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Za hlavni patogenetické mechanismy hyper-
koagulability (3, 6, 8) pokldddme:

1. zvySenou koncentraci koagulaénich fakto-
ri v krvi s jejich aktivaci a nedostatec¢nou clea-
ranci retikuloendotelem

2. zvySeny pocet Kkrevnich desti¢ek a jejich
aktivaci s vyplavenim vazoaktivnich latek z nit-
ra desticek

3. zmény koncentrace koagulac¢nich inhibito-
rii, pfedev§im sniZeni antitrombinu III

4. zmény v metabolismu cévni stény rfzné
etiologie (fyzikalni, chemické nebo infekéni,
ateromatické zmény aj.)

5. zmény ve fibrinolytickém systému

6. zmény v krevnim toku '(stdza, zvysena vis-
kozita krve).

Narfistajici vyskyt tromboembolickych stavi
vedl k hledéni stéle citlivéjSich testi, které by
co nejlépe postihly vSechny vySe uvedené me-
chanismy, prispély k diferencidlni diagnoze a
usnadnily cilenou lé¢bu. Pfesto nemame dosud
test se stoprocentni zdchytnosti a musime uZi-
vat kombinace n&kolika testil.

Cilem nas$i prace bylo ovérit si citlivost a vy-
znam nékterych ‘laboratornich testi u nemoc-
nych s akutnimi hyperkoagulaénimi stavy.

Soubor vysetienych a metodika

V obdobi let 1985—1987 jsme vySetFili 124 ne-
mocnych, ktef{ byli hospitalizovani v Ustfedni
vojenské nemocnici. Kontrolni skupinu tvofilo
30 zdravych osob. Nemocné jsme rozdélili do
6 skupin (tab. 1). Slo pfevazné& o t&Zce nemoc-
né, z nichZ néktefi byli hospitalizovani na re-
suscitanim oddéleni /(sk. I1II) nebo na jednotce
intenzivni péce (sk.I a V). Soubor jsme doplni-
li 4 nemocnymi s diseminovanou intravaskular-
ni koagulaci.

Tab. 1
Skupiny nemocnych Pocet o vék m(%
LTombmae |y | ge | s
III. {’é(;lkyériaglf;i?, sepse, 17 30,0 14/3
IV. Maligni hematologic- 13 46,3 716
k4 onemocnéni )
V. gls_(cilé:mické choroby 13 52,6 10/3
ViDessostdenn | 4 | pes | o
Celkem 124 50,2 91/33
Kontrolni skupina 30 40,6 22/8

Vysetfeni jsme provadéli podle jednotného
postupu pfi pfijmu nemocnych. VySetfovali
jsme b&Zné uZivanymi metodami:

— hladinu fibrinogenu ((Fbg) — biuretovou
metodou s pouZitim trombinu,

— podet destic¢ek (Trc) — podle Bjérkmanna,

— degrada¢ni produkty fibrinogenu (FDP),
fibrinogenu D (FDP D), fibrinogenu E (FDP E)
v séru — jednoduchou imunoprecipita¢ni me-

todou v Kkapilafe, pomoci specifickych antisér

USOL, _

— etanolovy gelaéni test (ET) — podle La-
talla,

— protaminsulfatovy test (PS) — podle Ko-
walskiho a Seamana,
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— antitrombin III v plazmé i v séru (AT III p, Tab. 3
AT III s) — chromogenni metodou podle Ry- _
béka, p < 0,01 Fbg I: ILIII:II
— aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as FDP II: IIL III:V
(APTT) — s pouZitim APTT-setu USOL, FDP D I: ILII:IIT
— cirkulujici destickové agregéaty (cPA) — FDP E IT : III
podle Wua a Hoaka, ET II: IILIIL: 1V, V
— beta-tromboglobulin v plazm& (betaTG) — PS I : IIL IIL:V
RSA metodou (RCC Amersham]). AT III p II: III
AT III s 1T : IIL III:V
Vysledky APTT I:V
beta TG I : v
V tabulce 2 uvddime priim&rné hodnoty, smé- P < 0,05 Fbg ar: v
rodatnou odchylku, procento patologickych na- Tre II: III
lezii a statistickou vyznamnost jednotlivich vy- FDP II: v
Setieni uvedenych skupin. Ozna¢enim +, ++, je FDP D II: v
vyjadiena 5% a 1% statistickd v§znamnost vy- FDP E oI: IV, v
SetFeni skupin I—V proti skupin& kontrolni (K). PS mo:1v
Statistickd vyznamnost vySet¥eni mezi jednotli- AT IIp I:1I
vymi skupinami I—V je uvedena v tab. 3. Sku- AT IITs I:1I
pina VI nebyla pro maly po&et nemocnych sta- APTT IvV:Vv
tisticky hodnocena, jsou uvedeny pouze pri-
mérné hodnoty a procento vyskytu patologic- Diskuse

