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Klinické a praktické nevyhody spojené s terapii nefrakcionovanym heparinem (NFH) vedly ke snaze pouzivat nizkomoleku-
larniho heparinu (LMWH) jako alternativniho zpiisobu lécby. Piredpokladalo se, Ze vyhodnéjsi vlastnosti LMWH mohou
zlepsit lécebné vysledky u rady trombotickych onemocnéni venosniho a arterialniho systému. Na zakladé dnes provedenych
klinickych studii Ize rici, Ze LMWH jsou vyhodnou terapeutickou alternativou NFH v 1écbé tromboembolické nemoci, ne-

stabilni anginy pectoris/non Q infarktu myokardu.
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Je znamo, Ze kliCovym problémem v patogenezy rady
trombotickych stavi je agregace destiCek a tvorba trombinu.
Trombin je také velmi silnym stimulem aktivujicim desticky
a naopak aktivni destiCky spoustéji aktivaci trombinu.

Latky blokujici u€inek trombinu jsou proto zakladem 1¢€¢-
by trombotickych onemocnéni postihujici jak venosni, tak i
arterialni fecisté. Hlavnim fyziologickym inhibitorem trom-
binu je sérovy protein antitrombin III (AT III), ktery se vaze
na cirkulujici trombin a faktor Xa. V mens$i mife se na inak-
tivaci trombinu podili trombomodulin, heparin kofaktor II
a alfa 2 makroglobulin. Antitrombinové latky rozd€lujeme
na pfimé a nepfimé inhibitory, mezi které patfi nejdéle pou-
Zivany inhibitor heparin. Heparin je pouZivan v 1é¢b€ trom-
botickych stavl arterialniho a venosniho systému jako inhi-
bitor trombinu jiZ vice nez 60 let, ale teprve v 70. letech se ob-
jevil pfesny mechanizmus jeho plisobeni. Nefrakcionovany
heparin je heterogenni smés mukopolysacharidovych retéz-
clil o primérné molekulové hmotnosti 15000, s rozmezim
3000-30000. Asi 1/3 heparinovych molekul obsahuje penta-
sacharidovou sekvenci, ktera vaze antitrombin III (AT III) a
zvysuje jeho aktivitu zejména vici trombinu, dale pak proti
faktoru Xa a v mensi mife proti faktorim IXa, XIa a XlIa.
Zbyvajici 2/3 heparinovych molekul maji v terapeutickych
koncentracich minimalni antikoagula¢ni aktivitu, ve vyso-
kych koncentracich pak ptlisobi vSechny fetézce katalyticky
na antitrombinovou aktivitu heparin cofaktoru II (HC II).
Navic nékteré soucasti heparinu inhibuji proliferaci hladké-
ho svalstva, zvySuji fibrinolysu a aktivuji lipoproteinovou li-
pasu. Heparin rovné€Z uvoliuje nékteré endogenni faktory
jako inhibitor zevni cesty hemokoagulace (TPFI - tissue fac-
tor pathway inhibitor) (6).

Podavani nefrakcionovaného heparinu (NFH) ma fa-
du nevyhod. Antikoagula¢ni uc¢inek NFH ma Sirokou vari-
abilitu v dasledku rozdilné vazby na bilkoviny a nepiedvi-

Obrazek 1. Inhibice thrombinu vyZzaduje sou¢asnou vazbu heparinu k anti-
trombinu Il (AT 1ll) prostfednictvim pentasacharidové sekvence a sou¢asné
prostfednictvim dalSich 13 sacharidovych jednotek. Inhibice faktoru Xa (Xa)
vyzaduje vazbu heparinu k ATIII prostfednictvim samotné pentasacharidové
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datelné biologické dostupnosti. Jeho terapeuticky ucinek
je nutno pravidelné¢ monitorovat pomoci hemokoagulacni-
ho vySetieni APTT, které skytd mnoho nepfesnoti. Terape-
utické rozmezi APTT, udavané v nasobcich hodnoty nor-
malni plasmy, se vyrazné€ li§i dle pouzitého tromboplasti-
nu. Zatimco pro nékteré tromboplastiny je terapeuticky
APTT 1,5-2,0x vys$si neZ APTT normalni plasmy, pro ji-
né tromboplastiny je toto rozmezi aZ kolem 2,5-4,0x. Ke
spravnému davkovani je proto tfeba znat terapeutické roz-
mezi pro tromboplastin pouZivany v dané laboratori. Antit-
rombinovy ucinek (anti - Ila) i anti- Xa ucinek je neut-
ralizovan aktivovanymi trombocyty, které jsou charakte-
ristické pro arterialni trombus. Nefrakcionovany heparin
neni schopen inhibovat tvorbu trombinu vyvolaného kom-
plexem Va-Xa. Trombocytopenie se vyskytuje u 3 % nemoc-
nych pfi terapii nefrakcionovanym heparinem (7)

