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ΠεριστατικόΠεριστατικό 

Α θ ή 65 ώ ήλθ ΤΕΠ λό φ ίδ• Ασθενής 65 ετών προσήλθε στο ΤΕΠ λόγω αιφνίδιας 
έναρξης προκάρδιου άλγους, δύσπνοιας, ενώ 
αναφέρεται παροδικό επεισόδιο απώλειαςαναφέρεται παροδικό επεισόδιο απώλειας 
συνείδησης λίγες ώρες πριν

• Κατακεκλιμένη από μηνός λόγω οσφυισχιαλγίας. 
Λάμβανε αναλγητικά (παρακεταμόλη παρεκοξίμπη)Λάμβανε αναλγητικά (παρακεταμόλη, παρεκοξίμπη)
και από διημέρου μεθυλπρεδνιζολόνη)

• Α/Α: ΣΔ ΙΙ



Κλινική εικόναΚλινική εικόνα 

• Πάσχουσα, συγχυτική, θ 36,8oC
• RR 20/min, Sat 70% (21%),RR 20/min, Sat 70% (21%), 
• ΗR 106/min, BP 85/50mmHg
• Ακρόαση πνευμόνων: αψ, 
• S1 S2 σφαγίτιδες (‐)S1,S2, σφαγίτιδες ( )
• Χωρίς κλινικά σημεία DVT κάτω άκρων 



Ερώτηση 1Ερώτηση 1 
Π ά ί ώ ίΠοιά είναι η πρώτη κίνηση σας;

1) Στέλνω πλήρη εργαστηριακό έλεγχο που περιλαμβάνει δ‐1) Στέλνω πλήρη εργαστηριακό έλεγχο που περιλαμβάνει δ
διμερή και καρδιολογικά ένζυμα 

2) Διενεργείται υπερηχογράφημα καρδιάς
3) Προσπαθώ να σταθεροποιήσω τον ασθενή και εφόσον ήδη 

χορηγείται οξυγόνο και έχει τοποθετηθεί φλεβικός 
καθετήρας, χορηγώ bolus υγρά (250‐500ml) ή/καικαθετήρας, χορηγώ bolus υγρά (250 500ml) ή/και 
αγγειοσυσπαστικά φάρμακα

4) Κάνω CT‐PA
5) Χορηγώ αντιπηκτικά



Διαφορική διάγνωση 

• Πνευμονική εμβολή
• Οξύ στεφανιαίο σύνδρομοΟξύ στεφανιαίο σύνδρομο
• Διαχωρισμός αορτής
• Περικαρδίτιδα – περικαρδιακή συλλογή 
• ΠνευμοθώρακαςΠνευμοθώρακας
• Πνευμονία – πλευριτική συλλογή 



Initial risk stratisfication of PEInitial risk stratisfication of PE 



SymptomsSymptoms 
• They include the following:They include the following:

‐ Dyspnea at rest or with exertion (73 percent)
• Usually rapid onset 

‐ Pleuritic pain (66 percent)Pleuritic pain (66 percent)
‐ Cough (37 percent)
‐ Orthopnea (28 percent)
‐ Calf or thigh pain and/or swelling (44 percent)‐ Calf or thigh pain and/or swelling (44 percent)
‐Wheezing (21 percent)
‐ Hemoptysis (13 percent)

• Less common presentations: 
‐ presyncope, syncope, and hemodynamic collapse (<10 percent )  

Syncope may indicate a high burden of thrombus
PIOPED II. Am J Med 2007



SymptomsSymptoms
• Some patients have a delayed presentation over weeks or days. 

Patients with a delayed presentation beyond one week tended‐Patients with a delayed presentation beyond one week tended 
to have larger, more centrally located PE

S t d i f PE l l ti ti• Symptoms and signs of PE may also evolve over time sometimes 
very quickly (minutes to hours)

• Symptoms may be mild or absent, even in large PE. 

