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Αναισθησία και Αντιπηκτική Αγωγή 
ΠΗΝΕΛΟΠΗ ΠΑΙΙΑΓΙΑΝΝΟΠΟΥΛΟΥ 

Ο αριθμός των ασθενών που λαμβάνουν χρόνια ή 
διεγχειρητικά θεραπεία με φάρμακα που αναστέλ­
λουν την πήξη του αίματος έχει αυξηθεί σημαντικά 
τα τελευταία χρόνια. Αυτό οφείλεται κυρίως στη 
κυκλοφορία νέων και ασφαλέστερων αντιπηκτικών 
φαρμάκων όπως και στην αύξηση του πληθυσμού 
των γηριατρικών ασθενών. Οι ενδείξεις αυτών των 
φαρμάκων είναι ποικίλες και αφορούν τη θεραπεία 
και προφύλαξη θρομβοεμβολικής νόσου (εν τω βά­
θει φλεβοθρόμβωση, πνευμονική εμβολή) καθώς 
και καρδιακών θρόμβων που σχετίζονται με κολ­
πική μαρμαρυγή, με τοποθέτηση προσθετικών καρ­
διακών βαλβίδων, με ισχαιμική καρδιοπάθεια κα­
θώς και με περιφερική αγγειοπάθειαl. Επίσης χρη­
σιμοποιούνται στις καρδιοχειρουργικές, αγγειο­
χειρουργικές επεμβάσεις όπως και μετά από αγ­
γειοπλαστική των στεφανιαίων αγγείων, για την 
πρόληψη της θρόμβωσης ενδαγγειακών καθετή­
ρων, μηχανημάτων αιμοδιήθησης, ενώ η ηπαρίνη 
αποτελεί το aντιπηκτικό εκλογής στη κύηση. Πρό­
σφατα ο ρόλος της θρομβοπροφύλαξης έχει επε­
κταθεί και στους καρκινοπαθείς ασθενείς λόγω της 
στενής σχέσης μεταξύ όγκου και θρόμβωσηςz. 
Οι επιπλοκές από τη χρήση αυτών των φαρμάκων 
αφορούν κυρίως αιμορραγίες, θρομβοπενία, αρτη­
ριακή θρόμβωση και εμβολή, αντιδράσεις υπερευ­
αισθησίας, οστεοπόρωση3. Οι αιμορραγικές επι­
πλοκές αφορούν είτε την εμφάνιση αυτόματων αι­
μορραγιών σε διάφορες περιοχές ή αυξημένη πε­
ριεγχειρητική απώλεια αίματος. Επίσταξη, αιμορ­
ραγία γαστρεντερικού συστήματος (Γ.Ε.Σ), αιμα­
τουρία, μέλαινες κενώσεις, εκχυμώσεις, πετέχειες 
και αιματώματα είναι μόνο μερικές από τις αιμορ­
ραγικές επιπλοκές αυτών των φαρμάκων4• Παρά­
γοντες κινδύνου για την εμφάνιση αιμορραγιών με­
τά από λήψη aντιπηκτικής αγωγής θεωρούνται η 
δοσολογία, η διάρκεια θεραπείας, η μεγάλη ηλικία, 
οι γυναίκες καθώς και ιστορικό αιμορραγιών από 

το Γ.Ε.Σ3. Επίσης τα μη στεροειδή aντιφλεγμονώ­
δη (ΜΣΑΦ) έχουν αποδειχθεί ότι εκτός των αι­
μορραγικών επιπλοκών παρουσιάζουν και σημα­
ντικές αλληλεπιδράσεις κυρίως με τοπικά αναι­
σθητικά, τη μιδαζολάμη, τη θειοπεντάλη καθώς και 
με ορισμένα αντιβιοτικάs,6. Ισχαιμικής αιτιολογίας 
οξεία νεφρική ανεπάρκεια (Ο.Ν.Α), επιπλοκές 
από το Γ.Ε.Σ είναι μερικά από τα προβλήματα που 
προκύπτουν από τη χρήση των ΜΣΑΦΊ. 
Η εκτέλεση κεντρικού νευρικού αποκλεισμού 
(Κ.Ν.Α) σε ασθενείς που λαμβάνουν αντιπηκτική 
αγωγή ενέχει τον σοβαρό κίνδυνο της εμφάνισης 
νωτιαίου αιματώματος. Η πιο συχνή και σοβαρή 
εντόπιση του είναι ο επισκληρίδιος χώρος ενώ η 
περιορισμένη παρουσία αγγείων και η aραιωτική 
δράση του Ε.Ν.Υ κάνουν πιο σπάνια την εντόπιση 
του στον υπαραχνοειδή χώρο. Η πρώτη περίπτωση 
νωτιαίου αιματώματος αναφέρεται μετά από απο­
τυχημένη προσπάθεια ραχιαίας αναισθησίας το 
1908s. Η εμφάνιση αιμορραγίας στον επισκληρίδιο 
χώρο μετά από τοποθέτηση επισκληρίδιου καθετή­
ρα ανέρχεται σε ποσοστό 10%9. Αναδρομική μελέ­
τη αναφέρει συχνότητες αιματώματος 1/150000 και 
1/200000 μετά από επισκληρίδιο και υπαραχνοει­
δή αποκλεισμό αντίστοιχα, χωρίς όμως να υπάρχει 
λεπτομερής αναφορά σε επιβαρυντικούς παράγο­
ντες όπως η ύπαρξη πηκτικής διαταραχής, η χρήση 
αντιπηκτικών και η παρουσία τραυματικών συνθη­
κών προσπέλασηςιο,ll. 
Οι σοβαρές επιπτώσεις και η βαριά πρόγνωση της 
ανάπτυξης νωτιαίου αιματώματος καθώς και ο αυ­
ξημένος αριθμός ασθενών που λαμβάνουν αντιπη­
κτική αγωγή οδήγησε στην ανάγκη συσχέτισης της 
εμφάνισης νωτιαίου αιματώματος και aντιπηκτικής 
αγωγής. 
Ο μηχανισμός της πήξης είναι μία σειρά πρωτεο­
λυτικών αντιδράσεων, σε κάθε μία από τις οποίες 
κάποιο ενεργοποιημένο ένζυμο μετατρέπει ένα άλ-
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λο σε μιά ενεργοποιημένη πρωτεάση. Ο καταρά­
κτης της πήξης μπορεί να προκληθεί μέσω δύο 
οδών, της εξωγενούς και της ενδογενούς οδού, 
όπου και οι δύο οδηγούν στην ενεργοποίηση του 
παράγοντα Χ και στη συνέχεια ακολουθούν μία 
κοινή τελική οδό, οδηγώντας στο σχηματισμό της 
θρομβίνης. Οι παράγοντες που δρούν ανασταλτικά 
στο μηχανισμό της πήξης και στην αιμόσταση γενι­
κότερα, παρεμβαίνουν σε διάφορες φάσεις των 
αντιδράσεων αυτών (σχήμα 1)12. 

