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KLİNİK ARAŞTIRMA

ÖZET

Akut immun trombositopenik purpura trombositopeni, spontan 
purpura, ekimoz, peteşi ve mukozal kanamalar ile karakterize-
dir. Trombositopeninin diğer nedenlerinin dışlanması ile tanı 
konur. Ciddi organ kanamalrı ve kronikleşme riskinden dolayı 
önemli bir hastalıktır. 

İTP tanısı almış 151 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. 
Hastaların erkek/kız oranı 1/1.06 ve ortalama yaş 5.1±3.4/yıl. 
Hastaların % 75 akut, % 25 kronik İTP tanısı aldı. Yaş grupla-
rına göre kronikleşme oranına bakıldığında 2-10 yaş grubun-
daki kronikleşen hasta oranı diğer gruplara yüksekti (p=0.01). 
Başvuru semptomu en sık cilt bulguları olarak akut ve kronik 
grupta benzer ancak başlangıç yakınmaları sinsi olanların ise 
% 64.6’sı kronikleşmişti. Mevsim ve cinsiyetin akut-kronik İTP 
olmayı etkilemediği saptandı (<0.05). Akut olguların % 68.4’ünde 
geçirilmiş enfeksiyon varken, % 1 hastada seropozitiflik mev-
cuttu. Hiçbir olguda kemik iliği bulguları İTP tanısını değiştir-
medi. İlk tedavisi steroid ve parsiyel remisyon hastalarının 
kronikleşme oranı ve akut İTP grubunun steroide yanıtlı olma 
oranı yüksekti (p=0.001 ve p<0.05).

Ekonomik ve etkili tedavi seçimleri İTP ‘ye bağlı morbidite ve 
mortaliteyi önleyecektir.

Anahtar kelimeler: İTP, çocuk, tedavi

SUMMARY

Features of patients with ITP in the Southeastern Anatolia 

Acute immune (idiopathic) thrombocytopenic purpura is cha-
racterized by thrombocytopenia, spontaneous formation of 
purpura, petechiae, ecchymoses and mucosal bleedings.It is 
also a disease which can be diagnosed with exclusion of other 
causes of thrombocytopenia. However, the disease is important 
with respect to severe organ bleedings and risk of becoming 
chronic.

A total of 151 patients diagnosed as ITP, were evaluated. 
Male/female ratio was 1/1.06. The mean age of the patients 
was between 5.1±3.4, years. Seventy-five patients were diag-
nosed as acute ITP and 25 % of them as chronic ITP. 
Predilection to chronicity was higher in the 2-10 year- age 
group relative to other groups (p=0.01). The most frequent 
presenting symptom was skin findings in both the acute and 
the chronic group, and 64.6 % of the cases with insidious 
onset had become chronic. It was determined that season and 
gender had no effect on chronicity of ITP (<0.05). In 68.4 % 
of the acute cases had history of infection and seropositivity 
was demonstrated in 1 percent. Bone marrow aspiration fin-
dings did not alter the diagnosis in any patient. The rate of 
chronicity in the patients whose initial treatment was steroids, 
and those demonstrating remission was increased, and in the 
acute ITP group responsiveness to steroids was comparatively 
higher ((p=0.001 and p<0,05). 

The preference of economical and effective treatment methods 
will prevent morbidity and mortality of ITP.
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Akut idiopatik trombositopenik purpura (İTP) trom-
bositopeni, azalmış trombosit ömrü, plazmada an-
titrombosit antikor varlığı, kemik iliğinde artmış 
veya normal megakaryosit varlığı ile karakterize 
bir klinik durumdur (1). Erişkin ve çocuklardaki en 
sık akkiz trombositopeni nedeni olup, kendi kendi-

