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Streszczenie

Infekcje wirusem zapalenia waqtroby typu C (HCV), ludzkim wirusem nabytego niedoboru
odpornosci (HIV) i Helicobacter pylori (H. pylori) nalezqg do najwazniejszych i najczestszych
czynnikow zakaznych zwigzanych z matoplytkowosciq u 0sob dorostych. Maloplytkowosc wy-
wolana tymi infekcjami ma charakter przewlekly bez tendencyi do samoistnych remisji, a jej
nastlenie moze sie zwiekszac wraz z progresjq choroby. Zarowno infekcja HCV, jak 1 HIV
moze prowadzic do maloplytkowosci poprzez mechanizmy immunologiczne lub nietmmunolo-
giczne. Matoplytkowosc immunologiczna (IT) wystepuje czesciej w poczgtkowym okresie cho-
roby 1 moze by¢ mylona z pierwotng maloplytkowosciq immunologiczng (ITP). O zwigzku
zakazenia bakteriq H. pylori z maloplytkowosciq moze swiadczy¢ wzrost liczby plytek krwi
u czesci chorych na przewleklq ITP po leczeniu eradykacyinym. Maloplytkowosc przebiegajgca
bez objawow innej choroby jest wskazaniem do przeprowadzenia testow diagnostyczmych
w kierunku infekcji H. pylori, zwlaszcza w krajach z wysokim odsetkiem 0sob zarazonych
w populacyi. Wedlug nowych zalecen dotyczqcych diagnostyki i leczenia ITP terapia eradyka-
cyina powinna byc zastosowana u wszystkich chorych na ITP, u ktorych stwierdzono zakaze-
nie H. pylori.
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Abstract

The most common infections associated with thrombocytopenia in adults are those from he-
patitis C virus (HCV), human immunodeficiency virus (HIV), and Helicobacter pylori
(H. pylori). Thrombocytopenia connected with these disorders is usually of chronic type, has no
tendency to remit spontaneously and can change for the worse with the progression of the
infectious disease. Both HCV and HIV infection can lead to thrombocytopenia through immu-
nologic and non-immunologic mechanisms. Immune thrombocytopenia (IT) usually appears
in early stages of HCV, HIV infections and may closely 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. Thrombocytopenia in the absence of other disease symptoms requires
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screening for H. pylori, especially in regions where there is high prevalence of the disease.
According to the new guidelines, concerning ITP diagnosis and treatment, eradication therapy
should be given to patients with ITP positive for H. pylori infection.
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Wprowadzenie

Matoptytkowo$¢ immunologiczna (IT, immune
thrombocytopenia) jest nabyta chorobg charaktery-
Zujaca Sle zazwyczaj izolowanym zmniejszeniem
liczby ptytek krwi i objawami skazy krwotocznej lub
zwiekszonym ryzykiem krwawien. NajczeScie] wy-
stepuje pierwotna matoptytkowo$§¢ immunologiczna
(TP, primary immune thrombocytopenia), w ktorej
przyczyna wystepowania przeciwcial przeciwplyt-
kowych nie jest znana.

Okoto 20-30% wszystkich przypadkow IT sta-
nowi wtorna IT, ktéra moze by¢ zwigzana z rozny-
mi przyczynami, takimi jak choroby uktadowe tkan-
ki tacznej, chloniaki, infekcje czy leki. Zwigzek
malopltytkowoS$ci z infekcjami jest znany od dawna.
Ostre infekcje wirusowe u dzieci, takie jak: rozycz-
ka, mononukleoza zakazna, nagminne zapalenie
przyusznic, ospa wietrzna, moga by¢ przyczyng
maloplytkowoSci o roznym stopniu ciezkoS$ci, gtow-
nie na tle immunologicznym. Wystapienie IT u dzie-
ci poprzedzaja najczeSciej objawy infekcji wiruso-
wej. Matoplytkowos$¢ zwykle ustepuje samoistnie
W czasie 2-8 tygodni.

U os6b dorostych do najwazniejszych i najczest-
szych czynnikow infekcyjnych zwiazanych z mato-
plytkowo$cig naleza: wirus zapalenia watroby ty-
pu C (HCV, hepatitis C virus), ludzki wirus nabyte-
go niedoboru odpornosci (HIV, human immunode-
ficiency virus) 1 Helicobacter pylovi (H. pylori). Ma-
foplytkowo$§¢ zwigzana z tymi czynnikami ma cha-
rakter przewlekly bez tendencji do samoistnych
remisji, a jej nasilenie moze sie zwiekszac wraz z pro-
gresja choroby. Poniewaz matoplytkowoS¢ moze
by¢ jednym z pierwszych objawow choroby, jest
czesto mylona z ITP.