Εξωγενής οδός 
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Τα κυριότερα φάρμακα που επηρεάζουν την αιμό­
σταση θεωρούνται η μη κλασματική ηπαρίνη, οι 
ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους (LMWH), οι 

αντιαιμοπεταλιακοί παράγοντες, τα από του στό­
ματος χορηγούμενα αντιπηκτικά καθώς και τα 
θρομβολυτικά και ινωδολυτιΚά φάρμακα. 
Η μη κλασματική ηπαρίνη εξάγεται από τον εντε­
ρικό βλεννογόνο των χοίρων ή από τον πνεύμονα 
βοδιών. Είναι μια γλυκοζαμινογλυκάνη αποτελού­
μενη από αλυσίδες ακέτυλο-γλυκοζαμίνης και D-
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Σχήμα 1. Αναπαράσταση του καταράκτη της πήξης Σημειώνεται η επίδραση (αναστολής) των αντιπηκτικών παραγόντων: *= θέση επίδρασης του συμπλέγματος αντιθρομβίνης ΠΙ I μη κλασματικής ηπαρίνης, #= θέση επίδρασης των ηπαρινών χαμηλού μοριακού βάρους, @= θέση επίδρασης των ανταγωνιστών της βιταμίνης Κ. 



84 

γλυκουρονικού οξέως με μοριακό βάρος 5.000-
30.000 Daltons. Η αντιπηκτική της δράση οφείλε­
ται σε ένα πεντασακχαρίτη που υπάρχει μόνο στο 
ένα τρίτο των μορίων της, όπου ενώνεται με την 
αντιθρομβίνη ΠΙ (Α Τ ΠΙ) και προκαλεί δομικές αλ­
λαγές στο μόριο της. Έτσι επιταχύνεται η ικανό­
τητα της ΑΤ 111 να αδρανοποιεί τα ένζυμα της πή­
ξης (παράγοντας Χα, ΙΧα και κυρίως η θρομβίνη 
Πα). Σε υψηλές δόσεις η ηπαρίνη aπενεργοποιεί 
απ' ευθείας την θρομβίνη μέσω του συμπαράγοντα 
11. Τα κλάσματα της ηπαρίνης με μεγάλο μοριακό 
βάρος αναστέλλουν επίσης τη λειτουργία των αι­
μοπεταλίων, αυξάνοντας τη διαπερατότητα του τοι­
χώματος των αγγείων, αποτελέσματα του μπορούν 
να συμβάλουν στην προκαλούμενη από ηπαρίνη αι­
μορραγία13. Η παρακολούθηση της δραστικότητας 
της ηπαρίνης βασίζεται στη βιολογική της δράση 
στην πήξη in vitro παρατείνοντας τον χρόνο θρομ­
βίνης (Ττ), το χρόνο προθρομβίνης (ΡΤ) και ενερ­
γοποιημένης μερικής θρομβοπλαστίνης (a ΡΤτ) 
όπως και τον ενεργοποιημένο χρόνο πήξης (ACT). 

ο ττ είναι ο πιο ευαίσθητος δείκτης της δράσης 
της ηπαρίνης, aνιχνεύοντας και ελάχιστες δόσεις 
ηπαρίνης, όπου μετρά την μετατροπή του ινωδογό­
νου σε ινώδες. Ο ΡΤ είναι λιγότερο ευαίσθητος δεί­
κτης της δράσης της ηπαρίνη ς και είναι φυσιολογι­
κός εκτός εάν ο ασθενής λαμβάνει αγωγή από το 
στόμα ή έχει λάβει μεγάλη δόση aντιπηκτικού. Ο 
aPTT είναι η πιο συχνή μέτρηση που γίνεται για τη 
παρακολούθηση της δράσης της ηπαρίνη ς, έχει μέ­
τρια ευαισθησία και δεν προβλέπει πάντα αξιόπι­
στα την απάντηση στη θεραπεία. Στις περισσότε­
ρες κλινικές μελέτες ο επιθυμητός aPTT είναι 
>μιάμιση έως δύο φορές ο χρόνος του μάρτυρα για 
την αντιμετώπιση της φλεβοθρόμβωσης, aσταθούς 
στηθάγχης ή περιφερικής αγγειοπάθειας ενώ> από 
τρεις φορές ο χρόνος του μάρτυρα απαιτείται για 
την εφαρμογή εξωσωματικής κυκλοφορίας. Η ηπα­
ρίνη δεν απορροφάται όταν χορηγείται από του 
στόματος όμως η έναρξη δράσης της είναι άμεση 
όταν χορηγείται ενδοφλεβίως (i.v) , ενώ χρειάζεται 
1-2h μετά από υποδόρια χορήγηση. Ο χρόνος ημί­
σειας ζωής ποικίλει από 30 min μετά από i.v χορή­
γηση και δόση 25U /Κg, σε 60 min με δόση 40U /Κg, 
και φτάνει στα 150 min με δόση 100U/Κg. Η βια­
διαθεσιμότητα της δε φτάνει το 30%, ενώ 4-6 ώρες 
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μετά τη χορήγηση της η δράσης σταματά λόγω απο­
βολής της από τους νεφρούς. Η δράση της ανταγω­
νίζεται πλήρως από την πρωταμίνη. 
Οι Vandermeulen και συν σε μία κλασσική μελέ­
τη σχολιάζουν 61 περιπτώσεις νωτιαίων αιματω­
μάτων μετά από Κ.Ν.Α στο διάστημα 1906-1994. 