ni sınırlar ve iyi seyirlidir. Klinik bulgu olmaksızın 
yalnızca trombositopeni ile seyredebildiği gibi pe-
teşi, purpura, ekimoz ve mukozal kanama ile has-
talar başvurabilir. Trombositopeninin diğer neden-
lerinin dışlanması ile tanı konulan otoimmun bir 
hastalıktır (2).
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Çocuklarda İTP sıklığının yılda 0,25-1/10.000 
oranında görüldüğü tahmin edilmektedir. İTP has-
talığın süresine bağlı olarak akut veya kronik İTP 
olarak sınıflandırılır ve altta yatan hastalığın seyri-
ne göre primer veya sekonder olabilir (3). Akut İTP 
genellikle 2-6 yaş arası sağlıklı çocukların viral bir 
infeksiyon geçirmesinin ardından başlar, kız ve er-
keklerde eşit oranda görülür ve trombositopeni altı 
aydan daha kısa sürede düzelir. Kronik İTP ise do-
kuz yaşından büyük kız çocuklarında üç kat daha 
fazla görülür ve trombositopeni altı aydan uzun 
sürer. Çocuklarda İTP olgularının % 75-80’i akut, 
% 20-25’i kronik formda görülür (4). Akut İTP kış 
ve ilkbahar aylarında sık görülürken kronik İTP ise 
mevsimsel değişiklik göstermez (5).

Tedavide intravenöz immunglobulin (İVİG), korti-
kosteroid, anti-D immünglobilin kullanılmaktadır 
(6). Tedavi, İTP sürecini etkilemez, ancak güvenli 
trombosit düzeyine hızlı ulaşmayı sağlar (7).

Dünyada ve ülkemizde İTP’nin gerçek sıklığı bilin-
memekle beraber, bölgesel farklılıkların İTP hasta-
lığında klinik, laboratuvar ve tedaviyi nasıl etkile-
diği konusundaki tartışmalar devam etmektedir. Bu 
çalışmada, Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 
Hematoloji Kliniği’nce takip edilen İTP’li çocuk 
olgular retrospektif olarak değerlendirildi. Hastala-
rın demografik özellikleri, viral infeksiyon birlikte-
liği, akut ve kronik hastaların klinik ve laboratuvar 
bulguları ve karşılaştırılması, kronik İTP için risk 
faktörleri, tedavi yanıtlarının değerlendirilmesi ve 
İTP’ye bağlı morbidite ve mortalitemizin araştırıl-
ması amaçlanmıştır.

GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışmada Ocak 2007-Aralık 2010 tarihleri 
arasında Dicle Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk 
Hematoloji-Onkoloji ünitesince İTP tanısı ile izle-
nen 18 yaş altı 151 hasta en az 6 ortalama 20 ay bo-
yunca izlendi ve dosya kayıtları retrospektif olarak 
değerlendirildi. Çalışmaya alınan hastaların başvuru 
anındaki yaş, cinsiyet, başvuru yakınmaları ve süre-
si, muayene bulguları, mevsim, infeksiyon öyküsü 

(1-4 hafta öncesinden geçirilen ateşli hastalık, üst 
solunum yolu infeksiyonu, akut gastroenterit, dö-
küntülü hastalık, vb.), aşı, ilaç kullanımı öyküleri 
kaydedildi. 

Tanı aldıktan 6 ay sonra trombosit sayısı normale 
(>150.000) dönen hastalar akut İTP, trombositope-
nisi devam eden hastalar kronik İTP olarak tanım-
landı. Yineleyen tedavilere yanıt vermeyen veya 
yanıt verip (<3 ay) yine trombositopeni gelişen 
hastalar Refrakter İTP, akut dönemde remisyona 
girdikten ≥3 ay sonra yine trombositopeni gelişen 
olgular Rekürren İTP olarak tanımlandı. Hastaların 
yakınması son iki hafta içinde başlamışsa ani, iki 
haftadan uzun süredir varsa sinsi başlangıç olarak 
kabul edildi. 

