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Περίληψη

Οι θρομβώσεις σε ασυνήθεις θέσεις αποτελούν όλο και περισσότερο το αντικείμενο 

επιστημονικής μελέτης. Η συχνότερη εκδήλωσή τους είναι οι σπλαγχνικές 

θρομβώσεις: θρόμβωση της πυλαίας, της μεσεντερίου, της σπληνικής φλέβας και το 

σύνδρομο Budd-Chiari. Τοπικοί παράγοντες, ιδίως η κίρρωση και η κακοήθεια, και 

συστηματικοί θρομβοφιλικοί παράγοντες εμπλέκονται συχνότερα στην 

αιτιοπαθογένειά τους. Η κλινική τους εικόνα είναι άτυπη ή είναι ασυμπτωματικές. Το 

υπερηχογράφημα Doppler είναι η αρχική εξέταση επιλογής στις περισσότερες 

περιπτώσεις, την οριστική διάγνωση όμως τη θέτει η αξονική ή η μαγνητική 

τομογραφία. Χρειάζεται προσεκτική στάθμιση του θρομβωτικού και του 

αιμορραγικού κινδύνου σε ατομικό επίπεδο, προκειμένου να αποφασισθεί το είδος 

και η διάρκεια της αντιπηκτικής αγωγής. Η ανασκόπηση αυτή παρουσιάζει συνοπτικά 

την τρέχουσα διαθέσιμη βιβλιογραφία καθώς και τις πιο πρόσφατες κατευθυντήριες 

συστάσεις που αφορούν τη διάγνωση και τη θεραπεία των σπλαγχνικών θρομβώσεων 

και της θρόμβωσης της νεφρικής φλέβας.

Λέξεις- Κλειδιά:

θρομβώσεις σπλαγχνικών φλεβών, θρόμβωση νεφρικής φλέβας, νεφρωσικό 

σύνδρομο, θρόμβωση πυλαίας φλέβας, κίρρωση, θρόμβωση μεσεντερίου φλέβας, 

σύνδρομο Budd-Chiari, θρόμβωση σπληνικής φλέβας, αντιπηκτική αγωγή, 

αντιπηκτικό, νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά.
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Abstract

Venous thrombosis at unusual sites has increasingly become an object of scientific 

interest. Splanchnic vein thrombosis, including portal, mesenteric, splenic vein 

thrombosis and the Budd-Chiari syndrome, is the most common manifestation. Local 

factors mainly cirrhosis and abdominal cancer, and systemic thrombophilic factors are 

usually implicated in their pathogenesis. They present with nonspecific symptoms or 

they can be asymptomatic. Doppler ultrasound is used in most cases as first line 

investigation, but definite diagnosis is accomplished with computed tomography or 

magnetic resonance imaging. Thrombotic and bleeding risk must be carefully 

balanced on an individual basis, before deciding on the type and duration of 

anticoagulation therapy. This review summarizes current available literature and 

presents the most recent guidelines on diagnosis and treatment of splanchnic and renal 

vein thrombosis.

Key words:

splanchnic vein thrombosis, renal vein thrombosis, nephrotic syndrome, portal vein 

thrombosis, cirrhosis, mesenteric venous thrombosis, Budd-Chiari syndrome, splenic 

vein thrombosis, anticoagulation, anticoagulant, direct oral anticoagulants.
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1. Εισαγωγή

Η φλεβική θρομβοεμβολική νόσος εκδηλώνεται κυρίως με τη μορφή της εν τω 

βάθει φλεβικής θρόμβωσης και της πνευμονικής εμβολής με ετήσια επίπτωση 1-2 

περιπτώσεις ανά 1.000 άτομα. Τα τελευταία έτη έχει συγκεντρώσει το ενδιαφέρον της 

ιατρικής κοινότητας με αποτέλεσμα πολύ εκτεταμένη σχετική βιβλιογραφία και 

ισχυρές συστάσεις για την ενδεδειγμένη αγωγή.

Σε αντιδιαστολή με τις παραπάνω, υπάρχουν θρομβώσεις σε ασυνήθεις θέσεις και 

ειδικότερα αυτές των φλεβωδών κόλπων του εγκεφάλου, των σπλαγχνικών φλεβών, 

της νεφρικής, ωοθηκικής, έσω σπερματικής φλέβας, των εν τω βάθει φλεβών των άνω 

άκρων και η απόφραξη της αμφιβληστροειδικής φλέβας, με επίπτωση 25 φορές 

μικρότερη συγκριτικά με τις συνήθεις θρομβώσεις. Παρουσιάζουν ιδιαιτερότητες ως 

προς την αιτιολογία και την κλινική τους εικόνα και δεν υπάρχουν καλώς 

τεκμηριωμένες συστάσεις αναφορικά με το είδος και τη διάρκεια της αγωγής.

Η μελέτη αυτή επικεντρώνεται στις σημαντικότερες ενδοκοιλιακές ασυνήθεις 

θρομβώσεις, θρομβώσεις σπλαγχνικών φλεβών και νεφρικής φλέβας, με σκοπό την 

εξοικείωση του ιατρού με αυτές, ιδιαίτερα στο επίπεδο της διάγνωσης και της 

θεραπευτικής τους αντιμετώπισης. Οι θρομβώσεις σπλαγχνικών φλεβών παριστούν 

τις πιο καλά μελετημένες από τις ασυνήθεις θρομβώσεις. Περιλαμβάνουν την 

θρόμβωση της πυλαίας φλέβας (ΘΠΦ), της μεσεντερίου (ΘΜΦ), της σπληνικής 

φλέβας (ΘΣΦ), και του συστήματος φλεβικής απορροής του ήπατος (σύνδρομο Budd 

-  Chiari: ΣΒΟ).

Η πρώτη είναι η συχνότερη με ετήσια επίπτωση 3,7 περιπτώσεις ανά 100.000, ενώ 

το ΣΒΟ το λιγότερο συχνό με αντίστοιχη επίπτωση 1-2 περιπτώσεις ανά εκατομμύριο 

σε χώρες της Δύσης. Αφορούν άνδρες στα 2/3 των περιπτώσεων (αν και στο ΣΒΟ 

υπερτερούν οι γυναίκες), με μέση ηλικία εμφάνισης περί τα 55-60 έτη για την ΘΠΦ, 

τα 45 έτη για το ΣΒΟ και τα 70-80 έτη για την ΘΜΦ.

Ανάλογα με την ανεύρεση ή μη αιτιολογικού παράγοντα διακρίνονται σε 

προκλητές και μη προκλητές. Συνήθως συσχετίζονται αιτιολογικά με νόσο ή 

προσβολή του οργάνου του οποίου την φλεβική παροχέτευση εξυπηρετούν ή 

παρακείμενου οργάνου (κίρρωση, κακοήθεια, φλεγμονή, εγχείρηση) και παριστούν 

τους τοπικούς παράγοντες κινδύνου. Η κίρρωση ανευρίσκεται στο 25% των
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περιπτώσεων και δεν αποτελεί εξ ορισμού κατάσταση αιμορραγικής διάθεσης. Όταν 

επιπλέκεται από θρόμβωση ο κίνδυνος υποτροπής είναι υψηλός. Η κακοήθεια 

ανευρίσκεται ως αιτία επίσης στο 25% των περιπτώσεων, αφορά συνήθως το ήπαρ ή 

το πάγκρεας, και σε ένα ποσοστό μπορεί να προηγηθεί της διάγνωσης της 

σπλαγχνικής θρόμβωσης κατά 1,5 έτος, όπως συμβαίνει και με τις συνήθεις 

θρομβώσεις. Η 2η σημαντική κατηγορία παραγόντων κινδύνου είναι οι συστηματικοί 

θρομβοφιλικοί παράγοντες, επίκτητοι ή κληρονομικοί, με συχνότερο εξ’ αυτών τα 

μυελουπερπλαστικά νεοπλάσματα ή τη μετάλλαξη του γονιδίου JAK2. Και σε αυτή 

την περίπτωση η θρόμβωση μπορεί να είναι η αρχική κλινική εκδήλωση. Η ανεύρεση 

της μετάλλαξης του γονιδίου JAK2 υπερτερεί σε ασθενείς με σπλαγχνικές 

θρομβώσεις συγκριτικά με τις θρομβώσεις σε συνήθεις θέσεις, και φαίνεται να οδηγεί 

σε θρομβωτικό κίνδυνο μέσω της υπερέκκρισης της Ρ-σελεκτίνης με αποτέλεσμα 

άθροιση αιμοπεταλίων και εναπόθεση ινικής. Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, η 

ορμονοθεραπεία, κύηση -  λοχεία, ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι του εντέρου, 

αυτοάνοσα νοσήματα, αγγειίτιδες, ανήκουν στους συστηματικούς παράγοντες 

κινδύνου που προδιαθέτουν σε σπλαγχνικές θρομβώσεις.

Η κλινική εικόνα ποικίλλει ανάλογα με το όργανο που επιβαρύνεται, με την 

ένταση της εισβολής και την έκταση της προσβολής. Μπορεί να είναι οξεία, χρόνια 

με τη μορφή της πυλαίας υπέρτασης και των επιπλοκών της (κυρίως γαστρεντερική 

αιμορραγία ή υπερσπληνισμός και λιγότερο συχνά ασκίτης) ή ασυμπτωματική στο 

1/3 των περιπτώσεων.

Παλαιότερα η διάγνωση απαιτούσε την επεμβατική μέθοδο της φλεβογραφίας. 

Σήμερα η αρχική επιλογή είναι το υπερηχογράφημα Doppler, αλλά η σφραγίδα της 

διάγνωσης τίθεται με την αξονική ή μαγνητική τομογραφία οι οποίες έχουν υψηλή 

διαγνωστική ακρίβεια.

Οι μελέτες σχετικά με την αντιπηκτική αγωγή (ΑΑ) στις σπλαγχνικές 

θρομβώσεις είναι κυρίως μελέτες παρατήρησης, που δεν έχουν σχεδιασθεί για να 

αναδείξουν την υπεροχή κάποιου συγκεκριμένου φαρμάκου ή συγκεκριμένης 

διάρκειας αγωγής. Εξετάζουν το ποσοστό διάνοιξης της θρομβωθείσας φλέβας, την 

μείωση επέκτασης της θρόμβωσης, το ποσοστό υποτροπής μετά την διακοπή της ΑΑ, 

καθώς και τη συχνότητα των αιμορραγικών επιπλοκών. Οι τελευταίες αποτελούν 

μείζον θέμα ανησυχίας λόγω της συχνής συνύπαρξης πυλαίας υπέρτασης και 

οισοφαγικών κιρσών ή θρομβοπενίας. Είναι μελέτες με μικρό δείγμα ασθενών και 

αφορούν κυρίως ΘΠΦ σε έδαφος κίρρωσης. Μεγαλύτερες μελέτες αφορούν συνολικά
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ασθενείς με σπλαγχνικές θρομβώσεις.1,2,3 Τέλος εμφανίζονται όλο και συχνότερα 

μελέτες που συγκρίνουν τα νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά με την κλασική 

ΑΑ αναφορικά με την αποτελεσματικότητα και την ασφάλεια, με μικρό όμως δείγμα 

ασθενών.

