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Abstract

Background: Bleeding and thromboembolic complications have been reported after coronary
artery bypass graft (CABG). The exposure of blood to foreign surface during extracorporeal
circulation (ECC) leads to an activation of the coagulation system. Thrombin — antithrombin
111 complexes (TAT) are the biological markers of thrombin generation in vivo. The aim of the
work was to study the influence of ECC on thrombin generation in patients with coronary
heart disease (CHD) undergoing CABG.

Material and methods: Thirty patients (22 men, 8 women at mean age 58.0 = 8.0 years)
undergoing CABG (group I — 19 patients operated with ECC; group II — 11 patients
operated without ECC) were included in the study. Blood was obtained before, during and on
the I and 3 day after operation. Plasma concentration of thrombin-antithrombin III com-
plexes (TAT) was determined by ELISA method.

Results: Preoperative concentration of TAT complexes in patients with CHD was signifi-
cantly higher in comparison to the control group (b < 0.0001). During CABG the plasma level
of TAT complexes increased only in the group I (operated with ECC). Concentration of TAT
complexes was elevated significantly at the end of ECC and after administration of protamine.

Conclusions: The enhanced thrombin generation was observed in CHD patients before op-
eration. During CABG with ECC, despite administration of high dose of heparin, the activa-
tion of coagulation and thrombin formation were noticed. (Folia Cardiol. 2004; 11: 839-845)
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Wstep

Krazenie pozaustrojowe (ECC, extracorporeal
circulation) stosowane podczas zabiegdw kardiochi-
rurgicznych moze zwieksza¢ u operowanych cho-
rych ryzyko zaburzen procesu hemostazy. Dzieje
sie tak m.in. z powodu aktywacji wielu uktadow pro-
teolitycznych (procesu krzepniecia krwi, fibry-
nolizy, kininogenezy, uktadu komplementu) uszko-
dzenia $rodblonka naczyniowego, aktywacji cytokin
oraz morfotycznych elementéw krwi, takich jak
plytki, granulocyty i monocyty [1-9]. Objawami
zaburzen ukiadu hemostazy zwiazanych z zabiega-
mi kardiochirurgicznymi prowadzonymi przy uzy-
ciu krazenia pozaustrojowego sa gléwnie krwawie-
nia lub powiklania zakrzepowo-zatorowe [10-12].
Kluczowym enzymem procesu krzepniecia krwi jest
trombina. Powstaje ona z nieczynnego zymogenu,
protrombiny syntetyzowanej w watrobie przy udzia-
le witaminy K. Trombina jest bhiatkiem o zlozonej,
wielokierunkowe] aktywno$ci biologicznej. Poza
glowna rola, jaka odgrywa w procesie krzepniecia
krwi, udowodniono w ostatnich latach jej udziat
w takich zjawiskach, jak angiogeneza, rozwdj mo-
zgowia, reakcja zapalna 1 metaplazja nowotworow
[13]. Najlepiej poznany jest udzial trombiny w ka-
skadzie krzepniecia krwi, gdzie odpowiada przede
wszystkim za konwersje fibrynogenu do fibryny,
reguluje tez wiasne wytwarzanie poprzez aktywa-
cje plytek krwii czynnikow krzepniecia: V, VIII, XI,
XIII[14]. W razie krwawien tworzenie zakrzepu jest
procesem korzystnym, hamujacym utrate krwi, ale
w wypadku zamkniecia zakrzepem S$wiatla naczyn
jest zjawiskiem niekorzystnym o powaznych na-
stepstwach. Aktywno§¢ trombiny jest regulowana
przez kilka wewnatrzpochodnych inhibitorow, glow-
nie przez antytrombine III (zwana obecnie anty-
trombing). Antytrombina inaktywuje trombine po-
przez utworzenie z nig nieaktywnych biologicznie
kompleksow o masie okolo 88 kD, okresie poltrwa-
nia w krazeniu okofo 15 min. Dzieki opracowaniu
nowych, czulych metod oznaczania tak zwanych
markerow trombinogenezy, takich jak kompleksy
trombina—antytrombina III (TAT) i fragmenty F142
protrombiny, mozliwa stala sie ocena intensywno-
$ci procesu wytwarzania trombiny w warunkach iz
vivo [15-17].

W zwiazku z wazna rolg trombiny w patome-
chanizmie pooperacyjnych zaburzen hemostazy
celem pracy bylo zbadanie stezenia komplekséw
TAT we krwi chorych poddanych zabiegowi rewa-
skularyzacji naczyn wieficowych metoda pomosto-
wania z zastosowaniem krazenia pozaustrojowego
1 bez jego uzycia.

