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UVOD

In­fek­ci­ja vi­ru­som he­pa­ti­ti­sa C (HCV) je 
zna­ča­jan uzroč­nik hro­nič­nih bo­le­sti je­tre, 
ci­ro­ze i kar­ci­no­ma je­tre [1]. HCV in­fek­
ci­ja je po­ve­za­na s raz­li­či­tim auto­i­mu­nim 
fe­no­me­ni­ma, kao što su kri­o­glo­bu­li­ne­mi­
ja, auto­i­mu­ni ti­re­o­i­di­tis, re­u­ma­to­id­ni ar­
tri­tis, si­stem­ski eri­tem­ski lu­pus, auto­i­
mu­na he­mo­li­zna ane­mi­ja i auto­i­mu­na trom­
bo­ci­to­pe­ni­ja [2, 3].

Kod bo­le­sni­ka s hro­nič­nim bo­le­sti­ma 
je­tre trom­bo­ci­to­pe­ni­ja, kao je­dan od naj­če­
šćih he­ma­to­lo­ških po­re­me­ća­ja, po­sre­do­va­
na je raz­li­či­tim pa­to­fi­zi­o­lo­škim me­ha­
ni­zmi­ma. Sple­no­me­ga­li­ja i hi­per­sple­ni­zam 
mo­gu bi­ti uzrok po­re­me­će­ne di­stri­bu­ci­je i 
po­ve­ća­nog ra­za­ra­wa trom­bo­ci­ta u sle­zi­ni 
[4]. Trom­bo­ci­to­pe­ni­ja mo­že bi­ti i imu­no­
lo­ški po­sre­do­va­na stva­ra­wem imu­nih kom­
plek­sa ili spe­ci­fič­nih an­ti­trom­bo­cit­
nih auto­an­ti­te­la [5]. Ta­ko­đe, sma­we­no stva­
ra­we trom­bo­ci­ta mo­že na­sta­ti usled sma­
we­ne sin­te­ze trom­bo­po­e­ti­na, ko­ji se pri­
mar­no sin­te­ti­še u je­tri [6]. Vi­ru­si, usled 
tok­sič­nog dej­stva, mo­gu di­rekt­no su­pri­mi­
ra­ti me­ga­ka­ri­o­ci­to­po­e­zu [7]. Još je­dan ne­
za­o­bi­la­zni eti­o­lo­ški fak­tor je trom­bo­ci­
to­pe­ni­ja iza­zva­na le­če­wem in­ter­fe­ro­nom, 

jer je uoče­no da imu­no­mo­du­la­tor­na svoj­stva 
in­ter­fe­ro­na mo­gu do­ve­sti do po­gor­ša­wa 
raz­li­či­tih auto­i­mu­nih pro­ce­sa [8, 9, 10].

Idiopatska trom­bo­ci­to­pe­ni­ja (ITP) je 
bo­lest u ko­joj je po­ve­ća­no ra­za­ra­we trom­bo­
ci­ta uslo­vqe­no an­ti­trom­bo­cit­nim auto­an­
ti­te­li­ma ko­ji su usme­re­ni na gli­ko­pro­te­in­
ske re­cep­to­re trom­bo­cit­ne mem­bra­ne. Bo­
lest mo­že bi­ti pri­mar­na ili se­kun­dar­na, 
te udru­že­na sa si­stem­skim eri­tem­skim lu­
pu­som, HIV, HCV in­fek­ci­jom, lim­fo­pro­li­
fe­ra­tiv­nom bo­le­šću ili dru­gim bo­le­sti­ma 
[11, 12]. Pri­me­će­no je da se ITP če­šće ja­vqa 
u imu­no­lo­ški po­sre­do­va­nim bo­le­sti­ma je­
tre, kao što je HCV in­fek­ci­ja, ne­go u dru­
gim hro­nič­nim bo­le­sti­ma ovog or­ga­na [2].

Auto­ri pri­ka­zu­ju bo­le­sni­cu s hro­nič­
nom HCV in­fek­ci­jom kod ko­je je trom­bo­
ci­to­pe­ni­ja te­škog ste­pe­na di­jag­no­sti­ko­
va­na me­sec da­na po za­vr­še­nom le­če­wu in­
ter­fe­ro­nom i ri­ba­vi­ri­nom.

