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ΘΡΟΜΒΟΕΜΒΟΛΙΚΗ 
ΝΟΣΟΣ ΣΤΗ ΔΙΑΡΚΕΙΑ 
ΤΗΣ ΚΥΗΣΗΣκεφ.27

ΓΕΝΙΚΑ

Υπάρχουν δύο τρόποι με τους οποίους μπορεί να ενερ-
γοποιηθεί ο μηχανισμός της πήξης: ο εσωτερικός και ο 
εξωτερικός.

Ο εσωτερικός μηχανισμός της πήξης μπορεί να ξεκινή-
σει μετά από βλάβη αιμοφόρου αγγείου και την αποκάλυ-
ψη του υποκείμενου κολλαγόνου. Στη συνέχεια, τα αιμο-
πετάλια προσφύονται στο κολλαγόνο και συναθροίζονται 
κάτω από την επίδραση της διφωσφορικής αδενοσίνης 
(ADP) και του αιμοπεταλιακού παράγοντα 3 (PF3). Ακο-
λουθεί, με τη σειρά που αναφέρονται, η ενεργοποίηση 
των παραγόντων XII (παράγοντας Hageman), XI (πρό-
δρομος της θρομβοπλαστίνης του πλάσματος) και IX (πα-
ράγοντας Christmas). Με την παρουσία του παράγοντα 
VIII (αντιαιμοφιλικός παράγοντας, αντιαιμοφιλική σφαι-
ρίνη), Ca++ (παράγοντας IV), του PF3 και του IXa ενεργο-
ποιείται ο παράγοντας X (παράγοντας Stuart-Prower). Με 
την παρουσία του παράγοντα V (προαξελερίνη), Ca++, του 
PF3 και του Xa, η προθρομβίνη (παράγοντας II) μετα-
τρέπεται σε θρομβίνη, που με τη σειρά της μετατρέπει το 
ινωδογόνο (παράγοντας I) σε ινώδες. Σχηματικά, η προ-
ηγούμενη σειρά ενεργοποίησης φαίνεται στο Σχήμα 27.1 
(όπου στον παράγοντα υπάρχει «a» σημαίνει ενεργοποι-
ημένος παράγοντας). Τα διαλυτά μονομερή του ινώδους 
μετατρέπονται, στη συνέχεια, σε πολυμερή του ινώδους, 
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που είναι αδιάλυτα και κατακρημνίζονται. Σταθεροποιη-
τής του ινώδους είναι ο παράγοντας XIII.

Ο εξωτερικός μηχανισμός πήξης είναι απλούστερος 
από τον εσωτερικό (με λιγότερα ενδιάμεσα βήματα) και 
ενεργοποιείται από την έκθεση του αίματος σε «ιστική 
θρομβοπλαστίνη» (παράγοντας III). Αυτό συνεπάγεται 
την ενεργοποίηση του παράγοντα VII (προκονβερτίνη), 
που ενεργοποιεί τον παράγοντα X. Η σειρά των επόμε-
νων αντιδράσεων είναι όπως στον εσωτερικό μηχανισμό. 
Σχηματικά, η προηγούμενη σειρά ενεργοποίησης φαίνε-
ται στο Σχήμα 27.2.

Η προθρομβίνη, ο παράγοντας VII, ο παράγοντας IX 
και ο παράγοντας X εξαρτώνται από τη βιταμίνη Κ. Ση-
μαντικό ρόλο στον αντιπηκτικό μηχανισμό του αίματος 
παίζει η αντιθρομβίνη III, που εξουδετερώνει τη θρομ-
βίνη και τους παράγοντες X, IX, XI και XII. Σημαντικό 
ρόλο στον αντιπηκτικό μηχανισμό του αίματος παίζουν 
επίσης η πρωτεΐνη C και η πρωτεΐνη S, που εξουδετερώ-
νουν τους παράγοντες Va και VΙΙΙa.

Έως 3 περιπτώσεις σε κάθε 1000 κυήσεις, επιπλέκονται 
με θρομβοεμβολική νόσο (Ιατράκης 2011), που ευνοείται 
από τις φυσιολογικές μεταβολές του συστήματος πήξης 
και του φλεβικού συστήματος.

Το σύστημα πήξης στη διάρκεια της κύησης χαρακτη-
ρίζεται από αύξηση του ινωδογόνου του πλάσματος κατά 
50%, αύξηση των παραγόντων VII, VIII, IX και Χ, επί-
κτητη αντίσταση στη δράση της ενεργοποιημένης πρωτε-
ΐνης C, ελάττωση των επιπέδων των πρωτεϊνών C και S 
και επηρεασμό της ινωδόλυσης (Ross 2001). Δεν φάνηκε 
να υπάρχει σημαντική μεταβολή στα επίπεδα της πρωτε-
ΐνης C στο πλάσμα (Bauer 2018, Tsikouras,... Iatrakis,... 
et al 2019). Ωστόσο, η αντιθρομβίνη (ΑΘ) ελαττώνεται 
κατά 20% περίπου στη διάρκεια της κύησης. Αμέσως 
μετά από τον τοκετό, τα επίπεδα της ΑΘ πέφτουν 30% 
κάτω από το βασικό επίπεδο, η μέγιστη πτώση παρατη-
ρείται 12 ώρες περίπου μετά τον τοκετό (ΜΤ) και αποκα-
τάσταση των φυσιολογικών τιμών γίνεται συνήθως μετά 
από 3 ημέρες περίπου. Ενδεχομένως, αυτές οι μεταβολές 
δεν έχουν τεκμηριωθεί ευρέως διότι γίνονται σε σχετικά 
σύντομο χρονικό διάστημα (Bauer 2018). Ενδεικτικά, 
επίσης, η αύξηση του παράγοντα VIII (>75η εκατοστιαία 
θέση) αποτελεί ένα ισχυρό παράγοντα κινδύνου για θρομ-
βοεμβολική νόσο (Tsikouras,... Iatrakis,... et al 2019). 
Άρα, γενικότερα, η κύηση χαρακτηρίζεται από υπερπη-
κτικότητα. Σε συνδυασμό με τη διογκωμένη μήτρα, που 
πιέζει το φλεβικό σύστημα της πυέλου και προκαλεί στά-
ση (στην κάτω κοίλη φλέβα και τις πυελικές φλέβες), 
και το αγγειακό τραύμα κατά τον τοκετό, παρατηρείται 
προδιάθεση της εγκύου για θρομβοεμβολή (Jurus et al 
2010). Παράλληλα, παρατηρείται διάταση των φλεβών 
από την επίδραση της προγεστερόνης στο τοίχωμά τους 
(ωστόσο, ο  προγεστερονικός υποδοχέας δεν έχει βρεθεί 
να εκφράζεται στα ενδοθηλιακά κύτταρα των αγγείων του 
ενδομητρίου [Cunningham et al 2010]). Οι προηγούμενες 
μεταβολές κάνουν την εγκυμοσύνη από μόνη της κατά-
σταση αυξημένου κινδύνου για θρομβοεμβολική νόσο. 
Εδώ υπάγονται η φλεβοθρόμβωση (φλεβική θρόμβωση 
[θρομβοεμβολή] χωρίς φλεγμονώδη αντίδραση του αγ-
γειακού τοιχώματος), η θρομβοφλεβίτιδα (φλεβική θρόμ-

βωση [ΦΘ] με φλεγμονώδη αντίδραση του αγγειακού 
τοιχώματος), η σηπτική πυελική θρομβοφλεβίτιδα και η 
πνευμονική εμβολή (Grewal et al 2003). 

