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Uvod: Kardiochirurgicky vykon s uzitim mimotélniho obéhu predstavuje vyraznou alferaci hemostatickych mechanisml. Vyznamnou roli hraje aktivace
a dysfunkce frombocytl zpUsobend komplexnimi mechanismy. Jednou z klinicky relevantnich metod jejich detekce je fromboelastografie.

Cil prace: Stanovit dynamiku zmén poctu a funkce desticek béhem vykonu v mimotéinim obéhu pomoci fromboelastografie. Zhodnotit pfinos
fromboelastografie v diferencidini diagnostice poruch destic¢ek a jinych poruch hemostdzy a pfinos k indikaci poddvanych transfuznich pripravku.

Soubor pacientt a metody: Prospektivni kontrolovand studie zahmuijici pacienty podstupuiici elektivni kardiochirurgicky vykon v mimoténim obéhu.
Soubor tvofilo 128 pacientll monitorovanych pomoci tfromboelastografie ve 3 Easovych intervalech Pacienti byli sou¢asné monitorovdni pomoci
akfivovaného srézeciho ¢asu a standardnich laboratornich testd koagulace. Kontrolni skupinu tvofilo 144 pacientd monitorovanych pouze laboraforné a
pomoci aktivovaného srazeciho ¢asu. Byl sledovdn vyskyt destiCkovych poruch ve skupiné monitorované tromboelastografii dle literdrné doporuc¢eného
algoritmu, zmény laboratorich hodnot, krevni ztréty, mnoZstvi podanych transfuznich pfipravkd, pocet chirurgickych revizi pro krvéceni a viiv délky
mimotélniho obéhu na pocet frombocytt po vykonu v obou skupindch.

Vysledky: Obé skupiny se statisticky neliily v demografickych ukazatelich, délce mimotélniho obéhu, mnozstvi krevnich zirdt, podanych fransfuznich
pripravkd a chirurgickych revizi pro krvdceni. V obou skupindch doslo k signifikantnimu poklesu poctu frombocytl béhem vykonu, pocet trombocytt
nekoreloval s délkou mimotélniho obéhu. V Zzadné skupiné nebylo indikovdno poddni trombocytdrniho koncentrdtu. Ve skupiné monitorované
fromboelastografii doslo k statisticky vyznamnému poklesu maximdaini amplitudy, jako parametru charakterizujiciho frombocytdrni funkci, mezi 1. a 2. a 1.
a 4. vzorkem. Pfi zahdjeni i na konci vykonu byla dominuijici poruchou destickova hyperfunkce, v pralbéhu vykonu naopak destickovd hypofunkce.

Zavér: Tromboelastografie je klinicky pouZitelnd metoda detekuijici dysfunkci desti¢ek v pribehu mimotélniho obéhu. Ackoliv jsou tyto poruchy frekventni,
nejsou vetsinou spojeny s vyznamnym rizikem krvdceni a nevyzaduji substitucni terapii. Zavazny je Casty vyskyt hyperkoagulacnich stavi z destickovych
pricin. Prinos tromboelastografie v Uspofe transfuznich pfipravku se ve sledovaném souboru nepodafilo prokdzat.
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Background: There are many effects of the strong activation of the haemostatic system by using cardiopulmonary bypass during cardiac surgery.
Platelet activation and dysfunction play important roles in this action. The aim of this study is to evaluate the dynamics of platelet count and their function
during cardiopulmonary bypass using thromboelastography, and to evaluate its usefulness in diagnostics and therapy.

Methods: The authors evaluated in a prospective study 128 patients undergoing elective cardiac surgery using cardiopulmonary bypass. Patients were
monitored both with conventional coagulation tests (before and after cardiopulmonary bypass) and simultaneously with thromboelastography. The 146 patients
of the control group were monitored only with laboratfory fests and activated clotting time. The authors evaluated the pathological frhromboelastography
fracings achieved before, during and after surgery. During the investigation we followed blood loss, the administration of blood products and surgical reexploration
because of bleeding. The authors evaluated changes of haemostatic profile during cardiopulmonary bypass using laboratory measurement .

Results: Both groups were comparable in demographics. No difference between the groups was recorded in blood loss, fransfusion therapy and
surgical reexploration. There was significant decrease in platelet count during cardiopulmonary bypass in both groups: this fact did not correlate with
cardiopulmonary bypass duration. No platelet fransfusion was required in our study. There was a significant decrease of maximal amplitude as a parameter
of platelet function during cardiopuimonary bypass. The platelet hyperfunction was the most frequent pathology before and after surgery: the platelet
hypofunction during cardiopulmonary bypass was recorded.

Conclusion: Thromboelastography is a reliable method of detecting platelet abnormalities during cardiopulmonary bypass. Platelet  dysfunction is
common, but quite mild and not associated with serious bleeding. Platelet hyperfunction is very frequent. This study shows no diference of therapy
between groups monitored with thromboelastography compared with conventional laboratory tests
Key words: Cardiopulmonary bypass — Haemostasis — Thromboelastography - Platelets

