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Φυσιολογία  

Πνευμονικής Κυκλοφοριας 
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EHJ & ERJ, 2015 





PULMONARY HYPERTENSION  

WHAT IS IT? 

• ELEVATED PULMONARY ARTERIAL PRESSURE 

 (≥25 mm Hg mean, at rest ) 

 

 PULMONARY ARTERIAL HYPERTENSION  

RESULTS FROM 
 

• ABNORMAL PULMONARY VASCULAR RESISTANCE  

(PVR > 3 WU) 

DUE TO  

• PULMONARY VASCULAR REMODELLING AND 

 CONSTRICTION   

Left Heart Disease excluded: PAWP ≤ 15 mm Hg   



EHJ & ERJ, 2015 



Παρουσιάζονται διαφάνειες με Ανεπίσημα δεδομένα που παρουσίασαν οι Task 

Forces στο έκτο World Symposium! 

Δεν ισχύει κάτι από αυτά προ δημοσιεύσεως στο αντίστοιχο statement paper , 

στα τέλη του 2018! 









EHJ & ERJ, 2015 







ΠΑΥ: νόσος υπερπλασίας και απόφραξης 

Plexiform lesion Occlusion of pulmonary artery 

 Fishman. Physiol Res 2000 



Stevens, T. Chest 2005;128:558S-564S 

The principal lesion in idiopathic pulmonary arterial hypertension involves 
intermediate- and large-sized pulmonary arteries/arterioles, with medial and 

adventitial hypertrophy/hyperplasia 



Stevens, T. Chest 2005;128:558S-564S 

Lumen-occluding plexiform lesions are seen in severe pulmonary hypertension 







ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΠΑΥ 

Πολύπλοκη και πολυπαραγοντική 

Αγγειοσύσπαση 

Θρόμβωση (αιμοπετάλια) 

Aγγειοδραστικές ουσίες, αυξητικοί παράγοντες, 

φλεγμονώδεις μεταβιβαστές, συστατικά πήξης 

Remodeling 

ΓΕΝΕΤΙΚΕΣ ΑΝΩΜΑΛΙΕΣ  

πρώτη που ανιχνεύτηκε: BMPR2: αναστολή υπερπλασίας – λεία 

μυική ίνα 

ΕΝΔΟΘΗΛΙΑΚΟ ΚΥΤΤΑΡΟ  
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Intensive Care Med 2004;  30:1702-14 





Ενδοθηλιακή Δυσλειτουργία επί ΠΑΥ  

•  ET-1 is elevated (+) 
• Vasoconstriction  

• Cell proliferation / Hypertrophy  

•  NO and PGI2 are reduced (-) 
• Vasodilation 

• Anti-proliferation 

• Anti-inflammation  

Spieker LE et al. J Am Coll Cardiol. 2001;37:1493-1505. 

Luscher TF and Barton M. Circulation. 2000;102:2434-2440. 

Albrecht EW et al. J Pathol. 2003;199:8-17. 

Hankins SR and Horn EM. Curr Cardiol Rep. 2000;2:244-251. 



 

McLaughlin & McGoon Circulation 2006, 114:1417-1431 



Pathways in the pathogenesis of PH 



Progression of vascular disease 









Kherbeck et al Clin Rev Allergy Immunol 2011 













WHY IS THIS PLANT STILL 

BEING WATERED? 

 IT’S EASY TO JUST FOLLOW 

THE INSTRUCTIONS, BUT 

TREATING TOO LONG WITHOUT 

RECOGNIZING FAILURE IS 

DANGEROUS 

• IRREPLACEABLE TIME IS LOST 

BEFORE SWITCHING THERAPIES 

• NEED EXPERIENCED 

FOLLOWUP 

•…και Καλή Συνεργασία με 

Εξειδικευμένα Κέντρα !!! 

 

•Ευχαριστώ για την υπομονή σας 

 


