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Streszczenie

Zmiany w uktadzie krwiotworczym naleza do charakterystycznych ob-
jawow tocznia rumieniowatego uktadowego (TRU). Niedokrwistosé
typu choroby przewlektej jest najczestsza, rzadziej wystepuja nie-
dokrwistos¢ autoimmunohemolityczna, niedokrwistos¢ zwigzana z nie-
doborem zelaza lub niewydolnoscig nerek oraz niedokrwistosci jatro-
genne, zwigzane ze stosowaniem lekdw cytotoksycznych. Leukopenia,
limfopenia oraz matoptytkowos¢ to inne typowe objawy TRU. Przy-
czyny zaburzer hematologicznych u chorych na TRU s3 ztozone i obej-
muja m.in. autoimmunologiczne uszkodzenie szpiku kostnego i krwi-
nek obwodowych, niedobdr erytropoetyny, zakazenia, zaburzenia
indukowane lekami, zwtéknienie szpiku kostnego i hipersplenizm.
W leczeniu cytopenii w przebiegu TRU stosuje sie glikokortykosteroidy
i leki cytotoksyczne (azatiopryna, cyklosporyna A, mykofenolan
mofetylu). Wysokie dawki dozylne immunoglobulin i danazol sg sku-
teczne w leczeniu matoptytkowosci. Cyklofosfamid przynosi korzy-
sci w przypadku ciezkich i opornych na leczenie matoptytkowosci.
W takich przypadkach zaleca sie takze splenektomie i rozwazenie wska-
zan do przeszczepu szpiku kostnego.

Wstep

Objawy hematologiczne naleza do najczestszych
u chorych na toczen rumieniowaty uktadowy (TRU). Sg one
na tyle charakterystyczne dla tej jednostki chorobowej, ze
znalazto to swoj wyraz w obowigzujacych kryteriach kla-
syfikacyjnych TRU. tagodne cytopenie wystepuja w kilku-
nastu—kilkudziesieciu procentach przypadkéw TRU. Czestos¢
ciezkich autoimmunologicznych cytopenii to ok. 10% przy-
padkéw TRU, z czego ok. 2/3 stanowig ciezkie niedokrwi-
stosci autoimmunohemolityczne (NAIH), a 1/3 matoptyt-
kowosci [1]. W przypadku ciezkich autoimmunologicznych

Summary

Changes in the hematopoietic system are characteristic features of
systemic lupus erythematosus (SLE). Anemia of chronic disease is the
most common, whereas autoimmune hemolytic anemia, anemia asso-
ciated with iron deficiency or renal failure, and iatrogenic anemia (asso-
ciated with the use of cytotoxic drugs) occur less frequently. Leu-
copenia, lymphopenia and thrombocytopenia are the other common
symptoms of SLE. Causes of hematological disorders in SLE are com-
plex and include autoimmune damage to the bone marrow and periph-
eral blood cells, erythropoietin deficiency, infections, drug-induced dis-
orders, bone marrow fibrosis and hypersplenism. In the treatment
of SLE-related cytopenias glucocorticoids and cytotoxic drugs (aza-
thioprine, cyclosporine A, and mycophenolatemofetil) are used.
High doses of intravenous immunoglobulins and danazol are effec-
tive in the treatment of thrombocytopenia. Cyclophosphamide is ben-
eficial in severe and refractory thrombocytopenia. Splenectomy
and bone marrow transplant may also be considered.

cytopenii potwierdzono ich zwigzek z obecnoscia przeciwciat
antykardiolipinowych, zajeciem nerek i osrodkowego
uktadu nerwowego, a takze zapaleniem bton surowi-
czych. Wydaje sie, ze chorzy z hematologicznymi objawami
TRU stanowig jedna z trzech klinicznie odrebnych subpo-
pulacji chorych, ktéra charakteryzuje sie czestszym zaje-
ciem nerek, wzglednie rzadszym wystepowaniem zmian
skoérno-sluzéwkowych i znacznie wyzszym wskaznikiem
Smiertelnosci [2].

