρρυθμίες, αλλά το μη 
θανατηφόρο ΟΕΜ και ο καρδιακός θάνατος δεν ήταν πιο συχνά, σε αυτούς με προηγούμενες 
περιεγχειρητικές αρρυθμίες. Σε μια μελέτη από την Αλμπέρτα, του Καναδά, ο κίνδυνος 
θνητότητας στις 30 ημέρες ήταν 6,4% σε στεφανιαίους ασθενείς με AF, συγκριτικά με 2,9% 
προεγχειρητικά.  

Η προεγχειρητική αρρυθμία θα πρέπει να προκαλέσει την ενεργητική αναζήτηση 
υποκείμενης καρδιοπνευμονικής νόσου, της συνεχιζόμενης μυοκαρδιακής ισχαιμίας, καθώς 
και τη διαφοροποίηση από το έμφραγμα, τις τοξικότητες φαρμάκων, των ηλεκτρολυτικών ή 
των μεταβολικών διαταραχών. Οι διαταραχές της αγωγιμότητας μπορούν να αυξήσουν τον 
περιεγχειρητικό κίνδυνο και μπορεί να απαιτήσουν την προσωρινή ή μόνιμη βηματοδότηση. 
 

Διάγνωση 

Κάθε αρρυθμία πρέπει να προσεγγίζεται με συστηματικό τρόπο για να απευθύνονται 
ορισμένες βασικές ερωτήσεις. Οι κυριότερες, αφορούν χαρακτηριστικά του κύματος Ρ και 
τονίζουν την προσεκτική αξιολόγηση του ΗΚΓ. 
• Εάν τα κύματα Ρ είναι ορατά, οι κολπικοί και κοιλιακοί ρυθμοί είναι πανομοιότυποι?  
• Είναι τα διαστήματα P-P και R-R τακτικά ή ακανόνιστα; 
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• Υπάρχει ένα κύμα Ρ που σχετίζεται με κάθε σύμπλεγμα QRS; Μήπως το κύμα Ρ φαίνεται 
να προηγείται (ευρύ RP διάστημα) ή ακολουθεί (στενό διάστημα RP) το QRS 

• Είναι το P κανονικό ή ακανόνιστο; Όλα τα κύματα Ρ και τα σύμπλοκα QRS είναι 
πανομοιότυπα;  

• Είναι τα RP και PR διαστήματα σταθερά; Είναι κανονικές οι διάρκειες P, PR, QRS και QT;  
Λόγω της περιπλοκότητας των ερωτημάτων και των δεδομένων προτείνεται για τις 
ταχυκαρδίες με στενό QRS ο αλγόριθμος του σχήματος 9. Μόλις απαντηθούν τα ερωτήματα 
αυτά, η αρρυθμία θα πρέπει να αξιολογηθεί εντός του κλινικού πλαισίου. 

 
Σχήμα 9: Αλγόριθμος διάγνωσης ταχυκαρδίας βασισμένη σε ΗΚΓ 12 απαγωγών (όπου ΑΤ: atrial 
tachycardia-κολπική ταχυκαρδία, AVNRT: atrioventricular nodal reentrant tachycardia-ταχυκαρδία 
επανεισαγωγής κολποκοιλιακού κόμβου, AVRT: atrioventricular reciprocating tachycardia-παλίνδρομη 
κολποκοιλιακή ταχυκαρδία, SANRT: sinoatrial nodal reentry tachycardia-φλεβοκομβική ταχυκαρδία 
επανεισαγωγής, ΜΚΚ: μάλαξη καρωτιδικού κόλπου (σωματίου). 
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ΑΝΤΙΑΡΡΥΘΜΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ  

1. Ταξινόμηση φαρμάκων. Αυτά ομαδοποιούνται σε τέσσερις κατηγορίες-κλάσεις 
σύμφωνα με την κλασσική κατηγοριοποίηση κατά Vaughan-Williams (σχήμα 10). 
 

 
Σχήμα 10: Δράση των αντιαρρυθμικών κατηγοριών στις αντίστοιχες φάσεις δυναμικού ενεργείας. 

 
• Κατηγορία Ι, Αποκλειστές διαύλων νατρίου. Καθυστερούν τη φάση 0 της εκπόλωσης (Ιa), 

βραχαίνουν τη φάση 3 της επαναπόλωσης (Ιb), καθυστερούν σημαντικά τη φάση 0 της 
εκπόλωσης (Ιc), στα κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα. 

• Κατηγορία ΙΙ, β-αδρενεργικοί αποκλειστές. Εμποδίζουν τη φάση 4 της εκπόλωσης στους 
κόμβους SA και AV. 

• Κατηγορία III, Αναστολείς διαύλων καλίου. Παρατείνουν τη φάση 3 της επαναπόλωσης 
στα κοιλιακά μυοκαρδιακά κύτταρα.  

• Κατηγορία IV, Αναστολείς διαύλων ασβεστίου (CaCB). Αναστέλλουν τα δυναμικά 
ενεργείας στους κόμβους SA και AV.  

Οι παράγοντες κατηγορίας Ι χρησιμοποιούνται όλο και λιγότερο λόγω των δυσμενών 
μακροπρόθεσμων επιπτώσεων, με εξαίρεση τη χρήση ενδοφλέβιας λιδοκαΐνης ή 
προκαϊναμίδης (σε οξεία φάση) και παράγοντες που είναι ασφαλείς μόνο σε απουσία δομικής 
καρδιοπάθειας (φλεκαϊνίδη και προπαφαινόνη). Η κατηγορία ΙΙ, οι β-αναστολείς, είναι 
ιδιαίτερα αποτελεσματικοί σε υπέρ-αδρενεργικές εκδηλώσεις όπως η χρόνια καρδιακή 
ανεπάρκεια, ορισμένες επαναλαμβανόμενες ταχυκαρδίες και αρρυθμίες ισχαιμικής 
αιτιολογίας. Μεταξύ των παραγόντων κατηγορίας III, η αμιωδαρόνη είναι ένας ισχυρός 
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αντιαρρυθμικός παράγοντας, που επιδρά στις υπερκοιλιακές και κοιλιακές αρρυθμίες, αλλά 
ακόμα και όταν χρησιμοποιείται σε πολύ χαμηλή δόση, είναι δυνητικά τοξική, και συνεπώς δε 
θεωρείται ως παράγοντας πρώτης γραμμής εκτός από την ενδοφλέβια χορήγηση στην 
καρδιακή ανακοπή. Οι παράγοντες της κατηγορίας IV είναι εξαιρετικοί στον έλεγχο των 
οξέων υπερκοιλιακών ταχυκαρδιών (προτιμάται η αδενοσίνη), και στη μείωση των κοιλιακών 
ρυθμών στη χρόνια AF (βεραπαμίλη και διλτιαζέμη). 

Πρόσφατα (στην εκατονταετία από τη γέννηση του Miles Vaughan Williams) 
προτάθηκε η αλλαγή της κλασσικής ταξινόμησης. Η εκτεταμένη ανασκόπηση των Lei et al. 
πρότεινε ομάδες που επιδρούν σε διαύλους που εμπλέκονται στην αυτοματοποίηση 
(automation) του καρδιακού κύκλου (νέα προτεινόμενη κλάση V), στους μηχανικά 
ευαίσθητους διαύλους ιόντων (connexins- νέα προτεινόμενη κλάση VI) που ελέγχουν την 
ηλεκτρομηχανική σύζευξη, και μόρια μακροχρόνιων διεργασιών που επηρεάζουν τη δομική 
αναδιάρθρωση (structural remodeling- νέα προτεινόμενη κλάση VII). Οι υποκατηγορίες 
συμπεριλαμβάνουν τμήματα- μέρη των μεμβρανικών διαύλων νατρίου (για την κλάση Ι), 
εξελίξεις στη διαμεσολάβηση του αυτόνομου (συχνά μέσω της πρωτεΐνης G- για την κλάση 
ΙΙ), υποείδη διαύλων ιόντων καλίου (κλάση ΙΙΙ) και νέων μοριακών στόχων της ομοιόστασης 
του ασβεστίου (κλάση IV). 

2. Τρέχουσες τάσεις στη θεραπεία των αρρυθμιών. Η πολυπλοκότητα των 
πολυάριθμων διαθέσιμων φαρμάκων και οι αυξανόμενες παρενέργειες προωθούν μια ισχυρή 
τάση προς παρεμβάσεις με κατάλυση (ablation) ή εμφυτεύσιμες συσκευές καρδιοανάταξης- 
απινίδωσης (ICD). Για παράδειγμα, ICD προκρίνεται όλο και περισσότερο σε παρουσία 
σοβαρής καρδιακής ανεπάρκειας. 

3. Υπερκοιλιακές αρρυθμίες. Η θεραπεία των οξέων υπερκοιλιακών αρρυθμιών 
αποκτά όλο και περισσότερο ορθολογική βάση με σημαντικό ρόλο για την αδενοσίνη, τη 
βεραπαμίλη, και διλτιαζέμη, στην αναστολή της υπερκοιλιακής ταχυκαρδίας με αγωγιμότητα 
μέσω του AV κόμβου. Οι αναστολείς του νατρίου μπορούν να παρεμποδίσουν την οδό του 
κυκλώματος παράκαμψης ή την ανάδρομη ταχεία αγωγή μέσω του κόμβου AV, όπως μπορεί 
και η κατηγορία III (σοταλόλη ή αμιωδαρόνη). Η κατάλυση χρησιμοποιείται όλο και 
περισσότερο για μακροχρόνια αντιμετώπιση των συμπτωματικών SVT. 

4. Κολπικός πτερυγισμός. Η ενδοφλέβια ιμπουτιλίδη, και η από του στόματος 
δοφετιλίδη, είναι αποτελεσματικές για φαρμακευτική ανάταξη κολπικού πτερυγισμού. Δεν 
πρέπει όμως να χορηγείται σε ασθενείς που διατρέχουν κίνδυνο TdP (πρέπει να προηγείται ο 
έλεγχος του διαστήματος QT, των ηλεκτρολυτικών διαταραχών και άλλης φαρμακευτικής 
αγωγής). Συχνά, η καρδιοανάταξη είναι η θεραπεία εκλογής. Η ιμπουτιλίδη ειδικά, 
ευαισθητοποιεί τον πτερυγισμό στην επίδραση της καρδιοανάταξης. Η κατάλυση συχνά 
επιλέγεται για χρόνια θεραπεία. 
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5. AF νέας έναρξης. Για AF με οξεία έναρξη, ο έλεγχος της κοιλιακής συχνότητας 
επιτυγχάνεται με αναστολείς του AV κόμβου, όπως η βεραπαμίλη, και η διλτιαζέμη ή από 
ενδοφλέβιους β-αποκλειστές όπως η εσμολόλη, η μετοπρολόλη, η προπρανολόλη, και οι 
συνδυασμοί τους. Η φαρμακευτική καρδιομετατροπή συνήθως επιτυγχάνεται με ενδοφλέβια 
ιμπουτιλίδη ή, εάν δεν υπάρχει δομική παθολογία, φλεκαϊνίδη ή προπαφαινόνη. Εδώ πρέπει να 
σημειωθεί ο κίνδυνος μεταστροφής σε κοιλιακές αρρυθμίες. Η αμιωδαρόνη έχει βραδύτερη 
έναρξη δράσης, αλλά επιπλέον επιβραδύνει την καρδιακή συχνότητα και δε σχετίζεται με 
μεταστροφή σε κοιλιακές αρρυθμίες. Εάν τα φάρμακα αποτύχουν να αποκαταστήσουν το 
φλεβοκομβικό ρυθμό, τότε η εξωτερική ή (ακόμη καλύτερα) η διαφλεβική απινίδωση έχει 
πολύ υψηλό ποσοστό επιτυχίας. 

6. Επαναλαμβανόμενη AF. Έλεγχος συχνότητας. Για ασθενείς με υποτροπιάζουσα 
AF, η επιλογή μεταξύ ελέγχου της συχνότητας και του ρυθμού δεν είναι ποτέ εύκολος. Σε 
κάθε περίπτωση, η βέλτιστη αντιπηκτική αγωγή πρέπει να συνεχίζεται επ’ αόριστο, επειδή 
πολλά επεισόδια AF παραμένουν ασυμπτωματικά και αδιάγνωστα. Ωστόσο η AFFIRM και 
άλλες μικρότερες ευρωπαϊκές μελέτες έχουν, αλλάξει την πρακτική δείχνοντας ότι ο έλεγχος 
της συχνότητας και ο έλεγχος του ρυθμού έχουν παρόμοια αποτελέσματα. Μια πρακτική 
προσέγγιση είναι η προσπάθεια καρδιοανάταξης για το πρώτο επεισόδιο AF. Στη συνέχεια, αν 
αυτή επιστρέφει και είναι ασυμπτωματική, τότε ο έλεγχος του συχνότητας συνήθως επαρκεί. 
Σε απουσία καρδιακής ανεπάρκειας, τα φάρμακα εκλογής είναι οι β-αναστολείς, τα CaCB με 
επίδραση στη συχνότητα (βεραπαμίλη και διλτιαζέμη), ή συνδυασμένη θεραπεία, με τη 
διγοξίνη για επιλεγμένους ασθενείς. Σε ασθενείς με καρδιακή ανεπάρκεια, τα CaCB 
παραλείπονται, αφήνοντας τους β-αναστολείς με ή χωρίς την διγοξίνη. Σε εκείνους με 
στεφανιαία νόσο, προτιμώνται οι β-αναστολείς και τα CaCB που μειώνουν τη συχνότητα λόγω 
της συνακόλουθης αντιστηθαγχικής δράσης. Η κατάλυση του AV κόμβου με ραδιοσυχνοτήτες 
(RF ablation) (ακολουθούμενη από βηματοδότηση) επιλέγεται όλο και περισσότερο για τους 
ασθενείς που δυσκολεύονται με τη φαρμακευτική αγωγή ή με ανθεκτική στην αγωγή AF. 

7. Αλγόριθμος για τον έλεγχο του ρυθμού σε επαναλαμβανόμενες ή ανθεκτικές AF. 
Σε ασθενείς με φυσιολογική συστολική λειτουργία και χωρίς ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας, 
οι παράγοντες πρώτης γραμμής είναι η φλεκαϊνίδη, προπαφαινόνη ή η σοταλόλη. Στη 
συνέχεια, η αμιωδαρόνη καθίσταται δευτερεύουσα επιλογή, λόγω των δυνητικά σοβαρών 
παρενεργειών. Η χρήση δρονεραδόνης είναι πλέον περιορισμένη, λόγω των πρόσφατων 
προειδοποιήσεων σχετικά με τον κίνδυνο σοβαρών ανεπιθύμητων ενεργειών, αν και μπορεί να 
είναι αρκετά χρήσιμη σε επιλεγμένους ασθενείς. 

8. Έλεγχος ρυθμού για ασθενείς με ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας ή με συστολική 
δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Αν το EF διατηρείται υψηλότερο από 35%, τότε οι 
επιλογές είναι η αμιωδαρόνη ή η σοταλόλη. Αν το EF είναι 35% ή λιγότερο, τότε επιλέγεται η 
αμιωδαρόνη. Μπορεί επίσης να απαιτείται επανειλημμένη καρδιοανάταξη. Εναλλακτικά η 
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κατάλυση είναι αποτελεσματική σε ταχέως πυροδοτούσα εστία (ειδικά εάν η εστία άπτεται της 
πνευμονικής φλέβας). 

9. Χρόνια AF. Πάλι η επιλογή είναι μεταξύ ελέγχου της συχνότητας ή του ρυθμού με 
προσεκτική αντιπηκτική αγωγή. Ωστόσο, όταν η επιλέγεται η δοφετιλίδη, και η AF έχει 
διάρκεια μεγαλύτερη από 7 ημέρες, η απινίδωση είναι λιγότερο πιθανή. 

10. Νέοι αντιπηκτικοί παράγοντες για χρόνια AF. Η σημαντική πρόσφατη πρόοδος 
ήταν η εισαγωγή των νέων ειδικών αντιπηκτικών, νταμπιγκατράνη ως παράγοντα 
αντιθρομβίνης και τους αντί-Χa παράγοντες απιξαμπάνη και ριβαροξαμπάνη. Αυτά τα 
φάρμακα έχουν απλές, σταθερές δόσεις που δεν απαιτούν παρακολούθηση. Μειώνουν τον 
κίνδυνο για ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια, ή για αιμορραγία σε σύγκριση με τη βαρφαρίνη. 
Σπάνια, μπορεί να προκαλέσουν αιμορραγία για την οποία δεν υπάρχει θεραπευτικό αντίδοτο. 
Εξαίρεση είναι το ινταρισίζουμαμπ, ένα ειδικό μονοκλονικό αντίσωμα που σχεδιάστηκε για 
την αναστροφή της δράσης της νταμπιγκατράνης. Σε όλες τις άλλες περιπτώσεις, μπορεί να 
δοκιμαστεί το Συμπυκνωμένο Συμπλήρωμα Προθρομβίνης (PCC), χωρίς ωστόσο να υπάρχουν 
σαφείς θετικές κλινικές αποδείξεις. 

11. Κοιλιακές αρρυθμίες. Οι κοιλιακές αρρυθμίες και η θεραπεία τους παραμένει 
αμφιλεγόμενη και συνεχώς εξελισσόμενη. Η αντιαρρυθμική φαρμακευτική θεραπεία αποτελεί 
μόνο ένα μέρος της γενικής διαχείρισης καθώς οι ICD προκρίνονται όλο και περισσότερο σε 
σοβαρές κοιλιακές αρρυθμίες, ειδικά όταν το EF είναι χαμηλό. Επιπλέον, τα αντιαρρυθμικά 
φάρμακα εκτός από τους β-αναστολείς και των φαρμάκων κατά της ΚΑ, ήταν απογοητευτικά 
στην αποφυγή του αιφνιδίου καρδιακού θανάτου. Πρέπει να γίνει διάκριση μεταξύ της 
καταστολής των πρόωρων κοιλιακών συμπλοκών (η οποία είναι άχρηστη, εκτός αν προκαλούν 
επίμονα συμπτώματα) και τον έλεγχο των VT και VF, που μπορεί να παρατείνει την επιβίωση. 
Σε πρόσθιο ΟΕΜ, η λιδοκαΐνη δε χορηγείται πλέον προφυλακτικά. Σε ασθενείς μετά από 
ΟΕΜ, οι β-αναστολείς παραμένουν φάρμακα εκλογής, παρόλο που η χρήση αμιωδαρόνης 
μπορεί-υπό προϋποθέσεις-να έχει ευνοϊκά αποτελέσματα. Η χρήση ICD είναι πλέον η 
ενδεδειγμένη επιλογή, σε επιλεγμένους ασθενείς. 

12. ICD. Στην ΚΑ, η βέλτιστη διαχείριση της αιμοδυναμικής και της νεύρο-ορμονικής 
κατάστασης με τη χρήση αναστολέων ΜΕΑ και β-αναστολέων, πρέπει να προηγείται της 
προφυλακτικής χρήσης αντιαρρυθμικών ή ICD. Σε σοβαρή ΚΑ, η θεραπεία με ICD είναι ίσως 
η πιο σημαντική πτυχή της αντιαρρυθμικής θεραπείας. Ο συνδυασμός ICD και καρδιακού 
επανασυγχρονισμού με αμφικοιλιακή βηματοδότηση εξετάζεται όλο και περισσότερο, ειδικά 
όταν συνυπάρχει διεύρυνση QRS. 

13. Υβριδικές φαρμακολογικές ουσίες και συσκευές ή κατάλυση. Τα υβριδικά 
φάρμακα και συσκευές ή η θεραπεία με κατάλυση, είναι επιλογές που χρησιμοποιούνται όλο 
και περισσότερο για τον έλεγχο της AF ή για τις σημαντικές και σοβαρές κοιλιακές αρρυθμίες. 
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Οι συνδυασμοί β-αναστολέων, αμιωδαρόνης με ICD μπορεί να δώσουν τα βέλτιστα 
αποτελέσματα. 

14. Νέοι αντιαρρυθμικοί παράγοντες. Τα τελευταία χρόνια έχουν διερευνηθεί νέα 
αντιαρρυθμικά φάρμακα. Τα περισσότερα είναι παραλλαγές της κλάσης Ic ή ήδη διαθέσιμα, 
φάρμακα κλάσης ΙΙΙ. Σε αρκετές περιπτώσεις η αξιολόγηση αυτών των φαρμάκων αποκάλυψε 
αρνητικό λόγο οφέλους-κινδύνου. Η βερνακαλάντη είναι ενδοφλέβιος μικτός αναστολέας 
διαύλων νατρίου και καλίου, που παρατείνει την ανερέθιστη περίοδο, και έχει χρήση στην 
μετατροπή της AF. Το eleclazine είναι εκλεκτικός αναστολέας των αργών διαύλων νατρίου 
και μειώνει την αποπολωτική διασπορά με πιθανή χρησιμότητα σε σύνδρομα μακρού QT και 
σε υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, όμως δεν έχει ακόμη έγκριση για κλινική χρήση. Η 
υδροχλωρικη λανδιολόλη ανήκει στους εκλεκτικούς β-αναστολείς βραχείας δράσης, 
ενδείκνυται για την υπερκοιλιακή ταχυκαρδία και για τον ταχύ έλεγχο της κοιλιακής 
συχνότητας σε ασθενείς με ΑF ή κολπικό πτερυγισμό κατά τη διεγχειρητική και 
μετεγχειρητική περίοδο ή άλλες καταστάσεις κατά τις οποίες είναι επιθυμητός ο βραχυχρόνιος 
έλεγχος της κοιλιακής συχνότητας. Ενδείκνυται επίσης για την μη αντισταθμιστική 
φλεβοκομβική ταχυκαρδία όπου η υψηλή καρδιακή συχνότητα απαιτεί ειδική παρέμβαση. ενώ 
δεν ενδείκνυται για χρήση σε χρόνιες καταστάσεις. Λόγω της ειδικής χρονότροπης δράσης, 
φαίνεται να αφήνει ανεπηρέαστη την αρτηριακή πίεση. Όπως προαναφέρθηκε η ιμπουτιλίδη 
χορηγείται ενδοφλεβίως και η δοφετιλίδη από το στόμα. Και τα δυο θα ωφελήσουν κολπικές 
ταχυαρρυθμίες, αλλά και τα δύο φέρουν προειδοποιήσεις όσον αφορά το TdP. Η δρονεδαρόνη 
έχει αποδεδειγμένη αξία στη μείωση της νοσηλείας και των ποσοστών θνητότητας από 
καρδιαγγειακά νοσήματα σε ασθενείς με παροξυσμική και επίμονη αναταγμένη AF, αλλά 
έχουν προκύψει ανησυχίες από τα προφίλ κινδύνου σε ασθενείς με μόνιμη AF και σε ασθενείς 
με ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας. 

Πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες και επικαιροποιήσεις 

2018 American Heart Association Focused Update on Advanced Cardiovascular Life Support 
Use of Antιarrhythmic Drugs During and Immediately After Cardiac Arrest 
An Update to the American Heart Association Guidelines for Cardiopulmonary Resuscitation 
and Emergency Cardiovascular Care 
 

Συστάσεις για τη χρήση αντιαρρυθμικών φαρμάκων κατά την αναζωογόνηση ενηλίκων σε 
καρδιακή ανακοπή από κοιλιακή μαρμαρυγή/άσφυγμη κοιλιακή ταχυκαρδία (VF/pVT), 2018. 

Συστάσεις για την αμιωδαρόνη και την λιδοκαΐνη - Επικαιροποίηση  

1. Η αμιωδαρόνη ή η λιδοκαΐνη μπορεί να ληφθούν υπόψη σε VF/pVT που δεν 
ανταποκρίνεται στην απινίδωση. Αυτά τα φάρμακα μπορεί να είναι ιδιαίτερα χρήσιμα σε 
ασθενείς με ανακοπή, με παρόντες μάρτυρες, και μικρό χρόνο χορήγησης φαρμάκου 
(Κατηγορία IIb, Επίπεδο απόδειξης B-R). 



35 
 

Συστάσεις για το Μαγνήσιο - Επικαιροποίηση 

1. Η συνήθης χρήση μαγνησίου στην καρδιακή ανακοπή δε συνιστάται σε ενήλικες ασθενείς 
(Κλάση ΙΙΙ: κανένα όφελος, Επίπεδο απόδειξης C-LD). 

2. Το μαγνήσιο μπορεί να ληφθεί υπόψη στο TdP (δηλαδή, πολυμορφική VT που συνδέεται 
με μακρύ QT) (Κατηγορία IIb, Επίπεδο απόδειξης C-LD). Η διατύπωση αυτής της 
σύστασης είναι σύμφωνη με τις οδηγίες ACLS 2010 του AHA 

  

Συστάσεις για Αντιαρρυθμικά Φάρμακα Αμέσως Μετά από την Επαναφορά στην Αυτόματη 
Κυκλοφορία (ROSC) μετά την Καρδιακή Ανακοπή, 2018. 

Συστάσεις για τους Β-αναστολείς - Επικαιροποίηση 

1.  Δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να υποστηρίζουν ή να αποκλείουν τη συνήθη χρήση 
ενός β-αναστολέα νωρίς, (εντός της πρώτης ώρας) μετά τη ROSC. 

Συστάσεις για τη λιδοκαΐνη – Επικαιροποίηση 

1. Δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία που να υποστηρίζουν ή να αποκλείουν τη συνήθη χρήση 
της λιδοκαΐνης νωρίς, (εντός της πρώτης ώρας) μετά τη ROSC. 

2. Σε απουσία αντενδείξεων, η προφυλακτική χρήση λιδοκαΐνης μπορεί να εξεταστεί σε 
συγκεκριμένες περιπτώσεις (όπως κατά τη διάρκεια της επείγουσας ιατρικής μεταφοράς) 
όταν η θεραπεία της υποτροπιάζουσας VF/pVT μπορεί να αποδειχθεί δύσκολη (Κατηγορία 
IIb, Επίπεδο απόδειξης C-LD). 

 

ILCOR SUMMARY STATEMENT 2018 International Consensus on Cardiopulmonary 
Resuscitation and Emergency Cardiovascular Care Science with Treatment Recommendations 
Summary 

Συστάσεις θεραπείας 

Προτείνουμε τη χρήση αμιωδαρόνης ή λιδοκαΐνης σε ενήλικες με VF/pVT ανθεκτική σε 
απινιδώσεις (αδύναμη σύσταση, επίπεδα απόδειξης χαμηλής ποιότητας). 

Προτείνουμε ενάντια στη συνήθη χρήση του μαγνησίου σε ενήλικες με VF/pVT 
ανθεκτικές σε απινιδώσεις (αδύναμη σύσταση, επίπεδα απόδειξης πολύ χαμηλής ποιότητας) 

Οι εκτιμήσεις εμπιστοσύνης, είναι επί του παρόντος πολύ χαμηλές για να υποστηρίξει 
μια σύσταση της Ομάδας Εργασίας του ALS σχετικά με τη χρήση του βρετύλιου της 
νιφεκαλάντης ή της σοταλόλης στη θεραπεία ενηλίκων σε καρδιακή ανακοπή με ανθεκτική σε 
απινιδώσεις VF/pVT. 

Οι εκτιμήσεις εμπιστοσύνης, είναι επί του παρόντος πολύ χαμηλές για να υποστηρίξει 
μια σύσταση της Ομάδας Εργασίας του ALS για τη χρήση των προφυλακτικών 
αντιαρρυθμικών φαρμάκων αμέσως μετά από ROSC σε ενήλικες με καρδιακή ανακοπή 
VF/pVT. 
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ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟ MONITORING ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ 

Δημήτριος ΛΑΘΥΡΗΣ 
 
To αιμοδυναμικό monitoring (παρακολούθηση ζωτικών λειτουργιών) κατά την 

περιεγχειρητική περίοδο χρησιμοποιείται σε δύο μεγάλες κατηγορίες ασθενών: στους ασθενείς 
«υψηλού κινδύνου» με σκοπό την πρόληψη εμφάνισης επιπλοκών και την ελάττωση της 
θνητότητας1 και στους ασθενείς με σοβαρά καρδιαγγειακά προβλήματα ποικίλης φύσης, όπου 
η αξιοποίηση των δεδομένων του αιμοδυναμικού monitoring συμβάλει στη θεραπευτική τους 
προσέγγιση2.  

Τα τελευταία εικοσιπέντε περίπου έτη, η χρήση του καθετήρα της πνευμονικής 
αρτηρίας, που αρχικά αποτελούσε τη μοναδική συσκευή που παρείχε αξιόπιστες πληροφορίες 
για την αιμοδυναμική κατάσταση του ασθενούς, έχει περιοριστεί σημαντικά3. Αυτό  οφείλεται  
στην επεμβατική διαδικασία τοποθέτησης του καθετήρα (invasive monitoring), στη ανάγκη 
αποκλειστικής χρήσης κεντρικής φλεβικής οδού, στη δυσκολία ορθής ερμηνείας και 
αξιοποίησης των δεδομένων που παρέχει καθώς και στην ανάπτυξη λιγότερο ή καθόλου 
επεμβατικών (non invasive) μεθόδων αιμοδυναμικού monitoring τόσο στο χώρο της 
Αναισθησιολογίας όσο και της Εντατικής Θεραπείας4,5.  

Οι τελευταίες μέθοδοι επιτρέπουν τη συνεχή και ελάχιστα ή καθόλου επεμβατική 
εκτίμηση του αιμοδυναμικών παραμέτρων των ασθενών. Για τις ελάχιστα επεμβατικές 
μεθοδους απαιτείται τουλάχιστον αρτηριακή γραμμή, που συνήθως υπάρχει ήδη στους 
ασθενείς είτε για συνεχή καταγραφή της αρτηριακής πίεσης είτε για αιμοληψία. Είναι 
αυτονόητο, ότι η χρήση  των συσκευών που χρησιμοποιούν ελάχιστες επεμβατικές μεθόδους 
περιορίζεται στους ασθενείς στους οποίους υπάρχει δυνατότητα τοποθέτησης αρτηριακής 
γραμμής.   

Αντίθετα, στις μη επεμβατικές μεθόδους δεν είναι αναγκαία η χρήση αρτηριακού ή 
φλεβικού καθετήρα. Οι μέθοδοι αυτοί παρέχουν πληροφορίες για την αρτηριακή πίεση, την 
καρδιακή παροχή και τις δυναμικές παραμέτρους εκτίμησης του προφορτίου της καρδιάς,  
επιτρέποντας με αυτό τον τρόπο τη ρύθμιση των υγρών και των αγγειοδραστικών φαρμάκων. 
Επιπλέον, οι συσκευές μη επεμβατικού αιμοδυναμικού monitoring, για να είναι αξιόπιστες, θα 
πρέπει να παρέχουν ακριβείς και συγκρίσιμες επαναλαμβανόμενες μετρήσεις, να είναι ταχείες 
στην απόδοση των μετρήσεων, να είναι εύκολες στη χρήση, να μην εξαρτώνται από τον 
χειριστή/ιατρό και να μην είναι υπερβολικά κοστοβόρες6.    

Α. Μη επεμβατική συνεχής μέτρηση αρτηριακής πίεσης7  

H μέτρηση της αρτηριακής πίεσης και του καρδιακού ρυθμού αποτελούν βασικές 
παραμέτρους της αιμοδυναμικής εκτίμησης του ασθενούς. Η μέτρηση της αρτηριακής πίεσης 
μπορεί να πραγματοποιείται διακεκομμένα οπότε και χρησιμοποιείται περιχειρίδα γεμάτη με 
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αέρα, ενώ οι μετρήσεις γίνονται είτε χειροκίνητα είτε αυτοματοποιημένα. Η 
αυτοματοποιημένη τεχνική ονομάζεται ταλαντομετρική (oscillometric). Tα πλεονεκτήματα της 
είναι οι σχετικά ακριβείς μετρήσεις (για φυσιολογικού εύρους τιμές αρτηριακής πίεσης) και η 
δυνατότητα που παρέχει για μετρήσεις αρτηριακής πίεσης σε καθορισμένα μεσοδιαστήματα. 
Στα μειονεκτήματα της καταγράφονται η υπερεκτίμηση των χαμηλών και η υποεκτίμηση των 
υψηλών τιμών αρτηριακής πίεσης, η ανάγκη επιλογής κατάλληλου μεγέθους περιχειρίδας ανά 
τύπο ασθενούς (ενήλικας, παιδί, κλπ.), η ανακρίβεια των μετρήσεων σε παχύσαρκους 
ασθενείς8 και η αδυναμία συνεχών μετρήσεων, ειδικά σε ασθενείς  υψηλού κινδύνου9.  

Η συνεχής καταγραφή της αρτηριακής πίεσης μπορεί να γίνει είτε επεμβατικά με 
καθετηριασμό της αρτηριακής γραμμής είτε μη επεμβατικά10. Η συνεχής μη επεμβατική 
μέτρηση της αρτηριακής πίεσης χρησιμοποιεί την τεχνολογία της δακτυλικής μανσέτας (finger 
cuff). Η τεχνολογία αυτή στηρίζεται στη μέθοδο volume-clamp (ή vascular unloading 
technology) που παρουσιάστηκε για πρώτη φορά από τον Τσέχο φυσιολόγο Jan Penaz11. Η 
πρώτη γενιά των συσκευών αυτών ήταν η Finapres TM στη δεκαετία  του ΄80. Με τη μέθοδο 
αυτή, η αρτηριακή πίεση μετράται σε ένα δάκτυλο με τη βοήθεια μανσέτας  (inflatable cuff) σε 
συνδυασμό με έναν φωτοπληθυσμογράφο. H διάμετρος της αρτηρίας στο ύψος του δακτύλου 
μετράται με τη βοήθεια φωτοπληθυσμογράφου (infrared photo-plethysmograph) και η πίεση 
στη μανσέτα προσαρμόζεται έτσι ώστε η διάμετρος της αρτηρίας να διατηρείται σταθερή. Οι 
αλλαγές στην πίεση της μανσέτας επιτρέπουν τον υπολογισμό της καμπύλης της αρτηριακής 
πίεσης12.  

Ωστόσο, για τον σωστό προσδιορισμό της τιμής της αρτηριακής πίεσης είναι απαραίτητο 
να προσδιορίζεται η χρονική στιγμή της μη διαφοράς ανάμεσα στην εσωτερική και εξωτερική 
πίεση που ασκείται στο τοίχωμα της αρτηρίας, όταν αυτή παραμένει σε κατάσταση μη 
φόρτισης (unloaded volume). Ο ορισμός της σωστής τιμής μη φόρτισης (“unloaded’’ volume) 
της δακτυλικής αρτηρίας δεν είναι απλός. Στη μηδενική διατοιχωματική πίεση η αρτηρία δεν 
είναι συμπιεσμένη (collapsed) αλλά διατηρεί περίπου το 1/2 ή 1/3 του μέγιστου όγκου της. Ο 
καθορισμός της ιδανικής τιμής μη φόρτισης της αρτηρίας  προσδιορίστηκε με τη συσκευή 
Physiocal. Η συσκευή αυτή αναλύει την καμπύλη που καταγράφεται από τον πληθυσμογράφο 
κατά τη διάρκεια σύντομων περιόδων σταθερών επιπέδων πίεσης στη δακτυλική μανσέτα13.   

Οι συσκευές Finapres και Physiocal κατέγραφαν την αρτηριακή πίεση  στο ύψος του 
δακτύλου. Ωστόσο, καθώς η πίεση στη βραχιόνια αρτηρία είναι το κλινικό standard για τη 
μέτρηση της μη επεμβατικής αρτηριακής πίεσης, ακολούθησαν άλλες συσκευές όπως η 
Finometer (FMS, Amsterdam, Netherlands) και η Nexfin (BMEYE, Amsterdam, Netherlands) 
που μπορούν να ανασυστήσουν (υπολογίσουν) την πίεση στη βραχιόνια αρτηρία από την 
πίεση στη δακτυλική αρτηρία. Και οι δύο αυτές συσκευές διορθώνουν αυτόματα τις διαφορές 
των υδροστατικών πιέσεων που προκύπτουν όταν η άκρα χείρα δεν βρίσκεται στο ύψος της 
καρδιάς (δεξιού κόλπου). Η συσκευή Nexfin δεν χρειάζεται εξωτερική βαθμονόμηση 
(calibration), ενώ για τη συσκευή Finometer όπως και τη CNAP, που θα παρουσιαστεί 
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παρακάτω, είναι αναγκαίο να γίνεται βαθμονόμηση από περιχειρίδα τοποθετημένη στο ύψος 
της βραχιόνιας αρτηρίας ή από οποιαδήποτε άλλη ακριβή μέτρηση της αρτηριακής πίεσης για 
να προσδιορίζονται οι διαφορές στη υδροστατική πίεση ανάμεσα στη δακτυλική και τη 
βραχιόνια αρτηρία. Σε ό,τι αφορά την CNAP (CN Systems, Graz, Austria), η βαθμονόμησή 
της κάθε 15-30 λεπτά είναι απαραίτητη προκειμένου να διατηρείται η ακρίβεια της συσκευής, 
ενώ  ένα σύστημα αλγορίθμων (VERIFY algorithm) επιτρέπει τον προσδιορισμό της ιδανικής  
τιμής μη φόρτισης (‘‘unloaded’’ volume) της δακτυλικής αρτηρίας. Άλλη συσκευή που 
χρησιμοποιεί την ίδια τεχνική είναι η  ClearSight (Edwards, Irvine, CA, USA).   

Αντενδείξεις χρήσης των παραπάνω συσκευών αποτελούν οι περιπτώσεις ασθενών με 
σημαντική αγγειοσύσπαση, περιφερική αγγειακή νόσο ή αρθρίτιδα δακτύλων, καθώς η κλινική 
εμπειρία έδειξε ότι είναι δύσκολο να επιτευχθεί αξιόπιστη κυματομορφή. Επιπλέον, μερικοί 
ασθενείς αναφέρουν δυσφορία λόγω της πίεσης που ασκείται στις άκρες των δακτύλων.  

Η δεύτερη μέθοδος μη επεμβατικής συνεχούς μέτρησης αρτηριακής πίεσης είναι η 
τονομετρία αρτηριακής συμπίεσης (arterial applanation tonometry) που βασίζεται στη έρευνα 
των Pressman and Newgard, οι οποίοι βρήκαν ότι ένας μετατροπέας (transducer) που 
βρίσκεται σε επαφή με μια αρτηρία κάτω από την οποία βρίσκεται  οστό (σκληρή επιφάνεια)  
επιτρέπει την καταγραφή του παλμού του αρτηριακού κύματος14. Με την τεχνική αυτή 
καταγράφονται οι τιμές της μέσης αρτηριακής πίεσης και υπολογίζονται εκείνες της 
διαστολικής και της συστολικής αρτηριακής πίεσης με τη χρήση ειδικών αλγορίθμων15. Τη 
μέθοδο αυτή χρησιμοποιεί στην κερκιδική αρτηρία η συσκευή T-Line system (Tensys 
Medical, San Diego, CA, USA)16. Οι αντενδείξεις της είναι αντίστοιχες με εκείνες της 
δακτυλικής μανσέτας.  

Β. Ελάχιστα επεμβατικό ή μη επεμβατικό monitoring της καρδιακής παροχής  

Η μέτρηση της καρδιακής παροχής και η αξιολόγηση των παραμέτρων που συμβάλλουν 
σε αυτό (προφορτίο, μεταφορτίο, συσταλτικότητα) μπορούν να δώσουν πληροφορίες για 
διαταραχές της συσταλτικότητας, για την ανάγκη χρήσης ινοτρόπων, για το είδος και τον όγκο 
των χορηγούμενων υγρών, για το είδος της καταπληξίας.   

Οι συσκευές αιμοδυναμικού monitoring παρέχουν, πλέον, μεγάλο αριθμό δεδομένων. 
Μια βασική κατηγοριοποίηση τους που στηρίζεται στο επίπεδο της επεμβατικότητας είναι οι 
επεμβατικές, οι λιγότερο επεμβατικές και οι μη επεμβατικές. Για τις τελευταίες θα 
ακολουθήσει εκτενής αναφορά.   

Στην κατηγορία των επεμβατικών μεθόδων εντάσσεται ο καθετήρας της πνευμονικής 
αρτηρίας, Swan-Ganz17, που χρησιμοποιεί τη μέθοδο πνευμονικής θερμοαραίωσης και 
εξακολουθεί να αποτελεί το gold standard του αιμοδυναμικού monitoring, αν και  η σύγχρονη 
τάση είναι η χρησιμοποίηση oλοένα λιγότερο ή και καθόλου επεμβατικών μεθόδων με 
απώτερο στόχο την ελαχιστοποίηση των επιπλοκών. 

Στην κατηγορία των περισσότερο ή λιγότερο επεμβατικών τεχνικών εντάσσονται: 
1. Διαπνευμονική θερμοαραίωση (Transpulmonary thermodilution) 
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2. Διαπνευμονική αραίωση δείκτη (Transpulmonary dye dilution) 
3. Υπερηχογραφική αραίωση ροής (Ultrasound flow dilution) 
4. Ανάλυση του κύματος της αρτηριακής πίεσης και του σφυγμικού κύματος (Pulse contour 

and pulse pressure analysis) 
5. Μέθοδος μερικής επανεισπνοής διοξειδίου του άνθρακα (Respiratory derived cardiac output 

monitoring system, Partial CO2-rebreathing) 
6. Διοισοφάγειος υπέρηχοκαρδιογραφία (Transesophageal echocardiography) 
7. Oισοφάγειο Doppler (Esophageal Doppler) 

Oι παραπάνω μέθοδοι και οι συσκευές που τις χρησιμοποιούν παρουσιάζουν 
πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα, ενώ οι εξειδικευμένες γνώσεις που απαιτούνται για την 
ορθή ερμηνεία των μετρήσεων είναι ιδιαίτερα σημαντικό να λαμβάνονται υπ’όψιν από τους 
θεράποντες ιατρούς, προκειμένου να επιλέγεται κάθε φορά η καλύτερα προσαρμοσμένη, στην 
κλινική εικόνα και στις ανάγκες του ασθενούς, μέθοδος. Οι περισσότερο ή λιγότερο 
επεμβατικές μέθοδοι, αν και χρησιμοποιούνται ευρέως, σχετίζονται με ιατρογενείς επιπλοκές, 
κυρίως λόγω της χρήσης κεντρικών καθετήρων, οισοφάγειων καθετήρων (probes) και 
αρτηριακών καθετήρων.  

Γ. Mη επεμβατικό monitoring της καρδιακής παροχής  

Τα βασικά κριτήρια αξιολόγησης της ποιότητας των συσκευών μη επεμβατικού 
monitoring περιλαμβάνουν: τη συμφωνία ανάμεσα στη μετρούμενη και την πραγματική τιμή, 
τη συμφωνία των επαναλαμβανόμενων μετρήσεων και τη διαφορά χρόνου ανάμεσα στην 
φυσιολογική αλλαγή της μετρούμενης παραμέτρου και την ένδειξη της συσκευής.   

Οι μη επεμβατικές μέθοδοι προσφέρουν ασφαλέστερη προσέγγιση, αν και παραμένει 
υπό συζήτηση η πρακτική τους αξία, ιδιαίτερα σε ασθενείς που νοσηλεύονται στις Μονάδες 
Εντατικής Θεραπείας-ΜΕΘ18. 

1. Διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφία 

Η διαθωρακική υπερηχοκαρδιογραφία (Transthorasic Echocardiography-TTE), πέρα από 
τη συνολική εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας, επιτρέπει τον υπολογισμό της καρδιακής 
παροχής με τη χρήση παλμικού κύματος στον χώρο εξώθησης της αριστεράς κοιλίας. 
Υπολογισμοί της καρδιακής παροχής μπορούν να γίνουν, επίσης, στη μιτροειδή βαλβίδα, στην 
ανιούσα αορτή, στον χώρο εξώθησης της δεξιάς κοιλίας ή στην πνευμονική αρτηρία όπου, 
ωστόσο, οι μετρήσεις είναι λιγότερο ακριβείς. Οι υπολογισμοί και η ερμηνεία των 
αποτελεσμάτων απαιτούν εξειδικευμένη γνώση και εξαρτώνται από τον χειριστή/ιατρό. 

2. Μη επεμβατική ανάλυση του κύματος της αρτηριακής πίεσης (Non-invasive pulse 
contour systems) 

Τα παρακάτω συστήματα (έχουν ήδη αναφερθεί στο κεφάλαιο της μη επεμβατικής 
συνεχούς μέτρησης της αρτηριακής πίεσης) καθορίζουν την καρδιακή παροχή αναλύοντας την 
καμπύλη ανάλυσης του κύματος της αρτηριακής πίεσης, ο υπολογισμός της οποίας 
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πραγματοποιείται με μη επεμβατική τεχνική. Επιπλέον, μπορούν να υπολογίσουν τον όγκο 
παλμού, τη διαφοροποίηση του όγκου παλμού (Stroke Volume Variation - SVV) και τη 
διαφοροποίηση της πίεσης παλμού (Pulse Pressure Variation-PPV) με την προϋπόθεση ότι ο 
ασθενής έχει φλεβοκομβικό ρυθμό και είναι υπό καταστολή σε μηχανικό αερισμό.   

α. T-Line TL-200 (Tensys Medical Inc., SanDiego, CA, USA)  

Όπως και το παλαιότερο μοντέλο (T-line), χρησιμοποιεί την τονομετρία αρτηριακής 
συμπίεσης στην κερκιδική αρτηρία και αναλύει την αρτηριακή κυματομορφή με τη βοήθεια 
ενός δέκτη πίεσης. Λίγες μελέτες αξιολόγησης έχουν πραγματοποιηθεί σε ασθενείς της ΜΕΘ, 
φαίνεται, ωστόσο, ότι παρουσιάζουν υψηλή πιθανότητα λάθους που αγγίζει το 45%. Το 
σημαντικότερο πρόβλημα της συσκευής είναι ότι ακόμη και η ελάχιστη κίνηση του ασθενούς 
διακόπτει τη μέτρηση της καρδιακής παροχής19.  

β. Συσκευές ClearSight /Nexfin /Physiocal   

Αν και παρουσιάζουν υψηλή συσχέτιση των μετρήσεων τους τις πραγματικές τιμές της 
καρδιακής παροχής, ωστόσο, καταγράφουν υψηλή πιθανότητα λάθους ιδιαίτερα σε ασθενείς 
με χαμηλή καρδιακή παροχή, οίδημα δακτύλων, υποθερμία ή περιφερική αγγειοσύσπαση20.  

γ. Συσκευή CNAP  

Tο σύστημα CNAP εξαφανίζει τις αγγειοκινητική επίδραση στις μετρήσεις της 
αρτηριακής πίεσης με τη βοήθεια αλγορίθμου. Ο αλγόριθμος αυτός αναλύει συνεχώς το σχήμα 
του αρτηριακού κύματος και επιτρέπει τη διάκριση ανάμεσα στις αλλαγές του όγκου αίματος 
που οφείλονται στην αρτηριακή πίεση και σε εκείνες που οφείλονται στις αλλαγές της 
διαμέτρου της αρτηρίας. Περαιτέρω μελέτη απαιτείται προκειμένου να αξιολογηθεί η 
αξιοπιστία του αλγορίθμου21. 

3. Βιοανάδραση (Bioimpedance) 

Η πρώτη περιγραφή της βιοανάδρασης έγινε πριν από περίπου πενήντα χρόνια22. Με τη 
χρήση ηλεκτροδίων δέρματος εφαρμόζεται μικρής έντασης υψηλής συχνότητας ηλεκτρικό 
ρεύμα στον θώρακα και λαμβάνονται/καταγράφονται οι αλλαγές τάσης [voltage (V)] κατά τη 
διάρκεια του καρδιακού κύκλου. Αυτές οι αλλαγές προκαλούνται από τις παλμικές 
διαφοροποιήσεις στον ενδοθωρακικό όγκο αίματος που μεταβάλλουν τη θωρακική ηλεκτρική 
αγωγιμότητα. Οι αλλαγές στην τάση καθορίζονται από τις αλλαγές στην ανάδραση 
(impendance) και από τον όγκο των αγώγιμων ιστών. Οι αιμοδυναμικές παράμετροι που 
υπολογίζονται από τις διακυμάνσεις των λαμβανόμενων σημάτων είναι η καρδιακή παροχή, ο 
όγκος παλμού και η ποσότητα του υγρού που βρίσκεται στον θωρακικό κλωβό (thoracic fluid 
content-TFC). 

Τα αποτελέσματα των μελετών είναι αρκετά ενθαρρυντικά για τη χρήση της μεθόδου 
κατά τη διάρκεια χειρουργικών επεμβάσεων, ωστόσο, η μέθοδος κρίνεται αναξιόπιστη για 
ασθενείς της ΜΕΘ, λόγω της αλληλεπίδρασης με άλλες ηλεκτρικές συσκευές και της συχνά 
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αυξημένης ποσότητας υγρού στη θωρακική κοιλότητα (πνευμονικό οίδημα, πλευριτικές 
συλλογές, κλπ.).  

Για την αξιολόγηση των αποτελεσμάτων είναι απαραίτητο να λαμβάνονται υπ’όψιν 
αρκετές υποθέσεις, γεγονός που περιορίζει την αποτελεσματικότητα της. Στα πλεονεκτήματα 
της μεθόδου είναι και το γεγονός ότι δεν υπάρχει συσχέτιση των τιμών του όγκου παλμού με 
τον χαμηλό αιματοκρίτη και τις υψηλές πνευμονικές πιέσεις (υπάρχουν δείκτες διόρθωσης)23.  

Αρκετές εταιρείες κατασκευάζουν συσκευές βιοανάδρασης, το βασικό τους 
πλεονέκτημα είναι το χαμηλό κόστος και η μη επεμβατικότητα. 

4. Βιοαντίσταση (Bioreactance) 

Για να βελτιωθεί το σήμα της βιοανάδρασης αναπτύχθηκε η βιοαντίσταση που 
υπολογίζει τις αλλαγές της φάσης του ταλαντούμενου ρεύματος που καταγράφεται όταν αυτό 
περνά από τον θώρακα. Οι αλλαγές αυτές δεν επηρεάζονται από την ποσότητα των υγρών στο 
θωρακικό κλωβό και εμφανίζονται μόνο σε παλμική ροή. 

 Η βιοαντίσταση χρησιμοποιείται από το σύστημα NICOM (Cheetah Medical, Newton 
Center, MA, USA). Κλινικά αποδεκτά αποτελέσματα έχουν διαπιστωθεί σε μετρήσεις που 
πραγματοποιήθηκαν σε πρωτότοκες γυναίκες και σε σηπτικούς ασθενείς σε Τμήμα 
Επειγόντων Περιστατικών (ΤΕΠ)24,25.  

Περαιτέρω έρευνα απαιτείται για την αξιολόγηση της αξιοπιστίας των μετρήσεων σε 
βαρέως πάσχοντες ασθενείς της ΜΕΘ. 

5. Εκτιμώμενη συνεχής καρδιακή παροχή (Estimated continuous cardiac output-
EsCCO, Nihon Kohden, Japan) 

Η συσκευή αυτή υπολογίζει την καρδιακή παροχή με τη βοήθεια αλγορίθμου που 
βασίζεται στα χαρακτηριστικά του ασθενούς, τον καρδιακό ρυθμό, τον περιφερικό κορεσμό 
οξυγόνου και την μη επεμβατική μέτρηση της αρτηριακής πίεσης. Προκειμένου να 
υπολογιστεί η καρδιακή παροχή καθορίζεται ο χρόνος διέλευσης του παλμικού κύματος (pulse 
wave transit time)  και συνδυάζεται με τον καρδιακό ρυθμό. O χρόνος διέλευσης παλμικού 
κύματος είναι ο χρόνος ανάμεσα στην εμφάνιση του κύματος R στο ηλεκτροκαρδιογράφημα 
και στην περιφερική εντόπιση του κύματος, συνήθως στο ύψος του δακτύλου. Με αυξημένη 
αρτηριακή πίεση και ελαττωμένη αρτηριακή ευενδοτότητα η ταχύτητα του παλμικού κύματος 
αυξάνεται και ο χρόνος διέλευσης παλμικού κύματος ελαττώνεται. Ωστόσο, τα αποτελέσματα 
που δίνει η μέθοδος  παρουσίασαν σημαντική απόκλιση σε σχέση με τις πραγματικές τιμές 
[26], ενώ, πρόσφατα διαπιστώθηκε ότι παραμένει υψηλή η πιθανότητα λάθους27.  

Στους περιορισμούς χρήσης της μεθόδου περιλαμβάνονται η αγγειοσύσπαση, τα ψυχρά 
άκρα και οι αρρυθμίες.   
  



43 
 

6. Ultrasonic cardiac output monitoring (USCOM) 

H συσκευή USCOM συνδυάζει προκαθορισμένες μετρήσεις της επιφάνειας μέτρησης 
της αορτικής ή της πνευμονικής βαλβίδας (με βάση την ηλικία και το βάρος του ασθενούς) με 
τη μέτρηση της ταχύτητας ροής στον χώρο εξώθησης της αορτικής και πνευμονικής αρτηρίας 
των αντίστοιχων βαλβίδων, όπως αυτή μετράται με τη βοήθεια ενός ανιχνευτή υπερήχων που 
τοποθετείται στη σφαγιτιδική εντομή. Η μέθοδος έχει γρήγορη καμπύλη εκμάθησης και μικρή 
πιθανότητα επιπλοκών. Είναι, όμως, πολύ πιθανό οι προτεινόμενες (προϋπολογισμένες) 
βαλβιδικές επιφάνειες να διαφέρουν σημαντικά από τις πραγματικές, ιδιαίτερα σε μεγάλης 
ηλικίας ασθενείς, σε ασθενείς με βαλβιδοπάθειες και σε βαρέως πάσχοντες με αποτέλεσμα να 
υπάρχει σημαντική διαφορά ανάμεσα στις εκτιμώμενες και τις πραγματικές μετρήσεις28. Στους 
περιορισμούς, επίσης, περιλαμβάνονται η δυσκολία διατήρησης του ανιχνευτή σε σταθερή 
θέση στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς,   

Δ. Ποια μέθοδο ή συσκευή πρέπει να επιλέξω για τον ασθενή μου  

Πρέπει να τονιστεί ότι οι μελέτες που αξιολογούν την αξιοπιστία των μη επεμβατικών 
μεθόδων είναι αρκετά ετερογενείς σε ό,τι αφορά τον πληθυσμό τους και τα συμπεράσματα 
τους29. Ιδιαίτερα για τη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας, η αξιολόγηση νέων συσκευών 
αιμοδυναμικού monitoring είναι αρκετά δύσκολη διαδικασία, καθώς χρησιμοποιούνται 
διαφορετικοί αλγόριθμοι υπολογισμού της καρδιακής παροχής ενώ ο έλεγχος της αξιοπιστία 
τους πραγματοποιείται σε φυσιολογικούς και όχι σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς και ο 
πληθυσμός των ασθενών της ΜΕΘ είναι εξαιρετικά ετερογενής. Eπίσης, στους αιμοδυναμικά 
ασταθείς ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ, η χρήση μη επεμβατικών τεχνικών μπορεί να 
είναι προβληματική καθώς οι αλλαγές της αιμοδυναμικού κατάστασης και της κλινικής 
εικόνας μπορεί να επηρεάσουν την ακρίβεια των αποτελεσμάτων και, κατά συνέπεια, τις 
κλινικές αποφάσεις. Τέλος, για τους ασθενείς που νοσηλεύονται στη ΜΕΘ, η μη επεμβατική 
μέτρηση της αρτηριακής πίεσης έχει μικρό ενδιαφέρον, καθώς η ανάγκη για συνεχή και 
αξιόπιστη μέτρηση της αρτηριακής πίεσης και για αναλύσεις των αερίων αίματος είναι 
συνεχής30.  

Αντίθετα, για τους ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις, η χρήση μη 
επεμβατικού αιμοδυναμικού monitoring φαίνεται ότι έχει μεγαλύτερο ενδιαφέρον. Για τους 
ασθενείς αυτούς η επιλογή της καταλληλότερης μεθόδου πρέπει να είναι καθορίζεται κάθε 
φορά από τις ανάγκες των ασθενών και τις κλινικές συνθήκες31. Η επιλογή της 
καταλληλότερης μεθόδου monitoring αρτηριακής πίεσης εξαρτάται από το επίπεδο του 
περιεγχειρητικού καρδιαγγειακού κινδύνου. Βασικό κριτήριο αποτελεί η πιθανότητα 
εμφάνισης υπότασης και ο αυξημένος κίνδυνος υποάρδευσης βασικών οργάνων.  

Η συνεχής μη επεμβατική μέτρηση της αρτηριακής πίεσης μπορεί να βελτιώσει την 
περιεγχειρητική φροντίδα των ασθενών με δύο τρόπους, αντικαθιστώντας τα συνήθη 
επεμβατικά μέσα ή βελτιώνοντας το monitoring σε ασθενείς που θεωρούνται πολύ «σταθεροί» 
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για να υποβληθούν σε επεμβατικό monitoring. Στους σταθερούς αυτούς ασθενείς, με τη χρήση 
των μη επεμβατικών μεθόδων αποφεύγουμε τις πιθανές επιπλοκές των αντίστοιχων 
επεμβατικών. Επιπρόσθετα, αυτές οι μέθοδοι είναι δυνατόν να χρησιμοποιηθούν σε 
συνδυασμό με διαθωρακικό ή διοισοφάγειο υπερηχογράφημα καρδιάς ώστε να καταγράφονται 
όλες οι αναγκαίες πληροφορίες. Για την τελική επιλογή, ωστόσο, θα πρέπει να λαμβάνονται 
υπ’όψιν οι περιορισμοί της κάθε μεθόδου.   

Σε ασθενείς υψηλού κινδύνου που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβάσεις καθώς και 
σε ασθενείς της ΜΕΘ με σοβαρές χρόνιες και οξείες παθήσεις συστήνεται η επιλογή 
εξελιγμένου επεμβατικού αιμοδυναμικού monitoring που επιτρέπει την εκτίμηση της 
απάντησης στη χορήγηση υγρών. Η χρήση του SVV και των αντίστοιχων μετρήσεων έχει 
συνδεθεί με καλύτερη πρόγνωση στους υψηλού κινδύνου χειρουργικούς ασθενείς, καθώς 
επιτρέπει την ορθότερη διαχείριση των χορηγούμενων υγρών. Υπάρχουν, βέβαια, μελέτες που 
υποστηρίζουν ότι ο υπολογισμός του SVV με τη χρήση συσκευών συνεχούς μη επεμβατικής 
μέτρησης της αρτηριακής πίεσης είναι τόσο ακριβής όσο και οι μετρήσεις από τις επεμβατικές 
συσκευές, ωστόσο, η επιλογή των συσκευών αυτών θα πρέπει να λαμβάνει υπ’όψιν τους 
περιορισμούς που αναφέρθηκαν παραπάνω32.  

Τέλος, στους  βαρέως πάσχοντες ασθενείς και σε βαριές χειρουργικές επεμβάσεις η 
αρτηριακή γραμμή είναι δύσκολο να αντικατασταθεί καθώς επιτρέπει τη λήψη δείγματος 
αίματος και την ανάλυση των αερίων αίματος.  

Ε. Συμπεράσματα  

Η επιλογή της κατάλληλης μεθόδου αιμοδυναμικού monitoring εξαρτάται από την 
κλινική κατάσταση του ασθενούς, τις αιμοδυναμικές παραμέτρους που θέλουμε να 
αξιοποιήσουμε στη λήψη ιατρικών αποφάσεων και τον χώρο-συνθήκες νοσηλείας (θάλαμος, 
ΤΕΠ, χειρουργείο, ΜΕΘ).  

Οι μη επεμβατικοί μέθοδοι δεν έχουν μέχρι σήμερα ευρεία χρήση. Κυριότερα αίτια είναι 
το κόστος και οι προβληματισμοί σε ό,τι αφορά την ακρίβεια και επαναληψιμότητα των 
μετρήσεων, ενώ λείπουν οι μεγάλες εκείνες μελέτες που θα αξιολογούν την επίδραση των 
τεχνικών αυτών στη θνητότητα των ασθενών.  

 Στο μέλλον, είναι δυνατόν οι μη επεμβατικοί μέθοδοι  αιμοδυναμικού monitoring να 
επεκταθούν σε κλινικές καταστάσεις στις οποίες μέχρι σήμερα δεν γινόταν χρήση εξελιγμένου 
αιμοδυναμικού monitoring. Τέτοιες καταστάσεις και ενδείξεις μπορεί να είναι οι μέτριου ή 
χαμηλού κινδύνου χειρουργικές επεμβάσεις, οι ασθενείς χωρίς αρτηριακό καθετήρα, οι 
ασθενείς σε τοποπεριοχική αναισθησία, η εκτίμηση της αιμοδυναμικής κατάστασης των 
ασθενών πριν από την εισαγωγή στην αναισθησία, ή και η μείωση του χρόνου μέχρι τη 
μεταφορά του ασθενούς στο χειρουργικό κρεβάτι33.   

Σε κάθε περίπτωση, ωστόσο, είναι αναγκαίο να πραγματοποιηθούν και άλλες μελέτες 
προκειμένου να καθοριστούν με τη μεγαλύτερη δυνατή ακρίβεια και αξιοπιστία οι ενδείξεις 
εφαρμογής της κάθε μεθόδου.   
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ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟ  MONITORING  ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ 

Μαρία ΣΙΛΕΛΗ 
 

ABSTRACT 

Intracardiac pressures – Invasive monitoring  
Determination of the cardiovascular performance in critically ill patients as well as in 

those undergoing major surgery is extremely difficult. Fluid loading is considered the first 
step in the resuscitation of hemodynamically unstable patients in order to increase stroke 
volume and consequently to increase cardiac output and improve tissue perfusion. However, 
multiple studies have demonstrated that only approximately 50% of these patients respond to 
a fluid challenge.  

The pulmonary artery catheter (PAC) is a simple and widely used invasive tool which 
offers hemodynamic monitoring at the bedside. It enables measurements of cardiac filling 
pressures (CVP, PAOP), cardiac output, oxygen consumption and tissue utilization data as 
well. 

CVP and PAOP have been traditionally used to guide fluid management. However, due 
to several reasons such as changes in venous tone, intrathoracic pressures, LV and RV 
compliance, there is a poor relationship between these pressures and end-diastolic volumes. 
Multiple studies have demonstrated that cardiac filling pressures are unable to predict fluid 
responsiveness since they do not reflect the patients’ position on the Frank-Starling curve and 
therefore his preload reserve. Other studies reported that the routine use of PAC does not 
improve prognosis and may be associated with higher complication rate. Indeed it is 
paramount that the user should be familiar with the pitfalls, the dangers of misinterpretation 
and the potential complications of the devise. For these reasons, the frequency of pulmonary 
artery catheterization has declined the last decades. Minimally invasive and noninvasive 
technologies allow clinicians to assess volume responsiveness using real–time dynamic 
procedures that challenge the patients’ Frank-Starling curve.   

In our days, PA catheterization is not indicated as routine. Existing data suggest that it 
has proven utility if selectively used in appropriate population. It is recommended in cases 
such as hemodynamic assessment of patients being at refractory shock, determination of the 
type of shock, assessment of pulmonary hypertension, evaluation of heart/lung transplanted 
patients, management of advanced heart failure and under special circumstances in cardiac 
surgery patients. 

Key words: Pulmonary artery catheter, cardiac filling pressures, invasive hemodynamic 
monitoring, volume responsiveness. 

 

Σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς ή σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μείζονες επεμβάσεις 
και διατρέχουν κίνδυνο αιμοδυναμικής επιβάρυνσης τόσο διεγχειρητικά όσο και κατά την 
άμεση περιεγχειρητική περίοδο, η ακριβής εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας αλλά και της 
επάρκειας του αποτελεσματικού ενδοαγγειακού όγκου, είναι πρωταρχικής σημασίας. Έχει 
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αποδειχθεί ότι είτε η μεμονωμένη εκτίμηση κλινικών δεικτών είτε η συσχέτισή τους με τις 
μεταβολές της αρτηριακής πίεσης σε αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς μπορεί να οδηγήσει σε 
λανθασμένα κλινικά συμπεράσματα και θεραπευτικές επιλογές. Η διαπίστωση αυτή οδήγησε 
στην αναγκαιότητα ανάπτυξης τεχνικών για τον προσδιορισμό των ενδοκαρδιακών πιέσεων.  

Πριν τη δεκαετία του 1970 η καταγραφή των ενδοκαρδιακών πιέσεων ήταν διαλείπουσα 
και γινόταν με δυσκολία αφού απαιτούσε τη μεταφορά του ασθενούς σε αιμοδυναμικό 
εργαστήριο. Έκτοτε, με την ανακάλυψη του εύκαμπτου καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας 
από τους Swan και Ganz, ο δεξιός καρδιακός καθετηριασμός καθιερώθηκε ως το βασικό 
αιμοδυναμικό monitoring καθώς επέτρεπε τη μέτρηση των πιέσεων των δεξιών καρδιακών 
κοιλοτήτων, της πνευμονικής κυκλοφορίας, την καταγραφή της καρδιακής παροχής και την 
έμμεση παρακολούθηση των πιέσεων που επικρατούν στις αριστερές καρδιακές κοιλότητες 
δίπλα στην κλίνη του ασθενούς. Δυστυχώς ακόμη και σήμερα, η άμεση μέτρηση των πιέσεων 
των αριστερών καρδιακών κοιλοτήτων και της αορτής επιτυγχάνεται μόνο στο αιμοδυναμικό 
εργαστήριο κατά τη διενέργεια αριστερής κοιλιογραφίας.  

Σε ορισμένα καρδιοχειρουργικά κέντρα η πίεση του αριστερού κόλπου μπορεί να 
μετρηθεί κατά τη διάρκεια της επέμβασης μέσω τοποθέτησης καθετήρα στον αριστερό κόλπο. 
Έχουν γίνει αρκετές μετατροπές στον καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας έτσι ώστε να είναι 
εφικτή η παράλληλη καταγραφή και άλλων χρήσιμων δεικτών. Οι αιμοδυναμικές μετρήσεις 
που πραγματοποιούνται χρησιμεύουν τόσο για διαγνωστικούς σκοπούς όσο και για τη λήψη 
αποφάσεων που σχετίζονται με τη θεραπεία του ασθενούς. Ωστόσο, παρά την αρχική 
καθιέρωση και εκτεταμένη χρήση του, η χρησιμότητα του καθετήρα Swan-Ganz έχει έντονα 
αμφισβητηθεί τα τελευταία χρόνια για αρκετούς λόγους, όπως η ανακρίβεια των μετρήσεων σε 
συνήθεις παθολογικές καταστάσεις ή η αδυναμία σωστής ερμηνείας των δεικτών που μπορεί 
να οδηγήσουν σε λανθασμένους θεραπευτικούς χειρισμούς. Επιπλέον από μελέτες που έχουν 
διεξαχθεί δεν έχει πιστοποιηθεί η ωφέλειά του τόσο διαγνωστικά όσο και θεραπευτικά σε 
διάφορες παθολογικές καταστάσεις ενώ κάποιες από αυτές αναφέρουν, ως απότοκο της 
χρήσης του, αυξημένο κίνδυνο θνητότητας. 

Οι πληροφορίες που λαμβάνονται από τις καταγραφές των ενδοκαρδιακών πιέσεων και 
των άλλων δεικτών μέσω του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας, όταν αυτές είναι ακριβείς 
και αξιόπιστες, σε συνδυασμό με τη σωστή αξιοποίησή τους είναι ουσιώδεις για τη διάγνωση 
ή την επιλογή και ρύθμιση της θεραπευτικής αγωγής σε εξειδικευμένες καταστάσεις.  

ΚΕΝΤΡΙΚΗ ΦΛΕΒΙΚΗ ΠΙΕΣΗ (ΚΦΠ) 

Η απόδοση της καρδιακής λειτουργίας καθορίζεται από τον ενδοαγγειακό όγκο 
(προφορτίο), την αντίσταση που συναντά η καρδιά κατά την εξώθηση του αίματος 
(μεταφορτίο), την καρδιακή συσταλτικότητα και την καρδιακή συχνότητα. Η ΚΦΠ αντανακλά 
υπό προϋποθέσεις τον ενδοαγγειακό όγκο, αποτελώντας ένα δείκτη του προφορτίου. 
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H ΚΦΠ είναι η ενδοαγγειακή πίεση που αναπτύσσεται στα μεγάλα φλεβικά στελέχη του 
θώρακα και μετριέται κατά σύμβαση σε σχέση με την ατμοσφαιρική πίεση. Η μέτρησή της 
γίνεται από τον εγγύς αυλό (distal) καθετήρα που τοποθετείται σε κεντρική φλέβα (υποκλείδιο 
φλέβα ή έσω σφαγίτιδα), το άκρο του οποίου φτάνει στη συμβολή της άνω κοίλης φλέβας με 
το δεξιό κόλπο ή από τον αυλό του δεξιού κόλπου ειδικού καθετήρα (Swan-Ganz) που 
τοποθετείται διαδερμικά στην υποκλείδιο φλέβα ή την έσω σφαγίτιδα και φτάνει στην 
πνευμονική αρτηρία. Τα τελευταία χρόνια προτείνεται η ανίχνευση της φλέβας με τη βοήθεια 
υπερήχων με στόχο τη μείωση των επιπλοκών από την τοποθέτησή της.  

Η φυσιολογική κυματομορφή της ΚΦΠ περιλαμβάνει πέντε επάρματα, τρία θετικά 
(a,c,v) και δύο αρνητικά (x,y). Για τη σωστή αναγνώριση των κυματομορφών πρέπει πάντα οι 
ενδοκαρδιακές πιέσεις να καταγράφονται με σύγχρονη καταγραφή ηλεκτροκαρδιογραφήματος 
(ΗΚΓ). Πρέπει να έχουμε υπ´ όψιν ότι παρατηρείται καθυστέρηση στην ανίχνευση των 
μηχανικών γεγονότων σε σχέση με την εμφάνισή τους στο ΗΚΓ.  

Τα κύμα a προκύπτει από την κολπική σύσπαση και έπεται του ΗΚΓ κύματος P. Το 
κύμα c αντιπροσωπεύει τη σύγκλιση της τριγλώχινας βαλβίδας και την πρόπτωσή της μέσα 
στον κόλπο κατά την έναρξη της ισογκαιμικής κοιλιακής συστολής και παρατηρείται αμέσως 
μετά το κύμα R του ΗΚΓ. Το κύμα ν αντιστοιχεί στην φλεβική πλήρωση των κόλπων κατά το 
τέλος της κοιλιακής συστολής ενώ η τριγλώχινα βαλβίδα παραμένει κλειστή και ακολουθεί το 
ΗΚΓ κύμα Τ. Το αρνητικό κύμα x δημιουργείται από την μετασυστολική κολπική χάλαση και 
εμφανίζεται πριν το ΗΚΓ κύμα Τ, ενώ το y αντικατοπτρίζει την ταχεία εκκένωση του δεξιού 
κόλπου μετά τη διάνοιξη της τριγλώχινας βαλβίδας και προηγείται του ΗΚΓ κύματος Ρ 
(Εικόνα 1).  

 

Εικόνα 1. Φυσιολογική κυματομορφή ΚΦΠ συγχρονισμένη με το ΗΚΓ. 
 

Η ιδανική θέση μέτρησής της είναι στη βάση του κύματος c (έναρξη της κοιλιακής 
συστολής), ενώ όταν αυτό δεν είναι εμφανές, στη βάση του κύματος a. Όταν δεν υπάρχει κύμα 
a μετράμε την ΚΦΠ λίγο μετά την έναρξη του QRS. Η τιμή που καταγράφουμε είναι η μέση 
τιμή  και οι φυσιολογικές τιμές της είναι 2-8 mmHg. Η αξιοπιστία της μέτρησης εξαρτάται εν 
μέρη από τη θέση του μετατροπέα και του ασθενούς σε σχέση με το σημείο αναφοράς  (μέση 
μασχαλιαία γραμμή με τον ασθενή σε ύπτια θέση). 
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Η κυματομορφή της ΚΦΠ τροποποιείται σε διάφορες παθολογικές καταστάσεις. Το 
κύμα a απουσιάζει σε κολπική μαρμαρυγή ενώ είναι αυξημένο σε στένωση της τριγλώχινας, 
της πνευμονικής βαλβίδας και σε πνευμονική υπέρταση. Τεράστια a κύματα, τα 
επονομαζόμενα “Canon a waves”, προκύπτουν σε καταστάσεις όπως πλήρους κολποκοιλιακού 
αποκλεισμού, κοιλιακής ταχυκαρδίας και κοιλιακής βηματοδότησης. Μεγάλα κύματα c και v 
παρατηρούνται σε ανεπάρκεια της τριγλώχινας βαλβίδας. Μεγάλα v κύματα μπορεί, επίσης, να 
εμφανιστούν ως αποτέλεσμα ισχαιμίας ή ανεπάρκειας της δεξιάς κοιλίας. Σε συμπιεστική 
περικαρδίτιδα παρατηρούμε αυξημένα a και v κύματα, και απότομη κάθοδο των κυμάτων x 
και y. Στον καρδιακό επιπωματισμό υπάρχει απότομη κάθοδος του κύματος x ενώ απουσιάζει 
το κύμα y (Εικόνα 2). H παρατήρηση της κυματομορφής της πίεσης της ΚΦΠ μπορεί να 
συμβάλλει καθοριστικά στην πρώιμη αναγνώριση καρδιακών παθήσεων όπως ανεπάρκεια 
της δεξιάς κοιλίας, δυσλειτουργία βαλβίδων και διαταραχών του καρδιακού ρυθμού. 

 

Εικόνα 2. Α. Κολπική μαρμαρυγή, απουσία a κύματος,  Β. Κολποκοιλιακός αποκλεισμός,  
παρουσία Cannon a waves Γ. Ανεπάρκεια τριγλώχινας, μεγάλα κύματα c v. 

 
H ΚΦΠ θεωρείται ότι αντικατοπτρίζει την πίεση του δεξιού κόλπου (RAP) και υπό την 

προϋπόθεση ότι η λειτουργία της τριγλώχινας βαλβίδας είναι φυσιολογική, την 
τελοδιαστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας (RVEDP). Ο πρωταρχικός σκοπός της μέτρησής 
της είναι ο έμμεσος υπολογισμός του προφορτίου της δεξιάς κοιλίας. Ως προφορτίο ορίζεται 
το μέγεθος της διάτασης των ινών του μυοκαρδίου κατά το τέλος της διαστολής. Το προφορτίο 
θεωρητικά είναι ανάλογο του τελοδιαστολικού όγκου της κοιλίας. Στην κλινική πράξη είναι 
δύσκολο να μετρήσουμε τη διάταση των μυοκαρδιακών ινών ή τον τελοδιαστολικό όγκο της 
κοιλίας και η ΚΦΠ χρησιμοποιείται ως υποκατάστατο για να καθορισθεί το προφορτίο της 
δεξιάς κοιλίας (ΚΦΚ=RAP=RVEDP=RVEDV). Ωστόσο, υπάρχουν αρκετές κλινικές 
καταστάσεις κατά τις οποίες υπάρχει μικρή συσχέτιση των μετρήσεων των πιέσεων µε τους 
όγκους των κοιλιών. 

Η ΚΦΠ είναι μία στατική μέτρηση της ενδοαγγειακής και όχι την διατοιχωματικής 
πίεσης  και μεταβάλλεται από πολλούς παράγοντες που δεν σχετίζονται με τον ενδοαγγειακό 
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όγκο. Η ενδοαγγειακή πίεση δεν επηρεάζεται μόνο από τον όγκο του αίματος μέσα στο αγγείο 
αλλά και από οποιαδήποτε πίεση ασκείται πάνω στο αγγειακό τοίχωμα από έξω. Η τιμή της 
λοιπόν μπορεί να επηρεαστεί από τη θέση του ασθενούς, τον αγγειακό τόνο, τη λειτουργία και 
την ενδοτικότητα της δεξιάς κοιλίας, βαλβιδοπάθεια της τριγλώχινας, τον καρδιακό ρυθμό, 
τοπικούς όγκους όπως και από νόσους του περικαρδίου και των πνευμόνων. Επομένως, η αξία 
μιας απόλυτης τιμής ΚΦΠ είναι περιορισμένη. Η μέτρηση της ΚΦΠ επίσης επηρεάζεται από 
την ενδοθωρακική πίεση που μεταβάλλεται κατά τη διάρκεια του αναπνευστικού κύκλου όπως 
και κατά τη διάρκεια του μηχανικού αερισμού θετικής πίεσης. Η επίδραση των μεταβολών της 
ενδοθωρακικής πίεσης στην ΚΦΠ είναι ελάχιστη στο τέλος της εκπνοής όπου η ενδοθωρακική 
πίεση πλησιάζει την ατμοσφαιρική (εξακολουθεί ωστόσο να υφίσταται διαφορά όταν υπάρχει 
ενδογενής ή εξωγενής PEEP). Έτσι, η μέτρηση της ΚΦΠ πρέπει να γίνεται σε ύπτια 
κατακεκλιμένο ασθενή, στο τέλος της εκπνοής είτε αυτός είναι σε αυτόματη αναπνοή είτε σε 
μηχανικό αερισμό.  

Η ΚΦΠ εδώ και χρόνια έχει χρησιμοποιηθεί ως δείκτης για τη χορήγηση υγρών. 
Σύμφωνα με τις διεθνείς οδηγίες (2012) που αφορούσαν την αρχική ανάνηψη σε ασθενείς με 
σήψη και ιστική υποάρδευση υπό μηχανική υποστήριξη της αναπνοής, προτεινόταν η 
χορήγηση υγρών με στόχο ΚΦΠ 12-15 mmHg. Όπως είναι γνωστό, η χορήγηση υγρών έχει ως 
στόχο την αύξηση του προφορτίου που οδηγεί σε αύξηση του όγκου παλμού και κατά 
συνέπεια σε βελτίωση της καρδιακής παροχής. Αυτό όμως προϋποθέτει ότι ο άρρωστος 
βρίσκεται στο ανιόν σκέλος της καμπύλης του Frank-Starling και επομένως η χορήγηση όγκου 
θα βελτιώσει την καρδιακή παροχή. Η γνώση μιας απόλυτης τιμής ΚΦΠ δε μας πληροφορεί  
αν ο ασθενής βρίσκεται στο ανιόν ή το επιπεδωμένο τμήμα της καμπύλης των Frank-Starling 
και επομένως δε μπορεί να υποδείξει αν ο ασθενής θα ωφεληθεί από τη χορήγηση υγρών. 
Έτσι, στις πρόσφατες διεθνείς οδηγίες για τη σήψη (2016) δε συστήνεται η χρήση της ΚΦΠ ως 
δείκτης αξιολόγησης του ενδοαγγειακού όγκου αίματος και ανταπόκρισης στη χορήγηση 
υγρών.  

Κάποιες μελέτες, που αφορούσαν ομάδες ασθενών κυρίως με αιμοδυναμική αστάθεια, 
έδειξαν ότι οι ακραίες τιμές της ΚΦΠ αποτελούν πιο αξιόπιστους δείκτες πρόβλεψης της 
απάντησης της καρδιακής παροχής στη χορήγηση υγρών. Άλλες μελέτες έδειξαν ότι η 
εκτίμηση των μεταβολών της ΚΦΠ με χειρισμούς μεταβολής του προφορτίου είναι 
μεγαλύτερης αξίας από την εκτίμηση μιας απόλυτης τιμής της. Το 2013 παρουσιάστηκαν τα 
αποτελέσματα μιας μετανάλυσης από την ομάδα του Marik που συμπεριέλαβε 43 μελέτες και 
αφορούσε τη συσχέτιση της ΚΦΠ με τον ενδοαγγειακό όγκο και την ανταπόκρισή της στη 
χορήγηση υγρών. Παρατηρήθηκε φτωχή συσχέτιση της ΚΦΠ με την ογκαιμική κατάσταση, 
ενώ παράλληλα διαπιστώθηκε αδυναμία της ΚΦΠ και της μεταβολής της στην πρόβλεψη της 
αιμοδυναμικής ανταπόκρισης στη δοκιμασία φόρτισης με υγρά.  

Όσον αφορά τους ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, 
διάφορες μελέτες έδειξαν ότι, η ΚΦΠ δεν αποτελεί την καταλληλότερη παράμετρο 
διεγχειρητικά για την εκτίμηση του ενδοαγγειακού όγκου και ιδίως μετά τη στερνοτομή όπου 
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οι πιέσεις στους αεραγωγούς μεταβάλλονται. Επιπλέον, η χρήση αγγειοσυσπαστικών και 
αγγειοδιασταλτικών φαρμάκων, που χρησιμοποιούνται συχνά σε αυτού του είδους τις 
επεμβάσεις, αλλοιώνει τις μετρήσεις της. 

Συμπερασματικά, η ΚΦΠ είναι ένας στατικός δείκτης που επηρεάζεται από πολλές 
παραμέτρους. Για το λόγο αυτό, η μεμονωμένη μέτρηση της ΚΦΠ δεν αποτελεί τον καλύτερο 
δείκτη αξιολόγησης του κυκλοφορούντος όγκου αίματος και της ανταπόκρισης στη χορήγηση 
υγρών. Μπορεί όμως η μέτρησή της να είναι χρήσιμη σε ειδικές περιπτώσεις για την εκτίμηση 
της συνολικής απόδοσης του καρδιαγγειακού συστήματος, όταν αυτή συνεκτιμάται με άλλους 
κλινικούς και αιμοδυναμικούς δείκτες.  

ΔΕΞΙΟΣ ΚΑΡΔΙΑΚΟΣ ΚΑΘΕΤΗΡΙΑΣΜΟΣ – ΕΝΔΟΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΠΙΕΣΕΙΣ 

Ο καθετήρας της πνευμονικής αρτηρίας (PAC) φέρει στο άκρο του μπαλόνι το οποίο του 
επιτρέπει να επιπλέει στην αιματική ροή της πνευμονικής αρτηρίας και έχει τη δυνατότητα 
συνεχούς καταγραφής ορισμένων ενδοκαρδιακών πιέσεων σε πραγματικό χρόνο. Επιπλέον, 
προσφέρεται για χρήση παρά την κλίνη του ασθενούς. Ο τυπικός καθετήρας με αεροθάλαμο 
έχει μήκος 110 εκ. και 3 αυλούς. Παρέχει τη δυνατότητα χορήγησης υγρών και φαρμάκων, 
συνεχούς καταγραφής της πίεσης του δεξιού κόλπου (RAP) και της πνευμονικής αρτηρίας 
(PAP), διαλείπουσας μέτρησης της πίεσης της δεξιάς κοιλίας, της πίεσης αποκλεισμού της 
πνευμονικής αρτηρίας (PAOP) και της καρδιακής παροχής με τη μέθοδο της θερμοαραίωσης. 
Παρέχει επίσης τη δυνατότητα εκτίμησης άλλων εξαγώγιμων αιμοδυναμικών μεταβλητών και 
παραμέτρων οξυγόνωσης (π.χ. συστηματικές και πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις, έργο 
εξώθησης των δύο κοιλιών, όγκο παλμού, ιστική απόσπαση οξυγόνου). Οι νεότεροι καθετήρες 
της πνευμονικής αρτηρίας έχουν περισσότερους αυλούς και παρέχουν επιπλέον τη δυνατότητα 
της συνεχούς καταγραφής της καρδιακής παροχής (CCO), της μέτρησης του κλάσματος 
εξώθησης και όγκου παλμού της δεξιάς κοιλίας, του κορεσμού σε οξυγόνο του μικτού 
φλεβικού αίματος (SvO2), αλλά και αυλό για προσωρινή κολπική ή κοιλιακή βηματοδότηση. 
Η προσπέλαση της πνευμονικής αρτηρίας γίνεται μετά από εισαγωγή του ειδικού καθετήρα 
στην υποκλείδια φλέβα ή την έσω σφαγίτιδα μέσω ενός εισαγωγέα (θηκάρι) που έχει 
τοποθετηθεί διαδερμικά στη φλέβα. Πριν τη  εισαγωγή του, το σύστημα πρέπει να μηδενιστεί 
ως προς την ατμοσφαιρική πίεση και να τεθεί στη σωστή θέση αναφοράς (μέση μασχαλιαία 
γραμμή με τον ασθενή σε ύπτια θέση). Η βαθμονόμηση (calibration) του συστήματος γίνεται 
αυτόματα. Ο καθετήρας προωθείται μέχρι τη συμβολή της άνω κοίλης με το δεξιό κόλπο  
(10 εκ.).  Στη συνέχεια φουσκώνεται το μπαλόνι μέσω σύριγγας με προκαθορισμένο όγκο (1.5 
ml) και ο καθετήρας προωθείται στο δεξιό κόλπο (20 εκ.), στη δεξιά κοιλία (30-35 εκ.), στην 
πνευμονική αρτηρία (40-45 εκ.) και τέλος ενσφηνώνεται και αποφράσσει έναν κεντρικό κλάδο 
της πνευμονικής αρτηρίας (50 εκ.). Ξεφουσκώνοντας το μπαλόνι ο καθετήρας παλινδρομεί 
στην πνευμονική αρτηρία. Το άκρο του καθετήρα θα πρέπει να βρίσκεται σε τέτοια θέση ώστε 
η πλήρης διάταση του μπαλονιού να δίνει καταγραφή ενσφήνωσης. Οι χαρακτηριστικές 
καταγραφόμενες κυματομορφές δίνουν πληροφορίες για τη θέση του καθετήρα (Εικόνα 3).  
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Εικόνα 3. Χαρακτηριστικές κυματομορφές των ενδοκαρδιακών πιέσεων κατά την διέλευση  
του καθετήρα στις καρδιακές κοιλότητες. 

 
Πάντα όμως πρέπει να γίνεται έλεγχος με ακτινογραφία θώρακος τόσο για τη θέση του, όπου 
το άκρο του Swan-Ganz δεν πρέπει να προβάλλει έξω από τη σκιά του μεσοθωρακίου, όσο και 
για την ύπαρξη επιπλοκών από τον καθετηριασμό. Πριν τις μετρήσεις θα πρέπει το σύστημα 
να ελεγχθεί με τη δοκιμασία έκπλυσης (flush test) ώστε να αποφευχθεί η υπερεκτίμηση 
(underdumping) ή η υποεκτίμηση (overdumping) των μετρούμενων πιέσεων. Οι πιέσεις πρέπει 
πάντα να καταγράφονται και να ερμηνεύονται με τη σύγχρονη καταγραφή του ηλεκτρο-
καρδιογραφήματος. Η αξιολόγηση κυρίως των αλλαγών των πιέσεων και των κυματομορφών 
που λαμβάνονται από τον καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας είναι ιδιαίτερα χρήσιμες για 
διαγνωστικούς και θεραπευτικούς σκοπούς. 

Η τοποθέτηση του καθετήρα μπορεί να προκαλέσει επιπλοκές που σχετίζονται με τη 
φλεβική προσπέλαση, αρρυθμίες, βλάβη των βαλβίδων των δεξιών καρδιακών κοιλοτήτων, 
τραυματισμό του ενδοθηλίου, περιέλιξη του καθετήρα, θρόμβωση ή έμφρακτο του 
πνευμονικού αγγείου, ρήξη της πνευμονικής αρτηρίας και λοίμωξη αιματικής ροής. Επομένως, 
η τοποθέτησή του παρέχει το μέγιστο όφελος μόνο όταν η γνώση και η αξιοποίηση των 
δεικτών που προσφέρει παρέχουν όφελος στο χειρισμό του ασθενούς που να δικαιολογεί τις 
πιθανές επιπλοκές της τοποθέτησης και παραμονής του καθετήρα. 

ΠΙΕΣΗ ΔΕΞΙΟΥ ΚΟΛΠΟΥ (RAP) 

Αντικατοπτρίζει όπως και η ΚΦΠ την τελοδιαστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας, με την 
προϋπόθεση ότι η τριγλώχινα βαλβίδα είναι φυσιολογική. Χρησιμοποιείται ως δείκτης 
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εκτίμησης του προφορτίου. Επίσης η μέτρησή της είναι απαραίτητη για την εκτίμηση των 
συστηματικών αγγειακών αντιστάσεων και του έργου εξώθησης της δεξιάς κοιλίας. Η 
κυματομορφή της δημιουργείται από τις αλλαγές των πιέσεων του δεξιού κόλπου κατά τη 
συστολή και τη διαστολή. Είναι όμοια με αυτή της ΚΦΠ και τροποποιείται από τις ίδιες 
καταστάσεις. Το κύμα a που αντιστοιχεί στη συστολή του κόλπου εμφανίζεται ακριβώς πριν 
το QRS του ΗΚΓ (Εικόνα 4) Ισχύουν οι ίδιοι περιορισμοί στη μέτρησή της όπως και στην 
ΚΦΠ. Η φυσιολογική τιμή της είναι 2-6 mmHg. Αυξημένη τιμή παρατηρείται σε 
υπερφόρτωση όγκου, επηρεασμένη συσταλτικότητα ή έμφραγμα δεξιάς κοιλίας, νόσο της 
τριγλώχινας βαλβίδας, μειωμένη καρδιακή παροχή, πνευμονική υπέρταση, πνευμονική 
στένωση, μηχανικός αερισμός με PEEP, αριστερά προς δεξιά shunt και πνευμοθώρακα υπό 
τάση. Σε καταστάσεις όπως καρδιακού επιπωματισμού, έμφραγμα δεξιάς κοιλίας, συμφυτικής 
περικαρδίτιδας και περιοριστικής μυοκαρδιοπάθειας παρατηρείται άνοδος της πίεσης του 
δεξιού κόλπου και εξίσωσή της με την τελοδιαστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας, την 
τελοδιαστολική πίεση της πνευμονικής αρτηρίας και με την πίεση αποκλεισμού της 
πνευμονικής αρτηρίας. Χαμηλές τιμές παρατηρούνται σε υπογκαιμία, shock ανακατανομής και 
στην βαθιά εισπνοή. 

 

Εικόνα 4. Κυματομορφή δεξιού κόλπου. 

ΠΙΕΣΗ ΔΕΞΙΑΣ ΚΟΙΛΙΑΣ (RVP) 

Με τη δίοδο του καθετήρα στη δεξιά κοιλία παρατηρείται μεγάλη αύξηση της 
συστολικής πίεσης (σε σχέση με αυτή του δεξιού κόλπου) και πολύ χαμηλή διαστολική πίεση. 
Η κυματομορφή της χαρακτηρίζεται από ένα κατακόρυφο ανιόν σκέλος που αντιστοιχεί στη 
συστολική πίεση και ένα κατιόν σκέλος που αντιστοιχεί στη διαστολική πίεση και συμπίπτει 
με την έναρξη του QRS στο ΗΚΓ (Εικόνα 5). Η παραμονή του καθετήρα σε αυτή τη θέση 
προκαλεί αρρυθμίες και προτείνεται να μην γίνονται επαναλαμβανόμενες μετρήσεις. Η 
συστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας φυσιολογικά είναι 15-25 mmHg και η τελοδιαστολική 
πίεσή της είναι χαρακτηριστικά χαμηλή  όμοια με αυτή του δεξιού κόλπου και κυμαίνεται 
μεταξύ 0-8 mmHg (στη διαστολή οι πιέσεις κόλπου και κοιλίας εξισώνονται). Αύξηση της 
συστολικής πίεσης παρατηρείται σε πνευμονική υπέρταση και σε στένωση της πνευμονικής 
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αρτηρίας. Σε περίπτωση οξείας πνευμονικής εμβολής η αύξησή της δεν ξεπερνά την τιμή των 
40-50 mmHg. Η τελοδιαστολική πίεση αυξάνεται σε παθολογικές καταστάσεις όπως ισχαιμία 
ή έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας, καρδιακό επιπωματισμό και συμφυτική περικαρδίτιδα.   

 

Εικόνα 5. Κυματομορφή δεξιάς κοιλίας. 
 

ΠΙΕΣΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ 

Η προώθηση του καθετήρα με φουσκωμένο μπαλόνι στην πνευμονική αρτηρία 
αναγνωρίζεται από την αιφνίδια αύξηση της διαστολικής πίεσης ενώ η συστολική πίεση 
παραμένει στα ίδια επίπεδα με τη συστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας. Καταγράφεται η 
χαρακτηριστική κυματομορφή της που περιλαμβάνει τη συστολική και τη διαστολική φάση 
αλλά και μια δίκροτη εγκοπή στο κατιόν σκέλος που οφείλεται στη σύγκλειση της 
πνευμονικής βαλβίδας κατά την έναρξη της διαστολής και ακολουθεί το QRS στο ΗΚΓ 
(Εικόνα 6). Με το καθετήρα σε αυτή τη θέση και ξεφούσκωτο το μπαλόνι, μπορούμε να  
 

 

Εικόνα 6. Κυματομορφή πνευμονικής αρτηρίας, παρουσία δίκροτης εγκοπής. 
 

λάβουμε δείγμα μεικτού φλεβικού αίματος για τον καθορισμό του κορεσμού σε οξυγόνο του 
μικτού φλεβικού αίματος (SvO2) και για την μέτρηση της μερικής πίεσης του Ο2 του μικτού 
φλεβικού αίματος  η οποία θα χρησιμεύσει για τον υπολογισμό της αρτηριοφλεβικής διαφοράς 
Ο2. Όταν το περιφερικό άκρο του καθετήρα βρίσκεται στην πνευμονική αρτηρία από τον εγγύς 
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αυλό πρέπει να καταγράφεται η κυματομορφή του δεξιού κόλπου. Σε μερικές περιπτώσεις 
μπορεί να υπάρξει δυσκολία προώθησης του καθετήρα λόγω κολπικής μαρμαρυγής, διάτασης 
της δεξιάς κοιλίας ή χαμηλού κλάσματος εξώθησης και χρειάζεται να προβούμε σε χειρισμούς 
όπως στροφή του αρρώστου σε πλάγια θέση, ανύψωση της κεφαλής του ή στροφή του 
καθετήρα. Η φυσιολογική τιμή της συστολικής πίεσης της πνευμονικής αρτηρίας είναι περίπου 
όσο και η συστολική πίεση της δεξιάς κοιλίας 15-25 mmHg ενώ η τελοδιαστολική πίεση είναι 
μεγαλύτερη και κυμαίνεται μεταξύ 8-18 mmHg. Η διαστολική πίεση της πνευμονική αρτηρίας, 
υπό φυσιολογικές συνθήκες, είναι μεγαλύτερη κατά 1-4 mmHg από την πίεση αποκλεισμού 
της πνευμονικής αρτηρίας. Η διαφορά αυτή αυξάνεται σε προ-τριχοειδική πνευμονική 
υπέρταση (υποξαιμία, οξέωση, πνευμονική εμβολή, χρόνια πνευμονική καρδία, ARDS) και σε 
μεγάλη ταχυκαρδία (>120/λεπτό) όπου παρατηρούμε ότι η διαστολική πίεση της πνευμονικής 
αρτηρίας είναι αυξημένη ενώ η πίεση αποκλεισμού είναι φυσιολογική. Η μέση πίεση της 
πνευμονικής είναι 8-15 mmHg και αποτελεί μία σημαντική παράμετρο για την εκτίμηση των 
αντιστάσεων και του έργου της δεξιάς κοιλίας. Άνοδος της πίεσης της πνευμονικής αρτηρίας 
παρατηρείται σε υπερφόρτιση όγκου, ιδιοπαθή πνευμονική υπέρταση, πρωτοπαθή πνευμονική 
νόσο, μιτροειδοπάθεια, αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια και πνευμονική εμβολή. Σε οξεία 
πνευμονική εμβολή η αύξηση της συστολικής πίεσης σπάνια ξεπερνά την τιμή των 40-
50mmHg. 

ΠΙΕΣΗ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ ΤΗΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ (PAOP) 

Καθώς ο καθετήρας μετακινείται βαθμιαία προς τα εμπρός με φουσκωμένο το μπαλόνι 
αποφράσσει έναν περιφερικό κλάδο της πνευμονικής αρτηρίας και διακόπτει την αιματική ροή 
σε εκείνο το τμήμα. Όμως η ροή στο υπόλοιπο αγγειακό δίκτυο της πνευμονικής συνεχίζεται 
φυσιολογικά προς τις πνευμονικές φλέβες. Έτσι δημιουργείται μία στατική στήλη αίματος 
μεταξύ του άκρου του καθετήρα και τις πνευμονικές φλέβες (σημείο j). Η πίεση αποκλεισμού 
της πνευμονικής αρτηρίας είναι η πίεση που μετριέται στο σημείο j του πνευμονικού φλεβικού 
δικτύου και αφορά την πίεση των πνευμονικών φλεβών και όχι των πνευμονικών τριχοειδών. 
(Εικόνα 7). Επομένως, ο όρος πίεση ενσφήνωσης των πνευμονικών τριχοειδών που χρησιμο- 
ποιείται δεν είναι δόκιμος. Μόλις επιτευχθεί η ενσφήνωση του καθετήρα παρατηρείται άμεση 

                              

Εικόνα 7. Μέτρηση της πίεσης αποκλεισμού της πνευμονικής αρτηρίας, σημείο j. 
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πτώση της μέσης πίεσης και εμφανίζεται μια νέα κυματομορφή (αυτή του αριστερού κόλπου) 
με μικρά επάρματα, παρόμοια με αυτή του δεξιού κόλπου με κύματα a, v, x, y όμως το κύμα v 
είναι μεγαλύτερο από το κύμα a (Εικόνα 8). Το κύμα a είναι αποτέλεσμα της κολπικής 
συστολής και αντιστοιχεί χρονικά αμέσως μετά το κύμα Τ του ΗΚΓ. Το κύμα x εκφράζει την 
πτώση της πίεσης που ακολουθεί την κολπική συστολή, το v την παθητική πλήρωση του 
αριστερού κόλπου στη διάρκεια της κοιλιακής συστολής και το y την πτώση της κολπικής 
πίεσης μετά τη διάνοιξη της μιτροειδούς βαλβίδας και την παθητική πλήρωση της αριστερής 
κοιλίας. Το κύμα c που αντιστοιχεί στη σύγκλιση της μιτροειδούς συνήθως δεν είναι ορατό 
ενώ μερικές φορές είναι δύσκολο να γίνει διάκριση μεταξύ των κυμάτων λόγω απόσβεσης. 
Μεγάλα κύματα v εμφανίζονται σε ανεπάρκεια της μιτροειδούς και σε διατεταμένο αριστερό 
κόλπο.  

 

Εικόνα 8. Κυματομορφή πίεσης εξ αποκλεισμού της πνευμονικής αρτηρίας. 
 

