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Streszczenie

Opis przypadku. 44-letni chory zostal przyjety do oddziatu Anestezjologii i Intensywnej Terapii z objawami
niewydolnosci oddechowej, niewydolnosci krazenia oraz oligurii. Na podstawie badan laboratoryjnych postawiono
rozpoznanie ostrego zapalenia trzustki. Wlaczono profilaktyke choroby zakrzepowo-zatorowej przy uzyciu heparyn
drobnoczasteczkowych. Ze wzgledu na utrzymujaca si¢ anurie oraz narastanie parametréw niewydolnosci nerek
zdecydowano o leczeniu nerkozastepczym - ciaglej hemofiltracji zylno-zylnej (cCVVHD) z modutem antykoagu-
lacji cytrynianowej. Dwukrotnie w 12 oraz 14 dobie leczenia nerkozastepczego doszto do wykrzepienia w drenach
dializatora. W trakcie terapii obserwowano spadek liczby plytek o 57%. Ze wzgledu na podejrzenie zespotu HIT,
skierowano do dalszej diagnostyki i leczenia w Oddziale Anestezjologii i Intensywnej Terapii Uniwersyteckiego
Szpitala Klinicznego. Trombocytopenia indukowana heparyng (HIT) jest powiklaniem leczenia heparynami,
w tym heparynami drobnoczgsteczkowymi. Opisywano przypadki HIT-u w postaci wykrzepiania krwi w obiegu
pozaustrojowym podczas hemodializ z uzyciem heparyny, dlatego w leczeniu nerkozastepczym szczegolne miejsce
zajmuje antykoagulacja cytrynianowa. Anestezjologia i Ratownictwo 2014; 8: 32-37.

Stowa kluczowe: trombocytopenia, heparyna, ciggle leczenie nerkozastegpcze, antykoagulacja cytrynianowa
Abstract

Case report. 44-year-old male patient was admitted to Intensive Care Unit (ICU) with respiratory failure,
heart failure and oliguria. Laboratory investigations confirmed suspicion of acute pancreatitis. In order to prevent
thromboembolic complications we started treatment with low molecular weight heparin (LMWH). Because of
anuria continuous renal replacement therapy was initiated (cCVVHD) with the use of citrate anticaoagulation.
During cCVVHD on 13th and 15th day of renal replacement therapy there was a clot in the drains of the dialyzer.
During the course of treatment we notice drop in platelets number. Due to the suspicion of HIT, patient was sent
for further diagnosis and treatment in tertiary reference ICU. Reported case report highlights the occurrence of
HIT in ICU patients requiring renal replacement therapy. Anestezjologia i Ratownictwo 2014; 8: 32-37.
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Wstep

Ciagte metody leczenia nerkozastepczego (CRRT
- Continuous Renal Replacement Therapy) wykorzy-
stywane sg do leczenia ostrej niewydolno$ci nerek
u pacjentdw niestabilnych hemodynamicznie [1].

Jednym z probleméw w przebiegu terapii poza-
ustrojowych jest aktywacja ukladu krzepniecia na
wewnetrznych powierzchniach elementéw obiegu
pozaustrojowego aparatu do dializ i filtra. Przeptyw
turbulentny krwi w cewniku lub jej kontakt z powie-
trzem (komory odpowietrznikdéw) réwniez jest
przyczyna powstawania zakrzepow. Aby zapewni¢
prawidlowy przebieg zabiegu dializy niezbedne jest
zastosowanie antykoagulacji. Podstawowym i najcze-
$ciej stosowanym lekiem przeciwzakrzepowym jest
heparyna. Terapia z jej zastosowaniem jest w wigk-
szo$ci przypadkéw bezpieczna, jednakze wiadomo, iz
u pacjentdéw po zabiegach operacyjnych lub u pacjen-
tow, ktoérzy doznali urazu, zastosowanie systemowe
heparyny zwigksza ryzyko krwawienia i krwotoku.
Coraz czesciej rozpoznawanym powiklaniem spowo-
dowanym jej zastosowaniem jest trombocytopenia
indukowana heparyng (heparin induced thrombocy-
topenia - HIT).

