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Uvod

Cilj zdravljenja bolnikov po operaciji srca z ali brez uporabe zunajtelesnega obtoka v
enoti intenzivne terapije je vzdrZevanje transporta kisika (DO,), ki ustreza metaboli¢nim
zahtevam organizma. DO, je zmnoZek minutnega volumna srca (MVS) in vsebnosti
kisika v arterijski krvi (CaQO,). Stevilni faktorji vplivajo tako na MVS kot na CaO, CaO,
je med drugim zelo odvisen od koncentracije hemoglobina. Ne glede na dilemo o
“primerni” koncentraciji hemoglobina (70 mg/l ali 100 mg/l) pri bolnikih z boleznijo
srca po operativnem posegu na srcu, je enotno le to, da visoka oziroma “normalna”
koncentracija povecuje viskoznost in s tem Se vedje delo Ze prizadetega srca in
dihanja. NajboljSe ravnovesje med viskoznostjo krvi in sposobnostjo prenosa kisika je
dosezeno pri vrednostih hematokrita od 30 — 33 %.(I)

Pooperativno je sréna funkcija zelo obcutljiva na spremembe krvnega tlaka in
oksigenacije zaradi izpada avtoregulacije in prilagajanja “novim” pogojem dela srca.
Najpogostejsi pooperativni zapleti so motnje srénega ritma, relativna in/ali absolutna
hipotenzija, hipotermija in krvavitev. Medtem ko motnje srcnega ritma in hipotermijo
lahko ovrednotimo in ustrezno zdravimo, pa je krvavitey, ki je najveckrat posledica
moten] hemostaze, zelo velik problem.(2)

Transfuzija krvi in krvnih pripravkov med in po operativnem posegu na srcu vodi v
vec¢jo morbiditeto in obolenja kot so npr. vedje tveganje infekcije, prenos bolezni,
imunsko supresijo, poleg tega pa znatno podaljSuje Cas zdravljenja (2) in posledi¢no
povecuje stroske zdravljenja. Pri operacijah premostitve vencnih arterij in/ali vstavitev
umetnih srénih zaklopk z uporabo zunajtelesnega krvnega obtoka (ZTKO) se porabi
od 10 —20% celotne krvi. (3) Z drugimi besedami 20 % bolnikov porabi okoli 80 %
krvi in krvnih pripravkov. (2)

Krvavitev po operativnem posegu na srcu z uporabo ZTKO predstavlja velik prob-
lem, ki zahteva od nas dobro poznavanje procesov hemostaze ter vseh faktorjev
tveganja pred, med in po operaciji. Za reSevanje problema si je potrebno zastaviti
Stiristopenjski nacrt (2):

- Prepoznavanje vzrokov prekomerne transfuzije, pomembnosti volumna
krvnih celic, vrsta in tip uporabljenih metod ZTKO, preoperativna terapija
(aspirin, heparin....),

- Vzpostavitev kvalitetnega menedzerskega programa o transfuzijski praksi s
poudarkom na izobrazevanju zdravnikov in dosegljivost laboratorijskih testov
za vodenje ustrezne terapije motenj koagulacije,

- Adaptacija multinodalnega nacina tehnik transfuzijske medicine,

- Kontinuirano ugotavljanje uporabe krvi in krvnih pripravkov ter ekonomicnih
pokazateljev.

Motnje strjevanja krvi se kazejo v obliki krvavitve ali prekomernega strjevanja krvi. V
nobenem primeru nismo zadovoljni, ¢e je krvavitev prevelika ali premajhna, vedno
is¢emo tudi vzrok. Smiselna terapija je tista, ki je vzroc¢na, vendar smo vedno v
Casovni stiski in analize testov hemostaze so pokazale, da te motnje trajajo najvec
4—10 ur po kondanem operativnem posegu. Testi hemostaze 24 ur po kondcani
operacije ne kazejo znakov, da bi se karkoli dogajalo. Kompleksnost in zapletenost



motenj koagulacije je zelo tezko predstaviti, kajti spoznanja na podrodju koagulacije
se vsak dan dopolnjujejo, Se posebej pri mehanizmu delovanja trombocitov, ki je kot
kaze kljucni element motenj pri bolnikih po operaciji na odprtem srcu z uporabo
ZTKO.

