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Περίληψη
Οι ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία (intracerebral hemorrhage, ICH) παρουσιάζουν αυξημένο κίν-

δυνο φλεβικού θρομβοεμβολισμού (VTE). Η πρόληψη της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης των κάτω άκρων 
(DVT)  και της επακόλουθης πνευμονικής εμβολής (ΡΕ) μετά από αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία είναι 
μεγάλης σημασίας, καθώς οι συγκεκριμένες επιπλοκές αυξάνουν σημαντικά τη νοσηρότητα και τη θνητότητα. 
Η διαλείπουσα πνευματική συμπίεση των κάτω άκρων και η έγκαιρη έναρξη αγωγής με μη κλασματοποιημένη 
ή χαμηλού μοριακού βάρους ηπαρίνη, μετά τη τεκμηρίωση της διακοπής της αιμορραγίας, αποτελούν καλά 
μελετημένες και αποτελεσματικές προληπτικές παρεμβάσεις. Η πρώιμη –ακόμα και αμέσως μετά του πρώτου 
24ώρου– έναρξη χαμηλών δόσεων αντιπηκτικής αγωγή είναι ασφαλής και δε φαίνεται να σχετίζεται με επέκτα-
ση του ενδοεγκεφαλικού αιματώματος. Στο παρόν άρθρο επιχειρούμε την ανασκόπηση των σύγχρονων δεδο-
μένων σχετικά με την πρόληψη των θρομβώσεων μετά από αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία.
Λέξεις ευρετηρίου: Ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση, πνευμονική εμβολή,  
αντιπηκτική αγωγή
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Abstract
Patients with intracerebral hemorrhage (ICH) are at increased risk for venous thromboembolism. After 

spontaneous intracranial hemorrhage, lower limb deep vein thrombosis and subsequent pulmonary em-
bolism increase the morbidity and mortality and their prevention is of substantial importance. Pneumatic 
intermittent lower limb compression and early introduction of unfractioned or low molecular weight hepa-
rin, after cessation of bleeding, are well studied and efficient preventive treatment options. Low dose an-
ticoagulation is safe and is not linked to hematoma expansion, even when initiated immediately after the 
first 24 hours following symptom onset. In this narrative review, we will outline the currently available data 
regarding the management of thromboprophylaxis following spontaneous ICH.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Η αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία (ICH) απο-
τελεί συχνό αίτιο θανάτου και αναπηρίας με ετήσια 
επίπτωση 24,6/100.000 άτομα. Η επίπτωσή της είναι 
σημαντικά υψηλότερη στους Ασιάτες (51,8/100.000 αν-

θρωπο-έτη) καθώς και στους Αμερικανούς αφρικανικής 
καταγωγής, και αυξάνει με την προχωρημένη ηλικία (1). 
Η θνητότητά της υπερβαίνει το 40% τον πρώτο μήνα, 
ενώ φτάνει το 60% το πρώτο έτος. Ποσοστό μεγαλύτε-
ρο του 50% των θανάτων συμβαίνουν εντός του πρώ-
του 48ώρου (2). Τουλάχιστον 75% όσων επιβιώνουν 
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παραμένουν λειτουργικά εξαρτημένοι στους 6 μήνες, 
ενώ οι μισοί εξ αυτών έχουν βαριά υπολειμματική ανα-
πηρία (3). Οι συνηθέστεροι παράγοντες κινδύνου, που 
αφορούν μέχρι και το 50% των ασθενών, είναι η προ-
χωρημένη ηλικία και η αρτηριακή υπέρταση (4). Στην 
παρούσα ανασκόπηση θα παρουσιάσουμε τα δεδομένα 
που αφορούν στην πρόληψη και στην αντιμετώπιση 
των θρομβοεμβολικών συμβαμάτων, της εν τω βάθει 
φλεβοθρόμβωσης (DVT) και της πνευμονικής εμβολής 
(PE), που αποτελούν συχνή επιπλοκή σε ασθενείς με 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία.

Επίπτωση φλεβικών θρομβοεμβολικών επι-
πλοκών και παράγοντες κινδύνου

Οι ασθενείς με οξέα νευρολογικά συμβάματα καθώς 
και όσοι υποβάλλονται σε μείζονες νευροχειρουργικές 
επεμβάσεις παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο εν τω 
βάθει φλεβικής θρόμβωσης και επακόλουθης πνευ-
μονικής εμβολής. Τα αναφερόμενα ποσοστά των ανω-
τέρω επιπλοκών στις διάφορες μελέτες παρουσιάζουν 
σημαντική διακύμανση. Η επίπτωση της εν τω βάθει 
φλεβικής θρόμβωσης στους ασθενείς με Αγγειακά 
Εγκεφαλικά Επεισόδια (ΑΕΕ) κυμαίνεται από 1% έως 
10% (συμπεριλαμβανομένων των ασυμπτωματικών 
ασθενών), ενώ η επίπτωση της πνευμονικής εμβο-
λής από 0,5%-1,6% (5,6,7,8,9). Εκτιμάται ότι, χωρίς 
προληπτικά μέτρα, οι ασθενείς με ΑΕΕ που παρουσι-
άζουν σοβαρό κινητικό έλλειμμα, θα εμφανίσουν εν 
τω βάθει φλεβική θρόμβωση και πνευμονική εμβολή 
σε ποσοστό 53% και 16% αντιστοίχως (10). Στους 
ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε νευροχειρουργικές 
επεμβάσεις το ποσοστό φλεβικών θρομβοεμβολικών 
επιπλοκών (VTE) είναι ακόμα μεγαλύτερο, περίπου 
16%-25%, η δε εμφάνιση πνευμονικής εμβολής 
συσχετίζεται με 60% θνητότητα (11,12). Η παρατε-
ταμένη ακινησία, που καθορίζεται από τη βαρύτητα 
του νευρολογικού ελλείμματος, αποτελεί μείζονα 
παράγοντα κινδύνου για φλεβικές θρομβοεμβολικές 
επιπλοκές, και μάλιστα, σε ασθενείς με υπολειπόμενη 
πάρεση κάτω άκρων χωρίς μέτρα θρομβοπροφύλα-
ξης, οι καθιερωμένες διαγνωστικές εξετάσεις μπορεί 
να αναδείξουν ασυμπτωματική εν τω βάθει φλεβική 
θρόμβωση μέχρι και στο 75% των περιπτώσεων (5). 

