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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
Η ηπαρίνη αποτελεί µία ουσία µε αντιπηκτική δράση, η οποία χρησιµοποιείται ευρέως στην
πρόληψη ανάπτυξης θρόµβων και τη θεραπεία ασθενών που πάσχουν από διάφορες συγγε-
νείς ή επίκτητες παθολογικές καταστάσεις. Με τον τρόπο αυτό, αποτρέπεται η εµφάνιση
θροµβοεµβολικών επεισοδίων που συνδέονται µε αυξηµένη νοσηρότητα, παρατεταµένη νοση-
λεία και υψηλά ποσοστά θνητότητας. Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρουσίαση
του µηχανισµού δράσης και του ρόλου της ηπαρίνης στην καθηµερινή χειρουργική νοσηλευ-
τική πρακτική, τόσο µε την κλασική της µορφή, όσο και των ηπαρινών χαµηλού µοριακού
βάρους. Τονίζεται επίσης, η σηµασία της πιστής εφαρµογής Νοσηλευτικών πρωτοκόλλων,
στην αντιπηκτική αγωγή, η οποία  συµβάλλει στην πρόληψη και θεραπεία ασθενών που εµφα-
νίζουν αυξηµένη πιθανότητα θροµβοεµβολικών επιπλοκών. Η χρήση της ηπαρίνης έχει επε-
κταθεί και στην προεγχειρητική προετοιµασία ασθενών, οι οποίοι διακόπτουν τα αντιπηκτι-
κά τους φάρµακα ώστε να αποφευχθούν αιµορραγικές επιπλοκές. Ορισµένες κατηγορίες
επεµβάσεων, όπως οι καρδιοχειρουργικές, θα ήταν αδύνατο να εκτελεστούν χωρίς την χρή-
ση ηπαρίνης. Ιδιαίτερη µνεία γίνεται στο σύνδροµο «θροµβοπενίας επαγόµενης από ηπαρί-
νη» που συνδέεται αιτιολογικά µε προηγηθείσα χρήση της κατά την περιεγχειρητική περίο-
δο. Η αντιµετώπιση του συνδρόµου αυτού απαιτεί υψηλό βαθµό υποψίας ώστε να διαγνωστεί
έγκαιρα, γιατί αποτελεί ιδιαίτερα επικίνδυνη επιπλοκή. Η χρήση της  ηπαρίνης από το ιατρο-
νοσηλευτικό προσωπικό απαιτεί επαρκή γνώση του ρόλου, του µηχανισµού δράσης και των
πιθανών επιπλοκών από την χρήση της, καθώς και την ορθή αντιµετώπιση τους.

Λέξεις-κλειδιά: Αιµορραγία, αιµοστατικός µηχανισµός, θρόµβωση, ηπαρίνη, χειρουργική
νοσηλευτική
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ  

Hηπαρίνη (ετυµολογία από την ελληνική λέξη ήπαρ)
είναι µια χηµική ουσία της κατηγορίας των γλυ-
κοζαµινογλυκανών που χρησιµοποιείται ευρέως

ως ενέσιµο αντιπηκτικό. Μπορεί επίσης να χρησιµοποι-
ηθεί ως εσωτερική επικάλυψη επιφανειών σε σωλήνες
µε ιατρική χρήση, δοκιµαστικούς σωλήνες εργαστηρίων
και καρδιοχειρουργικούς ή νεφρολογικούς σωλήνες,
λόγω των µοναδικών ιδιοτήτων της να αναστέλλει την
ενεργοποίηση της πήξης του αίµατος.  Αν και η βασική
χρήση της είναι ως αντιπηκτικό φάρµακο, ο αληθής
φυσιολογικός της ρόλος στα κύτταρα παραµένει ασα-
φής ακόµα και σήµερα. Ως ουσία, η ηπαρίνη αποθηκεύ-
εται µέσα σε εκκριτικά κοκκία των µαστοκυττάρων και
απελευθερώνεται στην κυκλοφορία σε θέσεις ιστικής
βλάβης. Επιπλέον, έχει ανιχνευθεί σε πολλά διαφορε-
τικά είδη ακόµη και σε µη σπονδυλωτά, τα οποία έχουν
διαφορετικό µηχανισµό πήξεως από τα ανώτερα θηλα-
στικά. Η ανακάλυψη της αποτέλεσε επανάσταση στην
παγκόσµια ιατρική διότι επέτρεψε την αναστολή του
µηχανισµού πήξεως και την θεραπεία νοσηµάτων στα
οποία η παθολογική ενεργοποίηση του µηχανισµού αυτού
είχε καταστροφικές συνέπειες στον οργανισµό του ανθρώ-
που (Nader et al 1999). 

Σκοπός της εργασίας είναι η παρουσίαση των βασι-
κών ιδιοτήτων του µηχανισµού δράσης της ηπαρίνης και
του κεντρικού ρόλου της στη σύγχρονη ιατρική και νοση-
λευτική επιστήµη. Επίσης παρουσιάζονται ο ορθός τρό-
πος χρήσης και παρακολούθησης ασθενών που λαµβά-
νουν ηπαρίνη, οι σηµαντικές επιπλοκές που δυνητικά
µπορεί να εµφανιστούν από την χρήση της, καθώς και
η αντιµετώπισή τους.  

Μηχανισµός πήξης του αίµατος
Ο µηχανισµός της πήξης του αίµατος και η ινωδόλυση
αποτελούν τους σηµαντικότερους µηχανισµούς ρύθµι-
σης της διαδικασίας της αιµόστασης, είτε σε εσωτερι-
κό (ενδαγγειακό) είτε σε εξωτερικό (εξωαγγειακό) περι-
βάλλον. Η ισορροπία ανάµεσα σε αυτούς τους δύο
µηχανισµούς έχει ως αποτέλεσµα, αφ’ ενός την απρό-
σκοπτη ροή του αίµατος και αφ’ ετέρου την πήξη του,
εκεί όπου απαιτείται επείγουσα αποκατάσταση της βλά-
βης του ενδοθηλίου. Σε καταστάσεις όπου η ροή του
αίµατος, θεωρητικά, θα µπορούσε να επιβραδυνθεί και
να εµφανιστεί θρόµβωση, ο ίδιος µηχανισµός ανταπο-
κρίνεται µε µείωση της πηκτικότητας του αίµατος. Αυτή
η διττή διαδικασία επιτελείται κάθε φορά µε τη συνερ-
γασία διαφόρων παραγόντων και την επίτευξη µιας ισορ-
ροπίας µεταξύ πήξης και ινωδόλυσης, σε φάση δυνα-
µικής ισορροπίας. Τα έµµορφα στοιχεία του αίµατος και
ειδικότερα τα αιµοπετάλια, διαδραµατίζουν σηµαντικό
ρόλο µαζί µε ορισµένες πρωτεΐνες του πλάσµατος και
τους παράγοντες πήξης του αίµατος. Οι παράγοντες αυτοί
δρουν σε συνεργασία µε το αγγειακό τοίχωµα, καθώς

και µε άλλα συστήµατα, όπως αυτό του συµπληρώµατος
και των κινινών (Σταυρίδης 1993, Φιλίππου 1999).  

