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Άρθρα Ανασκόπησης 

Ορμονικές διαταραχές 
στη νεοπλασματική νόσο
Μέρος ΙΙ: Λοιπές νόσοι

Περίληψη

 Στο παρόν άρθρο επιχειρείται η συνοπτική αναφορά των συστηματικών παθολογικών νό-
σων, οι οποίες μπορούν να οδηγήσουν σε αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο (ΑΕΕ) ή να παρου-
σιάσουν ΑΕΕ ως πρώτη εκδήλωσή τους. Επιχειρείται η συσχέτιση μιας πλειάδας παθολογι-
κών νόσων με την εκδήλωση ενός ΑΕΕ, όπως οι ενδοκρινείς και ηλεκτρολυτικές διαταραχές, 
οι λοιμώδεις νόσοι, οι φλεγμονώδεις νόσοι, οι αυτοάνοσες διαταραχές, οι διαταραχές του 
συνδετικού ιστού, η ανεπάρκεια βασικών οργάνων, η κακοήθεια, η μεταμόσχευση ανθρώπι-
νων οργάνων, οι διάφορες τοξικές ουσίες και οι αιματολογικές παθήσεις. Στο δεύτερο μέ-
ρος γίνεται εκτενής αναφορά στις ενδοκρινείς και ηλεκτρολυτικές διαταραχές, στην εγκυμο-
σύνη, στις λοιμώδεις νόσους, στις οργανικές ανεπάρκειες, στη μεταμόσχευση οργάνων, στην 
κακοήθεια, στις διάφορες τοξικές ουσίες και στις αιματολογικές παθήσεις. Η αναγνώριση και 
κατανόηση αυτών των σχέσεων και συσχετίσεων, όπως και των παθοφυσιολογικών μηχανι-
σμών που οδηγούν σε ΑΕΕ από ιατρούς άλλων ειδικοτήτων πέραν του νευρολόγου και του 
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παθολόγου, μπορεί να συμβάλει στην έγκαιρη διάγνωση και ορθή αντιμετώπιση των επεισο-
δίων.

Λέξεις ευρετηρίου: αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, συστηματικές νόσοι, ενδοκρινείς διαταραχές, ηλε-
κτρολυτικές διαταραχές, λοιμώδη νοσήματα, εγκυμοσύνη, αιματολογικά νοσήματα, θρομβοφιλία, καρ-
κίνος, μεταμόσχευση οργάνων
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Part II: Other diseases
Notas Konstantinos1, Tegos Thomas1, Savopoulos Christos2, Xerras Chrisostomos1, Kaiafa Georgia2, Hatzitolios 
Apostolos2, Orologas Anastasios1

1. 1st Department of Neurology, Aristotle University of Thessaloniki, AHEPA General Hospital, Thessaloniki, 
Greece 2. 1st Propaedeutic Internal Medicine Department, Aristotle University of Thessaloniki, AHEPA General 
Hospital, Thessaloniki, Greece

Summary

In this article (part I and part II considered collectively) we are briefly presenting the sys-
temic diseases that can either lead to a stroke or present stroke as their first manifesta-
tion. We examine the association between stroke and a variety of systemic diseases, such 
as endocrine and electrolyte disorders, infectious and inflammatory diseases, autoimmune 
and connective tissue disorders, organ failure, cancer, organ transplantation, drugs and 
hematologic diseases. In this second part we focus on endocrine diseases, electrolyte im-
balance, cancer, infectious diseases, pregnancy, hematologic diseases, thrombophilia and 
organ transplantation. An understanding of these correlations can lead to an early diagno-
sis and a prompt intervention.

Key words: stroke, systemic diseases, endocrine diseases, electrolyte imbalance, infectious diseases, 
pregnancy, hematologic diseases, thrombophilia, cancer, organ transplantation

Εισαγωγή

Ενδοκρινείς διαταραχές

• Υπερθυρεοειδισμός
Ο υπερθυροειδισμός έχει άμεση συσχέτιση με 

την κολπική μαρμαρυγή (15% των ασθενών1). 
Στον υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό  υπάρχει αυ-
ξημένη επίπτωση εμφάνισης κολπικής μαρμαρυ-

γής, ενώ σε θυρεοτοξίκωση  ο κίνδυνος καρδιο-
εμβολισμού λόγω κολπικής μαρμαρυγής είναι προ-
φανής. Παράλληλα, η νόσος Graves έχει συσχετι-
στεί με  σπάνιες περιπτώσεις θρόμβωσης φλεβω-
δών κόλπων, νόσου MoyaMoya και γιγαντοκυττα-
ρικής αρτηρίτιδας, χωρίς όμως αυτή η συσχέτιση 
να έχει επαρκώς αποδειχτεί2,3.  Αυξημένος κίνδυ-
νος πρόκλησης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 
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(ΑΕΕ) προκύπτει επιπρόσθετα από την υψηλή συ-
σχέτιση του υπερθυρεοειδισμού με το δευτεροπα-
θές αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 4. Υπάρχουν τέ-
λος αναφορές για αυξημένο κίνδυνο εγκεφαλικού 
εμβολισμού λόγω υπερπηκτικότητας σε θυρεοτοξί-
κωση, οι οποίες, ενώ αποδεικνύονται σε εργαστηρι-
ακό επίπεδο, δεν φαίνεται να παρουσιάζουν σαφή 
κλινική συσχέτιση 5.

• Υποθυρεοειδισμός
Ο υποθυρεοειδισμός έχει ενοχοποιηθεί για συ-

σχέτιση με αθηρωματική νόσο των μικρών και με-
γάλων αγγείων, μέσω της αύξησης της LDL χολη-
στερόλης, της αυξημένης αρτηριακής πίεσης, της 
διαταραχής του ενδοθηλίου των αγγείων, της αύ-
ξησης της CRP και της αύξησης των επιπέδων της 
ομοκυστείνης6,7,8.

• Υπερπαραθυρεοειδισμός
Ο υπερπαραθυρεοειδισμός οδηγεί σε αυξημέ-

νη έκκριση της παραθορμόνης (PTH), προκαλώ-
ντας υπερασβεστιαιμία. Η υπερασβεστιαιμία ενοχο-
ποιείται για αρτηριακή υπέρταση, αθηροσκλήρω-
ση και αυξημένη εναπόθεση ασβεστίου στο αρτη-
ριακό τοίχωμα, αυξάνοντας τον κίνδυνο για αγγεια-
κά συμβάματα9,10. Παράλληλα, ο υπερπαραθυρε-
οειδισμός παρουσιάζει συσχέτιση με το σύνδρομο 
αναστρέψιμου εστιακού εγκεφαλικού αγγειόσπα-
σμου, οδηγώντας σε εγκεφαλική ισχαιμία11. 