Başvuru anında tüm hastalara; tam kan sayımı ve 
trombosit düzeyleri, periferik yayma bulguları, di-
rekt coomb’s testi, PT, aPTT ve kemik iliği değer-
lendirmeleri, MPV değerleri, viral seroloji (EBV, 
HBV, HCV, Toksoplazma, kızamıkçık, CMV) ANA, 
anti-dsDNA, immünglobülin ve subgrupları, dışkı-
da parazit-kan bakılmıştır.

Hastalığın süresi (akut, kronik), komplikasyonlar, 
tedaviye yanıtı, 6 ay sonraki trombosit değerleri, 
verilen ilk tedavi ve yanıtları, kronikleşme oranları, 
kronikleşen hastaların yineleyen tedavi seçenekleri 
ve yanıtları kaydedildi. Tedavide metil prednizolon 
intravenöz ilk üç gün 30 mg/kg/gün, takip eden 4 
gün 20 mg /kg /gün veya 2 mg/kg/gün, İVİG tedavi-
si 1 gr/kg/gün 2 gün ve anti-D 50-75 μg/kg 2 dozda 
kullanıldı. Tedavi sonrası trombosit sayısı >150.000 
/mm3 ise tedaviye tam remisyon, trombosit sayısı 
50.000-100.000/mm3 ise parsiyel remisyon ve trom-
bosit sayısı <50.000/mm3 ise yanıtsız kabul edildi. 

Akut, kronik gruptaki hastaların tanı yaşı, cinsiyet, 
yakınmaların başlangıç süresi (ani-sinsi), mevsim-
sel etkiler, geçirilmiş infeksiyon öyküsü, aşı öyküsü 
ve trombosit sayıları açısından karşılaştırıldı. İnfan-
til İTP (2 yaş altı) grubu hastalar diğer yaş grubu ile 
karşılaştırıldı.
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Çalışmamız için yerel etik kurul onayı alınmıştır.

Verilerin istatistsel analizi ise nitel tüm değişken-
ler için sayı ve yüzde değerleri tanımlayıcı istatistik 
olarak verildi. Sayısal değişkenler için ortalama ve 
standart deviasyon tanımlayıcı olarak verildi. Ana-
lizler için SPSS 18 (Spss Inc. Windows) programı 
kullanıldı. Gruplar arası farklılıklar çok gözlü ki-
kare ile karşılaştırıldı. p<0.05 istatistiksel açıdan 
anlamlı kabul edildi.

bULGULAR

Çalışmaya alınan 151 İTP’li çocuk hastanın % 48.3’ü 
kız (n=73) ve % 51.7’si (n=78) erkekti. Hastaların 
ortalama tanı yaşı 5.1±3.4 yıl ve hastaların yaş gru-
buna göre dağılımı değerlendirildiğinde olguların 
% 68.2 2-10 yaş, % 19.8 2 yaş altı ve % 11.9 10 yaş 
ve üzerindeydi. Hastaların % 75 akut, % 25 kronik 
İTP tanısı aldı. Akut İTP % 55.3 erkek ve % 44.7 
kız, kronik İTP ise % 40.5 erkek ve % 29.5 kız ol-
gudan oluşuyordu. Cinsiyetin kronikleşme üzerine 
etkisinin olmadığı görüldü (p=0.119). Akut grup-
taki hastaların yaş ortalaması 4.4±3.29 yıl, kronik 
gruptaki hastaların ise 6.32±3.00 yıl idi. Kronik 
İTP’lilerde tanı yaşı ortalaması, akut İTP’lilere göre 
anlamlı olarak yüksek bulundu (p=0.04).
 
Yaş gruplarına göre kronikleşme oranına bakıldı-
ğında 2-10 yaş grubundaki kronikleşen hasta oranı 
diğer gruplara yüksekti (p=0.01).

Tüm olguların aylara göre dağılımı incelendiğinde 
Nisan-Mayıs, Temmuz-Ağustos aylarında olgu sa-
yısında artış gözlendi. Mevsimlere göre akut veya 
kronik İTP olma arasında korelasyon görülmedi 
(p>0.05).

