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ΑΡΘΡΟ αΝαΣΚΟΠΗΣΗΣ

Έ νας μεγάλος πληθυσμός ασθενών λαμβάνει 
χρόνια αντιθρομβωτική αγωγή για διάφορες 
καρδιολογικές ενδείξεις. Τα αντιαιμοπεταλιακά 

φάρμακα χρησιμοποιούνται ευρύτατα στην στεφανιαία 
νόσο και μάλιστα η διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή με 
συνδυασμό ασπιρίνης και ενός αναστολέα των υποδο-
χέων P2Y

12
 (κλοπιδογρέλης, πρασουγρέλης ή τικαγκρε-

λόρης) είναι συχνά απαραίτητη για χρονικό διάστημα 12 
μηνών μετά από οξύ στεφανιαίο σύνδρομο ή μετά από 
εμφύτευση ενδοστεφανιαίας πρόθεσης (stent).1 Τα κου-
μαρινικά αντιπηκτικά φάρμακα έχουν ένδειξη σε ασθε-
νείς με κολπική μαρμαρυγή, με θρομβοεμβολική νόσο, 
ή με μηχανική προσθετική βαλβίδα, ενώ πρόσφατα τα 
νεότερα από του στόματος αντιπηκτικά (dabigatran, 
rivaroxaban, apixaban) χρησιμοποιούνται όλο και συ-
χνότερα στην μη-βαλβιδική κολπική μαρμαρυγή και την 
φλεβοθρόμβωση.2,3 Δυστυχώς, η κύρια παρενέργεια των 
αντιθρομβωτικών φαρμάκων είναι η εμφάνιση αιμορρα-
γίας. Το γαστρεντερικό σύστημα αποτελεί μια από τις 
συχνότερες εντοπίσεις αιμορραγικής επιπλοκής. Όταν 
οι ενδείξεις ακολουθούνται με προσοχή, ο κίνδυνος αι-
μορραγίας είναι μικρότερος από τον κίνδυνο θρόμβω-
σης και η χορήγηση είτε της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής, 
είτε της αντιπηκτικής αγωγής, ανάλογα με την ένδειξη, 
θεωρείται ασφαλής και επιβεβλημένη. Όμως, ο κίνδυνος 
εμφάνισης αιμορραγίας από το γαστρεντερικό δεν είναι 
μικρός και, εάν συμβεί αυτή η επιπλοκή, ο ιατρός έχει να 
αποφασίσει για το εάν, πότε και πώς θα επαναχορηγήσει 
αντιθρομβωτική αγωγή στον ασθενή του: η μη χορήγηση 
ή η καθυστέρηση της επανέναρξης της αντιθρομβωτικής 
αγωγής μπορεί να οδηγήσει σε θρόμβωση, ενώ η πρώιμη 
επανέναρξη να οδηγήσει σε υποτροπή της αιμορραγίας. 

Για τα πρακτικά αυτά θέματα δυστυχώς δεν υπάρχουν 
τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες που να καθοδηγούν 
την κλινική πρακτική και έτσι η όποια απόφαση αναγκα-
στικά θα στηρίζεται σε περιορισμένα δεδομένα από κλι-
νικές σειρές, σε στοιχεία επιδημιολογικά και σε προσε-
κτική εξατομικευμένη στάθμιση διαφόρων παραμέτρων. 
Ο σκοπός του άρθρου αυτού είναι να δώσει στον κλινικό 
ιατρό τα στοιχεία εκείνα που θα τον βοηθήσουν να επι-
λέξει την αντιθρομβωτική στρατηγική με τον μικρότερο 
κίνδυνο γαστρεντερικής αιμορραγίας και τις πρακτικές 
οδηγίες για την επανέναρξη της αγωγής εφόσον συμβεί 
μια αιμορραγία από το πεπτικό σύστημα (εξαιρουμένης 
της κιρσορραγίας).

Συχνότητα Εμφάνισης 
Γαστρεντερικής Αιμορραγίας

Η αιμορραγία πεπτικού αποτελεί μια σοβαρή κλινική κα-
τάσταση με θνητότητα που μπορεί να φθάνει το 10% και 
που αυξάνει κατά πολύ το κόστος που δαπανάται για την 
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ΘΡΟΜΒΟΕΜΒΟΛΙΚΗ ΝΟΣΟΣ

υγεία παγκοσμίως. Η επίπτωση της αιμορραγίας πε-
πτικού είναι 100-200 περιστατικά ανά 100.000 γενι-
κού πληθυσμού ανά έτος, με αποτέλεσμα περίπου 
300.000 νοσηλείες ετησίως.4,5 Η αναλογία αιμορρα-
γίας ανωτέρου προς κατωτέρου πεπτικού είναι 4-5 
προς 1. Με την πάροδο της ηλικίας, όμως, η αναλο-
γία αυτή μικραίνει λόγω εμφάνισης πιο συχνά στα 
ηλικιωμένα άτομα εκκολπωμάτων, αγγειοδυσπλασι-
ών και όγκων παχέος εντέρου.6

Τις τελευταίες δεκαετίες οι επιτυχείς θεραπείες 
εκρίζωσης του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού, η 
ευρεία χρήση φαρμάκων της κατηγορίας αναστολέ-
ων αντλίας πρωτονίων (ΡΡΙ) και η ολοένα προσεκτι-
κότερη και βάσει ενδείξεων χορήγηση μη στερινο-
ειδών αντιφλεγμονωδών (ΜΣΑΦ) έχει οδηγήσει σε 
μείωση της επίπτωσης της αιμορραγίας, κυρίως του 
ανωτέρου πεπτικού. Η θνητότητα παραμένει περί το 
10% για τις αιμορραγίες ανωτέρου και περί το 2-4% 
για εκείνες του κατωτέρου πεπτικού, παρά τις εξελί-
ξεις στον τομέα της ενδοσκοπικής παρέμβασης και 
αιμόστασης, διότι συχνά η θνητότητα δεν οφείλεται 
στην αιμορραγία καθ’ εαυτή αλλά στην υποκείμενη 
συνοδό νόσο.

Είναι αναμενόμενο, η οποιαδήποτε αντιθρομβω-
τική αγωγή, είτε πρόκειται για τα κλασικά φάρμακα 
είτε για τα νεότερα, να αυξάνει σε άλλοτε άλλο βαθ-
μό τον κίνδυνο αιμορραγίας από το πεπτικό.
 

