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Defi nícia a charakteristika
Tromboelastografia (TEG) ako me-
todika analýzy zrážania krvi bola po-
písaná po prvý raz v roku 1948 ne-
meckým hematológom Helmutom 
Hartertom. Výsledkom vyšetrenia plnej 
krvi alebo rekalcifi kovanej plazmy po-
mocou prístroja –  trombelastografu –  
je tromboleastogram, t.j. krivka, ktorej 
šírka je závislá od meniacej sa viskozity 
krvi v jednotlivých fázach jej zrážania 
sa [1,2].

Hlavnou výhodou TEG je možnosť 
monitorovania koagulácie v čase (od 
vzniku koagula až po jeho prípadný 
predčasný rozpad) priamo pri lôžku pa-
cienta. Oproti protrombínovému či ak-
tivovanému parciálnemu tromboplastí-
novému času (PT či aPTT) lepšie odráža 
konečnú pevnosť krvnej zrazeniny. 
Množstvo trombínu nevyhnutné na vy-
tvorenie dlhodobo stabilného trombu 
(výsledok TEG) je totiž omnoho väč-
šie ako množstvo potrebné na samotný 

vznik trombu (PT, aPTT). Navyše sa 
PT a aPTT realizujú v plazme chudob-
nej na doštičky po pridaní fosfolipidov 
[3], čím sa nezohľadní prokoagulačný 
vplyv krvných doštičiek [4]. Ďalšími vý-
hodami TEG sú reprodukovateľnosť 
(v rámci pracoviska a v budúcnosti pri 
štandardizácii postupov snáď aj medzi 
pracoviskami navzájom), ako aj počí-
tačové spracovanie s možnosťou na-
hrávania a archivácie. Priamo v praxi 
je tak TEG rozhodujúcou metódou vy-
užívanou predovšetkým v pooperačnej 
starostlivosti, kde umožňuje efektívnu 
kontrolu koagulácie s minimalizáciou 
spotreby antikoagulancií či hemostyptík 
a aj transfúznych prípravkov. Naopak 
nevýhodou metodiky je vyšetrovanie 
plnej krvi, čo ju radí medzi tzv. nešpe-
cifi cké testy hemostázy, ako aj fakt, že 
nikdy nebola zaradená v hematologic-
kých laboratóriách medzi postupy so 
zabezpečenou kvalitou. Inou príčinou 
jej zaznávania je, že nebola použitá vo 

veľkých, randomizovaných a porovná-
vacích bio logických štúdiách s vysokým 
počtom pacientov [5]. Nezanedba-
teľný je aj ekonomický aspekt vyšetre-
nia (napr. cena prístroja Haemoscope –  
viď nižšie –  je asi 1 mil. Kč a náklady na 
1 vyšetrenie sú približne 500 Kč –  adek-
vátne v eurách). Tento faktor však určite 
vyvažujú vyššie uvedené výhody, nielen 
z ekonomického (úspora transfúznych 
prípravkov), ale predovšetkým z klinic-
kého hľadiska (adekvátna a bezpečná 
liečba pacientov).

Princíp vyšetrenia
Monitorovanie hemostázy trombo-
elastrografom je založené na 2 faktoch:
a)  f inálnym produktom hemostatic-

kého procesu je krvná zrazenina a 
b)  fyzikálne vlastnosti zrazeniny určujú, 

či pacient bude mať normálny prie-
beh hemostázy, či bude krvácať, 
alebo vznikne u neho trombotická 
komplikácia
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Súhrn: Tromboelastografi a (TEG) je chápaná ako nešpecifi cká diagnostická metóda pre poruchy hemostázy. Hodnotí globálny priebeh 
hemokoagulácie, ale pri istých modifi káciách sa jej diagnostický potenciál zvyšuje. Vďaka inováciám TEG nielenže umožňuje presnejšie 
hodnotenie podielu jednotlivých zložiek na konečnom stave koagulácie (napr. rotačná TEG), ale je schopná tiež posúdiť zlyhanie an-
tiagregačnej liečby (napr. tzv. systém mapovania doštičiek). Presnejšiu informáciu o protrombotických pomeroch než rutinné laboratórne 
metodiky poskytuje aj v podmienkach implantácie mechanických podporných systémov srdca.
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Is thromboelastography able to infl uence management of patients in cardiology and cardiosurgery?

Summary: Thromboelastography (TEG) is perceived as a non-specifi c test of hemostasis. It evaluates the global hemocoagulation, how-
ever by some modifi cations could be its diagnostic potential greater. With new inovations is TEG except more precise analysis of participa-
tion of blood components on fi nal coagulation (for example rotational TEG) capable also to assess the antiplatelet drug nonresponsive-
ness (for example platelet mapping system). It gives more accurate information about prothrombotic conditions than routine laboratory 
techniques in state of ventricular assist device implantation.
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TEG nám v zásade dáva informáciu 
o tom, či a ako rýchlo sa koagulum 
vytvorí, ako je pevné, či vydrží pevné 
alebo sa predčasne rozpadáva [6].

