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Lista skrotow stosowanych w pracy

Ax- amplituda, stabilno$¢ skrzepu po czasie x
a- kat alfa, kat odchylenia
angio-TK- tomografia komputerowa z kontrastem

APTEM- funkcja opisujgca szlak zewnatrzpochodny i formowanie si¢ skrzepu bez udziatu
uktadu fibrynolizy
APTT- Activated Partial Thromboplastin Time- czas czgSciowej tromboplastyny po

aktywacji, czas kaolinowo-kefalinowy
ASA- kwas acetylosalcylowy
BE- niedobor zasad
CFR- (Clot Formation Rapid) szybko$¢ tworzenia si¢ skrzepu (°)
CFT- (Clot Formation Time) czas tworzenia si¢ skrzepu (s)
CT- (Clotting Time) czas krzepnigcia (s)
DIC- (Disseminated Intravascular Coagulation) Zesp6t Rozsianego Krzepnigcia
Wewnatrznaczyniowego

EXTEM- funkcja opisujaca formowanie si¢ skrzepu i szlak zewnatrzpochodny uktadu
krzepniecia

FIBTEM- funkcja opisujaca szlak zewnatrzpochodny i formowanie si¢ skrzepu bez udzialu
ptytek

FFP— (Fresh Frozen Plasma) §wiezo mrozone osocze

Hb- hemoglobina,

Htc- hematokryt

INR- (International Normalized Ratio) znormalizowany czas protrombinowy

INTEM- funkcja opisujaca formowanie si¢ skrzepu i szlak wewnatrzpochodny uktadu
krzepniecia

KKCz- koncentrat krwinek czerwonych, masa erytrocytarna

KKP- koncentrat krwinek plytkowych



KPU- krazenie pozaustrojowe

Krio- krioprecypitat

lac- poziom mleczanow

LI30- liza skrzepu po uptywie 30min

MCF- (Maximum Clot Firmness) maksymalna stabilnos$¢ skrzepu

ML~- (Maximum Lysis) wskaznik maksymalnej lizy skrzepu

PCC- (Protrombin Complex Concentrat) koncentrat zespotu protrombiny
pH- skala kwasowosci i zasadowosci krwi

PLT- krwinki ptytkowe

° C- stopnie Celsjusza

TK- tomografia komputerowa



1. Wstep

Dla chirurga, ktory bada uktad krzepnigcia, udana operacja to taka, podczas ktorej zespot
operacyjny potrafit umiejetnie balansowac¢ na granicy réwnowagi uktadu krzepnigcia i fibrynolizy
pacjenta.

W swojej pracy chciatam znalez¢ odpowiedz na pytanie, dlaczego operacje z powodu
rozwarstwienia aorty wigzg si¢ z tak duzym krwawieniem pooperacyjnym. Czy zwigzane jest to
z zastosowaniem krazenia pozaustrojowego i z tym co dzieje si¢ na sali operacyjnej? A moze
zaburzenia krzepnigcia nalezy rozpoznac juz przed operacja? Jesli wynikaja one z samej choroby, to
czy mozna dowies¢ korelacji miedzy zaburzeniami krzepnigcia istniejacymi przed operacja,
a $miertelnoscig okotooperacyjna, albo nasileniem krwawienia w okresie pooperacyjnym? Mimo, ze
jest to badanie obserwacyjne, podjetam probe wskazania prostych dziatan majacych na celu ustalenie
sposobu wlasciwej ordynacji preparatow krwi i krwiopochodnych, w oparciu o zastosowane

w badaniu pomiary wykonane na tromboelastometrze.

1.1. Rozwarstwienie aorty typu A
Historycznie, juz Galen opisywat przypadki poszerzonej i peknictej aorty. Jako pierwszy,

terminu ,.tetniak rozwarstwiajacy” po raz pierwszy uzyt Laennec w 1819 1.



1.1.1. Anatomia aorty

Ryec. 1.1. Tréjwymiarowa rekonstrukcja aorty na podstawie angio-TK.

Aorta anatomicznie dzieli si¢ na aort¢ piersiowa i brzuszng. Aorta piersiowa sktada sig¢
z czg$ci wstepujacej, ktora sigga od pierScienia aortalnego do odejscia pnia ramienno-glowowego.
Kolejnym odcinkiem jest tuk aorty, ktéry siega az do odejscia lewej tetnicy podobojczykowej. Luk
aorty przechodzi w aorte zstepujaca, ktora jako aorta piersiowa sigga az do roztworu przelykowego.
Ponizej przepony zaczyna si¢ aorta brzuszna.

Sciana aorty zbudowana jest z trzech warstw, idac od $wiatta naczynia sa to: warstwa
wewnetrzna (intima), $rodkowa (media) i zewnetrzna (adventitia) zwana przydankg. W warstwie
zewnetrznej przebiegaja naczynia (vasa vasorum) bezposrednio zaopatrujace $ciane aorty [1,2]. Sciana
aorty jest jednym z elementow wptywajacych na przeplyw i ci$nienie w uktadzie krazenia, a mozliwe
jest to dzigki jej budowie histologicznej. Wzajemny stosunek grubosci poszczegdlnych warstw
zawierajgcych komorki migsni gladkich i widkien sprezystych, warunkuje elastyczno$¢ $ciany aorty
i jej odpornos¢ na uszkodzenia wywolane przewleklym napigciem [3,4]. Sily S$cinajace, ktore
pojawiaja si¢ w réznych czgsciach aorty, wymuszaja prace wlokien sprezystych i ich przebudowe [5].

Tuz nad pier§cieniem aortalnym odchodzi tetnica wiencowa lewa oraz tetnica wiencowa

prawa, ktére unaczyniaja serce. Na wysokosci tuku aorty, trzy duze galezie kieruja krew do gornej



potowy ciata, sg to kolejno: pien ramienno-glowowy, tetnica szyjna wspoOlna lewa i tetnica
podobojczykowa lewa. Aorta piersiowa przebiega w $rddpiersiu tylnym, gdzie sasiaduje z przetykiem
i lewa ophlucng. Na tym odcinku aorta oddaje liczne drobne galezie: oskrzelowe, przetykowe,
srodpiersiowe, osierdziowe, migdzyzebrowe oraz przeponowe gorne. Po przekroczeniu przepony,
w czgsci brzusznej od aorty odchodza tetnice przeponowe dolne, tetnice nadnerczowe, nerkowe,
jadrowe lub jajnikowe, pien trzewny, tetnica krezkowa gérna i dolna, ostatecznie aorta dzieli si¢

na dwie tetnice biodrowe [6].

1.1.2. Definicja rozwarstwienia aorty

Przyczyng rozwarstwienia aorty wg ostatnich wytycznych Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego jest pgknigcie warstwy $rodkowej $ciany aorty [3]. Krew, oddziela od siebie
warstwe wewnetrzng i §rodkowa, drazac dodatkowy kanal. W aorcie, obok §wiatta prawdziwego
tworzy si¢ swiatlo falszywe. Oba $wiatla naczynia moga si¢ komunikowaé licznymi wtoérnymi

peknigciami na drodze przebiegu $wiatla rzekomego. Zamknigcie $wiatla odchodzacych od aorty

galezi, przeklada si¢ na objawy niedokrwienia unaczynionych przez te galezie narzadow.

Ryc.1.2. Skan z badania angio-TK, prezentujacy rozwarstwienie aorty wstepujacej. Po prawej stronie,

przestrzenna rekonstrukcja anatomii serca i duzych naczyn.

Rozwarstwienie aorty wchodzi w sktad ostrych zespotow aortalnych, ktére definiuje sie jako

stany nagle dotyczace aorty.
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1.1.2.1. Etiologia

Istnieje kilka hipotez powstania rozwarstwienia aorty. Bezposrednig przyczyng jest rozdarcie
lub owrzodzenie blony wewnetrznej, ktore pozwala krwi na penetracje ze $wiatla aorty do btony
srodkowej lub pgknigcie naczynia naczyn (vasa vasorum), ktore powoduje krwawienie w obrgbie
btony srodkowe;j.

Pierwotnie rozpatrywano to zjawisko jako konsekwencj¢ zmian biochemicznych. Jednak
relacja migdzy miejscowa degeneracjg, a pierwotnym uszkodzeniem przez naturalne sity mechaniczne,
nie zostata naukowo potwierdzona [7].

Czynniki zmniejszajace wytrzymato$¢ Sciany aorty mozna podzieli¢ na wrodzone i nabyte.
Do wrodzonych naleza: choroby tkanki tacznej uwarunkowane genetycznie, w tym zespdt Marfana
i zespot Ehlersa-Danlosa [8], wady serca i naczyn towarzyszace zespolowi Turnera [9], rodzinnie
wystepujace poszerzenie i rozwarstwienie aorty, niedomykalno$¢ dwudzielnej zastawki aorty,
zwezenie ciesni aorty, pierwotne nadci$nienie tg¢tnicze, dislipidemia [10,11]. Wséréd nabytych
czynnikow rozwarstwienia wymienia si¢: wtorne nadcisnienie tg¢tnicze, zapalenie naczyn, urazy,
operacje kardiochirurgiczne lub inwazyjne zabiegi kardiologiczne, a takze zazywanie kokainy
i palenie tytoniu [12,11,13 ,14].

Z wiekiem, $rednica aorty ulega poszerzeniu, 0,9 mm u me¢zczyzn i 0,7 mm u kobiet na kazda
dekadg zycia [14]. Nadmierne jej poszerzenie doprowadza do powstania tgtniaka aorty. Nie ma znaku
rownosci miedzy rozwarstwieniem aorty a tetniakiem, chociaz u niektorych chorych rozwarstwienie
moze rozpoczynaé si¢ w istniejacym wcezesniej tetniaku [15,16]. Jako takie, rozwarstwienie aorty
nalezy do najciezszych powiktan nadci$nienia tgtniczego i jest obarczone wysoka $miertelnoscig. W
wyniku duzych napr¢zen $ciany aorty, ktore powoduja poszerzenie jej Srednicy i ostabienie §ciany
moze dojs¢ do peknigcia warstw Sciany aorty, inicjujacych jej rozwarstwienie. Proces postepuje z
czasem, gdyz zgodnie z prawem Laplace’a naprezenie §$ciany naczynia bedzie tym wigksze, im
wiekszy bedzie jego promien i ci$nienie wewnatrz naczynia.

Rownanie Laplace’a o =p x 1/2h
o- napigcie $ciany naczynia
p-cis$nienie wewnatrz naczynia
r- promien naczynia
h-grubos¢ sciany naczynia
W miejscu poszerzenia powstaje tetniak, jego powickszanie si¢ oslabia §cian¢ aorty i moze

doprowadzi¢ do jej uszkodzenia.
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W przebiegu réznych choréb zapalnych, ktérych patologia dotyczy $ciany naczyn t¢tniczych
(Tab.1.1.), o podtozu autoimmunologicznym Iub zwigzanych z zakazeniem moze doj$s¢ do
ogniskowych zniszczen $ciany naczynia lub uszkodzenia unaczynienia odzywczego aorty (vasa
vasorum). Naczynia odzywcze aorty, krwawigc do warstwy $rodkowej powoduja duze, lokalne
napigcie warstwy wewnetrznej, szczegélnie w czasie rozkurczu. Tworzacy si¢ krwiak §rodscienny
moze zapoczatkowal proces rozwarstwienia. Podaje si¢ ze u 10-20% pacjentow z ostrym

rozwarstwieniem obecny jest krwiak srodscienny [7].

Choroby zapalne obejmujgce naczynia krwiono$ne

1. Zapalenie Takayashu
Olbrzymiokomoérkowe zapalenie tetnic

Choroba Behceta

2
3
4. Choroby reumatoidalna stawow
5. Tetniak zapalny aorty brzusznej
6

Choroba Ormonda

Tab. 1.1. Choroby zapalne dotyczace naczyn [17].

Odpowiedz zapalna na skrzepling w btonie $§rodkowej moze powodowaé dalszg martwice
komorek miesni gladkich i degeneracje tkanki tacznej, co nasila ryzyko peknigcia btony srodkowej
[18]. Drazaca blaszka miazdzycowa powodujaca ubytek srodbtonka, to jeszcze jedna z koncepcji, ale
nalezy zaznaczy¢, ze rzadko dotyczy ona aorty piersiowej [19].

Mechanizm rozwarstwienia aorty w nastgpstwie urazu, zwigzany jest z bezposrednim
uszkodzeniem jednej lub kilku warstw $ciany naczynia. Urazy aorty mozna podzieli¢c na
powypadkowe: wypadek komunikacyjny lub upadek z duzej wysokosci, i jatrogenne: operacje
kardiochirurgiczne lub inwazyjne zabiegi kardiologiczne. Opisywano réwniez rozwarstwienie aorty
W nastepstwie czynnosci resuscytacyjnych [20].

Typowym miejscem urazu mechanicznego aorty, wywotanego wypadkiem jest ciesn aorty,
czyli miejsce gdzie w okresie ptodowym istnial przewod Bottala. W tym miejscu, na aorte dzialaja
najwigksze sity zwigzane z deceleracja, dlatego 95% uszkodzen powypadkowych aorty dotyczy

wiasnie ciesni [21].

1.1.2.2. Klasyfikacja
Powstato kilka klasyfikacji rozwarstwien aorty. Podziat Svenssona klasyfikuje rozwarstwienia

ze wzgledu na mechanizm powstania i wyrdznia 5 klas (Ryc.1.3.).
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Klasa 1 rozwarstwienie aorty z platem btony wewnetrznej miedzy $wiattem rzekomym i prawdziwym.

Klasa 2 przerwanie btony §rodkowej z wytworzeniem krwiaka srédsciennego lub krwotoku do $ciany

naczynia.

Klasa 3 izolowane lub niewielkie rozwarstwienie bez powstania krwiaka.

Klasa 4 peknigcie blaszki miazdzycowej z powstaniem owrzodzenia.

Klasa 5 rozwarstwienie jatrogenne lub wywotane urazem.

Klasa 2

przerwanie blony
srodkowe;j z
wytworzeniem krwiaka
srodsciennego lub
krwotoku do $ciany
naczynia

Klasa 3

izolowane lub
niewielkie
rozwarstwienie bez
powstania krwiaka

Klasa 4 Klasa 5
pekniccie Tub rozwarstwienie
owrzodzenie blaszki jatrogenne lub

miazdzycowej

wywotane urazem
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Ryec. 1.3. Schemat przedstawiajgcy naturalng historia rozwarstwienia aorty wedlug podziatu

Svenssona.
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W praktyce klinicznej, najczgSciej stosowana klasyfikacjg jest klasyfikacja Stanford,
stworzona przez Dailyego w 1970 roku. Wedtug niej, rozwarstwienie aorty dzieli si¢ na typ A, ktéry
obejmuje aorte wstgpujaca, i typ B, ktory dotyczy tylko aorty zstepujacej. Taki podzial w prosty
sposob kwalifikuje pacjentéw do wlasciwego sposobu leczenia. Typ B rozwarstwienia aorty moze by¢
leczony zachowawczo, w przeciwienstwie do typu A, ktore wymaga szybkiej interwencji
chirurgicznej. Wynika to z patofizjologii, objawow i mozliwosci kompensacyjnych organizmu w obu

typach rozwarstwienia aorty [21].

Podziat wedtug De Bakeya (Ryc.1.4.) klasyfikuje rozwarstwienia wg ich anatomicznego
zasiegu 1 wyroznia trzy typy rozwarstwien:
typ I, w ktorym rozwarstwienie si¢ga od aorty wstepujacej do aorty brzusznej, przechodzi na tgtnice
biodrowe;
typ 11, obejmujacy wylacznie aorte wstgpujaca, dochodzi jedynie do pnia ramienno-glowowego;
typ 111, w ktorym rozwarstwienie rozpoczyna si¢ ponizej odejscia lewej tetnicy podobojczykowej

w cies$ni aorty i obejmuje jedynie jej cze$¢ zstepujaca

Ryec. 1.4. Podziat wg De Bakeya na typy: LII, III [3].

Kategoryzujac proces rozwarstwienia w oparciu o czas jaki uplynat od jego powstania,
rozrézniamy rozwarstwienie ostre, do 14 dni, podostre jesli uptyngto 15-90 dni i przewlekle, jesli

pacjent trafia do lekarza po uptywie 90 dni od incydentu [3].
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1.1.3. Epidemiologia rozwarstwienia aorty

Rozwarstwienie aorty jest chorobg o bardzo niepomys$lnym przebiegu i rokowaniu.
Zachorowalnos$¢ jest wyzsza u me¢zczyzn niz u kobiet i zwigksza si¢ wraz z wiekiem [22]. Wystepuje
z czgstoscig 0,5-3 przypadkow na 100 000 oséb rocznie, na $wiecie [16]. Wedlug danych
z mi¢dzynarodowego rejestru rozwarstwien-IRAD opublikowanych w 2000 roku, sg to pacjenci,
wsrdd ktorych 65% stanowia mezczyzni, nadci$nienie tetnicze obserwowane jest u 65-75% o0sob,
przewaznie stabo kontrolowane, Sredni wiek wynosi 63 lata [23].

Rozwarstwienie aorty najczesciej jest diagnozowana posmiertnie i wéréd naglych zgonow
stanowi az 15%. W tej grupie stosunek mezczyzn do kobiet, u ktorych doszto do rozwarstwienia,
wynosi 2:1. O peknigeiu aorty jako przyczynie nagltego zgonu wiadomo w 0,9% tych przypadkow.
Najczesciej dochodzi do pekniecia aorty wstepujacej (65%), rzadziej zstgpujacej (20%), tuku (10%)
i aorty brzusznej (5%) [19,21].

Czynniki predysponujace do rozwarstwienia aorty to: istniejgca wczesniej choroba aorty lub
zastawki aortalnej, choroby aorty w wywiadzie rodzinnym, przebyty zabieg kardiochirurgiczny,
palenie tytoniu, bezposredni tgpy uraz klatki piersiowej oraz dozylne stosowanie narkotykow (np.
kokaina i amfetaminy) [22,23].

Zachorowania ponizej 40-go roku zycia obserwuje si¢ gldownie u 0s6b z zespolem Marfana
i z wrodzonymi anomaliami zastawki aortalnej [24]. Rozwarstwienie aorty stwierdza si¢ jako
powiktanie u 1/3 chorych na zesp6t Marfana podczas badania autopsyjnego. U tych chorych, bedacych
w mlodym wieku, kiedy jeszcze nie wystgpuje u nich nadcisnienie, etiologi¢ rozwarstwienia nalezy
wigzaé¢ z nieprawidtowa budowg Sciany naczynia. Wéréd czynnikow usposabiajacych wymienia si¢

roOwniez cigze w trzecim trymestrze [25].

1.1.4. Obraz kliniczny rozwarstwienia aorty

Najczestszym  objawem rozwarstwienia aorty jest bol (90%). Czesto wynika on
z niedokrwienia narzadowego 1 napigcia gwaltownie poszerzajacego si¢ $wiatla aorty. Bardzo
charakterystyczne jest to, ze bol pojawia si¢ nagle, jest przenikliwy i od poczatku bardzo silny. Jego
lokalizacja ulega zmianie, w miar¢ rozprzestrzeniania si¢ rozwarstwienia: gdy rozwarstwienie dotyczy
odcinka blizszego- bdl pojawia si¢ zamostkowo, a w dalszych odcinkach aorty — miedzytopatkowo,
albo przykregostupowo, na réznej wysokosci.

Zamknigcie tetnicy obwodowej odchodzacej od aorty bedace konsekwencjg jej rozwarstwienia
lub powigkszenia si¢ $wiatla falszywego moze spowodowaé: zawat serca, udar mozgu, niedokrwienie

konczyn, porazenie potowicze lub niewydolno$¢ nerek (Rys. 1.5.).
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Hipotonia i omdlenie moze §wiadczy¢ o tamponadzie serca. Bl moze by¢ jedynym objawem,
moze doprowadzi¢ do omdlenia, moga towarzyszy¢ mu objawy niewydolnosci serca, lub tez incydent
naczyniowo-mozgowy. Ubytki neurologiczne dotycza 40% chorych [25]. Ostra niewydolno$¢ serca
zwykle jest nastepstwem niedomykalnosci aortalne;j. Istnieje rowniez grupa chorych bezbolowych, ale
z reguly sa to pacjenci z przewlekltym rozwarstwieniem [27]. W badaniu przedmiotowym stwierdzi¢
mozna ubytki tetna, objaw ten moze mieé charakter przejSciowy i bedzie si¢ pojawiat zaleznie od
utozenia ptata blony wewngtrznej. Bardzo charakterystyczna jest istotna, powyzej 20 mmHg réznica
ci$nien mierzonych na obu konczynach goérnych. Obecnos¢ tetniaka aorty ktory z powodu duzych
rozmiarow uciska okoliczne struktury, moze dawac¢ objawy porazenia strun gtosowych (ucisk na nerw
krtaniowy wsteczny lewy), zespdl zyly glownej gornej, oraz wyjatkowo rzadko: zesp6l Hornera (ucisk

na wlokna wspoélczulne biegnace do zwoju szyjnego goérnego) czyli miosis ptosis enophtalmus.

Ryec. 1.5. Objawy bedace nastepstwem zamknigcia tetnicy obwodowej, odchodzacej od aorty: 0 zawat
serca, Il udar mozgu, 111 porazenie potowicze, IV niewydolno$¢ nerek, niedokrwienie jelit, V
niedokrwienie koniczyn dolnych. Po prawej skan podluzny rozwarstwionej aorty piersiowej wykonany

podczas badania angio-TK.
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1.1.5. Diagnostyka w rozwarstwieniu aorty

Rozwarstwienie aorty jest stanem groznym dla zycia, stad konieczno$¢ trafnego rozpoznania
oraz podjecia natychmiastowego postgpowania medycznego [3].

Bardzo charakterystyczny jest obraz kliniczny, objawy opisywane przez pacjenta i dynamika
ich zmian. Nie do przecenienia jest rola lekarza pierwszego kontaktu, ktéry na podstawie zebranego
wywiadu i badania przedmiotowego, powinien skierowa¢ pacjenta do osrodka dysponujacego szersza
diagnostyka laboratoryjng i obrazows. Podstawowe jednostki chorobowe, ktoére wymagaja pilnego
zréznicowania z rozwarstwieniem aorty to zawal serca i ostra zatorowo$¢ ptucna [28,29]. Badania
takie jak: EKG, poziom enzymow sercowych, badanie echokardiograficzne i badanie angio-TK,
umozliwiaja postawienie trafnego rozpoznania.

W 2010 roku American Heart Association, American College of Cardiology, i inne
towarzystwa naukowe opublikowaly wytyczne dotyczace diagnostyki i leczenia chorob aorty
piersiowej. Stworzono skale ryzyka dla ostrego rozwarstwienia aorty, ADD-RS, (Aortic Dissection
Detection Risk Score ) [30].