Απαραίτητη προϋπόθεση για την ακριβή μέτρηση των πιέσεων σε φυσιολογικές 
συνθήκες είναι η σωστή τοποθέτηση του άκρου του καθετήρα. Η ακρίβεια των καταγραφών 
είναι πιθανή μόνο όταν ο καθετήρας βρίσκεται στη ζώνη ΙΙΙ κατά West γιατί σε αυτή τη θέση 
η PAOP ισούται με την πίεση των πνευμονικών φλεβών (Εικόνα 9). Όταν ο καθετήρας 
βρίσκεται στη θέση Ι ή ΙΙ η κυματομορφή της πίεσης αλλάζει, επηρεάζεται σημαντικά από τις 
αναπνευστικές κινήσεις και μπορεί η PAOP να είναι υψηλότερη από τη διαστολική πίεση της 
πνευμονικής αρτηρίας. Η μέτρηση της PAOP πρέπει να γίνεται με τον ασθενή σε ύπτια θέση 
στη φάση της εκπνοής γιατί επηρεάζεται από τις διακυμάνσεις των ενδοθωρακικών πιέσεων. Η 
σωστή μέτρησή της γίνεται στο ανώτατο σημείο κατά τη διάρκεια της αυτόματης αναπνοής 
και στο κατώτατο κατά τη διάρκεια αερισμού με θετική πίεση. Η παροδική αφαίρεση του 
αναπνευστήρα για τη μέτρηση της δεν συνιστάται γιατί μπορεί να προκαλέσει σημαντικές 
αιμοδυναμικές μεταβολές όπως επίσης μπορεί να οδηγήσει σε υποξαιμία. Το μπαλόνι δεν 
πρέπει να παραμένει στη θέση ενσφήνωσης περισσότερο από 2-3 αναπνευστικούς κύκλους. Η 
αποσυμπίεση του μπαλονιού πρέπει να προκαλεί την άμεση επανεμφάνιση της κυματομορφής 
της πνευμονικής αρτηρίας. Σε διαφορετική περίπτωση πρέπει να ανασυρθεί ο καθετήρας λίγο 
προς τα πίσω. 
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Εικόνα 9. Ζώνες κατά West. Το άκρο του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας πρέπει να είναι 
τοποθετημένο στην ζώνη 3 κατά West για να αντικατοπτρίζει ακριβείς μετρήσεις. 

 

Η φυσιολογική μέση τιμή της είναι 6-12 mmHg (ελαφρώς υψηλότερη από αυτή του 
δεξιού κόλπου) και είναι πάντα μικρότερη από τη διαστολική της πνευμονικής πίεσης κατά  
1-4 mmHg λόγω της μικρής αντίστασης στη ροή του αίματος που οφείλεται στα πνευμονικά 
αγγεία. Επομένως η επαναλαμβανόμενη μέτρηση της PAOP δεν είναι αυστηρά απαραίτητη 
εκτός και αν συνυπάρχουν καταστάσεις όπου ο αγγειακός τόνος της πνευμονικής αρτηρίας και 
του πνευμονικού φλεβικού δικτύου μεταβάλλεται με αποτέλεσμα μεταβολή αυτής της σχέσης 
των πιέσεων. Αν η PAOP είναι υψηλότερη της διαστολικής πίεσης της πνευμονικής αρτηρίας, 
τότε ή ο καθετήρας βρίσκεται πολύ περιφερικά ή η PAOP αντανακλά υψηλές κυψελιδικές 
πιέσεις ή υπάρχει ανεπάρκεια μιτροειδούς βαλβίδας.  

Η PAOP εκφράζει κατά προσέγγιση την πίεση του αριστερού κόλπου (LAP), αντανακλά 
υπό φυσιολογικές συνθήκες την τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας (LVEDP) και 
μπορεί υπό προϋποθέσεις να είναι ενδεικτική του τελοδιαστολικού όγκου της αριστερής 
κοιλίας (LVEDV), δηλαδή του προφορτίου της αριστερής κοιλίας (PAOP=LAP=LVEDP= 

LVEDV). Εδώ και αρκετά χρόνια θεωρείται δείκτης του προφορτίου αλλά και δείκτης 
ανταπόκρισης στη χορήγηση υγρών. Ωστόσο, υπάρχουν αρκετές συνήθεις κλινικές 
καταστάσεις κατά τις οποίες η πίεση αποκλεισμού δεν αντιστοιχεί στο προφορτίο της 
αριστεράς κοιλίας. Τέτοιες καταστάσεις αποτελούν η ελάττωση της ευενδοτότητας της 
αριστεράς κοιλίας, σοβαρού βαθμού βαλβιδοπάθεια αορτικής, βαλβιδοπάθεια μιτροειδούς, 
παθήσεις των πνευμονικών φλεβών (π.χ. πνευμονική φλεβοαποφρακτική νόσος, απόφραξη 
πνευμονικών φλεβών) πνευμονική ίνωση, μύξωμα αριστερού κόλπου, μηχανικός αερισμός των 
πνευμόνων με θετική τελοεκπνευστική πίεση (PEEP) και ο καρδιακός επιπωματισμός. 
Επομένως, η PAOP δεν αποτελεί πάντα αξιόπιστο δείκτη του προφορτίου και η αξία της 
γνώσης μιας απόλυτης τιμής της είναι περιορισμένη. Η αξιολόγηση της μεταβολής της μετά 
από χορήγηση υγρών θεωρείται ότι πλεονεκτεί. Η αναμενόμενη ανταπόκριση στη χορήγηση 
υγρών είναι η αύξηση του όγκου παλμού και κατά συνέπεια της καρδιακής παροχής. Όμως, αν 
η χορήγηση υγρών θα αποβεί ωφέλιμη ή καταστροφική για τον ασθενή εξαρτάται σε πιο 
σκέλος της καμπύλης του Frank-Starling βρίσκεται. Πράγματι, μόνο το 50% των 
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αιμοδυναμικά ασταθών ασθενών ανταποκρίνονται στη φόρτιση με υγρά αυξάνοντας την 
καρδιακή παροχή τους. Μεγαλύτερη κλινική σημασία θα είχε ο καθορισμός της βέλτιστης 
PAOP, δηλαδή της πίεσης πάνω από την οποία η περαιτέρω χορήγηση υγρών θα επιφέρει 
ελάχιστη αύξηση του όγκου παλμού. Επομένως, η εκτίμηση των μεταβολών της με πρόκληση 
χορήγησης υγρών και η παράλληλη αξιολόγηση της αύξησής της σε συνδυασμό με βελτίωση 
και άλλων αιμοδυναμικών παραμέτρων έχει μεγαλύτερη αξία.  

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΠΑΡΟΧΗ 

Ορίζεται ως ο όγκος του αίματος που εξωθείται από την καρδιά προς τη συστηματική 
κυκλοφορία ανά λεπτό. Η καρδιακή παροχή εξαρτάται από την καρδιακή συχνότητα, το 
προφορτίο, το μεταφορτίο και τη συσταλτικότητα της καρδιάς.  

Ο υπολογισμός της μέσω του καθετήρα Swan-Ganz γίνεται με τη μέθοδο της 
θερμοαραίωσης η οποία αποτελεί και τη μέθοδο αναφοράς στην κλινική πράξη. Χορηγείται με 
γρήγορο ρυθμό (2 sec) κρύο διάλυμα (DW 5% ή NS 0.9%) συγκεκριμένου όγκου (10 ml) στο 
τέλος της εκπνοής, από το εγγύς στόμιο του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας στο δεξιό 
κόλπο. Το υγρό αναμιγνύεται με το αίμα στη δεξιά κοιλία και εξωθείται στην πνευμονική 
αρτηρία όπου μέσω θερμίστορα που βρίσκεται στο απώτερο άκρο του καθετήρα καταγράφεται 
η μεταβολή της θερμοκρασίας σε σχέση με το χρόνο. Χρησιμοποιώντας μία σύνθετη εξίσωση 
εμφανίζεται μία καμπύλη θερμοκρασίας χρόνου και έτσι υπολογίζεται η καρδιακή παροχή. Το 
εμβαδόν της επιφάνειας κάτω από την καμπύλη είναι αντιστρόφως ανάλογο της καρδιακής 
παροχής. Όταν η καρδιακή παροχή είναι χαμηλή, η καμπύλη παρουσιάζει βραδεία αύξηση και 
πτώση, ενώ όταν είναι υψηλή παρουσιάζει ταχεία άνοδο, σύντομη κορυφή και απότομη πτώση 
(Εικόνα 10). Σε καταστάσεις όπου υπάρχει παλινδρόμηση αίματος στις δεξιές καρδιακές 
κοιλότητες (π.χ. ανεπάρκεια τριγλώχινας ή πνευμονικής βαλβίδας, ενδοκαρδιακή επικοινωνία)  

 

Εικόνα 10. Καμπύλη θερμοαραίωσης σε 
καταστάσεις χαμηλής καρδιακής παροχής, υψηλής 
καρδιακής παροχής και ανεπάρκεια τριγλώχινας. 
 



60 
 

η μέτρηση δεν είναι αξιόπιστη. Σήμερα, οι τροποποιημένοι καθετήρες Swan-Ganz είναι 
εφοδιασμένοι με ειδικό θερμικό νημάτιο που παράγει ώσεις θερμότητας στην περιοχή του 
δεξιού κόλπου. Καταγράφεται μέσω θερμίστορα η μεταβολή της θερμοκρασίας σε σχέση με το 
χρόνο με τον ίδιο τρόπο που περιγράφηκε παραπάνω και έτσι παρέχεται η δυνατότητα 
υπολογισμού της καρδιακής παροχής κάθε 30-60 sec και καταγραφής ενός μέσου όρου τιμών 
κάθε 3 λεπτά που απεικονίζεται συνεχώς. Σε απότομες και σημαντικές μεταβολές της 
καρδιακής παροχής μπορεί να υπάρχει υστέρηση στην ανταπόκριση του συστήματος μέχρι και 
12 λεπτά. H φυσιολογική τιμή της καρδιακής παροχής κυμαίνεται από 4.0 - 8.0 L/min. 

Η μέτρηση της καρδιακής παροχής μπορεί να μη έχει μεγάλη συσχέτιση με τις επιμέρους 
κυκλοφορίες στα διαφορετικά όργανα (εγκέφαλο, ήπαρ, νεφροί, καρδιά). Η γνώση της 
απόλυτης τιμής της δεν μπορεί να παρέχει επαρκής πληροφορίες για την κάλυψη των αναγκών 
του οργανισμού σε Ο2 και επομένως την ικανοποιητική άρδευση των ιστών. Επομένως, η αξία 
μιας απόλυτης τιμής καρδιακής παροχής είναι περιορισμένη. Η μεταβολή της τιμής της σε 
σχέση με χειρισμούς μεταβολής του προφορτίου έχει μεγαλύτερη αξία σε ασθενείς που δεν 
ανταποκρίνονται επαρκώς στην αρχική θεραπεία.  

ΚΟΡΕΣΜΟΣ ΜΙΚΤΟΥ ΦΛΕΒΙΚΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ  (SvO2) 

Η συνεχής μέτρηση του κορεσμού του αίματος της πνευμονικής αρτηρίας είναι ένας 
ευαίσθητος δείκτης της επαρκούς οξυγόνωσης ολόκληρου του σώματος και μας δίνει χρήσιμες 
πληροφορίες για την ισορροπία μεταξύ παροχής και κατανάλωσης Ο2 στον οργανισμό. Όταν η 
ισορροπία αυτή απειλείται και οι αντιρροπιστικοί μηχανισμοί που αναπτύσσονται (αύξηση 
καρδιακής παροχής, αύξηση της αποδέσμευσης Ο2) δεν επαρκούν υπάρχει ελάττωση του 
SvO2. 

Η λήψη του αίματος γίνεται από το άκρο του καθετήρα που βρίσκεται στην πνευμονική 
αρτηρία και η αναρρόφηση πρέπει να γίνεται αργά για την αποφυγή ανάμιξης με οξυγονωμένο 
αίμα από τα πνευμονικά τριχοειδή. Το φυσιολογικό εύρος της τιμής του είναι 60-80%. Κάθε 
μεταβολή μεγαλύτερη του 10% πρέπει να αξιολογείται αν επιμένει για περισσότερο από 3-5 
λεπτά. Ο αναερόβιος μεταβολισμός αρχίζει όταν το SvO2 πέσει κάτω από 40% για κάποιο 
χρονικό διάστημα, ενώ ο κυτταρικός θάνατος επέρχεται όταν το SvO2 είναι μικρότερο από 
25%. Σε ασθενείς με σοβαρή καρδιακή ανεπάρκεια, μπορεί να κυμαίνεται μεταξύ 30-40% 
χωρίς σημεία κλινικής υποξίας λόγω αντιρροπιστικών μηχανισμών που οδηγούν σε υψηλότερη 
αποδέσμευση Ο2. Εάν τα επίπεδα του SvO2 είναι άνω του 80% υπάρχει αύξηση της παροχής 
Ο2 (αυξημένο FiO2), ελάττωση των αναγκών του (υποθερμία, αναισθησία, φαρμακευτική 
παράλυση) ή ο καθετήρας βρίσκεται σε θέση ενσφήνωσης. Καταστάσεις που προκαλούν 
μείωση του SvO2 είναι η αναιμία, η υποβολαιμία, η αύξηση της κατανάλωσης Ο2, η  ελάττωση 
της καρδιακής παροχής και η ελάττωση του SaO2. Από μελέτες που έχουν διεξαχθεί χαμηλές 
τιμές SvO2 σχετίσθηκαν με κακή έκβαση. 
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ΕΜΜΕΣΑ ΥΠΟΛΟΓΙΖΟΜΕΝΕΣ ΚΑΡΔΙΟΠΝΕΥΜΟΝΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 

Παράμετρος Φόρμουλα Φυσιολογική τιμή 

Καρδιακός δείκτης (CI) CO/BSA 2.5 - 4 Lt/min/m2 

Όγκος παλμού (SV) CO/HR 60 - 100 ml/παλμό 

Δείκτης όγκου παλμού (SVI) SV/BSA 30 - 50 ml/m2  

Δείκτης συστηματικών αγγειακών 
αντιστάσεων (SVRΙ) 

80 x (MAP - RAP) / CI 1800 - 2500 dyn sec/cm5/m2 

Δείκτης πνευμονικών αγγειακών 
αντιστάσεων (PVRΙ) 

80 x (MPAP - PAWP) / CI 255 - 285 dyn sec/cm5/m2 

Μεταφερόμενο O2 (DO2) CO x CaO2 x 10 900 - 1200 ml/min 

Κατανάλωση O2 (VO2) CO x (CaO2 - CvO2) x10 225 - 275 ml/min 

Αρτηριoφλεβική διαφoρά O2  
[(a-v)DO2] 

CaO2 - CvO2 4-5 mlO2/100ml αίματος 

Πoσoστό πρόσληψης O2 (OER) VO2/DO2 0.22 - 0.3 

Ενδοπνευμονικό shunt (Qs/Qt) CcO2-CaO2/CcO2-CvO2 0 - 8% 

Δείκτης έργου εξώθησης αριστεράς 
κοιλίας (LVSWΙ) 

0,0136x(MAP-PAWP)xSVI 50 - 62 gm-m/m2/beat  

Δείκτης έργου εξώθησης δεξιάς 
κοιλίας (RVSWI) 

0,0136x(MPAP-RAP)xSVI 5 - 10 gm-m/m2/beat  

Τελοδιαστολικός όγκος δεξιάς 
κοιλίας (RVEDV) 

SV/EF 100 - 160 ml 

Κλάσμα εξώθησης δεξιάς κοιλίας 
(RVEF) 

SV/RVEDV 40 - 60 % 

 
ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ ΓΙΑ ΔΕΞΙΟ ΚΑΡΔΙΑΚΟ ΚΑΘΕΤΗΡΙΑΣΜΟ 

Παρά την ευρεία χρήση του καθετήρα της πνευμονικής τα τελευταία χρόνια, το 
αποτέλεσμα της επίδρασης της επεμβατικής αιμοδυναμικής παρακολούθησης στην έκβαση 
βαρέως πασχόντων ασθενών παραμένει αντικείμενο συζήτησης και διαφωνιών. Καμία από τις 
μελέτες που έχουν διεξαχθεί μέχρι σήμερα σε διάφορες ομάδες ασθενών δεν κατάφερε να 
καταδείξει βελτίωση της επιβίωσης από το δεξιό καθετηριασμό. Σε κάποιες μάλιστα 
παρατηρήθηκε αύξηση της θνητότητας λόγω της επιθετικής θεραπείας που βασίστηκε σε 
δεδομένα από τον καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας. Το αυξημένο κόστος, οι πιθανές 
επιπλοκές, η αναγκαιότητα εμπειρίας στην αξιολόγηση των διάφορων δεικτών, η ανακρίβειά 
του σε συνήθεις παθολογικές καταστάσεις, το μη τεκμηριωμένο όφελος από την εφαρμογή του 
αλλά και η ανάπτυξη ελάχιστα ή μη επεμβατικών συσκευών παρακολούθησης  αιμοδυναμικών 
δεικτών (Vigileo Flo-trac, PiCCO, ECHO) οδήγησαν στην αναγκαιότητα δημιουργίας 
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συστάσεων για την χρήση τους. Οι ισχύουσες κατευθυντήριες οδηγίες της κλινικής πρακτικής 
προτείνουν επεμβατικό monitoring σε επιλεγμένες καταστάσεις.   

Σε ασθενείς με οξεία καρδιακή ανεπάρκεια και καρδιογενή καταπληξία, η χρήση του 
καθετήρα προτείνεται με την άφιξή τους στο ΤΕΠ. Επίσης η τοποθέτησή του είναι απαραίτητη 
στη διαφοροδιάγνωση της δυσλειτουργίας μεταξύ αριστερών και δεξιών καρδιακών 
κοιλοτήτων, στη διαφοροδιάγνωση καρδιογενούς από άλλης αιτιολογίας καταπληξία, στη 
διαφοροδιάγνωση μεταξύ καρδιογενούς πνευμονικού οιδήματος και συνδρόμου οξείας 
αναπνευστικής δυσχέρειας, σε παρουσία αιμοδυναμικής αστάθειας που δεν ανταποκρίνεται 
επαρκώς στην συνήθη θεραπεία καθώς και  σε συνύπαρξη συμφόρησης και υποάδρευσης.  

Σε ασθενείς με σήψη, η χρήση του καθετήρα πρέπει να είναι στοχευμένη σε περιπτώσεις 
ανεπιτυχούς αρχικής αναζωογόνησης κυρίως σε ασθενείς με συνυπάρχουσα δυσλειτουργία της 
Δεξιάς κοιλίας ή ανάπτυξη ARDS.  

Προτείνεται η τοποθέτηση του καθετήρα για επιβεβαίωση της διάγνωσης της 
πνευμονικής υπέρτασης, την εκτίμηση της βαρύτητάς της και την αξιολόγηση της 
αποτελεσματικότητας της χορηγούμενης θεραπείας. Επίσης συνιστάται η χρήση του καθετήρα 
σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μεταμόσχευση καρδιάς ή πνευμόνων.  

Στους χειρουργικούς ασθενείς, η απόφαση για χρήση του καθετήρα της πνευμονικής 
αρτηρίας πρέπει να βασίζεται στην κατάσταση της καρδιακής λειτουργίας προεγχειρητικά, το 
είδος της χειρουργικής επέμβασης, την εμπειρία στην τοποθέτηση του καθετήρα αλλά και την 
εμπειρία στην ερμηνεία των ευρημάτων. Στις τελευταίες οδηγίες του Αmerican College of 
Cardiologists/American Heart Αssociation η τοποθέτησή του προτείνεται σε ασθενείς που 
βρίσκονται σε υψηλό κίνδυνο αιµοδυναµικής επιβάρυνσης περιεγχειρητικά (σύσταση IIB). 
Ειδικά σε ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργική επέμβαση, η τοποθέτησή του 
ενδείκνυται όταν ο άρρωστος βρίσκεται σε καρδιογενή καταπληξία (σύσταση ΙC) ή όταν 
αναπτύξει οξεία αιμοδυναμική αστάθεια διεγχειρητικά (σύσταση IIB). Σε κλινικά σταθερούς 
ασθενείς η τοποθέτησή του δικαιολογείται σε υψηλού κινδύνου ασθενείς που υποβάλλονται σε 
σύνθετες καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις (σύσταση ΙΙΒ).  

Αντένδειξη για την τοποθέτηση του καθετήρα της πνευμονικής αποτελεί η ύπαρξη 
ενδοκαρδίτιδας, η παρουσία προσθετικής βαλβίδας στην τριγλώχινα ή στην πνευμονική 
βαλβίδα και η ύπαρξη ενδοκαρδιακής μάζας (όγκος ή θρόμβος).  

Σχετικές αντενδείξεις αποτελούν ο αποκλεισμός αριστερού σκέλους, το σύνδρομο 
Wolff–Parkinson–White και η ανωμαλία Ebstein's γιατί ο κίνδυνος πρόκλησης απειλητικής για 
τη ζωή αρρυθμίας είναι σημαντικός. Σε αυτές τις περιπτώσεις, αν είναι αναγκαίος, είναι 
προτιμότερο να χρησιμοποιηθεί καθετήρας με αυλό για δυνατότητα προσωρινής βηματο-

δότησης. 
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ 

Η ανάνηψη βαρέως πασχόντων ασθενών αλλά και ασθενών υψηλού κινδύνου που 
υποβάλλονται σε προγραμματισμένα ή επείγοντα χειρουργεία απαιτεί την ακριβή εκτίμηση 
τόσο του ενδοαγγειακού όγκου όσο και της αιμοδυναμικής απάντησης στη χορήγηση υγρών. 
Παρά την ευρεία χρήση του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας τα τελευταία 30 χρόνια, τα 
αποτελέσματα της επίδρασης της επεμβατικής αιμοδυναμικής παρακολούθησης στην έκβαση 
αυτού του είδους των ασθενών αμφισβητήθηκαν έντονα. Η χρήση του για την ενδοαγγειακή 
πλήρωση όπως και για την αξιολόγηση της ανταπόκρισης στους θεραπευτικούς χειρισμούς 
είναι αμφιλεγόμενη και οφείλεται στην ανακρίβεια των μετρήσεων όταν συνυπάρχουν 
ταχυκαρδία, μηχανικός αερισμός με PEEP, ελαττωμένη ενδοτικότητα του πνεύμονα ή της 
καρδιάς, βαλβιδοπάθεια, ή περικαρδιακή συλλογή. Σύμφωνα με πρόσφατες συστάσεις από την 
ευρωπαϊκή κοινότητα όσον αφορά το monitoring ασθενών σε κυκλοφορική καταπληξία, 
προτιμάται η χρήση δυναμικών μετρήσεων έναντι των στατικών χωρίς να συστήνεται κάποια 
απόλυτη τιμή στόχος των πιέσεων πλήρωσης. 

Η καταγραφή και η αξιολόγηση των ενδοκαρδιακών πιέσεων δεν πρέπει να αποτελεί μια 
μεμονωμένη ενέργεια αλλά να συνδυάζεται με την παρακολούθηση και άλλων αιμοδυναμικών 
αλλά και κλινικών παραμέτρων σε επιλεγμένη ομάδα ασθενών. Σήμερα, με τη χρήση της 
υπερηχοκαρδιογραφίας υπάρχει δυνατότητα υπολογισμού του LVEDA που αποτελεί ένα πιο 
ακριβή δείκτη του προφορτίου. Και αυτή όμως η μέθοδος παρουσιάζει περιορισμούς. Από την 
άλλη πλευρά, οι δυναμικές μετρήσεις (SPV, SVV, PPV, Caval Index) έχει αποδειχθεί ότι 
αποτελούν πιο αξιόπιστους δείκτες της απαντητικότητας στη χορήγηση υγρών σε ασθενείς με 
μηχανική υποστήριξη της αναπνοής.  

Παρά τους περιορισμούς που έχουν αναφερθεί, δε θα πρέπει να ξεχνούμε ότι ο 
καθετήρας Swan-Ganz, σε αντίθεση με τις άλλες μεθόδους αιμοδυναμικού monitoring, είναι ο 
μόνος που μπορεί να παρέχει τη συνεχή καταγραφή παράλληλα πολλών αιμοδυναμικών 
μεταβλητών (πιέσεων δεξιών/αριστερών καρδιακών κοιλοτήτων, πνευμονικής αρτηρίας, 
καρδιακής παροχής, παραμέτρων οξυγόνωσης). Επιπλέον δίνει πληροφορίες για την 
λειτουργία της δεξιάς καρδιάς (κλάσμα εξώθησης και όγκος παλμού της δεξιάς κοιλίας) η 
γνώση της οποίας είναι απαραίτητη όχι μόνο για ασθενείς με γνωστή καρδιακή ανεπάρκεια ή 
για ασθενείς μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση αλλά και γι αυτούς που πάσχουν από 
χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια, οξεία πνευμονική νόσο ή αυτούς που παρουσιάζουν 
αύξηση των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων και του μεταφορτίου της δεξιάς κοιλίας 
λόγω του μηχανικού αερισμού των πνευμόνων.    
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Ο ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΟΣ ΑΣΘΕΝΗΣ 

Βασίλης ΓΡΟΣΟΜΑΝΙΔΗΣ 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Ο ασθενής με στεφανιαία νόσο, με συνοδές παθήσεις που προκαλούν ή συνυπάρχουν με 
αυτήν, αποτελεί τον καθημερινό χειρουργικό ασθενή που υποβάλλεται σε ελάσσονες ή 
μείζονες χειρουργικές επεμβάσεις. Το καρδιολογικό ιστορικό μπορεί να είναι γνωστό (παλαιό 
έμφραγμα μυοκαρδίου, αορτοστεφανιαία παράκαμψη) αλλά αρκετές φορές η πρώτη υποψία 
μπαίνει κατά την προεγχειρητική αναισθησιολογική επίσκεψη.  

Η αναγνώριση του στεφανιαίου ασθενή δεν είναι πάντα εύκολη, εάν λάβουμε υπόψη ότι 
ο αναισθησιολόγος βλέπει για πρώτη φορά τον ασθενή (στην καλύτερη των περιπτώσεων την 
προηγουμένη της επέμβασης), ο οποίος συνήθως έχει ενημερωθεί ότι θα υποβληθεί σε μια 
επέμβαση ρουτίνας. Οι ασθενείς έχουν την τάση να υποτιμούν τα συμπτώματα τους, 
αποδίδοντας τα στην πάροδο της ηλικίας ή στη συσσωρευμένη κόπωση, ενώ προσαρμόζουν 
τις δραστηριότητες στις εκάστοτε αντοχές τους. Δεν είναι σπάνιο ασθενείς με σοβαρού 
βαθμού στένωση δύο ή και περισσοτέρων στεφανιαίων αγγείων να μην αναφέρουν 
συμπτώματα. Συνυπάρχουσες παθήσεις (περιφερική αγγειοπάθεια, αρθρίτιδες) που 
περιορίζουν την κινητικότητα του ασθενή μπορεί να δυσκολεύουν την εμφάνιση των 
συμπτωμάτων αλλά και τη διενέργεια διαγνωστικών εξετάσεων.    

Ακόμα όμως και όταν υπάρχει γνωστό καρδιολογικό ιστορικό χρειάζεται αξιολόγηση 
της βαρύτητας, της λειτουργικής κατάστασης του μυοκαρδίου αλλά και της γενικότερης 
κατάστασης του ασθενούς, λαμβάνοντας πάντα υπόψη τη χειρουργική πάθηση για την οποία 
θα υποβληθεί σε επέμβαση αλλά και την βαρύτητα της ίδιας της επέμβασης.  

Για την προεγχειρητική αξιολόγηση των ασθενών με καρδιολογικά προβλήματα συχνά 
χρειάζεται η συνεισφορά άλλων ειδικοτήτων (συνήθως καρδιολόγων) είτε για την κύρια νόσο 
είτε για τις συνυπάρχουσες παθήσεις. Οι γιατροί άλλων ειδικοτήτων δεν είναι πάντα σε θέση 
να αξιολογήσουν τον κίνδυνο μιας χειρουργικής επέμβασης, τον κίνδυνο του να μη 
χειρουργηθεί, των διαφόρων αναισθησιολογικών τεχνικών καθώς επίσης των δεξιοτήτων του 
εκάστοτε χειρουργού και του αναισθησιολόγου. Μεταθέτοντας το πρόβλημα περιμένουμε 
άλλες ειδικότητες να γνωμοδοτήσουν εάν ο ασθενής μπορεί να χειρουργηθεί ή όχι, ενώ την 
απάντηση στο συγκεκριμένο ερώτημα θα πρέπει να δώσει μόνο ο αναισθησιολόγος. Αντί να 
περιμένουμε τη μαγική φράση «δύναται να χειρουργηθεί» γραμμένη συνήθως σε ένα 
καρδιογράφημα θα πρέπει να επιμένουμε να πάρουμε απαντήσεις στα ερωτήματα: τι έχει ο 
συγκεκριμένος ασθενής, πόσο σοβαρή είναι η κατάσταση του και εάν στα πλαίσια της 
χειρουργικής πάθησης βρίσκεται στην βέλτιστη κατάσταση όσον αφορά την καρδιακή του 
νόσο.   
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Χρειάζεται προσεκτική λήψη ιστορικού, καλή κλινική εξέταση και προσεκτική 
αξιολόγηση των παρακλινικών εξετάσεων για την αναγνώριση και αξιολόγηση των ασθενών 
με στεφανιαία νόσο.  

Ο αναισθησιολόγος που έχει να αντιμετωπίσει αυτούς τους ασθενείς θα πρέπει να 
στοχεύει:  
• Στην αναγνώριση του στεφανιαίου ασθενή 
• Στην αξιολόγηση του κινδύνου για σοβαρό καρδιολογικό συμβάν 
• Στην λήψη μέτρων για την βελτιστοποίηση της κατάστασης τους πριν την χειρουργική 

επέμβαση 
• Την δημιουργία πλάνου περιεγχειρητικής διαχείρισης του ασθενούς με στόχο την μείωση 

του κινδύνου  
• Την ενημέρωση του ασθενούς για τους κινδύνους που διατρέχει και την πιθανότητα 

πρόκλησης καρδιολογικού συμβάματος.  

ΤΟ ΜΕΓΕΘΟΣ ΤΟΥ  ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΟΣ 

Υπολογίζεται ότι παγκοσμίως 100 εκατομμύρια ασθενείς ετησίως υποβάλλονται σε μη 
καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις1,2. Οι μισοί αυτοί από αυτούς τους ασθενείς βρίσκονται σε 
ηλικιακή ομάδα αυξημένου κινδύνου για στεφανιαία νόσο3, ενώ κάθε χρόνο σε 500.000 – 
900.000 ασθενείς που υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργικές υπάρχει η πιθανότητα να 
εμφανίζουν καρδιακές επιπλοκές θανατηφόρες ή όχι.4,5 

Με τη γήρανση του πληθυσμού αυξάνεται ο αριθμός των ασθενών με στεφανιαία νόσο 
καθώς επίσης και η πιθανότητα αυτοί οι ασθενείς να υποβληθούν σε μη καρδιοχειρουργική 
επέμβαση. Οι στεφανιαίοι ασθενείς υποβάλλονται συχνότερα σε μη καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις από ότι σε καρδιοχειρουργικές και πολύ συχνότερα (τέσσερις φορές περισσότερο) 
από τον υπόλοιπο πληθυσμό. Έχουν σε μεγάλο βαθμό συνυπάρχουσες παθήσεις, παίρνουν 
φάρμακα (αντιπηκτικά, αντιυπερτασικά) και είναι καπνιστές. Οι περιεγχειρητικές επιπλοκές 
είναι συχνές και δεν περιορίζονται μόνο σε αυτές του καρδιαγγειακού6. Οι συχνότερες 
καρδιακές  επιπλοκές είναι οι αιμοδυναμικές διαταραχές, η ισχαιμία και το έμφραγμα του 
μυοκαρδίου και οι αρρυθμίες. Παγκοσμίως, επιπλοκές στις μη καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις συμβαίνουν σε ποσοστό 7-11% με θνητότητα 0,8-1.5%.  

Περισσότερο από 42% από αυτές είναι καρδιολογικές επιπλοκές. Για το πληθυσμό των 
χωρών της Ευρωπαϊκής Ένωσης αυτό μεταφράζεται σε 167.000 καρδιολογικές επιπλοκές με 
19.000 από αυτές να είναι δυνητικά θανατηφόρες7. Οι καρδιακές επιπλοκές ευθύνονται για το 
ένα τρίτο των περιεγχειρητικών θανάτων4. 

ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΚΑΡΔΙΑΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ  

Η αξιολόγηση του κινδύνου για καρδιακές επιπλοκές κατά την περιεγχειρητική περίοδο  
παραμένει ένα σύνθετο πρόβλημα που βασανίζει τους αναισθησιολόγους, τους χειρουργούς 
αλλά και τους ίδιους του ασθενείς παρά τις προόδους που έχουν γίνει σε επίπεδο 
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διαγνωστικών εξετάσεων. Οι εμπλεκόμενες επιστημονικές εταιρείες κατανοώντας το 
πρόβλημα δημοσιεύουν ανά τακτά χρονικά διαστήματα κατευθυντήριες οδηγίες για την 
αξιολόγηση και χορήγηση αναισθησίας στον καρδιολογικό ασθενή που υποβάλλεται σε μη 
καρδιολογική επέμβαση8,9.  

Η πρώτη προσπάθεια κατηγοριοποίησης των χειρουργικών ασθενών ανάλογα με την 
κλινική τους  κατάσταση έγινε από την Αμερικανική Αναισθησιολογική Εταιρεία οπότε και 
καθιερώθηκε η κατάταξη κατά ASA–PS. Καθώς όμως η κατάταξη αυτή αξιολογεί την κλινική 
εικόνα των ασθενών χωρίς να λαμβάνει υπόψη άλλες παραμέτρους αδυνατεί να αξιολογήσει 
τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιακών επιπλοκών10. Η καθιέρωση της όμως ήταν η αρχή για την 
εμφάνιση και ανάπτυξη δεικτών αξιολόγησης των χειρουργικών  ασθενών. 

Ουσιαστικά η προσπάθεια αξιολόγησης του περιεγχειρητικού κινδύνου για καρδιακές 
επιπλοκές άρχισε από την μελέτη του Goldman και των συνεργατών του, στο γενικό 
νοσοκομείο Μασαχουσέτης11. Στην μελέτη αυτή στα πλαίσια της προεγχειρητικής επίσκεψης 
εντόπισαν εννέα ανεξάρτητους κλινικούς παράγοντες κινδύνου για καρδιολογικές επιπλοκές. 
Οι παράγοντες  αυτοί ήταν η παρουσία τρίτου καρδιακού τόνου ή διάταση των σφαγίτιδων, 
πρόσφατο έμφραγμα του μυοκαρδίου, πρώιμες έκτακτες κοιλιακές συστολές, πρώιμες 
κολπικές έκτακτες ή ρυθμός άλλος εκτός του φλεβοκομβικού, ηλικία μεγαλύτερη από 70 έτη, 
επεμβάσεις αορτής, περιτοναϊκής κοιλότητας και θωρακικής κοιλότητας, στένωση της 
αορτικής βαλβίδας, επείγουσα επέμβαση και κακή γενική κατάσταση.   

Την προσπάθεια αυτή εντόπισης παραγόντων που σχετίζονται με καρδιακές επιπλοκές 
ακολούθησαν και άλλες μελέτες από τους Eagle και Detsky οι οποίοι προσδιόρισαν κλινικούς 
παράγοντες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιακών επιπλοκών κατά την 
διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης. Οι Eagle και συνεργάτες αναγνώρισαν πέντε 
παράγοντες οι οποίοι συνδέονται με την εμφάνιση περιεγχειρητικών καρδιακών επιπλοκών. 
Οι παράγοντες αυτοί είναι η μεγάλη ηλικία, η παρουσία σακχαρώδη διαβήτη που χρήζει 
νοσηλείας, ιστορικό στηθάγχης, ιστορικό εμφράγματος του μυοκαρδίου ή ύπαρξη κυμάτων Q 
στο ΗΚΓ και ιστορικό καρδιακής ανεπάρκειας ή εύρεση καρδιακής ανεπάρκειας κατά την 
κλινική εξέταση. Αργότερα οι Lee και συνεργάτες αναγνώρισαν έξι παράγοντες που 
συνδέονται με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης περιεγχειρητικών καρδιακών επιπλοκών.13 Οι 
παράγοντες αυτοί ήταν χειρουργική επέμβαση υψηλού κινδύνου, ιστορικό στεφανιαίας 
νόσου, ιστορικό συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, αγγειακή εγκεφαλική νόσος, 
διαβήτης που προεγχειρητικά αντιμετωπίζεται με ινσουλίνη, προεγχειρητικές τιμές 
κρεατινίνης ορού μεγαλύτερες από 2 mg/dL (Πίνακας 1). Για πρώτη φορά αναγνώρισαν την 
νεφρική ανεπάρκεια και το είδος της χειρουργικής επέμβασης ως ισχυρό παράγοντα 
πρόβλεψης καρδιακών επιπλοκών περιεγχειρητικά. Η πιθανότητα εμφάνισης καρδιολογικών 
επιπλοκών σχετίζεται με τον αριθμό των παραγόντων κινδύνου13. 
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Πίνακας 1. Κλινικοί Παράγοντες καρδιακού κινδύνου13 

Παράγοντες Κινδύνου  Βαθμός 

Επέμβαση υψηλού κινδύνου  1 

Ιστορικό Iσχαιμικής Nόσου του μυοκαρδίου 1 

Ιστορικό Συμφορητικής Kαρδιακής Aνεπάρκειας 1 

Προηγούμενο Αγγειακό Εγκεφαλικό  1 

Ινσουλινοεξαρτώμενος  Σακχαρώδης Διαβήτης  1 

Προεγχειρητική Κρεατινίνη > 2 mg/dl 1 

Πιθανότητα εμφάνισης καρδιακών επιπλοκών  
0 :    Χαμηλός Κίνδυνος  (0,4%) 
1-2:  Μέτριος Κίνδυνος  (0,9-7%) 
>3:   Υψηλός Κίνδυνος  (11%) 

 

 
Ο αναθεωρημένος δείκτης LEE έχει πρόσφατα επαναξιολογηθεί από μια μεγάλη σειρά 

ασθενών.14 
Σημαντικά βοηθήματα στην αξιολόγηση του περιεγχειρητικού κινδύνου αποτέλεσαν η 

καθιέρωση του test κόπωσης και του stress υπερηκαρδιογραφήματος. Παρόλο που οι 
εξετάσεις αυτές δεν έχουν σχεδιαστεί για την αξιολόγηση του περιεγχειρητικού κινδύνου, 
ευρήματα σε αυτές τις δοκιμασίες σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο περιεγχειρητικών 
καρδιακών επιπλοκών.    

Οι παράγοντες κινδύνου εμφάνισης καρδιολογικών επιπλοκών σχετίζονται με τον ίδιο 
τον ασθενή και την κατάσταση της καρδιακής του λειτουργίας, με το είδος και την βαρύτητα 
της χειρουργικής επέμβασης αλλά και τις συνθήκες κάτω από τις οποίες πραγματοποιείται η 
χειρουργική επέμβαση (προγραμματισμένη ή επείγουσα, μεγάλη απώλεια αίματος).  
• Αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης καρδιακών επιπλοκών έχουν οι ασθενείς με: Ασταθή 

στεφανιαία σύνδρομα (πρόσφατο έμφραγμα, ασταθής στηθάγχη, σοβαρή στηθάγχη) μη 
αντιρροπούμενη καρδιακή ανεπάρκεια, σημαντικές αρρυθμίες, σοβαρή βαλβιδιδοπάθεια.  

• Ενδιάμεσο κίνδυνο οι ασθενείς με: Ήπια στηθάγχη, παλαιό έμφραγμα του μυοκαρδίου, 
αντιρροπούμενη καρδιακή ανεπάρκεια, σακχαρώδης διαβήτης, νεφρική ανεπάρκεια (τιμές 
κρεατινίνης ορού > 2mg/DL).  

• Χαμηλό κίνδυνο έχουν οι ασθενείς με: Μεγάλη ηλικία, παθολογικό ΗΚΓ, παλαιό 
εγκεφαλικό, κακή λειτουργική κατάσταση, ρυθμός άλλος εκτός του φλεβόκομβου, μη 
ελεγχόμενη υπέρταση. 
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Ανάλογα με την πιθανότητα εμφάνισης καρδιολογικών επιπλοκών, ανεξάρτητα από τις 
συνυπάρχουσες παθήσεις οι επεμβάσεις χωρίζονται σε 3 κατηγορίες, υψηλού, μέσου και 
χαμηλού χειρουργικού κινδύνου (Πίνακας 2)15. 

Παρά τη ανάπτυξη μοντέλων πρόβλεψης και αξιολόγησης του κινδύνου για καρδιακές 
επιπλοκές στις μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, στην καθημερινή κλινική πράξη τα 
προβλήματα συνεχίζουν να υπάρχουν16-18. 

Πίνακας 2. Αξιολόγηση του χειρουργικού κινδύνου ανάλογα με τον τύπο της επέμβασης15  

Χαμηλού κινδύνου:  <1% Μέτριου κινδύνου: 1 – 5% Υψηλού κινδύνου: >5% 

Επεμβάσεις μαστού Ενδοπεριτοναϊκές επεμβάσεις 
(σπληνεκτομή, διαφραγματο-
κήλη,  χολοκυστεκτομή)  

Επεμβάσεις αορτής και 
μεγάλων αγγείων  

Οδοντιατρικές επεμβάσεις  Επεμβάσεις καρωτίδας σε 
συμπτωματικούς ασθενείς 
(Ενδαρτηρεκτομές ή Stent) 

Χειρουργικές επεμβάσεις 
περιφερικών αγγείων, 
ακρωτηριασμός, εμβολεκτομή 

Επεμβάσεις θυροειδούς Αγγειοπλαστική περιφερικών 
αγγείων 

Επεμβάσεις δωδεκαδακτύλου 
– παγκρέατος  

Οφθαλμολογικές 
επεμβάσεις 

Ενδοαγγειακή αποκατάσταση 
ΑΚΑ 

Ηπατεκτομή, επεμβάσεις 
χολοφόρων 

Ανορθωτικές επεμβάσεις  Επεμβάσεις κεφαλής και 
τραχήλου 

Οισοφαγεκτομή  

Επεμβάσεις καρωτίδας σε 
ασυμπτωματικούς ασθενείς 
(Ενδαρτηρεκτομές ή Stent) 

Μεγάλες νευροχειρουργικές ή 
ορθοπεδικές επεμβάσεις 
(επεμβάσεις σπονδυλικής 
στήλης, επεμβάσεις ισχίου)  

Διάτρηση εντέρου  

Μικρές γυναικολογικές 
επεμβάσεις 

Μεγάλες ουρολογικές ή 
γυναικολογικές επεμβάσεις 

Επινεφριδεκτομή  

Μικρές ορθοπεδικές 
επεμβάσεις (εκτομή μηνίσκου  

Μεταμόσχευση νεφρού Ολική κυστεκτομή  

Μικρές ουρολογικές 
επεμβάσεις (διουρηθρική 
προστατεκτομή)  

Μικρές θωρακοχειρουργικές 
επεμβάσεις  

Πνευμονεκτομή  

  Μεταμόσχευση  πνευμόνων  ή 
ήπατος  
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ΑΝΑΓΝΩΡΙΣΗ ΚΑΙ ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΤΟΥ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΟΥ ΑΣΘΕΝΗ  

Ιστορικό  

Η σωστή λήψη του ιστορικού και η καλή κλινική εξέταση παραμένει η βάση για την 
αναγνώριση του ασθενή με καρδιακή νόσο, την αξιολόγηση του αλλά και πραγματοποίηση 
επιπλέον διαγνωστικών εξετάσεων.  

Ο αναισθησιολόγος θα πρέπει να αναγνωρίσει σοβαρές καρδιακές παθήσεις όπως 
στεφανιαία σύνδρομα, προϋπάρχουσα στηθάγχη, πρόσφατο ή παλαιό έμφραγμα του 
μυοκαρδίου, αρρυθμίες, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια. Επίσης θα πρέπει να 
αναγνωρίσει και να καταγράψει παράγοντες κινδύνου για στεφανιαία νόσο, στοιχεία 
αποδεικτικά για περιφερική αγγειοπάθεια, ύπαρξη προηγούμενου εγκεφαλικού επεισοδίου, 
ιστορικού υπέρτασης και νεφρικής ανεπάρκειας. Με τη λήψη ιστορικού θα αξιολογήσει την 
λειτουργική ικανότητα του ασθενή και την γενική του κατάσταση.  

Κλινική εξέταση  

Με μεγαλύτερη έμφαση στο καρδιαγγειακό σύστημα η κλινική εξέταση δεν διαφέρει 
από την προεγχειρητική εξέταση που γίνεται στους υπόλοιπους ασθενείς. Η εμφάνιση του 
ασθενή, ο τρόπος που αναπνέει, ή ύπαρξη δύσπνοιας  κατά την ομιλία, η ύπαρξη οιδημάτων, 
η δυνατότητα μετακίνησης, ή ύπαρξη παχυσαρκίας ή απίσχνασης συνδέονται με καρδιακή 
νόσο και προσφέρουν σημαντικές πληροφορίες για την γενικότερη κατάσταση του ασθενούς. 
Η ύπαρξη ρόγχων κατά την ακρόαση των πνευμόνων μπορεί να σημαίνει οξεία καρδιακή 
ανεπάρκεια (σε χρόνια μπορεί να απουσιάζουν) ενώ οιδήματα κάτω άκρων, ψηλαφητό ήπαρ 
μπορεί να οφείλονται σε δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια. Η ύπαρξη φυσημάτων στην ακρόαση 
της καρδιάς συνδυάζεται με παθήσεις των βαλβίδων και χρήζει περαιτέρω διερεύνησης.   

Μέτρηση της συστηματικής αρτηριακής πίεσης (και στα δύο χέρια), ακρόαση της 
καρδιάς, ψηλάφηση των σφύξεων στις καρωτίδες, ακρόαση των καρωτίδων αποτελούν μέρος 
της κλινικής εξέτασης.   

Λειτουργική ικανότητα 

Η λειτουργική ικανότητα του κάθε ασθενή παίζει σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση 
καρδιολογικών προβλημάτων μετά από χειρουργική επέμβαση. Η περιορισμένη αντοχή στην 
άσκηση (εφόσον δεν υπάρχει πνευμονική νόσος) είναι η πλέον αξιόπιστη απόδειξη για 
μειωμένη καρδιακή λειτουργία. Εάν ένας ασθενής μπορεί να ανεβεί αρκετά σκαλοπάτια χωρίς 
συμπτώματα η καρδιακή του  λειτουργία είναι επαρκής. 

Η λειτουργική ικανότητα μετριέται με τα μεταβολικά ισοδύναμα ΜΕΤ, τα οποία 
αξιολογούν την ικανότητα του ασθενή να εκτελεί τις δραστηριότητες της  καθημερινής του 
ζωής (Πίνακας 3). Ένα ΜΕΤ αντιστοιχεί στο βασικό μεταβολικό ρυθμό, 4 ΜΕΤ για να ανέβει 
δύο σκάλες ενώ 10 ΜΕΤ για να παίξει ποδόσφαιρο. Η πιθανότητα εμφάνισης καρδιακών 
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επιπλοκών  αυξάνεται στους ασθενείς που δεν μπορούν να ανταποκριθούν στα 4MET 
(υποδηλώνει κακή λειτουργική κατάσταση) απαιτούμενων για τις περισσότερες καθημερινές 
δραστηριότητες8,19.  

Πίνακας 3: Μεταβολικά Ισοδύναμα (METs)19 

1 ΜΕΤ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  4 ΜΕΤ  

 
Ο ασθενής μπορεί να:   
 
Περιποιείται το εαυτό του 
Τρώει, ντύνεται  
Χρησιμοποιεί την τουαλέτα  
 
 
Περπατάει μέσα στο σπίτι  
 
 
 
Περπατάει  100  μέτρα σε 
επίπεδο έδαφος με ταχύτητα   
3 – 5 χιλ./ώρα  

  4 ΜΕΤ  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
   >10 ΜΕΤ  

 
Ο ασθενής μπορεί να :   
 
Να ανέβει δύο ορόφους με 
σκάλες, να περπατήσει σε λόφο 
 
Να κάνει βαριές δουλειές στο 
σπίτι όπως το τρίψιμο δαπέδων, 
μετακίνηση βαρέων επίπλων 
 
 
 
Συμμετοχή σε επίπονα 
αθλήματα ποδόσφαιρο, 
μπάσκετ, σκι  

 
Ο παρακλίνιος έλεγχος  

Οι εξετάσεις στις οποίες υποβάλλονται οι ασθενείς μπορεί να είναι μη παρεμβατικές ή 
παρεμβατικές και στόχο έχουν την αξιολόγηση τριών παραγόντων κινδύνου, της ισχαιμίας 
του μυοκαρδίου, της αξιολόγησης της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας και της αναγνώριση 
και αξιολόγηση βαλβιδοπαθειών.    

ΗΚΓ  

Το ΗΚΓ 12 απαγωγών είναι η συχνότερη εξέταση που πραγματοποιείται για την 
αξιολόγηση του καρδιαγγειακού κινδύνου σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μη 
καρδιοχειρουργική επέμβαση. Σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο το προεγχειρητικό ΗΚΓ 
παρέχει σημαντικές πληροφορίες ανεξάρτητες  από την κλινική κατάσταση20.   

Το ΗΚΓ όμως μπορεί να είναι φυσιολογικό ή με μη ειδικά ευρήματα σε ασθενείς με 
ισχαιμία ή έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ευρήματα από το ΗΚΓράφημα είναι συχνά και 
υπάρχουν σε ποσοστό 2-45% των ασθενών που υποβάλλονται σε μη καρδιο-χειρουργικές 
επεμβάσεις και το ποσοστό εξαρτάται από την ηλικία και το καρδιολογικό τους ιστορικό. Το 
ΗΚΓ είναι συνήθως φυσιολογικό στο 25-50% των ασθενών με στεφανιαία νόσο αλλά χωρίς 
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προηγούμενο έμφραγμα του μυοκαρδίου. Ένδειξη ισχαιμίας στο ΗΚΓ γίνεται εμφανής μόνο 
κατά την διάρκεια στηθάγχης.  

Μερικοί συγγραφείς αναφέρουν παρόμοιο ποσοστό ευρημάτων στο ΗΚΓράφημα στους 
ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις και σε αυτούς που 
υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις σε σημείο που να τίθεται το ερώτημα για 
την προγνωστική αξία του ΗΚΓραφήματος ειδικά στους ασθενείς με γνωστή στεφανιαία 
νόσο. Αντίστοιχα υπάρχουν συγγραφείς οι οποίοι βρήκαν μεγάλη συσχέτιση μεταξύ των 
ευρημάτων (όπως ισχαιμικών μεταβολών, κυμάτων Q, υπερτροφία αριστερής κοιλίας, 
αποκλεισμού αριστερού σκέλους) στο προεγχειρητικό ΗΚΓράφημα και κατά την διάρκεια της 
επέμβασης με την μετεγχειρητική καρδιολογική νοσηρότητα σε μη καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις. Η διενέργεια ΗΚΓ ως ρουτίνα σε όλους τους ασθενείς προεγχειρητικά αποτελεί 
πεδίο επιστημονικών αντιπαραθέσεων. Συνιστάται η διενέργεια του σε ασθενείς με πρόσφατα 
επεισόδια θωρακικού πόνου, σε αυτούς με παράγοντες κινδύνου για καρδιακή νόσο, στους 
ασθενείς που υποβάλλονται σε επέμβαση αυξημένου χειρουργικού κινδύνου ενώ δεν 
συνιστάται σε ασθενείς χωρίς παράγοντες κινδύνου για καρδιακή νόσο που υποβάλλονται σε 
επέμβαση χαμηλού χειρουργικού κινδύνου (Πίνακας 4). Αν και το βέλτιστο διάστημα μεταξύ 
της διενέργειας του ΗΚΓ και της προγραμματισμένης επέμβασης είναι άγνωστο, για ασθενείς 
με σταθερή νόσο στους οποίους ενδείκνυται ΗΚΓ, διάστημα 30 ημερών θεωρείται 
αποδεκτό21.  

Πίνακας 4. Συστάσεις για την προεγχειρητική διενέργεια ΗΚΓ21 

Σύσταση Κατηγορία 
Σύστασης 

Επίπεδο 
Τεκμηρίωσης 

Προεγχειρητικό ΗΚΓ συστήνεται στους ασθενείς που έχουν 
παράγοντες κινδύνου και υποβάλλονται σε 
προγραμματισμένες επεμβάσεις μέσου ή υψηλού κινδύνου  

Ι C 

Προεγχειρητικό ΗΚΓ μπορεί να είναι χρήσιμο σε ασθενείς 
που έχουν παράγοντες κινδύνου και υποβάλλονται σε 
προγραμματισμένες επεμβάσεις χαμηλού  κινδύνου 

IIb C 

Προεγχειρητικό ΗΚΓ μπορεί να είναι χρήσιμο σε ασθενείς 
που δεν έχουν παράγοντες κινδύνου είναι ηλικίας 
μεγαλύτεροι των 65 ετών και υποβάλλονται σε 
προγραμματισμένες επεμβάσεις μέσου ή υψηλού κινδύνου  

IIb C 

Η διενέργεια ΗΚΓ ρουτίνας δεν συστήνεται σε ασθενείς οι 
οποίοι δεν έχουν παράγοντες κινδύνου και υποβάλλονται σε 
επεμβάσεις χαμηλού κινδύνου  

III B 
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Ηolter  

 Είναι χρήσιμο για την διερεύνηση αρρυθμιών ειδικά εάν ο ασθενής αναφέρει 
αρρυθμίες αλλά δεν επιβεβαιώνονται με το ΗΚΓ.  

Δοκιμασία κόπωσης σε κυλιόμενο διάδρομο  

Η δοκιμασία κόπωσης με τη χρήση κυλιόμενου διαδρόμου ή εργομετρικού ποδηλάτου 
παρέχει πληροφορίες για την αξιολόγηση της λειτουργικής ικανότητας, την απάντηση της 
συστηματικής αρτηριακής πίεσης και της καρδιακής συχνότητας στην άσκηση, ενώ ανιχνεύει 
την ισχαιμία του μυοκαρδίου μέσω των μεταβολών του διαστήματος ST. Ο στόχος της 
διενέργειας δοκιμασίας κόπωσης για έναν ασθενή που θα υποβληθεί σε μη καρδιοχειρουργική 
επέμβαση δεν είναι μόνο η αναγνώριση των ασθενών που πιθανώς θα εμφανίσουν ισχαιμία 
περιεγχειρητικά αλλά και η εκτίμηση της λειτουργικής κατάστασης της καρδιάς, η 
αναγνώριση της πιθανότητας εμφάνισης αρρυθμιών και η αξιολόγηση του περιεγχειρητικού 
κινδύνου.  

Σε μελέτες βρέθηκε ότι η θετική προγνωστική αξία ήταν 10% ενώ η αρνητική 98%,  
αλλά η αξιοπιστία της μεθόδου ποικίλει μεταξύ των μελετών. Προϋπάρχουσες μεταβολές στο 
ST, ειδικά στις προκάρδιες απαγωγές δυσκολεύουν την ανίχνευση νέων μεταβολών. Η έναρξη 
ενός ισχαιμικού επεισοδίου σε χαμηλή άσκηση συνδυάζεται με αυξημένο κίνδυνο καρδιακών 
επιπλοκών περιεγχειρητικά. Αντίθετα ο κίνδυνος είναι μικρότερος όταν αυτές  εμφανισθούν 
σε υψηλή άσκηση. Κακή λειτουργική ικανότητα σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο συνοδεύεται 
με αυξημένο κίνδυνο καρδιολογικών επιπλοκών22. 

Η μέθοδος δεν είναι κατάλληλη σε ασθενείς με κινητικά προβλήματα ή περιφερική 
αγγειακή νόσο γιατί αδυνατούν να καταβάλουν το μέγιστο της προσπάθειας. Διενέργεια 
σπινθηρογραφήματος ή υπερηχοκαρδιογραφήματος μετά από πρόκληση stress με την 
χορήγηση φαρμάκων είναι περισσότερο αξιόπιστη μέθοδος ανίχνευσης ισχαιμίας για τους 
ασθενείς αυτούς.  

Υπερηχοκαρδιογράφημα   

Το Υπερηχογράφημα καρδιάς αποτελεί μετά το ΗΚΓράφημα τη συχνότερη μη 
παρεμβατική εξέταση που πραγματοποιείται σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μη 
καρδιοχειρουργική επέμβαση. Με το υπερηχοκαρδιογράφημα μπορούμε να  αξιολογήσουμε 
την λειτουργία της αριστερής κοιλίας σφαιρικά αλλά και τοπικά (υποκινησία κάποιου 
τοιχώματος), την λειτουργία των βαλβίδων, να μετρήσουμε πιέσεις στην πνευμονική αρτηρία, 
να υπολογίζουμε το κλάσμα εξωθήσεως της αριστερής κοιλίας (EF), να αναγνωρίσουμε 
πιθανές συγγενείς ανωμαλίες, ύπαρξη θρόμβων ή όγκων εντός των καρδιακών κοιλοτήτων23. 

Για την εκτίμηση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας αποτελεί την πιο προσιτή, 
διαθέσιμη, μη επεμβατική  και επαναλήψιμη εξέταση.   
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Συνιστάται η διενέργεια τους όταν έχουμε δύσπνοια άγνωστου αιτιολογίας, 
προϋπάρχουσα καρδιακή ανεπάρκεια με επιδείνωση ή αλλαγή στην κλινική εικόνα που δεν 
έχει αξιολογηθεί το τελευταίο χρονικό διάστημα, προϋπάρχουσα μυοκαρδιοπάθεια που έχει 
τεκμηριωθεί αξιόπιστα ενώ η διενέργεια του προεγχειρητικά ως εξέταση ρουτίνας δεν 
θεωρείται σκόπιμη. Οι ενδείξεις για την διενέργεια του σε ασυμπτωματικούς ασθενείς χωρίς 
κλινικά σημεία καρδιακής νόσου είναι περιορισμένες (Πίνακας 5). 

Πίνακας 5. Συστάσεις για την  διενέργεια  ΤΤΕ σε ασυμπτωματικούς ασθενείς χωρίς κλινικά 
σημεία καρδιακής νόσου ή ευρήματα από το ΗΚΓ21. 

Συστάσεις  Κατηγορία 
Σύστασης 

Επίπεδο 
Τεκμηρίωσης 

ΤΤΕ ηρεμίας μπορεί να ζητηθεί σε ασθενείς που θα 
υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση υψηλού κινδύνου   

IIa C 

 

ΤΕΕ ρουτίνας δεν συστήνεται σε ασθενείς που θα 
υποβληθούν σε επεμβάσεις μέσου ή χαμηλού κινδύνου 

IIΙ C 

 
Υπερηχοκαρδιογράφημα stress με ντομπουταμίνη  

Καθώς το κλασικό υπερηχογράφημα καρδιάς γίνεται σε συνθήκες ηρεμίας, αδυνατεί να 
μας δώσει πληροφορίες για τη συμπεριφορά της καρδιάς σε συνθήκες stress όπως αυτές που 
βιώνει ο οργανισμός σε μια μεγάλη χειρουργική επέμβαση24.    

To υπερηκαρδιογράφημα stress με την χορήγηση ντομπουταμίνης χρησιμοποιείται 
ευρέως για την αξιολόγηση του καρδιακού κινδύνου προεγχειρητικά. Θεωρείται περισσότερο 
αξιόπιστο στην ανίχνευση ισχαιμίας και συνιστάται στους ασθενείς με ενεργό καρδιακή νόσο, 
σε ασθενείς με δύο τρείς ή περισσότερους παράγοντες κινδύνου, με κακή λειτουργία της 
καρδιάς (< 4ΜΕΤ) που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργική επέμβαση εάν αυτό πρόκειται να 
τροποποιήσει την αντιμετώπιση. Η εξέταση αυτή έχει υψηλού βαθμού αρνητική προγνωστική 
αξία, η θετική προγνωστική του αξία όμως είναι σχετικά χαμηλή (25-45%)8. Έτσι ασθενείς με 
αρνητικό (για ισχαιμία) stress υπερηχοκαρδιογράφημα έχουν πολύ μικρή πιθανότητα να 
εμφανίσουν καρδιακές επιπλοκές κατά την διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης, και 
αντίστοιχα η πιθανότητα εμφάνισης καρδιακών επιπλοκών στους ασθενείς με θετική 
δοκιμασία είναι μικρή παρά τα ευρήματα στην εξέταση.  

Σπινθηρογράφημα (με γ κάμερα) αιμάτωσης του μυοκαρδίου σε ηρεμία και κόπωση  

Το σπινθηρογράφημα αιμάτωσης του μυοκαρδίου σε ηρεμία και κόπωση, αποτελεί 
αξιόπιστη μέθοδο διαστρωμάτωσης του καρδιακού κινδύνου. Η εξέταση αυτή έχει μεγάλη 
διαγνωστική αξία στην αναγνώριση ισχαιμικών περιοχών, προκλητής ισχαιμίας και 
βιωσιμότητας του μυοκαρδίου. Σε ασθενείς με περιορισμένη κινητικότητα η πρόκληση stress 
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με φάρμακα αποτελεί εναλλακτική λύση. Σε μια μετα-ανάλυση στην οποία συμπεριλήφθησαν 
εννέα μελέτες με 1179 ασθενείς, οι οποίοι υποβλήθηκαν σε αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις 
και εμφάνισαν καρδιολογικά συμβάματα (σε διάστημα 30 ημερών) σε ποσοστό 7%, βρέθηκε 
ότι αναστρέψιμη ισχαιμία έκτασης < 20% του μυοκαρδίου της αριστερής κοιλίας δεν 
μετέβαλε την πιθανότητα καρδιολογικών συμβαμάτων σε σύγκριση με αυτούς στους οποίους 
δεν βρέθηκε ισχαιμία. Σε ασθενείς όμως με ποιο εκτεταμένη αναστρέψιμη ισχαιμία 20-50% 
βρέθηκε αυξημένος κίνδυνος. Αντίστοιχα σε μια δεύτερη μετά ανάλυση η οποία 
συμπεριέλαβε 10 μελέτες ασθενών που υποβλήθηκαν σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις 
βρέθηκε ότι ασθενείς χωρίς ευρήματα στο σπινθηρογράφημα εμφάνισαν καρδιακό θάνατο ή 
μη θανατηφόρο έμφραγμα μυοκαρδίου σε ποσοστό 1%, ασθενείς με σταθερές βλάβες σε 
ποσοστό 7% και ασθενείς με αναστρέψιμες βλάβες σε ποσοστό 9%8.  

Παρόλο που το σπινθηρογράφημα έχει υψηλή ευαισθησία στην ανίχνευση της ισχαιμία 
του μυοκαρδίου η θετική προγνωστική του αξία στις αναστρέψιμες βλάβες μειώνεται συνεχώς 
στις νεότερες μελέτες. Αυτό πιθανώς να οφείλεται σε καλύτερη περιεγχειρητική αντιμετώπιση 
των ασθενών αυτών και σε βελτίωση των χειρουργικών τεχνικών.  

Στεφανιογραφία   

Η στεφανιογραφία θεωρείται η πλέον αξιόπιστη μέθοδος για την ανίχνευση και την 
μέτρηση του βαθμού απόφραξης των στεφανιαίων αγγείων. Στενώσεις μεγαλύτερες από 50-
75% σε σταθερούς ασθενείς θεωρούνται σημαντικές. Η στεφανιογραφία πέρα από την 
αξιοπιστία της στην διάγνωση στένωσης των στεφανιαίων αγγείων δίνει την δυνατότητα για 
θεραπευτικές παρεμβάσεις (τοποθέτηση stent), καθετηριασμός της αριστερής κοιλίας και 
μέτρηση των ενδοκοιλιακών πιέσεων καθώς επίσης και με την διενέργεια κοιλιογραφίας 
αξιολόγηση της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας. Παρόλα αυτά σπάνια ενδείκνυται 
στην αξιολόγηση του κινδύνου των ασθενών που υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργικές 
επεμβάσεις. Οι ενδείξεις για την διενέργεια προεγχειρητικής στεφανιογραφίας και την 
επαναγγείωση, αναφέρονται στον πίνακα 6 και είναι παρόμοιες με αυτές των μη χειρουργικών 
ασθενών21.  

Βιοχημικοί δείκτες  

Για την ανίχνευση της περιεγχειρητικής ισχαιμίας η μέτρηση της καρδιακής τροπονίνης 
είναι η πλέον αξιόπιστη εξέταση καθώς έχει τη μεγαλύτερη ευαισθησία και ειδικότητα από 
όλους τους υπάρχοντες βιοχημικούς δείκτες. Η προγνωστική της αξία είναι ανεξάρτητη από 
άλλους παράγοντες όπως ευρήματα από το ΗΚΓ πληροφορίες από το υπέρηχο  για την 
συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας25. 

Άλλοι βιοχημικοί δείκτες όπως το νατριουρητικό πεπτίδιο, που χρησιμοποιούνται κατά 
την προεγχειρητική περίοδο, έχουν προγνωστική αξία και σχετίζονται με μακροπρόθεσμη 
θνησιμότητα και καρδιολογικές επιπλοκές μετά από μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις.   
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Πίνακας 6. Συστάσεις για την  διενέργεια στεφανιογραφίας προεγχειρητικά21 

Συστάσεις  Κατηγορία 
Σύστασης 

Επίπεδο 
Τεκμηρίωσης 

Οι ενδείξεις για την διενέργεια προεγχειρητικής  στεφανιο-
γραφίας και επαναγγείωσης είναι παρόμοιες με αυτές που 
ισχύουν στους μη χειρουργικούς ασθενείς  

Ι C 

Επείγουσα στεφανιογραφία συνιστάται στους ασθενείς με 
οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου με ανύψωση του ST (STEMI), οι 
οποίοι πρόκειται να υποβληθούν μη καρδιοχειρουργική 
επέμβαση η οποία δεν είναι επείγουσα  

I Α 

Επείγουσα ή πρώιμη επεμβατική παρέμβαση  συνιστάται 
στους ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο  χωρίς  
ανύψωση του ST (NSTE - ACS), οι οποίοι πρόκειται να 
υποβληθούν σε μη επείγουσα μη καρδιοχειρουργική 
επέμβαση σύμφωνα με την αξιολόγηση του κινδύνου  

I Β 

Προεγχειρητική στεφανιογραφία συνιστάται στους ασθενείς  
με αποδεδειγμένη ισχαιμία του μυοκαρδίου και ασταθή 
στηθάγχη υπό επαρκή φαρμακευτική αγωγή, που θα 
υποβληθούν σε μη καρδιοχειρουργική επέμβαση η οποία δεν 
είναι επείγουσα.  

Ι C 

Προεγχειρητική στεφανιογραφία μπορεί να προταθεί σε 
ασθενείς με σταθερή καρδιολογική νόσο που πρόκειται να 
υποβληθούν σε μη επείγουσα ενδαρτηρεκτομή 

IIb B 

Προεγχειρητική στεφανιογραφία δεν συνιστάται  σε 
ασθενείς με σταθερή καρδιολογική νόσο που πρόκειται να 
υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση χαμηλού κινδύνου 

III C 

 

Ακτινογραφία Θώρακα 

Ενώ στις καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις η διενέργεια ακτινογραφίας θώρακα  
προτείνεται ως εξέταση ρουτίνας, στις μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις δεν συνιστάται 
εκτός εάν υπάρχουν ειδικές ενδείξεις8. Παρόλα αυτά μπορεί να μας δώσει χρήσιμες  
πληροφορίες τόσο για τους πνεύμονες  όσο και για την καρδιά.  
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ΣΥΝΥΠΑΡΧΟΥΣΕΣ  ΠΑΘΗΣΕΙΣ 

Ασθενείς με στεφανιαία νόσο συχνά έχουν συνυπάρχουσες παθήσεις οι οποίες 
επιβαρύνουν την κατάσταση του ασθενή και χρήζουν προεγχειρητικής αξιολόγησης και 
αντιμετώπισης. Οι συνήθεις συνυπάρχουσες παθήσεις σε αυτούς τους ασθενείς 
περιλαμβάνουν καρδιακή ανεπάρκεια, βαλβιδοπάθειες, παθήσεις του αναπνευστικού 
συστήματος, στενώσεις άλλων αγγείων εκτός των στεφανιαίων (καρωτίδας, περιφερικών 
αγγείων), νεφρική ανεπάρκεια, σακχαρώδη διαβήτη και υπέρταση.  

Αγγειακή νόσος  

Είναι γνωστό ότι η αγγειακή νόσος είναι γενικευμένη νόσος, και η  αθηροσκλήρωση 
δεν περιορίζεται  μόνο στα στεφανιαία αγγεία.  

Παθήσεις των καρωτίδων: Ένας σημαντικός αριθμός ασθενών με στεφανιαία νόσο 
έχουν και κάποιου βαθμού στένωση στις καρωτίδες. Υπολογίζεται ότι το ποσοστό αυτό 
ανέρχεται στο 20% των ασθενών που υποβάλλονται σε αορτοστεφανιαία παράκαμψη. To 
triplex καρωτίδων είναι μη επεμβατική εξέταση και μας βοηθάει στην διάγνωση στένωσης 
καρωτίδων. Ασθενείς με σοβαρού βαθμού στένωση καρωτίδων που υποβάλλονται σε CABG 
διατρέχουν αυξημένο κίνδυνο (9-17%) για περιεγχειρητικό εγκεφαλικό επεισόδιο. Ασθενείς 
με συμπτώματα από τις καρωτίδες με στένωση >80% και με σταθερή στεφανιαία νόσο 
ωφελούνται από την αντιμετώπιση της βλάβης των καρωτίδων πριν το CABG. Τα πράγματα 
δεν είναι ξεκάθαρα όταν υπάρχει σοβαρού βαθμού στένωση καρωτίδων και ασταθής 
στεφανιαία νόσος. Υπάρχουν απόψεις δια διενέργεια ενδαρτηρεκτομής ή αγγειοπλαστικής 
καρωτίδων την ίδια μέρα.  

Περιφερική αγγειακή νόσος: Η ύπαρξη περιφερικής αγγειακής νόσου σε ασθενείς που 
υποβάλλονται σε CABG δεν είναι σπάνια και θα πρέπει κατά την προεγχειρητική επίσκεψη 
πέρα από την λήψη ιστορικού για διαλείπουσα χωλότητα να ψηλαφάτε ό σφυγμός ειδικά στα 
αγγεία που πρόκειται να καθετηριασθούν για την τοποθέτησης αρτηριακής γραμμής ή 
ενδοαορτικού ασκού. 

Υπέρταση  

Η συμμετοχή της υπέρτασης στην περιεγχειρητική νοσηρότητα εξαρτάται από το  
επίπεδο της αρτηριακής πίεσης, την αιτιολογία της υπέρτασης, τις  συνυπάρχουσες επιπλοκές 
της υπέρτασης και τις φυσιολογικές μεταβολές οφειλόμενες στην φαρμακευτική αγωγή. 
Περιεγχειρητικές καρδιολογικές επιπλοκές είναι ποιο συχνές σε ασθενείς με υπέρταση αλλά 
δεν έχει αποδειχθεί ότι η υπέρταση από μόνη της αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου 
για καρδιολογικές επιπλοκές. Παρά το ότι μετράμε την πίεση  σε ηρεμία,  το  επίπεδο της 
πίεσης σε άσκηση είναι πιο αξιόπιστος δείκτης στην πρόβλεψη των περιεγχειρητικών 
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επιπλοκών, λαμβάνοντας υπόψη ότι κατά την περιεγχειρητική περίοδο οι ασθενείς βρίσκονται 
σε κατάσταση stress26.   

Αν και στο 85–95% των περιπτώσεων η υπέρταση είναι ιδιοπαθής, στο 5-15% των 
ασθενών η υπέρταση είναι δευτεροπαθής και καλό θα είναι να γνωρίζουμε την αιτία.  

Η υπέρταση συνοδεύεται με επιπλοκές όπως υπερτροφία της αριστερής κοιλίας (κακή 
ευαινδοτότητα, διαστολική δυσλειτουργία), εγκεφαλικά επεισόδια, νεφρική βλάβη.  

Ασθενείς με υπέρταση έχουν μεγαλύτερη πιθανότητα να εμφανίσουν υπόταση 
διεγχειρητικά (συνήθως κατά την εισαγωγή στην αναισθησία) ειδικά οι ασθενείς που 
βρίσκονται σε αγωγή με αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης.  

Ασθενείς στους διαγιγνώσκεται η υπέρταση προεγχειρητικά θα πρέπει να ελέγχονται 
για τα όργανα στα οποία προκαλεί βλάβες η αυξημένη πίεση.  

Παθήσεις των πνευμόνων 

Οι παθήσεις των πνευμόνων αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για τους 
καρδιολογικούς ασθενείς27. Η ύπαρξη πνευμονοπάθειας περιοριστικού ή αποφρακτικού τύπου 
προδιαθέτει για περιεγχειρητικές επιπλοκές. Το είδος της χειρουργικής επέμβασης έχει 
ιδιαίτερη σημασία για τους ασθενείς αυτούς  καθώς  οι επεμβάσεις θώρακα και οι επεμβάσεις 
άνω κοιλίας έχουν μεγαλύτερο κίνδυνο από τις υπόλοιπες. Η υποξυγοναιμία, η υπερκαπνία 
και η αύξηση του έργου της αναπνοής επιβαρύνουν την καρδιακή λειτουργία και μπορεί να 
προκαλέσουν καρδιολογικές επιπλοκές28.  

Το κάπνισμα, η λοίμωξη του αναπνευστικού και η υπνική άπνοια αποτελούν επιπλέον 
παράγοντες κινδύνου. Ιστορικό καπνίσματος είναι συχνό σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο και 
αυξάνει τον κίνδυνο για πρώιμες και όψιμες επιπλοκές από το αναπνευστικό και κυκλοφορικό 
σύστημα αν και το κάπνισμα από μόνο του δεν έχει αποδειχθεί ότι αποτελεί ανεξάρτητο 
παράγοντα κινδύνου για καρδιολογικές επιπλοκές.  

Παθήσεις των νεφρών  

Τιμές κρεατινίνης ορού μεγαλύτερες από 2 mg/dl αποτελούν ανεξάρτητο παράγοντα 
κινδύνου για καρδιολογικές επιπλοκές σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μη 
καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. Ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια διατρέχουν μεγάλο 
κίνδυνο να χρειασθούν αιμοκάθαρση μετά την επέμβαση και χρειάζεται ιδιαίτερη στην 
χορήγηση υγρών αλλά και σωστή αιμοδυναμική ρύθμιση.8 Περιεγχειρητική εμφάνιση οξείας 
νεφρικής ανεπάρκεια αυξάνει τις ημέρες νοσηλείας και επιδρά δυσμενώς στην έκβαση29,30. 

Σακχαρώδης διαβήτης 

Η ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη αυξάνει τον κίνδυνο για στεφανιαία νόσο.  Στους 
διαβητικούς ασθενείς, λόγω της νευροπάθειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος η 
στηθάγχη μπορεί να είναι σιωπηλή. Σε χειρουργικούς ασθενείς πολλές φορές είναι δύσκολη η 
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ρύθμιση του σακχάρου κατά την περιεγχειρητική περίοδο. Η ύπαρξη σακχαρώδους διαβήτη 
που προεγχειρητικά χρειάζεται ρύθμιση με ινσουλίνη αποτελεί παράγοντα κινδύνου 
εμφάνισης καρδιολογικών επιπλοκών κατά την περιεγχειρητική περίοδο.  

Αρρυθμίες  

Οι περιεγχειρητικές αρρυθμίες και οι διαταραχές αγωγιμότητας συχνά υποδηλώνουν 
υποκείμενη καρδιακή νόσο. Κοιλιακές αρρυθμίες μπορεί να υποδηλώνει καρδιακή νόσο, 
μεμονωμένες πρόωρες κοιλιακές συστολές χωρίς ενδείξεις καρδιακής νόσου δεν συνδέονται 
με αυξημένο καρδιακό κίνδυνο. Η ύπαρξη κολπικής μαρμαρυγής είναι συχνή σε ασθενείς με 
στεφανιαία νόσο και σε παθήσεις της μιτροειδούς βαλβίδας. Η κολπική μαρμαρυγή 
επιδεινώνει την καρδιακή λειτουργία (απώλεια κολπικής σύσπασης) και αυξάνει το κίνδυνο 
εγκεφαλικών επεισοδίων.   

ΤΡΟΠΟΙ ΜΕΙΩΣΗΣ ΤΟΥ ΚΙΝΔΥΝΟΥ  

Κατά την διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης οι ασθενείς εκτίθενται σε stress  το 
οποίο πυροδοτεί  μηχανισμούς ισχαιμίας λόγω αύξηση των απαιτήσεων ή μείωση της 
προσφοράς οξυγόνου στο μυοκάρδιο. Για την μείωση του κινδύνου χρησιμοποιούνται 
διάφορες  στρατηγικές όμως φάρμακα και  τεχνικές επαναγγείωσης.  

Χορήγηση β αποκλειστών  

Ο κύριος λόγος περιεγχειρητικής χορήγησης β αποκλειστών είναι η μείωση της 
κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο με την μείωση της καρδιακής συχνότητας, την 
αύξηση την διαστολικής φάσης και τη μείωση της συσταλτικότητας. Για την επίδραση των β 
αποκλειστών στη μείωση του κινδύνου πρόκλησης καρδιακών επιπλοκών υπάρχουν  αρκετές 
τυχαιοποιημένες μελέτες και μετα-αναλύσεις με θετικά αποτελέσματα και πολλά 
ερωτηματικά. Οι συστάσεις για την περιεγχειρητική χρήση των β αποκλειστών συνοψίζονται 
στον πίνακα  721,31,32. 

Άλλα φάρμακα   

Νιτρώδη, Α ΜΕΑ, στατίνες, αναστολείς διαύλων ασβεστίου και διουρητικά είναι 
φάρμακα που συχνά χρησιμοποιηθούν οι καρδιολογικοί ασθενείς και έχουν μελετηθεί κατά 
πόσο μπορούν να μειώσουν τον κίνδυνο εμφάνισης καρδιακών επιπλοκών με άλλοτε άλλα 
αποτελέσματα34,35. 
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Πίνακας 7. Συστάσεις για την χρήση β αποκλειστών21 

Συστάσεις Κατηγορία 
Σύστασης 

Επίπεδο 
Τεκμηρίωσης 

Η χορήγηση των β αποκλειστών (στους ασθενείς 
που βρίσκονται υπό αγωγή) θα πρέπει να 
συνεχίζεται και κατά την περιεγχειρητική περίοδο 

I B 

Έναρξη χορήγησης β αποκλειστών  προεγχειρητικά  
μπορεί να γίνει σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
προγραμματισμένη υψηλού κινδύνου μη 
καρδιοχειρουργική επέμβαση οι οποίοι έχουν δύο ή  
περισσότερους παράγοντες κλινικού κινδύνου ή 
είναι κατηγορίας κατά ASA ≥3 

IIb B 

Έναρξη χορήγησης β αποκλειστών  προεγχειρητικά  
μπορεί να γίνει σε ασθενείς που έχουν γνωστή 
ισχαιμική νόσο του μυοκαρδίου ή ισχαιμία του 
μυοκαρδίου  

IIB B 

Εάν γίνεται έναρξη  β αποκλειστών  προεγχειρητικά  
σε ασθενείς που υποβάλλονται σε μη 
καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, η ατενολόλη ή η 
βισοπρολόλη θα πρέπει να είναι πρώτη επιλογή 

IIb B 

Προεγχειρητική έναρξη β αποκλειστών σε υψηλές 
δόσεις, χωρίς τιτλοποίηση δε συνιστάται 

III B 

Προεγχειρητική έναρξη β αποκλειστών δε 
συνιστάται σε ασθενείς που υποβάλλονται σε 
επεμβάσεις χαμηλού χειρουργικού κινδύνου 

III B 

Η διακοπή τους συνοδεύεται με αύξηση των καρδιακών  επεισοδίων.33 

Αντιπηκτικά  

Οι ασθενείς με γνωστή καρδιακή νόσο πολλές φορές βρίσκονται σε αγωγή με  
αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα (ασπιρίνη, κλοπιδογρέλη), σε ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ 
(παράγωγα δικουμαρόλης) και μη ανταγωνιστές της βικαμίνης κ αντιπηκτικά. Για την 
διακοπή τους, την τροποποίηση της χορήγησης τους και την θεραπείας γεφύρωσης θα πρέπει 
να λαμβάνονται υπόψη ο λόγος για τον οποίο χορηγείται η εκάστοτε αγωγή (τοποθέτηση 
stent, κολπική μαρμαρυγή, μηχανική βαλβίδας), να αξιολογείται ο θρομβωτικός κίνδυνος 
καθώς επίσης και ο κίνδυνος αιμορραγίας36,37. 
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Επεμβάσεις επαναιμάτωσης των στεφανιαίων αγγείων  

Ο κύριος λόγος επαναιμάτωσης των στεφανιαίων πριν από την χειρουργική επέμβαση 
είναι η πιθανή πρόληψη της περιεγχειρητικής ισχαιμίας και εμφράγματος του μυοκαρδίου. Αν 
και αρκετές αναδρομικές μελέτες επέμβασης επαναιμάτωσης προεγχειρητικά, έδειξαν 
βελτίωση της έκβασης σε αγγειοχειρουργικούς ασθενείς, ο ρόλος της προληπτικής 
επαναιμάτωσης (χειρουργικά ή με αγγειοπλαστική και τοποθέτηση stent) σε ασθενείς που 
υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις παραμένει αμφισβητήσιμος. Οι ενδείξεις 
για προεγχειρητική στεφανιογραφία και επαναιμάτωση είναι ίδιες με αυτές που ισχύουν και 
στους υπόλοιπους ασθενείς. Προϋπόθεση για την διενέργεια προεγχειρητικής επαναιμάτωσης 
είναι ότι η επέμβαση δεν είναι επείγουσα και η καθυστέρηση της μη καρδιοχειρουργικής 
επέμβασης είναι ασφαλής (Πίνακας 8)21,38.  

Πίνακας 8. Συστάσεις για το χρόνο διενέργειας της μη καρδιοχειρουργικής επέμβασης σε 
προηγηθείσα επαναιμάτωση των στεφανιαίων αγγείων 

Συστάσεις Κατηγορία 
Σύστασης 

Επίπεδο 
Τεκμηρίωσης 

Με εξαίρεση τους ασθενείς υψηλού κινδύνου, 
ασυμπτωματικοί ασθενείς  που έχουν υποβληθεί σε 
αορτοστεφανιαία παράκαμψη τα προηγούμενα χρόνια 
μπορεί να χειρουργηθούν για μη καρδιοχειρουργική 
επέμβαση χωρίς νέα στεφανιογραφία  

 

  

 I 

 

 

B 

Ασθενείς που πρέπει να χειρουργηθούν 
προγραμματισμένα για μη καρδιοχειρουργική επέμβαση, 
και έχουν πρόσφατα υποβληθεί σε αγγειοπλαστική με 
τοποθέτηση κοινού Stent (BMS) η επέμβαση θα πρέπει να 
προγραμματιστεί σε 4 εβδομάδες και στην ιδανική 
περίπτωση σε 6 εβδομάδες 

 

 

IIa 

 

 

B 

Εάν στον ασθενή έχει τοποθετηθεί επικαλυμμένο stent  
(DES) η επέμβαση θα πρέπει να προγραμματιστεί στους 
12 μήνες, το διάστημα αυτό μπορεί να μειωθεί στους 6 
μήνες σε DES νεότερης γενιάς  

 

 

IIa 

 

 

B 

Οι ασθενείς που έχουν πρόσφατα υποβληθεί σε 
αγγειοπλαστική  (με μπαλόνι χωρίς την τοποθέτηση stent) 
η μη καρδιοχειρουργική επέμβαση μπορεί να γίνει το 
λιγότερο 2 εβδομάδες αργότερα 

 

IIa 

  

 B 
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ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟ 

¨Όπως και στους υπόλοιπους ασθενείς, η διατήρηση της ισορροπίας μεταξύ προσφοράς 
και κατανάλωσης οξυγόνου είναι σημαντική για τους ασθενείς με στεφανιαία νόσο που 
υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργική επέμβαση. Η διατήρηση αυτής της ισορροπίας 
(αποφυγή της ταχυκαρδίας, υπέρτασης, υπότασης, υποξυγοναιμίας, οξέωσης) είναι 
περισσότερο σημαντική από ειδικές αναισθησιολογικές τεχνικές. Η διατήρηση της καρδιακής 
συχνότητας και της συστηματικής αρτηριακής πίεσης στο 20% των προεγχειρητικών τιμών 
συνιστάται,  ωστόσο στο 50% νέων ισχαιμικών επεισοδίων δεν συνδέονται με μεταβολές 
στην καρδιακή συχνότητα και την συστηματική αρτηριακή πίεση. Η αποτελεσματική 
αντιμετώπιση του πόνου βοηθάει στον έλεγχο του stress την έκκριση κατεχολαμινών και την 
υπερπηκτικότητα.  

Η χορήγηση β αποκλειστών φαίνεται ότι μειώνει την εμφάνιση νέων επεισοδίων και 
είναι πιο σημαντική από την χορήγηση αποκλειστών διαύλων ασβεστίου. Για την χορήγηση 
νιτρογλυκερίνης δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα που να συστήνουν την προφυλακτική 
χορήγηση νιτρογλυκερίνης σε ασθενείς υψηλού κινδύνου. Τα καρδιολογικά φάρμακα, εκτός 
των αντιπηκτικών δεν θα πρέπει να διακόπτονται.  

Τα ερωτήματα που θα πρέπει να απαντηθούν όταν πρόκειται να χορηγήσουμε 
αναισθησία σε στεφανιαίο ασθενή είναι :  
• Πόσο επείγουσα είναι η επέμβαση ; 
• Υπάρχει ενεργή καρδιακή νόσος ; 
• Πόσο βαριά είναι η επέμβαση στην οποία θα υποβληθεί ; 
• Ποια είναι η λειτουργική ικανότητα του ασθενή  ; 
• Πόσους παράγοντες κινδύνου έχει για καρδιολογικές επιπλοκές περιεγχειρητικά ; 

Στις επείγουσες επεμβάσεις πέρα από το περιορισμένο του χρόνου η καρδιολογική 
αξιολόγηση δεν θα αλλάξει το είδος της επέμβασης, μπορεί όμως να τροποποιήσει την 
διεγχειρητική και μετεγχειρητική αντιμετώπιση. 

Σε μη επείγουσες αλλά αναγκαίες χειρουργικές επεμβάσεις η αξιολόγηση μπορεί να 
τροποποιήσει την αντιμετώπιση αλλά και την ίδια χειρουργική επέμβαση και θα πρέπει να 
ζυγίζεται ο κίνδυνος των καρδιολογικών επιπλοκών με το όφελος της επέμβασης.  

ΕΠΙΛΟΓΗ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΗΣ ΤΕΧΝΙΚΗΣ  

Πολλά ερωτήματα και επιστημονικές αντιπαραθέσεις υπάρχουν για το εάν η 
τοποπεριοχική υπερτερεί της γενικής αναισθησίας ή το αντίθετο σε βαριά πάσχοντες ασθενείς 
που υποβάλλονται σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. Η επίπτωση του είδους αναισθησίας 
έχει ελεγχθεί με αρκετές μελέτες οι οποίες δεν κατάφεραν να υποδείξουν την υπεροχή 
κάποιας από τις δύο. Οι δεξιότητες του αναισθησιολόγου και η όλη αντιμετώπιση είναι πιο 
σημαντική από την επιλογή της αναισθητικής τεχνικής. Ασφαλής τεχνική είναι αυτή που ο 
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αναισθησιολόγος γνωρίζει καλύτερα. Κάθε είδος αναισθησίας έχει τα πλεονεκτήματα και τα 
μειονεκτήματα τα οποία ο αναισθησιολόγος θα πρέπει να γνωρίζει.  

ΕΠΙΛΟΓΗ MONITORING  

Πέρα από το βασικό monitoring (ΗΚΓράφημα 5 απαγωγών, άμεση μέτρηση της 
συστηματικής αρτηριακής πίεσης, παράμετροι που αφορούν τον αερισμό και την οξυγόνωση, 
θερμοκρασία, διούρηση) η δυνατότητα εφαρμογής επιπλέον monitoring μπορεί να φανεί 
χρήσιμη.39 Η τάση που υπάρχει είναι να χρησιμοποιείται κατά το δυνατόν λιγότερο 
επεμβατικό monitoring40.  

Η χρήση monitor με δυνατότητα παρακολούθησης και ανάλυση  των μεταβολών του 
διαστήματος ST είναι σε ασθενείς με γνωστή στεφανιαία νόσο, σε ασθενείς που 
υποβάλλονται σε αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις, διεγχειρητικά αλλά και μετεγχειρητικά. Η 
δυνατότητα ανίχνευσης μυοκαρδιακής ισχαιμίας είναι πολύ μεγαλύτερη από την οπτική 
παρακολούθηση.  

Η μέτρηση της καρδιακής παροχή με θερμοαραίωση παραμένει ο καλύτερος τρόπος 
μέτρησης αλλά η χρήση του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας παραμένει ένα αντικείμενο 
επιστημονικών αντιπαραθέσεων. Σε ασθενείς με επηρεασμένη την λειτουργία της αριστερής 
κοιλίας, με βαλβιδοπάθειες, με πνευμονική υπέρταση η χρήση του καθετήρα της πνευμονικής 
αρτηρίας μας βοηθάει στην καλύτερη αντιμετώπιση  του ασθενή, στην επιλογή ινοτρόπων και 
αγγειοδραστικών φαρμάκων και στην καλύτερη διαχείριση των υγρών. Οι δυνατότητες που 
έχουν οι σύγχρονοι καθετήρες για συνεχή μέτρηση της καρδιακής παροχής, του κορεσμού της 
αιμοσφαιρίνης σε οξυγόνο μας δίνουν πληροφορίες που αν αξιολογηθούν σωστά βοηθάν στην 
καλύτερη αντιμετώπιση του ασθενή. Ο υπολογισμός μερικών αιμοδυναμικών παραμέτρων 
όπως των συστηματικών  και των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων μπορεί να είναι 
χρήσιμοι στην βέλτιστη αντιμετώπιση41,42.  

Η κεντρική φλεβική πίεση είναι η συχνότερα μετρούμενη πίεση μετά την αρτηριακή, 
μας δίνει πληροφορίες για την λειτουργία της δεξιάς κοιλίας, είναι όμως γνωστό ότι οι τιμές 
της δεν αποτελούν δείκτη ογκαιμίας του ασθενούς43-45. 

Η διοισοφάγειος υπερηχοκαρδιογραφία χρησιμοποιείται κατά συχνά σε καρδιο-
χειρουργικές επεμβάσεις, αλλά και στις μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις μπορεί να μας 
φανεί χρήσιμη στην ανίχνευση της ισχαιμίας και στην αξιολόγηση του αιμοδυναμικά ασταθή 
ασθενή.46 

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΙΣΧΑΙΜΙΑ – ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ 

H ισχαιμία και το έμφραγμα του μυοκαρδίου είναι ίσως η σοβαρότερη καρδιακή 
επιπλοκή σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις.47 Μπορεί να συμβεί οποιαδήποτε στιγμή 
κατά την περιεγχειρητική περίοδο, παρά την δυνητικά προστατευτική δράση των 
αναισθητικών και την λήψη μέτρων από τον αναισθησιολόγο. Τα περισσότερα 
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περιεγχειρητικά εμφράγματα συμβαίνουν τις πρώτες 34–48 ώρες μετεγχειρητικά και  
αποδίδονται σε παρατεταμένες διαταραχές προσφοράς και ζήτησης οξυγόνου παρά σε 
υπάρχουσα στεφανιαία νόσο48. Η συχνότερη αιτία πρόκλησης διαταραχών προσφοράς και 
ζήτησης οξυγόνου είναι η ταχυκαρδία. Αύξηση της καρδιακής συχνότητας > 80-90 b/min σε 
ασθενή με στεφανιαία νόσο ο οποίος σε συνθήκες ηρεμίας έχει 50-60 b/min μπορεί να 
προκαλέσει ισχαιμία του μυοκαρδίου η οποία εάν είναι παρατεταμένη να οδηγήσει σε 
έμφραγμα49-51. 

Η συχνότητα εμφάνισης ενός νέου εμφράγματος σε ασθενή με προηγούμενο  έμφραγμα 
σχετίζεται με τον χρόνο που έχει παρέλθει από το πρώτο έμφραγμα και από την ύπαρξη 
περιοχών που ισχαιμούν. Η πιθανότητα εμφάνισης περιεγχειρητικού εμφράγματος είναι 
περίπου 5-6% μετά από 6 μήνες, ενώ η θνητότητα ενός περιεγχειρητικού εμφράγματος είναι 
20-50%. Η συχνότητα εάν δεν υπάρχει προηγούμενο έμφραγμα είναι 0,13%. Τα περισσότερα 
εμφράγματα συμβαίνουν 48-72 ώρες μετεγχειρητικά52. 

Άλλες καταστάσεις (κοινές κατά την περιεγχειρητική περίοδο) όπως υπόταση (από 
υποβολαιμία, αιμορραγία, αγγειοδιαστολή), υπέρταση (πόνος, stress), αναιμία, 
υποξυγοναιμία, υπερκαπνία μπορεί να προκαλέσουν ή να επιδεινώσουν την ισχαιμία.   

Η προϋπάρχουσα καρδιακή δυσλειτουργία (συστολική ή διαστολική) είναι συχνή σε 
στεφανιαίους ασθενείς επιδεινώνεται με την ισχαιμία και μπορεί να προκαλέσει έμφραγμα 
του μυοκαρδίου.53 

ΑΝΑΓΝΩΡΙΣΗ ΤΗΣ ΙΣΧΑΙΜΙΑΣ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ  

Η πρώιμη αναγνώριση της ισχαιμίας του μυοκαρδίου είναι σημαντική γιατί συνήθως 
προηγείται του εμφράγματος, όταν ισχαιμούν μεγάλες περιοχές του μυοκαρδίου, επιβαρύνεται 
η λειτουργία της αριστερής κοιλίας με κίνδυνο καρδιογενούς shock και τέλος ακόμη και  
ισχαιμία περιορισμένης έκτασης μπορεί να προκαλέσει θανατηφόρες αρρυθμίες (κοιλιακή 
μαρμαρυγή). Η λήψη μέτρων και οι θεραπευτικές παρεμβάσεις μπορεί να προλάβουν τις μη 
αναστρέψιμες βλάβες (έμφραγμα μυοκαρδίου) ή να περιορίσουν την έκταση της βλάβης54.  

Οι πρώτες ενδείξεις για ισχαιμία του μυοκαρδίου είναι οι μεταβολές στο ΗΚΓράφημα, 
το οποίο αποτελεί και το κυριότερο εργαλείο αφού είναι μη παρεμβατικό, περιλαμβάνεται στο 
βασικό monitoring  και χρησιμοποιείται σε όλες τις επεμβάσεις. Οι μεταβολές του 
διαστήματος ST είναι συνήθως ενδεικτικές ισχαιμίας του μυοκαρδίου ειδικά εάν 
συνοδεύονται με στηθάγχη. Βέβαια σε ασθενείς υπό γενική αναισθησία δεν είναι  δυνατή η 
αναγνώριση της στηθάγχης και ακόμη υπάρχουν καταστάσεις (θεραπεία με δακτυλίτιδα, 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές, περικαρδίτιδα) που είναι δυνατόν να προκαλέσουν μεταβολές 
του διαστήματος ST.55,56 Άλλες ηλεκτροκαρδιοαγραφικές μεταβολές που μπορεί να υπάρχουν 
αλλά είναι λιγότερο ειδικές για ισχαιμία του μυοκαρδίου είναι αναστροφή του Τ, 
αποκλεισμός σκέλους και αρρυθμίες. Διάφορα τεχνικά προβλήματα, παλαιά monitor και 
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καλώδια, artifact μειώνουν κατά πολύ την διαγνωστική αξία του ΗΚΓραφήματος στην 
διάγνωση της διεγχειρητικής ισχαιμία.   

Δεν έχουν όλες οι απαγωγές την ίδια αξία στην διάγνωση της ισχαιμίας. Η V5 είναι η 
πιο ευαίσθητη και σε συνδυασμό με την ΙΙ έχει μεγάλη διαγνωστική αξία (>80%). Μεγάλη 
σημασία έχει επίσης η δυνατότητα του monitor για ανάλυση του διαστήματος ST. Η 
ικανότητα για οπτική αναγνώριση των μεταβολών  του διαστήματος  είναι μικρή (<50%).  

Η χρήση της διοισοφάγειας υπερηχοκαρδιογραφίας μπορεί να ανιχνεύσει με μεγάλη 
αξιοπιστία ισχαιμία του μυοκαρδίου με την εντόπιση υποκινητικών περιοχών. Μειονεκτήματα 
της μεθόδου αποτελούν το κόστος, η μεγαλύτερη καμπύλη εκμάθησης, η ύπαρξη 
αποκλεισμού σκέλους ή κοιλιακού βηματοδότη.  

Η χρήση του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας μπορεί να ανιχνεύσει περιεγχειρητική 
ισχαιμία με μεταβολές στην πίεσης από απόφραξη στην πνευμονική αρτηρία (PAOP) αλλά η 
ευαισθησία της μεθόδου και η θετική προγνωστική της αξία είναι μικρή.  

Από όλους του καρδιακούς δείκτες η πλέον αξιόπιστη είναι η μέτρηση της τροπονίνης. 
Αύξηση των επιπέδων σχετίζεται όχι μόνο με την ύπαρξη εμφράγματος του μυοκαρδίου αλλά 
με την επιβίωση του ασθενή. Η μέτρηση της συνιστάται στους ασθενείς με ηλεκτρο-
καρδιογραφικές μεταβολές ή με θωρακικό πόνο τυπικό για οξύ στεφανιαίο σύνδρομο.  

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  

Η αναγνώριση και η άμεση και αποτελεσματική αντιμετώπιση της ισχαιμίας ή του 
εμφράγματος του μυοκαρδίου παίζουν σημαντικό ρόλο στην έκβαση του ασθενούς. 
Καθοριστικό ρόλο παίζει επίσης η αναγνώριση και η αντιμετώπιση των αιτίων που 
προκάλεσαν την ισχαιμία του μυοκαρδίου51,57. Τα μέτρα που θα πρέπει να πάρουμε για την 
αντιμετώπιση εξαρτώνται από την κατάσταση του ασθενούς (αιμοδυναμική αστάθεια), τις 
δυνατότητες του νοσοκομείου (αιμοδυναμικό εργαστήριο), το είδος της επέμβασης 
(επείγουσα) και την φάση στην οποία εμφανίζεται η αναισθησία. Η σκέψη για διακοπή της 
επέμβασης θα πρέπει να εξετάζεται σοβαρά λαμβάνοντας υπόψη όλες αυτές τις μεταβλητές. 
Απλά μέτρα βελτιστοποίησης της προσφοράς – κατανάλωσης οξυγόνου είναι εύκολο να 
ληφθούν σε οποιαδήποτε χειρουργική αίθουσα.   

