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 ÖZET 

Akut immün (idiopatik) trombositopenik purpura (ĠTP); benign seyirli, kendi kendini 

sınırlayan çocuk grubunda görülen en sık akkiz trombositopeni nedenidir. DüĢük trombosit 

sayısı, spontan peteĢi, purpura, ekimoz ve mukozal kanama ile karakterize olup, klinik bulgu 

olmadan sadece trombositopeni ile seyredebilen, diğer trombositopeni nedenlerinin 

dıĢlanması ile tanı konulan bir hastalıktır. Ancak ciddi organ kanamaları ve kronikleĢme riski 

nedeni ile önemlidir. Çocukluk çağı immün trombositopenik purpurada öykü, muayene, 

laboratuvar bulguları ve bunların kronikleĢmeye olan etkileriyle hastaların tedavi ve izlem 

sonuçlarını değerlendirmek amaçlanmıĢtır. 

Kliniğimizde Ocak 2007-Aralık 2010 yılları arasında tanı alan ve takip süresi altı ayı 

doldurmuĢ hastalar değerlendirmeye alındı. Toplam 151 vaka değerlendirmeye alındı. 

Olgularda E/K oranı 1/1,06 idi. Hastaların ortalama tanı yaĢı 5,1 ± 3.4 yıl idi. Akut ĠTP olarak 

baĢvuran hastalarda kronikleĢme oranı % 24,5 idi. Mevsimsel değiĢiklik saptanmazken akut 

ĠTP‟li hastalarda geçirilmiĢ enfeksiyon öyküsü % 69,1, kronik ĠTP‟li hastalarda % 6 idi. En 

sık üst solunum yolu enfeksiyonu öyküsü mevcuttu (% 31). Semptomların dağılımı açısından 

gruplar arasında fark saptanmadı. BaĢvuru yaĢ ve trombosit sayısı akut grupta belirgin 

düĢüktü. Akut ĠTP‟li hastaların % 74,4‟ünün baĢvuru trombosit sayısı <10,000/mm3 idi. 

Serolojik olarak ispatlanan enfeksiyon sayısı 15 (% 1), en sık CMV pozitifliği saptandı. 

Ġnfantil ĠTP grubunda akut vaka sayısı daha fazla idi. Sinsi Ģikayetlerle baĢvuranlarda, 

kronikleĢme daha fazla bulundu.  Ġlk tedavi olarak yüksek doz metil prednizolon (YDMP) 

verilen (% 66) olgularımızın % 64,3‟ü yanıtlı, % 25,7‟i kısmi yanıtlı, % 1‟i yanıtsızdı. Ġlk 

tedavide steroide kısmi yanıt alınan hastalarda kronikleĢme oranı anlamlı olarak yüksekti 

(p=0,001). Ayrıca akut ĠTP grubunda ilk tedavide steroide yanıtlı olma oranı yüksek ve bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). Verilen ilk tedaviye göre sırasıyla YDMP, ĠVĠG, 

tedavisiz izlem, anti-D, ĠVĠG + YDMP alan hastalarda kronikleĢme oranları sırasıyla (% 

27,7), (% 27,8), (% 17,6), (% 0), (% 8,3) idi. Verilen tedaviye göre kronikleĢme oranlarında  

anlamlı fark yoktu. Akut dönemde yalnız gözlem, YDMP ve ĠVĠG‟e cevap oranları benzer 

bulunmuĢtur. Kronik semptomatik vakalar sıklıkla atak tedavileriyle izlenmiĢ, hastalarımızın 

hiçbirine splenektomi yapılmamıĢtı. Ġntrakranial hemoraji geçiren hastamız olmadı. 

ĠTP kliniği ile baĢvuran hastalarda etkili ve ekonomik tedavilerin tercih edilmesi ile 

ĠTP‟ye bağlı morbidite ve mortalitenin önüne geçilmesi sağlanmıĢ olacaktır. 

Anahtar kelimeler: ĠTP, Çocukluk çağı, Retrospektif Değerlendirme.                       ii 



 

ABSTRACT 

Acute immune (idiopathic) thrombocytopenic purpura (ITP), a self-limited and a 

benign condition, in children is the cause of the most frequent amegakaryocytic 

thrombocytopenia. It is characterized by the low platelet count (thrombocytopenia), 

spontaneous formation of purpura, petechiae, ecchymose and mucosal bleedings and it is also 

a disease which can be diagnosed with exclusion of other thrombocytopenia symptoms 

without having any clinical findings and can only be present with thrombocytopenia 

symptoms. However, the disease is important in aspect of severe organ bleedings and risk of 

becoming chronic. In this research we aimed at investigating the patients‟ stories, treatments, 

observations, laboratory findings and the effect of factors bringing the disease on becoming 

chronic.  

Total 151 patients, who were diagnosed with ITP and finished six months of 

observation time between January 2007 and December 2010, were evaluated. The patients‟ 

male/female ratio was 1/1.06. The average age was between   5.1±3.4. The 24.5 % of patients, 

diagnosed with acute ITP, became chronic. There was no climatically change on the patients 

with chronic ICP and whereas the infection rate was 69.1 % on the patients with acute ICP; 

the rate was 6 % on the patients with chronic ITP. The most encountered infection was upper 

respiratory tract infection (31 % of total patients). In aspect of distribution of symptoms, a 

difference was not found. The platelet count and age were found significantly low in acute 

group. 74.4 % of acute ITP patient‟s  platelet count was less than 10,000/ mm3. The number 

of serologic infections was found 15 (1 %) and Cytomegalovirus (CMV) was established. The 

numbers of acute cases were found higher in infant group. It was found that the patients with 

insidious complaints, applied to hospital became more chronic compared to the patients lack 

of insidious complaints. The 66 % of the patients, treated with methylprednisolone, responded 

to the treatment positive, partially-positive and negative in ratios of 64.3 %, 25.7 % and 1 % 

respectively. In the first treatment, the patients responded partially positive against steroid; the 

ratio of becoming chronic was found statistically significant (p=0,001). Additionally, in the 

acute ITP group the ratio of positive response against steroid was higher and this difference 

was found statistically significant (p<0,05).  

In terms of the given first treatment, on the patients having YDMP, IVIG, follow-up 

with no treatment , anti-D, IVIG+YDMP  the ratio of becoming chronic were found as (% 

27,7), (% 27,8), (% 17,6), (% 0), (% 8,3).                                                                             iii 



The difference between becoming chronic and treatment was not statistically 

significant. In acute phase the response ratio follow-up with no treatment, YDMP  and  IVIG 

were found similar. The chronic symptomatic cases were followed by attack treatments and 

none of patients were made splenectomy. The patients did not have ıntracranial hemorrhage. 

The preference of economical and effective treatment methods for  the ITP patients 

will prevent morbidity and mortality deaths relating to ITP. 

Keywords: ITP,  Childhood , Retrospective Evaluation. 
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SĠMGELER VE KISALTMALAR 

 
A./ a. Akut 

AFL: Antifosfolipid 

AKL: Antikardiyolipin 

ANA: Antinükleer Antikor 

ark. : ArkadaĢları 

ASH:  Amerika Hematoloji Topluluğu („American Society of Hematology‟) 

ASYE:  Akut Solunum Yolu Enfeksiyonu 

ATRUS:  Amegakaryositik Trombositopeni ve Radyoulnar Sinostoz 

Bkz.:  Bakınız 

BSH : Ġngiliz Hematoloji Topluluğu („British Society of Hematology‟) 

CagA:  Sitotoksin ĠliĢkili Antijen 

CMV:  Sitomegalovirus 

CVID:  Sık DeğiĢken Ġmmün Yetmezlik 

C3 : Kompleman 3 

C4 : Kompleman 4 

DBT:  Difteri-Boğmaca-Tetanoz 

DĠK : Yaygın Damar Ġçi PıhtılaĢma 

dl : Desilitre 

EBV:  Ebstein Barr Virüsü 

EDTA : Etilendiamin Tetraasetikasit 

FcR:  Fc reseptör 

g : Gram 

GP : Glikoprotein 

HBV: Hepatit B Virüsü 

HCV : Hepatit C Virüsü 

HIV: Ġnsan Ġmmun Yetmezlik Virüsü 

HLA: Ġnsan Lökosit Antijen 

H. pylori : Helicobacter Pylori 

HSV : Herpes Simpleks Virüs 

HÜS : Hemolitik Üremik Sendrom 

IFN : Ġnterferon 

IgA: Ġmmünglobulin A 

IgE : Ġmmünglobulin E 

IgG : Ġmmünglobulin G 

IgM : Ġmmünglobulin M 

ĠKK : Ġntrakranial Kanama 

ĠKH : Ġntrakranial Hemoraji 

IL : Ġnterlökin 

111In: Ġndium 111 Ġzotopu 

ĠTP : Ġmmün(idiopatik) Trombositopenik Purpura 

ĠV: Ġntravenöz 
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IVIG: Ġntravenöz Ġmmünglobülin 

51Cr : Krom 51 Ġzotopu 

kg : Kilogram 

KĠ : Kemik Ġliği 

kĠTP: Kronik ĠTP 

LTA : Lenfotoksin Alfa 

MDS : Miyelodisplastik Sendrom 

mg : Miligram 

m2 : Metrekare 

mm3: Milimetreküp 

MMF: Mikofenolat Mofetil 

MMR: Kızamık-Kabakulak-Kızamıkçık 

MPZ : Metil prednizolon 

MYH : May-Hegglin 

Ort. : Ortalama 

Örn. : Örnek 

PAI : Plazminojen Aktivatör Ġnhibitörü 

PCR : Polimeraz Zincir Reaksiyonu 

PR : Parsiyel Remisyon 

SDMP : Standart Doz Metil prednizolon 

SLE : Sistemik Lupus Eritematozus 

TAR : Trombositopeni ve Radius yokluğu 

TR : Tam Remisyon 

99mTc:  Teknisyum 99m Ġzotopu 

TNF : Tümör nekroz faktör 

TTP : Trombotik Trombositopenik Purpura 
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          1.GĠRĠġ VE AMAÇ 

Akut immün (idiopatik) trombositopenik purpura (ĠTP) ; dolaĢımdaki trombositlerin 

yıkımının artması ile karakterize, benign seyirli, kendi kendini sınırlayan çocuk ve eriĢkin yaĢ 

grubunda görülen en sık akkiz trombositopeni nedenidir. DüĢük trombosit sayısı, spontan 

peteĢi, purpura, ekimoz ve mukozal kanama ile karakterize olup, klinik bulgu olmadan sadece 

trombositopeni ile seyredebilen, diğer trombositopeni nedenlerinin dıĢlanması ile tanı konulan 

bir hastalıktır  (1). 

ĠTP; trombositopeni, azalmıĢ trombosit ömrü, plazmada antitrombosit antikor varlığı, 

kemik iliğinde artmıĢ veya normal megakaryosit varlığı ile karakterizedir (2,3). Çocuklarda 

ĠTP‟nin gerçek görülme sıklığı bilinmemesine rağmen, yılda 0,25-1/10.000 oranında 

görüldüğü tahmin edilmektedir. ĠTP, çocuklarda hastalığın süresine bağlı olarak akut ĠTP 

veya kronik ĠTP olarak sınıflandırılır, altta yatan hastalığın seyrine göre primer ve sekonder 

olabilir  (1,2,4–6).  

Akut ĠTP, önceden sağlıklı çocuklarda genellikle viral bir enfeksiyon sonrasında 

kanama ve peteĢi bulguları ile ortaya çıkar. 2-6 yaĢ arasında sık görülür ve kız/erkek oranı 

eĢittir. Trombositopeni altı aydan daha kısa sürede tam bir iyileĢme ile sonlanır. Kronik ĠTP 

ise dokuz yaĢından büyük genellikle kız çocuklarında (K/E=3/1) görülür ve trombositopeni 

altı aydan uzun sürer. Çocuklarda ĠTP vakalarının %75-80‟i akut, % 20-25‟i kronik formda 

görülür (1,6,7). ĠTP‟de mevsimsel dağılım açısından birçok çalıĢmada anlamlı bir fark 

saptanmazken, kıĢ ve ilkbahar aylarında arttığını gösteren yayınlar da vardır. Mevsimsel 

dağılımın viral enfeksiyonlarla ilgisi olduğu düĢünülmektedir. Kronik ĠTP ise daha büyük 

çocuklarda ve kızlarda sıktır, mevsimsel değiĢiklik göstermez (8,9). 

Genellikle hafif kanama semptomları ile seyreder. Ġntrakranial kanama nadir 

görülmesine rağmen en korkulan ve en ölümcül durumdur. Tedavi, ĠTP sürecini etkilemez; 

güvenli trombosit sayısı düzeyine daha hızlı ulaĢmayı sağlar (10). Tedavide intravenöz 

immunglobulin (ĠVĠG), kortikosteroid, anti-D immünglobilin kullanılmaktadır  (2,11,12). 

      Bu tez çalıĢmasında, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji Kliniğinde 

tanı alarak takip edilen Ġmmün Trombositopenik Purpuralı çocukların retrospektif 

değerlendirilmesi, demografik bulguların tespit edilmesi, akut ve kronik ĠTP‟li hastaların 

özelliklerinin belirlenmesi ve karĢılaĢtırılması, hastaların viral enfeksiyon birlikteliği,  

kronikleĢme için risk faktörlerinin araĢtırılması, tedavi yanıtlarının değerlendirilmesi, etkili ve 

ekonomik tedavilerin tercih edilmesi ve ĠTP‟ye bağlı morbidite ve mortalitenin önüne 

geçilmesi amaçlanmıĢtır.                                                                                                           1 



2. GENEL BĠLGĠLER 

Trombositler; kemik iliğinde megakaryosit olarak adlandırılan büyük hücrelerden 

meydana gelen küçük çekirdeksiz hücre bileĢenleridir. Megakaryositler olgunluğa ulaĢtığında 

stoplazma tomurcuklanması ile büyük sayılarda trombosit üretirler. DolaĢımda trombosit 

sayısı 150.000-400.000/mm³ arasında bulunur. Trombositlerin 1/3‟ü dalakta, 2/3‟ü kan 

dolaĢımında bulunur ve ortalama yaĢam süreleri 7-10 gündür. Ortalama trombosit hacmi 

(MPV) ise 8,9 ± 1,5 μm³ değerindedir. Ancak trombositler yaĢlandıkça parçalanmaya ya da 

granül içeriklerini ve membran proteinlerini kaybetmeye bağlı olarak küçülürler; trombolitik 

durumlarda ise megakaryositler büyük trombositler üretirler (1,2,12-14). 

Trombositler primer hemostazda önemli bir rol alırlar. Damar endoteli zedelendiğinde 

multimerik plazma proteini olan von Willebrand faktör (vWF) açığa çıkan subendotelyal 

kollajene tutunur ve trombosit reseptörü olan glikoprotein Ib (GPIb) aracılığı ile trombositlere 

bağlanır (adhezyon). Bu bağlanma trombositleri aktive eder ve trombosit granül içeriklerinin 

salınımına, tromboksan A2 üretimine, trombosit GPIIb/IIIa reseptörünün aktivasyonuna 

neden olur. Trombositler aktivasyonun ardından adenozin difosfat (ADP), adenozin trifosfat 

(ATP), Ca (kalsiyum), seratonin ve koagülasyon faktörleri gibi agonistleri ortama salarlar. 

DolaĢımda bulunan fibrinojen, aktive trombosit üzerindeki GPIIb/IIIa reseptör kompleksine 

bağlanarak trombositleri birbirine bağlar (agregasyon). Böylece trombosit tıkacı oluĢur. 

Aktivasyon sırasında ortama salınan seratonin ve histamin lokal vazokonstrüksiyonu artırarak 

kanamanın kontrol altına alınmasına yardımcı olur. OluĢan trombosit tıkacı sekonder, 

hemostazdaki fibrin oluĢumu için bir çatı görevi görür (1,2,12-14). 

         2.1. TROMBOSĠTOPENĠ: 

 

Trombosit sayısının 150,000/mm³‟den düĢük olması durumuna “trombositopeni” 

denir. Trombositopeni; trombositlerin kemik iliğinde yetersiz yapımına, aĢırı yıkımına ve  

özellikle dalak gibi bir organda göllenerek dolaĢımdan çekilmelerine bağlı olarak geliĢebilir 

(9). 

Trombositopenisi olan hastaya yaklaĢımda özellikle öykü ve fizik muayene primer 

hemostaz defektini düĢündürmüyorsa, öncelikli olarak düĢük trombosit sayısının laboratuvar 

artefaktına bağlı olup olmadığı saptanmalıdır (1). Trombosit sayısı, trombositlerin enjektör 

veya kan tüpünde agregasyonu, trombosit soğuk aglütininleri veya trombositlerin beyaz kan 

hücrelerine adhezyonundan (trombosit satellizmi) dolayı yanlıĢ olarak düĢük olabilir (15). 

Periferik kan yayması değerlendirilmesi aglütine olmuĢ trombosit kümelerini veya trombosit 

satellitlerini gösterir.                                                                                                                   2 



Diğer bir neden psödotrombositopenidir. Psödotrombositopeni, hastanın serumunda 

bulunabilen etilen diamino tetra asetik asit (EDTA)  bağımlı antikorlarla ikincil in vitro 

trombosit aglütinasyonu sonucu olabilir. Ġnsidansı, eriĢkin hastalarda % 0,9-2 arasında iken 

çocuklarda daha düĢüktür. Farklı antikoagülan (örneğin sitrat gibi) kullanılarak yapılan 

trombosit sayımı tanıyı doğrular  (1,12,16). 

 Özellikle kronik ĠTP‟li çocuklarda ve izole orta dereceli trombositopenide olası kalıtsal 

trombositopeniler araĢtırılmalıdır. Kalıtsal trombositopeniler temel olarak trombosit büyüklüğü ve gen 

mutasyonlarına göre sınıflandırılır. Bunlar MYH9 iliĢkili makrotrombositopeni, Wiskott- Aldrich 

sendromu (WAS) ve diğer nadir görülen gri trombosit sendromu gibi durumlardır. Kronik ĠTP 

tanımında yetersizlik olması, birinci basamak tedaviye orta derece trombositopeni yanıtı farklı tanıları 

akla getirmelidir. Küçük trombositi olan erkeklerde WAS veya X‟e bağlı trombositopeni akla 

gelmelidir. Sonraki aĢamada WAS gen mutasyonuna bakılmalıdır. WAS proteini gen mutasyonu olan 

erkeklerde immünolojik taramalar da yapılmalıdır (17). 

Trombositopeniye yol açan üç temel mekanizma tanımlanmıĢtır: 

            1- Trombositlerin yapımında azalma, 

            2- Trombositlerin yıkımında artma, 

            3- Trombositlerin anormal dağılımı (dalakta göllenme) (18). 

Trombosit yapımında azalma, konjenital veya sonradan kazanılmıĢ nedenlere bağlı 

olabilir. AzalmıĢ yapım kaynaklı trombositopeninin en sık nedeni; immünosüpresif ve 

kemoteröpotik ajanlar gibi ilaçlar veya radyasyon tedavisine ikincil kemik iliğinin 

baskılanmasıdır. Lösemi, nöroblastom, myelofibrozis, osteopetrosis ve depo hastalıkları gibi 

kemik iliğini infiltre eden süreçler de trombositopeniye yol açabilir ve sıklıkla kırmızı ve 

beyaz kan hücre anormallikleri ile birlikte olur. Konjenital nedenler seyrek görülür ve viral 

enfeksiyona ikincil, idiopatik etiyoloji veya genetik geçiĢli bir hastalığın parçası olabilir (12).   

Trombositlerin periferik yıkımı, immünolojik veya non immünolojik mekanizmalarla 

olur. Trombositopeninin en sık nedeni antikor ile kaplanmıĢ trombositlerin retiküloendoteliyal 

sistem (RES)‟de makrofajlar tarafından tanınıp yıkıldığı immün aracılı trombosit yıkımıdır. 

Kemik iliğinde trombosit yapımı artmıĢtır, periferde var olan trombositler normal fonksiyonlu 

ve genç trombositlerdir. Diğer hücre elemanları ise normal sayıda bulunur (1,12). Yıkıma 

bağlı trombositopeninin immünolojik olmayan nedenleri genellikle artmıĢ trombosit 

tüketiminden kaynaklanır. Hemolitik üremik sendrom (HÜS), trombotik trombositopenik 

purpura (TTP), yaygın damar içi pıhtılaĢma (DIC), Kasabach-Merritt Sendromu ve siyanotik 

kalp hastalıklarında görülür (1,12,18). 
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Vücuttaki trombositlerin üçte biri normalde hemostatik stres için bir depo görevi gören 

dalakta bulunur. Hipersplenizm, artmıĢ dalak fonksiyonları (dolaĢımdaki hücrelerin 

sekestrasyonu ve yıkılması) ile giden bir tablodur. Periferde sitopeni, artmıĢ kemik iliği 

aktivitesi ve splenomegali ile karakterizedir. Altta yatan hastalığın tedavisi veya splenektomi 

ile düzelir. Genellikle tombosit sayısı 40.000/mm³‟ün altında değildir. Trombosit sayısının 

40.000/mm³‟ün altında olduğu durumlarda diğer tanılar da düĢünülmelidir (1,12,19,187). 

Tablo-1: Çocuklarda Trombositopeninin Patofizyolojik Sınıflandırılması (2). 

