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Παράγοντες κινδύνου

Στο 50–70 % των περιπτώσεων, η ΠΕ 
είναι αποτέλεσμα της εν τω βάθει φλε-
βοθρόμβωσης. Αυτός είναι ο λόγος που 
στη διεθνή βιβλιογραφία αναφέρονται ως 
ξεχωριστή εκδήλωση μιας κλινικής οντό-
τητας που ονομάζεται φλεβική θρομβοεμ-
βολική νόσος2. Έχουν αναγνωριστεί από 
το παρελθόν παράγοντες κινδύνου που 
προδιαθέτουν στην εμφάνιση της νόσου. 
Επιπρόσθετα, η ανάπτυξη της μοριακής 
γενετικής έχει βοηθήσει στην ταυτοποίηση 
ολοένα και μεγαλύτερου αριθμού συγγενών 
θρομβοφιλικών καταστάσεων. Η παρουσία 
πολλαπλών παραγόντων κινδύνου αυξάνει 
γεωμετρικά το συνολικό κίνδυνο εμφάνισης 
της νόσου. Στον πίνακα 1 παρουσιάζεται το 
σύνολο των παραγόντων αυτών2,3.

Σε κάθε ασθενή με υποψία πνευμονικής 
εμβολής η αναζήτηση παραγόντων κινδύνου 
είναι σημαντική και βοηθά τον κλινικό γιατρό 
να αποφασίσει τη διενέργεια εξετάσεων για 
την επιβεβαίωση της διάγνωσης. Θα πρέπει, 
όμως, να τονιστεί ότι η απουσία παραγόντων 
κινδύνου δεν αποκλείει την πιθανότητα ο 
ασθενής να πάσχει από πνευμονική εμβολή 
(ιδιοπαθής ΠΕ). Στις περιπτώσεις ιδιοπαθούς 
ΠΕ, έλεγχος για πιθανή μη διαγνωσμένη 
κακοήθεια πρέπει να διενεργείται όταν αυτό 
υπαγορεύεται από ευρήματα στην ακτι-
νογραφία θώρακος ή στις αιματολογικές 
εξετάσεις. Σε ό,τι αφορά τις θρομβοφιλικές 
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Η πνευμονική εμβολή (ΠΕ) είναι συχνή και δυνητικά απειλητική για τη ζωή νόσος, 
η οποία υποδιαγιγνώσκεται. Αποτελεί σημαντικό θέμα για την κλινική ιατρική και 
έρευνα, όπως φαίνεται από τα 2000 και πλέον άρθρα που έχουν δημοσιευτεί 
παγκοσμίως από το 1994 έως και σήμερα. Το αυξημένο ενδιαφέρον της ιατρικής 
κοινότητας οφείλεται στην υψηλή επίπτωση και θνητότητά της, καθώς και στη 
δυσκολία που παρουσιάζει η διαγνωστική της προσπέλαση. Η επίπτωσή της ΠΕ 
είναι περίπου 50–200 περιπτώσεις ανά 100.000 πληθυσμού1. Η θνητότητά της 
φτάνει στο 30% των περιπτώσεων που δεν έχουν λάβει θεραπεία. Ο κίνδυνος 
θανάτου στην περίπτωση της μαζικής εμβολής είναι άμεσος. Σε ασθενείς 
που δεν έχουν λάβει θεραπεία, ο κίνδυνος παραμένει για μεγάλο χρονικό διάστημα, 
λόγω της πιθανότητας επέκτασης του θρόμβου ή και υποτροπής της νόσου.

Ε ικόνα  1 .  Φυ
σιολογικό σπινθη
ρογράφημα αερισμού, 
τμηματικό έλλειμμα 
αιμάτωσης (μαύρο 
βελάκι) στον αριστε-
ρό πνεύμονα στο 
σπινθηρογράφημα 
αιμάτωσης σε ασθε-
νή με πνευμονική 
εμβολή47.

Εικόνα 2. CTPA 
ασθενούς με μαζική 
πνευμονική εμβολή. 
Διακρίνεται έλλειμμα 
πλήρωσης εντός του 
αυλού του δεξιού 
κατιόντος κλάδου 
της πνευμονικής 
αρτηρίας και από-
τομη διακοπή της 
ροής με διεύρυνση 
του πνευμονικού 
αγγείου. Συνυπάρ
χουν πυκνοατελεκτα
σίες και πλευριτικές 
συλλογές αμφοτε
ρόπλευρα (προ
σωπικό αρχείο).
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καταστάσεις, σύμφωνα με τις οδηγίες της 
Βρετανικής Θωρακικής Εταιρείας (British 
Thoracic Society, BTS), πρέπει να αναζητού-
νται σε περιπτώσεις ασθενών ηλικίας κάτω 
των 50 ετών με υποτροπιάζουσα πνευμονική 
εμβολή ή σε ασθενείς με ισχυρό οικογενει-
ακό ιστορικό φλεβικής θρομβοεμβολικής 
νόσου2. Η συχνότερη στο γενικό πληθυσμό 
κληρονομική αιτία υπερπηκτικότητας είναι 
η μετάλλαξη του παράγοντα V Leiden που, 
στην ετερόζυγη μορφή της, ανευρίσκεται 
στο 5% του γενικού πληθυσμού. Στους 
ασθενείς που πάσχουν από πνευμονική 
εμβολή ανευρίσκεται σε ποσοστό 20%, 
αλλά τις περισσότερες φορές συνυπάρχει 
με επιπρόσθετους παροδικούς ή μη παρά-
γοντες κινδύνου (π.χ. αντισυλληπτικά χάπια, 
ακινητοποίηση)4.

Κλινική εικόνα

Η ΠΕ μπορεί να εμφανιστεί με ένα φάσμα 
κλινικών εκδηλώσεων, που κυμαίνονται 
από ήπια μη ειδικά συμπτώματα έως κυ-
κλοφορική καταπληξία. Η κλινική εικόνα 
του ασθενή που πάσχει από ΠΕ εξαρτάται 
από α) τη γενική κατάσταση της υγείας του 
και, κυρίως, τις αναπνευστικές και καρδιακές 
του εφεδρείες, β) το ποσοστό της πνευμονι-
κής αγγειακής κοίτης που έχει αποφραχθεί, 
και γ) από το χρόνο που έχει μεσολαβήσει 
από την αρχική είσοδο των εμβόλων στην 
πνευμονική κυκλοφορία. 

Τα συχνότερα συμπτώματα είναι το πλευρι-
τικό άλγος με ή χωρίς αιμόπτυση (60–66%), η 
ανεξήγητη υπέρπνοια και ταχυκαρδία (30%), 
η αιφνίδια εισβολή δύσπνοιας (25%), ο βή-
χας (37%) και το άλγος στα κάτω άκρα (20%). 
Έξι έως οκτώ ώρες μετά από την ΠΕ μπορεί 
να εμφανιστεί πυρετός και μέτρια λευκοκυτ-
τάρωση με ή χωρίς ευρήματα πύκνωσης στην 
ακτινογραφία θώρακα (πνευμονικό έμφρα-
κτο). Η αιμοδυναμική αστάθεια αποτελεί μία 
ακόμα πιθανή εκδήλωση που συνοδεύει 
τη μαζική ΠΕ. Σε ηλικιωμένους ασθενείς 
παρατηρούνται συμπτώματα που υποδύ-
ονται καρδιακή ανεπάρκεια ή παρόξυνση 
προϋπάρχουσας πνευμονικής νόσου.