• Τεστοστερόνη
Χαμηλά επίπεδα τεστοστερόνης σε μεσήλικες 

άντρες, όπως και σε μεγαλύτερες ηλικίες, σχετίζε-
ται με την εμφάνιση σακχαρώδη διαβήτη, την αντί-
σταση στην ινσουλίνη και με το μεταβολικό σύν-
δρομο12, αποτελώντας προγνωστικό παράγοντα 
εμφάνισης καρδιαγγειακών συμβάντων, παροδικών 
ισχαιμικών επεισοδίων και ΑΕΕ13.

• Υποφυσιακή αποπληξία
Η υποφυσιακή αποπληξία είναι μια επείγουσα 

νευροενδοκρινολογική πάθηση, η οποία μπορεί να 
συμβεί λόγω ισχαιμικής απόφραξης, αιμορραγίας ή 
αιμορραγικής απόφραξης των αγγείων του αδένα 
της υπόφυσης. Η πλειάδα των  περιπτώσεων υπο-
φυσιακής αποπληξίας προκύπτουν ως αποτέλεσμα 
της πιεστικής απόφραξης των αγγείων της υπόφυ-
σης από ένα υποφυσιακό μακροαδένωμα. Κλινικά, 

ο ασθενής υποφέρει από χαρακτηριστική οπισθο-
βολβική κεφαλαλγία, μηνιγγισμό, απώλεια όρασης 
από πίεση του οπτικού χιάσματος, διαταραχές της 
οφθαλμοκίνησης (κυρίως βλάβη του κοινού κινητι-
κού νεύρου) και υποϋποφυσισμό (ανεπαρκής έκκρι-
ση της  επινεφριδιοφλοιοτρόπου ορμόνης (ACTH), 
η οποία είναι υπεύθυνη για την έκκριση κορτιζόλης 
από τα επινεφρίδια, οδηγώντας τον ασθενή σε επι-
νεφριδική κρίση). ΑΕΕ στην κατανομη της εσω κα-
ρωτιδας εμφανίζεται συχνά, είτε μέσω αγγειόσπα-
σμου, είτε μέσω  άμεσης πίεσης ή και διαχωρισμού 
της έσω καρωτίδας αρτηρίας, λόγω της γειτνίασης 
των δομών της υπόφυσης, του οπτικού χιάσματος 
και του κοινού κινητικού νεύρου με την έσω κα-
ρωτίδα (τελική μοίρα) 14,15. Η έσω καρωτίδα εί-
ναι η κύρια οδός άρδευσης της υπόφυσης, με δεύ-
τερη οδό το σπονδυλοβασικό σύστημα (η άρδευση 
της υπόφυσης έχει αφετηρία τον κύκλο του Willis).

• Οιστρογόνα- λήψη αντισυλληπτικών
Χαμηλά επίπεδα οιστραδιόλης σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακής νόσου, κυρί-
ως κατά τη μετεμμηνοπαυσιακή περίοδο, λόγω της 
αυξημένης εναπόθεσης λιπιδίων, της παχυσαρκί-
ας και της εμφάνισης σακχαρώδη διαβήτη16. Αντί-
θετα όμως, οι θεραπείες υποκατάστασης με λήψη 
οιστρογόνων αντί να μειώνουν, αυξάνουν τον κίν-
δυνο αγγειακού εγκεφαλικού σε σημαντικό βαθμό 
(ύπαρξη αναφορών για αύξηση κατά 40%)17.

Η λήψη αντισυλληπτικών δισκίων από το στό-
μα είναι ένας γνωστός και επαρκώς τεκμηριωμέ-
νος παράγοντας κινδύνου για αγγειακό εγκεφαλι-
κό συμβάν εδώ και 30 χρόνια, με αύξηση του κιν-
δύνου στο διπλάσιο σε σχέση με τον υπόλοιπο 
πληθυσμό. Επειδή όμως η επίπτωση των αγγεια-
κών εγκεφαλικών σε αυτή την ηλικία είναι μικρή, 
ο απόλυτος κίνδυνος με τη λήψη αντισυλληπτικών 
δισκίων είναι χαμηλός, μόλις 8 σε 100.000 γυναί-
κες18.  Η επίπτωση αυτή όμως αυξάνεται κατα-
κόρυφα όταν συνυπάρχουν και άλλοι παράγοντες 
κινδύνου, όπως η υπέρταση (συνιστάται η παρακο-
λούθηση της αρτηριακής πίεσης προ της λήψης), η 
παχυσαρκία (διπλάσιος κίνδυνος), το κάπνισμα (δι-
πλάσιος έως οκταπλάσιος κίνδυνος), η ημικρανία 
(οκταπλάσιος κίνδυνος, ειδικά σε ασθενείς με αύρα 
προ της ημικρανίας) και οι αιματολογικές διαταρα-
χές που οδηγούν στην υπερπηκτικότητα (ειδικά ο 
παράγοντας V-Leiden και η μετάλλαξη του γονιδί-
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ου της ομοκυστείνης)19,20. Όλα τα παραπάνω σχε-
τίζονται με τη λήψη οιστρογόνων ως αντισύλληψη, 
ενώ η λήψη αγωγής με προγεστερόνη δεν φαίνεται 
να αυξάνει σημαντικά τον κίνδυνο αγγειακού εγκε-
φαλικού συμβάντος.

• Εγκυμοσύνη
 Η περίοδος της εγκυμοσύνης και του τοκετού 

έχει σχετιστεί με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΕΕ, 
όπως και υπαραχνοειδούς αιμορραγίας. Κατά τη δι-
άρκεια της κύησης, δεν εμφανίζεται στατιστικά ιδι-
αίτερα αυξημένος κίνδυνος εγκεφαλικού συμβά-
ντος, παρά μόνο στις εγκύους που εμφανίζουν προ-
εκλαμψία,  λόγω της διαταραχής του ενδοθηλίου 
των αγγείων και της κακοήθους υπέρτασης. Κατά 
τη διάρκεια του τοκετού, όπως και στις μέρες μετά 
τον τοκετό ο κίνδυνος εγκεφαλικού επεισοδίου εί-
ναι αυξημένος, με κυριότερη αιτιολογία τις διακυ-
μάνσεις των ορμονών, τις  αιμοδυναμικές διαταρα-
χές λόγω απώλειας όγκου αίματος και της φυσι-
ολογικά αυξημένης πηκτικότητας για την προστα-
σία της εγκύου από επικίνδυνη αιμορραγία κατά 
τον τοκετό. Η αυξημένη ηλικία, το ιστορικό ημικρα-
νίας, η θρομβοφιλική διάθεση, ο συστηματικός ερυ-
θηματώδης λύκος και η δρεπανοκυτταρική αναι-
μία αποτελούν εδώ ισχυρούς προδιαθεσικούς πα-
ράγοντες. Τέλος, στην επιλόχεια περίοδο μπορεί να 
εμφανιστεί το σύνδρομο της αναστρέψιμης εστια-
κής εγκεφαλικής αγγειοσύσπασης (επιλόχειος αγ-
γειοπάθεια), ιδιαίτερα σε γυναίκες που λαμβάνουν 
εκλεκτικούς αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτο-
νίνης για την αντιμετώπιση της επιλόχειας κατάθλι-
ψης21,22,23.

