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Kazuistika prezentuje pripad nemocného s respiracnim selhanim pfi zivot ohrozujici hemoptyze se soucasnou teézkou
a refrakterni trombocytopenif, souvisejici diagnostiku, diferencidlné diagnostickou rozvahu a lé¢ebny postup.
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ABSTRACT

Karvunidis T., Harazim M., Radéj J., Salaj P., Hordk J., Novak I., Matéjovi¢ M.: Fifty-five year old man with
thrombocytopaenia and life threatening diffuse alveolar haemorrhage. Case report

This case report presents a patient with acute respiratory failure due to life-threatening haemoptysis resulting from
severe and refractory thrombocytopenia. It presents the diagnostics, differential diagnostics and management of

such illness.
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obrabéc kovi, s kontaktni dermatitidou, bez dal-
$ich zasadnich chronickych onemocnéni, byl pfi-
jat na jednotku intenzivni péce (JIP) pro akutni
respira¢ni selhdni s hemoptyzou. Tento stav byl
vyusténim priblizné ¢tyri mésice trvajici postupné
progrese namahové dusnosti a inavnosti, které
byly nasledovany castéjsi tvorbou hematomd. Jiz
pfi primarnim zajisténi nemocného v regionalni
nemocnici pfed odeslanim na nase pracovisté byla
nezbytna orotrachealni intubace a zahajeni umélé
plicni ventilace (UPV).

Bezprostiedné po pfijeti byla provedena bron-
choskopie (BSK) se sanaci dychacich cest - od-
stranénim krve a koagul. Zdroj krvaceni nebyl
identifikovan. Inicidlnimu vySetfeni dominova-
lo postiZeni plic s difuzné zhrubélym poslecho-
vym nalezem a Cetnymi fenomény bronchostazy
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(krvaceni). Po BSK byla pfitomna jiZ jen mirna
porucha oxygenace a mirna retence CO,. Nebylo
zjevné pokracujici krvaceni do dychacich cest.
Laboratorni screening odhalil tézkou trombocyto-
penii (11x10°1). Nebyla pfitomna koagulopatie ani
znamkKy intravaskularni hemolyzy a i dalsi labo-
ratorni vysledky byly normalni (tab. 1). Byly ode-
brany vzorky k laboratorni diagnostice pfipadnych
autoimunitnich onemocnéni, testu pfitomnosti
trombocytarnich autoprotilatek a kompletnimu
mikrobiologickému screeningu vcetné virologie.
Bylo provedeno CT vySetfeni plic ukazujici difuzni
oboustranné alarni postiZzeni plicniho intersticia
charakteru ,crazy paving“ nejasné etiologie se
soucasnym difuznim alveolarnim krvacenim (di-
fuse alveolar hemorrhage - DAH) (obr. 1). V ramci
diferencidlni diagnézy bylo z tohoto mozné uva-
Zovat o alergické (eozinofilni) granulomatézni
angiitidé (syndromu Churg-Straussové), akutni



intersticialni plicni fibréze (syndromu Hamman-
-Rich), difuznim bronchoalveolarnim karcinomu
¢i virové pneumonitidé. Dalsi §irsi diferencidlni
diagnostiku a etiologii DAH shrnuje tabulka 1.
Podle uvedenych vysledki vySetfeni vsak byla nej-
pravdépodobnéjsi pracovni diagnézou imunitni
(idiopaticka) trombocytopenicka purpura (ITP).
Vzhledem Kk Zivot ohrozujicimu DAH a soucasnému
tézkému intersticidlnimu postizeni plic s respirac-
nim selhanim byl bezprostfedné po intubaci podan
trombokoncentrat a zahdjena systémova kortiko-
terapie vysokodavkovanym metylprednisolonem
(HDMP; 500 mg/den s naslednym sniZenim davky
na 125 mg/den po péti dnech). Nasledné doslo
k zastavé krvaceni, zlepSeni mechaniky dychani
ivymény krevnich plynt a tfeti den hospitalizace
bylo mozné ukoncit UPV a nemocného extubovat.
Mikrobiologicka vysetfeni véetné virologickych
neidentifikovala Zadné infek¢ni agens zptisobu-
jici uvedené symptomy a stav. Bylo provedeno
i vySetfeni kostni dfené, které prokazalo fyziolo-
gickou hematopoezu ve viech fadach, bez znamek
primarniho hematologického onemocnéni ¢i jiné
patologické infiltrace kostni dfené. Dalsi vybrané
vysledky vstupnich vySetfeni jsou sumarizovany
v tabulce 2.

