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Streszczenie Matoptytkowos¢ definiuje si¢ jako obnizenie liczby plytek krwi ponizej 100 tys./ul. Moze ona stanowi¢ zaburzenie izolowane lub
wpisywac si¢ w obraz kliniczny réznych jednostek chorobowych. W pracy zaprezentowano trzy przypadki dzieci, u ktérych
maloptytkowos$¢ wystapita w przebiegu réznych choréb: 3-miesieczne niemowle z maloptytkowoscia w przebiegu zakazenia
wirusem cytomegalii; 10-letnia dziewczynka z autoimmunologicznym zespotem limfoproliferacyjnym, u ktérej matoptytkowos¢
zaobserwowano w trakcie ustalania rozpoznania; dziewczynka w 2. roku zycia z rozpoznanym pézniej na podstawie biopsji szpiku
zespolem mielodysplastycznym. Podejmowany przez autorow temat jest niezwykle istotny z punktu widzenia codziennej praktyki
lekarzy rodzinnych i pediatréw, gdyz bardzo wazna jest umiejetnos$¢ wlasciwej selekeji pacjentéw z maloptytkowoscia, ktérzy
powinni zosta¢ skierowani do specjalistow w celu poszerzenia diagnostyki.

Stowa kluczowe: matoptytkowos¢, cytomegalia, zesp6l mielodysplastyczny, autoimmunologiczny zespot limfoproliferacyjny

AbS’[ra t Thrombocytopaenia is defined as a blood platelet count of less than 100,000/pL. Thrombocytopaenia can either be isolated
or associated with the clinical picture of various disease entities. The paper presents three cases of children who developed
thrombocytopaenia secondary to other diseases: a 3-month-old infant with thrombocytopaenia induced by cytomegalovirus
infection; a 10-year-old girl with autoimmune lymphoproliferative syndrome and thrombocytopaenia observed at the time
of diagnosis; and a girl aged nearly 2 years, later diagnosed with myelodysplastic syndrome based on bone marrow biopsy results.
The topic discussed by the authors is extremely important in the daily work of general practitioners and paediatricians,
as appropriate selection of patients with thrombocytopaenia who should be referred to specialists for an extended diagnostic
work-up plays a crucial role in the therapeutic management.
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WSTEP

aloplytkowo$¢ nalezy do najczestszych skaz krwo-
Mtocznych u dzieci. Definiuje si¢ jg jako obnizenie

liczby plytek krwi ponizej 100 tys./ul. W sytuacji gdy
liczba trombocytow spada ponizej 30 tys./pl, méwimy o ciezkiej
postaci choroby. Matoptytkowo$¢ moze by¢ zaburzeniem izolo-
wanym — wtedy najczesciej rozpoznaje si¢ idiopatyczng plamice
maloplytkows (idiopathic thrombocytopaenic purpura, ITP) —
lub wpisywac sie w obraz kliniczny réznych jednostek choro-
bowych. Niekiedy trombocytopenia stanowi réwniez powi-
ktanie zastosowanego leczenia. Przyczyny matoptytkowosci
wskazane na podstawie dostepnej literatury zostaly wymienio-
ne w tab. 1. Ustalenie przyczyny matoplytkowosci jest koniecz-
ne w celu podjecia ewentualnej terapii. Objawy skazy krwo-
tocznej nie wystepuja w kazdym przypadku, obserwowane sg
czesciej przy nizszej liczbie trombocytéw!?.
Celem niniejszej pracy jest prezentacja trzech przypadkoéw,
w ktorych wiodacym objawem byta maloplytkowos¢, a dia-
gnostyka wykazala rozne przyczyny trombocytopenii.

PRZYPADEK 1

Trzymiesieczne niemowle zostato przewiezione do Kliniki
ze szpitala powiatowego w celu poszerzenia diagnostyki

