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Wstep

Zaburzenia hematologiczne, ktére manifestujq sie nie-
dokrwistoscig, matoptytkowoscig lub granulopenig, wy-
nikajq z uszkodzenia lub nieprawidtowej funkcji hemato-
poezy albo niszczenia krwinek we krwi obwodowe;.
Cytopenia ma rézne stopnie nasilenia, az po stany za-
grazajqce zyciu. Wspétistnienie niedokrwistosci, skazy
krwotocznej lub granulocytopenii, lub agranulocytozy
z chorobami innych tkanek i narzqgdéw moze nasila¢ ob-
jawy tych choréb. Szczegélng sytuaciq jest wspdtistnienie
zaburzen uktadu krwiotwérezego i ostrego zespotu wien-
cowego.

Niedokrwistos¢

Niedokrwistos¢ jest stanem chorobowym, w ktérym do-
chodzi do obnizenia masy krwinek czerwonych i stezenia
hemoglobiny ponizej wartoéci optymalnych dla prawidto-
wego utlenowania tkanek i narzqdéw. Najlepszym sposo-
bem okreslenia mozliwoéci przenoszenia tlenu przez ery-
trocyty jest ustalenie masy krgzgcych krwinek czerwonych.
Pomiar masy krwinek czerwonych nie jest badaniem sto-
sowanym na co dzien w warunkach klinicznych. Praktycz-
nie stopien niedokrwistoéci ustalany jest na podstawie ste-
zenia hemoglobiny w surowicy (Hgb). Wedtug WHO
niedokrwisto$¢ rozpoznaie sie, jesli stezenie Hgb obniza
sie ponizej normy. tagodny stopien niedokrwistosci stwier-
dza sie, gdy stezenie Hgb jest ponizej normy, lecz >10
g/dl; $redni — gdy stezenie Hgb wynosi od 8-10 g/dl; ciez-
ki — gdy stezenie Hgb wynosi 6,5-7,9 g/dl; niedokrwi-
sto$¢ zagrazajqeq zyciu rozpoznaie sie przy stezeniu Hgb

<6,5 g/dl. Nalezy pamieta¢, ze zmiany objetoéci osocza
mogq wptywaé na mylng interpretacje wartosci Hgb.
Zwiekszenie objetosci osocza, np. w cigzy, moze zostacd
zinterpretowane jako niedokrwistoé (nizsze stezenie Hgb),
mimo ze nie zmienita sie masa krwinek czerwonych. Od-
wrotnie, zmniejszenie objetosci osocza (np. wstrzgs hipo-
wolemiczny) moze spowodowaé niewykazanie obnizenia
warto$ci Hgb przy obnizeniu masy krwinek czerwonych

Tabela 1. Czynniki kliniczne zwigkszajqce krytyczne stezenie hemoglobiny
Table 1. Clinical factors that may increase the critical hemoglobin concentration

Zmniejszenie dostarczania tlenu

|. Zmniejszony rzut serca
a) choroby wspétistniejgce, np. choroba niedokrwienna serca,
wada zastawkowa serca
b) hipowolemia, np. wzrost przeciekania kapilaréw
c) zaburzenia rytmu serca, np. migotanie przedsionkéw
d) zatorowo$¢ ptucna

Il. Hipoksemia wtérna do ostrej niewydolnoéci oddechowej
a) ostre uszkodzenie ptuc (ARDS)

Warost zuzycia tlenu

a) bal, stres

b) dreszcze

c) gorqczka

) ciezkie zakazenie

) posocznica

) uraz

g) leczenie chirurgiczne
h) oparzenia

leki adrenergiczne

)
i) drgawki
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[1]. Obnizenie stezenia Hgb, ktére prowadzi do obnize-
nia dostawy tlenu, powoduje wzrost konsumpcji tlenu
w tkankach i narzqdach, lecz ta konsumpcja jest ograni-
czona. Pojawia sie krytyczne stezenie Hgb, ktére wynosi
okoto 4 g/dI (doswiadczenia na zwierzetach). Nalezy pa-
mieta¢, ze wspdtistniejgce choroby lub leczenie mogg
zwigksza¢ zapotrzebowanie tkanek na dostarczanie tle-
nu, tak wiec krytyczne wartoéci Hgb u poszczegslnych
os6b mogq mie¢ rézne wartosci. W tabeli 1. przedsta-
wiono czynniki, ktére mogg wptywa¢ na podwyzszenie
krytycznego stezenia Hgb u ludzi.

