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WWssttêêpp
Za bu rze nia he ma to lo gicz ne, w szcze gól no œci ma ³o -

p³yt ko woœæ i nie do krwi stoœæ, stwier dza siê sto sun ko wo
czê sto wœród osób z cho ro b¹ nie do krwien n¹ ser ca, w tym
z ostrym ze spo ³em wieñ co wym. Wspó³ ist nie nie za bu rzeñ
he ma to lo gicz nych mo ¿e wa run ko waæ ko niecz noœæ mo -
dy fi ka cji ru ty no wo sto so wa ne go le cze nia far ma ko lo gicz -
ne go b¹dŸ te¿ wp³y waæ na wy bór stra te gii re wa sku la ry -
za cyj nej w tej gru pie cho rych. Po nad to, wy st¹ pie nie
nie któ rych spo œród nich mo ¿e byæ na stêp stwem sto so wa -
nia le ków prze ciw p³yt ko wych i prze ciw za krze po wych. Ce -
lem ar ty ku ³u jest omó wie nie za gad nieñ zwi¹ za nych z po -
stê po wa niem te ra peu tycz nym u cho rych z ostrym ze spo ³em
wieñ co wym i wspó³ ist nie j¹ cy mi za bu rze nia mi he ma to lo -
gicz ny mi.

MMaa  ³³oo  pp³³yytt  kkoo  wwooœœææ
Ma ³o p³yt ko woœæ to wy st¹ pie nie ob ni ¿o nej 

<150 tys./µl licz by p³y tek krwi. Kla sy fi ka cjê ma ³o p³yt ko -
wo œci w za le¿ no œci od licz by p³y tek krwi przed sta wia 
ta be la 1. Sto pieñ na si le nia ma ³o p³yt ko wo œci ko re lu je z ry -
zy kiem wy st¹ pie nia po wi k³añ krwo tocz nych i nie do krwien -
nych. Ogól nie, im mniej sza licz ba p³y tek krwi, tym wiêk -
sze ry zy ko po wi k³añ krwo tocz nych i nie do krwien nych.
Stwier dza na za le¿ noœæ nie ma jed nak cha rak te ru li nio we -
go i jest wa run ko wa na etio lo gi¹ ma ³o p³yt ko wo œci. Przy -
k³a do wo za krze po wa pla mi ca ma ³o p³yt ko wa (ang. throm -
bo tic throm bo cy to pe nic pur pu ra, TTP), ma ³o p³yt ko woœæ
po he pa ry no wa (ang. he pa rin -induced throm bo cy to pe nia,
HIT) oraz ze spó³ roz sia ne go wy krze pia nia we wn¹trz na -
czy nio we go (ang. dis se mi na ted in tra va scu lar co agu la tion,

TTaabbeellaa  11..  Klasyfikacja ma³op³ytkowoœci
TTaabbllee  11..  Thrombocytopenia classification

LLiicczzbbaa  pp³³yytteekk  kkrrwwii//µµll MMaa³³oopp³³yyttkkoowwooœœææ  RRyyzzyykkoo  ppoowwiikk³³aaññ  kkrrwwoottoocczznnyycchh

100–150 tys. ³agodna (ang. mild) najczêœciej nie jest podwy¿szone, zale¿ne od etiologii 

50–100 tys. umiarkowana (ang. moderate) wzrost ryzyka krwawieñ przy zabiegach operacyjnych 

20–50 tys. ciê¿ka (ang. severe) krwawienie przy niewielkim urazie 

<20 tys. g³êboka (ang. profound) krwawienia spontaniczne (w tym wewn¹trzczaszkowe) 
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DIC) mo g¹ wi¹ zaæ siê z wy bit nie pod wy¿ szo nym ry zy kiem
po wi k³añ za krze po wych, w prze ci wieñ stwie do im mu no -
lo gicz nej pla mi cy ma ³o p³yt ko wej (ang. im mu ne throm bo -
cy tho pe nic pur pu ra, ITP) i wiêk szo œci po zo sta ³ych ma ³o -
p³yt ko wo œci prze bie ga j¹ cych ze zwiêk szo nym ry zy kiem
krwa wieñ. Ma ³o p³yt ko woœæ stwier dza siê sto sun ko wo czê -
sto wœród cho rych kie ro wa nych w ce lu dia gno sty ki i le -
cze nia in wa zyj ne go. Przy k³a do wo w re je strze ko lej -
nych 11 021 cho rych pod da wa nych prze zskór nej
in ter wen cji wieñ co wej (PCI) ma ³o p³yt ko woœæ (licz ba p³y -
tek <150 tys./µl) o ró¿ nej etio lo gii przy przy jê ciu stwier -
dzo no u 5,9% cho rych [1]. By ³a ona ob ser wo wa na czê -
œciej u osób star szych, p³ci mê skiej, pa la czy ty to niu,
u cho rych na cu krzy cê, z ob ni ¿o n¹ frak cj¹ wy rzu to w¹ le -
wej ko mo ry ser ca, z cho ro b¹ wie lo na czy nio w¹ oraz
po prze by tym za bie gu po mo sto wa nia aor tal no -wieñ co -
we go. Obec noœæ ma ³o p³yt ko wo œci wi¹ za ³a siê ze zwiêk -
szo nym ry zy kiem po wi k³añ nie do krwien nych i krwo tocz -
nych w okre sie ho spi ta li za cji [ma ³o p³yt ko woœæ (–) vs
ma ³o p³yt ko woœæ (+): zgon 0,6 vs 1,9%, p <0,001; du -
¿e in cy den ty ser co wo -na czy nio we 2,5 vs 4,5%, p=0,001;
du ¿e krwa wie nie 0,8 vs 1,7%, p=0,025]. Co istot ne, sta -
no wi ³a ona nie za le¿ ny czyn nik ry zy ka zgo nu w okre sie ho -
spi ta li za cji (2-krot ny wzrost ry zy ka). Po nad to czê stoœæ in -
cy den tów nie do krwien nych i krwo tocz nych by ³a wy¿ sza
u osób z bar dziej na si lo n¹ ma ³o p³yt ko wo œci¹ (licz ba p³y -