ΕΠΙΛΟΓΟΣ 

Οι καρδιακές επιπλοκές σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις αποτελούν ένα 
σημαντικό πρόβλημα και παρά τις υπάρχουσες γνώσεις υποτιμημένο.58 Η συσχέτιση των 
καρδιακών επιπλοκών με την έκβαση έχει αναγνωριστεί εδώ και πολλά χρόνια και είναι καλά 
τεκμηριωμένη59. Οι επιστημονικές αναισθησιολογικές εταιρείας αναγνωρίζουν την 
σοβαρότητα του προβλήματος και φροντίζουν στην ευαισθητοποίηση των αναισθησιολόγων 
με την έκδοση κατευθυντήριων οδηγιών8,22,60. Συνεχώς αναζητούνται νέοι αξιόπιστοι δείκτες 
καρδιακού κινδύνου απλοί και εύκολα εφαρμόσιμοι11-13,15. 
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Η σωστή προεγχειρητική αξιολόγηση και προετοιμασία των ασθενών αυτών, η λήψη 
μέτρων για την μείωση του περιεγχειρητικού κινδύνου, η αποφυγή και αντιμετώπιση 
καταστάσεων που δημιουργούν διαταραχές στην προσφορά και ζήτηση  οξυγόνου και η 
χρήση του ενδεδειγμένου κάθε φορά monitoring μπορεί μειώσει σημαντικά τις πιθανότητες 
για καρδιολογικά συμβάματα.  
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ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΕΣ SHOCK 

Φωτεινή ΑΜΠΑΤΖIΔΟΥ  
 

ABSTRACT 

Cardiogenic Shock 

Cardiogenic shock -defined as a critical condition characterized by end- organ 
hypoperfusion -is associated with high in-hospital mortality. Survival rates remain low, 
despite the use of new medications, early revascularization by either percutaneous coronary 
intervention (PCI) or coronary artery bypass grafting (CABG) in case of acute myocardial 
infarction and mechanical circulatory support. 

Proposed therapeutic strategies in order to avoid the irreversible multiple organ 
failure in case of cardiogenic shock, consisted of the following: Early diagnosis, choice of the 
right medication, early revascularization and the use of the proper mechanical device when 
circulatory mechanical support has been decided. 

Key words: Cardiogenic shock, revascularization, circulatory mechanical support  
 
Καρδιακή ανεπάρκεια είναι το σύνδρομο όπου το μυοκάρδιο, εξαιτίας δομικών ή 

λειτουργικών διαταραχών εμφανίζει μειωμένη ικανότητα πλήρωσης ή εξώθησης. 
Οξεία καρδιακή ανεπάρκεια είναι το σύνδρομο που χαρακτηρίζεται από σημεία και 

συμπτώματα καρδιακής ανεπάρκειας τα οποία εμφανίζονται οξέως ή σε περιπτώσεις ασθενών 
με προϋπάρχουσα καρδιακή νόσο, επιδεινώνονται ταχέως1. 

Μπορεί να προκύψει από διαταραχές που επηρεάζουν τη λειτουργικότητα του 
μυοκαρδίου, των βαλβίδων, του συστήματος αγωγιμότητας ή του περικαρδίου, μεμονωμένα ή 
σε συνδυασμό. Η κατάσταση αυτή, απαιτεί έγκαιρη διάγνωση και ενδονοσοκομειακή 
αντιμετώπιση. 

Οι ασθενείς με οξεία καρδιακή ανεπάρκεια διακρίνονται στις εξής 6 κατηγορίες2: 
• Οξεία καρδιακή ανεπάρκεια με υπέρταση: Σημεία και συμπτώματα οξείας καρδιακής 

ανεπάρκειας (σχετικά ήπια) με ακτινολογική εικόνα πνευμονικού οιδήματος. 
• Πνευμονικό οίδημα: Εμφάνιση σοβαρής αναπνευστικής δυσχέρειας και ορθόπνοιας, με 

κορεσμό O2 στο αρτηριακό αίμα < 90%. 
• Οξεία απορρύθμιση χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας: Σημεία και συμπτώματα 

καρδιακής ανεπάρκειας, σχετικά ήπια που δεν πληρούν τα κριτήρια για πνευμονικό οίδημα 
ή καρδιογενές shock. 

• Kαρδιογενές shock: Εμφάνιση σημείων ιστικής υποάρδευσης μετά την αποκατάσταση του 
προφορτίου, λόγω καρδιακής ανεπάρκειας. 

• Υψηλής καρδιακής παροχής ανεπάρκεια: Χαρακτηρίζεται από αυξημένη καρδιακή 
παροχή συνήθως με υψηλή καρδιακή συχνότητα. Κύρια αίτια της κατάστασης αυτής 
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αποτελούν οι αρρυθμίες, η αναιμία, η θυρεοτοξίκωση, η νόσος Paget. Τα άκρα είναι θερμά, 
υπάρχει πνευμονική συμφόρηση ενώ η αρτηριακή πίεση μπορεί να είναι χαμηλή όπως 
συμβαίνει στο σηπτικό shock. 

• Δεξιά Καρδιακή Ανεπάρκεια: Χαρακτηρίζεται από χαμηλή καρδιακή παροχή, αυξημένη 
κεντρική φλεβική πίεση, ηπατομεγαλία και υπόταση. 

Τα διαγνωστικά κριτήρια της καρδιογενούς καταπληξίας είναι τα παρακάτω: 
1. Εμμένουσα Υπόταση - Συστολική Αρτηριακή πίεση < 80-90 mmHg ή Μέση αρτηριακή 

πίεση κατά 30 mmHg μικρότερη από τη βασική τιμή 
2. Μείωση του καρδιακού δείκτη (CI) < 1.8 L · min−1 · m−2 χωρίς ινότροπη υποστήριξη ή  

< 2.0 - 2.2 L · min−1 · m−2 με υποστήριξη 
3. Αυξημένες πιέσεις πλήρωσης (Διαστολική πίεση Αριστερής κοιλίας > 18 mmHg). 

Ο καθετηριασμός της πνευμονικής αρτηρίας και η μέτρηση υψηλής πίεσης ενσφήνωσης 
των πνευμονικών τριχοειδών μπορεί να βοηθήσει διαγνωστικά. 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

Στην καρδιογενή καταπληξία μειώνεται ο όγκος παλμού και παράλληλα αυξάνεται η 
τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας (LVEDP). Η μείωση του όγκου παλμού οδηγεί σε 
υπόταση και υποάρδευση καθώς και μειωμένη αιμάτωση των στεφανιαίων αγγείων που 
προκαλεί ή επιδεινώνει προϋπάρχουσα μυοκαρδιακή ισχαιμία. Μέσω των αντισταθμιστικών 
μηχανισμών και κυρίως μέσω του νευροενδοκρινικού και του συμπαθητικού συστήματος 
προκύπτει κατακράτηση υγρών. Οι συστηματικές περιφερικές αντιστάσεις αυξάνονται 
οδηγώντας σε περαιτέρω έκπτωση της μυοκαρδιακής απόδοσης. Οι αιμοδυναμικές παράμετροι 
που προκύπτουν δεν είναι ίδιες σε κάθε ασθενή. Έτσι οι συστηματικές περιφερικές 
αντιστάσεις μπορεί να είναι ελάχιστα ή μέτρια αυξημένες. Αυτό το φαινόμενο μπορεί να 
αποδοθεί στην συνύπαρξη συνδρόμου συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης (SIRS). Σε 
εκτεταμένα εμφράγματα έχει διαπιστωθεί αυξημένη συγκέντρωση της συνθετάσης του 
νιτρικού οξειδίου (iNOS), του συμπληρώματος, των ιντερλευκινών και της C αντιδρώσας 
πρωτεΐνης. Η θεραπεία επαναιμάτωσης σε περιπτώσεις οξέων εμφραγμάτων προάγει την 
απελευθέρωση μεσολαβητών φλεγμονής με αγγειοδιασταλτική δράση. 

ΑΙΤΙΟΛΟΓΙΑ 

Καρδιογενής καταπληξία εξαιτίας οξέος εμφράγματος μυοκαρδιου 

Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου αποτελεί τη συχνότερη αιτία καρδιογενούς 
καταπληξίας. Aρκετοί αλληλοεπικαλυπτόμενοι μηχανισμοί συμβάλλουν στην εμφάνιση οξείας 
μυοκαρδιακής δυσλειτουργίας: το μυοκαρδιακό stunning, η νέκρωση του μυοκαρδιακού, η 
αποδιοργάνωση μιας προϋπάρχουσας καρδιακής ανεπάρκειας, η οξεία ανεπάρκεια της 



93 
 

μιτροειδούς λόγω ρήξης των θηλοειδών μυών ενώ επίσης συμβάλλουν η οξεία νεφρική βλάβη, 
η οξεία νεφρική δυσλειτουργία. 

Καρδιογενής καταπληξία συμβαίνει σε ποσοστό 7-10% στους ασθενείς με οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου και παρουσιάζει πολύ υψηλή θνητότητα (70-80%)3. 

Σε ασθενείς με έμφραγμα του μυοκαρδίου και καρδιογενή καταπληξία το 78.5% 
παρουσιάζει οξεία καρδιακή ανεπάρκεια, 6.9% οξεία ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας, 
3.9% ρήξη του μεσοκοιλιακού διαφράγματος, 2.8% έμφραγμα της δεξιάς κοιλίας και 1.4% 
επιπωματισμό ή ρήξη του μυοκαρδίου (SHOCK Trial Registry)4. 

Η μυοκαρδιακή δυσλειτουργία που οδηγεί σε shock, συμβαίνει σε εκτεταμένα 
εμφράγματα (όταν προσβάλλεται > 40% της μυοκαρδιακής μάζας) ή και σε μικρότερης 
έκτασης εμφράγματα όταν προϋπάρχει καρδιακή δυσλειτουργία. Η καρδιογενής καταπληξία 
μετά από έμφραγμα εμφανίζεται συχνότερα σε ασθενείς μεγάλης ηλικίας, με σακχαρώδη 
διαβήτη, με στενώσεις σε περισσότερα από ένα στεφανιαία αγγεία, με αρτηριακή υπέρταση, 
σε εμφράγματα με ανάσπαση του ST (STEMI) καθώς και σε ασθενείς που εμφανίζουν 
αποκλεισμό του αριστερού σκέλους (LBBB). Φάρμακα που χρησιμοποιούνται από τις πρώτες 
ώρες εμφάνισης οξέος στεφανιαίου συνδρόμου έχουν ενοχοποιηθεί για την πρόκληση 
αιμοδυναμικών διαταραχών. Τα φάρμακα αυτά είναι οι β αποκλειστές, οι αναστολείς 
ασβεστίου και η μορφίνη. 

Σύμφωνα με τη μελέτη COMMIT (Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction 
Trial) η πρώιμη έναρξη χορήγησης β αποκλειστών και ιδιαίτερα στην ενδοφλέβια χορήγηση 
σε οξύ έμφραγμα μπορεί να οδηγήσει σε καταπληξία στις εξής ομάδες υψηλού κινδύνου: 
ασθενείς > 70 ετών, γυναίκες, αρτηριακή πίεση <120 mmHg και σε πνευμονικό οίδημα. Σε 
αυτούς τους ασθενείς η θεραπεία με β αποκλειστές ξεκινά σε μικρές δόσεις πριν την έξοδο από 
το νοσοκομείο5. Η χρήση έντονης διουρητικής αγωγής μπορεί επίσης να οδηγήσει σε 
αιμοδυναμικές διαταραχές. 

ΜΗΧΑΝΙΚΕΣ ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ 

Η ρήξη του ελεύθερου τοιχώματος της αριστερής κοιλίας με επακόλουθο το 
αιμοπερικάρδιο, η ρήξη του μεσοκοιλιακού διαφράγματος καθώς και η ρήξη των θηλοειδών 
μυών που οδηγεί σε οξεία ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας αποτελούν τις μηχανικές 
επιπλοκές του οξέος εμφράγματος. Η ρήξη το 1ο 24ωρο μετά το έμφραγμα, οφείλεται στην 
αιμορραγία που συμβαίνει στο νεκρωτικό ιστό, ενώ μετά την 3η-5η ημέρα μπορεί να προκύψει 
εξαιτίας της λέπτυνσης και της ανευρυσματοειδούς διαμόρφωσης του μυοκαρδίου που 
υφίσταται ρήξη σε συνθήκες αυξημένου τοιχωματικού stress. Σε εμφάνιση τέτοιων επιπλοκών 
έχει ένδειξη η επείγουσα καρδιοχειρουργική επέμβαση για την αποκατάσταση του μηχανικού 
προβλήματος με ή χωρίς αορτοστεφανιαία παράκαμψη6.  
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ΜΥΟΚΑΡΔΙΑΚΟ STUNNING (Μυοκαρδιακή αποπληξία):  

Αναστρέψιμη μυοκαρδιακή δυσλειτουργία 

Πρόκειται για την μετα-ισχαμική μυοκαρδιακή δυσλειτουργία παρά την αποκατάσταση 
της στεφανιαίας αιματικής ροής. Είναι φαινόμενο που παρατηρείται μετά από 
καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις ή μετά από θεραπεία επαναγγείωσης (θρομβόλυση ή 
αγγειοπλαστική). Μηχανισμοί που ενοχοποιούνται είναι η βλάβη ισχαιμίας επαναιμάτωσης 
καθώς και η παροδική υπερφόρτωση των μυοκαρδιακών κυττάρων με ιόντα ασβεστίου. 

ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΗΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ ΠΟΥ ΔΕΝ ΣΧΕΤΙΖΕΤΑΙ ΜΕ ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ 
ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ 

Μυοκαρδιοπάθειες  

Καρδιογενές shock μπορεί να εμφανιστεί σε οξεία μυοκαρδιοπάθεια όπως η 
κεραυνοβόλος ή μετά από τοκετό καθώς και στα τελικά στάδια χρόνιων μυοκαρδιοπαθειών 
διαφόρων μορφών με συχνότερη την ισχαιμική. 

Η μυοκαρδιοπάθεια Tako-tsubo ή η οφειλόμενη στο stress οφείλεται στην τοξική 
επίδραση που ασκούν οι κατεχολαμίνες του stress στο μυοκάρδιο. Χαρακτηρίζεται από 
ΗΚΓραφικές αλλοιώσεις με ανάσπαση του ST και/ή αναστροφή του Τ, μέτρια αύξηση της 
τροπονίνης και απουσία στενώσεων στα στεφανιαία αγγεία μετά από στεφανιογραφικό έλεγχο. 
Η υπερηχογραφική εικόνα είναι χαρακτηριστική με έκπτωση της συστολικής λειτουργίας στα 
μέσα και κορυφαία τμήματα και υπερκινητικότητα των βασικών τμημάτων της αριστερής 
κοιλίας που ερμηνεύουν το σημείο του apical ballooning (η αριστερή κοιλία έχει μορφή 
μπαλονιού στην κορυφή). Η διάγνωση απαιτεί αποκλεισμό του φαιοχρωμοκυττώματος και της 
μυοκαρδίτιδας. Η κατάσταση βελτιώνεται μετά από εβδομάδες7. 

Η μυοκαρδιοπάθεια της σήψης είναι οξεία και αναστρέψιμη και οφείλεται στην 
καταστολή της λειτουργικότητας του μυοκαρδίου εξαιτίας της δράσης τοξικών παραγόντων 
και μεσολαβητών φλεγμονής όπως οι ιντερλευκίνες και το νιτρικό οξείδιο (ΝΟ). Σε αντίθεση 
με την κλασσική μορφή της καρδιογενούς καταπληξίας, οι πιέσεις πλήρωσης κατά τις 
αιμοδυναμικές μετρήσεις είναι φυσιολογικές ή χαμηλές. Οι καρδιακές κοιλότητες είναι 
διατεταμένες, το κλάσμα εξώθησης χαμηλό ενώ η συστολική ικανότητα και η ενδοτικότητα 
της αριστερής κοιλίας μειωμένες. Μπορεί να εμφανιστούν μεμονωμένα ή σε συνδυασμό: 
συστολική και διαστολική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας καθώς και δυσλειτουργία της 
δεξιάς κοιλίας. Η μυοκαρδιακή δυσλειτουργία συμβαίνει ήδη από τα αρχικά στάδια του 
σηπτικού shock. 

Η οξεία μυοκαρδίτιδα είναι φλεγμονή του μυοκαρδίου που οφείλεται σε διάφορα αίτια 
με κυριότερα τους ιούς όπως ο κυτταρομεγαλοιός, ερπητοιοί, ιοί Coxsakie. Μπορεί επίσης να 
οφείλεται σε βακτήρια, ανοσολογικού τύπου αντιδράσεις ή τοξική επίδραση φαρμάκων. Οι 
ΗΚΓγραφικές αλλοιώσεις είναι συχνές. Η διάγνωση τίθεται μετά από βιοψία του μυοκαρδίου. 
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Η νόσος έχει διάφορες μορφές ποικίλης βαρύτητας. Η οξεία κεραυνοβόλος μορφή εμφανίζεται 
συχνά ως καρδιογενής καταπληξία. 

Ο οξύς διαχωρισμός της αορτής, ο καρδιακός επιπωματισμός, η μυοκαρδιακή 
θλάση εξαιτίας τραυματισμού, η οξεία βαλβιδική ανεπάρκεια λόγω ενδοκαρδίτιδας ή ρήξης 
των τενοντίων χορδών λόγω εκφυλιστικής νόσου ή τραύματος καθώς και η μαζική πνευμονική 
εμβολή αποτελούν επίσης αίτια καρδιογενούς καταπληξίας. 

Η καρδιογενής καταπληξία μετά από καρδιοχειρουργική επέμβαση σχετίζεται με χαμηλό 
προεγχειρητικό κλάσμα εξώθησης, ανεπαρκή μυοκαρδιακή προστασία, παρατεταμένο χρόνο 
μυοκαρδιακής ισχαιμίας ή εμφάνιση περιεγχειρητικού εμφράγματος του μυοκαρδίου. 

ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

Η καρδιογενής καταπληξία χαρακτηρίζεται από υποάρδευση ζωτικών οργάνων εξαιτίας 
μυοκαρδιακής δυσλειτουργίας. 

Κλινικά, η υποάρδευση μπορεί να εκδηλώνεται με μειωμένη διούρηση, ψυχρά άκρα, 
μεταβολές του επιπέδου συνείδησης, αύξηση της τιμής των γαλακτικών, μείωση του κορεσμού 
του μικτού φλεβικού αίματος. Το σύνδρομο έχει διαβαθμίσεις βαρύτητας που καθορίζουν την 
έκβαση. Θα πρέπει να επισημανθεί ότι η απουσία υπότασης δεν αποκλείει το καρδιογενές 
shock. Από τον εργαστηριακό έλεγχο, σημαντική διαγνωστική και κυρίως προγνωστική αξία 
έχουν οι τιμές των ΒΝP (Brain Natriuretic Peptide) και ProΒΝP. 

Η χαμηλή τιμή αυτών των δεικτών αποκλείει τη διάγνωση. Η πιο συχνή αιτία 
καρδιογενούς καταπληξίας είναι το έμφραγμα του μυοκαρδίου με συνοδό έκπτωση της 
μυοκαρδιακής λειτουργίας. Θα πρέπει να αποκλείονται οι μηχανικές επιπλοκές του 
εμφράγματος όπως η ρήξη του μεσοκοιλιακού διαφράγματος ή των θηλοειδών μυών. Η 
υπερηχοκαρδιογραφία αποτελεί την εξέταση εκλογής για τη διάγνωση των επιπλοκών αυτών. 
Οι πληροφορίες από τα υπερηχογραφικά δεδομένα αφορούν την συστολική και διαστολική 
λειτουργία της αριστερής και της δεξιάς κοιλίας καθώς και την κατάσταση των καρδιακών 
βαλβίδων. Στην περίπτωση των διατοιχωματικών εμφραγμάτων διαπιστώνονται τμηματικές 
διαταραχές της κινητικότητας. 

Για να είναι εμφανείς οι διαταραχές κινητικότητας απαιτείται μείωση της στεφανιαίας 
ροής κατά 50% τουλάχιστον και σε έκταση >5% του μυοκαρδίου. Η χρήση της 
υπερηχογραφίας για την εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας έχει περιορίσει την ανάγκη του 
δεξιού καρδιακού καθετηριασμού. Η χρήση του δεξιού καρδιακού καθετηριασμού σε 
καταστάσεις καρδιογενούς καταπληξίας είναι περίπου 20%8. 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 

Ο κύριος στόχος είναι η αντιμετώπιση του αιτίου που οδήγησε στο καρδιογενές shock, 
όπως η θεραπεία επαναιμάτωσης σε μυοκαρδιακή ισχαιμία ή η χειρουργική αποκατάσταση σε 
ρήξη του μεσοκοιλιακού διαφράγματος ή άλλες επιπλοκές οξέων εμφραγμάτων. Ταυτόχρονα 
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απαιτούνται χειρισμοί που μειώνουν το φορτίο του μυοκαρδίου που δυσλειτουργεί, που 
βελτιώνουν την άρδευση των οργάνων καθώς και ινότροποι παράγοντες που βελτιώνουν τη 
μυοκαρδιακή απόδοση. Η αντιμετώπιση πρέπει να είναι άμεση για να αποτραπεί η μη 
αναστρέψιμη βλάβη των οργάνων. Ο μηχανικός αερισμός έχει απόλυτη ένδειξη γιατί 
διασφαλίζει επαρκή οξυγόνωση, μείωση του έργου των αναπνευστικών μυών καθώς και 
μείωση του προφορτίου και του μεταφορτίου της αριστερής κοιλίας. Η εφαρμογή μη 
επεμβατικού αερισμού (CPAP/BiPAP) μπορεί να αποτρέψει την ενδοτραχεική διασωλήνωση 
σε αρκετές περιπτώσεις. Θα πρέπει επίσης να διορθώνονται διαταραχές όπως η ουραιμία, η 
οξέωση, η υπεργλυκαιμία καθώς μπορούν να συμβάλλουν στην περαιτέρω μυοκαρδιακή 
καταστολή.  

Ινότοπα – Αγγειοσυσπαστικά  

Στους ινότροπους παράγοντες περιλαμβάνονται οι καρδιακές γλυκοσίδες, οι β 
αδρενεργικοί αγωνιστές, οι αναστολείς φωσφοδιεστερασών και οι ευαισθητοποιητές 
ασβεστίου. 

H δράση των περισσότερων ινοτρόπων οδηγεί στην αύξηση της συγκέντρωσης του 
ενδοκυττάριου ασβεστίου. Έτσι, οι β αγωνιστές δρουν ενεργοποιώντας το c AMP (cyclic 
adenosine monophosphate) το οποίο ενεργοποιεί την πρωτεϊνική κινάση Α η οποία προάγει 
την φωσφορυλίωση των πρωτεϊνών του κύκλου του ασβεστίου. Η πυκνότητα των β 
αδρενεργικών υποδοχέων μειώνεται στη χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια. 

Οι αναστολείς των φωσφοδιεστερασών προφυλάσσουν την αποδόμηση του cAMP. Η 
χορήγηση ινοτρόπων μπορεί σε ορισμένες καταστάσεις να έχει δυσμενείς επιδράσεις όπως 
όταν χορηγείται στην οξεία φάση του shock, εξαιτίας εμφράγματος. Τα φάρμακα αυτά, 
αυξάνουν τη μυοκαρδιακή τάση και την κατανάλωση οξυγόνου του μυοκαρδίου. Η χρήση 
τους μπορεί να οδηγήσει σε ενδοθηλιακή νέκρωση και επιδείνωση της διαστολικής 
λειτουργίας. Μετά την επαναιμάτωση η ανάγκη σε ινότροπους παράγοντες οφείλεται στο 
stunned μυοκάρδιο. 

Ντοπουταμίνη  

Αποτελεί βασικό ινότροπο παράγοντα, δρώντας στους β1 και β2 υποδοχείς, με μικρή 
δυνατότητα να προκαλέσει αύξηση της αρτηριακής πίεσης. Μειώνει το μεταφορτίο της 
αριστερής κοιλίας και έτσι οδηγεί σε αύξηση της καρδιακής παροχής. Η μείωση των 
περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων μπορεί να οδηγήσει σε μείωση της μέσης αρτηριακής 
πίεσης, μείωση της πίεσης άρδευσης των στεφανιαίων αγγείων και πρόκληση ισχαιμίας. Η 
αποκλειστική χρήση της ντοπουταμίνης ενδείκνυται σε καρδιογενή καταπληξία όπου 
διατηρείται η αρτηριακή πίεση. Στις επιπλοκές της χορήγησης των φαρμάκων με β 
αδρενεργική δράση περιλαμβάνεται και η αύξηση της έκτασης του εμφράγματος που 
προκαλείται μέσω της ταχυκαρδίας και των αρρυθμιών. Η δόση έναρξης είναι 2–5 μg/kg/min, 
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με προοδευτική αύξηση ως τη μέγιστη δόση που είναι 20 μg/kg/min. Όταν στη μέγιστη δόση 
της ντοπουταμίνης δεν επιτυγχάνεται η επιθυμητή αύξηση της καρδιακής παροχής θα πρέπει 
να προστίθεται δεύτερο ινότροπο όπως η μιλρινόνη (αναστολέας φωσφοδιεστερασών). 
Μειονεκτήματα αποτελούν η αλληλεπίδραση με τους β αποκλειστές και το φαινόμενο της 
ανοχής/ταχυφυλαξίας. 

Ντοπαμίνη 

Έχει δοσοεξαρτώμενη δράση. Σε χαμηλές δόσεις ως 3 μg/kg/min διεγείρει τους 
ντοπαμινεργικούς D1 μετασυναπτικούς υποδοχείς στα στεφανιαία, νεφρικά και μεσεντέρια 
αγγεία καθώς και τους D2 προσυναπτικούς υποδοχείς των αγγείων προκαλώντας 
αγγειοδιαστολή και αύξηση της νεφρικής αιματικής ροής. Η νεφροπροστατευτική δράση της 
ντοπουταμίνης δεν έχει αποδειχθεί. Σε δόσεις 3-5 μg/kg/min έχει ινότροπη και χρονότροπη 
δράση ενώ όταν η χορήγηση ξεπερνά τα 10 μg/kg/min επικρατεί η δράση στους α1 
αδρενεργικούς υποδοχείς με αποτέλεσμα την αγγειοσύσπαση. Θεωρείται φάρμακο πρώτης 
γραμμής σε καρδιογενές shock με χαμηλή αρτηριακή πίεση όπου η δόση έναρξης είναι  
5 μg/kg/min. Υψηλές δόσεις θα πρέπει να αποφεύγονται. 

Αδρεναλίνη  

Η αδρεναλίνη δρα στους α και β αδρενεργικούς υποδοχείς προκαλώντας αύξηση της 
αρτηριακής πίεσης (α δράση) καθώς και αύξηση της καρδιακής παροχής (β1 δράση). Η 
επικράτηση της α ή β δράσης εξαρτάται από τη δόση. Σε δόση < 4 μg/min έχει αμιγώς 
ινότροπη δράση. Στις ανεπιθύμητες δράσεις της περιλαμβάνονται η ταχυαρρυθμία και η 
ισχαιμία του μυοκαρδίου. Επίσης, εξαιτίας του υπερμεταβολισμού, της καταστολής της 
απελευθέρωσης ινσουλίνης και της γλυκόλυσης που προκαλεί μπορεί να οδηγήσει σε 
γαλακτική οξέωση και υπεργλυκαιμία. 

Νοραδρεναλίνη  

Η νοραδρεναλίνη είναι κατεξοχήν αγγειοσυσπαστική με μικρή μόνο ινότροπη δράση. 
Στην καρδιογενή καταπληξία αποτελεί φάρμακο δεύτερης γραμμής. Έχει θέση και 
συνδυάζεται με ινότροπα φάρμακα με σκοπό να αυξήσει την αρτηριακή πίεση. Η δόση 
έγχυσης είναι 0.01 ως 3 μg/kg/min 

Αναστολείς φωσφοδιεστερασών  

Φάρμακα αυτής της κατηγορίας αποτελούν η ενοξιμόνη και η μιλρινόνη. Δρουν 
μειώνοντας το ρυθμό αποδόμησης του cAMP, προκαλώντας αύξηση της συγκέντρωσης του 
κυτταροπλασματικού ασβεστίου. 

Προκαλούν αύξηση της καρδιακής παροχής με κόστος την αύξηση της κατανάλωσης 
οξυγόνου ενώ σε σχέση με την ντοπουταμίνη έχουν ισχυρότερη αγγειοδιασταλτική δράση. Οι 
αναστολείς φωσφοδιεστερασών παρουσιάζουν συνεργική αθροιστική δράση με την 
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ντοπουταμίνη. Η μιλρινόνη χορηγείται σε δόση εφόδου 25 μg/kg ακολουθούμενη από συνεχή 
έγχυση 0.25–0.75 μg/kg/min. Σε υποτασικούς ασθενείς η δόση εφόδου αποφεύγεται. Στις 
ανεπιθύμητες ενέργειες περιλαμβάνεται η προαρρυθμική δράση. 

Λεβοσιμεντάνη (SIMDAX) 

Η Λεβοσιμεντάνη είναι εκλεκτικός αναστολέας της φωσφοδιεστεράσης ΙΙΙ. Αυξάνει την 
ευαισθησία των μυοινιδίων στο ασβέστιο και επάγει τη σύνδεση με την τροπονίνη C, χωρίς να 
αυξάνει τη συγκέντρωση του ενδοκυττάριου ασβεστίου. Βελτιώνεται η συστολική λειτουργία 
ενώ δεν επηρεάζεται η διαστολική χάλαση. Ενεργοποιεί τους ΑΤΡ εξαρτώμενους διαύλους 
καλίου στις λείες μυϊκές ίνες των αγγείων με αποτέλεσμα την αγγειοδιαστολή των 
στεφανιαίων, πνευμονικών και συστηματικών αγγείων. Έχει επίσης αντιαποπτωτική και 
αντιφλεγμονώδη δράση. 

Χορηγείται σε bolus δόση 6–12 μg/kg που ακολουθείται από συνεχή έγχυση 0.1–0.2 
μg/kg/min για 24 ώρες. Σε ασθενείς με χαμηλή αρτηριακή πίεση αποφεύγεται η δόση εφόδου, 
συγχορηγούνται αγγειοσυσπαστικά και αποφεύγεται η υποογκαιμία με τη χορήγηση υγρών. Οι 
ενεργείς μεταβολίτες του φαρμάκου έχουν μεγάλο χρόνο ημίσειας ζωής (αρκετών ημερών). Η 
δράση της δεν επηρεάζεται από προηγηθείσα θεραπεία με β αποκλειστές. 

Βαζοπρεσσίνη 

Έχει ισχυρή αγγειοσυσπαστική δράση. Έχει ένδειξη στο ανθεκτικό στην νοραδρεναλίνη 
shock με παθολογική αγγειοδιαστολή. Σε σχέση με τη νοραδρεναλίνη προκαλεί μικρότερη 
άνοδο των πνευμονικών αγγειακών αντιστάσεων γι’αυτό μπορεί να έχει θέση ως αγγειο-
συσπαστικός παράγοντας σε δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια ή σε εγκατεστημένη πνευμονική 
υπέρταση. 

ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ ΕΠΑΝΑΙΜΑΤΩΣΗΣ ΣΕ ΟΞΥ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ ΚΑΙ 
ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΗ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑ 

Η έγκαιρη επαναγγείωση σε περίπτωση καρδιογενούς καταπληξίας που επιπλέκει οξύ 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, είναι η μόνη παρέμβαση που αποδεδειγμένα μειώνει την 
θνητότητα σε αυτήν την ομάδα ασθενών και οδηγεί σε αύξηση της επιβίωσης κατά 13% τον 
1ο χρόνο μετά το έμφραγμα9.  

1. Θρομβόλυση 

Η θρομβολυτική θεραπεία βελτιώνει την έκβαση των ασθενών με οξύ έμφραγμα. 
Στους ασθενείς όμως που επιπλέκονται με καρδιογενή καταπληξία τα αποτελέσματα είναι 
αμφίβολα. Θρομβόλυση γίνεται σε ασθενείς που δεν έχουν αντένδειξη και μέσα στις 3 πρώτες 
ώρες από την έναρξη των συμπτωμάτων όταν προβλέπεται ότι η αγγειοπλαστική θα 
καθυστερήσει (χρόνος > 90 λεπτά). 
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2. Πρωτογενής αγγειοπλαστική  – Primary Angioplasty (PTCA) 

Η πρωτογενής αγγειοπλαστική προϋποθέτει παρουσία αιμοδυναμικού εργαστηρίου και 
εκπαιδευμένου προσωπικού. Υπερέχει της θρομβολυτικής αγωγής όσον αφορά τα ποσοστά 
επαρκούς αποκατάστασης της ροής του ή των υπεύθυνων για το έμφραγμα στεφανιαίων 
αγγείων, ενώ τα ποσοστά επαναπόφραξης είναι μικρότερα (5-16.7% έναντι 25-30% στην 
θρομβολυτική αγωγή). Επιπλέον είναι πιο ασφαλής διαδικασία. Η χορήγηση αναστολέων 
γλυκοπρωτεινών IIb/IIIa, βελτιώνουν τα ποσοστά επιτυχίας της αγγειοπλαστικής.  

3. Επείγουσα αορτοστεφανιαία παράκαμψη  

Η χειρουργική επέμβαση αορτοστεφανιαίας παράκαμψης έχει σημαντικά υψηλότερη 
θνητότητα (25-60%), όταν γίνεται επειγόντως σε ασθενείς με καρδιογενή καταπληξία 
συγκριτικά με το εκλεκτικό χειρουργείο. 

Οι μόνες ενδείξεις χειρουργικής αποκατάστασης της απόφραξης των στεφανιαίων 
αγγείων σε συνθήκες καρδιογενούς καταπληξίας είναι η συνύπαρξη μηχανικών επιπλοκών του 
εμφράγματος όπως π.χ. η ρήξη του μεσοκοιλιακού διαφράγματος ή η οξεία ανεπάρκεια της 
μιτροειδούς. Επίσης έχει ένδειξη σε περίπτωση ανεπιτυχούς επαναιμάτωσης της αγγειο-
πλαστικής και συνεχιζόμενη ισχαιμία. 

 

ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ 

Eνδοαορτική αντλία αντιώθησης - Intra Aortic Balloon Pump (IABP) 

Η ενδοαορτική αντλία αποτελεί τον πιο συχνά χρησιμοποιούμενο τρόπο μηχανικής 
υποστήριξης του κυκλοφορικού. Στην κατιούσα θωρακική αορτή, εισάγεται καθετήρας στον 
οποίο έχει τοποθετηθεί διασταλτό μπαλόνι πολυουρεθάνης, το οποίο εκπτύσσεται περιοδικά 
με ήλιο. Το άνω άκρο του καθετήρα θα πρέπει να βρίσκεται αμέσως μετά την έκφυση της 
αριστερής υποκλειδίου αρτηρίας. Η έκπτυξη και η σύμπτυξη του μπαλονιού πρέπει να 
γίνονται σε συγκεκριμένες φάσεις του καρδιακού κύκλου. Συγκεκριμένα, η έκπτυξη του 
μπαλονιού που προκαλεί μετατόπιση όγκου αίματος, πρέπει να συμβαίνει ταυτόχρονα με την 
σύγκλιση της αορτικής βαλβίδας η οποία στο αρτηριόγραμμα συμπίπτει με το δίκροτο έπαρμα. 
Η σύμπτυξη του μπαλονιού πρέπει να γίνεται λίγο πριν τη διάνοιξη της αορτικής βαλβίδας και 
αυτό χρονικά συμπίπτει με το έπαρμα R του ΗΚΓ. Αντενδείξεις τοποθέτησης αποτελούν η 
ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας, το διαχωριστικό ανεύρυσμα της αορτής και η περιφερική 
αγγειοπάθεια. 

Ο ενδοαρτικός ασκός οδηγεί σε σημαντική αιμοδυναμική βελτίωση. Το μπαλόνι 
εκπτύσσεται κατά τη διαστολή (κλειστή η αορτική βαλβίδα) και έτσι εξωθείται όγκος αίματος 
ανάλογος με το μέγεθος του μπαλονιού (συνήθως 30-50 ml) ενώ αυξάνεται η διαστολική 
πίεση στη αορτή. Κατά τη συστολή το μπαλόνι συμπτύσσεται απότομα, δημιουργώντας χώρο 
30-50 ml, μειώνοντας την συστολική πίεση της αορτής και άρα το μεταφορτίο της αριστερής 
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κοιλίας. Έτσι κατά τη διαστολή αυξάνεται η αιμάτωση των στεφανιαίων αλλά και των 
συστηματικών αγγείων, ενώ η μείωση του μεταφορτίου κατά τη συστολή αυξάνει τη 
συστολική απόδοση του μυοκαρδίου. Η ενδοαορτική αντλία μειώνει τη μέγιστη συστολική 
τοιχωματική τάση και επομένως τη μέγιστη κατανάλωση οξυγόνου του μυοκαρδίου. 

Επιπλοκές ενδοαορτικού ασκού αποτελούν η ισχαιμία του άκρου, η οποία καθιστά 
επιβεβλημένο τον τακτικό έλεγχο της θερμοκρασίας και της ψηλάφησης της ραχιαίας 
αρτηρίας, ο διαχωρισμός της αορτής, η ρήξη του μπαλονιού και η σήψη. 

Η μέγιστη αύξηση της καρδιακής παροχής που μπορεί να αποδώσει ο ενδοαορτικός 
ασκός είναι περίπου 1,5 L/min. Η τοποθέτηση ενδοαορτικού ασκού εμπεριέχεται στις διεθνείς 
οδηγίες για την αντιμετώπιση της καρδιογενούς καταπληξίας συνεπεία εμφράγματος 
μυοκαρδίου ως class IB και IC στις οδηγίες ACC/AHA 2004 και ESC STEMI guidelines 2010 
αντίστοιχα. Εντούτοις, υπάρχουν μελέτες με ενδείξεις ότι η χρήση ΙΑΒΡ σε καρδιογενές 
shock, παρέχει μέτρια βελτίωση των δεικτών της καρδιακής παροχής, του APACHE II score, 
του ΒΝΡ και της έντασης της φλεγμονώδους αντίδρασης σε σχέση με τη φαρμακευτική αγωγή 
μόνο10. Έτσι, σε πιο πρόσφατες οδηγίες, αλλάζει η κατηγορία σύστασης χρήσης ενδοαορτικού 
ασκού στις ευρωπαϊκές οδηγίες σε IIb B to 2012 (οδηγίες European Society of Cardiology-
ESC) και στις αμερικανικές οδηγίες το 2013 σε IIa B (American College of Cardiology 
Foundation/American Heart Association)11,12. 

Επίσης σε ασθενείς με καρδιογενή καταπληξία που προκύπτει ως επιπλοκή οξέος 
εμφράγματος, η χρήση του ενδοαρτικού ασκού δεν συντελεί στη μείωση της θνητότητας τις 
πρώτες 30 ημέρες13. 

Συσκευές Υποστήριξης της Αριστερής Κοιλίας 

Οι συσκευές υποστήριξης της αριστεράς κοιλίας (LVAD) περιλαμβάνουν συσκευές που 
ποικίλουν: από μεγάλες σε όγκο συσκευές εξωσωματικής κυκλοφορίας ως και συσκευές που 
μπορούν να τοποθετηθούν διαδερμικά. 

Στις περιπτώσεις καρδιογενούς καταπληξίας εξαιτίας οξέος εμφράγματος, οι διαδερμικές 
συσκευές αν και παρέχουν συγκριτικά μικρότερη υποστήριξη, έχουν το πλεονέκτημα 
αποφυγής της γενικής αναισθησίας και της χειρουργικής επέμβασης. H ιδανική συσκευή θα 
πρέπει να τοποθετείται εύκολα με διαδερμική προσπέλαση, να παρέχει σημαντική 
υποβοήθηση της κυκλοφορίας δηλαδή να διευκολύνει το έργο των κοιλιών που 
δυσλειτουργούν, να διατηρείται η συστηματική πίεση άρδευσης και να αναστρέφει την 
ανεπάρκεια οργάνων. Βασική αρχή είναι να μην συνοδεύεται από σημαντικές επιπλοκές 
(ισχαιμία άκρων, ΑΕΕ, αιμόλυση). Οι σύγχρονες συσκευές αυτού του τύπου είναι: η Tandem 
Heart PVAD, η Impella Recover 2.5 PVAD και η διαδερμικά τοποθετούμενη συσκευή ECMO 
(percutaneous extracorporeal membrane oxygenation)14. 

Η Tandem Heart, είναι φυγόκεντρη αντλία, με κάνουλα εισόδου στον αριστερό κόλπο 
και κάνουλα εξόδου στην μηριαία αρτηρία και μπορεί να παρέχει 3.5 ως 4.5 L/min καρδιακή 
παροχή. Στις επιπλοκές περιλαμβάνονται η ισχαιμία του άκρου και η αιμορραγία. 
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Η συσκευή Impella είναι αντλία αξονικής ροής, παρέχει καρδιακή παροχή περίπου 2.5 
L/min με κάνουλα εισόδου στην αριστερή κοιλία και κάνουλα εξόδου στην ανιούσα αορτή. Η 
αιμόλυση είναι η κύρια επιπλοκή. 

Η συσκευή ECMO, αποτελείται από φυγόκεντρη αντλία, κάνουλα εισόδου στο δεξιό 
κόλπο και κάνουλα εξόδου στην κατιούσα αορτή. Εκτός από την κεντρική τοποθέτηση, 
υπάρχει η δυνατότητα και διαδερμικής προσπέλασης. Παρέχει πολύ σημαντική υποστήριξη με 
καρδιακή παροχή ως 4.5 L/min. 

Μειονεκτήματα αποτελούν ο κίνδυνος αιμορραγίας και η ισχαιμία του άκρου. 
Η γνώση και εφαρμογή των σύγχρονων θεραπευτικών μέσων για την αντιμετώπιση της 

καρδιογενούς καταπληξίας είναι απαραίτητες  ιδιαίτερα σε τμήματα όπου η εμφάνιση αυτής 
της σοβαρής κατάστασης είναι συχνή. Στον πίνακα 1, περιγράφεται ο αλγόριθμος 
αντιμετώπισης καρδιογενούς καταπληξίας που οφείλεται σε οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου15. 

 

Πίνακας 1. Προτεινόμενος αλγόριθμος αντιμετώπισης καρδιογενούς καταπληξίας λόγω 
εμφράγματος 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Η καρδιογενής καταπληξία αποτελεί κύριο αίτιο ενδονοσοκομειακής θνητότητας. Παρά 
τη χρήση νεότερων φαρμάκων, την πιο συχνά εφαρμοζόμενη θεραπεία πρωτογενούς 
αγγειοπλαστικής σε περιπτώσεις οξέος εμφράγματος και την τεχνολογική εξέλιξη των 
συσκευών υποστήριξης του κυκλοφορικού τα ποσοστά επιβίωσης είναι βελτιωμένα αλλά 
παραμένουν χαμηλά. 

Η έγκαιρη αναγνώριση του αιτίου της καρδιογενούς καταπληξίας, η σωστή επιλογή της 
φαρμακευτικής αγωγής και η γρήγορη λήψη αποφάσεων που μπορούν πλέον να αφορούν και 
τρόπους μηχανικής υποστήριξης του κυκλοφορικού, αποτελούν μονόδρομο για την αποφυγή 
της μη αναστρέψιμης ανεπάρκειας των οργάνων. 
  

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΑΚΟΠΗ 

Η καρδιακή ανακοπή που συμβαίνει αιφνίδια (Sudden Cardiac Arrest-SCA) ορίζεται ως 
η αιφνίδια απώλεια συνείδησης με διακοπή της καρδιακής λειτουργίας και της αναπνοής. 
Συμβαίνει σε 350.000-700.000 Ευρωπαίους ετησίως16. Tα ποσοστά αυξάνουν σε ομάδες 
υψηλού κινδύνου προσεγγίζοντας το 10-20% σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο. Τα 2/3 των 
θανάτων από SCA συμβαίνουν σε ασθενείς που δεν ανήκουν σε ομάδες υψηλού κινδύνου.Ο  
θάνατος σε ορισμένες από τις περιπτώσεις μπορεί να αποφευχθεί με την εφαρμογή των 
τεχνικών της Καρδιοαναπνευστικής Αναζωογόνησης. Οι Παγκόσμιες Κατευθυντήριες Οδηγίες 
αντιμετώπισης της ERC, (European Resuscitation Counsil) ανανεώνονται κάθε πέντε χρόνια 
ενώ στο ενδιάμεσο εμπλουτίζονται με συμπληρωματικά κεφάλαια. Παρά την τάση μείωσης, ο 
πιο συχνός ρυθμός ανακοπής είναι η κοιλιακή μαρμαρυγή (25-50%). Η κοιλιακή μαρμαρυγή 
και η άσφυγμη κοιλιακή ταχυκαρδία είναι απινιδώσιμοι ρυθμοί. Η ΚΑΡΠΑ σε κοιλιακή 
μαρμαρυγή οδηγεί σε μεγαλύτρα ποσοστά επιβίωσης. Δυστυχώς στη φάση του πρώτου ΗΚΓ, 
στις περισσότερες περιπτώσεις διαπιστώνεται ασυστολία. Σημαντικό κεφάλαιο στο οποίο 
δίνεται έμφαση σύμφωνα με τις τελευταίες οδηγίες είναι η εξειδικευμένη φροντίδα μετά από 
επιτυχή αναζωογόνηση. Σε υπόνοια καρδιολογικών αιτιών έχει θέση η επείγουσα 
στεφανιογραφία και αν υπάρχουν ευρήματα η αγγειοπλαστική. H θερμοκρασία στόχος μετά 
την επάνοδο της κυκλοφορίας με βάση τις τελευταίες οδηγίες είναι 36οC (παλαιότερα:  
32-34οC). 

BLS - Bασική υποστήριξη της ζωής  

Καρδιοαναπνευστική Αναζωογόνηση είναι η επείγουσα αλληλουχία ενεργειών που 
στοχεύει στην αποκατάσταση της αυτόματης κυκλοφορίας. Αφορά άτομο που δεν αντιδρά και 
δεν αναπνέει.  

Στις τελευταίες οδηγίες επισημαίνεται η πολύ μεγάλη σημασία που έχει η άμεση και 
αποτελεσματική αλληλεπίδραση μεταξύ του συντονιστικού κέντρου, του ατόμου που 
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βρίσκεται δίπλα στον ασθενή και εφαρμόζει ΚΑΡΠΑ καθώς και η έγκαιρη εφαρμογή 
Αυτόματου απινιδωτή (ΑΕD). Η σημαντικότερη αλλαγή στις τελευταίες οδηγίες του 2015, 
είναι η προτεραιότητα και η βαρύτητα των θωρακικών συμπιέσεων που πρέπει να ξεκινούν 
άμεσα και  χωρίς καθυστέρηση για τη βατότητα του αεραγωγού και της αναπνοής. Έτσι το 
κλασσικό ABC (Airway Breathing Compression) έχει αλλάξει σε CΑB. Η αλυσίδα της 
επιβίωσης περιλαμβάνει έγκαιρη αναγνώριση του συμβάντος και κλήση βοήθειας, γρήγορη 
έναρξη ΚΑΡΠΑ, γρήγορη ηλεκτρική ανάταξη. Τέλος σε επιτυχή έκβαση και αποκατάσταση 
της κυκλοφορίας επιβάλλεται η μεταφορά σε χώρους (ΜΕΘ) παροχής εξειδικευμένης 
φροντίδας (Εικόνα 1). 

 
 

Εικόνα 1. Αλυσίδα επιβίωσης. 
 
H ποιότητα της ΚΑΡΠΑ αποτελεί σημαντική παράμετρο που καθορίζει σε σημαντικό 

βαθμό την έκβαση. Το βάθος των θωρακικών συμπιέσεων θα πρέπει να είναι μεγαλύτερο από 
5 cm αλλα λιγότερο από 6 cm (το μεγαλύτερο βάθος έχει ενοχοποιηθεί για βλάβες στα ζωτικά 
όργανα) και με ρυθμό 100-120 συμπιέσεων/min. Μετά από κάθε συμπίεση θα πρέπει να 
επιτρέπεται στο θωρακικό τοίχωμα να επανέρχεται πλήρως με σκοπό την πλήρωση των 
καρδιακών κοιλοτήτων. Όσον αφορά τις εμφυσήσεις αυτές θα πρέπει να διαρκούν τουλάχιστο 
1 sec ώστε να επιτρέπουν την πλήρωση με επαρκή όγκο αέρα, ενώ η άνοδος του θωρακικού 
τοιχώματος θα πρέπει να είναι ορατή. Η σχέση συμπιέσων: αναπνοών είναι 30:2. Δεν πρέπει 
να προκύπτει διακοπή των θωρακικών συμπιέσεων για περισσότερο από 10 sec. Η ψηλάφηση 
του καρωτιδικού παλμού, δε θα πρέπει να καθυστερεί περισσότερο από 10 sec Σε περίπτωση 
αμφιβολιών ξεκινάμε τις συμπιέσεις. Η δόση της αδρεναλίνης είναι 1mg κάθε 3-5 min.  

Ιδιαίτερη κατάσταση είναι παρουσία ξένου σώματος που αποφράσσει τον αεραγωγό. 
Χτυπήματα στην πλάτη και σε αποτυχία κοιλιακές ωθήσεις θα πρέπει να εφαρμόζονται στην 
επείγουσα αυτή κατάσταση. 

Αμέσως μετά την ανακοπή, διακόπτεται η αιμάτωση του εγκεφάλου, γεγονός που οδηγεί 
συχνά σε επιπληπτικούς σπασμούς. Η εικόνα αυτή μπορεί να θεωρηθεί λανθασμένα επιληψία. 
Είναι σημαντικό να εκτιμηθεί η παρουσία αναπνευστικών κινήσεων.  

Στις τελευταίες κατευθυντήριοες οδηγίες του 2015 (Ευρωπαϊκό Συμβούλιο 
Αναζωογόνησης - ERC) δίνεται ιδιαίτερη έμφαση στην άμεση ηλεκτρική απινίδωση σε 
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δημόσιους χώρους και από άτομα που δεν είναι υγειονομικοί. Η ηλεκτρική απινίδωση μέσα 
στα πρώτα 3-5 sec από τη διακοπή της κυκλοφορίας οδηγεί σε αύξηση της επιβίωσης που 
μπορεί να αγγίξει ποσοστό 50-70%. Η παρουσία Αυτόματου Εξωτερικό Απινιδωτή, σε 
δημόσιους χώρους η χρήση του οποίου απαιτεί ειδική εκπαίδευση είναι πολύ σημαντική. Είναι 
σημαντική η εκπαίδευση τη βασικής ΚΑΡΠΑ σε όσο το δυνατό μεγαλύτερο αριθμό πολιτών 
και σίγουρα σε όλους τους λειτουργούς υγείας. 

Εξειδικευμένη υποστήριξη ζωής σε ενήλικες (ALS) 

Στηρίζεται στις αρχές ΑΒCD (Εικ. 2) 

 

Εικόνα 2. Εξειδικευμένη ΚΑΡΠΑ. 
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Airway 

Διατήρηση βατού αεραγωγού σε κάθε ασθενή χωρίς αντίδραση.  
Σκεφτόμαστε εξειδικευμένη παρέμβαση: ενδοτραχειακή διασωλήνωση ή υπεργλωττιδι-

κό αεραγωγό. Επειδή η πιο σοβαρή επιπλοκή σε τέτοιες επείγουσες καταστάσεις όσον αφορά 
τον αεραγωγό είναι η διασωλήνωση του οισοφάγου, προτείνεται η επιβεβαίωση της σωστής 
θέσης του τραχειοσωλήνα με τη χρήση καπνογραφίας με κυματομορφή. Πρόκειται για νέο 
κεφάλαιο στη αναζωογόνηση. Το monitoring της κυματομορφής του καπνογράφου έχει τις 
εξής δυνατότητες: επιβεβαιώνει κάθε στιγμή τη σωστή θέση του τραχειοσωλήνα, ελέγχει την 
ποίοτητα της ΚΑΡΠΑ και δίνει έγκαιρα την πληροφορία της επανόδου της αυτόματης 
κυκλοφορίας. 

Breathing 

Xoρηγούμε οξυγόνο 100%, αποφεύγουμε τον υπεραερισμό (μεγάλη συχνότητα – 
μεγάλοι όγκοι) και ελέγχουμε την επάρκεια του αερισμού με την καπνογραφία. 

Circulation 

Εφαρμόζουμε θωρακικές συμπιέσεις υψηλής ποιότητας. Εάν υπάρχει η δυνατότητα κάθε 
2 min γίνεται αλλάγή του ανανήπτη που εφαρμόζει συμπιέσεις χωρίς όμως αυτές να 
σταματούν. Εκτιμούμε την καρδιακή συχνότητα και το ρυθμό. Εφαρμόζουμε όταν υπάρχει 
ένδειξη απινίδωση, ελαχιστοποιώντας τις διακοπές (π.χ. δε σταματούμε ενώ φορτίζει ο 
απινιδωτής από άλλο ανανήπτη). Σε περίπτωση VF/p VT, χορηγούμε 1 απινίδωση, 
ελαχιστοποιούμε διακοπές των συμπιέσεων. Σε μη επάνοδο της κυκλοφορίας συνεχίζουμε την 
ΚΑΡΠΑ για 2 min. Διασφαλίζουμε οδό χορήγησης (ενδοφλέβια ή ενδοοστική) υγρών και 
φαρμάκων.  

Differential Diagnosis 

Σκεφτόμαστε ανατάξιμα αίτια ανακοπής. Για να θυμόμαστε τα αίτια αυτά τα χωρίζουμε 
στην ομάδα των 4 H: Ηypoxia Υποξία - Hypovolaemia Υποογκαιμία - Hypo/hyperkalaemia 
Υπο/υπερκαλιαιμία/Μεταβολικά – Hypo/hyperthermia Υπο/υπερθερμία και των 4 T: (Tension 
pneumothorax - Πνευμοθώρακας υπό τάση, Tamponate - Επιπωματισμός Thrombosis -
θρόμβωση (πνεύμονα ή στεφανιαίων), Toxins-τοξίνες. Βοηθά το ιστορικό του ασθενούς. 

Βρέφη - παιδιά 

Η διάρκεια εμφύσησης είναι 1 sec. Όσον αφορά στις θωρακικές συμπιέσεις θα πρέπει το 
κατώτερο τμήμα του στέρνου να κατεβαίνει κατά τουλάχιστο το 1/3 της προσθιοπίσθιας 
διαμέτρου του στέρνου ή κατά 4 cm για βράφη και  κατά  5 cm για παιδιά. Στα παιδιά πρέπει 
να υπάρχει υψηλός δείκτης υποψίας για κάκωση της Αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής 
στήλης. Αν υπάρχει δυσκολία αποτελεσματικής εμφύσησης πρέπει να σκεφτούμε και να 
αποκλείσουμε την απόφραξη αεραγωγού. Η απόφραξη αεραγωγού που κυρώς οφείλεται σε 
ξένο σώμα είναι επείγουσα κατάσταση χρειάζεται άμεσα χτυπήματα στην πλάτη ή σε αποτυχία 
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κοιλιακές ωθήσεις. Αν δεν υπάρχουν σημεία κυκλοφορίας τότε εκτελούμε θωρακικές 
συμπιέσεις και ο συνδυασμός με τις εμφυσήσεις είναι 15:2. Στη φροντίδα των παιδιών μετά 
την επάνοδο της κυκλοφορίας σημαντικός παράγοντας είναι η λήψη μέτρων για αποφυγή 
πυρετού. 

ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΑΚΟΠΗ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ 

Η αναφερόμενη συχνότητα της καρδιακής ανακοπής που συμβαίνει μετά από 
καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις είναι 0.7% έως 5.2%17. Οι περισσότερες περιπτώσεις 
συμβαίνουν το πρώτο 24ωρο και πάνω από το 50% τις πρώτες 3 ώρες από τη σύγκλιση του 
στέρνου. Το περιεγχειρητικό έμφραγμα αποτελεί το αίτιο στο 50% των περιπτώσεων και η 
μετεγχειρητική αιμορραγία και ο επιπωματισμός στο 25%. Στο 70% των περιπτώσεων οι 
ρυθμοί είναι απινιδώσιμοι. Αν η ηλεκτρική απινίδωση γίνει άμεσα τα ποσοστά επιβίωσης είναι 
υψηλά. Επισης σε αντίθεση με την ασυστολία που σε εξωνοσοκομειακή καρδιακή ανακοπή 
χαρακτηρίζεται από πολύ υψηλή θνητότητα, στους καρδιοχειρουργημένους ασθενείς μπορεί 
να διορθωθεί άμεσα με βηματοδότηση. Στο 13% των περιπτώσεων εμφανίζεται άσφυγμη 
ηλεκτική δραστηριότητα που οφείλεται σε καρδιακό επιπωματισμό και που αποκαθίσται μετά 
την άμεση επαναδιάνοιξη και απελευθέρωση του μυοκαρδίου. Τα ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 
στη διαχείρηση αυτής της κατάστασης είναι: η άμεση-ιδανικά στο πρώτο λεπτό ηλεκτρική 
απινίδωση και σύνδεση με τον επικαρδιακό βηματοδότη, επείγουσα επαναδιάνοιξη του 
στέρνου, η οποία θα πρέπει να γίνει τα πρώτα 5 λεπτά αν αποτύχει ή αν δεν εχει ένδειξη η 
απινίδωση, ενώ η κλασσική ΚΑΡΠΑ έχει ρόλο μόνο ως γέφυρα πριν την επαναδιάνοιξη. Η 
επαναδιάνοιξη συνιστάται να γίνεται μετά το 3η απινίδωση σε κοιλιακή μαρμάρυγή ή άσφυγμη 
κοιλιακή ταχυκαρδία. Η χρήση της αδρεναλίνης συνιστάται να είναι η μικρότερη δυνατή και 
ιδανικά να αποφεύγεται18. Η Ατροπίνη δεν έχει ρόλο λόγω της παρουσίας επικαρδιακού 
βηματοδότη και βγαίνει από τους αλγορίθμους. Στις κατευθυντήριες οδηγίες περιλαμβάνεται ο 
καθορισμός των 6 ρόλων της ομάδας ανάνηψης. Στην εικόνα 3 φαίνεται το πρωτόκολλο που 
συνιστάται από STS/EACTS. Το πρωτόκολλο αυτό παύει να υφίσταται μετά την 
επαναδιάνοιξη.  
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ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΒΗΜΑΤΟΔΟΤΗ –  
ΕΜΦΥΤΕΥΣΙΜΟ ΚΑΡΔΙΟΜΕΤΑΤΡΟΠΕΑ – ΑΠΙΝΙΔΙΣΤΗ 

Ειρήνη ΟΛΟΚΤΣΙΔΟΥ  
 

Οι μόνιμοι βηματοδότες (PPMs - Permanent PaceMakers) και οι εμφυτεύσιμοι 
καρδιομετατροπείς - απινιδιστές (ICDs - Implantable Cardioverter - Defibrillators) ανήκουν 
στους κύριους εκπροσώπους των εμφυτεύσιμων καρδιακών συσκευών (CIEDs - Cardiac 
Implantable Electronic Devices), οι οποίες είναι ηλεκτρονικές συσκευές υψηλής τεχνολογίας 
που εφαρμόζονται για την αντιμετώπιση προβλημάτων που σχετίζονται με τον καρδιακό 
ρυθμό. Λόγω της συνεχούς και αλματώδους ωρίμανσής τους εντός των τελευταίων δεκαετιών, 
γίνεται όλο και πιθανότερο να κληθούν οι αναισθησιολόγοι να διαχειριστούν ασθενείς οι 
οποίοι φέρουν βηματοδότη ή ICD. Η διαχείρισή τους επιφυλάσσει προκλήσεις, λόγω των 
τεχνολογικών ιδιαιτεροτήτων τους, των αλληλεπιδράσεών τους με εξωτερικούς παράγοντες 
αλλά και της παθολογίας των ασθενών που τις φέρουν. Για την πρόληψη ιατρογενών 
επιπλοκών και την πρώιμη ανίχνευση και αντιμετώπιση ενδεχόμενης λετουργικής ανεπάρκειας 
των CIEDs, είναι αναγκαία η σχετική εκπαίδευση και η κατανόηση της βασικής λειτουργίας 
τους και των περιορισμών στη χρήση τους. Εξάλλου, παρά την ευρεία διάδοση των CIEDs, 
υπάρχουν κενά τεκμηρίωσης σχετικά με τη βέλτιστη περιεγχειρητική διαχείριση των ασθενών 
που τις φέρουν και οι περισσότερες βιβλιογραφικές συστάσεις και προτάσεις, βασίζονται 
κυρίως σε γνώμες ειδικών. Για τον λόγο αυτό, επισημαίνεται η σημασία της διεπιστημονικής 
προσέγγισης των ασθενών, από ομάδα ειδικών οι οποίοι θα εξατομικεύουν τη λήψη 
αποφάσεων ανάλογα με τις ιδιαιτερότητες της κάθε περίπτωσης. Οι αναισθησιολόγοι φυσικά 
κατέχουν σημαντικό ρόλο μεταξύ της εν λόγω ομάδας, μαζί με τον αντίστοιχο επεμβατικό (πχ 
χειρουργό), τον καρδιολόγο και τον τεχνικό της καρδιακής συσκευής.  

Είδη συσκευών 

Οι τεχνητοί βηματοδότες αντιμετωπίζουν αποτελεσματικά διαταραχές του καρδιακού 
ρυθμού, παρέχοντας ηλεκτρική ώση που διεγείρει το μυοκάρδιο προς επίτευξη μυοκαρδιακής 
συστολής. Μπορεί να είναι προσωρινοί (διαδεμική, διαφλέβια ή επικαρδιακή βηματοδότηση) 
ή μόνιμοι. Οι σύγχρονες συσκευές μόνιμων βηματοδοτών δύνανται να μιμούνται εν μέρει την 
ενδογενή χρονότροπη διακύμανση, ρυθμίζοντας την απάντηση της καρδιακής συχνότητας 
στην άσκηση και τη γενικότερη αύξηση των μεταβολικών απαιτήσεων (λειτουργία 
διαμόρφωσης συχνότητας). Οι αμφικοιλιακοί βηματοδότες εφαρμόζονται για παροχή 
θεραπείας καρδιακού επανασυγχρονσμού (CRT - Cardiac Resynchronization Therapy) σε 
ασθενείς με δυσυγχρονία, κυρίως με αποκλεισμό αριστερού σκέλους. Οι εν λόγω συσκευές 
συντονίζουν την ηλεκτρική ενεργοποίηση των κοιλιών είτε από δεξιά προς τα αριστερά είτε το 
αντίστροφο, καθώς και από τους κόλπους προς τις κοιλίες. Βελτιστοποιούν τον χρονισμό 
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συστολής της δεξιάς και της αριστεράς κοιλίας, καθιστώντας πιο αποτελεσματική την 
καρδιακή λειτουργικότητα, με τελική συνέπεια τη βελτίωση της ανοχής στην άσκηση και της 
ποιότητας ζωής των ασθενών.  

Βασικά στοιχεία της συσκευής του μόνιμου βηματοδότη είναι:  
• Το «βηματοδοτικό κουτί», το οποίο περιέχει μία γεννήτρια παλμών. Η γεννήτρια παρέχει 

την απαραίτητη ενεργειακή ώση για τη λειτουργία του βηματοδότη ενώ η ενέργεια 
αντλείται από μπαταρία μακράς διάρκειας. Στο βηματοδοτικό κουτί περιέχεται και 
ηλεκτρονικό κύκλωμα με επεξεργαστή που αναλύει τον ενδογενή καρδικό ρυθμό και 
οδηγεί στην πυροδότηση βηματοδοτικού ερεθίσματος. Συνηθέστερα εμφυτεύεται στο 
πρόσθιο θωρακικό τοίχωμα, κάτω από την κλείδα.  

• Ένα ή περισσότερα καλώδια (leads) τα οποία ανιχνεύουν την ενδογενή δραστηριότητα και 
βηματοδοτούν, άγουν δηλαδή την ηλεκτρική ώση από την πηγή στο μυοκάρδιο. Τα 
καλώδια της συσκευής συχνότερα εισάγονται διαφλέβια και σπανιότερα επικαρδιακά. 
Μπορεί να είναι μονοπολικά ή διπολικά. Τα μονοπολικά καλώδια φέρουν μόνο ένα 
ηλεκτρόδιο στο βηματοδοτικό τους άκρο το οποίο λειτουργεί ως κάθοδος για τη διάδοση 
του ερεθίσματος ενώ τον ρόλο της ανόδου τον αναλαμβάνει το βηματοδοτικό κουτί. 
Συχνότερα πλέον εφαρμόζονται διπολικά καλώδια, όπου άνοδος και κάθοδος βρίσκονται 
στο ίδιο ηλεκτρόδιο (η κάθοδος στο βηματοδοτικό άκρο και η άνοδος λίγο εγγύτερα 
αυτής). Οι συσκευές με διπολικά ηλεκτρόδια είναι λιγότερο επιρρεπείς σε 
ηλεκτρομαγνητικές παρεμβολές (βλέπε παρακάτω). Τα τελευταία έτη κατασκευάζονται 
βηματοδοτικά συστήματα που λειτουργούν άνευ καλωδίων.  

Η διάταξη της συσκευής βηματοδότησης μπορεί να οδηγεί σε μετάδοση των 
ερεθισμάτων σε μία ή σε περισσότερες καρδιακές κοιλότητες. Έτσι, ανάλογα με τον αριθμό 
των καλωδίων που φέρουν, οι βηματοδότες διακρίνονται σε μονοεστιακούς, οι οποίοι φέρουν 
ένα μόνο καλώδιο που τοποθετείται σε επαφή με το τοίχωμα της δεξιάς κοιλίας, σε 
διπλοεστιακούς, οι οποίοι φέρουν ένα καλώδιο στη δεξιά κοιλία και ένα στον δεξιό κόλπο και 
σε αμφικοιλιακούς, οι οποίοι τυπικά φέρουν 3 καλώδια εμφυτευμένα στη δεξιά κοιλία, τον 
δεξιό κόλπο και τον στεφανιαίο κόλπο, με το τελευταίο να επιτρέπει τη βηματοδότηση της 
αριστεράς κοιλίας.  

Ανάλογα με τον αριθμό των καλωδίων και τον προγραμματισμό της συσκευής, η 
γεννήτρια ανταποκρίνεται στην ανιχνευόμενη ενδογενή δραστηριότητα μίας ή περισσότερων 
κοιλοτήτων είτε αναστέλλοντας είτε πυροδοτώντας την παραγωγή τεχνητού βηματοδοτικού 
ερεθίσματος σε μία ή περισσότερες κοιλότητες. Για την παραγωγή του ερεθίσματος παράγεται 
ηλεκτρικό δυναμικό μεταξύ ανόδου και καθόδου, με συνεπάγουσα δημιουργία ρεύματος που 
διαδίδεται στο μυοκάρδιο μέσω των καλωδίων, έτσι ώστε προκύπτει τελικά ηλεκτρική 
διέγερση και εκπόλωση του μυοκαρδίου.  
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Η επιτυχής εκπόλωση της επιθυμητής μυοκαρδιακής κοιλότητας (κόλπου ή κοιλίας) ως 
απάντηση στην εξωτερική βηματοδότηση καλείται ηλεκτρική σύλληψη και απεικονίζεται στο 
ΗΚΓ με την εμφάνιση του αντίστοιχου επάρματος (κύμα P για εκόπλωση των κόλπων ή 
σύμπλεγα QRS για εκπόλωση των κοιλιών). Η ηλεκτρική σύλληψη θα πρέπει να συνοδεύεται 
από αντίστοιχη μηχανική απάντηση του μυοκαρδίου (μηχανική σύλληψη). Ως ουδός 
σύλληψης χαρακτηρίζεται η ελάχιστη ένταση του χορηγούμενου από τη βηματοδοτική 
συσκευή ερεθίσματος (μετρούμενο σε mA), που απαιτείται για την πρόκληση εκπόλωσης της 
αντίστοιχης καρδιακής κοιλότητας.  

Οι εμφυτεύσιμοι καρδιομετατροπείς-απινιδιστές (ICDs) είναι συσκευές οι οποίες, 
εκτός από τη λειτουργία βηματοδότη έχουν επιπλέον ιδιότητες που τους επιτρέπουν την 
αντιμετώπιση κοιλιακών ταχυαρρυθμιών. Η συσκευή του ICD συνεχώς ανιχνεύει και αναλύει 
την ενδογενή ηλεκτρική δραστηριότητα για τον εντοπισμό αρρυθμιών (VT ή VF). Κατά την 
ανίχνευση ταχυαρρυθμιών, ανάλογα με τους προγραμματισμένους αλγόριθμους και τα 
χαρακτηριστικά της αρρυθμίας, εφαρμόζεται αντι-ταχυκαρδιακή βηματοδότηση υπερκέρασης 
και/ή χορήγηση απινίδωσης. Οι ICDs ειπλέον παρέχουν και δυνατότητα αντιβραδυκαρδιακής 
βηματοδότησης, παρακολούθησης του καρδιακού ρυθμού με ηλεκτρονική καταγραφή του, 
ενώ ορισμένες συσκευές δύνανται να προσφέρουν και θεραπεία επανασυγχρονισμού.  

Οι ICDs έχουν ομοιάζουσα δομή με τους απλούς βηματοδότες. Οι κλασικοί ICDs 
αποτελούνται από: 
• Τη γεννήτρια ή πηγή, η οποία εκτός από μπαταρία μακράς διάρκειας (5-10 έτη) και 

ηλεκτρονικό κύκλωμα με επεξεργαστή, περιέχει και πυκνωτές υψηλού δυναμικού. Η 
ανάπτυξη και κατασκευή μικρών σε μέγεθος πηγών (πάχος < 15mm) επιτρέπει την 
εμφύτευσή τους στο θωρακικό τοίχωμα σχεδόν σε όλους τους ασθενείς.  

• Σύστημα καλωδίων για ανίχνευση του καρδιακού ρυθμού, βηματοδότηση και απινίδωση. 
Οι μονοεστιακοί ICDs φέρουν μόνο άπω ηλεκτρόδιο που τοποθετείται στη δεξιά κοιλία 
ενώ οι διεστιακοί φέρουν καλώδιο και στον δεξιό κόλπο. Η ανίχνευση της δραστηριότητας 
του δεξιού κόλπου επιτρέπει την μέσω αλγορίθμου διαφορική διάγνωση μεταξύ 
αρρυθμιών κοιλιακής και υπερκοιλιακής αρχής. Οι αμφικοιλιακοί ICDs, οι οποίοι 
καλούνται και απινιδωτές καρδιακής θεραπείας επανασυγχρονσιμού (Cardiac 
Resynchronisation Therapy - Defibrillators - CRT-Ds), φέρουν και βηματοδοτικό καλώδιο 
για την αριστερά κοιλία το οποίο τοποθετείται δια του στεφανιαίου κόλπου. Η χορήγηση 
απινίδωσης γίνεται μέσω ειδικών σπειροειδών ηλεκτροδίων υψηλού δυναμικού (coils 
απινίδωσης) που βρίσκονται στο καλώδιο της δεξιάς κοιλίας και σε ορισμένες περιπτώσεις 
στην άνω κοίλη φλέβα.  

Μοντέλα λειτουργίας βηματοδοτών και ICDs 

Διεθνώς, για την περιγραφή των μοντέλων λειτουργίας των CIEDs χρησιμοποιούνται οι 
καθιερωμένοι κώδικες των North American Society of Pacing and Electrophysiology (NASPE) 
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- the British Pacing and Electrophysiology Group (BPEG). Για τα μοντέλα αντιβραδυ-
καρδιακής και πολυεστιακής βηματοδότησης χρησιμοποιείται ο αναθεωρημένος 5θέσιος 
κώδικας του 2002. Οι πέντε θέσεις αναφέρονται στη σειρά των προγραμματισμένων 
ρυθμίσεων της συσκευής. Οι 3 πρώτες θέσεις οδηγούν στην κύρια περιγραφή της 
βηματοδοτικής λειτουργίας, προσδιορίζοντας τη βηματοδοτούμενη κοιλότητα, την κοιλότητα 
από όπου γίνεται η ανίχνευση του ενδογενούς καρδιακού ερεθίσματος και την ανάλογη 
απάντησης της συσκευής.  

Συγκεκριμένα, η θέση 1 αντιστοιχεί στην κοιλότητα που βηματοδοτείται (Α=κόλπος, 
V=κοιλία, D=κόλπος και κοιλία) και η θέση 2 στην κοιλότητα αίσθησης, από όπου γίνεται 
δηλαδή η ανίχνευση των ερεθισμάτων (O=καμία, Α=κόλπος, V=κοιλία, D=κόλπος και κοιλία). 
Εάν η θέση 2 χαρακτηρίζεται ως O, τότε η συσκευή χορηγεί βηματοδοτικό ερέθισμα 
αυτόματα, σε προκαθορισμένο ρυθμό, αγνοώντας την ενδογενή ηλεκτρική δραστηριότητα 
(ασύγχρονη βηματοδότηση). Η θέση 3 αναφέρεται στον τρόπο αντίδρασης της βηματοδοτικής 
συσκευής στην εκάστοτε ανίχνευση ενδογενούς ερεθίσματος (O=καμία απάντηση, 
I=αναστολή, T=πυροδότηση, D=αναστολή + πυροδότηση). Έτσι, το γράμμα ‘I’ αντανακλά την 
αναστολή χορήγησης βηματοδοτικού ερεθίσματος από την ανίχνευση ενδογενούς 
ερεθίσματος. Σε περίπτωση ανίχνευσης δηλαδή αυτόχθονου ερεθίσματος, ο βηματοδότης 
αναστέλλει τη χορήγηση διέγερσης για έναν ή περισσότερους καρδιακούς κύκλους. Το 
γράμμα ‘Τ’ αναφέρεται σε πυροδότηση. Στην περίπτωση αυτή το βηματοδοτικό ερέθισμα 
πυροδοτείται από την ανίχνευση ενδογενούς ερεθίσματος. Ομοίως με προηγούμενα, το γράμμα 
‘Ο’ αντιστοιχεί σε απουσία απάντησης και συνήθως συνδυάζεται με την ύπαρξη του 
γράμματος ‘Ο’ στη δεύτερη θέση. Το γράμμα ‘D’ αναφέρεται σε μοντέλα διττής απάντησης 
και δεν αφορά μονοεστιακές συσκευές. Η απάντηση εξαρτάται από την προέλευση του 
ανιχνευόμενου ερεθίσματος. Έτσι, η ανίχνευση ενδογενούς κολπικού ερεθίσματος αναστέλλει 
τη βηματοδότηση του κόλπου αλλά ταυτόχρονα διεγείρει τη βηματοδότηση της κοιλίας. Στις 
περιπτώσεις αυτές προγραμματίζεται μία χρονική καθυστέρηση μεταξύ του ανιχνευόμενου 
ενδογενούς κολπικού ερεθίσματος και του χορηγούμενου βηματοδοτικού κοιλιακού 
ερεθίσματος, κατά μιμητικό τρόπο προς το ενδογενές διάστημα PR. Εάν ωστόσο ανιχνευθεί, 
μέσω του κοιλιακού ηλεκτροδίου, ενδογενές κοιλιακό ερέθισμα, κατά τη διάρκεια της εν λόγω 
προγραμματισμένης χρονικής καθυστέρησης, τότε αναστέλλεται η χορήγηση εξωγενούς 
(βηματοδοτικού) ερεθίσματος στο κοιλιακό ηλεκτρόδιο, δηλαδή αναστέλλεται η 
βηματοδότηση της κοιλίας.  

Η θέση 4 αντιστοιχεί στη δυνατότητα προγραμματισμού για προσαρμογή της 
συχνότητας βηματοδότησης (Ο=καμία, R=διαμόρφωση συχνότητας). Αντανακλά την ύπαρξη 
της λειτουργίας διαμόρφωσης της συχνότητας, έτσι ώστε προκύπτει «βηματοδότηση 
προσαρμοζόμενης συχνότητας». Το γράμμα ‘R’ υποδηλώνει ότι η βηματοδοτική συσκευή 
φέρει δυνατότητα διαμόρφωσης της συχνότητας και έχει ενσωματωμένο ανιχνευτή ώστε να 
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προσαρμόζει τη συχνότητα βηματοδότησης ανάλογα με τη δραστηριότητα του ασθενούς, 
βελτιώνοντας την καρδιακή παροχή για τις εκάστοτε μεταβολικές ανάγκες. Αυτό συνηθέστερα 
επιτυγχάνται μέσω επιταχυνσιομέτρου που ανιχνεύει τη δραστηριότητα (πχ άσκηση) ή ειδικών 
αισθητήρων που μετρούν αλλαγές στη θωρακική εμπέδηση. Το γράμμα ‘Ο’ στην τέταρτη θέση 
υποδηλώνει την απουσία δυνατότητας διαμόρφωσης της συχνότητας είτε διότι εν γένει δεν 
παρέχεται από τη δεδομένη συσκευή είτε διότι έχει απενεργοποιηθεί.  

Τέλος, η θέση 5 χρησιμοποιείται σπάνια. Καθορίζει μόνο την εντόπιση ή την απουσία 
πολυεστιακής βηματοδότησης, δηλαδή τη δυνατότητα διέγερσης και των δύο κόλπων ή και 
των δύο κοιλιών, την ύπαρξη περισσότερων του ενός σημείων διέγερσης σε μία κοιλότητα ή 
συνδυασμό αυτών. Η πιο κοινή εφαρμογή πολυεστιακής βηματοδότησης είναι η αμφικοιλιακή 
βηματοδότητση για την αντιμετώπιση της καρδιακής ανεπάρκειας.  

Κατά ανάλογο τρόπο, για την περιγραφή των μοντέλων λειτουργίας των ICDs έχει 
προταθεί ο 4θέσιος κώδικας απινίδωσης των NASPE-BPEG, ωστόσο δεν έχει ευρεία 
εφαρμογή. Η θέση 1 αντιστοιχεί στην κοιλότητα στην οποία χορηγείται η απινίδωση 
(Ο=καμία, Α=κόλπος, V=κοιλία, D=κόλπος+κοιλία). Η θέση 2 αντιστοιχεί στην κοιλότητα 
όπου εφαρμόζεται αντιταχυκαρδιακή βηματοδότηση (Ο=καμία, Α=κόλπος, V=κοιλία, 
D=κόλπος+κοιλία) και η θέση 3 στον τρόπο ανίχνευσης της ύπαρξης ταχυαρρυθμιών (E=μέσω 
του ηλακτροκαρδιογραφήματος, Η=μέσω αιμοδυναμικών δεικτών). Τέλος, η θέση 4 
αναφέρεται στην κοιλότητα όπου εφαρμόζεται αντιβραδυκαρδιακή βηματοδότηση (Ο=καμία, 
Α=κόλπος, V=κοιλία, D=κόλπος+κοιλία).  

Συγχρονισμένη vs Ασύγχρονη βηματοδότηση 

Ανάλογα με τη 2η θέση του 5θέσιου κώδικα βηματοδότησης, η βηματοδότηση διακρίνεται 
σε συγχρονισμένη και σε ασύγχρονη. Έτσι, οι βηματοδοτικές λειτουργίες με το γράμμα Ο στη 
θέση 2 αναφέρονται σε ασύγχρονη βηματοδότηση, όπου δηλαδή το βηματοδοτικό ερέθισμα 
χορηγείται ανεξάρτητα από την ύπαρξη ενδογενούς καρδιακής δραστηριότητας και με 
προκαθορισμένη συχνότητα. Μπορεί να αφορούν βηματοδότηση των κόλπων (AOO), των 
κοιλιών (VOO) ή αμφότερων αυτών (DOO). Αντίθετα, οι τύποι συγχρονισμένης ή 
κατ’επίληση βηματοδότησης έχουν στη θέση 2 κάποιο από τα γράμματα A, V, D. Στην 
κατ’επίκληση βηματοδότηση η χορήγηση βηματοδοτικού ερεθίσματος καθορίζεται από την 
ύπαρξη ή όχι ενδογενούς καρδιακής δραστηριότητας. Έτσι, οι βηματοδοτικές λειτουργίες 
AAI, VVI, DDI, DDD αναφέρονται σε συγχρονισμένη βηματοδότηση, όπου η καρδιά 
βηματοδοτείται τεχνητά μόνο επί απουσίας ανιχνευόμενης ενδογενούς καρδιακής 
δραστηριότητας, όταν δηλαδή η αυτόχθονη καρδική συχνότητα μειωθεί κάτω από 
προκαθορισμένα όρια. Το δημοφιλέστερο μοντέλο κατ’επίκληση βηματοδότησης είναι το 
VVI, όπου η κοιλία βηματοδοτείται επί αδυναμίας ανίχνευσης αυτόχθονων συμπλεγμάτων 
QRS. Επισημαίνεται ότι οι λειτουργίες ασύγχρονης βηματοδότησης αντενδείκνυται σε 
ασθενείς μη βηματοδοτοεξαρτώμενους καθώς στις περιπτώσεις αυτές το βηματοδοτικό 
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ερέθισμα δύναται να πυροδοτήσει έκλυση του φαινομένου ‘R-on-T’, οδηγώντας στη γένεση 
κοιλιακών ταχυαρρυθμιών. 

Για τα κατ’επίκληση μοντέλα βηματοδότησης, ρυθμίζεται η ευαισθησία της συσκευής, η 
οποία αντιστοιχεί στο ελάχιστο δυναμικό (millivolts - mV) της ενδογενούς κολπικής ή 
κοιλιακής δραστηριότητας που ανιχνεύεται από τη συσκευή ως εκπόλωση της αντίστοιχης 
κοιλότητας. Η ευαισθησία εξαρτάται από την προέλευση του ερεθίσματος (κολπικό ή 
κοιλιακό) καθώς και από τον τύπο του καλωδίου (μονοπολικό ή διπολικό). Η σωστή ρύθμιση 
της ευαισθησίας είναι καθοριστική για την αποτελεσματική ασφαλή λειτουργία της συσκευής. 
Σε περίπτωση λανθασμένης ρύθμισης, ενδέχεται να προκύψει «υπο-ανίχνευση» (‘under-
sense’), με αποτυχία ανίχνευσης της υπάρχουσας ενδογενούς κολπικής ή κοιλιακής 
δραστηριότητας. Συνεπεία αυτού, μπορεί να προκύψει υπερ-βηματοδότηση (‘over-pacing’), 
δηλαδή χορήγηση βηματοδοτικού ερεθίσματος παρά την ύπαρξη αυτόχθονης δραστηριότητας, 
με τον εν δυνάμει κίνδυνο πυροδότησης κακοηθών ταχυαρρυθμιών (φαινόμενο R on T). 
Εναλλακτικό σενάριο κακής ρύθμισης της ευαισθησίας είναι εκείνο της «υπερ-ανίχνευσης» 
(‘over-sensing’) όπου η συσκευή λανθασμένα καταγράφει την ύπαρξη μυοκαρδιακής 
δραστηριότητας ενώ δεν υπάρχει. Η λανθασμένη ανίχνευση σε αυτή την περίπτωση μπορεί να 
οδηγήσει σε αναστολή της χορήγησης βηματοδοτικού ερεθίσματος παρά την απουσία 
αυτόχθονης ηλεκτρικής δραστηριότητας, οδηγώντας σε σημαντική αιμοδυναμική επιβάρυνση. 

Ενδείξεις τοποθέτησης CIED 

Οι περισσότεροι μόνιμοι βηματοδότες εμφυτεύονται για την αντιμετώπιση 
συμπτωματικής βραδυκαρδίας με κολποκοιλιακό αποκλεισμό ενώ ένα ποσοστό αυτών 
εμφυτεύονται επίσης για την αντιμετώπιση διαταραχών της λειτουργίας του φλεβοκόμβου. 
Σπανιότερες ενδείξεις είναι η νευροκαρδιογενής συγκοπή, η μεταμόσχευση καρδιάς και οι 
συγγενείς καρδιοπάθειες. Οι αμφικοιλιακοί βηματοδότες εμφυτεύονται σε ασθενείς με 
καρδιακή ανεπάρκεια χαμηλού κλάσματος εξώθησης (EF<35%) και διευρυμένο σύμπλεγμα 
QRS. Βελτιστοποιούν τον χρονισμό συστολής της δεξιάς και της αριστεράς κοιλίας. Οι ICDs 
μπορεί να τοποθετούνται για πρωτογενή ή δευτερογενή πρόληψη αιφνιδίου καρδιακού 
θανάτου οφειλόμενου σε κοιλιακή ταχυαρρυθμία. Η εμφύτευσή τους ενδείκνυται σε 
επιλεγμένους ασθενείς μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου, συνήθως σε εκείνους πυ 
εκδηλώνουν κοιλιακή ταχυκαρδία σχετιζόμενη με μετεμφραγματική ουλή ή σε ασθενείς με 
σημαντική δυσλειτουργία της αριστεράς κοιλίας, καθώς και σε ασθενείς με κίνδυνο αιφθνιδίου 
θανάτου λόγω κακοηθών κοιλιακών αρρυθμιών (σύνδρομο long QT, Brugada, 
μυοκαρδιοπάθειες, συγγενείς καρδιοπάθειες). Οι CRT-Ds είναι ειδικοί ICDs οι οποίοι 
εμφυτεύονται συνηθέστερα για πρωτογενή πρόληψη και επιτρέπουν ταυτόχρονα την 
εφαρμογή CRT σε ασθενείς οι οποίοι εμφανίζουν ταυτόχρονα ένδειξη για αμφικοιλιακό 
βηματοδότη και ICD. 
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Ηλεκτρομαγνητικές παρεμβολές  

Η ηλεκτρομαγνητική παρεμβολή (electromagnetic interference - EMI) είναι η ενδεχόμενη 
διαταραχή της λειτουγικότητας μίας ηλεκτρονικής συσκευής όταν βρίσκεται σε εγγύτητα με 
ηλεκτρομαγνητικό πεδίο το οποίο παράγεται από εξωτερική πηγή. Τόσο οι βηματοδότες όσο 
και οι ICDs έχουν σχεδιασμό που τους προσφέρει υψηλού βαθμού ανθεκτικότητα στις 
ηλεκτρομαγνητικές παρεμβολές, με την ενσωμάτωση ειδικών στοιχείων φιλτραρίσματος των 
προσλαμβανόμενων ερεθισμάτων. Ωστόσο, σε περιπτώσεις όπου η ισχύς του γειτνιάζοντος 
ηλεκτρομαγνητικού πεδίου είναι ιδιαιτέρως μεγάλη ή η συχνότητα των εκπεμπόμενων 
ερεθισμάτων προσεγγίζει εκείνη των μυοκαρδιακών σημάτων, οι CIΕDs ενδέχεται να 
επηρεαστούν ως προς τη λειτουργία τους. Στις περισσότερες περιπτώσεις, η επίδραση είναι 
μόνο παροδική και η συσκευή επιστρέφει στην πρώτερη κατάσταση λειτουργίας της μετά την 
απομάκρυση των ηλεκτρομαγνητικών παρεμβολών, ωστόσο, η γειτνίαση με πολύ ισχυρά 
ηλεκτρομαγνητικά πεδία ενδέχεται να οδηγήσει σε μόνιμες μεταβολές. Η ύπαρξη ΕΜΙ και η 
επίδρασή της στη λειτουργία των CIEDs αποτελεί ένα από τα σημαντικότερα ζητήματα κατά 
την υποβολή των ασθενών σε χειρουργικές ή άλλες ιατρικές παρεμβάσεις. Στις περιπτώσεις 
ενδεχόμενης έκθεσης των ασθενών σε ΕΜΙ θα πρέπει να λαμβάνονται ειδικά μέτρα για την 
αποφυγή δυσμενών αλληλεπιδράσεων. 

Οι κυριότεροι κίνδυνοι λόγω ΕΜΙ είναι: 
• Η πρόκληση θερμικής μυοκαρδιακής βλάβης (σπανίως)   
• Οι EMI μπορεί να ανιχνευθούν λανθασμένα ως ενδογενή ηλεκτρικά σήματα, με 

αποτέλεσμα την πρόκληση “oversensing” και τη μη ενδεικνυόμενη αναστολή της βηματο-
δότησης. Όπως είναι αντιληπτό, το εν λόγω φαινόμενο σε βηματοδοτοεξαρτώμενους 
ασθενείς ενδέχεται να προκαλέσει σημαντική αιμοδυναμική κατάρρευση (σημαντική 
βραδυκαρδία ή ασυστολία). Για το λόγο αυτό, σε ασθενείς με βηματοδοτοεξάρτηση, όταν 
αναμένεται η ύπαρξη σημαντικών ΕΜΙ, συστήνεται η διεγχειρητική μεταβολή της 
λειτουργίας των βηματοδοτών σε ασύγχρονη βηματοδότηση.  

• Η πιο σημαντική επίδραση των ΕΜΙ σε ασθενείς με ICDs είναι η λανθασμένη χορήγηση 
απινίδωσης. Τα ερεθίσματα των EMI μπορεί να ερμηνευθούν ως κακοήθεις αρρυθμίες και 
πυροδοτήσουν λανθασμένα τη χορήγηση απινίδωσης. Για τον λόγο αυτό, σε περιπτώσεις 
όπου αναμένεται η ύπαρξη ΕΜΙ συνιστάται η απενεργοποίηση των αντι-ταχυκαρδιακών 
λειτουργιών των ICDs.  

• Ακόμα, για τις συσκευές με λειτουργία διαμόρφωσης της συχνότητας, η αλληλεπίδραση με 
ΕΜΙ μπορεί να οδηγήσει σε λανθασμένα υψηλή συχνότητα βηματοδότησης. Επί 
πρόβλεψης ύπαρξης ΕΜΙ συστήνεται η αναστολή της λειτουργίας διαμόρφωσης της 
συχνότητας.  

• Τέλος, η ύπαρξη ΕΜΙ ενδέχεται να οδηγήσει σε επαναφορά της συσκευής σε λειτουργία 
ασφαλείας. 
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Οι κυριότερες πηγές ΕΜΙ που ενδέχεται να επηρεάσουν τις CIEDs βρίσκονται στα 
νοσοκομειακά περιβάλλοντα. Οι πιο σημαντικές ιατρικές πηγές ΕΜΙ είναι η εφαρμογή 
ηλεκτροδιαθερμίας, η εφαρμογή ablation με ραδιοσυχνότητες, η διενέργεια μαγνητικής 
τομογραφίας (MRI), η ακτινοθεραπεία, η εξωσωματική λιθοτρυψία με κρουστικά κύματα, η 
ηλεκτροσπασμοθεραπεία, οι συσκευές προκλητών δυναμικών, οι νευροδιεγέρτες και η 
χορήγηση εξωτερικής απινίδωσης. Όπως θα αναφερθεί παρακάτω, η παρουσία ΕΜΙ είναι ένας 
σημαντικός παράγοντας που καθορίζει την ανάγκη περιεγχειρητικής μεταβολής των 
λειτουργιών των CIEDs.  

Ο ρόλος του μαγνήτη 

Οι ιδιότητες βηματοδότησης και απινίδωσης των CIEDs δύνανται να τροποποιηθούν με 
την ένσωμάτωση ενός διακόπτη που ενεργοποιείται με την εφαρμογή μαγνητικού πεδίου. Για 
το σκοπό αυτό χρησιμοποιούνται ειδικά σχεδιασμένοι μαγνήτες διαφόρων σχημάτων 
(δακτύλιοι, πεταλοειδείς, ράβδοι) οι οποίοι θα πρέπει να είναι διαθέσιμοι σε όλα τα 
νοσηλευτικά ιδρύματα για χρησιμοποίησή τους σε επείγουσες περιπτώσεις. Στην κλινική 
πράξη εφαρμόζονται για την τροποποίηση των λειτουργιών των CIEDs, προς αποφυγή 
διαταραχών της λειτουργίας τους λόγω ΕΜΙ ή άλλων αιτιών, ειδικά σε επείγουσες περιπτώσεις 
όπου δεν υπάρχει δυνατότητα επαναπρογραμματισμού τους από τεχνικό ή ηλεκτροφυσιολόγο. 
Η εφαρμογή τους έχει το πλεονέκτημα της απλότητας στη χρήση και της μη απαίτησης 
ιδιαίτερα εξειδικευμένης εκπαίδευσης. 

Συγκεκριμένα, συνήθως, για τους PPMs η εφαρμογή μαγνήτη οδηγεί σε έναρξη 
ασύχρονης βηματοδότησης και άρση της ιδιότητας διαμόρφωσης της συχνότητας (θέσεις 
2=Ο,3=Ο,4=Ο). Η βηματοδοτική συχνότητα εξαρτάται από τις ρυθμίσεις του κατασκευαστή 
αλλά και την εναπομένουσα διάρκεια ζωής της μπαταρίας. Στην περίπτωση των ICDs, η 
εφαρμογή μαγνήτη έχει διαφορετική επίδραση και γενικώς απενεργοποιεί τις αντι-
ταχυαρρυθμικές λειτουργίες (κάτι το οποίο σε ορισμένες συσκευές επισημαίνεται με την 
εκπομπή ακουστικού σήματος), χωρίς να επηρεάζει την αντι-βραδυκαρδιακή βηματοδοτική 
του λειτουργία ή την ιδιότητα διαμόρφωσης της συχνότητας. Ως εκ τούτου, η συσκευή 
διατηρεί τις εκάστοτε προγραμματισμένες ρυθμίσεις βηματοδότησης και δεν επάγεται 
αυτόματα ασύγχρονη βηματοδότηση.  

Προεγχειρητική διαχείριση 

Για την ορθή αντιμετώπιση των ασθενών με CIEDs θα πρέπει να υιοθετείται μία 
συστηματική προσέγγιση. Θα πρέπει να περιλαμβάνει κατανόηση της υποκείμενης παθολογίας 
των ασθενών και των συνοδών νόσων τους, καθώς και των χαρακτηριστικών της εκάστοτε 
συσκευής, μελέτη των αναμενόμενων διεγχειρητικών παραγόντων και συνθηκών (ύπαρξη 
ΕΜΙ) και αντίστοιχο προγραμματισμό των εκάστοτε παρεμβάσεων, για την ανάπτυξη ενός 
αποτελεσματικού και ασφαλούς αναισθησιολογικού πλάνου.  
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Κατά τον προεγχειρητικό έλεγχο των ασθενών, η παρουσία CIED δε θα πρέπει να μας 
αποπροσανατολίζει από την ολοκλήρωση του κλασικού ελέγχου (εκτενές ιστορικό, φυσική 
εξέταση και παρακλινικός έλεγχος). Κάθε άλλο, η παρουσία CIED συνδυάζεται με υψηλή 
πιθανότητα ύπαρξης σοβαρής καρδιακής νόσου και σημαντικής συννοσυρότητας, τα οποία θα 
πρέπει να ερευνώνται εκτενώς. Το ιστορικό, οι καταγραφές και τα αρχεία που φέρει μαζί του ο 
ασθενής, η κλινική εξέταση, το ηλεκτροκαρδιογράφημα, η ακτινογραφία θώρακος ή άλλες 
απεικονιστικές εξετάσεις μπορούν να δώσουν επιπλέον πολύτιμες πληροφορίες σχετικά με την 
CIED. Κατά τη λήψη του ιστορικού θα πρέπει να αναζητώνται συμπτώματα ενδεικτικά 
δυσλειτουργίας της συσκευής, όπως ζάλη, συγκοπή ή σημεία επιδείνωσης της καρδιακής 
λειτουργίας. Οι αντιαρρυθμικοί παράγοντες που τυχόν λαμβάνουν οι ασθενείς δε θα πρέπει να 
διακόπτονται περιεγχειρητικά ενώ τυχόν ηλεκτρολυτικές διαταραχές, ιδίως του καλίου, θα 
πρέπει να αποκαθίστανται, καθώς ενδέχεται να αυξήσουν την πιθανότητα γέννεσης 
αρρυθμιών. 

Η εξέταση του ηλεκτροκαρδιογραφήματος μπορεί να αποκαλύψει βηματοδοτική 
δραστηριότητα, με την απεικόνιση βηματοδοτικών αιχμών είτε πριν τα κύματα Ρ (κολπική 
βηματοδότηση) είτε πριν τα συμπλέγματα QRS (κοιλιακή βηματοδότηση). Στη δεύτερη 
περίπτωση τα συμπλέγματα QRS απεικονίζονται ευρέα. Σε κολποκοιλιακή βηματοδότηση 
απεικονίζονται βηματοδοτικές αιχμές τόσο πριν τα κύματα Ρ όσο και πριν τα συμπλέγματα 
QRS. Εάν κάθε κύμα Ρ ή σύμπλεγμα QRS έπονται βηματοδοτικών αιχμών, υποδηλώνεται 
πιθανή βηματοδοτεξάρτηση του ασθενούς. Κατά τον έλεγχο του καρδιογραφήματος, η 
επιβράδυνση του ενδογενούς ρυθμού, με αύξηση του παρασυμπαθητικού τόνου (χειρισμός 
Valsalva) μπορεί να αποκαλύψει κατ’ επίκληση βηματοδοτική δραστηριότητα. Η σωστή 
λειτουργία του βηματοδότη επιβεβαιώνεται με ταυτόχρονο έλεγχο του καρδιογραφήματος και 
ψηλάφηση του σφυγμού. Κάθε ηλεκτρική κοιλιακή διέγερση θα πρέπει να συνοδεύεται από 
ψηλαφητό σφυγμό (μηχανική σύλληψη).  

Η προεγχειρητική ακτινογραφία θώρακος μπορεί να δώσει πληροφορίες σχετικά με την 
εμφυτευμένη συσκευή και ενίοτε να βοηθήσει στην ταυτοποίσή της. Έτσι, βοηθά στον 
διαχωρισμό μεταξύ βηματοδότη και ICD ενώ απεικονίζει τον αριθμό, τη θέση και την 
ακεραιότητα των καλωδίων. Οι συσκευές μονής κοιλότητας θα φέρουν μόνο ένα καλώδιο στη 
δεξιά κοιλία ενώ οι δύο κοιλοτήτων φέρουν καλώδιο και στον δεξιό κόλπο. Οι αμφικοιλιακές 
συσκευές φέρουν και τρίτο καλώδιο στην αριστερά κοιλία. Χαρακτηριστική διαφορά των 
ICDs σε σχέση με τους PPMs είναι η ύπαρξη των coils απινίδωσης που απεικονίζονται ως ένα 
ή δύο ευθέα, μεγάλου πάχους ακτινοαδιαφανή τμήματα στο καλώδιο της δεξιάς κοιλίας και σε 
ορισμένες περιπτώσεις στην άνω κοίλη φλέβα. Τέλος, στην ακτινογραφία θώρακος συχνά 
απεικονίζονται ειδικά διακριτικά που τοποθετούν οι κατασκευαστικές εταιρίες για την 
ταυτοποίηση των συσκευών.  
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Πέραν ωστόσο του επαρκούς κλασικού ελέγχου, είναι απαραίτητη και η εστιασμένη 
λήψη πληροφοριών σχετικά με την CIED, η οποία έπεται της αρχικής εκτίμησης. Οι ασθενείς 
στην πλειονότητά τους είναι εφοδιασμένοι με ειδική κάρτα πληροφοριών, η οποία τους 
χορηγείται μετά την εμφύτευση της εκάστοτε CIED και παρέχει σημαντικές πληροφορίες 
σχετικά με την εταιρία κατασκευής, την ημερομηνία και την ένδειξη της τοποθέτησης, τον 
τύπο της συσκευής, τον σειριακό της αριθμό καθώς και τρόπους επικοινωνίας με τους 
αντίστοιχους εκπροσώπους της εταιρίας και των υπεύθυνων επαγγελματιών υγείας. Η κάρτα 
θα πρέπει να αναζητείται και να καταγράφονται οι πληροφορίες που θεωρούνται απαραίτητες 
για τη διαχείριση του ασθενούς.  