Kardiochirurgicky vykon s pouZzitim mimotélniho
obéhu (MTO) predstavuje vzdy vyraznou alteraci hemo-
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statického systému, kterd mize vést k dvéma potencidlné
fatdlnim komplikacim — krvdceni a tromboze. V literatufe
jsou popsany mechanismy aktivace hemostatického sys-
tému pfi mimotélnim obéhu (1). Rovnovdha mezi pro-
koagulacnim a antikoagula¢nim systémem je posunuta
smérem k prokoagula¢nim tendencim. Dosud neni zna-
ma presna role vnitiniho a zevniho systému hemokoagu-
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lace pfi mimotélnim obéhu. Pfi kontaktu krve s umélym
(neendotelidlnim) povrchem se aktivuje vnitini systém
koagulace — konverzi prekallikreinu na kallikrein je akti-
vovan faktor XII. Pfi poruse integrity cévni stény se akti-
vuje systém zevni — dochazi ke kontaktu plasmatického
faktoru VII s tkanovym faktorem (dfive tkanovy trom-
boplastin), vznikly komplex aktivuje faktor X na Xa, kte-
1y vede ke konverzi protrombinu na trombin. Tkénovy
faktor je exprimovan na povrchu vétSiny bunék, taktéz
aktivovanymi endotelidlnimi butikami. Endotel ma roz-
hodujici roli v regulaci koagulace. Je zjevna souvislost
mezi hemostdzou a imunitnim systémem. Reakce
v podobé syndromu systémové zanétové odpovédi (SIRS)
je béznym privodnim jevem mimotélniho obéhu. Trom-
bin vznikly aktivaci koagulace obéma systémy stimuluje
n€které bunécné funkce, napt. chemotaxi a mitogenezi
fady krevnich elementt — desticek, granulocytd a téz
monocytd, které jsou vyznamnym zdrojem exprese tka-
nového faktoru. Aktivace plasmatickych i buné¢nych fak-
tor nekon¢i koncem mimotélniho obéhu, ale je deteko-
vatelnd i po opera¢nim vykonu. TéZ kardiochirurgické
vykony bez mimotélniho obéhu vedou ke zvyseni proko-
agulacni aktivity béhem prvnich 24 hodin, coZ je pricita-
no aktivaci endotelu béhem vykonu. S ohledem na pato-
fyziologii MTO je na tomto misté je$té vhodné
pripomenout dilezité pozndmky k aktivaci krevnich des-
ticek. MiuiZze probihat v zdsadé€ dvoji cestou. Jednak mo-
hou desticky v klidovém stavu adherovat k mistu v céve,
kde doSlo k denudaci endotelu. Tento d€j je zprostied-
kovan vazbou von Willebrandova faktoru na glykoprote-
inovy integrinovy receptor Ib/X/V. Adheze vede k aktivaci
desticek a dochazi k vystupniovani agregace desticek za
vzniku bilého a pozdéji ¢erveného trombu. Aktivace a
agregace desticek je potom zprostfedkovana nékteryn
z humordlnich mechanismi - u¢inkem silnych aktivatorti
(trombin, tromboxan A2, kolagen) ¢i vysokou hladinou
slabych destickovych aktivitorti (adenosindifosfat, sero-
tonin, adrenalin). Druh4 cesta je aktivace zvySenim stfiz-
nych sil pfi intaktni endotelové vrstvé v dasledku napt.
vasokonstrikce nebo koronarni stenozy. Oba tyto mecha-
nismy jejichz detaily lze nalézt v pisemnictvi (2) hraji
roli pfi aktivaci hemostatického systému MTO. Hypoter-
mie ovliviiuje enzymatické kaskddy koagulace ve smyslu
zpomaleni. Desticky jsou mirnou hypotermii aktivovany,
stfedni ¢i hlubokou inhibovény (3).

Mimo popsanych mechanismt maji v klinické praxi
zésadni vyznam léCiva podavana v predoperacnim obdo-
bi, zejména antiagregancia a antikoagulancia, ale i jiné
léky s potencidlem ovlivnéni hemostatického systému
(n€kterd vasodilatancia, nitrty). Jsou Siroce uZivdna po-
pulaci pacientd podstupujicich zejména vykony pro ische-

mickou chorobu srde¢ni (ICHS) a chlopenni vady, zcela
zésadné ovlivni hemostaticky potencidl, jsou-li v akutnim
stavu pouzita napiiklad k facilitaci perkutdnni koronarni
intervence nasledované urgentnim opera¢nim vykonem.
I u planovanych vykoni je jejich vliv obtizné predikova-
telny vzhledem k individudlnim zvlaStnostem jejich far-
makokinetiky i farmakodynamiky, mnohdy nezjiSténou
“non-compliance” pacientd, absenci vhodné laboratorni
monitorace 1éc¢by a vysazovani Casto i u planovanych vy-
kont nestandardnim zptsobem, pfipadné ne zcela vhod-
nym nahrazovdnim jinymi 1éky. Pfes klinickou relevanci
téchto mechanismi jejich detailni rozbor pfesahuje ra-
mec této prace, prestoze byl podrobné studovan.

Souhrné Ize tedy konstatovat, ze vzhledem k mnoho-
¢etnym mechanismiim alterace hemostazy provézejicim
kardiochirurgické vykony vSeobecné, zvlasté pak vykony
s pouzitim MTO, a potencidlnim rizikiim, zejména krva-
civych, ale téz trombotickych komplikaci, je snaha posu-
nout laboratorni ukazatele hemostazy do oblasti point-
of-care testti (POCT), tedy jednoduchych laboratornich
testdl provadénym piimo na opera¢nim sle nebo u lizka
nemocného oSetfujicim persondlem (4). Pouziti téchto
technik ma v kardiochirurgii tradici a existuje mnozstvi
studii hodnoticich pfinos riiznych testd, jako prediktort
poruch hemostézy, vyskytu klinicky v§znamného krvace-
ni a podkladii pro rozhodovani o terapii, zejména indika-
ci podani hemoterapie a diferencidlni diagnostice krva-
ceni ,,z chirurgickych pfi¢in“ a krviceni podminénych
poruchou hemostatickych mechanismt (5 - 7). Ve vSech
operacnich oborech roste tlak na provadéni ,,iCelné he-
moterapie®, tedy spravné indikace podéni krve a trans-
fuznich pripravki, z davodi medicinskych (rizika infekc-
ni, imunologicka i obecné biologicko-technickd rizika
transfize) (8) i ekonomickych.