Η ατυπία και η ετερογένεια των συμπτω-
μάτων και των σημείων της ΠΕ έχουν οδη-
γήσει στην ανάπτυξη αρκετών κλιμάκων 
βαθμολόγησης της κλινικής πιθανότητας ο 
ασθενής να πάσχει από τη νόσο. Οι κλίμακες 
αυτές στηρίζονται στη συνεκτίμηση στοιχεί-
ων από το ιστορικό και την κλινική εξέταση 
του ασθενή. Ανάμεσά τους, τα κριτήρια του 
Wells5, που παρουσιάζονται στον πίνακα 2, 
είναι αυτά που χρησιμοποιούνται ευρέως 
στην κλινική πράξη λόγω της αξιοπιστίας 
και της ευκολίας στην εφαρμογή τους. Η 
χρήση των κριτηρίων αυτών επιτρέπει την 
ταξινόμηση των ασθενών σε τρεις ομάδες 
κλινικής πιθανότητας: α) χαμηλή (επίπτωση 
ΠΕ <10%), β) μέτρια (επίπτωση ΠΕ περίπου 
30%), και γ) υψηλή (επίπτωση ΠΕ 70%)6. 
Η συνδυασμένη αξιολόγηση της κλινικής 

πιθανότητας και των αποτελεσμάτων των 
διαγνωστικών χειρισμών οδηγεί με περισ-
σότερη ακρίβεια στην επιβεβαίωση ή στον 
αποκλεισμό της διάγνωσης της ΠΕ. Τα κρι-
τήρια του Wells αποδίδουν σημασία στην 
παρουσία φλεβοθρόμβωσης, στην ακινητο-
ποίηση ή στην χειρουργική επέμβαση, στην 
ανεξήγητη ταχυκαρδία και στην αιμόπτυση. 
Δεν αξιοποιούν ξεχωριστά ευρήματα, όπως 
π.χ. πλευριτικός πόνος ή αιφνίδια εισβολή 
δύσπνοιας, τα οποία συνεκτιμώνται στο εδά-
φιο «άλλη διάγνωση λιγότερο πιθανή».

Εκτίμηση βαρύτητας

Η πνευμονική εμβολή, ανάλογα με το βαθ-
μό επιβάρυνσης της δεξιάς κοιλίας (πίνακας 
3), ταξινομείται σε: α) μη μαζική, β) υπομαζι-
κή, και γ) μαζική3,7,8. Ο βαθμός επιβάρυνσης 
της δεξιάς κοιλίας εξαρτάται από το ποσοστό 
απόφραξης της πνευμονικής κυκλοφορίας, 
καθώς και το ρυθμό εγκατάστασής της. Η 
ταξινόμηση της ΠΕ είναι καθοριστική για την 
επιλογή της κατάλληλης θεραπείας.

Διάγνωση

Την εκτίμηση της κλινικής πιθανότητας ακο-
λουθεί η διενέργεια διαγνωστικών χειρισμών, 
η αλληλουχία των οποίων έχει αποτελέσει 
αντικείμενο μεγάλου αριθμού διαγνωστικών 
αλγορίθμων, που κατά καιρούς δημοσι-
εύονται. Στο παρόν κεφάλαιο αρχικά θα 

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝΔΥΝΟΥ ΓΙΑ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΕΜΒΟΛΗ

Α. Μείζονες παράγοντες (σχετικός κίνδυνος 5–20)

1. Μείζονες επεμβάσεις της κοιλίας και της πυέλου
2. �Χειρουργική επέμβαση στην άρθρωση του ισχίου ή του γόνατος, κάταγμα 

κάτω άκρου
3. Μετεγχειρητική νοσηλεία σε ΜΕΘ
4. Περιγεννητική περίοδος

5. Παρατεταμένη ακινησία ή νοσηλεία σε νοσοκομείο
6. Ιστορικό φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου
7. Κακοήθης νόσος (κυρίως κοιλίας και πυέλου)
8. Κιρσοί κάτω άκρων

Β. Ελάσσονες παράγοντες (σχετικός κίνδυνος 2–4)

1. Θεραπεία με οιστρογόνα
2. Παχυσαρκία
3. Ταξίδι μεγάλης διάρκειας
4. Κεντρικοί φλεβικοί καθετήρες
5. Επιπολής θρόμβωση
6. Χρόνια νοσήματα

• Φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου
• Νεφρωσικό σύνδρομο
• Μυελοϋπερπλαστικές παθήσεις
• Χρόνια αιμοκάθαρση
• Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια
• Σύνδρομο Eisenmenger
• Νευρολογικές διαταραχές που προκαλούν αναπηρία
• Χρόνια αποφρακτική πνευμονοπάθεια
• Συστηματική υπέρταση

7. Μη διαγνωσμένη κακοήθεια

8. Θρομβοφιλικές καταστάσεις
• Ανεπάρκεια αντιθρομβίνης ΙΙΙ
• Ανεπάρκεια πρωτεΐνης C
• Ανεπάρκεια πρωτεΐνης S
• Μετάλλαξη του γονιδίου της προθρομβίνης G20210A
• Παράγοντας V Leiden
• Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο
• Αντιπηκτικό του λύκου
• Υπερομοκυστεϊναιμία
• Αύξηση του αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου
• Διαταραχές του πλασμινογόνου
• Ανεπάρκεια του παράγοντα ΧΙΙ

9. Άλλοι παράγοντες
• Ηλικία >40 έτη
• Οικογενειακό ιστορικό φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου
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περιγραφεί το σύνολο των χειρισμών και θα 
ακολουθήσει η παράθεση του αλγόριθμου 
της BTS (αλγόριθμος 1).

Γενικά (ΗΚΓ, Αέρια αρτηριακού 
αίματος, ακτινογραφία θώρακα)

Από το βασικό έλεγχο κάθε ασθενή που 
προσέρχεται με συμπτώματα συμβατά με 
πιθανή ΠΕ (ηλεκτροκαρδιογράφημα, αέρια 
αρτηριακού αίματος, ακτινογραφία θώρακα) 
δεν προκύπτουν στοιχεία που θα μπορού-
σαν να επιβεβαιώσουν ή να αποκλείσουν 
τη νόσο.

Στο 70% των περιπτώσεων ΠΕ, το ΗΚΓ 
δεν είναι φυσιολογικό, αλλά τα ευρήματα 
είναι μη ειδικά. Συχνότερα παρατηρούνται 
μη ειδικές διαταραχές του διαστήματος ST 
και του επάρματος Τ (49%)9. Οι υπερκοιλι-
ακές αρρυθμίες, ο πλήρης αποκλεισμός του 
δεξιού σκέλους, το κύμα Q στις κατώτερες 
απαγωγές, τα αρνητικά Τ και οι διαταραχές 
του ST στις προκάρδιες απαγωγές σχετίζονται 
με κακή πρόγνωση, αλλά η διαγνωστική 
αξία αυτών των ευρημάτων είναι περιορι-
σμένη10,11.

Στα αέρια του αρτηριακού αίματος παρα-
τηρείται, συνήθως, υποξυγοναιμία, υποκα-
πνία και αναπνευστική αλκάλωση. Παρόλα 
αυτά, τα παραπάνω ευρήματα δεν ανευρί-
σκονται πάντα. Για παράδειγμα, στο 18% 
των ασθενών με ΠΕ η PaO2 κυμαίνεται στα 
85-105mmHg, ενώ στο 6% των ασθενών 
παρατηρείται φυσιολογική κυψελιδο-αρτη-
ριακή διαφορά οξυγόνου12.Έτσι φαίνεται ότι 
τα φυσιολογικά αέρια αίματος δεν μπορούν 
να αποκλείσουν τη διάγνωση. Αντίθετα, 
υποξυγοναιμία, αναπνευστική αλκάλωση 
και αυξημένα D-dimers επιβάλλουν έλεγχο 
προς αποκλεισμό εμβολής.

Τα ευρήματα στην ακτινογραφία θώρα-
κος είναι μη ειδικά για ΠΕ, αλλά συχνά 

χρήσιμα στη συνολική εκτίμηση του ασθε-
νούς. Φυσιολογική ακτινογραφία θώρακος 
μπορεί να συνοδεύει ΠΕ κάθε βαρύτητας. 
Ουσιαστικά, μια φυσιολογική ακτινογραφία 
σε έναν ασθενή με έντονη δύσπνοια μας 
κατευθύνει προς τη διάγνωση της ΠΕ. Όταν 
η ακτινογραφία θώρακος έχει ευρήματα, τα 
συνηθέστερα είναι: ατελεκτασία, ανύψωση 
ημιδιαφράγματος, μικρή πλευριτική συλλο-
γή, περιφερικά πνευμονικά διηθήματα παντός 
σχήματος τα οποία σπάνια εμφανίζονται ως 
περιφερικά πνευμονικά διηθήματα (ήβος 
του Hampton). 

Πιο ειδικά ακτινολογικά ευρήματα, όπως η 
περιφερική ολιγαιμία (σημείο Westermark), 
η αύξηση της διαμέτρου ή η απότομη δι-
ακοπή της σκιάς της πνευμονικής αρτηρίας 
(σημείο Fleischner), είναι χρήσιμα, αλλά δεν 
παρατηρούνται συχνά3,4.