Na podstawie objawow 1 wywiadu dokonuje si¢ oceny stanu pacjenta. Punkt przyznaje si¢
za obecno$¢ 1 czynnika w kazdej z trzech kategorii (Tab.1.2.). Test pozwala wyodrebni¢ chorych,

wymagajacych szczegdtowej diagnostyki obrazowej. Ma wysoka czutos¢, ale malg swoistosc.

I: obecno$¢ choroby predysponujgcej do AAD
— zesp6l Marfana, — tetniak aorty piersiowej, — wada zastawki aortalnej, — zabiegi w obrgbie

aorty piersiowej w ostatnim okresie, — wywiad rodzinny w kierunku schorzen aorty

IT: charakterystyka bolu

— rozrywajacy, — o naglym poczatku, — duzym nate¢zeniu

III: odchylenia w badaniu przedmiotowym
— deficyt tetna lub roznica ci$nienia tgtniczego na konczynach, — ogniskowe objawy neurologiczne
towarzyszace bolowi w klatce piersiowej, — nowy szmer niedomykalnos$ci aortalnej, — hipotensja

lub wstrzas

Tab. 1.2. Skala ADD-RS, Aortic Dissection Detection Risk Score.

Trwaja badania nad znalezieniem biochemicznego markera dla rozwarstwienia aorty. By¢
moze test ADD-RS, rozbudowany o poziom dimeru-D zwigkszy swoja specyficznos¢ [26,31]
poniewaz bardzo typowy w badaniach biochemicznych u pacjentow u ktorych doszto do

rozwarstwienia aorty jest wzrost poziomu dimeru-D i spadek poziomu fibrynogenu [32].
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Wielu autoréw uwaza badanie echokardiograficzne za metode z wyboru [33]. Badanie przez
klatke piersiowa charakteryzuje si¢ 77-80% czuloscia i 93-96% specyficznosciag. Badanie
przezprzetykowe ma znacznie wyzsza czulo$¢ i specyficzno$¢, odpowiednio: 99% i 97%. Nalezy
jednak pamigta¢ ze wykonanie badania przezprzetykowego u osoby przytomnej moze wigzaé si¢
ze wzrostem ci$nienia i co za tym idzie ryzykiem peknigcia Sciany aorty.

Aktualnie podstawowym badaniem obrazowym w diagnostyce ostrego rozwarstwienia aorty
typu A, jest tomografia komputerowa z podaniem kontrastu (angio-TK) [3]. Pozwala ona okre§li¢
zakres rozwarstwienia, rozmiary tetniaka, obecno$é patologicznego ptynu w okolicznych jamach ciata
i wstepnie zaplanowaé zakres operacji. Obecnie w zwiazku z wigkszg dostepnoscia do badan
obrazowych, a szczegolnie do tomografii komputerowej, wykrywalno$¢ rozwarstwien aorty znacznie

si¢ zwigkszyla.

1.1.6. Sposoby leczenia rozwarstwienia aorty typu A

Rozwarstwienie aorty typu A obarczone jest duzym ryzykiem zgonu w pierwszej dobie
od zdarzenia, wynika to z anatomii aorty wst¢pujacej i patofizjologii rozwarstwienia. Wynaczyniajaca
si¢ do worka osierdziowego krew moze szybko spowodowaé tamponadg serca, nalezy rowniez
pamigtac, ze w czesci wstepujacej aorty znajdujg si¢ galezie unaczyniajace serce i mozg, a postepujace
rozwarstwienie moze doprowadzi¢ do ich petnego zamknigcia.

Podaje si¢, ze Smiertelnos¢ we wczesnym okresie rozwarstwienia wynosi 1% na godzing.
Okres ostry, czyli 14 dni od rozwarstwienia przezywa 16-20% pacjentow, a pierwszy rok 5% oséb
[34]. Intensywne leczenie hipotensyjne w okresie przedoperacyjnym, pozwala zredukowac
$miertelno$é szpitalng zaledwie o 50% [35]. Pacjenci z rozwarstwieniem aorty typu B maja znacznie
wiecej szans na przezycie ze wzgledow anatomicznych i ci odnoszg wigksza korzys$¢ z leczenia
hipotensyjnego. Ta podstawowa roznica decyduje o wskazaniach do dalszego postepowania:
w przypadku rozwarstwienia typu A natychmiastowe przeprowadzenie operacji, w przypadku
rozwarstwienia typu B leczenie zachowawcze lub operacyjne.

Celem operacji ostrego rozwarstwienia aorty typu A jest wymiana uszkodzonego fragmentu
tetnicy glownej i1 skierowanie naptywu krwi do $wiatta prawdziwego. Operacje wykonuje si¢ przy
uzyciu krazenia pozaustrojowego, w hipotermii. Poglebiajac stopien schtodzenia pacjenta, uzyskuje
si¢ dluzszy czas mozliwego niedokrwienia narzadow. Aby naprawi¢ uszkodzone naczynie, chirurg
musi wycigé uszkodzony fragment aorty a miejsce ubytku uzupetic proteza naczyniowa. W sytuacji,
gdy rozwarstwieniu towarzyszy dysfunkcja zastawki aortalnej, dokonuje si¢ jej naprawy badz
wymiany na protezg biologiczng albo mechaniczng. Jesli rozwarstwienie obejmuje okolice odejscia

naczyn wiencowych, lub rozwarstwieniu ulegta tgtnica wiencowa, konieczne jest ich przeszczepienie
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do protezy naczyniowej lub wykonanie przegsta naczyniowego omijajagcego rozwarstwiony fragment
tetnicy wiencowej.

Wykonanie zespolenia dystalnego miedzy proteza naczyniowa a aortg, powinno by¢
w wigkszo$ci przypadkow wykonywane po zdjeciu klemu poprzecznego z aorty. Metoda ta nazywana
jest technika zespalania ,,na otwarto”. W czasie wykonywania tej cze$ci operacji konieczne jest
catkowite zatrzymanie krgzenia. Hypotermia umozliwia czasowe utrzymanie przy zyciu narzadow
pacjenta pomimo braku przeptywu utlenowanej krwi [36]. Bezpieczny czas zatrzymania krazenia
zalezy od glebokosci hipotermii. Protekcje centralnego uktadu nerwowego nalezy w takim wypadku
poszerzy¢ o perfuzje mozgu przy uzyciu specjalnych kaniul zatozonych do tetnic doglowowych,
odchodzacych z tuku aorty.

Czesto, rozwarstwieniu aorty towarzyszy dysfunkcja zastawki aortalnej. Niedomykalnos¢
zastawki aortalnej, stanowi powiktanie u 40-75% pacjentdow z ostrym rozwarstwieniem aorty typu A
[3]. Zaleznie od mechanizmu patologii, mozna jg wymieni¢ lub naprawié.

Wymiana moze obejmowaé zastawke i1 fragment aorty wstepujacej bez opuszki, badz
zastawke razem z opuszkg i czedcig wstepujaca aorty. Decyzja o zakresie operacji uzaleznione jest to
od stanu miejscowego.

Operacja Bentalla to operacja ktora polega na wycigciu zastawki aortalnej, opuszki aorty i jej
czeSci wstepujacej. Nastepnie w to miejsce wszywa si¢ proteze naczyniowa z wbudowang w nig
proteza zastawki aortalnej. Ujscia tegtnic wiencowych wszywane s3 do otwordw wykonanych
w odpowiednich miejscach protezy naczyniowe;.

Istotg operacji naprawczych jest zachowanie wilasnej zastawki aortalnej z wycieciem czesdci
lub catej opuszki aorty (operacja Yacouba, operacja Davida) [7].

W czesci przypadkow konieczna jest wymiana aorty wstepujacej wraz z tukiem. Wowczas
wszywa si¢ do protezy aorty naczynia dogtowowe jako wyspe lub pojedynczo. Zespolenie dystalne
wykonuje si¢ z pozostawieniem wolnego fragmentu protezy w S$wietle aorty zstgpujacej-elephant
trunk. Stwarza to mozliwo$§¢ wykonania w przyszto§ci wymiany pozostatej czesci rozwarstwionej
aorty metoda chirurgiczng albo wprowadzenia stentgraftu naczyniowego dla ktérego ta proteza bedzie
miejscem podparcia. Implantacja stentgraftu wewnatrz naczynia moze by¢ réwniez wykonana
w czasie klasycznej operacji rozwarstwienia aorty, od strony aorty wstepujacej (Evita-open) [37,38].
Stent-grafty staty si¢ alternatywng metodg zaopatrywania rozwarstwien, i stanowia aktualnie dalszy
kierunek perspektyw leczenia w chirurgii naczyniowej. Metoda polega na wprowadzeniu do $wiatta
naczynia protezy na stencie, ktory po rozprezeniu stabilizuje $ciang¢ uszkodzonego naczynia. Nowe

rozwigzania maja obecnie na celu doskonalenie protez pod wzglgdem anatomii konkretnego pacjenta.
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1.1.6.1. Czynniki wplywajace na wyniki leczenia operacyjnego

Rozwarstwienie aorty jest stanem naglym, nieprzewidywalnym, zagrazajagcym zyciu pacjenta,
stanem ktory prowadzi nieodzownie od reakcji stresu do wstrzasu. Juz w 1934 r. Shennan ustalil,
ze w krotkim czasie od wystapienia objawow nastgpuje Smier¢ chorego, a w 1967 r Lindsay i Hurst
uznali rozwarstwienie aorty za chorobe $miertelng, jezeli nie podejmie si¢ szybkich dzialan
ratunkowych.

Stan duzej czesci pacjentow, ktorzy trafiajg do szpitala z rozpoznaniem ostrego
rozwarstwienia aorty jest ciezki, z powodu tamponady, objawoéw niedokrwienia osrodkowego uktadu
nerwowego, wstrzgsu, a niekiedy z powodu naglego zatrzymania krazenia. Obecnie, mozliwo$¢ jaka
jest zastosowanie krgzenia pozaustrojowego, stanowi dla tej populacji chorych szans¢ na przezycie
i na wyleczenie. Nie jest to jednak metoda doskonata, i niesie ze sobg ryzyko wystgpienia powiktan
ktore wynikaja przede wszystkim z udowodnionego wptywu krazenia pozaustrojowego na aktywacje
procesoéw zapalnych [39,40].

Smiertelno$é szpitalna po operacyjnym leczeniu ostrego rozwarstwienia aorty typu A wynosi
okoto 25%. Najczesciej] wymieniane powiklania pooperacyjne, to krwawienia pooperacyjne i wigzace
si¢ z tym reoperacje, powiktania neurologiczne, a rzadziej niewydolno$¢ nerek i niewydolno$¢ serca.
Istnicja doniesienia, ktore mowia, ze czestosé powiktan neurologicznych wzrasta wraz z czasem
trwania krazenia pozaustrojowego [41]. Wykazano rowniez, ze duzy wptyw na przebieg pooperacyjny
i rokowanie, ma przedoperacyjna niewydolnos$¢ nerek [42,43].

Ponadto, nalezy pamigtaé, ze walka z powiktaniem jakim jest krwawienie pooperacyjne, jest o
tyle wazne, iz, jak udowodniono: liczne przetoczenia preparatow krwi i krwiozastepczych, niosg ze
soba konsekwencje kliniczne i ekonomiczne. Wystapienie zaburzen krzepnigcia krwi u chorych
wcezesniej zdrowych, ktorzy doznali urazéw jest niezaleznym czynnikiem prognostycznym co do
przezycia [44], czestosci wystapienia zespotu niewydolnosci wielonarzadowych 1 powiktan

septycznych [45].
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1.2. Uklad krzepnigcia

»-..Hemostaza jest to zespot mechanizmoéw obronnych organizmu, pozwalajacy na utrzymanie
ptynnosci krwi krazacej i chronigcy przed utrata krwi w wyniku przerwania cigglo$ci naczyn

krwionos$nych...” (,, Diagnostyka Laboratoryjna” Anna Raszeja-Specht ).

1.2.1. Fizjologia krzepniecia

Przebieg procesow krzepnigcia w organizmie ludzkim tworzy uktad zaleznych, wzajemnie
powigzanych proceséw hemostatycznych. Podstawowe elementy hemostazy to: §ciana naczynia
krwionos$nego, ptytki krwi, czynniki uktadu krzepnigcia, biatka uktadu antykoagulacyjnego, elementy
uktadu fibrynolizy, oraz uktad fagocytarny, ktory peini funkcje wspomagajaca.

W odpowiedzi na krwawienie pojawia si¢ skurcz naczyn krwionosnych, ktory ogranicza
doptyw krwi do uszkodzonego naczynia, w tym czasie $rodbtonek ulega uszczelnieniu i powstaja
warunki sprzyjajace aktywacji ptytek oraz krzepnieciu krwi. Hemostaza pierwotna konczy
si¢ utworzeniem czopu ptytkowego, ktory powstaje w procesie adhezji i agregacji ptytek krwi.

Kolejnym etapem jest uaktywnienie procesow krzepnigcia, znanych powszechnie pod postacia
kaskady krzepnigcia ukladu zewnatrzpochodnego 1 wewnatrzpochodnego [46]. Schemat
opublikowany przez Robertsa w 1998 przedstawia nowsza koncepcje, ktéra taczy te dwie drogi
w jedng, a wspomnianym ukladom odpowiada faza inicjacji i faza wzmocnienia. Ostatecznym
produktem tej fazy jest czop ptytkowy wzmocniony fibryng. Rownoczes$nie rozpoczyna si¢ proces

fibrynolizy, stopniowego rozpuszczania skrzepu.
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Ryc.1.6. Schemat krzepniecia krwi [47].

1.2.2. Rodzaje zaburzen krzepniecia i metody pomiaru

Wszystkie procesy hemostatyczne sg ze sobg $cisle powigzane, dysfunkcja w obrebie ktoregos
z elementéw morfotycznych, badz biatek sterujacych, moze by¢ przyczyna zaburzen krzepnigcia, czyli
nadmiernego krwawienia albo wykrzepiania.

Dostepne metody badawcze pozwalaja na wykrycie patologii dotyczacej wszystkich gtownych
elementéw hemostazy: naczyn, ptytek, oraz elementéw osoczowych uktadu krzepnigcia.

Danych jakosSciowych dostarczaja pomiary czasow: APTT, PT, TT, czasu lizy skrzepu
euglobulin — odpowiadajacy fibrynolizie.

22



Danych ilo$ciowych, pomiary poziomu fibrynogenu, PLT, dimeru-D, poszczegélnych
czynnikoéw krzepnigcia, inhibitorow krzepnigcia, antyplazminy.

Diagnostyka laboratoryjna dysponuje metodami czynnoSciowymi, biochemicznymi,
immunologicznymi i genetycznymi. Wigkszo§¢ z tych metod, przeznaczonych jest dla pacjentow
stabilnych, przewidzianych do planowej diagnostyki. Ze wzgledu na zaawansowanie i czasochtonno$¢
tych badan, wykonywane sg one w pracowniach, przez wykwalifikowany personel.

Badanie czasow i elementow morfotycznych krwi pozwala na wstgpng ocene catego uktadu,
duzo wiecej informacji o jakosci samego skrzepu dostarczy¢ moze badanie tromboelastometryczne.
Standardowe badania nie odzwierciedlajga aktualnego obrazu zaburzen hemostazy, bo s3
przeprowadzane z opdznieniem. Ponad to wymagaja wirowania krwi pelnej, wiec probka badana jest
pozbawiona trombocytéw majacych zasadniczy wplyw na proces krzepni¢cia. Badanie konczy sig
w momencie utworzenia skrzepu, Tak wiec testy te pozwalajg na monitorowanie wylacznie etapu
rozpoczgcia krzepnigeia krwi, co jak podaje literatura, reprezentuje udziatl zaledwie 4% produkcji
trombiny [48]. Tromboelastometria pozwala na ocen¢ kazdego z tych trzech elementéw w czasie duzo
krotszym, przez co sprawdza si¢ w odniesieniu do chorych operowanych, u ktoérych sytuacja kliniczna
jest bardzo dynamiczna. Tromboelastometria daje tez mozliwo$¢ uzyskania danych dotyczacych

stabilnosci powstatego skrzepu.

1.2.3. Zasada dzialania tromboelastometrii

Tromboelastometria jest metoda szeroko stosowang w badaniach naukowych, ktéra po raz
pierwszy opisal w 1948 r. Hartert, co zapoczatkowalo dalsze badania w tej dziedzinie [49].Pierwsze
trombelastografy powstaly w oparciu o zasad¢ dzialania wahadta balistycznego, gdzie stalowy
pojemnik wypetniony badang krwig wprawiany byt w oscylacje [50]. Udoskonalona metoda pozwala
wykona¢ pomiary w krétszym czasie, a ponadto mozna je wykonaé jednoczesnie i niezaleznie dla
4 réznych probek. System pozwala przechowywa¢ wyniki i przetwarza¢ je na forme¢ graficzng lub
liczbowg [51]. Elektroniczna pipeta kontrolowana komputerowo niweluje ewentualne bledy przy
odmierzaniu probek. Badanie mozna wykona¢ na oddziale, przy t6zku chorego [52]. W Polsce,
aktualnie dost¢pne sg dwa rodzaje aparatéw do wykonywania badania tromboelastometrycznego —

ROTEM ® (Pentapharm, Niemcy) oraz TEG (Haemoscope, USA) [53].
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Ryc. 1.7. Tromboelastometr firmy ROTEM ©.

Probka krwi pobranej na cytrynian, uzupetniana jest odpowiednimi odczynnikami, zgodnie
z poleceniami systemu komputerowego, ktory wskazuje kolejno$¢ czynnosci. Nastepnie, probka
umieszczana jest w jednorazowej komorze pomiarowej, ktora w trakcie pomiaru jest zamocowana
w cylindrycznej kuwecie. Pomiar odbywa si¢ w temperaturze 37°. Do kuwety z krwig, wprowadzana
jest sonda z czujnikiem monitorujgcym. Sonda w postaci trzpienia porusza si¢ ruchem rotacyjnym
pod katem 4,75°. Opér ruchu powstaly wskutek formowania si¢ skrzepu jest rejestrowany przez uktad
optyczny aparatu. Tworzy go lustrzana ptytka znajdujaca si¢ na gornym koncu trzpienia, diody bedace
zrodtem $wiatla i czujnik wrazliwy na §wiatto (Ryc. 1.8). Opor ten jest tym wickszy, im stabilniejszy
staje si¢ powstajacy skrzep. Odczyt z ukladu optycznego zostaje przetworzony przez program
komputerowy, a nastepnie czas krzepni¢cia, czas tworzenia si¢ skrzepu, ocena stabilnosci skrzepu
i czas jego rozpadu sg przedstawiane w postaci liczbowej lub graficznej. Juz po 5— 10 min na wykresie

pojawia si¢ obraz powstajacych zmian (Ryc. 1.9).
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Ryec. 1.8. Zasada dzialania tromboelastometrii wg. ,,Podrecznika obstugi oprogramowania w wersji

1.0.0.4. ROTEM“>,

Materiat do badan stanowi pelna krew s$wieza lub krew pelna z cytrynianem sodu.
Antykoagulant pozwala na wykonanie analizy z opo6znieniem, gdyz badanie musi zostac¢
przeprowadzone nim zacznie formowaé si¢ skrzep. Mimo poczatkowych trudnosci w interpretacji
trombelastograméw oraz w zrozumieniu zalezno$ci pomiedzy wynikami tromboelastometrii
i konwencjonalnych metod badania zaburzen krzepnig¢cia, coraz czesciej jest ona stosowana
w oddzialach  kardiochirurgicznych, transplantacyjnych, potozniczo—ginekologicznych  oraz
ortopedycznych [54]. Tromboelastometria daje mozliwosci szerokiego zastosowania klinicznego,
jednak prace nad algorytmami postgpowania dla roznych grup pacjentow nadal trwajg. Kazda kolejna
praca wykorzystujaca tromboelastometri¢ poszerza wiedz¢ o tej metodzie diagnostycznej, ktora przy
obecnym stanie wiedzy stanowi przyrzad jedynie wspomagajacy decyzje terapeutyczne.

Poszczegoblne elementy krzepnigcia sg pobudzane lub hamowane wlasciwymi substancjami:
Tromboplastyna aktywuje szlak zewnatrzpochodny w badaniu EXTEM.

Kwas elagowy aktywuje szlak wewnatrzpochodny w badaniu INTEM.
Cytochalazyna D blokuje ptytki w badaniu FIBTEM.
Aprotynina blokuje fibrynoliz¢ w badaniu APTEM.
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W ten sposob metoda taczy w sobie standardowe, koagulologiczne badania przesiewowe 1 umozliwia
ocen¢ wiasciwosci utworzonego skrzepu, niemal w czasie rzeczywistym. Kontrola czynnosci przez

system komputerowy i elektroniczna pipeta zapewnia powtarzalno$¢ badania.

1.2.3.1. Interpretacja wynikow

Zadaniem tromboelastometu jest opisywanie procesow krzepnigcia i fibrynolizy. Wyniki moga
mie¢ formg wykresow (Ryc. 1.9), co jest prostsze do interpretacji klinicznej lub forme liczbowa.
Graficzny zapis badania przedstawia krzywa, ktéra przyjmuje charakterystyczny ksztalt zaleznie od
dynamiki proceséw fizjologicznych wynikajacych z interakcji ptytek, czynnikéw krzepniecia, uktadu
fibrynolizy i fibrynogenu. W oparciu o pomiar sprezystosci krwi mozliwe jest graficzne §ledzenie

zmian spojnosci skrzepu podczas jego tworzenia si¢ i podczas fibrynolizy.

mm mm

EXTEM Fibtem

- mm

INTEM APTEM

Ryc. 1.9. Wyniki w postaci temow.
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Badanie tromboelastometryczne bazuje na dwoch podstawowych elementach uktadu
krzepniecia, bada uktad zewnatrz i wewnatrzpochodny (funkcja EXTEM i INTEM). W oparciu o nie,
moze by¢ przeprowadzana dalsza diagnostyka, ktora obejmuje niedobory ptytek, fibrynogenu czy
dziatania heparyny [55,56].

Funkcja EXTEM, okre$la formowanie skrzepu po podaniu tromboplastyny iaktywacji szlaku
zewnatrzpochodnego. Przy jej uzyciu oceniane sg czynniki krzepnigcia: I, II, V, VII, X oraz ptytki
krwi.

Funkcja INTEM, okresla formowanie skrzepu po aktywacji szlaku wewnatrzpochodnego.
Aktywatorem w tym tescie jest kwas elagowy, a badanie umozliwia ocen¢ czynnikow krzepniecia
takich jak: I, I, V, VIII, IX, X, XI, XII, oraz ptytek krwi.