Όταν επισυµβεί κάκωση σε ένα τµήµα του αγγειακού
συστήµατος, παρατηρείται σύσπαση του τοιχώµατος στη
θέση της βλάβης και τα αιµοπετάλια προσκολλώνται
επάνω στα τραυµατικά χείλη και τις επιφάνειες κολλα-
γόνου, που έχουν εκτεθεί στον αυλό του αγγείου χωρίς
το προστατευτικό τους ενδοθήλιο. Με τον τρόπο αυτό
γίνεται συσσώρευσή τους και δηµιουργία της αρχικής
αιµοστατικής πλάκας ή λευκού αιµοπεταλιακού θρόµ-
βου. Η πρώτη αυτή αντίδραση είναι ταχεία, όµως δεν
αποτελεί σταθερή και µόνιµη αντίδραση. Η δηµιουργία
σταθερού θρόµβου, που αποτελεί και το δεύτερο στά-
διο, εξασφαλίζεται µε τη συµµετοχή παραγόντων πήξε-
ως και τον σχηµατισµό του δικτύου του ινώδους. 

Είναι σήµερα γνωστό ότι η πήξη του αίµατος λαµβά-
νει χώρα µε δύο µηχανισµούς, την ενδογενή και την εξω-
γενή οδό (Σταυρίδης 1993). Στην ενδογενή οδό η απο-
κάλυψη των ινών κολλαγόνου λόγω της κακώσεως, έχει
ως αποτέλεσµα την ενεργοποίηση της µετατροπής του
παράγοντα XII στην δραστική του µορφή XIIa. Ο ΧΙΙa θα
µετατρέψει τον ΧΙ στην ενεργή του µορφή ΧΙa. O XΙa σε
συνδυασµό µε τα αιµοπετάλια και τον συν- παράγοντα
VIII θα ενεργοποιήσουν τον παράγοντα X. Στην αλληλου-
χία αυτή της ενεργοποίησης παραγόντων πήξεως, η προ-
θροµβίνη (παράγοντας ΙΙ), θα µετατραπεί στην ενεργή
της µορφή, τη θροµβίνη (παράγοντας ΙΙa). Η θροµβίνη
τελικά καταλύει τη µετατροπή του ινωδογόνου σε ινώ-
δες που δηµιουργεί τον θρόµβο. Στην εξωγενή οδό της
πήξης, η απελευθέρωση του ιστικού παράγοντα ενερ-
γοποιεί τον παράγοντα VII. Ο παράγοντας Χ που ενεργο-
ποιήθηκε µε τη µία ή την άλλη οδό σε συνεργασία µε
τον παράγοντα V και τις λιποπρωτεΐνες των αιµοπετα-
λίων (τρίτος αιµοπεταλιακός παράγων), καταλύουν τελι-
κά τη µετατροπή της προθροµβίνης σε θροµβίνη. Η θροµ-
βίνη µετατρέπει το ινωδογόνο σε ινώδες. Ο πολυµερισµός
του ινώδους σχηµατίζει το θρόµβο (Σταυρίδης 1993,
Φιλίππου 1999).

Αντιπηκτική ∆ράση Ηπαρίνης
Η ανακάλυψη της ηπαρίνης έγινε το 1916 από τον Jan
McLean, ο οποίος σπούδαζε Ιατρική στο Πανεπιστήµιο
John Hopkins στη Βαλτιµόρη και ονοµάστηκε έτσι για-
τί η αποµόνωσή της έγινε για πρώτη φορά από ήπαρ σκύ-
λου. Το κύριο πρόβληµα που παρέµενε άλυτο για µεγά-
λο χρονικό διάστηµα, ήταν πως δεν µπορούσαν να
αποµονωθούν µεγάλες ποσότητες ηπαρίνης και οι έρευ-
νες εκτελούνταν σε εργαστηριακό µόνο επίπεδο (Σταυ-
ρίδης 1993).

Κάθε µόριο ηπαρίνης µπορεί να αποτελείται από δια-
φορετικό µοριακό βάρος που κυµαίνεται περίπου από
900 έως 40.000 Daltons, ανάλογα µε την ικανότητα πολυ-
µερισµού του. Το κύριο σηµείο ανεύρεσής της στον οργα-
νισµό είναι στα µεταχρωµατικά κοκκία των σιτευτικών
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κύτταρων, καθώς και στα βασεόφιλα κοκκιοκύτταρα των
διαφόρων ιστών. Με τη βοήθεια της βιοτεχνολογίας απο-
µονώνεται από τον εντερικό βλεννογόνο των χοίρων και
των βοών µια πρώιµη µορφή της ηπαρίνης που µε κατάλ-
ληλη επεξεργασία παίρνει την κλασσική τελική της µορ-
φή. Αρνητικά φορτία τα οποία βρίσκονται µέσα στο µόριο
της ηπαρίνης σχηµατίζουν συµπλέγµατα µε τις πρωτεΐνες
πήξεως του αίµατος και έτσι µέσω των αµινοθειούχων
αλυσίδων ασκείται η δράση της. Στα αιµοπετάλια όµως
η ηπαρίνη δεν έχει την ικανότητα ούτε να µεταβάλλει την
προσκόλληση τους, αλλά ούτε και  να καταργήσει την
δράση της ΑDP (Φιλίππου 1999). Η ηπαρίνη συνδέεται
µε την αντιθροµβίνη ΙΙΙ και δηµιουργούν ένα ισχυρό
σύµπλεγµα που έχει την δυνατότητα να αναστέλλει τις
ενεργοποιηµένες πρωτεάσες, που λαµβάνουν µέρος στην
πήξη του αίµατος.

Οι µορφές που είναι κατάλληλες για να χρησιµοποι-
ηθούν στον ασθενή κυκλοφορούν στο εµπόριο µε σύστα-
ση νατριούχου ή ασβεστούχου άλατος. Η µονάδα στην
οποία υπολογίζεται η ηπαρίνη είναι σε µονάδες κατά 1
mg όπου αντιστοιχούν σε 120 διεθνείς µονάδες (ΙU). Όταν
η χορήγηση της ηπαρίνης γίνεται υποδόρια η δράση της
είναι καθυστερηµένη µέχρι να µεταβολιστεί η ουσία στους
ιστούς, ενώ ενδοφλεβίως η αντιπηκτική της δράση είναι
άµεση και διαρκεί ένα χρονικό διάστηµα περίπου 10
ωρών, ανάλογα βέβαια και µε το σύνολο των ΙU που έχουν
χορηγηθεί. Ακόµη µεγαλύτερη βιοδιαθεσιµότητα εµφα-
νίζει η δράση της ηπαρίνης εάν η χορήγησή της γίνεται

εντός 24ώρου συνεχόµενα. Σε συνεχόµενη έγχυση, από
νοσηλευτικής απόψεως, δεν πρέπει να αµελείται η αλλα-
γή του φλεβοκαθετήρα ανά 36 µε 72 ώρες ώστε να προ-
ληφθεί η εµφάνιση σηµείων θροµβοφλεβίτιδας. Ο µηχα-
νισµός της αντιπηκτικής δράσης της ηπαρίνης φαίνεται
στον Πίνακα 1 (Σταυρίδης 1993, Φιλίππου 1999)   

Eίδη ηπαρινών και βασικά χαρακτηριστικά τους
Οι δύο κατηγορίες ηπαρινών σε κλινική χρήση είναι η
µη κλασµατοποιηµένη ηπαρίνη και οι ηπαρίνες χαµη-
λού µοριακού βάρους. Ακολουθεί βραχεία περιγραφή
της κάθε µιας κατηγορίας και παρατίθεται συγκριτικός
πίνακας των ιδιοτήτων τους (πίνακας 2).