• The true incidence of asymptomatic PE is unknown• The true incidence of asymptomatic PE is unknown, 
one systematic review: one‐third  οf 5233 patients with DVT also
had asymptomatic PE 

PIOPED II. Am J Med 2007; 120:871
Tapson VF  N Engl J Med 2008; 358:1037 

Wolfe MW, et al Chest 1992; 102:274



SignsSigns 
• Common presenting signs on examination include :

‐ Tachypnea (54 %)
‐ Calf or thigh swelling, erythema, edema,               
tenderness palpable cords (47%)tenderness, palpable cords (47%)

‐ Tachycardia (24 %)
‐ Rales (18 %)Rales (18 %)
‐ Decreased breath sounds (17%)
‐ An accentuated pulmonic component of the second 
heart sound (15 %)

‐ Jugular venous distension (14%)
Fever mimicking pneumonia (3%)‐ Fever, mimicking pneumonia (3%)

PIOPED II. Am J Med 2007; 120:871



SignsSigns
PE i f dd di t• PE is a common cause of sudden cardiac arrest or 
circulatory collapse (8 %), especially among patients 
younger than 65 years old. 

• Massive PE may be accompanied by acute right ventricular 
failure and obstructive shockfailure and obstructive shock. 

• However, shock may also develop in patients with smallerHowever, shock may also develop in patients with smaller 
PE who have severe underlying pulmonary hypertension. 

J Thromb Haemost 2010; 8:2406.
PIOPED II. Am J Med 2007120:871



Laboratory testsLaboratory tests 
Laboratory tests are not diagnostic

• Complete blood count and serum chemistries – leukocytosis,   ESR,  LDH and  AST
• ABG  – can be normal in up to 18 %

‐Hypoxemia (74 %)Hypoxemia (74 %)
‐Widened alveolar‐arterial gradient for oxygen (62 to 86%)
‐Respiratory alkalosis and hypocapnia (41%)

Hypercapnia, respiratory, and/or lactic acidosis: uncommon but can be seen in 
massive PE associated with obstructive shock and respiratory arrest.

• Brain natriuretic peptide (BNP) – limited diagnostic value useful prognosticallyBrain natriuretic peptide (BNP) limited diagnostic value , useful prognostically
• Troponin – Similarly

Circulation 2005; 112:e28.
Am J Respir Crit Care Med 2000; 162:2105.

Chest 1995;107:139.
Thromb Haemost 2006; 4:552.

J Am Coll Cardiol 2000; 36:1632.



CXRCXR
• Nonspecific abnormalities 

( t l t i ff i )(eg, atelectasis, effusion)  
• Α normal chest radiograph can be 

seen in 12 to 22% 
• A Hampton's hump and Westermark's

sign are rare but, when present, 
should raise the suspicion for PE 

• A chest radiograph is typically 
performed in most patients suspected 
of PE to look for an alternative cause 
of the patient's symptoms

Chest 2000; 118:33
Chest 1991; 100:598



ECGECG

• ECG abnormalities, although common, are nonspecific. 

• The most common findings are tachycardia and 
nonspecific ST‐segment and T‐wave changes (70%).nonspecific ST segment and T wave changes (70%).

• Abnormalities historicall considered to be s ggesti e• Abnormalities historically considered to be suggestive 
of PE  (S1Q3T3 , RBBB) are uncommon (<10 %).

Eur Respir J 2005; 25:843.

Am J Cardiol 2000; 86:807.



• The clinical signs and symptoms of acute PE are non‐
specific

• Laboratory tests are not diagnostic but, confirm the 
presence of alternative diagnosespresence of alternative diagnoses

• In addition to symptoms, knowledge of the 
predisposing  factor for VTE is important in 
determinine the clinical probability of the disease



PREDIPOSING 
FACTORS



H ασθενήςH ασθενής 

Εμφανίζει 
Προδιαθεσικοί
παράγοντες• θωρακικό άλγος 

• αιφνίδια δύσπνοια

παράγοντες

• αναφερόμενο 
συγκοπτικό επεισόδιο  • κατάκλιση 

• φάρμακα• υποξυγοναιμία
• υπόταση 

• φάρμακα



Initial risk stratisfication of PEInitial risk stratisfication of PE 

Haemodynamic instability



Definition of haemodynamic instability 
(one of the following at presentation)(one of the following at presentation)





