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STRESZCZENIE

Infekcje wirusem zapalenia watroby typu C (HCV),
ludzkim wirusem nabytego niedoboru odpornosci
(HIV) i Helicobacter pylori (H. pylori) nalezg do naj-
wazniejszych i najczestszych czynnikow zakaznych
zwigzanych z mafoptytkowoscia u 0sob dorostych.
Matoptytkowo$é wywotana tymi infekcjami ma cha-
rakter przewlekty bez tendenciji do samoistnych re-
misji, a jej nasilenie moze sie zwiegksza¢ wraz
Z progresja choroby. Zaréwno infekcja HCV, jak i HIV
moze prowadzi¢ do matoptytkowosci poprzez me-
chanizmy immunologiczne lub nieimmunologiczne.
Matoptytkowos¢ immunologiczna (IT) wystepuje
czesciej w poczatkowym okresie choroby i moze

ABSTRACT

The most common infections associated with
thrombocytopenia in adults are those from hepatitis
C virus (HCV), human immunodeficiency virus
(HIV), and Helicobacter pylori (H. pylori). Thrombo-
cytopenia connected with these disorders is usually
of chronic type, has no tendency to remit spontane-
ously and can change for the worse with the pro-
gression of the infectious disease. Both HCV and
HIV infection can lead to thrombocytopenia through
immunologic and non-immunologic mechanisms.
Immune thrombocytopenia (IT) usually appears in
early stages of HCV, HIV infections and may closely

by¢ mylona z pierwotng mafoptytkowoscig immu-
nologiczng (ITP). O zwigzku zakazenia bakterig
H. pylori z matoptytkowoscig moze Swiadczy¢ wzrost
liczby ptytek krwi u czesci chorych na przewlekig
ITP po leczeniu eradykacyjnym. Mafoptytkowos¢
przebiegajaca bez objawow innej choroby jest
wskazaniem do przeprowadzenia testow diagno-
stycznych w kierunku infekcji H. pylori, zwtaszcza
w krajach z wysokim odsetkiem 0sob zarazonych
w populacji. Wedtug nowych zalecen dotyczacych
diagnostyki i leczenia ITP terapia eradykacyjna po-
winna by¢ zastosowana u wszystkich chorych na
ITP, u ktorych stwierdzono zakazenie H. pylori.
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mimic chronic primary immune thrombocytopenia
(ITP). Eradication of H. pylori can result in platelet
responses in patients with chronic ITP, which led
to speculation on a causal role of the bacterium in
the development of thrombocytopenia. Thrombo-
cytopenia in the absence of other disease symp-
toms requires screening for H. pylori, especially in
regions where there is high prevalence of the dise-
ase. According to the new guidelines, concerning
ITP diagnosis and treatment, eradication therapy
should be given to patients with ITP positive for
H. pylori infection.

Gastroenterologia Kliniczna 2012, vol. 4, no 1, 10-16
Key words: thrombocytopenia, HCV, HIV,
Helicobacter pylori



WPROWADZENIE

Matoptytkowos$¢ immunologiczna (IT,
immune thrombocytopenia) jest nabyta cho-
roba charakteryzujaca si¢ zazwyczaj izolowa-
nym zmniejszeniem liczby plytek krwi i obja-
wami skazy krwotocznej lub zwigkszonym ry-
zykiem krwawiefi. NajczeSciej wystepuje
pierwotna matoptytkowo$¢ immunologiczna
(ITP, primary immune thrombocytopenia),
w ktdrej przyczyna wystepowania przeciwcial
przeciwplytkowych nie jest znana.