Funkcja FIBTEM jest interpretowana wraz z funkcja EXTEM. Umozliwia ocen¢ polimeryzacji
fibryny, niedoborow fibrynogenu oraz zaburzen funkcji ptytek. W badaniu wykorzystane jest
dziatanie czynnika blokujacego ptytki — cytochalazyny D.

Funkcja APTEM rowniez jest interpretowana z funkcja EXTEM .Warto$ci poza normg wskazuja na
nasilenie procesu fibrynolizy. Jako inhibitor zostata tu wykorzystana aprotynina.

Funkcja HEPTEM, interpretowana wraz zfunkcja INTEM, umozliwia oceng zaburzen
spowodowanych podawaniem heparyny. Mozliwe jest to dzicki zastosowaniu herparynazy, enzymu

rozktadajgcego heparyng;
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Oceny aktywacji krzepnigcia, polimeryzacji skrzepu, jego stabilnosci i lizy, dokonuje si¢
W oparciu o parametry zobrazowane na schemacie (Ryc.1.10). I tak: czas krzepniecia (CT — Clotting
Time), pozwala na oceng¢ wplywu czynnikow krzepnigcia oraz antykoagulantow na szybkos¢
powstawania fibryny, natomiast czas tworzenia si¢ skrzepu (CFT — Clot Formation Time), kat
odchylenia (o) i maksymalna stabilno$¢ skrzepu (MCF—Maximum Clot Firmness), pozwalaja na
oceng wplywu liczby i funkcji ptytek krwi na kinetyke tworzenia si¢ stabilnego skrzepu. Pozwalaja
rowniez oceni¢ wplyw stezenia fibrynogenu i jego zdolnosci do polimeryzacji na tworzacy si¢ skrzep.
Po jego utworzeniu, aparat dokonuje pomiaru amplitudy skrzepu w réznych odstgpach czasu, jest to
parametr opisujacy stabilno$¢ skrzepu-amplituda (A). Parametry opisujace proces fibrynolizy to
wskaznik maksymalnej lizy skrzepu (ML — Maximum Lysis), wskazuje na nasilenie procesu, oraz liza
skrzepu (LI) ktorej pomiar, podobnie jak amplituda( A) wykonywany jest po uptywie odpowiedniej
jednostki czasu.

Tromboelastometria, daje mozliwo$¢ wykonania badania przy t6zku chorego, w ten sposob
znaczgco skraca czas oczekiwania na wynik [57]. W literaturze podkresla si¢ fakt, ze jej zaleta jest nie
tylko cato$ciowa ocena wewnatrz— i zewnatrzpochodnego szlaku krzepniecia oraz fibrynolizy, ale
rowniez ocena ryzyka krwawienia pooperacyjnego i zagrozenia pooperacyjng dysfunkcjg narzadows.
Mozna w ten sposob ograniczy¢ liczbe powiktan krwotocznych i zmniejszy¢ liczbe przetoczen krwi
[58,59]. W szpitalach wprowadza si¢ schematy zastosowania rutynowego i udowadnia ich wptyw na
spadek ilosci przetoczen [60] i reoperacji. Analizowano zmiany u pacjentdow w cigzkim stanie,

z wykrzepianiem wewnatrznaczyniowym, po duzych urazach [59,61,62].

1.2.4. Zaburzenia krzepniecia w ostrym rozwarstwieniu aorty typu A

Hipoteza dotyczaca istnienia zaburzen krzepnigcia w rozwarstwieniu aorty, oparta jest na
fakcie, ze krew ktora kontaktuje si¢ z uszkodzong $ciang, Swiatlem fatszywym, i tym samym aktywuje
zewngetrzny tor ukladu krzepnigcia oraz rozsianego krzepnigcia wewnatrznaczyniowego (DIC) [62].
Aktywnos$¢ biatek kaskady krzepnigcia moze si¢ wigzaé z reakcja zapalng na skutek uszkodzenia
Sciany aorty, moze wreszcie wynika¢ z uogdlnionego wstrzasu do jakiego dochodzi w wyniku
niedokrwienia narzgdowego i utraty krwi krazacej [63,64].

Czynniki krzepnigcia bioragce udzial w procesach hemostazy sg jednoczesnie biatkami ostrej
fazy, ponadto dzialaja jako aktywatory na réznych etapach kaskady krzepnigcia albo fibrynolizy
i reaguja na zaistnialy proces zapalny lub uraz. Jednocze$nie uruchomienie procesu krzepnigcia krwi
stanowi jeden z elementow odczynu zapalnego.

Uktad krzepniecia to skomplikowany tancuch wzajemnie oddziatujacych biatek ktore maja z
reguly wigcej niz jeden punkt uchwytu przez co mechanizmy doprowadzajace do wystapienia

zaburzen hemostazy nie sg jednoznacznie.
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Kolejng przestanka, ktora uzasadnia hipoteze o istnieniu zaburzen krzepnigcia w omawianej
grupie pacjentdw jest wstrzas spowodowany utratg krwi z tozyska naczyniowego i kwasica, bedaca
skutkiem niedokrwienia narzadow. Znaczna utrata objetosci krwi krazacej, i liczne przetoczenia
majace na celu wypetienie lozyska naczyniowego moga powodowac koagulopati¢ z rozcienczenia
[65]. Wsrod objawow klinicznych czesto na pierwszym miejscu wymienia si¢ objawy skazy
osoczowe] uktadu krzepnigcia. Charakterystyczne jest wowczas intensywne saczenie z ran
pooperacyjnych i wklu¢ naczyniowych, a czasem krwawienia ze $luzéwek przewodu pokarmowego
lub drég oddechowych.

Na wlasciwosci reologiczne krwi u pacjentow poddawanych krazeniu pozaustrojowemu, ma
rowniez wplyw zastosowanie techniki hemodylucji, ktérej istota jest obnizenie hematokrytu,
rozcienczenie krwi pacjenta. Uzyskiwana woéwczas mniejsza lepko$¢ krwi umozliwia odpowiednia
dystrybucje przeptywu w tkankach oraz ma zapobiec wykrzepianiu wewnatrznaczyniowemu w
mikrokrazeniu [35,39,66].

Powszechnie uwaza sig, iz stan, w jakim znajduje si¢ organizm po zastosowaniu techniki
krazenia pozaustrojowego, mozna utozsamiaé z ogdlnoustrojowa reakcja zapalna. Wiele prac
udowadniato wplyw niskiej temperatury i krazenia pozaustrojowego na uktad krzepniecia [7,39,40]
oraz aktywacje biatek reakcji zapalne;.

Zastosowanie krazenia pozaustrojowego pozwala wlaczy¢é w krwiobieg utracong krew, ktora
zostala wynaczyniona w polu operacyjnym. Stosowanie odsysania krwi z pola operacyjnego moze
uszkadza¢ elementy morfotyczne krwi i doprowadzac¢ do zaburzen krzepnigcia.

Glownym problemem w diagnostyce zaburzen krzepnigcia jest czasochtonna procedura
laboratoryjna, co w przypadkach aktywnego krwawienia uniemozliwia precyzyjne nadzorowanie
leczenia. Technikga umozliwiajacg doktadng 1 szybka analize =zaburzen Kkrzepnigcia jest
tromboelastometria. Pozwala ona na przylézkowa diagnostyke i monitorowanie w czasie pawie
rzeczywistym zmian w uktadzie krzepniecia i fibrynolizy [50,54].

By¢ moze wstgpna ocena ukladu krzepnigcia pacjenta i czg¢sty monitoring pozwolityby
wychwyci¢ punkty zwrotne w terapii. Pacjenci czgsto trafiajg na salg operacyjng w stanie wstrzasu:
majg zcentralizowane krazenie, wymagaja zastosowania amin presyjnych, majg cechy kwasicy.
Wszystkie te uwarunkowania przedoperacyjne i $roédoperacyjne wpltywaja niewatpliwie na uktad
krzepniegcia i fibrynolizy.

U pacjentdw z rozwarstwieniem aorty prawdopodobnie wptyw na przebieg okresu
pooperacyjnego majg zaburzenia krzepniecia, ktore moga wystepowacé juz przed operacja.

Poznanie jako$ci i stopnia zaburzen krzepnigcia u chorych z rozwarstwieniem aorty

poddanych operacji pozwoli na poprawe wynikow leczenia.
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2. Cele pracy

1. Ocena  wystepowania  przedoperacyjnych  zaburzen  krzepnig¢cia, przy uzyciu
tromboelastometrii, w grupie chorych z rozwarstwieniem aorty typu A, zakwalifikowanych

do leczenia operacyjnego.

2. Okreslenie zalezno$ci pomiedzy przedoperacyjnymi zaburzeniami krzepnigcia, a plcia,
wystepowaniem chorob sercowo-naczyniowych, nadci$nieniem tetniczym, przyjmowaniem
lekow przeciwkrzepliwych, typem rozwarstwienia wg De Bakeya, czasem jaki uplynat
od pierwszych objawow rozwarstwienia, hipoperfuzji narzadowej, wstrzasem, znacznym

niedoborem zasad i wzrostem poziomu mleczanow.

3. Wykazanie zalezno$ci pomigdzy wystgpowaniem przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia

a przebiegiem pooperacyjnym.

4. Ocena oraz propozycja optymalizacji leczenia glgbokich zaburzen krzepnigcia preparatami

krwiozast¢pczymi w okresie okotooperacyjnym u chorego z rozwarstwieniem aorty typu A.
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3. Badana grupa i zastosowane metody

Badanie przeprowadzono za zgoda Niezaleznej Komisji Bioetycznej do Spraw Badan

Naukowych przy Akademii Medycznej w Gdansku (numer zgody 116/2008).

3.1. Protokol badawcezy

Badanie dotyczylo pacjentow, u ktéorych potwierdzono rozpoznanie ostrego rozwarstwienia
aorty typu A i ktorzy zostali zakwalifikowani w trybie pilnym do leczenia operacyjnego w Klinice
Kardiochirurgii i Chirurgii Naczyniowej w Gdansku w latach 2007-2012. Stanowili oni grupe 134
osobowg. Byto to badania prospektywne obserwacyjne. W zwigzku z prowadzonymi obserwacjami,
do procesu diagnostycznego dodano badanie tromboelastometryczne aparatem ROTEM.
Wykonywano je w trakcie operacji z powodu rozwarstwienia aorty: na poczatku przed podaniem
heparyny i po podaniu protaminy, kiedy odtaczone juz byto krazenie pozaustrojowe.

Pacjenci zgtaszani byli do Kliniki w trybie ostro-dyzurowym, z rozpoznaniem rozwarstwienia
aorty, ktore weryfikowal kardiochirurg w oparciu o badanie przedmiotowe i o wynik badania
obrazowego (angioTK i/lub przezklatkowe badanie echokardiograficzne).

Z grupy 134 oséb, ktore trafity do Kliniki z rozpoznaniem ostrego rozwarstwienia aorty typu

A w latach 2007-2012, wytaczono 16 0so6b, ktore zdyskwalifikowano z leczenia operacyjnego.

3.2. Charakterystyka opisywanej grupy

Na podstawie badania podmiotowego, przedmiotowego oraz dodatkowych badan obrazowych
ustalano rozpoznanie rozwarstwienia aorty. Badania krzepnigcia wykonano u 118 pacjentéw, w tym
35 (29,7%) kobiet i 83 (70,3%) mezczyzn (ryc. 3.1.). Srednia wieku operowanych wyniosta 60 lat,
najmtodszy pacjent byl operowany w wieku 16 lat, najstarszy mial 83 lata. Wsrod operowanych
z powodu rozwarstwienia aorty typu A, 84 pacjentow miato rozpoznane nadcis$nienie t¢tnicze (71,2%),
36 (30,5%) choroby sercowo-naczyniowe (choroby niedokrwiennej serca, zator te¢tnicy phucnej,
zakrzepice konczyn dolnych, miazdzyce), 3 (2,5%) mialo rozpoznang genetycznie uwarunkowang
chorobe tkanki acznej: 2-zespot Marfana, 1-zespdt Ehlersa-Danlosa. 7 pacjentow (5,9%) przebyto

wczesniej operacje aorty.
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Ryec. 3.1. Charakterystyka pacjentow operowanych z powodu rozwarstwienia aorty typu A w Klinice

Kardiochirurgii w Gdansku w latach 2007-2012 pod wzglgedem pici.

Pacjentow, ktorzy byli zoperowani w czasie krotszym niz 24 godziny od pierwszych objawow
byto 82 (69,5%). Natomiast pacjentow, ktorzy zostali zoperowani po uplywie 24 godzin byto
w badanej grupie 36 (30,5%).

W stanie hipoperfuzji narzadowej znajdowato si¢ 59 (50%) pacjentow. Byli to chorzy
z gleboka kwasica i znaczng niedokrwistoscig. W tej grupie, 23 pacjentow znajdowato si¢ w stanie
ogolnym ciezkim, we wstrzasie, ze srednim ci$nieniem tetniczym 60mmHg, tachykardig¢ >100/min,
otrzymywali aminy katecholowe, byli leczeni oddechem =zastgpczym, badz w trakcie reanimacji.
Pozostali pacjenci byli stabilni krazeniowo i oddechowo.

Leki przeciwptytkowe otrzymato wczesniej 36 (30,5%) pacjentéw, a 6 (5,1%) przyjmowato
doustne leki przeciwkrzepliwe. Ostatecznie 70 (59,3%) pacjentdow w badanej grupie nie otrzymywato
leczenia przeciwkrzepliwego.

Wszyscy pacjenci byli operowani z uzyciem krazenia pozaustrojowego, po dozylnej infuzji
heparyny w dawce: 3mg/kg m.c.. W zaleznosci od potrzeb, dawke uzupetniano tak, aby aktywowany
czas krzepnigcia krwi nie byt krotszy niz 400 sekund. Podczas pracy sztucznego pluco-serca,
do krazenia pacjenta podawano 2mg kwasu traneksamowego.

Stosowano typowe znieczulenie ogdlne, jak do operacji kardiochirurgicznych. Podczas
krazenia pozaustrojowego utrzymywano S$rednie ci$nienie tetnicze w granicach 60-90 mmHg.
Do indukcji znieczulenia stosowano hypnomidate w dawce 0,3mg/kg m.c. i fentanyl w dawce
0,2-1micg/kg m.c. oraz jako $rodek zwiotczajacy bromek rokuronium w dawce 0,5mg/kg m.c. Jako
znieczulenie podtrzymujace stosowano anestezje ztozong czyli dozylnie: propofol w dawce 3-4mg/kg
m.c./godz i fentanyl we wlewie ciggtym 20-30 micg/kg /zabieg lub wziewnie sevofluran w ogdlnie
przyjetych dawkach pod kontrolag ci$nienia tetniczego. Zwiotczenie utrzymywano za pomoca
rokuronium we wlewie ciggltym dozylnym 0,5mg/kg/godz podczas hipotermii, w czasie krazenia
pozaustrojowego dawka propofolu byla zmniejszana do 1-2mg/godz we wlewie ciagltym dozylnym

w zalezno$ci od temperatury glebokie;j.
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Sposrod 118 pacjentow, u 28 (23,7%) rozpoznano typ I wg De Bakeya, a u pozostatych typ II
wg De Bakeya .

Wykonywano trzy podstawowe rodzaje operacji, wymian¢ aorty wstepujacej a u czesci
pacjentow catego badz potowy tuku aorty, operacj¢ Bantalla, oraz wymiane¢ aorty wstepujacej i/lub
tluku aorty z jednoczesng naprawa lub wymiang zastawki aortalnej. Dane liczbowe zamieszczono

w Tab. 3.1.

rodzaj wykonanej operacji liczba pacjentow | procent

wymiana aorty wstepujacej i/lub tuku aorty | 61 51,7%
operacja Bentalla 41 34,7%

wymiana aorty wstepujacej i/lub tuku aorty | 16 13,6%
+ AVP/AVR

Tab. 3.1 Rodzaj i liczba wykonanych operacji.

O sposobie kaniulacji decydowano na podstawie badan dodatkowych okreslajacych warunki
anatomiczne ukladu tegtniczego. U 48 (40,68%) pacjentdw zalozono kaniule tetniczg do tetnicy
podobojczykowej prawej, u 40 (33,9%) pacjentdéw do jednej z tgtnic udowych, a u 30 (25,42%)
pacjentow do aorty wstepujacej. Protekcje mig$nia sercowego prowadzono podajac kadioplegie
krystaliczng i schtadzajac migsien sercowy. W badanej grupie, 101 (85,6%) pacjentdéw operowano
w hipotermii glebokiej (nizszej niz 28°C), u 14 (11,86%) zastosowano umiarkowang hipotermie
(32-28°C), a hipotermie tagodng (do 32°C) u 5 (4,24%) pacjentow. Czas zaklemowania aorty
$rednio wynosit 145 min (33- 469 min). Sredni czas krazenia pozaustrojowego wynosit 246 min,

(94 - 727 min).

* ptytka — do 32°C;

» umiarkowana — do 28°C;

* gleboka — do 18°C;

* bardzo gleboka — ponizej 18°C.

Ryc. 3.2. Podzial hipotermii w zaleznoS$ci od stopnia obnizenia temperatury centralnej [51].
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Po zakonczeniu krazenia pozaustrojowego i podaniu protaminy w stosunku 1:1 do podanej
heparyny, rozpoczynatl si¢ proces chirurgicznej kontroli pola operacyjnego i innych dziatan
zmierzajacych do osiggniecia hemostazy jak podaz preparatow krwi i krwiozastepczych oraz lekow.
Zespo6t operacyjny poswigcal na te czynnosci srednio 3 godziny (0,5-6 godzin). U 46 (39%) pacjentow
zastosowano dodatkowo separator krwinek czerwonych, u pozostatych pacjentéw utrate krwi
uzupehiano tylko preparatami krwi i krwiopochodnymi od dawcow. Przecigtnie, w trakcie jednej
operacji podawano 11,25 jednostek krwi (w tym rowniez krew odzyskana przez separator
krwinkowy), 14,67 jednostek osocza, 10,44 jednostek ptytek. U 42 (35,6%) pacjentow zastosowano
preparaty rekombinowanych czynnikow osoczowych.

Drenaz z ran operacyjnych w pierwszej dobie pooperacyjnej wynosit $rednio 1113 ml,
leczu 51 (43,2%) pacjentdow byt wyzszy niz 1000 ml (220- 3500 ml).

U 31(26,3%) pacjentow zdecydowano o ponownym otwarciu klatki piersiowej gdy drenaz
godzinowy przekraczat 250 ml/godz. U 22 (18,6%) chorych znaleziono chirurgiczng przyczyne
krwawienia. Krwawieniem chirurgicznym najczgsciej byto nieszczelne zespolenie naczyniowe lub
uszkodzone drobne naczynie krwionosne. U pozostalych 9 pacjentow, stwierdzono krwawienia
migzszowe, na rozleglym obszarze pola operacyjnego, ktore thumaczono zaburzeniami hemostazy.

[lo§¢ zgondw pooperacyjnych wyniosta 26 (22%). Pierwszej doby pooperacyjnej nie przezyto

10 (8,5%) pacjentow, pozostatych 16 (13,5%) zmarto w okresie do jednego miesigca od operacji.

3.3. Metody

U pacjentéw zakwalifikowanych do operacji, przed jej rozpoczgciem wykonano badania

koagulologiczne, radiometryczne i tromboelastometryczne.

3.3.1. Badania koagulologiczne
Na sali operacyjnej, przed rozpoczgciem operacji, pobierano od pacjenta 4,5ml krwi zylnej do

probowki z cytrynianem (3,2% cytrynian sodu w proporcji 9:1) i w Laboratorium Centralnym Szpitala
oznaczano standardowe parametry laboratoryjne ukladu krzepniecia, sposrod ktorych szczegdtowo
oceniano poziom dimeru-D, fibrynogenu, czasu czgsciowej tromboplastyny po aktywacji (APTT)
i liczbg plytek krwi. Parametry te pozwalaja na weryfikacje badan tromboelastometrycznych.
Na analizatorze BCS firmy SIEMENS oznaczano:

fibrynogen, metoda koagulometryczng przy uzyciu odczynnika Multifibren U;

czas cz¢sciowej tromboplastyny po aktywacji (APTT), metoda koagulometryczng odczynnikiem
Pathromtin SI;

dimer-D, metodg koagulometryczng odczynnikiem INNOVANCE D-Dimer.
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Liczbe ptytek krwi oznaczano z probki krwi zylnej pobranej do probowki z EDTA, uzywajac
analizatora hematologicznego SYSMEX XE-2100 firmy SYSMEX metoda fluoroscencyjnej

cytometrii przeptywowe;.

parametr | norma jednostka
fibrynogen | 1,8-3,5 g/l
D-dimery | > 200 micg/l]
PLT 140-400 G/l
APTT 26-37 s

Tab. 3.2. Zakres norm laboratoryjnych.

3.3.2. Badanie radiometryczne

Probke krwi 0.8 lub 1.6 ml z liofilizowana heparyng pobrang przed rozpoczeciem operacji,
badano za pomoca radiometru ABL800 Flex. Okreslono nastgpujace parametry: poziom mleczandow,
stopien niedoboru zasad (BE), kwasowos$¢ krwi (pH), poziom hemoglobiny (Hb) i poziom

hematokrytu (Hct).

parametr |norma jednostka
lac 0,5-2,2 mmol/I
BE od-2 do+3 mmol/I
pH 7,370-7,450

Hb K:12-15 M:13-17 | g/decl
Hct K:36-45 M:40-50 |%

Tab. 3.3. Zakres norm dla badania radiometrycznego (radiometr ABL800 Flex).

3.3.3. Badanie tromboelastometryczne

Pobierano dwukrotnie probke krwi zylnej: przed podaniem heparyny, na poczatku operacji,
oraz w koncowej fazie operacji, po podaniu protaminy. Krew pobierana byla, do probowki z
cytrynianem sodu (3,2% cytrynian sodu w proporcji 9:1). Krzepni¢cie analizowano przy uzyciu

tromboelastometru firmy ROTEM®, ktéry znajduje sie na bloku operacyjnym, bezposrednio przy sali,
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gdzie operowany byt pacjent. Wszystkie pomiary wykonatam osobiscie. Kazda probka krwi
analizowana byta czterokrotnie, za pomoca, odczynnikow podawanych przy uzyciu elektronicznie
sterowanej pipety. Umozliwito to ocen¢ roznych funkcji uktadu krzepnigcia takich jak INTEM,
EXTEM, FIBTEM, APTEM, okreslonych szczegotowo we wstepie.
Badania wykonywano przy uzyciu odczynnikow:
INTEM, zawierajacy ekstrakt chloroformowy tromboplastyny z mozgu krolika, kwas ellagowy,
bufor, $§rodki konserwujace;
EXTEM, zawierajacy tromboplastyne z mézgu krolika, srodki konserwujace, inhibitor heparyny,
bufor;
FIBTEM, zawierajacy cytochalazynge D /DMSO roztwor 0,2 mol/l CaCl, w buforze HEPES pH 7.4,
srodek konserwujacy;
APTEM, zawierajacy aprotynine, 0,2mol/l CaCl, w buforze HEPES pH 7.4 1 0,1% azydek sodu.

