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Souhrn: U mnohych kriticky nemocnych pacientd se rozvinou poruchy hemostdzy pocinaje izolovanou trombocytopenii a komplexnimi
defekty typu diseminované intravaskuldrni koagulace konce. Nové vznikld trombocytopenie a multiorgdnové selhdni predikuje Spatny
vysledek. Pokles desti¢ek u kriticky nemocného ¢lovéka ma mnoho rdznych pticin a kazdd z nich méze vyZzadovat specificky typ lé¢ebné
a podptirné péce. V poslednich letech se méni pohled na patogenezi a klinicky p¥istup k FeSeni mnohych poruch hemostdzy kriticky nemoc-
nych pacient(l. Nové poznatky pomahaji urcit optimalni diagnostickou a diferencidlné diagnostickou strategii.

Kli¢ova slova: trombocytopenie - Sok - sepse - diseminovand intravaskuldrni koagulace - polékové trombocytopenie - imunitnf
trombocytopenie - jednotka intenzivni péce

Differential diagnosis of thrombocytopaenia in critically ill patients

Summary: Many critically ill patients develop hemostatic abnormalities, ranging from isolated thrombocytopenia to complex defects,
such as disseminated intravascular coagulation. New onset thrombocytopenia and multiple organ failure predicts poor outcome in critical
illness. There are many causes for platelet count decline in critically ill patients and each of these may require specific therapeutic and sup-
portive management. In recent years, new insights into the pathogenesis and clinical management of many hemostatic defects in critically
il patients have been accumulated and this knowledge is helpful in determining the optimal diagnostic and differential diagnostic strategy.
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Uvod

Trombocytopenie nebo pokles poctu

krevnich desticek béhem hospitali-

zace kriticky nemocnych pacientd

predstavuje:

1. riziko del$iho pobytu na jednotce in-
tenzivni péce (JIP),

2. prolongovanou zdvislost na umélé
plicni ventilaci,

3. vyssi incidenci hemoragickych
komplikacf,

4. vétsi zavislost na transfuzich a

5. vy38i mortalitu béhem hospitalizace
[1-7].

Incidence pfipadt s poklesem poctu
krevnich desti¢ek pod 150 x 10°/ se po-
hybuje mezi 41 a 46 %, pod 100 x 10%/I
mezi 20 a 25% a pod 50 x 10%/| ve
2-17% [1-3,6,8,9]. U chirurgickych
a traumatologickych pacientd je etiolo-
gie a dynamika poklesu poctu krev-
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nich desticek jind a ¢astéji klesne pocet

trombocytd pod hodnotu 100 x 10%/I

(az ve 35-41% pripadt) [1,8].

Pocet destic¢ek typicky klesd béhem
prvnich 3-4 dnd hospitalizace na JIP
[4,7], pricemz zmény poctu desticek
v ase maji vétsi vyznam pro dalsi pro-
gndzu pacienta nez tize trombocyto-
penie [2,7,10]. Horsi prognézu majf
pacienti:

1. u kterych se nadir poctu desticek ob-
jevil 4. den a pozdéji,

2. u kterych se pokles poctu desticek
zacal upravovat nejdfive 6. den hos-
pitalizace a

3. u kterych byl pokles vice nez 30-50 %
vstupni hodnoty (¢asto bez trombo-
cytopenie) [2,3,7,11].

Hloubka trombocytopenie pocho-
pitelné ovlivituje riziko hemoragic-
kych komplikaci. U kriticky nemoc-

nych pacientl s po¢tem desticek pod
100 x 10%/I je riziko krvdceni 10krat
vy33i nez u pacientll s poctem desti-
&ek mezi 100 a 150 x 10%/1 [2]. PFi dal-
§im poklesu riziko krvaceni nardsta,
zvla8t vyznamné u pacientl s poétem
desti¢cek pod 50 x 10°/1 [2,3,9,12].
Pocet desticek pod 10 x 10%/I je vzhle-
dem k riziku spontdnniho krvaceni
divodem pro profylaktickou trans-
fuzi koncentratu desticek [13-19]. PFi-
tomnost pfidatnych rizikovych fak-
tor(, jako je sepse (zvldsté u pacientd
s tézkou sepsi |é¢enych aktivovanym
proteinem C a poctem desti¢ek pod
30 x 10%/1), trauma (pacient s pokle-
sem poctu desti¢ek pod 50 x 10%/1),
jiné poruchy hemostdzy (napt. dise-
minovand intravaskuldrni koagulace),
hyperleukocytéza (zvldsté v dobé in-
dukénf terapie akutni promyelocytdrnf
leukemie nutno udrzovat pocet des-
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neimunitni

zvy$ena destrukce
desticek

k farmakoterapii)

dilu¢ni
trombocytopenie

a i.v. tekutin

distribu¢ni
trombocytopenie

snizend produkce

. ttlum kostni diené
desti¢ek

v odbérové zkumavce

imunitni (polékovd)

imunitn{ (bez vztahu

desticky jsou sekvestrovany
ve sleziné a ne v cirkulaci

Tab. 1. Nejcastéjsi trombocytopenie na JIP podle mechanizmu vzniku [38,41].

. . N Hloubka
Typ Patofyziologie Onemocnéni .
trombocytopenie
seudotrombocytopenie
falesna P ; yrop . laboratornf o
. navozend shlukem desti¢ek variabilni
trombocytopenie chyba

diseminovana i,
variabilni, ale ob-

intravaskularni vl
vykle tézka

koagulace

tromboticka
trombocytope-
nickd purpura
HELLP
syndrom*

léky (tab. 6) variabilni

heparinem in-
dukovana
trombocytope-
nie, typ 2

mirn& nebo
stredné tézka
imunitni trom- mirnd aZ stfedné
bocytopenie tézka

pocet desticek je natedén
podanim masivnim mnoz-
stvim transfuznich p¥i-
pravk( bez obsahu destic¢ek

