
187KKaarrddiioocchhiirruurrggiiaa  ii  TToorraakkoocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2006; 3 (2)
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Streszczenie

WWssttęępp:: Od stycznia 2002 r. do września 2005 r. w Zakładzie
Hemodynamiki Instytutu Kardiologii CMUJ w Krakowie abciksi-
mab był stosowany u 1150 pacjentów, u których wykonywano
pełny profil zabiegów kardiologicznych. Z tej grupy do operacji
pomostowania aortalno-wieńcowego skierowano 48 osób,
z których 12 było operowanych w trybie przyspieszonym, nie
później niż 14 dni od zastosowania abciksimabu.
MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyykkaa::  12 chorych leczonych uprzednio abciksi-
mabem porównano z 80-osobową grupą operowanych w trybie
przyspieszonym i nieotrzymujących wcześniej abciksimabu.
Obie grupy otrzymywały preparaty heparyny oraz aspirynę
w czasie oczekiwania na zabieg. Autorzy poddali analizie straty
i przetoczenia krwi oraz preparatów krwiopochodnych w okresie
okołooperacyjnym.
WWyynniikkii::  Pacjenci otrzymujący uprzednio abciksimab mieli
zbliżone drenaże pooperacyjne oraz przetoczenia krwi i świeżo
mrożonego osocza, jak grupa kontrolna. Liczba przetoczeń
koncentratu krwinek płytkowych była znamiennie statystycznie
większa w grupie otrzymującej abciksimab (p<0,01).
WWnniioosskkii::  1. Operacje pomostowania aortalno-wieńcowego
w trybie przyspieszonym u pacjentów otrzymujących uprzednio
abciksimab są obarczone podobnym ryzykiem krwawienia
pooperacyjnego jak innych chorych wieńcowych, operowanych
w tym samym trybie. 2. Ciągle nie ma złotego standardu
oceniającego funkcję płytek krwi w okresie okołooperacyjnym. 
SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  pomosty aortalno-wieńcowe, abciksimab.

Abstract

BBaacckkggrroouunndd::  Between January 2002 and September 2005
abciximab was used in 1150 patients with a wide spectrum of
cardiological interventions in our haemodynamic department.
Among them 48 were operated on for cardiopulmonary bypass
(CPB). 12 were operated on in non-elective mode not later than
14 days after abciximab use.
MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss:: The group of 12 patients operated on in
non-elective mode during which the potential effect of
abciximab was compared with the group of 80 coronary
patients operated on also non-electively. Both groups received
heparin and aspirin during the preoperative period. We analyzed
postoperative drainage and use of blood and blood products.
RReessuullttss:: Blood loss and transfusions of packed red cells and
fresh frozen plasma were similar in both groups. The volume of
transfused platelets was higher in the abciximab-treated
group (p<0.01).
CCoonncclluussiioonnss::  Risk of post-operative bleeding is similar in non-
elective patients receiving heparin/aspirin after abciximab
compared to the group treated with heparin/aspirin alone. There
is still no gold-standard test for platelet function assessment
available. 
KKeeyy  wwoorrddss::  cardiopulmonary bypass, abciximab.
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Operacje pomostowania aortalno-wieńcowego w trybie przyspieszonym u pacjentów leczonych abciksimabem

Wstęp 

GP IIb/IIIa należą do glikoprotein, tworzących na po-
wierzchni płytki krwi 80–100 tys. receptorów. Stanowią dro-
gę końcową reakcji agregacji płytek i wytworzenia skrzepli-
ny poprzez możliwość łączenia aktywnych płytek mostkami
za pośrednictwem fibrynogenu. Możliwość zablokowania
tej reakcji stanowi podstawę terapii przeciwkrzepliwej, któ-
ra w sposób radykalny poprawiła wyniki leczenia ostrych
zespołów wieńcowych.

