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Streszczenie

Jednym z rzadkich, ale niezmiernie poważnych powikłań terapii heparyną jest Trombocytopenia Indukowana 
Heparyną (HIT). Patogeneza zespołu ma podłoże immunologiczne i polega na wytworzeniu przeciwciał przeciwko 
kompleksowi heparyna-płytkowy czynnik 4. Powikłanie to najczęściej dotyczy chorych poddawanych zabiegom 
ortopedycznym oraz operacjom w obrębie układu sercowo-naczyniowego. W opracowaniu omówiono pokrótce 
patogenezę zespołu oraz zasady rozpoznawania i leczenia. Poza samym wystąpieniem trombocytopenii, HIT 
najczęściej cechuje się także występowaniem poważnych, często śmiertelnych powikłań zakrzepowo-zatorowych. 
80% z nich dotyczy układu żylnego a 20% układu tętniczego. Najważniejsze zasady leczenia obejmują zaprzestanie 
podaży jakiejkolwiek formy heparyny (także heparyn drobnocząsteczkowych), rozpoczęcie terapii bezpośred-
nimi inhibitorami trombiny i jeśli uprzednio stosowano pochodne kumaryny, odwrócenie ich działania przy 
użyciu witaminy K. Kumarynę powinno się stosować dopiero, gdy liczba płytek powróci do normy. Anestezjologia 
i Ratownictwo 2009; 3: 344-350.
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Summary

Heparin Induced Thrombocytopenia (HIT) is rare but potentially life-threatening disorder. HIT is an immune 
reaction associated with formation of antibodies directed against heparin-Platelet Factor 4 complexes. It is essen-
tially pro-thrombotic disorder leading to venous (80%) or major arterial (20%) thrombosis. Syndrome occurs most 
commonly in patients who undergo major orthopaedic procedures or cardiovascular surgery. This article provides 
an overview of HIT pathogenesis, diagnosis and therapy. The most important principles of the therapy include: 
discontinuation of any form of heparin (including low-molecular weight heparins), initiation of the therapy with 
direct thrombin inhibitors and reversal of vitamin K antagonists if they had been used before diagnosis has been 
made. Coumarin derivatives (vitamin K antagonists) should be initiated only when thrombocytopenia resolves. 
Anestezjologia i Ratownictwo 2009; 3: 344-350.
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ma miejsce sytuacja, w której kompleks heparyna 
(wielko- lub drobnocząsteczkowa) - PF4 zachowuje 
się, jak antygen mogący wiązać przeciwciała wytwa-
rzane w jego obecności) [7,8]. Jeśli na powierzchni tego 
antygenu pojawiają się epitopy (miejsca na antygenie 
łączące przeciwciała) wiążące fragment Fc przeciwciał 
z grupy IgG, następuje zapoczątkowanie reakcji immu-
nologicznej, w wyniku której dochodzi do aktywacji 
płytek, co w konsekwencji objawia się spadkiem ich 
liczby (trombocytopenią) [2,8]. Ponadto powstałe 
przeciwciała działają prozakrzepowo w mechanizmie 
zwiększonego wytwarzania trombiny [1,11,12], co 
tłumaczy konieczność zastosowania bezpośrednich 
antagonistów trombiny w leczeniu HIT-u. Jeśli nie 
nastąpi ponowna ekspozycja na heparynę przeciwciała 
te z reguły znikają po ok. 100 dniach [1,11,12].

Spośród całej grupy przeciwciał skierowanych 
przeciwko kompleksowi heparyna-PF4, tylko klasa 
IgG ma zdolność  wywołania reakcji powodującej 
aktywację płytek [12-16]. Należy zaznaczyć, iż PF-4 
może się wiązać także z innymi niż heparyna gliko-
zaminoglikanami, powodując podobną reakcję np. na 
powierzchni komórek śródbłonka [8,12].

