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Streszczenie

Czas czesciowej tromboplastyny po aktywacyi (aPTT) nalezy do podstawowych badan hemosta-
zy. Wskazania do jego oznaczenia obejmujq przede wszystkim przedoperacyjng ocene hemosta-
zy, podejrzenie skazy krwotocznej i monitorowanie leczenia heparyng. Do najczestszych przy-
czyn przediuzenia aPTT nalezq niedobory czynnikow krzepniecia, inhibitory krzepniecia
1 bledy przedanalityczne 1 analityczne. W pracy omowiono mechanizmy zwigzane z nieprawi-
dlowym wynikiem pomiaru aPTT oraz przedstawiono postepowanie majgce na celu wyjasnie-
nie przyczyny jego przediuzenia.
Stowa kluczowe: czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji, czas protrombinowy,
niedobory czynnikéw krzepniegcia, nabyte inhibitory krzepniecia
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Abstract

The aPTT is one of the most widely used global tests for blood coagulation. Indications for
ordering aPTT include preoperative hemostasis screening, initial evaluation of hemorrhage
and monitoring of heparin administration. The most common causes of aPTT prolongation
are deficiencies or inhibitors of clotting factors. An unexpectedly prolonged aPTT is quite often
connected with artifactual causes. In this paper we review the essential factors affecting aPTT
results and provide a practical approach to the evaluation of a prolonged aPTT.
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Wstep

Czas czeSciowe] tromboplastyny po aktywacji
(@PTT, activated partial thromboplastin time) nalezy
do podstawowych badan stuzacych do oceny hemo-
stazy. Dlatego jest rutynowo oznaczany u osob z po-
dejrzeniem skazy krwotocznej, u pacjentow przed
zabiegiem operacyjnym oraz u chorych leczonych nie-
frakcjonowang heparyna. Moze by¢ rowniez wykorzy-
stywany do kontroli substytucyjnego leczenia hemo-
filii oraz jako badanie przesiewowe w diagnostyce
antykoagulanta tocznia (LA, lupus anticoagulant).

Historia

W 1953 roku Robert Langdell, Robert Wagner
1 Keneth Brinkhous z Uniwersytetu Polnocnej Ka-
roliny (Stany Zjednoczone) wprowadzili do diagno-
styki hemofilii czas czeSciowej tromboplastyny
(PTT, partial thromboplastin time). Byto to przelo-
mowe wydarzenie usprawniajace diagnostyke za-
rowno wrodzonych, jak i nabytych defektow krzep-
niecia. Pojecie czeSciowej tromboplastyny odnosi-
fo sie do zastosowanego przez badaczy odczynnika
— kefaliny, ktora nie korygowata defektu krzepnie-
cia krwi pobranej od chorych na hemofilie. Jednak
na wynik PTT znaczgco wplywaly warunki aktywa-
cji osocza poprzez kontakt z roznymi ,,obcymi” po-
wierzchniami. Problem ten rozwigzali Samuel Ra-
paport i Robert Proctor, stosujac metode maksymal-
nej aktywacji osocza, dodajac do niego mieszanine
kefaliny 1 zawiesiny kaolinu [1].

Zasada pomiaru aPTT

Miarg aPTT jest czas krzepniecia osocza po
maksymalnej aktywacji czynnikow XI 1 XII w obec-
noSci stalych stezen fosfolipidu. Badanie jest wy-
konywane w osoczu ubogoplytkowym, do ktorego
dodaje sie roztwor fosfolipidu (np. kefaline lub fos-
fatydy pochodzace z soi) 1 zawiesine aktywatora
wewnatrzpochodnego szlaku krzepniecia (np.: ka-
olin, celit, kwas elagowy). Po 3-5 minutach inku-
bacji mieszaniny w temperaturze 37° C dodaje sie
chlorek wapnia i mierzy czas do momentu powsta-
nia fibryny. Zakres warto$ci referencyjnych aPTT
zalezy od stosowanych odczynnikow oraz aparatu-
ry, w ktorej dokonuje sie pomiaru czasu Krzepnie-
cia. Kazde laboratorium powinno okreslic wlasne
normy aPTT, oddzielnie dla dorostych 1 dzieci, na
podstawie wynikow u zdrowych ochotnikow [2, 3].
U dzieci aPTT jest zwykle diuzszy niz u os6b doro-
stych, a wraz z wiekiem istnieje tendencja do skra-
cania sie tego czasu krzepniecia.