Yakınma süresi bakımından hastaların % 68.2 ani, 
% 31.8 sinsi başlangıçlıydı. Başlangıç yakınma-
ları ani olan hastaların % 5.8’i kronikleşmiş, sinsi 
olanların ise % 64.6’sı kronikleşmişti. Sinsi yakın-
malarla başvuranlarda kronikleşme anlamlı düzey-
de yüksek bulundu (p=0.001). Başvuru yakınması 
sıklık sırasına göre; ciltte ekimoz (% 97.3), burun 

kanaması (% 37.2), mukozal kanama (% 2.4), uza-
mış vaginal kanama (% 1.2), hematüri (% 0.7) ve iki 
hastada ise trombositopeni tesadüfen saptanmıştı. 
En sık başvuru semptomu hem akut hem de kronik 
İTP grubunda cilt bulguları olmakla beraber akut ve 
kronik grup arasında başvuru semptomları benzerdi 
(p>0.05).

Major hemoraji görülen 40 olgunun 10’unda anemi-
ye neden olan kanama, 22’sinde müdahale gerekti-
ren burun kanaması, 2’sinde makroskobik hematüri, 
3 hastada menometroraji, üç hastada ise hematokez-
ya saptandı. Hastalarımızın hiçbirinde intrakranial 
kanamaya rastlanılmadı.

Aşılama öyküsüne kronik İTP hasta grubunda hiç 
rastlanmazken, akut İTP’li grupta 7 çocukta 1-4 
hafta öncesinde aşılama öyküsü mevcuttu. Bu aşıla-
rın dördü Kızamık-Kızamıkçık-Kabakulak (MMR), 
üçü Difteri-Boğmaca-Tetanoz (DBT) aşısı idi. 

Akut İTP’li olguların % 68.4’ünde (n=78), kro-
nik İTP’li olguların % 16’sında (n=6) tanı anında 
geçirilmiş enfeksiyon öyküsü vardı. Hastaların % 
1’inde (n=15) viral seroloji pozitifti ve seroloji po-
zitif hastaların 11’i akut, 4’ü ise kronik gruptaydı. 
Akut İTP grubunun geçirilmiş infeksiyon ve viral 
seroloji pozitiflik oranı yüksekti (p=0.001). İnfek-
siyon cinsine göre her iki grup karşılaştırıldığında 
geçirilmiş infeksiyon öyküsü olanlarda kronikleşme 
oranı daha az bulundu (p=0.001). Hastalık öyküsü 
olan hastaların geçirmiş oldukları infeksiyon tipleri 
ve oranları verilmiştir (Tablo 1). 

Tablo 1. Geçirilmiş enfeksiyon tiplerinin dağılımı.

Enfeksiyon

Nedeni saptanamayan ateş
Üst solunum yolu enfeksiyonu
Alt solunum yolu enfeksiyonu
Akut Gastroenterit
İdrar yolu enfeksiyonu
Hepatit
Kabakulak
Su çiçeği
Döküntülü hastalık
Salmonella

Vaka Sayısı (n)

19
33
7
12
7
3
1
2
4
1
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Olguların % 96’sına tanı sırasında kemik iliği in-
celemesi yapılmış ve İTP ile uyumlu bulunmuştu. 
Hiçbir olguda kemik iliği bulguları İTP tanısını de-
ğiştirmemiştir. 

Akut İTP’li hastalarda başvuru trombosit sayı-
sı ortalama 10.857±9.903/mm3, kronik grupta ise 
13.340±11.186/mm3 bulundu. Kronik İTP’lilerin 
başvuru trombosit sayısı ortalaması akut olgulara 
göre yüksekti (p=0.043). Akut İTP’li hasta gru-
bunun % 74.1’inin, kronik İTP’li grubun ise % 
25.9’unun başvuru trombosit sayısı <20.000/mm3 
idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p<0.05). Tüm hastalara tanı sırasında Direkt Co-
ombs Testi bakıldı. Yalnızca bir olguda pozitiflik 
saptandı. Hastada ciddi hemoliz bulgusuna rastla-
nılmadı. Kontrollerde Direkt Coomb’s Testi negatif 
saptandı.