Zasady rozpoznawania

Jak wspomniano, najczęściej pierwszym objawem 
rozpoczynającego się HIT-u jest trombocytopenia 
[1,9,17]. Co ciekawe, trombocytopenia nie osiąga zwy-
kle wartości, które powodują samoistne krwawienie. 
Spadek ilości płytek sięga najczęściej 50% wartości 
wyjściowej i waha się często pomiędzy wartościami 
50-60 tys./mm3 [10,11,16,17]. Zależność czasowa 
występowania tegoż powikłania jest także dość 
charakterystyczna i pozwala na wyróżnienie trzech 
wzorców klinicznych HIT-u [1,17,18]. Najczęstszym 
scenariuszem klinicznym jest spadek ilości płytek, 
który następuje 5-10 dni po rozpoczęciu terapii hepa-
ryną [1,18]. Ten wzorzec kliniczny najczęściej jest 
związany z ekspozycją na heparynę podczas zabiegu 
operacyjnego a następnie dochodzi do wytworzenia 
przeciwciał odpowiedzialnych za wystąpienie HIT-u, 
gdy kolejne dawki są stosowane w profilaktyce powi-
kłań zakrzepowo-zatorowych. Kolejnym wzorcem 
klinicznym, występującym w około 20% przypadków, 
jest trombocytopenia występująca podczas pierwszych 
24 godzin terapii heparyną; ten obraz kliniczny jest 
nazywany tzw. ostrym HIT-em [16-18]. Ten wzorzec 
najczęściej ma miejsce wówczas, gdy pierwsza ekspo-

Wstęp

Heparyna i jej pochodne należy do jednej z najczę-
ściej stosowanych w praktyce szpitalnej grupy leków. 
Jest ona używana podczas zabiegów naczyniowych 
i kardiochirurgicznych oraz podczas większości inter-
wencji przezskórnych wykonywanych w zakładach 
radiologii interwencyjnej. Ponadto, heparyna i hepa-
ryny drobnocząsteczkowe są stosowane po większości 
zabiegów operacyjnych jako profilaktyka przeciwza-
krzepowa (zakrzepica żył głębokich kończyn dolnych 
i zagrożenie zatorem płuc). Coraz częściej rozpozna-
wanym powikłaniem terapii heparyną jest trombocy-
topenia indukowana heparyną (HIT) [1,2]. Częstość 
występowania HIT-u w następstwie stosowania profi-
laktyki choroby zakrzepowo-zatorowej waha się pomię-
dzy 1% u pacjentów poddanych zabiegom naczyniowym 
lub kardiochirurgicznym, a 3% u chorych po zabiegach 
ortopedycznych [1-3]. U 50% chorych, którzy rozwinęli 
trombocytopenię spowodowaną HIT-em występują 
dalsze powikłania zakrzepowo-zatorowe prowadzące 
częstokroć do ciężkich komplikacji, włącznie ze zgonem 
chorego [3,4]. Typowy obraz kliniczny jest dość charak-
terystyczny, niemniej jednak ostateczna diagnoza HIT-u 
musi zostać potwierdzona dodatkowymi badaniami 
laboratoryjnymi, które wykonywane są przez nieliczne 
ośrodki referencyjne. Niestety, zajmuje to zwykle parę 
dni a brak właściwego postępowania i leczenia może 
się wiązać  z poważnymi następstwami. W związku 
z powyższym już samo podejrzenie rozpoznania HIT-u 
powinno się wiązać z natychmiastowym zaprzestaniem 
stosowania heparyny i wdrożeniem prawidłowego 
leczenia [3]. 

Poniższy tekst jest próbą krótkiego omówienia 
patogenezy, zasad rozpoznawania i leczenia HIT-u. 
Omówione zostaną także pokrótce leki stanowiące 
alternatywę leczenia przeciwzakrzepowego u chorych 
ze zdiagnozowanym HIT-em. Większość z nich należy 
do tzw. bezpośrednich inhibitorów trombiny (Direct 
Thrombin Inhibitors-DTI) [5,6].