Ωστόσο, η αναφορά σε φλεβική θρομβοεμβολή, και 
στη διάρκεια της κύησης, σημαίνει την εν τω βάθει ΦΘ 
και την πνευμονική εμβολή. Οι παραπάνω καταστάσεις 
(bold) περιλαμβάνονται σε σύγχρονα βιβλία μαιευτικού 
επείγοντος (Borhart 2017). Γενικότερα, η φλεβική θρομ-
βοεμβολή είναι έως 10 φορές συχνότερη στην κύηση και 
πάνω από το 50% αυτών των περιπτώσεων συμβαίνουν 
στο τρίτο τρίμηνο της κύησης (Borhat 2017). (Ιδιαίτερα) 
αυξημένος κίνδυνος θρόμβωσης υπάρχει τις πρώτες 3-6 
εβδομάδες μετά τον τοκετό (ΕΜΤ) και ο κίνδυνος αυτός 
(με μικρότερη σοβαρότητα) επιμένει μέχρι και 12 ΕΜΤ.

(Άλλοι) παράγοντες κινδύνου: Στους πιο πάνω φυσι-
ολογικούς παράγοντες μπορούν να αθροιστούν και άλλοι 
παράγοντες κινδύνου (που μπορεί να υπάρχουν άσχετα 
με την κύηση) και κάνουν επιτακτική την τακτική παρα-
κολούθηση της εγκύου της γυναίκας κατά την κύηση και 
τη λοχεία. Οι παράγοντες αυτοί θα μπορούσαν να ταξινο-
μηθούν σε εκείνους που δρουν κυρίως στη διάρκεια της 
κύησης (ΔΚ), εκείνους που δρουν κυρίως το διάστημα 
μετά τον τοκετό (ΜΤ) και εκείνους που δρουν και στις 
δύο αυτές περιόδους/ΔΚ-ΜΤ (Malhotra & Weinberger 
2018): 1) (Ατομικό) ιστορικό θρομβοεμβολικών επει-
σοδίων. Αυτός (όπως και το ιστορικό θρομβοφιλίας [βλέ-
πε παρακάτω]) θεωρείται ο σημαντικότερος παράγοντας 
κινδύνου (Borhart 2017, Galioto et al 2011). Περιέργως, 
δεν αναφέρεται αυτοτελώς σε σύγχρονες πηγές (Malhotra 
& Weinberger 2018). Σε αυτό το ιστορικό, σημειώνεται 
η ανάγκη θρομβοπροφυλακτικής αγωγής κατά την κύη-
ση όσο πρακτικά ενωρίτερα κρίνεται (Royal College of 
Obstetricians & Gynaecologists/RCOG 2015). 2) Οικο-
γενειακό ιστορικό θρομβοεμβολικών επεισοδίων (Kovac 
2011). 3) Ηλικία >35 ετών (ΔΚ). 4) α) Δείκτης μάζας σώ-
ματος >30 kg/m2 (ΔΚ), β) Δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ) 
>25 kg/m2 (ΜΤ). Στον γενικό πληθυσμό, ο κίνδυνος αυ-
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ξάνεται σε ΔΜΣ >35 kg/m2 (McLendon & Attia 2019). 
5) Πολυτοκία ≥3 παιδιά (ΔΚ). 6) Κλινοστατισμός (πάνω 
από 3 ημέρες) και ακινησία (Tsikouras,... Iatrakis,...et al 
2019). Ειδικότερα, η ενδονοσοκομειακή νοσηλεία (ΔΚ) 
για (οξεία) παθολογική κατάσταση που δεν σχετίζεται με 
τον τοκετό αυξάνει τον κίνδυνο (Malhotra & Weinberger 
2018). Παρόμοια επίδραση έχει το παρατεταμένο ταξίδι 
(>4 ώρες) με έλλειψη κινητικότητας (π.χ. “σύνδρομο οι-
κονομικής θέσης” σε αεροπορικές πτήσεις). Η παραπλη-
γία είναι, επίσης, παράγοντας κινδύνου. 7) Καρδιαγγει-
ακές παθήσεις (Jha et al 2005, Malhotra & Weinberger 
2018). 8) Δρεπανοκυτταρική αναιμία. 9) Μετάλλαξη 
του παράγοντα V Leiden (η συχνότερη θρομβοφιλική 
ανωμαλία/ΘΑ), μετάλλαξη του γονιδίου G20210A της 
προθρομβίνης (συχνή ΘΑ) και συγγενείς ανεπάρκειες, 
α) αντιθρομβίνης III (έχει αναφερθεί πνευμονική εμβο-
λή σε ασθενείς με κληρονομική ανεπάρκεια αντιθρομβί-
νης III), β) πρωτεΐνης C, γ) πρωτεΐνης S (Tsikouras, ... 
Iatrakis,... et al 2019). 10) (Μεγάλες) χειρουργικές επεμ-
βάσεις (Τsikouras,... Iatrakis,... et al 2019). Έτσι, η και-
σαρική τομή αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο θρομβοεμ-
βολικής νόσου. 11) Μεγάλη απώλεια αίματος (>1 L). 12) 
Αφυδάτωση (εδώ περιλαμβάνεται και η υπερέμεση της 
κύησης [RCOG]). 13) Ουρολοίμωξη στη ΔΚ και σοβα-
ρή λοίμωξη κατά τη λοχεία (Liu et al 2009, Malhotra & 
Weinberger 2018), περιλαμβάνοντας και την πυελονεφρί-
τιδα. 14) Αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα. 15) (Μεγάλοι) 
κιρσοί/ΜΤ (Malhotra & Weinberger 2018). 16) Χρήση 
ενδοφλεβίων ουσιών. 17) Το κάπνισμα αναφέρεται ως 
παράγοντας κινδύνου για ΜΤ (Malhotra & Weinberger 
2018), αλλά η σχέση του με φλεβική θρόμβωση, στον γε-
νικό πληθυσμό, δεν υποστηρίζεται από άλλες βιβλιογρα-
φίες (Bauer 2015, McLendon & Attia 2019). 18) Στους 
ΠΚ για ΜΤ εντάσσονται η υπέρταση, η προεκλαμψία 
και η εκλαμψία (Malhotra & Weinberger 2018, Won et 
al 2011). 19) Στο παρελθόν, ο σακχαρώδης διαβήτης της 
κύησης δεν περιλαμβανόταν στους ΠΚ (Won et al 2011), 
ενώ σήμερα περιλαμβάνεται στους ΠΚ στη ΔΚ (Malhotra 
& Weinberger 2018). 20) Γέννηση νεκρού εμβρύου 
(Malhotra & Weinberger 2018).

Η υπερομοκυστεϊναιμία, που μπορεί να προκύψει από 
γενετικούς και περιβαλλοντικούς παράγοντες, έχει συ-
σχετιστεί επίσης με (εν τω βάθει) φλεβική θρόμβωση 
(Ramsey 2011, Tsikouras,... Iatrakis,... et al 2019). Για 
υποτροπιάζουσα φλεβική θρομβοεμβολή, ενοχοποιήθη-
κε και η φλεγμονώδης νόσος του εντέρου (Novacek et al 
2010). Η ύπαρξη των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων 
(και στα πλαίσια του αντίστοιχου συνδρόμου που είναι 
κυρίως επίκτητο), δηλαδή το αντιπηκτικό του λύκου και 
τα αντικαρδιολιπινικά αντισώματα, συνδέονται με αυξη-
μένη πιθανότητα θρόμβωσης (Galli & Barbui 2003). Στο 
σύνδρομο αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων, στο κλι-
νικό ιστορικό είναι χαρακτηριστικές οι επανειλημμένες 
απώλειες κύησης και η ανεξήγητη φλεβική ή αρτηριακή 
θρόμβωση (περιλαμβάνοντας και το αγγειοεγκεφαλικό 
επεισόδιο, το έμφραγμα του μυοκαρδίου και την πνευ-
μονική εμβολή). Με δεδομένο ότι >2% των γυναικών 
των εγκύων υγιών γυναικών έχουν κυκλοφορούντα αντι-
φωσφολιπιδικά αντισώματα χωρίς κανένα κλινικό σύ-

