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MalopfytkowoS¢ wywolana przez heparyne
Il pacjentki rozpoczynajace] leczenie
hemodializami — opis przypadku

Heparin induced thrombocytopenia (HIT) in a patient Starting
tialysis treatment — a case report

ABSTRACT

Patients undergoing hemodialysis constitute a group
at risk for heparin-induced thrombocytopenia (HIT).
We described a case of HIT complicated with pulmo-
nary embolism and vena cava superior thrombosis
in patient with chronic renal insufficiency starting he-
modialysis. The diagnosis of HIT was confirmed by
the detection of antibodies anti-heparin/PF4 complex.

WSTEP

Matoplytkowos¢ wywotana przez hepa-
ryn¢ (HIT, heparin induced thrombocytopenia)
jest obecnie najczestsza przyczyna trombo-
cytopenii polekowej. Wraz z coraz szerszym
stosowaniem heparyn roSnie réwniez czg¢sto$é
tego groznego powikltania, ktoére zbyt p6zno
rozpoznane i nieprawidtowo leczone jest przy-
czyng znacznej Smiertelnosci chorych.

Podstawowym  zjawiskiem inicjujacym
HIT jest powstanie komplekséw immunolo-
gicznych ztozonych z czynnika plytkowego 4
(PF4, platelet factor 4), heparyny oraz skierowa-
nych przeciw nim przeciwciat klasy IgG (prze-
ciwciala przeciwptytkowe heparynozalezne).
Tak powstaly kompleks powoduje aktywacje
plytek krwi po potaczeniu si¢ ze zlokalizowa-
nym na ich powierzchni receptorem. Prowadzi
to do uwolnienia ziarnisto§ci wewnatrzplytko-

All sources of heparin was discontinued and alterna-
tive anticoagulation was initiated with fondaparynuks
— inhibitor of factor Xa. No new thrombosis and no
bleeding occurred with fondaparynuks anticoagula-
tion. The present report illustrates the diagnostic and
therapeutic problems of HIT.

Forum Nefrologiczne 2011, vol. 4, no 4, 331-336

Key words: heparin induced thrombocytopenia,
Xa-inhibitors

wych, wzmozonej syntezy tromboksanu, uszko-
dzenia $rodbtonka naczyn, nasilonej agregacji
plytek i wreszcie do wykrzepiania wewnatrzna-
czyniowego.

Matoptytkowo§¢ oraz zakrzepica zylna
i tetnicza sa podstawowymi objawami HIT.
Rozpoznanie HIT jest réwnoznaczne z natych-
miastowym odstawieniem preparatéw hepary-
ny (réwniez heparyn drobnoczasteczkowych)
i wlaczeniem alternatywnych metod antyko-
agulacji: bezpoSrednich inhibitoréw trombiny
(DT, direct thrombin inhibitors) lub inhibitoréw
czynnika Xa. W ostrej fazie HIT przeciwwska-
zane jest stosowanie antagonistow witaminy K;
mozna je wlaczy¢ dopiero wtedy, gdy liczba ply-
tek krwi powrdci do normy.

