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Trombofilny stav je vrodenou alebo ziskanou poruchou hemostazy, ktora vedie k zvySenej nachylnosti k tromboze a predisponuje pacienta
ku vzniku alebo k recidive tromboembolickej prihody. Z klinického hladiska sa vrodené a ziskané stavy podielaju na vzniku venézneho
tromboembolizmu a na artériovej trombodze, pripadne sa prejavuju ako recidivujuce habitualne potraty. Podla Koncepcie zdravotnej
starostlivosti v odbore hematoldgia a transfuzioldgia (Vestnik MZ SR z 31. augusta 2006; 54: 13-18) ,Narodné centrum hemostazy a trom-
bézy so sidlom na Klinike hematolégie a transfuziolégie Jesseniovej lekarskej fakulty Univerzity Komenského a Univerzitnej nemocnice
v Martine zabezpecuje zdravotnu starostlivost osobam predovsetkym s vrodenymi a ziskanymi trombofilnymi stavmi s celoslovenskou
posobnostou a spravuje Narodny register trombofilnych stavov”.
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National registry of thrombophilic states in Slovak republic

Thrombophilia is inherited or acquired disorder of hemostasis that leads to the increased tendency to thrombosis and predisposes
patients to thrombosis and to its recurrence. Clinically hereditary and acquired trombophilias participate in onset of venous throm-
boembolism and arterial thrombosis or recurrent spontaneous abortions. According to the Conception of health care in Hematology
and transfusiology (Bulletin of MH SR, issue of 31.8.2006; vol. 54, p. 13-18) ,National Centre of hemostasis and thrombosis seated at
Department of Hematology and transfusiology, Jessenius medical faculty of Commenius University and University hospital in Martin
preserve of health care predominantly in patients with inherited and acquired trombophilias in whole Slovak territory and manage the

National registry of thrombophilic states.”

Key words: thrombofilia, arterial thrombosis, venous thromboembolism, National registry of thrombophilic states.

Trombofilny stav
Trombofilny stav (trombofilia) je vrode-
nou alebo ziskanou poruchou hemostazy, ktora
je pricinou zvysenej tendencie k trombdze a pre-
disponuje pacienta k vzniku alebo k recidive
trombdzy vzniknutej spontanne alebo nasled-
kom stimulu podmienujuceho trombogenézu.
Pacienti sa povazuju za potencidlne trombo-
filnych, ak neprekonali epizédu trombdzy, ale
maju dokdzanu laboratérnu abnormalitu alebo
iné klinické ochorenie, o ktorom je zndme, ze je
spojené so zvysenym rizikom trombdzy. Na po-
ruchu hemostéazy v zmysle trombofilného stavu
treba mysliet vtedy, ked:
vznikne vendzna trombdza a embolizé-
cia do pltc alebo arteridlna trombdza
v mladom veku (pred 45. rokom veku
pri vendznej trombdze, pred 35. rokom
veku pri arteridlnej trombdze) a niekedy
aj u detf;
sa trombdza vyskytuje opakovane;
trombdza vznikne spontédnne, alebo je pro-
vokovana minimalnym podnetom;
trombdza vznikne v neobvyklej lokalizacii,
ide o tzv. atypické trombodzy;
vznikaju kumarinové nekrézy na koZzi;