Kratek oris fiziologije koagulacije

Uravnavanje koagulacije med operacijo na srcu zahteva namensko prehodno inhibicijo
koagulacije, ki dovoljuje kardiopulmonalni bypass in uravnavanje normalne hemostaze
po operaciji. Potrebno je pogloblieno znanje normalne hemostaze, delovanja heparina
in protamina in vpliva ZTKOk na hemostazo.
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Hemostaza je funkcija (slika I) integritete Zilne stene, trombocitov in koagulacijskih
mehanizmov. Prenehanje krvavitve zahteva skoraj normalno funkcijo v vseh treh
segmentih (4-13):

- Fizioloki proces strjevanja krvi se zacne s stikom krvi s subendotelialno bazalno
membrano in kolagenom pri poskodovani Zilni steni (kontaktna faza) Ob stiku
pride do aktiviranja faktorjev XII, Xl in kalikreina. Tudi in predvsem umetne povrsine
(cevi, filtri ZTO...) aktivirajo trombocite, koagulacijo in vnetne procese. Aktivacija
trombocitov se zacne po adheziji trombocita na poskodovan del zile (suben-
dotelelialni sloj) ali/in umetne povrsine. Pride do agregacije trombocitov za tvorbo
trombocitnega strdka ter spro3canja in sinteze tromboksana A, (TxA) ter
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degranulacije granul trombocitov. TxA, in ADP pospedujeta nadaljnjo agregacijo.
Za samo pospesevanje adhezije in agregacije sta nujno potrebna Se F VIII in
fibrinogen. Visoko molekularni kininogen, FVin FVIII, ki se izlocajo iz trombocitnih
granul, fosfolipid — F 3 ali trombocitni faktor 3 (PF 3) skupaj s celicno membrano
trombocita imajo pomembno viogo v mehanizmu koagulacijske kaskade.

- Aktivirani faktor XII in X| za¢neta ali aktivirata intrinzicno pot koagulacije, ki je lahko
vzpodbujena tudi po ekstrinzicni ali zunanji poti z aktivacijo faktorja VII in tkivnega
faktorja, ki je iz lipoproteinov, ki se sprosti ob poskodbi endotelija in eritrocitov
med ZTKO. Oba procesa vodita v aktivacijo F X.

- Skupna pot se zacne z aktivacijo F X, ki tvori kompleks s trombocitnim faktorjem
3 in omogoca pretvorbo protrombina v trombin.

- Trombin je glavni regulator koagulacije, saj sodeluje v vedini procesov koaguacije
in jo ali pospesuje ali zavira. Razgrajuje fibrinogen v fibrin (sproscanje fibrinopeptidov
A'in B), pospesuje agregacijo trombocitoy, F V, VIII in XIlI, inhibitorjev koagulacije
kot so proteni C, tkivnega stimulatorja aktivacije plazminogena (tPA) iz endotelijskih
celic. Netopljivi fibrin, strukturna snov krvnega strdka se oblikuje iz fibrinskih mono-
mer s polimerizacijo ob prisotnosti aktiviranega faktorja Xl in kalcija.

- Dalahko kri obstaja v tekodi obliki je potrebno ravnovesje med pro in antikoagulanti.
Trombin in fibrinogen sta potrebna za oblikovanje strdka, medtem ko so
antitrombin IIl (AT IIl) in proteina C in S inhibitorji. AT lll inhibira aktivirane faktorje
I, VII, IX, X, in XI. Protein C s kofaktorjem proteinom S pa V in VIII. Fibrinoliza se
aktivira istocasno s koagulacijo in's pomocjo aktiviranega faktorja XIl in kalikreina
(sprostita se ob poskodbi zile) se pospesuje pretvorba plazminogena v plazmin.