μπτωμα, κατηγορηματικά, δεν συστήνεται συστηματικός 
έλεγχος αυτών των αντισωμάτων στις έγκυες γυναίκες! 
Ωστόσο, ένα σημαντικό οικογενειακό ιστορικό φλεβι-
κής θρομβοεμβολής πρέπει να παρακινεί για κατάλληλο 
έλεγχο ώστε να αποκλειστεί η κληρονομική θρομβοφι-
λία, περιλαμβάνοντας τη μετάλλαξη του παράγοντα V 
Leiden, τη μετάλλαξη του γονιδίου της προθρομβίνης, 
την ανεπάρκεια της πρωτεΐνης S και της πρωτεΐνης C και 
την ανεπάρκεια της αντιθρομβίνης (Ιατράκης 2011α). Η 
παρουσία IgA αντικαρδιολιπίνης (aCL) είναι συχνή σε 
θρομβώσεις στη διάρκεια της κύησης και, συχνά, συνυ-
πάρχει με IgG και/ή IgM aCL (Carmo-Pereira et al 2003). 
Σε αρχόμενη κύηση, μετά από υποβοηθούμενη αναπαρα-
γωγή, στους παράγοντες κινδύνου περιλαμβάνεται και το 
σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών. Αν και η κύηση 
και η λοχεία είναι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυ-
ξη φλεβικής θρομβοεμβολής (ΦΘ), η μεγάλη πλειονό-
τητα των εγκύων γυναικών δεν χρειάζονται αντιπηκτική 
αγωγή (θρομβοπροφύλαξη [ΘΠ]). ΘΠ θα χορηγηθεί σε 
εκείνες που βρίσκονται σε πολύ μεγάλο κίνδυνο για την 
ανάπτυξη ΦΘ στη διάρκεια της κύησης ή/και της λοχείας 
(Ιατράκης 2015).

1.  ΕΠΙΠΟΛΗΣ ΦΛΕΒΙΚΗ 
ΘΡΟΜΒΩΣΗ

Στην εγκυμοσύνη, η επιπολής θρομβοφλεβίτιδα των κάτω 
άκρων είναι η πιο συχνή μορφή φλεβικής θρόμβωσης. 
Ωστόσο, η συχνότητά της δεν φαίνεται να διαφέρει από 
εκείνη εκτός κύησης. Η σοβαρή αιμορραγία μετά τον το-
κετό αυξάνει τον κίνδυνο επιπολής φλεβικής θρόμβωσης, 
αλλά η μετάγγιση αιμοπεταλίων, φρέσκου κατεψυγμένου 
πλάσματος ή ινωδογόνου δεν μεταβάλλουν σημαντικά 
τον κίνδυνο ΦΘ (Chauleur et al 2008). Η αυξημένη πε-
ρίμετρος της κνήμης λόγω οιδήματος, ο πόνος και η ευ-
αισθησία μετά από πίεση, και η ψηλάφηση της επιπολής 
φλέβας με την αίσθηση της «χορδής» βοηθούν στη διά-
γνωση της επιπολής φλεβικής θρόμβωσης (Grewal et al 
2003). Η φλεβική υπερηχογραφία (Doppler) θα βοηθήσει 
στη διάγνωση της φλεβικής θρόμβωσης της γαστροκνη-
μίας (αν και λιγότερο από άλλες θέσεις θρόμβωσης). Η 
θεραπευτική αγωγή περιλαμβάνει την ανύψωση της κνή-
μης, που θα ανακουφίσει από το οίδημα και την τοπική 
επίθεση υγρής θερμότητας, που θα ελαττώσει την ευαι-
σθησία (Grewal et al 2003). Η χορήγηση αναλγητικών θα 
ανακουφίσει από τον πόνο, που συχνά συνυπάρχει, και η 
κατάκλιση θα ξεκουράσει την ασθενή και θα επιτρέψει 
την καλύτερη κυκλοφορία. Αν με τα πιο πάνω απλά μέτρα, 
η κλινική εικόνα επιμένει, η διάγνωσή μας θα αρχίσει να 
προσανατολίζεται στην εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση. 
Η φαρμακευτική αγωγή είναι αυτή που αναφέρεται πιο 
κάτω στην εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση και ισχύει η 
προσεκτική και εξατομικευμένη χορήγηση αντιπηκτικών.
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2.  ΕΝ ΤΩ ΒΑΘΕΙ ΦΛΕΒΙΚΗ 
ΘΡΟΜΒΩΣΗ

Η επέκταση της επιπολής φλεβικής θρόμβωσης στις εν 
τω βάθει φλέβες είναι σοβαρή επιπλοκή που, ευτυχώς, 
συμβαίνει σπάνια. Η κλασική τριάδα, που περιέγραψε ο 
Virchow, περισσότερο από 100 χρόνια πριν, αυξάνει τον 
κίνδυνο εμφάνισης εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης και 
στην κύηση (Miller et al 2011). Η τριάδα αυτή είναι: 1) 
Στάση αιματικής ροής (πτωχή επαναφορά του αίματος 
από τα κάτω άκρα). 2) Υπερπηκτικότητα. 3) Τραύμα του 
αγγειακού ενδοθηλίου.

Στην κύηση και τη λοχεία, η φλεβική θρομβοεμβολή 
(ΦΘ) εμφανίζεται σε συχνότητα >1:2.000 (Malhotra & 
Weinberger 2019) και μπορεί να εκδηλωθεί ως εν τω βά-
θει φλεβική θρόμβωση (ΒΦΘ) του(ων) κάτω άκρου(ων) 
ή ως πνευμονική εμβολή από έμβολο που αποσπάστηκε 
από το(α) κάτω άκρο(α). Γενικότερα, η ΦΘ είναι (5)-10 
φορές συχνότερη στην κύηση (Borhat 2017) και στη λο-
χεία και μέχρι ~15 φορές συχνότερη μετά από καισαρική 
τομή (σε σχέση με την κατάσταση εκτός κύησης). Συγκρι-
τικά με τη διάρκεια της κύησης, ο κίνδυνος ΦΘ θεωρεί-
ται μεγαλύτερος (μέχρι και πενταπλάσιος) στη διάρκεια 
της λοχείας (Schwartz et al 2014). Επίσης, ο κίνδυνος 
πνευμονικής εμβολής μπορεί να είναι και 15 φορές με-
γαλύτερος κατά τη λοχεία συγκριτικά με τη διάρκεια της 
κύησης (Arya 2011, Heit et al 2005). Παλαιότερα, στις 
γυναίκες που, μετά από τον τοκετό, έπαιρναν οιστρογόνα, 
για καταστολή της γαλουχίας, η πιθανότητα θρομβοεμβο-
λής δεκαπλασιαζόταν. Συγκριτικά, ο κίνδυνος θρομβοεμ-
βολής σε γυναίκες που παίρνουν αντισυλληπτικά δισκία 
(ΑΔ) αυξάνεται 3-6 φορές (χωρίς να επηρεάζεται από τη 
δοσολογία ανά δισκίο στα ΑΔ με <50 μg οιστρογόνου) 
και μετά από μεγάλη κοιλιακή χειρουργική επέμβαση, η 
συχνότητα επιβεβαιωμένης θρόμβωσης μπορεί να είναι 
>15% (με κλινικά σημεία στο 2%). Τις τελευταίες δεκαε-
τίες, υπήρξε αύξηση της συχνότητας της ΒΦΘ στις έγκυ-
ες γυναίκες και αυτή η αύξηση μπορεί να εξηγηθεί από 
παράγοντες κινδύνου που περιλαμβάνουν τη μεγαλύτερη 
ηλικία και την καισαρική τομή (Al-Gahtani 2009). Ωστό-
σο, τελευταία στοιχεία υποστηρίζουν ότι η συχνότητα 
της ΦΘ δεν έχει αλλάξει σημαντικά, (με εξαίρεση, ίσως, 
την πνευμονική εμβολή που φάνηκε συχνότερη συγκριτι-
κά με παλαιότερες αναφορές) (O’Connor et al 2011). Η 
θρόμβωση των φλεβών της γαστροκνημίας είναι συχνό-
τερη από τη θρόμβωση των μηριαίων φλεβών ενώ συνη-
θισμένη θέση εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης (ΒΦΘ) 
είναι και η αριστερή λαγονομηριαία συμβολή. Το 90% 
των θρομβώσεων εντοπίζεται στο αριστερό κάτω άκρο. 
Αυτή η ανατομική “προτίμηση”, κατά πάσα πιθανότητα 
οφείλεται στην πίεση της αριστερής κοινής λαγονίου φλέ-
βας από τη δεξιά κοινή λαγόνιο αρτηρία και την εγκύμο-
να μήτρα (Borhart 2017).