Γενικά, η εστιασμένη επιπλέον προσέγγιση των ασθενών με CIED θα πρέπει να 
περιλαμβάνει τα εξής:  

1. Αναγνώριση της παρουσίας CIED στον ασθενή  

Είναι προφανές ότι η έγκαιρη προεγχειρητική αναγνώριση της παρουσίας CIED είναι 
επιβεβλημένη και αφού γίνει θα πρέπει να καταγράφεται εμφανώς στις σημειώσεις του 
ασθενούς, μαζί με τη θέση εμφύτευσής της. Υποβοηθητικό στοιχείο λήψης πληροφοριών 
σχετικά με τη συσκευή είναι η ειδική κάρτα της CIED η οποία θα πρέπει να αναζητάται.  

2. Καθορισμός του τύπου της συσκευής και του τύπου λειτουργίας του  

Η αναγνώριση του τύπου της συσκευής που φέρει ο ασθενής είναι απαραίτητη, καθώς οι 
συσκευές αλληλεπιδρούν διαφορετικά με τις διεγχειρητικές συνθήκες και παρεμβάσεις. Για 
παράδειγμα, οι διεγχειρητικές ΕΜΙ και η εφαρμογή μαγνήτη έχουν διαφορετική επίδραση 
στους απλούς βηματοδότες και στους ICDs. Επίσης η αναγνώριση του τύπου λειτουργίας της 
συσκευής παρέχει πληροφορίες σχετικά με την υποκείμενη κατάσταση του καρδιακού 
ερεθισματαγωγού συστήματος και καθοδηγεί την περιεγχειρητική διαχείριση.  

3. Αναγνώριση της ένδειξης εμφύτευσης της συσκευής 

Ο καθορισμός της υποκείμενης παθολογίας η οποία έθεσε την ένδειξη για την 
εμφύτευση της CIED είναι απαραίτητος για την οργάνωση του περιεγχειρητικού πλάνου. Σε  
αυτό βοηθά η λήψη του ιστορικού, η κάρτα της συσκευής και η επικοινωνία με τον 
καρδιολόγο ή τον τεχνικό της αντίστοιχης εταιρίας.  

4. Καθορισμός της βηματοδοτοεξάρτησης του ασθενούς 

Ο καθορισμός της βηματοδοτοεξάρτησης του ασθενούς είναι σημαντικός καθώς μας 
επιτρέπει να γνωρίζουμε τις ενδεχόμενες ηλεκτροφυσιολογικές επιπλοκές που μπορεί να 
εμφανιστούν περιεγχειρητικά και κυρίως τις συνέπειες που θα είχε για τον ασθενή ενδεχόμενη 
αναστολή της λειτουργίας του βηματοδότη. Μπορεί να καθοριστεί με τη λήψη του ιστορικού 
(ιστορικό βραδυαρρυθμίας με συγκοπή, ή επιτυχούς ablation του κολποκοιλιακού κόμβου που 
οδήγησε σε τοποθέτηση CIED), την προεγχειρητική λήψη καρδιογραφήματος (κατ’ 
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επικράτηση βηματοδοτικός ρυθμός) ή με τις καταγραφές της αναφοράς του ανακριτικού 
ελέγχου της συσκευής, όπου λαμβάνονται πληροφορίες για το χρονικό ποσοστό κατά το οποίο 
οι ασθενείς απαιτούν βηματοδότηση. Ασθενείς οι οποίοι έχουν βηματοδοτικό φορτίο 
βηματοδότησης  ≥ 40% κρίνονται ως βηματοδοτοεξαρτώμενοι.  

5. Καθορισμός της λειτουργικής ακεραιότητας της συσκευής–ανασκόπηση και τεχνικός έλεγχος   

Ο τελικός ρυθμός καθώς και η λειτουργικότητα της CIED θα πρέπει να επιβεβαιώνονται 
κατά την προεγχειρητική περίοδο. Η λειτουργική ακεραιότητα της συσκευής ιδανικά 
καθορίζεται μέσω επίσημης αναλυτικής αξιολόγησής της που πραγματοποιείται από 
εκπαιδευμένους τεχνικούς, τα στοιχεία επικοινωνίας των οποίων θα πρέπει να είναι 
προσβάσιμα από τον ασθενή ή τον καρδιολόγο του. Τα αποτελέσματα του ελέγχου 
καταγράφονται σε σχετική έκθεση αναφοράς ή είναι δυνατό να ανακτηθούν μέσω 
τηλεφωνικής επικοινωνίας με τον τεχνικό αντιπρόσωπο.  

Εφόσον δεν έχει παρέλθει μεγάλο χρονικό διάστημα από την ημερομηνία του τελευταίου 
ελέγχου αξιολόγησης της κατάστασης της μπαταρίας και των καλωδίων καθώς και της 
επιβεβαίωσης της καλής λειτουργίας της συσκευής, δεν απαιτείται περαιτέρω έλεγχός της. Αν 
και οι συστάσεις ποικίλουν, σε γενικές γραμμές είναι αποδεκτός ο έλεγχος των βηματοδοτών 
εντός των τελευταίων 12 μηνών, των ICDs εντός 6μήνου και των συσκευών καρδιακού 
επανασυγχρονισμού εντός 3-6μηνών. Θα πρέπει να αναζητάται επίσης καταγραφή σχετικά με 
την ημερομηνία προγραμματισμένης αντικατάστασης της συσκευής, καθώς σε περίπτωση 
προσέγγισης στην εν λόγω ημερομηνία συστήνεται η προεγχειρητική αντικατάσταση.  

Ιδανικά θα πρέπει να επιβεβαιωθεί η δυνατότητα παραγωγής βηματοδοτικών διεγέρσεων 
και η επιτυχής ηλεκτρική και μηχανική σύλληψη αυτών. Για το σκοπό αυτό ενδέχεται να είναι 
απαραίτητη η συνδρομή ενός καρδιολόγου ή τεχνικού, ενώ σε περίπτωση αμφιβολίας για τη 
σωστή λειτουργία της συσκευής θα πρέπει να γίνεται νέος τεχνικός έλεγχος και ενδεχόμενη 
επαναρρύθμιση των ιδιοτήτων της. 

Σημεία μη ορθής λειτουργίας είναι: 
• Απουσία βηματοδοτικών αιχμών στο ηλεκτροκαρδιογράφημα ενώ η αυτόχθονη καρδιακή 

συχνότητα είναι χαμηλότερη του ορίου βηματοδότησης (oversensing)  
• Παρουσία άτακτων βηματοδοτικών αιχμών παρά την ύπαρξη αυτόχθονης δραστηριότητας 

με συχνότητα μεγαλύτερη του ορίου βηματοδότησης (undersensing) 
• Παρουσία βηματοδοτικών αιχμών οι οποίες δε συνοδεύονται από κολπική ή κοιλιακή 

εκπόλωση (αποτυχία σύλληψης)  
• Η απώλεια της λειτουργίας διαμόρφωσης συχνότητας (βηματοδότηση προσαρμοζόμενης 

συσχνότητας) ή η ελάττωση της προκαθορισμένης βηματοδοτικής συχνότητας ενδέχεται 
να υποδηλώνουν εξάντληση της μπαταρίας της συσκευής (έναρξη της λειτουργίας “end of 
life mode”, στην οποία εισέρχεται προγραμματισμένα η συσκευή για ελάττωση της 
κατανάλωσης ενέργειας).  
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6. Αξιολόγηση της πιθανότητας ηλεκτρομαγνητικών παρεμβολών – περιορισμός τους  

Προεγχειρητικά θα πρέπει να αξιολογούνται οι παράγοντες οι οποίοι ενδέχεται να 
επηρεάσουν τη λειτουργία της CIED κατά την περιεγχειρητική περίοδο και να λαμβάνονται 
αντίστοιχα μέτρα προφύλαξης (βλέπε παρακάτω). Απαραιτήτως θα πρέπει να εξετάζεται το 
ενδεχόμενο ηλεκτρομαγνητικών παρεμβολών και να προγραμματίζεται πλάνο για την κατά το 
δυνατόν ελάττωση ή αντιμετώπισή τους.  

7. Απόφαση για επαναπρογραμματισμό της συσκευής ή για εφαρμογή μαγνήτη 

Μετά την ολοκλήρωση των ανωτέρω, λαμβάνοντας υπόψιν την ενδεχόμενη ύπαρξη ΕΜΙ 
και άλλων αλληλεπιδράσεων, τον τύπο της συσκευής και την εξάρτηση του ασθενούς από τη 
CIED, θα πρέπει να αποφασίζεται η αναγκαιότητα για επαναπρογραμματισμό της συσκευής ή 
για εφαρμογή μαγνήτη. 

Γενικώς, μία συσκευή επαναπρογραμματισμού χρησιμοποιείται για επαγωγή αλλαγών, 
όπως αναστολή των αντι-ταχυκαρδιακών λειτουργιών ενός ICD, αλλαγή του τύπου 
βηματοδότησης ή απενεργοποίηση του αισθητήρα βηματοδότησης προσαρμοζόμενης 
συχνότητας. Η χρήση συσκευής επαναπρογραμματισμού θα πρέπει να γίνεται από 
εξειδικευμένο προσωπικό.  

Δεν υπάρχει σαφώς καθορισμένος αλγόριθμος για την επιλογή μεταξύ εφαρμογής 
επαναπρογραμματισμού, εφαρμογής μαγνήτη ή καμίας παρέμβασης. Η βιβλιογραφία στερείται 
στοιχείων τεκμηρίωσης για την έκδοση σαφών συστάσεων και οι πρακτικές ποικίλουν μεταξύ 
των φορέων και των ιδρυμάτων. Ως εκ τούτου η διαχείριση θα πρέπει να εξατομικεύεται 
ανάλογα με τον ασθενή, τις ιδιαιτερότητες της παρέμβασης (ύπαρξη ΕΜΙ), την εμπειρία των 
εμπλεκόμενων κλινικών, τη διαθεσιμότητα προσωπικού, το βαθμό του επείγοντος και τα 
εκάστοτε πρωτόκολλα του κάθε νοσηλευτικού ιδρύματος. Για την επιλογή της βέλτιστης 
διαχείρισης πρώτο βήμα είναι η αξιολόγηση της πιθανότητας ηλεκτρομαγνητικών 
παρεμβολών. Στη συνέχεια, εφόσον αναμένεται η ύπαρξη ΕΜΙ, θα πρέπει να λαμβάνεται 
απόφαση για επαναπρογραμματισμό ή εφαρμογή μαγνήτη, συνυπολογίζοντας τα υπέρ και τα 
κατά της κάθε μεθόδου.  

Αξιολόγηση πιθανότητας ΕΜΙ. Στις περιπτώσεις όπου η αλληλεπίδραση με ΕΜΙ δεν 
είναι πιθανή, συνήθως δεν απαιτείται προεγχειρητική τροποίηση των λειτουργιών της 
συσκευής. Θα πρέπει ωστόσο να έχει γίνει επαρκής προεγχειρητικός έλεγχός της και να 
υπάρχει ετοιμότητα τροποποίησης των λειτουργιών της, συνήθως με άμεση διαθεσιμότητα 
μαγνήτη ή με δυνατότητα ταχείας κινητοποίησης συσκευής επαναπρογραμματισμού. 
Αντίθετα, όταν αναμένονται ηλεκτρομαγνητικές παρεμβολές, θα πρέπει να τροποποιούνται οι 
λειτουργίες των CIEDs (βλέπε παρακάτω).  

Επαναπρογραμματισμός vs μαγνήτης. Εφόσον αποφασιστεί ότι απαιτείται 
τροποποίηση, ένα βασικό στοιχείο του περιεγχειρητικού πλάνου είναι η επιλογή του τρόπου με 
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τον οποίο θα γίνει αυτή: είτε με την εφαρμογή επαναπρογραμματισμού της με τη βοήθεια 
τεχνικού/ηλεκτροφυσιολόγου είτε με την εφαρμογή μαγνήτη. Οι συστάσεις για τη βέλτιστη 
μεταξύ των δύο επιλογών επίσης ποικίλουν μεταξύ των φορέων και των ιδρυμάτων. 
Παρακάτω παρατίθενται τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα των δύο μεθόδων:  

Η εφαρμογή μαγνήτη συνήθως είναι αποτελεσματική. Ωστόσο, για την επίτευξη των 
αναμενόμενων δράσεων είναι αναγκαία η κατάλληλη τοποθέτηση και σχολαστική 
σταθεροποίησή του. Ωστόσο, για τις περισσότερες συσκευές, ιδίως για τους ICDs, δεν υπάρχει 
αξιόπιστος τρόπος επιβεβαίωσης της καταλληλότητας της τοποθέτησης. Επίσης η εφαρμογή 
είναι προβληματική σε επεμβάσεις όπου οι ασθενείς τοποθετούνται σε θέσεις διαφορετικές της 
ύπτιας ή όταν αφορούν περιοχές του σώματος κοντά στην περιοχή της CIED. Στους 
παχύσαρκους ασθενείς το μαγνητικό πεδίο των κλινικών μαγνητών ενδέχεται να μην επαρκεί 
για την αναμενόμενη τροποποίηση των λειτουργιών της συσκευής. Στις παραπάνω 
περιπτώσεις, εφόσον υπάρχει ένδειξη αλλαγής των λειτουργιών της συσκευής, αυτή θα πρέπει 
να γίνεται μέσω επαναπρογραμματισμού. 

Ακόμα, σε παρατεταμένες χειρουργικές επεμβάσεις (>8 ώρες), ορισμένες συσκευές 
ICDs (Biotronic) επιστρέφουν στην προηγούμενή τους λειτουργία. Στις περιπτώσεις αυτές θα 
πρέπει να γίνεται απομάκρυνση και επανατοποθέτηση του μαγνήτη.  

Επίσης, η απάντηση στον μαγνήτη δεν είναι απόλυτα αξιόπιστη, καθώς ενδέχεται να 
ποικίλει ανάλογα με το μοντέλο και τις ρυθμίσεις του κατασκευαστή και δύναται να 
τροποποιηθεί μέσω προγραμματισμού ή να επηρεαστεί από τη διάρκεια ζωής της μπαταρίας. 
Έτσι, η τοποθέτησή του είναι πιθανό να επάγει λειτουργίες διαφορετικές των προβλεπόμενων, 
όπως την έναρξη διαγνωστικής λειτουργίας σε ΡΡΜ, μεταβολή και της λειτουργίας 
αντιβραδυκαρδιακής βηματοδότησης σε ICD ή ακόμα να μη συνοδεύεται από καμία μεταβολή 
της λειτουργία της CIED.  

Επιπλέον, καθώς στην περίπτωση των ICDs με την εφαρμογή μαγνήτη δε γίνεται έναρξη 
ασύγχρονης βηματοδότησης, η ύπαρξη EMI μπορεί να οδηγήσει σε βραδυκαρδία ή ασυστολία 
σε ασθενείς οι οποίοι έχουν εξάρτηση από την αντιβραδυκαρδιακή βηματοδοτική λειτουργία. 
Για τον λόγο αυτό σε ασθενείς με ICDs, όταν αναμένεται η ύπαρξη ΕΜΙ θα πρέπει να γίνεται 
επαναπρογραμματισμός.  

Για τους παραπάνω λόγους, γενικώς ο επαναπρογραμματισμός θεωρείται περισσότερο 
ασφαλής μέθοδος σε σχέση με την εφαρμογή μαγνήτη. Παρόλα αυτά, ο μαγνήτης πλεονεκτεί 
στο ότι είναι πιο εύκολα προσβάσιμος και απλός στη χρήση χωρίς να απαιτεί ιδιαίτερα 
εξειδικευμένη εκπαίδευση. Επίσης, οι όποιες εφαρμοζόμενες μέσω επαναπρογραμματισμού 
μεταβολές δεν είναι ταχέως αναστρέψιμες, όπως συμβαίνει στην πλειονότητα των 
περιπτώσεων εφαρμογής μαγνήτη. Η ιδιότητα αυτή του μαγνήτη μπορεί να είναι χρήσιμη σε 
περίπτωση διεγχειρητικής εκδήλωσης κακοηθών αρρυθμιών που απαιτούν απινίδωση, όπου, η 
άμεση απομάκρυνσή του συνήθως επαναφέρει την αντιταχυκαρδιακή λειτουργία και επιτρέπει 



121 
 

τη χορήγηση της κατάλληλης θεραπείας από την ίδια τη συσκευή. Τέλος, η μη άμεση 
επαναφορά των προηγούμενων λειτουργιών με τις συσκευές επαναπρογραμματισμού, όπως 
συμβαίνει με τον μαγνήτη, ενέχει κινδύνους, εάν οι ασθενείς απομακρυνθούν από το 
περιβάλλον αυξημένης φροντίδας χωρίς την επάνοδο των επιθυμητών λειτουργιών της 
συσκευής.  

Απόφαση επαναπρογραμματισμού, εφαρμογής μαγνήτη ή μη παρέμβασης. Μετά από 
υπολογισμό των παραπάνω, λαμβάνεται απόφαση για επαναπρογραμματισμό, εφαρμογή 
μαγνήτη ή καμία παρέμβαση. Γενικά, επαναπρογραμματισμός της συσκευής ή τοποθέτηση 
μαγνήτη ενδείκνυνται στις παρακάτω περιπτώσεις: 

• Στις επεμβάσεις όπου αναμένονται σημαντικές ηλεκτρομαγνητικές παρεμβολές 
• Σε σημαντική βηματοδοτοεξάρτηση. Εάν ο ασθενής είναι βηματοδοτοεξαρτώμενος και 

υπάρχει πιθανότητα αλληλεπίδρασης με EMI, τότε θα πρέπει η λειτουργία βηματοδότησης 
να επαναπρογραμματίζεται σε ασύγχρονη λειτουργία βηματοδότησης είτε μέσω 
επαναπρογραμματισμού είτε με τη χρήση μαγνήτη. 

• Σε περιπτώσεις ICD, εφόσον υπάρχει ενδεχόμενο ύπαρξης EMI, θα πρέπει να 
αναστέλλονται προσωρινά οι αντι-ταχυκαρδιακές λειτουργίες της συσκευής είτε με 
επαναπρογραμματισμό είτε με εφαρμογή μαγνήτη. Η απενεργοποίηση με μαγνήτη είναι 
αποδεκτή μόνο σε επείγουσες περιπτώσεις όπου δεν είναι εφικτός ο 
επαναπρογραμματισμός.  

• Ειδικά για τους βηματοδοτοεξαρτώμενους ασθενείς με ICD, εάν αναμένεται η ύπαρξη 
ΕΜΙ, εκτός από την αναστολή των αντιταχυκαρδιακών λειτουργιών θα πρέπει να γίνεται 
και επαναπρογραμματισμός της λειτουργίας βηματοδότησης σε ασύγχρονη. Ως εκ τούτου 
στις περιπτώσεις αυτές η εφαρμογή μαγνήτη δεν ενδείκνυται, καθώς απενεργοποιεί μόνο 
τις αντιταχυκαρδιακές λειτουργίες του ICD. Επομένως απαιτείται επαναπρογραμματισμός 
με τη βοήθεια τεχνικού. 

• Τέλος, εάν είναι πιθανή η ύπραξη EMI, για όλες τις CIED, θα πρέπει να γίνεται αναστολή 
της λειτουργίας διαμόρφωσης της συχνότητας, η οποία για τους PPMs μπορεί να γίνει με 
μαγνήτη ή συκευή επαναπρογραμματισμού ενώ για τους ICDs μόνο με συσκευή 
επαναπρογραμματισμού.   

8. Διασφάλιση εναλλακτικής υποστήριξης του ασθενούς.  

Κατά την προεγχειρητική περίοδο θα πρέπει να λαμβάνεται πρόνοια και να οργανώνεται η 
διασφάλιση διαθεσιμότητας εναλλακτικών μεθόδων βηματοδότησης και απινίδωσης 
(διαδερμική βηματοδότηση, εξωτερική απινίδωση).  
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9. Οργάνωση μετεγχειρητικής διαχείρισης  

Ιδανικά, η μετεγχειρητική διαχείριση θα πρέπει να οργανώνεται κατά την προεγχειρητική 
περίοδο.  

Διεγχειρητική διαχείριση  

Η διεγχειρητική αντιμετώπιση των ασθενών με CIEDs, πλην της σχολαστικής βασικής 
φροντίδας θα πρέπει να περιλαμβάνει ειδικά μέτρα για την αντιμετώπιση ζητημάτων που 
σχετίζονται με τη λειτουργία των συσκευών. Οι αναισθησιολόγοι θα πρέπει να γνωρίζουν με 
σαφήνεια το πλάνο διαχείρισης της CIED. Η αντιμετώπιση εξαρτάται από το είδος της 
συσκευής, την παθολογία του ασθενούς και το ενδεχόμενο ύπαρξης ΕΜΙ. Θα πρέπει να 
περιλαμβάνει την επιλογή του κατάλληλου monitoring, την προσπάθεια ελάττωσης των ΕΜΙ 
καθώς και την προετοιμασία για αντιμετώπιση διεγχειρητικών προβλημάτων σχετιζόμενων με 
τη λειτουργία της συσκευής. Όπως ειπώθηκε παραπάνω, εφόσον παρθεί απόφαση για 
επαναπρογραμματισμό, αυτός θα πρέπει να γίνει άμεσα πριν την εισαγωγή στην αναισθησία 
και να επιβεβαιωθεί η επίτευξη της επιθυμητής λειτουργίας (πχ αξιόπιστη ηλεκτρική και 
μηχανική σύλληψη με αιμοδυναμική σταθερότητα σε ασύγχρονη βηματοδότηση).  

Monitoring - Παρακολούθηση της λειτουργίας της CIED  

Οι ασθενείς με CIEDs θα πρέπει να παρακολουθούνται συνεχώς διεγχειρητικά με 
ηλεκτροκαρδιογραφικό και αιμοδυναμικό monitoring, προκειμένου να εντοπιστούν 
ενδεχόμενες αλλαγές στον καρδιακό ρυθμό και στη συμπεριφορά της εμφυτευμένης συσκευής. 
Κατά την ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση στο monitor θα πρέπει να επιλέγεται η 
καταγραφή που επιτρέπει την απεικόνιση της παρουσίας βηματοδοτικών αιχμών.  

Για την επιβεβαίωση ωστόσο της καλής λειτουργίας της CIED και της επαρκούς 
μηχανικής απάντησης (μηχανική σύλληψη) είναι επίσης απαραίτητη η συνεχής καταγραφή της 
ύπαρξης περιφερικών σφύξεων είτε με κυματομορφή παλμικής οξυμετρίας είτε επί ενδείξεων 
με άμεση καταγραφή της αρτηριακής πιέσεως. Με τον τρόπο αυτό υπάρχει παλμό προς παλμό 
απεικόνιση της κοιλιακής εξώθησης και δυνατότητα συσχέτισης αλλαγών του 
ηλεκτροκαρδιοσκοπίου με παράσιτα ή ΕΜΙ. Επισημαίνεται ότι η παρουσία θορύβου/ 
παρασίτων ενδέχεται να εκλαμβάνεται εσφαλμένα ως ύπαρξη συμπλεγμάτων QRS, με 
αποτέλεσμα την ένδειξη λανθασμένης καρδιακής συχνότητας στο monitor του ηλεκτρο-
καρδιογραφήματος. Οι εν λόγω καταγραφές θα πρέπει να συνεχίζονται σε όλη τη 
διεγχειρητική και άμεση μετεγχειρητική περίοδο, ανάλογα με την εκάστοτε περίπτωση και 
ανεξάρτητα από το είδος της χορηγούμενης αναισθησίας.  

Αναισθητικές τεχνικές 

Γενικά, οι αναισθητικές τεχνικές δεν επηρεάζουν τη λειτουργία των CIED κατά άμεσο 
τρόπο, ωστόσο η εφαρμογή τους σχετίζεται με επαγωγή φυσιολογικών μεταβολών οι οποίες 
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ενδέχεται να επηρεάσουν την αλληλεπίδραση μεταξύ του ασθενούς και των συσκευών. Έτσι, 
σε ασθενείς με βραδυκαρδία, η αποφυγή υψηλών δόσεων φεντανύλης ή δεξμεδετομιδίνης 
μπορεί να είναι συνετή για την πρόληψη βηματοδοτοεξάρτησης. Σε ασθενείς με σύνδρομο 
μακρού QT συστήνεται η αποφυγή φαρμάκων που επιμηκύνουν το διάστημα QT 
(αλοπεριδόλη, οντανσετρόνη, υψηλές δόσεις πτητικών αναισθητικών), προς ελάττωση του 
κινδύνου εμφάνισης πολύμορφης κοιλιακής ταχυκαρδίας.  

Η σοκκινυλοχολίνη θα πρέπει επίσης να αποφεύγεται καθώς οι ινιδικές μυϊκές 
συσπάσεις μπορεί να οδηγήσουν σε oversensing και αναστολή της βηματοδότησης. Για τον 
ίδιο λόγο συστήνεται να εξετάζεται με σύνεση η χορήγηση παραγόντων που ενδέχεται να 
προκαλέσουν μυοκλονίες, όπως η ετομιδάτη ή η κεταμίνη. Επίσης η χορήγηση πρωτοξειδίου 
του αζώτου σε προσφάτως εγκατεστημένες συσκευές ενδέχεται να οδηγήσει σε συσσώρευσή 
του στην περιοχή της εμφύτευσης (θήκη) στο θωρακικό τοίχωμα, προκαλώντας απώλεια της 
επαφής μεταξύ των ηλεκτροδίων και διαταραχές στην ανίνευση των ερεθισμάτων ή τη 
σύλληψη.  

Σε περίπτωση όπου κριθεί αναγκαία η τοποθέτηση κεντρικού φλεβικού καθετήρα, θα 
πρέπει να γίνεται επιλογή σημείων τοποθέτησης κατά το δυνατόν σε μεγάλη απόσταση από 
την περιοχή της εμφυτευμένης συσκευής. Κατά τη διαγγειακή διαβίβαση οδηγών συρμάτων 
απαιτείται προσοχή για την αποφυγή εισόδου τους στις καρδιακές κοιλότητες, κάτι που μπορεί 
να οδηγήσει σε πρόκληση αρρυθμίων ή ακόμα και σε μετακίνηση των καλωδίων της 
συσκευής, εάν αυτή έχει τοποθετηθεί πρόσφατα. Η πιθανότητα μετακίνησης ενός καλωδίου 
είναι μέγιστη κατά τους τρεις πρώτους μήνες μετά την εφαρμογή της CIED. Η λήψη 
ακτινογραφίας θώρακα πριν και μετά την εισαγωγή κεντρικής γραμμής βοηθά στον έλεγχο της 
θέσης των καλωδίων και τη διάγνωση ενδεχόμενης μετακίνησηής τους αντίστοιχα. Ιδανικά, 
κατά την τοποθέτηση θα πρέπει να αναστέλλεται προσωρινά η αντι-ταχυαρρυθμική λειτουργία 
των ICDs.  

Σχολαστικότητα απαιτείται σχετικά με τη διατήρηση της ογκαιμίας των ασθενών οι 
οποίοι βηματοδοτούνται με σταθερή συχνότητα, καθώς η ελάττωση του όγκου παλμού θα 
οδηγήσει σε πτώση της καρδιακής παροχής, εφόσον δεν είναι δυνατή η αντιρροπιστική 
αύξηση της καρδιακής συχνότητας.  Σε ασθενείς με ICDs η χορήγηση συμπαθητικομιμητικών 
θα πρέπει να γίνεται με σύνεση καθώς ενδέχεται να οδηγήσει σε έκλυση ταχυαρρυθμιών σε 
επηρεπείς ασθενείς.  

Οι ηλεκτρολυτικές και μεταβολικές διαταραχές συστήνεται να αντιμετωπίζονται 
επιθετικά, καθώς ενδέχεται να επηρεάσουν τη λειτουργία των CIED. Συγκεκριμένα, η 
υπερκαλιαιμία, η υπεργλυκαιμία, η αλκαλαιμία, η οξυαιμία, η υποξία και η υπερκαπνία 
αυξάνουν τον ουδό βηματοδότησης και ενδέχεται να οδηγήσουν σε αποτυχία σύλληψης. Η 
υποκαλιαιμία και η υπομαγνησιαιμία αυξάνουν την πιθανότητα έκλυσης σημαντικών 
αρρυθμιών. 
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Ελάττωση ηλεκτρομαγνητικών παρεμβολών  

Όπως αναφέρθηκε παραπάνω, η περιεγχειρητική περίοδος συνδυάζεται με πληθώρα 
ενδεχόμενων πηγών ΕΜΙ, η κυριότερη εκ των οποίων είναι η διεγχειρητική χρήση διαθερμίας.  

Γαι την ελάττωση των ΕΜΙ θα πρέπει να εξετάζονται τα εξής: 

• Ενδεχόμενες πηγές EMI θα πρέπει να διατηρούνται κατά το δυνατόν σε απόσταση 
τουλάχιστον 15 εκατοστών από τη γεννήτρια της CIED. Γενικώς, η δυσλειτουργία των 
CIEDs λόγω ΕΜΙ δεν είναι πιθανή για επεμβάσεις στις οποίες η διαθερμία εφαρμόζεται 
κάτωθεν του ομφαλού.  

• Όπου είναι δυνατόν, θα πρέπει να γίνεται χρήση διπολικού συστήματος ηλεκτροδιαθερμίας 
ή ψαλιδιού υπερήχων, τα οποία είναι ασφαλέστερα από τη μονοπολική διαθερμία. Παρόλα 
αυτά, επισημαίνεται ότι υπάρχουν αναφορές περιστατικών διαταραχής της λειτουργίας του 
βηματοδότη ακόμα και με χρήση διπολικής διαθερμίας. 

• Εάν χρησιμοποιηθεί μονοπολική διαθερμία, το αυτοκόλλητο της γείωσης θα πρέπει να 
τοποθετείται σε θέση ώστε η οδός του δημιουργούμενου ρεύματος να μη διαπερνά και να 
μην προσεγγίζει την εμφυτευμένη συσκευή (γεννήτρια και καλώδια) και ιδανικά να είναι 
κάθετη σε σχέση με το επίπεδο των καλωδίων.  

• Το ίδιο το ηλεκτρομαγνητικό πεδίο του συστήματος της ηλεκτροδιαθερμίας θα πρέπει να 
είναι κατά το δυνατόν σε μεγάλη απόσταση από τα στοιχεία της CIED και να αποφεύγεται 
η άμεση επαφή του σε αυτά.  

• Η χρήση της ηλεκτροδιαθερμίας θα πρέπει να γίνεται με σύντομες (1-2 sec), 
διακοπτόμενες (παύσεις των 10 sec) και κατά το δυνατόν μη ρυθμικές εφαρμογές και να 
επιλέγονται τα χαμηλότερα αποδεκτά επίπεδα ενέργειας. Επίσης θα πρέπει να επιλέγεται 
λειτουργία κοπής (cut) της λειτουργίας πήξης (coag).  

• Αποφυγή της εφαρμογής δέσμης ιόντων αργού, καθώς παράγει ΕΜΙ ανάλογες της 
διαθερμίας αλλά χωρίς τη δυνατότητα διακοπτόμενης εφαρμογής της. Εάν πρόκειται να 
χρησιμοποιηθεί, θα πρέπει να γίνεται σκέψη επαναπρογραμματισμού της CIED. 

• Η χορήγηση εξωτερικής ηλεκτρικής καρδιομετατροπής ή απινίδωσης ενδέχεται να 
προκαλέσει βλάβη της CIED, συνήθως παροδική, ωστόσο ενίοτε και μόνιμη. Επίσης, η 
τοποθέτηση των κεφαλών (paddles) ή των αυτοκόλλητων ηλεκτροδίων απινίδωσης (pads) 
κοντά στο θωρακικό τοίχωμα μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη ηλεκτροστατικών 
εκφορτίσεων οι οποίες δύναται να εκληφθούν και ερμηνευθούν ως ενδογενή ερεθίσματα 
από τους ICDs. Για τους λόγους αυτούς η τοποθέτηση των paddles/pads 
απινίδωσης/βηματοδότησης θα πρέπει να γίνεται κατά το δυνατόν σε μεγαλύτερη 
απόσταση (>10 cm) από τη γεννήτρια αλλά ταυτόχρονα σε επαρκή εγγύτητα με το 
μυοκάρδιο για την αύξηση των πιθανοτήτων αποτελεσματικότητας της διαδικασίας. 
Επίσης η τοποθέτηση θα πρέπει να γίνεται (εάν είναι δυνατό και εάν υπάρχει χρόνος) με 
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τρόπο ώστε η οδός διέλευσης του ρεύματος να είναι κάθετη στο επίπεδο του 
βηματοδοτικού συστήματος (προσθιο-οπίσθια διάταξη).  

• Θα πρέπει γενικώς να γίνεται προσπάθεια αποφυγής κάθε πηγής ενδεχόμενης ΕΜΙ. Ως εκ 
τούτου, ιατρικός εξοπλισμός με τεχνολογία ασύρματης λειτουργίας, όπως για παράδειγμα 
ορισμένες συσκευές monitor ή ειδικοί ηχοβολείς υπερήχων, θα πρέπει να απομακρύνονται 
κατά το δυνατόν από τις CIED, καθώς ενδέχεται να οδηγήσουν σε EMI.  

Αντιμετώπιση διεγχειρητικών επειγόντων 

Εξοπλισμός και φαρμακευτικοί παράγοντες εφεδρικής/εναλλακτικής υποστήριξης του 
ρυθμού θα πρέπει να είναι σε άμεση διαθεσιμότητα. Ως εκ τούτου, συστήνεται η εφαρμογή 
αυτοκόλλητων ηλεκτροδίων απινίδωσης/διαδερμικής βηματοδότησης, για την περίπτωση 
διαγχειρητικής βλάβης της CIED ή την περίπτωση εμφάνισης ταχυαρρυθμιών μετά την 
απενεργοποίηση των αντιταυκαρδιακών λειτουργιών του ICD. Τα pads θα πρέπει ιδανικά να 
τοποθετούνται πριν την έναρξη της επέμβασης, ιδίως σε περιπτώσεις όπου η διεγχειρητική 
πρόσβαση αναμένεται δύσκολη. Επίσης θα πρέπει να υπάρχει διαθεσιμότητα μαγνήτη ή 
συσκευής επαναπρογραμματισμού με δυνατότητα άμεσης εφαρμογής της (άμεση ετοιμότητα 
τεχνικού/ηλεκτροφυσιολόγου).  

Εάν εμφανιστούν μη αναμενόμενες αλληλεπιδράσεις της συσκευής με EMI, το πρώτο 
βήμα είναι η προσωρινή διακοπή όλων των πηγών ΕΜΙ, μέχρι τον περιορισμό ή τη διαχείριση 
των εν λόγω αλληλεπιδράσεων (πχ ενημέρωση χειρουργού για διακοπή εφαρμογής 
διαθερμίας).  

Σε περίπτωση κοιλιακής αρρυθμίας, σε ασθενή με ICD, η ακολουθία των ενεργειών 
τροποποιείται ανάλογα με τον εφαρμοσμένο τρόπο αναστολής των αντιταχυκαρδικών 
λειτουργιών, δηλαδή εάν έχει γίνει με εφαρμογή μαγνήτη ή με επαναπρογραμματισμό της 
συσκευής. Σε τοποθέτηση μαγνήτη, πριν την οποιαδήποτε προσπάθεια χορήγησης απινίδωσης, 
θα πρέπει να γίνεται απομάκρυνσή του ώστε να επιτρέπεται η επανενεργοποίηση της αντι-
ταχυαρρυθμικής λειτουργίας της συσκευής. Μετά την απομάκρυνση του μαγνήτη θα πρέπει να 
παρακολουθείται ο ρυθμός και η ενδεχόμενη αντιταχυκαρδιακή δράση του ICD. Για τη 
φόρτιση του ICD απαιτούνται 10-12 δευτερόλεπτα. Σε περίπτωση όπου η απομάκρυνση του 
μαγνήτη δεν επιτύχει ανάκτηση του ρυθμού, θα πρέπει να εφαρμόζεται είτε απινίδωση είτε 
συγχρονισμένη καρδιομετατροπή, ανάλογα με τον υποκείμενο ρυθμό.  

Σε ασθενείς όπου η απενεργοποίηση των αντιταχυκαρδιακών λειτουργιών του ICD έχει 
γίνει μέσω επαναπρογραμματισμού, εφόσον η δυνατότητα νέου προγραμματισμού είναι άμεσα 
εφικτή (η αντίστοιχη συσκευή άμεσα διαθέσιμη και ο τεχνικός παρών), συστήνεται να γίνεται 
ταχέως ρύθμιση για την επαγωγή των αντιταχυκαρδιακών λειτουργιών. Εάν κάτι τέτοιο δεν 
είναι εφικτό, απαιτείται άμεση εξωτερική παρέμβαση είτε με συγχρονισμένη καρδιομετατροπή 
είτε με απινίδωση.  
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Η εξωτερική αντιμετώπιση ενδεχόμενων αρρυθμιών θα πρέπει να γίνεται με τις 
καθιερωμένες τεχνικές βάσει του καθιερωμένου καθολικού αλγόριθμου Advanced Life 
Support, με τη χρήση των ενδεικνυόμενων επιπέδων ενέργειας καρδιομετατροπής ή 
απινίδωσης, ανεξαρτήτων της ύπαρξης CIED και του τύπου της. Για τους ανανήπτες που 
πραγματοποιούν θωρακικές συμπιέσεις ή αγγίζουν τον ασθενή, δεν υπάρχει σημαντικός 
κίνδυνος, ακόμα και κατά τη χορήγηση απινίδωσης από τον ICD.  

Μετεγχειρητική διαχείριση 

Κατά τη μετεγχειρητική διαχείριση των ασθενών θα πρέπει να δίνεται ιδιαίτερη προσοχή 
στη σημασία παρακολούθησής τους, ελέγχου της CIED και επαναπρογραμματισμού της για 
επαναφορά στις προηγούμενες βασικές ρυθμίσεις της. Οι ασθενείς με CIEDs, ιδανικά θα 
πρέπει κατά την άμεση μετεγχειρητική περίοδο να παραμένουν σε περιβάλλον αυξημένης 
παρακολούθησης και φροντίδας, υπό συνεχές monitoring του ρυθμού και της περιφερικής 
άρδευσης και με άμεση διαθεσιμότητα εξοπλισμού και φαρμάκων αναζωογόνησης, μέχρι τον 
τεχνικό έλεγχο και τον επί ενδείξεων επαναπρογραμματισμό της συσκευής.  

Η συσκευή ιδανικά θα πρέπει να ελέγχεται μετεγχειρητικά για να επιβεβαιωθεί η 
διατήρηση της ακεραιτότητας των λειτουργιών της. Αναλυτικός έλεγχος θα πρέπει 
απαραιτήτως να πραγματοποιείται σε κάθε περίπτωση εφαρμογής μαγνήτη, χορήγησης 
αντιταχυκαρδιακών θεραπειών ή εκδήλωσης διεγχειρητικού συμβάματος σχετιζόμενου με τη 
λετουργία της συσκευής. Κατά τον έλεγχο θα πρέπει ενδεχομένως να γίνει και 
επαναπρογραμματισμός των ρυθμίσεων των λειτουργιών της, ανάλογα με την εκάστοτε 
περίπτωση. Για παράδειγμα, θα πρέπει να γίνεται επαναφορά των αντιταχυκαρδιακών 
ρυθμίσεων των ICD, ή της λετουργίας διαμόρφωσης της συχνότητας, εφόσον είχαν ανασταλεί 
για τη διεγχειρητική περίοδο. Η επαναφορά στις αρχικές ρυθμίσεις θα πρέπει να γίνεται το 
συντομότερο δυνατόν και ιδανικά την ίδια ημέρα. Η μη αντιμετώπιση κοιλιακών 
ταχυαρρυθμιών από έναν ICD που δεν επανενεργοποιήθηκε ή η εκδήλωση κακοηθών 
αρρυθμιών μέσω R on T από έναν βηματοδότη που παραμένει σε ασύγχρονη λειτουργία 
ενδέχεται να αποβούν μοιραία για τους ασθενείς. Μεμονωμένες αναφορές περιστατικών στη 
βιβλιογραφία αναφέρουν δυσμενή έκβαση από αντίστοιχες περιπτώσεις. Επισημαίνεται ότι 
υπεύθυνος για την επαναφορά των επιθυμητών λειτουργιών μετεγχειρητικά είναι ο κλινικός 
ιατρός που ζήτησε τον επαναπρογραμματισμό και όχι ο τεχνικός της εταιρίας.  
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ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΑΟΡΤΙΚΗΣ ΒΑΛΒΙΔΑΣ 

Παύλος ΧΑΤΖΑΡΑΣ 
 

ABSTRACT 

Aortic Valve Stenosis and Regurgitation 

Although stenotic and regurgitant lesions of the aortic valve generate different 
physiologic changes, both are characterized by abnormalities of ventricular loading. Thus, 
aortic stenosis pose a pressure overload for the left ventricle while in aortic regurgitation the 
ventricle is volume overloaded. 

Stenosis at the level of the aortic valve results in a pressure gradient from the LV to the 
aorta. The intracavitary systolic pressure generated to overcome this stenosis directly 
increases myocardial wall tension in accordance with Laplace’s law. The increase of wall 
tension is thought to be the direct stimulus for the further parallel replication of sarcomeres, 
which produces the concentrically hypertrophied ventricle characteristic of chronic pressure 
overload. The consequences of the hypertrophy of the left ventricle include alterations in 
diastolic compliance, potential imbalances in the myocardial oxygen supply and demand 
relationship, and possible deterioration of the intrinsic contractile performance of the 
myocardium. 

Anesthesia management is based on avoidance of systemic hypotension, maintenance 
of sinus rhythm and an adequate intravascular volume, and awareness of the potential for 
myocardial ischemia. 

Progressive volume overloading from aortic regurgitation increases end-diastolic wall 
tension (ie, ventricular afterload) and stimulates the serial replication of sarcomeres, 
producing a pattern of eccentric ventricular hypertrophy. In accordance with Laplace’s law, 
dilation of the ventricle increases the systolic wall tension, stimulating some concentric 
hypertrophy. The result is normalization of the ratio of ventricular wall thickness to cavitary 
radius. Because the increase in preload is compensated for by ventricular hypertrophy, CO is 
maintained by the Frank-Starling mechanism, and cardiac failure is not seen despite 
probable decreases in contractility.  

Because patients with AR may have widely different degrees of myocardial dysfunction, 
anesthesia management must be appropriately individualized. For cardiac or noncardiac 
surgery, the hemodynamic goals are a mild tachycardia, positive inotropic state, and 
controlled reduction in systemic vascular resistance. 

In acute aortic regurgitation sudden diastolic volume overload of a non adapted LV 
results in a precipitous increase in the endiastolic pressure because the ventricle is operating 
on the steepest portion of the diastolic pressure-volume curve. These patients usually have 
pulmonary edema and heart failure refractory to optimal medical therapy. So acute 
regurgitation often requires surgical intervention. 
 

Key words: Aortic stenosis, Aortic regurgitation, anesthetic management, concentric and 
eccentric ventricular hypertrophy. 
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ΣΤΕΝΩΣΗ ΑΟΡΤΙΚΗΣ ΒΑΛΒΙΔΑΣ (ΑΣ) 

Η ΑΣ είναι η συχνότερη βαλβιδοπάθεια στις χώρες του Δυτικού Κόσμου. Κλινικά 
σημαντική στένωση της αορτικής βαλβίδας συμβαίνει στο 2% των ενηλίκων με ηλικία 
μεγαλύτερη των 65 ετών και στο 5,5% αυτών με ηλικία μεγαλύτερη των 85 ετών. Το 50% των 
περιπτώσεων στένωσης της αορτικής βαλβίδας οφείλεται σε δίπτυχη αορτική βαλβίδα, ενώ οι 
υπόλοιπες περιπτώσεις σε ασβεστοποιητική (εκφυλιστική, γεροντική) ή ρευματική προσβολή 
της βαλβίδας.  

Το 1%-2% του πληθυσμού γεννιέται με δίπτυχη αορτική βαλβίδα (πάθηση κληρονομικά 
μεταδιδόμενη με προδιάθεση για ανεύρυσμα ανιούσας αορτής) στην οποία συχνά 
αναπτύσσεται στένωση με την πάροδο του χρόνου. Η ασβεστοποιητική (λόγω εναπόθεσης  
ασβεστίου) στένωση της τρίπτυχης αορτικής βαλβίδας έχει ορισμένα κοινά χαρακτηριστικά με 
τη στεφανιαία νόσο: είναι συχνότερη σε ηλικιωμένους άνδρες με υπερχοληστερολαιμία, 
καπνιστές, με αρτηριακή υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη ή νεφρική ανεπάρκεια.   

Υπάρχουν μελέτες που αναφέρουν ότι η εναπόθεση ασβεστίου στην αορτική βαλβίδα 
είναι μια φλεγμονώδης διεργασία που ευοδώνεται από την ύπαρξη παραγόντων κινδύνου για 
αθηροσκλήρωση. Η συσσώρευση φλεγμονωδών κυττάρων και λίπους, που εναποτίθεται κάτω 
από το ενδοθήλιο των γλωχίνων, προς την αορτική πλευρά της βαλβίδας, οδηγούν σε 
παραγωγή ασβεστίου με αποτέλεσμα πάχυνση και σκλήρυνση των γλωχίνων. Με την πάροδο 
του χρόνου οι γλωχίνες συγκολλώνται μεταξύ τους με τα άλατα ασβεστίου και περιορίζεται η 
κινητικότητά τους με αποτέλεσμα τη στένωση του στομίου της βαλβίδας. 

Η στηθάγχη, το συγκοπικό επεισόδιο και η δύσπνοια (συμφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια) είναι η κλασσική τριάδα των συμπτωμάτων της στένωσης της αορτικής βαλβίδας 
και η εμφάνισή τους ελαττώνει την πρόγνωση της νόσου στα 2 με 5 έτη. 

Σύμφωνα με τις οδηγίες που εξέδωσαν το Αμερικάνικο Κολλέγιο Καρδιολόγων 
(American College of Cardiology, ACC) και η Αμερικανική Καρδιολογική Εταιρεία 
(American Heart Association, AHA) τα υπερηχογραφικά κριτήρια για τη διάγνωση της 
σοβαρής αορτικής στένωσης είναι: η μέγιστη ταχύτητα διαμέσου της βαλβίδας (peak velocity) 
> 4 m/s, μέση κλίση (βαθμίδωση) πίεσης διαμέσου της βαλβίδας (mean gradient) > 40 mmHg 
και η επιφάνεια της βαλβίδας (valve area) < 1 cm2. Στους συμπτωματικούς ασθενείς 
συστήνεται η αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδας, ενώ στους ασυμπτωματικούς συστήνεται 
η αντικατάσταση όταν είναι υψηλό το φορτίο ασβεστίου στη βαλβίδα ή το τεστ κοπώσεως 
είναι θετικό.  

Η αναγνώριση της στεφανιαίας νόσου στους ασυμπτωματικούς ασθενείς είναι πολύ 
σημαντική πριν την επέμβαση και η χειρουργική θεραπεία (CABG) επιβεβλημένη στον ίδιο 
χρόνο με την αντικατάσταση της βαλβίδας, καθώς η συνδυασμένη επέμβαση δεν αυξάνει 
ιδιαίτερα την περιεγχειρητική θνητότητα, ενώ τόσο η άμεση όσο και η απώτερη έκβαση 
στεφανιαίων ασθενών, που υποβλήθηκαν μόνο σε αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδας είναι 
δυσμενής. Ούτως ή άλλως, η στεφανιαία αγγειογραφία συστήνεται σε όλους τους ασθενείς   
> 50 ετών με σημαντική στένωση της αορτικής βαλβίδας. 
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Μια ιδιαίτερη κατηγορία ασθενών έχει υπερηχογραφικά ευρήματα σοβαρής στένωσης 
(π.χ. AVA < 1 cm2), λόγω σοβαρής ελάττωσης της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας, η 
οποία δεν έχει τη δύναμη να αναπτύξει υψηλές ροές και υψηλή διαβαλβιδική βαθμίδωση 
πίεσης, χωρίς να είναι τόσο σοβαρή η στένωση της βαλβίδας (low flow–low gradient AS: 
mean gradient < 30 mmHg and AVA < 1 cm2). Η δοκιμασία stress με ντομπουταμίνη μπορεί 
να ανιχνεύσει την εναπομένουσα συσταλτικότητα της αριστερής κοιλίας και να βοηθήσει στον 
αποκλεισμό των ασθενών αυτών από πιθανή επέμβαση αντικατάστασης της αορτικής 
βαλβίδας, η οποία δεν έχει ένδειξη, καθώς ο αιτιολογικός μηχανισμός δεν είναι η αορτική 
στένωση, αλλά η καρδιακή ανεπάρκεια. 

Μετά το 2012, η διακαθετηριακή εμφύτευση της αορτικής βαλβίδας έχει αλλάξει πάρα 
πολύ τη διαχείριση των ασθενών υψηλού κινδύνου με σοβαρή στένωση της αορτικής 
βαλβίδας. Σύμφωνα με τις οδηγίες (2017) της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας 
(European Society of Cardiology, ESC) και της Ευρωπαϊκής Καρδιο/Θωρακοχειρουργικής 
Εταιρείας (European Association of Cardiothoracic Surgeons, EACTS) για τη διαχείριση 
ασθενών με βαλβιδοπάθειες, η επιλογή της ανοικτής χειρουργικής θεραπείας ή της TAVR 
(Transcatheter Aortic Valve Replacement) ανάλογα με τον χειρουργικό κίνδυνο, βασίζεται στο 
διάγραμμα που φαίνεται παρακάτω (Σχήμα 1).  

 
Σχήμα 1. Διαχείριση ασθενούς με σοβαρή συμπτωματική αορτική στένωση ανάλογα με το χειρουργικό κίνδυνο. 

AS: Aortic Stenosis, AVR: Aortic Valve Replacement, TAVR: Transcatheter Aortic Valve Replacement 
(Nishimura, et al.  2017 AHA/ACC Focused Update on VHD). 

Παθοφυσιολογία 

Στένωση στο επίπεδο της αορτικής βαλβίδας συνεπάγεται τη δημιουργία βαθμίδωσης 
της πίεσης εκατέρωθεν της βαλβίδας, δηλαδή διαφορά πίεσης μεταξύ της αριστερής κοιλίας 
και της αορτής. Η ενδοκοιλοτική συστολική πίεση που αναπτύσσεται από την αριστερή κοιλία 
για να ξεπεράσει το κώλυμα, προκαλεί αύξηση της τάσης στο μυοκαρδιακό τοίχωμα, σύμφωνα 
με το νόμο του Laplace: 
                                           Τοιχωματική Τάση = P x R/2h 
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όπου Ρ η ενδοκοιλιακή/ενδοκοιλοτική πίεση, R η εσωτερική ακτίνα της κοιλότητας και h το 
πάχος του τοιχώματος. 

Φυσιολογικά η αριστερή κοιλία σε κάθε αύξηση του μεταφορτίου (τοιχωματική τάση) 
απαντάει με αύξηση του προφορτίου για να διατηρήσει τον όγκο παλμού. Η αύξηση της 
ακτίνας της κοιλότητας, λόγω αύξησης του προφορτίου, μπορεί να επιδεινώνει την 
τοιχωματική τάση, αλλά ο όγκος παλμού διατηρείται αφού βελτιώνεται η ένταση της 
καρδιακής συστολής (συσταλτικότητα) σε υψηλότερο προφορτίο, σύμφωνα με το νόμο του 
Starling. Η χρήση, λοιπόν αυτού του αποθέματος προφορτίου (preload reserve), επιτρέπει στην 
αριστερή κοιλία να ανταπεξέρχεται σε αυξήσεις του μεταφορτίου.  

Στο Σχήμα 2 βλέπουμε μια καμπύλη πίεσης – όγκου (pressure – volume loop) που 
παράγεται από την καταγραφή της πίεσης ως προς τον όγκο της αριστερής κοιλίας κατά τη 
διάρκεια ενός καρδιακού κύκλου. Στο Σχήμα 3 παρατηρούμε την προσαρμογή της αριστερής 
κοιλίας σε αυξήσεις του μεταφορτίου. Έτσι, μια αύξηση του μεταφορτίου στη δεύτερη 
συστολή προκαλεί μια αντισταθμιστική αύξηση του τελοδιαστολικού όγκου, ώστε να διατη-
ρηθεί ο όγκος παλμού στην τρίτη συστολή, παρά τις αυξημένες αντιστάσεις. Ωστόσο, υπάρχει 
ένα σημείο πέρα από το οποίο οποιαδήποτε αύξηση του προφορτίου δεν προκαλεί αύξηση της 
έντασης της συστολής και πέρα από αυτό το σημείο οποιαδήποτε αύξηση του μεταφορτίου 
προκαλεί ελάττωση του όγκου παλμού (afterload mismatch), όπως στην τέταρτη συστολή. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Σχήμα 2. Φυσιολογικός καρδιακός κύκλος 
LV: Αριστερή κοιλία, AVO: Άνοιγμα Αορτικής 
βαλβίδας, AVC: Κλείσιμο Αορτικής βαλβίδας, 
MVO: Άνοιγμα Μιτροειδούς βαλβίδας, MVC: 
Κλείσιμο Μιτροειδούς Βαλβίδας 
(Kaplan’s Cardiac Anesthesia: For Cardiac and 
Noncardiac Surgery. Seventh Edition. Elsevier 
Inc. 2017). 

 

Σχήμα 3. Προσαρμογή LV στην αύξηση του 
μεταφορτίου 
LV: Αριστερή κοιλία, SV: Όγκος παλμού 
(Kaplan’s Cardiac Anesthesia: For Cardiac and 
Noncardiac Surgery. Seventh Edition. Elsevier Inc. 
2017). 
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Η αύξηση της τοιχωματικής τάσης αποτελεί παράγοντα διέγερσης των σαρκομεριδίων 
προς πολλαπλασιασμό με αποτέλεσμα τη σταδιακή ανάπτυξη συγκεντρικής υπερτροφίας της 
αριστερής κοιλίας που χαρακτηρίζει τη χρόνια υπερφόρτιση πίεσης. Οι επιπτώσεις της 
υπερτροφίας της αριστερής κοιλίας είναι μεταβολές στη διαστολική ενδοτικότητα, ανισοτιμία 
μεταξύ προσφοράς και ζήτησης οξυγόνου από το μυοκάρδιο και ίσως, επιδείνωση της 
ενδογενούς συσταλτικότητας του μυοκαρδίου.  

Στο παρακάτω σχήμα (Σχήμα 4) φαίνεται μια χαρακτηριστική καμπύλη πίεσης – όγκου 
ενός ασθενή με στένωση αορτής. Δύο διαφοροποιήσεις σε σχέση με τη φυσιολογική καμπύλη 
φαίνονται με την πρώτη ματιά. Πρώτον, η μέγιστη πίεση που αναπτύσσεται κατά τη διάρκεια 
της συστολής είναι πολύ μεγαλύτερη, λόγω της μεγάλης διαβαλβιδικής κλίσης πίεσης. 
Δεύτερον, η κλίση της καμπύλης είναι πολύ πιο απότομη κατά τη διαστολή, λόγω ελάττωσης 
της ενδοτικότητας της αριστερής κοιλίας,  γεγονός που οφείλεται στην αύξηση του πάχους του 
τοιχώματος, λόγω υπερτροφίας. Άρα στην κλινική πράξη, μικρές μεταβολές του 
τελοδιαστολικού όγκου προκαλούν μεγάλες μεταβολές στις τελοδιαστολικές πιέσεις 
πλήρωσης της αριστερής κοιλίας. 

Κι ακόμα, υπερηχογραφικά 
δεδομένα υποστηρίζουν πως υπάρχουν 
διαταραχές κατά τη χάλαση και τη 
διαστολική πλήρωση των υπερτροφι-
κών κοιλιών και η πιο συχνή είναι η 
παράταση της ισοογκαιμικής χάλασης. 
Το γεγονός αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη 
μείωση της διάρκειας, αλλά και του 
όγκου αίματος που προωθείται κατά τη 
διάρκεια της πρώιμης διαστολικής 
πλήρωσης, ενώ παράλληλα η συνεισφο-
ρά της κολπικής συστολής στη διαστο-
λική πλήρωση γίνεται εξαιρετικά ση-
μαντική. Πράγματι, η κολπική συστολή 
στις υπερτροφικές, δύσκαμπτες αριστε-
ρές κοιλίες συνεισφέρει περίπου το 
40% του τελοδιαστολικού όγκου, αντί 

για το 15–20% που συνεισφέρει σε φυσιολογικές κοιλίες. 
Το συστολικό τμήμα της καμπύλης πίεσης – όγκου δείχνει ότι η λειτουργικότητα της 

καρδιακής αντλίας όπως κι ο όγκος παλμού διατηρείται, παρά το αυξημένο μεταφορτίο. Η 
αύξηση του προφορτίου και η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας είναι οι δύο βασικοί 
αντισταθμιστικοί μηχανισμοί για τη διατήρηση της καρδιακής παροχής. Φαίνεται πως η 

 
Σχήμα 4. Καμπύλες πίεσης–όγκου στη στένωση αορτής.  
Μώβ- φυσιολογική, πράσινη- στένωση αορτής 
LV: Αριστερή κοιλία 
(Kaplan’s Cardiac Anesthesia: For Cardiac and 
Noncardiac Surgery. Seventh Edition. Elsevier Inc. 
2017). 
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υπερτροφία της αριστερής κοιλίας είναι ένας φυσιολογικός μηχανισμός που έχει ως στόχο να 
εξομαλύνει την αυξημένη τοιχωματική τάση με βάση την εξίσωση του Laplace. 

Ακόμη, η υπερτροφική αριστερή κοιλία είναι ευαίσθητη σε ισχαιμία. Η αύξηση της 
μάζας του μυοκαρδιακού ιστού συνεπάγεται αύξηση των απαιτήσεων σε οξυγόνο, όπως και η 
αύξηση της τοιχωματικής τάσης (μέχρι να επέλθει η εξομάλυνση μέσω αύξησης του πάχους 
του τοιχώματος). Εκτός όμως από την αυξημένη ζήτηση και η προσφορά του οξυγόνου είναι 
ελαττωμένη, καθώς μειώνεται η πίεση άρδευσης των στεφανιαίων αγγείων κατά τη διαστολή, 
λόγω μεγάλης αύξησης της τοιχωματικής τάσης που αντιτίθεται στη στεφανιαία διήθηση. Για 
τον ίδιο λόγο οι ασθενείς αυτοί είναι ιδιαίτερα ευαίσθητοι στην υπόταση, αφού ακόμα και με 
μικρές πτώσεις της διαστολικής πίεσης της αορτής προκαλείται μυοκαρδιακή ισχαιμία. Τέλος, 
το στεφανιαίο αγγειακό δίκτυο του υπερτροφικού ιστού δεν είναι τόσο πυκνό, όπως στο 
φυσιολογικό μυοκάρδιο και τα νεοσύστατα αρτηριόλια έχουν παχύτερο τοίχωμα και 
ελαττωμένες αγγειοδιασταλτικές δυνατότητες σε σχέση με τα φυσιολογικά αγγεία του 
μυοκαρδίου. Υπάρχουν αρκετές μελέτες που υποστηρίζουν ότι υπάρχει ενδογενής διαταραχή 
της συσταλτικότητας του μυοκαρδίου ισχαιμικής αιτιολογίας στις υπερτροφικές κοιλίες. 

Αναισθησιολογικές Επισημάνσεις 

Σύμφωνα με τις παθοφυσιολογικές αρχές που εκτέθηκαν προηγουμένως, η 
αναισθησιολογική φροντίδα πρέπει να επικεντρώνεται στην αποφυγή της συστηματικής 
υπότασης, τη διατήρηση του φλεβοκομβικού ρυθμού, την επαρκή αναπλήρωση του 
ενδαγγειακού όγκου και την επαγρύπνηση για ενδεχόμενη μυοκαρδιακή ισχαιμία (Πίνακας 1).  

Πίνακας 1. Στένωση Αορτικής Βαλβίδας: Αναισθησιολογικές επισημάνσεις 

1. Διατήρηση προφορτίου και διαστολικής πλήρωσης 

2. Διατήρηση φλεβοκομβικού ρυθμού 

3. Διατήρηση ή αύξηση του μεταφορτίου 

4. Αποφυγή της καταστολής του μυοκαρδίου 

5. Αποφυγή ταχυκαρδίας, υπότασης και άλλων καταστάσεων που αυξάνουν τις απαιτήσεις του 
μυοκαρδίου σε οξυγόνο 

6. Επαγρύπνηση για ανίχνευση μυοκαρδιακής ισχαιμίας 

Η αναγνώριση της ισχαιμίας μερικές φορές μπορεί να είναι δύσκολη, λόγω των 
ηλεκτροκαρδιογραφικών αλλοιώσεων που προκαλεί η υπερτροφία και το strain της αριστερής 
κοιλίας.  

Η έγκαιρη αναπλήρωση του ενδαγγειακού όγκου (προεγχειρητικές ή διεγχειρητικές 
απώλειες) και η διατήρηση του προφορτίου, αλλά και του φλεβοκομβικού ρυθμού,  ώστε να 
εξασφαλιστεί η διαστολική πλήρωση των αριστερών καρδιακών κοιλοτήτων, είναι 
κεφαλαιώδους σημασίας. Για την εκτίμηση του προφορτίου δεν μπορούμε βέβαια να 
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βασιστούμε στην κεντρική φλεβική πίεση, αλλά και η πίεση ενσφήνωσης των πνευμονικών 
τριχοειδών υποεκτιμά τον τελοδιαστολικό όγκο και την τελοδιαστολική πίεση, όταν η 
ενδοτικότητα της αριστερής κοιλίας είναι μειωμένη. Άλλες πληροφορίες που λαμβάνουμε από 
τον καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας, όπως η μέτρηση της καρδιακής παροχής ή ο 
κορεσμός σε οξυγόνο του μικτού φλεβικού αίματος, μπορούν με περισσότερη αξιοπιστία να 
καθοδηγήσουν τη χορήγηση υγρών. Στο σημείο αυτό πρέπει να τονιστεί ότι χρειάζεται 
ιδιαίτερη προσοχή κατά την τοποθέτηση καθετήρα πνευμονικής αρτηρίας στον ασθενή με 
αορτική στένωση, λόγω της ενδεχόμενης αρρυθμίας με πιθανή υπόταση και ισχαιμία. Η 
παροξυσμική κολπική μαρμαρυγή μπορεί να επιδεινώσει πολύ την αιμοδυναμική εικόνα και 
να απαιτηθεί άμεση καρδιοανάταξη.  

Η συστηματική υπόταση από οποιαδήποτε αιτία πρέπει να προλαμβάνεται και να 
αντιμετωπίζεται επιθετικά, γιατί οδηγεί άμεσα σε ισχαιμία, από ελάττωση της πίεσης διήθησης 
των στεφανιαίων αγγείων. Η ισχαιμία οδηγεί σε συστολική και διαστολική δυσλειτουργία του 
μυοκαρδίου, με αποτέλεσμα την επιδείνωση της υπότασης και τη δημιουργία ενός φαύλου 
κύκλου για το μυοκάρδιο. Η άμεση χορήγηση α–αδρενεργικών αγωνιστών, όπως η 
φαινυλεφρίνη, θεωρείται επιβεβλημένη για την ανάταξη της πίεσης άρδευσης των 
στεφανιαίων αγγείων.  

Για την προφύλαξη των μυοκαρδιακών κυττάρων από την ισχαιμία η ταχυκαρδία δεν 
είναι επιθυμητή στον ασθενή με στένωση αορτής, γιατί μειώνει το διαστολικό χρόνο και άρα 
τη στεφανιαία άρδευση.  

Ακόμα, οι τεχνικές περιοχικής αναισθησίας δε συστήνονται σε ασθενείς με σοβαρή 
στένωση της αορτικής βαλβίδας, λόγω της μεγάλης ελάττωσης του προφορτίου και της 
ενδεχόμενης υπότασης που μπορεί να προκληθεί. 

Ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην τήρηση των κανόνων προστασίας του μυοκαρδίου 
από την ισχαιμία, κατά τη διάρκεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας. Επίσης, η ορθόδρομη 
καρδιοπληγία πρέπει να χορηγείται πολύ προσεκτικά από τα όστια των στεφανιαίων αρτηριών, 
για να αποφύγουμε την κάκωση των στεφανιαίων αγγείων. Τέλος, ινότροπη υποστήριξη 
μπορεί να χρειαστεί για την αναστροφή του απόπληκτου μυοκαρδίου (stunning) κατά την 
έξοδο από την εξωσωματική κυκλοφορία.  

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΑΟΡΤΙΚΗΣ ΒΑΛΒΙΔΑΣ 

Η ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας μπορεί να οφείλεται σε βλάβη της ίδιας της 
βαλβίδας με αποτέλεσμα διαταραχή της κινητικότητας των γλωχίνων της ή σε διάταση του 
αορτικού δακτυλίου και λειτουργική ανεπάρκεια των γλωχίνων. Η βλάβη της βαλβίδας μπορεί 
να οφείλεται σε διαταραχή της ανατομικής της, όπως η διγλώχινα αορτική βαλβίδα ή να είναι 
απότοκος ρευματικής προσβολής, λοιμώδους ενδοκαρδίτιδας, τραύματος ή χρόνιας εκφύλισης 
κι εναπόθεσης ασβεστίου. Η διάταση του δακτυλίου οφείλεται συνήθως σε ανεύρυσμα ή 
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διαχωρισμό της ανιούσας αορτής. Η οξεία ανεπάρκεια μπορεί να οφείλεται σε τραύμα, οξύ 
διαχωρισμό ή ενδοκαρδίτιδα. 

Η φυσική εξέλιξη της χρόνιας ανεπάρκειας της αορτικής βαλβίδας περιλαμβάνει μια 
αρχική ασυμπτωματική περίοδο, όπου η ανεπάρκεια της βαλβίδας και η διάταση της 
αριστερής κοιλίας σταδιακά επιδεινώνονται. Τα συμπτώματα που εμφανίζονται είναι αυτά της 
καρδιακής ανεπάρκειας και η σοβαρότητα και η διάρκειά τους δεν αντικατοπτρίζουν την 
αιμοδυναμική απορρύθμιση και την έκπτωση της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας. Το 
ιδιαίτερο αυτό χαρακτηριστικό της νόσου, μαζί με το γεγονός ότι η προεγχειρητική έκπτωση 
της συσταλτικότητας της αριστερής κοιλίας αυξάνει την περιεγχειρητική θνητότητα και την 
πιθανότητα για μετεγχειρητική καρδιακή ανεπάρκεια τελικού σταδίου, κάνει επιτακτική την 
ανάγκη έγκαιρης διάγνωσης και τακτικής παρακολούθησης της νόσου, ώστε να τεθεί εγκαίρως 
η ένδειξη για χειρουργική αντικατάσταση της βαλβίδας.  

Στην οξεία αορτική ανεπάρκεια δεν υπάρχουν τα χαρακτηριστικά της χρόνιας 
αντιρρόπησης κι ο ασθενής μπορεί να έχει πνευμονική συμφόρηση και οξύ πνευμονικό 
οίδημα, λόγω κάμψης της αριστερής κοιλίας και να είναι βαριά υποτασικός ή σε καρδιογενή 
καταπληξία.   

Παθοφυσιολογία 

Η υπερφόρτιση όγκου της αριστεράς κοιλίας, ως επακόλουθο του όγκου αίματος που 
παλινδρομεί από την αορτή προς την αριστερή κοιλία, είναι το χαρακτηριστικό γνώρισμα της 
χρόνιας αορτικής ανεπάρκειας. Ο όγκος του αίματος που παλινδρομεί κατά τη διαστολή 
εξαρτάται από το μέγεθος της οπής ανεπάρκειας, τη διαβαλβιδική κλίση πίεσης και τη 
διάρκεια της διαστολής.  

Με το πέρασμα του χρόνου, η αορτική ανεπάρκεια οδηγεί σε διάταση της κοιλότητας 
που προκαλεί αύξηση της τοιχωματικής τάσης σύμφωνα με το νόμο του Laplace και 
υπερφόρτιση πίεσης στην αριστερή κοιλία. Η αύξηση της τοιχωματικής τάσης αποτελεί 
παράγοντα διέγερσης των σαρκομεριδίων προς πολλαπλασιασμό με αποτέλεσμα τη σταδιακή 
ανάπτυξη έκκεντρης υπερτροφίας (Eccentric hypertrophy) της αριστερής κοιλίας που 
χαρακτηρίζει τη χρόνια υπερφόρτιση όγκου. Η κατάσταση αυτή οδηγεί σταδιακά σε όλο και 
μεγαλύτερη διάταση, αλλά και αντισταθμιστική υπερτροφία, με αποτέλεσμα η καρδιά να 
αποκτά μεγάλο μέγεθος, μεγαλύτερο από κάθε άλλη βαλβιδοπάθεια, ενώ ο όγκος παλμού 
μπορεί να είναι 3 με 4 φορές μεγαλύτερος του φυσιολογικού. 

Στο παρακάτω σχήμα (Σχήμα 5) βλέπουμε καμπύλες πίεσης – όγκου για την οξεία και 
χρόνια αορτική ανεπάρκεια. Στη χρόνια ανεπάρκεια βλέπουμε τη μετατόπιση της καμπύλης 
προς τα δεξιά, γεγονός που της επιτρέπει να γεμίζει με πολύ μεγάλους τελοδιαστολικούς 
όγκους με μικρή μόνο μεταβολή των πιέσεων πλήρωσης, μια κατάσταση που περιγράφεται ως 
αυξημένη διαστολική ενδοτικότητα.   
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Σχήμα 5. Καμπύλες πίεσης – όγκου στην οξεία και χρόνια 
αορτική ανεπάρκεια. Μωβ - φυσιολογική, πράσινη – 
οξεία, Μαύρη – χρόνια. 
LV: Αριστερή κοιλία 
(Kaplan’s Cardiac Anesthesia: For Cardiac and 
Noncardiac Surgery. Seventh Edition. Elsevier Inc. 
2017). 

Σ’ ότι αφορά στον καρδιακό 
κύκλο, στην ουσία δεν υπάρχει η 
φάση της ισοογκαιμικής χάλασης, 
αφού η αριστερή κοιλία γεμίζει καθ’ 
όλη τη διάρκεια της διαστολής. 
Επίσης, η φάση της ισοογκαιμικής 
συστολής διαρκεί πολύ λίγο, λόγω 
της χαμηλής διαστολικής πίεσης της 
αορτής. 

  Η περιφερική αγγειοδιαστολή 
και η ελάττωση του μεταφορτίου 
προβάλουν ελάχιστες αντιστάσεις 
στην εξώθηση κι επιτρέπουν στο 
μυοκάρδιο να εξωθεί μεγάλους 
όγκους παλμού και να εκτελεί 
μέγιστο έργο, με ελάχιστη κατανά-
λωση ενέργειας. Η ταχυκαρδία 

μειώνει τον όγκο παλμού, τον τελοδιαστολικό όγκο και την τελοδιαστολική πίεση της 
αριστερής κοιλίας και αυξάνει την καρδιακή παροχή. Ο συνολικός όγκος του αίματος που 
παλινδρομεί κάθε λεπτό δεν αλλάζει, καθώς ο όγκος που παλινδρομεί σε κάθε καρδιακό κύκλο 
μπορεί να είναι μικρότερος, λόγω σμίκρυνσης της διαστολής, αλλά η καρδιά χτυπάει 
περισσότερες φορές το λεπτό. Φαίνεται ότι το αυτόνομο νευρικό σύστημα, επιδρώντας στην 
καρδιακή συχνότητα και στις περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις, έχει σημαντικό ρόλο για τη 
διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας των ασθενών με χρόνια αορτική ανεπάρκεια. 

Ακόμα, η αριστερή κοιλία με έκκεντρη υπερτροφία είναι ευάλωτη στην ισχαιμία, λόγω 
της αύξησης της μυοκαρδιακής μάζας και των απαιτήσεων σε οξυγόνο, αλλά και λόγω 
διαταραχών του νεοσύστατου στεφανιαίου αγγειακού δικτύου. Έτσι, η υπερτροφία της 
αριστερής κοιλίας είναι δίκοπο μαχαίρι για το ενεργειακό ισοζύγιο του μυοκαρδίου. Από τη 
μια πλευρά ελαττώνει την τοιχωματική τάση και το μεταφορτίο της αριστερής κοιλίας, ενώ 
από την άλλη αυξάνει τη βασική κατανάλωση οξυγόνου, λόγω αύξησης της μυοκαρδιακής 
μάζας, αλλά προκαλεί και ποιοτικές και ποσοτικές διαταραχές στο στεφανιαίο αγγειακό 
δίκτυο. 

Εφόσον η αύξηση του προφορτίου αντισταθμίζεται από την υπερτροφία της αριστερής 
κοιλίας, η καρδιακή παροχή διατηρείται, σύμφωνα με το νόμο του Starling, και η νόσος 
εξελίσσεται χωρίς συμπτώματα, παρά τη σταδιακή έκπτωση της συσταλτικότητας. Η βαλβίδα 
όμως, πρέπει να αντικατασταθεί πριν συμβεί βαριά, μη αντιστρεπτή έκπτωση της 
συσταλτικότητας, γι’ αυτό και οι ασθενείς αυτοί πρέπει να παρακολουθούνται τακτικά.  
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Σύμφωνα με τις οδηγίες της Ευρωπαϊκής Καρδιολογικής Εταιρείας (European Society of 
Cardiology, ESC) και της Ευρωπαϊκής Καρδιο/Θωρακοχειρουργικής Εταιρείας (European 
Association of Cardiothoracic Surgeons, EACTS) για τη διαχείριση ασθενών με 
βαλβιδοπάθειες, η απόφαση για τη χειρουργική διόρθωση της χρόνιας αορτικής ανεπάρκειας 
βασίζεται στην ύπαρξη συμπτωματολογίας, στις διαστάσεις του αορτικού δακτυλίου και στο 
μέγεθος και τη λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας. Ένδειξη για χειρουργική 
αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδας έχουν όλοι οι συμπτωματικοί ασθενείς με χρόνια 
ανεπάρκεια, εκτός κι αν είναι πολύ αυξημένου χειρουργικού κινδύνου. Για τους 
ασυμπτωματικούς ασθενείς με χρόνια ανεπάρκεια, ένδειξη για χειρουργική αντικατάσταση της 
βαλβίδας αποτελούν η ελάττωση του LVEF ≤ 50% ή αν LVEF > 50%, η αύξηση της 
τελοδιαστολικής διαμέτρου της αριστερής κοιλίας > 70 mm ή της τελοσυστολικής της 
διαμέτρου > 50mm. Αντικατάσταση επίσης συστήνεται όταν η ρίζα της αορτής ή η ανιούσα 
αορτή υπερβαίνει τα 45 mm. 

Στην οξεία αορτική ανεπάρκεια η αιφνίδια διαστολική πλήρωση της αριστερής κοιλίας 
(που δεν έχει προλάβει να διαταθεί) με πολύ μεγάλο όγκο αίματος, προκαλεί πολύ μεγάλη 
αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης, γιατί η κοιλία βρίσκεται στο σημείο με την πιο απότομη 
κλίση στην καμπύλη πίεσης – όγκου της αριστερής κοιλίας (Σχήμα 5). Στην σοβαρή οξεία 
ανεπάρκεια η τελοδιαστολική πίεση της αριστερής κοιλίας μπορεί να εξισωθεί με τη 
διαστολική πίεση της αορτής και να ξεπεράσει την πίεση του αριστερού κόλπου στο τέλος της 
διαστολής. Έτσι, μπορεί να προκληθεί πρώιμη σύγκλειση της μιτροειδούς βαλβίδας πριν τη 
συστολή του αριστερού κόλπου κι αυτό είναι ένα σημαντικό υπερηχογραφικό εύρημα της 
σοβαρής ανεπάρκειας. Το φαινόμενο αυτό προστατεύει τα πνευμονικά τριχοειδή από την πολύ 
αυξημένη τελοδιαστολική πίεση, αλλά η προστασία αυτή διαρκεί για λίγο, αφού προοδευτικά 
διατείνεται η αριστερή κοιλία και αναπτύσσεται λειτουργική ανεπάρκεια μιτροειδούς.   

Η αναπόφευκτη μείωση του όγκου παλμού οδηγεί σε ενεργοποίηση του συμπαθητικού 
νευρικού συστήματος με αποτέλεσμα ταχυκαρδία και αύξηση των περιφερικών αγγειακών 
αντιστάσεων. Η ήπια ταχυκαρδία ελαττώνει το χρόνο που διαρκεί η παλινδρόμηση του 
αίματος και η περιφερική αγγειοσύσπαση βελτιώνει την πίεση άρδευσης των στεφανιαίων ενώ 
παράλληλα, αυξάνει τη διαβαλβιδική κλίση πίεσης και επιδεινώνει την ανεπάρκεια.   

Ασθενείς με οξεία αορτική ανεπάρκεια βρίσκονται σε μεγάλο κίνδυνο ισχαιμίας του 
μυοκαρδίου. Η στεφανιαία αιμάτωση μπορεί να ελαττωθεί, λόγω της πτώσης της διαστολικής 
πίεσης στην αορτή σε συνδυασμό με μεγάλη αύξηση της τελοδιαστολικής πίεσης της 
αριστερής κοιλίας. Αν συνυπάρχει διαχωρισμός στα όστια των στεφανιαίων αρτηριών η 
πιθανότητα ισχαιμίας είναι πάρα πολύ μεγάλη. Άμεση χειρουργική διόρθωση είναι ο μόνος 
τρόπος να σωθούν οι ασθενείς αυτοί, καθώς η αιμοδυναμική τους κατάρριψη είναι ανθεκτική 
στα ινότροπα και στα αγγειοδιασταλτικά φάρμακα.   
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Αναισθησιολογικές Επισημάνσεις 

Σύμφωνα με τις παθοφυσιολογικές αρχές που εκτέθηκαν προηγουμένως, ο ασθενής με 
χρόνια αορτική ανεπάρκεια που φτάνει στο χειρουργείο έχει φυσιολογικό ή μάλλον αυξημένο 
προφορτίο, ελαττωμένες περιφερικές αντιστάσεις και μεταφορτίο, ενώ η συσταλτικότητα είναι 
συνήθως διατηρημένη. Οι αιμοδυναμικοί στόχοι του αναισθησιολόγου είναι η βελτίωση της 
ορθόδρομης ροής και βέβαια η επαγρύπνηση, αλλά και η προφύλαξη από πιθανή μυοκαρδιακή 
ισχαιμία.  

Για τη βελτίωση της ορθόδρομης ροής είναι σημαντική η διατήρηση του προφορτίου,  η 
θετική ινότροπη υποστήριξη, παράλληλα με προσεκτική ελάττωση του μεταφορτίου με 
αγγειοδιασταλτικά φάρμακα και η ελαφρά ταχυκαρδία, η οποία ελαττώνει την τελοδιαστολική 
πίεση και την τάση στα τοιχώματα της αριστερής κοιλίας, βελτιώνοντας τη στεφανιαία 
άρδευση. Στον ίδιο στόχο συνεισφέρει και η αύξηση της διαστολικής πίεσης της αορτής με την 
ταχυκαρδία. Έτσι, βελτιώνοντας τη στεφανιαία αιμάτωση αντιρροπούνται και οι αυξημένες 
απαιτήσεις του μυοκαρδίου σε οξυγόνο, λόγω της ταχυκαρδίας και της αύξησης της καρδιακής 
παροχής. Στους χειρισμούς μας αυτούς μας βοηθάει πολύ η ύπαρξη καθετήρα πνευμονικής 
αρτηρίας και η διαχείριση του ενδαγγειακού όγκου και των αγγειοδραστικών φαρμάκων με 
βάση την πίεση ενσφήνωσης, αλλά και τις μετρήσεις της καρδιακής παροχής. 

Διεγχειρητικά οι ασθενείς αυτοί βρίσκονται σε κίνδυνο ισχαιμίας κατά τη διάρκεια 
επεισοδίων σημαντικής βραδυκαρδίας. Η βραδυκαρδία παρατείνει τη διάρκεια της διαστολής, 
με αποτέλεσμα την αύξηση του όγκου που παλινδρομεί από την αορτή προς την αριστερή 
κοιλία και μεγάλη αύξηση της διαστολικής πίεσης της αριστερής κοιλίας και άρα και της 
τοιχωματικής τάσης, η οποία αντιτίθεται στην στεφανιαία άρδευση. Η ισχαιμία επιδεινώνει τη 
διάταση με αποτέλεσμα ταχεία αιμοδυναμική αποσταθεροποίηση. Σε ασθενείς που φτάνουν 
στο χειρουργείο με < 70 σφύξεις / λεπτό, υπάρχει το ενδεχόμενο να χρειαστεί προσωρινή 
εξωτερική ή διαφλέβια βηματοδότηση. 

Η μείωση των περιφερικών αντιστάσεων συνεισφέρει θετικά στην λειτουργικότητα της 
αριστερής κοιλίας και γι’ αυτό είναι προτιμητέες οι περιοχικές τεχνικές, όπου υπάρχει ένδειξη. 
Η επισκληρίδιος τεχνική προσφέρει ιδιαίτερα πλεονεκτήματα, λόγω σταδιακής εγκατάστασης 
του αιμοδυναμικού μπλοκ. 

Στην οξεία αορτική ανεπάρκεια, οι αιμοδυναμικοί στόχοι είναι οι ίδιοι σε γενικές 
γραμμές, αλλά στην περίπτωση αυτή η κατάσταση μπορεί να είναι επείγουσα. Πρέπει να 
μειώσουμε ταχέως τον τελοδιαστολικό και τον τελοσυστολικό όγκο της αριστερής κοιλίας με 
την επιθετική χρήση αγγειοδιασταλτικών (μείωση μεταφορτίου) και συμπαθητικομιμητικών 
φαρμάκων (αύξηση ινοτροπισμού), όπως η επινεφρίνη, η εφεδρίνη, η ντομπουταμίνη και η 
ντοπαμίνη. 

Στην εξωσωματική κυκλοφορία υπάρχει κίνδυνος οξείας διάτασης της αριστερής 
κοιλίας, πριν την τοποθέτηση της λαβίδας αποκλεισμού της αορτής, όταν δεν έχει τοποθετηθεί 
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vent στην αριστερή κοιλία και αυτή για κάποιο λόγο δεν εξωθεί (εκσεσημασμένη 
βραδυκαρδία, κοιλιακή ταχυκαρδία ή μαρμαρυγή). Στην περίπτωση αυτή η ενδοκοιλιακή 
πίεση μπορεί να εξισωθεί με την πίεση στην αορτική ρίζα, αφού δεν υπάρχει ο φραγμός της 
αορτικής βαλβίδας. Κάτω από αυτές τις συνθήκες η αριστερή κοιλία μπορεί να διαταθεί πολύ 
και να προκληθεί εκσεσημασμένη ισχαιμία. Η διόρθωση του ρυθμού, η βηματοδότηση, η 
τοποθέτηση της λαβίδας αποκλεισμού της αορτής ή η τοποθέτηση vent και η παροχέτευση του 
αίματος από την αριστερή κοιλία λύνει το πρόβλημα.        

Αλλά και σε άλλες καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις (π.χ επεμβάσεις αορτοστεφανιαίας 
παράκαμψης), όπου η αορτική βαλβίδα έχει κάποια ανεπάρκεια, υπάρχει παρόμοιος κίνδυνος 
οξείας καρδιακής διάτασης και ισχαιμίας κατά την αφαίρεση της λαβίδας αποκλεισμού της 
αορτής, αν δεν έχει τοποθετηθεί vent ή η αριστερή κοιλία δεν εξωθεί. Επίσης, η καρδιοπληγία 
πρέπει να χορηγείται κατευθείαν στα στόμια των στεφανιαίων αρτηριών ή αντίδρομα στο 
στεφανιαίο κόλπο κι όχι στη ρίζα της αορτής, λόγω του κινδύνου καρδιακής διάτασης, όταν 
ανεπαρκεί η βαλβίδα.  

Πίνακας 2. Ανεπάρκεια Αορτικής Βαλβίδας: Αναισθησιολογικές Επισημάνσεις 

1. Διατήρηση προφορτίου  

2. Ελάττωση περιφερικών αντιστάσεων και μεταφορτίου 

3. Διατήρηση ήπιας ταχυκαρδίας 

4. Αποφυγή της καταστολής του μυοκαρδίου 

5. Αποφυγή βραδυκαρδίας και υπότασης 

6. Επαγρύπνηση για ανίχνευση μυοκαρδιακής ισχαιμίας 
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ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ ΒΑΛΒΙΔΑΣ 

Δημήτρης ΜΠΛΙΑΜΠΛΙΑΣ 
 
1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας είναι η πιο συχνή βαλβιδοπάθεια. Η πρωτογενής 
ανεπάρκεια αφορά την μιτροειδική συσκευή, ενώ η δευτερογενής την αριστερή κοιλία. Η 
διάγνωση και αντιμετώπιση απαιτεί, δομημένη προσέγγιση, ενσωματώνοντας στοιχεία από την 
φυσική εξέταση και τις διάφορες (και ποίκιλες) διαγνωστικές μεθόδους που υπάρχουν. Ο 
απώτερος σκοπός είναι να επισημανθεί ο βέλτιστος χρόνος παρεμβατικής θεραπείας 
προσδιορίζοντας εάν μπορεί να πραγματοποιηθεί επιδιόρθωση της μιτροειδούς βαλβίδας, με 
ανθεκτικά στο χρόνο αποτελέσματα.  

Οι πρόοδοι που έχουν συντελεστεί στις χειρουργικές και στις ελάχιστα επεμβατικές 
διακαθετηριακές θεραπείες, οδήγησαν στην παραγωγή κατευθυντήριων οδηγιών, 
ελαττώνοντας το κατώφλι για τέτοιες θεραπείες, ειδικά στους πολύ ηλικιωμένους και στους 
επιβαρυμένους ασθενείς. 

Η μιτροειδική στένωση είναι σπάνια νόσος στις δυτικές κοινωνίες κυρίως λόγο της 
εξάλειψης του ρευματικού πυρετού. Παραμένει όμως σημαντική αιτία νοσηρότητας και 
θνητότητας σε παγκόσμια κλίμακα. H επανάσταση στην θεραπεία, αφορά την δια-δερμική 
πλαστική των τελικών σημείων σύγκλεισης των μιτροειδικών γλωχίνων με μπαλόνι 
(Percutaneous Mitral Commisutotomy-PMC). 

2. ΣΤΕΝΩΣΗ ΤΗΣ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ  

2.1. Αιτιολογία 

Στην ρευματικής αιτιολογίας στένωση της μιτροειδούς (MS-Mitral Stenosis) οι 
ανατομικές βλάβες αφορουν: πάχυνση, ίνωση, επασβέστωση των γλωχίνων, σύμπτυξη της 
μιας η και των δύο τελικών σημείων σύγκλεισης (κομμισούρες-commisures), βράχυνση, 
πάχυνση, σύμπτυξη δομών της υπόβαλβιδικής συσκευής. Βλάβες σε άλλες βαλβίδες 
συνυπάρχουν στο ένα τρίτο των περιπτώσεων, κυρίως της τριγλώχινας βαλβίδας αλλά και 
αορτική ανεπάρκεια.  

Η εκφυλιστική βλάβη που οφείλεται σε επασβέστωση εμφανίζεται σε ηλικιωμένους με 
καρδιαγγειακούς παράγοντες κινδύνου. Συναντάται σε καταστάσεις όπως η αρτηριακή 
υπέρταση, η υπερτροφική μυοκαρδιοπάθεια, η αορτική στένωση και σε ασθενείς με χρόνια 
νεφρική νόσο τελικού σταδίου. Η κύρια εικόνα είναι αυτή της επασβέστωσης του δακτυλίου, 
που δεν προκαλεί αιμοδυναμικές σοβαρές διαταραχές, αλλά μπορεί να επεκτείνεται και στις 
δύο γλωχίνες. Δεν υπάρχει σύντηξη των κομμισούρων, και η σημαντική μιτροειδική στένωση 
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προέρχεται από την βαριά επασβέστωση του δακτυλίου που περιορίζει την διαστολή του και η 
επέκταση στις γλωχίνες που περιορίζει την πρόσθια κίνηση τους στην συστολή.  

Σπάνιες αιτίες αποτελούν το σύνδρομο Marfan, η ρευματοειδής αρθρίτιδα, ο 
ερυθυματώδης λύκος, νόσος Fabri, πολυσακχαριδώσεις, προκαλούμενη από φάρμακα 
μιτροειδική βλάβη. 

2.2. Διάγνωση-Υπερηχογραφία  

Είναι η κύρια μέθοδος εκτίμησης της βαρύτητας και των συνεπειών της μιτροειδικής 
στένωσης και της έκτασης των ανατομικών βλαβών. 

Η επιφάνεια της βαλβίδας πρέπει να μετριέται με την χρήση πλανιμετρίας, που είναι και 
η μέθοδος εκλογής, κυρίως μετά από διαδερμική επιδιόρθωση. Η μέτρηση της μέσης κλίσης 
πίεσης, όπως υπολογίζεται από τις ταχύτητες Doppler, είναι εξαρτώμενη από την ροή και τον 
ρυθμό αλλά είναι σημαντικό να χρησιμοποιείται για την εκτίμηση της βαρύτητας ειδικά σε 
ασθενείς με φλεβόκομβο. Η κλινικές συνέπειες της MS δεν είναι ορατές συνήθως μέχρι η 
επιφάνεια της βαλβίδας να είναι <1.5 cm2, ακόμα και σε μικρότερες επιφάνειες. Η 
υπερηχοκαρδιογραφία επίσης εκτιμά και τις πιέσεις στην πνευμονική αρτηρία που σχετίζονται 
με ανεπάρκεια της μιτροειδούς αν συνυπάρχει και το μέγεθος του αριστερού κόλπου. Εξαιτίας 
της συχνής συνύπαρξης MS με άλλες βαλβιδοπάθειες πρέπει να γίνεται μια λεπτομερής 
εκτίμηση της τριγλωχίνας και της αορτικής βαλβίδας.  

Η διοισοφάγεια υπερηχοκραδιογραφία μπορεί να χρησιμοποιηθεί σε ασθενείς με 
εμβολικά φαινόμενα, για την εκτίμηση της παρουσίας θρόμβου πριν από μια διαδερμική 
παρέμβαση, εάν το διαθωρακικό δεν παρέχει βέλτιστες ανατομικές πληροφορίες ή σε 
επιλεγμένες περιπτώσεις για την καθοδήγηση μιας διαδικασίας αποκατάστασης ειδικά εάν 
προγραμματίζεται δια-διαφραγματική παρακέντηση.  

Η τρισδιαστατη υπερηχοκαρδιογραφία βελτιώνει την εκτίμηση της βαλβιδικής 
μορφολογίας (ειδικά τον οπτικό έλεγχο των τελικών σημείων σύγκλεισης), βελτιστοποιεί την 
ακρίβεια και την αναπαραγωγή της πλανιμετρίας και μπορεί να είναι χρήσιμη στην 
καθοδήγηση (ΤΕΕ) και παρακολούθηση (ΤΤΕ) δύσκολων περιπτώσεων. 

2.3. Ενδείξεις Παρέμβασης.  

Ο τύπος της θεραπείας, όπως και η βέλτιστη χρονική στιγμή εφαρμογής της, πρέπει να 
αποφασίζεται με βάση κλινικά χαρακτηριστικά (λειτουργική κατάσταση, εγχειρητικός 
κίνδυνος, παρουσία άλλης βαλβιδικής καρδιακής νόσου, πιθανά αποτελέσματα PMC), την 
ανατομία βαλβίδας και την χειρουργική ικανότητα. 

Οι παρακάτω αποτελούν τις κύριες ενδείξεις παρέμβασης.  
• Γενικά ένδειξη για παρέμβαση πρέπει να περιορίζεται σε ασθενείς με κλινικά σημαντική 

MS (υπερηχογραφικά μέτρια προς σοβαρή-επιφάνεια βαλβίδας <1.5 cm²). 
 



143 
 

• Η PMC μπορεί να είναι 
κατάλληλη για συμπτωματικούς 
ασθενείς με επιφάνεια βαλβίδας 
μεγαλύτερη από 1.5 cm² αν τα 
συμπτώματα δεν μπορούν να 
εξηγηθούν από άλλη αιτία και αν η 
ανατομία της βαλβίδας είναι ευνοϊκή. 
• Παρέμβαση πρέπει να 
πραγματοποιείται σε συμπτωματικούς 
ασθενείς. Οι περισσότεροι ασθενείς με 
ευνοϊκά ανατομικά βαλβιδικά στοιχεία 
υπόκεινται σε θεραπεία με PMC. Η 
ανοικτή commissurotomy μπορεί να 
προτιμάται από εμπείρους χειρουργούς 
σε νέους ασθενείς που έχουν επίσης 
και μέτρια προς σοβαρή ανεπάρκεια 
μιτροειδούς. 
• Σε ασθενείς με μη ευνοϊκή 
ανατομία, η απόφαση για τον τύπο της 
παρέμβασης είναι ακόμα 
αμφιλεγόμενη και πρέπει να λαμβάνει 
υπόψη τους πολλούς ετερογενείς 
παράγοντες που  καθορίζουν την 
έκβαση της και τα αποτελέσματα της  
PMC.  

 
 
•  H PMC πρέπει να θεωρείται ως αρχική θεραπεία για επιλεγμένους ασθενείς με ήπια προς 

μέτρια επασβέστωση ή σοβαρή συμμετοχή του υποβαλβιδικού μηχανισμού που κατά τα 
άλλα έχουν ευνοϊκά κλινικά χαρακτηριστικά, σε νέους ασθενείς και ειδικά σε νέες 
γυναίκες στις οποίες η αναβολή για μελλοντικό χρόνο της αντικατάστασης της μιτροειδούς 
είναι μια ιδιαίτερα ελκυστική επιλογή. Η χειρουργική επέμβαση πρέπει να υπολογίζεται 
όταν τα αποτελέσματα της PMC δεν είναι τα αναμενόμενα.  

• Στους ασυμπτωματικούς ασθενείς με μιτροειδική στένωση, το χειρουργείο περιορίζεται σε 
εκείνους τους σπάνιους ασθενείς που έχουν αυξημένο ρίσκο καρδιακών επιπλοκών, 
αντένδειξη για PMC και χαμηλό εγχειρητικό κίνδυνο.  

 

Eικόνα 1. 2017 ESC/EACTS Guidelines for the 
management of valvular heart disease. 
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Εξαιτίας του μικρού αλλά συστατικού ρίσκου της PMC, η αληθώς ασυμπτωματικοί 
ασθενείς (δοκιμασία κόπωσης) δεν είναι συνήθως υποψήφιοι για τη διαδικασία εκτός από 
περιπτώσεις όπου υπάρχει αυξημένος κίνδυνος συστηματικού εμβολικού φαινομένου ή 
αιμοδυναμικής ρήξης της αντιρρόπησης. Σε αυτούς τους ασθενείς πρέπει να γίνεται ένα έχουν 
ευνοϊκά ανατομικά χαρακτηριστικά από έμπειρους επεμβατικούς. 

Η πιο σημαντική αντένδειξη για PMC είναι θρόμβωση του αριστερού κόλπου. Όμως 
όταν ο θρόμβος εντοπίζεται στο ωτίο η PMC μπορεί να είναι επιλογή για ασθενείς που έχουν 
αντένδειξη για χειρουργείο ή γι’ αυτούς που χρειάζονται σχετικά άμεσα θεραπευτική 
παρέμβαση στους οποίους η από του στόματος αντιπηκτική αγωγή μπορεί να δοθεί με 
ασφάλεια για χρονικό διάστημα 1-3 μήνες και σε επαναλαμβανόμενo έλεγχο με ΤΕΕ ο 
θρόμβος έχει εξαφανιστεί. Η χειρουργική επέμβαση ενδείκνυται εάν ο θρόμβος επιμένει και 
θα περιλαμβάνει και απολίνωση του ώτιου του αριστερού κόλπου μετά την θρομβεκτομή. 

 
 

 

Ο δυνητικός ρόλος της διακαθετηριακής εμφύτευσης μιτροειδούς βαλβίδας σε ασθενείς 
υψηλού κίνδυνου με αντενδείξεις τόσο για χειρουργείο όσο και για δια δερμική αποκατάσταση 
μένει να εξακριβωθεί. Επι του παρόντος αυτή η καινούργια τεχνική βρίσκεται στα πολύ 
πρώιμα στάδια της αξιολόγησης της και έχει εφαρμοστεί σε ασθενείς με μαζική επασβέστωση 
του μιτροειδικού δακτυλίου.  

2.4. Παρεμβατική Θεραπεία  

2.4.1. Επιπολής πλαστική των τελικών σημείων σύγκλεισης (Percutaneous mitral 
commissurotomy PMC) 

Από την εισαγωγή της στις αρχές του 1980, τα επιτυχή αποτελέσματα της PMC έφεραν 
και την γενικότερη αποδοχή της μεθόδου.  

Ο δια-διαφραγματικός καθετηριασμός, είναι από τα πιο κρίσιμα βήματα της διαδικασίας 
με την τεχνική με μπαλόνι κατά  Inoue  να είναι η πιο δημοφιλής  μέθοδος. 

Εικόνα 2. Contra-indications 
for percutaneous mitral 
commissurotomy (PMC) 
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Η PMC που έχει σαν αποτέλεσμα σαφή και ισχυρό διαχωρισμό των κομμισούρων, 
συνήθως παρέχει 100% αύξηση στην βαλβιδική επιφάνεια, με μια τελική επιφάνεια κοντά στα 
2 cm2. Η βελτίωση στην βαλβιδική λειτουργία έχει σαν αποτέλεσμα μια άμεση μείωση των 
πιέσεων στην πνευμονική, τόσο κατά την ανάπαυση όσο και κατά την άσκηση. 

Η τεχνική επιτυχία και οι επιπλοκές έχουν να κάνουν με την επιλογή των ασθενών και 
την εμπειρία του καθετηριαστή. Έτσι η PMC πρέπει να διενεργείται από έμπειρους 
επεμβατικούς σε κέντρα με μεγάλο όγκο περιστατικών. Τα καλά αρχικά αποτελέσματα, που 
ορίζονται ως βαλβιδική επιφάνεια μεγαλύτερη από 1,5 cm² χωρίς ανεπάρκεια μιτροειδούς 
μεγαλύτερη 2/4, επιτυγχάνονται σε πάνω από 80% των περιπτώσεων.  