Powtdérne badanie tromboelastometrycznego nie zostalo wykonane u 10 pacjentow, ktorzy
zmarli w trakcie operacji.

Parametry oznaczane przez ROTEM® dla kazdej z funkcji przedstawiono w Tab.3.4. Ocena
tych funkcji pozwolita na okre$lenie zaburzen krzepnigcia, ktére zostaly zdefiniowane jako
hiperfibrynoliza, niedobor fibryny/fibrynogenu, obnizenie efektu dziatania ptytek i1 niedobor
osoczowych czynnikoéw krzepnigcia.

Hiperfibrynolize rozpoznawano, gdy parametry badania APTEM byly prawidlowe, a w
badaniu EXTEM parametr ML wigkszy niz 15%. Niedobor fibryny/fibrynogenu rozpoznawano gdy
w badaniu FIBTEM parametr MCF byl mniejszy niz 9 mm i w badaniu INTEM i/lub EXTEM
parametr MCF byt mniejszy niz 50 mm.

Obnizenie efektu dziatania plytek rozpoznawano gdy w badaniu FIBTEM parametr MCF byt
wiekszy niz 9 mm i w badaniu NTEM i/lub EXTEM MCF mniejszy niz 50 mm. Niedobor
osoczowych czynnikow krzepniecia rozpoznawano, gdy w badaniu INTEM lub EXTEM czas

krzepnigcia (CT) byt wydtuzony.

CT CFT alfa | AI5 | A20 |A25 |MCF |Li30 ML
[s] [s] [°] [mm] | [mm] | [mm] | [mm] | [%] [%]
EXTEM | 38-79 34-159 | 63-83 | 48-69 |50-71 |50-72 |50-72 | 94-100 | 0-15
INTEM | 100-240 | 30-110 | 70-83 | 48-69 | 50-71 |50-72 |50-72 |94-100 |O0-15
APTEM | 38-79 34-159 | 6383 | oo | —om | 50-72 | -
FIBTEM | 43-75 | oo | —om | 824 | 925 | —oooe-

Tab. 3.4. Zakres norm dla poszczeg6lnych parametréw mierzonych na tromboelastometrze ROTEM®.
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3.4. Metoda statystycznego opracowania wynikow

Analizie statystycznej poddano 118 pacjentow. Wykorzystano program Statistica
Stosowano nastgpujace testy statystyczne:
-dla zmiennych mierzalnych przeprowadzono:

o Analizg rozktadu normalnego za pomocg testu W Shapiro-Wilka.
o Oceng jednorodnosci wariancji z wykorzystaniem testu Levene’a.

o Analizg warto$ci srednich dwoch grup za pomoca testu

T-studenta dla zmiennych niepowiazanych o rozktadzie normalnym.

- zmienne porzadkowe i mierzalne bez rozktadu normalnego lub o niejednorodnych wariancjach:

*  Test U Manna-Whitneya dla dwdch grup niezaleznych.

- zmienne jako$ciowe:

a. Test Chi-kwadrat Pearsona dla N > 40 i jezeli wszystkie liczebnosci oczekiwane > 10.
b. Test V-kwadrat dla N > 40 i ktérakolwiek z liczebnosci oczekiwanych < 10.

c. Test Chi-kwadrat z poprawka Yatesa dla N > 40 i liczebno$ci oczekiwane < 5 lub

20 <N <40 1 liczebnos$ci oczekiwane > 5.

d. Doktadny test Fishera jezeli N <20 Iub 20 < N <40 i liczebnosci oczekiwane < 5.

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzyciu StatSoft, Inc. (2011). STATISTICA (data

analysis software system), version 10. www.statsoft.com.
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4. Wyniki

Wsérod 118 pacjentdw ktorzy zostali przyjeci do Kliniki Kardiochirurgii z powodu
rozwarstwienia aorty typu A w okresie 2008-2012, u 117 stwierdzono nieprawidlowe wyniki

w badaniach tromboelastomertycznych wykonanych przed operacja.

4.1. Charakterystyka przedoperacyjnych zaburzen krzepni¢cia wykrytych
przy pomocy badania tromboelastometrycznego

W badanej grupie, kazdy pacjent mial wykonywane przed operacja badanie: INTEM,
EXTEM, FIBTEM i APTEM.

W Tab. 4.1. przedstawiono $rednie wartosci, jakie przyjmowaty poszczegdlne parametry,
mierzone w kazdym z badan. Czerwonym kolorem zaznaczono wartosci powyzej normy, a zielonym

kolorem warto$ci ponizej normy:

CT CFT |alfa |Al5 |[A20 |A25 |MCF |[Li30 |ML
[s] [s] [°1 | [mm] | [mm] | [mm] | [mm] | [%)] [7]
EXTEM 257 156,5 |64 |512 [537 547 |56 99,5 |82
INTEM 250,8 | 1683 |659 |50,6 [533 |548 584 995 |68
APTEM 437 219 58,7 [472 |50 52 55 98 9,2
FIBTEM 272,5 | 1453 |59 13 143 |15 173 |98 10

Tab. 4.1. Srednie wartoci jakie przyjmowaty poszczegdlne parametry badan
tromboelastometrycznych.
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W badaniu INTEM kat alfa srednio wynosit 65,9. W badaniu APTEM kat alfa srednio wynosit

58,7, co daje wynik ponizej normy wyznaczonej dla tych badan.

We wszystkich czterech badaniach sredni czas krzepnigcia (CT) byt wydtuzony. Zakres norm
przedstawia Tab 4.2.

CT CFT alfa | AIS | A20 |A25 |MCF |[Li30 ML
[s] [s] [°] [mm] | [mm] | [mm] | [mm] | [%] [%0]
EXTEM | 38-79 34-159 | 63-83 | 48-69 |50-71 |50-72 | 50-72 | 94-100 | 0-15
INTEM | 100-240 | 30-110 | 70-83 | 48-69 | 50-71 |50-72 |50-72 |94-100 |O0-15
APTEM | 38-79 34-159 | 6383 | oo | —om | 50-72 | -
FIBTEM | 43-75 | oo | —omm | 824 | 925 | —oome-

Tab. 4.2. Zakres warto$ci prawidtowych dla poszczegdlnych parametrow badan
tromboelastometrycznych.
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Wyniki przedoperacyjne uzyskane w badanej grupie, przedstawiono w tabeli umieszczonej ponize;j.

Liczba Nieprawidtowe Nieprawidtowe Nieprawidtowe Nieprawidtowe
pacjentow wyniki wyniki wyniki wyniki
INTEM przed EXTEM przed FIBTEM przed APTEM przed
operacja operacja operacja operacja
n=118 n=89 n=92 n=96 n=100

Liczba pacjentow ktorzy nie mieli nieprawidtowych wynikow

Liczba pacjentow ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w jednym z badan tromboelastometrycznych

Liczba pacjentow ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w dwoch z posrod wykonanych badan
tromboelastometrycznych

Liczba pacjentow ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w trzech sposrod wykonanych badan
tromboelastometrycznych

Liczba pacjentow ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki we wszystkich badaniach

Tab. 4.3. Liczebno$¢ grup z rdzng iloscig nieprawidtowych przedoperacyjnych badan
tromboelastometrycznych (INTEM, EXTEM, FIBTEM, APTEM). Czarnym prostokatem oznaczono
badania nieprawidtowe.
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liczba pacjentow n=118

Ryc. 4.1. Wykres przedstawia procentowy udzial poszczegoélnych grup pacjentdw, u ktorych
wykonywano badanie tromboelastometryczne przed operacja :

0- pacjenci z badaniami bez nieprawidtowych wynikow

1- pacjenci ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w jednym z badan

2- pacjenci ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w dwoch z posrod wykonanych badan
3- pacjenci ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w trzech sposrod wykonanych badan

4- pacjenci ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki we wszystkich badaniach

Liczba pacjentdow poddanych badaniu przed operacja n=118
wszyscy pacjenci z nieprawidlowym APTEM 100 (85%)
wszyscy pacjenci z nieprawidlowym FIBTEM 96 (81%)
wszyscy pacjenci z nieprawidlowym EXTEM 92 (78%)
wszyscy pacjenci z nieprawidlowym INTEM 89 (75%)
wszyscy pacjenci z nieprawidlowym INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM | 60 (51%)

Tab. 4.4. Odsetek pacjentow, u ktorych wyniki poszczegdlnych badan tromboelastometrycznych byly
poza norma.

41



Przeprowadzone obserwacje pozwolily wyodrebni¢ grupe pacjentow, u ktoérych wyniki
badania tromboelastometrycznego réznity si¢ od normy dla parametrow ocenianych zaréwno dla
uktadu zewnatrzpochodnego (EXTEM) jak i wewnatrzpochodnego (INTEM), dla ptytek, dla
fibrynogenu (FIBTEM), i dla badan oceniajacych nasilenie fibrynolizy (APTEM). Ta grupa liczyta 60
(50,85%) pacjentow.

Tylko u jednej osoby wszystkie wyniki badan byly w normie przed operacjg.

Zaburzenia krzepnigcia ktore mozna wyodrebni¢ przy pomocy tromboelastometrii,
to hiperfibrynoliza, niedobdr fibryny/fibrynogenu, obnizony efekt dziatania ptytek i niedobor

osoczowych czynnikoéw krzepnigcia.

Hiperfibrynolize rozpoznawano, gdy parametry badania APTEM byty prawidtowe, a w
badaniu EXTEM parametr ML byt wiekszy niz 15%.

Niedobor fibryny/fibrynogenu rozpoznawano gdy w badaniu FIBTEM parametr MCF byt
mniejszy niz 9 mm i w badaniu INTEM i/lub EXTEM parametr MCF byt mniejszy niz 50 mm.

Obnizony efekt dziatania ptytek rozpoznawano gdy w badaniu FIBTEM parametr MCF byt
wiekszy niz 9 mm i w badaniu INTEM i/lub EXTEM MCF byt mniejszy niz 50 mm.

Niedobodr osoczowych czynnikdéw krzepnigcia rozpoznawano, gdy w badaniu INTEM lub

EXTEM czas krzepniecia (CT) przekraczal zakres normy.

Czestos¢ wystepowania zaburzen koagulologicznych zamieszczono w Tab.4.5.

Przedoperacyjne
zaburzenia krzepnigcia

Niedobor osoczowych czynnikow krzepnigcia 90 (76%)
Obnizony efekt dziatania ptytek 25 (21%)
Niedobor fibryny/fibrynogenu 10 (9%)
Hiperfibrynoliza 3 (3%)

Tab. 4.5. Procentowy udzial poszczegdlnych zaburzen krzepnigcia wyodrebnionych w badanej grupie,
ktore obserwowano przed operacja.
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Liczba Hiperfibrynoliza | Niedobor ptytek | Niedobor Niedobor
pacjentow | przed operacja | przed operacja | czynnikow fibryny/fibrynoge
krzepnigcia nu
przed operacja | przed operacja
n=118 =3 n=25 n=90 n=10
20
0 ]
6 ]
61 ]
2 -
0 B
2 ] ]
0 ] ]
18 B
0 ] ]
8 B
! ] ] o
0 B ]
0 ] B e
0 [ ] [ ] [ ]
0 Bl e ] ]

Tab. 4.6. Liczebno$¢ grup ze ztozonymi zaburzeniami krzepni¢cia, okre§lonymi w oparciu o badanie

tromboelastometryczne wykonane przed operacja.

Analizujac rodzaje zaburzen krzepnigcia, poczyniono nastgpujace obserwacje dotyczace

wynikoéw badan przedoperacyjnych.

U 90 (76%) pacjentow sposréd 118 badanych rozpoznano przedoperacyjnie niedobor

osoczowych czynnikow krzepnigcia, wsrod nich u 61 (52%) chorych byt to jedyny rodzaj zaburzen

dotyczacy uktadu krzepnigcia. Kolejng najbardziej liczng grupe, 18 (15%) chorych, stanowili chorzy,

u ktéorych stwierdzono jednoczesnie obnizony efekt dziatania plytek i niedobor osoczowych

czynnikoéw Kkrzepnigcia.
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W badanej grupie zidentyfikowano 20 (17%) chorych, u ktéorych nie wystapily zadne
z wyodrebnionych zaburzen koagulologicznych. Wsrdd nich jedna osoba miata parametry wszystkich
badan prawidlowe, a jedna osoba miata nieprawidtowe wyniki we wszystkich czterech badaniach.

Pozostate 18 (15%) os6b miato niezidentyfikowane zaburzenia krzepniecia, czyli wyniki ich
badan nie miescily si¢ w normie, ale nie spetniaty warunkow ktére pozwalatyby na zakwalifikowanie

ich do jednej z wyodrebnionych grup.

Wyniki badan tromboelastometrycznych poréwnano z badaniami laboratoryjnymi, co
przedstawiono w ponizszych tabelach (Tab 4.7-4.9.) Poziom fibrynogenu oraz poziom plytek
poréownano z odpowiednimi parametrami badania FIBTEM, INTEM i1 EXTEM, na podstawie ktorych
wyodrebni¢ mozna grupg pacjentow z niedoborem fbryny/fibrynogenu, oraz grupge pacjentow

z obnizonym efektem dziatania ptytek.

<1.8 1,8-3,5 g/ >3.5

fibrinogen 8 (6,78%) 59 (50%) 51 (43,22%)

niedobor fibryny 10 (9%)
/fibrynogenu

Tab. 4.7. Liczebno$¢ grup pacjentdow wg poziomu fibrynogenu mierzonego przed operacjag w badaniu
laboratoryjnym i tromboelastometrycznym.

<130 G/ 130-400 G/1 >400 G/1
PLT 18 (15%) 98 (83%) 2 (1,7%)
obnizony efekt 25 (21%)
dziatania ptytek

Tab. 4.8. Liczebno$¢ grup pacjentow wg. poziomu ptytek mierzonego przed operacjg w badaniu
laboratoryjnym, oraz liczebno$¢ grupy pacjentdw u ktorych stwierdzono obnizony efekt dziatania
ptytek przed operacja.

Wynik badania APTT poréwnano z odpowiadajacym mu parametrem CT w badaniu INTEM, co
przedstawia Tab.4.9.

< norma >
APTT (26-37s) 2 (1,69%) 75 (63,56%) 41 (34,75%)
INTEM CT (100-240s) 2 (1,69%) 69 (58,47%) 47 (39,83%)

Tab. 4.9. Liczba pacjentéw badanych przed operacja, w grupach : ponizej normy, w normie, powyzej
normy dla czasu APTT i dla CT w badaniu INTEM.
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4.2. Analiza czestosci wystepowania przedoperacyjnych zaburzen
koagulologicznych w odniesieniu do stanu chorego przed operacja

Dla celow analizy, wyodrgbniono grupy pacjentdw u ktérych wystapity nieprawidtowe wyniki
w poszczegbélnych badaniach i grupg pacjentow u ktérych nieprawidtowe wyniki wystapily
we wszystkich czterech badaniach (INTEM, EXTEM, FIBTEM, APTEM). W sumie wyodrebniono
pig¢ grup.

W celu okreslenia zalezno$ci miedzy przedoperacyjnymi zaburzeniami krzepnigcia a stanem
ogolnym chorego przed operacja, wykonano analizg statystyczng w ktorej porownano wyodrebnione
zaburzenia krzepnigcia i nieprawidlowe wyniki badan wykonanych tromboelastometrem,
z nastgpujacymi parametrami: pte¢, wiek, wystepowanie choréb sercowo-naczyniowych, rozpoznane
nadci$nienie tetnicze, rozpoznane choroby tkanki tgcznej, przebyte operacje aorty, przyjmowanie
lekéw przeciwkrzepliwych, typ rozwarstwienia wg De Bakeya, wstrzas, stan krytyczny, cechy
kwasicy.

Nie analizowano statystycznie, wplywu obecnos$ci genetycznie uwarunkowanych choréb
tkanki tacznej, ani faktu przebytych operacji aorty na wystgpowanie zaburzen krzepnigcia przed
operacja z powodu ostrego rozwarstwienia aorty, nie wigczono réwniez do analizy grupy pacjentow
z niskim poziomem mleczandéw przed operacja, tych u ktérych pH byto zasadowe, ani tych u ktérych

niedobor zasad byt wiekszy niz 3, poniewaz byty to mate grupy, liczace mniej niz 10 chorych.

4.2.1. Parametry ktore nie osiggnely istotnosci statystycznej

Roznice czgstoSci wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia w zaleznosci
od wybranych cech charakterystyki przedoperacyjnej takich jak: ple¢, wystepowanie choréb
sercowo-naczyniowych, nadci$nienia tg¢tnicze, przyjmowanie lekéw przeciwkrzepliwych, typ

rozwarstwienia wg De Bakeya nie osiggnely poziomu istotnosci statystyczne;.

Szczegdtowa analize podano ponizej.
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4.2.1.1. Ple¢

Przedoperacyjne wyniki badan Kobiety | Mezczyzni | p
tromboelastometrycznych n=35 n=83
Nieprawidtowy APTEM 28 (80 %) | 72 (87%) | ns
Nieprawidtowy FIBTEM 26 (74%) | 70 (84%) | ns
Nieprawidtowy EXTEM 28 (80%) | 64 (77%) | ns
Nieprawidtowy INTEM 25 (71%) | 64 (77%) | ns
Nieprawidtowy 18 (51%) |42 (51%) | ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.10. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu

tromboelastometrycznym w zaleznosci od pici.

Przedoperacyjne zaburzenia krzepnigcia | Kobiety Mezczyzni p
n=35 n=83

Niedobor osoczowych czynnikow 27 (77%) | 63 (76%) ns

krzepniecia

Obnizony efekt dziatania ptytek 6 (17%) 19 (23%) ns

Niedobor fibryny/fibrynogenu 1 (3%) 9 (11%) ns

Hiperfibrynoliza 1 (3%) 2 (2%) ns

Tab. 4.11. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od plci.
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4.2.1.2. Wystepowanie choréb sercowo-naczyniowych

Przedoperacyjne wyniki badan Choroby sercowo- | Bez choréb sercowo- p
tromboelastometrycznych naczyniowe naczyniowych

n=36 n=§2
Nieprawidtowy APTEM 31 (86%) 69 (84%) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 31 (86%) 65 (79%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 26 (72%) 66 (80%) ns
Nieprawidtowy INTEM 29 (80%) 60 (73%) ns
Nieprawidtowy 16 (44%) 42 (51%) ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.12. Czg¢stos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikéw badania tromboelastometrycznego

w zaleznosci od wystgpowania chorob sercowo-naczyniowych.

Przedoperacyjne zaburzenia Choroby sercowo- Bez chorob sercowo- | p
krzepnigcia naczyniowe naczyniowych

n=36 n=§2
Niedobor osoczowych czynnikow | 27 (75%) 63 (77%) ns
krzepniecia
Obnizony efekt dziatania ptytek 8 (22%) 17 (21%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 2 (6%) 8 (10%) ns
Hiperfibrynoliza 35 (97%) 80 (98%) ns

Tab. 4.13. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od wystgpowania choréb sercowo-naczyniowych.
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4.2.1.3. Nadcisnienie tetnicze

Przedoperacyjne wyniki badan Nadcisnienie tetnicze | Bez nadci$nienia tetniczego | p
tromboelastometrycznych n=84 n=34

Nieprawidtowy APTEM 73 (87%) 27 (79%) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 67 (80%) 29 (85%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 68 (81%) 24 (71%) ns
Nieprawidtowy INTEM 67 (80%) 22 (65%) ns
Nieprawidtowy 41 (49%) 17 (50%) ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.14. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zalezno$ci od wystepowania nadcis$nienia tetniczego.
Przedoperacyjne zaburzenia Nadci$nienie t¢tnicze Bez nadcis$nienia tetniczego | p
krzepniecia n=84 n=34

Niedobor osoczowych czynnikow 64 (76%) 26 (76%) ns
krzepniecia

Obnizony efekt dziatania ptytek 20 (24%) 5(15%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 7 (8%) 3 (30%) ns
Hiperfibrynoliza 82 (98%) 33 (97%) ns

Tab. 4.15. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od wystgpowania nadci$nienia t¢tniczego.
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4.2.1.4. Typ rozwarstwienia wg De Bakeya

Przedoperacyjne wyniki badan Typ I wg De Bakeya | Typ Il wg De Bakeya | p
tromboelastometrycznych n=28 n=90

Nieprawidtowy APTEM 21 (75%) 79 (88%) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 24 (86%) 72 (80%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 21 (75%) 71 (79%) ns
Nieprawidtowy INTEM 20 (71%) 69 (77%) ns
Nieprawidtowy 13 (46%) 47 (52%) ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.16. Czgstos¢ wystgpowania nieprawidlowych wynikéw w przedoperacyjnym badaniu
lub

tromboelastometrycznym wéréd pacjentdw z rozpoznanym typem | Il rozwarstwienia

wg De Bakeya.

Przedoperacyjne zaburzenia krzepnigcia Typ I de Bakey | Typ I de Bakey | p
n=28 n=90

Niedobor osoczowych czynnikow krzepniecia | 3 (11%) 7 (8%) ns

Obnizony efekt dziatania ptytek 13 (46%) 47 (52%) ns

Niedobor fibryny/fibrynogenu 23 (82%) 67 (74%) ns

Hiperfibrynoliza 5 (18%) 20 (22%) ns

Tab. 4.17. Czesto$¢ wystgpowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrebnionych
w badaniu tromboelastometrycznym ws$rdod pacjentdw z rozpoznanym typem I lub II rozwarstwienia

wg De Bakeya.
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4.2.1.5. Czas jaki minal od wystapienia pierwszych objawow do przyjecia do szpitala

Przedoperacyjne wyniki badan Poczatek objawow Czas od wystgpienia objawow p
tromboelastometrycznych w ciagu 24godzin dtuzszy niz 24 godziny

n=82 n=36
Nieprawidtowy APTEM 72 (88%) 28 (78%) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 66 (80%) 30 (83%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 64 (78%) 28 (78%) ns
Nieprawidtowy INTEM 62 (76%) 27 (75%) ns
Nieprawidtowy 43 (52%) 17 (47%) ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.18. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznosci od czasu trwania objawow klinicznych.