i leczenia matoptytkowosci. Dzien wczeéniej rodzice za-
obserwowali na skorze konczyn, tutowia i twarzy dziecka
pojawienie si¢ wybroczyn krwawych. W wywiadzie odno-
towano: dziewczynka z CI PI, urodzona przez cigcie ce-
sarskie z powodu polozenia miednicowego i stabszych ru-
chow plodu w 37. tygodniu cigzy. Oceniona na 10 punktéw
w skali Apgar, z urodzeniowg masg ciata wynoszaca 2980 g.
Do czasu wystgpienia objawow dziecko karmione bylo piersia.
Tydzien przed przyjeciem dziewczynka zostata zaszczepio-
na przeciw rotawirusom, a 2 tygodnie wczesniej — prze-
ciwko pneumokokom. Jej dotychczasowy rozwoj ocenia-
no jako prawidtowy. Przy przyjeciu stan ogdlny dziecka byt
dobry, na skorze catego ciata i podniebieniu wystepowaly
objawy skazy krwotocznej. W morfologii krwi do odchy-
lent nalezala utrzymujaca si¢ matopltytkowos¢ - 19 tys./ul
oraz obnizenie stezenia hemoglobiny do 9,6 g/dl. Uktad
krzepniecia, parametry watrobowe, nerkowe, elektroli-
ty i gospodarka zelazowa byly w normie. Wstepnie rozpo-
znano u dziecka samoistng plamice matoptytkowa (ITP).
W pierwszej linii leczenia dziewczynka otrzymala koncen-
trat krwinek plytkowych i dozylny wlew immunoglobulin.
Poczgtkowo uzyskano wzrost liczby ptytek krwi do 55 tys./pl,
jednak w badaniu kontrolnym znéw zaobserwowano ich
spadek do 22 tys./ul. W zwigzku z brakiem skutecznosci
leczenia podjeto decyzje o steroidoterapii poprzedzone;j

1. Matoptytkowosci obwodowe

A. Immunologiczne

B. Nieimmunologiczne

Pierwotna matoptytkowos¢ immunologiczna

Mikroangiopatie zakrzepowe

Polekowa na tle immunologicznym

Pierwotne:

W przebiegu chordb autoimmunizacyjnych (np. w toczniu rumieniowatym
uktadowym)

- zakrzepowa plamica matoptytkowa, zespét hemolityczno-mocznicowy

W przebiegu zakazen

Wtorne:

Po alogenicznym przeszczepie szpiku

« nowotwory ztosliwe, choroby uktadowe tkanki tacznej, patologie ciazy

Poprzetoczeniowa

2. Matoptytkowosci centralne

A.Wrodzone B. Nabyte
Zesp6t Wiskotta—Aldricha Trombocytopenia polekowa
Zespot Alporta Trombocytopenia infekcyjna (CMV, EBV, HIV)

Matoptytkowos¢ zalezna od mutacji genu MYH9 (zesp6t Sebastiana, zespét Epsteina,
zesp6t Fechtnera, anomalia Maya—Hegglina)

Nowotwory uktadu krwiotwdrczego (biataczki, chtoniaki)

Zesp6t Hermanskiego—Pudlaka

Zwtéknienie szpiku

Zesp6t Chediaka—Higashiego

Selektywna aplazja megakariocytowa

Zespdt matoptytkowosci i aplazji kosci promieniowej

Niedokrwistos¢ aplastyczna

Trombocytopenia srédziemnomorska

Zespoty mielodysplastyczne

Autoimmunologiczny zespét limfoproliferacyjny

Niedokrwistosci megaloblastyczne i z niedoboru zelaza

Trombocytopenia Paris—Trousseau — w zespole Jacobsen

Nocna napadowa hemoglobinuria

Mutacje genu GATAT (trombocytopenia z wrodzong niedokrwistoscia
dyserytroblastyczng)

Matoptytkowos¢ cykliczna

Trombocytopenia zwigzana z chromosomem X

Nacieczenie szpiku

Niedokrwistos¢ Fanconiego

Zesp6t szarych ptytek

Wrodzona trombocytopenia amegakariocytowa

CMV — cytomegalovirus, wirus cytomegalii; EBV — Epstein—Barr virus, wirus, Epsteina—Barr; HIV — human immunodeficiency virus, ludzki wirus niedoboru odpornosci.

