
Vnitř Lék 2010; 56(Suppl 1): S51–S54 S51

XVI. Pařízkovy dny, Ostrava-Poruba, 25.–26. březen 2010

Úvod
Četné studie ukazují, že u vyvíjejícího 
se plodu je na konci druhého trimestru 
gravidity počet trombocytů 150 × 109/ l 
a vyšší a na této hodnotě setrvává do 
termínu porodu [1]. Jako trombocyto-
penii označujeme počet krevních des-
tiček nižší než 150 × 109/ l bez ohledu 
na gestační stáří novorozence při po-
rodu. Trombocytopenie je v neonato-
logické praxi jevem poměrně častým. 
Incidence trombocytopenie u novo-
rozenců je udávána v rozmezí 1– 5 %. 
Incidence závažné trombocytopenie 
(pod 50 × 109/ l) se pohybuje okolo 
0,1– 0,5 % živě narozených novorozenců 
[2]. Novorozenci ošetřovaní v podmín-
kách novorozeneckých jednotek inten-
zivní péče (NJIP) mají za hospitalizace 
trombocytopenii v 22– 35 % [3].

Z klinického hlediska je praktické 
a často používané dělení trombocy-
topenií podle doby vývinu (vztaženo 
k narození). Trombocytopenie se dělí 
na fetální, časné a pozdní [4]. Fetální 
trombocytopenie mají původ v pre-
natálním období a projevují se ihned 
po narození. Časné neonatální trom-
bocytopenie se projevují do 72 hod 
po narození, jejich původ bývá nej-
častěji perinatální. Pozdní neonatální 
trombocytopenie jsou ty, které se pro-

jevují později, po 72. hod života no-
vorozence. Pozdní neonatální trombo-
cytopenie je téměř vždy symptomem 
jiné patologické události po narození. 
Dělení a příčiny shrnuje tab. 1 [3].

Tato klasif ikace umožňuje rychleji 
nasměrovat diferenciálně diagnostic-
kou a terapeutickou rozvahu správ-
ným směrem. Dalším možným, v praxi 
však méně používaným dělením je dě-
lení podle tvorby a spotřeby krevních 
destiček. Takto se dělí trombocytope-
nie na trombocytopenie se sníženou 
produkcí (např. při insuf icienci pla-
centy, intrauterinní růstové retardaci, 
při preeklampsii), trombocytopenie 
se zvýšenou konsumpcí a sekvestrací 
(příkladem je neonatální alloimunitní 
trombocytopenie, disseminovaná in-
travaskulární koaguopatie, trombóza) 
a trombocytopenie kombinované 
(např. při sepsi či nekrotické enteroko-
litidě) [5].

Klinický obraz
Klinický obraz novorozenecké trombo-
cytopenie je velmi pestrý. U lehčí trom-
bocytopenie, kdy je počet krevních 
destiček nad 50 × 109/ l, bývá sympto-
matologie nenápadná a krvácivé pro-
jevy nebývají patrny. U závažnějších 
trombocytopenií bývají po těle často 

petechie a sufuze. Kožní krvácivé pro-
jevy se vyskytují predilekčně na břiše, 
volárních plochách předloktí a vnitř-
ních plochách stehen (obr. 1).

Trombocytopenie se často se pro-
jevuje krvácením do GIT (hemate-
méza či meléna). Velmi závažným pro-
jevem je krvácení do CNS, které se 
může projevit vyklenutou velkou fon-
tanelou, křečemi, zvracením či změ-
nou chování a svalového napětí. U ge-
neticky postižených novorozenců může 
typický vzhled upozornit na možnou 
trombocytopenii.