Patogeneza

W wyniku agregacji płytek następuje uwolnienie 
z ich ziarnistości czynnika płytkowego 4 (PF4). 

Czynnik płytkowy 4 (PF4) wytwarzany jest przez 
płytki podczas ich agregacji a jego działanie prozakrze-
powe polega na wiązaniu i blokowaniu heparyny, której 
źródłem są np. komórki tuczne. W przypadku HIT-u 
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zycja na heparynę nastąpi przed operacją czy inter-
wencją. Kolejna dawka zastosowana podczas zabiegu 
jest dawką powodującą kaskadę immunologiczną. 
I wreszcie trzeci wzorzec, nazywany HIT-em z tzw. 
opóźnionym początkiem, który charakteryzuje się 
ostrym spadkiem ilości płytek występującym wiele dni 
po zaprzestaniu terapii heparyną [19-21]. 

U około 30-50% pacjentów, u których stwierdzono 
trombocytopenię spowodowaną HIT-em rozwijają się 
kliniczne objawy choroby zakrzepowo-zatorowej [1-4]. 
W tej grupie chorych (w 80% przypadków) zakrzepica 
zajmuje układ żylny. Objawy kliniczne są uzależnione 
od umiejscowienia skrzeplin. Najczęściej dochodzi do 
zakrzepicy żył głębokich kończyn dolnych, co z kolei 
prowadzi do zatoru tętnicy płucnej [11,16,17]. Niestety, 
niejednokrotnie jest to moment, w którym dochodzi do 
wysunięcia podejrzenia HIT-u. Zakrzepica może także 
umiejscowić się w obrębie układu żylnego centralnego 
układu nerwowego, dając objawy stopniowo pogarsza-
jących się funkcji neurologicznych, a także w obrębie żył 
nadnerczowych powodując ostrą niewydolność tychże 
gruczołów. U około 20% pacjentów, którzy prezentują 
kliniczne objawy HIT-u, zakrzepica umiejscawia się 
w obrębie układu tętniczego. Wówczas najczęściej 
dochodzi do ostrego niedokrwienia kończyn dolnych, 
udaru mózgu bądź do zawału mięśnia sercowego [2,22]. 
Zakrzepica w obrębie tętnicy głównej może także pro-
wadzić do ostrej niewydolności nerek spowodowanej 
zatkaniem tętnic nerkowych lub niedokrwienia krezki 
spowodowanego zatorem jej tętnic odchodzących od 
aorty [1,2,18]. U części chorych rozwijają się także tzw. 
skórne objawy HIT-u, które szczególnie często dotyczą 
tych pacjentów, którzy otrzymywali heparynę drogą 
podskórną [21]. W miejscu wstrzyknięć pojawiają się 
wówczas bolesne zaczerwienienia, często przybierające 
postać rumienia bądź martwicy skóry. Najostrzejszą 
formą, wiążącą się niemal zawsze ze złym rokowaniem, 
będzie obraz rozsianego wykrzepiania wewnątrznaczy-
niowego (DIC-u) [17,18]. 

Niektórzy pacjenci, u których rozwija się HIT, pre-
zentują także objawy systemowe występujące najczęściej 
wkrótce po dożylnej podaży heparyny [2,22,23]. Należą 
do nich: nagły wzrost temperatury ciała, dreszcze, 
gwałtowny wzrost ciśnienia tętniczego, tachykardia, 
uczucie uderzenia gorąca, ból w klatce piersiowej. 
Objawy te najprawdopodobniej są związane z masyw-
nym uwolnieniem dużych ilości substancji zawartych 
w ziarnistościach płytek oraz reakcją immunologiczną 
na powierzchni komórek śródbłonka [1,2,18]. 

W podstawowych badaniach laboratoryjnych 
obserwujemy najczęściej gwałtowny spadek ilości 
płytek,  a w rozmazie krwi obwodowej fragmenty ery-
trocytów. U chorych z objawami rozsianego wykrze-
piania wewnątrznaczyniowego (DIC) może dochodzić 
do wysiewu erytroblastów [2,24]. 

