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Streszczenie

Maloptytkowosc immunologiczna (IT) jest chorobg nabytq, ktora charakteryzuje sig zmniejszeniem
liczby plytek we krwi obwodowej ponizej 100 G/I. U jej podioza lezq zaburzenia immunologiczne,
ktore mogg miec charakter pierwotny (pierwotna matoplytkowosc immunologiczna) lub wtorny do
innych chorob. Pewng czesc przypadkow witornej IT stanowiq matoplytkowosci na tle przetrwalego
lub ostrego zakazenia wirusowego. Zakazenie wirusem cytomegalii (CMV) wystepuje powszechnie
na calym swiecie. Odsetek dodatnich wynikow testow serologicznych (IgG CMV) u 0sob doroslych
w populacyi ogolnej wynosi 60—100%. Z powodu zlozonej patogenezy maloplytkowosci zwigzanej
z CMV nie opracowano jednego obowigzujgcego schematu leczniczego. Decydujgce znaczenie
w sposobie leczenia IT i obecnosci CMV jest ustalenie, czy jest to IT zalezna od zakazenia CMV czy
tez maloplytkowosc indukowana CMV. W pracy przedstawiono opis przypadku 55-letniej pacjentki
z zakazeniem CMV i wtorng matoplytkowosciq skutecznie leczong dozylnym wlewem immunoglo-
bulin.

Stowa kluczowe: matoptytkowos¢ immunologiczna, pierwotna matoptytkowos¢
immunologiczna, wirus cytomegalii, immunoglobuliny
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Abstract

Immune thrombocytopenia (IT) is an acquived disease, that is characterized by a decrease in
platelet count in peripheral blood below 100 G/I. IT can arise as a primary condition (primary
immune thrombocytopenia), or secondary to other diseases. IT secondary cases comprise among
others persistent or acute viral infections. CMV infection is common throughout the world. The
percentage of positive serological tests (IgG CMV) results in general adult population is approxi-
mately 60-100%. Treatment of IT in the presence of CMV is determined by the fact whether it is
CMV-related or CMV-induced thrombocytopenia. The paper presents a case of the 55-year-old
patient with CMV infection and secondary thrombocytopenia successfully treated with intravenous
immunoglobulin infusion.
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Wprowadzenie

Matopltytkowo$¢ immunologiczna (IT, immu-
ne thrombocytopenia) jest chorobg nabyta, ktora
charakteryzuje sie zmniejszeniem liczby plytek
krwi (PLT, platelets) we krwi obwodowej ponize]
100 G/1. U jej podloza leza zaburzenia immuno-
logiczne, ktore moga mieé charakter pierwotny
(pierwotna matoptytkowo§¢ immunologiczna [ITP,
primary immune thrombocytopenia]) lub wtoérny, na
przyktad w przebiegu chorob limfoproliferacyjnych,
uktadowych tkanki tgcznej 1 stosowanych lekow.
Szacuje sie, ze u dzieci ITP wystepuje z czestoScig
5/100 000; nieco rzadziej wystepuje u dorostych.
Czesciej dotyczy kobiet niz mezczyzn (1,7:1) [1].
W 2/3 przypadkow dziecieca I'TP ma postac ostra
1jest wynikiem infekcji, za$ u dorostych dominuje
postac przewlekla [2].

Pewng czes$¢ przypadkow wtornej I'T stanowig
maloplytkowoSci na tle przetrwalego lub ostrego
zakazenia wirusowego wywolanego przez: Helico-
bacter pylori (H. pylori), wirus zapalenia watroby
typu C (HCV, hepatitis C virus), ludzki wirus
niedoboru odpornosci typu 1 (HIV-1, human im-
munodeficiency virus 1), wirusy opryszczki zwykiej
(HSV, herpes simplex virus), wirus ospy wietrznej
— potpasca (VZV, varicella zoster virus), wirus
Epstein-Barr (EBV, Epstein-Barr virus), wirus
cytomegalii (CMV, cytomegalovirus), parwowirus
B19, grype, $winke, odre i rozyczke [3, 4].