- Motnje hemostaze lahko nastanejo iz pomanjkanja zilne integritete, trombocitne
funkcije in koagulacije kakor iz abnormnosti v inhibiciji koagulacije in v fibrinoliti¢nem
sistemu.

- Zaenkrat edini uporabljeni antikoagulans pri uporabi ZTKO je heparin, edina
netrombogena povrsina je normalna endotelijska celica. Edina kontraindikacija za
uporabo heparina pri ZTKO je s heparinom povzrocena trombocitopenija (verjetno
je posledica imunskega defekta povezanega z heparinom odvisnim lgG
protitelesom). Svojo antikoagulantno lastnost izvaja heparin preko delovanja z AT
lIl. Po povezavi heparina z ATIl se pospesi nastanek neaktivnih kompleksov AT I
s serinskimi protezami in vkljucujejo faktorje I, VII, X in XI. Stopnja inhibicije je
odvisna od odmerka. Standardni odmerek heparina pred zacetkom ZTO je 300
— 400 enot na kilogram telesne teze. Stopnjo heparinizacije merimo z aktiviranim
Casom strjevanja- ACT (Activated clotting time). Hipotermija je eden izmed
pogojev, ki ACT podaljSuje in izmerjena vrednost ne daje realnega rezultata.

- Protamin kot mocan kation skupaj z mocnim anionom heparinom tvori trden
kompleks. Interakcija nastane bolj na osnovi teze kot aktivnosti heparina. Preostali
heparin po aplikaciji protamina merimo z ACT. Protamin povzroca prehodno
trombocitopenijo, hipotenzijo (sproscanje histamina in znizanje sistemskega Zilnega
upora) ter preoblutljivostne reakcije, ki ji lahko preprecimo z aplikacijo prednisolona
preoperativno ali s hidrokortisonom intraoperativno v obdobju segrevanja in
blokatorjem receptorjev H .

Patofiziologija motenj koagulacije med ZTKO

Edmunds v svojem prikazu vpliva ZTKO na koagulacijski sistem (5) zacne z besedami:
"v kratkem, ZTKO napravi bolnika bolnega”. Najvecjo motnjo koagulacije izzove stik
krvi z umetno povrsino. Sti¢na povrsina je izredno velika in sprozi aktivacijo vsaj Stirih
krvnih celic: trombocitov, monocitov (tkivni faktor), endotelialnih celic (tkivni aktivator
plazminogena) in nevtrofilcev. Aktivira sistem proteinov s stikom v plazmi: F XII,
prekalikrein, HMWK, F IX, preko intrinzi¢ne poti ter fibrinoliticni preko tkivnega
aktivatorja plazminogena. Najpomembnejsi mediator motenj koagulacije med ZTKO
je kontaktni sistem, Sele na drugo mesto uvrs¢amo motnje koagulacije povzrocene s