Εργαστηριακά ευρήματα
D-Dimers
Η μέτρηση των D-Dimers (D-διμερών), 

προϊόντων διάσπασης της ινικής, είναι μία 
εξέταση που τα τελευταία χρόνια έχει θέση 
σε όλους τους διαγνωστικούς αλγόριθμους 
της ΠΕ. Ανιχνεύει με μεγάλη ευαισθησία την 
ενδογενή ινωδόλυση. Το πρόβλημα που 
παρουσιάζει ως μέθοδος είναι η χαμηλή 
της ειδικότητα, καθώς τα D-Dimers ανευρί-
σκονται θετικά σε μεγάλο αριθμό παθολογι-
κών καταστάσεων (π.χ. διάχυτη ενδαγγειακή 
πήξη, κακοήθη νοσήματα, χειρουργικές 
επεμβάσεις, χρόνιες φλεγμονές, τραύματα, 
λοιμώξεις, κύηση, μεγάλη ηλικία). Τα D-
Dimers ακόμα αυξάνονται στις περιπτώσεις 
θρομβοφλεβίτιδας που μπορεί να μην έχει 
προκαλέσει ΠΕ.

Η ερμηνεία των αποτελεσμάτων των D-
Dimers εξαρτάται από: α) την αρχική κλινική 
πιθανότητα για ΠΕ, και β) τη μέθοδο που 

χρησιμοποιείται για τη μέτρησή τους. Σε 
ασθενείς με χαμηλή κλινική πιθανότητα για 
ΠΕ και φυσιολογικές τιμές D-Dimers (δηλαδή 
τιμή μικρότερη από 250-400μg/L, ανάλογα 
με το εργαστήριο και τη μέθοδο που χρη-
σιμοποιείται), δεν απαιτείται να προχωρή-
σουμε σε απεικονιστικές εξετάσεις, διότι δεν 
υπάρχει ΠΕ. Σε ασθενείς με υψηλή κλινική 
πιθανότητα, η μέτρηση των D-Dimers δεν 
είναι χρήσιμη, καθώς στην περίπτωση που 
είναι αρνητικά δεν αποκλείεται η διάγνωση. 
Έτσι, εάν αξιολογηθεί ο ασθενής με βάση 
μόνο τα D-Dimers, δεν θα υποστεί θεραπεία 
και ενδέχεται να καταλήξει από ΠΕ. Οι απει-
κονιστικές μέθοδοι θα πρέπει να αποτελούν 
τη μόνη διαγνωστική επιλογή σε αυτή την 
κατηγορία των ασθενών. Σε ασθενείς με εν-
διάμεση κλινική πιθανότητα, η μέτρηση των 
D-Dimers είναι χρήσιμη. Όμως ο κλινικός γι-
ατρός είναι σημαντικό να γνωρίζει τη μέθοδο 
που χρησιμοποιείται στο εργαστήριο, καθώς 
οι διαφορετικές μέθοδοι μέτρησής τους δεν 
έχουν την ίδια ευαισθησία και ειδικότητα. 
Όταν χρησιμοποιούνται μέθοδοι με γρήγορο 
αποτέλεσμα και ευαισθησία, που πλησιάζει 
αυτήν της μεθόδου αναφοράς Elisa, δηλαδή 
περίπου 100% (όπως Vidas ή MDA), τότε η 
φυσιολογική τιμή των D-Dimers αποκλείει 
με ασφάλεια τη διάγνωση της ΠΕ. Αν είναι 
αυξημένα, πρέπει να αναζητήσουμε την ΠΕ 
με απεικονιστικές εξετάσεις13,14,15.

Τροπονίνη Ι και εγκεφαλικό νατριου­ρητικό 
πεπτίδιο (BNP)

Σε περιπτώσεις πνευμονικής εμβολής που 
συνοδεύονται από μεγάλη αύξηση των πιέ-
σεων της δεξιάς κοιλίας, συχνά ανευρίσκονται 
υψηλές τιμές τροπονίνης Ι και BNP 6-8 ώρες 
μετά από την εμβολή και υποδηλώνουν 
διάταση καρδιακών κοιλοτήτων και/ή μυο-
καρδιακή βλάβη16,17. Αν και η μέτρησή τους 

ΠΙΝΑΚΑΣ 2. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΠΙΘΑΝΟΤΗΤΑΣ ΜΕ ΤΑ ΚΡΙΤΗΡΙΑ WELLS

	 Βαθμοί
Κλινικά σημεία εν τω βάθει φλεβοθρόμβωσης	 3
Άλλη διάγνωση λιγότερο πιθανή	 3
Καρδιακή συχνότητα >100/min	 1,5
Ακινητοποίηση ή χειρουργική επέμβαση τις προηγούμενες 4 εβδομάδες	 1,5
Προηγηθείσα ΠΕ ή εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση	 1,5
Αιμόπτυση	 1
Κακοήθεια (υπό θεραπεία ή θεραπευθείσα το προηγούμενο εξάμηνο ή υπό ανακουφιστική θεραπεία)	 1

Κλινική πιθανότητα ανάλογα με τη βαθμολογία

Χαμηλή - Πνευμονική εμβολή <10%	 <2
Μέτρια - Πνευμονική εμβολή ~30%	 2–6
Υψηλή - Πνευμονική εμβολή 70%	 >6



26

δεν βοηθά τη διάγνωση της ΠΕ, τα αυξη-
μένα επίπεδα της τροπονίνης Ι και του ΒΝΡ 
υποδηλώνουν υπομαζική ή επαπειλούμενη 
μαζική εμβολή, αποτελούν δείκτες κακής 
πρόγνωσης και σχετίζονται με αυξημένη επί-
πτωση επιπλοκών, παρατεταμένη νοσηλεία 
και αυξημένη θνητότητα18,19.

Απεικονιστικές μέθοδοι
Σπινθηρογράφημα αιματώσεως των 

πνευμόνων
Το σπινθηρογράφημα αιμάτωσης των 

πνευμόνων αποτελούσε την εξέταση εκλογής 
για τη διάγνωση της ΠΕ μέχρι την εισαγωγή 
της CT πνευμονικής αγγειογραφίας. Όπως 
φάνηκε από την PIOPED20, μελέτη αναφοράς 
στην εκτίμηση των ευρημάτων του σπινθηρο-
γραφήματος αιμάτωσης, η συνεκτίμηση της 
κλινικής πιθανότητας και των ευρημάτων του 
σπινθηρογραφήματος βελτιώνει πολύ τη δια-
γνωστική ακρίβεια της μεθόδου. Έτσι, όταν το 
σπινθηρογράφημα είναι φυσιολογικό, η ΠΕ 
ως διάγνωση αποκλείεται και δεν χορηγείται 
αντιπηκτική θεραπεία. Το ίδιο συμβαίνει και 
σε ασθενείς με χαμηλή κλινική πιθανότητα 
για ΠΕ, που στο σπινθηρογράφημα εμφα-
νίζουν ευρήματα χαμηλής πιθανότητας για 
τη νόσο. Αντίθετα, η χορήγηση αντιπηκτικής 
αγωγής είναι επιτακτική σε ασθενείς με υψηλή 
κλινική πιθανότητα για ΠΕ, που στο σπινθη-
ρογράφημα εμφανίζουν ευρήματα υψηλής 
πιθανότητας για τη νόσο (εικόνα 1) (το 96% 
αυτών των ασθενών πάσχει από ΠΕ). Όμως, 
το 72% των ασθενών που συμμετείχαν στη 
μελέτη PIOPED είχαν συνδυασμούς ευρη-
μάτων σπινθηρογραφήματος και κλινικής 
πιθανότητας μη διαγνωστικούς.

Φαίνεται, λοιπόν, από τα παραπάνω πως 
για τα 3/4 των ασθενών απαιτούνται συμπλη-
ρωματικές εξετάσεις για την επιβεβαίωση ή 
τον αποκλεισμό της ΠΕ, γεγονός που αποτε-
λεί και το κυριότερο μειονέκτημα του σπιν-

θηρογραφήματος αιμάτωσης. Επίσης, στην 
περίπτωση που ο ασθενής πάσχει από χρόνια 
καρδιοαναπνευστική νόσο ή εμφανίζει παθο-
λογική ακτινογραφία θώρακος, η ερμηνεία 
των ευρημάτων της εξέτασης γίνεται ακόμα 
δυσκολότερη και γι’ αυτό προτείνεται ως 
αρχική απεικονιστική εξέταση η CT πνευμο-
νική αγγειογραφία (Computed Tomographic 
Pulmonary Angiography, CTPA)2. 