Μη κλασµατοποιηµένη ηπαρίνη
Η µη κλασµατοποιηµένη ηπαρίνη χορηγείται µε συνεχή
έγχυση ή µε υποδόριες ενέσεις και ρυθµίζεται µε τέτοιο
τρόπο, ώστε να επιτευχθεί ενεργοποιηµένος χρόνος µερι-
κής θροµβοπλαστίνης (APTT) µεγαλύτερος από 1.5. Απο-
τελεί αποτελεσµατικό τρόπο αντιµετώπισης της φλεβι-
κής θρόµβωσης. Ο αρχικός ηπαρινισµός θα πρέπει να
ακολουθείται από µακροχρόνια αγωγή µε από του στό-
µατος αντιπηκτικά. Το APTT αποτελεί µια γενική µέθο-
δο εξέτασης της πήξης και δεν είναι ειδική εξέταση για
την ηπαρίνη. Ως εξέταση επηρεάζεται από πρωτεΐνες
του πλάσµατος και από παράγοντες πήξης του αίµατος.
Το πλέον κοινό σφάλµα στην αγωγή µε ηπαρίνη είναι η
αποτυχία επίτευξης αποτελεσµατικής αντιπηκτικής δρά-

Πίνακας 1: Μηχανισµός αντιπηκτικής δράσης της ηπαρίνης
Αναστολή της αντίδρασης θροµβίνης- ινωδογόνου
Προαγωγή της προσρόφησης της θροµβίνης επάνω στο ινώδες
Εξουδετέρωση της θροµβίνης και του παράγοντα Xa µαζί µε την αντιθροµβίνη ΙΙΙ (και το συν-παράγοντα της ηπαρίνης)
Μεταβολή λειτουργικότητας αιµοπεταλίων
Ενεργοποίηση της λιποπρωτεϊνικής λιπάσης 

Πίνακας 2: Σύγκριση µη κλασµατοποιηµένης ηπαρίνης και ηπαρινών χαµηλού µοριακού βάρους 
ΜΜηη  κκλλαασσµµααττοοπποοιιηηµµέέννηη ΗΗππααρρίίννηη  χχααµµηηλλοούύ  µµοορριιαακκοούύ  ββάάρροουυςς

(ΗΧΜΒ)
∆ράση Αντι- XIIa, XΙa, IXa, VIIa, αντιθροµβίνη Αντι- Χa
Οδός χορήγησης Υποδόρια- Ενδοφλέβια Υποδόρια
Απορρόφηση από υποδόριο Αργή Αυξηµένη
Σύνδεση µε πρωτεϊνες Ναι- στο πλάσµα και τα ενδοθήλια Ελαττωµένη
Βιοδιαθεσιµότητα Υποδόρια:10-30% σε χαµηλές δόσεις, 

90% σε υψηλότερες δόσεις, 
Ενδοφλέβια: 100% εξ ορισµού >90%

Χρόνος ηµιζωής Υποδόρια: 1.5 ώρες
Ενδοφλέβια: 30 λεπτά 4 ώρες

Ιδιοσυστασιακή διακύµανση Μεγάλη Μικρή
Έλεγχος ΑPTT ∆εν απαιτείται
Μεταβολισµός Ήπαρ και νεφροί Νεφροί 

Tomos7_t1  7/31/14  10:24 AM  Page 13



[14] Ελληνικό Περιοδικό της Νοσηλευτικής Επιστήµης

ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ 

σης. Τιµές APTT µικρότερες από 1.5 κατά τις πρώτες
ηµέρες χορήγησής της αυξάνουν την πιθανότητα υπο-
τροπής της θροµβοεµβολικής νόσου. Συνεπώς, η αρχι-
κή δόση φόρτισης θα πρέπει να είναι η κατάλληλη και
το APTT θα πρέπει να παρακολουθείται κάθε έξι ώρες
κατά το πρώτο 24ωρο της έγχυσης. Τα από του στόµα-
τος αντιπηκτικά µπορούν να ξεκινήσουν από την αρχή
της θεραπείας και συνεχίζονται για τουλάχιστον τρείς µε
έξι µήνες. Η βέλτιστη διάρκεια της ενδοφλέβιας αγω-
γής µε ηπαρίνη είναι πέντε µε επτά ηµέρες, διότι αυτό
είναι το απαιτούµενο διάστηµα ώστε να επιτευχθεί απο-
τελεσµατική ελάττωση στους παράγοντες πήξεως που
εξαρτώνται από την βιταµίνη Κ (µε τα από του στόµατος
αντιπηκτικά) (Hirsh 1991).

Ηπαρίνες Χαµηλού Μοριακού Βάρους (ΗΧΜΒ)
Οι ΗΧΜΒ προκαλούν µικρότερο ποσοστό αιµορραγιών
ενώ παρουσιάζουν ίδια αντιθροµβωτικά αποτελέσµατα
όπως η κλασσική µορφή ηπαρίνης. Oι ασθενείς εµφα-
νίζουν καλύτερη ποιότητα ζωής, αφού η χορήγηση της
ΗΧΜΒ γίνεται υποδορίως µία ή δύο φορές την ηµέρα και
µπορεί να χορηγηθεί και κατ’ οίκον µε ασφάλεια. Οι
ΗΧΜΒ ανακαλύφθηκαν µέσα από την προσπάθεια ανα-
ζήτησης ενός φαρµάκου το οποίο θα είχε αντιθροµβω-
τική (αντι-Xa) δράση απαλλαγµένη όµως από την αντι-
πηκτική (αντι-IIa) δράση που έχει η κλασσική ηπαρίνη,
δηλαδή ουσιαστικά απαλλαγµένη από τις αιµορραγικές
επιπλοκές. Οι ουσίες αυτές έχουν καλύτερη βιοδιαθε-
σιµότητα, δοσοεξαρτώµενο ρυθµό κάθαρσης και µακρό-
τερο χρόνο ηµίσειας ζωής. Oι ΗΧΜΒ που διατίθενται
σήµερα περιλαµβάνουν την ενοξαπαρίνη, τη δαλτεπαρί-
νη, τη ναδροµπαρίνη, τη τινζαπαρίνη και τη βεµηπαρί-
νη. Η αντιθροµβωτική δράση των ΗΧΜΒ έχει βρεθεί πως
επιτυγχάνεται µέσω αναστολής στο επίπεδο της θροµ-
βίνης και όχι τόσο λόγω της αντι-Xa δράσης. Για τους
λόγους αυτούς κάθε σκεύασµα θα πρέπει να θεωρείται
ως ξεχωριστή φαρµακευτική οντότητα µε τις δικές της
θεραπευτικές  δόσεις.  (Fennerty 2006, Anonymous
2013,  Lieberman et al 2013). 

Nοσηλευτική προσέγγιση ασθενή που λαµβάνει ηπαρίνη
Είναι προφανές ότι οι ασθενείς που λαµβάνουν αντιπη-
κτική αγωγή βρίσκονται σε µια ιδιαίτερη θέση από πλευ-
ράς παρακολούθησης. Η υποθεραπευτική δόση µπορεί
να οδηγήσει σε παρατεταµένη νοσηλεία ή και θάνατο,
καθώς η συνηθέστερη επιπλοκή είναι η υποτροπή θροµ-
βοεµβολικού επεισοδίου. Η οποιαδήποτε υπερ-θερα-
πευτική αγωγή σε τοξικά επίπεδα, έχει ως αποτέλεσµα
αιµορραγία µε καταστροφικές και δύσκολα ανατάξιµες
βλάβες. Για τους παραπάνω λόγους απαιτείται διαρκής
επαγρύπνηση τόσο από πλευράς δοσολογίας, συν-παρα-
γόντων κινδύνου, δυναµικών µεταβολών της κατάστασης
του ασθενούς καθώς και πολλαπλών µεταβλητών που
επηρεάζουν τη σωστή εξατοµικευµένη αγωγή. 