Nie wolno pominąć diagnostyki różnicowej innych 
przyczyn trombocytopenii takich jak:  DIC, sepsa, 
masywne przetoczenia płynów, czy też objawy uboczne 
innych leków (chinina, wankomycyna, ryfampycyna). 
Warto zaznaczyć, iż ciężka trombocytopenia (poniżej 
20-15 tys.) zwykle nie jest spowodowana terapią hepa-
ryną i należy szukać innych przyczyn jej występowania 
[16,18,24].

Po stwierdzeniu objawów klinicznych sugerują-
cych rozpoznanie HIT-u konieczne są dalsze badania 
laboratoryjne, które w sposób ostateczny potwierdzą 
rozpoznanie zespołu [3,24]. Niestety, jak już wspo-
mniano, testy te są dostępne tylko w nielicznych 
ośrodkach, co z reguły przedłuża moment postawienia 
ostatecznej diagnozy. Badania specjalistyczne mają na 
celu stwierdzenie obecności przeciwciał skierowanych 
przeciwko kompleksowi heparyna-PF-4 i potwierdze-
nie ich właściwości aktywujących płytki [3,9,12]. 

Jednym z najpopularniejszych testów jest test 
uwalniania serotoniny z płytek (SRA - serotonin release 
assay). W teście tym specjalnie oczyszczone płytki krwi 
zawierające radioznakowaną serotoninę są podda-
wane działaniu osocza pacjenta wraz z heparyną w jej 
terapeutycznym stężeniu (0,1-0,3 U/ml). Uwalnianie 
serotoniny daje wynik dodatni testu. Test ten jest nie-
stety skomplikowany technicznie i jest wykonywany 
w niewielu laboratoriach. Znacznie popularniejszym 
i bardziej dostępnym testem jest test wykazujący wią-
zanie się kompleksu heparyna-PF 4 z przeciwciałami 
obecnymi w osoczu chorego [18,24]. Po zmieszaniu 
osocza pacjenta z mieszaniną płytek i kompleksów 
heparyna-PF-4 dodawane są przeciwciała połączone 
z fosfatazą alkaliczną skierowane przeciwko ludzkim 
immunoglobulinom. Następnie dodaje się substrat 
dla działania fosfatazy i w przypadku zmiany zabar-
wienia mieszaniny otrzymujemy wynik dodatni testu 
świadczący o obecności przeciwciał, które potencjal-
nie mogą wywołać HIT. Minusem tej grupy testów 
jest fakt, iż samo wykrycie obecności przeciwciał nie 
dowodzi rozwinięcia się prawdziwego HIT-u. Trzeba 
w tym miejscu zaznaczyć, iż brak przeciwciał oznacza, 
że trombocytopenia nie jest spowodowana HIT-em. 
W związku z tym test ten ma znaczenie przesiewowe 
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a ostateczna diagnoza ma miejsce wówczas, kiedy 
otrzymamy dodatni wynik testu SRA.

Innymi słowy, nie wolno więc tylko i wyłącznie na 
podstawie wykazania obecności przeciwciał  postawić 
powyższego rozpoznania. Na przykład około 40-50% 
pacjentów, którzy poddani byli zabiegowi kardiochi-
rurgicznemu z użyciem krążenia pozaustrojowego 
posiada takie przeciwciała, nie prezentując żadnych 
objawów HIT-u [4,12,13]. Tłumaczy się to faktem, że 
przeciwciała te nie są zdolne do wywołania kaskady 
immunologicznej prowadzącej do trombocytopenii 
a następnie powikłań zakrzepowo-zatorowych. Tak 
wiec, aby ostatecznie potwierdzić laboratoryjnie HIT 
należy [1,18]:
•	 stwierdzić istnienie trombocytopenii,
•	 wykazać obecność przeciwciał, które są skiero-

wane przeciwko kompleksowi heparyna-PF4,
•	 wykazać, iż przeciwciała te są zdolne do aktywacji 

płytek.