Okoto 20-30% wszystkich przypadkéw IT
stanowi wtorna IT, ktéra moze by¢ zwigzana
z rdznymi przyczynami, takimi jak choroby ukta-
dowe tkanki tacznej, chtoniaki, infekcje czy
leki. Zwiazek matoptytkowosci z infekcjami
jest znany od dawna. Ostre infekcje wirusowe
u dzieci, takie jak: r6zyczka, mononukleoza
zakazna, nagminne zapalenie przyusznic, ospa
wietrzna, moga by¢ przyczyna matoplytkowo-
§ci o r6znym stopniu ciezkosci, gtéwnie na tle
immunologicznym. Wystapienie IT u dzieci
poprzedzaja najczeSciej objawy infekcji wiru-
sowej. Matoplytkowos¢ zwykle ustgpuje samo-
istnie w czasie 2-8 tygodni.

U os6b dorostych do najwazniejszych
i najczestszych czynnikéw infekeyjnych zwia-
zanych z matoptytkowoscig naleza: wirus zapa-
lenia watroby typu C (HCV, hepatitis C virus),
ludzki wirus nabytego niedoboru odpornosci
(HIV, human immunodeficiency virus) i Heli-
cobacter pylori (H. pylori). Matoptytkowosé
zwiazana z tymi czynnikami ma charakter
przewlekly bez tendencji do samoistnych re-
misji, a jej nasilenie moze si¢ zwicksza¢ wraz
z pro-gresja choroby. Poniewaz matoptytko-
wos¢ moze by¢ jednym z pierwszych objawéw
choroby, jest czesto mylona z ITP.

MALOPLYTKOWOSC
W PRZEBIEGU INFEKCJI HCV

Przewlekte zapalenie watroby typu C na-
lezy do waznych przyczyn matoptytkowoSci
u os6b dorostych, zwtaszcza w krajach o duzej
czestosci wystgpowania tej choroby. Wedtug
danych Swiatowej Organizacji Zdrowia oko-
to 3% populacji jest zakazona HCV [1].
W Polsce rozpoznaje si¢ okoto 2000 nowych przy-
padkéw w ciagu roku, ale szacunkowa liczba
zakazonych jest duzo wigksza i moze przekra-
cza¢ 700 000 [2]. MaloptytkowoSé moze byc je-
dynym objawem wirusowego zapalenia watro-
by (WZW) typu C i czesto jest btednie rozpo-
znawana jako ITP.

Czestos¢ wystepowania matoptytkowosci
u chorych na WZW typu C ocenia si¢ na 0,16—
—45,4%, w zalezno$ci od stopnia zaawansowa-
nia choroby [3]. Do czynnikéw zwickszajacych
ryzyko matoptytkowosci u 0séb z infekcja
HCV naleza: pte¢ meska, wiek powyzej 50 lat,
dtugi czas trwania infekcji HCV, marsko§¢
watroby, wspotistniejaca infekcja HIV. Z ko-
lei przeciwciata anty-HCV wykrywa si¢
u okoto 20% chorych z rozpoznana przewlekta
matopltytkowoscia immunologiczna [4].

Patogeneza

Infekcja HCV moze prowadzi¢ do ma-
loptytkowosci poprzez mechanizmy immuno-
logiczne lub nieimmunologiczne [4, 5]. Wirus
moze si¢ wigza¢ z btona ptytek krwi i powo-
dowac ich fagocytoze po przylaczeniu prze-
ciwciat anty-HCV. Prawdopodobnie infekcja
HCV moze si¢ przyczynia¢ do dysregulacji
uktadu odpornosciowego i prowadzi¢ do pro-
dukcji przeciwciat przeciwko glikoproteinom
plytkowym. Ostatnio wykazano, ze antygen
korowy HCV moze indukowa¢ matoplytko-
woS¢ na drodze mimikry molekularnej
z GPII1a49-66 [6]. Mechanizmy nieimmunolo-
giczne matoplytkowosci wiazg si¢ przede
wszystkim z nadci§nieniem wrotnym, wtor-
nym do pozapalnej marskosci watroby i z se-
kwestracja plytek krwi w powiekszonej §le-
dzionie. Uszkodzenie komodrki watrobowe;j
moze dodatkowo nasila¢ matoplytkowos§¢
poprzez zmniejszenie produkcji trombopo-
etyny. Matoptytkowos§¢ moze by¢ réwniez
wywotana supresja szpiku przez HCV lub na
skutek podawania interferonu (tab. 1).

