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Úvod
Krevní destičky jso u buněčné frag-
menty zasahující mimo jiné do sys-
tému stavění krvácení a do procesu 
tvorby trombotické cévní okluze. V pe-
riferní krvi cirkulují 7– 10 dní a zhruba 
1/ 3 je přechodně sekvestrované ve sle-
zině. Obvyklé referenční rozmezí počtu 
krevních destiček u zdravého do-
spělého člověka je 130– 450 × 109/ l. 
Počet cirkulujících krevních desti-
ček však může lehce kolísat v závis-
losti na řadě faktorů (re akce na zá-
nětlivé cytokiny, fáze menstru ačního 
cyklu, gravidita apod.). Trombocyto-
peni e –  pokles počtu krevních destiček 
pod hodnotu 100 × 109/ l –  může před-
stavovat významný klinický problém –  
krvácení. Riziko hemoragických kom-
plikací narůstá s tíží trombocytopeni e 
(tab. 1) [1]. I těžká trombocytopeni e 
však může být projevem stavu s domi-
nantně trombotickými symptomy, kde 
krvácení stojí v pozadí (např. trombo-
tické mikro angi opati e) nebo kde se ob-

jevuje so učasně s trombotickými pro-
jevy (trombohemoragické syndromy).

Diferenci ální di agnostika trombocy-
topeni e může být komplikovaný pro-
blém, a máme-li jej vyřešit beze zbytku, 
musíme postupovat komplexně. Jen 
zřídka se jako první s paci entem s trom-
bocytopeni í setká klinický hematolog. 
V naprosté většině případů di agnózu 
trombocytopeni e stanovuje lékař- nehe-
matolog a jako úplně první trombocy-
topenii prokáže laboratorní pracovník.

Je paci ent s trombocytopeni í 
v život ohrožující situ aci?
První myšlenka, ktero u musí mít i la-
boratorní pracovník na paměti při 
prvním průkazu trombocytopeni e ze 
vzorku krve, je, zda není paci ent, jehož 
krev vyšetřuje, v daném okamžiku v ži-
vot ohrožující situ aci [2]. Stavy, které je 
třeba zvažovat, jso u následující.

Aktivní krvácení (např. do gastro in-
testinálního traktu) může u paci enta 
s trombocytopeni í vyústit v život ohro-

žující krvácení (ŽOK), počet krevních 
destiček pod 10 × 109/ l je spojen s ri-
zikem rozvoje spontánního intrace-
rebrálního krvácení (ICH) nebo kr-
vácení z jiných velkých orgánů, což 
vyžaduje okamžité zhodnocení si-
tu ace [1]. V každé laboratoři by měl 
být proto vypracován standardizo-
vaný systém hlášení výsledků, které 
překročily určito u varovno u mez. Mezi 
nimi musí být i první nález významné 
trombocytopeni e.

Trombocytopeni e spojené s multi or-
gánovým selháním –  trombotické mi-
kro angi opati e (TMA) [3,9– 12]. Patří 
sem trombocytopeni e a jiné poruchy 
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Tab. 1. Tíže trombocytopeni e 
a riziko krvácení [1].

Počet krevních  Riziko
destiček krvácení
20– 50 × 109/ l 5 %
10– 20 × 109/ l 10 %
pod 10 × 109/ l 21 %
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hemostázy u kriticky nemocných pa-
ci entů včetně diseminované intravas-
kulární ko agulopati e (DIC), které vý-
znamně ovlivňují vyhlídky kriticky 
nemocných paci entů a projevují se 
trombo- hemoragickým syndromem. 
Dále mezi ně náleží trombotická trom-
bocytopenická purpura (TTP) a he-
molyticko-uremický syndrom (HUS), 
život ohrožující stavy manifestované 
trombocytopeni í, mikro angi opaticko u 
hemolyticko u anémi í a orgánovým se-
lháním, které vyžadují ne odkladno u 
hospitalizaci, di agnosticko u rozhod-
nost a event. výměnno u plazmafe-