kych hodnot. Tato skupina je charakterizovdna
hypofibrinogenémii, trombocytopenii, vysokou
hladinou fibrinogenovych degradacnich S§t&pi
a pozitivnimi parakoagulaénimi testy. Ve vSech
pfipadech byla rovné&Z sniZena aktivita anti-
trombinu III a prodlouZeni APTT.

Statistické hodnoceni bylo provedeno nepéaro-
vym t-testem. Kontrolni skupina méla interval
spolehlivosti p<0,01. Jako patologické oznacu-
jeme hodnoty liici se statisticky vyznamnég od
kontrolni skupiny.

Ve vSech skupindch sledovaného souboru by-
ly statisticky vyznamné asté nédlezy hyperkoa-
gulaéniho charakteru (tab. 2). Camacho aj. (1)
ve svém souboru 120 akutnich i chronickych
hyperkoagulaénich onemocnéni zjistili zvy3ené
hodnoty fibrinogenu v 66 %, FDP v 55 %, FDP D
a E v 33% a sniZeni AT III v 34 %. Vy33i vy-
skyt patologickych médlezfi v naSem souboru je
pravdépodobné& zplisoben té€Zkym stavem vyse-
tfovanych nemocnych.

Tab. 4
Pred 1. pooperaéni 4. pooperaéni 9. pooperadni 17. pooperaéni
50 I operaci*) den den den den
.
== Heparin 5tis. j. 3X d.s. c. w=mpp ACP
Fbg o 5,60 4,20 6,80 5,80 3,35
Trc
1091 196 261 323 301 241
FDP ’
mgll 27 26 24 15 0
FDP ‘
mg/l 25 0 24 0 24 0 24 0 0 0
D E :
ET PS ~ + 0 0 - -+ 0 0 0 0
AT III
nkat/l 90 80 64 45 80 72 90 45 150 100
p s
APTT , 27,9 40,4 32,3 33,6 39,8
sec | "
|
cPA
tndex 0,84 0,96 0,87 0,90 0,92

*) pfed poddanim heparinu ACP = acylpyrin
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Nejvy88i vyskyt patologickych nélezii jsme
zjistili ve IIT skuping. TéZka tkariova posSkozeni
a nékteré infekce (purulentni meningitida) zpt-
sobuji svym hemodynamickym stresem, hypo-
xii a vazotoxickymi vlivy vyrazné zmény koa-
gulaCénich mechanismi, aktivaci desticek a
zmeény fibrinolyzy, které vedou ¢asto k trombo-
ze (3, 7, 8). Laboratorni sledovdni téchto ne-
mocnych miiZe mit tedy vyznam pro v&asné za-
héajeni jejich raciondlni 1é€by. Vyznamné nédle-
zy, ale s niZ8im vyskytem pozitivity, jsme zjis-
tili téZ ve skupiné I, ktera se statisticky neodli-
Suje od sk. III (tab. 3). ZavaZnost nalezi je nut-
no hodnotit aZ po komplexnim posouzeni vice
testli: hladiny fibrinogenu, jeho degradacnich
produktli, pozitivity parakoaguladnich testii a
beta-TG (3, 4, 15). SniZeni AT III pod 75 % nor-
malni hodnoty vZdy znadi zvySené riziko trom-
bozy (8). Vyznamnéjsi je jeho sniZeni v séru,
coZ spolu se zkrdcenim APTT svédéi pro vyraz-
nou trombotickou pohotovost. Dobie je to patr-
né u nemocného s anamnesticky zji¥ténou trom-
b6zou a plicni embolizaci, u néhoZ bylo nutné
provést opera¢ni zakrok (tab. 4). Spravna anti-
koagulacni 1é¢ba zabezpecila pooperacni pri-
b&h bez komplikaci. KaZdy nemocny s trombo-
filnl anamnézou a také nemocny vyssitho véku
by meél byt hemokoagulatné vysetfen (12).