Przedmiotem niniejszej pracy jest przedstawienie naj-
wazniejszych probleméw zwiazanych z patogeneza, klinika
i leczeniem cytopenii w przebiegu TRU.
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Niedokrwistos¢ typu choroby przewlektej

Chociaz TRU zazwyczaj jest kojarzony z NAIH, naj-
czestszym typem niedokrwistosci u chorych na TRU jest
niedokrwistos¢ typu choroby przewlektej (NCP). Wystepuje
ona zazwyczaj w formie tagodnej normocytarnej niedo-
krwistosci niedobarwliwej. Jej patogeneza jest podobna do
innych tego typu niedokrwistosci, czesto towarzysza-
cych przewlektym schorzeniom zapalnym (m.in. zaburze-
nia wchtaniania zelaza, zaburzenia dystrybucji Zzelaza, to-
ksyczne uszkodzenie szpiku kostnego) [3]. W przypadku
TRU i innych chordb o podtozu autoimmunologicznym zna-
czaca role w patogenezie NCP odgrywaja zaburzenia
mechanizmoéw erytropoezy zwigzanych z erytropoetyna
(EPO). Chociaz przeciwciata anty-EPO wystepuja u ok. 1/5
chorych na TRU, ich rola w patogenezie niedokrwistosci jest
nadal przedmiotem kontrowersji [4]. Autorzy japonscy opi-
sali przypadek skojarzonej wybiorczej aplazji czerwono-
krwinkowej i NAIH u chorej na TRU, u ktérej wykryto wyso-
kie miano przeciwciat anty-EPO [5]. Skuteczne leczenie
immunosupresyjne spowodowato eliminacje tych auto-
przeciwciat z krgzenia chorej.

Bardziej prawdopodobna przyczyng NCP w TRU jest
obnizona produkcja EPO w nerkach, zwigzana z hamuja-
cym dziataniem niektérych cytokin prozapalnych, m.in. inter-
leukiny 1 (IL-1), interferonéw a. i B (IFN-o, IFN-B) i czynni-
ka martwicy nowotwordw (tumor necrosis factor — TNF) [3].
Mechanizm taki potwierdzono w doswiadczeniach prze-
prowadzonych na nerkach szczuréw poddanych dziataniu
IL-1. Moze on odpowiadac za czeste wystepowanie NCP
u chorych na TRU z zajeciem nerek. Oprécz niedostatecz-
nej produkcji EPO, u chorych na TRU obserwuje sie takze
opornos¢ progenitoréw erytropoezy na dziatanie tego hor-
monu. Zjawisko to jest zwigzane z hamujgcym dziataniem
cytokin prozapalnych.

Niedokrwistos¢ autoimmunohemolityczna

Predyspozycja genetyczna, dysfunkcja komérek T,
zaburzenia dopetniacza i defekty apoptozy to prawdo-
podobnie najwazniejsze mechanizmy lezace u podstaw
autoimmunizacji w TRU [3, 6]. W badaniach na modelach
zwierzecych wykazano, ze autoreaktywne komérki B
moga w pewnych sytuacjach unikng¢ dziatania mecha-
nizmow odpowiedzialnych za tolerancje immunologiczng
(np. moga ,,ukry¢ sie” w jamie otrzewnej, ktéra jest Sro-
dowiskiem w pewnym stopniu odizolowanym immuno-
logicznie) i produkowa¢ przeciwciata antyerytrocytarne
o0 aktywnosci hemolitycznej (zwykle przeciwciata klasy 1gG
typu cieptego).

Swoistos¢ przeciwciat antyerytrocytarnych w TRU nie
zostata doktadnie poznana. Niektére z nich sg przeciw-
ciatami skierowanymi przeciw ujemnie natadowanym
fosfolipidom o swoistosci przeciwciat antykardiolipino-
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wych/antyfosfolipidowych, stad wynika obserwowana
w wielu badaniach zaleznos¢ miedzy wystepowaniem tych
przeciwciat, antykoagulantem toczniowym i zespotem
antyfosfolipidowym a NAIH. Innym antygenem docelowym
dla przeciwciat antyerytrocytarnych moze by¢ tzw. biatko
pasma 3 (BP-3), obecne na starzejacych sie erytrocytach
i odgrywajace role znacznika erytrocytéw przeznaczonych
do eliminacji. Przeciwciata anty-BP-3 wystepuja takze
u 0s6b zdrowych i uczestnicza w procesie usuwania ,,sta-
rych” erytrocytéw. Nie wiadomo, czy przeciwciata anty-
-BP-3 wystepujace w TRU odpowiadajg tym u 0séb zdro-
wych, czy raczej sg to przeciwciata innego typu, réznigce
sie od naturalnych swoistoscig, powinowactwem i/lub awid-
noscia wzgledem BP-3. Wystepowanie tych przeciwciat
u chorych na TRU moze mie¢ zwigzek z defektami usuwania
produktéw apoptozy i przetrwatym krazeniem autoanty-
genow, w tym takze pochodzenia erytrocytarnego. U cho-
rych na TRU z towarzyszacg chorobie NAIH wystepuje ob-
nizona ekspresja biatek CD55 i CD59 na powierzchni
erytrocytéw krwi obwodowej. Zjawisko to nie wystepuje
u chorych na TRU bez objawéw NAIH. Biatka CD55 i CD59
wptywaja na aktywnos¢ dopetniacza, a ich niedobér
moze zwieksza¢ podatnos¢ erytrocytéw na hemolize.
Innym biatkiem powierzchniowym potencjalnie wptywa-
jacym na odpornos¢ na hemolize jest biatko CR1, ktérego
niedobdr opisano u chorych na TRU.

