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Úvod
Zatímco primární trombocytóza je v dětském 

věku vzácná, sekundární trombocytózu můžeme 
diagnostikovat relativně často (21). Patogeneze 
esenciální trombocytémie (ET) a reaktivní trom-
bocytózy (RT) byla lépe objasněna až po objevení 
erytropoetinu (Epo). Proto jsou současné poznatky 
o patogeneze trombocytózy u dětí i dospělých od-
vozovány od biologie trombopoetinu (Tpo) a jeho 
receptoru c-mlp. 

Definice trombocytózy v dětském věku
Trombocytóza u dětí je definována jako zvýšený 

počet krevních destiček. Za normální rozmezí počtu 
trombocytů novorozenců, kojenců, starších dětí, ado-
lescentů i dospělých se všeobecně považuje počet 
destiček mezi 150 × 109/l a 450 × 109/l. Definice trom-
bocytózy varíruje mezi > 400 × 109/l a > 1 000 × 109/l. 
Za účelem zvážení různých charakteristik a klinic-
kých důsledků trombocytózy je v recentních učebni-
cích trombocytóza arbitrážně dělena na: 
a) lehkou s počtem destiček > 500 a < 700 × 109/l
b) mírnou trombocytózu s počtem > 700 a < 900 × 109/l
c) těžkou, když počet trombocytů je > 900 × 109/l 
d) extrémně vysokou trombocytózu s destičkami 

> 1 000 × 109/l (4). 

Klasifikace trombocytózy
Na základě patogeneze můžeme trombocytózu 

rozdělit na primární (esenciální) a sekundární (reak-
tivní). Primární trombocytóza je myeloproliferativní 
onemocnění, zapříčiněné monoklonálními nebo po-
lyklonálními změnami hematopoetických buněk ne-
bo změnami v biologii Tpo. Sekundární trombocy-

tóza je zapříčiněná aktivovanou megakyryopoézou 
v důsledku různých hematologických i nehematolo-
gických chorob. 

Diagnostická kritéria trombocytózy
U většiny dětí s reaktivní trombocytózou jsou pří-

tomny zřejmé klinické příznaky základního systémové-
ho onemocnění. Laboratorní i klinické odlišení RT od 
ET je mnohdy nelehké. Před stanovením diagnózy pri-
mární trombocytózy, která je do značné míry diagnózou, 
kterou obvykle vylučujeme (diagnosis of exclusion), je 
nutné provést nezbytné diagnostické testy. Diagnostic-
kým standardem pro ET jsou kritéria Pracovní skupiny 
pro polycytémii vera (Polycethemia Vera Group), která 
jsou uvedena v tabulce 1 (17). Kromě morfologických 
a genetických/cytogenetických vyšetření vzorků kostní 
dřeně je vhodné analyzovat i další významné znaky, 
mezi které zahrnujeme kultivaci kolonií megakaryocytů, 
vyšetření klonality a měření různých růstových faktorů 
a cytokinů megakaryopoézy. 

Fyziologie megakaryopoézy 
a tvorby krevních destiček 

Regulace trombopoézy je kontrolována rodinou 
hematopoetických růstových faktorů. Trombopoetin 
je klíčovým regulátorem megakaryopoézy i tvorby 
destiček. Trombopoetin a jeho receptor hrají hlavní 
roli v patogenezi trombocytózy (4, 7, 11, 12). Podílí se 
při kontrole diferenciace časných hematopoetických 
kmenových a progenitorových buněk; stimuluje pro-
liferaci megakaryocytárních progenitorových buněk 
a diferenciaci megakaryoblastů na megakaryocyty. 
Tpo rovněž zvyšuje funkci trombocytů v in vitro i v in 
vivo podmínkách (22). Gen pro Tpo je lokalizován na 

dlouhém rameni lidského chromozomu 3, v oblasti 
3q26 nebo q27. Hematopoetická aktivita Tpo působí 
prostřednictvím vazby k jeho specifickým recepto-
rům. Tpo receptor je pojmenován akronymem c-mpl 
pro buněčný (cellular) homolog retrovirového komple-
xu navozující myeloproliferativní leukémii. C-mpl je 
exprimován na CD34+ buňkách, pluripotentních he-
matopoetických progenitorových buňkách, megaka-
ryocytech, destičkách a endoteliálních buňkách.

