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ΠΕΡΙΛΗΨΗ: Η θρόμβωση σε ασυνήθεις μη αναμενόμενες θέσεις αποτελεί διαγνωστικό πρόβλημα με 
το οποίο έρχονται αντιμέτωποι οι ιατροί διαφόρων ειδικοτήτων και μπορεί να αποτελεί ακόμη και τυ-
χαίο απεικονιστικό εύρημα στο πλαίσιο διερεύνησης άλλων υποκειμενικών ενοχλημάτων των ασθενών. 
Η θρόμβωση των σπλαχνικών φλεβών αποτελεί την πιο συχνή θέση ασυνήθους θρόμβωσης και μπορεί 
να αφορά τις ηπατικές φλέβες, τον εξωηπατικό κλάδο της πυλαίας φλέβας και τις μεσεντέριες φλέβες, 
ως διαφορετικές νοσολογικές οντότητες, που μπορεί όμως ενίοτε και να συνυπάρχουν. Άλλες ασυνή-
θεις θέσεις θρόμβωσης είναι: η θρόμβωση της σπληνικής φλέβας, της αζύγου φλέβας, της άνω και κά-
τω κοίλης φλέβας, της νεφρικής, της λαγόνιας, της ομφαλικής, των σπερματικών φλεβών, της ραχιαίας 
φλέβας πέους, της ωοθηκικής φλέβας, της αμφιβληστροειδικής φλέβας, των εγκεφαλικών φλεβών-κολ-
ποειδών, της έσω σφαγίτιδας φλέβας, της βραχιονοκεφαλικής (ανωνύμου) φλέβας και των εν τω βάθει 
φλεβών των άνω άκρων. Δεδομένης της πολυπλοκότητας του φλεβικού δικτύου και των ανατομικών 
παραλλαγών του, δυνητικά οποιαδήποτε θέση μπορεί να αποτελεί και θέση ανάπτυξης θρόμβωσης. Η 
αιτιολογία της θρόμβωσης είναι πολυπαραγοντική και η προσέγγιση των αιτιολογικών θρομβοφιλικών 
παραγόντων κινδύνου αποτελεί κοινό τόπο και για τις θρομβώσεις στις ασυνήθεις θέσεις με τις διαφορές 
να σχετίζονται με την ιδιαιτερότητα του φλεβικού δικτύου κάθε διαφορετικού οργάνου. Οι υποκείμενοι 
αιτιολογικοί παράγοντες μπορεί να είναι τοπικοί ή συστηματικοί και να συνδέονται κατά περίπτωση με 
κληρονομική ή επίκτητη θρομβοφιλία που αποτελεί αντικείμενο συνεχούς επιστημονικής έρευνας και 
νέων μελετών. Οι προδιαθεσικοί θρομβοφιλικοί παράγοντες πρέπει να αναζητούνται κατά περίπτωση 
στους ασθενείς με ανεξήγητη θρόμβωση σε ασυνήθεις θέσεις.
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Aνασκόπηση

Eισαγωγή
Ποιές θέσεις φλεβικής θρόμβωσης θεωρούνται ασυ-

νήθεις; Και από αυτές ποιές είναι οι πιο συχνές; Ποια 
η συσχέτιση της θρόμβωσης σε ασυνήθεις θέσεις με 
τη θρομβοφιλία; Διαφορετικοί συγγενείς και επίκτητοι 
θρομβοφιλικοί παράγοντες μπορεί να προδιαθέτουν σε 
υπερπηκτική κατάσταση και σε συνδυασμό με μια σειρά 
σύνθετων αλληλεπιδράσεων με το ενδοθήλιο των αγγεί-
ων, καθώς και με την επίδραση άλλοτε άλλων εξωγενών 

συνθηκών μπορεί να επηρεάσουν την αιμοστατική ισορ-
ροπία σε αυτές τις ασυνήθεις φλεβικές θέσεις με επακό-
λουθο τη δημιουργία θρόμβου. Δεδομένης της συνεχούς 
επιστημονικής αναζήτησης σε συνδυασμό με τη μεγά-
λη ερευνητική δυνατότητα, είναι πιθανή στο μέλλον, η 
ανεύρεση και άλλων άγνωστων μέχρι σήμερα προδιαθε-
σικών για θρόμβωση παραγόντων και άγνωστων μέχρι 
σήμερα μηχανισμών. Η θρόμβωση σε ασυνήθεις θέσεις 
μπορεί να αποτελεί και ένα τυχαίο απεικονιστικό εύρη-
μα στο πλαίσιο διερεύνησης άλλων υποκειμενικών ενο-
χλημάτων των ασθενών.

Η θρόμβωση των σπλαγχνικών φλεβών αποτελεί την 
πιο συχνή θέση ασυνήθους θρόμβωσης γι’ αυτό και πε-
ριγράφεται διεξοδικά στην παρούσα ανασκόπηση. Η αι-
τιολογία της είναι πολυπαραγοντική και η προσέγγιση 
των αιτιολογικών θρομβοφιλικών παραγόντων κινδύ-
νου αποτελεί κοινό τόπο και για τις θρομβώσεις σε άλ-
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λες ασυνήθεις θέσεις, με τις διαφορές να σχετίζονται με 
την ιδιαιτερότητα του φλεβικού δικτύου κάθε διαφορε-
τικού οργάνου. Οι υποκείμενοι αιτιολογικοί παράγοντες 
μπορεί να είναι τοπικοί ή συστηματικοί.

Θρόμβωση σπλαχνικών φλεβών 
(Splanchnic Vein Thrombosis, SVT) 

Η θρόμβωση των σπλαχνικών φλεβών μπορεί να αφο-
ρά τις ηπατικές φλέβες (Budd Chiari Syndrome, BCS), 
τον εξωηπατικό κλάδο της πυλαίας φλέβας (Portal Vein 
Thrombosis, PVT), και τις μεσεντέριες φλέβες (Mesenteric 
Vein Thrombosis, MVT) ως διαφορετικές νοσολογικές 
οντότητες, που μπορεί όμως ενίοτε και να συνυπάρχουν.1-6

Είναι γνωστό, ότι η πυλαία φλέβα σχηματίζεται από 
την συμβολή της άνω μεσεντερίου φλέβας (superior 
mesenteric vein, SMV) και της σπληνικής φλέβας που δέ-
χεται 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%. Χωρίζεται στον αριστερό και δεξιό κλάδο και 
μαζί με την ηπατική αρτηρία διακλαδίζονται διαρκώς και 
καταλήγουν σε ένα δίκτυο τριχοειδών αγγείων, τα κολπο-
ειδή τριχοειδή του ήπατος. Αφού αρδευτούν τα ηπατοκύτ-
ταρα, το αίμα συγκεντρώνεται στις ηπατικές φλέβες (που 
εκβάλλουν στην κάτω κοίλη φλέβα), προκειμένου, στη 
συνέχεια, να επιστρέψει στο δεξιό κόλπο της καρδιάς. Η 
φλεβική αποχέτευση του λεπτού εντέρου, του τυφλού, της 
σκωληκοειδούς απόφυσης, του ανιόντος και του εγκαρ-
σίου γίνεται προς την SMV. Η φλεβική αποχέτευση της 
αριστεράς κολικής καμπής, του κατιόντος, του σιγμοει-
δούς, και του άνω τμήματος του ορθού, γίνεται προς το 
πυλαίο φλεβικό σύστημα μέσω της IMV.

Το σύνδρομο BCS χαρακτηρίζεται από απόφραξη 
των ηπατικών φλεβών σε οποιοδήποτε επίπεδο από τις 
μικρές ηπατικές φλέβες έως την εκβολή της κάτω κοίλης 
φλέβας στο δεξιό καρδιακό κόλπο, συμπεριλαμβανομέ-
νου και του ηπατικού τμήματος της κάτω κοίλης φλέβας 
και πλέον ορίζεται ως «απόφραξη της ηπατικής φλεβικής 
ροής». Στον ορισμό αυτό δεν περιλαμβάνονται οι ηπατι-
κές παθήσεις που σχετίζονται με συμφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια και η ηπατική φλεβοαποφρακτική νόσος η 
οποία ορίζεται ως απόφραξη των ηπατικών κολποειδών 
ή των τελικών ηπατικών φλεβών μη θρομβωτικής αιτιο-
λογίας οφειλόμενη σε τοιχωματική βλάβη του αγγείου. 
Στο Δυτικό κόσμο η ετήσια επίπτωση είναι 1-2 περιστα-
τικά/εκατομμύριο πληθυσμού. Η διάγνωση μπορεί να 
διαλάθει δεδομένου ότι τα αρχικά συμπτώματα της νό-
σου μπορεί να μην είναι ειδικά και να υποεκτιμώνται. O 
ασθενής μπορεί να είναι εντελώς ασυμπτωματικός ή να 
παρουσιάσει ευρύ φάσμα κλινικών συμπτωμάτων. Σε πε-
ρίπτωση ασυμπτωματικής νόσου (15% των περιπτώσε-
ων) που οφείλεται πιθανώς στην ανάπτυξη παράπλευρης 

κυκλοφορίας ή στην παραμονή βατότητας μιας μεγάλης 
ηπατικής φλέβας, η ανακάλυψη μπορεί να είναι τυχαία. 
Η υποξεία και η χρόνια μορφή που αφορούν το 60% των 
ασθενών, συνοδεύονται συνήθως από την κλασσική τριά-
δα εμφάνισης του νοσήματος που είναι το κοιλιακό άλγος, 
η ηπατομεγαλία και ο ασκίτης. Επιπροσθέτως, μπορεί να 
σημειωθούν μεταβολές στα ηπατικά ένζυμα, ήπια ικτε-
ρική χροιά και σπληνομεγαλία. Η οξεία μορφή (20% 
των περιπτώσεων) χαρακτηρίζεται από ταχεία ανάπτυξη 
ασκίτη και ηπατική νέκρωση με μικρή ή καθόλου ανά-
πτυξη παράπλευρης κυκλοφορίας. Η έγκαιρη διάγνωση 
της νόσου οδηγεί σε αποφυγή σοβαρών κλινικά επιπλο-
κών (στο 5% των περιπτώσεων) που μπορεί να καταλή-
ξουν και σε κεραυνοβόλο ηπατική ανεπάρκεια, με μόνη 
πιθανή αντιμετώπιση τη μεταμόσχευση ήπατος. Η θνη-
τότητα της νόσου στους έξι μήνες είναι περίπου 10%. Το 
BCS χαρακτηρίζεται ως πρωτοπαθές, όταν το αίτιο είναι 
ενδοαυλικό λόγω θρόμβωσης ή παρουσίας μεμβράνης (η 
ανάπτυξη μεμβρανώδους ιστού μπορεί να είναι συγγενής 
ή να αποτελεί επακόλουθο θρόμβωσης κάτω κοίλης) και 
επιπλέκεται από την ανάπτυξη ηπατοκυτταρικού καρκί-
νου σε ποσοστό 40%. Ως δευτεροπαθές BCS, χαρακτη-
ρίζεται όταν το αίτιο είναι συνέπεια άλλων παθήσεων 
εκτός του φλεβικού συστήματος, ή είναι αποτέλεσμα πί-
εσης από χωροκατακτητική εξεργασία (όγκοι, αποστή-
ματα, παράσιτα, κύστεις και καλοήθεις και κακοήθεις 
παρεγχυματικοί όγκοι).