Πιο συγκεκριμένα, σε μελέτες ομάδων ασθενών με 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, η επίπτωση της συμπτω-
ματικής, κλινικά διαγνωσθείσας εν τω βάθει φλεβικής 
θρόμβωσης υπολογίζεται στο 2%-15% των περιπτώ-
σεων (5, 9, 13-15), ενώ η επίπτωση της ασυμπτωματι-
κής εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης είναι σημαντικά 
υψηλότερη φθάνοντας μέχρι το 40% (14, 16). Ειδικά 
σε προοπτικές μελέτες κοόρτης με μικρότερο αριθμό 
ασθενών που συμπεριέλαβαν αμιγώς Ασιατικούς πλη-
θυσμούς τα ποσοστά της εν τω βάθει φλεβικής θρόμ-
βωσης είναι εντυπωσιακά. Στη μελέτη του Kawase και 
συν, από τους 81 συνολικά Ιάπωνες ασθενείς το 21% 
διαγνώσθηκε με εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση σε 

χρονικό διάστημα14 ημερών από την εισαγωγή τους. 
Ωστόσο κανένας ασθενής δεν είχε λάβει προληπτι-
κή αντιθρομβωτική αγωγή (17). Σε παρόμοια μελέτη 
από την Ιαπωνία η επίπτωση της εν τω βάθει φλεβικής 
θρόμβωσης μεταξύ 52 ασθενών με ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία ανήλθε στο 40,4% αυτών (14).

Η πνευμονική εμβολή εμφανίζει το 1%-5% των 
ασθενών με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, συνήθως 
2-4 εβδομάδες μετά την αιμορραγία και συχνά χωρίς 
προηγηθείσα, κλινικά εμφανή εν τω βάθει φλεβική 
θρόμβωση (9, 13-14, 17-20). H πνευμονική εμβολή 
ευθύνεται για το 5% των θανάτων μετά από ενδοε-
γκεφαλική αιμορραγία, ενώ τα έμβολα που την προ-
καλούν προέρχονται από τα κάτω άκρα σε ποσοστό 
μεγαλύτερο του 90% των περιπτώσεων (21, 22).

Είναι γνωστό ότι μεταξύ των ασθενών με ΑΕΕ, οι 
ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία έχουν τε-
τραπλάσιο κίνδυνο εμφάνισης εν τω βάθει φλεβικής 
θρόμβωσης και πνευμονικής εμβολής έναντι αυτών με 
ισχαιμικό ΑΕΕ (23), πιθανότατα εξαιτίας της λιγότερο 
επιθετικής αντιθρομβωτικής αγωγής και των βαρύτε-
ρων κινητικών ελλειμμάτων που σχετίζονται με την 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία (24). H ανάλυση μιας 
μεγάλης εθνικής νοσοκομειακής βάσης δεδομένων 
με 1.606.000 περιπτώσεις ενδοεγκεφαλικής αιμορρα-
γίας ανέδειξε ποσοστά φλεβικών θρομβοεμβολικών 
επιπλοκών 1,93%, εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης 
1,37% και πνευμονικής εμβολής 0,68% (9). Στη μελέτη 
FAST (Factor Seven for Acute Hemorrhagic Stroke) η 
επίπτωση της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης και της 
πνευμονικής εμβολής ήταν αντιστοίχως 3% και 1% (25). 

Το 80% των περιστατικών εν τω βάθει φλεβικής 
θρόμβωσης παρουσιάζονται μεταξύ δεύτερης και δέ-
κατης μέρας μετά την ενδοεγκεφαλική αιμορραγία (7). 
Στους παράγοντες που σχετίζονται με αυξημένο κίνδυνο 
εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης περιλαμβάνονται η 
μεγάλη ηλικία, το θήλυ φύλο, η πλήρη πάρεση (πλη-
γία) στο/α κάτω άκρο/α, η βαθμολογία στην κλίμακα 
NIHSS (National Institute of Health Stroke Scale)>12, 
ο μεγάλος όγκος αιματώματος και η λοβώδης εντόπισή 
του, η παχυσαρκία, ο καρκίνος, οι καταστάσεις υπερ-
πηκτικότητας, η ορμονοθεραπεία και η παρατεταμένη 
ακινητοποίηση (14-15, 17, 20, 23). Υπάρχουν δια-
θέσιμες 3 προγνωστικές κλινικές κλίμακες που έχουν 
αναπτυχθεί για την εκτίμηση του κινδύνου εμφάνισης 
εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης σε νοσηλευόμενους 
ασθενείς. Ο προγνωστικός δείκτης Padua (Πίνακας 1) 
αξιολογήθηκε σε δείγμα 1180 ασθενών νοσηλευό-
μενων σε παθολογική κλινική, οι περισσότεροι εκ των 
οποίων νοσούσαν από καρκίνο, ενώ το ποσοστό των 
ασθενών με ΑΕΕ ήταν μικρότερο του 5%. Οι ασθενείς, 
οι οποίοι δε λάμβαναν ειδική προφυλακτική αντιθρομ-
βωτική αγωγή, κατηγοριοποιήθηκαν ως χαμηλού ή 
υψηλού κινδύνου για με βάση το διαχωριστικό όριο 
των 4 βαθμών στην ανώτερη κλίμακα. Οι συγγραφείς 
έδειξαν ότι μόνο το 0,3% των ασθενών χαμηλού κινδύ-
νου εμφάνισαν φλεβικές θρομβοεμβολικές επιπλοκές 
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συγκριτικά με το 11% των ασθενών υψηλού κινδύνου. 
Στους ασθενείς υψηλού κινδύνου, η προφυλακτική 
αγωγή μείωσε τον κίνδυνο φλεβικών θρομβοεμβο-
λικών επιπλοκών στο 2,2% (26). Είναι σημαντικό, ότι 
σύμφωνα με την προγνωστική αυτή κλίμακα, όλοι οι 
ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία και περιορι-
σμένη κινητικότητα κατηγοριοποιούνται ως αυξημένου 
θρομβοεμβολικού κίνδυνου. Από τις άλλες δύο προ-
γνωστικές κλίμακες, η κλίμακα Rogers εφαρμόζεται 
μόνο σε μετεγχειρητικούς ασθενείς, ενώ το μοντέλο 
εκτίμησης του Caprini (Πίνακας 2), αν και έχει επίσης 
εκπονηθεί μετά από στατιστική επεξεργασία δείγματος 
μετεγχειρητικών ασθενών, φαίνεται απλό και δυνητικά 
εφαρμόσιμο και σε άλλες ομάδες ασθενών, με τους 
πάσχοντες από ΑΕΕ να κατατάσσονται ως ασθενείς υψη-
λού κινδύνου (27-29). 