Przedoperacyjne zaburzenia Poczatek objawow Czas od wystgpienia objawow | p
krzepniecia w ciagu 24godzin dtuzszy niz 24 godziny

n=82 n=36
Niedobor osoczowych 32 (39 %) 28 (78%) ns
czynnikoéw Kkrzepnigcia
Obnizony efekt dziatania ptytek 21 (26%) 4(11%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 7 (8 %) 3 (8%) ns
Hiperfibrynoliza 1(1 %) 2 (6%) ns

Tab. 4.19. Czesto$¢ wystgpowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodregbnionych
w badaniu tromboelastometrycznym w zalezno$ci od czasu trwania objawow klinicznych.
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4.2.1.6. Leczenie przeciwkrzepliwe przed operacja

Przedoperacyjne wyniki badan Leki p-krzepliwe | Bez lekow p-krzepliwych | p
tromboelastometrycznych n=48 n=70

Nieprawidtowy APTEM 39 (81%) 61 (87%) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 38 (79%) 58 (83%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 36(75%) 56 (80%) ns
Nieprawidtowy INTEM 34 (71%) 55 (78%) ns
Nieprawidtowy 21 (44%) 39 (56%) ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.20. Czgstos¢ wystgpowania nieprawidlowych wynikéw w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznos$ci od stosowanego przed operacja leczenia przeciwkrzepliwego.

Przedoperacyjne zaburzenia krzepnigcia Leki p-krzepliwe | Bez lekow p-krzepliwych | p
n=48 n=70

Niedobor osoczowych czynnikow krzepnigcia | 36 (75%) 54 (77%) ns

Obnizony efekt dziatania ptytek 9 (19%) 16 (23%) ns

Niedobor fibryny/fibrynogenu 3 (6%) 7 (10%) ns

Hiperfibrynoliza 2 (4%) 1 (1%) ns

Tab. 4.21. Czesto$¢ wystgpowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodregbnionych
w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznoSci od stosowanego przed operacja leczenia

przeciwkrzepliwego.
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4.2.1.7. pH krwi przed operacja

Przedoperacyjne wyniki badan pH<737 |pH >737 |p
tromboelastometrycznych n=61 n=57
Nieprawidtowy APTEM 53 (87%) | 47 (82%) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 53 (87%) | 43 (75%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 49 (80%) | 43 (75%) ns
Nieprawidtowy INTEM 48 (79%) | 41 (72%) ns
Nieprawidtowy 26 (43%) | 32 (56%) ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.22. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznosci od pH w badaniu przedoperacyjnym.

Przedoperacyjne zaburzenia pH<737 |pH>737 | p
krzepniecia n=61 n=57
Niedobor osoczowych czynnikow 47 (77%) | 43 (75%) | ns
krzepniecia

Obnizony efekt dziatania ptytek 13 (21%) | 12 (21%) | ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 7 (12%) 3 (5%) ns
Hiperfibrynoliza 0 (0%) 3 (5%) ns

Tab. 4.23. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych
w badaniu tromboelastometrycznym w zalezno$ci od pH w badaniu przedoperacyjnym.
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4.2.2. Parametry ktorych roznice istotnos¢

statystyczna

czestoSci  wystepowania osiagnely
Réznice czestosci wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia w zaleznoSci
od wybranych cech charakterystyki przedoperacyjnej takich jak: hipoperfuzja narzgdowa, wstrzas,

czas jaki mingl od pierwszych objawow, wysoki poziom mleczanéw we krwi, znaczny niedobor zasad

i wiek, osiagnely poziom istotnosci statystycznej.

4.2.2.1. Hipoperfuzja narzadowa

Przedoperacyjne wyniki badan Hipoperfuzja | Bez hipoperfuzji | p
tromboelastometrycznych narzgdowa narzgdowej

n=59 n=59
Nieprawidtowy APTEM 51 (86 %) 49 (83 %) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 50 (85 %) 46 (78 %) ns
Nieprawidtowy EXTEM 49 (83 %) 43 (73 %) ns
Nieprawidtowy INTEM 45 (76 %) 44 (74 %) ns
Nieprawidtowy 36 (61 %) 24 (41 %) 0,04
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.24. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznosci od wystepowania hipoperfuzji narzadowej w okresie
przedoperacyjnym.

Przeprowadzona analiza czgstosci wystepowania nieprawidtowych wynikéw badania
tromboelastometrycznego wykazala wigksze prawdopodobienstwo wystepowania koagulopatii

u pacjentow z hipoperfuzja narzagdowa.

Przedoperacyjne zaburzenia Hipoperfuzja Bez hipoperfuz;ji p
krzepnigcia narzgdowa narzgdowej

n=59 n=59
Niedobor osoczowych 46 (78%) 43 (73%) ns
czynnikoéw Kkrzepnigcia
Obnizony efekt dziatania ptytek 12 (20%) 13 (22%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 8 (14%) 2 (3%) ns
Hiperfibrynoliza 2 (3%) 1 (2%) ns

Tab. 4.25. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych
w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznos$ci od wystepowania hipoperfuzji narzadowe;j
w okresie przedoperacyjnym.
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4.2.2.2. Wstrzas

Przedoperacyjne wyniki badan Wstrzas | Bez wstrzasu | p
tromboelastometrycznych n=23 n=95
Nieprawidtowy APTEM 22 (96%) | 78 (82%) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 17 (74%) | 79 (83%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 18 (78%) | 74 (78%) ns
Nieprawidtowy INTEM 19 (83%) | 70 (74%) ns
Nieprawidtowy 15 (65%) | 45 (47%) ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.26. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznoS$ci od rozpoznania wstrzasu.

Przedoperacyjne zaburzenia krzepnigcia Wstrzas | Bez wstrzasu | p
n=23 n=95

Niedobor osoczowych czynnikow krzepniecia | 16 (70%) | 74 (78%) ns

Obnizony efekt dziatania ptytek 7 (30%) | 18 (19%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 522%) | 5(5%) 0,02
Hiperfibrynoliza 1 (4%) 2 (2%) ns

Tab. 4.27. Cze¢stos$¢ wystgpowania wyodrebnionych w badaniu tromboelastometrycznym
w zalezno$ci od rozpoznania wstrzasu.

Analiza czesto$ci wystegpowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wykazata
ze u pacjentow w stanie krytycznym, niedobor fibryny/fibrynogenu wystepowat cztery razy czescie;j.
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4.2.2.3. Wysoki poziom mleczanéw przed operacja

Przedoperacyjne wyniki badan Lac>2 Lac <2 p
tromboelastometrycznych n=35 n=83
Nieprawidlowy APTEM 34 (97%) 66 (80%) 0,01
Nieprawidtowy FIBTEM 29 (83%) 67 (80%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 29 (83%) 63 (76%) ns
Nieprawidtowy INTEM 28 (80%) 61 (74%) ns
Nieprawidlowy 23 (66%) 37 (44%) 0,04
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.28. Czestos$¢ wystgpowania nieprawidtowych wynikéw w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym wsrod pacjentdow w zaleznos$ci od poziomu mleczanow.

W przedoperacyjnym badaniu trombelastometrycznym, u pacjentéw z wysokim poziomem
mleczanéw, wykazano czgstsze wystgpowanie koagulopatii oraz nieprawidlowych wynikoéw badania

APTEM.

Przedoperacyjne zaburzenia krzepnigcia Lac>2 Lac <2 p
n=35 n=83

Niedobor osoczowych czynnikow krzepnigcia | 29 (83%) 61 (74%) ns

Obnizony efekt dziatania ptytek 10 (29%) 15 (18%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 4 (11%) 6 (7%) ns
Hiperfibrynoliza 0 (0%) 3 (4%) ns

Tab. 4.29. Czestos$¢ wystgpowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrebnionych
w badaniu tromboelastometrycznym wsrdd pacjentow w zaleznosci od poziomu mleczanow.
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4.2.2.4.Wiek

Przedoperacyjne wyniki badan ponizej 50 50-60 60-70 powyzej70
tromboelastometrycznych
Nieprawidtowy APTEM 17 ns | 27 ns | 33 (85%) | ns | 23 ns
(77%) (84%) (92%)
Nieprawidtowy FIBTEM 19 ns | 25 ns | 31 (79%) | ns | 21 ns
(86%) (78%) (84%)
Nieprawidtowy EXTEM 16 ns | 24 ns | 32 (82%) | ns | 20 ns
(72%) (75%) (80%)
Nieprawidtowy INTEM 17 ns | 23 ns | 29 (74%) | ns | 20 ns
(77%) (72%) (80%)
Nieprawidlowy 11 ns | 15 ns | 20 (51%) | ns | 14 ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM | (50%) (47%) (56%)

Tab. 4.30. Cze¢stos¢ wystgpowania nieprawidtowych wynikéw badania tromboelastometrycznego
w zaleznosci od wieku.

Przedoperacyjne ponizej 50 50-60 60-70 powyzej70
zaburzenia krzepnigcia

Niedobor osoczowych 16 (73%) ns 23 (72%) | ns | 30 (77%) ns | 21 (84%) | ns
czynnikoéw krzepnigcia

Obnizony efekt dziatania | 1 (4%) 0,04 | 10 (31%) | ns | 9(23%) ns | 5(20%) | ns
ptytek

Niedobor 1 (4%) ns 4(12%) |ns | 3(8%) ns | 2 (8%) ns
fibryny/fibrynogenu

Hiperfibrynoliza 0 (0%) ns 1 (3%) ns | 1 (2%) ns | 1 (33%) | ns

Tab. 4.31. Czesto$¢ wystgpowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodregbnionych
w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od wieku.

Analiza czestosci wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia w badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznoséci od wieku wykazala nizsza czesto$¢ wystepowania niedoboru

ptytek u chorych ponizej 50 lat w poréwnaniu do pozostatych grup wickowych.
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4.2.2.5.Niedobor zasad przed operacjg

Przedoperacyjne wyniki badan BE <-2 BE >-2 p
tromboelastometrycznych n=60 n=58
Nieprawidtowy APTEM 54 (90%) 46 (79%) ns
Nieprawidtowy FIBTEM 49 (81,7%) | 47 (81%) ns
Nieprawidtowy EXTEM 49 (81,7%) | 43 (74%) ns
Nieprawidtowy INTEM 47 (78%) 42 (72%) ns
Nieprawidtowy 25 (42%) 33 (57%) ns
INTEM+EXTEM+FIBTEM+APTEM

Tab. 4.32. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznosci od niedoboru zasad.

Przedoperacyjne zaburzenia BE <-2 BE >-2 p
krzepniecia n=60 n=58

Niedobor osoczowych czynnikow | 48 (80%) 42 (72%) ns
krzepniecia

Obnizony efekt dziatania ptytek 15 (25%) 10 (17%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 9 (15%) 1(2%) 0,01
Hiperfibrynoliza 1 (2%) 2 (3%) ns

Tab. 4.33. Czesto$¢ wystgpowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodregbnionych
w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od niedoboru zasad.

Analiza czestosci wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia w badaniu
tromboelastometrycznym wykazata wyzsza czesto$¢ wystgpowania niedoboru fibryny/fibrynogenu

w grupie chorych z wigkszym niedoborem zasad.
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4.3. Wplyw przedoperacyjnych zaburzen krzepnig¢cia, na przebieg okresu
pooperacyjnego u pacjentow operowanych z powodu ostrego
rozwarstwienia aorty typu A.

W okresie pooperacyjnym analizowano wystgpowanie powiklan, wystepowanie zaburzen

krzepnigcia po operacji oraz ilo$¢ przetoczonej srodoperacyjnie krwi i preparatdéw krwiopochodnych.

4.3.1. Pooperacyjne powiklania

W celu wykazania zalezno$ci pomigedzy wystepowaniem przedoperacyjnych zaburzen
krzepnigcia  a przebiegiem pooperacyjnym, wykonano analize statystyczna w ktérej poréwnano
wyodrgbnione  zaburzenia  krzepnigcia 1 nieprawidlowe  wyniki badan = wykonanych
tromboelastometrem, z nastepujacymi parametrami: zgon w ciggu pierwszej doby pooperacyjnej, zgon
odlegty, resternotomia, zwickszony drenaz pooperacyjny, przedtuzony pobyt na oddziale

pooperacyjnym, niewydolnos¢ oddechowa, niewydolno$¢ nerek, udar mozgu.

4.3.1.1. Grupy pacjentow z nieprawidlowymi wynikami w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym

Nieprawidtowy | Prawidtowy p
INTEM przed | INTEM przed
operacja operacja
n=89 n=29
Pobyt na oddziale pooperacyjnym >4dni 46 (57%) 16 (59%) ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml 43 (48%) 8 (27%) ns
n=51
Resternotomia 17 (21%) 10 (37%) ns
n=27
Niewydolno$¢ oddechowa 19 (22%) 7 (24%) ns
n=26
Zgon w trakcie hospitalizacji 21 (24%) 5(17%) ns
n=26
Zgon do w 1dobie pooperacyjnej 8 (9 %) 2 (7%) ns
n=10
Niewydolnos$¢ nerek 14 (16%) 4 (15%) ns
n=18
Powiktania neurologiczne 8 (10%) 3(11%) ns
n=11

Tab. 4.34. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od wynikéw badania
INTEM przed operacja.
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Nieprawidlowy Prawidtowy p
EXTEM przed EXTEM przed
operacja operacja
n=92 n=26
Pobyt na oddziale pooperacyjnym >4dni 53 (62%) 9 (41%) ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml 41 (48%) 10 (40%) ns
n=51
Resternotomia 22 (26%) 5121%) ns
n=27
Niewydolno$¢ oddechowa 19 (21%) 7 (28%) ns
n=26
Zgon w trakcie hospitalizacji 19 (20%) 7 (27%) ns
n=26
Zgon do w 1dobie pooperacyjnej 15 (17%) 3 (13%) ns
n=10
Niewydolnos$¢ nerek 10 (11%) 1 (4%) ns
n=18
Powiktania neurologiczne 7 (7,6%) 3 (11,5%) ns
n=11

Tab. 4.35. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zaleznosci od wynikéw badania

EXTEM przed operacja.

Nieprawidlowy Prawidtowy p
FIBTEM przed FIBTEM przed
operacja operacja
n=96 n=22
Pobyt na oddziale pooperacyjnym >4dni 52 (60%) 10 (48%) ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml 44 (49%) 7 (33 %) ns
n=51
Resternotomia 23 (26%) 4 (19%) ns
n=27
Niewydolno$¢ oddechowa 21 (22%) 5(23%) ns
n=26
Zgon w trakcie hospitalizacji 20 (21%) 6 (27%) ns
n=26
Zgon do w 1dobie pooperacyjnej 14 (15%) 4 (19%) ns
n=10
Niewydolnos$¢ nerek 10 (11%) 1 (4%) ns
n=18
Powiktania neurologiczne 9 (9%) 1 (5%) ns
n=11

Tab. 4.36. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zaleznosci od wynikéw badania

FIBTEM przed operacja.
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Nieprawidtowy Prawidtowy p
APTEM przed APTEM przed
operacja operacja
n=100 n= 18
Pobyt na oddziale pooperacyjnym >4dni | 54 (60%) 8 (47%) ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml 42 (45,6%) 9 (50%) ns
n=51
Resternotomia 23 (25%) 4 (22%) ns
n=27
Niewydolno$¢ oddechowa 22 (22%) 4 (22%) ns
n=26
Zgon w trakcie hospitalizacji 24 (24%) 2 (11%) ns
n=26
Niewydolnos$¢ nerek 17 (18%) 1 (6%) ns
n=18
Powiktania neurologiczne 11 (12%) 0 (0%) ns
n=11
Zgon do w 1dobie pooperacyjnej 10 (100%) 0 (0%) ns
n=10

Tab. 4.37. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od wynikéw badania
APTEM przed operacja.

Nieprawidtowy Bez nieprawidtowego | p
INTEM+EXTEM+ | INTEM+EXTEM+
FIBTEM+APTEM | FIBTEM+APTEM
przed operacja przed operacja
n=60 n= 58
Pobyt na oddziale pooperacyjnym >4dni | 34 (63%) 28 (53%) ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml 27 (48%) 24 (44%) ns
n=51
Resternotomia 12 (22%) 15 (27%) ns
n=27
Niewydolno$¢ oddechowa 13 (22%) 13 (23%) ns
n=26
Zgon w trakcie hospitalizacji 14 (24%) 12 (20%) ns
n=26
Niewydolnos$¢ nerek 8 (14%) 10 (19%) ns
n=18
Powiktania neurologiczne 7 (12%) 4 (7%) ns
n=11
Zgon do w 1dobie pooperacyjnej 4 (6,9%) 6 (10%) ns
n=10

Tab. 4.38. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zaleznosci od wynikéw badan
tromboelastometrycznych przed operacja.

60




4.3.1.2. Grupy pacjentow z przedoperacyjnymi zaburzeniami krzepniecia wyodrebnionymi

w badaniu tromboelastometrycznym.

Obnizony efekt Prawidtowy efekt p
dziatania ptytek dziatania
przed operacja plytek przed operacja
n=25 n=93
Pobyt na oddziale pooperacyjnym >4dni 15 (62%) 47 (57%) ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml 12 (50%) 39 (45%) ns
n=51
Resternotomia 7 (29%) 20 (24%) ns
n=27
Niewydolno$¢ oddechowa 7 (28%) 19 (21%) ns
n=26
Zgon w trakcie hospitalizacji 8 (32%) 18 (19%) ns
n=26
Niewydolnos$¢ nerek 5(20%) 13 (15%) ns
n=18
Powiktania neurologiczne 3 (12%) 8 (9%) ns
n=11
Zgon do w 1dobie pooperacyjnej 1 (4%) 9 (9%) ns
n=10
Tab. 4.39. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zaleznosci od niedoboréw ptytek
przed operacja.
Niedobor osoczowych Prawidtowy poziom p
czynnikOow osoczowych czynnikow
krzepnigcia przed operacja | krzepnigcia przed operacja
n=90 n= 28
Pobyt na oddziale pooperacyjnym >4dni | 49 (60%) 13 (50%) ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml 37 (45%) 14 (52%) ns
n=51
Resternotomia 22 (27%) 5(19%) ns
n=27
Niewydolno$¢ oddechowa 19 (21%) 7 (25%) ns
n=26
Zgon w trakcie hospitalizacji 22 (24%) 4 (14%) ns
n=26
Niewydolnos$¢ nerek 15 (17%) 3(11%) ns
n=18
Powiktania neurologiczne 11 (13%) 0 (0%) ns
n=11
Zgon do w 1dobie pooperacyjnej 8 (8,9%) 2 (7,14%) ns
n=10

Tab. 4.40. Cz¢stos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od niedoborow
osoczowych czynnikow krzepnigcia przed operacja.
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Niedobor fibryny/ | Prawidlowy poziom p
fibrynogenu przed | fibryny/ fibrynogenu
operacja przed operacja
n=10 n= 108
Pobyt na oddziale pooperacyjnym >4dni 4 (44%) 58 (59%) ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml 3 (33%) 48 (48%) ns
n=51
Resternotomia 1 (11%) 26 (26%) ns
n=27
Niewydolno$¢ oddechowa 1 (10%) 25 (23%) ns
n=26
Zgon w trakcie hospitalizacji 3 (30 %) 23 (21%) ns
n=26
Niewydolnos$¢ nerek 3 (30%) 15 (15%) ns
n=18
Powiktania neurologiczne 1 (10%) 10 (10%) ns
n=11
Zgon do w 1dobie pooperacyjnej 1 (10%) 9 (8 %) ns
n=10

Tab. 4.41. Czestos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od niedoboru
fibryny/fibrynogenu przed operacja.

Réznice czestosci wystepowania powiktan pooperacyjnych takich jak: zgon w ciggu pierwszej
doby pooperacyjnej, zgon odlegly, resternotomia, zwigkszony drenaz pooperacyjny, przedtuzony
pobyt na oddziale pooperacyjnym, niewydolno$§¢ oddechowa, niewydolno$¢ nerek, udar moézgu,
w zalezno$ci od przedoperacyjnych zaburzen Kkrzepnigcia, nie osiggnely poziomu istotnosci

statystyczne;j.
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4.3.2. Pooperacyjne zaburzenia krzepniecia

W wykonanym pooperacyjnie badaniu tromboelastometrycznym u chorych z ostrym

rozwarstwieniem aorty typu A, wyodrebniono grupg w ktorej stwierdzono obecno$¢ zaburzen

krzepniecia (Tab. 4.42.). Najliczniejsza grupe stanowili pacjenci z niedoborami czynnikow

krzepniegcia.

Poréwnano przed- i poopoperacyjne wyniki tromboelastometrii w grupie chorych, ktorzy

przezyli zabieg operacyjny.

Pooperacyjne zaburzenia n=108
krzepnigcia

Niedobor osoczowych czynnikow 94 (87%)
krzepniecia

Obnizenie efektu dziatania ptytek 28 (26%)
Niedobor fibryny/fibrynogenu 8 (7%)
Hiperfibrynoliza 3(3%)

Tab. 4.42. Liczba pacjentéw u ktorych rozpoznano wyodrgbnione zaburzenia krzepnigcia na

podstawie badan pooperacyjnych.

4.3.2.1. Analiza pooperacyjnych zaburzen Kkrzepnigcia w zaleznoSci od przedoperacyjnych

wynikow badan tromboelastometrycznych.

Pooperacyjne zaburzenia Nieprawidtowy Prawidtowy p

krzeoniecia INTEM przed operacja INTEM przed operacja
phie n=81 n=27

Niedobor osoczowych czynnikow 70 (86%) 24 (89%) ns

krzepniecia

Obnizenie efektu dziatania ptytek 21 (26%) 7 (26%) ns

Niedobor fibryny/fibrynogenu 7 (8%) 1 (4%) ns

Hiperfibrynoliza 1 (1%) 2 (7%) ns

Tab.4.43. Procentowy udziat 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia okreslanych przez
tromboelastometr po operacji, w populacji ktorg przed operacjg oceniano badaniem INTEM.
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Pooperacyjne zaburzenia Nieprawidtowy | Prawidtowy p
krzepniqcia EXTEM przed EXTEM przed

operacja operacja

n= 85 n=23

Niedobor osoczowych czynnikow 73 (86%) 21 (91%) ns
krzepniecia
Obnizenie efektu dziatania ptytek 24 (28%) 4 (17%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 6 (7%) 2 (9%) ns
Hiperfibrynoliza 1(1%) 2 (9%) ns

Tab. 4.44. Procentowy udzial 4 wyodrebnionych zaburzen krzepnigcia okreslanych przez

tromboelastometr po operacji, w populacji ktorg przed operacjg oceniano badaniem EXTEM.