Ptes komplexnost a slozitost mechanismi aktivace a
udrZovani systému hemostéazy lze pouzit zjednoduSujici-
ho pohledu (9). Vyslednou substanci vzniklou slozitym
procesem koagulace je krevni stazenina, Gtvar ,,semiso-
lidni“ ¢i ,,gelové® povahy vznikly interakei fibrinu a desti-
¢ek. Do této substance jsou déle zavzaty dalsi celularni
komponenty - ervené 1 bilé krvinky. Protoze dlouhd léta
standardné klinicky uzivané laboratorni testy hemokoa-
gulace monitorovaly pouze cestu vedouci ke vzniku fibri-
nu, jako jedné slozky koagula, a jiné v soucasné dobé vel-
mi sofistikované metody jsou schopny monitorovat
funkéni potencial desticek (agregometrie), byl hledén glo-
balni test, poskytujici informaci o interakci obou kompo-
nent. Molekularni mechanismy interakef fibrinu a desti-
¢ek jsou dnes prozkoumadny a je jim, v souvislosti s novou
generaci protidestickovych 1éCiv, vénovana rostouci po-
zornost (10). Podstatou téchto interakci je vazba pomoci
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glykoproteinovych receptoru IIb/I11a, jejichz exprese zé-
visi na funkénim stavu — ,aktivaci“ destic¢ek. Tyto interak-
ce jsou pouzitim MTO vyrazné ovlivnény, podstatou to-
hoto ovlivnéni je uvolnéni tkanového plasminogenu a
aktivace plasminu, ptsobiciho nejen na fibrinolyticky sys-
tém, ale i na glykoproteinové receptory. Jako faktory ov-
liviiujici tuto odpovédjsou uvadény délka MTO, produkce
TPA (tkanového aktivatoru plasminogenu) a pravdépo-
dobné individualni morfologické zmény receptori zatim
ne zcela zndmé povahy (10). Tyto mechanismy jsou zna-
my ovSem pomérné nedavno, zatimco piivodni myslenka
zkoumdni mechanickych, presnéji viskoelastickych vlast-
nosti koagula, vedla némeckého hematologa H. Harter-
ta v roce 1947 ke konstrukci prvniho tromboelastografu.
Principem metody je méfeni viskoelastickych vlastnosti
plné krve in vitro. Existuje n€kolik technickych feSeni,
z nichZ nejvice rozsifenym je pouZiti pfistroje TEG Coa-
gulation Analyzer series 5000 (Haemoscope Corp., Ni-
les, IL, USA). Zékladem pfistroje je kyveta vyhfivand na
37 stupntl Celsia obsahujici vzorek krve o definovaném
objemu (0,36 ml). Do vzorku je ponofen méfici trn zavé-
Seny na torznim draté. Pohonné jednotka vykonéva ro-
tacni pohyb kyvety se vzorkem s thlovou amplitudou
4 stupné 45 minut kazdych 10 sekund, po nichZ nésleduje
| sekundova pauza. Jakmile se zacnou vytvaret prvni fib-
rinovd vldkna, zacne se pohyb kyvety prenaset na méfici
trn. S nartstem fibrinové sit¢ se méni amplituda vykyvu
trnu a jeho zpozdéni za pohonnou jednotkou. Elektro-
magneticky snimac registruje zmény elektromagnetické-
ho pole vyvolané pohybem torzniho drdtu na némz je za-
véSen méfici trn. Elektricky signal je pocitacové
zpracovan. Vysledkem je graficky zdznam zmén smyko-
vého napéti (elasticity) v redlném case v podobé trombo-
elastografické kiivky. Krivka ma charakteristicky tvar a
je definovdna péti zdkladnimi parametry:

R - reakéni ¢as (min) — doba od zahdjeni méfeni do
okamzZiku tvorby zjistitelného koagula (amplituda 2 mm).
Tento interval predstavuje pocatecni formovani fibrinu a
odrazi piitomnost koagulacnich faktort a jejich inhibi-
tortl. Prodluzuje se pfi deficitu koagulacnich faktorg, vli-
vem antikoagulancii nebo zavaznou hypofibrinogenémii.
Zkracuje se u hyperkoagulacnich stavi. Normalni hod-
nota je 5 -7 min.

K - cas tvorby koagula (min) — doba od ukonceni R
do dosazeni definované pevnosti koagula (amplituda kfiv-
ky dosédhne 20 mm). Zkracuje se pfi zvySené hlading fib-
rinogenu a vy$Sim poctu trombocyti, prodluZuje se anti-
koagulacni lécbou. Normdlni hodnoty jsou 1 -3 min.

Uhel a - rychlost tvorby koagula — podobné jako ¢as
K vyjadiuje rychlost naristani fibrinové sité¢. Ma vyssi
vypovidaci schopnost nez K, protoze pfi nékterych poru-

chéch koagulace nedosdhne pevnost koagula amplitudy
20 mm. To je Casté pfi trombocytopenii. Normalni hod-
noty jsou 53 — 67°.

MA - maximélni amplituda (mm) - je to nejvyssi
odchylka TEG kfivky, odrazi absolutni pevnost koagula,
kterd zavisi na interakci desticek a fibrinu vazbou na re-
ceptory IIb/Illa. Fyzikaln€ Ize pevnost koagula vyjadrit
hodnotou modulu smykového napéti G podle vztahu: G
= 5000 MA/100 - MA (dyn/cm?). Hodnota MA 50 mm
odpovida hodnoté smykového napéti 5000 dyn/cm?. Nor-
méln{ hodnoty jsou 59 — 68 mm. Vzestup MA z 50 na 67
mm odpovida nartistu hodnoty G na dvojnasobek. Proto
je vyhodnéj$i malé zmény v pevnosti koagula vyjadiovat
v milimetrech MA, nez hodnotou G.

LY30, LY60 (%) — procentudlni pokles hodnoty MA
za 30, resp. 60 minut po jejim dosazeni je indikitorem
rozpadu koagula, tedy fibrinolyzy. Jako pozitivni pro fib-
rinolyzu hodnotime LY30 > 6,5 %, resp. LY60 > 13 %.

Souhrnnou charakteristiku kfivky lze vyjadrit koagu-
la¢nim indexem — CI. CI m4 pro celitem aktivovanou krev
hodnotu CI = - 0,3258 R - 0,1886 K + 0,1224 MA +
0,0759 a - 7,7922.

Normaélni rozmezi hodnot CI je od — 3,0 do + 3,0,
coz odpovidd trojndsobku smérodatné odchylky od nu-
lové stfedni hodnoty. Pozitivni hodnoty nad + 3,0 uka-
zuji na hyperkoagulaci, negativni pod - 3,0 na hypokoa-
gulaci.

VySetieni Ize provést u lizka pacienta, resp. na ope-
racnim sdle, pro zhodnoceni celé kiivky je treba vyckat
nejméné 30 minut (k prikazu fibrinolyzy), i kdyz zku-
Seny pozorovatel dokdze charakter poruchy odhadnout
v Case kratS$im. PouZivany analyzator je dvoukandlovy,
umoziuje tedy paralelni vySetfeni dvou vzorkd. Vzorek
krve musi byt po odbéru vloZen do analyzétoru do 4 mi-
nut. Lze uzit nativni plnou krev, kdy 1 ml vzorku pfida-
vame do nadobky s aktivatorem — kiemelinou (Celit) Ci
kaolinem, pokud byl pouZit aprotinin, je nutné pouzit
jako aktivator kaolin. Pfi potfebé provést métfeni u he-
parinizovaného pacienta (béhem MTO) je nutno pou-
Zit testovaci kyvetu s obsahem heparinasy, bakterialni-
ho enzymu inaktivujicitho heparin. Pfi hodnoceni
pevnosti koagula je nutné pro spravnou interpretaci
tromboelastogramu znét laboratorni hodnoty poctu
trombocytl a hladiny fibrinogenu. Pokud jsou tyto hod-
noty v normé, jednd se o poruchu funkce trombocytl
kladni tromboelastografii (TEG) uzitim specifickych
blokatora destickovych receptori (platelet mapping)
pfinesou moznosti testovani terapeutické odpovédi na
rizné druhy protidestickové 1écby, coz predstavuje pro
kardiologii slibny potencial.
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Graf 1a Vztah poctu destiCek po vykonu k délce mimotélniho obéhu

