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Η θρομβοφιλία είναι μια πολυπαραγοντική προδιάθεση για θρομβώσεις, με 

σημαντικές επιπτώσεις στην υγεία του 15% του ελληνικός πληθυσμού, όπως το 

έμφραγμα μυοκαρδίου, το αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο και η εν τω βάθει φλεβική 

θρόμβωση. Επιπλέον, υπολογίζεται ότι περίπου τα 2/3 των αυτόματων αποβολών του 

1ου τριμήνου της κύησης οφείλονται σε θρομβοεμβολική προδιάθεση της εγκύου. Η 

θρομβοφιλία μπορεί είναι να είτε κληρονομική, είτε επίκτητη, είτε συνδυαστική.  

Η κληρονομική θρομβοφιλία αφορά κληρονομικές καταστάσεις, όπου 

αυξάνουν την πιθανότητα να αναπτυχθεί θρόμβωση, ενώ, η επίκτητη θρομβοφιλία 

σχετίζεται με καταστάσεις που προκύπτουν αργότερα στη ζωή κάποιου και σχετίζεται 

με παράγοντες, όπως,  διατροφικούς, φαρμακευτικούς, εμφάνιση νόσων. 

Στη συγκεκριμένη διπλωματική, έγινε καταγραφή και ανάλυση των ειδών 

θρομβοφιλίας, τόσο των κληρονομικών, όσο και των επίκτητων αλλά και των 

συνδυαστικών καθώς και της εργαστηριακής διερεύνησης, αυτών.  

 

 

 

 

Λέξεις- Κλειδιά:          

θρομβοφιλία, επίκτητη, θρόμβωση,  γονιδιακοί πολυμορφισμοί, πρωτεΐνη C και S, 

παράγοντας V Leiden, Von Willebrand, VII, VIII, IXa, Xa, Xia, εγκυμοσύνη.
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Abstract 

 

Thrombophilia is a multifactorial predisposition to thrombosis, with significant 

effects on the health of 15% of the Greek population, such as stroke, myocardial 

infarction and thrombophlebitis. In addition, it is estimated that about 2/3 of 

spontaneous miscarriages in the first trimester of pregnancy are due to thromboembolic 

predisposition of the pregnant woman. Thrombophilia is either congenital, acquired or 

combined. 

Congenital thrombophilia is an inherited condition that increases the chance of 

developing a thrombosis, while acquired thrombophilia is associated with conditions 

that occur later in life and are associated with factors such as dietary, medication, and 

disease. 

In this dissertation, the types of thrombophilia were recorded and analyzed, both 

hereditary or related, as well as acquired ones. 
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Εισαγωγή/ Introduction 

Η θρομβοφιλία (ορισμένες φορές υπερπηκτικότητα ή προθρομβωτική κατάσταση) 

αποτελεί ανωμαλία στην πήξη του αίματος, η οποία αυξάνει τον κίνδυνο θρόμβωσης 

(δημιουργία θρόμβου μέσα σε αγγείο). 

Θρόμβωση είναι ο σχηματισμός ενός θρόμβου αίματος, μέσα σε ένα αγγείο, 

εμποδίζοντας τη ροή του αίματος, μέσω του κυκλοφορικού συστήματος. 

 

Μεθοδολογία/Methods 

Βιβλιογραφική ανασκόπηση. 

 

Αποτελέσματα/Results 

Ένα σημαντικό ποσοστό του πληθυσμού εμφανίζει ανιχνεύσιμες ανωμαλίες, οι 

περισσότερες από τις οποίες όμως οδηγούν σε θρόμβωση μόνο υπό την παρουσία 

κάποιου επιπρόσθετου παράγοντα κινδύνου. 

 

Συζήτηση/Discussion 

Δεν υπάρχει κάποια συγκεκριμένη θεραπεία για τις περισσότερες περιπτώσεις, αλλά 

θα μπορούσαν να έχουν αντιμετωπιστεί προληπτικά. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1  

 

Θρομβοφιλία 

 

Με τον όρο θρομβοφιλία περιγράφεται η τάση εκδήλωσης ενός θρομβωτικού 

επεισοδίου. Η θρομβοφιλία, εισήχθη το 1965 από τον O. Egeberg ο οποίος περιέγραψε 

την ιστορία μιας Νορβηγικής οικογένειας με περιστατικά φλεβικής θρόμβωσης, 

εξαιτίας της έλλειψης αντιθρομβίνης. Με το πέρας των χρόνων, ο όρος θρομβοφιλία 

χρησιμοποιήθηκε για να περιγράψει διαταραχές της αιμόστασης και την προδιάθεση 

ενός οργανισμού να εμφανίσει θρόμβωση ως αποτέλεσμα προδιαθεσικών παραγόντων, 

οι οποίοι δύναται να προσδιορίζονται είτε γενετικά, είτε ως επίκτητοι, είτε να 

συνυπάρχουν και τα δυο ενδεχόμενα μαζί(8). 

 

1.1 Ιστορική Αναδρομή 

 

Στα μέσα του 19ου αιώνα ο Virchow πρότεινε για την ερμηνεία των θρομβωτικών 

διαταραχών την τριάδα που περιλαμβάνει: στάση στην κυκλοφορία, βλάβη του αγγείου 

και υπερπηκτική κατάσταση.  

Από τότε έως και σήμερα αναπτύχθηκε έντονα το ενδιαφέρον για περαιτέρω έρευνα 

και παρατήρηση των παραπάνω μηχανισμών. Παράλληλα μόλις τα τελευταία χρόνια 

γνωστοποιήθηκε ο μηχανισμός του καταρράκτη της πήξης.   

Ειδικότερα, τις τελευταίες τρεις δεκαετίες έχει αναπτυχθεί ακόμα περισσότερο, το 

ενδιαφέρον για έρευνα και μελέτη. Έχουν καταγραφεί και περιγραφεί πολλά ακόμα 

είδη θρομβοφιλίας, συχνότερες ή μη, επίκτητες ή κληρονομικές, ο μηχανισμός 

ανάπτυξης, οι κλινικές εκδηλώσεις αλλά και οι παράγοντες που ενδέχεται να 

συνυπάρχουν και να επιβαρύνουν μια ήδη θρομβωτική προδιάθεση.  

Συμπερασματικά, η παραδοχή που ισχύει, είναι ότι οι μισοί περίπου ασθενείς με 

κληρονομική θρομβοφιλία και κάποιον από τους επιβαρυντικούς παράγοντες, που θα 

αναλυθούν παρακάτω, θα αναπτύξουν ένα θρομβωτικό επεισόδιο, σε κάποιο στάδιο 

της ζωή τους(6,7).  
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1.2 Πρωτογενής Αιμόσταση 

 

Η διαδικασία της αρχικής αιμόστασης στηρίζεται  στα αιμοπετάλια  

και τα αγγεία με τα ενδοθηλιακά κύτταρα και το υπενδοθήλιο.  

 

Αγγειακός Παράγοντας και Αιμόσταση  

Υπό φυσιολογικές συνθήκες μετά από αγγειακό τραυματισμό, προκαλείται άμεσα η 

συστολή του, προκειμένου να περιοριστεί η απώλειας αίματος. Όσον αφορά δε την 

περίπτωση μικρών αγγείων αρκεί μόνο η σύσπαση, για την αποφυγή αιμορραγίας. Σε 

καταστάσεις οι οποίες αφορούν εκτεταμένους τραυματισμούς δεν επαρκεί η παραπάνω 

διαδικασία.  

Συμπερασματικά η αγγειοσύσπαση, χωρίς την συμβολή των αιμοπεταλίων και των 

παραγόντων της πήξης δεν επαρκούν[1,2] 

 

1.3 Τα Αιμοπετάλια 

 

Τα αιμοπετάλια ή θρομβοκύτταρα είναι μικρά, δισκοειδή, διάφανα, κυτταρικά 

θραύσματα, δεν έχουν πυρήνα, με διάμετρο 2-3 μ. Ο μέσος όρος διάρκειας ζωής είναι 

μόλις 5 με 9 μέρες. Τα αιμοπετάλια είναι απαραίτητα κύτταρα για την επούλωση 

πληγών. Κυκλοφορούν στο αίμα του ανθρώπινου οργανισμού και συμμετέχουν στην 

αιμόσταση, συμβάλλοντας στο σχηματισμό θρόμβων αίματος. 

 

 

Εικόνα1 Χάρτης της πήξης 
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Ο αριθμός των αιμοπεταλίων, φυσιολογικά κυμαίνεται, από 150.000-400.000/μL στους 

ενήλικες και από 150000/μL έως 450000 /μL σε όλη τη διάρκεια της νεογνικής, 

βρεφικής, παιδικής και εφηβικής ηλικίας. Συστήνεται η μικροσκοπική εξέταση 

επιχρίσματος περιφερικού αίματος κατά τη διερεύνηση διαταραχών τόσο του αριθμού 

των αιμοπεταλίων, όσο το μέγεθος και η μορφολογία τους. 

 

1.4 Θρομβοπενία 

 

Η μείωση των αιμοπεταλίων κάτω από τα φυσιολογικά όρια καλείται θρομβοπενία. Η 

θρομβοπενία συνοδεύεται από αιμορραγική προδιάθεση, αιματώματα, μώλωπες. 

Καθυστερημένος έλεγχος της αιμορραγίας σε κοινά τραύματα, είναι χαρακτηριστικές 

διαταραχές της θρομβοπενίας. Μικρή ελάττωση των αιμοπεταλίων δεν συνοδεύεται 

συχνά από εμφανή συμπτώματα, ενώ σημαντική πτώση μπορεί να προκαλέσει 

επικίνδυνες αιμορραγίες εσωτερικών οργάνων (π.χ. αιμορραγικό εγκεφαλικό 

επεισόδιο). 

 

1.5 Θρομβοκυττάρωση 

 

Ο όρος θρομβοκυττάρωση ή θρομβοκυτταραιμία αναφέρεται στον αυξημένο αριθμό 

αιμοπεταλίων τα οποία κυκλοφορούν στο αίμα. Η αύξησή τους μπορεί να οφείλεται 

είτε σε βλάβη των ίδιων των κυττάρων (πρωτοπαθής), είτε σε άλλες καταστάσεις όπως 

ως αποτέλεσμα άλλης παθολογικής κατάστασης όπως για π.χ. χρόνιες φλεγμονές 

(δευτεροπαθής).  

 

1.6 Πρωτογενής Αιμόσταση  

 

Η πρωτογενής αιμόσταση έχει ως αποτέλεσμα τον σχηματισμό αιμοπεταλιακού 

θρόμβου αλλά ασταθούς, άμεσα, μόλις λίγα λεπτά μετά τον τραυματισμό. Ο θρόμβος, 

δεν είναι αρκετά σταθερός για να αποτρέψει την αιμορραγία, καθώς η διάρκειά του 

είναι περιορισμένη. Η διαδικασία περιλαμβάνει:  

α) την προσκόλληση των αιμοπεταλίων με το ενδοθήλιο  

β) την αντίδραση απελευθέρωσης ή απόδοσης  

γ) τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων για τη δημιουργία του θρόμβου[2].  
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Τα αιμοπετάλια προσκολλώνται στο σημείο του τραυματισμένου αγγείου, 

μεταβάλλοντας το σχήμα τους, από δισκοειδές σε σφαιρικό.  

Τέλος, συμβάλλει η διαδικασία και η δημιουργία ινικής. 

 

 

 

Εικόνα 2 Ο καταρράκτης της πήξης  

 

1.7 Δευτερογενής Αιμόσταση  

 

Ως πήξη καλείται η διαδικασία της μεταβολής του αίματος από ρευστή, σε ημιστερεή 

μορφή. Αφορά πολύτιμη διαδικασία, στόχος της οποίας είναι η προστασία του 

οργανισμού από ακατάσχετη αιμορραγία, μέσω διαδοχικών αντιδράσεων, οι οποίες 

περιγράφονται ως εξής:  

1) Σύστημα επαφής-ενεργοποίηση μηχανισμού  

2) Σχηματισμός προθρομβινάσης 

3) Σχηματισμός θρομβίνης  

4) Σχηματισμός ινώδους  

5) Σταθεροποίηση ινώδους[3]. 
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1.8 Παράγοντες του Μηχανισμού Πήξης 

 

Πλασματικοί παράγοντες  

Οι παράγοντες πήξης είναι πρωτεϊνικής φύσεως ουσίες, σε ανενεργή μορφή. Με την 

επίδραση ενός ενζύμου μετατρέπονται σε ενεργείς. Ως πρωτεΐνες συντίθενται στο 

ήπαρ. Εξαίρεση αποτελεί ο παράγοντας IV και ο III, η σύνθεση των οποίων αποτελείται 

από ιόντα ασβεστίου. 

Τέλος, ο TF και ο παράγονταw von Willebrand παράγονται κυρίως στα ενδοθηλιακά 

κύτταρα[1].  

 

Φωσφολιπιδική επιφάνεια  

Η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, μετά τον τραυματισμό των κυττάρων, καταλήγει 

σε ανακατανομή των λιπιδίων της μεμβράνης, καθώς εκεί συντελείται η αιμόσταση[1].   

 

1.9 Στάδια-Φάσεις  Πήξης του Αίματος 

 

1.9α) Σύστημα Επαφής 

 

Ο παράγοντας ΧΙ ή αντι-αιμορροφιλικός παράγοντας C συμμετέχει στην παραγωγή της 

θρομβίνης[1,3,4].  

 

1.9β) Σχηματισμός Προθρομβινάσης 

 

Σχηματίζεται το σύμπλεγμα της προθρομβινάσης, με απώτερο στόχο τη μετατροπή του 

σε θρομβίνη[5]. 

          

 

 

 

 

 

 

 

1.9γ) Σχηματισμός Θρομβίνης 
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Καταλυτικό ρόλο έχουν οι εξής παράγοντες:  

Ο παράγοντας Χ ονομάζεται και παράγοντας Stuart-Prower και είναι βιταμινο-Κ 

εξαρτώμενος[1].   

Ο παράγοντας V είναι γλυκοπρωτεΐνη και βοηθά τη μετατροπή της προθρομβίνης σε 

θρομβίνη[3].   

Η προθρομβίνη ή παράγοντας ΙΙ είναι βιταμινο-Κ εξαρτώμενη και μετατρέπεται σε 

θρομβίνη[1].  

Η θρομβίνη είναι πρωτεολυτικό ένζυμο και συμβάλλει στην αιμόσταση. Ομοιάζει με 

τη χημική σύσταση του ινωδογόνου[1,2]. 

 

1.9δ) Σχηματισμός του Ινώδους  

 

Το ινωδογόνο ή παράγοντας Ι, είναι πρωτεΐνη. Τόπος παραγωγής του είναι τα κύτταρα 

του ήπατος και στα μεγακαρυοκύτταρα[1,2].  

  

 1.9ε) Σταθεροποίηση του Ινώδους  

 

Είναι ένζυμο, το οποίο παράγεται στο ήπαρ. Ο σχηματισμός του προκύπτει από την 

ενεργοποίηση του παράγοντα XIII, μέσω της θρομβίνης[1,2].      

                                                                                                                                                 

1.10 Συμπεράσματα 

 

Η φυσιολογική αιμόσταση περιλαμβάνει την πρωτογενή, τη δευτερογενή αιμόσταση 

και την ινωδόλυση. Για να επιτευχθεί η πρωτογενής αιμόσταση χρειάζεται υγιή αγγεία, 

φυσιολογικός αριθμός και καλή λειτουργικότητα αιμοπεταλίων. Σήμερα ισχύει το 

κυτταρικό μοντέλο της πήξης. 

 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2 
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Κληρονομική Θρόμβωση/ Θρομβοφιλική Διάθεση 

 

Όπως ήδη αναφέρθηκε, ο O. Egeberg περιέγραψε πρώτος ένα περιστατικό οικογενούς 

θρόμβωσης. Αυτό το γεγονός αποτέλεσε το κίνητρο  για την ανάπτυξη της έρευνας 

διαταραχών της πήξης.  

Η τριάδα του Virchow, αποτελεί ορόσημο, στην παθολογία της πήξης: 

- διαταραχή της ροής του αίματος, 

- διαταραχή των συστατικών που συμμετέχουν στο μηχανισμό της πήξης 

(υπερπηκτικότητα), 

- βλάβη του ενδοθηλίου των αγγείων [9,10,11,12]. 