Metaanalizy randomizowanych prac z lat 1994–2004
nie pozostawiają wątpliwości co do skuteczności abciksi-
mabu w różnego rodzaju przezskórnych interwencjach kar-
diologicznych (PCI) (tab. I, [1–16]). Poprawę wyników lecze-
nia obserwuje się zarówno w okresie wczesnym (30 dni),
jak i późnym (3 lata). W wypadku ostrych zespołów wieńco-
wych leczonych zachowawczo stosowanie abciksimabu nie
było tak skuteczne klinicznie (tab. II, [1–16]).

Oczywiście, wprowadzenie do kliniki środka tak skutecz-
nie blokującego krzepnięcie krwi musi prowadzić do zwięk-
szenia liczby powikłań krwotocznych. W wypadku procedur
kardiologicznych ryzyko wystąpienia krwawienia do central-
nego systemu nerwowego określono na podstawie 14 rando-
mizowanych prac obejmujących 28 tys. pacjentów. Analizie
poddano chorych otrzymujących heparynę z blokerem recep-
tora GPIIb/IIIa oraz heparynę z placebo. Ryzyko tego groźnego
powikłania było podobne w obu grupach (0,12 vs 0,09%) [17].

Niestety, sytuacja znaczniej się komplikuje, jeżeli pa-
cjenci z działającym jeszcze preparatem (abciksimab wyka-
zuje działanie do 2 tyg. od podania) są kwalifikowani do pil-
nej operacji pomostowania aortalno-wieńcowego.

Przeprowadzona w badaniu EPIC analiza 58 z 2099 cho-
rych, u których wykonano operację pomostowania aortal-
no-wieńcowego w trybie pilnym, wykazała radykalny
wzrost śmiertelności w grupie otrzymujących abciksimab

TTaabb..  II..  Badanie skuteczności abciksimabu w przezskórnych interwencjach kardiologicznych

BBaaddaanniiee::  TTeemmaatt PPuunnkkttyy WWyynniikkii
rrookk//ppooppuullaaccjjaa kkoońńccoowwee

EEPPIILLOOGG::  PTCA + abciksimab + heparyna (dawka stand. 100U/kg) A, B, C 1 m. – 5,4% vs 5,2% vs 11,7%
1997/2792 vs PTCA + abciksimab + heparyna (min. dawka 70 U/kg) 6 m. – jw.

vs PTCA + heparyna + placebo rok – 9,5% vs 9,6% vs 16,1%

CCAAPPTTUURREE::  PTCA + abciksimab vs PTCA + heparyna, ASA, NTG A, B, C 1 m. – 11,3% vs 15,9%
1997/1265

RRAAPPPPOORRTT  ttrriiaall::  PTCA + abciksimab vs PTCA + placebo A, B, C 1 m. – 5,8% vs 11,2% (gdy stent
483 11,9% vs 20,4%)

6 m. – 28,2% vs 28,1%

AADDMMIIRRAALL  TTrriiaall::  PTCA + abciksimab vs PTCA + placebo A, B, C, D, E TTIIMMII  33::      
300 24 godz. – 95% vs 86,7%

6 m. – 94,3% vs 83%

EEFF::  24 godz. – 57% vs 54%     
6 m. – 61% vs 57% A, B, C

ŚŚmmiieerrtteellnnoośśćć  eettcc..::  
1 m. – 6% vs 14,6%
6 m. – 7,4%, 16%

IISSAARR--22::  stent + standard. dawka heparyny vs stent + A, B, C 1 m. - 10,5% vs 5%
401 min. dawka heparyny + abciksimab rok – nieznacząca zmiana

CCAADDIILLLLAACC::  PTCA vs PTCA + abciksimab vs stent vs stent + abciksimab A, B, C, F 20% vs 13,8% vs 11,5% vs 10%
2082 15,7% vs 13,8% vs 8% vs 5%

AACCEE::  PTCA + stent vs PTCA + stent + abciksimab A, B, C 1 m. – 10,5% vs 4,5%
400 rok – 12% vs 5%

ponowny zawał po roku: 6% vs 1%

EEPPIISSTTEENNTT::  PTCA + stent vs stent + abciksimab vs PTCA + abciksimab A, B, C 1 m. – 10,8% vs 5,3% vs 6,9%
1998 r./ 2399 rok – 11,4% vs 5,6% vs 7,8%

pełna okluzja: 10,6% vs 8,7% vs 15,4%

IISSAARR--RReeaacctt::  stent i clopidogrel + abciksimab + heparyna vs stent  podanie abciksimabu nie daje 
2159 i clopidogrel + placebo + heparyna dodatkowego efektu terapeutycznego

