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Streszczenie

Zakrzepica zyt 1 zatok mozgu (CVT) jest rzadko wystepujqcq postaciq zylnej choroby zakrzepo-
wo-zatorowej, o rocznej zapadalnosci 2—4/1 000 000. Nowoczesne techniki obrazowania, przede
wszystkim rezonans magnetyczny w polqczeniu z flebografiq rezonansu magnetycznego (MR-v)
oraz flebografiq tomografii komputerowej (CT-v), znacznie usprawnily proces diagnostyczny
CVT. Niedawno opublikowane uzgodnieniowe zalecenia dotyczqce postepowania w CVT reko-
mendujq stosowanie tevapeutycznych dawek heparyny niefrakcjonowanej (UFH) lub drobno-
czqsteczkowej (LMWH) w leczeniu wstepnym tej choroby oraz podawanie antagonistow wita-
miny K we wtornej prewencyji CVT. W pracy przedstawiono sposob leczenia pacjentki z CVT,
u ktorej w trakcie otrzymywania LMWH w dawkach terapeutycznych rozwinela sie matoplyt-
kowosc indukowana heparyng (HITT). W artykule podkreslono wage wlasciwego monitoro-
wania wstepnego leczenia heparyng oraz omowiono strategie leczenia HITT w Polsce, gdzie
wiekszos¢ antykoagulantow zarejestrowanych do stosowania u pacjentow z HITT jest prak-
tycznie niedostepna.

Stowa kluczowe: zakrzepica 2yt i zatok moézgu, heparyna, matoptytkowos¢ indukowana
heparyng, fondaparynuks
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Abstract

Cerebral venous and sinus thrombosis (CVT) is a rare form of venous thromboembolism, with
annual incidence of 2—4 per million. Modern imaging techniques, particularly magnetic reso-
nance imaging (MRI) combined with MR-venography and computed tomography venography
(CT-v), have greatly improved the diagnosis of CVT. Recently published consensus-based
guidelines on the treatment of CVT recommend therapeutic doses of unfractionated heparin
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(UFH) or low-molecular-weight heparin (LMWH) for the initial treatment of the disease
Jollowed by vitamin K antagonists for secondary CVT prevention. In this paper, we describe
the management of patient with acute CVT who developed heparin induced thrombocytopenia
thrombosis (HITT) while receiving therapeutic doses of LMWH. This report highlights the
importance of careful monitoring of initial treatment with heparin, and discusses the strategy
of HITT management in Poland, where most anticoagulants licensed for HITT treatment are

virtually not achievable.

Key words: cerebral sinus and venous thrombosis, heparin, heparin-induced

thrombocytopenia, fondaparinux

Wprowadzenie

Zakrzepica zylt i zatok mézgu (CVT, cerebral
venous and sinus thrombosis) jest zaliczana do tak
zwanych nietypowych albo rzadkich manifestacji
zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej (VTE, veno-
us thromboembolism) [1]. Roczna zapadalno§é na
CVT szacuje sie na okolo 2—-4/1 000 000 [2]. Dla
porownania roczna zapadalno$¢ na zakrzepice zyt
gtebokich koniczyn dolnych (DVT, deep venous
thrombosis) jest 250 razy czestsza. Wsrod czynni-
kow ryzyka wystapienia CVT wymienia sie miedzy
innymi: urazy i1 operacje chirurgiczne glowy, regio-
nalne zakazenia, uogblnione choroby zapalne, wro-
dzonga i nabytg trombofilie, przyjmowanie doustnych
Srodkow antykoncepcyjnych, a takze ciaze 1 polog
[2-4]. U okolo 20% pacjentow z CVT nie wykrywa
sie zadnych czynnikow ryzyka wystapienia tej cho-
roby (postac idiopatyczna).