Η ενδοεγκεφαλική αιμορραγία που σχετίζεται με την 
από του στόματος αντιπηκτική αγωγή αντιμετωπίζεται 
με τη χορήγηση συμπυκνωμένων συμπλεγμάτων προ-
θρομβίνης (PCCs), φρέσκου κατεψυγμένου πλάσματος 
(FFP), ανασυνδυασμένου ενεργοποιημένου παράγοντα 
VII (rFVIIa) και βιταμίνης Κ, με στόχο την αναστροφή 
της αντιπηκτικής δράσης (30). Ωστόσο, οι θεραπευτικοί 
αυτοί χειρισμοί μπορούν να οδηγήσουν σε περαιτέρω 
αύξηση του κινδύνου για φλεβικές θρομβοεμβολικές 
επιπλοκές και εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση. Μια 
μετα-ανάλυση 27 μελετών με 1032 ασθενείς που 
έλαβαν επειγόντως PCC ανέδειξε 1,8% (95% Όρια 
Εμπιστοσύνης 1.0-3.0) επίπτωση φλεβικών θρομβο-
εμβολικών επιπλοκών στους ασθενείς που έλαβαν 
PCCs με 4 παράγοντες, έναντι 0,7% στους ασθενείς 
που ήταν υπό αγωγή με PCCs 3 παραγόντων (31). Η 
αναδρομική ανάλυση 54 ασθενών με ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία που αντιμετωπίσθηκαν με rFVIIIa ανέφερε 
ποσοστά φλεβικών θρομβοεμβολικών επιπλοκών της 

τάξης του 5%, ωστόσο η πρωτοβουλία για διαγνωστι-
κή διερεύνηση βασιζόταν μόνο στην κλινική υποψία, 
μιας και οι ασθενείς δεν ελέγχονταν συστηματικά για 
φλεβικές θρομβώσεις (32). Αντιθέτως η μελέτη FAST 
που εξέταζε την επίδραση της χορήγησης rFVIIa σε 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία μη σχετιζόμενη με αντι-
πηκτική αγωγή διαπίστωσε παρόμοια ποσοστά εν τω 
βάθει φλεβικής θρόμβωσης και πνευμονικής εμβολής 
(3% και 1% αντιστοίχως) μεταξύ των ασθενών που 
έλαβαν εικονικό φάρμακο και rFVIIa (25). Προφα-
νώς τα προαναφερθέντα στοιχεία δε στοχεύουν στην 
αποτροπή της εφαρμογής θεραπείας αναστροφής της 
αντιπηκτικής δράσης σε ενδοεγκεφαλική αιμορραγία 
οφειλόμενη στα αντιπηκτικά, η οποία μπορεί να απο-
δειχθεί σωτήρια για τη ζωή των ασθενών (32). 

Οι γιατροί που διαχειρίζονται ασθενείς με ενδοεγκε-
φαλική αιμορραγία συνήθως υιοθετούν μια λιγότερο 
επιθετική προσέγγιση αναφορικά με την προφυλακτική 
αντιθρομβωτική αγωγή, φοβούμενοι την πιθανή επέ-
κταση του ενδοεγκεφαλικού αιματώματος. Πράγματι, 
η μετα-ανάλυση 218 ασθενών με ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία ανέδειξε κάποιου βαθμού επέκταση του 
αιματώματος στο 72,9% των περιπτώσεων και συ-
σχέτιση του βαθμού επέκτασης με τη θνητότητα και 
το τελικό κλινικό αποτέλεσμα (33). Συνεπώς πριν την 
έναρξη της φαρμακευτικής προφυλακτικής αντιθρομ-
βωτικής αγωγής είναι απαραίτητη η επιβεβαίωση της 
σταθεροποίησης του όγκου του αιματώματος και της 
διακοπής της ενεργούς αιμορραγίας.

Κατευθυντήριες οδηγίες προφυλακτικής 
αντιθρομβωτικής αγωγής μετά από ενδοε-
γκεφαλική αιμορραγία

 Από το 2007 οι κατευθυντήριες οδηγίες της Αμε-

Πίνακας 1. Η προγνωστική κλίμακα Padua για την εκτίμηση κινδύνου εκδήλωσης φλεβικών 
θρομβοεμβολικών επεισοδίων σε νοσηλευόμενους ασθενείς (υψηλός κίνδυνος ≥ 4).

Κλινικά δεδομένα Βαθμοί

Ενεργός κακοήθεια 3

Ιστορικό φλεβικής θρομβοεμβολής 3

Περιορισμένη κινητικότητα (για ≥3 ημέρες) 3

Διαταραχή παραγόντων πήξης 3

Πρόσφατος τραυματισμός ή χειρουργική επέμβαση (< 1μήνας) 2

Ηλικία (≥ 70 έτη) 1

Καρδιακή και/ή αναπνευστική ανεπάρκεια 1

Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου ή ισχαιμικό ΑΕΕ 1

Οξεία λοίμωξη και/ή αυτοάνοσος ρευματοπάθεια 1

Παχυσαρκία (BMI ≥ 30) 1

Συνεχιζόμενη ορμονική αγωγή 1

Μέγιστη βαθμολογία 20
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Πίνακας 2. Κλίμακα εκτίμησης κινδύνου πνευμονικής εμβολής κατά CAPRINI: 
Πολύ χαμηλός κίνδυνος ≤1, Χαμηλός κίνδυνος = 2, Μέτριος κίνδυνος = 3-4, Υψηλός κίνδυνος ≥5

