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Úvod
Nález trombocytopenie v těhotenství 
je poměrně častý, objevuje se u téměř 
10 % těhotných žen [1– 5]. Ačkoli vět-
šinu z nich řeší porodníci velmi dobře 
sami, hematologové mohou při svých 
konzultacích přinášet „příliš“ kom-
plexní pohled na trombocytopenické 
choroby. Proto musí mít konzultující 
hematologové přehled o praktické di-
ferenciální diagnóze a terapii trom-
bocytopenií těhotných žen. Cílem 
tohoto článku je představit přehled di-
ferenciální diagnostiky, patofyziologie 
a léčbu těchto onemocnění [5].

Trombocytopenie u těhotných žen 
má řadu důvodů, od fyziologické, tzv. 

gestační trombocytopenie po klinicky 
velmi závažné stavy vyžadující roz-
hodný diagnosticko-terapeutický po-
stup (tab. 1) [5]. Řada z nich se typicky 
objevuje v určité části gravidity, na což 
ovšem nelze spoléhat. Klinické a labo-
ratorní projevy ně kte rých onemocnění 
jsou typické a diagnostika je snadnější, 
mnohdy jsou však projevy nespeci-
fi cké a diagnostika vyžaduje speciální 
vyšetření.

Gestační trombocytopenie
Gestační trombocytopenie je nejčastější 
příčinou sníženého počtu destiček u tě-
hotných žen, objevuje se v 5– 7 % všech 
gravidit a je příčinou 75– 81 % trom-

bocytopenických gravidit [3,4]. Po-
kles destiček se zpravidla objevuje ve 
3. trimestru [3,4], bývá mírný, obvykle 
110– 150 × 109/ l [5], anamnéza trombo-
cytopenie před těhotenstvím a vyšetření 
na specifi cké autoprotilátky proti des-
tičkovým glykoproteidům je negativní 
[6]. Řada autorit považuje trombocyto-
penii s počtem destiček nad 70 × 109/ l 
u těhotných žen bez jiných známek one-
mocnění, která mohou vést k poklesu 
destiček za fyziologickou –  gestační 
trombocytopenii [5]. Klesne-li počet 
destiček pod tuto hodnotu, mělo by být 
indikováno podrobnější vyšetření.

Příčina gestační trombocytopenie 
není zcela jasná, zvažuje se hemodiluce 
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Differential diagnosis of thrombocytopaenia in pregnancy

Summary: The recognition of thrombocytopenia is quite common in pregnancy, occurring in nearly 10 % of pregnant women. An unusual 
aspect of most of these events is that the majority are physiological. This, so called gestational thrombocytopenia must be differentiated 
from the less common, but clinically signifi cant occurrence of a pathological mechanism for the platelet count decline. Such events are 
commonly associated with evident clinical features and are potentially serious issues in the maintenance of pregnancy and the health of 
the mother. In these cases the accurate diagnosis must be made very quickly. Moreover, uterine evacuation is indicated in the therapy of 
some disorders, while in others alternative interventions may allow the pregnancy to be carried to term. Though obstetricians manage 
most of these cases, more complex thrombocytopenic disorders are often referred for hematologic consultation. Therefore, the consult-
ing hematologist must have a working knowledge of the differential diagnosis and therapy of pregnancy-associated thrombocytopenia. 
The goal of this article is to review the differential diagnosis, pathophysiology and management of these disorders.
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nebo zvýšený obrat imunní nebo ne-
imunní etiologie [5,7,8].

Gestační trombocytopenie nezvy-
šuje riziko krvácení ani riziko rozvoje 
trombocytopenie plodu [1,5,8– 10]. 
Počet destiček má být porovnán s vý-
sledkem krevního obrazu před těho-
tenstvím a sledován během těhoten-
ství, zvláště když klesne pod hodnotu 
100– 115 × 109/ l, podrobné vyšetření 
jinak zdravých žen není nutné [3,5,8].