 

 

Εικόνα 3 Τριάδα του Virchow 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.1 Ανεπάρκεια αντιθρομβίνης 
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Η αντιθρομβίνη αποτελεί τον πιο βασικό φυσιολογικό ανασταλτή στη διαδικασία της  

αιμόστασης και τη συχνότερη αιτία φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου. Αφορά στο 

0,02% - 0,04% του πληθυσμού. Εμφανίζεται σχεδόν μόνο σε ετερόζυγη μορφή και 

σπάνια εμφανίζεται σε ομόζυγη κατάστασή η οποία είναι ιδιαίτερα θανατηφόρα, στα 

νεογνά.  Κατά μέσο όρο, σε ηλικία 50 τους ετών, εμφανίζεται το πρώτο φλεβικό 

θρομβωτικό επεισόδιο φλεβικών[13] 

 

Κατηγοριοποίηση: 

 

Ανεπάρκεια τύπου Ι:  

Μείωση δραστικότητας της αντιθρομβίνης σε ποσοστό περίπου 50%. Αφορά συχνά 

πλήρη έλλειψη γονιδίου[9]. 

 

Ανεπάρκεια τύπου ΙΙ:  

Οφείλεται σε δυσλειτουργική πρωτεΐνη, με χαμηλή βιολογική δραστικότητα [9,12,13].  

 

2.2 Ανεπάρκεια της Πρωτεΐνης C 

 

Πρόκειται για βιταμινο-Κ εξαρτώμενη πρωτεΐνη. Αφορά μόλις το 0,2-0,5% του 

πληθυσμού. Η ομόζυγη μορφή είναι σπάνια και χαρακτηρίζεται από πλήρη έλλειψη 

πρωτεΐνης C. Αντίθετα, η ετερόζυγη μορφή χαρακτηρίζεται από επίπεδα πρωτεΐνης 

κατά το ήμισυ, ενώ το ποσοστό θρόμβωσης υπολογίζεται ότι αυξάνει κατά 6 - 10 φορές.  

Κατά κανόνα οι εκδηλώσεις περιλαμβάνουν φλεβικά θρομβοεμβολικά επεισόδια, ενώ 

στη βιβλιογραφία έχουν καταγραφεί και θρομβώσεις στη νεφρική, οφθαλμική , 

εγκεφαλική, πυλαία και μεσεντέριο φλέβα, ακόμα και δερματικές νεκρώσεις. Η 

ομόζυγη μορφή είναι εξαιρετικά σπάνια και εκδηλώνεται στα νεογνά, ως σύνδρομο 

νεογνικής κεραυνοβόλου πορφύρας. Σημειώνεται δε ότι η ταυτόχρονη παρουσία άλλης 

θρομβοφιλίας, δεν επηρεάζει την πιθανότητα θρόμβωσης[9,12,14].  

 

 

2.3 Ανεπάρκεια της πρωτεΐνης S 

 

Είναι επίσης, βιταμινο – Κ εξαρτώμενη και λειτουργεί σαν συμπαράγοντας στην 

πρωτεΐνη C. Αφορά μόλις το 0,16-0,21% του πληθυσμού, Στο 5% περίπου των 
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ασθενών εμφανίζεται θρομβοεμβολικό επεισόδιο θρομβοεμβολικής νόσου και σε 

διπλάσια περιστατικά σαν υποτροπή[9,12,14,16].  

 

2.4 Παράγοντας V Leiden και αντίσταση στην ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C  

 

Η μετάλλαξη FV Leiden έχει αντίκτυπο στον παράγοντα Va και VIIIa, 

σταθεροποιώντας την προθρομβίνη, προκαλώντας υπερπηκτικότητα. Η πιθανότητα 

θρόμβωσης δεν έγκειται μόνο στις φυσιολογικές τιμές του παράγοντα[16]. 

 

2.5 Ο παράγοντας V Leiden  

 

Μία από τις πιο συχνές κληρονομικές θρομβοφιλίες, αφορά στον παράγοντα V Leiden, 

ενώ εντοπίζεται στην Καυκάσια φυλή. Στη Μεσόγειο, πιθανολογείται δε ότι εκεί 

πρωτοεμφανίστηκε  πριν 10.000 χρόνια περίπου και έκτοτε εξαπλώθηκε[17].   

Εμφανίζεται στο 5-12% του πληθυσμού, στο 20% σε ασθενείς με φλεβική θρόμβωση 

και στο 40-50% ασθενών με θρομβώσεις οι οποίες υποτροπιάζουν. Πιο συγκεκριμένα, 

στην Ελλάδα εμφανίζεται στο 5% περίπου του πληθυσμού. Οι κλινικές εκδηλώσεις 

περιλαμβάνουν εν τω βάθει φλεβοθρόμβωση.  

Οι ασθενείς με ομόζυγη μορφή εμφανίζουν 50-80 φορές αυξημένο κίνδυνο θρόμβωσης 

και 3 φορές περισσότερες για υποτροπή.   

Το 90% των ετεροζυγωτών δεν θα εμφανίσει καθόλου συμπτώματα, ενώ αν εμφανιστεί 

συνδέεται με έχουν άλλους επιβαρυντικούς παράγοντες που 

συνυπάρχουν[9,12,14,18,19,20,21].  

  

 

 

 

 

 

 

2.6 Η μετάλλαξη G20210A της προθρομβίνης 

 

Κατέχει τη δεύτερη θέση σε συχνότητα των κληρονομικών θρομβοφιλιών. Η 

μετάλλαξη εντοπίζεται στη θέση 20210 όπου αντικαθίσταται η αδενίνη (A) από τη 
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γουανίνη (G). Στην Ευρώπη εμφανίζεται στο 2% του πληθυσμού και ειδικότερα στη 

Νότια Ευρώπη. Στην Ελλάδα το ποσοστό των ασθενών αγγίζει το 2-2,7% ενώ για τους 

ασθενείς με φλεβική θρομβοεμβολική νόσο, φτάνει το 6,8-10%. 

Η συνύπαρξη άλλων επιβαρυντικών παραγόντων  αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο 

θρόμβωσης, έως και 2-3 φορές. 

Κληρονομικά αίτια, π.χ. μετάλλαξη της προθρομβίνης. 

Επίκτητοι, όπως η κύηση και η λήψη αντισυλληπτικών χαπιών[9,12,14,22,23,24,25].   

 

2.7 Υπερομοκυστεϊναιμία / Μετάλλαξη MTHFR 

 

Οφείλεται στην ανεπάρκεια μεταβολισμού της ομοκυστεΐνης οποιουδήποτε από τους 

παράγοντες οι οποίοι συμβάλλουν σε αυτόν, είτε είναι κληρονομική (σπάνια σοβαρή 

μορφή), είτε επίκτητη. Επί της ουσίας, η ομοκυστεϊναιμία χαρακτηρίζεται από 

διάφορες διαταραχές, με ποικίλες κλινικές και βιοχημικές διαφορές μεταξύ τους, αιτία 

των οποίων είναι η έλλειψη ή μειωμένη δραστικότητα κάποιου ενζύμου - συνενζύμου 

ή συνένζυμα των οποίων η συμβολή είναι απαραίτητη, στο μεταβολισμό της 

μεθειονίνης και της ομοκυστεΐνης.  

Επίκτητοι παράγοντες συνδέονται με ανεπάρκεια φυλλικού οξέος, ανεπάρκεια 

βιταμινών Β12 και Β6, κάπνισμα, ηλικία και αυτοάνοσα νοσήματα όπως ψωρίαση, 

ρευματοειδής αρθρίτιδα, συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, φάρμακα[26]. 

Η ομοκυστεϊναιμία διακρίνεται σε μέση, ενδιάμεσης και σοβαρής βαρύτητας.  

Στους ασθενείς με ομόζυγη μορφή οι εκδηλώσεις χαρακτηρίζονται ως βαριές όπως 

φλεβική θρόμβωση έως την ηλικία των 16 ετών, διανοητική καθυστέρηση. Οι ασθενείς 

με ετερόζυγη μορφή εμφανίζουν ήπια έως μέτρια ομοκυστεϊναιμία[26]. 

Οι απόψεις, έως τώρα, διίστανται στο αν η υπερομοκυστεϊναιμία αποτελεί αιτία ή 

αποτέλεσμα της αθηροθρομβωτικής καρδιαγγειακής νόσου ή της θρομβοεμβολικής 

νόσου[1,9,12,14,26,27,28,29,30].    .  

 

 

 

2.8 Δυσινωδογοναιμία 
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Η διαταραχή αφορά στη δομή του μορίου του ινωδογόνου, με αποτέλεσμα το 

ινωδογόνο, να είναι παθολογικό. Η δυσινωδογοναιμία ενδέχεται να είναι είτε 

κληρονομική είτε επίκτητη. 

Η επίκτητη συνδέεται με ποικίλα νοσήματα π.χ. ηπατοπάθειες.  

Η δε κληρονομική είναι σπάνια.  

Χαρακτηριστικό είναι ότι οι ασθενείς με ετερόζυγη μορφή, δεν εμφανίζουν 

συμπτώματα. 

Αντίθετα, οι ασθενείς με ομόζυγη μορφή, δεν εμφανίζουν κλινικές εκδηλώσεις σε 

ποσοστό 55%, ενώ σε ποσοστό 25% εμφανίζουν αιμορραγική διάθεση και το 20% 

αυτών εμφανίζουν θρομβωτικά επεισόδια. Η βαρύτητα της θρόμβωσης δεν είναι 

συγκεκριμένη, καθώς ποικίλλει[9,12]. 

 

2.9 Αυξημένα επίπεδα παραγόντων 

 

Αύξηση του επιπέδου των IX, FV, FVII, FvW, VIII, II και ΧΙ έχουν ενοχοποιηθεί με 

αυξημένες πιθανότητες φλεβοθρόμβωσης[9,12,14,31,32,33].     

 

2.10 Αύξηση αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου τύπου 1 

 

Καταστάσεις βαριάς αθηρωμάτωσης, έχουν συσχετισθεί[12,14].  

 

2.11 Ανεπάρκεια του ιστικού ενεργοποιητή του πλασμινογόνου 

 

Είναι εξαιρετικά σπάνια. Καταστάσεις όπως νόσος Crohn, οξύ έμφραγμα του 

μυοκαρδίου, σακχαρώδης διαβήτης, έχουν συσχετισθεί. [12].   

 

2.12 Ελαττωμένα επίπεδα του αναστολέα της οδού του ιστικού παράγοντα 

 

Δεν έχει συσχετισθεί κίνδυνος φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου, σε χαμηλές τιμές του 

παράγοντα[34].   

 

 

2.13 Κληρονομική έλλειψη του πλασμινογόνου 
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Εμφανίζεται πολύ σπάνια και κατηγοριοποιείται ως εξής:  

- τύπος Ι: υποπλαμινογοναιμία (ετερόζυγη μορφή και απλασμινογοναιμία στην 

ομόζυγη αντίστοιχα) 

- τύπος ΙΙ: δυσπλασμινογοναιμία[12,14].    

 

2.14 Συμπεράσματα 

 

H κληρονομική θρομβοφιλία περιγράφει, μια κληρονομική προδιάθεση για θρομβωτικό 

επεισόδιο. Τα αίτια αυτών, ποικίλλουν, όπως η ελλιπής παραγωγή παραγόντων και η γονιδιακή 

μετάλλαξη. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

Επίκτητη Θρομβοφιλία 
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Η κληρονομική θρομβοφιλία, έχει γενετικά κληρονομούμενη βάση. Επιβαρυντικά 

λειτουργούν και άλλα πρόσθετα αίτια ώστε να εξελιχθεί μια κατάσταση 

υπερπηκτικότητας και τελικά να προκληθεί θρόμβωση. Τα αίτια τα οποία ενδέχεται να 

συνυπάρχουν μπορεί να είναι τόσο γενετικά, όσο και επίκτητα. Ο όρος επίκτητη 

θρομβοφιλία περιγράφει όλα εκείνα τα πρόσθετα αίτια τα οποία επιβαρύνουν μια ήδη 

υπαρκτή κατάσταση προδιάθεσης υπερπηκτικότητας[35]. 

 

3.1 Ηλικία 

 

Αποτελεί σημαντική αιτία εμφάνισης φλεβικής θρόμβωσης. Τα άτομα άνω των 60 

χρόνων έχουν αυξημένες πιθανότητες θρόμβωσης.  Όσο βέβαια, αυξάνει η ηλικία, 

αυξάνεται και ο κίνδυνος.  

Με το πέρας των χρόνων τα τοιχώματα  των αγγείων γίνονται πιο άκαμπτα, ενώ 

παράλληλα μειώνεται η απελευθέρωση των αγγειοδιασταλτικών παραγόντων.   

Το παραπάνω καταδεικνύουν και έρευνες, καθώς στατιστικά δεδομένα καταγράφουν, 

για ηλικίες μεταξύ 25-30 ετών, μόλις 1 ασθενή σε 10.000 με εν τω βάθει φλεβική 

θρόμβωση, ενώ αντίθετα για ηλικίες άνω των 80 χρόνων αφορά 8 στους 1.000, 

αντίστοιχα, για την ηλικιακή ομάδα των 80-85 χρόνων, εμφανίζονται 3,8 ασθενείς 

ετησίως με πνευμονική εμβολή(8,19). 

 

3.2 Αυτοάνοσες Διαταραχές – Αντιφωσφολιπιδικό Σύνδρομο (ΑΦΣ) 

 

Το ποσοστό κινδύνου στις γυναίκες, εμφανίζεται σημαντικά αυξημένο, σε αναλογία 

2:1, συγκριτικά με τους άνδρες. Η συχνότητά της, στη λευκή φυλή, αφορά σε 2/100.000 

ασθενείς, περίπου σε ηλικία 34 ετών.  

Παρότι είναι υποδιαγνωσμένο σύνδρομο, αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα (aPL), 

ανιχνεύονται σε γυναίκες με νοσηρότητα κύησης και μάλιστα επαναλαμβανόμενων.  

Περιγράφεται ως αυτοάνοση θρομβοφιλία και έχει συσχετισθεί με τη ρευματοειδή 

αρθρίτιδα(2,23,26,27,29,35,52).  

 

Διάκριση ΑΦΣ  

 

Πρωτοπαθές: Έλλειψη κλινικών συμπτωμάτων ή/και εργαστηριακών ευρημάτων.   
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Δευτεροπαθές: Περιγράφεται και ως «καταστροφικό αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο». 

Χαρακτηρίζεται από έντονη επιθετικότητα, έως και θανατηφόρα, καθώς 

παρατηρούνται πολλές και διάσπαρτες θρομβώσεις(52). 

Εντοπίζονται συχνότερα στον εγκέφαλο (50%) με ισχαιμικά επεισόδια, ενώ δεν 

αποκλείονται επί της ουσίας όλα τα όργανα – συστήματα , όπως το νευρολογικό, 

αναπαραγωγικό, γαστρεντερικό με αντίστοιχες εκδηλώσεις. 

Ακόμα, ασθενείς με ΑΦΣ, συσχετίζονται συχνά με διάφορα αυτοάνοσα νοσήματα, 

όπως ιδιοπαθή θρομβοπενική πορφύρα, ΣΕΛ, αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία ακόμα 

και νεοπλάσματα(54,55).   

 

3.3 Παχυσαρκία 

 

Ως παχυσαρκία ορίζεται το υπερβολικό βάρος και η συσσώρευση λίπους. 

Αποτελεί σημαντικό παράγοντα θρομβώσεων, καθώς συνδέεται με νοσηρές 

καταστάσεις, όπως καρδιαγγειακά νοσήματα, σακχαρώδη διαβήτη, νεοπλάσματα, τα 

οποία έχουν εξίσου συνδεθεί με το αυξημένο βάρος και ως γνωστόν, αποτελούν 

βλαπτικά αίτια της υγείας.   

Έρευνες καταδεικνύουν, ότι σε παγκόσμιο επίπεδο, η παχυσαρκία έχει αυξητικές 

τάσεις από τη δεκαετία του 80΄ έως σήμερα. 

 Ανησυχητικά, ακόμα, είναι τα στοιχεία ότι 41 εκατομμύρια παιδιά είναι υπέρβαρα ή 

παχύσαρκα και οι ενήλικες φτάνουν στο ποσοστό του 39%. 

Τα τελευταία χρόνια, έχει καθιερωθεί ως αξιόπιστος δείκτης του φυσιολογικού ή 

βάρους, ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ), όπου με μία απλή υπολογιστική πράξη, 

διαπιστώνεται ο χαρακτηρισμός του βάρους (ελλιποβαρής, φυσιολογικός, υπέρβαρος, 

προ-παχυσαρκία και σταδιοποίηση της παχυσαρκίας), θέτοντας και κάποια κριτήρια 

όπως το φύλο και η ηλικία(57,58,59).   