Patogeneza zespolu HIT ma charakter immuno-
logiczny. Przyczyng sa przeciwciala przeciwko kom-
pleksowi heparyna-ptytkowy czynnik 4 (PF4), ktory
powstaje podczas agregacji ptytek i blokuje dzialanie
heparyny. Jesli antygen ten zwiaze fragment swoistego
receptora przeciwcial Fc z grupy IgG, dochodzi do
aktywacji ptytek z reakcjg wykrzepiania [2]. Ponadto
kaskade krzepniecia dodatkowo aktywuje obecnosé
innych glikozaminoglikanéw na powierzchni §réd-
blonka naczyniowego.

Trombocytopenia w HIT wystepuje najczesciej
jako pierwszy objaw, a z drugiej strony nie osiaga
warto$ci krytycznych, przy ktérych dochodzi do
samoistnych krwawien. Czas od wlaczenia heparyny
do momentu spadku liczby plytek jest podstawa do
wyrdznienia trzech wzorcéw klinicznych HIT-u [3].

HIT jest rzadkim powiklaniem u pacjentéw
w oddzialach intensywnej terapii poddawanych
heparynizacji podczas CRRT (continuous renal repla-
cement therapy). Rozpoznanie opiera si¢ na obrazie
klinicznym, poniewaz potwierdzenie laboratoryjne
obecnoéci przeciwcial nie jest dostepne natychmiast.
Postepowaniem z wyboru w takich przypadkach jest
zaprzestanie terapii heparyng zaréwno w postaci
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niefrakcjonowanej jak i drobnoczasteczkowej. Nalezy
pamieta’, zeby usunac roztwor z heparyna wypelnia-
jacy cewnik dializacyjny, zast¢pujac go roztworem
cytrynianu oraz heparyne wypelniajaca linie i kaniule
tetnicza. Ogromnym niebezpieczenstwem sg powsta-
jace u chorego zakrzepy tetnicze i zylne. Jesli wystepuja
objawy zakrzepicy u pacjenta lub wykrzepianie pod-
czas zabiegu w obiegu pozaustrojowym dializatora,
do leczenia nalezy wlaczy¢ bezposrednie inhibitory
trombiny lub heparynoidy, ktére zapewniaja skuteczna
antykoagulacje [4].

Opis przypadku

Do Oddziatu Anestezjologii i Intensywnej Terapii
(OAIIT) szpitala wojewoddzkiego przyjeto 44-letniego
mezczyzne z objawami niewydolnosci oddechowe;j,
niewydolnosci krazenia oraz niewydolnosci nerek
(oliguria).

Chory ten 10 godzin wczeéniej zostal przyjety
do oddziatu chirurgii z powodu silnego bdlu brzucha
i wymiotéw trwajacych od okoto 24 godzin. Na pod-
stawie badan laboratoryjnych oraz radiologicznych
postawiono rozpoznanie ostre zapalenie trzustki.
W wykonanej tomografii komputerowej (TK) jamy
brzusznej stwierdzono niejednorodne, hipoechoge-
niczne obszary (najprawdopodobniej nacieki zapalne)
grubo$ci do 70 mm wokdt nerki prawej, schodzacy
wzdluz kanatu bocznego prawego oraz w kanale
bocznym. Wyniki badan laboratoryjnych przy przy-
jeciu do oddziatu intensywnej terapii: - mofrologia
WBC (white blood cells) 17,35 tys./ul, RBC (red blood
cells) 3,74 mln/ul, hemoglobina 12,1 g/dl, hematokryt
33,0%, ptytkikrwi 147 tys./ul. CRP wynosita 22,7 mg/1
prokalcytoniny 3,09 ng/ml. Kreatynina w surowicy
2.14 mg/dl, mocznik w surowicy 77,7 mg/dl. W momen-
cierozpoczecia CVVHD wartos$¢ kreatyniny wynosita
8,6 mg/dl a mocznika 166 mg/dl. Jony K+ wynosity
5,58 mmol/l. Po ocenie stanu ogdlnego, chorego nie
zakwalifikowano do leczenia operacyjnego.

W OAIIT z powodu niewydolnosci oddechowej
konieczna byla wentylacja mechaniczna, po uprzednim
zaintubowaniu chorego. Ze wzgledu na hipotonie nie-
reagujacg na przetoczenie ptynéw, wlaczono leczenie
aminami katecholowymi (dopamina, dobutamina).
Podjeto probe leczenia farmakologicznego oligurii;
mianowicie zastosowano powtarzane wlewy furose-
midu po uprzedniej korekgji stanu wypelnienia tozyska
naczyniowego. W wykonanym ponownie kontrolnym
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TK jamy brzusznej z kontrastem wykazano utrzymu-
jace sie hipogeniczne, niejednorodne obszary wokoét
nerki prawej oraz w kanale bocznym lewym jamy
brzusznej. Struktura nerek ulegla bardzo stabemu
wzmocnieniu kontrastowemu.