Preeklampsie
Preeklampsie je defi novaná hypertenzí, 
proteinurií (více než 300 mg/ 24 hod), 
často provázená orgánovou dysfunkcí, 
vzniklá po 20. týdnu gravidity. Vedle 
těchto jednoznačných kritérií bývá 
často provázena přítomností příznaků:
1. porucha funkce ledvin,
2.  postižení jater (bolesti v pravém pod-

žebří a elevace aktivity transamináz),
3.  plicní edém (v případě těžké 

preeklamspie),

4.  hematologické projevy (trombocy-
topenie, hemolýza, diseminovaná 
intravaskulární koagulace),

5.  neurologické projevy (bolesti hlavy, 
perzistující poruchy vizu, hyperrefl e-
xie) a

6. intrauterinní retardace růstu plodu.

Zpravidla se objevuje u nulipar nebo 
multipar s novým partnerem [5]. Krevní 
tlak nad 160/ 110 mm Hg a/ nebo pro-
teinurie nad 5 g/ den jsou projevy těžké 
preeklampsie [11].

Preeklampsie komplikuje 2– 5 % všech 
těhotenství [12], je příčinou trombo-
cytopenie u 16 % všech trombocytope-
nických gravidit [4], resp. se trombocy-
topenie vyskytuje u 50 % těhotných žen 
s preeklampsií [13]. Mezi těžké následky 
preeklampsie patří preeklampsie s to-
nicko-klonickými křečemi (0,03– 0,1 % 
všech gravidit) [14] a HELLP syndrom 
s bolestmi v pravém horním kvadrantu 
břicha jako hlavním klinickým projevem 

(0,17– 0,8 % všech porodů živých plodů) 
[11].

Etiologie není zcela vyjasněná, hlav-
ním patofyziologickým jevem je insu-
fi cientní trofoblastická invaze mateř-
ských spirálních arterií, což způsobuje 
poruchy prokrvení fetoplacentární jed-
notky. Hlavní roli hraje generalizovaná 
aktivace endotelu vedoucí k aktivaci 
destiček a relativně vzácně i koagu-
lační kaskády v rámci rozvíjející se di-
seminované intravaskulární koagulace 
(DIC) následkem vyplavování zatím ne 
zcela jasně defi novaných faktorů z fe-
toplacentární jednotky do mateřského 
oběhu. DIC se pravidelně rozvíjí u pre-
eklampsie komplikované abrupcí pla-
centy [15]. Velmi pravděpodobná je 
účast genetických dispozic a trombofi -
lie. Trombocytopenie bývá časný, často 
první příznak preeklampsie. Příčinou je 
vystupňovaný obrat a/ nebo destrukce 
destiček díky jejich adhezi na aktivo-
vaná nebo poškozená místa endotelu 
a konsumpce při DIC nebo vystupňo-
vané odstraňování destiček potaže-
ných protilátkami elementy retikuloen-
dotelového systému [13].

HELLP syndrom (Hemolysis, 
Elevated Liver function tests, 
Low Platelets syndrome)
HELLP syndrom se objevuje asi u 10 % 
žen s těžkou preeklampsií [15], obvykle 
ve 3. trimestru u multipar starších 25 let 
[13]. Diagnostická kritéria zahrnují:
1.  mikroangiopatickou hemolytickou 

anémii (hemolytická anémie se zvýše-
ním počtu schistocytů nad 4 % a ne-
gativní přímý antiglobulinový test),

2.  elevaci aktivity aspartátaminotrans-
ferázy (AST) anebo alaninamino-
transferázy (ALT) nad 70 IU/ l, tj. 
1,17 μkat/ l,

3.  trombocytopenii pod 100 × 109/ l [16].

V ně kte rých případech může hyper-
tenze a proteinurie chybět [17] a ve 
21 % případů se objevuje DIC [18]. 
Mezi nejčastější klinické projevy kromě 
přetrvávající bolesti v epigastriu a pra-
vém podžebří patří nauzea, nevolnost, 
malátnost, neklid a otoky. Anamnéza 

Tab. 1. Nejčastější, resp. nejvýznamnější příčiny trombocytopenie v těhoten-
ství [5]. 