 

 

 

 

3.4 Φλεγμονή – Φλεγμονώδη Νοσήματα - Σήψη 

 

Με τον όρο φλεγμονή περιγράφεται η κινητοποίηση του οργανισμού απέναντι σε 

οποιοδήποτε παράγοντα, συχνά βλαπτικό για τον οργανισμό. Η έντονη φλεγμονώδης 
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αντίδραση ορίζεται ως σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης, οι κλινικές 

εκδηλώσεις του οποίου περιλαμβάνουν πυρετό ή υποθερμία, λευκοκυττάρωση ή 

λευκοπενία, μεταβολή της μορφής των αιμοπεταλίων, ταχυκαρδία και 

ταχύπνοια(60,61). Κάτω από αυτές τις συνθήκες, οι κυτοκίνες ενεργοποιούν τα λευκά 

αιμοσφαίρια και τα αιμοπετάλια που πρόκειται να προσκολληθούν, με αποτέλεσμα να 

προκληθεί θρόμβωση (62,80). 

Ακόμα, όπως έχει αποδειχθεί, η χρόνια φλεγμονή συνδέεται άρρηκτα με την εκδήλωση 

αυτοάνοσων καταστάσεων, όπως ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος(63). Σε όποιο 

λόγο και αν οφείλεται, η χρόνια φλεγμονή μπορεί προκαλέσει βαρύ τραυματισμό των 

ιστών, να αυξήσει το ρυθμό τη αθηροσκλήρυνσης, κατά συνέπεια  και της 

θρομβοεμβολικής νόσους. 

 

C-Αντιδρώσα πρωτεΐνη 

 

Είναι πρωτεϊνικής φύσεως η οποία υπάρχει φυσιολογικά και κυκλοφορεί στο αίμα. Σε 

φλεγμονώδεις καταστάσεις ή μετά από τραυματισμό κάποιου ιστού, σημειώνεται 

σημαντική αύξηση(81).  

Ακόμα και κοινοί μικροοργανισμοί όπως ο στρεπτόκοκκος έχει την ικανότητα της 

ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων με αποτέλεσμα την πρόκληση θρόμβωσης(83). 

Οι αυξημένες τιμές της CRP συνδέονται με τη διάρκεια, όσο και την βαρύτητα της  

φλεγμονώδους κατάστασης. 

Η ενεργοποίηση, δεν περιορίζεται μόνο στην πρωτογενή αλλά και στην δευτερογενή 

αιμόσταση(84). 

Η CRP έχει ιδιαίτερη αξία στην πρόληψη αυτοάνοσων νοσημάτων μέσω της κάθαρσης 

των κυκλοφορόντων νεκρών κυττάρων(79,82). 

 

 

 

 

 

3.5 HIV 
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Δεδομένα που ανακοίνωσε ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ), στα μέσα του 

του 2010, πάνω από 36 εκατομμύρια άνθρωποι παγκοσμίως φέρουν τον ιό, ο οποίος 

είναι υπεύθυνος για το AIDS. 

Τα συμπτώματά του περιλαμβάνουν από σοβαρές λοιμώξεις έως και εκδήλωση 

νεοπλασιών, όπως είναι η λευχαιμία(64). 

Οι ασθένειές με HIV πάσχουν από το σύνδρομο <<πρόωρης γήρανσης του 

ανοσοποιητικού συστήματος>>, εξαιτίας των συχνών λοιμώξεων.  

Ο HIV μπορεί να προκαλέσει θρόμβωση εξαιτίας των παρακάτω παραγόντων, οι 

οποίες διακρίνονται στις εξής τρεις κατηγορίες:  

α) υπερπηκτικότητα λόγω δυσλειτουργίας ενδοθηλιακών κυττάρων, λόγω του 

ξενιστού, 

β) ευκαιριακές λοιμώξεις, οι οποίες προκαλούνται λόγω HIV,  

γ) την ίδια την αντιρετροϊκή θεραπεία(63,64,65).   

 

3.6 Νεοπλάσματα 

 

Σύμφωνα με έρευνες, σε ποσοστό 20% - 30% που πάσχουν από κάποια νεοπλασία, 

εμφανίζει θρομβοεμβολικά επεισόδια, συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό.  

Στα ανωτέρω, συνυπολογίζεται το είδος, το στάδιο και η θεραπεία της νόσου. 

Ορισμένα είδη κακοήθειας όπως του παγκρέατος, εγκεφάλου και τα λεμφώματα 

εμφανίζουν σημαντικές πιθανότητες θρόμβωσης(66,67,68,69,70,71). 

Τα νεοπλασματικά κύτταρα έχουν την τάση να διεγείρουν τον μηχανισμό της πήξης, 

καθώς απελευθερώνονται κυτοκίνες σε συνδυασμό με τα τραυματισμένα κύτταρα, 

λόγω των θεραπειών, με αποτέλεσμα πρόκλησης θρόμβωσης(72).    

 

 

 

 

 

 

 

 

3.7 Αντισυλληπτικά – Ορμονική Υποκατάσταση 
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Οι θεραπείες με αντισυλληπτικά φάρμακα, στις οποίες περιλαμβάνονται τα οιστρογόνα 

και τα προγεσταγόνα, έχουν συχνά ενοχοποιηθεί για την ενεργοποίηση του μηχανισμού 

πήξης(73). Συνδέεται άμεσα δε, το σύστημα πρωτεΐνης C και η αύξηση της αντίστασης 

στην ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C.  

Χωρίς να έχει αποδειχθεί ακόμα πλήρως, θεωρείται ότι η προδιάθεση για 

υπερπηκτικότητα δεν εξαρτάται τόσο από την δόση των φαρμάκων, αλλά μάλλον από 

τη συνδυαστική χορήγηση και τη δυναμικότητα με την οποία συντίθενται[74].  

 

3.8 Ακινητοποίηση – Νοσηλεία – Μείζων Xειρουργική Eπέμβαση 

 

Παρουσιάζεται σε άτομα, τα οποία παραμένουν σε ακινησία για μεγάλο διάστημα. 

Η μετεγχειρητική θρόμβωση είναι μια κατάσταση, η οποία εμφανίζεται ως 

μετεγχειρητική επιπλοκή, συχνότερα μετά από ορθοπεδικά χειρουργεία(85). 

Κατηγοριοποιούνται ως εξής:  

1) Σε περιπτώσεις με παρατεταμένη κατάκλιση όπως ασθενείς με σοβαρά νοσήματα 

και γυναίκες με επαπειλούμενη εγκυμοσύνη. Το αίμα που λιμνάζει ιδίως στα κάτω 

άκρα, πυροδοτεί ένα θρομβωτικό επεισόδιο, ακόμα δηλαδή και σε υγιείς οργανισμούς. 

2) Σε καταστάσεις βραχείας ακινητοποίησης, επίσης αφορά και υγιείς οργανισμούς. 

Ακινητοποίηση, άνω των 7-8 ωρών, όπως, μπορεί να συμβεί σε ένα ταξίδι, ενδέχεται 

να πυροδοτήσει θρομβωτικό επεισόδιο(85).   

Στη βιβλιογραφία αναφέρεται το <<σύνδρομο οικονομικής θέσης>>, το οποίο έχει 

παρατηρηθεί σε αεροπορικά ταξίδια, όπου οι επιβάτες είναι σχεδόν στρυμωγμένοι και 

έχουν καταλήξει για νοσηλεία με φλεβική θρόμβωση των κάτω άκρων, μετά την 

προσγείωση(85).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.9 Διάχυτη Ενδοαγγειακή Πήξη - ΔΕΠ 
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Είναι αποτέλεσμα παθολογικών καταστάσεων και ορίζεται σαν επιπλοκή.  

Η εξέλιξη και η βαρύτητα της θρόμβωσης εξαρτάται από το νόσημα που την 

προκάλεσε. Οφείλεται στην ινωδόλυση και τη δευτερογενή πήξη. Έτσι, ο οργανισμός 

οδηγείται σε υπερβολική παραγωγή θρομβίνης, αποτέλεσμα της οποίας είναι η 

διάσπαρτη μικροαγγειακή θρόμβωση, μειωμένη αιμάτωση και τέλος πολυοργανική 

ανεπάρκεια[2,86,87,88,89,90].     

 

3.10 Ηπαρίνη  

 

Η ηπαρίνη έχει αντιπηκτική ικανότητα, ενώ σπάνια προκαλείται επιπλοκή εξαιτίας της 

χορήγησής της, η οποία ενδέχεται να αποβεί έως και μοιραία. Καλείται θρομβοπενία 

προκαλούμενη από την ηπαρίνη.  Σημειώνεται, ότι οι επιπλοκές είναι φλεβικές.  

Έχουν περιγραφεί δύο τύποι: 

Τύπος Ι:  Παρατηρείται στο 10% των ασθενών, την 1η και 2η ημέρα λήψης της. 

Τύπος ΙΙ: Έχει μικρότερη συχνότητα, τις πρώτες 14 ημέρες λήψης της και έχει έντονες 

κλινικές εκδηλώσεις. 

Εντύπωση προκαλεί το γεγονός ότι δεν είναι συχνή η αιμορραγική διάθεση, παρά την 

θρομβοπενία(91, 92, 93,94,95,96).   

 

3.11 Θρομβωτική Θρομβοπενική Πορφύρα - Σύνδρομο Moschowitz   

 

Εμφανίζεται σε ενήλικες και εφήβους με ένα μόνο επεισόδιο, ενώ το 1/3 αυτών, θα 

εμφανίσει υποτροπή. 

Φαίνεται συσχέτιση με λοιμώδεις καταστάσεις, αυτοάνοσα νοσήματα και κύηση, Κατά 

κανόνα, εκδηλώνεται με θρομβοπενία και μικροαγγειοπαθητική αιμολυτική 

αναιμία[2,100,101].  

 

 

 

 

 

3.12 Παροξυσμική Νυχτερινή Αιμοσφαιρινουρία - PNH 
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Είναι πολύ σπάνια χρόνια αιμολυτική διαταραχή, χαρακτηριστικό της οποίας είναι η 

απλασία μυελού και η αιμόλυση των ερυθρών αιμοσφαιρίων. 

Έχει διάφορες μορφές εκδηλώσεων από ήπια κόπωση έως υποτροπιάζουσες 

θρομβώσεις.  Αυτές εξαρτώνται από την μορφή της νόσου η οποία διαχωρίζεται σε 

ήπια, υποκλινική και την σχετιζόμενη με άλλες αιματολογικές 

παθήσεις[102,103,104,105].   

 

3.13 Αληθής Πολυκυτταραιμία - Ιδιοπαθής Θρομβοκυττάρωση 

 

Εντάσσεται στην ομάδα των μυελοϋπερπλαστικών συνδρόμων.  

Εμφανίζονται αιμορραγικές και θρομβωτικές αγγειακές επιπλοκές, εξαιτίας της 

πολυκυτταραιμίας και της θρομβοκυττάρωσης, οι οποίες δύναται να προκαλέσουν 

ακόμα και θάνατο.  

Οι αιμορραγικές εμφανίζονται συχνά στο δέρμα με τη μορφή εκχυμώσεων. 

Εντύπωση προκαλεί το γεγονός ότι οι θρομβώσεις δεν συνδέονται με τα αιμοπετάλια, 

λειτουργικά και αριθμητικά αλλά με τα χαρακτηριστικά των λευκών αιμοσφαιρίων.  

Θεωρείται ότι η διέγερση των λευκών αιμοσφαιρίων, δρα στα θρομβοκύτταρα, με 

αποτέλεσμα να πυροδοτηθεί ο μηχανισμός της πήξης[55,56,57].  

 

3.14 Δρεπανοκυτταρική Νόσος   

 

Ανήκει στην ομάδα των αιμοσφαιρινοπαθειών. 

Χαρακτηρίζεται από μετάλλαξη της φυσιολογικής αιμοσφαιρίνης (Hb) από την 

παθολογική αιμοσφαιρίνη S (HbS). 

Οι κλινικές εκδηλώσεις στους ασθενείς είναι τα χαρακτηριστικά έμφρακτα επεισόδια, 

με έντονες και επώδυνες κρίσεις όπου οι ασθενείς μπορεί να εμφανίσουν εγκεφαλικά 

έμφρακτα και θρομβοεμβολική νόσος[106,107] . 

 

 

 

 

3.15 Προηγούμενο Επεισόδιο Θρόμβωσης 
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Η φλεβική θρόμβωση συνοδεύεται από επεισόδια υποτροπών, στο σημείο όπου έχει 

εντοπιστεί. Σε ποσοστό 4-9% των ασθενών, εκδηλώνεται σοβαρό επεισόδιο 

πνευμονικής εμβολής η οποία ενδέχεται να αποβεί ακόμα και μοιραία για τον 

ασθενή(70,71,72). 

Οι ασθενείς που θα εμφανίσουν ιδιοπαθές επεισόδιο φλεβοθρόμβωσης, έχουν πιο 

δυσμενή πρόγνωση.  

Καταστάσεις που μπορούν να πυροδοτήσουν νέο επεισόδιο θρόμβωσης είναι η κύηση, 

η λοχεία, η λήψη αντισυλληπτικών[69]. 

 

3.16 Κύηση 

 

Η περίοδος της εγκυμοσύνης και μόνο, χωρίς απαραίτητα να συντρέχουν άλλοι 

ενοχοποιητικοί παράγοντες, ενδέχεται να προκαλέσει υπερπηκτικότητα. 

Θεωρείται ότι εμφανίζεται ένα είδος προσαρμοστικής διαδικασίας για τον τοκετό(2). 

 

3.17 Μυελοπαραγωγικά Σύνδρομα (ΜΥΝ) 

 

Χαρακτηρίζεται από δυσλειτουργία σε όλες τις κυτταρικές σειρές στον μυελό των 

οστών. Επί της ουσίας, ανήκει σε μία ομάδα συνδρόμων, με αιματολογικές διαταραχές, 

όπως η  πολυκυτταραιμία και η θρομβοκυτταραιμία. 

Στο σύνολό τους αυτά τα σύνδρομα συνδέονται με κίνδυνο θρομβώσεων, σε συχνότητα 

20-40% των περιστατικών(2). 

 

3.18 Συμπεράσματα 

 

Η Θρομβοφιλία δεν είναι νόσος. Με τον όρο αυτό, περιγράφεται μια ομάδα συνθήκων, 

οι οποίες αυξάνουν την πιθανότητα θρόμβωσης. Σε αρκετές περιπτώσεις ένας 

άνθρωπος ενδέχεται να μην έχει θρομβοφιλία, αλλά να υποστεί θρόμβωση, ενώ 

κάποιος να έχει θρομβοφιλία αλλά να μην προκύψει θρόμβωση. Η θρομβοφιλία 

αυξάνει τις πιθανότητες θρόμβωσης συγκριτικά με τον γενικό πληθυσμό. 

 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
05/07/2024 17:24:41 EEST - 52.15.162.24



29 
 

4.1 Έλεγχος  θρομβοφιλίας 

 

Ο έλεγχος θρομβοφιλίας σήμερα διεξάγεται ευρέως, παρά το γεγονός ότι, δεν είναι 

λίγοι οι επιστημονικοί οργανισμοί οι οποίοι συνιστούν τον έλεγχο θρομβοφιλίας, 

καθώς περίπου το 50% των περιπτώσεων φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου, 

διευκρινίζεται με τις διαθέσιμες εξετάσεις. Σημαντικός είναι ακόμα και ο οικονομικός 

παράγοντας. Απαιτείται συνδυασμός περίπλοκων εξετάσεων, ενώ δεν υπάρχει κάποια 

εξειδικευμένη.  

 

Διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες:  

 

1. Σε ασθενείς με πρώτη κλινική εκδήλωση φλεβικής θρόμβωσης, χωρίς την ύπαρξη 

άλλου ενοχοποιητικού παράγοντα.  

2. Σε νοσούντες από φλεβική θρομβοεμβολική νόσο , σε νέα ηλικία. 

3. Στις γυναίκες που πάσχουν από θρομβοεμβολική νόσο και τους χορηγούνται 

οιστρογόνα, με το πέρας της θεραπείας ή/και του τοκετού.   

4. Στις ασθενείς που έχουν οικογενειακό ιστορικό μη προκλητής ΦΘΝ σε ηλικία 

μικρότερη των 60 χρόνων, για την έναρξη υποβοηθούμενης προσπάθειας με λήψη 

ορμονών. 

5. Σε περιστατικά θρομβοφλεβίτιδας ή/και ΦΘΝ όταν υποτροπιάζουν. 