dojde k neonatélnej purpure fulminans;
vznikaju rekurentné trombozy napriek adek-
vatnej antikoagulacnej liecbe;
sa pozoruje nedostato¢na odpoved na lie¢-
bu heparinom;
dochadza k habitudlnym potratom (> 2-krat
predcasne ukoncena gravidita) (1).
Trombofilia (hyperkoaguldcia) moze byt
vyvoland réznymi vrodenymi alebo ziskanymi
pric¢inami, pripadne ich kombinéciou s aditivnym
alebo synergickym ucinkom:
1. zvysenou produkciou koagula¢nych fak-
torov
primérne (geneticky), tj. viodena trombofilia
- zvysenie faktoru I, VIII, IX, XI, fibrinogénu;
sekundarne, tj. pri réznych patologickych
stavoch — v rdmci reakcie akutnej fazy pri
traume, operacii, infekcii alebo pri malignom
ochorenf alebo fyziologicky — v tehoten-
stve;
2. porusenou reguldaciou hemokoagulacie,
ktora je sposobena
deficitom prirodzenych inhibitorov koagu-
lacie (vrodenym alebo ziskanym) — deficit
antitrombinu (AT), proteinu C (PC), proteinu
S (PS), heparinového kofaktora Il (heparin
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cofactor I, HCIl), inhibitora systému tkanivo-
vého faktora (tissue factor pathway inhibitor,
TFPI), trombomoduliny;

dysfunkciou receptorov pre inhibitory ko-
aguldcie — mutdcia génu endotelového re-
ceptora pre protein C (endothelial cell protein
Creceptor, EPCR);

nedostato¢nou odpovedou koagula¢nych
faktorov na ucinok inhibitora koaguldcie
(vrodenou alebo ziskanou) — rezistencia
na aktivovany protein C (activated protein C
resistance, APC-R) — mutdcia faktora V Leiden,
resp. ziskana forma;

. dysfunkciou alebo nedostatkom niekto-

rych koagula¢nych faktorov
dysfibrinogenémia;

mutécia protrombinu G20210A;
dysfunkcia alebo nedostatok faktora XII;
mutdcia faktora XIII;

. zlyhanim regulacie fibrinolyzy

pri nadbytku inhibitorov fibrinolyzy — zvy-
Senie inhibitora aktivatora plazminogénu
1 (plasminogen activator inhibitor 1, PAI-1),
trombinom aktivovaného inhibitora fibrino-
lyzy (thrombin activatable fibrinolysis inhibitor,
TAFI);
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+  prinedostatku aktivéatorov fibrinolyzy — de-
ficit tkanivového aktivatora plazminogénu
(tissue plasminogen activator, t-PA);

« pri deficite plazminogénu a dysplazmino-
genémii;

« prizvyseni hladiny glykoproteinu bohaté-
ho na histidin (histidine-rich glycoprotein,
HRGP);

5. metabolickymi zmenami
hyperhomocysteinémia (vrodend, spdso-
bend mutaciou génu pre metyléntetrahyd-
rofoldtreduktdzu (MTHFR) alebo génu pre
cystathion-B-syntetdzu (CBS) alebo ziska-
na);

-« zvysenie koncentracie lipoproteinu (a);

6. autoimunitnymi prejavmi - antifosfolipi-
dovy syndrom (APS, pritomnost autoprotil-
tok proti dostickovym, endotelidlnym alebo
koagula¢nym fosfolipidom).

7. hyperkoagula¢nou poruchou funkcie
trombocytov - syndrom lepivych dosticiek
(sticky platelet syndrome, SPS) (2).

Klinicka charakteristika vybranych
trombofilnych stavov

Vrodena trombofilia je definovana ako
geneticky podmieneny sklon k trombdze.
Prevalencia vrodenej trombofilie je 40 pripa-
dov/100 000 obyvatelov, tj. asi 5-krat vyssia ako
prevalencia hemofilie. Najcastejsie priciny vrode-
nej trombofilie a ich vyskyt v zdravej populacii
a u pacientov s trombdzou st uvedené v tabulke
1. Na vrodenu predispoziciu k trombdze treba
mysliet pri vyskyte tromboembolickej choro-
by v mladom veku, pri neobjasnenej pri¢ine
trombozy alebo nelmernej zévaznosti prejavov
v porovnan( s rozpoznatelnou vyvoldvajicou
pricinou, pri jej neobvyklych lokalizacidch, reci-
divujucich prihodach a pri pozitivnej rodinnej
anamnéze v zmysle tromboembolickych prihod.
Aj pri vrodenej trombofilii je trombdza vécsinou

Tabulka 1. Najcastejsie vrodené trombofilné stavy.

iniciovana vonkajsim podnetom, ktory narusf
labilnd hemostatickd rovnovahu a nastartuje
bludny kruh tromboembolickych komplikécif
(tzv. tedria dvojitého zdsahu). Sponténne vznika
tromboza len zriedka (asi u 0,4 % postihnutych
0s6b). Predpoklada sa, Ze tazkéd forma vrodenej
trombofilie je multigenetickou poruchou.