Pooperacyjne zaburzenia Nieprawidtowy | Prawidtowy p
<. FIBTEM przed | FIBTEM przed

krzepnigcia : :

operacja operacja

n=87 n=21

Niedobor osoczowych czynnikow 74 (85%) 20 (95%) ns
krzepniecia
Obnizenie efektu dziatania ptytek 24 (28%) 4 (19%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 7 (8%) 1 (5%) ns
Hiperfibrynoliza 3 (3%) 0 (0%) ns

Tab. 4.45. Procentowy udzial 4 wyodrebnionych zaburzen krzepnigcia okreslanych przez
tromboelastometr, w populacji ktorg przed operacja oceniano badaniem FIBTEM.
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Pooperacyjne zaburzenia Nieprawidtowy | Prawidlowy p
krzepniqcia APTEM przed APTEM przed

operacja operacja

n=90 n= 18

Niedobor osoczowych czynnikow 78 (87%) 16 (89%) ns
krzepniecia
Obnizenie efektu dziatania ptytek 25 (28%) 3 (17%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 8 (9%) 0 (0%) ns
Hiperfibrynoliza 2 (2%) 1 (6%) ns

Tab. 4.46. Procentowy udzial 4 wyodrebnionych zaburzen krzepnigcia okreslanych przez
tromboelastometr po operacji, w populacji ktorg przed operacjg oceniano badaniem APTEM.

Pooperacyjne zaburzenia Nieprawidlowy Bez nieprawidtowego p
krzepniecia INTEM+EXTEM+ | INTEM+EXTEM+

pnig FIBTEM+APTEM | FIBTEM+APTEM

przed operacja przed operacja
n=60 n= 58

Niedobor osoczowych czynnikow | 44 (81%) 50 (92%) ns
krzepniecia
Obnizenie efektu dziatania ptytek | 13 (24%) 15 (28%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 5 (9%) 3 (6%) ns
Hiperfibrynoliza 0 (0%) 3 (6%) ns

Tab. 4.47. Czgstos¢ wystepowania w okresie pooperacyjnym 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia
okreslanych przez tromboelastometr u badanych chorych, w zaleznosci od przedoperacyjnego wyniku
badan: INTEM, EXTEM, FIBTEM i APTEM
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4.3.2.2. Grupy pacjentow z przedoperacyjnymi zaburzeniami krzepniecia wyodrebnionymi

w badaniu tromboelastometrycznym.

Pooperacyjne Zaburzenia Obnizenie efektu Prawid’fowy efekt p

e dziatania ptytek dziatania
krzepmqma przed operacja plytek przed operacja

n=24 n= 84

Niedobor osoczowych czynnikdéw krzepnigcia | 23 (96%) 71 (85%) ns
Obnizenie efektu dziatania ptytek 9 (38%) 19 (23%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 2 (8%) 6 (7%) ns
Hiperfibrynoliza 0 (0%) 3 (6%) ns

Tab. 4.48. Czgstos¢ wystepowania w okresie pooperacyjnym 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia

okreslanych przez tromboelastometr u badanych chorych, w zaleznosci od efektu dziatania ptytek

przed operacja.

Pooperacyjne Zaburzenia Niedobor OSOCZOWYCh Prawid’rowy poziom p
krzepniecia czynnikOow osoczowych czynnikow
pnie krzepniecia krzepniecia
przed operacja przed operacja
n=82 n=26
Niedobor osoczowych czynnikow | 70 (85%) 24 (92%) ns
krzepniecia
Obnizenie efektu dziatania ptytek | 21 (26%) 7 (27%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 6 (7%) 2 (8%) ns
Hiperfibrynoliza 2 (2%) 1 (4%) ns

Tab. 4.49. Czgstos¢ wystepowania w okresie pooperacyjnym 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia
okreslanych przez tromboelastometr u badanych chorych, w zalezno$ci od obecnosci niedoboru
osoczowych czynnikow krzepnigcia przed operacja.
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Pooperacyjne zaburzenia Niedobor fibryny/ fibrynogenu | Prawidlowy poziom fibryny/ | p
krzepniecia przed operacja fibrynogenu przed operacja

phig n=9 n=99
Niedobor osoczowych czynnikow | 8 (89%) 86 (87%) ns
krzepniecia
Obnizenie efektu dziatania ptytek | 0 (0%) 28 (29%) ns
Niedobor fibryny/fibrynogenu 2 (22%) 6 (6%) ns
Hiperfibrynoliza 0 (0%) 3 (3%) ns

Tab. 4.50. Czgstos¢ wystepowania w okresie pooperacyjnym 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia
okreslanych przez tromboelastometr u badanych chorych, w zalezno$ci od obecnosci niedoboru
fibryny/fibrynogenu przed operacja.

Analiza wystgpowania

pooperacyjnych  zaburzen

krzepniecia, w  zaleznosci

od

nieprawidlowych wynikow i zaburzen krzepnigcia w okresie przedoperacyjnym, wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym nie wykazata roznic istotnych statystycznie.
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4.3.3. Wielkos¢ przetoczen Srodoperacyjnych

Wyodrgbnione zaburzenia krzepnigcia

i nieprawidlowe wyniki

badan wykonanych

tromboelastometrem w okresie przedoperacyjnym, zostaly porownane z wielkos$cig przetoczen

preparatow krwi i krwiopochodnych na sali operacyjne;.

4.3.3.1.

tromboelastometrycznym

Grupy pacjentow z nieprawidlowymi wynikami w przedoperacyjnym badaniu

Nieprawidtowy | Nieprawidtowy | Nieprawidtowy | Nieprawidtowy | Nieprawidlowy
INTEM EXTEM FIBTEM APTEM INTEM+EXTEM+
przed operacjg | przed operacjg | przed operacja | przed operacja | FIBTEM+APTEM
przed operacja
KKCz n=118
89 ns 92 ns 96 ns 100 | ns 60 ns
ilosépacjentow
przetoczone 8 ns 8 ns 8 ns 8 ns 9 ns
jednostki
FFP n=118
89 ns 92 ns 96 ns 100 | ns 60 ns
ilos¢
pacjentow
9 ns 9 ns 10 ns 10 ns 10 ns
przetoczone
jednostki
KKP n=96
71 ns 74 ns 78 ns 80 ns 47 ns
ilos¢
pacjentow
7 ns 7 ns 7 ns 7 ns 7 ns
przetoczone
jednostki
Krio n=29
18 ns 24 ns 27 ns 23 ns 13 ns
ilos¢
pacjentow
2 ns 3 ns 3 ns 2 p=0,04 |3 ns
przetoczone
jednostki

Tab. 4.51. Liczba pacjentow ktorzy mieli przetaczane na sali operacyjnej poszczegdlne preparaty,

i ich $rednia ilo$¢ przypadajaca na pacjenta, podana w jednostkach, przedstawiona w zaleznoSci

od wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu tromboelastometrycznym.
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Srednia ilo§¢ podawanego krioprecypitatu u pacjentéow z nieprawidtowymi wynikami
w badaniu APTEM wynosita 2 jednostki.

Analiza statystyczna ilo§ci przetaczanych preparatow w grupach pacjentow o
nieprawidlowosciach w poszczegolnych badaniach tromboelastometrycznych, wykazata istnienie

istotnych réznic dla badania APTEM w zakresie ilosci przetoczonych jednostek krioprecypitatu.

4.3.3.2. Grupy pacjentow z przedoperacyjnymi zaburzeniami krzepniecia wyodrebnionymi
w badaniu tromboelastometrycznym

Hiperfibrynoliza | Obnizony efekt Niedobor Niedobor
przed operacja dziatania ptytek osoczowych fibryny/fibrynogen
przed operacja czynnikOow u przed operacja
krzepniecia
przed operacja
KKCz n=118
3 ns |25 ns 90 ns 10 ns
ilo$¢ pacjentow
przetoczone 6 ns |9 ns 7 ns 8 ns
jednostki
FFP n=118
3 ns |25 ns 90 ns 10 ns
ilo$¢ pacjentow
przetoczone 7 ns | 10 ns 9 ns 10 ns
jednostki
KKP n=96
2 ns | 21 ns 73 ns 7 ns
ilo$¢ pacjentow
przetoczone 9 ns |7 ns 6 ns 7 ns
jednostki
Krio n=29
0 ns |3 ns 25 ns 2 ns
ilo$¢ pacjentow
przetoczone 0 ns |3 ns 1 ns 3 ns
jednostki

Tab. 4.52. Liczba pacjentow ktorzy mieli przetaczane na sali operacyjnej poszczegdlne preparaty,
i ich ilo§¢ podana w jednostkach, przedstawiona w zaleznosci od wystgpowania przedoperacyjnych
zaburzen krzepnigcia wyodrebnionych w badaniu tromboelastometrycznym.

Przeprowadzona analiza statystyczna nie wykazal istotnych rdéznic pomigdzy grupami

pacjentow z réoznymi zaburzeniami krzepnigcia, w zakresie ilosci przetaczanych preparatow.
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4.4. Analiza terapii zaburzen krzepni¢cia w okresie pooperacyjnym

Nie wykazano istotnej statystycznie zalezno$ci miedzy zaburzeniami krzepni¢cia wykrytymi
po operacji, a iloscig wykonanych przetoczen poszczegoélnych preparatow krwiozastepczych podczas

pobytu na oddziale pooperacyjnym.

5

4 = FFP poop

; T KKP poop
Krio poop

2

| L

Hiperfibrynoliza

Ryec. 4.2. Wykres stupkowy przedstawia $rednig ilo§¢ preparatow jaka przypadata na pacjenta
leczonego na oddziale pooperacyjnym w roznych grupach z rozpoznanymi zaburzeniami krzepnigcia
po operacji. ( NCz-niedobdr osoczowych czynnikdéw krzepnigcia, NP-obnizony efekt dziatania plytek,
NF-niedobor fibryny/fibrynogenu ).
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4.4.1. Analiza zasadno$ci wykonanych przetoczen w zaleznos$ci od wykrytych pooperacyjnych
zaburzen krzepnigcia

Na oddziale pooperacyjnym przetoczono nastepujace ilosci preparatow:

preparat | ilo$¢ pacjentow u ilo$¢ przetoczonych | ilos¢ jednostek
ktorych przetaczano | jednostek trafnie
preparat przetoczonych

KKP 92 361 54

FFP 97 556 485

Krio 2 12 0

Tab. 4.53. Liczba preparatow KKP- koncentratu krwinek ptytkowych, FFP- $wiezo mrozonego
osocza, Krio- krioprecypitatu, przetoczonych na oddziale pooperacyjnym zgodnie z wynikiem
pooperacyjnego badania tromboelastometrycznego.

Na oddziale pooperacyjnym podawano rowniez koncentraty czynnikow krzepnigcia. Preparaty
otrzymato 93 chorych.
Wyodrebniono grupy pacjentow, ktorzy otrzymywali preparaty osocza, plytek krwi,

krioprecypitatu i koncentratu czynnikow krzepnigcia zgodnie z wynikami badan trombooelastometru.
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4.4.1.1. Przetoczenia koncentratu krwinek plytkowych na oddziale pooperacyjnym

M zbedne
przetoczenia

M niewykonane
przetoczenia

W poprawne
leczenie

Ryec. 4.3. Wykres przedstawia w procentach zasadno$¢ wykonanych przetoczen preparatow KKP
u pacjentow operowanych z powodu rozwarstwienia aorty typu A.

4.4.1.2.Przetoczenia preparatow S§wiezo mrozonego osocza na oddziale pooperacyjnym

M zbedne
przetoczenia

W niewykonane
przetoczenia

" poprawne
leczenie

Ryc. 4.4. Wykres przedstawia w procentach zasadno$¢ wykonanych przetoczen preparatow FFP
u pacjentow operowanych z powodu rozwarstwienia aorty typu A.
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4.4.1.3. Przetoczenia koncentratéow czynnikéw krzepniecia na oddziale pooperacyjnym

M zbedne
przetoczenia

™ poprawne
leczenie

Ryec. 4.5. Wykres przedstawia w procentach zasadno$¢ podawania PCC pacjentom operowanym
z powodu rozwarstwienia aorty typu A.

4.4.1.4. Przetoczenia krioprecypitatu na oddziale pooperacyjnym

M zbedne
przetoczenia

W poprawne
leczenie

Ryc. 4.6. Wykres przedstawia w procentach zasadno$¢ wykonanych przetoczen krioprecypitatu
u pacjentow operowanych z powodu rozwarstwienia aorty typu A.



4.4.2. Analiza efektow leczenia preparatami krwiozastepczymi.

4.4.2.1. Przebieg pooperacyjny w grupie pacjentow leczonych zgodnie z wynikami badania

tromboelastometrycznego.

Wyodrebnione grupy pacjentow, ktore otrzymywaty preparaty osocza, ptytek krwi,

krioprecypitatu i koncentratu czynnikow krzepnigcia zgodnie z wynikami badan tromboelastometru,

przeanalizowano pod katem wystepowania powiktan pooperacyjnych. Wyniki przedstawia Tab. 4.54.

FFP n=86 KKP n=52 Krio n=106 PCC n=56
liczba liczba liczba liczba
chorych chorych chorych chorych
Pobyt na oddziale
pooperacyjnym >4dni 52 ns | 23 0,01 60 ns | 30 ns
n=62
Drenaz w 1 dobie >1000ml
n=51 43 ns | 17 0,004 50 ns | 26 ns
Resternotomia
n=27 23 ns | 10 ns 26 ns | 16 ns
Niewydolno$¢ oddechowa
n=26 18 ns | 12 ns 26 ns | 15 ns
Zgon odlegty
n=26 13 ns | 7 ns 16 ns | 7 ns
Niewydolno$é nerek
n=18 13 ns | 8 ns 17 ns | 8 ns
Powiktania neurologiczne
n=11 9 ns |5 ns 11 ns | 4 ns

Tab. 4.54. Przebieg pooperacyjny w grupie pacjentdow leczonych zgodnie z wynikami badania

tromboelastometrycznego.

Analiza statystyczna wykazata, ze w grupie pacjentow leczonych poprawnie przetoczeniami

KKP, liczba chorych, ktorych pobyt na oddziale pooperacyjnym byt dtuzszy niz 4 dni, byla o 10%

nizsza.

Wykazata rowniez, ze wsrod pacjentdw leczonych poprawnie przetoczeniami KKP, chorych
z drenazem >1000ml w 1 dobie pooperacyjnej, byto dwukrotnie mniej. Odwrotnie niz w grupie, ktora

nie byla leczona zgodnie z wynikami badania tromboelastometrycznego. Roznice te byly istotne

statystycznie.
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4.4.2.2. Przebieg pooperacyjny w grupie pacjentow nie leczonych zgodnie z wynikami badania
tromboelastometrycznego.

Z badanej grupy pacjentow, ktorzy przezyli operacje, wyodrebniono tych, ktorzy otrzymali
preparaty osocza, ptytek krwi, Kkrioprecypitatu i koncentratu czynnikdw krzepnig¢cia, mimo,
ze parametry uktadu krzepnigcia oceniane tromboelastometrem nie wskazywaly na takie niedobory.

Przeanalizowano efekty tego dziatania, a wyniki przedstawiono w Tab. 4.55.

FFP n=11 KKP n=40 Krio n=2 PCC n=34
liczba liczba liczba liczba
chorych chorych chorych chorych
Pobyt na oddziale
pooperacyjnym >4dni 6 ns | 30 0,008 |2 ns | 19 ns
n=62
Drenaz w 1 dobie
>1000ml 6 ns | 25 0,01 1 ns | 17 ns
n=51
Resternotomia
n=27 2 ns | 13 ns 0 ns | 7 ns
Niewydolno$¢ oddechowa
n=26 4 ns | 11 ns 0 ns | 8 ns
Zgon odlegly
n=26 1 ns | 8 ns 0 ns | 5 ns
Niewydolnos$¢ nerek
n=18 2 ns | 5 ns 0 ns | 6 ns
Powiktania neurologiczne
n=11 1 ns | 3 ns 0 ns | 4 ns

Tab. 4.55. Przebieg pooperacyjny w grupie pacjentdow ktorym niepotrzebnie podawano kolejne
preparaty.

W grupie chorych, ktorym niepotrzebnie podano KKP, o 25%wigcej pacjentéw mialo
przedhuzony pobyt na oddziale pooperacyjnym.

Analiza statystyczna wykazata rowniez, ze w grupie pacjentow ktorym niepotrzebnie
podawano KKP, zwickszony drenaz w pierwszej dobie pooperacyjnej wystepowal niemal dwukrotnie
czescie;j.

Réznice te byly istotne statystycznie.
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4.4.2.3. Wielkos$¢ przetoczen w okresie pooperacyjnym

W grupie pacjentdéw leczonych na oddziale pooperacyjnym przeanalizowano liczbg
przetoczonych jednostek krwi, w =zaleznosci od tego, jakie leczenie krwiozastepcze zostalo
zastosowane. Brano pod uwage rodzaj podanego preparatu i zasadno$¢ jego zastosowania wzgledem

wykonanych badan tromboelastometrycznych.

$rednia liczba podanej krwi na
oddziale pooperacyjnym,
przypadajaca na pacjenta
FFP
poprawne leczenie 3 ns
preparaty podane 4 p=0,08
niepotrzebnie
KKP
poprawne leczenie 2 ns
preparaty podane 4 p=0,002
niepotrzebnie
Krio
poprawne leczenie 3 ns
preparaty podane 3 ns
niepotrzebnie
PCC
poprawne leczenie 3 ns
preparaty podane 3 p=0,06
niepotrzebnie

Tab. 4.56. Wielkosci krwi przetoczen w zaleznosci od liczby poszczegdlnych preparatow, ktore
zostaty podane pacjentowi na oddziale pooperacyjnym.

Wykazano roznice istotne statystycznie, ktore dotyczyly pacjentow leczonych $wiezo
mrozonym osoczem 1 koncentratem ptytek krwi. Ci pacjenci, ktorzy wedlug badania
tromboelastometrycznego wykonanego po operacji, nie mieli zaburzen krzepnigcia wymagajacych

leczenia tymi preparatami, ale otrzymali je, wymagali §rednio wigkszych przetoczen krwi.
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5. Dyskusja

Ostre rozwarstwienie aorty typu A jest stanem bezposredniego =zagrozenia zycia
i wymaga leczenia operacyjnego [3,34]. Wykrywalnos$¢ tej jednostki chorobowej zwigksza si¢, dzigki
wzrostowi dostgpnosci badan obrazowych, a szczegoélnie tomografii komputerowej. W Klinice
Kardiochirurgii w Gdansku, rocznie wykonuje si¢ §rednio 25 operacji z powodu rozwarstwienia aorty.
Smiertelno$é okotooperacyjna w tej jednostce chorobowej jest nadal duza. W osrodkach europejskich
i amerykanskich siega do okoto 25% [10]. Glowna przyczyna wczesnych zgonow jest nasilone
krwawienie okotooperacyjne [7,42,43].

Niniejsza praca jest probg znalezienia w grupie pacjentdOw operowanych z powodu ostrego
rozwarstwienia aorty typu A, reguly opisujacej zaburzenia wystepujace w ich ukladzie krzepnigcia w
okresie przedoperacyjnym oraz pooperacyjnym. Podstawowym narzedziem, ktore postuzyto do badan,
byt tromboelastometr opisujacy procesy jakie towarzysza tworzeniu si¢ prawidlowego skrzepu [52].
Wszelkie odchylenia w wynikach badan tromboelastometrycznych wykonanych aparatem ROTEM®
potraktowano jako anomali¢. Postuzono si¢ regutami opisanymi dla rozpoznania takich zaburzen jak
niedobor czynnikow  krzepnigcia, obnizenie efektu dziatania plytek krwi, niedobor
fibryny/fibrynogenu lub hiperfibrynoliza i poddano analizie statystycznej [55]. Wykryto zalezno$¢
pomiedzy przedoperacyjnymi zaburzeniami Krzepnigcia o charakterze niedoboréw, a cigzkim,
wyj$ciowym stanem chorego. Stwierdzono takze brak bezposredniego wptywu przedoperacyjnych
zaburzen krzepliwo$ci na stan krzepnigcia po operacji.

Pacjenci z rozwarstwieniem aorty typu A, operowani w trybie ostrym, to bardzo cz¢sto chorzy
w stanie wstrzasu z powodu krwawienia, badz z kwasica metaboliczna wynikajaca z niedokrwienia
narzgdowego spowodowanego przez rozszerzanie si¢ $wiatta rzekomego. Czesto taki stan skojarzony
jest takze z niewydolnoscig narzadowsa. Prace naukowe i doniesienia kliniczne dotyczace tej jednostki
chorobowej przedstawiajg analize czynnikow okotooperacyjnych, ktore moga wpltywaé na wyniki
leczenia, jednak zadna z publikacji nie podnosi problemu zaburzen krzepnigcia, ktore wystepuja juz
przed operacja [23,42,43]. Brak doniesien na temat przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia w grupie
chorych z ostrym rozwarstwieniem aorty prawdopodobnie wynika z trudnosci diagnostycznych
zwigzanych z konieczno$cig wykonania operacji w trybie natychmiastowym. W 2011 roku
opublikowano prace Domenico Paparella, ktorej wyniki wydaja si¢ potwierdza¢ przypuszczenia
dotyczace obecnosci zaburzen krzepnigcia u pacjentéw, u ktorych doszlo do rozwarstwienia aorty
piersiowej. Autor zamiescit w niej dane dotyczace 18 chorych operowanych z powodu rozwarstwienia
aorty typu A, u ktéorych oznaczano poziom fragmentu protrombiny, kompleksow plazmina-

antyplazmina, i czynnika ptytkowego PF-4. Wzrost tych parametrow odnotowany w okresie
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przedoperacyjnym dowodzi¢ miatby aktywacji uktadu krzepnigcia, ktéra ma miejsce przez kontakt
krwi ze §ciang Swiatta falszywego [63].

Jednym z markeré6w wykorzystywanych w diagnostyce rozwarstwien aorty jest dimer-D [32].
Obserwowany w rozwarstwieniach aorty wzrost poziomu dimeru-D przyjmuje si¢ jako dowod na
uaktywnienie proceséw krzepnigcia i fibrynolizy [67]. W niniejszej pracy, $srednia wartos¢ dimeru-D,
u badanych pacjentow, znacznie przekraczata norme. Potwierdza to obserwacje innych autorow.

