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Περίληψη
Περιγραφή περίπτωσης πρόωρου νεογνού 35+5 εβδομάδων ηλικίας κύησης, με ιστορικό περιγεννητι-
κής ασφυξίας και γενικευμένης υποτονίας που επιδεινώθηκε το 3ο 24ωρο ζωής. Η μαγνητική τομογρα-
φία σε συνδυασμό με μαγνητική φλεβογραφία έθεσε τη διάγνωση της θρόμβωσης φλεβωδών κόλπων του
εγκεφάλου. 

Λέξεις κλειδιά: Θρόμβωση φλεβωδών κόλπων, μαγνητική φλεβογραφία

Εισαγωγή
Η θρόμβωση των φλεβωδών κόλπων του εγκεφά-
λου (SVT) είναι σπάνια στα παιδιά. Τα νεογνά
έχουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο για τη νόσο συ-
γκριτικά με τα βρέφη και τα παιδιά.1,2 Η βιβλιογρα-
φία για τη SVT στα νεογνά είναι περιορισμένη. Η
Canadian Pediatric Ischemic Stroke Registry είναι η
μοναδική μεγάλη πληθυσμιακή μελέτη της SVT στα
νεογνά.3 Σύμφωνα με αυτή η συχνότητα της SVT
στα παιδιά είναι 0.67/100.000 παιδιά/έτος.3 Η συ-
χνότητα στα νεογνά αναφέρεται ότι είναι
41/100.000 νεογνά/έτος.1,4 Οι κλινικές εκδηλώσεις
της νόσου είναι μη ειδικές.3,5,6 Προσβάλλονται κύ-
ρια τελειόμηνα νεογνά και συχνότερα αγόρια.1,2,6

Η αιτιοπαθογένεια της νόσου δεν είναι πλήρως δι-
ευκρινισμένη. Φυσιολογικοί παράγοντες, 

όπως η συμπίεση των κρανιακών δομών κατά τον
τοκετό και η θέση της κεφαλής του νεογνού πιθανά
να συμβάλλουν στην εμφάνιση της SVT.2,6 Σχεδόν
σε όλα τα νεογνά με SVT υπάρχουν παράγοντες
κινδύνου για τη νόσο: η περιγεννητική ασφυξία, η
σήψη, η αφυδάτωση, οι συγγενείς καρδιοπάθειες,
οι προθρομβωτικές διαταραχές και οι επιπλοκές
της κύησης (προεκλαμψία/υπέρταση, σακχαρώδης
διαβήτης, λοίμωξη) είναι οι συχνότερες. Ο ρόλος
των προθρομβωτικών διαταραχών στην πρόκληση
SVT στα νεογνά δεν έχει εξακριβωθεί, παρόλα αυ-
τά ο έλεγχος για θρομβοφιλία είναι απαραίτητος.7
Η μαγνητική τομογραφία με φλεβογραφία εγκεφά-
λου (MRI-MRV) αποτελεί τη διαγνωστική εξέταση
επιλογής.8,9 H εντόπιση της θρόμβωσης είναι επι-
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πολής στις περισσότερες περιπτώσεις με συχνότε-
ρη την προσβολή του άνω οβελιαίου κόλπου, ενώ
παρεγχυματικά έμφρακτα -συχνά αιμορραγικά-
υπάρχουν περίπου στις μισές περιπτώσεις.3,5,6 Η
θεραπεία  είναι  κύρια υποστηρικτική ενώ ο ρόλος
της αντιπηκτικής αγωγής είναι αμφιλεγόμενος.1, 3, 6

Η θνητότητα της νόσου και η υποτροπή δεν είναι
συχνές.3 

Περιγράφεται η περίπτωση ενός μεγάλου πρόωρου
νεογνού με περιγεννητική ασφυξία, διάχυτη ενδο-
αγγειακή πήξη (ΔΕΠ) και σήψη στο οποίο διαγνώ-
στηκε θρόμβωση άνω οβελιαίου κόλπου με την
MRI-MRV εγκεφάλου, λόγω της σπανιότητας της
SVT και της ενδιαφέρουσας κλινικής πορείας και
απεικονιστικών ευρημάτων του νεογνού. 