Zaleznie od umiejscowienia i rozlegtosci CVT
moze sie objawia¢ bolem glowy, zaburzeniami wi-
dzenia, afazja, napadami drgawek, a nawet udarem
mozgu 1 $pigczka [1, 3]. Przez wiele lat jedynym
sposobem potwierdzenia rozpoznania CVT byta
angiografia mozgu. Obecnie, dzieki wprowadzeniu
nowych technik obrazowania, przede wszystkim
rezonansu magnetycznego (MRI, magnetic resonan-
ce tmaging) polaczonego z flebografia rezonansu
magnetycznego (MR-v, MR-venography), w proce-
sie diagnostycznym CVT rzadko konieczne jest sto-
sowanie inwazyjnej angiografii mozgu [5]. Alterna-
tywa dla MRI jest flebografia tomografii kompute-
rowej (CT-v, computed tomography venography).
Tomografia komputerowa (CT, computed tomogra-
phy) 1 MRI cechuja sie zblizong czulo$cia 1 swoistos-
ciag w wykrywaniu CVT, a— w poréwnaniu z MR-v
— CT-v jest badaniem znacznie mniej czasochion-
nym i fatwiej dostepnym [6, 7].

Leczenie CVT polega na stosowaniu antyko-
agulantow. Zwykle w leczeniu wstepnym (pierwsze
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5-10 dni) podaje sie heparyne, a w ramach wtornej
profilaktyki przeciwzakrzepowe] stosuje sie leki
z grupy antagonistow witaminy K (VKA, vitamin K
antagonists), utrzymujac miedzynarodowy wspol-
czynnik znormalizowany (INR, international norma-
lized ratio) w zakresie 2,0-3,0. Czas stosowania
wtornej profilaktyki przeciwzakrzepowej u pacjen-
tow z CVT pozostaje przedmiotem kontrowers;ji.
Nigdy nie powinien by¢ krotszy niz 3 miesiace, ale
niekiedy VKA podaje sie dozywotnio [8, 9].

Jednym z najwazniejszych powikian zwigza-
nych ze stosowaniem heparyn, zaréwno niefrakcjo-
nowanej (UFH, unfractionated heparin), jak 1 drob-
noczasteczkowych (LMWH, low-molecular-weight
heparin), jest immunologiczna matoplytkowo$¢ in-
dukowana heparyng (HITT, heparin-induced trom-
bocytopenia thrombosis) [10-13]. Ekspozycja na he-
paryne u czeSci pacjentow powoduje wytwarzanie
patologicznych przeciwcial klasy IgG. Przeciwciata
te aktywuja plytki krwi poprzez oddzialywanie z kom-
pleksami utworzonymi przez heparyne i1 czynnik
plytkowy 4 (PF4, platelet factor 4), ktore osadzaja sie
na powierzchni plytek. Zaktywowane plytki wigza sie
miedzy soba oraz ze Srodblonkiem naczyniowym.
Skutkiem jest maloplytkowos§¢ i1 zwiekszenie ryzy-
ka rozszerzenia juz obecnej zakrzepicy lub wystapie-
nia nowego epizodu zakrzepowo-zatorowego.

Opis przypadku

W marcu 2009 roku na oddzial neurologii Szpi-
tala Czerniakowskiego w Warszawie przyjeto 49-
-letnia kobiete z utrzymujacymi sie od 7 dni 1 stop-
niowo narastajacymi bolami glowy. W badaniu
przedmiotowym nie stwierdzono objawow charak-
terystycznych dla SciSle okre§lonego zespolu neu-
rologicznego. Bolom glowy nie towarzyszyly nud-
no$ci ani wymioty, omdlenia czy krotkotrwate utra-
ty przytomnoSci. Chora nie zglaszata zaburzen
widzenia, dretwienia 1 mrowienia konczyn ani nie
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wspominala o przebytych urazach czaszkowo-moz-
gowych. Podala, ze od 20 lat przyjmuje zlozone (es-
trogenowo-gestagenne) doustne Srodki antykon-
cepcyjne. W drugim dniu hospitalizacji wykonano
badanie MR-v, w ktorym ujawniono charakterystycz-
ne dla zakrzepicy ogniska hiperintensywne w obra-
zach T2-zaleznych 1 w sekwencji FLAIR (fluid light
attenuation inversion recovery) w prawym placie skro-
niowym (Srednica 22 mm), w prawym wzgorzu (Sred-
nica 20 mm) oraz w lewym wzgorzu (14 X 7 mm).
Zmiany te nie ulegaly wzmocnieniu kontrastowe-
mu. Takze prawa zatoka poprzeczna wykazywala
cechy niedroznoSci (hiperintensywna w obrazach
T1- 1 T2-zaleznym). Obraz MR-v przemawial za
zakrzepica zylng w prawej potkuli mozgu, obejmu-
jaca zyly glebokie (zyle zespalajaca dolna, zyle Srod-
kowo-gleboka mozgu, zyle wewnetrzna mozgu, zyle
zespalajaca dolna 1 zyle podstawng) oraz prawg za-
toke poprzeczng mozgu.