rézu. U žen v těhotenství a po porodu 
je třeba pamatovat na odlišnosti cho-
vání TTP a HUS a na specifi cké, těho-
tenské TMA –  preeklampsi e/ eklamp-
si e, HELLP syndrom a akutní ste atóza 
jater těhotných –  vždy jde o život matky 
i plodu ohrožující stavy vyžadující hos-
pitalizaci, rozhodno u di agnosticko u 
rozvahu, přesné načasování porodu 
a správno u indikaci výměnné plazma-
ferézy. Sekundární (nekonsumpční) 
TMA –  sekundární TTP/ HUS-like syn-
dromy jso u charakterizované trombo-
cytopeni í, mikro angi opaticko u hemo-
lyticko u anémi í, orgánovým selháním 

a přítomností známých vyvolávajících 
faktorů. Vyžadují srovnatelně rozhod-
no u di agnosticko-terape uticko u roz-
hodnost jako primární TMA. Kata-
strofický antifosfolipidový syndrom 
(CAPS) je život ohrožující stav cha-
rakterizovaný mnohočetnými mikro- 
a makrovaskulárními trombotickými 
okluzemi nejméně ve 3 orgánech nebo 
tkáních, který se rozvíjí během jediného 
týdne u paci enta s průkazem antifosfo-
lipidových protilátek (APA) [13,16].

Trombocytopeni e spojené s průkazem 
APA, antifosfolipidový syndrom (APS) 
a CAPS jso u stavy s širokým spektrem 
projevů od asymptomatické trombocy-
topeni e po případy s fatálním multi or-
gánovým selháním. Společným labora-
torním projevem je průkaz APA [19– 21].

He pa rinem- indukovaná trombocy-
topeni e (HIT) je protilátkami zprostřed-
kovaný nežádo ucí účinek he pa rinu, je 
spojen s imunologicky navozeno u akti-
vací trombocytů manifestovano u žilní 
a/ nebo arteri ální trombózo u [4].

Akutní myelo idní le ukemi e (AML) 
představuje různorodo u skupinu malig-
ních onemocnění krvetvorby s prolife-
rací a akumulací nezralých hematopo-
etických buněk v kostní dřeni a s jejich 
následným vyplavováním do periferní 
krve. Nezřídka se klinický stav paci enta 
rychle zhoršuje, a proto je třeba jednat 
velmi rychle. Ne odkladné řešení (zahá-
jení léčby) je nutné v případech akutní 
promyelocytární le ukemi e s vyšším po-
čtem le ukocytů nebo s rozvinuto u DIC, 
dále ve všech případech s poškozením 
orgánů hyperle ukocytárním syndromem 
nebo infi ltrací orgánů (možné při počtu 
blastů nad 100 × 109/ l) nebo při typu 
AML M4 a M5 dle FAB klasifi kace [15].

Idi opatická trombocytopenická pur-
pura (ITP) je trombocytopeni e navozená 
imunitním mechanizmem. Di agnózu je 
možné uzavřít po vylo učení všech ostat-
ních příčin trombocytopeni e.

Obecná pravidla di agnostiky 
a diferenci ální di agnostiky 
trombocytopeni e
Diferenci ální di agnostika trombocyto-
peni e obvykle vychází z dominujícího 

Tab. 2. Rozdělení trombocytopeni e podle dominantního eti opatogenetic-
kého mechanizmu [2].