Περιγραφή περίπτωσης
Άρρεν νεογνό, ηλικίας κύησης 35+5 εβδομάδες
κατά Dubowitz, λιποβαρές (βάρος γέννησης:
2000g, 3η-10η εκατοστιαία θέση- ΕΘ), με μήκος
σώματος 47 cm (50η ΕΘ) και περίμετρο κεφαλής
33 cm (50η ΕΘ), γεννήθηκε σε πρωτοβάθμιο κέ-
ντρο νεογνικής φροντίδας -από πρωτοτόκο μητέρα
22 ετών, χωρίς μαιευτική παρακολούθηση- με επεί-
γουσα καισαρική τομή λόγω ενδείξεων εμβρυϊκής
δυσπραγίας (κεχρωσμένο αμνιακό υγρό, βαριές
αλλοιώσεις παλμών). Γεννήθηκε άσφυγμο και
απνοϊκό, έγινε ανάνηψη (διασωλήνωση και αερι-
σμός, καρδιακές μαλάξεις και ενδοφλέβια αδρενα-
λίνη) και μεταφέρθηκε στο τριτοβάθμιο κέντρο
αναφοράς (Μονάδα Εντατικής Νοσηλείας Νεο-
γνών - ΜΕΝΝ, Περιφερειακό Γενικό Νοσοκομείο
Ιωαννίνων - ΠΓΝΙ). Το Apgar score αναφέρεται
ότι ήταν 2 και 7 στο 1ο και 5ο λεπτό αντίστοιχα.
Κατά την εισαγωγή του στη ΜΕΝΝ (5η ώρα ζωής)
ήταν ωχρό με ψυχρά άκρα (θερμοκρασία δέρματος

κοιλίας 35,2ΟC), εμφάνιζε ήπια αναπνευστική δυ-
σχέρεια (αναπνοές 68/min, κορεσμός αιμοσφαιρί-
νης 90%, σε διάχυτο οξυγόνο 25%) και παρουσία-
ζε μέτρια υποτονία με μειωμένη συμμετρική έκλυ-
ση των νεογνικών αντανακλαστικών. Ο εργαστη-
ριακός έλεγχος έδειξε μεταβολική οξέωση [αέρια
αρτηριακού αίματος: pH 7.15 (φ.τ. 7,25-7,4),
PaCO2 52.3 mmHg (φ.τ. 45-50 mmHg), PaO2 52.3
mmHg (φ.τ. 50-80 mmHg), HCO3 11.5mmol/lt (φ.τ.
19-22 mmol/lt), γαλακτικό: 6.13mmol/lt (φ.τ. 0-3
mmol/lt). Γενική αίματος: λευκά: 13.000/mm3 (φ.τ.
5.000-13.000/mm3), πολυμορφοπύρηνα: 6.890/mm3
(φ.τ. 2.000-9.000/mm3), αιμοσφαιρίνη 15g/dl (φ.τ.
15-18 g/dl), αιμοπετάλια 27.000/mm3 (φ.τ. 150.000-
400.000/mm3), C-reactive protein (CRP) 2 mg/dl
(φ.τ. 0-10 mg/dl). Έλεγχος πηκτικότητας έδειξε
ΔΕΠ: INR 1.84 (φ.τ. 0,53-1,62), PT 23.1 sec (φ.τ.
10,6-16,2 sec), aPTT 50.1 sec (φ.τ. 37,1-48,7 sec),
ινωδογόνο 126mg/dl (φ.τ. 150-373 mg/dl), DDimers
1.000-2.000 ng/dl  (φ.τ. <250 ng/dl). 
Ο υπόλοιπος εργαστηριακός έλεγχος εισόδου
(καλλιέργειες αίματος, ακτινογραφία θώρακος, γε-
νική ούρων, ουρία , κρεατινίνη, γλυκόζη, κάλιο, νά-
τριο, ασβέστιο, μαγνήσιο) ήταν φυσιολογικός. 
Η αρχική αντιμετώπιση έγινε με αντιβιοτική αγω-
γή, ενδοφλέβια χορήγηση υγρών, μετάγγιση αιμο-
πεταλίων και φρέσκου κατεψυγμένου πλάσματος
για τη ΔΕΠ. Η μεταβολική οξέωση διορθώθηκε πε-
ρίπου στη 12η ώρα ζωής και η ΔΕΠ στο 2ο 24ωρο.
Το νεογνό παρουσίασε κλινική επιδείνωση τη 2η-
3η ημέρα ζωής με επιδείνωση της υποτονίας, αδύ-
ναμο κλάμα, περαιτέρω μείωση των νεογνικών
αντανακλαστικών, απνοϊκά επεισόδια και κλονι-
κούς σπασμούς. Αντιμετωπίστηκε με μηχανική
αναπνευστική υποστήριξη (για 30 ώρες), αντισπα-
σμωδική αγωγή (φαινοβαρβιτάλη) και προσθήκη
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Εικόνα 1. Εγκάρσιες Τ2 (Α) και Τ1 (Β) ακολουθίες
ανέδειξαν φλεβικά έμφρακτα με αιμορραγική με-
τατροπή (βέλη). 