Zakazenia CMV wystepuja powszechnie na
calym Swiecie i1 dotycza os6b w roznym wieku
1z roznych Srodowisk; sa czeSciej spotykane w kra-
jach rozwijajacych sie i na obszarach zamieszkatych
przez ludno$¢ o obnizonym statusie socjoekono-
micznym. Odsetek dodatnich wynikow testow sero-
logicznych (IgG CMV) u 0s6b dorostych w populacji
ogo6lnej wynosi 60-100% [5]. Najwieksza liczba
zakazen CMYV przypada na okres wczesnego dzie-
cinstwa (zakazenie wrodzone i poporodowe), za$
drugi szczyt zachorowania ma miejsce w okresie
dojrzewania. Mintz i wsp. [6] oraz Dannenmaier
1 wsp. [7] opisali duze rozpowszechnienie CMV
u homoseksualnych mezczyzn i prostytutek.

Cytomegalowirus 5 (inaczej: ludzki wirus her-
pes typu 5 [HHV-5, human herpesvirus 5]) nalezy
do rodziny Herpes, podgrupy beta. Jak wiekszo$¢
wirusow z tej rodziny, CMV ma szczegblna ceche
pozostawania w ustroju osoby zakazonej w formie
latentnej (usSpionej), nawet do konca zycia. Nie-
kiedy taka forma ulega reaktywacji; opisano takze
nadkazenia innym serotypem CMV. Tak dzieje
sie zarowno u oso6b immunokompetentnych, jak
1u 0s0b z roznymi formami niedoboru odpornosci [8].

W polskim pi§miennictwie opisano kilka przypad-
kow wspolistnienia IT 1 zakazenia CMV u oso6b
immunokompetentnych [9, 10].

Ponizej przedstawiono przypadek 55-letniej
pacjentki z zakazeniem CMV i wtorng matoplyt-
kowos$cig skutecznie leczong dozylnymi wlewa-
mi immunoglobulin.

Opis przypadku

Pacjentka 55-letnia, pracownik umystowy,
leczona od kilku lat jedynie z powodu choroby
zwyrodnieniowe] stawow kolanowych solg sodowg
siarczanu chondroityny, w ostatnich dniach stycznia
2010 roku zgtosila sie do lekarza z powodu uogo6l-
nionej skazy krwotocznej, ktora pojawila sie nagle
w przeddzien wizyty.

W dniu przyjecia do szpitala rejonowego chora
byta w dobrym stanie ogélnym. W badaniu przed-
miotowym stwierdzono liczne wybroczyny na
skorze calego ciata 1 krwawienie z drog rodnych
o niewielkim nasileniu. W badaniach laboratoryj-
nych wykryto izolowang matoptytkowos$c¢; liczba
PLT wynosita 3 G/1. Pozostale parametry mor-
fologii krwi obwodowej mieScily sie w granicach
normy. Na wzor odsetkowy krwinek biatych skla-
dalo sie: 1% granulocytow paleczkowatych, 72%
segmentow, 2% granulocytow kwasochlonnych,
1% granulocytow zasadochlonnych, 4% monocytow
1 20% limfocytow. W rozmazie krwi obwodowe;j
nie wykryto schistocytow. Wyniki podstawowego
koagulogramu mieScily sie w zakresie wartosci
referencyjnych. W badaniach biochemicznych
stwierdzono miernie podwyzszone aktywnosSci
aminotransferaz asparginianowej (AST, asparta-
te aminotransferase) 1 alaninowej (ALT, alanine
aminotransferase), wynoszace odpowiednio 58 U/l
(norma 10-37 U/1) 1 75 U/l (norma 10-41 U/l),
prawidiowe wyniki parametréw czynnosSci nerek,
a takze prawidiowe stezenia sodu 1 potasu oraz glu-
kozy w surowicy krwi. Stezenie kinazy kreatynowe;j
(CK, creatine kinase) wynosilto 167 U/l (norma dla
kobiet 40-285 U/1), a markera martwicy mieSnia
sercowego — izoenzymu sercowego kinazy kre-
atynowej (CK-MB, creatine kinase-MB) — 66 U/l
(norma 0-24 U/1). Stezenie bialka C-reaktywnego
(CRP, C-reactive protein) bylo rowne 4,66 mg/dl
(norma < 10,0 mg/dl). W badaniu og6élnym moczu
wykryto biatko, w stezeniu 37,8 mg/dl; liczba leu-
kocytow w polu widzenia zawierata sie w przedziale
26-30 oraz wystepowalo pojedyncze Swieze ery-
trocyty. W badaniu ginekologicznym stwierdzono
cechy zapalenia pochwy, bez cech krwawienia, ma-
cice o prawidlowej wielkoSci i niebadalne przydatki.
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W badaniu ultrasonografii (USG) przezpochwowe]
opisano cechy przerostu endometrium i, z uwagi na
nieprawidlowe krwawienie maciczne w wywiadzie,
zakwalifikowano pacjentke do zabiegu diagnostycz-
nego wylyzeczkowania jamy macicy po wyréwnaniu
maloplytkowosci. Badanie okulistyczne z oceng dna
oka nie wykazalo nieprawidtowosci.