Samotné zvySeni koncentrace fibrinogenu
v plazmé miZe byt souddsti akutni reaktivni
fdze na zaCatku onemocnéni a je ‘prechodné.
AvSak i v tom pripadé se zvySuje tromboticky
potenciél, ponévadZ fibrinogen je jednim z pro-
teindi, ktery zvySuje nejen viskozitu plné krve,
ale i agregaci destiCek, erytrocytt a leukocyttl
(6, 10, 13).

Vyznamnou roli v patogenezi trombdz maji
desti¢ky predevSim svou citlivosti na fadu sti-
muladnich 14tek |(kolagenu, trombinu, ADP
apod.) (5, 7). Sama trombocytéza je méné& vy-
znamnd, dileZity je priikaz aktivace desticek,
ktery lze provést rtiznymi metodami (2). Velmi
citlivym znakem je beta tromboglobulin — pro-
tein, ktery se pfi aktivaci desti¢ek z nich uvol-
riuje do plazmy (9, 15). Ve vSech skupindch
jsme zjistili statisticky vyznamné odchylky od
kontrolni skupiny. N&lezy jsou srovnatelné
s nalezy Hulsteina aj. ((9), ktery u skupiny ne-
mocnych s trombézami a plicnimi emboliemi
nalezl 84,4+17,1ng/ml a s infarktem myokar-
du 63,3+33,5ng/ml beta TG. Se zvySujicim se
vEkem a u t&Zkych poskozeni ledvin se hodnoty
beta TG zvysuji, a je proto nutné k tomu pfi-
hlédnout (14). NaSich 8 osob ve véku 65—76
let m&lo hodnoty 50,75+ 11,0 ng/ml.

Sledovani cirkulujicich destickovych agrega-
td mé zrejmé mensi vyznam a i v literature se
uvadéji protichtidné vysledky (11, 14). Sami
jsme pozorovali vyznamné vySsi vyskyt agregéa-
td u nemocnych I., III. a V. skupiny, bez kore-
lace s beta TG. V nékterych skupindch jsme
zjistili zavislost po¢tu agregatli na zvySeni poc-
tu desticek.

Nemocni s ischemickym cerebrovaskularnim

onemocnénim vykazuji nekonstantni abnormali-
ty festi krevni koagulacea desti¢kovych funkci.
Tyto abnormality jsou odrazem trombozy zvl.
v mistech ziZeni cév aterosklerotickymi platy
nebo v misté krvaceni do téchto platd. V sou-
Casné dobé se zde zdiiraziiuje vyznam sniZené
regulace mozkového prilitoku, zdvislé ma pri-
meéru cév, tlakovém gradientu, reologickych
vlastnostech krve, nitrolebnim tlaku a srdeénim
vykonu. Za dileZité rizikové faktory se pokla-
daji, vedle zvySené koncentrace fibrinogenu
v plazmé, zvySena viskozita krve, podminénda
pfedevsim zvySenim jeji hematokritové hodno-
ty, ev. sniZzend deformabilita erytrocyta (6, 10).
Ve sledované skupin® jsme zvy3eni fibrinogenu
pozorovali v 47,2 %, zvy3eni hematokritu jsme
nemohli spolehlivé prokazat, protoZe se hodno-
ty pfekryvaly s kontrolni skupinou, kterd pro
hodnoceni tohoto (nekoagulatniho) parametru
byla malad. RovnéZ ostatni ndlezy sv&dCi pro
aktivaci koagulaéniho systému, avSak v men3i
mife v porovnani s ostatnimi skupinami. Zna-
lost téchto nélezli v ¢asné fazi onemocnéni mi-
Ze pomoci lépe medikamentézné ovlivnit vznik-
14 ischemicka loZiska.

Zaveérem lze tici, Ze ziskané nélezy prokéza-
ly, Ze laboratorni metody, které mame k dispo-
zici, maji dostateé¢nou citlivost a jsou uZitetné
v diagnostice akutnich hyperkoagulacnich sta-
vli. Majl sviij vyznam i v prevenci a 1écbé trom-
boembolickych komplikaci.
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