Tabela 1. Czutos¢ czasu czesciowej tromboplastyny
po aktywacji (aPTT) w izolowanych niedoborach
czynnikéw krzepniecia

Table 1. Sensitivity of activated partial thrombo-
plastin time (aPTT) in isolated clotting factor
deficiency

Wielkoczgsteczkowy kininogen, 30-50 j./dl
prekalikreina, czynniki: XII, XI, IX, VI

Czynniki X, V, Il 10-25 j./dl
Czynnik XIII Nie dotyczy
Czynnik VII Nie dotyczy
Fibrynogen 80 mg/dl

Czas czeSciowe]j tromboplastyny po aktywacji
stuzy do oceny sprawno$ci wewnatrzpochodnego
szlaku krzepniecia i wspolnej drogi. Jest on zatem
czuly na niedobor wszystkich osoczowych biatek
krzepniecia krwi, z wyjatkiem czynnikow VII1 XIII.
Czas czeSciowe] tromboplastyny po aktywacji jest
szczegolnie czuly na niedobory czynnikow we-
wnatrzpochodnego szlaku krzepniecia — czynnika
XII, prekalikreiny, wielkoczasteczkowego kininoge-
nu, czynnikow VIII, IX i XI. Do przedtuzenia aPTT
prowadzi zmniejszenie aktywno$ci jednego z tych
czynnikOw krzepniecia ponizej 20-50% normy, za-
leznie od czuloSci stosowanych odczynnikow (tab. 1)
[4]. Najwieksze wartosci aPTT stwierdza sie przy
niedoborach czynnikéw kontaktu — czynnika XII,
prekalikreiny i wielkoczgsteczkowego kininogenu.

Przyczyny przedtuzonego aPTT

Przyczyny przedtuzonego aPTT mozna podzie-
li¢ na trzy grupy: btedy przedanalityczne i analitycz-
ne, niedobory czynnikéw krzepniecia, inhibitory
czynnikow krzepniecia [5].

Przedluzony aPTT jako wynik
nieprawidlowego oznaczenia

Na wynik aPTT moze wpltywac wiele czynni-
kow przedanalitycznych i analitycznych (tab. 2) [4].
Do najczestszych bledow przedanalitycznych, pro-
wadzacych do przedtuzenia aPTT, nalezy zbyt duza
objetos$¢ antykoagulantu w stosunku do objetoSci
badanego osocza. Taka sytuacja dotyczy osob z nad-
krwisto$cig 1 hematokrytem powyzej 55% lub
w przypadku pobrania zbyt matej iloSci krwi na cy-
trynian [5]. W praktyce klinicznej niejednokrotnie
zdarzaja sie pacjenci z nadkrwistoScia, ktorzy sa kie-
rowani do specjalisty z powodu przediuzonych cza-
sow krzepniecia, w tym aPTT. W wiekszoSci przy-
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Tabela 2. Czynniki laboratoryjne wptywajgce na
czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji (aPTT)

Table 2. Laboratory factors affecting activated
partial thromboplastin time (aPTT)

Czynniki przedanalityczne:
* hematokryt, hemoliza, hiperbilirubinemia, lipemia

* urazowe naktucie zyty, rodzaj antykoagulantu
(stezenie cytrynianu, pH)

» warunki przechowywania probki krwi przed bada-
niem (czas, temperatura), wirowanie (zanieczysz-
czenie ptytkami osocza ubogoptytkowego), wa-
runki przechowywania osocza (czas, temperatura)