tek <100 tys./µl) ni¿ u osób z licz b¹ p³y tek
100–150 tys./µl. Wp³yw ma ³o p³yt ko wo œci na ro ko wa nie
by³ bar dziej wy ra ¿o ny u cho rych pod da wa nych PCI
w ostrym ze spo le wieñ co wym ni¿ w sta bil nej d³a wi cy pier -
sio wej (ryc. 1.) [1]. Po dob nie w ba da niu HO RI ZONS in
AMI, któ re ob jê ³o cho rych z ostrym za wa ³em ser ca z unie -
sie niem od cin ka ST (STE MI) pod da wa nych pier wot nej PCI,
licz ba p³y tek <150 tys./µl stwier dza na by ³a przy przy jê -
ciu do pra cow ni he mo dy na mi ki w 4,2% przy pad ków [2].
Obec noœæ ma ³o p³yt ko wo œci by ³a zwi¹ za na ze zwiêk szo -
nym ry zy kiem zgo nu (2,4 vs 6,3%; p=0,009), za krze pi -
cy w sten cie (2,2 vs 5,0%; p=0,056), du ¿ych in cy den tów
ser co wo -na czy nio wych (5,2 vs 9,7%; p=0,02), du ¿ych
po wi k³añ krwo tocz nych (6,4 vs 11,1%; p=0,03), ma ³ych
po wi k³añ krwo tocz nych (11,6 vs 17,5%; p=0,03), prze -
to cze nia krwi (2,6 vs 7,6%; p=0,002) oraz wy st¹ pie nia
³¹cz ne go punk tu koñ co we go obej mu j¹ ce go zgon, za wa³
ser ca, du ¿e krwa wie nie (tzw. zysk kli nicz ny net to 10,3
vs 18,1%, p=0,003) w okre sie 30-dnio wej ob ser wa cji.
Po nad to u cho rych z ma ³o p³yt ko wo œci¹ przy przy jê ciu czê -
œciej stwier dza no jej po g³ê bie nie siê w okre sie ho spi ta li -
za cji (ciê¿ ka ma ³o p³yt ko woœæ – licz ba p³y tek <50 tys./µl)
– 0,6 vs 6,9%, p <0,001 [2]. Do chwi li obec nej nie ma
ba dañ z ran do mi za cj¹ na kie ro wa nych na oce nê sku tecz -
no œci i bez pie czeñ stwa okre œlo nych ty pów le ków prze ciw -
p³yt ko wych i prze ciw za krze po wych u cho rych z ostrym ze -
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RRyycc.. 11.. Ma ³o p³yt ko woœæ przy przy jê ciu a czê stoœæ in cy den tów ser co wo -na czy nio wych i du ¿ych krwa wieñ u cho rych pod da wa nych PCI w za le¿ no œci od roz po zna nia
(n=11 021) [1]

PCI – prze zskór na in ter wen cja wieñ co wa, STE MI – za wa³ miê œnia ser co we go z unie sie niem od cin ka ST, MA CE – du ¿e in cy den ty ser co wo -na czy nio we (zgon, za wa³ lub po now na re wa sku la ry za cja)
FFiigg.. 11.. Throm bo cy to pe nia on ad mis sion and fre qu en cy of ma jor car dio -va scu lar events and ma jor ble edings in pa tients un der go ing PCI stra ti fied by dia gno sis
(n=11 021) [1]

PCI – per cu ta ne ous co ro na ry in te rven tion, STE MI – ST -seg ment ele va tion my ocar dial in farc tion, MA CE – ma jor ad ver se car dio -va scu lar events (de ath, my ocar dial in farc tion or re pe ated re va scu la ri sa tion)
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spo ³em wieñ co wym i wspó³ ist nie j¹ c¹ ma ³o p³yt ko wo œci¹.
W ba da niu Sar kiss i wsp., któ re ob jê ³o 70 cho rych
z ostrym ze spo ³em wieñ co wym oraz wspó³ ist nie j¹ c¹ cho -
ro b¹ no wo two ro w¹, po da nie kwasu acetylosalicylowego
wi¹ za ³o siê z po pra w¹ prze ¿y cia w okre sie 7 dni, bez wzro -
stu ry zy ka krwa wieñ za rów no u cho rych z licz b¹ p³y tek
<100 tys./µl, jak i >100 tys./µl [3]. Kwas ace ty lo sa li cy -
lo wy i klo pi do grel by ³y sto so wa ne rów nie¿ z po wo dze niem
w wiêk szo œci opi sa nych przy pad ków cho rych z ITP pod -
da wa nych PCI w ostrym ze spo le wieñ co wym (tab. 2.)
[4–10]. W tych rzad kich przy pad kach wy ko na nie sku tecz -
ne go PCI jest mo¿ li we na wet przy bar dzo ni skich licz bach
p³y tek krwi, przy czym ko niecz ne wy da je siê szcze gól nie
œci s³e mo ni to ro wa nie le cze nia prze ciw za krze po we go,
ewen tu al nie w uza sad nio nych przy pad kach ogra ni cze nie
sto so wa nia le ków prze ciw p³yt ko wych i prze ciw za krze po -
wych oraz za sto so wa nie do stê pu pro mie nio we go w ce lu
re duk cji ry zy ka krwa wieñ zwi¹ za nych z miej scem wk³u cia.
Pre fe ro wa ne mo ¿e byæ rów nie¿ wy ko na nie opty mal nej an -
gio pla sty ki ba lo no wej (uni ka nie im plan ta cji sten tu) lub
te¿ im plan ta cja sten tu me ta lo we go zamiast sten tu po kry -
wanego le kiem an ty mi to tycz nym, szcze gól nie je œli prze -
d³u ¿o na te ra pia prze ciw p³yt ko wa jest prze ciw wska za na.
In ter dy scy pli nar na wspó³ pra ca (kar dio log ↔ he ma to log)
mo ¿e po zwo liæ na okre œle nie opty mal ne go mo de lu te ra -
pii prze ciw p³yt ko wej po ostrym ze spo le wieñ co wym.

MMaa  ³³oo  pp³³yytt  kkoo  wwoo  œœccii  ppoo  llee  kkoo  wwee
Wy st¹ pie nie ma ³o p³yt ko wo œci w trak cie ho spi ta li za -

cji u cho rych z ostrym ze spo ³em wieñ co wym mo ¿e byæ na -
stêp stwem sto so wa ne go le cze nia prze ciw za krze po we go
– he pa ry na, b¹dŸ te¿ prze ciw p³yt ko we go – in hi bi to ry re -

cep to ra p³yt ko we go GP IIb/IIIa, rza dziej klo pi do grel
(tab. 3.). Przy k³a do wo w ba da niu CA DIL LAC, któ re ob jê -
³o 1975 cho rych ze STE MI, wy st¹ pie nie ma ³o p³yt ko wo œci
(<100 tys./µl) w trak cie ho spi ta li za cji stwier dzo no w 2,5%
przy pad ków [11]. Nie za le¿ ny mi czyn ni ka mi ry zy ka jej wy -
st¹ pie nia by ³y: cu krzy ca nie wy ma ga j¹ ca sto so wa nia in -
su li ny, ni ski wskaŸ nik ma sy cia ³a, uprzed nia te ra pia sta -
ty n¹, brak wcze œniej sze go le cze nie aspi ry n¹ oraz
za sto so wa nie ab cik si ma bu. In nym czyn ni kiem ry zy ka wy -
st¹ pie nia na by tej ma ³o p³yt ko wo œci jest za awan so wa ny
wiek. Przy k³a do wo w ba da niu HO RI ZONS in AMI ry zy ko
wy st¹ pie nia ma ³o p³yt ko wo œci by ³o istot nie wy¿ sze w gru -
pie osób star szych (licz ba p³y tek krwi <150 tys./µl: wiek
≤60,2 vs >60,2 ro ku – 10,1 vs 19,3%, p <0,001; licz -
ba p³y tek krwi <50 tys./µl: wiek ≤60,2 vs >60,2 ro ku
– 0,4 vs 1,2%, p=0,007) [12].