Existuje niekoľko technických riešení, 
z ktorých dve sú dostupné v európskych 
podmienkach. Prvým je tromboelasto-
graf TEG® fi rmy Haemoscope (Niles, 
IL, USA) (obr. 1), ktorý je využívaný aj 
na našom pracovisku. Vzorka krvi je pri 
meraní umiestnená v špeciálnej valco-
vej kyvete rotujúcej v uhle 4°45’, každá 
rotácia trvá 10 s. Kovová sonda (ihlica) 
pripevnená na torznej tyčinke je pono-
rená do stredu rotujúcej kyvety a elek-
tronický snímač sleduje veľmi presne 
rýchlosť otáčania sondy. Točivý mo-

ment kyvety je na 
sondu prenášaný 
iba f ibrínovými 
formáciami vzni-
kajúcimi medzi 
sondou a nádo-
bou. Rýchlosť 
otáčania sondy 
preto koreluje so 
vznikom f ibríno-

vej siete. Tromboelastogram je vytvo-
rený z času od okamihu vloženia vzorky 
po vytvorenie prvého f ibrínoveho 
vlákna (čas R), rýchlosti tvorby fi brínu 
a väzby vlákien (teda zvyšovanie pev-
nosti zrazeniny –  uhol ), času K –  čas, 
za ktorý koagulum dosiahne vopred ur-
čenú pevnosť, MA –  maximálnej ampli-
túdy (odráža dynamiku väzby krvných 
doštičiek a fi brínu) a rozpustnosti zra-
zeniny (napr. LY30 –  percento reduk-
cie amplitúdy MA po 30 min) –  para-
meter hodnotiaci stabilitu zrazeniny 
(obr. 2) (normálne hodnoty sú uve-
dené v tab. 1) [7]. Výsledok je známy 
asi do 30 min, pričom analyzátor je 
dvojkanálový, čiže umožňuje paralelné 

vyšetrenie 2 vzoriek. Vzorka plnej krvi 
musí byť vyšetrená do 4 min. Ako ak-
tivátor sa využíva infuzóriová hlinka, 
tzv. kremelina (Celite) alebo kaolín pri 
podávaní aprotinínu. Ak sa pacientovi 
podal heparín, je možné vzorku vyšet-
riť v špeciálnej kyvete s obsahom hepa-
rinázy. Pre správnu interpretáciu treba 
poznať hodnoty fi brinogénu a krvných 
doštičiek [7].

Progresívnou zmenou v „štandardnej 
technike“ TEG je vyvinutie tzv. rotačnej 
tromboelastografi e –  systém ROTEM® 
(predtým ROTEG) fi rmy Pentapharm 
(Mníchov, Spolková republika Ne-
mecko). Ide o modifi káciu, v ktorej je 
v stacionárnej polohe kyveta s vyšetro-
vanou vzorkou krvi a osciluje naopak ih-
lica ponorená do vzorky. Presne defi no-
vaný pohyb ihlice je riadený systémom 
špeciálnych guľôčkových ložísk, a zni-
žuje tak vplyv mechanického stresu, 
otrasov a vibrácií na výsledok vyšetre-
nia a vznik potenciálnych artefaktov. 
Podobne ako klasická TEG aj ROTEG 
využíva modifi káciu štandardných ko-
agulačných testov a umožňuje analýzu 
vnútornej (InTEG) či vonkajšej (ExTEG) 
cesty koagulácie, ako aj porovnanie 
merania bez pridania (neaktivovaná –  
nonactivated TEG čiže NaTEG) alebo 
s pridaním rôznych látok (s hepariná-
zou HepTEG, s aprotinínom ApTEG či 
s fi brinogénom FibTEG). Takto uprave-
nými testami umožňuje odlíšiť krvácavý 
stav pri hypofi brinogenémii (FibTEG), 
dysfunkcii krvných doštičiek (rozdiel 

Obr. 1. Tromboelastograf TEG Coagulation Analyzer 5000 
series.

Tab. 1. Normálne hodnoty tromboelastogramu pri vyšetrení prístrojom 
TEG Coagulation Analyzer 5000 series.

Hodnotený parameter Normálne rozmedzie (jednotky)
čas R 4– 8 (min)
uhol  47– 74°
čas K 0– 4 (min)
maximálna amplitúda (MA)  54– 72 (mm)
 % lýzy po 30 min (LY30) 0– 8 (%)

Obr. 2. Tromboelastogram – schéma.
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jemu, po prokoagulačnej terapeutic-
kej intervencii a postoperačne s cieľom 
detekcie prípadnej hyperkoagulácie 
[14].

Potenciál TEG v transplantológii pe-
čene spočíva v zhodnotení pred operač-
ných koagulačných pomerov (charak-
terizovaných predovšetkým trombocy-
topéniou a hypokoagulačným stavom 
pri pokročilej hepatopatii), v periope-
račnom a pooperačnom monitoringu. 
Operačné obdobie je často charakteri-
zované hyperfi brinolýzou či krvácavými 
stavmi (pri ischemicko-reperfúznom 
pôsobení a vplyve kyslíkových alebo 
dusíkových radikálov), ale aj hyperko-
agulačným stavom s embolizáciou do 
pľúc a vznikom intrakardiálnych trom-
bov. Napriek faktu, že predovšetkým 
trombotické komplikácie nie sú časté, 
ich vysoká mortalita (68 %) je nepre-
hliadnuteľnou výzvou na zlepšenie ma-
nažmentu koagulácie pri týchto výko-
noch, kde má TEG svoje nezastupiteľné 
miesto [15– 17].

