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1. Wykaz stosowanych skrétéw

AAA — tetniak aorty brzuszne;j

AIOD - przewlekta niedroznosc¢ aortalno-biodrowa (aortoiliac occlusive disease)
PTT (aPTT) — czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji
PT — czas protrombinowy

Wsk. PT — wskaznik protrombinowy

INR — miedzynarodowy wspotczynnik znormalizowany

TEG - tromboelastografia

ROTEM - rotacyjna tromboelastometria

CT - czas krzepniecia

CFT — czas formaciji skrzepu

MCF — maksymalna spojnos¢ skrzepu

PLT — liczba ptytek krwi

AT — aktywnosc¢ antytrombiny

KKCz — koncentrat krwinek czerwonych

FFP — osocze swiezo mrozone

t-PA — tkankowy aktywator plazminogenu

PAI-1 — inhibitor aktywatora plazminogenu



2. Wstep

1.1 Choroby brzusznego odcinka aorty

Chorzy kwalifikowani do zabiegdbw operacyjnych na naczyniach
krwionosnych stanowig populacje wysokiego ryzyka okotooperacyjnego.
Postepowanie anestezjologiczne jest szczegolnie trudne w grupie chorych,
u ktérych wykonywane sg rozlegte zabiegi na aorcie. Trudnosci te wynikajg
w duzym stopniu z koniecznosci zastosowania Srodoperacyjnej antykoagulaciji
oraz jednoczesnego zapewnienia skutecznej hemostazy. Najczesciej
wystepujgcymi  schorzeniami  wymagajgcymi postepowania chirurgicznego
sg tetniak aorty brzusznej i przewlekta niedroznos¢ aortalno-biodrowa. Choroby
te same w sobie dotyczg jednego ze sktadnikdw niezbednych to prawidtowego

dziatania uktadu krzepniecia, czyli $ciany naczyn krwionosnych.

Za tetniaka aorty brzusznej uznaje sie poszerzenie przekraczajgce
50% jej prawidtowej Srednicy. 95% przypadkéow dotyczy odcinka ponizej
poziomu odejscia tetnic nerkowych [1]. Wsréd ludzi w wieku 50-79 lat u 1,4%
stwierdza sie tetniaka o srednicy przekraczajgcej 4 cm [2]. Czynniki ryzyka jego
rozwoju to pte¢ meska, wiek, nadcisnienie tetnicze, palenie papierosow,
miazdzyca oraz obcigzony wywiad rodzinny. Wyrdznia sie tetniaki bezobjawowe
(bez charakterystycznych objawéw), objawowe (bdl brzucha Iub okolicy
krzyzowo-ledzwiowej wywotany przez ucisk worka tetniaka na okolicznej tkanki
i narzgdy) oraz pekniete [2]. Ryzyko pekniecia w ciggu 5 lat wynosi 2% przy
Srednicy <40mm, 3-12% przy srednicy 40-50 mm oraz 25-40% przy srednicy
>50 mm [3]. W przypadku pekniecia tetniaka dochodzi do masywnego krwotoku
wewnetrznego, a wyrownywanie utraty pitynami infuzyjnymi powoduje
rozwiniecie zaawansowanych zaburzen krzepniecia. Stosowane jest leczenie
zachowawcze lub inwazyjne. Leczenie zachowawcze polega na minimalizacji
lub eliminacji czynnikow ryzyka najczes$ciej wspdtistniejgcych choréb sercowo-
naczyniowych. Jest to spowodowane faktem, Zze najczestszg przyczyng Smierci
chorych z tetniakiem aorty jest choroba niedokrwienna serca, a nie jego
pekniecie. Wskazania do leczenia inwazyjnego to tetniak objawowy (niezaleznie

od srednicy), lokalizacja ponizej lub na wysokosci odejscia tetnic nerkowych



(srednica > 50 mm), Srednica >55 mm lub powiekszenie o minimum 5 mm
w ciggu 6 miesiecy. Ponadto wskazaniem do leczenia operacyjnego jest
lokalizacja nad odejsciem tetnic nerkowych lub z tetniakiem piersiowo-
brzusznym [3]. W miare powiekszania sie wielkosci tetniaka dochodzi takze do
zmiany charakteru przeptywu krwi z laminarnego na turbulentny, co moze miec

wptyw na proces aktywacji uktadu krzepniecia.

Przewlekta niewydolnos¢ aortalno-biodrowa (zesp6t Leriche’a) wystepuje
u okoto 30% chorych z przewlektym niedokrwieniem konczyn dolnych [2].
Zwezenie tetnic obwodowych moze wystepowacC w postaci bezobjawowej lub
objawowej. Posta¢ bezobjawowa wystepuje u 3-10% populacji, a u ludzi po
70 rz. 15-20%. Natomiast czestos¢ wystepowania postaci objawowej
(owrzodzenia i martwica tkanek, bdl, chromanie przestankowe) rosnie od 3%
w wieku 40 lat do 6% w wieku 60 lat. Czynniki ryzyka obejmujg rase czarna,
pte¢ meska, starszy wiek, palenie papieroséw, cukrzyce, nadcisnienie tetnicze,
dyslipidemie, stany nadkrzepliwe oraz przewlektg niewydolnosé nerek [4].
Stosuje sie leczenie zachowawcze lub inwazyjne. Postepowanie zachowawcze
obejmuje eliminacje modyfikowalnych czynnikow ryzyka, leczenie choréb
wspaotistniejgcych, leczenie zmian martwiczych, aktywnosé fizyczng oraz
farmakoterapie (leki antyagregacyjne, przeciwkrzepliwe, statyny, leki
trombolityczne i leki rozszerzajgce naczynia). Leczenie inwazyjne obejmuje
przezskdérne zabiegi wewnatrznaczyniowe lub klasyczne otwarte. Wskazaniem
do operacji jest wystepowanie boléw spoczynkowych i zmian martwiczych
w obrebie konczyny lub krétki, uniemozliwiajgcy wykonywanie pracy zawodowej

dystans chromania przestankowego [4].

Zabiegi operacyjne przeprowadzane sg w znieczuleniu o0gdolnym
lub skojarzonym (potgczenie znieczulenia ogdlnego i zewngtrzoponowego) [5].
Cewnik zewngtrzoponowy zaktadany jest przynajmniej na dwie godziny przed
zabiegiem (zwigzek z podawang srédoperacyjnie heparyng) lub w dzien
poprzedzajgcy zabieg. Umieszcza sie go w dolnym odcinku piersiowym
lub ledzwiowym (Th9-L5). Podaje sie srodek miejscowo znieczulajgcy lub jego
skojarzenie ze sSrodkiem opioidowym. Cewnik jest wykorzystywany dopoki

zostajg zapewnione wtasciwe warunki utrzymania analgezji zewngtrzoponowe;j.
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Przedoperacyjna  diagnostyka obejmuje  standardowe badania
laboratoryjne (morfologia, stezenie elektrolitow, badania biochemiczne, poziom
glikemii, badania ukfadu krzepniecia), elektrokardiogram, ECHO serca
(z oznaczeniem frakcji wyrzutowej lewej komory), zdjecie RTG klatki piersiowej
oraz tomografie komputerowg jamy brzusznej. W sytuacjach szczegodlnych
powyzszy pakiet poszerza sie o USG i Doppler tetnic szyjnych, ECHO

przezprzetykowe, koronarografie lub badanie spirometryczne. [6]

Monitorowanie sroédoperacyjne obejmuje elektrokardiografie,
pulsoksymetrie, inwazyjny pomiar ci$nienia tetniczego, osrodkowe cisnienie
zylne, pomiar diurezy godzinowej, a w sytuacjach szczegdlnych doktadniejsze
parametry hemodynamiczne (wykorzystujac systemy Vigileo, PIiCCO

lub pomiary uzyskane z cewnika Swana-Ganza) [6] .

W trakcie zabiegdw konieczna jest intensywna terapia ptynowa
(zazwyczaj okoto trzech litrbw ptyndw krystaloidowych lub koloidowych),
a czasami podaz preparatow krwiopochodnych (osocze, koncentrat krwinek
czerwonych, rzadko koncentrat ptytek krwi lub czynnikow krzepniecia).
Stosowane sg réwniez aminy katecholowe, takie jak noradrenalina, adrenalina,

dobutamina.

Po zabiegu chorzy nie sg wybudzani ani ekstubowani, tylko przyjmowani
do oddziatu intensywnej terapii lub intensywnego nadzoru pooperacyjnego,
i obserwowani szczegolnie pod katem stanu ukrwienia konczyn dolnych,
zaburzeh oddechowych i Kkrgzeniowych, pracy nerek oraz zaburzen

hemostazy [6].

Specyfikg chirurgii naczyniowej jest wzglednie duzy odsetek powiktan
oraz podobne choroby wspofistniejgce (uogodlniona miazdzyca tetnic, choroba
niedokrwienna serca, zwezenie tetnic szyjnych, stan po udarze niedokrwiennym
mobzgu, nadcisSnienie tetnicze, przewlekta niewydolnoS¢ nerek, rozedma
lub przewlekta obturacyjna choroba ptuc) [6]. Do najczestszych powiktan
w okresie pooperacyjnym nalezg zaburzenia sercowo-naczyniowe, zaburzenia

krzepniecia krwi, niedokrwienie kohczyn dolnych lub dysfunkcja nerek.



1.2 Fizjologia uktadu krzepniegcia i fibrynolizy

Hemostaza to szereg szybkich i ztozonych procesow fizjologicznych
prowadzgcych do zahamowania krwawienia i ograniczenia utraty krwi. Jest
to proces przebiegajgcy wieloetapowo, polegajgcy na sekwencyjnej aktywacji
poszczegolnych biatek krzepniecia i podlegajgcy kontroli naturalnych

mechanizmdw antykoagulacyjnych. Jej sktadowe przedstawiono w Tabeli 1 [7].

Tabela 1. Czynniki uczestniczagce w mechanizmach hemostazy

Pytki krwi

Sciana naczyn (warstwa komorek $rodbtonka i pod$rédnabtonkowa)

Czynniki krzepniecia krwi i ich inhibitory

System fibrynolizy

Czynnik von Willebranda

Inne biatka osocza (adhezyny, integryny)

Substancje o niskim ciezarze czgsteczkowym (jony wapnia, prostaglandyny,

fosfolipidy)

Cytokiny, hormony

Niektére proteazy (m. in. proteaza modyfikujgca czynnik von Willebranda)
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Wyrézniamy hemostaze pierwotng i wtdérng. Aktywacja hemostazy pierwotne;j
ma miejsce po uszkodzeniu srodbtonka naczyniowego. Pierwszg reakcjg jest
odruchowy skurcz miesnidwki gtadkiej naczynia, z nastepowg aktywacjg ptytek

krwi, ich adhezjg i agregacjg w miejscu uszkodzenia sciany naczyniowe;j.

Hemostaza wtorna (krzepniecie krwi) obejmuje 3 fazy: inicjacje, amplifikacje
i propagacje [8]. Rycina 1 przedstawia kaskade osoczowego krzepniecia krwi.
Inicjacja rozpoczyna sie od wytworzenia kompleksu tenazy zewngtrzpochodnej
(czynnik tkankowy i czynnik Vlla). Dzieki sladowej obecnosci we krwi czynnika
VIl w postaci aktywnej, mozliwe jest szybkie wytworzenie kompleksu i aktywacji
czynnika X, co w konsekwencji prowadzi do przeksztatcenia protrombiny
w trombine. Wytworzona w fazie inicjacji trombina w fazie amplifikacji spetnia
kilkka funkcji: powoduje dalszg aktywacje ptytek krwi, aktywacje kofaktorow
krzepnigcia (czynnikow V i VIII) oraz czynnika Xl. Na koncu fazy amplifikaciji
organizm jest gotowy na generacje duzych ilosci trombiny (ang. thrombin burst),
co ma miejsce w fazie propagacji [8]. W efekcie dochodzi do szybkiego
rozpadu fibrynogenu oraz, dzieki obecnosci czynnika Xlll, powstania sieci

fibryny. Sie¢ ta razem z ptytkami krwi stanowi skrzep ostateczny.

Schemat osoczowego krzepniecia krwi

Rycina 1 Schemat osoczowego krzepniecia krwi
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Aktywacja kaskady krzepniecia prowadzi jednoczesnie do aktywaciji naturalnych
mechanizmdéw antykoagulacyjnych. Obejmujg one: antytrombine (inhibitor
czynnikéw lla, IXa, Xa, Xla, Xlla), inhibitor czynnika tkankowego (TFPI — tissue
factor pathway inhibitor) oraz ukfad biatka C i biatka S (kofaktor biatka C),
ktorego aktywacja prowadzi do proteolizy aktywnych postaci czynnikéw V (Va)

i VIII (VIlla) i samoograniczenia sie procesu generacji trombiny [9].

