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Φλεβικές θρομβώσεις σε ασυνήθεις θέσεις 
Η συμβολή του αιματολόγου

Οι φλεβικές θρομβώσεις σε ασυνήθεις θέσεις συνιστούν σπάνιες καταστάσεις, 

οι οποίες αποτελούν πρόκληση για τον κλινικό ιατρό για ποικίλους λόγους. 

Πρόκειται για νοσήματα με αυξημένη νοσηρότητα και θνητότητα, η διάγνωση 

των οποίων προϋποθέτει ισχυρό βαθμό κλινικής υποψίας. Επί πλέον, κάθε 

διαφορετική θέση θρόμβωσης εμφανίζει ξεχωριστά χαρακτηριστικά ως προς 

την επιδημιολογία, την αιτιοπαθογένεια, την κλινική εικόνα, τη θεραπευτική 

αντιμετώπιση και την πρόγνωση. Τέλος, η αναγνώριση κληρονομικής ή επί-

κτητης θρομβοφιλικής διάθεσης είναι ιδιαίτερα περίπλοκη διαδικασία που 

απαιτεί τη στενή συνεργασία των ιατρών των εμπλεκομένων ειδικοτήτων, 

περιλαμβανομένου και του αιματολόγου. Δεδομένης της πολυπλοκότητας 

του φλεβικού δικτύου και των ανατομικών παραλλαγών του, δυνητικά 

οποιαδήποτε θέση μπορεί να αποτελεί και θέση ανάπτυξης θρόμβωσης. Από 

τις καταστάσεις αυτές, ιδιαίτερο ενδιαφέρον παρουσιάζουν οι σπλαγχνικές 

φλεβικές θρομβώσεις και ειδικότερα η θρόμβωση της πυλαίας φλέβας και 

το σύνδρομο Budd-Chiari, η θρόμβωση των εγκεφαλικών φλεβών και των 

φλεβωδών κόλπων του εγκεφάλου, η εν τω βάθει θρόμβωση των φλεβών των 

άνω άκρων και η θρόμβωση της κάτω κοίλης φλέβας. Στο κείμενο αναφέρο-

νται επίσης η θρόμβωση της φλέβας του αμφιβληστροειδούς, η θρόμβωση 

της έσω σφαγίτιδας, της βραχιονοκεφαλικής και της άνω κοίλης φλέβας, η 

θρόμβωση της μεσεντερίου και της σπληνικής φλέβας, της λαγόνιας φλέβας, 

των νεφρικών φλεβών, καθώς και των ωοθηκικών, των σπερματικών και της 

ραχιαίας φλέβας του πέους, οι οποίες καλύπτουν το φάσμα των θρομβώσεων 

σε ασυνήθεις θέσεις.
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1. ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η φλεβική θρομβοεμβολική νόσος (ΦΘΝ) είναι ένα πο-

λυπαραγοντικό, σοβαρό και δυνητικά θανατηφόρο νόσημα. 
Οι συχνότερες εκδηλώσεις της είναι η εν τω βάθει φλεβική 
θρόμβωση (ΕΒΦΘ) των κάτω άκρων και η πνευμονική 



772 A. ΜΠΟΥΧΛΑ και συν

εμβολή (ΠΕ). Η σφαιρική αντιμετώπιση της ΦΘΝ στοχεύει 

στην πρωτογενή πρόληψη, στην έγκαιρη διάγνωση, και 

στην αποτελεσματική θεραπεία κατά την οξεία φάση και 

κατά την περίοδο που ο κίνδυνος υποτροπής είναι αυξη-

μένος. Σύμφωνα με τον κανόνα του Virchow, η θρόμβωση 

συμβαίνει όταν συντρέχουν τρεις αναγκαίες συνθήκες: 

βλάβη του τοιχώματος του αγγείου, διαταραχή της ροής και 

υπερπηκτικότητα του αίματος. Σήμερα ο όρος θρομβοφιλία 

χρησιμοποιείται γενικά, για την περιγραφή της αυξημένης 

τάσης για φλεβική θρομβοεμβολή ως συνέπεια εργαστη-

ριακής διαταραχής, τις περισσότερες φορές στο σύστημα 

της πήξης. Ο ίδιος όρος, θρομβοφιλία, χρησιμοποιείται 

επίσης συχνά για ασθενείς που εμφανίζουν ασυνήθεις 

εκδηλώσεις της φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου,1 όπως 

π.χ. επανειλημμένα αυτόματα επεισόδια, θρόμβωση σε 

νεαρή ηλικία με βεβαρημένο οικογενειακό ιστορικό ή καθ’ 

έξιν αποβολές, καταστάσεις οι οποίες αφορούν στον κύριο 

όγκο των περιστατικών που παραπέμπονται στο ιατρείο 

μελέτης θρομβοφιλίας. 

Σπανιότερες καταστάσεις οι οποίες σχετίζονται με 

θρομβοφιλία αποτελούν οι φλεβικές θρομβώσεις σε ασυ-

νήθεις θέσεις, που εμφανίζουν ιδιαίτερα χαρακτηριστικά 

και η αντιμετώπισή τους παρουσιάζει σημαντικές διαφορές 

σε σχέση με αυτή της συνήθους ΦΘΝ.1 Λόγω της έλλειψης 

καλά σχεδιασμένων μελετών, η αντιμετώπιση των φλεβι-

κών θρομβώσεων σε ασυνήθεις θέσεις συχνά ακολουθεί 

την εμπειρία που υπάρχει στην αντιμετώπιση της ΕΒΦΘ 

των κάτω άκρων και της ΠΕ. Στην παρούσα ανασκόπηση 

περιγράφεται η επιδημιολογία, η κλινική εικόνα, η εργαστη-

ριακή διάγνωση και η θεραπευτική προσέγγιση των εν λόγω 

καταστάσεων, με έμφαση στην εργαστηριακή διερεύνηση 

υποκείμενης θρομβοφιλίας, στοιχείο ιδιαίτερα σημαντικό 

για την αντιμετώπιση και την πρόγνωση των ασθενών αυ-

τών. Σημειώνεται ότι στο κείμενο ακολουθείται το σύστημα 

τεκμηρίωσης Grading of Recommendations, Assessment, 

Development and Evaluation (GRADE). Η σύσταση χαρα-

κτηρίζεται ισχυρή (βαθμός Ι) έως ασθενής (βαθμός ΙΙ), ενώ 

η ποιότητα των μελετών στις οποίες στηρίζεται η σύσταση 

κυμαίνεται από υψηλή (Α), μέτρια (Β) έως χαμηλή (C).2 

2. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΦΛΕΒΩΔΩΝ ΚΟΛΠΩΝ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ/

ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΩΝ ΦΛΕΒΩΝ

To σύστημα των εγκεφαλικών φλεβών και των φλε-

βωδών κόλπων του εγκεφάλου έχει συνοπτικά ως εξής: 

Οι εν τω βάθει δομές του εγκεφάλου αποχετεύονται στις 

δύο μέσες εγκεφαλικές φλέβες, οι οποίες συνενώνονται 

και σχηματίζουν τη μεγάλη φλέβα του Γαληνού. Αυτή 

ενώνεται με τον κάτω οβελιαίο κόλπο και σχηματίζουν τον 

ευθύ κόλπο. Σε αυτόν εκβάλλει ο άνω οβελιαίος κόλπος. 

Κατόπιν σχηματίζονται ο δεξιός και ο αριστερός πλάγιος 

κόλπος, που συνεχίζονται στους αντίστοιχους σιγμοειδείς 

κόλπους. Στους σιγμοειδείς κόλπους αποχετεύονται επίσης 

οι δύο σηραγγώδεις κόλποι. Τέλος, οι σιγμοειδείς κόλποι 

εκβάλλουν στις αντίστοιχες έσω σφαγίτιδες φλέβες, που 

αποτελούν τις σημαντικότερες εξωκρανιακές φλέβες οι 

οποίες εξυπηρετούν τη φλεβική αποχέτευση του εγκεφάλου.

Η θρόμβωση των φλεβωδών κόλπων του εγκεφάλου/

εγκεφαλικών φλεβών (cerebral sinus venous thrombosis, 

CSVT) είναι σπάνιο αίτιο αγγειακού εγκεφαλικού επεισο-

δίου (ΑΕΕ) (<1% του συνόλου των ΑΕΕ) με επίπτωση 5 νέα 

περιστατικά ανά εκατομμύριο πληθυσμού ανά έτος.3 Η 

μεγαλύτερη καταγραφή ασθενών με CSVT, στη μελέτη In-

ternational Study on Sinus and Cerebral Venous Thrombosis 

(ISCVT), περιελάμβανε 624 ενήλικες ασθενείς από 21 χώρες 

και 89 κέντρα, οι οποίοι παρακολουθήθηκαν για το χρονικό 

διάστημα 1998–2001.6 Το 78% των περιστατικών αφορούσε 

σε άτομα ηλικίας <50 ετών, με σαφή υπεροχή των γυναι-

κών (75% των ασθενών). Όσον αφορά στην αιτιολογία της 

CSVT, σε ποσοστό 12% των περιπτώσεων δεν ανευρέθηκε 

κάποιος εκλυτικός παράγοντας, ενώ αντίθετα, σε ποσοστό 

43% ανευρέθηκε >1 εκλυτικός παράγοντας. Αναλύοντας τα 

δεδομένα, διαπιστώθηκαν τα εξής κύρια αίτια CSVT: Λοί-

μωξη κεφαλής/τραχήλου/κεντρικού νευρικού συστήματος 

(ΚΝΣ) στο 12% των περιπτώσεων, μηχανική παρέμβαση 

στο ΚΝΣ στο 4%, κακοήθεια ΚΝΣ στο 2%, συστηματικές 

φλεγμονώδεις νόσοι στο 5%. Κληρονομική θρομβοφιλία 

(ΚΘ) διαπιστώθηκε στο 22% των περιπτώσεων, αντιφωσφο-

λιπιδικό σύνδρομο (ΑΦΣ) στο 6% και υπερομοκυστεϊναιμία 

στο 4,5%. Μυελοϋπερπλαστικό νόσημα (ΜΥΝ) (ιδιοπαθής 

πολυκυτταραιμία ή θρομβοκυττάρωση) διαπιστώθηκε στο 

3%. Το 6% των περιπτώσεων CSVT σχετιζόταν με κύηση και 

το 14% με λοχεία. Το 55% σχετιζόταν με από του στόματος 

αντισυλληπτικά και το 4% με ορμονική θεραπεία υποκατά-

στασης. Ειδικότερα για την ΚΘ, ομάδα από το ίδιο ερευνητικό 

κέντρο έδειξε ότι ο σχετικός κίνδυνος για CSVT σε ασθενείς 

με μετάλλαξη FV Leiden, με μετάλλαξη FII G20210A, με 

αυξημένα επίπεδα ομοκυστεΐνης ορού και με ανεπάρκεια 

ανασταλτών πήξης εκτιμάται στο 4,7×, 10,6×, 4,2× και 6×, 

αντίστοιχα.8 Η μελέτη των Martinelli et al στο New England 

Journal of Medicine του 1998 καταδεικνύει τον ιδιαίτερα 

αυξημένο κίνδυνο CSVT σε γυναίκες φορείς της μετάλλαξης 

FII G20210A, οι οποίες λαμβάνουν αντισυλληπτικά.7 Πιθανή 

εξήγηση είναι ότι τόσο τα από του στόματος αντισυλληπτικά 

όσο και η μετάλλαξη FII G20210A έχουν ως αποτέλεσμα 

την αύξηση των επιπέδων της προθρομβίνης στο πλάσμα. 

Έλεγχος για ΚΘ μετά από επεισόδιο CSVT συστήνεται από 

τις American Heart Association/American Stroke Associa-

tion (AHA/ASA),3 ενώ αμφισβητείται από την BSH (British 

Society of Haematology).9
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κεφαλαλγία (στο 90% των ασθενών) και το οίδημα οπτικής 

θηλής (στο 30% των ασθενών), που μπορεί να συνοδεύεται 

από απώλεια όρασης και διπλωπία σε περίπτωση πίεσης 

του 6ου κρανιακού νεύρου. Άλλες σημαντικές εκδηλώσεις 

αποτελούν οι επιληπτικές κρίσεις, εστιακές ή γενικευμένες 

(στο 40% των ασθενών), τα νευρολογικά ελλείμματα, καθώς 

και η εγκεφαλοπάθεια. Συμπτώματα, όπως δυσαρθρία και 

αφασία εκπομπής, είναι εξαιρετικά σπάνια. Συνοπτικά, τα 

συμπτώματα μπορεί να ομοιάζουν με αυτά του αρτηριακού 

εγκεφαλικού επεισοδίου, αλλά έχουν βραδύτερη ανάπτυξη 

και μεγαλύτερο φάσμα κλινικών εκδηλώσεων, ενώ η πα-

ρουσία ενδοκράνιας υπέρτασης και επιληπτικών κρίσεων 

αποτελούν σημαντικές διαφορές.4

Η εξέταση εκλογής για τη διάγνωση της CSVT είναι 

η μαγνητική τομογραφία με έγχυση σκιαγραφικού (MRI 

venography), όπου παρέχεται η δυνατότητα ανίχνευσης και 

υποκλινικών μορφών της νόσου. Εάν δεν είναι διαθέσιμη, 

μπορεί να διενεργηθεί αξονική τομογραφία με σκιαγρα-

φικό, η οποία ως διαγνωστική εξέταση έχει χαμηλότερη 

ευαισθησία στην αρχική φάση της θρόμβωσης. 

Η θνητότητα της νόσου είναι χαμηλή (περίπου 6%), με 

το μεγαλύτερο ποσοστό των ασθενών να αναλαμβάνει 

πλήρως και μόνο ένα 10% να εμφανίζει μόνιμες νευρολο-

γικές εκδηλώσεις μετά τους 12 μήνες παρακολούθησης. Η 

επανασηραγγοποίηση συμβαίνει μέσα στους 3 πρώτους 

μήνες και κατόπιν περιορίζεται. Η υποτροπή της νόσου 

είναι σπάνια (2,8%), αλλά οι ασθενείς με CSVT φαίνεται να 

έχουν αυξημένο κίνδυνο ΕΒΦΘ και ΠΕ κατά το πρώτο έτος 

από το επεισόδιο.5 Σε περίπτωση εκτεταμένης εγκεφαλικής 

αιμορραγίας μπορεί να επέλθει εγκολεασμός, που αποτελεί 

και την κύρια αιτία θνητότητας στην οξεία φάση της νόσου.