heparinom. Pri prvem stiku heparinizirane krvi z umetno povrsino se plazemski proteini
vezejo na povrsino in to bolj na hidrofobno kot na hidorfilno povrsino. Aktivirani
trombociti se prilepijo na molekule fibrinogena preko receptorjev GPIIb/llla. Recep-
tor GPIb, ki je odgovoren za tvorbo hemostaticnega Cepa je minimalno vkljucen.
Med ZTKO Sstevilo receptorjev pade za priblizno 40%. Trombociti se zdruzijo med
seboj in sproscajo ADP, Ca in serotonin. Alfa granule sproscajo beta trombomodulin,
trombocitni faktor 4, ter med drugimi tudi TxA , ki je mocan agonist trombocitne
agregacije. Gladke povrsine, hidrofiine iz poliuretana pritegnejo manj trombocitov.
Rezultat teh dogajanj je manjse Stevilo trombocitov v cirkulirajoci krvi s slabo funkcijo,
kar je eden glavnih razlogov pooperativne krvavitve.
ZTKO zniza koncentracijo vseh koagulacijskih proteinov v plazmi, vendar spet ne
toliko, da bi bila lahko motena koagulacija. Koncentracija ne pade za vec kot pod
30%.
Ob stiku heparinizirane krvi z umetno povrsino pride tudi do aktivacije fibrinoliti¢nega
sistema. Endotelijske celice proizvajajo prostaciklin (inhibitor trombocitov) in
vasodilatator, protein S, ki pospesuje antikoagulantno aktivnost proteina C, dusikov
oksid in protein nexin |, ki zavira in veze krozece trombocite. Istoasno se zacne
sproscati tudi tkivni aktivator plazminogena. Lahko je prekomerna fibrinoliza vzrok
pooperativne krvavitve.
Despotis in sod. so leta 1999 (8) predstavili shemo patofizioloskih sprememb koagulacije
pri uporabi ZTO in jih razdelili v tri skupine:
I Hemodilucija:
a Zungj telesni obtok in uporaba kristaloidnih in koloidnih raztopin,
4 Volumen tekocine kardioplegicne tekocine,
a Prekomerna uporaba cell salvage sistemov (izguba trombocitov in faktorjev
koagulacije).
2. Aktivacija:
4 Kontaktna aktivacija: Xlla, kalikrein,
a Aktivacija tkivnega faktorja: poskodba tkiva, povezava z monoditi in
perikardialna kri,
a Aktivacija fibrinolize: povecan tPA preko endotelijskih celic, perikardialne
votline; intrinzi¢ne aktivacije in heparin ali protamin.
3. Poraba:
a4 Pogojena s trombinom,
a4 Pogojena s plazminom,
a4 Pogojena z vnetjem: elastaza, komplement, kompleksi levkocit-trombocit,
4 Mehani¢na: oksigenator, kardiotomijska sukcija, crpalka, filter.
Najbolj popoln seznam motenj strjevanja krvi lahko povzamemo po Despostisu in
Pilfareju (8,11):
a) Zmanjsana koncentracija ali/in spremenjena sestava koagulacijskih faktorjev,
b) Znizana koncentracija fizioloskih inhibitorjev (AT llI, proteina C in S),
¢) Znizana koncentracija zaviralcev fibrinolize (alfa-2 antiplasmin),
d) Diseminirana intravaskularna koagulacija,
e) Primarna fibrinoliza,
f)  Pogojeno s trombouciti:
- Trombocitopenija,
- Aktivacija /desenzibilizacija,
- Podaljsan cas krvavitve,
- Zmanjsana reaktivnost trombocitov,
- lzguba trombocitnih glikoproteinskih receptorjev (fibrinogen, F VIII),
- Degranulacija trombocitov (BTG, PF 4, ADP),
- Spremembe v stimulaciji adhezije/agregacije — signal,



- Vpliv hipotermije,

- Vpliv heparina kot inhibitorja,

- Vpliv heparina kot aktivatorja,

- Vpliv protamina na disfunkcijo trombocitov.

