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Syndróm lepivých doštičiek
Termín syndróm lepivých doštičiek (sticky 

platelet syndrome – SPS) bol po prvýkrát použi-

tý v roku 1983 na 9. medzinárodnej konferencii 

o náhlej cievnej mozgovej príhode a mozgovej 

cirkulácii v Arizone. Ide o vrodenú, autozomálne 

dominantne dedičnú trombocytopatiu, charak-

terizovanú zvýšenou agregáciou trombocytov 

po podprahových koncentráciách adenozíndi-

fosfátu (ADP) a adrenalínu. Po rezistencii na akti-

vovaný proteín C sa považuje za druhý najčastejší 

vrodený trombofilný stav a vôbec prvý najčastejší 

spojený s tepnovou trombózou. V súčasnosti je 

štandardnou súčasťou trombofilného skríningu 

u pacientov po prekonaní tepnovej trombózy 

v mladom veku (do 35 rokov), bez prítomnosti 

artériového ochorenia vedúceho k trombóze, 

predovšetkým v súvislosti so stresujúcimi okol-

nosťami, prípadne pri progresii či opakovanom 

výskyte žilových trombóz aj napriek adekvátnej 

antikoagulačnej liečbe.

Stanovenie diagnózy

Stanovenie diagnózy SPS sa zakladá 

na vyšetrení stupňa agregácie trombocytov 

indukovanej adrenalínom a adenozíndifos-

fátom (ADP). Vyšetrenie sa uskutočňuje pomo-

cou agregometra, ktorý sleduje zmenu trans-

misie svetla vo vyšetrovanej vzorke v závislosti 

od stupňa agregácie počas piatich minút. Podľa 

Mammena sa používajú tri podprahové kon-

centrácie obidvoch induktorov. Ako vzorka sa 

používa plazma bohatá na trombocyty. Stupeň 

agregácie doštičiek v % sa porovnáva s referenč-

nými hodnotami (tabuľka 1). Pred vyšetrením je 

nevyhnutné prerušiť liečbu protidoštičkovými 

liekmi minimálne na 7 – 10 dní. Podľa toho, ktorý 

z induktorov vyvoláva doštičkovú hyperagrega-

bilitu, sa SPS klasifikuje na tri typy:

• SPS typ I. – zvýšená agregácia po obidvoch 

induktoroch;

• SPS typ II. – zvýšená agregácia len po ad-

renalíne, je najčastejší;

• SPS typ III. – zvýšená agregácia len po ADP, 

vyskytuje sa raritne (1, 2, 3).

Riziko trombózy

Laboratórne dokázaná hyperagregabilita 

trombocytov môže viesť k zvýšenému riziku 

tepnovej alebo žilovej trombózy. Ku vzniku 

trombózy sú nevyhnutné niektoré tzv. spúšťače. 
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Hereditary thrombophilic platelet defects

Thrombocytopathy generally means decreased function of platelets often associated with their decreased count. Defects leading to 
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defect and polymorphisms of platelet glycoprotein receptors GPIIIa and GPIa are rare.
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Tabuľ ka 1. Referenčné hodnoty stupňa agregácie (NCHT a KHaT JLF UK a UNM, Martin).

agregácia po ADP koncentrácia ADP referenčné hodnoty

koncentrácia 2,3 μmol/l 20 – 60%

koncentrácia 1,2 μmol/l 11 – 23%

koncentrácia 0,6 μmol/l 3 – 10%

agregácia po EPI koncentrácia EPI referenčné hodnoty

koncentrácia 11 μmol/l 20 – 60%

koncentrácia 1,1 μmol/l 11 – 30%

koncentrácia 0,55 μmol/l 8 – 15%

Vysvetlivky: ADP – adenozíndifosfát; EPI – adrenalín.
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Hlavná téma