Ze wzgledu na utrzymujaca si¢ anurig oraz nara-
stanie parametréw niewydolnosci nerek zdecydowano
o rozpoczeciu leczenia nerkozastepczego - ciaglej
hemodiafiltracji zylno-zylnej (CVVHD) z modulem
antykoagulacji cytrynianowej (CiCa). Dialize roz-
poczeto przy ustawieniach typowych (tabela I) oraz
parametrach (rkz) pacjenta: pH 7,16 oraz BE -12,4.

TabelaI. Warto$ci wyjsciowo zaprogramowane dla
rozpoczecia zabiegu ciaglej zylno-zylnej
hemodializy

Values initially programmed to start
procedure continuous veno-venous
hemodialysis

Table 1.

Przeptyw dializatu 2000 ml/h
Dawka cytrynianu 4,0 mmol/I
Dawka wapnia 1,7 mmol/I
Przeptyw krwi 100 ml/min
Ultrafiltracja 0 ml/h

Pierwszy zabieg ciaglej zylno-zylnej hemodializy
przebiegta bez powiktan. Dawke roztworu Ca** za
filtrem utrzymywano w granicach 0,15-0,39 mmol/l.
Po uptywie 3 déb CVVHD (72 godziny) wymieniono
filtr oraz dreny uktadu dializatora. Ponownej wymiany
dokonano w 7 i 10 dobie trwania ciagglej hemodializy
zylno-zylnej. W 12 dobie zabiegu leczenia nerkozastep-
czego w godzinach rannych doszlo do wykrzepienia
w drenach dializatora. W 14 dobie leczenia pacjenta
rozpoczeto zabieg CVVHD, ktdry zakonczyt si¢ po 22
godzinach terapii ponownym wykrzepieniem w ukta-
dzie drenéw dializatora.

Wyjsciowa liczba plytek krwi u chorego wynosita
147 000/ul. W drugiej dobie hemodiafiltracji liczba
plytek krwi pacjenta wynosita 118 000/pl. Najnizsza
liczbe ptytek krwi zanotowano u chorego w piatej
dobie - 64 000/ul. W kolejnych oznaczeniach nie obser-
wowano dalszego spadku liczby plytek krwi. Pacjent
otrzymywal podskdrnie heparyne drobnoczastecz-
kowa enoksaparyne w dawce 40 j. na dobe .

W 21. dobie leczenia, ze wzgledu na podejrzenie
zespotu HIT, pacjenta skierowano do dalszej diagno-
stykiileczenia w o$rodku wyzszej referencji. Podczas
leczenia chorego, potwierdzono obecnos¢ przeciwciat
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przeciwko kompleksowi heparyna-PF4, a tym samym
prawdopodobna etiologie HIT. Badaniem ultrasono-
graficznym stwierdzono zakrzepice w naczyniach
koficzyn dolnych. Wiaczono terapie przeciwza-
krzepowa lekami alternatywnymi do heparyny.
Kontynuowano leczenie nerkozastepcze, uzyskujac
zadowalajacy powr6t funkeji nerek. Zgon pacjenta
nastgpil miesiac po przekazaniu do os$rodka wyzszej
referencji z powodu nasilenia i powiklan objawdéw
choroby podstawowej.

Omowienie

Maloplytkowos$¢ indukowana heparyng (HIT)
stanowi istotne powiklanie terapii antykoagulacynej.
Zwigksza $miertelno$¢ chorych, jesli jest zbyt pézno
rozpoznane lub nieprawidtowo leczone.

Do trombocytopenii dochodzi najczesciej pomie-
dzy 5. a 10. dobg od pierwszej ekspozycji na heparyne
(podanej np. podczas operacji). Do wytworzenia
przeciwcial odpowiedzialnych za wytworzenie HIT
dochodzi podczas podawania kolejnych dawek pro-
filaktycznych majacych zapobiega¢ powiklaniom
zatorowo-zakrzepowym.