Okrem vrodenych (primarnych) trombofil-
nych stavov st zndme aj ziskané (sekundarne),
ku ktorym méze viest mnozstvo ochoreni a ri-
zikovych faktorov, ako su vyssi vek, gravidita
a Sestonedelie, peroralne kontraceptiva, hor-
monalna substitu¢na liecba, operacia, trauma,
popaleniny, imobilizacia, malignita, srdcové
zlyhanie, varixy a prekonana tromboembolicka
choroba v anamnéze, nefroticky syndrém, diabe-
tes mellitus, obezita, hypertenzia, nikotinizmus
ainé nejednoznacne definované priciny. Viaceré
rizikové faktory vendzneho tromboembolizmu
maju kumulativny efekt.

Rezistencia na aktivovany protein C sa
vyskytuje u 20 — 60 % pacientov s pozitivnou
anamnézou trombdzy, ako aj u 3 - 15% zdra-
vych [udi. Rozlisuje sa vrodend a ziskand APGR.
Vrodend APGR je v prevaznej vacsine zapricinena
mutéciou faktora V Leiden s autozomalne domi-
nantnym typom dedi¢nosti, ktorej dosledkom je
predizené pretrvavanie faktora Va v cirkulacii, ¢o
vedie kzvysenej tvorbe trombinu. Faktor V Leiden
zvysuje riziko trombdzy u heterozygotov 5 az
10-krat, u homozygotov 50 az 100-krat. Castejsie
sa vyskytuju vendzne trombozy, asto v neobvyk-
lych lokalizéciach, vyskyt artériovej trombdzy nie
je oproti zdravej populacii zvyseny. Rovnaku kli-
nickd manifestaciu ma ziskand APGR, ktord moze
byt spdsobena zvysenou hodnotou faktora VI,
fibrinogénu, Greaktivneho proteinu, deficitom
PS, pritomnostou lupus antikoagulans, uzivanim
hormonalnej antikoncepcie alebo graviditou.

Mutacia protrombinu G20210A je druhym
najcastejsim vrodenym trombofilnym stavom,

Defekt Zéapadna Eurépa* Slovensko**
zdrava pacienti zdrava pacienti
populacia (%) s VTE (%) populacia (%) s VTE (%)
faktor V Leiden 3-7 15-20 40 29,1
protrombin G20210A 2 5-6 2,6 75
T hladina FVIII (> 1,5 1U/ml) n 10-15 - 18,1
hyperhomocysteinémia (> 15 pmol/l) 510 10-25 - 6,9
defekt proteinu C 02-04 3-5 0,8 2,2
defekt proteinu S - 1-5 1,0 2,6
defekt antitrombinu 0,02-1 1-2 0,22 1,8

Vysvetl. * podia dajov Selingsohna (Selingsohn U., Lubetsky A. Genetic susceptibility to venous thrombosis. N
EnglJ Med 2001, 344: 1222-1231); ** podla tdajov Ndrodného centra pre hemostdzu a trombdzu JLF UK a UN

Martin.
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ktory zvysuje riziko vendznej trombozy 2,5 az
3-krdt oproti zdravym jedincom. Ide o autozo-
malne dominantnu bodovu mutéciu génu pre
protrombin, ktord neovplyvriuje koagulacnu
funkciu trombinu, pravdepodobne viak zni-
zuje jeho inhibiciu blizéie nezndmym mecha-
nizmom.