Εικόνα 2. Τ1 ακολουθία σε οβελιαίο επίπεδο (Α)
ανέδειξε με υψηλό σήμα το θρόμβο στον άνω οβελι-
αίο κόλπο (βέλη). Μαγνητική φλεβογραφία σε οβε-
λιαίο επίπεδο (Β) ανέδειξε μερική απόφραξη άνω
οβελιαίου κόλπου (κυρτά βέλη). 
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κεφοταξίμης στην αγωγή με την υποψία μη ελεγχό-
μενης λοίμωξης. Η καλλιέργεια αίματος (3ο
24ωρο) ήταν θετική για σταφυλόκοκκο κοαγκουλά-
ση αρνητικό, η θρομβοπενία επέμενε (αιμοπετά-
λια: 40000/mm3) ενώ η εξέταση του εγκεφαλονωτι-
αίου υγρού και ο υπόλοιπος εργαστηριακός έλεγ-
χος ήταν φυσιολογικά. Χορηγήθηκε βανκομυκίνη
για 14 ημέρες.
Το υπερηχογράφημα εγκεφάλου (2η και 9η ημέρα
ζωής) ήταν χωρίς εμφανή παθολογικά ευρήματα.
Την 20η ημέρα νοσηλείας έγινε μαγνητική τομο-
γραφία που έδειξε «υλικό» στον άνω οβελιαίο κόλ-
πο υψηλής έντασης σήμα στην Τ1 ακολουθία και
ενδιάμεσης έντασης στην Τ2 ακολουθία και πολλα-
πλές φλοιώδεις - υποφλοιώδεις παρεγχυματικές
βλάβες με αιμορραγικά στοιχεία (Εικόνες 1Α, Β,
και 2Α). Η μαγνητική φλεβογραφία που ακολούθη-
σε έδειξε μερική θρόμβωση του άνω οβελιαίου
κόλπου (Εικόνα 2Β). Η απεικόνιση ήταν συμβατή
με θρόμβωση και πολλαπλές παρεγχυματικές βλά-
βες. Η μαγνητική τομογραφία και μαγνητική φλε-
βογραφία έγιναν σε 1.5 Tesla Μαγνητική μονάδα
(Gyroscan ACS NT; Philips Medical Systems Best,
Netherlands). 
Λόγω της θρόμβωσης έγινε υπερηχογράφημα καρ-
διάς και έγχρωμο doppler νεφρικών αγγείων που
ήταν φυσιολογικά. Ο έλεγχος για θρομβοφιλία στο
νεογνό (23η ημέρα ζωής) που περιέλαβε τη μέτρη-
ση στο πλάσμα των πρωτεϊνών C, S, αντιθρομβίνης,
ινωδογόνου και των αντιφωσφολιπιδικών αντισω-
μάτων και το γονιδιακό έλεγχο για τον παράγοντα
V Leiden, τη μετάλλαξη της προθρομβίνης
(G20210A) και της ΜΤΗFR (C677T) ήταν φυσιο-
λογικός. Έγινε ταυτόχρονα έλεγχος των πρωτεϊ-
νών C, S, αντιθρομβίνης, ινωδογόνου και της αντί-
στασης στην ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C των γονέ-
ων καθώς και των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμά-
των της μητέρας που ήταν επίσης φυσιολογικά.
Η κλινική πορεία του ασθενούς μετά το 3ο 24ωρο
ζωής ήταν χωρίς επιπλοκές: χωρίς επεισόδιο σπα-
σμών μετά την 3η ημέρα, προοδευτική βελτίωση
του μυϊκού τόνου μετά την πρώτη εβδομάδα και
έναρξη σταδιακής σίτισης με μπιμπερό από τη 10η
ημέρα ζωής. Το βρέφος εξήλθε από τη μονάδα σε
ηλικία 52 ημερών με αντισπασμωδική αγωγή. Η
αντικειμενική εξέταση ήταν φυσιολογική. Η μα-
κροχρόνια παρακολούθησή του δεν ήταν δυνατή
για κοινωνικούς λόγους (γονείς λαθρομετανάστες
από την Αλβανία).