I. ArtmıĢ trombosit yıkımı (kemik iliğinde normal ya da artmıĢ megakaryosit- 

megakaryositik trombositopeni) 

A . Ġmmun trombositopeniler 

1. Ġdiyopatik; 

a. Ġmmün (idiopatik) trombositopenik purpura 

2. Sekonder; 

a. Enfeksiyonun indüklediği (örn; HIV, CMV, EBV, su çiçeği, kızamık, 

kızamıkçık, kabakulak, boğmaca, hepatit, parvovirüs B19, tüberküloz, tifo) 

b. Ġlaca bağlı 

c. Transfüzyon sonrası purpura 

d. Otoimmün hemolitik anemi ile birlikte giden (Evans sendromu) 

e. Sistemik lupus eritematozus 

f . Hipertiroidizm 

g. Lenfoproliferatif hastalıklar 

3. Neonatal immün trombositopeniler 

a. Neonatal otoimmün trombositopeni 

b. Neonatal alloimmün trombositopeni 

c. Eritroblastosis fetalis – Rh uygunsuzluğu 

B. Ġmmün olmayan trombositopeniler 

1. Trombosit tüketimine bağlı 

a. Mikroanjiyopatik hemolitik anemi: HÜS, TTP 

b. Dissemine intravasküler koagülasyon: DIC 

c. Virüse bağlı hemofagositik sendrom 

d. Kasabach-Merritt sendromu (dev hemanjiom) 

e. Siyanotik kalp hastalıkları 

2. Trombosit yıkımına bağlı 

a. Ġlaçlar (örn; ristosetin, protamin sülfat, bleomisin)                                         4 



b. Ġnfeksiyonlar 

            c. Kardiyak (intrakardiak defektlerin tamiri, prostetik kalp kapakları, sol 

ventriküler çıkıĢ obstrüksiyonu) 

d. Malign hipertansiyon 

II. Trombosit dağılım bozuklukları ve göllenme 

A. Hipersplenizm (örn; portal hipertansiyon, Gaucher, siyanotik konjenital kalp 

hastalıkları, infeksiyon, neoplazi) 

B. Hipotermi 

III. AzalmıĢ trombosit üretimi-etkisiz trombopoez (kemik iliğinde azalmıĢ veya 

eksik megakaryosit -amegakaryositik trombositopeni ) 

A. Megakaryositlerin baskılanması ya da hipoplazi 

1. Ġlaçlar (örn; klorotiazid, östrojenler, etanol, tolbutamid ) 

2. Konstitüsyonel 

a. TAR sendromu 

b. Konjenital amegakaryositik trombositopeni 

c. Amegakaryositik trombositopeni ile radio-ulnar sinostosis 

d. Trombositopeni-korpus kallosum agenezisi sendromu 

e. Paris-Trousseau sendromu 

f. Rubella sendromu 

g. Trizomi 13 ve 18 

3. Etkisiz trombopoez 

a. Megaloblastik anemiler (folat ve vitamin B12 eksikliği) 

b. Ağır demir eksikliği anemisi 

c. Ailesel trombositopeniler 

d. Paroksismal noktürnal hemoglobinüri 

4. Kontrol mekanizması bozuklukları 

a. Trombopoetin eksikliği 

b. Tidal trombosit disgenezisi 

c. Siklik trombositopeniler 

5. Metabolik bozukluklar 

a. Metilmalonik asidemi 

b. Ketotik glisinemi 

c. Holokarboksilaz sentetaz eksikliği 

d. Ġsovalerik asidemi                                                                                         5 



e. Ġdiyopatik hiperglisinemi 

f. Hipotiroidik anne bebekleri 

6. Herediter trombosit bozuklukları 

a. Bernard-Soulier sendromu 

b. May Hegglin anomalisi ve diğer MYH-9 geni ile iliĢkili hastalıklar 

c. Wiskott-Aldrich sendromu 

d. Saf sex-linked trombositopeni 

e. Mediterranean trombositopeni 

7. Edinsel aplastik bozukluklar 

a. Ġdiyopatik 

b. Ġlaçların indüklediği (örn; doz iliĢkili antineoplastik ajanlar, benzen, organik 

ve inorganik arsenik, mesantoin, tridion, antitiroidler, antidiabetikler, 

antihistaminikler, fenilbutazon, insektisidler, altın bileĢikleri; idiyosenkrazi: 

kloramfenikol) 

c. Radyasyonun indüklediği 

d. Viral infeksiyonlara bağlı (HIV, EBV, hepatit) 

B. Kemik iliğini infiltre eden durumlar 

1. Benign (osteopetroz, depo hastalıkları) 

2. Malign 

a. De novo- lösemi, myelofibroz, Langerhans hücreli histiyositoz, 

histiyositik medüller retikülozis 

b.Sekonder- lenfoma, nöroblastom, diğer solid tümor metastazlar 

IV. Psödotrombositopeni 

A. Trombositlerin kan alımı sırasında aktivasyonu 

B. Megatrombositlerin sayılamaması 

C. Trombositlerin iv vitro EDTA ile aglütinasyonu 

D.Trombosit glikoprotein resptörlerine bağlı monoklonal antikorlar, 

abciximab, eptifibatide, tirofiban gibi 

 

2.2. SEKONDER TROMBOSĠTOPENĠLER: 

Trombositopeni idiyopatik veya bilinen nedenlere ikincil geliĢmiĢ olabilir. Ġkincil 

nedenle geliĢen grup, megakaryosit sayısının normal olması, artması, azalması veya hiç 

megakaryosit olmadığı alt gruplara ayrılabilir.                                                                          6 

                   



 

2.2.1. Ġnsan Ġmmün Yetmezlik Virüsüne (HIV) Bağlı Trombositopeni 

Trombositopeni HIV enfeksiyonunun göreceli olarak sık komplikasyonudur. 

Seropozitif olguların %3-8‟inde, edinsel immün yetmezlik sendromu (AIDS) geliĢmiĢ 

olguların %30-45‟inde trombositopeni gözlenir. Ġmmünolojik nedenli oluĢur. Hastalığın 

seyrinde trombositopeniye katkıda bulunan diğer faktörler fırsatçı enfeksiyonlar, 

myelosüpressif ilaçlar, YDĠP ve ağır malnütrisyondur  (1,2,20,21). 

Tablo-2‟de diğer trombositopeni yapan enfeksiyon ajanları verilmiĢtir. 

Tablo-2: Enfeksiyona Bağlı Trombositopeniler (20). 

Viral: Rubella, rubeola, pertussis, herpes simpleks, kabakulak, enfeksiyoz 

mononükleoz, enfeksiyöz hepatit, AIDS, sitomegalik inklüzyon hastalığı. 

           Bakteriyel: Gram negatif mikroorganizmalara bağlı enfeksiyonlar, meningokoksemi, 

tüberküloz, tifo, brusella, subakut bakteriyel endokardit, konjenital sifiliz, kızıl. 

Protozoal: Malarya, toxoplazma, leishmania, ankilostoma. 

2.2.2. Otoimmün Hastalıklarda Trombositopeni 

            Trombositopeni sıklıkla otoimmnün hastalıklar ile bağlantılıdır; 

1. Sistemik lupus eritematozus 

2. Otoimmün lenfoproliferatif sendrom 

3. Antifosfolipid antikor sendromu 

4. Evan‟s sendromu 

5. Diğer otoimmün nedenler: Hodgkin hastalığı, non-Hodgkin lenfoma, jüvenil 

romatoid artrit, dermatomyozit, Graves hastalığı, Hashimoto tiroiditi, Myastenia graves, 

inflamatuar barsak hastalığı, sarkoidoz ve protein kaybettiren enteropati (1,2,20,21). 

2.2.3. Heparine Bağlı Trombositopeni 

Trombosit faktör-4 iliĢkili, heparine karĢı geliĢmiĢ otoantikorlar yoluyla ortaya çıkar. 

Bu antikor trombosit yüzeyinde bulunan ve trombosit aktivasyonuna yol açan Fc reseptörüne 

bağlanır (1,2,20,21). 

2.2.4. Ġlaca Bağlı Trombositopeni 

Ġlaçlar kemik iliği süpresyonu ve trombosit yıkımında artıĢ sonucunda trombositopeni 

oluĢturabilir. Kemik iliği süpresyonu yapan ilaçlar; doza bağlı kemik iliği süpresyonu yapan 

ilaçlar (sitotoksik ilaçlar; 6-merkaptopürin, metotreksat, siklofosfamid) ve idiyosenkrazik etki 

gösterenler ( kloramfenikol vb.) olarak sınıflandırılabilir.                                                       7 



Trombositopeni genellikle bu hastalarda ilaca baĢladıktan 1-2 hafta sonra aniden baĢlar ve 

ağır düzeydedir. Ġlacın kesilmesini izleyen birkaç gün içinde trombosit sayısı artmaya baĢlar. 

Tablo 3‟de trombositopeni yapan ilaçlar görülmektedir (1,2,20,21). 

Tablo-3: Trombositopeniye Yol Açan Ġlaçlar (20). 

Trombosit yapımını bozarak etki eden ilaçlar: 

                -Kemoterapötik ilaçlar 

                -Tiazid diüretikleri 

                -Östrojen 

                -Alkol 

                -Kloramfenikol 

                -Ġyonize radyasyon 

Trombosit yıkımını arttırarak etki eden ilaçlar: 

               -Sulfonamidler 

               -Kinin, Kinidin 

               -Karbamazepin 

               -Valproik asid 

               -Heparin 

               -Digoksin 

2.2.5. Mikroanjiopatik Hemolitik Anemi 

Trombositopeni mikroanjiopatik hemolitik aneminin tipik bir bileĢenidir. Bu 

durumlardan bir kısmı YDĠP  ile iliĢkilidir (1,2,20,21). 

a. Yaygın Damar Ġçi PıhtılaĢması (YDĠP) 

Trombositopeni, YDĠP iliĢkili olarak purpura fulminans, ağır sepsis ve dev 

hemanjiyom gibi sendromlarda ortaya çıkabilmektedir. Atipik trombositopenisi olan bir 

olguda YDĠP‟na bağlı trombositopeniyi dıĢlamak için PT, PTT, fibrinojen ve fibrin yıkım 

ürünlerine bakılmalıdır  (1,2,20,21). 

b. Hemolitik Üremik Sendrom (HÜS) 

HÜS süt çocuğu ve küçük çocuklarda (6 ay–5 yaĢ arası) akut hemolitik anemi, 

trombositopeni ve böbrek yetmezliği Ģeklinde ortaya çıkar. Trombositopeninin nedeni 

tüketiminde artıĢ olmasıdır. Shigella toksini trombositleri direkt etkileyerek kümelenmeye ve 

trombüs formasyonu oluĢumuna neden olmaktadır (1,2,20,21). 

c. Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP) 

Akut (edinsel) veya kronik (kalıtsal) olabilir. Altta yatan hastalığa ikincil de 

geliĢebilir.                                                                                                                                 8 



Çocuklarda da görülmesine karĢın 30-40 yaĢ arası insidansı doruk düzeydedir. TTP; 

bakteriyel veya viral enfeksiyonlar, gebelik, otoimmün hastalıklar, malignensi, kök hücre 

nakli veya ilaçlara (tiklopidin, klopidogrel, kinin, mitomisin C, siklosporin ve takrolimus) 

ikincil geliĢebilir. Patogenezde anahtar olay HÜS „de olduğu gibi tromboza eğilimdir, bunun 

sonucunda tüketime bağlı trombositopeni geliĢir (1,2,20,21). 

2.2.6. Siyanotik Konjenital Kalp Hastalığı 

Trombositopeni ağır konjenital kalp hastalığı bulunan olgularda görülebilir. Genellikle 

hematokrit düzeyi % 65‟ten yüksek ve arteriyel oksijen satürasyonu % 65‟ten düĢüktür. Bu 

durum yüksek hematokrit düzeyi varlığında trombositlerin küçük damarlara göç etmesi 

nedeniyle meydana gelir. Siyanotik konjenital kalp hastalığında normal trombosit sayısına 

karĢın uzamıĢ kanama zamanı saptanabilir. Bunun nedeni trombosit agregasyonunun adenozin 

difosfat (ADP), norepinefrin ve kollajen aracılığı ile yetersiz olmasından kaynaklanan 

trombosit fonksiyon bozukluğudur  (1,2,20,21). 

2.2.7. Hipersplenizm 

Splenomegaliye neden olan durumlarda trombositopeni, trombositlerin büyümüĢ 

dalakta destrüksiyonu ve sekestrasyonu sonucunda meydana gelir. Genellikle nötropeni ve 

anemide eĢlik eder. Kemik iliğinde çok sayıda megakaryosit görülür. Hipersplenizm nedeni 

ne olursa olsun splenomegali bulunan hastalarda oluĢur  (1,2,20,21). 

2.3. ĠDĠOPATĠK TROMBOSĠTOPENĠK PURPURA 

2.3.1. GiriĢ ve tanım: 

Ġdiopatik trombositopenik purpura (ĠTP); çocuk ve eriĢkin yaĢ grubunda akkiz olarak 

görülen, klinik bulgu olmadan sadece trombositopeni ile seyreden, diğer trombositopeni 

nedenlerinin dıĢlanması ile tanı konulabilen (3), trombosit glikoproteinlerine karĢı antikor 

geliĢimi ve trombositlerin dalakta Fc reseptörleri aracılığı ile yıkımının söz konusu olduğu, 

trombositlere karĢı geliĢen otoantikorlar sonucunda trombositlerin retiküloendotelyal sistemde 

parçalanması ile karakterize, kanamaya yatkınlık ile giden otoimmün bir hastalıktır  (1,22-24). 

Ġlk kez 1700‟lü yıllarda Werholf tarafından izole trombositopeni ile peteĢi ve 

mukokütanöz kanamaları olan bir hastada tanımlanmıĢ ve “morbus hemorajik makülozis” 

olarak adlandırılmıĢtır. Daha sonra ilk tanımlayan kiĢinin ismine istinaden Werholf sendromu 

olarak adlandırılmıĢtır. 1802‟de Robert Willan “On Cutaneous Diseases” kitabında 4 farklı tip 

purpura tanımlamıĢtır (25). William J Harrington 1951‟de trombositopenik hastaların 

plazmasını sağlıklı kiĢilere transfüze ederek; bu kiĢilerde hızlı trombosit düĢüĢünü 

göstermiĢtir (26,27). Böylece “trombositopenik faktör”ün varlığını kanıtlanmıĢtır. Bu 

bulgularla ĠTP‟nin ilk kez immün mekanizması tanımlanmıĢtır.                                            9 



Aynı yıl Evans bu plazma faktörünün antitrombosit antikor olduğunu saptamıĢtır (28). 

Shulman ve ark.ları  ise serolojik yöntemlerle tanımlanan bu faktörün IgG olduğunu 

göstermiĢlerdir (29). Leeuwen ve ark.ları 1982‟de kronik ĠTP‟li hastalardan elde edilen 

antikorların, trombositlerinde glikoprotein IIb-IIIa bulunmayan trombastenili hastalara 

verildiğinde trombositopeni geliĢmediğini (bu hastaların trombositlerine bağlanmadığını)  

göstermiĢlerdir (30). Böylece ilk kez ĠTP‟de oluĢan antikorların trombosit yüzeyindeki 

GpIIbIIIa‟ya karĢı oluĢtuğu saptanmıĢtır. Günümüzde idiopatik, immün, otoimmün 

trombositopenik purpura gibi isimler kullanılmakta olup altta yatan bir neden bulunamadığı 

takdirde idiopatik trombositopenik purpura olarak adlandırılmaktadır. ĠTP altı aydan kısa 

sürerse akut, uzun sürerse kronik, üç aydan fazla süren aralıklarla ortaya çıkan atak varlığında 

rekürren olarak adlandırılmaktadır. Tekrarlayan tedavilere yanıt vermeyen veya yanıt verip 

günler haftalar içinde (<3ay) tekrar trombositopenisi geliĢen hastalar refrakter, akut dönemde 

remisyona girdikten ≥3ay sonra tekrar trombositopenisi geliĢen vakalar rekürren ĠTP olarak 

tanımlanır  (22,23,31-33). 

2.3.2. Epidemiyoloji: 

ĠTP çocukluk çağının en sık görülen akkiz kanama diyatezidir. Çocuklar arasında 

yapılmıĢ Avrupa çalıĢmalarında insidansı 5,8/100,000, prevalans 4-6/100.000‟dır. Çocuklarda 

en sık 2-6 yaĢ arasında ortaya çıkmakta olup kız ve erkek cinsiyette eĢit oranda görülmektedir. 

EriĢkinlerde ise prevalans 7-9/100.000 olup kadınlarda erkeklere oranla yaklaĢık iki kat fazla 

görülmektedir (34-36). 

2.3.3. ĠTP Fizyopatolojisi: 

Ġmmün trombositopenik purpuranın fizyopatolojisindeki anahtar olay, self tolerasyon 

kaybı sonucu trombosit antijenlerine karĢı otoantikor üretimine gidiĢtir (37). Self tolerasyon 

kaybının etyolojisi açık değildir. Patolojik olaylar T hücreleri, B hücreleri ve antijen sunan 

hücreler (APC) arasında gerçekleĢmektedir (38). Trombosit ömrü oldukça kısalmıĢtır. 

Kromozom 51 (Cr 51)  ile iĢaretlenmiĢ trombositlerin normalde bir hafta olan yaĢam süresi 

birkaç dakika ile 1-4 saat arasında değiĢmektedir (2). 

ĠTP‟li hastaların 2/3‟ünde viral infeksiyon öyküsü bulunmaktadır. Bir kısmında 

özellikli bir ajan (EBV, HIV, varicella, parvovirüs B19 gibi) saptanabilmektedir. Viral ya da 

bakteriyel antijenler ile hastanın trombosit antijenleri arasında moleküler benzerliğin 

otoantikor üretimini baĢlattığı düĢünülmektedir (39,40). 
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 Bazen çapraz reaksiyon indüksiyonu, sebat eden bir ajana ihtiyaç duymaz ve immün 

hasar immünojen kaybolduktan sonra da devam eder. Bu belki de akut ĠTP‟li çocukların 

neden bir kısmında kronikleĢmeye gidildiğini açıklayabilir. Kronik ĠTP‟de de viral infeksiyon 

tetikleyici faktör olabilir ancak viral infeksiyon asemptomatiktir ya da tanımlanmamıĢtır (32). 

William Harrington 1951‟de trombositopenik purpuralı hastalardan elde ettiği 

plazmayı sağlıklı kiĢilere transfüze etmiĢ ve bu kiĢilerde geçici trombositopeni oluĢturarak 

‛‛trombositopenik faktörün‟‟ün varlığını göstermiĢtir (26). Ancak ne yazık ki bu antitrombosit 

antikorların kesin tesbiti zordur ve hematoloji laboratuarlarında rutin olarak kullanılabilir 

değildir. Uzman laboratuarlar da bile direkt testlerle, iyi karakterize ĠTP hastalarında pozitiflik 

% 80‟i geçmemektedir. Negatif bir antikor testi ĠTP tanısını dıĢlamaz. Trombosit antikor 

testinin tanıda rutin kullanımı önerilmemektedir (41). 

Antikorla kaplı trombositler antijen sunan hücreler tarafından (en sık dalakta) düĢük 

afiniteli Fc γreseptörleri yoluyla hücre içine alınarak parçalanır. Trombosit proteinleri APC 

tarafından peptidlerine ayrılarak MHC- klas II aracılığı ile yüzeylerine exprese edilir. T hücre 

reseptör (TCR) MHC-Peptid komplexine bağlandıktan sonra sinyal aktivasyonu ile CD154 

(CD40 ligand) upregülasyonu ve CD4 Thelper yüzeyindeki CD40 ile interaksiyonu aktive 

edilir. Aktif trombosit otoimmünitesi için T hücreleri ve B hücreleri arasında CD40- CD40L 

interaksiyonu gereklidir (38). Güncel yayınlarda trombositin kendi kendine CD 154 exprese 

etmesinin de otoimmüniteyi tetikleyebileceği bildirilmiĢtir. Aktif hastalıkta Th1 sitokin profili 

(IL-2, IL-10, INF γ artıĢı) görülürken, remisyonda Th2 sitokin profilinin (IL-4,IL-5,IL-6,IL-

13 azalması) görüldüğü saptanmıĢtır (38,42). 

Aktive antijen sunan hücreler yüzeylerine trombosite ait yeni peptidler salgılarlar ve 

baĢka trombosit antijen özgül CD4 (+) T hücre klonlarının çoğalmasını hızlandırır. Bu T 

hücre klonları trombosit özgül B hücre klonlarıyla otoantikor üretimini yönetir. Bu olaya 

“epitop yayılımı” denir ve ĠTP‟de trombosit yıkım olayının bir parçası da trombosit 

antijenlerinden “kriptik epitopların” salgılanması ile sekonder trombosit antijen spesifik T 

hücre klonlarının oluĢumu ve yeni trombosit antijen spesifik B hücre klonlarının uyarılarak 

immün yanıtın geniĢlemesidir (17). ĠTP‟de epitop yayılımı ġekil 1‟de görülmektedir. 

Disfonksiyonel hücresel immünite ĠTP fizyopatolojisinde önemlidir. Organ spesifik 

otoimmün hastalıklarda Th1 yanıtı yaygın T hücre yanıtıdır. B hücrelerinden antitrombosit 

antikor üretimi için CD4 (+) T helper hücrelere ihtiyaç vardır. CD4(+) hücreler aktive 

olduktan sonra otoreaktif B lenfositlerini plazma hücrelerine dönüĢtürür ve antikor 

salgılanmasını sağlar.                                                                                                                11 



Bu antikorların aynı zamanda megakaryopoezi de inhibe ettiği gösterilmiĢtir (17,39). 

Bazı ĠTP vakalarında sitotoksik T hücreler de trombosit destrüksiyonu da rol oynar  (43).  

 Ġki ile beĢ yaĢ arasındaki çocuklarda T lenfosit yolu CD25 (+) T lenfositlerdeki 

yetmezlikle karakterizedir, bu yüzden B hücre tarafından antijen sunulan hücreler timik 

delesyondan kaçarak viral enfeksiyonlarla çapraz reaksiyon verir ve otoantikor üretimine izin 

verir. Bu hastalardaki T helper ve sitokin yanıtı juvenil diyabetli ve jüvenil romatoid artritli 

çocuklarda tanımlanan programlanmıĢ Th1 yanıtı ile artmıĢ IL-1 αve IL-1 ß yanıtı ve azalmıĢ 

IL-4 yanıtını içerir (44,45). 

 

      ġekil -1: ĠTP‟de Ġmmün Patogenez (17) . 

     1. Trombosit yüzey antijenlerine karĢıgeliĢen antikorların trombosit yüzeyine bağlanması 

     2. Antikor kaplıtrombosit antijen sunan hücreye (makrofaj veya dendritik hücreler) Fc 

gama reseptörleri yoluyla bağlanarak, hücre içine alınıp ve parçalanması 

     3. APC ler tarafından diğer membran Gp lerinin kriptik epitop olarak yüzeye sunulması 

     4. T hücre aktivasyonu  

     5. Hücresel interaksiyonu arttıracak yeni peptidlerin üretilmesi                                    12 



     6. B hücre reseptörleri tarafından ilave trombosit antijenlerinin tanımlanarak trombosit 

antikor sentezinin arttırılması  

Birçok çocukta yaygın olarak glikoprotein α2ß3 ve GPIb kompleksine olmak üzere 

birçok trombosit epitopunu içeren IgG ve IgM tabiatındaki otoantikorların her ikisini de 

içeren poliklonal yanıt vardır. Ayrıca çocukluk çağı ĠTP‟si ile Fc gama reseptör IIa ve IIIb 

polimorfizmi arasında artmıĢ bir ilgi vardır. Güncel çalıĢmalar Fc gama polimorfizminin iyi 

tedavi yanıtında tahmin ettirici olduğunu göstermiĢtir  (46,47). 

Güncel yayınlarda timusta bulunan CD25 (+) regülatör T hücrelerin proinflamatuar 

yanıt boyunca otoreaktif efektör hücrelerin ve antikorların önlenmesinde temel olabileceği 

bildirilmiĢtir. Gerçekten 22q11.2 heterozigot delesyonu ve timik hipoplazi ile sonuçlanan 

çocuklarda otoimmün hastalıklara predispozisyon vardır  (48). 

Kronik ĠTP‟li hastalarda T lenfositlerin mitojen uyaranlara blastojenik cevabı 

bozuktur, aynı zamanda doğal öldürücü hücrelerde sayı ve nitelik olarak eksiklik olduğu 

görülmüĢtür. Ayrıca ĠTP de selektif IgA eksikliğini veya düĢüklüğünü bildiren pek çok yayın 

vardır (20). Komplemanın rolü trombosit ile iliĢkili C3 ve C4 artıĢı ile ispatlanmıĢtır. Ġn vitro 

çalıĢmalar hastanın plazması ve taze serumu ile trombositlerin inkübasyonundan sonra C3 ve 

C4 bağlanmasının trombosit lizisi ile sonuçlandığını göstermektedir  (49,50). 

2.3.3.1. Dalağın rolü: 

Kromat ile iĢaretlenmiĢ trombositler ĠTP‟li hastalara verilerek değerlendirildiğinde 

radyoaktivitenin baĢlıca dalakta toplandığı, genç trombositlerin daha çok tutulduğu 

görülmüĢtür. Ağır vakalarda karaciğerde de tutulum gösterilmiĢtir. Aynı zamanda dalakta IgG 

tabiatında antitrombosit antikor üretimi de gösterilmiĢtir. Retiküloendotelyal sistemde 

fagositoz, kortikosteroid ve androjenlerle azalırken, östrojen ile artar (20). 

2.3.3.2. Trombosit Antikorları: 

ĠTP‟ye neden olan GP IIb/IIIa, GP Ib/IX, GP Ia/IIa, GPV ve GPIV gibi trombosit 

membran proteinlerine karĢı antikorların oluĢmasıdır. Antikor üretiminin baĢlamasına neden 

olan faktörler net olarak bilinmemektedir. Klinik tablo baĢladığında hastaların çoğu, çok 

sayıda trombosit antjen antikorlarına sahiptir. Bu antikorlar genelde IgG dir, ancak A ve M 

tipleri de görülebilir (51). ArtmıĢyüzey IgG düzeyinin ĠTP'deki sensitivitesi %90, spesifitesi 

%30‟dan daha az olarak bildirilmiĢtir. Trombosite bağlı albumin de immün trombositopeniyi 

ölçmede eĢit derecede etkili bulunmuĢtur. Dalak, kemik iliği ve kan hücrelerinde otoantikor 

üretimi gösterilmiĢtir (52). ĠTP‟de artmıĢ trombosit yıkımı megakaryopoez uyarımına neden 

olmaktadır.                                                                                                                            13 



Bazı yayınlarda invitro olarak ĠTP‟li hasta plazmasının otoantikor aracılığı ile 

megakaryositopoezi baskılanmasına neden olarak megakaryosit üretim ve maturasyonunu 

azalttığı da gösterilmiĢtir (2,53). 