Leczenie

W przypadku podejrzenia HIT-u leczenie należy 
rozpocząć od natychmiastowego zatrzymania podaży 
jakichkolwiek preparatów heparyny [9,10,25]. Obejmuje 
to także zaniechanie używania rozcieńczonych roztwo-
rów heparyny stosowanych do przepłukiwania linii 
tętniczych bądź kaniul centralnych [26,27]. Uwaga 
ta dotyczy również zaprzestania stosowania heparyn 
drobnocząsteczkowych (LMWH - low molecular 
weight heparin) [10,14].

Nie należy  przetaczać preparatów płytkowych, 
ponieważ podane płytki ulegną aktywacji, co może 
tylko sprzyjać rozwinięciu dalszych powikłań zakrze-
powo-zatorowych [1-3,18,25].

Kolejną zasadą leczenia jest wdrożenie leków 
alternatywnych do heparyny. Najczęściej są to tzw. 
bezpośrednie inhibitory trombiny (Direct Thrombin 
Inhibitors - DTI) [25,28,29]. Stosujemy je u wszystkich 
chorych, ponieważ na tym etapie wiedzy medycznej 
nie jesteśmy w stanie określić, u których  pacjentów 
rozwiną się powikłania zakrzepowo-zatorowe, a z 
drugiej strony odsetek tych powikłań jest niezwykle 
wysoki (sięgający 50%). Do bezpośrednich inhibitorów 
trombiny należą: hirudyna, biwalirudyna, argatroban. 
W leczeniu HIT-u stosuje sie także fondaparinux (nie 
będący DTI) [28,29]. W przeciwieństwie do hepa-
ryny leki te nie wymagają kofaktora (antytrombina 
III w przypadku heparyny) i mogą się także wiązać 

z trombiną, która jest już przyłączona do nitek fibryny. 
Jeśli chory otrzymywał preparaty będące pochodnymi 
warfaryny należy odwrócić ich działanie przy pomocy 
preparatów witaminy K [30]. Jest to związane z faktem, 
iż w początkowym okresie stosowania pochodnych 
warfaryny dochodzi do spadku poziomu białka C, co 
może prowadzić do dalszych powikłań zakrzepowo-
zatorowych [1,30]. Leczenie preparatami warfaryny 
można rozpocząć dopiero w momencie, gdy poziom 
płytek powróci do wartości normalnych. Przez pierw-
sze 4 do 6 dni kumarynę należy  stosować wspólnie 
z jednym z leków z grupy DTI [25,30]. Bezpośredni 
inhibitor trombiny odstawiamy dopiero w momencie, 
gdy INR osiągnie wartości terapeutyczne [1,18].

Największą trudnością w leczeniu HIT-u jest 
określenie momentu, w którym - pomimo że nie dys-
ponujemy jeszcze wynikami testów potwierdzających 
rozpoznanie - uznajemy, że występujące powikłanie 
jest na tyle prawdopodobne, iż należy rozpocząć 
terapię. Wydaje się, iż najbardziej pomocnym do tego 
celu jest system rozpoznawania HIT-u zapropono-
wany przez cytowanego już Warkentina [2,18,31]. 
Jest to punktowa skala oceny, która w piśmiennictwie 
anglojęzycznym opisana jako tzw. 4 T od słów: throm-
bocytopenia, timing, thrombosis, other explanations 
(małopłytkowość, czas, zakrzepica, inne wyjaśnienia). 
Skala ta została opisana w tabeli poniżej (Tabela 1). Jeśli 
na jej podstawie chory otrzyma 6 lub więcej punktów, 
prawdopodobieństwo HIT-u jest wysokie i natychmiast 
powinniśmy rozpocząć leczenie [1,2,18].