Κλινικά δεδομένα Βαθμοί

Ηλικία 41-60 1

Ηλικία 61-74 2

Ηλικία ≥75 3

Ελάσσων χειρουργική επέμβαση 1

Αρθροσκοπική επέμβαση 2

Μείζων ανοιχτή χειρ/κή επέμβαση (>45min) 2

Λαπαροσκοπική χειρ/κή επέμβαση (>45min) 2

Εκλεκτική αρθροπλαστική 5

ΒΜΙ > 25kg/m2 1

Οίδημα κάτω άκρων 1

Κιρσοί κάτω άκρων 1

Κύηση ή λοχεία 1

Ιστορικό αυτόματης αποβολής 1

Χρήση από του στόματος αντισυλληπτικών 1

Πρόσφατη σήψη (< 1μήνας) 1

Αποφρακτική πνευμονοπάθεια 1

Πρόσφατη πνευμονία (< 1μήνας) 1

Διαταραχή αναπνευστικών λειτουργικών δοκιμασιών 1

Οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου 1

Συμφορητική Καρδιακή Ανεπάρκεια 1

Φλεγμονώδης νόσος του εντέρου 1

Κλινήρης 1

Κλινήρης (>72ώρες) 2

Καρκίνος 2

Ακινητοποίηση άκρου σε γύψο/νάρθηκα 2

Κεντρικός Φλεβικός καθετήρας 2

Πρόσφατη φλεβική θρομβοεμβολή 3

Μετάλλαξη παράγοντα V (Leiden) 3

Aντιπηκτικό του λύκου 3

Αντισώματα έναντι καρδιολιπίνης 3

Ομοκυστεϊναιμία 3

Θρομβοπενία επαγόμενη από την ηπαρίνη (ΗΙΤ) 3

Άλλη συγγενής ή επίκτητη θρομβοφιλική διαταραχή 3

Πρόσφατο ΑΕΕ (<1 μήνας) 5

Κάταγμα κάτω άκρου 5

Πρόσφατη τραυματική κάκωση νωτιαίου μυελού (<1 μήνα) 5

Μέγιστη βαθμολογία 60-65
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ρικάνικης Εταιρίας Καρδιολογίας/Αγγειακών Εγκεφα-
λικών Νόσων (AHA/ASA, American Heart/Stroke 
Association) συνιστούν χαμηλής δοσολογίας μη κλα-
σματοποιημένη ηπαρίνη ή ηπαρίνη χαμηλού μοριακού 
βάρους (LMWH) μετά από ενδοεγκεφαλική αιμορρα-
γία για την πρόληψη των θρομβωτικών επιπλοκών 
(34). Η αρχική ασθενής αυτή σύσταση (οδηγία τάξης 
ΙΙb, επιπέδου βεβαιότητας Β) πρότεινε τη χρήση αντι-
πηξίας σε ασθενείς με ημιπληγία μετά την επιβεβαίωση 
της διακοπής της αιμορραγίας, αλλά όχι πριν την 3η-4η 
μέρα από την έναρξή της. Για τους λοιπούς ασθενείς 
με ημιπάρεση ή ημιπληγία συστηνόταν η χρήση δια-
λείπουσας πνευματικής συμπίεσης των κάτω άκρων 
(IPC) (οδηγία τάξης Ι, επιπέδου βεβαιότητας Β). Το 
2015, οι αναθεωρημένες κατευθυντήριες οδηγίες δια-
τήρησαν την ισχυρή σύσταση της IPC (οδηγία τάξης Ι, 
επιπέδου βεβαιότητας Α) και συνέστησαν την αποφυγή 
χρήσης καλτσών διαβαθμιζόμενης συμπίεσης (οδηγία 
τάξης ΙΙΙ, επιπέδου βεβαιότητας Α). Επιπλέον, η νέα 
σύσταση για αντιπηκτική αγωγή σε χαμηλή δόση επι-
τρέπει πλέον την πρωιμότερη έναρξη προφυλακτικής 
αγωγής, ακόμα και τη δεύτερη ημέρα μετά την έναρξη 
της ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας, εφόσον όμως έχει 
επιβεβαιωθεί η μη επέκταση του αιματώματος (οδηγία 
τάξης ΙΙb, επιπέδου βεβαιότητας Β) (30). Παρά τις ανω-
τέρω κατευθυντήριες οδηγίες, μια πρόσφατη μελέτη 
καταδεικνύει τη χρήση προφυλακτικής αντιπηξίας σε 
<20% των ασθενών με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία 
(5395 από τους 32690) μετά το πρώτο 24ωρο των 
συμπτωμάτων, ενώ σχεδόν οι μισοί εξ αυτών λαμ-
βάνουν θεραπεία εντός των πρώτων 48 ωρών (35). 

Εξάλλου, και οι πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες 
της Εuropean Stroke Organization (ESO) για την αντι-
μετώπιση της αυτόματης ενδοεγκεφαλικής αιμορραγί-
ας περιλαμβάνουν ισχυρή σύσταση για τη χρήση IPC 
σε ασθενείς με περιορισμένη κινητικότητα και απορρί-
πτουν τη χρήση καλτσών διαβαθμιζόμενης συμπίεσης. 
Όσον αφορά τη χρήση της μη κλασματοποιημένης 
ηπαρίνης (UH), τονίζουν ότι υπάρχουν περιορισμένα 
δεδομένα. Έτσι, η σύσταση για την προφυλακτική χρή-
ση της UH είναι ασθενής (36). Αντιθέτως, οι πρόσφατες 
κατευθυντήριες οδηγίες από την Ιαπωνία υποστηρίζουν 
σαφώς την προφυλακτική αντιπηκτική αγωγή σε χαμη-
λή δοσολογία (37). Το American College of Physicians 
και το American College of Chest Physicians συστή-
νουν επίσης τη χρήση φαρμακευτικής προφύλαξης 
κατά της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης και απορ-
ρίπτουν την εφαρμογή καλτσών διαβαθμιζόμενης συ-
μπίεσης (38, 39). Αντιθέτως, οι αρχές του Ηνωμένου 
Βασιλείου και της Αυστραλίας δεν υποστηρίζουν την 
προφυλακτική δόση UFH ή LMWH σε ασθενείς με 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία (40,41). Η περιορισμένη 
συμφωνία μεταξύ των διαφορετικών κατευθυντήριων 
οδηγιών προκύπτει σε μεγάλο βαθμό από την απου-
σία μεγάλης κλίμακας τυχαιοποιημένων μελετών για 
τη φαρμακευτική προληπτική αντιθρομβωτική αγωγή 
στην ενδοεγκεφαλική αιμορραγία. 

Μελέτες για μη φαρμακευτικά μέτρα πρόλη-
ψης θρομβοεμβολικών επιπλοκών μετά από 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία

Στις αρχές της δεκαετίας του ’70, η χρήση των ΙPC στη 
γαστροκνημία μελετήθηκε με επιτυχία ως μη φαρμακευ-
τική αντιθρομβωτική προσέγγιση σε μετεγχειρητικούς 
και σε νοσηλευόμενους καρκινοπαθείς ή μη ασθενείς 
(42-44), ενώ μερικά χρόνια αργότερα, η ίδια προσέγγι-
ση ακολουθήθηκε σε νευροχειρουργικούς ασθενείς, με 
εντυπωσιακά αποτελέσματα όσον αφορά στη μείωση 
του κινδύνου της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης 
(45,46). Σε μεταγενέστερη μελέτη ασθενών με ισχαιμικό 
ΑΕΕ, οι συσκευές διαβαθμιζόμενης πνευματικής συ-
μπίεσης (ICP) σε συνδυασμό με ηπαρίνη και ελαστικές 
κάλτσες οδήγησαν σε σημαντική μείωση του κινδύνου 
της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης (47).

Η πρώτη ισχυρή ένδειξη για την αποτελεσματικό-
τητα της IPC στην πρόληψη της εν τω βάθει φλεβικής 
θρόμβωσης σε ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αιμορ-
ραγία προήλθε από την τυχαιοποιημένη μελέτη του 
Lacut με δείγμα 151 ασθενών, η οποία έδειξε στατι-
στικά σημαντική μείωση του σχετικού κινδύνου (RRR, 
relative risk reduction) κατά 29% στους ασθενείς που 
χρησιμοποίησαν ελαστικές κάλτσες (ES) σε συνδυασμό 
με IPC έναντι της ομάδας ασθενών που χρησιμοποίη-
σαν μόνο ελαστικές κάλτσες. Είναι αξιοσημείωτο ότι η 
ασυμπτωματική εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση είχε 
σημαντικά αυξημένη επίπτωση της τάξης του 15,9% 
στις 10 ημέρες στην ομάδα με μόνο ελαστικές κάλ-
τσες (48). Εξάλλου, στη διπλά-τυφλή τυχαιοποιημένη 
μελέτη φάσης ΙΙΙ CLOTS 3, η ανάλυση της υποομάδας 
που περιλάμβανε 376 ασθενείς με ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία ανέδειξε απόλυτη μείωση του κινδύνου 
της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης κατά 10% με 
την χρήση IPC (49).