* obecnos¢ heparyny we krwi
Czynniki analityczne:
* rodzaj odczynnika
* rodzaj urzadzenia rejestrujgcego krzepniecie
* czas preinkubacji z aktywatorem

* obecnos¢ pecherzykéw powietrza w osoczu
lub odczynniku

padkow dostosowanie objeto$ci antykoagulantu do
hematokrytu powoduje normalizacje aPTT. Druga
wazna przyczyna nieprawidiowego wyniku aPTT jest
niewlasciwe przechowywanie probki krwi lub osocza
przed wykonaniem oznaczenia. Oznaczenie powinno
by¢ wykonane w ciggu 4 godzin od pobrania krwi.

Niedobory czynnik6w Kkrzepniecia

Wrodzone niedobory czynnikéw VIII (hemofi-
lia A), IX (hemofilia B), XI, XII, prekalikreiny
1 wielkoczasteczkowego kininogenu sa przyczyng
izolowanego przediuzenia aPTT. W najwiekszym
stopniu aPTT ulega przedtuzeniu w ciezkich niedo-
borach czynnikow kontaktu. Przedluzenie aPTT
u chorych na hemofilie zalezy od stopnia niedoboru
czynnika VIII czy IX. U pacjentow z lagodng posta-
cig hemofilii 1 aktywno$cig deficytowego czynnika
powyzej 30% normy aPTT moze sie mieScié w gra-
nicach referencyjnych. Choroba von Willebranda
(vWD, von Willebrand disease) nalezy do waznych
przyczyn przedtuzenia aPTT, ktore w tym przypad-
ku zalezy od stopnia niedoboru czynnika VIII, za-
tem jest typowym odchyleniem od normy w choro-
bie typu 3, natomiast w typach 11 2 wystepuje tyl-
ko u czesci chorych. Poniewaz aktywno$¢ czynnika
von Willebranda 1 czynnika VIII zwieksza sie pod
wplywem roznych czynnikow, aPTT w typach 1
12 vWD rowniez moze sie okresowo normalizowac.
Bardzo rzadko wystepujace wrodzone niedobory
czynnikow I, II, V, X i skojarzony niedobdr czynnikow
V1 VIII sg przyczyna przedtuzenia zaréwno aPTT, jak
1 czasu protrombinowego (PT, prothrombin time).

Nabyte niedobory zazwyczaj dotycza jednoczes-
nie kilku czynnikow krzepniecia i dlatego prowadza

do ztozonych zaburzen w koagulogramie. Najczes-
ciej sa zwigzane z chorobami watroby i niedoborem
witaminy K. W przypadku uszkodzenia watroby
aPTT moze ulegac przedtuzeniu, ale w mniejszym
stopniu niz PT. Réwniez u osob z niedoborem wi-
taminy K, od ktorej zalezy synteza czynnikow II,
VIL, IX 1 X, aPTT jest mniej czuly niz PT i przedtu-
za sie tylko w ciezkich niedoborach tej witaminy.
Jest to zwigzane z diuzszym okresem poélitrwania
czynnikow II, IX 1 X w poréwnaniu z czynnikiem VII.
Czas czeSciowej tromboplastyny po aktywacji
przediuza sie w wiekszoSci przypadkow jawnego
rozsianego krzepniecia Srodnaczyniowego (DIC,
disseminated intravascular coagulation). Nie wcho-
dzi jednak w skiad kryteriow rozpoznawczych DIC,
poniewaz jest mniej czuly niz PT w tej koagulopatii.
Czas czeSciowej tromboplastyny po aktywacji pozo-
staje w granicach normy u okolo 40% pacjentow
z DIC, co jest prawdopodobnie zwigzane z obecno-
Scig we krwi aktywnych form niektorych czynnikow
krzepniecia [6]. Do bardzo rzadkich przyczyn przed-
tuzenia aPTT i1 PT nalezy nabyty niedob6r czynnika
X wystepujacy najczesciej w przebiegu skrobiawicy.
Izolowane przedtuzenie aPTT moze wystapi¢ w prze-
biegu nabytej vWD, jezeli dochodzi do znacznego
zmniejszenia aktywno$ci czynnika VIII.