Ostatnim etapem hemostazy jest fibrynoliza, czyli rozpuszczenie wytworzonego
skrzepu i przywrdcenie prawidtowego przeptywu krwi w naczyniu objetym
zakrzepem. Enzymem odpowiedzialnym za fibrynolize jest plazmina. Powstaje
ona z plazminogenu pod wptywem uwalnianego miedzy innymi ze srodbtonka
naczyniowego tkankowego aktywatora plazminogenu (t-PA). t-PA jest
uwalniany do krwiobiegu w wyniku dziatania szeregu czynnikéw fizjologicznych,
w tym zastoju w naczyniu (stazy), dziatania amin katecholowych oraz dziatania
wazopresyny. Plazmina rozpuszcza skrzep fibrynowy (degraduje takze
fibrynogen) co prowadzi do powstania produktéw degradaciji fiborynogenu (FDP)

oraz D-dimerow [9].

Takze ta reakcja fizjologiczna podlega regulacji zwrotnej. | tak, nadmiar t-PA
jest neutralizowany przez interakcje z inhibitorem tkankowego aktywatora
plazminogenu (PAI 1), a nadmiar plazminy neutralizowany w wyniku miedzy

innymi interakcji z alfax-antyplazming [9].
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1.3 Patomechanizm okotooperacyjnych zaburzen hemostazy

Okotooperacyjne zaburzenia krzepniecia majg charakter zlozony,
a w chirurgii naczyniowej zaburzenia dotyczg wszystkich elementéw biorgcych
udziat w hemostazie, to znaczy scian naczyn krwionosnych, elementow
morfotycznych krwi oraz biatek osocza. Dochodzi wiec do zaburzen

w formowaniu skrzepu pierwotnego oraz ostatecznego.

Wraz z utracong s$rédoperacyjnie krwig dochodzi do utraty zawartych
w niej czynnikdw krzepniecia [10, 11]. Wyréwnywanie utraconej objetosci krwi
za pomocg ptynow infuzyjnych (roztwory krystaloidowe i koloidowe) oraz
preparatdow krwiopochodnych (koncentrat krwinek czerwonych, koncentrat
ptytek krwi) powoduje na skutek rozcienczenia dalsze obnizenie ich stezenia.
Przetaczane osocze zawiera natomiast czynniki krzepniecia. Liczne badania
wskazujg na fibrynogen jako pierwszy czynnik osiggajacy stezenie krytyczne,
ale niedobdér moze dotyczy¢ kazdego innego czynnika [12]. Nielsen i wsp.
zaobserwowali zmiennego stopnia wptyw niedoboru poszczegdlnych czynnikéw
krzepniecia na hemostaze, a jako kluczowe wymienili czynniki I, 1l, VII, X i Xl
[13]. Allen i wsp. wykazali, ze nawet bardzo niskie aktywnosci czynnikow
krzepniecia wystarczajg do podtrzymania generacji trombiny [14], ale generacja

trombiny to tylko jeden z pierwszych etapéw tworzenia skrzepu.

Utrata ptytek krwi uposledza zaréwno hemostaze pierwotng, jak i wtorng.
Nalezy pamietaé, ze zgodnie z komorkowg koncepcjg krzepniecia utrata ptytek
krwi to nie tylko utrata sktadnika skrzepu, ale takze powierzchni, na ktorej
odbywa sie kaskada krzepniecia w jej klasycznym ujeciu, tj. z podziatem

na szlak zewnatrz- i wewnatrzpochodny [8].

Zaburzenia krzepniecia mogg by¢ takze indukowane utratg krwinek
czerwonych. Zaproponowano kilka hipotez wyjasniajgce pozytywny wptyw
erytrocytow na hemostaze: efekt reologiczny, uwalnianie ADP oraz zwiekszenie

reaktywnosci ptytek i modyfikacja produkcji eikozanoidéw [15, 16, 17].
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Podawane w trakcie zabiegdw ptyny infuzyjne poza hemodylucjg same
w sobie uposledzajg rézne etapy hemostazy. Dotyczy to gtéwnie stosowanych
wspotczesnie ptyndw koloidowych (roztwory zelatyny lub hydroksyetylowanej
skrobi). Roztwor Zzelatyny (GEL) uposledza zaréwno hemostaze pierwotng
(obnizenie ilosci antygenu czynnika von Willebranda oraz kofaktora ristocetyny),
jak i wtorng (spadek generacji trombiny i spadek stopnia rozwiniecia sieci
fibryny) [18, 19]. Natomiast w przypadku roztworéw hydroksyetylowanej skrobi
(HES) o jej wiasciwosciach decyduje rodzaj roztworu. Roztwory HES okres$lane
sg przez trzy gtdwne parametry: mase czgsteczkowa, stopien podstawienia
i wspotczynnik hydroksylacji C,/Cg [20]. Wielko$¢ czgsteczki odpowiada za site
dziatania, dlugos¢ pozostawania w osoczu i dziatania niepozadane (gtownie
zaburzenia krzepniecia). Roztwory drobnoczgsteczkowe (masa czgsteczkowa
< 200kDa) sg szybko eliminowane przez nerki, a wieksze czgsteczki stopniowo
hydroksylowane przez osoczowg alfa-amylaze i dopiero wtedy usuwane [21].
Natomiast o tempie metabolizmu decydujg stopien podstawienia i wspoétczynnik
C,/Cs [21, 22]. WysoOKki stopien podstawienia i wspotczynnik C./Cgs zmniejszajg
tempo metabolizmu, co skutkuje wyzszg in vivo masg czgsteczkowg. Roztwory
hydroksyetylowanej skrobi o wysokiej masie czgsteczkowe i wolno rozktadajgce
sie wywotujg nabyty zespét von Willebranda [22, 23, 24]. Poza tym wykazujg
one dziatanie przeciwptytkowe przez hamowanie aktywacji glikoproteiny Ilb-llla
[24, 25], uposledzajg polimeryzacje monomerdw fibryny [26] oraz indukujg

fibrynolize [27].

Niedocenianymi, a waznymi i czesto obecnymi czynnikami obrazu
okofooperacyjnego, mogacymi uposledza¢ hemostaze sg kwasica, hipotermia
i hipokalcemia [10, 28, 29, 30]. Reed i wsp. udokumentowali, ze hipotermia
nawet bez hemodylucji pogarsza wyniki klasycznych badan uktadu
krzepniecia [31].

Istotnym elementem modyfikujgcym krzepniecie sg leki wlasne pacjenta
I te otrzymywane w trakcie zabiegu. Pacjenci naczyniowi sg w wiekszosci
obarczeni dodatkowymi obcigzeniami, najczesciej chorobg niedokrwienng
serca. Stgd tez powszechnym lekiem przeciwptytkowym jest u nich kwas

acetylosalicylowy, ktdrego podazy nie zaprzestaje sie przed zabiegami [32, 33].
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Pozostate leki przeciwptytkowe i przeciwkrzepliwe, na skutek potwierdzonego
zwigzku ze zwiekszonym krwawieniem srod- i pooperacyjnym [34, 35], odstawia
sie na odpowiedni dla danego s$rodka okres przed zabiegiem. Natomiast
w trakcie zabiegu, bezposrednio przed zatozeniem zacisku na aorte, pacjenci

otrzymujag heparyne niefrakcjonowana.

Czynnikami ryzyka wystgpienia zaburzen hemostazy sg choroby
pacjenta (skazy krwotoczne, niewydolno$¢ watroby, niewydolno$¢é nerek),
pozytywne wywiady pacjenta w zakresie krwawien i skionnosci do siniaczen

oraz obcigzone wywiady rodzinne.

1.4 Diagnostyka uktadu krzepniecia

1.4.1 Klasyczne badania uktadu krzepnigcia

Czas czesciowej tromboplastyny po aktywacji odzwierciedla aktywnosc¢
szlaku wewnatrzpochodnego (czynniki krzepniecia VIII, I1X, XI i XIl) oraz czesci
wspolnej (czynniki krzepniecia 1, I, V i X). Za jego wydtuzenie moze
odpowiada¢ nabyty lub wrodzony niedobdr powyzszych czynnikéw, gtéwnie
hemofilia, hipo- lub dysfibrynogenemia, choroba von Willebranda, antygen

toczniowy oraz leczenie heparyng [36].

Czas protrombinowy (czas rekalcynacji osocza) jest natomiast markerem
szlaku zewnatrzpochodnego i czesci wspolnej (czynniki krzepniecia VII, X,
V, II, ). Moze on by¢ dodatkowo wyrazany odsetkowo jako wskaznik
protrombinowy (wskaznik Quicka) Ilub miedzynarodowy wspétczynnik
znormalizowany (INR). Za jego wydluzenie mogg odpowiadaC przede
wszystkim wrodzone lub nabyte niedobory czynnikow I, Il, V, VIl i X, leczenie

antagonistami witaminy K [36].

Przydatnos¢ powyzszych badan nie zostata w pelni potwierdzona
w warunkach zabiegu chirurgicznego. Aktywowany czesciowy czas
tromboplastynowy (PTT) stworzony zostat z myslg o monitorowaniu efektu

heparyn, a czas protrombinowy (PT) wraz z alternatywnymi metodami jego
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wyrazania (INR, wskaznik protrombinowy) stuzy gtownie ustalaniu dawek
doustnych antykoagulantow. Powyzsze badania korelujg 2z ryzykiem
krwawienia, ale dopiero gdy sg znacznie zaburzone (> 1.5-1.8x normy) [37, 38].
Wartosci te odpowiadajg poziomom aktywnosci czynnikdw krzepniecia ponizej
20%. Powaznym ograniczeniem w sytuacji ostrych zaburzen hemostazy jest
ponadto czas oczekiwania na wynik badania. Wynosi on nie mniej niz 25 minut,
a w niektorych osrodkach na skutek ograniczen natury logistycznej okoto

jednej godziny.

Badaniem oceniajgcym catosciowo proces hemostazy jest czas
krwawienia [36]. Jednakze w grupie chorych z zaburzeniami naczyniowego

przeptywu obwodowego, wyniki badania sg mato wiarygodne i powtarzalne.

Liczba ptytek krwi nie przynosi istotnych informacji na temat ich funkciji.
Poza tym wartos¢ krytyczng dla uzyskania chirurgicznej hemostazy
(< 50 x 10%1) osiggana jest dopiero po bardzo duzej utracie [12].

Stezenie fibrynogenu oceniane jest w wiekszosci laboratoribw metodami
posrednimi (metoda Clauss’a z uzyciem trombiny lub metoda PT-zalezna
z uzyciem tromboplastyny), a metody te w warunkach okotooperacyjnych

(stosowanie ptynéw koloidowych) mogg dawac fatszywie wysokie wyniki [39].

Oznaczanie stezenia i aktywnosci pozostatych czynnikéw krzepniecia
jest kosztowne i diugotrwate. Dlatego badania te nie znalazly zastosowania
w codziennej praktyce, gdzie wymagana jest szybka informacja zwrotna,

a nastepnie zwigzana z nig odpowiednio szybka reakcja kliniczna.
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1.4.2 Rotacyjnatromboelastometria (ROTEM)

Badanie to jest modyfikacjg tromboelastografii opracowanej w 1948r.
przez Hellmuta Harterta [40]. W urzadzeniu opracowanym przez Harterta
stalowy pojemnik z krwig badanego pacjenta byt wprawiany w ruch oscylacyjny
o niewielkiej amplitudzie. W pojemniku zawieszony byt trzpien potgczony
ze wskaznikiem Swietinym, ktory przekazywat sygnat zapisywany
na rejestratorze z papierem termoczutym. Do momentu rozpoczecia
powstawania skrzepu zapis na papierze miat postac cienkiej linii (czas reakcji r).
W trakcie formowania skrzepu fibryna i ptytki krwi przylegaty do trzpienia,
a wynikajgce z tego zmiany amplitudy sygnatu przekazywane byty
do wskaznika i prezentowane w formie graficznej. Czas w jakim osiggnieta
zostata amplituda 20 mm zdefiniowany zostat jako czas tworzenia sie fibryny
(czas k). Nastepnie sygnat osiggat maksymalng amplitude (MA), po czym

ponownie spadat w momencie rozpoczecia sig fibrynolizy [41].

W przeciwienstwie do klasycznej TEG badanie ROTEM wykorzystuje
rézne kombinacje odczynnikéw modyfikujgcych proces krzepniecia krwi, przez
co mozliwa jest doktadna diagnostyka prawie wszystkich skfadowych

hemostazy [41].