Postopek zdravijenja pri krvavitvah po operaciji

Uvodoma postavijeni cilji zdravljenja bolnikov operiranih na srcu z uporabo ZTKO
postanejo vprasljivi ob pojavu krvavitve po operativnem posegu. Ob reSevanju
problema krvavitve je potrebno poleg znanja fiziologije in patofiziologije koagulacije in
motenj koagulacije povzrocenih z ZTKO upostevati Se druge razloge. Obstojajo vsaj
Stirje razlogi za prekomerno krvavitev po nacrtovanem operativnem posegu na srcu
z uporabo ZTKO (3):
I. Vzroki, povezani z bolnikom:
Ena izmed pomembnih spremenljivk je preoperativna ocena volumna eritrocitov
(krvni volumen pomnozen s hematokritom). Bolniki z nizjim hematokritom pred
operacijo imajo vedjo lezalno dobo in v povpredju potrebujejo vec krvi in krvnih
pripravkov kot bolniki z normalnim hematokritom. Zaradi moZznosti krvavitve po
operativnem posegu je Se posebej potrebna anamneza povezana s hemoragi¢no
diatezo in prirojenimi anomalijami. Povecana zahteva po transfuziji krvi in krvnih
pripravkov je povezana tudi z zmanj$ano rezervo kostnega mozga. Pogostejse
krvavitve in visoko tveganje se povezuje z visoko mortaliteto pri bolnikih nad 70 let.
2. Vzroki, povezani z zdravnikom:
Ze dvomi in razliéni rezultati o primerni vrednosti hematokrita pre in pooperativno
lahko vodijo v prekomerno in veckrat tudi neupraviceno nadomescanje krvi in
krvnih pripravkov. Dokazano je, da starejSi zdravniki pogosteje posegajo po
transfuziji kot mlajsi. Zaradi poznavanja delovanja hemostaskih mehanizmov med
in po ZKTO so izdelane smernice, Ceprav ob tem $e vedno obstojajo odstopanja,
odvisna od zdravnika samega. Zelo pomemben in po mnenju Ferrarisa (3) celo
najpomembnejsi faktor je edukacija zdravnikov v transfuzijski praksi in uporaba
standardiziranih transfuzijskih algoritmov.

3. Vzroki, povezani z zdravili:

Na pooperativno krvavitev kot so motnje koagulacije vplivajo tudi zdravila pred
operativnim posegom. Kot bistveni se v to skupino uvrs¢ata samo dve skupini, ki
sta najpogostejsi: aspirin in heparin.

Delovanje aspirina na trombocit povzro¢i hude motnje koagulacije. Intrinzi¢ne
motnje trombocitov naj ne bi bile pogojene z ZTKO ampak v interakciji trombocitov
z drugimi krvnimi telesi, kot so fibrinoliti¢ni produkti in predvsem heparin. Aspirin
nepovratno okvari ciklooksigenazo (COX) in s tem sprostitev trombocitov. Novejsa
spoznanja v delovanju trombocitov so pokazala dve izomeri ciklooksigenaze, in
sicer COX-1 in COX-2. Aspirin inhibira oba v ve¢jem odmerku od 100 mg in
samo COX-1| pri odmerku 100 mg, kar dopolnjuje studija Gibbsa in sod. Iz leta
2001 (14), da ni vec tako nujna prekinitev jemanja aspirina 7 dni pred op, ampak je
dovolj 2-3 dni. Se vedno ¥tudije potrjujejo, da je enodnevna prekinitev aspirina
vzrok za pooperativno krvavitev. BoljSe spoznavanje kako deluje aspirin na celi¢ne
komponente hemostaze bo pripeljala do zmanjSanja porabe krvi in krvnih pripravkov.
Heparin izvaja svojo antikoagulantno funkcijo s pospesevanjem tvorbe kompleksa
s serinskimi proteazami, $e posebej s trombinom in s tem je zmanjsan njegov
vpliv na koagulacijo in trombocitno agregacijo (heparin-antitrombin-trombin
kompleks) Med ZTKO protrombinska in trombinska aktivacija nista popolnoma
zavrti. Heparin podalj$a cas krvavitve inprodukcijo razgradnje fibrinogena ter
povzroca krvavitev. Nivo antitrombina Il med ZTKO pade in ga je smiselno ob
vednosti koncentracije tudi nadomescati.



4. Vzroki, povezani z uporabljenimi postopki med ZTKO
Motnje koagulacije so odvisne tudi od vrste operativnega posega: premostitve
vencnih arterij, vstavitve ene ali dveh zaklopk ali kombinacije obojega. Z vedjo
krvavitvijo ni povezana samo vrsta operacije, ampak tudi in predvsem dolzina
ZTKO. Statisticno dokazano je krvavitev pri kombinaciji operacije zaklopke in
premostitve vencne arterije vecja. Pomemben faktor, ki vpliva na krvavitev, je
vpliv hipotermije na koagulacijski proces in teste hemostaze. Testi hemostaze se
izvajajo pri normalni telesni temperaturi. Pri podhlajenem bolniku dobimo rezultate,
ki ne odgovarjajo realnemu stanju in korekcija motenj ni na mestu. Hipotermija
povzrodi reverzibilno zmanjsanje funkcije trombocitov, kar se kaze v podaljSanem
Casu krvavitve, hiperfibrinolizi in aktivaciji komplementa.

