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VYZNAM TROMBOELASTOGRAFIE
PRO MONITOROVANI HEMOSTAZY
V KARDIOCHIRURGII

Roman Hajek, Radek Zezula, Ivo Fluger, Jana Riizickova
Kardiochirurgicka klinika Fakultni nemocnice, Olomouc

Prace podava prehled o roli tromboelastografie (TEG) v monitorovani hemostazy v perioperacnim obdobi v kardiochirurgii.
Popisuje aktivaci hemostatického systému béhem mimotéiniho obéhu a teoretické principy tromboelastografie. Podéava
souhrn literarnich tidaji o monitorovani pacientli pomoci TEG v perioperaénim obdobi a jeho vyznam pro vybér optimalni

terapie.
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THROMBOELASTOGRAPHY FOR MONITORING OF HAEMOSTASIS IN CARDIAC SURGERY

Thromboelastography (TEG) is extensively used method of haemostasis monitoring during cardiac surgery these days.
This article explores mechanisms of haemostasis activation during cardiopulmonary bypass and informs about history and
priciples of TEG and its using in cardiac surgery.
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Uvod
Mimotélni obéh a koagulac¢ni systém
Kardiochirurgicky vykon s pouZitim mi-
motélniho obéhu (MTO) predstavuje vzdy
vyraznou alteraci hemostatického systému,
kterd mize vést k dvéma potencialné fatal-
nim komplikacim — krvaceni a trombdze. V li-
teratufe jsou popsany mechanizmy aktivace
hemostatického systému pfi mimotéInim obé-
hu. Rovnovéha mezi prokoagulacnim a an-
tikoagulacnim systémem je posunuta smérem
k prokoagulaénim tendencim. Dosud neni
znédma pfesna role vnitiniho a zevniho sys-
tému hemokoagulace pfi mimotéinim obéhu.
Pfi kontaktu krve s umélym (neendotelidinim)
povrchem se aktivuje vnitini systém koagu-
lace — konverzi prekallikreinu na kallikrein je
aktivovan faktor XII. Pfi poru$e integrity cévni
stény se aktivuje systém zevni — dochazi ke
kontaktu plazmatického faktoru VIl s tkéro-
vym faktorem (dfive tkarovy tromboplastin),
vznikly komplex aktivuje faktor X na Xa, kte-
ry vede ke konverzi protrombinu na trombin.
Tkanovy faktor je exprimovan na povrchu
vétsiny bunék, taktéz aktivovanymi endoteli-
alnimi bunikami. Endotel ma rozhodujici roli
v regulaci koagulace. Je zjevnd souvislost
mezi hemostdzou a imunitnim systémem.
Zanétliva odpovéd v podobé syndromu sys-
témové zanétové odpovédi (SIRS) je béz-
nym privodnim jevem mimotélniho obéhu.
Trombin vznikly aktivaci koagulace obéma
systémy stimuluje nékteré bunééné funkce,
napf. chemotaxi a mitogenezi fady krev-
nich elementd — desti¢ek, granulocytl a téz
monocytl, které jsou vyznamnym zdrojem
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exprese tkanového faktoru. Aktivace plazma-
tickych i bunécnych faktor( nekonéi koncem
mimotéiniho obéhu, ale je detekovatelnd i po
operacnim vykonu. Téz kardiochirurgické vy-
kony bez mimotélniho obéhu vedou ke zvy-
Seni prokoagulaéni aktivity béhem prvnich
24 hodin, coz je pficitano aktivaci endotelu
béhem vykonu.