410 | Tab. 1. Przyczyny matoplytkowosci

DOI: 10.15557/PiMR.2020.0073

PEDIATR MED RODZ Vol. 16 No. 4, p. 409-413




Rézne oblicza matoptytkowosci u dzieci

wykonaniem biopsji aspiracyjnej szpiku, w ktdrej stwier-
dzono obecnoé¢ licznych megakariocytéw na réznych
szczeblach rozwoju, niekiedy odszczepiajacych po kilka
plytek, w tym takze plytki olbrzymie. Po 10 dniach niesku-
tecznej steroidoterapii, rOwniez w skojarzeniu z immuno-
globulinami dozylnymi, diagnostyke poglebiono o bada-
nia serologiczne, w ktérych wykryto obecno$¢ przeciwciat
klasy IgM przeciw wirusowi cytomegalii (cytomegalovi-
rus, CMV). Aktywne zakazenie CMV potwierdzila wysoka
wiremia (5,8 x 10* kopii/ml) CMV w badaniu molekular-
nym metoda reakgji taicuchowej polimerazy (polymerase
chain reaction, PCR). Ze wzgledu na wiek dziecka wyko-
nano takze badanie genetyczne metoda sekwencjonowania
nowej generacji (next-generation sequencing, NGS), poszu-
kujac wrodzonych przyczyn matoplytkowosci i zaburzen
odpornosci, ale wyniki byly prawidlowe. W zwigzku z tym
odstawiono leki immunosupresyjne i wlaczono lek prze-
ciwwirusowy — gancyklowir. W tym czasie u dziewczynki
obserwowano tez cechy niedokrwisto$ci wymagajacej po-
dazy koncentratu krwinek czerwonych. W wyniku leczenia
uzyskano spadek wiremii CMV, a co najwazniejsze, liczba
plytek powoli zaczeta si¢ zwigkszac i po 2 tygodniach lecze-
nia gancyklowirem utrzymywata si¢ juz powyzej 100 tys./pl.
Terapie przeciwwirusowg kontynuowano przez 4 tygodnie.
Nastepnie dziecko bylo kontrolowane ambulatoryjnie. Rok
po leczeniu wiremia CMV jest niewykrywalna, a liczba ply-
tek pozostaje prawidtowa. Po zakonczeniu leczenia u dziec-
ka kontynuowano szczepienia zgodnie z kalendarzem.

PRZYPADEK 2

Pierwszy pelnoobjawowy epizod trombocytopenii u opisy-
wanej pacjentki zdarzyt si¢ w sierpniu 2018 roku. Niespelna
10-letnig dziewczynke przyjeto wowczas do Kliniki z po-
wodu wysypki na konczynach dolnych i gorgczki (ryc. 1).
Dziecko od 2 lat znajdowato si¢ pod opieka poradni he-
matologicznej z powodu powiekszonych weztéw chion-
nych szyjnych i podzuchwowych. Ze wzgledu na przewle-
kg limfadenopatie wykonano biopsje wezta chfonnego, na

j | ",\

Ryc. 1. Wysypka obecna na koticzynach dolnych u 10-letniej dziew-
czynki w trakcie przyjecia do kliniki w sierpniu 2018 roku
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podstawie ktérej wykluczono chorobe rozrostows, a histo-
patolog opisal zmiany jako reaktywne z mozliwoscia za-
burzen odpowiedzi immunologicznej. Morfologia krwi
w trakcie diagnostyki byla prawidtowa, wiec nie wdraza-
no leczenia i poddano dziecko obserwacji. Oprécz tego
u pacjentki sporadycznie wystepowaly infekcje gérnych
i dolnych drog oddechowych, byla takze hospitalizowana
z powodu wysypki po antybiotykoterapii zleconej z tego
powodu. Istotny byl tez wywiad rodziny: matka i babcia
dziewczynki byly w podobnym wieku diagnozowane z po-
wodu splenomegalii, limfadenopatii i maloptytkowosci,
matka byla leczona za pomocg steroidoterapii. U obu ko-
biet objawy te nie wystepowaly juz w wieku dojrzatym.

W chwili przyjecia do Kliniki w sierpniu 2018 roku wy-
sypka i goraczka narastaly u dziewczynki od okoto 10
dni. Utrzymywaly si¢ limfadenopatia i splenomegalia.
Stwierdzono neutropenie (0,43 tys./pl) i nasilajaca si¢ trom-
bocytopenie (do 6 tys./ul). W leczeniu zastosowano wle-
wy dozylnych immunoglobulin, a nastepnie steroidoterapie,
ktérej pacjentka nie tolerowata z powodu bélow brzucha,
nieustepujacych mimo leczenia ostonowego. Diagnostyke
poszerzono o oznaczenie stgzenia witaminy B, oraz immu-
nofenotypowanie limfocytow, w ktérym wykryto podwyz-
szony odsetek tak zwanych podwdjnie negatywnych lim-
focytow T (double negative T-cells, DNT), co pozwolito na
ustalenie klinicznego rozpoznania autoimmunologicznego
zespotu limfoproliferacyjnego (autoimmune lymphoprolifer-
ative syndrome, ALPS). Badanie genetyczne metoda NGS,
w ktérym potwierdzono obecnos¢ mutacji w genie FAS,
charakterystycznej dla tej choroby, potwierdzito diagnoze.
Od tej pory wdrozono leczenie sirolimusem w dawce po-
czatkowej 1 mg/m?, modyfikowanej nastepnie w zalezno$ci
od oznaczanego co miesigc stezenia leku we krwi. Uzyskano
dobry efekt kliniczny. Po roku terapii epizody matoptytko-
wosci i cytopenii nie wystepujg, zmniejszyly sie réwniez $le-
dziona i wezly chlonne.