Η θρόμβωση της νεφρικής φλέβας (ΘΝΦ) είναι η πιο συχνή θρομβωτική επιπλοκή 

στα νεογνά. Στους ενήλικες συνδέεται κυρίως με νεφροκυτταρικό καρκίνο ή 

νεφρωσικό σύνδρομο. Το τελευταίο χαρακτηρίζεται από αυξημένο κίνδυνο 

θρομβώσεων, ιδίως όταν οφείλεται σε μεμβρανώδη σπειραματονεφρίτιδα. Συχνά 

είναι ασυμπτωματική, αλλά μπορεί να εμφανιστεί με εικόνα που προσομοιάζει με 

κωλικό νεφρού ή πυελονεφρίτιδα. Μπορεί να επιπλακεί από νεφρική ανεπάρκεια, 

επέκταση στην κάτω κοίλη φλέβα και πνευμονική εμβολή. Η ΑΑ σκοπό έχει την 

πρόληψη των παραπάνω συμβάντων και η απόφαση για χορήγησή της επηρεάζεται 

από τον κίνδυνο υποτροπής και την πρόγνωση.
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2. Μεθοδολογία

2.1 Στόχος μελέτης

Η παρούσα μελέτη παρουσιάζει εν συντομία την αιτιολογία, κλινική εικόνα και 

πρόγνωση της θρόμβωσης των σπλαγχνικών φλεβών και της νεφρικής φλέβας, και 

έχει ως κύριο στόχο να παράσχει στον κλινικό ιατρό τα νεότερα δεδομένα σχετικά με 

την διάγνωση και την βέλτιστη θεραπευτική αντιμετώπισή τους, όπως αυτά 

προκύπτουν από τις κλινικές μελέτες και τις κατευθυντήριες οδηγίες.

2.2 Περιγραφή μεθοδολογίας

Πραγματοποιήθηκε έρευνα στην βάση δεδομένων MEDLINE/ PubMed έως και 

το 2021 με τη χρήση των παρακάτω όρων αναζήτησης στην αγγλική γλώσσα, 

μεμονωμένα ή σε συνδυασμούς: “splanchnic vein thrombosis”, “ renal vein 

thrombosis”, “nephrotic syndrome”, “portal vein thrombosis”, “cirrhosis”, 

“mesenteric venous thrombosis”, “Budd-Chiari syndrome”, “splenic vein 

thrombosis”, “anticoagulation”, “anticoagulant”, “direct oral anticoagulants” . Ο 

έλεγχος περιορίστηκε σε άρθρα στην αγγλική γλώσσα. Αποκλείσθηκαν άρθρα που 

αφορούσαν παιδιατρικούς πληθυσμούς και μελέτες με μικρό αριθμό ασθενών (n 

<15), εκτός εάν δεν υπήρχαν άλλες με μεγαλύτερο δείγμα. Εκτός από τα 

αποτελέσματα που προέκυψαν με τη χρήση των παραπάνω όρων αναζήτησης, 

ελέγχθηκε και η βιβλιογραφία από σχετικές με το θέμα μελέτες ανασκόπησης και 

κλινικές μελέτες, για την ανεύρεση επιπλέον δεδομένων.
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3. Αποτελέσματα

Από το σύνολο των σχετικών άρθρων επιλέχθηκαν τελικά 91 ως πιο 

αντιπροσωπευτικά. Αφορούν μελέτες των τελευταίων 15 ετών αλλά και μερικές 

παλαιότερες όπου κρίθηκε απαραίτητο.

3.1 Θρόμβωση νεφρικής φλέβας

Πρόκειται για σπάνια κατάσταση σε ενηλίκους, αλλά είναι η πιο συχνή 

θρομβωτική επιπλοκή σε νεογνά. Η μέση ηλικία εμφάνισης είναι τα 55-60 έτη.

Αιτιολογία
Στη μεγάλη αναδρομική μελέτη των Wysokinski et al. το συχνότερο αίτιο ήταν η 

κακοήθεια (στο 66%), κυρίως ο νεφροκυτταρικός καρκίνος, με 2ο συχνότερο αίτιο το 

νεφρωσικό σύνδρομο (ΝΣ) στο 20%.4Τα αίτια της ΘΝΦ παρατίθενται στον πίνακα 1.

Πίνακας 1: Αίηηα θρόμβωσης νεφρικής φλέβας

Κακοήθεια

Νεφροκυτταρικός καρκίνος, ουρογεννητικού συστήματος, παχέος εντέρου, 

οπισθοπεριτοναϊκό νεόπλασμα 

Νεφρωσικό Σύνδρομο 

Λοίμωξη

Ουροσήψη, βακτηριαιμία 

Νεογνά

Βαρειά αφυδάτωση ή παρατεταμένη υπόταση 

Εγχείρηση / τραύμα 

Μεταμόσχευση νεφρού

Θρομβοφιλικοί παράγονες επίκτητοι ή κληρονομικοί 

Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο, λήψη οιστρογόνων, λοχεία,

μετάλλαξη γονιδίου ΙΙ, παράγων V Leiden, έλλειψη πρωτεϊνών C, S, αντιθρομβίνης 

ΙΙΙ
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Κλινική Εικόνα
Συχνότερα είναι ασυμπτωματική, εκδηλώνεται όμως και οξέως, ιδίως σε 

νεότερους ασθενείς5 με άλγος νεφρικής χώρας, ναυτία/έμετο, πυρετό και 

αιματουρία.4,6 Κλινικώς μπορεί να υπάρχει ευαισθησία στην πλήξη της 

πλευροσπονδυλικής γωνίας και από τον εργαστηριακό έλεγχο αύξηση δεικτών 

φλεγμονής / LDH, αναιμία, μείωση αιμοπεταλίων (ΑΙΜΠ). Τα παραπάνω χρήζουν 

διαφορικής διάγνωσης από τον κωλικό νεφρού και την πυελονεφρίτιδα. Συχνά 

διαπιστώνεται επιβάρυνση της νεφρικής λειτουργίας έως και οξεία νεφρική 

ανεπάρκεια (ONA) σε αμφοτερόπλευρη προσβολή, ή σε μονόνεφρο.4-6 Σε προσβολή 

της αριστερής νεφρικής φλέβας μπορεί να συμβεί θρόμβωση της αριστερής 

ωοθηκικής ή έσω σπερματικής φλέβας. Συχνή είναι η επέκταση στην κάτω κοίλη 

φλέβα (ΚΚΦ).

Διάγνωση
Η αξονική τομογραφία (Computed Tomography:CT) με σκιαγραφικό είναι η 

εξέταση εκλογής με ευαισθησία 92% και ειδικότητα 100%. 7 Αναδεικνύει τον θρόμβο 

εντός της νεφρικής φλέβας, την ανάπτυξη παράπλευρου δικτύου, διόγκωση του 

νεφρού στην οξεία φάση και ενδεχόμενη παθολογία του νεφρού ή των γειτονικών 

δομών. Το υπερηχογράφημα (Ultrasound:U/S) Doppler έχει καλή ευαισθησία και 

μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την παρακολούθηση των ασθενών υπό αγωγή 

(ανίχνευση ροής σε προηγουμένως θρομβωθείσα φλέβα). Τέλος η μαγνητική 

τομογραφία (Magnetic Resonance Imaging: MRI) έχει την ίδια διαγνωστική αξία με 

την CT, δεν εκθέτει τον ασθενή σε ακτινοβολία και αποτελεί άριστη εναλλακτική 

επιλογή.8

Θεραπεία
Η ηπαρίνη και τα κουμαρινικά αντιπηκτικά χρησιμοποιούνται από μακρού στην 

ΘΝΦ χωρίς να υπάρχουν τυχαιοποιημένες μελέτες. Από τις μελέτες παρατήρησης 

προκύπτει ότι η αντιπηκτική αγωγή οδηγεί σε επανασηραγγοποίηση της 

θρομβωθείσας φλέβας,6 βελτίωση της νεφρικής λειτουργίας ιδίως σε οξεία ΘΝΦ,5 σε 

μείωση των υποτροπών,5 και ίσως αύξηση της επιβίωσης.4 Η απόφαση ωστόσο για 

χορήγηση ΑΑ επηρεάζεται από την πρόγνωση και τον κίνδυνο υποτροπής που
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ποικίλλει ανάλογα με το υποκείμενο αίτιο. Ειδικότερα:

ΘΝΦ και νεφρωσικό σύνδροκο

Το ΝΣ έχει συσχετισθεί με αυξημένο κίνδυνο φλεβικής θρομβοεμβολικής νόσου 

αλλά και αρτηριακών θρομβώσεων. Η συχνότητα της φλεβικής θρομβοεμβολικής 

νόσου είναι ετησίως 1%, 8 φορές υψηλότερη σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό.9 Ο 

θρομβωτικός κίνδυνος είναι υψηλότερος επί υποκείμενης μεμβρανώδους 

σπειραματονεφρίτιδας,9,10 τους πρώτους 6 μήνες από την διάγνωση,9,11 και η χαμηλή 

αλβουμίνη ορού είναι ανεξάρτητος παράγων κινδύνου για φλεβική θρομβοεμβολική 

νόσο ,11,12 ιδίως επί τιμών < 2.8 g / dl.12 Η υπερπηκτικότητα αποδίδεται στην 

απώλεια του φυσικού αντιπηκτικού αντιθρομβίνη ΙΙΙ (A ΙΙΙ) στα ούρα, σε συνδυασμό 

με την αντιδραστικά αυξημένη παραγωγή παραγόντων VIII, V, von Willebrand και 

ινωδογόνου. Η ΘΝΦ είναι η 3η κατά σειρά συχνότητας θρομβωτική επιπλοκή μετά 

την εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση και την πνευμονική εμβολή.11,13 Συνήθως είναι 

ασυμπτωματική,5,10 συχνά επεκτείνεται στην ΚΚΦ ή συνυπάρχει με πνευμονική 

εμβολή9,10 και μπορεί να είναι αμφοτερόπλευρη.

Δεδομένου του κινδύνου για θρομβωτικά επεισόδια και εξέλιξη σε πνευμονική 

εμβολή η θεραπεία είναι επιβεβλημένη, αρχικά με ηπαρίνη και ακολούθως με 

ανταγωνιστές της βιταμίνης Κ (ΑΒΚ). Η διάρκεια στη βιβλιογραφία ποικίλλει από 3­

12 μήνες, αλλά γενικά προτείνεται να διατηρείται έως ότου επιτευχθεί ύφεση του ΝΣ. 

Παράλληλα πρέπει να ξεκινά άμεσα η ειδική για το ΝΣ αγωγή με κορτικοστεροειδή / 

ανοσοκατασταλτικά.