Současné znalosti regulace Tpo jsou založené 
na vztahu mezi genovou expresí Tpo, jeho cirkulující 
koncentraci a přítomnosti buněk, které nesou recep-
tor c-mpl. Tpo je exprimován primárně v játrech, v ma-
lém množství v ledvinách, kostní dřeni a v některých 
dalších orgánech. Teorie regulace prostřednictvím 
úbytku buněk „end-cell-mediated regulation“ byla po-
tvrzena v mnoha studiích zabývajících se koncentrací 
Tpo, megakaryopoetickou aktivitou, počtem destiček 
u novorozenců, dětí a dospělých: při trombocytopenii 
v důsledku redukované megakaryopoézy se cirkulují-
cí koncentrace Tpo zvyšuje. Naproti tomu koncentrace 
Tpo je normální, případně na horní hranici normálních 
hodnot, když k trombocytopenii dojde rozpadem des-
tiček. Model je založený na množství buněk nesou-
cích c-mpl a na produkci Tpo v játrech a ledvinách. 
Tento model je součástí autoregulačního mechaniz-
mu zpětné vazby (smyčky): při nízké vazbě Tpo na 
c-mpl receptory dochází ke zvýšené produkci Tpo, 
čímž dochází k jeho vazbě na volné receptory c-mpl. 
Naproti tomu vysoká vazba Tpo na buňky nesoucí re-
ceptor c-mpl je příčinou snížené produkce Tpo. 

U nezralých novorozenců je přechodná trombocy-
tóza častým náhodným nálezem. Nedávno bylo potvr-
zeno, že hlavní příčinou je u nich nízká exprese recep-
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torů c-mpl na povrchu destiček při narození. Do věku 
6 měsíců se exprese receptorů postupně zvyšuje, ale 
stále zůstává nižší v porovnání s expresí u dospělých. 
Byl vysloven názor, že nízká exprese receptorů Tpo na 
destičkách je příčinou snížené clearance Tpo, která 
udržuje vysokou hladinu volného Tpo v krvi. Následná 
zvýšená tvorba destiček v kostní dřeni z megakaryo-
cytů nebo z jejich progenitorů zapříčiní trombocytózu 
nezralých novorozenců (18). Buňky kostní dřeně jsou 
dalším místem tvorby Tpo. Na rozdíl od jater je genová 
exprese Tpo ve stromálních buňkách zvýšeně stimulo-
vána poklesem krevních destiček (vzniklou trombocy-
topenií). I když zatím nebylo přesně určené místo pro-
dukce Tpo, in vitro studie prokázaly, že trombocytární 
α-granule jsou zahrnuty do těchto regulačních procesů. 
Nové studie potvrzují, že na regulaci megakaryopoézy 
se podílejí i prozánětlivý cytokin interleukin-6 (IL-6), 
který stimuluje genovou expresi Tpo v hepatocytech. 
Kromě IL-6 se na stimulaci megakaryopoézy podílejí 
i další cytokiny a hematopoetické růstové faktory: ko-
lonie granulocytů a makrofágů stimulující faktor (GM-
-CSF), IL-3, IL-11 a leukémii inhibující faktor. Nejnověji 
byla v procesu megakaryopoézy popsána i role IL-1. 
IL-1β přímo stimuluje formování megakaryocytární ko-
lonie formující jednotky (CFU-Meg). 

Primární trombocytóza
Primární trombocytóza/esenciální trombocyté-

mie je klasifikovaná jako chronické myeloprolifera-
tivní onemocnění hematopoézy, následkem kterého 
hlavní hematologickou abnormalitou je nekontrolo-
vatelná tvorba krevních destiček (tabulka 1). Primár-
ní trombocytóza může být monoklonální nebo po-
lyklonální onemocnění. Riziko tromboembolických 
komplikací je vyšší u případů s monoklonalitou (10). 
ET je v dětském věku extrémně vzácné onemocně-
ní. Hodnota cirkulující koncentrace Tpo je normální 
nebo lehce zvýšená, i když předpokládáme spíše 
sníženou hladinu Tpo jako důsledek zvýšeného 
množství buněk nesoucích c-mpl. Na rozdíl od fa-
miliární trombocytózy nebyly u ET nalezeny žádné 
strukturální defekty Tpo nebo genu c-mpl. Role 
mikroprostředí kostní dřeně v patogenzi ET není 
dodnes dostatečně objasněna. Ve stromálních buň-
kách kostní dřeně je genová exprese Tpo regulo-
vaná proteiny uvolněnými z destičkových α-granul. 
Zvýšenou expresi Tpo mRNA speciálně stimuluje 
i trombocytární růstový faktor (PDGF), růstový fak-
tor-2 pro fibroblasty (FGF-2) a IL-11. Destičkový fak-
tor-4, trombospodin a transformující růstový faktor-β 
(TGFβ) expresi Tpo mRNA tlumí. Stále je nejasné, 
zda je současně stimulovaná angiogeneze stromy 
kostní dřeně primárním patogenním důsledkem ne-
bo jen sekundárním fenoménem trombocytózy. 