Αντιαιμοπεταλιακά

Η απλή χορήγηση ασπιρίνης είναι η βασική αντιαι-
μοπεταλιακή αγωγή για την πρόληψη καρδιαγγεια-
κών συμβαμάτων. Στην πρωτογενή όμως πρόληψη 
η χρήση της ασπιρίνης παραμένει αμφιλεγόμενη και 
μάλλον αντενδείκνυται (εκτός αν υπάρχει ιδιαίτερα 
υψηλός καρδιαγγειακός κίνδυνος) ακριβώς λόγω 
της πιθανότητας να υπάρξει γαστρεντερική αιμορ-
ραγία. Στην συλλογική ανάλυση των μελετών πρω-
τογενούς πρόληψης που αναφέρεται σε 660.000 
ανθρωπο-έτη παρακολούθησης, η χρήση ασπιρίνης 
προλαμβάνει σε απόλυτο αριθμό για κάθε 10.000 
θεραπευόμενους ασθενείς και για διάστημα ενός 
έτους, 5 νέα εμφράγματα και έναν αγγειακό θά-
νατο, προκαλώντας, όμως, 3 επιπλέον μείζονες 
αιμορραγίες (οι περισσότερες από τις οποίες εντο-
πιζόμενες στο γαστρεντερικό σύστημα).7 Υπάρχει, 
όντως, μια μη ευνοϊκή αναλογία οφέλους/κινδύνου. 
Αντίθετα, στην μελέτη CURE, σε ασθενείς μετά από 
οξύ στεφανιαίο σύνδρομο, η χορήγηση διπλής αντι-
αιμοπεταλιακής αγωγής με ασπιρίνη συν κλοπιδο-
γρέλη για διάστημα 9-12 μηνών σε 1000 ασθενείς 
προλαμβάνει 23 νέα καρδιαγγειακά επεισόδια με 
κόστος 10 επιπλέον μείζονες αιμορραγίες (το 1/3 

από το πεπτικό).8 Εδώ η αναλογία οφέλους/κινδύ-
νου θεωρείται αποδεκτή και έτσι η διπλή αντιαιμοπε-
ταλιακή αγωγή αποτελεί την βασική αντιθρομβωτική 
αγωγή μετά από οξύ στεφανιαίο σύνδρομο και την 
τοποθέτηση stent.

Τα δύο νεότερα αντιαιμοπεταλιακά που προ-
σπαθούν να αντικαταστήσουν την καλά μελετημένη 
κλοπιδογρέλη και ήδη χρησιμοποιούνται στην κα-
θημερινή κλινική πράξη είναι η πρασουγρέλη και η 
τικαγκρελόρη. Και τα δύο σε σύγκριση με την κλοπι-
δογρέλη, ως ισχυρότερα, προκαλούν περισσότερες 
αιμορραγίες πεπτικού.9-11

Ήδη, στις συστάσεις για την αντιμετώπιση των 
οξέων στεφανιαίων συνδρόμων υπάρχει προειδο-
ποίηση για προσοχή στην χρήση πρασουγρέλης σε 
ασθενείς υψηλού αιμορραγικού κινδύνου.1

Αντιπηκτική Αγωγή 
(κουμαρινικά και νεότερα) 

Στις κύριες ενδείξεις των κουμαρινικών, όπως την 
κολπική μαρμαρυγή και την ύπαρξη μηχανικής βαλ-
βίδος, το όφελος από την πρόληψη θρομβοεμβο-
λής υπερβαίνει τον κίνδυνο αιμορραγίας. Ακόμα 
και στους ασθενείς ηλικίας άνω των 85 ετών με 
κολπική μαρμαρυγή τα κουμαρινικά σε σύγκριση 
με την ασπιρίνη όχι μόνον μειώνουν την πιθανότη-
τα ισχαιμικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου 
αλλά είναι και ασφαλέστερα από πλευράς μειζόνων 
αιμορραγιών.12 Γενικά ο ετήσιος κίνδυνος μείζονος 
αιμορραγίας με κουμαρινικά υπολογίζεται σε 2-3% 
ανάλογα με διάφορους παράγοντες κινδύνου (όπως 
θα περιγραφεί στην συνέχεια). Περίπου το 45% των 
μειζόνων αιμορραγιών σε ασθενείς με κολπική μαρ-
μαρυγή υπό κουμαρινική αγωγή έχει εντόπιση στο 
πεπτικό.13

Τα νεότερα αντιπηκτικά που έχουν ένδειξη και 
ήδη χρησιμοποιούνται σε ασθενείς με μη βαλβιδι-
κή κολπική μαρμαρυγή είναι το dabigatran (άμε-
σος αναστολέας θρομβίνης), το rivaroxaban, το 
apixaban και το edoxaban (αναστολείς του πα-
ράγοντα Χa).14 Σε σύγκριση με τα κουμαρινικά, το 
rivaroxaban σε δόση 20mg x 1 και το dabigatran σε 
δόση 150mg x 2 γενικά αυξάνουν τις αιμορραγίες 
από το γαστρεντερικό, ενώ το dabigatran σε δόση 
110mg x 2 τις αυξάνει σε ασθενείς ηλικίας άνω των 
75 ετών.13,15,16 Μάλιστα, στην μελέτη RE-LY φαίνεται 
ότι το dabigatran σχετίζεται περισσότερο με αύξηση 
ειδικά των αιμορραγιών από το κατώτερο πεπτικό. 
Το apixaban δεν φαίνεται να αυξάνει τις αιμορρα-
γίες πεπτικού σε σύγκριση με τα κουμαρινικά.17 Το 
edoxaban στην δόση των 60 mg σχετιζόταν με αύ-
ξηση των γαστρεντερικών αιμορραγιών σε σύγκρι-
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ση με τα κουμαρινικά, ενώ η δόση των 30 mg ήταν 
μεν ασφαλέστερη όσον αφορά τις αιμορραγίες 
υστερούσε όμως σε προστασία από ισχαιμικό αγγει-
ακό εγκεφαλικό επεισόδιο.18

Στον Πίνακα 1 συνοψίζονται τα δεδομένα από τις 
κύριες μελέτες αντιθρομβωτικών ως προς την εμφά-
νιση μείζονος αιμορραγίας γαστρεντερικού.7-10,13,15-22 
Να σημειωθεί ότι συγκρίνονται διαφορετικές στρα-
τηγικές αντιθρομβωτικής αγωγής και κάθε μελέ-
τη έχει διαφορετικό πληθυσμό ως προς τα κλινικά 
χαρακτηριστικά (για παράδειγμα, οι ασθενείς των 
μελετών κολπικής μαρμαρυγής είναι κατά 8-10 έτη 
μεγαλύτερης ηλικίας σε σύγκριση με τους ασθενείς 
των μελετών στεφανιαίας νόσου). Oπως αναφέρ-
θηκε ήδη, τα νεότερα αντιαιμοπεταλιακά (πρασου-
γρέλη και τικαγκρελόρη) ως ισχυρότερα αυξάνουν 
τον κίνδυνο συγκριτικά με την κλοπιδογρέλη ενώ 
τα νεότερα αντιπηκτικά (dabigatran, rivaroxaban, 
edoxaban), παρότι είναι ασφαλέστερα όσον αφο-
ρά τις ενδοκράνιες αιμορραγίες σε σύγκριση με τα 
κουμαρινικά, δεν είναι ασφαλέστερα όσον αφορά 
τις γαστρεντερικές αιμορραγίες.23 Να σημειωθεί ότι 
σε πολλές από τις μελέτες του πίνακα 1 οι ασθενείς 

με υψηλό κίνδυνο αιμορραγίας αποκλείονταν. Επο-
μένως, πιθανότατα, ο κίνδυνος αιμορραγίας πεπτι-
κού να υποεκτιμάται και στην πραγματικότητα να 
είναι υψηλότερος.24

Παράγοντες Κινδύνου 
Αιμορραγίας από 
Αντιαιμοπεταλιακά και 
Αντιπηκτικά

Οι προδιαθεσικοί παράγοντες κινδύνου για εκδήλω-
ση αιμορραγίας από το πεπτικό σύστημα σχετίζονται 
αφενός με την ύπαρξη υποκείμενης γαστρεντερι-
κής παθολογίας και αφετέρου με την ύπαρξη άλλων 
παραγόντων (κυρίως μεγάλη ηλικία, νεφρική ανε-
πάρκεια, ιστορικό προηγούμενης αιμορραγίας) κα-
θώς και με την χορήγηση αντιθρομβωτικής αγωγής.