Hemostaza jest mozliwa, dzigki prawidlowemu wspoldziataniu trzech podstawowych
elementow warunkujgcych zatrzymanie krwawienia: $ciany naczynia, krwinek ptytkowych,
osoczowych czynnikéw Kkrzepnigcia. Patologia jednego lub kilku elementow ukladu hemostazy
prowadzi do objawoéw skazy krwotocznej. W sytuacji, w ktorej doszto do rozwarstwienia aorty, to
$ciana naczynia stata si¢ niewydolnym elementem tego ukltadu, gdyz strumien krwi nie pozwala na
uszczelnienie uszkodzenia, a wrecz powigksza je. Ponadto ptytki krwi, ktore warunkujg pierwotng
hemostaze, jak rowniez osoczowe czynniki krzepnigcia ulegaja zuzyciu. Nalezy pamigta¢ rowniez o
grupie pacjentow, ktorzy przed operacja otrzymywali leki blokujgce dziatanie ptytek [68,69].
Widoczne jest to w wynikach badan opisywanej grupy chorych, gdzie liczba ptytek i liczba aktywnych
ptytek roznig si¢e. Jak wudowodnit migdzy innymi Theusinger [70], parametry badan
tromboelatometrycznych maja swoje odpowiedniki w badaniach laboratoryjnych. W niniejszej pracy
rowniez potwierdzono, ze u pacjentdw, u ktorych zmierzony poziom liczby plytek przed operacja byt
ponizej normy, wystepowaly  zaburzenia  funkcji  plytek  wykazane w  badaniu
tromboelastometrycznym. W badanej populacji (Tab.4.8.), 15% pacjentow miato przed operacja
poziom plytek nizszy niz 130 G/, ale u 21% rozpoznano koagulopati¢ wynikajacg z uposledzone;j
funkcji ptytek. Tworzenie skrzepu zalezy nie tylko od ilosci ptytek, ale takze od ich funkcji, dlatego
badanie za pomocag tromboelastometrii jest tak bardzo przydatne i cenne, bo opisuje efekt ich
dziatania.

Podobnie przedstawiajg si¢ wyniki dotyczace fibrynogenu. Wedtug laboratoryjnych oznaczen
pacjenci, u ktorych przed operacja poziom fibrynogenu byt nizszy od normy stanowili niewielka (7%)
grupe badanych, podobng liczebnie do grupy z niedoborem, badz dysfunkcja fibrynogenu, opisanej
w badaniu tromboelastometrycznym. Niedobdér fibrynogenu mierzony tromboelastometrem,
odpowiadal wynikom laboratoryjnym oceniajagcym poziom fibrynogenu we krwi (Tab.4.7.).

Kolejnym parametrem opisujacym stan krzepniecia jest czas krzepnigcia (CT). Zauwazono, ze
wystepuje korelacja pomigedzy czasem krzepnigcia w badaniu INTEM, a czasem kaolinowo-
kefalinowym (APTT) [70]. Podobng obserwacj¢ wykazano w niniejszej pracy (Tab.4.9.).

Niezmiernie wazne wydaje si¢ poznanie stanu uktadu krzepni¢cia przed operacja, pamigtajac
o fakcie, ze procesy zwigzane z Kkrzepnigciem zostaly =zainicjowane przez kontakt krwi
ze S$wiatlem rzekomym rozwarstwionej aorty. Uzyskane wyniki wskazuja na przedoperacyjne
zaburzenia krzepnigcia i potwierdzaja niedobor czynnikoéw krzepnigcia. Z obserwacji klinicznej

wynika, ze u pacjentow operowanych z powodu ostrego rozwarstwienia aorty typu A, dochodzi do
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znacznie wigkszej utraty krwi z powodow niechirurgicznych, niz u pacjentéw, u ktérych wykonano
operacje aorty nierozwarstwionej. Nadmierne krwawienie niewatpliwie wynika ze skazy krwotocznej
spowodowanej niedoborami réznych czynnikow krzepnigcia. Jednakze w badanej grupie 118 osob
z rozwarstwieniem aorty zidentyfikowano roéwniez dwudziestu (17%) chorych, u ktérych nie
wystapily zadne z wyodrebnionych zaburzen koagulologicznych. W grupie tej jedna osoba miata
parametry wszystkich badan prawidlowe, jedna osoba miala nieprawidtowe wyniki we wszystkich
czterech badaniach, a pozostate 18 (15%) osob miato niezidentyfikowane zaburzenia krzepnigcia,
ktore mogly by¢ analizowane jako nieprawidtowe, nicokreslone konkretnymi zaburzeniami
krzepniecia, wyniki badan (Tab.4.6).

Badania tromboelstometryczne wykonane przed operacja u pacjentow z rozwarstwieniem
aorty typu A wskazuja na konieczno$¢ wdrozenia intensywnej terapii uzupelniajacej czynniki
krzepnigcia w tej grupie chorych. Prawdopodobnie okolicznos$ci zwigzane z rozwarstwieniem aorty
spowodowaty niedobor czynnikéw krzepnigcia, ktorych zuzycie nalezy wiazaé z aktywacja kaskady
krzepnigcia. Mamy wiec do czynienia z koagulopatig ze zuzycia, mimo ze przed operacja krew nie
opuszcza tozyska naczyniowego. W rozwarstwieniu aorty typu B wystepuja niewatpliwie podobne
koagulopatie, co potwierdzono czgsciowo poprzez brak istotnych statystycznie roznic miedzy obrazem
uktadu krzepniecia w tromboelastometrii przedoperacyjnej pacjentow z typem I i pacjentdw z typem 11
rozwarstwienia aorty wg De Backeya. Hipoteza postawiona na poczatku realizacji badania iz
dysfunkcja uktadu krzepniecia jest odpowiedzig organizmu na uraz, a stopien nasilenia zaburzen
krzepnigcia jest uzalezniony od rozleglosci i czasu trwania urazu nie zostala potwierdzona ostatecznie.
Badanych pacjentow podzielono na dwie grupy (wg klasyfikacji De Bakeya) roznigce si¢ zasiggiem
rozwarstwienia. Ilo§¢ pacjentow, u ktorych pojawily si¢ nieprawidtowe wyniki, badz u ktoérych
rozpoznano zaburzenia krzepnigcia, byta podobna w obu grupach, co dowodzi, ze czgstosé i rodzaj
zaburzen krzepnigcia, czy nawet nieprawidtowych wynikow w badaniach tromboelastometrycznych
nie zalezy od rozleglto$ci rozwarstwienia.

Wyniki przedstawione w tej pracy pokazuja, ze cechy charakteryzujace grupe, takie jak: ptec,
wystepowanie choréb sercowo-naczyniowych, nadci$nienie tetnicze, przyjmowanie lekow
przeciwkrzepliwych, typ rozwarstwienia wg De Bakeya i czas jaki minat od pierwszych objawow, nie
wplywaja w sposob istotny statystycznie na czgstos¢ wystepowania odchylen w badaniach, ani na
czesto$é wystepowania zaburzen krzepniecia. Zadna z wymienionych cech, nie miala istotnego
wptywu na uzyskane wyniki w badaniach tromboelastometrycznych. Obserwowano jedynie tendencje
do czestszego wystgpowania niedoborow fibryny/fibrynogenu wsrod mezczyzn, oraz tendencje do
czegstszego wystepowania nieprawidlowych wynikéw w  badaniu  EXTEM wsrod pacjentow
obcigzonych nadci$nieniem tgtniczym.

Nastepstwa hipoperfuzji tkankowej, wynikajace z rozwarstwienia aorty, istotnie uposledzaja
tworzenie prawidlowego skrzepu. Kwasica 1 hipotermia obnizajg aktywno$¢ enzymatyczng

komplekséw biatkowych, ktore biorg udziat w przejsciu fibrynogenu w fibryne. Potwierdzaja to
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przeprowadzone badania, w ktéorych wykazano zwigzek parametrow laboratoryjnych wstrzasu
z wystegpowaniem nieprawidtowosci w ukladzie krzepnigcia, w szczegdélnosci pod postacia
niedoborow ilosciowych i jako$ciowych fibryny/fibrynogenu. Zaleznos¢ pomigdzy zaburzeniami
hemostazy i cigzkim stanem pacjenta potwierdzaja wyniki przedstawione w pracach dotyczacych
gtownie pacjentow pourazowych [59,64,71]. Wynikajacy z hipoperfuzji narzadowej wysoki poziom
mleczandéw i znaczny niedobdr zasad powinny stanowi¢ dla chirurga wskazowke do zastosowania
dodatkowego leczenia uzupetniajgcego niedobory czynnikoéw krzepniecia. Podobne wnioski mozna
przedstawi¢ oceniajac chorych z rozwarstwieniem aorty. Obecno$¢ zaburzen krzepnigcia wsrod
przedstawionych w niniejszej pracy chorych, wiagzala si¢ przede wszystkim z cigzkim stanem
klinicznym pacjentéw. Duza grupa badanych chorych prezentowala w badaniach biochemicznych
cechy kwasicy i niedokrwisto$ci mimo, ze nie doszto u nich do zatrzymania krazenia, a parametry
zyciowe nie odbiegatly od normy. W badanej populacji byta to grupa 59 (50%) chorych, z hipoperfuzja
narzgdowa, u ktorych obserwowano w badaniach przedoperacyjnych gleboka kwasicg i znaczng
niedokrwistos¢ (pH<7,30; Hb<10; Htc<30). W tej grupie pacjentow czesciej obserwowano
wystepowanie nieprawidtowych wynikéw zaréwno w badaniu: INTEM, EXTEM, FIBTEM jak i
APTEM. Wystepowanie tej prawidtowosci potwierdzono statystycznie.

Korelacja migdzy wynikami badan okre$lajacymi poziom mleczanéw i niedobor zasad, a
obserwowanymi niedoborami fibryny/fibrynogenu potwierdza, ze niedokrwienie narzadowe uposledza
prawidtowg funkcj¢ elementow sktadowych uktadu krzepnigcia. Zaburzenia krzepnigcia nalezy wigzac
przede wszystkim z obecno$cig rozwarstwienia $ciany aorty i ciezkim stanem ogoélnym pacjenta.
Charakter i stopien nasilenia zaburzen zalezg prawdopodobnie od indywidualnych cech chorego.
Tendencje do wystgpowania zaburzen krzepnigcia zalezne od wieku, ptci, nadci$nienia tgtniczego,
czasu jaki uptynat od pojawienia si¢ objawow nie stanowig reguly potwierdzonej statystycznie.

Nalezy wigc pamietac iz pacjenci, ktérzy majg Srednie ciSnienie tetnicze nizsze niz 60mmHg,
tachykardi¢ powyzej 100/min lub otrzymuja aminy katecholowe, a takze wymagaja intubacji,
prezentuja objawy tamponady badz byli reanimowani, jak réwniez chorzy, ktorzy w badaniach
laboratoryjnych prezentuja cechy glebokiej kwasicy i znacznej niedokrwistosci bgdg wymagaé
intensywnej terapii, ktorej istotnym elementem bedzie leczenie zaburzen krzepnigcia. Potwierdzeniem
tych spostrzezen jest badanie tromboelastometryczne, ktore wykazato jednoczesne nieprawidtowosci
we wszystkich przeprowadzonych testach tworzenia si¢ skrzepu: INTEM, EXTEM, FIBTEM i
APTEM, w grupie rozwarstwionych chorych z hipoperfuzjg narzadowg i w grupie rozwarstwionych
chorych we wstrzgsie. Sa to chorzy z powaznymi, niezwykle istotnymi zaburzeniami krzepnigcia, u
ktorych nalezy uzupetnia¢ niedobory czynnikdéw krzepnigcia, byé moze juz przed operacja.

Zbadano wplyw czasu trwania rozwarstwienia, czyli czasu jaki uptynie od uszkodzenia Sciany
aorty do operacji, na uktad krzepnigcia. Wykazano, ze pacjenci ktorzy byli przyjeci do szpitala pézniej
niz 24 godziny od pierwszych objawow, czesciej mieli niedobory osoczowych czynnikéw krzepnigcia.

Natomiast wsrdd pacjentéw, ktorzy zostali zoperowani w czasie krotszym niz 24 godziny czesciej
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obserwowano obnizenie czynnosci plytek. Ocena statystyczna wykazata jedynie tendencje
w opisanych zaburzeniach.

Stowarzyszenie na Rzecz Leczenia Cigzkich Krwotokow, dziatajace w Polsce, zbiera dane na
temat cigzkich krwawien wystepujacych w réznych dyscyplinach chirurgicznych. Na podstawie tych
danych wykazano, ze najczgSciej dochodzi do niekontrolowanych krwawien u chorych
zaopatrywanych przez chirurgow urazowych (30-40%), oraz podczas operacji serca i naczyn (5-7%)
[72]. Wspolng dla tych grup pacjentéw jest nagla utrata duzej objetosci krwi krazacej. Zaburzenia
krzepnigcia obserwowane u pacjentdw kardiochirurgicznych, czgsto wynikaja ze znacznej utraty
objetosci krwi krazacej. Niewatpliwie wigze si¢ to z ubytkami czynnikow krzepniecia. Takie zjawisko
moze powodowac nasilone krwawienie okotooperacyjne. Badania tromboelastometryczne wykonane u
chorych z rozwarstwieniem aorty potwierdzily predyspozycje do nasilonych krwawien
okotooperacyjnych wynikajacg z przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia.

Mechanizmy doprowadzajace do wystgpienia zaburzen hemostazy nie s3a jednoznacznie
wyjasnione i zalezg od licznych czynnikéw wptywajacych na uktad krzepnigcia krwi. Wazna
przyczyna wystapienia pooperacyjnych i pourazowych zaburzen krzepnigcia jest migdzy innymi
wielkos¢ utraty krwi w okresie przed i $rdodoperacyjnym lub w nastepstwie doznanego urazu.
Dodatkowym czynnikiem pozostaje aktywacja uktadu fibrynolitycznego uniemozliwiajaca tworzenie
stabilnych skrzepow. W badanej populacji chorych z rozwarstwieniem aorty dominujagcym problemem
byt niedobér osoczowych czynnikow krzepnigcia, zarowno przed jak i po operacji. U 90 (76%)
chorych wystepowal przedoperacyjny niedobdr czynnikow krzepnigcia (Tab. 4.5.) Pooperacyjne
niedobory czynnikéw krzepniccia dotyczyly 94 (87%) pacjentow (Tab. 4.42.). Analiza statystyczna
wykazata jednakze niejednorodno$¢ jakosciowych zaburzen krzepnigcia przedoperacyjnych
w porownaniu do pooperacyjnych.

Rozwarstwienie aorty jest na szczgScie rzadka chorobg, wystepujaca na §wiecie z czgstoscia
0,5-3 przypadkow na 100 000 osob rocznie. Wykonanie badania obserwacyjnego w tej jednostce
chorobowej jest trudne i czasochtonne, pacjenci trafiajg do szpitala o r6znych porach w ciagu doby, a
czas trwania operacji jest nieprzewidywalny. W przedstawionej grupie kolejni pacjenci mieli
wykonywane badania przed i po operacji, co pozwolito na zbadanie zaleznosci migdzy stanem
wyj$ciowym ocenianych parametrow, a przebiegiem pooperacyjnym. Nie wykazano wprawdzie
wpltywu przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia na wystepowanie powiktan pooperacyjnych, jak
rowniez na ilo$¢ przetaczanych S$rodoperacyjnie preparatow krwi i krwiozastepczych, jednakze
wynikalo to z zastosowania niezbednego leczenia w trakcie operacji. Wielko$¢ $rodoperacyjnych
przetoczen krwi nie zalezata od posiadanej wiedzy o zaburzeniach krzepnigcia lecz od dynamiki
krwawienia w trakcie operacji. Przeprowadzone badania potwierdzaja stuszno$¢ podejmowanych
decyzji terapeutycznych i uzasadniajg stosowanie preparatow krwi uzupetniajacych czynniki
krzepniecia. Badania te pozwalaja takze na uscislenie grupy chorych z bezwzglednymi wskazaniami

do intensywnej terapii uzupetniajacej czynniki krzepnigcia juz nawet przed operacjg.
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W pracy wykazano wystgpowanie pooperacyjnych zaburzen krzepnigcia réznych jakosciowo
od tych, ktore wystepuja przed operacja. Zastosowanie krgzenia pozaustrojowego, znaczna utrata
krwi, liczne przetoczenia, wynaczynienie krwi, a pdzniej jej odsysanie z pola operacyjnego sprawia,
ze uklad krzepnigcia pacjenta opuszczajacego sale operacyjng jest diametralnie rozny od
poczatkowego i nalezy oceni¢ go ponownie. W okresie pooperacyjnym wsrod zaburzen krzepnigcia
dominujacym problemem, byly niedobory czynnikow krzepnigcia. Stan ten jest poréwnywalny do
pourazowych koagulopatii, ktérych natura jest wieloczynnikowa [62,64]. Charakteryzuje sig
obnizeniem st¢zenia osoczowych czynnikéw krzepnigcia, dysfunkcjg ptytek, wzrostem aktywnosci
uktadu fibrynolitycznego.

Operacja wymiany rozwarstwionego fragmentu aorty wykonywana jest przy uzyciu krazenia
pozaustrojowego, NajczgSciej stosowang metoda jest operacja w glebokiej hipotermii. Obnizenie
temperatury ciata chorego ponizej 25 °C moze powodowaé zaburzenia krzepnigcia, duzg utrate krwi
w okresie pooperacyjnym.

Zmiany w uktadzie krzepnigcia podczas operacji sag dynamiczne i do ich oceny wymagane jest
zastosowanie urzadzenia, ktore umozliwia szybki, wiarygodny pomiar zaburzen krzepnigcia.
Umozliwia to osiggnigcie praktycznej wiedzy, na temat aktualnej funkcji poszczegdlnych elementow
uktadu krzepnigcia, a przez to da odpowiedz na pytanie jak skutecznie go wspomoéc. Aparat ROTEM®
jest tatwa w obstudze aparaturg, a do tego interpretacja wynikow opiera si¢ o zaledwie kilka
podstawowych parametrow. W oparciu o uzyskang ocen¢ zaburzen krzepnigcia wiadomo jakie
czynnosci terapeutyczne moga zminimalizowaé ryzyko wystapienia skazy krwotocznej i krwawien. W
ostatnich latach zostat okreslony w literaturze termin resuscytacji hemostatycznej. Oznacza on
kontrole uszkodzen hemostazy (hemostatic damage control). Sg to ogoélnie dziatania, ktéore maja na
celu zmniejszenie wielkoSci urazu tkankowego, poprzez zbilansowanie terapii pltynowej catego
okresu okolooperacyjnego, $cista kontrole réwnowagi kwasowo-zasadowej i utraty ciepta. To
dziatanie terapeutyczne powinno by¢ na biezaco weryfikowane, poniewaz w pierwszym okresie
leczenia zmiany stanu ogoélnego chorego sa bardzo dynamiczne. Potrzebne s3 do tego narzgdzia
laboratoryjne o krotkim czasie realizacji badania. Wspolczesna kardiochirurgia zostata wsparta
mozliwoécig wykonania badania ukladu krzepnigcia przy tozku pacjenta za pomoca
tromboelastometrii. Metoda ta pozwala skroci¢ czas oczekiwania na wynik [52,73] i tym samym daje
mozliwosci optymalnego reagowania.

Zalety tromboelastometrii sg opisane w licznych publikacjach w czasopismach
anestezjologicznych i transfuzjologicznych. Przedstawiono w nich dokladna oceng stanu krzepniecia
co umozliwito oszacowanie ryzyka krwawienia pooperacyjnego i zagrozenia pooperacyjng dysfunkcja
narzadowa. W rezultacie spowodowato to ograniczenie liczby powiktan krwotocznych i zmniejszyto
liczbe przetoczen krwi [57,60]. Badania przedstawione w pracy miaty na celu catosciowa ocene

wewnatrz— 1 zewnatrzpochodnego szlaku krzepnigcia oraz fibrynolizy. Potwierdzity przydatnos¢
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tromboelastometii u chorych z rozwarstwieniem aorty oraz konieczno$¢ zastosowania intensywnej
terapii hemostatycznej z powodu cig¢zkich zaburzen krzepnigcia wystepujacych juz przed operacja.

Przetoczenia krwi, jak wynika z danych literaturowych, zwickszaja ryzyko wystgpienia
licznych powiktan oraz wptywaja na wzrost $miertelnosci. Z tego powodu nalezy podja¢ dziatania
zmniejszajace liczbe transfuzji u pacjentéw [45,74,75]. 1los¢ przetaczanej krwi mozna zmniejszy¢
poprzez ograniczanie jej ubytku w czasie operacji. Zmniejszenie srodoperacyjnej utraty krwi nastgpuje
poprzez stosowanie wlasciwej techniki operacyjnej i sprawne przeprowadzenie operacji. Pojawity si¢
opracowania, w ktorych wykazano, ze dhugos¢ trwania krazenia pozaustrojowego jest czynnikiem
wplywajacym na czgstos¢ wystgpowania powiktan po operacji [43]. Istniejg osrodki, w ktorych tylko
jedna osoba podejmuje si¢ operacji pacjentdw z rozpoznanym rozwarstwieniem aorty (one hand
surgery).

Przeprowadzone badania potwierdzily przydatno§¢ tromboelastometrii w planowaniu leczenia
hemostatycznego. W Tab. 4.56. wykazano, ze u cz¢éci pacjentdow przetoczono preparaty osocza lub
ptytek krwi w okresie pooperacyjnym pomimo wynikéw badan tromboelastometrycznych, ktore nie
potwierdzily wskazan do tych przetoczen. Chorzy ci mieli wyzsza, pooperacyjna S$rednia liczbe
przetoczen preparatow krwi. Obserwacje t¢ dokonano retrospektywnie. Potwierdza to koniecznos$c
szybkiej analizy stanu krzepni¢cia w celu podejmowania prawidtowych dziatan terapeutycznych.

Na oddziale intensywnej terapii tromboelastometria zapewni¢ moze wiasciwe prowadzenie
pacjentOw po operacjach rozwarstwienia aorty. Wyniki leczenia preparatami krwiozastgpczymi
w okresie pooperacyjnym wskazuja, ze postepowanie zgodne z wiedzg o aktualnym stanie uktadu
krzepnigcia pacjenta ma istotny wplyw na przebieg jego hospitalizacji [44,58]. W niniejszym badaniu
porownano sposob leczenia z wynikami tromboelastometrycznymi wykonanymi po operacji.
Zaobserwowano, ze w grupie chorych, ktérym podano KKP w okresie pooperacyjnym pomimo
ocenionych retrospektywnie braku wskazan do przetoczen, o 25% wigksza byla liczba pacjentow
wymagajacych przedluzonego pobytu na oddziale pooperacyjnym oraz wystepowal niemal
dwukrotnie czgSciej zwickszony drenaz krwi z klatki piersiowej w pierwszej dobie pooperacyjne;j.
Réznice te byly istotne statystycznie.