Primární trombocytóza je v dětském věku velmi 
vzácná (19, 21). Podle kritérií Pracovní skupiny pro 

polycetémii vera bylo v letech 1996–2000 publiko-
váno pouze 75 případů ET. Familární trombocytóza 
byla pozorována až u 50 % dětí s ET. Přibližně 2/3 dě-
tí s ET mělo počet destiček > 1 000 × 109/l. Průměrný 
věk dětí s ET je 11 roků. Podobně jako u dospělých asi 
30 % dětských pacientů má v době diagnózy trombo-
embolické nebo krvácivé komplikace; asi u 20% ini-
ciálně asymptomatických dětí se komplikace vysky-
tují později. Splenomegalie bývá nalezena u každého 
druhého dítěte, hepatomegalie u každého čtvrtého. 
Deset procent pacientů umírá na probíhající onemoc-
nění hematopoézy, u dalších 5 % dětí s ET se vyvíjí 
myeloproliferativní onemocnění. Mezi morfologické 
abnormality destiček (obrázek 1) zahrnujeme: obrov-
ské destičky, konglomeráty destiček, bizarní formy, 
megakaryocytární fragmenty a hypogranularitu. Cha-
rakteristickým rysem ET je i snížený počet pseudo-

podií a α-granul. Mezi charakteristické abnormality 
kostní dřeně zahrnujeme hypercelularitu, často se 
zvýšeným počtem megakaryocytů. Tyto buňky jsou 
hyperploidní, dysplastické nebo obrovské velikosti. 
Histologické kritéria, jakými jsou stimulovaná angio-
geneze, redukce exprese c-mpl na megakaryocytech 
a zvýšená proliferace megakaryocytů, jsou základní 
kritéria pro odlišení primární od sekundární trombocy-
tózy (tabulka 2). Určení retikulovaných destiček, což 
jsou nově vyplavené destičky s reziduálním obsahem 
RNA, se jeví jako vhodné kritérium pro stanovení 
rychlosti obratu destiček a protrombotického rizika 
(20). Sérové hladiny prozánětlivých cytokinů nebo 
CRP u dětí s ET nevybočují z pásma normy. U dětí 
s familiární trombocytózou je počet destiček menší 
než u dětí s ET. Splenomegalie je méně častá a ne-
jsou pozorovány trombotické a krvácivé komplikace. 

Tabulka 1. Diagnostická kritéria pro esenciální trombocytózu/trombocytémii

A1 počet destiček >400 × 109/l; není známa příčina reaktivní trombocytózy

A2 zvýšení počtu a shlukování (clustering) zralých obrovských megakaryocytů s hyperploidním jádrem

A3 není přítomný další (nebo přidružený) podtyp myeloproliferativního onemocnění nebo myelodysplastický syndrom

B1 normální nebo zvýšená alkalická fosfatáza v leukocytech, normální sedimentace krvinek, není přítomná horečka

B2 normální nebo lehce zvýšená buněčnost a žádná nebo minimální retikulární fibróza kostní dřeně

B3 splenomegalie při palpaci nebo velikost sleziny >11 cm (pro dětský věk + 2 SD od normy) při diagnostických 
zobrazovacích procedurách (ultrazvuk)

B4 spontánní tvorba erytroidních a/nebo megakaryocytárních kolonií v in vitro testech s progenitory kostní dřeně