Vyzkum v oblasti heparind v r. 1978 vedl vedl k pfipravé
nizkomolekularniho heparinu, ktery patentovala francouz-
ska firma Choay. Nizkomolekularni hepariny (LMWH) se
ziskavaji z NFH depolymeraci a frakcionaci. Jsou tvoreny fe-
tézci o primérné molekulové hmotnosti kolem 5000. Mensi
délka polysacharidovych fetézcti vede ve srovnani s NFH
k tomu, Ze LMWH inhibuji relativn€ vice faktord Xa nez
trombin. Jestlize u UH je tento pomér 1:1, pak u LMWH
je priblizn€ 4:1. Ke katalyze anti IIa (antitrombinové) aktivi-
ty AT III je totiZ zapotiebi nejen pentasacharidové vazebné
misto pro AT III, ale i dalSich nejméné 13 sacharidovych
jednotek v fetézci, zatimco k urychleni aktivity AT III vaci
f. Xa staci i samotny zakladni pentasacharid (obrazek 1).
Dnes je dostupny k 1é¢bé i samotny pentasacharid predsta-
vujici samostatnou zakladni sekvenci, ktera je nutna k vazbé
vsech glykosaminoglykant na AT III. Vzhledem ke kratké-
mu fetézci nema Zadnou antitrombinovou aktivitu (anti-Ila),
ale pouze aktivitu anti-Xa. Jeho vlastnosti jsou tedy jakymsi
vystupnovanim vlastnosti LMWH. Klinické zkouSeni této
latky (SR 90107/Org 31540) v soucasné dob¢ probiha (10).
Dalsi vyvoj novych latek v této skupiné se soustieduje na
neheparinové glykosaminoglykany, z nichz je klinicky pou-
Zivan danaparoid (neni u nas registrovany) tvofeny ze smé-
si nizkomolekularnich glykosaminoglykanti s pomérem anti-
Xa: anti-Ila aktivit vice nez 18:1 a velmi dlouhym biologic-
kym poloCasem anti-Xa aktivity (18 hod.). U nas pouzivany
sulfatovany glykosaminoglykan - sulodexid nelze doporucit
k pouzivani v indikaci plné antikoagulaéni 1€¢by, sniZuje spi-
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Se viskozitu plasmy, ma profibrinolyticky ucinek a zlepSuje
reologické vlastnosti krve (13). Uspésné probéhly i pokusy
s pouZitim peroralniho heparinu v 1é¢bé experimentalni hlu-
boké Zilni trombozy.

Ve srovnani s NFH, ktery inhibuje pfevazné ucCinek jiz
vytvoieného trombinu, blokuji LMWH ve vétsi mife jeho
tvorbu. Vzhledem k niz§i anti-Ila aktivité neovliviuji vyraz-
néji bézné koagulacni testy (APTT, ACT). Maji priznivy
vliv na fibrinolyzu, protoZe zvysuji tkanovy aktivator plazmi-
nogenu a snizuji jeho inhibitor. LM WH maji vynikajici bio-
logickou dostupnost pfi subkutannim podani (nad 90%) a
delsi polocas, coZz umoznuje s.c. podavani 2x denn€ (a v pro-
fylaktickém uziti i 1x denné). Nefrakcionovany heparin
(NFH) se vaZze na plasmatické proteiny a endotel. Tato
vazebna kapacita je u kazdého Clovéka rozdilna a tudiz
iucinek nefrakcionovaného heparinu je méné predvidatelny.
U LMWH je tato vazba daleko menS$i, a tim i méné varia-
bilni, takZe ucinek dané davky je pfedvidatelny a odpada
nutnost laboratorni monitorace 1é¢by. LMWH na rozdil od
NFH neinterferuji s funkci von Willebrandtova faktoru a
nejsou inaktivovany destickovym faktorem 4. LMWH jsou
méné imunogenni, podstatné méné casta je prijejich pouziti
heparinem indukovana trombocytopenie (6).