Zdecydowano o wlaczeniu leczenia przeciw-
krzepliwego. Zastosowano enoksaparyne w dawce
terapeutycznej 1 mg/kg mc. co 12 godzin. W dniu
rozpoczecia leczenia przeciwkrzepliwego liczba pty-
tek krwi wynosita 352 x 10%1. W 10. dobie wyko-
nano kontrolne badanie CT-v. W opisie stwierdzo-
no ogniska hipodensyjne, wskazujace na zmiany
zakrzepowe w prawym placie skroniowym 1jadrach
podkorowych mozgu. Prawa zatoka poprzeczna byla
wypelniona skrzeplinami, co powodowalo brak prze-
plywu krwi az do opuszki zyly szyjnej wewnetrz-
nej, zamykajac po drodze zatoke esowata. Uzyska-
ny wynik CT-v potwierdzil obecnosS¢ Swiezej za-
krzepicy, a ponadto wskazal, ze dotychczasowe
leczenie nie przyniosto wyraznych korzySci w po-
staci chocby czeSciowego udroznienia zakrzepnie-
tych naczyn. Zdecydowano o kontynuowaniu do-
tychczasowego leczenia przeciwkrzepliwego, nato-
miast nie oznaczono aktywnoS$ci anty-Xa we krwi
pacjentki w celu sprawdzenia, czy zostal osiagnie-
ty terapeutyczny poziom antykoagulacji.

Momentem przelomowym w leczeniu byla 14.
doba stosowania LMWH, w ktorej wystapita uogol-
niona, masywna, skorno-§luzowkowa skaza krwo-
toczna z broczeniem z miejsc wkiuc do zyl, krwo-
tokami ze Sluzoéwek jamy ustnej oraz z drog rod-
nych. Skazie towarzyszyla gteboka matoptytkowos§¢é
(2 x 10%1), bez niedokrwistoSci, z utrzymujacym sie
stezeniem hemoglobiny 14,8 g/dl. Podejrzewajac
HITT, odstawiono heparyne. Poniewaz w ocenie
neurologéw skaza krwotoczna miata charakter ma-
sywny, zdecydowali oni o przetoczeniu 4 j. koncen-
tratu krwinek plytkowych (KKP) w czasie 2 kolej-
nych dni. Po opanowaniu krwawien wiaczono fon-
daparynuks w dawce dobowej 7,5 mg. Codziennie

obserwowano wzrost liczby plytek krwi i ustepo-
wanie cech skazy krwotoczne;j.

W 9. dobie stosowania fondaparynuksu chorg
przekazano do Kliniki Zaburzen Hemostazy i Cho-
rob Wewnetrznych Instytutu Hematologii 1 Trans-
fuzjologii. Przy przyjeciu stan chorej byt bardzo
dobry, a liczba plytek wynosita 292 x 10%1. Juz
w dniu przyjecia zdecydowano o wiaczeniu VKA —
acenokumarolu, ktory przez 5 kolejnych dni stoso-
wano réwnoczes$nie z fondaparynuksem. Fondapa-
rynuks odstawiono po 48 godzinach utrzymywania
sie terapeutycznej wartoSci INR (2,0-3,0).
W trakcie hospitalizacji przeprowadzono badanie
w kierunku obecno$ci przeciwcial przeciwko kom-
pleksowi heparyny i PF4 (anty-H:PF4). W tym celu
wykorzystano test immunoenzymatyczny (GTI-
-PF4 ELISA, PF4 enhanced test, firma GTI, Wauke-
sha, USA). W surowicy chorej nie wykazano obec-
no$ci anty-H:PF4. Kontynuowano stosowanie VKA,
utrzymujac warto$¢ INR w granicach 2,0-3,0, 1 usta-
lono termin badania w kierunku wrodzonej trom-
bofilii i zespotu antyfosfolipidowego. Dozywotnio
zakazano stosowania lekéw hormonalnych zawiera-
jacych estrogeny i1 gestageny.