Η θρόμβωση της πυλαίας φλέβας (ΡVT) αποτελεί 
την πιο κοινή έκφραση των SVT. Η PVT εμφανίζει συ-
χνότητα 1% στον γενικό πληθυσμό. Αφορά το εξωηπα-
τικό τμήμα της πυλαίας και μπορεί να συνυπάρχει και 
με θρόμβωση στο ενδοηπατικό τμήμα της, στην άνω με-
σεντέριο και στη σπληνική φλέβα. Επί ασυμπτωματικής 
νόσου η διάγνωσή της είναι συνήθως τυχαίο εύρημα. Η 
οξεία θρόμβωση μπορεί να εκδηλωθεί με διάρροια, πυρε-
τό και κοιλιακό άλγος. Η χρόνια μορφή χαρακτηρίζεται 
από πυλαία υπέρταση με συνοδό σπληνομεγαλία, ασκίτη 
και παρουσία κιρσών οισοφάγου που ενίοτε αιμορραγούν. 
Aποτελεί σπάνια νόσο και όταν ως υπόβαθρο αποκαλύ-
πτεται συνυπάρχουσα κακοήθεια ήπατος-χοληφόρων και 
λιγότερο συχνά παγκρέατος ή γαστρεντερικού (σε ποσο-
στό 34% των ασθενών με PVT) και κίρρωση ήπατος (σε 
ποσοστό 31% των ασθενών με PVT), η πρόγνωσή της 
δεν είναι καλή. Όταν η θρόμβωση δεν συσχετίζεται με 
τα ως άνω νοσήματα, η πενταετής επιβίωσή της φτάνει 
στο 90% και η δεκαετής στο 80%. Τοπικοί φλεγμονώδεις 
παράγοντες όπως σκωληκοειδίτιδα, εκκολπωματίτιδα, 
παγκρεατίτιδα, τυφλό τραύμα ή χειρουργείο, αποτελούν 
σημαντικές αιτίες ΡTV. Μερικές φορές η θρόμβωση μπο-
ρεί να επεκταθεί και στις μεσεντέριες φλέβες.7

Η θρόμβωση των μεσεντερίων φλεβών (MVT), έχει 
ετήσια επίπτωση περίπου 2,7/100000 και αφορά το 6-9% 
των περιπτώσεων οξείας ισχαιμίας εντέρου. Η θρόμβω-
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ση είναι πιο συχνή στην SMV, ενώ στην IMV επέρχεται 
για άγνωστο λόγο σε ποσοστό 0-11% των περιπτώσεων 
MVT. Συχνότερη είναι η εμφάνιση σε ασθενείς ηλικίας 
40-60 ετών. Μπορεί να αποτελεί τυχαίο απεικονιστικό 
εύρημα ή να αποτελεί αιτία κοιλιακού άλγους. Ο ασθε-
νής αναφέρει απροσδιόριστο, κωλικοειδούς χαρακτήρα 
κοιλιακό άλγος, το οποίο εξελίσσεται από δυσφορία σε 
άλγος σε διάστημα συνήθως 6-14 ημερών. Όπως και στις 
άλλες μορφές μεσεντερίου ισχαιμίας, χαρακτηριστικό εί-
ναι πως ο πόνος είναι δυσανάλογος των κλινικών ευρη-
μάτων. Μπορεί να συνοδεύεται από ανορεξία, εμέτους, 
διάρροια ή δυσκοιλιότητα και ενίοτε αιμορραγία από το 
πεπτικό. Εμπύρετο αναφέρεται στο 1/3 των ασθενών. Η 
χρόνια μορφή που αφορά το 20-40% των MVT χαρακτη-
ρίζεται από την παρουσία εκτεταμένης παράπλευρης κυ-
κλοφορίας. Η διάγνωση επιβεβαιώνεται κυρίως με την 
αξονική τομογραφία (CT) που έχει ευαισθησία 90-100% 
στη MVT. Οι ασθενείς που δεν παρουσιάζουν κάποιον 
από τους προδιαθεσικούς παράγοντες που αυξάνουν την 
πιθανότητα εμφάνισης MVT, έχουν πρωτοπαθή μορφή 
MVT. Δευτεροπαθής MVT, παρουσιάζεται με μεγαλύ-
τερη συχνότητα σε άτομα τα οποία έχουν υποβληθεί σε 
επεμβάσεις κοιλίας, κατά τη διάρκεια ή μετά από ενδο-
κοιλιακές φλεγμονές (παγκρεατίτιδα, φλεγμονώδη νόσο 
εντέρου και εκκολπωματίτιδα), από κίρρωση του ήπατος, 
από νεοπλάσματα του πεπτικού, καθώς και μετά από αμ-
βλύ κοιλιακό τραύμα.8

Η απεικόνιση της κοιλιακής χώρας με τις σύγχρονες 
τεχνικές, όπως υπερηχογράφημα Doppler, CT και μα-
γνητική τομογραφία κοιλίας (MRI), καθώς και CT και 
MRI αγγειογραφία, αναδεικνύει και επαναπροσδιορίζει 
την επίπτωση της θρόμβωσης των σπλαχνικών αγγείων. 
Σε πρόσφατη αναδρομική μελέτη αξιολογήθηκαν 2591 
CT κοιλίας που διενεργήθηκαν σε ένα κέντρο στη διάρ-
κεια ενός εξαμήνου για άλλη υποκείμενη αιτία ανεξάρ-
τητη από υποψία θρόμβωσης και αποκαλύφθηκε τυχαία, 
θρόμβωση σπλαγχνικών αγγείων, σε ποσοστό 1,74%.9

Οι περισσότερες από τις μελέτες αναφορικά με τους 
αιτιολογικούς παράγοντες στην SVT περιλαμβάνουν επι-
λεγμένες ομάδες ασθενών και περιορισμένο μέγεθος δείγ-
ματος. Σε μια μεγάλη πολυκεντρική Ευρωπαϊκή μελέτη 
(European Network for Vascular Disorders of the Liver: 
En-Vie study) ασθενών με πρωτοπαθές BCS και μη κιρ-
ρωτική, μη σχετιζόμενη με κακοήθεια PVT σημειώνεται 
η παρουσία αιτιολογικών προθρομβωτικών παραγόντων 
σε ποσοστά 84% και 42% αντίστοιχα.10 Πολλοί από τους 
αιτιολογικούς παράγοντες κινδύνου είναι κοινοί με αυ-
τούς των κοινών φλεβικών θρομβώσεων, όπως των εν τω 
βάθει φλεβικών θρομβώσεων (ΕΒΦΘ) και της πνευμονι-
κής εμβολής. Μερικοί όμως παράγοντες φαίνεται να εί-
ναι ειδικοί για τη θρόμβωση των σπλαγχνικών αγγείων. 
O ρόλος της κληρονομικής θρομβοφιλίας (ΚΘ) και της 
επίκτητης θρομβοφιλίας στην αιτιολογία της θρόμβωσης 

των σπλαγχνικών αγγείων έχει προσφάτως αναλυθεί.2,11

Η ακριβής επίπτωση των κληρονομούμενων ανεπαρ-
κειών των φυσικών ανασταλτών της πήξης δηλ. της αντι-
θρομβίνης (AT), της πρωτεΐνης C (PC), και της πρωτεΐνης 
S (PS), είναι δύσκολο να καθορισθεί σε αυτές τις ομάδες 
ασθενών, επειδή τα χαμηλά επίπεδα αυτών των πρωτεϊ-
νών μπορεί να οφείλονται και σε μειωμένη ηπατική τους 
σύνθεση, λόγω παθολογικής ηπατικής λειτουργίας που 
συχνά απαντάται σε αυτά τα νοσήματα, ή ακόμη λόγω 
της χορήγησης μακροχρόνιας θεραπείας με αντιβιταμί-
νες Κ που επηρεάζει τα επίπεδα τους.12 Σε κάποιες μελέ-
τες λαμβάνεται υπ’όψιν ως κληρονομική έλλειψη, μόνο 
η σαφής μεμονωμένη έλλειψη ενός παράγοντα ανασταλ-
τή ή μόνο αν τα επίπεδα των πρωτεϊνών C και S είναι χα-
μηλότερα συγκριτικά με άλλες βιταμινο-Κ εξαρτώμενες 
πρωτεΐνες που παράγονται στο ήπαρ. Πρόσφατη μετα-
ανάλυση του Μαρτίου 2013 από βάσεις δεδομένων των 
PubMed, EMBASE και Cochrane Library αναδεικνύει τις 
κάτωθι μέσες επιπτώσεις για την έλλειψη των φυσικών 
ανασταλτών: για τους ασθενείς με BCS: AT: 2,3%, PC: 
3,8% και PS: 3% και για τους ασθενείς με PVT: AT: 3,9%, 
PC: 5,6% και PS: 2,6%.13 Τα ποσοστά αναδεικνύουν ότι 
οι ελλείψεις των φυσικών ανασταλτών είναι σπάνιες στις 
SVT, αλλά αυξάνουν τον κίνδυνο εμφάνισης PVT. Αν και 
τα δεδομένα δεν είναι σαφή, η μέτρησή τους συμπεριλαμ-
βάνεται στο διαγνωστικό έλεγχο των ασθενών με SVT.

Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση το Μάρτιο του 2014 στο 
περιοδικό Clinical Gastroenterology and Hepatology μετά 
από έλεγχο στους ιστοτόπους και τις βάσεις δεδομένων 
των PubMed, EMBASE, Cochrane Library, και Science 
Direct έγινε σύγκριση της επίπτωσης των μεταλλάξεων 
FV Leiden και G20210A του γονιδίου της προθρομβίνης 
σε ασθενείς με BCS ή μη κιρρωτική PVT και σε φυσιολο-
γικά άτομα (controls), καθώς και ανάμεσα σε ασθενείς με 
κίρρωση με ή χωρίς PVT. Από τα 869 άρθρα που ανευρέ-
θηκαν, αναλύθηκαν τελικώς 27 μελέτες παρατήρησης στη 
μετα-ανάλυση. Από τα δεδομένα προκύπτει ότι η παρου-
σία μετάλλαξης FVL συνδυάζεται με αυξημένο κίνδυνο 
εμφάνισης BCS και PVT ανεξάρτητα από την παρουσία 
υποκείμενης ηπατικής κίρρωσης. Η μετάλλαξη G20210A 
του γονιδίου της προθρομβίνης συνδυάζεται με μη κιρ-
ρωτική PVT, αλλά όχι με το BCS. Παραμένει άγνωστος 
ακόμη ο λόγος αυτής της διαφοροποίησης ανάμεσα στα 
δύο νοσήματα. Επιπρόσθετα, η παρουσία των δύο μεταλ-
λάξεων μπορεί να συντελεί στην παθογένεση της PVT 
στην κίρρωση του ήπατος.14 Η εκτίμηση της προφύλα-
ξης με αντιπηκτική αγωγή των κιρρωτικών ασθενών που 
φέρουν αυτές τις δυο μεταλλάξεις είναι αντικείμενο με-
λετών. Το αποτέλεσμα της επίπτωσης των μεταλλάξεων 
αυτών στην SVT θα πρέπει να εκτιμηθεί στο μέλλον και 
σε συνάρτηση με τις εθνικές διαφορές ανά γεωγραφική 
περιοχή. Ο κίνδυνος δε, των ατόμων φορέων μιας ή και 
των δύο αυτών μεταλλάξεων για εμφάνιση SVT παρα-
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μένει πολύ μικρός και εξαρτάται από την ταυτόχρονη 
παρουσία και επίδραση άλλων παραγόντων κινδύνου. Ο 
μοριακός έλεγχος και των δύο αυτών μεταλλάξεων συ-
στήνεται στο έλεγχο ρουτίνας των SVT.3

Σε πρόσφατη μετα-ανάλυση που περιελάμβανε 20 
μελέτες, ασθενείς με BCS και μη κιρρωτική PVT είχαν 
υψηλότερη επίπτωση της μετάλλαξης MTHFR C677T σε 
ομοζυγωτία συγκριτικά με τους υγιείς μάρτυρες. H δια-
φορά αυτή ήταν στατιστικά σημαντική στoυς ασθενείς 
με BCS, αλλά όχι στους μη κιρρωτικούς PVT ασθενείς. 
Η ανάλυση ανέδειξε επίσης ότι η υπερομοκυστεϊναιμία 
έχει μεγαλύτερη επίπτωση σε ασθενείς με BCS και μη 
κιρρωτική PVT. Σε κιρρωτικούς ασθενείς, η ομοζυγωτία 
MTHFR C677T, αλλά όχι η υπερομοκυστεϊναιμία, αυξά-
νει τον κίνδυνο ανάπτυξης PVT.15