Σχετικά με τη θεραπευτική προσέγγιση των ασθενών 

με CSVT, τo σκεπτικό για χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής 

είναι: (α) Ο περιορισμός της επέκτασης του θρόμβου, (β) η 

ευόδωση της επανασηραγγοποίησης του θρόμβου και (γ) 

η αποφυγή της ΕΒΦΘ και της ΠΕ. Διχογνωμία ως προς την 

αντιμετώπιση υπάρχει επί παρουσίας ενδοκράνιας αιμορρα-

γίας, η οποία περιπλέκει τη θεραπεία. Να σημειωθεί ότι με 

εξαίρεση δύο προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέτες σχετικά 

με τη χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής σε ασθενείς με CSVT, 

όλες οι υπόλοιπες είναι μελέτες παρατήρησης. Το όφελος 

είναι υπέρ της αντιπηκτικής αγωγής, χωρίς να παρατηρείται 

αύξηση των αιμορραγικών επιπλοκών.3 Ενδεικτικά, στη 

μελέτη ISCVT που προαναφέρθηκε, στο 83% των ασθενών 

χορηγήθηκε ηπαρίνη σε θεραπευτική δόση. Το 64% έλαβε 

ενδοφλεβίως κλασική ηπαρίνη και το 35% χαμηλού μορι-

ακού βάρους ηπαρίνη (ΧΜΒΗ). Σε σχέση με τους ασθενείς 

οι οποίοι δεν έλαβαν θεραπεία, η ομάδα των ασθενών που 

έλαβε είχε καλύτερη πρόγνωση.6 Συμπερασματικά, ασθενείς 

Παρ’ όλο που το ΑΦΣ συνδέεται συχνά με νευροψυχια-

τρικές εκδηλώσεις, φαίνεται ότι η CSVT αποτελεί σημαντικά 

σπανιότερη αγγειακή εκδήλωση του συνδρόμου σε σχέση 

με τα ισχαιμικά εγκεφαλικά επεισόδια, μόνιμα ή παροδι-

κά.10 Αναφορικά με τα ΜΥΝ, η αληθής πολυκυτταραιμία 

και η ιδιοπαθής θρομβοκυττάρωση θεωρούνται ασθενείς 

παράγοντες κινδύνου για CSVT. Σε μια μελέτη του 2014, 

706 ασθενών με CSVT, η συχνότητα ΜΥΝ ήταν 3,7%, και η 

συσχέτισή τους θεωρήθηκε ασθενής από τους ερευνητές.11 

Σε μια μετα-ανάλυση 1.183 ασθενών με CSVT δεν αναδεί-

χθηκε διαφορά στη συχνότητα της μετάλλαξης JAK2 V617F 

σε αυτή την ομάδα ασθενών σε σχέση με τα υγιή άτομα 

της ομάδας ελέγχου.12 Η ανίχνευση της μετάλλαξης JAK2 

χωρίς την παρουσία κλινικά έκδηλης νόσου δεν βρέθηκε να 

σχετίζεται με CSVT.13 H παροξυντική νυκτερινή αιμοσφαι-

ρινουρία (ΡΝΗ) είναι ένα ακόμη αίτιο CSVT. Η θρόμβωση 

των εγκεφαλικών φλεβών αποτελεί τη δεύτερη σε συχνό-

τητα εντόπιση θρόμβωσης σε ασθενείς με PNH (μετά τις 

σπλαγχνικές φλεβικές θρομβώσεις). Ωστόσο, περιγράφεται 

σε μικρές σειρές ασθενών.14

Το 40% των CSVT στα παιδιά επισυμβαίνουν στη νεο-

γνική ηλικία. Κύριους παράγοντες κινδύνου αποτελούν οι 

επιπλοκές της κύησης και οι περιγεννητικές, καθώς και η 

αφυδάτωση, τα συστηματικά νοσήματα, οι λοιμώξεις και η 

κληρονομική θρομβοφιλία. H αναιμία συνιστά παράγοντα 

κινδύνου για εμφάνιση CSVT σε παιδιά, με μηχανισμούς 

που παραμένουν όμως άγνωστοι. Η πιο συχνή είναι η 

σιδηροπενική αναιμία σε συνδυασμό ενίοτε και με θρομ-

βοκυττάρωση, αλλά υπάρχουν αναφορές περιστατικών με 

αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία, σύνδρομο Evans, μείζονα 

β μεσογειακή αναιμία και δρεπανοκυτταρική αναιμία.15

Η θρόμβωση των εγκεφαλικών φλεβών ή των κόλπων 

μπορεί να οδηγήσει σε μειωμένη φλεβική αποχέτευση και 

αυξημένη φλεβική και τριχοειδική πίεση, με συνοδό τοπική 

ισχαιμία. Η προκαλούμενη ισχαιμία οδηγεί σε διαταραχή της 

μικροκυκλοφορίας, με αποτέλεσμα βλάβη της αντλίας Νa+/

K+ των κυττάρων και επακόλουθο κυτταροτοξικό οίδημα. 

Η αύξηση της διαπερατότητας του αιματοεγκεφαλικού 

φραγμού προκαλεί αγγειακό οίδημα, ενώ η ρήξη του 

φλεβικού και του τριχοειδικού δικτύου έχει ως αποτέλε-

σμα ενδοκράνια αιμορραγία. Επί πλέον, η απόφραξη των 

φλεβωδών κόλπων οδηγεί σε ενδοκράνια υπέρταση λόγω 

αδυναμίας παροχέτευσης του εγκεφαλονωτιαίου υγρού. 

Το εύρος των κλινικών εκδηλώσεων είναι μεγάλο και 

η πορεία της νόσου ποικίλλει, αλλά η διάγνωση μπορεί να 

καθυστερήσει λόγω της βραδύτητας έναρξης των συμπτω-

μάτων που ενδέχεται να διαρκέσει από δύο ημέρες έως και 

έναν μήνα, σε ποσοστό 50–80% των ασθενών. Οι κύριες 

εκδηλώσεις λόγω αυξημένης ενδοκρανιακής πίεσης είναι η 
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με CSVT χωρίς αντένδειξη για αντιπηκτική αγωγή πρέπει 

να λαμβάνουν είτε ενδοφλέβια ηπαρίνη, είτε ΧΜΒΗ στην 

οξεία φάση της θρόμβωσης (τουλάχιστον 7 ημέρες και 

οπωσδήποτε μέχρι να σταθεροποιηθεί η κατάσταση του 

ασθενούς) (2B). Συνυπάρχουσα ενδοκράνια αιμορραγία 

που σχετίζεται με τη CSVT δεν αποτελεί αντένδειξη για τη 

θεραπεία με ηπαρίνη στην οξεία φάση (1C). 

Οι ασθενείς τίθενται κατόπιν σε θεραπεία με αντιβιτα-

μίνες Κ (2C). Η βέλτιστη διάρκεια της από του στόματος 

αντιπηκτικής αγωγής δεν είναι γνωστή. Από του στόματος 

αντιβιταμίνες Κ (επιθυμητό International Normalized Ratio 

[ΙΝR] 2–3) μπορεί να χορηγηθούν για 3 μήνες, εάν η CSVT 

οφείλεται σε παροδικό παράγοντα κινδύνου, για 6–12 μήνες 

σε ασθενείς με ιδιοπαθή CSVT, καθώς και σε αυτούς με ήπια 

θρομβοφιλία, όπως η ετεροζυγωτία για τον παράγοντα FV 

Leiden και για τη μετάλλαξη G20210A της προθρομβίνης 

και τα αυξημένα επίπεδα του παράγοντα VIII (2C). Δεν συ-

στήνεται η διακοπή τους στο τρίμηνο εάν δεν διαπιστωθεί 

επανασηραγγοποίηση του θρόμβου απεικονιστικά (2C). Επ’ 

αόριστον χορήγηση της από του στόματος αντιπηκτικής 

αγωγής συστήνεται για τους ασθενείς με υποτροπιάζοντα 

επεισόδια CSVT, καθώς και για τους ασθενείς με σοβαρή 

θρομβοφιλία, όπως η ανεπάρκεια αντιθρομβίνης (ΑΤ), 

πρωτεΐνης C ή S, η ομοζυγωτία για τον παράγοντα FV 

Leiden και για τη μετάλλαξη G20210A της προθρομβίνης, 

το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο ή σε συνδυασμό παρα-

γόντων κινδύνου (2C). 

Η θρομβολυτική θεραπεία πρέπει να περιορίζεται σε 

ασθενείς με εκτεταμένη CSVT η οποία είναι πιθανό να 

αποβεί μοιραία ή που δεν ανταποκρίνεται στην αρχική 

θεραπεία (2C). Σε σοβαρές περιπτώσεις επαπειλούμενου 

εγκολεασμού μπορεί να απαιτηθεί κρανιοτομή. Γυναίκες 

που έχουν υποστεί CSVT κατά τη διάρκεια λήψης από του 

στόματος αντισυλληπτικών πρέπει να αναζητούν άλλη 

μέθοδο αντισύλληψης (1C). Προφυλακτική χορήγηση 

αντιπηκτικής αγωγής κατά τη διάρκεια της κύησης και της 

λοχείας ενδείκνυται σε γυναίκες με ιστορικό CSVT (2C).3,4,16

3. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΗΣ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ  

ΤΟΥ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Η φλεβική αποχέτευση του αμφιβληστροειδούς πραγ-

ματοποιείται από τα τριχοειδή φλεβίδιά του, τα οποία 

ενώνονται και σχηματίζουν την κεντρική φλέβα του αμφι-

βληστροειδούς. Η κεντρική φλέβα του αμφιβληστροειδούς 

εκβάλλει στον σηραγγώδη κόλπο απ’ ευθείας ή αφού 

ενωθεί με την άνω οφθαλμική φλέβα. Έχουν αναφερθεί 

πολλές ανατομικές παραλλαγές του φλεβικού δικτύου του 

αμφιβληστροειδούς και δυνητικά σε οποιαδήποτε θέση του 

μπορεί να επισυμβεί θρόμβωση. Η εντόπιση και η έκταση 

της θρόμβωσης μπορεί να καθορίσουν την κλινική εικόνα, 

που χαρακτηρίζεται από ποικιλία στη βαρύτητα της διατα-

ραχής της όρασης. Η θρόμβωση της οφθαλμικής φλέβας 

αποτελεί τη συχνότερη αιτία τύφλωσης μετά τη διαβητική 

αμφιβληστροειδοπάθεια.17 Η θρόμβωση της κεντρικής 

φλέβας του αμφιβληστροειδούς (retinal vein occlusion, 

RVO) εκδηλώνεται ως απόφραξη της κεντρικής φλέβας 

του αμφιβληστροειδούς (central retinal vein occlusion, 

CRVO), ως απόφραξη που προκαλεί ισχαιμία στο ήμισυ 

του αμφιβληστροειδούς (hemiretinal venous occlusion, 

HRVO) και ως απόφραξη κλάδου της κεντρικής φλέβας 

του αμφιβληστροειδούς (branch retinal vein occlusion, 

BRVO). Η κλινική εικόνα χαρακτηρίζεται από σκοτώματα 

έως και οξεία ανώδυνη τύφλωση, ανάλογα με την εντόπιση 

της βλάβης. Τα ευρήματα από την κλινική εξέταση και τη 

βυθοσκόπηση δεν προδικάζουν τον βαθμό ισχαιμίας του 

αμφιβληστροειδούς, ενώ μπορεί να ανευρίσκονται και σε 

άλλες παθήσεις του αμφιβληστροειδούς. Οι περιπτώσεις με 

συνοδό ισχαιμία εγκυμονούν τον κίνδυνο νεοαγγειογένεσης 

και ανάπτυξης γλαυκώματος. Οι συχνότερες αιτίες RVO είναι 

η υπέρταση, ο σακχαρώδης διαβήτης, η υπερλιπιδαιμία και 

το γλαύκωμα.18 Επίσης, ως αίτια αναφέρονται το κάπνισμα, 

τα ΜΥΝ, οι παραπρωτεϊναιμίες και τα φλεγμονώδη νοσή-

ματα, όπως η νόσος Αδαμαντιάδη-Behçet, η αγγειίτιδα και 

η σαρκοείδωση.22 

Από ανασκόπηση πολλών μελετών προκύπτει ότι η 

σχέση της RVΟ με την ΚΘ είναι ασαφής, ενώ συσχετίζεται 

με το ΑΦΣ και την υπερομοκυστεϊναιμία,19 γι’ αυτό και στη 

συγκεκριμένη ομάδα ασθενών συστήνεται η ανίχνευση 

αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων (ΑΦΑ) και η μέτρηση 

επιπέδων ομοκυστεΐνης ορού. Η επιλογή των ασθενών που 

θα ελεγχθούν για ΚΘ προϋποθέτει (α) ηλικία <50 ετών, με 

απουσία άλλων εκλυτικών παραγόντων ή (β) ταυτόχρονη 

εμφάνιση αμφοτερόπλευρης RVO ή (γ) θετικό ατομικό ή 

κληρονομικό αναμνηστικό θρόμβωσης.20 Ο κίνδυνος επα-

νεμφάνισης ομόπλευρης ή ετερόπλευρης θρόμβωσης σε 

ασθενείς με CRVO εντός του έτους υπολογίζεται στο 5%.21 

Η αντιμετώπιση της νόσου συνίσταται σε φωτοπη-

ξία με laser, εγχύσεις κορτικοστεροειδών και χορήγηση 

αντιαγγειογενετικών παραγόντων.22 Παρά το γεγονός ότι 

η παθοφυσιολογία της βλάβης είναι η υποκείμενη θρόμ-

βωση, εν τούτοις δεν τυγχάνει της αξιολόγησης και της 

αντιμετώπισής της ως θρόμβωση και ο κύριος όγκος των 

διεθνών κατευθυντήριων οδηγιών στοχεύει θεραπευτικά 

στις επιπλοκές της, όπως είναι η νεοαγγειογένεση που μπο-

ρεί να οδηγήσει σε γλαύκωμα. H τοπική θρομβόλυση στην 

οξεία φάση ίσως έχει ένδειξη σε επιλεγμένους ασθενείς, 

όπως αυτοί με πλήρη απώλεια της όρασης.23 Υπάρχουν 

δεδομένα υπέρ της χορήγησης χαμηλού μοριακού βάρους 

ηπαρίνης (ΧΜΒΗ) στους εν λόγω ασθενείς για 1–6 μήνες 
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(2B).24 Η μακροχρόνια χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής και 

το όφελός της στη μείωση της επανεμφάνισης RVO δεν 

έχουν μελετηθεί αρκετά. Μια ομάδα ειδικών συστήνει τη 

χρήση ΧΜΒΗ για χρονικό διάστημα 1–3 μηνών, εφόσον 

αυτή κρίνεται αναγκαία. Αντίθετα, η λήψη ασπιρίνης σε 

ασθενείς με RVO και συνοδούς παράγοντες κινδύνου για 

καρδιαγγειακή νόσο συστήνεται να συνεχίζεται διά βίου.23

4. ΕΝ ΤΩ ΒΑΘΕΙ ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΩΝ ΦΛΕΒΩΝ  

ΤΩΝ ΑΝΩ ΑΚΡΩΝ 

Στον όρο «εν τω βάθει θρόμβωση των φλεβών των άνω 

άκρων» (upper extremity deep vein thrombosis, UEDVT) 