Από αυτές 25 ασθενείς ( 41%) λάμβαναν κάποια 
μορφή ηπαρινοθεραπείας, ενώ 5 ασθενείς έλαβαν 
ηπαρίνη διεγχειρητικά λόγω αγγειοχειρουργικής 
επέμβασης. Δυστυχώς σε 13 των περιπτώσεων αυ­
τών δεν είχαν ακολουθηθεί οι «αποδεκτές οδηγίες» 
για την εκτέλεση Κ.Ν.Α σε ασθενείς που λαμβά­
νουν αντιπηκτική αγωγή14. Επίσης σε μία αναδρο­
μική μελέτη του Wulf το 1996 αναφέρει 51 περι­
πτώσεις νωτιαίων αιματωμάτων μέσα σε διάστημα 
45 ετών. Το 50% των περιπτώσεων αυτών αφορούν 
το διάστημα 1986-1996. Η αυξημένη αυτή συχνότη­
τα το χρονικό αυτό διάστημα, μπορεί να αποδοθεί 
είτε στην πραγματική αύξηση των επιπλοκών μετά 
από Κ.Ν.Α είτε στην αύξηση εφαρμογής Κ.Ν.Α σε 
ασθενείς που λαμβάνουν αντιπηκτική αγωγή. Επί­
σης η πιο προσεκτική καταγραφή και το ενδιαφέ­
ρον των αναισθησιολόγων πάνω στο θέμα αυτό 
μπορεί να σχετίζεται μετά αυξημένα ποσοστά αυ­
τής της επιπλοκής. Αν και 20 από τις 51 περιπτώ­
σεις είχαν λάβει κάποια μορφή ηπαρίνης ο Wulf 

έφτασε στο συμπέρασμα ότι η μη κλασματική ηπα­
ρίνη από μόνη της δεν αποτελεί παράγοντα κινδύ­
νου για την εμφάνιση νωτιαίου αιματώματος μετά 
από επισκληρίδια αναισθησίαιs. Σε απουσία ηπα­
ρινοθεραπείας το ποσοστό εμφάνισης νωτιαίου αι­
ματώματος ανέρχεται μεταξύ 0-0,2%16. 
Έχουν προταθεί διάφορες οδηγίες για την εκτέλε­
ση περιοχικής αναισθησίας σε ασθενείς που λαμ­
βάνουν ηπαρίνη όπως: 
Η Αμερικανική Εταιρεία Περιοχικής Αναισθησίας 
προτείνει3,17: 
• Αποφυγή περιοχικής αναισθησίας σε ασθενείς 

με ιστορικό διαταραχών πήξης. 
• Η υποδόρια προφύλαξη με χαμηλή δόση ηπαρί­

νης δεν αποτελεί aντένδειξη για την εκτέλεση πε­
ριοχικής αναισθησίας 

• Η χορήγηση ηπαρίνης θα πρέπει να γίνεται 1h 
τουλάχιστον μετά την εκτέλεση της περιοχικής 
αναισθησίας ενώ η αφαίρεση καθετήρων θεω­
ρείται ασφαλής 2-4h μετά τη τελευταία δόση η πα-
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ρίνης. 
• Αποφυγή εκτέλεσης περιοχικής αναισθησίας 

όταν ο a ΡΠ είναι > μιάμιση έως δύο φορές του 

χρόνου του μάρτυρα 

Οι ευρωπα'ίκές οδηγίες συνιστούν την ίδια ασφα­
λή περίοδο αλλά επιπλέον προτείνουν την μέτρηση 
των αιμοπεταλίων από την 5η μέρα έναρξης της 
ηπαρινοθεραπείας λόγω της θρομβοκυττοπενίας 
που προκαλεί η ηπαρίνη1s. 
Η διεγχειρητική χορήγηση ηπαρίνης (5000-10000 
U) δεν θεωρείται aντένδειξη για την εκτέλεση πε­
ριοχικής αναισθησίας και οι οδηγίες ασφαλούς 
εφαρμογής της παραμένουν ίδιες. Σε μία μελέτη 
4000 ασθενών που έλαβαν διεγχειρητικά ηπαρίνη 
δεν παρουσιάστηκε κανένα περιστατικό νωτιαίου 
αιματώματος14. 
Κατά τη διάρκεια των καρδιοχειρουργικών επεμ­
βάσεων αναστολή της πήξης προκαλείται με δόσεις 
ηπαρίνης 300-400 U/Kg αποφεύγοντας έτσι τη μα­
ζική πήξη του αίματος στο κύκλωμα της εξωσωμα­
τικής κυκλοφορίας. Η πιστοποίηση της aντιπηκτι­
κής δράσης της ηπαρίνης γίνεται συνήθως με την 
παράταση του ACT πριν την εισαγωγή σε εξωσω­
ματική κυκλοφορία. Καθ'όσο χρόνο οι κάνουλες 
της εξωσωματικής κυκλοφορίας είναι στον ασθενή 
η τιμή του ACT πρέπει να είναι > 400 sec. Μερικοί 
ασθενείς δεν επιτυγχάνουν την επιθυμητή τιμή του 
ACT παρά τη χορήγηση μεγάλων δόσεων ηπαρί­
νης. Αυτοί θεωρούνται πως παρουσιάζουν αντί­
σταση στην ηπαρίνη, ο δε συχνότερος λόγος για το 
φαινόμενο αυτό είναι μία επίκτητη ανεπάρκεια της 
ΑΤ ΠΙ, που προκαλείται λόγω χρόνιας θεραπείας 
με ηπαρίνη ή από κάποια θρομβωτική επεξεργα­
σία19. Η αντίσταση αυτή μπορεί να υπερνικηθεί με 
αύξηση της χορηγούμενης δόσης της ηπαρίνης που 
όμως δεν θα πρέπει να ξεπερνά τις 600U/Κg, λόγω 
της αντιαιμοπεταλιακής δράσης της ηπαρίνης που 
αυξάνει την πιθανότητα για μετεγχειρητική αιμορ­
ραγία. Η υποθερμία επιβραδύνει την απέκριση της 
ηπαρίνης και αυξάνει τη δράση της στο ACT. 
Επόμένως είναι σημαντικό να ελέγχεται συχνά η τι­
μή του ACT, ιδιαίτερα κατά τη διάρκεια της επα­
ναθέρμανσης ή της νορμοθερμίας. Το ACT χρησι­
μοποιείται και για τον έλεγχο της πληρότητας ανα­
στροφής της δράσης της ηπαρίνη ς από τη πρωταμί-
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νη μετά το τέλος της εξωσωματικής κυκλοφορίας, 
ενώ δεν είναι ευαίσθητος σε χαμηλες δόσεις ηπα­
ρίνης. Η επάνοδος του ACT στα προ της εξωσω­
ματικής κυκλοφορίας επίπεδα δεν αποκλείει απα­
ραίτητα την ύπαρξη ηπαρίνη ς ούτε και την παρου­
σία διαταραχής της πηκτικόi:ητας μετά από εξω­
σωματική κυκλοφορίαzο. Οι Goldstein και συν. 
αναφέρουν σε μία μελέτη που έγινε μεταξύ 3.974 
καρδιοαναισθησιολόγων ότι το 7% αυτών χρησι­
μοποιούν την περιοχική αναισθησία στις καρδιο­
χειρουργικές επεμβάσεις παρά το γεγονός ότι 
υπάρχουν έντονες διαφωνίες για τα πλεονεκτήμα­
τα της περιοχικής αναισθησίας σε αυτού του είδους 
επεμβάσειςJ. 
Οι ηπαρίνες χαμηλού μοριακού βάρους (LMWH) 
προέρχονται από ενζυματικό ή χημικό αποπολυμε­
ρισμό των μορίων της ηπαρίνης με μέσο μοριακό 