Néasledkem tvorby trombinu a aktivace
krevnich elementti a endotelu je prokoagulaéni
stav s rizikem vzniku trombu. Od pocatku kar-
diochirurgie je jako standardni antikoagulans
béhem mimotéiniho obéhu uzivan heparin, za-
jimavé je, Ze stéle se vychazi z ptivodni davky
pouzité Gibbonem v experimentu jiz v roce
1937, tj. 3 mg/kg télesné hmotnosti. S&m hepa-
rin nemd antitrombinovy Ucinek, pdsobi kon-
fromaéni zmény v molekule antitrombinu Il
(AT Ill) a akceleruje jeho schopnost inhibovat
trombin. Heparin mé& ovSem néktera omezeni.
| pfi jeho pFitomnosti Ize detekovat tvorbu a ak-
tivitu trombinu béhem MTO. Tato skuteénost je
dana neschopnosti komplexu heparin- AT Il
inaktivovat trombin vazany na fibrin. Rovnéz
trombin vézany na povrch desti¢ek neni inhi-
bovan. Jakmile fibrinolyza rozpusti trombus,
dojde k uvolnéni aktivniho trombinu, ktery da-
le aktivuje desti¢ky a zesiluje koagulaci. Vazba
heparinu na jiné proteiny je jednou z pfi¢in riz-
ného antikoagulaéniho efektu pfi podani hepa-
rinu. Jednou ze Zivot ohrozujicich komplikaci
|é€by heparinem je heparinem indukovand
trombocytopenie (HIT). HIT typu Il je zpdso-
bena tvorbou protilatek tfidy 19G, které se vazi
na antigenni determinanty heparinu a destic¢ek
(destickovy faktor 4). Vzniklé imunokomplexy

se vazi na Fc receptory desti¢ek a aktivované
buriky endotelu. Dlsledkem je trombocytope-
nie a ¢asty vyskyt tromboembolickych kompli-
kaci. Existujici omezeni heparinu vedla k vyvo-
ji latek, které inaktivuji trombin vazany na fibrin
nezavisle na AT Ill, jako rekombinantni hirudin

a bivalirudin. Jejich pouZiti v kardiochirurgii

zdaleka neni rutinni, jsou vhodné pro pacienty

s prokazanou HIT typu II.

Nasledujici struény pfehled shrnuje hlavni
pficiny a mechanizmy alterace hemostazy pfi
pouziti MTO®:

1. endotelidini dysfunkce: kontakt krve s ci-
zorodym povrchem aktivuje systémovou
zénétlivou odpovéd (SIRS) charakteri-
zovanou aktivaci koagulace, fibrinolyzy
a molekuldrné-celuldrni aktivaci zanétu;
podstatou je abnormalni endotel-celularni
interakce

2. pfetrvavajici ucinek heparinu — vzhledem
k pfevazné piné neutralizaci malo Casty

3. porucha destiCek:

a) trombocytopenie — relativné casta,
zplsobend hemodiluci, konsumpci
desti¢ek a jejich sekvestraci; i zavaz-
na trombocytopenie (pod 50G/l) pfi
nepfitomnosti jinych hemostatickych
poruch vétsinou nevede k vyznamné-
mu krvaceni

b) dysfunkce destiCek: je udavana jako
hemostaticka porucha s nejvy$si pre-
valenci pfi MTO; uplatfuji se poruchy
indukované samotnym MTO a pouzi-
tymi léky

4. Kkoagulopatie: hemodiluce a konsumpce
koagulaénich faktor( pfi mikrovaskularni
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koagulaci, uziti vy$Sich davek heparinu
vede k aktivaci f XIl a vnitfniho systému
koagulace
5. fibrinolyza:
a) primamni vyvolana uvolnénim endote-
lidInich aktivatord plazminogenu
b) sekundarni: aktivace plazminu jako
zpétnovazebnd odpovéd na tvorbu
fibrinu
6. léky podané pfi MTO: nejen heparin a pro-
tamin, ale fada jinych I1€kd ovliviiuje in
vitro koagulaci a funkci desti¢ek, Klinicky
vyznam vétsinou neni zcela jasny
7. hypotermie: ovliviiuje enzymatické kaska-
dy koagulace ve smyslu zpomaleni; des-
tiky jsou mimou hypotermii aktivovany,
stfedni ¢i hlubokou inhibovany.