Ηλεκτρολυτικές διαταραχές

• Υπονατριαιμία
 Η υπονατριαιμία είναι μια από τις πιο συχνές 

ηλεκτρολυτικές διαταραχές σε νευρολογικούς 
ασθενείς, λόγω των παρενεργειών αρκετών νευρο-
λογικών φαρμάκων (SSRIs, NSAIDs, νευροληπτι-
κά, καρβαμαζεπίνη κ.α.). Συχνά, η βαριά υπονατρι-
αιμία μιμείται την εικόνα ενός αγγειακού εγκεφα-
λικού συμβάντος, ενώ η ταχεία διόρθωσή της μπο-
ρεί να οδηγήσει στο σύνδρομο της κεντρικής γεφυ-
ρικής μυελινόλυσης. Σπανιότερα, το σύνδρομο της 
απρόσφορης έκκρισης της αντιδιουρητικής ορμό-
νης, με συνοδό υπονατριαιμία, έχει συσχετιστεί ως 
επακόλουθο υπαραχνοειδούς και ενδοεγκεφαλικής 

αιμορραγίας24. 

• Υπερνατριαιμία
 Η υπερτονική αφυδάτωση, επιπλοκή συνήθως 

βαριάς γαστρεντερίτιδας με υπερνατριαιμία σε ηλι-
κιωμένους και παιδιά, είναι μια καλά αναγνωρισμέ-
νη αιτία εγκεφαλικής αιμορραγίας και ισχαιμικών 
εγκεφαλικών επεισοδίων25. 
• Υπερασβεστιαιμία:

Η υπερασβεστιαιμία ενοχοποιείται για πρόκλη-
ση αγγειοσύσπασης και ενίσχυση της συσσώρευ-
σης και της συγκόλλησης των αιμοπεταλίων, προ-
καλώντας πιθανώς αύξηση της αρτηριακής πιέσε-
ως. Η αθηροσκλήρωση και η αυξημένη εναπόθεση 
ασβεστίου στο αρτηριακό τοίχωμα αυξάνει τον κίν-
δυνο για αγγειακά συμβάντα. Σπανιότερα, μια επα-
σβεστωμένη αορτική ή μιτροειδής βαλβίδα μπορεί 
να προκαλέσει εγκεφαλικό εμβολισμό26.

Ανεπάρκεια οργάνων

• Καρδιακή ανεπάρκεια
Τη δεκαετία του 90 η μελέτη SAVE (Survival And 

Ventricular Enlargement study) κατέδειξε ότι κάθε 
μείωση κατά 5% του κλάσματος εξώθησης της αρι-
στεράς κοιλίας αυξάνει κατά 18% τον κίνδυνο για 
ΑΕΕ27. Αντίστοιχα, η πολυκεντρική μελέτη SOLVD 
(Studies Of Left Ventricular Dysfunction) κατέ-
δειξε πως κάθε μείωση κατά 10% του κλάσματος 
εξώθησης αυξάνει κατά 58% τον κίνδυνο εμφάνι-
σης ΑΕΕ στις γυναίκες, αλλά όχι στους άντρες28. 
Σύγχρονες πολυκεντρικές μελέτες κοόρτης κα-
ταδεικνύουν πλέον ότι η ύπαρξη κλάσματος εξώ-
θησης της αριστεράς κοιλίας μικρότερο του 50%, 
αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για εμ-
φάνιση ΑΕΕ και σε άντρες και σε γυναίκες29. Τέ-
λος, η καρδιομυοπάθεια Takotsubo (το σύνδρομο 
της ραγισμένης καρδιάς ή καρδιομυοπάθεια λόγω 
stress) μπορεί να αποτελέσει πιθανή αιτία καρδιο-
εμβολικού εγκεφαλικού επεισοδίου30.

• Αναπνευστική ανεπάρκεια- 
Αποφρακτική άπνοια του ύπνου

Οι ασθενείς που έχουν υποστεί ΑΕΕ εμφανίζουν 
συχνότερα επιπλοκές από το αναπνευστικό, λόγω 
της αύξησης του κινδύνου για πνευμονία, της εν τω 
βάθει φλεβοθρόμβωσης των κάτω άκρων και συ-
νοδού πνευμονικής εμβολής, καθώς και της εμφά-
νισης νευρογενούς πνευμονικού οιδήματος. Σπα-
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νιότερα, ασθενείς που έχουν υποστεί πνευμονική 
εμβολή μπορούν να εμφανίσουν συγχρόνως ΑΕΕ 
μέσω παράδοξου εμβολισμού, λόγω ανοιχτού ωο-
ειδούς τρήματος31.  Η αποφρακτική άπνοια του 
ύπνου ενοχοποιούνταν για δεκαετίες για πιθανή 
αύξηση του κινδύνου εμφάνισης ΑΕΕ. Η επιβεβαί-
ωση ήρθε μέσα από την μεγάλη πολυκεντρική με-
λέτη SHHS (Sleep Heart Health Study) του 2010, 
η οποία κατέδειξε ότι η υπνική άπνοια (ακόμα και  
μικρού βαθμού) στους άντρες αποτελεί σημαντι-
κό ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου εμφάνισης 
ΑΕΕ (χαρακτηριστικά συγκρίνεται με την προσθήκη 
μιας δεκαετίας στην ηλικία του άνδρα)32. Στις γυ-
ναίκες φαίνεται να παρουσιάζει σημαντική συσχέ-
τιση μόνο σε βαριές διαταραχές υπνικής άπνοιας. 
Ο μηχανισμός δράσης δεν έχει επαρκώς αποσαφη-
νιστεί, αλλά υπάρχουν προτάσεις για το ρόλο του 
stress, της εγκεφαλικής υποαιμάτωσης, της διατα-
ραχής του καρδιακού ρυθμού, με πιθανή την εμφά-
νιση παροξυσμικής κολπικής μαρμαρυγής και της 
αυξημένης πηκτικότητας του αίματος.