Wstepnie u chorej rozpoznano ITP 1 zastoso-
wano dozylny puls metyloprednizolonu w dawce
1,5 g w pierwszej, 1 g w drugiej oraz 0,5 g w trzeciej
dobie, a nastepnie 120 mg/dobe przez kolejne 7 dni.
W trakcie hospitalizacji w szpitalu rejonowym, ze
wzgledu na zglaszane przez pacjentke skargi na bol
w okolicy klatki piersiowej 1 duszno$c¢, diagnostyke
rozszerzono o badania obrazowe. W rentgenogra-
mie (RTG) klatki piersiowej obraz ptuc byt prawid-
fowy, opisano natomiast nieznacznie powiekszong
sylwetke serca. W RTG kregostupa wykryto prawo-
boczne skrzywienie odcinka piersiowego i zmiany
zwyrodnieniowe pod postacig osteofitow na krawe-
dziach trzonow kregowych. Badanie USG narzadow
jamy brzusznej nie wykazalo zadnych odchylen od
normy. Zapis elektrokardiograficzny (EKG) wyko-
nywano 3-krotnie. Wynik pierwszego mieScil sie
w granicach normy, w drugim stwierdzono ujemne
zatamki T w odprowadzeniach I, II, ITI, aVE, V1-V6,
a w kolejnym EKG — ujemne zatamki T w odpro-
wadzeniach V1-V3 oraz dodatnio-ujemne zatamki
T w odprowadzeniach V4-V6, przy czym wynik
oznaczenia troponiny sercowej byl ujemny. Z tego
powodu wykonano badanie echokardiograficzne,
w ktorym nie uwidoczniono nieprawidtowos$ci obra-
Zu jam serca, zaburzen kurczliwo$ci ani nieprawid-
fowych przeplywow krwi. Stwierdzono natomiast
nieco pogrubiale platki i Sladowa niedomykalno$¢
zastawki mitralnej, za§ w osierdziu — Sladowa
separacje blaszek. Na podstawie wykonanych ba-
dan rozpoznano zapalenie osierdzia i do leczenia
dotaczono cefalosporyne III generacji oraz leki
przeciwbblowe 1 przeciwzapalne. W czasie 4-tygo-
dniowego pobytu w szpitalu rejonowym 2-Krotnie
przetoczono koncentrat krwinek ptytkowych (kkp)
z niewielka 1 przejSciowg poprawg. Kontynuowa-
no podawanie prednizonu, w dawce 1 mg/kg mc./
/dobe, oraz zastosowano deksametazon, w dobowej
dawce 40 mg przez kolejne 4 dni, ale nie uzyskano
wzrostu liczby PLT. Obserwowano pojawienie sie
cukrzycy posteroidowej, ktorg skutecznie leczono
preparatem insuliny krotkodziatajacej, w schemacie
3 wstrzykniec.

Po okolo miesiecznej hospitalizacji w szpitalu
rejonowym pacjentke przewieziono do Kliniki
Zaburzen Hemostazy i Chorob Wewnetrznych
Instytutu Hematologii 1 Transfuzjologii (IHT)