Inne niedokrwistosci

Niedokrwistos¢ z niedoboru Zzelaza u chorych na TRU
moze by¢ zwigzana z przewlekta utratg krwi w przewo-
dzie pokarmowym [uszkodzenia btony Sluzowej zotadka
i jelit zwigzane ze stosowaniem niesteroidowych lekdw
przeciwzapalnych (NLPZ) i/lub glikokortykosteroidow
(GKS)] lub zaburzeniami miesigczkowania, czesto obser-
wowanymi w przebiegu przewlekte]j glikokortykoterapii
[3, 6]. Rzadziej niedokrwistosci niedoborowe w przebie-
gu TRU wynikaja z niedoboréw pokarmowych zelaza, kwa-
su foliowego i/lub witaminy B,,. Opisywane pojedyncze
przypadki choroby Addisona-Biermera w przebiegu TRU
sg raczej wyrazem zwyktej koincydencji obu choréb, cho-
ciaz w rzadkich przypadkach moga by¢ przyczynowo zwig-
zane z TRU. Junca i wsp. [7] wykryli przeciwciata skierowane
przeciw czynnikowi wewnetrznemu (intrinsic factor —IF)
u 3 z 30 chorych na TRU (nieobecne u zadnej z 45 oséb
zdrowych z grupy kontrolnej). Chociaz mate stezenia koba-
laminy odnotowano u 7 chorych, tylko u jednego z nich
wystepowaty przeciwciata anty-IF. Korbet i Corwin [8] opi-
sali przypadek mtodej kobiety, chorej na toczen i choro-
be Addisona-Biermera, u ktérej wykryto przeciwciata
anty-IF, skutecznie leczonej GKS. Niedokrwistos¢ jest sta-
tym elementem obrazu choroby u chorych na TRU
z zaawansowanga przewlekta chorobg nerek. U chorych na
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TRU z zajeciem nerek opisano takze przypadki mikroan-
giopatycznej niedokrwistosci hemolitycznej (MNH) [9]. Ta
postac niedokrwistosci, klinicznie trudna do odréznienia
od zakrzepowej plamicy matoptytkowej (ZPM), wystepu-
je zwykle u chorych z duzym biatkomoczem, jest forma
zespotu hemolityczno-mocznicowego i dobrze odpowia-
da na leczenie mykofenolanem mofetylu. W odréznieniu
od ZPM u chorych z MNH stezenie proteazy rozszczepia-
jacej czynnik von Willebranda jest prawidtowe (mate u cho-
rych na ZPM).

Zwtdknienie szpiku kostnego (ZSK) jest rzadkim zespo-
tem hematologicznym obserwowanym u chorych na TRU
[10]. Do tej pory opublikowano nieco ponad 20 opiséw przy-
padkéw zespotu, jednak liczba ta moze nie odzwierciedlac
rzeczywistej czestosci problemu u chorych na TRU z uwa-
gi na rzadkie rutynowe wykonywanie biopsji szpiku kost-
nego w diagnostyce niedokrwistosci towarzyszacych cho-
robie. Rozpoznanie ZSK opiera sie na ocenie szpiku
kostnego, ktory zawiera duzg ilos¢ widkien retikulinowych,
przy zmiennym nasileniu wtdknienia i zmiennej ilosci pra-
widtowych sktadnikéw morfotycznych [11]. Patogeneza
zespotu nie jest znana; przypuszczalnie w rozwoju choroby
uczestnicza niektére cytokiny o wtasciwosciach czynnikéw
wzrostu (np. transforming growth factor 8 — TGF-B), auto-
przeciwciata i kompleksy immunologiczne. Klinicznie ZSK
objawia sie zwykle jako pancytopenia o zmiennym nasi-
leniu. Inaczej niz w przypadku idiopatycznego ZSK, u cho-
rych na TRU z towarzyszacym ZSK nie obserwuje sie sple-
nomegalii. Wiekszos¢ przypadkéw choroby mozna
skutecznie leczy¢ GKS.

