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		patogeneze zatím není plně objasněna, pravděpodobně je nejednotná
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		orgánově omezená forma purpury Moschcowitzové
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heparinem indukovaná trombocytopenie (HIT)
	typ 1- nespecifická schopnost mukopolysacharidové molekuly heparinu aglutinovat trombocyty, pokles trombocytů nedosahuje nebezpečných hodnot  asymptomatický, nevyžaduje přerušení léčby
	typ 2- tvorba specifických protilátek proti komplexu heparinu a destičkového faktoru IV na povrchu trombocytů a indekce periferní trombocytární trombotizace, hlubší trombocytopenie, v klinickém obraze dominují ischemické komplikace v důsledku periferních arteriálních trombóz, možný rozvoj syndromu generalizované mikrotrombotizace, ohrožení amputace na životě
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		krvácivé stavy většinou mírného stupně
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	trombocytopatie s poruchou skladovacích granul
		v trombocytech chybějí granula
		snížený obsah i množství uvolňovaného ADP  agregační porucha
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získané trombocytopatie
	poruchy funkce destiček vzniklé druhotně v průběhu řady chorobných stavů
	patogeneze není vždy jednoznačně objasněna, na vzniku se často podílí postižení i dalších mechanismů hemostázy
	myeloproliferativní onemocnění – pravidelně kvalitativní odchylky destiček
	chronická renální onemocnění s urémií – úprava odchylek destičkových funkcí po hemodialýze
	monoklonální gamapatie – paraprotein ve vyšších koncentracích interferuje s destičkovými funkcemi, ale krvácivé projevy bývají většinou důsledkem trombocytopenie při infiltraci kostní dřeně
	léky vyvolávající poruchy hemostázy inhibicí destičkových funkcí: NSA (ASA, indometacin, ibuprofen)
	terapie
	léčba základního procesu vede k úpravě hemostázy
	u krvácivých komplikací nebo při přípravě k operačnímu výkonu podávat převody krevních destiček, případně nespecifická hemostyptika
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k linický obraz     celá skupina má společnou symptomatologii     nejcharakterističtějším rysem je  krvácení do kůže   –   jednak v   podobě  petechií   s   rozvojem  purpury ,  jednak v   podobě rozsáhlejších  hematomů     hematomy jsou neúměrné inzultu nebo vznikají i spontánně   (při   poklesu krevních destiček < 30* 10 9 /l)   podobné projevy jsou na sliznicích     větší  krvácení do sliznic      epistaxe, krvácení z   dásní, meno -   a metroragie, méně často hematurie  nebo enteroragie     krvácením může být postižený kterýkoliv orgán     nejzávažnější jsou   krvácení do sítnice nebo do CNS (tříštivý charakter, vždy vážné následky)     drobná poranění způsobují obtížně stavitelná krvácení (např. po vpichu jehly)     spontánní krvácivé projevy až při poklesu počtu destiček pod 30*10 9 /l     i výrazný pokles trombocytů zů stává někdy asymptomatický     spontánní krvácivé projevy při počtu destiček nad 50  –   100*10 9 /l budí podezření na současnou  poruchu jejich funkce     trombocytopenie ze snížené tvorby krevních destiček     většinou trombocytopenie  amegakaryocytární     množství megaka ryocytů v   kostní dřeni je snížené nebo zcela chybějí     útlum megakaryocytární řady může být izolovaný, častější je  při útlumu celé myeloidní   řady     vrozené formy jsou vzácné, častější jsou získané  –   v   rámci širšího postižení krvetvorby     sekundární útlumy: po   léčbě myelotoxickými látkami a ionizujícím zářením, při virových infekcích, při  infiltraci kostní dřeně zhoubných procesem, při přestavbě kostní dřeně u myeloproliferativních onemocnění     v   patogenezi některých sekundárních dřeňových útlumů se předpokládá  účast imunologických  mechanismů     u části trombocytopenií ze snížené tvorby destiček je ve dřeni normální nebo zvýšený počet  megakaryocytů     trombocytopenie  megakaryocytární     u megakaryocytárních trombocytopenií vykazují megakaryocyty různé tvarové odchylky     do této skupiny patří trombocytopenie u megaloblastických anémií, PNH, MDS     diagnostika       vyšetření kostní dřeně: snížení až chybění megakaryocytů       průběh a prognóza závisí na příčinách, které vedly k   poškození až zániku megakaryocytů  v   kostní dřeni  