Izolované trombocytopenie
• gestační trombocytopenie 
• imunitní trombocytopenie 
• poléková trombocytopenie 
• von Willebrandova nemoc, typ IIb 
• vrozená  
 
Trombocytopenie provázející systémová onemocnění
trombocytopenie specifi cké pro těhotenství
• preeklampsie 
•  HELLP (Hemolysis, Elevated Liver function tests, Low Platelets syndrome)
•  akutní steatóza jater

nezávislé na graviditě
• trombotické mikroangiopatie

– trombotická trombocytopenická purpura
– hemolyticko-uremický syndrom

•  systémový lupus erytematodes
•  trombocytopenie dovážející přítomnost antifosfolipidových protilátek
•  diseminovaná intravaskulární koagulace (DIC)
•  virová onemocnění     

– Ebstein-Barrové virus (EBV)     
– cytomegalovirus (CMV)     
– virus lidské imunodefi cience (HIV)

•  onemocnění kostní dřeně (primární nebo sekundární)
•  poruchy výž ivy
•  hypersplenismus 
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100 × 109/ l diagnostikovaná v rané gra-
viditě s dalším poklesem počtu destiček 
v průběhu těhotenství je ITP, zatímco 
gestační trombocytopenie se zpravidla 
objevuje ve 2. nebo 3. trimestru [20]. 
Obvykle ale bývá trombocytopenie 
těžká, zpravidla pod 20 × 109/ l a mani-
festovaná zpravidla slizničním (epistaxe, 
vaginální nebo gastrointestinální krvá-
cení a hematurie) nebo kožním (pete-
chie, purpura, ekchymózy) krvácením. 
Těžké, opakované nebo prolongované 
krvácení může vést k anemizaci. Podle 
dynamiky ztrát vzniká posthemoragická 
nebo sideropenická anemie. ITP neovliv-
ňuje jen matku, ale díky transplacentár-
nímu průchodu IgG autoprotilátek se 
trombocytopenie vyvíjí i u plodu.

Neexistuje klinický ani laboratorní pa-
rametr diagnostický pro ITP. Pro sta-
novení diagnózy ITP je třeba vyloučit 
ostatní příčiny trombocytopenie –  dia-
gnóza per exclusionem. Rutinní vyšet-
řování destičkových protilátek ani cy-
tologie/ histologie kostní dřeně není 
přínosné [27]. V případech mírné trom-
bocytopenie bez známé anamnézy 
trombocytopenie před graviditou může 
být obtížné odlišit ITP od gestační trom-
bocytopenie [5]. Stanovení specifi ckých 
autoprotilátek namířených proti destič-
kovým glykoproteidům není v této di-
ferenciální diagnostice užitečné [2,28]. 
V praxi v situaci, kdy neznáme počet 
destiček před graviditou, je velmi prav-
děpodobné, že trombocytopenie pod 

HELLP syndromu v předchozím těho-
tenství, zvláště došlo-li postpartálně 
k exacerbaci, je spojena s vyšší pravdě-
podobností rekurence v následujících 
těhotenstvích [19]. Jedno ze schémat 
doporučeného monitorování těhotných 
žen s hypertenzí je uvedeno v tab. 2 [11]. 
Od trombotické trombocytopenické 
purpury a hemolyticko-uremického syn-
dromu může HELLP syndrom pomoci 
odlišit nepřítomnost horečky, význam-
ných neurologických projevů a těžkého 
selhání ledvin. Schéma diferenciální 
diagnostiky trombotických mikroan-
giopatií specifi ckých pro těhotenství je 
uvedeno v tab. 3 [5,15].

Imunitní trombocytopenie
Těhotné ženy s imunitní trombocy-
topenií (ITP) mívají zpravidla pozi-
tivní anamnézu trombocytopenie již 
před těhotenstvím, lze u nich deteko-
vat specifi cké destičkové protilátky [6] 
a trombocytopenie obvykle bývá pro-
kazatelná již v 1. trimestru [5,8]. Ob-
jevuje se u 0,01– 0,1 % gravidních žen 
a je příčinou asi 3– 5 % trombocytope-
nií v těhotenství [4,5,8,9,20,21]. Příči-
nou je:
1.  tvorba autoprotilátek namíře-

ných nejčastěji proti destičkovým 
glykoproteinům,

2.  relativní nedostatek trombopoetinu 
vedoucí k porušené tvorbě destiček a

3.  alterace mechanizmů buněčné a hu-
morální imunity [22– 26].