Τόσο η παρακολούθηση των παραµέτρων πήξεως του

ασθενούς, όσο και η άµεση νοσηλευτική παρέµβαση για
την πρόληψη των σοβαρών επιπλοκών αποτελούν ανα-
πόσπαστο τµήµα της νοσηλευτικής φροντίδας. Επίσης,
είναι αναγκαία από όλους τους επαγγελµατίες υγείας η
έγκαιρη και  επίσηµη τεκµηρίωση στοιχείων από τυχόν
παρενέργειες που πιθανόν προκύψουν από τη χορήγηση
αντιπηκτικών. Για να ελεγχθεί η αποδοτικότητα της ηπα-
ρίνης στον ασθενή που λαµβάνει αντιπηκτική αγωγή, χρη-
σιµοποιείται είτε ολικό αίµα είτε πλάσµα. Οι παράµετροι
που ελέγχονται είναι ο  χρόνος ενεργοποιηµένου ολικού
αίµατος, ο χρόνος πήξεως του αίµατος, και ο χρόνος της
ενεργοποιηµένης ατελούς θροµβοπλαστίνης καθώς και
το International Normalized Ratio (INR). Η τιµή αυτή
αποτελεί ένα λόγο και συγκεκριµένα INR=(PTtest/PTnorm)ISI
Aποτελεί δηλαδή το λόγο του χρόνου προθροµβίνης του
ασθενούς προς τον χρόνο προθροµβίνης που δίδεται ως
φυσιολογικός από τον κατασκευαστή υψωµένο στον εκθέ-
τη ISI που επίσης είναι αριθµός που δίνεται από τον κατα-
σκευαστή του test ελέγχου της προθροµβίνης. Ο λόγος
ύπαρξης του INR είναι η οµοιογενής καταγραφή αποτε-
λεσµάτων από διαφορετικούς τύπους αντιδραστηρίων για
την καλύτερη παρακολούθηση των ασθενών.  Όταν η χορή-
γηση της ηπαρίνης γίνεται µε ενδοφλέβια 24ωρη χορή-
γηση, ο έλεγχος της πήξης γίνεται σε αραιά διαστήµατα
και ανάλογα µε την υποκείµενη πάθηση και τις κλινικές
ενδείξεις (Hirsh 1991).

Σε ασθενείς που αρχίζουν να λαµβάνουν κουµαρινικά
φάρµακα (Sintrom) ο έλεγχος του INR θα πρέπει να λαµ-
βάνεται στην αρχή την τρίτη ηµέρα και µετά µέχρι στα-
θεροποίηση των χρόνων πήξης και µέχρι να διακοπεί η
αγωγή µε ηπαρίνη και περάσει ο ασθενής στα νέα σχή-
µατα από του στόµατος. Από εκεί και µετά ο έλεγχος του
INR συνήθως γίνεται κάθε µήνα εφ όσον δεν συντρέχουν
σηµαντικοί λόγοι υγείας ή κλινικά κριτήρια. Η θεραπεία
µε ηπαρίνη ή ηπαρίνη χαµηλού µοριακού βάρους µπο-
ρεί να διακοπεί ύστερα από πέντε ηµέρες της θεραπεί-
ας, όταν βρεθεί το INR να είναι µεταξύ 2,0 και 3,0. Το
ΙΝR αποτελεί αριθµό χωρίς µονάδα µέτρησης αφού απο-
τελεί  λόγο (κλάσµα) χρόνων προθροµβίνης (Hirsh 1991). 

Σε περίπτωση υπερβολικής δόσης ηπαρίνης το αντί-
δοτο είναι η θειΐκή πρωταµίνη και η ποσότητα πρέπει να
είναι ανάλογη µε την δόση της ηπαρίνης και το χρονικό
διάστηµα από το οποίο χορηγήθηκε. Με την άµεση χορή-
γηση θειϊκής πρωταµίνης αµέσως µετά την χορήγηση
ηπαρίνης, η απαιτούµενη ποσότητα είναι 1mg για κάθε
100IU ηπαρίνης µε βραδύ ρυθµό, ενδοφλεβίως σε 10-
30 min καθώς µια από τις δυνητικές επιπλοκές της χορή-
γησης πρωταµίνης είναι η πρόκληση υπότασης (Kearon
1997, Veen et al 2011).

Επιπλοκές από τη χορήγηση αντιπηκτικών
Η πιο γνωστή και ανεπιθύµητη ενέργεια από τη χρήση
ηπαρίνης είναι η αιµορραγία. Θροµβοπενία έχει κατα-
γραφεί σε ποσοστό 2-3% µε µηχανισµό που δεν έχει ακό-
µη διευκρινιστεί. Έχει επίσης περιγραφεί οξεία αρτη-
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ριακή θρόµβωση που εµφανίζεται περίπου δέκα ηµέ-
ρες µετά την έναρξη της θεραπείας. Η µακροχρόνια θερα-
πεία µε ηπαρίνη έχει συνδεθεί επίσης και µε εµφάνιση
οστεοπόρωσης. Η σοβαρότερη επιπλοκή που έχει ανα-
φερθεί στη διεθνή βιβλιογραφία είναι η αιφνίδια αυτό-
µατη ρήξη σπληνός που εµφανίζεται µε οξύ κοιλιακό
άλγος, πόνο στον αριστερό ώµο καθώς και υποογκαιµι-
κό shock (Yorkgitis et al 2014).

Θροµβοκυτταροπενία επαγόµενη από ηπαρίνη (Heparin
Induced Thrombocytopenia- HIT)
Η επαγόµενη από την ηπαρίνη θροµβοκυτταροπενία είναι
µια σοβαρή επιπλοκή της χορήγησης ηπαρίνης που έχει
ως χαρακτηριστικό της την ανοσολογική αντίδραση µε
αυξηµένο κίνδυνο φλεβικών και αρτηριακών θροµβώ-
σεων. (Warkentin et al 2003) Η έκθεση στην ηπαρίνη
οδηγεί στο σχηµατισµό αντισωµάτων IgG που αναγνω-
ρίζουν τα µακροµοριακά συµπλέγµατα ανάµεσα στον
παράγοντα Platelet Factor 4 (PF4) και την ηπαρίνη που
εµφανίζονται επάνω στην επιφάνεια των αιµοπεταλίων.
Το τελικό αποτέλεσµα είναι η παρατεταµένη δηµιουργία
θροµβίνης και ο σχηµατισµός φλεβικών και αρτηριακών
θροµβώσεων που αποτελεί και το χαρακτηριστικό κλι-
νικό σηµείο στην ΗΙΤ. 