Badania potwierdzajg skutecznos¢ rotacyjnej tromboelastometrii
w diagnostyce i leczeniu ostrych probleméw hemostatycznych. Jej dodatkowym
atutem jest mozliwos¢ rozpoczecia wczesnej terapii, zanim pojawig sie kliniczne
wyktadniki krwawienia [42]. Mimo Zze dotyczg one gtéwnie kardiochirurgii
i chirurgii urazowej, to problem ten dotyczy takze pacjentow poddawanych
rozleglym zabiegom rekonstrukcji aorty. Jednakze w warunkach chirurgii

naczyniowej nie byt on dotychczas badany w sposob wyczerpujacy.
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1.4.3 Inne badania uktadu krzepniecia

Badaniem uznanym za zioty standard w ocenie funkcji ptytek krwi
pozostaje agregometria. Wyrdznia sie agregometrie optyczng i impedancyjna.
Badania polegajg na pomiarze odpowiednio zmiany Iuminescencji lub
impedanciji po stymulacji agonistg ptytkowym. Ograniczeniem badania jest czas
oczekiwania, zwigzany przede wszystkim z koniecznoscig przygotowania

bogatoptytkowej surowicy oraz zaleznos¢ od temperatury. [11, 43]

Alternatywe dla agregometrii stanowi analizator funkcji ptytek PFA-100.
W badaniu aparat aspiruje krew przez kapilare z mikroskopijnym otworem
z btong pokrytag agonistami ptytek (kolagenem, epinefryng
lub adenozynodwufosforanem). Oznaczany w badaniu czas zamkniecia jest
wyktadnikiem liczby i funkcji ptytek krwi, aktywnosci czynnika von Willebranda
i warto$ci hematokrytu [11, 44]. Cammerer i wsp. wykazali wiekszg uzytecznos¢
ROTEG niz PFA-100 w predykcji krwawienia po zabiegach kardiochirurgicznych
[45].

Aktywowany czas krzepniecia (ACT) znalazt swoje zastosowanie
w kardiochirurgii. Jednakze w sytuacji nizszego stopnia heparynizacji (co ma
miejsce w chirurgii naczyniowej) czutos¢ ACT jest mniejsza niz PTT

i tromboelastografii [46].
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3. Cel

W niniejszej rozprawie przyjeto nastepujgce hipotezy badawcze:

U pacjentow poddanych rekonstrukcji brzusznego odcinka aorty na
skutek zabiegu chirurgicznego i stosowanego leczenia dochodzi do
zaburzenh hemostazy.

W wykryciu tych zaburzen rotacyjna tromboelastometria moze stanowic
zrodto szerszych i bardziej wartosciowych informacji niz klasyczne

metody badania krzepniecia krwi.

Przyjmujac wyzej wymienione zatozenia, sformutowano ponizsze pytania

badawcze:

Czy i jak po zabiegu rekonstrukcji aorty zmieniajg sie wyniki hemostazy
(klasyczne i ROTEM)?

Czy wyniki badan ukfadu krzepniecia korelujg z klinicznym nasileniem
krwawienia?

Jak zmienia sie stezenie fibrynogenu i jak odzwierciedlajg to rézne
metody jego pomiaru (bezposrednie, posrednie, ROTEM)?

Czym rozni sie profil hemostatyczny u pacjentow z tetniakiem aorty

brzusznej wzgledem pacjentdéw z niedroznoscig aortalno-biodrowg?
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4. Materiat i metodyka

4.1 Grupa badawcza

Badaniem objeto grupe 30 chorych poddanych rekonstrukcji brzusznego
odcinka aorty. Pacjenci operowani byli w Klinice Chirurgii Ogoélnej i Naczyn
Szpitala Klinicznego Przemienienia Panskiego Uniwersytetu Medycznego

w Poznaniu w okresie od czerwca 2011 do czerwca 2012.

Na prowadzenie badan uzyskano zgode Komisji Bioetycznej przy
Uniwersytecie Medycznym w Poznaniu (398/10). Chorzy zostali poinformowani

o celu badan i wyrazili pisemng zgode na ich przeprowadzenie.
4.2 Opis badania ROTEM

W badaniu wykorzystano na state zamocowang cylindryczng kuwete
i stale oscylujgcg pionowg 0s. O$ opiera sie na precyzyjnym tozysku kulkowym
i oscyluje na zmiane w lewo i prawo pokonujgc kat 4,75°. Ruch osi wykrywany
jest przez ukiad optyczny. Pierwotne dane z pomiaréw sg nastepnie
przetwarzane i analizowane przez komputer za pomocg specjalnego
oprogramowania. W celu dokonania pomiaru, jednorazowy trzpien o srednicy
6 mm jest umieszczany na osi, a prébka krwi wprowadzona do jednorazowej
kuwety o srednicy 8 mm, znajdujgcej sie w oprawie kuwety. Nastepnie oprawa
kuwety umieszczana jest w kanale pomiarowym tak, aby trzpieh zanurzony byt
we krwi. Rotacja wykrywana jest optycznie za pomocg lustrzanej ptytki
znajdujgcej sie na gérnym koncu trzpienia, diody stanowigcej zrodto swiatta
oraz czujnika wrazliwego na swiatto. Jezeli proces krzepniecia nie nastepuje,
ruch nie jest w zaden sposob utrudniony. Jezeli tworzy sie skrzep i przyczepia
sie do nasadki trzpienia oraz powierzchni kuwety, ruch staje sie utrudniony.
Wynik badania stanowi rownowage miedzy momentem obrotowym, z jakim
oddziatuje ftacznik sprezynowy na trzpien a momentem obrotowym
generowanym przez skrzep. Ruch obrotowy trzpienia jest zamieniany
na amplitude, przy czym dla analizatora ROTEM przyjeto nastepujgcg definicje:
amplituda 0 mm oznacza swobodne obracanie sie, podczas gdy amplituda

100 mm oznacza nieskonczong spojnosc¢ i zablokowanie nasadki przez skrzep.
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Wyniki sg przedstawiane zarbwno w postaci wykresu (rycina 2), jak i wartosci

liczbowych.

Kat alfa

Kat lambda
(tempo lizy)

ML [%] =
maks. liza

Spojnosc skrzepu

MCF = Maksymalna
spojnosc skrzepu
i

; R LOT = czas poczatku lizy
i CT = Czas krzepnigcia

Q-P: CFT = Czas formacji skrzepu

Czas badania

Rycina 2. Krzywa tromboelastogramu (ROTEM Training Manual 20005)

W kazdym badaniu, niezaleznie od uzytego aktywatora i pozostatych

sktadnikdéw odczynnika, oznaczane sg te same parametry (tabela 2). Parametry

te odzwierciedlajg wptyw roéznych czynnikbw na proces tworzenia skrzepu

(tabela 3). Jednakze zakresy norm dla réznych aktywatorow ulegajg zmianie

(tabela 4).
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Tabela 2. Parametry oznaczane w tromboelastometrii.

Nazwa parametru

(skrét) Jednostka Opis

Czas krzepniecia Sekunda | Czas potrzebny do uformowania sie

(CT) skrzepu o spgjnosci 2 mm liczony od
rozpoczecia testu, czyli od dodania
aktywatora (odczynniki i wapn)

Czas formacji Sekunda | Czas, ktéry uptyngt miedzy spojnoscig

skrzepu (CFT) skrzepu 2 mm a 20 mm.

Kat alfa (a) Stopien | Kat nachylenia stycznej do krzywej
krzepniecia w punkcie 2 mm. Okresla
kinetyke tworzenia sie skrzepu. Stanowi
alternatywe gdy spéjnos¢ jest tak mata ze
CFT nie zostaje osiggniety.

Amplituda Milimetr | Amplituda  (lub  spdjnosé¢  skrzepu)

(A10/15/20/25/30) uzyskana w roéznych punktach czasu po
okreslonym czasie krzepnigcia CT.

Maksymalna Milimetr | Maksymalna amplituda jaka zostanie

spojnos¢ skrzepu osiggnieta podczas krzepniecia przed

(MCF) fibrynoliza.

Wskaznik lizy Procent | Okresla stopien fibrynolizy, ktéra miata

(Li30/45/60) miejsce w ciggu 30/45/60 minut po czasie
CT. Jest obliczana jako stosunek amplitudy
do MCF.

Maksymalna liza Procent | Wskaznik lizy w momencie zakonczenia

(ML)

pomiaru.
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Tabela 3. Czynniki determinujgce warto$¢ oznaczanych parametréw.

Parametr Czynniki wptywajace na pomiar
CT Aktywnos$¢ czynnikow krzepniecia.
Leki przeciwzakrzepowe, np. heparyna (zalezy od badania).
Ptytki krwi.
Fibrynogen
CFT Kinetyka ptytek oraz polimeryzacja fibryny.

Srodki przeciwzakrzepowe.

Kat a Kinetyka ptytek oraz polimeryzacja fibryny.
Srodki przeciwzakrzepowe.

A10-A30 Ptytki krwi.
Fibrynogen
Czynnik Xl

MCF Ptytki krwi.
Fibrynogen.
Czynnik Xl

Li30-60 Aktywnosc fibrynolityczna.
Hiperfibrynoliza (niedobdr inhibitorow lub nadmierna aktywnosé
fibrynolityczna)
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Tabela 4. Zakresy norm oznaczanych parametrow.

Parametr INTEM EXTEM FIBTEM
CT (sek.) 100-240 38-79 -
CFT (sek.) 30-110 34-159 -
Kat a (stopnie) 70-83 63-83 -
A10 (mm.) 44-66 43-65 7-23
A15 (mm.) 48-69 48-69 -
A20 (mm.) 50-71 50-71 8-24
A25 (mm.) 50-72 50-72 -
A30 (mm.) 50-72 50-72 -
MCF (mm.) 50-72 50-72 9-25
Li30 (procenty) 94-100 94-100 -
Li45 (procenty) 94-100 94-100 -
Li60 (procenty) 94-100 94-100 -
ML (procenty) 0-15 0-15 -
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4.2.1 INTEM

W Dbadaniu tym do probki krwi dodaje sie aktywator szlaku
wewngtrzpochodnego. Sktad odczynnika stanowi fosfolipid czesciowej
tromboplastyny otrzymany z mozgu krolika (ekstrakt chloroformowy), kwas
ellagowy, bufor i srodki konserwujgce. Kwas ellagowy prowadzi do aktywacji
fazy kontaktowej przez ujemne natadowane powierzchnie. Probka jest
rekalcynowana star-TEM. Leki przeciwptytkowe (aspiryna, klopidogrel) nie majg
wielkiego wptywu na otrzymane wyniki. Nieprawidlowe wyniki mogg by¢
spowodowane dodatkiem heparyny, hirudyny oraz bezposrednimi inhibitorami

trombiny.

Razem z EXTEM badanie to stanowi podstawowy panel diagnostyczny

uktadu krzepniecia.
4.2.2 EXTEM

W badaniu tym do prébki krwi dodaje sie aktywator szlaku
zewnatrzpochodnego. Sktad odczynnika stanowi tromboplastyna z mozgu
krolika, srodki konserwujgce, inhibitor heparyny i bufor. Probka jest
rekalcynowana star-TEM. Aspiryna, klopidogrel i inne leki przeciwptytkowe nie
majg wielkiego wptywu na otrzymane wyniki. Nieprawidtowe wyniki mogg by¢
spowodowane dziataniem wysokich dawek bezposrednich inhibitorow trombiny.

Whptyw doustnych lekow przeciwkrzepliwych na wyniki jest stabszy niz na PT.
4.2.3 FIBTEM

Odczynnik zawiera cytochalazyne D, chlorek wapnia w buforze HEPES
i Srodek konserwujgcy. Cytochalazyna D stanowi inhibitor ptytek krwi (hamujgcy
uktad aktyna/miozyna). Mierzy jedynie poziom fibryny w tescie aktywacii
zewnatrzpochodnej przy uzyciu EXTEM, gdy inaktywowane sg ptytki krwi.
Mozna dzieki temu szybko oceni¢ jakos¢ polimeryzacji fibryny lub stezenia
fibrynogenu. Obnizone krzepniecie w badaniu FIBTEM wskazuje na niedobér

fibrynogenu lub zaburzenia polimeryzaciji fibryny.
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Przy pomocy rownolegle przeprowadzonego testu EXTEM mozna
oznaczyC udziat ptytek krwi w procesie krzepniecia. Roznica spéjnosci skrzepu

miedzy FIBTEM a EXTEM jest posrednim wskaznikiem czynnosci ptytek.

W badaniu oceniane sg gtéwnie parametry spéjnosci skrzepu (A10, A15,
A20, A25, A30 i MCF). CT i CFT majg drugorzedne znaczenie. Wpltyw lekow
przeciwkrzepliwych na badania jest podobny jak na EXTEM.