6. Σε ασθενείς με φλεβική θρομβοεμβολική νόσο, εντοπισμένες σε διάφορα σημεία 

όπως πυλαία, ηπατική και αμφιβληστροειδή φλέβα. 

7. Σε ασυμπτωματικούς ασθενείς, με συγγένεια πρώτου βαθμού, ασθενών με 

κληρονομική νόσο, σοβαρού βαθμού.  

8. Σε κεραυνοβόλο νεογνική πορφύρα και δερματική νέκρωση, σε ενήλικες.   

9. Σε περιστατικά γυναικών με καθ΄έξην αποβολές, εμβρυικό θάνατο και υστέρηση 

ανάπτυξης του εμβρύου.   

10. Σε γυναίκες που εμφάνισαν προεκλαμψία ή φλεβοθρόμβωση στη κύηση ή τη 

λοχεία. 

12. Σε περιστατικά παιδιών, τα οποία εμφάνισαν φλεβική θρομβοεμβολική νόσο. 

13.Σε ασθενείς με επιπολής θρομβοφλεβίτιδα, χωρίς κιρσούς, οι οποίες 

υποτροπιάζουν(113,114,115,116,117). 

4.2 Κριτήρια - Σε ποιους Ασθενείς δεν συστήνεται Έλεγχος Θρομβοφιλίας  
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1) Σε περιστατικά κάτω των 60 ετών, όπου παρουσιάζεται επεισόδιο ΦΘΝ, ειδικότερα 

εάν δεν συνυπάρχει και άλλος παράγοντας.  

2) Σε γυναίκες που πρόκειται να υποβληθούν σε υποβοηθούμενη αναπαραγωγή.  

3) Στον υγιή πληθυσμό, στο πλαίσιο του ετήσιου τακτικού 

ελέγχου(113,114,115,116,117).  

 

Η διερεύνηση για την εκτίμηση κινδύνου ΦΘΝ, απαιτεί εξατομικευμένη προσέγγιση.  

Απαραίτητος είναι ο συνδυασμός ολοκληρωμένου ατομικού και οικογενειακού 

ιστορικού και η επιλογή στοχευμένων, εξειδικευμένων εργαστηριακών εξετάσεων για 

την εκτίμηση υπερπηκτικότητας κατά συνέπεια και του θρομβωτικού κινδύνου, 

προληπτικά και διαγνωστικά της ΦΘΝ.  

Η εκτίμηση και οι εργαστηριακός έλεγχος θα πρέπει να διενεργείται από εξειδικευμένα 

κέντρα Θρόμβωσης, τα οποία στελεχώνουν Ιατροί Αιματολόγοι και Τεχνολόγοι 

Ιατρικών Εργαστηρίων. 

 

4.3 Εργαστηριακή Διερεύνηση Αιμόστασης 

 

Περιλαμβάνει τον έλεγχο όλων των στοιχείων που συμμετέχουν στη διαδικασία  της 

πήξης:  

1) γενική αίματος 

2) τα αιμοπετάλια 

3) τους παράγοντες της ενδογενούς και εξωγενούς πήξης  

α) τον χρόνο προθρομβίνης (PT)  

β) τον χρόνο θρομβίνης (TT) 

γ) τον χρόνο ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης  (aPPT) 

δ) το ινωδογόνο  

4) τον χρόνος ροής 

5) το ινωδολυτικό σύστημα  

α) τον προσδιορισμός D-διμερών (D-dimers) 

β) τον προσδιορισμό του πλασμινογόνου 

6) τους ανασταλτές πήξης   

α) πρωτεΐνη S (PS)  

β) πρωτεΐνη C (PC)   

γ) αντιθρομβίνη (AT)  
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7) μετάλλαξη G20210A στο γονίδιο της προθρομβίνης 

8) την ανίχνευση αντισωμάτων  

α) αντικαρδιολιπινικών 

β)  β2 γλυκοπρωτεΐνης 

γ) αντιπηκτικού του λύκου 

9) την ομοκυστεΐνη(1,118,119,120,121). 

 

Πιο αναλυτικά: 

 

1) Η γενική αίματος ή αλλιώς το αιμοδιάγραμμα περιλαμβάνει τη μέτρηση της 

αιμοσφαιρίνης (Hb), του αιματοκρίτη (Ht), των ερυθρών αιμοσφαιρίων, λευκών 

αιμοσφαιρίων αριθμητικά και το λευκοκυτταρικό τύπο. Περιλαμβάνει ακόμα τους 

ερυθροκυτταρικούς και αιμοπεταλιακούς δείκτες καθώς και καμπύλες με τη κατανομή 

του πληθυσμού. Χρειάζεται ολικό αίμα σε EDTA αντιπηκτικό.  

2) Ο προσδιορισμός της τιμής των θρομβοκυττάρων, προσδιορίζεται μέσω των 

αυτόματων αιματολογικών αναλυτών, στο πλαίσιο ελέγχου της γενικής αίματος. 

Συστήνεται δε και η μικροσκοπική εκτίμηση σε επίστρωση περιφερικού αίματος, μετά 

από χρώση για αντιπαραβολή των αποτελεσμάτων, ώστε να εξασφαλιστεί μεγαλύτερη 

ακρίβεια. Οι τιμές των αιμοπεταλίων, εντός των φυσιολογικών ορίων δεν διασφαλίζει 

και τη φυσιολογική τους λειτουργία. Πιθανές ελλείψεις γλυκοπρωτεϊνών προκαλούν 

λειτουργικές διαταραχές στη διαδικασία της προσκόλλησης (λ.χ. παράγοντας von 

Willebrand). 

3) α) Χρόνος προθρομβίνης (PT). Aφορά τους παράγοντες II, VII, V και X. Έχει 

καθιερωθεί ευρέως η χρήση του INR. INR = (PT ασθενούς/PT μάρτυρα). 

Παρατεταμένος χρόνος προθρομβίνης συνδέεται ενδεικτικά με: λήψη κουμαρινικών, 

έλλειψη ή κακή απορρόφηση βιταμίνης Κ και ύπαρξη αυτοαντισωμάτων αντιπηκτικών 

του λύκου. 

β) Ο χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (aPTT) αφορά κυρίως στον έλεγχο των 

παραγόντων II, V, Χ, ΧΙΙ. Παρατεταμένος χρόνος συνδυάζεται με: έλλειψη παράγοντα 

VIIΙ (Αιμορροφιλία Α ή νόσος von Willebrand), έλλειψη παράγοντα ΙΧ (Αιμορροφιλία 

Β), έλλειψη παράγοντα ΧΙ (Αιμορροφιλία C) και άλλες σοβαρές διαταραχές. Στις 

παραπάνω δοκιμασίες, για να αξιολογηθεί το αποτέλεσμα, απαιτείται η συγκέντρωση 

του ινωδογόνου να είναι μέσα στις φυσιολογικές τιμές. 
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γ) Ο χρόνος θρομβίνης TT, αποτελεί ευαίσθητη δοκιμασία και προσδιορίζει τη 

μετατροπή του ινωδογόνου σε ινώδες. 

δ) Το ινωδογόνο είναι μια ουσία πρωτεϊνικής φύσεως, στις τιμές του οποίου, 

παρατηρείται αύξηση σε λοιμώδεις καταστάσεις. Αδιευκρίνιστα ψηλές τιμές, 

αυξάνουν τον κίνδυνο θρομβωτικού επεισοδίου.   

4) Παρατεταμένος χρόνος ροής είναι συνέπεια καταστάσεων όπως: διαταραχές του 

αγγείου, διαταραχή των αιμοπεταλίων είτε ποσοτική είτε λειτουργική, λήψη 

αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων, νόσο von Willebrand. 

5)α) Παθολογική αύξησή κατά τον προσδιορισμός D-διμερών (D-dimers), συχνά 

παρατηρείται μετά από έντονη ινωδολυτική δραστηριότητα και συνδέεται με 

καταστάσεις όπως: διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (ΔΕΠ), πνευμονική εμβολή, εν τω βάθει 

φλεβική θρόμβωση. Συστήνεται δε ο προσδιορισμός τους κατά την διάρκεια, 

αντιπηκτικής αγωγής (λ.χ. ηπαρίνης, κουμαρινικών), για την αποφυγή υποτροπής.  

β) Το πλασμινογόνο είναι ένζυμο, όπου μετατρέπεται από ανενεργή σε ενεργή μορφή, 

με την επίδραση του ιστικού ενεργοποιητή. Μειωμένες τιμές αποτελούν παράγοντα 

κινδύνου για εμφάνιση θρόμβωσης. 

6) Η μέτρηση των επιπέδων των φυσιολογικών ανασταλτών της πήξης περιλαμβάνει:  

α) συστήνεται στη διάγνωση ανεπάρκειας της αντιθρομβίνης ΙΙΙ, κληρονομικής ή/και 

επίκτητης. Σε δείγμα φτωχό σε αιμοπετάλια(PPP), προσδιορίζεται η δραστικότητα της 

αντιθρομβίνης (AT) η οποία αφορά στην πιο σοβαρή διαταραχή από τις κληρονομικές 

ανεπάρκειες συγκριτικά με τις πρωτεΐνες S ή C. Η δραστικότητα της αντιθρομβίνης 

έχει μεγάλη σημασία στις επίκτητες ανεπάρκειες, όπως διάχυτη ενδαγγειακή πήξη 

(ΔΕΠ), μετά χειρουργική επέμβαση,  λήψη αντισυλληπτικών, καθώς οδηγεί σε σοβαρή 

κατάσταση θρομβοφιλίας κατά συνέπεια και υπερπηκτικότητας.  

β) Η ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C, είναι μία βιταμινο-Κ εξαρτώμενη γλυκοπρωτεΐνη, η 

οποία δρα ως συμπαράγοντας της πρωτεΐνη S. Σε δείγμα φτωχό σε αιμοπετάλια(PPP), 

προσδιορίζεται η αντιγονικότητάς της. Συστήνεται για τη διάγνωση καταστάσεων 

κληρονομικής ή επίκτητης ανεπάρκειας. Η ανεπάρκεια  της  πρωτεΐνης S, προδιαθέτει 

κίνδυνο θρόμβωσης και μάλιστα σε μικρές ηλικίες, σε καταστάσεις όπως εγκυμοσύνη, 

διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη. Έχει διαγνωστική αξία σε γυναίκες με επιπλοκές της 

κύησης, αποκόλληση του πλακούντα, ενδομήτρια καθυστέρηση της ανάπτυξης, καθ’ 

έξιν αποβολές  

γ) Η ενεργοποιημένη πρωτεΐνη S, είναι επίσης, βιταμινο-Κ εξαρτώμενη 

γλυκοπρωτεΐνη. Σε δείγμα φτωχό σε αιμοπετάλια(PPP), προσδιορίζεται η αντιπηκτική 
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ικανότητα του συστήματος της πρωτεΐνης S και χαρακτηρίζεται είτε με μειωμένα 

επίπεδα είτε με έλλειψή της. Συστήνεται σε ασθενείς με οξύ ή υποτροπιάζον επεισόδιο. 

7) Ο μοριακός έλεγχος μετάλλαξης G20210A στο γονίδιο της προθρομβίνης, 

χαρακτηρίζεται από ιδιαίτερη διαγνωστική αξία, με τη μέθοδο PCR, καθώς οι 

πιθανότητες για φλεβική θρόμβωση αυξάνεται, ειδικότερα όταν συνυπάρχει και άλλος 

παράγοντας. Είναι συχνότερα κληρονομούμενη στην Καυκάσια φυλή. Συστήνεται σε 

καταστάσεις όπως καθ΄έξην αποβολές, προεκλαμψία, αποκόλληση πλακούντα, 

ενδομήτριο θάνατο, αλλά και κίνδυνο εμφάνισης θρομβοεμβολικής νόσου. 

8)  Έλεγχος για την παρουσία:  

α) το αντιπηκτικού του λύκου, χρησιμοποιείται για την επιβεβαίωση ή τον αποκλεισμό 

της παρουσίας του αντιπηκτικού λύκου (LAC). Αν και συχνά σχετίζεται και με άλλες 

αυτοάνοσες διαταραχές, έχει συσχετιστεί με τη φλεβική θρόμβωση, αποβολές και 

πνευμονική εμβολή. Σημαντική διαγνωστική αξία έχει και η ταυτόχρονη  διερεύνηση 

ενός παρατεταμένου χρόνου ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης για ασθενείς 

με σημαντική πιθανότητα αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου, ειδικά όταν συνδυάζεται 

με άλλες διαταραχές πήξης.  

β) αντικαρδιολιπινικών αντισωμάτων (ACA / aCL). Διακρίνονται σε τρία είδη  

αντισωμάτων: IgG, IgM και IgA, τα οποία αυξάνουν τον κίνδυνο θρόμβωσης με 

υποτροπές. Συνδυαστικά με το  LAC, αποτελούν έναν από τους σημαντικότερους 

δείκτες του αντιφωσφολιπιδικού συνδρόμου . 

γ) αντισωμάτων έναντι της β2 γλυκοπρωτεΐνης ι (anti-β2-GP1). Η β2 γλυκοπρωτεΐνη 1 

(β2-GP1, ονομάζεται επίσης απολιποπρωτεΐνη). Χρησιμοποιείται ως  διαγνωστικό 

βοήθημα στη διερεύνηση του αντιφωσφολιπιδικού  συνδρόμου (APS). Συστήνεται 

μετά από κλινικές εκδηλώσεις του APS.  

9) Η ομοκυστεΐνη αποτελεί σημαντικό δείκτη ενδοαγγειακής φλεγμονής, από γενετικά ή/και 

επίκτητα αίτια. Τα επίπεδά της είναι ανάλογα με την πιθανότητα 

θρόμβωσης(1,118,119,120,121).  

 

4.4 Μεθοδολογία 

 

4.4α) Πηξιολογικές Εξετάσεις: 

 

1) PT (χρόνος προθρομβίνης). Η πήξη εξελίσσεται με την επώαση του πλάσματος με 

την καθορισμένη ποσότητα θρομβοπλαστίνης και ασβεστίου και προσδιορίζεται ο 
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χρόνος σχηματισμού θρόμβου ινώδους. Τέλος, σκοπός της εξέτασης είναι η διάγνωση 

κληρονομικών ανεπαρκειών παραγόντων πήξης. 

2) aPTT (χρόνος ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης). Η διαδικασία γίνεται, 

με επώαση του πλάσματος με προσθήκη ιόντων ασβεστίου, ενός ενεργοποιητή και 

καθορισμένη ποσότητα φωσφολιπιδίων. Στη συνέχεια μετράται ο ρυθμός-χρόνος 

σχηματισμού θρόμβου ινώδους. Το aPTT ελέγχει την ενδογενή οδό της πήξης (FVIII, 

FIX, FXI, FXII) για την θεραπεία με κλασική ηπαρίνη. Χρησιμοποιείται για τη 

διάγνωση κληρονομικών διαταραχών παραγόντων πήξης όπως π.χ. έλλειψηFVIII=, 

αιμορροφιλία Α, έλλειψη FIX=αιμορροφιλία. Επίσης για τη διάγνωση ύπαρξης 

αντιπηκτικών λύκου και για την έλλειψη του παράγοντα XII.  

3) Ινωδογόνο, απαιτείται ολικό αίμα μετά από φλεβοκέντηση σε σωληνάριο, με citrate 

αντιπηκτικό. Φθάνει σε διαδικασία πήξης με μεγάλη ποσότητα θρομβίνης. Το 

ινωδογόνο έχει ως σκοπό τον έλεγχο και τη διάγνωση της υποινωδογοναιμίας, 

δυσινωδογοναιμίας, DIC (Disseminates intravascular Coagulation) και την ινωδόλυση. 

Τέλος, χρησιμοποιείται για τη διάγνωση φλεγμονών, κακοηθειών και συστηματικών 

νοσημάτων (πρωτεΐνη οξείας φάσης και φλεγμονής).  

4) D-Dimer, αφορά σωματίδια πολυστυρενίου επικαλυμμένα ομοιοπολικά με 

μονοκλωνικό αντίσωμα τα οποία δημιουργούν συσσωματώματα, όταν αναμιχθούν με 

δείγματα που περιέχουν D-Dimer. Αυτά μπορούν να ανιχνευθούν θολοσιμετρικά μέσω 

της θολερότητας. Το D-Dimer αυξάνεται σε DIC, εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση, 

πνευμονική εμβολή, κακοήθειες, κίρρωση και αιμορραγία. 