Gp Ib/IX‟a veya diğer antijenlere karĢı antikor bulunan hastalarıda daha ağır 

kanamalar, daha düĢük trombosit sayısı ve steroide kötü yanıt olduğunu bildiren çalıĢmalar 

vardır (54). EriĢkinlerde Helicobacter pylori enfeksiyonu ile ĠTP iliĢkisini bildiren yayınlar 

bulunmakla birlikte çocuklarda infeksiyon sık görülmesine rağmen, iliĢki net değildir  (55). 

2.3.3.3. ĠTP de Genetik ÇalıĢmalar: 

HLA DRW2 taĢıyan kiĢilerin ĠTP için predispozan olduğu, HLA DR4 alloantijeninin 

ise kortikosteroid tedavisine kötü, splenektomiye iyi cevabın ön belirteci olduğu gösterilmiĢtir 

(20). ĠTP monozigotik ikizlerde bildirilmiĢtir (56). HLA-DRB1*1501 ile splenektomiye kötü 

yanıtın iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (57). ĠTP geliĢiminde fagositlerdeki Fc reseptör 

polimorfizmi etkili olabilir (1). Üç tip Fc reseptörü vardır. FcRII grubu üç gen (IIA, IIB,IIC) 

ve FcRIII grubu ise iki gen (IIIA, IIIB) tarafından kodlanır. Genetik polimorfizmler 

immunoglobulin bağlayan reseptörlerin affinitelerini değiĢtirmektedir. FcγRIIIA 

polimorfizmleri ile tedaviye yanıtın iliĢkili olduğu öne sürülmüĢtür (58). Ġnsan trombosit 

antijenleri (HPA) ile yapılan çalıĢmalarda HPA-5b alleli taĢıyanların akut ĠTP için artmıĢ risk 

taĢıdıklarıgösterilmiĢtir (59).  

2.3.4. KLĠNĠK: 

Çocuklarda ĠTP her yaĢta görülmesine rağmen, en sık 2-6 yaĢ arası çocuklarda 

rastlanır. Adölesanlarda ve süt çocuklarında ise genellikle baĢka bir immün hastalıkla birlikte 

görülür. Akut ĠTP‟li hastaların çoğunda trombositopeni, geçirilen bir enfeksiyon hastalığından 

1-3 hafta sonra ortaya çıkmaktadır. Enfeksiyon, bakteriyel veya non-spesifik viral nedenli 

olabilir. Ayrıca canlı virüs aĢılarından sonra da görülebilir (1,2,11,60). 

Hemorajik bulgular trombositopeninin derecesine bağlıdır. Genellikle kanamanın ilk 

bulgusu, kolay çürüklerin oluĢması veya yüzeysel peteĢilerdir. Bu bulgular genellikle 

trombosit sayısı 20.000/mm³‟ün altında ise, ciddi mukozal kanamalar, hematüri ve genital 

kanamalar ise trombositler 10.000/mm³‟ün altında olduğu zaman görülür. Burun kanaması ve 

mukozal kanamalar hastaların 1/3‟ünde görülürken hematüri ve genital kanamalar hastaların 

1/10‟unda ortaya çıkmaktadır (12,14,61,188). Kanama ve trombositopeni dıĢında, fizik 

muayene bulguları normaldir. PeteĢisiz geniĢ ekimoz, simetrik dağılım ĠTP‟de genellikle 

görülmez. Hemartroz bulguları ile baĢvuranlar için ĠTP‟den ziyade pıhtılaĢma faktör 

eksiklikleri araĢtırılmalıdır.                                                                                                     14 



Kanamayla birlikte organomegali varsa ĠTP tanısından Ģüphelenmek gerekir (60). 

Ġntrakranial hemoraji (ĠKH), hastaneye yatırılan ĠTP‟li hastaların % 0.5-1‟inde görülmekte ve 

1/3‟ü kaybedilmektedir. ĠKH geliĢme riski trombositopenin ortaya çıktığı ilk günlerde daha 

yüksek olmakla birlikte herhangi bir zamanda da görülebilir. Salisilat içeren ilaçlar ve 

antihistaminikler kanama riskini artırmaktadır  (2,11,12,14,62). 

Hastaların % 50-75‟i hafif kanama bulguları ile baĢvurur. ĠTP‟de çok düĢük trombosit 

sayılarına rağmen lösemi, aplastik anemi gibi kemik iliğini tutan durumlara ya da kemoterapi 

alan hastalara kıyasla daha hafif kanamaların görülmesi ĠTP‟de trombositlerin daha genç, 

büyük ve hemostatik olarak daha etkili olmasına ve kemik iliği rezervinin mükemmel 

olmasına bağlanmıĢtır (1,63). Çocuklarda kanamanın derecelendirilmesi Tablo 4‟de 

sunulmuĢtur. 

Tablo -4: ĠTP‟li Çocuklarda Kanamanın Derecelendirilmesi (64). 

           0 –Yok: Herhangi bir yeni kanama bulgusu yok 

           1 – Minör: Az sayıda peteĢi (≤ 100 ) ve/veya ≤ 5 küçük ekimoz (≤ 3 cm)  

mukoza kanaması yok 

           2 – Hafif: Çok sayıda peteĢi (> 100) ve/veya >5 büyük ekimoz (>3 cm) 

mukoza kanaması yok 

           3 – Orta: Tıbbi müdahale gerektirmeyen mukozal kanama (epistaksis, diĢ eti 

kanaması, orofaringeal  kanama, menoraji, gastrointestinal kanama vs.) 

           4 – Ağır: Tıbbi müdahale gerektiren mukozal kanama ya da Ģüpheli iç kanama (beyin, 

akciğer, kas, eklem vs .) 

           5 – Fatal: Ġntrakraniyal kanama ya da herhangi bir bölgedeki fatal kanama 

ĠTP‟de klinik prezentasyon, sağlıklı bir çocukta aniden geliĢen peteĢi ve ekimozlar ile 

karakterizedir. Ekimoz ve peteĢiler en sık alt ekstremitelerin ön yüzlerinde, kostalar, skapula, 

omuzlar, bacaklar, pubik bölge gibi çıkıntılı kemikler üzerinde görülür. PeteĢiler; 

subkonjunktiva, yanak mukozası, yumuĢak damakta da bulunabilir. Burun kanaması, diĢeti 

kanaması, gastrointestinal kanamalar (melena, hematemez) ve genitoüriner sistem kanamaları 

(hematüri, menoraji) daha az olmak üzere görülebilir. Retinal kanamalar, orta kulak 

kanamaları, intramuskuler injeksiyon ve travma sonrası derin kas içi hematom ya da 

hemartroz ĠTP‟de nadir görülmektedir (2,14). ĠTP‟den süphelenilen çocuklarda öykü ve fizik 

muayenede, göz önünde bulundurulması gereken durumlar Tablo 5‟de sunulmuĢtur. 

 

                                                                                                                                 15 



Tablo-5: ĠTP‟den ġüphelenilen Çocuklarda Öykü ve Fizik Muayenede Dikkat 

Edilecek Noktalar (3).                                                                                                       

Öykü 

            1. Kanama semptomları 

-Kanama tipi 

-Kanamanın derecesi 

-Kanamanın süresi 

-Kanamanın durdurulması için önceden yapılan invazif giriĢimler 

        2. Sistemik semptomlar 

              -Yakın zamanda (6 hafta içinde) geçirilmiĢ viral enfeksiyon öyküsü 

              -Su çiçeği gibi geçirilmiĢ spesifik enfeksiyon öyküsü 

              -AĢılama veya immun yetmezlik düĢündüren tekrarlayan enfeksiyon öyküsü 

              -Otoimmün hastalık semptomları 

        3. Ġlaç kullanımı 

            -Trombositopeni yapan sülfonamidler, heparin ve kinin/kinidin gibi ilaçların kullanımı 

            -Kanamayı arttıran aspirin kullanım öyküsü 

        4. HIV infeksiyonu için risk faktörleri ( annede HIV infeksiyonu gibi) 

        5. Ailede trombositopeni ya da hematolojik hastalık öyküsü 

        6. Altı aydan küçük çocuklarda perinatal ve maternal öykü 

        7. Kanama riskini arttıran diğer durumların birlikteliği 

        8. YaĢam Ģekli, potansiyel travmatik aktiviteler 

        Fizik muayene 

        1. Kanama bulguları 

                 -Kanamanın tipi (retinal kanama geliĢimi) 

                 -Kanamanın Ģiddeti 

       2. Karaciğer, dalak ve lenf düğümleri 

       3. Enfeksiyona ait bulgular 

       4. Konjenital anomaliyi düĢündürecek dismorfik özellikler (iskelet anomalileri, iĢitme 

bozuklukları) 

       5. Spesifik konjenital sendromların dıĢlanması 

                  -Fanconi sendromu 

                  -Radius yokluğu ile birlikte trombositopeni 

                  -Wiscott-Aldrich sendromu                                                                             16 

                  -Alport sendromu 



                  -Bernard-Soulier sendromu 

                   -May-Hegglin sendromu 

                   -Büyük trombosit sendromu. 

2.3.4.1. AKUT ĠTP’NĠN DOĞAL SEYRĠ 

Akut ĠTP, daha önceden sağlıklı bir çocukta genellikle viral bir enfeksiyon hastalığını 

takiben 1-3 hafta sonra ortaya çıkan kanama, peteĢi ve ekimoz ile karakterize klinik bir 

durumdur. 2-6 yaĢ arasında sık görülür ve kız/ erkek oranı eĢittir. Non spesifik ÜSYE en sık 

karĢılaĢılan enfeksiyöz hastalıktır. Diğer olası nedenler kızamık, kızamıkçık, su çiçeği, 

kabakulak gibi çocukluk çağı hastalıklarıdır. Ayrıca ĠTP, canlı virüs aĢılarından sonra da 

geliĢebilmektedir (1,2,7,11,14). Çocuklarda ĠTP‟nin gerçek görülme sıklığı bilinmemesine 

rağmen yıllık 0,25-1/10 000 olduğu tahmin edilmektedir  (1,2,4-6). 

Akut ĠTP genellikle tedavisiz spontan olarak iyileĢen bir hastalıktır. Vakaların 

çoğunluğu, 2-3 ay içerisinde klinik iyileĢme ile sonuçlanır ve 9-12 ay içerinde de çocukların 

% 90‟nında trombosit sayısı normale döner. Bazı vakalarda geliĢebilen ciddi mukozal 

kanamalar ve intrakranial kanamalar genellikle hastalığın baĢlangıç döneminde görülür 

(11,14). 

ĠTP‟li çocuklarda olası kanama riski belirleyicileri arasında trombosit sayısı 

(<20.000/mm³), fizik aktivite düzeyi, travma, vasküler frajilite, ilaç kullanımı, eĢlik eden 

diğer hastalıklar (von Willebrand hastalığı, vaskülitler, AV malformasyonlar, ateĢ ve anemi 

gibi) sayılmaktadır. Boyun üzerindeki peteĢiler, gözde fundal hemorajiler ve ani baĢlayan 

kanamalar hayatı tehdit eden kanamaların uyarıcı bulguları olabilir (189). 

Tanı anında hastalığın kendi kendini sınırlayan bir durum mu olacağı ya da 

kronikleĢeceğini tahmin etmek mümkün değildir. Ancak Tablo-6‟da özetlenmiĢ olan 

özellikler göz önünde bulundurularak hastalığın gidiĢatı hakkında bir fikre sahip olunabilir  

(2,12). 
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Tablo -6:  Akut ve Kronik ĠTP‟nin Özellikleri (2,14). 

Özellikler                                  Akut                                   Kronik                                                                       

YaĢ                                                     10 yaĢ/eriskin                       2-6 yaĢ/çocuk         

Cinsiyet                                               Kız =erkek                          Kız/erkek =3/1 

Mevsimsel dağılım                             Ġlkbahar                               Yok 

Önceden geçirilmiĢ enfeksiyon           %80                                    Nadir 

Otoimmün hastalık birlikteliği           Nadir                                    Sık 

BaĢlangıç                                            Akut                                     Sinsi 

Trombosit sayısı                                 <20.000/mm ³                      40.000-80.000/mm³ 

Eozinofili ve lenfositoz                      Sık                                        Nadir 

IgA düzeyi                                          Normal                                  DüĢük 

Süre                                                    2-6 hafta                                > 6 ay-yıllar 

Prognoz                                              %80 spontan iyileĢme           Kronik, değiĢken 

 

Akut ĠTP‟de kız/erkek oranı eĢittir. Trombositopeni altı aydan daha kısa sürede tam 

bir iyileĢme ile sonlanır. Kronik ĠTP ise dokuz yaĢından büyüklerde genellikle kız 

çocuklarında (K/E=3/1) görülür ve trombositopeni altı aydan uzun sürer. Çocuklarda ĠTP 

vakalarının % 75-80‟i akut, % 20-25‟i kronik formda görülür  (1,6,7). 

2.3.4.2. KRONĠK ĠTP 

Klasik olarak hastalığın baĢlangıcından itibaren altı aydan daha uzun süren 

trombositopeni (150.000/mm3 in altında) olarak tanımlanır. Bu tanımlamaya göre yaklaĢık 

olarak % 20 -25 çocuk kronikleĢmektedir. 10 yaĢından büyük ve kız çocuklarda kronikleĢme 

daha fazladır. Genellikle sinsi baĢlangıçlıdır ve öncesinde enfeksiyon öyküsü yoktur. Çoğu 

hasta asemptomatiktir ya da kolay morarma, tekrarlayan diĢeti ve burun kanamaları, menoraji 

ile baĢvurur. Hastalığın 28. gününde bakılan trombosit sayısı 50–150,000/mm3 arasında ise 

kronikleĢme ihtimalinin yüksek olduğu, 50,000/mm3 altında ise bu ihtimalin beĢ kat yüksek 

olduğu, ayrıca steroide cevapsızlığın ve relapsın kronikleĢme ihtimalini gösterdiği kabul 

edilmektedir. Bu grup hastalara ek testler yapılması gereklidir, çünkü SLE gibi sekonder 

nedenler sıktır. Trombosit 30,000/mm3 ile 150,000/mm3 arasında seyreden çoğu hasta 

herhangi bir trombosit yükseltici tedaviye ihtiyaç duymaz ve 6–24 ay içerisinde bazılarında 

spontan düzelme olur. 12 ayın üzerinde spontan remisyon nadirdir.                                   18 



BaĢlangıçtan itibaren altı ay sonra trombosit sayısı 20,000/mm3 ve altında olan klinik 

olarak önemli subgrup kanama semptomları nedeniyle trombosit yükseltici tedaviye ihtiyaç 

gösterebilirler  (2,9,17,20,39,65,66). 

2.3.5. LABORATUVAR BULGULARI: 

1. Trombosit sayısı : < 150.000 /mm³ , ağır kanama bulguları olanlarda sıklıkla <20 

000/mm³ saptanır. MPV ( 8,9 ± 1,5) normal ya da artmıĢtır. Trombositler çekirdek ya da DNA 

içermezler, ancak RNA içerirler ve eritrositler gibi immatür trombositler de daha fazla RNA 

içerirler. YaĢlandıkça trombositler RNA içeriklerini kaybederler. Flowsitometri ile 

dolaĢımdaki genç ve immatür trombositlerin (reticulated platelet) RNA içeriklerinin 

boyanmasının saptanması, ĠTP tanısını destekleyen artmıĢ trombosit üretimini yansıtır  

(67,68). Ancak rutinde kullanılmamaktadır. Kan sayımında ağır kanama olmadıkça Hb değeri 

normal saptanır. Enfeksiyon varsa lökositoz, lenfositoz ve atipik hücreler saptanabilir. % 25 

vakada hafif eozinofili saptanır. 

2. Periferik yayma: Tam kan sayımında saptanan trombositopeni megatrombositleri, 

psödotrombositopeniyi ve diğer hematolojik bozuklukları ayırdetmek için periferik yayma ile 

doğrulanmalıdır (2). ĠTP‟de trombositopeni dıĢında anormal bulgu saptanmaz. 

3. Kemik iliği: Megakaryoblast ve megakaryositlerde artıĢ saptanır. Megakaryositler 

sıklıkla immatürdür ve tomurcuklanma görülmez. Eritroid ve myeloid hücreler normaldir. 

Eozinofillerin artıĢı görülebilir. Kan kaybı fazla ise eritroid hiperplazi saptanabilir. Kemik 

iliği aspirasyon bulguları sadece klinik ile uyumlu ise ve diğer trombositopeni nedenleri 

dıĢlandığında ĠTP tanısı koydurur. Asıl amaç lösemi gibi diğer hematolojik hastalıkların 

ayırıcı tanısını yapmaktır (2). Kemik iliği aspirasyonunun tipik ĠTP vakalarında gereksiz 

olduğu kabul edilmektedir (2,3). Steroid tedavisinden önce lösemi tanısını atlamamak için 

yapılması gerektiğini savunanlar bulunmaktadır (4,69). Steroid tedavisi, lösemi tanısını 

geciktirir ve prognozu kötü yönde etkiler. Akut löseminin izole trombositopeni ile 

prezantasyonu çok nadirdir (<% 1). Ancak eğer hastada organomegali, lenfadenopati, kemik 

ve eklem ağrısı gibi atipik bulgular mevcut ise ya da tedaviye yanıt yoksa yapılması 

gerekmektedir (1,2). Down sendromu olan çocuklarda megakaryoblastik lösemi kendisini 

trombositopeni ile gösterebileceğinden kemik iliği yapılması önerilmektedir (96). 

4. Koagülasyon profili: Kanama zamanı uzamıĢ bulunur. Protrombin zamanı, parsiyel 

tromboplastin zamanı ve fibrinojen düzeyleri normaldir.  

                                                                                                                                     19 



Bazı klinisyenler trombositlerin düĢtüğü , PT ve PTT‟nin uzadığı tek klinik durum 

olan yaygın damar içi pıhtılaĢmasını dıĢlamak için bu testlere baĢvurmaktadırlar (70). Ancak 

klinik olarak bu çocuklar altta yatan hastalığa bağlı olarak hasta görünümlü olduklarından 

ĠTP‟de bu testlere gerek yoktur. 

5.Trombosit yaĢam süresi: Cr 51 ile iĢaretlenmiĢ trombositlerin yaĢam sürelerinin 1–4 

saate kadar kısaldığı gösterilmiĢtir (2). 

6.ANA, anti-dsDNA, Coombs testi, karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, monospot 

ve/veya EBV, HIV, parvovirüs titreleri klinik olarak gerekli ise yapılmalıdır. 

7. Antitrombosit antikorlar: Antitrombosit antikorları saptayan testler geliĢtirildikleri 

döneme göre 3 gruba ayrılırlar (71). Bu testler hastanın trombositlerine bağlanan antikorları 

ölçen direkt testler ya da hasta serumu ya da plazmasındaki antikor ya da Ig G‟yi ölçen 

indirekt testler Ģeklinde olabilirler. Direkt testler, sadece trombosit glikoproteinlerinin 

ekstraselüler kısmındaki epitoplara karĢı geliĢen antikorları; indirekt testler ise hem 

stoplazmadaki hem de ektraselüler kısımdaki epitoplara karĢı oluĢan antikorları saptar. Ayrıca 

indirekt testler alloantikorları da saptar. ĠTP‟de direkt testlerinin pozitif olması daha olasıdır 

ve indirekt testlere tercih edilir (72,73). 

Faz I Testler: 1950–1970 yılları arasında geliĢtirilmiĢlerdir. Hasta serumu ile normal 

trombositlerin inkübe edilmesinin ardından trombosit değiĢikliklerinin ölçülmesine dayanan 

testlerdir. DüĢük sensitivite ve spesifiteleri nedeniyle günümüzde kullanılmamaktadırlar (72). 

Faz II Testler: 1970‟lerde geliĢtirilen testlerdir (74,75). Trombosit spesifik Ig G ya da 

trombositlerin membranına yapıĢık nonspesifik Ig G olup olmamasından bağımsız olarak 

trombositlerin yüzeylerindeki total Ig G‟yi (Platelet-associated Ig G-PAIgG) ölçmektedirler. 

1980‟lerde PAIgG‟nin, ĠTP dıĢında immun olmayan trombositopenilerde de arttığının 

gösterilmesi neticesinde sensitif (%90) olmasına rağmen spesifik olmaması (<%30) nedeni ile 

tanısal önemlerini yitirmiĢlerdir  (1,10,72,76-78). 

Faz III Testler: 1980‟lerin ortalarında geliĢtirilen testlerdir (79–82). Trombosit 

glikoproteinlerine karĢı spesifik antikorları ölçerler. Ġmmunoblot analizi, 

immunopresipitasyon ve glikoprotein immobilizasyon olmak üzere üç gruba ayrılırlar (72). 

Sensitiviteleri % 47–60, spesifiteleri ise % 78-92‟dir (73,83). Yeni geliĢen tekniklere rağmen 

hastaların % 20‟sinde antikor saptanamaz (2). Yüksek sensitiviteye sahip güvenilir testler 

olmadığı için antitrombosit antikorların rutinde kullanılması önerilmemektedir (1–3). 
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8. Ortalama trombosit volümü (MPV): Hemostatik olarak daha aktif olan genç ve 

büyük trombositlere karĢı yaĢlı, küçük ve etkisiz trombositleri yansıtan MPV değerinin < 8 fl 

olmasının kanama riski ve sıklığında artıĢ ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (84). Kanama 

riskinin önceden belirlenmesinde yardımcı olabileceği düĢünülmektedir. 

2.3.6. TANI: 

ĠTP‟de tek baĢına tanı koyduracak ideal bir test yoktur. Tüm testler belirleyici 

olmaktan çok ayırıcı tanıya yöneliktir  (7,14,60).  Purpura ile baĢvuran hastalarda (2,11,14,); 

• Ayrıntılı fizik muayene (sistem muayeneleri, kanama bulguları, konjenital anomali 

bulguları dahil)  

• Yakın zamanda geçirilmiĢ hastalık öyküsü, ilaç kullanımı 

• Ailede hematolojik hastalık öyküsü 

• 6 aydan küçük çocukların perinatal öyküsü  

• Trombosit sayısını içeren tam kan sayımı, periferik yayma ( lökosit, trombosit ve 

eritrosit morfolojisinin dikkatle incelenmesi )  

• Kemik iliği aspirasyonu: Klinik ( peteĢi, ekimoz vb. kanama bulguları dıĢında fizik 

muayene normal ve hepatosplenomegali, lenfadenopati yoksa) ve hematolojik (tam kan 

sayımı ve periferik yaymada izole trombositopeni dıĢında herhangi bir bulgu yoksa) olarak 

tipik ĠTP vakalarında gerekli değildir. Akut löseminin izole trombositopeni ve diğer 

yönlerden normal kan sayımı ile ortaya çıkma ihtimali % 0,1 den azdır. Fakat fizik muayene 

bulguları normal olmayan veya standart ĠTP tedavisine yanıt vermeyen hastalara kemik iliği 

aspirasyonu yapılmalıdır. 

• Sekonder trombositopeni nedenleri dıĢlanmalıdır. ANA (antinükleer antikor) ve anti-

dsDNA, kan gurubu, Coombs testi, PT, PTT ve fibrinojen düzeyi, karaciğer fonksiyon testleri, 

BUN (kan üre azotu) ve kreatinin, monospot ve/veya EBV, HIV, parvovirüs B19 titreleri 

klinik olarak gerekli ise yapılmalıdır. 

ĠTP’de tanı kriterleri  (2,14). 