PRZYPADEK 3

Pierwszy epizod maloptytkowosci z podbiegnigciami krwa-
wymi na konczynach dolnych u kolejnej opisywanej pa-
cjentki byl diagnozowany w innym szpitalu we wrzeéniu
2015 roku. Dwunastomiesi¢czng dziewczynke leczono
wowczas skutecznie wlewami dozylnych immunoglobulin,
uznajac, ze podloze jej dolegliwoséci stanowi ITP. W wy-
wiadzie odnotowano, ze dziecko urodzito si¢ z cigzy powi-
kfanej uogolnionym obrzgkiem plodu bez ustalenia etiolo-
gii infekcyjnej (stosowano odbarczanie jam oplucnowych
w 33. tygodniu cigzy). Po urodzeniu pacjentka przez kilka
dni wymagata wsparcia oddechu ze wzgledu na zaburzenia
oddychania, masywne zmiany $rédmigzszowe, obecnos¢
plynu w oplucnej. Nastepnie dziewczynka pozostawata pod
opieka hematologiczng ze wzgledu na stwierdzong w mor-
fologii krwi leukopenig¢ i niedokrwistos¢. Odnotowano
tez inne nieprawidtowosci: niedob6r witaminy B,, oraz
obecno$¢ przeciwcial przeciwtarczycowych. Diagnostyka
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genetyczna nie potwierdzila pierwotnego niedoboru odpor-
nosci, wykluczono tez niedokrwistos¢ Fanconiego (Fanconi
anaemia, FA) i niestabilno$¢ chromosomowg. Drugi epi-
zod trombocytopenii, z ktérym pacjentka po raz pierw-
szy trafila do Kliniki autoréw, wystapit w lipcu 2016 roku.
Pojawily si¢ ponownie podbiegniecia krwawe na konczy-
nach dolnych oraz pojedyncze wybroczyny na twarzy, przy
braku cech infekcji. W morfologii zaobserwowano niedo-
krwisto$¢ oraz matoptytkowos¢ (10 tys./ul). Jak poprzed-
nio, w pierwszej linii leczenia zastosowano wlewy immu-
noglobulin, uzyskujac dobry efekt. W sierpniu 2016 roku
z powodu kolejnego nawrotu maloptytkowosci w drugiej li-
nii leczenia zastosowano steroidy, co nie przyniosto jednak
oczekiwanego wzrostu liczby trombocytow. We wrze$niu
zdecydowano si¢ na leczenie trzeciej linii i podano ritu-
ximab, po ktérym na pewien czas liczba plytek sie znor-
malizowala. Jednak w kontrolnej biopsji szpiku z pazdzier-
nika 2016 roku stwierdzono zmiany jakosciowe w szpiku
o cechach mielodysplazji pod postacia: odnowy megalobla-
stycznej, bloku w dojrzewaniu na szczeblu erytroblasta poli-
chromatycznego, ilo$ciowo obnizonego ukladu ziarnistoko-
morkowego i ukladu limforetikularnego. W tej sytuacji, ze
wzgledu na rozpoznang patologie szpiku (mielodysplazje),
pacjentke zakwalifikowano do transplantacji szpiku, ktorg
wykonano w marcu 2017 roku. Po przeszczepieniu u dziew-
czynki wystapity cechy choroby $rédmiazszowej ptuc, dla-
tego do dnia dzisiejszego jest leczona immunosupresyjnie,
co moze by¢ przyczyna pojawiajacej si¢ nadal okresowo
umiarkowanej cytopenii, ktora jednak nie wymaga inter-
wencji hematologiczne;.