Deficit antitrombinu je zriedkavé auto-
zomdlne dominatne dedi¢né ochorenie.
Kvantitativny (typ I, znizena syntéza AT) alebo
kvalitativny (typ Il, znizena aktivita AT pri nor-
malnej celkovej hodnote AT) nedostatok naj-
silnejsieho prirodzeného inhibitora koagulacie
je sprevadzany vaznymi prejavmi venézneho
tromboembolizmu, vyskyt artériovej trombdzy
nie je Castejsi ako u zdravych ludi. Homozygotny
stav je nezlucitelny so zivotom, vedie k odum-
retiu plodu in utero.

Deficit proteinu C je ochorenie s autozo-
malne dominantnou dedi¢nostou, pri ktorom
je zniZzend aktivita i celkova hodnota PC (typ |,
kvantitativny) alebo je v peceni syntetizovany
dysfunkeny PC (typ Il, kvalitativny). Deficit PC
zvysuje riziko vendznej trombodzy asi 6-krat, Cas-
to sa vyskytuje plicna embdlia, tepnové trom-
bdzy sa vyskytuju ojedinele. U homozygotnych
jedincov sa defekt moze prejavit uz v novorode-
neckom veku ako purpura fulminans. Po podanf
kumarinov moézu vznikat kozné nekrozy.

Deficit proteinu S ma rovnaku dedi¢nost
a rovnaké klinické prejavy ako deficit PC, ktorého
je kofaktorom. Rozlisujeme tri typy defektu: typ
| = kvantitativny -zniZzend je hodnota volného
aj celkového PS; typ Il - kvalitativny — hodnota
volného aj celkového PS je v norme, znizend je
funkend aktvita PS; typ Ill - kvalitativny — hod-
nota celkového PS je v norme, hladina volného
PS je znizena.

Dysfibrinogenémia moze byt kongeni-
tdlna a spdsobend mutéaciou génov retazcov
molekuly fibrinogénu. V zavislosti od lokalizacie
poruchy sa manifestuje u 25% pacientov kr-
vacanim, u 20% jedincov sklonom k vendznej
alebo artériovej trombdze a asi 55% pacientov
je asymptomatickych.

Zvyseny faktor VIl na viac nez 1509% moze
byt pricinou priblizne 6-ndsobne vyssieho rizika
venoznej trombdzy oproti pacientom s normal-
nou hodnotou FVIII, zistuje sa asi u 11 % popula-
cie. Hodnota FVII stupa s pribudajucim vekom,
prizapale, v gravidite a je vyssia u jedincov s inou
nez krvnou skupinou 0. Podobne aj zvy$ené
hodnoty faktorov I, VII, IX, Xl a fibrinogénu
s spojené s narastom rizika zilovej a artériovej
trombotickej prihody. Deficit faktora XIl moze
byt spojeny so Zilovym tromboembolizmom,



Tabulka 2. Algoritmus vysetreni diagnostiky trombofilie v Ndrodnom centre hemostédzy JLF UK

a UN Martin.

1. kompletny krvny obraz

2.zakladné koagula¢né vysetrenia

protrombinovy ¢as

aktivovany parcidlny tromboplastinovy ¢as

trombinovy cas

fibrinogén

D-diméry

3. skriningové testy

APCR (koagula¢né vysetrenie ProC Global)

PC, PS, AT (vysetrenie funkcie)

protrombin G20210A (DNA analyza PCR)

syndrom lepivych dosticiek (agregdcia trombocytov)

lupus antikoagulans (koagulacné vysetrenie)

homocystein

faktor VI, IX, X

4. doplnujuce vysetrenia

HC Il (vysetrenie funkcie)

plazminogén (vysetrenie funkcie)

dysfibrinogenémia (reptildzovy cas)

faktor XII

5. konfirmacné testy

faktor V Leiden (DNA analyza PCR)

MTHFR C677T, A1298C (DNA analyza PCR)

PC, PS, AT, HC Il (imunologické stanovenie)

plazminogén (imunologické stanovenie)

fibrinogén (imunologické stanovenie)

lupus antikoagulans a antifosfolipidové protilatky (Specifické testy)

faktor XIl je totiz dolezity pre aktivaciu fibrino-
lyzy.

