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Streszczenie

Jednym z rzadkich, ale niezmiernie powaznych powiklan terapii heparyna jest Trombocytopenia Indukowana
Heparyna (HIT). Patogeneza zespotu ma podtoze immunologiczne i polega na wytworzeniu przeciwcial przeciwko
kompleksowi heparyna-plytkowy czynnik 4. Powiklanie to najczeéciej dotyczy chorych poddawanych zabiegom
ortopedycznym oraz operacjom w obrebie ukladu sercowo-naczyniowego. W opracowaniu oméwiono pokrétce
patogeneze zespolu oraz zasady rozpoznawania i leczenia. Poza samym wystapieniem trombocytopenii, HIT
najczesdciej cechuje sie takze wystepowaniem powaznych, czesto $miertelnych powiktan zakrzepowo-zatorowych.
80% z nich dotyczy ukfadu zylnego a 20% ukladu tetniczego. Najwazniejsze zasady leczenia obejmujg zaprzestanie
podazy jakiejkolwiek formy heparyny (takze heparyn drobnoczasteczkowych), rozpoczecie terapii bezposred-
nimi inhibitorami trombiny i jesli uprzednio stosowano pochodne kumaryny, odwrdcenie ich dzialania przy
uzyciu witaminy K. Kumaryne powinno sie stosowa¢ dopiero, gdy liczba ptytek powrdci do normy. Anestezjologia
i Ratownictwo 2009; 3: 344-350.

Stowa kluczowe: trombocytopenia, heparyna, bezposrednie inhibitory trombiny
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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Wstep

Heparynaijej pochodne nalezy do jednej z najcze-
$ciej stosowanych w praktyce szpitalnej grupy lekow.
Jest ona uzywana podczas zabiegéw naczyniowych
i kardiochirurgicznych oraz podczas wigkszosci inter-
wengcji przezskornych wykonywanych w zakladach
radiologii interwencyjnej. Ponadto, heparyna i hepa-
ryny drobnoczasteczkowe sg stosowane po wiekszosci
zabiegéw operacyjnych jako profilaktyka przeciwza-
krzepowa (zakrzepica zyt glebokich kornczyn dolnych
i zagrozenie zatorem ptuc). Coraz czgéciej rozpozna-
wanym powiklaniem terapii heparyng jest trombocy-
topenia indukowana heparyng (HIT) [1,2]. Czestos¢
wystepowania HIT-u w nastepstwie stosowania profi-
laktyki choroby zakrzepowo-zatorowej waha si¢ pomie-
dzy 1% u pacjentéw poddanych zabiegom naczyniowym
lub kardiochirurgicznym, a 3% u chorych po zabiegach
ortopedycznych [1-3]. U 50% chorych, ktérzy rozwineli
trombocytopeni¢ spowodowang HIT-em wystepuja
dalsze powiklania zakrzepowo-zatorowe prowadzace
czestokro¢ do cigzkich komplikacji, wiacznie ze zgonem
chorego [3,4]. Typowy obraz kliniczny jest do$¢ charak-
terystyczny, niemniej jednak ostateczna diagnoza HIT-u
musi zosta¢ potwierdzona dodatkowymi badaniami
laboratoryjnymi, ktére wykonywane sg przez nieliczne
oérodki referencyjne. Niestety, zajmuje to zwykle pare
dni a brak wlasciwego postepowania i leczenia moze
sie wigza¢ z powaznymi nastepstwami. W zwigzku
Zpowyzszym juz samo podejrzenie rozpoznania HIT-u
powinno sie wigza¢ z natychmiastowym zaprzestaniem
stosowania heparyny i wdrozeniem prawidlowego
leczenia [3].

Ponizszy tekst jest probg krotkiego oméwienia
patogenezy, zasad rozpoznawania i leczenia HIT-u.
Omoéwione zostang takze pokroétce leki stanowigce
alternatywe leczenia przeciwzakrzepowego u chorych
ze zdiagnozowanym HIT-em. Wigkszo§¢ z nich nalezy
do tzw. bezposrednich inhibitoréw trombiny (Direct
Thrombin Inhibitors-DTI) [5,6].

