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NAIN HOIDAN P

Kun trombosyytteja on liikaa tai liian vahan

Trombosyyttien ylimaara tai vahdisyys on tavallinen ongelma. Kun maara on pieni, vuotoriski lisaantyy,
mikd on huomioitava lddkevalinnoissa ja toimenpiteisiin valmistautumisessa. Suurentuneiden verihiuta-
lemddrien yhteydessa tukosriski voi lisadntyd, mutta kun maara on suurempi kuin 1500 x 10%/1, potilas
saattaa paradoksaalisesti alkaa vuotaa. Tukosriskin pienentamiseen kuuluu ateroskleroosin riskitekijoi-
den huolellinen hoito — mitd huonompi suonen sisapinnan kunto on, sitd hel[pommin saattaa tukos syn-

tyd. Lahestymme aihepiirid potilastapausten valossa.

rombosyyttien tehtivini on tukkia suo-

nivaurio muodostamalla hemostaattinen

tulppa ja kidynnistid sen pinnalla trombii-
nin tuotanto. Aikuisen normaali trombosyyt-
timadrd on 150-360 x 10°/1. Trombosyyttien
tuotanto luuytimessi kypsiksi trombosyyteiksi
kestdd 5-10 vrk. Verenkierrossa trombosyytti
sdilyy 8-10 vrk, ja 20-30 % trombosyyteistd
on varastoituneena pernaan. Poikkeavan trom-
bosyyttimdirin arvioinnissa on tirkedd ottaa
huomioon aikaisemmat arvot.

Ohimenevit trombosyyttimdarien poik-
keavuudet ovat tavallinen infektioihin liittyva
ilmio. Virusinfektioiden ja vakavien bakteeri-
infektioiden yhteydessi trombosyyttimaara
tyypillisesti pienenee. Till6in on huomioitava,
ettd erityisesti virusinfektiot seka potilaan kayt-
tamit mikrobi- tai tulehduskipuldakkeet voivat
my0s laukaista immunologisen trombosyto-
penian (ITP). Trombosytopenian selvittely
aloitetaan TAULUKON 1 kysymyksilla.

Kroonisiin tulehduksiin liittyy tyypillisesti
tavallista suurempi verihiutalemaird. Vakavan
infektion toipumisvaiheessa tai massiivisen
verenvuodon jilkeen trombosyyttimaird voi
hetkellisesti lisddantya hyvinkin suureksi ja olla
jopa 1000 x 10°/1. Samanlainen ilmié havai-
taan luuydintoksisen ldakityksen tai alkoholin-
kayton lopettamisen jilkeen. Reaktiivinen veri-
hiutalemairin suureneminen ei altista verisuo-
nitukoksille siten kuin myeloproliferatiiviseen

1297

sairauteen liittyvd. Reaktiivinen trombosyytti-
madran suureneminen taittuu muutamissa vii-
koissa.

Uusi trombosyyttimiaran merkittavd pie-
nuus (< 50x10°/1) ainoana poikkeavuutena
edellyttid yleensi jatkotutkimuksia. Jos trom-
bosyyttimdird on alle 20 x 10°/1, potilas kuu-
luu erikoissairaanhoidon pdaivystykselliseen
arvioon. Trombosyyttimdirin pieneneminen
johtuu joko lisddntyneestd kulutuksesta (esi-
merkiksi vuoto tai infektio), liian nopeasta
hajotuksesta (suuri perna, vasta-aineet) tai hei-
kentyneestd tuotannosta luuytimessi (esimer-
kiksi hematologinen syopi, luuydintoksinen

TAULUKKO 1. Trombosyyttimaaran pienentyessa esi-
tettavia kysymyksia ilmion syyn ja verenvuotoriskin
arvioimiseksi.

1. Onko potilaalla akuutti infektio tai muu akuutti
sairaus?

2. Onko potilaalla tiedossa oleva hematologinen sairaus
tai aktiivinen autoimmuunitauti?

3. Mita ladkkeitd, vitamiineja tai hivenaineita han kayt-
taa saannollisesti taikka ottaa tarvittaessa?

4. Onko viime padivina tai viikkoina aloitettu uusia
laakityksia?

5. Millainen on alkoholianamneesi?

6. Onko potilas raskaana?

7. Esiintyyko suvussa verihiutaleiden maaran poikkea-
vuutta?

8. Onko kyseessa ensimmadinen kerta, kun trombosyytti-
maadrd on pienentynyt?
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TAULUKKO 2. Essentiaalisen trombosytemian (ET)
yhteydessa tutkittavat geenitestit, joita suositellaan
tehtavaksi porrastetusti.