Kantitatif immünglobulin düzeyi bakımından 7 Ig 
M düşüklüğü, 5 Ig G düşüklüğü, 2 Ig A düşük olgu 
saptandı, ancak hiçbir hasta takiplerde immün yet-
mezlik tanısı almadı. Akut İTP bir, kronik İTP gru-
bunda da bir hastada olmak üzere toplam iki hastada 
anti nükleer antikor (ANA) (+) ve Anti-dsDNA (-) 
saptandı. Her iki hastanında ANA (+)’liği izlemde 
negatif saptandı. C3 ve C4 bakılan 70 hastadan iki-
sinde C3 düşük diğer hastalar normal sınırlardaydı. 
İnfantil İTP’li hastalar diğer yaş grubundaki hasta-
larla karşılaştırıldığında infantil grubun akut olgu 
sayısı ve erkek cinsiyet oranı daha fazla (p=0.003 
ve p=0.04) ve geçirilmiş infeksiyon öyküsü sıktı 
(p=0.01) (Tablo 2).

Akut İTP’li 101 olgunun 16’sında ilk tedavide yük-
sek doz metilprednizolon kullanıldı, ancak ilk bir ay 

içinde relaps gelişti. Relaps olan hastaların 10’una 
İVİG verildi ve tam remisyon görüldü. Başlangıç 
tedavisi olarak anti-D alan üç hastanın hiçbirinde 
relaps izlenmedi. Tedaviye ilk olarak steroidle baş-
lanan ve parsiyel remisyon hastalarının kronikleş-
me oranı anlamlı olarak yüksekti (p<0.05). Ayrıca 
akut İTP grubunda ilk tedavide steroide yanıtlı olma 
oranı yüksekti (p<0.05). Hastaların tedavi seçenek-
lerine verdikleri tam remisyon, kısmi remisyon ve 
yanıtsızlık oranları gösterilmiştir (Şekil 1).

Kronik İTP’li 37 hastadan yedisinin herhangi bir 
tedavi almadan izlendiği ve diğer 30 olgunun da 
ortalama 5 kez tedavi aldığı belirlendi. Dirençli bir 
olguda tedaviye siklosporin eklendi.

Hastaların 136’sına batın ultrasonu yapılmıştı ve 
aksesuar dalak saptanan üç hasta kronik ve ste-
roide dirençli İTP tanısı aldı. Ultrason sonuçları 
normal olan diğer hiçbir hastaya splenektomi ya-
pılmamıştı.

TARTIŞMA

Bilindiği gibi kronik İTP tanı yaşı ortalaması akut 
İTP’ye göre yüksektir. Bununla ilgili literatürde 
değişik bilgiler mevcuttur. Koçak ve ark. (9), akut 
İTP’li olgularda tanı yaşı ortalamasını 6.4 saptar-
ken, Donato ve ark. (8) ise 4.6 olarak bildirmişlerdir. 
Hastalarımızın akut İTP grubunda tanı yaş ortala-
ması 4,4 ve kronik İTP’de ise 6.3 olarak literatürle 
uyumluydu. 

Akut İTP’de çocukluk çağında cinsiyet dağılımını 
benzer, kronik İTP ise kızlarda daha sık görülmek-

Tablo 2. İnfantil ve diğer hasta gruplarının karşılaştırılması.