4.2.4 HEPTEM

Badanie to polega na dodaniu do badanej prébki odczynnikow INTEM
i HEPTEM. Odczynnik HEPTEM zawiera heparynaze, chlorek wapnia i bufor.
Wyniki sg zazwyczaj porownywane z testem INTEM (bez dodawania
odczynnika HEPTEM).

Dodanie heparynazy do heparynizowanej probki prowadzi do rozktadu
heparyny, co umozliwia zbadanie uktadu krzepniecie bez efektu jej dziatan.
HEPTEM moze wykryC tworzenie skrzepu nawet przy petnej heparynizacii.
Badanie moze zatem by¢ takze wykorzystane do monitorowania odwracania

efektu heparyny przy uzyciu siarczanu protaminy.
425 APTEM

Odczynnik zawiera aprotynine, chlorek wapnia w buforze HEPES
i azydek sodu. Badanie polega na réwnoczesnym dodaniu do probki
odczynnikbw EXTEM | APTEM. Dzieki dodatkowi antagonisty plazminy
— aprotyniny — mozliwe staje sie zniesienie fibrynolizy w warunkach in vitro.
Badanie ocenia sie z réwnolegle wykonanym badaniem EXTEM. Poprawa
zarowno ksztaltu krzywej tromboelastogramu, jak i wartosci zmierzonych
parametréw (wskazniki lizy Li30, Li45, Li60 oraz wartosci spéjnosci skrzepu)
jest dowodem hiperfibrynolizy. W trakcie wykonanie badania prawidtowej krwi

fibrynoliza nie powinna mie¢ miejsca.
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4.3 Metodyka

U wszystkich chorych oznaczano APTT, PT, wskaznik PT, INR, stezenie
fiborynogenu, D-dimerow, produktow degradacji fiborynogenu oraz aktywnosc
antytrombiny. Do analizy tromboelastometrycznej pobrano probki krwi tetniczej
w probowkach z antykoagulacjg cytrynianowa. Przed zabiegiem wykonano
badania INTEM, EXTEM i FIBTEM. Po zabiegu, na skutek Srodoperacyjnej
podazy heparyny, powyzszy panel badan poszerzono o HEPTEM. Aby uzyskac¢
wiarygodnosc¢ i stabilnos¢ wynikow wszystkie badania odbyty sie w odstepie
czasowym nie przekraczajgcym 120 minut od momentu pobrania [47].
Poniewaz obecnos¢ hiperfibrynolizy w trakcie zabiegdw rekonstrukciji
brzusznego odcinka aorty jest zjawiskiem mato prawdopodobnym, a jej
ewentualna obecnos¢ bytaby widoczna w pozostatych badaniach w postaci
zmiany ksztattu tromboelastogramu nie wykonywano badania APTEM
rutynowo. Zarezerwowano sobie natomiast takg mozliwos¢ na wypadek gdyby

taka sytuacja wystgpita.

Probki  krwi tetniczej pobierano bezposrednio przed rozpoczeciem
zabiegu, po jego zakonczeniu i rutynowo w trakcie pobytu chorego na Oddziale
Intensywne] Terapii. Pakiet badan wykonywanych rutynowo w okresie
okotooperacyjnym obejmowat: gazometrie krwi tetniczej, morfologie krwi
obwodowej, stezenia elektrolitow (sod, potas, wapn, magnez, chlorki), stezenie
glukozy, aminotransferaze alaninowg i asparaginowa, mocznik, kreatynine,
kwas moczowy, kinaze kreatynowg (CK i CKMB), troponine | oraz kwas

mlekowy. Oznaczane okotooperacyjnie parametry zawiera Tabela 5.
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Tabela 5. Parametry oznaczane okotooperacyjnie.

Przed zabiegiem W trakcie zabiegu Po zabiegu
PTT, INR Objetos¢ utraconej krwi | PTT, INR
(ssak i chusty)
Stezenie fibrynogenu Stezenie fibrynogenu

Objetos¢ przetoczonych

FDP, D-dimery, AT .
KKCz i FFP.

FDP, D-dimery, AT

ROTEM (INTEM, ROTEM (INTEM,
EXTEM, FIBTEM) EXTEM, FIBTEM,

HEPTEM)
Morfologia krwi

Morfologia krwi

Objetos¢ krwi z drendw

Notowano ilos¢ przetoczonych $rodoperacyjnie ptyndw infuzyjnych,
z zachowanym podziatem na ptyny krystaloidowe (Sterofundin, Solutio Ringeri,
PWE) i koloidowe (Voluven, Volulyte, Tetraspan). Oceniano roéwniez
koniecznos¢ i ewentualnie objetosc przetoczonych produktow
krwiopochodnych, takich jak koncentrat krwinek czerwonych, osocze, krew
z aparatu do odzysku krwi z pola operacyjnego (Cell-Saver).

Sprawdzano objetos¢ utraconej w trakcie zabiegu krwi (objetosé krwi
w ssaku, wazenie chust chirurgicznych oraz objetos¢ krwi w rezerwuarze Cell-
Saver, jezeli byt wykorzystywany). Po zabiegu monitorowano objeto$¢ krwi

ewakuujgcg sie z drenow.

Przedmiotem analizy bylo ponadto  wystepowanie krwawien
wymagajgcych  przetoczen  produktéw  krwiopochodnych,  powtdérnych

laparotomii, wystepowanie incydentéw ostrej niewydolnosci nerek oraz innych
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mozliwych w okresie pooperacyjnym powiktan wymagajgcych interwencji
lekarza.

Badania krwi wykonane zostaty w Zaktadzie Diagnostyki Laboratoryjne;j
Szpitala Miejskiego im. Jézefa Strusia w Poznaniu (ROTEM i bezposredni
pomiar stezenia fibrynogenu) oraz Dziale Diagnostyki Laboratoryjnej Szpitala
Klinicznego Przemienienia Panskiego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu

(wszystkie pozostate).

4.4 Analiza statystyczna

Analiza statystyczna przeprowadzona zostata przy uzyciu pakietu
STATISTICA 7.1 for Windows. Dla kazdej zmiennej wyznaczono srednig,
mediane, odchylenie standardowe, wartos¢ minimalng i maksymalng. Zgodnos¢
z rozktadem normalnym sprawdzono przy uzyciu testu Shapiro-Wilka.
Do poréwnania wielu prob zaleznych uzyto testu Friedmana. Do poréwnania
dwoch prob zaleznych uzyto testu t-studenta dla prob zaleznych (przy
zgodnosci z rozktadem normalnym) lub testu kolejnosci par Wilcoxona (przy
braku zgodnosci z rozktadem normalnym). Do poréwnania dwoch prob
niezaleznych uzyto testu t-studenta dla prob niezaleznych (przy zgodno$ci
z rozkladem normalnym) lub testu U Manna-Whitneya (przy braku zgodnosci
z rozktadem normalnym). Korelacje pomiedzy zmiennymi sprawdzano
wyznaczajgc wspotczynnik R Spearmana. Wyniki testow uznawano

za znamienne dla poziomu istotnosci p<0,05.
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5. Wyniki
5.1 Dane demograficzne

Badaniem objeto grupe 30 chorych w wieku od 51 do 85 lat (64,73+8,30), w tym
7 kobiet (23.33%) i 23 mezczyzn (76,67 %).

5.2 Dane kliniczne

16 chorych operowanych byto z powodu miazdzycy aorty i tetnic konczyn
dolnych (53,33%), 14 z powodu tetniaka aorty brzusznej (46,67%).

Obcigzenia chorobowe badanych pacjentéw przedstawiono w tabeli 6.

Tabela 6. Choroby wspdtistniejgce.

Jednostka chorobowa Czgstosc wystgpowania
Tetniak Miazdzyca

Nadci$nienie tetnicze 12 (86%) 13 (81%)
Choroba niedokrwienna serca 10 (71%) 4 (25%)
Stan po zawale migsnia sercowego 7 (50%) 2 (13%)
Stan po bezposredniej 2 (14%) 0
rewaskularyzacji serca
Przewlekfa obturacyjna choroba ptuc 5 (36%) 1 (6%)
Cukrzyca 2 (14%) 2 (13%)
Y agodny przerost gruczotu krokowego 3 (21%) 0
Choroby tarczycy 0 2 (13%)
Przebyte choroby nowotworowe 2 (14%) 0
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5.3 Dane srodoperacyjne

20 zabiegow (66,67%) wykonano w znieczuleniu ogolnym, a 10 (33,33%)

w skojarzonym (ogolne i zewnatrzoponowe).

Czas trwania zabiegéw wynosit od 120 do 330 minut (215+74,73). W tabeli 7

przedstawiono elementy srédoperacyjnego bilansu ptynowego.

Tabela 7. Objetos¢ przetoczonych i utraconych srédoperacyjnie ptynow.

Parametr Srednia | Minimum | Maksimum Odch.
stand.

Krew w ssaku [ml] 1001,67 50 3000 698,58
Krew w chustach [mg] 487,67 100 1700 387,47
Catkowita utrata krwi
(ssak+chusty) [m] 1489,33 150 4700 1040,98
Przetoczone krystaloidy [ml] 1793,33 800 3000 603,07
Przetoczone koloidy [ml] 1126,67 500 2000 410,16
Przetoczone piyny [ml] 2816,67 1500 5000 | 825,70
(krystaloidy i koloidy razem)
Przetoczone KKCz
[jednostki] 1,50 0 4 1,33
Przetoczone FFP [jednostki] 0,33 0 2 0,76
Diureza 422,17 90 1150 279,57
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18 chorych (60%) wymagato srédoperacyjnego przetoczenia koncentratu

krwinek czerwonych, a 4 (13,33%) osocza swiezo mrozonego.

5 chorych (16,67%) otrzymato siarczan protaminy w celu odwrécenia dziatania

heparyny.

6 chorych (20%) wymagato podazy diuretyka petlowego (Furosemid)

z powodu niedostatecznej diurezy godzinowe.

5.4 Dane pooperacyjne

11 chorych (36,67%) wymagato pooperacyjnego przetoczenia koncentratu
krwinek czerwonych, a 3 (10%) na skutek nieoczekiwanych probleméw
z uzyskaniem chirurgicznej hemostazy przetoczono osocze $wiezo mrozone.
Tabela 8 przedstawia doktadne informacje dotyczace wielkosci pooperacyjnego
krwawienia i przetaczanych produktéw krwiopochodnych. Zaden pacjent nie

wymagat podawania lekow hemostatycznych (Prosulf, Octaplex, NovoSeven).

9 chorych (30%) wymagato podania diuretyka petlowego (Furosemid)
w postaci pojedynczych wstrzyknieé lub ciagtej infuzji. Srednia diureza

z pierwszej doby pooperacyjnej wynosita 1911+£772ml.

Tabela 8. Pooperacyjna utrata krwi oraz objetosci przetaczanych preparatéw
krwiopochodnych

Parametr Srednia | Minimum | Maksimum Odch.
stand.
Krew z drenow [ml] 166,00 0 750 159,58
Przetoczone KKCz
ljlednostki] 1,00 0 7 1,59
Przetoczone FFP [jednostki] 0,30 0 5 0,99
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5.5 Powiklania

U dwdch pacjentow stwierdzono jatrogenng odme optucnowg (prawdopodobnie
po zatozeniu cewnika centralnego). W kazdym przypadku byta ona leczona

drenazem ssgcym i w ciggu pierwszej doby leczenie ulegta resorpcji.

U jednego pacjenta doszto do niedokrwienia miesnia sercowego (podwyzszony
pooperacyjny poziom CK i CKMB, podwyzszona troponina |, obnizenie odcinka
ST w EKG wykonanym bezposrednio po zabiegu). Pacjent ten byt obcigzony
chorobg niedokrwienng serca, przeszedt w przesziosci zawat miesnia
sercowego i zabieg pomostowania aortalno-wiencowego, chorowat
na niewydolno$¢ serca (frakcja wyrzutowa lewej komory 40%). Pacjent
pozostawat stabilny hemodynamicznie, nie wymagat podazy katecholamin,
konsultant kardiolog zalecit leczenie zachowawcze i obserwacje. Objawy

ustgpity w drugiej dobie po zabiegu.

Jeden pacjent wymagat pilnej relaparotomii na skutek rozejscia zespolenia

pomiedzy prawym ramieniem protezy rozwidlonej a tetnicg udowa.