W cy to wa nym po wy ¿ej ba da niu CA DIL LAC ma ³o p³yt -
ko woœæ stwier dza no u 3,2% cho rych le czo nych ab cik si -
ma bem w po rów na niu z 1,7% cho rych nie otrzy mu j¹ cych
ab cik si ma bu (p=0,04). Co istot ne, wy st¹ pie nie ma ³o p³yt -
ko wo œci wi¹ za ³o siê ze wzro stem ry zy ka zgo nu (1,2
vs 8,0%, p=0,004) oraz ciê¿ kie go/umiar ko wa ne go krwa -
wie nia (2,7 vs 10,0%, p=0,013) w okre sie ho spi ta li za -
cji, a tak ¿e istot nym wy d³u ¿e niem cza su jej trwa nia. Ten
nie ko rzyst ny efekt (wzrost œmier tel no œci i czê sto œci in cy -
den tów ser co wo -na czy nio wych) utrzy my wa³ siê w ob ser -
wa cji 30-dnio wej i rocz nej. Co cie ka we, wy st¹ pie nie ma -
³o p³yt ko wo œci wœród cho rych le czo nych ab cik si ma bem
wi¹ za ³o siê je dy nie ze wzro stem ry zy ka krwa wieñ, bez
wzro stu ry zy ka po wi k³añ nie do krwien nych. Od wrot n¹ za -
le¿ noœæ ob ser wo wa no wœród cho rych z na by t¹ ma ³o p³yt -
ko wo œci¹ nie otrzy mu j¹ cych ab cik si ma bu (wzrost œmier tel -

TTaabbeellaa  22.. Opisy przypadków przezskórnej interwencji wieñcowej w ostrym zespole wieñcowym w immunologicznej plamicy ma³op³ytkowej

TTaabbllee  22..  Case reports on percutaneus coronary intervention in acute coronary syndrome in patients with immune thrombocythopenic purpura

AAuuttoorr  DDiiaaggnnoozzaa  LLiicczzbbaa    NNaacczzyynniiee  DDoossttêêpp  SStteenntt  KKwwaass  aacceettyylloo-- KKllooppiiddooggrreell  PPoowwiikk³³aanniiaa

bbaaddaanniiaa pp³³yytteekk//µµll ssaalliiccyylloowwyy

Caputo RP [4] UA 3 tys. LAD promieniowy tak tak tak brak 

Fong MC [5] UA - LAD promieniowy tak tak tak brak

Marques LG [6] UA 8 tys. Cx, LAD ramienny (zaszycie tak nie nie brak
chirurgiczne) 

Gracia MC [7] STEMI 39 tys. LAD udowy (system  tak tak tak brak 
zamykaj¹cy AngioSeal)

Kikuchi S [8] STEMI 22 tys. LAD – tak tak tiklopidyna brak

Kim JH [9] STEMI 21 tys. RCA udowy tak tak tak brak

Fuchi T [10] STEMI 59 tys. LAD udowy nie nie nie krwiak,
ponowny
zabieg PCI

Cx – ga³¹Ÿ okalaj¹ca lewej têtnicy wieñcowej, LAD – ga³¹Ÿ miêdzykomorowa przednia lewej têtnicy wieñcowej, RCA – prawa têtnica wieñcowa, STEMI – zawa³ miêœnia sercowego z uniesieniem odcinka ST, UA – niestabilna
dusznica bolesna
Cx – circumflex coronary artery, LAD – left anterior descending coronary artery, PCI – percutaneous coronary intervention, RCA – right coronary artery, STEMI – ST-segment elevation myocardial infarction, UA – unstable angina
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no œci, wzrost czêstoœci in cy den tów ser co wo -na czy nio wych,
brak wzro stu ry zy ka krwa wie nia). Sto sun ko wo ni ska li czeb -
noœæ ba da nych grup i stwier dza nych zda rzeñ nie po ¿¹ da -
nych nie po zwa la jed nak na jed no znacz n¹ oce nê po wy¿ -
szych wy ni ków [11]. Czê stoœæ na by tej ma ³o p³yt ko wo œci
w re je strze cho rych ze STE MI (EU RO TRANS FER) by ³a ni¿ -
sza ni¿ ra por to wa na w ba da niach z ran do mi za cj¹ i wy -
no si ³a 0,4%, a stwier dza na czê stoœæ by ³a nie istot nie wy¿ -
sza wœród cho rych le czo nych ab cik si ma bem
w po rów na niu z oso ba mi nie otrzy mu j¹ cy mi te go le ku [13].
Rów nie¿ w tym re je strze wy st¹ pie nie ma ³o p³yt ko wo œci wi¹ -
za ³o siê ze wzro stem ry zy ka zgo nu w ob ser wa cji rocz nej
(7,3 vs 57,1% p=0,001) – da ne w³a sne. Do dat ko wo ry -
zy ko ma ³o p³yt ko wo œci mo ¿e byæ pod wy¿ szo ne w ra zie po -
now ne go za sto so wa nia ab cik si ma bu, w szcze gól no œci
w okre sie kil ku, kil ku na stu dni od pierw sze go je go u¿y -
cia. W re je strze Re oPro Re ad mi ni stra tion Re gi stry do ty cz¹ -
cym co naj mniej 2-krot ne go za sto so wa nia ab cik si ma bu
w trak cie za bie gów PCI u 4,6% cho rych stwier dzo na licz -
ba p³y tek krwi by ³a <100 tys./µl, na to miast w 2,4% przy -
pad ków <20 tys./µl [14]. Zw³asz cza czê stoœæ g³ê bo kiej
trom bo cy to pe nii by ³a zwiêk szo na w od nie sie niu do wy ni -
ków wcze œniej szych ba dañ z ran do mi za cj¹ z jed no krot -
nym po da niem ab cik si ma bu. Tym sa mym przy roz wa ¿a -

niu po now ne go za sto so wa nia ab cik si ma bu, przy k³a do -
wo w zwi¹z ku z wy st¹ pie niem po now ne go za wa ³u ser ca
lub te¿ wy ko ny wa nia pla no we go za bie gu PCI, na le ¿y braæ
pod uwa gê zwiêk szo ne ry zy ko wy st¹ pie nia ma ³o p³yt ko -
wo œci wy ni ka j¹ ce z je go po da nia. Ry zy ko to mo ¿e byæ
szcze gól nie wy ra ¿o ne, gdy od stêp po miê dzy po da nia mi
ab cik si ma bu jest krót szy ni¿ 30 dni [14]. Ob ser wo wa ne
ry zy ko wy st¹ pie nia ma ³o p³yt ko wo œci jest po nad to ni¿ sze
w przy pad ku in nych in hi bi to rów GP IIb/IIIa (ep ti fi ba tyd,
ti ro fi ban) ni¿ w przy pad ku ab cik si ma bu [15]. W do tych -
cza so wych ba da niach za st¹ pie nie kom bi na cji he pa ry ny
i in hi bi to ra GP IIb/IIIa bi wa li ru dy n¹ wi¹ za ³o siê z re duk -
cj¹ ry zy ka wy st¹ pie nia krwa wieñ i ma ³o p³yt ko wo œci oraz
zbli ¿o nym ry zy kiem po wi k³añ nie do krwien nych za rów no
u cho rych z ostrym ze spo ³em wieñ co wym bez unie sie nia
od cin ka ST [16], jak te¿ w STE MI [17].