SD – směrodatná odchylka

Tabulka 2. Charakteristické znaky primární (esenciální) a sekundární (reaktivní) trombocytózy u dětí

kritéria esenciální trombocytóza (ET) reaktivní trombocytóza (RT)

výskyt (věková závislost) většinou 11 let většinou < 2 roky

incidence (za rok) 1/1 000 000 > 600/1 000 000

délka trvání trombocytózy měsíce, roky nebo permanentně dny, týdny nebo měsíce, přechodně

splenomegalie často vzácně

horečka málokdy často

krvácivé choroby a trom-
bóza

často u monoklonální ET, vzácně u famili-
ární trombocytémie

extrémně vzácné

časté laboratorní nálezy
prodloužený čas krvácení, zvýšený PT 
a ve 20 % PTT; zvýšená prevalence anti-
-fosfolipidových protilátek

zvýšený vWF, fibrinogen, prozánětlivé cy-
tokiny a CRP, když je RT zapříčiněná in-
fekcí 

počet destiček většinou >1 000 × 109/l většinou <800 × 109/l

morfologie destiček
veliké nebo malé, dysmorfické (konglo-
meráty, fragmenty megakaryocytů, hypo-
granularita) 

veliké, ale normální morfologie

funkce destiček porušená normální

kostní dřeň

zvýšený počet megakaryocytů s abnor-
mální morfologií (veliké megakaryocyty 
s hyperploidním jádrem); spontánní tvor-
ba hematopoetických a/nebo megakaryo-
cytárních progenitorových buněk; zvýšená 
angiogeneze stromy. 

zvýšený počet megakaryocytů, normál-
ní morfologie

patogeneze

klonální defekt v hematopoéze nebo v me-
gakaryopoetických progenitorech, sníže-
ná exprese c-mlp a/nebo jeho hyperreak-
tivita k Tpo

zvýšená produkce Tpo nebo uvolňování 
megakaryopoetických růstových faktorů, 
zejména IL-6

Tpo – trombopoetin, vWF – von Wilebrandův faktor, PT – parciální protrombinový čas, PTT – parciální tromboplasti-
nový čas, CRP – C-reaktivní protein, IL-6 – interleukin 6
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Léčebná strategie je proto daleko konzervativnější 
než u ET. Familiární formy trombocytózy by měly být 
odlišeny od hereditárních forem. 

Pracovní skupina pro dětskou hematologii 
v České republice (PSDH ČR) dispenzarizuje cel-
kem 11 dětí s esenciální trombocytózou. Průměrný 
věk pacientů v čase diagnózy byl 9 let (medián 8 let), 
převažovaly dívky (64 %), medián počtu krevních 
destiček byl 1 616 × 109/l, mírnou splenomegalii měly 
pouze dvě děti. Anagrelid byl lékem volby až u 45 % 
dětí s ET (tabulka 3).

Léčebné možnosti nefamiliární 
primární trombocytózy

Léčba mírné (nefamiliární) primární trombocytó-
zy, která je definovaná v anamnéze absencí krváci-
vých nebo trombotických epizod a počtem destiček 
< 1 500 × 109/l, není doporučována. U pacientů s vy-
sokým rizikem trombotických a krvácivých komplikací 
je velmi účinným lékem hydroxyurea. Určité riziko 
leukemické transformace po dlouhotrvajícím podá-
vání hydroxyurey nebylo potvrzené (8). Anagrelid, 
imidazo-chinazolinový derivát, který redukuje počet 
destiček potlačením maturace megakaryocytů, může 
být alternativním lékem pro léčbu ET u dětí. Jeho vý-
hodou je orální aplikace a žádná leukemogenní akti-
vita. K redukci agregovaných destiček s opakovanými 
epizodami trombóz je doporučována nízkodávkovaná 
acetylsalicylová kyselina. Další látky s redukujícím 
potenciálem, jakými jsou busulfan, interferon-α a di-
pyramidol, byly použity jen u několika dětských a do-
spělých pacientů, a proto nejsou všeobecně pro léčbu 
ET doporučovány. Léčbu ET u dětí zvažujeme zejmé-
na v případě opakovaných trombotických a krváci-
vých komplikací, které jsou větším rizikem než možný 
leukemogenní, cytoredukční nebo myelosupresivní 
vedlejší účinek léčby. Zařazení dětí s ET do kontro-
lovaných studií by zřejmě přispělo k nalezení důkazů 
pro doporučení vhodného léčebného postupu. 

