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Varón de 75 años que ingresa en urgencias por fiebre (38.3ºC) y 
bacteriemia sin foco aparente. Taquipnea. Exploración inicial anodina.

ANTECEDENTES:

1. Diabetes mellitus tipo II 

2. Fibrilación auricular crónica.

3. Carcinoma vesical intervenido en 2005. 

4. Hipertrofia benigna de próstata.

5. Trombosis venosa profunda en EID: abril 2011. Tratamiento 
anticoagulante. 

6. Isquemia intestinal segmentaria de íleon distal (ingresado 
en S. de Digestivo del 20/04/2011 al 17/05/2011). Fiebre 
durante el ingreso: hemocultivos (‐). Tratamiento con 
meropenem (10 días) y enoxaparina 70 mg/12h. 

20/05/2011



• Insulina glargina 20 UI/Cena        

• Metformina 850 mg: 1‐1‐1

• Amiodarona 200 mg/día, excepto sábado y 
domingo

• Ácido acetilsalicílico 100 mg/día

• Tamsulosina 0.4 mg/24h

• Enoxaparina 70 mg/12 h que estaba pendiente de 
pasar a Sintrom®

Medicación habitual



Datos clínico‐analíticos (20/05/11)

FC: 70 bpm; FR: 14 rpm

TAS: 116 mmHg; TAD: 58mmHg;

Tª axilar: 38,3ºC

Hb: 11.1 g/dL(13.1 ‐ 16.3)

Leucocitos: 15x 10E9/L (4.9‐9.3)

Plaquetas: 145.1x10E9/L  

(147.0 ‐ 386.0)

Urea: 26 mg/dL

Creatinina: 1.04 mg/dL

Sodi: 137.5 mmol/L (136.5 ‐ 145)

Potassi: 4 mmol/L (3.72 ‐ 4.84)

T. de Quick (%): 61% (78 – 110)

T.de Quick (seg): 21.5 seg

T. de Quick (INR): 1.64 

TTPA (pacient): 50.7 seg (21‐36 )

TTPA (testimoni) 29.0 seg 

TTPA (Ratio): 1.8 (0.8 ‐ 1.2)

Fibrinògen: 2.6 g/L (2.3 ‐ 3.2)

VSG: 86 mm/1 h (< 15)

Hemocultivos: (‐)



Evolución en urgencias (20.05.11)

• Dísnea de comienzo súbito, taquipnea, acrocianosis, saturación 
86‐88%, tonos cardíacos arrítmicos.

• GSA: pH: 7.33 (7.35‐7.43), pCO2: 43 (40‐52), pO2: 35 (~50), 
glucosa: 177 mg/dL  INSUF. RESPIRATORIA HIPOXÉMICA  
(ligera acidosis respiratoria) con alto requerimiento de oxígeno

• Se administró bicarbonato 1/6 M, se recogió muestra para 
hemocultivos e inicio de meropenem 1 g/8 h). 

• Angio‐TAC toraco‐abdominal: 
trombosis arterial y venosa, con TEP, infartos pulmonares y 
signos de insuficiencia cardíaca derecha y de émbolos sistémicos 
hepatoesplénicos. 



TEP MÚLTIPLE BILATERAL CON 
INSUFICIENCIA CARDÍACA 
ESTANDO EN TRATAMIENTO  

ANTICOAGULANTE 
(enoxaparina 70 mg/12 h)!!!!!



• Ingreso en Unidad Coronaria

• Inicio heparina sódica
(bolus 80 UI/kg ó 5000 UI + perfusió 1300 UI/h ó 18 UI/kg/h 
que después se ha de modificar en función de TTPa)

• Se mantiene AAS

• Se descarta origen infeccioso.

• Se pide estudio de trombofilia, ANAS (anti‐
DNA) para descartar posible origen 
autoinmune.

21/05/2011



• Ecocardiograma (21/05/11): 

trombo (39x30 mm) en AD, AD y VD dilatados, 
regurgitación mitral y aórtica mínimas (+1), 
regurgitación tricuspídea moderada (+2)

• Persiste leucocitosis y nuevos picos febriles. 