Παράγοντες κινδύνου αποτελούν η διάρκεια έκθεσης
σε ηπαρίνη, ο πληθυσµός, η σοβαρότητα της κάκωσης
και το φύλο. (Lubenow et al 2010)  Η θροµβοπενία (αιµο-
πετάλια <150 x 109/L) είναι η πλέον κοινή κλινική εκδή-
λωση του HIT και συµβαίνει στο 85-90% των ασθενών.
H χαρακτηριστική έναρξη της πτώσης του αριθµού των
αιµοπεταλίων είναι 5-10 ηµέρες µετά την έναρξη της
ηπαρίνης, ιδιαίτερα όταν η χορήγησή της γίνεται περιεγ-
χειρητικά. (τυπική έναρξη ΗΙΤ). Η ταχείας έναρξης ΗΙΤ
αναφέρεται στην απότοµη πτώση του αριθµού των αιµο-
πεταλίων (µέσα σε 24 ώρες) που συµβαίνει σε ασθενείς
που έχουν ήδη σχηµατισµένα αντισώµατα ΗΙΤ στην κυκλο-
φορία τους λόγω πρόσφατης επαφής µε ηπαρίνη συνή-
θως εντός µηνός και συχνά µέσα στις προηγούµενες 100
ηµέρες.  Σε ορισµένες περιπτώσεις µπορεί να εµφανι-
στεί θροµβοκυτταροπενία έως και 3 εβδοµάδες µετά τη
διακοπή της ηπαρίνης. Αν και η θροµβοκυτταροπενία
είναι η πιο συχνή µορφή εµφάνισης του ΗΙΤ σε έως και
25% των ασθενών θα αναπτυχθεί θρόµβωση που προη-
γείται της ανάπτυξης της θροµβοκυτταροπενίας. 

Η πιο συχνή επιπλοκή της ΗΙΤ είναι η φλεβική θρόµ-
βωση και στο 17-55% των ασθενών µε ΗΙΤ που δεν θα
λάβουν καµία θεραπεία θα αναπτυχθεί εν τω βάθει φλε-
βική θρόµβωση (ΕΒΦΘ) και/ή πνευµονική εµβολή. Αρτη-
ριακά συµβάµατα όπως θρόµβωση αρτηριών των άκρων,
εγκεφαλικά επεισόδια και έµφραγµα του µυοκαρδίου
µπορεί επίσης να εµφανιστούν σπανιότερα (3-10%). Μετά
από καρδιοχειρουργικές επεµβάσεις η πλειοψηφία των
θροµβωτικών συµβαµάτων που συνδέονται µε ΗΙΤ είναι
αρτηριακά. Περίπου το 5-10% των ασθενών µε ΗΙΤ πεθαί-
νουν τελικά λόγω θροµβωτικών επιπλοκών. 

Το πρώτο και βασικό βήµα στην αντιµετώπιση του ΗΙΤ
είναι η διακοπή κάθε µορφής ηπαρίνη ακόµα και τη
χαµηλού µοριακού βάρους η απαγόρευση εκτέλεσης
ηπαρινισµού και κάθε flush στις γραµµές και στις οδούς
χορήγησης φαρµάκων καθώς και η αφαίρεση ή διακο-
πή χρήσης κάθε καθετήρα που έχει προηπαρινιστεί. Αυτό
το µέτρο από µόνο του είναι σε πολλές περιπτώσεις ικα-
νό να βελτιώσει την κατάσταση και να αποτρέψει την
εµφάνιση περαιτέρω επιπλοκών (Warkentin et al 2001,
Lubenow et al 2002).

Xειρουργική Νοσηλευτική και Ηπαρίνη
Σε ασθενείς που δεν είναι εφικτή η άµεση κινητοποίησή
τους µετά από µια χειρουργική επέµβαση, είναι πιθανό
να συµβεί ΕΒΦΘ µε κίνδυνο πνευµονικής εµβολής µια
δυνητικά θανατηφόρα επιπλοκή. Οι παράγοντες κινδύνου
για θροµβοεµβολικό επεισόδιο φαίνονται στον Πίνακα 3. 

Γενική Χειρουργική
Προληπτικά µπορεί να χρησιµοποιηθεί κλασσική ηπα-
ρίνη σε δόση 5000IU υποδορίως µε χορήγηση της πρώ-
της δόσης δύο ώρες πριν το χειρουργείο και στη συνέ-
χεια οι δόσεις επαναλαµβάνονται σε διάστηµα 8-12 ωρών.
Σήµερα, στην κλινική πρακτική  χρησιµοποιούνται όλο
και περισσότερο οι ηπαρίνες χαµηλού µοριακού βάρους,
η χρήση των οποίων σε συνδυασµό µε την χρήση ελα-
στικών καλτσών έχει ελαττώσει σηµαντικά την επίπτω-
ση της επιπλοκής (Clagett 1995).

Σε επεµβάσεις χαµηλού κινδύνου κατά την άµεση
µετεγχειρητική περίοδο τα πλέον αποτελεσµατικά µέτρα
είναι η ταχεία κινητοποίηση του ασθενούς, η καλή ενυ-
δάτωση του και η χρήση ελαστικών καλτσών κάτω άκρων.
Σε επεµβάσεις µετρίου και υψηλότερου κινδύνου χορη-
γείται µικρή δόση της κλασσικής ηπαρίνης, είτε ΗΧΜΒ
κατά την µετεγχειρητική περίοδο και τοποθετείται συσκευή

Πίνακας 3: Παράγοντες κινδύνου για
Θροµβοεµβολική νόσο

Ηλικία> 70 έτη
Παχυσαρκία
Παρατεταµένη ακινησία
Προηγηθέν θροµβοεµβολικό επεισόδιο
Ιστορικό Θροµβοφιλίας
Ιστορικό Κακοήθειας
Παράλυση κάτω άκρων
Μείζον τραύµα ή χειρουργείο σε ισχίο, πύελο και κάτω
άκρα
Γενική αναισθησία
Εγκυµοσύνη
Χρήση Αντισυλληπτικών
Καρδιακή ανεπάρκεια
Λοίµωξη
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διαλείπουσας συµπίεσης των κάτω άκρων κατά την διάρ-
κεια της επεµβάσεως και κατά τη µετεγχειρητική περίο-
δο. Σε όλη τη διάρκεια της νοσηλείας του ο ασθενής φέρει
και ελαστικές κάλτσες κάτω άκρων παράλληλα µε την
φαρµακευτική αγωγή του. Ο χειρουργικός ασθενής αντι-
µετωπίζει δυνητικά την πιθανότητα επιπλοκής από υπερ-
πηκτικότητα ενώ ταυτόχρονα επαπειλείται και από αιµορ-
ραγία λόγω της υποκείµενης επέµβασης. Είναι προφανές
πως απαιτείται υψηλός βαθµός υποψίας για την αντιµε-
τώπιση οποιασδήποτε κατάστασης η οποία µπορεί να συµ-
βάλλει στην εµφάνιση της µίας ή της άλλης νοσηρής κατά-
στασης. Τα σηµεία τραύµατος και φλεβοκέντησης
επισκοπούνται προσεκτικά για την εµφάνιση αιµατωµά-
των ή υποδόριων συλλογών, οι σωλήνες παροχέτευσης
αναζητούνται για σηµεία αύξησης της ροής τους και  τα
κάτω άκρα ερευνώνται για οιδήµατα και άλγος. Κάθε µέλος
του σώµατος του ασθενούς µπορεί να δώσει το κλινικό
εκείνο σηµείο που θα υποδηλοί πως η αντιπηκτική αγω-
γή έχει προκαλέσει επιπλοκή και θα πρέπει το συντοµό-
τερο να ελεγχθεί αποτελεσµατικά. Η οξεία εµφάνιση
δύσπνοιας, βήχα, πλευριτικού πόνου και ταχυκαρδίας απο-
τελούν σηµεία πνευµονικής εµβολής. Εάν διαλάθουν της
προσοχής του νοσηλευτή, η ζωή του ασθενούς ενδέχεται
να κινδυνεύσει (Clagett 1995).