Προφυλακτική αντιπηκτική αγωγή με ΑΒΚ προτείνεται για μεμβρανώδη 

σπειραματονεφρίτιδα με αλβουμίνη ορού < 2,5 g / dl επί παρουσίας και άλλων 

παραγόντων κινδύνου για θρόμβωση τουλάχιστον για τους πρώτους 6 μήνες από τη 

διάγνωση.14

ΘΝΦ και κακοήθεια
Η πρόγνωση των ασθενών αυτών είναι πτωχή. Ο καρκίνος σχετίζεται με αυξημένο 

κίνδυνο υποτροπής της θρόμβωσης αλλά και αυξημένο αιμορραγικό κίνδυνο υπό 

ΑΑ. Οι κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερικανικής Εταιρείας Κλινικής Ογκολογίας 

προτείνουν την κατά περίπτωση αντιμετώπιση με ΑΑ (ηπαρίνη μικρού μοριακού 

βάρους: ΗΜΜΒ) των ενδοκοιλιακών σπλαγχνικών θρομβώσεων που ανευρίσκονται 

τυχαία στον απεικονιστικό έλεγχο αυτών των ασθενών.15 Ομοίως η Αμερικανική
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Εταιρεία Αιματολογίας προτείνει την εξατομικευμένη θεραπεία των ασθενών με 

κακοήθεια βάσει παραμέτρων όπως η παρουσία συμπτωμάτων, η χρονιότητα της 

θρόμβωσης και η έκταση αυτής, η βεβαιότητα για τη διάγνωση και ο αιμορραγικός 

κίνδυνος.16 Γενικά επί συμπτωματικής οξείαΒ ΘΝΦ πρέπει να χορηγείται ΑΑ. 

Προτιμώνται κατά σειρά, τα αμέσως δρώντα από του στόματος αντιπηκτικά (όχι σε 

ασθενείς με καρκίνο γαστρεντερικού), η ΗΜΜΒ, και τελευταία τα κουμαρινικά, για 

διάστημα 3-6 μηνών.

Σχετικά με τη χρήση των αμέσως δρώντων από του στόματος αντιπηκτικών 

(Direct Oral Anticoagulants: DOACs) γενικά στην ΘΝΦ, τα δεδομένα προέρχονται 

από 2 μικρές μελέτες , και 3 μεμονωμένες περιπτώσεις, - και δείχνουν 

αποτελεσματικότητα και ασφάλεια συγκρίσιμα με την ΗΜΜΒ. Χρειάζονται 

μεγαλύτερες μελέτες, ιδίως σε ασθενείς με ΝΣ, δεδομένης της υψηλής πρωτεϊνικής 

σύνδεσής τους (ριβαροξαμπάνη, απιξαμπάνη), απώλειας του συνδεδεμένου 

κλάσματος στα ούρα, με ενδεχόμενη διαταραχή της βιοδιαθεσιμότητας του μη 

συνδεδεμένου δραστικού κλάσματος.

Σε επιλεγμένες περιπτώσεις ΘΝΦ μπορεί να εφαρμοσθεί θρομβεκτομή ± τοπική 

θρομβόλυση, μέσω καθετήρα που τοποθετείται στην θρομβωμένη νεφρική φλέβα.22 

Ενδείξεις για αυτή την επεμβατική τεχνική είναι η οξεία νεφρική ανεπάρκεια, η 

αμφοτερόπλευρη ή εκτεταμένη ΘΝΦ, η επιδείνωση υπό ΑΑ ή η παρουσία νεφρικού 

μοσχεύματος.23 Τέλος, σε περιπτώσεις νεφροκυτταρικού καρκίνου μπορεί να 

εφαρμοσθεί ριζική νεφρεκτομή με θρομβεκτομή στην ΚΚΦ, λαπαροσκοπικά ή με 

ανοιχτή χειρουργική επέμβαση.24 Οι διαγνωστικές εξετάσεις και η θεραπευτική 

αντιμετώπιση που προτείνεται στη ΘΝΦ παρουσιάζονται συνοπτικά στο σχήμα 1.
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3.2 Θρόμβωση πυλαίας φλέβας

Είναι η πιο συχνή από τις σπλαγχνικές θρομβώσεις. Τα δύο κυριότερα αίτια είναι 

η κίρρωση και η κακοήθεια, κυρίως καρκίνος ήπατος -  χοληφόρων, παγκρέατος, 

γαστρεντερικού συστήματος (ΓΣ) και άλλα ενδοκοιλιακά νεοπλάσματα. Η συχνή 

ΘΠΦ σε κιρρωτικούς, και η ασυνήθης ΘΠΦ σε ασθενείς χωρίς υποκείμενη κίρρωση / 

κακοήθεια, παρουσιάζουν διαφορές ως προς την αιτιολογία, την κλινική εικόνα, την 

πρόγνωση και τη θεραπεία και εξετάζονται παρακάτω ως διακριτές οντότητες.

3.2.1 Θρόμβωση πυλαίας φλέβας μη σχετιζόμενη με κίρρωση ή κακοήθεια 

Αιτιολογία

Η παρουσία θρομβοφιλικού παράγοντα ανευρίσκεται στο 50% των περιπτώσεων 

ΘΠΦ χωρίς υποκείμενη κίρρωση ή κακοήθεια, με κυριότερο εξ’ αυτών τα 

μυελουπερπλαστικά νεοπλάσματα (ΜΥΝ).25"28 Συγκεντρωτικά τα αίτια φαίνονται 

στον πίνακα 2.

Πίνακας 2. Αίτια θρόμβωσης πυλαίας φλέβας μη σχετιζόμενης με κίρρωση ή κακοήθεια 

Συστηματικά αίτια

Θρομβοφιλία επίκτητη

ΜΥΝ / μετάλλαξη γονιδίου JAK 2

Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο

Αντισυλληπτικά / ορμονική υποκατάσταση / κύηση

Παροξυσμική νυκτερινή αιμοσφαιρινουρία

Θρομβοφιλία κληρονομική

Μετάλλαξη γονιδίου προθρομβίνης ,παράγοντας V Leiden, έλλειψη πρωτεΐνης C, S, Α ΙΙΙ 

Συστηματικά νοσήματα

Νόσοι συνδετικού ιστού, νόσος Αδαμαντιάδη -  Behget, αγγειίτιδες

Τοπικά Αίτια

Ενδοκοιλιακή λοίμωξη / φλεγμονή

Παγκρεατίτιδα, εκκολπωματίτιδα, χολοκυστίτιδα, ιδιοπαθείς φλεγμονώδεις νόσοι του 

εντέρου (ΙΦΝΕ), κοιλιοκάκη 

Εγχείρηση/ τραύμα

Σπληνεκτομή, μεταμόσχευση ήπατος, κολεκτομή
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Κλινική Εικόνα
Εκδηλώνεται κατ’ εξοχήν με κοιλιακό άλγος, με πυρετό, αυξημένους δείκτες 

φλεγμονής, υποκλινικό (συνήθως) ασκίτη.3,25,26 Επί επέκτασης στην άνω μεσεντέριο 

φλέβα υπάρχει κίνδυνος εντερικής ισχαιμίας και εμφράκτου, που εκδηλώνεται με 

επίμονο άλγος, εικόνα οξείας κοιλίας, πολυοργανική ανεπάρκεια, αιμορραγία από το 

ΓΣ και υψηλή θνητότητα.

Μπορεί να είναι ασυμπτωματική στο 30%, και δεν εμφανίζει συχνά αυτόματη 

αποκατάσταση της βατότητάς της.29 Στη χρόνια μορφή της αναπτύσσονται πυλαιο- 

πυλαίες αναστομώσεις, το χαρακτηριστικό σηραγγώδες αιμαγγείωμα της πυλαίας 

(portal cavernoma), και εκδηλώνεται με τη μορφή των επιπλοκών της πυλαίας 

υπέρτασης, κιρσορραγία και σπληνομεγαλία. Κάποιοι εμφανίζουν εντερική ισχαιμία.

Διάγνωση
Το U/S Doppler έχει ευαισθησία 89-93% και ειδικότητα 92-99% για τη διάγνωση 

της ΘΠΦ30 και αποτελεί την αρχική επιλογή. Τα ευρήματα είναι απουσία ροής με 

παρουσία υπερηχοϊκού υλικού εντός της πυλαίας και διάταση αυτής.

Η CT με σκιαγραφικό έχει υψηλή ευαισθησία 90% και ειδικότητα 99% 30 και 

επιπλέον αναδεικνύει υποκείμενη παθολογία, επέκταση του θρόμβου στη μεσεντέριο 

φλέβα / κλάδους της και εντερική ισχαιμία. Γ ι’ αυτό επί θετικών ευρημάτων από το 

U/S συνιστάται ως 2η εξέταση, για επιβεβαίωση της διάγνωσης και εκτίμηση της 

επέκτασης του θρόμβου.31,32 Οι εικόνες πρέπει να ληφθούν κατά την πυλαία φάση 

ενώ η γαστρογραφίνη καλό είναι να αποφεύγεται. Εναλλακτικά της CT μπορεί να 

γίνει MRI με σκιαγραφικό η οποία έχει 100% ευαισθησία και 98% ειδικότητα.33

Θεραπεία
Ασθενείς με θρομβοφιλία και ιδίως με ΜΥΝ έχουν υψηλό κίνδυνο υποτροπής ή 

επέκτασης της θρόμβωσης σε μεσεντέριο- σπληνική φλέβα. , , , Αντίθετα η 

παρουσία παροδικού παράγοντα κινδύνου έχει τον χαμηλότερο θρομβωτικό 

κίνδυνο.25 Τα δεδομένα για τη θεραπεία της ΘΠΦ προέρχονται από μικρές μελέτες 

παρατήρησης, αναδρομικές κυρίως που αφορούν μη κιρρωτικούς -  μη καρκινοπαθείς 

ασθενείς26-29,34,35 και από μεγαλύτερες μελέτες σε ασθενείς με σπλαγχνική

14

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 06:09:31 EEST - 3.141.35.227



θρόμβωση.3,25

Σύμφωνα με αυτές η ΑΑ (ηπαρίνη, ΑΒΚ) οδηγεί σε βαθμό επανασηραγγοποίησης 

της πυλαίας επί οξείας θρόμβωσης συνήθως εντός των πρώτων 6 μηνών 

θεραπείας,26,34 σε μείωση του κινδύνου επέκτασης του θρόμβου στη μεσεντέριο 

φλέβα,26 και σε μείωση των νέων θρομβωτικών επεισοδίων.25,27,28,34 Τα αντιπηκτικά 

σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο αιμορραγίας σε κάποιες μελέτες,27 όχι όμως σε 

άλλες.25,26 Η προφυλακτική αγωγή με β- αποκλειστές ή με περίδεση κιρσών μειώνει 

τον κίνδυνο αιμορραγίας σε χρόνια ΘΠΦ.34,35

Με βάση τα παραπάνω οι κατευθυντήριες οδηγίες , , συνιστούν την άμεση 

έναρξη αντιπηκτικής αγωγής επί οξείας ΘΠΦ με ΗΜΜΒ ή μη κλασματοποιημένη 

ηπαρίνη (ΜΚΗ) σε όλους τους ασθενείς επί απουσίας αντενδείξεων. Επί υποψίας 

εντερικού εμφράκτου συνιστάται χειρουργική εκτίμηση / αντιμετώπιση. Η αγωγή 

χορηγείται τουλάχιστον για 3-6 μήνες (ΑΒΚ ή ΗΜΜΒ) και συνεχίζεται επ’ αόριστον 

επί υποκείμενης θρομβοφιλίας.