Po 135 dniach terapii wykonano kontrolne ba-
danie MRI glowy, ktore wykazato niemal catkowitg
regresje zmian. Stwierdzono jedynie drobne ogni-
sko o podwyzszonym sygnale w prawym wzgorzu,
ktore moglto odpowiadaé starej zmianie naczynio-
pochodnej (np. ognisku malacji), bedacej trwatym
uszkodzeniem tej okolicy. W tym samym czasie
wykluczono wrodzong trombofilie (prawidiowa ak-
tywno§¢ antytrombiny i biatka C, prawidiowa zawar-
to$¢ antygenu wolnego biatka S, nieobecny czynnik
V Leiden, nieobecna mutacja G20210A genu pro-
trombiny) oraz zespoét antyfosfolipidowy (nieobecny
antykoagulant tocznia, prawidlowe miano antykardio-
lipin i przeciwcial przeciwko S,-glikoproteinie I). Po-
nadto stwierdzono prawidlowa zawarto$¢ czynnika
krzepniecia VIII w osoczu i prawidiowe stezenie ho-
mocysteiny w surowicy. Mimo wykluczenia trom-
bofilii 1 odstawienia doustnych §rodko6w antykoncep-
cyjnych, bioragc pod uwage preferencje pacjentki,
zdecydowano o bezterminowej kontynuacji wtornej
profilaktyki przeciwzakrzepowej z uzyciem aceno-
kumarolu (INR 2,0-3,0) (ryc. 1).

Dyskusja

Jeszcze do niedawna CVT traktowano jako
ciezka chorobe, bezpoSrednio zagrazajaca zyciu,
w ktorej odsetek zgonow siegal nawet 50% [14].
Wprowadzenie nowoczesnych technik obrazowa-
nia, zwlaszcza MR-v 1 CT-v, nie tylko zwiekszylo
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Rycina 1. Przebieg leczenia; MR-v — flebografia rezonansu magnetycznego; CT-v — flebografia tomografii kompute-

rowej; KKP — koncentrat krwinek ptytkowych

Figure 1. Course of treatment; MR-v — magnetic resonance venography; CT-v — computed tomography venography;