Sekundární trombocytóza 
Patofyziologie RT

Sekundární (reaktivní) trombocytóza vzniká ze 
zvýšené megakaryopoézy a trombopoézy, které mo-
hou být stimulovány až desetinásobně. Nejčastější 
příčinou trombocytózy u dětí je reaktivní proces zapří-
činěný infekcí, chronickým zánětem, tkáňovým poško-
zením (trauma/operace/popálenina) nebo nádorem 
(16, 23). Typické laboratorní nálezy RT jsou uvedeny 
v tabulce 2. Vzhledem ke svému dominantnímu po-
stavení v odpovědi akutní fáze zánětu a nádorového 
onemocnění hraje IL-6 klíčovou roli v patogenezi RT. 
IL-6 stimuluje megakaryopoézu přímo i nepřímo (sti-
mulací produkce Tpo v jaterní buňce). Efekt IL-6, který 
je produkován v důsledku probíhajícího onemocnění, 
může vysvětlit, proč u RT hladina cirkulujícího Tpo ob-

ráceně nekoreluje s počtem buněk nesoucích c-mpl. 
Může to vést k závěru, že ke zvýšené produkci Tpo 
dochází v důsledku probíhajícího zánětlivého proce-
su. U nádorů je trombocytóza zapříčiněná zvýšenou 
produkcí Tpo zejména hepatoblastomem, méně často 
neuroblastomem, lymfomy a dalšími nádory. 

Rozlišení ET od RT je v rutinní klinické praxi 
velmi důležité. C-reaktivní protein, sedimentace 
erytrocytů, ale i hladina IL-6 jsou integrální součástí 
biologické odpovědi akutní fáze zánětu a podílejí se 
i na patogenezi RT v in vivo i v in vitro podmínkách 
(12). Hsu a spol. prokázali, že cirkulující hladina IL-
6 je statisticky signifikantně vyšší u pacientů s RT 
v porovnání s pacienty s ET (p<0,001). Nezjistili 
u nich ale žádné rozdíly v hladinách Tpo, IL-11, IL-3, 
IL-8 a receptoru pro IL-6.

Klinické charakteristiky RT 

Incidence RT je odhadovaná asi na 6–15 % 
hospitalizovaných dětí. U 72–86 % dětí s RT jsou 
destičky v rozmezí 500–700 × 109/l (lehká trombo-
cytóza). Mírná trombocytóza (destičky v rozme-
zí 700–900 × 109/l) je přítomna asi u 6–8 % dětí 
s RT a pouze 0,5–3 % dětí má hodnoty destiček 
>1 000 × 109/l. Incidence RT do jisté míry ukazuje 
věkovou závislost. 

Nejvyšší incidence RT je pozorována do věku 2 
let. U novorozenců po narození prokazujeme trom-
bocytózu >500 × 109/l asi u 13 %. V průběhu prvního 
měsíce je trombocytóza pozorována až u 36 % novo-
rozenců (mnozí z nich měli nízkou porodní hmotnost 
<2 500 g a/nebo byli léčeni pro infekci). V tomto věku 
asi 10 % studovaných novorozenců má počet desti-
ček 600–700 × 109/l, 4 % hodnotu >700 × 109/l. Ve dru-
hém měsíci života mívá 8 % kojenců počet destiček 
>700 × 109/l. Asi u 13 % kojenců se přechodná trom-
bocytóza upraví mezi 6.–11. měsícem věku. Vysoká 
náchylnost k trombocytóze u novorozenců a kojenců 
je vysvětlovaná různými fyziologickými fenomény:

a) vysokou expresí Tpo genu v kostní dřeni v prů-
běhu ontogeneze medulární hematopoézy

b) vyšší koncentrací cirkulujícího Tpo u plodu a no-
vorozence než u dětí a dospělých a

c) zvýšenou senzitivitou megakaryocytárních pro-
genitorových buněk na Tpo.

Příčiny RT
Bakteriální a virové infekce jsou nejčastější pří-

činou RT ve všech věkových kategoriích dětí. Nej-
častější příčinou RT je respirační infekce (6). Častou 
příčinou je i infekce gastrointestinálního a urogeni-
tálního traktu. Garoufi a spol. zaznamenali RT až 
u 74 % dětí s pyelonefritidou, ale jen ve 14 % u dětí 
s infekcí dolních močových cest (9). U dětí s bak-
teriální meningitidou se trombocytóza vyskytuje až 
u 49 % pacientů (13). RT je často pozorována i po 
splenektomii (odstranění zásobní rezervy destiček; 
vyjmutí retikulo-endoteliálního systému). 