Matoplytkowos¢
w przebiegu infekcji HCV

Przewlekie zapalenie watroby typu C nalezy do
waznych przyczyn matoptytkowos$ci u oséb doro-
stych, zwlaszcza w krajach o duzej czestoSci wyste-
powania tej choroby. Wedlug danych Swiatowe;
Organizacji Zdrowia okolo 3% populacji jest zaka-
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zona HCV [1]. W Polsce rozpoznaje sie okoto 2000
nowych przypadkow w ciagu roku, ale szacunkowa
liczba zakazonych jest duzo wieksza 1 moze prze-
kraczaé 700 000 [2]. MatoplytkowoS$¢ moze byc¢ je-
dynym objawem wirusowego zapalenia watroby
(WZW) typu C i czesto jest biednie rozpoznawana
jako ITP.

Czesto$§¢ wystepowania matoplytkowosci
u chorych na WZW typu C ocenia sie na 0,16-45,4%,
w zalezno$ci od stopnia zaawansowania choroby [3].
Do czynnikow zwiekszajacych ryzyko maloplytko-
wosci u osob z infekcja HCV naleza: ple¢ meska,
wiek powyzej 50 lat, dlugi czas trwania infekcji
HCV, marsko§é watroby, wspolistniejaca infekcja
HIV. Z kolei przeciwciala anty-HCV wykrywa sie
u okoto 20% chorych z rozpoznang przewlekia
maloplytkowo$cig immunologiczng [4].

Patogeneza

Infekcja HCV moze prowadzi¢ do matoptytko-
woSci poprzez mechanizmy immunologiczne lub
nieimmunologiczne [4, 5]. Wirus moze sie wigzac
z blong plytek krwi i powodowac ich fagocytoze po
przyltaczeniu przeciwcial anty-HCV. Prawdopodob-
nie infekcja HCV moze sie przyczyniaé¢ do dysre-
gulacji uktadu odpornosciowego i prowadzic¢ do pro-
dukcji przeciwcial przeciwko glikoproteinom plyt-
kowym. Ostatnio wykazano, ze antygen korowy
HCV moze indukowaé¢ matoptytkowos$¢ na drodze
mimikry molekularnej z GPIIIa49-66 [6]. Mechani-
zmy nieimmunologiczne matoptytkowos§ci wigza sie
przede wszystkim z nadci$nieniem wrotnym, wtor-
nym do pozapalnej marskoS$ci watroby 1 z sekwe-
stracja plytek krwi w powiekszonej $ledzionie.
Uszkodzenie komorki watrobowej moze dodatko-
wo nasila¢ matoptytkowo$¢ poprzez zmniejszenie
produkcji trombopoetyny. Matoplytkowo$¢ moze
by¢ rowniez wywolana supresja szpiku przez HCV
lub na skutek podawania interferonu (tab. 1).

Obraz kliniczny matoplytkowo$ci immunolo-
gicznej zwigzanej z HCV (HCV-IT) jest podobny do
ITP. W badaniach Rajana i wsp. [7] u pacjentow
z HCV-IT rzadziej stwierdzano ciezka maloplytko-
wos¢ (< 10 x 10%1) w pordwnaniu z pacjentami
z ITP (4% v. 46%). Lagodne krwawienia znamien-
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Tabela 1. Przyczyny matoptytkowosci w wirusowym
zapaleniu watroby typu C

Table 1. Causes of thrombocytopenia associated
with hepatitis C infection

Immunologiczne: autoprzeciwciata przeciwptytkowe,
kompleksy immunologiczne

Nadcisnienie wrotne z hipersplenizmem i sekwestracja
ptytek w sledzionie

Zmniejszona produkcja trombopoetyny w watrobie
Supresja szpiku przez wirus zapalenia watroby typu C
Leczenie interferonem