Ensimmadinen vaihe: JAK2 V617 -geenitesti (B- tai
Bm-JAK2-D)

Veresta tai luuytimesta. Tarkea signaalinsiirtaja useiden
hematopoieettisten kasvutekijareseptorien yhteydessa.
PV-potilaista 95 %:lla. ET-potilaista 40-60 %:lla.

Toinen vaihe: CALR-geenin eksonin 9 mutaatio-
analyysi (B- tai Bm-CALR-D)

Verestd tai luuytimesta. Aiheuttaa sytokiineista riippu-

mattoman myeloproliferaation JAK-STAT-signaalireitin

kautta. Ei PV:n yhteydessa. ET-potilaista 20-25 %:lla.

Kolmas vaihe: trombopoietiinireseptorigeenin
mutaatio (B- tai Bm-MPL-D)

Veresta tai luuytimesta. Ei PV:n yhteydessa. ET-potilaista
noin 5 %:lla.

PV = polycythaemia vera

lidke, vitamiinipuutokset). likkdimpien poti-
laiden osalta on muistettava myelodysplastisen
oireyhtymin mahdollisuus, mutta useimmiten
potilaan verenkuvassa on muitakin muutoksia,
erityisesti anemiaa.

Jos epiillddn trombosyyttien kasautumista
(aggregaatiota) niyteputkessa, voidaan todel-
lisen trombosyyttimdaran arvioimiseksi tehda
niin sanottu pseudotrombosytopeniatutkimus.
Silld selvitetddn, vaikuttaako nédyteputken sisa-
pinnan antikoagulantti tai ndytteen limpétila
trombosyyttien kasautumiseen. Nayteputkessa
kokkaroituvat trombosyytit ovat elimistossd
normaalisti toimivia, ja kyseessd on koeputki-
ilmio.

Toimenpiteiden suunnittelu
trombosytopenian ja
trombosytoosin yhteydessa

Trombosytopeniapotilaan toimenpiteet on
syytd tehdd suunnitellusti, jos mahdollista
(1). Trombosyyttisiirto tehdddn juuri ennen
toimenpidettd, ja vaste selvitetdan valittomasti
siirron jilkeen. ITP-potilaiden siirtovaste voi
olla hyvin lyhytaikainen tai puuttua kokonaan.
Talloin ennen toimenpidettd tulee olla kisitys
potilaan trombosyyttisiirtovasteesta ja opti-
moida verihiutaleinfuusiot sen mukaan juuri
ennen toimenpidettd tai sen aikana annetta-
vaksi. Traneksaamihappo on fibrinolyysin hi-
dastaja, ja sitd kiytetddn esimerkiksi hampaan
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poiston yhteydessa paikallisesti vihentimdian
toimenpiteen jilkeistd vuotoa.

Suuri verihiutalemdird, tyypillisesti essenti-
aalinen trombosytemia (ET), altistaa tukoksil-
le toimenpiteiden yhteydessa. Kiytossid olevaa
lakitystd (esimerkiksi hydroksiurea) ei tarvitse
lopettaa ennen toimenpidettd. Tukosprofy-
laksista on herkisti syytd konsultoida asiaan
perehtynyttd sisitautilddkarid tai hematologia.
Hyvin suurten trombosyyttiarvojen (trom-
bosyyttimaard yli 1500x 10°/1) yhteydessi
trombosyyttien toiminta voi olla poikkeavaa
(hankinnainen von Willebrandin tauti), jolloin
potilaan vuotoriskikin voi olla lisddntynyt (2).

Terveen naisen suurentunut
trombosyyttiarvo - ET?

Kolmekymmentikuusivuotiaan terveen naisen
veren trombosyyttimaira oli pitkdin ollut suu-
rentunut, 379-624 x 10°/1. Verenkuva oli muu-
ten ollut normaali. Potilas oli liikunnallinen ja
hoikka eiki tupakoinut. Kaksi raskautta, toinen
kolme ja toinen viisi vuotta aiemmin, sujuivat
normaalisti, ja lapset syntyivit tdysiaikaisina
sekd normaalipainoisina. Tyoéterveysladkari
pohti potilaansa tilannetta ja paneuduttuaan
Aikakauskirjan katsaukseen aiheesta lihetti
hinet eteenpdin kysymyksenasettelulla "Onko
potilaalla ET?” (3).