Aντιθέτως, οι κάλτσες διαβαθμιζόμενης συμπίεσης 
δε φαίνεται να προσφέρουν σημαντική προστασία 
κατά της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης στους 
ασθενείς με ΑΕΕ. Στη διπλά-τυφλή τυχαιοποιημένη 
μελέτη φάσης ΙΙΙ CLOTS 1 η απόλυτη μείωση του 
κινδύνου για την εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση ήταν 
μη στατιστικώς σημαντική (0,5%) στους ασθενείς με 
ελαστικές κάλτσες και συνοδευόταν από σημαντικές 
τοπικές επιπλοκές, όπως έλκη, φυσαλίδες, λύση της 
συνέχειας του δέρματος και δερματική νέκρωση στο 
5% των ασθενών (7). Ωστόσο, στη μελέτη CLOTS 2 με 
παρόμοιο σχεδιασμό που περιλάμβανε 3114 ασθε-
νείς με ΑΕΕ, οι κάλτσες διαβαθμιζόμενης συμπίεσης 
μέχρι το μηρό ήταν πιο αποτελεσματικές από αυτές 
κάτωθεν του γόνατος, με απόλυτη μείωση του σχετι-
κού κινδύνου κατά 2,5% (51). Έτσι η IPC θα πρέπει 
να εφαρμόζεται άμεσα μετά την ICH, ενώ οι κάλτσες 
διαβαθμιζόμενης συμπίεσης πρέπει να αποφεύγονται. 
Επί μη διαθέσιμης IPC, οι μεγάλου μήκους κάλτσες 
διαβαθμιζόμενης συμπίεσης θα μπορούσαν να είναι 
μια εναλλακτική επιλογή, τουλάχιστον μέχρι την ασφα-
λή έναρξη αντιθρομβωτικής φαρμακευτικής αγωγής.
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Διαχείριση της θρομβοπροφύλαξης σε ασθενείς με αυτόματη ενδοεγκεφαλική αιμορραγία

Μελέτες για την αντιθρομβωτική προφυλα-
κτική φαρμακευτική αγωγή μετά από ενδοε-
γκεφαλική αιμορραγία

Η χαμηλή δόση UH αρχικά και αργότερα και οι 
LMWHs μελετήθηκαν ως μέσα πρόληψης θρομβώ-
σεων των κάτω άκρων μετά από ΑΕΕ από τα τέλη της 
δεκαετίας του 1970 (52). Στις πρώτες αυτές μελέτες η 
διάκριση μεταξύ ισχαιμικού-αιμορραγικού ΑΕΕ μπο-
ρούσε να γίνει μόνο μετά από νεκροτομή. Σε μία τέτοια 
μελέτη με 305 ασθενείς, η απόλυτη μείωση του κινδύ-
νου για εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση ήταν της τάξης 
του 50%, ενώ η θνητότητα στην ομάδα της ηπαρίνης 
ήταν σημαντικά μειωμένη. Παράλληλα, μειωμένο ήταν 
και το ποσοστό νεκροτομικής ανεύρεσης πνευμονικής 
εμβολής στους θανόντες από ΑΕΕ που είχαν λάβει 
αγωγή με ηπαρίνη. Αιμορραγικό ΑΕΕ διαπιστώθηκε 
στο 9,9% αυτών που απεβίωσαν, με ίση κατανομή 
μεταξύ των δύο ομάδων (53). Μεταγενέστερες μελέτες 
ανέδειξαν μία απόλυτη μείωση της τάξης του 26%-30% 
της επίπτωσης της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης 
σε ασθενείς με ισχαιμικό ΑΕΕ υπό αγωγή με διάφορες 
LMWHs έναντι του placebo (54,55). Επιπλέον, πάλι σε 
ασθενείς με ισχαιμικό ΑΕΕ, οι LMWHs συγκρίθηκαν σε 
τυχαιοποιημένες μελέτες με την UH και αποδείχθηκαν 
ανώτερες ή τουλάχιστον ισοδύναμης αποτελεσματι-
κότητας για την πρόληψη της εν τω βάθει φλεβικής 
θρόμβωσης (56,57). Η μεγαλύτερη από τις μελέτες 
αυτές, η μελέτη PREVAIL (διπλά-τυφλή τυχαιοποιημένη 
μελέτη φάσης III), συμπεριέλαβε 1462 ασθενείς με 
ισχαιμικό ΑΕΕ που έλαβαν υποδόρια αγωγή είτε με 
40mg ενοξαπαρίνης εφάπαξ ημερησίως είτε με 5000 
μονάδες UH δις ημερησίως και ανέδειξε μείωση του 
κινδύνου για φλεβικές θρομβώσεις κατά 43% με την 
ενοξαπαρίνη (p=0.0001), χωρίς αύξηση στην επίπτωση 
της ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας (58). Προφανώς, η 
φαρμακευτική προφυλακτική αντιθρομβωτική αγωγή 
έχει απόλυτη ένδειξη μετά από ισχαιμικό ΑΕΕ εφόσον 
δεν υπάρχει άλλη αντένδειξη για τη χρήση της, ενώ 
στις περιπτώσεις με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία δεν 
μπορούν να γίνουν συστάσεις με βάση αυτή τη μελέτη. 

Αποκλειστικά σε ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αι-
μορραγία υπάρχουν περιορισμένα δεδομένα με λίγες 
τυχαιοποιημένες μελέτες. Ωστόσο τα αποτελέσματα 
αυτών συμφωνούν ως προς την ασφάλεια της πρώι-
μης φαρμακευτικής αντιθρομβωτικής αγωγής, ενώ τα 
δεδομένα ως προς την αποτελεσματικότητα ποικίλουν. 
Η πρώτη προοπτική τυχαιοποιημένη μελέτη έδειξε 
ότι η ηπαρίνη δεν προσέφερε σημαντική προστασία 
κατά της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης, αλλά 
δεν αύξανε ούτε τον κίνδυνο αιμορραγίας (59). Τα 
αποτελέσματά της ενσωματώθηκαν σε αυτά μίας με-
ταγενέστερης τυχαιοποιημένης μελέτης, στην οποία 
μία επιπλέον ομάδα 22 ασθενών με ενδοεγκεφαλι-
κή αιμορραγία έλαβε πολύ πρώιμη προφύλαξη με 
ηπαρίνη. Έτσι δημιουργήθηκαν 3 ομάδες ασθενών 
με υποδόρια λήψη πολύ πρώιμης, πρώιμης και όψι-
μης αγωγής με ηπαρίνη (3x5000IU ημερησίως) κατά 

τις ημέρες 2, 4 και 10 αντιστοίχως. Στην ομάδα της 
πολύ πρώιμης αγωγής υπήρχε στατιστικά σημαντική 
μείωση του ποσοστού της πνευμονικής εμβολής χωρίς 
αιμορραγικές επιπλοκές και μη στατιστικά σημαντική 
μείωση της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης (60). 

