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Akutniinfekce, Zilni trombdza a doporucend tromboprofylaxe
Obr. 1. Schéma inicidlni faze koagulace spousténé akutni infekci
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Tkdriovy faktor (TF) md klicovou roli pri vzniku Zilni trombdzy. Je to transmembrdnovy proteinovy receptor s vysokou afinitou k f. VIl a nékterym cytokindm. Je exprimo-
vdn na povrsich perivaskuldrnich bunék (fibroblasty adventicie a pericyty), krevnich elementd (neutrofilni granulocyty, monocyty), endotelovych a epitelovych (keratino-
cyty) bunék orgdnu a télesnych povrchd, kde vytvdri ochrannou hemostatickou bariéru. Ve velkém mnoZstvi je exprimovdn v mozku, plicich, srdci, déloze a placenté. Na-

opak mdlo TF se nachdzi v kosternich svalech a kloubech.

Pfi sepsi a endotoxemii jsou hlavnim zdrojem TF monocyty, coZ mdze spustit nekontrolovanou intravaskuldrni koagulaci (DIC).

Poskozeni cévniho endotelu vede na bunécnych membrdndch i v krevnim obéhu k tvorbé komplexu TF-F.Vlla (zevni tendza, tedy primdrni aktivdtor f. X, ve starém mo-
delu koagulace oznacovand jako zevni cesta aktivovand tkdriovym poskozenim, ke své funkci potrebuje fosfolipidy a ionty Ca*'), ktery spousti koagulaci aktivacif. IXa f. X.
Aktivované trombocyty a trombin jsou ddlezitym zdrojem f. Va, ktery spolu s f. Xa vytvdri protrombindzovy komplex (spolecné s fosfolipidy a Ca**).

TFPI - tissue factor pathway inhibitor, zpétnovazebné inhibuje komplex TF-F.Vlla, ukoncuje aktivaci koagulacni kaskddy.

PT je test zevni a spole¢né cesty hemokoagulace, ktery udava
rychlost pfemény protrombinu (f. Il) na trombin (f. lla) psobenim TF.
Nadbytek TF, indukovany virovou infekci na endotelovych bunkach,
proto PT zkracoval a pfidanim krevni plazmy bez f. VIl se koagula¢ni
¢as normalizoval. Zkoumané respiracni viry zpasobily v napadenych
endotelovych burikdch posun jejich pfirozeného antikoagula¢niho
nastaveni k prokoagula¢nimu tim, ze 4 az 5nasobné zvysily syntézu
a povrchovou expresi TF, méfeného aktivaci f. X. (4).

Obdobnou, na TF zavislou prokoagulac¢ni aktivitu v endotelidlnich
bunkéch lidského pupecniku vyvolal také virus herpes simplex (VHS).
Pfitom reakce endotelu nezavisela na replikaci viru. Tedy endotelidIn{
bunky zvysené exprimovaly TF bez k aktivni, produktivnf infekce VHS
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(5). Dalsim zjisténym dtvodem prokoagula¢niho stavu pfi infekci VHS
byla snizena syntéza tkdrnového aktivatoru plazminogenu (t-PA) (6).
AZ ke Ctyfndsobnému narlstu exprese TF endotelidinimi bunkami
dochézeloin vitro po jejich infikovani bakteriemi chlamydia pneumoniae
a chlamydia trachomatis. MaximaIni hodnoty TF byly zméfené 18 hodin
po infekci a zvysené expresi TF nezabranilo ani podani tetracyklinu. Lze
tedy predpokladat, ze ,chlamydiovy faktor” odpoveédny za stimulaci
syntézy TF byl vytvoreny na zacatku infekce a jeho tvorba jiz nemohla
byt podanym antibiotikem ovlivnéna. Kromé toho chlamydiové infekce
vyznamné zvysovala adhezi trombocytl na endotelové bunky (7).
Zvysena interakce mezi trombocyty a endoteliemi je vsak u infekénich
onemocnéni bézna a podilf se na vzniku Ziln{ i tepenné trombdzy.
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