Στη χρόνια ΘΠΦ αγωγή θα λάβουν, αφού προηγηθεί ενδοσκόπηση και 

προφυλακτική αγωγή για υψηλού κινδύνου κιρσούς, όσοι διατρέχουν τον υψηλότερο 

κίνδυνο, υποτροπής ή εντερικού εμφράκτου: ασθενείς με θρομβοφιλία, επέκταση 

θρόμβου στη μεσεντέριο φλέβα, ή εντερική ισχαιμία ως απότοκο αυτής.27,35 Σε 

αντίθεση με τις παλαιότερες συστάσεις του Αμερικανικού Κολλεγίου Νοσημάτων 

Θώρακος του 2012,37 οι νεότερες της Διεθνούς Εταιρείας για την Θρόμβωση και την 

Αιμόσταση προτείνουν αγωγή και επί περιπτώσεων οξείας ΘΠΦ που ανευρίσκονται 

σε τυχαίο απεικονιστικό έλεγχο,36 δεδομένου ότι οι τελευταίες έχουν τον ίδιο κίνδυνο 

υποτροπής ή επέκτασης της θρόμβωσης, συγκριτικά με τις συμπτωματικές 

θρομβώσεις, ιδίως επί υποκείμενης κακοήθειας.2,38

Οι μελέτες για τη χορήγηση των DOACs σε μη κιρρωτικούς με ΘΠΦ είναι λίγες 

με μικρό αριθμό ασθενών.18,39,40,41 Σε αυτές τα DOACs έχουν ισοδύναμη 

αποτελεσματικότητα και ασφάλεια έναντι της ενοξαπαρίνης ενώ υπερτερούν της 

βαρφαρίνης.Οι συστάσεις παρουσιάζουν ανομοιογένεια, με κάποιες να μην τα 

προτείνουν , ενώ οι νεότερες τα προτείνουν ως 1 1 επιλογή.

15

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 06:09:31 EEST - 3.141.35.227



ΟΧΙ

Διακοπή
αγωγής

Επ' αόριστον 
συνέχιση

Σχήμα 2 - Προτεινόμενος διαγνωστικός και θεραπευτικός αλγόριθμος σε θρόμβωση πυλαίας φλέβας μη σχετιζόμενη με κίρρωση
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3.2.2 Θρόμβωση πυλαίας φλέβας και κίρρωση

Είναι η πιο συχνή θρομβωτική επιπλοκή της κίρρωσης. Ο επιπολασμός κυμαίνεται 

από 1% επί αντιρροπούμενης κίρρωση, έως 20% σε ασθενείς υποψηφίους για 

μεταμόσχευση.

Αιτιολογία

Η ανάπτυξή της συνδέεται με προχωρημένο στάδιο κίρρωσης -  κυρίως Child- 

Pugh C -  και χαμηλή ταχύτητα ροής στην πυλαία φλέβα. Η μηχανική στάση καθώς 

και άλλοι τοπικοί παράγοντες, όπως η διήθηση από ηπατοκυτταρικό νεόπλασμα, 

ενδοκοιλιακή λοίμωξη, εγχείρηση ή θεραπευτικές παρεμβάσεις όπως διασφαγιτιδική 

ενδοηπατική πυλαιοσυστηματική αναστόμωση, υπερτερούν των συστηματικών 

παραγόντων στην αιτιολογία της ΘΠΦ. Κληρονομική θρομβοφιλία μπορεί να 

συνυπάρχει, με συχνότερη τη μετάλλαξη του γονιδίου της προθρομβίνης, αλλά η 

αναζήτησή της συνιστάται σε συγκεκριμένους κιρρωτικούς ασθενείς, με ατομικό ή 

οικογενειακό ιστορικό θρόμβωσης.32

Κλινική εικόνα
Η οξεία ΘΠΦ συχνά είναι ασυμπτωματική και ανακαλύπτεται στα πλαίσια της 

παρακολούθησης των κιρρωτικών με U/S κοιλίας, ή μπορεί να εμφανισθεί με εικόνα 

μη αντιρροπούμενης κίρρωσης σε προηγουμένως σταθερούς ασθενείς, κυρίως με τη 

μορφή αιμορραγίας από οισοφαγικούς κιρσούς. Με την ίδια εικόνα εμφανίζεται και η 

χρόνια ΘΠΦ, η οποία ακτινολογικά χαρακτηρίζεται από την παρουσία του πυλαίου 

σηραγγώδους αιμαγγειώματος. Διακρίνεται σε μερική (συνηθέστερα), και πλήρη.

Διάγνωση
Η αρχική εξέταση εκλογής είναι το U/S Doppler, το οποίο έχει ευαισθησία 90% 

για την πλήρη, αλλά 50% για την μερική ΘΠΦ.31 Η παχυσαρκία, ο ασκίτης, η 

αεροπλήθεια του εντέρου και η εμπειρία του εξεταστή περιορίζουν την διαγνωστική 

του ακρίβεια. Επί αρνητικών ευρημάτων από το U/S και υψηλή υποψία, αλλά και επί 

ευρημάτων συμβατών με ΘΠΦ, συνιστάται CT ή MRI με σκιαγραφικό (πυλαία φάση)
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31,32 για την διάγνωση, ή για την εκτίμηση επέκτασης της θρόμβωσης σε μεσεντέριο / 

σπληνική φλέβα, και τον αποκλεισμό νεοπλάσματος ή νεοπλασματικής διήθησης της 

πυλαίας φλέβας η οποία δεν χρήζει ΑΑ.

Πρόγνωση
Η ΘΠΦ, ιδίως η μερική, μπορεί να εμφανίσει αυτόματη επανασηραγγοποίηση σε 

κιρρωτικούς ασθενείς σε ποσοστό έως 45%, αλλά δεν είναι γνωστοί οι παράγοντες 

που προδιαθέτουν σε αυτό.42-44 Θεωρητικά η ΘΠΦ επιβαρύνει την πρόγνωση των 

κιρρωτικών ασθενών λόγω επιδείνωσης της πυλαίας υπέρτασης (ΠΥ) και εμφάνισης 

των επιπλοκών αυτής. Τα δεδομένα έως τώρα είναι αντικρουόμενα εάν όντως η ΘΠΦ 

επηρεάζει την φυσική πορεία των ασθενών με κίρρωση. Μερικές μελέτες δείχνουν 

όφελος επιβίωσης με τη λήψη της ΑΑ,42,43,45 άλλες όχι.44 Μεγάλη πολυκεντρική 

μελέτη δεν έδειξε συσχέτιση της ΘΠΦ (κυρίως της μερικής), με επιδείνωση της 

ηπατικής ανεπάρκειας και τη θνητότητα.46 Η ΘΠΦ συσχετίζεται με τεχνικές 

δυσκολίες κατά την εγχείρηση μεταμόσχευσης ήπατος (ΜΗ) και -  ιδίως η πλήρης 

θρόμβωση -  με αυξημένη θνητότητα μετά ΜΗ.47 Τέλος, επί επέκτασης του θρόμβου 

στην άνω μεσεντέριο φλέβα υπάρχει κίνδυνος εντερικού εμφράκτου και αυξημένη 

θνητότητα.48

Θεραπεία
Στην κίρρωση υπάρχει μια εύθραυστη ισορροπία μεταξύ του θρομβωτικού και του 

αιμορραγικού κινδύνου. Στον θρομβωτικό κίνδυνο οδηγούν η σημαντική μείωση της 

παραγωγής του φυσικού αντιπηκτικού πρωτεΐνης C από το ήπαρ, σε συνδυασμό με 

την αύξηση των από το ενδοθήλιο προερχόμενων παραγόντων VIII και von 

Willebrand. Σε μια μεγάλη πολυκεντρική μελέτη, οι κιρρωτικοί ασθενείς είχαν τη 

μεγαλύτερη συχνότητα θρομβωτικών επιπλοκών αλλά και μειζόνων αιμορραγιών.1

Παλαιότερες συστάσεις συνιστούσαν εξατομικευμένη προσέγγιση.49 Τα δεδομένα 

που υπάρχουν σήμερα προέρχονται από μη τυχαιοποιημένες μελέτες, ως επί το 

πλείστον αναδρομικές, που περιλαμβάνουν κυρίως ασθενείς με μερική ΘΠΦ.42-45, 50-54 

Στις μελέτες αυτές παρατηρήθηκε επανασηραγγοποίηση (μερική ή πλήρης) της 

πυλαίας φλέβας σε ποσοστό 55-75% υπό ΑΑ, με κυριότερο προγνωστικό παράγοντα 

την πρώιμη έναρξη αυτής ( < 6μήνες από τη διάγνωση).51

Αυτό επιτεύχθηκε στους περισσότερους μετά 6μηνη χορήγηση ΑΑ. - Τα 

αντιπηκτικά που χορηγήθηκαν ήταν ΗΜΜΒ, ΑΒΚ, ενώ τελευταίες μελέτες χορηγούν
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DOACs.55,56 Σύμφωνα με τη μεταανάλυση των Loffredo et al, η ΑΑ συγκρινόμενη με 

τη μη χορήγηση αυτής, είχε αυξημένη συχνότητα επίτευξης βατότητας της πυλαίας 

φλέβας με μικρότερο κίνδυνο αιμορραγίας από κιρσούς, το τελευταίο σχετιζόμενο με 

χορήγηση ΗΜΜΒ.57 Στις παραπάνω μελέτες εφαρμόστηκε στρατηγική πρόληψης 

αιμορραγίας ΓΣ επί παρουσίας υψηλού κινδύνου κιρσών με μη εκλεκτικούς β- 

αποκλειστές ± περίδεση κιρσών, καθώς και μείωση της δόσης της ΗΜΜΒ επί 

θρομβοπενίας.42’45’53-56 Ο αυξημένος θρομβωτικός κίνδυνος σε αυτούς τους ασθενείς 

φαίνεται από το σημαντικό ποσοστό υποτροπής της ΘΠΦ (έως 38%), λίγους μήνες 

μετά τη διακοπή της ΑΑ. ’ ’

Με βάση τα παραπάνω’ οι κατευθυντήριες οδηγίες προτείνουν την άμεση 

χορήγηση ΑΑ σε οξεία ΘΠΦ, ιδίως σε πλήρη απόφραξη αυτής, τουλάχιστον για 6 

μήνες.32 Σε υποψήφιους για ΜΗ ασθενείς, σε υποκείμενη θρομβοφιλία ή επέκταση 

της θρόμβωσης στη μεσεντέριο φλέβα προτείνεται ΑΑ και σε χρόνια ΘΠΦ με 

παρατεταμένη χορήγηση αυτής.31,32 Στην αρχική φάση χορηγείται ηπαρίνη (ΗΜΜΒ ή 

ΜΚΗ), και κατά την περίοδο συντήρησης ΑΒΚ ή ΗΜΜΒ. Ορισμένες επισημάνσεις 

σχετικά με τη θεραπεία φαίνονται συγκεντρωτικά στον πίνακα 3.

Πίνακας 3: Θρόμβωση πυλαίας φλέβας και κίρρωση -  επισημάνσεις

Συνιστάται ενδοσκόπηση ανωτέρου πεπτικού πριν την έναρξη ΑΑ.