OMOWIENIE

Pierwotna matopltytkowos¢ immunologiczna (ITP) stanowi
najczestsza przyczyne maloplytkowosci u dzieci. Jej czestosé
szacuje si¢ na 4/100 000 dzieci na rok; ITP wystepuje gtow-
nie w grupie wiekowej 2-6 lat™). W okoto 2/3 przypadkéw
maloplytkowosci w populacji pediatrycznej obserwuje sie
jej zwiazek z czynnikiem infekcyjnym. Zidentyfikowano
wiele patogendw o charakterze etiologicznym, m.in. wirus
cytomegalii, wirusy odry, $winki, rézyczki, Epsteina-Barr,
parwowirus B194*. Pierwsza linia leczenia obejmuje sto-
sowanie dozylnych wlewéw immunoglobulin lub kortyko-
steroidoterapie. Niekiedy w przypadku znacznej opornosci
konieczne jest wlaczenie skojarzonego leczenia immuno-
supresyjnego. Istnieja takze doniesienia wskazujace na sku-
teczno$¢ rituximabu oraz agonistow receptora trombopo-
etyny — romiplostymu i eltrombopagu?.

Brak odpowiedzi na standardowe leczenie ITP dotyczy oko-
to 20% dzieci i u tych pacjentéw wystepuja wskazania do
poszerzenia diagnostyki o badania serologiczne w kierunku
zakazen wirusowych, badanie przesiewowe pod katem wro-
dzonych niedoboréw odpornosci oraz badania genetyczne
w kierunku niektérych choréb wrodzonych?.

DiMaggio i wsp. opisali podobny do prezentowane-
go w niniejszej pracy przypadek opornej na leczenie
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maloptytkowosci u dziecka zwigzanej z infekcja CMV.
U 4-miesigcznej, dotychczas zdrowej dziewczynki z go-
raczka stwierdzono matoptytkowo$¢ 76 tys./ul i podwyz-
szong aktywno$¢ enzymow watrobowych. Wykryto obec-
nos¢ CMV DNA i wiaczono gancyklowir. Po wykluczeniu
innych przyczyn matoplytkowosci rozpoznano u dziecka
ITP. W leczeniu stosowano dozylne wlewy immunoglobu-
lin, steroidoterapie, winkrystyne, azatiopryne oraz rituxi-
mab - bezskutecznie. W czasie hospitalizacji u dziewczynki
rozwijaly sie liczne powiktania, m.in. ze strony ptuc i osrod-
kowego ukladu nerwowego. Poprawe uzyskano dopiero po
kilkunastu miesigcach, po zastosowaniu ptytkowego czyn-
nika wzrostu, a takze eliminacji zakazenia CMV leczonego
foskarnetem i cydofowirem®.

Interesujacy przypadek matoplytkowosci rozwijaja-
cej sie w przebiegu zakazenia przedstawili Al Reesi i wsp.
Czteroletni chtopiec pochodzenia azjatyckiego, ktory dzien
wezesniej powrdcit z Bangladeszu, zostal przyjety do szpi-
tala z powodu utrzymujacej si¢ goraczki. W trakcie poby-
tu w Bangladeszu u dziecka oprocz goraczki pojawily sie
biegunka i wymioty, leczone przez 3 dni ciprofloksacyna.
Wykluczono m.in. malarie oraz goraczke denga. Na podsta-
wie badan mikrobiologicznych rozpoznano dur brzuszny.
Liczba plytek krwi systematycznie spadala do 5. dnia
hospitalizacji, pomimo wlasciwej antybiotykoterapii.
W 6. dniu odnotowano wzrost, a w 11. normalizacje liczby
plytek. W badaniu kontrolnym po zakonczeniu antybioty-
koterapii nie zaobserwowano zadnych odchylen®.