Sumárne možno konštatovať, že 
TEG a jej modifi kácie sú veľmi výhod-

nejší (nižšie riziko 
transfúziami pre-
nosných infekcií) 
postoperačný prie-
beh a ušetrenie ne-
malej časti fi nanč-
ných prostriedkov 
[12]. Správny čas a potrebné množstvo 
antifi brinolytík v prípade fi brinolýzy je 
tiež možné oveľa presnejšie určiť po-
mocou rotačnej TEG. Modifi káciami 
ApTEG (stanovenie vplyvu aprotinínu 
na hyperfi brinolýzu) a FibTEG (určenie 
množstva fi brinogénu v procese koagu-
lácie) je možné do 10 min zaznamenať 
a antifi brinolytickou liečbou zvrátiť aj 
fulminantnú fi brinolýzu [13].

Pri masívnej transfúznej liečbe je ta-
kisto nevyhnutný monitoring koagulá-
cie, ktorej poruchy vznikajú z 3 základ-
ných príčin: nedostatočnej pevnosti 
koagula v dôsledku trombocytopénie 
a nedostatku fi brinogénu (tzv. skorý fe-
nomén), zhoršenej stability koagula pri 
hyperfi brinolýze a defi cite faktora XIII 
(tzv. neskorý fenomén) a tiež pre predĺ-
žený čas vzniku zrazeniny vzhľadom na 
nedostatok potrebných koagulačných 
faktorov. Je preto nevyhnutné moni-
torovať koaguláciu pri prijatí na chi-
rurgické oddelenie, resp. bazálny stav 
pred začiatkom operačného výkonu, 
ďalej pri prebiehajúcom krvácaní, po 
každej výmene alebo doplnení ob-

EXTEG a FibTEG), predávkovaní hepa-
rínom (HepTEG) alebo hyperfi brino-
lýze (ApTEG) [8].

Pre úplnosť je potrebné spomenúť 
systém SONOCLOT (Scienco, USA) –  
meranie viskoelastických vlastností 
koagula pomocou princípu akustickej 
impedancie, ktorého využitie v Európe 
je však okrajové [9].

Klinické využitie
V klinickej praxi sa používanie TEG sú-
streďuje na operačné sály (napr. v ma-
nažmente hyper- či hypokoagulačných 
stavov) (obr. 3). Kardiochirurgické 
operácie svojou dĺžkou, medicínskou 
a technickou náročnosťou patria iste 
k tým najnáročnejším. Základným pri-
márnym prínosom TEG v peri-  a včas-
nom pooperačnom období je zníženie 
spotreby transfúznych prípravkov (čer-
stvej zmrazenej plazmy, erytrocytových 
a doštičkových koncentrátov ap.), an-
tikoagulancií či antifi brinolytík [10,11]. 
Výhodou TEG analýzy je predovšetkým 
jej negatívna prediktívna hodnota, tzn. 
pacienti s krvácavým stavom majú 
pri akceptovateľných hodnotách ko-
agulácie vysoko pravdepodobne chi-
rurgicky korigovateľnú príčinu tohto 
stavu a vyžadujú urgentnú operačnú 
revíziu. Sekundárnym prínosom je re-
dukcia operačného a často hospita-
lizačného času, rýchlejší a bezpeč-

Tab. 2. Možné aktivátory krvných doštičiek a súčasné 
možnosti antitrombotickej liečby (modifi kované podľa 
[27]).

Aktivačná látka  Dostupná 
 antitrombotická liečba

kyselina arachidónová  ASA, nesteroidné antifl ogistiká

adenozíndifosát tiklopidín, klopidogrel

serotonín ?

vazopresín ? (vaptány?)

epinefrín ASA, nesteroidné antifl ogistiká

kolagén ?

von Willebrandov faktor ?

faktor aktivujúci doštičky ?

turbulentné prúdenie, 
viskozita krvi ? (sulodexid?)

zmena konformácie  antagonisti
glykoproteínu IIbIIIa glykoproteínu IIb/IIIa

trombín  heparín, nízkomolekulárny he-
parín, bilivarudín, hirudín, riva-
roxaban, argatroban, inhibítor 
receptoru PAR-1

aktivácia intracelulárnej 
fosfodiesterázy dipyridamol, cilostazol

Obr. 3. Náčrt normálneho tromboelastogramu a nie-
ktorých typických porúch koagulácie zachytených pri TEG 
(zdroj – obrazové materiály fi rmy Biovendor).

normálny 
tromboelastogram

hemofília

trombocytopénia

hyperfi brinolýza
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pri použití ADP sa dokázala lepšia ko-
relácia času R a pevnosti koagula (MA) 
s výskytom rekurentných vaskulárnych 
príhod po intervenčných výkonoch 
[28]. Snáď najnádejnejšou možnosťou 
hodnotenia účinnosti, resp. zlyhania 
antiagregačnej liečby je však inovovaná 
tromboelastografi cká metóda pomo-
cou tzv. mapovania krvných doštičiek 
[29].