trauma po
masivnich
transfuzich

variabilni, maze
byt tézka

splenomega-
lie; portaln{
hypertenze

mirna az stiednfi

nutriéni
karence; léky
(tab. 6); to-
xiny; virové
infekce;
metastazy

variabilni, ale
mzZe byt tézkd

*HELLP syndrom - Hemolysis, Elevated Liver enzymes, Low Platelets syndrome

Jiné Létba

cytopenie

novy odbér vzorku do od-
bérové zkumavky s hepa-

nepravdé- . .
X rinem nebo citrdtem; opa-
podobna A R
kované ptistrojové nebo
manualni vySetfeni
. lé¢ba zakladniho onemoc-
anémie PP
nénf; antikoagulace
vyménna plazmaferéza
porod plodu
nepravdé- C
. vysazeni rizikového léku
podobna
ukonéeni |é¢by hepa-
ne rinem; pfimé inhibitory
trombinu
nepravdé- steroidy; i.v. imunoglobu-
podobna liny; splenektomie
s anémii Y
. transfuze desticek; pod-
nebo bez nf; .,
. Grnd péce
leukopenie P P
nepravdé- podpurna péce;
podobna splenektomie
s anémif Gprava karence; vysazeni
nebo bez ni; rizikového léku; podpiirna
s leukopenii  péce; chemoterapie; ra-
nebo bezni  diaéni terapie

ti¢ek v rozmezi 30-50 x 10%/1), rychly
pokles poctu desticek, invazivni za-
krok, zavedend antitromboticka lé¢ba
apod. maze byt divodem k profylak-
tické transfuzi trombocytd i p¥i vy38im
poctu desticek [12,15-18,20,21].

Z uvedeného vyplyva, Ze interpretace
poklesu poctu krevnich desticek nema
byt omezovdna jen s ohledem na riziko
krvacivych komplikaci a Ze pro odhad
progndzy pacienta je tfeba posuzovat
dynamiku zmén poctu desticek, i kdyz
neni v trombocytopenickych hodno-
tach [7].
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Pokles desti¢ek u kriticky nemocného
¢lovéka md mnoho riznych pticin, které
se velmi ¢asto kombinuji. V tab. 1 jsou
sefazeny podle etiopatogeneze. Kazdd
z nich mdze vyZadovat specificky typ é-
¢ebné a podplrné péce. Nejvyznam-
néj3i priciny trombocytopenie u kriticky
nemocnych a ¢etnost jejich vyskytu jsou
uvedeny v tab. 2. Pfehledny ¢lanek shr-
nuje zakladnf pravidla diagnostiky a di-
ferencialni diagnostiky nejc¢astéjsich
nebo z prognostického hlediska nejvy-
znamnéjsich typ trombocytopenie pa-
cientl hospitalizovanych na JIP.

Casn4 koagulopatie po traumatu
Koagulopatie u traumatu je multifak-
toridIni a kli¢ovymi inicidtory jsou:
1. poskozeni tkan,
. ok,
. hemodiluce,
. hypotermie,
.acidéza a

[© )N BN SN GO IS

. systémovd zanétlivd reakce (22).

Sok je primarni hnaci kolo &asnych
potraumatickych poruch hemostazy.
Tize tkdnové hypoperfuze p¥imo
amérné prohlubuje vzniklou koagulo-
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Rizikovy faktor trombocytopenie

Sok

sepse

diseminovana intravaskularni koagulace
pseudotrombocytopenie

polékovd trombocytopenie

diluéni trombocytopenie

imunitni trombocytopenie

trombotické mikroangiopatie

heparinem indukovand trombocytopenie

Tab. 2. Nejvyznamnéjsi ptic¢iny trombocytopenie u kriticky nemocnych.

Incidence trombocytopenie
u kriticky nemocnych
60% [1]
40-52%[1,34]
25-40%[1]
17%[107]

10% [1,67]

8% [28,38,40,108]
3% [40,83]

1% [40,87]
0,6-1%[109-111]

patii [23,24]. Pres pravidelné vznika-
jici prodlouzeni protrombinového testu
(PT) a aktivovaného parcialniho trom-
boplastinového ¢asu (APTT) ¢asné po
traumatu, jesté pred hemodiluci, ne-
dochazi k vyznamnému poklesu poctu
desticek [23,25,26]. Trombocytope-
nie se po traumatu objevuje teprve vli-
vem hemodiluce a konzumpce [27-29].
Hemodiluce je navozena presunem te-
kutiny z bunék a intersticia do plazmy
a déle potencovand objemovou resu-
scitaci krystaloidy, koloidy a transfuzi
erytrocytarnich pripravkd, resp. plazmy
bez souc¢asného/dostate¢ného prevodu
desti¢ek [27,28,30]. Neni-li tomu kom-
plexni péci zabrdnéno, poruchu he-
mostazy u pacienta s potraumatickou
koagulopatii a trombocytopenii dale
prohlubuje tézka hypotermie a acidéza
[31,32] a pozdéji systémovd zdnétliva
odpovéd organizmu na trauma [22].
Podle Hesse et al je koagulopatie vzni-
kajici velmi ¢asné po tézkém traumatu
vysledkem vystupfiované aktivity ini-
ciaéni fédze plazmatické koagulace.
Trauma zpGsobi mnohocetné poskozenf
endotelu s ¢asnou aktivaci faktord X, II,
V a VIIl. Hypoperfuze tkdni navozena he-
moragickym Sokem branf odstrariovani
nahromadéného trombinu (F lla) a vede
ke zvy3enf jeho vazby na trombomodulin.
Takto vznikly komplex trombin-trombo-
modulin aktivuje protein C, ktery piisobi
antikoagula¢né (inaktivuje faktory Va
a Vllla) a profibrinolyticky (tlumi inhibi-
tor aktivatoru plazminogenu-1). Labo-
ratorné se tato koagulopatie projevuje
zFetelnym a velmi ¢asné vzniklym pro-
dlouzenim PT a APTT s nepatrnymi zmé-

S16

nami poctu desticek a koncentrace fibri-
nogenu. V této fazi reakce organizmu na
trauma nejde o diseminovanou intravas-
kularni koagulaci (DIC) [22,23]. DIC se
v akutni podobé po traumatu objevuje,
kdyz mozkova tkan, tuk, plodova voda
nebo jiny silny tromboplastin vstoupi do
cirkulace. V subakutni podobé se rozviji
jako nasledek poskozeni endotelu s ak-
tivaci koagulace, se vznikem trombotic-
kého poskozeni mikrocirkulace a s akce-
leraci konzumpce [29]. Tyto skute¢nosti
je tieba respektovat p¥i volbé optimdlnf
léc¢ebné strategie.