— skupina TEG
Graph 1a Correlation of platelet count with CPB duration — TEG group
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Graf 1b Vztah poctu destiCek po vykonu k délce mimotélniho obéhu

— kontrolni skupina
Graph 1b Correlation of platelet count with CPB duration — Control group

Cil prace

Cilem préce je stanovit dynamiku zmén poctu a funk-
ce trombocytii béhem vykonu v mimotélnim ob&hu po-
moci tromboelastografie. Prorovnédnim s kontrolni sku-
pinou monitorovanou pouze laboratornimi testy
zhodnotit pfinos tromboelastografie k diferencialni dia-
gnostice poruch desticek a jinych poruch hemostézy a zjis-
tit, zda uZiti tromboelastografie vede k redukci podéni
transfiznich pfipravka a snizeni potu reoperaci pro kr-
véaceni oproti kontrolni skupiné.
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Graf 2b Srovnani poctu destiCek pred a po vykonu - kontrolni
skupina
Graph 2b Platelet count before and after surgery — Control group

Metody

Na pracovisti Kliniky kardiochirurgie Fakultni nemoc-
nice v Olomouci probiha od roku 2003 studie ,,Tromboe-
lastografie jako standard monitorovani hemostdzy
v kardiochirurgii“ podporend grantem IGA MZ NA 7478-3.
V rémci ni je sledovan hemostaticky profil pacientti pod-
stupujicich elektivni kardiochirurgicky vykon s uzitim
MTO. Po schvéleni Etické komise Fakultni nemocnice
Olomouc a ziskéni informovaného souhlasu byli pacienti
zatazovani do jedné ze sledovanych skupin. Ve zkouma-
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né skupiné pacienti byly v den vykonu provadény 3 TEG
analyzy krevnich vzorki: prvni vzorek byl odebran po
uvodu do anestézie, pfed zahdjenim vykonu. Tento vzo-
rek byl nativni. Druhy byl odebran v priibéhu 30. minuty
po zahdjeni MTO, tedy jiZ pfi plné heparinizaci 3 mg/kg,
tento vzorek byl analyzovdn v testovaci kyveté
s heparinasou k inaktivaci heparinu. Tteti vzorek byl ode-
brén za 10 minut po podani davky Protaminu kalkulova-
né k antagonizaci heparinu na konci vykonu, tento vzo-
rek byl analyzovdn jako nativni a soucasné s uZzitim
heparinasy k odliSeni vlivu residudlni heparinizace. Vzor-
ky krve, kazdy o objemu 1ml, byly odebrany z centralniho
zilniho katetru, k vylouceni vlivu heparinu ur¢eného
k proplachu arteridlni linky. Nebyly uzity centrélni Zilni
katetry s povrchem pokrytym heparinem. Pacienti byli
dale monitorovani standardnim métenim aktivovaného
srazeciho ¢asu — ACT (Activated Clotting Time) analy-
zatorem Hemochron 401 (International Technidyne Inc.,
Edison, NJ, USA). Laboratorni vySetfeni parametrd he-
mokoagulace (protrombinovy ¢as, aktivovany parcialni
tromboplastinovy ¢as, trombinovy Cas, fibrinogen, fibri-
nogen/fibrin degradacni produkty, D-dimery a pocet
trombocyti) byly provedeny pred vykonem a bez-
prostiedné po prijeti pacienta na jednotku intenzivni péce
(JIP) po ukonceni vykonu.

Byly sledovany krevni ztraty peroperacné a v prvnich
24 hodinach po vykonu a mnozstvi a druh podanych trans-
faznich pfipravki ¢i jinych 1é€iv ovliviiujicich hemostazu.
Byl sledovan vyskyt reoperaci pro krvaceni. Byla sledo-
vana predoperacni medikace léky ovliviiujicimi hemoko-
agulaci, zejména léky ovliviiujicimi agregaci trombocytl
(kyselina acetylsalicylova — ASA, indobufen), heparinem
¢i warfarinem, véetn€ intervalu od vysazeni této 1écby do
operacniho vykonu.

Kontrolni skupinu tvofili pacienti podstupujici vykon
v MTO, kteti byli monitorovéani pouze pomoci laborator-
niho hemokoagula¢niho vysetieni a ACT, v pribéhu MTO
u této skupiny z logickych diivodi nelze laboratorné ko-
agulaci vySetfit pro heparinizaci.

Do souboru nebyli zafazeni pacienti s anamnézou
hematologického onemocnéni a déle pacienti podstupu-
jici emergentni vykon vétSinou bezprostfedné nasledu;ji-
ci po perkutanni korondrni intervenci s poddnim terape-
utické davky heparinu ¢i inhibitorti agregace desticek.

VSsichni pacienti uZivali antiagregacni medikaci, kte-
ra byla vysazovéana standardné takto: ASA 5 dni pfed vy-
konem, indobufen dva dny pred vykonem, nizkomoleku-
larni heparin posledni davka vecer pfed vykonem.
V ptipad€ uzivani warfarinu je tento vysazen pét dni pred
vykonem a nahrazen nizkomolekuldrnim heparinem po-
davanym do vecera pred vykonem.

V obdobi 1. pololeti roku 2004 bylo do zkoumani za-
fazeno 128 pacientti do skupiny monitorované TEG.
Kontrolni skupinu tvotilo 144 pacientd. Rozdéleni neby-
lo provedeno randomizaci. Z kapacitnich dtvodi (¢aso-
va narocnost vySeteni vyzaduyici vy¢lenéni 1 pracovnika
pro provadéni analyz a sbér dat do protokolu) byli do
skupiny TEG zafazovani pacienti operovani na obou ope-
ratnich salech kardiochirurgické kliniky v dopolednich
hodindch, do kontrolni skupiny byli zafazovani pacienti
operovani odpoledne.