Σημαντικές επιπλοκές αποτελούν η περί την διαδικασία θνητότητα (0.5–4%), 
αιμοπερικάρδιο (0.5–10%), συστηματικός εμβολισμός (0.5–5%), σοβαρή ανεπάρκεια της 
μιτροειδούς (2–10%). Επείγουσα χειρουργική επέμβαση σπάνια χρειάζεται (<1%).  

Η μορφολογία της βαλβίδας είναι ένας από τους προβλεπτικούς παράγοντες του 
κλινικού αποτελέσματος αλλά υπάρχουν και άλλοι σημαντικοί βασικοί προβλεπτικοί 
παράγοντες φτωχού μακροχρόνιου αποτελέσματος. Η αυξημένη ηλικία και οι συνέπειες της 
MS, όπως η λειτουργική κατηγορία και η παρουσία κολπικής μαρμαρυγής.  

Ακόμα και σε ασθενείς με άμεσα καλά αποτελέσματα, ο βαθμός της αποκατάστασης του 
βαλβιδικού ανοίγματος, έχει επίδραση στο απώτερο αποτέλεσμα. Επίσης ισχυρός 
προβλεπτικός παράγοντας μακροχρόνιου αποτελέσματος, είναι η διάμεση κλίση πίεσης μετά 
την PMC. Η παρουσία υψηλής κλίσης πίεσης παρά την αποκατάσταση του βαλβιδικού 
ανοίγματος, μπορεί να σχετίζεται με τον περιορισμένο απόθεμα αποκατάστασης της βαλβίδας σε 
συνάρτηση με την απώλεια  ευενδοτότητας, η οποία πιθανώς να επηρεάσει την καθυστερημένη 
επαναστένωση. Ο βαθμός διάνοιξης των commissurres σχετίζεται ισχυρά με την επιφάνεια και 
την κλίση της βαλβίδας μετά την διαδικασία αλλά δεν έχει προγνωστική αξία για την 
καθυστερημένη, ελεύθερη-επεισοδίων επιβίωση στην πολυπαραγοντική ανάλυση.  

Οι διάφοροι προβλεπτικοί παράγοντες απώτερου καλού λειτουργικού αποτελέσματος 
μπορούν να συνδυαστούν μεταξύ τους δημιουργώντας μια βαθμολογία αξιολόγησης. Η 
πιθανότητα καλών λειτουργικών αποτελεσμάτων εκτιμωμένη εξατομικευμένα σε κάθε 
διαφορετικό ασθενή, σύμφωνα με τα βασικά χαρακτηριστικά και επίσης τα άμεσα 
αποτελέσματα της PMC πρέπει να λαμβάνονται υπόψη για την εξακρίβωση της βέλτιστης 
θεραπείας.   

Όταν τα άμεσα αποτελέσματα δεν είναι ικανοποιητικά συνήθως ακολουθεί χειρουργική 
θεραπεία σύντομα. Αντίθετα μετά από επιτυχημένη PMC, τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα 
είναι καλά στην πλειοψηφία των ασθενών και μπορούν να προβλεφθούν από προεγχειρητικά 
ανατομικά και κλινικά χαρακτηριστικά και την ποιότητα των άμεσων αποτελεσμάτων. Όταν 
επέρχεται λειτουργική επιδείνωση της κατάστασης του ασθενούς, είναι καθυστερημένη και 
σχεδόν πάντα σχετίζεται με επαναστενωση. Η επιτυχημένη PMC μειώνει επίσης το εμβολικό 
κίνδυνο.  
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2.4.2 Χειρουργική Επέμβαση  

Η πρώτη επέμβαση πραγματοποιήθηκε πριν 50 έτη ήταν αυτή της κλειστής μιτροειδικής  
κομμισσουροτομής (commissurotomy). Αυτή η επέμβαση ήταν σχετικά αποτελεσματική και 
ευκολά πραγματοποιήσιμη γεγονός που εξηγεί και την δημοφιλία της μέχρι πρόσφατα. Σήμερα 
έχει αντικατασταθεί από ανοικτή επέμβαση (open-heart mitral commissurotomy) με την χρήση 
καρδιοπνευμονικής παράκαμψης, που επιτρέπει στους χειρουργούς όχι μόνο να διορθώσουν 
την σύντηξη των τελικών σημείων σύγκλεισης (commissures), αλλά επίσης να παρέμβουν και 
να διορθώσουν την σύντηξη των τενόντιων χορδών των θηλοειδών μυών αλλά και να 
αποκαταστήσουν την πλαστικότητα και την κινητικότητα των γλωχίvων μεγεθύνοντας τις, 
χρησιμοποιώντας περικαρδιακά εμβαλώματα. Η χρήση προσθετικών δακτυλίων είναι 
αμφιλεγόμενη, σε αυτές τις περιπτώσεις. Σε σειρές περιστατικών από εξειδικευμένα κέντρα 
που αφορούν κυρίως νέους ασθενείς, τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα είναι καλά, με 
ποσοστά επενεπέμβασης για αντικατάσταση της βαλβίδας 0–7% στους 36–53 μήνες, και 
ποσοστά δεκαετούς επιβίωσης 81–90%. 

Στην παρούσα πρακτική η χειρουργική της μιτροειδούς βαλβίδας αφορά την 
αντικατάστασης της (σχεδόν 95%) ως αποτέλεσμα της αυξανόμενης γήρανσης του πληθυσμού 
και των μη ευνοϊκών ανατομικών χαρακτηριστικών της βαλβίδας για επιδιόρθωση. Η 
εγχειρητική θνησιμότητα για την αντικατάσταση της μιτροειδούς βαλβίδας κυμαίνεται από 3% 
to 10% και σχετίζεται με την ηλικία, την λειτουργική κλάση, την πνευμονική υπέρταση,  την 
παρουσία στεφανιαίας νόσου. Η μακροχρόνια επιβιωση σχετίζεται με τα παραπάνω και 
επιπλέον με την παρουσία κολπικής μαρμαρυγής, επιπλοκών που σχετίζονται με την 
προσθετική βαλβίδα και την λειτουργικότητα της αριστερής/δεξιάς κοιλίας προεγχειρητικά.  

Εικόνα 3. Προγνωστικοί 
παράγοντες φτωχού 
μακροπρόθεσμου λειτουργικού 
αποτελέσματος μετά από καλά 
άμεσα αποτελέσματα PMC. 
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α. Υψηλός θρομβοεμβολικός κίνδυνος: ιστορικό συστηματικής εμβολής, κολπική μαρμαρυγή 

πρόσφατης έναρξης, υπερηχογραφική εικόνα αυτόματης πυκνής αντίθεσης στον αριστερό 
κόλπο. Υψηλός κίνδυνος αιμοδυναμικής αποσταθεροποίησης: Συστολική πίεση στην 
πνευμονική >50 mmHg στην ηρεμία, ανάγκη για μειζωνα μη-καρδιακό χειρουργείο, κύηση.  

β. Η χειρουργική κομμισσουροτομή (Surgical commissurotomy) γίνεται από έμπειρες 
χειρουργικές ομάδες ή σε ασθενείς με αντενδείξεις για PMC.   

γ. Κλινικά χαρακτηριστικά: μεγάλη ηλικία, ιστορικό κομμισσουροτομής, NYHA IV, χρόνια 
κολπική μαρμαρυγή, σοβαρή πνευμονική υπέρταση. Ανατομικά χαρακτηριστικά: 
υπερηχοκαρδιογραφικό σκορ >8, Cormier score 3 (επασβέστωση της μιτροειδούς 
οποιουδήποτε βαθμού όπως εκτιμάται fluoroscopy), πολύ μικρή βαλβιδική επιφάνεια, 
σοβαρή ανεπάρκεια τριγλώχινας.   

δ. Χειρουργείο εάν τα συμπτώματα αρχίζουν σε πολύ μικρά επίπεδα κόπωσης και ο 
εγχειρητικός κίνδυνος είναι μικρός.  

 

3. Ανεπάρκεια Μιτροειδούς 

Η μιτροειδική ανεπάρκεια (MR) είναι η δεύτερη πιο συχνή βαλβιδοπάθεια μετά από 
στένωση της αορτικής σε νοσηλευόμενους ασθενείς και η πρώτη στον γενικό πληθυσμό. 
Διακρίνεται σε πρωτογενή, ως άμεσο αποτέλεσμα ανωμαλιών της συσκευής της βαλβίδας και 
δευτερογενής (λειτουργική/ισχαιμική), ως αποτέλεσμα νόσου της αριστερής κοιλίας (LV) ή 
και της αναδιαμόρφωση της.  

Εικόνα 4. Αντιμετώπιση 
στένωσης Μιτροειδούς  
(valve area ≤1.5cm²) 
CI = contra-indication;  
MS = mitral stenosis;  
PMC = percutaneous  
mitral commissurotomy. 
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3.1. Πρωτογενής Μιτροειδική Ανεπάρκεια 

Η εκφυλιστική MR είναι η πιο κοινή αιτία στις δυτικές χώρες με το αυξημένο 
πληθυσμιακό προσδόκιμο. Ο φαινότυπος της νόσου είναι ουσιαστικά ένα φάσμα από 
πρόπτωση των γλωχίνων με απουσία υπερβολικής ιστικής εναπόθεσης, μέχρι διάχυτη 
μυξωματώσης εκφύλιση που χαρακτηρίζεται από υπερβολική πάχυνση της βαλβίδας και 
ιστικό πολλαπλασιασμό. Η παθολογοανατομική εξέταση δείχνει διήθηση των γλωχίνων από 
μουκο-πολυσακχαρίτες και συσσώρευση πρωτεογλύκανων σε απουσία φλεγμονής. Η μη 
ειδική αλλαγή στο κολλαγόνο και την ελαστίνη οδηγεί σε αυξημένη ελαστικότητα και 
αυξημένη τάση στις τενόντιες χορδές που επιμηκύνονται και τελικά μπορεί να διαρραγούν.  Η 
πρόπτωση της μιτροειδούς μπορεί να συμβεί σε νόσους του συνδετικού ιστού όπως το 
σύνδρομο Marfan και Ehlers–Danlos. Αν και οι περισσότερες περιπτώσεις πρόπτωσης της 
μιτροειδούς είναι σποραδικές, οικογενής πρόπτωση έχει παρατηρηθεί με αυτοσωμική 
επικρατούσα κληρονομικότητα και γενετική ετερογένεια, που σχετίζεται με χρωμοσώματα 
11,13,16 και Χ.   

Στην ρευματική νόσο της μιτροειδούς που έχει γίνει σπάνια στις δυτικές κοινωνίες, 
μετά την καταπολέμηση του ρευματικού πυρετού, η MR συχνά σχετίζεται με μικτή βλάβη 
(στένωση της μιτροειδούς διαφόρων βαθμών). Η ανεπάρκεια οφείλεται κυρίως λόγο  
βαλβιδικής και υποβαλβιδικής ανάκλησης (retraction), παρά σε πάχυνση. Παρόμοιες βλάβες 
μπορεί να συμβούν σε ρευματοειδή αρθρίτιδα, ερυθυματώδη λύκο, αντιφωσφολιπιδικό 
σύνδρομο, καρκινοειδές, και προκαλούμενη από φάρμακα βαλβιδοπάθεια.  

Η λοιμώδης ενδοκαρδίτιδα παραμένει συχνή και μπορεί να οδηγήσει σε ρήξη των 
χορδών ή/και διάτρηση των γλωχίνων. Η ρήξη ενός θηλοειδούς μυός, στην οποία συχνότερα 
εμπλέκεται ο οπίσθιος θηλοειδής μυς, είναι μια δραματική επιπλοκή ενός οξέος εμφράγματος 
του μυοκαρδίου, η οποία συμβαίνει ολοένα και σπανιότερα με την χρήση επιθετικών 
θεραπειών επαναιμάτωσης. 

3.2. Δευτερογενής Μιτροειδική Ανεπάρκεια  

Στην δευτερογενή MR (προηγουμένως αναφερόμενη ως λειτουργική MR), οι γλωχίνες 
και οι χορδές της βαλβίδας είναι δομικά ακεραίες και η παλινδρόμηση είναι αποτέλεσμα 
γεωμετρικής παραμόρφωσης της υποβαλβιδικής συσκευής, λόγο διάτασης της ΑΚ και 
αναδιαμόρφωσης της (ιδιοπαθής καρδιομυοπάθεια, στεφανιαία νόσος). Η τελευταία οντότητα 
έχει χαρακτηριστεί και ως ισχαιμική MR πράγμα όμως που δεν σημαίνει ότι υπάρχει ενεργώς 
σε εξέλιξη μυοκαρδιακή ισχαιμία. Έτσι η δευτερογενής δεν είναι κυρίως νόσος της βαλβίδας 
αλλά είναι αποτέλεσμα της ανισορροπίας μεταξύ της πρόσδεσης-καθήλωσης-περιορισμού της 
κίνησης των γλωχίνων και των δυνάμεων σύγκλεισης λόγο δυσλειτουργίας της ΑΚ, 
ελαττωμένης συσταλτότητας ή/και δυσυχρονίας.  

Η καθήλωση μπορεί να είναι αποτέλεσμα μιας εντοπισμένης ουλής, που οδηγεί σε 
αλλαγές στην κοιλιακή γεωμετρία, συχνά σε ασθενείς με κατώτερα εμφράγματα. Σε ασθενείς 
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με μακροχρόνια κολπική μαρμαρυγή, η κολπική διάταση μπορεί να οδηγήσει σε αντίστοιχη 
διάταση του δακτυλίου ακόμα και παρουσία διατηρημένης κοιλιακής λειτουργίας, που με την 
σειρά του μπορεί να προκαλέσει ανεπάρκεια μιτροειδούς. Στους ηλικιωμένους ασθενείς με 
δευτερογενή MR κάποιος βαθμός εκφυλιστικών αλλοιώσεων μπορεί να συνυπάρχει όπως 
πάχυνση βαλβίδας και επασβέστωση.  
 

3.3. Πρωτογενής Ανεπάρκεια Μιτροειδούς-Ειδικά θέματα Εκτίμησης  

3.3.1. Οξεία Ανεπάρκεια Μιτροειδούς  

Η οξεία MR λόγο ρήξης των θηλοειδών μυών είναι πιθανή σε ασθενείς που 
παρουσιάζονται με οξύ πνευμονικό οίδημα ή καταπληξία που ακολουθεί οξύ έμφραγμα του 
μυοκαρδίου. Η φυσική εξέταση μπορεί να είναι παραπλανητική, ο χρωματικός χάρτης Doppler 
στο υπερηχογράφημα μπορεί να υποεκτιμά την βαρύτητα της βλάβης. Η διάγνωση γίνεται από 
τις υπερδυμανικές μη-εμφραγματικές περιοχές της ΑΚ, και επιβεβαιώνεται από την 
απεικονιστική τεκμηρίωση ριγμένου θηλοειδούς μυός. Μπορεί επίσης να προκληθεί από 
λοιμώδη ενδοκαρδίτιδα και από τραύμα.  

3.3.2. Χρόνια Ανεπάρκεια Μιτροειδούς 

Η φυσική εξέταση παρέχει τα πρώτα στοιχεία για την παρουσία χρόνιας ΜR και μπορεί 
να είναι σημαντική, κρίνοντας από την ένταση και την διάρκεια του συστολικού φυσήματος 
και την παρουσία τρίτου καρδιακού τόνου. Η υπερηχοκαρδιογραφία είναι η κύρια εξέταση και 
πρέπει να περιλαμβάνει την βαρύτητα, το μηχανισμό της συνέπειες και την δυνατότητα 
επιδιόρθωσης.   

Η ποσοτικοποίηση της βαρύτητας απαιτεί ενσωμάτωση πληροφοριών από Doppler και 
μορφολογικές πληροφορίες με προσεκτική διασταύρωση αυτών σε σχέση με τις επιδράσεις 
που έχουν στην ΑΚ τον αριστερό κόλπο και την πνευμονική κυκλοφορία. Πρέπει να γίνει με 
ένα δομημένο τρόπο, που να περιλαμβάνει επίσης ποιοτικές, ημιποσοτικές 
(συμπεριλαμβανομένου και της vena contracta-του στενότερου σημείου του πίδακα), και 
ποσοτικές παραμέτρους συμπεριλαμβανομένου της μεθόδου PISA για την εκτίμηση του 
παλινδρομούντα όγκου αίματος, και της EROA.  

Μια ακριβής ανατομική περιγραφή των διαφορετικών βλαβών, η οποία σχετίζεται με τα 
διαφορετικά τμήματα και την λειτουργική ανατομία σύμφωνα με την κατάταξη Carpentier, 
έχει σκοπό να εκτιμήσει τη δυνατότητα επιδιόρθωσης. Πρέπει επίσης να εκτιμώνται οι 
διαστάσεις του μιτροειδικού δακτυλίου και η υποβαλβιδική συσκευή.  
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Εικόνα 5. Κατάταξη Carpentie (Εl Sabbagh, A et al., J Am Coll Cardiol Img. 2018). 

 

Οι συνέπειες της MR ποσοτιποιούνται υπερηχογραφικά μετρώντας το μέγεθος της ΑΚ 
και το ΕF. Ο όγκος του αριστερού κόλπου, η συστολική πίεση στην πνευμονική αρτηρία, το 
μέγεθος του δακτυλίου, η παλινδρόμηση στην τριγλώχινα και η λειτουργία της δεξιάς κοιλίας 
είναι όλες σημαντικές παράμετροι. Τα αποτελέσματα της επιδιόρθωσης πρέπει να εκτιμώνται 
διεγχειρητικά με δυσδιάστατο TOE η και τρισδιάστατο συμπληρωματικά, για να τεκμηριωθεί 
η επιτυχής επιδιόρθωση, η απουσία παλινδρόμησης, η απουσία SAM (systolic anterior motion) 
η απουσία διαταραχών τμηματικής κινητικότητας και το επαρκές ύψος επαφής-συμπλοκής των 
γλωχίνων (coaptation line). 

 Η επιδείνωση των συμπτωμάτων και της ικανότητας για άσκηση όπως εκτιμάται από τις 
δοκιμασίες καρδιοπνευμονικής εφεδρείας μπορεί να συνεπικουρήσει την παρακολούθηση. Η 
υπερηχογραφία κόπωσης είναι πολύ σημαντική για να ποσοτικοποιήσει τις επαγόμενες από 
την άσκηση αλλαγές στην MR, στην συστολική πίεση της πνευμονικής, και την λειτουργία της 
ΑΚ. Μπορεί να είναι ιδιαίτερα βοηθητική σε ασθενείς με συμπτώματα αλλά αμφιβολία για την 
σοβαρότητα της MR με βάση τις μετρήσεις στην ηρεμία. Στους συμπτωματικούς ασθενείς, η 
σημαντική αύξηση της πίεσης στην πνευμονική κατά την άσκηση (>60 mmHg) έχει 
προγνωστική αξία.  

3.4. Ενδείξεις Παρέμβασης 

Η επείγουσα επέμβαση ενδείκνυται σε ασθενείς με οξεία σοβαρή MR. Η ρήξη ενός 
θηλοειδούς μυός επιβάλλει πρώιμη χειρουργική αντιμετώπιση μετά την αρχική αιμοδυναμική 
σταθεροποίηση, με την χρήση αν χρειαστεί ενδό-αορτικού ασκού, ινότροπων φαρμάκων και 
αγγειοδιασταλτικών όπου είναι εφικτό. Στις περισσότερες των περιπτώσεων γίνεται 
αντικατάσταση βαλβίδας. Οι ενδείξεις χειρουργικής παρέμβασης στην χρόνια σοβαρή 
πρωτογενή MR αναφέρονται στον παρακάτω πίνακα. 
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Εικόνα 6. Ενδείξεις Χειρουργικής επιδιόρθωσης 
Πρωτογενούς MR 

 

• H απόφαση εάν θα 
επιδιορθωθεί η θα αντικατασταθεί η 
βαλβίδα εξαρτάται κυρίως από την 
ανατομία της και την χειρουργική 
επιδεξιότητα. Η επιδιόρθωση θα 
πρέπει να προτιμάται όπου είναι 
εφικτό.  
• Όταν το LVEF είναι λιγότερο 
από 30%, μια ανθεκτική στο χρόνο 
χειρουργική επιδιόρθωση μπορεί 
ακόμα να βελτιώσει τα συμπτώματα 
όμως η επίδραση της στην επιβίωση 
είναι άγνωστη. Σ εαυτή την 
περίπτωση η απόφαση για το πότε θα 
γίνει η επέμβαση πρέπει να 
συμπεριλαμβάνει την ανταπόκριση 
στην φαρμακευτική θεραπεία, το 
χειρουργικό κίνδυνο, την πιθανότητα 
για επιτυχημένη επιδιόρθωση.  
• Η δια-δερμική επιδιόρθωση 
από άκρη σε άκρη (edge-to-edge 
procedure) μπορεί να είναι 
κατάλληλη σε συμπωματικούς 
ασθενείς με σοβαρή πρωτογενή MR 
που πληρούν τα 
υπεηχοκαρδιογραφικά κριτήρια και 
κρίνονται υψηλού εγχειρητικού 
κινδύνου από την ομάδα καρδιάς.  
• Η αντιμετώπιση των 
ασυμπτωματικών ασθενών είναι 
αμφιλεγόμενη καθώς δεν υπάρχουν 
τυχαιοποιημένες κλινικές δοκιμές για 
να υποστηρίξουν κάποια 
συγκεκριμένη πορεία ενεργειών. 
Παρόλα αυτά το χειρουργείο πρέπει 
να προτείνεται σε επιλεγμένους 

ασυμπτωματικούς ασθενείς με σοβαρή MR, ειδικά όταν η επιδιόρθωση είναι πιθανή και ο 
χειρουργικός κίνδυνος είναι χαμηλός.   



152 
 

• Σε ασθενείς με σημεία δυσλειτουργίας της ΑΚ (LVEF ≤60% and/or LVESD ≥45 mm), το 
χειρουργείο ενδείκνυται ακόμα και σε αυτούς με υψηλή πιθανότητα αντικατάστασης της 
βαλβίδας.  

• Εάν η λειτουργία της ΑΚ διατηρείται, το χειρουργείο πρέπει να λαμβάνεται υπόψη σε 
ασυμπτωματικούς ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή που σχετίζεται με την MR ή 
πνευμονική υπέρταση (συστολική αρτηριακή πίεση στην πνευμονική >50 mmHg στην 
ηρεμία). Εάν η επέμβαση ενδείκνυται μόνο από την ύπαρξη πνευμονική υπέρτασης, αυτή 
πρέπει να επιβεβαιώνεται με δεξιό καρδιακό καθετηριασμό.  

• Η χειρουργική επέμβαση πρέπει να υπολογίζεται σε ασυμπτωματικούς ασθενείς με 
διατηρημένο κλάσμα εξώθησης (≥60%) και LVESD 40–44 mm,  όταν η ανθεκτική στον 
χρόνο επιδιόρθωση είναι πιθανή, ο χειρουργικός κίνδυνος μικρός, η επιδιόρθωση 
πραγματοποιείται σε εξειδικευμένο κέντρο, και τουλάχιστον ένα από τα παρακάτω 
ευρήματα είναι παρόντα:  

1. Αιωρούμενη γλωχίνα (flail leaflet) 
2. Παρουσία σημαντικής κολπικής διάτασης (volume index ≥ 60 mL/m²) σε φλεβοκομβικό 

ρυθμό. 
• Η πνευμονική υπέρταση κατά την άσκηση (συστολική πίεση στην πνευμονική ≥60 mmHg) 

βρέθηκε ότι σχετίζεται με αυξημένο ποσοστό συμβαμάτων. Το κατώφλι αυτό παρόλο αυτά 
μπορεί να είναι φυσιολογικό στους ηλικιωμένους ασθενείς ακόμα και με απουσία 
ανεπάρκειας μιτροειδούς και μια διαφορά στις μετρήσεις με πιο επεμβατικά μέσα δεν 
αποκλείεται. Συνεπώς τα κριτήρια που μπορεί να υποδεικνύουν χειρουργική επέμβαση δεν 
είναι καλά περιεγραμμένα. 

• Στους υπολοίπους ασυμπτωματικούς ασθενείς με σοβαρή MR, μπορεί να 
παρακολουθούνται στενά μέχρι την εμφάνιση των συμπτωμάτων ή οι προαναφερθείσες 
τιμές-κατώφλια στον υπέρηχο να επιτευχθούν. Ιδανικά, η παρακολούθηση πρέπει  να 
γίνεται σε εξειδικευμένα κέντρα. Ορισμένες σειρές περιστατικών υποδεικνύουν καλύτερο 
αποτέλεσμα με πρώιμη χειρουργική προσέγγιση. Ελλείψει τυχαιοποιημένων μελετών, η 
πρόωρη χειρουργική επέμβαση για ασυμπτωματικούς ασθενείς χωρίς άλλη ένδειξη για 
χειρουργική επέμβαση παραμένει αντικείμενο συζήτησης. 

• Απαιτείται στενή κλινική παρακολούθηση όταν υπάρχουν αμφιβολίες σχετικά με τη 
δυνατότητα επισκευής της βαλβίδας. Σε αυτήν την τελευταία ομάδα, οι επιπλοκές 
χειρουργικού κινδύνου ή προσθετικής βαλβίδας ή και οι δύο από αυτές, πιθανόν 
αντισταθμίζουν τα πλεονεκτήματα της διόρθωσης του MR σε πρώιμο στάδιο. Αυτοί οι 
ασθενείς θα πρέπει να επανεξετάζονται προσεκτικά και η χειρουργική επέμβαση να 
υποδεικνύεται όταν εμφανίζονται συμπτώματα ή αντικειμενικά συμπτώματα 
δυσλειτουργίας της ΑΚ. 
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• Όταν επιτυγχάνονται οι κατευθυντήριες ενδείξεις για χειρουργική επέμβαση, η πρόωρη 
χειρουργική επέμβαση -εντός 2 μηνών- συνδέεται με καλύτερα αποτελέσματα, καθώς η 
ανάπτυξη ήπιων συμπτωμάτων κατά τη διάρκεια της χειρουργικής επέμβασης συνδέεται με 
επιβλαβείς μεταβολές της καρδιακής λειτουργίας μετά τη χειρουργική επέμβαση. 

Ιδανικά μια τέτοια στρατηγική πρέπει να γίνεται σε κέντρα καρδιάς. Κάποια δεδομένα-
σειρές περιστατικών από εξειδικευμένα κέντρα, υπονοούν ότι πιθανώς να υπάρχουν καλύτερα 
αποτελέσματα με πρώιμη χειρουργική παρέμβαση. Σε απουσία τυχαιοποιημένων μελετών, η 
πρώιμη εκλεκτική χειρουργική παρέμβαση σε σχέση με την στενή παρακολούθηση, χωρίς 
καμία άλλη ένδειξη χειρουργείου, παραμένει ζήτημα διχογνωμίας.   

 Όταν πληρούνται τα κριτήρια των κατευθυντήριων οδηγιών για την χειρουργική 
επέμβαση, αυτή πρέπει να πραγματοποιείται νωρίς, εντός 2 μηνών, γιατί σχετίζεται με 
καλύτερα αποτελέσματα, καθώς η εμφάνιση ήπιων συμπτωμάτων μετά την επέμβαση 
σχετίζεται με τις δυσμενείς αλλαγές στην καρδιακής λειτουργία από τους χειρουργικούς 
χειρισμούς και στρες. Τέλος, συμπαγή δεδομένα σχετικά με την αξία της χειρουργικής 
επέμβασης σε ασθενείς με μιτροειδική πρόπτωση, διατηρημένη λειτουργία αριστερής κοιλίας 
και υποτροπιάζουσες κοιλιακές αρρυθμίες παρά την φαρμακευτική αγωγή δεν υπάρχουν. 

 

 
 

Εικόνα 7. Management of severe chronic primary mitral regurgitation 
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3.5. Χειρουργικές Τεχνικές Στην Εκφυλιστική Ανεπάρκεια Μιτροειδούς. Χειρουργική 
Πρόσβαση, Έκθεση βαλβίδας και Αξιολόγηση 

Η διοισοφάγειος υπερηχογρφία είναι μείζων διαγνωστικό εργαλείο στην αξιολόγηση της 
μιτροειδούς και είναι βασική στον καθορισμό και την πρόβλεψη της διορθωσιμότητας της 
μιτροειδούς. Αξιολογεί την ανατομία και την κινητικότητα των γλωχίνων, το μέγεθος του 
δακτυλίου, την κατεύθυνση του πίδακα παλινδρόμησης και την υποβαλβιδική συσκευή.  

Η χειρουργική της μιτροειδούς πραγματοποιείται με μέση στερνοτομή αν και σε πολλά 
κέντρα χρησιμοποιούνται λιγότερο επεμβατικές τεχνικές όπως η αριστερή πλάγια θωρακοτομή 
ή μερική στερνοτομή. Η εξωσωματική κυκλοφορία με απευθείας καθετηριασμό της αορτής 
και διπλό καθετηριασμό των κοίλων φλεβών χρησιμοποιείται. Μια κατάλληλη έκθεση της 
μιτροειδούς βαλβίδας παίζει ρόλο κλειδί κατά τη διάρκεια του χειρουργείου. Συνήθως 
επιτυγχάνεται με άμεση αριστερή κολποτομή, αμέσως κάτω από την δεξιά μεσοκολπική 
αύλακα. Εναλλακτικά μια δια-διαφραγματική τομή (διάμεσου του δεξιού κόλπου, ειδικά εάν 
είναι επίσης απαραίτητη  η παρέμβαση στην τριγλώχινα βαλβίδα) και πρόσβαση από την άνω 
επιφάνεια του αριστερού κόλπου χρησιμοποιείται.   

Μετά την έκθεση της βαλβίδας, εγχέεται φυσιολογικός ορός μέσα στην αριστερή κοιλία 
μέσου του μιτροειδικού στομίου, με σκοπό την επισκόπηση της γραμμής σύγκλεισης, την 
κινητικότητα των γλωχίνων και την επισκόπηση της υποβαλβιδικής συσκευής. Το ίδιο τεστ, 
επαναλαμβάνεται μετά τα διάφορα στάδια της επιδιόρθωσης της βαλβίδας και στην 
ολοκλήρωση της διαδικασίας για έλεγχο του τελικού αποτελέσματος.  

3.6. Τεχνικές Επιδιόρθωσης  

Η πρόπτωση της μιτροειδούς λόγο εκφύλισης, πρέπει να θεωρείται ως ένα φάσμα 
βλαβών, από την απλή συμμετοχή μιας πτυχής (συνήθως P2), την πρόπτωση πολλαπλών 
τμημάτων έως και την νόσο του Barlow.   

O Carpentier πρότεινε την αρχική κατάταξη για να καθορίσει τους μηχανισμούς 
ανεπάρκειας με βάση την κινητικότητα των γλωχίνων. Επίσης περιέγραψε τους τρείς μείζονες 
στόχους για την επιδιόρθωση της μιτροειδούς (1) αποκατάσταση της φυσιολογικής 
κινητικότητας των γλωχίνων (2) αποκατάσταση επαρκούς γραμμής επαφής-σύγκλεισης (3) 
σταθεροποίηση του δακτυλίου με ταυτόχρονη διατήρηση του μεγέθους του βαλβιδικού 
στομίου. 

3.5.1. Τετράπλευρη ή Τριγωνική Εκτομή της Οπίσθιας Γλωχίνας  

Η πρόπτωση της μεσαίας πτυχής της οπίσθιας γλωχίνας (P2) είναι η πιο συχνή αιτία 
ανεπάρκεια της μιτροειδούς στα πλαίσια εκφυλιστικής νόσου. Αυτή η κατάσταση μπορεί να 
είναι αποτέλεσμα επιμήκυνσης η ρήξης των τενόντιων χορδών.  

Στην παρουσία μια μικρής πρόπτωσης η αστάθειας η τριγωνική εκτομή μπορεί να 
χρησιμοποιηθεί για επιδιόρθωση. Εάν η πρόπτωση είναι σχετικά μεγάλη, τετράπλευρη εκτομή 
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του προπίπτοντος τμήματος μπορεί να πραγματοποιηθεί με την τεχνική «συρόμενου 
πλαστικού». Αρχικά γίνεται επιμήκης τομή στην οπίσθια γλωχίνα μέχρι τον δακτύλιο. Μετά 
αναγνωρίζεται το φυσιολογικό κομμάτι της χωρίς επιμήκυνση των τενόντιων χορδών. 
Αρχίζοντας από αυτό, δημιουργούνται δύο πτυχές, με εκτομή της και προς τις δυο πλάγιες 
κατευθύνσεις, συριζα και παράλληλα με τον δακτύλιο. Ακολουθεί η επανατοποθέτηση τους 
πάνω στον δακτύλιο με συνεχόμενη ραφή, και η αποκατάσταση της γλωχίνας με 
επαναπροσέγγιση των χειλιών με συνεχόμενη η μεμονωμένες ραφές. Ελαττώνεται έτσι το 
ύψος της οπίσθιας γλωχίνας και καλύπτεται καλύτερα η εκτεθειμένη περιοχή του δακτυλίου 
όπου έγινε η εκτομή.  

3.6.2. Τριγωνική Εκτομή της Πρόσθιας Γλωχίνας  

Μπορεί να χρησιμοποιηθεί, ειδικά η εκτομή της κεντρικής πτυχής, στην αποκατάσταση 
της πλεονασματικής προπίπτουσας πρόσθιας γλωχίνας. Μπορεί επίσης να χρησιμοποιηθεί 
στην αποκατάσταση για ριγμένες τενόντιες χορδές της πρόσθιας γλωχίνας. Ένα μικρό τρίγωνο 
εκτέμνεται από το ελεύθερο άκρο της πρόσθιας γλωχίνας με επέκταση της τομής κοντά στον 
δακτύλιο. Αυτή η τεχνική έχει εγκαταλειφθεί σε μεγάλο βαθμό λόγο της χρήσης τεχνητών 
τενόντιων χορδών για την διόρθωση της πρόπτωσης.  

3.6.3. Εμφύτευση Τεχνητών Τενόντιων Χορδών-Αντιμετάθεση Χορδών  

Στην εκφυλιστική MR, οι τενόντιες χορδές μπορεί να επιμηκυνθούν ή να κοπούν. Η 
αντικατάσταση τους με ράμμα πολύ-τετραφλουορο-αιθυλενιου (PTFE) είναι μια από τις πιο 
δημοφιλής τεχνικές. Οι καινούργιες χορδές από PTFE υποστηρίζουν τα ελευθέρα όρια της 
προπίπτουσας γλωχίνας και μπορούν να εμφυτευτούν ανάλογα είτε στον πρόσθιο είτε στον 
οπίσθιο θηλοειδή μυ χωρίς να διασταυρώνονται με τις φυσικές χορδές ή να μην περνάνε την 
μέση γραμμή προς αποφυγή επιπλέον έλξης. 

3.6.4. Επιδιόρθωση Από Άκρη Σε Άκρη  

Με αυτή την τεχνική ου αναπτύχθηκε από τον Alfieri, η ταιριαστές άκρες και των δύο 
γλωχίνων ράβονται μαζί στο σημείο της παλινδρόμησης. Εάν ο παλίνδρομών πίδακας 
βρίσκεται στο κεντρικό τμήμα της βαλβίδας (ανάμεσα A2 and P2) αυτή η διόρθωση 
δημιουργεί μια βαλβίδα διπλού στομίου. Αντιθέτως εάν βρίσκεται στην περιοχή των 
κομισσούρων (paracommissural), δημιουργεί μια βαλβίδα μονού στομίου με σχετικά 
μικρότερη επιφάνεια.  

3.6.5. Προσθετικός Βαλβιδικός Δακτύλιος  

Η βαλβιδιπλαστική παίζει σημαντικό ρόλο στην χειρουργική της μιτροειδούς και 
πραγματοποιείται με την χρήση δακτυλίου ή ταινίας. Σκοπός είναι να αποκατασταθεί η 
φυσιολογική αναλογία αναμεσά στις διαστάσεις του δακτυλίου και η επανάκτηση του 
φυσιολογικού του σχήματος. Η αδυναμία βαλβιδοπλαστικής έχει συσχετιστεί με την 
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ελαττωμένη διάρκεια επιδιόρθωσης, παρά το γεγονός ότι υπάρχουν δεδομένα ότι αυτή δεν 
είναι απαραίτητα σε επιλεγμένους ασθενείς.  

3.6.6. Αποτελέσματα Χειρουργικής Θεραπείας  

Παρά την απουσία τυχαιοποιημένων συγκρίσεων των αποτελεσμάτων αναμεσά στην 
επιδιόρθωση και αντικατάσταση της εκφυλιστικής MR, είναι ευρέως αποδεκτό, ότι όταν είναι 
εφικτό, η επιδιόρθωση της βαλβίδας είναι η βέλτιστη χειρουργική θεραπεία με σοβαρή 
πρωτογενή MR. Όταν συγκρίνεται με την αντικατάσταση, έχει μικρότερη περιεγχειρητική 
θνητότητα, βελτιωμένη επιβίωση, καλύτερη μετεγχειρητική διατήρηση της λειτουργίας της 
ΑΚ  και μικρότερη μακροπρόθεσμη νοσηρότητα.  

Εκτός από τα συμπτώματα, οι πιο σημαντικοί προγνωστικοί παράγοντες για 
μετεγχειρητικά αποτελέσματα είναι η ηλικία, η κολπική μαρμαρυγή, η προεγχειρητική 
λειτουργία της ΑΚ, η πνευμονική υπέρταση, και η επιδιορθωσιμότητα της βαλβίδας. Τα 
καλύτερα αποτελέσματα της επέμβασης είναι σε ασθενείς με ΚΕ μεγαλύτερο του 60%. Η 
τελοδιαστολική διάμετρος της αριστερής κοιλίας είναι επίσης σημαντικός παράγοντας. Τιμές 
LVESD 45 mm ή μεγαλύτερες σχετίζονται ανεξάρτητα με αυξημένη θνησιμότητα με 
φαρμακευτική θεραπεία σε σχέση με την χειρουργική επέμβαση.  

Η πιθανότητα διόρθωσης με αντοχή στο χρόνο είναι κρίσιμης σημασίας. Η εκφυλιστική 
MR, από τμηματική πρόπτωση, μπορεί συνήθως να επιδιορθωθεί με χαμηλό κίνδυνο 
επανεπέμβασης. Η διορθωσημότητα των ρευματικών βλαβών, της εκτεταμένης πρόπτωσης της 
μιτροειδούς, η της MR με ασβεστοποίηση των γλωχίνων και εκτεταμένη επασβέστωση του 
δακτυλίου είναι περισσότερο προκλητική. 

Οι ασθενείς με προβλεπόμενη πολύπλοκη επιδιόρθωση, πρέπει να υποβάλλονται σε 
επέμβαση σε εξειδικευμένα κέντρα με υψηλό ποσοστό επιδιορθώσεων και χαμηλή εγχειρητική 
θνητότητα. Σύμφωνα με ανάλυση της Εταιρίας των Χειρουργών Θώρακος, τα κέντρα με 
μεγάλο όγκο περιστατικών, δηλαδή με περισσότερες από 140 μιτροειδικές επεμβάσεις το έτος, 
έχουν εγχειρητική θνητότητα λιγότερο από 1% για τις επεμβάσεις επιδιόρθωσης βαλβίδας.  
Επίσης σημαντική παράμετρος είναι η εμπειρία και ο όγκος περιστατικών ενός χειρουργού, με 
ετήσιο συγκεκριμένο  χειρουργικό όγκο τέτοιων περιστατικών περισσότερο από 50 να 
σχετίζεται με προβλεπόμενη επιτυχή επιδιόρθωση >80%. Τελικά η καμπύλη εκμάθησης και η 
συνολική εμπειρία ενός εξατομικευμένου χειρουργού πρέπει να ληφθεί υπόψη, γιατί η 
χαμηλότερη νοσηρότητα και θνητότητα, μπορεί να επιτευχθούν μετά από τουλάχιστον 300 
επεμβάσεις μιτροειδούς. Όταν η επιδιόρθωση δεν είναι εφικτή, η αντικατάσταση της 
μιτροειδούς με διατήρηση της υποβαλβιδικής συσκευής είναι προτιμώμενη.   

3.7. Διακαθετηριακή και Επιπολής Παρέμβαση  

Οι παρεμβάσεις διαμέσου καθετήρων αναπτύχθηκαν για να αντιμετωπίσουν οργανικές 
MR είτε δια της κορυφής της καρδιάς είτε με επιπολής προσέγγιση. Από τις τελευταίες, η 
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επιδιόρθωση από άκρη σε άκρη είναι αυτή που υιοθετήθηκε παγκόσμια. Είναι όμως 
περιορισμένη η εφαρμογή της γιατί έχει αυστηρά υπερηχοκαρδιογραφικά ευρήματα, που 
πρέπει να τηρούνται για να είναι ένας ασθενής επιλέξιμος. Η επίτευξη βέλτιστου 
αποτελέσματος όπως ορίζεται από τα κριτήρια του Mitral Valve Academic Research 
Consortium, παραμένει δύσκολο να προβλεφθεί. Είναι γενικά ασφαλής με χαμηλά ποσοστά 
επεμβατικής και 30-ημερών θνητότητα και επιπλοκές. Η μετεπεμβατική μιτροειδική στένωση 
είναι πολύ σπάνια. Όμως η αποτελεσματικότητα δεν είναι βέλτιστη και περισσότερο από 50% 
των ασθενών παραμένουν με υπολειμματική ή «υποτροπιάζουσα» MR μεγαλύτερη από 2/4 σε 
1 έως 4 έτη. Σε σύγκριση με την χειρουργική θεραπεία, η δια δερμική από άκρη σε άκρη 
επιδιόρθωση σχετίζεται με υψηλότερο ποσοστό MR που να χρειάζεται επαναληπτική 
χειρουργική θεραπεία και MR βαθμού 3-4 σε 1 και 4 χρόνια.  

Στους ασθενείς υψηλού κινδύνου, η πρώιμη θνησιμότητα μετά από άκρη σε άκρη 
επιδιόρθωση είναι υψηλή (μέχρι και 9%) και η επιβίωση τον πρώτο χρόνο είναι 80%, 
αντικατοπτρίζοντας την προχωρημένη ηλικία και τις πολλαπλές συνοσηρότητες του εν λόγω 
πληθυσμού. Επιπλέον, μελέτες χρειάζονται για να καθοριστεί η καλύτερη θεραπευτική 
επιλογή σε αυτή την υποκατηγορία των ασθενών.  
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ΔΙΟΙΣΟΦAΓΕΙΟΣ ΥΠΕΡΗΧΟΚΑΡΔΙΟΓΡΑΦIΑ 

Θεοφανή ΑΝΤΩΝIΟΥ 
 

Η εισαγωγή της Διοισοφαγείου Υπερηχοκαρδιογραφίας (ΔΟΥ) στο καθημερινό 
monitoring των καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων επεξέτεινε τον ρόλο του αναισθησιολόγου 
στην περιεγχειρητική ιατρική, διότι μέσω αυτής παρέχονται ζωτικής σημασίας πληροφορίες 
για την αναισθησιολογική και χειρουργική κλινική πρακτική. Με την ΔΟΥ μπορούμε να  
απεικονίσουμε την ανατομία των καρδιακών δομών και να εκτιμήσουμε την λειτουργία του 
καρδιαγγειακού συστήματος σε πραγματικό χρόνο. Επειδή δε ο οισοφάγος είναι κοντά στην 
καρδιά, χωρίς την παρεμβολή των πνευμόνων, δυνάμεθα να μελετήσουμε τις καρδιακές δομές 
και την λειτουργία  της καρδιάς, και να αποκτήσουμε τις πληροφορίες που απαιτούνται για την 
πληρέστερη και ορθότερη αντιμετώπιση των ασθενών μας. Η τεχνολογία τα τελευταία χρόνια 
με την αναβάθμιση της ευκρίνειας της εικόνας και με την παροχή νεότερων τεχνικών (όπως 
tissue Doppler imaging, Color Tissue Doppler Imaging, Speckle Tracking-Strain/strain rate-,  
3-D απεικόνιση) κατέστησε την ΔΟΥ θεμελιώδες monitoring στην καρδιοχειρουργική. 

Η πρώτη αναφορά στην χρήση της υπερηχοκαρδιογραφίας σε χειρουργικά περιστατικά 
χρονολογείται από το 1972, όταν με ένα διαθωρακικό υπέρηχο αξιολογήθηκαν τα 
αποτελέσματα μιας comissurotomy μιτροειδούς βαλβίδας1. Στα τέλη του 1980 με την 
προσθήκη χρώματος στην εικόνα και με υψηλής ευκρίνειας transducers2 άρχισε η εξέλιξη του 
πρώτου ηχωβολέα (probe) για να φθάσει στην σημερινή τεχνολογία των υπερήχων όπως 
multiplane multi-frequency probes, digital image processing, tissue Doppler, 3D ηχωκαρδιο-
γραφία3.  

Οι εικόνες των καρδιακών δομών, τις οποίες θέλουμε να μελετήσουμε, αποκτώνται 
μέσω του probe το οποίο τοποθετείται στον οισοφάγο, στην κορυφή του οποίου υπάρχουν 
πιεζοηλεκτρικοί κρύσταλλοι. Η προκαλούμενη δόνηση των πιεζοηλεκτρικών κρυστάλλων, 
όταν τους διαπερνά ηλεκτρικό ρεύμα παράγει πυκνώσεις και αραιώσεις των μορίων του 
συγκεκριμένου μέσου, οι οποίες ορίζονται ως  ακουστικό κύμα4. Το συγκεκριμένο  ακουστικό 
κύμα δεν ανήκει στις συχνότητες που αντιλαμβάνεται το ανθρώπινο ωτίο και είναι πάνω από 
20 KHz. Οι χρησιμοποιούμενοι  ηχωβολείς κυμαίνονται μεταξύ των συχνοτήτων 5-7 MHz.  

Το εκπεμπόμενο ηχητικό κύμα από το  probe αλληλοεπιδρά με τους ιστούς και απ’ αυτές 
τις αλληλοεπιδράσεις το ηχητικό κύμα, βάσει των νόμων της φυσικής, θα υποστεί 
αντανάκλαση, διάθλαση, διασπορά, εξασθένηση. Η απεικόνιση της καρδιάς προέρχεται από την 
αντανάκλαση του ηχητικού κύματος. Το τμήμα του ήχου που αντανακλάται από την 
επιφάνεια της καρδιάς προσλαμβάνεται από τον ηχωβολέα ενισχύεται, επεξεργάζεται και 
μεταφράζεται σε εικόνα στο monitor5. Η καλύτερη απεικόνιση επιτυγχάνεται όταν το ηχητικό 
κύμα προσπίπτει με γωνία 90ο στην δομή που θέλουμε να μελετήσουμε6. 
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Οι τύποι της υπερηχοκαρδιογραφίας είναι οι ακόλουθοι: Μ-mode echocardiography, two 
dimensional 2-D echocardiography, Doppler echocardiography, 3D echocardiography.  

Το 1842 ο φυσικός Johan C.A. Doppler περιέγραψε μία αρχή της Φυσικής, η οποία είναι 
η πλέον συχνή χρησιμοποιούμενη στη Ιατρική. Στηριζόμενη στην αρχή του Doppler7 μελετάμε 
με τους υπερήχους τα χαρακτηριστικά της ροής του αίματος.   

Βάσει της αρχής του Doppler, ο παρατηρητής που βρίσκεται κοντά σε μία πηγή 
εκπομπής υπερήχων διαπιστώνει μεταβολή της ηχητικής συχνότητας που αντανακλάται από 
μία κινούμενη επιφάνεια. Συγκεκριμένα η συχνότητα αυξάνεται, όταν στην πηγή πλησιάζει η 
κινούμενη επιφάνεια και μειώνεται όταν αυτή απομακρύνεται.  

Εφαρμόζοντας αυτή την αρχή της φυσικής στην κλινική πράξη διαπιστώνεται ότι ύστερα 
από την εκπομπή ηχητικού κύματος η απόσταση του ερυθρού αιμοσφαιρίου από την πηγή θα 
προκαλέσει αλλαγή της συχνότητας του ηχητικού κύματος. Ποσοτικοποιώντας την μεταβολή 
της συχνότητας υπολογίζουμε την ταχύτητα της ροής του αίματος. Για να είναι αξιόπιστη η 
μέτρηση της ταχύτητας ροής το ηχητικό κύμα πρέπει να είναι παράλληλο με την ροή του 
αίματος. 

Η Doppler echocardiography περιλαμβάνει τις εξής modalities: Pulsatile Doppler, 
Continuous Doppler, Color Doppler, tissue Doppler και Color Tissue Doppler Imaging. 

Το Pulsatile Doppler μετρά με ακρίβεια την ταχύτητα του ερυθρού αιμοσφαιρίου αλλά 
μόνο σε μικρές ταχύτητες. Η μέγιστη ταχύτητα που μπορεί να μετρηθεί με Pulsatile Doppler 
ισούται με το ήμισυ της pulse repetition frequency το γνωστό Nyquist limit. Με το Continuous 
Doppler είναι δυνατός ο υπολογισμός υψηλών ταχυτήτων, όπως πχ είναι οι ροές αίματος δια 
μέσω της στενωμένης αορτικής βαλβίδας. 

Στο Color Doppler προστίθεται χρώμα στο Pulsatile Doppler και υπολογίζεται η 
ταχύτητα ροής. Βάσει του χρωματικού κώδικα η κίνηση του αίματος προς το transducer 
καταγράφεται με κόκκινο, η απομάκρυνση από το transducer καταγράφεται με μπλε και η 
στροβιλώδης ροή καταγράφεται με πράσινο ή μωσαϊκό. Με την προσθήκη χρώματος στη 
δισδιάστατη εικόνα μπορούμε να καταγράψουμε την διεύθυνση και την ταχύτητα του αίματος. 
Με αυτές τις Doppler modalities μπορούμε να μελετήσουμε τις διαβαλβιδικές κλίσεις πίεσης 
και να ποσοτικοποιήσουμε τις ανεπάρκειες8,9 και τις στενώσεις.  

Για την μελέτη της καρδιακής λειτουργίας απαιτείται η μελέτη και των 20 λήψεων που 
απεικονίζουν την καρδιά και τα μεγάλα αγγεία που έχουν προταθεί από την ομάδα εργασίας το 
2013 η Society of Echocardiography και the Society of Cardiovascular10. 
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Eικόνα 1. Βασικές λήψεις. Άνω: απεικόνιση των βασικών λήψεων.  

Κάτω: υπερηχογραφική απεικόνιση αυτών. 

 Άνω οισοφάγος:    
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Διαγαστρικές   λήψεις                                       

            

                                                   
       Μεγάλα αγγεία                        

           
  

Η ΔΟΥ αποτελεί ένα σημαντικό monitoring, διότι με αυτή μπορούμε να έχουμε πλήρη 
άποψη της κλινικής εικόνας του ασθενή και να θέσουμε ή να επιβεβαιώσουμε την διάγνωσή 
μας. Παρατίθενται οι διαγνωστικές δυνατότητες σε διαφορετικές κλινικές οντότητες. 

• Εκτίμηση της αιμοδυναμιικής κατάστασης του  ασθενή 

Η αιμοδυναμική εκτίμηση υπερηχοκαρδιογραφικά μας παρέχει χρήσιμες πληροφορίες, 
γιατί μας βοηθά γρήγορα και παρά την κλίνη του ασθενή να διαγνώσουμε την αιτία της 
αιμοδυναμικής απορύθμισης του ασθενή, δηλαδή εάν η παρατηρούμενη αιμοδυναμική 
αστάθεια  οφείλεται σε: 

1. Υποβολαιμία   Διαπιστώνεται  μεσω της διαγαστρικής λήψης ΑΚ (short axis view) 
2. Δυσλειτουργία μυοκαρδίου  Διαπιστώνεται μέσω της λήψης 4 κοιλοτήτων στο μέσο 

οισοφάγο και της διαγαστρικής λήψης ΑΚ (short axis view) 
3. Πνευμονική εμβολή  Διαπιστώνεται  μεσω της λήψης του RV inflow-outflow 

στο μέσο οισοφάγο στις 45ο -50ο  
            Επίσης μπορούμε να υπολογίσουμε τις κάτωθι παραμέτρους: 

1. Συστολική πίεση της πνευμονικής αρτηρίας από την λήψη των 4 κοιλοτήτων στο μέσο 
οισοφάγο (ΣΠΔΚ = 4V2 + CVP), όπου = V η ταχύτητα του κύματος ανεπαρκείας της 
τριγλώχινας, και CVP = κεντρική φλεβική πίεση. 

2. Πίεση αριστερού κόλπου, τελοδιαστολική πίεση αριστερής κοιλίας, καρδιακή παροχή. Η ΔΟΥ 
υπερέχει του Swan-Ganz σαν monitor της αιμοδυναμικής εικόνας του ασθενή ως προς την 
εκτίμηση: 
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Εικόνα 2. Απεικόνιση των τμημάτων 
με αντιστοίχηση από την σύστοιχη 
αρτηρία που τα αιματώνει. 
 

1. Monitoring της μυοκαρδιακής ισχαιμίας 

 Η φυσιολογική συσταλτικότητα του μυοκαρδίου 
της ΑΚ κρίνεται από την σμίκρυνση της ακτίνας καθώς 
κινείται προς το κέντρο της καρδιακής κοιλότητας και 
από την πάχυνση του τοιχώματος κατά την συστολή. Η 
καρδιά διαιρείται σε τμήματα που το κάθε ένα από 
αυτά έχει αντιστοιχηθεί με την αρτηρία που το 
αιματώνει. Στην βραχεία διαγαστρική λήψη της 
αριστερής κοιλίας στο ύψος των θηλοειδών μυών, 
μπορούμε να εξετάσουμε τις περιοχές άρδευσης του 
μυοκαρδίου με μία από τις τρεις βασικές αρτηρίες. 
Διαφορά κινητικότητας σε μια από τις 3 περιοχές 
σημαίνει διαταραχή της αιμάτωσης της εν λόγω 
περιοχής από την σύστοιχη αρτηρία.          

2. Εκτίμησης των βαλβίδων  

Η ΔΟΥ μας παρέχει την δυνατότητα εκτίμησης της ανατομίας των βαλβίδων και τον 
υποκείμενο μηχανισμό που προκαλεί την δυσλειτουργία των. Οι λαμβανόμενες πληροφορίες 
από την ΔΟΥ επηρεάζουν σε μεγάλο βαθμό την λήψη αποφάσεων ως προς την σχεδιασμένη 
χειρουργική επέμβαση. Ο Sheikh et al11 αναφέρει μια μελέτη όπου το πλάνο της χειρουργικής 
επέμβασης τροποποιήθηκε στο 19% των περιστατικών σε ένα σύνολο 154 περιστατικών, ενώ 
μετά το χειρουργείο στο 6% των περιστατικών χρειάστηκε η επαναδιερεύνηση του 
περιστατικού. 

Η συμβολή της ΔΟΥ στην αξιολόγηση της διόρθωσης των βαλβίδων, όπως διόρθωση 
της μιτροειδούς βαλβίδας, αορτικής και τριγλώχινας βαλβίδας είναι θεμελιώδης. Η 
συνεισφορά της ΔΟΥ δεν περιορίζεται μόνο στην αξιολόγηση του χειρουργικού 
αποτελέσματος, αλλά και στην προεγχειρητική επιβεβαίωση της διάγνωσης, στην καθοδήγησή 
μας όσον αφορά την χορήγηση υγρών, αγγειοδραστικών φαρμάκων. Επιπλέον η ΔΟΥ μας 
προσφέρει χρήσιμες πληροφορίες στην εκτίμηση των προσθετικών βαλβίδων12,13, ανίχνευση 
παραβαλβιδικών διαφυγών, εκτίμηση της προσθετικής βαλβίδας όσον αφορά τον συσχετισμό 
μεταξύ BSA (Body Surface Area)  και του μεγέθους της βαλβίδας.   

3. Διαχωρισμού της αορτής 

Η αξιοπιστία της ΔΟΥ στην διάγνωση του διαχωρισμού της αορτής είναι συγκρίσιμη με 
την MRI14. Μας δίνει την δυνατότητα να βρούμε το flap του διαχωρισμού, και να ξεχωρίσουμε 
τον αληθή από τον ψευδή αυλό με το  Color Doppler. Ο αληθής αυλός διατείνεται κατά την 
συστολή και ελαττώνεται κατά την διαστολή, ενώ ο ψευδός αυλός δεν έχει ροή αίματος και 
μπορεί να περιέχει θρόμβους. Στις περισσότερες περιπτώσεις ο ψευδός αυλός είναι μεγαλύτερος 
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από τον αληθή. Επίσης μας δίνει πληροφορίες για το βαθμό ανεπάρκειας της αορτικής 
βαλβίδας, για την ύπαρξη περικαρδιακής συλλογής και τέλος μας δίνει την δυνατότητα  
εκτίμηση της λειτουργίας των κοιλιών, η οποία μπορεί να διαταραχθεί όταν το flap φθάνει στα 
στόμια των στεφανιαίων και τα διαχωρίζει. 

4. Ανίχνευσης αέρα 

Η ΔΟΥ είναι μία ευαίσθητη μέθοδος της ανίχνευσης αέρα στις ενδοκαρδιακές 
κοιλότητες κυρίως μετά από εγχειρήσεις βαλβίδων, ο οποίος πρέπει να αφαιρείται πριν ο 
ασθενής αποδεσμευτεί από την ΕΣΚ. Ο εγκλωβισμός του αέρα εντός των δοκίδων της 
αριστερής κοιλίας (ΑΚ), μπορεί να προκαλέσει νευρολογικές διαταραχές, αρρυθμίες και 
παροδική δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας. Ο εγκλωβισμός δε αέρα στην δεξιά 
στεφανιαία αρτηρία οδηγεί δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας (ΔΚ). Οι συνήθεις θέσεις 
εγκλωβισμού αέρα είναι: η κορυφή της ΑΚ, ο αριστερός κόλπος, το αριστερό ωτίο και οι 
πνευμονικές φλέβες. 

5. Συγγενών καρδιοπαθειών 

Με την δυνατότητα που μας δίνει η τεχνολογία δημιουργώντας παιδιατρικά probes 
μπορούμε να διαγνώσουμε μη ανιχνεύσιμες συγγενείς ανωμαλίες. Με την ΔΟΥ μπορούμε να 
διατυπώσουμε λεπτομερώς τον τύπο της συγγενούς ανωμαλίας, την κατεύθυνση των shunts, 
τον βαθμό της δυσλειτουργία της καρδιάς ώστε να καθορίσουμε την στρατηγική μας ως προς 
την θεραπευτική μας αγωγή. Σε μία μελέτη το 7% των ασθενών μετά την διόρθωση έχουν 
υπολειπόμενες καρδιακές ανωμαλίες15. 

Άλλες χρήσιμες εκτιμήσεις 

Η ΔΟΥ μας παρέχει πολλές χρήσιμες πληροφορίες πέραν των πρωτύτερα 
αναφερθέντων: ανίχνευση θρόμβων ενδοκοιλοτικά, διάγνωση της πνευμονικής εμβολής, 
διάγνωση της αιτίας της αιμοδυναμικής αστάθειας του ασθενή περιεγχειρητικά (tambonate, 
εμβολή, ισχαιμία, υποογκαιμία). 

Επίσης βοηθά στις καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις ελάχιστης παρεμβατικότητας, όπου 
πρέπει πληροφορήσουμε τον χειρουργό για την ορθή ή μη τοποθέτηση της ενδοαρτικής 
αντλίας, των ενδαγγειακών  cannulas.  

Τοποθέτηση των συσκευών μηχανικής υποστήριξης 

Μεταμόσχευση καρδιάς - πνευμόνων 

Η ΔΟΥ έχει θέση και στην τοποθέτηση συσκευών υποστήριξης, διότι μας δίνει 
μοναδικές πληροφορίες ως προς τη λειτουργικότητα της ΔΚ (TAPSE, velocity  τριγλωχινικού 
δακτυλίου), την ορθή τοποθέτηση της inflow cannula (ροή δια της κάνουλας μη στροβιλώδης 

Στον πνεύμονα είναι το gold standard του monitoring, δίνοντάς μας πληροφορίες για την 
λειτουργικότητα της δεξιάς και αριστερής κοιλίας και της ύπαρξης αέρα εντός αυτής. 
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ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΟΥ ΑΣΘΕΝΗ  
ΓΙΑ ΜΗ ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ  ΕΠΕΜΒΑΣΗ 

Σταυρούλα ΛΑΚΟΥΜΕΝΤΑ 
 

ABSTRACT 

Perioperative management of cardiac patients for non cardiac surgery  

A number of data and in particular the POISE study prompted the publication of the 
2014 ESC/ESA guidelines for cardiac patients undergoing noncardiac surgery as well as the 
parallel publication of  AHA/ACC guidelines.  

They provide a useful algorithm consisting of 7 steps dealing with the preoperative 
assessment of risk and preoperative tests for patients undergoing noncardiac surgery. The 
active or unstable cardiac conditions, the risk of the surgical procedure, the functional 
capacity of the patient and the cardiac risk factors (RCRI) are used to guide the clinician as 
to the optimal options according to existing evidence or expert opinion. 

In the 2014 ESC/ESA guidelines for cardiac patients undergoing noncardiac surgery 
there was a number of novelties and the most popular in recent years appears to be the use of 
biomarkers: cardiac troponins in high risk patients both 48h and 72h after major surgery and 
BNP for obtaining for obtaining independent  prognostic information for perioperative and 
late cardiac events in high risk patients.  

Key words: Cardiac Risk Assessment, Cardiac Biomarkers, Perioperative b blockers, 
Perioperative discontinuation of aspirin 

 

Στην καθημερινή πρακτική ο αναισθησιολόγος χρειάζεται να διαχειριστεί καρδιολογι-
κούς ασθενείς καθώς και ασυμπτωματικούς ασθενείς με κίνδυνο εμφάνισης καρδιαγγειακών 
επιπλοκών στην περιεγχειρητική περίοδο.  

Υπολογίζεται ότι στην Ευρώπη πραγματοποιούνται κάθε χρόνο 5.700.000 επεμβάσεις σε 
ασθενείς με κίνδυνο να εμφανίσουν επιπλοκές από το καρδιαγγειακό σύστημα. Εφόσον η 
συχνότητα περιεγχειρητικής νοσηρότητας και θνητότητας των μη καρδιοχειρουργικών 
επεμβάσεων βρέθηκε ότι ανέρχεται σε 7-11% και σε 0,8-1,5 αντίστοιχα και μάλιστα το 42% 
αποτελούν καρδιολογικές επιπλοκές μπορεί να υπολογιστεί ότι στις χώρες της Ευρώπης ο 
αριθμός των καρδιολογικών επιπλοκών μετα μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις κάθε χρόνο 
είναι περίπου 167.000 από τις οποίες οι 19.000 μπορεί να είναι  απειλητικές για τη ζωή. 

Μια σειρά νεώτερων δεδομένων στον υπολογισμό, στην πρόβλεψη και εφαρμογή 
μέτρων ελάττωσης του περιεγχειρητικού κινδύνου, στις εξελίξεις των χειρουργικών και 
επεμβατικών τεχνικών και στην αναισθησιολογική διαχείριση των καρδιολογικών ασθενών 
και ιδιαίτερα τα αποτελέσματα της μελέτης POISE1 για τη διεγχειρητική χορήγηση β 
αποκλειστών οδήγησαν στη δημοσίευση το 2014 Κατευθυντήριων Οδηγιών στην Ευρώπη2 και 
στην Αμερική3. Το 2017 δημοσιεύτηκαν καινοτόμες Κατευθυντήριες Οδηγίες στον Καναδά4 
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και το 2018 η επικαιροποίηση των Οδηγιών της ESA για την προεγχειρητική εκτίμηση των 
ασθενών που υποβάλονται σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις και περιλαμβάνει σημαντικό 
μέρος για τους καρδιολογικούς ασθενείς5.  

  Οι ευρωπαϊκές οδηγίες του 2014 περιλαμβάνουν μια Κλίμακα 7 Βαθμίδων. 
1. Επείγουσα χειρουργική επέμβαση 
2. Σοβαρές (ενεργείς ή ασταθείς) καρδιολογικές παθήσεις 
3. Επικινδυνότητα των χειρουργικών επεμβάσεων 
4. Λειτουργική ικανότητα του ασθενούς 
5. Σε ασθενείς με χαμηλή λειτουργική ικανότητα λαμβάνεται υπόψη η επικινδυνότητα της 

χειρουργικής επέμβασης 
6. Παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών επιπλοκών 
7. Μη επεμβατικές δοκιμασίες της καρδιακής λειτουργίας 

Με βάση την παραπάνω κλίμακα ο αλγόριθμος της αντιμετώπισης των καρδιολογικών 
ασθενών διαμορφώνεται σε:  

Βήμα 1: Σε περίπτωση επείγουσας επέμβασης η οποία δεν επιτρέπει περαιτέρω προεγχει-
ρητική καρδιολογική εκτίμηση και έρευνα η επέμβαση πραγματοποιείται με τα κατάλληλα 
μέτρα παρακολούθησης και αντιμετώπισης χωρίς καθυστέρηση για προεγχειρητικό έλεγχο. 
Γίνεται συνεννόηση με τον καρδιολόγο (οδηγίες) για την διεγχειρητική διαχείριση, τη 
διερεύνηση για καρδιολογικές επιπλοκές και τη συνέχιση της φαρμακευτικής αγωγής του 
καρδιολογικού ασθενούς. 

Βήμα 2: Όταν η επέμβαση δεν είναι επείγουσα και εφόσον υπάρχει ακόμα και μία από τις 
σοβαρές (ενεργείς ή ασταθείς) καρδιολογικές παθήσεις δηλαδή ασταθής στηθάγχη, οξεία 
καρδιακή ανεπάρκεια, σημαντικές αρρυθμίες, σοβαρές βαλβιδοπάθειες με συμπτώματα ή 
πρόσφατο έμφραγμα μυοκαρδίου με παραμένουσα ισχαιμία μυοκαρδίου, πριν από την 
επέμβαση συζητείται η ενδεικνυόμενη αγωγή και επέμβαση από την ομάδα όλων των ιατρικών 
ειδικοτήτων που συμπράττουν στην περιεγχειρητική περίοδο. 

Εάν δεν υπάρχουν οι παραπάνω σοβαρές καρδιακές νόσοι  

Βήμα 3: Υπολογίζεται η επικινδυνότητα της χειρουργικής επέμβασης που περλαμβάνει τη 
νοσηρότητα (ΕΜ) και θνητότητα εντός 30 ημερών, ώστε να καθορίζονται οι επεμβάσεις ως:  
Υψηλού κινδύνου (>5%), μέτριου ή ενδιάμεσου κινδύνου (1-5%) και χαμηλού κινδύνου 
(<1%) Πίνακας 1. 

Για επεμβάσεις χαμηλού κινδύνου προγραμματίζεται η επέμβαση χωρίς περαιτέρω 
έλεγχο από καρδιολόγο. Σε ασθενείς με παράγοντες κινδύνου καρδιαγγειακών επιπλοκών 
(Πίνακας 2) σύμφωνα με τον RCRI6 και NSQIP7 (1Β) θα μπορούσε να συστηθεί ΗΚΓράφημα 
προεγχειρητικά και έλεγχος για αλλοιώσεις κατά το διεγχειρητικό monitoring.  
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Πίνακας 1. Επικινδυνότητα χειρουργικών επεμβάσεων 

 

 

 

Υψηλού καρδιακού κινδύνου  
(≥ 5%) 

• Αορτής και άλλη μείζων αγγειοχειρουργική 
• Επέμβαση επαναιμάτωσης  κάτω άκρων ή ακρωτηριασμός ή 

θρομβοεμβολεκτομή 
• Παγκρεατοδωδεκαδακτυλική επέμβαση  
• Επέμβαση ήπατος – χοληφόρων  
• Οισοφαγεκτομή  
• Αποκατάσταση διάτρησης εντέρου  
• Επινεφριδιεκτομή  
• Ριζική κυστεκτομή 
• Πνευμονεκτομή 
• Μεταμόσχευση πνευμόνων ή ήπατος 

 

 

Μέσου καρδιακού κινδύνου  
(1%-5%) 

• Ενδοπεριτοναϊκή επέμβαση (σπληνεκτομή, αποκατάσταση 
διαφραγματοκήλης, χολοκυστεκτομή) 

• Καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή ή τοποθέτηση ενδοπρόθεσης 
(συμπτωματική νόσος) 

• Περιφερική αρτηριοπλαστική 
• Επέμβαση κεφαλής και τραχήλου 
• Μείζων ουρολογική ή γυναικολογική  
• Μεταμόσχευση νεφρού 

 

 

 

Χαμηλού καρδιακού κινδύνου  
(<1%) 

• Επιπολής επέμβαση  
• Οφθαλμολογική 
• Οδοντιατρική 
• Επέμβαση μαστού  
• Επανορθωτική 
• Επέμβαση θυρεοειδούς 
• Καρωτιδική ενδαρτηρεκτομή ή τοποθέτηση ενδοπρόθεσης 

(ασυμπτωματική νόσος) 
• Ελάσσων γυναικολογική ορθοπαιδική (μηνισκεκτομή), 

ουρολογική (διουρηθρική προστατεκτομή) 

 

Μπορεί ακόμα να γίνει έναρξη φαρμακευτικής αγωγής ανάλογα καρδιολογική εκτίμηση 
και βελτιστοποίηση της φαρμακευτικής αγωγής 2 C.  
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Βήμα 4 Για επεμβάσεις μέτριου και υψηλού κινδύνου σε ασθενείς ακόμα και με ένα 
παράγοντα καρδιακού κινδύνου (Πίνακας 2) σύμφωνα με τον αλγόριθμο του 2014 
υπολογίζεται η λειτουργική ικανότητα του ασθενούς.  

Πίνακας 2. Κλινικοί Προγνωστικοί Δείκτες Κινδύνου  

• Στεφανιαία νόσος (στηθάγχη και/ή προηγούμενο ΕΜ) 
• Καρδιακή ανεπάρκεια 
• Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο ή ΤΙΑ  
• Νεφρική δυσλειτουργία (κρεατινίνη ορού > 170 μmol/L ή 2 mg/dl ή κάθαρση κρεατινίνης  

< 60 ml/min/1.73m2 

• Σακχαρώδης Διαβήτης ρυθμιζόμενος με ινσουλίνη 
 

Οι ασθενείς με καλή λειτουργική ικανότητα (> 4 ΜΕΤS) αντιμετωπίζονται όπως οι 
ασθενείς που υποβάλλονται σε επέμβαση χαμηλού κινδύνου (Πίνακας 3). 

Πίνακας 3. Λειτουργική Ικανότητα (ΜΕΤ=Μεταβολικό Ισοδύναμο) 

1 ΜΕΤ 

 

 

 

 

 

 

 

4 ΜΕΤs 

 

Αυτοεξυπηρετείστε;  

Τρώτε, ντύνεστε 
χρησιμοποιείται την 
τουαλέτα;  

Περπατάτε μέσα στο σπίτι;  

Περπατάτε 100 m σε επίπεδο 
στο έδαφος με ταχύτητα  
3-5 km/h;  

  

4 ΜΕΤs 

 

 

 

 

 

 

 

>10 METS 

 

Ανεβαίνετε σκαλιά δύο ορόφων ή 
περπατάτε σε ανηφορικό έδαφος; 

Κάνετε βαριές οικιακές εργασίες 
όπως τρίψιμο πατώματος 
μετακίνηση ή άρση επίπλων; 

Συμμετέχετε σε κοπιώδη 
αθλήματα όπως κολύμβηση,  
απλή αντισφαίριση, ποδόσφαιρο, 
καλαθοσφαίριση ή σκι;  

Βήμα 5: Σε ασθενείς με μέτρια ή φτωχή λειτουργική ικανότητα (< 4 ΜΕΤS) λαμβάνεται 
υπόψη η επικινδυνότητα της χειρουργικής επέμβασης. Για μετρίου κινδύνου χειρουργικές 
επεμβάσεις συνιστάται σε ασθενείς με 1 ή περισσότερους παράγοντες κινδύνου 
καρδιαγγειακών επιπλοκών να εξετάζεται το ενδεχόμενο μη επεμβατικών δοκιμασιών 
καρδιολογικού ελέγχου επίσης συνιστάται να γίνεται προεγχειρητικό ηλεκτροκαρδιογράφημα 
12 απαγωγών και  όσα ίσχυαν στο προηγούμενο βήμα καθώς συζητείται και μη επεμβατική 
δοκιμασία κόπωσης. 

Βήμα 6: Για επεμβάσεις υψηλού κινδύνου λαμβάνονται υπόψη οι παράγοντες κινδύνου 
καρδιαγγειακών επιπλοκών  – προγνωστικοί δείκτες (Πίνακας 2). 
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Σε ασθενείς με < 2 παράγοντες κινδύνου επιπλέον από τα παραπάνω θα μπορούσε να 
πραγματοποιηθεί ηχωκαρδιογραφικός και βιοχημικός έλεγχος της λειτουργίας της αριστερής 
κοιλίας  προεγχειρητικά  και μέτρηση  βιοδεικτών.   
Συστήνεται να συζητείται η μέτρηση Τροπονίνης σε ασθενείς υψηλού κινδύνου πριν από και 
48h, 72h μετά μεγάλες  χειρουργικές επεμβάσεις (2B). 
Συστήνεται να συζητείται η μέτρηση BNP σαν ανεξάρτητος προγνωστικός δείκτης 
περιεγχειρητικών και απώτερων επιπλοκών  σε ασθενείς υψηλού κινδύνου  (2B). 

Βήμα 7: Σε ασθενείς με > 3 παράγοντες κινδύνου πραγματοποιείται Δυναμική Ηχωκαρδιο-
γραφία και εάν δεν αναδειχθεί σημαντική ισχαιμία προχωρά η χειρουργική επέμβαση με όσα 
ίσχυαν στο προηγούμενο βήμα. Σε περίπτωση σοβαρής ισχαιμίας ή εκτεταμένης ισχαιμίας 
εξατομικεύεται η περιεγχειρητική αντιμετώπιση και υπολογίζεται η πιθανότητα να προηγηθεί 
η αντιμετώπιση της στεφανιαίας νόσου αφού συνυπολογιστεί το πιθανό όφελος και οι κίνδυνοι 
της επέμβασης και της σχετικής φαρμακευτικής αγωγής αν γίνει: α) αγγειοπλαστική, β) 
αγγειοπλαστική με μεταλλική ενδαυλική πρόθεση (στεντ), γ) αγγειοπλαστική με τοποθέτηση 
DES και δ) αορτοστεφανιαία παράκαμψη. 

Οι καινοτομίες σε αυτές τις οδηγίες σε σχέση με τις προηγούμενες περιλαμβάνουν: 
* Σε ασθενείς με σοβαρές (ενεργείς ή ασταθείς) καρδιολογικές παθήσεις πριν από την 

επέμβαση συζητείται η ενδεικνυόμενη αγωγή και επέμβαση από την ομάδα έμπειρων 
γιατρών όλων των ιατρικών ειδικοτήτων που συμπράττουν στην περιεγχειρητική περίοδο. 

* Εχει επικαιροποιηθεί η κατάταξη των χειρουργικών επεμβάσεων σε χαμηλού, μετρίου και 
υψηλού κινδύνου. 

* Η εκτίμηση του περιεγχειρητικού κινδύνου βασίζεται όχι μόνο στη γνωστή Κλίμακα 
Υπολογισμού του Κινδύνου του Lee3 αλλά και σε αποδεκτές όπως η NSQIP4 και  
μετρώνται οι βιοδείκτες: BNP και Τροπονίνη5. 

* Δεν συνιστάται η έναρξη αγωγής με β-αποκλειστές σε ολους τους ασθενείς προεγχειρητικά 
αλλά θα μπορούσε να χρησιμοποιηθούν σε ασθενείς προγραμματισμένους για επεμβάσεις 
υψηλού κινδύνου όταν έχουν κλινικούς παράγοντες κινδύνου ή γνωστή στεφανιαία νόσο 
και μάλιστα μόνο με ατενολόλη ή βισοπρολόλη (2Β). 
Διακοπή της ασπιρίνης όταν προβλέπεται δυσκολία στην αντιμετώπιση της αιμόστασης 
(2Β). 

* Έχουν προστεθεί οδηγίες για τη διαχείριση ασθενών που λαμβάνουν τα νεώτερης γενιάς 
αντιπηκτικά. 

Στον αλγόριθμο των Αμερικανικών Οδηγιών προτείνονταν πάλι 7 Βήματα φαίνεται να 
υπάρχουν διαφορές, όπως:  
α.  η διαβάθμιση και ο ορισμός του επείγοντος της χειρουργικής επέμβασης.  
β. η παραπομπή των ασθενών με σοβαρές (ενεργείς ή ασταθείς) καρδιολογικές παθήσεις 

στον καρδιολόγο.  
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γ.  ο υπολογισμός του κινδύνου με βάση τον NSQIP του Αμερικανικού Κολλεγίου των 
Χειρουργών  

δ.  ο διαχωρισμός των επεμβάσεων σε χαμηλού < 1% και αυξημένου κινδύνου > 1% και τέλος 
η μεγαλύτερη επιφυλακτικότητα στη διεγχειρητική χορήγηση β αποκλειστών. Σε πρώτη 
ανάγνωση φαίνονται διαφορές στη διαδρομή των δύο αλγορίθμων. 

Οι νεώτερες Κατευθυντήριες Οδηγίες της Καναδικής Εταιρείας Καρδιολογίας θα πρέπει 
να σημειωθεί ότι είναι πιο σύντομες δεν περιλαμβάνουν την Κλίμακα της Λειτουργικής 
Ικανότητας, διαβαθμίζουν το επείγον των επεμβάσεων, διακρίνουν τις επεμβάσεις σε μεγάλες 
(όταν απαιτείται εισαγωγή και διανυκτέρευση) και μικρές και χρησιμοποιούν τους μόνο 
βιοδείκτες για τη λήψη αποφάσεων και  την διάκριση των αναγκαίων μέτρων διαχείρισης των 
καρδιολογικών ασθενών. 

Οι συστάσεις περιλαμβάνουν τη συνέχιση των β αποκλειστούν σε όσους λαμβάνουν 
χρόνια αγωγή και την έμφαση στη διακοπή των α ΜΕΑ και  ARBs. 

Ο  σκοπός  της σύνταξης των οδηγιών είναι να χρησιμεύσουν αλλά να μην επιβάλουν τη 
λήψη αποφάσεων κατά την περιεγχειρητική περίοδο που μπορεί να βελτιώσουν την 
αποτελεσματικότητα της ιατρικής φροντίδας, να βελτιστοποιήσουν την άμεση αλλά και την 
απώτερη έκβαση των καρδιολογικών ασθενών και να επηρεάσουν θετικά το συνολικό κόστος 
επικεντρώνοντας στις πλέον αποτελεσματικές στρατηγικές.        

Προεγχειρητικός Καρδιολογικός Εργαστηριακός Έλεγχος 

Ο απαιτούμενος προεγχειρητικός έλεγχος πρέπει να εξατομικεύεται για κάθε ασθενή και 
κάθε συγκεκριμένη περίπτωση.   

Η ESA συνιστά: καρδιολογική εκτίμηση και βελτιστοποίηση αγωγής σε επιλεγμένους 
ασθενείς (2 C). 
- να χρησιμοποιείται η κλίμακα NSQIP ή RCRI για διαστρωμάτωση του καρδιακού κινδύνου 

περιεγχειρητικά(1B) 
- να εξετάζεται η μέτρηση τροπονίνης σε υψηλού κινδύνου ασθενείς πριν από κ 48h και 72h 

μετά την επέμβαση(2B) 
-  να εξετάζεται η μέτρηση BNP σαν ανεξάρτητου προγνωστικού δείκτη άμεσων και απώτερων 

επιπλοκών σε υψηλού κινδύνου ασθενείς (2B). 

Προεγχειρητική Αντιμετώπιση Ειδικών Καρδιολογικών Προβλημάτων 

1. Καρδιακή ανεπάρκεια                                                                                                                                                                        
Η καρδιακή ανεπάρκεια συνδέεται με αυξημένη νοσηρότητα στη περιεγχειρητική 

περίοδο και φαίνεται η συχνότητα εμφάνισης της αυξάνει μετά την ηλικία στο 10-18%. Είναι 
σύσταση Ι επομένως η εκτίμηση της λειτουργίας της αρ. κοιλίας με δυναμική ηχω-
καρδιογραφία σε ασθενείς με γνωστή καρδιακή ανεπάρκεια ή με συμπτωματολογία καρδιακής 
ανεπάρκειας. Αποτελεί επίσης σύσταση Ι η συνέχιση χορήγησηςτης αγωγής τους με β 
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αποκλειστές στη διεγχειρητική περίοδο. Υπάρχει ισχυρή σύσταση διακοπής των αΜΕΑ στις 
Καναδικές Οδηγίες.  

2.  Υπέρταση 

Οι ασθενείς με υπέρταση οφείλουν να αντιμετωπίζονται σύμφωνα με τις υπάρχουσες 
οδηγίες της Ευρωπαικής Εταιρείας Καρδιολογίας (www.escardio.org/guidelines). 

Η υπέρταση 3ου σταδίου (συστολική πίεση >180 mm Hg και διαστολική >110 mm Hg) 
θα πρέπει να αντιμετωπίζεται πριν από τη χειρουργική επέμβαση. Εάν η χειρουργική 
επέμβαση είναι επείγουσα μπορεί να χρησιμοποιηθούν αντιυπερτασικά με άμεση δράση  και 
να επιτύχουν αποτελεσματικό έλεγχο της αρτηριακής πίεσης μέσα σε λίγα  λεπτά ή λίγες ώρες. 

3.  Βαλβιδοπάθειες  

Οι παθήσεις των βαλβίδων αντιμετωπίζονται ανεξάρτητα από μιά επικείμενη μη 
καρδιοχειρουργική επέμβαση. Η σημαντική στένωση της αορτικής βαλβίδας (σημαντική  
ορίζεται, όταν το στόμιο έχει επιφάνεια ≤ 1cm2, ≤ 0.6cm2/m2 επιφανείας σώματος) αποτελεί 
μείζονα δείκτη Κινδύνου Καρδιαγγειακών Επιπλοκών (έχουν αναφερθεί επιπλοκές στο 5,2% 
για κλίση πίεσης 25-50 mmHg και στο  6,8% για κλίση πίεσης μεγαλύτερη από 50 mm Hg). 
Οι σοβαρές στενωτικές βλάβες που προκαλούν συμπτώματα έχουν σημαντικό κίνδυνο και θα 
πρέπει να αντιμετωπίζονται με  διάνοιξη ή αντικατάσταση. Οι ανεπάρκειες ακόμη και όταν 
προκαλούν συμπτώματα συνήθως δεν προκαλούν προβλήματα στη διεγχειρητική περίοδο αν 
σταθεροποιηθούν με φαρμακευτική αγωγή. 

Οι ασθενείς με ιστορικό αντικατάστασης καρδιακών βαλβίδων χρειάζεται να 
υποβληθούν σε εκτίμηση της λειτουργικής κατάστασης της βαλβίδας και της καρδιάς. Εφόσον 
πρόκειται για μηχανική βαλβίδα λαμβάνουν αντιπηκτικά και υπάρχει ο προβληματισμός για τη 
διακοπή των κουμαρινικών αντιπηκτικών και την αντικατάσταση τους με ηπαρίνη ή χαμηλού 
μοριακού βάρους παράγωγο. Ο προβληματισμός συνδέεται με τον κίνδυνο για θρομβο-
εμβολικά κατά τη διακοπή και τον κίνδυνο για αιμορραγία εάν παραταθεί η δράση τους στη 
διεγχειρητική περίοδο. Ο κίνδυνος για θρομβοεμβολικά συνδέεται με τη θέση και το είδος της 
μηχανικής βαλβίδας, την παρουσία κολπικής μαρμαρυγής, το ιστορικό παλαιών εγκεφαλικών 
επεισοδίων, τη χρόνια υπέρταση και το σακχαρώδη διαβήτη. 

4. Ασθενείς μετά Επέμβαση στα Στεφανιαία Αγγεία  

Οι ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε αορτοστεφανιαία παράκαμψη και πρόκειται να 
υποβληθούν σε μη καρδιοχειρουργική επέμβαση λαμβάνουν συνήθως ασπιρίνη ή και 
αντιαιμοπεταλιακά. Γενικά είναι αποδεκτό ότι η ασπιρίνη πρέπει να διακόπτεται μόνον αν 
μπορεί να προκαλέσει κίνδυνο αιμορραγίας, που θα θέσει σε κίνδυνο τη ζωή του ασθενούς  ή 
επιπλοκές ανάλογης βαρύτητας με αυτές που ίσως προκαλέσει η διακοπή της. Η λήψη 
ασπιρίνης αυξάνει την αιμορραγία μόνο ποσοτικά με την πιθανή εξαίρεση της ενδοκρανιακής 
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χειρουργικής και της διουρηθρικής προστατεκτομής, όπου αναφέρεται αύξηση της θνητότητας 
λόγω λήψης ασπιρίνης. 

Πολύ συχνά πλέον αντιμετωπίζονται ασθενείς μετά αγγειοπλαστική των στεφανιαίων. 
Συνεχώς κερδίζουν έδαφος οι επικαλυμένες ενδοστεφανιαίες προθέσεις (Drug Eluting Stents ή 
DES), διότι έχουν πολύ καλύτερη αντοχή και μικρότερη πιθανότητα επαναστένωσης. Η 
τοποθέτηση τους όμως απαιτεί τη χορήγηση αντιαιμοπεταλιακών και αντιπηκτικών. Η 
διακοπή της αγωγής μπορεί να απαιτείται λόγω κινδύνου αιμορραγίας, που καθορίζεται κατά 
κύριο λόγο από το είδος της επέμβασης αλλά και από άλλες αιτίες. Απαιτείται όμως να 
συνεκτιμάται ο κίνδυνος θρόμβωσης που εξαρτάται από το χρόνο που τοποθετήθηκε το DES 
και  από τον αριθμό των DES καθώς και από άλλους δείκτες κινδύνου όπως ο διαβήτης, η 
νεφρική ανεπάρκεια, το χαμηλό κλάσμα εξωθήσεως κλπ. Συνιστάται να καθυστερεί η 
προγραμματισμένη χειρουργική επέμβαση για 4 εβδομάδες τουλάχιστον μετά την τοποθέτηση 
απλού stent (bare-metal) τουλάχιστον 6 μήνες μετα το DES. Εαν απαιτηθεί διακοπή της διπλής  
αντιαιμοπεταλιακής αγωγής συνεχίζει η χορήγηση ασπιρίνης μόνο εκτός σπανίων 
περιπτώσεων.   

Αναισθησιολογική και Διεγχειρητική Αντιμετώπιση  

Πολλές μετααναλύσεις εξέτασαν τις επιπτώσεις της γενικής αναισθησίας σε σύγκριση με 
τις επιπτώσεις της περιοχικής (επισκληριδίου και ραχιαίας) στις καρδιοαγγειακές επιπλοκές. 
Οι θιασώτες της περιοχικής αναισθησίας υποστηρίζουν μία ανασκόπηση 141 μελετών με 
9.559 ασθενείς, η οποία βρήκε 30% μικρότερη συνολική θνητότητα στους ασθενείς που 
έλαβαν περιοχική αναισθησία σε σύγκριση με τους ασθενείς που έλαβαν γενική αναισθησία.  
Πρόσφατες μεταναλύσεις συγκρίνουν την περιοχική και τη γενική αναισθησία σε 
συγκεκριμμένες επέμβασεις και βρίσκουν ευεργετικά αποτελέσματα της περιοχικής, όσον 
αφορά τα μετεγχειρητικά θρομβοεμβολικά επεισόδια και τις καρδιαγγειακές επιπλοκές. Έχει 
επίσης βρεθεί ότι η παράταση της επισκληριδίου αναλγησίας για 24 ώρες μετά την επέμβαση 
ελαττώνει τη συχνότητα εμφάνισης εμφράγματος του μυοκαρδίου. 

Οι μελέτες  που περιλαμβάνουν οι παραπάνω μετααναλύσεις είναι υψηλής ποιότητας 
αλλά χρησιμοποιούν διαφορετικό ορισμό των καρδιαγγειακών επιπλοκών και δεν 
περιλαμβάνουν επαρκή στοιχεία για την προεγχειρητική εκτίμηση των ασθενών.  Επιπλέον δεν 
διευκρινίζουν αν η μείωση των μη καρδιαγγειακών επιπλοκών (π.χ. πνευμονίες) ευθύνεται για 
την ελάττωση των καρδιακών επιπλοκών, διότι συχνά οι καρδιακές και οι μη καρδιακές 
επιπλοκές συνυπάρχουν. Πρέπει επίσης να τονιστεί ότι δεν διαχωρίζουν τη διεγχειρητική από 
τη μετεγχειρητική περιοχική αναλγησία. Οι παλαιότερες μελέτες δεν διέκριναν διαφορές 
μεταξύ γενικής αναισθησίας και περιοχικής, είναι λοιπόν πιθανόν οι διαφορές που 
διαπιστώνονται πρόσφατα να οφείλονται σε αλλαγές τεχνικών, πρωτοκόλλων κλπ Παραμένει 
η διχογνωμία και γενικά οι ειδικοί προβληματίζονται καθώς νέωτερα αναισθητικά (π.χ. 
εισπνεόμενα) προβάλλονται ως  καρδιοπροστατευτικά.  
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Ο ρόλος πολλών στρατηγικών προστασίας του καρδιολογικού ασθενούς στη 
διεγχειρητική περίοδο όπως η έγχυση νιτρογλυκερίνης, η χορήγηση α2 αναστολέων και το 
monitoring με καθετήρα στην πνευμονική αρτηρία απομυθοποιούνται και επικρατούν η 
αναίμακτη παρακολούθηση με διοισοφάγειο ηχωκαρδιογραφία και διατήρηση της Μεσης 
Αρτηριακης Πίεσης > 65 mmHg8. Σημαντικό εργαλείο στην περιεγχειρητική διαχείρηση του 
καρδιολογικού ασθενή για όλη τη διεπιστημονική ομάδα αποτελεί και ο Ενιαίος Ορισμός του 
Εμφράγματος του Μυοκαρδίου9, διότι κάνει αναφορά στην περιεγχειρητική μυοκαρδιακή 
βλάβη. 

Συμπερασματικά, ο σκοπός της σύνταξης των οδηγιών είναι να χρησιμεύσουν στη λήψη 
αποφάσεων κατά την περιεγχειρητική περίοδο που μπορεί να βελτιώσουν την 
αποτελεσματικότητα της ιατρικής φροντίδας, να βελτιστοποιήσουν την άμεση αλλά και την 
απώτερη έκβαση των καρδιολογικών ασθενών και να επηρεάσουν θετικά το συνολικό κόστος 
επικεντρώνοντας στις πλέον αποτελεσματικές στρατηγικές.   

Στις τελευταίες οδηγίες τονίζεται περισσότερο από άλλοτε ότι οι υψηλού κινδύνου 
ασθενείς με καρδιολογικό και καρδιοχειρουργικό ιστορικό που πρόκειται να υποβληθούν σε 
μη καρδιοχειρουργική επέμβαση είναι δυνατόν να αντιμετωπιστούν με επιτυχία όταν 
συνεργάζονται σωστά ο χειρουργός, ο αναισθησιολόγος και ο καρδιολόγος ή θεράπων 
παθολόγος. 
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ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 

Κωνσταντίνος ΔΙΠΛΑΡΗΣ 
 

ABSTRACT 

Cardiopulmonary bypass (CPB) provides a bloodless field for cardiac surgery. It 
incorporates an extracorporeal circuit to provide physiological support in which venous 
blood is drained to a reservoir, oxygenated and sent back to the body using a pump. Team 
effort between surgeon, perfusionist and anaesthesiologist is paramount for the successful use 
of CPB. However, it also has its share of complications and strategies to reduce these 
complications are the area of the current research.   

 

Key words: εξωσωματική κυκλοφορία, καρδιοχειρουργική, monitoring, καρδιοαναισθησία. 
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Η εξωσωματική κυκλοφορία (εικόνα 1) είναι μία παρέμβαση κατά την οποία το αίμα του 
ασθενούς παροδικά εκτρέπεται προς τη μηχανή εξωσωματικής κυκλοφορίας με τη βοήθεια της 
οποίας διατηρείται η κυκλοφορία, ο αερισμός και η ανταλλαγή αερίων του σώματος. Με την 
εφαρμογή της εξωσωματικής κυκλοφορίας για την υποστήριξη της καρδιάς και των 
πνευμόνων καθίσταται δυνατή η πραγματοποίηση επεμβάσεων ανοιχτής καρδιάς σε αναίμακτο 
και ακίνητο χειρουργικό πεδίο. Παρότι η εξωσωματική κυκλοφορία πραγματοποιείται από τον 
τεχνικό εξωσωματικής κυκλοφορίας ο αναισθησιολόγος είναι στενά συνδεδεμένος, 
παρακολουθεί και ελέγχει την όλη διαδικασία. Οφείλει όχι μόνο να επαγρυπνεί αλλά και 
συχνά ενεργά να αλλάξει το αναισθησιολογικό και διεγχειρητικό management του ασθενή. Οι 
παθοφυσιολογικές μεταβολές που προκαλεί η εξωσωματική κυκλοφορία όπως η υποθερμία, η 
αιμοδιάλυση και η φλεγμονώδης αντίδραση αλλάζουν τη φαρμακοκινητική των αναισθητικών 
φαρμάκων. Επίσης, η παρακολούθηση των ζωτικών οργάνων κατά τη διάρκεια της 
εξωσωματικής κυκλοφορίας και η υποστήριξή τους πριν, κατά τη διάρκεια και μετά την 
εξωσωματική κυκλοφορία είναι ένα σύνθετό έργο που απαιτεί την καλή γνώση των βασικών 
αρχών και τεχνικών της εξωσωματικής κυκλοφορίας. 
 
 
 
 
 
 
 
 

Εικόνα 1. Μηχανή 
εξωσωματικής κυκλοφορίας 
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Παρότι ήδη από το 1812 ο Le Gallois είχε διατυπώσει την ιδέα μίας μηχανής 
εξωσωματικής κυκλοφορίας, η πρώτη μηχανή δημιουργήθηκε από τον John Gibbon και την 
ΙΒΜ (International Business Machines) το 1949. Η πρώτη επιτυχής κλινική χρήση της 
μηχανής εξωσωματικής κυκλοφορίας ήταν από τον John Gibbon Jr.. Ωστόσο τα πρώτα 
αποτελέσματα αυτής της χρήσης ήταν απογοητευτικά. Η χρήση στην πράξη της μηχανής 
εξωσωματικής κυκλοφορίας ξεκίνησε το 1955 όταν δύο ανεξάρτητες ομάδες οδηγούμενες από 
τον John Kirklin στην Mayo Clinic και τον Walton Lillehei στη Minnesota εφάρμοσαν τη 
χρήση της ως ρουτίνα σε επεμβάσεις ανοιχτής καρδιάς. Έκτοτε η συνεχής βελτίωση των 
τεχνικών εξωσωματικής κυκλοφορίας και αναισθησίας έχουν καταστήσει παγκοσμίως τις 
καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις, επεμβάσεις ρουτίνας. 

ΒΑΣΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΤΟΥ ΚΥΚΛΩΜΑΤΟΣ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ  

Οι στόχοι της εξωσωματικής κυκλοφορίας είναι:  
α. Να απομακρύνει το αίμα από τον ασθενή ώστε να παρέχει ένα κατά το δυνατό αναίμακτο 

πεδίο. β. Να οξυγονώνει το αίμα και να αφαιρεί το διοξείδιο του άνθρακα  
γ.  Να ψύχει και να επαναθερμαίνει τον ασθενή όταν αυτό απαιτείται  
δ. Να επιστρέφει το αίμα στον ασθενή  

Το κύκλωμα της εξωσωματικής κυκλοφορίας στην βασική του μορφή αποτελείται από 
την αντλία αίματος, τον οξυγονωτή, το reservoir και τις σωληνώσεις κυκλοφορίας ενώ σ'αυτό 
συνδέονται οι αντλίες και σωληνώσεις αναρρόφησης αίματος από το χειρουργικό πεδίο και 
χορήγησης καρδιοπληγίας καθώς και η μηχανή ανταλλαγής θερμότητας (θέρμανση / ψύξη του 
αίματος του ασθενή) (Εικόνα 2). 

 

  

Εικόνα 2. Σχηματική 
απεικόνιση του κυκλώματος 
εξωσωματικής κυκλοφορίας 
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I. Οξυγονωτής 

Το σημαντικότερο ίσως τμήμα του κυκλώματος είναι ο οξυγονωτής, το τμήμα δηλαδή 
εκείνο στο οποίο γίνεται η ανταλλαγή των αερίων (οξυγόνωση αίματος και αποβολή 
διοξειδίου του άνθρακα). Οι οξυγονωτές εξελίχθηκαν από δισκοειδείς σε οξυγονωτή με 
φυσσαλίδες και τελικά στους πλέον χρησιμοποιούμενους σήμερα οξυγονωτές μεμβράνης. Ο 
οξυγονωτής λειτουργεί σαν τεχνητός πνεύμονας προσφέροντας μία ημιπερατή επιφάνεια 
επαφής του αίματος με τον αέρα όπως οι κυψελίδες ώστε να επιτυγχάνεται η ανταλλαγή των 
αερίων σύμφωνα με το νόμο του Fick.  

II. Αντλίες αίματος 

Η αντλία του αίματος είναι ένα επίσης πολύ σημαντικό τμήμα του κυκλώματος της 
εξωσωματικής κυκλοφορίας. Υπάρχουν δύο τύποι αντλιών που χρησιμοποιούνται σήμερα οι 
φυγόκεντρες (centrifugal pumps) και οι αντλίες περιστροφής (roller pumps). Κάθε τύπος έχει 
τα πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματά του. Σε γενικές γραμμές οι φυγόκεντρες αντλίες 
προκαλούν μικρότερη βλάβη στα έμμορφα στοιχεία του αίματος και λιγότερη αιμόλυση, αλλά 
η λειτουργία τους εξαρτάται έντονα από το μεταφορτίο και απαιτεί την επαγρύπνηση του 
τεχνικού που την επιβλέπει. Η αντλία περιστροφής λειτουργεί ανεξάρτητα του μεταφορτίου 
αλλά προκαλεί μεγαλύτερη βλάβη στα έμμορφα στοιχεία και περισσότερη αιμόλυση. Σε 
γενικές γραμμές οι φυγόκεντρες αντλίες θεωρούνται καλύτερες, αλλά πιο απαιτητικές στη 
χρήση τους. 

ΙΙΙ. Το reservoir  

Αποτελεί προαιρετικό αλλά ευρέως χρησιμοποιούμενο μέρος του κυκλώματος. Είναι ένα 
δοχείο στο οποίο συγκεντρώνεται το φλεβικό αίμα του ασθενούς καθώς και το αίμα που 
αναρροφάται από το χειρουργικό πεδίο ή τις διάφορες κοιλότητες της καρδιάς πριν διοχετευθεί 
στον οξυγονωτή. Μπορεί να είναι είτε από σκληρό (επαφή του αίματος με τον αέρα, και 
δυνατότητα deairing) είτε από μαλακό (αποφεύγεται η επαφή του αίματος με τον αέρα, δεν 
υπάρχει δυνατότητα dearing) υλικό.   