• Νεφρική ανεπάρκεια-  
Πολυκυστική νεφρική νόσος

Ο ρόλος της παρεγχυματικής και αγγειακής νε-
φρικής δυσλειτουργίας στην γέννηση αρτηριακής 
υπέρτασης είναι προφανής και σαφώς περιγραμμέ-
νος. Η αρτηριακή υπέρταση είναι ένας ανεξάρτητος 
και εν δυνάμει αντιμετωπίσιμος παράγοντας κινδύ-
νου για την εμφάνιση ισχαιμικού και αιμορραγικού 
ΑΕΕ, ειδικά σε νεότερες ηλικίες, με τον έλεγχο της 
νεφρικής λειτουργίας να είναι απαραίτητος σε κάθε 
περίπτωση αγγειακού εγκεφαλικού συμβάντος. Η 
συμβολή της αυξημένης πηκτικότητας του αίματος, 
της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου, του οξειδωτι-
κού stress, της φλεγμονής και της ομοκυστεϊναιμί-
ας στην αιτιοπαθογένεια του ΑΕΕ στα πλαίσια νε-
φρικής ανεπάρκειας είναι άξια μνείας.  Τα διάφορα 
νεφρωσικά και νεφριτιδικά σύνδρομα σχετίζονται 
με αρτηριακά και φλεβικά εγκεφαλικά έμφρακτα, 
με χαρακτηριστική τη συσχέτιση της μεμβρανώ-
δους σπειραματονεφρίτιδας με αρτηριακές θρομ-
βώσεις και της παιδικής λιποειδικής νέφρωσης με 
θρομβώσεις των εγκεφαλικών φλεβωδών κόλπων 
33,34.  Η πολυκυστική νεφρική νόσος (αυτοσωμα-
τική επικρατούσα μορφή) χαρακτηρίζεται από αμ-
φοτερόπλευρες νεφρικές κύστεις, διάφορες  εξω-
νεφρικές εκδηλώσεις και χαρακτηριστική την πα-

ρουσία ενδοκράνιων ανευρυσμάτων σε τετραπλά-
σια συχνότητα σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό35. 
Οι ασθενείς  έχουν συνήθως οικογενειακό ιστορικό 
ενδοκράνιων ανευρυσμάτων και εμφανίζουν μικρά 
ανευρύσματα κυρίως στην μέση εγκεφαλική αρτη-
ρία, με  συχνή την εμφάνιση υπερτασικής αιτιολογί-
ας ενδοεγκεφαλικής αιμορραγίας. 

Κακοήθεια και παρανεοπλασματικές 
εκδηλώσεις

Ισχαιμικά και αιμορραγικά ΑΕΕ μπορούν να εμ-
φανιστούν ως επιπλοκές των νεοπλασματικών δι-
αταραχών. 

Ισχαιμικό AEE  μπορεί να προκληθεί με πολλα-
πλούς μηχανισμούς: 
• συχνότερα, μέσω της μη βακτηριακής (μαραντι-

κής) θρομβωτικής ενδοκαρδίτιδας (παρουσία στις 
καρδιακές βαλβίδες εκβλαστήσεων που δεν προ-
καλούνται από βακτήρια, αλλά από τη συσσώρευ-
ση αιμοπεταλίων και ινικής, λόγω της κακοήθει-
ας). Τα πολλαπλά εμβολικά ΑΕΕ, το καρδιακό φύ-
σημα όψιμης έναρξης και τα αρνητικά αποτελέ-
σματα των καλλιεργειών αίματος, σε συνδυασμό 
με τον διοισοφάγειο υπέρηχο καρδιάς, οδηγούν 
στην διάγνωση36 .

• μέσω της άμεσης συμπίεσης ή ενδοαυλικής επέ-
κτασης ενός εγκεφαλικού όγκου (κυρίως το μηνιγ-
γίωμα και το γλοίωμα μέσω συμπίεσης των ενδο-
κράνιων αγγείων και συνοδού υποαιμάτωσης37,  
ή  η εμφάνιση εγκεφαλικής φλεβικής θρόμβωσης 
με αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης από συμπίεση 
του φλεβικού δικτύου από τον όγκο). 

• μέσω της προκαλούμενης από τον όγκο υπερπη-
κτικότητας και ενδοθηλιακών αγγειακών διατα-
ραχών (αλληλεπίδραση μακροφάγων και μονο-
κυττάρων με τα καρκινικά κύτταρα και ενεργοποί-
ηση της IL-1, IL-6 , του TNF-a, των αιμοπεταλίων 
και των παραγόντων Χ και ΧΙΙ)38.

• μέσω της προκαλούμενης αύξησης του ιξώδους 
του αίματος που σχετίζεται με παραπρωτεϊναιμι-
κές διαταραχές39.

• μέσω  εμβολισμού από τον όγκο (ειδικά το καρ-
διακό μύξωμα προκαλεί εγκεφαλικό θρομβοεμ-
βολισμό σε ποσοστό 30%)40.

• μέσω των ανεπιθύμητων ενεργειών που σχετίζο-
νται με τη θεραπευτική αγωγή.  Η ακτινοθεραπεία 
επιταχύνει σημαντικά την αθηροσκλήρωση των 
μεγάλων και μικρών αγγείων (ειδικά η ακτινοθε-
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ραπεία στα λεμφώματα της κεφαλής και του τρα-
χήλου  μπορεί να προκαλέσει σοβαρή καρωτιδική 
αθηροσκλήρωση). Αντίστοιχα η χημειοθεραπεία 
(κυρίως η L-ασπαραγινάση, η σισπλατίνη, η τα-
μοξιφένη, οι νευροτρόφοι παράγοντες ανάπτυξης 
και η φθοριοουρακίλη) ενοχοποιούνται για αύξη-
ση του κινδύνου εμφάνισης ισχαιμικών ΑΕΕ41.

Αιμορραγικό AEE μπορεί να προκληθεί:
• μέσω αιματολογικών κακοηθειών  που δημιουρ-

γούν αιμορραγική διάθεση.
• μέσω της διάχυτης ενδαγγειακής πήξης (η οποία 

επιδεινώνεται από την λύση των κυττάρων των 
όγκων από την χημειοθεραπεία).

• μέσω αιμορραγικών εγκεφαλικών μεταστάσεων.
• μέσω της ρήξης ενδοκράνιων παρανεοπλασματι-

κών ανευρυσμάτων.
• δευτερογενώς, μετά από θρόμβωση των φλεβω-

δών κόλπων, λόγω της υπερπηκτικότητας του αί-
ματος από τον όγκο.

• μέσω θρομβοκυτταροπενίας από μεταστάσεις στο 
μυελό των οστών.