βάρος 4.000-6500 Daltons. Ο μηχανισμός δράσης 
τους αφορά την απενεργοποίηση του παράγοντα 
Χα μέσω της ΑΤ ΠΙ, με μικρή δραστικότητα έναντι 
της θρομβίνης. Η σχέση αντι-Χα: αντι Πα είναι πε­
ρίπου 3,8:1, εχουν δηλαδή περισσότερο aντιθρομ­
βωτική παρά αντιπηκτική δραστηριότηταzl. Χορη­

γούνται υποδορίως, μια δύο φόρες την ημέρα (μέ­
γιστη δράση 3-4h μετά από υποδόρια χορήγηση) 
ενώ δεν είναι αναγκαία η εργαστηριακή παρακο­
λούθηση. Η αντιπηκτική δραστικότητα τους μπορεί 
να μετρηθεί με τη μέτρηση της δραστικότητας του 
παράγοντα Χα ενώ οι συνήθεις δοκιμασίες (ΡΤ, 
aPTT, ΑCτ) δεν αντικατοπτρίζουν τη δράσης τους. 
Σε δόσεις που παράγουν ισοδύναμο aντιθρομβω­
τικό αποτέλεσμα, οι ηπαρίνες αυτές προκαλούν λι­
γότερες αιμορραγικές επιπλοκές, είναι αποτελε­
σματικές στην πρόληψη της φλεβικής θρομβοεμβο­
λής σε παθολογικούς και χειρουργικούς ασθενείς 
που είναι σε μεγάλο κίνδυνο, έχουν προβλέψιμη 
αντιπηκτική δράση, εύκολη χορήγηση, απουσία 
ανάγκης εργαστηριακής παρακολούθησης, ενώ 
παρουσιαζουν μεγαλύτερη βιοδιαθεσιμότητα, μα­
κρύτερο χρόνο ημίσειας ζωής (2-4 φορές μεγαλύ­
τερος από την ηπαρίνη), κάθαρση ανεξάρτητη της 
νεφρικής λειτουργίας και μικρότερη συχνότητα 
θρομβοκυττοπενίας σε σχέση με την μη κλασματι­
κή ηπαρίνη22,23. Οι συνήθεις δόσεις πρωταμίνης δεν 
aντιστρέφουν τη δράση των LMWH. 

Σε μία κλινική μελέτη το 1991 διαπιστώθηκε ότι σε 
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14000 ασθενείς που έλαβαν τον συνδιασμός Κ.Ν.Α 
και LMWH δεν παρουσιάστηκε καμία νευρολογι­
κή επιπλοκή24. Οι Bergqvist και συν. το 1992 πε­
ριέγραψαν την ασφαλή εκτελεση περιοχικής αναι­
σθησίας σε άλλους 9000 ασθενείς που ελάμβαναν 
LMWH25,26. Οι Vandermeulen και συν αναφέρουν 
ότι ο κίνδυνος μοιραίας πνευμονικής εμβολής-λό­
γω παράλειψης θρομβοπροφυλακτικής αγωγής- πι­
θανώς είναι μεγαλύτερος του κινδύνου εμφάνισης 
νωτιαίου αιματώματος σε ασθενείς που λαμβάνουν 
περιοχική αναισθησία και LMWH14• Αν και σε μία 
μελέτη αναφέρονται 2 περιπτώσεις νωτιαίων αι­
ματωμάτων μετά από Κ.Ν.Α σε ασθενείς που ελάμ­
βαναν LMWH, το τελικό συμπέρασμα αυτής της με­
λέτης αναφέρει ότι ο συνδυασμός αυτός στην κλι­
νική πράξη θεωρείται ασφαλής15. 
Μετά από αυτές τις αρχικές μελέτες, οι επόμενες 
αποκάλυψαν ένα διαφορετικό προφίλ όσο αφορά 
την εκτέλεση περιοχικής αναισθησίας και τη χρή­
ση LMWH. Μέχρι 1998 αναφέρονται 11 περιπτώ­
σεις νωτιαίων αιματωμάτων που σχετίστηκαν με τη 
λήψη LMWH. Σε μελέτη των Tryba και Wedel 8 πε­
ριπτώσεις νωτιαίων αιματωμάτων αναγνωρίστη­
καν μετά από την χρήση enoxaparin, σε διάστημα 
18 μηνών από την απελευθέρωση του φαρμάκου 
στην Αμερικανική αγορά9. 
Μία ενδιαφέρουσα διαμάχη σχετικά με τις οδηγίες 
γαι την εκτέλεση Κ.Ν.Α σε ασθενείς που λαμβά­
νουν LMWH παρουσιάζεται μεταξύ Ευρώπης και 
Αμερικής. Και ενώ η Ευρωπαική εμπειρία υπο­
στηρίζει την ασφαλή εκτέλεση περιοχικής αναι­
σθησίας σε ασθενείς που λαμβάνουν ηπαρίνες χα­
μηλού μοριακού βάρους, αμερικάνικες αναφορές 
αμφισβητούν αυτή την ασφάλεια. Εφόσον δεν δια­
πιστώθηκαν διαφορές στη μεθοδολογία εκτέλεσης 
των Κ.Ν.Α μεταξύ Ευρώπης και Αμερικής η πιθα­
νή εξήγηση είναι η διαφορετική δοσολογία 
enoxaparin, που εφαρμόζεται στις δύο ηπείρους 
(30mg /12h στις Η.Π.Α έναντι 20-40 mg /24h στην 
Ευρώπη)9. 
Τονίζεται ότι η εμπειρία από το συνδιασμό μη κλα­
σματικής ηπαρίνης και περιοχικής αναισθησίας 
δεν θα πρέπει να επεκτείνεται και σε ασθενείς που 
λαμβάνουν LMWH. 
Οι Αμερικανικές Οδηγίες αφορούν3,27: 