Η εν τω ΒΦΘ χαρακτηρίζεται από άλγος, οίδημα (το 
αμφοτερόπλευρο δεν είναι ασυνήθιστο στη φυσιολογική 
κύηση) και ευαισθησία της κνήμης ή του μηρού. Μπορεί 
να συνυπάρχει ερυθρότητα του σκέλους που πάσχει. Στη 
διάγνωση της εν τω ΒΦΘ συνηγορεί η εν τω βάθει ευαι-

σθησία της γαστροκνημίας και ο πόνος της γαστροκνημί-
ας σε ραχιαία κάμψη του ποδιού (σημείο Homans). Ωστό-
σο, ένα “θετικό” σημείο Homan έχει ευαισθησία μόνο 
30-40% και ένα “αρνητικό” σημείο Homan δεν αποκλείει 
τη διάγνωση (Ιατράκης 2011). Η ΒΦΘ μπορεί δυνητικά 
να προσβάλει οποιοδήποτε τμήμα του φλεβικού συστή-
ματος, περιλαμβάνοντας τις φλέβες του εγκεφάλου, τις 
κοιλιακές και πυελικές φλέβες, και τις φλέβες των άνω 
άκρων (Romualdi & Ageno 2011). Με τα κλινικά ευρή-
ματα που αναφέρθηκαν μπορεί να συνυπάρχει πυρετός, 
ταχυσφυγμία και λευκοκυττάρωση (Vucic et al 2003). Η 
φλεβική (duplex) υπερηχογραφία πίεσης (ΦΥΠ) είναι η 
πρώτη διαγνωστική εξέταση που πρέπει να εφαρμοστεί 
κατά τη διάρκεια της κύησης (Borhart 2017). Σε κεντρική 
ΒΦΘ του κάτω άκρου (μηρός), η ΦΥΠ έχει ευαισθησία 
95%, ειδικότητα 96%, θετική προγνωστική αξία 97% και 
αρνητική προγνωστική αξία 98%. Η αξιοπιστία της ΦΥΠ 
είναι πολύ μικρότερη σε ΒΦΘ της γαστροκνημίας. Με 
δεδομένο ότι, μέσα σε μια εβδομάδα, ένας στους τέσσε-
ρις (συμπτωματικούς) θρόμβους της γαστροκνημίας, θα 
επεκταθούν προς τον μηρό, σε μια γυναίκα με συμπτω-
ματολογία ΒΦΘ και αρνητική υπερηχογραφική εξέταση, 
η φλεβική υπερηχογραφία πρέπει να επαναληφθεί σε μια 
εβδομάδα (Ratiu et al 2010). Γενικότερα, σε αρνητική 
ΦΥΠ αλλά έντονη κλινική υποψία ΒΦΘ, θα μπορούσαν 
να γίνουν διαδοχικά υπερηχογραφήματα (Borhart 2017). 
Η αρνητική ΦΥΠ δεν σημαίνει πλήρη αποκλεισμό της 
διάγνωσης της ΒΦΘ καθώς η πυελική θρόμβωση είναι 
συχνότερη κατά την κύηση και μπορεί να διαφύγει κατά 
τον υπερηχογραφικό έλεγχο (Borhart 2017). Σε αρνητική 
ΦΥΠ αλλά σε επιμονή της συμπτωματολογίας της ΒΦΘ 
και αρνητική φλεβική υπερηχογραφία, συστήθηκε η εκτέ-
λεση φλεβογραφίας. Η φλεβογραφία (με προστασία του 
κυήματος) προτάθηκε ως αξιόπιστη απεικονιστική τεχνι-
κή και υπάρχει ελάχιστος κίνδυνος από την ακτινοβολία 
του εμβρύου (η εκτιμώμενη ποσότητα της εμβρυϊκής έκ-
θεσης στην ακτινοβολία είναι μόνο 0,0005 Gy). Η μέθο-
δος πρέπει να εφαρμόζεται μετά από επαρκή ενυδάτωση 
της μητέρας για τη διευκόλυνση της αποβολής του ακτι-
νοσκιερού υλικού από τα νεφρά. Σήμερα, σε αρνητικό 
υπερηχογραφικό έλεγχο και υποψία θρόμβωσης της λα-
γονίου φλέβας κατά την κύηση, το Αμερικανικό Κολλέγιο 
Μαιαυτήρων και Γυναικολόγων συστήνει τη μαγνητική 
τομογραφία χωρίς ακτινοσκιερό υλικό (Borhart 2017). Οι 
εργαστηριακές (βιοχημικές) εξετάσεις, περιλαμβάνοντας 
τα επίπεδα των κυκλοφορούντων D-dimers (προϊόντα 
αποδομής του ινώδους), δεν βοηθάνε γενικά στην εδραί-
ωση της διάγνωσης της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης, 
αλλά θα πρέπει να σταλούν οι βασικές εξετάσεις πηκτι-
κότητας αν η ασθενής χρειάζεται αντιπηκτική αγωγή (Ια-
τράκης 2011). Επίσης, τα D-dimers είναι, ούτως ή άλλως 
αυξημένα κατά τη φυσιολογική κύηση.