• Progresión insuficiencia respiratoria

traslado a UCI (23/05/2011)



Nuevo episodio trombótico, hipoxemia, en tratamiento
con heparina sódica, se sospechó de trombosis
asociada a Ac anti‐PF4‐heparina, leve trombopenia
(mín. 125.000 plaquetas).

26/05/11: Se suspendió tratamiento con heparina y se 
inicia LEPIRUDINA. Se solicitan Ac anti‐PF4‐heparina.

Estabilización del paciente. 
El 31/05/11, por recomendación de Hematología se 
cambia lepirudina por FONDAPARINUX 7.5 mg/24 h. 

UCI



Se reinicia lepirudina hasta conocer resultados Ac 
anti‐PF4‐heparina. 

02/06/11 sale de UCI (a MI): Nuevo episodio de dísnea
en contexto de movilización y tratamiento con
fondaparinux (desde el 31/05).

STOP FONDAPARINUX



¿Qué es la TIH?
Es un desorden protrombótico de origen inmunitario
desencadenado por la producción de anticuerpos con
capacidad de activar las plaquetas, tras la
administración de heparina.

El termino HIT, se utilizó en 1969, para describir en un paciente
con TEP, el desarrollo de trombocitopenia severa despues de
recibir heparina.



Clasificación de la TIH 
T. Idiosincrática, no inmunológica 

o tipo I
T. Inmunológica o tipo II

Incidencia 10‐30%.

Reducción del recuento plaquetar 
leve.

Tiempo de desarrollo desde inicio 
terapia con heparina < 5 dias.

Ac ausentes.

Riesgo de trombosis bajo.

Manejo: observación.

Incidencia 2‐3% (0.2% con HBPM)

Reducción del recuento plaquetar 
moderado a severo.

Tiempo de desarrollo desde inicio 
terapia con heparina > 5 dias.

Presencia de Ac (Ig G)

Riesgo de trombosis alto.

Manejo: suspender heparina y 
administración de terapia 
anticoagulante alternativa.



Patogénesis





Manifestaciones clínicas:

1) TROMBOCITOPENIA
• Plaquetas < 150000/μL ó reducción > 50% del recuento basal.  
• Primer signo en el 85‐90% de los casos.
• La severidad de la plaquetopenia es el mejor predictor de muerte, 

amputación o progresión de las trombosis. Kelton et al. Blood Coagul 
Fibrinolysis 2008:471‐475

• Según la GPC de la ACCP 2012, el recuento de plaquetas en 
pacientes que reciben heparina:
– Riesgo de HIT > 1%: monitorizar  recuento de plaquetas cada 2 – 3 días 

desde el día 4 al 14 (o fin de heparina, lo que suceda antes) (GR 2C)
– Riesgo de HIT < 1%, no monitorizar recuento de plaquetas. (GR 2C)
– Pacientes que han recibido heparina en los últimos 100 días: determinación 

antes de iniciar heparina y pasadas 24 h.
– Presencia de reacción sistémica aguda en los 30 min posteriores a la 1ª adm 

de heparina: hacer recuento plaquetar (HIT agudo)



Linkins LA, et al. Treatment and prevention of Heparin-Induced Thormbocytopenia; Chest. 
2012;141 (2 Suppl):e495S-530S



• Pérdidas de plaquetas durante la IQ: representan una 
disminución del 30%, aprox. 
Warkentin et al. Arch Intern Med 2003:2518‐2524

• Patrón bifásico post‐IQ: disminución inicial con posterior 
recuperación en los 6 días post‐IQ. Si se produce una posterior 
disminución de plaquetas posible TIH screening

Manifestaciones clínicas: TROMBOCITOPENIA
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Atención!!
La ausencia de trombocitopenia, 
cuando se producen trombos 
inexplicablemente en presencia 

de heparina o reciente 
administración, NO EXCLUYE 

diagnóstico de TIH. 