περιλαμβάνονται οι θρομβώσεις της υποκλειδίου, της μα-

σχαλιαίας ή της βραχιονίου φλέβας. Οι UEDVT αποτελούν το 

10% των ΕΒΦΘ. H ετήσια επίπτωση της UEDVT ανέρχεται σε 

18 περιπτώσεις ανά 100.000 άτομα ανά έτος και χαρακτη-

ρίζεται ως πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής ανάλογα με την 

υποκείμενη αιτία. Όπως φαίνεται από μελέτες, το 62% των 

περιπτώσεων οφείλεται σε τοποθέτηση κεντρικού φλεβικού 

καθετήρα.25 Άλλες αιτίες δευτεροπαθούς UEDVT είναι η 

τοποθέτηση βηματοδότη, οι χειρουργικές επεμβάσεις άνω 

άκρου, η ακινητοποίηση με γύψο, καθώς και κακοήθη νοσή-

ματα (στο 1/3 των περιπτώσεων) που αναπτύσσονται στην 

περιοχή. Η πρωτοπαθής UEDVT μπορεί να είναι ιδιοπαθής 

ή να συνδυάζεται με το σύνδρομο θωρακικής εξόδου, ή να 

επέρχεται μετά από υπερβολική προσπάθεια (σύνδρομο 

Paget-Schrötter). To σύνδρομο θωρακικής εξόδου οφείλεται 

στην πίεση των αγγείων (υποκλείδιος αρτηρία και φλέβα) 

και των νεύρων (κλάδοι του βραχιονίου πλέγματος) του άνω 

άκρου στην περιοχή του τραχήλου από παραλλαγές των 

ανατομικών μορίων της περιοχής (π.χ. υπεράριθμη αυχενική 

πλευρά, κάταγμα κλείδας, υπερτροφία μυών περιοχής) ή 

από όγκους που αναπτύσσονται στην περιοχή. Το σύνδρομο 

Paget-Schrötter ή σύνδρομο προσπαθείας παρατηρείται 

μετά από επίπονη και επαναλαμβανόμενη δραστηριότητα 

του άνω άκρου, ή έντονη απαγωγή του βραχίονα. Συνήθως 

εμφανίζεται σε άτομα με έντονη αθλητική δραστηριότητα, 

σε χρήστες ηλεκτρονικών υπολογιστών, σε μουσικούς και 

σε οδοντιάτρους.26 Στην ιδιοπαθή UEDVT υπάρχει 4 φορές 

αυξημένη συχνότητα εμφάνισης θρομβοφιλίας σε σχέση 

με την UEDVT που οφείλεται σε υπερβολική προσπάθεια, 

σύμφωνα με τους Héron et al.27 Τα συμπτώματα της UEDVT 

περιλαμβάνουν πόνο στον αυχένα, στον ώμο ή στον βρα-

χίονα, οίδημα άκρου ή προσώπου, παραισθησίες, κνησμό 

και ευαισθησία στην πορεία της φλέβας. Τα σημεία της 

UEDVT περιλαμβάνουν πυρετό, οίδημα, ψηλαφητή πο-

ρεία της φλέβας, κυάνωση του άκρου και επίφλεβο. Δεν 

αποκλείεται όμως να είναι τελείως ασυμπτωματική.28 Στις 

επιπλοκές της περιλαμβάνονται η νευροπάθεια από βλάβη 

του βραχιονίου πλέγματος, η χρόνια φλεβική ανεπάρκεια, 

η σηπτική θρομβοφλεβίτιδα, το σύνδρομο της άνω κοίλης 

φλέβας, η απόφραξη του θωρακικού πόρου και η φλεβική 

γάγγραινα.29 Σε σχέση με τη συχνότερη ΕΒΦΘ των κάτω 

άκρων, η UEDVT φαίνεται να έχει μικρότερη συχνότητα 

υποτροπής ή πνευμονικής εμβολής. Επίσης, το μεταθρομ-

βωτικό σύνδρομο είναι σπανιότερο στην UEDVT.30 

Η μέθοδος εκλογής για τη διάγνωση της UEDVT είναι 

η φλεβογραφία με ακτινοσκιερή ουσία. Αρχικός έλεγχος 

διενεργείται στην καθημερινή πρακτική με υπερηχογρά-

φημα Doppler, λόγω της μη επεμβατικής φύσης του, της 

διαθεσιμότητάς του και της ευαισθησίας των αποτελεσμά-

των. Ο περιορισμός της μεθόδου έγκειται στη δυσκολία 

απεικόνισης του τμήματος της υποκλειδίου που διατρέχει 

την οπίσθια επιφάνεια της κλείδας. Η αξονική και η μα-

γνητική τομογραφία με σκιαγραφικό συμβάλλουν επίσης 

στη διάγνωση.31

Στη μελέτη των Martinelli et al,32 115 ασθενείς με πρω-

τοπαθή UEDVT συγκρίθηκαν με 797 υγιή άτομα (ομάδα 

ελέγχου) και βρέθηκε συσχέτιση της πρωτοπαθούς UEDVT 

με τη μετάλλαξη του FV Leiden (σχετικός κίνδυνος [OR]: 6,2), 

με τη μετάλλαξη G20210A της προθρομβίνης (OR: 5) και 

με την ανεπάρκεια των ανασταλτών της πήξης (αντιθρομ-

βίνη, πρωτεΐνες C και S) (OR: 4,9). H υπερομοκυστεϊναιμία 

και η χρήση των από του στόματος αντισυλληπτικών δεν 

φάνηκε να αυξάνουν τον κίνδυνο για UEDVT. Σε γυναίκες με 

μετάλλαξη του FV Leiden ή με μετάλλαξη FII G20210A που 

λάμβαναν από του στόματος αντισυλληπτικά, ο OR αυξή-

θηκε κατά 13,6 φορές.32 Έλεγχος για ΑΦΑ δεν έγινε στην εν 

λόγω μελέτη, αλλά απ’ ό,τι φάνηκε σε μια άλλη μελέτη, σε 31 

ασθενείς με πρωτοπαθή UEDVT, τα ανωτέρω αποτελούσαν 

τη συχνότερη υποκείμενη θρομβοφιλική διαταραχή.33 Σε 

μια μεγάλη γερμανική μελέτη, σε σύνολο 155 διαδοχικών 

ασθενών με UEDVT (μελέτη MAISTHRO), η εμφάνιση UEDVT 

σε 75 ασθενείς δεν σχετιζόταν με κεντρικό καθετήρα. Αυτή 

η υποομάδα συγκρίθηκε με 296 αντίστοιχους ασθενείς με 

ΕΒΦΘ των κάτω άκρων και βρέθηκε ότι δεν υπήρχε δια-

φορά στην επίπτωση της ανεπάρκειας της πρωτεΐνης C, S 

και της ΑΤ, της μετάλλαξης του γονιδίου της προθρομβίνης, 

του αντιπηκτικού του λύκου και των αντισωμάτων έναντι 

καρδιολιπίνης στις δύο ομάδες πληθυσμού. Αντίθετα, 

υπήρχε μια τάση για μειωμένη συχνότητα της μετάλλαξης 

του γονιδίου του παράγοντα V Leiden, καθώς και σημαντικά 

χαμηλότερα επίπεδα του παράγοντα VIII στους ασθενείς 

με UEDVT που δεν σχετιζόταν με καθετήρα σε σχέση με 

τους ασθενείς με ΕΒΦΘ των κάτω άκρων. Συνολικά, ένας 

τουλάχιστον παράγοντας θρομβοφιλίας ανευρέθηκε στο 

40% των ασθενών με UEDVT χωρίς κεντρικό καθετήρα. 

Στους ασθενείς με EBΦΘ των κάτω άκρων το αντίστοιχο 

ποσοστό ήταν 55%.34 

Έχει περιγραφεί αυξημένη επίπτωση της UEDVT σε 
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γυναίκες κατά την προσπάθεια τεχνητής γονιμοποίησης 

με ή χωρίς σύνδρομο διέγερσης ωοθηκών, δίχως σαφή 

εξήγηση για το εν λόγω φαινόμενο.35 Θεωρείται ότι η 

συγκεκριμένη εντόπιση της θρόμβωσης οφείλεται σε 

υψηλά επίπεδα οιστρογόνων στο περιτοναϊκό υγρό, το 

οποίο αποχετεύεται μέσω του λεμφικού συστήματος στην 

υποκλείδια και στη σφαγίτιδα φλέβα, με αποτέλεσμα αυ-

ξημένη τοπική ενεργοποίηση του μηχανισμού πήξης και 

σχηματισμό θρόμβου.36

Όσον αφορά στη θεραπεία της πρωτοπαθούς UEDVT, 

σύμφωνα με τις βρετανικές οδηγίες,9 οι ασθενείς πρέπει 

να λαμβάνουν αρχικά ηπαρίνη για τουλάχιστον 5 ημέρες 

και συνέχιση θεραπείας με βαρφαρίνη. Η ακριβής διάρκεια 

της θεραπείας με βαρφαρίνη δεν είναι γνωστή. Περίοδος 

χορήγησης 3–6 μηνών σχετίζεται με χαμηλό ποσοστό 

υποτροπής και ενδεχομένως αρκεί (ΙΒ). Οι αμερικανικές 

οδηγίες συστήνουν τη χορήγηση ΧΜΒΗ ή φονταπαρινόξης 

(fondaparinux) έναντι της κλασικής ηπαρίνης (2C) στην 

οξεία φάση της θρόμβωσης. Η αντιπηκτική αγωγή πρέπει 

να διαρκεί τουλάχιστον 3 μήνες (2B). Η τοπική θρομβό-

λυση με χρήση καθετήρα δεν φαίνεται να προσφέρει επί 

πλέον θεραπευτικό όφελος σε σχέση με την αποκλειστική 

χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής (2C).37 Η αγγειοπλαστική, 

η τοποθέτηση stent και η χειρουργική επέμβαση (εκτομή 

της πρώτης πλευράς ή της κλείδας και ανακατασκευή της 

φλέβας) μπορεί να έχουν θεραπευτικό όφελος σε επιλεγ-

μένους ασθενείς με θρόμβωση της υποκλειδίου φλέβας 

και σύνδρομο θωρακικής εξόδου.38 Σε ασθενείς με UEDVT 

που σχετίζεται με κεντρικό φλεβικό καθετήρα, οι αμερι-

κανικές οδηγίες συστήνουν τη διατήρηση του καθετήρα 

στη θέση του, εφόσον αυτός λειτουργεί (2C), με συνέχιση 

της αντιπηκτικής αγωγής για όσο διάστημα παραμένει ο 

καθετήρας (2C). Σε περίπτωση κατά την οποία ο καθετή-

ρας δεν λειτουργεί, συστήνεται αφαίρεση του καθετήρα 

και τρίμηνη χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής στη συνέχεια 

(1Β). Η ίδια τακτική προτείνεται και για τους ασθενείς με 

υποκείμενη νεοπλασία (2C).37

5. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΗΣ ΕΣΩ ΣΦΑΓΙΤΙΔΑΣ ΦΛΕΒΑΣ 

Η έσω σφαγίτιδα φλέβα, όπου αθροίζεται το αίμα από 

τις σύστοιχες φλέβες της κεφαλής και του τραχήλου, πορεύ-

εται στον τράχηλο και ενώνεται με τη σύστοιχη υποκλείδια 

φλέβα για τον σχηματισμό της σύστοιχης ανώνυμης φλέβας. 

Η θρόμβωση της έσω σφαγίτιδας φλέβας (internal jugular 

vein thrombosis, IJVT) απαντάται ως μέρος του συνδρόμου 

Lemierre, το οποίο χαρακτηρίζεται από ιστορικό πρόσφατης 

λοίμωξης του στοματοφάρυγγα, κλινικά και εργαστηριακά 

τεκμηριωμένη θρόμβωση της έσω σφαγίτιδας και απομό-

νωση αναερόβιων μικροβίων, κυρίως του Fusobacterium 

necrophorum.39 Περιγράφηκε για πρώτη φορά το 1936 από 

τον Lemierre, από τον οποίο έλαβε και το όνομά του. Αφορά 

κυρίως σε νεαρούς ενήλικες σε καλή γενική κατάσταση μετά 

από επεισόδιο φαρυγγοαμυγδαλίτιδας ή άλλης λοίμωξης 

της κοιλότητας του στόματος. Η επέκταση της λοίμωξης 

κατά συνέχεια ιστού προσβάλλει την έσω σφαγίτιδα φλέβα, 

με αποτέλεσμα θρομβοφλεβίτιδα με σαφή σημεία φλεγμο-

νής και λοίμωξης. Η σηπτική θρομβοφλεβίτιδα επιπλέκεται 

από πολλαπλά εμβολικά αποστήματα στους πνεύμονες και 

στις αρθρώσεις. Στο 10% των περιπτώσεων μπορεί να έχει 

πολυμικροβιακή αιτιολογία, ενώ στο 12,8% των περιπτώ-

σεων οι καλλιέργειες του αίματος είναι αρνητικές. Η συχνό-

τητα της νόσου κυμαίνεται από 0,6–2,3 ανά εκατομμύριο 

πληθυσμού και είναι πιο συχνή στους άνδρες. Η διάγνωση 

πρέπει να είναι άμεση και να βασίζεται στην κλινική υποψία 

και στα αντικειμενικά ευρήματα. Για την αντιμετώπιση της 

λοίμωξης συνιστάται άμεση έναρξη αντιβιοτικής αγωγής. Η 

χορήγηση συνδυασμού πενικιλίνης και β λακταμάσης είναι 

συνήθως αποτελεσματική. Όσον αφορά στη θρόμβωση 

και λόγω της έλλειψης ειδικών μελετών, προτείνεται η ίδια 

αντιμετώπιση όπως για την UEDVT.9

Η IJVT επέρχεται και χωρίς λοίμωξη. Κύρια αίτια απο-

τελούν η χρήση καθετήρων και η υποκείμενη νεοπλασία. 

Έχουν αναφερθεί λιγοστές περιπτώσεις που οφείλονται 

εν μέρει ή εξ ολοκλήρου σε ΚΘ και, πιο συγκεκριμένα, σε 

μετάλλαξη του παράγοντα V Leiden και ανεπάρκεια πρω-

τεΐνης S.40 Φαίνεται επίσης ότι υπάρχει συσχέτιση της IJVT 

με το σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών.41

6. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΗΣ ΒΡΑΧΙΟΝΟΚΕΦΑΛΙΚΗΣ 

(ΑΝΩΝΥΜΟΥ) ΦΛΕΒΑΣ 

Η ανώνυμη φλέβα είναι μια μεγάλου εύρους, αλλά 

βραχεία φλέβα, που σχηματίζεται από την ένωση της έσω 

σφαγίτιδας με την υποκλείδιο φλέβα (η αριστερά έχει 

μήκος 6 cm και η δεξιά 3,5 cm). Στο σημείο συμβολής της 

αριστερής έσω σφαγίτιδας με την αριστερή υποκλείδια 

φλέβα, που ονομάζεται αριστερή φλεβώδης γωνία, εκ-

βάλλει ο μείζων θωρακικός πόρος. Η συμβολή των δύο 

ανωνύμων φλεβών σχηματίζει την άνω κοίλη φλέβα που 

εκβάλλει στο άνω τοίχωμα του δεξιού κόλπου της καρδιάς. 