Σε παρουσία υψηλού κινδύνου κιρσών: προφυλακτική αγωγή με μη εκλεκτικούς β- 

αποκλειστές ή περίδεση κιρσών.31,32

Θεραπεία στην οξεία φάση:

ΜΚΗ: προτιμητέα σε νεφρική ανεπάρκεια, σε υψηλού αιμορραγικού κινδύνου 

ασθενείς, σε επικείμενες επεμβατικές πράξεις.

ΗΜΜΒ: προτιμητέα σε χαμηλό αριθμό ΑΙΜΠ.

Ενδεχόμενη μείωση δόσης ΗΜΜΒ επί ΑΙΜΠ < 100.000/ kL.58

Στάθμιση οφέλους / κινδύνου για χορήγηση ΗΜΜΒ επί ΑΙΜΠ < 50.000 / μΚ32

Η αιμορραγία συγχρόνως με την διάγνωση της ΘΠΦ δεν αποκλείει την ΑΑ. 

Συνιστάται επιτυχής αντιμετώπιση της αιμορραγίας (π.χ. περίδεση κιρσών) και 

καθυστέρηση έναρξης ΑΑ έως 2 εβδομάδες.32,51
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Η μέτρηση του INR και της anti Χα δραστηριότητας δεν συσχετίζεται 

ικανοποιητικά στην κίρρωση με την αντιπηκτική δράση των ΑΒΚ και ηπαρίνης 

αντίστοιχα. Τα DOACs έχουν εύκολη χορήγηση και δεν απαιτούν εργαστηριακή 

παρακολούθηση, αλλά στις μελέτες που τα καθιέρωσαν δεν χορηγήθηκαν σε 

κιρρωτικούς ασθενείς ή σε ασθενείς με αριθμό ΑΙΜΠ < 100.000 / kL (με εξαίρεση 

την ριβαροξαμπάνη). Στη βιβλιογραφία υπάρχουν τα τελευταία χρόνια μικρές μελέτες 

σε κιρρωτικούς ασθενείς που έλαβαν DOACs για ΘΠΦ55 56 ή για σπλαγχνικές 

θρομβώσεις,39’59’60 και αφορούν αντιρροπούμενη κίρρωση (Child -  Pugh A και 

λιγότερους με Β). Δείχνουν παρόμοια ή και καλύτερη αποτελεσματικότητα έναντι της 

κλασικής ΑΑ με συγκρίσιμες αιμορραγικές επιπλοκές.55,56 Η εμπειρία είναι 

περιορισμένη32 αλλά φαίνεται ότι μπορούν να χορηγηθούν σε αντιρροπούμενη

κίρρωση.36

Η διασφαγιτιδική ενδοηπατική πυλαιοσυστηματική αναστόμωση (Transjugular 

Intrahepatic Portosystemic Shunt: TIPS) χρησιμοποιείται ήδη στην κίρρωση για την 

αντιμετώπιση των επιπλοκών της ΠΥ. Σε ασθενείς με ΘΠΦ είναι αποτελεσματική και 

ασφαλής θεραπευτική επιλογή σε περίπτωση επιδείνωσης της θρόμβωσης υπό ΑΑ ή 

όταν αυτή αντενδείκνυται, καθώς οδηγεί σε μακροπρόθεσμη βατότητα της πυλαίας 

φλέβας σε υψηλό ποσοστό ασθενών (84%) και ενδεχομένως σε αύξηση της 

επιβίωσης σε προχωρημένη κίρρωση.61
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3.3 Θρόμβωση Μεσεντερίου Φλέβας

Πρόκειται για σπάνια νόσο με επιπολασμό 1 στις 5.000 -  15.000 εισαγωγές 

ασθενών και είναι υπεύθυνη για το 5-15 % όλων των περιπτώσεων μεσεντερίου 

ισχαιμίας. Συχνότερα συνυπάρχει με ΘΠΦ (ή και της σπληνικής φλέβας), αλλά 

μπορεί να είναι μεμονωμένη. Η επίπτωση είναι υψηλότερη στις ηλικίες 70-80 έτη.

Αιτιολογία
Οι αιτιολογικοί παράγοντες είναι παρόμοιοι με αυτούς που είναι υπεύθυνοι για 

την ΘΠΦ. , , , Στην μεμονωμένη ΘΜΦ υπερτερούν οι θρομβοφιλικοί παράγοντες 

επίκτητοι ή κληρονομικοί, με συχνότερα τα ΜΥΝ / μετάλλαξη του JAK2 και τις 

μεταλλάξεις του παράγοντα V και του γονιδίου της προθρομβίνης. Στην 

συνδυασμένη ΘΜΦ και ΘΠΦ υπερτερούν τοπικά αίτια, κυρίως η κακοήθεια και η 

κίρρωση, με συχνή επίσης την ανεύρεση παγκρεατίτιδας, ΙΦΝΕ και της 

σπληνεκτομής. Μπορεί να συνυπάρχουν περισσότεροι από ένας παράγοντες στον ίδιο 

ασθενή.

Κλινική εικόνα
Στην οξεία ΘΜΦ προεξάρχον σύμπτωμα είναι το κοιλιακό άλγος που μπορεί να 

είναι οξύ ή να έχει τη μορφή πιο άτυπου άλγους με διάρκεια 1 -2 εβδομάδων μέχρι να 

τεθεί η διάγνωση.3,48 Συνυπάρχουν μη ειδικά συμπτώματα ναυτία, έμετοι, διάρροια. 

Ο υψηλός πυρετός από την αρχή, θέτει την υπόνοια σηπτικής θρομβοφλεβίτιδας της 

πυλαίας φλέβας συνεπεία ενδοκοιλιακής λοίμωξης.64 Η εμφάνιση σημείων 

περιτονίτιδας, η καταπληξία, ο ασκίτης και η γαστρεντερική αιμορραγία 

υποδηλώνουν εντερική νέκρωση και απαιτούν άμεση χειρουργική εκτίμηση και 

αντιμετώπιση. Στην χρόνια ΘΜΦ τα κοιλιακά συμπτώματα διαρκούν >4 εβδομάδες, 

υπάρχει εικόνα ΠΥ, ή ανευρίσκεται τυχαία σε απεικονιστικό έλεγχο 

(ασυμπτωματική).

Πρόγνωση
Εάν δεν χορηγηθεί ΑΑ επιπλέκεται στο 1/3 των περιπτώσεων από εντερική 

νέκρωση63 η οποία έχει υψηλή θνητότητα: θνητότητα εντός των πρώτων 30 ημερών 

~ 20%.48,65,66 Ασθενείς με θρόμβωση μικρότερων φλεβικών κλάδων έχουν 

μεγαλύτερο κίνδυνο εντερικού εμφράκτου. Η προχωρημένη ηλικία, η αυξημένη
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διάρκεια των συμπτωμάτων προ της διάγνωσης, η υποκείμενη κακοήθεια είναι 

ανεξάρτητοι προγνωστικοί παράγοντες αυξημένης θνητότητας.48,63 Τα τελευταία 

χρόνια η ταχύτερη διάγνωση με CT και η άμεση έναρξη ΑΑ έχουν μειώσει τη 

θνητότητα.67

Διάγνωση
Από τον εργαστηριακό έλεγχο ανευρίσκονται λευκοκυττάρωση, αιμοσυμπύκνωση, 

αυξημένη αμυλάση, και σε προχωρημένο στάδιο της νόσου αυξημένο γαλακτικό οξύ. 

Η αυξημένη τιμή των δ- διμερών είναι ευαίσθητος δείκτης αλλά μη ειδικός.

Η CT με σκιαγραφικό, με πρωτόκολλο 3 φάσεων (χωρίς σκιαγραφικό, αρτηριακή 

και πυλαία φάση) και με λεπτές τομές έως 1mm, θέτει τη διάγνωση σε οξεία και 

χρόνια ΘΜΦ.68,69 Η CT έχει το επιπλέον πλεονέκτημα της ανάδειξης των ευρημάτων 

ισχαιμίας -  νέκρωσης του εντέρου: διάταση εντερικών ελίκων, πάχυνση του 

εντερικού τοιχώματος ή παρουσία αέρα εντός αυτού, φυσαλίδες αέρα εντός της 

πυλαίας φλέβας, ασκίτης.68 Η CT αποτελεί την εξέταση αναφοράς για τη διάγνωση 

της ΘΜΦ με ευαισθησία 96% και ειδικότητα 90-94%. Εναλλακτικά η διάγνωση 

μπορεί να γίνει με MRI με σκιαγραφικό.70 Το U/S Doppler είναι ευαίσθητο για τη 

διάγνωση συνυπάρχουσας ΘΠΦ, όχι όμως για τη θρόμβωση των μεσεντερίων 

φλεβών. Η αγγειογραφία είναι επεμβατική μέθοδος και χρησιμοποιείται σήμερα κατά 

τη διάρκεια ενδαγγειακών παρεμβάσεων.

Θεραπεία
Περιλαμβάνει υποστηρικτή και αντιπηκτική αγωγή. Χορηγούνται υγρά και 

ηλεκτρολύτες, παρεντερική σίτιση, αναλγητικά, αντιβιοτική αγωγή και μεταγγίσεις. 

Η ΑΑ είναι εκ των ων ουκ άνευ. Σύμφωνα με τις μελέτες τα αντιπηκτικά φάρμακα 

επιτυγχάνουν επανασηραγγοποίηση της μεσεντερίου φλέβας σε υψηλό ποσοστό

ασθενών, , , μείωση των υποτροπών, , , μείωση της συχνότητας του εντερικού
26,66εμφράκτου. ,

Από τις μελέτες των DOACs σε ΘΜΦ71 και σε ασθενείς με θρομβώσεις 

σπλαγχνικών φλεβών18,40,41 αν και αναδρομικές και με μικρό αριθμό ασθενών, 

προκύπτει ότι είναι εξίσου αποτελεσματικά με την κλασική αγωγή (ΗΜΜΒ / ΑΒΚ) 

με ισοδύναμη έναντι ΗΜΜΒ ή καλύτερη έναντι ΑΒΚ ασφάλεια. Οι μελέτες στις 

οποίες χορηγήθηκαν DOACs με την ενδειξη της σπλαγχνικής θρόμβωσης, με ή χωρίς 

υποκείμενη κίρρωση, παρουσιάζονται συγκεντρωτικά στον πίνακα 4.
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Πίνακας 4: Αντιπηκτική αγωγή με DOACs σε ασθενείς με σπλαγχνικές θρομβώσεις

Συγγραφείς, έτος, Ένδειξη για ΑΑ Αριθμός ασθενών, είδος ΑΑ Διάρκεια αγωγής Αποτελεσματικότητα Ασφάλεια
είδος μελέτης