Patogeneza

W wyniku agregacji plytek nastepuje uwolnienie
z ich ziarnistoéci czynnika ptytkowego 4 (PF4).

Czynnik plytkowy 4 (PF4) wytwarzany jest przez
plytki podczas ich agregacji a jego dzialanie prozakrze-
powe polega na wiazaniu i blokowaniu heparyny, ktérej
zrodtem sg np. komorki tuczne. W przypadku HIT-u

345

ma miejsce sytuacja, w ktorej kompleks heparyna
(wielko- lub drobnoczgsteczkowa) - PF4 zachowuje
sie, jak antygen mogacy wigzaé przeciwciala wytwa-
rzane w jego obecnosci) [7,8]. Jesli na powierzchni tego
antygenu pojawiajg si¢ epitopy (miejsca na antygenie
taczace przeciwciata) wigzace fragment Fc przeciwciat
z grupy IgG, nastepuje zapoczatkowanie reakeji immu-
nologicznej, w wyniku ktorej dochodzi do aktywacji
plytek, co w konsekwencji objawia sie spadkiem ich
liczby (trombocytopenia) [2,8]. Ponadto powstale
przeciwciala dzialaja prozakrzepowo w mechanizmie
zwiekszonego wytwarzania trombiny [1,11,12], co
tlumaczy konieczno$¢ zastosowania bezposrednich
antagonistow trombiny w leczeniu HIT-u. Jesli nie
nastgpi ponowna ekspozycja na heparyne przeciwciata
te z reguly znikaja po ok. 100 dniach [1,11,12].
Sposrod catej grupy przeciwcial skierowanych
przeciwko kompleksowi heparyna-PF4, tylko klasa
IgG ma zdolno$¢ wywolania reakcji powodujacej
aktywacje ptytek [12-16]. Nalezy zaznaczy¢, iz PF-4
moze si¢ wiaza¢ takze z innymi niz heparyna gliko-
zaminoglikanami, powodujac podobng reakcje np. na
powierzchni komoérek $rodblonka [8,12].

Zasady rozpoznawania

Jak wspomniano, najczesciej pierwszym objawem
rozpoczynajacego sie HIT-u jest trombocytopenia
[1,9,17]. Co ciekawe, trombocytopenia nie osigga zwy-
kle wartosci, ktére powodujg samoistne krwawienie.
Spadek ilosci plytek siega najczesciej 50% wartosci
wyjsciowej i waha si¢ czesto pomiedzy wartosciami
50-60 tys./mm’ [10,11,16,17]. Zalezno$¢ czasowa
wystepowania tegoz powiklania jest takze do$¢
charakterystyczna i pozwala na wyrdznienie trzech
wzorcéow klinicznych HIT-u [1,17,18]. Najczestszym
scenariuszem klinicznym jest spadek ilosci plytek,
ktdry nastepuje 5-10 dni po rozpoczeciu terapii hepa-
ryna [1,18]. Ten wzorzec kliniczny najczesciej jest
zwigzany z ekspozycja na heparyne podczas zabiegu
operacyjnego a nastepnie dochodzi do wytworzenia
przeciwciat odpowiedzialnych za wystapienie HIT-u,
gdy kolejne dawki sg stosowane w profilaktyce powi-
ktan zakrzepowo-zatorowych. Kolejnym wzorcem
klinicznym, wystepujacym w okolo 20% przypadkéw,
jest trombocytopenia wystepujaca podczas pierwszych
24 godzin terapii heparyng; ten obraz kliniczny jest
nazywany tzw. ostrym HIT-em [16-18]. Ten wzorzec
najczesciej ma miejsce wowczas, gdy pierwsza ekspo-
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zycja na heparyne nastapi przed operacjg czy inter-
wencja. Kolejna dawka zastosowana podczas zabiegu
jest dawka powodujaca kaskade immunologiczng.
I wreszcie trzeci wzorzec, nazywany HIT-em z tzw.
opdznionym poczatkiem, ktdry charakteryzuje sie
ostrym spadkiem ilo$ci ptytek wystepujacym wiele dni
po zaprzestaniu terapii heparyna [19-21].