Obraz kliniczny matoptytkowosci immu-
nologicznej zwigzanej z HCV (HCV-IT) jest
podobny do ITP. W badaniach Rajana i wsp.

Tabela 1. Przyczyny matoptytkowosci w wirusowym
zapaleniu watroby typu C

Immunologiczne: autoprzeciwciata przeciwptytkowe,
kompleksy immunologiczne

Nadcisnienie wrotne z hipersplenizmem i sekwestracja
ptytek w $ledzionie

Zmniejszona produkcja trombopoetyny w watrobie

Supresja szpiku przez wirus zapalenia watroby typu C

Leczenie interferonem
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[7] u pacjentéw z HCV-IT rzadziej stwierdza-
no cigzka matopltytkowosé (< 10 x 10°/1)
w poréwnaniu z pacjentami z ITP (4% v. 46%).
Lagodne krwawienia znamiennie czgsciej wy-
stepowaty u 0s6b z ITP i jednoczes$nie u wick-
szego odsetka pacjentéw z HCV-IT nie wyste-
powaly objawy skazy krwotocznej (38%
v. 10%). Mimo wigkszej liczby ptytek, duze
krwawienia wystepowaly istotnie czeSciej
w grupie pacjentéw z HCV-ITP (25% v. 10%).
Obserwacje te autorzy probuja ttumaczy¢ cze-
stym wystepowaniem krioglobulin w grupie
chorych na HCV-IT i zwiazanym z ich obec-
noScia zapaleniem drobnych naczyn. Ponad-
to autorzy spekuluja, ze przyczyna sklonnosci
do wystgpowania duzych krwawien mogly by¢
wspotistniejace zaburzenia czynnosci plytek,
co nie bylo przedmiotem badan. W badaniach
serologicznych nie wykazano réznic w czgsto-
Sci wystepowania przeciwciat przeciwjadro-
wych w obu badanych grupach chorych, ale
u pacjentéw z HCV-IT znamiennie cze¢sciej
wystepowaly krioglobuliny i przeciwciata an-
tykardiolipinowe.

Leczenie

Okoto 50% pacjentéw z HCV-IT, a wigc
mniej niz z ITP (70-80%), odpowiada zwigk-
szeniem liczby plytek krwi na kortykosteroidy.
Nalezy pamigtad, ze leczenie kortykosteroida-
mi moze pogorszy¢ przebieg kliniczny WZW.
Obserwowano zwigkszenie aktywnosci amino-
transferaz, ste¢zenia bilirubiny i liczby kopii
wirusa w czasie leczenia prednizonem [7]. Sku-
teczno$¢ duzych dawek dozylnych immunoglo-
bulin (IVIG, intravenous immunoglobulin) jest
podobna u 0séb z HCV-IT i ITP. Leczenie
przeciwwirusowe interferonem moze prowa-
dzi¢ do zwigkszenia liczby plytek, a nawet re-
misji, zwlaszcza u chorych, u ktérych wyelimi-
nowano wirus. Interferon moze jednak nasi-
li¢ maloptytkowos¢ poprzez supresje
hematopoezy. Dlatego znacznie obnizona licz-
ba plytek krwi jest wskazaniem do zmniejsze-
nia dawki leku lub odroczenia terapii. Moze
to prowadzi¢ do niepowodzenia leczenia WZW
typu C.

W matoptytkowoSci zwigzanej z marsko-
$cia watroby w przebiegu infekcji HCV obser-
wowano dobre wyniki po podaniu agonisty re-
ceptora trombopoetyny [8]. W randomizowa-
nym badaniu kontrolowanym placebo
stosowano eltrombopag w dawkach 30 mg/d.,
50 mg/d. i 75 mg/d. przez 4 tygodnie. Do ba-
dania kwalifikowano chorych na WZW typu
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C z objawami wyréwnanej marskoSci watroby
i liczba plytek ponizej 70 X 10°/1. Leczenie
przeciwwirusowe wlaczano przy liczbie plytek
wynoszacej co najmniej 70 X 10%/1. Zwieksze-
nie liczby plytek powyzej 100 x 10°/1 stwier-
dzono u 75%, 79% i 95% pacjentéw otrzymu-
jacych eltrombopag odpowiednio w dawce
30 mg, 50 mg i 75 mg.