5) Αναστολέας ενεργοποιητή πλασμινογόνου 1 (PAI-1), συστήνεται στη διάγνωση 

κληρονομικών νόσων με αυξημένες ή μειωμένες τιμές της ινωδόλυσης και ως 

προγνωστικός δείκτης εμφάνισης ή υποτροπής θρόμβωσης.  

6) Πρωτεΐνη-C, βρίσκεται στο πλάσμα και δρα σαν αντιπηκτική ουσία.  

Υπάρχουν δύο μέθοδοι διερεύνησης:  

α) Η μέτρηση της δραστικότητας (PrC) χρησιμοποιείται για τη διερεύνηση 

θρομβοεμβολικού επεισοδίου. Απαιτείται πλάσμα αίματος μετά από φυγοκέντρηση. 

Προτιμάται δε η διπλή φυγοκέντρηση του δείγματος, ώστε να επιτευχθεί κατά το 

δυνατόν η λήψη πλάσματος φτωχού σε αιμοπετάλια ώστε να μην προκύψουν ψευδή 

αποτελέσματα. Η PrC στο πλάσμα, ενεργοποιείται με την επίδραση ενός δηλητήριου 

από φίδι.  

β) Η αντίσταση στην ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C (APC-R) όπου και πάλι απαιτείται 

πλάσμα μετά από διπλή φυγοκέντρηση, κατά προτίμηση. Απαιτείται επώαση του 
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πλάσματος με δηλητήριο έχιδνας και έναν παράγοντα ενεργοποίησης της πρωτεΐνης C. 

Η πήξη ενεργοποιείται με την προσθήκη ιόντων ασβεστίου. Η ενεργοποιημένη 

πρωτεΐνη C σε συνδυασμό με την ενδογενή πρωτεΐνη S αδρανοποιεί τους προπηκτικούς 

συμπαράγοντες, με αποτέλεσμα την καθυστέρηση σχηματισμού θρόμβου. Σε κάθε 

περίπτωση, αύξηση παρατηρείται σε σακχαρώδη διαβήτη, νεφρωσικό σύνδρομο ενώ 

μείωση στη διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη, ηπατική νόσο και ανεπάρκεια βιταμίνης Κ.  

Υψηλή διαγνωστική αξία έχει ακόμα, σε γυναίκες με ιστορικό καθ΄ έξιν αποβολών, 

αποκόλληση πλακούντα, εμβρυϊκό θάνατο και άλλες σοβαρές επιπλοκές κύησης.  

7) Πρωτεΐνη S, βρίσκεται επίσης στο πλάσμα. Θεωρείται παθολογική μόνο όταν 

καταναλώνεται όπως στην διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, νεφρική νόσο, ανεπάρκεια 

βιταμίνης Κ και εγκυμοσύνη. 

8) Αντιθρομβίνη III (AT-III) - δραστικότητα. Η περίσσεια των παραγόντων πήξης που 

παραμένουν μετά την αιμόσταση, αδρανοποιούνται, όταν δεν είναι απαραίτητοι πια. 

Αυτός είναι και ο ρόλος της αντιθρομβίνης III, (πρωτεϊνικής φύσεως). Αύξηση έχουμε 

σε ανεπάρκεια της βιταμίνης Κ και με τη λήψη ορισμένων φαρμάκων όπως στεροειδή, 

ανδρογόνα και αντισυλληπτικά χάπια. Μείωση σε διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, κίρρωση 

ήπατος, υποσιτισμό, νεφρωσικό σύνδρομο, πνευμονική εμβολή κ.ά. 

9) Αντιπηκτικό Λύκου (LA), είναι αντίσωμα αρνητικά φορτισμένων φωσφολιπιδίων.  

Για την εργαστηριακή διερεύνησή του απαιτούνται τα ακόλουθα βήματα: 

1ο) Τεστ LA-sensitive PTT (PTT-LA) και/ή dilute Russell viper venom test. Αν τα 

αποτελέσματα είναι φυσιολογικά, συστήνεται επανάληψη χωρίς περαιτέρω 

διερεύνηση. Αν διαπιστωθεί παρατεταμένο, θεωρείται πιθανή η παρουσία ανασταλτή 

και ακολουθείται το επόμενο βήμα 

2ο) Mixing study, αναμιγνύεται ίσος όγκος πλάσματος του ασθενούς με φυσιολογικό 

πλάσμα και γίνεται επανάληψη PTT DRVVT. Αν τα αποτελέσματα είναι φυσιολογικά, 

τότε το αρχικό τεστ θεωρείται ότι ήταν παρατεταμένο λόγω άλλης αιτίας και όχι 

εξ΄αιτίας της παρουσίας του ανασταλέα. Αν όμως το αποτέλεσμα είναι παρατεταμένο, 

τότε η μείξη του πλάσματος ασθενούς με το πλάσμα αναφοράς δεν διορθώνει το 

αποτέλεσμα και η παρουσία LA θεωρείται πιθανή ως αιτία, ενώ συνεχίζεται η 

διερεύνηση με το επόμενο βήμα, ώστε να επιβεβαιωθεί η παρουσία του. 

3ο) Επιβεβαίωση (correction or neutralization test): επαναλαμβάνονται οι perform PTT-

LA ή DRVVT αλλά με περίσσεια φωσφολιπιδίων (hexagonal phase phospholipid). Αν 

το αποτέλεσμα διορθώνεται σε φυσιολογικό ή είναι σημαντικά ελαττωμένο, 
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επιβεβαιώνεται η παρουσία αντιπηκτικού λύκου. Αν όμως εξακολουθεί να είναι 

παρατεταμένο, διαπιστώνεται η παρουσία ανασταλτή άλλου εκτός Lac.  

 Το LA ανιχνεύεται κυρίως σε περιστατικά με αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (ΑΦΣ). 

Σχετίζεται και με άλλες αυτοάνοσες καταστάσεις.      

 

4.4β) Αιματολογικές Εξετάσεις: 

 

Η γενική αίματος είναι η εργαστηριακή εξέταση η οποία πληροφορεί για τρεις κυρίως 

τύπους κυττάρων στο αίμα, ερυθρά αιμοσφαίρια, λευκά αιμοσφαίρια και αιμοπετάλια. 

Ακόμα, δίνει πληροφορίες για τον αιματοκρίτη, την αιμοσφαιρίνη, το σχήμα και το 

μέγεθος των ερυθρών και των αιμοπεταλίων καθώς και για το είδος των λευκών 

αιμοσφαιρίων. Με την γενική αίματος διαγιγνώσκεται η αναιμία, πολυκυτταραιμία, 

λοιμώξεις, αλλά και προδιάθεση αιμορραγιών ή θρομβώσεων ανάλογα με τον αριθμό 

τους αντίστοιχα. Απαιτείται ολικό αίμα, μετά από φλεβοκέντηση, σε σωληνάριο με 

αντιπηκτικό EDTA.  

 

4.4γ) Βιοχημικός - Μοριακός Έλεγχος: 

 

PCR - polymerase chain reaction, η αλυσιδωτή αντίδραση πολυμεράσης είναι ένας 

απλός τρόπος πολλαπλασιασμού συγκεκριμένων τμημάτων του αρχικού γενετικού 

υλικού. Μιμείται τη διαδικασία της αντιγραφής του DNA και με αυτόν τον τρόπο 

επιτυγχάνει την in vitro παραγωγή πολυάριθμων (χιλιάδων ή εκατομμυρίων) 

αντιγράφων μιας συγκεκριμένης DNA περιοχής, σε σύντομο χρονικό διάστημα και 

μάλιστα από μια αρχική ποσότητα DNA που μπορεί να είναι τόσο λίγη όσο ένα και 

μόνο μόριο DNA. Απαιτείται και πάλι ολικό αίμα, με προσθήκη EDTA αντιπηκτικού. 

Ανιχνεύεται ο παράγοντας ΙΙ (προθρομβίνης), η μετάλλαξη G20210A και η μετάλλαξη 

παράγοντα V Leiden, μετάλλαξη FV Leiden. Ο μοριακός αυτός έλεγχος βοηθά στην 

αξιολόγηση κινδύνου θρομβώσεων σε ασθενείς χωρίς συμπτωματολογία αλλά με 

οικογενειακό ιστορικό  ή μετά από υποτροπή.  

 

4.4δ) Ανοσοενζυμικές Εξετάσεις: 

 

Πραγματοποιούνται στον ορό του αίματος, μετά από φυγοκέντρηση.  

Αφορά τον έλεγχο της:  
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1) Καρδιολιπίνης, οι καρδιολιπίνες προσδιορίζουν τα τρία είδη αντισωμάτων  

καρδιολιπίνης (IgG, IgM και IgA). Είναι επίκτητα αυτοαντισώματα, τα οποία 

επηρεάζουν την ισορροπία της πηκτικότητας. Ανευρίσκονται συχνά σε αυτοάνοσες 

καταστάσεις. 

2) β2- γλυκοπρωτεΐνης, Β2-GP1. Ανιχνεύεται η IgG, στον ορό του αίματος. Η 

ανοσολογική αυτή εξέταση μπορεί να πραγματοποιηθεί χρησιμοποιώντας ένα σύνθετο 

υπόστρωμα που αποτελείται από Β2-GP1 μαζί με ανιονικά φωσφολιπίδια (π.χ. 

φωσφατιδυλοσερίνη). Παθολογικά επίπεδα υπάρχουν σε ασθενείς με APS, επιπλοκές 

εγκυμοσύνης, κ.ά.   

3) Ομοκυστεΐνης. Φυσιολογικά έχει μειωμένες συγκεντρώσεις. Είναι επίσης βιοχημική 

εξέταση και πραγματοποιείται στον ορό του αίματος. Είναι προϊόν του μεταβολισμού 

της μεθειονλίνης. Για αυτόν τον μεταβολισμό είναι απαραίτητη και η ύπαρξη βιταμίνης 

Β6, Β12 και Fολ (φυλλικού οξύ). Ασθενείς με έλλειψη αυτών έχουν αυξημένα επίπεδα, 

τα οποία έχουν συσχετισθεί με θρομβώσεις, οδηγώντας σε έμφραγμα μυοκαρδίου, 

απόφραξη αγγείων κ.ά. 

Ενδεδειγμένη τεχνική, με υψηλή ευαισθησία, αποτελεί η ELISA, ενζυμική 

ανοσοδοκιµασία ή Δοκιμασία ΕνζυµοΣυζευγµένης Ανοσοπροσρόφησης, μέθοδος 

ανίχνευσης της παρουσίας ενός αντισώματος ή ενός αντιγόνου σε ένα δείγμα.  

 

4.5 Συμπεράσματα 

 

Ο εργαστηριακός έλεγχος είναι επιβεβλημένος όταν συντρέχουν μεμονωμένοι ή 

συνδυαστικοί επιβαρυντικοί παράγοντες ανάπτυξης θρόμβωσης. Η εργαστηριακή 

διερεύνηση διακρίνεται σε: αιματολογικό, βιοχημικό, ανοσολογικό και γονιδιακό 

έλεγχο και η λήψη επαρκούς ιστορικού. Η εργαστηριακή διερεύνηση, συνιστά μία από 

τις πιο σημαντικές εργαστηριακές διεργασίες και το επιστημονικό προσωπικό, το οποίο 

στελεχώνει το εργαστήριο αιμόστασης θα πρέπει να διαθέτει υψηλή κατάρτιση. 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

 

5.1 Σύνοψη διατριβής  

 

Ο πηκτικός μηχανισμός είναι ένας φυσιολογικός μηχανισμός που στοχεύει ειδικά στον 

περιορισμό της αιμορραγίας μέσω της διαδικασίας σχηματισμού θρόμβου.  
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Οποιαδήποτε εκτροπή της παραπάνω διαδικασίας έχει σαν αποτέλεσμα την εκδήλωση 

παθολογικής κατάστασης. Έτσι ανεπάρκεια των παραγόντων πήξης ή αυξημένη 

δραστηριότητα της ινωδόλυσης επιφέρει αιμορραγία, ενώ ανεπάρκεια των αναστολέων 

της αιμόστασης ή αυξημένη δραστηριότητα της πηκτικής διαδικασίας προκαλεί 

θρομβωτικό επεισόδιο. Σύμφωνα με τη θεωρία του Virchow, η παθογένεια της 

θρόμβωσης οφείλεται σε διαταραχή της ροής του αίματος ή σε βλάβη στο ενδοθήλιο ή 

σε υπερπηκτικότητα. 

Η όλη διαδικασία της αιμόστασης επιτελείται περισσότερο μέσω διαδοχικών και 

αλληλοκαλυπτόμενων σταδίων, παρά από συγκεκριμένες οδούς.  

 

5.2 Συζήτηση – Συμπεράσματα 

 

Η θρομβοφιλία μπορεί να είναι κληρονομική. Οι πιο συχνοί τύποι κληρονομικής 

θρομβοφιλίας οφείλονται σε πηκτικούς παράγοντες, ενώ συχνά είναι ήπιες.  

Υπάρχει και η επίκτητη η οποία μπορεί να προκύψει από διάφορες καταστάσεις 

(διαβήτης, παχυσαρκία, ακινησία, εγκυμοσύνη, τοκετός). Ενώ ενδέχεται να 

συνυπάρχουν και παράλληλα. 

Όσον αφορά τη διερεύνηση της θρομβοφιλίας σημαίνων ρόλο παίζει η λήψη ενός 

πλήρους ιστορικού του ασθενούς αλλά και η εργαστηριακή διερεύνηση σε ένα 

Εργαστήριο Θρόμβωσης με τη συμβολή Ιατρού Αιματολόγου και Τεχνολόγου 

Ιατρικών Εργαστηρίων. Ενδεικτικά συστήνεται ο έλεγχος του χρόνου προθρομβίνης  

(PT), τον ενεργοποιημένο χρόνο μερικής θρομβοπλαστίνης (APPT), και την μέτρηση 

του ινωδογόνου, καθώς και την μέτρηση του αριθμού των αιμοπεταλίων και των D-

διμερή (D-dimers). 