• μέσω της μείωσης των παραγόντων πήξης από 
ηπατικές μεταστάσεις39.

Η χορήγηση αντιπηκτικών, παρότι δεν έχει πλή-
ρως τεκμηριωθεί, είναι η συνήθης αντιμετώπιση 
της υπερπηκτικότητας λόγω ενός νεοπλάσματος. Η  
πρόγνωση όμως ενός ΑΕΕ σε ασθενείς με κακοή-
θεια δεν είναι καλή, περιοριζόμενη σε μήνες επιβί-
ωσης. 

Λοιμώδεις νόσοι

Οποιαδήποτε οξεία λοίμωξη μπορεί να αποτε-
λέσει αιτία πρόκλησης ενός ΑΕΕ42. Τα αυξημένα 
επίπεδα της C αντιδρώσας πρωτεΐνης, των κυττα-
ροκινών και των άλλων ουσιών που εκκρίνονται 
στην οξεία φάση λόγω μιας  συστηματικής λοίμω-
ξης συμβάλλουν στην αύξηση των επιπέδων του 
ινωδογόνου και των παραγόντων πήξεως VII, VIII, 
XII, οδηγώντας στη γέννηση προθρομβωτικών κα-
ταστάσεων43.  Η πρόληψη, λοιπόν, των λοιμώξε-
ων σε ασθενείς υψηλού κινδύνου για ΑΕΕ καθίστα-
ται αναγκαία, με τις κατευθυντήριες οδηγίες να πε-
ριλαμβάνουν τον εμβολιασμό κατά της γρίπης ως 
απαραίτητο για τη δευτερογενή πρόληψη ΑΕΕ σε 
ασθενείς με στεφανιαία ή άλλη αθηροσκληρυντι-
κή αγγειακή νόσο44. Παράλληλα, η εμφάνιση λοί-
μωξης κατά τη διάρκεια ενός οξέος ισχαιμικού ΑΕΕ 

συνιστά δυσμενή προγνωστικό παράγοντα.

• Βακτηριακή μηνιγγίτιδα
Σε μια οξεία βακτηριακή μηνιγγίτιδα, η υπαρα-

χνοειδής φλεγμονώδης αντίδραση μπορεί να οδη-
γήσει σε ισχαιμικά ΑΕΕ μέσω πίεσης των αρτηριών 
από πυώδη εκκρίματα στον υπαραχνοειδή χώρο, 
λοιμώδους εγκεφαλικής αρτηρίτιδας ή παρατετα-
μένου  εγκεφαλικού αγγειόσπασμου45. Τόσο οι μι-
κρές, όσο και οι μεγάλες αρτηρίες μπορούν να απο-
φραχθούν, όπως και να παρουσιαστούν θρομβώ-
σεις των φλεβωδών κόλπων του εγκεφάλου46. Η 
ενδοκράνια αιμορραγία δεν είναι σπάνια, λόγω της 
ρήξης μυκωτικών ανευρυσμάτων47.

• Λοιμώδης ενδοκαρδίτιδα
Το AEE αποτελεί τη συχνότερη, και συχνά  πρώ-

τη, εκδήλωση της λοιμώδους ενδοκαρδίτιδας (10 
έως 45% των ασθενών)48. Αποτελούν αποτέλε-
σμα εγκεφαλικού εμβολισμού από λοιμώδες υλικό 
σε μη ελεγχόμενη λοίμωξη, ενώ ενοχοποιείται σή-
μερα κυρίως ο Staphylococcus aureus (λόγω χρή-
σης ενδοφλέβιων ναρκωτικών) σε αντίθεση με την 
παλαιότερη συχνότερη ρευματική βαλβιδική νόσο 
της καρδιάς από τον Streptococcus viridians. Συ-
χνή είναι και η πρόκληση ενδοκράνιας αιμορραγίας, 
λόγω της ρήξης μυκωτικών ανευρυσμάτων και της 
πυογόνου αρτηρίτιδας, τα οποία και υποχωρούν με 
την κατάλληλη αντιμικροβιακή αγωγή49.

• Λοιμώξεις σφηνοειδών και ηθμοειδών κόλπων- 
οδοντικά αποστήματα

 Η επέκταση λοιμώξεων των σφηνοειδών και των 
ηθμοειδών κόλπων, αλλά και οδοντικών αποστημά-
των, μπορεί να οδηγήσουν σε σηπτική θρόμβωση 
των σηραγγωδών φλεβικών κόλπων του εγκεφά-
λου, με τη χαρακτηριστική κλινική εικόνα.  Δευτερο-
γενώς, μέσω της απόφραξης της καρωτίδας αρτη-
ρίας μπορούν να παρατηρηθούν ισχαιμικά ΑΕΕ50.

• Λεπτοσπείρωση
 Η λεπτοσπείρωση μπορεί να παρουσιάσει ως 

επιπλοκή ενδοκράνια αιμορραγία, λοιμώδη αρτηρί-
τιδα ή σύνδρομο Μoyamoya (έχει συζητηθεί στο 
προηγούμενο άρθρο)51.

• Φυματίωση
 Τα ΑΕΕ αποτελούν μια συχνή επιπλοκή της φυ-
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ματιώδους μηνιγγίτιδας (40%). Οι φλεγμονώδεις 
μεταβολές των αρτηριών προκαλούν στένωση κυ-
ρίως στους μικρούς τελικούς κλάδους του φακοει-
δή πυρήνα και του ραβδωτού σώματος, που προ-
έρχονται από τη μέση και πρόσθια εγκεφαλική αρ-
τηρία, ενώ χαρακτηρίζονται από υψηλή νοσηρότη-
τα και θνητότητα 52.

• Μήνιγγο-αγγειακή σύφιλη
 Υποψία εμφάνισης μήνιγγο-αγγειακής σύφιλης 

τίθεται συνήθως σε νεαρούς  ασθενείς ,που φέ-
ρουν ιστορικό σεξουαλικώς μεταδιδόμενων νοση-
μάτων ή HIV, και εμφανίζουν κεφαλαλγία και ΑΕΕ. 
Τα εγκεφαλικά έμφρακτα προκαλούνται λόγω της 
υποκείμενης αρτηρίτιδας, μέσω της ινώδους και 
φλεγμονώδους μεταβολής του έξω αγγειακού χι-
τώνα, της λέπτυνσης του μέσου χιτώνα και του ινώ-
δους πολλαπλασιασμού εντός του έσω αγγειακού 
χιτώνα, οδηγώντας σε αγγειακή στένωση ή από-
φραξη (Heubner αρτηρίτιδα στα μεσαίου και μεγά-
λου μεγέθους αγγεία, Nissl-Alzheimer αρτηρίτιδα 
στα μικρού μεγέθους αγγεία)53,54.