W niniejszym opracowaniu przedstawio-
no przypadek matoplytkowosci wywolanej
przez heparyne u pacjentki rozpoczynajacej
leczenie nerkozastepcze metoda hemodializ.
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Osiemdziesigcioletnia pacjentka zostata
skierowana do Os$rodka Dializ Kliniki Me-
dycyny Transplantacyjnej i Nefrologii w celu
rozpoczgcia dializoterapii z powodu szybkiej
progresji przewlektej choroby nerek (PChN).
Przyczyna PChN bylo przewlekte cewkowo-
-Srédmiazszowe bakteryjne zapalenie nerek:
w wywiadach kamica nerkowa, nawracajace za-
kazenia uktadu moczowego, stan po nefrekto-
mii lewostronnej przed ponad 40 laty (w 38. rz.
chorej) z powodu roponercza i pozapalnego
zwezenia moczowodu. Pacjentka pozostawata
pod opieka Poradni Nefrologicznej Instytutu
Transplantologii w Warszawie; na wizyty kontro-
Ine zglaszata si¢ nieregularnie. Okoto 6 miesiecy
przed aktualng hospitalizacja w zwigzku z pro-
gresja przewleklej choroby nerek [kreatynina
— 3,8-4,2 mg/dl, wskazZnik filtracji klgbuszkowe;j
(eGFR, estimated glomerular filtration rate) we-
dlug wzoru modyfikacji diety w niewydolnosci
nerek (MDRD, modification diet in renal dise-
ase) 10-14 ml/min] rozpoczeto przygotowania
do leczenia nerkozastgpczego — wytworzono
przetoke tetniczo-zylna na lewym przedramie-
niu, ktora jednak dwa miesigce p6Zniej ulegta
wykrzepieniu. W zwiazku ze zlym stanem na-
czyfi nie podejmowano kolejnych préb wytwo-
rzenia przetok, planowano zatozenie cewnika
permanentnego.

Okoto miesigc przed rozpoczgciem dia-
lizoterapii u chorej rozpoznano zaawansowa-
nego klinicznie raka szyjki macicy (stadium III
B/1V, hist-pat: carcinoma male differentiatum),
przebiegajacego z wodonerczem jedynej pra-
wej nerki i szybkim narastaniem parametréw
niewydolnosci nerek. Wytworzenie nefrostomii
nie spowodowalo poprawy wydolnosci nerki
pomimo uzyskania adekwatnej diurezy. Za-
awansowanie nowotworu wykluczato radykalne
leczenie przeciwnowotworowe, planowano pa-
liatywna radioterapi¢. Pomimo choroby nowo-
tworowej stan pacjentki byt doé¢ dobry, w bada-
niach obrazowych (RTG klatki piersiowej, USG
jamy brzusznej, tomografia komputerowa jamy
brzusznej i miednicy) nie stwierdzono przerzu-
tow odleglych. Chora nie byta przewodniona;
nie stwierdzano zastoju w krazeniu ptucnym ani
obrzekéw obwodowych, diureza dobowa wyno-
sita okoto 1000-1500 ml/dobe.

Wyniki badan laboratoryjnych w momen-
cie rozpoczynania dializoterapii:

— morfologia krwi: Hb 10,6 g/dl, hematokryt
33,5%, RBC (red blood cells) 3,58 T/l, WBC
(white blood cells) 4,94 G/, plytki krwi 211 G/l
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— kreatynina w surowicy 11,1 mg/dl, mocznik
w surowicy 341 mg/dl, zaséb zasad 16 mmol/l;

— Na 142 mmol/l, K 4,7 mmol/l;

— CRP (C-reactive protein) 57,12 mg/l;

— aminotransferaza asparaginianowa
(ASPAT) 22 j./I, aminotransferaza alani-
nowa (ALAT) 10 j./1, bilirubina w surowicy
0,33 mg/dl.

Jako dostep naczyniowy do hemodializy
wykorzystano tymczasowy dwukanatowy cew-
nik dializacyjny Arrow 20 cm, wprowadzony
przez prawa zyle szyjna wewnetrzng. Kontrola
radiologiczna potwierdzita prawidtowe potoze-
nie cewnika.