KKP — platelets concentrate

odsetek obiektywnych rozpoznan CVT, ale takze
skrocito proces diagnostyczny, dzieki czemu leczenie
przeciwkrzepliwe mozna wprowadzac juz w poczat-
kowej, ostrej fazie choroby. Co wiecej, stosowanie
terapeutycznych dawek heparyny, tak kontrower-
syjne w przeszio$ci z powodu potencjalnego ryzy-
ka powiklan krwotocznych, jest dzi§ powszechnie
akceptowanym standardem postepowania u pacjen-
tow z ostrym epizodem CVT [1, 4, 9, 15].
Odzwierciedleniem postepu w rozpoznawaniu
1leczeniu CVT sg wspolczesne statystyki, wedtug
ktoérych Smiertelno$¢ w tej chorobie, cho¢ wciaz jest
wysoka, to jednak nie przekracza 6% w okresie
hospitalizacji 1 wynosi niewiele ponad 9% w diuz-
szej obserwacji [14]. Warto podkresli¢, ze w ostat-
nim czasie pojawily sie doniesienia o mozliwosci
zastosowania miejscowego leczenia trombolitycz-
nego w podgrupie Zle rokujacych pacjentow z roz-
legta CVT, ale — jak dotagd — ta strategia lecznicza
nie stala sie standardem postepowania [16].
Jedynym objawem CVT u opisywanej pacjent-
ki byt uporczywy, nasilajacy sie bol glowy. Jest to
typowy objaw najczestszej postaci CVT, przebiega-
jacej z zajeciem duzych naczyn zylnych (duze zato-
ki, zyly szyjne), w ktorej uposledzony drenaz zylny
1zmniejszona absorpcja plynu mozgowo-rdzeniowe-
go prowadza do nadci$nienia §rodczaszkowego [1].
Nierzadko wzrost ci$nienia Srodczaszkowego powo-
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duje tarcze zastoinowa, ktorej moze towarzyszyc
zaniewidzenie. Opisywano takze porazenie VI ner-
wu czaszkowego wywolujace podwojne widzenie.
Dodatkowe objawy wynikaja zwykle z objecia za-
krzepica zyl mozgu o mniejszej Srednicy (zyly ko-
rowe, mniejsze zatoki zylne). Moze wowczas doj$é
do obrzeku mozgu i zylnych zawalow, ktore obja-
wiaja sie drgawkami, porazeniem polowiczym, nie-
dowidzeniem polowiczym, afazja, zaburzeniami po-
znawczymi. Bez odpowiedniego leczenia duze za-
waly zylne moézgu moga doprowadzi¢ do zgonu
w ciagu kilku godzin od wystgpienia, w mechanizmie
wklinowania mézgu [1]. Dodatkowym zagrozeniem
u pacjentow z zawatem zylnym mozgu jest niebez-
pieczenstwo ukrwotocznienia zmiany [1]. Choé
przez wiele lat trwala dyskusja na temat korzySci
1ryzyka wynikajacego z leczenia przeciwkrzepliwe-
go CVT, to dzi$§ nie ma watpliwoSci, ze heparyna
podawana w dawkach leczniczych jest standardem
postepowania w ostrej fazie CVT [1-3, 9, 15, 16].
Zgodnie z obowigzujacymi standardami wykry-
cie CVT u opisywanej chorej laczylo sie z natych-
miastowym wlaczeniem przez neurologéw leczni-
czych dawek LMWH. Nalezy podkresli¢, ze w Kli-
nice Zaburzen Hemostazy i Chorob Wewnetrznych
Instytutu Hematologii 1 Transfuzjologii nierzadko
wykonuje sie oznaczenie aktywnoS$ci anty-Xa
W 0soczu pacjenta, ktory we wstepnym leczeniu za-
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krzepicy otrzymuje LMWH, w celu upewnienia sie,
ze zostal osiggniety terapeutyczny poziom antyko-
agulacji (0,6-1,2 j. anty-Xa/ml). Jest to uzasadnio-
ne zwlaszcza u chorych z ciezkim przebiegiem VTE,
u osob ze staba odpowiedzig na leczenie LMWH
(propagacja zakrzepicy), w przypadku zakrzepicy
o nietypowej lokalizacji, a takze u kobiet w cigzy,
pacjentow z niewydolnoscia nerek i osob otylych
[8, 12, 17-19]. Niestety, wykonanie oznaczenia anty-
-Xa jest mozliwe w nielicznych placowkach. U opi-
sywanej pacjentki stosowanie LMWH w dawkach
leczniczych kontynuowano az do krytycznego 14.
dnia od rozpoznania CVT, kiedy wystapila skaza
krwotoczna z towarzyszaca gieboka matoplytkowo-
Scig. W wykonanym w 10. dobie podawania LMWH
badaniu CT nie wykazano ani pogorszenia, ani istot-
nej poprawy przeplywu krwi w zytach mozgu, co
sktonilo neurologéw do utrzymania leczniczej dawki
heparyny. Nie monitorowano aktywno$ci anty-Xa.
Wystapienie HITT u osoby z ostra zakrzepica
wymagajaca antykoagulacji jest zawsze powaznym
powiklaniem [11, 20-22]. Maloplytkowo§¢ induko-
wang heparyng nalezy podejrzewac u pacjentow
otrzymujacych UFH lub LMWH, u ktorych rozwija
sie maloplytkowos§¢ lub wystepuje zmniejszenie
liczby plytek krwi o ponad 30-50% w stosunku do
wartoS§ci ustalonej przed wigczeniem heparyny,
najczesciej 4-14 dni od rozpoczecia jej podawania.
Narastanie juz istniejacej lub wystapienie nowej
zakrzepicy w trakcie stosowania heparyny nie jest
warunkiem koniecznym do dokonania rozpoznania
HITT, cho¢ w przypadku op6znionej diagnozy, nie-
wlasciwego leczenia albo bardzo ciezkiego przebiegu
Kklinicznego HITT powiklania zakrzepowo-zatorowe
rozwijaja sie w 25-50% przypadkow. W procesie
diagnostycznym HITT wazne jest wykluczenie in-
nych potencjalnych przyczyn maloptytkowosci. Po-
Srednim potwierdzeniem rozpoznania HITT jest
poprawa kliniczna 1 wyréwnanie parametrow labo-
ratoryjnych po odstawieniu heparyny. W opisywa-
nym przypadku zostaly spelnione praktycznie
wszystkie kliniczne kryteria rozpoznania HITT.
Do wykrywania przeciwcial odpowiedzialnych
za wystapienie HITT uzywa sie testow immunoen-
zymatycznych 1 czynno$ciowych (funkcjonalnych)
[11, 23]. W testach immunoenzymatycznych doko-
nuje sie detekcji przeciwcial anty-H:PF4, najcze-
Sciej metodg ELISA (enzyme-linked immunoassay),
natomiast w testach czynnoSciowych réznymi me-
todami bada sie stopien aktywacji prawidlowych
plytek krwi inkubowanych w surowicy lub osoczu
pacjenta, u ktorego podejrzewa sie HITT po doda-
niu heparyny. Testy immunoenzymatyczne sa
prostsze w wykonaniu 1 latwiej dostepne niz testy