Badania na ludziach wykazaty, ze obnizenie wartosci
Hgb do 5-7 g/dl moze powodowaé obnizenie odcinka
ST, ktére jest odwracalne i asymptomatyczne. Foley i wsp.
[2] stwierdzili u chorych z niewydolnosciq nerek, ze kazde
obnizenie Hgb o 1 g/dl prowadzi do powigkszenia lewej
komory i rozwoju de novo lub nawrotu niewydolnosci ser-
ca. Obnizenie stezenia Hgb <11 g/dl powoduje wzrost
ryzyka hospitalizacji lub zgonu [3]. Objawy niedokrwisto-
$ci zalezq od uposledzenia utlenowania tkanek i narzg-
déw. Prowadzi to do ich dysfunkcji oraz od zmian adapta-
cyinych, co dotyczy przede wszystkim uktadu
sercowo-naczyniowego. Niedotlenienie tkanek i narzqdéw
powoduije rozszerzenie naczyn obwodowych, obnizenie ich
oporu, wzrost wyrzutu serca w wyniku przyspieszenia czyn-
noéci serca i zwiekszenie objetosci wyrzutowej. Prowadzi
to do przerostu lewej komory serca i rozwoju niewydolno-
$ci serca. Hipoksja miesnia serca u oséb z wcze$-
niej istniejgcq chorobg niedokrwienng serca zalezy nie tyl-
ko od nasilenia niedokrwistosci, lecz takze od aktualnego
stanu naczyn wiencowych.

Ostry zespét wiernicowy moze wystgpi¢ u chorego z nie-
dokrwistosciq, ktérej przyczyny sq rézne. Niedokrwistosé
moze by¢ spowodowana nadmierng utratg krwi (ostry
krwotok) lub przewlektymi krwawieniami, przetokami tet-
niczo-zylnymi. Inng przyczynqg jest nieprawidtowe wytwa-
rzanie erytrocytéw i/lub hemoglobiny. Nalezqg tu niedo-
krwistosci niedoborowe (zelazo, witamina By, By, kwas
foliowy, witamina E, miedz), niedokrwistosci spowodowa-
ne nieprawidtowym wykorzystaniem lub wadliwym meta-
bolizmem zelaza (np. niedokrwisto$¢ towarzyszgca
chorobom przewlektym), niedokrwisto$ci hipo- lub apla-
styczne. Do rozwoju anemii prowadzi takze nadmierny
rozpad krwinek czerwonych (anemie hemolityczne) spo-
wodowany mechanizmami autoimmunizacyjnymi lub sq
to niedokrwisto$ci bez autoimmunizacji. Ustalenie przy-
czyny niedokrwistoéci moze mie¢ istotne znaczenie dla je
leczenia, ktére musi zosta¢ podiete fqcznie z leczeniem
ostrego zespotu wiencowego. Ostry zespdt wiencowy
prawdopodobnie sam moze przyczynia¢ sie do rozwoju
niedokrwistoéci, podobnie jak inne zespoty ostre. Pato-
mechanizm tej niedokrwisto$ci moze przypominaé rozwdj
niedokrwisto$ci towarzyszqcej chorobom przewlektym.
Niedokrwistoé¢ zalezy od zaburzen reutylizacji zelaza,
wzglednego niedoboru erytropoetyny endogennej (war-
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to$¢ erytropoetyny wzrasta, lecz nieadekwatnie do stop-
nia niedokrwisto$ci) i hipoplazji uktadu erytroidalnego.
Odpowiedzialne za ten stan sq cytokiny prozapalne (za-
réwno w niedokrwisto$ci towarzyszgcej stanom ostrym,
jak i przewlektym). Interleukina 1 (IL-1), TNF-a. i interfe-
rony hamujq uwalnianie zelaza z magazynéw ustrojo-
wych. Do zaburzen wchtaniania zelaza w przewodzie po-
karmowym i upo$ledzenia uwalniania z makrofagéw
i hepatocytéw przyczynia sie hepcydyna, wytwarzana
pod wptywem IL-1 i IL-6; IL-T, TNF-a. i TGF-o zmniejsza-
ig wytwarzanie erytropoetyny endogennej. Cytokiny pro-
zapalne wywierajq takze dziatanie antyproliferacyjne
na komérki progenitorowe erytropoezy w szpiku, w spo-
s6b posredni (TNF-a zwigksza wytwarzanie INF-B, ktéry
dziata bezposrednio antyproliferacyjnie, podobnie jak
IL-1, TGF-a i INF-y) [4]. Rozwija sie niedokrwisto$¢ nor-
mocytowa, normobarwliwa. Stezenie zelaza w surowicy
jest obnizone, stezenie transferyny prawidtowe lub obni-
zone, wysycenie fransferyny zelazem obnizone, wartosci
ferrytyny (biatka magazynujgcego zelazo) prawidtowe lub
obnizone. Inng przyczyng rozwoju niedokrwistosci
w ostrym incydencie wiericowym moze by¢ krwawienie
spowodowane leczeniem przeciwkrzepliwym i antyagre-
gacyinym, kiére poprawiajg wyniki leczenia zespotu wien-
cowego, lecz stwarzajq ryzyko krwawienia. Ryzyko krwa-
wienia wzrasta wraz z dawkg lekéw przeciwkrzepliwych,
kojarzeniem réznych lekéw przeciwkrzepliwych i antyagre-
gacyjnych, dtugosciq ich stosowania, a takze z wiekiem,
niewydolnos$ciq nerek, niskq wagq ciata, u ptci zenskiej,
z zastosowaniem procedur inwazyjnych, zalezy takze
od wartoéci Hgb [5]. Krwawienie o znacznym nasileniu
wymaga przerwania leczenia przeciwkrzepliwego i anty-
ageracyjnego oraz zastosowania leczenia zapewniajgce-
go odpowiednig hemostaze. O leczeniu niedokrwistosci
mowa bedzie w dalszej czesci pracy.