2) TROMBOSIS
• Es la complicación más severa de la TIH. Es impredecible.
• Cualquier localización: TVP, TEP, venosa o arterial…
• En pacientes de cirugía general: TV>TA
• En pacientes de c. cardiovascular: TA>TV

Gruel et al. Br J Haematol 2003:786‐792 

Manifestaciones clínicas:

Otras manifestaciones asociadas a la TIH:
• Lesiones en la piel: eritema (± necrosis) en el lugar de inyección 

o reacciones sistémicas.
• Coagulación intravascular diseminada. 
• Insuficiencia adrenal: dolor abdominal, hipotensión y fiebre con 

disminución de plaquetas.



Diagnóstico a nivel de Laboratorio

1. Test de activación de plaquetas:
– Test de liberación de serotonina (SRA) (“gold‐standard”) y HIPA 

(heparin induced platelet activation)
– ↑ sensibilidad y especificidad
– Metodología cara y compleja, y no siempre disponibles

2. Métodos inmunológicos  (ELISA):
– Detectan anticuerpos (anti‐PF4‐heparina) TIH
– Rápidos, relativamente sencillos, sensibles (91‐97%)
– Problema: la presencia de AC no determina la aparición de HIT.
– Baja especificidad (50%).

Conclusión: 
Diagnóstico requiere PLAQUETOPENIA + CLÍNICA  + AC
Si las plaquetas  ↑ 1‐3 días post‐supresion de la heparina apoya  

el diagnóstico ( normalizacion a los 7‐10 días).



Estimación de la Probabilidad clínica de TIH
Para el diagnóstico, Warkentin and Heddle, proponen un “score clínico” previo a
la solicitud de la prueba de laboratorio ante la sospecha de TIH.

TEST DE LAS 4 T’s

Si score entre 6-8: ALTA PROBABILIDAD

Warkentin et al. Curr Hematol Rep 2003; 2: 148‐157



HIT Expert Probability (HEP) Score

A. Cuker et al. Journal of Thrombosis and Haemostasis 2010, 8: 2642–2650



1) STOP HEPARINA: (grado recomendación 1C)
la exposición a dosis mínimas de heparina (catéteres recubiertos) 

pueden desencadenar TIH.
Laster et al. Arch Intern Med 1989:2285‐2287

• En pacientes con TIH muy probable o confirmada:  trasfundir 
únicamente en caso de sangrado activo ó si el 
paciente requiere IQ. 
Hay casos descritos de exacerbaciones de la trombosis por TIH 

tras trasfusión (grado recomendación 2C). 

Manejo clínico de la TIH complicada con trombosis 

Linkins LA, et al. Treatment and prevention of Heparin-Induced 
Thormbocytopenia; Chest. 2012;141 (2 Suppl):e495S-530S



2) INICIAR tratamiento anticoagulante alternativo 
precoz:  ante HIT acompañada de trombosis o no. 

‐No incluye heparinas (las HBPM no son una alternativa a la HNF, 
reacciones cruzadas casi en el 100%) ni AVK (grado recomendación  
1C)

‐ Retrasar el inicio de AVK hasta plaquetas ≥ 150 x 109/L (grado 
recomendación 1C) e iniciar a dosis bajas

‐ Si ya había iniciado AVK,  en el diagnóstico de HIT, administrar 
vitamina K  (grado recomendación 2C)

Manejo clínico de la TIH 
Linkins LA, et al. Treatment and prevention of Heparin‐Induced Thormbocytopenia; Chest. 2012;141 

(2 Suppl):e495S‐530S

‐ El retraso del inicio del trat AC en espera de pruebas de laboratorio, aumenta 
la incidencia de trombosis hasta 10 veces (6.1% vs. 0.6%) en comparación 
con el inicio temprano de un inhibidor directo de la trombina. Greinacher et 
al. Blood 2000: 846‐851

‐ Entre el 30‐50% de pacientes con TIH que no recibieron un AC alternativo 
desarrollaron trombosis en el primer mes después de suspender heparina.  
Lubenow et al. Blood 2004:3072‐3077



• Inhibidores del factor Xa (IFXa): 
– Danaparoide (Orgaran®): no comercializado, indicación TIH.