U jednego pacjenta wystgpity objawy niedokrwienia konczyn dolnych,
zakonczone ostatecznie amputacjami obu kohczyn. W trakcie pobytu w OIT
wystgpita ostra niewydolnos¢ nerek, pacjent wymagat wdrozenia leczenia
nerkozastepczego (ciggta zylno-zylna hemodiafiltracja z antykoagulacjg
cytrynianowg). Obserwowano powtarzajgce sie epizody zakrzepowo-zatorowe.

Pacjent zmart w 26 dobie wsrdod objawow niewydolnosci wielonarzgdowe.

U jednego pacjenta zaobserwowano wyktadniki krwawienia z gérnego odcinka
przewodu pokarmowego. Wdrozono leczenie inhibitorem pompy protonowej

(pantoprazol), ktére spowodowato ustgpienie objawdw.
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5.6 Zmiana klasycznych wynikéw uktadu krzepniecia

56.1 PTT

Wszystkie przedoperacyjne wyniki PTT byty prawidtowe. Wykazano
statystycznie istotng réznice w wartosci PTT w pomiarach przed, po i dzien
po zabiegu (p<0,00001). W tabeli 9 przedstawiono statystyke opisowg
pomiaréw PTT. W ciggu pierwszej doby wyniki ulegly normalizacji, ale wcigz
wykazano statystycznie istotng réznice pomiedzy wartoscig przed zabiegiem
a nastepnego dnia rano (p=0,000027). Zaobserwowane zmiany PTT

przedstawiono na wykresie 1.

Tabela 9. Statystyka opisowa pomiaréw PTT.

PTT Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum Odch.
stand.
Przed zabiegiem 32,52 32,05 26 41 3,87
Po zabiegu 82,04 68,70 35 159 40,79
Dzien po zabiegu 39,42 38,10 30 51 6,19
p<0,00001
180
160 r
140
120 +
g 100
=
£ 80t ®

60

I @

20 t

e Srednia
1 Srednia+Odch.std
0 . i . T Srednia%1,96*Odch.std

Przed zabiegiem Po zabiegu Dzien po zabiegu

Wykres 1. Okotooperacyjne zmiany PTT.

34




5.6.2 INR

Wyniki

Wykazano statystycznie

badan przedoperacyjnych

INR byly w granicach normy.

istotng roznice przed, po

i dzien po zabiegu

INR (p<0,00001). Tabela 10 przedstawia statystyke opisowg pomiarow INR.

Jednoczesnie nie wykazano statystycznie istotnej réznicy w pomiarach z dnia

nastepnego w stosunku do wartosci wyjsciowych (p=0,48). Powyzsze zmiany

pokazano na wykresie 2.

Tabela 10. Statystyka opisowa pomiaréw INR.

INR

Srednia

Mediana

Minimum

Maksimum

Odch.
stand.

Przed zabiegiem 1,16

1,14

1,00

1,50

0,09

Po zabiegu

1,36

1,34

1,13

1,90

1,15

Dzien po zabiegu 1,17

1,16

1,02

1,40

0,10

2,0

p<0,00001

1,8

1,6

1,4

1,2

1,0

INR [1]

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0

® Srednia

[ Srednia+Odch.std

T Srednia+1,96*Odch.std

Przed zabiegiem

Po zabiegu

Dzien po zabiegu

Wykres 2. Okotooperacyjne zmiany INR.
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5.6.3 Fibrynogen

Stezenie fibrynogenu, zaréwno przy pomiarze posrednim (p=0,000002) jak
i bezposrednim (p=0,000002), byto po zabiegu statystycznie znamiennie nizsze

(wykresy 3 i 4). Statystyke opisowg tych pomiarow przedstawiono w tabeli 11.

Tabela 11. Statystyka opisowa roznych metod pomiaru stezenia fibrynogenu.

Stez. fibrynogenu | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odch.
stand.
Posredni przed 341 343 167 770 120
Posredni po 217 205 100 473 86
Bezposredni przed 280 270 210 400 50
Bezposredni po 210 210 170 310 30
p=0,000002
800

- 700

E

E 600

A

2 500 T

g

% 400

: |

& 300

£

2

£ 200 ¢

100
i e Srednia
[ Srednia+Odch.std
0 . . T Srednia+1,96*Odch.std
Przed zabiegiem Po zabiegu

Wykres 3. Okotooperacyjna zmiana posredniego pomiaru fibrynogenu.
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p=0,000002

Przed zabiegiem

Po zabiegu

e Srednia

[J Srednia+Odch.std
T Srednia1,96*Odch.std

Wykres 4. Okotooperacyjne zmiany bezposredniego pomiaru stezenia

fibrynogenu.
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5.6.4 Aktywnosé¢ antytrombiny

Aktywnos¢ antytrombiny po zabiegu byta statystycznie

w porownaniu do wartosci wyjsciowej (wykres 5, tabela 12).

Tabela 12. Statystyka opisowa dla aktywnos$ci antytrombiny.

istotnie nizsza

Aktywnos¢é AT Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odch. stand.
Przed zabiegiem 90,73 89,5 60 139 16,52
Po zabiegu 56,79 57,0 26 78 12,38

160

p=0,000003

140

120

100

80

60

Aktywnosé antytrombiny [%]

40 t

20

1

e Srednia

Przed zabiegiem

Po zabiegu

[ Srednia+Odch.std
T Srednia+1,96*Odch.std

Wykres 5. Okotooperacyjna zmiana aktywnosci antytrombiny.
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5.6.5 Stezenie D-dimeréow

Wykazano statystycznie istotng réznice w stezeniu D-dimeréw w pomiarach
przed i po zabiegu (wykres 6, tabela 13).

Tabela 13. Statystyka opisowa dla stezenia D-dimerow.

Stez. D-dimeréw | Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odch. stand.
Przed zabiegiem 1815,09 | 1237,00 6008 1500,50
Po zabiegu 3718,13 | 2807,52 9630 2546,65
p<0,001
10000
8000
B
; 6000
2
[
£
=
(a]
2 4000 T
8 J
_.d_')'
(%)
2000 o
® Srednia
[ SredniazOdch.std
0 l T Sredniat1,96*Odch.std
Przed zabiegiem Po zabiegu

Wykres 6. Okotooperacyjna zmiana stezenia D-dimerdw.
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5.7 Zmiana parametréow ROTEM

5.7.1 INTEM

Wykazano statystycznie istotng roznice wszystkich parametréw badania
w pomiarach przed i CT (p<0,0001), CFT
(p=0,000002), MCF (p<0,00001), A10 (p<0,00001), A15 (p<0,00001), A20
(p=0,000002), A25 (p<0,00001), A30 (p<0,00001), Li30 (p=0,000006), Li45
(p=0,000002), Li60 (p<0,00001) oraz ML (p<0,00001). Wykresy 7-9 pokazujg

okotooperacyjng zmiane najwazniejszych parametrow badania INTEM.

po zabiegu (tabela 14)

Tabela 14. Statystyka opisowa parametrow INTEM.

Pomiar Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum Odch.
stand.
CT przed 156,83 157,5 133 186 12,33
CT po 202,30 188,0 145 377 49,64
CFT przed 71,60 71,0 38 132 19,90
CFT po 138,90 1175 52 336 65,61
MCF przed 60,13 61,0 47 71 5,48
MCF po 52,20 52,5 39 67 6,91
A10 przed 56,00 55,5 42 68 5,83
A10 po 44,43 45,0 29 64 7,80
A15 przed 59,17 59,5 46 70 5,50
Al5 po 48,87 49,5 34 67 7,52
A20 przed 59,93 60,0 47 71 5,36
A20 po 49,90 52,0 3 67 11,15
A25 przed 59,63 59,5 47 71 5,49
A25 po 51,87 52,5 38 67 7,01
A30 przed 58,93 59,0 47 70 5,45
A30 po 51,90 52,5 39 66 6,83
Li30 przed 0,98 0,98 0,94 1 0,01
Li30 po 0,99 1,00 0,97 1 0,01
Li45 przed 0,93 0,93 0,89 0,99 0,02
Li45 po 0,97 0,97 0,92 1 0,02
Li60 przed 0,90 0,90 0,85 0,98 0,03
Li60 po 0,94 0,94 0,89 0,99 0,03
ML przed 0,14 0,14 0,05 0,20 0,03
ML po 0,10 0,10 0,03 0,15 0,03
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p<0,0001
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Wykres 7. Okotooperacyjna zmiana INTEM CT.
p=0,000002
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Wykres 8. Okotooperacyjna zmiana INTEM CFT.
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p<0,00001
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Wykres 9. Okotooperacyjna zmiana INTEM MCF.
5.7.2 EXTEM

Wykazano statystycznie istotng réznice wszystkich parametréw badania
w pomiarach przed i po zabiegu (tabela 15): CT (p<0,001), CFT (p=0,000002),

MCF (p<0,00001), A10 (p<0,00001), Al5 (p<0,00001), A20 (p<0,00001),

A25 (p<0,00001), A30 (p<0,00001),

Li60

(p<0,00001)

oraz

ML

Li30 (p<0,001),
(p=0,00001).

Li45 (p=0,000006),
Wykresy 10-12 pokazujg

okotooperacyjng zmiane najwazniejszych parametrow badania EXTEM.

Tabela 15. Statystyka opisowa parametrow EXTEM.

Pomiar Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum Odch.

stand.
CT przed 59,53 57,0 49 75 7,03
CT po 70,67 65,0 48 127 17,66
CFT przed 77,97 75,0 40 143 23,12
CFT po 144,30 126,5 55 331 68,39
MCF przed 63,47 63,0 49 76 5,82
MCF po 53,77 54,0 38 71 7,86
A10 przed 58,07 58,5 42 73 6,74
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Al10 po 45,50 46,0 28 65 8,90
A15 przed 61,77 62,0 47 76 6,24
Al5 po 50,00 50,5 33 69 8,57
A20 przed 63,07 62,5 48 76 5,92
A20 po 52,30 53,0 35 70 8,29
A25 przed 63,20 63,0 49 76 5,85
A25 po 53,37 54,0 37 71 7,93
A30 przed 62,73 63,0 48 75 5,94
A30 po 53,60 53,5 38 71 7,82
Li30 przed 0,99 0,99 0,95 1,00 0,01
Li30 po 0,99 1,00 0,97 1,00 0,01
Li45 przed 0,94 0,94 0,88 1,00 0,02
Li45 po 0,97 0,975 0,89 1,00 0,02
Li60 przed 0,89 0,90 0,84 0,98 0,03
Li60 po 0,93 0,93 0,84 0,99 0,03
ML przed 0,15 0,14 0,05 0,24 0,04
ML po 0,12 0,12 0,03 0,21 0,04
p<0,001
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Wykres 10. Okotooperacyjna zmiana EXTEM CT.
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p=0,000002
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Wykres 11. Okotooperacyjna zmiana EXTEM CFT.
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Wykres 12. Okotooperacyjna zmiana EXTEM MCF.
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5.7.3 FIBTEM

Wykazano statystycznie istotng roznice wszystkich parametréw badania
w pomiarach przed i po zabiegu (tabela 16): MCF (p=0,000002), Al0
(p=0,000002), A15 (p=0,000002), A20 (p=0,000016), A25 (p=0,000002), A30
(p=0,000002). Wykres 13 pokazuje pooperacyjny spadek najwazniejszego
parametru oznaczanego w FIBTEM (MCF).

Tabela 16. Statystyka opisowa dla parametréw FIBTEM.

Pomiar Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum | Odch. stand.
MCF przed 17,70 16,5 8 35 5,84
MCF po 9,73 8,5 3 22 4,47
A10 przed 16,57 15,5 8 35 5,69
A10 po 8,80 8,0 3 21 4,11
A15 przed 17,13 16,0 8 35 5,75
Al5 po 9,23 8,0 2 22 4,34
A20 przed 17,03 16,0 1 36 6,58
A20 po 9,47 8,5 2 22 4,35
A25 przed 17,83 16,5 9 36 5,83
A25 po 9,80 9,0 2 22 4,34
A30 przed 17,87 16,5 8 36 5,912
A30 po 9,87 9,0 2 23 4,52

p=0,000002
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Wykres 13. Okotooperacyjna zmiana FIBTEM MCF.
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Wykazano silng korelacje liniowg pomiedzy pomiarami posrednim
i bezposrednim fibrynogenu zaréwno przed (R=0,75; p=0,000001) jak i po
zabiegu (R=0,69; p=0,0001). Zarébwno w badaniach przed- jak i pooperacyjnych
wykazano liczne korelacje pomiedzy parametrami FIBTEM a posrednimi

i bezpos$rednimi pomiarami stezenia fibrynogenu (tabele 17 i 18).

Tabela 17. Korelacje pomiedzy przedoperacyjnymi parametrami ROTEM
a pomiarami stezenia fibrynogenu.