Υπάρχουν κάποιες νεότερες βιβλιογραφικές αναφο-
ρές για τη μέτρηση των επιπέδων των διαφόρων παραγό-
ντων πήξεως σε ασθενείς με SVT. Σημειώνεται αύξηση 
του παράγοντα VIII σε ασθενείς με πρωτοπαθή PVT με 
ή χωρίς συνοδό κίρρωση. Επίσης, σημειώνεται από άλλο 
ερευνητή αύξηση των επιπέδων της ενδογενούς θρομβί-
νης, δυνητικά ανεξάρτητα από άλλη υποκείμενη προ-
θρομβωτική ή θρομβοφιλική πάθηση.16

Ο ρόλος του ινωδολυτικού συστήματος δεν έχει πλή-
ρως ερευνηθεί στην παθογένεση της SVT και αποτε-
λεί πρόσφατο αντικείμενο ενδιαφέροντος. Διαταραχές 
στην ινωδολυτική ισορροπία προκαλούν μείωση ινωδο-
λυτικής δραστηριότητας και αυξημένη προδιάθεση για 
SVT.17 Στο πλαίσιο της μελέτης EN-Vie, αξιολογήθηκε 
η μειωμένη ινωδόλυση ως αιτιολογικός παράγοντας για 
το BCS. Βρέθηκαν αυξημένα συγκριτικά με τους υγιείς 
μάρτυρες, τα επίπεδα του αναστολέα του ενεργοποιητή 
του πλασμινογόνου-1 [Plasminogen Activator Ιnhibitor, 
(PAI-1)]. Πρόσφατα παρατηρήθηκε συσχέτιση ανάμεσα 
στην SVT και σε μια γενετική παραλλαγή του αναστο-
λέα της ινωδόλυσης που ενεργοποιείται από τη θρομβί-
νη [thrombin activatable fibrinolysis inhibitor (TAFI)]. 
Αυξημένος, αλλά όχι στατιστικά σημαντικός, ο κίνδυ-
νος ανάπτυξης SVT σε ασθενείς φορείς της παραλλαγής 
325Ile του γονιδίου του TAFI που παρουσιάζουν χαμη-
λά επίπεδα TAFI.18 

Πρόσφατη είναι η αναφορά στην βιβλιογραφία της ση-
μασίας των επιπέδων της απολιποπρωτεΐνης Α1 (Apo-Α1) 
που αποτελεί την κύρια πρωτεΐνη των λιποπρωτεϊνών 
υψηλής πυκνότητας (HDL). Σε ασθενείς με BCS βρέ-
θηκαν μειωμένα τα επίπεδα Apo-Α1 συγκριτικά με υγι-
είς μάρτυρες. Τα χαμηλά επίπεδα Apo-Α1 συνδυάζονται 
και με αυξημένο κίνδυνο υποτροπής της κοινής ΕΒΦΘ.19

Στους επίκτητους θρομβοφιλικούς παράγοντες περι-
λαμβάνεται ικανός αριθμός υποκείμενων νοσημάτων και 
παραγόντων κινδύνου, όπως τα χρόνια μυελοϋπερπλαστι-
κά νεοπλάσματα [Myeloproliferative neoplasms (MPNs)], 
η παροξυντική νυκτερινή αιμοσφαιρινουρία [paroxysmal 

nocturnal hemoglobinuria (PNH)], συστηματικά αυτοά-
νοσα νοσήματα, φάρμακα και ορμονικές διαταραχές.5,20 

Τα MPNs αποτελούν σημαντικό αιτιολογικό παράγο-
ντα της SVT. Η διάγνωσή τους στο παρελθόν δεν ήταν 
πάντοτε εύκολη λαμβάνοντας υπ’όψιν και το γεγονός ότι 
η πυλαία υπέρταση που είναι το αποτέλεσμα προ-ή μετα-
ηπατικής φλεβικής απόφραξης οδηγεί σε υπερσπληνισμό 
και αιμοαραίωση που με τη σειρά τους μπορεί να καλύ-
πτουν τις χαρακτηριστικές αιματολογικές μεταβολές των 
MPNs (υψηλή τιμή αιμοσφαιρίνης και θρομβοκυττάρωση) 
και να καθιστούν τη διάγνωσή τους δύσκολη. Η μετάλ-
λαξη JAK2V617F που ανακαλύφθηκε το 2005 αποτελεί 
κύριο μοριακό δείκτη των Philadelphia-αρνητικών χρό-
νιων MPNs και άλλαξε τη διαγνωστική στρατηγική για 
τα MPNs, δεδομένου ότι ανευρίσκεται σχεδόν σε όλους 
τους ασθενείς με ιδιοπαθή πολυκυτταραιμία και σε πάνω 
από το 50% αυτών με ιδιοπαθή θρομβοκυτταραιμία και 
με ιδιοπαθή μυελοΐνωση (WHO 2008). Σε μετα-ανάλυ-
ση στο περιοδικό Blood του 201221 προκύπτουν τα κάτω-
θι: στα άτομα με BCS η μέση επίπτωση των MPNs είναι 
περίπου 28,4% και της μετάλλαξης JAK2V617F 41,1%. 
Στα άτομα με PVT η μέση επίπτωση των MPNs είναι 
περίπου 19,5% και της μετάλλαξης JAK2V617F 27,7%. 
Προκύπτει δηλαδή ότι τα MPNs και η JAK2V617F με-
τάλλαξη ανευρίσκονται πιο συχνά σε ασθενείς με BCS 
συγκριτικά με PVT. Είναι ενδιαφέρουσα επίσης η μελέ-
τη όπου αναφέρεται η μεγαλύτερη επίπτωση της ανωτέ-
ρω μετάλλαξης στις SVT σε ποσοστό 32,5% συγκριτικά 
με την επίπτωσή της σε άλλες θέσεις VTE όπου το πο-
σοστό υπολογίζεται στο 0,88%.22 H αναζήτηση της ως 
άνω μετάλλαξης συστήνεται στον πρότυπο διαγνωστικό 
έλεγχο των SVT και μπορεί να αποκαλύψει ένα εν δυ-
νάμει υποκείμενο MPN ακόμη και εάν δεν πληρούνται 
τα διαγνωστικά κριτήριά του και ανεξάρτητα από τα ευ-
ρήματα της ιστολογικής εικόνας του μυελού των οστών. 
Η μετάλλαξη JAK2V617F σε ασθενείς με SVT που δεν 
πληρούσαν τα τυπικά χαρακτηριστικά υποκείμενου MPN 
ανευρέθη σε ποσοστό 17,15% στον έλεγχο ατόμων με BCS 
και στo 15,4% των ατόμων με PVT.21 Ασθενείς με SVT 
και JAK2 μετάλλαξη χωρίς όμως έκδηλο MPN, ανέπτυ-
ξαν κατά τη περίοδο ελέγχου εμφανές MPN σε ποσοστό 
52,4%, υποδηλώνοντας έτσι ότι η SVT μπορεί να είναι 
η πρώτη κλινική εκδήλωση υποκείμενου MPN %.22,23 
Επίσης, σε πρόσφατες μελέτες ανεδείχθη η σημασία της 
παρουσίας του αλληλίου JAK46/1 και η ισχυρή συσχέ-
τισή του με την JAK2V617F θετικότητα.24 Αναφέρεται 
για πρώτη φορά και η αυξημένη συχνότητα του απλοτύ-
που JAK46/1 στους JAK2V617F αρνητικούς ασθενείς 
με SVT και αποδεδειγμένο MPN που υποδηλώνει ένα 
δυναμικό ρόλο του αλληλίου 46/1 ως διαγνωστικού ερ-
γαλείου παράλληλα με το JAK2V617F στους ασθενείς 
με SVT.25 Στην SVT οι μεταλλάξεις, JAK2 στο εξώνιο 
12 (δεν έχουν ανευρεθεί) και MPL515 (<1%), είναι εξαι-
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ρετικά σπάνιες και δεν συστήνεται να συμπεριλαμβάνο-
νται στον διαγνωστικό έλεγχο των ασθενών με SVT. Ο 
ακριβής μηχανισμός της θρόμβωσης στις συγκεκριμένες 
ανατομικές θέσεις σε ασθενείς με MPNs δεν έχει πλήρως 
μελετηθεί και φαίνεται ότι πλην των αριθμητικών μετα-
βολών της ερυθράς σειράς και των αιμοπεταλίων, συμ-
μετέχουν παθογενετικά και οι λειτουργικές ανωμαλίες 
των λευκών αιμοσφαιρίων και των αιμοπεταλίων που 
επισυμβαίνουν στα MPNs.2

H PNH, αποτελεί μια σπάνια επίκτητη νοσολογική 
νόσο που χαρακτηρίζεται από χρόνια αιμολυτική αναι-
μία και θρομβώσεις.26 Η θρόμβωση στην ΡΝΗ μπορεί να 
επισυμβεί σε οποιαδήποτε θέση με ιδιαίτερη όμως προ-
τίμηση -άγνωστο ακόμη για ποιo λόγο- στις σπλαγχνικές 
και εγκεφαλικές φλέβες, καθιστώντας έτσι την θρόμβω-
ση κύριο παράγοντα θνησιμότητας και θνητότητας της 
νόσου. Πολλαπλοί μηχανισμοί μπορεί να ευθύνονται για 
τη θρόμβωση στην ΡΝΗ. Η ενδοαγγειακή αιμόλυση με 
την απελευθέρωση μεγάλης ποσότητας ελεύθερης αιμο-
σφαιρίνης οδηγεί σε μείωση των επιπέδων και της διαθε-
σιμότητας του μονοξειδίου του αζώτου που με τη σειρά 
της είναι υπεύθυνη για αγγειοσύσπαση, ενεργοποίηση 
των αιμοπεταλίων και ευόδωση της συσσώρευσής τους 
και της προσκόλλησής τους στο αγγειακό ενδοθήλιο. Η 
μερική ή ολική απουσία των GPI-πρωτεϊνών CD55 και 
CD59 -λόγω έλλειψης του συνδέτη τους- όχι μόνο από 
τη μεμβράνη των ερυθρών αιμοσφαιρίων που συνεπάγε-
ται τη μεγάλη ευαισθησία των ερυθρών στη λυτική δρά-
ση του συμπληρώματος, αλλά και από τη μεμβράνη των 
λευκών αιμοσφαιρίων, των αιμοπεταλίων και των ενδο-
θηλιακών κυττάρων οδηγεί σε μεταβολές στη μεμβράνη 
των ως άνω κυττάρων με συνοδό απώλεια της φωσφολι-
πιδικής μεμβρανικής ασυμμετρίας και της εξωτερίκευσης 
φωσφατιδυλοσερίνης στην επιφάνειά τους. Ευοδώνεται 
έτσι ο σχηματισμός και η απόσπαση από αυτά τα κύτ-
ταρα μικροσωματιδίων (microparticles, MP) με προπη-
κτικές ιδιότητες και η κυκλοφορία τους στο αίμα.27 Η 
αυξημένη έκφραση του ιστικού παράγοντα (tissue factor, 
TF) οδηγεί σε αύξηση παραγωγής θρομβίνης, που σε 
συνδυασμό με τη μειωμένη ινωδολυτική δραστηριότη-
τα ευθύνονται επίσης για τη θρομβογένεση. Πολλαπλοί 
δυσνόητοι και όχι πλήρως ξεκάθαροι μηχανισμοί εμπλέ-
κονται στη θρόμβωση στην ΡΝΗ και αποτελούν αντι-
κείμενο εκτεταμένης έρευνας. Στον διαγνωστικό έλεγχο 
όλων των ασθενών με BCS και PVT συστήνεται και ο 
έλεγχος για ΡΝΗ. Σε ποσοστό 7,5-25% των ασθενών με 
ΡΝΗ αναγνωρίζεται θρόμβωση ηπατικών φλεβών, -που 
μπορεί να οδηγήσει σε ηπατική ανεπάρκεια-, ενώ ΡΝΗ 
κλώνος ανευρέθη σε ποσοστό 9-19% ασθενών με BCS 
που ελέγχθηκαν και σε ποσοστό 0-2% ασθενών με PVT. 
Σε πρόσφατη μελέτη αναφέρεται ότι πολύ μικροί κλώνοι 
ΡΝΗ χωρίς κλινική εκδήλωση της νόσου μπορεί να ανι-