Tabulka 1. Biologické tcinky LMWH ve vztahu k antikoagulaénimu pisobeni

Uginky zprostfedkované AT Il Uginky nezavislé na AT Il
Anti Xa ucinek Uvolnéni TFPI (inhibitor tkanového faktoru)
Anti lla Géinek Inhibice heparin kofaktoru Il
Inhibice prokoagulaéniho plisobeni leukocytli
Podpora fibrinolysy — inhibice PAI-1
Vazba na proteiny
Uginek na cévni endotel — uvolnéni tPA

Neékteré limitace jsou vSak vSem heparinim (NFH i
LMWH) spole¢né. Jejich ucinek je AT I1II dependentni a
jsou téméF neucinné vici trombinu a f.Xa vazanym na fib-
rinogen, destiCky a cévni sténu, neucinkuji ani na f.Xa va-
zany v protrombinasovém komplexu.

Jednotlivé LMWH se odliSuji mezi sebou hlavné€ pomé-
rem anti Xa/anti [ia a délkou pilsobeni.

Pouziti LMWH v klinické praxi
u kardiovaskularnich onemocnéni

Predpokladalo se, Ze vyhodnéjsi vlastnosti (pomér vaz-
by anti - Xa/ anti - Ila a sniZena interakce s destiCkami)
nizkomolekularnich heparini mohou zlepsit 1éCebné vy-
sledky a prognézu nemocnych u fady patologickych stav,

kde byl diive pouzivan NFH. Néktera tato oCekavani se
splnila, jina zatim mén¢.

V 1é¢bé hluboké Zilni trombozy metaanalyza klinickych
studii hodnotici 1é¢bu LMWH oproti NFH ukazala vysledky,
které v nékterych parametrech predCi vysledky 1écby NFH.
Pri 1écbé LMWH dochazi k vyznamné&j§imu ustupu trombo-
tickych zmén v Zilnim fecCiSti. Nékteré studie také ukazaly
mensi pocet recidiv Zilni trombdzy ve srovnani s 1lé¢bou NFH
(3). Priznivé je ovlivnéna i celkova mortalita ve srovnani s 1é¢-
bou NFH. Jednoduchy zptisob subkutanni aplikace LMWH
umoznuje domaci 1é¢bu Zilni trombodzy s vysledky a bezpec-
nostnim profilem srovnatelnym jako pfi nemocnicni 1é¢bé
NFH, ale s mensimi naklady. Studie FRAXODI prokazala,
Ze pouZziti nadroparinu v dvojnasobné koncentraci (20500 an-
ti Xa IU/ml) podavané 1x denné, je ucinngjSi a stejn€ bez-
pecné jako nadroparin podavany ve stejné celkové denni dav-
ce rozdélené do 2 dil¢ich davek (10250 anti Xa IU/ml), coz
usnadnuje a zjednodusuje podavani nadroparinu, zejména pfi
ambulantnim podavani. Podobné vysledky byly také ziskany
v indikaci preventivniho podani tromboembolickych kompli-
kaci. Studie MEDENOX u nemocnych s akutnim internim
onemocnénim prokazala Cetnost proximalni a distalni Zilni
trombozy ve 20 %, 1é€ba enoxaparinem v davce 40 mg denné
sniZila vyskyt trombozy o vice nez 60 %. Také studie s nadro-
parinem ukazala podobné vysledky u vysoce rizikovych ne-
mocnych s respiracni insuficienci (16). V poslednich 10 le-
tech se prokazala mozZnost pouZziti LMWH v 1é¢bé mensi a
stfedni plicni embolie s normalni funkci pravé komory srdec-
ni. (15)

U nemocnych po provedeném intervenénim zakroku na
koronarnich tepnach se predpokladala mozZnost vyuZiti nejen
antikoagulacénich vlastnosti, ale také antiproliferacnich vlast-
nosti LMWH (blokuje receptor hladkych svalovych vlaken -
SMC). Studie ER A (enoxaparin), REDUCE (reviparin), EM-
PAR (enoxaparin) hodnotily mozZnost vyuziti lécby LMWH
po provedené PTCA s cilem sniZit vyskyt restenoz. Nicméné
vysledky studii nepotvrdily pivodni optimistické pfedpokla-
dy zlepSeni mortalitnich parametri oproti heparinu. LMWH
byly také pouZity s ispéchem v prevenci arterialnich embolisa-
ci u nemocnych po nahradé chlopné, s fibrilaci sini, s dilatac-
ni kardiomyopatii, po intravaskularnich intervencnich zakro-
cich, u nemocnych s ischemickou cévni mozkovou prihodou
(10), ale zatim nebyly publikovany studie s vétSimi pocCty ne-
mocnych. Velky vyznam ma pouziti LMWH v t€hotenstvi pfi
prevenci nebo 16Cbé tromboembolické nemoci a v nefrologii
k prevenci krevniho sraZzeni béhem hemodialyzy.