nie czeSciej wystepowaly u osob z ITP 1 jednocze-
$nie u wiekszego odsetka pacjentow z HCV-IT nie
wystepowaly objawy skazy krwotocznej (38%
v. 10%). Mimo wiekszej liczby plytek, duze krwa-
wienia wystepowaly istotnie czeSciej w grupie pa-
cjentow z HCV-ITP (25% v. 10%). Obserwacje te
autorzy probuja tlumaczy¢ czestym wystepowaniem
krioglobulin w grupie chorych na HCV-IT i zwiaza-
nym z ich obecno$cia zapaleniem drobnych naczyn.
Ponadto autorzy spekuluja, ze przyczyna skionno-
Sci do wystepowania duzych krwawien mogly by¢
wspolistniejace zaburzenia czynnos$ci plytek, co nie
byto przedmiotem badan. W badaniach serologicz-
nych nie wykazano réznic w czestoSci wystepowa-
nia przeciwcial przeciwjadrowych w obu badanych
grupach chorych, ale u pacjentow z HCV-IT zna-
miennie czeScie] wystepowaly krioglobuliny 1 prze-
ciwciala antykardiolipinowe.

Leczenie

Okoto 50% pacjentéw z HCV-IT, a wiec mniej
niz z ITP (70-80%), odpowiada zwiekszeniem licz-
by plytek krwi na kortykosteroidy. Nalezy pamie-
tac, ze leczenie kortykosteroidami moze pogorszy¢
przebieg kliniczny WZW. Obserwowano zwieksze-
nie aktywno§ci aminotransferaz, stezenia bilirubi-
ny 1liczby kopii wirusa w czasie leczenia prednizo-
nem [7]. Skuteczno$¢ duzych dawek dozylnych im-
munoglobulin (IVIG, intravenous immunoglobulin)
jest podobna u 0s6b z HCV-IT 1 ITP. Leczenie prze-
ciwwirusowe interferonem moze prowadzi¢ do
zwiekszenia liczby plytek, a nawet remisji, zwlasz-
cza u chorych, u ktérych wyeliminowano wirus.
Interferon moze jednak nasili¢ matoplytkowosé
poprzez supresje hematopoezy. Dlatego znacznie
obnizona liczba plytek krwi jest wskazaniem do
zmniejszenia dawki leku lub odroczenia terapii.
Moze to prowadzi¢ do niepowodzenia leczenia WZW
typu C.

W matoplytkowosSci zwiazanej z marskoscig
watroby w przebiegu infekcji HCV obserwowano
dobre wyniki po podaniu agonisty receptora trom-
bopoetyny [8]. W randomizowanym badaniu kontro-
lowanym placebo stosowano eltrombopag w daw-
kach 30 mg/d., 50 mg/d. 1 75 mg/d. przez 4 tygodnie.
Do badania kwalifikowano chorych na WZW typu C
z objawami wyrownanej marsko§ci watroby 1 liczbg
plytek ponizej 70 x 10%1. Leczenie przeciwwiruso-
we wlaczano przy liczbie plytek wynoszacej co naj-
mniej 70 x 10%1. Zwiekszenie liczby plytek powy-
zej 100 x 10%1 stwierdzono u 75%, 79% i 95% pa-
cjentow otrzymujacych eltrombopag odpowiednio
w dawce 30 mg, 50 mg i 75 mg.

Matoplytkowos¢
w przebiegu infekcji HIV

Zwiazek miedzy matoplytkowosScig a zespotem
nabytego niedoboru odpornosci (AIDS, acquired
immunodeficiency syndrome) byl juz znany przed
odkryciem HIV. Na przetomie lat 80. i 90. ubiegte-
go stulecia, przed wprowadzeniem wysokoaktyw-
nej terapii antyretrowirusowej (HAART, highly ac-
tive antivetroviral therapy), matoplytkowoS¢ wykry-
wano u 5-30% oso6b zakazonych HIV [9-12].
Czesto§¢ matoptytkowoSci byta wieksza u chorych
z jawnym Kklinicznie AIDS i/lub z liczha CD4+ po-
nizej 200/ul oraz u narkomanow zakazonych HIV,
co bylo zwiagzane z czestszym wspolistnieniem in-
fekcji HCV w tej grupie chorych [9, 10]. Obecnie
czesto§¢ wystepowania maloplytkowosci u osob
zakazonych HIV zmniejszyla sie, ale brakuje doktad-
nych danych epidemiologicznych na ten temat.