Metóda využíva odber krvi do skú-
mavky s pridaním heparínu (zablo-
kovanie tvorby trombínu) s násled-
ným aktivovaním koagulácie pomocou 
batroxobínu (reptilázy) a faktora XIII. 
Reptiláza štiepi NH2- koniec - reťazca 
fi brinogénu aj v prítomnosti heparínu, 
ale neaktivuje krvné doštičky. Pridaný 
faktor XIII vedie k vytvoreniu koagula 
prostredníctvom fi brínovej siete. Na-
pokon sa do zmesi doplnia aktivátory 
krvných doštičiek, buď kyselina arachi-
dónová –  AA (pri analýze inhibície agre-
gácie krvných doštičiek vplyvom ASA), 
alebo ADP (pri hodnotení účinku klo-
pidogrelu). Výsledná hodnota je per-
centom maximálnej amplitúdy (MA) 
po pridaní aktivátora (MAADP, resp. 
MAAA s odčítaním MA bez aktivácie 
krvných doštičiek –  MA0) oproti MA 
„štandardnej TEG“ s pridaním hepari-
názy a aktivátora kaolínu (MAKH; opäť 
s dočítaním MA0). Výsledný prepo-
čet má pre analýzu vplyvu ASA (resp. 
klopidogrelu) potom nasledujúcu 
podobu:
%MAAA(ADP) = [(MAAA(ADP) –  MA0) : 
: (MAKH –  MA0)] × 100

Dôležité pri tejto metodike je, že za-
chováva normálnu koncentráciu váp-
nika vo vzorke, a umožňuje tak hodno-
tiť aj vplyv antagonistov glykoproteínu 
IIb/ IIIa [30].

Aktiváciu a agregáciu krvných došti-
čiek je dnes možné hodnotiť početnou 
skupinou laboratórnych metodík (napr. 
svetelná transmisná agregometria, 
TEG, systém VerifyNow® či PFA- 100®, 
stanovenie 11- dehydrotromboxánu 
B2 v moči, a i.). Faktom však ostáva, 
že konečné výsledky navzájom veľmi 
varírujú a ani jedna metodika nie je 

Inou oblasťou potenciálneho využi-
tia TEG je sledovanie efektívnosti an ti-
trom botickej (antiagregačnej) liečby. 
Krvné doštičky môžu byť aktivované 
viacerými látkami a prostredníctvom 
viacerých receptorov (tab. 2). V súčas-
nosti je an ti trom botická liečba zalo-
žená na 3 skupinách liekov: 
a)  kyseline acetylsalicylovej (ASA), ktorá 

účinkuje dominantne prostredníc-
tvom ireverzibilnej blokády intrace-
lulárnej cyklooxygenázy 1 [24]

b)  klopidogrele, ktorý vedie k blokáde 
receptora P2Y12 pre adenozíndifos-
fát (ADP) v membráne krvných do-
štičiek [25]

c)  antagonistoch membránového gly-
koproteínu IIb/ IIIa využívaných pri 
akútnych koronárnych syndrómoch 
v súvislosti s intervenčnými výkonmi 
[26]

Najzraniteľnejším miestom v proble-
matike antiagregačnej liečby nie je vý-
skyt krvácavých komplikácií, ale inci-
dencia kardio-  a cerebrovaskulárnych 
príhod (vrátane uzáverov intervenčne 
aplikovaných stentov) napriek adek-
vátnej liečbe v odporúčaných dávkach. 
To podnietilo diskusie o tzv. rezistencii 
na antiagregačnú (an ti trom botickú) 
liečbu, resp. presnejšie o zlyhaní účinku 
tejto liečby (možné príčiny sú uvedené 
v tab. 3) [27]. Tá má formu jednak kli-
nickú (rekurentné vaskulárne príhody 
napriek adekvátnej liečbe v odporúča-
ných účinných dávkach), jednak labo-
ratórnu (nedostatočná inhibícia sle-
dovaného antiagregačného účinku 
podanej liečby defi novanou laboratór-
nou metódou). Pri porovnaní TEG so 
svetelnou transmisnou agregometriou 

nou metodikou hodnotenia porúch 
koagulácie, kontrolovanej liečby týchto 
porúch a tiež analýzy samotných dopa-
dov liečby na výsledný stav hemostázy 
[18– 20].