Η πρώτη περιγραφή της χρήσης LMWH στην ενδο-
εγκεφαλική αιμορραγία έγινε από τον Kleindienst και 
συν, ο οποίος έθεσε σε προφυλακτική σερτοπαρίνη 
εντός 24ώρου μετεγχειρητικά όλους τους ασθενείς με 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία και διαπίστωσε ασφάλεια 
(0% επέκταση αιματώματος) και αποτελεσματικότη-
τα (ποσοστά εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης και 
πνευμονικής εμβολής 0,2% και 0,1% αντιστοίχως) 
(61). Αργότερα, μια αναδρομική μελέτη 232 ασθενών 
με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία που έλαβαν χαμηλή 
δόση (20mg) υποδόριας ενοξαπαρίνης εντός 48ώρου 
ανέδειξε παρόμοια ποσοστά θνησιμότητας και επέκτα-
σης της αιμορραγίας με την ομάδα ελέγχου, αλλά και 
πολύ χαμηλά ποσοστά φλεβικών θρομβοεμβολικών 
επιπλοκών και στις δύο ομάδες (62). Ακολούθησαν 
μία μη τυχαιοποιημένη μελέτη 200 ασθενών που έλα-
βαν φαρμακευτική προφύλαξη και ελαστικές κάλτσες 
και συγκρίθηκαν με 258 ασθενείς με ελαστικές κάλτσες 
μόνο (63), μία τυχαιοποιημένη μελέτη 75 ασθενών 
υπό 40mg ενοξαπαρίνης εντός 48ώρου ή υπό ελα-
στικές κάλτσες (18), δύο ακόμα προοπτικές μελέτες 
κοόρτης (15, 64) και μία αναδρομική μελέτη (65) που 
κατέδειξαν την ασφάλεια της πρώιμης φαρμακευτικής 
προφύλαξης της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης 
μετά από ενδοεγκεφαλική αιμορραγία.

Η μόνη διαθέσιμη μετα-ανάλυση στο θέμα αυτό 
περιέλαβε 4 μελέτες (δύο τυχαιοποιημένες και δύο 
μη τυχαιοποιημένες) (18, 60, 62, 63) με συνολικό 
αριθμό 1000 ασθενών και ανέδειξε μια στατιστικά 
σημαντική μείωση της πνευμονικής εμβολής με χα-
μηλής δοσολογίας αντιπηκτική αγωγή (1,7% έναντι 
2,9%, σχετική ελάττωση κινδύνου 67%; p=0,01), με 
παρόμοια ποσοστά εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης 
(4,2% έναντι 3,3%, p=0,36) και επέκτασης του αιμα-
τώματος (8% έναντι 4%, p=0,45), καθώς και μία μη 
στατιστικά σημαντική μείωση στη θνητότητα (16,1% 
έναντι 20,9%, σχετική ελάττωση κινδύνου; p=0,07). Σε 
όλες τις ανωτέρω μελέτες η έναρξη της αγωγής με UH 
ή LMWH έγινε εντός 1-6 ημερών από την εγκατάσταση 
της ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας (66).

Ο ρόλος της πρώιμης κινητοποίησης και 
ενυδάτωσης

Η πρώιμη κινητοποίηση και η ενυδάτωση αποτε-
λούν συντηρητικές μεθόδους πρόληψης των φλεβικών 
θρομβοεμβολικών επιπλοκών. H αφυδάτωση πολλα-
πλασιάζει τον κίνδυνο για φλεβικές θρομβοεμβολικές 
επιπλοκές στους ασθενείς με ΑΕΕ ανάλογα με τις τιμές 
ωσμωτικότητας του ορού (67). Οι κατευθυντήριες οδη-
γίες της ΑHA/ASA για την αντιμετώπιση της αυτόματης 
ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας ταυτίζονται με αυτές για 
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το ισχαιμικό ΑΕΕ, υπογραμμίζοντας την αναγκαιότητα 
διόρθωσης της υποβολαιμίας με ενδοφλέβια χορή-
γηση φυσιολογικού ορού (Οδηγία Τάξης Ι, Επιπέδου 
Βεβαιότητας C) (28, 68).

H πρώιμη κινητοποίηση θεωρείται ιδιαίτερα ση-
μαντική στους ασθενείς με ΑΕΕ καθώς προλαμβά-
νει επιπλοκές όπως οι λοιμώξεις και οι θρομβώσεις, 
ενώ επιταχύνει την φυσική αποκατάσταση ενισχύοντας 
την πλαστικότητα του εγκεφάλου (69-71). Ωστόσο, 
ασαφής παραμένει η ακριβής χρονική στιγμή της 
έναρξής της. Πρόσφατη μετα-ανάλυση 3 τυχαιοποι-
ημένων κλινικών μελετών με 159 ασθενείς έδειξε 
ότι η έναρξη της κινητοποίησης εντός 24ώρου έναντι 
48ώρου συσχετίζεται με οριακή αύξηση στη θνησι-
μότητα (p=0,06), χωρίς διαφορά για τις άλλες επι-
πλοκές ή την τελική έκβαση. Ωστόσο, η πρωιμότερη 
μεταφορά των ασθενών σε κέντρα αποκατάστασης 
επιτάχυνε την αποκατάστασή τους και ευόδωσε την 
επίτευξη λειτουργικής αυτονομίας (72). Η μεγαλύ-
τερη τυχαιοποιημένη μελέτη φάσης ΙΙΙ (AVERT) με 
2104 ασθενείς (258 με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία) 
ανέδειξε πτωχό λειτουργικό αποτέλεσμα στην ομάδα 
της πρώιμης (εντός 24ώρου) κινητοποίησης, χωρίς 
όμως σημαντικές διαφορές στη θνητότητα και στις 
σοβαρές επιπλοκές, ενώ από την ανάλυση υποομά-
δων προέκυψε ότι ειδικά η ομάδα των ασθενών με 
ενδοεγκεφαλική αιμορραγία που κινητοποιήθηκαν 
πρώιμα είχε πτωχότερη λειτουργική έκβαση στους 3 
μήνες και αυξημένη θνησιμότητα (73). Ως εκ τούτου 
η πολύ πρώιμη (εντός 24ώρου) κινητοποίηση των 
ασθενών με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία θα πρέπει 
να αποφεύγεται, ενώ η εφαρμογή των συνεδριών 
της φυσικής αποκατάστασης θα πρέπει να γίνεται με 
προοδευτικά αυξανόμενη ένταση. 