Tabulka 1. Pfehled dostupnych LMWH v CR (fazeno abecedné dle generického nézvu)

Pripravek Metoda pfipravy Stred. molek Pomér Vyrobce Polysacharidy Polocas
hmotnost Xallia mezi 3000 - 8000 D (hod)

Dalteparin (FRAGMIN) Pomoci kys. Dusiéné  5-6 000 2,7 Pharmacia Upjohn 75% 2,8

Enoxaparin (CLEXAN) Benzylace aAlkalizace 4 200 38 Aventis 55% 41

Nadroparin (FRAXIPARIN) Pomoci kys. Dusiéné 4 500 3,6 Sanofi-Synthelabo 65% 37

Parnparin (FLUXUM) - 4500 4 Alfa Schispparelli - 133 (i.v.)

Wasserman

Reviparin (CLIVARINE) Pomoci kys. Dusiéné 3900 35 Knoll 80% 156 (i.v.)

a purifikace 198 (s.c.)
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Latky, blokujici u€inek trombinu a funkci desticek, jsou
zakladem 1é¢by akutniho koronarniho syndromu, ktery je
zpusoben koronarni tromboézou nad narusenym povrchem
ateromatozniho platu vedouci k neuplnému uzavéru vénci-
té tepny. Ukazalo se, Ze kliCovy problém v patogenezy ko-
ronarni trombosy je agregace destiCek a tvorba trombinu.
Riziko rozvoje srde¢niho infarktu a dalSich komplikaci ne-
stabilni anginy pectoris (NAP) je spojeno s pokracujici ak-
tivaci trombocytl a trombinu (1).

Nefrakcionovany heparin je pouZzivan v 1écb€ koronar-
ni trombozy fadu let. Studie provedené Therouxem a spol.
a studie RISC a ATACS prokazaly sniZeni umrti a vyskytu
infarktu myokardu o 55 % pfi kombinaci aspirinu a hepari-
nu. VySe zminéné nevyhody spojené s terapii NFH vedly
ke snaze pouZivat nizkomolekularniho heparinu jako alter-
nativniho zptsobu 1é¢by u nestabilni anginy pectoris (8).

Prvnirozsahla dvojité slepa pouzivajici nizkomolekular-
ni heparin u nestabilni anginy pectoris byla studie FRISC
(Fragmin during instability in coronary artery disease), za-
hrnujici 1 506 nemocnych s nestabilni anginou pectoris ne-
bo non Q infarktem myokardu lé¢enych aspirinem v dav-
ce 75 mg denn€ a beta blokatorem + LMWH nebo place-
bem. Studie ukazala, Ze kombinované podavani aspirinu a
LMWH snizuje riziko umrti nebo vzniku akutniho infark-
tu myokardu o 63 % (7).

Dalsi provadéné studie u nestabilni anginy pectoris po-
rovnavaly ucinek nefrakcionovaného heparinu s nékterym
nizkomolekularnim heparinem. Prvni studie, ktera prokaza-
la lepsi vysledky 1écby nestabilni anginy pectoris LMWH
(nadroparinem) proti NFH byla argentinska studie Gurfin-
kela (6). Studie FRIC (Fragmin in Unstable Coronary Arte-
ry Disease) se snazila srovnat podavani LMWH - daltepari-
nu a NFH u 1482 nemocnych randomizovanych po dobu
6 dni. Potom byli nemocni zafazeni do skupiny 1éCené

Tabulka 2. Vysledky studii s LMWH

podavanim LMWH nebo placeba po dobu 45 dni. Studie
FRAXIS, ktera pouzivala nadroparin v davce 87 IU/kg va-
hy 2x denné méla podobné usporadani u 3468 nemocnych
ve 179 centrech. Ob€ studie (FRIC a FRAXIS) prokazaly,
Ze u nemocnych s nestabilni anginou pectoris nebo non Q in-
farktem jsou nizkomolekularni hepariny pfinejmensim stej-
né ucinné jako nefrakcionovany heparin (4).