V prípade SPS sa za významný vyvolávajúci faktor 

považuje závažný stres. Najčastejšie sa SPS mani-

festuje ako náhla cievna mozgová príhoda a tran-

zitórne ischemické ataky, infarkt myokardu alebo 

angina pectoris, prípadne trombóza retinálnych 

ciev (prechodná alebo trvalá) alebo periférnych 

tepien. Hlboká žilová trombóza a pľúcna embólia 

sú menej časté. Po antifosfolipidovom syndróme 

je SPS druhým najčastejším trombofilným stavom, 

ktorý zapríčiňuje syndróm straty plodu. Opisuje sa 

aj familiárny výskyt migrenóznych bolestí hlavy, 

vyskytlo sa niekoľko prípadov straty obličkových 

štepov u transplantovaných pacientov či vasku-

litída typu livedo reticularis. SPS bol dokázaný aj 

ako veľmi častý stav u pacientov s AIDS a nevy-

svetleným infarktom myokardu, ktorí boli na an-

tiretrovírusovej liečbe dlhšie ako 6 mesiacov (3, 

4, 5, 6, 7, 8).

Liečba

Liečba SPS kyselinou acetylsalicylovou (ASA) 

v dávke 100 mg denne má byť celoživotná. U väč-

šiny pacientov doštičkovú hyperagregabilitu nor-

malizuje, a tým chráni pred možnou recidívou 

trombotických príhod. Po začatí liečby je po-

trebné overiť jej účinnosť opakovaným agrego-

metrickým vyšetrením. V zriedkavých prípadoch 

musí byť dávka ASA zvýšená až na 325 mg denne. 

V prípade tzv. ASA-rezistencie alebo pri intole-

rancii ASA je vhodné použiť antagonisty ADP-

receptora, prípadne inhibítory receptora GP IIb/

IIIa. Po prerušení liečby SPS dochádza opätovne 

k laboratórnemu, eventuálne aj klinickému preja-

vu trombofílie (1, 3). Vzhľadom na typ dedičnosti 

je potrebné vyšetriť pokrvných rodinných prísluš-

níkov pacientov s SPS (rodičia, súrodenci, deti). Aj 

u asymptomatických jedincov sa odporúča proti-

doštičková profylaxia kyselinou acetylsalicylovou 

v agregometricky overenej dávke. Algoritmus 

liečby SPS je uvedený na obrázku 1.

Genetický podklad

Genetický podklad SPS stále nie je ob-

jasnený. Uvažuje sa o defekte jedného alebo 

viacerých povrchových glykoproteínových (GP) 

doštičkových receptorov, ktorý vedie k ich zvý-

šenej citlivosti na induktory a následne k abnor-

málnej agregácii. Sledoval sa polymorfizmus 

PlA1/A2 GPIIb/IIIa, pri ktorom môže byť doštičková 

agregácia indukovaná nižšími koncentráciami 

ADP a adrenalínu a polymorfizmus C807T GPIa, 

ktorý vedie k zvýšenej adhezivite trombocytov 

na kolagén I. typu. Príčinný vzťah týchto poly-

morfizmov k SPS sa zatiaľ jednoznačne nepo-

tvrdil (9, 10). Ukazuje sa však, že abnormalita 

GPIa/IIa by mohla mať význam v niektorých 

postihnutých rodinách (11). Význam polymor-

fizmu GAS-6 proteínu v exóne 8 (GAS-6 c. 834 

+ 7G > A) sa pozoroval u pacientov s NCMP. 

Zaznamenal sa znížený výskyt alely A, ktorá 

má protektívnu úlohu pred vznikom trombózy. 

V skupine pacientov s SPS a zdravých kontrol 

v našej populácii sa však rozdiel v zastúpení alely 

A nedokázal, preto pravdepodobne neexistuje 

vzťah Gas6 polymorfizmu ku vzniku trombózy 

pri SPS (12, 13). Ako sľubné sa v súčasnosti zdá 

genetické vyšetrenie GPVI, ktorý má centrálne 

miesto v komplexe procesov aktivácie, agregá-

cie a degranulácie trombocytov. Na definitívne 

závery sú však potrebné ďalšie štúdie (14).