Sepse

U sepse dochdzi pravidelné k aktivaci

koagula¢nich faktor(i a desticek. Za-

timco v inicidlni fazi sepse bylo po-

psano izolované snizenf aktivity F XII,

u tézké sepse a predevdim u septic-

kého Soku klesa aktivita vétsiny koagu-

la¢nich faktort (manifestovana pro-

dlouzenim PT a APTT) a rozviji se

i trombocytopenie [ 1,34]. Pfi¢inou po-

klesu poctu desticek u sepse je:

1. zvy8end konzumpce pii rozvinuté dise-
minované intravaskularni koagulaci,

2. hemodiluce jako nasledek tekuti-
nové resuscitace v piipadé septic-
kého 3oku,

3.snizend produkce v kostni deni
s ¢astym podilem hemofagocytézy,

4. destrukce desticek protilatkovym
mechanizmem,

5. polékovd trombocytopenie,
ptipadné

6. vystupfiovand sekvestrace desticek
ve sleziné (u pacientd s portélni hy-
pertenzi nebo splenomegalif), resp.

7. pseudotrombocytopenie (viz nize)
[1,35-41].

Diagnosticka kritéria syndromu

systémové zanétlivé odpovédi,

sepse, tézké sepse, septického

$oku a syndromu multiorganové

dysfunkce [42]

Syndrom systémové zanétlivé

odpovédi (SIRS)

SIRS je soubor ptiznakd univerzalni

reakce organizmu na inzulty infekéniho

i neinfekéniho charakteru. Za SIRS je

povazovan stav, ktery se projevuje nej-

méné 2 nésledujicimi ptiznaky:

1. teplotou nad 38 °Cnebo pod 36 °C,

2. srde¢ni frekvenci nad 90/min,

3. dechovou frekvenci nad 20/min
nebo PaCO, nad 32mmHga

4. poétem leukocytl nad 12 x 10%I
nebo pod 4 x 10°/| nebo vice nez
10 % nezralych neutrofild.

Sepse

Sepse je systémovd zdnétlivd odpo-
véd v dasledku potvrzeného infeké-
ntho procesu, tzn. nejméné 2 kritéria
SIRS + pfitomnost infekce (znamky in-
fekce jsou p¥itomnost mikroorganizmu
v normalné sterilni tkani).

Tézka sepse

Tézka sepse je sepse spojend s orgdno-
vou dysfunkei, hypoperfuzi tkani nebo
hypotenzi.

Septicky Sok

Septicky 3ok je pfipad tézké sepse s hy-
potenzi, kterd nereaguje na adekvatn{
tekutinovou resuscitaci a u niz jsou
ptitomny zndmky hypoperfuze (oligu-
rie, laktdtova aciddza, alterace men-
talniho stavu). Pfi [é¢bé vazopresory
nemusi byt aktudlné hypotenze, ale
pfi pfitomnosti znamek hypoperfuze
je i takovy stav povaZovdn za septicky
Sok.

Syndrom multiorganové dysfunkce
(MODS)

MODS je stav s poruchou funkce or-
génu u kriticky nemocného pacienta,
kdy porucha funkce je takového roz-
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tatu, ustknuti hady)

tézké jaterni selhani

Tab. 3. Onemocnéni a stavy spoustéjici DIC [33,43].

sepse a tézkd infekce (bez ohledu na mikroorganizmus)

trauma (zvlasté polytrauma, neurotrauma, tukova embolizace)
malignity (myeloproliferace/lymfoproliferace, solidni nadory)
destruktivni poskozeni orgdnii (napt. pankreatitida)

porodnictvi (embolizace plodové vody, abrupce placenty, preeklampsie)

tézké otravy nebo imunologické reakce (potransfuzni reakce, rejekce transplan-

cévni anomadlie (syndrom Kasabach-Merrittové, velké cévni aneuryzma)

<50
pocet desticek 50-80
(x10°/1) 80-120
2120
PT-INR
protrombinovy 21,67
cas (PT) 1,25-1,67
<1,25
<1,0
fibrinogen (g/I) 1,0-1,5
>1,5
FDP (mg/l)
sk DF® 240
i on 0
10-20
<10

krvécivé projevy

nezavisle na za-
kladnim onemoc-
néni a/nebo orga-

nové dysfunkce

p¥iznaky a one-
mocnéni s rizi-
kem rozvoje DIC

prikaz DIC 7 bodii a vice

Tab. 4. Skérovaci systémy pro diagnostiku rozvinuté DIC [52,55].

Skérovani systém pro
rozvinutou DIC dle JMHW

Skérovani systém
pro rozvinutou DIC dle ISTH

3 <50 2
2 50-100 1
1 > 100 0
0
Prodlouzeni PT
2 26s 2
1 3-6s 1
0 <3s 0
2 <1,0 1
1 >1,0 0
0
D-dimery
3 silné zvysené
2 stfedné zvysené
1 v referen¢nich mezich 0
0
nutné
] onemocnéni s poten- pro
cidlem rozvoje DIC diagnos-
tiku DIC

5 bodii a vice

-2 5 bodl - opakovat testy denné
- < 5 bodt - pravdépodobné ne-
rozvinuta DIC, opakovat dalsi
1-2 dny

sahu, Ze homeostdza nemUze byt zajis-
téna bez zevni intervence.

Diseminovana intravaskularni
koagulace

DIC je klinicko-patologicky syndrom
komplikujici fadu onemocnénf (tab. 3)
[33,43]. Jde o systémovou intravasku-
larni aktivaci koagulace, kterd muze
vést ke vzniku fibrinovych sraZenin
v mikrocirkulaci riiznych organt. Po-
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ruchy mikrocirkulace zplsobf ischemii
postizenych tkani vedouci k multiorga-
novému selhani a konzumpce desticek
a koagulaénich faktorti v mnohocet-
nych mikrotrombech k hypokoagulaci
manifestované krvacenim.

Klinicky obraz

DIC se chova jako trombohemoragicky
syndrom s dynamicky se ménicim ob-
razem. Klasickd, akutni DIC vznikla

Diferencialni diagnostika trombocytopenie u kriticky nemocnych pacient

napt. v porodnictvi ma prudky pri-
béh a projevuje se primdrné krvacenim
(64-75%), chronickd DIC provézejici
¢asto chronickd nddorovd onemoc-
néni miva prevazné trombotické kom-
plikace (7-23%)[44,45].

Laboratorni obraz

Pro laboratorni diagnostiku DIC je
vzhledem k dynamické a heterogenni
povaze tohoto syndromu nezbytné
u onemocnén{ a stavll s potencidlem
rozvoje DIC indikovat opakované vy-
Setfovani celého souboru testd (krevni
obraz, PT, APTT, fibrinogen, D-di-
mery) [43]. Sou¢asné monitorovani
aktivity antitrombinu a proteinu C ma
prognosticky vyznam [46-49]. Nejcas-
téj$i odchylkou je pokles poctu desti-
ek [44,45, 50-52].