Διάγνωση εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης 
και πνευμονικής εμβολής

Πριν την εφαρμογή της υπερηχογραφίας η διάγνω-
ση της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης βασιζόταν 
στη φλεβογραφία, η οποία δύναται να απεικονίσει 
λεπτομερώς ακόμα και τις περιφερικότερες φλέβες. 
Φαίνεται ότι η υπερηχογραφία, που έχει πλέον αντι-
καταστήσει τη φλεβογραφία, παρουσιάζει μεγαλύτε-
ρη διαγνωστική ευαισθησία στη διάγνωση της εγγύς 
σε σχέση με την περιφερική φλεβική θρόμβωση, 
ευαισθησία που εξαρτάται από το χρησιμοποιηθέν 
πρωτόκολλο (74). Ωστόσο, στα χέρια ενός έμπειρου 
εξεταστή, το ποσοστό των ψευδώς αρνητικών υπε-
ρηχογραφημάτων για τη διάγνωση της εν τω βάθει 
φλεβικής θρόμβωσης υπολογίζεται στο 0,5% (75). 
Τα δ-διμερή (D-dimers) είναι πολύ χρήσιμα για τον 
αποκλεισμό της εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης, 
ιδίως όταν ορίζεται ως κατώτερο το όριο των 0,5mg/L, 
οδηγώντας σε ευαισθησία της τάξης του 100% αλλά 
με ειδικότητα μόνο 46,2 % σε ασθενείς με ΑΕΕ (76).

Η διάγνωση της πνευμονικής εμβολής συχνά απαιτεί 

ισχυρή κλινική υποψία. Η διαγνωστική εξέταση εκλο-
γής είναι η αξονική αγγειογραφία θώρακος (CTPA), 
ενώ, σε περιπτώσεις που αυτή αντενδείκνυται, μπορεί 
να χρησιμοποιηθούν το σπινθηρογράφημα αερισμού 
πνευμόνων και έμμεσοι δείκτες από την υπερηχογρα-
φία καρδίας, που θα αναδείξει υπερφόρτωση δεξιάς 
κοιλίας, και από το υπερηχογραφικό Doppler των κάτω 
άκρων, μιας και το 70% των ασθενών με πνευμονική 
εμβολή έχουν και εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση 
(77). Από τις διάφορες προγνωστικές κλίμακες που 
έχουν χρησιμοποιηθεί, η τροποποιημένη κλίμακα 
του Wells δύναται να διαχωρίσει με αξιοπιστία την 
πιθανή από την μη πιθανή πνευμονική εμβολή και, 
σε συνδυασμό με τις τιμές των D-Dimers <0,5μg/ml, 
θεωρείται ότι έχει υψηλή αρνητική προγνωστική αξία 
(negative predictive value) της τάξης του 99.5% (78). 
Η κλίμακα αυτή λαμβάνει υπόψη παραμέτρους όπως 
τα κλινικά συμπτώματα και σημεία ενδεικτικά για εν τω 
βάθει φλεβική θρόμβωση , την καρδιακή συχνότητα, 
τη διάρκεια της ακινητοποίησης και το ιστορικό προ-
ηγούμενης φλεβοθρόμβωσης (79). Όσον αφορά τα 
D-Dimers, σε περιπτώσεις χαμηλής κλινικής υποψίας 
για πνευμονική εμβολή, η ανεύρεση φυσιολογικών 
τιμών αποκλείει τη διάγνωση της πνευμονικής εμβο-
λής, ενώ οι αυξημένες τιμές καθιστούν αναγκαία την 
περαιτέρω διερεύνηση με CTPA (77).

Αντιμετώπιση φλεβικών θρομβοεμβολικών 
επιπλοκών σε ασθενείς με ενδοεγκεφαλική 
αιμορραγία

Παρά την ενδεδειγμένη προφυλακτική αγωγή, ένα 
ποσοστό των ασθενών με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία 
μπορεί να εμφανίσει φλεβικές θρομβοεμβολικές επι-
πλοκές με συνέπεια να προκύψουν δύσκολα θεραπευ-
τικά διλήμματα για το θεράποντα. Οι κατευθυντήριες 
οδηγίες της AHA/ASA συνιστούν θεραπευτική αντιπη-
κτική αγωγή ή τοποθέτηση φίλτρου στην Κάτω Κοίλη 
Φλέβα (IVC) (οδηγία τάξης ΙΙa, επιπέδου βεβαιότητας 
C), ενώ η επιλογή μεταξύ των δύο πρέπει να γίνεται με 
βάση το χρονικό διάστημα που μεσολάβησε από την 
έναρξης της αιμορραγίας και από τον αν έχει διακοπεί 
ή όχι η επέκταση του αιματώματος, από την εντόπισή 
του, καθώς και τη συνοσηρότητα του ασθενούς (30). 
Για παράδειγμα, η λοβώδης αιμορραγία έχει διπλά-
σια πιθανότητα επαναιμορραγίας με τη θεραπευτική 
αντιπηκτική αγωγή. Στοιχεία από παλαιότερες σειρές 
ασθενών με φλεβικές θρομβοεμβολικές επιπλοκές 
χωρίς αντιπηκτική θεραπεία προσδιορίζουν τη θνη-
τότητα μεταξύ 16,2% και 26,6%, ενώ η θεραπευτική 
αντιπηκτική αγωγή μειώνει σημαντικά τον κίνδυνο στο 
0,7% με 2,6% (80). Εξάλλου σε ασθενείς με ΑΕΕ, η 
μη θεραπευθείσα εν τω βάθει φλεβική θρόμβωση 
επιπλέκεται από θανατηφόρα πνευμονική εμβολή 
στο 10%-20% των ασθενών, η δε μη θανατηφόρος 
πνευμονική εμβολή υποτροπιάζει στο 12%-15% των 
περιπτώσεων (30,80). Συνεπώς οι φλεβικές θρομβο-
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εμβολικές επιπλοκές στους ασθενείς με ενδοεγκεφαλι-
κή αιμορραγία πρέπει να θεραπεύονται. Ωστόσο δεν 
υπάρχουν μελέτες αναφορικά με τη χρονική στιγμή 
μετά την αιμορραγία που θεωρείται ασφαλής για την 
έναρξη θεραπευτικής αντιπηκτικής αγωγής, τις ενδείξεις 
τοποθέτησης του φίλτρου στην κάτω κοίλη φλέβα 
ως εναλλακτική θεραπευτική επιλογή καθώς και τη 
χρονική στιγμή αφαίρεσης του φίλτρου.