IISSAARR  SSwweeeett::  701 stent i clopidogrel + abciksimab vs stent i clopidogrel A, B, C 7 m. – 29% vs 38%
chorzy z cukrzycą + placebo rok – 8,3% vs 8,6%
(29% z insuliną)

A – śmiertelność; B – ponowny zawał serca; C – konieczność ostrej interwencji; D – TIMI 3; E – frakcja wyrzutowa, F – ponowne niedokrwienie
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(29,4 vs 8%) [18]. Wyniki te znacznie ostudziły zapał
do operowania tych chorych przez centra kardiochirurgicz-
ne i dlatego następne prace obejmują tylko nieliczne grupy.
Również metodyka postępowania okołooperacyjnego była
różna w zależności od ośrodka [19–22, 26].

Łączna liczba pacjentów opisanych w piśmiennictwie
światowym, operowanych w okresie działania abciksimabu
przekracza dopiero 100 osób, co w połączeniu z niejednorod-
ną odpowiedzią kliniczną na blokery receptora GPIIb/IIIa nie
pozwala na wyciąganie zbyt daleko idących wniosków [30].

Cel pracy

Odroczenie operacji pomostowania aortalno-wieńcowe-
go powoduje ryzyko wystąpienia zawału serca w okresie
przedoperacyjnym, znacznie pogarszając wyniki leczenia
tej grupy chorych. Autorzy badali, na ile wywołana abciksi-
mabem koagulopatia okołooperacyjna wpływa na straty
krwi po operacji, przetoczenia krwi i preparatów krwiopo-
chodnych.

Materiał i metodyka 

Przedmiotem badania była analiza danych 12 chorych,
którzy otrzymali abciksimab maksymalnie do 14 dni przed
operacją kardiochirurgiczną w Zakładzie Hemodynamiki In-
stytutu Kardiologii CMUJ w Krakowie w latach 2002–2005.

Wszystkim pacjentom ordynowano heparynę w dawce
70 j.m./kg m.c., aspirynę niepowlekaną 325 mg oraz abciksi-
mab w dawce początkowej 0,25 mg/kg m.c., a następnie
wlew ciągły 0,125 μg/kg/min przez 12 godzin. W czasie ocze-
kiwania na zabieg standardowo stosowano wlewy heparyny
lub heparynę drobnocząsteczkową podskórnie i aspirynę
doustnie. Grupę kontrolną stanowiło 80 osób z ostrym ze-
społem wieńcowym, otrzymujących w czasie oczekiwania
na operację takie samo leczenie, jak grupa badana (hepary-
na, aspiryna). Przedoperacyjne stosowanie heparyny i aspi-
ryny było w obu grupach prowadzone zgodnie z powszech-
nie przyjętą praktyką dla pacjentów z OZW, oczekujących
na operację pomostowania aortalno-wieńcowego.

Chorzy przygotowani do krążenia pozaustrojowego
otrzymywali rutynową dawkę heparyny 3 mg/kg m.c., po-
nadto dodatkowe 100 mg heparyny znajdowało się w pri-
mingu aparatu do krążenia pozaustrojowego. Dodatkowe

dawki heparyny stosowano, aby utrzymać ACT>470 s.
Wszyscy pacjenci otrzymywali dwie dawki kwasu epsilon-
-aminokapronowego (pierwsza tuż przed rozpoczęciem krą-
żenia pozaustrojowego – 2 g, druga tuż przed zakończe-
niem krążenia – następne 2 g).

Analizie poddano drenaż pooperacyjny, liczbę i typ prze-
toczeń krwi i preparatów krwiopochodnych. Odnotowano
inne powikłania (wstrząs kardiogenny, zgon).

Statystykę wykonano za pomocą programu Statistica
6.0 firmy StatSoft. Do prób niezależnych wykorzystano test
t-studenta. Poziom istotności statystycznej przyjęto p ≤0,05.