Tab. 2. Přístup k těhotným ženám s hypertenzí [11]. 

• hypertenze (krevní tlak: systolický ≥ 160 mm Hg, diastolický ≥ 100 mm Hg)
• manifestní preeklampsie (viz diagnostická kritéria)
• proteinurie a výrazný nárůst tělesné hmotnosti ve třetím trimestru (≥ 1 za týden)
• rozvíjející se preeklampsie – prodromální projevy jako těžké bolesti hlavy, epigast-

ralgie, neurologické projevy nebo poruchy vizu
• klinické podezření na HELLP syndrom: perzistující epigastralgie
• hypertenze nebo proteinurie při současném výskytu dalších rizikových faktorů:

– preexistující mateřská morbidita (např. diabetes mellitus) 
– mnohočetná těhotenství     
– nedozrálost (< 34 týdnů)     
– špatná spolupráce matky při ambulantní péči

• známky ohrožení plodu
–  podezřelý nebo patologický výsledek kardiotokografi e nebo
–  podezřelý výsledek duplexní ultrasonografi e (specifi cky chybějící nebo zpětný 

enddiastolický proud v pupečních tepnách) nebo
– známky intrauterinní retardace růstu plodu

Tab. 3. Schéma diferenciální diagnostiky trombotických mikroangiopatií specifi ckých pro těhotenství [5]. 

MAHA Trombocytopenie Koagulopatie Hypertenze Nefropatie CNS projevy Vznik

preeklampsie + + ± +++ + + 3. trimestr

HELLP ++ +++ + ± + ± 3. trimestr

HUS ++ ++ ± ± +++ ± po porodu

TTP +++ +++ ± ± +/ ± +++ 2. trimestr

SLE ± až +++ + ± ± +/ ++ + kdykoli

APS –  až ± + ± ± ± + kdykoli

AFLP + +/ ± +++ ± ± + 3. trimestr

MAHA –  mikroangiopatická hemolytická anémie, CNS –  centrální nervový systém, HELLP –  hemolysis, elevated liver function tests, 
low platelets syndrome, HUS –  hemolyticko-uremický syndrom, TTP –  trombotická trombocytopenická purpura, SLE –  systémový 
lupus erytematodes, APS –  antifosfolipidový syndrom, AFLP –  akutní steatóza jater v těhotenství 
± –  variabilní přítomnost, + –  mírný projev, ++ –  střední projev, +++ –  těžký projev
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sraženin v mikrocirkulaci různých or-
gánů, k poruchám mikrocirkulace, k is-
chemii postižených tkání a k multiorgá-
novému selhání. V porodnictví zpravidla 
mívá prudký průběh a projevuje se pri-
márně krvácením (64– 75 %) [31,32].

Pro laboratorní diagnostiku DIC je 
vzhledem k dynamické a heterogenní po-
vaze tohoto syndromu nezbytné u one-
mocnění a stavů s potenciálem rozvoje 
DIC indikovat opakovaná vyšetřování 
celého souboru testů (krevní obraz, PT, 
APTT, fi brinogen, D-dimery, antitrom-
bin a event. i protein C) [30,33– 36].

Pro diagnostiku rozvinuté DIC se do-
poručuje používat skórovací systémy 
mezinárodní společnosti pro trombózu 
a hemostázu (ISTH) [30,37,38] nebo 
japonského ministerstva pro zdravot-
nictví a prosperitu (JMHW) (tab. 5) 
[39] a pro diagnostiku doposud plně 
nerozvinuté DIC skórovací systém pro 
nerozvinutou DIC s vědomím skuteč-
nosti, že validace tohoto přístupu zatím 
není ukončena (tab. 6) [36,37].

Trombotické mikroangiopatie
Trombotické mikroangiopatie (TMA) 
je skupina onemocnění defi novaných 
poškozením endotelu s intravasku-
lární agregací destiček a poruchou mi-
krocirkulace s rozvojem multiorgáno-
vého selhání [40– 42]. Patří sem kromě 
preeklampsie a HELLP syndromu 
trombotická trombocytopenická pur-
pura (TTP), postpartální hemolytic-
ko-uremický syndrom (HUS) a akutní 
steatóza jater (AFLP) [15]. Nejčastěj-
šími iniciálními projevy TMA v graviditě 
jsou křeče, bolesti hlavy, nauzea, zvra-
cení, bolesti břicha a oligurie [43– 47].