Συζήτηση
Η συχνότητα διάγνωσης της SVT στα παιδιά έχει

αυξηθεί τα τελευταία έτη λόγω της μεγαλύτερης
κλινικής υποψίας για τη νόσο, των ευαίσθητων νευ-
ροαπεικονιστικών μεθόδων και της αύξησης της
επιβίωσης των παιδιών με σοβαρές διαταρα-
χές.10,11 Περίπου το 60% των περιπτώσεων SVT
αφορά αγόρια.10 Στην αναδρομική μελέτη των Wu
YM και συν.5 μόνο ένα από τα 30 νεογνά είχε ηλι-
κία κύησης μικρότερη από 36 εβδομάδες ενώ στην
αντίστοιχη μελέτη των Fitzgerald KC και συν6 το
14% ήταν πρόωρα. Ωστόσο η ακριβής συχνότητα
της νόσου στα πρόωρα νεογνά δεν είναι γνωστή
αφού η μοναδική πληθυσμιακή μελέτη3 περιέλαβε
νεογνά με ηλικία κύησης μεγαλύτερη από 36 εβδο-
μάδες. Σχεδόν όλα τα νεογνά με SVT έχουν υπο-
κείμενες παθολογικές καταστάσεις. Στη μελέτη των
deVeber και συν οι συχνότερες διαταραχές ήταν η
περιγεννητική ασφυξία (43%), η αφυδάτωση
(30%) και η σήψη (16%), ενώ μόνο σε ένα από τα
69 νεογνά δεν βρέθηκε κανένας παράγοντας κιν-
δύνου.3 Σε αναδρομική μελέτη 11 ετών, παράγο-
ντες κινδύνου ήταν οι επιπλοκές (χοριοαμνιονίτι-
δα, υπέρταση, διαβήτης) από τη μητέρα (40%), το
περιγεννητικό stress (57%) και η παρουσία  σοβα-
ρής παθολογικής κατάστασης (συγγενής καρδιοπά-
θεια, ΔΕΠ, συγγενής διαφραγματοκήλη, νεογνική
σήψη, πολυερυθραιμία, αφυδάτωση, πνευμονία)
στο νεογνό (67%), ενώ συχνή ήταν η συνύπαρξη
δύο ή περισσοτέρων παραγόντων κινδύνου (60%).5
Ο ασθενής μας είχε περιγεννητική ασφυξία - υπο-
ξική ισχαιμική εγκεφαλοπάθεια και πρώιμη σήψη.
Οι αλλοιώσεις παλμών και το κεχρωσμένο αμνιακό
υγρό αποτελούν ενδείξεις ενδομήτριας δυσπραγίας
ενώ η ανάγκη ανάνηψης στον τοκετό και η νευρο-
λογική συνδρομή τις πρώτες ημέρες ζωής δηλώ-
νουν  υποξική εγκεφαλοπάθεια.12 Τα λιποβαρή νε-
ογνά και εκείνα με ενδομήτρια λοίμωξη έχουν αυ-
ξημένο κίνδυνο ασφυξίας στον τοκετό και εγκεφα-
λικής βλάβης.12 Το νεογνό μας ήταν λιποβαρές ενώ
ενδομήτρια λοίμωξη δεν μπορεί να αποκλειστεί.
Από τις μεταβολικές παραμέτρους που δηλώνουν
υποξική-ισχαιμική εγκεφαλική βλάβη, ο λόγος γα-
λακτικό/κρεατινίνη ούρων έχει τη μεγαλύτερη δια-
γνωστική και προγνωστική ισχύ.13 Ο ασθενής μας
είχε πολύ αυξημένο γαλακτικό/κρεατινίνη ούρων:
9.1 (φτ 0.09±0.02).13 Σε νεογνά με μηκώνιο το γα-
λακτικό ούρων στο αμνιακό υγρό είναι αυξημένο