Janczak et al. 2018

προοπτική

Οξεία θρόμβωση σε 
ασυνήθη θέση 
(σπλαγχνικές, 
νεφρική, ωοθηκική 
φλέβα, φλεβώδεις 
κόλποι εγκεφάλου)

n = 63
(σπλαγχνικές θρομβώσεις, n = 48) 
DOACs, n = 36

ριβαροξαμπάνη, n = 22 
απιξαμπάνη, n = 14 

ενοξαπαρίνη, n = 23 
ΑΒΚ, n = 4

Τουλάχιστον 3 μήνες Ίδια συχνότητα υποτροπών

2/ 36 υπό DOAC 
3/23 υπό ενοξαπαρίνη

Χωρίς διαφορά στις 
μείζονες αιμορραγίες

2/36 υπό DOAC 
3/23 υπό ενοξαπαρίνη

Hanafy et al. 2018

τυχαιοποιημένη
ελεγχόμενη

Ο ξεία ΘΠΦ 
μετά σπληνεκτομή ή 
ενδοκοιλιακή 
λοίμωξη, σε ασθενείς 
με αντιρροπούμενη 
κίρρωση από 
ηπατίτιδα C

n = 80
ριβαροξαμπάνη, n = 40 
ΑΒΚ, n = 40

3-12 μήνες Πλήρης επανασηραγγοποίηση 
πυλαίας φλέβας

85% υπό ριβαροξαμπάνη 
45% υπό ΑΒΚ

Στην ομάδα των ΑΒΚ

43% σοβαρή 
αιμορραγία ΓΣ 
12% μεσεντέρια ισχαιμία 
10% υποτροπές 
20% θάνατος

Nagaoki et al. 2018

αναδρομική

ΘΠΦ και κίρρωση
n = 50
χορήγηση danaparoid 
ενδοφλέβια για 2 βδομάδες 

εντοξαμπάνη, n = 20 
ΑΒΚ, n = 30

6 μήνες Πλήρης ανταπόκριση στη θεραπεία

70% υπό εντοξαμπάνη 
20% υπό ΑΒΚ

Κλινικά σημαντική 
αιμορραγία ΓΣ

15% υπό εντοξαμπάνη 
7% υπό ΑΒΚ

Salim et al. 2018

αναδρομική

Οξεία ΘΜΦ

στο 42% επέκταση σε 
πυλαία, σπληνική 
φλέβα

n = 102
DOACs, n = 22

ριβαροξαμπάνη, n = 14 
απιξαμπάνη, n = 5 
νταμπιγκατράνη, n = 3 

ΗΜΜΒ, n = 22 
ΑΒΚ, n = 56

Τουλάχιστον 6 μήνες Επανασηραγγοποίηση 
(μετρήθηκε σε 70 ασθενείς)

69% υπό DOAC (37% πλήρης) 
71 % υπο ΑΒΚ (11% πλήρης)

Μείζονες αιμορραγίες

DOAC = 9%
ABK = 14%
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Πίνακας 4. (συνέχεια)

Συγγραφείς, έτος, Ένδειξη για ΑΑ Αριθμός ασθενών, είδος ΑΑ Διάρκεια αγωγής Αποτελεσματικότητα Ασφάλεια
είδος μελέτης

Naymagon et al 2020 

αναδρομική

Οξεία ΘΠΦ

στο 51% επέκταση 
και σε άλλη 
σπλαγχνική φλέβα

n = 330
DOACs, n = 93

ριβαροξαμπάνη, n =65 
απιξαμπάνη, n = 20 
νταμπιγκατράνη, n = 8 

ενοξαπαρίνη, n = 70 
ΑΒΚ, n = 108 
Χωρίς ΑΑ, n = 57

Τουλάχιστον 3 μήνες
Πλήρης ακτινολογική ύφεση 
65% υπό DOAC 
57% υπό ενοξαπαρίνη 
31% υπό ΑΒΚ

το 1/5 ασθενών υπό ΑΑ ^  χρόνια πυλαία 
υπέρταση

πολύ πτωχά αποτελέσματα σε JAK2 (+)

Μείζονες αιμορραγίες

2/93 υπό DOAC 
10/70 υπό ενοξαπαρίνη 
26/108 υπό ΑΒΚ

Serrao et al. 2021

αναδρομική

Θρόμβωση 
σπλαγχνικών φλεβών

υπό παρατεταμένη 
αγωγή λόγω 
αυξημένου 
θρομβωτικού 
κινδύνου

πολλαπλά φλεβικά 
στελέχη 48%,
ΘΠΦ 28 %, 
ΣΒ 01% , ΘΜΦ 7%, 
ΘΣΦ 4%

n = 70
αρχικά χορήγηση σε όλους ΑΒΚ 

λήψη DOAC, n = 28 
συνέχιση ΑΒΚ, n = 42 
απιξαμπάνη, n = 19 
ριβαροξαμπάνη, n = 7 
εντοξαμπάνη, n = 2

(διάμεση διάρκεια)

DOAC: 1,9 χρόνια 
ΑΒΚ: 6 χρόνια

Παρόμοια επίπτωση θρομβωτικών 
επεισοδίων

2/28 υπό DOAC 
3/42 υπό ΑΒΚ

• Όχι μείζονες 
αιμορραγίες

• Ελάσσονες 
αιμορραγίες: 
0% υπό DOAC 

26% υπό ΑΒΚ

Δεν περιλαμβάνονται μελέτες στις οποίες η χορήγηση των DOACs έγινε και για άλλες ενδείξεις (κολπική μαρμαρυγή, εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση).
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Ως εκ των ανωτέρω, οι κατευθυντήριες οδηγίες προτείνουν τη χορήγηση 

αντιπηκτικών σε όλους τους ασθενείς με οξεία ΘΜΦ εάν δεν υπάρχουν 

αντενδείξεις.32,72 Στην αρχική φάση χορηγούνται ΗΜΜΒ ή ΜΚΗ (η τελευταία 

ενδείκνυται σε πιθανολογούμενη χειρουργική παρέμβαση, πιο εύκολα αναστρέψιμη 

επί αιμορραγίας). Για τη συνέχιση χορηγούνται ΗΜΜΒ (ιδίως επί υποκείμενης 

κακοήθειας), ΑΒΚ ή DOACs μετά την σταθεροποίηση του ασθενούς (συνήθως 2-3 

εβδομάδες μετά).72 Η προτεινόμενη διάρκεια της αγωγής είναι τουλάχιστον 3-6 

μήνες και παρατείνεται εφ’όρου ζωής επί θρομβοφιλίας, ή υποτροπιάζουσας 

θρόμβωσης μετά από προσεκτική και περιοδική στάθμιση του αιμορραγικού 

κινδύνου.32,72 Στη χρόνια ΘΜΦ τα αντιπηκτικά βελτιώνουν την πρόγνωση εφόσον 

προηγηθεί προφυλακτική αγωγή με β-αποκλειστές για υψηλού κινδύνου κιρσούς35 

και μπορεί να χορηγηθούν κατά περίπτωση.

Επί εντερικού εμφράκτου / περιτονίτιδα συνιστάται επείγουσα λαπαροτομή και 

αφαίρεση του μη βιώσιμου τμήματος του εντέρου. Μπορεί να συνδυαστεί με 

χειρουργική θρομβεκτομή.

Σε επιμονή ή επιδείνωση των συμπτωμάτων παρά την ΑΑ, και εφόσον δεν 

υπάρχει απόλυτη ένδειξη για εγχείρηση, μπορεί να δοκιμασθεί θρομβολυτική αγωγή 

τοπικά, μέσω καθετήρα στην πυλαία φλέβα που τοποθετείται με διασφαγιτιδική 

συχνότερα ή διαδερμική -  διηπατική προσέγγιση, ή με καθετήρα στην άνω 

μεσεντέριο αρτηρία.73,74 Η τοπική θρομβόλυση μπορεί να συνδυαστεί και με 

μηχανική θρομβεκτομή. Οι μελέτες, που αφορούν μικρές σειρές ασθενών, δείχνουν 

επιτυχία των τεχνικών αυτών στην διάνοιξη του αγγείου και πρόληψη της εντερικής 

νέκρωσης/χειρουργικής παρέμβασης με βελτίωση της πρόγνωσης,73,74 ενδεχομένως 

με το κόστος των αυξημένων αιμορραγικών επιπλοκών.74 Επί του παρόντος δεν 

μπορούν να γίνουν συστάσεις.72 Μεμονωμένοι ασθενείς σε εξειδικευμένα κέντρα 

μπορεί να ωφεληθούν.
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3.4 Σύνδρομο Budd- Chiari

Ορίζεται ως η απόφραξη στο σύστημα φλεβικής απορροής του ήπατος από το 

επίπεδο των μικρών ηπατικών φλεβών έως την είσοδο της ΚΚΦ στον δεξιό κόλπο. 

Διακρίνεται σε πρωτοπαθές με κυριότερο αίτιο την θρόμβωση, και δευτεροπαθές 

λόγω εξωτερικής πίεσης της φλέβας (όγκος, απόστημα). Η επίπτωση του 

πρωτοπαθούς EBC είναι 1- 2 περιπτώσεις ανά εκατομμύριο το χρόνο σε χώρες της 

Δύσης (στην Ασία η επίπτωση είναι μεγαλύτερη). Στα 2/3 αφορά γυναίκες με μέση 

ηλικία εμφάνισης τα 45 έτη.

Αιτιολογία
Χαρακτηριστική είναι η παρουσία υποκείμενου θρομβοφιλικού παράγοντα ως και 

στο 85% των περιπτώσεων.75 Η παρουσία ΜΥΝ ή μετάλλαξης του JAK2 

παρατηρείται στο 40-50% των ασθενών, ενώ από τους κληρονομικούς παράγοντες 

συχνότερα ανευρίσκεται ο παράγων V Leiden. Μπορεί να συνυπάρχουν δύο ή 

παραπάνω τέτοιοι παράγοντες. Τα αίτια της νόσου συνοψίζονται στον πίνακα 5.

75Πίνακας 5. Αίτια συνδρόμου Budd-Chiari
Επίκτητοι θρομβοφιλικοί παράγοντες 

ΜΥΝ/ JAK 2 μετάλλαξη 

Αντισυλληπτικά, πρόσφατη κύηση 

Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 

Παροξυσμική νυκτερινή αιμοσφαιρινουρία 

Κληρονομικοί θρομβοφιλικοί παράγοντες

Παράγων V Leiden, μετάλλαξη γονιδίου II, έλλειψη πρωτεϊνών C, S, αντιθρομβίνης 

III, υπερομοκυστεϊναιμία 

Συστηματικά νοσήματα

Νόσος Αδαμαντιάδη-Behςet, ΙΦΝΕ, νόσοι συνδετικού ιστού, σαρκοείδωση, 

κοιλιοκάκη

Ενδοκοιλιακή λοίμωξη / φλεγμονή / επέμβαση
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Κλινική εικόνα
Συνήθως εκδηλώνεται με την τριάδα: κοιλιακό άλγος, ασκίτης, ηπατομεγαλία.75 Η 

κλινική εικόνα κυμαίνεται από κεραυνοβόλο ηπατική ανεπάρκεια έως 

ασυμπτωματική, με ανεύρεση των επιπλοκών της ΠΥ (κιρσοί, κιρσορραγία, ασκίτης, 

ηπατική εγκεφαλοπάθεια). Συνήθως υπάρχει διαταραχή της ηπατικής βιοχημείας. Στο 

χρόνιο ΣΒΟ ανευρίσκονται καλοήθεις αναγεννητικοί όζοι ήπατος και υπάρχει 

κίνδυνος ανάπτυξης ηπατοκυτταρικού καρκίνου.