Schéma diferenciální diagnostiky je 
uvedeno v tab. 3 [5].

Trombotická trombocytopenická 
purpura
Trombotická trombocytopenická pur-
pura je syndrom, který je třeba velmi 
rychle rozpoznat a léčit, protože od-
klad adekvátní terapie (výměnné plaz-
maferézy zahájené během prvních 
24 hod) představuje pro pacienty vý-
znamné zhoršení prognózy [48]. Pro 

placenty, embolizace plodovou vodu, 
ruptury dělohy nebo intrauterinního 
úmrtí plodu [13,29,30]. Jde o systémo-
vou intravaskulární aktivaci koagulace, 
která může vést ke vzniku fi brinových 

Diseminovaná intravaskulární 
koagulace v těhotenství
DIC s různě těžkou trombocytopenií 
může komplikovat řadu onemocnění vá-
zaných na těhotenství, včetně abrupce 

Tab. 4. Diagnostická kritéria CAPS [60–61].

 1.  postižení ≥ 3 orgánů, orgánových systémů nebo tkání (obvykle potvrzené zobra-
zovacími metodami; postižení ledvin je defi nované jako vzestup koncentrace krea-
tininu o 50 %, těžká arteriální hypertenze nebo proteinurie)

2.  vývoj projevů současně v intervalu 1 týdne a méně
3.  histopatologické potvrzení okluze drobných cév ve ≥ 1 orgánu nebo tkáni (potvr-

zení trombózy je nutné, protože je možná koexistence vaskulitidy)
4.  laboratorní průkaz přítomnosti antifosfolipidových protilátek
Defi nitivní diagnóza = 4 kritéria
Pravděpodobná diagnóza při splnění následujících kombinací
• 2 + 3 + 4 kritéria a postižení 2 orgánů, orgánových systémů nebo tkání
• 1 + 2 + 3 kritéria (bez potvrzení přítomnosti antifosfolipidových protilátek po 6, 

resp. 12 týdnech kvůli úmrtí pacienta)
• 1 + 3 + 4 kritéria a rozvoj 3. příhody od 2. týdne do jednoho měsíce od počátku 

potíží přes zavedenou antikoagulaci

Tab. 5. Skórovací systémy pro diagnostiku rozvinuté DIC [37,39].

 
Skórovaní systém pro 

rozvinutou DIC dle JMHW
Skórovaní systém 

pro rozvinutou DIC dle ISTH

počet 
destiček 
(× 109/ l)

≤ 50 3 ≤ 50 2

50– 80 2 50– 100 1

80– 120 1 ≥ 100 0

≥ 120 0

protrombinový 
čas (PT)

PT- INR Prodloužení PT

≥ 1,67 2 ≥ 6 s 2

1,25– 1,67 1 3– 6 s 1

≤ 1,25 0 ≤ 3 s 0

fi brinogen 
(g/ l)

≤ 1,0 2 ≤ 1,0 1

1,0–1,5 1 ≥ 1,0 0

≥ 1,5 0

známky 
přítomnosti 
fi brinu

FDP (mg/ l) D-dimery

≥ 40 3 silně zvýšené 3

20– 40 2 středně zvýšené 2

10– 20 1
v referenčních 

mezích
0

≤ 10 0

příznaky a one-
mocnění s rizi-
kem rozvoje DIC

krvácivé projevy ne-
závisle na základním 
onemocnění a/ nebo 
orgánová dysfunkce

1
onemocnění s po-
tenciálem rozvoje 

DIC

nutné pro 
diagnos-
tiku DIC

průkaz DIC sedm bodů a více

Pět bodů a více
– ≥ 5 bodů –  opakovat testy denně
– < 5 bodů –  pravděpodobně ne-

rozvinutá DIC, opakovat další 
1– 2 dny
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[56– 58], zpravidla bývá mírná v rozmezí 
100– 150 × 109/ l [56,57], jen v menšině 
případů pod 50 × 109/ l [56]. Trombocy-
topenie může být u těchto pacientů pod-
míněna imunitním mechanizmem jako 
u pacientů s ITP, současně však se na-
bízí, že současný výskyt trombocytopenie 
a trombózy u pacientů s APS je dán inter-
akcí APA a destiček v podmínkách, které 
vedou k agregaci destiček a k trombóze 
[59]. APA mohou u těhotných žen zvyšo-
vat riziko vzniku preeklampsie, trombózy 
a opakovaných ztrát plodu [55].