Mimo popsanych mechanizm( maji v kli-
nické praxi zdsadni vyznam léCiva podavana
v pfedoperaénim obdobi, zejména antiagre-
gancia a antikoagulancia, ale i jiné léky s po-
tencidlem ovlivnéni hemostatického systému
(nékterd vazodilatancia, nitraty). Jsou Siroce
uzivana populaci pacientt podstupujich zej-
ména vykony pro ICHS a chlopenni vady,
zcela zdsadné ovlivni hemostaticky poten-
ciél, jsou-li v akutnim stavu pouZita napfiklad
k facilitaci perkutanni koronarni intervence
nésledované urgentnim operacnim vykonem.
| u planovanych vykon( je jejich vliv obtizné
predikovatelny vzhledem k individuélnim
zvla$tnostem jejich farmakokinetiky i farma-
kodynamiky, mnohdy nezji$ténou ,non-com-
pliance* pacient(, absenci vhodné laboratorni
monitorace 1éCby a vysazovani ¢asto i u pla-
novanych vykon( nestandardnim zplisobem,
pfipadné ne zcela vhodnym nahrazovanim
jinymi léky. Pfes klinickou relevanci téchto
mechanizm( jejich detailni rozbor pfesahuje
ramec této prace.

Souhrné Ize tedy konstatovat, Ze vzhle-
dem k mnoho€etnym mechanizmim alterace
hemostazy provézejicim kardiochirurgické
vykony vSeobecné, zvlasté pak vykony s po-
uzitim MTO, a potencialnim riziklim, zejména
krvécivych, ale téz trombotickych komplikaci,
je snaha posunout laboratorni ukazatele he-
mostazy do oblasti point-of-care testl (dale
POCT). Pouziti téchto technik, z nichz nékte-
ré budou déle zminény, ma v kardiochirurgii
tradici a existuje mnoZstvi studii hodnoticich
pfinos riznych testu, jako prediktor( poruch
hemostazy, vyskytu klinicky vyznamného
krvaceni a podkladli pro rozhodovani o te-
rapii, zejména indikaci podani hemoterapie
a diferencidlni diagnostice krvéaceni ,z chi-
rurgickych pficin“ a krvaceni podminénych
poruchou hemostatickych mechanizm(®.
Ve vSech operaCnich oborech roste tlak
na provadéni ,uc¢elné hemoterapie®, tedy

spravné indikace podani krve a transfuznich
pfipravkd, z divodd medicinskych (infekéni,
imunologicka i obecné biologicko-technicka
rizika transfuze) — i ekonomickych. Pres zfej-
mé vyhody POCT pro klinické lékafe nelze
opomijet i jejich slabiny, detailné zmifiované
cich, pokud to umozni ¢asovy faktor, je tfeba
piné vyuzit laboratornich moznosti moderni
koagulacni laboratofe a konzultace zkuSené-
ho hematologa.

Tradi¢ni laboratorni vySetfeni koagulace
slouzi v kardiochirurgii vice méné k inden-
tifikaci osob rizikovych z hlediska vyskytu
krvaceni, eventudlné protrombotickych stavi
- na to v8ak nestaci rutinni koagulacni testy.
Existuji i nazory odbornikl, podle nichz je
dobfe odebrana anamnéza pfinosnéjsi, nez
rozsahlé palety laboratornich vySetfovani®.
Jini autofi pfipoustéji vyznam laboratorni-
ho vySetfovani, ale zddraziuji, Ze pouze
kombinace laboratornich metod, eventuéiné
daldich instrumentalnich POCT, ma vyznam
v identifikaci rizikovych nemocnych a predik-
ci krvacivych komplikaci® ". V literatufe jsou
uvedeny metaanalyzy pfinosu jednotlivych
laboratornich vySetfeni k predikci koagulac-
nich poruch, jakoz i rozhodovaci algoritmy®.
Pfehledné rozdéleni point-of-care koagulac-
nich testl uvadi napfiklad Millerova u€ebni-
ce®. Déli tyto metody do 4 skupin:

A) funkéni vysetfeni koagulace:

Activated coagulation time (ACT), Hepa-

rin management test (HMT), High-dose

thrombin time (HiTT) a point-of-care mé-
feni protrombinového ¢asu (systém Coa-
guCheck®) ¢i aPTT

B) metody zaloZené na monitorovani koncen-
trace heparinu v krvi pomoci titrace prota-
minem ¢i s pouZitim iontové selektivnich
elektrod

C) metody zaloZené na méfeni viskoelastic-
kych vlastnosti koagula: TEG®, Sonoclot®

D) analyzétory destiCkovych funkci: napf.
PFA-100.

Metody pouZzivané bézné na nasich praco-
vistich (ACT a TEG) budou detailnéji zminény,
technicky popis i pouZiti ostatnich pfesahuji
ramec této prace.