Leki stosowane w leczeniu HIT-u

Jak już wspomniano, do leków najczęściej stoso-
wanych w leczeniu HIT-u należą bezpośrednie inhibi-
tory trombiny (DT I - direct thrombin inhibitors) oraz 
danaparoid i fondaparinux [5,6,9,25,29]. 

Jak nazwa wskazuje, leki te cechują się tym, iż łączą 
się bezpośrednio z cząsteczkami trombiny, także tymi, 
które już są związane z nitkami włóknika. Heparyna nie 
posiada tej właściwości, a ponadto aby skutecznie wią-
zać się z trombiną wymaga kofaktora – antytrombiny 
III [1,29]. Niezwykle istotną cechą wspólną wszystkich 
tych preparatów jest brak antidotum [29,32]. Poniżej 
zostaną omówione najważniejsze z nich.
➢	 Argatroban

Jest to preparat syntetyczny, będący pochodną 
l-argininy, który wiąże się z cząsteczką trombiny 
w sposób odwracalny. Jego czas półtrwania wynosi 
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45 min i prawie całkowicie jest metabolizowany przez 
wątrobę, co czyni go preparatem niezwykle przydat-
nym do leczenia HIT-u u pacjentów z dysfunkcja/nie-
wydolnością nerek [5,28]. Jego dozowanie monitoruje 
się przy pomocy aPTT, który powinien przekraczać 
normę 2-3-krotnie. Argatroban powoduje również 
wydłużenie czasu protrombinowego (PT) a co za tym 
idzie wskaźnika INR [33,34].
➢	 Lepirudyna 

Jest to syntetyczny analog hirudyny (odkryty 
w wydzielinie pijawek lekarskich) wiążący się nie-
odwracalnie z cząsteczkami trombiny [4,35]. Jej czas 
półtrwania wynosi 60-80 min,  ale wzrasta w sposób 
nieprzewidywalny u chorych z dysfunkcją nerek [35-
37]. Dawkowanie monitoruje się przy pomocy czasu 
aPTT. Opisano wiele poważnych powikłań krwotocz-
nych u pacjentów z dysfunkcją układu wydalniczego, 
u których nie można było właściwie ustalić dawkowa-
nia lepirudyny. Udokumentowanych  jest także kilka-
naście przypadków zgonów w następstwie wstrząsu 
anafilaktycznego [38].
➢	 Biwalirudyna

Jest to całkowicie syntetyczna cząsteczka składająca 
się z dwóch fragmentów hirudyny. Jej czas półtrwania 
wynosi 25 min, biwalirudyna jest rozkładana poprzez 
degradację proteolityczną mającą miejsce w osoczu 
chorego [4,6]. Opublikowano wiele prac opisujących 

skuteczne użycie biwalirudyny u chorych z HIT-em 
poddawanych operacjom kardiochirurgicznym z uży-
ciem krążenia pozaustrojowego [4,39-44]. Wydaje się, 
że jest obecnie najbezpieczniejszym lekiem (krótki czas 
półtrwania i metabolizm niezależny od funkcji nerek 
i wątroby) spośród wszystkich preparatów stosowanych 
w leczeniu HIT-u [4,43,44].   
➢	 Danaparoid

Jest to lek składający się z mieszaniny trzech 
glikozaminoglikanów: siarczanu heparyny, siarczanu 
dermatanu i siarczanu chondroityny [29,45]. Preparat 
ten inaktywuje czynnik Xa i posiada właściwości 
hamujące proces aktywacji płytek wywoływany przez 
przeciwciała odpowiedzialne za wystąpienie HIT-u 
[4,9,18,29]. Chociaż równie skuteczny, nie jest to wiec 
preparatem, który możemy zaliczyć do DTI, [1]. Słabą 
stroną danaparoidu jest długi czas półtrwania (19-24h) 
i  podobnie do DTI - brak antidotum [18].
➢	 Fondaparinux