czynnoS$ciowe. To wiasnie tego rodzaju test wyko-
rzystano w poszukiwaniu anty-H:PF4 u opisywanej
pacjentki. Testy ELISA charakteryzuje mata swo-
1sto$¢ 1 dos¢ duza czulos$¢, zatem negatywny wynik
takiego testu podwaza rozpoznanie HITT. Testy
czynno$ciowe charakteryzuje znacznie wieksza
swoisto$¢ w wykrywaniu przeciwcial odpowiedzial-
nych za wystapienie HITT i pozytywny wynik ta-
kiego testu nasuwa istotne podejrzenie HITT. Na-
lezy jednak wyraznie podkreslic, Ze o ostatecznym
rozpoznaniu HITT nigdy nie decyduja wylacznie
wyniki testow laboratoryjnych [11, 13, 24]. W pre-
zentowanym przypadku wynik testu ELISA na
obecno$¢ przeciwcial anty-H:PF4, przeprowadzone-
go z okolo 10-dniowym opdznieniem, byl negatyw-
ny, ale wobec braku innych przyczyn maloplytko-
wosci 1 klarownego obrazu klinicznego podtrzyma-
no rozpoznanie HITT 1 kontynuowano stosowanie
antykoagulantu nieheparynowego.

Rozpoznanie HITT jest rownoznaczne z ko-
nieczno$cig natychmiastowego odstawienia hepary-
ny i najczeSciej wiaczenia alternatywnego antyko-
agulantu, ktéry nie wykazywalby krzyzowej reak-
tywnoSci z heparyna [21, 22, 25]. Alternatywnego
antykoagulantu nie podaje sie jedynie u tych pacjen-
tow z HITT, u ktorych rozwinely sie ciezkie powi-
ktania krwotoczne. W Polsce jedynym powszech-
nie dostepnym antykoagulantem przeznaczonym do
stosowania u chorych z HITT jest fondaparynuks
[13, 21, 26, 27]. W opisywanym przypadku zasto-
sowano go w dawce leczniczej, albowiem HITT
rozwinal sie u osoby z ostra zakrzepica. Trzeba za-
znaczy¢, ze cho¢ bezpieczenstwo 1 skuteczno$c fon-
daparynuksu w HITT potwierdzaja dane z piSmien-
nictwa naukowego, to do dzi§ lek ten nie zostatl
zarejestrowany w omawianym wskazaniu. Fonda-
parynuks nie jest takze zarejestrowany do stosowa-
nia u kobiet w ciazy, cho¢ badania na zwierzetach,
testy przeprowadzone iz vitro oraz pojedyncze opi-
sy przypadkow wskazuja, ze lek ten nie przenika
przez tozysko 1 moze by¢ bezpiecznie stosowany
u kobiet w ciazy z HITT [13]. Inne leki przeciwkrze-
pliwe zarejestrowane do stosowania w prewencji
1 leczeniu HITT, takie jak: lepirudyna, danaparoid
sodu, argatroban 1 biwalirudyna, w Polsce sa prak-
tycznie niedostepne [13].