Σε πολλά κέντρα η CTPA έχει αντικατα-
στήσει επί της ουσίας το σπινθηρογράφημα 
αιματώσεως. Για λόγους διασποράς ακτινο-
βολίας στο περιβάλλον, χρησιμοποιείται 
ακόμα σπανιότερα το σπινθηρογράφημα 
αερισμού.

CT Πνευμονική αγγειογραφία (CTPA)
Η χρήση της CT Πνευμονικής Αγγειο

γραφίας αποτελεί σημαντική πρόοδο στη 
διάγνωση της πνευμονικής εμβολής. Σε αντί-
θεση με το σπινθηρογράφημα αιμάτωσης 
των πνευμόνων, όπου στην πραγματικότητα 

απεικονίζονται τα ελλείμματα αιμάτωσης 
που προκαλούν τα πνευμονικά έμβολα, 
η CTPA επιτρέπει την άμεση απεικόνιση 
των εμβόλων. Μπορεί, επιπρόσθετα, να 
απεικονίσει τη θέση και την έκταση των 
εμβόλων στις καρδιακές κοιλότητες και 
στις πνευμονικές αρτηρίες, την ηλικία τους 
ή την επανασηράγγωση του αυλού των 
αγγείων. Επίσης, ένα μεγάλο πλεονέκτημα 
της μεθόδου είναι ότι επιτρέπει την ανί-
χνευση παρεγχυματικών βλαβών, που είτε 
είναι συμβατές με τη διάγνωση της ΠΕ, είτε 
παρέχουν μια εναλλακτική διάγνωση για 
τα συμπτώματα του ασθενή21. Το βασικό 
της, βέβαια, μειονέκτημα είναι ότι, λόγω 
της χορήγησης σκιαγραφικής ουσίας και της 
υψηλής δόσης ακτινοβολίας, δεν μπορεί να 
πραγματοποιηθεί σε ασθενείς με νεφρική 
ανεπάρκεια, γνωστή αλλεργία στα σκια-
γραφικά μέσα, καθώς και σε περιπτώσεις 
εγκυμοσύνης.

Πρόσφατα δημοσιεύτηκε η μελέτη PIOPED 
II22, η οποία αναδεικνύει την εξαιρετική ει-
δικότητα (96%) και τη σαφώς καλύτερη, 
σε σχέση με προηγούμενες αναφορές, 
ευαισθησία της CTPA (83%) στη διάγνω-
ση της ΠΕ. Η βελτίωση της ευαισθησίας 
της εξέτασης οφείλεται στο γεγονός ότι 
χρησιμοποιήθηκαν αποκλειστικά τομο-
γράφοι πολλαπλών ανιχνευτών (συνήθως 
4). Όμως, παραμένει ένα 17% ψευδώς 
αρνητικών αποτελεσμάτων, που οφείλονται 
πιθανότατα στην μικρότερη ικανότητα της 
CTPA 4 ανιχνευτών για αναγνώριση μικρών 
περιφερικών υποτμηματικών εμβόλων σε 
σχέση με το σπινθηρογράφημα αιμάτωσης 
και την κλασσική πνευμονική αγγειογρα-
φία. Η κλινική σημασία αυτών των μικρών 
εμβόλων δεν έχει ακόμα διευκρινιστεί, 
όπως και η αναγκαιότητα της θεραπείας 
με αντιπηκτικά σε αυτή την περίπτωση. 
Ωστόσο, σε ορισμένα νοσοκομεία χρησι-

ΠΙΝΑΚΑΣ 3. ΕΚΤΙΜΗΣΗ ΒΑΡΥΤΗΤΑΣ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ ΕΜΒΟΛΗΣ4

	 Μη μαζική	 Υπομαζική	 Μαζική

Συμπτώματα	 Δύσπνοια, θωρακικό άλγος	 Δύσπνοια, θωρακικό άλγος, ζάλη, υπόταση	 Καταπληξία, ανάγκη ανάνηψης

Τροπονίνη Ι / BNP	 Φυσιολογικά	 Αυξημένα	 Αυξημένα

	 Φυσιολογική δεξιά κοιλία 	� Δυσλειτουργία δεξιάς κοιλίας	 Δυσλειτουργία δεξιάς κοιλίας -
			   ανεπάρκεια
ΗΚΓ / US καρδιάς
	 Φυσιολογική πνευμονική	  Πνευμονικής αρτηριακής πίεσης	  Πνευμονικής αρτηριακής πίεσης
	 αρτηριακή πίεση

Ποσοστό απόφραξης (%)	 <20	 >30	 >50–75

Θεραπεία	 Αντιπηκτικά	 Αντιπηκτικά, Θρομβόλυση (;)	� Θρομβόλυση, Αντιπηκτικά, 
Εμβολεκτομή (;)

Θνητότητα (%)	 <4	 5-10	 30

Η χρήση της CT Πνευμονικής 
Αγγειογραφίας αποτελεί 

σημαντική πρόοδο στη διάγνωση 
της πνευμονικής εμβολής. 
Σε αντίθεση με το σπινθη- 

ρογράφημα αιμάτωσης των
πνευμόνων, όπου στην 

πραγματικότητα απεικονίζονται 
τα ελλείμματα αιμάτωσης 

που προκαλούν τα πνευμονικά 
έμβολα, η CTPA επιτρέπει την 

άμεση απεικόνιση των εμβόλων.
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μοποιούνται αξονικοί τομογράφοι με 16, 
32 ή ακόμα και 64 ανιχνευτές, που ενδε-
χομένως αυξάνουν ακόμα περισσότερο 
την ευαισθησία της εξέτασης έως 98%. Η 
PIOPED II, όπως και η πρώτη αντίστοιχη 
μελέτη, επισημαίνει τη σημαντικότητα της 
εκτίμησης της αρχικής κλινικής πιθανό-
τητας. Η αρνητική προγνωστική αξία της 
CTPA ήταν, για τη χαμηλή, την ενδιάμεση 
και την υψηλή κλινική πιθανότητα, 96%, 
89% και 60%, αντίστοιχα, ενώ η θετική 
προγνωστική αξία ήταν 58%, 92% και 
96%, αντίστοιχα. Η BTS σε ασθενείς με 
τεχνικά καλή, αρνητική CTPA δεν προτείνει 
διενέργεια άλλης απεικονιστικής εξέτασης 
και θεωρεί ασφαλή την αποφυγή αντιπη-
κτικής αγωγής2.

Υπερηxογράφημα καρδιάς
Στο υπερηχογράφημα καρδιάς, ευρή-

ματα συμβατά με οξεία δυσλειτουργία 
της δεξιάς κοιλίας, όπως η διάταση και 
η υποκινησία της δεξιάς κοιλίας, η επιπέ-
δωση του μεσοκοιλιακού διαφράγματος 
ή η προβολή του στο χώρο της αριστερής 
κοιλίας, η πνευμονική υπέρταση, η διάτα-
ση της κάτω κοίλης φλέβας, βοηθούν τον 
κλινικό γιατρό στη διάγνωση της ΠΕ παρά 
την κλίνη των ασθενών που εμφανίζουν 
υπόταση ή κυκλοφορική καταπληξία. Σε 
απόφραξη >20% του δικτύου της πνευ-
μονικής ανευρίσκεται διάταση και υπο-
κινησία της δεξιάς κοιλίας σε ποσοστό 
50-100%, ενώ η διάταση της πνευμονικής 
ισοδυναμεί με απόφραξη >30% και πίεση 
στην πνευμονική αρτηρία >30mmHg. 
Δείκτης διαμέτρων των κοιλιών RV/LV 
>0,6 ισοδυναμεί με μαζική πνευμονική 
εμβολή23. Επίσης, είναι πιθανόν σε δι-
οισοφάγειο υπερηχογράφημα καρδιάς 
να απεικονιστούν θρόμβοι στις μείζονες 
πνευμονικές αρτηρίες ή και ενδοκαρδιακά. 
Παράλληλα, παρέχεται η δυνατότητα απο-
κλεισμού διαγνώσεων που είναι δυνατόν 
να παρουσιαστούν με shock όπως π.χ. 
ο καρδιακός επιπωματισμός και η ρήξη 
αορτικού ανευρύσματος.