Inhibitory czynnikow krzepniecia

Czas czeSciowej tromboplastyny po aktywacji
ulega przediuzeniu w przypadku obecno$ci we krwi
inhibitoré6w krzepniecia. Mozna je podzieli¢ na trzy
grupy: leki (heparyna, bezpos$rednie inhibitory
trombiny), inhibitory specyficzne dla pojedynczego
czynnika krzepniecia (inhibitory czynnika VIII, V,
IX, X), inhibitory niespecyficzne (LA). W praktyce
przedtuzenie aPTT jest najczeSciej zwiazane z le-
czeniem heparyna niefrakcjonowana lub obecno$cia
LA. Nabyte inhibitory specyficzne dla pojedyncze-
go czynnika krzepniecia to bardzo rzadka przyczy-
na przediuzenia aPTT [7]. Chociaz moga dotyczy¢
wiekszoSci czynnikéw krzepniecia, najczesciej sg
skierowane przeciwko czynnikowi VIII.

Postepowanie w przypadku
przedluzonego aPTT

Nieprawidiowy wynik pomiaru aPTT nalezy in-
terpretowa¢ w Scislym powigzaniu z obrazem Kkli-
nicznym i wynikami innych przesiewowych testow
hemostazy. Dokladnie zebrany wywiad moze ukierun-
kowac dalsze postepowanie diagnostyczne (tab. 3).
W wywiadzie nalezy przede wszystkim uwzglednié
pytania dotyczace wystepowania skazy krwotocznej
u czlonkéw rodziny pacjenta, krwawien pourazo-
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Tabela 3. Przyczyny przedtuzenia czasu czesciowej tromboplastyny po aktywacji (aPTT)

Table 3. Causes of prolongation of activated partial thromboplastin time (aPTT)

Izolowane przedtuzenie aPTT

Wrodzone niedobory czynnikéw VIII, IX, XI, XII, prekalikreiny, wielkoczasteczko-

wego kininogenu, VWD z istotnym niedoborem czynnika VIII, nabyta hemofilia,
nabyta VWD z istotnym niedoborem czynnika VIII, LA

Przedtuzenie aPTT i PT

Wrodzone niedobory czynnikéw |, I, V, X, wybrane przypadki dysfibrynogenemii,

nabyty niedobdr czynnika X, choroby watroby, leczenie doustnymi antykoagu-
lantami, niektore przypadki LA, DIC, nabyty inhibitor czynnika V

Przedtuzenie aPTT, PT
i czasu trombinowego

Afibrynogenemia, hipofibrynogenemia, dysfibrynogenemia, leczenie heparyna*,
DIC, choroby watroby

*PT jest mato wrazliwy na heparyne; PT (prothrombin time) — czas protrombinowy; vWD (von Willebrand disease) — choroba von Willebranda; LA (lupus anti-
coagulant) — antykoagulant tocznia; DIC (disseminated intravascular coagulation) — rozsiane krzepniecie srédnaczyniowe

wych i/lub po zabiegach chirurgicznych, w tym po
ekstrakcji zeba, 1 stosowania lekow przeciwzakrze-
powych. Mniejsze znaczenie diagnostyczne maja
dane odnoszace sie do tatwego siniaczenia, krwa-
wien z nosa, dzigsel czy krwotocznych miesiaczek.
Tego typu objawy, zwlaszcza jeSli wystepuja poje-
dynczo, moga dotyczy¢ nawet 50% populacji. Oczy-
wiscie jeS§li wspomniane krwawienia wspolistniejg
ze sobg lub wystepuja od dziecinstwa, moga z du-
zym prawdopodobienstwem wskazywac na defekt
mechanizméw hemostazy. Z kolei dodatni wywiad
w kierunku zylnej choroby zakrzepowo-zatorowej,
tetniczych incydentéw zakrzepowych czy utraty
cigzy moze wskazywac na LA jako przyczyne przed-
tuzonego aPTT. Wazne znaczenie we wstepnym
etapie diagnostyki przediuzonego aPTT ma bada-
nie przedmiotowe ukierunkowane na objawy skazy
krwotocznej, objawy choroby watroby czy chorob
uktadowych, takich jak toczen rumieniowaty. W nie-
ktorych przypadkach badanie lekarskie, a zwlasz-
cza doktadnie zebrany wywiad, pozwala na ustale-
nie przyczyny przediuzenia aPTT 1 zaprzestania
dalszych badan diagnostycznych.