Ze wzgledu na wysokie parametry moczni-
cowe i ryzyko zespotu niewyrdwnania pierwsze
zabiegi dializy byly krétkie i prowadzone przy
niskich przeptywach krwi. Jako antykoagulan-
tu uzywano heparyny drobnoczasteczkowej
— nadroparyny w dawce 2850 jm. aXa/0,3 ml,
podawanej do linii tetniczej uktadu dializacyj-
nego na poczatku zabiegu. W okresie migdzy-
dializacyjnym kanaly cewnika byly rutynowo
wypetniane roztworem heparyny niefrakcjo-
nowanej. Pacjentka otrzymywata réwniez he-
paryne drobnoczasteczkowa — enoksaparyne
w dawce 20 mg podskérnie w dni bez dializ
jako profilaktyke przeciwzakrzepowa u chorej
z podwyzszonym ryzykiem powikltan zakrze-
powo-zatorowych w przebiegu choroby nowo-
tworowej i z wywiadem napadowego migotania
przedsionkéw. Tolerancja hemodializ byta bar-
dzo dobra; dializy przebiegaly bez probleméw
technicznych poza konieczno$cig wymiany cew-
nika dializacyjnego po czwartej dializie z powo-
du jego zakrzepicy.

W trakcie dziewiatego z rzedu zabiegu
hemodializy, 19 dni od rozpoczecia leczenia
nerkozastepczego, po okoto 15 minutach od
poczatku dializy, wystapila nagla utrata przy-
tomno$ci z zasinieniem twarzy i prezeniami
calego ciala, bezdechem i pienistg wydzielina
z ust. Stwierdzono spadek ci$nienia tetnicze-
go do nieoznaczalnego, czynno$¢ serca byla
zachowana, miarowa, 96/min, zakldcona poje-
dynczymi skurczami dodatkowymi.

Podejrzewajac zespdt reakcji na blone
dializacyjng (pacjentka byta dializowana przy
uzyciu dializatora sterylizowanego tlenkiem
etylenu- F7 Fresenius), wdrozono typowe po-
stepowanie — natychmiast zakoficzono zabieg,
bez zwracania krwi z krazenia pozaustrojowe-
go, podano leki antyhistaminowe — klemasty-
ne 2 mg dozylnie i glikokortykosteroidy — hy-
drokortyzon 200 mg dozylnie. Po zakoficzeniu
dializy uzyskano zaskakujaco szybka poprawe



kliniczng z pelnym powrotem $§wiadomosci,
ustagpieniem zaburzen oddychania i normaliza-
cja ci$nienia t¢tniczego. Po okoto 30 minutach
podjeto kolejna prébe dializy z zastosowaniem
innego dializatora, sterylizowanego para wod-
na; do drugiego zabiegu nie podawano juz
heparyny. Dializa przebiegta bez dalszych pro-
blemdw.

Jednak w trakcie kolejnej planowej he-
modializy dwa dni p6Zniej, objawy powtorzyly
si¢ w mniejszym nasileniu — bez pelnej utraty
przytomnos$ci, ale z uczuciem dusznosci, du-
zego niepokoju i spadku ci$nienia tetniczego,
chociaz nie tak glebokiego jak wcze$niej. Za-
konczenie zabiegu tak jak poprzednio spowo-
dowalo szybkie ustapienie objawow.

W diagnostyce roznicowej oprocz reakcji
na btong dializacyjna brano réwniez pod uwage:
— ostry zespdt wieficowy — wykluczono na

podstawie stabilnych zapisow EKG i nega-
tywnych wynikéw badan w kierunku mar-
twicy migénia sercowego;

— napad padaczkowy u pacjentki z choroba
nowotworowa — badanie tomograficzne
glowy wykluczyto obecno$¢ zmian o cha-
rakterze przerzutow;

— ostrg hemoliz¢ — wykluczono na podsta-
wie prawidlowych oznaczen haptoglobiny,
bilirubiny i LDH.

W badaniach laboratoryjnych wyko-
nanych bezposrednio po drugim incydencie
stwierdzono znaczna maloplytkowo$¢ — 23
G/l, co w polaczeniu z ostra reakcja ogdlno-
ustrojowa po dozylnym podaniu heparyny
nasuneto podejrzenie matoplytkowosci wywo-
fanej przez heparyng (HIT, heparin induced
thrombocytopenia). Kilka dni pézniej uzyskano
potwierdzenie rozpoznania — w tescie immu-
noenzymatycznym GTI-PF4 ELISA wykryto
we krwi pacjentki przeciwciala przeciwptytko-
we heparynozalezne.