Pocet desticek

Trombocytopenie a/nebo jasny trend
k poklesu poctu desticek je senzitivnf,
ale nespecificky projev DIC [52]. Trom-
binem indukovana agregace desticek je
hlavn{ p¥icinou jejich spotfeby v mno-
hocetnych mikrotrombech, a proto lze
podle hloubky poklesu poctu desticek
usuzovat na intenzitu generace trom-
binu, tj. na dynamiku DIC [4,53,54].
V praxi to znamend, Ze pokracujici po-
kles poctu desticek, byt v referen¢nim
rozmezi, miize byt indikdtorem aktivni
generace trombinu - aktivni DIC, resp.
Ze stabilizace poctu desti¢ek upozor-
fuje na zastaveni novotvorby trom-
binu - zastaven{ spotieby desti¢ek [43].

Skérovaci systémy

Pro diagnostiku rozvinuté DIC se do-
porucuje pouzivat skérovaci systémy
mezindrodni spole¢nosti pro trom-
bézu a hemostdzu (ISTH) [43,55,56]
nebo japonského ministerstva pro
zdravotnictvi a prosperitu (JMHW)
[52] (tab. 4). Skérovaci systémy ne-
jsou dostate¢né senzitivni pro dopo-
sud nerozvinutou DIC, pfitom pravé
¢asnd identifikace nerozvinuté DIC
mize zlep3it vysledky péce o kriticky ne-
mocné. ISTH proto navrhuje v téchto
pripadech pouzivat skérovaci systém
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pro nerozvinutou DIC s védomim sku-
tecnosti, ze validace tohoto pfistupu
neni zatim ukoncena (tab. 5) [49,55].
Skérovaci systém Japonské spole¢nosti
pro akutni medicinu (JAAM) se zd4 byt

Yo

citlivéjsi nez systém ISTH [57-61].

Pseudotrombocytopenie

Pseudotrombocytopenie je falesné

nizky pocet krevnich desticek stano-

veny in vitro, ktery neodpovidd sku-
tecnému poctu desticek cirkulujicich

v krvi. P¥i¢inou je shlukovani desticek

v odbérové zkumavce kvili:

1. protilatkdm zavislym na ethylene-
diaminetetraoctové kyseliné (EDTA,
castéji u pacientd s tézkou sepsf,
autoimunitnim nebo jaternim one-
mocnénim) [35] nebo,

2. nedostate¢né antikoagulaci [41].

Hematologické analyzdtory nemusi
takto vzniklé shluky desti¢ek rozpo-
znat, u nékterych vzorkd zafazuji jed-
notlivé shluky mezi cervené krvinky
nebo leukocyty a vydavaji vysledek
s fale$né nizkym pocétem trombocytd.
Moderni analyzatory na p¥tomnost
shlukd desticek upozorniuji [35,62,63].
V klinické praxi |ze na pseudotrombo-
cytopenii usuzovat v situacich, kdy kli-
nicky obraz neodpovidé vysledku vy-
Setieni poctu destic¢ek. Snadno lze
shluky desti¢cek prokdzat prohléd-
nutim natéru periferni krve v mikro-
skopu. PFfesny pocet desticek |ze zpra-
vidla urcit vySetfenim nového vzorku
krve odebranym do zkumavky s alter-
nativnim protisrazlivym roztokem - he-
parinem nebo citrdtem (diky vétsimu
objemu citratu nez EDTA dojde k na-
Fedéni poctu desticek, a proto je nutné
naméfeny pocet desticek vyndsobit
indexem 1,1) [64].

Polékova trombocytopenie

PtestoZe jsou léky castou pFic¢inou
akutni, imunitné podminéné trombo-
cytopenie dospélych pacientd, polé-
kova etiologie nebyva v dobé diagndzy
¢asto spravné rozpoznana. Na JIP byva
polékova trombocytopenie prehléd-
nuta, protoze se zpravidla vyviji az
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<100
pocet desticek S
(x 10°/1) =100
23s
prodlouzeni protrombi- <3
nového ¢asu (PT) N
zvysené
D-dimery nezvysené
onemocnéni s rizikem ano
rozvoje DIC ne
o <70
antitrombin (%)
=70
prikaz DIC

Tab. 5. Skérovaci systém pro diagnostiku nerozvinuté DIC [49,55].

Skérovani systém pro nerozvinutou DIC dle ISTH

1 + vzestup =1
0 stabilnf stav 0

pokles 1
1 + pokles -1
0 stabilnf stav 0

vzestup 1
1 + pokles -1
0 stabilni stav 0

vzestup 1
0

5 avice bodt

1-2 tydny po zahdjeni farmakoterapie,
protoZe nema specifické klinické pro-
jevy a protoze u kriticky nemocnych
je mnoho dal$ich divodd pro rozvoj
trombocytopenie [65-67]. Spravna
diagndza je pii tom velmi uzite¢na,
protoze problém muze byt vyresen jed-
noduchym ukoncenim podavani léku
a recidivé mize byt zabranéno vyvaro-
vanim se opakovaného podavani léciva
[41,67].

Vétsina pripadt polékové trombo-
cytopenie je zapFi¢inéna na léku za-
vislymi protildtkami, které tésné kore-
sponduji se strukturou léku a za jeho
pfitomnosti se pevné svou F(ab) do-
ménou vadZou na glykoproteiny des-
tickové membrany [65,66]. Typicky
se polékové trombocytopenie obje-
vuji 1-2 tydny po zahdjenf [é¢by novym
lékem nebo nahle po jednotlivé ddvce
[éku, ktery byl v minulosti podavén in-
termitentné. Tézkd trombocytopenie
se mlZe objevit bezprostfedné po prv-
nim poddni antitrombotik blokuji-
cich vazbu fibrinogenu na desti¢kovy
glykoproteinovy komplex IIb/Illa (GP
lIb/1l1a), jako jsou abciximab, tirofi-
ban a eptifibatid. Pocet desticek se
zac¢ne upravovat obvykle 1-2 dny po
preruseni |é¢by a typicky se znorma-
lizuje béhem tydne [67]. Seznam lékd
s rizikem rozvoje trombocytopenie

obvykle pouzivanych na JIP je uveden
v tab. 6 [41] a neustdle aktualizovand
databaze Iéki s potencidlem rozvoje
polékové trombocytopenie je k dis-
pozici na www.ouhsc.edu/platelets
[67].