IV. Ο ανταλλάκτης θερμότητας (heater/cooler) 

Πρόκειται για μία συσκευή που επιτυγχάνει έλεγχο της κεντρικής θερμοκρασίας του 
ασθενή με τη βοήθεια της θέρμανσης ή ψύξης του κυκλοφορούντος αίματός του. Με τον 
τρόπο αυτό μπορεί να επιτευχθεί ήπια (33-35 ºC), μέτρια (28-33 ºC) ή βαθιά (18-28 ºC) 
υποθερμία. Η υποθερμία δρα προστατευτικά στα διάφορα όργανα (εγκέφαλος, νωτιαίος 
μυελός) σε περιόδους μειωμένης παροχής οξυγόνου σ'αυτά μειώνοντας το μεταβολισμό τους 
και τις ανάγκες τους για οξυγόνο. Χρησιμοποιείται κυρίως σε επεμβάσεις της αορτής 
(ανεύρυσμα, διαχωρισμός) και ιδίως όταν εμπλέκεται το αορτικό τόξο οποτε και απαιτείται 
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μία περίοδος κυκλοφορικού arrest για το διάστημα που γίνεται η αντικατάσταση του αορτικού 
τόξου. 

V. Συνοδά μέρη του κυκλώματος 

Στο κύκλωμα της εξωσωματικής μπορούν να συνδεθούν και επιπλέον συστήματα που 
είτε προστατεύουν την καρδιά είτε διευκολύνουν τη διενέργεια της εγχείρησης. Τα κυριότερα 
από αυτά είναι:  
α)  Η αναρρόφηση της καρδιοτομίας, που αναρροφά το αίμα από το χειρουργικό πεδίο και το 

επιστρέφει στο reservoir για να επαναχορηγηθεί στην κυκλοφορία.  
β)  Η αναρρόφηση vent που αποσυμφορεί τις καρδιακές κοιλότητες και την αορτή από τον  

πλεονάζοντα όγκο αίματος που δεν απάγεται από τη φλεβική κάνουλα.  
γ)  Το φίλτρο μικροσωματιδίων που είναι συνδεμένο στο reservoir και δεσμεύει τυχόν 

συγκρίματα και ράκη ώστε να αποβάλλονται από την κυκλοφορία.  
δ)  Φίλτρο αιμοδιήθησης. Η αιμοδιήθηση στη διάρκεια καθώς και μετά την εξωσωματική 

κυκλοφορία αφαιρεί από την κυκλοφορία φλεγμονώδεις παράγοντες και την περίσσεια 
υγρών προκαλώντας αιμοσυμπύκνωση. Έχει ιδιαίτερη αξία σε ασθενείς με επηρεασμένη 
νεφρική λειτουργία.  

ε)  Γραμμές κυκλοφορίας του αίματος. Οι νεότερες είναι επικαλυμένες με ηπαρίνη για να 
ελαττώνεται η φλεγμονώδης αντίδραση και να μειώνεται η δόση των αντιπηκτικών που 
χορηγούνται.  

στ) Γραμμή χορήγησης καρδιοπληγίας, ενός διαλύματος με υψηλή συγκέντρωση καλίου και 
αντιοξειδωτικών που χρησιμοποιείται για να διακόψει τη λειτουργία της καρδιάς και να 
την προστατεύσει κατά την ισχαιμία στην οποία υπόκειται κατά το cross clamp της 
αορτής.  

ζ)  Γραμμές χορήγησης φαρμάκων όπως διουρητικά, ινότροπα και λήψης δειγμάτων αίματος 
για εξέταση.  

VII. Καρδιοπληγία 

Για τη διάνοιξη των κοιλοτήτων της καρδιάς και την επέμβαση εντός αυτών απαιτείται 
διακοπή της λειτουργίας της καρδιάς. Αυτό επιτυγχάνεται με τον αποκλεισμό της αορτής ώστε 
η καρδιά να μην αιματώνεται και την ταυτόχρονη χορήγηση του προστατευτικού διαλύματος 
καρδιοπληγίας που προκαλεί ηλεκτρομηχανική διακοπή της λειτουργίας της καρδιάς, 
ελαττώνοντας έτσι τις ανάγκες της σε οξυγόνο. Η χορήγηση της καρδιοπληγίας μπορεί να γίνει 
είτε ορθόδρομα στην αορτική ρίζα είτε ανάδρομα στο στεφανιαίο κόλπο με ξεχωριστή γραμμή 
χορήγησης του μηχανήματος εξωσωματικής κυκλοφορίας.  

Η καρδιοπληγία μπορεί να είναι κρυσταλλική ή αιματηρή και μπορεί να δίνεται συνεχώς 
ή διαλειπόντως. Συχνότερα χρησιμοποιούνται διαλύματα με υψηλή συγκέντρωση καλίου για 
την επίτευξη διαστολικής παύλας. Στα διάφορα διαλύματα υπάρχουν επίσης αντιοξειδωτικές 
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ουσίες όπως, δικαρβονικά, μανιτόλη, ασβέστιο, αδενοσίνη, προκαϊνη, γλυκόζη που στόχο 
έχουν να μειώσουν τη βλάβη που υφίσταται το μυοκάρδιο από ισχαιμία – επαναιμάτωση.  

ΔΙΕΝΕΡΓΕΙΑ ΤΗΣ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ  

I. Πλήρωση 

Η πλήρωση και εξαέρωση του κυκλώματος γίνεται συνήθως με κρυσταλοειδή 
διαλύματα. Η πλήρωση αυτή προκαλεί σημαντική αιμοδιάλυση γεγονός που βελτιώνει τη 
γλοιότητα του αίματος αλλά που ελαττώνει σημαντικά τον αιματοκρίτη του ασθενή. Ανάλογα 
με την αρχική αιμοσφαιρίνη του ασθενή μπορεί να προστεθεί φιάλη αίματος ή να πληρωθεί το 
κύκλωμα αυτόλογα με το αίμα του ίδιου του ασθενή με ένα αιματοκρίτη στόχο 23%-25% στη 
διάρκεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας.   

II. Έναρξη της εξωσωματικής κυκλοφορίας 

Πλήρης συστηματικός ηπαρινισμός του ασθενή γίνεται με κλασική ηπαρίνη σε δόση 
300U/kg ενδοφλέβια πριν την τοποθέτηση της αρτηριακής και φλεβικής κάνουλας στον 
ασθενή με στόχο το ACT (Activated Clotting Time) να ξεπερνά τα 480s. Πρώτα τοποθετείται 
η αρτηριακή κάνουλα για να υπάρχει δυνατότητα άμεσης χορήγησης όγκου στην κυκλοφορία 
σε περίπτωση που αυτό χρειαστεί κατά την τοποθέτηση της φλεβικής κάνουλας και των 
υπολοίπων χειρισμών. Στη διάρκεια της τοποθέτησης της αρτηριακής κάνουλας η συστολική 
πίεση πρέπει να παραμένει 90-110mmHg για την αποφυγή διαχωρισμού της αορτής. Αυτό 
ελέγχεται μετά την τοποθέτηση με την άμεση μέτρηση της πίεσης εντός της γραμμής κατά τη 
σταδιακή αύξηση της ροής. Μετά και την τοποθέτηση της φλεβικής κάνουλας σταδιακά 
αυξάνει η ροή της εξωσωματικής κυκλοφορίας μέχρις ότου όλη η ροή του αίματος του ασθενή 
να διοχετεύεται στο κύκλωμα της εξωσωματικής κυκλοφορίας.  

III. Διαχείριση του πηκτικού μηχανισμού 

Η δημιουργία θρόμβων κατά τη διάρκεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας είναι 
επικίνδυνη για τη ζωή του ασθενή. Το ACT είναι ένα απλό και άμεσο test που μπορεί να 
εκτιμήσει την επάρκεια του ηπαρινισμού του ασθενή. Φυσιολογικά το ACT κυμαίνεται από 
80-120s. Μπορεί επίσης να επηρεαστεί από την αιμοδιάλυση και την υποθερμία. Το ACT θα 
πρέπει να ελέγχεται κάθε 30-40 min στη διάρκεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας. Άλλες 
μέθοδοι που ελέγχουν τον πηκτικό μηχανισμό είναι η καμπύλη δόσης–αποτελέσματος της 
ηπαρίνης καθώς και η συσκευή Hepcon που μετρά τη συγκέντρωση της ηπαρίνης στο πλάσμα.  

Επηρεασμένη απαντητικότητα στην ηπαρίνη μπορεί να παρατηρηθεί σε ορισμένους 
ασθενείς και να απαιτηθούν επιπλέον δόσεις ηπαρίνης ώστε να επιτευχθεί το ACT στόχος. 
Ανοχή στην ηπαρίνη είναι η αδυναμία επίτευξης του ACT στόχου παρά τις υψηλές δόσεις 
ηπαρίνης (800-U/kg). Οι αιτίες περιλαμβάνουν τη μεγάλη ηλικία, την πρόσφατη έκθεση σε 
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ηπαρίνη, τα νιτρώδη, τη θρομβοκυττάρωση και την έλλειψη της αντιθρομβίνης ΙΙΙ. Η 
αντιμετώπιση περιλαμβάνει τη χορήγηση αντιθρομβίνης ΙΙΙ (1000U) ή πλάσματος (2-4U).  

Σε ασθενείς με θρομβοκυττοπενία από ηπαρίνη (HIT) που υποβάλονται σε εξωσωματική 
κυκλοφορία η χορήγηση ηπαρίνης αποτελεί πρόβλημα. Στις περιπτώσεις αυτές μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν εναλλακτικά της ηπαρίνης αντιπηκτικά όπως η λεπιρουδίνη, η 
μπιβαλιρουδίνη, το argatroban, ή το danaparoid που δεν έχουν όμως παράγοντα που να 
αναστρέφει τη δράση τους.  

IV. Αναισθησία και monitoring στη διάρκεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας 

Η πίεση διήθησης αποτελεί δείκτη της αιμάτωσης των οργάνων κατά την εξωσωματική 
κυκλοφορία και πρέπει να διατηρείται μεταξύ 50-70 mmHg. Σε υπερτασικούς ασθενείς και σε 
ασθενείς που κινδυνεύουν από εγκεφαλικό (στένωση καρωτίδων) απαιτούνται υψηλότερες 
πιέσεις διήθησης για τη διατήρηση επαρκούς αιμάτωσης των οργάνων. Η εγκεφαλική 
οξυμετρία, τα προκλητά δυναμικά και το διακρανιακό Doppler μπορούν να χρησιμοποιηθούν 
για την εκτίμηση της επαρκούς εγκεφαλικής ροής. Η παρακολούθηση του SVO2 μπορεί να 
δώσει μία εκτίμηση της ισορροπίας στη συνολική προσφορά και ζήτηση του οξυγόνου στον 
οργανισμό. Επιδιώκεται η διατήρηση του σε τιμές άνω του 70%, αλλά ακόμη και αυτό δεν 
εγγυάται τη σωστή αιμάτωση σε όλα τα όργανα.  

Το επίπεδο του αίματος στο reservoir πρέπει να παρακολουθείται επίσης σταθερά για 
αποφυγή της εμβολής από αέρα. Η CVP θα πρέπει γενικά να παραμένει χαμηλή. Υψηλή CVP  
σημαίνει κακή επιστροφή αίματος από τον ασθενή και φλεβική στάση στην κυκλοφορία. 
Επίσης, η παρακολούθηση της πίεσης στην αρτηριακή γραμμή, η θερμοκρασία του αίματος 
ατο κύκλωμα και η παροχή οξυγόνου στον οξυγονωτή παρακολουθούνται σταθερά. Το 
σάκχαρο ελέγχεται και ρυθμίζεται στο 120-180 mg/dl. Η αναισθησία μπορεί να διατηρείται 
είτε με πτητικά αναισθητικά είτε με συνεχή ενδοφλέβια χορήγηση. Τα πτητικά αναισθητικά 
έχουν καρδιοπροστατευτικό ρόλο με κάνοντας preconditioning στην καρδιά, αλλά απαιτούν τη 
διατήρηση του αερισμού του ασθενή κατά την εξωσωματική που ενδέχεται να δυσχεραίνει 
τους χειρισμούς του χειρουργού. Η ανάγκη για αναισθητικά ελαττώνεται με την υποθερμία, 
ωστόσο η φαρμακοκινητική επηρεάζεται σημαντικά από την αιμοδιάλυση και μπορεί να 
οδηγήσει σε ποικίλο αποτέλεσμα.  

V. Διαχείριση της θερμοκρασίας του ασθενή 

Η υποθερμία χρησιμοποιείται συχνά στη διάρκεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας για 
τις προστατευτικές της ιδιότητες. Αυτό έχει ιδιαίτερη σημασία στις επεμβάσεις της αορτής 
(ανεύρυσμα–διαχωρισμός) όταν συμετέχει το αορτικό τόξο. Στις περιπτώσεις αυτές απαιτείται 
για ένα χρονικό διάστημα η πλήρης διακοπή της κυκλοφορίας μέχρις ότου αποκατασταθεί το 
τμήμα του αορτικού τόξου. Στους 37 βαθμούς ο εγκέφαλος μπορεί να ανεχτεί μολίς 3 λεπτά 
ισχαιμίας πριν αρχίσουν μόνιμες βλάβες να εγκαθίστανται. Στους 18 βαθμούς ο χρόνος αυτός 
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ανέρχεται σε 30-40 λεπτά. Έτσι, η υποθερμία χρησιμοποιείται μαζί με τεχνικές διατήρησης της 
εγκεφαλικής αιμάτωσης στις επεμβάσεις αυτές για την εγκεφαλική προστασία καθώς και για 
την προστασία των υπολοίπων οργάνων.   

Η γλοιότητα του αίματος αυξάνει με την υποθερμία και επιτρέπει τη διατήρηση 
υψηλότερης πίεσης διήθησης παρά την αιμοδιάλυση. Ωστόσο, η υποθερμία προκαλεί 
διαταραχές του πηκτικού μηχανισμού. Έως σήμερα τα δεδομένα δεν είναι καθοριστικά όσον 
αφορά την υπεροχή της εξωσωματικής κυκλοφορίας σε υποθερμία σε σχέση με αυτή σε 
νορμοθερμία. Ανεξαρτήτως όμως, ο ρυθμός της ψύξης και της επαναθέρμανσης έχουν φανεί 
να έχουν μεγαλύτερη σημασία στην εγκεφαλική βλάβη.   

Οι θέσεις στις οποίες παρακολουθείται η θερμοκρασία του σώματος είναι το ορθό, η 
ουροδόχος κύστη, ο οισοφάγος και η πνευμονική αρτηρία. Η θερμοκρασία του 
στοματοφάρυγγα δίνει μία καλή εκτίμηση της θερμοκρασίας του εγκεφάλου. 

VI. ΑΠΟΔΕΣΜΕΥΣΗ ΑΠΟ ΤΗΝ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ 

Κατά την αποδέσμευση από την εξωσωματική κυκλοφορία η ροή στο κύκλωμα 
μειώνεται σταδιακά ώστε η καρδιά να αναλάβει σταδιακά το πλήρες έργο της κυκλοφορίας 
του αίματος. Μία αλληλουχία βημάτων απαιτείται για την ομαλή έξοδο από την εξωσωματική 
κυκλοφορία.  

Η χρήση υποθερμίας απαιτεί μία περίοδο σταδιακής επαναθέρμανσης. Η ταχεία 
επαναθέρμνση και η υπερθερμία σχετίζονται με εμφάνιση εγκεφαλικών βλαβών. Η 
θερμοκρασία του στοματοφάρυγγα δε θα πρέπει να υπερβεί τους 37 βαθμούς, παρότι πολύ 
συγγραφείς αποδέχονται θερμοκρασίες από 35,5 °C έως 36,5 °C. Η διαφορά θερμοκρασίας 
ανάμεσα στη συσκεύη ψύξης–θέρμανσης και στο φλεβικό αίμα του ασθενή δε θα πρέπει να 
υπερβαίνει τους 10 °C. Μεγαλύτερες διαφορές μπορεί να οδηγήσουν σε νέα υποθερμία μετά 
τη λήξη της επαναθέρμανσης (φαινόμενο after drop). Η χρήση αγγειοδιασταλτικών μπορεί να 
βοηθήσει στην πιο ομοιογενή επαναθέρμανση και να αυξήσει τη χωρητικότητα του φλεβικού 
συστήματος για να δεχθεί το αίμα του κυκλώματος της εξωσωματικής. Χορηγούνται επίσης 
συμπληρωματικές δόσεις αναισθητικών αν αυτό χρειάζεται ενώ ρυθμίζονται η οξεοβασική 
ισορροπία, οι ηλεκτρολύτες, οι συγκεντρώσεις των αερίων, το σάκχαρο και ο αιματοκρίτης. 
Το κάλιο ρυθμίζεται στα ανώτερα φυσιολογικά όρια 4,5-5 mmol/L για την αποφυγή 
αρρυθμιών.  

Μετά από επεμβάσεις που απαιτούν τη διάνοιξη των καρδιακών κοιλοτήτων απαιτείται 
απαέρωση των κοιλοτήτων αυτών πριν την επαναγκατάσταση της κυκλοφορίας. Το 
διοισοφάγειο υπερηχογράφημα είναι χρήσιμο στην εκτίμηση της επάρκειας της εξαέρωσης 
αυτής. Η εμβολή από αέρα συχνά αφορά τη δεξιά στεφανιαία αρτηρία λόγω της θέσης της. Η 
εμβολή αυτή μπορεί να προκαλέσει αρρυθμίες, ανασπάσεις του ST και δυσπραγία του 
μυοκαρδίου. Η αντιμετώπιση είναι η αύξηση της πίεσης διήθησης και διατήρηση της 
σφυγμικής ροής όσο η καρδιά υποστηρίζεται από την εξωσωματικη κυκλοφορία.  
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Ο ρυθμός, η συχνότητα και η συσταλτικότητα της καρδιάς ελέγχονται πριν την 
αποδέσμευση από την εξωσωματική κυκλοφορία. Για τον έλεγχο του ρυθμού τοποθετείται 
προσωρινός επικαρδιακός βηματοδότης. Μετά την αφαίρεση της κλάμπας αποκλεισμού της 
αορτής μπορέι να εμφανιστεί κοιλιακή μαρμαρυγή, ιδίως αν υπάρχει υπερτροφία της 
αριστερής κοιλίας όπως σε περιπτώσεις στένωσης της αορτικής βαλβίδας. Η απινίδωση 
επιτυγχάνεται με εσωτερικές παλέτες με διφασική χορήγηση 5-20 J. Αντιαρρυθμικά όπως 
αμιοδαρόνη, λιδοκαΐνη και μαγνήσιο μπορούν να χορηγηθούν σε εμμένουσες αρρυθμίες. Ο 
μηχανικός αερισμός επανεγκαθίσταται και ο τεχνικός εξωσωματικής κυκλοφορίας σταδιακά 
διακόπτει τη φλεβική επιστροφή και γεμίζει την καρδιά ενόσο μειώνει τη ροή του 
κυκλώματος. 

υποβολαιμία, είτε σε δυσλειτουργία της καρδιάς είτε σε χαμηλές περιφερικές 
αντιστάσεις. Η υποβολαιμία αντιμετωπίζεται με χορήγηση υγρών από το κύκλωμα της 
εξωσωματικής. Οι χαμηλές περιφερικές αντιστάσεις αντιμετωπίζονται με αγγειοσυσπαστικά 
όπως η φαινυλεφρίνη, η νοραδρεναλίνη ή η βασοπρεσσίνη. Η ανάγκη για ινότροπη 
υποστήριξη αξιολογείται από την επισκόπηση της καρδιάς και από το διοισοφάγειο 
υπερηχογράφημα. Η προυπάρχουσα δυσλειτουργία της αριστερής κοιλίας, η σοβαρή 
πνευμονική υπέρταση, η ανεπαρκής προστασία του μυοκαρδίου και ο μακρύς χρόνος 
αποκλεισμού της αορτής είναι παράγοντες που πρέπει να ληφθούν υπόψη για την απόφαση 
χορήγησης ινοτρόπων. Υπάρχουν πολλοί διαφορετικοί παράγοντες που μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν, αλλά δεν υπάρχει επαρκής τεκμηρίωση για την υπεροχή ή όχι ενός 
παράγοντα από έναν άλλο. Παράγοντες με αγγειοδιασταλτική επίσης δράση όπως η μιλρινόνη, 
η λεβοσιμεντάνη ή η δοβουταμίνημπορούν να χρησιμοποιηθούν όταν το μεταφορτίο είναι 
αυξημένο.   

Παρά τη λήψη όλων των αναγκαίων μέτρων αν ο ασθενής δε μπορεί να αποδεσμευθεί 
από την εξωσωματική κυκλοφορία μπορούν να χρησιμοποιηθούν συσκευές μηχανικής 
υποστήριξης της καρδιάς όπως ο ενδοαορτικός ασκός και το ECMO.   

Μετά την αποδέσμευση από την εξωσωματική κυκλοφορία γίνεται αναστροφή της 
ηπαρίνης με χορήγηση πρωταμίνης σε αναλογιά 1:1-1:3. Η πρωταμίνη χορηγείται αργά σε 
χρονικό διάστημα 10-15 min. Η πρωταμίνη μπορεί να προκαλέσει μία σειρα αντιδράσεων που 
χαρακτηρίζονται ως: τύπου Ι (υπόταση, λόγω ταχείας χορήγησης), τύπου ΙΙ αναφυλαξία, τύπου 
ΙΙΙ κρίση πνευμονικής υπέρτασης. Ανάλογα με τη βαρύτητα αυτές οι αντιδράσεις 
αντιμετωπίζονται με διακοπή της πρωταμίνης, χορήγηση υγρών, αγγειοσυσπαστικών ή ακόμη 
και επιστροφή σε εξωσωματική κυκλοφορία. Αφού έχει τελειώσει η χορήγηση της πρωταμίνης 
ελέγχεται αν ο ACT έχει επανέλθει στα φυσιολογικά. Επιπλέον πρωταμίνη μπορεί να 
χορηγηθεί αν αίμα από το κύκλωμα που περιέχει ηπαρίνη επαναχορηγηθεί στον ασθενή. Οι 
υψηλές δόσεις της πρωταμίνης ωστόσο προκαλούν επίσης κατάσταση υποπηκτικότητας. 
Επίσης, επανακυκλοφορία ηπαρίνης μπορεί να συμβεί από την αποδέσμευσή της από τους 
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ιστούς, ιδίως σε παχύσαρκα άτομα καθώς η ηπαρίνη δεσμεύεται στο λιπώδη ιστό. (heparin 
rebound).   

Το τελικό στάδιο της αποδέσμευσης είναι η αφαίρεση των γραμμών και κανουλών 
σύνδεσης του ασθενή.  

ΕΠΙΠΛΟΚΕΣ   

Μηχανικές επιπλοκές 

Κατά την τοποθέτηση της αρτηριακής κάνουλας μπορεί να συμβούν σοβαρή 
αιμορραγία, κακή τοποθέτησή της που να προκαλεί εκλεκτική αιμάτωση του εγκεφάλου, 
απόσπαση κάποιας αθηρωματικής πλάκας και περιφερική εμβολή στον εγκέφαλο ή άλλο 
όργανο του σώματος ή διαχωρισμός της αορτής. Ο διαχωρισμός εμφανίζεται με χαμηλή 
συστηματική πίεση, υψηλή πίεση στην αρτηριακή γραμμή του κυκλώματος εξωσωματικής 
(>300 mmHg), χαμηλκή επιστροφή στη φλεβική γραμμή και αλλαγή του χρώματος της αορτή 
σε σκούρο μπλε. Η διάγνωση μπορεί να τεθεί με το διοισοφάγειο υπερηχογράφημα. Η 
επιδιόρθωση του διαχωρισμού με υποθερμικό arrest είναι αναγκαία. Η τοποθέτηση της 
φλεβικής κάνουλας μπορεί να επιπλακεί με αιμορραγία, κακή τοποθέτηση ή απόφραξή της 
από είσοδο αέρα (air lock) που ελαττώνουν τη φλεβική αποχέτευση του αίματος και οδηγούν 
σε συμφόρηση των σπλάγχνων και του εγκεφάλου. Μαζική εμβολή από αέρα μπορεί να 
συμβεί αν σταλεί αέρας από άδειο reservoir στην αρηριακή γραμμή. Η αντιμετώπιση 
περιλαμβάνει διακοπή της αντλίας της εξωσωματικής και έναρξη παλίνδρομης αιμάτωσης του 
εγκεφάλου διαμέσω της άνω κοίλης φλέβας.  

Άλλες επιπλοκές που μπορεί να συμβούν περιλαμβάνουν τη βλάβη του οξυγονωτή, τη 
δυσλειτουργία της αντλίας, το σχηματισμό θρόμβων στο κύκλωμα, η ρήξη των σωληνώσεων, 
η διακοπή της παροχής οξυγόνου ή της παροχής ρεύματος για την οποία μπορεί να χρειαστεί 
χειροκίνητη λαβή για τη λειτουργία της αντλίας.  

Συστηματικές επιπλοκές  

Η εξωσωματική κυκλοφορία προκαλεί ποσοτική και ποιοτική δυσλειτουργία των 
αιμοπεταλίων. Η συγκέντρωση των παραγόντων πήξης επίσης μειώνεται εξαιτίας της 
αιμοδιάλυσης. Επιπλέον ενεργοποιούνται οι μηχανισμοί της φλεγμονής, της πήξης, του 
συμπληρώματος και της ινωδόλυσης. Ο θρομβοελαστογράφος μπορεί να βοηθήσει στη 
διαφοροδιάγνωση μίας διάχυτα αιμορραγικής κατάστασης του ασθενή. Η αιμορραγική 
διάθεση γίνεται μεγαλύτερη με τον παρατεταμένοο χρόνο εξωσωματικής κυκλοφορίας, στις 
επανεπεμβάσεις και στην προεγχειρητική χρήση αντιπηκτικών. Έχει φανεί ότι η χορήγηση 
προληπτικά αντι-ινωδολυτικών ελαττώνει την αιμορραγικη διάθεση των ασθενών. Η 
αποτελεσματική αντι-ινωδόλυτικη αγωγή απαιτεί δόση φόρτισης 10 mg/kg τρανεξαμικού 
οξέος και κατόπιν 1 mg/kg/h  ή φόρτιση 50mg/kg ε-αμινοκαπροϊκου με μετέπειτα έγχυση  
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25 mg/kg/h. Υψηλές δόσεις τρανεξαμικού μπορεί να αυξήσουν τον κίνδυνο επιληπτικών 
κρίσεων (5-7%).  

Η φλεγμονώδης αντίδραση και η υπόταση μπορεί να προκαλέσουν οξεία νεφρική βλάβη. 
Παράγοντες κινδύνου είναι ο παρατεταμένος χρόνος εξωσωματικής κυκλοφορίας, η σήψη και 
ο σακχαρώδης διαβήτης. Η αντιμετώπισή της περιλαμβάνει τη διατήρηση υψηλών πιέσεων 
διήθησης και την αιμοδιάλυση.   

Το φάσμα των εγκεφαλικών βλαβών που μπορεί να προκληθούν εκτίνεται από 
γνωστικές διαταραχές έως τυπικό αγγειακό εγκεφαλικό. Η στρατηγική προστασίας 
περιλαμβάνει τη διατήρηση υψηλών πιέσεων διήθησης και επαρκούς αιματοκρίτη. Το 
διοισοφάγειο υπερηχογράφημα καθώς και ο επιαορτικός υπέρηχος της αορτής μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν για την ανεύρεση αθηρωματικών πλακών στην αορτή ώστε να επιλεχθεί η 
ιδανική θέση για την τοποθέτηση της αρτηριακής κάνουλας.  

Η επαφή του αίματος με τις τεχνητές επιφάνειες του κυκλώματος, η βλάβη από ισχαιμία- 
επαναιμάτωση και το χειρουργικό τραύμα προκαλεί συστηματική φλεγμονώδη αντίδραση 
μετά την εξωσωματική κυκλοφορία. Η οξεία φάση αρχίζει με την ενεργοποίηση του 
συμπληρώματος, την έκλυση κυτοκινών, ενδοτοξινών και ΝΟ που οδηγούν σε αυξημένη 
διαπερατότητα των τριχοειδών. Ο ρόλος των στεροϊδών είναι αμφιλεγόμενος καθώς δεν έχει 
φανεί επαρκές όφελος και υπό του κινδύνου πάντα των λοιμώξεων.  

Υποκλινική βλάβη του μυοκαρδίου μπορεί να συμβεί εξαιτίας του αποκλεισμού της 
αορτής και παρά τη χορήγηση καρδιοπληγίας. Το stunning του μυοκαρδίου ευθύνεται για την 
αρχική δυσπραγία του μυοκαρδίου. Παράγοντες που μπορεί να επηρεάσουν τη λειτουργία της 
καρδιάς είναι η μεταβολική οξέωση, η προεγχειρητική δυσλειτουργία της, η βλάβη από 
επαναιμάτωση και οι μεσολαβητές της φλεγμονής. Η σωστή ρύθμιση των ηλεκτρολυτών, του 
pΗ και της θερμοκρασίας ελαττώνουν την εμφάνιση αρρυθμιών μετεγχειρητικά.  

Εξαιτίας των επιπτώσεων της εξωσωματικής κυκλοφορίας μπορεί επίσης να αναπτυχθεί 
ARDS. Η ατελεκτασιές και η περιορισμένη κάθαρση των εκκρίσεων του βρογχικού δένδρου 
συμβάλουν στην ανάπτυξη οξείας βλάβης του πνεύμονα. Έτσι, οι πλευριτικές συλογές και οι 
ατελεκτασίες είναι πολύ συχνές επιπλοκές μετά καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις. Για το λόγο 
αυτό  ανάπτυξη στρατηγικών προστασίας του πνεύμονα απαιτείται πριν κατά τη διάρκεια και 
μετά την επέμβαση.  

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑ  

Η χρήση της εξωσωματικής κυκλοφορίας έχει κάνει δυνατή τη διενέργεια πολύπλοκων 
καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων στη σύγρονη εποχή. Με την πάροδο των χρόνων η 
εξωσωματική κυκλοφορία έχει δεχθεί πολλές βελτιώσεις όπως τα κυκλώματα καλυμένα με 
ηπαρίνη, τα ενσωματωμένα φίλτρα στην αρτηριακή γραμμή, τα mini κυκλώματα 
εξωσωματικής κυκλοφορίας κ.α. Ωστόσο, είναι σημαντικό να συνεχισθεί η έρευνα για νέες 
στρατηγικές ώστε να μειωθούν ακόμη περισσότερο οι αρνητικές της επιπτώσεις και να 
βελτιωθούν ακόμη περισσότερο τα αποτελέσματα. 
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ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΤΟΥ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ 

Έλενα  ΑΡΓΥΡΙΑΔΟΥ  
 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Η χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια αποτελεί την κυριότερη αιτία νοσηρότητας και 
θνητότητας στις αναπτυγμένες κοινωνίες. Παρά την πολύ σημαντική πρόοδο που έχει 
επιτευχθεί τα τελευταία χρόνια στην κατανόηση του παθοφυσιολογικού μηχανισμού της 
χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας και στην αντιμετώπισή της, η επίπτωσή της αυξάνεται 
διαρκώς με αποτέλεσμα να θεωρείται η πάθηση αυτή ως επιδημία διεθνώς και να 
συσσωρεύονται όλο και περισσότεροι ασθενείς στα τελικά στάδια. Ο επιπολασμός της νόσου 
υπολογίζεται σε 3-20 ανά 1.000 άτομα γενικού πληθυσμού, ενώ αυξάνει με την ηλικία, ώστε 
να υπάρχουν 30-130 ασθενείς ανά 1.000 άτομα ηλικίας άνω των 65 ετών. Υπολογίζεται ότι 
περίπου 10 εκατομμύρια ασθενείς πάσχουν από καρδιακή ανεπάρκεια στη Δυτική Ευρώπη και 
5 εκατομμύρια στις ΗΠΑ, ενώ υπολογίζεται ότι στην Ελλάδα πιθανότατα υπάρχουν 200.000 
ασθενείς συνολικά και 30.000 περίπου νέες περιπτώσεις κάθε χρόνο. Τα επιδημιολογικά αυτά 
δεδομένα ως προς την χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια και η ολοένα αυξανόμενη συχνότητα 
εμφάνισης οξείας καρδιογενούς καταπληξίας σε ένα νοσοκομείο, δίνουν το ευρύ πλαίσιο της 
εφαρμογής της μηχανικής υποστήριξης του κυκλοφορικού στις μέρες μας. 

Η αποτελεσματικότητα της μηχανικής υποστήριξης του κυκλοφορικού τεκμηριώθηκε με 
την πολυκεντρική τυχαιοποιημένη μελέτη REMATCH, η οποία δημοσιεύτηκε το 2001 και 
παρότι χρησιμοποίησε συσκευές πρώτης γενιάς σε πολύ επιβαρυμένους ασθενείς, κατέδειξε 
την υπεροχή της θεραπείας αυτής συγκριτικά με τη βέλτιστη φαρμακευτική αγωγή. Την 
τελευταία δεκαετία, με την εξέλιξη της τεχνολογίας κατασκευάστηκαν συσκευές με σημαντικά 
μικρότερο μέγεθος και μεγαλύτερη ανθεκτικότητα από τις παλαιότερες, που μπορούν να 
παρέχουν συνεχή ροή μεγαλύτερη από 5 λίτρα/λεπτό. 

Η μηχανική υποστήριξη του κυκλοφορικού αναφέρεται στην υποβοήθηση που 
απαιτείται για τη βελτίωση της καρδιακής λειτουργίας σε περιπτώσεις καρδιακής ανεπάρκειας, 
όταν η φαρμακευτική αγωγή δεν είναι αρκετή για την αντιρρόπηση της κατάστασης. Η 
μηχανική υποστήριξη της καρδιάς είναι θεραπεία διάσωσης στην οξεία κυκλοφορική 
καταπληξία και θεραπεία εκλογής στη  χρόνια μη αντιροπούμενη καρδιακή δυσλειτουργία. 
Και οι δύο καταστάσεις οδηγούν τελικά σε χαμηλά επίπεδα  καρδιακής παροχής και σε 
σοβαρή ιστική υποάρδευση. 

Οξεία και χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια 

H οξεία καρδιακή ανεπάρκεια είναι συνήθως αποτέλεσμα: 1) εμφράγματος του 
μυοκαρδίου, 2) οξείας απορρύθμισης χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας, 3) προηγηθείσας 
καρδιοχειρουργικής επέμβασης, 4) βαριάς σηπτικής καταπληξίας και 5) οξείας μυοκαρδίτιδας.   

Η ανεπάρκεια της αριστερής κοιλίας εκδηλώνεται κλινικά με την εικόνα οξέος 
πνευμονικού οιδήματος και δυσλειτουργίας των τελικών οργάνων. Σε αντίθεση με την 
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αριστερή η δεξιά  κοιλία λειτουργεί σε συνθήκες μειωμένων πιέσεων και αντιστάσεων και, 
επομένως σε δυσλειτουργία  εμφανίζει λιγότερο θορυβώδη κλινική εικόνα συγκριτικά με την 
αριστερή κοιλία για αυτό και απαιτείται αυξημένος δείκτης υποψίας για την έγκαιρη 
αναγνώριση της ανεπάρκειας της. 

 Η αντιμετώπιση της χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας βασίζεται σε συνδυασμένη 
φαρμακευτική αγωγή η οποία τιτλοποιείται και διαμορφώνεται σε σχέση με το στάδιο αλλά 
και την ένταση των συμπτωμάτων. Στα τελικά στάδια της χρόνιας καρδιακής ανεπάρκειας η 
στην οξεία καρδιακή ανεπάρκεια η μηχανική υποστήριξη είναι θεραπεία διάσωσης και 
επιλογής. Η εξέλιξη της τεχνολογίας των συσκευών υποστήριξης του κυκλοφορικού στις 
μέρες μας κατέστησε δυνατή την μακρόχρονη εφαρμογή τους σε εξωτερικούς ασθενείς 
εξασφαλίζοντας τους μια εξαιρετική ποιότητα ζωής.   

Ενδοαορτικός ασκός 

Ο ενδοαορτικός ασκός είναι η πιο απλή συσκευή μηχανικής υποστήριξης του 
κυκλοφορικού. Εισάγεται από την μηριαία αρτηρία και καταλήγει στην κατιούσα θωρακική 
αορτή μετά την εκφυση του αορτικού τόξου (Εικόνα 1). Ο ασκός φουσκώνει κατά την 
διάρκεια της διαστολής με αποτέλεσμα την αύξηση της καρδιακής  παροχής  και την βελτίωση 
της αιμάτωσης των στεφανιαίων αρτηριών. Αν και παραδοσιακά θεωρείται θεραπεία 
διάσωσης, ωστόσο, δεν μπορεί να σταθεροποιήσει αιμοδυναμικά έναν ασθενή με σοβαρή 
δυσπραγία της αριστερής κοιλίας ή με οξεία δεξιά ή αμφικοιλιακή καρδιακή ανεπάρκεια  γιατί 
αδυνατεί να αποφορτίσει αποτελεσματικά την αριστερή κοιλία. Για να επιτευχθεί αποφόρτιση 
της αριστερής ή/και της δεξιάς κοιλίας είναι αναγκαία η χρησιμοποίηση συσκευών οι οποίες 
έχουν τη μορφή αντλίας.  

 

Εικόνα 1. Ενδοαορτικός ασκός και τρόπος λειτουργίας. 
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Συσκευές μηχανικής υποβοήθησης της κυκλοφορίας 

Κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών έχουν αναπτυχθεί μηχανικές συσκευές 
υποστήριξης των κοιλιών, οι οποίες λειτουργούν ως αντλίες και υποκαθιστούν πλήρως τη 
λειτουργία των κοιλιών. Παίρνουν, δηλαδή, το αίμα από την αριστερή ή τη δεξιά κοιλία και το 
προωθούν στην αορτή ή στην πνευμονική αρτηρία αντίστοιχα. Οι συσκευές αυτές, ανάλογα με 
το πού τοποθετούνται ως προς το σώμα του ασθενούς, μπορεί να είναι είτε εξωσωματικές 
(εγγύς του σώματος – έξω από αυτό), είτε παρασωματικές (επί του σώματος – έξω από αυτό), 
είτε ολικώς εμφυτεύσιμες (εντός του σώματος), ενώ παρέχουν σφυγμική ή συνεχή ροή. Η 
κατάταξη των συσκευών περιγράφεται στην Εικόνα 2.  

 
Εικόνα 2. Ταξινόμηση συσκευών υποστήριξης 

 

Βασική αρχή της λειτουργίας των συσκευών αυτών αποτελεί η μηχανική αποφόρτιση 
της κοιλίας που  ανεπαρκεί. Η διάταση των κοιλιών οδηγεί σε αύξηση της τελοδιαστολικής 
πίεσης πλήρωσης, ελάττωση της αιμάτωσης της υπενδοκαρδιακής στοιβάδας και αύξηση της 
κατανάλωσης οξυγόνου από το μυοκάρδιο. Ινότροπα φάρμακα, όπως η αδρεναλίνη και η 
ντοπαμίνη, αυξάνουν την καρδιακή συχνότητα και το μεταφορτίο, επιτείνοντας περαιτέρω την 
κατανάλωση οξυγόνου. Με τη μηχανική αποφόρτιση της κοιλίας αναστρέφεται ο φαύλος 
αυτός κύκλος και μπορεί να επιτευχθεί η ανάρρωση του πάσχοντος μυοκαρδίου.  

Οι συσκευές υποστήριξης της καρδιάς εξελίσσονται συνεχώς, όπως και οτιδήποτε 
διαθέτει τεχνολογία, και χρησιμοποιούνται είτε ως «γέφυρα προς μεταμόσχευση», σε ασθενείς 
που περιμένουν να υποβληθούν σε καρδιακή μεταμόσχευση είτε ως «γέφυρα προς 
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ανάρρωση», σε ασθενείς με καρδιογενή καταπληξία μετά χειρουργική επέμβαση, σε οξεία 
μυοκαρδίτιδα, κ.α. είτε ως μακροχρόνια θεραπεία (destination therapy), σε ασθενείς οι οποίοι 
δεν πληρούν τα κριτήρια για να υποβληθούν σε μεταμόσχευση καρδιάς. Τα ιδιαίτερα 
χαρακτηριστικά των συσκευών υποστήριξης του κυκλοφορικού που υπάρχουν στην κλινική 
πράξη στις μέρες μας αφορούν τη διάρκεια υποβοήθησης, την οδό τοποθέτησης, τα ανατομικά 
τους χαρακτηριστικά, τη δυνατότητα αμφικοιλιακής υποστήριξης της καρδιάς, τον τρόπο 
λειτουργίας, καθώς και το είδος ροής του αίματος που παρέχουν.  

Βραχυχρόνια υποστήριξη 

Στις περιπτώσεις που απαιτείται βραχυχρόνια υποστήριξη της κυκλοφορίας, έχουν 
κερδίσει έδαφος τα τελευταία χρόνια οι διαδερμικές συσκευές υποστήριξης της αριστερής 
κοιλίας (percutaneous Left Ventricular Assist Devices – pLVADs) με αντλίες συνεχούς ροής  
οι οποίες μπορούν να αποφορτίσουν μερικώς την αριστερή κοιλία και να χορηγήσουν παροχή 
από 2,5 λίτρα/λεπτό μέχρι 5 λίτρα/λεπτό. Κύριο πλεονέκτημά τους αποτελεί η ευκολία 
διαδερμικής τοποθέτησής τους από περιφερικά αγγεία και το σχετικά χαμηλό κόστος. Το 
κυριότερο μειονέκτημα που περιορίζει και τη χρήση τους αποτελεί το γεγονός ότι η μερική 
αυτή υποβοήθηση δεν επαρκεί σε περιπτώσεις σοβαρής καρδιογενούς καταπληξίας. 
Παράλληλα, συνοδεύονται από κίνδυνο ισχαιμίας του άκρου. Εφαρμόζονται, επομένως, 
κυρίως ως «γέφυρα» προς ανάρρωση ή ως «γέφυρα» προς «γέφυρα», προσφέροντας 
προσωρινή μερική υποβοήθηση της καρδιάς μέχρι την εμφύτευση μιας αντλίας που 
επιτυγχάνει μεγαλύτερη παροχή (Εικόνα 3). 

 

 

Εικόνα 3. Διαδερμικές συσκευές υποστήριξης αριστερής κοιλίας. 
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Η χρήση LVADs από τα περιφερικά αγγεία με δυνατότητα μεγαλύτερης παροχής, είτε 
σφυγμικής είτε συνεχούς ροής απαιτεί χειρουργική παρασκευή για την τοποθέτηση και 
αφαίρεση τους, χωρίς όμως να επιτυγχάνεται πάλι η πλήρης αποφόρτιση της αριστερής 
κοιλίας σε όλες τις περιπτώσεις. Αυτό μπορεί να επιτευχθεί μόνο με τη χρησιμοποίηση μιας 
αντλίας (Ventricular Assist Device-VAD) η οποία τοποθετείται είτε παρασωματικά και 
εμφυτεύεται χειρουργικά μετά από μέση στερνοτομή στις καρδιακές κοιλότητες και στα 
μεγάλα αγγεία. Παρέχουν αποτελεσματική κυκλοφορική υποστήριξη μέχρι 10 λίτρα/λεπτό, 
ενώ μπορούν να υποβοηθήσουν την αριστερή κοιλία (LVAD), τη δεξιά κοιλία (RVAD) ή και 
τις δύο κοιλίες (BiVAD). Οι παρασωματικές συσκευές (Εικόνα 4) παρέχουν επιπλέον τη 
δυνατότητα στον ασθενή να κινητοποιηθεί. Οι παραπάνω αντλίες τοποθετούνται ως «γέφυρα» 
προς ανάρρωση του μυοκαρδίου ή ως «γέφυρα» προς τοποθέτηση συσκευών μακροχρόνιας 
υποβοήθησης  ή ως «γέφυρα» για μεταμόσχευση Κυριότερες επιπλοκές από τη χρησιμοποίηση 
των συσκευών αυτών αποτελούν οι λοιμώξεις στα σημεία εξόδου των σωλήνων, η αιμόλυση, 
ιδιαίτερα όταν υπάρχει σφυγμική ροή, καθώς και η ενεργοποίηση του πηκτικού μηχανισμού με 
επακόλουθο υψηλό ποσοστό θρομβωτικών επεισοδίων παρά την αντιπηκτική αγωγή.   

 

 
Eικόνα 4. Παρασωματικές συσκευές υποστήριξης. 

 

Αμφικοιλιακή υποστήριξη 

Στην περίπτωση της αμφικοιλιακής οξείας καρδιακής ανεπάρκειας, αλλά και σε 
καρδιακή ανεπάρκεια με ή χωρίς πνευμονικό οίδημα που συνοδεύεται από διαταραχή της 
οξυγόνωσης του ασθενούς, ιδιαίτερα αποτελεσματική είναι η τοποθέτηση συστήματος ECMO 
(ExtraCorporeal Membrane Oxygenation), το οποίο υποκαθιστά τόσο την καρδιακή όσο και 
την αναπνευστική λειτουργία του ασθενούς (Εικόνα 5). Με τον τρόπο αυτό βελτιώνεται η 
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πρόσληψη του οξυγόνου από τους ιστούς, ενώ παράλληλα παρέχεται ο απαιτούμενος χρόνος 
για την αντιμετώπιση της αιτίας που οδήγησε σε καρδιοαναπνευστική ανεπάρκεια. 
Τοποθετείται είτε διαδερμικά είτε ανοικτά και παρέχει κυκλοφορική υποστήριξη μέχρι 6 
λίτρα/λεπτό, παράλληλα με την οξυγόνωση του αίματος του ασθενούς. Αποτελεί, επομένως, 
μία αποτελεσματική «γέφυρα» προς ανάρρωση, προς μεταμόσχευση ή προς απόφαση 
τοποθέτησης μιας άλλης μακροχρόνιας συσκευής υποστήριξης. Οι ενδείξεις χρησιμοποίησης 
των κυκλωμάτων ECMO διαρκώς επεκτείνονται και περιλαμβάνουν, εκτός από την 
καρδιογενή καταπληξία και την αναπνευστική ανεπάρκεια, την υποθερμία σε πολυτραυματίες, 
καθώς και την καρδιακή ανακοπή ως επακόλουθο καρδιογενούς καταπληξίας (Extracorporeal 
Cardiopulmonary Resuscitation – ECPR). Κατά τη διάρκεια των τελευταίων ετών έχουν  
αναπτυχθεί και φορητά  κυκλώματα  ECMO που δίνουν τη δυνατότητα σύνδεσης του 
ασθενούς στον τόπο του ατυχήματος και μεταφοράς του ασθενούς  με το κύκλωμα σε 
λειτουργία. 
 

Φλεβική Αρτηριακή

ΚΑΝΟΥΛΕΣ ΠΑΡΟΧΕΤΕΥΣΗΣ 
ΦΛΕΒΙΚΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ

ΚΑΝΟΥΛΕΣ ΕΠΙΣΤΡΟΦΗΣ 
ΟΞΥΓΟΝΩΜΕΝΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ

ECMO

VA-ECMO
(υποβοήθηση της καρδιακής λειτουργίας)

 
Εικόνα 5. Σύστημα ECMO. 

 
      Εναλλακτικά, μπορούν να χρησιμοποιηθούν δύο συστήματα υποβοήθησης των κοιλιών, 

ένα για την υποστήριξη της αριστερής και ένα για τη δεξιά κοιλία (LVAD και RVAD) είτε 
εξωσωματικά είτε παρασωματικά, με αντλίες που αναφέρθηκαν πιο πάνω. Οι αντλίες αυτές 
τοποθετούνται ως «γέφυρα» προς ανάρρωση του μυοκαρδίου ή προς τοποθέτηση τεχνητής 
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καρδιάς ή προς μεταμόσχευση. Η τεχνητή καρδιά αποτελεί το «ιερό δισκοπότηρο» της 
μηχανικής υποστήριξης της κυκλοφορίας, καθώς αποτελεί αντικείμενο έρευνας από τη 
δεκαετία του 1950. Χρησιμοποιείται από περιορισμένο αριθμό πιστοποιημένων κέντρων ανά 
τον κόσμο και έχει ως κύρια ένδειξη τη «γέφυρα» για μεταμόσχευση, ενώ πρόσφατα έλαβε 
άδεια για μακροχρόνια θεραπεία. Παρέχει αποτελεσματική αμφικοιλιακή υποστήριξη με 
παροχή που μπορεί να ξεπεράσει τα 9 λίτρα/λεπτό. Σε εξειδικευμένα κέντρα συνοδεύεται από 
καλύτερα αποτελέσματα συγκριτικά με την εναλλακτική επιλογή του BiVAD. Είναι 
σφυγμικής ροής και παρέχει τη δυνατότητα στον ασθενή να κινητοποιηθεί και να λάβει 
εξιτήριο από το νοσοκομείο. H τελευταία σημαντική εξέλιξη στην έρευνα για την τεχνητή 
καρδιά είναι η  πολύ πρόσφατη εισαγωγή στην κλινική πράξη μιας «βιοπροσθετικής» τεχνητής 
καρδιάς (CARMAT) (Εικόνα 6) πλήρως εμφυτεύσιμης με βιολογικές βαλβίδες. Τα πρώτα 
αποτελέσματα φαίνονται αρκετά ενθαρρυντικά.  

 
Eικόνα 6. Πλήρως εμφυτεύσιμη τεχνητή καρδιά (CARMAT). 

Μακροχρόνια υποστήριξη 

Οι ολικώς εμφυτεύσιμες συσκευές μηχανικής υποστήριξης χρησιμοποιούνται πλέον 
σχεδόν αποκλειστικά στους ασθενείς που απαιτείται μακροχρόνια υποστήριξη (Εικόνα 7). 
Παρέχουν συνεχή ροή (αξονική ή φυγοκεντρική), είναι μικρές σε μέγεθος και έχουν 
αντικαταστήσει πλήρως τις προηγούμενης γενιάς συσκευές, οι οποίες ήταν ογκώδεις και 
λειτουργούσαν με σφυγμική ροή. Με την τεχνολογική τους αναβάθμιση έγινε εφικτή η 
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μαγνητική αιώρηση και η αποφυγή της μηχανικής επαφής των τμημάτων τους. Αυτό είχε 
σημαντικό αντίκτυπο στην ελάττωση των επιπλοκών που συνοδεύουν τη χρήση τους και 
ιδιαίτερα στην καταστροφή των έμμορφων στοιχείων του αίματος, καθώς και στη μειωμένη 
κατανάλωση ενέργειας. Οι συσκευές αυτές παρέχουν συνεχή ροή 5-10 λίτρα/λεπτό και 
καταργούν τη σφυγμικότητα στον ασθενή. Συνδέονται διαμέσου καλωδίου που εξέρχεται από 
το κοιλιακό τοίχωμα ή από το κρανίο με τη φορητή συσκευή ελέγχου και με τις μπαταρίες. 
Εμφανίζουν εξαιρετική μηχανική αντοχή στο χρόνο. Η ελάττωση του αριθμού των 
μεταμοσχεύσεων καρδιάς που παρατηρείται σε παγκόσμια κλίμακα, σε συνδυασμό με το 
μειωμένο αριθμό διαθέσιμων μοσχευμάτων, καθιστούν τη μακροχρόνια υποβοήθηση της 
κυκλοφορίας με την εμφύτευση LVAD ως την πλέον πρόσφορη και ρεαλιστική επιλογή σε 
ασθενείς με τελικού σταδίου χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια είτε ακόμα και με οξεία καρδιακή 
ανεπάρκεια που εμφανίζει μειωμένο ενδεχόμενο ανάρρωσης. 

 
Eικόνα 7. Συσκευές υποστήριξης αριστερής κοιλίας. 

  

Ο μακροβιότερος ασθενής με LVAD έζησε 7,5 χρόνια σε κλινικό στάδιο NYHA I, ενώ 
σημαντικός αριθμός ασθενών έχει ξεπεράσει την πενταετία. Κυριότερη επιπλοκή των 
συσκευών αυτών αποτελούν οι λοιμώξεις, ιδιαίτερα στο τραύμα εξόδου του καλωδίου, ενώ 
ακολουθούν θρομβωτικές και αιμορραγικές επιπλοκές. Οι σύγχρονες τεχνικές μετάδοσης 
ενέργειας (Transcutaneous Energy Transfer-ΤΕΤ) διαδερματικά με πηνία επαγωγής της 
ενέργειας, καθώς και ελέγχου της συσκευής από απόσταση (remote monitoring) θα 
συντελέσουν στην περαιτέρω βελτίωση των συσκευών και της ποιότητας ζωής των ασθενών.   
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Ιδιαίτερα στις περιπτώσεις της συχνά εμφανιζόμενης στην κλινική πράξη καρδιογενούς 
καταπληξίας ισχύει το ρητό «time is muscle: ο χρόνος είναι μυς». Αυτό αναφέρεται στην 
ταχεία επέκταση της βλάβης του μυοκαρδίου. από αναστρέψιμη υπενδοκάρδια ισχαιμία αρχικά 
σε διατοιχωματική νέκρωση, αριστερή καρδιακή ανεπάρκεια και επακόλουθη δυσπραγία της 
δεξιάς κοιλίας και εμφάνιση δεξιάς καρδιακής ανεπάρκειας. Για τα λόγο αυτό, η άμεση και 
αποτελεσματική μηχανική υποστήριξη της καρδιάς είναι προαπαιτούμενα, κατ’ αρχάς για 
τη διάσωση του ασθενούς και κατά δεύτερο λόγο για τη διατήρηση όσο το δυνατόν 
μεγαλύτερης μυοκαρδιακής μάζας. Αυτό μεταφράζεται κλινικά με τη διατήρηση 
μακροπρόθεσμα επαρκούς λειτουργικότητας του μυοκαρδίου (κλάσματος εξώθησης της 
αριστερής καθώς και της δεξιάς κοιλίας). 

Για τους λόγους αυτούς η γνώση, η εμπειρία και η ανάπτυξη ενός Κέντρου Μηχανικής 
Υποστήριξης της Καρδιάς είναι απαραίτητα για την καλύτερη δυνατή αντιμετώπιση των 
ασθενών αυτών, καθώς και ασθενών με χρόνια τελικού σταδίου καρδιακή ανεπάρκεια. Η 
οργάνωση και λειτουργία ενός τέτοιου κέντρου σε ένα τεταρτοβάθμιο νοσοκομείο βασίζεται 
καθοριστικά στη συνεργασία καρδιοχειρουργών, καρδιολόγων, καρδιοαναισθησιολόγων, 
εντατικολόγων και τεχνικών εξωματικής κυκλοφορίας οι οποίοι έχουν εξειδίκευση στο πεδίο 
της καρδιακής ανεπάρκειας. Κάτω από αυτές τις προϋποθέσεις τα αποτελέσματα της 
εξειδικευμένης και οικονομικά δαπανηρής αυτής αντιμετώπισης είναι εντυπωσιακά και 
μεταφράζονται στη διάσωση ασθενών με πρακτικά μηδενικό προσδόκιμο ανάρρωσης με τη 
συμβατική θεραπεία, οι οποίοι, παράλληλα, έχουν και ικανοποιητική ποιότητα ζωής 
μακροχρόνια.       

Κομβικά στοιχεία για την αποτελεσματικότητα της μηχανικής υποστήριξης αποτελούν η 
έγκαιρη και άμεση έναρξη της υποστήριξης σε εξειδικευμένο κέντρο, πριν επισυμβούν μη 
αναστρέψιμες βλάβες των τελικών οργάνων που επιβαρύνουν καθοριστικά την πρόγνωση των 
ασθενών. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΗΝ ΕΛΑΧΙΣΤΑ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 

Νικόλαος ΤΣΟΤΣΟΛΗΣ  
 

Η χρήση του κυκλώματος εξωσωματικής κυκλοφορίας (CBP) από τις αρχές του 1950 
έδωσε ιδιαίτερη ώθηση στην ειδικότητα της καρδιοχειρουργικής. Με την πάροδο του χρόνου, 
η τελειοποίηση των χειρουργικών και αναισθησιολογικών τεχνικών, σε συνδυασμό με την 
εξέλιξη της τεχνολογίας και την χρήση της διοισοφαγείας ηχοκαρδιογραφίας (ΤΟΕ), 
επέτρεψαν την μετάβαση σε λιγότερο επεμβατικές τεχνικές, την αποφυγή δηλαδή της μέσης 
στερνοτομής και την διενέργεια των επεμβάσεων μέσω του δεξιού ημιθωρακίου. 

Αν και οι τεχνικές αυτές πρωτοεμφανίστηκαν πριν μια εικοσαετία, δεν έτυχαν ευρείας 
αποδοχής και ακόμα και σήμερα ένας περιορισμένος αριθμός καρδιοχειρουργικών κέντρων 
παγκοσμίως είναι σε θέση να πραγματοποιήσει αυτού του είδους τις επεμβάσεις. Και αυτό 
λόγω της πολύπλοκης φύσης της μεθόδου, των αυξημένων τεχνικών δεξιοτήτων που 
απαιτούνται από πλευράς χειρουργού και της παρατεταμένης καμπύλης εκμάθησης. 

Σήμερα με τον όρο ελάχιστα επεμβατική καρδιοχειρουργική (Minimally Invasive 
Cardiac Surgery MICS) αναφερόμαστε:  
α) στην ελάχιστα επεμβατική άμεση αορτοστεφανιαία παράκαμψη (minimally invasive direct 

coronary artery bypass MIDCAB)  
β)  στην υποβοηθούμενη από robot καρδιοχειρουργική (robotic-assisted cardiac surgery)   
γ)  στην χειρουργική κατάλυση της κολπικής μαρμαρυγής (atrial fibrillation ablation surgery) 

και   
δ) στις ελάχιστα επεμβατικές (ενδοσκοπικές) προσεγγίσεις για επεμβάσεις στην μιτροειδή 

βαλβίδα, στον δεξιό και αριστερό κόλπο και στην αορτική βαλβίδα. 
Στο καρδιοχειρουργικό κέντρο μας διενεργούνται όλες οι ανωτέρω επεμβάσεις πλην των 

υποβοηθούμενων από robot. Είναι θέμα χρόνου η πραγματοποίηση και αυτών των 
επεμβάσεων. 

Οι ενδοσκοπικές επεμβάσεις πραγματοποιούνται δια μέσου μιας περιθηλαίας τομής 
τεσσάρων εκατοστών δεξιά και εγκατάστασης της εξωσωματικής κυκλοφορίας από τα μηριαία 
αγγεία. Το ενδοσκόπιο (3D) εισέρχεται από μια ξεχωριστή τομή 10mm και η λαβίδα 
αποκλεισμού της αορτής από μια άλλη τομή 5mm. Η επέμβαση πραγματοποιείται με τον 
χειρουργό να βλέπει μια τρισδιάστατη εικόνα σε οθόνη υψηλής ανάλυσης και με τη χρήση 
ειδικών (μακρών) εργαλείων, ειδικά σχεδιασμένων για αυτήν την επέμβαση. 

Ενδείξεις της ενδοσκοπικής χειρουργικής αποτελούν όλες οι επεμβάσεις επιδιόρθωσης 
και αντικατάστασης της μιτροειδούς, αορτικής και τριγλώχινας βαλβίδας αλλά και η 
αποκατάσταση πλήθους δομικών παθήσεων της καρδιάς όπως η σύγκλειση μεσοκολπικών και 
μεσοκοιλιακών επικοινωνιών, η αφαίρεση όγκων καρδιάς και η μυεκτομή για θεραπεία της 
υπερτροφικής αποφρακτικής μυοκαρδιοπάθειας. 
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Αντενδείξεις αποτελούν οι συμφύσεις λόγω προηγηθέντων επεμβάσεων στον δεξιό 
θώρακα ή ΚΡΧ επεμβάσεων, η βαριά περιφερειακή αγγειοπάθεια στις λαγόνιες αρτηρίες που 
δεν θα επέτρεπαν στην εγκατάσταση της εξωσωματικής κυκλοφορίας από τα μηριαία αγγεία, η 
παρουσία τοιχωματικού θρόμβου ή αθηρωματικής πλάκας στην αορτή, όπως επίσης και 
συγγενείς διαμαρτίες του θωρακικού τοιχώματος όπως ο σκαφοειδής θώρακας. 

Στα πλεονεκτήματα της ενδοσκοπικής χειρουργικής συμπεριλαμβάνονται ο μικρότερος 
μετεγχειρητικός πόνος, τα χαμηλότερα ποσοστά εμφάνισης μετεγχειρητικής κολπικής 
μαρμαρυγής, η μικρότερη αιμορραγία και ο χαμηλότερος αριθμός μεταγγίσεων, η 
συντομότερη παραμονή στην εντατική και στο νοσοκομείο, η ταχύτερη επιστροφή στις 
καθημερινές δραστηριότητες και η ικανοποίηση του ασθενούς για το αισθητικό αποτέλεσμα. 

Όλα τα παραπάνω δεν θα είχαν ιδιαίτερη σημασία αν τα πρωτεύοντα καταληκτικά 
σημεία (θνητότητα, θνησιμότητα και αποφυγή υποτροπής της νόσου στη διάρκεια της 
μακρόχρονης-πενταετούς και δεκαετούς- παρακολούθησης) δεν ήταν ικανοποιητικά. Από 
μεγάλες μετα-αναλύσεις φαίνεται ότι δεν διαφέρουν από τα ήδη εξαιρετικά αποτελέσματα της 
κλασικής ανοιχτής επέμβασης. 

Θα πρέπει να σημειώσουμε όμως ότι η καμπύλη εκμάθησης της ενδοσκοπικής τεχνικής 
είναι παρατεταμένη. Για να θεωρηθεί ένας χειρουργός επαρκής θα πρέπει να εκτελέσει 75-100 
επεμβάσεις. Επιπρόσθετα, ο συνολικός χρόνος του χειρουργείου, ο χρόνος εξωσωματικής και 
ο χρόνος αποκλεισμού της αορτής είναι παρατεταμένοι. Ακόμα και με την απόκτηση εμπειρίας 
οι χρόνοι αυτοί θα είναι σαφώς μεγαλύτεροι σε σχέση με την ανοιχτή επέμβαση.                

Σε ότι αφορά την αναισθησία στις ενδοσκοπικές επεμβάσεις (η οποία δεν διαφέρει σε 
γενικές γραμμές από την αναισθησία στην κλασική προσπέλαση) θα πρέπει να εστιάσουμε την 
προσοχή μας σε 3 σημεία:  1) στον αερισμό του ενός πνεύμονα, 2) στην τοποθέτηση επιπλέον 
καθετήρων από πλευράς αναισθησιολόγου, 3) στη χρήση της διοισοφαγείας υπερηχοκαρδιο-
γραφίας.  

1) Επειδή στην ενδοσκοπική χειρουργική η προσπέλαση γίνεται από τον δεξιό 
ημιθωράκιο, ο αερισμός του ενός πνεύμονα (OLV), χωρίς να είναι υποχρεωτικός και 
επιβεβλημένος (η επέμβαση μπορεί να πραγματοποιηθεί με περιοδικές άρσεις του αερισμού) 
είναι συνήθης πρακτική που προσφέρει στον χειρουργό ιδανικό χειρουργικό πεδίο και άνεση 
κινήσεων. Ο δεξιός πνεύμονας «πέφτει» καθώς ο χειρουργός εισέρχεται στην θωρακική 
κοιλότητα και ανοίγει το περικάρδιο για να προσπελάσει τον αριστερό κόλπο πριν την έναρξη 
της εξωσωματικής κυκλοφορίας. Αερισμός του ενός πνεύμονα εφαρμόζεται και μετά την 
έξοδο από την εξωσωματική κατά τον έλεγχο του χειρουργικού πεδίου για αιμορραγία και 
κατά το κλείσιμο του θώρακα. 

Ο OLV επιτυγχάνεται είτε με την χρήση αριστερού δίαυλου τραχειοσωλήνα (left DLT) 
είτε με την χρήση δεξιού αποκλειστή (blocker) διαμέσου ενός απλού τραχειοσωλήνα. Κάθε 
μέθοδος έχει τα δικά της πλεονεκτήματα και μειονεκτήματα. 
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Η τοποθέτηση του DLT μπορεί να είναι δύσκολη σε ορισμένους ασθενείς και συνδέεται 
από μεγαλύτερο τραύμα και αιμορραγία. Πιθανό μετεγχειρητικό οίδημα καθιστά την 
αντικατάσταση του από απλό τραχειοσωλήνα δύσκολη και επικίνδυνη. Στα πλεονεκτήματα 
ανήκουν η δυνατότητα εφαρμογής CPAP και αναρρόφησης και των δύο πνευμόνων. 

Η εγκατάσταση OLV δημιουργεί σημαντικά προβλήματα διαχείρισης στους 
καρδιοχειρουργικούς ασθενείς. Η υποξυγοναιμία και η υπερκαπνία κατά την διάρκεια του 
OLV αυξάνει τις πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις (PVR). Σε ασθενείς με ήδη αυξημένες 
PVR (π.χ. μιτροειδοπάθεια) η επιπλέον φόρτιση της δεξιάς καρδιάς, μπορεί να οδηγήσει σε 
καρδιακή δυσπραγία και επιδείνωση της συνήθως συνυπάρχουσας τριγλωχινικής ανεπάρκειας. 

Διαταραχές του αερισμού μπορεί να οδηγήσουν σε αρρυθμίες και αύξηση του 
συμπαθητικού τόνου, που μπορεί να μην είναι εύκολα ανεκτές από ασθενείς με οριακή 
καρδιακή λειτουργία. Οι διαταραχές αερισμού/αιμάτωσης επιδεινώνονται σημαντικά μετά την 
έξοδο από την εξωσωματική κυκλοφορία. Ο χρόνος που εφαρμόζεται ο OLV είναι σχετικά 
περιορισμένος σε σύγκριση με τα θωρακοχειρουργικά ή τα MIDCAB περιστατικά. Μπορεί να 
παραταθεί όμως ιδιαίτερα σε περιπτώσεις που η χειρουργική αιμορραγία το επιβάλλει. 

2) Όταν ο δεξιός κόλπος πρέπει να ανοιχτεί (επισκευή τριγλώχινας βαλβίδας, 
αποκατάσταση μεσοκολπικού ελλείμματος), μια επιπλέον φλεβική κάνουλα (πλέον της 
μηριαίας) πρέπει να εισαχθεί από τον αναισθησιολόγο. Η κάνουλα αυτή εύρους 16F ή 18F που 
εισάγεται από την δεξιά έσω σφαγίτιδα στην άνω κοίλη φλέβα, σε συνδυασμό με την μηριαία 
φλεβική κάνουλα, είναι υπεύθυνες για την φλεβική απορροή του αίματος. Αφού δεθούν 
(αποκλειστούν) αποτρέπουν την είσοδο και την παγίδευση αέρα στο κύκλωμα εξωσωματικής. 
Η αδυναμία τοποθέτησης της κάνουλας αυτής καθιστά αδύνατη την εκτέλεση της επέμβασης 
ενδοσκοπικά. 

Η τοποθέτηση κάνουλας στον στεφανιαίο κόλπο, δια της έσω σφραγίδας, για χορήγηση 
παλίνδρομης καρδιοπληγίας είναι επίσης μέλημα του αναισθησιολόγου. Τεχνική όμως που δεν 
εφαρμόζεται στο δικό μας κέντρο. 

3) Ο ρόλος της διοισοφογείας υπερηχοκαρδιογραφίας στην καρδιοχειρουργική είναι 
γνωστός και καταλυτικός. Το ΤΟΕ χρησιμοποιείται για να επιβεβαιώσει την διάγνωση και  
πιθανώς να  προσθέσει νέα διαγνωστικά στοιχεία, για να αξιολογήσει το χειρουργικό 
αποτέλεσμα και ως εργαλείο για την περιεγχειρητική αιμοδυναμική διαχείριση του ασθενούς. 
Επιπρόσθετα βοηθά στην ορθή τοποθέτηση των κανουλών της εξωσωματικής κυκλοφορίας 
και στην αξιολόγηση της αθηρωμάτωσης της κατιούσας αορτής (η ύπαρξη αθηρωματικής 
πλάκας είναι αντένδειξη για τις ενδοσκοπικές επεμβάσεις). Ενδοσκοπικές ΚΡΧ επεμβάσεις δεν 
μπορούν να πραγματοποιηθούν χωρίς την χρήση του ΤΟΕ. 
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Συμπερασματικά, η ενδοσκοπική τεχνική:  
1. με την πάροδο του χρόνου, θα κερδίζει συνεχώς έδαφος γιατί ακολουθεί την γενική τάση 

της Ιατρικής για μικρότερη επεμβατικότητα, γιατί αποτελεί πλέον επιθυμία-απαίτηση των 
ασθενών, γιατί προσφέρει ταχύτερη ανάνηψη και καλύτερο αισθητικό αποτέλεσμα χωρίς 
να θέτει σε επιπλέον κίνδυνο τον ασθενή και την ποιότητα του χειρουργικού 
αποτελέσματος. 

2. έχει μια παρατεταμένη καμπύλη εκμάθησης και για τους χειρουργούς και για τους 
αναισθησιολόγους. Ούτε όλοι οι χειρουργοί, ούτε όλοι οι αναισθησιολόγοι είναι 
κατάλληλοι για την εφαρμόσουν. Επιπρόσθετα, ούτε όλοι οι ασθενείς είναι κατάλληλοι  
υποψήφιοι για να την δεχτούν. 

3. Υπάρχει μια αντιστρόφως ανάλογη σχέση ανάμεσα στην επεμβατικότητα και στον ρόλο 
του αναισθησιολόγου. Όσο μικρότερη η επεμβατικότητα -μικρότερη τομή- τόσο 
αυξάνονται τα καθήκοντα του αναισθησιολόγου και τόσο αναβαθμίζεται ο ρόλος του. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΙΔΙΑΙΤΕΡΕΣ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ 

Παναγιώτα ΝΤΟΥΜΑ 
 

Χωρίς αμφιβολία ο τίτλος «Αναισθησία σε ιδιαίτερες καταστάσεις» στα πλαίσια του 
σεμιναρίου «Καρδιά και κυκλοφορικό» προκαλεί προβληματισμό. Ποιες είναι αυτές οι ειδικές 
καταστάσεις που αξίζουν αναφοράς λόγω των πιθανών αναισθησιολογικών προκλήσεων;  

Αφορμή για την επιλογή των θεμάτων αποτέλεσαν αληθινοί ασθενείς, πραγματικά 
περιστατικά, που μας δημιούργησαν προβληματισμό όσον αφορά στη σωστή αναισθησιο-
λογική προσέγγιση. Θα γίνει, λοιπόν, αναφορά στα παρακάτω: 
• Αναισθησία για καρδιομετατροπή και τη θεραπεία αρρυθμιών στο εργαστήριο ηλεκτρο-

φυσιολογίας 
• Χορήγηση αναισθησίας σε ασθενή με ανεύρυσμα – ψευδοανεύρυσμα αριστερής κοιλίας 
• Αναισθησιολογική διαχείριση τραύματος καρδιάς και μεγάλων αγγείων 

Αναισθησία για καρδιομετατροπή και τη θεραπεία αρρυθμιών στο εργαστήριο ηλεκτρο-
φυσιολογίας 

Η καρδιομετατροπή εκπολώνει τον ιστό που συμμετέχει σε ένα κύκλωμα επανεισόδου, 
καθιστώντας τον ανερέθιστο και μη ικανό να προκαλέσει αρρυθμίες επανεισόδου ή να υποστεί 
την επίδραση ενός κέντρου που προκαλεί αρρυθμίες επανεισόδου. Έτσι, ο φλεβόκομβος, ο 
φυσικός βηματοδότης της καρδιάς,  αναλαμβάνει ξανά τον ρόλο του (εικόνα 1). Ο ακριβής 
μηχανισμός που ευθύνεται για τον τερματισμό της κοιλιακής μαρμαρυγής ή της κολπικής 
μαρμαρυγής είναι λιγότερο σαφής.     

            

Υπάρχουν δύο θεωρίες για τη δράση της απινίδωσης στην καρδιά. Η θεωρία της 
κριτικής μάζας (critical mass theory) υποστηρίζει πως η επιτυχημένη απινίδωση εξαρτάται από 
την εκπόλωση κριτικής ή επαρκούς μυοκαρδιακής μάζας. Η θεωρία του ανώτερου oρίου 
ευαισθησίας (upper limit of vulnerability theory) βασίζεται στο γεγονός πως υπάρχει ανώτερο 
όριο στην ενέργεια του shock που μπορεί να προκαλέσει κοιλιακή μαρμαρυγή και γι’ αυτό η 

Εικόνα 1 
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ενέργεια του shock πρέπει να είναι μεγαλύτερη από αυτό το όριο. Συνεπώς κατά τη διάρκεια 
ενός αποτυχημένου shock καταργείται η δράση των κέντρων που προκαλούν κοιλιακή 
μαρμαρυγή  αλλά ενεργοποιούνται άλλα κέντρα του μυοκαρδίου κατά την ευερέθιστη περίοδο 
που πυροδοτούν και αυτά κοιλιακή μαρμαρυγή1. Εύλογα δημιουργείται το ερώτημα. Υπάρχει 
διαφορά μεταξύ απινίδωσης και καρδιομετατροπής; 

Μετά την καρδιακή συστολή τα μυοκαρδιακά κύτταρα καθίστανται προσωρινά 
ανθεκτικά στα ηλεκτρικά ερεθίσματα. Αυτή η φάση του καρδιακού κύκλου αποτελείται από 
την απόλυτη ανερέθιστη και την σχετική ανερέθιστη περίοδο, κατά τη διάρκεια της οποίας ένα 
ηλεκτρικό ερέθισμα μπορεί να προκαλέσει κοιλιακή μαρμαρυγή. Αυτό αντιστοιχεί στο κύμα Τ 
στο ηλεκτροκαρδιογράφημα. Συνεπώς στη συγχρονισμένη καρδιομετατροπή, το shock 
συγχρονίζεται με το κύμα R. Ενώ στην απινίδωση δεν απαιτείται συγχρονισμός και το shock 
μπορεί να δοθεί σε οποιοδήποτε σημείο του καρδιακού κύκλου.  

H πρώτη επιτυχημένη καρδιομετατροπή, για τη θεραπεία αρρυθμιών, πραγματοποιήθηκε 
στις Η.Π.Α το 1962. Η λειτουργία των σύγχρονων απινιδωτών στηρίζεται σε μια πηγή 
ενέργειας που φορτίζει έναν πυκνωτή, δημιουργώντας μία διαφορά τάσης των 2000–5000 V 
μεταξύ των paddles του απινιδωτή. Η εκφόρτιση του πυκνωτή επιτρέπει τη «ροή» του 
ρεύματος μέσω του θωρακικού τοιχώματος (εικόνα 2). Η ροή του ρεύματος εξαρτάται από την 
ένταση του ρεύματος που παράγει ο απινιδωτής αλλά και από την αντίσταση του ίδιου του 
απινιδωτή αλλά και του ασθενούς. Επίσης, η ροή του ρεύματος είναι σχετική. Πρέπει να 
τονιστεί πως μόνο το 4% της ενέργειας του απινιδωτή φτάνει τελικά στην καρδιά. Αυτό εξηγεί 
γιατί απαιτείται πολύ μικρότερη ενέργεια όταν γίνεται απινίδωση απευθείας στην καρδιά κατά 
τη διάρκεια των καρδιοχειρουργικών επεμβάσεων ή στις μεθόδους διαδερμικής απινίδωσης.  

                         
 

Εκτός από τους μονοφασικούς απινιδωτές (εικόνα 3), οι οποίοι κατευθύνουν το ρεύμα 
προς μία μόνο κατεύθυνση, ενώ ένα πηνίο εξομαλύνει την ένταση του ρεύματος, υπάρχουν και 
οι διφασικοί απινιδωτές, οι οποίοι, αναστρέφουν την πολικότητα και τη ροή του ρεύματος 
μετά από 5-10 msec για την παραγωγή διφασικού ρεύματος με συνέπεια την 
αποτελεσματικότερη εκπόλωση του μυοκαρδίου. Υπάρχουν δύο είδη διφασικών 
κυματομορφών. Η ευθύγραμμη διφασική (rectilinear biphasic waveform) που η εκφόρτιση 
διαρκεί 10 msec  ενώ μετά τα αρχικά 6 msec αναστρέφεται η πολικότητα (εικόνα 4). Επιπλέον 
η ροή του ρεύματος διατηρείται σταθερή και ρυθμίζεται από διακόπτες και αντιστάτες που η 
λειτουργία τους βασίζεται στην εμπέδηση του ασθενούς και όχι στη χρήση πηνίου. Το δεύτερο 

Εικόνα 2. 
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είδος είναι η διφασική διακεκομμένη εκθετική κυματομορφή (biphasic truncated exponential 
waveform). Η διάρκεια και η τάση της απινίδωσης ελέγχεται ηλεκτρονικά σύμφωνα με την 
εμπέδηση του ασθενούς (εικόνα 5). 

         

       Εικόνα 3           Εικόνα 4 

 

Εικόνα 5 

Η εμπέδηση του ασθενούς ή διαθωρακική εμπέδηση είναι η αντίσταση που προβάλλεται 
από τον ασθενή κατά τη διάρκεια της καρδιομετατροπής. Συνήθως θεωρείται 50 Ω, ενώ 
μπορεί να κυμαίνεται από 25-180 Ω. Αυτό μπορεί να επηρεάσει την επιτυχία της απινίδωσης. 
Οι παράγοντες που επηρεάζουν τη διαθωρακική εμπέδηση είναι: 
α)  Το μέγεθος των ηλεκτροδίων (διάμετρος 8-10 cm είναι ιδανική) 
β)  Η σωστή επαφή των paddles με το δέρμα (απαιτείται η χρήση κατάλληλου jel) 
γ)  Η θέση των paddles (πολλές μελέτες υποστηρίζουν πως η πρόσθια-οπίσθια τοποθέτηση 

των ηλεκτροδίων είναι πιο αποτελεσματική, ενώ άλλες πως και οι δύο θέσεις είναι εξίσου 
αποτελεσματικές) 

δ)  Η απόσταση των paddles (χορήγηση απινίδωσης στην εκπνοή και σταθερή εφαρμογή στο 
δέρμα) 

ε) Σωματική κατάσταση του ασθενούς (Η παχυσαρκία και το εμφύσημα επηρεάζουν την 
αποτελεσματικότητα) 
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στ) Επαναλαμβανόμενες απινιδώσεις (Μειώνεται η εμπέδηση κατά 9%, παίζει ρόλο και ο 
χρόνος μεταξύ των απινιδώσεων) 

Σε ποιες καταστάσεις, όμως, χορηγούμε καρδιομετατροπή; 

α) Επείγουσα καρδιομετατροπή απαιτείται για ταχυαρρυθμία με ευρέα ή στενά QRS που 
προκαλεί αιμοδυναμική αστάθεια  

β)  Σχετικά επείγουσα καρδιομετατροπή ενδείκνυται όταν η υπερκοιλιακή ταχυκαρδία ή η 
μονοφασική κοιλιακή ταχυκαρδία δεν ανταποκρίνονται στη φαρμακευτική αγωγή 

γ) Προγραμματισμένη καρδιομετατροπή ενδείκνυται για τον έλεγχο της κολπικής 
μαρμαρυγής, όταν απαιτείται έλεγχος ρυθμού και όχι της συχνότητας 

Ποιες είναι οι αντενδείξεις; 

α)  Τοξικότητα από δακτυλίτιδα. Υπάρχει κίνδυνος πρόκλησης ανθεκτικής κοιλιακής 
αρρυθμίας ή μαρμαρυγής 

β)  Κολπική μαρμαρυγή διάρκειας > 48 h χωρίς αντιπηκτική αγωγή ή έλεγχο με ΤΕΕ για τον 
αποκλεισμό ύπαρξης θρόμβου 

 Για την καρδιομετατροπή είναι αναγκαία η χορήγηση αναισθησίας και μάλιστα με 
επαρκές βάθος, γιατί είναι μια εξαιρετικά επώδυνη διαδικασία. Συνήθως, πρόκειται για 
προγραμματισμένα περιστατικά αλλά δεν είναι λίγες οι φορές που απαιτείται και επείγουσα 
καρδιομετατροπή σε ασταθείς ασθενείς στο τμήμα επειγόντων περιστατικών, στη στεφανιαία 
μονάδα όπως και στη μονάδα εντατικής θεραπείας. Απαιτείται, επομένως, σωστή 
προετοιμασία του ασθενούς, εξασφάλιση των συνθηκών για ασφαλή χορήγηση αναισθησίας, 
χορήγηση επαρκούς βάθους αναισθησίας  και επιλογή του σωστού αναισθητικού παράγοντα.  

Πρέπει να έχουμε υπόψη πως οι ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιομετατροπή 
συνήθως έχουν σημαντικά συνοδά νοσήματα όπως αναπνευτσικές παθήσεις, σακχαρώδη 
διαβήτη, παχυσαρκία, αποφρακτική υπνική άπνοια κ.α. Όλοι οι ασθενείς πρέπει να 
υποβάλλονται στον ακόλουθο έλεγχο: 
α)  Γενική αίματος (Ύπαρξη αναιμίας) 
β)  Ουρία και ηλεκτρολύτες (Επίπεδα Καλίου, Μαγνησίου) 
γ)  ΗΚΓ (Αρρυθμία, διαταραχές αγωγιμότητας) 
δ)  Υπέρηχο καρδιάς (Εκτίμηση καρδιακής λειτουργίας) 
ε)  Θυρεοειδικές ορμόνες (Ο υπερθυρεοειδισμός είναι πιθανή αιτία κολπικής μαρμαρυγής, 

αποκλεισμός θυρεοειδοπάθειας από αμιαδωρόνη) 
στ)  Πηκτικός μηχανισμός (ΙΝR) 

Oι ασθενείς που λαμβάνουν κουμαρινικά αντιπηκτικά πρέπει να έχουν θεραπευτικό INR 
(2-3) για τέσσερις εβδομάδες πριν την καρδιομετατροπή ενώ η έναρξη της λήψη των νεότερων 
από του στόματος αντιπηκτικών (NOACS) θα πρέπει να γίνεται τέσσερις εβδομάδες 
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νωρίτερα2. Η λήψη αμιαδωρόνης ή άλλων αντιαρρυθμικών για τέσσερις εβδομάδες έχει πλέον 
καθιερωθεί.    

Επιπλέον, οι αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (α-ΜΕΑ) και οι 
ανταγωνιστές των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης-ΙΙ συνήθως διακόπτονται δύο ημέρες πριν 
την καρδιομετατροπή εξαιτίας του κινδύνου εμφάνισης ανθεκτικής υπότασης κατά τη διάρκεια 
της αναισθησίας. Δεν υπάρχουν, όμως, ισχυρές ενδείξεις που να υποστηρίζουν αυτήν την 
πρακτική από τις υπάρχουσες μελέτες. Η διγοξίνη συνήθως διακόπτεται πριν την καρδιο-
μετατροπή αλλά η μη διακοπή δεν αποτελεί αντένδειξη εφόσον τα επίπεδα διγοξίνης είναι 
εντός φυσιολογικών ορίων και δεν υπάρχουν σημεία δακτυλιδισμού.  

Εκτός από τη σωστή προετοιμασία του ασθενούς πρέπει να εξασφαλίζεται πως η 
καρδιομετατροπή θα γίνει σε χώρο του νοσοκομείου που υπάρχει κατάλληλα εκπαιδευμένο 
προσωπικό και πλήρης εξοπλισμός αναζωογόνησης. Πρέπει να υπάρχει δυνατότητα παροχής 
οξυγόνου και αναρρόφησης ενώ η παρακολούθηση του ασθενούς πρέπει να ακολουθεί τις 
οδηγίες για την ασφαλή χορήγηση αναισθησίας της ASA με την εφαρμογή του κατάλληλου 
monitoring.  

Για να εξασφαλιστεί η επιτυχία της καρδιομετατροπής πρέπει να τοποθετηθούν σωστά 
τα ηλεκτρόδια και να επιλεγεί το κατάλληλο επίπεδο ενέργειας. Όσον αφορά στη θέση των 
ηλεκτροδίων και η προσθιο-οπίσθια και προσθιο-πλάγια  τοποθέτηση είναι αποδεκτές με την 
πρώτη θέση να έχει το πλεονέκτημα της άμεσης βηματοδότησης αν παρουσιαστεί ασυστολία. 
Η ενέργεια που επιλέγεται για την καρδιομετατροπή εξαρτάται από τις οδηγίες του 
κατασκευαστή. Σε γενικές γραμμές, στους διφασικούς απινιδωτές απαιτείται η μισή περίπου 
ενέργεια για μια επιτυχημένη απινίδωση σε σύγκριση με τους μονοφασικούς απινιδωτές. Για 
την κολπική μαρμαρυγή, στο πρώτο shock η ενέργεια ρυθμίζεται στα 120-150 J και μπορεί να 
φτάσει στα 200 J. Για τον κολπικό πτερυγισμό και την παροξυσμική υπερκοιλιακή ταχυκαρδία 
συνήθως απαιτείται ενέργεια 70-120 J.  

Όσον αφορά στην αναισθησία θα πρέπει να επιλεχθεί το κατάλληλο αναισθητικό. 
Ιδανικά, πρέπει να εξασφαλίζει άμεσα το επιθυμητό βάθος αναισθησίας, πρέπει να έχει μικρή 
διάρκεια δράσης και να μην προκαλεί καρδιαγγειακές και αναπνευστικές επιπλοκές. Πρέπει να 
αναφερθεί πως σε πολλά κέντρα ειδικοί καρδιολόγοι, επειγοντολόγοι και κατάλληλο 
εκπαιδευμένο προσωπικό αναλαμβάνουν την ευθύνη χορήγησης αναισθησίας.  

Η προποφόλη είναι πιο δημοφιλής στους αναισθησιολόγους, ενώ η χρήση της 
ετομιδάτης περιορίζεται κυρίως στους ασταθείς ασθενείς. Το σεβοφλουράνιο αποτελεί μια 
αποτελεσματική εναλλακτική. Οι Lewis και συν χώρισαν τους αναισθητικούς παράγοντες σε 
πτητικά αναισθητικά, σε παράγοντες καταστολής (διαζεπάμη, μιδαζολάμη) και στα κλασικά 
υπναγωγά (προποφόλη, ετομιδάτη). Στη συνέχεια πραγματοποίησαν συστηματική ανασκό-
πηση της βάσης δεδομένων Cohrane, στην οποία συνέκριναν τους αναισθητικούς παράγοντες 
όσον αφορά στην ασφάλεια, την αποτελεσματικότητα, και τις ανεπιθύμητες ενέργειες. 
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Κατέληξαν στο συμπέρασμα πως δεν υπάρχει ουσιαστική διαφορά μεταξύ των φαρμάκων που 
συγκρίθηκαν και πως δεν υπάρχει ανάγκη αλλαγής της τρέχουσας τεχνικής3.  

Ενώ οι πιο πολλοί αναισθησιολόγοι επιλέγουν ένα «συμβατικό» βάθος αναισθησίας, η 
χορήγηση βαθιάς καταστολής είναι ιδανική για τους περισσότερους ασθενείς. Στις μισές 
μελέτες της βάσης Cohrane καταγράφηκε awareness και διατήρηση μνήμης. Αυτό το βάθος 
αναισθησίας επιτυγχάνεται εύκολα με αργή χορήγηση προποφόλης (0,5-1 mg/kg) 
ακολουθούμενη από μικρές δόσεις (0,25 mg/kg) όταν είναι απαραίτητο. Επίσης, η 
εισπνευστική εισαγωγή με σεβοφλουράνιο 8% αποτελεί μια καλή εναλλακτική, ενώ η χρήση 
της μεταραμινόλης (0,25 mg boluses) βοηθά στη διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας.  

Απαραίτητη είναι η προοξυγόνωση για όλους τους ασθενείς για τρία λεπτά 
τουλάχιστον. Είναι πολύτιμη σε περιπτώσεις άπνοιας ή στην περίπτωση που έχουμε να 
αντιμετωπίσουμε έναν μη προβλεπόμενο δύσκολο αεραγωγό. Η αποφρακτική υπνική άπνοια 
και η κακοήθης παχυσαρκία δεν αποτελούν a priori ένδειξη για διασωλήνωση. Μπορεί να γίνει 
η καρδιομετατροπή σε κλίση 30º προς τα πάνω. Η χορήγηση οπιοειδών δεν είναι απαραίτητη 
γιατί οι ασθενείς δεν πονούν μετά το τέλος της διαδικασίας. Αντίθετα, η χορήγησή τους 
αυξάνει τον κίνδυνο άπνοιας και εμφάνισης ναυτίας και εμέτου.  

Στην περίπτωση της επείγουσας καρδιομετατροπής υπάρχουν οι προκλήσεις της 
χορήγησης αναισθησίας σε αιμοδυναμικά ασταθή ασθενή που συνήθως δεν είναι νηστικός και 
πως πρέπει να γίνει σε περιβάλλον εκτός της χειρουργικής αίθουσας συνηθέστερα στο τμήμα 
επειγόντων περιστατικών. Η παραδοσιακή αναισθησιολογική προσέγγιση είναι η ταχεία 
εισαγωγή στην αναισθησία και η ενδοτραχειακή διασωλήνωση. Όμως, απαιτείται μεγαλύτερο 
βάθος αναισθησίας με μεγαλύτερη πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακής καταστολής. 
Σύμφωνα με μία έρευνα του 2011, μόνο το 1/3 των επειγοντολόγων και τα 2/3 των 
εντατικολόγων θα προτιμούσαν την ενδοτραχειακή διασωλήνωση σε τέτοιες καταστάσεις4. 
Σύμφωνα με την άποψη των συγγραφέων και οι δύο προσεγγίσεις θεωρούνται αποδεκτές και 
το αναισθητικό πλάνο θα πρέπει να προσαρμόζεται εξατομικευμένα στις ανάγκες κάθε 
ασθενούς. Επί παραδείγματι, αν ο ασθενής είναι παχύσαρκος, αναφέρει πρόσφατη λήψη 
μεγάλου γεύματος, πάσχει από γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση και είναι αιμοδυναμικά σε 
σχετικά καλή κατάσταση, τότε η ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία με ενδοτραχειακή 
διασωλήνωση είναι προτιμητέα. Αντίθετα, η χορήγηση βαθιάς καταστολής θα προτιμηθεί σε 
έναν αδύνατο, «εύθραυστο» ασθενή με αιμοδυναμική αστάθεια. Όποια τεχνική και αν 
επιλεγεί, θα πρέπει να πραγματοποιείται σύμφωνα με τις οδηγίες για ασφαλή χορήγηση 
αναισθησίας1.  

Επίσης, θα πρέπει να είμαστε προετοιμασμένοι για την αντιμετώπιση των πιθανών 
επιπολοκών που μπορεί να είναι: 
α)  Ασυστολία, σοβαρή βραδυκαρδία, κοιλιακές αρρυθμίες και κοιλιακή μαρμαρυγή 
β)  Συστηματική αρτηριακή εμβολή και ΑΕΕ 
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γ)  Έγκαυμα ή ερεθισμός στα σημεία επαφής των paddles 
δ)  Ισχαιμία και πνευμονικό οίδημα (δυσκινησία Αρ κόλπου) 
ε)  Μυοκαρδιακή νέκρωση, κάκωση σκελετικών μυών, ραβδομυόλυση και νεφρική 

ανεπάρκεια έχουν αναφερθεί παλαιότερα ως επιπλοκές  
Τι θα πρέπει να σκεφτούμε, όμως, όταν θα πρέπει να γίνει καρδιομετατροπή σε έγκυες 

γυναίκες και σε ασθενείς με εμφυτευμένο βηματοδότη–απινιδωτή;  
Η καρδιομετατροπή με συνεχές ρεύμα συστήνεται για κολπική μαρμαρυγή και κολπικό 

πτερυγισμό που προκαλούν αιμοδυναμική αστάθεια. Υπάρχουν αρκετές αναφορές που 
αποδεικνύουν την ασφάλεια κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης. Είναι απαραίτητη, όμως, η 
παρακολούθηση των εμβρυικών καρδιακών παλμών όταν το έμβρυο θεωρείται βιώσιμο και η 
ύπαρξη της κατάλληλης υποδομής για επείγουσα καισαρική τομή αν παραστεί ανάγκη. 
Αναισθησιολογικά, θα πρέπει να ληφθούν όλες οι προφυλάξεις που προβλέπονται για αυτήν 
την πληθυσμιακή ομάδα. Χορήγηση αντιόξινων πριν την εισαγωγή στην αναισθησία, επαρκής 
προ-οξυγόνωση, ταχεία εισαγωγή στην αναισθησία (rapid sequence induction), πίεση στον 
κρικοειδή χόνδρο, και τοποθέτηση της εγκύου σε αριστερή πλάγια θέση. 

Για τους ασθενείς με εμφυτεύμενο βηματοδότη συστήνεται η πρόσθιο-πλάγια 
τοποθέτηση των ηλεκτροδίων και σε απόσταση τουλάχιστον 10 cm από τη μπαταρία της 
συσκευής, η επιλογή της ελάχιστα δυνατής ενέργειας και ο έλεγχος της ορθής λειτουργίας 
μετά την καρδιομετατροπή. 

Στους ασθενείς με εμφυτεύμενο απινιδωτή υπάρχει η δυνατότητα χρήσης της συσκευής 
για χορήγηση του shock και η εξωτερική καρδιομετατροπή συστήνεται όταν αποτύχει αυτή η 
προσέγγιση.   

Η καταστολή στο εργαστήριο ηλεκτροφυσιολογίας μπορεί να είναι είτε ενδοφλέβια 
καταστολή είτε γενική αναισθησία. Σε πολλά κέντρα δεν απαιτείται η παρουσία 
αναισθησιολόγου και η καταστολή χορηγείται με την επίβλεψη του επεμβατικού καρδιολόγου, 
ενώ σε άλλα κέντρα η καταστολή χορηγείται με την εποπτεία του επεμβατικού καρδιολόγου 
με συνεννόηση, όμως, με τους αναισθησιολόγους, οι οποίοι είναι διαθέσιμοι να παρέμβουν 
εάν παραστεί ανάγκη. Αυτές οι προσεγγίσεις τίθενται υπό αμφισβήτηση όσον αφορά στην 
ασφάλεια αυτής της ομάδα ασθενών που έχει πολλές ιδιαιτερότητες. Το είδος της αναισθησίας 
που χορηγείται εξαρτάται από το είδος της αρρυθμίας και την παρέμβαση που απαιτείται για 
τη θεραπεία της5.  

Για το ablation στην κολπική μαρμαρυγή, η τρέχουσα βιβλιογραφία υποστηρίζει τη 
χορήγηση αναισθησίας με την εποπτεία του επεμβατικού καρδιολόγου ειδικά όταν απαιτείται 
μέτρια καταστολή. Όμως, είναι προτιμότερη η παρουσία αναισθησιολόγου όταν απαιτείται 
γενική αναισθησία ή βαθιά καταστολή ειδικά σε παρεμβάσεις που προβλέπεται πως θα είναι 
χρονοβόρες και πολύπλοκες και σε ασθενείς μεγάλης ηλικίας με σημαντική συ-νοσηρότητα. 
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Για το ablation των υπερκοιλιακών αρρυθμιών απαιτείται συνήθως μέτρια καταστολή 
και συνήθως γίνεται χωρίς παρουσία αναισθησιολόγου. Όσον αφορά στο ablation για την 
κοιλιακή ταχυκαρδία, η αιμοδυναμική αστάθεια, η χρονοβόρα διαδικασία και η συ-
νοσηρότητα του ασθενούς είναι παράγοντες που συνήθως οδηγούν στη χορήγηση γενικής 
αναισθησίας. Όμως υπάρχει και  αντίλογος. Πολλοί ερευνητές υποστηρίζουν πως η γενική 
αναισθησία δεν παίζει σημαντικό ρόλο στην επιτυχία της παρέμβασης, αντίθετα, τα οφέλη της 
αντισταθμίζονται από τη χρήση υψηλών δόσεων αγγειοδραστικών φαρμάκων6. Αυτά τα 
στοιχεία δε μπορούν να γενικευθούν στην περίπτωση της ιδιοπαθούς κοιλιακής ταχυκαρδίας. 
Γι’ αυτήν την ξεχωριστή κλινική οντότητα πολλές μελέτες είναι σε εξέλιξη.  

Υπάρχουν πολλές μελέτες που αφορούν στο είδος της αναισθησίας και στην επιλογή του 
κατάλληλου συνδυασμού φαρμάκων. Όμως, η παράθεση αυτών των στοιχείων δεν αποτελεί 
σκοπό αυτού του κειμένου.  

Εν κατακλείδι, οι κανόνες λειτουργίας του νοσοκομείου και η κατάσταση του ασθενούς 
παίζουν σημαντικό ρόλο στο σχεδιασμό του αναισθησιολογικού πλάνου (εικόνα 6). Με τα 
υπάρχοντα δεδομένα, οι επιπλοκές που σχετίζονται με την καταστολή είναι περισσότερες κατά 
τη διάρκεια μεγάλης διάρκειας παρεμβάσεων, σε ηλικιωμένους ασθενείς ή σε ασθενείς με 
σημαντική συνοσηρότητα. Σ’ αυτές τις περιπτώσεις θα πρέπει η χορήγηση αναισθησίας – 
  

 

Εικόνα 6 
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καταστολής να γίνεται από αναισθησιολόγο. Τα πλεονεκτήματα της παρουσίας 
αναισθησιολόγου (λιγότερες επιπλοκές σχετιζόμενες με την αναισθησία, μεγαλύτερη 
ικανοποίηση του ασθενούς, καλύτερη αντιμετώπιση των απειλητικών για τη ζωή επιπλοκών με 
την παρουσία ενός εξειδικευμένου ιατρού) υπερτερούν των δυσκολιών που αφορούν στον 
προγραμματισμό, στο αυξημένο κόστος και στη μη μεγάλη εξοικείωση των αναισθησιολόγων 
με το ηλεκτροφυσιολογικό εργαστήριο.  