ET:td tulee epiilld, jos verihiutalemiird on
pidemmalld aikavalilld toistuvasti suurempi
kuin 450 x 10°/1 eikd loydokselle ole muuta
syytd. ET on pitkalti poissulkudiagnoosi. Diag-
nostisiin tutkimuksiin kuuluvat luuydinnayte ja
kristabiopsia (trepanaatio). Luuydinniytteestd
etsitddn taudille tyypillisia muutoksia, joihin
kuuluvat muun muassa megakaryosyyttien
madran lisidntyminen ja tuman liuskoittumi-
nen. Palkkikudosniytteessi kiinnostaa retikulii-
nisiikeiden miiri (fibroosiarvio), joka saa olla
asteikolla 1-3 enintédn 1/3 (hyvin lievé). Diag-
nostisiin tutkimuksiin kuuluu JAK2-, CALR- ja
MPL-geenimutaatioiden etsintd, joka tehdian
vain kertaalleen (TAULUKKO 2).

Tutkimukset tehddin porrastetusti, koska
JAK2-mutaation I6ytymisen ET-potilaalta to-
dennikdisyys on noin 40-60 %, kalretikuliinin
noin 20-25 % ja MPL:n noin S %. Mutaation
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l6ytyminen yhdistettynd luuydinloydokseen
tekee diagnoosista helpon. Kolmasosa poti-
laista on kolmoisnegatiivisia, jolloin luuytimen
merkitys korostuu. Potilaamme luuydin sopi
ET:hen, mutta kaikki kolme mutaatiota olivat
negatiiviset.

Kaikki valtimonkovettumistaudin riskiteki-
jat, jotka hoitamattomina huonontavat suonen
sisipinnan kuntoa ja lisddvit siten tukosris-
kid, on hoidettava. Naihin tekijoihin kuuluvat
muun muassa kohonnut verenpaine, rasva-ar-
vot, diabetes, ylipaino ja tupakointi.

Enti aloitetaanko potilaalle asetyylisalisyyli-
happo (ASA) -lidkitys veren hyytymisen esti-
miseksi? Aiemmin aloitettiin aina, mutta tutki-
mustietoa on tullut lisid (4). ASA:n kiyttd6n
vuosikymmenien ajan liittyy vuotoriskin lisdadn-
tyminen. Potilaamme riskitekijit olivat pienet,
ikdd oli vihin eikd hin tupakoinut, joten hoitoa
ei aloitettu.

Miti trombosyyttimaarille pitad tehdd? Pe-
russdanto on, ettd oireeton alle 60-vuotias, jolla
ei ole valtimonkovettumistaudin riskitekijoi-
td tai jolta ne on hoidettu hyvin, ei juurikaan
hy6dy hoidosta, jos trombosyyttimairi on alle
1 500 x 10°/1. T4td suurempien médrien yhtey-
dessi alkaa hankinnaisen von Willebrandin
taudin riski, jolloin verihiutalemairdd pienen-
tava hoito tarvitaan taudin estamiseksi.

Mitd on ajateltava raskauksista? Useat ET-
potilaat ovat fertiili-ikdisid. Raskauden aikana
ET-potilaalle aloitetaan vihintdin ASA-ladkitys
annoksella 100 mg/vrk, ja sitd jatketaan synny-
tykseen saakka. Synnytyksen jilkeen aloitetaan
pienimolekyylinen hepariiniprofylaksi kuu-
den viikon ajaksi. Raskauden aikana ongelmat
ovat useimmiten istukkaongelmia, sitd kautta
sikiongelmia ja harvemmin ditiongelmia. ET-
potilaan raskaus on riskiraskaus, joka hoidetaan
obstetrikkojen ja hematologien yhteistyona.
Potilaamme raskaudet olivat onneksi sujuneet
hyvin ilman tukoksenestohoitoakin.

Potilaan seuranta siirrettiin avohoitoon, ja
verenkuvaa suositeltiin tarkistettavaksi vuo-
sittain. Jos verihiutalemaird suurenee arvoon
1 000 x 10°/1 tai jos hinelle tulee verihiutale-
madrdan yhdistyvid oireita, hinen lihettimis-
taan uudelleen erikoissairaanhoitoon suositel-
laan.
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Elakeldismiehen mustelmat
- ITP trombosytopenian syyna?