U okoto 30-50% pacjentéw, u ktorych stwierdzono
trombocytopenie spowodowang HIT-em rozwijajg sie
kliniczne objawy choroby zakrzepowo-zatorowej [1-4].
W tej grupie chorych (w 80% przypadkéw) zakrzepica
zajmuje uktad zylny. Objawy kliniczne sg uzaleznione
od umiejscowienia skrzeplin. Najcze$ciej dochodzi do
zakrzepicy 2yl glebokich konczyn dolnych, co z kolei
prowadzi do zatoru tetnicy ptucnej [11,16,17]. Niestety,
niejednokrotnie jest to moment, w ktérym dochodzi do
wysuniecia podejrzenia HIT-u. Zakrzepica moze takze
umiejscowic sie w obrebie uktadu zylnego centralnego
uktadu nerwowego, dajac objawy stopniowo pogarsza-
jacych sie funkcji neurologicznych, a takze w obrebie zyt
nadnerczowych powodujac ostrag niewydolno$¢ tychze
gruczoléw. U okoto 20% pacjentdw, ktorzy prezentujg
kliniczne objawy HIT-u, zakrzepica umiejscawia sie
w obrebie uktadu tetniczego. Wéwczas najczesciej
dochodzi do ostrego niedokrwienia koficzyn dolnych,
udaru mézgu badz do zawalu miesnia sercowego [2,22].
Zakrzepica w obrebie tetnicy gléwnej moze takze pro-
wadzi¢ do ostrej niewydolnosci nerek spowodowanej
zatkaniem tetnic nerkowych lub niedokrwienia krezki
spowodowanego zatorem jej tetnic odchodzacych od
aorty [1,2,18]. U czeéci chorych rozwijaja sie takze tzw.
skorne objawy HIT-u, ktére szczegolnie czesto dotycza
tych pacjentow, ktorzy otrzymywali heparyne droga
podskoérng [21]. W miejscu wstrzyknieé pojawiajg sie
wowczas bolesne zaczerwienienia, czgsto przybierajace
posta¢ rumienia badZz martwicy skory. Najostrzejsza
forma, wiazaca si¢ niemal zawsze ze ztym rokowaniem,
bedzie obraz rozsianego wykrzepiania wewnatrznaczy-
niowego (DIC-u) [17,18].

Niektdrzy pacjenci, u ktérych rozwija si¢ HIT, pre-
zentuja takze objawy systemowe wystepujace najczesciej
wkrotce po dozylnej podazy heparyny [2,22,23]. Naleza
do nich: nagly wzrost temperatury ciala, dreszcze,
gwaltowny wzrost ci$nienia tetniczego, tachykardia,
uczucie uderzenia goraca, bol w klatce piersiowe;.
Objawy te najprawdopodobniej s3 zwigzane z masyw-
nym uwolnieniem duzych ilosci substancji zawartych
w ziarnisto$ciach plytek oraz reakcja immunologiczna
na powierzchni komoérek rodbtonka [1,2,18].
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W podstawowych badaniach laboratoryjnych
obserwujemy najczesciej gwaltowny spadek ilosci
plytek, aw rozmazie krwi obwodowej fragmenty ery-
trocytéw. U chorych z objawami rozsianego wykrze-
piania wewnatrznaczyniowego (DIC) moze dochodzi¢
do wysiewu erytroblastéw [2,24].