Zmiany poziomu plytek krwi u opisywa-
nej pacjentki przedstawiono na rycinie 1.

Zgodnie z zasadami leczenia HIT natych-
miast odstawiono wszystkie preparaty heparyny,
réwniez podawane podskdrnie preparaty hepa-
ryny drobnoczasteczkowej. Cewnik w okresie
miedzydializacyjnym wypelniano preparatem
cytrynianu sodu (Citra-Lock 46,7%).

Prowadzenie zabiegéw dializy bez an-
tykoagulantu okazato si¢ niemozliwe — po-
mimo czestego i starannego przeptukiwania
dializatora roztworem 0,9% NaCl dochodzito
do szybkiego wykrzepiania krwi w krazeniu
pozaustrojowym. Pojawily si¢ réwniez po raz
kolejny objawy dysfunkcji cewnika pod posta-

cig wysokich wartosci ciSnienia zylnego. W ba-
daniu angio-TK klatki piersiowej wykonanym
w celu oceny droznosci centralnych naczyn
zylnych stwierdzono ubytek wypetnienia w zyle
gltéwnej gérnej o wymiarach 40 X 10 mm, od-
powiadajacy najprawdopodobniej skrzeplinie,
co tlumaczylo zle funkcjonowanie cewnika.
Ponadto wynik badania wykazal cechy zatoro-
wosci phlucnej pod postacia skrzeplin w tetni-
cach segmentalnych.

Po rozpoznaniu HIT wiaczono alterna-
tywne leczenie antykoagulacyjne za pomoca
inhibitora czynnika Xa — fondaparynuksu,
podawanego w dawce 2,5 mg do linii t¢tniczej
ukfadu dializacyjnego na poczatku dializy.
Usunigto dysfunkcyjny cewnik z zyly szyjnej,
zatlozono cewnik permanentny przez prawag
zyle udowa. Dializy przebiegaly bez proble-
méw: nie wystepowaly epizody wykrzepiania
w krazeniu pozaustrojowym, nie stwierdzano
tez nasilenia krwawiei z drég rodnych, zwia-
zanych z choroba nowotworowa. Leczenie
powtarzanymi dializami prowadzono u opisy-
wanej pacjentki przez kolejne 4 miesiace. Po
okoto miesigcu od rozpoznania, po normaliza-
¢ji poziomu plytek krwi, podjgto prébe zmia-
ny leczenia przeciwkrzepliwego — odstawio-
no fondaparynuks, wlaczono acenokumarol.
Trudno$ci z uzyskaniem stabilnego terapeu-
tycznego wydluzenia INR (international nor-
malized ratio) i wynikajaca stad nieskuteczna
antykoagulacja spowodowaly zakrzepice cew-
nika permanentnego. Kolejny cewnik diali-
zacyjny udato si¢ wprowadzi¢ przez lewa zyle
podobojczykowa, co wskazywaloby na przynaj-
mniej czeSciowa lize opisywanej poprzednio
skrzepliny w zyle gtéwnej gérnej. Powrdcono
do stosowania fondaparynuksu w poprzedniej
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Rycina 1. Poziomy ptytek krwi od momentu rozpoczecia leczenia nerkozastepczego. Strzatkami
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»»Jesli dojdzie juz do
powstania przeciwciat
przeciwptytkowych,
przeciwwskazane

jest podawanie
wszystkich preparatow
heparyn, rowniez
drobnoczasteczkowych
ze wzgledu na duze
prawdopodobienstwo
reakcji krzyzowych4 4

» »Nie wolno decyzji
terapeutycznych

0 przerwaniu
podawaniu heparyn
i wigczeniu innego
antykoagulantu
uzalezniac od
wyniku badania
serologicznego,
ktorego wynik zwykle
nie jest natychmiast
dostepny4 <
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dawce podawanego co 48 godzin na poczatku
zabiegu dializ.