PRIKAZ BOLESNIKA

Že­na sta­ra 37 go­di­na pri­mqe­na je u ju­nu 
2006. go­di­ne na bol­nič­ko le­če­we u Kli­nič­
ko-bol­nič­kom cen­tru „Be­ža­nij­ska ko­sa” u 
Be­o­gra­du zbog spon­ta­nih mo­dri­ca po ko­ži. 

KRATAK SADRŽAJ
Uvod Trombocitopenija je čest nalaz u hroničnim bolestima jetre i posredovana je različitim pa­
tofiziološkim mehanizmima. Idiopatska trombocitopenija (ITP) u infekciji virusom hepatitisa C 
(HCV) je poseban klinički entitet. Sposobnost HCV da indukuje autoimune fenomene i imunomodula­
torna svojstava interferona mogu biti razlog trombocitopenije u infekciji ovim virusom. Zasada ne 
postoje specifični laboratorijski parametri za postavqawe dijagnoze ITP u okviru HCV infekcije.
Prikaz bolesnika Bolesnica stara 37 godina s hroničnom HCV infekcijom lečena je pegilovanim 
interferonom i ribavirinom 24 nedeqe. Nakon primewene terapije postignut je delimičan tera­
pijski odgovor, a broj virusnih replikacija je smawen. Bolesnica je mesec dana po završetku lečewa 
ponovo primqena u bolnicu sa znacima hemoragijskog sindroma po koži i teškim stepenom trombo­
citopenije (trombociti 2×109/l). Broj i morfološka obeležja megakariocita u koštanoj srži su bili 
normalni. Ispitivawem kinetike trombocita radioaktivnim obeleživačem (indijum-111) utvrđene 
su pojačana destrukcija trombocita i wihova prevremena sekvestracija na nivou slezine.
Zakqučak Rezultati studija vezanih za kinetiku trombocita u HCV infekciji ukazuju na pojačano ra­
zarawe trombocita u jetri. Shodno tome, najvažniji parametar za postavqawe dijagnoze ITP u HCV 
infekciji u prikazanom slučaju bila je pojačana destrukcija trombocita i wihova prevremena se­
kvestracija na nivou slezine. Ovome u prilog govori i povećawe broja trombocita kao rezultat in­
travenskog lečewa gamaglobulinima. Kod prikazane bolesnice broj trombocita se tokom primene 
antiviralne terapije smawio, pa se indirektno može zakqučiti da virusna replikacija nije bila 
uzrok trombocitopenije.
Kqučne reči: idiopatska trombocitopenija; hepatitis C; pegilovani interferon; lečewe
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Kod bo­le­sni­ce je 2003. go­di­ne pa­to­hi­sto­lo­škom ana­
li­zom bi­op­ta­ta je­tre po­sta­vqe­na di­jag­no­za hro­nič­ne 
HCV in­fek­ci­je. Kva­li­ta­tiv­nom i kvan­ti­ta­tiv­nom 
PCR ana­li­zom po­tvr­đe­na je re­pli­ka­ci­ja vi­ru­sa (HCV-
RNA 185894 k/ml) i utvr­đen ge­no­tip Ib. Po­uz­dan put 
HCV in­fek­ci­je ni­je bio po­znat. U anam­ne­zi je po­sto­
jao po­da­tak o to­me da je bo­le­sni­ca do­bi­ja­la tran­sfu­
zi­je kon­cen­tro­va­nih eri­tro­ci­ta na­kon po­ro­đa­ja. No­
vem­bra 2005. go­di­ne za­po­če­to je le­če­we pe­gi­lo­va­nim 
in­ter­fe­ro­nom u do­zi od 180 μg ne­deq­no i ri­ba­vi­ri­
nom u do­zi od 1000 mg dnev­no. Dru­ge le­ko­ve bo­le­sni­
ca ni­je pri­ma­la. Dva­de­se­te ne­de­qe le­če­wa za­be­le­že­no 
je sma­we­we bro­ja trom­bo­ci­ta na 66×109/l i, s ob­zi­rom 
na po­stig­nu­ti de­li­mič­ni od­go­vor (HCV-RNA 73875 k/
ml), te­ra­pi­ja je na­sta­vqe­na do 24. ne­de­qe (april 2006. 
go­di­ne) bez sma­we­wa do­ze in­ter­fe­ro­na. Po­da­ci o pro­
me­ni bro­ja trom­bo­ci­ta od po­čet­ka le­če­wa in­ter­fe­ro­
nom do 20. ne­de­qe ni­su bi­li do­stup­ni, jer je bo­le­sni­
ca le­če­we po­če­la u dru­goj usta­no­vi i ni­je pri­lo­ži­
la od­go­va­ra­ju­ću me­di­cin­sku do­ku­men­ta­ci­ju o to­me. U 
ana­li­zi krv­ne sli­ke ura­đe­noj me­sec da­na po ob­u­sta­
vi pri­me­ne in­ter­fe­ro­na, to­kom ko­jeg je bo­le­sni­ca sa­
mo­i­ni­ci­ja­tiv­no na­sta­vi­la da uzi­ma ri­ba­vi­rin u do­
zi od 1000 mg na dan, ot­kri­ven je te­žak ste­pen trom­
bo­ci­to­pe­ni­je.