• Σε ασθενείς που λαμβάνουν προεγχειρητικά 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΊΑΠΚΗΣ ΙΑΊΡΙΚΗΣ 

LMWH ο μηχανισμός της πήξης θα πρέπει να θε­

ωρείται διαταραγμένος. 

• Η εκτέλεση ραχιαίας αναισθησίας 10-12h μετά 
από χορήγηση χαμηλής δόσης LMWH ή 24h με­
τά από χορήγηση υψηλής δόσης LMWH θεωρεί­

ται η πιο ασφαλής τεχνική νευρικού αποκλεισμού. 
• Η παρουσία αίματος κατά την εκτέλεση της πε­

ριοχικής τεχνικής θα πρέπει να καθυστερεί την 
μετεγχειρητική χορήγηση LMWH τουλάχιστον 
για 24h. 

• Η αφαίρεση καθετήρα θα πρέπει να γίνεται 10-
12h μετά από χορήγηση LMWH και η επόμενη 
δόση τους να καθυστερεί τουλάχιστον 2h. 

• Παρακολούθηση των αντι-Χα συγκεντρώσεων 
δε συνιστάται καθώς δεν προβλέπεται ο κίνδυνος 

αιμορραγίας. , 
Οι ευρωπαϊκές οδηγίες εστιάζουν στην ασφαλεια 
του συνδιασμού περιοχικής αναισθησίας και χα­
μηλής δόσης LMWH ( <40mg enoxaparin)1s: 
• Το ελάχιστο μεσοδιάστημα που συνιστάται με­

ταξύ της εκτέλεσης περιοχικής αναισθησίας και 
LMWH θεραπείας είναι 10-12h. 

• Κ.Ν.Α πρέπει να ακολουθείται τουλάχιστον από 
μία περίοδο 4h πριν την επόμενη δόση LMWH. 

• Η αφαίρεση καθετήρα θα πρέπει να γίνεται 12h 
μετά από χορήγηση της τελευταίας δόσης 
LMWH. 

Οι Bergqvist και συνπροτείνουν την εφαρμογή πε-
ριοχικής αναισθησίας 10-12h πριν και 1-2 h μετά 
από την εφαρμογή LMWH θεραπείας25. 
Οι αντιαιμοπεταλιακοί παράγοντες είναι ωφέλι­
μοι στη πρόληψη ή τη θεραπεία της aρτηριακής 
θρόμβωσης. Οι aρτηριακοί θρόμβοι συνήθως δη­
μιουργούνται σε αγγεία με βλάβη του ενδοθηλίου 
και σχετίζονται με ενεργοποίηση των αιμοπετα­
λίων και της πήξης. Τα αντιαιμοπεταλιακά ανα­
στέλλουν τη λειτουργία των αιμοπεταλίων μέσω 
πολλαπλών βιοχημικών οδών ή δρώντας στην μεμ­
βράνη τους. Η φυσιολογική ομοιοστασία εξαρτά­
ται από το σχηματισμό θρομβοξανών και προστα­
γλανδινών. Η συσσώρευση των αιμοπεταλίων προ­
άγεται με το σχηματισμό της θρομβοξάνης Α2, η 

οποία αναστέλλεται από τους αναστολείς της κυ­
κλοοξυγενάσης. Διακρίνονται σε 4 μεγάλες κατη­
γορίες: 
1. Αναστολείς της κυκλοοξυγενάσης (ασπιρίνη, 
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Μ.Σ.Α.Φ) 
2. Αναστολείς ADP (τικλοπιδίνη και η Κλοπιδο­

γρέλη) 
3. Άμεσοι αναστολείς της θρομβίνης (ιρουδίνη) 
4. Αναστολείς των γλυκοπρω·ίνικών υποδοχέων 

Ilb/Illa 

Η ασπιρίνη προκαλεί μη αναστρέψιμη ακετυλίωση 
του ενζύμου της κυκλοοξυγενάσης, το οποίο μετα­
τρέπει το αραχιδονικό οξύ σε ενδοϋπεροξείδια των 
προσταγλανδινών. Οι προσταγλανδίνες δρουν το­
πικά στο σημείο της ιστικής βλάβης, προάγοντας 
τον πόνο και την υπεραλ γη σία που σχετίζεται με τη 
φλεγμονή. Η δράση της στη λειτουργία των αιμο­
πεταλίων αρχίζει 1h μετά τη λήψη και διαρκεί όσο 
η ζωή των αιμοπεταλίων. Σε χαμηλές δόσεις (30-
300 mg/24 h) αναστέλλει την κυκλοοξυγενάση των 
αιμοπεταλίων εμποδίζοντας την παραγωγή της 
θρομβοξάνης Α2, ενώ σε υψηλότερες δόσεις ασπι­