Heparinem indukovana

trombocytopenie (HIT)

HIT je klinicko-patologicky syndrom,

ktery se obvykle projevuje:

1. jinak nevysvétlenym poklesem poctu
desti¢ek o vice nez 50% (vzhledem
k hodnoté pted podanim heparinu,
pritom nadir poctu desti¢ek ne-
mus{ byt pod hodnotou 150 x 10%/I)
béhem 2. tydne lécby heparinem,

2. prevazné Zilni, ale i tepennou
trombdzou,

3. kozni lézi v misté s.c. aplikace hepa-
rind nebo

4. akutnf anafylaktoidni reakei (horecka,
svédéni, tachykardie, hypertenze, dus-
nost, srde¢ni zdstava apod.) po i.v.
bolusu heparinu [68,69].

Jde o protildtkami navozeny nezd-
douci tcinek heparinu. Nejvyznamnéj-
$im antigenem je na desti¢kdch lokali-
zovany komplex destickového faktoru 4
(PF4) s heparinem. Vysledkem je ne-
kontrolovana aktivace a agregace des-
ti¢ek s intravaskuldrnim uvolfiovanim
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Tab. 6. Necytostaticka léciva s rizikem rozvoje trombocytopenie pouzivand
rutinné na JIP [41].

Léky
peniciliny

vankomycin

Mechanizmus vzniku
hapten-dependentnf protilatky

na léku zavislé protilatky

linezolid myelosuprese
daptomycin neznamy
interference s metabolizmem folatu (inhibice
meropenem dihydroofolat reduktdzy a/nebo na léku za-
vislé protilatky)
antimikrobialnf . . . , C
e trimetho- interference s metabolizmem foldtu (inhibice
lé&iva . . , , 3 J
prim/sulfame- dihydroofolat reduktdzy a/nebo na léku za-
thoxazol vislé protilatky)
nitrofurantoin neznamy
ganciklovir neznamy
valganciklovir neznamy
flukonazol neznamy
rifampicin neznamy
nefrakcionovany  tvorba imunnich komplext s desti¢kovym
. heparin faktorem 4
hepariny

enoxaparin
salicylaty a ne- aspirin
steroidni diclofenac
antiflogistika ibuprofen

abciximab
inhibitory gly- )
koproteino- tirofibam
vého kom-
plexu llb/llla eptifibatid
a tienopyridiny

ticlopidin

clopidogrel

antiarytmika

antiepileptika

ostatnf

prokainamid
amiodaron

valproat
carbamazepin
phenytoin
dioxin
furosemid

thiazidova
diuretika

haloperidol

morfin

tvorba imunnich komplext s desti¢kovym
faktorem 4

na léku zdvislé protilatky
na léku zavislé protilatky
na léku zavislé protilatky

preexistujici protilatky proti mysi ¢asti
molekuly

reakce s glykoproteinem IIb/llla indukujici
neoepitop

reakce s glykoproteinem IIb/llla indukujici
neoepitop

trombotické mikroangiopatie
trombotické mikroangiopatie
indukce tvorby autoprotilatek

na léku zavislé protilatky/granulomy kostnf
dfené

na léku zdvislé protilatky
na léku zavislé protilatky
na léku zavislé protilatky
neznamy

na léku zdvislé protilatky
na léku zavislé protilatky

neznamy

na léku zdvislé protilatky

prokoagula¢nich mikropartikuli, které
akceleruji generaci trombinu. Trom-
bocytopenie tedy neni navozena imu-
nitné podminénou fagocytézou re-
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tikuloendotelem, ale intravaskuldrnf
konzumpci. Hloubka trombocytope-
nie koreluje s rizikem trombotickych
komplikaci [70].

Diferencialni diagnostika trombocytopenie u kriticky nemocnych pacient

Laboratorni testovdni spociva:

1. v detekci protildtek vazicich komplex
PF4/heparin a

2.v prlikazu na heparinu zavislé akti-
vace destic¢ek sérem pacienta.

Klasické aktivaéni testy jsou seroto-
nin release assay (SRA) a heparinem
indukovand aktivace desti¢ek (HIPA)
pouzivajici proprané trombocyty. Cit-
livost téchto testd je stejné jako citli-
vost polyspecificych imunologickych
testd (IgG/A/M) a 1gG specifickych en-
zymo-imunoeseji (EIA) vysoka az 99 %,
a proto mohou byt tyto testy pouZi-
vany k vylouceni HIT (vysokd negativni
prediktivni hodnota). Pomér senziti-
vita/specificita je nejvy3si u funkénich
testd (specificita funkénich testl pouzi-
vajicich proprané desticky je 95-99%,
polyspecifickych IgG/A/M jen 50-75%
a IgG EIA 55-90%)[71].

Pro diagnézu je nutné stanoveni prav-
dépodobnosti HIT podle klinickych
projevd (4T skére) [72] a prikaz proti-
latek aktivujicich desti¢ky (funkéni HIT
testy) nebo silnou pozitivitu imunolo-
gickych testl [73].

Diagnosticky algoritmus:

1. Stanoveni pravdépodobnosti HIT s po-
moci 4T skére (tab. 7). Pacient s niz-
kou pravdépodobnosti (skére < 3)
nevyzaduje daldfi testovani a lé¢ba
heparinem muzZe pokracovat.

2. Je-li EIA negativni, HIT je velmi ne-
pravdépodobnd a lé¢ba heparinem
miZe pokradovat. Pozitivni vysle-
dek screeningu EIA upozoriiuje na
pfitomnost anti-PF4/heparin pro-
tilatek. Je-li 1gG EIA slabé pozitivn{
(OD < 1,0), protilatky pravdépo-
dobné nemohou aktivovat desticky.
Neni-li reaktivita protildtek in vitro
inhibovana heparinem, HIT je velmi
nepravdépodobna a lé¢ba hepa-
rinem muze pokracovat.

3.1gG EIA's OD > 1,0 upozorniuje na
zvy$ené riziko aktivace desticek pro-
tilatkami. V ptipadé pozitivity funké-
nich testd s pouZitim séra pacienta
s takovym vysledem IgG EIA je prav-
dépodobnost HIT velmi vysoka. Ne-
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4T 2 body
trombocytopenie

doba poklesu
poctu desticek

trombdza nebo
jind komplikace

jind pficina

. neni pfitomna
trombocytopenie

pokles poctu desticek o > 50%
a/nebo nadir desti¢ek = 20

zFejma manifestace mezi

5.a 10. dnem nebo pokles desti-
¢ek < 1 den (p¥i aplikaci heparinu
béhem predchozich 30 dni)t

nové potvrzend trombdza; kozni
nekréza$; akutni systémova reakce
po i.v. aplikaci bolusu nefrak-
cionovaného heparinu

Tab. 7. Stanoveni pravdépodobnosti HIT - 4T skére [72].