Kolejny wzorzec kliniczny to tzw. HIT ostry, kiedy
trombocytopenia wystepuje podczas pierwszych 24
godzin terapii heparyng. Ma on miejsce woéwczas,
gdy pierwsza ekspozycja na heparyne miata miejsce
przed operacja lub interwencja naczyniowg. Kolejna
dawka zastosowana podczas zabiegu zapoczatkowuje
kaskade immunologiczna.

Trzeci wzorzec to tzw. HIT z opdZnionym poczat-
kiem, w ktérym do obnizenia liczby ptytek krwi docho-
dzi wiele dni po terapii heparyna [3].

W przypadku podejrzenia matoptytkowosci
indukowanej heparyng nalezy zaprzesta¢ jej poda-
wania (réwniez heparyny drobnoczgsteczkowej) oraz
wdrozy¢ do leczenia antykoagulanty alternatywne do
heparyny [5].

Dlatego wsrdd srodkéw o dziataniu przeciwzakrze-
powym majacych zastosowanie w ciaglej terapii nerko-
zastepczej szczegdlne miejsce zajmuje cytrynian sodu.
Jego uzycie powoduje, ze dziatanie przeciwkrzepliwe
obejmuje wylacznie obieg pozaustrojowy. Stosowanie
antykoagulacji cytrynianowej takze nie jest wolne od
ewentualnych powiktan. Jest obarczone potencjalnym
ryzykiem wystgpienia u pacjenta zaburzen rdwnowagi
kwasowo-zasadowej (rkz) i wodno-elektrolitowych:
zasadowicy metabolicznej, hipernatremii, hipo- lub
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hiperkalcemii. Hiperkalcemia moze rozwinaé sie
u pacjentéw z ciezka niewydolnoscia watroby [2].

Aby antykoagulacja cytrynianowa byta skuteczna,
nalezy usung¢ z krwi pacjenta w obiegu pozaustrojo-
wym wapn zjonizowany (Ca*"). Ca®" jest kofaktorem
wielu reakcji. Utrzymywanie stezenia Ca** na poziomie
okoto 0,3 mmol/l, uniemozliwia krzepniecie krwi.
Wapn zostaje zwigzany przez podawany cytrynian
i wydalany przez filtr, w wiekszoéci w postaci kom-
pleksow. Dlatego powiklania zakrzepowe w tym typie
koagulacji sg niezwykle rzadkie. Nawracajace wykrze-
pianie w obiegu pozaustrojowym przy tej metodzie jest
réwniez rzadkoécig [6].

Przedstawiony przypadek kliniczny pokazuje
nietypowy przebieg zespolu HIT wystepujacy w obre-
bie OIT nie posiada objawéw patognomonicznych
i wymaga réznicowania z wieloma jednostkami cho-
robowymi (tabela II).

Tabela II. Przyczyny maloplytkowos$ci u chorych
dorostych w oddziale intensywnej terapii
Causes of thrombocytopenia in adult
patients of intensive care unit

Table II.

Rozcienczenie
- masywne przetoczenia krwi

Dystrybucja
- hipersplenizm (sekwestracja)

Zmniejszenie produkcji ptytek
- infekcje wirusowe: Parvovirus, Human
Immunodeficiency Virus, virus Ebstein-Barr