w Warszawie w celu dalszego leczenia. Przy przy-
jeciu chora zgtaszata bol w okolicy lewej topatki.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono prawid-
towa 1 miarowa prace serca, prawidlowe wartosSci
ci$nienia tetniczego i temperatury ciata, liczne,
stare podbiegniecia krwawe na skorze calego ciata
oraz miernego stopnia obrzeki podudzi. Chora nie
miala cech krwawienia w obrebie bion §luzowych;
wykluczono limfadenopatie obwodowa 1 hepa-
tosplenomegalie. W morfologii krwi stwierdzono
gleboka maloplytkowoS¢ — liczbe PLT ponize;j
10 G/1 (norma 150-400 G/1) 1 nieznacznego stopnia
leukocytoze wynoszaca 11 G/1 (norma 4-10 G/1).
Liczba PLT w probce z zastosowaniem wersenia-
nu disodowego (EDTA, ethylenediaminetetraacetic
acid) wynosita 9 G/1, za§ w probce z zastosowaniem
cytrynianu sodu — 7 G/I. Pozostale parametry
morfotyczne krwi mieScily sie w zakresie wartoSci
referencyjnych. Wzor odsetkowy krwinek biatych
1 rozmaz erytrocytow krwi obwodowej byly pra-
widlowe. Badanie okulistyczne z oceng dna oka
1 badanie neurologiczne nie wykazaly odchylen od
normy. Odczyn Biernackiego (OB) i stezenie CRP
mieScily sie w normie. W badaniach biochemicz-
nych stwierdzono miernie podwyzszona aktywnos$c
AST —47,5 U/l (norma 10-31 U/1), ALT — 81,6 U/1
(norma 10-31 U/l), gamma-glutamylotranspepty-
dazy — 42,1 U/l (norma 9-40 U/1) i dehydroge-
nazy mleczanowej (LDH, lactate dehydrogenase)
— 614,6 U/l (norma 135-225 U/1), przy prawidio-
wych aktywnosci fosfatazy zasadowej i wartoSciach
bilirubiny, albuminy, biatka catkowitego i czasu
protrombinowego. Obserwowano nieznacznie pod-
wyzszone wskazniki biochemiczne czynnoSci nerek
— stezenie kreatyniny rowne 1,11 mg/dl (norma
0,5-0,9 mg/dl) 1 mocznika wynoszace 69,6 mg/dl
(norma 10-50 mg/dl). Elektroforeza biatek, badanie
ogo6lne moczu oraz stezenie zelaza mieScily sie
w zakresie wartoSci referencyjnych. W surowicy
nie wykryto przeciwciat limfocytotoksycznych ani
przeciwplytkowych w teScie immunoenzymatycz-
nym MAIPA (monoclonal antibodies immunobili-
zation of platelet antigens) z uzyciem przeciwcial
monoklonalnych skierowanych do glikoprotein
btonowych ptytek krwi: IIbllla, Ib, Ialla. Wyka-
zano natomiast obecno§¢ przeciwcial przeciwko
H. pylori. Stwierdzono roOwniez zmniejszone steze-
nia tyreotropiny (TSH, thyrotropin-stimulating hor-
mone) — 0,115 uIU/ml (norma 0,35-4,94 uIU/ml)
1 trijodotyroniny — 1,59 pg/ml (norma 1,71-
-3,71 pg/ml), przy prawidiowej zawartosci tyroksy-
ny oraz ujemnym wyniku na obecno$c¢ przeciwciat
przeciw tyreoglobulinie i przeciw peroksydazie
tarczycowej. Wyniki oznaczenia markerow wiru-
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sowego zapalenia watroby typu B 1 C, HIV oraz
badan serologicznych w kierunku mononukleozy
1 CMV byly ujemne. W posiewach z nosa, okolicy
odbytu, pachwin i pochwy nie wyhodowano drob-
noustrojow. Nie stwierdzono takze zwiekszonego
miana przeciwcial przeciwjadrowych.

Wynik RTG klatki piersiowej byt taki, jak
poprzednio, natomiast w USG serca stwierdzono
dodatkowo §ladowa niedomykalno$S¢ zastawek
trojdzielnej 1 plucnej, niewielki przerost i cechy
upo$ledzonej relaksacji mie$nia lewej komory,
a takze Sladowa separacje blaszek osierdzia tylko
od strony lewej komory. W EKG zaobserwowano
dodatnio-ujemne zatamki T w odprowadzeniach I,
IT1 V6. W USG tarczycy stwierdzono prawidiowe
wymiary obu platow i cie$ni, a w przedniej czesci
prawego plata — zmiane ogniskowa z mnogimi
zwapnieniami na obwodzie o Srednicy 8 mm.