Σε ασθενείς που δεν παρουσιάζουν 
υπόταση, το υπερηχογράφημα καρδιάς 
βοηθάει στην εκτίμηση της βαρύτητας και 
της πρόγνωσης της ΠΕ. Οι ασθενείς με 
δυσλειτουργία της δεξιάς κοιλίας συνή-
θως παρουσιάζουν μεγαλύτερης έκτασης 
απόφραξη του πνευμονικού αγγειακού δι-
κτύου και κινδυνεύουν περισσότερο να εμ-
φανίσουν αιμοδυναμική αστάθεια24,25.

Έλεγχος φλεβικού αγγειακού δι
κτύου

Στην πλειοψηφία των περιπτώσεων 
πνευμονικής εμβολής, η προέλευση των 

θρόμβων είναι το εν τω βάθει φλεβι-
κό αγγειακό δίκτυο των κάτω άκρων. Ο 
έλεγχός του είναι σημαντικός γιατί, αν και 
η παρουσία εν τω βάθει θρομβοφλεβί-
τιδας δεν επιβεβαιώνει τη διάγνωση της 
πνευμονικής εμβολής, αποτελεί ένδειξη 

έναρξης αντιπηκτικής αγωγής, λόγω του 
κινδύνου εμφάνισης ΠΕ στην πορεία της 
νόσου. Το έγχρωμο υπερηχογράφημα 
των φλεβών των κάτω άκρων είναι η 
συχνότερα χρησιμοποιούμενη μέθοδος 
ελέγχου του φλεβικού δικτύου των κάτω 

ΠΙΝΑΚΑΣ 4. ΑΝΑΓΝΩΣΗ ΑΚΤΙΝΟΓΡΑΦΙΑΣ ΘΩΡΑΚΑ
ΓΙΑ ΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ ΕΜΒΟΛΗΣ39

• Περιορισμένη αξία για τη διάγνωση της ΠΕ
• Χρήσιμη για να διαγνωσθούν άλλα νοσήματα που μιμούνται κλινικά ΠΕ
• Ακτινογραφία απολύτως φυσιολογική στο 10–15% των αποδεδειγμένων εμβολών

Θετικά ευρήματα (ευαισθησία <60%, ειδικότητα 80%)

• Τμηματική περιφερική ολιγαιμία (Westermark’s sign)
• Διάταση πνευμονικής αρτηρίας (Fleischner’s sign)
• Σκίαση με βάση στον υπεζωκότα (Hampton’s hump)
• Ανύψωση ημιδιαφράγματος

Μη ειδικά ευρήματα

• Πνευμονική πύκνωση – ατελεκτασία
• Πλευριτική συλλογή
• Γραμμοειδής ατελεκτασία

Eικόνα 3. CTPA: Ενδοαυ
λικά ελλείμματα πλήρω
σης σε αμφότερους τους 
κλάδους της πνευμονικής 
αρτηρίας (σε οβελιαία α
νασύνθεση).

Εικόνα 4. Θρόμβος που 
αποφράσσει την πνευμο-
νική αρτηρία.
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άκρων και έχει αντικαταστήσει την κλασική 
φλεβογραφία και την πληθυσμογραφία 
αντίστασης. Είναι θετικό στο 10–20% των 
ασθενών με υποψία πνευμονικής εμβολής 
και στο 50% των ασθενών με επιβεβαι-
ωμένη πνευμονική εμβολή. Λόγω της 
χαμηλής ευαισθησίας του, κυρίως στις 
περιπτώσεις εν τω βάθει θρομβοφλεβί-
τιδας στη γαστροκνημία, ένα αρνητικό 
υπερηχογράφημα φλεβών κάτω άκρων 
δεν αποκλείει τη διάγνωση της ΠΕ26.

Η CT φλεβογραφία, δηλαδή η απεικό-
νιση στη φλεβική φάση του σκιαγραφικού 
που χορηγήθηκε για την CTPA, αποτελεί 
μια μέθοδο ελέγχου του φλεβικού δικτύου 
που βρίσκεται υπό αξιολόγηση. Από τα 
μέχρι στιγμής αποτελέσματα, φαίνεται να 
έχει την ίδια ευαισθησία με το υπερηχο-
γράφημα φλεβών των κάτω άκρων, με το 
πρόσθετο πλεονέκτημα της δυνατότητας 
ελέγχου του φλεβικού δικτύου της πυέ-
λου και της κοιλίας, καθώς και της κάτω 
κοίλης φλέβας. Το κύριο μειονέκτημα της 
μεθόδου είναι η μεγάλη ποσότητα της 
προσλαμβανόμενης ακτινοβολίας.

Μαγνητική αγγειογραφία και κλασική 
αγγειογραφία

Παρά την τεράστια εξέλιξη των απεικο-
νιστικών μεθόδων, η κλασική πνευμονική 
αγγειογραφία εξακολουθεί να αποτελεί 
την εξέταση “gold standard” για τη διά-
γνωση της ΠΕ. Όμως, στην καθημερινή 
ιατρική πράξη, σπάνια χρησιμοποιείται, 
καθώς δεν είναι πάντα διαθέσιμη, με απο-
τέλεσμα να μην υπάρχει η απαιτούμενη 
εμπειρία για την πραγματοποίησή της ή για 
την ερμηνεία των ευρημάτων της. Επίσης, 
δεν υπερτερεί στην ανίχνευση θρόμβων 
στις υποτμηματικές πνευμονικές αρτηρίες 
σε σχέση με τις υπόλοιπες μεθόδους και 
παρουσιάζει σημαντικό ποσοστό θνητό-

τητας, που σε μερικές μελέτες ανέρχεται 
έως και στο 2%27,28.

Η μαγνητική αγγειογραφία έχει χρησι-
μοποιηθεί κατά καιρούς για τη διάγνωση 
της ΠΕ, χωρίς όμως ικανοποιητικά αποτε-
λέσματα λόγω τεχνικών προβλημάτων. 
Η τεχνολογική εξέλιξη έχει βελτιώσει αι-
σθητά την ποιότητα των απεικονίσεων της 
μαγνητικής αγγειογραφίας. Έτσι, σήμερα 
θεωρείται μια μέθοδος που στο μέλλον θα 
έχει σημαντική θέση στους αλγόριθμους 
διάγνωσης της ΠΕ και της εν τω βάθει φλε-

βοθρόμβωσης, ιδιαίτερα στις περιπτώσεις 
που είναι απαραίτητη η αποφυγή μεγάλων 
δόσεων ακτινοβολίας (π.χ. εγκυμοσύνη) 
και ιωδιούχων σκιαγραφικών (π.χ. νεφρική 
ανεπάρκεια)29,30.

Θεραπεία

Άμεσος στόχος της θεραπείας της ΠΕ είναι 
η πρόληψη της επέκτασης του θρόμβου 
και των πρώιμων υποτροπών. Τα μείζονα 
φάρμακα που χρησιμοποιούνται για την 

ΠΙΝΑΚΑΣ 5. ΑΝΑΓΝΩΣΗ CTPA 
ΓΙΑ ΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗΣ 

ΕΜΒΟΛΗΣ40

Ευρήματα από τα αγγεία

• Έλλειμμα πληρώσεως εντός αγγείου
• Κατάληξη αγγείου σε οξεία γωνία
• Πλήρης αποκοπή αγγείου
• �Αυξημένη διάμετρος αποκοπέντος αγγείου

Ευρήματα από το παρέγχυμα
επιβοηθητικά

• �Τριγωνικές πυκνώσεις με τη βάση προς 
την περιφέρεια

• Ταινιοειδείς ατελεκτασίες
• Γραμμοειδείς σκιάσεις

Aλγόριθμος 1. Aλγόριθμος ΠΕ (βασισμένος στις οδηγίες BTS2).