U objek­tiv­nom na­la­zu, pri pri­je­mu u na­šu usta­no­vu, 
po ko­ži tru­pa i eks­tre­mi­te­ta bo­le­sni­ce uočen je ve­
li­ki broj he­ma­to­ma (ve­li­či­ne do 5×5 cm). Ni­su uoče­
ne eks­tra­he­pa­tič­ke imu­no­lo­ške ma­ni­fe­sta­ci­je HCV 
in­fek­ci­je, kao što su auto­i­mu­ni ti­re­o­i­di­tis, lic­hen 
pla­nus, glo­me­ru­lo­ne­fri­tis, va­sku­li­tis ko­že, Sje­gre­
nov (Sjögren) sin­drom i kri­o­glo­bu­li­ne­mi­ja. U krv­noj 
sli­ci je za­be­le­že­na trom­bo­ci­to­pe­ni­ja te­škog ste­pe­
na (2×109/l) i le­u­ko­pe­ni­ja (2,9×109/l) s nor­mal­nom le­
u­ko­cit­nom for­mu­lom. Pre­gle­dom pe­ri­fer­nog raz­ma­
za kr­vi uočen je po­ve­ćan broj me­ga­trom­bo­ci­ta, dok su 
vred­no­sti MPV bi­le u re­fe­rent­nom op­se­gu. U bi­o­he­
mij­skim ana­li­za­ma bi­la je po­vi­še­na sa­mo vred­nost 
ALT (100 U/l), dok su osta­le ana­li­ze bi­le u gra­ni­ca­ma 
re­fe­rent­nih vred­no­sti. Na­la­zi imu­no­lo­ških ana­
li­za (an­ti­nu­kle­ar­na an­ti­te­la, re­u­ma­to­id­ni fak­tor, 
cir­ku­li­šu­ći imu­ni kom­pleks, kom­ple­ment C3 i C4, 
an­ti­kar­di­o­li­pin­ska an­ti­te­la, IgG i IgM, an­ti­te­la 
na DNK, an­ti­ti­re­o­id­na an­ti­te­la) su bi­li ne­ga­tiv­ni. 
An­ti­glat­ko­mi­šić­na an­ti­te­la, an­ti-LKM1, kri­o­glo­
bu­li­ni i pa­ra­pro­te­i­ni ni­su od­re­đi­va­ni, a ni­je ra­đen 
ni Kumb­sov (Co­ombs) test. Na­la­zi HbsAg i HIV su bi­
li ne­ga­tiv­ni. Bri­se­vi iz gr­la i no­sa i uzo­rak spu­tu­
ma ni­su po­ka­za­li rast pa­to­ge­nih bak­te­ri­ja. Uri­no­
kul­tu­ra je osta­la ste­ril­na. Ra­di­o­gram plu­ća i ul­tra­
zvuč­ni pre­gled ab­do­me­na su po­ka­za­li nor­ma­lan na­laz, 
a pro­mer sle­zi­ne je bio 11 cm. Do­pler ul­tra­so­no­gra­
fi­ja port­ne cir­ku­la­ci­je i ezo­fa­go­ga­stro­du­o­de­no­sko­
pi­ja ni­su ra­đe­ni. Pa­to­hi­sto­lo­škim i imu­no­hi­sto­he­
mij­skim pre­gle­dom bi­op­ta­ta ko­šta­ne sr­ži uoče­na je 
bla­go hi­per­ce­lu­lar­na ko­šta­na srž s me­ga­ka­ri­o­ci­ti­
ma uobi­ča­je­ne za­stu­pqe­no­sti i nor­mal­ne mor­fo­lo­gi­
je. Re­zul­tat is­pi­ti­va­wa ki­ne­ti­ke trom­bo­ci­ta ra­di­o­
ak­tiv­nim obe­le­ži­va­čem in­di­ju­mom-111 uka­zao je na 