W biopsji aspiracyjnej szpiku kostnego stwier-
dzono szpik bogatokomoérkowy, z cechami nie-
znacznie stlumionej erytropoezy, prawidlowym
obrazem odsetkowym ukladu ziarnistokrwinko-
wego 1 chlonnego oraz pojedyncze megakariocyty.
Ocena histopatologiczna szpiku wykazala komor-
kowo$¢ odpowiednig do wieku, linie czerwono-
1 bialokrwinkowg w prawidlowych proporcjach
1 z zachowanym dojrzewaniem oraz prawidiowa
liczbe 1 morfologie megakariocytow.

W chwili przyjecia do Kliniki Zaburzen Hemo-
stazy IHT u pacjentki wstepnie rozpoznano ITP
oporng na glikokortykosteroidy (GKS) i1 zdecy-
dowano o zastosowaniu dozylnego wlewu duzych
dawek immunoglobulin (IVIg). Jednak z powodu
braku w tym czasie wszystkich wynikow badan
potwierdzajacych rozpoznanie ITP nie mozna bylo
zastosowac IVIg. Chora otrzymywala doustnie
GKS, w dawce 1 mg/kg mc./dobe. Po 2 tygodniach
leczenia nie nastapil wzrost liczby PLT 1 utrzymy-
waly sie cechy skazy krwotocznej, dlatego pacjent-
ka wymagata okresowo leczenia substytucyjnego
ubogoleukocytarnymi kkp, po ktérych obserwo-
wano przej$ciowe wzrosty liczby PLT do 20 G/1.
Ze wzgledu na obecne przeciwciala przeciwko
H. pylori w czwartej dobie hospitalizacji wlaczono
leczenie eradykacyjne (amoksycylina, metronida-
zol, inhibitor pompy protonowej), uzyskujac 4 dni
po jego zakonczeniu wzrost liczby PLT do 26 G/1.

Z uwagi na stabg odpowiedZ na GKS i utrzy-
mywanie sie hipertransaminazemii (AST 34,7-
-37,7U/1; ALT 89,5-116,6 U/l) w 10. dobie pobytu
w IHT podjeto decyzje o rozszerzeniu diagnostyki
laboratoryjnej o badanie DNA CMV metoda tancu-
chowej reakcji polimerazy z analizg iloSci produktu
w czasie rzeczywistym (RT-PCR, real-time polyme-

rase chain reaction). Po 6 dniach otrzymano wynik
badania, ktory wskazywal na obecno$¢ w peinej
krwi 7848 kopii DNA CMV/ml, a w powtoérnym
badaniu po 8 dniach, stwierdzono narastanie mia-
na DNA CMV do 10 245 kopii/ml. Na podstawie
powyzszych wynikow u pacjentki rozpoznano
matoplytkowo$¢ indukowana CMV (CMV-induced
trombocytopenia). Przez 2 kolejne dni chora otrzy-
mywala preparat IVIg w dawce 1 g/kg mc./dobe.
Po 2 dobach od zakonczonego leczenia uzyskano
wzrost liczby PLT do 128 G/I. W kolejnej dobie
pacjentke wypisano do domu z zaleceniem dalszej
obserwacji w Poradni Zaburzen Hemostazy [HT.
Po 2 miesigcach od wypisu liczba PLT wynosita
110 G/1, po 11 miesigcach — 119 G/, po 13 mie-
sigcach — 118 G/, a po 16 miesigcach — 137 G/1.

Omowienie

MatoptytkowoS$¢ w przebiegu CMV uznawano
za objaw wystepujacy dosc rzadko 1 gtownie u 0s6b
z uposledzong odporno$cig (po przeszczepieniu
narzadow, w tym krwiotworczych komorek macie-
rzystych szpiku, po chemioterapii, z nabytymi lub
wrodzonymi niedoborami odpornosci). Jednak do-
niesienia z ostatnich kilku lat zmieniaja ten poglad,
podkreslajac istotny udzial zakazenia CMV w wy-
wolywaniu maloplytkowosci u 0so6b immunokompe-
tentnych. Wykrywanie tego zakazenia jest mozliwe
przede wszystkim dzieki nowoczesnym testom
diagnostycznym o duzej czulo§ci w wykrywaniu ma-
teriatu genetycznego CMV. W tabeli 1 przedstawiono
prawdopodobne mechanizmy wywolywania IT
przez wirusy 1 bakterie.