Ukazalo se, Ze po ukonceni 1¢cby NFH se zvySuje ri-
ziko vzniku opakovani ischemie myokardu. tzv. ,rebound
fenomem®, které zvySuje mortalitu nemocnych (4). Pravdé-
podobné dochazi k pokracujici aktivaci trombinu v misté
nestabilni ho aterosklerotického platu. PriCinou miiZe byt
pokles hladiny AT III po 1€¢b€ heparinem, jehoZ aktivita
je jesté n€kolik dntli sniZena po vysazeni heparinu a vysled-
kem je hyperaktivita faktoru Xa. Je mozZné, Ze tyto me-
chanizmy se uplatiuji jen u rizikovych nemocnych, ktefi
potiebuji delsi trvani 1é¢by heparinem, aZ do stabilizace
ateromového platu nebo provedeni interven¢niho zakroku.
LMWH umoznuje provadét antikoagulacni 1é¢bu pohodl-
nym zpisobem del§i dobu bez nutnosti imobilizace nemoc-
ného. Nicméné 2 srovnavaci studie s LMWH (FRAXIS,
TIMI 11B) ukazaly, Ze dlouhodobé pausalni podavani
LMWH v§em nemocnym s NAP nezlepSuje jejich progno-
zu, ale pfinasi jen vetsi riziko krvacivych komplikaci (2, 5).
Naproti tomu studie FRISC II s dalteparinem prokazala,
Ze dlouhodobé podavani dalteparinu po dobu 3 mésicti sni-
Zuje riziko umrti nebo vzniku IM o 47 % ve srovnani s pla-
cebem a u rizikovych nemocnych je vhodnou alternativou
pred invazivnim vySetienim téchto nemocnych (14).

V nedéavné dobé probéhly 2 velké studie u nemocnych
nestabilni anginou pectoris s enoxaparinem (ESSENCE, TI-
MI 11B), které dale rozSifily nase znalosti 0 moZnosti pouZi-
ti LMWH v 1é¢b¢ akutnich koronarnich syndroma (1). Stu-
die ESSENCE (The Efficacy and Safety of Subcutaneous

Vysledky lééby v akutni fazi ~ 6 den

uamrti/IM umrti/IM/ischemie
% pfihod Snizeni rizika % pfihod Snizeni rizika
FRISC (dalteparin) LMWH: 1.8% Absolutni: -3.0% chybi data
Placebo: 4.8 % Relativni: -62.5%
(p<0.001)
FRIC (dalteparin) LMWH: 3.9% Absolutni: +0.3% LMWH: 9.3% Absolutni: +1 %
UFH: 3.6% Relativni: +8.3% UFH: 7.6% Relativni: +22.6 %
(p=0.8) (p=0.39)
ESSENCE (enoxaparin) chybi data chybi data
Tabulka 3. Vysledky studii s LMWH
Vysledky lé¢by v pozdni fazi ~ 30-45 den
amrti/IM Umrti/IM/ischemie
% pfihod Snizeni rizika % pfihod Snizeni rizika
FRISC (dalteparin) LMWH: 8.0% Absolutni: -2.7 % chybi data
Placebo: 10.7 % Relativni: -25.2%
(p=0.07)
FRIC (dalteparin) LMWH: 4.3% Absolutni: -0.4 % LMWH: 12.3% Absolutni: 0%
UFH: 4.7% Relativni: -8.5% UFH: 12.3% Relativni: 0%
(p=0.76) (p=0.36)
ESSENCE (enoxaparin) LMWH: 6.2% Absolutni: -1.5% LMWH: 19.8% Absolutni: -3.5%
UFH: 7.7% Relativni: -20.4 % UFH: 23.3% Relativni: -15.0%
(p=0.08) (p=0.016)
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Enoxaparin in Non-Q-wave Coronary Events) pouZivajici
enoxaparin, probihajici ve 176 nemocnicich u 3 171 nemoc-
nych s nestabilni anginou pectoris a non Q infarktem myo-
kardu jako prvni prokazala vyhody enoxaparinu nad NFH
pri 1é€b€ akutnich koronarnich syndromt. Nemocni dosta-
vali aspirin a enoxaparin (1 mg/kg 2x denné po dobu 2-8
dnt) nebo NFH (pii kontrole APTT) spolecn€ s aspirinem.
Studie zaznamenala sniZeni rizika kombinovaného kone¢né-
ho ukazatele umrti, srde¢niho infarktu a opakovani ische-
mie o 14,5 % po 14 dnech a 15 % po 30 dnech (p<0.02). Dale
se sniZila potfeba akutni revaskularizace v enoxaparinové
skupiné: 16 % sniZeni rizika 30 den. Pfi dlouhodobém sledo-
vani nemocnych se zjistilo, Ze tento pfiznivy trend pretrvava
i po 1. roce: 32% riziko ve skupin€é enoxaparinové versus
35,7% s NFH; p=0,022. Navic analyza poméru naklady/uci-
nek ukazala niZsi naklady na 1é¢bu nemocného v enoxapari-
nové skupin€ ve srovnani se skupinou pouzivajici NFH (2).
Tabulky 2 a 3 ukazuji sniZeni rizika ve vySe zminénych studi-
ich pfi pouziti dvojitého kombinovaného ukazatele vyskytu
umrti a infarktu (IM) a trojitého kombinovaného ukazatele
vyskytu umrti , infarktu a opakovani ischemie.