Material i metody

Badaniem objeto 30 chorych (22 mezczyzn
1 8 kobiet w §rednim wieku 58 += 8 lat — zakres:
43-73 lat) z rozpoznaniem choroby wieficowej, za-
kwalifikowanych do zabiegu pomostowania aortal-
no-wiencowego w Klinice Kardiochirurgii Akademii
Medycznej w Bydgoszczy. Rozpoznanie ustalano na
podstawie wywiadu, badania fizykalnego, testu wy-
sitkowego, badania EKG, echokardiografii, scynty-
grafii 1 koronarografii. U pacjentow przeprowadza-
no rewaskularyzacje mie$nia sercowego, polegajaca
na pomostowaniu aortalno-wienicowym, uzywajac
zyly odpiszczelowe]j wielkiej 1 lewej tetnicy piersio-
wej wewnetrznej z zastosowaniem krazenia poza-
ustrojowego u 19 chorych (grupa I) lub bez uzycia
krazenia pozaustrojowego u 11 osdb (grupa II).
U operowanych stosowano rutynowa premedyka-
cje 1znieczulenie ogblne. Standardowo w czasie za-
biegu przy uzyciu krazenia pozaustrojowego wyko-
nywano jedno zespolenie tetnicze (lewa tetnica pier-
siowa wewnetrzna do tetnicy przedniej zstepujacej)
oraz $rednio dwa zespolenia zylne (zyla odpiszcze-
lowa wielka od aorty do tetnicy okalajacej i tetnicy
wiencowej prawej). Chorym operowanym bez uzy-
cia krazenia pozaustrojowego wszczepiano lewg
tetnice piersiowa wewnetrzng do tetnicy przedniej
zstepujacej. Wszystkim operowanym podawano $ro-
doperacyjnie niefrakcjonowang heparyne w dawce
3 mg/kg mc., kontrolujac czas krzepniecia krwi, kto-
ry podczas zabiegu byt diuzszy niz 400 s. Po odla-
czeniu aparatu do krazenia pozaustrojowego (gru-
pa I) heparyne neutralizowano, podajac siarczan
protaminy w dawce 3 mg/kg mc., lub po zakoncze-
niu zabiegu na bijacym sercu (grupa II). Podczas za-
biegoéw kontrolowano parametry hemodynamiczne:
o$rodkowe ci$nienie zylne, ciSnienie w tetnicy piuc-
nej, ci$nienie tetnicze mierzone metoda bezpoSrednig
krwawa, ciagly zapis EKG, gazometrie, jonogram
1 morfologie krwi. Czas perfuzji wynosit §rednio 55 =+
+ 15 min, czas zakleszczenia aorty 35 = 10 min, hipo-
termie utrzymywano w granicach 28-32°C.

U operowanych chorych krew do badan pobie-
rano do 3,2-procentowego cytrynianu sodu w pro-
porcji 9:1: I — przed zabiegiem, II — po podaniu
heparyny, IIl — po zakoficzeniu krazenia pozaustro-
jowego, IV — po podaniu siarczanu protaminy,
V —w 1. dobie po zabiegu, VI — w 3. dobie po zabie-
gu. U chorych operowanych bez krazenia pozaustro-
jowego nie pobierano III probki krwi. Grupe kontrolng
stanowito 30 zdrowych ochotnikéw w podobnym prze-
dziale plci i wieku jak i osoby z grupy chorych.

W osoczu krwi oznaczano metodg immunoen-
zymatyczna (ELISA) stezenie kompleksow trombi-
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na—antytrombina III (TAT) za pomoca zestawu En-
zygnost TAT firmy DADE.

Na przeprowadzenie badan uzyskano zgode
Komisji Bioetycznej przy Akademii Medycznej im.
Ludwika Rydygiera w Bydgoszczy.

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzy-
ciu testow Shapiro-Wilka, U-Manna-Whitneya oraz
Friedmana. Za istotne przyjeto wartoSci p < 0,05.

