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Heparinom indukovana trombocytopénia a aktualne moznosti liecby - prehlad literatdry

ukoncenia lie¢by heparinom. Typ 2 je imunitného povodu. Typicky
sa vyskytuje do 4-10 dnf od aplikacie heparinu. Pozoruje sa rozvoj
protildtok. Zaroven sa vyznamne zvysuje riziko rozvoja trombotickej
udalosti (1, 4, 5).

Incidencia, epidemioldgia arizikové faktory
Studie ukazali, e prevalencia HIT sa pohybuje v rozmedzi od 0,1 %

do 5 % u pacientov, ktori dostavaju heparin (6-9). Z tychto pacientov

priblizne 25-50 % prekond trombdzu (10, 11). K parametrom, ktoré su

asociované z rozvojom HIT patri:

B trvanie lie¢by heparinom,

B typ a podavana déavka heparinu,

B indikdcia terapie,

B pohlavie.

Trvanie liecby heparinom

PrediZené expozicia heparinom (> 5 dni) je ¢astym rizikovym
faktorom rozvoja trombocytopénia, ako aj neskorsieho rozvoja HIT
(12-14).

Typ a podavana davka heparinu

Podavanie UFH je spojené z 10-ndsobne vyssim rizikom rozvoja HIT
v porovnani s LMWH (15-19). Na druhej strane je fondapainux, ktorého
podavanie je spojené len zriedkavo s rozvojom HIT (20). Navyse aj povod
heparinu je asociovany s rizikom rozvoja HIT. UFH hovddzieho p6vodu
je spojeny s vyssim rizikom rozvoja HIT v porovnani s UHF pévodom
z osipanych (12, 21). Terapeutickd antikoagulacna dévka je spajana

s vacsim rizikom rozvoja trombocytopénie a HIT. Avsak aj nizka davka
heparinu moéze viest k tvorbe protildtok spajanych s HIT.

Indikacia terapie

Chirurgicki pacienti (obzvlast ortopedicki a kardiochirurgicki), ako aj
pacienti po traume maju vyssie riziko rozvoja HIT (1-5 %) ako pacienti
hospitalizovani na internych oddeleniach (< 1 %) (22, 23).

Pohlavie
Zeny maju asi 2x vyssie riziko rozvoja HIT v porovnani s muzmi
(24, 25).

Patofyzioldgia: antigén, protilatky
amechanizmus trombodzy

HIT je spdsobend protilatkami, ktoré rozpoznévaju komplex dos-
tickového faktora 4 (PF4) a heparinu (26).

Komplex PF4/heparin

PF4 je pozitivne nabity protein, ktory je uskladneny v a-granu-
lach trombocytov. Tento protein je uvolfiovani vo velkych mnoz-
stvach v mieste aktivacie trombocytov. Uvolneni PF4 sa viaze na
negativne nabité glykosaminoglykdny (GAGs), ktoré su sucastou
najblizsej endotelovej bunky. PF4 tak vytesnuje viazany antitrombin
a spoésobuje vznik lokdlneho protrombotického prostredia. PF4 ma
voci heparinu vyssiu afinitu v porovnani s inymi GAGs (heparin >
heparan sulfdt > dermatan sulfat > chondroitin 6-sulfat > chond-
roitin 4-sulfét) (26).

0br. 1. Zjednoduseny patofyziologicky model heparinom indukovanej trombocytopénie
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