Parametry Wsp. R Spearmana | Poziom istotnosci p
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM MCF 0,687839 0,000027
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A10 0,677326 0,000039
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A15 0,670439 0,000050
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A20 0,713478 0,000010
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A25 0,683708 0,000031
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A30 0,683708 0,000031
Fibryn. Poér. — FIBTEM MCF 0,669015 0,000053
Fibryn. Posr. — FIBTEM A10 0,646961 0,000112
Fibryn. Poér. — FIBTEM A15 0,639169 0,000144
Fibryn. Poér. — FIBTEM A20 0,659004 0,000075
Fibryn. Poér. — FIBTEM A25 0,656882 0,000081
Fibryn. Poér. — FIBTEM A30 0,656882 0,000081

Tabela 18. Korelacje pomiedzy pooperacyjnymi parametrami ROTEM
a pomiarami stezenia fibrynogenu.
Parametry Wspobtczynnik R Poziom
Spearmana istotnosci p

Fibryn. Bezposr. — FIBTEM MCF 0,670682 0,000050
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A10 0,682059 0,000033
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A15 0,652159 0,000094
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A20 0,705172 0,000014
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A25 0,664553 0,000062
Fibryn. Bezposr. — FIBTEM A30 0,658462 0,000076
Fibryn. Poér. — FIBTEM MCF 0,676479 0,000041
Fibryn. Posr. — FIBTEM A10 0,706683 0,000013
Fibryn. Posr. — FIBTEM A15 0,672453 0,000047
Fibryn. Posr. — FIBTEM A20 0,683674 0,000031
Fibryn. Posr. — FIBTEM A25 0,678317 0,000038
Fibryn. Posr. — FIBTEM A30 0,687325 0,000027
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5.7.4 HEPTEM

W celu sprawdzenia w jakim stopniu pooperacyjne wyniki INTEM sg efektem
dziatania heparyny poréwnano je z badaniem HEPTEM. Jedynym pomiarem

wykazujgcym statystycznie istotng réznice byt CT (tabela 19, wykres 14).

Tabela 19. Statystyka opisowa CT w pooperacyjnych pomiarach INTEM

i HEPTEM.
Pomiar Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum Odch.
stand.
INTEM CT 202,30 188,0 145 377 49,64
HEPTEM CT 164,20 161,5 139 200 17,74
p<0,01
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Wykres 14. Poréwnanie pooperacyjnego CT w INTEM i HEPTEM.
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5.8 Korelacja wynikow krzepniecia z krwawieniem srédoperacyjnym

5.8.1 Klasyczne badania uktadu krzepniecia

Nie wykazano korelacji pomiedzy przedoperacyjnymi wartosciami PTT, PT,

wsk. PT, INR ani stezenia fibrynogenu a srédoperacyjng utratg krwi.
5.8.2 ROTEM

Wykazano korelacje pomiedzy przedoperacyjng wartoscia CFT w INTEM
(R=0,37; p=0,04), A10 w EXTEM (R=-0,4; p=0,03), A15 w EXTEM (R=-0,37;
p<0,05) oraz Li30 w EXTEM (R=0,4; p=0,03) a srédoperacyjng utratg krwi.

Nie wykazano korelacji pomiedzy pozostatymi parametrami oznaczanymi
w przedoperacyjnych badaniach INTEM, EXTEM i FIBTEM a srédoperacyjng

utratg krwi.

5.9 Korelacja wynikéw krzepniecia z krwawieniem pooperacyjnym
5.9.1 Klasyczne badania ukfadu krzepnigcia

Nie wykazano Zzadnej Kkorelacji pomiedzy przedoperacyjnymi ani
pooperacyjnymi wynikami PTT, PT, wsk. PT, INR i stezenia fibrynogenu

a objetoscig drenazu w pierwszej dobie po zabiegu.
5.9.2 ROTEM

Wykazano korelacje pomiedzy przedoperacyjnym pomiarem CFT
w INTEM a pooperacyjng utratg krwi (R=0,37; p<0,05). Nie wykazano korelaciji
pomiedzy pozostatymi przedoperacyjnymi parametrami ROTEM a pooperacyjng

utratg krwi.

Wykazano Kkorelacje pomiedzy pooperacyjnymi warto$ciami licznych
parametréw oznaczanych w INTEM, HEPTEM i EXTEM a pooperacyjng utratg
krwi (tabela 20).
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Tabela 20. Korelacje pomiedzy parametrami ROTEM a pooperacyjnym
krwawieniem.

Parametr Wspotczynnik R Spearmana Poziom istotnosci p
INTEM CFT 0,39 0,031921
INTEM alfa -0,47 0,008886
INTEM A10 -0,42 0,020123
INTEM A15 -0,38 0,035897
INTEM A20 -0,39 0,032134
INTEM A25 -0,37 0,045695
HEPTEM alfa -0,37 0,047173
HEPTEM MCF -0,38 0,037442
HEPTEM A10 -0,41 0,026017
HEPTEM A15 -0,42 0,020350
HEPTEM A20 -0,41 0,025032
HEPTEM A25 -0,39 0,035422
HEPTEM A30 -0,37 0,044107
EXTEM CFT 0,44 0,014363
EXTEM alfa -0,48 0,007771
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5.10 Phytki krwi

Liczba ptytek krwi po zabiegu byta znamiennie nizsza (p<0,000001)
w porownaniu do wartosci wyjsciowej. Po uptywie pierwszej doby nie ulegata
zmianie. Zmiane przedstawia wykres 15. Statystyke opisowg pomiarow liczby

trombocytow przedstawiono w tabeli 21.
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Przed zabiegiem Po zabiegu Dzien po zabiegu

Wykres 15. Okotooperacyjne zmiany liczby ptytek krwi

Tabela 21. Statystyka opisowa pomiardw liczby ptytek krwi

Pomiar Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum Sgﬁz
Przed zabiegiem 2441 239,0 127 398 69,3
Po zabiegu 179,8 180,5 65 349 59,1
Doba po zabiegu 182,1 189,5 32 334 67,4

Wykazano korelacje pomiedzy przedoperacyjng liczbg trombocytow
a srodoperacyjnym krwawieniem (p=0,016; R=-0,44). Nie wykazano korelacji

pomiedzy przed- i pooperacyjng PLT a objetoscig pooperacyjnego drenazu.
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5.11 Réznice miedzy profilem hemostatycznym u pacjentéw z tetniakiem

aorty i niedroznoscia aortalno-dwubiodrowa.

Nie wykazano statystycznie istotnej roznicy w czasie trwania
znieczulenia, ilosci przetoczonych ptynédw  infuzyjnych,  wielkosci

Srodoperacyjnej utraty krwi ani pooperacyjnego drenazu.

W badaniach przedoperacyjnych wykazano statystycznie istotng roznice
pomiedzy liczbg ptytek krwi (p<0,01; wykres 16), PTT (p=0,01; wykres 17),
aktywnoscig antytrombiny (p=0,02; wykres 18) i stezeniem D-dimerow
(p<0,00001; wykres 19). Jedynym parametrem ROTEM wykazujgcym
znamienng statystycznie réznice byt CT w INTEM (p=0,02). Statystyke opisowg

powyzszych pomiarow przedstawiono w tabeli 22.

W badaniach pooperacyjnych nie byto istotnych réznic pomiedzy
wszystkimi parametrami krzepniecia zaréwno w badaniach klasycznych jak

i tromboelastometrii.

Tabela 22. Statystyka opisowa dla przedoperacyjnych pomiaréw u pacjentéw

operowanych z powodu tetniaka i zespotu Leriche’a.

Pomiar Srednia | Mediana | Minimum | Maksimum Sgﬁz
PLT — AAA 210,23 210,00 127,00 331,00 56,29
PLT — AIOD 271,56 258,50 170,00 398,00 67,96
PTT — AAA 34,40 34,00 29,00 41,00 3,49
PTT — AIOD 31,33 30,60 26,00 40,30 3,70
AT — AAA 83,07 82,50 60,00 102,00 12,64
AT — AIOD 97,45 94,00 77,00 139,00 16,92
D-dimery — AAA 2847,79 | 2672,40 1020,62 6008,00 1449,27
D-dimery — AIOD 851,25 629,68 198,00 3072,00 700,62
INTEM CT — AAA 161,21 166,00 140,00 171,00 10,34
INTEM CT - AIOD 153,00 152,00 133,00 186,00 12,95
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Wykres 16. Przedoperacyjna liczba trombocytéw u badanych pacjentow.
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Wykres 17. Przedoperacyjny PTT u badanych pacjentéw.
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Wykres 18. Przedoperacyjna aktywnos$ci antytrombiny u badanych pacjntéw.
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Wykres 19. Przedoperacyjne stezenia D-dimerow u badanych pacjentow.
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6. Dyskusja

Przedoperacyjne wyniki uktadu krzepniecia, zaréwno klasyczne jak
i ROTEM, ujawniajg prawidtowy profil u pacjentow poddawanych rozlegtym
zabiegom naczyniowym aorty. Okotooperacyjne zmiany klasycznych badan
krzepniecia (pooperacyjny wzrost i normalizacja w trakcie pierwszej doby PTT,
PT, INR) wskazujg na kilka mozliwych przyczyn koagulopatii, takich jak
heparyna, hemodylucja, utrata badz zuzycie czynnikow krzepniecia. Wyniki
te nie potwierdzajg ani nie wykluczajg zadnej z powyzszych przyczyn.
Wiekszos¢ badan uktadu krzepnigecia dotyczy masywnej terapii ptynowej,
definiowanej jako utrata i wyrbwnywanie za pomocg przetoczen przynajmniej
jednej objetosci krgzgcej krwi w ciggu jednej doby lub przetoczenia czterech
jednostek koncentratu krwinek czerwonych w czasie jednej godziny [10, 11].
Takich kryteriéw nie spetniat zaden z objetych badaniem pacjent. Srednia utrata
krwi w badanej przeze mnie grupie chorych wynosita okoto 30% objetosci krwi
krgzgcej, co z hemostatycznego punktu widzenia stanowi zmiane niewielka.
Claes i wsp. w grupie pacjentow poddawanych resekcji guza moézgu lub
histerektomii, wykazali brak wptywu na hemostaze izowolemicznej zamiany
jednego litra krwi (ok. 20% catkowitej objetos$ci tozyska naczyniowego)
za pomocg roztworu hydroksyetylowanej skrobii lub albumin [48]. W badaniach
in vivo wsrod pacjentow operowanych z powodu chorob watroby i drog
zétciowych, wyrownywanie utraty stanowigcej 30% objetosci krwi za pomocg
0,9% roztworu NaCl, spowodowato wrecz stan nadkrzepliwosci [49]. Podobne
zjawisko obserwowali takze Ruttmann i wsp. u chorych poddawanych
obwodowym rekonstrukcjom naczyniowym [50]. Turi i Peerschke wykazali,
ze wartosci PT i PTT sg podwyzszone, gdy aktywnosci czynnikdw krzepniecia
spadajg ponizej 50%, ale mogg takze by¢é nieprawidiowe przy
hipofibrynogenemii pomimo prawidtowego poziomu pozostatych czynnikow
krzepniecia [51]. Ciavarella badajgc pacjentow po masywnych przetoczeniach
zaobserwowat, ze zaburzenia krzepnigcia o0 charakterze krwawienia
Srodmigzszowego wystepujg dopiero przy wydtuzeniu PT/PTT przekraczajgcym
1.8 raza granice normy, co odpowiadato spadkowi aktywno$ci czynnikow

krzepniecia ponizej 20% [35]. Wsréd badanych przeze mnie pacjentow
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zanotowano podobnego lub wiekszego stopnia wydtuzenie PTT, ale zmiany
te nie obejmowaty juz w tak znacznym stopniu PT. Pozwala to sgdzi¢, ze byt to
wptyw podawanej srédoperacyjnie heparyny, a nie zmniejszenia stezenia
czynnikdw krzepniecia. W badanej grupie stezenie fibrynogenu spadato
po zabiegu o srednio 25-40% w zaleznosci od metody jego pomiaru. Przy tej
wielkosci krwawienia stezenie poszczegolnych czynnikow krzepniecia nie
osiggato wartosci moggcych powodowac klinicznie jawng koagulopatie, a co
najwyzej izolowang zmiane parametrow ukfadu krzepniecia takich jak PTT i PT.
Podobne wnioski przedstawit Leslie wykazujgc, ze zaburzenia krzepniecia
pojawiajg sie dopiero po przetoczeniu 10-12 jednostek koncentratu krwinek

czerwonych co oznacza wtasciwie transfuzje wymienng catej objetosci krwi [52].