Wyniki

W badaniach przedoperacyjnych przeprowadzo-
nych u 0s6b z chorobg wiencowa zakwalifikowanych
do zabiegu rewaskularyzacji naczyn wiencowych
metoda pomostowania stezenie komplekséw TAT
wynosito: warto§¢ mediany (Me) — 7,19 ng/ml;
gorny kwartyl (Q1) — 5,84 ng/ml; dolny kwartyl
(Q2) — 19,46 ng/ml. W grupie kontrolnej wartosci
te byly rowne odpowiednio: Me — 2,4 ng/ml,
Q1 — 1,2 ng/ml; Q2 — 4,4 ng/ml.

Stwierdzono prawie trzykrotnie, znamiennie
statystycznie wyzsze stezenie kompleksow TAT
u 0s6b z choroba wieficowa w poré6wnaniu z grupg
kontrolng os6b zdrowych (p < 0,0001). Nie wyka-
zano istotnego statystycznie wplywu na stezenie
kompleksow TAT takich czynnikow, jak plec¢ 1 wiek
badanych chorych, palenie tytoniu oraz wspolistnie-
nie nadci$nienia tetniczego.

W tabeli 1 przedstawiono wplyw pomostowa-
nia aortalno-wiencowego na wytwarzanie komplek-
sow TAT w grupie operowanej w krazeniu poza-
ustrojowym (grupa [) w poréwnaniu z chorymi ope-
rowanymi bez jego zastosowania (grupa II).
Z wynikow zawartych w tej tabeli mozna wywnio-

skowag, ze uzycie krazenia pozaustrojowego (pobra-
nia III i IV) powoduje istotny statystycznie wzrost
stezenia komplekséw TAT zar6wno w poréwnaniu
z badaniami wyjSciowymi w tej grupie, jak i z war-
toSciami TAT odnotowanymi w grupie chorych ope-
rowanych bez uzycia krazenia pozaustrojowego.
Monitorowanie stezenia komplekso6w TAT u cho-
rych operowanych na bijacym sercu, bez krazenia
pozaustrojowego (grupa II), nie wykazalto znamien-
nych roznic pomiedzy kolejnymi pobraniami, co
wskazuje na brak istotnego wptywu tak przeprowa-
dzonego zabiegu na proces wytwarzania trombiny.

Na rycinie 1 zilustrowano wplyw pomostowa-
nia aortalno-wiencowego na stezenie kompleksow
TAT w obu analizowanych grupach chorych.

- N
(S, B -

TAT [ng/ml]

il

O Bez uzycia krazenia pozaustrojowego
@ 7 zastosowaniem krazenia pozaustrojowego

Rycina 1. Stezenie komplekséw TAT podczas pomosto-
wania aortalno-wiencowego z uzyciem i bez zastoso-
wania krazenia pozaustrojowego

Figure 1. Concentration of TAT complexes following
coronary artery bypass grafting in patients operated
with and without extracorporeal circulation

Tabela 1. Stezenie komplekséw TAT podczas pomostowania aortalno-wiencowego w grupie chorych
operowanych z uzyciem krazenia pozaustrojowego (grupa |I) w poréwnaniu z grupa chorych operowa-
nych bez jego zastosowania (grupa Il). Warto$¢ mediany (Me) oraz dolny (Q1) i gérny (Q2) kwartyl

Table 1. Concentration of TAT complexes following coronary artery bypass graft in patients operated
with (group I) and without (group Il) extracorporeal circulation

Pobrania krwi | Il 1] v \" VI

Grupa | Me 7,25 7.53 17,81 15,94 8,22 7.39

(n=19) Q1 5,84 5,96 13,11 13,00 6,22 5,53
Q2 9,73 11,65 23,73 21,62 10,30 9,40

p 11/1 0,3981 11I/11 0,0019 1V/1 0,0002 1V/11 0,01 V/IV 0,0004 VI/1 0,7782

Grupa II* Me 6,06 8,66 - 6,60 717 6,13

(n=11) Q1 5,61 6,61 - 3,76 4,87 4,44
Q2 19,46 41,69 - 14,05 11,84 9,02

p (gr. l/gr. 1I) 0,9878 0,3610 - 0,0007 0,3548 0,3772

*W grupie Il nie stwierdzono istotnych réznic miedzy stezeniami komplekséw TAT w kolejnych pobraniach
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Dyskusja