Wsrod czynnikow, ktore majg istotny wplyw na wystgpowanie powiktan i Smiertelno$¢ u
chorych z rozwarstwieniem aorty wymienia si¢ miedzy innymi krwawienie, koniecznos¢ resternotomii
i liczne przetoczenia [27,42]. Przedmiotem niniejszej pracy bylo wykazanie miedzy innymi korelacji
przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia, a powiklaniami pooperacyjnymi oraz $miertelnoscia.
Wykazano jednakze tendencj¢ do wystgpowania powiktan pooperacyjnych w grupach z zaburzeniami
krzepnigcia. Jednym z nich bylo czgstsze wystepuje niewydolno$¢ nerek u pacjentéw, u ktoérych
wystepowat niedobdr fibryny/fibrynogenu przed operacjg (Tab.4.41.). W grupie pacjentow z
niedoborem czynnikow krzepnigcia przed operacja (Tab.4.40.) zaobserwowano takze przedtuzony

pobyt na oddziale pooperacyjnym, czesciej wystgpowat zgon w trakcie hospitalizacji oraz powiktania
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neurologiczne. W grupie chorych z zaburzeniem czynnos$ci ptytek, odnotowano tendencje do
czestszych przypadkéw zgonow w trakcie hospitalizacji (Tab.4.39.).

Poprawe wynikéw leczenia chorych z rozwarstwieniem aorty mozna uzyska¢ poprzez
wczesne rozpoznanie rodzaju i intensywnosci zaburzen krzepnigcia. Wynikiem przeprowadzonych
badan w przedstawionej pracy jest uszczegdtowienie wiedzy o wystepowaniu zaburzen krzepnigcia
przed i pooperacyjnych. Ogdélnym wnioskiem jest stwierdzenie, ze podczas planowania operacji
pacjenta z rozwarstwieniem aorty wystepuje koniecznos¢ zabezpieczenia preparatow uzupetniajacych
czynniki krzepnigcia. Bezpieczne leczenie operacyjne, ktore jest zwigzane z bardzo duzym urazem
operacyjnym, wymaga sprawnego 1 przeprowadzonego we wlasciwym czasie przywrdocenia

rownowagi uktadu krzepnigcia.
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6. Wnioski

1. Analiza badania tromboelastometrycznego, pozwala rozpozna¢ istotne niedobory czynnikow

krzepnigcia u chorych z rozwarstwieniem aorty typu A juz przed operacja.

2. Obserwowane przedoperacyjnie zaburzenia krzepnigcia nie sg zwigzane z takimi cechami jak:
pte¢, wystgpowanie chorob sercowo-naczyniowych, nadci$nienie tetnicze, przyjmowanie
lekéw przeciwkrzepliwych, typ rozwarstwienia wg De Bakeya, czasu jaki mingl od
pierwszych objawow.

Stwierdzono korelacje przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia z hipoperfuzja narzadowa,

wstrzgsem, znacznym niedoborem zasad i wzrostem poziomu mleczandéw.

3. Nie wykazano wptywu przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia na:
- $miertelno$¢ zwigzang S$ciSle z operacja oraz S$miertelno$¢ szpitalng, a takze na
wystepowanie takich powiktan jak: resternotomia z powodu nadmiernego krwawienia lub
dekompensacji krazenia, zwigkszony pooperacyjny drenaz krwi z klatki piersiowe;j,
przedluzony pobyt na oddziale pooperacyjnym, niewydolno$¢ oddechowa, niewydolnosé
nerek, udar mozgu;
- na ilo$¢ przetaczanych srodoperacyjnie preparatow krwi i krwiozastepczych;

- na wystgpowanie tego samego rodzaju zaburzen krzepni¢cia w okresie pooperacyjnym.

4. Badania tromboelstometryczne wykonane przed operacja u pacjentOw z rozwarstwieniem
aorty typu A wskazuja na koniecznos$¢ stosowania intensywnej terapii uzupehiajacej czynniki
krzepnigecia w tej grupie chorych.

Wyniki leczenia preparatami krwiozastgpczymi w okresie pooperacyjnym wskazujg,
ze postgpowanie zgodne z wiedza o aktualnym stanie uktadu krzepnigcia pacjenta, ma istotny
statystycznie wptyw na jego drenaz pooperacyjny, ilos¢ przetaczanej krwi i na dlugos¢ jego

pobytu w szpitalu.
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8. Wykaz rycin

ROZDZIAL 1

Ryec. 1.1. Tréjwymiarowa rekonstrukcja aorty na podstawie tomografii komputerowej po podaniu
kontrastu.

Ryec. 1.2. Skan z badania angio-TK prezentujacy rozwarstwienie aorty wstepujacej. Po prawej stronie,
przestrzenna rekonstrukcja anatomii serca i duzych naczyn.

Ryec. 1.3. Schemat przedstawiajgcy naturalng historia rozwarstwienia aorty wedtug podziatu
Svenssona.

Ryec. 1.4. Podziat wg De Bakeya na typy: LII, III [3].

Ryec. 1.5. Objawy bedace nastepstwem zamknigcia tetnicy obwodowej, odchodzacej od aorty: 0 zawat
serca, Il udar moézgu, 111 porazenie potowicze, IV niewydolno$¢ nerek, niedokrwienie jelit, V
niedokrwienie koniczyn dolnych. Po prawej skan podhuzny rozwarstwionej aorty piersiowej wykonany
podczas badania angio-TK.

Ryc.1.6. Schemat krzepniecia krwi [47].

Ryc. 1.7. Tromboelastometr firmy ROTEM © .

Ryec. 1.8. Zasada dzialania tromboelastometrii wg. ,,Podrecznika obstugi oprogramowania w wersji
1.0.0.4. ROTEM®”,

Ryc. 1.9. Wyniki w postaci temow.

Ryec. 1.10. Najwazniejsze rutynowe parametry wg. ,,Podrecznika obstugi oprogramowania w wersji

1.0.0.4. ROTEM@”.

ROZDZIAL 3
Ryc.3.1. Charakterystyka pacjentow operowanych z powodu rozwarstwienia aorty typuA w Klinice

Kardiochirurgii w Gdansku w latach 2007-2012.

Ryec. 3.2. Podziat hipotermii w zaleznosci od stopnia obnizenia temperatury centralnej [51].
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ROZDZIAL 4

Ryc.4.1. Wykres przedstawia procentowy udzial poszczegdlnych grup pacjentow u ktorych
wykonywano badanie tromboelastometryczne przed operacja:

0- pacjenci z badaniami bez nieprawidtowych wynikéw;

1- pacjenci ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w jednym z badan;

2- pacjenci ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w dwoch z posrod wykonanych badan;

3- pacjenci ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki w trzech sposréd wykonanych badan;

4- pacjenci ktorzy mieli nieprawidtowe wyniki we wszystkich badaniach.

Ryec. 4.2. Wykres stupkowy przedstawia $rednig ilo§¢ preparatow jaka przypadata na pacjenta
leczonego na oddziale pooperacyjnym w roéznych grupach z rozpoznanymi zaburzeniami krzepni¢cia
po operacji. ( NCz-niedobdr czynnikow krzepnigcia, NP-niedobér ptytek, NF-niedobor
fibryny/fibrynogenu).

Ryec. 4.3. Wykres przedstawia w procentach zasadno$¢ wykonanych przetoczen preparatow KKP u
pacjentow operowanych z powodu rozwarstwienia aorty typu A.

Ryc. 4.4. Wykres przedstawia w procentach zasadno$¢ wykonanych przetoczen preparatoéw FFP u
pacjentow operowanych z powodu rozwarstwienia aorty typu A.

Ryec. 4.5. Wykres przedstawia w procentach zasadno$¢ podawania PCC pacjentom operowanym z
powodu rozwarstwienia aorty typu A.

Ryec. 4.6. Wykres przedstawia w procentach zasadno$¢ wykonanych przetoczen krioprecypitatu u

pacjentow operowanych z powodu rozwarstwienia aorty typu A.
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9. Wykaz tabel

ROZDZIAL 1

Tab. 1.1. Choroby zapalne dotyczace naczyn [17].
Tab. 1.2. Skala ADD-RS, Aortic Dissection Detection Risk Score.

ROZDZIAL 3

Tab. 3.1 Rodzaj i liczba wykonanych operacji.
Tab. 3.2. Zakres norm laboratoryjnych.
Tab. 3.3. Zakres norm dla badania radiometrycznego (radiometr ABL80O0 Flex).

Tab. 3.4. Zakres norm dla poszczegolnych parametréw mierzonych na tromboelastometrze ROTEM™-.

ROZDZIAL 4

Tab. 4.1. Srednie wartosci jakie przyjmowaly poszczegélne parametry badan
tromboelastometrycznych.

Tab. 4.2. Zakres wartosci prawidtowych dla poszczegdlnych parametréw badan
tromboelastometrycznych.

Tab. 4.3. Liczebno$¢ grup z r6zng iloscig nieprawidtowych badan tromboelastometrycznych
(INTEM, EXTEM, FIBTEM, APTEM).

Tab. 4.4. Odsetek pacjentow, u ktorych wyniki poszczegdlnych badan tromboelastometrycznych byty
poza norma.

Tab. 4.5. Procentowy udzial poszczegdlnych zaburzen krzepnigcia wyodrebnionych w badanej grupie,
ktore obserwowano przed operacja.

Tab. 4.6. Liczebno$¢ grup ze ztozonymi zaburzeniami krzepni¢cia, okre§lonymi w oparciu o badanie
tromboelastometryczne wykonane przed operacja.

Tab. 4.7. Grupy pacjentdow wg poziomu fibrynogenu mierzonego przed operacja.

Tab. 4.8. Grupy pacjentow wg. poziomu ptytek mierzonego przed operacja.

Tab. 4.9. Liczba pacjentéw w grupach : ponizej normy, w normie, powyzej normy dla czasu
APTT i dla CT w badaniu INTEM badanych przed operacja.

Tab 4.10. Cz¢stos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu

tromboelastometrycznym w zaleznosci od pfci.
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Tab. 4.11. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od plci.

Tab. 4.12. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikéw badania tromboelastometrycznego w
zaleznosci od wystgpowania choréb sercowo-naczyniowych.

Tab. 4.13. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od wystgpowania choréb sercowo-naczyniowych.
Tab. 4.14. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikéw w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zalezno$ci od wystepowania nadcis$nienia tetniczego.

Tab. 4.15. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zalezno$ci od wystepowania nadcis$nienia tetniczego.

Tab. 4.16. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym wsrod pacjentdw z rozpoznanym typem I lub II rozwarstwienia

wg De Bakeya.

Tab. 4.17. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym wsrdd pacjentdow z rozpoznanym typem I lub II rozwarstwienia
wg De Bakeya.

Tab. 4.18. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikéw w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznosci od czasu trwania objawow klinicznych.

Tab. 4.19. Czg¢stos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznos$ci od czasu trwania objawow klinicznych.

Tab. 4.20. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznos$ci od stosowanego przed operacja leczenia przeciwkrzepliwego.
Tab. 4.21. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zalezno$ci od stosowanego przed operacja leczenia
przeciwkrzepliwego.

Tab. 4.22. Cz¢stos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikéw w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznosci od pH w badaniu przedoperacyjnym.

Tab. 4.23. Czg¢stos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zalezno$ci od pH w badaniu przedoperacyjnym.

Tab. 4.24. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznosci od wystepowania hipoperfuzji narzadowej w okresie
przedoperacyjnym.

Tab. 4.25. Czg¢stos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrebnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznos$ci od wystepowania hipoperfuzji narzadowe;j

w okresie przedoperacyjnym.

Tab. 4.26. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu

tromboelastometrycznym w zaleznosci od rozpoznania wstrzasu.
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Tab. 4.27. Cze¢stos$¢ wystepowania wyodrebnionych w badaniu tromboelastometrycznym

w zalezno$ci od rozpoznania wstrzasu.

Tab. 4.28. Cze¢stos¢ wystgpowania nieprawidtowych wynikéw w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym wsrod pacjentdow w zalezno$ci od poziomu mleczanow.

Tab. 4.29. Czestos$¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrebnionych
w badaniu tromboelastometrycznym wsrdd pacjentow w zaleznosci od poziomu mleczanow.
Tab. 4.30. Cze¢stos¢ wystgpowania nieprawidtowych wynikéw badania tromboelastometrycznego
w zalezno$ci od wieku.

Tab. 4.31. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od wieku.

Tab. 4.32. Czgstos¢ wystepowania nieprawidtowych wynikow w przedoperacyjnym badaniu
tromboelastometrycznym w zaleznosci od niedoboru zasad.

Tab. 4.33. Czgstos¢ wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia wyodrgbnionych

w badaniu tromboelastometrycznym w zaleznosci od niedoboru zasad.

Tab. 4.34. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od wynikéw badania
INTEM przed operacja.

Tab. 4.35. Czesto$¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zaleznosci od wynikéw badania
EXTEM przed operacja

Tab. 4.36. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od wynikéw badania
FIBTEM przed operacja.

Tab. 4.37. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od wynikéw badania
APTEM przed operacja.

Tab. 4.38. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zaleznosci od wynikéw badan
trombooelastometru przed operacja.

Tab. 4.39. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od niedoboréw ptytek
przed operacja.

Tab. 4.40. Cz¢stos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od niedoborow
osoczowych czynnikow krzepnigcia przed operacja.

Tab. 4.41. Czgstos¢ wystepowania powiktan pooperacyjnych w zalezno$ci od niedoborow
fibryny/fibrynogenu przed operacja.

Tab. 4.42. Liczba pacjentéw u ktorych rozpoznano wyodrgbnione zaburzenia krzepnigcia na
podstawie badan pooperacyjnych.

Tab.4.43. Procentowy udziat 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia okreslanych przez
tromboelastometr po operacji, w populacji ktorg przed operacjg oceniano badaniem INTEM.
Tab. 4.44. Procentowy udzial 4 wyodrebnionych zaburzen krzepnigcia okreslanych przez

tromboelastometr po operacji, w populacji ktorg przed operacjg oceniano badaniem EXTEM.
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Tab. 4.45. Procentowy udzial 4 wyodrebnionych zaburzen krzepnigcia okreslanych przez
tromboelastometr, w populacji ktorg przed operacja oceniano badaniem FIBTEM.

Tab. 4.46. Procentowy udzial 4 wyodrebnionych zaburzen krzepniecia okreslanych przez
tromboelastometr po operacji, w populacji ktorg przed operacja oceniano badaniem APTEM.

Tab. 4.47. Czgstos¢ wystepowania w okresie pooperacyjnym 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia
okreslanych przez tromboelastometr u badanych chorych, w zalezno$ci od przedoperacyjnego wyniku
badan: INTEM, EXTEM, FIBTEM i APTEM

Tab. 4.48. Czgstos¢ wystepowania w okresie pooperacyjnym 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia
okreslanych przez tromboelastometr u badanych chorych, w zaleznosci od efektu dzialania ptytek
przed operacja.

Tab. 4.49. Czgstos¢ wystepowania w okresie pooperacyjnym 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepni¢cia
okreslanych przez tromboelastometr u badanych chorych, w zalezno$ci od obecnosci niedoboru
osoczowych czynnikow krzepnigcia przed operacja.

Tab. 4.50. Czgstos¢ wystepowania w okresie pooperacyjnym 4 wyodrgbnionych zaburzen krzepnigcia
okreslanych przez tromboelastometr u badanych chorych, w zalezno$ci od obecnosci niedoboru
fibryny/fibrynogenu przed operacja.

Tab. 4.51. Liczba pacjentow ktorzy mieli przetaczane na sali operacyjnej poszczegodlne preparaty,

i ich $rednia ilo$¢ przypadajaca na pacjenta, podana w jednostkach, przedstawiona w zaleznosci

od wystepowania nieprawidtowych wynikéw w przedoperacyjnym badaniu tromboelastometrycznym.
Tab. 4.52. Liczba pacjentow ktorzy mieli przetaczane na sali operacyjnej poszczegodlne preparaty,

i ich ilo$¢ podana w jednostkach, przedstawiona w zaleznos$ci od wystepowania przedoperacyjnych
zaburzen krzepnigcia wyodrebnionych w badaniu tromboelastometrycznym.

Tab. 4.53. Liczba preparatow KKP- koncentratu krwinek ptytkowych, FFP- §wiezo mrozonego
osocza, Krio- krioprecypitatu, przetoczonych na oddziale pooperacyjnym zgodnie z wynikiem
pooperacyjnego badania tromboelastometrycznego.

Tab. 4.54. Przebieg pooperacyjny w grupie pacjentdow leczonych zgodnie z wynikami badania
tromboelastometrycznego.

Tab. 4.55. Przebieg pooperacyjny w grupie pacjentdow ktdrym niepotrzebnie podawano kolejne
preparaty.

Tab. 4.56. Wielko$ci przetoczen krwi w zaleznosci od liczby poszczegdlnych preparatdow, ktore

zostaty podane pacjentowi na oddziale pooperacyjnym.
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10. Streszczenie

W pracy badano wystgpowanie zaburzen krzepnigcia u pacjentdw z rozwarstwieniem aorty

typu A. Do oceny uzyto tromboelatometru firmy ROTEM®.

Wyznaczono 4 podstawowe cele pracy:

1. Ocena wystepowania przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia, przy uzyciu tromboelastometrii,

w grupie chorych z rozwarstwieniem aorty typu A, zakwalifikowanych do leczenia

operacyjnego.

Okreslenie zalezno$ci pomiedzy przedoperacyjnymi zaburzeniami krzepnigcia, a plcia,
wystepowaniem chorob sercowo-naczyniowych, nadci$nieniem tetniczym, przyjmowaniem
lekow przeciwkrzepliwych, typem rozwarstwienia wg De Bakeya, czasem jaki uptynal od
pierwszych objawdéw rozwarstwienia, hipoperfuzji narzadowej, wstrzasem, znacznym

niedoborem zasad i wzrostem poziomu mleczanow.

Wykazanie zalezno$ci pomiedzy wystepowaniem przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia a

przebiegiem pooperacyjnym.

Ocena oraz propozycja optymalizacji leczenia glebokich zaburzen krzepnigcia preparatami

krwiozast¢pczymi w okresie okotooperacyjnym u chorego z rozwarstwieniem aorty typu A.

Badanie miato charakter obserwacyjny, wiaczono do niego 118 pacjentow, ktorzy zostali

przyjeci do Kliniki Kardiochirurgii z powodu rozwarstwienia aorty typu A w okresie 2008-2012.

Analizie statystycznej poddano wyniki badan tromboelastometrycznych wykonanych przed

i bezposrednio po. operacji.

1.

Przeprowadzone badania pozwalaja na wyciggnigcie nastgpujacych wnioskow:
Analiza badania tromboelastometrycznego, pozwala rozpoznaé istotne niedobory czynnikow

krzepnigcia u chorych z rozwarstwieniem aorty typu A juz przed operacja.

Obserwowane przedoperacyjnie zaburzenia krzepniecia nie sg zwigzane z takimi cechami jak:
pte¢, wystgpowanie chorob sercowo-naczyniowych, nadci$nienie tetnicze, przyjmowanie
lekéw przeciwkrzepliwych, typ rozwarstwienia wg De Bakeya, czasu jaki mingl od
pierwszych objawow. Stwierdzono korelacje przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia
z hypoperfuzja narzadowa, wstrzagsem, znacznym niedoborem zasad i wzrostem poziomu

mleczanow.
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3. Nie wykazano wplywu przedoperacyjnych zaburzen krzepnigcia na:

$miertelno$¢ zwiazang $ciSle z operacja oraz S$miertelnos¢ szpitalna, a takze na
wystepowanie takich powiktan jak: resternotomia z powodu nadmiernego krwawienia
lub dekompensacji krazenia, zwigkszony pooperacyjny drenaz krwi z klatki
piersiowej, przedtuzony pobyt na oddziale pooperacyjnym, niewydolno$¢ oddechowa,
niewydolno$¢ nerek, udar mézgu;

na iloé¢ przetaczanych srodoperacyjnie preparatow krwi i krwiozastepczych;

na wystgpowanie tego samego rodzaju =zaburzen krzepnigcia W  okresie

pooperacyjnym.

4. Wykrycie niedoboréw czynnikow krzepnigcia u pacjentdw z rozwarstwieniem aorty typu A

przed operacja potwierdza konieczno$¢ stosowania intensywnej terapii uzupelniajacej

czynniki krzepniecia w tej grupie chorych. Wyniki leczenia preparatami krwiozastepczymi

w okresie pooperacyjnym wskazuja, ze postegpowanie zgodne z wiedzg o aktualnym stanie

uktadu krzepnigcia pacjenta, ma istotny statystycznie wplyw na jego drenaz pooperacyjny,

ilo$¢ przetaczanej krwi i na dlugo$¢ jego pobytu w szpitalu.
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11. Summary

Coagulopathy in patients with aortic dissection type A was examined in this study, transfusion
and hospital stay. Thromboelastographic examination was performer with ROTEM® device.
Aims of the study:

1. Assessment of coagulation disorders by thromboelastometry in the group of patients with
aortic dissection type A before surgical procedure.

2. Assessment of dependency of sex, cardiovascular diseases, hypertension, antithrombotic
treatment, type of aortic dissection, time from first symptoms onset, organ hypoperfusion,
shock, base excess, lactate increase on preoperative coagulopathy disorders.

3. Assessment of dependency of preoperative coagulopathy disorders on postoperative outcome.

4. Treatment optimization of deep coagulopathy disorders with blood components in

perioperative period in the group of patients with aortic dissection type A.

118 patients were enrolled to this prospective and observational study. Patients were admitted
to Cardiac Surgery Department due to aortic dissection type A between 2008 and 2012.
Thromboelastometric results performed before and after surgery were analyzed statistically.
Conclusions:

1. Thromboelastometry allows to diagnose significant coagulation factors insufficiency in patient
with aortic dissection type A.

2. Preoperative coagulopathy disorders are independent on sex, cardiovascular diseases,
hypertension, antithrombotic treatment, type of aortic dissection, time from first symptoms
onset, organ hypoperfusion, shock, base excess, lactate increase

3. No influence of preoperative coagulation disorders were found on procedure related mortality,
inhospital mortality and postoperative outcome: resternotomii due to excessive bleeding or
cardiac decompensation, increased postoperative drainage, prolonged postoperative care stay,
respiratory failure, renal failure, stroke.

No influence of preoperative coagulation disorders were found on blood products transfusion
and on the same postoperative coagulopathy disorder.

4. ldentification of preoperative coagulopathy disorder in the group of patients with aortic
disease type A confer the need of blood products transfusion in this group of patients.
Postoperative blood products treatment results indicate that treatment according to
coagulopathy disorder has statistically significant influence on postoperative drainage,

amount of blood products
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