Niezaleznie od przyczyny niedokrwistosé pogarsza ro-
kowanie u chorego z ostrym zespotem wiericowym. Wy-
wotuje zaburzenie réwnowagi miedzy zapotrzebowaniem
na tlen a jego dostarczaniem do miejsca niedokrwione-
go lub z zawatem, co moze prowadzi¢ do poszerzenia
strefy zawatu, rozwoju zaburzen rytmu serca, nasilenia
hipotensji i pogorszenia rokowania. Stezenie Hgb u oséb
z zawatem serca i wstrzgsem kardiogennym poddanych
przezskémej interwencji wiencowej (PCl) jest niezaleznym
czynnikiem przepowiadajgcym $mierfelnosé w ciggu pierw-
szego roku obserwaciji [6]. Sposréd chorych, u ktérych
wystqpit wstrzgs kardiogenny, 40% zmarto, w tym 93%
zgonow stwierdzono w ciggu pierwszych 30 dni. Najwyz-
sza $miertelno$¢ (64%) dotyczyta chorych ze stezeniem
Hgb <9,6 g/dl; w grupie z wartoscig Hgb 9,6-12 g/dI
zmarto 46% chorych. Smiertelnoé¢ byta najnizsza (35%)
u chorych, u ktérych nie stwierdzono niedokrwistosci
(p=0,007). Badania Valeur i wsp. [7] wykazaty, ze nie-
dokrwistos¢ jest niezaleznym czynnikiem przepowiadajg-
cym $miertelno$é¢ u chorych z zaburzeniami funkgji skur-
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czowej lewej komory serca, z zawatem serca. Smiertel-
no$¢ wzrastata z nasileniem anemii i byta najwyzsza
w pierwszym roku obserwacji. Obnizenie stezenia Hgb
o 1 g/dl zwiekszato smiertelnoé¢ o 17%. Niedokrwistosé
wystepowata czesciej u oséb starszych, z podwyzszonym
stezeniem kreatyniny, nizszym indeksem masy ciata i nie-
wydolnosciq serca Il i IV klasy wedtug NYHA. Zindrou
i wsp. [8] wykazali, ze chorzy poddani pomostowaniu fet-
niczemu rokowali gorzej, gdy wystepowata u nich ane-
mia. Wyzszg $miertelno$¢ stwierdzono u chorych z war-
tosciami Hgb <10 g/dl. Smiertelno$¢ byta najwyzsza
w pierwszych 2 tygodniach po zabiegu. Co ciekawe, prze-
toczenie koncentratu krwinek czerwonych (KKCz) nie wpty-
neto na $miertelnosé.