Διάγνωση
Το U/S Doppler έχει ευαισθησία >75% και αποτελεί την αρχική εξέταση 

εκλογής.31,32 Ακολουθεί η CT ή MRI με σκιαγραφικό για επιβεβαίωση και εκτίμηση 

της έκτασης της θρόμβωσης.31,32 Τα απεικονιστικά ευρήματα είναι παρουσία 

θρόμβου εντός, ή μη απεικόνιση της ηπατικής φλέβας, αντικατάσταση αυτής από 

ινώδη χορδή, παράπλευρο φλεβικό δίκτυο στην περιοχή, υπερτροφία του κερκοφόρου 

λοβού του ήπατος, ανομοιογενής απεικόνιση του ηπατικού παρεγχύματος, 

αναγεννητικοί όζοι.76,77 Συνήθως απόφραξη παρατηρείται σε τουλάχιστον 2 ηπατικές 

φλέβες.77 Συχνά συνυπάρχει θρόμβωση στην ΚΚΦ ή στην πυλαία φλέβα. Σπανίως 

απαιτείται φλεβογραφία για τη διάγνωση, ή βιοψία ήπατος σε περίπτωση απόφραξης 

μικρών ενδοηπατικών φλεβών.

Θεραπεία
Συντηρητική θεραπεία

Περιλαμβάνει την ΑΑ, την αντιμετώπιση της ΠΥ (διουρητικά, προφύλαξη για 

αιμορραγία από το ΓΣ) και του υποκείμενου αιματολογικού νοσήματος. Η φυσική 

πορεία της νόσου είναι η ηπατική ανεπάρκεια και ο θάνατος. Τα στοιχεία από μελέτες 

παρατήρησης75,78 δείχνουν ευνοϊκή επίδραση των αντιπηκτικών στην πρόγνωση, γ ι’ 

αυτό και πρέπει να ξεκινούν άμεσα, ακόμη και σε ασυμπτωματικούς ασθενείς , , 

και να συνεχίζονται επ’ αόριστον. Αρχικά χορηγείται ΗΜΜΒ ή ΜΚΗ (αν και έχει 

παρατηρηθεί αυξημένη συχνότητα θρομβοπενίας σχετιζόμενης με ηπαρίνη -  ΗΙΤ 78) 

και στην φάση συντήρησης χορηγούνται κουμαρινικά αντιπηκτικά. Η επ’ αόριστον 

χορήγηση των αντιπηκτικών συνιστάται ακόμη και μετά από ΜΗ, ιδίως επί 

εμμένοντος θρομβοφιλικού παράγοντα κινδύνου, λόγω του υπαρκτού κινδύνου 

υποτροπής
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Επεμβατικές μέθοδοι
Η αγγειοπλαστική με ή χωρίς τοποθέτηση stent ενδείκνυται για ασθενείς με 

βραχεία στένωση της ηπατικής ή της ΚΚΦ, το οποίο ανευρίσκεται συχνότερα σε 

ασιατικές χώρες. Η επεμβατική τεχνική TIPS έχει υψηλή αποτελεσματικότητα στους 

ασθενείς με EBC, με επιβίωση 78% στην πενταετία, συγκρίσιμη με αυτήν της ΜΗ.80 

Η στρατηγική της κατά βήματα αντιμετώπισης των ασθενών αυτών με αρχική 

επιλογή την ΑΑ και σταδιακή εφαρμογή επί μη ανταπόκρισης, κατά σειρά της 

αγγειοπλαστικής/ θρομβόλυσης, TIPS, και ΜΗ οδηγεί σε πολύ καλή μακροπρόθεσμη 

επιβίωση , και προτείνεται από όλες τις κατευθυντήριες οδηγίες. , , Στο 

παρακάτω σχήμα φαίνεται ο προτεινόμενος διαγνωστικός και θεραπευτικός 

αλγόριθμος σε ΣBC.
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3.5 Θρόμβωση σπληνικής φλέβας

Η μεμονωμένη ΘΣΦ, λόγω της ανατομικής συνάφειας της φλέβας με το πάγκρεας 

οφείλεται συνήθως σε παθήσεις αυτού, με συχνότερο αίτιο την παγκρεατίτιδα οξεία ή 

χρόνια, που επιπλέκεται από ΘΣΦ σε ποσοστό 16 και 11% αντίστοιχα.82 Τα αίτια 

φαίνονται συγκεντρωτικά στον πίνακα 6.

83Πίνακας 6: Αίτια θρόμβωσης σπληνικής φλέβας
Παθήσεις του παγκρέατος

Παγκρεατίτιδα οξεία ή χρόνια, νεοπλάσματα, ψευδοκύστη, απόστημα 

Εγχείρηση

Σπληνεκτομή, εγχείρηση στομάχου, μεταμόσχευση παγκρέατος 

Κακοήθεια

Λέμφωμα, σάρκωμα, καρκίνος νεφρού / στομάχου 

Επίκτητοι ή κληρονομικοί θρομβοφιλικοί παράγοντες 

Άλλα αίτια

Οπισθοπεριτοναϊκή ίνωση, φυματιώδης λεμφαδενοπάθεια, ανεύρυσμα σπληνικής 

αρτηρίας

Κλινική εικόνα
Εκδηλώνεται με κοιλιακό άλγος, σπληνομεγαλία και κιρσούς στο 50% των 

περιπτώσεων, και με αιμορραγία ΓΣ στο 12%.3,84 Τα τελευταία χρόνια η διάγνωση 

γίνεται συνήθως σε ασυμπτωματικό στάδιο. Οδηγεί στην ανάπτυξη μιας 

περιορισμένης μορφής ΠΥ που καλείται αριστερής εντόπισης ΠΥ, και 

χαρακτηρίζεται συχνότερα από μεμονωμένους γαστρικούς κιρσούς στον θόλο του 

στομάχου.

Διάγνωση
Το U/S Doppler ως μη επεμβατική και φθηνή εξέταση είναι η αρχική εξέταση 

εκλογής. Ωστόσο η ακρίβειά του εξαρτάται από την εμπειρία του εξεταστή, ενώ 

φλέβες παράπλευρης κυκλοφορίας στην πύλη του σπληνός μπορεί να εκληφθούν ως 

φυσιολογική σπληνική φλέβα.85 Η CT με σκιαγραφικό (πυλαία φάση) μπορεί να
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αναγνωρίσει τη θρόμβωση, οισοφαγικούς και γαστρικούς κιρσούς με ευαισθησία 

90% και 87% αντίστοιχα86 και υποκείμενη παθολογία του παγκρέατος ή 

ενδοκοιλιακά. Το ενδοσκοπικό U/S (EU/S) φαίνεται ότι είναι καλύτερο από το απλό 

U/S και την CT στην ανίχνευση μικρών παγκρεατικών όγκων και παθολογίας των 

αγγείων του παγκρέατος87 ενώ μπορεί να αναδείξει ευρήματα χρόνιας παγκρεατίτιδας 

και κιρσούς. Τέλος η MRI με σκιαγραφικό απεικονίζει πολύ καλά το πυλαίο φλεβικό 

σύστημα. Η ενδοσκόπηση του ανωτέρου πεπτικού αναγνωρίζει τους κιρσούς σε 

περίπτωση αιμορραγίας ΓΣ.

Θεραπεία
Τα δεδομένα για την AA δεν είναι σαφή. Τα αντιπηκτικά επιτυγχάνουν 

επανασηραγγοποίηση της φλέβας σε σημαντικό ποσοστό ασθενών26 και 

χρησιμοποιούνται συχνά στην καθημερινή κλινική πρακτική.25 Φαίνεται ότι είναι 

χρήσιμα κυρίως σε οξεία θρόμβωση σε παγκρεατίτιδα ή μετεγχειρητικά για διάστημα 

3-6 μηνών. , ,

Σε αιμορραγούντες κιρσούς μπορεί να εφαρμοσθεί σκληροθεραπεία, η οποία όμως 

δεν είναι ιδιαίτερα αποτελεσματική σε μεμονωμένους γαστρικούς κιρσούς. Σε αυτούς 

τους ασθενείς έχει εφαρμοσθεί ενδαγγειακή αποκατάσταση (stent) της σπληνικής 

φλέβας καθώς και εμβολισμός της σπληνικής αρτηρίας.91 Ασθενείς που δεν 

ανταποκρίνονται, με μη ελεγχόμενα επεισόδια αιμορραγίας, αντιμετωπίζονται με 

σπληνεκτομή.
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4. Συζήτηση

Οι σπλαγχνικές θρομβώσεις είναι σπάνιες καταστάσεις. Η κίρρωση, η κακοήθεια 

και τα μυελοϋπερπλαστικά νεοπλάσματα αποτελούν τους κυριότερους παράγοντες 

κινδύνου. Περισσότεροι από ένας θρομβοφιλικοί παράγοντες μπορεί να συνυπάρχουν 

στον ίδιο ασθενή. Η κλινική εικόνα μπορεί να είναι οξεία, χρόνια ή ασυμπτωματική 

και χρειάζεται υψηλός δείκτης υποψίας δεδομένης της ατυπίας των συμπτωμάτων.

Η διάγνωση της σπλαγχνικής θρόμβωσης γίνεται με τον απεικονιστικό έλεγχο. 

Το U/S Doppler έχει υψηλή ευαισθησία, περί τα 90% στην ΘΠΦ και στο EBC, όπου 

συνιστάται από τις κατευθυντήριες οδηγίες ως αρχική εξέταση εκλογής, ενώ αρκετά 

καλή ευαισθησία έχει και για τη διάγνωση της ΘΣΦ. Η ευαισθησία της εξέτασης είναι 

χαμηλότερη για την ΘΜΦ λόγω της παρεμβολής των εντερικών ελίκων. Η οριστική 

διάγνωση στη ΘΠΦ, ΘΣΦ και ΣBC τίθεται με την CT ή την MRI με σκιαγραφικό και 

λήψη εικόνων στην πυλαία φάση. Οι παραπάνω μέθοδοι υπερτερούν σε διαγνωστική 

ακρίβεια, απεικονίζουν την έκταση της θρόμβωσης στα μεσεντέρια αγγεία, και 

μπορούν να αναδείξουν την κακοήθεια, κίρρωση ή άλλη παθολογία που σχετίζεται 

αιτιολογικά με την θρόμβωση. Ειδικότερα για την ΘΜΦ, η CT τριών φάσεων με 

σκιαγραφικό και λεπτές τομές (ή εναλλακτικά η MRI αγγειογραφία) είναι η αρχική 

εξέταση εκλογής, και έχει το επιπλέον πλεονέκτημα της ανίχνευσης σημείων 

ενδεικτικών εντερικού εμφράκτου.

Σε αντίθεση με τις θρομβώσεις σε συνήθεις θέσεις, η εικόνα σχετικά με τη 

βέλτιστη ΑΑ και τη διάρκεια αυτής δεν είναι απολύτως ξεκάθαρη. Οι μελέτες 

σχετικά με την ΑΑ στις σπλαγχνικές θρομβώσεις έχουν αρκετούς περιορισμούς. 