Leki

- chemioterapia

- radioterapia

- heparyny

- chinina

- walproinian sodu

Toksyny
- alkohol

Niedobory zywieniowe
- kwas foliowy
- witamina B12

Choroby watroby
- ostra niewydolnos¢ watroby

Zaburzenia szpiku kostnego
- aplazja lub hipoplazja

- zespoty mielodysplastyczne
- zespoty mieloproliferacyjne

Zwigekszone immunologiczne niszczenie ptytek
- samoistna plamica matoptytkowa

Rozsiane wykrzepianie wewnatrznaczyniowe

Zespot hemolityczno-mocznicowy

Wstrzas septyczny

Przyczyny idiopatyczne
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Spadek liczby ptytek powyzej 50% nastapit w piatej
dobie po pierwszym podaniu heparyn drobnoczg-
steczkowych w oddziale intensywnej terapii. Jednak
ze wzgledu na bardzo cigzki stan pacjenta z objawami
niewydolnosci wielonarzadowej w przebiegu ostrego
zapalenia trzustki nie zostal on wlasciwie zinterpreto-
wany. Pierwsza, istotng wskazéwka diagnostyczng byt
dwukrotny incydent wykrzepienia w drenach dializa-
tora podczas hemofiltracji cytrynianowej, u pacjenta,
ktory otrzymywal profilaktyke zakrzepowo-zatorows
z uzyciem heparyny drobnoczgsteczkowej. Nastepnie
zastosowana kliniczna skale diagnostyki HIT-u (tabela
IIT). Skala 4 t okre$la prawdopodobienstwo HIT,
w zaleznosci od objawéw klinicznych, ktérym zostata
przypisana okreslona liczba punktéw [8]. Liczba punk-
tow powyzej 6 okresla wysokie prawdopodobienstwo
wystapienia tego powiklania (tabela III).

W przypadku naszego pacjenta, liczba punktéw
w skali 4T, osiagneta 6 punktéw. Obraz kliniczny
przedstawiat obnizenie liczby ptytek krwi po wlaczeniu
leczenia heparyng oraz ich podwyzszenie po zaprze-
staniu jej uzycia.

Nalezy podkresli¢, Ze wstepne rozpoznanie
zespolu HIT jest rozpoznaniem klinicznym. Nie nalezy
uzaleznia¢ decyzji terapeutycznych o przerwaniu
podazy heparyny i wlaczeniu alternatywnych anty-
koagulantéw od wyniku serologicznego, poniewaz
najczesciej wynik testu nie jest dostepny natychmiast
aodroczenie terapii moze decydowac o przezyciu cho-
rego [9]. Stusznym postepowaniem jest zaprzestanie
leczenia heparyna u pacjenta i kontynuowanie (pacjent
zostal przestany do osrodka wyzszej referencji natych-
miast po postawieniu rozpoznania, poniewaz alter-
natywne antykoagulanty nie s3 dostepne w osrodku
leczacym) leczenia przeciwzakrzepowego przy uzyciu
alternatywnych metod antykoagulacyjnych.

Lekami stosowanymi u chorych z zespotem HIT
sa bezposrednie inhibitory trombiny (DTT - direct
thrombin inhibitors) lub tzw. heparynoidy (dana-
paroid lub fondaparinuks), wiaczane do leczenia ze
wzgledu na duze ryzyko zakrzepicy zylnej lub tetniczej.
Argatroban, nalezacy do grupy DTI, posiada krotki
okres pottrwania (45 min) oraz dominujgcy meta-
bolizm watrobowy, co czyni go lekiem korzystnym
u chorych z niewydolnoscig nerek. Inne preparaty,
takie jak: lepirudyna, dabigatran wydalane sa gtéwnie
przez nerki, a ich okres potowiczego rozpadu wydluza
sie¢ wraz ze spadkiem filtracji klebuszkowej czesto
nieprzewidywalnie [2].
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Tabela III. Zasady kliniczne rozpoznawania trombocytopenii indukowanej heparyng (wedtug Wasowicz M i wsp.
Anestezjologia i Ratownictwo 2009; 3: 344-350)
Table ITI. Rules clinical diagnostic clinical-induced thrombocytopenia (by Wasowicz M, et al. Anestezjologia
i Ratownictwo 2009; 3: 344-350)

CECHA KLINICZNA

CZAS wystapienia

2 PUNKTY

Trombocytopenia 5-10
dni po uzyciu heparyny
lub w pierwszym dniu,

1 PUNKT

Wystapienie spadku PLT w
10 lub wiecej dni od uzycia
heparyny, bgdz w

0 PUNKTOW

Wystapienie
trombocytopenii bez

PLT powyzej 20 tys.

10-20 tys.

trombocytopenii gdy heparyna byta pierwszym dniu po jej e

stosowana w ostatnich uzyciu, jesli byta stosowana LEEE EREITY

30 dniach. przed 31-100 dni.
Nasilenie Spadek PLT > 50% Spadek PLT 30-50% Spadek PLT do 30%
TROMBOCYTOPENII wartosci wyjsciowej lub wartosci wyjsciowej lub PLT | wartosci wyjsciowej lub

PLT < 10 tys.

Wystepowanie
ZAKRZEPICY

Nowy incydent
zakrzepowo-zatorowy,
martwica skoéry lub
reakcja systemowa
podczas podazy
heparyny.

Postepujaca lub

nawracajgca zakrzepica lub
podejrzenie zakrzepicy bez
dowodow diagnostycznych.