Klasifi kace trombocytopeni e
Příčina Jednotka
selhávající  –  trombocytopeni e u megaloblastové anémi e (B12, folát)
tvorba destiček –  le ukemi e nebo myelodysplastické syndromy 
 –  aplastická anémi e
 –  toxická myelosupese (alkoholem, polékové změny)
 –  jaterní cirhóza s portální hypertenzí
 –  sepse
 –   polékové změny (H2-blokátory, inhibitory protonové 

pumpy, thi azidová di uretika)
 –  virová infekce (EBV, HIV, HCV)
 –  myelofi bróza
 –  kongenitální trombocytopeni e

sekvestrace destiček  –  jaterní cirhóza s portální hypertenzí
ve zvětšené slezině –  myeloproliferace
 –  lymfoproliferace
 –   infekce (Mycobacteri um avi um, Mycobacteri um tuberculosis, 

malari e, histoplazmóza)
 –  endokarditida
 –  a uto imunitní hemolýza
 –  střádající lipidózy

zvýšená destrukce/ spotřeba destiček
–  imunní eti ologi e: –  idi opatická trombocytopenická purpura
 –  he pa rinem indukovaná trombocytopeni e
 –   polékové trombocytopeni e (chinin, chinidin, valpro ová 

kyselina)
 –  Evansův syndrom
 –  potransfuzní purpura
 –  ne onatální allo imunitní trombocytopeni e

–  mechanického původu: –  diseminovaná intravaskulární ko agulace
 –  trombotické mikro angi opati e (TTP, HUS, HELLP) 
 –  endokarditida
 –  umělá srdeční chlopeň
 –  infekce (rickettsi óza nebo ehrlichi óza)
 –  antifosfolipidový syndrom
 –  systémové vaskulitidy

naředění normálního  –  masivní nebo výměnná transfuze
počtu destiček  –  gravidita
 –  anasarka různého původu
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patofyzi ologického mechanizmu, který 
pokles krevních destiček způsobuje. 
Jde o sníženo u novotvorbu destiček 
nebo vystupňovano u destrukci, resp. 
spotřebu, o vystupňovano u sekves-
traci destiček ve slezině a o naředění 
normálního počtu destiček (tab. 2, 
graf 1) [2].

Laboratorní vyšetření u paci entů 
s trombocytopeni í [2– 4]
Obecně: Krevní obraz včetně diferen-
ci álního rozpočtu le ukocytů a počtu 
retikulocytů je jistě základní vyšetření. 
U paci entů s nově prokázano u trom-
bocytopeni í je důležité i podrobné pro-
hlédnutí krevního nátěru v mikroskopu, 
které nelze omezovat na „po uhé“ mik-
roskopické zhodnocení diferenci álního 
rozpočtu le ukocytů, nehematology 
často preferované před přístrojovým. 
Pečlivé prohlédnutí krevního nátěru 
v mikroskopu může navíc:

vylo učit shlukování destiček (důvod 
pro nový odběr krve do standardní 
zkumavky nebo do alternativního 
protisrážlivého roztoku k vylo učení 
pse u dotrombocytopeni e závislé na 
EDTA) –  podrobněji níže
prokázat zmnožení schistocytů nad 
3– 5 % upozorňující na možnost 
trombotické mikro angi opati e (TTP, 
HUS, DIC) nebo endokarditidy
prokázat přítomnost blastů upozor-
ňující na možnost akutní le ukemi e 
nebo myelodysplastického syndromu 
a di agnostikovat vyplavování le uko-
cytárních a erytrocytárních prekur-
zorů (le ukoerytroblastóza) charak-
teristických pro myeloproliferativní 
onemocnění, infi ltraci dřeně, těžko u 
hemolýzu

Vylo učení pse udotrombocytopeni e
(nepravé, laboratorní trombocytope-
ni e). Pse udotrombocytopeni e je fa-

•

•

•

lešně nízký počet destiček stanovený 
in vitro, který ne odpovídá skutečnému 
počtu destiček v krvi. Mimo jiné je způ-
sobena odhalením epitopů na trom-
bocytech v přítomnosti antiko agu-
lačního činidla (nejčastěji EDTA, ale 
i ostatních) a interakcí těchto epi-
topů s antitrombocytárními protilát-
kami IgG nebo IgM (často tzv. chla-
dové protilátky) nebo cirkulujícími 
imunokomplexy. Výsledkem je agre-
gace destiček nebo jejich satelitizmus 
na granulocytech a stanovení velmi 
nízkého počtu trombocytů v krevním 
obraze. Jev se vyskytuje s nízko u frek-
vencí u normální populace, častěji pak 
u paci entů s a uto imunitními onemoc-
něními, po infekcích, posttra umatic-
kých stavech a s onkologickými one-
mocněními [17]. Moderní analyzátory 
upozorňují na přítomnost shluků des-
tiček, u ně kte rých vzorků však moho u 
jednotlivé shluky zařadit mezi erytro-

