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Deficit CLEC-2 ochraniuje pfed rozvojem hluboké Zilni trombdézy

Hluboka Zilni trombdza (DVT) je nebezpecny stav, v némz hlavni roli sehravaji
trombocyty a sterilni zanét, jednd se tedy o tromboinflamatorni chorobu. Zatim
vSak nebylo zmapovano, které receptory a signalizace je v patogenezi trombdzy
zapojena.

V této studii se autofi zaméfili na trombocytarni CLEC-2 (Platelet C-type lectin-
like receptor 2), ktery udrzuje fyziologicky stav cév i v pfitomnosti zanétu. V
modelu mysi DVT v dolni duté Zile (IVC) se prokazalo, Ze delece CLEC-2 i jeho
deficit zabranuje rozvoji DVT. Infuze ,,normalnich” trombocytl CLEC-2
knockoutovanych mysi obnovila vznik tromb. Deficit CLEC-2 ¢i jeho ligandu
podoplaninu je spojené s redukci akumulace trombocyt( ve sténé IVC. Lécba
anti-podoplaninem vede ke vzniku mensich trombd. Diky této znalosti je mozné
vytvofit specifické preventivni i [éCebné postupy u pacient( s DVT.

Podoplanin expression in primary brain tumors induces platelet aggregation and

increases risk of venous thromboembolism
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