Vzhledem k rozdilnym principdm funkce
uvedenych systémd a jejich rozdilné spe-
cifité¢ ve vztahu k jednotlivym slozkam he-
mostatického systému (napfiklad analyzatory
destikovych funkci stéZi postihnou globalni
hemostaticky potencial piné krve, pfesto je je-
jich vyznam v nékterych klinickych oblastech
nesporny, zejména ve sledovani ucinku pro-
tidestiCkové terapie) je logické, Ze z hlediska
vyuziti jde o metody mnohdy nesrovnatelné.
Existuje také pomémé malé mnozstvi praci
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z posledniho obdobi, pokousejicich se pfinos
jednotlivych metod srovnavat.

Teoreticka vychodiska pro
pouziti trombelastografie

Pres komplexnost a sloZitost mechanizmu
aktivace a udrzovani systému hemostazy lze
pouzit zjednodusujiciho pohledu™. Vysled-
nou substanci vzniklou sloZitym procesem
koagulace je krevni srazenina, Utvar ,semi-
solidni* & ,gelové” povahy vznikly interakci
fibrinu a destiCek. Do této substance jsou dale
zavzaty dal$i celularni komponenty — ¢ervené
i bilé krvinky. Protoze dlouha léta standardné
klinicky uzivané laboratorni testy hemoko-
agulace monitorovaly pouze cestu vedouci
ke vzniku fibrinu, jako jedné slozky koagula,
a jiné v soucasné dobé velmi sofistikované
metody jsou schopny monitorovat funkéni
potencidl desticek (agregometrie), byl hledan
globalni test, poskytujici informaci o interakci
obou komponent. Molekularni mechanizmy
interakei fibrinu a desti¢ek jsou dnes prozkou-
many a je jim, v souvislosti s novou generaci
protidestickovych 1é¢iv, vénovana rostouci
pozornost. Podstatou téchto interakci je vazba
pomoci glykoproteinovych receptort llb/llla,
jejichz exprese zavisi na funkénim stavu —,ak-
tivaci“ — desticek. Tyto interakce jsou pouZitim
MTO vyrazné ovlivnény, podstatou tohoto
ovlivnéni je uvolnéni tkanového plazminoge-
nu a aktivace plazminu, plsobiciho nejen na
fibrinolyticky systém, ale i na glykoproteinové
receptory. Jako faktory ovliviujici tuto odpo-
véd jsou uvadény délka MTO, produkce TPA
a pravdépodobné individudlni morfologické
zmény receptori zatim ne zcela zndmé po-
vahy9. Tyto mechanizmy jsou zndmy ovSem
pomérné nedavno, zatimco plvodni myslenka
zkoumani mechanickych, pfesnéji viskoelas-
tickych vlastnosti koagula, vedla némeckého
hematologa H. Harterta v roce 1947 ke kon-
strukci prvniho tromboelastografu. Trombo-
elastogram zachycuje zjednoduSené feceno
vznik koagula v pfechodu z tekuté faze do
gelu. Zachycuje dynamiku tvorby koagula od
iniciace pres akceleraci k retrakci, eventudlné
lyze. Z hlediska Kliniky unikatnost techniky
spociva v dynamickém charakteru vySetfeni
a moznosti odpovédi na klicové otazky:
1. zda se koagulum vytvoii
2. jakrychle se vytvofi
3. jakje pevné
4. zda vydrZi pevné nebo se pfed¢asné roz-

pada.

Jednim z limitujicich faktor( je Casova
naro¢nost vySetfeni. Plvodni technologie po-
uzivala nativni pinou krev. Sou¢asné pfistroje
vyuzivaji aktivatord, nejcastéji na bazi kfemeli-
ny (Celite) ¢i kaolinu. Tento princip je v zasadé
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Obrazek 1. Tromboelastograf TEG Coagula-
tion Analyzer 5000 series — dvoukanélovy
pfistroj

vyuzivan i jinymi technikami POCT béznymi
v kardiochirurgii.