Nie wolno pomina¢ diagnostyki réznicowej innych
przyczyn trombocytopenii takich jak: DIC, sepsa,
masywne przetoczenia pltyndow, czy tez objawy uboczne
innych lekéw (chinina, wankomycyna, ryfampycyna).
Warto zaznaczy¢, iz ciezka trombocytopenia (ponizej
20-15 tys.) zwykle nie jest spowodowana terapia hepa-
rynainalezy szukac innych przyczyn jej wystepowania
[16,18,24].

Po stwierdzeniu objawéw klinicznych sugeruja-
cych rozpoznanie HIT-u konieczne sg dalsze badania
laboratoryjne, ktére w sposob ostateczny potwierdza
rozpoznanie zespotu [3,24]. Niestety, jak juz wspo-
mniano, testy te sa dostepne tylko w nielicznych
o$rodkach, co z reguly przedtuza moment postawienia
ostatecznej diagnozy. Badania specjalistyczne maja na
celu stwierdzenie obecnosci przeciwcial skierowanych
przeciwko kompleksowi heparyna-PF-4 i potwierdze-
nie ich wlasciwosci aktywujacych plytki [3,9,12].

Jednym z najpopularniejszych testow jest test
uwalniania serotoniny z plytek (SRA - serotonin release
assay). W tescie tym specjalnie oczyszczone plytki krwi
zawierajgce radioznakowana serotonine sg podda-
wane dzialaniu osocza pacjenta wraz z heparyna w jej
terapeutycznym stezeniu (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 dostepnym testem jest test wykazujacy wia-
zanie si¢ kompleksu heparyna-PF 4 z przeciwciatami
obecnymi w osoczu chorego [18,24]. Po zmieszaniu
osocza pacjenta z mieszaning plytek i kompleksow
heparyna-PF-4 dodawane sa przeciwciata potaczone
z fosfatazg alkaliczng skierowane przeciwko ludzkim
immunoglobulinom. Nastepnie dodaje si¢ substrat
dla dzialania fosfatazy i w przypadku zmiany zabar-
wienia mieszaniny otrzymujemy wynik dodatni testu
$wiadczacy o obecnosci przeciwcial, ktére potencjal-
nie moga wywola¢ HIT. Minusem tej grupy testow
jest fakt, iz samo wykrycie obecnosci przeciwcial nie
dowodzi rozwiniecia si¢ prawdziwego HIT-u. Trzeba
w tym miejscu zaznaczy¢, iz brak przeciwcial oznacza,
ze trombocytopenia nie jest spowodowana HIT-em.
W zwigzku z tym test ten ma znaczenie przesiewowe
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a ostateczna diagnoza ma miejsce wowczas, kiedy
otrzymamy dodatni wynik testu SRA.

Innymi slowy, nie wolno wiec tylko i wylgcznie na
podstawie wykazania obecnosci przeciwciat postawi¢
powyzszego rozpoznania. Na przyklad okoto 40-50%
pacjentow, ktorzy poddani byli zabiegowi kardiochi-
rurgicznemu z uzyciem krgzenia pozaustrojowego
posiada takie przeciwciala, nie prezentujac zadnych
objawow HIT-u [4,12,13]. Ttumaczy sie to faktem, ze
przeciwciala te nie sa zdolne do wywolania kaskady
immunologicznej prowadzacej do trombocytopenii
a nastepnie powiklan zakrzepowo-zatorowych. Tak
wiec, aby ostatecznie potwierdzi¢ laboratoryjnie HIT
nalezy [1,18]:

o stwierdzié istnienie trombocytopenii,

o wykaza¢ obecno$¢ przeciwcial, ktére sa skiero-
wane przeciwko kompleksowi heparyna-PF4,

o wykazad, iz przeciwciala te s zdolne do aktywacji

plytek.
Leczenie

W przypadku podejrzenia HIT-u leczenie nalezy
rozpoczg¢ od natychmiastowego zatrzymania podazy
jakichkolwiek preparatéw heparyny [9,10,25]. Obejmuje
to takze zaniechanie uzywania rozcienczonych roztwo-
réw heparyny stosowanych do przeptukiwania linii
tetniczych badz kaniul centralnych [26,27]. Uwaga
ta dotyczy réwniez zaprzestania stosowania heparyn
drobnoczasteczkowych (LMWH - low molecular
weight heparin) [10,14].