po­ja­ča­nu de­struk­ci­ju trom­bo­ci­ta, či­je je pre­ži­vqa­
va­we u kr­vo­to­ku bi­lo kra­će od dva da­na, i pre­vre­me­nu 
se­kve­stra­ci­ju na ni­vou sle­zi­ne, uz wi­ho­vo po­ve­ća­no 
stva­ra­we, s vred­no­šću in­dek­sa pro­duk­ci­je 2,3, što je 
sve go­vo­ri­lo u pri­log ITP.

Uzi­ma­ju­ći u ob­zir na­la­ze na­ve­de­nih is­pi­ti­va­wa i 
te­žak ste­pen trom­bo­ci­to­pe­ni­je uz iz­ra­žen he­mo­ra­gij­
ski sin­drom, za­po­če­to je le­če­we in­tra­ven­skom pri­me­
nom ga­ma­glo­bu­li­na (0,4 mg/kg) to­kom pet da­na. Le­če­
we kor­ti­ko­ste­ro­i­di­ma ni­je pri­me­we­no zbog bo­ja­zni 
od re­ak­ti­va­ci­je HCV. Tri da­na po za­po­če­tom le­če­wu 
za­be­le­že­no je po­ve­ća­we bro­ja trom­bo­ci­ta (19×109/l), 
ko­ji se to­kom da­qih kon­tro­la po­ste­pe­no po­ve­ćao i 
na­po­slet­ku nor­ma­li­zo­vao. S ob­zi­rom na to da bo­le­
sni­ca ni­je do­la­zi­la na re­dov­ne za­ka­za­ne kon­trol­ne 
pre­gle­de, ne zna­mo tač­no ka­da je do­šlo do nor­ma­li­
za­ci­je bro­ja trom­bo­ci­ta. Na po­sled­wem kon­trol­nom 
pre­gle­du (osam­na­est me­se­ci na­kon ob­u­sta­vqa­wa pri­
me­ne in­ter­fe­ro­na) bo­le­sni­ca se do­bro ose­ća­la, broj 
trom­bo­ci­ta je bio 150×109/l, dok su vred­no­sti AST i 
da­qe bi­le po­vi­še­ne kao i pri pri­je­mu na bol­nič­ko 
le­če­we. Sve vre­me kli­nič­kog pra­će­wa bo­le­sni­ca ni­
je do­bi­ja­la spe­ci­fič­nu te­ra­pi­ju za he­pa­ti­tis (in­ter­
fe­ron i ri­ba­vi­rin). Kon­trol­nom kvan­ti­ta­tiv­nom i 
kvan­ti­ta­tiv­nom PCR ana­li­zom ni­je usta­no­vqen po­ve­
ćan broj re­pli­ka­ci­ja HCV-RNA u od­no­su na kon­trol­
ne vred­no­sti (<10000 k/ml).

DISKUSIJA

Kod pri­ka­za­ne bo­le­sni­ce sa HCV in­fek­ci­jom me­sec 
da­na po za­vr­šet­ku le­če­wa pe­gi­lo­va­nim in­ter­fe­ro­nom 
di­jag­no­sti­ko­va­na je trom­bo­ci­to­pe­ni­ja te­škog ste­pe­na 
sa zna­ci­ma he­mo­ra­gij­skog sin­dro­ma. Trom­bo­ci­to­pe­
ni­ja u okvi­ru HCV in­fek­ci­je mo­že bi­ti po­sre­do­va­na 
raz­li­či­tim pa­to­fi­zi­o­lo­škim me­ha­ni­zmi­ma. Ima­ju­
ći u vi­du tu či­we­ni­cu, pre po­tvr­de di­jag­no­ze ITP u 
okvi­ru HCV in­fek­ci­je neo­p­hod­no je raz­mo­tri­ti sve 
raz­lo­ge i me­ha­ni­zme ko­ji mo­gu iza­zva­ti trom­bo­ci­to­
pe­ni­ju, kao i dru­ge bo­le­sti ko­je mo­gu bi­ti udru­že­ne 
sa ITP. Ne po­sto­je spe­ci­fič­ni la­bo­ra­to­rij­ski pa­ra­
me­tri za po­sta­vqe­we di­jag­no­ze ITP, ali in­di­rekt­ni 
pa­ra­me­tri ko­ji go­vo­re u pri­log po­ve­ća­nom ra­za­ra­wu 
trom­bo­ci­ta, me­stu ra­za­ra­wa, po­ve­ća­nom stva­ra­wu ili 
ot­kri­va­wu an­ti­trom­bo­cit­nih an­ti­te­la mo­gu po­mo­ći 
pri po­sta­vqa­wu di­jag­no­ze ovog obo­qe­wa.