Katastrofi cký antifosfolipidový 
syndrom
Katastrofi cký antifosfolipidový syndrom 
je život ohrožující stav charakterizovaný:
1.  mnohočetnými trombotickými cév-

ními uzávěry postihujícími zpravidla 
drobné cévy s rozvojem MODS,

2.  velmi prudkým průběhem (obvykle 
během jednoho týdne) a

3.  současným průkazem antifosfolipi-
dových protilátek [60,61].

Patogeneze CAPS není zcela vy-
jasněná, mortalita je vysoká (kolem 
50 %), může však být včasnou a účin-
nou léčbou (antikoagulace, kortikoidy,
výměnná plazmaferéza, i.v. imunoglo-
buliny) snížena na 20 % [62]. Diagnos-
tická kritéria jsou uvedena v tab. 4 
[60,61].

jsou elevace aktivity transamináz, hypo-
glykemie a minerální rozvrat a nepravi-
delně mikroangiopatická hemolytická 
anémie a trombocytopenie. Koagulo-
patie bývá na rozdíl od ostatních těho-
tenských TMA výrazná, zprvu bývá na-
vozena poruchou syntézy koagulačních 
faktorů a manifestovaná gastrointesti-
nálním krvácením, často se stav kompli-
kuje rozvojem DIC. Potvrzení diagnózy 
je možné pouze histologickým vyšetře-
ním bio psie jater [5,15,53,54].

Systémový lupus erytematodes 
(SLE), antifosfolipidový 
syndrom (APS) a katastrofi cký 
antifosfolipidový syndrom (CAPS)
SLE
U SLE se trombocytopenie objevuje 
až ve 25 % případů a je navozena de-
strukcí destiček na podkladě destičko-
vých protilátek, cirkulujících imunních 
komplexů a dalšími vlivy [9,10].

Antifosfolipidový syndrom
Antifosfolipidový syndrom je def ino-
ván přetrvávající přítomností antifosfo-
lipidových protilátek (APA) u pacientů 
s rekurentními žilními nebo tepennými 
tromboembolickými příhodami a tě-
hotenskými komplikacemi [55]. Trom-
bocytopenie pod 100– 150 × 109/ l se 
objevuje u asi 20 % pacientů s APS 
a u 40 % případů APS provázejícího SLE 

diagnózu TTP stačí náhlý vznik těžké 
trombocytopenie a mikroangiopatické 
hemolytické anémie. V typických pří-
padech se objevují neurologické pro-
jevy, poruchy funkce ledvin a horečka. 
Onemocnění se obvykle projevuje před 
24. týdnem těhotenství, diferenciálně 
diagnostické potíže mohou nastat 
v případě rozvoje TTP ve 3. trimestru 
nebo postnatálně [15,49].

Příčinou je porucha štěpení velkých 
multimerů von Willebrandova fak-
toru vedoucí k hyperagregaci destiček 
s tvorbou mikrotrombů poškozujících 
mikrocirkulaci predominantně mozku 
a ledvin [15]. Přestože ani TTP, ani 
HUS nejsou specifi cké pro těhotenství, 
incidence obou jednotek je v graviditě 
zvýšená (až 10 %) [5,50].

Postpartální hemolyticko-uremický 
syndrom
Postpartální hemolyticko-uremický syn-
drom je defi nován postpartálně se rozví-
jejícím, typicky subakutním, oligurickým 
renálním selháním provázeným mik-
roangiopatickou hemolytickou anémií 
a trombocytopenií, zpravidla u primi-
par [15,51,52]. Diferenciálně diagnos-
ticky je důležité odlišit poruchu funkce 
ledvin vzniklou před porodem nebo 
během prvních 48 hod po porodu jako 
následek emergenčních porodnických 
komplikací. Vzácněji se během těhoten-
ství objevuje endemická forma HUS de-
f inovaná triádou mikroangiopatická 
hemolytická anémie, trombocytope-
nie a renální selhání navozená poško-
zením endotelu verotoxinem (tzv. Shiga 
toxinem) produkovaným zpravidla Esche-
richia coli 0157:H7 [15].