Nie nalezy przetaczaé preparatéow plytkowych,
poniewaz podane plytki ulegng aktywacji, co moze
tylko sprzyjac rozwinieciu dalszych powiktan zakrze-
powo-zatorowych [1-3,18,25].

Kolejng zasadg leczenia jest wdrozenie lekow
alternatywnych do heparyny. Najczesciej sa to tzw.
bezposrednie inhibitory trombiny (Direct Thrombin
Inhibitors - DTI) [25,28,29]. Stosujemy je u wszystkich
chorych, poniewaz na tym etapie wiedzy medycznej
nie jeste$my w stanie okresli¢, u ktorych pacjentow
rozwina sie powiklania zakrzepowo-zatorowe, a z
drugiej strony odsetek tych powiklan jest niezwykle
wysoki (siegajacy 50%). Do bezposrednich inhibitoréw
trombiny naleza: hirudyna, biwalirudyna, argatroban.
W leczeniu HIT-u stosuje sie takze fondaparinux (nie
bedacy DTI) [28,29]. W przeciwienstwie do hepa-
ryny leki te nie wymagaja kofaktora (antytrombina
III w przypadku heparyny) i moga si¢ takze wigzac
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z trombing, ktora jest juz przylaczona do nitek fibryny.
Jesli chory otrzymywat preparaty bedace pochodnymi
warfaryny nalezy odwrdci¢ ich dzialanie przy pomocy
preparatéw witaminy K [30]. Jest to zwigzane z faktem,
iz w poczatkowym okresie stosowania pochodnych
warfaryny dochodzi do spadku poziomu biatka C, co
moze prowadzi¢ do dalszych powiklan zakrzepowo-
zatorowych [1,30]. Leczenie preparatami warfaryny
mozna rozpocza¢ dopiero w momencie, gdy poziom
plytek powréci do wartosci normalnych. Przez pierw-
sze 4 do 6 dni kumaryne nalezy stosowa wspodlnie
z jednym z lekéw z grupy DTI [25,30]. Bezposredni
inhibitor trombiny odstawiamy dopiero w momencie,
gdy INR osiggnie warto$ci terapeutyczne [1,18].

Najwieksza trudnoscig w leczeniu HIT-u jest
okreslenie momentu, w ktérym - pomimo Ze nie dys-
ponujemy jeszcze wynikami testéw potwierdzajacych
rozpoznanie - uznajemy, ze wystepujace powiktanie
jest na tyle prawdopodobne, iz nalezy rozpoczaé
terapie. Wydaje sig, iz najbardziej pomocnym do tego
celu jest system rozpoznawania HIT-u zapropono-
wany przez cytowanego juz Warkentina [2,18,31].
Jest to punktowa skala oceny, ktéra w pismiennictwie
anglojezycznym opisana jako tzw. 4 T od stéw: throm-
bocytopenia, timing, thrombosis, other explanations
(matoplytkowos¢, czas, zakrzepica, inne wyjasnienia).
Skala ta zostala opisana w tabeli ponizej (Tabela 1). Jesli
na jej podstawie chory otrzyma 6 lub wigcej punktow,
prawdopodobienstwo HIT-u jest wysokie i natychmiast
powinni$my rozpoczg¢ leczenie [1,2,18].

Leki stosowane w leczeniu HIT-u

Jak juz wspomniano, do lekéw najczesciej stoso-
wanych w leczeniu HIT-u nalezg bezpo$rednie inhibi-
tory trombiny (DT I - direct thrombin inhibitors) oraz
danaparoid i fondaparinux [5,6,9,25,29].