– Fondaparinux (Arixtra®): NO indicación en TIH,comercializado

– Rivaroxabán (Xarelto®): NO indicación en TIH, oral, 
comercializado (estudio “in vitro”: Krauel et al. Blood 2011)

Anticoagulantes alternativos

• Inhibidores directos de la trombina (IDT):
– Lepirudina (Refludin®): retirada de mercado en UE. Indicación
en TIH

– Argatrobán (Arganova®): autorizado, aún no comercializado en 
España, indicación para TIH

– Bivalirudina (Angiox®): comercializado y no indicación para TIH.

– Desirudina (Revasc®): comercializado, no indicación para TIH

– Dabigatrán (Pradaxa®): comercializado, no indicación TIH



Cascada de la coagulación



Monitorización tratamiento anticoagulante

Tiempo de Tromboplastina Parcial activada (TTPa)
• Vía intrínseca (factor IX y cofactores) y común (factores X, II y

cofactores).

• Mide el efecto inhibitorio sobre factor IIa (sobretodo HNF).

• Valores de referencia normales: 25‐30 segundos.

• Objetivo en anticoagulación: 1.5 – 3 veces el valor basal sin
sobrepasar los 100 seg.
El TTPa no se correlaciona linealmente con las dosis de anticoagulantes.

Anti factor Xa: fondaparinux, danaparoide
• Mide factor antiactivado X en sangre. Disminuye linealmente en

función de la cantidad de heparina plasmática.

• Niveles anti‐Xa en tratamiento con HBPM: 0,5‐1,0 UI/ml (cuando se
administra 2 veces al día)

• Niveles anti‐Xa en tratamiento con HNF: 0,3‐0,7 UI anti‐Xa/ml



Monitorización tratamiento anticoagulante

Tiempo de Coagulación Activado (ACT):Mide el tiempo que 
tarda en formarse el coágulo en sangre fresca con un activador 
Rápido y sencillo. 

Valores normales:
‐ En paciente no anticoagulado: 107± 13 seg. 

‐ Durante bypass cardiopulmonar: >480 seg – 500 seg. 

• Monitorización de pacientes sometidos a: cirugía cardíaca con 
bypass cardiopulmonar en ECMO (oxigenación con membrana 
extracorpórea), PCI, en hemofiltración o hemodiálisis.

‐ Bivalirudina, argatrobán y lepirudina (IDT) pueden ser 
monitorizados por el ACT. 

‐ Menos preciso que el TTPa, se correlacionan parcialmente. 



• Farmacología: Derivado recombinante de hirudina.

• Mec. de acción: Inhibición irreversible de la actividad
trombogénica de la trombina.

• Eliminación: RENAL (exclusivamente)

• t1/2: 60‐80 min.

• Dosis: ‐ Bolus inicial (sólo si trombosis que amenace la vida): 0,2 mg/kg

– Tasa de infusión inicial: 0,10 mg/kg/h

– HIT en PCI: 0,3‐0,5 mg/kg bolus then infusion 0,12 mg/kg/h for 24 h (Das 
et al. Am Heart J. 2006; 152: 19‐ 26)

• Ajustes de dosis: En IR (ClCr < 60 ml/min).

• Monitorización: TTPa (1ª det. a las 4 h del inicio), 1 vez al día
(como mínimo), TCA, TCE.

• Precauciones: reacciones anafilácticas (evitar bolus), ojo con AAS

• Coste vial: 45,5€ (ahora ya no comercializado)

Lepirudina (Refludin®)



• Dos estudios prospectivos , multicéntricos, controlados con cohortes 
históricas (suspensión heparina i/o AVK): redujo el endpoint combinado 
(muerte, amputación, o nuevas complicaciones trombóticas).  