1. Fizik muayene: Kanama bulguları dıĢında normal fizik muayene; birlikte 

lenfadenopati ve splenomegalinin olmaması, 

2. Trombosit sayısı ve periferik yayma: Ġzole trombositopeni ile birlikte lökosit ve 

eritrosit anormalliklerinin olmaması, 

3. Kemik iliği: ArtmıĢ megakaryosit sayısı ile birlikte normal eritroid ve miyeloid 

hücre serilerinin olması,                                                                                                           21 



4. Sekonder trombositopeni nedenlerinin (hipersplenizm, mikroanjiopatik hemolitik 

anemi, DIC, ilaç iliĢkili trombositopeni (Tablo-3), SLE ve EBV, HIV, parvovirüs gibi 

enfeksiyon hastalıkları) dıĢlanmasıdır. 

2.3.7. AYIRICI TANI: 

ĠTP tanısı bir dıĢlama tanısıdır. Bir çocukta beklenmedik Ģekilde (asemptomatik) 

düĢük trombosit sayısı saptandığında laboratuvar hatası olabileceği düĢünülmeli ve periferik 

yayma ile trombosit sayısında gerçekten azalma olup olmadığı değerlendirilmelidir. 

Trombositopeni varlığında ayrıntılı hikaye, dikkatli fizik muayene ve periferik yayma 

bulguları ile Ģüphelenilen tanılara yönelik testlerle ayırıcı tanıya gidilir (Tablo 5,7). 

Hikayede halsizlik, kilo kaybı, kemik-eklem ağrıları; muayenede hepatosplenomegali, 

lenfadenopati, bazı spesifik bulgular (radius, baĢparmak anomalileri, mikrosefali, mikroftalmi, 

büyüme geriliği, hiperpigmentasyon gibi); laboratuvarda trombositopeniye ek olarak anemi, 

lökositoz, lökopeni; periferik yaymada anormal lökosit morfolojisi varsa kemik iliği 

aspirasyonu yapılarak lösemi, lenfoma, aplastik anemiler, MDS ve metastatik hastalıkların 

ayırımına gidilmelidir (10,14). 

Bir çok enfeksiyon hastalığı seyrinde de [örn: kızamık, kızamıkçık, kabakulak, su 

çiçeği, EBV, sitomegalovirüs (CMV), parvovirus B19, herpes simpleks virüs (HSV), HIV 

enfeksiyonları, enfeksiyöz hepatitler, salmonelloz, brucelloz, meningokoksemi, bakteriyel 

endokardit, konjenital sifiliz, sıtma, toksoplazmoz, leishmaniasis] trombositopeni 

geliĢebileceğinden dikkatli öykü ve fizik muayene ile Ģüphelenilen enfeksiyon hakkında 

gerekli laboratuvar tetkikleri yapılarak ayırıcı tanıya gidilmelidir (86). HCV ve HIV 

enfeksiyonları açısından transfüzyon ve büyük çocuklarda cinsel iliĢki sorgulanmalıdır. 

Trombositopeniye yol açabilecek ilaçların kullanımı mutlaka sorgulanmalıdır (Tablo-3).  Ġlaca 

bağlı trombositopeniler, ilacın trombosit yıkımını artırması veya trombosit yapımını azaltması 

ile ortaya çıkmaktadır (14,87). 

Hastalardan ayrıntılı aile hikayesi alınmalıdır. Özellikle kronik Ģikayetler ve orta 

düzeyde izole trombositopeni ile baĢvuran hastalarda kalıtsal trombositopeni olasılığı akla 

gelmelidir. Kalıtsal trombositopeniler trombosit boyutu (iri, normal, küçük) veya gen 

mutasyonlarına dayanarak sınıflandırılırlar. Kalıtım paterni ve ek bulgular fikir vericidir. 

Örneğin MYH9 geniyle iliĢkili makrotrombositopeniler otozomal dominant kalıtılır ve 

hastalarda eĢlik eden nefrit, sağırlık veya katarakt gibi bulgular olabilir. Wiskott Aldrich 

sendromu (WAS) X‟e bağlı geçiĢ gösterir, sıklıkla erkeklerde görülür ve klasik vakalarda 

egzema, sık enfeksiyon hikayesi vardır (88).                                                                       22 



Muayenede dalağın belirgin büyük olması primer karaciğer patolojisine bağlı konjestif 

splenomegali ve hipersplenizm, depo hastalıkları veya portal ven trombozu olasılığını 

düĢündürmelidir (14,89). Periferik yayma ayırıcı tanıda oldukça yol göstericidir (Tablo–7) 

(3). Trombositlerin morfolojisi, anne ve babanın kan sayımı ve periferik yaymaları konjenital 

nedenler hakkında bilgi verebilir. MYH9 geniyle iliĢkili makrotrombositopeni sendromlarında 

periferik yaymada dev trombositler ve lökositlerde inklüzyon (“Döhle” cisimciği) görülür. 

WAS küçük trombositlerle karakterizedir. Bernard-Soulier sendromunda dev trombositler 

görülür ve trombosit fonksiyon testleri bozuktur. Gri trombosit sendromunda iri, soluk, 

agranüler trombositler görülür ve trombosit fonksiyonu bozuktur (90). Tip 2b vWH ve 

psödovWH  da kalıtsal trombositopeni yapan nedenlerdendir ve ayırıcı tanıda düĢünülmelidir 

(88). Periferik yaymada trombositopeniye eĢlik eden hemoliz bulguları var ve direkt coombs 

testi pozitif ise Evans Sendromu; mikroanjiyopatik değiĢiklikler varsa TTP, HÜS, DĠK 

(sepsis, Kasabach Merritt sendr. gibi) akla gelebilir ve bunlara yönelik diğer testler (böbrek 

fonksiyon testleri, koagülasyon testleri gibi) yapılabilir. Lökosit morfolojisindeki 

anormallikler de tanı hakkında ipucu verebilir (88,86,89). 

Tablo -7:  ĠTP DüĢünülen Hastanın Periferik Yaymasında Dikkat Edilecek Özellikler. 

ĠTP tanısıyla uyumlu bulgular  

-Trombositopeni; Trombositler normal veya iridir, fakat dev trombosit çoğunlukta 

olmamalıdır. 

-Normal eritrosit morfolojisi 

-Normal lökosit morfolojisi 

ĠTP tanısıyla uyumlu olmayan bulgular 

-Trombositlerin çoğunun dev olması 

-Eritrositlerde poikilositoz, Ģistositler, polikromazi (bazen kanamaya cevap olabilir) , 

makrosit, çekirdekli eritrositler 

-Lökositoz veya lökopeni, beraberinde immatür veya anormal hücreler 

Yenidoğan döneminde saptanan trombositopenide kalıtsal nedenler dıĢında maternal 

ĠTP ve alloimmün trombositopeni de akla gelmeli ve ayrım yapılmalıdır (91). Maternal 

ĠTP‟de anneye ait otoantikorlar bebeğe geçerek bebekte trombositopeniye yol açar ve anne de 

trombositopeniktir. Alloimün trombositopenide ise fetal trombositler üzerindeki paternal 

antijenlere karĢı annenin antikor geliĢtirmesi söz konusudur, annede trombositopeni yoktur 

(92).                                                                                                                                          
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 Özellikle adölesan kızlarda trombositopeninin SLE‟nin ilk bulgusu olabileceği akla 

gelmeli, eklem Ģikayetleri, cilt bulguları sorgulanmalı, anti nükleer antikor (ANA), anti-

dsDNA, Kompleman 3 (C3), Kompleman 4 (C4) bakılmalıdır (14). Trombotik olaylarla 

seyreden antifosfolipid (AFL) sendromu da ayırıcı tanılar arasındadır. Vitamin B12 ve folat 

eksikliğine bağlı megaloblastik anemilerde ve ağır demir eksikliği anemisinde de 

trombositopeni görülebilir (92,93). Beslenme öyküsü, kan sayımı ve periferik yayma bulguları 

(vitamin B12 eksikliği için makrositik anemi, hipersegmente nötrofiller; demir eksikliği için 

hipokrom mikrositer anemi gibi) ipucu verebilir. 

 Kronik seyirli vakalarda kantitatif immunoglobulin analizi ile altta yatabilecek; Sık 

DeğiĢken Ġmmün Yetmezlik (CVID), WAS, Selektif IgA gibi immün yetmezlikler de ayırt 

edilmelidir (94). CVID‟de tekrarlayan ÜSYE veya akciğer enfeksiyonu öyküsü vardır. Ayırıcı 

tanıda yapılabilecek tetkikler Tablo 8‟de özetlenmiĢtir 

 

Tablo–8:  ĠTP Ayırıcı Tanısında Yapılabilecek Testler (92,94). 

Retikülosit sayısı, direkt Coombs testi (Evans sendromu, SLE) 

Biyokimya, LDH, Ürik asit, 

Sedimentasyon 

(HÜS, malignensi, hepatit) 

 

Koagülasyon testleri  (Sepsis, Kasabach-Merritt sendromu ) 

Viral seroloji/PCR (EBV, CMV, VZV, Rubella, Parvovirus 

B19, HIV, HCV) 

ANA, Anti-dsDNA, C3, C4, AFL 

antikorlar 

(SLE, diğer kollajen doku hast. ) 

 Kantitatif Ġmmünglobülinler, lenfosit alt 

grupları 

(CVID, WAS) 

Trombosit fonksiyon testleri (Bernard-Soulier sendr.) 

KĠ aspirasyon ve/ veya biyopsisi, flow 

sitometri, sitogenetik değerlendirme 

 (Lösemiler, MDS, KĠ yetmezlikleri ) 

Anne, baba kan sayımı ve periferik 

yayması 
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2.3.8. TEDAVĠ: 

2.3.8.1. Destek tedavisi: 

Trombosit sayısı 20,000/mm3‟ün üzerinde ve hasta asemptomatikse ya da mükoz 

membran kanaması olmaksızın orta dereceli çürüklerde tedavi gerekli değildir. YarıĢmalı 

sporlardan kaçınmalıdır. Menstrüasyonu olan kızlarda menoraji ve metrorajiyi engellemek 

için, herhangi bir uzun etkili progesteron menstruasyonu durdurmak amacıyla birkaç ay 

kullanılır. Aspirin, diğer nonsteroid antiinflamatuar ilaçlar ve trombosit fonksiyonlarını 

etkileyen ajanlar kullanılmamalıdır. Ġntramüsküler enjeksiyonlardan kaçınılmalıdır. AĢırı 

kanama durumlarında ise taze tam kan veya eritrosit süspansiyonu ve gerektiğinde spesifik 

tedavi ile birlikte aferez ile elde edilmiĢ trombosit süspansiyonu verilmelidir (2,9,20,96). 

2.3.8.2. Medikal Tedavi: 

Akut ĠTP çoğunlukla kendini sınırlayan benign bir hastalıktır ve genellikle ılımlı 

semptomlarla seyreder, ciddi kanama riski düĢüktür. Tedavi verilmesindeki asıl amaç 

intrakranial kanamayı önlemek ve major kanamaların neden olacağı kan kaybını azaltmaktır. 

Amaç trombosit sayısını güvenli değer olarak düĢünülen 20,000/mm3‟ün üzerine 

çıkarabilmektir. Tedavi ile intrakranial kanama (ĠKK)  riskinin net olarak azaldığını gösteren 

progresif bir çalıĢma yoktur (2,9,97). 

Tanı anında kanama riskini belirlemek olanaksızdır. ĠKK riski % 0,5‟den daha azdır. 

YaĢ ile riskin arttığı görülmüĢtür. Kanamanın tipi trombositopeninin derecesine bağlıdır; fakat 

muhtemel diğer faktörler, örneğin trombosit fonksiyonları, hemostaz bozuklukları, arterivenöz 

malformasyonlar gibi eĢlik eden hastalıklar, ilaç kullanımı ve enfeksiyon hastalıkları gibi 

eksojen nedenler de etkilidir. ĠTP‟li bazı çocuklarda intrakranial kanama tedavi sırasında 

ortaya çıkmaktadır (98,99). 

Ek olarak tüm tedavilerin yan etkileri mevcuttur. Akut ĠTP‟li çocukların yönetimi ile 

ilgili kılavuzlar yayınlanmaktadır, tedavi verelim mi vermeyelim mi tartıĢmaları devam 

etmektedir. Akut ĠTP‟li hastalarda tedavi seçenekleri ve yan etki profili Tablo-9‟da 

verilmiĢtir. 
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Tablo-9: Akut ĠTP „de Tedavi Seçenekleri ve Yan Etki Profili. 

 

Tedavi yanıtı Prednizon (4mg/kg/gün 

1-7 gün maksimum 

60mg 

ĠV Ġmmünglobulin 

(1-2 g/kg) 
Anti-D 

(75 microg/kg) 

48 saatte yanıt 

>20,000/mm3 
Hastaların %60-70‟i Hastaların %70-80‟i Hastaların %77‟si 

Yan etkiler Kilo artıĢı, irritabilite, 

mide ağrısı, hiperglisemi 
Ġnfüzyon sonrası 

baĢağrısı, kusma, alerjik 

reaksiyonlar, ateĢ, 

titreme 

Hemoliz, titreme, ateĢ, 

baĢağrısı 

Nadir fakat Ģiddetli 

Reaksiyonlar 
Ülser, reflü, kanama, 

hipertansiyonun 

tetiklediği intrakranial 

kanama 

Anaflaksi, aseptik 

menenjit, böbrek 

yetmezliği 

Bel ağrısıile birlikte 

masif hemoliz, miyalji, 

anemi 

BaĢlangıç yanıt süresi 

(günler) 
Ġlacın kesilmeye 

baĢlamasından sonra 

geniĢ bir aralıkta 

21-72 gün 21-48 gün 

 

Ġngiliz Hematoloji Birliği (BSH) Kılavuzu 

Ġngiliz Hematoloji Birliği‟nin tavsiyesi yalnız trombosit sayısına değil, klinik bulgular 

ve kutanöz bulgulara göre karar verilmesidir. Ilımlı kliniği olduğu düĢünülen hastalarda 

destekleyici tavsiyeler ve trombosit sayısı normale dönene kadar 24 saat temas halinde 

olunması önerilir. Bu kılavuzun temeli tedavinin belirgin trombositopenisi olan ve trombosit 

sayısı 20.000/mm3 altında veya hayatı tehdit eden kanaması olan trombosit sayısı 

yükselmeyen hastalara saklanmasıdır. Tam kan sayımı daha ciddi hematolojik problemleri 

özellikle aplastik anemiyi dıĢlamak için 10 gün içinde tekrarlanmalıdır. Daha sonraki kan 

sayımı sıklığı semptomlara göre planlanabilir. Kanama semptomları olan Akut ĠTP‟li 

çocuklarda birinci basamak tedavide oral kortikosteridler tavsiye edilmektedir. Hayatı tehdit 

edici daha ciddi kanamalarda ise ĠVĠG tercih edilmelidir (69). 

Amerikan Hematoloji Birliği (ASH) Kılavuzu 

Bu kılavuza göre hem klinik hem de trombosit sayısı spesifik tedavi kararını etkiler. 

Trombosit sayısı 30,000/mm3 üzerinde olan çocukların aktif kanaması olmadıkça hastaneye 

yatırılmasına gerek yoktur ve genellikle tedavi gerektirmez. Trombosit sayısı 20,000/mm3 

altında ve anlamlı kanaması olanlar, 10,000/mm3 altında minör kanaması olanlara 

kortikosteroid veya ĠVĠG tedavilerinden herhangi biri verilmelidir. Trombosit sayısı 

10,000/mm3‟ün altında olan hastalarda tedaviden kaçınılmamalıdır.                                     26 



Ciddi ve hayatı tehdit eden kanamalarda hastaneye yatırılmalı, agresif destekleyici 

bakım ve çoklu ilaç tedavisine alınmalıdır. Splenektominin efektif bir tedavi olduğu 

düĢünülmektedir, buna rağmen zamanlama ve endikasyon üzerine genel bir uzlaĢı yoktur  (3). 

ĠTP‟de merkezi sinir sistemi kanamaları (ĠKH), nadir fakat hayatı tehdit eden bir 

komplikasyondur. Yapılan çalısmalarda insidansı % 0.1-0.9 arasında olduğu bildirilmiĢtir 

(2,3,11,12,14,62,99).  

ĠKH geliĢme riski; hastalığın erken döneminde (yaklaĢık % 40‟ı tanı aldıktan sonraki 

ilk iki hafta içinde), trombosit sayısı <20.000/mm³ olan, ek risk faktörü taĢıyan (aspirin 

kullanımı, kafa travması öyküsü ve arterovenöz malformasyonu olan) hastalarda daha 

fazladır. Bununla birlikte trombosit sayısı ile kanamanın Ģiddeti arasında iliĢki 

gösterilememiĢtir (3,100,101).  ĠTP‟de merkezi sinir sistemi kanamalarında (ĠKH) klinik 

bulgular Tablo-10‟da özetlenmiĢtir. 

Tablo-10: ĠTP‟de Merkezi Sinir Sistemi Kanamalarında (ĠKH) Klinik Bulgular (2).  

• Ġnsidans : % 0.1-0.5 

• YaĢ: 13 ay-16 yaĢ 

•Trombosit sayısı: Vakaların % 73‟ünde <10.000/mm³, % 25‟inde 10- 20.000/mm³, % 

2‟sinde >20.000. 

• Tanıdan itibaren geçen süre: Vakaların % 51‟i ilk 4 hafta, % 49 1 ay-9 yıl (ortalama 

27 hafta) 

• Vakaların % 45‟inde tanımlanabilen risk faktörleri: 

          - Kafa travması (% 29) 

          - Aspirin alımı (% 5) 

          - Arteriovenöz malformasyon (17) 

          - Mukokutanöz kanama (49) 

• ĠKH kanama bölgesi: % 77‟si intraserebral (% 87‟si supratentoryal % 13‟ü posterior 

fossa), % 23‟ü subdural hematom. 

• Tedavi: Vakaların % 50‟ine öncesinde ĠVĠG ve/veya steroid verilmiĢ. 

• Sağkalım: % 54. 

KORTĠKOSTEROĠDLER: 

Kortikosteroidler akut ĠTP tedavisinde uzun zamandan beri kullanılmaktadır (7). 

Kortikosteroidlerin etki mekanizmaları tam olarak anlaĢılamamıĢ olsa da; 

• Antikor kaplı trombositlerin dalakta fagositozunu azaltıp trombositlerin yaĢam 

sürelerini uzattığı,                                                                                                                     27 



• Antitrombosit antikor yapımını azalttığı, 

• Trombosit yapımını indüklediği, 

• Kapiller stabiliteyi artırarak endoteliyal bozukluğu düzelttiği, vasküler prostasiklini 

inhibe ederek (kanama belirtileri trombosit sayıları artmadan önce geriler) kanamayı azalttığı 

öne sürülmektedir (1,2,7,11,102-104). 

Kortikosteroid verilmesi planlanan hastalara, mutlaka kemik iliği aspirasyonu 

yapılmalı ve kemik iliğini tutan akut lösemi, aplastik anemi, miyelodisplazi, lenfoma veya 

metastatik hastalıklarla ayırıcı tanısı yapılmalıdır (105,106). Tedavide çesitli doz rejimleri 

kullanılmıĢ ve bunları karĢılaĢtıran birçok çalıĢma yapılmıĢtır. Ancak halen yeni tanılı ĠTP‟li 

çocuklarda birçok ülkede standart doz rejimi en sık tercih edilen rejimdir. Bu doz rejiminde 

ağızdan 2 mg/kg/gün (60 mg/m²/gün) prednison 2-3 hafta verilir ve 2 hafta içinde azaltılarak 

kesilir. Bu konuda ilk çalıĢmalar 1984‟te Sartorius ve aynı yıl Buchanan tarafından 

yapılmıĢtır. Tedavi verilen hastalar ile plasebo alan hastalar arasında trombosit cevabı, 

kanama skoru ve kanama zamanı açısından belirgin bir fark olduğu gösterilmiĢti (107–108). 

Randomize edilmiĢ klinik çalıĢmalarda, prednizon tedavisi (4 mg/kg-7 gün) verilen hastaların 

trombosit sayılarının >50.000/mm³‟e ulaĢması için geçen sürenin 4 gün olduğu, tedavi 

verilmeyen hastalarda ise 16 gün olduğu gösterilmiĢtir (109). Kortikosteroid tedavisinde diğer 

bir doz rejimi de yüksek doz metil prednizolonun iv veya oral yolla 10-30 mg/kg 30 dakikada 

3-5 gün uygulanması veya 3 gün- 30 mg/kg, 4 gün- 20 mg/kg, takip eden herbir hafta için 10-

5-2-1 mg/kg uygulamasıdır. Kontrolsuz çalıĢmalarda yüksek doz metil prednizolon(YDMP)  

verilen hastaların trombosit sayısında dramatik yükselmeler saptanmıĢ ve yan etkilerin diğer 

rejimlere göre daha az olduğu bildirilmiĢtir (109-112). 

Kortikosteroid tedavisinin yan etkileri: Hipertansiyon, hiperglisemi, kilo artıĢı, 

Cushingoid yüz, akne, psödotümör serebri, katarakt, büyüme ve geliĢme geriliği, avasküler 

nekroz, psikoz, osteoporoz gibi yan etkilerinden dolayı uzun süreli yüksek doz steroid 

kullanımından sakınılmalıdır. Yan etkiler doza ve süreye bağlı olsa da düĢük dozun da yan 

etkileri görülmektedir. 0.5-0.7 mg/kg dozlarda uzun süreli steroid kullanımı trombosit 

üretimini baskılayarak trombositopeniyi artırabilir (1,11). 

ĠNTRAVENÖZ ĠMMUNGLOBULĠN: 

 Ġlk kez 1981‟de Ġmbach ve ark.ları, küçük bir seri ĠTP‟li çocuğun tedavisinde ĠVĠG‟in 

baĢarılı kullanımını bildirmiĢlerdir. Daha sonra ĠVĠG‟in akut ve kronik ĠTP‟li hastalarda 

trombosit sayısında hızlı bir artıĢ yapabildiği çok sayıda yayında bildirilmiĢtir (113). 
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ĠVĠG, retiküloendotelyal sistem hücrelerinin fagositik aktivitesini inhibe ederek, 

antikor kaplı kan hücrelerinin dolaĢımdan temizlenmesini yavaĢlatır.                                  

Erken 1980‟lerde bu etkinin esasen IgG‟nin Fc kısmının makrofajların FcγR‟lerini 

bloke etmesiyle ortaya çıktığı öne sürülmüĢtür. FcγR‟ü eksik farelerde yapılan daha güncel 

çalıĢmalarda ĠVĠG‟in sadece reseptör blokajı ile değil, inhibitör yolakların aktivasyonu ile 

(inhibitör FcRIIb ekspresyonunu artırarak) de etkisini gösterdiği öne sürülmüĢtür. Ayrıca 

ticari preparatlarda yeni bir kavram olan anti-idiotipik antikorların da bulunabileceği ve bunun 

ĠVĠG aktivitesine yardım edebileceğini destekleyen bazı veriler vardır. Ancak bu 

mekanizmanın klinik önemi henüz kanıtlanamamıĢtır (92). 

ĠVĠG geleneksel dozu 2 g/kg‟ın 2-5 güne bölünerek verilmesidir. Fakat çeĢitli 

çalıĢmalarda daha düĢük dozların da etkili olduğu gösterilmiĢtir. Ġmbach ve ark.ları, 400 

mg/kg/gün 5 gün ĠVĠG verirken ikinci dozdan sonra trombosit yanıtı alındığını 

gözlemlemiĢlerdir (113). Randomize prospektif bir çalıĢmada tek doz 0.8 g/kg/gün ĠVĠG 

verilen hastalarda, 1 g/kg/gün 2 gün ĠVĠG alan hastalar kadar hızlı cevap elde edilmiĢtir (114). 

Güncel randomize küçük gruplu çalıĢmalarda ĠVĠG‟in daha düĢük dozları ile (minimum 250 

mg/kg/gün 2 gün) de özellikle trombosit sayısını güvenli sınırlara çıkarmada iyi sonuçlar elde 

edilmiĢtir (115,116). Bu gözlemlere dayanarak otörler ĠTP‟li hastaya ĠVĠG verilmesi 

planlandığında, baĢlangıçta tek doz 0.8-1 g/kg/gün verilmesini, klinik durum ve trombosit 

sayısı takibine göre doz tekrarına karar verilmesini önermektedirler. Bu Ģekilde gereksiz 

kullanımın önlenerek, yan etki sıklığının ve maliyetin azalacağı öngörülmektedir (88). 