Wskazaniem do przetoczenia KKP w przebie-
gu HITT jest jedynie gleboka matoptytkowosé
z towarzyszacym krwawieniem zagrazajacym zyciu
[11, 21, 28]. Nalezy podkreslié, ze nawet przy bar-
dzo giebokiej matoplytkowosci powazne powikiania
krwotoczne nie s3 zbyt czeste u pacjentow z HITT.
Pochopna decyzja o przetoczeniu KKP osobie z HITT
moze spowodowac nasilenie zakrzepicy i pogorszy¢
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przebieg choroby. U opisywanej pacjentki krwawie-
nie miato dramatyczny przebieg i dlatego postano-
wiono przetoczyé KKP. Takze z powodu nasilonych
krwawien podjeto decyzje o wlaczeniu fondapary-
nuksu dopiero 48 godzin po odstawieniu LMWH.
Trzeba jednak podkreslié, ze niewykonanie ozna-
czen liczhy plytek krwi w trakcie 14 dni podawania
LMWH byto uchybieniem. Gdyby rozpoznania
HITT dokonano nieco wczeSniej, przy wiekszej licz-
bie plytek krwi, najprawdopodobniej nie doszioby
do wystapienia ciezkiej skazy krwotocznej i nie za-
sztaby konieczno$§¢ przetoczenia KKP.

W ostrej fazie HITT nie nalezy zastepowac
heparyny przez VKA, ktore moga nasili¢ zakrzepi-
ce [11, 21]. Acenokumarol 1 warfaryna — najwaz-
niejsi przedstawiciele VKA, stanowiacy podstawe
wtornej profilaktyki przeciwzakrzepowej w roznych
stanach klinicznych — mozna zastosowac dopiero po
znormalizowaniu liczby ptytek krwi (> 100 x 10%1).
Przez co najmniej 5 dni, zanim zostanie osiagniety
1 utrzymany przez 48 godzin terapeutyczny zakres
INR, rownoczesnie z VKA nalezy stosowac alter-
natywny dla heparyny lek przeciwkrzepliwy. Tak
tez postapiono w omawianym przypadku.

Zakrzepica zyl 1 zatok mdzgu u opisywanej pa-
cjentki ma najprawdopodobniej charakter idiopa-
tyczny. Zwigzek CVT ze stosowaniem doustnej
antykoncepcji bytby bardziej prawdopodobny, gdy-
by do zakrzepicy doszlo w pierwszych kilku mie-
sigcach od wlaczenia lekow hormonalnych [29].
Tym niemniej pacjentce zalecono dozywotnie od-
stawienie doustnych §rodkoéw antykoncepcyjnych
zawierajacych estrogen i gestageny. Wyniki badan
w kierunku wrodzonej trombofilii 1 zespolu antyfos-
folipidowego byly prawidlowe. W takiej sytuacji
wtorng profilaktyke przeciwzakrzepowa mozna teo-
retycznie zakonczy¢ po 6-12 miesigcach [1, 4, 8, 9,
17, 30]. Zgodnie z praktyka stosowana w Klinice
Zaburzen Hemostazy 1 Choréb Wewnetrznych In-
stytutu Hematologii i Transfuzjologii z pacjentka
przeprowadzono rozmowe, podczas ktorej wyrazi-
ta ona che¢ kontynuowania stosowania VKA w oba-
wie przed nawrotem zakrzepicy. Pacjentka przyj-
muje acenokumarol w dawce zapewniajacej utrzy-
mywanie INR w przedziale 2,0-3,0.
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