Özellikler

Akut
Kronik
Kız
Erkek
Enfeksiyon Var
Enfeksiyon Yok

> 24 ay
n=121

85
36
65
56
65
56

p 

P=0.003
p<0.05
p<0.05
P=0.04
P=0.01
p<0.05

≤ 24 ay
n=30

29
1
8
22
23
7

Metil prednizolon 
(MP) (n=101)

Tedavisiz
(n=17)

Anti-D
(n=3)

İVİG + (MP)              
(n=12)

İVİG       
(n=18)

Tam yanıt      
(n=65)

Kısmi yanıt   
(n=26)

Yanıtsız 
(n=10)

Tam yanıt      
(n=14)

Yanıtsız 
(n=4)

Hasta sayısı (n=151)

Şekil 1. İTP’li olguların başlangıç tedavileri ve yanıtları.
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tedir (10). Akut İTP olgularımızın erkek/kız oranı 
1,06 ve kronik hastalarımızın erkek/kız oranı 0,68 
olup literatürle uyumlu biçimde kız cinsiyet oranı 
yüksek bulunmuştur.

Klasik olarak kronik İTP % 10-20 oranında bildi-
rildiği halde çalışmamızda kronikleşen hasta oranı 
literatürden yüksek (% 24,5) bulundu (11). 

Akut İTP tanısını koyduracak güvenilir bir laboratu-
var testi olmadığı için daha çok klinik ve anamnez 
bulguları yol göstericidir. İTP’de sıklıkla hafif kana-
ma semptomları görülmektedir (12). Akut ve kronik 
İTP olgularımız en sık ciltte ekimoz, peteşi, burun 
ve mukozal kanama nedeni ile başvurmuştu. İki 
hastada trombositopeni tesadüfen saptanırken, hiç-
bir hastada yaşamı tehdit edici majör kanama olma-
mıştı. Medeiros ve ark. (13) 332 kronik İTP hastasın-
da major hemoraji oranını % 17 olarak saptarken, 
Yetgin ve ark. (14) 78 adölesan kronik İTP’li hastada 
majör hemoraji oranını % 11.5 olarak saptamıştır. 
Zaman içinde majör hemoraji oranlarının belirgin 
azalması hastalığın daha iyi anlaşılarak, hastaların 
daha kısa zaman ve uygun şekilde tedavi edilmesine 
bağlanabilir.

Sinsi yakınmalarla başvuran hastalarda kronikleş-
me oranı (% 64.6), ani yakınmalarla başvuranlara 
(% 5.8) göre daha fazla bulundu. Bu bulgu literatür 
bilgileri ile uyumlu olmakla beraber yineleyen teda-
vi atakları bakımından uyarıcı olabilir (15).

Akut İTP’li hastalarda sıklıkla yakınmalar başlama-
dan 1-4 hafta önce viral infeksiyon geçirme öyküsü 
bulunur. Bu durum viral antijenler ile trombosit yü-
zey antijenleri arasındaki moleküler benzerlik nede-
niyle çapraz reaksiyon gelişmesine bağlanmaktadır 
(16). Hastalarımızın % 58.3’inde başvurudan 1-4 haf-
ta önce en sık üst solunum yolu olmak üzere ge-
çirilmiş infeksiyon öyküsü vardı. Çeşitli yayınlarda 
geçirilmiş infeksiyon oranı % 48 ile % 70 arasında 
değişmektedir ve en sık üst solunum yolu infeksi-
yonu görülmektedir (15). Literatürde belirtildiği gibi 
akut grupta geçirilmiş infeksiyon daha sık görüldü.
İTP tanısı alan 10 olgu (% 6.6) başvurudan 1-4 hafta 

önce aşı olmuştu. Literatüre göre canlı aşılar başta 
olmak üzere aşılamadan 1-4 hafta sonra akut İTP 
gelişebilmesi bilinen bir durumdur. Rajantie ve ark., 
(17) 506 yeni tanı almış İTP’li çocuk hastanın 35’inde 
(% 6.9) aşı öyküsü olduğunu ve bu aşıların 24’ünün 
MMR ( ilk doz), 5’i DBT ± polio, 2’si hepatit A veya 
B, 4’ü ise bilinmeyen aşılar olduğunu belirtmişler-
dir. Aynı çalışmada doğal infeksiyonların aşılara 
göre daha sık İTP’ye neden olduğu, aşılanmanın 
İTP riskini azalttığı ve aşı sonrası İTP’nin daha iyi 
seyrederek birkaç hafta içinde düzeldiği belirtil-
miştir. Sonuç olarak, aşılamanın ardından İTP olma 
olasılığının aşı programını aksatmaması gerektiği 
belirtilmiştir. Ayrıca İTP öyküsü olan MMR aşısı 
yapılmamış çocuklar ilk MMR aşısını aşı takvimi-
ne uyan zamanda olmalıdırlar. İlk MMR aşısı daha 
önce yapılmış İTP’li çocukların MMR 2. doz aşı za-
manı geldiğinde önce aşı titreleri kontrol edilmeli, 
bağışıklık oluşmuş ise aşı yapılmamalıdır (18). 