χνεύονται σε ασθενείς με SVT και η σημασία τους απο-
τελεί αντικείμενο μελλοντικών μελετών.28 Δεν υπάρχει 
σαφής εξήγηση γιατί στην ΡΝΗ υπάρχει αυξημένη επί-
πτωση σπλαγχνικής θρόμβωσης. Σύμφωνα με μια θεω-
ρία τα ενεργοποιημένα ουδετερόφιλα «κατασκηνώνουν» 
πιο εύκολα στη μικροκυκλοφορία του ήπατος και συνε-
πώς και τα CD59 αρνητικά ουδετερόφιλα της ΡΝΗ που 
εντοπίζονται εκεί, αλληλεπιδρούν με τα επίσης ενεργο-
ποιημένα αιμοπετάλια, τα οποία εκκρίνουν πρωτεάσες 
της σερίνης και ως εκ τούτου αυξάνεται η προπηκτική 
δραστηριότητα στην περιοχή.29

Η επίπτωση των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων 
(ΑΦΑ) στις διάφορες μελέτες έχει εκτιμηθεί περίπου στο 
5-15%. Δεν έχουν γίνει μεγάλες μελέτες που να συσχετί-
ζουν τα ΑΦΑ με τα ως άνω νοσήματα και συνήθως η μέ-
τρησή τους γίνεται μια φορά και δεν ακολουθείται από 
δεύτερη μέτρηση μετά από 12 εβδομάδες, όπως απαιτεί-
ται από τα κριτήρια της διάγνωσης του αντιφωσφολιπι-
δικού συνδρόμου. Τα αντισώματα έναντι καρδιολιπίνης 
επίσης ανευρίσκονται σε ασθενείς με χρόνιες ηπατοπάθει-
ες χωρίς θρόμβωση γεγονός που δυσκολεύει την εκτίμηση 
της βαρύτητάς τους ως παράγοντα κινδύνου στις SVT.30

Συστηματικά αυτοάνοσα νοσήματα μπορεί σπάνια 
να εμπλέκονται στην παθογένεση των SVT. Σε αυτά πε-
ριλαμβάνονται η νόσος Behcet, οι αγγειίτιδες, νόσοι του 
συνδετικού ιστού, φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου 
και η σαρκοείδωση. Στη μελέτη En-Vie αυτές οι παθή-
σεις αναφέρονται ως σπάνιες.31

Στους επίκτητους θρομβοφιλικούς παράγοντες συμπε-
ριλαμβάνονται επίσης η κύηση και η από του στόματος 
χρήση αντισυλληπτικών. Στη μελέτη En-Vie ανευρέθη 
ότι το 50% των ασθενών με BCS και το 25% των ασθε-
νών με PVT ήταν γυναίκες ηλικίας 15-45 ετών. Τα από 
του στόματος αντισυλληπτικά φαίνεται ότι συσχετίζονται 
με δυο φορές μεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης BCS. Ανα-
φορικά με την ανάπτυξη PVT ο κίνδυνος φαίνεται να εί-
ναι ελαφρά αυξημένος, αλλά αυτή η πληροφορία δεν έχει 
ακόμη τεκμηριωθεί.10,32

Όπως ισχύει και σε άλλες φλεβικές θρομβώσεις η αι-
τιολογία των SVT μπορεί να είναι πολυπαραγοντική. Ο 
συνδυασμός δύο ή και περισσοτέρων γενετικών ή επίκτη-
των προθρομβωτικών παραγόντων παρουσιάζεται στο 
46% των ασθενών με BCS και στο 48% αυτών με PVT 
σύμφωνα με τη μελέτη En-Vie.7

Θρόμβωση της σπληνικής φλέβας [splenic 
Splanchnic Vein Thrombosis, (spSVT)]

Η μεμονωμένη spSVT οφείλεται σε ποσοστό 50% σε 
οξεία ή χρόνια παγκρεατίτιδα, ενώ άλλοι παράγοντες εί-
ναι ο καρκίνος και η σπληνεκτομή. Δεν υπάρχουν σαφή 
δεδομένα για την επίπτωσή της αλλά στο γενικό πληθυ-
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σμό αφορά περίπου το 10% των SVT.33

Θρόμβωση αζύγου φλέβας (azygos vein 
thrombosis), άνω κοίλης φλέβας (superior 
vena cava, SCV) και κάτω κοίλης φλέβας 
(inferior vena cava, ΙVC)

Το σύστημα αζύγου-ημιαζύγου αποτελείται από φλέ-
βες, οι οποίες πορεύονται εκατέρωθεν της σπονδυλικής 
στήλης και αναστομώνουν το σύστημα της άνω και κάτω 
κοίλης φλέβας. Η άζυγος φλέβα τυπικά εκφύεται από το 
οπίσθιο τοίχωμα της IVC κάτω από το επίπεδο των νε-
φρικών φλεβών. Στη συνέχεια πορεύεται κεφαλικά στην 
πρόσθια επιφάνεια και δεξιά των σωμάτων των σπονδύ-
λων και εισέρχεται στο θώρακα μέσω του αορτικού τρή-
ματος ή πίσω από το δεξιό σκέλος του ημιδιαφράγματος. 
Πορεύεται στο οπίσθιο μεσοθωράκιο συλλέγοντας αίμα 
από τα οπίσθια τοιχώματα του θώρακα και της κοιλιάς 
μέχρι το ύψος του Θ4 όπου δημιουργεί τόξο πάνω από 
τη δεξιά πνευμονική πύλη για να εκβάλλει στην SVC. 
Το σύστημα των φλεβών αυτών λειτουργεί σαν παρά-
πλευρο δίκτυο φλεβικής παροχέτευσης σε περιπτώσεις 
απόφραξης της άνω ή κάτω κοίλης φλέβας. Κατά τη δι-
άρκεια της διαδικασίας της δημιουργίας της IVC προ-
κύπτουν πολλές ανατομικές παραλλαγές και ανωμαλίες, 
λόγω αγενεσίας κάποιου τμήματος ή λόγω ανώμαλων 
αναστομώσεων μεταξύ των φλεβών. Η SVC αρχίζει με 
τη συμβολή των δύο ανώνυμων φλεβών (που προέρχο-
νται εκ της συμβολής της έσω σφαγίτιδας και της υποκλει-
δίου) και εκβάλλει στο άνω τοίχωμα του δεξιού κόλπου 
της καρδιάς. H IVC σχηματίζεται από τη συμβολή της 
δεξιάς και της αριστερής κοινής λαγόνιας φλέβας, που 
αθροίζουν το αίμα από τα κάτω άκρα και την ελάσσονα 
πύελο. Επίσης στην IVC εκβάλλουν απευθείας τοιχωμα-
τικές και σπλαγχνικές φλέβες (π.χ. νεφρικές) καθώς και 
οι ηπατικές φλέβες, που μεταφέρουν το αίμα από την πυ-
λαία φλέβα μέσω του ήπατος.

Η θρόμβωση στην άζυγο φλέβα είναι πολύ σπάνια, 
αλλά περιγράφεται στη βιβλιογραφία.34 Μπορεί να οφεί-
λεται στην τοποθέτηση μόνιμων ή προσωρινών καθετή-
ρων, σε νεοπλάσματα της περιοχής και σε ανατομικές 
παραλλαγές.35 Η κλινική εικόνα είναι ασαφής και μπορεί 
να επιπλακεί με πνευμονική εμβολή. Αναφέρονται άτυπα 
κοιλιακά άλγη και κωλικοί. Η CT και MRI αγγειογραφία 
καθώς και το διοισοφάγειο υπερηχογράφημα αναδεικνύ-
ουν τη θρόμβωση.

Θρόμβωση στην άνω κοίλη φλέβα 
[Superior Vena Cava Thrombosis, (SVCT)]

 Το σύνδρομο άνω κοίλης φλέβας δημιουργείται όταν 
παρεμποδίζεται η ροή του αίματος λόγω συμπίεσης ή 

απόφραξης της άνω κοίλης φλέβας (SVC). Η επίπτωση 
της νόσου είναι ασαφής. Τα συχνότερα αίτια είναι κα-
κοήθεις όγκοι (σε ποσοστό 60%), κυρίως των πνευμό-
νων (συχνότερο το μη μικροκυτταρικό πνεύμονα), των 
μαστών, όγκοι στο πρόσθιο ή μέσο μεσοθωράκιο και τα 
λεμφοϋπερπλαστικά νοσήματα. Στα καλοήθη αίτια πε-
ριλαμβάνονται ο καθετηριασμός κεντρικών φλεβικών 
γραμμών (αναφέρεται ως επιπλοκή στο 1-3% των καθε-
τηριασμών), η τοποθέτηση βηματοδότη (αναφέρεται ως 
επιπλοκή στο 0,2-3,3% των ασθενών με εμφύτευση βη-
ματοδότη) ή απινιδωτή, οι λοιμώξεις (π.χ. φυματίωση, 
ακτινομύκωση), το ψευδοανεύρυσμα αορτής, η ίνωση 
μεσοθωρακίου κ.α.36,37 Η κολπική μαρμαρυγή και η εμ-
φύτευση αμφικοιλιακού βηματοδότη βρέθηκαν να απο-
τελούν ανεξάρτητους προγνωστικούς παράγοντες της 
SVCT. Το σύνδρομο άνω κοίλης φλέβας έχει περιγραφεί 
ως σπάνια επιπλοκή της νόσου Αδαμαντιάδη-Behçet. Οι 
ασθενείς εμφανίζουν συμπτωματολογία θορυβώδη ή λι-
γότερο θορυβώδη από το καρδιαγγειακό, αναπνευστικό 
και πεπτικό σύστημα. Η κλινική εικόνα εκδηλώνεται με 
οίδημα κεφαλής, τραχήλου και άνω άκρων, καρηβαρία 
που επιδεινώνεται με το σκύψιμο ή στην ύπτια θέση, με 
πιθανή συνοδό διάταση των αγγείων του τραχήλου και 
σε πιο σοβαρές μορφές αναφέρεται κυάνωση, πληθωρικό 
προσωπείο, δύσπνοια, εισπνευστικός συριγμός και βράγ-
χος φωνής. Ως σοβαρή επιπλοκή της SVCΤ αναφέρεται 
η πνευμονική εμβολή. Η πρόγνωση και η αντιμετώπι-
ση της νόσου εξαρτάται από τον αιτιολογικό παράγοντα 
της θρόμβωσης.5

Θρόμβωση στην κάτω κοίλη φλέβα 
[Inferior Vena Cava Thrombosis, (IVCT)]