Obr. 1  Vstupni CT vysetfeni plic

Paty den hospitalizace doslo k recidivé krvaceni
do dychacich cest, respektive DAH pfi perzistujici
téZké trombocytopenii (9 x 10%/1) - obrazek 2. Opét
byla nezbytna intubace, UPV, BSK sanace dycha-
cich cest a byla zahajena 1é¢ba intravenéznimi hu-
mannimi polyvalentnimi imunoglobuliny (IVIG,
1g/kg/den, celkem 2 dny). Detekovana slaba pozi-
tivita autoprotilatek proti dvojspiralové DNA (anti-
-ds-DNA), mirné snizeni C3 sloZky komplementu
a relativni lymfocytopenie vedla autory k zamys-
leni, zda se v tomto ptipadé nejedna o koincidenci
ITP se systémovym lupusem (SLE), pfipadné, zda
trombocytopenie neni sekunddrnim projevem SLE.
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Vzhledem k uvedenému a soucasné jasné absenci
terapeutické odpovédi na zavedenou 1écbu (HDMP
+IVIG) byla sedmy den hospitalizace na JIP imuno-
supresivni 1é¢ba rozs§ifena o azatioprin.
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Obr. 2  Prehled vyvoje poctu trombocytl v ¢ase a terapeutic-
kych intervenci za hospitalizace

Osmy den hospitalizace byl nemocny s trva-
jici zavaznou trombocytopenii (11 x 10%/1) pfelo-
Zen v relativné dobrém a stabilizovaném stavu na
standardni oddéleni a bylo provedeno kontrolni CT
vySetfeni plic ukazujici vyznamné zlepSeni posti-
Zeni plicniho parenchymu, nicméné pfi trvajicim
vazném rezidualnim ndalezu (obr. 3). Po dalSich
deviti dnech kombinované imunosupresivni 1é¢by
(kortikoid a azatioprin) relabovala tézka trombo-
cytopenie (4 x 10%/1) se soucasnym krvacenim do
dychacich cest (opét charakteru DAH) s respiracni
insuficienci, respektive selhanim. Nemocny byl
opét prijat naJIP. Vzhledem k Zivot ohrozujicimu
stavu nebylo mozné vyckavat potencidlniho efektu
ptipadné 1écby cyklofosfamidem ¢i plazmaferézou.
Po zvazeni vSech mozZnosti, rizik a s ohledem na
predchozi selhani1é¢by, byla indikovana splenek-
tomie jako postup, ktery mtiZe efektivné zabranit
dalsi destrukci trombocytl, a tim sniZit riziko re-
cidivy Zivot ohrozujiciho alveolarniho krvaceni. Po
komplikované pripravé podanim mnozstvi trom-
bokocentratl byla dvacaty den hospitalizace ne-
komplikované provedena splenektomie. Nasledné
doslo k vzestupu poctu trombocytii (20-30 x 10°/1)
a dramaticky klesla potfeba substituce trombo-
cyty. Histologické vySetfeni sleziny normalni ve-
likosti (14 x 8 x 8 cm) neodhalilo Zadnou patolo-
gii. Soucasné se splenektomii byl zahajen druhy
cyklus podani IVIG (0,5 g/kg/den, celkova davka
125 g v 5 dnech). Uvedeny postup vedl k dal§imu
vzestupu poctu krevnich desticek (az 125 x 10%/1)
v nasledujicich péti dnech (viz obr. 2). Nemocny
byl dale 27. den hospitalizace pfelozen na hema-
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Tab. 1 Etiologie a diferencidlni diagnostika DAH
L Prosté D|fuzn! .
Kapilaritida .. alveoldrni
krvaceni - ,
poskozeni
Systémova . systémova : infekce jakdkoliv infekce
X o Behgetlv syndrom . ... | anti-GBM nemoc .
autoimunitni C v autoimunitni vedouci k ARDS
onemocnéni onemocnéni ’ ’ oportunni infekce
L systémovy lupus )
kryoglobulinémie imunokompro-
erytematosus ) .
mitovanych
granulomatdéza
s polyangiitidou
Henoch-Schonleinova purpura | 1€ky antikoagulancia systémova polymyozitida
autoimunitni | systémovy lupus
IgA nefropatie Ani
antiagregancia CEEE erytematosus
mikroskopicka polyangiitida Iéky a toxiny
pauciimunni jiné trombocytopenie (ITP, :