W przypadku przediuzonego aPTT u osoby bez
nieprawidiowo$ci w wywiadzie i badaniu przedmioto-
wym trzeba w pierwszej kolejnosci powtorzy¢ ozna-
czenie czasu krzepniecia ze zwroceniem szczegolnej
uwagi na wyeliminowanie bledow przedanalitycznych
1 analitycznych. U pacjenta z zalozonym doj$ciem do
zyly centralnej nalezy sie upewnié, czy wkiucie nie
byto ptukane heparyna, a probke krwi do badania po-
braé z zyly obwodowej, w jak najmniej traumatycz-
ny sposob, najlepiej bez uzycia stazy. Sprawdzenie
warto$ci hematokrytu umozliwia ewentualne skory-
gowanie iloSci antykoagulantu dodanego do krwi.
Oznaczenie aPTT powinno by¢ wykonane w jak naj-
krotszym czasie od pobrania krwi. Przediuzenie
aPTT, nawet w 2/3 przypadkow, moze sie wigzac
z bledami przedanalitycznymi 1 analitycznymi [8].

W przypadku potwierdzenia nieprawidiowego
wyniku aPTT nalezy wykona¢ pozostate badania
przesiewowe hemostazy oraz przeprowadzic test
korekgji. Test ten pozwala na odroznienie niedoboru
czynnikoéw krzepniecia od zaburzen powodowanych
obecnoscia inhibitora (krazacego antykoagulantu).
W tym celu porownuje sie aPTT osocza badanego,
osocza prawidlowego 1 mieszaniny réwnych obje-
toSci osocza badanego 1 prawidiowego. O niedobo-
rze czynnikéw krzepniecia Swiadczy normalizacja
aPTT po dodaniu osocza prawidlowego, natomiast
brak korekcji przemawia za obecnoScig krazacego
antykoagulantu. Dalsze postepowanie diagnostycz-
ne zalezy od wyniku testu korekcji, zmian w innych
badaniach przesiewowych krzepniecia (PT) i od
objawow klinicznych.

Izolowane przedluzenie aPTT, dodatni test
korekcji, brak skazy krwotocznej
Najczestsza przyczyna bezobjawowego, znacz-
nego przedtuzenia aPTT jest wrodzony niedohor
czynnika XII — tak zwana anomalia Hagemana. Za
wrodzonym niedoborem czynnika XII moze prze-
mawia¢ wystepowanie bezobjawowego, przediuzo-
nego aPTT u czlonkow rodziny pacjenta. W przy-
padku prawidtowych wartoSci czynnika XII nalezy
wykluczy¢ vWD, tagodna posta¢ hemofilii A 1 B oraz
wrodzony niedobor czynnika XI. Nastepnie, jako
przyczyny przediuzonego aPTT, poszukuje sie nie-
doboru prekalikreiny. Tylko w niewielu specjali-
stycznych laboratoriach mozna oznaczy¢ aktywno$¢
tego czynnika krzepniecia. Dlatego nalezy wykonaé
przesiewowy test w kierunku niedoboru prekalikre-
iny, polegajacy na oznaczeniu aPTT po przediuzo-
nej preinkubacji osocza badanego z aktywatorem
1 fosfolipidem. Przediuzenie okresu preinkubacji do
okoto 15 minut powoduje normalizacje aPTT u os6b
z niedoborem prekalikreiny, prawdopodobnie wsku-
tek autoaktywacji czynnika XII [9]. Przedluzenie
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preinkubacji nie wplywa na wynik aPTT w przypad-
ku niedoboru czynnika XII, wielkoczasteczkowego
kininogenu 1 czynnika XI. Znacznie przedluzony
aPTT moze by¢ rowniez zwigzany z niezwykle rzad-
ko wystepujacym niedoborem wielkoczasteczkowe-
go kininogenu [10].