DiagnosisDiagnosis



AssesAsses

Geneva Wells





Εργαστηριακός έλεγχοςΕργαστηριακός έλεγχος

U/S δ ά• U/S καρδιάς: 
LV φυσιολογικών διαστάσεων και συσταλτικότητας,        
LVEF 55%LVEF 55%,
διάταση RV και επηρεασμένη συσταλτικότητα αυτής
(TAPSE 16)(TAPSE 16), 
μέτρια ανεπάρκεια τριγλώχινας TRVmax 3.0m/sec,
IVC < 2cm. Περικάρδιο ελεύθερο, αορτική ρίζα κφ

Με την χορήγηση bοlus 500ml N/S, η αρτηριακή πίεση 
αποκαταστάθηκε



CT‐PACT PA

Τροπονίνη: ρ η
33pg/ml

Triplex κάτω 
άκρων: χωρίς 
DVT

CT εγκεφάλου: ‐



Ερώτηση 2Ερώτηση 2 

Ποιά είναι η σοβαρότητα της πνευμονικής 
εμβολής και ο κίνδυνος πρωίμου θανάτου;μβ ής ς ρ μ

1) Υψ λ ύ δύ1) Υψηλού κινδύνου
2) Ενδιάμεσου – υψηλού κινδύνου) μ ψη
3) Ενδιάμεσου – χαμηλού κινδύνου 
4) Δεν έχει καμία σημασία. Η ασθενής είναι 
βαρέως πάσχουσα



Assessment of severity of PE and the risk of early death 



Ερώτηση 3Ερώτηση 3

Τι θα κάνετε στη συνέχεια με τον ασθενή;

1) θα μεταφερθεί στη ΜΕΘ για παρακολούθηση;
2) θ φ θ ί ό φ θ λάβ2) θα μεταφερθεί στον όροφο και θα λάβει 

LMWH;
3)  θα μεταφερθεί στον όροφο και θα λάβει UFH;
4) θα ξεκινήσει θρομβόλυση στα ΤΕΠ και μετά θα4)   θα  ξεκινήσει θρομβόλυση στα ΤΕΠ και μετά θα 

μεταφερθεί στη ΜΕΘ; 





Η ασθενής μεταφέρθηκε στη ΜΕΘ 

• ΑΠ 100/60mmHg, HR 116/min, 
• RR 20/min,  spO2 90% MME, lac 2,0mmol/l



Acute RV failure with resulting low systemic output is the leading
cause of death in patients with high risk PE The physiology involves RVcause of death in patients with high‐risk PE. The physiology involves RV 
dilation with impairment of left ventricular filling and hypoperfusion of 

the right ventricular myocardium.





Respiratory failureRespiratory failure
• Respiratory failure in PE is predominantly a• Respiratory failure in PE is predominantly a 
consequence of haemodynamic disturbances. Low 
CO results in desaturation of the mixed venous bloodCO results in desaturation of the mixed venous blood 

• Zones of reduced flow in obstructed pulmonary 
arteries, combined with zones of overflow in the 
capillary bed served by non‐obstructed pulmonary 
vessels, result in ventilation/perfusion mismatch, 
which contributes to hypoxaemia

Pulm Circ2011;1:365376



Respiratory failureRespiratory failure
F th ti t h i h ld l b id d i l di• Further oxygenation techniques should also be considered, including
‐ high‐flow oxygen (i.e. a high‐flow nasal cannula)
‐ non‐invasive mechanical ventilation 

• Ηighly susceptible to the development of severe hypotension during 
induction of anaesthesia, intubation, and positive‐pressure ventilation

• Intubation should be performed only if the patient is
unable to tolerate or cope with non‐invasive ventilation

‐ PEEP should be applied with caution 
‐ 6 mL/kg lean body weight ,   P plateau <30 cm H2O 
‐ anaesthetic drugs more prone to cause hypotension should be   a aest et c d ugs o e p o e to cause ypote s o s ou d be

avoided for induction
Eur J Emerg Med 2017;24:230232.
Am J Emerg Med 2013;31:463.e12.