Sledovani antikoagulace béhem MTO
je rutinné zalozeno na aktivovaném koagu-
laénim ¢ase (ACT-Activated Clotting Time).
Metodu popsal jiz roku 1966 Hattersley. Vy-
Setfeni spociva v méfeni ¢asu tvorby koagula
po aktivaci malého mnozstvi (2 ml) piné krve
velkoplodnym nesmacivym povrchem, kterym
je kaolin nebo kfemelina, komeréné dostup-
na jako Celit (International Technydyne Inc.,
Edison, NJ, USA). Nesmacivy povrch akti-
vuje faktor XII a vnitini koagulaéni systém.
U zdravého ¢Elovéka dojde k tvorbé koagula
do 90-120 sekund. K prodlouzeni dochazi
vlivem heparinu nebo deficitu koagula¢nich
faktorl. Obecné se uznava, ze béhem MTO
by hodnota ACT méla byt trojnasobkem, €i
Ctyfnasobkem normy, v pdvodni Bullové
praci z roku 1975 dokonce 480 sekund. Nej-
Castéji je uzivan pfistroj Hemochron® (Inter-
national Technidyne Inc., Edison, NJ, USA)
zaloZeny na vychyleni kovového vélecku od
magnetického detektoru vzniklym koagulem.
Nevyhodou vétSiny uzivanych koagulaénich
testll, véetné béZné sledovanych laborator-
nich parametri hemokoagulace je fakt, Ze
postihuji pouze fazi tvorby koagula, nikoli
jeho rozpadu a funkci desticek. Tyto informa-
ce poskytuji technologie zalozené na méfe-
ni viskoelastickych vlastnosti krve. Systém
Sonoclot® (Sienco Corp., Wheat Ridge, CO,
USA) méfi viskozitu plné krve v tekutém stavu
nebo viskozni komponentu krevni sraZeniny
na podkladé zmén impedance vyvolanych os-
cilaci sondy ponofené do testovaného vzorku
pfevedenych do podoby chrakteristické kfiv-
ky. Druhym, pomérné jiz Siroce rozsifenym
zplisobem monitorovani viskoelastickych
vlastnosti krve, je tromboelastografie (TEG).

Metoda je uzivana od roku 1947, kdy ji
pouzil némecky hematolog H. Hartert. Teprve
od 80. let 20. stoleti diky pokrokim v tech-
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Obrazek 2. Princip metody: Vzorek krve v
testovaci kyveté o objemu 0,36 ml rotuje
kolem svislé osy, pfi vytvareni fibrinu je
pohyb pfenasen na mérici trn zavéSeny na
torznim draté. Zména smykového treni je
preménéna na elektricky signal

nologii a moznosti pocitatového zpracova-

ni vSak doznala vétsiho rozsifeni, nejprve

v oblasti transplantaci, zejména jaternich,

dale v kardiochirurgii a gynekologicko-po-

rodnické oblasti. Principem metody je méfeni
viskoelastickych vlastnosti pIné krve in vitro.

Existuje nékolik technickych feSeni, z nichz

nejvice rozsifenym je pouZiti pfistroje (ob-

razek 1) TEG® Coagulation Analyzer series

5000 (Haemoscope Corp., Niles, IL, USA).

Zakladem pfistroje je kyveta vyhfivand na

37°C obsahujici vzorek krve o definovaném

objemu (0,36 ml). Do vzorku je ponofen mé-
fici trn zavéSeny na torznim draté. Pohonna
jednotka vykonava rotaéni pohyb kyvety se

vzorkem s Uhlovou amplitudou 4 stupné 45

minut kazdych 10 sekund, po nichZ nasleduje

| sekundové pauza (obrazek 2). Jakmile se
zacnou vytvaret prvni fibrinova vldkna, zaéne
se pohyb kyvety pfenaSet na méfici trn. S na-
ristem fibrinové sité se méni amplituda vy-
kyvu trnu a jeho zpoZdéni za pohonnou jed-
notkou. Elektromagneticky snimac registruje
zmény elektromagnetického pole vyvolané
pohybem torzniho dratu na némz je zavésen
méfici trn. Elektricky signél je pocitadové
zpracovan. Vysledkem je graficky zédznam
zmén smykového napéti (elasticity) v redlném
¢ase v podobé tromboelastografické kfivky

(obrézek 3). Kfivka mé charakteristicky tvar

a je definovana péti zakladnimi parametry:

* R -reakéni ¢as (min) — doba od zahajeni
méfeni do okamziku tvorby zjistitelného
koagula (amplituda 2 mm); tento interval
pfedstavuje pocétecni formovani fibrinu
a odrazi pfitomnost koagulaénich faktord
a jejich inhibitord; prodluzuje se pfi defici-
tu koagulacnich faktor, vlivem antikoagu-
lancii nebo zavaznou hypofibrinogenémif;
zkracuje se u hyperkoagulaénich stavd.
Normalni hodnota je 5-7 min

* K - ¢as tvorby koagula (min) — doba od
ukonéeni R do dosazeni definované pev-
nost koagula (amplituda kfivky doséhne
20 mm); zkracuje se pfi zvySené hladiné
fibrinogenu a vy$§im poctu trombocytd,

Obrazek 3. Tromboelastogram. Definice

jednotlivych parametri viz text

Schematic Diagram of
Normal Thromboelastography Tracing

prodluzuje se antikoagulaéni 1é¢bou; nor-
malini hodnoty jsou 1-3 min
*  Uhel o.—rychlost tvorby koagula — podobné
jako ¢as K vyjadfuje rychlost nariistani fib-
rinové sité; ma vyssi vypovidaci schopnost
neZ K, protoze pfi nékterych poruchéch
koagulace nedosdhne pevnost koagula
amplitudy 20 mm; to je asté pfi trombocy-
topenii; normalni hodnoty jsou 53-67°

*  MA - maximélni amplituda (mm) - je to
nejvy8si odchylka TEG kfivky, odrazi
absolutni pevnost koagula, ktera zavisi
na interakci desti¢ek a fibrinu vazbou na
receptory lIb/llla; fyzikalné lze pevnost
koagula vyjadfit hodnotou modulu smyko-
vého napéti G podle vztahu: G =5000 MA

/100 — MA (dyn/cm?); hodnota MA 50 mm

odpovidd hodnoté smykového napéti

5000 dyn/cm?; norméalini hodnoty jsou 59—

68 mm; vzestup MA z 50 na 67 mm odpo-

vida nérlstu hodnoty G na dvojnasobek;

proto je vyhodnéj$i malé zmény v pevnosti
koagula vyjadfovat v milimetrech MA, nez

hodnotou G
o LY30, LY6O (%) — procentudini pokles hod-

noty MA za 30, resp. 60 minut po jejim do-

sazeni je indikatorem rozpadu koagula, tedy
fibrinolyzy; jako pozitivni pro fibrinolyzu hod-

notime LY30 > 6,5%, resp. LY60 > 13%.

Souhrnnou charakteristiku kfivky Ize vyja-
dfit koagulaénim indexem — CI. CI m4 pro ce-
litem aktivovanou krev hodnotu Cl = -0,3258
R-0,1886 K +0,1224 MA +0,0759¢. -7,7922.

Normalni rozmezi hodnot Cl je od -3,0 do
+ 3,0, coz odpovida trojnasobku smérodatné
odchylky od nulové stfedni hodnoty. Pozitivni
hodnoty nad +3,0 ukazuji na hyperkoagulaci,
negativni pod -3,0 na hypokoagulaci.

Samotny tvar kfivky je charakteristicky pro
urcité typy poruch (obrazek 4).

VySetfeni Ize provést u l0zka pacienta,
resp. na operacnim sale, pro zhodnoceni
celé kfivky je tfeba vyckat nejméné 30 minut
(k prOkazu fibrinolyzy), i kdyz zkuSeny po-
zorovatel dokdze charakter poruchy odhad-
nout v Case kratdim. Pouzivany analyzator
je dvoukanalovy, umozniuje tedy paralelni vy-
Setfeni dvou vzorkd. Vzorek krve musi byt po
odbéru vlozen do analyzatoru do 4 minut. Lze
uzit nativni plnou krev, kdy 1 ml vzorku pfida-
vame do nadobky s aktivatorem — kfemelinou

Hdjek R. Perioperaéni monitorovéni pacientd tromboelastografii



Obrazek 4. Tromboelastogramy nékterych

typickych koagulaénich poruch

Qualitative Interpretation

Normal
Anticoagulants/hemophilia—<D
Platelet Blockers -l
Fibrinolysis e
Hypercoagulation -