Izolowane przedluzenie aPTT, dodatni
test korekcji, objawy skazy krwotocznej

Do najwazniejszych przyczyn naleza hemofilia
A 1B (dotyczy tylko pacjentow plci meskiej) i vWD
z istotnym niedoborem czynnika VIII. Natomiast do
bardzo rzadko rozpoznawanych w Polsce przyczyn
przediuzenia aPTT zalicza sie wrodzony niedobor
czynnika XI.

Izolowane przedluzenie aPTT,
brak korekcji po dodaniu prawidlowego
osocza, brak skazy krwotocznej

W pierwszym etapie nalezy wykluczy¢ wplyw
heparyny na wynik aPTT, ktora pacjent mogt otrzy-
mywac zaro6wno w celach leczniczych, jak 1 utrzy-
mania drozno$ci drogi dozylnej. W sytuacjach wat-
pliwych pomocne jest oznaczenie czasu trombino-
wego — bardzo wrazliwego na obecno$¢ heparyny
1 czasu reptilazowego, ktory nie zmienia sie w obec-
nosci tego antykoagulantu [5].

Izolowane przedtuzenie aPTT, niepoddajace sie
korekcji prawidiowym osoczem, u osoby bez obja-
wow skazy krwotocznej jest najczeSciej zwigzane
z LA. Dodatkowo podejrzenie LA moze uzasadniac
wspolistnienie tocznia rumieniowatego ukiadowego,
dodatni wywiad w kierunku przebytej zylnej choro-
by zakrzepowo-zatorowej, udar mozgu lub zawat ser-
ca w mlodym wieku czy samoistne poronienie.

Izolowane przedluzenie aPTT,
brak korekcji po dodaniu prawidlowego
osocza, objawy skazy krwotocznej

Izolowane przedtuzenie aPTT u osoby, u kto-
rej nagle rozwinetla sie skaza krwotoczna, moze byc
zwiazane z nabytym inhibitorem czynnika VIIL.
Prawdopodobienstwo nabytej hemofilii (AH, acqu-
1ved haemophilia) jest szczegblnie duze, jeSli obja-
wy skazy dotycza pacjenta powyzej 65. roku zycia,
kobiety w pologu, chorego na nowotwor ztosliwy lub
pacjenta z chorobg autoimmunologiczng. U pacjen-
ta z AH stwierdza sie zazwyczaj 2-3-krotne przed-
tuzenie aPTT [11]. Wedlug miedzynarodowych za-
lecen w celu rozpoznania inhibitora czynnika VIII
nalezy w pierwszej kolejno$ci wykonac test korek-
¢ji [12]. Poniewaz aktywno$¢ inhibitora czynnika
VIII zalezy od czasu i temperatury, badanie nalezy
przeprowadzic¢ zarowno bezpo$rednio po pobraniu

krwi, jak 1 po 2 godzinach inkubacji. Dla obecno$ci
nabytego inhibitora czynnika VIII charakterystycz-
ne jest wieksze przediuzenie aPTT mieszaniny oso-
cza poddanej inkubacji. Niezaleznie od wyniku te-
stu korekcji nalezy oznaczyc¢ aktywno$¢ czynnikow
krzepniecia: VIII, IX, XI 1 XII, a nastepnie wyklu-
czy¢ obecno§¢ LA. Dla inhibitora czynnika VIII cha-
rakterystyczne jest izolowane zmniejszenie aktyw-
nosci czynnika VIII do 0-15% normy. Antykoagu-
lant tocznia moze by¢ przyczyna falszywie obnizonej
aktywnoSci czynnikow VIII i1 IX. Istnieje rowniez
mozliwo$¢ wspdlistnienia inhibitora czynnika VIII
z LA. Ostatni etap laboratoryjnej diagnostyki inhi-
bitora czynnika VIII to oznaczenie jego stezenia,
wyrazonego w jednostkach Bethesda (jB./ml).