Lepirudina (Refludin®): evidencia eficacia en HIT

A) Greinacher et al. Circulation 1999:587‐593
B) Greinacher et al. Circulation 1999: 73‐80

Normalización del recuento de plaquetas en 
10 días: 69.1% pacientes (CI95%: 59.3‐78.3%) 

A: 30.9% vs. 52.1% (p=0.12) NES 
B: 25.4% vs. 52.1% p=0.014
Más sangrados con lepirudina 44.6% vs. 
27.2%; p=0.0001

• Análisis de 3 estudios, 91 pacientes: 
lepirudina (19.8%) vs. control (29.8%) 
en el “endpoint” combinado
(p=0.0281)

Lubenow et al. Blood 2004: 3072‐3077





• Pendiente comercialización, autorizado en: 
Anticoagulación en pacientes adultos con TIH de tipo II que necesiten 
tratamiento antitrombótico parenteral.

• Farmacología: derivado sintético de L‐arginina

• Mec. de acción: Inhibición reversible de la trombina.

• Eliminación: hepatobiliar

• t1/2: 40 – 50 min. Inicio acción rápido. 

• Dosis: No bolus inicial; Tasa de infusión inicial: 2 mcg/kg/min; 0.5 ‐1.2 
mcg/kg min

– En PCI: Bolus inicial: 350 mcg/kg (3‐5 min); Perfusión: 25 mcg/kg/min

• Ajustes de dosis: Insuficiencia hepática

• Monitorización: TTPa (1.5 – 3 veces el valor basal)(1ª det. a las 2 
h del inicio), controlar 1 vez al día (como mínimo), TCA, TCE.

• Coste vial: aún no comercializado!

Argatrobán (Arganova®)

Buen perfil para 
paciente crítico (UCI)



Argatrobán (Arganova®): evidencia
• Dos estudios prospectivos (ARG‐911 i ARG‐915), multicéntricos, no 

aleatorizados, controlados con cohortes históricas (suspensión heparina i/o 
AVK): redujo el endpoint combinado (muerte, amputación, o nuevas 
complicaciones trombóticas) en ambos estudios de forma estadísticamente 
significativa. 

ARG‐911: Lewis BE et al. Circulation 2001; 103  ARG‐915: Lewis BE et al. Arch Inter Med 2003; 163  



• Case reports: argatrobán buenos resultados en diferentes
contextos: diálisis, IQ, paciente crítico,...

• Comparación eficacia y seguridad de Lepirudina vs. 
Argatroban: diferencias metodológicas en los estudios
disponibles: 
Confirmación HIT por laboratorio (argatroban no, sobreestimaría la 
eficacia de argatroban),  lepirudina se administró una media de 
15,8 días vs 6,6 días argatrobán (sobreestimaría el riesgo de 
sangrado con lepirudina).  

Argatrobán (Arganova®): evidencia



Bivalirudina (Angiox®)
• Farmacología: Peptido sintético.

• Mec. de acción:  Inhibidor directo reversible de la trombina.

• Via de administracion: Endovenosa.

• Eliminación: 20% Renal y 80% enzimas plasmáticas.

• t1/2: 25 minutos, si función renal es normal.

• Monitorización: Niveles TTPa, TCA. En pacientes con IR, deben 
controlarse los parámetros de coagulación (como el TCA). 

• Posologia: HIT en PCI: 0.15‐0.20 mg/kg/h iv. y ajustar la dosis para 
alcanzar un objetivo de TTPA de 1.5‐2.5 veces el basal del paciente o la 
media de la normal de laboratorio. Chest/141/2/february, 2012, supplement

• Ajustes de dosis: En pacientes con ClCr < 30 ml/min o en diálisis, uso 
contraindicado.  

• Precauciones: No tiene antidoto. Rx de hipersensibilidad. 