Jak nazwa wskazuje, leki te cechuja sie tym, iz tacza
sie bezposrednio z czgsteczkami trombiny, takze tymi,
ktére juz sa zwigzane z nitkami widknika. Heparyna nie
posiada tej wlasciwo$ci, a ponadto aby skutecznie wig-
za¢ sie z trombing wymaga kofaktora — antytrombiny
III [1,29]. Niezwykle istotng cechg wspolna wszystkich
tych preparatdw jest brak antidotum [29,32]. Ponizej
zostang omoéwione najwazniejsze z nich.

» Argatroban

Jest to preparat syntetyczny, bedacy pochodna
l-argininy, ktéry wiaze si¢ z czasteczka trombiny
w sposob odwracalny. Jego czas péttrwania wynosi
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Tabela 1. Kliniczne zasady rozpoznawania trombocytopenii indukowanej heparyna

Cecha kliniczna 2 punkty 1 punkt 0 punktow
L Wystagpienie
Wystgpienie -
tromboqytopenii w 5-10 dni 5;?;2?3%?%%63;%;0 s
20 WEEl U] [y 2l heparyny badz Wystgpienie

w pierwszym dniu po jej
uzyciu, jesli heparyna byta
stosowana uprzednio przed
zabiegiem operacyjnym

(w przedziale ostatnich 30
dni)

Czas (Timing)

w pierwszym dniu po jej
uzyciu, jesli heparyna byta
stosowana uprzednio przed
zabiegiem

operacyjnym (w przedziale
od 31-100 dni)

trombocytopenii bez
uprzedniego uzycia
heparyny

Spadek ilosci ptytek
powyzej 50% wartosci
wyjsciowej lub ilos¢ ptytek
powyzej 20 tys.

Trombocytopenia

Spadek ilosci ptytek
pomiedzy 30-50%

w poréwnaniu do wartosci
wyjsciowej lub ilos¢
absolutna pomiedzy 10-20
tys.

Spadek ilosci ptytek ponizej
30% wartosci wyjsciowej
lub ilos¢ absolutna ponizej
10 tys.

Nowy incydent zakrzepowo-
zatorowy lub martwica
skory lub reakcja
systemowa podczas
podazy heparyny

Zakrzepica
(thrombosis)

Postepujaca badz
nawracajgca zakrzepica lub
podejrzenie zakrzepicy bez
dowoddéw diagnostycznych

Brak cech powiktan
zakrzepowo-zatorowych

Brak dowodoéw na inne
przyczyny trombocytopenii

Inne przyczyny
trombocytopenii

Mozliwe inne przyczyny
trombocytopenii

Potwierdzone inne
przyczyny trombocytopenii
i choroby zakrzepowo-
zatorowej

45 min i prawie catkowicie jest metabolizowany przez
watrobe, co czyni go preparatem niezwykle przydat-
nym do leczenia HIT-u u pacjentéw z dysfunkcja/nie-
wydolno$cia nerek [5,28]. Jego dozowanie monitoruje
sie przy pomocy aPTT, ktéry powinien przekraczaé
norme 2-3-krotnie. Argatroban powoduje réwniez
wydluzenie czasu protrombinowego (PT) a co za tym
idzie wskaznika INR [33,34].
» Lepirudyna

Jest to syntetyczny analog hirudyny (odkryty
w wydzielinie pijawek lekarskich) wigzacy sie nie-
odwracalnie z czasteczkami trombiny [4,35]. Jej czas
péttrwania wynosi 60-80 min, ale wzrasta w sposéb
nieprzewidywalny u chorych z dysfunkcja nerek [35-
37]. Dawkowanie monitoruje si¢ przy pomocy czasu
aPTT. Opisano wiele powaznych powiklan krwotocz-
nych u pacjentéw z dysfunkcjg uktadu wydalniczego,
u ktérych nie mozna bylo wlasciwie ustali¢ dawkowa-
nia lepirudyny. Udokumentowanych jest takze kilka-
nascie przypadkéw zgondw w nastepstwie wstrzasu
anafilaktycznego [38].
> Biwalirudyna