İTP’li olgularda kemik iliği aspirasyonu yapılıp 
yapılmamasına dair çeşitli görüşler bulunmakta-
dır. Amerikan Hematoloji Birliği yalnızca persistan 
trombositopeni varsa ve tedaviye yanıt yoksa, İngi-
liz Hematoloji Birliği tarafından ise steroid tedavi-
sinden önce yapılması gerektiği bildirilmiştir (1,19). 
Literatürdeki çalışmalarda lösemi tanısını atlama 
riski çok düşük olmasına rağmen, genel yaklaşı-
mın steroid tedavisinden önce ve atipik bulgular 
varlığında kemik iliği aspirasyonunun yapılması 
gerektiği yönündedir (20). Çalışmamızda kemik iliği 
aspirasyonu yapılan olgularımızın hiçbirinde kemik 
iliği bulguları İTP tanısını değiştirmedi. 

Akut İTP’li hastalarımızın viral seroloji pozitifli-
ği yüksek olmasına rağmen, spesifik infeksiyonun 
klinik bulguları çoğunlukla yoktu. CMV, EBV, su-
çiçeği, kızamıkçık, kabakulak ve parvovirus enfek-
siyonları gibi viral infeksiyonların 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 değişim 
öne sürülmektedir. Bazı çalışmalarda rubella infek-
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siyonuna ait döküntü çıkmadan purpuraların ortaya 
çıktığı bildirilmiş, immün yanıt oluşmadan trombo-
sit hasarının başlamasının virüsün direkt etkisine 
bağlı olabileceği ileri sürülmüştür (21). 

Hastalarımızın ikisinde giardia kistleri saptanmıştı. 
Türkiye’nin çeşitli bölgelerinde okul çağı çocuklar-
da yapılan gaitada parazit taramalarında % 9-19.8 
arasında değişen oranlarda giardia saptandığı göz 
önünde bulundurulursa İTP’li çocuk hastalarda gi-
ardia infeksiyonu sıklığının arttığı söylenemez (22). 
Literatürde de giardia infeksiyonuna bağlı trombo-
sitopeni veya İTP bildirilmemiştir.

Hazzan ve ark. (23) ise, 222 çocuk İTP hastasını retros-
pektif incelediklerinde kronik olguların % 3.6’sında 
SLE saptamış ve bu hastalar için büyük yaş, kız cin-
siyet ve ANA pozitifliğinin risk faktörü olduğunu 
bildirmişlerdir. Bazı çalışmalarda İTP hastalarında 
ANA pozitifliğinin rekürrens veya kronikleşme için 
de risk faktörü olabileceği öne sürülmüştür (24). Ça-
lışmamızda ANA (+) akut İTP’li bir, kronik İTP’li 
bir hastada olmak üzere toplam iki hastada saptandı. 
İzlemde her iki hastanın da ANA kontrolleri negatif 
saptandı. Ve kollajen doku hastalığı tanısı alan has-
tamız olmadı. Literatür bilgileri ışığında özellikle 
kronik veya rekürren seyir gösteren, ANA pozitifliği 
olan, yaşça büyük, kız İTP hastaları kollagen doku 
hastalığı benzeri semptomlar açısından dikkatle iz-
lenmelidirler. ANA pozitifliği saptanan hastaların 
kronik seyir gösterebileceği akılda tutulmalıdır. 