Οι ΗΧΜΒ παίζουν σηµαντικό ρόλο στην πρόληψη θροµ-
βοεµβολικών επιπλοκών κυρίως σε επεµβάσεις γενικής
χειρουργικής και ορθοπαιδικής. Σε όλες αυτές τις επεµ-
βάσεις λόγω της υψηλής θρόµβωσης ενδείκνυται από-
λυτα η λήψη µέτρων προφύλαξης. Το Fifth American
College of Chest Physicians Consensus Conference on
Antithrombotic Therapy (Sachdev 1999) έχει από ετών
καταλήξει στις βασικές αρχές εφαρµογής µέτρων προ-
φύλαξης που αναλύονται παρακάτω ανά είδος επέµβα-
σης. Ασθενείς που υποβάλλονται σε επεµβάσεις Γενι-
κής Χειρουργικής έχουν κίνδυνο ΕΒΦΘ 16% και 1.6%
επίπτωση πνευµονικής εµβολής όταν δεν λαµβάνουν
αγωγή για ΕΒΦΘ. Οι ηπαρίνες ΧΜΒ είναι τόσο αποτελε-
σµατικές όσο και οι χαµηλές δόσεις υποδόριας κλασσι-
κής ηπαρίνης. Η χρήση τους ελαττώνει την επίπτωση της
νόσου στο µισό (5-8%). Αν και οι ασθενείς χαµηλού κιν-
δύνου µπορούν να αντιµετωπιστούν µε απλά µέσα όπως
οι κάλτσες ελαστικής συµπίεσης και οι διαλείπουσα
συµπίεση των κάτω άκρων, οι ασθενείς υψηλότερου κιν-
δύνου χρήζουν υποχρεωτικά αντιπηκτική αγωγή διότι ο
κίνδυνος θανάτου σε περίπτωση εµφάνισης της νόσου
είναι σηµαντικός. Η αγωγή συνεχίζεται µέχρι της πλή-
ρους κινητοποίησης του ασθενούς και η συνήθης χορή-
γηση είναι µία ή δύο φορές την ηµέρα (Sachdev 1999).

Η επίπτωση της µετεγχειρητικής ΕΒΦΘ κυµαίνεται
από 7% (διουρηθρική προστατεκτοµή) µέχρι και πάνω
από 50% σε βαριές επεµβάσεις. Το 50% περίπου των
θροµβοεµβολικών επεισοδίων που συµβαίνουν, ανα-
πτύσσονται κατά τη διάρκεια της επέµβασης. Θεωρητι-
κά αλλά και πρακτικά πρέπει να καλύπτονται µε ηπαρί-
νη οι ασθενείς οι οποίοι διατρέχουν µεγαλύτερο κίνδυνο

να εµφανίσουν πνευµονική εµβολή. Σε πολυκεντρική
µελέτη από τη Σκανδιναβία προσδιορίστηκαν µε ακρί-
βεια οι βασικοί και ανεξάρτητοι παράγοντες κινδύνου
για θροµβοεµβολική νόσο (ιστορικό προηγηθείσας θροµ-
βοεµβολικής νόσου, ιστορικό κατάγµατος, αρθροπλα-
στικής, έλκους κνήµης ή κακοήθους νοσήµατος, χρό-
νος επέµβασης πάνω από 150 λεπτά, χορήγηση αίµατος
πάνω από δύο µονάδες αίµατος και παραµονή στο νοσο-
κοµείο περισσότερο από έξι ηµέρες). Στη µελέτη αυτή
δεν αναγνωρίστηκαν ως παράγοντες κινδύνου η ηλικία
του ασθενούς και το βάρος του (Jaffer 2008).    

Σε πολυτραυµατίες η χαµηλοµοριακή ηπαρίνη φαίνε-
ται να είναι πιο αποτελεσµατική από την κλασική ηπα-
ρίνη και τα µηχανικά µέσα. Η προφυλακτική χρήση φίλ-
τρου κάτω κοίλης φλέβας παραµένει ακόµα και σήµερα
αµφιλεγόµενη.

Ορθοπαιδική χειρουργική
Τα ορθοπαιδικά χειρουργεία είναι τα πρώτα σε πιθανό-
τητα εµφάνισης θροµβοεµβολικής νόσου και σε µελέτες
έχει καταδειχθεί πως η χορήγηση χαµηλής δόσης αντι-
πηκτικών από του στόµατος δεν επαρκεί ως προφύλαξη.
Η διατήρηση του INR σε επίπεδα µεταξύ 2-3 είναι απο-
τελεσµατική αλλά έχει συνδεθεί µε αυξηµένο κίνδυνο
αιµορραγίας (Levine et al 1991).

Σε ασθενείς που δεν λαµβάνουν προφύλαξη για ΕΒΦΘ
σε εκλεκτικές επεµβάσεις αντικατάστασης ισχίου ή γόνα-
τος ή σε κατάγµατα ισχίου, ο κίνδυνος µετεγχειρητικής
θρόµβωσης είναι τουλάχιστον 40% και ο κίνδυνος για
πνευµονική εµβολή κυµαίνεται από 1.8-30%. Η ηπαρίνη
ΧΜΒ είναι ασφαλής και αποτελεσµατική µετά από τέτοι-
ες επεµβάσεις και η χορήγηση της συνοδεύεται από χαµη-
λότερες αιµορραγικές επιπλοκές  (Levine et al 1991).

Η πρόληψη της ΕΒΦΘ είναι ιδιαίτερα συχνή µετά από
επεµβάσεις αντικατάστασης γόνατος και η χορήγηση
χαµηλής δόσης κλασσικής ηπαρίνης εµφανίζει οριακό
πλεονέκτηµα. Στα περιστατικά αυτά η νοσηλευτική παρέµ-
βαση περιλαµβάνει µέτρηση ζωτικών ανά 4ώρο, έλεγχο
κορεσµού αίµατος καθώς και επισκόπηση του χειρουρ-
γικού τραύµατος. Μελέτες που συνέκριναν την χαµηλής
δόσης κλασσική ηπαρίνη και την ΗΧΜΒ, κατέδειξαν πως
η τελευταία εµφανίζει σηµαντικά πλεονεκτήµατα. Η χρή-
ση καλτσών συµπίεσης κι οι περιοδική συµπίεση των
άκρων µε χρήση αέρα παίζουν επίσης σηµαντικό ρόλο
και εµφανίζονται να δρουν συνεργικά µε την φαρµακευ-
τική αγωγή (Spiro et al 1993).