Pacjentka zmarta po 6 miesigcach od
rozpoznania choroby nowotworowej. Bezpo-
§rednia przyczyna zgonu nie jest calkiem jasna

w domu wystapita nagla utrata przytomno-
Sci potaczona z upadkiem i urazem glowy, co
nie pozwala wykluczy¢ incydentu mézgowego
(krwawienia $rédczaszkowego?) jako przyczy-
ny zgonu.

DYSKUSJA

Przedstawiony przypadek Kkliniczny re-
prezentuje dos¢ typowy przebieg zespotu HIT.
Jednak rozpoznanie, wydawaloby si¢ proste
ex post, nie bylo tak oczywiste w momencie
stawiania diagnozy. Przede wszystkim, zaden
z objawow HIT nie jest patognomoniczny dla
tej jednostki chorobowej i wymaga réznico-
wania z innymi powiktaniami, jakie moga si¢
pojawié w trakcie dializy. Dopiero ich powiaza-
nie z szybko narastajaca matoptytkowoscia su-
geruje wlasciwe rozpoznanie. Pierwszy spadek
poziomu plytek do 77 G/, spetniajacy jedno
z kryteriéw klinicznych HIT (obnizenie pozio-
mu plytek powyzej 50% w stosunku do warto-
§ci wyjSciowej), nie zostal od razu zinterpreto-
wany jako objaw HIT. Skutkowato to kolejnym
podaniem heparyny i dalszym spadkiem pozio-
mu plytek do 23 G/1.

Do szybkiej oceny prawdopodobiefistwa
klinicznego HIT rekomenduje si¢ obecnie za-
proponowana przez Warkentina punktowa
skale, okreslang jako ,skala 4T” [1]; przedsta-
wiono ja w artykule pogladowym na temat HIT
w tym samym numerze Forum Nefrologicznego.
Opisywana przez autoréw niniejszego artykutu
pacjentka oceniana wedhug tej skali uzyskata
7 punktéw na 8 mozliwych, co oznacza bardzo
duze prawdopodobiefistwo HIT. Jedynym od-
chyleniem od klasycznego obrazu HIT byl dos¢
dhugi czas od pierwszego podania heparyny do
wystapienia objawdw klinicznych: typowo 5-10
dni, w opisywanym przypadku 19 dni.

Wskazdwka diagnostyczng moze by¢ row-
niez szybki wzrost poziomu plytek po odsta-
wieniu heparyny — u przedstawianej chorej
ponad trzykrotny po jednej dobie.

Nalezy mocno podkresli¢, ze rozpozna-
nie HIT jest przede wszystkim rozpoznaniem
klinicznym; nie wolno decyzji terapeutycznych
o przerwaniu podawaniu heparyn i wlaczeniu
innego antykoagulantu uzaleznia¢ od wyniku
badania serologicznego, ktérego wynik zwykle
nie jest natychmiast dostgpny.
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Warto zwrdci€ uwage na kilka ponizszych
faktow.

1. Objawy zespotu HIT w opisywanym przy-
padku pojawily si¢ dopiero po ekspozycji
pacjentki na heparyn¢ niefrakcjonowana,
uzywang do wypelniania kanaléw cewnika,
co jest zwykle zwiazane z przedostaniem
si¢ pewnej iloéci heparyny do krazenia
systemowego. Wczesniej od kilku tygodni
chora otrzymywala preparaty heparyny
drobnoczasteczkowej podawanej podskor-
nie, co jednak nie spowodowalo powsta-
nia przeciwciat typu HIT. Jest to zgodne
z danymi literaturowymi, ktére sugeruja
znacznie czestsze wystgpienie zespotu przy
leczeniu heparyna niefrakcjonowana w po-
réwnaniu z heparynami drobnoczasteczko-
wymi [2]. Nalezy jednak podkresli¢, ze jesli
dojdzie juz do powstania przeciwcial prze-
ciwplytkowych, przeciwwskazane jest po-
dawanie wszystkich preparatéw heparyn,
réwniez drobnoczasteczkowych ze wzgledu
na duze prawdopodobiefistwo reakcji krzy-
zowych [3]. Taka sytuacja wystapita réw-
niez u opisywanej pacjentki: ostre objawy
ogodlnoustrojowe, Swiadczace o gwattow-
nej aktywacji plytek, wystapily po podaniu
nadroparyny na poczatku hemodializy. Nie
wolno réwniez uzywaé roztworu heparyny
do przeptukiwania drendéw i dializatora ani
stosowac fabrycznie heparynizowanych dia-
lizatoréw [4, 5].