Statistické metody

U pacientti podstupujicich vykon v MTO byly v prvni
fadé srovndny demografické charakteristiky mezi skupi-
nou TEG a kontrolni skupinou. Ke srovnani véku mezi
TEG skupinou a kontrolni skupinou byl pouzit paramet-
ricky t-test. Ke srovnani zastoupeni muzui a zen ve skupi-
nach a také ke srovnani zastoupeni riiznych vykont byl
pouzit test dobré shody. Ke srovnani hodnot riznych pa-
rametri hemokoagulacniho vySetfeni a ACT mezi skupi-
nou TEG a kontrolni skupinou byl pouZit neparametric-
ky Manntiv-Whitneylv U test. Ke srovnéani zastoupeni
1écby fibrinolyzy (antilysin) a revize pro krvaceni mezi
skupinou TEG a kontrolni skupinou byl pouZzit test dob-
ré shody. Ke srovnani vysledkit TEG analyzy krevnich
vzork z riiznych ¢asovych etap byl pouZzit Wilcoxniiv pé-
rovy test. Wilcoxniiv parovy test byl pouzit také ke srov-
nani jednotlivych laboratornich parametri pred a po vy-
konu a to jak v souboru TEG, tak i v kontrolnim souboru.
K urceni vztahu mezi vysledky laboratorniho vySetieni po
operaci a délkou mimotélniho obéhu v TEG i v kontrolni
skupiné byl pouZit Spearmantiv korelacni koeficient.

Vysledky

Demograficka charakteristika obou soubort je uve-
dena v tabulce 1. Primérny vék pacientd ve skupiné
TEG byl 66,1 let, v kontrolni skupin€ 67,4 let. Tento
rozdil nebyl statisticky vyznamny (t = -1,146, d. f. = 272,
p = 0,253). Zastoupeni muzi a Zen ve skupiné¢ TEG
(muzi 72,7 %; zeny 27,3 %) a kontrolni skupiné (68,5
%; 31,5 %) se rovnéz nelisilo (x* = 0,568, d.f. = 1,p =
0,451). Podobné se neliSilo ani zastoupeni riiznych typt
vykont ve skupindch (x* = 4,517, d. f. = 3, p = 0,211).
Proto je mozné déle tyto dvé skupiny srovnéavat. Srov-
nani laboratornich hodnot, krevnich ztrat a hemotera-
pie je uvedeno v tabulce 2. Velikost krevnich ztrit
v TEG skupiné (ztraty krve béhem operace: 357,8 ml a
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Tabulka 1 Zakladni demografickd data — srovnani skupiny TEG s kontrolni skupinou
Table 1 Basic demographic data — comparison between TEG group and control group

N Prameér wean)  Median (Vedian) Min. Max. 10 — 90 % kvantil (uantile) Sm. odch. (s
Vek (ge) TEG 128 66,09 67 40 84 55 78 8,95
ns Kontrola (control) 146 67,40 68,5 33 89 54 79 9,78
Zastoupeni ve skupiné TEG (7£G group) % Zastoupeni v kontrolni skupiné (contro/ group) % Chi-square df p
Pohlavi M 93 72,66 100 68,49 0,568 1 0,451
(Gender) F 35 27,34 46 31,51
Vykon K 20 15,63 20 13,70 4,517 3 0,211
(Surgery) 0 1 0,78 0 0,00
v 30 23,44 23 15,75
C 77 60,16 103 70,55
Zastoupeni ve skupiné TEG (7£G group) % Zastoupeni v kontrolni skupiné (contro/ group) % Chi-square df p
Aprotinin -~ 0 114 89,06 131 89,73 2,811 1 0,094
1 4 3,13 12 8,22
Revize 0 127 99,22 142 97,26 1,460 1 0,227
(Reexploration) 1 1 0,78 4 2,74

N — pocet (vumber), Min — minimalni hodnota inima vaive), Max. — maximalni hodnota (axima vaive), Sm. odch. — smérodatna odchylka (S0 — Standard deviation), NS —
nesignifikantni (von significan), TEG — tromboelastografie (Thromboelastography), M — muZzi (Mafe), F — Zeny (remale), K — kombinovany vykon (combined surgery), G — aortokoronarni
bypass (Coronary artery bypass), V' — chlopenni vykon (vaivuar surgery), O — jiny vykon (other)

Ne (No) a " a EPL>15% i Ano (Yes)

nebo (or)
l LY30
Ne (No) b c Ano (Yes) j|,
m_Ano( Yes)

<>

NeNo) d—77 0 - € Ano (Yes)

. Destickova Primarni Sekundérni
hyperfunkee (Platelet fibrinolyza fibrinolyza
hyperfuncion) (Primary (Secondary

fibriniolysis) fibrinolysis)

0 Ano (Yes)

Ne (No) f g Ano (Yes)
v
Snizena funkce
h Ano (Yes)

koagulaénich
faktorti (Enzymatic
Nizka hladina
fibrinogenu

hypocoagulability)
(Low fibrinogen)

Snizeni

destickovych Enzymaticka i Destickova a
funkei (Reduction of hyperkoqguablllta enzymaticka
platelet function) (Enzymatic hyperkoaguabilita

hypercoagulability) (Platelet and enzymatic

hypercoagulability)

Graf 3 Algoritmus pro hodnoceni poruch hemostazy pomoci TEG
Graph 3 The algorithm for evaluation of haemostasis disorders using TEG
R — reakéni Cas (Reactive time), MA — maximalni amplituda (Maximal ampiitude), LY30 — percentualni pokles hodnoty MA za 30 minut (Percentual regress

MA value in 30 min), Cl — koagulacni index (Coagulation index), a — rychlost tvorby koagula (veiocity of coagulant rise)
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Tabulka 2 Srovnani vysledkd hemokoagulac¢niho vysetfeni a ACT v TEG skupiné a kontrolni skupiné pacient(
Table 2 Laboratory coagulation tests, ACT, blood loss and transfusion therapy: comparison between TEG group and control group