Hyperhomocysteinémia je metabo-
lickd porucha casto spojend s vyskytom Zi-
lovej a tepnovej trombdzy a predstavuje
zvysené riziko kardiovaskuldrnych ochoreni.
Hyperhomocysteinémia sa zistuje u 5 - 10%
inak zdravych fudi, u pacientov s trombdzou sa
vyskytuje v 11 = 19%. Vrodena forma je zapricine-
na defektom metyléntetrahydrofolat-reduktdzy
(MTHFR C677T, MTHFR A1298C) alebo cystation-
-syntetdzy, ziskana forma je podmienend ne-
dostatkom vitaminov B6, B12 a kyseliny listovej
pri chronickej rendinej insuficiencii, nddorovych
ochoreniach, v tehotenstve a podobne.

Syndrém lepivych dosticiek je vrodens,
autozomalne dominantne dedi¢na trombocy-
topatia, charakterizovana zvysenou agregaciou
trombocytov po ich aktivacii adenozindifos-
fatom a/alebo adrenalinom. SPS je druhym
najcastejsim vrodenym trombofilnym stavom
a najcastejsim trombofilnym stavom manifes-
tujucim sa v artériovom riecisku, zriedkavejsie
sa vyskytuju vendzne trombdzy, pre ktoré je
charakteristické, Zze sa objavuju aj napriek adek-
vatnej antikoagulacnej liecbe.

Najcastejsim ziskanym trombofilnym
stavom je antifosfolipidovy syndrém. APS

je charakterizovany pritomnostou artériovych
alebo vendznych trombdz, opakovane predcas-
ne ukoncenymi graviditami, trombocytopéniou
a pritomnostou antifosfolipidovych protildtok
(antikardiolipinovych a/alebo typu lupus an-
tikoagulans) v plazme pacienta dokdzanych 2
a viackrat v odstupe 6 a viac tyzdnov. APS moze
byt primarny, tj. vznikajuci bez zndmej priciny,
a sekundarny, ktory sa moéze vyskytnut pri via-
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cerych ochoreniach. Prevalencia APS v populdcii
sa odhadujena2-4% (2, 3).

Diagnostika trombofilie

Indikacia laboratérnej diagnostiky trom-
bofilie, ktord je ¢asovo a financ¢ne naroc¢na, by
mala byt zvazovana individualne. V suc¢asnosti
je mozné az u 80 % pacientov s trombdzou
stanovit jej pri¢inu. Dévodom na diagnostiku
trombofilie je spravidla jej klinickd manifestacia
(hlbokd vendzna trombdza, plicna embdlia,
menej Casto arteridlna trombdza, ktora je vac-
$inou spojena s poskodenim endotelu pri ate-
roskleréze, opakované komplikacie gravididty),
pripadne sa vykondva u pacientov s pozitivnou
rodinnou anamnézou trombdzy a trombofilie.
Kedze neexistuje jediny globalny skriningovy
test pre trombofiliu a defekty hemostazy mézu
byt kombinované, je potrebné realizovat cely
panel vysetreni, ktory je uvedeny v tabulke
2(1).

Narodny register trombofilnych
stavov

Ani vo vyspelych krajindch, napriek fungo-
vaniu réznych zdravotnickych registroy, nie je
celkom doriesend problematika narodnych re-
gistrov pacientov s trombofilnym stavom, hoci
prevalencia jednotlivych trombofilnych stavov
v populdcii je pomerne vysokad. V Slovenskej
republike podla koncepcie zdravotnej sta-
rostlivosti v odbore hematoldgia a transfuzio-
l6égia uverejnenom vo Vestniku Ministerstva
zdravotnictva Slovenskej republiky (31.8.2006,
ro¢nik 54) ,Narodné centrum pre hemostdzu
a trombdzu so sidlom na Klinike hematoldgie
a transfuzioldgie Jesseniovej lekarskej fakulty

Obrdzok 1. Dotaznik Udajov ziskavanych do Narodného registra trombofilnych stavov.