Προσθήκη κουμαρινικού αντιπηκτικού Άλλη διάγνωση

Έναρξη LMWH ή UFH
Α/α θώρακα παθολογική ή καρδιοαναπνευστική νόσος;

D-Dimers

Εκτίμηση κλινικής πιθανότητας
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Σχόλια στον αλγόριθμο (από BTS)
1) �Η ΜΠΕ είναι πολύ πιθανή σε κυκλοφορική κατάρριψη / υπόταση, ανεξήγητη υποξυγοναιμία, 

διάταση τραχηλικών φλεβών και καλπασμό δεξιάς κοιλίας (συχνά).
2) �Σε ασθενείς με ΜΠΕ σε σταθερή κατάσταση, αν επιβεβαιωθεί η ΜΠΕ χορηγείται αλτεπλάση (iv) 

σε δόση 100mg σε 90-120min.
3) Τη θρομβόλυση ακολουθεί έγχυση UFH που ξεκινά μετά από 3 ώρες.
4) �Αν δεν υπάρχει δυνατότητα μηχανικής λύσης του θρόμβου με καθετήρα μέσω της πνευμονικής 

αρτηρίας, τότε χορηγείται θρομβόλυση ακόμα και σε περιπτώσεις που αντενδείκνυται.

Aλγόριθμος 2. Aλγόριθμος πιθανής μαζικής ΠΕ (BTS2).

Εκτίμηση κλινικής κατάστασης

1. �Καρδιοαναπνευστική α
ναζωογόνηση

2. 50mg αλτεπλάσης (iv)
3. �Επανεκτίμηση σε 30min

1. 80 IU/kg UFH (iv)
2. �Eπείγον U/S καρδιάς ή 

CTPA

Σε επιδείνωση του ασθε-
νούς

1. �50 mg αλτεπλάσης 
(iv)

2. �Επείγον U/S καρδιάς 
ή CTPA

Καρδιακή ανακοπή Η κατάσταση 
του ασθενούς 
επιδεινώνεται

Η κατάσταση 
του ασθενούς 

φαίνεται σταθερή
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αντιμετώπιση της μη μαζικής ΠΕ είναι η 
κλασική ηπαρίνη ή μη κλασματοποιη-
μένη (unfractionated heparin, UFH), οι 
χαμηλού μοριακού βάρους ηπαρίνες (low 
molecular weight heparins, LMWH) και τα 
κουμαρινικά αντιπηκτικά.

Ηπαρίνη
Η αντιπηκτική δράση της UFH οφείλεται 

στη σύνδεσή της με την αντιθρομβίνη ΙΙΙ 
(ΑΤ ΙΙΙ) και εξασκείται από την ειδική πε-
ντασακχαριδική αλληλουχία της ηπαρίνης, 
η οποία δεσμευόμενη με την ΑΤ ΙΙΙ επιτα-
χύνει την αναστολή του ενεργοποιημένου 
παράγοντα Χ (FΧa), του ενεργοποιημένου 
παράγοντα ΙΧ (FΙΧa) και της θρομβίνης. 
Προτιμώμενοι τρόποι χορήγησης της UFH 
είναι η συνεχής ενδοφλέβια έγχυση (IV) ή η 
υποδόρια (SC). Στην κυκλοφορία συνδέεται 
με διάφορες πρωτεΐνες του πλάσματος με 
αποτέλεσμα διαφορετική αντιθρομβωτική 
απάντηση μεταξύ των ασθενών. Η δράση 
της μετά από IV χορήγηση είναι άμεση, ενώ 
σε SC η μέγιστη διάρκεια δράσης επιτυγ-
χάνεται 3 ώρες μετά και διαρκεί 12 ώρες 
ή και περισσότερες31,32. Όταν χορηγείται 
UFH, ως δόση εφόδου δίδονται 80IU/kg. 
Ακολουθεί έγχυση, που συνήθως ξεκινά 
από 18 U/kg και τιτλοποιείται ανά 6 ώρες 
με βάσει το aPTT.

Οι LMWH παρασκευάζονται από την UFH 
με ενζυματικό ή χημικό αποπολυμερισμό. 
Συνδέονται λιγότερο με τις πρωτεΐνες του 
πλάσματος και το αγγειακό ενδοθήλιο, με 
αποτέλεσμα καλύτερη βιοδιαθεσιμότητα σε 
SC χορήγηση, πιο προβλέψιμη απάντηση 
και μακρύτερο χρόνο ημίσειας ζωής. Η 
μικρότερου βαθμού σύνδεση των LMWH 
σε σχέση με την UFH με τις πρωτεΐνες του 

πλάσματος, τα μακροφάγα, τα αιμοπετάλια 
και τους οστεοβλάστες έχει ως συνέπεια: 
α) περισσότερο προβλέψιμη απάντηση, 
ώστε να μην απαιτείται εργαστηριακή ρύθ-
μιση της αντιπηκτικής τους δράσης, β) 
κάθαρση δια μέσου της νεφρικής οδού με 
αποτέλεσμα μεγαλύτερο χρόνο ημίσειας 

ζωής που επιτρέπει την εφ’ άπαξ SC χο-
ρήγηση, γ) μειωμένη ενεργοποίηση των 
οστεοβλαστών με αποτέλεσμα χαμηλότερη 
συχνότητα οστεοπενίας, και δ) χαμηλότε-
ρη συχνότητα ανάπτυξης αντιηπαρινικών 
αντισωμάτων, με αποτέλεσμα χαμηλότερη 
συχνότητα εμφάνισης θρομβοπενίας οφει-
λόμενη στην ηπαρίνη τύπου ΙΙ (Heparin 

Induced Thrombocytopenia ΙΙ - ΗΙΤ-ΙΙ). 
Τα πλεονεκτήματα αυτά, σε συνδυασμό 
με τη μικρότερη παραμονή του ασθενούς 
στο νοσοκομείο, εξισορροπούν το μεγα-
λύτερο κόστος που έχουν σε σχέση με την 
UFH και τις καθιστούν θεραπεία εκλογής 
στις μέρες μας. Ειδικότερα, στην αρχική 
φάση της θεραπείας της ΠΕ, πολλές με-
λέτες έχουν δείξει ότι οι LMWH είναι εξ’ 
ίσου αποτελεσματικές και ασφαλείς με την 
UFH31,32,33,34.

Γενικά, σε ό,τι αφορά τη θεραπεία της ΠΕ 
με ηπαρίνη, θα πρέπει να ξεκινά άμεσα σε 
ασθενείς με ενδιάμεση ή μεγάλη κλινική 
πιθανότητα για ΠΕ πριν την εκτέλεση των 
απεικονιστικών εξετάσεων. Η UFH επιβάλ-
λεται ως πρώτη δόση bolus, στη μαζική 
πνευμονική εμβολή, στις περιπτώσεις που 
απαιτείται ταχεία δράση και δυνατότητα 
ταχείας αναστροφής του θεραπευτικού 
αποτελέσματος και στις περιπτώσεις νε-
φρικής ανεπάρκειας.

Σε κάθε άλλη περίπτωση, θα πρέπει να 
επιλέγονται οι LMWH έναντι της UFH, κα-
θώς έχουν ισότιμη αποτελεσματικότητα και 
ασφάλεια και παρουσιάζουν μεγαλύτερη 
ευκολία στη χρήση τους2. Επί σημαντικών 
ή επίμονων αιμορραγικών επιπλοκών κατά 
τη χορήγηση ηπαρίνης, γίνεται διακοπή 
της χορήγησής της, που συνοδεύεται από 
χορήγηση νωπού πλάσματος και πρω-
ταμίνης.