Czy nalezy leczy¢ niedokrwistoé¢ u chorego z ostrym
zespotem wiencowym? Trzeba stwierdzi¢, ze niewgtpliwie
tak, biorqc pod uwage przyczyne rozwoju niedokrwisto-
4ci, stopien jej nasilenia i objawy towarzyszqce. Niedo-
krwisto$¢ z niedoboru zelaza leczy sie preparatami zela-
za. Nalezy podkresli¢, ze nasilone objawy towarzyszgce
tej anemii spowodowane sq w duzym stopniu niedobo-
rem zelaza. Zelazo bierze udziat w metabolizmie tleno-
wym komérek. Po kilkudniowym leczeniu preparatami ze-
laza metabolizm komérek poprawia sie i objawy ustepuig
mimo braku poprawy wartosci Hgb (co ma miejsce
po 3-4 tygodniach leczenia). Preparaty zelaza podajemy
zwykle doustnie. W razie niedoboréw witaminy By, uzu-
petiamy je, podajgc witamine parenteralnie. Konieczne
jest podanie preparatu dozylnego, gdyz iniekcja domies-
niowa jest przeciwwskazana u chorych otrzymujgcych le-
ki przeciwkrzepliwe. Niedobory kwasu foliowego uzupet-
niamy, podajgc preparaty doustne. Powaznym proble-
mem jest wystgpienie ostrego zespotu wiehcowego
u chorego na anemie autoimmunohemolityczng duzego
stopnia lub w przetomie hemolitycznym, co stwarza bez-
posrednie zagrozenie zycia. Niedokrwisto$é autoimmu-
nohemolityczna (AINH) moze wystepowaé u oséb z cho-
robami z autoagresji i z chtoniakami. Wartoéci Hgb mogq
obniza¢ sie do jej punktu krytycznego (4 g/dl) lub ponize;.
Przetaczanie KKCz moze by¢ nieskuteczne, gdyz przeto-
czone krwinki takze ulegajq rozpadowi. Poleca sie poda-
wanie glikokortykoidéw poczgtkowo w duzych dawkach:
np. metylprednizolon i.v. w pulsach — 1500 mg,
1000 mg, 500 mg odpowiednio przez kolejne trzy dni.
Nastepnie podawany jest prednizon 1-2 mg/kg ciezaru
ciata/dobe (doustnie). Jesli takie postepowanie jest nie-
wystarczajgce, wykonuije sie plazmafereze, aby usungé
przeciwciata skierowane przeciw erytrocytom. Plazmafe-
reze nalezy powtarza¢ codziennie az do czasu zahamo-
wania rozpadu krwinek czerwonych. Zabiegi interwencyj-
ne u chorych z ostrym zespotem wiericowym muszq zostac¢
odtozone do ustabilizowania sie wartosci Hgb na pozio-
mie co najmniej 8-9 g/dl. Na szczescie takie sytuacje
zdarzajq sie niezmiernie rzadko.
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W niedokrwistoséci duzego stopnia wskazane jest prze-
toczenie KKCz. Ta metoda leczenia u chorych z ostrym
zespotem wiericowym budzi kontrowersje. Przetoczenie
KKCz u chorych z ostrym zespotem wienicowym bez unie-
sienia odcinka ST zwieksza ryzyko zgonu. Ostatnie zale-
cenia Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego sq
nastepujqce: dobrze tolerowana niedokrwisto$é stwier-
dzana u chorego, u ktérego rozpoznano ostry zespét
wiencowy bez uniesienia odcinka ST, nie jest wskazaniem
do przetoczenia KKCz. Nalezy bra¢ pod uwage stan he-
modynamiczny [5]. Dotyczy to chorych z wartoscig hema-
tokrytu >25%. Nalezy przypomnieé¢, ze niedokrwisto$é¢
przyczynia sie do przyspieszenia czynnosci serca, zabu-
rzen rytmu serca, niewydolnosci serca. Trzeba zawsze roz-
wazyé, ktére z ww. objawéw sg nastepstwem choroby na-
czyn wiedcowych, a ktére wywotuje niedokrwistosé.
Czasami jest o niemozliwe. Pogorszenie stanu hemody-
namicznego jest w tej sytuacji wskazaniem do przetocze-
nia KKCz. Przetaczanie KKCz wigze sie z mozliwoscig wy-
stgpienia powiktan, w tym ciezkich. Nalezy wymieni¢:
ryzyko przeniesienia zakazen wirusowych HBV, HCV, CMV,
EBV, HIV, zakazen bakteryjnych, prionowych; rozwdj
ostrych i opéznionych reakcji hemolitycznych, niekardio-
genny obrzek ptuc. Preparaty krwi (KKCz, koncentrat krwi-
nek ptytkowych — KKP) przetaczane osobom z wrodzony-
mi i nabytymi zaburzeniami odpornosci (leczenie
immunosupresyjne z powodu choréb z autoagres;i,
po przeszczepie narzgddw, stosowanie cytostatykéw
o dziataniu immunosupresyjnym, np. kladrybiny, fludara-
biny, chorzy na AIDS) powinny by¢ napromieniane. Na-
promienianie zapobiega rozwojowi poprzetoczeniowej
choroby przeszczep przeciw gospodarzowi, ktéra w po-
nad 90% przypadkéw jest $miertelna. Tak wiec leczenie
KKCz zawsze powinno by¢ uzasadnione. Z drugiej strony
nieprzetoczenie KKCz u oséb wymagajqceych takiego le-
czenia powoduje ciezkie powiktania w postaci niewydol-
nosci wielonarzgdowej i moze prowadzi¢ do zgonu.
W zwigzku z ograniczeniami leczenia preparatami krwi
rozwazane jest leczenie biatkami stymulujgcymi erytropo-
eze (BSE): epoetynami rekombinowanymi alfa, beta lub
darbepoetynq alfa (dtuzszy czas pottrwania). Leczenie BSE
chorych na ostry zespét wiericowy z towarzyszgeg niedo-
krwistoscig ma uzasadnienie, gdyz jak o tym pisano po-
wyze|, w tym typie niedokrwistodci stwierdza sie wzgledny
niedobér erytropoetyny endogennej. Ograniczeniem tej
metody jest opdzniona odpowiedz na BSE, ktérej naj-
wczeénie] mozna sie spodziewaé po 4—6 tygodniach
od rozpoczecia leczenia. Préby leczenia biatkami stymu-
lujgcymi erytropoeze przynoszg dobre rezultaty u chorych
z niewydolnosciq serca. Zastosowanie darbepoetyny al-
fa w tej grupie chorych spowodowato istotny wzrost war-
tosci Hgb (1,5 g/dl) w poréwnaniu z grupg otrzymuijgcq
placebo [9].
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Matoplytkowos¢