• Μυκητιασικές λοιμώξεις
Οι πιο κοινοί μύκητες που σχετίζονται με ΑΕΕ εί-

ναι ο ασπέργιλλος, ο κρυπτόκοκκος και ο μουκορ-
μύκητας. Ειδικότερα, η μηνιγγίτιδα από Aspergillus 
fumigatus, ο οποίος παρατηρείται συχνά σε ανο-
σοκατεσταλμένους ασθενείς ή σε ασθενείς με με-
ταμόσχευση καρδιάς, σχετίζεται με συγκεκριμέ-
νο σύνδρομο αγγειακής εγκεφαλικής νόσου, αφού 
μέσω της διήθησης των μικρών και μεσαίου με-
γέθους αγγείων προκαλείται θρομβωτική νέκρω-
ση του αρτηριακού τοιχώματος, οδηγώντας είτε σε 
θρόμβωση, είτε στην εξασθένιση του αρτηριακού 
τοιχώματος και στη γέννηση μυκωτικών ανευρυ-
σμάτων, με υψηλό κίνδυνο αιμορραγικών επεισοδί-
ων55,56. Η μουκορμύκωση εμφανίζεται συχνότερα 
σε ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή/και διαβητι-
κή κετοξέωση.

• HIV λοίμωξη
Η λοίμωξη από HIV αυξάνει τον κίνδυνο δημι-

ουργίας ισχαιμικού ΑΕΕ και υπαραχνοειδούς αιμορ-
ραγίας 57. Ενδοκρανιακά, η HIV αγγειοπάθεια χα-
ρακτηρίζεται από προσβολή του έσω χιτώνα των 
μεσαίου μεγέθους αγγείων με δημιουργία σακοει-
δών ανευρυσμάτων, στένωσης ή πρόκλησης ποικι-

λομορφίας της διαμέτρου των αγγείων με απόληξη 
στην εγκεφαλική ισχαιμία ή αιμορραγία58,59. Πα-
ράλληλα, οι λοιμώξεις λόγω της ανοσοκαταστολής 
δημιουργούν αυξημένο κίνδυνο γέννησης ισχαιμι-
κού ΑΕΕ, λόγω  κρυπτοκοκκικής μηνιγγίτιδας σε 
έδαφος AIDS60. Αντίστοιχα, η αντιρετροϊκή θερα-
πεία αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα υποκλι-
νικής αθηροσκλήρωσης σε ασθενείς με HIV λοί-
μωξη61. Τέλος, ιδιαίτερη προσοχή χρειάζεται στην 
αξιολόγηση του εργαστηριακού ελέγχου πηκτικό-
τητας, καθώς ενώ μπορεί να παρουσιάζει συχνά 
δευτερογενώς θετικά αποτελέσματα λόγω του HIV, 
πρέπει να λαμβάνεται πάντα υπόψη (ειδικά το αντι-
φωσφολιπιδικό σύνδρομο), αφού λόγω της λοί-
μωξης  αυξάνει ο κίνδυνος εγκεφαλικής ισχαιμίας, 
μέσω αύξησης της  υπερπηκτικότητας62.

• Νευροκυστικέρκωση
Αποτελεί μια από τις πιο συχνές παρασιτικές λοι-

μώξεις του κεντρικού νευρικού συστήματος, η οποία 
προκαλεί φλεγμονώδη αντίδραση στο εγκεφαλι-
κό παρέγχυμα, στον υπαραχνοειδό χώρο και στον 
νωτιαίο μυελό, οδηγώντας σε φλεγμονώδεις απο-
φράξεις των διατιτραίνοντων κλάδων των αγγείων, 
προξενώντας πολλαπλά κενοτοπιώδη (lacunar) έμ-
φρακτα63.

• Έρπης ζωστήρας τριδυμικής κατανομής
Ο έρπης ζωστήρας συνιστά ένα επαρκώς απο-

δεδειγμένο αίτιο ιϊκής αρτηρίτιδας. Το κλινικό σύν-
δρομο περιλαμβάνει το όψιμο ισχαιμικό ΑΕΕ, με έκ-
φραση την ημιπληγία αντίστοιχα με την εμφάνιση 
του οφθαλμικού έρπητα ζωστήρα64. Τα νεκροτο-
μικά παρασκευάσματα ασθενών με αρτηρίτιδα από 
έρπητα ζωστήρα κατέδειξαν φλεγμονώδεις νεκρω-
τικές αρτηρίες, με κοκκιωματώδεις αλλοιώσεις64, 
καθώς και αποφραχθείσες αρτηρίες με ελάχιστα 
σημεία φλεγμονής, με ισχυρή όμως την παρουσία 
ερπητικού ιϊκού φορτίου στον πυρήνα και στο κυτ-
ταρόπλασμα των λείων μυϊκών κυττάρων του τοι-
χώματός τους65.

• Μεταμόσχευση οργάνων
Οι νευροαγγειακές επιπλοκές σε ασθενείς με 

πρόσφατη μεταμόσχευση συμπαγών οργάνων πε-
ριλαμβάνουν ισχαιμικά ΑΕΕ, υπαραχνοειδή αιμορ-
ραγία και θρόμβωση των εγκεφαλικών φλεβωδών 
κόλπων. Σε ασθενείς με πρόσφατη μεταμόσχευση 
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καρδιάς,  η αρτηριακή υπόταση, οι μετεγχειρητι-
κές αρρυθμίες, η παραμονή θρόμβου στην αριστε-
ρή κοιλία και ο εμβολισμός είτε με αέρα κατά τη δι-
άρκεια της τοποθέτησης του μοσχεύματος, είτε με 
αθηρωματικό υλικό κατά τη διάρκεια του καθετη-
ριασμού, αποτελούν το υπόβαθρο γέννησης ισχαι-
μικού ΑΕΕ66.  Σε ασθενείς με πρόσφατη μεταμό-
σχευση πνεύμονα ή νεφρών οι ευκαιριακές λοιμώ-
ξεις και οι παρενέργειες των φαρμάκων ανοσοκα-
ταστολής  μπορούν να οδηγήσουν σε εγκεφαλικές 
βλάβες67.

Τοξικές ουσίες, αλκοόλ  
και ανεπάρκειες βιταμινών.