Tromboelastografi a 
v kardiológii
Poruchy koagulácie či trombof ilné 
stavy sú bežnou súčasťou kardiologic-
kej praxe, pričom sa s nimi často stre-
távame až v podobe závažných kar-
diovaskulárnych komplikácií [21]. 
Dominantnú úlohu vo vzniku arteriál-
neho trombu zohrávajú krvné doštičky, 
ktoré prispievajú k progresii koagulácie 
v zásade 4 mechanizmami:
a)  uvoľňujú prokoagulačné faktory pri 

degranulácii -  a - granúl
b)  poskytujú prokoagulačný povrch 

prostredníctvom membránových 
fosfolipidov

c)  aktivujú receptory koagulačných 
faktorov a

d)  vychytávajú tkanivový faktor (zá-
kladný stimul tzv. vonkajšej cesty 
koagulácie) z okolo cirkulujúcich 
leukocytov [22]

Potvrdila to aj práca dánskych au-
torov, kde sa u pacientov so stabilnou 
i nestabilnou formou anginy pecto-
ris a infarktu myokardu dokázala zvý-
šená hodnota tzv. trombodynamic-
kého pomeru defi novaného ako podiel 
súčinu maximálnej amplitúdy a tan-
gens uhla  s časom tvorby koagula 
(TR = MA × TAN/ R). Hodnoty TR však 
boli zvýšené aj u pacientov s nekoro-
nárnou prekordiálnou bolesťou, a tak 
význam TEG v diferenciálnej diagnostike 
týchto prípadov ostáva sporný [23].

Tab. 3. Niektoré potenciálne príčiny tzv. rezistencie, resp. zlyhania anti-
trombotickej liečby (upravené podľa [27]).

režim pacienta noncompliance k liečbe, fajčenie
farmakokinetické  zmena väzbového miesta pri polymorfi zme COX-1, znížená 

absorbcia v tráviacom trakte či biotransformácia v závislosti 
od interindividuálnej variability aktivity CYP3A4

liekové interakcie vytesnenie z väzby pri liečbe nesteroidnými antifl ogistikami
iné   aktivácia krvných doštičiek alternatívnymi (neinhibovanými) 

cestami, zvýšený obrat krvných doštičiek (napr. pri cukrovke)
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nutých erytrocytov pri mechanickej 
hemolýze a tiež zvýšeným obratom 
v ich tvorbe vo včasnom pooperačnom 
priebehu [39]. Zvýšenú aktivitu krv-
ných doštičiek po implantácii VAD- u 
(dokázanú napr. detekciou zvýšenej 
expresie kontaktných membránových 
molekúl CD62P a CD63) je možné po-
merne účinne eliminovať podaním he-
parínu [40]. Francúzski autori uvá-
dzajú aj prítomnosť už diskutovanej 
tzv. rezistencie na ASA (resp. zlyha-
nie jej antiagregačného účinku) u pa-
cienta s VAD- om. Okrem uvedených 
podnetov uvádzajú ako ďalšie stimuly 
aktivácie krvných doštičiek dlhodobú 
zápalovú reakciu a produkciu proinfl a-
mačných cytokínov [41].

Pri porovnaní výskytu náhlych ciev-
nych mozgových príhod a tranzitór-
nych ischemických atakov medzi via-
cerými typmi VAD- ov sa ukázal vysoko 
priaznivý profi l práve u čerpadla Heart 
Mate II. V odhade tromboembolických 

liečba i zlepšenie fyzickej výkonnosti 
a kvality života (napr. podľa Minnesot-
ského dotazníka) [37].

Krvácavé a tromboembolické kom-
plikácie sú častými príčinami morta-
lity a morbidity po implantácii VAD. 
V minulosti popisovaný 20– 30% výskyt 
tromboembolických komplikácií bol 
prekážkou širšieho využitia implantácií 
VAD [38]. Problematika tromboem-
bolizmu, krvácavých stavov, antiagre-
gačnej a antikoagulačnej liečby sa úzko 
odvíja od zmien v samotnej cirkulá-
cii po implantácii VAD- u. Biologické 
materiály a membrány vedú po kon-
takte k aktivácii vnútornej cesty koa-
gulácie (štiepenie cirkulujúcich koagu-
lačných faktorov na aktívne proteázy) 
a tiež k aktivácii krvných doštičiek. Tie 
sú okrem samotného bio materiálu sti-
mulované aj turbulentným prúdením 
v mieste ohybov štruktúr VAD- u, trom-
bínom pri aktivácii vnútornej cesty ko-
agulácie, ADP uvoľňovaným z rozpad-

zaradená do rutinného klinického 
používania [31]. Získané hodnoty ne-
dostatočnej účinnosti antiagregačnej 
liečby sú rôzne a často nadhodnotené 
(interval od 1 po 60 %). Potreba štan-
dardizácie a špecifi kácie tých najpres-
nejších metód je preto určite namieste. 
Z tohto pohľadu má mapovanie krv-
ných doštičiek pomocou TEG s ciele-
ným použitím napr. AA perspektívne 
miesto v diagnostike účinnosti ASA 
[32]. Na viac je táto modifi kácia TEG 
aj sľubnou alternatívou v štúdiu poten-
ciálnych príčin zlyhania antiagregačnej 
liečby (napr. vplyvom transcelulárnej 
aktivácie inhibovaných krvných doš-
tičiek cirkulujúcimi leukocytmi) [33]. 
Pomocou mapovania doštičiek mô-
žeme odmerať aj pokles inhibičného 
účinku prerušenej antiagregačnej liečby 
pred plánovaným kardiochirurgickým 
výkonom ako odhad rizika krvácania 
z týchto príčin v peri-  a pooperačnom 
období [34]. Vyšetrenie by preto malo 
byť realizované predoperačne a ná-
sledne pri každej závažnejšej poruche 
hemostázy.