ITP je eks­tra­he­pa­tič­ka imu­no­lo­ška kom­pli­ka­ci­ja 
HCV in­fek­ci­je ko­ju pra­ti na­sta­nak an­ti­trom­bo­cit­
nih an­ti­te­la upra­vqe­nih pro­tiv gli­ko­pro­te­in­skih 
re­cep­to­ra na trom­bo­cit­noj mem­bra­ni ili stva­ra­wem 
imu­nih kom­plek­sa (tzv. me­ha­ni­zam in­no­cent bystan­der). 
ITP u okvi­ru HCV in­fek­ci­je je po­se­ban kli­nič­ki 
en­ti­tet [3]. Pre­ma po­da­ci­ma iz li­te­ra­tu­re, uče­sta­
lost ITP u okvi­ru HCV in­fek­ci­je je po­ve­ća­na [7] i 
ne­ka­da sa­mo po­zi­ti­van od­go­vor na in­tra­ven­sko le­če­
we ga­ma­glo­bu­li­ni­ma ili kor­ti­ko­ste­ro­i­di­ma mo­že 
uka­za­ti na wi­ho­vu po­ve­za­nost. ITP kod bo­le­sni­ka s 
obo­qe­wem je­tre je naj­če­šće po­ve­za­na s HCV, ko­jem se 
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pri­pi­su­je spo­sob­nost da in­du­ku­je raz­li­či­te auto­i­
mu­ne fe­no­me­ne [2]. Uoče­no je da HCV in­fek­ci­ja ima 
zna­čaj­nu ulo­gu u pa­to­ge­ne­zi trom­bo­ci­to­pe­ni­je na­kon 
ot­kri­va­wa HCV-RNA u opra­nim trom­bo­ci­ti­ma kod 
bo­le­sni­ka sa HCV in­fek­ci­jom i trom­bo­ci­to­pe­ni­
jom, a po­zna­to je da i dru­gi vi­ru­si, po­put HIV, ima­ju 
spo­sob­nost ve­zi­va­wa za trom­bo­ci­te. Ova is­tra­ži­va­
wa uka­zu­ju na to da trom­bo­ci­ti ima­ju ulo­gu i u ši­re­
wu vi­ru­sne in­fek­ci­je i u eli­mi­na­ci­ji vi­ru­sa [2]. Ve­
zi­va­we vi­ru­sa za trom­bo­ci­te mo­že da iza­zo­ve na­sta­
nak neo­an­ti­ge­na na wi­ho­voj po­vr­ši­ni ili da pro­me­
ni kon­for­ma­ci­ju gli­ko­pro­te­i­na na trom­bo­ci­tu, a oba 
do­vo­de do na­stan­ka auto­an­ti­te­la ko­ji mo­gu da iza­zo­vu 
pre­u­ra­we­nu se­kve­stra­ci­ju trom­bo­ci­ta [13]. Trom­bo­
cit­na auto­an­ti­te­la od­go­vor­na za pre­vre­me­no ra­za­ra­
we trom­bo­ci­ta i wi­hov skra­ćen vek su, osim u ITP, 
opi­sa­na i u auto­i­mu­nom he­pa­ti­ti­su, pri­mar­noj bi­
li­jar­noj ci­ro­zi i HCV in­fek­ci­ji. Di­rek­tan se­ro­lo­
ški do­kaz o wi­ho­vom po­sto­ja­wu kod bo­le­sni­ka s hro­
nič­nom bo­le­ću je­tre ni­je od ve­li­ke po­mo­ći pri di­
fe­ren­ci­jal­noj di­jag­no­zi, jer je po­ka­za­no da je ste­pen 
stva­ra­wa trom­bo­cit­nih auto­an­ti­te­la kod bo­le­sni­ka s 
hro­nič­nim bo­le­sti­ma je­tre isti kao i kod bo­le­sni­ka 
s ITP [14]. Sto­ga je stva­ra­we an­ti­trom­bo­cit­nih an­
ti­te­la u bo­le­sti­ma je­tre ozna­če­no kao ne­spe­ci­fič­na 
re­ak­ci­ja [14]. S dru­ge stra­ne, kod 10-30% bo­le­sni­ka s 
hro­nič­nom ITP be­le­že se an­ti-HCV an­ti­te­la [15].