Hipersplenizm jest inng rzadka przyczyna niedokrwi-
stosci u chorych na TRU. Niedokrwistos¢ u chorych na TRU
moze sie ujawniac takze w przebiegu zakazen.

Leukopenia

Leukopenia czesto towarzyszy TRU i wystepuje u 20-80%
chorych [12]. Najbardziej dotknieta populacjg komérek sa lim-
focyty (bezwzgledna limfopenia < 1,5 G/1). Spadek dotyczy
komorek B i T.Jesli u chorych na TRU wystepuje leukocyto-
za, to wynika ona zwykle z zakazenia lub jest nastepstwem
glikokortykoterapii. Patogeneza limfopenii u chorych na TRU
jest niejasna. Jako mozliwe przyczyny wymienia sie prze-
ciwciata limfotoksyczne (wystepuja u 36-90% chorych) i obni-
zona ekspresje powierzchniowa biatek CD55 i CD59, co nara-
za limfocyty na lize zalezng od dopetniacza. By¢ moze
w patogenezie limfopenii w TRU pewna role odgrywaja nie-
ktére cytokiny prozapalne (np. IL-1). U ok. potowy chorych
na TRU moze dochodzi¢ okresowo do zmniejszenia liczby neu-
trofilow. Przypuszcza sie, ze zjawisko to moze by¢ zwigza-
ne z obecnoscia autoprzeciwciat antyleukocytarnych.

Neutropenia moze by¢ takze skutkiem terapii cyto-
toksycznej lub objawem ZSK. W patogenezie neutropenii

u chorych na TRU uwzglednia sie takze opornos¢ komo-
rek mieloidalnych szpiku na czynnik stymulujacy tworze-
nie kolonii granulocytéw (granulocyte colony stimulating
factor — G-CSF) i zaburzenia apoptozy.

Matoptytkowosé

Matoptytkowos¢ wystepuje u 10-60% chorych na
TRU, czesto towarzyszy innym cytopeniom i ma ztozong
patogeneze [12-14]. Najwazniejszg role przypisuje sie
autoprzeciwciatom przeciwptytkowym, ktérych obecnosé
powoduje przyspieszona lize ptytek krwi. Podobnie jak
w przypadku NAIH, niektére autoprzeciwciata, np. prze-
ciwciata antykardiolipinowe/antyfosfolipidowe moga sie
wigzac¢ z fosfolipidami ptytek krwi, co prowadzi do ich
destrukgji. Inne przyczyny to matoptytkowosci polekowe,
zwigzane z zakazeniami, rozwijajace sie w przebiegu
ZPM, uszkodzenia szpiku kostnego (matoptytkowos¢ ame-
gakariocytarna), mielodysplazji i przewlektej choroby
nerek (jako objaw MNH).

Nasilenie matoptytkowosci w TRU bywa zmienne.
Zwykle jest ona tagodna i nie wymaga specjalnego lecze-
nia, rzadziej przybiera forme ciezka, nawrotowa i oporna
na leczenie. Matoptytkowos¢ moze byc pierwszym obja-
wem TRU i wyprzedzac rozw6j petnoobjawowe] choroby
nawet o 10 lat.

Autoimmunologiczne uszkodzenie
szpiku kostnego jako przyczyna
cytopenii w toczniu rumieniowatym
uktadowym

Wyniki wielu badan wskazuja na role autoimmuno-
logicznego uszkodzenia szpiku kostnego w patogenezie
cytopenii u chorych na TRU. Réznorodne nieprawidtowo-
Sci w rozmazie szpiku kostnego stwierdza sie u wiekszosci
chorych na TRU [15]. U chorych na TRU z objawami nie-
dokrwistosci aplastycznej wykazano hamujace dziatanie
autoprzeciwciat obecnych w surowicy chorych na tworzenie
sie kolonii komorkowych w szpiku kostnym. Wykazano,
ze wybiérczo uszkadzajg one komorki szpiku kostnego,
posiadajgce na powierzchni antygen CD34 (niskozrézni-
cowane komorki progenitorowe) [16]. Badania Yamasaki
i wsp. wskazuja natomiast na autoreaktywne komérki T
jako gtownego sprawce depresji szpiku w TRU. Komaérki
te sg zdolne do bezposredniego niszczenia komérek
progenitorowych szpiku lub moga indukowa¢ w nich pro-
ces apoptozy [17]. W zjawiskach tych moga takze uczest-
niczy¢ niektére cytokiny prozapalne, takie jak TNF. U cho-
rych na TRU wykazano ponadto dysfunkcje komorek
macierzy szpiku kostnego, ktéra pogarsza jakosé mikro-
srodowiska szpiku kostnego i obniza zdolnos¢ przezycia
komoérek progenitorowych [18].
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Diagnostyka chorych na toczen
rumieniowaty uktadowy z objawami
cytopenii