Testi koagulacije

V primeru krvavitve je Se enkrat pomembno poudariti poznavanje fiziologije in pato-
fiziologije koagulacije. Preoperativna ocena stanja in priprava zelo zmanjsata moznost
krvavitve po operativnem posegu zaradi motenj strievanja. Pri bolnikih, ki jemljejo
antiagregacijska zdravila je potrebno opraviti Se test agregacije trombocitov. V primeru
masivne krvavitve po operativnem posegu je cas na$ sovraznik, saj razen ACT (acti-
vated clotting time) ni nobenega drugega hitrega testa, kot sta agregacije trombocitov
in dolocevanje razgradnih produktov fibrinogena. Zelo hitro sta dosegljiva testa
protrombinskega casa (PT) in aktiviranega protrombinskega Casa (aPPT). Za ostale teste
je potrebno imeti vsaj eno uro Casa, kar pa krvavitev velikokrat ne dopusca (trom-
boelastogram — TEG, agregacija trombocitov, razgradni produkti fibrinogena — FDP).

Prekomerna krvavitev po programski operaciji na srcu
Z uporabo ZTKO

Motnja hemostaze povzrocena z ZTKO se pokaze po operativnem posegu v obliki
prekomerne krvavitve, ki bolnika lahko Zivljenjsko ogroza. Najvedji sovraznik
vzrocnemu zdravljenju motenj hemostaze je cas (Slika 2). Pomanjkanje casa ob
masivni krvavitvi, pa nas prisiljuje vcasih k je zelo empiri¢ni terapiji ali terapiji iz obupa,
ki pa je draga in retrogradno gledano tudi nesmiselna. Najprej pomislimo na krvavitev
povezano z operativnim posegom — kirurska krvavitev, Se posebej Ce sta hitro dosegljivi
testi PT, aPTT in ACT normalni in kolicina krvi, ki pritece po substernalnem drenu |0
mi/kg TT/h ali 8 mikgTT/2 uri ali 6 ml/kgTT v treh urah. Najveckrat se vzroka ne
najde, krvavitev pa preneha?! Posebno pozornost se posveti ob besedah kirurga, da
tkivo mezi in/ali ob predhodni terapiji z aspirinom (14) in/ali heparinom. Transfuzija
velike kolicine krvi z namenom, da se krvavitev ustavi so najveckrat nesmiselne.
Uporablja se zbiranje izgubliene krvi in ponovno infundiranje. ACT ob hipotermiji
daje velikokrat “napacne” rezultate in s tem napacno terapijo. Transfuzija krvi iz
ZTKO je heparinizirana in s tem vnasamo dodatno heparin. Potrebna je kontrola
ACT tudi na krajsi cas od ene ure. (15) Naslednji korak je dajanje sveze zmrznjene
plazme, ki je namenjena tudi dvigu koncentracije AT Illl. Empiricno se posega po
trombocitni plazmi tudi pri Stevilu trombocitov nad 100.000. Osnovo za to nam
dajejo patofizioloski mehanizmi motenj koagulacije med ZTKO. Naslednji korak
predstavlja aplikacija aprotinina kot mocnega inhibitorja Stevilnih proteolitinih encimom
(plazmin, kalikrein, F Xlla...). Uporaba aprotinina je v pooperativnem obdobju temelj
razprav, medtem ko je njegova vlioga med ZTKO dokazno uporabna, vendar pa
predraga v odnosu na korist (I1,13,16-18). S tem posegamo Ze na podrodje
zdravljenja fibrinolize, kjer se uporablja epsilon-aminokapronska kislina v odmerku
100 — 150 mg/kgTT v bolusu in nato 10 — 20 mg/kgT T/h. Lahko se uporablja tudi
tranexaminska kislina. (19-20). Desmopresina, ki se uporablja med drugim tudi za
dvig koncentracije faktorja VIII in izboljsanje trombocitne funkcije v nasi praksi Se
nismo uporabili. Ob vsem se kontrolira hemogram. Uporaba zbiranja krvi s cell