 Op­ti­mal­ni pri­stup u le­če­wu HCV in­fek­ci­je je 
kom­bi­no­va­na te­ra­pi­ja pe­gi­lo­va­nim in­ter­fe­ro­nom i 
ri­ba­vi­ri­nom. Po­sto­ji uska po­ve­za­nost bro­ja re­pli­ka­
ci­ja HCV i na­stan­ka trom­bo­ci­to­pe­ni­je, ko­ja se ogle­
da u nor­ma­li­za­ci­ji vred­no­sti trom­bo­ci­ta na­kon pri­
me­ne in­ter­fe­ro­na, ko­ji in­hi­bi­ra re­pli­ka­ci­ju vi­ru­sa 
[3]. Sto­ga le­če­we in­ter­fe­ro­nom mo­že do­ve­sti do po­
ve­ća­wa bro­ja trom­bo­ci­ta uko­li­ko je uzrok trom­bo­ci­
to­pe­ni­je bo­lest je­tre ili auto­i­mu­na re­ak­ci­ja u okvi­
ru HCV in­fek­ci­je. S dru­ge stra­ne, po­zna­to je da je le­
če­we in­ter­fe­ro­nom pra­će­no vi­so­kom in­ci­den­ci­jom 
he­ma­to­lo­ških ne­že­qe­nih efe­ka­ta, i to naj­če­šće do­
zno za­vi­snim sma­we­wem svih pa­ra­me­ta­ra krv­ne sli­ke 
[16]. Blag ste­pen trom­bo­ci­to­pe­ni­je je čest ne­že­qe­ni 
efe­kat te­ra­pi­je in­ter­fe­ro­nom, dok je te­žak, po ži­
vot opa­san ste­pen trom­bo­ci­to­pe­ni­je opi­san kod sa­
mo 4-6% bo­le­sni­ka le­če­nih pe­gi­lo­va­nim in­ter­fe­ro­
nom al­fa-2a [16]. Ka­sna po­ja­va trom­bo­ci­to­pe­ni­je te­
škog ste­pe­na na­kon pri­me­ne in­ter­fe­ro­na je ve­o­ma 
ret­ka i do­sa­da su u li­te­ra­tu­ri ob­ja­vqe­na sve­ga če­ti­

ri ta­kva slu­ča­ja [17]. Sma­tra se da trom­bo­ci­to­pe­ni­
ja to­kom pri­me­ne in­ter­fe­ro­na na­sta­je zbog su­pre­si­
je me­ga­ka­ri­o­ci­to­po­e­ze usled in­ter­fe­ro­nom in­hi­bi­
ra­ne pro­li­fe­ra­ci­je i di­fe­ren­ci­ja­ci­je ma­tič­nih će­
li­ja u ko­šta­noj sr­ži [14, 18, 19]. Ta­ko­đe, in­ter­fe­ron 
svo­jim imu­no­mo­du­la­tor­nim svoj­stvi­ma mo­že pro­vo­
ci­ra­ti na­sta­nak raz­li­či­tih auto­i­mu­nih obo­qe­wa i 
uti­ca­ti na po­vi­še­we ti­tra raz­li­či­tih auto­an­ti­te­la, 
ukqu­ču­ju­ći i an­ti­trom­bo­cit­na an­ti­te­la [2].

Sta­vo­vi o le­če­wu ITP u sklo­pu HCV in­fek­ci­je 
su ne­u­sa­gla­še­ni, a efi­ka­snost pri­me­we­nih te­ra­pij­
skih mo­da­li­te­ta (sma­we­we do­ze in­ter­fe­ro­na, kor­ti­
ko­ste­ro­i­di, in­tra­ven­ska pri­me­na ga­ma­glo­bu­li­na) je 
pro­men­qi­va. Naj­no­vi­je stu­di­je su po­ka­za­le te­ra­pij­sku 
efi­ka­snost i za­do­vo­qa­va­ju­ći bez­be­d­no­sni pro­fil no­
vih le­ko­va – ago­ni­sta trom­bo­cit­nih re­cep­to­ra ko­ji 
sti­mu­li­šu trom­bo­po­e­zu (el­trom­bo­pag, rom­plo­stim) 
i olak­ša­va­ju le­če­we bo­le­sni­ka an­ti­vi­rus­nom te­ra­
pi­jom za­sno­va­nom na in­ter­fe­ro­nu [20, 21].