Badanie kliniczne, a zwtaszcza dobrze zebrany wywiad,
majga istotne znaczenie w diagnostyce cytopenii zwiaza-
nych z TRU [12, 13]. Zebranie informacji o przyjmowanych
przez chorego lekach pozwala wykluczy¢ lub potwierdzi¢
rozpoznanie cytopenii polekowej, a wykryte w badaniu kli-
nicznym objawy ostrego zakazenia odpowiednio ukierun-
kowac dalsza diagnostyke laboratoryjna. Niepowodzenia
potoznicze i/lub incydenty zakrzepicy u chorej na TRU z to-
warzyszaca matoptytkowoscia sugeruja zespot antyfos-
folipidowy jako wyjsciowa przyczyne zaburzen.

Diagnostyka niedokrwistosci u chorych na toczen
musi uwzgledniac ztozona nature problemu i réznorodne
jej przyczyny. Czesto juz najprostsze badania laboratoryj-
ne pozwalajg ukierunkowa¢ dalsze postepowanie dia-
gnostyczne. Podstawowym badaniem jest oczywiscie
morfologia i rozmaz krwi obwodowej. Prawidtowa ocena
morfologii krwi obwodowej wymaga wiedzy, ktéra pozwa-
la na interpretacje wszystkich parametréw otrzymanego
wyniku. W praktyce lekarze czesto zwracajg uwage jedy-
nie na najbardziej podstawowe wyniki, takie jak liczba leu-
kocytow, erytrocytow i ptytek krwi, hematokryt oraz ste-
zenie hemoglobiny. Pomijajg przy tym bardzo przydatne
dane, takie jak srednia objetos¢ krwinki czerwonej (mean
corpuscular volume — MCV) lub rozpietos¢ rozktadu obje-
tosci erytrocytéw (red blood cell distribution width —
RDW). W przypadku matoptytkowosci zwykta ocena roz-
mazu pozwala na odréznienie rzeczywistej matoptytkowosci
od tzw. matoptytkowosci rzekomej, ktéra wynika ze zlepiania
sie ptytek w wieksze skupiska, co z kolei powoduje nie-
prawidtowe ich zliczanie przez automatyczne aparaty
laboratoryjne. Retikulocytoza, podwyzszona aktywnos¢ suro-
wicza LDH i hiperbilirubinemia mogg wskazywac na
hemolize jako przyczyne niedokrwistosci. Podwyzszona MCV
zwykle wskazuje na niedobory witaminy By, lub kwasu folio-
wego, moze tez by¢ skutkiem terapii cytotoksycznej.

W praktyce bardzo wazne jest odréznienie NCP i nie-
dokrwistosci z niedoboru zelaza. W obu przypadkach ste-
zenie zelaza w osoczu jest z reguty zmniejszone, jednak
stezenie transferyny jest mate u chorych z NCP (zwiekszone
w niedoborze Zelaza), a stezenie ferrytyny prawidtowe lub
zwiekszone (mate w niedokrwistosci niedoborowej). Ozna-
czenie stezenia osoczowego receptora transferyny z wyli-
czeniem indeksu receptor transferyny — ferrytyna pozwa-
la na catkowicie jednoznaczne rozréznienie obu typow
niedokrwistosci. Nagminnie spotykane wdrazanie terapii
zelazem u chorych na NCP po stwierdzeniu matego stezenia
zelaza w surowicy (dotyczy to nie tylko TRU, lecz takze reu-
matoidalnego zapalenia stawdw i innych zapalnych cho-
réb reumatycznych) nalezy uznac za btad sztuki lekarskiej.
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W niektorych przypadkach dopiero badanie szpiku kostnego
pozwala na jednoznaczne ustalenie przyczyny zaburzen.