Αγγειοχειρουργική- Καρδιοχειρουργική 
Η ηπαρίνη παίζει σηµαντικό ρόλο σε ασθενείς µε περι-
φερική αρτηριακή νόσο. Η µη κλασµατοποιηµένη- κλασ-
σική ηπαρίνη χρησιµοποιείται σε κάθε ασθενή ο οποίος
υποβάλλεται σε παρακαµπτήρια επέµβαση. Τυπικά χορη-
γείται 3-5 λεπτά πριν τον αποκλεισµό της αρτηρίας. Η
συχνότερη και πλέον ασφαλής δόση είναι η χορήγηση
100-150 units/kg σε ενδοφλεβίως. Αυτό ελέγχεται µέσα
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στη χειρουργική αίθουσα µε τη µέτρηση του ενεργοποι-
ηµένου χρόνου πήξης (Activated Clotting Time- ACT).
Επιπλέον δόση ηπαρίνης χορηγείται µε βάση το χρόνο
ACT. Ο χρόνος ηµίσειας ζωής της κλασσικής ηπαρίνης
είναι 80-90 λεπτά. Αυτή η τακτική έχει αποδειχθεί ότι
ελαττώνει τη θρόµβωση εκ στάσεως. Επιπλέον έχει προ-
ταθεί (Thompson et al., 1996) πως η διεγχειρητική χορή-
γηση κλασικής ηπαρίνης αποτελεί προφύλαξη κατά του
εµφράγµατος του µυοκαρδίου, σε επεµβάσεις αντικα-
τάστασης ανευρύσµατος κοιλιακής αορτής. Η ΗΧΜΒ δεν
έχει χρησιµοποιηθεί ευρέως διότι έχει µεγάλη διάρ-
κεια δράσης, γεγονός που δεν είναι εφικτό να αναστρα-
φεί πλήρως µε τη χορήγηση πρωταµίνης.  Σε τυχαιο-
ποιηµένη µελέτη που έγινε, βρέθηκε πως η ΗΧΜΒ είναι
το ίδιο αποτελεσµατική όπως και η κλασική ηπαρίνη
στην πρόληψη θροµβώσεων, χωρίς αύξηση αιµορραγι-
κών επιπλοκών σε επεµβάσεις περιφερικών αγγείων
(Norgren et al 2004).

Ο ασθενής που θα διαγνωστεί µε ΕΒΦΘ νοσηλεύεται
για θεραπεία που περιλαµβάνει ενδοφλέβια χορήγηση
ηπαρίνης και παρακολούθηση του χρόνου ενεργοποιη-
µένης µερικής θροµβοπλαστίνης aPTT. Ο ασθενής θα
παραµείνει νοσηλευόµενος µέχρι να αρχίσει η χορήγη-
ση κουµαρινικών (Warfarin- Sintrom) και να επιτευχθεί
χρόνος INR µεταξύ 2-3. Η αντιµετώπιση αυτή συνήθως
απαιτεί νοσηλεία τριών έως επτά ηµερών (Singer et al
1993).

Οι καρδιοχειρουργικοί ασθενείς που έχουν υποβλη-
θεί σε αορτοστεφανιαία παράκαµψη δέχονται πλήρη
ηπαρινισΒό προεγχειρητικά και διεγχειρητικά. Μέχρι
την ολοκλήρωση της επέµβασης διατηρείται η κατάστα-
ση ηπαρινισµού για την απρόσκοπτη λειτουργία του µηχα-
νήµατος εξωσωµατικής κυκλοφορίας. Άµεσα µετεγχει-
ρητικά, συνήθως οι ασθενείς ξεκινούν ασπιρίνη σε
χαµηλή δόση ή κλοπιδογρέλη για την διατήρηση της
βατότητας των παρακαµπτήριων µοσχευµάτων. Η πνευ-
µονική εµβολή δεν αποτελεί συνήθως αιτία θανάτου σε
αυτή την οµάδα ασθενών. Σε επεµβάσεις στις καρδια-
κές βαλβίδες ο ηπαρινισµός του ασθενούς είναι πλή-
ρης και αµέσως µετά την αποσωλήνωση του ασθενούς
αρχίζουν τα αντιπηκτικά από το στόµα µε επίτευξη στό-
χου ΙΝR 2.5-3.5. Σε επεµβάσεις αντικατάστασης αορ-
τής δεν απαιτείται επιπλέον αντιπηκτική αγωγή κατά την
µετεγχειρητική περίοδο (Lapum et al 2006). 

Γυναικολογική χειρουργική 
Κατά τη διάρκεια µιας φυσιολογικής κύησης προκύ-
πτουν αλλαγές στο κυκλοφορικό σύστηµα της γυναίκας
που µπορεί  να οδηγήσουν σε ελάττωση της φλεβικής
ροής και αύξηση της γλοιότητας του αίµατος. Γνωστοί
παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση της επιπλοκής
είναι τα υψηλά επίπεδα οιστρογόνων στον οργανισµό και
η αυξηµένη πίεση που προκαλεί η διογκωµένη µήτρα
στα αγγεία της κοιλιακής χώρας. Η αύξηση της πηκτι-

κότητας του αίµατος της εγκύου είναι αποτέλεσµα τόσο
ενεργοποίησης παραγόντων της πήξης, όσο και της µεί-
ωσης των φυσικών ανασταλτικών ουσιών της πήξης
καθώς και η ελαττωµένη λειτουργία του µηχανισµού της
ινωδόλυσης  (Benson 2012, Hossain et al 2013).

Το είδος της αντιπηκτικής αγωγής που θα δοθεί για
τη θεραπεία ή την προφύλαξη κατά τη διάρκεια της κύη-
σης, πρέπει να λαµβάνει υπ’ όψη του την ασφάλεια τόσο
του εµβρύου, όσο και της µητέρας. 

Έχει χορηγηθεί τόσο η κλασική ηπαρίνη όσο και οι
ΗΧΜΒ, οι οποίες δεν διέρχονται τον πλακούντα και συνε-
πώς θεωρούνται ασφαλείς για το έµβρυο. Οι επιπλοκές
για τη µητέρα από την χορήγηση ηπαρίνης περιλαµβά-
νουν την αυξηµένη πιθανότητα αιµορραγίας, την επέ-
λευση οστεοπορωτικών αλλοιώσεων και την θροµβο-
πενία (Benson 2012). Τα αποτελέσµατα της ηπαρίνης
όσο και των ΗΧΜΒ φαίνεται να επιτυγχάνουν την προ-
φύλαξη και την θεραπεία θροµβοεµβολικών επεισο-
δίων. Παρόλα αυτά όµως, οι ΗΧΜΒ φαίνεται ότι πλεο-
νεκτούν από την κλασσική ηπαρίνη, γιατί δε χρειάζεται
τακτικός αιµατολογικός έλεγχος που έχει ως απότοκο
τη µείωση της ταλαιπωρίας της εγκύου, αλλά ταυτόχρο-
να και τη µείωση φόβου για την εµφάνιση ξαφνικών και
απροσδόκητων παρενεργειών που µπορεί να προκύψουν
από την κλασσική ηπαρίνη. Κατά την προεγχειρητική
περίοδο, η ηπαρίνη ή οι ΗΧΜΒ διακόπτονται 24ώρες
προ της πρόκλησης τοκετού ή της προγραµµατισµένης
καισαρικής. Αντίθετα σε γυναίκες που εµφανίζουν υψη-
λό κίνδυνο θροµβοεµβολής συνεχίζονται µέχρι 4-6 ώρες
προ του τοκετού (Hossain et al 2013). 