• Coste vial 250 mg: 431.7€



Bivalirudina: evidencia eficacia y seguridad

Kiser et Al. Pharmacotherapy 2006; 26 (4): 452-460 



Fondaparinux (Arixtra®)
• Farmacología: Pentasacárido sulfatado sintético. Bajo PM (1.7 kDa)

• Mec. de acción: Inhibe el  Factor Xa, mediado por la AT‐III.

• Via de administracion:  Subcutánea. 

• Eliminación: 64‐77% Renal .

• t1/2: 17‐ 21 horas.

• Monitorización: Niveles de anti‐Xa. Dosis < 10mg  no modifica TTPa, 
TP, INR.

• Posologia: Dosis terapeútica en HIT no establecida. 

• Ajustes de dosis: En IR, en función de la edad y del peso del paciente.

En pacientes con ClCr < 30 ml/min, uso contraindicado.  

• Precauciones: No tiene antidoto. 

Evitar uso concomitante con antiagregantes.

• Coste jeringa 7,5 mg: 20 €



Hematology 2011

Amani Al-Rossaies. Int J Clin Pharm (2011) 33:997–1001



Fondaparinux: evidencia sobre seguridad en HIT

Beck Blackmer et al. The Annals of Pharmacotherapy 2009;43: 1636-1646



Variables Argatroban Lepirudina Bivalirudina Fondaparinux Danaparoide

Mecanismo IDT IDT IDT
Anti‐factor 

Xa
Anti‐factor 

Xa

Semivida 40‐50 min 80 min 25 min 17‐20 h 18‐24 h

Eliminación Hepatobil.  Renal
Enzimática 
(80%), renal

Renal Renal

Vía adm.  IV IV, SC IV SC IV, SC

Monitorizaci
ón

TTPA, TCA TTPA, TCA TTPA, TCA
Niveles de 
anti‐Xa, no 
necesario

Niveles de 
anti‐Xa

Ajuste dosis I. hepática I. renal I. renal I. renal I. renal

R. Inmunol.  No
Genera Ac 
en 40 – 60% 
de los casos

Rx cruzadas 
con  Ac 

antilepirud. 

Casos de HIT 
descritos

5% de Rx 
cruzadas con 
heparina 

Antídoto No No No No No

Dializable 20%
Dializadores 
de alto flujo

25% 20% Sí



Comparación IDT y Inhibidores factor Xa

Warkentin TE. Hematology Am Soc Hematol Educ Program. 2011;2011:143‐9

¿¿

¿¿



1) Pacientes con HIT T y HIT con función renal normal: 
lepirudina, argatrobán o danaparoide (grado recomendación 2C) 

2) Pacientes con HITT y HIT con insuficiencia renal: argatrobán 
(lepirudina mayor riesgo de sangrado) (grado recomendación 2C). 

3) Pacientes con HIT confirmada: solapar AVK con el IDT ó anti‐
Xa como mínimo durante 5 días o hasta que el INR esté en 
los valores diana (ojo, el uso de IDT puede afectar los valores 
de INR y llevar a una infradosificación del AVK, Fondaparinux 
NO lo modifica!!! ventaja!) (grado recomendación 1C)

4) Duración tratamiento AVK ó un anticoagulante alternativo: 
‐ Pacientes con HITT: 3 meses

‐ Pacientes con HIT: 4 semanas 

Linkins LA, et al. Treatment and prevention of Heparin‐Induced Thormbocytopenia; Chest. 
2012;141 (2 Suppl):e495S‐530S

Recomendaciones Chest 2012 



5) Pacientes en diálisis: Argatroban (grado de recomendación 2C):  el 
aclaramiento a través de membranas de alto flujo es 
clínicamente insignificante.

6) Antecedente de HIT con trombosis  aguda (no relacionada con 
HIT) y función renal normal: FONDAPARINUX a dosis 
terapéuticas hasta inicio de AVK (grado de recomendación 2C): 

‐ Acenocumarol: no inhibe la trombina activa, no se puede
iniciar directamente. 

