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Obr. 1. Rozdeéleni trombocytopenii dle etiologie a dif. dg. piiklady

Krvacivé stavy - prehled pro klinickou praxi

DIC - diseminovand intravaskuldrni koagulace, TTP — trombotickd trombocytopenickd purpura, HUS — hemolyticko-uremicky syndrom, MAHA — mikroangiopatickd he-

molytickd anemie

Trombocytopenie ziskané

Imunitni trombocytopenie (ITP)

Charakteristika: k pfechodné nebo trvalé trombocytopenii
(Tr < 100 x 10%1) dochézi v disledku zvysené destrukce trombocy-
td v monocytomakrofdgovém systému, castd je soubéznd alterace
trombopoézy v kostni dfeni. Pro détsky vék je charakteristickd akutni
forma rozvijejici se typicky po predchozi infekci s navozenim spontanni
remise v 80 %. Pro ITP dospeélych je typicky chronicky pribéh s horsf
odpovédi na lécbu.

Klasifikace: forma primarni (idiopatickd), nebo sekundarni. Nové
diagnostikovana, perzistentni (< 3 mésice od dg.), chronickd (> 12
mésicl), refrakterni onemocnént.

Klinicky obraz: nemusi byt vyjadfen, kozné-slizni¢ni krvacivé pro-
jevy rdzné tize, snadné krvaceni po vnéjsich podnétech, dalsi projevy
u sekundarni etiologie.

Laboratorni nalez: izolovanad trombocytopenie, vy3si nebo ne-
méfitelny stfedni objem Tr (MPV) manudlni diferencidl v normé, ane-
mizace pouze v pfipadé vyznamnych ztrdt, dg. mize podpofit nalez
antitrombocytérnich protildtek (MAIPA), provedeni Sirokého pane-
lu testd v posouzeni ev. sekundarnf etiologie (infekéni ¢i systémové
onemocnéni, malignita), zndmky autoimunitni hemolytické anémie
u Evansova syndromu (AIHA + ITP).

Terapie: v 1. linii kortikosteroidy (v pfipadé kontraindikace vy-
sokodévkované imunoglobuliny), ve 2. linii agonisté trombopoeti-
nového receptoru (rimplostim, eltrombopag, avatrombopag) nebo
rituximab, v dalSich liniich [é¢by jind imunosupresiva (napf. Azathioprin,
Cyklosporin, Cyklofosfamid, Dapson, Mykofenoldt-mofetil Vinca alka-
loidy) nebo splenektomie (4, 5).

Tromboticka trombocytopenicka purpura (TTP)
Charakteristika: vzacné, zivot ohrozujici onemocnéni patfici mezi
trombotické mikroangiopatie charakterizované ,pentadou” pfiznak{:
mikroangiopatickd hemolytickd anémie, trombocytopenie, teploty, neu-
rologické priznaky, porucha rendlnich funkci. Vdechny piiznaky nemusf
byt vyjadreny. Pficinou onemocnéni je deficit enzymu metaloprotedzy
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ADAMTS 13, kterd za fyziologicky okolnosti stépi vysokomolekuldrni
formy vWF. Deficit je vétsinou ziskany (imunitné podminény), vrozené
formy jsou vzacné.

Klasifikace: akutni, chronicka, intermitentné relabuijici, familidrnf;
podle etiologie primarni, nebo sekundarnf (véetné polékovych).

Klinicky obraz: mize byt velmi pestry i dramaticky, odpovidajici
vyse uvedené pentadé. Neurologické postizeni mUze zahrnovat kvan-
titativnii kvalitativnf poruchy védomd, trombocytopenie je Casto tézka,
destickové krvacivé projevy, projevy anemického syndromu, ikterus.

Laboratorni nalez: neimunitni hemolytickd mikroangiopaticka
anémie z intravaskuldrniho rozpadu erytrocytd (snizeni Hb, retikulo-
cytdza, typicky nélez schistocytl, zvyseni LDH, elevace nepfimého Bili
a volného Hb plazmy, snizeni haptoglobinu), negativni pfimy antiglo-
bulinovy test, trombocytopenie, znamky rendlniho selhdvani — snizena
glomeruldrnifiltrace provazena zvysenim urey, kreatininu, proteinurie).
Viyrazné snizend aktivita metaloproteindzy ADAMTS13 (< 10 %). U imu-
nitnich forem nélez autoprotildtek proti ADAMTS13, u familidrnich forem
identifikace mutace v pfislusném genu. Koagula¢ni nélez vétsinou
v mezich normy.

Terapie: zakladem je provedeni vyménné plazmaferézy (1-1,5naso-
bek objemu), kortikoidy, rituximab, ev. v ivodu kombinace plazmaferézy
s caplacizumabem (inhibice agregace Tr a intravaskularni trombotizace) (6).

Heparinem indukovana trombocytopenie

Charakteristika: vzacny, Zivot ohrozujici syndrom charakterizovany
trombocytopenii a moznymi trombotickymi komplikacemi vznikly
v dlsledku podavani heparinu. Dfive oznacovana jako HIT II. typu.
Trombocytopenie se vyskytuje nej¢astéji mezi 7-15. dnem od zahdjenf
lé¢by heparinem. Trombotické komplikace se vyskytujfasi u 20 % pfipa-
dd v arteridInim i Zilnim systému (hluboka Zilnf trombdza, plicni embolie,
infarkt myokardu, cévni mozkové ptihoda, koncetinové ischemie).

Klinicky obraz: m{ze jit pouze o laboratorni nélez, projevy zilni
¢i arteridlni trombotické komplikace v¢. kritické koncetinové ischemie,
destickové krvacivé projevy.

Laboratorni nalez: trombocytopenie riizné tize (pokles na 50 %
pavodnich hodnot pred Ié¢bou heparinem), pozitivni specidlni funkéni
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