saverjem pa pomeni ob ohranitvi eritrocitov tudi odstranitev trombocitov in plazme,
kar ne pripomore k izboljsanju koagulabilnosti. Velikokrat se kirurg zanasa na motnje
hemostaze in k ponovni operaciji ne pristopi dovolj hitro, kar pomeni dodatne motnje
hemostaze zaradi prekomerne transfuzije kristaloidov in koloidov in tudi do ponovnega
delovanja heparina (heparin rebound). Sele na osnovi dobljenih testov koagulacije je
lahko terapija motenj usmerjena. Indirektno na zmanjSanje krvavitve in motnje
hemostaze vplivamo z umetnim predihavanjem z nadtlakom (PEEP), normotenzijo
in normotermijo. 24 ur po operaciji so testi hemostaze v 90-ih % normalni.

CEZMERNA KRVAVITEV PO ZTKO
|

Koagualcijski testi
Odpravi kirurske vzroke krvavitve
Podporna terapija
I
Protamin 0,5-1,0 mg/kg < €--===--==--——cmmommm e
ACT

I
jmmmmmmmm e e e e o= > Krvavitev odpravijena

NN

Nivo heparina Ustavi zdravljenje
Heparin prisoten/\ Ni heparina
--------------- Protamin Aprotinin ?

Trombociti 0,1 enoto / kg
Sveza polna kri 10 ml / kg
Desmopresin 0,3 pg/kg

Krvavitev odpravljena

EACA 100-150 mg/kg
Traneksemicna kislina 10-20 mg/kg

Krvavitev ustavijena
DA NE

DA NE
Ustavi zdravljenje Rezultati koagulacijskih testov
D-dimer > |,0pug/ml $t. trombocitov TEG patoloski: Firinogen <100 mg/dl aPTC> |,5x normale
FSP>40 pg/ml < 100.000 MA < 50 mm TC > 1,5 x normale PC >1,5x normale
TEG patoloski: AGO<MAS Cas krvavitve > 20 min TEG patoloski: TEG patoloski:
liza strdka a < 45%MA < 50mm  R>15min 1
FIBRINOLIZA  TROMBOCITOPENIA DISFUNKCIJA HIPERFIBRINO POMANJKANIJE |
TROMBOCITOV GENEMIJA FAKTORJEV |
\ s KOAGULACIJE !
Cakaj Trombociti 0, | enota/kg i
Sveza polna kri | Oml/kg i
krioprecipitat O 25E/kg SZP 10.mlkg!

Ustavi zdravljenje Ponovi koagulacijske teste ==============-~
Poisci pomoc!
Bodi vztrajen! Ne obupaj!

Slika 2: prikaz algoritma zdravljenja krvavitve po programski
operaciji na srcu z uporabo ZTKO (TEG =
tromboelastogram, EACA = epsilon kapronska kislina)



Zakljuéek

Tezko bi izpustili en sam mehanizem ali segment v mehanizmu strjevanja krvi, ki ne
bi bil direktno ali indirektno prizadet pri operaciji srca z uporabo ZTKO. Motnje
strjevanja se kazejo v cezmerni krvavitvi po operativnem posegu, kjer pa nas hitrost
izgube krvi ob pomanjkanju hitrih testov hemostaze naravnost prisili v empiri¢no in
velikokrat nesmiselno terapijo in razmetavanje krvi in krvnih pripravkov. Spoznanja
na podrodju zgradbe, predvsem pa metabolizma trombocitov, ki so glavna tarca
motene koagulacije, nas bodo privedla do zmanjsanja in smiselne uporabe krvi, krvnih
pripravkov in krvi pri programskih operacijah na srcu z uporabo ZTKO. (21)
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