1 bod

ticek 10-19

je moznaft

T Greifswald, Némecko (GW): rozvoj ve dnech 5.-14. (spiSe nez 5.-10.); pokles desti¢ek béhem 1. dne (p¥i poddni heparinu v po-
slednich 100 dnech). ¥ GW: vznik po 14 dnech. $ Kozni nekréza v misté aplikace heparinu. * Progrese pfedstavuje objektivné doku-
mentovany narst velikosti trombu (obvykle prodlouZeni hluboké trombdzy podle ultrazvuku); rekurence pfedstavuje nové vznikly
tromboembolus v piivodné postizené oblasti (obvykle novy defekt perfuze u pacienta s pfedchozi plicni embolizaci). **dle GW
suspektni, neovéfend trombdza nenfi v diagnostickych kritériich obsazena. 1 Oznacenf existence jiné p¥i¢iny trombocytopenie jako
mozné nebo jisté je na rozhodnuti o3ettujiciho lékare.

pokles desti¢ek 30-50% nebo nadir des-

pokles poctu desticek 5.-10. den, ale ne
zFejmy (napft. chybi stanovenf desticek);
rozvoj po 10. dni*; nebo pokles < 1 den
(pti aplikaci heparinu pred 30-100 dny)

progresivni nebo opakovand trombéza*;
nenekrozujici (erytematdzni) kozni léze$;
suspektni trombdza (neovérend)**

0 bodi

pokles desticek < 30 %
nebo nadir destic¢ek < 10

pokles poctu desticek
béhem < 4 dni bez ana-
mnézy predchozi aplikace
heparinu

nenf

je zfejmdft

gativni funkénf test pravdépodob-
nost HIT snizuje a lé¢ba heparinem
muZe pokracovat.

4. Prehodnoceni klinického stavu ma
podpofit kone¢nou konfirmaci HIT
nebo vylouceni diagndzy [70].

Profylaxe nebo lé¢ba nizkomole-
kularnimi hepariny mize, s ponékud
men3f frekvenci, také vést k rozvoji HIT
[74] a nové byla popsdna trombocyto-
penie s trombdzou i po [é¢bé fondapa-
rinuxem [75] a eptifibatidem [76].

Imunitni trombocytopenie

Dal$im mechanizmem, ktery pravdé-
podobné muze u kriticky nemocnych,
zvlasté septickych pacient(l, vést k trom-
bocytopenii, je vliv destickovych proti-
ldtek (PAIgG) [1,77-79]. Problémem
PAIgG je ale nedostatecna specificita,
protoZe zvy3eny titr téchto protilatek byl
prokazan jak u imunitnich, tak u neimu-
nitnich trombocytopenii [80,81]. Pro
zvyseni specificity testovani desticko-
vych autoprotilatek p¥i diagnostice imu-
nitni trombocytopenie je vhodné do-
plnit/nahradit screeningové vysSetten(
destickovych protilatek PAlIgG prove-
denim specifickych testli na autoproti-
latky zamé¥ené proti epitoptim lokalizo-
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vanym na desti¢kovych glykoproteinech
lIb/Illa, Ib/IX, p¥ipadné la/lla [82]. Pri-
kaz specifickych desti¢kovych protild-
tek je u pacient( se sekunddrni imunitnf
trombocytopenif ¢asty (az 83 %, signi-
fikantné castéjsi nez u idiopatické imu-
nitni trombocytopenie, kde se objevuje
jen ve 48%) [82] a stanoveni specific-
kych protildtek u kriticky nemocnych
s nevyjasnénou trombocytopenii miZze
pFispét ke zpfesnéni péce [83].

Trombotické mikroangiopatie

Trombotické mikroangiopatie (TMA)
je skupina onemocnéni definovanych
poskozenim endotelu s intravaskuldrni
agregaci desticek a poruchou mikrocir-
kulace s ¢astym rozvojem multiorgdno-
vého selhdni [84-86]. Patfi sem trom-
botickd trombocytopenickd purpura
(TTP), hemolyticko-uremicky syndrom
(HUS), preeklampsie a HELLP syndrom
(Haemolysis Elevated Liver enzymes,
Low Platelets) [87]. Obraz trombo-
tické mikroangiopatie miva i katastro-

ficky antifosfolipidovy syndrom.

Tromboticka trombocytopenicka
purpura (TTP)

TTP je vzdcny syndrom, ktery je ale
treba velmi rychle rozpoznat a |é¢it,

protoze odklad adekvétni terapie (vy-

ménnych plazmaferéz) predstavuje

pro pacienty vyznamné zhorSen{ pro-
gndzy [88]. Pro diagndézu TTP stadf
nahly vznik tézké trombocytopenie

a mikroangiopatické hemolytické ané-

mie (hemolytickd anémie se zvySenim

poctu schistocytll nad 4% a negativ-
nim pfimym antiglobulinovym testem).

V typickych p¥ipadech se objevuji fluk-

tujici neurologické projevy (od bolesti

hlavy ptes kiece, prechodné poruchy
védomi az po koma), poruchy funkce
ledvin a horec¢ka. Klasifikace TTP je

v tab. 8 [87,89]. P¥ic¢inou je porucha

Stépeni velkych multimerd von Wille-

brandova faktoru vedouci k hyperagre-

gaci desticek s tvorbou mikrotromb
poskozujicich mikrocirkulaci predo-
minantné mozku a ledvin. V ramci
laboratorni diagnostiky lze vystadit

s provedenim:

1. krevniho obrazu (trombocytope-
nie, anémie, zvySené retikulocyty
a schistocyty),

2. zakladni koagula¢ni testy, antitrom-
bin a D-dimery (diferencidlni dia-
gnostika konzumpénikoagulopatie),

3. zédkladni biochemie (ionty, urea,
kreatinin, ,jaterni“ testy, laktdtdehy-
drogenaza, celkovy a konjugovany bi-

Vnit¥ Lék 2010; 56(Suppl 1): $14-526
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Tab. 8. Klasifikace trombotické trombocytopenické purpury [87].