Pierwotne zakazenie CMV u os6b immuno-
kompetentnych zwykle przebiega tagodnie lub
samoogranicza sie, prowadzac do stanu latencji.
W roznie dlugim czasie po przebytym zakazeniu
(miesigce, lata) moze jednak doj$¢ do reaktywacji
wirusa. Mechanizmy tej reaktywacji nie zostaly,
jak dotad, opisane. Jezeli wystepuja kliniczne ob-
jawy infekcji CMV, to najczeSciej majg charakter
zespolu mononukleozopodobnego z goraczka,
zlym samopoczuciem, bélami mie$ni, limfocytoza,
niekiedy z zapaleniem gardla i wysypka skorna
[1, 21]. Natomiast ciezkie, pelnoobjawowe zaka-
zenia CMV wystepuja znacznie rzadziej, gléwnie
w okreslonych grupach ryzyka, na przykiad u bior-
cOW przeszczepOw w okresie immunosupres;ji albo
w nabytym niedoborze odpornosci u nosicieli HIV.
W piSmiennictwie mozna sie natknaé na wiele
roznych opisow przypadkow powiklan infekcyjnych
CMYV u os6b immunokompetentnych, na przykiad
zapalenia pluc, zapalenia mie$nia sercowego,
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Tabela 1. Prawdopodobne mechanizmy wywotywania
matoptytkowosci immunologicznej przez wirusy/bakterie
(zrodto [1])

Table 1. Possible mechanisms of immune thrombocytope-
nia induce viruses/bacterias (source [1])

Mimikra molekularna (Wright i wsp. [11])
Indukcja fagocytozy ptytek krwi (Swanobori i wsp. [12])

Dysregulacja immunologiczna — aktywacja makrofagow,
limfocytéw T i limfocytéow B, produkcja autoprzeciwciat
przeciwptytkowych (Cooper i Bussel [13])

Zakazenie megakariocytow (Amitai i Granit [14],
Landonio i wsp. [15], Mizutani i wsp. [16], Crapnell
i wsp. [17], Xiao i wsp. [18])

Nadmierna produkcja cytokin: interferonu gamma
(INF-y) i czynnika martwicy nowotwordw «

(TNF-¢, tumor necrosis factor alpha) przez limfocyty
i komorki zrebu zakazone wirusem cytomegalii
(Miyahara i wsp. [19])

Zahamowanie wytwarzania komoérek progenitorowych
przez krwiotworcze komorki macierzyste (Arruda i wsp.
[20])

Wytwarzanie nieprawidtowych ptytek przez
megakariocyty

zapalenia osierdzia, zakrzepicy zylnej i tetniczej,
zapalenia watroby, zapalenia jelit, niedokrwisto$ci
hemolitycznej, zapalenia mozgu 1 opon m6zgowo-
-rdzeniowych lub zespotu Guillain-Barré [22, 23].

U opisanej pacjentki, poza gteboka matoplyt-
kowoScia, jedynymi objawami zakazenia CMV byly
nieznacznie podwyzszone parametry aktywnosci
enzymow watrobowych 1 niespecyficzne zmia-
ny w obrazie USG serca 1 zapisie EKG. Wreghitt
1wsp. [24] w analizie retrospektywnej 124 doroslych
chorych (106 pacjentow leczonych przez lekarzy
ogolnych 1 18 pacjentow hospitalizowanych) wyka-
zali, ze najczestszym (69% przypadkow) objawem
infekcji CMV u immunokompetentnych pacjentow
byly nieprawidlowe wyniki testow czynno$ciowych
watroby. Z kolei Vujacich 1 wsp. [25] dokonali re-
trospektywnej analizy 73 dorostych pacjentow bez
niedoboro6w odpornosci, ktorzy zglosili sie do kliniki
chorob zakaznych miedzy rokiem 1999 a 2004,
z goraczka i ogbdlnym ostabieniem, tagodnie lub
umiarkowanie podwyzszonym stezeniem aminotran-
sferaz oraz serologicznymi wykladnikami niedawno
przebytego zakazenia CMV (obecne w teScie ELISA
lenzyme-linked immunosorbent assay test] przeciw-
ciata IgM lub znaczny wzrost miana swoistych IgG
CMV). Autorzy wykazali, ze w badanej grupie aktyw-
no$¢ ALT byta Srednio zwiekszona 6 razy powyzej
normy, za§ AST — 3,5 razy.