. n
glomerulonefritida TTP, HUS) amiodaro
anti-GBM nemoc \dlopatllcka)phcm amfetamin

hemosideréza
izolovana plicni kapilaritida - o :
: \ k licky kok
(ANCA pozit) eptospirdza rystalicky kokain
polymyozitida stendza mitrdini chlopné cytotoxické Iéky
) - , promyelocytarni ’ ,
antifosfolipidovy syndrom L isokyanat
! = e leukémie g
revmatoidni artritida nitrofurantoin
systémovy lupus et
erytematosus
Léky karbimazol angiosarkom sirolimus
diferencia¢ni (ATRA) . : jiné akutni intersticialni
choriokarcinom )
syndrom pneumonie
: : tastazujici rendlni ARDS jakékoli
eyl me gs azujici renalni , SJQ ékoliv
karcinom etiologie
: X . organizujici se
hydralazin stendza plicnich zil 9 J.
pneumonie
plicni venookluzivni
propyltiouracyl nemoc/plicni kapilarni plicni infarkt
hemangiomatdéza
L tuberozni sklerdza : :
TNF-alfa antagonisté S / radioterapie
lymfangioleiomyom
Jiné autologni transplantace kostni
drené/kmenovych bunék
idiopaticka plicni
hemosiderdza
infekeni endokarditida
izolovana plicni kapilaritida
(ANCA negat.)
leptospirdza
akutni rejekce po
transplantaci plic
ulcerozni kolitida
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Tab. 2 Vybrané laboratorni parametry a vyvoj jejich hodnot v ¢ase

Proménna Hodnota Normalni hodnoty Jednotky
prijem po 3 mésicich
Leukocyty 32,40 13,00 4-10 109/
Lymfocyty 2 N/A 20-45 %
Erytrocyty 4,03 5,01 3,5-5,6 102/|
Hemoglobin 124 160 130-173 a/l
Trombocyty n 143 150-400 109/1
Bilirubin - celkovy 25 6 3-22 umol/!
AST 6,21 0,94 0,1-0,67 ukat/I
ALT 3,75 0,45 0,1-0,67 ukat/I
CRP 28 1 1-10 mg/I
PCT 0,60 N/A 0,02-0,50 ug/!
aPTT 30,2 N/A S
PT 16,3 N/A S
Fibrinogen 545 N/A 2-4,5 g/l
Antitrombin 96 N/A 80-125 %
pH 7,23 N/A
PO, 15,4 N/A kPa
pCo, 6,7 N/A kPa
BE -6,2 N/A -2,5-2,5 mmol/I
Sa0, 97 N/A %
HCO, 20,0 N/A mmol/|
anti-HAV IgM negativni N/A 0-0,8 S/CO
HBsAg negativni N/A 0-0,05 kIU/I
anti-HCV negativni N/A 0-1 S/CO
I9G 11,0 9,53 8,5-15,5 g/l
IgA 3,25 3,08 0,8-3,5 g/l
IgM 0,53 0,43 0,4-2,3 g/l
IgE 18 17,6 0-200 kIU/I
C3 (ELISA) 0.8 n 1,0-18 a/l
C4 (ELISA) 0,14 0,23 0,14-0,34 a/l
CIK (turbidimetrie) 2 N/A 0-60
ENA (IF) 2,3 N/A 0-20 1U/ml
ANF (IF) slabé pozitivni | negativni
anti-dsDNA (ELISA) 535 99,90 0-300 1U/ml
anti-cardiolipinové Abs IgG (ELISA) 2.2 N/A 0-15 u/ml
anti-cardiolipinové Abs IgM (ELISA) 0,58 N/A 0-15 u/ml
MPO-ANCA (IF) negativni N/A
PR3-ANCA (IF) negativni N/A
antitrombocytarni autoprotilatky negativni N/A