Η θρόμβωση μπορεί να προκληθεί από πίεση της IVC 
ή από διήθησή της. Στη μεγάλη μελέτη MAISTHRO 
(MAin-ISar-THROmbosis registry) που διενεργήθηκε σε 
δυο πανεπιστημιακά νοσοκομεία στη Γερμανία, από το 
2000-2006, όπου συμμετείχαν 1770 διαδοχικοί ασθενείς 
με οξύ θρομβοεμβολικό επεισόδιο, μελετήθηκαν 53 (πο-
σοστό 3%) ασθενείς με IVCT και συγκρίθηκαν με ομάδα 
ελέγχου (265 άτομα) ίδιας ηλικίας και φύλου με μονό-
πλευρη ΕΒΦΘ κάτω άκρου.38 Το 75,5% των ασθενών με 
IVCT υπέστη θρόμβωση σε ηλικία κάτω των 45 ετών και 
το 66% ήταν γυναίκες. Αμφοτερόπλευρη θρόμβωση των 
λαγονίων ή των φλεβών των κάτω άκρων ανευρέθη σε πο-
σοστό 28,3%. Σε ποσοστό 11,3% ανευρέθησαν συγγενείς 
ανωμαλίες της κάτω κοίλης φλέβας (π.χ. ανώμαλη θέση ή 
υποπλασία). Σε ποσοστό 11,3% επίσης ανευρέθη εξωτε-
ρική πίεση της IVC (π.χ. από ανεύρυσμα αορτής, αιμάτω-
μα, υδρονέφρωση, μεγάλες ηπατικές ή νεφρικές κύστεις) 
και δημιουργία θρόμβωσης λόγω της στροβιλώδους ροής 
που αναπτύχθηκε στον αυλό του αγγείου. Νεοπλάσμα-
τα (σε ποσοστό 17%) είναι υπεύθυνα για την ανάπτυξη 
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IVCΤ και αυτά που αναπτύσσονται κοντά στην IVC και 
την πιέζουν ή τη διηθούν, όπως οι νεφρικοί όγκοι, αποτε-
λούν συχνό αίτιο IVCΤ. Στην ως άνω μελέτη δεν ανευρέ-
θη ιδιαίτερη διαφορά συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου 
με ΕΒΦΘ κάτω άκρου, αναφορικά με την επίπτωση κλη-
ρονομικών θρομβοφιλικών παραγόντων -ανευρέθη σε 
ποσοστό 52,8%-, την ακινησία, την παχυσαρκία, την κύ-
ηση, την χρήση αντισυλληπτικών χαπιών, προηγούμενο 
χειρουργείο, λοίμωξη ή φλεγμονή, ενώ δεν είχαν καμιά 
επίπτωση στην IVCΤ τα ταξίδια μακράς διαρκείας. Στην 
ομάδα με IVCΤ υπήρχε μεγαλύτερη επίπτωση παρουσίας 
αντιπηκτικού του λύκου (10,9%). Επομένως, στην ομάδα 
IVCΤ πρέπει να γίνεται έλεγχος για υποκείμενο αντιφω-
σφολιπιδικό σύνδρομο (ΑΦΣ). Αντιστρόφως, σε ασθενείς 
με ΑΦΣ η επίπτωση IVCΤ εκτιμάται στο 1,1-4,7%. Συ-
χνή επιπλοκή της IVCΤ αποτελεί η πνευμονική εμβολή 
(ποσοστό 32,1%). Επίσης ασθενείς με αμφοτερόπλευρη 
ΕΒΦΘ κάτω άκρων πρέπει πάντα να ελέγχονται και για 
ανάπτυξη IVCΤ. Τέλος, έχει σημειωθεί αυξημένος κίν-
δυνος IVCΤ και χρήσης φίλτρων κάτω κοίλης φλέβας.5,38

Θρόμβωση νεφρικής φλέβας  
[Renal Vein Thrombosis, (RVT)]

Το φλεβικό δίκτυο της φλοιώδους και μυελικής μοί-
ρας 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 στο σχηματισμό της 
νεφρικής φλέβας, στην πύλη του νεφρού. Η αριστερή 
νεφρική φλέβα είναι αρκετά μεγαλύτερη σε μήκος από 
την δεξιά και εκβάλλει στη κάτω κοίλη σε ελαφρά υψη-
λότερο επίπεδο. Η δεξιά νεφρική φλέβα είναι δυνατό να 
συμβάλει στη δημιουργία της αζύγου φλέβας, ενώ μετά 
από μικρή πορεία συναντά την κάτω κοίλη. Η ετήσια επί-
πτωσή της RVT στο γενικό πληθυσμό είναι <1 περιστατι-
κά/εκατομμύριο πληθυσμού (πιο συχνή στους άρρενες), 
ενώ είναι συχνότερη στα παιδιά και αφορά το 16-20% 
των θρομβοεμβολικών επεισοδίων στα νεογνά πιθανώς 
λόγω συνδυασμού με άλλα νοσήματα με συνοδό υπότα-
ση και αφυδάτωση. Η RVT συνήθως είναι ασυμπτωμα-
τική ή έχει ύπουλη έναρξη. H κλινική εικόνα συνήθως 
περιλαμβάνει μικροσκοπική ή μακροσκοπική αιματουρία, 
πλευριτικό άλγος, επώδυνη ψηλαφητή μάζα και νεφρική 
δυσλειτουργία με πρωτεϊνουρία, μείωση του ρυθμού της 
σπειραματικής διήθησης, εικόνα πνευμονικής εμβολής ή 
μπορεί να εκδηλώνεται με μη ειδικά συμπτώματα (ανο-
ρεξία, ναυτία, πυρετός).39 Η οξεία RVT μπορεί να είναι 
αμφοτερόπλευρη ή μονόπλευρη (με πιο συχνή προσβολή 
της αριστεράς νεφρικής φλέβας, που μπορεί να προκα-
λέσει και θρόμβωση αριστεράς σπερματικής φλέβας με 
επώδυνο οίδημα αριστερού όρχεως και σχηματισμό κιρ-
σοκήλης).40 Μελέτη στη Mayo Clinic που περιελάμβανε 

218 ασθενείς με RVT ανέδειξε στο 66,2% των ασθενών 
ενεργό καρκίνο (στο 55% αυτών καρκίνο νεφρού-υπερ-
νέφρωμα), στο 19,7% νεφρωσικό σύνδρομο, στο 14,4% 
λοίμωξη και στο 11,9% το αίτιο θεωρήθηκε ιδιοπαθές.1,5 
Η επίπτωση της RVT σε ασθενείς με νεφρωσικό σύνδρομο 
ποικίλλει από 5-62% και είναι πιο συχνή στη μεμβρανώ-
δη νεφροπάθεια. Στο νεφρωσικό σύνδρομο, η θρομβωτική 
διάθεση σχετίζεται με απώλεια των φυσικών ανασταλ-
τών (κυρίως ΑΤ), αυξημένη σύνθεση προπηκτικών πα-
ραγόντων (ινωδογόνο, V, VIII), μειωμένη ινωδολυτική 
δραστηριότητα ή τοπική ενεργοποίηση της αιμόστασης 
στο σπείραμα. Δεν υπάρχει σαφής συσχέτιση της RVT με 
ΚΘ (αναφορές σε μεμονωμένα περιστατικά). Επίσης, η 
RVT έχει συσχετισθεί με την παρουσία ΑΦΑ, συστημα-
τικού ερυθηματώδους λύκου, ενώ αναφέρεται και μετά 
από μεταμόσχευση νεφρού.34,41

Θρόμβωση λαγόνιας φλέβας  
(Iliac Vein Compression)

Η έξω λαγόνια φλέβα αποτελεί τη συνέχεια μέσα στην 
πύελο της μηριαίας φλέβας. Αθροίζει το αίμα από ολό-
κληρο το σύστοιχο κάτω άκρο και από την κάτω μοίρα 
του σύστοιχου ημιμόριου του πρόσθιου κοιλιακού τοι-
χώματος. Ενώνεται με την 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 δε-
ξιά και αριστερή κοινή λαγόνια σχηματίζουν την κάτω 
κοίλη φλέβα στο ύψος του O5.

Μεμονωμένη θρόμβωση της λαγόνιας φλέβας εί-
ναι σπάνια και συνήθως συνδυάζεται με θρόμβωση της 
μηριαίας. Αναφέρεται θρόμβωση μετά από υπερβολική 
άσκηση (μαραθωνοδρόμοι, ποδηλάτες), μετά από μετα-
μόσχευση νεφρού, μετά από λιθοτριψία, μετά από λήψη 
αντισυλληπτικών ή από πίεση από τη δεξιά λαγόνιο αρ-
τηρία κατά την κύηση. Κατά την κύηση μπορεί να παρα-
τηρηθεί θρόμβωση αριστεράς λαγονίου φλέβας η οποία 
συσχετίζεται με συμπίεση που προκαλείται από τη διο-
γκωμένη μήτρα. Θρόμβωση αριστεράς λαγονίου φλέβας 
μπορεί να προκληθεί και από πίεση που υφίσταται εκ της 
δεξιάς λαγονίου αρτηρίας που την συμπιέζει στο ύψος 
του O5. Αυτό το σύνδρομο της συμπίεσης της λαγονί-
ου φλέβας [iliac vein compression syndrome, (IVCS)] 
είναι γνωστό ως σύνδρομο May-Thurner ή ως σύνδρο-
μο Cockett-Thomas από τους ερευνητές που το μελέτη-
σαν.42 Ο παθογενετικός μηχανισμός είναι συνδυασμός 
μηχανικής συμπίεσης και δράσης του παλμού της λαγό-
νιας αρτηρίας πάνω στην παγιδευμένη φλέβα, οπότε προ-
καλείται ενδοθηλιακή βλάβη και σχηματισμός θρόμβου 
εντός της φλέβας. Έχουν αναφερθεί πολλές ανατομικές 
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παραλλαγές του συνδρόμου. Από διάφορες μελέτες επί-
σης έχει συσχετισθεί ο αυξημένος κίνδυνος εμφάνισης 
του συνδρόμου με υποκείμενη ΚΘ ή παρουσία ΑΦΑ και 
η μεγαλύτερη επίπτωση του συνδρόμου σε γυναίκες ηλι-
κίας >40 ετών.34

Τα συμπτώματα της οξείας θρόμβωσης εκδηλώνονται 
με οξύ οίδημα του κάτω άκρου, κυρίως μετά από χειρουρ-
γείο, ταξίδι, κύηση, ή παρατεταμένη ακινητοποίηση. Στις 
χρόνιες περιπτώσεις τα συμπτώματα προκαλούνται από 
τη φλεβική υπέρταση και περιλαμβάνουν οίδημα, κιρσούς 
κάτω άκρου, άλγος κάτω άκρου και μεταβολές λόγω χρό-
νιας φλεβικής στάσης, όπως έλκη, υπέρχρωση δέρματος, 
ή τηλεαγγειεκτασίες κάτω άκρου. Η σπειροειδής αξονι-
κή φλεβογραφία ή η μαγνητική φλεβογραφία και η MRI 
κοιλίας είναι χρήσιμα εργαλεία στη διάγνωση.