Seitsemdnkymmentineljavuotias mies hakeu-
tui terveyskeskuslddkirin vastaanotolle mustel-
mien vuoksi. Selki oli ollut vaihtelevasti kiped
useamman vuoden ajan, ja tutkimuksissa oli to-
dettu merkittavat kulumat. Muina sairauksina
potilaalla oli kohonnut verenpaine ja tyypin 2
diabetes, joita hoidettiin kandesartaanilla ja
metformiinilla. Lisdksi ladkityksend olivat ASA
(100 mg) ja ibuprofeeni tarvittaessa.

Kliinisessd tutkimuksessa mies todettiin
hyvikuntoiseksi, alaraajoissa oli 2—-4 cm:n
kokoisia mustelmia ja sddrissi kohtalaisen
paljon verenpurkaumia. Verenkuvatutkimuk-
sessa hemoglobiinipitoisuus oli 120 g/, val-
kosolumiard 13 x 10°/1 ja trombosyyttimaard
25 x 10?/1. Maksa- ja munuaisarvot olivat nor-
maalit.

Koska mustelmia oli runsaasti ja trombo-
syyttimdara oli pieni, potilas otettiin osastolle
tyodiagnoosina ITP. Hinelle aloitettiin gluko-
kortikoidildakitys (prednisoloni 1 mg/kg/vrk).
Tamén rinnalle aloitettiin protonipumpun es-
tdjd estimddn suolistovuotoja ja kalkkitabletit
luuston suojaksi. ASA:n ja ibuprofeenin kiytto
tauotettiin. Trombosyyttisiirtoja potilas ei tar-
vinnut, koska uhkaavia vuotoja ei ollut. Vaikean
vuodon yhteydessi olisi annettu trombosyytti-
siirtojen lisiksi suoneen immunoglobuliinia,
joka saattaa suojata trombosyytteji ja parantaa
siirtovastetta.

Valkosolumiaran lisiantyminen johtui mus-
telmista, samoin lievisti pienentynyt hemo-
globiiniarvo. Leukosyyttien erittelylaskennan
tulos oli normaali, ja muutamassa piivissi val-
kosolumairit normaalistuivat. Luuydinnéytettd
ei otettu, koska epdilyd pahanlaatuisesta sairau-
desta ei syntynyt.

Kun potilas oli kiyttinyt prednisolonia
kaksi viikkoa, verenglukoosipitoisuus oli koti-
mittauksissa 25 mmol/l ja hdnen saavuttuaan
pdivystysvastaanotolle 22 mmol/l. Siksi glu-
kokortikoidiladkityksestd luovuttiin, vaikka
trombosyyttimdard oli kohentunut lukemaan
5SS x10°/1 ja jatkohoitovaihtoehtoja mietittiin.
Suoneen annettava immunoglobuliini on suu-
relle osalle ITP-potilaista tehokas, mutta vaste

Kun trombosyytteja on liikaa tai liian véhan
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alkaa ja loppuu nopeasti. Hoitoa ei annettu,
koska kyse ei ollut hititilanteesta.

Jaljelle jaavat laakitysvaihtoehdot olivat nel-
jan péivin deksametasonikuuri, rituksimabi
tai verihiutaleperiinen kasvutekiji (5-7). Saa-
vutettu trombosyyttimidird oli verenvuotojen
kannalta varsin turvallinen, mutta koska gluko-
kortikoidihoito oli kestinyt vain hyvin lyhyen
aikaa, sen vaikutuksen arvioitiin menevan no-
peasti ohi.

Kahden viikon kuluttua steroidildakityksen
lopettamisesta potilaan trombosyyttimaara
oli 45x10°/1. Pdddyttiin tablettimuotoiseen
hoitoon verihiutaleperiiselld kasvutekijalla
eltrombopagilla, jonka annokseksi mairittiin
25 mg vuoropdivin parin viikon ajaksi. Koska
vastetta ei saatu, annos muutettiin pdivittdiseksi
ja paastiin trombosyyttimaaraan 70 x 10°/1, jo-
hon tyydyttiin.

Kipuladkitys tuotti ongelmia. Kun trombo-
syyttimdarat ovat pienid, tulehduskipuldakkei-
den kayttod ei suositella, koska ne voivat huo-
nontaa trombosyyttien toimintaa ja siten lisdta
vuotoriskid. Parasetamoli oli potilaan selkéivai-
voihin kovin heikkotehoinen. Sen ja kodeiinin
yhdistelméavalmiste oli varsin hyvi, mutta sen
aikana potilas tarvitsi jatkuvan ummetuksenes-
tohoidon.