ρίνης (1.5-2.0 gr/24h) αναστέλλεται η παραγωγή της 
προστακυκλίνης στο αγγειακό ενδοθήλιο. Τα 
Μ.Σ.Α.Φ είναι αναστρέψιμοι αναστολείς της κυ­
κλοοξυγενάσης και εμποδίζουν τη συσσώρευση 
των αιμοπεταλίων μόνο για όσο διάστημα παραμέ­
νουν στην κυκλοφορία (1-3 ημέρες). Η Τικλοπιδί­
νη και η Κλοπιδογρέλη αναστέλλουν τη λειτουργία 
των αιμοπεταλίων μέσω αναστολής του ADP, προ­
καλώντας μη aντιστρεπτή αναστολή της λειτουρ­
γίας των αιμοπεταλίων που διαρκεί 10-15 ημέρες 
από τη διακοπή χορήγησης του φαρμάκου. Η !ρου­
δίνη δρά ως αντιαιμοπεταλιακό αναστέλλοντας τη 
δράση της θρομβίνη ς τόσο την ελεύθερη μορφή της 
όσο και τη συνδεμένη με το θρόμβο. Οι αναστολείς 
των γλυκοπρωϊνικών υποδοχέων llb/llla ανα­
στέλλουν τη σύνδεση του ινωδογόνου με τον υπο­
δοχέα του στη μεμβράνη των αιμοπεταλίων και 
αναστέλλοντας έτσι τη συσσώρευση τους στο ση­
μείο της ιστικής βλάβης. Οι καρδιοχειρουργικοί 
άρρωστοι που λαμβάνουν αυτούς τους παράγοντες 
έχουν αυξημένο κίνδυνο μετεγχειρητικής αιμορ­
ραγίας23. Επίσης η δεξτράνη μέσω της πλασμίνης 
παρεμποδίζει την λειτουργία των αιμοπεταλίων και 
τον πολυμερισμό του ινώδους και ενισχύει την ινω­
δόλυση και θεωρείται λιγότερο αποτελεσματική 
από την ηπαρίνη και τις μικρού μοριακού βάρους 
ηπαρίνες. 
Οι χειρουργικοί ασθενείς που παίρνουν ασπιρίνη 
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δεν αιμορραγούν, επειδή οι υψηλές συγκεντρώσεις 
ινωδογόνου και θρομβίνης «διορθώνουν» την ελατ­
τωματική συσσώρευση των αιμοπεταλίων, ενώ οι 
καρδιοχειρουργικοί ασθενείς που υπόκεινται σε 
εξωσωματική κυκλοφορία, έχουν αυξημένο κίνδυ� 
νο αιμορραγίας λόγω δυσλειτουργίας των αιμοπε­
ταλίων23. 
Οι Vandermeulen και συν αναφέρουν 61 περιπτώ­
σεις νωτιαίων αιματωμάτων ασθενών που λάμβα­
ναν αντιαιμοπεταλιακά προ της εκτέλεσης περιο­
χικής αναισθησίας14. Παρά τις αρχικές μελέτες η 
ασφάλεια εκτέλεσης Κ.Ν.Α σε ασθενείς που λαμ­
βάνουν αντιαιμοπεταλιακά έχει στις μέρες μας 
εδραιωθεί. Με βάση τα ευρήματα της μελέτης 
CLASP μεταξύ 2783 εγκύων γυναικών, 1422 έλα­
βαν τυχαιοποιημένα καθημερινά ασπιρίνη μέχρι 
την ημέρα του τοκετού, δεν παρουσίασαν στατιστι­
κά σημαντικές διαφορές όσο αφορά την συχνότη­
τα των ανεπιθύμητων ενεργειών μεταξύ την ομά­
δας ελέγχου και της ομάδας που έλαβε ασπιρίνη2s. 
Σε μία άλλη μελέτη από 924 ασθενείς στους οποί­
ους πραγματοποιήθηκε Κ.Ν.Α, το 39% ελάμβαναν 
αντιαιμοπεταλιακούς παράγοντες, και ενώ το 22% 
αυτών των ασθενών κατά την εκτέλεση της τεχνι­
κής παρουσιάστηκε αίμα στη βελόνα ή τον καθε­
τήρα, αλλά καμία περίπτωση νωτιαίου αιματώμα­
τος δεν παρουσιάστηκε, καταλήγοντας έτσι στο συ­
μπέρασμα ότι η χορήγηση αντιαιμοπεταλιακών πα­
ραγόντων προεγχειρητικά δεν αυξάνει τον κίνδυ­
νο ανάπτυξης νωτιαίου αιματώματος μετά από πε­
ριοχική αναισθησία29. Η παραπάνω μελέτη έχει αμ­
φισβητηθεί έντονα λόγω της στατιστικής της 
ισχύος3ο. Η Αμερικανική Εταιρεία Περιοχικής 
Αναισθησίας το 1998 συ μφώνησε γύρω από την κλι­
νική ασφάλεια των Κ.Ν.Α σε ασθενείς που λαμβά­
νουν αντιαιμοπεταλιακούς παράγοντες. Η χρήση 
ασπιρίνης και Μ.Σ.Α.Φ, σε μία έρευνα που έγινε 
στην Ευρώπη, μπορεί να θεωρηθεί αποδεκτή για 
την εκτέλεση περιοχικής αναισθησίας με ορισμέ­
νες προϋποθέσεις όπως εργαστηριακές εξετάσεις 
καθώς και διακοπή της λήψης ασπιρίνης για μία 
ελάχιστη περίοδο3ι. Ο χρόνος ροής (Βτ) χρησιμο­
ποιείται συχνά για την έλεγχο της αντιαιμοπετα­
λιακής αγωγής. Χρόνος ροής < 10 min θεωρείται 
από πολλούς ασφαλής για την εκτέλεση Κ.Ν.Α ενώ 
πολλοί θεωρούν ότι δεν προσφέρει σημαντικά32. 
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Μικρή δόση aσπιρίνης (50-100mg/24h) χρησιμο­
ποιείται στη μαιευτική ως προφύλαξη απέναντι 
προεκλαμψίας και σε αυτή τη δοσολογία δεν είναι 
πιθανά aντένδειξη στην εφαρμογή περιοχικής 