W kazdym pooperacyjnym badaniu ROTEM obserwowano wydtuzenie
czasu krzepniecia (CT) i czasu formacji skrzepu (CFT), a wiec parametréw
odzwierciedlajgcych  aktywnos¢ czynnikdw krzepniecia, efektu lekdéw
przeciwkrzepliwych, polimeryzacji fibryny oraz wptywu ptytek krwi. Wykazano
takze spadek spojnosci skrzepu w kolejnych odstepach czasowych (A10-A30)
oraz maksymalnej spojnosci skrzepu (MCF), co z kolei wskazuje na udziat
ptytek krwi, fibrynogenu i czynnika XIlll. Skrécenie czasu krzepniecia
w HEPTEM wzgledem INTEM stanowi dowdéd na obecny po zabiegu efekt
dziatania heparyny. Mittermayr i wsp. opisali przydatnos¢ poréwnania czasu
krzepnigcia w INTEM i HEPTEM przy monitorowaniu skutecznosci odwracania
heparyny za pomocg siarczanu protaminy [53]. Murray i wsp., analizujgc grupe
pacjentdw poddawanych zabiegom naczyniowym lub zabiegom z uzyciem
krgzenia pozaustrojowego, wykazali przewage tromboelastografii nad
aktywowanym czasem krzepniecia, w szczegolnosci gdy stezenie heparyny
byto niskie [46]. Badania ROTEM wykazujg wiec ztozony wptyw heparyny,
czynnikdw krzepniecia oraz ptytek krwi na profil hemostatyczny poddanych
zabiegowi pacjentéw. Obraz ten pozostaje w zgodzie z badaniami klasycznymi,
ale w odroznieniu od nich mozna precyzyjnie stwierdzi¢, ze wszystkie
te przyczyny wspotistniejg jednoczesnie. Powyzsze informacje majg
ograniczone znaczenie w zabiegach planowych, czyli w wiekszosci sytuacji

z dobrze kontrolowang utratg krwi. Nabierajg natomiast wiekszego znaczenia
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w sytuacjach nagtych (pekniety tetniak aorty) lub w sytuacji niespodziewanych
problemdéw z uzyskaniem hemostazy. Doktadna diagnostyka natury zaburzen
umozliwia szybkie zastosowanie odpowiedniego leczenia. Opublikowano juz
przyktady zastosowania tromboelastometrii jako badania, pod kontrolg ktérego
mozna wdrozy¢ leczenie osoczem, koncentratem piytek krwi lub
krioprecypitatem [54]. Dotyczy to rowniez koncentratéw czynnikow krzepniecia,
takich jak fibrynogen [55, 56, 57], czynniki zespotu protrombiny [58] oraz
aktywowany rekombinowany czynnik VII [59, 60]. Szczegdlnie istotne jest
ustalenie wskazan do podania koncentratow czynnikow krzepniecia ze wzgledu
na wysokie koszty terapii z ich uzyciem. Jednoczesnie odpowiednie szybkie
wdrozenie leczenia zmniejsza utrate krwi oraz objeto$¢ przetoczen krwi
i preparatow krwiopochodnych. Posrednio moze takze skroci¢ czas trwania
zabiegu, pobytu chorego na oddziale intensywnej terapii i catkowity czas
hospitalizacji. Kazdy z powyzszych czynnikéw pozwala natomiast na redukcje
kosztow leczenia. Opublikowano prace, w ktorych potwierdzono,
ze wprowadzenie algorytméw opartych na tromboelastografii  lub
tromboelastometrii  zmniejsza ilos¢ transfuzji, powiktan pooperacyjnych
i czasu hospitalizacji. Dotyczg one gtéwnie kardiochirurgii [61, 62, 63, 64, 56],
ale zastosowanie tromboelastometrii zostato juz opisane w wielu innych
specjalnosciach, takich jak chirurgia urazowa [65, 66, 67], transplantologia [68],
ginekologia i potoznictwo [69, 70], chirurgia dziecieca [71] oraz intensywna
terapia [72].

W przeprowadzonych przeze mnie badaniach nie wykazatem Zzadnych
korelacji pomiedzy przedoperacyjnymi klasycznymi badaniami uktadu
krzepniecia a srédoperacyjng utratg krwi. Nie wykazatem takze Zzadnych
korelacji pomiedzy przed- i pooperacyjnymi klasycznymi badaniami ukfadu
krzepniecia a pooperacyjnym drenazem. Wedtug Eckeman’a i wsp. u pacjentow
bez niewydolnosci watroby i lekdw przeciwkrzepliwych klasyczne badania
uktadu krzepniecia sg bezuzyteczne w ocenie ryzyka krwawienia [73]. Moje
badania stanowig potwierdzenie tych wnioskéw. Brak Kkorelacji badan
klasycznych ze s$rdodoperacyjnym krwawieniem wydaje sie zrozumiaty, jesli

uwzglednimy charakter zabiegu. W momencie, gdy podmiotem zabiegu
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sg duze naczynia krwionosne, jak aorta i tetnice biodrowe lub tetnice udowe,
utrata krwi zalezy w wiekszym stopniu od przebiegu operacji (warunki
anatomiczne, stan scian naczyn krwionosnych, doswiadczenie zespotu
chirurgicznego) niz zaburzen hemostazy. Natomiast brak korelacji
z krwawieniem pooperacyjnym stanowi dowod niskiej czutosci klasycznych
badan hemostazy. Wykazano pojedyncze korelacje pomiedzy
przedoperacyjnymi parametrami ROTEM a $réd- i pooperacyjng utratg krwi.
Wykazano natomiast liczne korelacje pooperacyjnych parametrow ROTEM
z wielko$cig drenazu z pierwszej doby po zabiegu. Na uwage zastuguje rowniez
fakt powtarzajgcych sie zaleznosci pomiedzy CFT w badaniu INTEM
a okotooperacyjnym krwawieniem. Czas formacji skrzepu stanowi wskaznik
krwawienia zaréwno $réd- jak i pooperacyjnego. Do podobnych wnioskéw
doszli Cammerer i wsp. w grupie chorych kardiochirurgicznych. Wykazali oni
korelacje pooperacyjnej wartosci kata alfa (alternatywne ujecie CFT)
z krwawieniem [45]. Niemi i Ereth w osobnych badaniach u chorych
poddawanych zabiegom w krgzeniu pozaustrojowym, wykazali korelacje
pooperacyjnych parametréw  tromboelastograficznych z objetoscig
pooperacyjnego drenazu $rodpiersia [74, 75]. Istotne korelacje wykazaty takze
parametry HEPTEM, co dowodzi, ze pooperacyjne krwawienie jest nie tylko
wynikiem dziatania heparyny, ale takze pozostatych sktadowych hemostazy
(czynnikow  krzepniecia, ptytek krwi). W predykcji krwawienia $rod-
I pooperacyjnego parametry ROTEM, w przeciwienstwie do klasycznych badan
uktadu krzepniecia, okazaty sie pomocne. Jednakze ze wzgledu na
umiarkowang site statystyczng tych korelacji konieczne wydajg sie dalsze
badania. Tuman i wsp. w grupie chorych poddawanych zabiegom
kardiochirurgicznym, wykazali wigkszg wartos¢ prognostyczng krwawienia przy
uzyciu tromboelastografii w poréwnaniu do standardowych badan krzepniecia,

CO pozostaje w zgodzie z przeprowadzonymi przeze mnie badaniami [76].

Hiippala i Singbartl w swoich badaniach udowodnili, ze fibrynogen jest
czynnikiem Krzepniecia osiggajgcym jako pierwszy stezenie niewystarczajgce
do skutecznej hemostazy (<100mg/ml) [12, 77]. W pomiarach

przedoperacyjnych u badanych pacjentéw stezenie fibrynogenu, mierzonego
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zarowno posrednio jak i bezposrednio, miescito sie w granicach lub powyzej
granic normy. Po zabiegu stezenie fibrynogenu we wszystkich pomiarach
(posredni, bezposredni, FIBTEM) byto znamiennie nizsze. Jednakze Zzaden
z nich nie korelowat z utratg krwi w czasie zabiegu i pooperacyjnym drenazem.
Mozna to wyttumaczy¢ faktem, ze w zadnym przypadku stezenie fibrynogenu
nie osiggato wartosci krytycznych przy stosunkowo matej utracie krwi, do jakiej
dochodzi w trakcie planowych zabiegéw rekonstrukcji aorty. Interpretacje
wynikéw fibrynogenu utrudnia fakt, iz jest on biatkiem ostrej fazy, wiec w okresie
Srod- i pooperacyjnym jego stezenie moze wzrastac¢ [78]. Uwage zwraca nizszy
poziom pomiaréw bezposrednich niz posrednich. Mimo wiekszej doktadnosci
pomiaru bezposredniego, korelacje pomiedzy nimi sg silne (wspotczynnik
R Spearmana 0,75 w pomiarach przed zabiegiem i 0,69 po zabiegu).
Niewielkiego stopnia ostabienie korelacji w pomiarach po zabiegu moze by¢
wynikiem srédoperacyjnej infuzji roztworu hydroksyetylowanej skrobi. Pozostaje
to w zgodzie ze spostrzezeniami Hiippali, ktéry obserwowat fatszywie zawyzone
wyniki pomiaréw posrednich w obecnosci roztworéw dekstranu lub HES [39].
Nalezy zgodzi¢ sie z tezg, ze wyniki posrednich pomiarow fibrynogenu nalezy
traktowaé z pewng rezerwg, szczegolnie gdy sg to pomiary na dolnej granicy
normy, a pacjent otrzymywat roztwory koloidéw. Wyniki pomiaréw
bezposrednich i FIBTEM sg pozbawione tego ograniczenia. Pomiary stezenia
fibrynogenu korelowaty dobrze miedzy sobg oraz z parametrami FIBTEM,
zarowno przed jak i po zabiegu. W zwigzku z tym, poza krétszym czasem
oczekiwania na wynik, nie ma chyba wyraznych przestanek by decydowac¢ sie
na bardziej kosztowne badanie FIBTEM. Do odmiennych wnioskéw doszli
Coakley i wsp [79]. W ich badaniu, w grupie chorych poddawanych
przeszczepom watroby, korelacja pomiedzy fibrynogenem oznaczanym metodg
Claussa a FIBTEM byta niewielka. Jednakze badana przez Coakley’a grupa
obarczona byta niewatpliwie wigkszym krwawieniem srod- i pooperacyjnym,

a takze bardziej intensywng ptynoterapig.
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Interesujgcy wydaje sie wptyw liczby ptytek krwi na wyniki hemostazy
po zabiegach rekonstrukcji aorty. Mimo statystycznie istotnego spadku liczby
trombocytow, nie osiggnat on ani razu poziomu uznawanego za krytyczny
(<50 x 10%1), a tylko u 3 pacjentdw wynosit mniej niz 100 x 10%1. Wykazano
ujemng korelacje  pomiedzy przedoperacyjng liczbg ptytek  krwi
a srodoperacyjng utratg, ale nie wykazano wptywu poziomu przedoperacyjnego
ani pooperacyjnego na wielkos¢ drenazu z pierwszej doby po zabiegu.
W badaniu Counts’a najlepszym predyktorem krwawienia po masywnych
transfuzjach byta liczba ptytek krwi [38]. Z powoddw wczesniej wspomnianego
wptywu warunkow operacyjnych w trakcie zabiegu, trudno jest sie
jednoznacznie odnies¢ do korelacji pomiedzy przedoperacyjng liczbg ptytek
krwi  a  Srodoperacyjnym  krwawieniem. Natomiast brak  korelacji
z krwawieniem pooperacyjnym w przypadku gdy liczba ptytek spada, ale nadal
jest znacznie wyzsza niz niezbedne dla zachowania hemostazy minimum,
wydaje sie oczywisty. Singbartl i wsp. wykazali ze przy hemodylucji liczba
trombocytow bardzo rzadko osigga poziom bedgcy wskazaniem do ich
transfuzji (2%), a wskazuje raczej na niedobdr fibrynogenu (20%) [77].
Identyczne obserwacje opublikowali Hiippala i wsp. [12]. Murray i wsp.
udokumentowali, ze w odréznieniu od zabiegdw ostrych gdzie czesto przyczyng
krwawienia jest trombocytopenia, w zabiegach planowych na skutek krwawienia
i wyréwnywania utraty krwi koncentratem krwinek czerwonych i ptynami
infuzyjnymi  pierwotng dysfunkcjg hemostazy jest niedobdér czynnikéw
krzepniecia [80]. Moje badania pozostajg w zgodzie z wynikami tych badan.
Wydaje sie takze, ze ze wzgledu na indywidualnie zmienng odpowiedz
(uwalnianie i sekwestracja ptytek krwi), w warunkach zabiegéw planowych,
niezasadne jest stosowanie okreslonych proporcji przetoczen koncentratu
krwinek ptytkowych do koncentratu krwinek czerwonych [81, 82], a tylko

skrupulatne monitorowanie ich poziomu.