• Οπιοειδή
Η ηρωίνη, κυριότερη εκπρόσωπος των οπιοει-

δών, σχετίζεται με την εμφάνιση ισχαιμικών και αι-
μορραγικών ΑΕΕ, ανάλογα με την οδό λήψης της 
από τον χρήστη. Ισχαιμικά ΑΕΕ μπορούν να εμφανι-
στούν λόγω λοιμώδους ενδοκαρδίτιδας, εγκεφαλι-
κής αγγειίτιδας χωρίς την ύπαρξη σηπτικών εμβό-
λων, βακτηριακής μηνιγγίτιδας (ειδικά σε χρήστες 
με HIV λοίμωξη), γενικευμένης υποαιμάτωσης και 
εμβολισμού από ξένο υλικό κατά την ενδοφλέβια 
λήψη. Αιμορραγικά ΑΕΕ προκαλούνται λόγω ρή-
ξης ενδοεγκεφαλικών μυκωτικών ανευρυσμάτων, 
λόγω αγγειίτιδας και λόγω διαταραχών της πήξης 
στα πλαίσια συχνής συνυπάρχουσας ηπατικής βλά-
βης (ηπατίτιδα Β ή C). Ισχαιμικά ΑΕΕ περιγράφονται 
σπανιότερα αμέσως μετά τη λήψη ηρωίνης μέσω 
του βλεννογόνου της μύτης (sniffing) 68,69. 

• Αμφεταμίνες-κοκαΐνη
Οι αμφεταμίνες, όπως και οι διάφορες ουσίες 

που μιμούνται τη δράση της (εφεδρίνη, ψευδοεφε-
δρίνη, φαινυλπροπανολαμίνη, έκσταση) μπορούν να 
προκαλέσουν ισχαιμικά και αιμορραγικά ΑΕΕ λόγω 
χρόνιας ή οξείας αρτηριακής υπέρτασης, μέσω μι-
κροαγγειοπάθειας, λόγω παρατεταμένου αγγειό-
σπασμου που περιλαμβάνει και το σύνδρομο ανα-
στρέψιμου εστιακού εγκεφαλικού αγγειόσπα-
σμου, μέσω μικροεμβολισμού από τάλκ (έκσταση) 
και λόγω βαλβιδικής καρδιακής νόσου. Η κοκαΐνη 
μπορεί να προκαλέσει ΑΕΕ με παρόμοιους με τους 
ανωτέρω μηχανισμούς, επιπρόσθετα όμως συχνά 
είναι τα καρδιοεμβολικά ΑΕΕ που ακολουθούν ένα 
οξύ έμφραγμα  του μυοκαρδίου, λόγω του επαγό-
μενου από κοκαΐνη αγγειόσπασμου των στεφανιαί-

ων αγγείων, ειδικά σε νεότερες ηλικίες70.

• Άλλες τοξικές ουσίες
To διαιθυλαμίδιο του λυσεργικού οξέος (LSD) 

μπορεί να οδηγήσει σε σοβαρού βαθμού αρτηρι-
ακή υπέρταση και εγκεφαλικό αγγειόσπασμο. Αντί-
θετα, η χρήση μαριχουάνας ή υπναγωγών φαρμά-
κων οδηγεί σε αρτηριακή υπόταση και καταστολή 
των αναπνευστικών κέντρων, ενώ μπορεί να οδη-
γήσει σε ΑΕΕ λόγω γενικευμένης υποαιμάτωσης70.

• Κατάχρηση αιθανόλης
Η κατάχρηση αλκοόλ αποτελεί ένα σημαντικό 

παράγοντα κινδύνου πρόκλησης καρδιαγγειακών 
συμβάντων όπως και ισχαιμικών και αιμορραγικών 
ΑΕΕ. Η υπερβολική χρήση αλκοόλης  οδηγεί σε αρ-
τηριακή υπέρταση, προκαλεί καρδιακή νόσο, οδη-
γεί σε επιδείνωση του λιπιδαιμικού προφίλ μέσω 
της αύξησης των τριγλυκεριδίων, αυξάνει τον κίν-
δυνο εμφάνισης κακοηθειών, μπορεί να οδηγήσει 
σε καρδιακές αρρυθμίες, οδηγεί σε αύξηση της 
ομοκυστεΐνης και μείωση των βιταμινών του συ-
μπλέγματος Β και του φυλλικού οξέως, ενώ τέλος 
η ηπατική βλάβη που προκαλεί, μπορεί να οδηγήσει 
σε βαριές διαταραχές της πήξης71.  Η λελογισμέ-
νη χρήση αλκοόλης, αντίθετα, ασκεί προστατευτικό 
ρόλο στην επέλευση ενός ισχαιμικού ΑΕΕ.

• Ομοκυστεΐνη, βιταμίνες συμπλέγματος Β και 
φυλλικό οξύ

Η ομοκυστεΐνη προάγει την αθηροσκλήρωση και 
αποτελεί έναν ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για 
ΑΕΕ72.  Υπερομοκυστεϊναιμία μπορεί να προκλη-
θεί συγγενώς, από μεταλλάξεις συνηθέστερα της 
αναγωγάσης του μεθυλο-τετραϋδροφολικού οξέος 
(MTHFR, μετάλλαξη C677T),της συνθετάσης της 
μεθειονίνης (ΜS, μετάλλαξη D919G) και της συν-
θετάσης της κυστεΐνης (CBS) και από περιβαλλο-
ντικούς παράγοντες, όπως η έλλειψη των βιταμι-
νών Β6,Β12 και φυλλικού οξέος. Η μειωμένη κα-
τανάλωση φρούτων και λαχανικών, η υψηλή λήψη 
πρωτεϊνών, η μεγάλη ηλικία, η κατανάλωση αλκοόλ,  
το κάπνισμα, η λήψη φαρμάκων (ειδικά η L-Dopa, 
τα αντιεπιληπτικά φάρμακα, οι φιβράτες, οι αντα-
γωνιστές του φυλλικού οξέος και η μεθοτρεξάτη) 
και διάφορες νόσοι (κακοήθειες και ειδικότερα η 
λευχαιμία, νεφρική ανεπάρκεια και η δρεπανοκυτ-
ταρική αναιμία) οδηγούν σε υψηλά επίπεδα ομοκυ-
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στεΐνης. Η χορήγηση φυλλικού οξέος και συμπλη-
ρώματος βιταμινών του συμπλέγματος Β ενώ προ-
τείνεται ως αντιμετώπιση, οδηγώντας  σε ομαλο-
ποίηση των επιπέδων της ομοκυστεΐνης, δεν είναι 
ακόμα ξεκάθαρο αν μειώνει τον κίνδυνο πρόκλη-
σης ενός αγγειακού συμβάντος, καθιστώντας ανα-
γκαία την παράλληλη χορήγηση αντιαιμοπεταλια-
κού παράγοντα73.