Η χορήγηση αντιπηκτικών σε γυναίκες που υποβάλ-
λονται σε εξωσωµατική γονιµοποίηση είναι τα τελευ-
ταία χρόνια µία επαναστατική µέθοδος και φαίνεται ότι
έχει επιτυχή αποτελέσµατα. Κυρίως χορηγούνται σε
γυναίκες που εµφανίζουν καθ’έξιν αποβολές. Μια πιθα-
νή αιτία αυτού του είδους των αποβολών αφορά στις
ανωµαλίες που εµφανίζει το ανοσοποιητικό σύστηµα.
Συγκεκριµένα, το σώµα µπορεί να αναπτύξει αντισώµα-
τα στα συστατικά του τοιχώµατος των αιµοφόρων αγγεί-
ων, τα οποία µπορούν να εµποδίσουν τη ροή αίµατος
µέσω αυτών των αγγείων προς τον πλακούντα ή ακόµη
και να παρεµποδίσουν την προσκόλληση του εµβρύου
στο τοίχωµα της µήτρας. Στις γυναίκες που υποβάλλο-
νται σε εξωσωµατική γονιµοποίηση από τα αντιπηκτι-
κά χορηγείται η παιδική ασπιρίνη, διότι προκαλεί δια-
στολή των αιµοφόρων αγγείων του πλακούντα. Προτείνεται
όµως συχνά για το λόγο αυτό και σε πολύ µετέπειτα στά-
διο της εγκυµοσύνης, σε γυναίκες που εµφανίζουν  προ-
εκλαµψία (Clarke-Pearson et al 2012, Check 2012).

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
Ο σηµαντικότερος αντιπηκτικός παράγοντας σε κλινική
χρήση κατά τα τελευταία 60 χρόνια είναι η ηπαρίνη. Προ-
φυλάσσει από την ανάπτυξη θροµβοεµβολικής νόσου,
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την ΕΒΦΘ και την πνευµονική εµβολή. Ο ρόλος του νοση-
λευτή είναι πολύπλευρος και ουσιώδης κατά την περιεγ-
χειρητική κυρίως περίοδο.  Η προεγχειρητική προφύ-
λαξη εν γένει σήµερα είναι προκαθορισµένη µε την
χρήση των ΗΧΜΒ. Παρά ταύτα θα πρέπει να εξατοµι-
κεύεται ανάλογα µε την υποκείµενη επέµβαση και τη
νοσολογική εικόνα του κάθε ασθενούς. 

Κατά τη µετεγχειρητική περίοδο θα πρέπει να υπάρ-
χει υψηλός βαθµός υποψίας σηµείων και συµπτωµά-
των ανεπαρκούς ή υπερβολικής αντιπηκτικής αγωγής.
Τα σηµεία αυτά ενδέχεται να µην είναι τόσο ισχυρά ώστε
να κινητοποιήσουν άµεσα για τις πιθανές επιπλοκές.
Κατά τη διάρκεια της νοσηλείας του ασθενή και πριν την
έξοδο από το νοσοκοµείο, ο νοσηλευτής οφείλει να τον
ενηµερώσει για τη θεραπεία που λαµβάνει, τι σηµαίνει
η λήψη αντιπηκτικών φαρµάκων, τις ενδείξεις, αντεν-
δείξεις, τις παρενέργειες του φαρµάκου, τις πιθανές
αλληλεπιδράσεις µε άλλα φάρµακα, καθώς και την προσ-
δοκώµενη ωφέλεια από τα φάρµακα αυτά. 

Παράλληλα οι ασθενείς πρέπει να εκπαιδευτούν σχε-
τικά µε τη µετατροπή από ενδοφλέβια σε αγωγή από του
στόµατος και στη σωστή τεχνική για τη χορήγηση της
ΗΧΜΒ. Ο ασθενής θα πρέπει να αντιληφθεί πλήρως πως
η ηπαρίνη και τα αντιπηκτικά εν γένει αποτελούν φάρ-
µακα που θα λαµβάνονται συστηµατικά και όχι διαλει-
πόντως και πως η παράβλεψη των σωστών οδηγιών µπο-
ρεί να αποτελέσει αιτία σηµαντικών επιπλοκών ή και
θανάτου. Η πρώτη δόση και o εξατοµικευµένος προσ-
διορισµός του τελικού σχήµατος καλό είναι να γίνεται σε
νοσοκοµειακό περιβάλλον για να εξασφαλιστεί  η ανο-
χή του ασθενούς και να αποφευχθούν τυχόν επιπλοκές
ή παρενέργειες. Ανάλογα µε την ηλικία του ασθενούς, το
µορφωτικό επίπεδο, αλλά και το επίπεδο συνειδήσεως
είναι απαραίτητη η περαιτέρω καθοδήγηση του µε γρα-
πτό υλικό, πακέτα πληροφοριών ή ακόµη και οπτικοα-
κουστικά βοηθήµατα ώστε να γίνουν πλήρως αντιληπτές
οι ανάγκες και οι απαιτήσεις για την συγκεκριµένη θερα-
πεία καθώς και το προσδοκώµενο όφελος τόσο από τον
ίδιο, αλλά και από το οικογενειακό του περιβάλλον. 

Όπως και σε κάθε φαρµακευτική αγωγή, το ζητούµε-
νο είναι η επίτευξη ισορροπίας ανάµεσα στην αποτελε-
σµατικότητα και την ασφαλή χορήγηση. Φαίνεται πως
µε τα αντιπηκτικά η ισορροπία αυτή δεν έχει ακόµα επι-
τευχθεί. Έχουν προταθεί εναλλακτικά φάρµακα από του
στόµατος ή σε υποδόρια χορήγηση, σε ασθενείς µε επι-
κείµενη χειρουργική επέµβαση. Η ιλοπρόστη, η λεπι-
ρουδίνη, αντιαιµοπεταλιακά όπως η αµσιξιµάµπη, η
διπυριδαµόλη και η τριφλουζάλη έχουν προταθεί ως
δυνητικοί παράγοντες. Αν και η δραστικότητα τους έχει
τεκµηριωθεί, σε αρκετές περιπτώσεις δεν συµβαίνει το
ίδιο και για την ασφάλεια της χρήσης τους. Νέες µελέ-
τες απαιτούνται για την ανακάλυψη εκείνων των παρα-
γόντων που θα ανταποκρίνονται σε µια άριστη αποτελε-
σµατικότητα, µε ελαχιστοποίηση των επιπλοκών.    
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Action mechanism and the role of heparin in
surgical nursing practice
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ABSTRACT
Heparin is a molecular substance widely used in the prevention of thrombus formation as well as
treatment of patients with congenital or acquired diseases. It prevents thromboembolic complications
that have been associated with morbidity, prolonged hospitalization and high mortality rates. The
aim of our study is to analyse current knowledge on the mechanism of action and the role of heparin
in surgical nursing practice in its classic or low molecular weight forms. We emphasize the
significance of strict nursing protocols related with its use. This has been linked to prevention and
better treatment of high risk patients for thromboembolic conditions. Heparin use has been
extended to preoperative preparation of patients that discontinue their oral anticoagulation drugs
as well as in major cardiothoracic operations. This type of operations can be safely performed due
to heparin discovery and proper use. In this paper we also emphasize the syndrome of «heparin
induced thrombocytopenia» that has been associated with a previous perioperative heparin use.
Its management demands a high index of suscpition as it is a very dangerous condition if not early
diagnosed. Proper heparin use from medical and nursing staff demands a thorough knowledge
of its role and mechanism of action as well as possible complications and their proper management.   

Keywords: Hemorrhage, hemostatic mechanism, thrombosis, heparin, surgical nursing.
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