Kontrollü çalıĢmalarda cevap alınan hastalarda ĠVĠG‟in geleneksel kortikosteroid dozlarına (2 

mg/kg/gün prednizon) göre trombosit sayısını daha hızlı yükselttiği gösterilmiĢtir  (117). 

Splenektomi yapılmıĢ olan hastalar da ĠVĠG‟e cevap verebilmektedir. ĠVĠG‟e tekrarlayan 

kereler yanıt alınabilmektedir. ĠVĠG tedavisine verilen cevap 2-4 hafta gibi kısa sürer. 

ĠVĠG‟in yüksek maliyeti sayılan avantajlarına rağmen sık kullanılmasını engellemektedir. 

ĠVĠG, steroid ve anti-D‟ye oranla oldukça pahalıdır  (92). 

ĠVĠG ile iliĢkili yan etkiler hastaların % 15-75‟inde görülür. Yüksek dozlarda yan etki 

sıklığı artar. En sık yan etkileri baĢ ağrısı, bulantı, baĢ dönmesi ve ateĢ gibi grip benzeri 

semptomlardır. Bu yan etkilerin bir kısmı tedavi öncesi analjezik ve antihistaminik verilmesi 

ile hafifletilebilir. Ġnfüzyon hızını azaltmak da semptomları azaltabilir. ĠVĠG (2 g/kg) verilen 

hastaların yaklaĢık %10‟unda aseptik menenjit geliĢir, uzun süren Ģiddetli baĢağrısı ve 

fotofobi ile kendini gösterir. Bu durum hastalarda, ebeveynlerinde ve doktorlarda tedirginlik 

oluĢturarak beyin tomografisi veya lomber ponksiyon gibi ek tanısal tetkikler yapılmasına 

yönlendirebilir veya hastanede yatıĢ süresini uzatabilir.                                                         29 



Böylece maliyet daha da artabilir. ĠVĠG‟in nadir fakat ciddi yan etkilerinden biri de IgA total 

eksikliği olanlarda görülebilen anaflaksidir. Çünkü çoğu ĠVĠG preparatı az miktarda IgA ve 

IgE antikorları içermektedir. Preparatlar içindeki alloantikorlara bağlı hemolitik anemi veya 

nötropeni de geliĢebilmektedir. ĠVĠG her ne kadar insan plazma kaynaklı bir ürün olsa da 

ayıklama ve saflaĢtırma teknikleri sayesinde günümüzde kullanılan ticari preparatlarda HBV, 

HCV ve HIV enfeksiyon riski azalmıĢtır (88,92). 

 

ANTĠ-Rh (D) ĠMMÜNGLOBULĠN: 

ĠTP tedavisinde ilk kez 1983‟te Salama ve ark.ları  tarafından kullanılmıĢtır (118). 

ĠVĠG‟ten farklı olarak anti-D, D antijenine karĢı immünize olan donörlerin plazmasından 

izole edilen IgG içermektedir. Anti-D‟nin asıl etki mekanizmasının RES‟te Fc blokajı ile 

olduğu belirtilmektedir (119). Bunu destekleyen en önemli kanıt, Rh (D) antijeni negatif olan 

ve bu sebepten dolayı RES blokajı yapacak antikor duyarlı eritrositleri olmayan hastalarda 

anti-D‟nin nerdeyse etkisiz olduğunu gösteren çalıĢmalardır. Splenektomi olmuĢ ĠTP 

hastalarının anti-D tedavisine iyi yanıt vermemesi, anti-D‟nin etkisini RES ve dalağa dayalı 

bir biçimde gerçekleĢtirdiğinin gösteren kanıtlardan biridir. Diğer bir etki mekanizması da 

anti-D‟nin trombosit otoantikorlarını bloke eden anti-idiyopatik antikorlarla trombosit 

opsonizasyonunu engellemesidir (120,121) .  

50-75 μg/kg 3-5 dakikada iv tek doz olarak verilir. Geçici hemolitik anemiye yol açar. 

Etkisi 1-5 hafta kadar sürer. Sadece Rh(+) ve fonksiyonel dalağı olan hastalarda 

kullanılabilmektedir. Yapılan çalısmalarda anti-D‟nin ĠVĠG ve kortikosteroid kadar etkili 

olmadığı, Rh(+) hastaların ancak % 80‟ninde trombosit sayısını artırdığı gösterilmiĢtir. ĠVĠG 

ile karĢılaĢtırıldığında daha ucuz ve uygulama süresinin daha kısa olması avantajlarını 

oluĢturur. Viral hastalık geçisi bildirilmemiĢtir. Hastaların % 3‟ünde görülebilen yan etkiler; 

ateĢ, titreme, baĢ ağrısı, mide bulantısı, hemolize bağlı hb‟de (0,5-1 g/dL ) düĢüĢtür. 

Genellikle hemoliz ekstravaskülerdir. Ġntravasküler hemolize bağlı hemoglobinüri ve böbrek 

yetersizliği de bildirilmiĢtir (1,2,11,99). Son çalıĢmalarda 75 μg/kg dozun, 50 μg/kg dozdan 

daha etkili olduğu bildirilmektedir (99). 

Kortikosteroid, ĠVĠG ve anti-D „nin etki mekanizması Tablo-11‟de karĢılaĢtırılmıĢtır. 
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Tablo-11: Kortikosteroid, ĠVĠG ve Anti-D „nin Etki Mekanizması. 

Etki Kortikosteroidler ĠVĠG Anti-D 

Kapiller rezistansın gelismesi + - - 

Retiküloendoteliyal blokaj ± 

 

+ + 

Trombosit antikorlarının bağlanması + ± 

 

- 

Fc reseptör bağlanmasının 

değiĢtirilmesi 

+ + ± 

 

T-hücre bağlanması + + - 

Ġmmünglobülin bağlanması ↓ ↓ ↓/N 

Sitokin üretimi ↓ ↓   N 

 

N:Normal 

DĠĞER TEDAVĠLER: 

ĠTP hastalarının yaklaĢık % 10-15‟i ilk tercih olan ( steroid, ĠVĠG ve anti-D) medikal 

tedaviye veya splenektomiye (veya splenektominin kontrendike olduğu vakalar) 

cevapsızdırlar. Amerikan Hematoloji Birliği‟nin 1996‟da yayınladığı klavuza göre, 

semptomatik trombositopenisi (<30.000/mm³) olan, diğer tedavilere dirençli olan hastalar için 

alternatif tedavi seçenekleri önermiĢtir (1,3). 

1. DANAZOL: Minimal virilizan etkileri olan androjenik bir steroiddir. Etki 

mekanizması tam anlaĢılamamıĢtır. Yan etkilerinden birinin trombositoz olduğu anlaĢılması 

üzerine kullanılmıĢtır. ĠTP‟li hastalarda geniĢ bir cevap aralığı vardır (%10-80). Önerilen doz; 

oral olarak günde 3 kez 100-150 mg/m²‟dir. Genellikle 2 aydan önce yanıt alınmaz. Danazol 

tedavisi özellikle ergen ve yetiĢkin kadınlarda kronik, refrakter ĠTP‟de, kontrol altına 

alınamayan menorajide kullanılır. Yan etkileri; akne, kilo alımı, hirsutizm, kusma, baĢağrısı, 

döküntü, oligomenoraji-amenoraji ve karaciğer fonksiyon bozukluğudur  (1,11,122). 

2. VĠNKA ALKALOĠDLERĠ (Vinkristin, Vinblastin): Trombosit fagositozunu, 

tubuline bağlanıp mikrotubul polimerizasyonu engelleyerek inhibe ederler. Vinkristin için 

önerilen doz: 1,5 mg/m² iv (maksimum 2 mg), vinblastin için: 6 mg/m² iv (maksimum 10 mg) 

1 ay boyunca haftada tek doz verilir, yanıt yoksa kesilir.                                                      31 



Yanıt varsa güvenli trombosit sayısını devam ettirmek için 2-3 haftada tek doz olarak devam 

edilir. EriĢkinlerde tam yanıt oranı yaklaĢık % 12, parsiyel yanıt % 35‟dir. Çocuklardaki yanıt 

oranı bilinmemektedir. Yan etkileri; periferal nöropati, alopesi, kabızlık, ateĢ ve lökopenidir. 

Ayrıca vinblastin doza bağımlı olarak miyelosüpresyon yapabilir. Vinka alkaloidleri ile tedavi 

edilen hastalarda artmıĢ ikincil malignite riski olmadığı söylenmektedir (1,11,122) .  

3. AZATĠOPURĠN: Bir immünosüpressif olan azatiopurin, kortikosteroid ve 

splenektomiye dirençli kronik ĠTP‟de etkili olarak kaydedilen ilk ilaçtır. Önerilen doz; oral 

50-200 mg/m²/gün‟dür. Tedavi 4-6 ay verildikten sonra yanıt durumu değerlendirilmelidir. 

Yanıt alındıktan sonra etkili olan en düĢük doza kadar kademeli olarak azaltılmalıdır. Dirençli 

eriĢkin ĠTP‟li hastalarda yanıt % 20-45 arasındadır. Genellikle tedavi kesildikten sonra 

trombositopeni tekrarlar. Yan etkileri; doza bağlı lökopeni, fırsatçı enfeksiyonlar ve artmıĢ 

malignite riskidir (1,123). 

4. SĠKLOFOSFAMĠD: Dirençli kronik ĠTP‟de kullanılan alkilleyici bir ajandır. 

Etkisi azatiopurinden az olmasına rağmen yan etkileri daha fazladır. Önerilen doz; oral 3-8 

mg/m²/gün‟dür. Yanıt, tedavi baĢladıktan 2-10 hafta sonra geliĢir. Yan etkileri; 

miyelosüpresyon, alopesi, hemorajik sistit, infertilite ve teratojenitedir  (1, 11). 

5. SĠKLOSPORĠN: T-hücre fonksiyonlarını baskılayarak etkili olur. BaĢlangıçta 5 

mg/kg/gün bölünmüĢ dozlarda oral olarak verilir, bir ayda yanıt alınamazsa tedavi kesilir. 

Devam dozu kan düzeyi 200-400 ng/mL olacak Ģekilde ayarlanır. Yan etkileri; hipertansiyon, 

nefrotoksisite ve hepatotoksisitedir. Uzun süreli kullanımında lenfoma riski artmaktadır 

(1,124). 

6. ĠNTERFERON-α: Etki mekanizması bilinmemektedir. EriĢkin dirençli ĠTP‟li 

hastaların % 25‟inde geçici olsa da anlamlı derecede trombosit artıĢı sağlamıĢtır. Önerilen 

doz; 300.000 ünite subkutan haftada üç kez‟dir. Bununla birlikte trombositopeniyi artırtığı da 

rapor edilmiĢtir. Yan etkileri; nötropeni ve grip benzeri semptomlardır (1,11,125). 

7. PLAZMAFEREZ VE PROTEĠN-A ĠMMÜNADSORSĠYON: Anti-trombosit 

antikorları dolaĢımdan uzaĢtırmak için eks-vivo fiziksel uygulamalardır. Plazmaferez kronik 

ĠTP‟li hastaların % 20-30‟ında geçici bir cevap oluĢturabilir. Protein-A immünadsorpsiyon 

uygulanan 72 kronik ĠTP‟li hastalardan 16‟sında olumlu yanıt rapor edilmiĢtir (11,126,127).  

8. ASKORBĠK ASĠT (VĠTAMĠN–C): % 15‟lik cevap oranı bildirilmiĢtir. Etki 

mekanizması bilinmemektedir. Önerilen doz; oral 1-1,5 gr/ m²/gün‟dür. Tedaviye yanıt 

yaklaĢık 10 haftadır (11,128).  

 

                                                                                                                                       32 



9. ANTĠ-CD 20 MONOKLONAL ANTĠKOR: 

Rituximab: B hücre CD20 antijenine karĢı geliĢen monoklonal antikorlardır. Anti- 

CD20 monoklonal antikorlar B hücre yüzeyinde bulunan CD20 antijenlerine bağlanır ve 

immün hücrelerce yıkımına aracılık eder. Dirençli ĠTP ve otoantikor üreten diğer bir hastalık 

olan Evans sendromu rituximab tedavisinden fayda görmektedir. 375 mg/m² /hafta iv 4 hafta 

boyunca verilir. YaklaĢık hastaların 2/3‟ünde trombosit sayısında artıĢ görülmüĢ ve 

bazılarında altı aydan uzun sürmüĢtür. AteĢ, döküntü, baĢ dönmesi, baĢ ağrısı, titreme, 

hipotansiyon gibi yan etkileri görülür (1,2,11,129). 

Alemtuzumab: Monosit ve lenfositlerde bulunan CD52 antijenine karsı geliĢen 

monoklonal antikorlardır. B hücrelerini yıkarak etkili olur. EriĢkin ve çocuklardaki hemolitik 

anemi, saf eritrosit aplazisi, ĠTP veya Evans sendromunda etkilidir. Yan etkileri; derin 

lenfopeni, fırsatçı enfeksiyonlar, intravenöz hemoliz, sistemik venöz tromboz ve trombotik 

trombositopenik purpuradır (11,130). 

10. CTLA-4-Ig: CTLA-4 ile immünglobulin Fc parçası arasındaki füzyon proteinidir. 

T hücre stimülasyonunu bloke etmeye yardımcı olur. Psöriyazisli hastalarda baĢarılı bir 

Ģekilde kullanılmıĢtır. T hücre regülasyon bozukluğu sonucu oluĢan otoimmün bozukluklarda 

(ĠTP dahil)  kullanılabilir (11). 

11. GÜNCEL TEDAVĠ SEÇENEKLERĠ: Helicobacter pylori iliĢkili peptik ülseri 

veya gastriti olan kronik ĠTP‟li hastalarda antibakteriyel eradikasyon sonrasında ve HIV (+) 

olan hastaların antiviral tedavi sonrasında trombosit sayılarının arttığı bildirilmektedir 

(131,132). 

SPLENEKTOMĠ: 

1916‟da ilk kez Kaznelson tarafından trombositopenik purpura tedavisinde 

kullanmıĢtır (133). Splenektomi ile hem antitrombosit antikorların yapıldığı, hem de 

retiküloendoteliyal sistem tarafından trombositlerin parçalandığı organ ortadan kaldırılmıĢ 

olur ve trombosit sayısı hızla yükselir (1,14). 

Amerikan Hematoloji Birliği (ASH)‟nin 1996‟da yayınladığı klavuza göre; akut 

ĠTP‟de tedaviye yanıtsız hayatı tehdit eden kanaması olan hastalarda, kronik ĠTP‟de tanıdan 1 

yıl sonra kanama semptomları olan ve trombosit sayısı <10.000/mm³ (3-12yaĢ) veya 

<30.000/mm³ (8-12 yaĢ) olan hastalarda splenektomi düĢünülmelidir (1,2,3). Çocuklarda, 

eriĢkinlere oranla spontan remisyonun sık olması ve özellikle 5 yaĢın altında splenektomi 

sonrası kapsüllü mikroorganizmalarla sepsis riskinin yüksek olması nedeniyle daha az sıklıkta 

uygulanmaktadır (1). Splenektomi uygulanmıĢ 5 yaĢın altındaki çocuklarda fötal sepsis riski 
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Perioperatif trombosit sayısını arttırmak için steroid, ĠVĠG veya anti-D verilebilir. Ayrıca 

daha önceden uzun süreli steroid alan hastalarda adrenokortikal aks baskılanmıĢ 

olabileceğinden dolayı operasyon öncesinde, sırasında ve sonrasında tam doz steroid verilmeli 

ve proflaktik antibiyotik baĢlanmalıdır. Trombosit transfüzyonu, sadece intraoperatif kontrol 

edilemeyen kanamalarda kullanılılır. Trombosit sayısı çok düĢük olan hastaların çoğunda 

kanama riski artmaz. Perioperatif mortalite riski % 1‟den azdır. Splenektomiden 2 hafta önce 

pnömokok, hemofilus influenza tip b, meningokok aĢıları yapılmalı ve hasta 5 yaĢından 

küçükse penisilin proflaksisi önerilmelidir (1,2,11,12). Profilaksiye en az 1 yıl veya beĢ 

yaĢına kadar devam edilmelidir. Splenektomi ile yaklaĢık % 72 oranında remisyon görülür. 

Trombosit sayısı splenektomiden hemen sonra yükselmeye baĢlar ve 1-2 hafta içinde 

maksimuma ulaĢır. Trombosit sayısı splenektomiden sonra >500.000/mm³ olursa remisyon 

olabileceğini destekler. Eğer splenektomiden sonra relaps görülürse araya giren viral 

baskılanmadan dolayı olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Trombositopeni devam 

ederse aksesuvar dalak varlığı radyonüklid incelemeler ile araĢtırılmalıdır. Splenektomiden 

sonra devam eden trombositopenisi olan hastaların yaklaĢık % 40‟ında aksesuar dalak olduğu 

ve aksesuvar dalak alındıktan sonra hastaların çoğunda tam iyileĢme olduğu gösterilmiĢtir. 

Periferik yaymada Howell-Jolly cisimciği (nükleer kromatin artıkları) varlığı aksesuar dalak 

olasılığını ortadan kaldırmaz (1). 

RELAPS: 

ĠTP‟li çocukların yaklaĢık %  25‟inde ilk tedaviden (steroid, ĠVĠG, anti-D) birkaç hafta 

sonra trombosit sayısında tekrar düĢme görülür. Ġlk tedavi rejimleri tekrar verilebilir. Ancak 

yeterli yanıt alınamayan hastalara alternatif tedaviler baĢlanabilir. Orta düzeyde kanaması 

olan hastalar düĢük doz steroid tedavisinden yarar görebilirler (1,134). 

KRONĠK ĠTP: 

Kronik ĠTP; trombositopeninin altı aydan daha uzun sürmesidir. Çocuklarda ĠTP 

vakalarının % 20-25‟i kronikleĢir ve kronik ĠTP‟lerin 1/3‟ünden fazlası aylar veya yıllar sonra 

kendiliğinden remisyona girer. Rekürren ĠTP ise; trombosit sayısı normale döndükten sonra 

trombositopeni atakları ile seyreden kronik ĠTP‟nin bir formu olarak kabul edilir. Ataklar 

arasındaki süre üç aydan uzundur ve çocuklarda % 1-4 oranında görülmektedir 

(1,2,7,11,14,135). 

KronikleĢmeyi belirleyici faktörler; 10 yaĢından büyük olmak, kız cinsiyet, baĢlangıç 

trombosit sayısının yüksek olması, 1-3 hafta öncesinden geçirilen viral enfeksiyon hikayesinin 

olmaması, baĢka bir otoimmün hastalığa sahip olmak ve sinsi baĢlangıçtır (1,2,12,14,60 ). 
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Kronik ĠTP geliĢen hastalarda ayırıcı tanı için yapılması gereken testler; kemik iliği 

aspirasyonu, immünglobulin ve lenfosit alt grupları, spesifik antikor düzeyleri, antinükleer 

antikor, direkt Coomb‟s testi, antifosfolipid antikorları, tiroid fonksiyon testleri, HIV için 

serolojik testler, anne ve babanın tam kan sayımı ile periferik yaymalarının 

değerlendirilmesidir  (1,7,11,136,137). 

Kronik ĠTP‟de tedavinin amacı; hastalığı tamamen ortadan kaldırılması değil kanama 

ataklarını önlemektir. Tedavi tombosit sayısına göre değil klinik yakınmalara göre 

yapılmalıdır. Ayrıca tedavinin potansiyel yan etkileri ile kanama riski arasındaki denge de 

gözetilmelidir. Çünkü kronik vakaların % 50-60‟ı tedavisiz stabil seyretmektedir (1,2). 

HAYATI TEHDĠT EDEN KANAMALARDA TEDAVĠ: 

1. Trombosit transfüzyonu, 

2. Metil prednizolon: 500  mg/m²/gün ya da 30  mg/kg/gün iv 20-30 dakikada 3 gün, 

3. ĠVĠG  1-2  gr/kg iv infüzyon, 

4. Anti-D  (50-75μg/kg): 3-5 dakikada iv, 

5. Acil splenektomi: Medikal tedaviye yanıt yoksa ya da intrakraniyal kanamada 

kraniyotomi yapılacaksa birlikte splenektomi de yapılabilir. Bu tedavi seçenekleri tedaviye 

yanıta ve klinik duruma göre tekrarlanabilir veya kombine tedaviler kullanılabilir. ĠVĠG ve 

anti-D‟nin birlikte kullanımı, fagositozu engelledikleri için sinerjistik etki gösterirler. Dirençli 

vakalarda Vincristin 2 mg/m² iv ve protin-A immünadsorbsiyon kullanılabilir. Medikal 

tedaviye yanıt yoksa ya da intrakranial kanamada kraniyotomi yapılacaksa birlikte 

splenektomi de yapılabilir. Splenektomi sonrası trombosit artıĢı, ĠVĠG, anti-D, steroid ve 

trombosit transfüzyonu sonrasında görülen kadar hızlı olmamaktadır. Ġntrakranial kanaması 

olan hastalar yoğun bakım koĢullarında destek tedavileri ile takip edilmelidirler (1,2).  
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1.MATERYAL VE METOD 

Bu çalıĢmada Ocak 2007 - Aralık 2010 tarihleri arasında Dicle Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji-Onkoloji ünitesinde 

Ġmmün trombositopenik purpura tanısı konularak yatırılan 18 yaĢ altı, takip süresi 6 ayı 

tamamlayan ve veri kaydı olan 185 hastanın dosyaları retrospektif olarak değerlendirildi. 

Ancak 34 hastanın dosyası takip eksikliği ve veri kaydı yetersizliği nedeni ile değerlendirme 

dıĢı bırakıldı. 151 hastanın geliĢ klinik bulguları, laboratuar özellikleri, tedavileri ve tedaviye 

verdikleri yanıtlar irdelendi. 

BaĢvuru sırasında tüm hastalara; tam kan sayımı, periferik yayma değerlendirmesi, 

karaciğer ve böbrek fonksiyon testleri, direkt coomb‟s testi, PT, aPTT, fibrinojen ve kemik 

iliği değerlendirmeleri yapılmıĢtı. 

ÇalıĢmaya alınan hastaların ay ve yıl olarak yaĢ, cinsiyet, baĢvuru zamanı, baĢvuru 

Ģikayetleri, Ģikayetlerinin süresi, muayene bulguları, baĢvuru mevsimi, baĢvuru öncesinde 

enfeksiyon öyküsü (1-4 hafta öncesinden geçirilen ateĢli hastalık, üst solunum yolu 

enfeksiyonu, akut gastroenterit, döküntülü hastalık vb.), aĢılama öyküsü, ilaç kullanımı ve yan 

etkileri incelendi. Hastaların Ģikayeti son iki hafta içinde baĢlamıĢsa ani baĢlangıç, daha uzun 

süredir varsa sinsi baĢlangıç olarak adlandırıldı. Hastaların baĢvuru trombosit değerleri, MPV  

değerleri, viral seroloji (EBV, HBV, HCV, Toksoplazma, kızamıkçık, CMV) ANA, anti-

dsDNA, Ġmmünglobülinler, dıĢkıda parazit, dıĢkıda kan, antifosfolipit, antikardiolipin 

antikorlar, H.Pilori Ag, üre nefes testi, progresyonu (akut, kronik), prognoz, izlemde görülen 

major hemorajiler, baĢlangıç tedavi Ģekilleri (yüksek doz metil prednizolon, ĠVĠG), tedaviye 

yanıtı, 6 ay sonraki trombosit değerleri (kronikleĢme), kronikleĢenlerde tedavi Ģekilleri ve 

tedaviye yanıtları incelendi. 

Akut ve kronik gruptaki hastalar tanı yaĢı, cinsiyet, Ģikayetlerin baĢlangıç Ģekli (ani-

sinsi), mevsimsel etkiler, geçirilmiĢ enfeksiyon hikayesi, aĢı hikayesi ve trombosit sayıları 

açısından karĢılaĢtırıldı. 