Θρόμβωση σπερματικών φλεβών 
(Testicular or Spermatic Vein Thrombosis)

Οι σπερματικές φλέβες προβάλλουν πίσω από τον 
όρχι, λαμβάνουν κλάδους και από την επιδιδυμίδα και 
ενώνονται σχηματίζοντας το ελικώδες πλέγμα (plexus 
pampiniformis). Τα αγγεία που σχηματίζουν το ελικώ-
δες πλέγμα είναι πολυάριθμα και πορεύονται σε όλο το 
μήκος του σπερματικού πόρου, ενώ κάτω από το υποδό-
ριο βουβωνικό δακτύλιο ενώνονται για να σχηματίσουν 
τρεις με τέσσερις φλέβες οι οποίες διαπερνούν το βου-
βωνικό πόρο και εισέρχονται στην κοιλιακή χώρα όπου 
και διαχωρίζονται συνήθως σε δύο φλέβες. Οι δύο αυτές 
φλέβες συνενώνονται και πάλι σε μια φλέβα (ορχική), η 
οποία στη δεξιά πλευρά εκβάλλει στην κάτω κοίλη φλέβα 
υπό οξεία γωνία και στην αριστερή πλευρά στην αριστε-
ρή νεφρική φλέβα. Aυτή η ανατομική παραλλαγή και οι 
αιμοδυναμικές της επιπτώσεις καθιστούν πιο συχνή την 
θρόμβωση των αριστερών σπερματικών φλεβών. Πιθανά 
αίτια είναι η υπερβολική άσκηση, ο τραυματισμός, η κιρ-
σοκήλη και η πορφύρα Henoch-Schonlein.43,44 Επίσης, η 
παρουσία όγκου στον αριστερό νεφρό μπορεί να προκα-
λέσει στάση και θρόμβωση στην αριστερά ορχική φλέβα 
και στις αρ. σπερματικές φλέβες.34,45 Η κλινική εικόνα εκ-
δηλώνεται με άλγος στους όρχεις με αντανάκλαση στην 
πλάτη, οίδημα οσχέου και άτυπο κοιλιακό άλγος. Έχει 
αναφερθεί ως επιπλοκή πνευμονική εμβολή.46

Θρόμβωση ραχιαίας φλέβας πέους  
(Penile Vein Thrombosis)

Η θρόμβωση της επιπολής ή ραχιαίας φλέβας του πέ-
ους μπορεί να προκληθεί από τραύμα, λοιμώξεις, χειρουρ-
γικές επεμβάσεις και έντονη σεξουαλική δραστηριότητα. 
Η θρόμβωση μόνο της επιπολής ραχιαίας φλέβας του πέ-
ους αποτελεί μια σπάνια νοσολογική περίπτωση και ονο-

μάζεται και νόσος Mondor του πέους.5,34 Εκδηλώνεται με 
επώδυνη σκλήρυνση της ραχιαίας φλέβας του πέους σε 
συνδυασμό με οίδημα, ευαισθησία κατά την ψηλάφηση 
και ενίοτε πριαπισμό και διαγιγνώσκεται με υπερηχογρά-
φημα. Στις περιπτώσεις θρόμβωσης και της επιπολής και 
της ραχιαίας φλέβας, η κλινική εικόνα είναι πιο σοβαρή. 
Η θεραπεία είναι συνήθως ανακουφιστική γιατί συνή-
θως η νόσος αυτοϊάται. Έχουν αναφερθεί μεμονωμένα 
περιστατικά με υποκείμενη θρομβοφιλία και θρόμβωση 
φλεβικού δικτύου πέους. Δεν συστήνεται έλεγχος ΚΘ.47,48

Θρόμβωση ωοθηκικής φλέβας  
[Ovarian Vein Thrombosis, (OVT)]

Υπάρχουν δύο ωοθηκικές φλέβες. Η δεξιά εκβάλλει 
στην κάτω κοίλη φλέβα στο ύψος του Θ12. Η αριστερά 
εκβάλλει στην αριστερά νεφρική φλέβα. Η θρόμβωση σε 
αυτές τις φλέβες μπορεί να επέλθει κατά την κύηση, κατά 
την λοχεία, μετά από αποβολή, σε χρόνιες φλεγμονώδεις 
πυελικές παθήσεις ή νεοπλάσματα, ή ως φλεγμονώδης επι-
πλοκή χειρουργείου στην περιοχή (π.χ. μετά από ολική 
υστερεκτομή ή και πιο συχνά μετά από άμφω σαλπιγγο-
ωοθηκεκτομή με εξαίρεση οπισθοπεριτοναϊκών λεμφαδέ-
νων).34 Σπανίως δεν ανευρίσκεται υποκείμενο αίτιο. ΚΘ 
ανευρέθη σε ποσοστό 23-32% των ασθενών με OVT μετά 
τοκετό. 1/600-1/2000 κυήσεις έχουν ως επιπλοκή OVT. 
Συνήθως παρουσιάζεται σε διάστημα τεσσάρων εβδομά-
δων μετά τον τοκετό και κυρίως τις 4 πρώτες ημέρες.49 
Δεν υπάρχουν σαφή κλινικά σημεία, γι’ αυτό και η διά-
γνωσή της μπορεί να διαλάθει. Εκδηλώνεται ως άτυπο 
κωλικοειδές κοιλιακό άλγος με αντανάκλαση στην πλά-
τη, ναυτία, πυρετό, καταβολή και ταχυκαρδία. Τα περισ-
σότερα περιστατικά αφορούν τη δεξιά ωοθηκική φλέβα 
(80-90% των περιπτώσεων) και αυτό μπορεί να οφείλε-
ται σε στροφή της επιλόχειας διογκωμένης μήτρας που 
προκαλεί συμπίεση της ωοθηκικής φλέβας ή σε ανεπάρ-
κεια των βαλβίδων της ωοθηκικής φλέβας. Η θρόμβωση 
μπορεί να επεκταθεί στις νεφρικές φλέβες και στην κά-
τω κοίλη φλέβα. Η διάγνωση της τίθεται με τη βοήθεια 
CT ή MRI και με μεγαλύτερη ακρίβεια με την πολυτομι-
κή αξονική τομογραφία [multidetection CT, (MDCT)].1,5

Θρόμβωση ομφαλικής φλέβας  
(Umbilical Vein Thrombosis)

Η ομφαλική φλέβα μεταφέρει αίμα από τον πλακού-
ντα προς το έμβρυο. Η θρόμβωσή της μπορεί να είναι το 
αποτέλεσμα τραυματισμού ή ΚΘ.34 Έχει παρατηρηθεί 
κατά την κύηση ως επιπλοκή κατά την είσοδο καθετήρα 
στην ομφαλική φλέβα (ομφαλιδοκέντηση υπό υπερηχο-
γράφημα) για συλλογή εμβρυϊκών κυττάρων και μετά 
τον τοκετό για θεραπευτικούς σκοπούς.50
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Έχει περιγραφεί σε νεογνά κατά τη γέννησή τους. Η 
θρόμβωση της ομφαλικής φλέβας μπορεί να αποτελεί αιτία 
θρόμβωσης της πυλαίας φλέβας στα νεογνά και παιδιά.51,52

Απόφραξη ή θρόμβωση  
της αμφιβληστροειδικής φλέβας  
[Retinal Vein Occlusion, (RVO)]

Η θρόμβωση μπορεί να αφορά την κεντρική φλέβα 
[central vein occlusion (CRVO)] οπότε επηρεάζεται και 
η φλεβική ροή σε όλο τον αμφιβληστροειδή χιτώνα ή κά-
ποιον κλάδο της που μπορεί να επηρεάσει το ήμισυ του αμ-
φιβληστροειδούς [hemiretinal vein occlusion (HRVO)], ή 
κάποιον από τους περιφερικούς μικρότερους κλάδους που 
προκαλούν τοπική βλάβη [branch retinal vein occlusion, 
BRVO)]. Η κεντρική φλέβα εξέρχεται του βολβού από 
το ηθμοειδές πέταλο (lamina cribrosa) και η συγχώνευ-
ση του άνω και κάτω κλάδου της μπορεί να γίνει πριν ή 
μετά το ηθμοειδές πέταλο. H κεντρική φλέβα επικοινω-
νεί με την άνω οφθαλμική φλέβα και αποχετεύεται στον 
σηραγγώδη κόλπο. Έχουν αναφερθεί πολλές ανατομικές 
παραλλαγές που αφορούν το φλεβικό δίκτυο του αμφι-
βληστροειδούς και δυνητικά σε οποιαδήποτε θέση μπο-
ρεί να επισυμβεί θρόμβωση. Η εντόπιση και η έκταση 
της θρόμβωσης μπορεί να καθορίσει την κλινική εικόνα 
που χαρακτηρίζεται από ποικιλία στη βαρύτητα απώλει-
ας της όρασης.23,34

Η RVO αποτελεί τη δεύτερη μετά τη διαβητική αμφι-
βληστροειδοπάθεια πιο συχνή αγγειακή πάθηση του αμ-
φιβληστροειδούς και αφορά όχι μόνο ηλικιωμένους αλλά 
και νεαρά άτομα. Η ετήσια επίπτωσή της είναι για την 
ηλικία άνω των 64 ετών 5/1000 και για την ηλικία άνω 
των 40 ετών 1,6/1000 με το 25% να αφορά την CRVO 
και το 75% οποιοδήποτε άλλο κλάδο της (ΒRVO). Η κλι-
νική εικόνα της CRVO εκδηλώνεται με οξεία ανώδυνη 
απώλεια όρασης στον ένα οφθαλμό που επιδεινώνεται. 
Η HRVO χαρακτηρίζεται από απώλεια της όρασης στο 
άνω ή κάτω τμήμα του οπτικού πεδίου ή μπορεί να αφορά 
και τα δύο τμήματα εάν η συγχώνευση των δύο κλάδων 
της κεντρικής φλέβας λαμβάνει χώρα μετά το ηθμοειδές 
πέταλο. H απόφραξη ΒRVO μπορεί να είναι ασυμπτω-
ματική ή να προκαλέσει αμαύρωση της όρασης σε συ-
γκεκριμένο τεταρτημόριο του οπτικού πεδίου.

Η ακριβής παθογένεση της παραμένει αμφιλεγόμενη. 
Από μετα-αναλύσεις διαφόρων μελετών καταγράφονται 
τα κάτωθι αίτια: υπέρταση, μεγάλη ηλικία, σακχαρώδης 
διαβήτης, δυσλιπιδαιμία, κάπνισμα, γλαύκωμα, συγγενείς 
αγγειοδυσπλασίες, μυελοϋπερπλαστικά νοσήματα του τύ-
που της ιδιοπαθούς πολυκυτταραιμίας και θρομβοκυτ-
ταραιμίας, χρόνια νεφρική ανεπάρκεια και συστηματικά 
νοσήματα, όπως νόσος Behçet, αγγειίτιδα, σαρκοείδωση.5 
Επίσης, η χρήση φαρμακευτικών ουσιών όπως τα από του 
στόματος αντισυλληπτικά και η κιτρική κλομιφένη εμπλέ-

κονται στη RVO. Δεν φαίνεται από τις διάφορες μελέτες 
να υπάρχει ισχυρή συσχέτιση με ΚΘ (οριακής σημασί-
ας η παρουσία FVL) και υπάρχουν συνήθως αναφορές 
με μεμονωμένα περιστατικά και αμφιλεγόμενα δεδομέ-
να στη βιβλιογραφία. Γενικώς δεν συστήνεται ο έλεγχος 
για ΚΘ σε αυτή την κατηγορία ασθενών.53 Σε μετα-ανά-
λυση 26 μελετών ανευρέθη συσχέτιση με την υπερομο-
κυστεϊναιμία και τα αντισώματα έναντι καρδιολιπίνης.54 
Τα αυξημένα επίπεδα ομοκυστεΐνης ορού είναι σημαντι-
κός παράγοντας κινδύνου και μπορεί να συσχετίζεται με 
υποκείμενους καρδιαγγειακούς παράγοντες οπότε και συ-
νιστάται η μέτρησή τους, καθώς και ο έλεγχος των ασθε-
νών για την παρουσία ΑΦΑ. Τα άτομα που παρουσιάζουν 
και ΒRVO θα πρέπει να εκτιμώνται για την παρουσία 
παραγόντων κινδύνου όπως υπέρτασης ή γλαυκώμα-
τος και να αντιμετωπίζονται αναλόγως. H αθηρωμάτω-
ση φαίνεται ότι κατέχει σημαντικό ρόλο στην ανάπτυξη 
της CRVO.53 Η αντιμετώπιση της RVO στοχεύει κυρίως 
στην ελαχιστοποίηση της επίδρασης των διαφόρων πα-
ραγόντων κινδύνου.