Κουμαρινικά αντιπηκτικά
(ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ)

Από τη βιταμίνη Κ εξαρτώνται οι παρά-
γοντες πήξης ΙΙ, VII, IX και X, καθώς και οι 
φυσικοί αναστολείς της πήξης, πρωτεΐνη 
C και πρωτεΐνη S. Η βιταμίνη Κ επιτρέπει 

ΠΙΝΑΚΑΣ 6. ΧΡΟΝΙΑ ΑΝΤΙΠΗΚΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ  (ΔΕΥΤΕΡΟΓΕΝΗΣ ΠΡΟΛΗΨΗ)

Πρώτο επεισόδιο ΠΕ λόγω παροδικής αιτιολογίας	 3 μήνες

Πρώτο επεισόδιο ΠΕ αγνώστου αιτιολογίας	 6–12 μήνες

ΠΕ και καρκίνος 	� Αρχικά 3–6 μήνες LMWH
	 Αντιπηκτικά συνεχώς ή έως την πλήρη αντιμετώπιση του καρκίνου

Πρώτο επεισόδιο ΠΕ και αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 	 12 μήνες τουλάχιστον
ή δύο θρομβοφιλικοί παράγοντες*	 (Αντιπηκτικά χωρίς διακοπή;)

Πρώτο επεισόδιο ΠΕ και ανεπάρκεια αντιθρομβίνης,	 6–12 μήνες τουλάχιστον
ανεπάρκεια πρωτεΐνης C, ανεπάρκεια πρωτεΐνης S,	 Διαχρονική παρακολούθηση
παράγοντας V Leiden, μετάλλαξη γονιδίου 	 (Αντιπηκτικά χωρίς διακοπή;)
προθρομβίνης 20210, υπερομοκυστεϊναιμία,
αυξημένος παράγοντα VIII*

Δύο ή περισσότερα επεισόδια ΠΕ	 Αντιπηκτικά χωρίς διακοπή
	 Διαχρονική παρακολούθηση

*Η χορήγηση αντιπηκτικών χωρίς διακοπή στις περιπτώσεις αυτές εξατομικεύεται και συνεκτιμάται με τον κίνδυνο αιμορραγικών επιπλοκών, καθώς τα δεδομένα 
στα οποία βασίζονται οι συστάσεις δε θεωρούνται επαρκή. Επί αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου δίδεται και ασπιρίνη.

Γενικά, σε ό,τι αφορά 
τη θεραπεία της ΠΕ με ηπαρίνη, 

θα πρέπει να ξεκινά άμεσα 
σε ασθενείς με ενδιάμεση ή 
μεγάλη κλινική πιθανότητα 

για ΠΕ πριν την εκτέλεση των 
απεικονιστικών εξετάσεων. 

Η UFH επιβάλλεται ως πρώτη 
δόση bolus, στη μαζική 

πνευμονική εμβολή, 
στις περιπτώσεις που απαιτείται 
ταχεία δράση και δυνατότητα 

ταχείας αναστροφής 
του θεραπευτικού αποτελέσματος 
και στις περιπτώσεις νεφρικής 

ανεπάρκειας.
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τη γ-καρβοξυλίωση των ανενεργών πρό-
δρομων μορφών τους και τις μετατρέπει 
σε λειτουργικούς παράγοντες πήξης. Κατά 
τη διαδικασία αυτή, η βιταμίνη Κ υφίσταται 
αναγωγή ώστε να διατηρείται ο κύκλος 
της. Το βήμα αυτό διακόπτεται από τα 
κουμαρινικά φάρμακα που παρεμβαίνουν 
στο ένζυμο αναγωγάση του εποξειδίου 
της βιταμίνης Κ. 

Η απάντηση κάθε ατόμου είναι ιδιοσυ-
στασιακή και, επιπρόσθετα, επηρεάζεται 
από διάφορους παράγοντες (όπως λοιμώ-
δη νοσήματα, λήψη άλλων φαρμάκων, 
περιεκτικότητα βιταμίνης Κ στις τροφές), 
με αποτέλεσμα σημαντικές διακυμάνσεις 
της αντιπηκτικής απάντησης, τόσο στην 
αρχική φάση της θεραπείας όσο και στη 
μακροχρόνια. Τα κουμαρινικά αντιπηκτικά 
που συνήθως χρησιμοποιούνται είναι η 
ουαρφαρίνη και η ασενοκουμαρόλη.

Η από του στόματος αντιπηκτική θεραπεία 
με κουμαρινικά αντιπηκτικά θα πρέπει να 
ξεκινά μόνο στις περιπτώσεις που επιβε-
βαιώνεται η φλεβική θρομβοεμβολική 
νόσος (πνευμονική εμβολή ή/και εν τω 
βάθει φλεβοθρόμβωση). Αντενδείξεις στη 
χορήγησή τους αποτελούν η κύηση και ο 
θηλασμός. Ο στόχος θα πρέπει να είναι 
χρόνος προθρομβίνης που αντιστοιχεί σε 
INR (International Normalized Ratio, διε-
θνής δείκτης ομαλοποίησης) μεταξύ 2,0 
και 3,0. 

Όταν ο επιθυμητός χρόνος επιτυγχάνεται 
για 48 ώρες, τότε πρέπει να διακόπτεται η 
αγωγή με ηπαρίνη, αν έχουν συμπληρωθεί 
τουλάχιστον 5 ημέρες συγχορήγησης. Ο 
συνολικός χρόνος αντιπηκτικής αγωγής 
εξατομικεύεται ανάλογα με την αιτία που 
προκάλεσε την ΠΕ. Στον πίνακα 6 φαίνεται 
ο προτεινόμενος από την ACCP (American 
College of Chest Physicians) χρόνος αντιπη-
κτικής αγωγής στις διάφορες καταστάσεις35. 
Η άμεση αντιμετώπιση του ασθενή που 
εμφανίζει παρατεταμένο INR και αιμορραγία 
περιλαμβάνει τη διακοπή του φαρμάκου, 
τη χορήγηση φρέσκου κατεψυγμένου πλά-
σματος και βιταμίνης Κ.

Νεότερα αντιπηκτικά
Οι δύο μεγάλες κατηγορίες των νεότε-

ρων αντιπηκτικών φαρμάκων που αυτή 
τη στιγμή βρίσκονται υπό μελέτη είναι οι 
αναστολείς του ενεργοποιημένου παρά-
γοντα X (FΧa) και οι άμεσοι αναστολείς 
της θρομβίνης. Στην πρώτη κατηγορία 
ανήκει ο πεντασακχαρίτης fondaparinux 
και στη δεύτερη το ximelagatran, που 
φαίνεται να έχουν σημαντικό ρόλο στην 
πρόληψη κυρίως, αλλά και στη θεραπεία 
της θρομβοεμβολικής νόσου. 

Διαφέρουν από τα παλιότερα αντιπηκτικά 

επειδή είναι εξ’ ολοκλήρου συνθετικά, χω-
ρίς συστατικά ζωικής προέλευσης, αλλά και 
επειδή αναστέλλουν ένα μόνο παράγοντα 
πήξης με αποτέλεσμα περισσότερο προ-
βλέψιμη δράση. Μαζί με τους γνωστούς 
αναστολείς της θρομβίνης λεπιρουδίνη και 
argatroban και τον αναστολέα του ενερ-

γοποιημένου παράγοντα X daparanoid, η 
ουσία fondaparinux έχει επιτυχώς χρησι-
μοποιηθεί και στις περιπτώσεις ΗΙΤ ΙΙ36.

Φίλτρα κάτω κοίλης φλέβας
Η τοποθέτηση φίλτρου στην κάτω κοίλη 

φλέβα ενδείκνυται σε ασθενείς υψηλού 
κινδύνου για υποτροπή της ΠΕ που έχουν 
αντένδειξη στη χορήγηση αντιπηκτικής 
αγωγής ή έχουν επιπλοκές από την αντι-
πηκτική αγωγή. Η έναρξη αντιπηκτικής 
αγωγής πρέπει να γίνεται άμεσα, όταν αυτό 
καταστεί δυνατόν, παρά την τοποθέτηση 
του φίλτρου, καθώς το φίλτρο από μόνο 
του δεν αποτελεί αποτελεσματική θεραπεία 
της θρομβοεμβολικής νόσου. Το φίλτρο 
ενδείκνυται, επίσης, στις περιπτώσεις υπο-
τροπής της ΠΕ παρά τη χορήγηση επαρκούς 
αντιπηκτικής αγωγής. Οι ανατομικές ανω-
μαλίες του φλεβικού αγγειακού δικτύου, η 
εγκυμοσύνη και η ύπαρξη θρόμβου στην 
περιοχή που σκοπεύουμε να τοποθετή-
σουμε το φίλτρο αποτελούν τις κυριότερες 
αντενδείξεις35.

Αντιμετώπιση ασθενούς με πιθανή 
μαζική πνευμονική εμβολή (ΜΠΕ)

Η διαγνωστική προσέγγιση και η αντιμε-
τώπιση ασθενών με πιθανή μαζική πνευμο-
νική εμβολή είναι πρόκληση για τον κλινικό 
γιατρό λόγω της υψηλής θνητότητας της 
επείγουσας αυτής κατάστασης (εικόνα 3). 
Οι περισσότεροι θάνατοι από ΜΠΕ συμ-
βαίνουν την πρώτη ώρα από την έναρξη 
των συμπτωμάτων. 