Ġnfantil ĠTP (2 yaĢ altı ) grubu hastalar diğer yaĢ grubu ile karĢılaĢtırıldı. 

Tanıdan 6 ay sonra trombosit sayısı normale (>150.000) dönen hastalar akut ĠTP, 

halen trombositopenisi (trombosit sayısı<150.000) devam eden hastalar kronik ĠTP olarak 

tanımlandı. Tekrarlayan tedavilere yanıt vermeyen veya yanıt verip günler haftalar içinde 

(<3ay) tekrar trombositopenisi geliĢen hastalar refrakter, akut dönemde remisyona girdikten 

≥3ay sonra tekrar trombositopenisi geliĢen vakalar rekürren ĠTP olarak tanımlandı. 
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Tedavide metil prednizolon, ĠVĠG, anti-D kullanılmıĢ olup, tedavisiz izlenen 

olgularımız da mevcuttu. Metil prednizolon;  

a) ilk üç gün 30 mg/kg/gün, takip eden 4 gün 20 mg /kg /gün, I.V, 

b) 2 mg/kg/gün metil prednizolon  

ĠVĠG tedavisi 1 gr/kg/gün 2 gün, anti-D 50-75 μg/kg 2 dozda kulanıldı. 

Verilen ilk tedaviler ve tedavi yanıtları değerlendirildi. Tedavi sonrası trombosit sayısı 

>150.000 /mm3 ise tedaviye tam yanıt alındığı, trombosit sayısı 50.000-100.000/mm3 ise 

parsiyel yanıt alındığı ve trombosit sayısı <50.000 /mm3 ise yanıt alınmadığı kabul edilmiĢtir. 

Verilen tedavi ve tedavi yanıtlarına göre kronikleĢme oranının hesaplanması planlandı. 

Etik kurul onayı: 

 Bu tez çalıĢmamız, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Komitesi 13.04.2011 tarih 96 

numaralı kararı ile tıbbi etik açıdan uygun bulunmuĢtur. 

Ġstatistiksel analiz: Nitel tüm değiĢkenler için sayı ve yüzde değerleri tanımlayıcı 

istatistik olarak verildi. Sayısal değiĢkenler için ortalama ve standart deviasyon tanımlayıcı 

olarak verildi. Analizler için SPSS 18 (Spss Inc. Windows) programı kullanıldı. Gruplar arası 

farklılıklar çok gözlü ki-kare ile karĢılaĢtırıldı. p<0.05 istatistiksel açıdan anlamlı farklılığı 

ifade ediyordu.  
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4. BULGULAR 

ÇalıĢmamıza toplam 185 hasta alındı. 34 hastada yeterli veri olmadığından 

değerlendirilmeye alınmadı. Değerlendirmeye alınan 151 ĠTP‟li çocuk hastanın 73‟ü kız 

(%48,3) , 78‟i erkekti (%51,7) ; E/K oranı 1/1,06 idi (ġekil 2 ). 

                           

                  ġekil 2: Tüm Vakaların Cinsiyete Göre Dağılımı. 

Hastaların ortalama tanı yaĢı 5,1±3.4 yıl (aralık 0.42–15) idi. Hastalarımızın 114‟ü 

akut ĠTP (%75,5) idi.  Altı aydan uzun süren trombositopenisi olan hastalar kronik ĠTP olarak 

değerlendirildi. Bu tanıma uyan 37 hasta kronik ĠTP olarak kabul edildi. KronikleĢme oranı 

%24,5 idi (ġekil 3). 
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ġekil 3: ĠTP Vakalarının Akut ve Kronik Dağılımı. 

         Hastaların kliniğimize en sık baĢvuru Ģikayeti olarak hastaların 147‟sinde (% 

97,3) ciltte mor leke, 53‟ünde (% 37,2) burun kanaması, dördünde (% 2,4) ağız içinde 

kanama, üçünde (% 1,2) vajinal kanama, birinde (% 0,7) idrarda kan Ģikayeti mevcuttu. 

Yakınması olmayan iki hastada ise trombositopeni tesadüfen saptanmıĢtı (ġekil 4).                                                                 

. 

ġekil 4: Hastaların BaĢvuru ġikayetleri. 

 

                                                                                                                                       39 

ciltte mor leke

burun kanaması

ağız içinde kanama

idrarda kan

vajinal kanama

tesadüfen saptanan

185 ĠTP Hastası 

151 ĠTP Hastası 

Akut ĠTP‟li Hastalar 

 n:114 

%75,5 
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 n:37 
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34 Hastada 
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Major hemoraji görülen 40 vakanın 10‟unda anemiye neden olan kanama (% 6,7),   

22‟sinde müdahale gerektiren burun kanaması (% 14,6), ikisinde makroskobik hematüri (% 

1,4),  üç hastada menometroraji (% 2,1), üç hastada ise hematokezya (% 2,1) saptandı. 

Hastalarımızın hiçbirinde intrakranial kanamaya rastlanılmadı. 

          Toplam 151 hastanın 103‟ü (% 68.2) ani baĢlangıçlı (iki haftadan önce) , 48‟i (% 31,8) 

sinsi baĢlangıçlı (2 haftadan sonra)  idi  (ġekil-5).  

 

                  

            ġekil 5: Tüm Vakalarda BaĢlangıç ġeklinin Dağılımı. 

   Hastaların 88‟inde (% 58,3) baĢvurudan 1-4 hafta önce geçirilmiĢ enfeksiyon hikayesi 

vardı. GeçirilmiĢ hastalık öyküsü olan hastalarda enfeksiyon cinsine bakıldığında, bunların 

33‟ü üst solunum yolu enfeksiyonu, 19‟ı nedeni bilinmeyen ateĢ, 12‟si akut gastroenterit,  

yedisi alt solunum yolu enfeksiyonu, iki su çiçeği, yedisi idrar yolu enfeksiyonu, üç hepatit, 

bir kabakulak, dört hastada döküntülü hastalık öyküsü vardı (Tablo-12). 

 ĠTP tanısı alan yedi vakada (% 6,6) baĢvurudan 1-4 hafta önce aĢı yapılma hikayesi 

vardı. Bu aĢıların dördü Kızamık-Kızamıkçık-Kabakulak (MMR), üçü Difteri-Boğmaca-

Tetanoz (DBT) aĢısı idi. 
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Tablo-12: GeçirilmiĢ Enfeksiyon Tiplerinin Dağılımı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Viral seroloji değerlendirmesi yapılan hastalarda pozitif saptananların bakılan hasta 

sayısına oranları ise EBV IgM 2/121; HBsAg 1/151; Toksoplazma IgM 0/140; Rubella 5/140; 

CMV IgM 6/140; HIV Ag 0/151; anti HCV 1/151 Ģeklindeydi. Toplamda 15 hastada (% 1) 

viral seroloji pozitifliği bulundu. Bu hastaların 11‟i akut ĠTP, dördü ise kronik ĠTP idi. Akut 

ĠTP‟li hastalarda viral seroloji pozitifliği anlamlı olarak yüksekti (p<0,05) (ġekil-6). 
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 Vaka Sayısı( n) 

Nedeni saptanamayan ateĢ 19 

Üst solunum yolu enfeksiyonu 33 

Alt solunum yolu enfeksiyonu 7 

Akut Gastroenterit 12 

Ġdrar yolu enfeksiyonu 7 

Hepatit 3 

Kabakulak 1 

Su çiçeği 2 

Döküntülü hastalık 4 



 

 

                ġekil 6: Viral Seroloji Pozitifliği Saptanan Hastaların Dağılımı. 

 

Olgularımızda Salmonella serolojisi 1/114 olarak saptandı ve bu olgu kronik grupta 

idi. Brusella bakılan 98 hastanın tümünde seroloji negatif saptandı. 

 Hastaların 112‟sine gaitada parazit tetkikine bakılmıĢ, bunların ikisinde giardia 

kistleri saptanmıĢtı. Hastaların 64‟üne gaitada gizli kan bakılmıĢ altısında pozitiflik 

saptanmıĢtı. ANA (+)‟liği akut ĠTP‟li bir, kronik ĠTP‟li bir hastada olmak üzere toplam iki 

hastada saptandı. Bu hastaların takibinde her iki hastanında ANA (+)‟liği kontrolleri negatif 

saptandı. Anti-dsDNA vakaların 104‟üne bakılmıĢ ancak bakılan tüm hastalarda negatif 

saptanmıĢtı. AFL antikor ve AKL antikor bakılan 14 hastanın tümünde negatif saptandı. C3 

bakılan 70 hastadan ikisinde düĢük diğerlerinde normal saptandı. C4 bakılan 69 hastadan 

tümünde normal sınırlarda idi. Serum H. pylori antikoru, toplam 24 hastaya bakılmıĢtı ve 

bakılan tüm hastalarda negatif saptandı. Üre nefes testi yapılan iki hastadan ise birinde 

pozitiflik saptanmıĢtı. Tüm hastalara tanı sırasında Direkt Coombs Testi bakıldı. Sadece bir 

vakada pozitiflik saptandı. Hastada ciddi hemoliz bulgusuna rastlanılmadı. Kontrollerde 

Direkt Coomb‟s Testi negatif saptandı.                                                                                   42 
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Vakaların 145‟ine (% 96) tanı sırasında kemik iliği incelemesi yapılmıĢtı ve kemik 

iliklerinin tümünde megakaryosit sayısı normal veya artmıĢ olarak bulunmuĢtu. Hiçbir 

olguda kemik iliği bulguları ĠTP tanısını değiĢtirmemiĢtir. Hiçbir olguda uygulama ile iliĢkili 

komplikasyon görülmemiĢtir. 

           Akut ĠTP‟li 114 vakanın 63‟ü erkek (% 55,3), 51‟i kız (% 44,7), kronik ĠTP‟li 37 

vakanın 15‟i erkek (% 40,5), 22‟si kız (% 29,5) idi. Bu sonuçlarla cinsiyetin kronikleĢme 

üzerine etkisi olmadığı görülmüĢtür (p=0.119) (ġekil 7). 

 

ġekil 7: Akut ve Kronik ĠTP‟li Grupta Cinsiyet Dağılımı. 

 

 ÇalıĢmaya alınan hastaların ortalama yaĢı, 5,1 ± 3,4 yıl (aralık 0,42–15) olarak 

bulundu. Akut gruptaki hastalar dört ay ile 14 yaĢ ortalama yaĢ 4,4 ± 3,29 yıl, kronik gruptaki 

hastalar altı ay ile 15 yaĢ arasında ortalama yaĢ 6,32 ± 3,00 idi.  Kronik ĠTP‟lilerde tanı yaĢı 

ortalaması, akut ĠTP‟lilere göre anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0.04)  (ġekil 8).  
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            ġekil 8: Akut ve Kronik ĠTP Vakalarının Tanı YaĢı Ortalamalarının KarĢılaĢtırılması. 

 

Hastaların yaĢ grubuna göre dağılımı değerlendirildiğinde vakaların 103„ü (% 68,2), 

2–10 yaĢ arasındaydı. Ġki yaĢ altı (3 ay- 24 ay) 30 (% 19,8) vaka mevcuttu. Vakaların 18‟i (% 

11,9) 10 yaĢ ve üzerinde idi. Gruplardaki kronikleĢme sırayla 31/103 (% 30,1);  1/30 (% 3,3); 

5/18 (% 27,8) olarak belirlendi ve 2-10 yaĢ grubunda kronikleĢme eğilimi diğer gruplara  göre 

daha fazla görüldü. Gruplar arasında kronikleĢme farkı istatistiksel açıdan anlamlı olarak 

bulundu (p=0.01) (Tablo-13). 

Tablo-13 : Akut ve Kronik ĠTP‟li Grupta YaĢ Dağılımının KarĢılaĢtırılması. 

YaĢ Aralığı Akut Kronik Toplam 

    

2 YaĢ Altı            n=29 

% 96,7 

n=1 

% 3,3 

n=30 

% 100 

    

2-10 YaĢ Arası n=72 

% 69,9 

n=31 

% 30,1 

n=103 

% 100 

    

10 YaĢ Üzeri n=13 

% 72,2 

n=5 

% 27,8 

n=18 

% 100 
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        Tüm olguların aylara göre dağılımı incelendiğinde Nisan-Mayıs, Temmuz-Ağustos 

aylarında vaka sayısında artıĢ gözlenmiĢti. En fazla hasta 16 vaka ile Temmuz ayında, en az 

hasta yedi vaka ile Mart ayında idi. Aylara göre dağılımlar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık görülmemekteydi (p=0,7) (ġekil 9).  

                              ġekil 9: Tüm Hastaların BaĢvuru Aylarına Göre Dağılımı. 

 

Tüm olguların mevsimlere göre dağılımı incelendiğinde 36 vaka kıĢ mevsiminde (% 

23), 39 vaka ilkbahar da (% 26), 38 vaka yaz mevsiminde (% 25), 38 vaka sonbaharda (% 25) 

tanı almıĢtır. En fazla baĢvuru 39 vaka ile ilkbaharda görüldü. Tüm olgularda; mevsimlere 

göre dağılımlar arasında istatistiksel olarak, anlamlı farklılık görülmemekteydi  (p=0,7) (ġekil 

10).  

 

                  ġekil 10:  Vakaların Mevsimsel Dağılımı. 

Mevsimlere göre akut ve kronik tip ĠTP dağılımı arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p =0,7) (ġekil 11). 
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              ġekil 11: Akut ve Kronik ĠTP‟li Grupta Mevsimsel Dağılım. 

 

  Mevsimlere göre dağılım ile yirmi dört aylık ve daha küçük hastalar, yani infantil 

ĠTP‟li hastalar, daha büyük hastalarla karĢılaĢtırıldığında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p >0,05) (ġekil 12).  

 

 

             ġekil 12: Tüm Vakaların YaĢ Grubuna Göre Mevsimsel Dağılımı. 
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Mevsimlere göre dağılım ile cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p =0,380) (ġekil 13). 

 

         

        ġekil 13: Tüm Vakaların Cinsiyete Göre Mevsimsel Dağılımı. 

       BaĢlangıç Ģikayetleri ani olan hastaların 6/103„ü (% 5,8) kronikleĢmiĢ, sinsi olanların ise 

31/48 „ü (% 64,6) kronikleĢmiĢti. Sinsi Ģikayetlerle baĢvuranlarda kronikleĢme anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu (p=0.001) (ġekil 14). 

 

           ġekil 14: BaĢvuru ġeklinin Akut ve Kronik Seyire Etkisi. 
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  En sık baĢvuru semptomu hem akut ĠTP grubunda hem de kronik ĠTP grubunda cilt 

bulguları (peteĢi, purpura) idi. Akut ve kronik ĠTP‟li hastalar arasında baĢvuru 

semptomlarının dağılımı açısından istatistiksel fark yoktu (p>0.05) (Tablo 14). 

          Tablo–14: Akut ve Kronik ĠTP‟li Grupta BaĢvuru Semptomlarının KarĢılaĢtırılması. 

 

Semptomlar Akut ĠTP 

n=114 

Kronik ĠTP 

n=37 

p değeri 

PeteĢi-Purpura 49 18 (p>0.05) 

Burun Kanaması 43 10 (p>0.05) 

Mukozal Kanama 4 3 (p>0.05) 

Mukozal+Ciltte Kanama 12 5 (p>0.05) 

Hematuri 1 0 (p>0.05) 

Vajinal Kanama 2 1 (p>0.05) 

Asemptomatik  2 0 (p>0.05) 

Diğer 1 0 (p>0.05) 

     

 

 Hastaların kliniğimize en sık baĢvuru Ģikayeti olarak hastaların 147‟sinde (% 97,3) 

ciltte mor leke, 53‟ünde (% 37,2) burun kanaması, dördünde (% 2,4) ağız içinde kanama, 

birinde (% 0,7) idrarda kan, üçünde (% 1,2) vajinal kanama Ģikayeti mevcuttu. Yakınması 

olmayan iki hastada ise trombositopeni tesadüfen saptanmıĢtı.       

     ÇalıĢmamıza alınan tüm hastalar içinde (n=151) akut ĠTP‟li 114 vakanın 78‟inde  (% 

9,1), kronik ĠTP‟li 37 vakanın altısında (% 16), toplamda 84 (% 55) hastada tanı anında 

geçirilmiĢ enfeksiyon öyküsü vardı.                                                                                         48 



 Akut ĠTP‟li hasta grubunda enfeksiyon öyküsü anlamlı derecede yüksekti (p=0.001). Akut ve 

kronik ĠTP‟li hastalarda geçirilmiĢ enfeksiyon öyküsü dağılımı ġekil 15‟de görülmektedir. 

 

 

             ġekil 15: Akut ve Kronik ĠTP‟li Hastaların Enfeksiyon Öyküsü. 

GeçirilmiĢ hastalık öyküsü olan hastalarda enfeksiyon cinsine bakıldığında, bunların 

17‟si nedeni bilinmeyen ateĢ, 33‟i üst solunum yolu enfeksiyonu, iki su çiçeği, 12‟si akut 

gastroenterit, yedisi idrar yolu enfeksiyonu, yedisi alt solunum yolu enfeksiyonu, üç hepatit, 

bir kabakulak, dört hastada döküntülü hastalık öyküsü vardı. Enfeksiyon cinsine göre her iki 

grup arasında yapılan dağılımda geçirilmiĢ enfeksiyon hikayesi olanlarda kronikleĢme anlamlı 

olarak daha az bulundu (p=0,001) (Tablo 15). 
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      Tablo-15:  Akut ve Kronik ĠTP‟li Grubun GeçirilmiĢ Enfeksiyon Tiplerinin Dağılımı.                                        

 Akut Kronik Toplam 

Nedeni Saptanamayan AteĢ 16 (% 18,1) 3(% 0,3) 19(% 18,4) 

Üst Solunum Yolu Enfeksiyonu 33 (% 37) 0 33(% 37) 

Alt Solunum Yolu Enfeksiyonu 7 (% 0,8) 0 7(% 0,8) 

Akut gastroenterit 11 (% 13) 1(% 0,1) 12(% 13,1) 

Ġdrar Yolu Enfeksiyonu 7(% 0,8) 0 7(% 0,8) 

Hepatit 3(% 0,3) 0 3(% 0,3) 

Kabakulak 1(% 0,1) 0 1(% 0,1) 

Suçiçeği 1(% 0,1) 1(% 0,1) 2(% 0,2) 

Döküntülü Hastalık 3(% 0,3) 1(% 0,1) 4(% 0,4) 

Toplam 82(% 93) 6(% 0,6) 88(% 100) 

    

Kız ve erkek hastalarda enfeksiyon öyküsü varlığı dağılımına bakıldığında fark saptanmadı  

(p=0,324). Kız ve erkek hastalarda enfeksiyon öyküsü varlığının dağılımı ġekil 16‟da  

görülmektedir.  

 

       ġekil 16: Tüm Vakalarda Cinsiyete Göre Enfeksiyon Dağılımı. 
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Mevsimlere göre dağılım ile geçirilmiĢ enfeksiyon öyküsü arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p = 0,408) (ġekil 17). 

 

 

            ġekil 17: Tüm Vakalarda Mevsimlere Göre Enfeksiyon Dağılımı. 

 

AĢılama öyküsüne kronik ĠTP‟li grupta hiç rastlanılmadı. Akut ĠTP‟li grupta yedi 

çocukta aĢılama öyküsü mevcuttu. Bunlardan dördü Kızamık-Kızamıkçık-Kabakulak (MMR), 

üçü Difteri-Boğmaca-Tetanoz (DBT) aĢısı idi. Sayının az olması nedeni ile iki grup arasında 

aĢılama öyküsü bakımından istatistiksel analiz yapılamadı. 

Akut ĠTP‟li hastalarda baĢvurudaki trombosit sayısı ortalaması 10,857 ±9,903/mm3, 

kronik vakalarda ise 13,340 ± 11,186 /mm3 bulundu. Kronik ĠTP‟lilerin baĢvuru trombosit 

sayısı ortalamasının akut vakalara göre yüksek olduğu dikkati çekti (p=0.043) (ġekil 18). 
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 ġekil 18: BaĢvuru Trombosit Değerleri Ortalamasının KarĢılaĢtırılması. 

Akut ĠTP‟li hasta grubunun % 74,4‟ ünün, kronik ĠTP‟li grubun ise % 25,6‟sının 

baĢvuru trombosit sayısı <10.000/mm3 idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0,05) (ġekil 19). 

 

ġekil 19: Akut ve Kronik ĠTP‟li Hastalarda BaĢvuru Trombosit Sayısı 10.000/mm3 

Üzerinde ve Altında Olanların Sayısı. 

 
  Akut ĠTP‟li hasta grubunun % 74,1‟inin, kronik ĠTP‟li grubun ise % 25,9‟unun 

baĢvuru trombosit sayısı <20.000/mm3 idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0,05) (ġekil-20).                                                                                                               52 
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ġekil 20: Akut ve Kronik ĠTP‟li Hastalarda BaĢvuru Trombosit Sayısı 20.000/mm3 

Üzerinde ve Altında Olanların Sayısı.     

      Yirmi dört aylık ve daha küçük hastalar, yani infantil ĠTP‟li hastalar, daha büyük 

hastalarla karĢılaĢtırıldığında akut vaka sayısı daha fazla (p=0,003), cinsiyet dağılımında 

anlamlı fark vardı. (p=0,09). Enfeksiyonla ilgisine bakıldığında geçirilmiĢ enfeksiyon öyküsü 

yönünden anlamlı fark saptandı (p=0,01). Ġnfantil grupta cinsiyet, kronik ĠTP, akut ĠTP, 

enfeksiyon öyküsü dağılımı ve oranları Tablo 16‟da görülmektedir.   

      Tablo-16: Ġnfantil Grubun Diğer Hastalarla KarĢılaĢtırılması. 

Özellikler ≤24 ay 

n=30 

> 24 ay 

n=121 

p Değeri  

Akut 29 85 p<0,05 

Kronik 1 36 p<0,05 

Kız 8 65 p<0,05 

Erkek 22 56 p<0,05 

Enfeksiyon Var 23 65 p<0,05 

Enfeksiyon Yok 7 56 p<0,05 
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             Toplam 111 (80 akut, 31 kronik) hastada MPV değerleri kaydedilmiĢti. Akut ĠTP‟li 

grupta ortalama MPV 8,08 fl, kronik ĠTP‟li grupta ise 9,3 fl olarak ölçüldü. Gruplar arasında 

istatiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

             Kantitatif immünglobulinlerine bakılan 92 vakanın altısında Ig M düĢüklüğü, beĢ 

vakada Ig G düĢüklüğü, iki vakada Ig A düĢüklüğü saptandı. Hiçbir hastada takiplerde immün 

yetmezlik saptanmadı. 

ÇalıĢmaya alınan hastaların hiçbirinde anlamlı hepatomegali, splenomegali ve 

lenfadenopati yoktu. En korkulan komplikasyon olan intrakranial kanama hastalarımızın 

hiçbirinde geliĢmemiĢti. 

Tedavide metil prednizolon, ĠVĠG ve Anti-D uygulandı. Tedavisiz izlenen olgularımız                 

da mevcuttu.  

-Metil prednizolon;  

a) ilk üç gün 30 mg/kg/gün, takip eden 4 gün 20 mg /kg /gün, I.V, 

b)  2 mg/kg/gün metil prednizolon  

-ĠVĠG tedavisi 1 gr/kg/gün 2 gün, 

-anti-D 50-75 mcg/kg/gün kulanıldı. 

Akut baĢvuran hastaların trombosit sayısının tedavi sonrası 150.000/mm3 ve üzerine 

yükselmesi tam remisyon (TR), 50.000–150.000 arasına yükselmesi parsiyel remisyon (PR) 

olarak adlandırıldı. Cevapsızlık, tedaviye rağmen trombosit sayısının 50.000/mm3‟ ün altında 

seyretmesi olarak tanımlandı. 