Wyniki

Od stycznia 2002 r. do września 2005 r. w Zakładzie He-
modynamiki CMUJ w Krakowie abciksimab był stosowany
u 1150 pacjentów, u których wykonywano pełny profil za-
biegów kardiologicznych. 48 z nich zakwalifikowano do le-
czenia operacyjnego. W trybie przyspieszonym operowano
12 osób. Jedna chora została skierowana do zabiegu w try-
bie natychmiastowym. 

W grupie 12 operowanych wystąpił jeden zgon (tab. III).
Pacjentkę przekazano z Zakładu Hemodynamiki po akcji re-
suscytacyjnej z powodu uszkodzenia lewej komory serca
w trakcie cewnikowania, w przebiegu rozległego zawału
mięśnia sercowego. Przyczyną zgonu była uogólniona hipo-
kineza mięśnia sercowego i krwotok z pękniętej lewej komo-
ry. Pozostali chorzy z OZW byli kierowani do operacji w róż-
nym czasie po otrzymaniu abciksimabu (od 22 do 484 godz.,
średnio 196 godz.). Przyczyną przyspieszania operacji były
wskazania kliniczne.

Zwraca uwagę, iż konieczność masywnego przetoczenia
preparatów płytkowych wystąpiła u pacjentki operowanej
w trybie natychmiastowym, u której czas od zastosowania
abciksimabu do wyłączenia krążenia pozaustrojowego wy-
nosił 4 godz. Pozostali chorzy nie dostawali wcale lub dosta-
wali 1 jednostkę płytek krwi. Większość z nich pozostawała
na oddziale intensywnej terapii przez 2 doby. Ze względu
na niewydolność lewokomorową serca 2 osoby wymagały
leczenia środkami inotropowymi przez 5 dni, 1 pacjent przez
6 dni. U 9 chorych pobierano tętnicę piersiową wewnętrzną,
u 2 wykonano tylko zespolenia żylne, zaś 1 pacjence zszyto
pękniętą lewą komorę serca (tab. IV).

TTaabb..  IIII..  Abciksimab w ostrych zespołach wieńcowych

BBaaddaanniiee::  TTeemmaatt PPuunnkkttyy WWyynniikkii
rrookk//ppooppuullaaccjjaa kkoońńccoowwee

EEPPIICC::  1994 r. /2099 abciksimab (bolus + infuzja) vs ASA + heparyna A, B, C 1 mies. – zmniejszenie o 30%
6 mies. – o 23%
3 lata. – 41%

GGUUSSTTOO  44  ––  AACCSS::  abciksimab (bolus + infuzja 24 godz.) vs abciksimab A, B 1 mies. – 8,2% vs 9,1% vs 8%
2001 r./ 7800 (bolus + infuzja 48 godz.) vs placebo rok – 7,8% vs 8,2% vs 9,0%

GGRRAAPPEE::  60 abciksimab odsetek TIMI 3 TIMI 3 – 20%
po 45 min od podaży TIMI 2 – 40%

A – śmiertelność; B – ponowny zawał serca; C – konieczność ostrej interwencji; D – TIMI 3; E – frakcja wyrzutowa, F – ponowne niedokrwienie

ANESTEZJOLOGIA I INTENSYWNA TERAPIA



190 KKaarrddiioocchhiirruurrggiiaa  ii  TToorraakkoocchhiirruurrggiiaa  PPoollsskkaa 2006; 3 (2)

Operacje pomostowania aortalno-wieńcowego w trybie przyspieszonym u pacjentów leczonych abciksimabem

Dyskusja

Przygotowując się do prowadzenia okołooperacyjnego
tej grupy pacjentów należy odpowiedzieć na kilka istotnych
pytań: 
1. Jaką dawkę heparyny zastosować?
2. Kiedy stosować przetaczanie płytek?
3. Jak oceniać funkcję pytek?
4. Czy stosować środki antyfibrynolityczne?