Wa¿ nym aspek tem dia gno sty ki ma ³o p³yt ko wo œci zwi¹ -
za nej z po da niem in hi bi to rów GP IIb/IIIa jest ma ³o p³yt -
ko woœæ rze ko ma (pseu do trom bo cy to pe nia). Jest ona ar -
te fak tem la bo ra to ryj nym zwi¹ za nym z aglu ty na cj¹ p³y tek
we krwi po bra nej do pró bów ki z ED TA. Naj czê œciej czyn -
ni kiem aglu ty nu j¹ cym s¹ prze ciw cia ³a skie ro wa ne prze -
ciw ko frag men to wi gli ko pro te iny po wierzch nio wej IIb p³yt -
ki krwi. W ce lu we ry fi ka cji roz po zna nia ko niecz ne jest

TTaabbeellaa  33..  Charakterystyka, zalecenia diagnostyczne i terapeutyczne w ró¿nych rodzajach ma³op³ytkowoœci

TTaabbllee  33.. Characteristics, diagnostic and therapeutic recommendations in different types of thrombocytopenia

RRooddzzaajj  mmaa³³oopp³³yyttkkoowwooœœccii CChhaarraakktteerryyssttyykkaa DDiiaaggnnoossttyykkaa LLeecczzeenniiee

Rzekoma • in vitro • zastosowanie innego • nie wymaga 
• indukowana antykoagulantem antykoagulanta 

• zjawisko satelitów w rozmazie

Ma³op³ytkowoœæ • 10–20% leczonych • brak przeciwcia³ przeciw • nie wymaga
poheparynowa  • mechanizmy nieimmunologiczne, kompleksowi heparyna-czynnik 
(HIT) typu I zwi¹zana z efektem proagregacyjnym p³ytkowy 4

heparyny
• w okresie pierwszych 2 dni od 

rozpoczêcia terapii heparyn¹
• umiarkowany spadek liczby p³ytek 

krwi (na ogó³ >100 tys./µl)
• spontaniczny powrót liczby p³ytek krwi 

do normy pomimo kontynuowania  
leczenia heparyn¹

Ma³op³ytkowoœæ • 0,3–3% leczonych, rzadko przy zasto- •obecnoœæ przeciwcia³ przeciw • natychmiastowe wstrzymanie
poheparynowa sowaniu heparyny drobnocz¹steczkowej kompleksowi heparyna-czynnik podawania heparyny
(HIT) typu II • zwi¹zana z odczynem immunologicznym p³ytkowy 4 (trwa³e przeciwwskazanie

• w okresie 4–10 dni od rozpoczêcia do jej stosowania)
terapii heparyn¹ lub kilka godzin w razie • zamiana na inny lek
ponownej ekspozycji przeciwzakrzepowy

• 20–40-krotny wzrost ryzyka incydentów • uunniikkaanniiee  pprrzzeettoocczzeeññ
zakrzepowo-zatorowych pp³³yytteekk  kkrrwwii

Indukowana • zwi¹zana z odczynem immunologicznym • brak przeciwcia³ przeciw • natychmiastowe
inhibitorem GP • w okresie kilku godzin od rozpoczêcia kompleksowi heparyna- wstrzymanie  poda-
IIb/IIIa terapii (abciksimab) -czynnik p³ytkowy 4 wania inhibitora 

• powik³ania krwotoczne    GP IIb/IIIa
• zamiana na biwalirudynê
• pprrzzeettoocczzeenniiee  pp³³yytteekk  kkrrwwii,,

jjeeœœllii  jjeesstt  wwyymmaaggaannee
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ozna cze nie licz by p³y tek we krwi po bra nej do pró bów ki
z cy try nia nem lub he pa ry n¹, gdzie stwier dza siê ich pra -
wi d³o w¹ licz bê, lub te¿ wy ko na nie roz ma zu krwi ob wo -
do wej. Nie kie dy przy czy n¹ ma ³o p³yt ko wo œci rze ko mej mo -
¿e byæ te¿ obec noœæ p³y tek ol brzy mich, nie zli cza nych przez
au to ma tycz ny ana li za tor he ma to lo gicz ny, wi¹ za nie siê p³y -
tek z neu tro fi la mi czy te¿ obec noœæ zim nych aglu ty nin.
Ma ³o p³yt ko woœæ rze ko ma mo ¿e od po wia daæ na wet
za jed n¹ trze ci¹ przy pad ków zmniej szo nej licz by p³y tek
krwi wœród cho rych pod da wa nych PCI le czo nych ab ci-
k si ma bem [18]. Co istot ne, jej wy st¹ pie nie nie wi¹ ¿e siê
z po gor sze niem ro ko wa nia kli nicz ne go.

GroŸ nym po wi k³a niem zwi¹ za nym z prze d³u ¿o nym za -
sto so wa niem he pa ryn, w szcze gól no œci he pa ry ny nie frak -
cjo no wa nej, jest ma ³o p³yt ko woœæ po he pa ry no wa (tab. 3.)
[15, 19–21]. Wy st¹ pie nie HIT ty pu II (na zy wa nej czê œciej
po pro stu HIT) mo¿ na po dej rze waæ u cho re go, któ ry otrzy -
mu je he pa ry nê przez co naj mniej kil ka dni lub nie daw no
otrzy my wa³ he pa ry nê oraz stwier dzo no u nie go spa dek
licz by p³y tek <150 tys./µl lub spa dek ≥50% w sto sun ku
do war to œci wyj œcio wej, a tak ¿e u któ re go wy st¹ pi³ epi zod
za krze po wo -za to ro wy, zmia ny skór ne w miej scu wstrzyk -
niê cia lub ostra re ak cja ogól no ustro jo wa w po sta ci dresz -
czy, ostrej nie wy dol no œci od de cho wej i nie wy dol no œci ser -
ca. Ba da niem po twier dza j¹ cym roz po zna nie jest
wy ka za nie obec no œci prze ciw cia³ prze ciw kom plek so wi
he pa ry na -czyn nik p³yt ko wy 4. Nie kie dy przy dat ne mo g¹
byæ te sty czyn no œcio we p³y tek krwi – oce na uwal nia nia
se ro to ni ny z p³y tek oraz oce na agre ga cji p³y tek krwi in -
du ko wa nej he pa ry n¹. W przy pad ku HIT bez wzglêd nie na -
le ¿y prze rwaæ sto sow nie he pa ry ny. W³¹ cze nie ace no ku -
ma ro lu po win no byæ od ro czo ne do mo men tu po wro tu
war to œci p³y tek krwi do nor my [19, 21]. Oce na kli nicz na
po win na obej mo waæ rów nie¿ wy klu cze nie obec no œci za -
krze pi cy ¿y³ g³ê bo kich. Prze ta cza nie p³y tek krwi na le ¿y za -
sto so waæ w uza sad nio nych przy pad kach ciê¿ kich krwa -
wieñ [20]. Co istot ne, wy st¹ pie nie HIT wi¹ ¿e siê z wy so kim
ry zy kiem zgo nu i po wi k³añ za krze po wych, g³ów nie za to -
ro wo œci p³uc nej. Ry zy ko tych po wi k³añ mo ¿e siê gaæ na -
wet 30% [19].