N Primeér (viean) Median wedian)  Min. Max. 10 - 90 % kvantit Quantiey Sm. odch. ()
Délka MTO(cp8 duration) TEG 128 76,75 70,5 28 219 51 118 28,12
ns kontrola 146 80,51 71,5 34 229 48 130 33,18
ACT1 TEG 128 173,10 171 64 286 132 211 33,36
ns kontrola 146 178,13 175,5 67 319 140 218 35,77
ACT2 TEG 128 517,03 507 305 997 408 667 108,65
ns kontrola 146 513,70 490,5 253 1457 376 649 153,83
ACT3 TEG 128 156,81 157 92 224 125 183 23,38
*xk kontrola 146 169,80 171 108 284 136 202 29,07
Heparin TEG 128 299,57 300 150 430 220 380 59,61
ns kontrola 146 296,68 300 100 470 210 385 69,30
Protamin TEG 128 329,84 340 200 580 250 450 76,88
ns kontrola 146 342,58 350 100 580 250 450 79,29
Perop. ztr TEG 128 357,81 300 100 2000 200 500 235,56
ns kontrola 146 347,47 300 100 1400 200 500 215,12
Poop. ztr TEG 128 839,69 750 150 2400 450 1450 389,54
ns kontrola 146 917,26 805 200 2300 500 1500 422,69
EKR TEG 128 0,75 0 0 6 0 2 1,25
ns kontrola 146 0,82 0 0 6 0 2 1,39
FFP TEG 128 0,30 0 0 5 0 2 0,87
ns kontrola 146 0,29 0 0 4 0 2 0,80
TRK TEG 128 0,00 0 0 0 0 0 0,00
ns kontrola 146 0,00 0 0 0 0 0 0,00
Quick 1 TEG 128 84,82 87 50 100 69 99 11,59
ns kontrola 146 82,79 84,5 24 100 66 100 13,62
Quick 2 TEG 128 57,66 58 26 74 46 67 8,08
ns kontrola 146 57,49 59 27 82 4 69 11,06
aPTT 1 TEG 128 27,55 26,5 22 92,2 22,5 32,9 6,96
ns kontrola 146 28,81 27,25 17,5 180 22,4 343 13,49
aPTT 2 TEG 128 30,40 29,9 22 46,7 23,9 37,6 514
ns kontrola 146 33,18 29,95 15,7 180 23,6 35,8 22,10
71 TEG 128 13,46 12,8 12 38 12,1 15,1 2,75
ns kontrola 146 13,82 12,8 12 30,5 12,1 16,7 2,85
112 TEG 128 18,73 14,5 12 180 12,4 18 25,24
ns kontrola 146 20,95 15 12 180 12,4 20,5 29,48
FBG 1 TEG 128 3,81 3,44 1,92 40,8 2,4 4,65 3,41
ns kontrola 146 3,44 3,34 1,6 6,07 2,48 4,65 0,84
FBG 2 TEG 128 2,53 2,45 1,45 477 1,67 3,35 0,69
ns kontrola 146 2,56 2,415 11 518 1,82 3,41 0,67
TRC1 TEG 128 222,58 217,5 76 502 139 302 65,53
ns kontrola 146 227,34 225 62 454 162 309 60,91
TRC2 TEG 128 141,13 140 47 302 89 185 40,99
ns kontrola 146 144,63 140 40 367 96 197 48,22

MTO — mimotéIni obé&h (cPB - Cardiopuimonary bypass); ACT — aktivovany srazeci €as (Activated clotting time); EKR — erytrocytarni koncentrat (erythrocyte concentrate); FFP — Cerstvé
zmrazena plasma (Fresh frozen plasma); TRK — trombocytarni koncentrat (thrombocyte concentrate); TT — trombinovy ¢as (thromoin time); FBG — fibrinogen, TRC1, 2 — pocet
trombocytll (Pratelet count); perop. ztr. — peroperacni krevni ztraty (Perop. bleeding — Blood loss during surgery); POOP. Ztr. — pooperacni krevni ztraty (Postop. bleeding — Blood loss after
surgery), TEG — tromboelastografie (Thromboelastography), TEG kontrola (7£6 control), NS — nesignifikantni (von significant)

Tabulka 3 Vyvoj maximalni amplitudy v jednotlivych ¢asech méreni
Table 3 Trend of maximal amplitudes at measured intervals

N Primeér ean)  Median wedian) Min. Max. 10 - 90 % kvantil (Quantie) Sm. odch. (s)
MA 1 128 68,09 69 38,5 84,5 60 76,5 7,53
MA 2 128 59,05 59,5 26,5 74,5 51 67 6,91
MA 3 128 62,83 63,75 31,5 83,5 51,5 72 8,58
MA 4 128 62,64 62,5 22,8 775 54,5 72,5 7,39

MA — maximalni amplituda (v mm) (A — Maximal ampiitude in milimeters), Sm. odch. — smérodatna odchylka (STo - Standard deviation)
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Graf 4a Pocet desti¢ek pacient s rliznou diagnozou (dle grafu 3)

v Case 1
Graph 4a Platelet count of patients with different coagulation pattern (according to graph
3) at Time 1
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Graf 4b Pocet desticek u pacientll s riznou diagnozou (dle grafu
3) v Case 2

Graph 4b Platelet count of patients with different coagulation pattern (according to graph
3) at Time 2

ztraty krve 24 hodin po operaci: 839,7 ml) a kontrolni
skupiné (ztraty krve béhem operace: 347,5 ml a ztraty
krve 24 hodin po operaci: 917,3 ml) nebyla statisticky
vyznamné odliSnd. Priimérny pocet erytrocytarnich kon-
centratid (EKR), mrazené plazmy (FFP) a trombocytér-
nich koncentrati (TRK) se mezi TEG skupinou a kon-
trolni skupinou také statisticky neliSil (EKR u TEG 0,75,
u kontroly 0,82; FFP u TEG 0,30, u kontroly 0,29; TRK
u obou skupin 0). Zastoupeni 1écby fibrinolyzy (aproti-
nin) ve skupiné TEG (3,1 %) a kontrolni skupiné (8,2 %)
se statisticky vyznamné neliilo (x> = 2,811, d.f. = 1, p
= 0,094). Podobné se nelisilo ani zastoupeni revizi pro
krvéaceni (TEG: 0,8 %, kontrola: 2,7 %; x* = 1,460, d. f.
=1,p =0,227).
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Graph 4c Platelet count of patients with different coagulation pattern (according to graph
3) at Time 3
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Graf 4d Pocet desti¢ek u pacientl s rliznou diagnozou (dle grafu

3) v Case 4
Graph 4d Platelet count of patients with different coagulation pattern (according to graph
3) at Time 4

Nebyla nalezena korelace mezi délkou MTO a poctem
trombocyti ve skupiné TEG (R = 0,112, p = 0,210) ani ve
skupiné kontrolni (R = -0,060, p = 0,473) (graf 1a, 1b).