2. Opisana burzliwie przebiegajaca reakcja
ogolnoustrojowa po podaniu heparyny jest
rowniez typowa dla zespotu HIT i wynika z
immunologicznej aktywacji plytek. Nieste-
ty nie jest dla niego patognomoniczna. Ob-
jawy przypominaja zespot reakcji na btone
dializacyjng (,,zespot pierwszego uzycia”)
lub ostry zator tetnicy ptucnej. Reakcja ta
jest sytuacja bezposredniego zagrozenia
zycia; opisano przypadki zgonu po podaniu
heparyny dozylnie u pacjentéw z nierozpo-
znanym wcze$niej zespotem HIT [6].

3. U opisywanej pacjentki wystapily réwniez
typowe powiklania zakrzepowe: zatoro-
woS§¢ plucna, klinicznie spetniajaca kry-
teria zatorowoSci niewysokiego ryzyka
(bez objawéw wstrzasu i hipotensji), oraz
czeSciowa zakrzepica zyly gtéwnej gorne;.
Pierwsze powiklanie stanowi jedna z naj-
czestszych lokalizacji zakrzepicy w kaz-
dym przypadku HIT, natomiast zakrzepica
zyt centralnych jest typowa dla pacjentéw
z obecnoscia wkilué¢ centralnych lub cew-
nikéw dializacyjnych. Warto podkreslic,



ze kazdy przypadek zakrzepicy dostepu
naczyniowego, zwlaszcza u chorego rozpo-
czynajacego leczenie dializami, powinien
wyczula¢ na mozliwo$¢ wystapienia zespotu
HIT, tym bardziej, ze to wtasnie powiktanie
zakrzepowo-zatorowe jest czesto pierwsza
manifestacja HIT i wystepuje jeszcze przed
typowym obnizeniem liczby plytek. Taka
sytuacja miata miejsce u opisywanej cho-
rej — pierwszy epizod zakrzepicy cewnika
dializacyjnego wystapit przy jeszcze prawi-
dlowym poziomie plytek. Ryzyko zakrzepi-
cy w przebiegu zespotu HIT jest tak duze
(do 75% chorych), ze nie nalezy zwlekaé
z wlaczeniem alternatywnego leczenia
przeciwzakrzepowego. Paradoksalnie, im
wieksza matoplytkowos¢, tym wigksze ryzy-
ko powiktan zakrzepowych.

4. Leczeniem z wyboru w przypadku HIT sa
bezposrednie inhibitory trombiny (DTI, di-
rect thrombin inhibitors), a w przypadku bra-
ku mozliwosci ich uzycia inhibitory czynnika
Xa. W Stanach Zjednoczonych najczesciej
jest uzywany nalezacy do DTI argatroban,
charakteryzujacy si¢ stosunkowo krétkim
okresem poéltrwania i gtéwnie watrobowym
metabolizmem, co zwigksza bezpieczenstwo
jego stosowania u pacjentéw z niewydolno-
Scia nerek. W Polsce zwykle jest stosowany
nalezacy do inhibitoréw czynnika Xa syn-
tetyczny pentasacharyd — fondaparynuks.
Pomimo zastrzezefi, dotyczacych ewentu-
alnych reakcji krzyzowych z przeciwciatami
typu HIT [7], lek jest uwazany za skuteczny
i bezpieczny. W opisywanym przypadku
réwniez zastosowano fondaparynuks z bar-
dzo dobrym efektem — nie obserwowano
dalszych powiklafi zakrzepowych ani wy-
krzepiania krwi w krazeniu pozaustrojowym