Tromboelastografi a a mechanické 
podpory obehu
Mechanické podporné čerpadlo (VAD –  
ventricular assist device) je rôznym spô -
sobom konštruované zariadenie, ktoré 
je schopné vo väčšej alebo menšej 
miere, na dlhší alebo kratší čas pod-
poriť, alebo aj úplne nahradiť funk-
ciu srdca ako pumpy. Jeho postavenie 
v oblasti terminálneho srdcového zly-
hávania spočíva v preklenutí kritického 
obdobia, pre premostenie času do ko-
nečného riešenia refraktérnej srdcovej 
slabosti transplantáciou („bridge to 
transplant“) [35]. V Národnom ústave 
srdcových a cievnych chorôb sú takto 
využívané implantovateľné podporné 
čerpadlá Heart Mate II (produkt fi rmy 
Thoratec) (obr. 4) [36].

Implantácia VAD- u vedie k predĺ-
ženiu života. V štúdii s použitím Heart
Mate II sa dosiahlo 75 % prežívanie pa-
cientov po pol roku a 1 rok s týmto 
VAD- om prežilo 68 % pacientov. 
Okrem poklesu mortality prináša táto 

Obr. 4. Implantované ľavokomorové podporné čerpadlo Heart Mate II.

prívodná kanyla  aortálna chlopňa sa neotvára
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frakcia 25 %) dilatovanej ľavej komory 
(rozmer v end-diastole 76 mm). Pa-
cienta sme vzhľadom na zistenú dila-
táciu chronicky disekujúcej aneuryzmy 
aorty (Stanford A) a ťažkú pľúcnu hy-
pertenziu posúdili ako vysoko riziko-
vého pre konvenčný kardiochirurgický 
výkon (transplantáciu srdca –  HTx). 
V auguste roku 2007 podstúpil v IKEM 
Praha resekciu aneuryzmy, plastiku tri-
kuspidálnej chlopne a implantáciu ľa-
vokomorového VAD- u (LVAD) –  Heart 
Mate II. Vo včasnom pooperačnom 
období sa u pacienta vyskytlo masívne 
intraabdominálne krvácanie, ktoré si 
vyžiadalo operačný zásah s drenážou –  
zdroj a príčinu krvácania sa však nepo-
darilo objasniť.

Dlhodobá antikoagulačná liečba pri 
implantovanom LVAD spočíva v uží-
vaní warfarínu (cieľové rozmedzie 
INR 2– 3) alebo v aplikácii heparínov 
s nízkou molekulovou hmotnosťou 
(LMWH) v terapeutickej dávke. Pro-
tokolárnou súčasťou je podávanie ky-
seliny acetylsalicylovej v dávke 100 mg 
denne. Pri prvom prepustení do am-
bulantnej starostlivosti si pacient apli-
koval subkutánne nadroparin v dávke 
denne 2krát 0,8 ml. Okrem samotného 
LVAD bola potreba antikoagulačnej 
liečby diktovaná aj prítomnosťou me-
chanickej aortálnej chlopňovej pro-
tézy, ktorá sa pri správnej funkcii LVAD 
neotvárala.

V ďalšom priebehu bol pacient opa-
kovane hospitalizovaný z dôvodu krvá-
cavých komplikácií a tiež s cieľom po-

Všeobecne akceptované odporúča-
nia pre typy a dávky an ti trom botickej 
liečby u pacientov s VAD- mi zatiaľ ne-
existujú. Existujú však protokoly, ktoré 
pri použití monitorovania koagulá-
cie umožňujú pomerne bezpečný ma-
nažment pacienta (tab. 4) [46]. TEG 
mala byť realizovaná predoperačne, 
vo včasnom pooperačnom priebehu 
a pri akýchkoľvek prejavoch krvácania 
či trombózy napriek referenčným hod-
notám v rutinných vyšetreniach koagu-
lácie. Vznik trombu je najčastejšie spô-
sobený vynechaním antikoagulačnej 
liečby, napr. z dôvodu gastrointestinál-
neho krvácania, ktoré je, vzhľadom na 
častý výskyt u pacientov s VAD, pred-
metom stále väčšieho záujmu [47]. 
V prípade už vzniknutého trombu pri-
chádza do úvahy v liečbe úprava dávky 
antikoagulancia (zvýšenie INR), pri-
danie alebo výmena antiagregancia 
(napr. náhrada ASA klopidogrelom) 
alebo použitie fi brinolytík (napr. retep-
lázy) [48].

Kazuistika
V nasledujúcej kazuistike chceme 
stručne upozorniť práve na krvácavé 
komplikácie u pacienta s VAD a pou-
kázať na možný prínos TEG.