Χορήγηση αναισθησίας σε ασθενή με ανεύρυσμα – ψευδοανεύρυσμα αριστερής κοιλίας 

Τα ανευρύσματα της αριστερής κοιλίας αποτελούν συνηθέστερα μηχανική επιπλοκή του  
έμφραγματος του μυοκαρδίου. Διακρίνονται σε αληθή και σε ψευδοανευρύσματα με τη 
συχνότητα εμφάνισής τους να παραμένει άγνωστη7. Εμφανίζονται συχνότερα ύστερα από 
διατοιχωματικό έμφραγμα8. Μπορεί να είναι και μια σπάνια επιπλοκή του καρδιακού 
τραύματος. Το αληθές ανεύρυσμα είναι περιοχή του μυοκαρδίου με πολύ λεπτό τοίχωμα, που 
είναι δυσκινητική, και περιλαμβάνει όλο το πάχος του καρδιακού τοιχώματος. Ενώ, τα 
ψευδοανευρύσματα είναι αποτέλεσμα της ρήξης του τοιχώματος της αριστερής κοιλίας και 
περιλαμβάνει το κείμενο περικάρδιο. Συνήθως έχουν στενότερο μίσχο από τη διάμετρο του 
ανευρύσματος και εντοπίζονται στην οπίσθια και πλάγια επιφάνεια της καρδιάς, ενώ τα αληθή 
ανευρύσματα βρίσκονται συνήθως στην πρόσθια επιφάνεια της καρδιάς (εικόνα 7). Μια 
σημαντική διαφορά είναι πως στα ψευδοανευρύσματα υπάρχει μεγαλύτερος κίνδυνος ρήξης 
(περίπου 30-45%) και πρέπει να αντιμετωπίζονται άμεσα χειρουργικά.  

 

 

Εικόνα 7 
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Κλινικά τα ανευρύσματα της αριστερής κοιλίας εκδηλώνονται με στηθάγχη, 
συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, κοιλιακές αρρυθμίες ή θρομβοεμβολικά επεισόδια. Η 
διάγνωση μπορεί να είναι δύσκολη γιατί πολλοί ασθενείς μπορεί να είναι ασυμπτωματικοί ή 
να παρουσιάζουν μη ειδικά συμπτώματα. Το διαθωρακικό και διοισοφάγειο υπερηχογράφημα, 
η αγγειογραφία της αριστερής κοιλίας, η μαγνητική τομογραφία και η αξονική τομογραφία 
βοηθούν στη διάγνωση9. Η θνησιμότητα των ασθενών με ανεύρυσμα στην αριστερή κοιλία, 
που δεν ελάμβαναν θεραπεία, ήταν υψηλή και οφειλόταν στην εμφάνιση κοιλιακών 
αρρυθμιών, τον σχηματισμό θρόμβου, την πιθανότητα ρήξης και την εμφάνιση ισχαιμίας 
εξαιτίας του remodeling και τις αυξημένες απαιτήσεις σε οξυγόνο. Όμως, με την πρόοδο της 
διαδερμικής αγγειοπλαστικής, των θρομβολυτικών παραγόντων, την πρόωρη έναρξη της 
θεραπείας με α–ΜΕΑ και των φαρμάκων που μειώνουν το μεταφορτίο, το ποσοστό εμφάνισης 
αυτής της επιπλοκής μειώθηκε10. Εξακολουθούν ακόμη να υπάρχουν περιπτώσεις που είναι 
αναγκαία η χειρουργική παρέμβαση όπως στην παρουσία θρόμβου στην αριστερή κοιλία με 
κίνδυνο πρόκλησης εμβολικών επεισοδίων. 

Η σωστή αναισθησιολογική διαχείριση ξεκινά από την προεγχειρητική περίοδο. Η 
γνώση της ακριβούς θέσης του ψευδοανευρύσματος, της κατάστασης της καρδιακής 
λειτουργίας και η ύπαρξη υπέρτασης θα βοηθήσουν ώστε να γίνει σωστή προετοιμασία για να 
αποφευχθεί η εμφάνιση υπέρτασης στην εισαγωγή στην αναισθησία που μπορεί να οδηγήσει 
σε ρήξη του ψευδοανευρύσματος. Η προεγχειρητική εκτίμηση πρέπει να περιλαμβάνει τη 
λήψη ενός λεπτομερούς ιστορικού με ιδιαίτερη έμφαση στην εκτίμηση της νεφρικής 
λειτουργίας, στον εντοπισμό παραγόντων κινδύνου για αιμορραγία, την ύπαρξη πνευμονικής 
πάθησης, του συνδρόμου χαμηλής καρδιακής παροχής, τις διατροφικές διαταραχές, στην 
ηπατική δυσλειτουργία και την ύπαρξη κάποιου νευρολογικού ελλείμματος. Απαραίτητη είναι 
και η ύπαρξη προεγχειρητικού ΗΚΓ για τον εντοπισμό ανωμαλιών στο ρυθμό. Είναι αναγκαία 
επίσης η διενέργεια στεφανιογραφίας και ο αναγκαίος έλεγχος για τον προσδιορισμό της 
ανατομικής θέσης του ψευδοανευρύσματος11.  

Βασικό χαρακτηριστικό της χειρουργικής αποκατάστασης των ψευδοανευρυσμάτων 
είναι οι ταχείες αιμοδυναμικές μεταβολές, έτσι είναι απαραίτητη η χρήση του κατάλληλου 
επεμβατικού monitoring που περιλαμβάνει: ΗΚΓ (απαγωγές ΙΙ, V5), επεμβατική μέτρηση της 
αρτηριακής πίεσης, κεντρικό φλεβικό καθετήρα, καθετήρα πνευμονικής αρτηρίας, παλμική 
οξυμετρία, μέτρηση της καρδιακής παροχής, τακτική ανάλυση των αερίων αίματος, μέτρηση 
του DO2, τοποθέτηση μεγάλου εύρους φλεβοκαθετήρων για χορήγηση υγρών και παραγώγων 
αίματος και τη χρήση ΤΕΕ. Είναι χρήσιμο στον εντοπισμό της ακριβούς θέσης του 
ανευρύσματος/ψευδοανευρύσματος, ενός ενδεχόμενου θρόμβου και στη συμμετοχή της 
μιτροειδούς βαλβίδας. Μπορεί να γίνει εκτίμηση της κινητικότητας των κοιλιών, του μεγέθους 
του αριστερού κόλπου και της διαστολικής δυσλειτουργίας7.  

Ο χρυσός κανόνας της αναισθησιολογικής διαχείρισης των ψευδοαναυρυσμάτων και των 
αληθών ανευρυσμάτων που απαιτούν χειρουργική αντιμετώπιση είναι η εξασφάλιση 
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αιμοδυναμικής σταθερότητας. Η υπέρταση μπορεί να οδηγήσει σε ρήξη και καρδιακό 
επιπωματισμό ενώ η υπόταση μπορεί να οδηγήσει σε σημαντική ανεπάρκεια της αριστερής 
κοιλίας, στη μείωση της άρδευσης των στεφανιαίων και στην αιμοδυναμική κατάρριψη12. Η 
εισαγωγή στην αναισθησία πρέπει να γίνεται ομαλά με παράγοντες που εξασφαλίζουν 
αιμοδυναμική σταθερότητα. Πρέπει να υπάρχουν άμεσα διαθέσιμα φάρμακα σε περίπτωση 
εμφάνισης υπέρτασης και ταχυκαρδίας στη διασωλήνωση. Από την άλλη, θα πρέπει να 
υπάρχουν διαθέσιμα και φάρμακα αναζωογόνησης όπως και απινιδωτής σε περίπτωση που 
εμφανιστεί σημαντική αρρυθμία ή αιμοδυναμική κατάρριψη. Είναι, επίσης, πολύ σημαντικό οι 
χειρουργοί να είναι εντός της χειρουργικής αίθουσας για να παρέμβουν άμεσα εφόσον 
χρειαστεί.  

Κατά την αποδέσμευση από την εξωσωματική κυκλοφορία, πρέπει να απομακρυνθεί με 
σχολαστικότητα ο αέρας από τις καρδιακές κοιλότητες μέσω της αριστερής κοιλίας με την 
καθοδήγηση του ΤΕΕ. Δεν πρέπει να χορηγείται μεγάλη ποσότητα υγρών εξαιτίας της 
μειωμένης ενδοτικότητας της αριστερής κοιλίας γιατί μπορεί να οδηγήσει σε καρδιακή 
ανεπάρκεια. Η παρακολούθηση του ST είναι πολύ σημαντική γιατί μια ενδεχόμενη αύξηση 
μπορεί να οφείλεται στην ύπαρξη αέρα στα στεφανιαία αγγεία είτε στο οίδημα του 
μυοκαρδίου. Η μέση πίεση πρέπει να διατηρείται μεταξύ 60 – 70 mmHg επειδή οι χειρουργική 
τομή είναι μεγάλη και υπάρχει κίνδυνος καταστροφικής αιμορραγίας στη φάση της υπέρτασης. 
Η χρήση αγγειοδιασταλτικών είναι απαραίτητη ενώ πολλές φορές αυτοί οι ασθενείς 
εμφανίζουν αγγειοδιαστολή και είναι απαραίτητη η χρήση νορεπινεφρίνης λόγω της 
μακρόχρονης λήψης α–ΜΕΑ. Επίσης, η χορήγηση ινότροπης υποστήριξης πρέπει να γίνεται 
με προσοχή λαμβάνοντας υπόψιν την επίδραση της συσταλτικότητας στη χειρουργική τομή 
(εικόνες 8, 9). Η χρήση του ΤΕΕ μας βοηθά στην εκτίμηση της αποκατάστασης της καρδιακής 
λειτουργίας που συνήθως αποκαθίσταται 30 min μετά την αποδέσμευση από την εξωσωματική 
κυκλοφορία. Ο μηχανικός αερισμός συνεχίζεται στη ΜΕΘ γιατί οι περισσότεροι ασθενείς 
εμφανίζουν οίδημα στους πνεύμονες. 

                          

  Εικόνα 8       Εικόνα 9  
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Είναι μεγάλη αναισθησιολογική πρόκληση η σωστή διαχείριση τέτοιων περιστατικών. 
Απαιτεί καλή προετοιμασία και καλή συνεργασία όλης της αναισθησιολογικής ομάδας.  

Αναισθησιολογική διαχείριση τραύματος καρδιάς και μεγάλων αγγείων 

Τα τραύματα στην καρδιά και στα μεγάλα αγγεία χωρίζονται σε δύο μεγάλες κατηγορίες 
στα αμβλέα και στα διατιτραίνοντα. Συνήθως, το καρδιακό τραύμα υποδιαγιγνώσκεται γι’ 
αυτό όλοι οι ασθενείς με αμβλέα ή διατιτραίνοντα τραύματα στον θώρακα και στην άνω 
κοιλία θα πρέπει να εξετάζονται για την ύπαρξη καρδιακού τραύματος. Τα πιο συχνά σημεία 
που επηρεάζονται μετά από αμβλύ τραύμα φαίνονται στην εικόνα 10. Όλες οι καρδιο-
θωρακικές κακώσεις πρέπει να θεωρούνται θανατηφόρες μέχρι να αποδειχθεί το αντίθετο13. 

 

Εικόνα 10 

• Αμβλύ καρδιακό τραύμα 

Η συχνότητα αμβλέος καρδιακού τραύματος κυμαίνεται από 5-50% και αυτό το μεγάλο 
εύρος οφείλεται στην ποικιλία των διαγνωστικών κριτηρίων14. Οι καρδιακές κακώσεις από 
αμβλύ θωρακικό τραύμα είναι συνήθως αποτέλεσμα τροχαίων ατυχημάτων. Η υποψία τίθεται 
και σε άλλες περιπτώσεις όπως σε πεζό που χτυπήθηκε από οδικό μέσο, σε ατύχημα με 
ποδήλατο, σε πτώση από ύψος, σε αμβλείες κακώσεις (μπάλες, γροθιές) και σε εκρήξεις13. Η 
βαρύτητα του αμβλέος καρδιακού τραύματος μπορεί να είναι από μια σχετικά απλή 
μυοκαρδιακή θλάση έως ρήξη του καρδιακού τοιχώματος. Επομένως, η κλινική εικόνα των 
ασθενών με αμβλύ καρδιακό τραύμα κυμαίνεται από την μη εκδήλωση κλινικής συμπτωματο-
λογίας έως την εμφάνιση απειλητικής για τη ζωή αιμοδυναμικής αστάθειας. Θα πρέπει, 
λοιπόν, να υπάρχει υψηλός δείκτης κλινικής υποψίας για την έγκαιρη διάγνωση του καρδιακού 
τραύματος.  
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Οι βλάβες που μπορεί να προκληθούν ποικίλλουν και μπορεί να είναι: μυοκαρδιακή 
θλάση, μυοκαρδιακή «διάσειση», ρήξη τοιχώματος με συμμετοχή του περικαρδίου, ρήξη 
καρδιακών βαλβίδων και των στεφανιαίων αγγείων. Είναι κριτικής σημασίας ο εντοπισμός του 
υψηλού κινδύνου ασθενών λαμβάνοντας υπόψιν πως το καρδιακό τραύμα δε διαγιγνώσκεται 
έγκαιρα ακόμη και σε ασθενείς με κλινική συμπτωματολογία όπως υπόταση, υποξυγοναιμία 
και διατεταμένες σφαγίτιδες. Δεν πρέπει να ξεχνάμε πως όλα αυτά τα ευρήματα μπορούν 
εύκολα να καλυφθούν από άλλες σοβαρές κακώσεις. Η μυοκαρδιακή «διάσειση», είναι 
διαφορετική κλινική οντότητα από τη θλάση και ορίζεται ως τμηματική ανωμαλία και 
διαταραχή κινητικότητας του καρδιακού τοιχώματος χωρίς αύξηση των καρδιακών ενζύμων. 
Η μυοκαρδιακή θλάση, η συχνότερη κάκωση μετά από αμβλύ τραύμα καρδιάς, είναι η  
κάκωση των μυοκαρδιακών κυττάρων που οδηγεί στη νέκρωση και σε αιμορραγία και 
συνοδεύεται από αύξηση των μυοκαρδιακών ενζύμων15. Η ρήξη του καρδιακού τοιχώματος 
αποτελεί την πιο σοβαρή μορφή του αμβλέος τραύματος και συνήθως είναι θανατηφόρα. Το 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, στα πλαίσια του τραύματος, είναι σπάνιο εκτός αν προκληθεί από 
δευτερογενείς βλάβες στους θηλοειδείς μύες, στις βαλβίδες, στις τενόντιες χορδές, στα 
στεφανιαία αγγεία, στο μεσοκολπικό και μεσοκοιλιακό διάγραγμα. Τα πιο συχνά σημεία που 
επηρεάζονται μετά από αμβλύ τραύμα φαίνονται στην εικόνα 10. 

• Διατιτραίνον τραύμα καρδιάς 

Το 10–14% των ασθενών με διατιτραίνον τραύμα καρδιάς επιβιώνει ως το νοσοκομείο. 
Η σωστή και έγκαιρη αντιμετώπιση οδηγεί στην επιβίωση του 24–60% αυτών που φθάνουν με 
σημεία ζωής στο τμήμα επειγόντων. Οι αιτίες του διατιτραίνοντος τραύματος σε αστικό 
περιβάλλον είναι οι κακώσεις με νύσσον όργανο ή οι πυροβολισμοί και μπορεί να 
προκαλέσουν πολλά είδη κακώσεων στους κόλπους, στις κοιλίες, τις βαλβίδες και τα 
στεφανιαία αγγεία13. Η διάγνωση ξεκινά με τη σωστή κλινική εξέταση. Τα διατιτραίνοντα 
τραύματα στην ανατομική περιοχή που είναι γνωστή ως «cardiac box» (εικόνα 11) αυξάνουν 
την υποψία για διατιτραίνον τραύμα καρδιάς. Από το ¨cardiac box¨ περάσαμε στη σύγχρονη 
εποχή στο «three dimensional cardiac box»16 (εικόνα 12).  

                

Εικόνα 11     Εικόνα 12 
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Κακώσεις σ’ αυτήν περιοχή πρέπει να οπωσδήποτε να διερευνώνται. Η θέση του 
διαφράγματος ανάλογα με τη φάση της αναπνοής παίζει ρόλο στο είδος της κάκωσης. Αν η 
κάκωση γίνει στη φάση της εισπνοής που το διάγραμμα ανυψώνεται υπάρχει πιθανότητα 
τραύματος της καρδιάς ή μεγάλου αγγείου. Επίσης, οι κακώσεις από απομακρυσμένο σημείο 
εισόδου, στην περίπτωση πυροβολισμού δεν πρέπει να αγνοούνται. Σε απουσία σημείου 
εξόδου οι σφαίρες μπορεί να έχουν διανύσει μεγάλη απόσταση. Το πιο συχνό σημείο κάκωσης 
είναι η δεξιά κοιλία. Το πιο σπάνιο σημείο κάκωσης είναι η αριστερή κοιλία που συνοδεύεται 
με θνητότητα 98%.  

Κύριες επιπλοκές του διατιτραίνοντος τραύματος είναι η μαζική αιμορραγία και ο 
επιπωματισμός. Στον επιπωματισμό η διατήρηση της καρδιακής παροχής εξαρτάται από την 
καρδιακή συχνότητα εφόσον ο όγκος παλμού είναι ελαττωμένος. Συνεπώς, η ταχυκαρδία που 
προκαλείται από τη διέγερση του συμπαθητικού προκαλεί αγγειοσύσπαση. Η στεφανιαία 
αιματική ροή μειώνεται λόγω της συστηματικής υπότασης. Επιπλέον, η ταχυκαρδία αυξάνει 
τις απαιτήσεις σε οξυγόνο και σε συνδυασμό με την υποάρδρευση των στεφανιαίων λόγω της 
ταχυκαρδίας και τη διαστολική δυσλειτουργία μπορεί να οδηγήσει σε ισχαιμία. Ακόμη, η 
αιματική ροή στα στεφανιαία μειώνεται εξαιτίας της εξωτερικής πίεσης που δέχονται (εικόνες 
13, 14).   

 

Εικόνα 13 
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Εικόνα 14 

Στον επιπωματισμό αλλάζει το φυσιολογικό φαινόμενο της αλληλεπίδρασης των 
κοιλιών. Η αύξηση του περικαρδιακού υγρού προκαλεί αύξηση της πίεσης του περικαρδίου 
και προκαλεί μετακίνηση της καμπύλης πίεσης-όγκου της αριστερής κοιλίας προς τα 
αριστερά. Η μείωση στην compliance μπορεί να συνυπάρχει με μείωση μεγέθους της 
αριστερής κοιλίας13. 

• Αμβλύ και διατιτραίνον τραύμα μεγάλων αγγείων 

Οι αμβλείες τραυματικές κακώσεις των μεγάλων αγγείων αφορούν κυρίως στην αορτή 
και αποτελούν τη δεύτερη αιτία θανάτου στις ΗΠΑ μετά τις κακώσεις κεφαλής. Υπολογίζεται 
πως < 25% των ασθενών επιβιώνει σε προνοσοκομειακό επίπεδο, ενώ το 50% αυτών που 
επιβιώνουν καταλήγουν μέσα σε 24 h17. Τα μεγάλα αγγεία που εμπλέκονται στο αμβλύ τραύμα 
είναι εκτός από την αορτή, η ανώνυμη αρτηρία και φλέβα, η υποκλείδιος αρτηρία και φλέβα, η 
κοινή καρωτίδα, οι πνευμονικές αρτηρίες και φλέβες, η άζυγος φλέβα και η άνω και κάτω 
κοίλη φλέβα. Οι κακώσεις της αορτής οφείλονται κυρίως σε αμβλύ τραύμα. 

Υπάρχουν πολλές θεωρίες για την παθογένεση της κάκωσης των μεγάλων αγγείων. Οι 
δυνάμεις της επιβράδυνσης και της έλξης διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο. Η αορτή 
συγκρατείται από τον αρτηριακό σύνδεσμο, τον αριστερό κύριο βρόγχο και τις μεσοπλεύριες 
αρτηρίες, συνεπώς, το πιο εύθραυστο τμήμα είναι ο ισθμός, που βρίσκεται στη συμβολή του 
ευκίνητου αορτικού τόξου και της πιο σταθερής κατιούσας αορτής. Οι πιο πολλές κακώσεις 
συμβαίνουν στον ισθμό της αορτής μετά την αριστερή υποκλείδιο αρτηρία. Στην οριζόντια 
επιβράδυνση αναπτύσσονται δυνάμεις έλξης που «σκίζουν» τον ισθμό. Στην κάθετη 
επιβράδυνση, η καρδιά μετακινείται κατώτερα στο αριστερό ημιθωράκιο ασκώντας μεγάλη 
δύναμη στην ανιούσα αορτή ή/και στην ανώνυμη αρτηρία. Η μεγάλη έκταση ή έλξη του 
αυχένα μπορεί να «τεντώσει» τις αρτηρίες του αορτικού τόξου και να προκαλέσει σχάση στο 
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τοίχωμα του αγγείου ή ολική ρήξη και σε διαδοχικά διαχωρισμό του αγγείου, θρόμβωση, 
ψευδοανεύρυσμα ή μεγάλη απώλεια αίματος. Ένας άλλος μηχανισμός ρήξης μπορεί να είναι η 
ερμηνεία με την ξαφνική αύξηση της υδροστατικής πίεσης, που δημιουργεί το «water – 
hammer effect». Μετά από ξαφνική επιβράδυνση, η ροή μέσα στην αορτή ξαφνικά σταματάει 
και δημιουργείται ένα κύμα υψηλής πίεσης, που είναι μεγαλύτερη στο αορτικό τόξο και στην 
ανιούσα αορτή. Ακόμη, η συμπίεση των αγγείων ανάμεσα στο στέρνο και στην σπονδυλική 
στήλη μπορεί να προκαλέσουν κακώσεις στα μεγάλα αγγεία18 (εικόνα 15). Λιγότεροι από τους 
μισούς ασθενείς με αμβλύ τραύμα αορτής εμφανίζονται με ειδικά συμπτώματα και σημεία. 
Πολλοί παραπονιούνται για δύσπνοια, θωρακικό άλγος και πόνο στην πλάτη. Αυτά τα 
συμπτώματα είναι κοινά στους ασθενείς τραύματος. Το ιστορικό ξαφνικής επιβράδυνσης, 
πτώσης ή τροχαίου ατυχήματος θα βοηθήσει στη διάγνωση του αορτικού τραύματος.  

 

Εικόνα 15 

• Διάγνωση 

Ο χρόνος είναι πολύ σημαντικός για όλες τις τραυματικές κακώσεις. Η προσεκτική και 
αποτελεσματική εκτίμηση είναι το κλειδί για τη βελτίωση της νοσηρότητας και της 
θνητότητας. Εκτός από τις βασικές εργαστηριακές εξετάσεις (γενική αίματος, ομάδα αίματος, 
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διασταύρωση, έλεγχος πηκτικού μηχανισμού, αέρια αίματος) οι κατευθυντήριες οδηγίες του 
2012 του Eastern Association for the Surgery for Trauma19 συστήνουν πως πρέπει να γίνεται 
ΗΚΓ σε όλους τους ασθενείς με υποψία αμβλέος καρδιακού τραύματος (Level I). Δεν αρκεί 
όμως μόνο το ΗΚΓ για τον αποκλεισμό του αμβλέος τραύματος συστήνεται, ταυτόχρονα, και 
ο έλεγχος της τροπονίνης (Level II). Και μόνο εάν και το ΗΚΓ και η τροπονίνη είναι 
φυσιολογικά μόνο τότε μπορεί να αποκλειστεί το αμβλύ καρδιακό τραύμα. Αν η τροπονίνη 
είναι ανεβασμένη τότε σύμφωνα με τις ίδιες κατευθυντήριες οδηγίες συστήνεται η εισαγωγή 
και η παρακολούθηση του ασθενούς και η επανάληψη της τροπονίνης (Level II). Τα ευρήματα 
στο ΗΚΓ μπορεί να είναι αλλαγές στο διάστημα ST-T, κοιλιακές έκτακτες συστολές, 
υπερκοιλιακές αρρυθμίες, διαταραχές κοιλιακής αγωγιμότητας και κοιλιακή μαρμαρυγή13.  
Δεν αποσαφηνίζονται πλήρως οι τιμές της τροπονίνης που θεωρούνται παθολογικές ούτε και ο 
χρόνος επανάληψης της εξέτασης. Σε ασταθείς ασθενείς ή σε ασθενείς με επίμονη νέα 
αρρυθμία συστήνεται η εξέταση με ΤΤΕ ή αν δεν είναι εφικτό η εξέταση με ΤΕΕ (Level II). 
Το κάταγμα στέρνου δεν υποδηλώνει απαραίτητα αμβλύ καρδιακό τραύμα χωρίς ευρήματα 
στο ΗΚΓ και φυσιολογικές τιμές τροπονίνης (Level II). Στις συγκεκριμένες δίνεται η ασθενής 
σύσταση πως οι ηλικιωμένοι ασθενείς με γνωστή καρδιακή νόσο, με αιμοδυναμική αστάθεια, 
και με παθολογικό ΗΚΓ εισαγωγής μπορούν να υποβληθούν σε χειρουργική επέμβαση με το 
κατάλληλο monitoring (Level III).  

Δεν υπάρχει, όμως, ομοφωνία στη διάγνωση του αμβλέος καρδιακού τραύματος 
(κατηγοριοποίηση εικόνα 16). Δεν είναι σαφές από τη βιβλιογραφία πόσα φυσιολογικά 
αποτελέσματα χρειάζονται για να δοθεί εξιτήριο με ασφάλεια. Λιγότερο σαφής είναι και ο  
 

 

Εικόνα 16 
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ρόλος της τροπονίνης. Δεν καθορίζεται με σαφήνεια ο χρόνος που πρέπει να ελέγχεται η 
τροπονίνη και ποια τιμή θεωρείται παθολογική20. Το φυσιολογικό ΗΚΓ έχει 95% αρνητική 
προγνωστική αξία και σε συνδυασμό με την τροπονίνη, η αρνητική προγνωστική αξία αγγίζει 
το 100%. Έχουν δημιουργηθεί διάφοροι αλγόριθμοι για τη διαγνωστική προσέγγιση του 
αμβλέος καρδιακού τραύματος19,20 (εικόνες 17, 18).  

 
Εικόνα 17 

 

Εικόνα 18.  
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Η υπερηχογραφική εξέταση FAST κατέχει σημαντική θέση στη διάγνωση των 
κακώσεων της καρδιάς και των μεγάλων αγγείων. Μπορεί να ανιχνεύσει την ύπαρξη 
περικαρδιακής συλλογής, τη διαταραχή λειτουργικότητας της δεξιάς κοιλίας, το μέγεθος και 
τη λειτουργικότητα της δεξιάς και της αριστερής κοιλίας και να καθορίσει αν αυτά τα 
ευρήματα  είναι η αιτία της αιμοδυναμικής αστάθειας. Μεγάλο μειονέκτημα είναι πως η 
αποτελεσματικότητά τους εξαρτάται από την εμπειρία του χρήστη και μπορεί τα ευρήματα  
να είναι ψευδώς αρνητικά21. Δυσκολίες στην ερμηνεία μπορεί να παρουσιαστούν σε 
παχύσαρκους ασθενείς, στην ύπαρξη υποδόριου εμφυσήματος, αιμοπερικαρδίου και στην 
τοποθέτηση θωρακικών σωλήνων. Στο διατιτραίνον καρδιακό τραύμα σύμφωνα με το 
Emergency Medicine Practice προτείνεται: (εικόνα 19) Υπάρχει πιθανότητα λανθασμένης 
διάγνωσης όταν συνυπάρχει κάκωση του περικαρδίου και παροχέτευση της συλλογής στο 
αριστερό ημιθωράκιο. Αν υπάρχει κλινική υποψία το FAST πρέπει να επαναλαμβάνεται. Οι  
ασταθείς ασθενείς με αρνητικό FAST και κατάλληλο μηχανισμό κάκωσης πρέπει να 
υποβάλλονται σε ακτινογραφία θώρακος. Αν απεικονιστεί αιμοθώρακας, πρέπει να 
τοποθετηθεί θωρακικός σωλήνας. Η συνεχιζόμενη απώλεια αίματος μπορεί να είναι εξαιτίας 
του καρδιακού τραύματος21. 

Εικόνα 19 

 Εάν η κατάσταση του ασθενούς το επιτρέπει, πρέπει να γίνεται εκτίμηση και με 
διαθωρακικό υπέρηχο (ΤΤΕ). Μπορεί να εκτιμήσει την ύπαρξη μυοκαρδιακής θλάσης, την 
κινητικότητα των τοιχωμάτων, τις κακώσεις των βαλβίδων, του μεσοκολπικού και του 
μεσοκοιλιακού διαφράγματος. Το διοισοφάγειο υπερηχογράφημα (ΤΕΕ) έχει αυξημένη 
ευαισθησία και ειδικότητα, σε σύγκριση με το διαθωρακικό, στη διάγνωση της μυοκαρδιακής 
θλάσης, στις κακώσεις των κόλπων και των βαλβίδων, των ρήξεων του μεσοκολπικού και 
μεσοκοιλιακού διαφράγματος και των περικαρδιακών συλλογών. Η χρήση του, όμως, είναι 
περιορισμένη σε αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς και σε ασθενείς με κάκωση στην αυχενική 
μοίρα. Η ακτινογραφία θώρακος (53% ευαισθησία, 59% ειδικότητα) μπορεί να δώσει 

Suggested Management  

The clinician must consider additional clinical information, including hemodanymic 
stability and clinical suspicion for injury 

Pericardial FAST (penetrating thoracic trauma 

• Positive: Emergent surgical intervention is recommended. A median sternotomy 
is preferred if the patient is stable; otherwise, use a left anterolateral thoracotomy 

• Equivocal: Pericardial window or formal TTE is recommended 
• Negative: Close clinical monitoring or discharge are recommended, according to 

the clinical suspicion for injury 
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χρήσιμες πληροφορίες για την ύπαρξη πνευοθώρακα και αιμοθώρακα που συνήθως 
συνοδεύουν το καρδιακό τραύμα. Ένα διευρυμένο μεσοθωράκιο συνήθως σημαίνει κάκωση 
στην αορτή και απαιτείται περαιτέρω έλεγχος με αξονική τομογραφία. Είναι εξαιρετικά 
χρήσιμο εργαλείο στη διάγνωση του αιμοπερικαρδίου που προκύπτει από ρήξη κοιλίας, 
κάκωση στη ρίζα της αορτής και μυοκαρδιακή θλάση. Η αξονική τομογραφία είναι χρήσιμη 
και στη διάγνωση του αιμοπερικαρδίου (100% ευαισθησία και 96% ειδικότητα) σε ασθενείς 
με διατιτραίνον τραύμα καρδιάς. Η αγγειογραφία έχει αντικατασταθεί από την αξονική 
τομογραφία και η μαγνητική τομογραφία δεν έχει ρόλο στο τραύμα εξαιτίας του χρόνου που 
απαιτείται για την πραγματοποίηση της.  

Η διάγνωση του επιπωματισμού γίνεται με τη χρήση FAST (ευαισθησία 100%, 
ειδικότητα 97%). Άλλη τεχνική είναι η πραγματοποίηση περικαρδιακού παραθύρου 
υποξιφοειδικά. Η θετική εξέταση συνήθως απαιτεί χειρουργική αντιμετώπιση. Οι κύριες αιτίες 
θανάτου είναι η μαζική αιμορραγία και ο επιπωματισμός13. Η χαρακτηριστική τριάδα του 
Beck: υπόταση, διατεταμένες τραχηλικές φλέβες και ασαφείς καρδιακοί ήχοι δεν εμφανίζεται 
σε όλους τους ασθενείς. Η παράδοξη διάταση του τραχήλου στην αναπνοή (Kussmaul sign) 
είναι σπάνιο αλλά χαρακτηριστικό σημείο. Ο παράδοξος σφυγμός αν και είναι μη ειδικό 
εύρημα συναντάται σε ασθενείς με επιπωματισμό13.  

Στο αμβλύ τραύμα καρδιάς, η ακτινογραφία θώρακος θέτει την υποψία της κάκωσης. Δε 
μπορεί, όμως, να επιβεβαιώσει ή να αποκλείσει τον τραυματισμό της αορτής. Η οριστική 
διάγνωση του αμβλέος τραύματος στην αορτή γίνεται από την αξονική τομογραφία που 
αντικατέστησε την αγγειογραφία. Το ΤΕΕ δεν μπορεί να απεικονίσει την κατιούσα θωρακική 
αορτή και το εγγύς αορτικό τόξο. Η μαγνητική τομογραφία δεν έχει θέση στη διάγνωση λόγω 
του μεγάλου χρόνου που απαιτείται.    

• Αναισθησιολογική διαχείριση 

Στο τραύμα καρδιάς και μεγάλων αγγείων η προτεραιότητα του αναισθησιολόγου 
παραμένει η εκτίμηση του αεραγωγού. Σημαντική, επίσης, είναι και η αποδοχή πως η επιτυχής 
ανάνηψη του ασθενούς από το shock μπορεί να μην είναι εφικτή χωρίς χειρουργική 
αντιμετώπιση. Αν και οι μηχανισμοί κάκωσης είναι διαφορετικοί η ιστική υποξία, η οξέωση 
και η καρδιοαναπνευστική αστάθεια είναι κοινό χαρακτηριστικό των κακώσεων του θώρακα. 
Η υποβολαιμία, ο επιπωματισμός και το καρδιογενές shock μπορεί να οδηγήσουν σε θάνατο 
χωρίς την κατάλληλη θεραπεία.  

Απαιτείται συνεχής επανεκτίμηση και η παρουσία του αναισθησιολόγου είναι 
απαραίτητη και στο τμήμα επειγόντων περιστατικών και η συμμετοχή στην αναζωογόνηση 
ακολουθώντας τις αρχές του ATLS. Η αρχική προσέγγιση περιλαμβάνει τη μέτρηση ζωτικών 
σημείων, τη λήψη ιστορικού και την αρχική εκτίμηση του τραυματία14. Η σωστή προ-
οξυγόνωση μπορεί να είναι δύσκολη σε διεγερτικούς ασθενείς. Στους ασθενείς με τραύμα 
ακολουθείται η τεχνική της ταχείας εισαγωγής στην αναισθησία (Rapid Sequence Induction). 
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Η πιο συνηθισμένη μέθοδος εξασφάλισης του αεραγωγού είναι η άμεση λαρυγγοσκόπηση με 
πίεση στον κρικοειδή χόνδρο και σταθεροποίηση της αυχενικής μοίρας της σπονδυλικής 
στήλης ύστερα από κλινική εκτίμηση του αεραγωγού. Τα βίντεο-λαρρυγγοσκόπια μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν όταν υπάρχει μειωμένο άνοιγμα στόματος, πιθανή κάκωση της αυχενικής 
μοίρας και μείωση της ορατότητας από την ύπαρξη έμετου και αίματος. Η χρήση του 
ινοπτικού βρογχοσκοπίου είναι περιορισμένη γιατί είναι αρκετά χρονοβόρα, δεν υπάρχει η 
απαιτούμενη συνεργασία του ασθενούς. Η μη αναμενόμενη δύσκολη διασωλήνωση μπορεί να 
αντιμετωπιστεί με τον αλγόριθμο διαχείρισης δύσκολου αεραγωγού στο τραύμα της ASA 
(εικόνα 20).  

 
Εικόνα 20. Αmerican Society Anesthesiologists, Sept 2014;78(9):59 
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Οι γενικές αρχές της αναισθησιολογίας τραύματος όπως η εξασφάλιση της οξυγόνωσης, 
της αποκατάστασης του ενδαγγειακού όγκου, η αντιμετώπιση της υποθερμίας και των 
διαταραχών του πηκτικού μηχανισμού εφαρμόζονται και στο θωρακικό τραύμα. Μείζονος 
σημασίας είναι η γρήγορη έναρξη παραγώγων αίματος με αναλογία 1:1:1 και όταν υπάρχει 
δυνατότητα στοχοκατευθυνόμενα με τη χρήση ROTEM. Η τοποθέτηση κεντρικού φλεβικού 
καθετήρα ή αρτηριακής γραμμής δεν πρέπει να καθυστερεί την έναρξη του χειρουργείου. Οι 
περιφερικές φλέβες πρέπει να αντικαθίστανται από σύστημα ταχείας έγχυσης μεγάλου 
εύρους16. Είναι πολύ σημαντικό, επίσης, να υπάρχει πρωτόκολλο αντιμετώπισης τραύματος σε 
κάθε νοσοκομείο. 

Η επιλογή των φαρμάκων για την εισαγωγή στην αναισθησία είναι λιγότερο σημαντική 
από την κατάλληλη δοσολογία22. Η ετομιδάτη και η κεταμίνη αποτελούν καλύτερη επιλογή 
από την προποφόλη. Η ετομιδάτη χαρακτηρίζεται από την ταχεία έναρξη δράσης και τη 
διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας. Στην κακοήθη παχυσαρκία η δόση πρέπει να 
υπολογίζεται με βάση το ιδανικό βάρος σώματος. Δε υπάρχει η δυνατότητα ενδομυϊκής 
χορήγησης και σε υποβολαιμικούς ασθενείς μπορεί να προκαλέσει υπόταση. Η ετομιδάτη 
συνδέεται με αυξημένη θνητότητα των ασθενών με σήψη και υπάρχει αναφορά πως και η 
εφάπαξ χορήγηση συνδέεται με την εμφάνιση ενδονοσοκομειακής πνευμονίας, αλλά μπορεί να 
πυροδοτηθεί  από την ταυτόχρονη χορήγηση κορτιζόνης. Η κεταμίνη χαρακτηρίζεται από την 
ταχεία έναρξη δράσης όταν χορηγείται ενδοφλέβια και από τη θετική της δράση στο 
καρδιαγγειακό σύστημα αυξάνοντας τον συμπαθητικό τόνο και την έκκριση κατεχολαμινών. 
Αποτελεί το φάρμακο εκλογής για την αναισθησία στον επιπωματισμό και μπορεί να 
χορηγηθεί και ενδομυϊκά σε διεγερτικούς ασθενείς όταν δεν υπάρχει φλεβική πρόσβαση. Η 
κεταμίνη μπορεί, όμως, να προκαλέσει καταστολή στο μυοκάρδιο λόγω της εξάντλησης των 
κατεχολαμινών ύστερα από σοβαρό τραύμα και σχετίζεται με την εμφάνιση μετατραυματικού 
stress. Η προποφόλη μειώνει τις συστηματικές αγγειακές αντιστάσεις και πρέπει να χορηγείται 
με εξαιρετική επιφύλαξη σε ασθενείς με τραύμα και σε μικρότερη δοσολογία (0,5-1 mg/kg) με 
συν-χορήγηση φαινυλεφρίνης προς αποφυγή της υπότασης. Οι βενζοδιαζεπίνες μπορούν να 
χρησιμοποιηθούν προς αποφυγή του awareness στη φάση της αναζωογόνησης. Όποιο 
φάρμακο και αν επιλεχθεί δεν πρέπει να παραβλέπεται πως ο ασθενής με τραύμα έχει λιγότερο 
όγκο κατανομής του φαρμάκου και πως πρέπει να γίνεται προσαρμογή της δοσολογίας. Η 
υπόταση μετά την εισαγωγή στην αναισθησία αντιμετωπίζεται με συμπαθητικομιμητικά 
φάρμακα και σωστή αναζωογόνηση.  

Η διατήρηση της αναισθησίας μπορεί να γίνει με πτητικό αναισθητικό με MAC <1 
(συνήθως 0,5 ΜΑC) σε συνδυασμό με φεντανύλη και μη απολωτικό μυοχαλαρωτικό. Δε 
γνωρίζουμε την επίδραση των πτητικών αναισθητικών στη φλεγμονή και στο τραύμα. Πολλές 
έρευνες σε ζώα τονίζουν τον σημαντικό ρόλο των οπιοειδών στο αιμορραγικό shock, με το 
precondition των σκελετικών μυών και του μυοκαρδίου και την προστασία προς την οξεία 
ισχαιμία. Η μορφίνη φαίνεται πως προστατεύει από την υπερβολική διαπερατότητα της 
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μικροκυκλοφορίας. Αναμένονται, όμως, in vivo μελέτες για την κατανόηση του μηχανισμού 
και των αποτελεσμάτων που προκαλεί η χορήγηση οπιοειδών στο τραύμα.  Η παρακολούθηση 
του ασθενούς πρέπει να περιλαμβάνει άμεση μέτρηση της αρτηριακής πίεσης, της CVP, τη 
χρήση ΤΕΕ αν υπάρχει ένδειξη. Η χρήση του BIS είναι απαραίτητη για τον έλεγχο του βάθους 
αναισθησίας.  

Οι αρχές του damage control resuscitation (DCR), υποτασική αναζωογόνηση-
αποκατάσταση των διαταραχών πηκτικότητας–damage control surgery, έχουν εφαρμογή και 
στις κακώσεις της καρδιάς και των μεγάλων αγγείων. Η υποτασική αναζωογόνηση (ΣΑΠ < 90 
mmHg ή ΜΑΠ  ~ 50 mmHg εκτός αν συνυπάρχει ΚΕΚ) δεν πρέπει να ξεπερνά τα 60 min 
γιατί οι βλάβες στα όργανα μπορεί να είναι μη αναστρέψιμες.  

Όταν συνυπάρχει καρδιακή ανακοπή και διατιτραίνον τραύμα στο θώρακα ή στο 
επιγάστριο, τότε υπάρχει ένδειξη για επείγουσα θωρακοτομή στο τμήμα επειγόντων αν ο 
χρόνος από την έναρξη της αναζωογόνησης είναι μικρότερος από 15 min. Ενώ, όταν υπάρχει 
αμβλύ τραύμα, επείγουσα θωρακοτομή ενδείκνυται όταν ο χρόνος από την έναρξη της 
αναζωογόνησης είναι μικρότερος από 10 min23. Ενώ, οι οδηγίες της AAST διαφοροποιούνται 
αρκετά. Κύρια αιτία μπορεί να είναι ο διαφορετικός τρόπος λειτουργίας των συστημάτων 
υγείας στην Ευρώπη και στις ΗΠΑ24. Η επιτυχία της επείγουσας θωρακοτομής εξαρτάται 
κυρίως από τον χρόνο, όμως πρέπει να υπάρχουν και άλλα προαπαιτούμενα, όπως η 
εξειδίκευση του προσωπικού, η ύπαρξη του κατάλληλου εξοπλισμού και του κατάλληλου 
χώρου (εικόνα 21). Η αναρρόφηση με βελόνη είναι αναξιόπιστη γιατί το περικάρδιο μπορεί να 
είναι γεμάτο θρόμβους. Αν δεν είναι εφικτή η θωρακοτομή τότε η περικαρδιοπαρακέντηση με 
την καθοδήγηση υπερήχου αποτελεί κατάλληλη εναλλακτική για την αντιμετώπιση της 
τραυματικής καρδιακής ανακοπής που οφείλεται σε επιπωματισμό. Είναι, ακόμη, αποδεκτή 
και η περικαρδιοπαρακέντηση και χωρίς υπέρηχο αν δεν είναι διαθέσιμος. Η τοποθέτηση 
σωλήνα παροχέτευσης μπορεί να ωφελήσει κάποιους ασθενείς.  

Οι απειλητικές για τη ζωή κοιλιακές αρρυθμίες και η καρδιακή ανεπάρκεια 
εκδηλώνονται στις περισσότερες περιπτώσεις σε 24–48 ώρες μετά από αμβλύ καρδιακό 
τραύμα. Γι’ αυτό απαιτείται εισαγωγή στο νοσοκομείο και παρακολούθηση γι’ αυτό το 
διάστημα. Υπάρχουν αναφορές αλλά όχι επίσημες οδηγίες πως στις περιπτώσεις σημαντικής 
κάκωσης και καταγεγραμμένης καρδιακής δυσλειτουργίας μετά από αμβλύ καρδιακό τραύμα 
θα ήταν συνετή η αναβολή κάθε μη επείγουσας χειρουργικής επέμβασης για 24-48h, ώστε να 
δοθεί χρόνος να ανακάμψει το μυοκάρδιο και το σύστημα αγωγής13,14. Η μυοκαρδιακή θλάση 
συνδέεται με την εμφάνιση σοβαρής διεγχειρητικής υπότασης, αρρυθμιών ακόμη και με 
καρδιακή ανακοπή25. Για τους αιμοδυναμικά ασταθείς ασθενείς απαιτείται άμεση εισαγωγή 
στη ΜΕΘ, ινότροπη υποστήριξη και χορήγηση υγρών. Επείγουσα χειρουργική επέμβαση 
απαιτείται σε περίπτωση ρήξης καρδιακού τοιχώματος. Η αναισθησιολογική διαχείριση είναι 
παρόμοια με τον επιπωματισμό. Η χορήγηση αγγειοδιασταλτικών βελτιώνει την αιμοδυναμική 
κατάσταση μειώνοντας τη συστηματική αντίσταση στην εξώθηση.  

 



223 
 

 

Εικόνα 21 

Στον επιπωματισμό είναι κριτικής σημασίας η προσεκτική χορήγηση υγρών, 
αγγειοδραστικών και αναισθητικών φαρμάκων. Απαιτείται άμεση μέτρηση της αρτηριακής 
πίεσης αλλά όχι πάντοτε η τοποθέτηση καθετήρα στην πνευμονική αρτηρία. Η αύξηση της 
καρδιακής παροχής και του όγκου παλμού μπορεί να απαιτούν εσκεμμένα υψηλές πιέσεις 
ειδικά όταν συνυπάρχει μειωμένη compliance. Η ινότροπη υποστήριξη μπορεί να είναι 
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καταστροφική λόγω της μείωσης του όγκου παλμού σε συνδυασμό με τη μέγιστη διέγερση 
των κατεχολαμινών. Η σωστή αναισθησιολογική προσέγγιση έχει στόχο τη διατήρηση της 
φλεβικής επιστροφής και τη διατήρηση της λειτουργίας της αριστερής κοιλίας. Η αυτόματη 
αναπνοή πρέπει να διατηρείται εάν είναι δυνατόν. Η χορήγηση υγρών είναι απαραίτητη ως 
αντιστάθμισμα της αγγειοδιαστολής των αναισθητικών παραγόντων και του μηχανικού 
αερισμού. Η κεταμίνη και η ετομιδάτη συστήνονται για τις αιμοδυναμικές ιδιότητες. Η 
σκοπολαμίνη και η μιδαζολάμη χρησιμοποιούνται για την εξασφάλιση της αμνησίας. Κριτικές 
δόσεις οπιοειδών είναι κατάλληλες. Η αφαίρεση λίγου υγρού με υποξιφοειδική τομή βελτιώνει 
την καρδιακή λειτουργία και αυτό βασίζεται στην καμπύλη του Frank-Starling13. 

Στο αμβλύ τραύμα καρδιάς που απαιτεί χειρουργική αντιμετώπιση απαιτείται πλάγια, 
προσθιοπλάγια θωρακοτομή ή μέση στερνοτομή (εικόνα 22). Η αναισθησιολογική προσέγγιση 
στο αμβλύ καρδιακό τραύμα είναι διαφορετική σε σύγκριση με την αντιμετώπιση της 
ισχαιμικής καρδιακής νόσου, που πάσχει η αριστερή κοιλία, επειδή η δεξιά κοιλία είναι το 
συνηθέστερο σημείο τραυματισμού. Η δεξιά κοιλία λειτουργεί ως ογκοεξαρτώμενη αντλία με 
υψηλή ενδοτικότητα. Συνεπώς, δεν θα πρέπει να είμαστε επιφυλακτικοί στη χορήγηση υγρών 
και θα πρέπει να αποφύγουμε την περιττή ινότροπη υποστήριξη. Η χορήγηση υγρών, τα 
αγγειοδιασταλτικά, η προσταγλαδίνη-Ε, και η αποφυγή παραγόντων όπως η υποξία, η 
υπερκαπνία, η υποθερμία, το νιτρικό οξείδιο μειώνουν τις πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις. 
Η δοβουταμίνη και η ισοπροτερενόλη μπορεί να φανούν χρήσιμες μετά την εξασφάλιση 
επαρκούς προφορτίου13.  

Incisions 

 

Εικόνα 22. Trauma Service / KMUH 
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Η θεραπεία του αμβλέος τραύματος της αορτής εξαρτάται από τη βαρύτητα του (εικόνα 
23). Τα τραύματα τύπου Ι (μικρή σχισμή) απαιτούν μόνο παρακολούθηση. Τα τραύματα τύπου 
ΙΙ (ενδοαυλικό αιμάτωμα) και ΙΙΙ (ψευδοανεύρυσμα) απαιτούν  καθυστερημένη αποκατάσταση 
ειδικά όταν συνυπάρχουν και άλλες σοβαρότερες κακώσεις. Οι ενδοκράνιες αιμορραγίες 
πρέπει να παροχετεύονται πρώτες, ενώ η αποκατάσταση του τραύματος στην αορτή 
ακολουθεί. Σημαντικό βέβαια είναι να εφαρμόζεται anti-impulse therapy μέχρι να 
αποκατασταθεί το τραύμα με βραχείας δράσης β-αναστολέα με σκοπό τη μείωση της 
τοιχωματικής τάσης. Μελέτες έχουν αποδείξει πως δεν επηρεάζεται η έκβαση των άλλων 
τραυμάτων από αυτή τη θεραπεία. Οι ασθενείς με αληθή ρήξη αορτής απαιτούν άμεση 
χειρουργική αντιμετώπιση. Στους ασθενείς χωρίς άλλες σοβαρές κακώσεις υπάρχει η τάση να 
χειρουργούνται εντός 24h προς αποφυγή της ολικής ρήξης και των καταστροφικών 
επιπλοκών26.  

                  

Η αποκατάσταση μπορεί να γίνει είτε με την κλασική χειρουργική τεχνική είτε με τη 
μέθοδο της ενδαγγειακής αποκατάστασης που αποτελεί, πλέον, και τη μέθοδο εκλογής σε 
ασθενείς που δεν έχουν αντένδειξη. Η καθυστερημένη αποκατάσταση συνδέεται με βελτίωση 
της θνησιμότητας, μείωση στην εμφάνιση παραπληγίας, νεφρικής ανεπάρκειας, αρκεί να 
ελέγχεται σωστά η αρτηριακή πίεση. Οι ασθενείς με ολική ρήξη του τοιχώματος, αν και 
συνήθως αποβιώνουν στο χώρο του ατυχήματος, πρέπει να χειρουργούνται άμεσα γιατί είναι 
μια κατάσταση απειλητική για τη ζωή.  

Οι αγγειακές κακώσεις των μεγάλων φλεβών και των πνευμονικών αρτηριών οφείλονται 
κυρίως σε διατιτραίνον τραύμα. Τα τραύματα που βρίσκονται στο «cardiac box» πρέπει να 
διερευνώνται χειρουργικά. Οι θωρακικοί σωλήνες μπορούν να χρησιμοποιηθούν ως 
διαγνωστικά ή θεραπευτικά μέσα. Ο υπέρηχος καρδιάς και το περικαρδιακό παράθυρο πρέπει 

Εικόνα 23 
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να γίνονται για να αποκλειστεί η ύπαρξη αιμοπερικαρδίου. Οι ασθενείς με υψηλό δείκτη 
υποψίας κάκωσης αγγείου του μεσοθωρακίου ή με επιβεβαιωμένο αιμοπερικάρδιο πρέπει να 
υποβάλλονται σε στερνοτομή27. 

Οι αρχές του Damage Control Surgery έχουν θέσει και στο τραύμα του θώρακα. 
Ακολουθούνται οι ίδιες αρχές: Έλεγχος της αιμορραγίας, αναζωογόνηση, επανεγχείρηση. 
Συστήνεται το προσωρινό κλείσιμο του θώρακα όταν εμφανίζονται η υποθερμία, η οξέωση και 
οι διαταραχές πηκτικότητας ή αλλιώς ¨τριάδα του θανάτου¨25. Σε περίπτωση επιπωματισμού 
σε διατιτραίνον τραύμα καρδιάς μπορούν να τοποθετηθεί απλές ραφές ή καθετήρας Folley, αν 
και πλέον δε χρήζει μεγάλης αποδοχής, ή ραφές stapler μέχρι να μεταφερθεί ο ασθενής στο 
χειρουργείο. Αυτές οι τεχνικές μπορεί να μην είναι εφαρμόσιμες σε πυροβολισμούς όταν 
υπάρχει μεγάλο ιστικό έλλειμμα (εικόνα 24).       

 

 

Εικόνα 24 

Η επιτυχής αντιμετώπιση του τραύματος προϋποθέτει σωστή συνεργασία μεταξύ της 
αναισθησιολογικής και χειρουργικής ομάδας. Επιπλέον, η ύπαρξη πρωτοκόλλων σε κάθε 
νοσηλευτικό ίδρυμα που θα βασίζονται στον τρόπο λειτουργίας και στα διαθέσιμα μέσα είναι 
ζωτικής σημασίας. Ο χρόνος που κερδίζεται από την αποφυγή περιττών ενεργειών είναι 
ζωτικής σημασίας για τους βαρέως πάσχοντες ασθενείς με τραύμα στην καρδιά ή στα μεγάλα 
αγγεία.    
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΕ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΗΣ ΘΩΡΑΚΙΚΗΣ ΑΟΡΤΗΣ 

Θεοδώρα ΑΣΤΕΡΗ 
 

Τα ανευρύσματα των περιφερικών αγγείων περιγράφηκαν από τον Galen για πρώτη 
φορά τον 2° μ.Χ αιώνα, ενώ τα ανευρύσματα της θωρακικής αορτής περιγράφηκαν πολύ 
αργότερα και κατά τον 16° μX αιώνα, από τον Vesalius. Από τότε και μέχρι σήμερα οι 
ειδικότητες που ασχολούνται με τα μεγάλα αλλά και τα περιφερικά αγγεία σημειώνουν 
καθημερινά αλματώδη εξέλιξη: 1) στις χειρουργικές τεχνικές που είναι πλην της κλασσικής, η 
ενδαγγειακή χειρουργική (TEVAR) με την ειδική υβριδική αίθουσα (συνδυασμός κλασσικής 
και ενδαγγειακής χειρουργικής), 2) στην περιεγχειρητική αναισθησιολογική αντιμετώπιση και 
3) στην υλικοτεχνική υποδομή κυρίως στα συνθετικά μοσχεύματα που σήμερα είναι αρκετά 
τελειοποιημένα από τα πρώτης γενιάς (πίνακα 1).  
 

Πίνακας 1: History of Vascular Grafts 
Author Type of Graft 

Carrel et al, 1906  
 
Goyanes, 1906  
Tuffier, 1915  
Blakemore, 1942  
Hufnagel, 1947  
Gross et al, 1948  
Donovan, 1949  
Voorhees, 1952  
Egdahl, 1955  
Edwards and Tapp, 1955  
Edwards, 1957  
DeBakey, 1960  
Rosenberg, 1966  
Sparks, 1968  
Soyer etal, 1972  
Dardik, 1975  
Parodi, 1991 

Homologoιιs and l1eterologoιιs artery and vein transplant in 
dogs  

First autologous vein transplant in man Paraffin-lined silver 
tubes  

Vitallium tιιbes  
Polished methyl methacrylate tubes  
Arterial allografts  
Polyethylene tubes  
Vinyon-N®  
Siliconized rubber  
Crimped nylon  
Polytetrafluoroethylene  
Po1yester (Dacron®)  
Bovine heterograft  
Dacron-supported autogenoιιs fibrous tubes Expanded 

polytetrafluoroetl1ylene  
Ηιιman umbilical cord vein  
Stented endograft 

 

Ανατομικά η θωρακική αορτή ανήκει στην κοιλότητα του θώρακα και εκτείνεται από 
την αορτική βαλβίδα μέχρι το διάφραγμα. Περιγραφικά διακρίνεται: 1) στην ανιούσα αορτή, 
με άνω όριο την αορτική βαλβίδα και περιλαμβάνει τα όστια των στεφανιαίων αρτηριών, 2) 
στο αορτικό τόξο απ' όπου εκφύονται η δεξιά κοινή καρωτίδα, η δεξιά υποκλείδιος αρτηρία 
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και η ανώνυμος αρτηρία και τέλος 3) στην κατιούσα αορτή από την οποία εκφύονται οι 
σπονδυλικές αρτηρίες του νωτιαίου μυελού.  

Οι χειρουργικές παθήσεις της θωρακικής αορτής διακρίνονται στις εξής κατηγορίες:  
i) διαχωρισμό, ii) ανεύρυσμα, iii) τραυματική ρήξη και iv) συγγενείς ανωμαλίες (πίνακας 2).  

 

Πίνακας 2: Χειρουργικές παθήσεις της Αορτής 

Aνεύρυσμα:     Συγγενές (Marfan), Εκφυλιστικό, Λοιμώδες,  
Φλεγμονονώδες (Takayasu’s Arteritis) 

Ψευδοανεύρυσμα:  
Στένωση του ισθμού της αορτής  
Διαχωρισμός:     Κεντρικά (DeBakey Ι,ΙΙ, Type Α)  

Περιφερικά (DeBakey ΙΙΙ, Type Β)  
Τραυματική ρήξη της αορτής:  Κλειστή κάκωση (οξεία, χρόνια) 
     Διατιτραίον τραύμα 
 
ΟΡΙΣΜΟΣ - ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ - ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓIΑ  

Α. Διαχωρισμός  

Ο διαχωρισμός της αορτής αναπτύσσεται όταν στο ενδοθήλιο της αορτής λόγω 
τραυματισμού δημιουργηθεί παθολογική επικοινωνία, δηλαδή, πύλη εισόδου, με τον μέσο 
χιτώνα. Αυτό συνεπάγεται την εκτροπή μέρους της σφυγμικής ροής του αίματος μέσω της 
πύλης εισόδου από το ενδοθήλιο στον μέσο χιτώνα και τη δημιουργία αιματώματος ή 
ψευδοαυλού. 

Οι σημαντικότεροι προδιαθετικοί παράγοντες που προκαλούν τη δημιουργία 
διαχωρισμού είναι η ηλικία, η συστηματική αρτηριακή υπέρταση, οι συγγενείς ανωμαλίες της 
αορτικής βαλβίδας και οι κληρονομικές ανωμαλίες του συνδετικού ιστού της αορτής όπως η 
εκφύλιση του κολλαγόνου και των ελαστικών ινών του μέσου χιτώνα της αορτής.  

Για την άμεση αλλά και την ταχεία θεραπευτική αντιμετώπιση ο διαχωρισμός 
ταξινομείται σε τύπους που είναι διεθνώς: 

•   κατά DeBakey 

τύπος Ι: που εκτείνεται στην ανιούσα αορτή και το αορτικό τόξο 
τύπος ΙΙ: που εκτείνεται μόνον στην ανιούσα αορτή και 

 τύπος ΠΙ: που εκτείνεται στην κατιούσα αορτή περιφερικά της αριστεράς υποκλειδίου αρτηρίας 

•  κατά Stanford 

τύπος Α: που εκτείνεται μόνον στην ανιούσα αορτή, ανεξάρτητα της πύλης εισόδου 
τύπος Β: που εκτείνεται στην κατιούσα αορτή, περιφερικά της αριστεράς υποκλείδιου 
αρτηρίας. 
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Η ταξινόμηση των αορτικών διαχωρισμών που σήμερα χρησιμοποιείται είναι σε 
κεντρικό με κατώτερο όριο την υποκλείδιο αρτηρία και περιφερικό με αρχή την 
υποκλείδιο αρτηρία. Αλλά και σε οξύ, όταν η διάγνωση γίνεται άμεσα μέσα στις πρώτες 14 
ημέρες από την έναρξη των συμπτωμάτων ή σε χρόνιο, αν η διάγνωση γίνει μετά από 15 
ημέρες από την έναρξη των συμπτωμάτων (σχήματα 1,2,3 και 4). 

 

Σχήμα 1. Ταξινόμηση κατά DeBakey. 
 

 

Σχήμα 2. Ταξινόμηση κατά Stanford. 
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Σχήμα 3. Ταξινόμηση σε σχέση με την πύλη εισόδου. 
 

 
 

Σχήμα 4. Η τριπλή ταξινόμηση και η συχνότητα κατανομής σε σχέση με την πύλη εισόδου. 
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Β. Ανευρύσματα  

Η αρτηριοσκλήρυνση είναι η πιο συχνή αιτία αγγειακής νόσου που οδηγεί στη 
δημιουργία ανευρύσματος στο αορτικό τόξο και στην κατιούσα αορτή ενώ η εκφύλιση του 
μέσου χιτώνα της αορτής ευθύνεται για τα ανευρύσματα της ανιούσης αορτής. Η διάγνωση 
του ανευρύσματος γίνεται εφόσον στην αορτή υπάρχει διάταση και η διάμετρος της αορτής 
υπερβαίνει τα 3.0 εκατοστά. Ανάλογα δε με το σχήμα που εμφανίζουν χαρακτηρίζονται ως 
κυκλοτερή (fusiform), σακκοειδή αλλά και μικτά ενώ διαχωρισμός του μέσου χιτώνα της 
αορτής συχνά συνυπάρχει και αποτελεί την αιτία διάγνωσής τους (σχήμα 5).  

Η συχνότητα με την οποία τα ανευρύσματα της θωρακικής αορτής εντοπίζονται στους 
ενήλικες είναι 6 νέα ανευρύσματα ανά 1000 ασθενείς το έτος, με αναλογία άνδρες προς 
γυναίκες είναι 1.1-1.7 / 1.0 και μέση ηλικία 65 έτη για τους άνδρες και 77 έτη για τις γυναίκες.  

Οι προδιαθετικοί παράγοντες που ενοχοποιούνται είναι οι ίδιοι όπως και στο 
διαχωρισμό, ενώ η αρτηριοσκλήρυνση και το κάπνισμα επιβαρύνουν τον οργανισμό και 
αυξάνουν τον κίνδυνο της εμφάνισης ανευρύσματος. Συγγενείς παθολογικές καταστάσεις 
όπως το σύνδρομο Marfan σε νέα άτομα, τα καθιστά επιρρεπή στην ανάπτυξη ανευρύσματος 
της ανιούσης αορτής. 

 

 

Σχήμα 5. Ταξινόμηση, συχνότητα και μορφολογία των αορτικών ανευρυσμάτων. 
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Γ. Ρήξη Θωρακικής αορτής  

Η ρήξη της αορτής με συχνότερο σημείο εντόπισης τον ισθμό της αορτής, συνεπεία 
τροχαίου ατυχήματος ή πτώσης από ύψος είναι θανατηφόρος κατάστασης. Ο ισθμός της 
αορτής είναι το σημείο όπου η σταθερά πορεία της αορτής μεταπίπτει σε ευκίνητη με απλά 
λόγια η προστατευμένη εντός του θώρακα αορτή απελευθερώνεται και ο ισθμός καθίσταται 
ευάλωτος στην ρήξη. Ο θάνατος στο σημείο του ατυχήματος είναι ακαριαίος λόγω της άμεσης 
εξαγγείωσης του αίματος του ασθενή (σχήμα 6). 

 
Σχήμα 6. Θέσεις τραυματικής ρήξης της αορτής 

Όπου: Α-Βοτάλλειος πόρος, Β-Ανιούσα αορτή, C-Ανώνυμος αρτηρία και D-Κατιούσα αορτή. 
 

Δ. Στένωση του ισθμού της αορτής  

Η στένωση του ισθμού (coarctation) είναι καλοήθης συγγενής χειρουργική πάθηση της 
θωρακικής αορτής, οφείλεται σε πάχυνση του οπισθιοπλαγίου τοιχώματος της αορτής και 
εμφανίζεται στην παιδική ηλικία.  

ΔΙΑΓΝΩΣΗ  

Στο διαχωρισμό της αορτής, η κλασσική κλινική εικόνα χαρακτηρίζεται από οξεία 
έναρξη και δραματική εξέλιξη, με τον αιφνίδιο θάνατο να είναι η πρώτη και μοναδική 
εκδήλωση ενώ η διάγνωση τίθεται από τη νεκροψία. Η εμφάνιση οξύ προκάρδιου άλγους στο 
74-90% των ασθενών είναι μοναδικό σύμπτωμα. Ο ασθενής ταχύτατα εμφανίζει κλινική 
εικόνα shock. Αν ταυτόχρονα στον ασθενή συνυπάρχουν συμπτώματα όπως λιποθυμικό 
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επεισόδιο, νευρολογικά συμπτώματα, διαταραχές στην λειτουργία της αορτικής βαλβίδας 
(σχήμα 7, 8), έμφραγμα του μυοκαρδίου ή/και ολιγουρία, απλά υποδηλώνουν την θέση του 
διαχωρισμού και τα όργανα που επηρεάζονται αιμοδυναμικά. Στα ανευρύσματα η διάγνωση 
είναι ή τυχαίο εύρημα ή αποτέλεσμα, στις περισσότερες περιπτώσεις, δραματικών επιπλοκών 
από ρήξη ή διαχωρισμό, έμφραγμα του μυοκαρδίου ή οξεία καρδιακή ανεπάρκεια λόγω 
ανεπάρκειας της αορτικής βαλβίδας. 

 

 
Σχήμα 7. Επέκταση του άλγους στο στέρνο και θώρακα. 

Όπου: Α-στο λαιμό και τους ώμους, Β-στην πλάτη και C-ο ψευδοαυλός επεκτείνεται από το 
κέντρο στην περιφέρεια. 

 

 

Σχήμα 8. Ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας. 
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Για τη διάγνωση ζητούνται οι παρακάτω παρακλινικές εξετάσεις: 
l. ΗΚΓ, εξέταση ρουτίνας, μη παθογνωμονική, καταγράφει την εικόνα αριστεράς 

κοιλιακής υπερτροφίας ή περικαρδίτιδας ή ισχαιμίας του μυοκαρδίου λόγω 
προϋπάρχουσας αρτηριακής υπέρτασης, επιπωματισμού συνεπεία αιμοπερι-κάρδιου ή 
οξείας απόφραξης στεφανιαίας αρτηρίας (άνευ αξίας). 

2.  Απλή α/α θώρακα, εξέταση ρουτίνας, επίσης μη παθογνωμονική που όμως η απεικόνιση 
της διαπλάτυνσης του μεσοθωρακίου συνηγορεί υπέρ της παθολο-γικής θωρακικής 
αορτής και απαιτεί περαιτέρω έλεγχο (σπάνια την έχουμε στην διάθεσή μας). 

3.  Αξονική και μαγνητική τομογραφία με έγχυση σκιαστικού. Συνιστά την πλέον ειδική 
και ευαίσθητο εξέταση στη διάγνωση ανευρύσματος ή διαχωρισμού ή ρήξη της αορτής 
καθώς καταγράφει το μέγεθος και τη θέση του ανευρύσματος, την ύπαρξη πύλης 
εισόδου, την ύπαρξη ψευδοαυλού, την ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας και την 
ύπαρξη περικαρδιακού υγρού στο περικάρδιο (σήμερα επί υποψίας και μόνο η CT 
angio είναι επιβεβλημένη σε όλα τα κέντρα που δέχονται ύποπτα περιστατικά). 

4. Αγγειογραφία απεικονίζει την έκταση και τη σοβαρότητα του ανευρύσματος και του 
διαχωρισμού. Επιβάλλεται σε ασθενείς με ιστορικό στεφανιαίας νόσου καθώς ελέγχεται η 
βατότητα των στεφανιαίων αγγείων ώστε να υποβληθεί χωρίς επιπλοκές σε χειρουργική 
επέμβαση με τη βοήθεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας (γίνεται μόνον αν το επιτρέπει η 
βαρύτητα του ασθενή). 

5.  Σήμερα η συνεχώς διευρυνόμενη παρακλίνια χρήση της ειδικής και ευαίσθητου 
διαγνωστικής μεθόδου, της διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογραφίας (ΤΕΕ) συμβάλλει 
άμεσα, ταχύτατα και χωρίς επιπλοκές, στην αναίμακτο διάγνωση της ύπαρξης 
διαχωρισμού της αορτής αλλά και επιβεβαιώνει την χειρουργική αποκατάσταση 
περιεγχειρητικά. 

6. Οι βιοχημικές εξετάσεις αποτελούν μη ειδικές εξετάσεις σε ασυμπτωματικούς 
ασθενείς. Σε διαχωρισμό της αορτής οι υψηλές τιμές: των καρδιακών ενζύμων 
συνηγορούν για οξεία απόφραξη των στεφανιαίων αρτηριών, της ουρίας και της 
κρεατινίνης για οξεία απόφραξη των νεφρικών αρτηριών και η οξέωση για οξεία ισχαιμία 
του εντέρου και γενικά για την ανάπτυξη συνδρόμου χαμηλής καρδιακής παροχής. 

Συνοψίζοντας ο Nienaber και συν. δημοσιεύουν ότι η διάγνωση των παθήσεων της 
θωρακικής αορτής και ειδικότερα του διαχωρισμού γίνεται με ασφάλεια από τις αναίμακτες 
απεικονιστικές μεθόδους. Συγκεκριμένα προτείνουν ανεπιφύλακτα ως ασφαλής διαγνωστική 
μέθοδος για τη διάγνωση των σταθερών αιμοδυναμικά ασθενών, το MRI λόγω της υψηλής 
ευαισθησίας (98.3%) και ειδικότητας (97.8%). Όμως σε ασταθείς αιμοδυναμικά ασθενείς, 
το ΤΕΕ συστήνεται και προτείνεται ως ασφαλής διαγνωστική μέθοδος με ευαισθησία 97. 
7%, ειδικότητα 76.9% και χρονική διάρκεια περίπου l 5 min, σε σχέση με το MRI που 
απαιτεί χρονική περίοδο εξέτασης 40-45 n1in περίπου. Η αγγειογραφία, κλασσική αιματηρά 
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μέθοδος, διαθέτει περιορισμένες διαγνωστικές πληροφορίες σε σχέση με τις αναίμακτες 
μεθόδους και εμφανίζει υψηλό ποσοστό επιπλοκών, γι’ αυτό και επιλέγεται για την διάγνωση 
επιλεγμένων περιστατικών (όπου δηλαδή πιθανολογείται στεφανιαία νόσος). 
 

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗ  

Ανιούσα αορτή   

Ασθενείς με οξύ διαχωρισμό τύπου Α αντιμετωπίζονται αποκλειστικά χειρουργικά, διότι 
ο διαχωρισμός είναι θανατηφόρος και η συντηρητική θεραπεία εμφανίζει υψηλό ποσοστό 
θνησιμότητας (πίνακας 3).  

Ασθενείς με ανεύρυσμα χειρουργούνται όταν εμφανίζουν επίμονο άλγος παρόλο το 
μικρό μέγεθος του ανευρύσματος, η αορτική βαλβίδα λειτουργικά ανεπαρκή, συνυπάρχουν 
στηθαγχικά ενοχλήματα λόγω δυσλειτουργίας της αορτικής βαλβίδας ή απόφραξης στα όστια 
των στεφανιαίων αγγείων και το μέγεθος του ανευρύσματος παρουσιάζει ραγδαία αύξηση 
μεγαλύτερη του 50% από την φυσιολογική διάμετρο της αορτής (διάμετρο > 5.5 cm). 
Σημειωτέον ότι η κατιούσα αορτή αυξάνει γρηγορότερα (3mm/έτος) από ότι η ανιούσα αορτή 
(1mm/έτος). 

 

Πίνακας 3. Νοσοκομειακή θνησιμότητα (%) σε διαχωρισμό της αορτής 

 Χειρουργική Συντηρητική 

Τype A 

Type B 

10-years survival 

32 

32 

20-25 (Α& Β) 

72 

27 

33 (μόνο Β) 

 
Αορτικό τόξο  

Ασθενείς με οξύ διαχωρισμό στο αορτικό τόξο έχουν απόλυτο ένδειξη για χειρουργικής 
αντιμετώπιση, ενώ ασθενείς με ανεύρυσμα στο αορτικό τόξο εμφανίζουν υψηλό ποσοστό 
νοσηρότητα και θνητότητας ακόμα και μετά από προγραμματισμένη επέμβαση. Όμως η 
χειρουργική επέμβαση επιβάλλεται σε ασθενή που τα υποκειμενικά και αντικειμενικά 
συμπτώματα επιμένουν και το μέγεθος του ανευρύσματος δηλαδή η διάμετρος της αορτής 
υπερβαίνει τα 5.5 cm και συνεχώς αυξάνεται. 
 

Κατιούσα Αορτή  

Ασθενείς με οξύ διαχωρισμό τύπου Β αντιμετωπίζονται συντηρητικά λόγω του υψηλού 
ποσοστού θνητότητας και νοσηρότητας (Πίνακας 3). Όμως η χειρουργική επέμβαση με την 
εναλλακτική τεχνική της ενδαγγειακής προσπέλασης και τοποθέτησης συνθετικού 
μοσχεύματος (TEVAR) απαιτείται εφόσον συνυπάρχουν οι παρακάτω επιπλοκές: αδυναμία 
ρύθμισης της αρτηριακής υπέρτασης, επίμονο άλγος που συνηγορεί σε επέκταση του 
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διαχωρισμού, αυξανόμενη διάταση του μεσοθωρακίου σε διαδοχικές απεικονιστικές εξετάσεις, 
εμφάνιση νευρολογικών επιπλοκών, σταδιακή εμφάνιση νεφρικής ανεπάρκειας και 
γαστροεvτερικής ισχαιμίας και ανεπάρκειας της αορτικής βαλβίδας.  

Ασθενείς με ανεύρυσμα υποβάλλονται σε χειρουργική επέμβαση, με την τεχνική 
TEVAR εφόσον υπάρχουν οι παρακάτω ενδείξεις: χρόνιο ανεύρυσμα με επίμονο άλγος ή άλλα 
κλινικά συμπτώματα, ανεύρυσμα μεγέθους πάνω από5.5 cm που συνεχώς αυξάνεται ή ρήξη 
ανευρύσματος.  

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ  

Ασθενείς με οξύ διαχωρισμό της αορτής και χωρίς θεραπευτική αντιμετώπιση στις 
πρώτες 48 ώρες πεθαίνει το 50%. Σε ασθενείς με σοβαρή υποψία ανάπτυξης οξύ διαχωρισμού 
της αορτής, επιβάλλεται αμέσως η στενή παρακολούθηση της αιμοδυναμικής κατάστασής των 
σε Εντατική Μονάδα ώστε άμεσα να ρυθμισθούν η αρτηριακή πίεση, ο καρδιακός ρυθμός και 
η νεφρική λειτουργία. Στον ασθενή τοποθετούνται φλεβικοί καθετήρες μεγάλου 
διαμετρήματος για την επείγουσα χορήγηση κρυσταλλοειδών και κολλοειδών και αρτηριακός 
καθετήρας για την συνεχή παρακολούθηση της αρτηριακής πίεσης τοποθετείται. Ο έλεγχος 
της αρτηριακής πίεσης γίνεται με τη χορήγηση ΕΦ β-αδρεvεργικών αποκλειστώv όπως 
προπραvολόλης ή ατεvολόλης ή στάγδην εσμολόλης (φάρμακο εκλογής), και 
αγγειοδιασταλτικών όπως νιτροπρωσσικό νάτριο σε συνδυασμό με αναλγητικά για την ύφεση 
του επίμονου άλγους. Η μείωση της αρτηριακής πίεσης όμως πρέπει να γίνεται προσεκτικά 
ώστε η αιμάτωση των ζωτικών οργάνων να μην επηρεάζεται καθώς ο στόχος είναι να 
επιτευχθεί συστολική αρτηριακή πίεση 100-120 mmHg ή μέση αρτηριακή) πίεση 60-75 
mmHg εφόσον ο ασθενής την ανέχεται καλά (Σχήμα  9). Σε ασθενείς που ο καρδιακός 
επιπωματισμός συνυπάρχει με τη κλινική εικόνα του κεντρικού διαχωρισμού ή του 
ανευρύσματος απαγορεύεται η περικαρδιοκέvτηση και επιβάλλεται η άμεση χειρουργική 
αντιμετώπιση των, άλλως πως ο επιπωματισμός επιταχύνει τον θάνατο του ασθενή. 

Περιεγχειρητικά, πλέον των αρτηριακών και φλεβικών καθετήρων, η συνεχής 
παρακολούθηση των ζωτικών οργάνων επιβάλλει την χρήση εξειδικευμένου monitoring όπως 
είναι η εισαγωγή του πνευμονικού καθετήρα, του ουροκαθετήρα, του γαστροοισοφαγικού 
σωλήνα, του θερμομέτρου. Σήμερα η εισαγωγή του καθετήρα για την εκτέλεση ΤΕΕ 
επιβάλλεται σε όλους τους ασθενείς. Σε πολλά κέντρα η παρακολούθηση των προκλητών 
δυναμικών διεγχειρητικά θεωρείται χρήσιμη καθώς ενημερώνει και προλαμβάνει την 
ανάπτυξη της παραπληγίας, σοβαρής επιπλοκής που οφείλεται στην ανεπαρκή αιμάτωση του 
ΝΜ λόγω αποκλεισμού των σπονδυλικών αρτηριών συνεπεία του αποκλεισμού της αορτής 
(cross-clamp).  
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Σχήμα 9. Οξύς διαχωρισμός της αορτής: διάγνωση και αντιμετώπιση. 

Σε ασθενείς με ανεύρυσμα, διαχωρισμό ή ρήξη της αορτής που θα υποβληθούν 
επειγόντως ή προγραμματισμένα σε επέμβαση χορηγείται γενική αναισθησία. Η επιλογή των 
αναισθητικών, αναλγητικών και μυοχαλαρωτικών εξατομικεύεται ανάλογα με τη γενική 
κατάσταση του ασθενή.  

Αναλυτικότερα, στην ανιούσα αορτή απαραίτητη είναι η εξωσωματική κυκλοφορία με 
αποκλεισμό της αορτής είτε για την αντικατάσταση της παθολογικής αορτής με ευθύ 
συνθετικό μόσχευμα, είτε για την εκτέλεση της επέμβασης Bentall, όπου γίνεται 
αντικατάσταση της αορτικής βαλβίδας με βαλβιδοφόρο μόσχευμα και ταυτόχρονα 
εμφυτεύονται στο μόσχευμα τα όστια των δεξιάς και αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας. Μία 
τρίτη τεχνική που χρησιμοποιείται είναι η ανοικτή τεχνική, όπου η συρραφή της περιφερικής 
αναστόμωσης γίνεται χωρίς αποκλεισμό της αορτής. Επειδή ο αποκλεισμός είναι αδύνατος στο 
ύψος περιφερικά της ανωνύμου, επιλέγεται η εξωσωματική κυκλοφορία με βαθιά υποθερμία 
και κυκλοφορική παύση (CPB and DHCA) για την προστασία των ζωτικών οργάνων και για 
όσο χρόνο χρειάζεται η εκτέλεση της αναστόμωσης. Ο ασφαλής χρόνος παραμονής στις 
συνθήκες αυτές χωρίς αιμάτωση και οξυγόνωση είναι περίπου 20 λεπτά και η επέμβαση 
ολοκληρώνεται με επαναφορά στην εξωσωματική κυκλοφορία.  

Στις επεμβάσεις του αορτικού τόξου η αντικατάστασή του με συνθετικό μόσχευμα και η 
εμφύτευση σε αυτό της δεξιάς κοινής καρωτίδας, της δεξιάς υποκλειδίου αρτηρίας και της 
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ανωνύμου αρτηρίας απαιτεί ιδιαίτερη προσοχή. Όπως σε κάθε καρδιοχειρουργική επέμβαση 
με εξωσωματική κυκλοφορία απαιτείται η προστασία του μυοκαρδίου και του κεντρικού 
νευρικού συστήματος. Στις επεμβάσεις του τόξου η προστασία γίνεται με την εφαρμογή 
εξωσωματικής κυκλοφορίας με βαθιά υποθερμία και κυκλοφορική παύση (CPB and DHCA) 
και επιπλέον συνοδεύεται από τη χορήγηση κατευθείαν ή ανάστροφα εγκεφαλοπληγίας μέσω 
καθετήρων που τοποθετούνται στην υποκλείδιο αρτηρία. Στις επεμβάσεις της κατιούσης 
θωρακικής και θωρακοκοιλιακής αορτής για την αντικατάσταση της αορτής απαιτείται γενική 
αναισθησία σε θέση αριστεράς θωρακοτομής με αερισμό του δεξιού πνεύμονα και μερική 
εξωσωματική κυκλοφορία. Η παραπληγία αποτελεί την πλέον ανεπιθύμητη επιπλοκή και είναι 
αποτέλεσμα ισχαιμίας του ΝΜ. Τα αίτια της εμφάνισης της πολυπαραγοντικά  (ανατομικά, 
τεχνικά και φυσιολογικά) (Πίνακας 4) καθώς επηρεάζουν την αιμάτωση του Νωτιαίου 
Μυελού. Αλλά και η περιεγχειρητική υπόταση συμβάλλει συχνά στη καθυστερημένη 
εμφάνιση παραπληγίας καθώς η αύξηση της πίεσης του ΕΝΥ κεντρικά, μετά την εφαρμογή 
του αποκλεισμού της αορτής μειώνει δραματικά την αιμάτωση του ΝΜ. Η συχνότητα 
εμφάνισης της παραπληγίας εξαρτάται από τον τύπο και την έκταση της αορτικής βλάβης (Π).  
 

Πίνακας 4. Παράγοντες που επηρεάζουν την εμφάνιση παραπληγίας μετά από επέμβαση στην 
κατιούσα και στην θωρακοκοιλιακή αορτή. 
 

Διάρκεια αποκλεισμού της αορτής (aortic-cross clamping time)  
Επέκταση της νόσου  
Επέκταση της χειρουργικής τεχνικής  
Διαχωρισμός ή ανεύρυσμα  
Απολίνωση μεσοπλευρίων αρτηριών  
Εφαρμογή ελεγχόμενης υπότασης κεντρικά του αποκλεισμού  
Διατήρηση περιφερικά του αποκλεισμού επαρκούς αορτικής πίεσης  
Διατήρηση επαρκούς πίεσης του ΕΝΥ ή παροχέτευση  
Ηλικία ασθενούς  
Συνολικός χρόνος περιεγχειρητικής υπότασης  
Αύξηση των επιπέδων σακχάρου του αίματος περιεγχειρητικά 
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Πίνακας 5. Συχνότητα εμφάνισης τραυματισμού του ΝΜ μετά από επέμβαση θωρακοκοιλιακού 
ανευρύσματος της αορτής 
 

Τύπος και έκταση του ανευρύσματος 

  

Crawford type Ι  

Crawford type lI  

Cra,vford type Ill  

Κοιλιακή αορτή 

 

χωρίς 

 

6-10 

17-21 

2-9 

0,5-2 

% παραπληγία – πάρεσης 
διαχωρισμό 

 

με 

 

21 

40-50 

14-22 

--- 

 

Όπου:  
Type Ι:   μέρος της κατιούσης και της κοιλιακής αλλά πάνω από τις νεφρικές αρτηρίες  
Type ΙΙ: μέρος της κατιούσης και μέρος ή όλη η κοιλιακή μακριά του διχασμού. 
Type ΙΙΙ: περιφερικά στην κατιούσα αορτή και διάφορα τμήματα της κοιλιακής  

ΜΕΘΟΔΟΙ ΠΡΟΣΤΑΣΙΑΣ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΣ ΚΑΙ ΤΟΥ ΝΩΤΙΑΙΟΥ ΜΥΕΛΟΥ  

Η χειρουργική του αορτικού τόξου απαιτεί διακοπή της εγκεφαλικής λειτουργίας και η 
εφαρμογή της υποθερμία είναι η πιο ευαίσθητος τεχνική για την προστασία του εγκεφάλου. Οι 
τεχνικές που συνήθως χρησιμοποιούνται είναι: 
• Βαθιά υποθερμία και κυκλοφορική παύση 

Deep hypothermia and circulatory arrest, DHCA  
• Βαθιά υποθερμία και κυκλοφορική παύση με χορήγηση ανάστροφης εγκεφαλοπληγίας 

DHCA along wίth retrograte celebral perfusion, DHCA and RCP 
• Χορήγηση εκλεκτικά ορθόδρομης εγκεφαλοπληγίας 

Andergrade selective cerebral perfusion, SCP  
• Η χορήγηση φαρμακευτικών ουσιών όπως πχ βαρβιτουρικών, κορτικοστερορειδών, γλυκόζης, 

μαννιτόλης, αναστολέων ασβεστίου, ιόντων μαγνησίου χρησιμοποιούνται ευρέως με 
αμφιλεγόμενα αποτελέσματα για την πρόληψη του συνδρόμου επαναιμάτωσης (reperfusion 
injury) μετά την DHCA.  

Η υποθερμία μειώνει την κατανάλωση οξυγόνου από τους ιστούς καθώς παρατείνει την 
περίοδο ανοξίας χωρίς να προκληθούν μόνιμες βλάβες. Καθώς η καμπύλη αποδέσμευση του 
οξυγόνου μετατίθεται αριστερά, η αποδέσμευση του οξυγόνου στους ιστούς ελαττώνεται ενώ 
το διαλυμένο οξυγόνο στο πλάσμα αυξάνεται. Η ομοιοστασία της γλυκόζης επηρεάζεται, 
καθώς στο πλάσμα αυξάνονται τα επίπεδα της ινσουλίνης και των κατεχολαμινών και 
μειώνεται η απάντηση των ιστών στην εξωγενή ινσουλίνη. Επίσης η ηπατική και η νεφρική 
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λειτουργία επηρεάζονται με αποτέλεσμα η δραματική μείωση της απέκκρισης των φαρμάκων, 
της σπειραματικής διήθησης και της αποβολής των ούρων. Η κατανάλωση οξυγόνου από τα 
εγκεφαλικά κύτταρα μειώνεται και η ηλεκτρική δραστηριότητα απουσιάζει (ισοηλεκτρική 
γραμμή σε 18°C - 20°C). Η υποθερμία παρουσιάζει αύξηση της γλοιότητας του αίματος και 
μείωση της λειτουργικότητας των αιμοπεταλίων. Η αιμοαραίωση επιβάλλεται καθ όλη την 
διάρκεια της βαθιάς υποθερμίας και πλεονεκτεί γιατί η απόδοση οξυγόνου στους ιστούς είναι 
μεγαλύτερη σε τιμή Ht 18-20%.  

Η πρόληψη του συνδρόμου επαναιμάτωσης και η αποφυγή της εμφάνισης του SIRS 
είναι αποτέλεσμα της εφαρμογής των παρακάτω αρχών στη διαχείριση του DHCA: 
• Διατήρηση ικανοποιητικής επιφανειακής και κεντρικής υποθερμίας (surface and core cooling). 
• Αιμοαραίωση με τιμή Ht 20% σε θερμοκρασία 20 °C.  
• Χορήγηση μυοχαλαρωτικών ώστε να επιτευχθεί συνολικά μείωση της κατανάλωσης του 

οξυγόνου από τους ιστούς. 
• Συνεχής παρακολούθηση της εγκεφαλικής λειτουργίας με EEG, προκλητά δυναμικά, 

μέτρηση του κορεσμού του φλεβικού αίματος στον σφαγιτιδικό βολβό για την επιβεβαίωση 
της έλλειψης ηλεκτρικής και μεταβολικής λειτουργίας. 

• Αποφυγή σοβαρής υπεργλυκαιμίας πριν και μετά το κυκλοφορικό arrest. 
• Επαγρύπνηση για την αποφυγή ανάπτυξης stress response, SIRS και συνδρόμου 

επαναιμάτωσης. 
• Η ασφαλής χρονική περίοδος εφαρμογής της DHCA είναι έως 20 min. Αν απαιτείται 

περισσότερος χρόνος, η επαναιμάτωση των ιστών επιλαμβάνεται μέσω της CPB, 
υποχρεωτικά για 5 min και επαναλαμβάνεται κάθε 20-30 min. 

• Η χορήγηση andergrade SCP ή RCP επιβάλλεται σε πολύπλοκες επεμβάσεις. 
• Στην μέτρηση της οξεοβασικής ισορροπίας χρησιμοποιείται η μέθοδος του alpha-stat αντί 

pH-stat. 
• Συνιστάται η φαρμακολογική αντιμετώπιση των διαταραχών του πηκτικού μηχανισμού. 
• Προσεκτική χειρισμοί καθ όλη την διάρκεια της επαναιμάτωσης (από το arrest στο πλήρες 

CPB) για να αποφευχθεί η δυσλειτουργία του εγκεφάλου αποτέλεσμα της απελευθέρωσης 
χημικών και μεταβολικών ουσιών. 

Η προστασία του ΝΜ απαιτείται για την πρόληψη της παραπληγίας και επηρεάζεται 
σημαντικά από τους εξής χειρισμούς:  
• Μείωση του χρόνου αποκλεισμού της αορτής. 
• Αιμάτωση περιφερικά του αποκλεισμού με την εφαρμογή partial-CBP. 
• Εκκενωτική παρακέντηση του ΕΝΥ. 
• Επανεμφύτευση των μεσοπλευρίων και οσφυϊκών αρτηριών. 
• Μέτρια υποθερμία. 
• Χορήγηση φαρμακευτικών ουσιών. 
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ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΗΝ ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ 

Κωνσταντίνος ΣΤΑΜΟΥΛΗΣ 
 

 

ABSTRACT 

Vascular surgery involves a wide variety of operations, most of which involve vessels 
that perfuse some of the body's vital organs. In addition, these interventions are performed on 
patients with multiple comorbidities due to their lifestyle (smoking, sedentary living, 
unhealthy eating) and hereditary disorders. All of the above makes the population of vascular 
surgery patients a truly special challenge in terms of perioperative management. The 
peculiarities of this surgical population have been recognised since the 1970s, and their 
significance is such that in earlier guidelines for preoperative evaluation for non-cardiac 
surgery, special mention was made for this population and the vascular disease considered to 
be a specific risk factor that should be taken into consideration in order to decide whether  
special tests for the evaluation of the functional status of the patients are needed to be 
performed during the preoperative period. In addition during the intraoperative and 
postoperative management of vascular surgery patients, meticulous use of specialised 
monitoring, personalised fluid infusion and vasoactive drugs are needed in order to maintain 
the hemodynamic stability of the patients especially during specific surgical manipulations. 

 The management of carotid artery stenosis is based on the degree of stenosis and the 
presence of symptoms. The development of carotid artery stenting has provided an alternative 
to endarterectomy in certain circumstances.  

Endovascular techniques have led to the greatest change in practice in the management 
of patients with aortic disease. The majority of elective abdominal aortic cases and an 
increasing number of thoracic aortic cases are managed endovascularly. Fewer open 
surgical repairs are performed, and those that are tend to be in patients with more complex 
disease. 

Finally patients with peripheral vascular disease requires an understanding of the 
pathophysiology of the disease, common comorbidities, perioperative complications, and 
possible surgical intervention strategies. 
 
Key words: vascular anesthesia, aortic aneurysm, carotid stenosis, peripheral vascular disease 

 
ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η αγγειοχειρουργική περιλαμβάνει μία ευρεία ποικιλία επεμβάσεων που στο μεγαλύτερο 
ποσοστό τους αφορούν αγγεία που αρδεύουν ζωτικά όργανα του σώματος. Επιπλέον οι 
επεμβάσεις αυτές πραγματοποιούνται σε ασθενείς με πολλές συνοσηρότητες λόγω του τρόπου 
ζωής τους (κάπνισμα, καθιστική ζωή, ανθυγιεινή διατροφή) αλλά και κληρονομικών 
διαταραχών. Όλα τα παραπάνω καθιστούν τον πληθυσμό των αγγειοχειρουργικών ασθενών 
μια πραγματικά ιδιαίτερη πρόκληση ως αναφορά την περιεγχειρητική διαχείριση. Οι 
ιδιαιτερότητες αυτού του χειρουργικού πληθυσμού έχουν αναγνωριστεί από τη δεκαετία του 
1970 και η σημασία τους είναι τέτοια που σε παλαιότερες κατευθυντήριες οδηγίες για την 
προεγχειρητική εκτίμηση σε μη καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις γινόταν ιδιαίτερη αναφορά 
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και θεωρούταν ως ιδιαίτερος παράγοντας κινδύνου που έπρεπε να ληφθεί υπόψη προκειμένου 
να αποφασιστεί η χρήση εξειδικευμένων δοκιμασιών αλλά και η περιεγχειρητική διαχείριση 
των ασθενών.  

ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ ΤΩΝ ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

Η προεγχειρητική εκτίμηση έχει αναγνωριστεί σαν ιδιαίτερης σημασίας διαδικασία στην 
προετοιμασία ασθενών, κυρίως υψηλού κινδύνου, ειδικά για μέσου και υψηλού κινδύνου 
επεμβάσεις. Τα κύρια στοιχεία που περιλαμβάνει είναι η λήψη ενδελεχούς ιστορικού και η 
κλινική εξέταση, που συνήθως θα καθορίσουν και το βαθμό εμπλοκής άλλων ειδικοτήτων 
στην προετοιμασία των ασθενών, είτε για των τροποποίηση παραγόντων κινδύνων ή της 
φαρμακευτικής αγωγής, είτε για την εκτέλεση ειδικών δοκιμασιών προκειμένου να καθοριστεί 
το επίπεδο της λειτουργικής ικανότητας των ασθενών. 

Το ιστορικό: Όπως αναφέρθηκε η λήψη του ιστορικού σε αγγειοχειρουργικούς ασθενείς 
πρέπει να είναι ενδελεχής και να αφορά: α) τον εντοπισμό άλλων συνοσηροτήτων, που 
προκαλούνται από τους ίδιους, ή διαφορετικούς παράγοντες που προκάλεσαν την αγγειακή 
νόσο (για παράδειγμα το κάπνισμα μπορεί να προκαλεί και χρόνια αποφρακτική 
πνευμονοπάθεια) και β) την ανίχνευση προσβολής αγγειακών δικτύων άλλων οργάνων 
(νευρολογικά ελλείμματα, παλιότερα εμφράγματα του μυοκαρδίου, ασταθής ή σταθερή 
στηθάγχη) εκτός αυτού για το οποίο ο ασθενής θα υποβληθεί σε αγγειοχειρουργική επέμβαση. 
Για παράδειγμα επιδημιολογικές μελέτες έχουν δείξει ότι σε  ασθενείς με περιφερική αγγειακή 
νόσο, το ποσοστό κλινικά σημαντικής αθηρωμάτωσης των καρωτίδων στους ασθενείς αυτούς 
μπορεί να κυμαίνεται μεταξύ 12-90% ανάλογα την χρησιμοποιούμενη μέθοδο ανίχνευσης. 
Επιπλέον στους ίδιους ασθενείς αναφέρεται ότι τα στεφανιαία αγγεία είναι ελεύθερα 
αθηρωματικών βλαβών μόνο στο 8% των ασθενών. Με βάση τα προαναφερθέντα οι ασθενείς 
αυτοί πιθανόν να έχουν υποβληθεί σε επεμβάσεις επαναιμάτωσης άλλων οργάνων 
(αγγειοπλαστικές στεφανιαίων αγγείων ή αορτοστεφανιαίας παράκαμψης) και οι οποίες θα 
πρέπει όλες να καταγράφονται με κάθε δυνατή λεπτομέρεια. Επιπλέον είναι σχεδόν σίγουρο 
ότι θα βρίσκονται υπό αγωγή με φαρμακευτικούς παράγοντες που η χορήγησή τους θα 
χρειάζεται τροποποίηση (αντιπηκτικά, αντιαιμοπεταλιακά, αΜΕΑ κτλ), διακοπή (αΜΕΑ, 
αντιπηκτικά) ή έναρξη (στατίνες). Τέλος είναι σημαντικό να γίνεται τουλάχιστον μία αρχική 
εκτίμηση της λειτουργικής ικανότητας των ασθενών μέσω της εκτίμησης των μεταβολικών 
ισοδυνάμων αν και δεν υπάρχουν δεδομένων για την αντικειμενικότητα της μεθόδου. 

Φυσικά είναι αυτονόητο ότι καταγράφεται οποιοδήποτε άλλο στοιχείο όπως το 
οικογενειακό ιστορικό, παλιότερες επεμβάσεις που δεν αφορούν αγγεία, άλλα νοσήματα 
(σακχαρώδης διαβήτης, νεφρική ανεπάρκεια, ύπαρξη νευρογνωσιακών διαταραχών, 
βαλβιδοπάθειες, καρδιακή ανεπάρκεια, αρρυθμίες), δίνοντας ιδιαίτερη έμφαση σε αυτά που 
αποτελούν παράγοντες κινδύνου σε προγνωστικές κλίμακες (score) περιεγχειρητικού 
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κινδύνου, οι οποίες και θα πρέπει να υπολογίζονται, έξεις (κάπνισμα, χρήση αλκοόλ κ.ά), 
πιθανές αλλεργίες κ.τ.λ.  

Κλινική εξέταση: Κατά την κλινική εξέταση θα πρέπει να καταγράφεται η συχνότητα 
και η ποιότητα των σφύξεων σε διάφορα σημεία του αρτηριακού δέντρου, η ύπαρξη 
αρρυθμιών, φυσημάτων και επιπλέον καρδιακών τόνων (S3,S4), να γίνεται ακρόαση του 
αναπνευστικού, να καταγράφονται τα ζωτικά σημεία, να καταγράφονται τυχόν βλάβες του 
δέρματος και των υποκείμενων ιστών, αγγειακής ή μη αιτιολογίας, και να γίνεται αδρή 
νευρολογική εξέταση από την οποία δεν πρέπει να παραλείπεται η εκτίμηση των κρανιακών 
νεύρων.  Ωστόσο δεν πρέπει να παραλείπονται από την κλινική εξέταση όλα τα υπόλοιπα 
σημεία αναισθησιολογικού ενδιαφέροντος όπως για παράδειγμα η εκτίμηση του αεραγωγού.  

Εργαστηριακός έλεγχος και εκτέλεση ειδικών δοκιμασιών: Ο εργαστηριακός έλεγχος 
είναι ανάγκη να περιλαμβάνει εκτός της γενικής αίματος και της εκτίμησης του πηκτικού 
μηχανισμού, και έλεγχο της νεφρικής και την ηπατικής λειτουργίας, ηλεκτρολύτες και 
γλυκόζη αίματος. Σε ασθενείς που θα υποβληθούν σε ενδοαγγειακές επεμβάσεις, ή που 
λαμβάνουν νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά θα πρέπει να υπολογίζεται και η κάθαρση 
της κρεατινίνης. Τέλος προτείνεται ο προεγχειρητικός προσδιορισμός του νατριουρητικού 
πεπτιδίου και για ορισμένους ασθενείς και της τροπονίνης καθώς και οι δύο δείκτες μπορεί να 
έχουν προγνωστική αξία για την εκδήλωση μείζονων καρδιαγγειακών συμβαμάτων 
μετεγχειρητικά. Τέλος στους ασθενείς αυτούς λόγω των συνοσηροτήτων που παρουσιάζουν 
αλλά και της ηλικίας προτείνεται η λήψη ΗΚΓραφήματος. 

Όσον αφορά ειδικές δοκιμασίες όπως η δοκιμασία κόπωσης, πυρηνικές απεικονιστικές 
τεχνικές, υπερηχοκαρδιογραφική εκτίμηση της καρδιακής λειτουργίας, καρδιοαναπνευστική 
δοκιμασία κόπωσης (cardiopulmonary exercise test) κ.τ.λ προτείνεται να πραγματοποιούνται 
μόνο εφόσον πρόκειται να τροποποιήσουν την περιεγχειρητική διαχείριση του ασθενούς ή να 
μεταβάλλουν το αναισθησιολογικό πλάνο και βέβαια με βάση τους περιορισμούς που μπορεί 
να ισχύουν λόγω της κατάστασης του ασθενούς ή της εφαρμογής πρωτοκόλλων 
προεγχειρητικού ελέγχου σε κάθε νοσοκομείο.  