Σε όσους ασθενείς ο κίνδυνος είναι αυξημένος, συνιστάται η χορήγηση 

αντιθρομβωτικής θεραπείας παροδικά ή εφόρου ζωής. Εκτιμάται, πάντα, το ισοζύγιο 

αιμορραγίας - θρόμβωσης(1, 12, 112, 116, 120).  
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	Από τότε έως και σήμερα αναπτύχθηκε έντονα το ενδιαφέρον για περαιτέρω έρευνα και παρατήρηση των παραπάνω μηχανισμών. Παράλληλα μόλις τα τελευταία χρόνια γνωστοποιήθηκε ο μηχανισμός του καταρράκτη της πήξης.
	Ειδικότερα, τις τελευταίες τρεις δεκαετίες έχει αναπτυχθεί ακόμα περισσότερο, το ενδιαφέρον για έρευνα και μελέτη. Έχουν καταγραφεί και περιγραφεί πολλά ακόμα είδη θρομβοφιλίας, συχνότερες ή μη, επίκτητες ή κληρονομικές, ο μηχανισμός ανάπτυξης, οι κλι...
	Συμπερασματικά, η παραδοχή που ισχύει, είναι ότι οι μισοί περίπου ασθενείς με κληρονομική θρομβοφιλία και κάποιον από τους επιβαρυντικούς παράγοντες, που θα αναλυθούν παρακάτω, θα αναπτύξουν ένα θρομβωτικό επεισόδιο, σε κάποιο στάδιο της ζωή τους(6,7).
	1.2 Πρωτογενής Αιμόσταση
	Η διαδικασία της αρχικής αιμόστασης στηρίζεται  στα αιμοπετάλια
	και τα αγγεία με τα ενδοθηλιακά κύτταρα και το υπενδοθήλιο.
	Αγγειακός Παράγοντας και Αιμόσταση
	Υπό φυσιολογικές συνθήκες μετά από αγγειακό τραυματισμό, προκαλείται άμεσα η συστολή του, προκειμένου να περιοριστεί η απώλειας αίματος. Όσον αφορά δε την περίπτωση μικρών αγγείων αρκεί μόνο η σύσπαση, για την αποφυγή αιμορραγίας. Σε καταστάσεις οι οπ...
	Συμπερασματικά η αγγειοσύσπαση, χωρίς την συμβολή των αιμοπεταλίων και των παραγόντων της πήξης δεν επαρκούν[1,2]
	1.3 Τα Αιμοπετάλια
	Τα αιμοπετάλια ή θρομβοκύτταρα είναι μικρά, δισκοειδή, διάφανα, κυτταρικά θραύσματα, δεν έχουν πυρήνα, με διάμετρο 2-3 μ. Ο μέσος όρος διάρκειας ζωής είναι μόλις 5 με 9 μέρες. Τα αιμοπετάλια είναι απαραίτητα κύτταρα για την επούλωση πληγών. Κυκλοφορού...
	Εικόνα1 Χάρτης της πήξης
	Ο αριθμός των αιμοπεταλίων, φυσιολογικά κυμαίνεται, από 150.000-400.000/μL στους ενήλικες και από 150000/μL έως 450000 /μL σε όλη τη διάρκεια της νεογνικής, βρεφικής, παιδικής και εφηβικής ηλικίας. Συστήνεται η μικροσκοπική εξέταση επιχρίσματος περιφε...
	1.4 Θρομβοπενία
	Η μείωση των αιμοπεταλίων κάτω από τα φυσιολογικά όρια καλείται θρομβοπενία. Η θρομβοπενία συνοδεύεται από αιμορραγική προδιάθεση, αιματώματα, μώλωπες. Καθυστερημένος έλεγχος της αιμορραγίας σε κοινά τραύματα, είναι χαρακτηριστικές διαταραχές της θρομ...
	Ο όρος θρομβοκυττάρωση ή θρομβοκυτταραιμία αναφέρεται στον αυξημένο αριθμό αιμοπεταλίων τα οποία κυκλοφορούν στο αίμα. Η αύξησή τους μπορεί να οφείλεται είτε σε βλάβη των ίδιων των κυττάρων (πρωτοπαθής), είτε σε άλλες καταστάσεις όπως ως αποτέλεσμα άλ...
	1.6 Πρωτογενής Αιμόσταση
	Η πρωτογενής αιμόσταση έχει ως αποτέλεσμα τον σχηματισμό αιμοπεταλιακού θρόμβου αλλά ασταθούς, άμεσα, μόλις λίγα λεπτά μετά τον τραυματισμό. Ο θρόμβος, δεν είναι αρκετά σταθερός για να αποτρέψει την αιμορραγία, καθώς η διάρκειά του είναι περιορισμένη....
	α) την προσκόλληση των αιμοπεταλίων με το ενδοθήλιο
	β) την αντίδραση απελευθέρωσης ή απόδοσης
	γ) τη συσσώρευση των αιμοπεταλίων για τη δημιουργία του θρόμβου[2].
	Τα αιμοπετάλια προσκολλώνται στο σημείο του τραυματισμένου αγγείου, μεταβάλλοντας το σχήμα τους, από δισκοειδές σε σφαιρικό.
	Τέλος, συμβάλλει η διαδικασία και η δημιουργία ινικής.
	Εικόνα 2 Ο καταρράκτης της πήξης
	1.7 Δευτερογενής Αιμόσταση
	Ως πήξη καλείται η διαδικασία της μεταβολής του αίματος από ρευστή, σε ημιστερεή μορφή. Αφορά πολύτιμη διαδικασία, στόχος της οποίας είναι η προστασία του οργανισμού από ακατάσχετη αιμορραγία, μέσω διαδοχικών αντιδράσεων, οι οποίες περιγράφονται ως εξ...
	1) Σύστημα επαφής-ενεργοποίηση μηχανισμού
	2) Σχηματισμός προθρομβινάσης
	3) Σχηματισμός θρομβίνης
	4) Σχηματισμός ινώδους
	5) Σταθεροποίηση ινώδους[3].
	1.8 Παράγοντες του Μηχανισμού Πήξης
	Πλασματικοί παράγοντες
	Οι παράγοντες πήξης είναι πρωτεϊνικής φύσεως ουσίες, σε ανενεργή μορφή. Με την επίδραση ενός ενζύμου μετατρέπονται σε ενεργείς. Ως πρωτεΐνες συντίθενται στο ήπαρ. Εξαίρεση αποτελεί ο παράγοντας IV και ο III, η σύνθεση των οποίων αποτελείται από ιόντα ...
	Τέλος, ο TF και ο παράγονταw von Willebrand παράγονται κυρίως στα ενδοθηλιακά κύτταρα[1].
	Φωσφολιπιδική επιφάνεια
	Η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων, μετά τον τραυματισμό των κυττάρων, καταλήγει σε ανακατανομή των λιπιδίων της μεμβράνης, καθώς εκεί συντελείται η αιμόσταση[1].
	1.9 Στάδια-Φάσεις  Πήξης του Αίματος
	1.9α) Σύστημα Επαφής
	Ο παράγοντας ΧΙ ή αντι-αιμορροφιλικός παράγοντας C συμμετέχει στην παραγωγή της θρομβίνης[1,3,4].
	1.9β) Σχηματισμός Προθρομβινάσης
	Σχηματίζεται το σύμπλεγμα της προθρομβινάσης, με απώτερο στόχο τη μετατροπή του σε θρομβίνη[5].
	1.9γ) Σχηματισμός Θρομβίνης
	Καταλυτικό ρόλο έχουν οι εξής παράγοντες:
	Ο παράγοντας Χ ονομάζεται και παράγοντας Stuart-Prower και είναι βιταμινο-Κ εξαρτώμενος[1].
	Ο παράγοντας V είναι γλυκοπρωτεΐνη και βοηθά τη μετατροπή της προθρομβίνης σε θρομβίνη[3].
	Η προθρομβίνη ή παράγοντας ΙΙ είναι βιταμινο-Κ εξαρτώμενη και μετατρέπεται σε θρομβίνη[1].
	Η θρομβίνη είναι πρωτεολυτικό ένζυμο και συμβάλλει στην αιμόσταση. Ομοιάζει με τη χημική σύσταση του ινωδογόνου[1,2].
	1.9δ) Σχηματισμός του Ινώδους
	Το ινωδογόνο ή παράγοντας Ι, είναι πρωτεΐνη. Τόπος παραγωγής του είναι τα κύτταρα του ήπατος και στα μεγακαρυοκύτταρα[1,2].
	1.9ε) Σταθεροποίηση του Ινώδους
	Είναι ένζυμο, το οποίο παράγεται στο ήπαρ. Ο σχηματισμός του προκύπτει από την ενεργοποίηση του παράγοντα XIII, μέσω της θρομβίνης[1,2].
	1.10 Συμπεράσματα
	Η φυσιολογική αιμόσταση περιλαμβάνει την πρωτογενή, τη δευτερογενή αιμόσταση και την ινωδόλυση. Για να επιτευχθεί η πρωτογενής αιμόσταση χρειάζεται υγιή αγγεία, φυσιολογικός αριθμός και καλή λειτουργικότητα αιμοπεταλίων. Σήμερα ισχύει το κυτταρικό μον...
	ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2
	Κληρονομική Θρόμβωση/ Θρομβοφιλική Διάθεση
	Όπως ήδη αναφέρθηκε, ο O. Egeberg περιέγραψε πρώτος ένα περιστατικό οικογενούς θρόμβωσης. Αυτό το γεγονός αποτέλεσε το κίνητρο  για την ανάπτυξη της έρευνας διαταραχών της πήξης.
	Η τριάδα του Virchow, αποτελεί ορόσημο, στην παθολογία της πήξης:
	- διαταραχή της ροής του αίματος,
	- διαταραχή των συστατικών που συμμετέχουν στο μηχανισμό της πήξης (υπερπηκτικότητα),
	- βλάβη του ενδοθηλίου των αγγείων [9,10,11,12].
	Εικόνα 3 Τριάδα του Virchow
	2.1 Ανεπάρκεια αντιθρομβίνης
	Η αντιθρομβίνη αποτελεί τον πιο βασικό φυσιολογικό ανασταλτή στη διαδικασία της  αιμόστασης και τη συχνότερη αιτία φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου. Αφορά στο 0,02% - 0,04% του πληθυσμού. Εμφανίζεται σχεδόν μόνο σε ετερόζυγη μορφή και σπάνια εμφανίζεται...
	Κατηγοριοποίηση:
	Ανεπάρκεια τύπου Ι:
	Μείωση δραστικότητας της αντιθρομβίνης σε ποσοστό περίπου 50%. Αφορά συχνά πλήρη έλλειψη γονιδίου[9].
	Ανεπάρκεια τύπου ΙΙ:
	Οφείλεται σε δυσλειτουργική πρωτεΐνη, με χαμηλή βιολογική δραστικότητα [9,12,13].
	2.2 Ανεπάρκεια της Πρωτεΐνης C
	Πρόκειται για βιταμινο-Κ εξαρτώμενη πρωτεΐνη. Αφορά μόλις το 0,2-0,5% του πληθυσμού. Η ομόζυγη μορφή είναι σπάνια και χαρακτηρίζεται από πλήρη έλλειψη πρωτεΐνης C. Αντίθετα, η ετερόζυγη μορφή χαρακτηρίζεται από επίπεδα πρωτεΐνης κατά το ήμισυ, ενώ το ...
	Κατά κανόνα οι εκδηλώσεις περιλαμβάνουν φλεβικά θρομβοεμβολικά επεισόδια, ενώ στη βιβλιογραφία έχουν καταγραφεί και θρομβώσεις στη νεφρική, οφθαλμική , εγκεφαλική, πυλαία και μεσεντέριο φλέβα, ακόμα και δερματικές νεκρώσεις. Η ομόζυγη μορφή είναι εξαι...
	2.3 Ανεπάρκεια της πρωτεΐνης S
	Είναι επίσης, βιταμινο – Κ εξαρτώμενη και λειτουργεί σαν συμπαράγοντας στην πρωτεΐνη C. Αφορά μόλις το 0,16-0,21% του πληθυσμού, Στο 5% περίπου των ασθενών εμφανίζεται θρομβοεμβολικό επεισόδιο θρομβοεμβολικής νόσου και σε διπλάσια περιστατικά σαν υποτ...
	2.4 Παράγοντας V Leiden και αντίσταση στην ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C
	Η μετάλλαξη FV Leiden έχει αντίκτυπο στον παράγοντα Va και VIIIa, σταθεροποιώντας την προθρομβίνη, προκαλώντας υπερπηκτικότητα. Η πιθανότητα θρόμβωσης δεν έγκειται μόνο στις φυσιολογικές τιμές του παράγοντα[16].
	2.5 Ο παράγοντας V Leiden
	Μία από τις πιο συχνές κληρονομικές θρομβοφιλίες, αφορά στον παράγοντα V Leiden, ενώ εντοπίζεται στην Καυκάσια φυλή. Στη Μεσόγειο, πιθανολογείται δε ότι εκεί πρωτοεμφανίστηκε  πριν 10.000 χρόνια περίπου και έκτοτε εξαπλώθηκε[17].
	Εμφανίζεται στο 5-12% του πληθυσμού, στο 20% σε ασθενείς με φλεβική θρόμβωση και στο 40-50% ασθενών με θρομβώσεις οι οποίες υποτροπιάζουν. Πιο συγκεκριμένα, στην Ελλάδα εμφανίζεται στο 5% περίπου του πληθυσμού. Οι κλινικές εκδηλώσεις περιλαμβάνουν εν ...
	Οι ασθενείς με ομόζυγη μορφή εμφανίζουν 50-80 φορές αυξημένο κίνδυνο θρόμβωσης και 3 φορές περισσότερες για υποτροπή.
	Το 90% των ετεροζυγωτών δεν θα εμφανίσει καθόλου συμπτώματα, ενώ αν εμφανιστεί συνδέεται με έχουν άλλους επιβαρυντικούς παράγοντες που συνυπάρχουν[9,12,14,18,19,20,21].
	2.6 Η μετάλλαξη G20210A της προθρομβίνης
	Κατέχει τη δεύτερη θέση σε συχνότητα των κληρονομικών θρομβοφιλιών. Η μετάλλαξη εντοπίζεται στη θέση 20210 όπου αντικαθίσταται η αδενίνη (A) από τη γουανίνη (G). Στην Ευρώπη εμφανίζεται στο 2% του πληθυσμού και ειδικότερα στη Νότια Ευρώπη. Στην Ελλάδα...
	Η συνύπαρξη άλλων επιβαρυντικών παραγόντων  αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο θρόμβωσης, έως και 2-3 φορές.
	Κληρονομικά αίτια, π.χ. μετάλλαξη της προθρομβίνης.
	Επίκτητοι, όπως η κύηση και η λήψη αντισυλληπτικών χαπιών[9,12,14,22,23,24,25].
	2.7 Υπερομοκυστεϊναιμία / Μετάλλαξη MTHFR
	Οφείλεται στην ανεπάρκεια μεταβολισμού της ομοκυστεΐνης οποιουδήποτε από τους παράγοντες οι οποίοι συμβάλλουν σε αυτόν, είτε είναι κληρονομική (σπάνια σοβαρή μορφή), είτε επίκτητη. Επί της ουσίας, η ομοκυστεϊναιμία χαρακτηρίζεται από διάφορες διαταραχ...
	Επίκτητοι παράγοντες συνδέονται με ανεπάρκεια φυλλικού οξέος, ανεπάρκεια βιταμινών Β12 και Β6, κάπνισμα, ηλικία και αυτοάνοσα νοσήματα όπως ψωρίαση, ρευματοειδής αρθρίτιδα, συστηματικός ερυθηματώδης λύκος, φάρμακα[26].
	Η ομοκυστεϊναιμία διακρίνεται σε μέση, ενδιάμεσης και σοβαρής βαρύτητας.
	Στους ασθενείς με ομόζυγη μορφή οι εκδηλώσεις χαρακτηρίζονται ως βαριές όπως φλεβική θρόμβωση έως την ηλικία των 16 ετών, διανοητική καθυστέρηση. Οι ασθενείς με ετερόζυγη μορφή εμφανίζουν ήπια έως μέτρια ομοκυστεϊναιμία[26].
	Οι απόψεις, έως τώρα, διίστανται στο αν η υπερομοκυστεϊναιμία αποτελεί αιτία ή αποτέλεσμα της αθηροθρομβωτικής καρδιαγγειακής νόσου ή της θρομβοεμβολικής νόσου[1,9,12,14,26,27,28,29,30].    .
	2.8 Δυσινωδογοναιμία
	Η διαταραχή αφορά στη δομή του μορίου του ινωδογόνου, με αποτέλεσμα το ινωδογόνο, να είναι παθολογικό. Η δυσινωδογοναιμία ενδέχεται να είναι είτε κληρονομική είτε επίκτητη.
	Η επίκτητη συνδέεται με ποικίλα νοσήματα π.χ. ηπατοπάθειες.
	Η δε κληρονομική είναι σπάνια.
	Χαρακτηριστικό είναι ότι οι ασθενείς με ετερόζυγη μορφή, δεν εμφανίζουν συμπτώματα.
	Αντίθετα, οι ασθενείς με ομόζυγη μορφή, δεν εμφανίζουν κλινικές εκδηλώσεις σε ποσοστό 55%, ενώ σε ποσοστό 25% εμφανίζουν αιμορραγική διάθεση και το 20% αυτών εμφανίζουν θρομβωτικά επεισόδια. Η βαρύτητα της θρόμβωσης δεν είναι συγκεκριμένη, καθώς ποικί...