Το πεπτικό έλκος είναι η συχνότερη αιτία αιμορ-
ραγίας από το ανώτερο πεπτικό, με συχνότητα που 
σε παλαιότερες μελέτες έφθανε το 50%, αλλά σε 
πιο πρόσφατες μεγάλες σειρές το 33%. Η οισοφα-

ΘΡΟΜΒΟΕΜΒΟΛΙΚΗ ΝΟΣΟΣ

Μελετη           ενδειξη διάρκειά      ΣυγκρινόΜενεΣ άντιθρόΜβωτικεΣ Συχνότητά εΜφάνιΣηΣ γάΣτρεντερικηΣ 
         θεράπειεΣ   άιΜόρράγιάΣ ΣτιΣ ΣυγκρινόΜενεΣ 
        όΜάδεΣ

ΑΤC (7)          Έμφραγμα 2 έτη      συνήθης έν. αντιαιμοπεταλιακών  0,25% έν. 0,31% (*)

ΑΤC (7)          AEE  2 έτη      συνήθης έν αντιαιμοπεταλιακών  0,47% έν. 0,97% (*)

ΑΤC (7)          Υψηλού κινδύνου 2 έτη      συνήθης έν. αντιαιμοπεταλιακών  1,71% έν. 2,58% (*)

CURE (8)          ΟΣΣ  12 μήνες      ασπιρίνη έν. ασπιρίνη+κλοπιδογρέλη  0,7% έν. 1,3%

ΤRΙΤΟΝ (9)          OΣΣ  15 μήνες      ασπιρίνη+κλοπιδογρέλη έν. ασπιρίνη+ 1,22% έν. 1,61%
         πρασουγρέλη

PLATO (10)          ΟΣΣ  12 μήνες      ασπιρίνη+κλοπιδογρέλη έν. ασπιρίνη+ 1,94% έν. 2,26%
         τικαγκρελόρη

ACTIVE-Α (19)        KM  3,6 έτη      ασπιρίνη έν. ασπιρίνη+κλοπιδογρέλη  0,5% έν. 1,1% (ανά έτος)

Mετα-ανάλυση         ΚΜ  2-4 έτη      Συνήθης έν. κουμαρινικών   0,3% λιγότερες (ανά έτος) (*)
μελετών ΚΜ (20)

ACTIVE-W (21)        ΚΜ  1,5 έτη      ασπιρίνη+κλοπιδογρέλη έν. κουμαρινικών 2,42% έν. 2,21% (*) (ανά έτος)

RE-LY (15,16)          ΚΜ  2 έτη      Α) Dabigatran 110/150mg έν.κουμαρινικών 0,84%/1,22% έν. 1,03% (ανά έτος)
         (<75ετών)   2,19%/2,80% έν. 1,59% (ανά έτος)
         Β) Dabigatran 110/150mg έν. Κουμαρινικών 
         (>75ετών)  

ROCKET-AF (13)      ΚΜ  2 έτη      Rivaroxaban έν. κουμαρινικών  3,15% έν. 2,16% (ανά έτος)

ARISTOTLE (17)      ΚΜ  1,8 έτη      Αpixaban έν. κουμαρινικών  0,76% έν. 0,86% (ανά έτος)

ENGAGE AF (18)     KM  2,8 έτη      Edoxaban 60/30mg έν. κουμαρινικών 1,51%/0,82% έν. 1,23% (ανά έτος)

Μeschengieser      Μηχανικές 2 έτη      Ήπια κουμαρινική +ασπιρίνη  0,76% έν. 2,12% (ανά έτος)
(22)          βαλβίδες       έν. Υψηλής κουμαρινικής

πινάκάΣ 1. Εμφάνιση μείζονος αιμορραγίας από το γαστρεντερικό σε μελέτες διαφόρων αντιθρομβωτικών θεραπειών.

AEE=αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο • ΚΜ=κολπική μαρμαρυγή • ΟΣΣ=οξύ στεφανιαίο σύνδρομο
(*) μείζονες αιμορραγίες χωρίς αναφορά σε εντόπιση (εκτιμάται ότι το 30-45% αυτών έχουν εντόπιση στο γαστρεντερικό) 
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γίτιδα, η διαβρωτική γαστρίτιδα και η βολβίτιδα ακο-
λουθούν σε συχνότητα, ενώ πιο σπάνιες αιτίες είναι 
το σύνδρομο Mallory-Weiss, οι αγγειοδυσπλασίες, 
τα νεοπλάσματα και η βλάβη Dieulafoy.25-27

Οι αιμορραγίες από το κατώτερο πεπτικό (στοι-
χεία από διάφορες σειρές) προέρχονται από εκκολ-
πωμάτωση (30-40%), αιμορροϊδοπάθεια (5-14%), 
αγγειοδυσπλασία ή ισχαιμική αγγειακή νόσο (10-
37%), φλεγμονώδη νόσο (9-18%), καρκίνο/πολύπο-
δα (10-14%) ή άλλα σπανιότερα αίτια.28,29

Τα αντιαιμοπεταλιακά φάρμακα συμβάλλουν 
στην δημιουργία ελκών και διαβρώσεων στο γα-
στρεντερικό σωλήνα, ενώ τα αντιπηκτικά προκα-
λούν αιμορραγία από ήδη υπάρχουσες βλάβες.

Η πιθανότητα εμφάνισης αιμορραγίας με την 
ασπιρίνη, ως μονοθεραπεία, σχετίζεται με την δο-
σολογία. Η δόση των 300 mg διπλασιάζει τον κίν-
δυνο σε σύγκριση με την δοσολογία των 100 mg.30 
Για τον λόγο αυτό, πάντοτε προτιμάται η εξίσου απο-
τελεσματική και περισσότερο ασφαλής μικρή δόση. 
Η εντεροδιαλυτή μορφή ασπιρίνης φαίνεται να έχει 
μικρότερο κίνδυνο απώλειας αίματος σε σύγκριση 
με την κλασική ασπιρίνη αν και υπάρχει διχογνωμία 
στο θέμα αυτό.31,32 Η χορήγηση δεύτερου αντιαιμο-
πεταλιακού, σε συγχορήγηση με ασπιρίνη, αυξάνει 
σημαντικά τον κίνδυνο (όπως εξηγήθηκε παραπά-
νω). Σε μελέτη ασθενών-μαρτύρων, με στάθμιση για 
πολλούς παράγοντες κινδύνου, βρέθηκε ότι ο σχε-
τικός κίνδυνος για εμφάνιση αιμορραγίας ανωτέρου 
πεπτικού ήταν 3,7 για την χαμηλή δόση ασπιρίνης, 
2,8 για την κλοπιδογρέλη και 16,4 για τον συνδυ-
ασμό.30 Εξάλλου, στην μελέτη CURE, οι μείζονες 
αιμορραγίες με τον συνδυασμό ασπιρίνης-κλοπιδο-
γρέλης διέφεραν σημαντικά ανάλογα με την δόση 
της ασπιρίνης. Ήταν 4,9%, 3,5% και 2,5% όταν η 
δόση της ασπιρίνης στον συνδυασμό με 75 mg κλο-
πιδογρέλης ήταν αντίστοιχα 300mg, 100-300mg και 
<100mg.8 Τα MΣΑΦ είναι η πλέον συχνά συγχορη-
γούμενη θεραπεία που αυξάνει τον κίνδυνο αιμορ-
ραγίας πεπτικού.