Leczenie cytopenii zwigzanych z toczniem
rumieniowatym uktadowym

Glikokortykosteroidy sa podstawowymi lekami stoso-
wanymi w terapii tagodnych i umiarkowanych cytopenii
w przebiegu TRU [12, 13]. W ciezkich cytopeniach wyma-
gane sa duze dawki doustne GKS (1 mg/kg m.c. w przeli-
czeniu na prednizon, stopniowo obnizane) lub terapia pul-
sacyjna duzymi dawkami dozylnymi metyloprednizolonu.
Glikokortykosteroidy mozna kojarzy¢ z azatiopryna lub cyklo-
sporyna A [19, 20]. Cyklosporyne cechuje jednak waskie
,0kno terapeutyczne”; skuteczna terapia wymaga zasto-
sowania dawek rzedu 3-5 mg/kg m.c., jednak czesto nawet
juz przy nizszych dawkach wystepuja objawy niepozada-
ne, takie jak nadcisnienie tetnicze i pogorszenie funkgji
nerek.

W doraznym leczeniu ciezkich matoptytkowosci przy-
datne sg immunoglobuliny podawane i.v. w duzych daw-
kach (2 g/kg m.c., zwykle podawane przez 5 kolejnych dni
w dawce 400 mg/kg m.c.) [21, 22]. Skuteczne sa wytacz-
nie immunoglobuliny petnoczasteczkowe, a nie modyfi-
kowane, zawierajace tylko fragmenty Fab. Leczenie jest bez-
pieczne w ciazy, jednak musi by¢ stosowane ostroznie
u chorych z przewlekta chorobga nerek.

Innym godnym polecenia lekiem jest danazol, ktory jest
skuteczny w leczeniu matoptytkowosci, NAIH, zespotu Evan-
sa i wybidrczej aplazji czerwonokrwinkowej[23]. Opisano
13 przypadkéw skutecznego leczenia danazolem cytope-
nii u chorych, u ktérych nie uzyskano oczekiwanego efek-
tu po splenektomii. Lek jest z reguty dobrze tolerowany;
objawy niepozadane (najczesciej zaburzenia miesigczko-
wania, uszkodzenie watroby i wirylizacja) wystepujg u 5-
7% chorych. Mykofenolan mofetylu jest skuteczny w lecze-
niu opornej niedokrwistosci autoimmunohemolitycznej [24].

Innym lekiem cytotoksycznym, stosowanym w lecze-
niu opornych cytopenii i niedokrwistosci aplastycznej
zwigzanej z TRU, jest cyklofosfamid [25]. Lek podawany jest
zwykle w formie comiesiecznej dozylnej terapii pulsacyj-
nej w dawce 0,75-1,0 g/m? p.c., do uzyskania tacznej daw-
ki skumulowanej 4,0-5,0 g. Leczenie cyklofosfamidem jest
dos¢ dobrze tolerowane; najczestsze objawy niepozada-
ne to nudnosci i wymioty, ktérym mozna zapobiega¢, poda-
jac blokery receptoréw serotoninowych 5-HTs. Stosujac
cyklofosfamid nalezy pamieta¢ o potencjalnych odle-
gtych dziataniach niepozadanych leku (zaburzenia ptodnosci,
zwiekszone ryzyko rozwoju chtoniakéw); ryzyko ich wysta-
pienia koreluje z catkowitg skumulowana dawka leku. Cyklo-
fosfamid jest skuteczny w leczeniu ZPM (takze w potaczeniu
z plazmaferezg), wybiérczej aplazji czerwonokrwinkowej,
MNH i pancytopenii zwigzanych z TRU.
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Splenektomia bywa skuteczna w matoptytkowo-

Sciach zwigzanych z TRU, jednak w przypadku NAIH cze-
sto obserwuje sie nawroty choroby [12, 13]. W szczegdl-
nie opornych przypadkach cytopenii mozna rozwazy¢
farmakologiczng immunoablacje z nastepczym prze-
szczepem szpiku kostnego [26]. Inng opcje stanowig te-
rapie skierowane przeciw komérkom B (rytuksymab,
belimumab). Agonista receptora trombopoetyny eltrom-
bopag, podobnie jak analog trombopoetyny romiplostim
s3 skuteczne w leczeniu matoptytkowosci o podtozu
autoimmunologicznym [27, 28], jednak ich stosowanie

wW

matoptytkowosciach zwigzanych z TRU ogranicza

wysoka cena i formalne restrykcje, zawezajace wskaza-
nia do stosowania tych lekéw.

Autorzy deklarujg brak konfliktu intereséw ( zrodet

zewnetrznego finansowania.
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