MALOPLYTKOWOSC
W PRZEBIEGU INFEKCJI HIV

Zwiazek miedzy matoplytkowoScia a ze-
spotem nabytego niedoboru odpornosci
(AIDS, acquired immunodeficiency syndrome)
byl juz znany przed odkryciem HIV. Na prze-
fomie lat 80. i 90. ubieglego stulecia, przed
wprowadzeniem wysokoaktywnej terapii anty-
retrowirusowej (HAART, highly active antire-
troviral therapy), matoptytkowosé wykrywano
u 5-30% os6b zakazonych HIV [9-12]. Cze-
sto§¢ matoptytkowosci byta wigksza u chorych
z jawnym klinicznie AIDS i/lub z liczba CD4+
ponizej 200/ul oraz u narkomandw zakazonych
HIV, co byto zwigzane z czgstszym wspotistnie-
niem infekcji HCV w tej grupie chorych [9,
10]. Obecnie czgstos¢ wystgpowania matoptyt-
kowosci u 0séb zakazonych HIV zmniejszyta
si¢, ale brakuje doktadnych danych epidemio-
logicznych na ten temat.

Patogeneza

Patogeneza matoplytkowoSci w przebiegu
infekcji HIV jest wieloczynnikowa i zalezy od
zaawansowania choroby [4, 5]. Skrécony czas
przezycia plytek moze by¢ zwigzany z obecno-
Scig komplekséw immunologicznych, przeciw-
ciat przeciwplytkowych lub przeciwcial anty-
HIV krzyzowo reagujacych z glikoproteinami
plytkowymi (mimikra antygenowa). W zaawan-
sowanej chorobie przyczyna matoplytkowosci
jest najczesciej upoSledzone wytwarzanie ply-
tek w szpiku. Jest ono uwarunkowane bezpo-
Srednim zakazeniem megakariocytéw, co pro-
wadzi do ich zwigkszonej apoptozy i zaburze-
nia czynnosci plytkotworczej. Maloplytkowosé
u pacjentéw zakazonych HIV moze si¢ réwniez
wigza¢ z powiklaniami choroby, takimi jak
oportunistyczne infekcje i nowotwory ztosliwe
oraz ze stosowanymi lekami. Zakrzepowa pla-
mica matoptytkowa i zesp6t hemolityczno-
mocznicowy naleza do bardzo rzadkich przy-
czyn matoptytkowosci w przebiegu infekcji HIV.
Jednak ze wzgledu na ich groZny dla zycia prze-
bieg powinny by¢ uwzglednione w diagnostyce



réznicowej matoptytkowosci u pacjentéw HIV-
seropozytywnych.

Immunologiczna matoplytkowos$¢, ktéra
rozwija si¢ we wczesnym okresie zakazenia
HIV (HIV-IT), ma zwykle przebieg tagodny,
czesto bezobjawowy, z liczba plytek powyzej
50 x 10°/1. W grupie pacjentéw z HIV-IT rzad-
ko wystepuja niebezpieczne krwawienia. Ma-
loptytkowos¢ moze zwigkszac ryzyko niebez-
piecznych krwawiefi u chorych na hemofilie
zakazonych HIV [13]. W zaawansowanej in-
fekcji HIV cigzkiej matoplytkowoSci zwykle
towarzyszy pancytopenia zwigzana z nieefek-
tywng hematopoeza.