Anamnéza: 56- ročný hypertonik po 
náhrade aortálnej chlopne pre reuma-
tickú chlopňovú chybu (1994) bol sle-
dovaný na Oddelení zlyhávania a trans-
plantácie srdca (OZaT) od septembra 
roku 2006. V tom čase už bola prí-
tomná systolická dysfunkcia (ejekčná 

príhod sa úspešne použila práve TEG, 
pričom s incidenciou uvedených cereb-
rovaskulárnych príhod najlepšie kore-
lovala MA tromboelastogramu [42]. 
TEG má vďaka svojej schopnosti glo-
bálne zhodnotiť priebeh koagulácie 
v čase unikátne postavenie práve v prí-
pade implantácie VAD- ov. Umožňuje 
totiž kontinuálne monitorovať pre-
chod od prokoagulačného intraope-
račného stavu do žiaduceho hypoko-
agulačného stavu s minimalizáciou 
krvácavých/ trombotických komplikácií 
a kontrolou efektu podanej liečby [43]. 
Dôkazom je aj práca rakúskych auto-
rov, kde bol na rozdiel od hypokoagu-
lačného stavu v štandardnom teste ko-
agulácie (aPTT) pri analýze pomocou 
ROTEG verifi kovaný extrémne hyper-
koagulačný stav. Následným transezo-
fageálnym echokardiografi ckým vyšet-
rením bol potvrdený trombus v oblasti 
kanyly prístroja [44]. Podobne sa uká-
zalo ako nedostatočné hodnotenie 
koagulačného stavu pomocou INR 
a aPTT (účinné hodnoty 2 a 125 s) 
v prípade existujúceho trombu u det-
ského pacienta s biventrikulárnym 
podporným systémom. ROTEG odha-
lila zvýšenú aktivitu fi brinogénu, ktorá 
bola zrejme v pozadí danej kompliká-
cie. Pomocou analýzy funkcie krvných 
doštičiek v plnej krvi (Multiplate®) sa 
navyše ukázala aj ich zvýšená agre-
gačná pohotovosť po aktivácii trom-
bínom napriek primeranej inhibí-
cii v teste AA realizovanom pri liečbe 
ASA [45].

Tab. 4. Protokol antikoagulačnej liečby pri implantácii ľavokomorového podporného systému Heart Mate II 
(spracované podľa [46]).

Pred opustením 
operačnej sály

Po 12– 24 hod alebo ak je hrudná 
drenáž pod 50 ml/ hod heparín i.v. 
nasledovne:

Pooperačný 
deň 2.– 3.

Pooperačný deň 3.– 5. (ak nie 
sú znaky krvácania a je od-
stránená hrudná drenáž)

Dlhodobá 
liečba

ukončenie 
antikoagulácie prvých 24 hod (1,2– 1,4- násobok 

normy) aPTT 45– 50 s s postup-
ným zvýšením dávky na 1,4– 1,7-ná-
sobok normy (aPTT 50– 60 s)

iniciácia ASA
(81– 100 mg denne) 
a dipyridamol 
(75 mg 3krát denne)

iniciácia warfarínu spolu 
s heparínom

kontinu-
álna liečba 
ASA, warfarín 
a dipyridamol

podanie 10% 
dextránu s níz-
kou molekulovou 
hmotnosťou čo 
najskôr rýchlos-
ťou 25 ml/ hod

ukončenie podávania he-
parínu po dosiahnutí stabil-
ného INR

o ďalších 24 hod zvýšiť dávku na 
1,5– 1,8- násobok normy 
(aPTT 55– 65 s)

udržiavanie INR v rozmedzí 
2– 3
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lastogram je obrazom vzniku, ampli-
fi kácie, dosiahnutého maxima a tiež 
postupného rozpadu vyšetrovaného 
koagula, ktorého kvalita závisí od ak-
tuálnych koagulačných pomerov u da-
ného pacienta. Nové modifi kácie sa 
snažia prekonať limitácie štandard-
nej TEG a postupne ju stavajú do pozí-
cie metodiky solídne hodnotiacej jed-
nak podiel jednotlivých komponentov 
v procese hemostázy, jednak efektív-

totiž, že práve táto porucha stojí v po-
zadí zvýšenej mikroembolizácie a krvá-
cavých komplikácií u týchto pacientov 
[49].

Záver
TEG je globálny test hemokoagulá-
cie, ktorej výsledok –  krivka trombe-
lastogramu –  odráža meniace sa visko-
elastické vlastnosti vyšetrovanej krvnej 
vzorky kontinuálne v čase. Trombe-

súdiť vývoj ochorenia z pohľadu úvahy 
o HTx –  prehľadne v tab. 5. Je vidieť, že 
pacient opakovane ťažko anemizoval 
napriek komplexnej liečbe a postupnej 
redukcii dávky LMWH. Hematologic-
kým ani klinickým vyšetrením sa neob-
jasnila príčina recidivujúcich poklesov 
v krvnom obraze. Vyšetrením TEG 
(máj roku 2008) sme dospeli k záveru, 
že u pacienta sa síce vytvorí pomerne 
stabilné koagulum, ale jeho vznik je ex-
trémne oneskorený (tab. 6). TEG bola 
prakticky jediným vyšetrením, ktoré 
nás aj laboratórne podporilo v roz-
hodnutí redukovať antikoagulačnú 
liečbu LMWH až do dávok neprime-
rane nízkych vzhľadom k implantova-
nému LVAD a nahradenej aortálnej 
chlopni (2krát 0,4 ml s.c. pri hmot-
nosti pacienta asi 80 kg). V budúcnosti 
sa sústredíme aj na detekciu tzv. získa-
ného von Willebrandovho syndrómu, 
t.j. dysfunkcie krvných doštičiek v sú-
vislosti s implantáciou VAD- u. Zdá sa 

Tab. 6. TEG vyšetrenie u sledovaného pacienta s Heart Mate II.