Ostry zespét wiericowy moze wystgpi¢ u chorego
z matoptytkowosciq lub matoptytkowo$¢ moze rozwingé
sie w wyniku stosowanych lekéw w ostrym zespole wien-
cowym. Przyczyn matoptytkowosci jest wiele, wynikajg one
z niewydolnosci megakariopoezy (np. po zastosowaniu
cytostatykéw, RTG, terapii) wowczas istnieje wskazanie
do przetaczania KKP. Inng przyczyng matoptytkowosci jest
skrécony czas przezycia ptytek w wyniku dziatania auto-
przeciwciat skierowanych przeciw antygenom ptytkowym
(choroby z autoagresji, np. toczen trzewny, immunolo-
giczna plamica matoptytkowa). W matoptytkowosci wy-
wotanej autoimmunizacjg stosunkowo rzadko pojawia sie
skaza krwotoczna. Sytuacja szczegdlna ma miejsce u cho-
rych na immunologiczng plamice matoptytkowq, gdy licz-
ba ptytek jest bardzo niska (<10 000 w mm?), wystepu-
iq objawy skazy krwotocznej, a chorzy majg bezwzgledne
wskazania do zabiegu inwazyjnego. Poleca sie wowczas
podanie metylprednizolonu w dawce 1,0 g/dobe i.v. przez
kolejne trzy dni i/lub duzych dawek immunoglobulin
(1 g/kg masy ciata/dobe przez kolejne dwa dni). Poste-
powaniem wspomagajgcym jest wykonanie plazmafere-
zy w celu usuniecia krgzqcych autoprzeciwciat. W sytu-
acjach wyjgtkowych tgcznie z ww. postepowaniem
przetacza sie KKP lub podaje sie rekombinowany czyn-
nik VIl w dawce 90 ng/kg masy ciata co 2 godz. az
do uzyskania poprawy [10].