Rewaskularyzacja naczyn wienhcowych metoda
pomostowania nalezy do najczeSciej stosowanych
chirurgicznych sposobow leczenia choroby wiefico-
wej. Postep w zakresie kardiochirurgii i mozliwo$¢
wykonania takiej operacji bez zatrzymania krazenia,
na tak zwanym ,,bijacym sercu”, umozliwily auto-
rom niniejszej pracy przeprowadzenie porownaw-
czej analizy procesu trombinogenezy in vivo
w dwoch grupach chorych: operowanych z zastoso-
waniem Kkrazenia pozaustrojowego (grupa I) i bez
uzycia krazenia pozaustrojowego (grupa II). Do oceny
dynamiki wytwarzania trombiny w czasie pomosto-
wania aortalno-wieficowego zastosowano pomiar
stezenia kompleks6w trombina-antytrombina III
(TAT). W niniejszych badaniach wykazano, ze ste-
zenie kompleksow TAT w grupie osdb z chorobg
wiencowa, zakwalifikowanych do operacji bylo wyj-
Sciowo (w oznaczeniach wykonanych przed zabie-
giem — pobranie I) znamiennie statystycznie wy-
zsze niz warto$ci kompleksow TAT stwierdzane
u 0s6b zdrowych. Badanych chorych wczes$niej le-
czono kwasem acetylosalicylowym, heparynami
drobnoczasteczkowymi i klopidyna, leki te odstawio-
no 7 dni przed planowana operacja i pobraniem krwi
do badan. Obecno$¢ wzmozonej trombinogenezy
wskazuje zatem na aktywacje procesu krzepniecia
juz przed zabiegiem i potencjalnie zwiekszone ryzy-
ko wystapienia u tych chorych powiklian zakrzepo-
wych w okresie pooperacyjnym. Podwyzszone ste-
zenie kompleksow TAT w ro6znych postaciach cho-
roby wiencowej i zawale serca obserwowalo wielu
badaczy, w tym rowniez autorzy niniejszej pracy
[17-19]. W niniejszym badaniu stezenie komplek-
sow TAT w probach przedoperacyjnych nie zaleza-
fo od pici 1 wieku badanych chorych, a takze nadci-
$nienia tetniczego czy palenia tytoniu. Odnotowa-
ny brak wplywu wymienionych czynnikéw na
stezenie kompleksow TAT w badanej grupie os6b
z choroba wiencowa moze jednak wynikac z jej sto-
sunkowo matej liczebno§ci. Badania wieloo$rodko-
we wskazuja natomiast, ze czynniki, takie jak ptec
zenska i starszy wiek oraz palenie tytoniu, wyka-
zuja dodatnia korelacje ze wzrostem stezenia kom-
pleksow TAT we krwi osob z chorobg niedo-
krwienng serca [19, 20]. Zasadniczym celem pracy
bylo poréwnanie warto$ci kompleksow TAT w cza-
sie operacji u chorych z zastosowaniem (grupa I)
1 bez uzycia krazenia pozaustrojowego (grupa II).
Krew do badan pobierano w czasie trwania zabiegu
3-krotnie (pobranie II, III, IV) oraz 2-krotnie po
operacji (pobranie V, VI). W grupie chorych opero-
wanych bez uzycia krazenia pozaustrojowego za-

réwno w badaniach $rédoperacyjnych, jak 1w 1.13.
dobie po zabiegu nie stwierdzono znamiennych sta-
tystycznie roznic w stezeniu kompleksow TAT.
Uzyskane wyniki wskazuja zatem, ze zabieg wyko-
nany ta metoda nie wplywa istotnie na aktywacje
procesu trombinogenezy. Natomiast w grupie cho-
rych operowanych w krazeniu pozaustrojowym ste-
zenie kompleksow TAT podwyzszylo sie w istotny
sposob po wylaczeniu krazenia pozaustrojowego
(pobranie III) i podaniu siarczanu protaminy (pobra-
nie IV). Z przedstawionych badan wynika, ze kon-
takt krwi z obca powierzchnia, pomimo giebokiej
heparynizacji, bardzo silnie aktywuje proces wytwa-
rzania trombiny. Yilmaz i wsp. [21] zaobserwowali,
ze u chorych operowanych z zastosowaniem kraze-
nia pozaustrojowego nastepuje wzrost stezenia frag-
mentow protrombiny F1+42, za$ stezenie komplek-
sow TAT nie ulega w czasie zabiegu istotnym zmia-
nom. Golanski i wsp. [22] opisali ponad 2-krotnie
wyzsze stezenie fragmentow F142 protrombiny we
krwi chorych w dniu operacji podczas standardowe;j
rewaskularyzacji mie$nia sercowego. Mirow i wsp.
[23], podobnie jak w prezentowanych badaniach wia-
snych, zaobserwowali wzrost stezenia kompleksow
TAT po odlaczeniu krazenia pozaustrojowego 1 po
podaniu siarczanu protaminy.