Pracovisko:

Adresa
pracoviska:

Presma

pornchy

For. Meno, Rodné adresa Eﬂ: Typ
#islo | priezviskn Fislo | (ulica, Fislo, |~ i t'-
PSC, obec) | POS

Zaslanie Udajov za rok:

Prekonana Rodinna
Hodnota
deficitn, Pom.
mutacia

ano nie ano nie
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Obrdzok 2. Preukaz pacienta s trombofiliou.

Univerzity Komenského a Univerzitnej nemocni-

ce v Martine zabezpecuje zdravotnu starostlivost
osobadm predovietkym s vrodenymi a ziskanymi
trombofilnymi stavmi s celoslovenskou pésob-
nostou a spravuje Narodny register trombofil-
nych stavov."

Udaje do Narodného registra trombo-
filnych stavov su ziskavané od spadovych he-
matoldgov dotaznikovou metéddou (obrazok
1). Priamo v Narodnom centre hemostazy
atrombdzy v Martine slUZia na evidenciu a dis-
penzarizaciu pacientov s trombofiliou, ktora
umoznuje pravidelne vyhodnocovat ich kumu-
lativne riziko pre vznik artériovej alebo Zilovej
trombozy, podla ktorého je riadend profylaxia
a lie¢ba tychto pacientov. Navyse, kazdy pa-
cient ohrozeny vendznym tromboembolizmom
a artériovou trombdzou ma preukaz pacienta
s trombofilnym stavom (dvojjazycny — sloven-
skd aj anglicka verzia; obrdzok 2).

Na druhej strane sa tak ziskavaju informécie
o prevalencii trombofilnych stavov v slovenskej
populdcii. Na zéklade v sti¢asnosti evidovanych
udajov v Narodnom registri trombofilnych sta-
vov je mozné analyzovat vyskyt trombofilnych
stavov podla réznych zvolenych kriterii — geo-
graficky vyskyt, pohlavie, rodinnd anamnéza vy-
skytu trombdzy, vek v ¢ase diagndézy, frekvencia
trombotickych prihod, typ trombofilnej poruchy
(graf1,2,3,4,5).

V sucasnosti je k 31. decembru 2009
v Narodnom registri trombofilnych stavov evi-
dovanych 4879 pacientov, z toho 63 % Zien
(n=3078) a 37% muzov (n=1801). U vacsiny
z nich nebol udany alebo zndmy vyskyt trom-
bdzy u pokrvnych pribuznych; az tretina (29 %,
n=1441) pacientov vsak mala pozitivnu rodinnu
anamnézu trombofilného stavu alebo prekona-
nia venoznej alebo artériovej trombdzy; u 20 %

Graf 1. Frekvencia trombotickych prihod
u pacientov evidovanych v Narodnom registri
trombofilnych stavov.

Graf 4. Analyza skupiny pacientov evidovanych
v Narodnom registri trombofilnych stavov podla
rodinnej anamnézy.
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Graf 2. Rozdelenie pacientov evidovanych
v Narodnom registri trombofilnych stavov podla
pohlavia.

Graf 5. Rozdelenie pacientov evidovanych
v Narodnom registri trombofilnych stavov podla
typu trombofilnej poruchy.

v %

muzi
[0 Zeny

Graf 3. Rozdelenie pacientov evidovanych
v Narodnom registri trombofilnych stavov podla
veku v case diagnozy trombofilného stavu.