Zakrzepowa plamica matoplytkowa

Zakrzepowa plamica matoptytkowa (ang. thrombotic
thrombocytopenic purpura, TTP) stanowi réwniez powazny
problem kliniczny, sytuacja szczegélna pojawia sie, gdy to-
warzyszy jej ostry zespot wiencowy. Do rozwoju TTP prowa-
dzi obecnos¢ w osoczu wielkich multimetréw czynnika von
Willebranda, ktére wigzq sie z glikoproteing Ib/IX i lIb/llla.
Dochodzi do uszkodzenia $rédbtonka naczyh i rozwoju za-
krzepicy w naczyniach wlosowatych i matych tetniczkach
z fowarzyszqgcq matoptytkowosciq i anemig hemolityczng
oraz objawami niedokrwienia réznych narzqgdéw, najcze-
4ciej oérodkowego uktadu nerwowego. Obecnosé¢ wielkich
multimetréw czynnika von Willebranda spowodowana jest
brakiem metaloproteinazy ADAMTS-13. W postaci ostrej
TTP stwierdza sie obecno$é przeciwciat przeciw metalopro-
teinazie. Przeciwciata te mogq pojawia¢ sie u chorych
po transplantacji narzgdéw, w przebiegu ciezkich zakazen
bakteryjnych, w zespotach z autoagresii, u chorych na no-
wotwory, u kobiet w cigzy lub w wyniku stosowania: chi-
niny, cyklosporyny, fiklopidyny, cytostatykéw. Jesli nie moz-
na ustali¢ przyczyny, rozpoznaje sie postaé samoistng
choroby [10]. W przebiegu TTP u okoto 5% oséb wyste-
pujg objawy choroby niedokrwiennej serca, natomiast
w badaniach autopsyjnych prawie w 100% stwierdza sie
agregaty plytkowe z niewielkq domieszkqg fibryny w ma-
tych tetniczkach i naczyniach wlosowatych. Wywotuje to
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ogniskowq martwice mieénia serca. Jesli zmiany zakrzepo-
we wystepujg w naczyniach uktadu bodzcoprzewodzgce-
go, pojawiaiq sie bradyarytmie [11]. Smiertelnoé¢ u cho-
rych nieleczonych wynosi 0%, u leczonych 20%. Leczeniem
z wyboru jest podawanie $wiezo mrozonego osocza 40-60
mg/kg masy ciata/dobe w celu uzupetnienia niedoboru
metaloproteinazy ADAMTS-13. Jednocze$nie wykonuie sie
plazmafereze w celu usuniecia przeciwciat. Stosuje sie tak-
ze leczenie immunosupresyjne: metylprednizolon 0,75
mg/kg masy ciata/dobe, jesli glikokortykoidy sq niesku-
teczne, podaie sie leki takie jok cyklofosfamid, winkrysty-
na, azatiopryna, przeciwciato monoklonalne anty-CD20
— rituksymab (tu efekt terapeutyczny opézniony). Nie po-
leca sie przetaczania KKP gdyz powoduije to nasilenie pro-
cesow zakrzepowych.

Neutropenia

Szczegolnie ciezka jej posta¢ — agranulocytoza (neu-
trofile <500 w mm?) moze prowadzi¢ do rozwoju ciez-
kich zakazen bakteryjnych (posocznica, zapalenie ptuc),
grzybiczych: candidoza, aspergilloza, mucormycosa lub
gorgczki neutropenicznej. Konieczne jest wéwczas stoso-
wanie antybiotykéw o szerokim spektrum przeciwbakte-
ryinym, a je$li gorgczka utrzymuije sie powyzej 57 déb,
dotqcza sie lek przeciwgrzybiczy. Jesli agranulocytoza jest
wynikiem chemioterapii lub radioterapii, nalezy podawa¢
czynnik wzrostu dla granulopoezy (G-CSF).

Podsumowanie

Cigzkie cytopenie majq rézng etiologie i powinny by¢
leczone w sposéb odpowiedni, zaleznie od przyczyny.
W ostrym zespole wiericowym stosowane sq leki przeciw-
ptytkowe, leki przeciwzakrzepowe, kiére same mogq by¢
przyczyng krwawien lub rozwoju np. matoptytkowosci.
Ciezka niedokrwisto$¢, matoptytkowosé lub agranulocy-
toza stanowiq bezposrednie zagrozenie zycia, mogq by¢
szczegolnie niebezpieczne u chorych z ostrym zespotem
wiencowym. Konieczne jest szybkie ustalenie przyczyny
choréb ,hematologicznych”, aby podjq¢ jak najpredze;
prébe odpowiedniej terapii. Jest tu miejsce dla wspétpra-
cy kardiologa i hematologa, czesto takze kardiochirurga
i transfuzjologa.
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