Jest to syntetyczny polisacharyd o działaniu 
podobnym do heparyn drobnocząsteczkowych, 
ale nie dający reakcji krzyżowej z przeciwciałami 
odpowiedzialnymi za HIT [18]. Jest to obecnie lek 
dość powszechnie stosowany w profilaktyce choroby 
zakrzepowo-zatorowej u chorych poddawanych dużym 
zabiegom ortopedycznym [46]. Niestety, ostatnio poja-
wiły się doniesienia, iż fondaparinux może wywołać 

Tabela 1.	 Kliniczne zasady rozpoznawania trombocytopenii indukowanej heparyną
Cecha kliniczna 2 punkty 1 punkt 0 punktów

Czas (Timing)

Wystąpienie 
trombocytopenii w 5-10 dni 
po użyciu heparyny bądź 
w pierwszym dniu po jej 
użyciu, jeśli heparyna była 
stosowana uprzednio przed 
zabiegiem operacyjnym 
(w przedziale ostatnich 30 
dni)

Wystąpienie 
trombocytopenii w 10 lub 
więcej dni od użycia 
heparyny bądź 
w pierwszym dniu po jej 
użyciu, jeśli heparyna była 
stosowana uprzednio przed 
zabiegiem 
operacyjnym (w przedziale 
od 31-100 dni)

Wystąpienie 
trombocytopenii bez 
uprzedniego użycia 
heparyny

Trombocytopenia
Spadek ilości płytek 
powyżej 50% wartości 
wyjściowej lub ilość płytek 
powyżej 20 tys.

Spadek ilości płytek 
pomiędzy 30-50% 
w porównaniu do wartości 
wyjściowej lub ilość 
absolutna pomiędzy 10-20 
tys.

Spadek ilości płytek poniżej 
30% wartości wyjściowej 
lub ilość absolutna poniżej 
10 tys.

Zakrzepica 
(thrombosis)

Nowy incydent zakrzepowo-
zatorowy lub martwica 
skóry lub reakcja 
systemowa podczas 
podaży heparyny

Postępująca bądź 
nawracająca zakrzepica lub 
podejrzenie zakrzepicy bez 
dowodów diagnostycznych

Brak cech powikłań 
zakrzepowo-zatorowych

Inne przyczyny 
trombocytopenii

Brak dowodów na inne 
przyczyny trombocytopenii

Możliwe inne przyczyny 
trombocytopenii

Potwierdzone inne 
przyczyny trombocytopenii 
i choroby zakrzepowo-
zatorowej
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HIT [47], i w związku z tym wiele ośrodków wycofuje 
się z jego stosowania.

Podsumowanie

Powyższe opracowanie stanowi krótkie omó-
wienie patogenezy i zasad diagnostycznych HIT-u. 
Autor opracowania starał się także zwrócić uwagę na 
najczęstsze błędy popełniane podczas diagnozowania 
i leczenia HIT-u.

Należą do nich:
1.	 Błędne przekonanie, iż HIT jest zespołem niezmier-

nie rzadkim, który nie może być spowodowany sto-
sowaniem heparyn drobnocząsteczkowych. HIT 
występuje u ok. 1% u chorych poddawanych zabie-
gom kardiochirurgicznym i u ok. 3% chorych pod-
dawanych zabiegom ortopedycznym. Heparyny 
drobnocząsteczkowe mogą wywołać HIT, aczkol-
wiek rzadziej aniżeli klasyczna heparyna.

2.	 Mylna opinia, że w przypadku podejrzenia HIT 
wystarczy zatrzymać podaż pochodnych heparyna 
a reszta unormuje się sama. Należy bezwzględnie 
rozpocząć leczenie przy użyciu DTI (bezpośred-
nich inhibitorów trombiny).

3.	 Błędna teza, iż leczenie przy pomocy pochodnych 
kumaryny jest leczeniem prawidłowym. Leki te 
możemy zacząć stosować dopiero, gdy poziom 
płytek powróci do wartości wyjściowej i przez 
pierwsze dni należy stosować te preparaty wspól-
nie z DTI. 
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