Η θρόμβωση της βραχιονοκεφαλικής (ανωνύμου) φλέβας 

(branchiocephalic vein thrombosis, BCVT) συνήθως αφορά 

στην αριστερή ανώνυμο φλέβα. Συνήθη συμπτώματα και 

σημεία είναι το θωρακικό άλγος, η διάταση της σύστοιχης 

σφαγίτιδας και το οίδημα του προσώπου, του τραχήλου και 

του άνω άκρου. Ένα σημαντικό σημείο που τη διαχωρίζει 

από τη θρόμβωση της μασχαλιαίας ή της υποκλειδίου 

φλέβας είναι το οίδημα του σύστοιχου μαστού, επειδή 

η έσω μαστική φλέβα εκβάλλει στη σύστοιχη βραχιονο-
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κεφαλική φλέβα (branchiocephalic vein, BCV). Σε παρα-

μελημένες περιπτώσεις μπορεί να συμβεί χυλοθώρακας 

γιατί ο μείζων θωρακικός πόρος καταλήγει στην αριστερή 

BCV. H μεμονωμένη θρόμβωση της BCV είναι σπάνια, 

αλλά περιγράφεται σε ασθενείς με νεοπλασία, κεντρικό 

καθετήρα, έντονη άσκηση, σύνδρομο θωρακικής εξόδου 

και ινώδεις ταινίες.42

7. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΗΣ ΑΝΩ ΚΟΙΛΗΣ ΦΛΕΒΑΣ 

Η απόφραξη της άνω κοίλης φλέβας μπορεί να προκλη-

θεί από καλοήθη ή κακοήθη αίτια. Η κακοήθεια (κυρίως των 

πνευμόνων –συχνότερο το μη μικροκυτταρικό καρκίνωμα 

του πνεύμονα–, των μαστών, οι όγκοι στο πρόσθιο ή στο 

μέσο μεσοθωράκιο και τα λεμφοϋπερπλαστικά νοσήματα) 

είναι ο σημαντικότερος παράγοντας κινδύνου και ευθύνεται 

για το 60% των περιπτώσεων. Καλοήθεις αιτίες αφορούν σε 

κεντρικούς φλεβικούς καθετήρες ή σε ηλεκτρόδια βηματο-

δοτών.43 Άλλες αιτίες είναι η ίνωση του μεσοθωρακίου, το 

ανεύρυσμα της αορτής, η σαρκοείδωση και οι λοιμώξεις. 

Ενώ παλαιότερα οι λοιμώξεις αποτελούσαν ένα σημαντικό 

αίτιο, η συχνότητά τους έχει μειωθεί δραματικά λόγω της 

χορήγησης αντιβιοτικών, με την εξαίρεση της σηπτικής 

θρομβοφλεβίτιδας της άνω κοίλης φλέβας που σχετίζεται 

με ενδοφλέβια χρήση ουσιών.44 Επίσης, έχει περιγραφεί ως 

σπάνια επιπλοκή της νόσου Αδαμαντιάδη-Behçet.

Το σύνδρομο της άνω κοίλης φλέβας εκδηλώνεται 

κλινικά με κυάνωση, πληθωρική εμφάνιση, επίφλεβο και οί-

δημα των άκρων, της κεφαλής και του τραχήλου. Το οίδημα 

αποφράσσει τον λάρυγγα και τον φάρυγγα, προκαλώντας 

δύσπνοια, συριγμό, βήχα, βράγχος φωνής και δυσφαγία. 

Ακόμη πιο σοβαρή επιπλοκή είναι το εγκεφαλικό οίδημα, 

που προκαλεί κεφαλαλγία, σύγχυση και πιθανόν κώμα. 

Στην οξεία απόφραξη της άνω κοίλης φλέβας η καρδιακή 

παροχή μειώνεται προσωρινά, αλλά σε λίγες ώρες αρχίζει 

να αναπτύσσεται παράπλευρη κυκλοφορία και η φλεβική 

επιστροφή αποκαθίσταται.45 Ως σοβαρή επιπλοκή της 

θρόμβωσης της άνω κοίλης φλέβας (superior vena cava 

thrombosis, SVCΤ) αναφέρεται η πνευμονική εμβολή.

Η αξονική τομογραφία είναι η πρώτη εξέταση που θέτει 

τη διάγνωση της SVCT. Όλοι οι ασθενείς με SVCT πρέπει να 

λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή ως επί ΕΒΦΘ προκειμένου 

να μειωθεί ο κίνδυνος ΠΕ (1C). Σε ασθενείς με σοβαρά συμ-

πτώματα εξ αιτίας καλοήθους SVCT, η αγγειοπλαστική και 

η τοποθέτηση stent στην άνω κοίλη φλέβα θεωρούνται 

πλέον η θεραπεία εκλογής (1B). Σε περιπτώσεις SVCT που 

οφείλεται σε νεόπλασμα, η ακτινοθεραπεία και η χημειοθε-

ραπεία (εφόσον έχει θέση) μπορεί να προκαλέσουν ύφεση 

των συμπτωμάτων. Εφόσον υπάρχουν μόνιμοι παράγοντες 

κινδύνου, η αντιπηκτική αγωγή πρέπει να συνεχίζεται επ’ 

αόριστον9 (2C).

8. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΗΣ ΑΖΥΓΟΥ ΦΛΕΒΑΣ 

Η άζυγος φλέβα τυπικά εκφύεται από το οπίσθιο τοίχω μα 

της κάτω κοίλης φλέβας, κάτω από το επίπεδο των νεφρικών 

φλεβών, αλλά μπορεί να σχηματίζε ται και από τη συνένωση 

της δεξιάς υποπλεύριας φλέβας με την ανιούσα οσφυϊκή 

φλέβα. Στη συνέχεια πορεύεται κε φαλικά στην πρόσθια 

επιφάνεια και δεξιά των σπονδυλικών σω μάτων και εισέρ-

χεται στον θώρακα μέσω του αορτικού τρήματος ή πίσω 

από το δεξιό σκέλος του ημιδιαφράγματος. Πορεύεται στο 

οπίσθιο μεσοθωράκιο συλλέγοντας αίμα από τα οπί σθια 

τοιχώματα του θώρακα και της κοιλιάς μέχρι το ύψος του 

τέταρτου θωρακικού σπονδύλου, όπου δημιουργεί τόξο 

πάνω από τη δεξιά πνευμονική πύλη για να εκβάλλει στην 

άνω κοίλη φλέβα. 

Αντίστοιχα, στο αριστερό ημιμόριο υπάρχει η ημιάζυγος 

φλέβα και η επικουρική ημιάζυγος φλέβα. Το σύστημα των 

αζύγων φλεβών αναστομώνει την άνω με την κάτω κοίλη 

φλέβα και λειτουργεί ως παράπλευρο δίκτυο φλεβικής 

αποχέτευσης σε περίπτωση απόφραξης μίας εκ των δύο. 

Η θρόμβωση της αζύγου φλέβας (azygos vein thrombosis, 

AVT) είναι πολύ σπάνια αλλά αναφέρεται στη βιβλιογρα-

φία.42 Μπορεί να οφείλεται στην τοποθέτηση φλεβικών 

καθετήρων, σε νεοπλάσματα της περιοχής ή σε ανατομικές 

παραλλαγές.46 Η κλινική εικόνα είναι ασαφής και μπορεί 

να επιπλακεί με πνευμονική εμβολή. Αναφέρονται άτυπα 

κοιλιακά άλγη και κωλικοί. Η CT (computed tomography) 

και η MRI (magnetic resonance imaging) αγγειογραφία, 

καθώς και το διοισοφάγειο υπερηχογράφημα αναδεικνύουν 

τη θρόμβωση.

9. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΣΠΛΑΓΧΝΙΚΩΝ ΦΛΕΒΩΝ 

Η πυλαία φλέβα σχηματίζεται από τη συμβολή της 

άνω μεσεντερίου φλέβας (superior mesenteric vein, SMV) 

και της σπληνικής φλέβας, που δέχεται τη συμβολή της 

κάτω μεσεντερίου φλέβας (inferior mesenteric vein, IMV). 

Η πυλαία φλέβα συμβάλλει κατά 70% στην αιμάτωση του 

ήπατος, ενώ η ηπατική αρτηρία κατά 30%. Η πυλαία φλέβα 

χωρίζεται στον αριστερό και στον δεξιό κλάδο και μαζί με 

την ηπατική αρτηρία καταλήγουν σε ένα δίκτυο τριχοειδών 

αγγείων, τα κολποειδή του ήπατος. Αφού αρδευτούν τα ηπα-

τοκύτταρα, το αίμα συγκεντρώνεται στις ηπατικές φλέβες 

(που εκβάλλουν στην κάτω κοίλη φλέβα), προκειμένου στη 

συνέχεια να επιστρέψει στον δεξιό κόλπο της καρδιάς. Η 

φλεβική αποχέτευση του λεπτού εντέρου, του τυφλού, της 
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σκωληκοειδούς απόφυσης, του ανιόντος και του εγκαρσίου 

γίνεται προς την SMV. Η φλεβική αποχέτευση της αριστερής 

κολικής καμπής, του κατιόντος, του σιγμοειδούς και του 

άνω τμήματος του ορθού γίνεται προς το πυλαίο φλεβικό 

σύστημα μέσω της IMV. 

Στις κλινικά σημαντικές σπλαγχνικές φλεβικές θρομβώ-

σεις (splanchnic vein thrombosis, SVT) συγκαταλέγονται η 

θρόμβωση της πυλαίας φλέβας (portal vein thrombosis, 

PVT), η θρόμβωση των μεσεντερίων φλεβών (mesenteric 

vein thrombosis, MVT), η θρόμβωση των ηπατικών φλεβών 

(Budd-Chiari syndrome, BCS) και η θρόμβωση της σπληνι-

κής φλέβας (splenic splanchnic vein thrombosis, spSVT). 

Στον γενικό πληθυσμό, η PVT και η MVT έχουν επίπτωση 

από 0,7–2,7 περιστατικά ανά 100.000 ανά έτος, ενώ το 

BCS είναι σπανιότερο, με επίπτωση 0,5–1 νέο περιστατικό 

ανά 100.000 ανά έτος. H PVT και η MVT είναι πιο πιθανό 

να οφείλονται σε τοπικό εκλυτικό παράγοντα (κίρρωση, 

καρκίνος, ενδοκοιλιακές φλεγμονές, χειρουργικές επεμ-

βάσεις), ενώ το BCS οφείλεται συχνότερα σε συστηματικά 

αίτια (αιματολογικές διαταραχές, αυτοάνοσα νοσήματα και 

ορμονική θεραπεία).47 Οι απεικονιστικές τεχνικές (υπερη-

χογράφημα Doppler, CT και MRI) βοηθούν στη διάγνωση 

των σπλαγχνικών φλεβικών θρομβώσεων, η οποία συχνά 

είναι δύσκολη, γιατί το επιγαστρικό άλγος που αποτελεί 

το πιο συχνό σύμπτωμα είναι μη ειδικό,30 ή η θρόμβωση 

έχει υποκλινική μορφή.48 Η έγκαιρη διάγνωση και η σωστή 

αντιμετώπιση των καταστάσεων αυτών έχει σημασία, γιατί 

ειδάλλως οι επιπλοκές όπως η πυλαία υπέρταση, η ισχαιμία 

του εντέρου και η ηπατική ανεπάρκεια μπορεί να αποβούν 

καταστροφικές. 

Σε σύγκριση με την ΕΒΦΘ, οι SVT εμφανίζουν σημαντι-

κές ιδιαιτερότητες ως προς την αξιολόγηση υποκείμενης 

θρομβοφιλίας. 

Οι βρετανικές οδηγίες ορίζουν ότι (α) τα ΜΥΝ είναι συ-

χνά αίτια σπλαγχνικών θρομβώσεων και η μετάλλαξη JAK2 

πρέπει να αναζητείται σε όλους τους ασθενείς (1A). Εξ άλλου, 

φυσιολογικές τιμές στη γενική αίματος δεν αποκλείουν τη 

διάγνωση, καθώς λόγω αιμοαραίωσης ή και υπερσπληνι-

σμού δεν εκδηλώνεται πάντα το πλήρες σύνδρομο. Σε κάθε 

περίπτωση, η διάγνωση του ΜΥΝ προϋποθέτει τη διενέργεια 

οστεομυελικής βιοψίας, σύμφωνα με τα κριτήρια του Πα-

γκόσμιου Οργανισμού Υγείας (World Health Organization, 

WHO). Επί πλέον, στη νέα ταξινόμηση των ΜΥΝ κατά WHO 

αναγνωρίζονται με αυξημένη συχνότητα οι μεταλλάξεις 

της καλρετικουλίνης (CALR) ως νέος δείκτης κλωνικότητας 

σε ασθενείς με MYN JAK2 αρνητικούς.49 Σε αντίθεση με 

τις μεταλλάξεις JAK2, η αναζήτηση των μεταλλάξεων της 

CALR σε ασθενείς με SVT, χωρίς εικόνα ΜΥΝ στο αίμα, δεν 

έχει τεκμηριωθεί από τις ισχύουσες μελέτες, κυρίως λόγω 

της χαμηλής συχνότητας εμφάνισής τους στους συγκεκρι-

μένους ασθενείς.50 (β) H PNH πρέπει να θεωρείται πιθανό 

υποκείμενο αίτιο σε όλους τους ασθενείς (1Β). Στοιχεία που 

συνηγορούν επί πλέον για τη διερεύνηση PNH με κυτταρο-

μετρία ροής είναι η νεαρή ηλικία του ασθενούς, στοιχεία 

αιμόλυσης και συνυπάρχουσα(ες) κυτταροπενία(ες). (γ) 