Diagnostické metody
Při podezření na neonatální trombocy-
topenii je nutné provést vedle důklad-
ného a pečlivého klinického vyšetření 
i vyšetření laboratorní a paraklinické. 
Z laboratorních nálezů jsou nezbytná 
vyšetření krevního obrazu, včetně di-
ferenciálního rozpočtu bílé řady mi-
kroskopicky, krevních destiček im-
pedančně i opticky, nezralých forem 
trombocytů a kompletního koagulo-
gramu. Je třeba stanovit krevní sku-
pinu matky i dítěte, protilátky proti 
trombocytům –  ELISA i fl owcytome-
tricky (matka i dítě), Coombsův test. 
Z bio chemických metod je nezbytné 
vyšetření markerů zánětu (CRP, pro-
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kalcitonin, IL6) a jaterních enzymů, 
včetně obou frakcí bilirubinu. Sérolo-
gicky i metodou PCR se pátrá po nej-
častějších vrozených infekcích –  toxo-
plazma, rubeola, cytomegalovirus, 
herpesvirus, listerie a lues (TORCHL), 
dále po infekci parvovirem B19 a virem 
Epstein-Baarové (EBV). Při podezření 
na sepsi je nezbytným vyšetřením lege 
artis odebraná hemokultura. Ze zob-
razovacích metod je indikován pro-
stý snímek břicha ve dvou projekcích, 
ultrasonograf ická vyšetření břicha 
a mozku přes velkou fontanelu.

Neonatální alloimunitní 
trombocytopenie novorozence
Neonatální alloimunitní trombocy-
topenie (NAIT) je nejčastější příči-
nou trombocytopenie u novorozenců, 
jedná se o „destičkový“ ekvivalent he-
molytické nemoci novorozenců. Vzniká 
transplacentárním přenosem mateř-
ských protilátek proti trombocytům 
novorozence. Antigenem zodpověd-
ným za tvorbu mateřských protilátek 
je lidský destičkový antigen (HPA) 1a –  
nejčastější u kavkazské rasy (až 80 %), 
u odlišné barvy pleti je nejčastější HPA 

5b, dále HPA 3a [6]. Je-li matka HPA 
negativní a otec HPA pozitivní, může 
dítě po otci zdědit pozitivitu HPA anti-
genu. V průběhu gravidity může i nepa-
trné množství trombocytů plodu pro-
niknout přes placentární bariéru do 
oběhu matky a spustit tvorbu protilá-
tek. Tyto transplacentárně pronikají do 
oběhu plodu a navazují se na destičky, 
čímž se stávají cílem destrukce. Inci-
dence NAIT je 1 na 1 000– 1 500 živě 
narozených novorozenců [7]. Klinický 
obraz je různý, od zcela asymptomatic-
kého až po plně vyjádřený, se závažným 
krvácením do CNS. Při diagnostice se 
pátrá v anamnéze zejména po předcho-
zích těhotenstvích a porodech, event. 
počtu krevních destiček u sourozenců. 
Je nutné zaznamenat virové infekty 
u matky, i lehké, pro rodičku často za-
nedbatelné. Z laboratorních a zob-
razovacích metod se provádí všechna 
již dříve zmíněná. Rozhodujícím vyšet-
řením, stavícím diagnózu, je vyšetření 
protilátek proti trombocytům u matky 
i u dítěte. Léčba NAIT je antenatální 
a postnatální. Antenatální terapie spo-
čívá v odběru fetální krve a aplikaci 
trombokoncentátu, což je vyhrazeno 
pro nejzávažnější stavy, s rozvojem fe-
tálního hydropsu. U plodů s méně zá-
važným průběhem se po odběru fetální 
krve aplikují intravenózní imunoglobu-

Tab. 1. Dělení a příčiny trombocytopenie.

Typ trombocytopenie Příčina
fetální alloimunitní 
 kongenitální infekce (TORCHL, Parvo B19)
  aneuploidie (Down syndrom, Patau syndrom, Edwards syndrom)
 autoimunitní (SLE, ITP)
 kongenitální/děděné (Wiskott-Aldrich syndrom) 
časná (< 72 hod) placentální insufi cience
 perinatální asfyxie
 alloimunitní 
 autoimunitní 
 perinatální infekce (Streptococcus agalactiae, Escherichia coli, Hemophilus)
 DIC
 trombóza (např. renální žíla, aorta)
 Kasabach-Merritt syndrom
 dědičné poruchy metabolizmu
pozdní (> 72 hod) sepse (zejména gramnegativní)
 NEC
 Kasabach-Meritt syndrom 