Wyniki wstepnych obserwacji zaprezentowane
W niniejszej pracy sugeruja, ze sam zabieg pomo-
stowania aortalno-wiencowego nie wiaze sie z ak-
tywacja trombinogenezy, ale przede wszystkim
wplywa na to zastosowanie krazenia pozaustrojowe-
go. Hipoteza ta wymaga jednak potwierdzenia
w badaniach przeprowadzonych w liczniejszej gru-
pie operowanych.

Inni autorzy u pacjentow poddanych zabiegom
pomostowania aortalno-wieficowego stwierdzali,
oprocz aktywacji krzepniecia krwi, takze nasilong
fibrynolize [8, 24]. Z badan wlasnych wynika cieka-
we spostrzezenie — wysokie warto$ci kompleksow
TAT wystepuja we krwi chorych pomimo stosowa-
nia w czasie zabiegu intensywnej heparynizacji.
Heparyna nie eliminuje calkowicie procesu wytwa-
rzania trombiny iz vivo, ale znacznie przyspiesza
(prawdopodobnie ok. 1000 razy) hamowanie trom-
biny przez antytrombine. W badaniach wlasnych
u operowanych pacjentow z najwyzszymi wartoScia-
mi kompleks6w TAT nie stwierdzono w okresie
okolooperacyjnym powiklan zakrzepowo-zatoro-
wych. Zatem mozna stwierdzi¢, ze dopoki zostaje
zachowana rownowaga w ukladzie trombina—anty-
trombina, ryzyko powiklan zakrzepowych pozosta-
je niewielkie, natomiast wraz z wyczerpywaniem sie
inhibitorowej aktywno$ci antytrombiny i dominacjg
trombinogenezy ryzyko zakrzepicy istotnie wzra-
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sta. Slaughter 1 wsp. [25] wykazali, ze podawanie
chorym w czasie zabiegu pomostowania aortalno-
wiencowego koncentratow antytrombiny III nie
wplywalo na proces wytwarzania kompleksow TAT
W porownaniu z chorymi, ktérym ich nie podawa-
no. Natomiast Rossi i wsp. [26] stwierdzili znacz-
nie bardziej nasilony proces wytwarzania TAT oraz
fragmentow protrombiny F1+2 w grupie pacjentow,
ktorym w czasie zabiegu nie podawano koncentra-
tow antytrombiny III, w poréwnaniu z grupa opero-
wanych chorych, u ktérych Srédoperacyjnie stoso-
wano antytrombine III. Antytrombina jest tylko jed-
nym z giéwnych inhibitoréw krzepniecia, oprocz
niej istotne znaczenie w zapobieganiu nadkrzepli-
wosci krwi ma uktad biatka C. Z najnowszych ba-
dan wynika, ze to wiasnie trombina odgrywa bar-
dzo znaczaca role w aktywacji biatka C. Wprowadzo-
no nawet okreSlenie ,paradoksu trombiny”,
poniewaz z jednej strony trombina jest gtownym
enzymem Kkrzepniecia, ale z drugiej wykazuje wia-
Sciwo$ci hamowania krzepniecia. Przeciwzakrzepo-
we dzialanie trombiny polega na tym, ze po utwo-
rzeniu kompleksu z bialkiem receptorowym $rod-
btonka naczyn krwiono$nych — trombomoduling
— traci wlaSciwoSci prokoagulacyjne, a powstaty
kompleks trombina—trombomodulina aktywuje biai-
ko C, a takze stymuluje uwalnianie z komorek Srod-
blonka naczyn aktywatora fibrynolizy typu tkanko-
wego t-PA (tissue plazminogen activator) jego inhi-
bitora typu PAI-1 (plasminogen activator inhibitor)

Streszczenie

oraz nowo odkrytego inhibitora fibrynolizy TAFI
(thrombin activatable fibrinolysis inhibitor) [14, 27—
-29]. Uwzgledniajac wielokierunkowg aktywno$c
biologiczna trombiny, mozna stwierdzic, ze proces
jej wytwarzania u chorych poddanych rewaskulary-
zacji naczyn wiencowych metoda pomostowania
odgrywa kluczowa role w patomechanizmie zabu-
rzen hemostazy dotyczacych zarowno krzepniecia
krwi, jak 1 fibrynolizy.