Μακροχρόνια αντιπηκτική αγωγή πρέπει να χορηγείται σε 

όλους τους ασθενείς με SVT και ΜΥΝ ή PNH (2C). (δ) Η ΚΘ 

μπορεί να διαδραματίζει ρόλο στη SVT, αλλά δεν υπάρχουν 

αποδείξεις ότι η υποκείμενη παρουσία της οφείλει να διαφο-

ροποιεί την αντιμετώπιση των ασθενών (2C).9,51 Oι οδηγίες 

της American Association for the Study of Liver Diseases 

(AASLD) συστήνουν τη συστηματική διενέργεια ελέγχων 

για πολλαπλούς συνυπάρχοντες παράγοντες θρομβοφιλίας 

σε ασθενείς με σπλαγχνικές φλεβικές θρομβώσεις (ΙΒ). Μία 

περίπτωση ασθενούς με θρόμβωση πυλαίας, μεσεντέριας 

και σπληνικής φλέβας που σχετιζόταν με διπλή ετεροζυγω-

τία FV Leiden και προθρομβίνης G20210A έχει περιγραφεί 

από την ομάδα μας.52 Ειδικά για το BCS, οι αμερικανικές 

οδηγίες ορίζουν ότι πρέπει πρώτα να αποκλειστούν άλλα 

αίτια για την ανάπτυξη του συνδρόμου, πριν θεωρηθούν 

υπεύθυνοι οι ασθενείς παράγοντες κινδύνου για το BCS, 

όπως η μετάλλαξη του FV Leiden, η μετάλλαξη του γονιδίου 

της προθρομβίνης, η υπερομοκυστεϊναιμία και η χρήση 

αντισυλληπτικών, ως αποκλειστικά αίτια του συνδρόμου 

(1Β). Η συχνότητα των κληρονομικών ανεπαρκειών των 

ανασταλτών της πήξης, δηλαδή των πρωτεϊνών C, S και της 

ΑΤ, δεν είναι πάντα εύκολο να εκτιμηθεί στους ασθενείς με 

PVT και BCS, επειδή η επίκτητη ανεπάρκεια των εν λόγω πα-

ραγόντων αποτελεί συχνή επιπλοκή στους ασθενείς με PVT 

και BCS λόγω μειωμένης ηπατικής σύνθεσης. Σε αυτούς τους 

ασθενείς, μια συγγενής ανεπάρκεια ανασταλτή της πήξης 

μπορεί να τεκμηριωθεί συνεκτιμώντας και τα επίπεδα άλλων 

παραγόντων της πήξης, όπως των παραγόντων ΙΙ, V και Χ, 

που αναμένεται στη συγκεκριμένη περίπτωση να είναι φυ-

σιολογικά. Εναλλακτικά, η ύπαρξη συγγενικού ατόμου που 

φέρει την ανεπάρκεια, επίσης συνηγορεί υπέρ συγγενούς 

ανεπάρκειας του ανασταλτή. Σύμφωνα με τις οδηγίες της 

AASLD, η ανεύρεση χαμηλών επιπέδων ανασταλτών πήξεως 

μπορεί να είναι συνέπεια ηπατικής δυσλειτουργίας. Κληρο-

νομική ανεπάρκεια των πρωτεϊνών C, S και ΑΤ είναι πιθανή 

εφόσον ο έλεγχος ενός συγγενούς πρώτου βαθμού αποβεί 

θετικός (1C).51 Επίσης, οι τιμές της ομοκυστεΐνης ορού και 

του παράγοντα VIII εξαρτώνται τόσο από γενετικούς όσο 

και από επίκτητους παράγοντες, ενώ συχνά αυξάνονται σε 

ηπατική ανεπάρκεια. Επομένως, δεν είναι πάντοτε εύκολο 

να εκτιμηθεί εάν η υπερομοκυστεϊναιμία είναι το αίτιο ή 

το αποτέλεσμα σπλαγχνικής φλεβικής θρόμβωσης όταν 

συνυπάρχει διαταραχή της ηπατικής λειτουργίας.53 Από τα 

ΑΦΑ, τα αντικαρδιολιπινικά είναι συχνά αυξημένα στους 

ηπατοπαθείς,54 ενώ για τη διάγνωση του ΑΦΣ πρέπει να 
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πληρούνται αυστηρά τα αναθεωρημένα κριτήρια του 

Sydney 2006.55

Η θεραπεία των SVT αποτελεί μια πρόκληση λόγω του 

αυξημένου κινδύνου αιμορραγίας. Οι σύγχρονες οδηγίες 

βασίζονται σε δεδομένα από τη μελέτη των συνήθων 

EBΦΘ. Μια αναδρομική μελέτη διετούς παρακολούθησης 

353 ασθενών με SVT από 35 κέντρα στην Ιταλία ανέδειξε 

ότι η θεραπεία με αντιβιταμίνες Κ, με στόχο INR 2–3, ήταν 

αποτελεσματική, με επίπτωση νέων φλεβικών θρομβώσε-

ων 1,37% ανά έτος56 και ασφαλής, με επίπτωση μειζόνων 

αιμορραγικών επεισοδίων 1,24% ανά έτος. Η διάρκεια της 

αντιπηκτικής αγωγής δεν έχει καθοριστεί με σαφήνεια στις 

SVT. Στον πίνακα 1 φαίνεται η προσέγγιση των Ageno et al.47 

Η διάγνωση της PNH σε έναν ασθενή που εμφανίζεται 

με θρόμβωση είναι πιθανόν να τροποποιήσει τη θερα-

πευτική του αντιμετώπιση. Εκτός από την αντιπηκτική 

αγωγή, ο ασθενής χρήζει και θεραπείας με το μονοκλωνικό 

αντίσωμα εκουλιζουμάμπη (eculizumab), που δρα έναντι 

του παράγοντα C5 του συμπληρώματος και καταστέλλει 

την ενεργοποίηση του συστήματος επίθεσης έναντι της 

μεμβράνης (MAC). Ο συνδυασμός των δύο προσεγγίσεων 

είναι αποτελεσματικός στη θεραπεία της θρόμβωσης, αλλά 

εμποδίζει και την επέκταση του θρόμβου ή την εμφάνιση 

θρόμβωσης σε άλλο σημείο.57 Όσον αφορά στα ΜΥΝ, οι 

οδηγίες της European LeukemiaNet (ELN) για τη θεραπευτι-

κή αντιμετώπιση των ασθενών με ΜΥΝ και SVT συστήνουν 

αρχικά ΧΜΒΗ και στη συνέχεια διά βίου αντιβιταμίνη Κ, με 

στόχο τιμής INR 2–3. Σε ασθενείς με θρομβοκυττάρωση 

πρέπει να χορηγείται το ταχύτερο δυνατόν υδροξυουρία 

με σκοπό την αποκατάσταση της τιμής των αιμοπεταλί-

ων <400.000/μL. Απαιτείται συντονισμένη αντιμετώπιση 

με τους ηπατολόγους, τακτικός έλεγχος των κιρσών του 

οισοφάγου και ενημέρωση σχετικά με τις επιπτώσεις της 

εγκυμοσύνης στις γυναίκες ασθενείς.58 Η χορήγηση φυλ-

λικού οξέος και βιταμίνης Β12 έχει ένδειξη στους ασθενείς 

με υπερομοκυστεϊναιμία.59 

Δεν πρέπει να λησμονείται ένα σημαντικό πρόβλημα σε 

ηπατοπαθείς κατά τη ρύθμιση της αγωγής, όταν λαμβάνουν 

από του στόματος αντιπηκτική αγωγή: το INR προκύπτει 

χρησιμοποιώντας πλάσμα από ασθενείς οι οποίοι λαμ-

βάνουν αντιβιταμίνες Κ και δεν αντανακλά διαταραχές 

των επιπέδων του παράγοντα V, του ινωδογόνου και των 

αναστολέων της πήξης που παρατηρούνται σε ασθενείς 

με κίρρωση ήπατος. Η χορήγηση ΧΜΒΗ χρειάζεται επίσης 

προσοχή στους ασθενείς αυτούς για δύο κυρίως λόγους. 

Πρώτον, επειδή η δόση βασίζεται στο σωματικό βάρος, 

το οποίο μπορεί να είναι αυξημένο λόγω αύξησης του 

τρίτου χώρου, και δεύτερον γιατί τα χαμηλά επίπεδα ΑΤ 

των ασθενών προκαλούν ψευδώς χαμηλές τιμές αντι-Χa 

δραστικότητας.59

9.1. Θρόμβωση της πυλαίας φλέβας 

H θρόμβωση της πυλαίας φλέβας (PVT) αποτελεί ένα 

από τα προηπατικά αίτια πυλαίας υπέρτασης. H συχνότητά 

της σε μια μελέτη Σουηδών επιστημόνων, οι οποίοι ερεύ-

νησαν 796 διαδοχικά νεκροτομικά δείγματα,60 ανήλθε σε 

ποσοστό 1% των εξεταζομένων παρασκευασμάτων. Από 

αυτά, σε ποσοστό 28% διαπιστώθηκε κίρρωση ήπατος, σε 

67% νεόπλασμα, σε 10% ενδοκοιλιακή λοίμωξη ή φλεγμο-

νώδης νόσος, σε 3% αναδείχθηκε ΜΥΝ, ή συνδυασμοί των 

ανωτέρω ευρημάτων. Στο 14% δεν ανευρέθηκε αίτιο.60 

Μια μεγάλη προοπτική μελέτη ασθενών με οξεία PVT, η 

οποία δεν σχετιζόταν με κίρρωση ή ενδοκοιλιακή κακοήθεια 

(μελέτη EN-Vie),61 περιελάμβανε 102 διαδοχικούς ασθενείς 

από επτά ευρωπαϊκές χώρες, που εντάχθηκαν στη μελέτη 

από τον Οκτώβριο του 2003 έως τον Οκτώβριο του 2005. 

Διαπιστώθηκε ότι ποσοστό 21% των ασθενών είχαν ΜΥΝ, 

ενώ μετάλλαξη του γονιδίου JAK2 ανευρέθηκε στο 16% 

των ασθενών με οξεία PVT. ΑΦΑ ανευρέθηκαν στο 8%, 

ανεπάρκεια πρωτεΐνης C, S και AT σε ποσοστό 1%, 5% και 

2%, αντίστοιχα, μετάλλαξη του παράγοντα FV Leiden στο 

3%, της προθρομβίνης G20210A στο 14% και ομοζυγωτία 

της μετάλλαξης του MTHFR στο 11% των ασθενών. Υπερο-

μοκυστεϊναιμία ανευρέθηκε στο 11%. Στο 43% των ασθενών 

ανευρέθηκε ένας από τους ανωτέρω παράγοντες, ενώ στο 

10% ανευρέθηκαν δύο.61

Στα νεογνά με PVT πρέπει να αναζητείται η πιθανή 

θρόμβωση της ομφαλικής φλέβας λόγω της επικοινωνίας 

της ομφαλικής φλέβας με την πυλαία φλέβα κατά την εμ-

Πίνακας 1. Προτεινόμενη στρατηγική για τη μακροχρόνια αγωγή.

Ασθενείς Διάρκεια αγωγής

Όλοι οι ασθενείς με SVT >3 μήνες

SVT μετά από χειρουργική επέμβαση 3–6 μήνες

PVT, MVT με παροδικούς, μη χειρουργικούς 
παράγοντες κινδύνου (π.χ. ορμονική θεραπεία, 
ενδοκοιλιακές λοιμώξεις)

6–12 μήνες

PVT, MVT με μόνιμους παράγοντες κινδύνου  
(π.χ. κίρρωση, ΙΦΝΕ, καρκίνος, MΥN, 
αυτοάνοσες νόσοι, θρομβοφιλία*)

Επ’ αόριστον**

SVT χωρίς προκλητό αίτιο Επ’ αόριστον**

Ασθενείς με BCS Επ’ αόριστον**

SVT: Splanchnic vein thrombosis, PVT: Portal vein thrombosis, MVT: Μesenteric 
vein thrombosis, ΙΦΝΕ: Ιδιοπαθής φλεγμονώδης νόσος του εντέρου, ΜΥΝ: Μυε-
λοϋπερπλαστικό νόσημα, BCS: Budd-Chiari syndrome

  *  Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, διπλή ετεροζυγωτία για τις μεταλλάξεις FV Leiden 
και FII G20210A ή ομοζυγωτία αυτών

** Επανελέγχοντας τακτικά για τον κίνδυνο αιμορραγίας



780 A. ΜΠΟΥΧΛΑ και συν

βρυϊκή ζωή. Ο καθετηριασμός της ομφαλικής φλέβας, η 

αφαιμαξομετάγγιση και η σήψη είναι παράγοντες κινδύνου 

για νεογνική PVT. H θρομβοφιλία είναι επίσης παράγοντας 

κινδύνου για PVT στα νεογνά.62 

Οι κιρρωτικοί ασθενείς αποτελούν επίσης μια ιδιαίτερη 

ομάδα ασθενών με PVT, καθώς πρόκειται για μια από τις 

κυριότερες επιπλοκές της κίρρωσης του ήπατος. Ο επιπολα-

σμός υπολογίζεται από <1% σε ασθενείς με αντιρροπούμενη 

κίρρωση, έως 8–25% στους κιρρωτικούς που οδηγούνται 

σε μεταμόσχευση.63 Η ανάγκη διερεύνησης συνυπάρχουσας 

θρομβοφιλίας, η ερμηνεία των αποτελεσμάτων και η θε-

ραπευτική αντιμετώπιση της PVT σε κιρρωτικούς ασθενείς 

αναφέρονται παρακάτω στο κείμενο.

Η οξεία και η χρόνια PVT αποτελούν διαδοχικά στάδια 

της ίδιας νόσου. H οξεία PVT εκδηλώνεται με κοιλιακό 

άλγος, πυρετό και μη αιματηρές διάρροιες. Επί πλέον, ο 

θρόμβος μπορεί να επεκταθεί σε κλάδους της μεσεντερί-

ου φλέβας, με αποτέλεσμα εντερική ισχαιμία. Σε απουσία 

επανασηραγγοποίησης του θρόμβου, σχηματίζεται ένα 

δίκτυο πυλαιοσυστηματικών αναστομώσεων (cavernoma) 

στην πύλη του ήπατος που συχνά πιέζει τα χοληφόρα και 

προκαλεί χολόσταση. Η απεικόνιση τέτοιων αναστομώσεων 

είναι συμβατή με χρόνια PVT.51 H χρόνια PVT εκδηλώνεται 

ως πυλαία υπέρταση με τις συνοδές επιπλοκές της. Η 

σπληνομεγαλία και ο υπερσπληνισμός είναι συχνά, ενώ ο 

ασκίτης είναι σπάνιος (εκτός εάν σχετίζεται με συνυπάρχου-

σα ηπατική νόσο). Η ρήξη των κιρσών του οισοφάγου είναι 

συχνό φαινόμενο (30%), αλλά έχει άριστη πρόγνωση γιατί 

η ηπατική λειτουργία δεν είναι διαταραγμένη. Αυτό ίσως 

εξηγεί και το χαμηλό ποσοστό ηπατικής εγκεφαλοπάθειας 

στους εν λόγω ασθενείς. Η δεκαετής επιβίωση ασθενών με 

χρόνια πυλαία υπέρταση λόγω PVT χωρίς κίρρωση ήπατος 

ανέρχεται σε ποσοστό 80%.64

Στους περισσότερους ασθενείς, η διάγνωση της PVT 

μπορεί να τεθεί ευχερώς με υπερηχογράφημα Doppler ή 

CT με χορήγηση ενδοφλέβιου σκιαγραφικού. Για την εκτί-

μηση της επέκτασης του θρόμβου, η αξονική ή η μαγνητική 

αγγειογραφία είναι απεικονιστικές μέθοδοι περισσότερο 

ευαίσθητες από το υπερηχογράφημα Doppler.51

H χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής στην PVT σκοπό 

έχει την αποκατάσταση της βατότητας του αγγείου, ώστε 

να αποφευχθεί η ισχαιμία του εντέρου και η ανάπτυξη πυ-

λαίας υπέρτασης. Προσοχή πρέπει να δίνεται στον κίνδυνο 

αιμορραγίας από τους κιρσούς του οισοφάγου.