C3 - C3 slozka komplementu; C4 - C4 slozka komplementu; CIK - cirkulujici imunokomplexy; ENA - autoprotilatky proti extrahovatelnym nukledrnim antigentm; ANF - anti-
nukledrni faktor - autoprotilatky proti antigentim bunééného jadra; anti-dsDNA - autoprotilatky proti dvojspiralové DNA; MPO-ANCA - autoprotilatky proti myeloperoxidaze
- cytoplazmatickym antigendm neutrofild (pANCA); PR3-ANCA - autoprotilatky proti proteinaze3 - cytoplazmatickym antigendim neutrofilti (CANCA); ELISA - enzyme-linked
immunosorbent assay; IF - immunofluorescencni vysetfeni
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tologicko-onkologické oddéleni a dale po nékolika
dnech propustén do domaci a ambulantni péce jiz
s témeéf normalnim krevnim obrazem a bez dal-
§ich krvacivych komplikaci na imunosupresivni
1é¢bé kortikoidem (metylprednisolon 16 mg/den).
Kontrolni CT plic prokazalo vyznamné zlepSeni
postiZeni plicniho intersticia (obr. 4).

Obr. 3  Kontrolni CT vysetfeni plic (cca po 7 dnech)

Obr. 4  Kontrolni CT vysetfeni plic (cca po 3 mésicich)

DISKUSE

Imunitni (idiopaticka) trombocytopenicka
purpura (ITP) je u dospélych relativné castym
ziskanym onemocnénim. Incidence je se zlepSu-
jici se diagnostikou v Case rostouci a odhaduje se
na 1-3 nové pripady na 100 000 obyvatel za rok,
pouzijeme-li jako diskriminacni hodnotu poctu
trombocyth 50 x 10°/1 [1, 2]. U dospélych ma ve
vétsiné pripadt chronicky pribéh. U déti naopak
akutni a sebelimitujici. Pfiblizné 70 % postiZenych
tvofi Zeny a asi 72 % z nich je mladsich 40 let [3].

Etiologie ITP neni zcela jasna; sviij podil maji
jisté faktory genetické i environmentalni, vyvo-
lavajici aberantni imunitni odpovéd ¢i chovani
organismu.
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V patogenezi se uplatnuje kombinace auto-
protilatkami zprostfedkované zvySené destrukce
trombocytll spolecné s inhibici jejich produkce
megakaryocyty v Kostni dfeni. Tyto IgG autoproti-
latky produkované B-lymfocyty hostitele jsou nej-
Castéji namiteny proti membranovym glykoprotei-
nim trombocytli, napi. GPIIb/IIla a GPIb/IX [4, 5].
Népadna je relativné casté (az20% v détské populaci)
souvislost s probéhlou ¢i probihajici systémovou
infekci hostitele, nejcastéji virovou [6, 7]. ITP miiZe
byt soucasti systémového autoimunitniho onemoc-
néni (literarné az ve 12 % pripaddi) [5] nebo provazet
solidni (karcinom prsu) i hematologicka (low-gra-
de lymfomy) maligni onemocnéni [8]. Tyto for-
my ITP klasifikujeme jako sekundarni. Zajimava,
ikdyZvzacna, je asociace ITP a aplikace vakcin [9].
Mechanismus indukce imunitni trombocytopenie
muze byt nékolikery: molekularni mimikry s in-
dukci autoprotilatek s aktivaci komplementu ¢i
T-lymfocyty zprostfedkovana imunitni dysregulace
[5]. Zvlastni skupinou jsou 1éky indukované imu-
nitni trombocytopenie (drug-induced thrombocyto-
penia, DITP). V téchto pfipadech vazba farmaka na
povrch trombocyth akceleruje jejich (protilatkami
zprostifedkovanou) destrukci [10].

Klinické projevy ITP jsou znacné variabilni.
Prvni projevy onemocnéni jsou vétSinou nenapad-
né, vyjimecneé se 1ze setkat s abruptnim priibéhem
manifestovanym vyznamnym zivot ohrozujicim
krvacenim pfi tézké trombocytopenii. Pravé kr-
vacivé projevy byvaji pro ITP typické. Jejich rozsah
muzZe byt znac¢né variabilni, od drobného nendpad-
ného petechialniho krvaceni, pres ¢astéjsi tvorbu
hematomt aZ po zminéné vyznamné krvacivé pro-
jevy. Krvaceni u ITP byva typicky popisovano jako
mukokutanni, tedy odlisné od vaskulitického ¢i
krvaceni pti koagulopatiich. Prezentace jako DAH
je velmi raritni [11, 12]. Klinické projevy trombo-
cytopenie pfi ITP se méni i s vékem postizenych.
Stars$i nemocni se prezentuji mnohem castéji vy-
znamnym krvacenim, ¢asto do gastrointestinalni-
ho traktu nebo intrakranidlné, nejspise v diisledku
dalsich komorbidit (napt. hypertenze) a medikace
(napf. antiagregancia, antikoagulancia apod.)
[11, 12]. Korelace mezi tizi trombocytopenie a rizi-
kem krvaceni je obecné slaba.