Θρόμβωση εγκεφαλικών φλεβών  
[Cerebral Sinus-Venous Thrombosis, 
(CSVT)]

Οι εγκεφαλικές φλέβες είναι κατά βάση ανεξάρ-
τητες από την πορεία των εγκεφαλικών αρτηριών και 
στην επιφάνεια του εγκεφάλου ενώνονται σε μεγαλύτε-
ρες φλέβες. Όλες εκβάλλουν στους φλεβώδεις κόλπους 
της σκληρής μήνιγγας. Το φλεβικό σύστημα του εγκε-
φάλου αποτελείται από δύο δίκτυα, το επιπολής και το 
εν τω βάθει και απαρτίζεται από τις εγκεφαλικές φλέβες 
(οι δύο έσω εγκεφαλικές φλέβες ενώνονται για να σχη-
ματίσουν τη μεγάλη φλέβα του Γαληνού, που ενώνεται 
με τον κάτω οβελιαίο κόλπο για να σχηματίσουν τον ευ-
θύ κόλπο), τους κόλπους της σκληρής μήνιγγας και τις 
εξωκρανιακές φλέβες που απάγουν το αίμα των κόλπων. 
Η σημαντικότερη εξωκρανιακή φλέβα, που εξυπηρετεί 
την φλεβική αποχέτευση από τον εγκέφαλο, είναι η έσω 
σφαγίτιδα φλέβα. Στην πλειονότητα των ασθενών η θρόμ-
βωση αναπτύσσεται ταυτόχρονα και στα κολποειδή και 
στις φλέβες [γι’ αυτό και ο όρος Cerebral Sinus-Venous 
Thrombosis, (CSVT)].

Η CSVT αποτελεί σπάνια νόσο (υπεύθυνη για <1% 
των εγκεφαλικών επεισοδίων), που αφορά κυρίως νέους 
ενήλικες και παιδιά και κυρίως γυναίκες (σε ποσοστό 
75%).5 Λόγω της ανάπτυξης και χρήσης νέων μη επεμβα-
τικών τεχνικών όπως η CT, η MRI, η MRI αγγειογραφία 
και η CT αγγειογραφία, δίνεται η δυνατότητα ανίχνευσης 
και υποκλινικών μορφών της νόσου. Η ετήσια επίπτω-
ση της νόσου κυμαίνεται σε 3-4 περιπτώσεις/δύο εκα-
τομμύρια ενηλίκων και στα νεογνά σε 7 περιπτώσεις /
εκατομμύριο. Η θνητότητα της νόσου κυμαίνεται από 
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8-14%. Το 80% των ασθενών που επιβιώνουν, αναρρώ-
νουν πλήρως ή παρουσιάζουν μόνο ένα ήπιο λειτουργι-
κό ή γνωστικό έλλειμμα, ενώ η πιθανότητα υποτροπής 
είναι μικρή (2,8%). Η παρεμπόδιση της κυκλοφορίας 
αίματος στις εγκεφαλικές φλέβες προκαλεί εγκεφαλι-
κό οίδημα και φλεβικό έμφρακτο, ενώ η απόφραξη των 
φλεβικών κολποειδών προκαλεί ενδοκράνια υπέρταση. 
Το εύρος των κλινικών εκδηλώσεων είναι μεγάλο και η 
πορεία της νόσου ποικίλλει, αλλά η διάγνωση μπορεί 
να καθυστερήσει λόγω της βραδύτητας έναρξης των 
συμπτωμάτων που μπορεί να διαρκέσει από δύο μέρες 
έως και ένα μήνα στο 50-80% των ασθενών. Οι κύριες 
εκδηλώσεις λόγω αυξημένης ενδοκρανιακής πίεσης εί-
ναι η κεφαλαλγία (στο 90% των ασθενών) και το οίδη-
μα οπτικής θηλής (στο 30% των ασθενών), που μπορεί 
να συνοδεύεται από απώλεια της όρασης και διπλωπία 
σε περίπτωση πίεσης του 6ου κρανιακού νεύρου. Σημα-
ντικό εύρημα αποτελούν οι επιληπτικές κρίσεις, εστια-
κές ή γενικευμένες (στο 40% των ασθενών), οι εστιακές 
νευρολογικές εκδηλώσεις, καθώς και οι μεταβολές του 
επιπέδου συνείδησης. Συμπτώματα όπως δυσαρθρία 
και αφασία εκπομπής είναι εξαιρετικά σπάνια. Τα συμ-
πτώματα μπορεί να ομοιάζουν με αυτά του αρτηριακού 
εγκεφαλικού, αλλά έχουν βραδύτερη ανάπτυξη και τάση 
διακύμανσης, ενώ η παρουσία ενδοκράνιας υπέρτασης 
και επιληπτικών κρίσεων αποτελούν σημαντικές δια-
φορές. Η πρόγνωση της νόσου είναι καλή, αλλά έχουν 
αναφερθεί και περιπτώσεις θανάτου λόγω εγκεφαλικού 
εγκολεασμού. Η εισβολή της νόσου με κώμα, θρόμβωση 
του εν τω βάθει εγκεφαλικού φλεβικού δικτύου, λοίμω-
ξη ΚΝΣ, κακοήθεια ή ενδοκρανιακή αιμορραγία συσχε-
τίζεται με χειρότερη πρόγνωση.3,4,23,55

Η αιτιολογία της νόσου είναι πολλές φορές πολυπα-
ραγοντική (οπότε η παρουσία μιας συνθήκης δεν απο-
κλείει και τη συνύπαρξη άλλων), ενώ σε ένα ποσοστό 
περίπου 20% δεν ανευρίσκεται αίτιο. Στα παιδιά και τα 
νεογέννητα οι κύριοι παράγοντες κινδύνου αφορούν επι-
πλοκές κύησης ή περιγεννητικές (24% των περιπτώσε-
ων), αφυδάτωση (25%), εγκεφαλικές λοιμώξεις (18%) 
και θρομβοφιλία (32%).56,57 Στους ενήλικες στα αίτια 
αναφέρονται τραύματα, νεοπλάσματα εγκεφάλου ή άλ-
λων θέσεων, εγκεφαλικές ή μη λοιμώξεις, συστηματικά 
φλεγμονώδη νοσήματα ή αρτηριακά έμφρακτα. Η επί-
πτωση θρομβοφιλικών αιτιών στην CSVT έχει μελετηθεί 
κυρίως σε νέες γυναίκες και έχει βρεθεί συσχέτιση ανά-
μεσα στην CSVT και πολλές κληρονομικές και επίκτητες 
θρομβοφιλικές διαταραχές, όπως η έλλειψη φυσικών ανα-
σταλτών, η ύπαρξη γονιδιακών μεταλλάξεων για τον FV 
Leiden και την προθρομβίνη G20210A, η ύπαρξη ΑΦΑ 
και η υπερομοκυστεϊναιμία. Από τα δεδομένα δυο μεγά-
λων μελετών προκύπτει ότι η παρουσία μετάλλαξης FVL 
αυξάνει 5 φορές τον κίνδυνο εμφάνισης CSVT, η μετάλ-
λαξη G20210A του γονιδίου της προθρομβίνης 10 φορές 

και η ήπια έως μέτρια υπερομοκυστεϊναιμία 4 φορές.58,59 
Ο κίνδυνος αυτός εκτιμάται ότι αυξάνεται στις γυναίκες 
που λαμβάνουν από του στόματος αντισυλληπτικά, γεγο-
νός που υποδεικνύει τη συνεργική δράση αυτού του επί-
κτητου παράγοντα και της θρομβοφιλίας, ενώ εξηγεί και 
την αυξημένη επίπτωση της νόσου στο γυναικείο φύλο. 
Από τις μελέτες για τη συσχέτιση με την ανεπάρκεια των 
φυσικών ανασταλτών της πήξης δεν εξάγονται ασφαλή 
συμπεράσματα λόγω του μικρού αριθμού ασθενών που 
συμμετέχουν στη μελέτη, ενώ σημειώνεται η πιθανή συ-
σχέτιση με την παρουσία ΑΦΑ αντισωμάτων (έναντι καρ-
διολιπίνης). Στις γυναίκες παράγων κινδύνου θεωρείται 
η κύηση και η περίοδος της λοχείας (κυρίως στις υποα-
νάπτυκτες χώρες με ποσοστό 31%). Υπάρχουν αναφορές 
και για άλλους θρομβοφιλικούς παράγοντες (συσχέτιση 
με αυξημένα επίπεδα παράγοντα VIII και παράγοντα von 
Willebrand και μειωμένα επίπεδα Ζ πρωτεΐνης), αλλά ο 
ρόλος τους δεν έχει ξεκαθαρισθεί.60-62

Επίσης, αναφέρονται περιστατικά με CSVT ως πρώ-
τη εκδήλωση MPN (4%) ή υποκείμενου ασυμπτωματι-
κού MPN με ανίχνευση μετάλλαξης JAK2V617. Παρότι 
τα δεδομένα δεν είναι σαφή λόγω έλλειψης μελετών, ο 
έλεγχος για τη μετάλλαξη συστήνεται σε αυτή την ομά-
δα ασθενών, ενώ σε ασθενείς με γνωστό MPN έχει ανα-
φερθεί CSVT σε ποσοστό 1%.63,64 Άλλα αίτια αποτελούν: 
η μετεγχειρητική περίοδος, τα συστηματικά αυτοάνοσα 
νοσήματα, οι συστηματικές λοιμώξεις, η λευχαιμία (με 
τη θεραπευτική χρήση L-ασπαραγινάσης ή άλλα φάρμα-
κα), η PNH και τα φλεγμονώδη νοσήματα του εντέρου. 
Έχουν αναφερθεί στη βιβλιογραφία και μεμονωμένα, 
εξαιρετικά σπάνια αίτια ανάπτυξης CSVT.65

Θρόμβωση έσω σφαγίτιδας φλέβας 
[Internal Jugular Vein Thrombosis, (IJVT)]

 Η έσω σφαγίτιδα φλέβα, όπου αθροίζεται το αίμα 
από τις σύστοιχες φλέβες της κεφαλής και του τραχή-
λου, πορεύεται στον τράχηλο και ενώνεται με τη σύστοι-
χη υποκλείδια φλέβα για να σχηματίσουν την σύστοιχη 
ανώνυμη φλέβα. Η θρόμβωση της έσω σφαγίτιδας περι-
γράφηκε για πρώτη φορά το 1936 από τον Lemierre από 
τον οποίο πήρε και το όνομά του.34,66 Αποτελεί σπάνια 
και σοβαρή επιπλοκή λοίμωξης του ανωτέρου αναπνευ-
στικού. Αφορά κυρίως νεαρούς ενήλικες σε καλή γενική 
κατάσταση μετά από επεισόδιο φαρυγγοαμυγδαλίτιδας 
ή άλλης λοίμωξης της κοιλότητας του στόματος. Η επέ-
κταση της λοίμωξης κατά συνέχεια ιστού προσβάλλει την 
έσω σφαγίτιδα φλέβα, με αποτέλεσμα θρομβοφλεβίτιδα 
με σαφή σημεία φλεγμονής και λοίμωξης. Τα κύρια ση-
μεία και συμπτώματα σχετίζονται με το πρόσφατο ιστο-
ρικό λοίμωξης στοματικής κοιλότητας και αποτελούν 
άλγος και ευαισθησία στην πλάγια τραχηλική χώρα, το-
πικό οίδημα, σκληρία, δυσφαγία, κακουχία και πυρετό. 
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Η σηπτική θρομβοφλεβίτιδα επιπλέκεται από πολλαπλά 
εμβολικά αποστήματα στους πνεύμονες και στις αρθρώ-
σεις. Συνήθως η πάθηση είναι μονόπλευρη. Αναφέρονται 
επιπλοκές από το νευρικό σύστημα, τους νεφρούς, τους 
οφθαλμούς και την καρδιά. Ο κύριος αιτιολογικός παρά-
γοντας που απομονώνεται στην πλειονότητα των περιπτώ-
σεων είναι το Fusobacterium necrophorum (81,7% των 
περιπτώσεων) που αποτελεί στέλεχος της φυσιολογικής 
χλωρίδας του στόματος (Gram-αρνητικό αναερόβιο). Το 
σύνδρομο προκαλείται και από άλλους μικροοργανισμούς, 
όπως είδη Streptococcus, Peptosteptococcus, Bacteroides 
κ.λπ.5 Η πάθηση αυτή έχει παρατηρηθεί και μετά από λοι-
μώδη μονοπυρήνωση. Στο 10% των περιπτώσεων μπο-
ρεί να έχει πολυμικροβιακή αιτιολογία, ενώ στο 12,8% 
των περιπτώσεων οι καλλιέργειες του αίματος είναι αρ-
νητικές. Η συχνότητα της νόσου κυμαίνεται από 0,6-2,3/
εκατομμύριο πληθυσμού και είναι πιο συχνή στους άν-
δρες. Η διάγνωση πρέπει να είναι άμεση και να βασίζε-
ται στην κλινική υποψία και τα αντικειμενικά ευρήματα.