Leczenie

Najwazniejsze znaczenie ma leczenie
choroby podstawowej. Wykazano, ze cytope-
nie zwigzane z HIV koreluja ze stopniem re-
plikacji wirusa, a ich nasilenie zmniejsza si¢
w czasie skutecznej terapii przeciwwirusowej
[14]. Zidowudyna w monoterapii zwigkszata
liczbe ptytek u 60-70% pacjentéw z matoplyt-
kowoscig [15-17]. Terapia wedtug protokotow
HAART indukuje dlugotrwata odpowiedz
plytkowa z jednoczesna supresja HIV u wigk-
szoSci chorych, zaréwno wcze$niej nieleczo-
nych, jak i opornych na zidowudyne [18-20].
Zwigkszenie liczby plytek obserwuje si¢ po kil-
ku tygodniach leczenia przeciwwirusowego.
Mniejszy odsetek odpowiedzi w czasie stosowa-
nia HAART obserwowano u narkomandw, co
moze wynikac z czgstego wspotistnienia infek-
cji HCV i uszkodzenia watroby. W tej grupie
chorych mozna uzyskac zwickszenie liczby pty-
tek, stosujac interferon « [21].

Pacjenci z HIV-IT, kt6rzy wymagaja szyb-
kiego zwigkszenia liczby ptytek, dobrze re-
aguja na leki stosowane w ITP [22]. Lekami
pierwszego wyboru sa kortykosteroidy. Nale-
zy pamietad, ze przedtuzone stosowanie lekéw
z tej grupy moze by¢ niebezpieczne dla pacjen-
tow z infekcja HIV i dlatego zaleca si¢ jak
najszybsze ich odstawienie po uzyskaniu wzro-
stu liczby plytek. Przed wlaczeniem kortyko-
steroidow nalezy wykluczyé wspotistniejaca in-
fekcje wirusem cytomegalii, HCV i gruzlice.
W przypadku opornoSci lub przeciwwskazan
do stosowania kortykosteroidéw podaje si¢
duze dawki IVIG lub dozylna immunoglobu-
ling anty-D u oséb Rh-dodatnich. Pacjenci
oporni na pierwsza lini¢ leczenia, u ktérych
ryzyko krwawien jest duze, sa kwalifikowani
do splenektomii. Splenektomia jest réwnie
skuteczna i bezpieczna, jak u chorych na ITP

bez infekcji HIV. Pacjenci z zaawansowang
choroba, u ktérych matoptytkowos¢ jest zwia-
zana z nieefektywna hematopoeza, zwykle nie
odpowiadaja zwickszeniem liczby plytek na
kortykosteroidy, IVIG czy immunoglobuliny
anty-D. Rowniez splenektomia jest niesku-
teczna w tej grupie chorych. W przypadku
istotnych krwawien nalezy stosowa¢ koncen-
traty krwinek plytkowych.

Matoptytkowo$¢ immunologiczna w prze-
biegu HIV i HCV moze by¢ klinicznie nie do
odrdznienia od ITP i moze wystapic kilka lat
przed pojawieniem si¢ jakichkolwiek innych
objawéw. Dlatego w nowych zaleceniach do-
tyczacych diagnostyki i leczenia ITP uwzgled-
niono rutynowe wykonywanie badan serolo-
gicznych w kierunku HCV i HIV u dorostych
chorych z podejrzeniem ITP [23]. Testy te po-
winny by¢ przeprowadzone niezaleznie od czg-
stoSci zachorowan w danej populacji i czynni-
kow ryzyka wystepujacych u pacjenta. Opano-
wanie tych infekcji moze prowadzi¢ do petnych
remisji hematologicznych.

MALOPLYTKOWOSC W PRZEBIEGU
INFEKCJI HELICOBACTER PYLORI

Swiatowa Organizacja Zdrowia szacuje, ze
infekcja bakteria H. pylori dotyczy okoto 70%
ludzi w krajach rozwijajacych si¢ i okoto 30%
w krajach wysoko uprzemystowionych [24].
W Polsce odsetek zakazonych w populacji os6b
dorostych jest bardzo wysoki i wynosi 84% [25].
Zgodnie z wytycznymi trzeciego Konsensusu
Gastroenterologicznego z Maastricht ITP jest
jedna z dwoch choréb spoza przewodu pokar-
mowego, w ktdrych zaleca si¢ badania diagno-
styczne w kierunku obecnosci H. pylori, a takze
postepowanie eradykacyjne zmierzajace do
catkowitego usuniecia bakterii zagniezdzone;j
w blonie §luzowej zotadka [25, 26].