U cho rych le czo nych kom bi na cj¹ he pa ry ny i in hi bi -
to ra GP IIb/IIIa wska za ne jest wy ko na nie mor fo lo gii krwi
w okre sie 2–4 oraz 24 go dzin od po da nia in hi bi to ra GP
IIb/IIIa. W ra zie stwier dze nia ma ³o p³yt ko wo œci ze spad -
kiem licz by p³y tek krwi <50 tys./µl na le ¿y prze rwaæ po -
da wa nie he pa ry ny i wlew in hi bi to ra GP IIb/IIIa (je œli jest
kon ty nu owa ny, do ty czy to g³ów nie in hi bi to rów drob no -
cz¹ stecz ko wych) do mo men tu wy klu cze nia ma ³o p³yt ko -
wo œci rze ko mej oraz HIT ty pu II. Przy licz bie p³y tek
<10–20 tys./µl lub w ra zie wy st¹ pie nia czyn ne go krwa -
wie nia na le ¿y roz wa ¿yæ rów nie¿ prze rwa nie te ra pii kwa -
sem ace ty lo sa li cy lo wym i klo pi do gre lem. Je œli po twier dzi
siê roz po zna nie ma ³o p³yt ko wo œci rze ko mej, le cze nie he -
pa ry n¹ i in hi bi to rem GP IIb/IIIa mo ¿e byæ kon ty nu owa -
ne, przy czym za le ca ne jest dal sze œci s³e mo ni to ro wa nie

liczby p³y tek krwi. W przy pad ku „praw dzi wej” ma ³o p³yt -
ko wo œci ko lej nym kro kiem jest po twier dze nie lub wy klu -
cze nie roz po zna nia HIT ty pu II. Obec noœæ prze ciw cia³
prze ciw kom plek so wi he pa ry na -czyn nik p³yt ko wy 4 po -
zwa la na po twier dze nie je go obec no œci. W tej sy tu acji he -
pa ry nê na le ¿y za st¹ piæ bi wa li ru dy n¹ lub in nym bez po -
œred nim in hi bi to rem trom bi ny. Le cze nie in hi bi to rem GP
IIb/IIIa mo ¿e byæ kon ty nu owa ne lub wzno wio ne pod wa -
run kiem œci s³ej kon tro li licz by p³y tek krwi. W ra zie bra ku
prze ciw cia³ prze ciw kom plek so wi he pa ry na -czyn nik p³yt -
ko wy mo¿ na po sta wiæ roz po zna nie ma ³o p³yt ko wo œci zwi¹ -
za nej z po da niem in hi bi to ra GP IIb/IIIa, wów czas le cze -
nie he pa ry n¹ mo ¿e byæ kon ty nu owa ne lub wzno wio ne
pod wa run kiem œci s³ej kon tro li licz by p³y tek krwi [15].

Bi wa li ru dy na jest le cze niem z wy bo ru dla cho rych z wy -
wia dem w kie run ku wy st¹ pie nia HIT. U cho rych z po twier -
dzo n¹ ma ³o p³yt ko wo œci¹ zwi¹ za n¹ z po da niem ab cik si ma -
bu mo¿ na za sto so waæ drob no cz¹ stecz ko we in hi bi to ry GP
IIb/IIIa (ep ti fi ba tyd, ti ro fi ban) [15, 22]. Do chwi li obec nej
nie ma da nych kli nicz nych do ty cz¹ cych bez pie czeñ stwa za -
sto so wa nia ab cik si ma bu u cho rych z wy wia dem ma ³o p³yt -
ko wo œci po po da niu ep ti fi ba ty du lub ti ro fi ba nu [15].

ZZaa  kkrrzzee  ppoo  wwaa  ppllaa  mmii  ccaa  mmaa  ³³oo  pp³³yytt  kkoo  wwaa
Sto sun ko wo rzad kim po wi k³a niem zwi¹ za nym z za sto -

so wa niem le ków z gru py tie no pi ry dyn (klo pi do grel, ti klo -
pi dy na) jest wy st¹ pie nie TTP. Ma ni fe stu je siê ona ja ko ciê¿ -
ka ma ³o p³yt ko woœæ, ane mia he mo li tycz na, nie wy dol noœæ
ne rek oraz obec noœæ za bu rzeñ neu ro lo gicz nych, któ re s¹
na stêp stwem we wn¹trz na czy nio we go po wsta wa nia agre -
ga tów p³yt ko wych [23]. Czê stoœæ wy stê po wa nia TTP po za -
sto so wa niu ti klo pi dy ny wy no si 1 na 5000 przy pad ków i jest
jesz cze ni¿ sza po za sto so wa niu klo pi do gre lu [23, 24].
Po po da niu klo pi do gre lu mo ¿e siê ona ujaw niæ w okre sie
<2 ty go dni od roz po czê cia te ra pii, w prze ci wieñ stwie do ti -
klo pi dy ny, po po da niu któ rej to po wi k³a nie wy stê pu je póŸ -
niej (2–12 ty go dni) [23, 25]. Le cze niem z wy bo ru po zo -
sta je prze to cze nie œwie ¿o mro ¿o ne go oso cza, przy czym
ro ko wa nie mi mo za sto so wa nia te go ro dza ju te ra pii jest
nie ko rzyst ne (œmier tel noœæ oko ³o 20%). Po nad to u cho rych
przyj mo wa nych z po wo du wy st¹ pie nia TTP sto sun ko wo
czê sto mo g¹ byæ stwier dza ne ce chy nie do krwie nia miê œ-
nia ser co we go (zmia ny od cin ka ST w za pi sie elek tro kar -
dio gra ficz nym, pod wy¿ szo ne wskaŸ ni ki ne kro tycz ne miê œ-
nia ser co we go), przy czym nie s¹ one zwi¹ za ne 
z obec no œci¹ cho ro by nie do krwien nej ser ca [26, 27].