Ο κίνδυνος αιμορραγίας με τα κουμαρινικά σχε-
τίζεται με συγκεκριμένους προδιαθεσικούς παρά-
γοντες. Σε ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή έχουν 
προταθεί αρκετά συστήματα υπολογισμού του κιν-
δύνου τα οποία, αν και δεν αναφέρονται ειδικά στις 
αιμορραγίες πεπτικού, έχουν αξία καθώς μεγάλο 
μέρος των αιμορραγιών εντοπίζεται, όντως, στο πε-
πτικό. Τα πλέον δημοφιλή συστήματα βαθμονόμη-
σης του αιμορραγικού κινδύνου είναι το ΗΑSBLED 
και το ATRIA (Πίνακας 2).33 Υψηλές τιμές ΙNR σχε-
τίζονται με εμφάνιση αιμορραγίας αλλά πρέπει να 
τονισθεί ότι συχνότατα η αιμορραγική επιπλοκή θα 
συμβεί με το INR εντός των θεραπευτικών ορίων.34,35 

Παράμετροι Σχετικοί με την 
Επανέναρξη Αντιπηκτικής 
Αγωγής

Η αντιμετώπιση της αιμορραγίας ξεφεύγει από 
τον σκοπό του άρθρου αυτού. Φυσικά, η διακοπή 
του αντιθρομβωτικού είναι επιβεβλημένη, όμως η 
αναστροφή της δράσης όλων των φαρμάκων εί-
ναι προβληματική. Η αντιαιμοπεταλιακή δράση δεν 
μπορεί να αναστραφεί και σε συνεχιζόμενη αιμορ-
ραγία μπορεί να χρειασθεί χορήγηση αιμοπεταλίων. 
Για την αναστροφή της δράσης των κουμαρινικών, 
έχουν θέση η χορήγηση βιταμίνης Κ, φρέσκου 
κατεψυγμένου πλάσματος (FFP), προθρομβινικού 
συμπλέγματος (PCC) και ανασυνδυασμένου παρά-
γοντα VII.36 Όμως, η αναστροφή δεν είναι άμεση, 
ακολουθεί συχνά προθρομβωτική κατάσταση και 
υπάρχουν παρενέργειες. Τα νεότερα αντιπηκτικά 
δεν έχουν ειδικό αντίδοτο αλλά δεν φαίνεται να 
υστερούν ιδιαίτερα των κουμαρινικών λόγω της τα-
χείας αποδρομής της δράσης τους (με την προϋπό-
θεση καλής νεφρικής λειτουργίας).

Μετά την επίτευξη της αιμόστασης, το κλινικό 
ερώτημα για τον ιατρό είναι εάν, πότε και πώς θα 
επαναχορηγήσει την αντιθρομβωτική αγωγή στον 
ασθενή του. Οι παράμετροι που πρέπει να ληφθούν 
υπόψη είναι ο κίνδυνος υποτροπής της αιμορραγίας 
και ο κίνδυνος θρομβοεμβολής λόγω της προϋπάρ-
χουσας κατάστασης για την οποία είχε χορηγηθεί 
αντιθρομβωτική αγωγή πριν το συμβάν. Άλλωστε, 
και η επίσημη οδηγία της Αμερικανικής Ενδοσκοπι-
κής Γαστρεντερολογικής Εταιρείας είναι ότι γίνεται 
επανέναρξη των αντιθρομβωτικών φαρμάκων, όταν 
ο κίνδυνος θρομβοεμβολικού επεισοδίου είναι με-
γαλύτερος από τον κίνδυνο υποτροπής της αιμορ-

ΑΡΘΡΟ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗΣ // ΑΘΑΝΑΣΙΟΣ ΠΙΠΙΛΗΣ

ηάSBLED ScorE        

παράμετρος             βαθμοί

Yπέρταση               1

Νεφρική ή ηπατική ανεπάρκεια       1 ή 2

Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο     1

Αιμορραγία               1

Διακυμάνσεις ΙΝR              1

Hλικία > 65 ετών              1

Λήψη φαρμάκων ή αλκοόλ              1 ή 2

ΣΥΝΟΛΙΚΟ ΣΚΟΡ              0-9

0-2=χαμηλός κίνδυνος (<2,5%/έτος)
3-4=μέτριος κίνδυνος (2,5-5%/έτος)
5-9=υψηλός κίνδυνος (5-20%/έτος)

ATrIA ScorE     

παράμετρος            βαθμοί

Αναιμία             3

Νεφρική ανεπάρκεια            3

Ηλικία >75 ετών            2

Ιστορικό αιμορραγίας            1

Υπέρταση              1

 

 

ΣΥΝΟΛΙΚΟ ΣΚΟΡ            0-10

0-3=χαμηλός κίνδυνος (<1%/έτος)
4=μέτριος κίνδυνος (1-5%/έτος) 
5-10=υψηλός κίνδυνος (5-17%/έτος)

πινάκάΣ 2. Συστήματα βαθμονόμησης αιμορραγικού κινδύνου από κουμαρινικά 
(βασισμένα σε σειρές ασθενών με κολπική μαρμαρυγή)



148   //   EΛΛΗΝΙΚΗ ΚΑΡΔΙΟΛΟΓΙΚΗ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΗ • HJC

ραγίας. Αυτό σημαίνει, ότι η κάθε περίπτωση θα 
πρέπει να εξατομικεύεται και η κοινή απόφαση του 
καρδιολόγου και του γαστρεντερολόγου να βασίζε-
ται στις ενδείξεις και το ιστορικό του συγκεκριμένου 
ασθενή.37

Κίνδυνος Υποτροπής Αιμορραγίας
Η πιθανότητα υποτροπής αιμορραγίας σε ασθενείς 
που λαμβάνουν αντιθρομβωτικά δεν μπορεί να κα-
θορισθεί με ακρίβεια, εξαρτάται όμως από διάφο-
ρους παράγοντες όπως τα ενδοσκοπικά ευρήματα, 
την αιμοδυναμική αστάθεια και την συννοσηρότητα. 
Όσον αφορά τα ενδοσκοπικά ευρήματα, σε ασθε-
νείς με πεπτικό έλκος με καθαρό πυθμένα, η πιθα-
νότητα υποτροπής είναι μόλις 5%, ενώ όταν υπάρ-
χουν στίγματα πρόσφατης αιμορραγίας η υποτροπή 
μπορεί να φθάσει το 55%. Με βάση μια πρόσφατη 
βιβλιογραφική ανασκόπηση φαίνεται ότι η ενεργός 
αιμορραγία κατά την ενδοσκόπηση, το μεγάλο μέγε-
θος του έλκους (>1-2 cm) και η εντόπιση του έλκους 
στο οπίσθιο τοίχωμα του βολβού και στο έλασσον 
γαστρικό τόξο σχετίζονται με υψηλό κίνδυνο επα-
ναιμορραγίας.38