Ġlk tedavi olarak YDMP verilen hasta sayısı 101 (% 66), yanıtlı hasta sayısı 65 (% 

64,3), kısmi yanıtlı hasta sayısı 26 (% 25,7), yanıtsız hasta sayısı 10 (% 1) idi. Yanıtlı olan 

hastaların 60‟ı akut, beĢi kronik, kısmi yanıtlı olan hastaların sekizi akut, 18‟i kronik, yanıtsız 

olan hastaların beĢi akut, beĢi kronik idi. BaĢlangıç tedavisi olarak steroid alan hastalarda 

tedaviye yanıt alınanlardan beĢi (% 7),  parsiyel yanıt alınanlardan 18‟ i (% 69), yanıt 

alınamayanlardan beĢi (% 50) kronikleĢmiĢti. 

 Ġlk tedavide steroide kısmi yanıt alınan hastalarda kronikleĢme oranı anlamlı olarak 

yüksekti (p<0,05). Ayrıca akut ĠTP grubunda ilk tedavide steroide yanıtlı olma oranı yüksek 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). BaĢlangıç tedavisi olarak ĠVĠG alan 18 

(%11) hastadan 14‟ü yanıtlı, dördü yanıtsız idi.                                                                       54 



ĠVĠG yanıtlı hastaların 11‟i akut, üçü kronik, ĠVĠG yanıtsız hastaların ikisi akut, ikisi 

kronik idi. Tedavisiz izlenen toplam hasta sayısı 17 (% 11), takipte bunların 14‟ünün akut 

seyrettiği, üçünün kronikleĢtiği görüldü. Ġlk tedavi olarak üç ( % 0,1) hastaya anti-D 

verilmiĢti. Anti-D verilen üç hastanın tamamı takiplerde akut seyretti. BaĢlangıç tedavisi 

olarak ĠVĠG + metil prednizolon verilen hasta sayısı 12 (% 0,7) idi. Bunlardan 11‟i akut biri 

kronik seyretti. 

Verilen ilk tedaviye göre sırasıyla metil prednizolon, ĠVĠG, tedavisiz izlem, anti-D ve  

ĠVĠG + metil prednizolon   alan hastalarda kronikleĢme oranları 28/101 (% 27,7), 5/18(% 

27,8), 3/17 (% 17,6), 0/3 (% 0), 1/12 (% 8,3) idi. Verilen tedaviye göre kronikleĢme 

oranlarında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=0,43) (ġekil 21,22). 

       ġekil 21: BaĢlangıç Tedavilerinin Akut ve Kronik Seyire Etkisi. 
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ġekil 22: BaĢlangıç Tedavileri ve Yanıtları. 

Kronik ĠTP‟li hastalara verilen tedaviler ve tedavi yanıtları değerlendirildiğinde ise 37 

hastadan yedisinin herhangi bir tedavi almadan izlendiği görüldü. Diğer 30 vakaya verilen 

tedavi protokollerinin tümü ele alındığında toplam 151 kür tedavi verilmiĢti (hasta baĢına 

ortalama: 5,03 idi.) Ataklar sırasında 101 kez metilprednizolon, 22 kez ĠVĠG, 13 kez anti-D, 

12 kez ĠVĠG + Metil prednizolon, üç hastaya üçlü tedavi verildi. Dirençli bir olguda tedaviye 

Siklosporin eklendi. 

Ġlaçlara bağlı yan etki toplam 23 (% 15) vakada gözlenmiĢti. Steroid ile görülen yan 

etkiler; iki hipertansiyon, üç kilo alımı, üç mide ağrısı, iki baĢağrısı; ĠVĠG ile görülen yan 

etkiler; iki baĢağrısı, bir hipertansiyon,  iki ateĢ,  üç bulantı- kusma; anti-D ile ilgili yan etkiye 

rastlanılmadı. 

  Tüm hastalar içinde 136 hastaya Batın USG yapılmıĢtı. üç hastada aksesuar dalak 

saptandı. Her üç hastada kronik grupta ve steroide dirençli idi. Diğer hastaların normal 

sınırlarda idi. Hastalarımızın hiçbirine splenektomi yapılmamıĢtı. 
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Olgularımızdan ikisi menometroraji nedeniyle ağır anemi geliĢen, birinde abondan 

burun kanaması olan yetmezlik bulguları ortaya çıkan üç vakaya eritrosit süspansiyonu 

verildi. Menometrorajisi olan iki hastaya oral kontraseptif verildi. 

 Akut ĠTP‟li 101 vakada ilk tedavi olarak oral yüksek doz metilprednizolon 

kullanıldığı görülmüĢtü. Bu vakaların 16‟sında ilk bir ay içinde relaps ortaya çıktı. Relaps 

olan hastalardan 10‟una ĠVĠG verildi, tümü yanıtlı idi. BaĢlangıç tedavisi olarak anti-D alan 

üç hastanın hiçbirinde relaps izlenmedi. 
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5. TARTIġMA 
 

Akut ĠTP, sağlıklı bir çocukta genellikle viral bir enfeksiyon hastalığını takiben ortaya 

çıkan, izole trombositopeni ve artmıĢ megakaryositle karakterize bir durumdur. ĠTP 

vakalarının % 80-90‟ı akut ĠTP olarak ortaya çıkar ve kendi kendini sınırlayarak tedavili veya 

tedavisiz olarak altı ay içinde ortadan kalkar (1,2,7,12,14,60,135). 

Bu çalıĢmada Ocak 2007 - Aralık 2010 tarihleri arasında Çocuk Hematoloji 

Kliniğimizde tanı alan, dosyasında yeterli veri kaydı olan ĠTP‟li 151 çocuk hasta 

değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmaya aldığımız 151 hastanın 73‟ü kız (%48,3), 78‟i erkek (%51,7) 

olup, E/K oranı 1,06 olarak saptandı. Blanchette ve ark.larının  2001‟de yaptıkları 1140 erkek 

(%54.8), 909 kız (%45.2) toplam 2190 vakalık seride bu oran 1.25, Moser ve ark.ları  2002 

yılında 1.5,  Khalifa ve ark.ları 1993‟te ki 350 vakalık çalıĢmalarında 1.08 olarak 

saptamıĢlardır. Bizim sonuçlarımız literatür bilgilerine yakın bulunmuĢtur (109,139-140). 

Çocukluk çağı akut ĠTP‟sinde cinsiyet dağılımında fark olmadığı, kronik ĠTP‟nin ise 

kızlarda daha sık olduğu birçok yayında bildirilmiĢtir (1,2,3,8,9,20,38,88,95,99,141,142-144). 

Bizim çalıĢmamızda da kız ve erkek dağılımında fark saptanmadı. Akut ĠTP‟li grupta E/K 

oranı 1/2, kronik ĠTP'li grupta ise bu oran 0,68 olarak bulundu. Akut ĠTP‟li grupta erkek, 

kronik ĠTP‟li grupta kız sayısı daha fazla ancak bu fark istatistiksel olarak anlamlı değildi.  

Akut baĢvuran hastalarımızı yaĢlarına göre 2 yaĢ altı ve üstü  Ģeklinde grupladığımızda 

gruplar arasında  literatüre uygunsuz olarak cinsiyet farkı mevcuttu. 2 yaĢ üstü grupta kız 

cinsiyet oranı yüksek bulundu. ÇalıĢmamızda hastaların % 24,5‟u kronik ĠTP idi. Klasik 

olarak bilinen % 10-20 oranına göre, bizim vakalarımızda kronikleĢme oranı daha yüksek 

bulundu  (1,2,8,17,142,145).  

Tüm hastalarımızın ortalama tanı yaĢı 5,1 ± 3.4 yıl olarak saptandı. Akut ĠTP 

grubunda ortalama tanı yaĢı 4,4 ± 3.29 yıl, kronik ĠTP‟de ise 6,32 ± 3 yıl idi. Kronik 

ĠTP‟lilerde tanı yaĢı ortalaması, akut ĠTP‟lilere göre anlamlı olarak yüksek bulundu. Bununla 

ilgili literatürde değiĢik bilgiler mevcuttur.  Koçak ve ark.ları, akut ĠTP‟li vakalarda tanı yaĢı 

ortalamasını 6.4; Donato ve ark.ları ise 4.6 olarak bildirmiĢlerdir (147,148). Çamtosun ve 

ark.ları,  2009 yılında yaptıkları bir çalıĢmada bizim vakalarımıza benzer olarak tanı yaĢı 

ortalamasını kronik ĠTP‟ lilerde anlamlı olarak daha yüksek saptamıĢlardır (146). 

Akut ĠTP tanısını koyduracak güvenilir bir laboratuar testi olmadığı için daha çok 

klinik ve anamnez bulguları yol göstericidir. ĠTP‟de sıklıkla hafif kanama semptomları 

görülmektedir.                                                                                                                     
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ÇalıĢmamızda en sık baĢvuru nedenleri olgularımızın 147‟sinde (% 97,3) ciltte mor 

leke, 53‟ünde (% 37,2) burun kanaması, dördünde (% 2,4) ağız içinde kanama, birinde (% 

0,7) idrarda kanama,  üçünde (% 1,2) vajinal kanama Ģikayeti Ģeklinde idi. Yakınması 

olmayan iki hastada ise trombositopeni tesadüfen saptanmıĢtı. Bulgularımız literatür bilgileri 

ile uyumluydu (1,2,11,14,100,149). 

En sık baĢvuru semptomu hem akut ĠTP grubunda hem de kronik ĠTP grubunda cilt 

bulguları (peteĢi, purpura) idi. Akut ve kronik ĠTP‟li hastalar arasında baĢvuru 

semptomlarının dağılımı açısından istatistiksel fark yoktu (p>0.05). Ġzlemleri boyunca 

hastalarımızın 32‟sinde (% 21) major hemoraji görülmüĢtü, hiçbir hastamızda ĠKK görülmedi 

ve eksitus olan hastamız olmadı. Çamtosun ve ark.ları, 2009 yılındaki çalıĢmalarında ĠKK  

görülme sıklığını bir  hasta (% 0,6) olarak bildirmiĢlerdir (146). Medeiros ve Buchanan, aynı 

kriterlerle 332 kronik ĠTP hastasında major hemoraji oranını % 17 olarak saptamıĢlardır  

(150). Yetgin ve ark.ları, 1976-1996 yılları arasında 78 adölesan kronik ĠTP‟li hastada ĠKK 

oranını % 11.5 olarak saptamıĢlardır (151). Zaman içinde ĠKK oranının belirgin azalması 

hastalığın daha iyi anlaĢılarak, hastaların daha uygun zaman ve Ģekilde tedavi edilmesine 

bağlanabilir. 

Olgularımızın baĢlangıç Ģikayetleri ani olan hastaların 6/103„ü (% 5,8) kronikleĢmiĢ, 

sinsi olanların ise 31/48 „i (% 64,6) kronikleĢmiĢti. Sinsi Ģikayetlerle baĢvuran hastalarda 

kronikleĢme oranı, ani Ģikayetlerle baĢvuranlara göre daha fazla bulundu. Bu bulgumuz 

literatür bulguları ile uyumlu idi (63,153). 

Akut ĠTP‟li hastalarda sıklıkla Ģikayetler baĢlamadan 1-4 hafta önce viral enfeksiyon 

geçirme öyküsü bulunur. Bu durum viral antijenler ile trombosit yüzey antijenleri arasındaki 

moleküler benzerlik nedeniyle çapraz reaksiyon geliĢmesine bağlanmaktadır  (152). 

Hastalarımızın 88‟inde (% 58,3) baĢvurudan 1-4 hafta önce geçirilmiĢ enfeksiyon 

hikayesi vardı. ÇeĢitli yayınlarda geçirilmiĢ enfeksiyon oranı % 48 ile % 70 arasında 

değiĢmektedir ve en sık ÜSYE görülmektedir (147,148,153,154). Olgularımızın 33‟ünde (% 

21) en sık ÜSYE olmak üzere az sayıda hastada ise  ASYE, su çiçeği, kabakulak, hepatit B 

enfeksiyonu, pnömoni, idrar yolu enfeksiyonu hikayesi alınmıĢtı. Literatürde de viral 

enfeksiyon hikayesi benzer sıklıkta görülmektedir. Blanchette ve ark. larının, 1993‟teki 

çalısmalarında 34/53 (% 63) vakada, Lusher‟in 1966‟daki çalıĢmasında 122/152 (% 80) 

vakada, Choi‟nin 1967‟deki çalıĢmasında 119/239 (% 49) vakada, baĢvurudan önceki 4 hafta 

içinde viral enfeksiyon hikayesi bildirilmiĢtir (109,149,155).  

Enfeksiyon cinsine göre akut ve kronik grup arasında yapılan dağılımda geçirilmiĢ 

enfeksiyon hikayesi olanlarda, kronikleĢme anlamlı olarak daha az bulundu (p=0,001).      59 



ĠTP tanısı alan 10 vakada (% 6,6) baĢvurudan 1-4 hafta önce aĢı yapılma hikayesi 

vardı. Bu aĢıların dördü Kızamık-Kızamıkçık-Kabakulak (MMR), üçü Difteri-Boğmaca-

Tetanoz (DBT) aĢısı idi. Literatüre göre canlı aĢılarla olmak üzere aĢılamadan 1-4 hafta sonra 

akut ĠTP geliĢebilmesi bilinen bir durumdur. Rajantie ve ark. ları, 506 yeni tanı almıĢ ĠTP‟li 

çocuk hastanın 35‟inde (% 6.9) aĢı hikayesi olduğunu ve bu aĢıların 24‟ünün MMR ( ilk doz), 

beĢinin DBT ± polio, ikisinin hepatit A veya B, dördünün ise bilinmeyen aĢılar olduğunu 

belirtmiĢlerdir. Aynı çalıĢmada doğal enfeksiyonların aĢılara göre daha sık ĠTP‟ye neden 

olduğu, aĢılanmanın ĠTP riskini azalttığı ve aĢı sonrası ĠTP‟nin daha “benign” seyrederek 

birkaç hafta içinde düzeldiği belirtilmiĢtir. Sonuç olarak, aĢılamanın ardından ĠTP olma 

olasılığının aĢı programını aksatmaması gerektiğine değinilmiĢtir (156). 

Ayrıca ĠTP öyküsü olan, MMR aĢısı yapılmamıĢ çocuklar ilk MMR aĢısını planlanan 

zamanda olmalıdırlar. MMR aĢısına bağlı olan ya da iliĢkili olmayan ve ilk MMR aĢısı daha 

önce yapılmıĢ ĠTP‟li çocuklar, 2. doz aĢı zamanı geldiğinde, önce aĢı titreleri kontrol 

edilmelidir. BağıĢıklık oluĢmuĢ ise (çocukların % 90-95‟i) aĢı yapılmamalı, bağıĢıklık yeterli 

değilse MMR ile önerilen zamanda yeniden aĢılanmalıdır (157). Koçak ve ark.larının 

çalıĢmasında da, 162 vakanın yedisinde (% 4.3) aĢı hikayesi alınmıĢtı; bunların ikisi BCG, 

ikisi MMR, üçü ise DBT-P idi (148). Bulgularımız literatür bulguları ile uyumlu idi.  

ĠTP‟li olgularda kemik iliği aspirasyonu yapılıp yapılmamasına dair çeĢitli görüĢler 

bulunmaktadır. Amerikan Hematoloji Birliği sadece persistan trombositopeni varsa ve 

tedaviye yanıt yoksa yapılması gerektiğini savunmaktadır (3). Ġngiliz Hematoloji Birliği 

tarafından ise steroid tedavisinden önce yapılması gerektiği bildirilmiĢtir (158). 

Literatür incelendiğinde yapılan çalıĢmalarda lösemi tanısını atlama riskinin çok düĢük 

olduğunun bildirilmesine rağmen pediatristler arasındaki genel yaklaĢımın steroid 

tedavisinden önce kemik iliği aspirasyonunun yapılması gerektiği yönündedir (159). Eğer 

atipik bulgular mevcut ise yapılması gerektiği konusunda fikir birliği mevcuttur Ancak buna 

tezat olarak ASH 2011 rehberinde ise KĠA ile ilgili asağıdaki öneriler getirilmiĢtir: 

a) Kemik iliği aspirasyonu incelemesi, tipik ĠTP bulguları olan çocuk ve adolesanlarda 

gerekli değildir. 

b) Kemik iliği aspirasyonu incelemesinin, ĠVĠG tedavisine cevap vermeyen hastalarda 

da mutlaka yapılması gerekli değildir. 

c) Kemik iliği aspirasyonu incelemesinin, steroid tedavisi ya da splenektomi öncesi de 

mutlaka yapılması gerekli olmadığı bildirilmiĢtir (157). 

Bizim çalıĢmamızda kemik iliği aspirasyonu yapılan olgularda megakaryosit sayısı 

normal veya artmıĢ olarak bulunmuĢtu.                                                                               60 



Hiçbir olguda kemik iliği bulguları ĠTP tanısını değiĢtirmemiĢti. Vakalarımızın hiç 

birinde lösemi, aplastik anemi, konjenital amegakaryositik trombositopeni, solid tümör 

metastazları veya miyelofibroz gibi diğer trombositopeni nedenleri saptanmamıĢtı. 

Viral seroloji değerlendirmesi yapılan hastalarda pozitif saptananların bakılan hasta 

sayısına oranları ise EBV IgM  2/121 , HBsAg 1/151, Toksoplazma IgM 0/140 , Rubella 

5/140 , CMV IgM 6/140 , HIV Ag 0/151, anti HCV 1/151  Ģeklindeydi. Toplamda 15 hastada 

(% 1) viral seroloji pozitifliği bulundu. Bu hastaların 11‟i akut ĠTP, dördü ise kronik ĠTP idi. 

Akut ĠTP‟li hastalarda viral seroloji pozitifliği anlamlı olarak yüksekti (p<0,05). Seroloji 

pozitifliği olan hastaların çoğunda spesifik enfeksiyonun klinik bulguları yoktu. 

HIV, CMV, EBV, su çiçeği, kızamıkçık, kabakulak ve parvovirus enfeksiyonları gibi 

viral enfeksiyonların seyrinde veya sonrasında da trombositopeni görülebilmektedir. 

Mekanizma olarak öncelikle antitrombosit antikor ve immün kompleks aracılı trombosit 

yıkımı, daha az oranda ise trombosit üretiminde bozulma veya retiküloendotelyal sistem 

fonksiyonunda değiĢim öne sürülmektedir (160). Bazı çalıĢmalarda rubella enfeksiyonuna ait 

döküntü çıkmadan purpuraların ortaya çıktığı bildirilmiĢ, immün cevap oluĢmadan trombosit 

hasarının baĢlamasının virüsün direkt etkisine bağlı olabileceği ileri sürülmüĢtür (160).  

Yenicesu ve ark.ları, 75 çocuk ĠTP hastasının tanı sırasında bakılan seroloji 

sonuçlarını retrospektif değerlendirmiĢ, 10 vakada (% 13.3) akut viral enfeksiyon (iki EBV, 

iki CMV, altı rubella) serolojisi bulmuĢ, bu grupta diğer ĠTP‟li hastalara göre daha erken 

yaĢta görülme eğilimi (istatistiksel anlamlı olmayan) dıĢında klinik ve laboratuvar bulguları 

açısından farklılık olmadığını belirtmiĢlerdir (161). Taiwan‟dan yapılan bir yayında 108 ĠTP 

hastasının 35‟inde (% 32.4) EBV enfeksiyonunun akut serolojisi saptanmıĢ, oranın yüksekliği 

Taiwan‟ın EBV için endemik olması ile açıklanmıĢtır (162). 

ĠTP‟li olgularımızın Salmonella serolojisi 1/114 olarak saptandı ve bu olgumuz kronik 

ĠTP idi. Brusella bakılan 98 hastanın tümünde seroloji negatif idi. Hastaların 112‟sine gaitada 

parazit tetkikine bakılmıĢ, bunların ikisinde giardia kistleri saptanmıĢtı. Türkiye‟nin çeĢitli 

bölgelerinde okul çağı çocuklarda yapılan gaitada parazit taramalarında % 9-19,8 arasında 

değiĢen oranlarda giardia saptandığı göz önünde bulundurulursa ĠTP‟li çocuk hastalarda 

giardia enfeksiyonu sıklığının arttığı söylenemez (163,164,165). Literatürde giardia 

enfeksiyonuna bağlı trombositopeni veya ĠTP tanımlanmamıĢtır. 
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Sekonder ĠTP nedenlerinin dıĢlanması için, ANA, immünglobin değerlerine bakılabilir 

(105,166). Zimmerman ve Ware, 85 çocuk ĠTP hastasının 25‟inde (% 29,4) ANA pozitifliği 

saptamıĢ ve izlemde bunların dokuzunda ek otoimmün semptomlar geliĢtiğini, beĢinin SLE 

tanı kriterlerini karĢıladığını bildirmiĢlerdir. Aynı araĢtırıcılar büyük yaĢ, kız cinsiyet ve ANA 

pozitifliğinin SLE geliĢimi için risk faktörleri olduğunu öne sürmüĢlerdir  (167). 

Hazzan ve ark.ları ise, 222 çocuk ĠTP hastasını retrospektif incelediklerinde kronik 

vakaların % 3.6‟sında SLE saptandığını ve bunların yaĢı büyük, kız ve ANA pozitif hastalar 

olduğunu bildirmiĢlerdir (168). Bazı çalıĢmalarda ĠTP hastalarında ANA pozitifliğinin 

rekürrens veya kronikleĢme için de risk faktörü olabileceği öne sürülmüĢtür (169). Bizim 

çalıĢmamızda ANA (+)‟ liği akut ĠTP‟li bir, kronik ĠTP‟li bir hastada olmak üzere toplam iki 

hastada saptandı. Bu hastaların takibinde her iki hastanında ANA (+)‟ liği kontrolleri negatif 

saptandı. Kollajen doku hastalığı tanısı alan hastamız olmadı. Anti-dsDNA vakaların 104‟üne 

bakılmıĢ ancak bakılan tüm hastalarda negatif saptanmıĢtı. AFL antikor ve AKL antikor 

bakılan 14 hastanın tümünde negatif saptandı. Literatür bilgileri ıĢığında özellikle kronik veya 

rekürren seyir gösteren, ANA pozitifliği olan, yaĢça büyük, kız ĠTP hastaları kollagen doku 

hastalığı benzeri semptomlar açısından dikkatle izlenmelidirler. ANA pozitifliği saptanan 

hastaların kronik seyir gösterebileceği akılda tutulmalıdır. Bununla beraber Antinukleer 

antikor testinin Ģüpheli ĠTP tanılı çocuk ve adelosenlarda yapılmasının gerekli olmadığı da 

bildirilmiĢtir (157). 

Samuel ve ark.ları, SLE‟de C4, kronik karaciğer hastalığı iliĢkili immün 

trombositopenide ise C3 ve C4 serum düzeylerinin klasik otoimmün trombositopenidekinden 

anlamlı düzeyde düĢük olduğunu göstermiĢlerdir (170). C3 bakılan 70 hastamızdan ikisinde 

düĢük diğerlerinde normal saptandı. C4 bakılan 69 hastadan tümünde normal sınırlarda idi.  

Hastalarımızda izlem süresi içinde ek otoimmün semptoma rastlanmamıĢtı. 

Kantitatif immünglobulinlerine bakılan 92 vakanın altısında Ig M düĢüklüğü, beĢ 

vakada IgG düĢüklüğü, iki vakada Ig A düĢüklüğü saptandı. Hiçbir hastada takiplerde immün 

yetmezlik saptanmadı. 

Çocukluk çağı ĠTP “benign” seyirli bir hastalıktır ve hastaların çoğu tedavili veya 

tedavisiz ilk 6 ay içinde remisyona girmektedir. Klasik bilgilere göre trombositopeninin 6 

aydan uzun sürmesi kronik ĠTP olarak adlandırılmaktadır. Biz de tanıdan 6 ay sonra trombosit 

sayısı normale (>150.000) dönen hastaları akut ĠTP, halen trombositopenisi (trombosit sayısı 

< 150.000) devam eden hastaları kronik ĠTP olarak tanımladık.                                              62 

 



 Ancak Kıtalararası Çocukluk Çağı ĠTP ÇalıĢma Grubu (ICIS) 2031 çocuk ĠTP 

hastasıyla yaptıkları çalıĢmada ilk altı ayda remisyona girmeyen 308 hastanın % 25‟inin 6-12 

ay arasında kendiliğinden remisyona girdiğini göstermiĢ ve bu nedenle kronikleĢme sınırının 

12 aya çekilmesini önermiĢlerdir (175). Donato ve ark.ları da bu görüĢü desteklemiĢlerdir 

(147). Uluslararası ĠTP ÇalıĢma Grubu‟nun eriĢkin ve çocukluk çağı immün trombositopenik 

purpurasında terminoloji, tanımlamalar ve sonuçların standardizasyonu üzerine yaptıkları 

yayında da kronik ĠTP sınırı 12 ay olarak belirtilmiĢtir  (176). 