Graf 1. Obecný diferenci álně-di agnostický algoritmus [2,14].
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cyty nebo le ukocyty [2,5– 7]. Přítom-
nost shluků destiček lze potvrdit pro-
hlédnutím krevního nátěru.

Přesný počet destiček lze zpravidla 
určit vyšetřením nového vzorku krve 
(pro vylo učení chyb způsobených ne-
správným odběrem).

V případě opakovaného nálezu agre-
gátů trombocytů je možné po užít pro 
stanovení krevních destiček odběrové 
zkumavky s alternativním protisrážli-
vým roztokem:

odběrová zkumavka ThromboExact, 
která obsahuje látky zamezující agre-
gaci destiček, výsledkem je počet 
destiček (109/ l), jehož referenční roz-
mezí se nemění
odběrová zkumavka s citrátem sod-
ným (díky většímu objemu citrátu než 
EDTA dojde k naředění počtu desti-
ček, a proto je nutné naměřený počet 
destiček vynásobit indexem 1,1)

Nezastupitelné je paralelní prove-
dení a interpretace výsledků základ-
ních ko agulačních testů, kam patří:

protrombinový test (PT)
aktivovaný parci ální tromboplasti-
nový test (APTT)
fi brinogen (Fbg)
antitrombin (AT) a D-dimery (DD) 
u kriticky nemocných paci entů
protein C (PC) a trombin-antitrom-
bin komplexy (TAT) pro upřesnění 
podezření na rozvíjející se DIC

Ke správné interpretaci laborator-
ního obrazu u paci entů s nově proká-
zano u trombocytopeni í patří interpre-
tace základních bi ochemických testů 

•

•

•
•

•
•

•

(i onty, ure a, kre atinin, celkový, event. 
konjugovaný bilirubin, ALT, AST, LDH) 
a mikroskopického a chemického vy-
šetření moči. 

Výsledek vyšetření přímého antiglo-
bulinového (Co ombsova) testu je důle-
žitý pro vylo učení/ potvrzení podezření 
na imunní nebo neimunní eti ologii 
so učasné hemolytické anémi e.

U febrilních paci entů s nově proká-
zano u trombocytopeni í je třeba mys-
let na HUS/ TTP, bakteri ální endokardi-
tidu a DIC. Pro komplexní zhodnocení 
je nutné u osob s krvavými průjmy typic-
kými i pro HUS provést kultivaci stolice 
s cílem identifi kovat Escherichi a coli O157:
H7, odběr krve na hemokulturu k identi-
fi kaci možné bakteri ální endokarditidy.

Pro di agnostiku idi opatické trombo-
cytopenické purpury (tab. 3) je nutné 
vylo učení jiných příčin trombocytope-
ni e (v hematologické laboratoři pečlivě 
interpretovat všechny parametry krev-
ního obrazu a ko agulogramu) a u pa-
ci entů starších 60 let doplnit vyšetření 
kostní dřeně. Vyšetření destičkových 
protilátek má doplňkový význam.

U trombocytopenických paci entů 
s ne urologickými projevy je nutné mys-
let na TTP a při vyšetřování krevního 
obrazu pátrat pro známkách mikro an-
gi opatické hemolytické (PAT negativní) 
anémi e. Moderní hematologické ana-
lyzátory se sofi stikovanými informač-
ními systémy dokážo u tyto postupy 
standardizovat.