Φαρμακευτική αγωγή: Προεγχειρητικά η αγωγή που λαμβάνουν οι ασθενείς θα πρέπει 
να συνεχίζεται χωρίς διακοπή έως την ημέρα του χειρουργείου με εξαίρεση ίσως τους 
αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου ή των υποδοχέων της αγγειοτενσίνης ΙΙ και των 
διουρητικών, ειδικά όταν αυτά χορηγούνται για τον έλεγχο της υπέρτασης, καθώς και για 
ορισμένες κατηγορίες αντιψυχωσικών φαρμάκων. Επιπλέον στους ασθενείς αυτούς ειδικά 
όταν πρόκειται για αντιμετώπιση περιφερικής αγγειακής ή καρωτιδικής νόσου δεν γίνεται 
διακοπή των αντιαιμοπεταλιακών που χορηγούνται ενώ για τα από τους στόματος αντιπηκτικά 
ισχύουν οι γενικοί κανόνες που διέπουν την περιεγχειρητική διαχείριση των φαρμάκων αυτών. 
Επιπλέον για άλλες δύο κατηγορίες φαρμάκων, τους β αναστολείς και τις στατίνες, σύμφωνα 
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με τις κατευθυντήριες οδηγίες μπορεί ακόμη και να εξετάζεται η έναρξη τους προεγχειρητικά, 
σε ασθενείς που δεν τα λαμβάνουν. 

ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ 

Α) Ενδαρτηρεκτομή καρωτίδας 

Έχει υπολογιστεί ότι στην Ευρώπη συμβαίνουν περίπου 1 εκατομμύριο εγκεφαλικά 
επεισόδια ετησίως και ότι το 15-20% από αυτά οφείλονται σε στένωση της καρωτίδας. 
Επιπλέον έχει αποδειχθεί ότι η χειρουργική αντιμετώπιση της στένωσης είναι ο 
αποτελεσματικότερος τρόπος της δευτερογενούς πρόληψης όσον αφορά την πρόκληση 
ισχαιμικού εγκεφαλικού επεισοδίου. Από το 2004, όπου πραγματοποιήθηκε η πρώτη 
ενδοαγγειακή αντιμετώπιση στένωση της καρωτίδας με τοποθέτηση stent, η χειρουργική 
αντιμετώπιση της νόσου μπορεί να γίνει είτε με ανοικτή επέμβαση είτε με την ενδοαγγειακή 
μέθοδο, αν και όλες οι τυχαιοποιημένες μελέτες απέτυχαν να καταδείξουν ότι η ενδοαγγειακή 
μέθοδο μπορεί να συσχετιστεί με μικρότερο αριθμό περιεγχειρητικών ισχαιμικών επεισοδίων, 
κάποιες δε από αυτές διεκόπησαν πρόωρα λόγω μεγαλύτερης συχνότητας επιπλοκών. Έτσι 
κατά κύριο λόγο η ενδοαγγειακή μέθοδος χρησιμοποιείται σαν εναλλακτική μέθοδο σε 
υψηλού κινδύνου ασθενείς και σε ορισμένες περιπτώσεις επαναστένωσης του αγγείου. Στη 
πρώτη περίπτωση είναι περισσότερο αναγκαίο η απόφαση να ληφθεί με στενή συνεργασία του 
αναισθησιολόγου και του αγγειοχειρουργού και φυσικά κατόπιν ενημέρωσης του ασθενούς. 

Ανοικτή ενδαρτηρεκτομή καρωτίδος: Το πρώτο ερώτημα που μπορεί να απασχολήσει 
τον αναισθησιολόγο μετά τον προεγχειρητικό έλεγχο είναι το είδος της αναισθησίας. Οι 
επεμβάσεις ενδαρτηρεκτομής της καρωτίδας μπορούν να πραγματοποιηθούν είτε με γενική 
αναισθησία είτε με τοποπεριοχικές τεχνικές, συχνά συνοδευόμενης με τη χρήση monitored 
anesthesia care (MAC). H δεξμεδετομιδίνη η οποία δεν προκαλεί αναπνευστική καταστολή 
θεωρείται από πολλούς σημαντική εξέλιξη, ωστόσο δεν πρέπει να παραβλέπονται οι 
αιμοδυναμικές επιπτώσεις του φαρμάκου. Στις περιπτώσεις αυτές η άμεση νευρολογική 
εκτίμηση του ασθενούς σε κάθε στάδιο της επέμβασης αποτελεί σημαντικό πλεονέκτημα 
καθώς επιτρέπει τη γρήγορη λήψη αποφάσεων σε κρίσιμες φάσεις της επέμβασης όπως η 
απόφαση για τοποθέτηση παράκαμψης. Ωστόσο στις περισσότερες μελέτες με σημαντικότερη 
τη μελέτη GALA δεν αποδείχθηκε πως η χρήση τοποπεριοχικών τεχνικών σχετίζεται με 
καλύτερη έκβαση πέραν της μικρότερης παραμονής στο νοσοκομείο. Επιπλέον είναι 
σημαντικό να λαμβάνεται υπόψη ότι συχνά οι ασθενείς αυτοί λαμβάνουν διπλή αντι-
αιμοπεταλειακή αγωγή η οποία σε συνδυασμό και με την διεγχειρητική χορήγηση ηπαρίνης 
μπορεί να αυξήσουν σημαντικά τον κίνδυνο τραχηλικού αιματώματος στον τράχηλο.  

Διεγχειρητικά ιδιαίτερης σημασίας είναι για τον αναισθησιολόγο η απόφαση για την 
τοποθέτηση παράκαμψης (shunt) και η διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας καθώς 
κατά τη διάρκεια του αποκλεισμού της καρωτίδας είτε η υπόταση είτε η υπέρταση μπορεί να 



249 
 

προκαλέσουν σοβαρές επιπλοκές όπως ισχαιμικό ή αιμορραγικό εγκεφαλικό επεισόδιο, 
έμφραγμα του μυοκαρδίου, καθώς και να σχετιστούν με μετεγχειρητικό παραλήρημα ή 
επιδείνωση ήδη προϋπαρχουσών νοητικών διαταραχών. Οι διαταραχές των τιμών της αρτ. 
πίεσης είναι συχνές κατά τη διάρκεια των επεμβάσεων αυτών και μπορεί να οφείλονται σε 
μείωση της ευαισθησίας των τασεουποδοχέων του καρωτιδικού σωματίου, το οποίο αρκετά 
συχνά εντοπίζεται στην περιοχική της αθηρωματικής πλάκας. Αν και ακόμη και σήμερα 
επικρατεί το «δόγμα» της διατήρησης της αρτ. πίεσης στο +/- 20% των αρχικών τιμών ωστόσο 
αποτελεί σημαντικό βοήθημα στη λήψη των αποφάσεων το monitoring της εγκεφαλικής 
άρδευσης και λειτουργίας. Στο πεδίο αυτό η πραγματοποίηση των επεμβάσεων με 
τοποπεριοχικές τεχνικές όπως αναφέρθηκε θεωρείται από πολλούς σαν το «gold standard». Αν 
ωστόσο η επέμβαση πραγματοποιείται με γενική αναισθησία η χρήση του διακρανιακού 
Doppler, της εγκεφαλικής οξυμετρίας, η μέτρηση της πίεσης περιφερικότερα του 
αποκλεισμού, ή τα σωματοαισθητικά δυναμικά μπορούν να βοηθήσουν σημαντικά στη 
διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας και τη λήψη της απόφασης για τοποθέτηση 
παράκαμψης. Παράγοντες όπως τεχνικές δυσκολίες, ελλιπής εξοικείωση της ιατρικής ομάδας 
με τη μέθοδο, αλλά και έλλειψη σαφών ουδών για την ιατρική παρέμβαση, όπως ισχύει για την 
εγκεφαλική οξυμετρία, μπορεί να περιορίσουν τη χρησιμότητα αλλά και τη συχνότητα χρήσης 
των παραπάνω μεθόδων. Όσον αφορά τη φαρμακευτική αντιμετώπιση της διεγχειρητικής 
υπότασης κυρίως χρησιμοποιούνται η φαινυλεφρίνη και η εφεδρίνη. Η χρήση ωστόσο της 
πρώτης έχει συσχετιστεί με μείωση του rSO2 (regional oxygen saturation) πιθανών λόγω είτε 
μείωσης της καρδιακής παροχής λόγω περιφερικής αγγειοσύσπασης, είτε λόγω της δράσης 
στους α υποδοχείς της μέσης εγκεφαλικής αρτηρίας. Για την αντιμετώπιση της υπέρτασης 
μπορεί να χορηγηθούν νιτρώδη, τα οποία μπορεί να προκαλέσουν αγγειοδιαστολή και αύξηση 
της ενδοκράνιας πίεσης, λαβεταλόλη, εσμολόλη και κλονιδίνη. Εδώ θα πρέπει να τονιστεί ότι 
η μετεγχειρητική υπέρταση που συχνότερα παρατηρείται σε ασθενείς που έλαβαν γενική 
αναισθησία, έχει βρεθεί ότι μπορεί να οφείλεται σε μαζική έκκριση κατεχολαμινών από τον 
εγκέφαλο με την άρση του αποκλεισμού, γεγονός που για ορισμένους καθιστά τις 
φαρμακευτικές ουσίες που προκαλούν αποκλεισμό των α και β υποδοχέων σαν φάρμακα 
εκλογής. Τέλος μετά τη ολοκλήρωση της επέμβασης η χρήση πρωταμίνης για την αναστροφή 
της ηπαρίνης δεν συστήνεται καθώς έχει βρεθεί ότι προκαλεί αύξηση των θρομβώσεων. 

Ενδοαγγειακή μέθοδος: Πολλές από τις επεμβάσεις αυτές θεωρείται ότι μπορεί να 
πραγματοποιηθούν χωρίς την παρουσία αναισθησιολόγου καθώς πραγματοποιούνται μόνο με 
τοποπεριοχικές τεχνικές αναισθησίας με συνηθέστερο αγγείο προσπέλασης της καρωτίδας τη 
μηριαία αρτηρία. Ωστόσο οι παρουσία σημαντικών συνοσηροτήτων στους ασθενείς αυτούς 
καθώς και η, μερικές φορές, έντονη βραδυκαρδία κατά τη διάρκεια της αγγειοπλαστικής 
καθιστά μάλλον απαραίτητη την παρουσία του αναισθησιολόγου. 
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Μετεγχειρητική φροντίδα και επιπλοκές: Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε 
ενδαρτηρεκτομή καρωτίδας συνήθως χρειάζονται να παραμείνουν για μεγάλο χρονικό 
διάστημα στη μονάδα μεταναισθητικής φροντίδας (αναφέρονται διαστήματα 2-6 ωρών) 
προκειμένου να σταθεροποιηθούν αιμοδυναμικά πριν μετακινηθούν σε θάλαμο νοσηλείας. Η 
αντιμετώπιση της υπέρτασης ή της υπότασης που συχνά παρατηρούνται μετά την επέμβαση 
γίνεται με τις ίδιες φαρμακευτικές ουσίες που χρησιμοποιούνται διεγχειρητικά και συνήθως 
αντιμετωπίζονται με μερικές δόσεις εφόδου. Σπάνια απαιτείται συνεχή χορήγηση φαρμάκων 
και μεταφορά των ασθενών σε μονάδα αυξημένης φροντίδας. 

Εκτός της αιμοδυναμικής αστάθειας που παρατηρείται τις πρώτες ώρες άλλες συχνές 
επιπλοκές μπορεί να αποτελέσουν: α) νέο εγκεφαλικό επεισόδιο. Απαιτεί την άμεση 
διερεύνηση και την αντιμετώπισή του με τα κατάλληλες, κάθε φορά παρεμβάσεις, β) οι βλάβες 
νευρικών στελεχών όπως του παλίνδρομου λαρυγγικού ή του υπογλώσσιου νεύρου, γ) το 
σύνδρομο υπεράρδευσης που μπορεί να παρατηρηθεί από τα πρώτα εικοσιτετράωρα έως και 
10 ημέρες μετά την επέμβαση και μπορεί να οφείλεται αφενός μεν στην αύξηση της αιματικής 
ροής στον εγκέφαλο μετά την ενδαρτηρεκτομή και αφετέρου στη μείωση της ευαισθησίας των 
χημειοϋποδοχέων και της ικανότητας της αυτορρύθμισης της εγκεφαλικής κυκλοφορίας που 
παρατηρούνται συχνά σε ασθενείς με αθηρωματική νόσο της καρωτίδας. Η κλινική του εικόνα 
ποικίλει και μπορεί να εκδηλωθεί ακόμη και με σπασμούς. Για την αντιμετώπιση του 
προτείνεται η διατήρηση αιμοδυναμικής σταθερότητας και η αντιμετώπιση του εγκεφαλικού 
οιδήματος και των σπασμών, δ) επιπλοκές από τον αεραγωγό κυρίως λόγω της πίεσης από τη 
δημιουργία μετεγχειρητικού αιματώματος και τέλος άλλες επιπλοκές από καρδιαγγειακό με 
σοβαρότερη το μετεγχειρητικό έμφραγμα του μυοκαρδίου. 

Είναι ίσως περιττό αλλά θα πρέπει να τονιστεί ότι η όσον το δυνατόν άμεση έναρξη της 
φαρμακευτικής αγωγής που ελάμβανε προεγχειρητικά ο ασθενής (συμπεριλαμβανομένης και 
της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής) είναι μείζονος σημασίας ακόμη και την αποφυγή ορισμένων 
από τις παραπάνω επιπλοκές. 

Β) Αντιμετώπιση ανευρυσμάτων της αορτής 

Η ανευρυσματική νόσο της αορτής (την αγγειοχειρουργική συνήθως αφορούν ανευρύ-
σματα κάτωθεν της αριστερής υποκλειδίου αρτηρίας) φαίνεται πως είναι πολυπαραγοντικής 
αιτιολογίας, οφειλόμενη τόσο σε εξωγενείς προδιαθεσικούς παράγοντες (κάπνισμα, φύλο, 
δυσλιπιδαιμία, ηλικία, υπέρταση) όσο και ενδογενείς (συνήθως κληρονομικούς), που 
προκαλούν εκφυλισμό του τοιχώματος της αορτής με συνέπεια τη δημιουργία ανευρυσμάτων 
και σπανιότερα την πρόκληση διαχωρισμού των τοιχωμάτων της. Η αντιμετώπιση της νόσου, 
που τις τελευταίες δεκαετίες διαγιγνώσκεται με αυξημένη συχνότητα, λόγω βελτίωσης κυρίως 
των απεικονιστικών μεθόδων, είναι χειρουργική σε περιπτώσεις αυξημένου μεγέθους, ταχείας 
αύξησης της διαμέτρου του ατυχήματος ή σε περιπτώσεις ρήξης. Τις τελευταίες δύο δεκαετίες 
οι ενδοαγγειακές τεχνικές έχουν αντικαταστήσει σε μεγάλο ποσοστό την ανοιχτή 
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αποκατάσταση, η οποία πλέον ενεργείται σε περιπτώσεις με πολύπλοκη συνήθως ανατομία 
του ανευρύσματος. Η αύξηση αυτή της χρήσης ενδοαγγειακών τεχνικών παρατηρήθηκε παρά 
το γεγονός ότι μελέτες της προηγούμενης δεκαετίας έδειξαν ότι το άμεσο όφελος όσον αφορά 
την επιβίωση εξανεμίζεται σταδιακά των πέντε ετών από την επέμβαση. Παράλληλα οι 
ασθενείς που είχαν υποβληθεί σε ενδοαγγεικαή αποκατάσταση του ανευρύσματος εμφάνιζαν 
συχνότερα την ανάγκη για κάποιου είδους επανεπέμβαση. Ωστόσο το θέμα αυτό φαίνεται να 
μειώνεται σταδιακά σε συχνότητα όσο η εμπειρία στις ενδοαγγειακές τεχνικές αυξάνεται και 
τεχνολογία των μοσχευμάτων βελτιώνεται. 

α) Ανοικτή αποκατάσταση των ανευρυσμάτων της κοιλιακής αορτής 

Η ανοικτή αντιμετώπιση των ανευρυσμάτων της κοιλιακής αορτής αποτελεί συνήθως 
μια πολύπλοκη διαδικασία καθόλη την περιεγχειρητική περίοδο. Όσον αφορά τον 
προεγχειρητικό έλεγχο ισχύουν όλα όσα αναφέρθηκαν στις παραπάνω ενότητες για τους 
αγγειοχειρουργικούς ασθενείς. Αν και στις κατευθυντήριες οδηγίες δεν γίνεται σύσταση για 
την διενέργεια καρδιοπνευμονικής δοκιμασίας άσκησης (cardiopulmonary exercise testing) 
ωστόσο από ορισμένους προτείνεται η διενέργειά της οποτεδήποτε υπάρχει η δυνατότητα. 
Επιπλέον η προεγχειρητική φυσιοθεραπεία και άσκηση θεωρείται ότι μπορεί να βελτιώσει την 
φυσική κατάσταση των ασθενών αυτών και να βελτιώσει την ευπάθεια (frailty), βελτιώνοντας 
έτσι και τις εφεδρείες των ασθενών αυτών.  Είναι αυτονόητο ότι σε περιπτώσεις ρήξης του 
ανευρύσματος, ο διαθέσιμος χρόνος για εκτίμηση και προετοιμασία του ασθενούς είναι 
ανύπαρκτος και σε καμιά περίπτωση δεν πρέπει να σπαταλάται χρόνος πέραν της συλλογής 
ελάχιστων βασικών πληροφοριών για το ιστορικό του ασθενούς. 

Διεγχειρητική αντιμετώπιση: Η ανοικτή αποκατάσταση των ανευρυσμάτων κοιλιακής 
αορτής αποτελεί επέμβαση που θέτει σε δοκιμασία τις εφεδρείες ειδικά του καρδιαγγειακού 
συστήματος. Η διεγχειρητική διαχείριση των ασθενών αυτών απαιτεί την συνεχή λήψη και 
διαχείριση, από τον αναισθησιολόγο, πληροφοριών για την κατάσταση των ασθενών καθόλη 
τη διάρκεια της επέμβασης. Έτσι είναι απαραίτητη η τοποθέτηση φλεβοκαθετήρων ευρέως 
αυλού, ενώ εκτός του βασικού monitoring η τοποθέτηση αρτηριακής γραμμής και κεντρικού 
φλεβικού καθετήρα κρίνεται απαραίτητη. Εκτός των πληροφοριών για την αιμοδυναμική 
κατάσταση του ασθενούς, ο κεντρικός φλεβικός καθετήρας θα διευκολύνει και τη χορήγηση 
αγγειοδραστικών φαρμάκων. Από ορισμένους χρησιμοποιείται ο καθετήρας της πνευμονικής 
αρτηρίας (Swan Ganz) που μπορεί να καταγράψει συνεχώς την καρδιακή παροχή και άλλες 
χρήσιμες αιμοδυναμικές παραμέτρους, ενώ τα τελευταία χρόνια χρησιμοποιείται ευρέως το 
διοισοφάγειο υπερηχοκαρδιογράφημα. Επίσης η συνεχής καταγραφή δεύτερης απαγωγής του 
ΗΚΓραφήματος και η ανάλυση του ST διαστήματος. Όσον αφορά την τοποθέτηση 
επισκληρίδιου καθετήρα, φαίνεται πως η τοποθέτησή του σχετίζεται με καλύτερο έλεγχο του 
πόνου και του συμπαθητικού συστήματος. Τέλος η προετοιμασία και η χρήση συσκευών για 
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τη συλλογή του αίματος και την επαναχορήγηση του (αυτομετάγγιση) θα περιορίσει τον 
αριθμό των αλλογενών μεταγγίσεων με ότι θετικό, για τον ασθενή, αυτό συνεπάγεται.  

Κατά τη χρονική εξέλιξη της επέμβασης θα χρειαστεί πριν τον αποκλεισμό θα χορηγηθεί 
ηπαρίνη, στοιχείο που πρέπει να λαμβάνεται υπόψη για την τοποθέτηση επισκληριδίου ή 
ενδοραχιαίου καθετήρα. Ο αποκλεισμός της αορτής είναι το πρώτο σημείο όπου οι εφεδρείες 
του ασθενούς δοκιμάζονται σε έντονο βαθμό. Ανάλογα το ύψος του αποκλεισμού  προκαλείται 
αύξηση του προφορτίου και του μεταφορτίου που αυξάνουν τις ενεργειακές ανάγκες του 
μυοκαρδίου και συχνά απαιτείται η συνεχή χορήγηση αγγειοδιασταλτικών για την 
αντιμετώπιση της κατάστασης. Επιπλέον κατά τη διάρκεια του αποκλεισμού και ανάλογα με 
το ύψος του απειλείται η αιμάτωση οργάνων όπως το έντερο, οι νεφροί και ο νωτιαίος μυελός. 
Για την προστασία του τελευταίου, σε περιπτώσεις υψηλού αποκλεισμού συνήθως χρειάζεται 
να τοποθετείται ενδοραχιαίος καθετήρας για τη μέτρηση της ενδοκράνιας πίεσης και της 
παροχέτευσης ΕΝΥ.  

Με την ολοκλήρωση των αναστομώσεων είναι απαραίτητη η συνεργασία χειρουργών 
και αναισθησιολόγων καθώς θα χρειαστεί να διακοπεί η χορήγηση αγγειοδιασταλτικών και η 
χορήγηση επισκληριδίου αναλγησίας εάν αυτή έχει ξεκινήσει. Επιπλέον λόγω της 
απελευθέρωσης παραγόντων που προκαλούν αγγειοδιαστολή από τους ισχαιμούντες ιστούς 
είναι απαραίτητο να γίνει τιτλοποιημένη χορήγηση υγρών. Σε αυτό φαίνεται πως η χρήση του 
διοισοφάγειου υπερηχοκαρδιογράφου υπερτερεί των τεχνικών που χρησιμοποιούν ανάλυση 
του αρτηριο-γράμματος λόγω των μεγάλων και ταχύτατων μεταβολών που μπορεί να 
παρατηρηθούν στον ενδοαγγειακό όγκο, ιδιαίτερα στη φάση αυτή. 

Η άρση του αποκλεισμού συνοδεύεται από οξέωση και ανάγκη χορήγησης 
αγγειοδραστικών φαρμάκων. Κατά συνέπεια θα πρέπει να είναι άμεσα διαθέσιμα διαλύματα 
διττανθρακικών για τη διόρθωση της οξέωσης και τη βελτίωση της απάντησης του 
καρδιαγγειακού στα αγγειοδραστικά φάρμακα. Τα συχνότερα χρησιμοποιούμενα 
αγγειοδραστικά είναι η φαινυλεφρίνη, η νορεπινεφρίνη, η επινεφρίνη και σπανιότερα η 
βαζοπρεσσίνη. Συχνά για την αντιμετώπιση της υπότασης είναι απαραίτητος ο 
επαναποκλεισμός της αορτής και η σταδιακή άρση του. Η τυχόν αιμορραγία πρέπει να 
αντιμετωπίζεται με χορήγηση υγρών, αίματος και άρση του αιτίου της (τεχνικοί λόγοι ή 
διαταραχές αιμόστασης). 

Μετεγχειρητικά η ανάγκη για συνεχές monitoring, καλό έλεγχο της αιμόστασης, 
διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας, έλεγχο του πόνου και έγκαιρη αντιμετώπιση των 
επιπλοκών  συχνά επιβάλλουν ακόμη και την πολυήμερη νοσηλεία των ασθενών σε ΜΕΘ. 

Οι επιπλοκές από την επέμβαση αφορούν συνήθως το καρδιαγγειακό, το αναπνευστικό, 
τους νεφρούς, το γαστρεντερικό, και το νωτιαίο μυελό. 
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β) Ανοικτή αποκατάσταση των θωρακοκοιλιακών ανευρυσμάτων 

Τα θωρακοκοιλιακά ανευρύσματα της αορτής ταξινομούνται σύμφωνα με την κατάταξη 
κατά Crawford (εικ. 1).  Όσα αναφέρθηκαν για τα ανευρύσματα της κοιλιακής αορτής ισχύουν 
και για τα θωρακοκοιλιακά ανευρύσματα. Υπάρχουν σημαντικές διαφορές στη διαχείριση των 
ασθενών στις περιπτώσεις αυτές.   

Εικόνα 1. Από Anesthetic Management of Open Thoracoabdominal Aortic Aneurysm Repair 
Int. Anesthesiol. clinics 2016; 54(2): 76 – 101. 

 
Λόγω της μεγαλύτερης επιβάρυνσης ζωτικών οργάνων κατά τη διάρκεια της επέμβασης 

προτείνεται η χρήση εξειδικευμένων δοκιμασιών κατά τον προεγχειρητικό έλεγχο. Οι 
επεμβάσεις αυτές γίνονται σε πλάγια θέση με θωρακοτομή και για το σκοπό αυτό πρέπει να 
τοποθετηθεί διπλού αυλού ενδοτραχειακός σωλήνας ή να χρησιμοποιηθεί οποιαδήποτε άλλη 
μέθοδος αποκλεισμού του ενός πνεύμονα. Πρέπει να σημειωθεί ότι σε ορισμένες περιπτώσεις 
το μέγεθος του ανευρύσματος πίεση στον αεραγωγό, δημιουργώντας έτσι δυσκολία στην 
τοποθέτηση στου ενδοτραχειακού σωλήνα. Επιπλέον η επιβάρυνση που παρατηρείται σε 
ζωτικά όργανα είναι συνήθως μεγαλύτερη από αυτή που παρατηρείται στην ανοικτή 
αποκατάσταση των ανευρυσμάτων κοιλιακής αορτής. Για το λόγο αυτό συνήθως τοποθετείται 
καθετήρας της πνευμονικής αρτηρίας και χρησιμοποιείται συχνότερα το διοισοφάγειο 
υπερηχοκαρδιογράφημα.  

Ένα σημείο που χρήζει ιδιαίτερης προσοχής είναι η συχνότητα της ισχαιμίας του 
νωτιαίου μυελού που καθιστά την τοποθέτηση ενδοραχιαίου καθετήρα μέτρησης της πίεσης 
του ΕΝΥ και της παροχεύτευσής του αναγκαία, ενώ από άλλους προτείνεται η διενέργεια των 
επεμβάσεων αυτών με εξωσωματική κυκλοφορία υπό βαθιά υποθερμία, η παρακολούθηση 
των κινητικών προκλητών δυναμικών και η επανεμφύτευση των αρτηριών που αρδεύουν τον 
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νωτιαίο μυελό στο μόσχευμα. Η χρήση της εξωσωματικής κυκλοφορίας με παράκαμψη μόνο 
της αρ. κοιλίας εκτός του ότι μπορεί να προσφέρει άρδευση των οργάνων περιφερικότερα του 
αποκλεισμού, δίνει τη δυνατότητα για άρδευση άλλων οργάνων καθώς και τη χορήγηση 
ψυχρού διαλύματος για την προστασία των νεφρών. 

Στο τέλος της επέμβασης συχνά θα απαιτηθεί η χορήγηση πρωταμίνης για την 
αναστροφή της δράσης της ηπαρίνης και οι ασθενείς θα χρειαστούν πολυήμερη νοσηλεία στη 
ΜΕΘ. 

γ) Ενδοαγγειακή αποκατάσταση ανευρυσμάτων της κοιλιακής αορτής 

Η ενδοαγγειακή αποκατάσταση των ανευρυσμάτων της αορτής εισήχθη στην κλινική 
πράξη το 1991 και μετέβαλε εντελώς τον τρόπο αντιμετώπισης των ασθενών αυτών. Αν και 
αρχικά χρησιμοποιήθηκε για ασθενείς με πολύ αυξημένο περιεγχειρητικό κίνδυνο, ωστόσο 
στη συνέχεια έγινε ο κύριος τρόπος αντιμετώπισης των ανευρυσμάτων της αορτής και των 
μεγάλων κλάδων αυτής. Όπως αναφέρθηκε ήδη, οι μεγάλες μελέτες της προηγούμενης 
δεκαετίας έδειξαν υπεροχή της μεθόδου ως αναφορά την νοσηρότητα και τη θνητότητα για τα 
δύο πρώτα χρόνια από την επέμβαση. Το πλεονέκτημα όμως αυτό εξανεμιζότανε στην 
πενταετία, φαινόμενο που μάλλον τείνει να εξαλειφθεί λόγω της βελτίωσης των μοσχευμάτων 
και της αύξησης της εμπειρίας των αγγειοχειρουργών. 

Αν και η μέθοδος είναι λιγότερο τραυματική και αποφεύγεται εξ’ ολοκλήρου ο 
αποκλεισμός της αορτής, η προεγχειρητική προετοιμασία των ασθενών αυτών διέπεται από 
τους ίδιους όρους με την ανοικτή μέθοδο καθώς αφορά τους ίδιους ασθενείς, οι οποίοι έχουν 
αυξημένο περιεγχειρητικό κίνδυνο. Ωστόσο η διεγχειρητική διαχείριση είναι απλούστερη 
καθώς δεν απαιτείται, συνήθως, εξειδικευμένο monitoring. Συνήθως αρκεί το βασικό 
monitoring συμπληρούμενο με την ανάλυση του ST διαστήματος και την αιματηρή μέτρηση 
της αρτ. πίεσης. Η προσπέλαση της αορτής από τα μηριαία αγγεία, δίνει την δυνατότητα η 
επέμβαση να πραγματοποιηθεί με γενική, περιοχική ή και τοπική αναισθησία. Στη σύγκριση 
των μεθόδων η τοπική αναισθησία έδειξε να υπερτερεί των άλλων δύο μεθόδων και η 
περιοχική της γενικής αναισθησίας. Ωστόσο η μέθοδος αναισθησίας καθορίζεται από το 
ιστορικό του ασθενούς και τις ιδιαιτερότητες της κάθε επέμβασης. Διεγχειρητικοί στόχοι θα 
πρέπει να είναι η διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας και η απόλυτη συνεργασία του 
ασθενούς, στην περίπτωση της περιοχικής και τοπικής αναισθησίας, κατά την τοποθέτηση του 
μοσχεύματος. Ιδιαίτερη προσοχή θα πρέπει να δίνεται στην απώλεια αίματος στα καλύμματα 
του χειρουργικού πεδίου καθώς εύκολα μπορεί να διαφύγει της προσοχής μας και να 
δημιουργηθούν έτσι συνθήκες αιμοδυναμικής αστάθειας. Επιπλέον πρόβλημα αποτελεί και η 
χορήγηση σκιαγραφικού που μπορεί να οδηγήσει σε νεφρική βλάβη. Αν και έχουν δοκιμαστεί 
διάφορες μέθοδοι για την αντιμετώπιση του θέματος, (διττανθρακικά, ακετυλοκυστεϊνη κ.ά) 
καμία δεν φαίνεται να υπερέχει της άλλης.  Ιδιαίτερης σημασίας στο θέμα αυτό είναι η καλή 
ενυδάτωση και η αιμοδυναμική σταθερότητα του ασθενούς. Ιδιαίτερα σημαντική, από 
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αγγειοχειρουργικής πλευράς, κατά την διάρκεια της επέμβασης αλλά και μετεγχειρητικά είναι 
η διάγνωση ενδοδιαφυγών που μπορούν να οδηγήσουν στην αύξηση του σάκου του 
ανευρύσματος και τη ρήξη του. Περιγράφονται πέντε τύποι ενδοδιαφυγών ανάλογα με το 
τρόπο διαφυγής αίματος στον ανευρυσματικό σάκο και ειδικά οι τύποι Ι και ΙΙ χρειάζονται 
συνήθως άμεση αντιμετώπιση. 

Μετεγχειρητικά οι ασθενείς δεν χρήζουν νοσηλείας στη ΜΕΘ και στόχοι μας είναι η 
αιμοδυναμική σταθερότητα και η αντιμετώπιση του πόνου. Σημαντικό είναι να αναφερθεί ότι 
ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών (έως και 30%) μπορεί μετεγχειρητικά να αναπτύξει το 
λεγόμενο σύνδρομο μετά την εμφύτευση του μοσχεύματος (Post Implantation Syndrome) που 
χαρακτηρίζεται από πυρετό, λευκοκυττάρωση και αύξηση της C αντιδρώσας πρωτεΐνης 
(CRP). Κλινικά οι ασθενείς εκτός του πυρετού μπορεί να εμφανίζουν ταχυκαρδία και σημεία 
συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης. Η ανάπτυξη του συνδρόμου μπορεί να παρατείνει 
την νοσηλεία των ασθενών ή να οδηγήσει σε ανάπτυξη επιπλοκών και σπανιότερα να 
οδηγήσει και στο θάνατο ειδικά αν δεν διαγνωσθεί και αντιμετωπιστεί έγκαιρα. Για την 
αντιμετώπιση του συνδρόμου εκτός της υποστηρικτικής αγωγής έχουν προταθεί η χορήγηση 
αντιβιοτικών, κορτικοειδών και μη στεροειδών αντιφλεγμονωνδών. Ωστόσο μόνο τα 
κορτικοειδή και μη στεροειδή αντιφλεγμονώδη έχει δώσει ενθαρρυντικά αποτελέσματα για 
την αντιμετώπιση του συνδρόμου. 

Το πρόβλημα της ανατομίας των ανευρυσμάτων που καθιστούσε απαγορευτική τη 
χρήση της μεθόδου (υπερνεφρικά ή υπεραλίρεια ανευρύσματα) έχει αντιμετωπιστεί με τη 
χρήση μοσχευμάτων που διαθέτουν παράθυρα (fenestrated grafts) στη θέση των μεγάλων 
κλάδων της αορτής, ή με τη χρήση παράλληλων μοσχευμάτων, τεχνική που συχνά 
περιγράφεται με τους όρους chimney, snorkel, sandwich ή periscope grafts. Η πρώτη μέθοδος 
είναι χρονοβόρα και είναι δύσκολο να εφαρμοσθεί σε επείγουσες καταστάσεις καθώς το 
μόσχευμα κατασκευάζεται εξατομικευμένα για κάθε ασθενή, βάσει των στοιχείων από 
απεικονιστικές μεθόδους, και επιπλέον έχει αυξημένο κόστος. Οποιαδήποτε από τις μεθόδους 
αυτές και αν χρησιμοποιηθεί, απαιτείται η χρήση συνήθως του αριστερού άνω άκρου για την 
πρόσβαση στην αορτή και τους κλάδους της, περιορίζοντας έτσι τις διαθέσιμες επιλογές για 
την τοποθέτηση φλεβικών και αρτηριακών γραμμών. Επιπλέον κατά την αντιμετώπιση των 
ανευρυσμάτων αυτών συχνά απαιτείται να ληφθεί ιδιαίτερη μέριμνα για την προστασία του 
νωτιαίου μυελού καθώς στις συγκεκριμένες περιπτώσεις δεν υπάρχει περιθώριο εμφύτευσης 
των κλάδων που αρδεύουν τον μυελό στο μόσχευμα όπως στη περίπτωση της ανοικτής 
μεθόδου. Για το σκοπό αυτό χρησιμοποιούνται οι ίδιοι τρόποι παρακολούθησης της άρδευσης 
του νωτιαίου μυελού και μπορεί να κριθεί αναγκαία η τοποθέτηση καθετήρα παροχέτευσης 
ΕΝΥ. 
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δ) Ενδοαγγειακή αντιμετώπιση θωρακοκοιλιακών ανευρυσμάτων 

Η ενδοαγγειακή μέθοδος τείνει να επικρατήσει της ανοικτής και στην αντιμετώπιση των 
θωρακοκοιλιακών ανευρυσμάτων. Όπως και στην περίπτωση της ενδοαγγειακής 
αντιμετώπισης κοιλιακών ανευρυσμάτων οι προεγχειρητικοί και διεγχειρητικοί στόχοι 
παραμένουν ίδιοι. Ιδιαίτερη αναφορά πρέπει να γίνει για μία ακόμη φορά στη διατήρηση της 
αιμοδυναμικής σταθερότητας, στις δυσκολίες της αγγειακής προσπέλασης για τον 
αναισθησιολόγο, στην απώλεια αίματος στα καλύμματα του χειρουργικού πεδίου, στο συχνό 
προσδιορισμό του ACT για την επαναχορήγηση ηπαρίνης, κα φυσικά στην παρακολούθηση 
και προστασία του νωτιαίου μυελού. 

Γ) Περιφερική αγγειακή νόσος 

Οι ασθενείς με περιφερική αγγειακή νόσο αποτελούν το 3-10% του πληθυσμού κάτω 
των 70 ετών και το 15-20% του πληθυσμού άνω των 70 ετών. Πολύ συχνά εμφανίζουν 
αθηρωματική νόσο και σε άλλα, εκτός των κάτω άκρων, αγγειακά δίκτυα και ιδιαίτερα τα 
στεφανιαία αγγεία (86%), τις καρωτίδες (52%), την αορτή (10% των ασθενών εμφανίζουν 
ανεύρυσμα κοιλιακής αορτής), και τους νεφρούς. Σημαντικότεροι προδιαθεσικοί παράγοντες 
για την ανάπτυξη της αθηρωματικής νόσου θεωρούνται, κατά σειρά σπουδαιότητας, το 
κάπνισμα, ο σακχαρώδης διαβήτης, το φύλο, η ηλικία, η δυσλιπιδαιμία, η υπερομοκυστιναι-
μία, η υπέρταση, η φυλή και η νεφρική ανεπάρκεια. Επιπλέον περιφερική αγγειακή νόσο 
μπορεί να εμφανιστεί και σε καταστάσεις όπως οι αρτηριίτιδες, ο αορτικός διαχωρισμός, το 
τραύμα, η ακτινοβολία κ. ά. 

Κατά συνέπεια στη προεγχειρητική εκτίμηση θα πρέπει να αναζητούνται όλοι εκείνοι οι 
παράγοντες που μπορεί να οδηγήσουν σε περιφερική αγγειακή νόσο αλλά και οι 
συνοσηρότητες που μπορούν αυτοί να προκαλέσουν (έκπτωση λειτουργικής ικανότητας, 
στεφανιαία νόσος, χρόνια αναπνευστική πνευμονοπάθεια, παλιά ισχαιμικά εγκεφαλικά 
επεισόδια και έκπτωση νοητικών λειτουργιών). Η πιθανή συνύπαρξη όλων αυτών των 
συνοσηροτήτων κατατάσσει τους ασθενείς αυτούς σαν ασθενείς υψηλού κινδύνου (>5% 
πιθανότητα εμφάνισης καρδιαγγειακού συμβάματος περιεγχειρητικά). 

Διεγχειρητική αντιμετώπιση: Οι επεμβάσεις επαναιμάτωσης των κάτω (συνήθως) 
άκρων μπορεί να πραγματοποιηθούν με ανοικτές ή ενδοαγγειακές τεχνικές, ενώ σε ορισμένες 
περιπτώσεις χρησιμοποιούνται υβριδικές τεχνικές με τη χρήση και των δύο μεθόδων. Εκτός 
όμως των επεμβάσεων επαναιμάτωσης, οι ασθενείς αυτοί μπορεί να οδηγηθούν στο 
χειρουργείο για ακρωτηριασμό μέλους σε άλλοτε άλλο ύψος. Ως μέθοδος αναισθησίας μπορεί 
να χρησιμοποιηθεί η γενική αναισθησία, ή οι κεντρικοί νευρικοί αποκλεισμοί ή συνδυασμός 
και των δύο. Αν και οι κεντρικοί νευρικοί αποκλεισμοί θα ήταν αναμενόμενο, λόγω της 
αγγειοδιαστολής και της αυξημένης ροής αίματος στα κάτω άκρα, της καταστολής της δράσης 
του συμπαθητικού και της μείωσης της φλεγμονώδους απάντησης στο τραύμα, να υπερτερούν 
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της γενικής αναισθησίας ως προς τη πρόληψη επιπλοκών, εν τούτοις αυτό δεν καταδεικνύεται, 
τουλάχιστον ως αναφορά το καρδιαγγειακό, στις σχετικές μελέτες. Ωστόσο φαίνεται ότι 
σχετίζονται με λιγότερο ποσοστό επιπλοκών από το αναπνευστικό, με μικρότερο ποσοστό 
δυσλειτουργίας των μοσχευμάτων και μικρότερο ποσοστό ασθενών με άλγος του μέλους 
φάντασμα όταν πρόκειται για επεμβάσεις ακρωτηριασμού. Ένας καθοριστικός παράγοντας 
που μπορεί να καθορίσει την απόφαση για το είδος της αναισθησίας στους ασθενείς αυτούς 
είναι η λήψη αντιαιμοπεταλιακών και αντιπηκτικών φαρμάκων. 

Το monitoring στους ασθενείς αυτούς, εκτός του βασικού, προτείνεται να περιλαμβάνει 
την καταγραφή δεύτερης ή και τρίτης καταγραφής στο ΗΚΓράφημα και την καταγραφή των 
μεταβολών του ST διαστήματος, με στόχο την ταχύτερη καταγραφή της διεγχειρητικής 
μυοκαρδιακής ισχαιμίας καθώς και την τοποθέτηση αρτηριακής γραμμής για την άμεση 
καταγραφή της αρτ. πίεσης και την ανάλυση όταν χρειάζεται των αερίων αίματος, των 
ηλεκτρολυτών και της αιμοσφαιρίνης. Επιπλέον αυτών η χρήση οποιουδήποτε άλλου 
εξειδικευμένου monitoring θα πρέπει να αποφασίζεται κατά περίπτωση και βάση τω 
συνοσηροτήτων που εμφανίζει κάθε ασθενής. 

Επιπλέον διεγχειρητικά ο αναισθησιολόγος θα πρέπει να θυμάται ότι θα χρειαστεί να 
χορηγήσει κλασσική ηπαρίνη, κάτι το οποίο δεν θα πρέπει να τροποποιεί την απόφασή του για 
τη διενέργεια κεντρικών νευρικών αποκλεισμών εάν παρέλθουν τουλάχιστον 60 λεπτά από τη 
διενέργεια του αποκλεισμού έως τη στιγμή που θα πρέπει να χορηγηθεί η ηπαρίνη. Είναι 
αυτονόητο ότι πρωταρχικός μας στόχος θα πρέπει να είναι η διατήρηση αιμοδυναμικής 
σταθερότητας και ή άμεση αντιμετώπιση κάθε αιμοδυναμικής ή ηλεκτροκαρδιογραφικής 
διαταραχής και των εκλυτικών παραγόντων της, όπως ο πόνος, η απώλεια αίματος και οι 
ηλεκτρολυτικές διαταραχές. Όσον αφορά το αναπνευστικό η χρήση πνευμονοπροστατευτικού 
αερισμού θα ωφελήσει τους ασθενείς αυτούς.  

Ιδιαίτερης σημασίας είναι για τον αναισθησιολόγο οι περιπτώσεις οξείας ισχαιμίας των 
άκρων λόγω της πραγματικά επείγουσας φύσης τους και του ελάχιστου χρόνου που είναι 
διαθέσιμος για την προετοιμασία των ασθενών αυτών. Στις περιπτώσεις αυτές λόγω του 
ελάχιστου διαθέσιμου χρόνου για την προετοιμασία του ασθενούς και της πιθανής χορήγησης 
θρομβολυτικής αγωγής μόνης ή σε συνδυασμό με χειρουργικές τεχνικές αποκατάστασης της 
αιμάτωσης η γενική αναισθησία φαίνεται να αποτελεί πρώτη επιλογή ενώ στις περιπτώσεις 
αυτές η θνητότητα στις 30 ημέρες μπορεί να φτάσει το 25%. 

Συχνές μετεγχειρητικές επιπλοκές, αποτελούν τα μείζονα καρδιαγγεικά συμβάματα και 
οι επιπλοκές από το αναπνευστικό και τους νεφρούς. Συνεπώς και κατά τη μεταγχειρητική 
περίοδο θα πρέπει να διατηρούνται οι ίδιοι στόχοι και συνεπώς απαιτείται συχνός 
προσδιορισμός των ζωτικών σημείων και ο έλεγχος άρδευσης του μέλους με στόχο την 
έγκαιρη διάγνωση της δυσλειτουργίας των μοσχευμάτων και της ισχαιμίας που αποτελεί μία 
από τις καταστροφικότερες μετεγχειρητικές επιπλοκές των επεμβάσεων αυτών. Η 
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αντιμετώπισή της είναι η άμεση άρση του αιτίου που προκαλεί τη δυσλειτουργία και πιθανόν η 
άμεση έναρξη αντιθρομβωτικής αγωγής. 

Δ) Άλλες αγγειοχειρουργικές επεμβάσεις 

Επιπλέον των προαναφερθέντων, την αγγειοχειρουργική απασχολούν και άλλες 
επεμβάσεις που είτε δεν απαιτούν την παρουσία  αναισθησιολόγου καθώς πραγματοποιούνται 
με τοπική αναισθησία ή με monitored anesthesia care (κιρσεκτομές ή δημιουργία 
αρτηριοφλεβικών αναστομώσεων - fistula) χωρίς όμως να εμφανίζουν σημαντικές 
ιδιαιτερότητες, ή τραύματα αγγείων όπου ο διαθέσιμος χρόνος για προεγχειρητική 
προετοιμασία είναι περιορισμένος και η διεγχειρητική και μετεγχειρητική αντιμετώπιση και 
διαχείριση εξαρτώνται από τον ασθενή και τη φύση της επέμβασης. 
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2ο ΣΕΜΙΝΑΡΙΟ  
ΣΥΝΕΧΙΖΟΜΕΝΗΣ ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗΣ ΣΤΗΝ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑ  

«ΚΑΡΔΙΑ ΚΑΙ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ» 
7-9 Νοεμβρίου 2019, Porto Palace, Θεσσαλονίκη 

 
ΕΡΩΤΗΣΕΙΣ 

 
1.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗΝ ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ ΑΝΣ: 
A.  Έχει μόνο κεντρικό τμήμα  
B.  Έχει μόνο περιφερικό τμήμα  
Γ.  Έχει κεντρικό και περιφερικό τμήμα  
 
2.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΣ: 
Α.  Οι μεταγαγγλιακοί υποδοχείς του ΣΠ είναι μόνο νικοτινικοί  
Β.  Οι μεταγαγγλιακοί υποδοχείς του ΣΠ είναι μόνο αδρενεργικοί 
Γ.  Οι μεταγαγγλιακοί υποδοχείς του ΠΣ είναι μουσκαρινικοί  
 
3.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΤΗ ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΣ: 
Α.  Οι α-υποδοχείς είναι μόνο μετασυναπτικοί  
Β.  Οι β-υποδοχείς προκαλούν αντίθετες δράσεις από τους α-υποδοχείς  
Γ.  Τα αντιμουσκαρινικά φάρμακα έχουν αντιχολινεργικές δράσεις  
Δ.  Τα αδρενεργικά φάρμακα έχουν πάντα εκλεκτική δράση στους υποδοχείς  
 
4.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΤΗΝ ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΣ: 
Α. Η δυσαυτονομία των σακχαροδιαβητικών είναι καλοήθης και δεν προκαλεί αιμοδυναμικά 

προβλήματα περιεγχειρητικά  
Β.  Η δυσαυτονομία μετά από τραύμα ΝΜ μπορεί να είναι απειλητική για τη ζωή  
Γ.  Η πολυοργανική ανεπάρκεια και το SIRS δε συνδέονται με δυσαυτονομία  
 
5.  Η ΣΥΜΠΑΘΗΤΙΚΟΤΟΝΙΑ ΠΡΟΚΑΛΕΙ: 
Α.  Βραδυκαρδία  
Β.  Υπόταση  
Γ.  Υπεργλυκαιμία Σ 
Δ.  Μύση  
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6.  TΟ ΗΚΓ ΕΝΟΣ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΔΕΙΧΝΕΙ P ΚΥΜΑΤΑ ΜΕ ΚΑΝΟΝΙΚΗ 
ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 90/MIN ΚΑΙ ΣΥΜΠΛΕΓΜΑ QRS ΜΕ ΚΑΝΟΝΙΚΗ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 
37/MIN. ΠΟΙΑ ΕΙΝΑΙ Η ΠΙΘΑΝΟΤΕΡΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ; 

Α.  Υπερκοιλιακή ταχυκαρδία 
Β.  Κολποκοιλιακός αποκλεισμός πρώτου βαθμού 
Γ.  Κολποκοιλιακός αποκλεισμός δευτέρου βαθμού 
Δ.  Κολποκοιλιακός αποκλεισμός τρίτου βαθμού 
Ε.  Ημισκελικός αποκλεισμός 
 
7. ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΑΡΡΥΘΜΙΕΣ ΕΙΝΑΙ ΠΙΘΑΝΟΤΕΡΟ ΝΑ ΑΦΗΣΕΙ 

ΑΝΕΠΗΡΕΑΣΤΟ ΤΟΝ ΟΓΚΟ ΠΑΛΜΟΥ; 
Α.  Παροξυσμική κολπική ταχυκαρδία 
Β.  Κοιλιακή ταχυκαρδία 
Γ.  Κολπική μαρμαρυγή 
Δ.  Κοιλιακή μαρμαρυγή 
Ε.  Τρίτου βαθμού κολποκοιλιακός αποκλεισμός 
 
8. ΕΒΔΟΜΗΝΤΑΧΡΟΝΟΣ ΑΣΘΜΑΤΙΚΟΣ ΠΑΡΑΠΟΝΙΕΤΑΙ ΓΙΑ «ΦΤΕΡΟΥΓΙ-

ΣΜΑΤΑ» ΠΟΥ ΔΙΑΡΚΟΥΝ ΩΡΕΣ ΚΑΙ ΣΤΑΜΑΤΟΥΝ ΑΥΤΟΜΑΤΑ. ΤΟ 
HOLTER ΕΠΙΒΕΒΑΙΩΝΕΙ ΠΑΡΟΞΥΣΜΙΚΗ ΚΟΛΠΙΚΗ ΜΑΡΜΑΡΥΓΗ. ΠΟΙΑ 
ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΧΕΙ ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΣΤΟ ΣΕΝΑΡΙΟ; 

Α.  Η διγοξίνη, εμποδίζει την υποτροπή της αρρυθμίας 
Β.  Δεν είναι απαραίτητη η αντιπηκτική αγωγή 
Γ.  Η σοταλόλη μπορεί να βοηθήσει 
Δ.  Η αμιωδαρόνη πρέπει να αποφευχθεί 
Ε.  Η φλεκαϊνίδη από το στόμα μπορεί να είναι αποτελεσματική στην αντιμετώπιση ενός νέου 

παροξυσμού 
 
 9.  ΠΕΝΗΝΤΑΕΞΑΧΡΟΝΟΣ, ΕΜΦΑΝΙΖΕΤΑΙ ΣΤΑ ΕΠΕΙΓΟΝΤΑ, ΕΡΧΟΜΕΝΟΣ 

ΑΠΟ ΤΟ ΧΩΡΑΦΙ ΤΟΥ, ΜΕ ΣΥΣΦΥΓΚΤΙΚΟ ΠΡΟΚΑΡΔΙΟ ΑΙΣΘΗΜΑ, ΤΟ 
ΟΠΟΙΟ ΒΕΛΤΙΩΝΕΤΑΙ ΜΕ ΞΕΚΟΥΡΑΣΗ. ΤΟ ΗΚΓ ΔΕΙΧΝΕΙ ΠΡΩΤΟΥ 
ΒΑΘΜΟΥ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟ. ΠΟΙΑ ΕΙΝΑΙ ΤΟ ΤΥΠΙΚΟ ΕΥΡΗΜΑ ΤΟΥ ΗΚΓ; 

Α.  Διάστημα PR > 0,12sec 
Β.  Διάστημα PR > 0,3sec 
Γ.  Διάστημα PR < 0,2sec 
Δ.  Διάστημα PR > 0,2sec 
Ε.  Διάστημα PR < 0,12sec 
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10.  21 ΕΤΩΝ ΝΕΑΡΑ ΚΑΘΩΣ ΕΠΙΣΤΡΕΦΕΙ ΣΤΟ ΣΠΙΤΙ ΤΗΣ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΠΑΡΤΥ, 
ΑΡΧΙΖΕΙ ΝΑ ΕΧΕΙ ΑΙΦΝΙΔΙΩΣ, ΑΙΣΘΗΜΑ ΠΑΛΜΩΝ. ΈΧΕΙ ΔΥΣΦΟΡΙΑ, 
ΑΛΛΑ ΔΕΝ ΕΧΕΙ ΔΥΣΠΝΟΙΑ Η ΠΟΝΟ ΣΤΟ ΣΤΗΘΟΣ. ΠΗΓΑΙΝΕΙ ΣΤΑ 
ΕΠΕΙΓΟΝΤΑ, ΚΑΙ ΔΙΑΠΙΣΤΩΝΕΤΑΙ ΥΠΕΡΚΟΙΛΙΑΚΗ ΤΑΧΥΚΑΡΔΙΑ (SVT) 
ΜΕ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 170/MIN. Η ΜΑΛΑΞΗ ΤΟΥ ΚΑΡΩΤΙΔΙΚΟΥ ΣΩΜΑΤΙΟΥ, 
ΕΠΙΤΥΓΧΑΝΕΙ ΠΑΡΟΔΙΚΗ ΑΝΑΣΤΡΟΦΗ ΣΕ ΦΛΕΒΟΚΟΜΒΟ, ΟΜΩΣ 
ΑΜΕΣΩΣ ΜΕ ΤΟ ΠΟΥ ΒΑΖΕΙ ΤΑ ΤΑΚΟΥΝΙΑ ΤΗΣ, ΕΠΑΝΕΡΧΕΤΑΙ Η 
ΤΑΧΥΑΡΡΥΘΜΙΑ. ΠΟΙΟ ΕΙΝΑΙ ΤΟ ΕΠΟΜΕΝΟ ΒΗΜΑ ΤΗΣ 
ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ; 

Α.  Επανάληψη της μάλαξης του καρωτιδικού σωματίου 
Β.  IV βεραπαμίλη 
Γ.  IV προπρανολόλη 
Δ.  IV αδενοσίνη 
Ε.  Συγχρονισμένη καρδιοανάταξη με ρεύμα 
 

11. ΟΙ ΕΛΑΧΙΣΤΑ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ ΔΕΝ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΝ ΑΡΤΗΡΙΑ-
ΚΗ ΓΡΑΜΜΗ, ΚΕΝΤΡΙΚΟ ΦΛΕΒΙΚΟ ΚΑΘΕΤΗΡΑ Η ΟΙΣΟΦΑΓΕΙΟΥΣ 
ΚΑΘΕΤΗΡΕΣ (PROBE):  

Α.  Σωστό  
Β.  Λάθος  
 

12. ΣΥΝΕΧΗΣ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΕΙΝΑΙ ΔΥΝΑΤΟΝ ΝΑ 
ΓΙΝΕΙ ΜΟΝΟ ΜΕ ΚΑΘΕΤΗΡΙΑΣΜΟ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΓΡΑΜΜΗΣ:  

Α.  Σωστό  
Β.  Λάθος  
 
13. ΜΕ ΤΗ ΜΕΘΟΔΟ ΤΗΣ ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΥΣΗΣ ΤΟΥ ΚΥΜΑΤΟΣ 

ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ (NON-INVASIVE PULSE CONTOUR SYSTEMS), 
ΕΚΤΟΣ ΑΠΟ ΤΗΝ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ ΕΙΝΑΙ ΔΥΝΑΤΟΝ ΝΑ ΥΠΟΛΟΓΙΣΤΕΙ 
ΚΑΙ Η ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΠΑΡΟΧΗ:  

Α.  Σωστό  
Β.  Λάθος  
 
14.  ΣΤΗ ΜΕΘΟΔΟ ΤΗΣ ΒΙΟΑΝΑΔΡΑΣΗΣ ΜΕ ΤΗ ΒΟΗΘΕΙΑ ΗΛΕΚΤΡΟΔΙΩΝ 

ΕΦΑΡΜΟΖΕΤΑΙ ΥΨΗΛΗΣ ΕΝΤΑΣΗΣ ΚΑΙ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑΣ ΗΛΕΚΤΡΙΚΟ 
ΡΕΥΜΑ ΣΤΟΝ ΘΩΡΑΚΑ ΚΑΙ ΛΑΜΒΑΝΟΝΤΑΙ/ΚΑΤΑΓΡΑΦΟΝΤΑΙ ΟΙ 
ΑΛΛΑΓΕΣ ΤΑΣΗΣ [VOLTAGE (V)] ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΟΥ ΚΑΡΔΙΑΚΟΥ 
ΚΥΚΛΟΥ:  
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Α.  Σωστό  
Β.  Λάθος  
 
15. Η ΧΡΗΣΗ ΜΗ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΟΥ ΑΙΜΟΔΥΝΑΜΙΚΟΥ MONITORING ΕΧΕΙ 

ΑΠΟΛΥΤΗ ΕΝΔΕΙΞΗ ΕΦΑΡΜΟΓΗΣ ΣΤΟΥΣ ΒΑΡΕΩΣ ΠΑΣΧΟΝΤΕΣ 
ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΤΗΣ ΜΟΝΑΔΑΣ ΕΝΤΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ:  

Α.  Σωστό  
Β.  Λάθος 
 
16.  ΑΝΟΔΟΣ ΤΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΤΟΥ ΔΕΞΙΟΥ ΚΟΛΠΟΥ ΚΑΙ ΕΞΙΣΩΣΗ ΤΗΣ ΜΕ ΤΗΝ 

ΤΕΛOΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗ ΠΙΕΣΗ ΤΗΣ ΔΕΞΙΑΣ ΚΟΙΛΙΑΣ, ΤΗ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗ ΠΙΕΣΗ 
ΤΗΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ ΚΑΙ ΤΗΝ ΠΙΕΣΗ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 
ΠΑΡΑΤΗΡΕΙΤΑΙ ΣΕ ΜΙΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΚΑΤΑΣΤΑΣΕΙΣ:  

Α.  Πνευμονική εμβολή 
Β.  Καρδιακός επιπωματισμός 
Γ.  Ανεπάρκεια τριγλώχινας 
Δ.  Ανεπάρκεια μιτροειδούς 
 
17. ΑΝ Η PAOP ΕΙΝΑΙ ΥΨΗΛΟΤΕΡΗ ΤΗΣ ΔΙΑΣΤΟΛΙΚΗΣ ΠΙΕΣΗΣ ΤΗΣ 

ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΣ ΙΣΧΥΕΙ ΕΝΑ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ: 
Α.  Στένωση μιτροειδούς 
Β.  Πνευμονική εμβολή 
Γ. Μετατόπιση του καθετήρα εκτός ζώνης ΙΙΙ κατά WEST 
Δ.  ARDS 
 

18. ΕΝΑΣ ΑΣΘΕΝΗΣ ΑΙΦΝΙΔΙΩΣ ΠΑΡΟΥΣΙΑΖΕΙ ΧΑΜΗΛΗ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗ ΠΙΕΣΗ, 
ΧΑΜΗΛΗ ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΠΑΡΟΧΗ, ΑΥΞΗΣΗ ΤΩΝ ΠΙΕΣΕΩΝ ΤΟΥ ΔΕΞΙΟΥ 
ΚΟΛΠΟΥ ΚΑΙ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ PAOP. Η ΠΙΟ ΠΙΘΑΝΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΕΙΝΑΙ: 

Α.  Οξεία δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια 
Β.  Οξεία αριστερά καρδιακή ανεπάρκεια 
Γ.  Καρδιακό επιπωματισμό 
Δ.  Πνευμονική εμβολή 
 

19. ΠΟΙΟΣ ΕΙΝΑΙ Ο ΠΙΟ ΑΞΙΟΠΙΣΤΟΣ ΔΕΙΚΤΗΣ ΕΝΔΟΑΓΓΕΙΑΚΗΣ ΠΛΗΡΩΣΗΣ: 
Α.  ΚΦΠ 
Β.  PAOP 
Γ.  Κανένας από τους δύο 
Δ.  Και οι δύο υπό προϋποθέσεις 
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20.  ΣΕ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΔΕΞΙΑΣ ΚΟΙΛΙΑΣ ΠΑΡΑΤΗΡΟΥΝΤΑΙ: 
Α.  Μεγάλα κύματα a 
Β.  Μεγάλα κύματα c 
Γ.  Μεγάλα κύματα v 
Δ.  Όλα τα παραπάνω 
Ε.  Κανένα από τα παραπάνω 
 
21. Η ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΗ ΚΑΤΑΣΤΑΣΗ ΤΟΥ ΑΣΘΕΝΗ ΜΠΟΡΕΙ ΝΑ ΥΠΟΛΟΓΙΣΤΕΙ  
Α.  Από την κατάταξη κατά ASA 
Β.  Από τις καθημερινές του δραστηριότητες  
Γ.  Από την κλίμακα Lee 
Δ.  Από τις συνυπάρχουσες παθήσεις  
Ε.  Από την ηλικία  
 
22. Η ΑΞΙΟΛΟΓΗΣΗ ΜΙΑ ΕΠΕΜΒΑΣΗΣ ΩΣ ΧΑΜΗΛΟΥ ΜΕΤΡΙΟΥ ΚΑΙ ΥΨΗΛΟΥ 

ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΕΞΑΡΤΑΤΑΙ ΑΠΟ  
Α.  Την κατάσταση του ασθενή 
Β.  Το είδος της επέμβασης  
Γ.  Από τη  διάρκεια της  
Δ.  Από τις ικανότητες του χειρουργού 
Ε.  Συνδυασμός των παραπάνω  
 
23. ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟ ΗΚΓΡΑΦΗΜΑ ΗΡΕΜΙΑΣ  
Α. Θα πρέπει να γίνεται σε κάθε ασθενή που υποβάλλεται σε χειρουργική επέμβαση 
Β. Συστήνεται στους ασθενείς που έχουν παράγοντες κινδύνου και υποβάλλονται σε 

επεμβάσεις μέσου ή υψηλού κινδύνου 
Γ.  Θα πρέπει να γνωματεύεται πάντα από καρδιολόγο 
Δ.  Μπορεί να αναγνωρίσει προκλητή ισχαιμία  
Ε. Έχει πάντα ευρήματα σε ύπαρξη στεφανιαίας νόσου 
 
24.  Η ΧΟΡΗΓΗΣΗ Β ΑΠΟΚΛΕΙΣΤΩΝ 
Α.  Διακόπτεται κατά τις ημέρες του χειρουργείου 
Β.  Μπορεί να μειώνει το καρδιακό κίνδυνο 
Γ.  Αυξάνει το ποσοστό διεγχειρητικής βραδυκαρδίας   
Δ.  Συνοδεύεται με υπόταση κατά την εισαγωγή 
Ε.  Δεν μπορεί να γίνει από το Levin 
 



264 
 

25. ΤΟ ΕΜΦΡΑΓΜΑ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΠΕΡΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΠΕΡΙΟΔΟ  
Α. Είναι συχνότερο κατά την εισαγωγή στην αναισθησία 
Β. Τις περισσότερες φορές οφείλεται σε διαταραχές προσφοράς και ζήτησης οξυγόνου 
Γ. Θα πρέπει να αντιμετωπίζεται μετά το τέλος της επέμβασης  
Δ. Πάντα οδηγεί σε κακή έκβαση  
Ε. Αναγνωρίζεται καλύτερα με τη χρήση του καθετήρα της πνευμονικής αρτηρίας  
 
26.  ΤΟ ΠΙΟ ΣΥΧΝΟ ΑΙΤΙΟ ΚΑΡΔΙΟΓΕΝΟΥΣ ΚΑΤΑΠΛΗΞΙΑΣ ΕΙΝΑΙ: 
Α.  Η μυοκαρδιοπάθεια της σήψης 
Β.  Η ιογενής μυοκαρδίτιδα 
Γ.  Το έμφραγμα του μυοκαρδίου 
Δ.  Ο οξύς διαχωρισμός της αορτής 
Ε. Η πνευμονική εμβολή 
 

27. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΑΠΟΤΕΛΕΙ ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΕΠΙΠΛΟΚΗ ΟΞΕΟΣ 
ΕΜΦΡΑΓΜΑΤΟΣ ΤΟΥ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ: 

  Α.  Οξεία ανεπάρκεια της αορτικής βαλβίδας 
  Β.  Οξεία ανεπάρκεια της τριγλώχινας βαλβίδας 
  Γ.  Οξεία ανεπάρκεια της μιτροειδούς βαλβίδας 
  Δ.  Η στένωση της αορτικής βαλβίδας 
  Ε.  Ο οξύς διαχωρισμός αορτής 
 

28. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΠΟΥ ΑΦΟΡΑ ΤΗ ΛΕΒΟΣΙΜΕΝΤΑΝΗ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ:  
Α.  Είναι εκλεκτικός αναστολέας της φωσφοδιεστεράσης ΙΙΙ 
Β.  Δεν αυξάνει τη συγκέντρωση του ενδοκυττάριου ασβεστίου 
Γ.  Προκαλεί αγγειοδιαστολή των πνευμονικών αγγείων 
Δ.  Σε ασθενείς με χαμηλή αρτηριακή πίεση αποφεύγεται η δόση εφόδου 
Ε.  Χαρακτηρίζεται από πολύ μικρό χρόνο ημίσειας ζωής 
 
29. ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΑΝΑΚΟΠΗ ΜΕΤΑ ΑΠΟ ΚΑΡΔΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΠΕΜΒΑΣΗ. 

ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ: 
 Α.  Οι περισσότερες περιπτώσεις συμβαίνουν το πρώτο 24ωρο 
 Β.  Η ασυστολία είναι πάντοτε θανατηφόρα 
 Γ.  Το περιεγχειρητικό έμφραγμα αποτελεί το αίτιο  στο 50% των περιπτώσεων 
 Δ. Η επαναδιάνοιξη συνιστάται να γίνεται μετά το 3η απινίδωση σε κοιλιακή μαρμάρυγή ή 

άσφυγμη κοιλιακή ταχυκαρδία 
Ε.  Η χρήση της αδρεναλίνης συνιστάται να είναι η μικρότερη δυνατή  
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30. ΚΑΤΑ ΤΟ BLS: ΠΟΣΟΣ ΕΙΝΑΙ Ο ΜΕΓΙΣΤΟΣ ΕΠΙΤΡΕΠΤΟΣ ΧΡΟΝΟΣ ΚΑΤΑ 
ΤΗΝ ΚΑΡΠΑ ΓΙΑ ΝΑ ΔΙΑΠΙΣΤΩΘΕΙ Η ΥΠΑΡΞΗ Η ΟΧΙ ΣΦΥΓΜΟΥ 

Α.  1 min 
Β.  30 sec 
Γ.  20sec  
Δ. 10 sec 
Ε. 2 sec 
 
31.  ΓΙΑ ΤΗ ΒΗΜΑΤΟΔΟΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ VΟΟ ΙΣΧΥΕΙ: 
Α.  Αφορά λειτουργία αμφικοιλιακής βηματοδότησης 
Β.  Ενέχει κίνδυνο φαινομένου R on T σε ασθενείς με ενδογενή καρδιακό ρυθμό 
Γ.  Κατά την εφαρμογή της θα πρέπει να γίνεται έλεγχος της ευαισθησίας της συσκευής ώστε 

να ανιχνεύεται επαρκώς η ενδογενής δραστηριότητα  
Δ. Για την αποτελεσματική εφαρμογή της και τη διαβίβαση των ερεθισμάτων απαιτείται η 

ακεραιότητα του κολποκοιλιακού κόμβου  
 
32.  ΓΙΑ ΤΗ ΒΗΜΑΤΟΔΟΤΙΚΗ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ VVI ΙΣΧΥΕΙ: 
Α.  Περιλαμβάνει βηματοδότηση των κόλπων και των κοιλιών 
Β.  Για την αποτελεσματική εφαρμογή της και τη διαβίβαση των ερεθισμάτων απαιτείται η 

ακεραιότητα του κολποκοιλιακού κόμβου  
Γ.  Για την ασφαλή λειτουργία είναι απαραίτητη η σωστή ρύθμιση της ευαισθησίας 
Δ.  Αντιστοιχεί σε λειτουργία ασύγχρονης βηματοδότησης   
 
33.  ΣΧΕΤΙΚΑ ΜΕ ΤΗΝ ΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ ΤΩΝ ΒΗΜΑΤΟΔΟΤΩΝ 
Α.  Σε λανθασμένη ρύθμιση, η αδυναμία ανίχνευσης ενδογενών ερεθισμάτων ενδέχεται να 

οδηγήσει σε κακοήθεις αρρυθμίες 
Β.  Σε λανθασμένη ρύθμιση, η καταγραφή μυοκαρδιακής δραστηριότητας σε ασθενείς χωρίς 

αυτόχθονα ρυθμό ενδέχεται να οδηγήσει σε αναστολή της βηματοδοτικής λειτουργίας και 
αιμοδυναμική κατάρρευση 

Γ.  Ρυθμίζεται τόσο στα μοντέλα κατ’επίκληση βηματοδότησης όσο και στα μοντέλα 
ασύγχρονης βηματοδότησης 

Δ.  Όλα τα παραπάνω 
Ε.  Τα a και b 
 
34.  Η ΕΦΑΡΜΟΓΗ ΜΑΓΝΗΤΗ ΑΝΩΘΕΝ ΜΙΑΣ CIED  
Α.  Συνήθως στους μόνιμους βηματοδότες επάγει ασύγχρονη βηματοδότηση  
Β.  Συνήθως στους ICDs επάγει ασύγχρονη βηματοδότηση 
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Γ.  Δε συστήνεται διεγχειρητικά σε καμία περίπτωση 
Δ.  Διατηρεί τις αντιταχυκαρδικές λειτουργίες αλλά διακόπτει τις βηματοδοτικές λειτουργίες 

των ICDs 
Ε.  Τα a και d 
 
35.  ΓΙΑ ΤΟΝ ΕΠΑΝΑΠΡΟΓΡΑΜΜΑΤΙΣΜΟ ΤΩΝ CIED ΙΣΧΥΕΙ: 
Α.  Επαναπρογραμματισμός για τη διεγχειρητική περίοδο απαιτείται σε όλες τις επεμβάσεις 

κάτωθεν του ομφαλού 
Β. Εφόσον έχει γίνει επαναπρογραμματισμός για τη διεγχειρητική περίοδο, μετεγχειρητικά 

θα πρέπει να γίνεται νέος επαναπρογραμματισμός εντός δέκα ημερών μετά το τέλος της 
παρέμβασης  

Γ.  Μετεγχειρητικός επαναπρογραμματισμός θα πρέπει να γίνεται μόνο σε περίπτωση 
διεγχειρητικής ένδειξης δυσλειτουργίας της συσκευής 

Δ. Η απόφαση επαναπρογραμματισμού μετεγχειρητικά είναι ευθύνη του τεχνικού της 
εταιρίας 

Ε. Μετεγχειρητικός επαναπρογραμματισμός είναι απαραίτητος σε περίπτωση διεγχειρητικής 
μετατροπής της βηματοδότησης σε VΟΟ  

 
36.  ΓΙΑ ΤΗ ΔΙΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ ΔΙΑΧΕΙΡΙΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ CIEDS ΙΣΧΥΕΙ 
Α.  Η σωστή λειτουργία του βηματοδότη μπορεί να επιβεβαιωθεί με ασφάλεια μέσω της 

συνεχούς παρακολούθησης του καρδιογραφήματος με ενεργοποίηση ειδικού φίλτρου για 
την απεικόνιση των βηματοδοτικών αιχμών 

Β.  Προτιμάται η μονοπολική έναντι της διπολικής διαθερμίας 
Γ.  Προτιμώνται οι περιοχικές τεχνικές έναντι της γενικής αναισθησίας  
Δ.  Είναι απαραίτητη η παρακολούθηση της περιφερικής άρδευσης, παλμό προς παλμό 
 
37. ΣΤΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΤΕΝΩΣΗ ΤΗΣ ΑΟΡΤΙΚΗΣ ΒΑΛΒΙΔΑΣ Η ΑΝΑΙΣΘΗ-

ΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΕΠΙΚΕΝΤΡΩΝΕΤΑΙ ΣΤΗ: 
Α.  Διατήρηση του προφορτίου 
Β.  Διατήρηση του φλεβόκομβου  
Γ.  Μείωση των περιφερικών αγγειακών αντιστάσεων 
Δ.   Αποφυγή της ταχυκαρδίας  
 (περισσότερες από μια σωστές απαντήσεις) 
 
38. ΣΤΗΝ ΚΛΙΝΙΚΗ ΠΡΑΞΗ, ΜΙΚΡΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΤΟΥ ΤΕΛΟΔΙΑΣΤΟΛΙΚΟΥ 

ΟΓΚΟΥ ΠΡΟΚΑΛΟΥΝ ΜΕΓΑΛΕΣ ΜΕΤΑΒΟΛΕΣ ΣΤΙΣ ΤΕΛΟΔΙΑΣΤΟΛΙΚΕΣ 
ΠΙΕΣΕΙΣ ΠΛΗΡΩΣΗΣ ΤΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ: 
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Α.  Στη σοβαρή συμπτωματική στένωση της αορτικής βαλβίδας 
Β.   Στη χρόνια αντιρροπούμενη αορτική ανεπάρκεια 
Γ.   Στην οξεία αορτική ανεπάρκεια 
 (περισσότερες από μια σωστές απαντήσεις) 
 
39. ΣΤΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΧΡΟΝΙΑ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΑΟΡΤΙΚΗΣ ΒΑΛΒΙΔΑΣ 

Η ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΦΡΟΝΤΙΔΑ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΕΠΙΚΕΝΤΡΩΝΕΤΑΙ ΣΤΗ: 
Α.  Διατήρηση του προφορτίου  
Β.  Αποφυγή της βραδυκαρδίας  
Γ.  Προφύλαξη από μυοκαρδιακή ισχαιμία 
Δ.  Χορήγηση αγγειοσυσπαστικών 

(περισσότερες από μια σωστές απαντήσεις) 
 
40. Η ΥΠΕΡΤΡΟΦΙΑ ΤΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ,  ΛΟΓΩ ΥΠΕΡΦΟΡΤΙΣΗΣ ΠΙΕΣΗΣ: 
Α. Είναι ένας φυσιολογικός μηχανισμός για να εξομαλύνει την αυξημένη τοιχωματική τάση 
Β.  Προκαλεί αύξηση στη βασική κατανάλωση οξυγόνου  
Γ.  Είναι ευαίσθητη στην ισχαιμία  
Δ.  Έχει αυξημένη διαστολική ενδοτικότητα  

(περισσότερες από μια σωστές απαντήσεις) 
 

41. Ο ΡΕΥΜΑΤΙΚΟΣ ΠΥΡΕΤΟΣ :  
Α.  Σχετίζεται με την ρευματοειδή Αρθρίτιδα 
Β.  Είναι Συχνός Στις δυτικές Κοινωνίες  
Γ.  Προκαλεί κυρίως ανεπάρκεια Μιτροειδούς 
Δ.  Οφείλεται σε στρεπτοκοκκική λοίμωξη από β αιμολυτικό στρεπτόκοκκο της ομάδας Α 
Ε.  Αντιμετωπίζεται με ενδοφλέβια προβιοτικά  
 
42.    Η ΣΤΕΝΩΣΗ ΤΗΣ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ:  
Α.  Είναι σημαντική όταν η επιφάνεια του στομίου είναι < 1.5 cm2 

Β.  Κλινικοί παράγοντες για την λήψη αποφάσεων είναι η λειτουργική ικανότητα, η 
κατηγορία NYHA 

Γ.  Υπερηχογραφικοί παράγοντες για την λήψη αποφάσεων είναι: πολύ μικρή βαλβιδική 
επιφάνεια, σοβαρή ανεπάρκεια τριγλωχίνας 

Δ.  Όλα τα παραπάνω 
Ε.  Τίποτα από τα παραπάνω. 
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43. Η ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ: 
Α.  Μπορεί να οφείλεται σε έμφραγμα του μυοκαρδίου 
Β.  Μπορεί να οφείλεται σε ιδιοπαθή μυοκαρδιοπάθεια 
Γ.  Είναι εκφυλιστικής αρχής στους ηλικιωμένους. 
Δ.  Όλα τα παραπάνω 
Ε.  Τίποτα από τα παραπάνω  
 

44. ΟΙ ΑΣΥΜΠΤΩΜΑΤΙΚΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΣΤΕΝΩΣΗ ΤΗΣ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ:  
Α.  Πρέπει να υποβάλλονται σε διαδερμική κομμισουροτομή 
Β.  Πρέπει να υποβάλλονται σε κλειστής κομμισουροτομή 
Γ.  Πρέπει να παρακολουθούνται  
Δ.  Πρέπει να υποβάλλονται σε ανοικτή κομμισουροτομή.  
 

45.  ΟΙ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΡΩΤΟΓΕΝΗ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΜΙΤΡΟΕΙΔΟΥΣ ΚΑΙ EF<60% 
Α.  Αν είναι ασυμπτωματικοί μπορούν να υποβληθούν σε χειρουργείο 
Β.  Πρέπει να παρακολουθούνται  
Γ.  Πρέπει να υποβάλλονται σε φαρμακευτική θεραπεία 
Δ.  Τίποτα από τα παραπάνω 
 

46. ΓΙΑ ΤΗΝ ΚΑΛΥΤΕΡΗ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΤΩΝ ΚΑΡΔΙΑΚΩΝ ΔΟΜΩΝ ΣΤΗ 2D 
ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΤΟ ΗΧΗΤΙΚΟ ΚΥΜΑ ΤΙ ΓΩΝΙΑ ΠΡΟΠΤΩΣΗΣ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ 
ΕΧΕΙ 

Α.  Κάθετη 
Β.  Οξεία γωνία 
Γ.  Αμβλεία γωνία 
Δ.  Δεν έχει σημασία η γωνία πρόπτωσης 
 

47.  Η ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΤΗΣ ΚΑΡΔΙΑΣ ΠΡΟΕΡΧΕΤΑΙ ΑΠΟ: 
Α.  Διάθλαση 
Β.  Διασπορά 
Γ.  Αντανάκλαση 
Δ.  Εξασθένηση 
 

48. ΟΙ ΧΡΗΣΙΜΟΠΟΙΟΥΜΕΝΟΙ ΗΧΩΒΟΛΕΙΣ ΚΥΜΑΙΝΟΝΤΑΙ ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ 
ΣΥΧΝΟΤΗΤΩΝ 

Α.  7-10 MHz 
Β.  5-7 MHz 
Γ.  5-7 ΚHz 
Δ.  9-11 MHz 
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49.  Ο ΨΕΥΔΟΣ ΑΥΛΟΣ ΞΕΧΩΡΙΖΕΙ ΑΠΟ ΤΟΝ ΑΛΗΘΗ ΓΙΑΤΙ 
Α.  Είναι μεγαλύτερος από τον αληθή 
Β.  Είναι μικρότερος από τον αληθή 
Γ.  Έχει ροή από το flap 
Δ.  Μπορεί να περιέχει θρόμβους 
Ε.  Η 1 και 4 είναι σωστές 
 

50. ΟΙ ΜΕΤΡΗΣΕΙΣ ΜΕ DOPPLER ΓΙΑ ΝΑ ΕΙΝΑΙ ΑΞΙΟΠΙΣΤΕΣ ΠΡΕΠΕΙ Η 
ΓΩΝΙΑ ΠΡΟΠΤΩΣΗΣ ΝΑ ΕΙΝΑΙ 

Α.  Κάθετη 
Β.  Με γωνία 45ο 
Γ.  Με γωνία 0ο  
Δ.  Κανένα από τα ανωτέρω δεν είναι σωστό 
 

51. ΣΤΟΥΣ ΚΛΙΝΙΚΟΥΣ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ (RCRI) ΠΕΡΙΛΑΜΒΑΝΕΤΑΙ: 
A.  Το ιστορικό αγγειοπλαστικής 
Β.  Το παροδικό εγκεφαλικό επεισόδιο 
Γ.  Η υπέρταση 
Δ.  Ο σακχαρώδης διαβήτης  
 
52. ΠΟΙΟΣ Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΑΝΤΑΛΛΑΚΤΗ ΘΕΡΜΟΤΗΤΑΣ (HEATER – COOLER) 
Α.  Ψύξη και θέρμανση του αίματος του ασθενή με στόχο τη ρύθμιση της θερμοκρασίας του 

σώματος του   
Β.  Ψύξη – θέρμανση των χορηγούμενων ορών  
Γ.  Ψύξη – θέρμανση της καρδιάς του ασθενή  
 
53.  Η ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΚΑΡΔΙΟΠΛΗΓΙΑΣ ΕΙΝΑΙ ΑΠΑΡΑΙΤΗΤΗ 
Α.  Για τη επανεκκίνηση της καρδιακής λειτουργίας μετά την άρση του αποκλεισμού της 

αορτής  
Β.  Για τη ρύθμιση των ηλεκτρολυτών στη διάρκεια της εξωσωματικής κυκλοφορίας  
Γ.  Για τη διακοπή της λειτουργίας της καρδιάς και την προστασία της κατά τη διάρκεια του 

αποκλεισμού της αορτής.  
 
54. ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΕΙΝΑΙ ΑΝΤΙΔΡΑΣΗ ΣΤΗΝ ΠΡΩΤΑΜΙΝΗ 
Α.  αναφυλαξία  
Β.  υπερτασική κρίση  
Γ.  κρίση πνευμονικής υπέρτασης 
 



270 
 

55.  ΠΟΙΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΦΡΑΣΕΙΣ ΕΙΝΑΙ ΛΑΘΟΣ 
Α.  Η εξωσωματική κυκλοφορία προκαλεί διαταραχές στον αριθμό και τη λειτουργικότητα 

των αιμοπεταλίων 
Β. Η ταχεία επαναθέρμανση του ασθενή βελτιώνει την εγκεφαλική λειτουργία 
Γ.  Το τρανεξαμικό οξύ μπορεί να χορηγηθεί προληπτικά για την αντιμετώπιση καταστάσεων 

υποπηκτικότητας 
 
56. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΙΣΧΥΕΙ ΣΕ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗ ΔΙΑΧΩΡΙΣΜΟΥ 

ΤΗΣ ΑΟΡΤΗΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΤΟΠΟΘΕΤΗΣΗ ΤΗΣ ΑΡΤΗΡΙΑΚΗΣ ΚΑΝΟΥΛΑΣ 
Α.  Συστηματική υπέρταση  
Β.  Συστηματική υπόταση  
Γ.  Υψηλή πίεση στην αρτηριακή γραμμή του κυκλώματος εξωσωματικής κυκλοφορίας 
 
57. ΓΙΑ ΤΗ ΜΗΧΑΝΙΚΗ ΥΠΟΣΤΗΡΙΞΗ ΤΟΥ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟΥ ΙΣΧΥΕΙ 
Α.  Είναι θεραπεία διάσωσης στην οξεία κυκλοφορική καταπληξία και θεραπεία εκλογής στη  

χρόνια μη αντιροπούμενη  καρδιακή δυσλειτουργία. 
Β.  Είναι συμπληρωματική στη φαρμακευτική αγωγή σε τελικού σταδίου καρδιακή 

ανεπάρκεια. 
Γ.  Οι ασθενείς που βρίσκονται  σε μηχανική υποστήριξη θα πρέπει να βρίσκονται συνέχεια  

εντός του νοσοκομείου. 
Δ.  Όλες οι  συσκευές μηχανικής υποστήριξης είναι εμφυτεύσιμες. 
 

58. Η  ΧΡΟΝΙΑ ΜΗ ΑΝΤΙΡΟΠΟΥΜΕΝΗ  ΚΑΡΔΙΑΚΗ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ 
Α.  Μπορεί να βελτιωθεί με περιοδική χορήγηση λεβοσιμεντάνης 
Β.  Οδηγεί σε υπόταση και υπερνατριαιμία 
Γ.  Μπορεί να αντιμετωπιστεί με χορήγηση ινοτρόπων 
Δ.  Οδηγεί σε χαμηλά επίπεδα καρδιακής παροχής και σε σοβαρή ιστική υποάρδευση 
 

59. Η ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ ΕΚΔΗΛΩΝΕΤΑΙ ΚΛΙΝΙΚΑ ΜΕ  
Α.  Οιδήματα  κάτω άκρων 
Β.  Εικόνα οξέος πνευμονικού οιδήματος και δυσλειτουργίας των τελικών οργάνων 
Γ.  Υπέρταση και αρρυθμίες 
Δ.  Υπόταση και ταχυκαρδία 
 

60. ΓΙΑ ΤΟΝ ΕΝΔΟΑΟΡΤΙΚΟ ΑΣΚΟ ΙΣΧΥΕΙ 
Α.  Εισάγεται από την μηριαία αρτηρία και καταλήγει στην ανιούσα  θωρακική αορτή 
Β.   Μπορεί να σταθεροποιήσει αιμοδυναμικά έναν ασθενή με σοβαρή δυσπραγία της 

αριστερής κοιλίας και να αποφορτίσει αποτελεσματικά την αριστερή κοιλία 
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Γ.  Επιτυγχάνεται αποφόρτιση της αριστερής ή/και της δεξιάς κοιλίας 
Δ.  Εισάγεται από την μηριαία αρτηρία και καταλήγει στην κατιούσα θωρακική αορτή μετά 

την έκφυση του αορτικού τόξου 
 

61. ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΟ ΣΤΙΣ ΕΝΔΟΣΚΟΠΙΚΕΣ ΚΑΡΔΙΟ-
ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ  

A. Όταν εφαρμόζεται  OLV  ο δίαυλος τραχειοσωλήνας πρέπει να τοποθετείται με την 
βοήθεια ινοπτικού βρογχοσκοπίου 

B. Όταν εφαρμόζεται OLV πρέπει να χρησιμοποιείται πάντα αριστερός δίαυλος 
τραχειοσωλήνας 

Γ.  Κατά τη διάρκεια τον OLV αυξάνονται οι πνευμονικές αγγειακές αντιστάσεις που μπορεί 
να επηρεάσουν δυσμενώς τη λειτουργία της δεξιάς καρδιάς 

 

62.  ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΟ 
A. Σε όλες τις ενδοσκοπικές καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις πρέπει να τοποθετείται και 

δεύτερη φλεβική κάνουλα που να καταλήγει στην άνω κοίλη φλέβα πέραν της μηριαίας 
φλεβικής κάνουλας 

B. Η φλεβική κάνουλα από τη δεξιά έσω σφαγίτιδα καθιστά αδύνατη την τοποθέτηση 
καθετήρα Swan - Ganz  

Γ.  Η φλεβική κάνουλα από την δεξιά έσω σφαγίτιδα είναι απαραίτητη σε όλες τις ΚΡΧ 
επεμβάσεις στις οποίες ανοίγει ο δεξιός κόλπος 

 

63. ΣΤΗΝ ΕΝΔΟΣΚΟΠΙΚΗ ΕΠΙΔΙΟΡΘΩΣΗ ΤΗΣ ΤΡΙΓΛΩΧΙΝΑΣ ΒΑΛΒΙΔΑΣ ΠΟΙΟ 
ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΔΕΝ ΕΙΝΑΙ ΑΠΑΡΑΙΤΗΤΟ; 

A. TOE 
B. Φλεβική κάνουλα που να καταλήγει στην άνω κοίλη φλέβα 
Γ. Δίαυλος τραχειοσωλήνας 
 

64. ΠΟΙΟ ΠΟΣΟΣΤΟ ΤΗΣ ΕΝΕΡΓΕΙΑΣ ΤΟΥ SHOCK ΦΘΑΝΕΙ ΣΤΗΝ ΚΑΡΔΙΑ 
Α.  25%  
Β.  16% 
Γ.  10% 
Δ.  4% 
 

65. ΤΑ ΨΕΥΔΟΑΝΕΥΡΥΣΜΑΤΑ ΤΗΣ ΑΡΙΣΤΕΡΗΣ ΚΟΙΛΙΑΣ 
Α.  Εντοπίζονται στην πρόσθια επιφάνεια της αριστερής κοιλιας 
Β.  Δε χρειάζονται άμεση χειρουργική αντιμετώπιση 
Γ.  Περιβάλλονται μόνο από περικάρδιο 
Δ.  Δεν υπάρχει μεγάλη πιθανότητα ρήξης 



272 
 

66. ΌΣΟΝ ΑΦΟΡΑ ΣΤΟ ΑΜΒΛΕΙΕΣ ΚΑΚΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΑΟΡΤΗΣ: 
Α.  Το συνηθέστερο σημείο κάκωσης είναι ο ισθμός 
Β.   Η αγγειογραφία αποτελεί τη μέθοδο εκλογής για τη διάγνωση 
Γ.  Η πτώση από μεγάλο ύψος δεν αποτελεί μηχανισμό κάκωσης 
Δ.  Κανένα από τα παραπάνω 
 

67. Η ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΟ ΤΡΑΥΜΑ ΚΑΡΔΙΑΣ 
Α.  Το damage control resuscitation δεν έχει θέση στο καρδιακό τραύμα 
Β.  Η προποφόλη είναι ο παράγοντας εκλογής για την εισαγωγή στην αναισθησία 
Γ.  Η αναζωογόνηση περιλαμβάνει την αναπλήρωση του ενδαγγειακού όγκου μόνο με υγρά 
 Δ.  Κανένα από τα παραπάνω 
 

68.  ΣΤΟΝ ΚΑΡΔΙΑΚΟ ΕΠΙΠΩΜΑΤΙΣΜΟ 
Α.  Ο όγκος παλμού αυξάνεται 
Β.  Η σταθερή διατήρηση της καρδιακής παροχής εξαρτάται από την καρδιακή συχνότητα 
Γ.  Συστήνεται περιορισμός στη χορήγηση υγρών 
Δ.  Μειώνονται οι περιφερικές αγγειακές αντιστάσεις 
 

69. ΓΙΑ ΤΗΝ ΑΜΕΣΗ ΑΛΛΑ ΚΑΙ ΤΑΧΕΙΑ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΗ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ 
ΔΙΑΧΩΡΙΣΜΟΥ ΣΤΗΝ ΑΝΙΟΥΣΑ ΘΩΡΑΚΙΚΗ ΑΟΡΤΗ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ 
ΔΙΑΧΩΡΙΣΟΥΜΕ ΑΝ ΕΙΝΑΙ ΤΥΠΟΥ 

Α.  Κατά Debakey τύπος Ι: που εκτείνεται στην ανιούσα αορτή και το αορτικό τόξο. 
Β.  Κατά Debakey τύπος ΙΙ: που εκτείνεται μόνον στην ανιούσα αορτή. 
Γ.  Κατά Stanford τύπος Β: που εκτείνεται στην κατιούσα θωρακική αορτή, περιφερικά της 

αριστεράς υποκλειδίου αρτηρίας. 
Δ.  Κεντρικός διαχωρισμός.  
Ε.  Χρόνιος διαχωρισμός. 

(περισσότερες από μια σωστές απαντήσεις) 
 

70.  Η ΡΗΞΗ ΤΗΣ ΑΟΡΤΗΣ ΕΧΕΙ ΩΣ ΣΥΧΝΟΤΕΡΟ ΣΗΜΕΙΟ ΕΝΤΟΠΙΣΗΣ 
Α.  Τον ισθμό της αορτής. 
Β.  Τον Βοτάλλειο πόρο. 
Γ.  Την ανιούσα αορτή.  
Δ.  Την ανώνυμο αρτηρία.  
Ε.  Κανένα από τα ανωτέρω.  

(περισσότερες από μια σωστές απαντήσεις) 
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71.  Η ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΟΥ ΔΙΑΧΩΡΙΣΜΟΥ ΤΗΣ ΑΟΡΤΗΣ ΕΠΙΒΕΒΑΙΩΝΕΤΑΙ ΑΠΟ 
Α.  Την κλινική εικόνα.  
Β.  Το ΗΚΓ.  
Γ.  Την α/α θώρακα.  
Δ.  Το ΤΟΕ.  
Ε.  Την CT-angio και το MRI με έγχυση  σκιαγραφικού.  

(περισσότερες από μια σωστές απαντήσεις) 
 

72. Η ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΩΝ ΠΑΘΗΣΕΩΝ ΤΗΣ ΘΩΡΑΚΙΚΗΣ ΑΟΡΤΗΣ ΚΑΙ ΕΙΔΙΚΟ-
ΤΕΡΑ ΤΟΥ ΔΙΑΧΩΡΙΣΜΟΥ ΓΙΝΕΤΑΙ ΜΕ ΑΣΦΑΛΕΙΑ ΑΠΟ ΤΙΣ ΑΝΑΙΜΑ-
ΚΤΕΣ ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΥΣ ΚΑΙ ΕΙΝΑΙ 

Α.  Σε σταθερούς αιμοδυναμικά ασθενείς, το MRI λόγω της υψηλής ευαισθησίας (98.3%) και 
ειδικότητας (97.8%).  

Β.  Σε ασταθείς αιμοδυναμικά σθενείς, το ΤΕΕ συστήνεται και προτείνεται ως ασφαλής 
διαγνωστική μέθοδος με ευαισθησία 97.7%, ειδικότητα 76.9% και χρονική διάρκεια 
περίπου 15 λεπτά. 

Γ.  Σε σταθερούς αιμοδυναμικά ασθενείς, το ΤΕΕ λόγω της υψηλής ευαισθησίας (98.3%) και 
ειδικότητας (97.8%).  

Δ. Σε ασταθείς αιμοδυναμικά ασθενείς, το MRI συστήνεται και προτείνεται ως ασφαλής 
διαγνωστική μέθοδος με ευαισθησία 97.7%, ειδικότητα 76.9% και χρονική διάρκεια 
περίπου 40-45 λεπτά. 

Ε.  Η αγγειογραφία σε όλους τους ασθενείς με διαχωρισμό.  
 (περισσότερες από μια σωστές απαντήσεις) 
 

73. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΝΕΥΡΥΣΜΑ ΘΩΡΑΚΙΚΗΣ ΑΟΡΤΗΣ ΧΕΙΡΟΥΡΓΟΥΝΤΑΙ ΟΤΑΝ 
Α.  Εμφανίζουν επίμονο άλγος παρόλο το μικρό μέγεθος του ανευρύσματος.  
Β.  Η αορτική βαλβίδα λειτουργικά ανεπαρκή.  
Γ.  Η αορτική βαλβίδα λειτουργικά ανεπαρκή, συνυπάρχουν στηθαγχικά ενοχλήματα και το 

μέγεθος του ανευρύσματος παρουσιάζει ραγδαία αύξηση με διάμετρο >10 εκατοστών.  
Δ.  Όταν το ανεύρυσμα είναι μεγέθους 3 εκατοστών ασυμπτωματικό.  
Ε.  Όλα τα ανωτέρω.  
 

74.  ΠΟΙΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΟ ΓΙΑ ΤΗΝ ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΗ 
ΠΡΟΕΤΟΙΜΑΣΙΑ ΤΩΝ ΑΓΓΕΙΟΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 

Α.  Οι β αναστολείς πρέπει να διακόπτονται πριν το χειρουργείο 
Β.  Τα αντιαιμοπεταλιακά πρέπει να διακόπτονται πάντα τουλάχιστον 5 ημέρες πριν από 

αγγειοχειρουργική επέμβαση 
Γ.  Οι στατίνες πρέπει πάντα να διακόπτονται πριν τη χειρουργική επέμβαση 
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Δ.   Εάν ο ασθενής λαμβάνει β αναστολείς ή/και στατίνες αυτά πρέπει να συνεχίζονται έως και 
την ημέρα της επέμβασης 

 

75.  ΤΙ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΙΣΧΥΕΙ 
Α.  Ειδικές δοκιμασίες πρέπει να γίνονται πάντα κατά την προεγχειρητική προετοιμασία 
Β.  Ειδικές δοκιμασίες δεν χρειάζονται να γίνονται ποτέ κατά την προετοιμασία των 

αγγειοχειρουργικών ασθενών 
Γ.  Το α και το β είναι σωστά 
Δ.   Το α και το β είναι λάθος 
 

76.  ΣΕ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΕΝΔΑΡΤΗΡΕΚΤΟΜΗΣ ΤΗΣ ΚΑΡΩΤΙΔΟΣ 
Α.  Πρέπει πάντα να γίνεται αναστροφή της ηπαρίνης με πρωταμίνη 
Β.  Μπορεί ως μέθοδο αναισθησίας να χρησιμοποιηθεί μόνο η γενική αναισθησία 
Γ.  Η μέτρηση της πίεσης περιφερικότερα του αποκλεισμού δεν είναι αποδεκτή μέθοδος για 

να αποφασιστεί η χρήση παράκαμψης 
Δ.  Η υπέρταση διεγχειρητικά ή μετεγχειρητικά μπορεί να αντιμετωπιστεί με λαβεταλόλη 
 

77.  ΣΕ ΑΝΟΙΚΤΕΣ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΑΠΟΚΑΤΑΣΤΑΣΗΣ ΤΗΣ ΑΟΡΤΗΣ 
Α.  Το ύψος του αποκλεισμού επηρεάζει την μεταβολή του προφορτίου 
Β.  Το μεταφόρτιο δεν επηρεάζεται ποτέ 
Γ.  Μετά την άρση του αποκλεισμού της αορτής παρατηρείται πάντα υπέρταση 
Δ.  Η χρήση της αυτομετάγγισης δεν ενδείκνυται για τη μείωση των μεταγγίσεων 
 

78. ΤΟ ΑΠΟ ΤΑ ΠΑΡΑΚΑΤΩ ΕΙΝΑΙ ΣΩΣΤΟ ΣΕ ΕΠΕΜΒΑΣΕΙΣ ΕΠΑΝΑΙΜΑΤΩ-
ΣΗΣ ΤΩΝ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ 

Α.  Η χρήση περιοχικών τεχνικών είναι αντένδειξη λόγω της χορήγησης ηπαρίνης 
διεγχειρητικά 

Β.  Οι ασθενείς εμφανίζουν σε μικρό ποσοστό στεφανιαία νόσο 
Γ. Η ανάλυση του ST διαστήματος δεν ενδείκνυται ποτέ 
Δ.  Όλα τα παραπάνω είναι λάθος 
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ΑΠΑΝΤΗΣΕΙΣ 
 
  1.  Γ   31. Β   61. Γ 

  2. Γ   32. Γ   62. Γ 

  3. Γ   33. Ε   63. Γ 

  4. Β   34. Α   64. Δ 

  5. Γ   35. Ε   65. Γ 

  6. Δ   36. Δ   66. Α 

  7. Ε   37. Α, Β, Δ  67. Δ 

  8. Ε   38. Α, Γ   68. Β 

  9. Δ   39. Α, Β, Γ   69. Α, Β, Δ 

  10. Δ   40. Α, Β, Γ   70. Α, Β, Γ, Δ 

  11. Β   41.  Δ   71. Δ,Ε 

  12. Β   42. Δ   72. Α,Β 

  13. Α   43. Δ   73. Α, Β, Γ 

  14. Β   44. Γ   74. Δ 

  15. Β   45. Α   75. Δ 

  16. Β   46. Α   76. Δ 

  17. Γ   47. Γ   77. Δ 

  18. Α   48. Β   78. Δ 

  19. Δ   49. Ε 

  20. Γ   50. Β 

  21. Β   51. Β 

  22. Β   52. Α 

  23. Β   53. Γ 

  24. Β   54. Β 

  25. Β   55. Β 

  26. Γ   56. Α 

  27. Γ   57. Α 

  28. Ε   58. Δ 

  29. Β   59. Β 

  30. Δ   60. Δ 
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