βά ίΛαμβάνει ηπαρίνη
Ετέθη σε ΗFOΕτέθη σε ΗFO
Έγινε υπερηχογράφημα καρδιάς









Refractory hypoxiaRefractory hypoxia

R f t h i l fl t t f• Refractory hypoxemia always reflects some sort of 
shunt.

(1) Right‐to‐left shunting of blood through a     patent 
foramen ovale (PFO) or atrial septal defectforamen ovale (PFO) or atrial septal defect

– PE causes an elevation of right‐sided pressures
– This causes right‐to‐left shunting of deoxygenatedThis causes right to left shunting of deoxygenated 
blood

(2) Another co‐existent pulmonary process (e.g. 
pneumonia, mucus plugging, or pneumothorax)



Cardiopulmonary ultrasound with bedside bubble study 

to evaluate for shuntingto evaluate for shunting.



Λίγες ώρες αργότερα η ασθενής εμφάνισε επιδείνωση μεΛίγες ώρες αργότερα η ασθενής εμφάνισε επιδείνωση με 
εκδήλωση αιμοδυναμικής αστάθειας και περαιτέρω 
αναπνευστική επιβάρυνση, ή β ρ η,
οπότε ετέθη σε αγγειοσυσπαστικά φάρμακα (νοραδρεναλίνη 0,3γ) 
και διασωληνώθηκε

• Haemodynamic
instability

• PFO 
• paradoxical p
embolism 

??



Ερώτηση 4Ερώτηση 4 

Ποιά θεραπευτική προσέγγιση θα ακολουθήσω;

1) Θα συνεχίσω την ηπαρίνη και θα παρακολουθώ τον 
ασθενήασθενή 

2) Θα θρομβολύσω με 100mg  rtPA
3) Θα θρoμβολύσω με 50mg  rtPA
4) Θα προχωρήσω σε CDT ή χειρουργική εμβολεκτομή4) Θα προχωρήσω σε CDT ή χειρουργική εμβολεκτομή
5) Θα συζητήσω με την ομάδα PERT 



Recommendations for acute‐phase treatment of
high‐risk pulmonary embolism



Recommendations for acute‐phase treatment of
intermediate‐ or low‐risk pulmonary embolism



Thrombolytic regimens doses and contraindicationsThrombolytic regimens, doses, and contraindications



Thrombolysisy
• Thrombolytic therapy leads to

‐ faster improvements in pulmonary obstruction, PAP, and PVR in p p y
patients with PE, compared with UFH alone
‐ reduction in RV dilation on echocardiography 

• The greatest benefit: within 48h of symptom onset, but can still be useful 
in patients who have had symptoms for 6 ‐ 14 days 

• Thrombolytic therapy  was associated with (intermediate or high‐risk) 
‐ a significant reduction in the risk of haemodynamic decompensation

or collapse, 
‐ increased risk of severe extracranial (9,9%) and intracranial bleeding 

(1,7%)
‐ rather decrease in mortality  and recurrent PE 
‐ unclear  impact on clinical symptoms, functional limitation, or CTEPH.            

Am J Cardiol 1997;80:184188.

. 

Eur Heart J 2015;36:605614.
J Thromb Haemost 2014;12:459468.

JAMA 2014;311:24142421 
J Am Coll Cardiol2017;69:15361544



Reduced dose thrombolysisReduced dose thrombolysis
• A randomized trial comparing full‐dose to reduced‐dose ST in p g

patients with intermediate or high‐risk PE :
‐ improvements RV dysfunction or PA pressure change with 

ll diff i bl di f i th d d d‐ small differences in bleeding favoring the reduced‐dose 
strategy.