NNaadd  pp³³yytt  kkoo  wwooœœææ
Nad p³yt ko woœæ sa mo ist na jest ze spo ³em mie lo pro li -

fe ra cyj nym ce chu j¹ cym siê znacz nie zwiêk szo n¹ licz b¹
p³y tek krwi i wzmo ¿o n¹ pro li fe ra cj¹ me ga ka rio cy tów
w szpi ku. Mo ¿e siê ona ujaw niaæ w po sta ci za krze pi cy
w ob rê bie têt nic i/lub ¿y³, przy czym sto sun ko wo rzad ko
za krze pi ca do ty czy têt nic wieñ co wych i ma ni fe stu je siê ja -
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ko ostry ze spó³ wieñ co wy. Za mkniê cie têt ni cy w tych przy -
pad kach mo ¿e nie mieæ pod ³o ¿a mia¿ d¿y co we go [28].
W razie bar dzo wy so kich war to œci licz by p³y tek krwi
(>1500 tys./µl) na le ¿y spo dzie waæ siê rów nie¿ pod wy¿ -
szo ne go ry zy ka po wi k³añ krwo tocz nych ja ko na stêp stwa
za bu rze nia ich funk cji. To wa rzy sz¹ ca nad p³yt ko woœæ mo -
¿e byæ stwier dza na rów nie¿ w prze bie gu in nych ze spo ³ów
mie lo pro li fe ra cyj nych – czer wie ni cy praw dzi wej, prze wle -
k³ej bia ³acz ki szpi ko wej, sa mo ist ne go w³ók nie nia szpi ku.
W wiêk szo œci opi sa nych przy pad ków PCI, w tym w ostrym
ze spo le wieñ co wym u cho rych z nad p³yt ko wo œci¹, z po -
wo dze niem sto so wa no: sten ty wieñ co we, kwas ace ty lo -
sa li cy lo wy, klo pi do grel, in hi bi to ry GP IIb/IIIa oraz le cze -
nie cy to sta tycz ne (hy drok sy mocz nik) [28–30]. Do esch
i wsp. opi sa li cho re go z nad p³yt ko wo œci¹ sa mo ist n¹ (wyj -
œcio wa licz ba p³y tek krwi 1270 tys./µl) i STE MI le czo ne -
go pier wot n¹ PCI z im plan ta cj¹ sten tu w za kre sie pra wej
têt ni cy wieñ co wej (kwas ace ty lo sa li cy lo wy 500 mg, klo -
pi do grel 600 mg, he pa ry na nie frak cjo no wa na 5000 U,
ab cik si mab) [30]. U cho re go stwier dzo no upo œle dzo n¹
od po wiedŸ na le cze nie klo pi do gre lem (sto pieñ za ha mo -
wa nia agre ga cji p³y tek krwi <30%). Zde cy do wa no o za -
sto so wa niu wy so kiej daw ki (150 mg/do bê) klo pi do gre lu
w te ra pii prze wle k³ej i nie ob ser wo wa no wy st¹ pie nia in -
cy den tów nie do krwien nych i krwo tocz nych. Mo ¿e to wska -
zy waæ na przy dat noœæ te stów funk cji p³y tek krwi w opty -
ma li za cji te ra pii prze ciw p³yt ko wej w tej gru pie cho rych.
Wy da je siê, ¿e pod sta wo we zna cze nie dla re duk cji ry zy -
ka ko lej nych in cy den tów ma rów nie¿ œci s³a kon tro la he -
ma to lo gicz na i pro wa dze nie le cze nia cy to re duk cyj ne go
[28–30].

NNiiee  ddoo  kkrrwwii  ssttooœœææ
Jed nym z naj czêst szych scho rzeñ he ma to lo gicz nych

stwier dza nych u osób z ostrym ze spo ³em wieñ co wym kie -
ro wa nych do le cze nia in wa zyj ne go jest nie do krwi stoœæ
(ane mia). Nie do krwi stoœæ to zgod nie z kry te ria mi WHO
zmniej sze nie stê ¿e nia he mo glo bi ny <13 g/dl lub he ma -
to kry tu <39% u mê¿ czyzn oraz he mo glo bi ny <12 g/dl
lub he ma to kry tu <36% u ko biet. Za ciê¿ k¹ nie do krwi stoœæ
przyj mu je siê war toœæ he mo glo bi ny 6,5–7,9 g/dl, na to -
miast za ane miê za gra ¿a j¹ c¹ ¿y ciu stê ¿e nie <6,5 g/dl.
Wœród cho rych ze STE MI przy przy jê ciu by ³a ona stwier -
dza na w 10,5% przy pad ków w ba da niu HO RI ZONS in
AMI [17] i 12,8% w ba da niu CA DIL LAC [31]. Obec noœæ
nie do krwi sto œci przy przy jê ciu wi¹ za ³a siê ze zwiêk szo nym
ry zy kiem zgo nu (w trak cie ho spi ta li za cji: 4,6 vs 1,1%, 
p <0,001; w okre sie 30 dni: 5,8 vs 1,5%, p <0,001;
w okre sie ro ku: 9,4 vs 3,5%, p <0,001), du ¿e go krwa -
wie nia (w trak cie ho spi ta li za cji: 6,2 vs 2,4%, p <0,001)
i prze to cze nia krwi (w trak cie ho spi ta li za cji: 13,1 vs 3,1%,
p <0,001) [31]. Rów nie¿ w ba da niu ACU ITY nie do krwi -
stoœæ przy przy jê ciu by ³a nie za le¿ nym czyn ni kiem wy st¹ -
pie nia du ¿ych po wi k³añ krwo tocz nych [32]. Ostat nie ba -