Patogeneza

Patogeneza matoptytkowosSci w przebiegu infek-
cji HIV jest wieloczynnikowa 1 zalezy od zaawanso-
wania choroby [4, 5]. Skrocony czas przezycia ply-
tek moze by¢ zwigzany z obecno$ciag kompleksow
immunologicznych, przeciwcial przeciwptytkowych
lub przeciwcial anty-HIV krzyzowo reagujacych
z glikoproteinami plytkowymi (mimikra antygeno-
wa). W zaawansowanej chorobie przyczyna matoptyt-
kowoSci jest najczeSciej upoSledzone wytwarzanie
plytek w szpiku. Jest ono uwarunkowane bezposred-
nim zakazeniem megakariocytow, co prowadzi do ich
zwiekszonej apoptozy 1 zaburzenia czynnoSci plytko-
tworczej. Maloplytkowo$¢ u pacjentéw zakazonych
HIV moze sie réwniez wigzac z powikianiami choro-
by, takimi jak oportunistyczne infekcje 1 nowotwory
zlo§liwe oraz ze stosowanymi lekami. Zakrzepowa
plamica matoplytkowa 1 zespo6t hemolityczno-mocz-
nicowy naleza do bardzo rzadkich przyczyn matopltyt-
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kowo$ci w przebiegu infekcji HIV. Jednak ze wzgle-
du na ich grozny dla zycia przebieg powinny by¢
uwzglednione w diagnostyce roznicowej matoplytko-
wosci u pacjentow HIV-seropozytywnych.

Immunologiczna matoplytkowo§¢, ktora rozwi-
ja sie we wczesnym okresie zakazenia HIV (HIV-
-IT), ma zwykle przebieg tagodny, czesto bezobja-
wowy, z liczba plytek powyzej 50 x 10%1. W grupie
pacjentow z HIV-IT rzadko wystepuja niebezpiecz-
ne krwawienia. Maloplytkowo$¢ moze zwiekszac
ryzyko niebezpiecznych krwawien u chorych na
hemofilie zakazonych HIV [13]. W zaawansowanej
infekcji HIV ciezkiej matoplytkowosci zwykle towa-
rzyszy pancytopenia zwigzana z nieefektywna he-
matopoezg.

Leczenie

Najwazniejsze znaczenie ma leczenie choroby
podstawowej. Wykazano, ze cytopenie zwigzane
z HIV koreluja ze stopniem replikacji wirusa, a ich
nasilenie zmniejsza sie w czasie skutecznej terapii
przeciwwirusowej [14]. Zidowudyna w monoterapii
zwiekszala liczbe plytek u 60-70% pacjentow
z matoplytkowos$cia [15-17]. Terapia wedlug pro-
tokotow HAART indukuje dtugotrwata odpowiedz
plytkowa z jednoczesng supresjg HIV u wiekszosSci
chorych, zar6wno wczeS$niej nieleczonych, jak
1opornych na zidowudyne [18-20]. Zwiekszenie licz-
by plytek obserwuje sie po kilku tygodniach lecze-
nia przeciwwirusowego. Mniejszy odsetek odpowie-
dzi w czasie stosowania HAART obserwowano
unarkomanow, co moze wynikac z czestego wspol-
istnienia infekcji HCV i uszkodzenia watroby. W tej
grupie chorych mozna uzyskac zwiekszenie liczby
plytek, stosujac interferon « [21].

Pacjenci z HIV-IT, ktorzy wymagaja szybkie-
go zwiekszenia liczby plytek, dobrze reaguja na leki
stosowane w ITP [22]. Lekami pierwszego wyboru
sa kortykosteroidy. Nalezy pamietac, ze przedtuzo-
ne stosowanie lekow z tej grupy moze by¢ niebez-
pieczne dla pacjentow z infekcja HIV i dlatego zale-
ca sie jak najszybsze ich odstawienie po uzyskaniu
wzrostu liczby plytek. Przed witaczeniem kortyko-
steroidow nalezy wykluczy¢ wspolistniejacy infek-
cje wirusem cytomegalii, HCV i gruzlice. W przy-
padku opornoSci lub przeciwwskazan do stosowa-
nia kortykosteroidow podaje sie duze dawki IVIG
lub dozylng immunoglobuline anty-D u os6b Rh-do-
datnich. Pacjenci oporni na pierwszg linie leczenia,
u ktorych ryzyko krwawien jest duze, sa kwalifiko-
wani do splenektomii. Splenektomia jest rownie
skuteczna 1 bezpieczna, jak u chorych na ITP bez
infekcji HIV. Pacjenci z zaawansowana choroba,
u ktorych matoplytkowoS¢ jest zwiagzana z nieefek-

tywna hematopoeza, zwykle nie odpowiadaja zwiek-
szeniem liczby plytek na kortykosteroidy, IVIG czy
immunoglobuliny anty-D. Réwniez splenektomia
jest nieskuteczna w tej grupie chorych. W przypad-
ku istotnych krwawien nalezy stosowaé koncentraty
krwinek ptytkowych.