Θεραπευτική αντιμετώπιση: Αυτή περιλαμβάνει ανά-
παυση και περίδεση των άκρων, και αναλγητική, αντιβι-
οτική και αντιπηκτική αγωγή. Η τελευταία, άσχετα από 
το σκεύασμα που θα χρησιμοποιηθεί (βλέπε παρακάτω), 
πρέπει να χρησιμοποιηθεί σε όλη τη διάρκεια της κύησης. 
Η αντιμετώπιση σκοπεύει στην πρόληψη ενδεχόμενης 
πνευμονικής εμβολής. Χαρακτηριστικά, αν η ΒΦΘ πα-
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ραμείνει αθεράπευτη, έως μια στις τέσσερις των ασθενών 
θα πάθουν πνευμονική εμβολή με θνησιμότητα έως και 
15%. Αντίθετα, αν εφαρμοστεί η κατάλληλη θεραπευτι-
κή αγωγή, μόνο μια στις είκοσι των ασθενών θα πάθουν 
πνευμονική εμβολή με θνησιμότητα <1,5%. Τις τελευταί-
ες δεκαετίες, με την κατάλληλη πρόληψη και θεραπευτι-
κή αγωγή, ελαττώθηκε θεαματικά η θνησιμότητα από την 
ΒΦΘ. Στο Ηνωμένο Βασίλειο, η φλεβική θρομβοεμβολή 
απετέλεσε την τρίτη αιτία άμεσης μητρικής θνησιμότη-
τας μετά τη σήψη και τις υπερτασικές διαταραχές. Αυτό 
είναι πιθανό να οφείλεται στη βελτιωμένη εκτίμηση του 
κινδύνου και στην επαρκή θρομβοπροφυλακτική αγωγή 
τόσο κατά την προγεννητική περίοδο όσο και κατά τη λο-
χεία (Touqmatchi et al 2012). Από τη στιγμή που θα κρι-
θεί απαραίτητη η αντιπηκτική αγωγή, αυτή θα πρέπει να 
αρχίσει με ενδοφλέβια (ΕΦ) χορήγηση μη κλασματοποι-
ημένης ηπαρίνης (ΜΚΗ) ή υποδόρια χορήγηση ηπαρίνης 
χαμηλού μοριακού βάρους (ΗΧΜΒ) ή υποδόρια χορή-
γηση ΜΚΗ. Οι συνθετικές ηπαρίνες (π.χ. fondaparinux) 
αποφεύγονται λόγω της ένδειας στοιχείων σχετικά με 
την ασφάλειά τους. Σήμερα, στις περισσότερες ασθενείς, 
προτιμάται η υποδόρια χορήγηση ΗΧΜΒ αντί της ΕΦ 
ΜΚΗ ή της υποδόριας χορήγησης ΜΚΗ διότι η υποδόρια 
χορήγηση ΗΧΜΒ είναι ευκολότερη στη χρήση και φαί-
νεται να είναι αποτελεσματικότερη με καλύτερο προφίλ 
ασφάλειας. Έτσι, συγκριτικά με τη ΜΚΗ, φαίνεται ότι η 
υποδόρια ΧΜΒΗ ελαττώνει αποτελεσματικότερα το μέ-
γεθος του θρόμβου, ελαττώνει τη θνητότητα και την υπο-
τροπή της θρόμβωσης. Ωστόσο, αυτά τα συμπεράσματα 
επεκτάθηκαν από κλινικές μελέτες σε μη έγκυες ασθενείς 
(Schwartz et al 2016). Επίσης, αν και διαπιστώθηκε ότι 
η υποδόρια ΗΧΜΒ είναι λιγότερο πιθανό να προκαλέσει 
μεγάλη αιμορραγία συγκριτικά με την ΜΚΗ, η ΕΦ ΜΚΗ 
προτιμάται σε ασθενείς με πολύ αυξημένο κίνδυνο αιμορ-
ραγίας. Πράγματι, λόγω της βραχείας ημιζωής της ΜΚΗ 
και της σχεδόν πλήρους αναστολής της δράσης της με 
πρωταμίνη, η ΜΚΗ προτιμάται αν η αντιπηκτική δράση 
πρέπει να σταματήσει λόγω αιμορραγίας. Η ΜΚΗ, μετά 
από ΕΦ χορήγηση, έχει άμεση αντιπηκτική δράση, ενώ 
μετά από υποδόρια χορήγηση, η αντιπηκτική δράση της 
μπορεί να χρειαστεί και την πάροδο 2 ωρών.

Η βαρφαρίνη διασχίζει τον πλακούντα και παλαιότερα 
αναφερόταν ότι μπορεί να προκαλέσει σοβαρές βλάβες 
στο έμβρυο στο πρώτο τρίμηνο της κύησης. Ωστόσο, 
μεταγενέστερα, ο κίνδυνος αυτός θεωρήθηκε αβέβαιος. 
Σύμφωνα με το FDA, η βαρφαρίνη κατατάχθηκε, κατά 
τη διάρκεια της κύησης, στην κατηγορία X (http://www.
drugs.com/pregnancy/warfarin.html) και, έτσι, αποφεύγε-
ται κατά το πρώτο τρίμηνο. Σε προχωρημένη κύηση, θα 
μπορούσε να προκαλέσει ενδοκρανιακή αιμορραγία στο 
έμβρυο (Magowan 2005). Στη λοχεία, η βαρφαρίνη μπο-
ρεί να χορηγηθεί ελεύθερα διότι περνά σε πολύ μικρές 
ποσότητες στο μητρικό γάλα (επειδή δεσμεύεται από 
πρωτεΐνη). Η (μη κλασματοποιημένη-κλασική) ηπαρίνη 
είναι το φάρμακο εκλογής (Grewal et al 2003) και σε ορι-
σμένες περιπτώσεις, αυτό ισχύει και σήμερα (Schwartz 
et al 2016). Επίσης, η ΜΚΗ προτιμάται από την ΗΧΜΒ 
σε ασθενείς με νεφρική ανεπάρκεια. Αυτό οφείλεται στο 
ότι, σε αντίθεση με τη ΜΚΗ, οι ΗΧΜΒ αποβάλλονται 