	2.9 Αυξημένα επίπεδα παραγόντων
	Αύξηση του επιπέδου των IX, FV, FVII, FvW, VIII, II και ΧΙ έχουν ενοχοποιηθεί με αυξημένες πιθανότητες φλεβοθρόμβωσης[9,12,14,31,32,33].
	2.10 Αύξηση αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου τύπου 1
	Καταστάσεις βαριάς αθηρωμάτωσης, έχουν συσχετισθεί[12,14].
	2.11 Ανεπάρκεια του ιστικού ενεργοποιητή του πλασμινογόνου
	Είναι εξαιρετικά σπάνια. Καταστάσεις όπως νόσος Crohn, οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, σακχαρώδης διαβήτης, έχουν συσχετισθεί. [12].
	2.12 Ελαττωμένα επίπεδα του αναστολέα της οδού του ιστικού παράγοντα
	Δεν έχει συσχετισθεί κίνδυνος φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου, σε χαμηλές τιμές του παράγοντα[34].
	2.13 Κληρονομική έλλειψη του πλασμινογόνου
	Εμφανίζεται πολύ σπάνια και κατηγοριοποιείται ως εξής:
	- τύπος Ι: υποπλαμινογοναιμία (ετερόζυγη μορφή και απλασμινογοναιμία στην ομόζυγη αντίστοιχα)
	- τύπος ΙΙ: δυσπλασμινογοναιμία[12,14].
	2.14 Συμπεράσματα
	H κληρονομική θρομβοφιλία περιγράφει, μια κληρονομική προδιάθεση για θρομβωτικό επεισόδιο. Τα αίτια αυτών, ποικίλλουν, όπως η ελλιπής παραγωγή παραγόντων και η γονιδιακή μετάλλαξη.
	ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3
	Επίκτητη Θρομβοφιλία
	Η κληρονομική θρομβοφιλία, έχει γενετικά κληρονομούμενη βάση. Επιβαρυντικά λειτουργούν και άλλα πρόσθετα αίτια ώστε να εξελιχθεί μια κατάσταση υπερπηκτικότητας και τελικά να προκληθεί θρόμβωση. Τα αίτια τα οποία ενδέχεται να συνυπάρχουν μπορεί να είνα...
	3.1 Ηλικία
	Αποτελεί σημαντική αιτία εμφάνισης φλεβικής θρόμβωσης. Τα άτομα άνω των 60 χρόνων έχουν αυξημένες πιθανότητες θρόμβωσης.  Όσο βέβαια, αυξάνει η ηλικία, αυξάνεται και ο κίνδυνος.
	Με το πέρας των χρόνων τα τοιχώματα  των αγγείων γίνονται πιο άκαμπτα, ενώ παράλληλα μειώνεται η απελευθέρωση των αγγειοδιασταλτικών παραγόντων.
	Το παραπάνω καταδεικνύουν και έρευνες, καθώς στατιστικά δεδομένα καταγράφουν, για ηλικίες μεταξύ 25-30 ετών, μόλις 1 ασθενή σε 10.000 με εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση, ενώ αντίθετα για ηλικίες άνω των 80 χρόνων αφορά 8 στους 1.000, αντίστοιχα, για την ...
	3.2 Αυτοάνοσες Διαταραχές – Αντιφωσφολιπιδικό Σύνδρομο (ΑΦΣ)
	Το ποσοστό κινδύνου στις γυναίκες, εμφανίζεται σημαντικά αυξημένο, σε αναλογία 2:1, συγκριτικά με τους άνδρες. Η συχνότητά της, στη λευκή φυλή, αφορά σε 2/100.000 ασθενείς, περίπου σε ηλικία 34 ετών.
	Παρότι είναι υποδιαγνωσμένο σύνδρομο, αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα (aPL), ανιχνεύονται σε γυναίκες με νοσηρότητα κύησης και μάλιστα επαναλαμβανόμενων.
	Περιγράφεται ως αυτοάνοση θρομβοφιλία και έχει συσχετισθεί με τη ρευματοειδή αρθρίτιδα(2,23,26,27,29,35,52).
	Διάκριση ΑΦΣ
	Πρωτοπαθές: Έλλειψη κλινικών συμπτωμάτων ή/και εργαστηριακών ευρημάτων.
	Δευτεροπαθές: Περιγράφεται και ως «καταστροφικό αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο». Χαρακτηρίζεται από έντονη επιθετικότητα, έως και θανατηφόρα, καθώς παρατηρούνται πολλές και διάσπαρτες θρομβώσεις(52).
	Εντοπίζονται συχνότερα στον εγκέφαλο (50%) με ισχαιμικά επεισόδια, ενώ δεν αποκλείονται επί της ουσίας όλα τα όργανα – συστήματα , όπως το νευρολογικό, αναπαραγωγικό, γαστρεντερικό με αντίστοιχες εκδηλώσεις.
	Ακόμα, ασθενείς με ΑΦΣ, συσχετίζονται συχνά με διάφορα αυτοάνοσα νοσήματα, όπως ιδιοπαθή θρομβοπενική πορφύρα, ΣΕΛ, αυτοάνοση αιμολυτική αναιμία ακόμα και νεοπλάσματα(54,55).
	3.3 Παχυσαρκία
	Ως παχυσαρκία ορίζεται το υπερβολικό βάρος και η συσσώρευση λίπους.
	Αποτελεί σημαντικό παράγοντα θρομβώσεων, καθώς συνδέεται με νοσηρές καταστάσεις, όπως καρδιαγγειακά νοσήματα, σακχαρώδη διαβήτη, νεοπλάσματα, τα οποία έχουν εξίσου συνδεθεί με το αυξημένο βάρος και ως γνωστόν, αποτελούν βλαπτικά αίτια της υγείας.
	Έρευνες καταδεικνύουν, ότι σε παγκόσμιο επίπεδο, η παχυσαρκία έχει αυξητικές τάσεις από τη δεκαετία του 80΄ έως σήμερα.
	Ανησυχητικά, ακόμα, είναι τα στοιχεία ότι 41 εκατομμύρια παιδιά είναι υπέρβαρα ή παχύσαρκα και οι ενήλικες φτάνουν στο ποσοστό του 39%.
	Τα τελευταία χρόνια, έχει καθιερωθεί ως αξιόπιστος δείκτης του φυσιολογικού ή βάρους, ο δείκτης μάζας σώματος (ΔΜΣ), όπου με μία απλή υπολογιστική πράξη, διαπιστώνεται ο χαρακτηρισμός του βάρους (ελλιποβαρής, φυσιολογικός, υπέρβαρος, προ-παχυσαρκία κα...
	3.4 Φλεγμονή – Φλεγμονώδη Νοσήματα - Σήψη
	Με τον όρο φλεγμονή περιγράφεται η κινητοποίηση του οργανισμού απέναντι σε οποιοδήποτε παράγοντα, συχνά βλαπτικό για τον οργανισμό. Η έντονη φλεγμονώδης αντίδραση ορίζεται ως σύνδρομο συστηματικής φλεγμονώδους αντίδρασης, οι κλινικές εκδηλώσεις του οπ...
	Ακόμα, όπως έχει αποδειχθεί, η χρόνια φλεγμονή συνδέεται άρρηκτα με την εκδήλωση αυτοάνοσων καταστάσεων, όπως ο συστηματικός ερυθηματώδης λύκος(63). Σε όποιο λόγο και αν οφείλεται, η χρόνια φλεγμονή μπορεί προκαλέσει βαρύ τραυματισμό των ιστών, να αυξ...
	C-Αντιδρώσα πρωτεΐνη
	Είναι πρωτεϊνικής φύσεως η οποία υπάρχει φυσιολογικά και κυκλοφορεί στο αίμα. Σε φλεγμονώδεις καταστάσεις ή μετά από τραυματισμό κάποιου ιστού, σημειώνεται σημαντική αύξηση(81).
	Ακόμα και κοινοί μικροοργανισμοί όπως ο στρεπτόκοκκος έχει την ικανότητα της ενεργοποίησης των αιμοπεταλίων με αποτέλεσμα την πρόκληση θρόμβωσης(83).
	Οι αυξημένες τιμές της CRP συνδέονται με τη διάρκεια, όσο και την βαρύτητα της  φλεγμονώδους κατάστασης.
	Η ενεργοποίηση, δεν περιορίζεται μόνο στην πρωτογενή αλλά και στην δευτερογενή αιμόσταση(84).
	Η CRP έχει ιδιαίτερη αξία στην πρόληψη αυτοάνοσων νοσημάτων μέσω της κάθαρσης των κυκλοφορόντων νεκρών κυττάρων(79,82).
	3.5 HIV
	Δεδομένα που ανακοίνωσε ο Παγκόσμιος Οργανισμός Υγείας (ΠΟΥ), στα μέσα του του 2010, πάνω από 36 εκατομμύρια άνθρωποι παγκοσμίως φέρουν τον ιό, ο οποίος είναι υπεύθυνος για το AIDS.
	Τα συμπτώματά του περιλαμβάνουν από σοβαρές λοιμώξεις έως και εκδήλωση νεοπλασιών, όπως είναι η λευχαιμία(64).
	Οι ασθένειές με HIV πάσχουν από το σύνδρομο <<πρόωρης γήρανσης του ανοσοποιητικού συστήματος>>, εξαιτίας των συχνών λοιμώξεων.
	Ο HIV μπορεί να προκαλέσει θρόμβωση εξαιτίας των παρακάτω παραγόντων, οι οποίες διακρίνονται στις εξής τρεις κατηγορίες:
	α) υπερπηκτικότητα λόγω δυσλειτουργίας ενδοθηλιακών κυττάρων, λόγω του ξενιστού,
	β) ευκαιριακές λοιμώξεις, οι οποίες προκαλούνται λόγω HIV,
	γ) την ίδια την αντιρετροϊκή θεραπεία(63,64,65).
	3.6 Νεοπλάσματα
	Σύμφωνα με έρευνες, σε ποσοστό 20% - 30% που πάσχουν από κάποια νεοπλασία, εμφανίζει θρομβοεμβολικά επεισόδια, συγκριτικά με τον υγιή πληθυσμό.
	Στα ανωτέρω, συνυπολογίζεται το είδος, το στάδιο και η θεραπεία της νόσου.
	Ορισμένα είδη κακοήθειας όπως του παγκρέατος, εγκεφάλου και τα λεμφώματα εμφανίζουν σημαντικές πιθανότητες θρόμβωσης(66,67,68,69,70,71).
	Τα νεοπλασματικά κύτταρα έχουν την τάση να διεγείρουν τον μηχανισμό της πήξης, καθώς απελευθερώνονται κυτοκίνες σε συνδυασμό με τα τραυματισμένα κύτταρα, λόγω των θεραπειών, με αποτέλεσμα πρόκλησης θρόμβωσης(72).
	3.7 Αντισυλληπτικά – Ορμονική Υποκατάσταση
	Οι θεραπείες με αντισυλληπτικά φάρμακα, στις οποίες περιλαμβάνονται τα οιστρογόνα και τα προγεσταγόνα, έχουν συχνά ενοχοποιηθεί για την ενεργοποίηση του μηχανισμού πήξης(73). Συνδέεται άμεσα δε, το σύστημα πρωτεΐνης C και η αύξηση της αντίστασης στην ...
	Χωρίς να έχει αποδειχθεί ακόμα πλήρως, θεωρείται ότι η προδιάθεση για υπερπηκτικότητα δεν εξαρτάται τόσο από την δόση των φαρμάκων, αλλά μάλλον από τη συνδυαστική χορήγηση και τη δυναμικότητα με την οποία συντίθενται[74].
	3.8 Ακινητοποίηση – Νοσηλεία – Μείζων Xειρουργική Eπέμβαση
	Παρουσιάζεται σε άτομα, τα οποία παραμένουν σε ακινησία για μεγάλο διάστημα.
	Η μετεγχειρητική θρόμβωση είναι μια κατάσταση, η οποία εμφανίζεται ως μετεγχειρητική επιπλοκή, συχνότερα μετά από ορθοπεδικά χειρουργεία(85).
	Κατηγοριοποιούνται ως εξής:
	1) Σε περιπτώσεις με παρατεταμένη κατάκλιση όπως ασθενείς με σοβαρά νοσήματα και γυναίκες με επαπειλούμενη εγκυμοσύνη. Το αίμα που λιμνάζει ιδίως στα κάτω άκρα, πυροδοτεί ένα θρομβωτικό επεισόδιο, ακόμα δηλαδή και σε υγιείς οργανισμούς.
	2) Σε καταστάσεις βραχείας ακινητοποίησης, επίσης αφορά και υγιείς οργανισμούς.
	Ακινητοποίηση, άνω των 7-8 ωρών, όπως, μπορεί να συμβεί σε ένα ταξίδι, ενδέχεται να πυροδοτήσει θρομβωτικό επεισόδιο(85).
	Στη βιβλιογραφία αναφέρεται το <<σύνδρομο οικονομικής θέσης>>, το οποίο έχει παρατηρηθεί σε αεροπορικά ταξίδια, όπου οι επιβάτες είναι σχεδόν στρυμωγμένοι και έχουν καταλήξει για νοσηλεία με φλεβική θρόμβωση των κάτω άκρων, μετά την προσγείωση(85).
	3.9 Διάχυτη Ενδοαγγειακή Πήξη - ΔΕΠ
	Είναι αποτέλεσμα παθολογικών καταστάσεων και ορίζεται σαν επιπλοκή.
	Η εξέλιξη και η βαρύτητα της θρόμβωσης εξαρτάται από το νόσημα που την προκάλεσε. Οφείλεται στην ινωδόλυση και τη δευτερογενή πήξη. Έτσι, ο οργανισμός οδηγείται σε υπερβολική παραγωγή θρομβίνης, αποτέλεσμα της οποίας είναι η διάσπαρτη μικροαγγειακή θρ...
	3.10 Ηπαρίνη
	Η ηπαρίνη έχει αντιπηκτική ικανότητα, ενώ σπάνια προκαλείται επιπλοκή εξαιτίας της χορήγησής της, η οποία ενδέχεται να αποβεί έως και μοιραία. Καλείται θρομβοπενία προκαλούμενη από την ηπαρίνη.  Σημειώνεται, ότι οι επιπλοκές είναι φλεβικές.
	Έχουν περιγραφεί δύο τύποι:
	Τύπος Ι:  Παρατηρείται στο 10% των ασθενών, την 1η και 2η ημέρα λήψης της.
	Τύπος ΙΙ: Έχει μικρότερη συχνότητα, τις πρώτες 14 ημέρες λήψης της και έχει έντονες κλινικές εκδηλώσεις.
	Εντύπωση προκαλεί το γεγονός ότι δεν είναι συχνή η αιμορραγική διάθεση, παρά την θρομβοπενία(91, 92, 93,94,95,96).
	3.11 Θρομβωτική Θρομβοπενική Πορφύρα - Σύνδρομο Moschowitz
	Εμφανίζεται σε ενήλικες και εφήβους με ένα μόνο επεισόδιο, ενώ το 1/3 αυτών, θα εμφανίσει υποτροπή.
	Φαίνεται συσχέτιση με λοιμώδεις καταστάσεις, αυτοάνοσα νοσήματα και κύηση, Κατά κανόνα, εκδηλώνεται με θρομβοπενία και μικροαγγειοπαθητική αιμολυτική αναιμία[2,100,101].
	3.12 Παροξυσμική Νυχτερινή Αιμοσφαιρινουρία - PNH
	Είναι πολύ σπάνια χρόνια αιμολυτική διαταραχή, χαρακτηριστικό της οποίας είναι η απλασία μυελού και η αιμόλυση των ερυθρών αιμοσφαιρίων.
	Έχει διάφορες μορφές εκδηλώσεων από ήπια κόπωση έως υποτροπιάζουσες θρομβώσεις.  Αυτές εξαρτώνται από την μορφή της νόσου η οποία διαχωρίζεται σε ήπια, υποκλινική και την σχετιζόμενη με άλλες αιματολογικές παθήσεις[102,103,104,105].
	3.13 Αληθής Πολυκυτταραιμία - Ιδιοπαθής Θρομβοκυττάρωση
	Εντάσσεται στην ομάδα των μυελοϋπερπλαστικών συνδρόμων.
	Εμφανίζονται αιμορραγικές και θρομβωτικές αγγειακές επιπλοκές, εξαιτίας της πολυκυτταραιμίας και της θρομβοκυττάρωσης, οι οποίες δύναται να προκαλέσουν ακόμα και θάνατο.
	Οι αιμορραγικές εμφανίζονται συχνά στο δέρμα με τη μορφή εκχυμώσεων.
	Εντύπωση προκαλεί το γεγονός ότι οι θρομβώσεις δεν συνδέονται με τα αιμοπετάλια, λειτουργικά και αριθμητικά αλλά με τα χαρακτηριστικά των λευκών αιμοσφαιρίων.
	Θεωρείται ότι η διέγερση των λευκών αιμοσφαιρίων, δρα στα θρομβοκύτταρα, με αποτέλεσμα να πυροδοτηθεί ο μηχανισμός της πήξης[55,56,57].
	3.14 Δρεπανοκυτταρική Νόσος
	Ανήκει στην ομάδα των αιμοσφαιρινοπαθειών.
	Χαρακτηρίζεται από μετάλλαξη της φυσιολογικής αιμοσφαιρίνης (Hb) από την παθολογική αιμοσφαιρίνη S (HbS).