Είναι κυρίως αναδρομικές, με μικρό αριθμό ασθενών και προέρχονται από 

μεμονωμένα κέντρα. Οι ασθενείς είναι υπό αγωγή με ηπαρίνη ή κουμαρινικά, χωρίς 

να γίνεται απευθείας σύγκριση μεταξύ τους, με ποικιλία στο είδος και τη διάρκεια 

χορήγησης της αγωγής. Τα τελευταία χρόνια σχεδιάζονται όλο και περισσότερες 

μελέτες με DOACs με ενθαρρυντικά αποτελέσματα, αλλά το μικρό δείγμα των 

ασθενών δεν επιτρέπει ασφαλή συμπεράσματα. Η σπανιότητα αυτών των 

θρομβώσεων, η ετερογένεια των ασθενών και ο αυξημένος κίνδυνος αιμορραγιών, 

καθιστούν δύσκολο το σωστό σχεδιασμό μεγάλων μελετών με αποτέλεσμα οι
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κατευθυντήριες οδηγίες που έχουν συνταχθεί βάσει των μελετών να μην έχουν ισχυρό 

επίπεδο τεκμηρίωσης.

Λόγω της πυλαίας υπέρτασης που μπορεί να υπάρχει εξ αρχής ή ως αποτέλεσμα 

της σπλαγχνικής θρόμβωσης, ο αιμορραγικός κίνδυνος είναι αυξημένος και 

χρειάζεται προσεκτική στάθμιση θρομβωτικού -  αιμορραγικού κινδΧνου πριν την 

έναρξη της ΑΑ. Η ίδια η ΑΑ πάντως παρέχει οφέλη χωρίς να αυξάνει τον κίνδυνο της 

αιμορραγίας. Η ύπαρξη οισοφαγικών κιρσών προδιαθέτει σε σοβαρή αιμορραγία και 

συνιστάται προφυλακτική αγωγή με β-αποκλειστές ή περίδεση των κιρσών πριν την 

έναρξη της ΑΑ. Επί θρομβοπενίας γίνεται τροποποίηση της δόσης της ηπαρίνης.

Στην οξεία θρόμβωση, που γενικά ορίζεται ως θρόμβωση με απουσία ανάπτυξης 

παράπλευρου φλεβικού δικτύου, στόχος της ΑΑ είναι η αποκατάσταση βατότητας 

της φλέβας για πρόληψη εξέλιξης σε πυλαία υπέρταση και ανάπτυξη κιρσών, με 

επακόλουθο τον αυξημένο αιμορραγικό κίνδυνο, καθώς και η πρόληψη της 

εμφάνισης εντερικού εμφράκτου / ισχαιμίας ή σοβαρής ηπατικής βλάβης. Επομένως 

η ΑΑ προτείνεται από όλες τις κατευθυντήριες οδηγίες επί οξείας σπλαγχνικής 

θρόμβωσης εάν δεν υπάρχουν αντενδείξεις. Στην μερική ΘΠΦ σε έδαφος κίρρωσης 

υπάρχει ποσοστό αυτόματης επανασηραγγοποίησης, οπότε το Αμερικανικό Κολλέγιο 

Γαστρεντερολογίας δεν συνιστά ΑΑ, εκτός εάν ο ασθενής είναι υποψήφιος για ΜΗ. 

Στην ΘΜΦ, η παρουσία σημείων οξείας κοιλίας, shock, αιμορραγίας ΓΣ, θέτουν την 

υπόνοια εντερικού εμφράκτου το οποίο απαιτεί άμεση χειρουργική αντιμετώπιση. Επί 

μη έγκαιρης αντιμετώπισης υπάρχει υψηλή θνητότητα ~ 20%.

Η ΑΑ πρέπει να ξεκινά άμεσα γιατί η πρώιμη χορήγηση αυτής είναι 

προγνωστικός παράγοντας για την επαναδιάνοιξη της φλέβας. Στην οξεία φάση 

χορηγείται ηπαρίνη, συνήθως ΗΜΜΒ, και ακολουθεί στη φάση συντήρησης 

χορήγηση κουμαρινικών ή συνέχιση με ΗΜΜΒ, ιδίως σε ύπαρξη κακοήθειας, 

θρομβοπενίας, ή σημαντικής διαταραχής της ηπατικής λειτουργίας. Τα DOACs 

προτείνονται ως 1η επιλογή σε κάποιες από τις κατευθυντήριες οδηγίες και πλέον 

χορηγούνται σε ασθενείς με κακοήθεια, αλλά χρειάζονται μεγαλύτερες μελέτες για 

ισχυροποίηση των συστάσεων. Δεν χορηγούνται σε μη αντιρροπούμενη κίρρωση, σε 

κακοήθεια ΓΣ ή ουρογεννητικού συστήματος, και επί εντερικής ισχαιμίας υπάρχει 

πιθανότητα δυσαπορρόφησής τους.

Η συνιστώμενη διάρκεια αγωγής είναι 6 μήνες -  ενδεχομένως επαρκεί και 

διάρκεια χορήγησης 3 μηνών για ασθενή με αντιστρεπτό παράγοντα κινδύνου (π.χ 

εγχείρηση, ενδοκοιλιακή λοίμωξη, ορμονοθεραπεία) γιατί αυτός σχετίζεται με
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χαμηλό θρομβωτικό κίνδυνο. Παρατεταμένη χορήγηση ΑΑ φαίνεται να ωφελεί σε 

παρουσία μόνιμου παράγοντα κινδύνου όπως τα ΜΥΝ ή η σοβαρή κληρονομική ή 

επίκτητη θρομβοφιλία, σε υποτροπή της θρόμβωσης μετά την διακοπή των 

αντιπηκτικών, σε επέκταση της θρόμβωσης στη μεσεντέριο φλεβική κυκλοφορία ή σε 

επακόλουθη εντερική ισχαιμία. Επίσης στην ΘΠΦ επί κίρρωσης εν αναμονή για ΜΗ. 

Στο EBC λόγω των σοβαρών επιπτώσεων στη λειτουργία του ήπατος συνιστάται ΑΑ 

εφ’ όρου ζωής.

Η χρόνια θρόμβωση διακρίνεται από την οξεία από την παρουσία του 

σηραγγώδους αιμαγγειώματος της πυλαίας, ή πυλαιοσυστηματικών φλεβικών 

αναστομώσεων. Η κλινική επιβάρυνση που επιφέρει στον ασθενή δεν είναι τόσο 

σαφής ιδίως σε ασθενείς με κίρρωση, και η ΑΑ δεν είναι το ίδιο αποτελεσματική 

στην επίτευξη βαιότητας της φλέβας. Ασθενείς που μπορούν να ωφεληθούν είναι 

αυτοί με μόνιμο παράγοντα κινδύνου, και ασθενείς με ΘΠΦ και προσβολή και της 

μεσεντερίου φλέβας ή εν αναμονή ΜΗ, εφ’ όσον το επιτρέπει ο αιμορραγικός 

κίνδυνος.

Οι θρομβώσεις που ανευρίσκονται τυχαία σε απεικονιστικό έλεγχο έχουν τον ίδιο 

κίνδυνο επέκτασης ή υποτροπής όπως και οι συμπτωματικές, ιδίως σε υποκείμενη 

κίρρωση ή κακοήθεια, και επομένως θα πρέπει να αντιμετωπίζονται κατά παρόμοιο 

τρόπο με αυτές.

Οι επεμβατικές τεχνικές αποτελούν ένα πρόσθετο μέσο θεραπευτικής 

αντιμετώπισης. Η τοπική θρομβόλυση μέσω καθετήρα μπορεί να ωφελήσει στη ΘΜΦ 

επί αποτυχίας της ΑΑ, ή όταν επιπλέκεται από εντερική ισχαιμία. Προς το παρόν έχει 

θέση σε μεμονωμένους ασθενείς σε εξειδικευμένα κέντρα και δεν μπορούν να γίνουν 

γενικές συστάσεις. Η επεμβατική τεχνική TIPS είναι αποτελεσματική σε ασθενείς με 

ΘΠΦ και κίρρωση όταν η ΑΑ αντενδείκνυται, ή αποτυγχάνει, ή όταν αναπτύσσεται 

σοβαρή πυλαία υπέρταση. Πολύ αποτελεσματική είναι και σε ασθενείς με Σ Β ^  όπου 

φαίνεται ότι τελικά το 50% των ασθενών θα υποβληθεί σε κάποια επεμβατική 

τεχνική. Χειρουργικές επεμβάσεις όπως η ΜΗ και η σπληνεκτομή αποτελούν την 

ύστατη λύση σε σοβαρές επιπλοκές της θρόμβωσης, όταν οι άλλες θεραπευτικές 

επιλογές έχουν αποτύχει.

Αναφορικά με τη ΘΝΦ η διάγνωσή της γίνεται με την CT με σκιαγραφικό και 

συχνά αποτελεί τυχαίο εύρημα κατά τη διενέργεια της εξέτασης. Η οξεία 

συμπτωματική ΘΝΦ πρέπει να αντιμετωπίζεται με ΑΑ. Για τον ασυμπτωματικό 

ασθενή η απόφαση για θεραπεία κατευθύνεται από το υποκείμενο αίτιο. Στο ΝΣ η
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ΑΑ είναι επιβεβλημένη λόγω του υψηλού κινδύνου για υποτροπή ή επέκταση της 

θρόμβωσης στην ΚΚΦ ή στην πνευμονική κυκλοφορία και πρέπει να συνεχίζεται έως 

την ύφεση του ΝΣ. Σε συνυπάρχουσα κακοήθεια η απόφαση λαμβάνεται βάσει 

ατομικών παραμέτρων όπως η έκταση, η χρονιότητα της θρόμβωσης και ο 

αιμορραγικός κίνδυνος.Σε σοβαρές ή ανθεκτικές στην αγωγή περιπτώσεις μπορεί να 

εφαρμοσθεί τοπική θρομβόλυση μέσω καθετήρα.
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5. Συμπεράσματα

Οι θρομβώσεις των σπαγχνικών φλεβών είναι σπάνιες καταστάσεις αλλά με 

δυνητικά σοβαρές μακροπρόθεσμες επιπλοκές. Ο κλινικός ιατρός πρέπει να αναζητά 

τους αιτιολογικούς παράγοντες γιατί επηρεάζουν τις θεραπευτικές επιλογές και την 

πρόγνωση. Η διάγνωση γίνεται απεικονιστικά με υπερηχογράφημα, αξονική ή 

μαγνητική τομογραφία. Στις περισσότερες περιπτώσεις είναι απαραίτητη η χορήγηση 

αντιπηκτικής αγωγής για 6 μήνες, με ενδεχόμενη παράταση αυτής για μεγαλύτερο 

διάστημα ή εφ’ όρου ζωής, υπό προϋποθέσεις. Είναι επιτακτική η ανάγκη για 

διεξαγωγή καλώς σχεδιασμένων τυχαιοποιημένων μελετών προκειμένου να 

απαντηθούν με τεκμηριωμένο τρόπο τα ερωτήματα σχετικά με το ποιος θα ωφεληθεί 

από την αντιπηκτική αγωγή, το είδος της αγωγής, συμπεριλαμβανομένων των 

νεότερων αντιπηκτικών, και τη βέλτιστη διάρκεια αυτής.
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