κυρίως από τα νεφρά. Η ηπαρίνη θεωρείται ασφαλής διό-
τι δεν περνά τον πλακούντα (Che Yaakob et al 2010) και 
δεν εμφανίζεται στο γάλα κατά το θηλασμό. Πριν από 
τη χορήγηση ηπαρίνης θα πρέπει να γίνεται έλεγχος πη-
κτικότητας του αίματος (INR/ International Normalized 
Ratio και aPTT), με απώτερο σκοπό τον διπλασιασμό του 
χρόνου πήξης (ο χρόνος της μερικής θρομβοπλαστίνης/ 
aPTT πρέπει να κρατηθεί 1,5-2,5 φορές πάνω από την 
τιμή του μάρτυρα). Η μέτρηση της aPTT γίνεται αρχικά 
κάθε 4 ώρες και μετά κάθε 24 ώρες. Συνήθως, μια αρ-
χική δόση 5.000-10.000 μονάδων (U) ενδοφλέβιας (ΕΦ) 
ηπαρίνης ακολουθείται από συνεχή έγχυση περίπου 1.000 
U την ώρα (κατ’ ελάχιστο). Για μεγαλύτερη ακρίβεια, ο 
υπολογισμός της δόσης μπορεί να γίνει ανά kg βάρους 
της ασθενούς. Η αρχική δόση είναι 100 U/kg και ακο-
λουθείται από έγχυση έως 25 U/kg/ώρα (Ιατράκης 2011). 
Σήμερα, η συστηνόμενη αρχική δόση της ΕΦ ΜΚΗ είναι 
80 U/kg, που ακολουθείται από συνεχή έγχυση ΜΚΗ 18 
U/kg/ώρα (Schwartz et al 2016). Έτσι, σε μια γυναίκα 60 
kg, χορηγούνται αρχικά 4.800 U ΜΚΗ και στη συνέχεια 
>1000 U/ώρα. Αδρά, αυτή η γυναίκα θα πάρει 4.800+ 
>24.000 U ΜΚΗ ημερησίως, δηλαδή, >30.000 U ημερη-
σίως. Παλαιότερα, προτάθηκε η διακεκομμένη ΕΦ έγχυ-
ση με 5.000 U κάθε 4 ώρες (Grewal et al 2003). Με αυτόν 
τον τρόπο, η συνολική ημερήσια δόση ήταν ~30.000 U. 
Μετά από 5 -10 ημέρες ΕΦ χορήγησης, η ηπαρίνη μπορεί 
να χορηγηθεί υποδόρια για το υπόλοιπο της θεραπείας. 
Η αρχική ημερήσια δόση της υποδόριας ΜΚΗ μπορεί να 
είναι 35.000 U, κατανεμημένη σε δύο δόσεις με μέσο δι-
άστημα 12 ωρών. Επομένως, η συνολική ημερήσια δόση 
της υποδόριας ΜΚΗ μπορεί να είναι περίπου ίδια με τη 
συνολική ημερήσια δόση της ΜΚΗ που χορηγείται ΕΦ 
(βλέπε στο παραπάνω παράδειγμα, για μια γυναίκα >60 
kg). Η ενδομυϊκή ένεση αντενδείκνυται λόγω του κιν-
δύνου αιματώματος. Τα πιο πάνω σχήματα, μπορούν να 
αντικατασταθούν με ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους 
(ΗΧΜΒ) επιδιώκοντας επίπεδο αντί-Xa 0,60-1,0 U/mL 
τέσσερις ώρες μετά την ένεση (Magowan 2005). Σήμε-
ρα, στις περισσότερες ασθενείς, προτιμάται η υποδόρια 
χορήγηση ΗΧΜΒ αντί της ΕΦ ΜΚΗ ή της υποδόριας χο-
ρήγησης ΜΚΗ διότι η υποδόρια χορήγηση ΗΧΜΒ είναι 
ευκολότερη στη χρήση και φαίνεται να είναι αποτελεσμα-
τικότερη με καλύτερο προφίλ ασφάλειας (αν και τα συ-
μπεράσματα αυτά επεκτείνονται από μελέτες σε ασθενείς 
εκτός εγκυμοσύνης). Για παράδειγμα, αρχικά, μπορεί να 
χορηγηθεί δαλτεπαρίνη 200 IU(U)/kg μια φορά ημερησί-
ως ή 100 U/kg κάθε 12 ώρες ή ενοξαπαρίνη 1 mg/kg κάθε 
12 ώρες. Στη συνέχεια, η δόση προσαρμόζεται ώστε, με 
χορήγηση δύο φορές ημερησίως, να επιτευχθεί επίπεδο 
αντί-Xa 0,60-1,0 U/mL ή 1,0 έως 2,0 U/mL για χορήγηση 
μια φορά ημερησίως (Schwartz et al 2015 & 2016). Μνη-
μοτεχνικά, το ζητούμενο είναι να επιτευχθεί επίπεδο αντί-
Xa ≤1,0 U/mL για χορήγηση 2 φορές ημερησίως και ≥1,0 
U/mL για χορήγηση μια φορά ημερησίως (Ιατράκης και 
συν. 2017). Η πρώτη μέτρηση του επιπέδου αντί-Xa γίνε-
ται 4 ώρες μετά την 4η δόση αν αυτή χορηγείται 2 φορές 
ημερησίως ή 4 ώρες μετά τη 2η δόση αν αυτή χορηγείται 
1 φορά ημερησίως. Οι ΗΧΜΒ δεν μεταβάλλουν σημα-
ντικά την aPTT και παρουσιάζουν ελαττωμένο κίνδυνο 
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θρομβοπενίας και αιμορραγικών επιπλοκών σε σχέση με 
την κλασική ηπαρίνη. Λόγω αυτών των χαρακτηριστικών, 
οι ΗΧΜΒ μπορεί να χορηγηθούν μια ή δύο φορές την 
ημέρα χωρίς εργαστηριακή παρακολούθηση (Grewal et 
al 2003). Επίσης, δεν διασχίζουν τον πλακούντα και (επο-
μένως) δεν είναι τερατογόνες. Όπως και η μη κλασμα-
τοποιημένη ηπαρίνη, έτσι και οι ΗΧΜΒ μπορούν να με-
τατραπούν από την ΕΦ χορήγηση σε υποδόρια μετά από 
>5 ημέρες (π.χ. δαλτεπαρίνη [Fragmin] 200 U/kg κάθε 
12 ώρες). Οι ΗΧΜΒ, λόγω των πλεονεκτημάτων τους, 
έχουν ευρεία εφαρμογή σήμερα. Σε μακροχρόνια χορή-
γηση, μπορεί να υπάρξουν εκδηλώσεις υπερευαισθησίας, 
αλωπεκίας και πόνου στο σημείο των ενέσεων. Στις παρε-
νέργειες περιλαμβάνονται επίσης η οστεοπενία/οστεοπό-
ρωση και τα (σπονδυλικά) κατάγματα. Γενικά, η χορήγη-
ση ηπαρίνης πρέπει να γίνεται με ιδιαίτερη προσοχή αφού 
μπορεί να ευθύνεται για αιματώματα στην περινεοτομία 
ή στην ουλή της καισαρικής τομής όπως και για μεγάλη 
απώλεια αίματος, σε ατονία της μήτρας (αφού συνδέεται 
και με θρομβοκυττοπενία). Στις περιπτώσεις αυτές μπο-
ρεί να χρησιμοποιηθεί ως αντίδοτο της ηπαρίνης, η θειική 
πρωταμίνη, που χορηγείται, γενικά, σε επείγουσες κατα-
στάσεις εξουδετέρωσης της δράσης της ηπαρίνης. Με την 
ηπαρίνη, την ανάπαυση και την αναλγησία, τα συμπτώ-
ματα της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης υποχωρούν 
σε μια εβδομάδα περίπου, αλλά η θεραπεία πρέπει να 
συνεχιστεί σε όλη τη διάρκεια της κύησης και για αρκετό 
διάστημα (έως 6 μήνες) μετά τον τοκετό (Beckmann et al 
2002, Ιατράκης 2011). Σε κέντρα με εμπειρία, η αφαίρεση 
του θρόμβου κατά τη διάρκεια της κύησης ή της λοχείας 
μπορεί να συντελέσει στην πρόληψη της πνευμονικής εμ-
βολής (Pillny et al 2003). Περίπου σε 1 στις 20 ασθενείς 
με εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση, με επαναλαμβανόμε-
νες πνευμονικές εμβολές (όπου η φαρμακευτική αγωγή 
αποδείχτηκε ανεπαρκής), προτάθηκε η απολίνωση της 
κάτω κοίλης φλέβας. Πρόσφατα, αναφέρθηκε η επιτυχής 
τοποθέτηση (και αφαίρεση) ενός φίλτρου στην κάτω κοί-
λη φλέβα ως προφύλαξη από την πνευμονική εμβολή σε 
περιπτώσεις μεγάλης κεντρικής ΒΦΘ στο τέρμα της κύη-
σης (Milford et al 2009).

Για την πρόληψη μετεγχειρητικής θρόμβωσης, 5.000 
μονάδες ηπαρίνης χορηγούνται υποδορίως 2 ώρες πριν 
το χειρουργείο. Αυτή η δόση πρέπει να επαναληφθεί 12 
ώρες μετά την επέμβαση και μετά δύο (ή μια) φορές την 
ημέρα μέχρι να κινητοποιηθεί η ασθενής (Grewal et al 
2003). Σήμερα, και στην πρόληψη, χορηγείται συνήθως 
ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους. Η φραξιπαρίνη φά-
νηκε ιδιαίτερα αποτελεσματική στην πρόληψη (και στη 
θεραπεία) θρομβοφιλικών καταστάσεων κατά την κύηση 
(Shakhbazov & Rustamov 2008). Οι γυναίκες με ανεξή-
γητο θρομβωτικό επεισόδιο και επιβεβαιωμένη θρομβο-
φιλία μπορεί να χρειαστούν παρατεταμένη αντιπηκτική 
αγωγή. Ωστόσο, δεν είναι ξεκάθαρο αν οι γυναίκες με 
ΒΦΘ σε μια προηγούμενη κύηση, χρειάζονται αντιπηκτι-
κή θεραπεία σε μια επόμενη κύηση. Επίσης, πρόσφατα 
στοιχεία έδειξαν ότι προφυλακτική χορήγηση δαλταρα-
ρίνης στη διάρκεια της κύησης σχετίστηκε με λιγότερες 
γυναίκες με παρατεταμένο πρώτο στάδιο τοκετού αλλά 
επίσης με αυξημένο κίνδυνο προωρότητας και επιπλοκών 