Neurologiset oireet ja huomattava
trombosytoosi - ET?

Oikean yldraajan heikkous ja voimakas hui-
maus ajoivat 65-vuotiaan miehen pdivystyspo-
liklinikkaan. Han oli ollut terve eikid ollut kay-
nyt ladkidrissd viime vuosina. Potilas tupakoi
askin vuorokaudessa.

Ensiapupoliklinikassa oikean ylaraajan voi-
ma oli lihes palautunut, mutta huimaus jat-
kui voimakkaana. Auskultoitaessa ei todettu
kaulasuonissa suhinaa. Verenpaine oli korkea,
190/110 mmHg, ja laski seuranta-aikana ta-
solle 170/100 mmHg. Veriarvoista valkosolu-
maard oli 11 x10°/1, hemoglobiinipitoisuus
160 g/1, hematokriittiarvo 50 % ja trombo-
syyttimaddrd 1200 x 10°/1. Kreatiniiniarvo oli
140 umol/], ja maksa-arvot olivat normaalit.
Piin tietokonetomografialoydos oli normaali,
ja potilas otettiin osastoseurantaan. Osastol-
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la aloitettiin lddkitys verihiutaleiden estdjalla
(ASA) ja verenpaineen hoito.

Edellinen verenkuva oli useamman vuo-
den takaa, jolloin se oli ollut normaali. Epaily
myeloproliferatiivisesta sairaudesta herdsi. He-
moglobiiniarvo oli suurehko, samoin hemato-
kriittiarvo, miké saattoi viitata polycythaemia
veraan (PV). Toisaalta pitki tupakointihistoria
voi aiheuttaa hemoglobiinipitoisuuden suure-
nemista. Trombosyyttimdard oli kohtalaisen
suuri. Potilaasta otettiin JAK2-geenitesti, ja see-
rumin erytropoietiini (EPO) -pitoisuus mitat-
tiin. Koska trombosyyttimédari oli ndinkin suu-
ri, padtettiin aloittaa hydroksiureahoito ilman
diagnoosia.

Kotiuduttuaan potilas saapui parin viikon
kuluttua hematologian poliklinikkaan. JAK2-
geenitestin tulos oli positiivinen ja EPO-pitoi-
suus oli 12 U/1 (viitevili 4,3-29 U/l, Tyks).
Noin 20-25 %:1la PV-potilaista EPO-pitoisuus
pysyy viitevélissd, mutta yleensd ldhempéna sen
alarajaa. Koska diagnoosi ei ollut selvd, otettiin
luuydinnéyte, joka sopi ET:hen. Tamin jilkeen
todettiin, ettd suurehko hemoglobiinipitoisuus
liittyi todenndkdisimmin pitkddn tupakointi-
historiaan.

Elakeldisrouvan syva
trombosytopenia - syyna
ladkemuutos?

Kahden sairastetun keuhkoembolian jilkeen
76-vuotiaalle naiselle oli kehittynyt keuhko-
verenpainetauti (pulmonaalihypertensio) ja
sydimen oikean puolen vajaatoiminta. Poti-
laan peruslaikitys oli pysynyt vuosia samana,
verenohennuslaikkeend oli varfariini. Kihtioi-
reiden vuoksi potilaalle aloitettiin allopurinoli
(100 mg/vrk), ja verenkuvan seuraamista
kahden viikon vilein suunniteltiin. Kahden
viikon kuluttua verenkuva oli normaali ja allo-
purinoliannos suurennettiin kaksinkertaiseksi.

Ensimmiiselld seurantakdynnilli annok-
sen suurentamisen jilkeen trombosyyttimaara
oli sama kuin hoidon aloitusvaiheessa eli yli
200 x 10°/1. Kuukauden kuluttua annoksen
suurentamisesta trombosyyttimédard oli merkit-
tavisti pienentynyt, 90 x 10°/1. Allopurinolian-
nos puolitettiin, ja seuraavaa seurantakéyntid
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suunniteltiin kahden viikon pdahén. Potilas ha-
keutui kuitenkin viikon kuluttua paivystyspoli-
klinikkaan mustelmien ja nendverenvuodon ta-
kia. Verihiutalemdird oli 3 x 10°/1 ja INR-arvo
2,6. Potilas sai kolmen yksikon trombosyytti-
siirron. Valiton siirtovaste oli arvon suurenemi-
nen lukemaan 48 x 10°/1, mutta jo kolmen tun-
nin kuluttua trombosyyttimaarad oli uudelleen
pienentynyt, 7 x 10°/1. Varfariini kupeerattiin
K-vitamiinilla ja protrombiinikompleksikon-
sentraatilla.