Σε μια αναδρομική μελέτη 141 διαδοχικών ασθενών 

με οξεία ή χρόνια PVT ή με οξεία θρόμβωση της μεσεντε-

ρίου, που παρακολουθήθηκαν κατά το χρονικό διάστημα 

1983–1999,66 διαπιστώθηκε ότι η χορήγηση αντιπηκτικής 

αγωγής στη διάγνωση της θρόμβωσης οδήγησε σε υψηλά 

ποσοστά πλήρους ή μερικής επανασηραγγοποίησης της 

πυλαίας φλέβας και βελτίωσε αισθητά την κλινική έκβαση 

των ασθενών, με συνέπεια να αμφισβητείται η ανάγκη για 

θρομβόλυση, χειρουργική θρομβεκτομή ή διασφαγιτιδική 

διηπατική πυλαιοσυστηματική παράκαμψη (transjugular 

intrahepatic portosystemic stent shunting, TIPS).65 Συνυ-

πάρχουσα θρομβοφιλία και απουσία αντιπηκτικής αγωγής 

αναγνωρίστηκαν ως ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου 

για νέο επεισόδιο θρόμβωσης. Η χορήγηση αντιπηκτικής 

αγωγής δεν φάνηκε να αυξάνει τον κίνδυνο ή τη βαρύτητα 

της αιμορραγίας.66

Η Επιτροπή AASLD συστήνει τη χορήγηση αντιπηκτικής 

αγωγής για τουλάχιστον 3 μήνες σε όλους τους ασθενείς 

με οξεία PVT. Συστήνεται έναρξη θεραπείας με ΧΜΒΗ και 

συνέχιση με από του στόματος αντιπηκτική αγωγή, όταν 

σταθεροποιηθεί η κατάσταση του ασθενούς (1Β). Επίσης, 

συστήνεται συνέχιση μακροχρόνιας από του στόματος 

αντιπηκτικής αγωγής σε ασθενείς με οξεία PVT και μόνιμους 

παράγοντες κινδύνου, οι οποίοι δεν μπορούν να αρθούν 

(1Β), καθώς και σε ασθενείς με επέκταση του θρόμβου στη 

μεσεντέριο φλέβα, εφόσον δεν υπάρχει αντένδειξη (ΙΙC).51 

Οι βρετανικές οδηγίες συστήνουν την αντιπηκτική αγωγή 

σε ασθενείς με οξεία PVT χωρίς κίρρωση του ήπατος (1C), 

αλλά δεν υπάρχουν επαρκή στοιχεία για το κατά πόσο η 

αντιπηκτική αγωγή πρέπει να χορηγείται για 3–6 μήνες ή 

επ’ αόριστον.9

Στη χρόνια PVT υπάρχει ασάφεια σχετικά με το όφε-

λος της αντιπηκτικής αγωγής ανάλογα με τον κίνδυνο 

αιμορραγίας. Μια ομάδα ειδικών προτείνει να χορηγούνται 

αντιπηκτικά μόνο σε ασθενείς με γνωστό, μη αναστρέψιμο 

θρομβοφιλικό παράγοντα.59 H σχετική σύσταση της AASLD 

είναι η μακράς διάρκειας χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής 

σε ασθενείς με χρόνια PVT χωρίς κίρρωση και με μόνιμο 

θρομβοφιλικό παράγοντα, εφόσον δεν υπάρχει αντένδειξη 

(2C). Επί πλέον, σε ασθενείς με κιρσούς οισοφάγου συστή-

νεται να μη γίνεται έναρξη αντιπηκτικής αγωγής, εάν δεν 

έχει ληφθεί μέριμνα για προφύλαξη από πιθανή ρήξη των 

κιρσών (2C). 

Σε κιρρωτικούς ασθενείς με PVT δεν υπάρχουν συστά-

σεις για τη χρήση ή όχι αντιπηκτικής αγωγής λόγω έλλειψης 

επαρκών δεδομένων. Οι αποφάσεις για θεραπεία πρέπει 

επομένως να εξατομικεύονται σε αυτούς τους ασθενείς. Σε 

ασθενείς με PVT και κίρρωση, οι κίνδυνοι από τη χορήγηση 

αντιπηκτικής αγωγής συνήθως υπερβαίνουν τα οφέλη και 

η απόφαση για έναρξη αντιπηκτικής αγωγής πρέπει να 

εξατομικεύεται (2C).9 

Ιδιαίτερη περίπτωση αποτελεί η εν λόγω ομάδα των 

ασθενών με κίρρωση και PVT, οι οποίοι βρίσκονται σε κα-
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τάλογο για μεταμόσχευση ήπατος. Μια μελέτη 29 τέτοιων 

ασθενών έδειξε ότι 8 από τους 19 ασθενείς που έλαβαν 

αντιπηκτική αγωγή (ΧΜΒΗ αρχικά και αντιβιταμίνες Κ στη 

συνέχεια) παρουσίασαν μερική ή πλήρη επανασηραγγο-

ποίηση της πυλαίας σε σχέση με 0 από τους 10 ασθενείς 

που δεν έλαβαν αντιπηκτική αγωγή. Δεν σημειώθηκαν 

επιπλοκές σχετιζόμενες με την αντιπηκτική αγωγή και δεν 

χρειάστηκε κάποιος ασθενής να τη διακόψει. Από την άλλη 

πλευρά, οι ασθενείς που οδηγήθηκαν σε μεταμόσχευση με 

πλήρη απόφραξη της πυλαίας είχαν σημαντικά μειωμένη 

επιβίωση μετά τη μεταμόσχευση. Επομένως, σε κιρρωτι-

κούς ασθενείς με PVT που πρόκειται να υποβληθούν σε 

μεταμόσχευση ήπατος η αντιπηκτική αγωγή φαίνεται να 

προσφέρει σημαντικό όφελος.67 

9.2. Θρόμβωση των μεσεντέριων φλεβών 

Η θρόμβωση των μεσεντέριων φλεβών (MVT) ευθύνεται 

για το 5–15% όλων των ισχαιμικών επεισοδίων του εντέρου68 

και συνήθως αφορά στην άνω μεσεντέριο φλέβα. Η κάτω 

μεσεντέριος φλέβα προσβάλλεται σπάνια.69 Ο επιπολασμός 

της MVT έχει αυξηθεί τις τελευταίες δύο δεκαετίες λόγω 

της έγκαιρης διάγνωσης της νόσου με τη συστηματική 

εφαρμογή της CT με σκιαγραφικό, η οποία έχει ευαισθησία 

90%. Η οξεία MVT εκδηλώνεται με κοιλιακό άλγος, ενώ η 

χρόνια με πυλαία υπέρταση ή είναι ασυμπτωματική.70 Με τα 

σύγχρονα διαγνωστικά μέσα, το αίτιο μπορεί να ανευρεθεί 

στα ¾ των περιπτώσεων. Οι πιο συχνές αιτίες είναι η ΚΘ, ο 

καρκίνος, τα ενδοκοιλιακά φλεγμονώδη νοσήματα, η περι-

εγχειρητική περίοδος, η κίρρωση και η πυλαία υπέρταση. 

Τα από του στόματος αντισυλληπτικά ευθύνονται για το 

9–18% των περιπτώσεων σε νέες γυναίκες.71

Μη επεμβατική αντιμετώπιση με αντιπηκτική αγωγή 

είναι εφικτή όταν δεν έχει επέλθει διατοιχωματική νέκρωση 

και διάτρηση του εντέρου. Η χειρουργική και η συντηρητική 

αντιμετώπιση έχουν ίδια αποτελέσματα όσον αφορά στην 

επιβίωση, ενώ η συντηρητική αντιμετώπιση έχει βραχύτερη 

ανάγκη νοσηλείας. Επί πλέον, με την αντιπηκτική αγωγή 

αποφεύγεται η εκτομή τμήματος του εντέρου, αλλά συστή-

νεται στενή παρακολούθηση του ασθενούς και αξιολόγηση 

των συμπτωμάτων και των απεικονιστικών ευρημάτων.72 

Οι βρετανικές οδηγίες συστήνουν η οξεία θρόμβωση της 

μεσεντερίου φλέβας να αντιμετωπίζεται συντηρητικά με 

αντιπηκτική αγωγή, εφόσον δεν υπάρχει συνοδός περιτο-

νίτιδα (1B). Δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα για το κατά 

πόσο η αντιπηκτική αγωγή πρέπει να χορηγείται για 3–6 

μήνες ή επ’ αόριστον.9 Λόγω του αυξημένου κινδύνου υπο-

τροπής, κάποιοι μελετητές προτείνουν 6 μήνες θεραπεία και 

λήψη αποφάσεων για τη συνέχιση ή μη της αντιπηκτικής 

αγωγής μετά το πέρας αυτού του διαστήματος. Συνήθως 

αποφασίζεται συνέχιση της αγωγής και επανεξέταση της 

αποτελεσματικότητας της θεραπείας ανά έτος. Εν τω μεταξύ, 

πρέπει να έχει ολοκληρωθεί η διερεύνηση του υποκείμενου 

αιτίου της MVT και ανάλογα με τα ευρήματα να συνεκτιμηθεί 

το όφελος της πιθανής συνέχισης της αντιπηκτικής αγωγής 

σε σχέση με τον κίνδυνο αιμορραγίας.73

9.3. Θρόμβωση της σπληνικής φλέβας 

H μεμονωμένη θρόμβωση της σπληνικής φλέβας 

(spSVT) οφείλεται σε ποσοστό 50% σε παγκρεατίτιδα, 

ενώ άλλοι παράγοντες είναι ο καρκίνος και η σπληνεκτομή. 

Δεν υπάρχουν σαφή δεδομένα για τη συχνότητά της στον 

γενικό πληθυσμό, αλλά αφορά στο 10% των περιπτώσεων 

των SVT.74 Στη μελέτη EN-Vie, η χορήγηση αντιπηκτικής 

αγωγής σε 41 ασθενείς με θρόμβωση της πυλαίας και της 

σπληνικής οδήγησε σε αποκατάσταση της βατότητας της 

σπληνικής σε 22 ασθενείς μετά από ένα έτος αντιπηκτικής 

αγωγής. O κίνδυνος αιμορραγίας ήταν 10% σε αυτούς 

τους ασθενείς.61 Η ρήξη κιρσών του οισοφάγου συνιστά 

σοβαρή επιπλοκή της spSVT και μπορεί να αντιμετωπιστεί 

με ενδοσκοπική θεραπεία, σπληνεκτομή ή εμβολισμό της 

σπληνικής αρτηρίας.75

9.4. Θρόμβωση των ηπατικών φλεβών

Διεθνείς επιτροπές έχουν ορίσει ως σύνδρομο Budd-

Chiari (BCS) την παρεμπόδιση της φλεβικής αποχέτευσης 

του ήπατος από το επίπεδο των μικρών ηπατικών φλεβών 

έως τη συμβολή της κάτω κοίλης φλέβας με τον δεξιό 

καρδιακό κόλπο. Aπό τον ορισμό επομένως εξαιρούνται 

η φλεβοαποφρακτική νόσος του ήπατος (που ορίζεται ως 

απόφραξη των ηπατικών κολποειδών ή των τελικών ηπα-

τικών φλεβών μη θρομβωτικής αιτιολογίας οφειλόμενη σε 

τοιχωματική βλάβη του αγγείου) και οι ηπατικές παθήσεις, 

οι οποίες σχετίζονται με καρδιακή δυσλειτουργία.59,76 Το 

σύνδρομο ορίζεται ως δευτεροπαθές, λόγω πίεσης ή διή-

θησης από εξωγενές αίτιο (όγκος, απόστημα, κύστη κ.λπ.), ή 

πρωτοπαθές όταν οφείλεται σε ενδογενές αίτιο (θρόμβωση 

ή φλεβίτιδα) και αποτελεί μια από τις κυριότερες αιτίες ανά-

πτυξης μεθηπατικής πυλαίας υπέρτασης. Το κώλυμα μπορεί 

να εντοπίζεται στις μικρές ή στις μεγάλες ηπατικές φλέβες 

(hepatic veins, HV), στην κάτω κοίλη φλέβα (inferior vena 

cava, IVC) ή σε συνδυασμό τους. Το BCS επιπλέκεται από την 

ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκίνου σε ποσοστό 40%.51

Μια μεγάλη προοπτική μελέτη από 9 ευρωπαϊκές χώρες, 

που περιελάμβανε 160 ασθενείς με BCS από τον Οκτώβριο 

του 2003 έως τον Οκτώβριο του 2005 (μελέτη EN-Vie),77 

ανέδειξε την παρουσία ενός τουλάχιστον κληρονομικού ή 

επίκτητου παράγοντα θρομβοφιλίας στο 84% των περιπτώ-
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σεων, ενώ το 46% είχαν περισσότερες από μία διαταραχές. 

Το πιο συχνό υποκείμενο αίτιο (ποσοστό 49%) ήταν ένα 

MYN τεκμηριωμένο είτε με οστεομυελική βιοψία, είτε με 

μέτρηση μάζας ερυθρών, είτε με καλλιέργεια κυτταρικών 

σειρών. Η μετάλλαξη JAK2 V617F ήταν παρούσα στο 29% 

των ασθενών με BCS, από τους οποίους το 80% είχε ήδη 

κλινικά έκδηλο ΜΥΝ. Η μετάλλαξη του FV Leiden ανευρέθη-

κε στο 12%, ενώ η μετάλλαξη G20210A της προθρομβίνης 

στο 3% των περιπτώσεων. Κλώνος PNH ανευρέθηκε σε 15 

από τους 77 ασθενείς που εξετάστηκαν.77 

Η κλινική εκδήλωση του BCS κυμαίνεται από πλήρη 

απουσία συμπτωμάτων έως κεραυνοβόλο ηπατική ανεπάρ-

κεια, με οξεία ή χρόνια εγκατάσταση των συμπτωμάτων. 