Akutní steatóza jater v těhotenství
Akutní steatóza jater v těhotenství 
(AFLP) je vzácná jednotka postihující 
asi 0,01 % všech těhotenství a zpravi-
dla se objevující mezi 30. a 38. týdnem 
gravidity. Byly však popsány případy 
vzniklé ve 26. týdnu těhotenství. Proje-
vuje se slabostí, malátností, neklidem, 
nauzeou, bolestmi v pravém podžebří 
nebo epigastriu, dušností, někdy men-
tálními poruchami. Laboratorní projevy 

Tab. 6. Skórovací systém pro diagnostiku nerozvinuté DIC [36,37].

 Skórovaní systém pro nerozvinutou DIC dle ISTH

počet destiček 
(× 109/ l)

≤ 100 1 + vzestup – 1
≥ 100 0 stabilní stav 0

pokles 1

prodloužení pro-
trombinového času 
(PT)

≥ 3 s 1 + pokles – 1
≤ 3 s 0 stabilní stav 0

vzestup 1

D-dimery
zvýšené 1 + pokles – 1

nezvýšené 0 stabilní stav 0
vzestup 1

onemocnění s rizi-
kem rozvoje DIC

ano 2
ne 0

antitrombin (%)
≤ 70 1
≥ 70 – 1

průkaz DIC pět a více bodů
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mem s riziky zdraví matky i plodu. 
V těchto případech musí být přesná 
diagnóza provedena velmi rychle. Pro-
tože diferenciální diagnostika může 
být složitá a tlak na rychlý diagnostický 
závěr bývá velký, je užitečné, aby v praxi 
porodníci a hematologové těsně spolu-
pracovali a hovořili stejným jazykem.
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Poléková trombocytopenie
Poléková trombocytopenie se objevuje 
u těhotných žen stejně jako u ostat-
ních farmakologicky léčených pacientů. 
Správná diagnóza je velmi užitečná, 
protože problém může být vyřešen jed-
noduchým ukončením podávání léku 
a recidivě může být zabráněno vyvaro-
váním se opakovaného podávání léčiva 
[63,64].

Většina případů polékové trombo-
cytopenie je zapříčiněna na léku zá-
vislými protilátkami [65,66]. Typicky 
se polékové trombocytopenie obje-
vují 1– 2 týdny po zahájení léčby novým 
lékem nebo náhle po jednotlivé dávce 
léku, který byl v minulosti podáván in-
termitentně. Počet destiček se začne 
upravovat obvykle 1– 2 dny po přerušení 
léčby a typicky se znormalizuje během 
týdne [63]. Neustále aktualizovaná da-
tabáze léků s potenciálem rozvoje polé-
kové trombocytopenie je k dispozici na 
www.ouhsc.edu/ platelets [63].

Pseudotrombocytopenie
Pseudotrombocytopenie je falešně 
nízký počet krevních destiček stano-
vený in vitro, který neodpovídá sku-
tečnému počtu destiček cirkulujících 
v krvi. Příčinou je shlukování destiček 
v odběrové zkumavce vlivem:
1.  protilátkám závislým na ethylene-

diaminetetraoctové kyselině (EDTA, 
častěji u pacientů s těžkou sepsí, 
autoimunitním nebo jaterním one-
mocněním) [67] nebo

2. nedostatečné antikoagulaci [64].

Moderní analyzátory upozorňují na 
přítomnost shluků destiček [67– 69]. 
Snadno lze shluky destiček prokázat 
prohlédnutím nátěru periferní krve 
v mikroskopu. Přesný počet destiček 
lze zpravidla určit vyšetřením nového 
vzorku krve odebraného do zkumavky 
s alternativním protisrážlivým rozto-
kem –  heparinem nebo citrátem.

Závěr
Trombocytopenie diagnostikovaná v tě-
hotenství může mít řadu příčin. Mnohé 
bývají potenciálně závažným problé-
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