από απώλεια αίματος (Isma et al 2010). Πρόσφατη ανα-
σκόπηση των διαθέσιμων στοιχείων κατέληξε στο συμπέ-
ρασμα ότι δεν υπάρχουν αποδείξεις από τυχαιοποιημένες 
μελέτες για την αποτελεσματικότητα της αντιπηκτικής 
αγωγής στην εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση της κύησης 
(Che Yaakob et al 2010)!. Υπάρχουν ερωτηματικά για την 
αποτελεσματικότητα της χαμηλής δοσολογίας ΗΧΜΒ 
στην προφύλαξη της ΒΦΘ στη διάρκεια της κύησης 
(Patel et al 2011, Roeters van Lennep et al 2011). Τελευ-
ταία στοιχεία, έδειξαν ότι υπάρχει σημαντικός κίνδυνος 
φλεβικής θρομβοεμβολής (που σχετίζεται με την κύηση) 
σε γυναίκες υψηλού κινδύνου παρά την προφυλακτική 
χορήγηση ΗΧΜΒ στη διάρκεια της κύησης και μετά τον 
τοκετό. Επομένως, γι’ αυτές τις γυναίκες η θρομβοπρο-
φύλαξη με χαμηλή, προφυλακτική δόση ΗΧΜΒ φάνηκε 
ανεπαρκής (Roeters van Lennep et al 201 la). Γενικότερα, 
η πρόληψη απαιτεί την κατάλληλη ισορροπία μεταξύ του 
κινδύνου αιμορραγίας από τη φαρμακολογική θρομβο-
προφύλαξη και της ελαττωμένης πιθανότητας ΒΦΘ και 
ΠΕ, που, ενώ είναι σοβαρές καταστάσεις, είναι σχετικά 
ασυνήθεις (Rodger 2010). Η θρομβόλυση με τη βοήθεια 
κατευθυνόμενου καθετήρα είναι μια συνηθισμένη πρα-
κτική αν και χρησιμοποιείται σπανιότερα σε γυναίκες 
μετά τον τοκετό (Chen & Liu 2019).

3. ΠΝΕΥΜΟΝΙΚΗ ΕΜΒΟΛΗ

Η πνευμονική εμβολή (ΠΕ) (Εικόνα 27.1) είναι πιθανή 
σε όλη τη διάρκεια της κύησης, ακόμα και στο πρώτο 
τρίμηνο (Arulkumaran & Tamizian 2004) και μπορεί να 
προκληθεί από θρόμβους που αποσπώνται από τα κάτω 
άκρα και σπανιότερα από λίπος, από φυσαλίδες αέρα ή 
από αμνιακό υγρό.

Η ΠΕ ενοχοποιήθηκε σχεδόν για το 10% των μητρικών 
θανάτων που σχετίζονται με την κύηση (Borhart 2017). 
Ωστόσο, σημειώνεται ότι αν και η ΠΕ ανήκει στις κύ-
ριες αιτίες μητρικής θνησιμότητας (ΜΘ), υπάρχουν 
διαφορετικοί χρονικοί προσδιορισμοί της ΜΘ (που μετά 
τον τοκετό περιλαμβάνουν διάστημα 42 ημερών σύμφω-
να με τον ΠΟΥ έως 1 έτος σύμφωνα με το CDC [https://
en.wikipedia.org/wiki/Maternal_death#Denfinition]). 
Επίσης, υπάρχουν διαφορετικές διατυπώσεις ηλεκτρονι-
κών πηγών και των βιβλιογραφικών παραπομπών τους 
που προκαλούν δυσκολία στην εξαγωγή συμπερασμάτων 
ως προς την ακριβή θέση της στην ταξινόμηση των αιτί-
ων ΜΘ (Malhotra & Weinberger 2019). Δυστυχώς, τα λε-
γάμενα “κλασικά” σημεία μπορεί να μη βοηθήσουν στη 
διάγνωση και αυτό ισχύει ιδιαίτερα κατά την κύηση. Η 
ΠΕ έχει ένα ευρύ φάσμα ευρημάτων (και εκτός κύησης) 
που κυμαίνονται από την έλλειψη συμπτωματολογίας μέ-
χρι και τον (ξαφνικό) θάνατο. Εμφανίζεται, συνήθως, με 
ανεξήγητο θωρακικό άλγος, δύσπνοια (Weiss & Smith 
2003), βήχα, εφίδρωση και ενδεχόμενη ταχυκαρδία. Η 
δύσπνοια όμως, μαζί με την ταχυκαρδία, μπορεί να περι-
λαμβάνεται στα ευρήματα μιας φυσιολογικής κύησης. Ει-
δικότερα, η δύσπνοια εμφανίζεται μέχρι και στο 70% των 
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φυσιολογικών κυήσεων (Malhotra & Weinberger 2019) 
και με, παρόμοιο σκεπτικό, οι έγκυες γυναίκες αποκλεί-
στηκαν από τη σχετική μελέτη «Prospective Investigation 
of Pulmonary Embolism Diagnosis» (PIOPED) που περι-
έγραψε τα συμπτώματα και σημεία της ΠΕ. Η αιμόπτυση 
(κατά πάσα πιθανότητα λόγω πνευμονικής αιμορραγίας) 
μπορεί να περιλαμβάνεται στην κλινική εικόνα και, σε 
σοβαρές περιπτώσεις, μπορεί να εμφανιστεί καταπληξία 
(shock). Η αιτιολογία της τελευταίας δεν είναι επαρκώς 
κατανοητή αλλά μπορεί να εξηγηθεί μερικώς από συ-
νυπάρχουσες παροδικές αρρυθμίες. Επίσης, η «μαζική» 
μπορεί να συνοδεύεται από οξεία ανεπάρκεια της δεξιάς 
κοιλίας που, μεταξύ άλλων, μπορεί να εκδηλωθεί με κυ-
άνωση και αποφρακτικό shock. Μερικές ασθενείς (όπως 
και εκτός κύησης) μπορεί να έχουν καθυστερημένη συ-
μπτωματολογία και σημειολογία που εξελίσσονται σε δι-
άστημα ημερών ή εβδομάδων. Από προοπτικά στοιχεία, 
συμπεραίνεται ότι οι ασθενείς με καθυστερημένη κλινική 
παρουσία, πέρα από μια εβδομάδα, έχουν μεγαλύτερη 
πιθανότητα να έχουν μεγαλύτερης έκτασης ΠΕ συγκρι-
τικά με εκείνες που παρουσιάστηκαν μέσα στις πρώτες 
7 ημέρες. Τα συμπτώματα και τα σημεία της ΠΕ μπορεί 
να εξελίσσονται με την πάροδο του χρόνου. Έτσι, ασθε-
νείς με ήπια αρχική συμπτωματολογία μπορεί να εμφανι-
στούν με προοδευτικά σοβαρότερη κλινική εικόνα και να 
γίνουν αιμοδυναμικά ασταθείς ακόμα και μέσα σε λίγες 
ώρες ή ακόμα και λεπτά (Malhotra & Weinberger 2019, 
Thompson et al 2019). Σημειώνεται ότι σε υποψία ΠΕ 
κατά την κύηση, η διάγνωση ΠΕ εδραιώνεται μόνο στο 
5% των περιπτώσεων ενώ σε υποψία ΠΕ εκτός κύησης, 
η διάγνωση ΠΕ εδραιώνεται μέχρι και στο 25% των πε-
ριπτώσεων. Αυτή η διαφορά οφείλεται και στην «επικά-
λυψη» των ενδεχόμενων ευρημάτων σε ΠΕ και σε φυσι-
ολογική κύηση. Η διαφορική διάγνωση περιλαμβάνει το 
μυϊκό «τράβηγμα», την οξεία αγχώδη κατάσταση, το οξύ 
πνευμονικό οίδημα και την ατελεκτασία (Beckmann et al 
2002). Στη διάγνωση μπορεί να βοηθήσει το σπινθηρο-
γράφημα αιμάτωσης (διάχυσης), η εκλεκτική αγγειογρα-
φία (εξέταση που γινόταν μέχρι πρόσφατα) και ενδεχομέ-
νως η ακτινογραφία θώρακα (ΑΘ) και το ΗΚΓ. Η ΑΘ θα 
μπορούσε να είναι αρνητική παρά την ύπαρξη 0ευαίσθη-