Různé typy anémie se podílejí až na 6–12 % RT 
v dětském věku. Nejčastější výskyt RT pozorujeme 
u hemolytických anémií a u anémií z nedostatku 
železa. I když vysvětlení příčiny RT u sideropenické 
anémie nebylo zatím objasněné, zdá se, že nedosta-
tek železa hraje v rozvoji RT klíčovou roli. Po zaháje-
ní léčby preparáty železa se hodnoty destiček i eryt-
rocytů velmi rychle normalizují (1, 5). Nedostatek 
železa v dětském věku lze tak považovat za jednu 
z nejčastějších příčin reaktivní trombocytózy. Trom-
bocytóza byla pozorována i u kojenců s krvácivými 
chorobami nebo s krvácením z nedostatku K vitamí-
nu. Autoimunitní choroby (idiopatická juvenilní artriti-
da, nespecifické střevní záněty, polyarteritis nodosa, 
Kawasakiho nemoc) jsou uváděny jako příčina RT 
až u 4–11 % dětí (14). U dětí s Henochovou-Schön-
leinovou purpurou pozorujeme obvykle jen lehké 
formy trombocytózy. Zvýšená hladina cirkulujícího 
Tpo, které je příčinou RT, je nejčastěji popisována 
u nádorů jater (hepatoblastom). Méně často, asi 

Tabulka 3. Klinická a laboratorní charakteristika dětských pacientů s primární trombocytózou v České 
republice

Pacient pohlaví věk při dia-
gnóze (roky) příznaky destičky

(× 109/l) splenomegalie léčba

1 Ž 6 žádné 1456 ne Anegrelid

2 Ž 1,5 žádné 668 ne neléčena

3 Ž 11,5 kolapsy 1720 +2 cm Anegrelid

4 M 6,5 žádné 2428 ne Anopyrin

5 M 16 žádné 1307 ne neléčen

6 Ž 15 kefalea 2320 ne Anegrelid

7 M 8,5 kefalea 1230 +2 cm Anegrelid

8 M 8 žádné 1616 ne Anegrelid

9 Ž 10 žádné 2285 ne
hydroxyurea, 

IFN-α

10 Ž 15 žádné 1374 ne Anopyrin

11 Ž 8 žádné 1481 ne IFN-α
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u 3 % dětí, je RT spojena s akutní lymfoblastickou 
leukémií (2). 

RT může být zapříčiněná i různými léky. Adre-
nalin, kortikosteroidy, cyklosporin, vinca-alkaloidy, 
mikonazol, penicilamin, imipenem a meropenem jsou 
považovány za možnou příčinu trombocytózy u dětí 
(15). Adrenalin a stres ale působí i na uvolnění zásob 
destiček ze sleziny do cirkulace. RT se u dětí ale může 
vyvinout i u dalších onemocnění: alergie, metabolické 
nemoci, myopatie nebo neurofibromatóza. Patogen-
ní mechanizmus, který vede k rozvoji trombocytózy 
u těchto onemocnění, zatím vysvětlen nebyl.

Komplikace RT 
V průběhu RT se u dětí většinou žádné tromboem-

bolické ani krvácivé komplikace nevyskytují. Trombo-
embolizmus byl opakovaně popsán u dětí s talasémií. 
Děti mívají zvýšenou reaktivitu destiček, nízkou hladinu 
proteinu C a antitrombinu nebo bývají postiženy dalšími 
důsledky talasémie, jako je kardiomyopatie, diabetes 
mellitus, hepatopatie nebo portální hypertenze (3). 

Léčba RT 
I při hodnotách krevních destiček >1 000 × 109/l 

u dětí s RT profylaktickou léčbu antikoagulanty nebo in-
hibitory agregace destiček nezahajujeme. Ani u asym-
ptomatických dětí s RT nebyl totiž doposud podán 
žádný důkaz účinné profylaxe proti tromboembolickým 
komplikacím. Individuálně vedená profylaxe by měla být 
ale zvažována při přítomnosti dalších rizikových faktorů 
trombózy. V případě, že se krvácivé nebo trombotické 
komplikace již vyskytly, je redukce agregace destiček 
i počtu trombocytů žádoucí a oprávněná.

Obrázek 1. Kostní dřeň u dítěte (pacient č. 4) s esenciální trombocytózou: je patrný zvýšený počet 
megakaryocytů s abnormální morfologií (veliké megakaryocyty s hyperploidním jádrem – a, b, c, d) 
a shlukování (clustering) zralých obrovských megakaryocytů s hyperploidním jádrem (e, f)

a b

c d

e f
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