Jest to catkowicie syntetyczna czgsteczka sktadajaca
sie z dwoch fragmentéw hirudyny. Jej czas pottrwania
wynosi 25 min, biwalirudyna jest rozktadana poprzez
degradacje proteolityczna majacg miejsce w osoczu
chorego [4,6]. Opublikowano wiele prac opisujacych
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skuteczne uzycie biwalirudyny u chorych z HIT-em
poddawanych operacjom kardiochirurgicznym z uzy-
ciem krgzenia pozaustrojowego [4,39-44]. Wydaje sie,
ze jest obecnie najbezpieczniejszym lekiem (krotki czas
poltrwania i metabolizm niezalezny od funkcji nerek
i watroby) sposrod wszystkich preparatéw stosowanych
w leczeniu HIT-u [4,43,44].
» Danaparoid

Jest to lek sktadajacy sie z mieszaniny trzech
glikozaminoglikanéw: siarczanu heparyny, siarczanu
dermatanu i siarczanu chondroityny [29,45]. Preparat
ten inaktywuje czynnik Xa i posiada wlasciwos$ci
hamujace proces aktywacji ptytek wywolywany przez
przeciwciala odpowiedzialne za wystgpienie HIT-u
[4,9,18,29]. Chociaz réwnie skuteczny, nie jest to wiec
preparatem, ktory mozemy zaliczy¢ do DTI, [1]. Staba
strona danaparoidu jest dtugi czas péttrwania (19-24h)
i podobnie do DTI - brak antidotum [18].
» Fondaparinux

Jest to syntetyczny polisacharyd o dzialaniu
podobnym do heparyn drobnoczgsteczkowych,
ale nie dajacy reakcji krzyzowej z przeciwciatami
odpowiedzialnymi za HIT [18]. Jest to obecnie lek
dos¢ powszechnie stosowany w profilaktyce choroby
zakrzepowo-zatorowej u chorych poddawanych duzym
zabiegom ortopedycznym [46]. Niestety, ostatnio poja-
wily si¢ doniesienia, iz fondaparinux moze wywota¢



Anestezjologia i Ratownictwo 2009; 3: 344-350

Anestezjologia * Ratownictwo * Nauka ¢ Praktyka / Anaesthesiology * Rescue Medicine ¢ Science ¢ Practice

HIT [47], i w zwigzku z tym wiele osrodkéw wycofuje
si¢ z jego stosowania.

Podsumowanie

Powyzsze opracowanie stanowi krétkie omé-
wienie patogenezy i zasad diagnostycznych HIT-u.
Autor opracowania staral si¢ takze zwréoci¢ uwage na
najczestsze bledy popetniane podczas diagnozowania
ileczenia HIT-u.

Nalezg do nich:

1. Bledne przekonanie, iz HIT jest zespolem niezmier-
nie rzadkim, ktéry nie moze by¢ spowodowany sto-
sowaniem heparyn drobnoczasteczkowych. HIT
wystepuje u ok. 1% u chorych poddawanych zabie-
gom kardiochirurgicznym i u ok. 3% chorych pod-
dawanych zabiegom ortopedycznym. Heparyny
drobnoczasteczkowe moga wywotaé HIT, aczkol-
wiek rzadziej anizeli klasyczna heparyna.

2. Mylna opinia, ze w przypadku podejrzenia HIT
wystarczy zatrzymac podaz pochodnych heparyna
a reszta unormuje si¢ sama. Nalezy bezwzglednie
rozpoczaé leczenie przy uzyciu DTI (bezposred-
nich inhibitoréw trombiny).

3. Bledna teza, iz leczenie przy pomocy pochodnych
kumaryny jest leczeniem prawidlowym. Leki te
mozemy zaczgé stosowaé dopiero, gdy poziom
plytek powrdci do wartosci wyjSciowej i przez
pierwsze dni nalezy stosowacl te preparaty wspol-
nie z DT
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