Raz­li­ko­va­we ITP kao po­seb­nog kli­nič­kog en­ti­te­
ta od dru­gih ob­li­ka trom­bo­ci­to­pe­ni­ja u okvi­ru HCV 
in­fek­ci­je je­tre zah­te­va is­crp­no raz­ma­tra­we svih pa­
to­fi­zi­o­lo­ških me­ha­ni­za­ma ko­ji bi mo­gli bi­ti ukqu­
če­ni u na­sta­nak ovog obo­qe­wa. Ono je bit­no zbog do­no­
še­wa od­lu­ke o da­qem le­če­wu he­pa­ti­ti­sa s jed­ne stra­
ne i le­če­wa trom­bo­ci­to­pe­ni­je s dru­ge. Kod pri­ka­za­
ne bo­le­sni­ce je do­šlo do sma­we­wa bro­ja trom­bo­ci­ta 
to­kom pri­me­ne an­ti­vi­rus­ne te­ra­pi­je, pa se in­di­rekt­
no mo­že za­kqu­či­ti da vi­ru­sna re­pli­ka­ci­ja ni­je uzrok 
trom­bo­ci­to­pe­ni­je. Is­pi­ti­va­wa ki­ne­ti­ke trom­bo­ci­
ta ra­di­o­o­be­le­ži­va­čem su do­ka­za­la po­ja­ča­nu de­struk­
ci­ju trom­bo­ci­ta u sle­zi­ni. Re­zul­ta­ti stu­di­ja ve­za­nih 
za ki­ne­ti­ku trom­bo­ci­ta u HCV in­fek­ci­ji uka­zu­ju na 
po­ve­ća­no ra­za­ra­we trom­bo­ci­ta na ni­vou je­tre. Ima­
ju­ći u vi­du taj po­da­tak, naj­va­žni­ji pa­ra­me­tar za po­
sta­vqa­we di­jag­no­ze ITP u HCV in­fek­ci­ji u pri­ka­za­
nom slu­ča­ju bi­la je po­ja­ča­na de­struk­ci­ja i pre­vre­me­
na se­kve­stra­ci­ja trom­bo­ci­ta na ni­vou sle­zi­ne. Ovo­
me u pri­log go­vo­ri i po­ve­ća­we bro­ja trom­bo­ci­ta na­
kon in­tra­ven­skog le­če­wa ga­ma­glo­bu­li­ni­ma.
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SUMMARY
Introduction Thrombocytopenia is a common finding in 
chronic liver diseases and it is caused by different pathophysio­
logical mechanisms. Immunologic thrombocytopenic purpura 
(ITP) in hepatitis C infection is a distinct clinical entity. Possible 
reasons for ITP in this case could be capabillity of HCV to induce 
autoimmune phenomena but also immunomodulatory effects 
of interferon that is used for HCV infection treatment. The 
specific laboratory parameters for ITP diagnosis during HCV 
infection have not been defined yet.
Case Outline A 37-year-old patient diagnosed with HCV infec­
tion was treated with PEG-interferon and Ribavirin during 24 
weeks. The partial response was achieved after the therapy 
with reduction of viral replications. One month after therapy 
completion, the patient was hospitalized due to skin haemor­
rhagic syndrome and a serious degree of thrombocytopenia 

(2×109/l). The number and megakaryocyte morphology in bone 
marrow aspirate were normal. An assay of thrombocyte kinet­
ics by radioactive marker (Indium 111) showed rapid thrombo­
cyte destruction and their early sequestration in the spleen.
Conclusion Results of assays about thrombocyte kinetics 
during HCV infection show enchanced thrombocyte destruc­
tion in the liver. Accordingly, the most important parameter for 
ITP diagnosis in HCV infection, in this case, was rapid throm­
bocyte destruction and their early sequestration in the spleen 
approved by Indium kinetics. Also, in support of ITP is the incre­
ment of thrombocyte number during therapy with intravenous 
immunoglobulins. Thrombocytopenia was developing during 
antiviral therapy and on indirect conclusion is that viral repli­
cation is not the reason for it.
Keywords: immunologic thrombocytopenia; hepatitis C in­
fection; PEG-interferon; treatment
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