V případě průkazu blastů nebo ji-
ných významných změn v periferní krvi 
je třeba neprodleně výsledek konzulto-
vat s odesílajícím lékařem a doporu-

čit nebo paralelně provést konzultaci 
hematologa.

U paci entů léčených he pa rinem je 
třeba myslet na rozvoj HIT a doporučit 
doplnění imunologických a funkčních 
testů k vylo učení/ potvrzení této život 
ohrožující jednotky.

U paci entů s anamnézo u trombo-
tických epizod je v laboratoři třeba in-
terpretovat nález trombocytopeni e 
s ohledem na známé výsledky ko agulač-
ních testů a dalších testů na trombofi -
li e, jako je antifosfolipidový syndrom, 
případně doporučit doplnění testů na 
antifosfolipidové protilátky (lupus an-
tiko agulans, antikardi olipinové pro-
tilátky a protilátky proti β2- glykopro-
teinu I).

V konsolidované laboratoři lze s vý-
hodo u nový nález trombocytopeni e in-
terpretovat s výsledky ostatních testů 
(vitamin B12, folát, TSH, HIV, HCV, 
HBV, EBV, CMV, parvoviry, sérologické 
testy na systémový lupus erytematodes 
a další).

Na žádankách o laboratorní vyšet-
ření mají být stručně zformulovány 
všechny informace, které moho u při-
spět k přesnější a cílenější práci labora-
toře. Moho u sem patřit i údaje z ana-
mnézy a fyzikálního vyšetření paci entů 
s trombocytopeni í.

Anamnéza zaměřená na eti ologii 
trombocytopeni e

osobní nebo rodinná anamnéza krvá-
civé choroby (ne obvykle silné, dlo uhé 
nebo opakující se krvácení po lékař-
ských zákrocích –  stomatologických, 
chirurgických –  nebo po poranění)
nová medikace: H2-blokátory, inhi-
bitory protonové pumpy, thi azidová 
di uretika, chinin, chinidin, valpro ová 
kyselina, zlato
probíhající nebo nedávné virové one-
mocnění spojené s ITP nebo aplas-
ticko u anémi í
průjem nebo gastro intestinální one-
mocnění asoci ované s HUS
bolesti hlavy, zmatenost, somno-
lence: zvážit trombotické mikro an-
gi opati e, při trombocytopenii pod 
10 × 109/ l nitrolební krvácení

•

•

•

•

•

Tab. 3. Typické spektrum patofyzi ologických rysů mikro angi opatických 
hemolytických anémi í [9].

Di agnóza TTP HUS Pre-eklampsi e/  HELLP DIC
   eklampsi e
CNS projevy +++ +/ –  +/ –  +/ –  +/ – 
poškození ledvin +/ –  +++ + + +/ – 
horečka  +/ –  – / + –  –  +/ – 
poškození jater +/ –  +/ –  +/ –  +++ +/ – 
hypertenze – / + +/ –  +++ +/ –  – 
hemolýza +++ ++ + ++ +
trombocytopeni e +++ ++ +/ –  ++ +++
ko agulopati e –  –  +/ –  +/ –  +++
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léčba he pa rinem –  nefrakci onovaný 
nebo frakci onovaný: vylo učit HIT
gravidita nebo nedávný porod: HELLP 
syndrom, preeklampsi e, akutní ste a-
tóza jater gravidních žen
pátrání po získané poruše funkce 
destiček (viz výše)

Fyzikální vyšetření u paci entů 
s trombocytopeni í

petechi e
purpura –  kožní nebo slizniční
modřiny, ekchymózy
ne urologický nález
oftalmoskopický nález
lymfadenopati e nebo hepatospleno-
megali e

Závěr
Při nálezu trombocytopeni e pod 
100 × 109/ l je nutné nejdříve vylo učit 
pse udotrombocytopenii. Po vylo učení 
pse udotrombocytopeni e, postupujeme 
dále podle diferenci álně-di agnostického 
algoritmu, který by měl být vypracován 
a respektován v každé laboratoři. 
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