Έχουν προταθεί διάφορα συστήματα εκτίμη-
σης του κινδύνου επαναιμορραγίας πεπτικού (π.χ. 
Blatchford, Rockall και Baylor College) με πλέον 
ευρέως χρησιμοποιούμενο το Rockall score, το 
οποίο συνδυάζει κλινικά και εργαστηριακά ευρήμα-
τα. Εκτιμά τον κίνδυνο επαναιμορραγίας μετά από 
αιμόσταση και την θνητότητα. Ασθενείς με Rockall 
score <2 θεωρούνται μικρού κινδύνου για επαναι-
μορραγία, ενώ ασθενείς με score >8 έχουν υψηλή 

θνητότητα (Πίνακας 3).39

Σε τυχαιοποιημένη μελέτη ασθενών με αιμορ-
ραγία από πεπτικό έλκος, η πιθανότητα υποτροπής 
της αιμορραγίας εντός 30 ημερών ήταν στην ομάδα 
placebo 22,5% έναντι μόνον 6,7% στην ομάδα που 
έλαβε ομεπραζόλη. Και στις δύο ομάδες, η πλειο-
ψηφία των υποτροπών καταγράφηκε τις πρώτες 5-7 
ημέρες. Από την 7η ημέρα και μετά οι υποτροπές 
ήταν σπάνιες.40 Σε συλλογική ανάλυση 93 μελετών 
με ασθενείς με πεπτικό έλκος βρέθηκε ότι η υποτρο-
πή της αιμορραγίας εντός της πρώτης εβδομάδος 
ήταν 14%, με κυριότερους παράγοντες κινδύνου 
την χρήση ασπιρίνης ή ΜΣΑΦ, την ύπαρξη ελικοβα-
κτηριδίου και το μεγάλο μέγεθος του έλκους.41 Σε 
ασθενείς με δυσκολοδιάγνωστη αιτία αιμορραγίας 
στους οποίους έγινε χρήση ενδοσκοπικής κάψου-
λας φάνηκε ότι οι υποτροπές της αιμορραγίας ήταν 
συχνότερες σε όσους ασθενείς η μελέτη έδειξε 
ασαφή ευρήματα συγκριτικά με τους ασθενείς όπου 
η μελέτη απεκάλυψε σημαντικά ευρήματα επιδεχό-
μενα αντιμετώπισης (50% έναντι 27%). Γενικά οι 
υποτροπές ήταν λιγότερες όταν πραγματοποιήθηκε 
θεραπευτική παρέμβαση. Η νόσος με τις περισσότε-
ρες υποτροπές ήταν η αγγειοδυσπλασία και τα έλκη 
που δεν αντιμετωπίσθηκαν ριζικά.42 Σε αντίθεση με 
το ανώτερο πεπτικό, όσον αφορά τις αιμορραγίες 
κατωτέρου πεπτικού, παρότι αρκετές μελέτες έχουν 
προτείνει κλινικά προγνωστικά κριτήρια διάκρισης 
των ασθενών σε κατηγορίες χαμηλού και υψηλού 
κινδύνου για επαναιμορραγία, δεν υπάρχει κάποιο 
έγκυρο προγνωστικό μοντέλο. Σε αιμορραγία από 
εκκολπώματα, φαίνεται πως ο κίνδυνος υποτροπής 
το πρώτο έτος είναι 9% και φθάνει το 25% στην τε-
τραετία.28 Όταν το αίτιο της αιμορραγίας αντιμετωπί-
ζεται χειρουργικά, όπως για παράδειγμα με εκτομή 
των εκκολπωμάτων ή με αφαίρεση της νεοπλασίας, 
τότε ο κίνδυνος υποτροπής της αιμορραγίας σχε-
δόν εκμηδενίζεται.43

Κίνδυνος Θρόμβωσης Λόγω Διακοπής 
Αντιθρομβωτικής Αγωγής 
Η παράμετρος που ενδιαφέρει τον κλινικό ιατρό εί-
ναι για πόσο διάστημα μπορεί να παραμείνει χωρίς 
αντιθρομβωτική αγωγή ο ασθενής του. Ο κίνδυνος 
για μελλοντική αρτηριακή ή φλεβική θρόμβωση 
εξαρτάται φυσικά από την ένδειξη για την οποία ο 
ασθενής ελάμβανε αντιθρομβωτική αγωγή πριν το 
συμβάν.

Αντιαιμοπεταλιακή αγωγή
Υψηλός κίνδυνος αρτηριακής θρόμβωσης σε πε-
ρίπτωση διακοπής της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής 
υπάρχει σε πρόσφατη τοποθέτηση stent (1 μήνας 
για τα απλά, 6-12 μήνες για τα φαρμακευτικά) και 

ΘΡΟΜΒΟΕΜΒΟΛΙΚΗ ΝΟΣΟΣ

πάράΜετρόΣ        
 
 

Ηλικία

Αιμοδυναμική 
αστάθεια
 
Συνοδά  
νοσήματα

 

 

Διάγνωση
 

Αιμορραγία

1        
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ΣΑΠ>100mmHg  
Σφύξεις>100/min
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>80

 ΣAΠ<100mmHg
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στίγματα
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Νεφρική,  
ηπατική  
ανεπάρκεια,  
μεταστατικός 
καρκίνος

BάθΜόλόγιά     

0

<60

Όχι
 
 
Όχι 

 

Mallory-Weiss

Όχι

πινάκάΣ 3. Σύστημα βαθμονόμησης κινδύνου υποτροπής γαστρεντερικής 
αιμορραγίας (Rockall score) 

(Ασθενείς με Rockall score  <2 θεωρούνται μικρού κινδύνου για επαναιμορραγία. 
Ασθενείς με score >8 έχουν υψηλή θνητότητα
ΣΑΠ=συστολική αρτηριακή πίεση
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σε πρόσφατο στεφανιαίο ή αγγειακό εγκεφαλικό 
επεισόδιο (3 μήνες). Μέτριος κίνδυνος από διακο-
πή υπάρχει σε αγγειακά επεισόδια μετά το πρώτο 
3μηνο ή μετά από αορτοστεφανιαία παράκαμψη, 
ενώ ο κίνδυνος είναι χαμηλός όταν η ένδειξη για τα 
αντιαιμοπεταλιακά ήταν απλώς η πρωτογενής πρό-
ληψη. Ο κίνδυνος θρόμβωσης και εκδήλωσης ενός 
οξέος επεισοδίου σε περίπτωση διακοπής έχει με-
λετηθεί σε μεγάλες σειρές ασθενών με στεφανιαία 
νόσο, αορτοστεφανιαία παράκαμψη ή τοποθέτηση 
stent και γενικά υπολογίζεται ότι είναι τριπλάσιος 
(σχετικός κίνδυνος 3,14) σε σύγκριση με την περί-
πτωση μη διακοπής. Ειδικά για ασθενείς με πρό-
σφατο stent ο κίνδυνος είναι πολλαπλάσιος (σχε-
τικός κίνδυνος 89,7).44,45 Μάλιστα, ο μέσος χρόνος 
από την διακοπή μέχρι την κλινική εκδήλωση μιας 
θρομβωτικής επιπλοκής είναι 10 ημέρες. Πράγματι, 
σε καταγραφικές μελέτες έχει παρατηρηθεί ότι στο 
10% των οξέων ισχαιμικών συνδρόμων είχε προη-
γηθεί διακοπή ήδη χορηγούμενης αντιαιμοπεταλια-
κής αγωγής και μάλιστα ο μέσος χρόνος από την 
διακοπή μέχρι την εκδήλωση εμφράγματος είναι 8 
ημέρες, μέχρι την εκδήλωση αγγειακού εγκεφαλι-
κού επεισοδίου 14 ημέρες και μέχρι την εκδήλωση 
ισχαιμικού επεισοδίου από περιφερικά αγγεία 25 
ημέρες.46 Το συμπέρασμα που προκύπτει είναι ότι 
σε περιπτώσεις υψηλού κινδύνου καλό είναι να μην 
διακόπτεται η αντιαιμοπεταλιακή αγωγή για διάστη-
μα μεγαλύτερο των 10 ημερών. Ως γνωστόν, λαμ-
βάνοντας υπόψη τον χρόνο ζωής των αιμοπεταλίων, 
με την διακοπή της αντιαιμοπεταλιακής αγωγής (που 
έχει μη αναστρέψιμη δράση), σε 7-10 ημέρες πάνω 
από το 90% των αιμοπεταλίων θα είναι δραστικά.