Przedluzenie aPTT i PT, dodatni test
korekcji, z objawami skazy krwotocznej
lub bez nich

Najczestszg przyczyng sa choroby watroby
1 niedobor witaminy K. Obraz kliniczny, badania bio-
chemiczne czynno§ci watroby i wirusologiczne po-
zwalaja zwykle na ustalenie przyczyny uszkodzenia
watroby. Dla uszkodzenia komorki watrobowej cha-
rakterystyczne jest zmniejszenie aktywnosci czyn-
nikow zespolu protrombiny (czynniki II, VII, IX i X)
oraz czynnika V. W przypadku niedoboru witaminy
K zmniejsza sie aktywno$¢ czynnikow zespolu pro-
trombiny, natomiast aktywno$c¢ czynnika V jest pra-
widiowa.

Do bardzo rzadkich przyczyn przedluzenia
aPTT 1 PT naleza wrodzone niedobory czynnikow
I, II, V, X oraz nabyty niedobor czynnika X w prze-
biegu skrobiawicy.

Przedtuzenie aPTT i PT, brak korekcji,
objawy skazy krwotocznej

Przedtuzenie aPTT z jednoczesnym przedtu-
zeniem PT, ktore nie ulegaja korekcji po dodaniu
prawidiowego osocza, moze sie wigzac z obecnoscia
nabytego inhibitora czynnika V. Ta niezwykle rzad-
ko wystepujaca koagulopatia jest najczeSciej zwia-
zana z ekspozycja na wysoce immunogenng trom-
bine wolowg. Trombina wolowa jest stosowana
miejscowo jako Srodek hemostatyczny (w postaci
oddzielnego preparatu lub jako sktadnik kleju fibry-
nowego) w czasie zabiegéw chirurgicznych.

Podsumowanie

W procesie diagnostycznym przedluzonego
aPTT nalezy w pierwszej kolejnoSci brac¢ pod uwa-
ge najczestsze przyczyny. Trzeba jednak pamietac,
ze ich wystepowanie moze by¢ zréznicowane pod
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wzgledem geograficznym oraz zaleze¢ od wieku
1 pici. W badaniach kanadyjskich stwierdzono, ze
najczestsza przyczyna przediuzenia aPTT u dotych-
czas zdrowych kobiet w cigzy byt niedobor czynni-
ka XI, a nastepnie obecno$¢ LA [8]. Z kolei izolo-
wane przedtuzenie aPTT u chorych hospitalizowa-
nych na oddziale intensywnej terapii szpitala
w Singapurze bylo najczesciej (53,1%) zwigzane
z LA. W badaniach przeprowadzonych w Polsce
w grupie dzieci, u ktérych wykonywano testy krzep-
niecia przed zabiegiem adeno/tonsylektomii, naj-
czestsza przyczyna przediuzenia aPTT byt niedo-
bor czynnika XII (24%) [13].

Ustalenie przyczyny przediuzonego aPTT ma
istotne znaczenie dla podjecia odpowiedniego poste-
powania. Jest to szczego6lnie wazne w przypadku
chorych, ktérzy maja by¢ poddani zabiegom chirur-
gicznym czy inwazyjnym procedurom diagnostycz-
nym. W bardzo rzadkich przypadkach, do jakich
nalezy wystepowanie specyficznych inhibitorow
krzepniecia, wczesne rozpoznanie tej koagulopatii
moze uratowac zycie chorego.
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