Matoplytkowo§¢ immunologiczna w przebiegu
HIV i HCV moze by¢ klinicznie nie do odrdznienia
od ITP i moze wystapié kilka lat przed pojawieniem
sie jakichkolwiek innych objawéw. Dlatego w no-
wych zaleceniach dotyczacych diagnostyki i lecze-
nia ITP uwzgledniono rutynowe wykonywanie ba-
dan serologicznych w kierunku HCV 1 HIV u doro-
stych chorych z podejrzeniem ITP [23]. Testy te
powinny by¢ przeprowadzone niezaleznie od cze-
stosci zachorowan w danej populacji 1 czynnikow
ryzyka wystepujacych u pacjenta. Opanowanie tych
infekcji moze prowadzi¢ do pelnych remisji hema-
tologicznych.

Matoplytkowos¢ w przebiegu
infekcji Helicobacter pylori

Swiatowa Organizacja Zdrowia szacuje, ze in-
fekcja bakterig H. pylori dotyczy okolo 70% ludzi
w krajach rozwijajacych sie i okoto 30% w krajach
wysoko uprzemystowionych [24]. W Polsce odse-
tek zakazonych w populacji 0s6b dorostych jest bar-
dzo wysoki i wynosi 84% [25]. Zgodnie z wytycz-
nymi trzeciego Konsensusu Gastroenterologiczne-
g0 z Maastricht ITP jest jedng z dwoch chordb spoza
przewodu pokarmowego, w ktorych zaleca sie ba-
dania diagnostyczne w kierunku obecnosci H. pylo-
71, a takze postepowanie eradykacyjne zmierzajace
do calkowitego usuniecia bakterii zagniezdzonej
w blonie §luzowej zotadka [25, 26].

Zwiazek miedzy zakazeniem bakteriag H. pylori
a maloplytkowoScig zostal po raz pierwszy opisany
w 1998 roku przez Gasbarriniego i wsp. [27], kto-
rzy stwierdzili znaczacy wzrost liczby plytek krwi
u 8 sposrod 11 chorych z IT poddanych skutecznej
terapii eradykacyjne;j. Jednak sprzeczne wyniki ko-
lejnych badan, niewielkie grupy chorych, a takze
brak badan z randomizacja powoduja, ze rola tera-
pii eradykacyjnej u chorych z I'T wymaga dalszego
wyjasnienia.

Patogeneza

U podioza powstawania matoptytkowoSci zalez-
nych od infekcji H. pylori moze leze¢ kilka mecha-
nizméw. Hipoteza molekularnej mimikry zaklada,
ze przeciwciala skierowane przeciwko biatkom bto-
nowym bakterii moga reagowac krzyzowo z gliko-
proteinami plytek krwi. Bialkiem najczeSciej wy-

342 www.hematologia.viamedica.pl



Jacek Trelinski, Krzysztof Chojnowski, Maloptytkowo§¢ w przebiegu infekcji HCV, HIV i H. pylori

mienianym w tym kontekScie jest toksyna cytotok-
syczna, kodowana w genie (Cag-A), obecna w oko-
to 70% szczepow bakterii H. pylori [28-30]. Do in-
nych biatek sprzyjajacych powstaniu przeciwciat re-
agujacych z receptorami plytek krwi naleza ureaza
B oraz antygeny grupowe krwi Lewisa [31, 32]. Ma-
toptytkowo$¢ moze by¢ takze skutkiem zwiekszo-
nej fagocytozy plytek krwi zachodzacej przy udzia-
le lipopolisacharydu obecnego w bionie zewnetrz-
nej H. pylori, a takze zwiekszonej agregacji plytek
krwi indukowanej wigzaniem H. pylori z czynnikiem
von Willebranda [33, 34].