Zwiazek miedzy zakazeniem bakteria
H. pylori a matoplytkowoscig zostal po raz pierw-
szy opisany w 1998 roku przez Gasbarriniego
iwsp. [27], ktorzy stwierdzili znaczacy wzrost licz-
by plytek krwi u 8 sposréd 11 chorych z IT pod-
danych skutecznej terapii eradykacyjnej. Jednak
sprzeczne wyniki kolejnych badan, niewielkie
grupy chorych, a takze brak badaf z randomi-
zacja powoduja, ze rola terapii eradykacyjnej
u chorych z IT wymaga dalszego wyjasnienia.

Patogeneza

U podtoza powstawania matoptytkowoSci
zaleznych od infekcji H. pylori moze leze¢ kil-
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ka mechanizméw. Hipoteza molekularnej
mimikry zaklada, ze przeciwciala skierowane
przeciwko biatkom blonowym bakterii moga
reagowac krzyzowo z glikoproteinami plytek
krwi. Biatkiem najczesciej wymienianym w tym
kontekscie jest toksyna cytotoksyczna, kodo-
wana w genie (Cag-A), obecna w okoto 70%
szczepow bakterii H. pylori [28-30]. Do innych
biatek sprzyjajacych powstaniu przeciwcial re-
agujacych z receptorami plytek krwi naleza
ureaza B oraz antygeny grupowe krwi Lewisa
[31, 32]. Matoplytkowo§¢ moze by¢ takze skut-
kiem zwigkszonej fagocytozy plytek krwi za-
chodzacej przy udziale lipopolisacharydu
obecnego w btonie zewnetrznej H. pylori,
a takze zwigkszonej agregacji plytek krwi indu-
kowanej wiazaniem H. pylori z czynnikiem von
Willebranda [33, 34].

Leczenie

W zdecydowanej wigkszos$ci przypadkéw
w terapii eradykacyjnej stosowano kombina-
cje trzech lekéw, w tym inhibitora pompy pro-
tonowej, klarytromycyny i amoksycyliny, po-
dawanych przez 7-14 dni. W 2009 roku opu-
blikowano wyniki metaanalizy 25 badan,
w ktorych oceniano wplyw leczenia eradyka-
cyjnego na liczbe plytek krwi u 696 dorostych
chorych na matoptytkowo§¢ uwarunkowana
immunologicznie [35]. Wi¢kszos§¢ badan
przeprowadzono w Japonii, gdzie odsetek za-
kazenia H. pylori w populacji przekracza 70%
[36]. Catkowita odpowiedz (zwickszenie licz-
by ptytek > 100 x 10°/1) stwierdzono u 42,7%
chorych, natomiast u 50,3% badanych liczba
plytek krwi zwigkszyta si¢ do wartoSci prze-
kraczajacej 30 X 10°1 i przynajmniej 2-krot-
nie przekroczyta wartosci wyjSciowe. Odsetek
odpowiedzi wsrdd chorych z cigzka matoptyt-
kowoscia (liczba ptytek < 30 X 10%1) wyno-
sit odpowiednio 20,1% i 35,2%. Do czynni-
kéw wplywajacych na wyzszy odsetek odpo-
wiedzi na terapi¢ eradykacyjna nalezaty:
tagodniejszy stopien matoplytkowosci oraz
wigksza czesto$¢ wystepowania H. pylori w po-
pulacji danego kraju (np. Japonia v. Stany
Zjednoczone) (tab. 2). Natomiast dtuzszy
czas trwania ITP wiazal si¢ z mniejsza sku-
tecznos$cia leczenia.