Αντιπηκτική αγωγή
Η κυριότερη ένδειξη για αντιπηκτικά είναι η κολπι-
κή μαρμαρυγή και η ύπαρξη μεταλλικής καρδιακής 
βαλβίδος. Πιο σπάνια ένδειξη είναι η φλεβοθρόμ-
βωση και το ιστορικό πνευμονικής εμβολής. Στον 
πίνακα 4 παρατίθενται οι καταστάσεις με υψηλό 
(>10% ανά έτος), μέτριο (4-10% ανά έτος) ή χαμηλό 
κίνδυνο (<4% ανά έτος) για εμφάνιση θρόμβωσης 
ή εμβολής σε ασθενείς με προσθετική βαλβίδα ή 
κολπική μαρμαρυγή εφόσον παραμείνουν χωρίς 
αντιπηκτική αγωγή. Ο υψηλότερος κίνδυνος υπάρ-
χει για ασθενείς με κολπική μαρμαρυγή και προη-
γούμενο ισχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο 
και για ασθενείς με μεταλλική βαλβίδα στην θέση 
της μιτροειδούς και ως εκ τούτου αυτοί οι ασθενείς 
καλό είναι να μην παραμένουν επί μακρόν εκτός 
αντιπηκτικής αγωγής.47-49 Η πνευμονική εμβολή έχει 
έναν κίνδυνο υποτροπής περίπου 2-4% ανά έτος, 
εκτός αν συνυπάρχει σοβαρή θρομβοφιλία.50

Ο θεωρητικός κίνδυνος θρόμβωσης σε περίπτω-

ση διακοπής δεν συμβαδίζει πάντα με τις μελέτες 
παρατήρησης. Για παράδειγμα, σε σειρές ασθενών 
με μηχανική βαλβίδα που παρέμειναν χωρίς αντιπη-
κτική αγωγή για 7-14 ημέρες λόγω ενδοεγκεφαλικής 
αιμορραγίας δεν παρατηρήθηκαν θρομβώσεις.51

Δεδομένα από Μελέτες 
Επανέναρξης Αντιθρομβωτικής 
Αγωγής Μετά από Αιμορραγία 
Πεπτικού

Οι τυχαιοποιημένες κλινικές μελέτες που θα μπο-
ρούσαν να καθοδηγήσουν τις κλινικές αποφάσεις 
είναι ελάχιστες. Εξ άλλου, οι κλινικές μη τυχαιοποι-
ημένες σειρές έχουν ενδεχόμενη μεροληψία όσον 
αφορά την έναρξη ή μη της αντιπηκτικής αγωγής. Ο 
θεράπων ιατρός, συχνά με υποκειμενικά κριτήρια, 
χορηγεί την αγωγή σε όσους θεωρεί χαμηλού κιν-
δύνου για υποτροπή αιμορραγίας ενώ καθυστερεί 
την επανέναρξη σε όσους θεωρεί (ίσως λανθασμέ-
να) υψηλού κινδύνου για αιμορραγία.

Σε μια μελέτη, 150 περίπου ασθενείς σε χρό-
νια αγωγή με ασπιρίνη που υπέστησαν αιμορραγία 
ανωτέρου πεπτικού τυχαιοποιήθηκαν αμέσως μετά 
την ενδοσκοπική αιμόσταση να λάβουν για 8 εβδο-
μάδες χαμηλή δόση ασπιρίνης ή placebo. Όλοι οι 
ασθενείς έλαβαν για 72 ώρες παντοπραζόλη ενδο-
φλέβια (8mg/h) και στην συνέχεια πλήρη δόση από 
το στόμα. Η πιθανότητα υποτροπής της αιμορραγίας 
ήταν 10,3% έναντι 5,4% για την ομάδα ασπιρίνης 
και την ομάδα placebo, αντίστοιχα. Όμως, η θνη-
τότητα, από κάθε αιτία (όχι μόνον θρομβωτική αλλά 
και λόγω υποτροπής της αιμορραγίας) ήταν σημα-
ντικά μικρότερη με την επανέναρξη της ασπιρίνης 
(1,3% έναντι 10%).52 Τα δεδομένα αυτά αν και προ-
έρχονται από ένα σχετικά μικρό αριθμό ασθενών 
συνηγορούν υπέρ της άμεσης ενδοσκοπικής αιμό-
στασης σε συνδυασμό με χορήγηση υψηλών δό-
σεων PPI και της πρώιμης επανέναρξης ασπιρίνης 
(εντός 5 ημερών), παρά τον κίνδυνο υποτροπής της 
αιμορραγίας. Βέβαια είναι λογικό σε ασθενείς που 
λαμβάνουν την ασπιρίνη ως πρωτογενή πρόληψη να 
επανεξετάζεται η αναγκαιότητα χορήγησής της ή η 
επαναχορήγηση να γίνεται αργότερα.53

Μια αναδρομική μελέτη περιέλαβε 1329 ασθε-
νείς, με μέσο όρο ηλικίας 76 έτη, υπό αντιπηκτική 
αγωγή, που αιμορράγησαν από το πεπτικό. Σε 653 
από τους ασθενείς αυτούς επαναχορηγήθηκε κου-
μαρινική αγωγή. Σε ανάλυση με στάθμιση για τον 
χρόνο επανέναρξης βρέθηκε ότι η επανέναρξη των 
κουμαρινικών μετά από 7 ημέρες συσχετίσθηκε με 
μείωση της θνητότητας και των θρομβοεμβολικών 
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επεισοδίων και όχι με αυξημένη επίπτωση υποτρο-
πής της αιμορραγίας του πεπτικού συγκριτικά με 
την επανέναρξη της αντιπηκτικής αγωγής μετά από 
30 ημέρες.54 Σε μια διαφορετική ανάλυση, προφα-
νώς της ίδιας σειράς ασθενών, συγκρίθηκε η σχε-
τικά πρώιμη επανέναρξη των κουμαρινικών (15-30 
ημέρες) με την πιο συντηρητική επανέναρξη (μετά 
τις 30 ημέρες) σε σχέση με τον υπολογιζόμενο αι-
μορραγικό και θρομβωτικό κίνδυνο (ανάλογα με το 
ΗΑSBLED και το CHADS