• Βιταμίνη D
Η έλλειψη βιταμίνης D σχετίζεται με αρτηριακή 

υπέρταση, σακχαρώδη διαβήτη, αύξηση του έσω-
μέσου χιτώνα των αγγείων, επασβεστώσεις των 
στεφανιαίων αγγείων, έμφραγμα του μυοκαρδίου, 
καρδιακή ανεπάρκεια και ΑΕΕ74.

Αιματολογικές νόσοι και ΑΕΕ

Οι κληρονομικές παθήσεις , οι οποίες προδια-
θέτουν σε εγκεφαλική θρόμβωση, και ειδικότε-
ρα στο φλεβικό δίκτυο, περιλαμβάνουν την ανε-
πάρκεια της αντιθρομβίνης ΙΙΙ (ΑΤ), την ανεπάρκεια 
της πρωτεΐνης C και S, τη μετάλλαξη του γονιδί-
ου της αναγωγάσης τετραϋδροφολικού μεθυλενί-
ου (MTHFR), την αντίσταση στην ενεργοποιημένη 
πρωτεΐνη C με ή χωρίς την μετάλλαξη του παράγο-
ντα V Leiden (FVL), την μετάλλαξη της προθρομβί-
νης (G20210A), την ανεπάρκεια του συμπαράγοντα 
ΙΙ της ηπαρίνης (HCII) και τις ανωμαλίες του ινωδο-
γόνου και του πλασμινογόνου.

Οι επίκτητες ή δευτεροπαθείς υπερπηκτικές κα-
ταστάσεις περιλαμβάνουν μια ετερογενή ομάδα νό-
σων, που οδηγούν σε αυξημένο κίνδυνο θρόμβω-
σης. Στην κατηγορία αυτή περιλαμβάνονται το αντι-
φωσφολιπιδικό σύνδρομο (σύνδρομο Hughes), συ-
στηματικές καταστάσεις οι οποίες είναι δυνατόν να 
επιφέρουν αλλαγές στο σύστημα της πήξης [νεο-
πλάσματα, παροξυσμική νυκτερινή αιμοσφαιρινου-
ρία (σύνδρομο Marchiava-Micheli0], παθήσεις των 
αιμοπεταλίων [θρομβοπενία επαγώμενη από ηπα-
ρίνη (H.I.T. syndrome), θρομβωτική θρομβοπενι-
κή πορφύρα (ΤΤP ή νόσος του Moschowitz)], νό-
σοι των ερυθρών αιμοσφαιρίων ή αιμοσφαιρινο-
πάθειες (δρεπανοκυτταρική αναιμία, σιδηροπενι-
κή αναιμία, θαλασσαιμία), μυελοδυσπλαστικά σύν-
δρομα, μυελοϋπερπλαστικά σύνδρομα (ιδιοπαθής 
θρομβοκυττάρωση, αληθής πολυκυτταραιμία),η κύ-
ηση, η λήψη από του στόματος αντισυλληπτικών, το 
σύνδρομο υπερδιέγερσης των ωοθηκών και το νε-

φρωσικό σύνδρομο75,76. 
Ειδικότερα, τα τελευταία χρόνια έχει αναδειχθεί 

η ιδιαίτερη συσχέτιση των ΑΕΕ με τη σιδηροπενική 
αναιμία. Συγκεκριμένα, από το 15-29% της αναιμί-
ας που παρατηρείται σε ασθενείς με οξύ ΑΕΕ, το 
6.4% αφορά ασθενείς με σιδηροπενική αναιμία. 
Μάλιστα, χαμηλότερα επίπεδα αιμοσφαιρίνης σχε-
τίζονται με δυσμενέστερη εξέλιξη των ασθενών με 
ΑΕΕ, ενώ ο κίνδυνος θνητότητας είναι μεγαλύτε-
ρος σε περιπτώσεις που οι ασθενείς παρουσιάζουν 
αναιμία κατά την πρώτη νοσηλεία. 

Ως πιθανή αιτία της συσχέτισης αυτής έχει προ-
ταθεί η δευτεροπαθής λόγω σιδηροπενίας θρομβο-
κυττάρωση, η σχετιζόμενη με τη φλεγμονή δυσλει-
τουργία του ενδοθηλίου, οι μεταβολές της ροής 
του αίματος λόγω παραμόρφωσης των ερυθρο-
κυττάρων και η μειωμένη παροχή οξυγόνου στον 
εγκέφαλο76.

Αναφορικά με τη δρεπανοκυτταρική αναιμία, ο 
κίνδυνος για ΑΕΕ ανέρχεται σε 25-30% (75% ισχαι-
μικά). Σε περιπτώσεις εμφάνισης ΑΕΕ σε ασθενή 
με δρεπανοκυτταρική αναιμία, ο κίνδυνος υποτρο-
πής σε δεύτερο επεισόδιο-εφόσον δεν λάβει αγω-
γή- ανέρχεται στο 50%. Αξιοσημείωτο είναι το γε-
γονός ότι στο 50% των δραπανοκυτταρικών ασθε-
νών παρατηρούνται σιωπηλά ή πολύ ήπια ΑΕΕ76.

Όσον αφορά τη θαλασσαιμία, παρατηρείται με-
γαλύτερος κίνδυνος (4,8 φορές) για θρομβοεμβολι-
κό ΑΕΕ στην ενδιάμεση σε σύγκριση με τη μείζονα 
θαλασσαιμία. Αντίθετα όμως, τα ΑΕΕ που προκα-
λούνται από τη μείζονα θαλασσαιμία είναι μεγάλα 
και ημισφαιρικά, ενώ στην ενδιάμεση είναι μικρότε-
ρα, ασυμπτωματικά και αφορούν βαθύτερες περιο-
χές του φλοιού. Οι συχνές μεταγγίσεις προλαμβά-
νουν την επανεμφάνιση των ΑΕΕ76.

Μια σειρά, αντίστοιχα, από αιματολογικές διατα-
ραχές είναι δυνατόν να οδηγήσουν σε εγκεφαλι-
κή αιμορραγία: λευχαιμία, θρομβοπενία, απλαστι-
κή αναιμία, οξεία μυελοΐνωση, αγγειοανοσοβλαστι-
κή λεμφαδενοπάθεια, πορφύρα μετά από μετάγγι-
ση, δυσμυελοποιητικά σύνδρομα, παραπρωτεϊναι-
μίες, σύνδρομα αυξημένου ιξώδους του αίματος, 
διάχυτη ενδαγγειακή πήξη, αληθής πολυκυτταραι-
μία, ανεπάρκεια παράγοντα VIII (αιμοφιλία Α), ανε-
πάρκεια παράγοντα IX (αιμοφιλία Β), υποπροθρομ-
βιναιμία, ανεπάρκεια ινωδογόνου, ανεπάρκεια πα-
ραγόντων V και XIII  και νόσος von Willebrand77.
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