‐ 2 EC aleatorizados comparan HNF ó HBPM vs. fondaparinux en 
pacientes con Ac  anti‐PF4 preexistentes:

‐ Fondaparinux: 0/10 desarrolló HIT

‐ HBPM ó HNF: 4/4 desarrollaron HIT

Otras recomendaciones:



7) Pacientes con HIT que requieren C. Cardíaca:

• Usualmente uso de HNF en quirófano (inicio rápido efecto, corta
semivida, efecto reversible con sulfato de protamina y se puede
monitorizar in situ con el TCA)

• Qué hacer en HIT : Pocos estudios caso extremo, poco
frecuente):  Aplazar IQ si posible (hasta recuperación de plaq y Ac 
anti‐PF4 indetectables). 

a) Usar BIVALIRUDINA  (grado de recomendación 2C) ó 

b) Estrategias alternativas: 

‐ Usar HNF + EPOPROSTENOL ó

‐ Usar HNF + TIROFIBÁN (antagonista no peptídico de GPIIb‐IIIa) 

Si se usa HNF: sólo durante la cirugía y después valorar  otro AC. 
Linkins LA, et al. Chest. 2012;141 (2 Suppl):e495S‐530S; Koster et al. Ann Thorac Surg 2007;83: 72‐76



a) BIVALIRUDINA: mayor nivel de evidencia (grado de recomendación 
2B)

‐ Análisis de 5 EC aleatorizados vs. HNF + inhib. GPIIb/IIIa: riesgo 
similar ambos grupos de isquemia(OR: 1.07; CI95%: 0.96 ‐ 1.19) y 
menor riesgo de sangrado mayor (OR: 0.55; CI95%: 0.44 – 0.69)

b) ARGATROBÁN: (grado de recomendación 2C):

• Análisis combinado de AC de argatroban vs. Heparina en pacientes con HIT que 
requieren PCI: 98% de intervenciones con éxito (comparable  a heparina) 
(Lewis BE et al. Cathether Cardiovasc Interv. 2002; 57: 177‐184)

• El ARG‐E04 Study: Argatroban vs. Heparina en PCI (no HIT): Estudio 
prospectivo, aleatorizado y abierto. Incidencia combinada de muerte, 
infarto de miocardio y revascularización urgente hasta el día 30 no fueron 
significativamente diferentes entre grupos (ARG250: 2,8%, ARG300: 0,0%, 
ARG350: 3,2% vs HNF: 3,0%). Sólo hemorragia mayor en HNF (3,0%). 
Hemorragia menor en ARG350 (3,2%) y HNF (6,1%, ns). (Rössig L. Et al. Int J 
Cardiol. 2011; 148: 214‐219)

8) Pacientes con HIT que requieren PCI:



Dabigatrán y rivaroxabán: “off‐label”

‐ Alternativa oral anticoagulante.

‐ Dabigatrán: IDT. Requiere ajuste posologico en IR. No 
monitorizable. t1/2: 13 h (si función renal OK). No antídoto. 
Metabolismo fase II (glucuronidación).  

‐ Rivaroxaban: anti‐Xa. Precaución en IR, pero se desconoce 
dosis adecuada para esta población. t1/2: 7‐11 h. No 
antídoto. Riesgo de interacciones (metabolizado por 
CYP3A4). 

Warkentin TE. Blood 2012; 119:1099‐1100

Se plantean ventajas respecto AC parenterales: no requiere 
monitorización (reducción de coste) y facilidad de administración.



Evolución

‐ Ac anti‐PF4: negativos

‐ Estudio trombofilia: poco significativo

‐ Se reinició tratamiento con heparina sódica y el paciente 
presentó mejoría. 

‐ Se descarta origen autoinmune. 

‐ En posterior ECG: detección foramen oval permeable 
shunt cardíaco derecha‐izquierda  probable origen de 
múltiples embolismos sistémicos, TEP masivo (insuficiencia 
respiratoria), hipertensión pulmonar, isquemia mesentérica.



GRACIAS POR LA ATENCIÓN!!!



Fondaparinux