Vrozena

Ziskana

akutnf, idiopatickd TTP .
nerelabuje

[éky

deficit ADAMTS13 - metalloproteindzy $tépici velké multimery von Willebrandova faktoru

neidentifikovany vyvolavaci faktor,

hormonalni antikoncepce, ticlopidin, cyklosporin A, mitomycin C

transplantace kostni dfené

systémovy lupus erytematodes
Y vy lup 4

sekundarni TTP o
malignity

gravidita

infekce

intermitentni TTP

HIV, Escherichia coli 0157:H7

rekurentni epizody

v nepredvidatelnych intervalech

Tab. 9. Klasifikace hemolyticko-uremického syndromu [87].

epidemicka forma (D+)

sporadicka forma (D-)

vétsinou s prodromy typu hemoragickych prijmd (90 % verotoxin produkujici organizmy - VTEC,
zvlasté Escherichia coli 0157:H7)
VTEC jen ve 2-7 % ( HIV, Streptococcus pneumonie, Aeromonas hydrophilia, Campylobacter upsaliensis,
Capnocytophaga canimorsus, Cytomegalovirus)

po transplantaci orgdn( nebo kostni dfené

léky (pentostatin, cyklosporin A, mitomycin C, interferon-p, heroin, chinin)

malignity

gravidita

vrozeny nedostatek nebo funkéni porucha faktoru H komplementového systému

systémovy lupus erytematodes
Y vy lup 4

Tab. 10. Diferencialni diagnostika trombotickych mikroangiopatii [87].

Diagnéza TTP HUS
CNS projevy e+t +-
poskozenf ledvin * +++
horecka * 3
poskozeni jater +- +-
hypertenze ++ t-
hemolyza e+ ++
+++ ++

trombocytopenie

koagulopatie - -

Pre-eklampsie/

. HELLP DIC
eklampsie

+- + +
+ + +
- - t
+- +++ +
+++ + o
+ ++ +

+ ++ +++

+ + +++

lirubin, haptoglobin, mo¢ chemicky
a mikroskopicky) a

4. ptimy antiglobulinovy testy (k vy-
lou¢enf imunitni hemolyzy).

Zésadni je, aby diagnéza byla prove-

dena co nejdfive a aby byla lé¢ba vy-
ménnymi plazmaferézami nastarto-
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vana jiz béhem prvnich 24 hod od
vzniku potizi [87,88,90].

Hemolyticko-uremicky syndrom
(HUS)

HUS je definovdn mikroangiopatic-
kou hemolytickou anémii, trombo-
cytopenii a rendlnim selhdanim [91].

Kromé toho mohou onemocnéni pro-
véazet enterokolitida (¢asto onemoc-
néni uvadf), neurologické komplikace,
hepatopatie, pankreatopatie nebo
kardialni projevy [87]. Klasifikace he-
molyticko-uremického syndromu je
uvedena v tab. 9 [87]. V ptipadé epi-
demické formy dochazi k poskozeni
endotelu verotoxinem (tzv. Shiga toxi-
nem) produkovanym zpravidla Esche-
richia coli 0157:H7, v p¥ipadé spora-
dické formy je u takrka 50% pfipadd
pticinou deficit komplementového fak-
toru H [87,90]. Schéma diferencidlni
diagnostiky TMA je v tab. 10 [87].

Preeklampsie

Preeklampsie je definovana jako hyper-
tenze, proteinurie, ¢asto provazend or-
ganovou dysfunkci, vznikld po 20. tydnu
gravidity. Zpravidla se objevuje u nuli-
par nebo multipar s novym partnerem
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[92]. Krevn{ tlak nad 160/110 mm Hg
a/nebo proteinurie nad 5g/den jsou
projevy tézké preeklampsie [93]. Preek-
lampsie komplikuje 2-5% vSech tého-
tenstvi [94], je pFi¢inou trombocytope-
nie u 16 % vsech trombocytopenickych
gravidit [95], resp. trombocytopenie se
vyskytuje u 50 % téhotnych Zen s pre-
eklampsii [96]. Etiologie neni zcela vy-
jasnénd, hlavnim patofyziologickym
jevem je insuficientni trofoblastickd in-
vaze matefskych spirdlnich arterii, coz
zpusobuje poruchy prokrveni fetopla-
centarn{ jednotky. To vede k sekreci
faktorti do mate¥ské cirkulace, které
zpUsobuji aktivaci endotelovych bunék
a alteraci vaskularni reaktivity. Genera-
lizovand aktivace endotelu vede k akti-
vaci desti¢ek a pozdéji i koagulaéni kas-
kddy v ramci rozvijejici se DIC. Velmi
pravdépodobna je rovnéz lcast gene-
tickych dispozic a trombofilie [96].

HELLP syndrom

HELLP syndrom se objevuje asi u 10%

zen s tézkou preeklampsii [87], ob-

vykle ve 3. trimestru u multipar star-

Sich 25 let [96]. Diagnostickd kritéria

zahrnuji:

1. mikroangiopatickou hemolytickou
anémii (v nékterych pripadech maze
chybét, tzv. ELLP syndrom),

2. elevaci aktivity aspartdtamino-
transferdzy (AST) nebo alaninami-
notransferdzy (ALT) nad 70 [U/I
(1,17 pkat/l) a

3. trombocytopenii pod 100 x 10%/I
[97].

V nékterych ptipadech muze hyper-
tenze a proteinurie chybét [98], ve 21%
ptipadl se objevuje DIC [99] a byva
velmi ¢asto spojen s intrauterinnf rds-
tovou retardaci. Mezi nej¢astéjsi kli-
nické projevy kromé pretrvavajici bo-
lesti v epigastriu a pravém podzeb¥i
patfi nauzea, nevolnost, maldtnost,
neklid a otoky. Od trombotické trom-
bocytopenické purpury a hemolytic-
ko-uremického syndromu méze HELLP
syndrom pomoci odlisit nepfitomnost
vyznamnych neurologickych projevi
a tézkého selhdnf ledvin. Schéma di-
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periferni trombdzy
postizeni mozku
postiZeni srdce
plicni projevy
b¥isni projevy

kozni projevy

ostatni projevy

Tab. 11. Klinické projevy CAPS v dobé plné manifestace.

hluboka Zilni trombdza, tromboticky uzavér stehenni tepny,
uzavér radialni tepny, jinych tepen

infarkt, encefalopatie, kiece, mikrotrombdzy, trombdzy
mozkovych splavii, transitorni ischemické ataky

léze srde¢nich chlopni, infarkt myokardu, srde¢ni selhani,
mikrotrombdzy, ndsténné tromby

syndrom akutni dechové tisng, plicni embolizace, krvaceni
z plic, mikrotrombézy, plicni edém, infarkty

postizen{ ledvin, jater, sleziny, nadledvin, stfev, mezenteria,
pankreatu, trombdza portalni zZily, trombdza dolni duté Zily

livedo retikularis, kozni ulcerace, ischemie prstdl, purpura,
nekrézy, mikrotrombdzy

trombdza retindlnich tepen, nekréza kostni d¥ené, posko-
zeni délohy, neuropatie, poskozeni varlat, trombézy retindl-
nich Zil, trombotické postizenf statnice, vaskuldrni nekrézy

ferencidlni diagnostiky trombotickych
mikroangiopatif specifickych pro tého-
tenstvi je uvedeno v tab. 11 [92].