Obr. 1. Petechie a sufuze u novorozence.
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proti antigenům otce. Flowcytomet-
rie prokazuje silnou pozitivitu volných 
anti-trombocytárních protilátek v séru 
matky i dítěte, u obou nebyly proká-
zány vázané protilátky. Pátým dnem 
dochází k vzestupu počtu trombocytů 
(37 × 109/ l, 6. den 43 × 109/ l, 8. den 
51 × 109/ l). Další paraklinická vyšet-
ření UZ CNS opakovaně s normálním 
nálezem, UZ břicha bez patologického 
nálezu, screeningové vyšetření sluchu 
(otoakustické emise) v normě, ortope-
dický screening s normálním nálezem. 
Petechie ustupují, nové se nevysévají, 
další krvácivé projevy nepozorovány. 
Dívka od přijetí dobře toleruje stravu. 
Osmý den zrušen umbilikální venózní 
katétr, vysazena antibio tika a k dítěti 
přijata matka. Po nácviku kojení je-
denáctý den dítě propuštěno v dob-
rém klinickém stavu do domácí péče 
s diagnózou neonatální alloimunitní 
trombocytopenie. Dítě je nadále v péči 
Ambulance dětské hematologie FN 
Brno. Za měsíc po propuštění je počet 
destiček 384 × 109/ l. Dítě je plně ko-
jeno, prospívá, interní i neurologický 
nález je zcela normální. Rodičům je 
doporučeno v případě další gravidity 
hematologické sledování, další těho-
tenství neukončovat per forcipem.

Diskuze
Práce shrnuje a prezentuje stručnou 
formou dosavadní poznatky o novo-
rozenecké trombocytopenii. Trom-
bocytopenie patří mezi nejčastější he-
matologické problémy u novorozenců 
s incidencí 1– 5 %. Nejčastější příčinou 
je NAIT. Předmětem sdělení je kazuis-
tika dívky s NAIT, u níž byly bezpro-
středně po porodu patrny krvácivé pro-
jevy. Po opakovaných aplikacích IVIG 
a převodech trombocytů se počet des-
tiček postupně normalizoval. Def i-
nitivní diagnóza byla stanovena na 
základě pozitivity protilátek proti trom-
bocytům u matky i u dítěte. Vzhledem 
k neinformovanosti o trombocytopenii 
u plodu byl porod ukončen per forci-
pem, což výrazně zvyšovalo riziko intra-
kraniálnho krvácení. Rovněž aplikace 
Kanavitu intramuskulárně byla rizi-

ro-parietálně, caput succcedaneum, 
po těle petechie, zejména na konče-
tinách a břiše. Neonatologický nález, 
kromě fraktury pravé kosti klíční, byl 
hodnocen jako normální. Ihned po 
přijetí byl vyšetřen krevní obraz, hemo-
kagulační status, krevní skupina a zá-
kladní bio chemická vyšetření (jaterní 
testy, markery zánětu). Vstupní vyšet-
ření prokázala závažnou trombocy-
topenii 3 × 109/ l, lehce prodloužený 
Quickův test –  INR 1,29, ostatní vy-
šetření nevybočila z normy. Dítěti byl 
zaveden umbilikální venózní katétr, 
vzhledem k SAG pozitivitě matky dítěti 
aplikován Ampicilin. Pro prodloužený 
Quickův test aplikována čerstvá mra-
žená plazma (FFP) 20 ml/ kg, IVIG (Fle-
bogamma) 1 g/ kg a trombocyty z afe-
rézy deleukotizované a ozářené (TAD) 
rovněž 20 ml/ kg. Druhý den hospita-
lizace v krevním obraze konstatována 
anemizace (Hg 96 g/ l) se závažnou 
trombocytopenií 7 × 109/ l (opticky 
3 × 109/ l). Téhož dne provedena séro-
logická vyšetření včetně PCR TORCHL, 
Parvovirus B19, EBV, protilátky proti 
trombocytům (u matky i dítěte). Po-
dáno bylo: IVIG (Flebogamma) 1 g/ kg, 
TAD 20 ml/ kg, transfuze erytrocytů ne-
suspendovaných, deleukotizovaných 
a ozářených 20 ml/ kg. Za hodinu po 
dokapání TAD zkontrolován krevní 
obraz ke zjištění inkrementačního in-
dexu trombocytů, kde hodnota trom-
bocytů byla 68 × 109/ l. Třetí den hos-
pitalizace byla hodnota trombocytů 
v krevním obraze 25 × 109/ l, u dítěte 
nepozorovány nové krvácivé projevy, 
a proto nebyly ordinovány žádné krevní 
deriváty. Čtvrtý den hospitalizace zjiš-
těn opětovný pokles počtu trombocytů 
na 15 × 109/ l, aplikovány IVIG 1 g/ kg 
a trombocyty z buffy- coatu 20 ml/ kg. 
Průběžně dodávané výsledky vyšetření 
prokazují sérologicky zjištěnou pozi-
tivitu protilátek proti HSV, Rubeole, 
Parvoviru B19, CMV –  vše ve třídě IgG 
(přenesené mateřské protilátky). Při 
vyšetření antierytrocytárních protilá-
tek nebyly neprokázány žádné nepravi-
delné protilátky proti erytrocytům, ne-
prokázány ani málo avidní protilátky 