σε σύγκριση με νεογνά χωρίς μηκώνιο.14 Η διάχυτη
ενδοαγγειακή πήξη σε συνδυασμό με σήψη είναι
συχνά απαντώμενο αίτιο ισχαιμικής εγκεφαλικής
βλάβης λόγω θρόμβωσης (αρτηριακής ή φλεβι-
κής).15 Η σοβαρή λοίμωξη οδηγεί σε υπερπηκτική
κατάσταση μέσω καταστροφής της πρωτεΐνης C και
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της αντιθρομβίνης ΙΙΙ, οι οποίες φυσιολογικά ανα-
στέλλουν την πήξη, καθώς και μέσω ενδοθηλιακής
βλάβης και παραγωγής φλεγμονωδών κυτοκινών
που οδηγούν σε καταστολή της θρομβομοδουλίνης
και ενεργοποίηση του ιστικού παράγοντα.16 Ο ρό-
λος της θρομβοφιλίας (κληρονομικής και επίκτη-
της) στην πρόκληση SVT στα νεογνά δεν έχει εξα-
κριβωθεί.1,3,4,10 Στην Καναδική μελέτη προθρομβω-
τικές διαταραχές βρέθηκαν στο 20% των νεογνών
συγκριτικά με 54% των μεγαλύτερων παιδιών, γε-
γονός που υποδηλώνει ότι αυτές οι διαταραχές πι-
θανά είναι σημαντικότερες στα μεγαλύτερα παι-
διά.3 O θρομβοφιλικός έλεγχος στην οξεία φάση
αποκλείει τις μείζονες διαταραχές των πρωτεϊνών-
ανασταλτών της πήξης, όμως επειδή πιθανή κληρο-
νομική ή παροδική-επίκτητη ανεπάρκεια δεν μπο-
ρεί να διαφοροδιαγνωστεί, η επανάληψη του ελέγ-
χου στο νεογνό (3ο-6ο μήνα) καθώς και ο έλεγχος
των γονέων βοηθά στην ερμηνεία των αποτελεσμά-
των.7,17 Στο περιστατικό μας ο θρομβοφιλικός έλεγ-
χος ήταν φυσιολογικός στο νεογνό και τους γονείς
του.18

Οι συχνότερες κλινικές εκδηλώσεις της νόσου εί-
ναι οι σπασμοί (71%) και ο λήθαργος (36%) ενώ
τα εστιακά νευρολογικά σημεία είναι λιγότερο συ-
χνά στα νεογνά (29%) συγκριτικά με τα μεγαλύτε-
ρα παιδιά (53%).3 Τα συμπτώματα εμφανίζονται
στο 80% των περιπτώσεων την πρώτη εβδομάδα
ζωής (55% στη γέννηση).6 Η συχνή συνύπαρξη της
SVT με την ασφυξία μπορεί να οδηγήσει κλινικά
σε διαγνωστική σύγχυση, με κίνδυνο υποδιάγνω-
σης της νόσου αν δε γίνει ο κατάλληλος νευροαπει-
κονιστικός έλεγχος με MRI - MRV.4,8,9 Η μαγνητι-
κή τομογραφία σε συνδυασμό με τη μαγνητική φλε-
βογραφία αποτελούν τις απεικονιστικές εξετάσεις
εκλογής για τη διάγνωση και την παρακολούθηση
της φλεβικής θρόμβωσης, απεικονίζοντας άμεσα το
θρόμβο στο φλεβώδη κόλπο και τις επακόλουθες
παρεγχυματικές αλλοιώσεις σαν αποτέλεσμα της
παρακώλυσης της φλεβικής αποχέτευσης.8,9