Brak cech powiktan
zatorowych.

INNE PRZYCZYNY
TROMBOCYTOPENII

Brak dowodéw na inne
przyczyny

Mozliwe inne przyczyny

trombocytopenii.

trombocytopenii.

Potwierdzone inne
przyczyny
trombocytopenii i
choroby zakrzepowo-
zatorowej.

Tabela IV. Dawkowanie bezposrednich inhibitoréw trombiny oraz inhibitoréw czynnika Xa podczas dializ
(wg Godlewska-Wieczorek R, Durlik M. Forum Nefrologiczne 2011; 4:295-305)

Table IV. Dosage direct thrombin inhibitors and factor Xa inhibitors during dialisys (by Godlewska-
Wieczorek R, Durlik M. Forum Nefrologiczne 2011;4:295-305)

MONITOROWANIE

LEK

Lepirudyna

DAWKOWANIE

0,02-0,15 mg/kg (srednio
0,1 mg/kg) w postaci bolusa
na poczatku dializy

1,5-2-krotne wydtuzenie aPTT

Argatroban

Bolus 250 pg/kg, nastepnie
wlew 2 pg/kg/min;

Stop 1 godzine przed
koncem hemodializy

1,5-2-krotne wydtuzenie aPTT

Fondaparynuks

Bolus 2,5-5 mg iv. na
poczatku dializy

Aktywnos¢ anty Xa: 0,5-0,8 IU/ml

Danaparoid

Pierwsze dwie sesje
dializacyjne: bolus 3750 U
(jesli masa ciata < 55 kg -
2500 I1U)

Dla kolejnych dializ:

jesli anty Xa przed hemodializg: < 0,3 IU/ml - 3000 j.m.
(2500 I1U, jesli masa ciata < 55 kg);

jesli anty Xa przed hemodializg: 0,3-0,35 IU/ml - 2500 j.m.
(1500 1U, jesli masa ciata < 55 kg);

jesli anty Xa przed hemodializg: 0,35-0.4 IU/ml - 2000 j.m.
(1500 1U, jesli masa ciata < 55 kg);

jesli anty Xa przed hemodializg: 0,4 IU/ml - nie podawac

aPTT (activated partial thromboplastin time - czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji)

Fondaparinuks nalezacy do inhibitoréw czynnika
Xa jest stosowany skutecznie i bezpiecznie, pomimo
nielicznych doniesien o reakcjach krzyzowych z prze-
ciwcialami wywotujacymi HIT. Ze wzgledu na nieprze-
widywalne wydtuzenie czasu pottrwania, u chorych
z niewydolnoscig nerek zalecane jest monitorowanie
leczenia przy pomocy oznaczen anty-Xa, ktére niestety
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nie jest powszechnie dostepne [9] (tabela IV) [2].
Chorzy otrzymujacy leczenie nerkozastepcze
znajduja sie w grupie ryzyka zespotu HIT. Zostajg oni
narazeni na ekspozycje ciaggtym wlewem heparyny
jako podstawowego antykoagulanta w obiegu poza-
ustrojowym dializatora. Obserwowany jest spadek
liczby ptytek krwi po rozpoczeciu CRRT (continous
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renal replacement therapy). Objaw ten sklania lekarzy
do rozwazenia rozpoznania HIT. Chorzy ci wymagaja
stosowania wielu lekéw, czesto wigc etiologia matoplyt-
kowosci jest ztozona. Niewielki spadek liczby ptytek
moze by¢ spowodowany utrata przez hemofiltr lub
aktywacja poprzez kontakt z niektorymi dializatorami.
Istniejg doniesienia, ze niektore z dializatoréw moga
by¢ aktywatorami przeciwcial PF4-H. Wykorzystujac
kliniczne objawy oraz stosujac skale 4-T istniejg prze-
stanki do rozpoznania HIT, jednak czestos¢ potwier-
dzana obecnoscia przeciwcial jest znacznie nizsza [10].
Swiadomo$é wystepowania zagrozenia zespotem HIT
pozwala na wezesne postawienie diagnozy, wylaczenia
z terapii heparyny i zastgpieniu jej alternatywnymi
antykoagulantami. Wskazania do wyboru technik
cigglych nerkozastepczych nie zostaly jednoznacznie
okreslone. Na podstawie EBM (evidence base medicine)
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