Kronik ĠTP‟de tanıda ortalama trombosit sayıları ve baĢvuru yaĢı akut ĠTP‟den daha 

yüksektir (1,2,9,20,98,144,154). Bizim çalıĢmamızda da ortalama trombosit sayısı ve baĢvuru 

yaĢı kronik ĠTP‟li hastalarda akut ĠTP‟lilere göre anlamlı derecede yüksek bulundu. Akut 

ĠTP‟li hastalarda baĢvurudaki trombosit sayısı ortalaması 10,857 ± 9,903/mm3, kronik 

vakalarda ise 13,340 ± 11,186/mm3 bulundu. Akut ĠTP‟li hastaların % 74,4‟ünün baĢvuru 

trombosit sayısı 10,000/mm3‟ün altında, % 74,1‟inin  baĢvuru trombosit sayısı 

20,000/mm3‟ün altında idi. KronikleĢme oranları sırasıyla % 25,6 ve % 25,9 idi. Çamtosun ve 

ark.larının  2009 yılında yaptıkları çalıĢmada benzer oranlar görülmüĢtür (146). 

Olgularımız yaĢları ≤2 yaĢ, 2-10 yaĢ ve >10 yaĢ olarak ayrıldığında gruplarda 

kronikleĢme sırayla % 3,3, % 30,1 ve % 27,8 olarak belirlendi. 2-10 yaĢ grubunda 

kronikleĢme eğilimi diğer gruplara göre daha fazla görüldü, gruplar arasında kronikleĢme 

farkı istatistiksel açıdan anlamlı olarak bulundu (p=0.01). Ġki yaĢından daha küçüklerde ( 

infantil ĠTP) klinik özellikler; artmıĢ erkek/kız oranı, ĠTP öncesi enfeksiyon öyküsünün daha 

az oluĢu, kronik ĠTP‟ nin daha az oluĢu, tedaviye kötü yanıt ve daha Ģiddetli klinik 

bildirilmiĢtir (2,98,141,154). ÇalıĢmamızda yirmi dört aylık ve daha küçük hastalar, daha 

büyük yaĢ grubu olgularla karĢılaĢtırıldığında akut vaka sayısı çok anlamlı olarak daha fazla 

(p=0,003), cinsiyet dağılımında anlamlı fark vardı  (p=0,09). Cinsiyet açından literatüre 

uygunsuz olarak cinsiyet farkı mevcuttu, 2 yaĢ üstü  grupta kız cinsiyet oranı yüksek bulundu. 

Olgularımızın enfeksiyonla ilgisine bakıldığında geçirilmiĢ enfeksiyon öyküsü 

yönünden anlamlı fark saptandı (p=0,01). Ġmmün trombositopenik purpuranın kıĢ aylarında  

(141,171,172),  baharda arttığını (2,99) bildiren yayınlar varken fark olmadığını gösteren 

yayınlar da mevcuttur (143,144). Bizim hastalarımızda mevsimsel dağılım açısından ciddi 

fark saptanmadı. Tüm olguların mevsimlere göre dağılımı incelendiğinde 36 vaka kıĢ 

mevsiminde (% 23), 39 vaka ilkbahar da (% 26), 38 vaka yaz mevsiminde (% 25), 38 vaka 

sonbaharda (% 25) tanı almıĢtır. En fazla baĢvuru 39 vaka ile ilkbaharda görüldü. Tüm 

olgularda; mevsimlere göre dağılımlar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

görülmemektedir. Yine baĢvuru aylarına göre dağılımda da fark saptanmadı.                     63 



 Enfeksiyonların dağılımında mevsimsel değiĢiklikler olabilir; viral enfeksiyonların 

arttığı kıĢ aylarında vaka sayısı artabilir (98,141,171,172). Ancak bizim vakalarımızda 

enfeksiyon öyküsü olan hastaların baĢvurularına göre mevsimsel dağılımı açısından fark 

saptanmadı. Akut ĠTP ilkbaharda daha sık görülmekte iken kronik ĠTP‟de mevsimsel 

farklılığın görülmediği bildirilmiĢtir  (2,98). Erkek çocuklarda enfeksiyonun daha sık 

olduğuna dair bilgiler vardır  (173). Ancak bizim çalıĢmamızda enfeksiyonların cinsiyete göre 

dağılımında fark saptanmadı. 

MPV, hemostatik olarak daha aktif, genç ve büyük trombositleri gösterir. Kenet ve 

ark.ları tarafından, MPV değerinin <8 fl olmasının artmıĢ kanama riski ve sıklığı ile iliĢkili 

olduğu gösterilmiĢtir (174). ÇalıĢmamızda toplam 111 (80 akut, 31 kronik) hastada MPV 

değerleri kaydedilmiĢti. Akut ĠTP‟li grupta ortalama MPV 8,08 fl, kronik ĠTP‟li grupta ise 9,3 

fl olarak ölçüldü. Gruplar arasındaki farklılık istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0,05). 

Ġdiopatik trombositopenik purpura tedavisinde birinci basamakta kullanılan ajanlar 

kortikostreroid, ĠVĠG ve anti-D‟dir. Ülkemizde ucuz olması, etkinliğinin ĠVĠG ile eĢit olması 

nedeni ile steroid tedavisi tercih edilmektedir. Ġdiopatik trombositopenik purpurada tedavi 

verilmese dahi % 60 vakanın kendiliğinden düzeldiği gösterilmiĢtir. ĠTP tedavileri coğunlukla 

altta yatan patolojiyi tedavi etmediği gibi, tam remisyon icin garanti veremez, ustelik yan 

etkileri de vardır. Bu nedenle ĠTP‟de günümüzde en iyi tedavi sekli “bekle ve izle” 

tedavisidir. Tedavi seçenekleri kanamalı veya trombosit sayısı < 20,000/mm3 riskli olgular 

için düĢünülmelidir (157). Literatür incelendiğinde son yıllarda tedavide ilk seçenek olarak 

ĠVĠG kullanımının arttığı görülmektedir  (154, 177). 

Birinci basamak tedavilerin birbirine üstünlüklerini araĢtıran çeĢitli çalıĢmalar 

yapılmıĢtır (4,68). Rosthoj ve ark.ları, yaptığı 43 vakanın değerlendirildiği çalıĢmada  ĠTP‟li 

iki hasta grubundan birine ĠVĠG (1 gr/kg/gün 2gün) diğerine ise intravenöz yüksek doz metil 

prednizolon verilmiĢ, 72 saat sonra değerlendirildiğinde ĠVĠG alan grupta ortalama trombosit 

sayısı 188.000/mm3, 50.000/mm3 üzerine çıkan hasta oranı % 91, steroid alan grubun 

ortalama trombosit sayısı 77.000/mm3, 50.000/mm3 üzerindeki hasta oranı % 50 

bulunmuĢtur(178). Bu çalıĢmaya göre erken dönemde trombosit sayısını arttırmada  ĠVĠG 

daha etkin bulunmuĢ, ancak relaps açısından fark görülmemiĢtir (178). 

Söker ve ark.ları, 46 akut immün trombositopenik purpuralı çocukta anti-D ve ĠVĠG 

tedavisinin etkinliğini prospektif olarak karĢılaĢtırmıĢtır. Sonuç olarak akut ĠTP‟ li çocuklarda 

anti-D tedavisinin de ĠVĠG  tedavisi kadar etkin ve daha ucuz olduğu saptanmıĢtır  (179). 
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Gereige ve ark.ları, ĠTP‟li 148 hastayı üçe ayırarak bir gruba yüksek doz metil 

prednizolon, bir gruba ĠVĠG, diğer gruba ĠVĠG + steroid verilmiĢ, ilk 24 saatteki yanıtlar 

karĢılaĢtırıldığında kombine tedavi daha etkin, ĠVĠG en az etkin bulunmuĢtur (180). Akarsu 

ve ark. ları tarafından, farklı dozlarda steroid ile ĠVĠG tedavilerinin etkinlik ve fiyatlarının 

karĢılaĢtırıldığı çalıĢmada ĠVĠG tedavisinin fiyatı yüksek olmasına rağmen etkinliği yönünden 

herhangi bir fark görülmediği bildirilmiĢtir (181). Hatta tanı değerlerine göre trombosit 

sayısını yükseltme oranlarına bakılacak olursa en etkili tedavi oral yüksek doz metil 

prednizolon tedavisi olarak bulunmuĢtur. Ġntravenöz yüksek doz metil prednizolon tedavi 

baĢarısı, oral yüksek doz metil prednizolon tedavisinden daha yüksek değil daha düĢük 

bulunmuĢtur. Bunun yanısıra intravenöz giriĢim masrafları, hastadaki enjeksiyon stresi ve 

hemĢire iĢgücünün de hesaba katılması gerekliliği araĢtırıcılar tarafından vurgulanmıĢtır  

(181). 

Yine Albayrak ve ark.ları,  ĠVĠG ve oral yüksek doz metil prednizolon tedavilerini 

kıyasladığı çalıĢmada her iki tedavi eĢit etkinlikte bulunmuĢtur (183). Sonuç olarak yüksek 

doz pulse steroid tedavisi trombosit sayısını 24-72 saat içinde güvenilir seviyelere 

(>50.000/mm3) çıkarmada ĠVĠG kadar etkilidir. Kısa süreli kullanımla yan etki görülme oranı 

oldukça azalmıĢtır. ĠVĠG‟in insan kaynaklı bir ürün, steroidin ise hormon olduğu düĢünülürse 

ĠVĠG‟in enfeksiyon riski mevcuttur. Ülkemizde özellikle ġinasi Özsoylu‟nun yaptığı 

çalıĢmalar ıĢığında ĠVĠG ve intravenöz steroid tedavisi ile eĢit etkinliğe sahip olması nedeni 

ile oral yüksek doz metil prednizolon tedavisi tercih edilmektedir (182).   

ÇalıĢmamızda yüksek doz metil prednizolon baĢlanan 101 hastadan 65 hastada (% 64)  

tam yanıt alınmıĢ, 26 hastada parsiyel yanıt alınmıĢ, 10 hasta tedaviye yanıtsız kalmıĢtı. 

Alabama Çocuk Hastanesinde 10 yıl içinde takip edilen 409 ĠTP‟li çocuk hastanın 

değerlendirildiği çalıĢmada da steroid yanıt oranı % 92 olarak bulunmuĢtur (144). BaĢlangıç 

tedavisi olarak steroid alan hastalarda tedaviye yanıt alınanlardan 5‟i (% 7),  parsiyel yanıt 

alınanlardan 18‟si (% 69) yanıt alınamayanlardan beĢi (% 50) kronikleĢmiĢti. 

Ġlk tedavide steroide kısmi yanıt alınan hastalarda kronikleĢme oranı anlamlı olarak 

yüksekti (p<0,05). Ayrıca akut ĠTP grubunda ilk tedavide steroide yanıtlı olma oranı yüksek 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05).  Kıraç ve ark.ları,  2008 yılında yaptıkları 

retrospektif  bir çalıĢmada benzer oranları bulmuĢlardır  (183). BaĢlangıç tedavisi olarak ĠVĠG 

alan 18 (% 11) hastadan 14‟ü yanıtlı, dördü yanıtsız idi. ĠVĠG yanıtlı hastaların 11‟i akut, üçü 

kronik, ĠVĠG yanıtsız hastaların ikisi akut, ikisi kronik idi. 
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 Tedavisiz izlenen toplam hasta sayısı 17 ( % 11), takipte bunların 14‟ünün akut 

seyrettiği, üçüünün kronikleĢtiği görüldü. Ġlk tedavi olarak 3 (% 0,1) hastaya anti-D verilmiĢti. 

Anti-D verilen üç hastanın tamamı takiplerde akut seyretti. BaĢlangıç tedavisi olarak 

ĠVĠG+metil prednizolon verilen hasta sayısı 12 (% 0,7) idi. Bunlardan 11‟i akut, biri kronik 

seyretti. 

Akut ĠTP‟li hastaların tedavi yanıtları değerlendirildiğinde 17 hasta baĢlangıç olarak 

tedavisiz izlendi. Akut ĠTP‟li 101 vakada ilk tedavi olarak intravenöz yüksek doz metil 

prednizolon kullanıldığı görüldü. Bu vakaların 16‟sında ilk  bir ay  içinde relaps ortaya çıktı. 

Relaps olan hastalardan 10‟una ĠVĠG verildi, tümü yanıtlı idi. BaĢlangıç tedavisi olarak anti-D 

alan üç hastanın hiçbirinde relaps izlenmedi. Fujisawa ve ark.ları,  akut ĠTP‟li hastaların % 

20- 40‟ ında 28 gün içinde relaps geliĢtiğini  bildirmiĢlerdir (184). Bizim olgularımızı ele 

alırsak relaps oranımız literatüre yakın olarak  % 15 idi. 

Koçak ve ark.ları  tarafından yapılan çalıĢmada, akut ĠTP‟li 143 hasta değerlendirmeye 

alınmıĢ, 82 hastaya yüksek doz metilprednizolon, 17 hastaya prednizolon, 29 vakaya ĠVĠG 

verildiği, 15 hasta tedavisiz izlendiği bildirilmiĢtir (185). Bunlardan 18‟i yüksek doz 

metilprednizolon, üçü prednizolon, yedisi ĠVĠG,  ikisi tedavisiz izlenen hastalar olmak üzere 

30 (% 20,9) hastada rekürrens ortaya çıktı. Toplam % 16 hastanın kronikleĢtiği bildirilmiĢtir. 

Söker ve ark.larının, 1991-1998 yılları arasında  yine kliniğimizde yaptığı bir 

çalıĢmada 104 hasta üzerinde 29‟una (% 39) 0,5-1 gr/kg/gün ĠVĠG , 21‟ine (% 20) standart 

doz metilprednizolon, 12 (% 11) olguya YDMP tedavisi uygulanmıĢ, sırasıyla ilk yanıt 25 (% 

86), 16 (% 76) ,11 (% 91); altıncı aydaki remisyon oranı sırasıyla 24 (% 83),14 (% 66), 11 (% 

91) saptanmıĢtı (186). Bu çalıĢmada bir hastada intrakranial kanama (ĠKK)  nedeniyle eksitus 

saptanırken bizim yaptığımız çalıĢmada ĠKK ve eksitus görülmedi. Kıraç ve ark.larının  2008 

yılında yaptıkları çalıĢmada, ĠKK iki ( % 1,1) vakada görüldü. Vakalardan ilkinde baĢvuruda 

epidural kanama mevcuttu. Diğer vakada ise tanıdan sonraki yedinci ayda kanama geliĢmiĢti 

(183). 

 Steroid ve ĠVĠG genellikle iyi tolere edilen ilaçlardır. Steroid ve ĠVĠG tedavilerine 

bağlı hastalarımızda görülen yan etkiler genellikle hafif ve geçiciydi. 

 Kronik ĠTP‟de de tedavi gereksinimi olduğunda (hemorajik atak veya cerrahi, dental 

giriĢimler öncesi gibi) tekrarlayan kereler kortikosteroid, ĠVĠG veya anti-D kullanılabilmekte, 

dirençli vakalarda ise ikinci basamak ilaçlar veya splenektomi tercih edilmektedir. 
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Kronik ĠTP‟li hastalara verilen tedaviler ve tedavi yanıtları değerlendirildiğinde ise 37 

hastadan yedisinin herhangi bir tedavi almadan izlendiği görüldü. Diğer 30 vakaya verilen 

tedavi protokollerinin tümü ele alındığında toplam 151 kür tedavi verilmiĢti (hasta baĢına 

ortalama: 5,03). Ataklar sırasında 101 kez metil prednizolon, 22 kez ĠVĠG, 13 kez anti-D, 12 

kez ĠVĠG + metil prednizolon, üç hastaya üçlü tedavi verildi. Dirençli bir olguda tedaviye 

siklosporin eklendi. Hastalarımızın hiçbirine splenektomi yapılmamıĢtı. 

 Ġdiopatik trombositopenik purpura kliniği ile baĢvuran hastalarda öykü, muayene ve 

laboratuar ile diğer trombositopeni nedenlerinin dıĢlanması mümkündür. Etkili ve ekonomik 

tedavilerin tercih edilmesi ile ĠTP‟ye bağlı morbidite ve mortalitenin önüne geçilmesi 

sağlanmıĢ olacaktır. KronikleĢme için risk faktörlerinin saptanması amacıyla prospektif 

planlanmıĢ geniĢ vaka çalıĢmalarına ihtiyaç vardır. 
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6- SONUÇ VE ÖNERĠLER 

 

1- Ocak 2007-Aralık 2010 yılları arasında Çocuk Hematoloji Kliniğinde tanı alan takip süresi 

altı aydan uzun yeterli veri kaydı olan 151 hasta değerlendirildi. 

2- Çocukluk çağı ĠTP hastalarımızın ortalama tanı yaĢı 5,1 ± 3,4 yıl (aralık 0,42-15) idi. Akut 

ĠTP‟de 4,4 ± 3,29 yıl, kronik ĠTP‟de 6,32 ± 3,00 yıl idi. Akut ĠTP‟lilerde ortalama yaĢ daha 

küçük ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p=0,04). 

3- Değerlendirmeye alınan 151 ĠTP‟li çocuk hastanın 73‟ü kız (% 48,3) , 78‟i erkek idi (% 

51,7).  E/K oranı 1/1,06 idi. 

4- 114 vaka akut ĠTP, 37 olgu kronik ĠTP idi. Kronik ĠTP oranı % 24,5 idi. 

5- Vakaların 103„ü (% 68,2) 2–10 yaĢ arasındaydı. 2-10 yaĢ grubunda kronikleĢme eğilimi 

diğer gruplara göre daha fazla görüldü (p=0,01). 

6- Hastaların baĢvuru mevsimleri yönünden fark saptanmadı. Mevsimlere göre dağılım ile 

cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p =0,380).  

7- BaĢlangıç Ģikayetleri ani olan hastaların 6/103„ü (% 5,8) kronikleĢmiĢ, sinsi olanların ise 

31/48 „ü (% 64,6) kronikleĢmiĢti. Sinsi Ģikayetlerle baĢvuranlarda kronikleĢme anlamlı 

düzeyde yüksek bulundu (p=0.001) 

8- Her iki grupta da en sık baĢvuru semptomu ciltten kanama idi. Akut ve kronik ĠTP 

gruplarında baĢvuru semptomu yönünden istatistiksel farklılık saptanmadı. 

9- Akut ĠTP‟li 114 vakanın 78‟inde  (% 69,1), kronik ĠTP‟li 37 vakanın altısında (% 16), 

toplamda 84 (% 55) hastada tanı anında geçirilmiĢ enfeksiyon öyküsü mevcut idi. Akut ĠTP‟li 

hasta grubunda enfeksiyon öyküsü anlamlı derecede yüksekti (p=0.001). 

10- Geçirilen enfeksiyonlara bakıldığında % 36,9 oranı ile ÜSYE ilk sırada yer aldı. 

11- Cinsiyet dağılımına göre olgularımızda enfeksiyon öyküsü varlığı açısından fark 

saptanmadı (p=0,324). 

12- AĢılama öyküsü kronik ĠTP‟li grupta hiç rastlanılmadı. Akut ĠTP‟li grupta 10 çocukta 

aĢılama öyküsü mevcuttu. Bunlardan dördü Kızamık-Kızamıkçık-Kabakulak (MMR), üçü 

Difteri-Boğmaca-Tetanoz (DBT) aĢısı idi. 

13- Toplamda 15 hastada (% 1) viral seroloji pozitifliği bulundu. 11‟i akut ĠTP, dördü ise 

kronik ĠTP idi. Bunların içinde altı hastada saptanan CMV enfeksiyonu ilk sırada yer aldı. 
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14- Akut ĠTP‟li hastalarda baĢvurudaki trombosit sayısı ortalaması 10,857 ±9,903/mm3, 

kronik vakalarda ise 13,340 ± 11,18 /mm3 bulundu. Kronik ĠTP‟lilerin baĢvuru trombosit 

sayısı ortalamasının akut vakalara göre yüksek olduğu dikkati çekti (p=0.043) . 

15- Akut ĠTP‟li hasta grubunun % 74,4‟ ünün, kronik ĠTP‟li grubun ise % 25,6‟sının baĢvuru 

trombosit sayısı <10.000/mm3 idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu  (p<0,05). 

Akut ĠTP‟li hasta grubunun % 74,1‟ inin, kronik ĠTP‟li grubun ise % 25,9‟ unun baĢvuru 

trombosit sayısı <20.000/mm3 idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,05). 

16- Yirmi dört aylık ve daha küçük hastalar, yani infantil ĠTP‟li hastalar, daha büyük 

hastalarla karĢılaĢtırıldığında akut vaka sayısı daha fazla (p=0,003), cinsiyet dağılımında 

anlamlı fark vardı (p=0,09). Ġki yaĢ üzeri grupta erkek cinsiyet anlamlı olarak artmıĢtı. 

Enfeksiyonla ilgisine bakıldığında geçirilmiĢ enfeksiyon öyküsü yönünden anlamlı fark 

saptandı  (p=0,01). 

17- Ġlk tedavi olarak YDMP verilen hastaların, % 64,3‟ü yanıtlı, % 25,7‟i kısmi yanıtlı, % 1‟i 

yanıtsızdı. Ġlk tedavide steroide kısmi yanıt alınan hastalarda kronikleĢme oranı anlamlı olarak 

yüksekti (p=0,001). Ayrıca akut ĠTP grubunda ilk tedavide steroide yanıtlı olma oranı yüksek 

ve bu fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0,05). 

18- Verilen ilk tedaviye göre sırasıyla YDMP, ĠVĠG, tedavisiz izlem, anti-D, ĠVĠG + YDMP 

alan hastalarda kronikleĢme oranları 28/101 (% 27,7), 5/18 (% 27,8), 3/17 (% 17,6), 0/3 (% 

0), 1/12 (% 8,3) idi. Verilen tedaviye göre kronikleĢme oranlarında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı  (p=0,43). 

19- Tedavisiz izlenen toplam hasta sayısı 17 (% 11), takipte bunların 14‟ünün akut seyrettiği, 

üçünün kronikleĢtiği görüldü. 

20- Hastalarımızın hiçbirine splenektomi yapılmamıĢtı. Ġntrakranial hemoraji geçiren 

hastamız olmadı. 

Sonuç olarak; ĠTP çocukluk çağında sık karĢılaĢılan bir hastalık olduğundan çocuk 

doktorları tarafından iyi bilinmesi gereken bir durumdur. Genellikle “benign” seyirli olup 

kendiliğinden iyileĢme Ģansı yüksektir. Tedavili veya tedavisiz, vakaların yaklaĢık % 20-

30‟unda trombositopeni altı aydan uzun sürmektedir. Altı ayda da spontan remisyonlar 

görüldüğünden günümüzde kronikleĢme için sınır 12 ay kabul edilmektedir. Biz bu tez 

çalıĢmamızda Ocak 2007 - Aralık 2010 tarihleri arasında kliniğimizde tanı almıĢ 

vakalarımızın verilerini retrospektif olarak sunduk. Ancak çocukluk çağı ĠTP hastalarının 

klinik ve laboratuvar özelliklerinin daha iyi ortaya konulması, ülke genelinde ortak bir tanı, 

tedavi ve izlem protokollerinin oluĢturulabilmesi için, ülkemiz genelinde çok merkezli 

prospektif çalıĢmalara ihtiyaç olduğu kanısındayız.                                                                 69 
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