Badania wiasne oraz wyniki przeanalizowane-
go piSmiennictwa §wiadcza o tym, ze zabiegi pomo-
stowania aortalno-wienicowego bez uzycia krazenia
pozaustrojowe sa bezpieczniejsze niz operacje
przeprowadzane z jego zastosowaniem.

Whioski

1. W badaniach przedoperacyjnych u pacjentow
z choroba wiencowa, w poro6wnaniu z grupa
kontrolna os6b zdrowych, stwierdzono podwyz-
szone stezenia komplekséw TAT, Swiadczace
0 wzmozonym wytwarzaniu trombiny iz vivo.

2. Wyniki wstepnych obserwacji zaprezentowane
W niniejszej pracy sugeruja, ze sam zabieg po-
mostowania aortalno-wienicowego nie wigze sie
z aktywacja trombinogenezy, ale przede
wszystkim wplywa na to zastosowanie kraze-
nia pozaustrojowego, hipoteza ta wymaga jed-
nak potwierdzenia w badaniach przeprowadzo-
nych w liczniejszej grupie operowanych.

Wstep: Objawami zaburzen ukladu hemostazy zwigzanych z zabiegami kardiochirurgicznymi
prowadzonymi przy uzyciu krgzenia pozaustrojowego sq glownie krwawienia lub powiklania
zakrzepowo-zatorowe. Kluczowym enzymem procesu krzepniecia krwi jest trombina, ktora
wykazuje oprocz wlasciwosci prozakrzepowych dzialanie antykoagulacyjne 1 modulujgce ak-
tywnosc ukladu fibrynolitycznego. W zwiqzku z wazng rolg trombiny w patomechanizmie
pooperacyjnych zaburzen hemostazy celem pracy bylo zbadanie stezenia kompleksow TAT we
krwi chorych poddanych zabiegowi rewaskularyzacji naczyn wienicowych metodg pomostowa-
nia z zastosowaniem i bez uzycia kvgzenia pozaustrojowego.

Material i metody: Badaniem objeto 30 0sob z chorobg wienicowg (22 mezczyzn, 8 kobiet)
w wieku 58,0 = 8,0 lat, u ktorych przeprowadzono pomostowanie aortalno-wiericowe z zasto-
sowaniem krqzenia pozaustrojowego (grupa I, n = 19) oraz bez uzycia krvgzenia pozaustrojo-
wego (grupa II, n = 11). Grupe kontrolng stanowito 30 zdrowych ochotnikow w podobnym
przedziale plci 1 wieku. W osoczu krwi pobieranej przed zabiegiem, podczas zabiegu oraz
w 1. 1 3. dobie pooperacyjnej (ogolem 6-krotnie), a takze w grupie kontrolnej 0sob zdrowych
oznaczono metodq immunoenzymatyczng stezenie kompleksow TAT.

Wyniki: W badaniach przedoperacyjnych u 0sob z chorobg wiericowq stwierdzono znamien-
nie wyzsze stezenie kompleksow TAT niz u 0sob zdrowych (p < 0,0001). W grupie chorych
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operowanych z zastosowaniem krqzenia pozaustrojowego stezenia kompleksow TAT po wylgcze-
niu krqzenia pozaustrojowego oraz podaniu siarczanu protaminy byly istotnie podwyzszone.
W grupie chorych operowanych bez krqzenia pozaustrojowego nie zaobserwowano istotnych zmian
w stezeniu kompleksow TAT, zarowno w czasie operacyi, jak i w 1. oraz 3. dobie po zabiegu.

Whnioski: W badaniach przedoperacyjnych u pacjentow z chorobg wienicowq, w porownaniu
z grupq kontrolng 0sob zdrowych, stwierdzono podwyzszone stezenia kompleksow TAT, swiadczqce
0 wzmozonym wytwarzaniu trombiny in vivo. Wstepnie przeprowadzona analiza, ktova wymaga
potwierdzenia w liczniejszej grupie operowanych, wskazuje, ze zabiegi pomostowania aortalno-
-wiencowego z uzyciem krqzenia pozaustrojowego w porownaniu z operacjq bez jego zastosowania
powodowaly, pomimo intensywnej heparynizacyi, znaczne zwigkszenie wytwarzania trombiny
1 powstawanie kompleksow TAT we krwi badanych. (Folia Cardiol. 2004; 11: 839-845)

pomostowanie aortalno-wiencowe, krazenie pozaustrojowe, kompleksy trombina-

—antytrombina III (TAT)
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