Στο 20% των περιπτώσεων το BCS είναι τελείως ασυμπτω-

ματικό. Σε αυτή την περίπτωση συνήθως προσβάλλονται 

οι μεγάλες ηπατικές φλέβες με ταυτόχρονη ανάπτυξη 

παράπλευρου δικτύου.78 Τυπικά συμπτώματα και σημεία 

του BCS είναι ο πυρετός, το κοιλιακό άλγος, ο ασκίτης και 

το οίδημα κάτω άκρων. Αιμορραγία πεπτικού, ίκτερος και 

ηπατική εγκεφαλοπάθεια παρατηρούνται πιο σπάνια. Η 

ένταση των συμπτωμάτων μπορεί να είναι σταθερή ή να 

εμφανίζει εξάρσεις και υφέσεις. Θρόμβωση και της πυλαίας 

φλέβας παρατηρείται συχνά σε ασθενείς με βαριά μορφή 

της νόσου και έχει χειρότερη πρόγνωση.79

Το υπερηχογράφημα Doppler, η CT και η MRI θέτουν 

τη διάγνωση. Η εμπειρία του εξεταστή και η κλινική υπο-

ψία αποτελούν σημεία-κλειδιά για τη σαφή διάγνωση με 

το υπερηχογράφημα Doppler. Σε δύσκολες περιπτώσεις 

μπορεί να χρειαστεί αξονική φλεβογραφία.59

Η λήψη αντισυλληπτικών αντενδείκνυται σε γυναίκες 

με BCS. Δεν είναι σαφές εάν αντενδείκνυται και η κύηση, 

καθώς υπάρχουν αναφορές για επιτυχείς ανεπίπλεκτες 

εγκυμοσύνες σε ασθενείς με BCS που έλαβαν αντιπηκτική 

αγωγή καθ’ όλη τη διάρκεια της κύησης.80 Σε ασθενείς με 

υποκείμενο ΜΥΝ, συνιστάται ο έλεγχος των τιμών των αι-

ματολογικών παραμέτρων παράλληλα με την αντιπηκτική 

αγωγή.59 Δεν υπάρχουν προοπτικές τυχαιοποιημένες μελέ-

τες για την αποτελεσματικότητα της αντιπηκτικής αγωγής 

σε ασθενείς με BCS. Σε μια αναδρομική μελέτη των Zeitoun 

et al, που περιελάμβανε 120 ασθενείς με BCS, οι οποίοι 

εντάχθηκαν κατά το χρονικό διάστημα 1970–1992, φάνηκε 

ότι σε ασθενείς που διαγνώστηκαν μετά το 1985, οπότε 

και ελάμβαναν πλέον συστηματικά αντιπηκτική αγωγή, 

παρατηρήθηκε αξιοσημείωτη βελτίωση της επιβίωσης.81 

Επίσης, άλλη μελέτη των Zhang et al, που περιελάμβανε 

115 ασθενείς με BCS, έδειξε ότι η χορήγηση αντιπηκτικής 

αγωγής σε ασθενείς με BCS για διάστημα <6 μηνών μετά 

από διαδερμική αγγειοπλαστική και τοποθέτηση stent 

συνδέεται με αυξημένα ποσοστά επαναστένωσης του 

stent.82 Σε όλους τους ασθενείς με BCS συνιστάται η άμεση 

έναρξη αντιπηκτικής αγωγής (ΙB).49

H αγγειοπλαστική και η τοποθέτηση stent στις ηπα-

τικές φλέβες ή και στην κάτω κοίλη φλέβα σκοπό έχουν 

την αποκατάσταση της βατότητας του αγγείου και την 

αποσυμφόρηση του ήπατος με αποκατάσταση έως έναν 

βαθμό της ηπατικής αιματικής ροής. Αντίθετα, η πυλαιοσυ-

στηματική αναστόμωση αποσκοπεί στην αποσυμφόρηση 

του ήπατος οδηγώντας το αίμα από την πυλαία φλέβα στη 

συστηματική κυκλοφορία, πάνω από το επίπεδο του κω-

λύματος, παρακάμπτοντας έτσι το ήπαρ. Αυτό αποβαίνει 

σε βάρος της ηπατικής ροής, η οποία μειώνεται. Επιτροπές 

ειδικών συστήνουν την εξής κλιμακούμενη προσέγγιση: (α) 

Χορήγηση διά βίου αντιπηκτικής αγωγής, με στόχο INR 2–3 

(εκτός εάν υπάρχουν σοβαρές αντενδείξεις ή παρουσιαστεί 

κάποια επιπλοκή από τη χορήγησή της), (β) αντιμετώπιση 

του εκλυτικού παράγοντα και των επιπλοκών της πυλαίας 

υπέρτασης εφόσον αυτές υπάρχουν, (γ) έλεγχος καταλλη-

λότητας αγγείων για τοποθέτηση stent, (δ) σε ασθενείς οι 

οποίοι δεν ανταποκρίθηκαν στην αντιπηκτική αγωγή (με ή 

χωρίς τοποθέτηση stent) ενδείκνυται η πυλαιοσυστηματική 

παράκαμψη με τη μορφή του TIPS, (ε) οι ασθενείς που δεν 

ανταποκρίνονται στο TIPS ή αυτοί στους οποίους εκδηλώνε-

ται κεραυνοβόλος ηπατική ανεπάρκεια συστήνεται να οδη-

γούνται σε μεταμόσχευση ήπατος, εφόσον αυτή ενδείκνυται, 

(στ) σε ασθενείς με καλά αντιρροπούμενο BCS συνιστάται 

τακτικός έλεγχος για τυχόν ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού 

καρκινώματος ή εξέλιξη τυχόν υποκείμενου ΜΥΝ.51,76 Η εν 

λόγω κλιμακούμενη θεραπευτική προσέγγιση εφαρμόστηκε 

σε προοπτική μελέτη, η οποία περιελάμβανε 51 ασθενείς με 

BCS.83 Ιδιαιτερότητα στον σχεδιασμό της μελέτης ήταν ότι 

μόνο οι ασθενείς στους οποίους δεν παρατηρήθηκε ύφεση 

των συμπτωμάτων μετά από δύο εβδομάδες αντιπηκτικής 

αγωγής ήταν υποψήφιοι για επεμβατικό χειρισμό. Όλοι οι 

ασθενείς έλαβαν αντιπηκτική αγωγή κατά τη διάγνωση. 

Η αντιπηκτική αγωγή αρχικά περιελάμβανε ΧΜΒΗ, ενώ 

κλασική ηπαρίνη έλαβαν μόνο οι ασθενείς εκείνοι στους 

οποίους η αντιπηκτική αγωγή θα έπρεπε να διακοπεί άμεσα. 

Μέσα σε δύο εβδομάδες οι αντιβιταμίνες Κ αντικατέστησαν 

τη ΧΜΒΗ (στόχος INR: 2–3). Ποσοστό 18% των ασθενών 

ανταποκρίθηκαν στη χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής και 

δεν χρειάστηκε κάποια άλλη παρέμβαση. Παραδόξως 

όμως, διαπιστώθηκε αυξημένη συχνότητα θρομβοπενίας 

από ηπαρίνη (heparin induced thrombocytopenia, HIT), 

στο 15% των ασθενών,83 εύρημα το οποίο δεν μπόρεσαν 

να εξηγήσουν οι ερευνητές.

10. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΗΣ ΚΑΤΩ ΚΟΙΛΗΣ ΦΛΕΒΑΣ 

Η θρόμβωση της κάτω κοίλης φλέβας (inferior vena cava 
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thrombosis, IVCT) είναι σχετικά σπάνια κατάσταση και αφο-

ρά περίπου στο 1,5% των ασθενών που νοσηλεύονται για 

ΕΒΦΘ.84 Κλινικές εκδηλώσεις, όπως επώδυνα οιδηματώδη 

κάτω άκρα, άλγος στην οσφύ και επίφλεβο στην κοιλιακή 

χώρα, συχνά σε συνδυασμό με πυρετό και αύξηση των 

δεικτών της φλεγμονής, κατευθύνουν τη διάγνωση.85 Στη 

μεγάλη μελέτη MAISTHRO (MAin-ISar-THROmbosis) (δύο 

πανεπιστημιακά νοσοκομεία στη Γερμανία κατά το χρονι-

κό διάστημα 2000–2006) περιελήφθησαν 53 ασθενείς με 

IVCT σε σύνολο 1.770 ασθενών με ΕΒΦΘ. Οι ασθενείς ήταν 

νεαρής ηλικίας (75% ηλικίας <45 ετών). Τοπικοί παράγοντες 

κινδύνου για IVCT, όπως εξωτερική πίεση από κακοήθη νε-

οπλάσματα (κυρίως νεφρού) ή ανευρύσματα της κοιλιακής 

αορτής, αιματώματα, υδρονέφωση, μεγάλες ηπατικές ή 

νεφρικές κύστεις, καθώς και συγγενείς ανωμαλίες της IVC 

(όπως ανώμαλη θέση ή υποπλασία της κάτω κοίλης φλέβας), 

εντοπίστηκαν στο 40% περίπου των περιπτώσεων.

Στο 28% των ασθενών με IVCT παρατηρήθηκε αμφοτε-

ρόπλευρη επέκταση της θρόμβωσης στις λαγόνιες φλέβες 

ή στις εν τω βάθει φλέβες των κάτω άκρων. Το ποσοστό 

αμφοτερόπλευρης θρόμβωσης σε ασθενείς με μεμονωμένη 

ΕΒΦΘ των κάτω άκρων ήταν μόλις 2,3%. Επομένως, ασθε-

νείς με αμφοτερόπλευρη ΕΒΦΘ κάτω άκρων συνιστάται 

να ελέγχονται για υποκείμενη IVCΤ.

Στη μελέτη MAISTHRO, η συχνότητα ΠΕ στους ασθε-

νείς με IVCT ήταν διπλάσια σε σύγκριση με τους ασθενείς 

με ΕΒΦΘ. Σε σχέση με τους ασθενείς με EΒΦΘ των κάτω 

άκρων, οι ασθενείς με IVCΤ δεν εμφάνισαν διαφορά ως 

προς τη συχνότητα της ΚΘ. Στην ομάδα με IVCΤ όμως ανι-

χνεύτηκε συχνότερα αντιπηκτικό του λύκου και υποκείμενη 

νεοπλασία, σε σχέση με τους ασθενείς με ΕΒΦΘ των κάτω 

άκρων (10,9% έναντι 2,3% και 17% έναντι 6,4%, αντίστοιχα). 

Επομένως, οι ασθενείς με IVCT θα πρέπει να ελέγχονται για 

νεοπλασία και ΑΦΣ.86

Για την αντιπηκτική αγωγή της IVCT ακολουθούνται 

γενικά οι οδηγίες της American College of Chest Physicians 

(ACCP) για την ΕΒΦΘ των κάτω άκρων (προτιμάται η ΧΜΒΗ 

και η φονταπαρινόξη στην οξεία φάση, άπαξ ημερησί-

ως) (2C).37 Σημαντικό πρόβλημα στους ασθενείς με IVCT 

αποτελεί η υψηλή συχνότητα φλεβικής ανεπάρκειας και 

μεταθρομβωτικού συνδρόμου. Για την πρόληψή του εφαρ-

μόζεται η τοπική θρομβόλυση σε επιλεγμένες περιπτώσεις. 

Όμως, απαραίτητη προϋπόθεση είναι να διευκρινιστεί εάν η 

θρόμβωση είναι αυτόματη ή δευτεροπαθής, επειδή στη δεύ-

τερη περίπτωση η θρόμβωση μπορεί να υποτροπιάσει αν 

δεν αρθεί το υποκείμενο αίτιο.85 Η τοποθέτηση φίλτρου στην 

IVC σε συνδυασμό με τοπική θρομβόλυση για την αποφυγή 

ΠΕ σε ασθενείς με IVCT παραμένει θέμα αντιπαράθεσης. 

Σύμφωνα με τις οδηγίες της Βritish Committee for Stan-

dards in Haematology, η τοποθέτηση φίλτρου στην IVC 

σε συνδυασμό με τη θρομβόλυση δεν μειώνει τον κίνδυνο 

θανατηφόρου ΠΕ. Επίσης, συστήνεται η τακτική παρακο-

λούθηση ασθενών που φέρουν μόνιμο φίλτρο στην IVC, 

καθώς το ίδιο μπορεί να προκαλέσει ΕΒΦΘ σε ποσοστό έως 

30%.87 Ο Αμερικανικός Οργανισμός Τροφίμων και Φαρμά-

κων (FDA) συστήνει την απομάκρυνση του φίλτρου όταν 

δεν απαιτείται πλέον προφύλαξη από την ΠΕ.88 Αξίζει να 

σημειωθεί ότι η τοποθέτηση φίλτρου στην IVC πάνω από το 

επίπεδο εκβολής των νεφρικών αρτηριών δεν εμποδίζει τη 

θρόμβωσή τους. H αγγειοπλαστική και η τοποθέτηση stent 

μπορεί να εφαρμοστούν επίσης σε συνδυασμό με την τοπική 

θρομβόλυση. Χειρισμοί όπως θρομβεκτομή, παράκαμψη, 

αντικατάσταση τμήματος ή απολίνωση της IVC εμφανίζουν 

υψηλά ποσοστά θνητότητας και εφαρμόζονται σπάνια.85

11. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΛΑΓΟΝΙΑΣ ΦΛΕΒΑΣ 

Η έξω λαγόνια φλέβα αποτελεί τη συνέχεια μέσα στην 

πύελο της μηριαίας φλέβας. Αθροίζει το αίμα από ολόκληρο 

το σύστοιχο κάτω άκρο και από την κάτω μοίρα του σύ-

στοιχου ημιμόριου του πρόσθιου κοιλιακού τοιχώματος. 

Ενώνεται με τη σύστοιχη έσω λαγόνια φλέβα και σχηματίζει 

την κοινή λαγόνια φλέβα. Η έσω λαγόνια φλέβα δέχεται το 

αίμα από τα τοιχώματα και τα σπλάγχνα της πυέλου και από 

το περίνεο. Η κοινή λαγόνια φλέβα (δεξιά και αριστερή) 

σχηματίζεται από τη συμβολή της σύστοιχης έξω με τη 

σύστοιχη έσω λαγόνια φλέβα. Η δεξιά και η αριστερή κοινή 

λαγόνια σχηματίζουν την κάτω κοίλη φλέβα στο ύψος του 

O5. Η δεξιά λαγόνιος αρτηρία διέρχεται μπροστά από την 

αριστερή κοινή λαγόνια φλέβα στο ύψος του Ο5. 

H θρόμβωση των λαγονίων φλεβών (iliac vein throm-

bosis, IVT) είναι πολύ σπάνια και ο έλεγχός τους δεν περι-

λαμβάνεται στον έλεγχο ρουτίνας για ΕΒΦΘ. Παρ’ όλα αυτά, 

μπορεί να επιπλακεί με επέκταση του θρόμβου, υποτροπή 

της θρόμβωσης, μεταθρομβωτικό σύνδρομο και ΠΕ.89 

Το σύνδρομο συμπίεσης της λαγονίου φλέβας (iliac vein 

compression syndrome, IVCS ή Μay-Thurner syndrome) 

είναι το συχνότερο αίτιο λαγονομηριαίας ΕΒΦΘ. Το IVCS 

προκαλείται από τον συνδυασμό της συμπίεσης από τη 

δεξιά λαγόνια αρτηρία και τη δράση του παλμού της στην 

παγιδευμένη αριστερή λαγόνια φλέβα. Με τον ίδιο μηχανι-

σμό εξηγείται εν μέρει η αυξημένη συχνότητα θρόμβωσης 

της αριστερής λαγονίου φλέβας κατά την εγκυμοσύνη σε 

σχέση με τη δεξιά.90 To IVCS συμβαίνει όταν η συμπίεση της 

μηριαίας φλέβας είναι αρκετά σοβαρή ώστε να εμποδίζει 

τη φλεβική αποχέτευση του κάτω άκρου. Περίπου το 2–5% 

των ασθενών με χρόνια φλεβική ανεπάρκεια των κάτω 

άκρων μπορεί να έχει αυτό το σύνδρομο. Επίσης, το IVCS 

μπορεί να προκαλέσει οξεία λαγονομηριαία θρόμβωση. 
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Περίπου οι μισοί έως και το 1/3 των ασθενών με αριστερή 

λαγονομηριαία ΕΒΦΘ έχουν ενδοαυλικές μεμβράνες από τη 

χρόνια εξωτερική συμπίεση της αριστερής λαγόνιας φλέβας 

στο σημείο όπου αυτή διασταυρώνεται με τη δεξιά κοινή 

λαγόνιο αρτηρία. Aπό διάφορες μελέτες έχει συσχετιστεί ο 

αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης θρόμβωσης της λαγόνιας 

φλέβας με υποκείμενη ΚΘ, με την παρουσία ΑΦΑ και έχει 

διαπιστωθεί μεγαλύτερη επίπτωση του συνδρόμου σε 

γυναίκες >40 ετών.42

Η σπειροειδής αξονική φλεβογραφία ή η μαγνητική 

φλεβογραφία και η MRI κοιλίας είναι χρήσιμα εργαλεία 

στη διάγνωση.