DiC
Soge -

Stage 2 —— o

(Celit) &i kaolinem, pokud byl pouZit aprotinin,
je nutné pouzit jako aktivator kaolin. Objem
0,36 ml vzorku promichaného s aktivatorem
(nesmi se protfepavat a obsahovat bubliny)
se pipetuje do kyvety. Testovaci kyvety pro
nativni vzorek jsou z priihledného plastu.
Kyvety z modfe zbarveného plastu obsahuji
heparindzu. Heparinaza je enzym ziskavany
z bakterie Flavobacterium heparinum, $tépi
heparin na inaktivni fragmenty. Analyzu Ize
provést i u pacienta pravé plné heparinizo-
vaného, tedy napf. v pribéhu MTO. Software
pfistroje umoziuje zobrazovat superpozici
nékolika kfivek a tak napfiklad porovnat kFiv-
ku nativniho vzorku a vzorku s pfidavkem
heparindzy. Toho se vyuZiva v perioperacni
kontrole anatagonizace heparinu Protami-
nem a diagnostice rezidudlni heparinizace
(obrézek 5). Software pfistroje samozfejmé
umoznuje archivaci kfivek, jejich pfifaze-
ni- konkrétnimu pacientovi, porovnani vice
kiivek téhoZ pacienta a vkladani klinickych
komentaf. Pfistroj je nutné v intervalech
doporu¢enym vyrobcem kalibrovat pomoci
kalibracnich roztokd. Po dobu méfeni je nut-
no vyloucit otfesy a vibrace, které zplsobuiji
artefakty (obrazek 6).

Historie pouziti TEG
v kardiochirurgii

Prvni novodobé uziti TEG pfedstavuiji pra-
ce Y. G. Kanga z univerzity v Pittsburghu pro-
vedené v poloviné 80. let v oblasti transplan-
tace jater". Demonstroval pfi perioperacnim
monitorovani TEG vyznamnou redukci podani
krevnich derivatu.

Pokud jde o monitorovani koagulace v kar-
diochirurgii, bylo v 90. letech publikovano néko-
lik studii. Gravlee (1994) na souboru 897 paci-
entt monitorovanych paletou laboratornich koa-
gulaénich vysetfeni zahrnujicim vySetfeni pro-
trombinového ¢asu, trombinového ¢asu, aPTT

Obrazek 5. Superpozice nativni (vnitini) a
heparinazové (zevni) TEG kfivky. Typicky

obraz rezidualni heparinizace po podani
Protaminu

TEG(R) MILTEPLE TRACING SCREDN-SUPEHIMPSTH
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(aktivovaného paciélniho tromboplastinového
¢asu), fibrinogenu, trombocytd, fibrinogenu,
FDP (fibrin degradacnich produkt(i) a D-dime-
ri dospél k zavéru, Ze i ,nejlepsi multivariaéni
model“ sestaveny z vysledki téchto vySetfeni
dokdzal objasnit pouze 12% pooperacnich
krvaceni™. Spiess (1987) hodnotil TEG jako
signifikantné lepsi prediktor krvécivych poruch
pfi vykonu v MTO oproti ACT a standardnimu
laboratornimu vySetfeni koagulace - senzitivita
87 % verzus 50% resp. 30 %", Von Kier a Roy-
ston (1998) na souboru 60 pacient( monitorova-
nych TEG s heparinasou béhem MTO dosahli
trojnasobné redukce spotieby krevnich derivatt
oproti skupiné lé¢ené na zakladé laboratornich
vysledk(i. Obdobnych vysledku dosahla Sho-
re-Lessersson (1999) na souboru 53 pacient(
monitorovanych TEG proti kontrolni skupiné 52
pacient(l minotorovanych laboratorné. Spotfeba
Cerstvé zmrazené plazmy byla signifikantné
nizsi ve skupiné TEG proti kontrolni skupiné
jak v poCtu indikovanych transfuzi (4 verzus 16),
tak v objemu podané plazmy. Rovnéz spotfeba
trombokoncentratu se signifikantné (7 verzus
15) snizila™. Gillies (1991) popsal redukci re-
operaci pro krvaceni na souboru 597 pacientti
monitorovanych TEG proti skupiné 488 pacien-
ti monitorovanych standardnim koagulacnim
vySetfenim — vyskyt reoperaci 1,5% verzus
5,7%). Z &eskych autorl Hora¢ek a Cvacho-
vec (2001) pfi hodnoceni vlivu pouZitého oxy-
genatoru na koagulaci béhem MTO na souboru
303 pacienttl pozorovali zjevnou tendenci k hy-
perkoagulaci v pribéhu vykonu™.