da nia po twier dzi ³y, ¿e wy st¹ pie nie krwa wie nia b¹dŸ te¿
ko niecz noœæ prze to cze nia krwi u cho rych z ostrym ze spo -
³em wieñ co wym wi¹ ¿e siê ze zwiêk szo nym ry zy kiem po -
wi k³añ nie do krwien nych w ob ser wa cji krót ko ter mi no wej
i od le g³ej [32–36]. Wie le me cha ni zmów, przy k³a do wo
nie do ci œnie nie têt ni cze, na stêp cza nie do krwi stoœæ, nie -
efek tyw ne do star cze nie tle nu, ob kur cze nie na czyñ, dys -
funk cja p³y tek krwi i zwiêk szo na od po wiedŸ za pal na, mo -
¿e t³u ma czyæ zwi¹ zek po miê dzy wy st¹ pie niem po wi k³añ
krwo tocz nych i nie do krwien nych. Du ¿e krwa wie nie mo ¿e
pro wa dziæ rów nie¿ do wcze sne go prze rwa nia le cze nia
prze ciw za krze po we go oraz za prze sta nia sto so wa nia po -
dwój nej te ra pii prze ciw p³yt ko wej, co z ko lei mo ¿e zwiêk -
szaæ ry zy ko zgo nu i za wa ³u ser ca u cho rych po ostrym ze -
spo le wieñ co wym [37]. W re je strze 67 051 cho rych ze
STE MI nie do krwi stoœæ przy przy jê ciu stwier dzo no w 6,9%
przy pad ków [38]. Prze to cze nia krwi do ko na no u 22,3%
cho rych z nie do krwi sto œci¹, przy czym wi¹ za ³o siê ono
z istot nym wzro stem ry zy ka zgo nu w okre sie ho spi ta li za -
cji (14,52 vs 3,01%, p <0,001, sko ry go wa ne ry zy -
ko 2,02). W œwie tle do stêp nych da nych wy da je siê, ¿e
czê stoœæ prze to czeñ krwi u cho rych z ostrym ze spo ³em
wieñ co wym po win na byæ ogra ni czo na, szcze gól nie wœród
cho rych sta bil nych he mo dy na micz nie lub z ni ski mi 
war to œcia mi he mo glo bi ny w prze bie gu prze wle k³ej nie -
do krwi sto œci. Do chwi li obec nej gra nicz ny po ziom he mo -
glo bi ny i he ma to kry tu wska zu j¹ cy jed no znacz nie na ko -
niecz noœæ prze to cze nia krwi czy te¿ mo¿ li woœæ je go
unik niê cia w ostrym ze spo le wieñ co wym nie jest jed nak
œci œle okre œlo ny. Wy tycz ne Eu ro pej skie go To wa rzy stwa Kar -
dio lo gicz ne go dla dia gno sty ki i le cze nia ostrych ze spo -
³ów wieñ co wych bez unie sie nia od cin ka ST wska zu j¹, ¿e
u cho rych z ostrym ze spo ³em wieñ co wym sta bil nych he -
mo dy na micz nie z po zio mem he mo glo bi ny >8,0 g/dl lub
he ma to kry tu >25% prze to cze nie krwi nie po win no byæ
za le ca ne [39]. Wa¿ ne dla pro wa dze nia cho re go, w tym
dla usta le nia mo¿ li wo œci d³u go trwa ³ej te ra pii prze ciw p³yt -
ko wej po ostrym ze spo le wieñ co wym, wy da je siê okre œle -
nie przy czy ny i ukie run ko wa ne le cze nie nie do krwi sto œci.

CCzzeerr  wwiiee  nnii  ccaa  pprraaww  ddzzii  wwaa
Czer wie ni ca praw dzi wa jest ze spo ³em mie lo pro li fe ra -

cyj nym ce chu j¹ cym siê znacz nym zwiêk sze niem licz by ery -
tro cy tów, któ re mu to wa rzy szy zwiêk szo ne wy twa rza nie leu -
ko cy tów i p³y tek krwi. Cho rzy z czer wie ni c¹ praw dzi w¹
cha rak te ry zu j¹ siê pod wy¿ szo nym ry zy kiem krwa wieñ. Jed -
nak w oko ³o 50% przy pad ków w jej prze bie gu stwier dza
siê obec noœæ wspó³ ist nie j¹ cej nad p³yt ko wo œci, któ ra mo -
¿e pro wa dziæ do sta nu nad krze pli wo œci i wy st¹ pie nia ostre -
go ze spo ³u wieñ co we go. U cho rych z czer wie ni c¹ praw -
dzi w¹ po twier dzo no istot n¹ ko rzyœæ z za sto so wa nia kwa su
ace ty lo sa li cy lo we go w pre wen cji pier wot nej. Przyj mo wa -
nie kwa su ace ty lo sa li cy lo we go w daw ce 100 mg/do bê
wi¹ za ³o siê z re duk cj¹ ry zy ka zgo nu z przy czyn ser co wo -
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-na czy nio wych, za wa ³u ser ca i uda ru mó zgu (ry zy ko
wzglêd ne 0,41, p=0,09) oraz zgo nu z przy czyn ser co wo -
-na czy nio wych, za wa ³u ser ca, uda ru mó zgu, za to ro wo œci
p³uc nej i za krze pi cy du ¿ych ¿y³ (ry zy ko wzglêd ne 0,40,
p=0,03), bez istot ne go wzro stu ry zy ka krwa wieñ (ry zy ko
wzglêd ne 1,62, NS). Za sto so wa nie kwa su ace ty lo sa li cy -
lo we go mo ¿e byæ jed nak prze ciw wska za ne u cho rych z licz -
b¹ p³y tek >1500 tys./µl, a tak ¿e w na by tej cho ro bie 
von Wil le bran da, któ ra mo ¿e wy st¹ piæ w prze bie gu nad -
p³yt ko wo œci i czer wie ni cy praw dzi wej. Do chwi li obec nej
opi sa no po je dyn cze przy pad ki wy st¹ pie nia ostre go ze spo -
³u wieñ co we go, w tym le czo ne go in ter wen cyj nie, wœród
cho rych z czer wie ni c¹ praw dzi w¹ [40–42]. Co istot ne, cho -
rzy ci mo g¹ cha rak te ry zo waæ siê zwiêk szo nym ry zy kiem
wy st¹ pie nia za krze pi cy w sten cie w ob ser wa cji od le g³ej
[40, 42]. Przy k³a do wo Za val lo ni i wsp. opi sa li przy pa dek
re oklu zji na czy nia w ob rê bie sten tu u ko bie ty z czer wie ni -
c¹ praw dzi w¹ sto su j¹ cej le cze nie sko ja rzo ne kwa sem ace -
ty lo sa li cy lo wym, ti klo pi dy n¹ i war fa ry n¹ (INR 2,5–3,5),
któ ra wy st¹ pi ³a w mo men cie za prze sta nia le cze nia prze -
ciw za krze po we go war fa ry n¹ [40]. Przy pusz czal nie œci s³a
kon tro la licz by p³y tek krwi i po zio mu he ma to kry tu (upu sty
krwi, le cze nie cy to re duk cyj ne) mo ¿e wi¹ zaæ siê z re duk cj¹
ry zy ka ko lej nych in cy den tów wieñ co wych.

NNiiee  ddoo  bboo  rryy  oossoo  cczzoo  wwyycchh  cczzyynn  nnii  kkóóww  kkrrzzeepp  nniiêê  cciiaa
Ko lej nym pro ble mem jest le cze nie cho rych z ostrym