0-19
[ 20-39
40-59
M 60-99

(n=959) bola rodinnd anamnéza negativna.
Typicky sa hereditarna trombofilia manifestuje
v mladom veku, comu zodpoveda aj vekové
zloZenie pacientov zaevidovanych v registri. Vo
vekovej skupine do 40 rokov bolo diagnostikova-
nych 2056 jedincov, t.j. 42 %, do 60-teho roku zi-
vota 81 9% pacientov (n=3933). AZ u 80% (n=3905)
sa trombotickd prihoda vyskytla opakovane,
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u 16% pacientov (n=794) jedenkrat, 180 jedincov
(49%) bolo zaevidovanych v registri z dévodu
zistenia trombofilného stavu v rdmci depistaze
u rodinnych prislusnikov pacientov s anamné-
zou trombdzy alebo trombofilie. Najcastejsie sa
vyskytujicim trombofilnym stavom v populacii
SR je rezistencia na aktivovany protein C, ktora
predstavuje takmer polovicu registrovanych
pripadov (48 9%, n=2369), pricom 44 % (n=2164)
predstavuje vrodend forma APGR, spdsobend
mutdciou faktora V Leiden a 4% (n=185) ziskana
forma, tj. fenotyp APGR bez dokazu genetickej
poruchy. Druhou najc¢astejsou trombofiliou je
mutécia faktora Il G20210A, ktorou je postihnu-
tych 557 fudi (12 %). Deficit proteinu S rézneho
stupna ma 457 pacientov (9%) a 220 jedincov
(59%) ma dokézanu naj¢astejsiu vrodenu trom-
bofilnu trombocytopatiu — syndrém lepivych



trombocytov. Deficit prirodzenych inhibitorov
koaguldcie — antitrombinu a proteinu C, hyper-
homocysteinémia a vysoka hladina faktora VIII
sa maju v registri 3% zastupenie, deficit fakto-
ra XIl a dysfibrinogenémia predstavuju asi 2%
pripadov. Ostatné hyperkoagula¢né poruchy
hemostazy sa vyskytuju zriedkavo.

Cielom pracovnej skupiny Narodného
registra trombofilnych stavov je vytvorenie
funkenej a flexibilnej databazy so zodpove-
dajucim softvérom a s praktickym vyuzitim
pre tych, ktori ho pre zlepsenie starostlivos-
ti o trombofilnych pacientov potrebuju. Tj.
v akomkolvek dennom ¢ase umoznit zlepsenie
dostupnosti Udajov a odporucani profylaxie
a liecby pre osetrujucich lekdrov uvedenych
pacientov, ¢im by register plnil popri spolahlivej
ochrane uloZenych udajov aj tlohu ,sty¢ného
dostojnika” medzi $pecialistom v Narodnom
centre hemostazy a trombdzy v Martine (s je-
ho odporucaniami pre konkrétneho pacienta)
a inym spadovym Specialistom — osetrujucim
hematolégom konkrétneho pacienta v teré-
ne. Samozrejme, iSlo by iba o prisne urcenych
$pecialistov s pridelenym pristupovym pravom,
aby nemohlo dojst k zneuzitiu Udajov z registra.
V teréne by bolo takto mozné priamo z registra
pouzit odporucania pre konkrétneho pacienta
bez potreby ordinovania ¢asovo naro¢nych
Specidlnych vysetreni. Rovnako mozno pred-
pokladat, ze ekonomicky vystup pri Uspesnej
realizacii takychto odportcant ,Sitych na mieru”
pre konkrétneho pacienta by bol znacny, naj-
ma ak si uvedomime vysku ndkladov na lie¢bu
komplikécif, napr. pri akitnom infarkte myo-
kardu, pri akutnej cievnej mozgovej prihode
atd’, ktorym sa da zabranit profylaxiou alebo
vcasnou antitrombotickou lie¢bou.

Pracovna skupina Narodného
registra trombofilnych stavov SR

Uprimné vdaka za ochotnu spolupracu pri
hldsenf pacientov do registra patri vietkym pri-
spievatelom. Len s ich pomocou bude mozné
vytvorenie skuto¢ne funkéného Narodného
registra trombofilnych stavov v prospech pa-
cientov ohrozenych trombdzou.
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