Οι κύριες ενδείξεις τοποθέτησης του IVC φίλτρου 
είναι η αντένδειξη για αντιπηκτική αγωγή και η υπο-
τροπή της πνευμονικής εμβολής υπό θεραπευτική 
αντιπηκτική αγωγή (81). Παρότι η χρήση του έχει 
αποτελέσει κοινή πρακτική, ιδιαίτερα σε ασθενείς με 
υψηλό κίνδυνο φλεβικών θρομβοεμβολικών επιπλο-
κών, μια πρόσφατη τυχαιοποιημένη ανοιχτή μελέτη 
(PREPIC2) με 6μηνη παρακολούθηση των ασθενών με 
σοβαρή πνευμονική εμβολή στα πλαίσια εν τω βάθει 
φλεβικής θρόμβωσης απέτυχε να αναδείξει όφελος 
από την προσθήκη του φίλτρου στην ήδη υπάρχουσα 
αντιπηκτική αγωγή (82). Επιπλέον δεν υπάρχουν τυ-
χαιοποιημένα δεδομένα για την αποτελεσματικότητα 
του φίλτρου στην κάτω κοίλη φλέβα επί απουσίας 
συνοδού θεραπευτικής αντιπηκτικής αγωγής.

Oι Νieto και συν. μελέτησαν ομάδα 94 ασθενών 
με φλεβικές θρομβοεμβολικές επιπλοκές μετά από 
αιμορραγικό ΑΕΕ. Ο μέσος χρόνος από την αιμορραγία 
ήταν 20 ημέρες και οι ασθενείς έλαβαν κατά σειρά 
LMWH (88%), φίλτρο στην κάτω κοίλη φλέβα (30%) 
και UH (6,4%). Είναι αξιοσημείωτο ότι δεν υπήρξε κα-
μία νέα αιμορραγία, ενώ οι φλεβικές θρομβοεμβολικές 
επιπλοκές υποτροπίασαν σε ποσοστό 5,3%. Αν και 
οι θρομβοεμβολικές επιπλοκές συνέβησαν αρκετές 
ημέρες μετά την ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, η με-
λέτη υπογραμμίζει την αναγκαιότητα άμεσης χρήσης 
θεραπευτικής αντιπηκτικής αγωγής, καταδεικνύοντας 
ταυτόχρονα την ασφάλεια και αποτελεσματικότητά 
της (83). 

Συνοψίζοντας τα παραπάνω, στην περίπτωση φλε-
βικών θρομβοεμβολικών επιπλοκών μετά από ενδο-
εγκεφαλική αιμορραγία, συνιστούμε έναρξη LMWH 
σε θεραπευτική δόση, μετά το πρώτο 24ωρο από 
την έναρξη της ICH και εφόσον έχει σταθεροποιηθεί 
ο όγκος του αιματώματος. Η τοποθέτηση φίλτρου 
στην κάτω κοίλη φλέβα χωρίς συνοδό θεραπευτική 
αντιπηκτική αγωγή περιορίζεται στις περιπτώσεις συ-
νέχισης της αιμορραγίας, σε πολύ πρώιμες (<24ώρου) 
φλεβικές θρομβοεμβολικές επιπλοκές και ίσως σε 
πρόσφατες (<1 εβδομάδα) λοβώδεις αιμορραγίες. 
Στην περίπτωση υποτροπής της πνευμονικής εμβολής 
παρά την λήψη αντιπηκτικής αγωγής σε θεραπευτι-
κή δόση και κατόπιν αξιολόγησης της επάρκειας του 
αντιπηκτικού αποτελέσματος με τη μέτρηση της αντι-
Xa δραστηριότητας, θα μπορούσε να τοποθετηθεί 
φίλτρο στην κάτω κοίλη φλέβα επιπρόσθετα από την 
θεραπευτική αντιπηκτική αγωγή.

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Η έγκαιρη έναρξη προφυλακτικής αντιπηκτικής 
αγωγής σε ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αιμορραγία, 
εφόσον τηρούνται οι βασικές παράμετροι ασφάλειας 
και κυρίως εφόσον έχει τεκμηριωθεί η διακοπή της 
αιμορραγίας, είναι ασφαλής και αποτελεσματική θε-
ραπεία για την πρόληψη των θρομβοεμβολικών επι-
πλοκών. Η αντιμετώπιση των επιπλοκών αυτών είναι 
επιβεβλημένη και γίνεται με θεραπευτική αντιπηκτική 
αγωγή με LMWH ή, επί αντένδειξης της τελευταίας με 
τοποθέτηση φίλτρου στην κάτω κοίλη φλέβα. Στην Ει-
κόνα 1 παρουσιάζουμε έναν απλό αλγόριθμο σχετικά 
με την θρομβοπροφύλαξη και κινητοποίηση ασθενών 
με ενδοεγκεφαλική αιμορραγίας. Η καθυστέρηση της 
πρόληψης ή της αντιμετώπισης των θρομβοεμβολικών 
επιπλοκών στους ασθενείς με ενδοεγκεφαλική αιμορ-
ραγία συνδέεται με σημαντική περαιτέρω αύξηση της 
νοσηρότητας και θνητότητας.
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Τομογραφία

ΘΡΟΜΒΟΠΡΟΦΥΛΑΞΗ ΣΤΗΝ ΕΝΔΟΕΓΚΕΦΑΛΙΚΗ ΑΙΜΟΡΡΑΓΙΑ (ICH)

Σχετιζόμενη με λήψη αντιπηκτική αγωγή

Αναστροφή αντιπηκτικής δράσης

Ασθενής σταθερός και στη CT εγκεφάλου 
Απουσία επέκτασης του αιματώματος

Έναρξη ήπιας έντασης φυσικοθεραπείας
Προφυλακτική Αντιπηκτική Αγωγή με 

Ενοξαπαρίνη 4000IU (sc) ή UH 5000IU x2 (sc)

Αναβολή έναρξης κινητοποίησης και 
προφυλακτικής αντιπηκτικής αγωγής

Επανάληψη αξιολόγησης σε ≤24 ώρες

Aσθενής ασταθής και/ή επέκταση 
αιματώματος στη CT εγκεφάλου

Διακοπή τυχόν αντιαιμοπεταλιακής/αντιπηκτικής αγωγής
Διαλείπουσα πνευματική συμπίεση των κάτω άκρων

Επαρκής ενυδάτωση με φυσιολογικό ορό ή γαλακτικούχο ορό Ringer (Ringer’s Lactate)

Μετά από 24h: Κλινική αξιολόγηση,
CT εγκεφάλου

Μη σχετιζόμενη με λήψη
αντιπηκτικής αγωγής
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