Dawkowanie heparyny w czasie operacji u pacjenta
po zastosowaniu abciksimabu to ciągle poważny problem.
W kardiologii funkcjonuje pogląd, że należy zmniejszyć
dawki heparyny u pacjentów, u których liczymy się z inter-
wencją kardiochirurgiczną. Leczenie heparyną może być
kontrolowane poziomem ACT, jednak nie przeprowadzono

badań randomizowanych pozwalających wykluczyć lub po-
twierdzić tę hipotezę [23–25]. 

Gammie w swojej pracy początkowo stosował tradycyj-
ną dawkę heparyny (3 mg/kg), zaś następne na podstawie
własnych doświadczeń zmniejszył do 1,5 mg/kg wagi ciała,
aby ACT wynosiło 400–500 s [19]. Vahl stosował rutynową
dawkę heparyny, dodatkowo wzmocnioną 100 mg środka
w primingu krążenia pozaustrojowego, aby ACT wynosiło
>600 s [26].

Modyfikacja protokołu heparynizacji wydaje się ryzy-
kownym przedsięwzięciem, zważywszy na wpływ na ACT
innych czynników, takich jak [21]: 
• hipotermia,
• zaburzenia płytkowe zależne od krążenia pozaustrojowego,

TTaabb..  IIIIII..  Charakterystyka kliniczna pacjentów operowanych w trybie przyspieszonym, otrzymujących uprzednio abciksimab 

WWsskkaazzaanniiaa PPrroocceedduurraa CCzzaass  oodd  DDrreennaażż KKKKCCzz FFFFPP KKKKPP LLeekkii  iinnnnee
aabbcciikkssiimmaabb  

11 ostry zespół RPD, Mg, LAD-LIMA 40 540 2 0 1 clexane
wieńcowy ASA

22 jw. Mg, LAD-LIMA 23 660 5 0 1 clexane, ticlo

33 jw. OPCBG: RCA, LAD-LIMA 216 1030 0 2 0 heparyna – wlew
ASA

44 jw. RCA, Mg, LAD-LIMA 288 800 2 0 0 ASA, clexane

55 jw. RCA, LAD-LIMA 120 780 0 0 0 ASA, clexane, ticlo

66 jw. Mg, Dg RPD, LAD-LIMA 168 550 2 0 0 ASA, 
heparyna – wlew

77 jw. Mg, Dg, LAD 364 320 0 0 0 heparyna – wlew,
ASA

88 jw. Mg, Dg, LAD-LIMA 192 1150 2 0 1 ASA, clexane

99 jw. Mg, Dg, LAD 484 1300 2 3 1 ASA, clexane

1100 jw. RCA, Mg, LAD-LIMA 240 900 2 2 0 ASA, clexane

1111 jw. RPD, LAD-LIMA 22 1180 2 0 1 ASA, clexane

1122  zzggoonn stan po PTCA, zszycie serca 4 1900 6 3 3 heparyna – wlew,
zawał, ASA
pęknięcie serca

TTaabb..  IIVV..  Analiza parametrów w grupie badanej i kontrolnej

PPaarraammeettrr GGrruuppaa  bbaaddaannaa  ––  aabbcciikkssiimmaabb GGrruuppaa  kkoonnttrroollnnaa pp

liczba pomostów – śr. (SD) 2,7 (±0,6) 2,6 (±0,7) NS

% wszczepionych LIMA – (SD) 81,8 (±0,4) 60 (±0,5) NS

drenaż (ml) – śr. (SD) 837,3 (±307,4) 620 (±382,6) NS

przetoczenia j. KKCz – śr. (SD) 1,4 (±1,6) 1,9 (±1,7) NS

przetoczenia j. FFP – śr. (SD) 0,9 (±1) 1,71 (±2,3) NS

przetoczenia j. KKP – śr. (SD) 0,8 (±0,7) 0,3 (±0,5) <0,01
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• hemodylucja,
• leczenie innymi lekami (kwas aminokapronowy, aprotynina).

W naszym i innych ośrodkach stosowany był schemat
heparynizacji zbliżony do propozycji Vahla.