Antifosfolipidovy syndrom

Antifosfolipidovy syndrom je definovan
pFetrvavajici pfitomnosti antifosfolipi-
dovych protilatek u pacientd s rekurent-
nimi Zilnimi nebo tepennymi trombo-
embolickymi ptthodami a téhotenskymi
komplikacemi. Trombocytopenie pod
100-150 x 10%/I se objevuje u asi 20%
pacientdl s APS a u 40% pripadt APS
provazejictho SLE [100-102], zpravidla
byvd mirnd v rozmezi 100-150 x 10%/I
[100-101], jen v mensiné pfipadd
pod 50 x 10%/1 [100]. Trombocytope-
nie u téchto pacientd mize byt pod-
minéna imunitnim mechanizmem jako
u pacientl s ITP, soucasné viak se na-
bizi, Ze soucasny vyskyt trombocytope-
nie a trombdzy u pacientd s APS je dén
interakci antifosfolipidovych protildtek
a desticek v podminkach, které vedou
k agregaci desticek a k trombdze [103].

Katastroficky antifosfolipidovy

syndrom (CAPS)

CAPS je Zivot ohrozujici stav

charakterizovany:

1. mnohodetnymi trombotickymi cév-
nimi uzdvéry postihujicimi zpravidla
drobné cévy s rozvojem MODS,

2. velmi prudkym pribéhem (zpravidla
béhem jednoho tydne) a

3. soucasnym prikazem antifosfolipi-
dowych protilatek [104,105]. Patoge-
neze CAPS nenf zcela vyjasnénd, mor-
talita je vysokd (kolem 50%), muze
viak byt v€asnou a tcinnou lé¢bou
(antikoagulace, kortikoidy, vyménna
plazmaferéza, i.v. imunoglobuliny)
snizena na 20% [106]. Klinické pro-
jevy evidované CAPS registrem jsou
uvedeny v tab. 11 [105], diagnosticka
kritéria v tab. 12 [104,105].

Na CAPS je tieba myslet u vsech
prudce se rozvijejicich kritickych stavi
s nevyjasnénym prodlouzenim APTT,
které mize byt navozeno pritomnostf
antifosfolipidovych protilatek. Véasné
rozpoznani a zahdjeni |é¢by jednoznacné
zlep3uje progndzu pacientti [106].

Diferencidlni diagnostika
trombocytopenie kriticky
nemocnych pacientd

Rychlou orientaci Ize provést jiz na po-
¢atku hospitalizace. Pfedné je tteba
u pacient(i s laboratornim nélezem sni-
Zeného poctu destic¢ek vyloucit pseudo-
trombocytopenii a poté zhodnotit
viechny dostupné laboratornf vysledky
s cilem definovat, kdy skute¢nd trom-
bocytopenie vznikla. Jind je etiologie
trombocytopenie vzniklé pfed hospita-
lizacf, jind béhem ni (schéma 1). U kri-
ticky nemocnych pacientd je nutné mit
na paméti, ze prognosticky vyznamny
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Tab. 12. Diagnosticka kritéria CAPS [104-105].

1. postizeni 2 3 organd, organovych systém( nebo tkani (obvykle potvrzené zobrazo-
vacimi metodami; postizeni ledvin je definované jako vzestup koncentrace kreati-
ninu o 50 %, tézka arteridlni hypertenze nebo proteinurie)

2. vyvoj projevil soucasné v intervalu 1 tydne a méné

3. histopatologické potvrzeni okluze drobnych cév ve = 1 orgdnu nebo tkani (potvr-
zeni trombdzy je nutné, protoZe je moznd koexistence vaskulitidy)

4. laboratorni priikaz p¥itomnosti antifosfolipidovych protilatek

Definitivni diagnéza = 4 kritéria

Pravdépodobna diagnéza pii splnéni nasledujicich kombinaci:

® 2+ 3 + 4 kritéria a postizeni 2 orgdnd, orgdnovych systémi nebo tkdni

® 1+ 2+ 3 kritéria (bez potvrzeni p¥itomnosti antifosfolipidovych protilatek po 6,
resp. 12 tydnech diky imrti pacienta)

® 1+ 3+ 4 kritéria a rozvoj 3. ptihody od 2. tydne do jednoho mésice od pocatku
potizi ptes zavedenou antikoagulaci

trombocytopenie pod 100 x 10%/I

vylouceni pseudotrombocytopenie

trombocytopenie
jizv dobé prijeti na JIP
|

° imunitni trombocytopenie

° hematologickd onemocnénf (leuke-
mie a dal3r)

° trombotické mikroangiopatie

° dalsf priciny

1
trombocytopenie a/nebo
pokles poctu desticek
0 30-50 % za 24 hod az po pfijeti na JIP
|

® $ok a hemodiluce

° sepse

* diseminovand intravaskuldrni
koagulace

° polékova trombocytopenie a HIT

Schéma 1. Uvodni orientace.

je i pokles desticek o 30-50%, pFicemz
vysledna hodnota poctu destic¢ek ne-
mus{ byt v trombocytopenickych hod-
notach [2,3,7,11].

U kriticky nemocného pacienta je
nutné opakované klinické a laboratornf
monitorovani (z hematologického hle-
diska krevniho obrazu a koagulaénich
testl) s cilem vcas identifikovat nejvy-
znamnéjsi pFic¢iny a typy trombocyto-
penie (schéma 2). Tésna spolupréce
intenzivisty s hematologem m(Ze byt
nepochybné velmi uZite¢na.

Zavér

Pokles poctu krevnich desticek je velmi
¢asty nalez u kriticky nemocnych pa-
cientd s mnohodetnymi pficinami
a prokdzanym prognostickym vyzna-
mem i v situacich, kdy se absolutni
pocty desticek nepohybuji v trom-

Vnit¥ Lék 2010; 56(Suppl 1): S14-526

bocytopenickych hodnotach. Dobré
vysledky péce jsou mozné, jen je-li
diagnosticky a terapeuticky postupo-
vano komplexné a v nékterych klinic-
kych situacich dostate¢né razantné.
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