Difuzni alveolarni krvaceni (DAH) jako Zivot
ohrozujici situace vyZzaduje neodkladné zajisté-
ni a monitorovani vitdlnich funkci a jejich pod-
poru. Podle situace miiZe byt nezbytné zajisténi
dychacich cest intubaci, nejlépe endotrachealni
kanylou vétsiho primeéru, kterd umozni pfipad-
né nasledné instrumentalni (bronchoskopické)
vySetfeni a oSetfeni. Soucasné by méla probihat
nahrada a korekce pfipadnych poruch koagulace
a/nebo trombocytl podle aktudlnich doporucenych
postupli (Doporuceny postup pro zivot ohrozZujici



krvaceni - mezioborové konsenzualni stanovisko;
odborné spole¢nosti Ceské 1ékafské spole¢nosti JEP).
Vzhledem k povaze DAH neni na rozdil od krvaceni
do dychacich cest z jediného nebo nékolika malo
zdrojti mozno bronchoskopicky provést hemostazu;
tato slouzi spiSe ke zprtichodnéni dychacich cest
odsatim krve a koagul. Obdobné nelze vyuzit ani
radiointervencéni postupy ¢i chirurgické oSetfeni.
Zastava krvaceni spociva v optimalizaci podminek
krevni srazlivosti a samoziejmeé v soucasné 1é¢bé vy-
volavajiciho onemocnéni. Pri selhani standardnich
postupll je na misté zvazit ,,zachranné“ opatfeni
v podobé podani rekombinantniho aktivované-
ho faktoru VII (rFVIla), pfipadné i antifibrinolytik
napf. kyseliny tranexamové (rovnéz lze vychazet
z vySe uvedenych doporucenych postupti). Tyto
postupy vSak nikdy nebyly testovany v fadnych
Klinickych studiich, existuji jen kazuisticka ¢i ob-
servacni sdéleni. Podobné otevienou otazkou je
pouziti extrakorporalni membranové oxygenace
(ECMO) jako Zivot zachranujici intervence u Kritic-
ké hypoxémie. Jsou popsany piipady jeho vyuziti
ibez systémové antikoagulace po omezenou dobu.
Antikoagulaci 1ze zahajit bezprostfedné po dosazeni
kontroly hemostazy.

Diagnostika ITP je postavena na vylouceni ji-
nych pri¢in trombocytopenie (per exclusionem) a sou-
Casné identifikaci stavli potencialné asociovanych
s ITP. Ve vétSiné pripadi je dostatek anamnestic-
kych, klinickych i laboratornich voditek ke sprav-
nému stanoveni diagnoézy. Stanoveni specifickych
trombocytarnich autoprotildtek je negativni az
ve 40-50 % pripadd a neni v soucasnosti obecné
doporucovano v primarni diagnostice ITP [4, 13].

Zakladnim cilem 1écby ITP je minimalizace
rizika zavazného krvaceni, nikoliv normalizace
poctu trombocytl. Je tieba mit na pameéti, Ze pri-
padna 1écba ITP je spojena s fadou potencialné
nezadoucich G¢inkt a komplikaci (imunosuprese).
Meéla by tedy byt vyhrazena pro nemocné s tézkou
trombocytopenii (< 10 x 10°/1) a vyznamnym rizi-
kem krvaceni a/nebo jiz krvacejicich [14]. Riziko
zavazného krvaceni vzriista s vékem a s anamné-
zou jiz probéhlého krvaceni (10-30krat) [15]. Do
rozhodovani o indikaci a formé 1é¢by ITP je vhod-
né zapojit hematologa. Lécba nemocnych s ITP
prezentujicich se akutnim vyznamnym Krvace-
nim se sestava ze substituce trombokoncentraty
a soucasné aplikace IVIG (1 g/kg dva dny po sobé)
s kortikoidem (metylprednisolon 1 g/kg/den) [16,
17, 18]. Samoziejmosti zlistava adekvatni zajisténi
vitadlnich funkci nemocnych, pripadné chirurgické
oSetfeni krvaceni a terapeutické postupy zajisténi
hemostazy v pripadé zivot ohrozujiciho krvaceni,
jak je zminénoivySe. Zakladem imunosupresivni
1é¢by prvni linie ITP jsou tedy kortikoidy a in-
travenézni imunoglobuliny. Pfi jejim selhani -
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perzistenci tézké trombocytopenie s krvacivymi
projevy lze zvazit splenektomii, aplikaci rituxi-
mabu (anti-CD20 monoklonalni protilatka) ¢i jiné/
dalsi aditivni , kortikoid-Setfici“ imunosupresivni
1é¢by (cyklofosfamid, azatioprin aj.) [17, 18, 19].
Podrobna diskuse o 1é¢bé, 1é¢bé specifickych sku-
pin nemocnych, vybéru a kombinaci 1é¢ebnych
modalit je dobfe dokumentovana literarné a je nad
ramec tohoto sdéleni.