αναισθησίας. 
Οι Αμερικανικές Οδηγίες καταλήγουν στην αυξη­
μένη πιθανότητα αιμορραγίας όταν τα αντιαιμοπε­
ταλιακά συνδυαστούν και με άλλα φάρμακα που 
επηρεάζουν το μηχανισμό της πήξης3,30: 
• Καμία προεγχειρητική δοκιμασία, ακόμη και ο 

χρόνος ροής δεν περιγράφει απόλυτα την αντιαι­

μοπεταλιακή αγωγή. 
• Για τα Μ.Σ.Α.Φ δε φαίνεται να υπάρχει σημα­

ντικός κίνδυνος για την ανάπτυξη νωτιαίου αιμα­
τώματος μετά από περιοχική αναισθησία. Συνι­
στούν ότι δεν υπάρχει ιδιαίτερη ανησυχία σχετι­
κά με το χρόνο εκτέλεσης της περιοχικής αναι­
σθησίας σε σχέση με τη δοσολογία, το μετεγχει­

ρητικό monitoring όπως και το χρόνο αφαίρεσης 

του καθετήρα. 
• Ο κίνδυνος νωτιαίου αιματώματος με τη χρήση 

Τικλοπιδίνης, Κλοπιδογρέλης και αναστολέων 
γλυκοπρω"ίνικών υποδοχέων Ilb/IIIa είναι άγνω­
στος. Το προτεινόμενο διάστημα μεταξύ διακο­
πής τους και εφαρμογής περιοχικής αναισθησίας 

είναι 14 ημέρες για την Τικλοπιδίνη, 7 ημέρες για 

την Κλοπιδογρέλη ενώ ο χρόνος που απαιτείται 

για την επαναφορά της φυσιολογικής συσσώρευ­
σης των αιμοπεταλίων μετά από την χρήση ανα­
στολέων γλυκοπρω"ίνικών υποδοχέων Ilb/IIIa εί­
ναι 24 έως 48h για την Αμπσιξιμάμπη (μονοκλω­
νικά ανασυνδυασμένο ανθρώπινο αντίσωμα) και 
4 έως 8h για την Επτιφιμπατίδη (συνθετικό επτα­
πεπτίδιο) και την Τιροφιμπάνη (μη πεπτιδικό μι­
μητικό). Οι αναστολείς των γ λυκοπρωϊνικών υπο­
δοχέων Ilb/IIIa δεν πρέπει να χρησιμοποιούνται 
για διάστημα 4 εβδομάδων από την επέμβαση, αν 
όμως πρέπει να χρησιμοποιηθούν μετεγχειρητι­

κά (μετά από περιοχική τεχνική) συνιστάται η τα­

κτική νευρολογική παρακολούθηση του ασθε­

νούς 
Οι ευρωπα·ίκές οδηγίες καταλήγουν στις ίδιες προ­
τάσειςιs. 

Τα από του στόματος χορηγούμενα αντιπηκτικά 
παρεμβαίνουν στο μεταβολισμό της βιταμίνης Κ 

ΘΕΜΑΤΑ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΟΛΟΓΙΑΣ ΚΑΙ ΕΝΤΑΊΙΚΗΣ ΙΑΤΡΙΚΗΣ 

αναστέλλοντας την αναγωγή της βιταμίνης Κ στην 
ενεργή της μορφή, την βιταμίνη ΚΗ2. Η διαδικα­
σία αυτή επιτελείται στο ήπαρ σε δύο στάδια, ανα­
στέλλοντας τη σύνθεση των εξαρτημένων από τη βι­
ταμίνη Κ παραγόντων πήξης 11, VII, IX. Χ και των 
πρωτε·ίνών C και S. Η βαρφαρίνη απορροφάται 
γρήγορα από τον πεπτικό σωλήνα, ενώ το μέγιστο 
της συγκέντρωσης στο πλάσμα φτάνει σε 90 λεπτά. 
Κυκλοφορεί συνδεδεμένη με πρωτεινες του πλά­
σματος 97% ενώ μεταβολίζεται στο ήπαρ και απο­
βάλλεται στα ούρα και τη χολή. Το aντιπηκτικό 
αποτέλεσμα της βαρφαρίνης δεν είναι άμεσο, η 
πλήρης αντιπηκτική δράση καθυστερεί 4-5 ημέρες. 
Επειδή τα επίπεδα του παράγοντα VII και πρωτε­
·ίνών C και S μειώνονται τις πρώτες ώρες πριν εξα­
ντληθούν οι άλλοι παράγοντες πήξης μπορεί να εμ­
φανιστεί μια υπερπηκτική κατάσταση lέως 2 ημέ­
ρες από την έναρξη της θεραπείας Η αντιπηκτική 
δράση της βαρφαρίνης υπολογίζεται κύρια με το 
χρόνο προθρομβίνη ς (Ρτ) αλλά και το χρόνο μερι­
κής θρομβοπλαστίνης ( αΡΤτ). Επειδή ο χρόνος 
ημίσειας ζωής είναι 36-48h συνιστάται διακοπή της 
2-3 ημέρες πριν από τη προγραμματισμένη επέμ­
βαση, ενώ η αλλαγή της σε ηπαρίνη κατά τη προ­
εγχειρητική περίοδο μπορεί να κριθεί απαραίτητη 
ώστε να μπορεί να αναστραφεί γρήγορα η αντιπη­
κτική δράση, αν κριθεί αναγκαίο. Σε επείγουσες 
καταστάσεις η χορήγηση FFP είναι αρκετή ώστε να 
αντικατασταθούν οι παράγοντες πήξης που λεί­
πουν. Η αργή i.ν χορήγηση 25 mg βιταμίνης Κ ανα­
στρέφει τη δράση της σε 3-6 ώρες. Ακόμη και μετά 
τη χορήγηση FFP θα πρέπει να χορηγείται βιταμί­
νη Κ για την εκ νέου σύνθεση των παραγόντων23. 
Η χρήση κουμαρινικών αντιπηκτικών αποτελεί 
απόλυτη aντένδειξη εκτέλεσης Κ.Ν.Α στις Η.Π.Α, 
παρόλο που υπάρχουν πολλές και αντιφατικές με­
λέτες πάνω στο θέμα. Διάφορες μελέτες παρου­
σιάστηκαν που αφορούσαν τη χρήση βαρφαρίνης 
πριν το χειρουργείο, και τη συνέχιση της και μετά 
το πέρας της επέμβασης, χωρίς κανένα επεισόδιο 
νωτιαίου αιματώματος μετά από εκτέλεση περιοχι­
κής αναισθησίας33,34. Σε όλες αυτές τις αναφορές 
τονίζεται η ανάγκη συχνής μέτρησης του χρόνο 