Οι ασθενείς με το σύνδρομο συχνά χρήζουν επεμβατικής 

προσέγγισης λόγω της βαρύτητας των συμπτωμάτων τους. 

Η συνήθης τακτική περιλαμβάνει την τοπική θρομβόλυση 

με καθετήρα και κατόπιν την τοποθέτηση stent. Απαιτείται 

αντιπηκτική αγωγή μακράς διάρκειας και κάλτσες αποσυ-

μπίεσης για την αποφυγή υποτροπής της θρόμβωσης και 

απόφραξης του stent.91

12.  ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΝΕΦΡΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ – ΘΡΟΜΒΩΣΗ 

ΤΗΣ ΣΠΕΡΜΑΤΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ 

Το φλεβικό δίκτυο της φλοιώδους και της μυελικής 

μοίρας του νεφρού αποχετεύεται στις τοξοειδείς φλέβες, 

που ακολουθούν την πορεία των αντίστοιχων αρτηριών, 

ενώνονται σε μεγαλύτερα φλεβικά στελέχη στο επίπεδο 

της πυέλου και, τελικά, καταλήγουν στον σχηματισμό της 

νεφρικής φλέβας, στην πύλη του νεφρού. Η αριστερή 

νεφρική φλέβα είναι αρκετά μεγαλύτερη σε μήκος από τη 

δεξιά και εκβάλλει στην κάτω κοίλη σε ελαφρά υψηλότερο 

επίπεδο. Η δεξιά νεφρική φλέβα είναι δυνατόν να συμβάλλει 

στη δημιουργία της αζύγου φλέβας, ενώ μετά από βραχεία 

πορεία συναντά την κάτω κοίλη. Η αριστερή σπερματική 

φλέβα εκβάλλει κάθετα στην αριστερή νεφρική φλέβα, ενώ 

η δεξιά εκβάλλει στην κάτω κοίλη φλέβα υπό οξεία γωνία. Η 

οξεία θρόμβωση της αριστερής νεφρικής φλέβας (renal vein 

thrombosis, RVT) μπορεί να επεκταθεί στην αριστερή σπερ-

ματική φλέβα, με αποτέλεσμα οίδημα αριστερού όρχεως 

και κιρσοκήλη.92 Επίσης, η παρουσία όγκου στον αριστερό 

νεφρό μπορεί να προκαλέσει στάση και θρόμβωση στην 

αριστερά ορχική φλέβα με την ίδια κλινική εικόνα. Ως πιθανά 

αίτια θρόμβωσης των σπερματικών φλεβών (spermatic 

vein thrombosis) έχουν αναφερθεί επίσης η υπερβολική 

άσκηση, ο τραυματισμός, η κιρσοκήλη και η πορφύρα 

Henoch-Schönlein. Έχει αναφερθεί ως επιπλοκή ΠΕ.

Η ετήσια επίπτωση της θρόμβωσης της νεφρικής 

φλέβας στον γενικό πληθυσμό είναι <1 περιστατικό ανά 

εκατομμύριο πληθυσμού (πιο συχνή στους άρρενες), ενώ 

είναι συχνότερη στα παιδιά και αφορά στο 16–20% των 

θρομβοεμβολικών επεισοδίων στα νεογνά, ενδεχομένως 

λόγω συνδυασμού με άλλα νοσήματα με συνοδό υπόταση 

και αφυδάτωση.93 Οι κυριότερες αιτίες RVT είναι νεφρικοί 

όγκοι, νεφρωσικό σύνδρομο (κυρίως μεμβρανώδης σπει-

ραματονεφρίτιδα), τραυματισμός από πλήξη της περιοχής, 

θρόμβωση της κάτω κοίλης φλέβας, οπισθοπεριτοναϊκές 

εξεργασίες όπως όγκοι, λεμφώματα, οπισθοπεριτοναϊκοί 

όγκοι ή αποστήματα, ΑΦΣ, συστηματικός ερυθηματώδης 

λύκος και μεταμόσχευση νεφρού. Στην αιτιολογία της RVT 

σε έδαφος νεφρωσικού συνδρόμου συγκαταλέγονται τα 

αυξημένα επίπεδα των παραγόντων V και VIII, η μείωση της 

συγκέντρωσης της ΑΤ λόγω αποβολής της από τους νεφρούς 

και η μείωση των επιπέδων της ελεύθερης πρωτεΐνης S, 

λόγω αύξησης της δεσμευτικής πρωτεΐνης φορέα της C4b 

(C4 binding protein). Η ΚΘ μπορεί να διαδραματίζει ρόλο 

σε ορισμένες περιπτώσεις. Η κλινική εικόνα είναι ύπουλη, 

με προέχουσα τη βασική νόσο ή με οσφυϊκό άλγος και μη 

ειδικά συμπτώματα, όπως αδυναμία, ναυτία ή γενικευμένο 

οίδημα. Επίσης, μπορεί να συμβεί επέκταση του θρόμ-

βου στην IVC, καθώς και ΠΕ. Πρωτεϊνουρία, αιματουρία, 

διόγκωση νεφρού, έλλειμμα πλήρωσης του αγγείου στο 

υπερηχογράφημα και την αγγειογραφία και μειωμένη 

αποχέτευση του ραδιοφαρμάκου στο σπινθηρογράφημα 

των νεφρών μπορεί επίσης να παρατηρηθούν.94 Η αντιμε-

τώπιση εξαρτάται από το υποκείμενο αίτιο. Σε περίπτωση 

όγκου συνιστάται χειρουργική επέμβαση. Στις υπόλοιπες 

περιπτώσεις ενδέχεται να χρειαστεί αντιπηκτική αγωγή ή 

τοπική θρομβόλυση. Σε περιπτώσεις RVT δευτεροπαθείς 

από νεφρωσικό σύνδρομο με έντονη λευκωματουρία, μπο-

ρεί να παρατηρηθεί μείωση των επιπέδων της ΑΤ επειδή 

αποβάλλεται από τους νεφρούς, όπως η λευκωματίνη. Αυτό 

έχει ιδιαίτερη σημασία στις περιπτώσεις όπου πρόκειται 

να χορηγηθεί θεραπεία με κλασική ή ΧΜΒΗ.42 Ασθενείς 

με αναστρέψιμο παράγοντα κινδύνου αρχικά λαμβάνουν 

ηπαρίνη και στη συνέχεια βαρφαρίνη από του στόματος για 

3–6 μήνες. Ασθενείς με μόνιμο θρομβοφιλικό παράγοντα 

και όσοι πάσχουν από βαρύ νεφρωσικό σύνδρομο που δεν 

ανταποκρίνεται στη θεραπεία (ιδίως αυτοί με μεμβρανώδη 

σπειραματονεφρίτιδα και επίπεδα λευκωματίνης ορού <20 

g/L) είναι υποψήφιοι για διά βίου αντιπηκτική αγωγή. Η 

θρομβόλυση με καθετήρα έχει ένδειξη μόνο σε περιπτώ-

σεις οξείας RVT. Στη σπάνια περίπτωση αμφοτερόπλευρης 

στένωσης των νεφρικών φλεβών με νεφρική ανεπάρκεια 

που δεν ανταποκρίνεται στην αντιπηκτική αγωγή μπορεί 

να χρειαστεί θρομβεκτομή. Η επέμβαση δεν μειώνει τον 

κίνδυνο υποτροπής της θρόμβωσης.95

13. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΗΣ ΩΟΘΗΚΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ 

Η ανατομική πορεία των ωοθηκικών φλεβών είναι 
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αντίστοιχη με εκείνη των σπερματικών φλεβών, δηλαδή η 

αριστερή ωοθηκική φλέβα εκβάλλει κάθετα στην αριστερή 

νεφρική φλέβα, ενώ η δεξιά εκβάλλει στην κάτω κοίλη φλέ-

βα υπό οξεία γωνία. Η θρόμβωση της ωοθηκικής φλέβας 

(οvarian vein thrombosis, OVT) επιπλέκει από 1/600 έως 

1/2.000 κυήσεις. Συνήθως εκδηλώνεται στις 4 εβδομάδες 

μετά τον τοκετό και κυρίως τις 4 πρώτες ημέρες. Τα συμ-

πτώματα είναι αμβληχρά και περιλαμβάνουν κοιλιακό άλγος, 

ευαισθησία, πυρετό και ταχυκαρδία. Συνήθως η θρόμβωση 

αφορά στη δεξιά ωοθηκική φλέβα (80–90%). Μπορεί να 

είναι δύσκολο να διαφοροδιαγνωστεί από άλλες λοιμώδεις 

ή φλεγμονώδεις νόσους της πυέλου.96 Η διάγνωση γίνεται 

με CT ή με MRI. Η OVT μπορεί να επεκταθεί στις νεφρικές 

φλέβες και στην IVC και στο 13–33% των περιπτώσεων προ-

καλεί ΠΕ που είναι θανατηφόρος σε ποσοστό 4%.97 Έχουν 

περιγραφεί και περιπτώσεις μετά λοίμωξη από άμβλωση 

ή επέμβαση και σε φλεγμονώδη νόσο της πυέλου. Η OVT 

μετά τον τοκετό πρέπει να αντιμετωπίζεται με τη συνήθη 

αντιπηκτική αγωγή για 3–6 μήνες, όπως οι υπόλοιπες πε-

ριπτώσεις περιγεννητικής EBΦΘ (1C).9

Μια συχνότερη αλλά ηπιότερη κατάσταση είναι η OVT 

μετά από ολική υστερεκτομή με αφαίρεση των εξαρτημά-

των και καθαρισμό των οπισθοπεριτοναϊκών λεμφαδένων 

σε ασθενείς με καρκίνο. Σε μια μελέτη 50 τέτοιων ασθενών, 

οι οποίες δεν είχαν OVT προεγχειρητικά, το 80% αυτών 

εμφάνισε ετερόπλευρη OVT (δεξιά στο 75% των περιπτώ-

σεων) στον έλεγχο ρουτίνας 3–20 μήνες μετά την επέμβαση. 

Όλες οι ασθενείς ήταν ασυμπτωματικές, καμιά δεν έλαβε 

αντιπηκτική αγωγή και δεν εμφανίστηκαν περιστατικά ΠΕ 

κατά την παρακολούθηση.98 Σε αυτές τις περιπτώσεις δεν 

συστήνεται αντιπηκτική αγωγή, εκτός εάν επιπλακούν με 

επέκταση της θρόμβωσης ή ΠΕ (2C).9,99

14. ΘΡΟΜΒΩΣΗ ΤΗΣ ΡΑΧΙΑΙΑΣ ΦΛΕΒΑΣ ΤΟΥ ΠΕΟΥΣ

Η θρόμβωση της ραχιαίας φλέβας του πέους (νόσος 

του Mondor) είναι μια επιπολής θρόμβωση. Πρόκειται για 

καλοήθη πάθηση που εκδηλώνεται με άλγος και ψηλαφητή 

σχοινιοειδή θρόμβωση της ραχιαίας επιφάνειας του πέους 

που μπορεί να επεκταθεί στην υπερηβική περιοχή. Παρ’ όλο 

που το τραύμα, η υπερπηκτικότητα και η θρομβοφιλία έχουν 

θεωρηθεί αιτιολογικοί παράγοντες, δεν υπάρχουν αρκετές 

μελέτες οι οποίες να επιβεβαιώνουν τη συσχέτιση. Η διάγνω-

ση επιβεβαιώνεται με υπερηχογράφημα. Η αντιμετώπιση 

είναι συνήθως συμπτωματική. Έλεγχος θρομβοφιλίας δεν 

ενδείκνυται και δεν απαιτείται αντιπηκτική αγωγή, επειδή 

αφ’ ενός η πάθηση δεν επιπλέκεται με ΠΕ και αφ’ ετέρου 

αυτόματη λύση του θρόμβου επέρχεται συνήθως σε 6–8 

εβδομάδες (2C).9,96

ABSTRACT

Venous thrombosis in unusual sites: The hematological approach

A. BOUCHLA,1,2 Ε. GROUZI,2,3 E. KYRIAKOU,4 Ε. LADA,4 Α.TRAVLOU,2,5 V. PAPPA,1,2 S.I. KOKORIS2,4

1Second Department of Internal Medicine and Research Institute, School of Medicine, National and Kapodistrian 

University of Athens, “Attikon” University General Hospital, Athens, 2Postgraduate Program (MSc) “Thrombosis-

Bleeding-Transfusion medicine”, School of Medicine, National and Kapodistrian University of Athens, Athens, 

3Transfusion Service and Department of Clinical Hemostasis, “Saint Savvas” Oncology Hospital, Athens, 

4Laboratory of Hematology and Blood Bank Unit, School of Medicine, National and Kapodistrian University 

of Athens, “Attikon” University General Hospital, Athens, 5Laboratory of Thrombosis, Bleeding Disorders, and 

Anticoagulation Monitoring, Medical Center of Psychico, Athens, Greece

Archives of Hellenic Medicine 2017, 34(6):771–789

The venous system and its anatomical variations are complex, and thrombosis may take place at practically any site. 

The sites of greatest clinical relevance are splanchnic vein thrombosis, and in particular portal vein thrombosis and 

the Budd-Chiari syndrome, cerebral vein, inferior vena cava and upper extremity deep vein thrombosis. Other un-

usual sites of thrombosis include the retinal vein, internal jugular vein, branchionocephalic and upper vena cava, 

mesenteric and splenic vein, iliac vein, renal vein, ovarian vein and dorsal penal vein. Venous thrombosis in unusual 

places constitutes a challenge for the hematologist as each thrombosis site has different characteristics regarding 

epidemiology, etiopathogenesis, clinical manifestations, therapeutic treatment and prognosis. The understanding 

of localized and systemic thrombophilic factors and their relationship with familial or acquired thrombophilia is a 

complicated process requiring close cooperation between the hematologist and the relevant clinicians. Lack of ran-

domized controlled trials has led to heterogeneity in the decisions regarding initiation of treatment and drug choic-
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