Tromboelastometria jest metode oceniajgca catosciowo uktad
krzepniecia. Stanowi uzyteczne badanie udzielajgce odpowiedzi na pytanie
0 przyczyny pooperacyjnego krwawienia, tzn. czy jest ono ,hematologiczne”

na skutek zaburzen procesu krzepniecia i fibrynolizy, czy ,chirurgiczne”
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z uszkodzonego naczynia [45]. Jest to w codziennej praktyce pytanie
niezmiernie wazne, poniewaz implikuje odpowiednie postepowanie. Nie zawsze
natomiast wyniki uktadu krzepniecia, dynamika spadku w badaniu
morfologicznym krwi oraz badania obrazowe udzielajg klarownej odpowiedzi na
pytanie czy wyréwnywac i obserwowac czy interweniowac chirurgicznie. Dla
pacjenta krytyczny moze okazaC sie zaréwno brak interwencji w sytuacji
,Krwawienia chirurgicznego”, jaki i nieuzasadniona relaparotomia w sytuacji
.krwawienia hematologicznego”. Wsréd badan ROTEM badania INTEM
i EXTEM uwaza sie za podstawowy, przesiewowy panel diagnostyczny,
a pozostate (HEPTEM, FIBTEM, APTEM) stuzg precyzyjnej diagnostyce
w sytuacji gdy badania podstawowe nie wyjasniajg catkowicie natury zaburzen.
Prawidtowe wyniki INTEM i EXTEM przy klinicznych wyktadnikach krwawienia
Swiadczg o ,chirurgicznej” przyczynie krwawienia i sugerujg konieczno$c¢
interwencji chirurgicznej. Mozliwos¢ zastosowania podstawowego zestawu
badan, a dopiero w sytuacji dalszych watpliwosci bardziej zaawansowanych
metod, stanowi kompromis pomiedzy uzyskaniem niezbednej ilosci informac;ji

a racjonalizacjg kosztow.

Poréwnujgc przedoperacyjne wyniki krzepniecia wsrdéd pacjentow
operowanych z powodu tetniaka i niedroznosci aortalno-biodrowej,
zaobserwowano gorszy profil hemostatyczny u pacjentéw z tetniakiem (nizsza
liczba ptytek, wyzszy PTT, nizsza aktywnosc¢ antytrombiny, wyzsze stezenie
D-dimeréw, wyzszy CT w INTEM). Mimo ze wigkszos¢ tych badan miesci sie
w granicach normy, to sg one znamiennie nizsze niz w grupie pacjentow
Z niedroznoscig aortalno-biodrowg. Mogg one sSwiadczyC o istniejgcym
juz procesie wykrzepiania, a co za tym idzie zuzycia czynnikObw krzepniecia
i pojawieniu sie wykfadnikow fibrynolizy. Podobne wnioski (zwigkszona
generacja komplekséw trombina-antytrombina, zwiekszone  stezenie
D-dimeréw) przedstawili Nomura i wsp [83]. Jednakze ze wzgledu
na stosunkowo dobrze kontrolowane krwawienie srédoperacyjne w zabiegach
planowych rekonstrukcji aorty, zmiany te nie wywierajg wptywu na wielkosc
krwawienia $rod- ani pooperacyjnego. Nishiyama zaobserwowat zmniejszong

nadkrzepliwos¢ oraz aktywacje zapalng podczas zabiegdw u pacjentow
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z tetniakiem aorty brzusznej po srodoperacyjnym (30 minut przed heparyng)
podaniu antytrombiny [84]. Postepowanie takie moze by¢ powodem
zmniejszonego odsetka powiktan pooperacyjnych. Porownanie
przedoperacyjnego profilu krzepniecia pomiedzy pacjentami z tetniakiem
i niedroznoscig aortalno-biodrowg wydaje sie potwierdzaé zasadnosc¢
stosowania antytrombiny, ale w odniesieniu do mozliwych powiktan wymaga

jeszcze dalszych badan.

W podsumowaniu powyzszych rozwazan, tromboelastometria stanowi
badanie doktadniejsze i klinicznie bardziej przydatne niz standardowe badania
uktadu krzepnigcia. Pomimo ograniczonego zakresu dysfunkcji do jakich
dochodzi w trakcie rekonstrukcji brzusznego odcinka aorty, badanie ROTEM
wskazuje na zaburzenia uktadu krzepniecia, a jego parametry korelujg

z klinicznym nasileniem krwawienia w trakcie i po zabiegu operacyjnym.
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. Whnioski

e Zaburzenia krzepniecia po zabiegach rekonstrukcji aorty majg charakter
ztozony i wynikajg z obnizenia aktywnosci czynnikow krzepniecia oraz

spadku liczby ptytek krwi.
e Parametry tromboelastometrii, w odroznieniu od klasycznych badan
uktadu krzepniecia korelujg z wielkoscig krwawienia srodoperacyjnego

i pooperacyjnego.

e Posredni pomiar stezenia fibrynogenu koreluje w wysokim stopniu

z bardziej doktadnymi pomiarami bezposrednimi oraz FIBTEM.

e Pacjenci z tetniakiem aorty brzusznej przedstawiajg obraz niewielkiego

stopnia aktywacji krzepniecia i koagulopatii ze zuzycia.
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8. Streszczenie

WSTEP: Okotooperacyjne zaburzenia krzepniecia w chirurgii naczyniowe;j
sg zjawiskiem powszechnym. W szczegdlnym stopniu dotyczg one chorych
poddawanych rekonstrukcji brzusznego odcinka aorty. Rutynowe badania
uktadu krzepniecia (PTT, INR, stezenie fibrynogenu) dostarczajg ograniczonych
informacji, a w okresie okotooperacyjnym dopoki nie wykazujg znacznych
odchylen od normy sg bezuzyteczne w ocenie krwawienia. Nowym badaniem
oceniajgcym ukfad hemostazy, zarowno catosciowo jak i szczegotowo, jest

rotacyjna tromboelastometria.

CEL: Celem badania jest dokonanie okotooperacyjnej oceny hemostazy,
u chorych poddawanych rekonstrukcji brzusznego odcinka aorty, przy
zastosowaniu  klasycznych  badan uktadu krzepniecia i rotacyjnej

tromboelastometrii.

METODYKA: Badaniem objeto grupe 30 chorych poddanych rekonstrukc;ji
brzusznego odcinka aorty od czerwca 2011r. do czerwca 2012r. Poréwnywano
okotooperacyjng zmiane PTT, INR, aktywnosci antytrombiny, stezenia
D-dimerdw, liczby ptytek krwi i parametréw tromboelastometrii, a takze ich

zalezno$¢ z okotooperacyjnym krwawieniem.

WYNIKI: U chorych poddanych badaniu wykazano pooperacyjne wydtuzenie
PTT (p<0,00001), INR (p<0,00001), spadek stezenia fibrynogenu (p=0,000002)
i aktywnosci antytrombiny (p=0,000003), a takze wzrost stezenia D-dimerow
(p=0,0003). W zmianach parametrow ROTEM w kazdym badaniu (INTEM,
EXTEM) wykazano statystycznie istotny wzrost CT (p<0,0001) i CFT
(p<0,00001) z réwnoczesnym spadkiem A10-A30 (p<0,00001) i MCF
(p<0,00001). Badanie FIBTEM takze wykazato spadek spojnosci skrzepu
w kazdym pomiarze (MCF, A10-A30; p<0,0001). Wykazano korelacje pomiedzy
pomiarami stezenia fibrynogenu a parametrami FIBTEM (R=0,63-0,7; p<0,001).
Pooperacyjne poréwnanie CT w INTEM i HEPTEM wykazato znamienne
statystycznie skrécenie CT w HEPTEM (p=0,0002). Nie wykazano korelacji
pomiedzy PTT, INR, AT, stezeniem fibrynogenu ani D-dimeréw a wielko$cig

Srod- ani pooperacyjnego krwawienia. Wykazano korelacje pomiedzy
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przedoperacyjnym CFT w INTEM a krwawieniem srédoperacyjnym (R=0,37;
p=0,04) i pooperacyjnym (R=0,37; p<0,05). Wykazano korelacje pomiedzy
pooperacyjng wartoscig licznych parametrow INTEM i HEPTEM a wielkoscig
pooperacyjnego krwawienia (R=0,38-0,48; p<0,05). Wykazano pooperacyjny
spadek liczby trombocytow (p<0,000001). Przedoperacyjna liczba ptytek krwi
korelowata ujemnie ze Srodoperacyjng utratg krwi (R=0,44; p=0,016). Pacjenci
operowani z powodu tetniaka aorty brzusznej w pordéwnaniu z pacjentami
z niedroznoscig aortalno-biodrowg w przedoperacyjnych pomiarach mieli nizszg
liczbe ptytek krwi (p<0,01) i aktywnos¢ AT (p=0,02), wydtuzony PTT (p=0,01)
oraz skrocony CT w INTEM (0,02).

WNIOSKI: Zaburzenia krzepniecia po zabiegach rekonstrukcji aorty majg
charakter ztozony i wynikajg zaréwno z obnizenia aktywnosci czynnikéw
krzepniecia jak i spadku liczby ptytek krwi. Parametry tromboelastometrii,
a w szczegolnosci wydtuzenie CFT, korelowaty z wielko$cig okotooperacyjnego
krwawienia. Pomiary stezenia fibrynogenu korelowaty w wysokim stopniu
z parametrami FIBTEM. Pacjenci z tetniakiem aorty wykazywali w poréwnaniu
z pacjentami z niedroznoscig aortalno-biodrowg cechy aktywnego procesu

krzepniecia.
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9. Abstract

INTODUCTION: Perioperative haemostasis impairment is a common part
of vascular surgery. It concerns mostly abdominal aorta reconstruction. Routine
coagulation tests (PTT, INR, fibrinogen concentration) are source of very limited
information, especially during perioperative period. Unless seriously changed
(more than 1,5 times normal) are almost useless in prediction of bleeding.
Rotational thromoelastometry is a new method of coaulation function test,

which provides general and detailed information.

AIM: The aim of this study was perioperative haemostasis assessment in group
of patient undergiong abdominal aorta reconstruction.

MATERIAL AND METHODS: The study grup consisted of 30 patients, who
underwent aorta reconstruciton between June 2011 and June 2012.
Perioperative change of PTT, PT, INR, fibrinogen concentration, antritrombin
activity, D-dimers concentration, platet count and ROTEM parameters were
analyzed. Correlations between haemostatic parametrs and clinical bleeding

was also assessed.

RESULTS: Postoperative extension of PTT (p<0,0001), INR (p<0,00001),
decrease in fibrinogen concentation (p=0,000002) and antithrombin activity
(p=0,000003), as well as increase in D-dimers concentration (p=0,0003) were
observed. In ROTEM paramethers of INTEM and EXTEm it was statistical
significant increase of CT (p<0,0001) and CFT (p<0,00001) with decrease
of A10-A30 (p<0,00001) and MCF (p<0,00001). FIBTEM paramethers (MCF,
A10-A30) also revealed decrease of clott firmness (p<0,0001). A strong
correlation between fibringen concentration measurement and FIBTEM
paramethers was showed (R=0,63-0,7; p<0,001). Postoperative comparison
of CT in INTEM and HEPTEM uncovered significant lower HEPTEM CT
(p=0,0002). There was no correlation between PTT, PT, INR, fibrinogen
concetriation nor D-dimers concentration and intra- or postoperative bleeding.
Whereas there was correlation between preoperative INTEM CFT and intra-
(R-0,37; p=0,04) and postoperative bleeding volume (R-0,37; p<0,05).
Numerous correlation between pooperative INTEM and HEPTEM parametres
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and postoperative bleeding was observed (R-0,38-0,48; P<0,05). Postoperative
platet count was decreased (p<0,000001). Preoperative PLT was negatively
correlating with intraoperatvie bleeding volume (R-0,44; p=0,016). Patients with
abdominal aorta aneurysm, in comparison with patients with chronic aorto-iliac
insufficiency, presented lower platet count (p<0,01) and antithrombin activity
(p=0,02), longer PTT (p=0,01) and shorter INTEM CT.

CONCLUSIONS: Bleeding disorders after aortic reconstruction are complex
in its nature. Coagulation test uncovered decrease in cagulation factors activity
and platet count. ROTEM paramethers, particulary CFT, were correlating with
perioperative bleeding volume. Fibringen concentration measurements was
highly correlating with FIBTEM paramethers. Patients with abodminal aorta

aneurysm revealed a marked coagulation activation image.
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