Abciksimab należy do leków o wysokim powinowactwie
wiązania z receptorem GP IIb/IIIa. Po dawce początkowej lek
w 67% wiąże się z receptorami i tylko mała ilość krąży jako
forma wolna w osoczu [27]. Badania cytometrią przepływo-
wą wykazują, że po 7 dniach od podania leku – 7% [28]. Taki
model działania ma ważne implikacje kliniczne. W razie ko-
nieczności pilnej operacji, stężenie krążącego leku może być
szybko zmniejszone przez podaż płytek krwi [27–29].

Jurgens opisał 3 przypadki profilaktycznego stosowania
płytek krwi z dobrym efektem. Krwawienie okołooperacyjne
wystąpiło u 1 pacjenta, ale wszyscy przeżyli operację [22].
Podobnie opis Lammera obejmował 12 chorych do operacji
pomostowania aortalno-wieńcowego z profilaktycznym sto-
sowaniem płytek i dobrym wynikiem terapeutycznym [21].

Ocena funkcji płytek w okresie okołooperacyjnym stano-
wi duży problem kliniczny. Pomijając brak określonego stan-
dardu badań przyłóżkowych, występują duże różnice w od-
powiedzi klinicznej chorych na blokery GP IIb/IIIa [30]. Ocena
ilościowa płytek w tej sytuacji wydaje się bezwartościowa.

Od 2004 r. terapię preparatami płytkowymi staramy się
w naszym ośrodku opierać na wynikach badania trombo-
elastograficznego. Wiele badań wykazało zmniejszenie licz-
by przetoczeń oraz reoperacji po zabiegach kardiochirur-
gicznych, jeżeli ocena płytek jest wykonywana metodą
tromboelastografii [31–33]. Rutynowe podejście, zalecające
przetoczenia płytek po wykluczeniu przyczyn chirurgicz-
nych krwawienia oraz rezydualnego działania heparyny,
jest wprawdzie skuteczne, jednak bardzo kosztowne [34].

Zaburzenia płytkowe oceniamy, analizując krzywą
tromboelastograficzną, a w szczególności parametr maksy-
malnej amplitudy (MA) (ryc. 1.).

Rutynowe przetoczenia płytek tuż po zatrzymaniu krą-
żenia pozaustrojowego w naszym ośrodku wykonywano
tylko u osób, u których czas od podania abciksimabu do za-
trzymania krążenia pozaustrojowego nie przekraczał 48 godz.
(ryc. 2.). Postępowano tak zgodnie z wytycznymi opubliko-
wanymi w podręczniku autorstwa R. Bojara [35]. Taki sche-
mat podaży płytek zastosowano w wypadku 4 operowa-
nych, z których 1 zmarł. Zgon był spowodowany rozległym
zawałem mięśnia sercowego i nastąpił 3 godz. po zabiegu.
Pozostali pacjenci nie otrzymywali profilaktycznych przeto-
czeń płytek krwi.

RRyycc..  11..  Wykres tromboelastograficzny     

coagulation fibrynolysis
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Operacje pomostowania aortalno-wieńcowego w trybie przyspieszonym u pacjentów leczonych abciksimabem

W środowisku kardiochirurgów toczy się wiele dyskusji
dotyczących stosowania środków antyfibrynolitycznych.
Wykonana pod koniec XX wieku metaanaliza wykazała
zmniejszenie liczby przetoczeń na jednego pacjenta pod-
czas stosowania wysokich dawek aprotyniny tylko o 0,98
jednostek (0,83–1,04) [36].

Jest natomiast niewiele doniesień dotyczących chorych
uprzednio leczonych abciksimabem. Gammie stosował
u swoich pacjentów kwas aminokapronowy w dawce począt-
kowej 5 g, a następnie we wlewie dożylnym 1 g/godz.
do dawki 10 g [19]. Vahl stosował aprotyninę w dawce 4,5 mln
na pacjenta [26].