προθρομβίνης (Ρτ). 
Οι Αμερικανικές Οδηγίες σχετικά με τη χρήση από 
του στόματος αντιπηκτικών και περιοχικής αναι-
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σθησίας αναφέρουνJ,3S: 

• Θα πρέπει να διακόπτονται ( 4 έως 5 ημέρες προ 

της τεχνικής) και να μετράται ο ΡΤ και το INR 

πριν την έναρξη εκτέλεσης περιοχικής αναισθη­

σίας σε ασθενείς υπό χρόνια θεραπεία. 
• Συνχορήγηση με άλλα φάρμακα που επηρεάζουν 

την αιμόσταση θέτουν τον ασθενή σε αυξημένο 
κίνδυνο αιμορραγίας, χωρίς πολλές φορές να 
επηρεάζεται ο ΡΤ και το INR. 

• Ο ΡΤ θα πρέπει να ελέγχεται πριν από την εκτέ­
λεση της περιοχικής αναισθησίας αν έχει λάβει 
δόση μία αρχική δόση βαρφαρίνης στις τελευταί­
ες 24h προ της επέμβασης. 

• Σε ασθενή που φέρει καθετήρα και λαμβάνει χα­

μηλή δόση βαρφαρίνης, ο έλεγχος του ΡΤ και INR 
θα πρέπει να είναι καθημερινός όπως και πριν 
την αφαίρεση του καθετήρα. 

• INR>3 σημαίνει διακοπή της θεραπείας με βαρ-

φαρίνη. 
Οι ευρωπα·ίκές οδηγίες επίσης θέτουν τη χρήση 
βαρφαρίνης ως απόλυτη aντένδειξη για την εκτέ­
λεση Κ.Ν.Α18. Οι περισσότερες στρατηγικές αφο­
ρούν τη διακοπή της θεραπείας τουλάχιστον 48h 
πριν και διατήρηση του INR < 1.414. 
Τα θρομβολυτικά και ινωδολυτικά φάρμακα δια­
λύουν εγκατεστημένους θρόμβους αυξάνοντας την 
ελεύθερη πλασμίνη, με aποδόμηση του ινώδους και 
των άλλων παραγόντων πήξεως. Οι πιο συχνά χρη­
σιμοποιούμενοι τέτοιοι παράγοντες είναι: η Στρε­
πτοκινάση, η Ουροκινάση και ο Ιστικός ενεργο­
ποιητής του πλασμινογόνου. Ο παράγοντας που 
επηρεάζεται ιδιαίτερα είναι ο χρόνος ροής (Βτ). 
Υπάρχουν λίγες μελέτες που αφορούν την εκτέλε­
ση περιοχικής αναισθησίας σε ασθενείς που λαμ­
βάνουν θρομβολυτικά και ινωδολυτικά φάρμακα. 
Υπάρχουν σποραδικές αναφορές για την εμφάνι­
ση νωτιαίου αιματώματος αλλά μόνο 3 περιπτώ­
σεις μετά από Κ.Ν.Α36,37,38,39. Ο κίνδυνος αιμορρα­
γίας αυτών των ασθενών είναι αυξημένος λόγω της 
συνήθης συνχορήγησης τους με ηπαρίνη ή/και αντι­
αιμοπεταλιακούς παράγοντες. Προεγχειρητικά θα 
πρέπει να προσδιορίζεται αν τα παραπάνω φάρ­
μακα χορηγούνται προεγχειρητικά, μετεγχειρητι­
κά ή διεγχειρητικά. Συνιστάται η αποφυγή εκτέλε­
σης περιοχικής αναισθησίας σε ασθενείς που λαμ­
βάνουν θρομβολυτικά και ινωδολυτικά φάρμακα 
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λόγω έλλειψης επαρκών δεδομένων για το χρόνο 
που πρέπει να επέλθει για την εκτέλεση του απο­
κλεισμού μετά τη διακοπή αυτών των φαρμάκων3. 
Συνιστάται η αποφυγή χορήγησης αυτών των φαρ­
μάκων για τουλάχιστον 10 ημέρες μετά την εκτέλε­
ση αποκλεισμού3. Τακτικός νευρολογικός έλεγχος 
απαιτείται σε περίπτωση εκτέλεσης περιοχικής 
ανασθησίας. 
Σε χρήση aντιπηκτικής αγωγής θα πρέπει να χρη­
σιμοποιούνται κατά την εκτέλεση Κ.Ν.Α η μέση 
προσπέλαση, οι λεπτότερες βελόνες και φυσικά η 
μεγάλη εμπειρία. Η εισαγωγή του επισκληρίδιου 
καθετήρα δεν πρέπει να ξεπερνά τα 3-4 cm στον 
επισκληρίδιο χώρο και τέλος να χρησιμοποιούνται 
τοπικά αναισθητικά μικρής διάρκειας δράσης ή 
ναρκωτικά αναλγητικά ώστε να υπάρχει η δυνατό­
τητα έγκαιρης διάγνωσης της νευρολογικής επι­
πλοκήςη. 
Η χορήγηση αναισθησίας σε ασθενείς που λαμβά­
νουν αντιπηκτική αγωγή αποτελεί πάντα μία πρό­
κληση για τον αναισθησιολόγο. Η αναισθησιολο­
γική προσέγγιση και αντιμετώπιση αυτών ασθενών 
θα πρέπει να εξατομικεύεται αφού σταθμιστούν με­
ταβλητές όπως η παρουσία παραγόντων κινδύνου 
για αιμορραγία, οι συνέπειες από τη διακοπή της 
aντιπηκτικής αγωγής και τα πιθανά οφέλη της 
εφαρμογής περιοχικής αναισθησίας σε αυτή την 
κατηγορία ασθενών. 
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