Η IJVT επέρχεται και χωρίς λοίμωξη. Κύρια αίτια απο-
τελούν η χρήση καθετήρων, η υποκείμενη νεοπλασία και 
η θρομβοφιλία (αναφορές μεμονωμένων περιστατικών με 
μειωμένη PS και μετάλλαξη FV Leiden) και σε γυναίκες 
η χρήση αντισυλληπτικών.67 Μερικές φορές μπορεί να 
συνυπάρχει και ΚΘ και επίκτητη θρομβοφιλία.68 Με την 
έγκαιρη διάγνωση, την άμεση και επιθετική αντιμικρο-
βιακή αγωγή, η έκβαση του συνδρόμου είναι καλή στην 
πλειονότητα των περιπτώσεων.69

Θρόμβωση βραχιονοκεφαλικής 
(ανωνύμου) φλέβας [Thrombosis of 
Brachiocephalic (innominate) Vein, (BCV)]

Η υποκλείδια φλέβα μαζί με την έσω σφαγίτιδα φλέβα 
σχηματίζουν την ανώνυμο φλέβα. (Η αριστερά έχει μήκος 
6 εκ. και η δεξιά 3,5 εκ.). Στο σημείο συμβολής της αρι-
στερής έσω σφαγίτιδας με την αριστερή υποκλείδια φλέ-
βα που ονομάζεται αριστερή φλεβώδης γωνία, εκβάλλει 
ο μείζων θωρακικός πόρος. Η ανωτάτη μεσοπλεύριος και 
η έσω μαστική φλέβα εκβάλλουν στη σύστοιχο ανώνυμη 
φλέβα. Η συμβολή των δύο ανωνύμων φλεβών σχηματί-
ζει την άνω κοίλη φλέβα που εκβάλλει στο άνω τοίχωμα 
του δεξιού κόλπου της καρδιάς. 

Η μεμονωμένη θρόμβωση της BVC είναι σπάνια, επι-
συμβαίνει κυρίως στην αριστερά ανώνυμο φλέβα και έχει 
περιγραφεί σε ασθενείς με νεοπλασία, μόνιμους καθετή-
ρες, υπερβολική άσκηση (κυρίως σε αθλητές τριάθλου), 
δυσπλασίες θωρακικού τοιχώματος και πνευμονική ίνω-
ση.34,70 Συνήθη συμπτώματα και σημεία της BCVΤ, απο-
τελούν το άλγος υποκλειδίου χώρας και άνω ημιμορίου 
του θώρακα, η μονόπλευρη διάταση σφαγίτιδας, το οίδη-
μα κεφαλής, τραχήλου και άνω άκρου. Η μακροχρόνια 

BCVΤ, μπορεί να συνοδεύεται και από χυλοθώρακα, και 
μερικές φορές από οιδηματώδες και ευαίσθητο σύστοι-
χο μαστό.71 Το τελευταίο σημείο βοηθάει στη διαφορική 
διάγνωση της νόσου, γιατί δεν επισυμβαίνει σε περίπτω-
ση θρόμβωσης της υποκλειδίου ή μασχαλιαίας φλέβας. 
Η διάγνωση τίθεται με τη βοήθεια CT και MRI αγγειο-
γραφίας και ενίοτε φλεβογραφίας.

Εν τω βάθει θρόμβωση των άνω άκρων 
[Upper-Extremity Deep Vein Thrombosis, 
(UEDVT)]

Η UEDVT περιλαμβάνει θρόμβωση σε υποκλείδια, 
μασχαλιαία ή βραχιόνιο φλέβα και αφορά το 10% όλων 
των ΕΒΦΘ.3,72 Η ετήσια επίπτωση της ανέρχεται σε 16 
περιπτώσεις/100000 πληθυσμού. Η UEDVT αναφέρε-
ται ως πρωτοπαθής ή δευτεροπαθής. Η πρωτοπαθής 
UEDVT (20-30%) μπορεί να είναι ιδιοπαθής ή να συν-
δυάζεται με το σύνδρομο θωρακικής εξόδου [thoracic 
outlet syndrome, (TOS)] ή να επέρχεται μετά από υπερ-
βολική προσπάθεια (Paget-Schroetter σύνδρομο). To 
σύνδρομο θωρακικής εξόδου οφείλεται στην πίεση των 
αγγείων (υποκλείδιος αρτηρία και φλέβα) και των νεύ-
ρων (κλάδοι του βραχιονίου πλέγματος) του άνω άκρου 
στην περιοχή του τραχήλου, από παραλλαγές των ανα-
τομικών μορίων της περιοχής (π.χ. υπεράριθμη αυχενική 
πλευρά, ή κάταγμα κλείδας ή υπερτροφία μυών περιο-
χής) ή από όγκους που αναπτύσσονται στην περιοχή. 
Το σύνδρομο Paget-Schroetter ή σύνδρομο προσπαθεί-
ας παρατηρείται μετά από επίπονη και επαναλαμβανό-
μενη δραστηριότητα του άνω άκρου ή έντονη απαγωγή 
του βραχίονα. Συνήθως εμφανίζεται σε άτομα με έντο-
νη αθλητική δραστηριότητα και σε άτομα που οι συνθή-
κες εργασίας απαιτούν τη χρήση του χεριού σε επίπεδο 
υψηλότερο του ώμου. Οι χρήστες ηλεκτρονικών υπο-
λογιστών, οι μουσικοί και οι οδοντίατροι εμφανίζουν 
το σύνδρομο με μεγάλη συχνότητα. Στα δευτεροπαθή 
αίτια αναφέρονται: η είσοδος μόνιμου φλεβοκαθετήρα 
(κυρίως μεγάλης διαμέτρου) ή η τοποθέτηση βηματο-
δότη καθώς και κακοήθη νοσήματα (στο ένα τρίτο των 
περιπτώσεων) που αναπτύσσονται στην περιοχή. Πάνω 
από το ένα τέταρτο των ασθενών με αρχική διάγνωση 
ιδιοπαθούς UEDVT στη συνέχεια διαγιγνώσκονται να 
πάσχουν από καρκίνο (καρκίνο πνεύμονα/γαστρεντε-
ρικού ή λέμφωμα). Επίσης, οι χειρουργικές επεμβάσεις 
άνω άκρου και η ακινητοποίηση με γύψο συσχετίζονται 
με 13 φορές και 7 φορές αυξημένο κίνδυνο UEDVT 
αντιστοίχως.73-75 Η ΚΘ έχει συσχετισθεί με UEDVT. Η 
έλλειψη φυσικών ανασταλτών και η μετάλλαξη γονιδί-
ου προθρομβίνης G20210A συσχετίζονται με x5 φορές 
αυξημένο κίνδυνο UEDVT και η μετάλλαξη FVL με x6 
φορές αυξημένο κίνδυνο.4,76 Η χρήση από του στόματος 



Σχέση θρομβοφιλίας και φλεβικής θρόμβωσης σε ασυνήθεις θέσεις 65

Thrombophilia and venous thrombosis at unusual sites
by Styliani Ι. Κokori,1 Elias S. Κyriakou,1 Serena Valsami2

1Transfusion Service and Laboratory Haematology, "Attikon" University Hospital, Athens, Greece, 
2Transfusion Service and Laboratory Haematology, Areteio University Hospital, Athens, Greece

Abstract: Venous thrombosis at “unusual” sites constitutes a diagnostic issue with which various 
health care professionals confront with and it may even represent an incidental finding during the inves-
tigation of other clinical conditions of a patient. Splanchnic vein thrombosis is the commonest of these 
unusual sites and therefore is thoroughly investigated in this review. It may concern the hepatic veins 
(Budd Chiari Syndrome, BCS), the superior mesenteric and splenic veins which form the portal vein 
(Portal Vein Thrombosis, PVT) and the mesenteric veins (Mesenteric Vein Thrombosis, MVT), as dif-
ferent entities that may occasionally coexist. Other unusual locations of thrombosis regard the splenic 
vein, the azygous vein, the superior vena cava, the inferior vena cava, the renal vein, the iliac vein, the 
testicular vein, the umbilical vein, the ovarian vein and the dorsal penile vein. In addition, thrombosis 
at unusual sites involves the retinal vein, the cerebral veins, the internal jugular vein, the brachiocephal-
ic (innominate) vein, and the upper-extremity deep veins. Considering the complicated venous web and 
the anatomic variations, potentially any site may be involved in a thrombotic process. The aetiology of 
these thromboses is often multifactorial and the diagnostic approach of the underlying thrombotic risk 
factor is a common procedure. However, differences related to the particularity of the venous web of 
each different organ should be taken under consideration. The underlying causes may be local or sys-
temic and may be related to inherited or acquired thrombophilic conditions. Accordingly, all patients 
with unexplained venous thrombosis at unusual sites should be investigated, depending on the case, for 
all currently established thrombotic risk factors.

αντισυλληπτικών αυξάνει πολλαπλασιαστικά τον κίνδυ-
νο ανάπτυξης UEDVT. Δεν βρέθηκε συσχέτιση με την 
υπερομοκυστεϊναιμία. Η παρουσία των ΑΦΑ ποικίλλει 
από 8-31%. Αναφέρεται επίσης μια αξιοπερίεργη αυξη-
μένη επίπτωση UEDVT σε γυναίκες που υποβάλλονται 
σε εξωσωματική γονιμοποίηση και αναπτύσσουν σύν-
δρομο υπερδιέγερσης ωοθηκών.77 Τα συμπτώματα εκδη-
λώνονται με οίδημα, δυσφορία, άλγος και ερυθρότητα 
του μέλους και σπανιότερα με πυρετό. Στις παραμελη-
μένες περιπτώσεις παρατηρείται μεγάλο οίδημα του σκέ-
λους, κυάνωση, φυσαλίδες και εκτεταμένες νεκρώσεις 
του δέρματος. Η διάγνωση τίθεται με υπερηχογράφημα 
ή φλεβογραφία, ενώ η πιθανότητα υποτροπής υπολογί-
ζεται στο 2% στην πενταετία.5

Επίλογος
Δεδομένης της πολυπλοκότητας του φλεβικού δικτύου 

και των ανατομικών παραλλαγών του, δυνητικά οποιαδή-
ποτε θέση μπορεί να αποτελεί και θέση ανάπτυξης θρόμ-
βωσης. Οι θρομβώσεις σε ασυνήθεις θέσεις αποτελούν 
πρόκληση για τον κλινικό ιατρό, δεδομένης της ετερο-
γένειας των κλινικών συμπτωμάτων και της ιδιόμορφης 
παθοφυσιολογίας τους. Ο ρόλος της κληρονομικής και 
επίκτητης θρομβοφιλίας αποτελεί αντικείμενο συνεχούς 
επιστημονικής έρευνας και μελετών όπου νέα δεδομένα 
αναλύονται. Ο ιατρός οποιασδήποτε ειδικότητας καλεί-
ται να είναι σε εγρήγορση και να υποψιάζεται την πιθα-
νή άτυπη εκδήλωση υποκείμενης φλεβικής θρόμβωσης 
σε ασυνήθεις θέσεις.
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