STRESZCZENIE

Pacjenci leczeni nerkozastepczo metodg hemodializ
znajdujg sie w grupie ryzyka powstania matoptytko-
wosci wywotanej przez heparyne (HIT).

Opisujemy przypadek HIT powikfany zatorowoscig
plucng i zakrzepicg zyty gtownej gornej u pacjentki
ze schytkowa niewydolnoscig nerek, rozpoczynaja-
cej leczenie hemodializami. Kliniczne rozpoznanie
HIT zostafo potwierdzone przez wykrycie przeciw-
ciat przeciwko kompleksowi heparyna/PF4.

w trakcie dializy; tolerancja kliniczna leku
réwniez byla bardzo dobra. Leczenie fonda-
parynuksem okazalo si¢ zreszta skuteczniej-
sze itatwiejsze niz pochodnymi kumaryny ze
wzgledu na znaczne wahania INR w trakcie
leczenia acenokumarolem, ktére zmusity do
powrotu do leczenia inhibitorem czynnika
Xa. Oczywiscie, jest to leczenie znacznie
drozsze.

5. Wada fondaparynuksu, podobnie zreszta
jak DTI, jest znaczne i czgsto nieprzewidy-
walne wydtuzenie czasu péttrwania w przy-
padku niewydolnoSci nerek, co zwigksza
ryzyko powiktah krwotocznych. Zaleca si¢
monitorowanie leczenia za pomoca ozna-
czefi aktywnoSci anty-Xa, ale jest to ozna-
czenie trudno dostepne. W opisywanym
przypadku stosowaliSmy empirycznie do-
brang dawke 2,5 mg do linii tetniczej ukta-
du dializacyjnego na poczatku dializy, cho¢
w wielu wypadkach wystarczajaca moze by¢
dawka 1,5 mg. Nie obserwowano jawnych
klinicznie krwawiefi, cho¢ nie mozemy
wykluczyé, ze nagla utrata przytomnoSci
poprzedzajaca zgon chorej mogta wynikac
z ostrego incydentu neurologicznego —
krwawienia §rédczaszkowego?

Na marginesie dotychczasowych rozwa-
zafi warto wréci¢ uwage na widoczny na ryci-
nie 1 spadek poziomu plytek do 141 G/l w 5.
dniu od rozpoczecia leczenia nerkozastepczego
u opisywanej pacjentki. To prawdopodob-
nie HIT typu 1, pojawiajacy si¢ w pierwszych
dniach stosowania heparyny, wynikajacy z pro-
agregacyjnego dzialania leku. Nie ma on zna-
czenia klinicznego; w przeciwiefistwie do HIT
typu 2 nie wymaga odstawienia heparyny i uste-
puje samoistnie, co bylo wyraZznie widoczne
w opisywanym przypadku.

Przerwano podawanie wszelkich preparatow hepa-
ryny i wigczono alternatywne leczenie przeciwkrze-
pliwe za pomocg inhibitora czynnika Xa — fonda-
parynuksu. Nie obserwowalisSmy dalszych powikfan
zakrzepowo-zatorowych ani patologicznych krwa-
wien.

Praca prezentuje trudnosci w rozpoznawaniu i lecze-
niu zespotu HIT.
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Stowa kluczowe: matoptytkowo$é wywotana przez
heparyne, inhibitory czynnika Xa

Renata Wieczorek-Godlewska i wsp., Matoptytkowo$¢ wywotana przez heparyne u pacjentki rozpoczynajacej leczenie hemodializami — opis przypadku
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