• ΜΟPETT trial ‐ comparing reduced dose ST to anticoagulation 
‐ a sustained reduction in PA pressure at 28 months (TTE) 

i ifi diff i h f d h d‐ no significant difference in the rate of  death and 
recurrent PE

‐ positive trend in favor of reduced dose ST regarding p g g
bleeding

Am J Cardiol 2013;111:273277

Chest 2010;137:254262



Reduced dose thrombolysisReduced dose thrombolysis

ESC 2019
Preliminary reports on the efficacy and safety of reduced‐
dose rtPA need confirmation by solid evidence before anydose rtPA need confirmation by solid evidence  before any 
recommendations can be made in this regard

PERT Consortium 2019
Consider reduced‐dose ST in:
• High risk PE ith relati e contraindications to thrombol sis• High‐risk PE with relative contraindications to thrombolysis
• Selected intermediate‐risk PE in select patients with evidence 

of or risk for clinical deterioration based on vital signs, 
severity of RV dysfunction, tissue perfusion, and/or gas 
exchange, and presence of low bleeding risk



Percutaneous catheter‐directed treatment

Mechanical reperfusion is based on the insertion of a catheter into the 
pulmonary arteries via the femoral route

Catheter interventions 
‐ with thrombolysis
without thrombolysis (aspiration mechanical rheolytic thrombectomy)‐ without thrombolysis (aspiration, mechanical, rheolytic thrombectomy)

 procedural success rates  87%  (data from registries and case series)p ( g )
 CDT           

‐ improvement in RV function, lung perfusion, and PAP in patients 
h d h hwith intermediate‐high PE

‐ Intracranial haemorrhage was rare
‐ GUSTO severe and moderate bleeding complications was 10%GUSTO severe and moderate bleeding complications was 10%

Circulation 2014;129:479486.
SEATTLE II study. JACC Cardiovasc Interv 2015;8:13821392.SEATTLE II study. JACC Cardiovasc Interv 2015;8:13821392.

OPTALYSE PE trial. JACC Cardiovasc Interv 2018;11:14011410.
PERFECT Chest 2015;148:667673.



Surgical embolectomy
 Favourable surgical results in high risk PE, with or without cardiac arrest, 

and in selected cases of intermediate‐risk PE
 174 322 PE patients (1999 – 2013) in New York: 174 322 PE  patients (1999 – 2013) in New York:

thrombolysis (n = 1854) and 
surgical embolectomy (n =257) as first‐line therapy

no diff b t th t t f f i t t t‐ no difference between the two types of reperfusion treatment 
regarding 30 day mortality (15 and 13%, respectively) and 5 year actuarial 
survival
‐ thrombolysis‐ thrombolysis

‐ a higher risk of stroke and reintervention at 30 days.
‐ a higher rate of recurrent PE requiring readmission compared with surgery 
(7.9 vs. 2.8%)( )

J Thorac Cardiovasc Surg2018;155:10841090.

 Society of Thoracic Surgery Database: 214 patients submitted for surgical 
embolectomy for PEembolectomy for PE

high‐ (n = 38) or
intermediate‐risk (n = 176)

in hospital mortality rate of 12% with the worst outcome (32%) in the‐ in‐hospital mortality rate of 12%, with the worst outcome (32%) in the 
group experiencing pre‐operative cardiac arrest

Ann  Thorac Surg2016;102:14981502.



Literature review of reported cases of acute pulmonary 

embolus in the setting of patent foramen ovaleembolus in the setting of patent foramen ovale



Acute pulmonary embolus ‐PFOAcute pulmonary embolus PFO





• Η ασθενής έλαβε θρομβόλυση με 100mg rtPA και εμφάνισε 
σύντομα βελτίωσησύντομα βελτίωση 

• Την επόμενη ημέρα αποσωληνώθηκε• Την επόμενη ημέρα αποσωληνώθηκε

• Την 3η ημέρα μεταφέρθηκε στη ΜΑΦ αιμοδυναμικά σταθερή• Την 3η ημέρα μεταφέρθηκε στη ΜΑΦ αιμοδυναμικά σταθερή 
και έχοντας ανάγκη για ρινικό οξυγόνο με ροή 2lt/min και την 
12η ημέρα έλαβε εξιτήριο από το νοσοκομείο, από την ημ ρ β ξ ήρ μ , η
πνευμονολογική κλινική που ακολούθως μεταφέρθηκε, 
αιμοδυναμικά σταθερή και αναπνευστικά επαρκής