Η ένταση του σήματος στη μαγνητική τομογραφία
επηρεάζεται από το βαθμό της υπολειπόμενης ροής
αίματος, την ηλικία του θρόμβου και μπορεί να έχει
ποικίλες εμφανίσεις. Οι παρεγχυματικές βλάβες
εξαρτώνται από τη θρόμβωση των φλεβωδών κόλ-
πων, το βαθμό της απόφραξης και την αύξηση της
φλεβικής πίεσης, και περιλαμβάνουν είτε οιδηματι-
κές βλάβες ή φλεβικά αιμορραγικά έμφρακτα. 
Στην Καναδική μελέτη3 το 36% των νεογνών συ-
γκριτικά με το 66% των μεγαλύτερων παιδιών πήρε
αντιπηκτική αγωγή (UFH ή LMWH) χωρίς σημα-
ντικές επιπλοκές. Στην αναδρομική μελέτη των

Fitzgerald KC και συν5 μόνο το 7% πήρε αντιπηκτι-
κή αγωγή (UFH). Πρόσφατες οδηγίες του Αμερι-
κανικού Κολλέγιου Πνευμονολόγων (American
College of Chest Physicians - ACCP) προτείνουν
αγωγή με ηπαρίνη (κλασσική ή χαμηλού μοριακού
βάρους) μόνο σε εκείνα τα νεογνά χωρίς εκτεταμέ-
να ισχαιμικά έμφρακτα ή εγκεφαλική αιμορραγία
ενώ για τα υπόλοιπα συστήνουν απεικονιστική πα-
ρακολούθηση και έναρξη αντιπηκτικής αγωγής εάν
υπάρξει επέκταση της θρόμβωσης.19 Στο περιστατι-
κό μας δε χορηγήθηκε αντιπηκτική αγωγή.
Σύμφωνα με τη μελέτη των deVeber και συν3 η θνη-
τότητα από τη νόσο είναι 4% και η συχνότητα υπο-
τροπής 8% ενώ σπασμούς στη διάρκεια της παρα-
κολούθησης εμφάνισε το 20% των νεογνών. Η νευ-
ρολογική εξέλιξη, μετά από μέση διάρκεια παρα-
κολούθησης 2.1 έτη, ήταν φυσιολογική στο 77%
των νεογνών συγκριτικά με  το 52% των μεγαλύτε-
ρων παιδιών.20 Αντίθετα στη μελέτη των Fitzgerald
KC και συν6 το 79% των νεογνών είχε μακροχρό-
νιες νευροαναπτυξιακές διαταραχές. Τα παρεγχυ-
ματικά έμφρακτα  αποτελούν παράγοντα δυσμε-
νούς νευρολογικής έκβασης.3,6

Στον ασθενή μας, παρότι η αντικειμενική εξέταση
κατά την έξοδο από τη μονάδα ήταν φυσιολογική,
υπάρχει αυξημένος κίνδυνος νευροααναπτυξιακών
διαταραχών λόγω της παρουσίας αμφοτερόπλευ-
ρων παρεγχυματικών εμφράκτων.   
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Summary
Premature infant with 35+5 weeks gestational age,
born with a history of perinatal asphyxia. She pre-
sented with generalized hypotonia, deteriorating in
the first 3 days of life. MRI combined with MRI

Δρούγια και συν.Θρόμβωση φλεβωδών κόλπων του εγκεφάλου σε πρόωρο νεογνό

338

ΑΝΔΡΟΝΙΚΟΥ 2  10/12/2008  04:15 μμ  Σελίδα338



venography revealed superior sinous-venous throm-
bosis. 

Key words: sinus venous thrombosis, MRI venography
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