Μέσα σε αυτό το χρονικό διάστημα που 
αναφέρεται και ως «χρυσή ώρα» στην 

αντιμετώπιση της ΜΠΕ, πρέπει να γίνει 
αδρή λήψη ιστορικού, κλινική εξέταση και 
βασικός εργαστηριακός έλεγχος. Επίσης, θα 
πρέπει να προσεγγιστεί ο ασθενής διαγνω-
στικά, με εξέταση εκλογής το U/S καρδιάς, 
μια παρά την κλίνη εξέταση που, όπως έχει 
ήδη αναφερθεί, παρέχει τη δυνατότητα 
αναγνώρισης των βασικών χαρακτηριστικών 
της ΜΠΕ και διαφοροδιάγνωσής της από 
άλλες καταστάσεις που προκαλούν shock. 
Αν η κατάσταση του ασθενούς το επιτρέπει, 
η CTPA χρησιμοποιείται για την επιβεβαί-
ωση της διάγνωσης (εικόνα 2). Θεραπεία 
εκλογής για τη ΜΠΕ είναι η θρομβόλυση. 
Η αλτεπλάση είναι η φαρμακευτική ουσία 
που συνήθως χρησιμοποιείται λόγω των 
πλεονεκτημάτων της (χορήγηση από πε-
ριφερική φλέβα, μικρός συνολικός χρόνος 
έγχυσης) σε δοσολογία που περιγράφεται 
στον αλγόριθμο 223. Η θρομβόλυση μπορεί 
να συνοδεύεται από προσπάθεια διαδερμι-
κής κατάτμησης του θρόμβου με ειδικούς 
καθετήρες, η οποία, όμως, γίνεται σε λίγα 
κέντρα. Όταν η θρομβόλυση αντενδείκνυται, 
προτείνεται η εμβολεκτομή. Η εμβολεκτομή 
προϋποθέτει ακριβή διάγνωση της θέσης 
και του αριθμού των εμβόλων, καθώς και 
διαθέσιμο κέντρο σε ετοιμότητα.

Υπομαζική πνευμονική εμβολή
Η υπομαζική ΠΕ είναι μία δυνητικά απει-

λητική για τη ζωή κατάσταση, καθώς στο 
10% των περιπτώσεων οδηγεί σε σύντομο 
χρονικό διάστημα σε shock, αυξάνοντας το 
ποσοστό θνητότητας σε 50%. Η χρησιμό-
τητα της θρομβόλυσης στην αντιμετώπιση 
της υπομαζικής ΠΕ δεν έχει διευκρινιστεί 
πλήρως. Σε διάφορες μελέτες, η χορήγηση 
θρομβόλυσης είχε ως αποτέλεσμα τη μεί-
ωση της θνητότητας και των υποτροπών, 
αλλά και την αύξηση των αιμορραγικών 
επεισοδίων. Από τα παραπάνω προκύπτει 
πως σε ασθενείς με υπομαζική ΠΕ η πα-
ρακολούθηση πρέπει να είναι στενή και 
η χορήγηση θρομβολυτικών παραγόντων 
να εξατομικεύεται36,37.

Χρόνια θρομβοεμβολική 
πνευμονική υπέρταση

Η χρόνια θρομβοεμβολική πνευμονι-
κή υπέρταση (Chronic Thromboembolic 
Pulmonary Hypertension, CTEPH) αποτε-
λεί μία σοβαρή επιπλοκή της ΠΕ με κακή 
πρόγνωση αν παραμείνει χωρίς θεραπεία. 
Είναι μια κατάσταση που χαρακτηρίζεται 
από σταδιακά επιδεινούμενη πνευμονική 
υπέρταση και δεξιά καρδιακή ανεπάρκεια. 
Η αύξηση της πίεσης της πνευμονικής κυ-
κλοφορίας εμφανίζεται όταν η απόφραξη 
του αγγειακού δικτύου υπερβεί το 40%23. 
Εμφανίζεται είτε στα πλαίσια επέκτασης 

φλέβα

βαλβίδα

θρόμβος
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του θρόμβου μετά από διαγνωσμένο και, 
συχνά, επαρκώς θεραπευμένο επεισόδιο 
ΠΕ, είτε μετά από επαναλαμβανόμενα 
υποκλινικά επεισόδια ΠΕ που παρέμειναν 
χωρίς διάγνωση, είτε στα πλαίσια σταδιακά 
επιδεινούμενης in situ θρόμβωσης των 
πνευμονικών αγγείων. Δεν έχει διευκρινιστεί 
ποιοι ασθενείς αντιμετωπίζουν μεγαλύτε-
ρο κίνδυνο ανάπτυξης CTEPH μετά από 
ένα επεισόδιο ΠΕ. Υπάρχουν αναφορές 
ότι εμφανίζεται συχνότερα σε ασθενείς με 
θρομβοφιλία (10% των ασθενών με χρόνια 
θρομβοεμβολική πνευμονική υπέρταση 
έχουν θετικά αντισώματα κατά της καρδι-
ολιπίνης)41, ενώ σε αρκετούς ασθενείς θε-
ωρείται ότι πάσχει ο ενδογενής μηχανισμός 
λύσης των εμβόλων από την πνευμονική 
κυκλοφορία.

Οι πάσχοντες εμφανίζουν συμπτώματα 
πνευμονικής υπέρτασης (δύσπνοια και λιπο-
θυμικά επεισόδια στην κόπωση, περιφερικά 
οιδήματα). Για τον αρχικό έλεγχο ασθενούς 
με υποψία CTEPH, εξέταση εκλογής αποτε-
λεί το U/S καρδιάς στο οποίο αναδεικνύο-
νται ευρήματα πνευμονικής υπέρτασης και 
χρόνιας δυσλειτουργίας της δεξιάς κοιλίας. 
Η CTPA βοηθά στον εντοπισμό των ενδαγ-
γειακών εμβόλων (εικόνα 4), σημαντικό 
στοιχείο για τη στρατηγική αντιμετώπισης 
της νόσου, ενώ το πρότυπο της κατά τόπους 
εμφάνισης περιοχών θολής υάλου, που 
αντιπροσωπεύει περιοχές του πνευμονικού 
παρεγχύματος με διαφορές στην αιμάτωσή 
τους (mosaic perfusion), παρουσία πνευμο-
νικής υπερτάσεως, αποτελεί χαρακτηριστικό 
πρότυπο της CTEPH. 

Στο σπινθηρογράφημα αιμάτωσης εμφα-
νίζονται χρόνια ελλείμματα πλήρωσης, ενώ 
η πνευμονική αγγειογραφία εξακολουθεί 
να αποτελεί εξέταση “gold standard” στις 
περιπτώσεις που σχεδιάζεται χειρουργική 
αντιμετώπιση της νόσου. Ο δεξιός καθετηρι-
ασμός υπερτερεί του υπερηχογραφήματος 
για την καλύτερη εκτίμηση της πνευμονικής 
κυκλοφορίας και της δεξιάς κοιλίας. Η μα-
γνητική αγγειογραφία και η αγγειοσκόπηση 
αποτελούν, επίσης, μεθόδους προεγχει-
ρητικού, κυρίως, ελέγχου των ασθενών 
με CTEPH.

Η θεραπεία των ασθενών με CTEPH πε-
ριλαμβάνει: α) γενικά μέτρα (αντιπηκτικά 
με στόχο INR 2,5–3,5, οξυγονοθεραπεία 
και διουρητικά όπου είναι απαραίτητα), 
β) φάρμακα που χρησιμοποιούνται για τη 
θεραπεία της πνευμονικής υπέρτασης, όπως 
εισπνεόμενα ανάλογα της προστακυκλίνης 
(iloprost)42,43, αναστολείς της φωσφοδιε-
στεράσης5 (sildenafil)44, ανταγωνιστές των 
υποδοχέων της ενδοθηλίνης (bosentan)45, 
και γ) την πνευμονική θρομβοενδαρτηρε-
κτομή, δηλαδή χειρουργική αφαίρεση των 

θρόμβων από τους μείζονες κλάδους της 
πνευμονικής κυκλοφορίας (τεχνική που 
εφαρμόζεται σε πολύ εξειδικευμένα κέντρα 
και επί αυστηρά επιλεγμένων ασθενών λό-
γω της μεγάλης (5–10%) περιεγχειρητικής 
θνητότητας ακόμα και στα κέντρα αυτά46).
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