V pribéhu MTO doslo k signifikantnimu poklesu poc-
tu desticek ve skupiné TEG stejné jako v kontrolni sku-
piné (graf 2a, 2b). Vyvoj parametru MA v jednotlivych ca-
sech analyzy je uveden v tabulce 3. U viech hodnocenych
parametri byl zjiStén statisticky vyznamny rozdil mezi hod-
notami prvniho a druhého vzorku. Hodnoty MA druhého
vzorku byly signifikantné niz§i neZ hodnoty prvniho vzor-
ku (p < 0,001). Mezi prvnim a ¢tvrtym vzorkem byl zjistén
statisticky vyznamny rozdil MA, ve ¢tvrtém vzorku byla
hodnota MA signifikantné nizsi, neZ v prvnim vzorku (p <
0,001). Mezi tfetim a ¢tvrtym vzorkem nebyl zjistén statis-
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ticky vyznamny rozdil v hodnotéch parametru MA (p =
0,39). Jednotlivé diagndzy koagulacnich poruch byly sta-
noveny dle doporuceného algoritmu (graf 3). Vyskyt des-
tickovych poruch dle TEG charakteristiky v jednotlivych
vzorcich byl nasledujici: Vzorek 1: destickova hyperfunkce
13,3 %, destickova hypofunkce 2,3 %. Vzorek 2: desticko-
véa hyperfunkce 14,1 %, destickové hypofunkce 5,5 %. Vzo-
rek 3: destickova hyperfunkce 9,4 %, destickovéa hypofunkce
7.8 %. Vzorek 4: destickova hyperfunkce 9,4 %, desticko-
va hypofunkce 7,8 %. Grafy 4a — 4d uvadéji popisné statis-
tiky poctu desticek vySetfeného pred operaci samostatné
pro jednotlivé diagndzy uréené na zakladé TEG analyzy.
Hodnoty v jednotlivych skupinach diagndz nebyly déle sta-
tisticky srovnavany kvili nizkému poctu pacientl ve vét-
$in¢ skupin.

Diskuze

Prvni novodobé uziti TEG predstavuji prace Y. G.
Kanga z univerzity v Pittsburghu provedené v poloviné 80.
let v oblasti transplantace jater (11). Demonstroval pfi
perioperacnim monitorovani TEG vyznamnou redukci
podéni krevnich derivatu.

Pokud jde o monitorovani koagulace v kardio-
chirurgii, bylo v 90. letech publikovano nékolik studii.
Gravlee (12) na souboru 897 pacientii monitorovanych
paletou laboratornich koagula¢nich vySetfeni zahrnujicim
vySetfeni protrombinového ¢asu, trombinového casu,
aPTT (aktivovaného parcidlniho tromboplastinového
¢asu), fibrinogenu, trombocytd, fibrinogenu, FDP (fibrin
degradacnich produkti) a D-dimerti dospél k z&véru, ze
i,,nejlepsi multivariatni model“ sestaveny z vysledki téch-
to vySetfeni dokdzal objasnit pouze 12 % pooperacnich
krvaceni. Spiess (13) hodnotil TEG jako signifikantné
lepsi prediktor krvécivych poruch pfi vykonu v MTO
oproti ACT a standardnimu laboratornimu vySetfeni ko-
agulace — senzitivita 87 % versus 50 %, resp. 30 %. Von
Kier a Royston (14) na souboru 60 pacientii monitorova-
nych TEG s heparinasou béhem MTO dosahli trojndsob-
né redukce spotieby krevnich derivatd oproti skupiné
1é¢ené na zakladé laboratornich vysledkt. Obdobnych vy-
sledkii doséhla Shore-Lessersson (15) na souboru 53 pa-
cientd mnitorovanych TEG proti kontrolni skupiné 52
pacientli monitorovanych laboratorné. Spotieba Cerstvé
proti kontrolni skupiné jak v poctu indikovanych trans-
fuzi (4 versus 16), tak v objemu podané plasmy. Rovnéz
spotfeba koncentratu trombocytu se signifikantné (7 ver-
sus 15) snizila. Gillies (16) popsal redukci reoperaci pro
krvéceni na souboru 597 pacientli monitorovanych TEG

proti skupiné 488 pacienti monitorovanych standardnim
koagula¢nim vySetfenim — vyskyt reoperaci 1,5 % versus
5,7 %. Z eskych autord Hordcek a Cvachovec (17) pfi
hodnoceni vlivu pouzitého oxygenatoru na koagulaci
béhem MTO na souboru 303 pacienti pozorovali zjev-
nou tendenci k hyperkoagulaci v pribéhu vykonu.

Nase vysledky se neshoduji se zavéry citovanych stu-
dif zejména pokud jde o vliv aplikace TEG algoritmu
k regulaci periopera¢ni hemoterapie.