	Οι κλινικές εκδηλώσεις στους ασθενείς είναι τα χαρακτηριστικά έμφρακτα επεισόδια, με έντονες και επώδυνες κρίσεις όπου οι ασθενείς μπορεί να εμφανίσουν εγκεφαλικά έμφρακτα και θρομβοεμβολική νόσος[106,107] .
	3.15 Προηγούμενο Επεισόδιο Θρόμβωσης
	Η φλεβική θρόμβωση συνοδεύεται από επεισόδια υποτροπών, στο σημείο όπου έχει εντοπιστεί. Σε ποσοστό 4-9% των ασθενών, εκδηλώνεται σοβαρό επεισόδιο πνευμονικής εμβολής η οποία ενδέχεται να αποβεί ακόμα και μοιραία για τον ασθενή(70,71,72).
	Οι ασθενείς που θα εμφανίσουν ιδιοπαθές επεισόδιο φλεβοθρόμβωσης, έχουν πιο δυσμενή πρόγνωση.
	Καταστάσεις που μπορούν να πυροδοτήσουν νέο επεισόδιο θρόμβωσης είναι η κύηση, η λοχεία, η λήψη αντισυλληπτικών[69].
	3.16 Κύηση
	Η περίοδος της εγκυμοσύνης και μόνο, χωρίς απαραίτητα να συντρέχουν άλλοι ενοχοποιητικοί παράγοντες, ενδέχεται να προκαλέσει υπερπηκτικότητα.
	Θεωρείται ότι εμφανίζεται ένα είδος προσαρμοστικής διαδικασίας για τον τοκετό(2).
	3.17 Μυελοπαραγωγικά Σύνδρομα (ΜΥΝ)
	Χαρακτηρίζεται από δυσλειτουργία σε όλες τις κυτταρικές σειρές στον μυελό των οστών. Επί της ουσίας, ανήκει σε μία ομάδα συνδρόμων, με αιματολογικές διαταραχές, όπως η  πολυκυτταραιμία και η θρομβοκυτταραιμία.
	Στο σύνολό τους αυτά τα σύνδρομα συνδέονται με κίνδυνο θρομβώσεων, σε συχνότητα 20-40% των περιστατικών(2).
	3.18 Συμπεράσματα
	Η Θρομβοφιλία δεν είναι νόσος. Με τον όρο αυτό, περιγράφεται μια ομάδα συνθήκων, οι οποίες αυξάνουν την πιθανότητα θρόμβωσης. Σε αρκετές περιπτώσεις ένας άνθρωπος ενδέχεται να μην έχει θρομβοφιλία, αλλά να υποστεί θρόμβωση, ενώ κάποιος να έχει θρομβοφ...
	ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4
	4.1 Έλεγχος  θρομβοφιλίας
	Ο έλεγχος θρομβοφιλίας σήμερα διεξάγεται ευρέως, παρά το γεγονός ότι, δεν είναι λίγοι οι επιστημονικοί οργανισμοί οι οποίοι συνιστούν τον έλεγχο θρομβοφιλίας, καθώς περίπου το 50% των περιπτώσεων φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου, διευκρινίζεται με τις δ...
	Διεθνείς κατευθυντήριες οδηγίες:
	1. Σε ασθενείς με πρώτη κλινική εκδήλωση φλεβικής θρόμβωσης, χωρίς την ύπαρξη άλλου ενοχοποιητικού παράγοντα.
	2. Σε νοσούντες από φλεβική θρομβοεμβολική νόσο , σε νέα ηλικία.
	3. Στις γυναίκες που πάσχουν από θρομβοεμβολική νόσο και τους χορηγούνται οιστρογόνα, με το πέρας της θεραπείας ή/και του τοκετού.
	4. Στις ασθενείς που έχουν οικογενειακό ιστορικό μη προκλητής ΦΘΝ σε ηλικία μικρότερη των 60 χρόνων, για την έναρξη υποβοηθούμενης προσπάθειας με λήψη ορμονών.
	5. Σε περιστατικά θρομβοφλεβίτιδας ή/και ΦΘΝ όταν υποτροπιάζουν.
	6. Σε ασθενείς με φλεβική θρομβοεμβολική νόσο, εντοπισμένες σε διάφορα σημεία όπως πυλαία, ηπατική και αμφιβληστροειδή φλέβα.
	7. Σε ασυμπτωματικούς ασθενείς, με συγγένεια πρώτου βαθμού, ασθενών με κληρονομική νόσο, σοβαρού βαθμού.
	8. Σε κεραυνοβόλο νεογνική πορφύρα και δερματική νέκρωση, σε ενήλικες.
	9. Σε περιστατικά γυναικών με καθ΄έξην αποβολές, εμβρυικό θάνατο και υστέρηση ανάπτυξης του εμβρύου.
	10. Σε γυναίκες που εμφάνισαν προεκλαμψία ή φλεβοθρόμβωση στη κύηση ή τη λοχεία.
	12. Σε περιστατικά παιδιών, τα οποία εμφάνισαν φλεβική θρομβοεμβολική νόσο.
	13.Σε ασθενείς με επιπολής θρομβοφλεβίτιδα, χωρίς κιρσούς, οι οποίες υποτροπιάζουν(113,114,115,116,117).
	4.2 Κριτήρια - Σε ποιους Ασθενείς δεν συστήνεται Έλεγχος Θρομβοφιλίας
	1) Σε περιστατικά κάτω των 60 ετών, όπου παρουσιάζεται επεισόδιο ΦΘΝ, ειδικότερα εάν δεν συνυπάρχει και άλλος παράγοντας.
	2) Σε γυναίκες που πρόκειται να υποβληθούν σε υποβοηθούμενη αναπαραγωγή.
	3) Στον υγιή πληθυσμό, στο πλαίσιο του ετήσιου τακτικού ελέγχου(113,114,115,116,117).
	Η διερεύνηση για την εκτίμηση κινδύνου ΦΘΝ, απαιτεί εξατομικευμένη προσέγγιση.
	Απαραίτητος είναι ο συνδυασμός ολοκληρωμένου ατομικού και οικογενειακού ιστορικού και η επιλογή στοχευμένων, εξειδικευμένων εργαστηριακών εξετάσεων για την εκτίμηση υπερπηκτικότητας κατά συνέπεια και του θρομβωτικού κινδύνου, προληπτικά και διαγνωστικ...
	Η εκτίμηση και οι εργαστηριακός έλεγχος θα πρέπει να διενεργείται από εξειδικευμένα κέντρα Θρόμβωσης, τα οποία στελεχώνουν Ιατροί Αιματολόγοι και Τεχνολόγοι Ιατρικών Εργαστηρίων.
	4.3 Εργαστηριακή Διερεύνηση Αιμόστασης
	Περιλαμβάνει τον έλεγχο όλων των στοιχείων που συμμετέχουν στη διαδικασία  της πήξης:
	1) γενική αίματος
	2) τα αιμοπετάλια
	3) τους παράγοντες της ενδογενούς και εξωγενούς πήξης
	α) τον χρόνο προθρομβίνης (PT)
	β) τον χρόνο θρομβίνης (TT)
	γ) τον χρόνο ενεργοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης  (aPPT)
	δ) το ινωδογόνο
	4) τον χρόνος ροής
	5) το ινωδολυτικό σύστημα
	α) τον προσδιορισμός D-διμερών (D-dimers)
	β) τον προσδιορισμό του πλασμινογόνου
	6) τους ανασταλτές πήξης
	α) πρωτεΐνη S (PS)
	β) πρωτεΐνη C (PC)
	γ) αντιθρομβίνη (AT)
	7) μετάλλαξη G20210A στο γονίδιο της προθρομβίνης
	8) την ανίχνευση αντισωμάτων
	α) αντικαρδιολιπινικών
	β)  β2 γλυκοπρωτεΐνης
	γ) αντιπηκτικού του λύκου
	9) την ομοκυστεΐνη(1,118,119,120,121).
	Πιο αναλυτικά:
	1) Η γενική αίματος ή αλλιώς το αιμοδιάγραμμα περιλαμβάνει τη μέτρηση της αιμοσφαιρίνης (Hb), του αιματοκρίτη (Ht), των ερυθρών αιμοσφαιρίων, λευκών αιμοσφαιρίων αριθμητικά και το λευκοκυτταρικό τύπο. Περιλαμβάνει ακόμα τους ερυθροκυτταρικούς και αιμο...
	2) Ο προσδιορισμός της τιμής των θρομβοκυττάρων, προσδιορίζεται μέσω των αυτόματων αιματολογικών αναλυτών, στο πλαίσιο ελέγχου της γενικής αίματος. Συστήνεται δε και η μικροσκοπική εκτίμηση σε επίστρωση περιφερικού αίματος, μετά από χρώση για αντιπαρα...
	3) α) Χρόνος προθρομβίνης (PT). Aφορά τους παράγοντες II, VII, V και X. Έχει καθιερωθεί ευρέως η χρήση του INR. INR = (PT ασθενούς/PT μάρτυρα). Παρατεταμένος χρόνος προθρομβίνης συνδέεται ενδεικτικά με: λήψη κουμαρινικών, έλλειψη ή κακή απορρόφηση βιτ...
	β) Ο χρόνος μερικής θρομβοπλαστίνης (aPTT) αφορά κυρίως στον έλεγχο των παραγόντων II, V, Χ, ΧΙΙ. Παρατεταμένος χρόνος συνδυάζεται με: έλλειψη παράγοντα VIIΙ (Αιμορροφιλία Α ή νόσος von Willebrand), έλλειψη παράγοντα ΙΧ (Αιμορροφιλία Β), έλλειψη παράγ...
	γ) Ο χρόνος θρομβίνης TT, αποτελεί ευαίσθητη δοκιμασία και προσδιορίζει τη μετατροπή του ινωδογόνου σε ινώδες.
	δ) Το ινωδογόνο είναι μια ουσία πρωτεϊνικής φύσεως, στις τιμές του οποίου, παρατηρείται αύξηση σε λοιμώδεις καταστάσεις. Αδιευκρίνιστα ψηλές τιμές, αυξάνουν τον κίνδυνο θρομβωτικού επεισοδίου.
	4) Παρατεταμένος χρόνος ροής είναι συνέπεια καταστάσεων όπως: διαταραχές του αγγείου, διαταραχή των αιμοπεταλίων είτε ποσοτική είτε λειτουργική, λήψη αντιαιμοπεταλιακών φαρμάκων, νόσο von Willebrand.
	5)α) Παθολογική αύξησή κατά τον προσδιορισμός D-διμερών (D-dimers), συχνά παρατηρείται μετά από έντονη ινωδολυτική δραστηριότητα και συνδέεται με καταστάσεις όπως: διάχυτη ενδαγγειακή πήξη (ΔΕΠ), πνευμονική εμβολή, εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση. Συστήν...
	β) Το πλασμινογόνο είναι ένζυμο, όπου μετατρέπεται από ανενεργή σε ενεργή μορφή, με την επίδραση του ιστικού ενεργοποιητή. Μειωμένες τιμές αποτελούν παράγοντα κινδύνου για εμφάνιση θρόμβωσης.
	6) Η μέτρηση των επιπέδων των φυσιολογικών ανασταλτών της πήξης περιλαμβάνει:
	α) συστήνεται στη διάγνωση ανεπάρκειας της αντιθρομβίνης ΙΙΙ, κληρονομικής ή/και επίκτητης. Σε δείγμα φτωχό σε αιμοπετάλια(PPP), προσδιορίζεται η δραστικότητα της αντιθρομβίνης (AT) η οποία αφορά στην πιο σοβαρή διαταραχή από τις κληρονομικές ανεπάρκε...
	β) Η ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C, είναι μία βιταμινο-Κ εξαρτώμενη γλυκοπρωτεΐνη, η οποία δρα ως συμπαράγοντας της πρωτεΐνη S. Σε δείγμα φτωχό σε αιμοπετάλια(PPP), προσδιορίζεται η αντιγονικότητάς της. Συστήνεται για τη διάγνωση καταστάσεων κληρονομικής ...
	γ) Η ενεργοποιημένη πρωτεΐνη S, είναι επίσης, βιταμινο-Κ εξαρτώμενη γλυκοπρωτεΐνη. Σε δείγμα φτωχό σε αιμοπετάλια(PPP), προσδιορίζεται η αντιπηκτική ικανότητα του συστήματος της πρωτεΐνης S και χαρακτηρίζεται είτε με μειωμένα επίπεδα είτε με έλλειψή τ...
	7) Ο μοριακός έλεγχος μετάλλαξης G20210A στο γονίδιο της προθρομβίνης, χαρακτηρίζεται από ιδιαίτερη διαγνωστική αξία, με τη μέθοδο PCR, καθώς οι πιθανότητες για φλεβική θρόμβωση αυξάνεται, ειδικότερα όταν συνυπάρχει και άλλος παράγοντας. Είναι συχνότε...
	8)  Έλεγχος για την παρουσία:
	α) το αντιπηκτικού του λύκου, χρησιμοποιείται για την επιβεβαίωση ή τον αποκλεισμό της παρουσίας του αντιπηκτικού λύκου (LAC). Αν και συχνά σχετίζεται και με άλλες αυτοάνοσες διαταραχές, έχει συσχετιστεί με τη φλεβική θρόμβωση, αποβολές και πνευμονική...
	β) αντικαρδιολιπινικών αντισωμάτων (ACA / aCL). Διακρίνονται σε τρία είδη  αντισωμάτων: IgG, IgM και IgA, τα οποία αυξάνουν τον κίνδυνο θρόμβωσης με υποτροπές. Συνδυαστικά με το  LAC, αποτελούν έναν από τους σημαντικότερους δείκτες του αντιφωσφολιπιδι...
	γ) αντισωμάτων έναντι της β2 γλυκοπρωτεΐνης ι (anti-β2-GP1). Η β2 γλυκοπρωτεΐνη 1 (β2-GP1, ονομάζεται επίσης απολιποπρωτεΐνη). Χρησιμοποιείται ως  διαγνωστικό βοήθημα στη διερεύνηση του αντιφωσφολιπιδικού  συνδρόμου (APS). Συστήνεται μετά από κλινικές...
	9) Η ομοκυστεΐνη αποτελεί σημαντικό δείκτη ενδοαγγειακής φλεγμονής, από γενετικά ή/και επίκτητα αίτια. Τα επίπεδά της είναι ανάλογα με την πιθανότητα θρόμβωσης(1,118,119,120,121).
	9) Η ομοκυστεΐνη αποτελεί σημαντικό δείκτη ενδοαγγειακής φλεγμονής, από γενετικά ή/και επίκτητα αίτια. Τα επίπεδά της είναι ανάλογα με την πιθανότητα θρόμβωσης(1,118,119,120,121).
	4.5 Συμπεράσματα
	Ο εργαστηριακός έλεγχος είναι επιβεβλημένος όταν συντρέχουν μεμονωμένοι ή συνδυαστικοί επιβαρυντικοί παράγοντες ανάπτυξης θρόμβωσης. Η εργαστηριακή διερεύνηση διακρίνεται σε: αιματολογικό, βιοχημικό, ανοσολογικό και γονιδιακό έλεγχο και η λήψη επαρκού...
	ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5
	5.1 Σύνοψη διατριβής
	Ο πηκτικός μηχανισμός είναι ένας φυσιολογικός μηχανισμός που στοχεύει ειδικά στον περιορισμό της αιμορραγίας μέσω της διαδικασίας σχηματισμού θρόμβου.
	Οποιαδήποτε εκτροπή της παραπάνω διαδικασίας έχει σαν αποτέλεσμα την εκδήλωση παθολογικής κατάστασης. Έτσι ανεπάρκεια των παραγόντων πήξης ή αυξημένη δραστηριότητα της ινωδόλυσης επιφέρει αιμορραγία, ενώ ανεπάρκεια των αναστολέων της αιμόστασης ή αυξη...
	Η όλη διαδικασία της αιμόστασης επιτελείται περισσότερο μέσω διαδοχικών και αλληλοκαλυπτόμενων σταδίων, παρά από συγκεκριμένες οδούς.
	5.2 Συζήτηση – Συμπεράσματα
	Η θρομβοφιλία μπορεί να είναι κληρονομική. Οι πιο συχνοί τύποι κληρονομικής θρομβοφιλίας οφείλονται σε πηκτικούς παράγοντες, ενώ συχνά είναι ήπιες.
	Υπάρχει και η επίκτητη η οποία μπορεί να προκύψει από διάφορες καταστάσεις (διαβήτης, παχυσαρκία, ακινησία, εγκυμοσύνη, τοκετός). Ενώ ενδέχεται να συνυπάρχουν και παράλληλα.
	Όσον αφορά τη διερεύνηση της θρομβοφιλίας σημαίνων ρόλο παίζει η λήψη ενός πλήρους ιστορικού του ασθενούς αλλά και η εργαστηριακή διερεύνηση σε ένα Εργαστήριο Θρόμβωσης με τη συμβολή Ιατρού Αιματολόγου και Τεχνολόγου Ιατρικών Εργαστηρίων. Ενδεικτικά σ...
	Σε όσους ασθενείς ο κίνδυνος είναι αυξημένος, συνιστάται η χορήγηση αντιθρομβωτικής θεραπείας παροδικά ή εφόρου ζωής. Εκτιμάται, πάντα, το ισοζύγιο αιμορραγίας - θρόμβωσης(1, 12, 112, 116, 120).
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