το και έχει ανεπαρκή ειδικότητα. Ωστόσο, αν και η ΑΘ 
έχει και χαμηλή ειδικότητα, ενδεχομένως, θα μπορούσε 
να βοηθήσει στη διάγνωση άλλης παθολογικής κατάστα-
σης που θα δικαιολογούσε μέρος της συμπτωματολογίας 
(π.χ. πνευμονία). Η σπειροειδής αξονική τομογραφία εί-
ναι η μέθοδος που προτιμάται συνήθως και σε ορισμένα 
κέντρα είναι η εξέταση πρώτης γραμμής. Στις ακτινολο-
γικές μεθόδους, θα εφαρμοστεί προστασία του εμβρύου. 
Υποστηρίχτηκε ότι η μαγνητική τομογραφία μπορεί να 
βοηθήσει επίσης. Ωστόσο, η πνευμονική αγγειογραφία με 
μαγνητική τομογραφία (Magnetic Resonance Pulmonary 
Angiography/MRPA) δεν έχει τεκμηριωθεί επαρκώς και 
δεν χρησιμοποιείται συχνά κατά την κύηση (Malhotra & 
Weinberger 2019).

Σε ΠΕ, μπορεί να παρατηρηθεί αρτηριακή τάση οξυ-
γόνου σε επίπεδα κάτω από 90 mm Hg στην καθιστή 
θέση (Weiss & Smith 2003) αλλά, όπως και σε μη έγκυ-
ες γυναίκες, οι φυσιολογικές ΡΟ2 και PCΟ2 (στο αρτη-
ριακό αίμα) είναι συνηθισμένες στην ΠΕ (Malhotra & 
Weinberger 2019). Υποστηρίχτηκε ότι ο έλεγχος της πη-
κτικότητας του αίματος βοηθά στην πληρέστερη εκτίμηση 
της ασθενούς. Ωστόσο, τα επίπεδα των κυκλοφορούντων 
D-dimers, που είναι χρήσιμα στη διάγνωση ΠΕ εκτός κύ-
ησης, δεν βοηθάνε σημαντικά στην εδραίωση της διάγνω-
σης της ΠΕ κατά την κύηση (Borhart 2017) αφού αυξά-
νονται σταθερά από το πρώτο μέχρι και το τρίτο τρίμηνο 
και οι τιμές τους έχουν χαμηλή ευαισθησία και ειδικότη-
τα. Έτσι, υψηλές τιμές D-dimer δεν είναι διαγνωστικές 
για ΠΕ ενώ χαμηλές τιμές D-dimer (ακόμα και <500 ng/
mL) δεν αποκλείουν αποτέλεσματικά την πιθανότητα ΠΕ 
(Malhotra & Weinberger 2019). Αν και έγιναν προσπά-
θειες καθιέρωσης τιμών αναφοράς για τα D-dimers κατά 
την κύηση, δεν υπάρχουν καθολικά αποδεκτές τιμές ώστε 
να μπορούν να χρησιμοποιηθούν για τον αποκλεισμό της 
διάγνωσης. Φυσιολογικά, μετά τον τοκετό, αναμένεται 
αργή προοδευτική πτώση των D-dimers. Γενικότερα, τα 
επίπεδα τροπονίνης (ΤΝ) ενώ έχουν προγνωστική χρησι-
μότητα (αφού σχετίζονται με επιδείνωση και θάνατο), δεν 
βοηθούν στη διάγνωση διότι μπορεί να είναι αυξημένα 
μόνο στο 30% των ασθενών ακόμα και με μεγάλη ΠΕ. 
Είναι περίπου «αναμενόμενο» ότι τα αυξημένα επίπεδα 
ΤΝ μετά από ΠΕ πέφτουν γρηγορότερα (≤40 ώρες) από 
τα επίπεδα ΤΝ μετά από έμφραγμα του μυοκαρδίου.

Θεραπευτική αντιμετώπιση: Η ΠΕ είναι μια σοβαρή 
κατάσταση που πρέπει να αντιμετωπίζεται με εισαγωγή 
της ασθενούς στο νοσοκομείο για κατάκλιση, χορήγηση 
οξυγόνου και αντιπηκτική θεραπεία με ηπαρίνη. Μια 
δόση εφόδου 5.000-10.000 μονάδων ηπαρίνης πρέπει να 
δοθεί ενδοφλεβίως με συνεχή έγχυση που ακολουθείται 
από δόση συντήρησης περίπου 1.000 μονάδων (το ελά-
χιστο) την ώρα (Weiss & Smith 2003). Βλέπε και θε-
ραπευτική αντιμετώπιση ΒΦΘ. Η δόση προσαρμόζεται 
ώστε η aPTT να διατηρείται στο 1,5-2,5 (σε σχέση με 
τον μάρτυρα). Μετά τη σταθεροποίηση της κατάστασης 
της ασθενούς, η ηπαρίνη μπορεί να χορηγείται κάθε 12 
ώρες υποδορίως. Ακόμα και αν δεν έχει οριστικοποιηθεί 
η διάγνωση, συστήνεται να ξεκινά η αντιπηκτική αγωγή. 
Φυσικά, η αγωγή μπορεί να αρχίσει και να συνεχιστεί με 
ηπαρίνη χαμηλού μοριακού βάρους. Η χορήγηση βρογχο-

Εικόνας 27.1 | Πνευμονική εμβολή μπορεί να συμβεί κατά τη διάρκεια 
της κύησης και της λοχείας
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διασταλτικών και αναλγητικών συμπληρώνει τη φαρμα-
κευτική αγωγή. Η λύση των θρόμβων με στρεπτοκινάση 
ή ουροκινάση θα μπορούσε να δοκιμαστεί μετά την πρώ-
τη εβδομάδα της λοχείας ενώ αντενδείκνυται στην κύηση 
(Ιατράκης 2018).

3.1. «Πρώτες Βοήθειες»

Όπως με όλους τους ασθενείς, πρέπει να γίνει γρήγορη 
και προοδευτική εκτίμηση και αντιμετώπιση του αεραγω-
γού, της αναπνοής, της κυκλοφορίας και της λειτουργικής 
(αν)ικανότητας της ασθενούς. Δυστυχώς, η θεραπευτική 
αντιμετώπιση σε επίπεδο πρώτων βοηθειών είναι πολύ 
περιορισμένη, και η ασθενής πρέπει ταχέως να μεταφερ-
θεί στο Νοσοκομείο (https://www.firstaidfor-free.com/
first-aid-guide-to-pulmonary-embolism-pe/). Ωστόσο, δι-
απιστώθηκαν ανεπάρκειες και μεταξύ του ιατρικού προ-

σωπικού στα τμήματα επειγόντων περιστατικών ως προς 
τη γνώση της αντιμετώπισης της φλεβικής θρομβοεμβο-
λής (Zhou et al 2019).

4.  ΣΗΠΤΙΚΗ ΠΥΕΛΙΚΗ 
ΘΡΟΜΒΟΦΛΕΒΙΤΙΔΑ

Είναι η θρόμβωση των πυελικών αγγείων, με συνύπαρξη 
φλεγμονής. Προδιαθεσικοί παράγοντες είναι η πρώιμη 
ρήξη των υμένων και η καισαρική τομή. Είναι ασυνή-
θιστη κατάσταση και είναι συνέπεια πυελικής μόλυνσης 
(Beckmann et al 2002). Η μαγνητική τομογραφία έχει ση-
μαντικό ρόλο ως συμπληρωματική τεχνική στη διάγνωσή 
της στη διάρκεια της κύησης (Torkzad et al 2010).
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