Obé skupiny se neliSily v provedenych intervencich
ani z hlediska podanych transfuznich pfipravki, ani
z hlediska Cetnosti ¢asné indikace k reoperaci pro krvé-
ceni. Tento vysledek je v urcitém rozporu s citovanymi
pracemi, v nichZ pouziti TEG algoritmu k rozhodovéani o
indikaci k terapii ovlivnilo zdsadnim zpisobem mnozstvi
podanych transfuzi. Obtizné je hodnotitelné podavani
erytrocytarniho koncentratu, nebot jeho indikace nevy-
chézi jenom z krevni ztraty, ale téZ z akceptovatelného
stupné hemodiluce béhem mimotélniho ob¢hu (za bez-
pecnou je pokladdna hodnota hematokritu nad 0,20). Ve
skupiné pacientii s ischemickou chorobou srdecni je podle
mnohdy rozporuplnych nazort liberdlnéjsi pristup
k indikaci erytrocytdrniho koncentratu a v praxi je stéile
patrné tendence udrZovat u nich vy$s§i hodnoty hemoglo-
binu, neZ u jinych skupin chirurgicky nemocnych.
V rozporu s doporucenymi algoritmy je v klinické praxi
stale zavedeny empiricky postup indikujiciv ptipadé rych-
le vzniklé vy$si krevni ztraty podéani Cerstvé zmrazené pla-
smy i bez znalosti hemokoagula¢niho vySetfeni a skutec-
ného prikazu deficitu koagulacnich faktora. Jakkoli tento
postup odporuje zdsaddm ucelné hemoterapie, nelze jej
pausilné odmitnout, protoZe v nékterych situacich, kdy
je diagndza pficiny krvaceni nejasna ¢i nejistd, jde o jedi-
ny rychle dostupny a zpravidla téZ G¢inny postup. Presto
je zavér naSeho sledovani v tomto bodé neuspokojivy a
nabdda k dislednéjsimu dodrzovani doporuceného dia-
gnosticko-1é¢ebného algoritmu. Koncentrat trombocytt
v naSem souboru podéan nebyl, na rozdil od pomérné frek-
ventniho pouzivani v citované studii Shore-Lesserssono-
vé (15). Lze fici, Ze poruchy desticek, at ve smyslu trom-
bocytopenie nebo poruchy jejich funkce, jakkoli jsou
¢asté, nevedou u elektivnich kardiochirurgickych vykonii
vétSinou k zdvaznému krvaceni. Trombocytopenie jen
ztidka dosahuje hodnot pod 100 G/1. Poruchy funkce des-
ticek jsou relativné Casté (az u 1/3 pacientti béhem mi-
motélniho obéhu). Jako pficiny jsou uvadény: hypoter-
mie, kontakt s cizorodym povrchem, mechanické
poskozeni béhem odsavani, mimotélnim obéhem na-
vozend ,,down regulace® glykoproteinovych receptori a
vliv Iékd — heparinu, protaminu, eventudlné nékterych
pouzitych vasoaktivnich latek (nitraty, inhibitory fosfo-
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diesterasy). Stranou stoji vyrazné ovlivnéni desticek pfi
pouziti inhibitor zejména GP IIb/Illa pfi akutnich vy-
konech, zde je Casto krvaceni vyznamné a substituce ne-
zbytné. V americké literatute Casto citované a v tamnich
algoritmech doporucené podani desmopresinu (DDAVP,
nejcastéji v davee 0,3 ug/kg) je u nds neobvyklé, preparat
u nds neni pro tuto indikaci registrovan a sami jsme se
s jeho pouZitim nesetkali.

Nejvyznamnéjsi skutecnosti je relativné vysoky vyskyt
stavil, které lze oznacit jako hyperkoagulaci, pred vyko-
nem. Zajimavé je, Ze pres statisticky vyznamnou tenden-
ci k hypokoagulaci vyplyvajici z laboratorniho méfteni,
byla Casto zachycena hyperkoagulace i po vykonu (po
antagonizaci heparinu). Tyka se jak plasmatické (,,enzy-
matické®), tak destickové pficiny hyperkoagulability
a v souctu predstavuje zhruba 1/3 vSech operovanych.
Bézné provadéné laboratorni testy nemohou hyperkoa-
gulaci postihnout (snad v piipadé€ vyssi hladiny fibrino-
genu, zkréceni aPTT ¢i trombocytémie — Zadny z téchto
stavii v§ak v naSem souboru zachycen nebyl). Lze speku-
lovat o vlivu dehydratace a tedy relativni hemokoncen-
trace pacientli v ramci predoperacniho la¢néni (i kdyz
mnoho pacienttl je relativné anemickych), déle o indivi-
duélni odpovédi na podavanou antiagregacni, resp. anti-
koagula¢ni medikaci véetné pfitomnosti “rebound” feno-
ménu pii jejich vysazeni pred elektivnim vykonem a dale
pak na skutecné faktory trombofilie (hereditarni ¢i zis-
kané), eventudlné rezistence na podévanou terapii. Tato
oblast jisté predstavuje ldkavé pole pro smérovani dalsi-
ho vyzkumu a sofistikované;si varianta TEG v podobé tzv.
platelet mappingu muze k tomuto studiu prispét. Rela-
tivné Casty vyskyt poruch desticek je v praxi malo casto
divodem k specifické intervenci, pokud je vSak spojen
s vyznamnym krvacenim, umoziiuje TEG volbu racionalni
terapie. Z piedbéznych vysledkd zatim nelze hodnotit
prinos z hlediska aspory krevnich derivati. Pres dostup-
nost a znalost interpretace TEG pfetrvava tendence
pfistupovat k indikaci terapie spiSe empiricky. TEG ma
v soucasné kardiochirurgii nezastupitelné misto. Jako
»globalni dynamicky“ test koagulace poskytuje cenné in-
formace o celém déji zahrnujicim tvorbu i rozpad koagu-
la. Je velmi citlivym ukazatelem fibrinolyzy, diky moznosti
uziti heparinasy je suverénni metodou posouzeni urovné
heparinizace, v¢etn€ odhaleni rezidualni heparinizace po
vykonu.Udaje klinickych studii dokumentuji redukci né-
kladt a rizik danou raciondlni indikaci hemoterapie a
revizi pro chirurgické krvaceni. Ve spojeni s laboratornim
vySetfenim hodnoty trombocyti a hladiny fibrinogenu lze
stanovit algoritmus k diferencidlni diagnostice a tim ra-
ciondlni terapii koagula¢ni poruchy. Casova narocnost vy-
Setfeni — minimélné 30 minut - jist€ obstoji's porovnanim

¢asu, ktery stoji provedeni a obdrzeni vysledkd labora-
tornich testt.

Nevyhodou je finan¢ni naro¢nost, kterd se pohybuje
v hodnoté kolem 500,- K¢ pro jedno vySetfeni (srovna-
telné s hodnotou zékladni palety laboratornich vySetieni
koagulace) a pofizovaci cenou piistroje (kolem 1 milio-
nu K¢). Tuto investici jisté vyvazi Gspora dana racionali-
zovanou lé¢bou koagula¢nich poruch za pfedpokladu res-
pektovani diagnosticko-terapeutického algoritmu, samo-
zfejmé v kontextu s dynamikou klinického stavu.

Zavér

Vykon v mimotélnim obéhu ved! k signifikantnimu
poklesu poctu trombocyti. Mira tohoto poklesu nekore-
lovala s délkou mimotélniho obéhu. Poruchy destickovych
funkeci stanovené pomoci TEG se vyskytly (v¢. kombino-
vanych poruch) u téméf 1/3 pacientli. Na zacitku a na
konci vykonu byla prevazujici dysfunkei destickova hy-
perfunkce, v pribéhu vykonu destickova hypofunkce.
Poruchy poctu a funkce desti¢ek nevedly k vyznamnému
krvaceni a nebylo indikovéno podani koncentratu trom-
bocytl. Detailni posouzeni funkce desticek vyzaduje so-
fistikovanéjsi metody — platelet mapping.

Prace byla podpoiena grantem IGA MZ CR NA/
T478-3
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