Leczenie

W zdecydowanej wiekszosci przypadkow
w terapii eradykacyjnej stosowano kombinacje
trzech lekow, w tym inhibitora pompy protonowej,
klarytromycyny i amoksycyliny, podawanych przez
7-14 dni. W 2009 roku opublikowano wyniki meta-
analizy 25 badan, w ktorych oceniano wplyw lecze-
nia eradykacyjnego na liczbe ptytek krwi u 696 do-
rostych chorych na matoptytkowo$¢ uwarunkowana
immunologicznie [35]. Wiekszos¢ badan przeprowa-
dzono w Japonii, gdzie odsetek zakazenia H. pylori
w populacji przekracza 70% [36]. Calkowita odpo-
wiedZ (zwiekszenie liczby plytek > 100 x 10%1)
stwierdzono u 42,7% chorych, natomiast u 50,3%
badanych liczba ptytek krwi zwiekszyla sie do war-
toSci przekraczajacej 30 x 10%1 i przynajmniej
2-krotnie przekroczyta wartosci wyjSciowe. Odsetek
odpowiedzi wsrod chorych z ciezka matoptytkowo-
$cig (liczba ptytek < 30 x 10%1) wynosit odpowied-
nio 20,1% 1 35,2%. Do czynnikow wplywajacych na
wyzszy odsetek odpowiedzi na terapie eradykacyjng
nalezaly: fagodniejszy stopien matoptytkowosci oraz
wieksza czesto§¢ wystepowania H. pylori w popu-
lacji danego kraju (np. Japonia ». Stany Zjednoczo-
ne) (tab. 2). Natomiast diuzszy czas trwania ITP wia-
zal sie z mniejsza skutecznoScig leczenia.

Wydaje sie, ze wzrost liczby plytek po lecze-
niu eradykacyjnym wigze sie raczej z calkowitym
lub czeSciowym usunieciem bakterii niz z innymi
mechanizmami niezaleznymi od H. pylori. Wskazuja
na to wyniki 6 badan, w ktorych leczeniu eradyka-
cyjnemu poddano tacznie 41 chorych bez infekcji
H. pylori 1 nie odnotowano zwiekszenia liczby ply-
tek u zadnego z pacjentow [37-42]. Jednak w innym
badaniu odsetek odpowiedzi wynosit 36% mimo nie-
powodzenia terapii eradykacyjnej [43]. Mozna to
ttumaczy¢ zmniejszeniem liczby bakterii lub efek-
tem bakteriostatycznym samego leczenia [42].

Odsetek dzieci zarazonych H. pylori waha sie od
0% w populacji finskiej do 40,9% na Tajwanie, zas
w Polsce wynosi 33% [44, 45]. Dane z piSmiennic-

Tabela 2. Odsetek odpowiedzi na terapie eradyka-
cyjna Helicobacter pylori w wybranych badaniach

Table 2. Response rates of Helicobacter pylori eradi-
cation therapy in selected trials

Badanie 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

twa dotyczace infekcji H. pylori u dzieci z ITP ogra-
niczaja sie do kilku opiséw przypadkow i jednego pro-
spektywnego badania wielooSrodkowego. W 2010
roku Russo 1 wsp. [44] przedstawili wyniki leczenia
eradykacyjnego u 37 sposrod 50 dzieci z ITP, u kto-
rych stwierdzono infekcje H. pylori. Odsetek odpo-
wiedzi (zwiekszenie liczby plytek > 50 x 107/1) po
leczeniu eradykacyjnym wynosit 39,49%, natomiast
spontaniczng remisje choroby obserwowano jedynie
u 10% dzieci, u ktorych wynik badania pod katem
obecnos$ci H. pylori byt uyjemny (p < 0,005). Autorzy
sugeruja rozwazenie badania dzieci z ITP po katem
infekcji H. pylori 1 leczenie eradykacyjne w przypad-
ku dodatniego wyniku.

Wedtug aktualnych zalecen Amerykanskiego
Towarzystwa Hematologicznego, dotyczacych dia-
gnostyki i leczenia ITP u dorostych pacjentow,
w procesie diagnostycznym nalezy rozwazy¢ wykry-
cie zakazenia H. pylori, najlepiej za pomoca mocz-
nikowego testu oddechowego lub badania na obec-
nos¢ antygenu w kale, a w przypadku dodatniego
wyniku nalezy zastosowac leczenie eradykacyjne.
Oprocz rejondow o wysokiej czestoSci wystepowa-
nia infekcji H. pylori nie zaleca sie rutynowego ba-
dania dzieci z ITP w kierunku zakazenia tg bakte-
rig [46].

Ze wzgledu na wysoki odsetek zakazen H. pylo-
7i w populacji polskiej, zwlaszcza wsrod osob doro-
stych, wskazane jest przeprowadzenie dobrze za-
planowanych badan stuzacych ocenie skutecznoS$ci
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terapii eradykacyjnej w leczeniu ITP. Ich wyniki
moga pomoc W opracowaniu polskich zalecen poste-
powania u pacjentow z ITP zakazonych H. pylori.
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