Výsledky Národného centra 

hemostázy a trombózy

Doposiaľ bolo v laboratóriu Národného 

centra hemostázy a trombózy (NCHT) 

v Martine diagnostikovaných 210 pacientov 

s SPS, čo predstavuje 22,1 % agregometricky 

vyšetrených jedincov, u ktorých sa realizoval 

trombofilný skríning pre podozrenie na vrodený 

trombofilný stav. Z nich je 69 (33 %) mužov a 141 

(67 %) žien (graf 1). Klinicky sa SPS prejavil ako 

tepnová trombóza v 109 (52 %) prípadoch, žilová 

trombóza sa vyskytovala menej často – u 75 

(36 %) pacientov. Na opakovanú stratu plodu 

trpelo 29 (14 %) pacientok. V troch prípadoch sa 

vyskytli aj tepnové, aj žilové trombózy (graf 2).

Defekt trombocytov 
Viedeň-Penzing

Defekt trombocytov Viedeň-Penzing je 

zriedkavá a málo známa trombocytopatia opísa-

ná v roku 1990 Sinzingerom u mladých pacien-

tov s infarktom myokardu. Ide o vrodenú poru-

chu doštičkovej lipooxygenázy, čo spôsobuje 

chybný metabolizmus kyseliny arachidónovej 

v trombocytoch. Meranie agregácie trombo-

cytov je v norme aj napriek tomu, že dochádza 

k vysokej produkcii tromboxánu A
2
. Vzniknutá 

hyperfunkcia trombocytov tak môže klinicky 

vyústiť do trombotických komplikácií (15).

PlA1/A2 polymorfi zmus GPIIIa
GPIIIa je súčasťou komplexu povrchového 

doštičkového receptora GPIIb/IIIa, ktorý slúži 

predovšetkým ako receptor pre fibrinogén a je 

teda kľúčovým glykoproteínom v doštičkovej 

agregácii. Polymorfizmus GPIIIa PlA1/A2 nastá-

va zámenou aminokyseliny leucínu (alela PlA1) 

za prolín (alela PlA2) na 33. mieste GPIIIa. V prítom-

nosti tohto polymorfizmu bolo dokázané zvý-

šené riziko artériových trombóz, predovšetkým 

infarktu myokardu a restenóz po revaskulari-

začných zákrokoch. U nositeľov PlA2 alely môže 

byť doštičková agregácia indukovaná nižšími 

koncentráciami ADP a adrenalínu v porovnaní 

s nositeľmi alely PlA1 (9, 16, 17,18).

C807T polymorfi zmus GPIa
GPIa/IIa sprostredkuje adhéziu trombocy-

tov na kolagén I. typu. Polymorfizmus GPIa 

Graf 1. Prevalencia SPS v trombofilnej populácii 

a v závislosti od pohlavia (NCHT a KHaT JLF UK 

a UNM, Martin).
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Graf 2. Klinické prejavy SPS (NCHT a KHaT JLF 

UK a UNM, Martin).
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Obrázok 1. Algoritmus liečby SPS (NCHT a KHaT 

JLF UK a UNM, Martin).
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C807T vzniká zámenou aminokyseliny cytozínu 

(alela C) za tymidín (alela T) v pozícii 807 mole-

kuly génu pre GPIa. Protrombogénny potenciál 

doštičiek nesúcich tento polymorfizmus vyplý-

va zo zvýšenej expresie GPIa/IIa, ktorá vedie 

k zvýšenej adhezivite trombocytov na kolagén 

I. typu. Klinickým korelátom tohto polymorfizmu 

je častejší výskyt infarktu myokardu u pacientov 

mladších ako 62 rokov (18, 19).

Záver
Na vrodené trombofilné trombocytopatie 

a predovšetkým na SPS sa má myslieť u každého 

pacienta, ktorý prekoná neobjasnenú tepnovú 

trombózu v mladom veku, prípadne atypickú 

žilovú trombózu, vrátane trombózy na antiko-

agulačnej terapii a u pacientok s opakovanou 

stratou plodu. Liečba SPS kyselinou acetylsali-

cylovou je v podstate nenáročná. Jej prínosom 

je však významné zníženie rizika možnej recidívy 

trombózy.

Publikácia bola vytvorená realizáciou pro-

jektu „Centrum excelentnosti pre perinatologický 

výskum CEPV I a CEPV II“ na základe podpory ope-

račného programu Výskum a vývoj, financované-

ho z Európskeho fondu regionálneho rozvoj (ITMS 

26220120016 a26220120036).
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