2
). Ο κίνδυνος εμφάνισης 

αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου εντός 12μήνου 
ήταν σαφώς μικρότερος με την πρωιμότερη επανέ-
ναρξη για όλους τους ασθενείς. Η υποτροπή αιμορ-
ραγίας εντός 3μήνου ήταν διπλάσια μόνον στους 
ασθενείς με υψηλό HASBLED score, ενώ δεν ήταν 
αυξημένη στους ασθενείς με χαμηλό HASBLED 
score. Επομένως, η αντικειμενική εκτίμηση του αι-
μορραγικού κινδύνου μπορεί να έχει κλινική χρησι-
μότητα στην λήψη απόφασης.55

Σε άλλη μελέτη 442 ασθενών (με διάφορες εν-
δείξεις για κουμαρινικά) που αιμορράγησαν από το 
πεπτικό, οι 260 ξεκίνησαν τα αντιπηκτικά, κατά μέσο 
όρο την 4η ημέρα, ενώ οι υπόλοιποι 182 τα διέκοψαν. 
Η πρώιμη επανέναρξη σχετιζόταν με 95% μείωση 
των θρομβωτικών επιπλοκών σε διάστημα 90 ημε-
ρών (0,4% έναντι 5,5%) με κόστος τον διπλασιασμό 
των αιμορραγικών υποτροπών (10% έναντι 5,5%), 
μια διαφορά που όμως δεν ήταν στατιστικά σημαντι-
κή.56 Οι περισσότερες αιμορραγίες καταγράφηκαν 
στους ασθενείς που ξεκίνησαν τα κουμαρινικά από 
την 1η έως την 7η ημέρα. Επίσης, σε άλλη μικρή 
σειρά 58 ασθενών με βαλβιδοπάθεια αλλά χωρίς 
μηχανική βαλβίδα, υπό κουμαρινική αγωγή και με 

αιμορραγία ανωτέρου πεπτικού, βρέθηκε ότι στους 
6 από τους 36 ασθενείς στους οποίους δεν επανα-
χορηγήθηκε αντιπηκτική αγωγή τα θρομβοεμβολικά 
επεισόδια παρουσιάσθηκαν από την 21η ημέρα και 
μετά.57 Τα παραπάνω δεδομένα υποστηρίζουν ότι 
η επανέναρξη μοιάζει ασφαλής περί την 7η ημέρα 
ενώ καλό είναι να μην καθυστερήσει πέραν των 3 
εβδομάδων.

Σταθμίζοντας τους Κινδύνους 

Με βάση όλα τα δεδομένα που αναφέρθηκαν, ο κλι-
νικός ιατρός καλείται να αποφασίσει εάν και πότε 
θα επαναχορηγήσει αντιθρομβωτικά στον ασθενή.  
Ήδη, υπάρχει η ψυχολογική αντίδραση να μην δοθεί 
αντιπηκτικό ξανά (ή τουλάχιστον όχι πρώιμα) καθώς 
η αγωγή θεωρήθηκε υπεύθυνη για την γαστρεντερι-
κή αιμορραγία. Η νέα κατάσταση που διαμορφώνε-
ται μετά την αιμορραγία επιβάλλει λεπτομερή συζή-
τηση και ενημέρωση του ασθενή και των οικείων για 
τα οφέλη και τους κινδύνους.

Στον πίνακα 5 συνοψίζονται διάφοροι κλινικοί 
παράγοντες οι οποίοι σχετίζονται αφενός με τον κίν-
δυνο υποτροπής της αιμορραγίας και αφετέρου με 
τον κίνδυνο θρόμβωσης. Ο συνδυασμός αυτών των 
παραγόντων βαρύνει την ζυγαριά υπέρ ή κατά της 
πρώιμης επανέναρξης της αντιπηκτικής αγωγής. Ο 
ασθενής στον οποίο θα υπάρξει η μικρότερη ανη-
συχία από την πρώιμη επανέναρξη της αντιπηκτικής 

ΘΡΟΜΒΟΕΜΒΟΛΙΚΗ ΝΟΣΟΣ

υψηλόΣ (>10%/ ετόΣ)

       

-  Κάθε τύπος μιτροειδούς 
βαλβίδος

-  Παλαιού τύπου αορτική 
βαλβίδα (κλωβού-σφαί-
ρας, μονού δίσκου)

-  Πρόσφατο (<6 μήνες) 
ΑΕΕ 

 

- CHADS
2
  score* 5-6

-  Πρόσφατο (<3 μήνες) 
ΑΕΕ

-  Ρευματική βαλβιδική 
νόσος

ΜετριόΣ (4-10%/ ετόΣ)

-  Δίφυλλη αορτική βαλβίδα 
και ένα από τα ακόλουθα: 
 Κολπική μαρμαρυγή, 
ιστορικό ΑΕΕ, αρτηριακή 
υπέρταση, διαβήτης, 
συμφορητική καρδιακή 
ανεπάρκεια, ηλικία > 
75 ετών

-  CHADS
2
  score* 3-4

-   CHADS
2
  score* 2 (αλλά 

χωρίς ιστορικό ΑΕΕ)

χάΜηλόΣ (<4%/ ετόΣ)

-  Δίφυλλη αορτική βαλβίδα 
χωρίς κολπική μαρμαρυγή 
ή άλλο παράγοντα κινδύ-
νου για ΑΕΕ

- CHADS
2
  score* 0-1

-  CHADS
2
  score* 2 (αλλά 

χωρίς ιστορικό ΑΕΕ)

πινάκάΣ 4. Κίνδυνος θρόμβωσης χωρίς αντιπηκτική αγωγή

*CHADS
2
 score: C= Καρδιακή ανεπάρκεια: 1 βαθμός, H= Υπέρταση: 1 βαθμός, A= 

Ηλικία >75 ετών: 1 βαθμός,  D= Διαβήτης: 1 βαθμός, S= ΑΕΕ παροδικό ή μόνιμο 
αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο: 2 βαθμοί

πρόΣθετικεΣ  βάλβιδεΣ 

κόλπικη ΜάρΜάρυγη 

υπερ

Ριζική αντιμετώπιση της αιτίας 
της αιμορραγίας 
Αιμορραγία με υψηλό INR
 
 
Αιμορραγία ανωτέρου πεπτικού 
που συνέβη χωρίς προηγούμενη 
χρήση PPI 

Υψηλός θρομβωτικός κίνδυνος 
εφόσον παραταθεί η διακοπή της 
αντιαιμοπεταλιακής αγωγής:
   - πρόσφατο stent
   -  πρόσφατο ισχαιμικό ΑEE 

Υψηλός θρομβωτικός κίνδυνος 
εφόσον παραταθεί η διακοπή της 
αντιπηκτικής αγωγής:
    -   μηχανική βαλβίδα
    -  KM με υψηλό CHADS

2
 score 

(ιδίως  με ιστορικό ΑΕΕ)

κάτά

Aγνωστη υποκείμενη παθολογία, 
ή μη αντιμετωπίσιμη αιτία 
Αιμορραγία παρά την καλή 
ρύθμιση INR
 
Aιμορραγία ανωτέρου πεπτικού 
παρά την λήψη PPI
 

Σχετικά χαμηλός θρομβωτικός 
κίνδυνος: 
- λήψη αντιαιμοπεταλιακών για   
πρωτογενή πρόληψη

-  λήψη αντιπηκτικής αγωγής 
σε δίφυλλη αορτική μηχανική 
βαλβίδα

-  λήψη αντιπηκτικής αγωγής σε 
ΚΜ με χαμηλό CHADS

2
 score

πινάκάΣ 5. Κλινικοί και άλλοι παράγοντες υπέρ ή κατά 
της πρώιμης επανέναρξης αντιθρομβωτικής αγωγής 