Do identyfikacji markeréw zakazenia CMV naj-
czeSciej wykorzystuje sie w IHT testy serologiczne

jako$ciowego wykrywania przeciwcial IgM/IgG
metoda ELISA (enzyme-linked immunosorbent
assay) 1 badanie metodg RT-PCR do poszukiwania
genomu wirusa CMV. Laboratoryjno-klinicznymi
wyktadnikami wspétistnienia infekcji CMV u opi-
sanej chorej byla utrzymujaca sie od kilku tygodni
mierna hipertransaminazemia i staba odpowiedz
na stosowane GSK. Powyzsze parametry uza-
sadnialy wykonanie badania genetycznego w celu
poszukiwania DNA CMYV, zwlaszcza ze wyniki
testow serologicznych dla CMV byly ujemne.
Osoby w wieku opisywanej pacjentki zazwyczaj
wczes$nie]j przechodza zakazenie CMV 1 stwierdza
sie u nich obecnos¢ przeciwcial. Ujemny wynik
badania serologicznego w przedstawionym przy-
padku mozna tlumaczy¢ wczes$niej stosowanymi
GKS. Reakcja tanicuchowa polimerazy DNA z ana-
lizg iloSci produktu w czasie rzeczywistym jest
najczulsza metoda badania genomu wirusa CMYV,
a jednoczes$nie umozliwia ocene poziomu wiremii
1 umozliwia §ledzenie dynamiki infekcji [26]. Jest to
szczegOlnie istotne u 0sob, u ktorych z racji lecze-
nia obnizajacego czy wrecz hamujgcego produkcje
przeciwcial wyniki badania przeciwciat anty-CMV
moga by¢ niemiarodajne. Szostego dnia leczenia
w IHT otrzymano wynik badania wskazujacego na
obecnosé w peinej krwi 7848 kopii DNA CMV/ml,
a w powtornym badaniu, po 8 dniach, stwierdzono
narastanie miana DNA CMV do 10 245 kopii/ml. Jak
dotad, nie ustalono progowej wartosSci DNA CMYV,
powyzej ktorej konieczne jest zastosowanie lekow
przeciwwirusowych u chorych na IT.

Z klinicznego punktu widzenia decydujace
znaczenie w wyborze leczenia maloplytkowosci
w przypadku obecno$ci CMV ma ustalenie, czy
jest to IT zalezna od zakazenia CMV (CMV-related
IT) czy tez mamy do czynienia z matoptytkowoscia
indukowang CMV (CMV-induced trombocytopenia)
[10, 27-32]. Maloplytkowo§¢ immunologiczna
zalezna od zakazenia CMV przebiega najczeScie]
z goraczka, objawami zespotu mononukleozopo-
dobnego i ztym samopoczuciem. W tym przypadku
tylko skuteczne leczenie przeciwwirusowe daje
szanse normalizacji liczby PLT. Z kolei w maloptyt-
kowosci indukowanej CMV zwykle nie wystepuja
ogoélnoustrojowe objawy zakazenia. W tym przy-
padku zastosowanie leczenia immunomodulujgcego
(GKS, IVIg) czesto prowadzi do normalizacji liczby
PLT [32].

Nasilenie objawow klinicznych i przebieg
matoplytkowos$ci u opisanej pacjentki nie wska-
zywaly na IT zalezng od zakazenia CMV, a na IT
indukowana CMYV, dlatego nie wigczono leczenia
przeciwwirusowego. Staba odpowiedZ na GKS
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sktonita autoro6w do ich odstawienia i zastosowania
IVIg w dawce 1 g/kg mc./dobe przez 2 kolejne dni.
Pozytywny efekt leczniczy — zwiekszenie liczby
PLT do 128 G/1 — zaobserwowano juz po 2 dniach
od zakonczenia wlewu [VIg. W badaniach wykona-
nych po kolejnych 12 dobach liczba PLT wynosita
84 G/1, warto$ci AST 1 ALT ulegty normalizacji,
a w pelnej krwi w badaniu RT-PCR nie wykryto
DNA CMV wirusa.
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