ze spo ³em wieñ co wym i wspó³ ist nie j¹ cy mi nie do bo ra mi
oso czo wych czyn ni ków krzep niê cia krwi. Ta gru pa cho -
rych cha rak te ry zu je siê szcze gól nie wy so kim ry zy kiem po -
wi k³añ krwo tocz nych. Ry zy ko wy st¹ pie nia za wa ³u miê œnia
ser co we go wœród osób z nie do bo rem czyn ni ka VIII (he -
mo fi lia A) wy da je siê ogra ni czo ne w zwi¹z ku z upo œle dzo -
nym for mo wa niem za krze pów têt ni czych oraz wy raŸ nie
skró co nym cza sem prze ¿y cia tych cho rych [43, 44].
W wiêk szo œci z opi sa nych przy pad ków wy st¹ pie nie za wa -
³u ser ca wœród cho rych z he mo fi li¹ A wy ka zy wa ³o zwi¹ -
zek cza so wy z po da niem re kom bi no wa nych czyn ni ków
krzep niê cia (w trak cie lub wkrót ce po za koñ cze niu in fu -
zji), przy czym czê œciej do ty czy ³o to za sto so wa nia kon cen -
tra tu ak ty wo wa nych i nie ak ty wo wa nych czyn ni ków ze spo -
³u pro trom bi ny lub pre pa ra tów re kom bi no wa ne go
czyn ni ka VIIa w po rów na niu z re kom bi no wa nym czyn ni -
kiem VIII [44]. Po dob n¹ za le¿ noœæ stwier dzo no rów nie¿
wœród cho rych z nie do bo rem czyn ni ka IX (he mo fi lia B)
[45]. Do chwi li obec nej opi sa no po je dyn cze przy pad ki
wy ko na nia sku tecz ne go za bie gu PCI w ostrym ze spo le
wieñ co wym, w tym za wa le ser ca, wœród cho rych z nie do -
bo rem czyn ni ka VIII [43, 46], IX [47], XI [48], XIII [49]
i czyn ni ka von Wil le bran da [50]. Spe cy ficz ny dla PCI spo -
sób daw ko wa nia re kom bi no wa nych czyn ni ków krzep niê -
cia i za le ca ny do ce lo wy po ziom ich ak tyw no œci nie zo sta³
okre œlo ny. Przyj mu je siê, ¿e po wi nien on wy no siæ
80–100% nor my dla czyn ni ka VIII i 50–80% nor my dla
czyn ni ka IX, co od po wia da po zio mom za le ca nym w przy -

pad ku wy ko ny wa nia za bie gów ope ra cyj nych. Le cze nie
po win no byæ pro wa dzo ne w œci s³ej wspó³ pra cy z oœrod -
kiem spe cja li stycz nym, przy za pew nie niu od po wied niej
ilo œci re kom bi no wa nych czyn ni ków krzep niê cia. W przed -
sta wio nych przy pad kach uzu pe³ nia j¹ ce le cze nie far ma -
ko lo gicz ne obej mo wa ³o le ki prze ciw p³yt ko we (kwas ace -
ty lo sa li cy lo wy, klo pi do grel), he pa ry nê nie frak cjo no wa n¹,
bi wa li ru dy nê lub nie sto so wa no le ków prze ciw za krze po -
wych. W dwóch przy pad kach za sto so wa no in hi bi tor GP
IIb/IIIa.

Nie do bór oso czo wych czyn ni ków krzep niê cia mo ¿e
mieæ rów nie¿ cha rak ter na by ty i mo ¿e byæ zwi¹ za ny z nie -
do bo rem wi ta mi ny K, sto so wa niem zbyt wy so kich da wek
an ta go ni stów wi ta mi ny K czy te¿ za bu rze niem ich syn te -
zy w prze bie gu cho rób w¹ tro by. War to œci INR >1,6–1,8,
uzna wa ne za war toœæ gra nicz n¹ dla do stê pu udo we go,
nie po win ny byæ po wo dem za nie cha nia le cze nia re per -
fu zyj ne go w ostrym za wa le ser ca. W tych przy pad kach
do stêp pro mie nio wy po wi nien byæ pre fe ro wa ny w ce lu
ogra ni cze nia ry zy ka po wi k³añ krwo tocz nych zwi¹ za nych
z miej scem wk³u cia.

PPoodd  ssuu  mmoo  wwaa  nniiee
W przy pad kach ostre go ze spo ³u wieñ co we go ze

wspó³ ist nie j¹ cy mi za bu rze nia mi he ma to lo gicz ny mi pre fe -
ro wa nym po stê po wa niem jest wy ko na nie dia gno sty ki in -
wa zyj nej i ewen tu al nie PCI. W ce lu re duk cji ry zy ka po wi -
k³añ krwo tocz nych wska za ne jest wy ko ny wa nie za bie gów
z do stê pu przez têt ni cê pro mie nio w¹. Wy ma ga na jest rów -
nie¿ re duk cja oraz œci s³e mo ni to ro wa nie efek tu sto so wa -
nych da wek he pa ry ny. Wy st¹ pie nie ma ³o p³yt ko wo œci in -
du ko wa nej in hi bi to rem GP IIb/IIIa do ty czy g³ów nie
po da nia ab cik si ma bu (jest ni¿ sze w przy pad ku in hi bi to -
rów drob no cz¹ stecz ko wych), a ry zy ko je go wy st¹ pie nia
mo ¿e byæ pod wy¿ szo ne w ra zie je go po now ne go u¿y cia.
Za sto so wa nie bi wa li ru dy ny mo ¿e wi¹ zaæ siê z ni¿ szym ryzy -
kiem krwa wieñ i wy st¹ pie nia ma ³o p³yt ko wo œci w od nie -
sie niu do po ³¹ cze nia he pa ry ny i in hi bi to ra GP IIb/IIIa.
W nie któ rych pra cow niach kar dio lo gii in ter wen cyj nej,
szcze gól nie w Sta nach Zjed no czo nych, u¿y cie bi wa li ru -
dy ny jest po stê po wa niem z wy bo ru u cho rych z ma ³o p³yt -
ko wo œci¹ (<150 tys./µl) stwier dza n¹ przy przy jê ciu.
W rzad kich przy pad kach ko niecz ne, a jed no cze œnie mo¿ -
li we jest wy ko na nie PCI bez os³o ny le ków prze ciw za krze -
po wych. W wiêk szo œci cy to wa nych przy pad ków, w tym
rów nie¿ cho rych z bar dzo wy so kim ry zy kiem krwa wieñ,
sto so wa no z po wo dze niem po ³¹ cze nie kwa su ace ty lo sa -
li cy lo we go i klo pi do gre lu. Te sty po zwa la j¹ ce na oce nê
funk cji p³y tek krwi, w tym od po wie dzi na sto so wa ne le -
cze nie prze ciw p³yt ko we, mo g¹ byæ przy dat ne w opty ma -
li za cji te ra pii. Uza sad nio ne jest po nad to ogra ni cze nie czê -
sto œci prze to czeñ krwi u cho rych z ostrym ze spo ³em
wieñ co wym, przy czym de cy zja o prze to cze niu po win na
byæ po dej mo wa na in dy wi du al nie po uwzglêd nie niu ob -
ja wów kli nicz nych. Wy da je siê, ¿e wœród cho rych sta bil -
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nych he mo dy na micz nie, ze stê ¿e niem he mo glo bi ny 
>8,0 g/dl lub he ma to kry tem >25% prze to cze nie krwi nie
po win no byæ za le ca ne. Le cze nie tej spe cy ficz nej gru py
cho rych po win no byæ pro wa dzo ne w œci s³ej wspó³ pra cy
z oœrod ka mi he ma to lo gii. Dia gno sty ka i le cze nie he ma -
to lo gicz ne mo g¹ byæ szcze gól nie istot ne dla po pra wy osi¹ -
ga nych wy ni ków bez po œred nich i od le g³ych PCI.
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