liny (IVIG). Antenatální terapie je stále 
kontroverzní, hrozí relativně vysoké ri-
ziko fetální ztráty (přes 8 %) [8]. V post-
natální terapii se uplatňují převody 
trombocytů a IVIG. Aplikace trombo-
cytů jsou indikovány při poklesu počtu 
trombocytů pod 20 × 109/ l, jsou-li pří-
tomny krvácivé projevy a vždy při po-
klesu pod 10 × 109/ l. Kauzální léčbou 
jsou převody IVIG, čímž dojde k zablo-
kování vazebných míst pro mateřské 
protilátky na trombocytech novoro-
zence, a tím je omezena destrukce des-
tiček. Celková kumulativní dávka je mi-
nimálně 2 g/ kg. Nejčastější dávkovací 
schémata jsou 1g/ kg po 2– 3 dny nebo 
0,5 g/ kg/ den po 4 dny [9].

Kazuistika novorozence s NAIT
Dívka, nar. 2010, vykazuje bezvýznam-
nou rodinnou anamnézu. Porodu 
předcházela druhá, zcela nekompli-
kovaná gravidita (v roce 2007 spon-
tánní abort). V 19. týdnu gravidity 
byla provedena amniocentéza z vě-
kové indikace rodičů s normálním ná-
lezem. V graviditě užívala matka akti-
ferrin a pro občasné tonizace děložní 
Magnesium lacticum. Ve výtěru z po-
chvy matky byl vykultivován Strepto-
coccus agalactiae (SAG). Ve 41. týdnu 
bylo těhotenství pro nepostupující 
porod ukončeno per forcipem. Po-
rodní hmotnost byla 3 400 g, porodní 
délka 50 cm. Skóre Apgarové hodno-
ceno 10- 10- 10. Bezprostřední popo-
rodní adaptace proběhla nekompliko-
vaně, ihned po vybavení hlasitě křičela. 
Ihned po narození byly na hlavičce 
patrny velké hematomy po naložení 
kleštin, s četnými petechiemi, s maxi-
mem na břiše a končetinách. Základní 
bio chemický a hematologický scree-
ning byl kromě počtu krevních des-
tiček (< 8 × 109/ l) bez patologického 
nálezu. V souladu s doporučeními 
aplikován 1 mg Kanavitu intramusku-
lárně. Vzhledem k těžké trombocyto-
penii bylo dítě za 4 hod po narození 
přeloženo k další péči na NJIP Pediat-
rické kliniky LF MU a FN Brno. Při při-
jetí byly na dítěti shledány hematomy 
po naložení kleští oboustranně tempo-
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častěji jedná o NAIT (zejména u do-
nošených jinak dobře komponovaných 
novorozenců). Pozdní neonatální trom-
bocytopenie je téměř vždy sekundární 
při sepsi či nekrotické enterokolitidě.
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ková vzhledem k možnému vývoji intra-
muskulárního hematomu. V případě 
dalšího těhotenství doporučeno rodi-
čům sledování hematologem a prove-
dení plánovaného císařského řezu, jako 
prevenci intra kraniální hemoragie u dí-
těte. V analogických případech je plně 
indikováno ukončení gravidity per se-
ctionem Caesaream, ke snížení rizika in-
trakraniálního krvácení u novorozence.

Závěr
Trombocytopenie představuje nej-
častější hematologický problém na 
NJIP. Jako trombocytopenii se ozna-
čuje počet destiček < 150 × 109/ l bez 
ohledu na gestační věk při narození. 
Trombocytopenie je v novorozeneckém 
věku jevem častým (20 % novorozenců, 
v podmínkách NJIP 22– 35 %). U časné 
neonatální trombocytopenie se nej-
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