Studie BIOMACS II a ASSENT PLUS ukazaly ucin-
nost LMWH pii kombinaci s trombolytiky u akutniho in-
farktu myokardu.

Davkovani LMWH

Pri lé¢ebném pouZziti se podavaji LMWH 2x denné (vy-
jimkou je nadroparin ve vyssi davce pii 1é¢bé flebotrombo-
zy - studie FRAXODI) subkutanné v davkach, které se
lisi dle pouZzitého preparatu, zatimco pii preventivnich indi-
kacich je 1ze podavat 1x denn€. Pfi akutni 1é¢bé je rovnéz
vhodné podat tvodni i.v. bolus stejné velky, jako je soucasné
podand prvni subkutdnni davka. Davkovani u LMWH se ur-
¢uje vZdy podle vahy pacienta. Jako méfitkem davkovani se
pouziva aktivita anti- Xa. Pfi ureni spravné davky je nutno
brat v uvahu, Ze jednotlivé LMWH je nutno povaZovat za
samostatna farmaka s navzajem odliSnymi fyzikalnimi a che-
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mickymi vlastnostmi, riiznou biologickou aktivitou a rdz-
nym pomérem antikoagulac¢niho, antitrombotického a ,he-
morhagického® ucinku a nelze mechanicky extrapolovat veli-
kost davky z jednoho preparatu na druhy. Proto i jejich dav-
kovani je rizné. Je tfeba respektovat vZdy davkovani ovérené
pro danou indikaci v klinickych studiich a doporucené vyrob-
cem. LiSi se také sila u¢inku riznych LMWH na hladiny von
Willebrandtova faktoru (VWF) a uvolnovani TFPIL. Nicméné
studie u tromboembolické choroby a pii preventivnim poda-
vani pfed chirurgickymi a ortopedickymi vykony ukazaly, Ze
preparaty s podobnym pomérem anti-Xa/anti-Ila (nadropa-
rin, enoxaparin) maji pfi davkovani se stejnou intenzitou anti-
Xa ucinku podobnou uc¢innost v 1€€bé tromboembolické cho-
roby a jeji prevenci (4). Anti-Xa aktivita jednotlivych LMWH
neni v bezprostfedni korelaci s antitrombotickym ucinkem,
protoZe kazdy LMWH ma fadu ucinkt zprostfedkovanych
jinymi mechanismy neZ inhibici u¢inku Xa. Optimalni dav-
kovani LMWH u nestabilni anginy pectoris neni zndmo, ale
jako nejvhodnéjsi pripravek v této indikaci se jevi enoxapa-
rin. Nebyla provadéna studie hodnotici u¢inek rtiznych da-
vek LMWH na ukazatele mortality a morbidity u nestabilni
anginy pectoris. Nejvhodnéjsi davka asi nezavisi jen na vlast-
nostech farmaka, ale i na vlastnostech a priibéhu trombotic-
kého procesu u jednotlivého nemocného.

Tabulka 4. Piehled davkovani dostupnych LMWH v CR (fazeno abecedné dle
generického nazvu)

Pripravek Davka antikoagulaéni Davka preventivni
Dalteparin 120 IU anti Xa j/kg vahy 2500 |U anti Xa j 1x
(FRAGMIN) 2x denné denné

Enoxaparin 100-200 U anti 2000 IU anti

(CLEXAN) Xa/kg/den Xaj. 1x denné
Nadroparin 100 IU anti Xa j/kg véhy 2800 IU anti Xa j/kg vahy
(FRAXIPARIN) 2x denné 1 x denné

Parnparin 6400j U anti Xa 3200 - 6400 IU anti Xa j.
(FLUXUM) 2x denné 1x denné

Reviparin 4200 - 6300 IU anti Xa

(CLIVARINE) 2x denné dle vahy 3400 IU anti Xa
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