Wydaje sig, ze wzrost liczby ptytek po le-
czeniu eradykacyjnym wiaze si¢ raczej z cal-
kowitym lub cz¢Sciowym usunigciem bakterii
niz z innymi mechanizmami niezaleznymi od
H. pylori. Wskazuja na to wyniki 6 badan,
w ktérych leczeniu eradykacyjnemu poddano
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Tabela 2. Odsetek odpowiedzi na terapig eradykacyjng He-
licobacter pylori w wybranych badaniach

LELEDIT Odsetek odpowiedzi

Ahn i wsp. (2006), 7%
Stany Zjednoczone

Jarque i wsp. (2001), 13%
Hiszpania

Michel i wsp. (2004), 29%
Stany Zjednoczone

Stasi i wsp. (2005), 31%
Wtochy/Wielka Brytania

Fujimura i wsp. (2005), 55%
Japonia

Kodama i wsp. (2007), 61%
Japonia

Emilia i wsp. (2007), 74%
Wtochy

Nomura i wsp. (2004), 100%

Japonia

lacznie 41 chorych bez infekcji H. pylori i nie
odnotowano zwickszenia liczby plytek u zad-
nego z pacjentéw [37-42]. Jednak w innym ba-
daniu odsetek odpowiedzi wynosit 36% mimo
niepowodzenia terapii eradykacyjnej [43].
Mozna to thumaczy¢ zmniejszeniem liczby bak-
terii lub efektem bakteriostatycznym samego
leczenia [42].

Odsetek dzieci zarazonych H. pylori
waha si¢ od 0% w populacji fifiskiej do
40,9% na Tajwanie, za§ w Polsce wynosi 33%
[44, 45]. Dane z piSmiennictwa dotyczace in-
fekcji H. pylori u dzieci z ITP ograniczaja si¢
do kilku opiséw przypadkéw i jednego pro-
spektywnego badania wielooSrodkowego.
W 2010 roku Russo i wsp. [44] przedstawili
wyniki leczenia eradykacyjnego u 37 sposrod
50 dzieci z ITP, u ktérych stwierdzono infekcje
H. pylori. Odsetek odpowiedzi (zwigkszenie
liczby ptytek > 50 X 10°1) po leczeniu era-
dykacyjnym wynosit 39,49%, natomiast spon-
taniczng remisj¢ choroby obserwowano jedy-
nie u 10% dzieci, u ktérych wynik badania
pod katem obecnosci H. pylori byt ujemny
(p < 0,005). Autorzy sugeruja rozwazenie ba-
dania dzieci z ITP po katem infekcji H. pylori
i leczenie eradykacyjne w przypadku dodat-
niego wyniku.



Wedtug aktualnych zalecefi Amerykan-
skiego Towarzystwa Hematologicznego, doty-
czacych diagnostyki i leczenia ITP u dorostych
pacjentéw, w procesie diagnostycznym nale-
zy rozwazy¢ wykrycie zakazenia H. pylori, naj-
lepiej za pomoca mocznikowego testu odde-
chowego lub badania na obecnos$¢ antygenu
w kale, a w przypadku dodatniego wyniku na-
lezy zastosowac leczenie eradykacyjne. Oprocz
rejonéw o wysokiej czestosSci wystepowania
infekcji H. pylori nie zaleca si¢ rutynowego ba-

dania dzieci z ITP w kierunku zakazenia tg
bakterig [46].

Ze wzgledu na wysoki odsetek zakazen
H. pylori w populacji polskiej, zwlaszcza
wséréd osob dorostych, wskazane jest prze-
prowadzenie dobrze za-planowanych ba-
dan stuzacych ocenie skutecznoS$ci terapii
eradykacyjnej w leczeniu ITP. Ich wyniki
moga pomdc w opracowaniu polskich zale-
cefl postegpowania u pacjentéw z I'TP zaka-
zonych H. pylori.
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