Vyznam TEG pro souc¢asnou
kardiochirurgii

TEG je v sou¢asné dobé Siroce rozsifenou
Lpoint-of care” metodou monitorovani hemosta-
zy v perioperanim obdobi v kardiochirurgii.
Neni vSak obecné akceptovanym standardem,
zejména hematologickou komunitou je povazo-
véna za orientacni ,globdini“koagulacni test. Na
operaénim sdle nebo u l0zka vSak pfedstavuje
neocenitelnou pomoc, pfinejmensim pro rych-
lou diagnostiku probihajici poruchy koagulace,
moznost provedeni v pfitomnosti heparinu a pro
raciondlni indikaci podani krevnich derivatd.

Hdjek R. Perioperaéni monitorovéni pacientd tromboelastografii

Obrazek 6. Kombinovana koagulaéni porucha.
Superpozice nativni a heparinazové TEG
kfivky. Prodlouzené R svédci pro deficit

koagulacnich faktor, nizka MA pro poruchu
trombocytl. Bez pfitomnosti reszidualni
heparinizace. Svislé ¢ary jsou artefakty
zplsobené mechanickymi otfesy

TESCR) MILTIFLE THACING BCHEDN-SUPER INFRES
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Z pohledu kardiochirurga je Casné provedeni
TEG v pfipadé vyskytu pooperacniho krvéce-
ni voditkem pro indikaci ¢asné revize, neni-li
na TEG pfitomna koagulatni porucha, Ize po-
vazovat za vice pravdépodobnou chirurgickou
pficinu krvaceni. Pro zhodnoceni zejména
parametrd koagulaéni faze a pevnosti koagula
je nutné pro spravnou interpretaci TEG znat
laboratorni hodnoty poctu trombocytd a hladiny
fibrinogenu. Pokud jsou tyto hodnoty v normé,
spociva porucha ve poruse funkce trombocytl
(agregabilité). Budouci technologie modifikuji-
ci zakladni TEG uzitim specifickych blokatord
destickovych receptortl pfinesou moznosti tes-
tovani terapeutické odpovédi na rlzné druhy
protidestickové 1éCby, coz predstavuje pro kar-
diologii slibny potencidl.

TEG ma v soucasné kardiochirurgii neza-
stupitelné misto. Jako globalni dynamicky“ test
koagulace poskytuje cenné informace o celém
déji zahrnujicim tvorbu i rozpad koagula. Je
velmi citlivym ukazatelem fibrinolyzy, diky
moznosti uZiti heparinzy je suverénni meto-
dou posouzeni Urovné heparinizace, véetné
odhaleni reziduéini heparinizace po vykonu.

Udaje Klinickych studii dokumentuii re-
dukci nékladl a rizik danou raciondini indikaci
hemoterapie a revizi pro chirurgické krvéceni.
Ve spojeni s laboratornim vySetfenim hodnoty
trombocytli a hladiny fibrinogenu Ize stanovit
algoritmus k diferenciélni diagnostice a tim ra-
cionalni terapii koagulaéni poruchy. Casova né-
roénost vySetfeni — minimainé 30 minut — jisté
obstoji s porovnanim ¢asu, ktery stoji provedeni
a obdrZeni vysledk laboratornich testl.

Nevyhodou je finanéni naro¢nost, ktera se
pohybuje v hodnoté kolem 500 K¢ pro jedno
vySetfeni (srovnatelné s hodnotou zakladni
palety laboratornich vySetfeni koagulace)
a pofizovaci cenou pfistroje (kolem 1 milionu
KE). Tuto investici jisté vyvazi uspora dané ra-
cionalizovanou lé¢bou koagulaénich poruch za
pfedpokladu respektovani diagnosticko-tera-
peutického algoritmu, samoziejmé v kontextu
s dynamikou klinického stavu.

Prace byla podpofena grantem
IGA MZ CR NA /7478-3.
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