Na pytanie, czy stosowanie leków antyfibrynolitycznych
u chorych po zastosowaniu abciksimabu jest działaniem ko-
rzystnym, ciągle nie ma wiarygodnej odpowiedzi. Obserwo-
wane w naszym ośrodku średnie drenaże pooperacyjne są
wprawdzie większe niż w grupie kontrolnej, ale nie osiągnię-
to znamienności statystycznej. W pracy Gammiego analizie
strat krwi poddano dwie grupy pacjentów. W obu wypadkach
otrzymywali oni abciksimab, ale grupy różnił czas od podania
leku do wykonania operacji. Znacząco zwiększona utrata
krwi 400 ml vs 1300 ml (p<0,01) występuje u pacjentów,
u których ten czas wynosił poniżej 12 godz. [19]. W naszej
pracy wyodrębnienie takiej grupy nie było możliwe. 

W pracy Vahla zwiększone utraty krwi obserwowano,
porównując chorych operowanych po podaniu abciksimabu
z populacją planowo operowanych nieprzyjmujących żad-
nych leków przeciwkrzepliwych (514 vs 810 ml). Znalezienie
takiej grupy kontrolnej w obecnie operowanej populacji
chorych jest praktycznie niemożliwe. Wykonane przez au-
tora porównanie grupy na abciksimabie z kilkoma grupami
pacjentów otrzymujących różnego typu leczenie przeciw-
krzepliwe przed zabiegiem nie wykazało istotnie staty-
stycznych różnic w drenażach pooperacyjnych [26]. Przeto-
czenia masy erytrocytarnej i osocza świeżo mrożonego były
w naszym badaniu porównywalne w obu grupach, co jest
zgodne z obserwacją Gammiego dla chorych otrzymujących
abciksimab powyżej 12 godz. przed operacją i obserwacją
Vahla dotyczącą leczonych środkami przeciwkrzepliwymi
w okresie przedoperacyjnym [19, 26]. Zwiększone zużycie
preparatów płytkowych, które osiągnęło znamienność sta-
tystyczną w naszej pracy p<0,01 wydaje się logiczne w tej
grupie pacjentów i było również opisywane u innych auto-
rów [19–22, 26].

Niestety, nasza praca, podobnie jak inne prace z pi-
śmiennictwa, nie była zaślepiona i spełnia tylko kryteria
prac obserwacyjnych. Może to tłumaczyć zwiększone zuży-
cie płytek krwi w grupie z abciksimabem, ponieważ lekarz
prowadzący z góry zakładał zaburzenia funkcji płytek
u tych pacjentów.

Wnioski

1. Operacje pomostowania aortalno-wieńcowego w trybie
przyspieszonym u otrzymujących uprzednio abciksimab
są obarczone podobnym ryzykiem krwawienia poopera-
cyjnego, jak innych pacjentów wieńcowych operowanych
w tym samym trybie. 

2. Ciągle nie ma złotego standardu oceniającego funkcję
płytek krwi w okresie okołooperacyjnym. 

PPootteennccjjaallnnee  nnoowwee  zzaassttoossoowwaanniiee  iinnhhiibbiittoorróóww  rreecceeppttoorraa
GGPP  IIIIbb//IIIIIIaa  ww kkaarrddiioocchhiirruurrggiiii

Do powszechnie opisywanych efektów kontaktu krwi
z powierzchnią aparatu do krążenia pozaustrojowego nale-
ży wzbudzenie odpowiedzi zapalnej. W tym zjawisku po-
średniczą płytki krwi i leukocyty [37–40]. Aby uniknąć takiej
reakcji, testowano wiele substancji blokujących receptory
płytkowe (prostaglandyna E1, dipirydamol, desmopresyna),
jednak żadna z tych substancji nie spełniła pokładanych
w niej nadziei [41–43].

Opublikowana niedawno praca eksperymentalna
w modelu krążenia pozaustrojowego, wypełnionego świeżą
ludzką krwią, wykazała zahamowanie aktywacji płytek
krwi i leukocytów przy użyciu abciksimabu [44]. Zastoso-
wanie ultrakrótko działających blokerów receptora GP
IIb/IIIa może wywołać stan anestezji płytkowej i w przy-
szłości zmniejszyć odpowiedź zapalną związaną ze stoso-
waniem krążenia pozaustrojowego [45], co otwiera
przed tą grupą leków zupełnie nowe możliwości. 
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