Allopurinoliladkitys lopetettiin ja potilaalle
aloitettiin suonensisdinen glukokortikoidihoito
(metyyliprednisoloni 1 mg/kg x 2/vrk). Ky-
seessi oli lidkeaineen laukaisema ITP. Potilas
sadstyi merkittaviltd vuotokomplikaatioilta, ja
trombosyyttimaddrd normaalistui neljassd vii-
kossa. Antikoagulaatioksi aloitettiin keuhkoem-
boliariskin vuoksi pienimolekyylinen hepariini
sen jilkeen kun verihiutalemaira oli suurentu-
nut lukemaan 40 x 10°/1. Trombosyyttimaarin
normaalistumisen jilkeen palattiin varfariini-
hoitoon.

Ladkeaine voi siis aiheuttaa trombosyytti-
madran pienenemistd joko heikentimalld tuo-
tantoa (luuydinlama) tai lukuisilla immunolo-
gisilla mekanismeilla.

Lopuksi

Viahentynyt tai lisddntynyt trombosyyttimdara
on tavallinen 16ydos. Viitevili muodostetaan
normaalijakauman (Gaussin kidyri) mukaan,
jolloin 5 % tdysin terveistd ihmisistd on viitevé-
lin ulkopuolella. Tami on tirkedd muistaa, kun
mietitddn, pitadko potilasta tutkia ja kuinka laa-
jasti. Kaikki infektiotilanteet saattavat vaikuttaa
trombosyyttimaddrian (lisddvisti tai vihenti-
visti), ja etenkin lievien muutoksien yhteydes-
sd kannattaa rauhassa odottaa infektiotilanteen
korjaantumista ennen laajempia tutkimuksia.

MARJUT KAUPPILA, dosentti, sisdtautien ja kliinisen
hematologian erikoislaakari

SOILE SALOMAKI, sisitautien ja kliinisen hematologian
erikoislaakari

Medisiininen sektori, hematologia ja
kantasolusiirtoyksikkd, Turun yliopistollinen keskussairaala
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Ydinasiat

» Pieni trombosyyttiarvo tuo usein ensim-
maiseksi mieleen immunologisen trom-
bosytopenian.

» Useat muut syyt, esimerkiksi ladkkeet ja
infektiot, voivat aiheuttaa trombosyto-
peniaa.

» Suuri trombosyyttimdara herdttad epdilyn
essentiaalisesta trombosytemiasta.

» Reaktiiviset tilanteet ovat tavallisempia
trombosytoosin syita.

» Anamneesin ja statuksen merkitysta ei
voida korostaa liikaa.

B,,-vitamiini- ja folaattipitoisuus kannattaa tut-
kia kaikilta trombosytopenian yhteydessa.

Karkea perussdintd on, ettdi jos poti-
laan trombosyyttimdird on suurempi kuin
100x 10°/1, ei lddkevalintoja tarvitse juuri
miettid ja isotkin toimenpiteet sujuvat ongel-
mitta. Yksittdistd raja-arvoa, jonka perusteella
laajemmat tutkimukset (esimerkiksi luuydin-
tutkimus) ovat tarpeellisia, ei ole, ja on aina
arvioitava, vaikuttavatko mahdolliset 16ydok-
set potilaan hoitoon. Lievien poikkeavuuksien
osalta seuranta ja aikaisempien tutkimustulos-
ten arviointi on oleellisen tirkeaa.

Etenkin nuorten potilaiden lievempiikin
trombosytopeniaa on syyti tutkia tilanteissa,
joissa potilaalla itsellidn on muu harvinainen
sairaus tai suvussa tiedetdidn esiintyneen trom-
bosytopeniaa, kehityshairioita tai poikkeavan
runsasta syOpitautien esiintymistd. Mikali
potilaalla on trombosytopenian lisiksi muita
verenkuvan poikkeavuuksia, kuten anemiaa
tai neutropeniaa, luuydintutkimus on yleensi
aiheellinen. ®

SIDONNAISUUDET
Marjut Kauppila: Ei sidonnaisuuksia
Soile Salomaki: Ei sidonnaisuuksia

VASTUUTOIMITTAJA
Maija Tarkkanen

Kun trombosyytteja on liikaa tai liian véhan
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