Nalezy réwniez pamietad, ze maloptytkowo$¢ o podiozu in-
fekcyjnym moze wystapic¢ takze u pacjentow z zespolami
genetycznymi. W pracy Karastanevy i wsp. zostaly opisa-
ne dwa przypadki ITP u niespokrewnionych dzieci z FA.
W obu przypadkach badanie szpiku nie wykazato niewy-
dolnosci szpiku kostnego ani cech zespolu mielodyspla-
stycznego (myelodysplastic syndrome, MDS). U pierwszej —
3-letniej — pacjentki z FA badania laboratoryjne wskazy-
waly na obecne lub niedawno przebyte zakazenie CMV.
Z kolei u drugiego - 6-letniego — pacjenta z FA izolowana
maloptytkowo$¢ wystapila w trakcie hospitalizacji z powo-
du infekcji rotawirusowej. Stwierdzenie u niego obecnosci
przeciwcial przeciwko antygenom plytkowym potwierdzito
rozpoznanie ITP. W obu sytuacjach maloptytkowos¢ dobrze
reagowata na dozylny wlew immunoglobulin®.
Autoimmunologiczny zesp6l proliferacyjny (ALPS) jest
rzadka, wystepujaca rodzinnie chorobg. Od 1999 roku, kie-
dy wprowadzono pierwszg klasyfikacje, do 2009 roku, kie-
dy zmodyfikowano kryteria rozpoznania, opisano prawie
500 przypadkéw z ponad 300 rodzin, jednak wydaje sie,
ze ALPS moze wystepowac czesciej”). Typowymi powo-
dami zaburzen regulacji immunologicznej s3 mutacje ze-
wnatrz pochodnej Sciezki apoptozy zaleznej od receptora Fas.
Zaburzenia autoimmunologiczne wystepuja u nawet 70%
pacjentdw z ALPS, z czego cytopenie: autoimmunologiczna
niedokrwisto$¢ hemolityczna, neutropenia, matoptytkowos¢
s3 obecne u ponad polowy, a trombocytopenia u 23% pacjen-
tow®?. Do typowych objawoéw ALPS nalezy tez przetrwata
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limfadenopatia i/lub splenomegalia (do 100% chorych)?-).
U 20% pacjentéw wspdtwystepuja choroby autoimmuni-
zacyjne, takie jak zespot Guillaina-Barrégo®. Do rozpo-
znania ALPS wymagany jest zwiekszony odsetek podwoj-
nie negatywnych komorek T (double negative T-cells, DNT)
w badaniu cytometrycznym krwi obwodowej, uwazany za
patognomoniczny?.

Rzadko obserwuje si¢ matoptytkowos¢, ktora stanowi czes¢
obrazu klinicznego zespotu mielodysplastycznego (MDS)
u dzieci. Wedlug dostepnej literatury czestosé wystepo-
wania zespotéw mielodysplastycznych w populacji pedia-
trycznej w Europie szacuje si¢ na 1-4/milion oséb rocznie.
Warto wspomnie¢, ze MDS jest do$¢ czesto stwierdzany
w grupie pacjentéw z zaburzeniami wrodzonymi i zespo-
fami genetycznymi®?.

Niedzwiecki i wsp. przedstawili w swojej pracy przypadek
maloplytkowosci maskujacej chorobe rozrostowa u chiop-
ca z zespotem Downa. Dziecko bylo dwukrotnie hospitali-
zowane z powodu objawow skazy krwotocznej — pierwszy
epizod maloplytkowosci wystapit w 5. dobie zycia, drugi -
w 17. tygodniu zycia. Wowczas pacjenta leczono predni-
zonem. W 20. miesigcu zycia chlopiec zostal przyjety do
szpitala z powodu hepatosplenomegalii i pancytopenii ob-
wodowej, objawiajacej si¢ klinicznie bladoscig oraz skaza
krwotoczng. Szczegélowe badania pozwolily na rozpozna-
nie ostrej biataczki szpikowej".

Przytoczone prace dowodza, ze matoplytkowos¢ jest za-
gadnieniem interdyscyplinarnym i moze by¢ elementem
obrazu klinicznego wielu réznych choréb - od tagodnych,
samoograniczajacych schorzen hematologicznych do groz-
nych i bardzo zle rokujacych. Znajomo$¢ tej problematy-
ki — zwlaszcza wérdd lekarzy rodzinnych i pediatrow - jest
niezwykle wazna. Pozwala szerzej spojrze¢ na objaw ma-
toptytkowosci u dzieci, zachowa¢d czujnos¢ i wyselekcjo-
nowaé pacjentow, ktorzy powinni zostaé skierowani do
poszerzonej diagnostyki u specjalistow takich jak hema-
tolog dzieciecy czy immunolog. Jest to istotne zwlaszcza
w przypadkach, gdy maloptytkowosci towarzysza inne, nie-
typowe objawy kliniczne lub wystepuje ona u niemowlecia.
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