Parameter Vzorka č. 1  Vzorka č. 2 Norma
 (kaolín) (kaolín + heparináza) 
R (min) 63,4 16,2 4– 8
K (min) N/ A 4,6 0– 4
Uhol  (°) 1,5 38,9 47– 74
MA (mm) 3,8 60,7 54– 72
CI –  – 9,7 – 3– +3
LY 30 (%) 0 2,7 0– 8

CI –  koagulačný index, lineárna kombinácia vyššie uvedených parametrov, ostatné –  
viď vyššie v textu, časť: Princíp vyšetrenia

Tab. 5. Prehľad krvácavých komplikácií u pacienta s implantovaným LVAD- om (Heart Mate II) zaznamenaných počas 
hospitalizácie na Oddelení zlyhávania a transplantácie srdca (OZaT).

Dátum Dôvod hospitalizácie Hb g/ l Antikoagulácia Liečba Ďalší postup

12/ 2007
anémia nejasnej etiológie 
(recidivujúce epistaxy)

39 ... 91
nadroparin 
2krát 0,8 ml s.c.

3krát EM, i.v. Fe, 
liečba SZ

konzervatívny (mPAP 52 mm Hg)

02/ 2008
prehodnotenie 
zdravotného stavu

83
nadroparin 
2krát 0,8 ml s.c.

p.o. Fe, liečba SZ  PH –  zaradenie na WL HTx

05/ 2008
intramuskulárny hema-
tóm v ľavom stehne

67 ... 90
nadroparin 
2krát 0,8 ml s.c.

6krát EM, p.o. Fe, 
liečba SZ

kompletné hemokoagulačné 
vyšetrenie*
režim čakateľa na HTx, 
rehabilitácia

07/ 2008

kontrola po krvácaní 
subarachnoidálnom 
a do ľavej hemisféry 
(05/ 2008)

99

enoxaparin 
2krát 0,4 ml s.c.
ASA 100 mg 
denne

p.o. Fe, liečba SZ
režim čakateľa na HTx, 
rehabilitácia

10/ 2008

kontrola stavu po epi-
zóde septikémii a epistáx 
s poklesom Hb –  podané 
2krát EM (09/ 2008)

97
enoxaparin 
2krát 0,4 ml s.c.

p.o. Fe, liečba SZ
režim čakateľa na HTx, 
rehabilitácia

12/ 2008
oznámenie vhodného 
darcu –  realizácia HTx

105 ... 65
enoxaparin 
2krát 0,4 ml s.c.

explantácia Heart 
Mate, implantácia Le-
vitronics** pre zly-
hávanie PK, početné 
EM, ČZP, NovoSeven

exitus letalis –  hemoragický šok 
(vyčerpané chirurgické možnosti –  
zdroj krvácania nejasný)

Hb –  hemoglobín, s.c. –  subkutánne, ASA –  kyselina acetylsalicylová, EM –  masa erytrocytov, i.v. –  intravenózny, Fe –  preparát že-
leza, SZ –  srdcového zlyhávania, mPAP –  stredný tlak v a. pulmonalis, PH –  pľúcna hyperenzia, WL –  čakacia listina, PK –  pravá ko-
mora, ČZP –  čerstvá zmrazená plazma. 
*Záver: nevýznamný defi cit faktora XI a hraničná porucha agregácie krvných doštičiek. **Levitronics –  mechanické podporné čer-
padlo pravej komory.
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binant activated factor VII. Blood Coagul 
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J. Antiphospholipid syndrome in the back-
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tions in patients hospitalised in the cardio-
logy ward. Cardiol 2004; 13: 359– 364.
22. Hemker HC. Platelet procoagulant ac-
tivities: the amplifi cation loops between 
platelets and the plasmatic clotting system. 
In: Gresele P, Page C, Fuster V et al (eds). 
Platelets in thrombotic and non-thrombo-
tic disorders. Cambridge: Cambridge Uni-
versity Press 2002: 381– 392.
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Thrombelastography in healthy volunteers, 
patients with stable angina and acute chest 
pain. Thromb Res 2000; 97: 499– 503.
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of antiplatelet agents. The task force on 
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nosť an ti trom botickej liečby. Popri ru-
tinnom využívaní na operačných sá-
lach (nielen pri kardiochirurgických 
výkonoch) sa začína ukazovať jej po-
tenciál v predikcii krvácavých a trom-
boembolických komplikácií u pa-
cientov s mechanickými podpornými 
systémami srdca. TEG sa tak stáva 
sľubnou metódou, ktorá postupne 
svojimi kvalitami vystupuje z tieňa „len 
orientačného nešpecif ického testu 
hemostázy“.
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