Nemocni s ITP mohou az v 10 % dosahnout
spontanni remise onemocnéni [20, 21], zhruba 1/3
az2/3 nemocnych maji po 1é¢bé bezpecény a stabilni
pocet trombocyti [20]. Mortalita nemocnych s ITP
je prekvapivé obdobnd ¢i pouze marginalné vyssi
v porovnani s obecnou populaci [20, 22].

ITP ¢i obecné trombocytopenie muZe byt jednim
z prvnich pfiznakd systémového autoimunitniho
onemocnéni, jako je napt. SLE. Literarné se odha-
duje, Ze u 3-15 % nemocnych s ITP se v dalsim prii-
béhu diagnostikuje SLE [23]. Kombinace ITP a auto-
imunitni hemolytické anémie (Evanstv syndrom)
také relativneé casto pfedchazi plnému rozvoji SLE.
Tézkou trombocytopenii (< 50 x 10°/1) nachazime
ccau 10 % nemocnych se SLE [24, 25]. Vzhledem ke
stejnému mechanismu rozvoje sekundarni ITP je
princip 1é¢by obdobny [26].

V pripadé nasi kazuistiky mZeme ITP s velkou
pravdépodobnosti také oznacit za sekundarni,
asociovanou se SLE. Rozvoj difuzniho alveolarniho
krvaceni, které je v souvislosti s - zejména primar-
ni - ITP vzacné, lze pfisoudit soucasnému posko-
zeni plic SLE indukovanou plicni kapilaritidou
a tézké trombocytopenii (tab. 2). Pravé systémové
autoimunitni onemocnéni spolu s perzistujici téz-
kou trombocytopenii bylo divodem kombinované
imunosupresivni 1é¢by (kortikoid a azatioprin).

ZAVER

Popsana kazuistika prezentuje ptipad ITP s velkou
pravdépodobnosti asociované se SLE s opakovanym
Zivot ohrozujicim krvacenim. Poukazuje na casto
obtiznou samotnou diagnostiku tohoto onemoc-
néni a komplexnost jeho 1é¢by. RozliSeni primarni
a sekundarni formy ITP je spise formalni, vyznam
spociva vice v tom, Ze je potfeba na moznou souvis-
lost se systémovymi onemocnénimi myslet v ramci
diferencialni diagnostiky (virovd onemocnéni, au-
toimunitn{ onemocnéni, lymfo/myeloproliferativni
onemocnéni aj.). Neméné diilezita je i tésna mezi-
oborova spoluprace intenzivisty a hematologa jak
v samotné diagnostice, tak v 1é¢bé. Vzdy je potieba
dobfte vazit pfinos a mozna rizika zvolenych postupt.
Jak bylo popsano vyse, zejména provedeni splenek-
tomie je v situaci akutni tézké trombocytopenie
potteba dobfe rozvazit. Ma dobry 1é¢ebny potencial,
ale priprava k jejimu bezpecnému priibéhu vcetné
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pooperacni péce je velmi narocna. Je potieba udrzet
dostate¢ny pocet trombocytli k prevenci krvacivych
perioperac¢nich komplikaci. Autoti soucasné dopo-
rucuji kombinovat samotnou splenektomii s po-
kracujici ¢i extendovanou imunosupresivni 1écbou
k dosazeni maximalniho kurabilniho potencialu.
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