AEE=αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, ΚΜ=κολπική μαρμαρυγή, 
ΡΡΙ=αναστολέας αντλίας πρωτονίων
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αγωγής είναι εκείνος με μικρό κίνδυνο υποτροπής 
(π.χ. αιμορραγία από μια δυνητικά προλήψιμη κατά-
σταση ή μετά από ριζική θεραπεία της αιμορραγίας) 
και συγχρόνως υψηλό θρομβωτικό κίνδυνο. Αντίθε-
τα, στον ασθενή με υψηλό κίνδυνο υποτροπής (π.χ. 
αιμορραγία από αγγειοδυσπλασία του λεπτού εντέ-
ρου, αιμορραγία παρά την καλή ρύθμιση αντιπηκτι-
κής αγωγής) θα είναι προτιμότερη η καθυστέρηση 
της επανέναρξης της αντιπηκτικής αγωγής ιδίως 
αν συνυπάρχει και χαμηλός θρομβωτικός κίνδυνος 
(π.χ. κολπική μαρμαρυγή χωρίς ιστορικό ισχαιμικού 
αγγειακού εγκεφαλικού). Η πλειοψηφία όμως των 
ασθενών δεν ανήκουν σε τόσο διακριτές ομάδες 
και η απόφαση είναι ιδιαίτερα δύσκολη και πρέπει 
να εξατομικεύεται.

Πρακτικές Οδηγίες για τον 
Τρόπο Επανέναρξης

Αντιαιμοπεταλιακά
Εάν η αιμορραγία συνέβη με απλή αντιαιμοπετα-
λιακή αγωγή, η ελάττωση της δόσης, η αλλαγή σε 
άλλο αντιαιμοπεταλιακό και η προσθήκη ΡΡΙ είναι 
οι συνήθεις επιλογές. Εάν η αιμορραγία συνέβη με 
διπλή αντιαιμοπεταλιακή αγωγή, η ανάγκη για συνέ-
χισή της θα πρέπει να επανεξετασθεί. Επί απολύτου 
ενδείξεως διπλής αγωγής (ασπιρίνης σε συνδυασμό 
με αναστολέα P2Y12) ενδείκνυται η χρήση της μι-
κρότερης δυνατής δόσης ασπιρίνης (75 mg). Επί-
σης είναι ασφαλέστερο να συνδυασθεί η ασπιρίνη 
με κλοπιδογρέλη παρά με τα νεότερα αντιαιμοπετα-
λιακά. Η προσθήκη PPI επίσης είναι λογική επιλογή 
και συστήνεται από τις κατευθυντήριες οδηγίες.1,58 Η 
αποφυγή ΜΣΑΦ είναι αυτονόητη.

Αντιπηκτικά 
Και εδώ έχει σημασία η προφυλακτική χρήση ΡΡΙ 
και η αυστηρή αποφυγή συγχορήγησης φαρμάκων 
όπως τα ΜΣΑΦ και η ασπιρίνη. Υπενθυμίζεται ότι σε 
χρόνια σταθερή στεφανιαία νόσο η ασπιρίνη δεν 
είναι απαραίτητη προσθήκη στην αγωγή με κουμα-
ρινικά.

Εάν η αιμορραγία συνέβη υπό κουμαρινική αγωγή 
υπάρχουν οι εξής επιλογές:

•  Συνέχιση με κουμαρινικά (και ενδεχομένως 
χαμηλότερο στόχο INR στο 2,0-2,5), αλλά και 
με συχνότερη παρακολούθηση INR ιδιαίτερα 
σε καταστάσεις που σχετίζονται με απορρύθ-
μιση και υψηλές τιμές (διάρροια, λοίμωξη, χο-
ρήγηση άλλων φαρμάκων, επιδείνωση καρδια-
κής ανεπάρκειας).

•  Αλλαγή σε νεότερο αντιπηκτικό, ιδιαίτερα 
εφόσον η αιμορραγία συνέβη ακριβώς λόγω 
δυσκολίας ρύθμισης INR. Όμως, τόσο το 
rivaroxaban όσο και το dabigatran έχουν γε-
νικά υψηλότερο κίνδυνο για αιμορραγία πεπτι-
κού. Υπενθυμίζεται ότι τα νεότερα αντιπηκτικά 
δεν έχουν ένδειξη σε ρευματική κολπική μαρ-
μαρυγή και σε μηχανικές βαλβίδες.59 

Εάν η αιμορραγία συνέβη υπό αγωγή με νεότερο 
αντιπηκτικό υπάρχουν οι εξής επιλογές:

•  Συνέχιση με το ίδιο φάρμακο, έλεγχος της νε-
φρικής λειτουργίας και σκέψη για μικρότερη 
δόση. Εάν η αιμορραγία συνέβη με dabigatran 
150 mg x 2, τότε η μικρότερη δόση 110mg x 
2 είναι λογική επιλογή. Η δόση 75mg x 2 συ-
στήνεται από την Αμερικανική Καρδιολογική 
Εταιρεία για ασθενείς με ιδιαίτερα χαμηλή κά-
θαρση κρεατινίνης (15-30 ml/min) αν και δεν 
υπάρχουν δεδομένα ότι αυτή η δόση προφυ-
λάσσει από ισχαιμικά επεισόδια. Η Ευρωπαϊ-
κή Καρδιολογική Εταιρεία δεν συνιστά αυτή 
την δόση. Το rivaroxaban έχει δοθεί σε δόση 
15mg x 1 και το apixaban σε δόση 2,5 mg x 2  
σε ασθενείς με νεφρική δυσλειτουργία αλλά 
και εδώ δεν είναι σαφές αν αυτές οι μικρό-
τερες δόσεις προφυλάσσουν από ισχαιμικά 
εγκεφαλικά επεισόδια αν δοθούν σε ασθενείς 
με φυσιολογική νεφρική λειτουργία. 

•  Αλλαγή σε άλλο από τα νεότερα. Το apixaban, 
αν και δεν υπάρχουν άμεσες συγκριτικές με-
λέτες, είναι ίσως ασφαλέστερο όσον αφορά 
τις γαστρεντερικές αιμορραγίες.

•  Αλλαγή σε κουμαρινικά. Στην περίπτωση αυτή 
αποδεχόμαστε μια μικρή αύξηση του κινδύ-
νου για εγκεφαλική αιμορραγία που όμως, ως 
συμβάν, είναι σπανιότερο από την αιμορραγία 
πεπτικού.

Συμπέρασμα

Σε όλες τις περιπτώσεις μετά από αιμορραγία πε-
πτικού μια ενδελεχής εξέταση των συνθηκών της 
αιμορραγίας είναι απαραίτητη. Η επανεξέταση της 
αναγκαιότητας της προηγούμενης αντιθρομβωτι-
κής αγωγής είναι επίσης επιβεβλημένη. Οι κλινικές 
αποφάσεις θα πρέπει να έχουν ως γνώμονα την 
αποφυγή υποτροπής της αιμορραγίας αλλά και την 
πρόληψη εμφάνισης μιας θρομβωτικής επιπλοκής. 
Καμμιά οδηγία δεν μπορεί να υποκαταστήσει την 
κλινική κρίση.
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