Kompleman ve immunglobulin düzeyleri ölçülerek 
immun yetmezlik bakımından hastalar ele alındı-
ğında akut dönemde Ig M düşük saptanmış hastalar 
olsa da izlemde hiçbir hasta immun yetmezlik ta-
nısı almadı. Samuel ve ark. (25) SLE’de C4, kronik 
karaciğer hastalığı ilişkili immün trombositopenide 
ise C3 ve C4 serum düzeylerinin klasik otoimmün 
trombositopenidekinden anlamlı düzeyde düşük ol-
duğunu göstermişlerdir. 

Çocukluk çağı akut İTP’de olgular ilk 6 ay içinde 
remisyona girmektedir. Trombositopeninin 6 aydan 
uzun sürmesi kronik İTP olarak adlandırılmakta-

dır. Ancak Kıtalararası Çocukluk Çağı İTP Çalışma 
Grubu (ICIS) 2031 çocuk İTP hastasıyla yaptıkla-
rı çalışmada, ilk altı ayda remisyona girmeyen 308 
hastanın % 25’inin 6-12 ay arasında kendiliğinden 
remisyona girdiğini göstermiş ve bu nedenle kronik-
leşme sınırının 12 aya çekilmesini önermiştir (26). 

Çalışmamızdaki 2-10 yaş grubu hastaların kronik-
leşme eğilimi (% 30.1) artmış, infantil tip İTP’de 
infeksiyon öyküsünün daha az oluşu, kronik 
İTP’nin daha az görülmesi, tedaviye kötü yanıt ve 
daha şiddetli klinik özellikleri literatürle uyumluy-
ken, kız cinsiyet oranımızın fazlalığı literatürle çe-
lişmekteydi (2). 

İTP’nin kış veya bahar aylarında arttığını bildiren 
yayınlar varken fark olmadığını gösteren yayınlar 
da mevcuttur. Hastalarımız en sık ilkbaharda baş-
vurduğu halde genel olarak tüm mevsimlere ve ayla-
ra göre hasta görülme oranları benzerdi. İnfeksiyon 
öyküsü olan hastalarımızın da başvuru mevsimleri 
benzerdi. Akut İTP ilkbaharda daha sık görülmekte 
iken, kronik İTP’de mevsimsel farklılığın görülme-
diği bildirilmiştir (2). Erkek çocuklarda infeksiyonun 
daha sık olduğuna dair bilgiler vardır (27). Ancak, 
çalışmamızda infeksiyonların cinsiyete göre dağılı-
mında fark saptanmadı.

MPV, hemostatik olarak daha aktif, genç ve büyük 
trombositleri gösterir. Kenet ve ark. (174) tarafın-
dan, MPV değerinin <8 fl olmasının artmış kanama 
riski ve sıklığı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Akut 
İTP’li hastalarımızın ortalama MPV 8.08 fl, kronik 
İTP’li grupta ise 9.3 fl olarak ölçüldü ve fark yoktu. 

İdiopatik trombositopenik purpurada tedavi veril-
mese dahi % 60 olgunın kendiliğinden düzeldiği 
gösterilmiştir. İTP tedavileri çoğunlukla altta ya-
tan patolojiyi tedavi etmediği gibi, tam remisyon 
icin garanti veremez, üstelik yan etkileri de vardır. 
Bu nedenle İTP’nin günümüzde en iyi tedavi şekli 
“bekle ve izle” tedavisidir. Tedavi seçenekleri ka-
namalı veya trombosit sayısı < 20,000/mm3 riskli 
olgular için düşünülmelidir. Erken dönemde trom-
bosit sayısını arttırmada İVİG daha etkin bulunmuş, 
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ancak relaps açısından fark görülmemiştir (28). Ül-
kemizde ucuz olması, etkinliğinin İVİG ile eşit ol-
ması nedeni ile steroid tedavisi tercih edilmektedir 
ve kısa süreli kullanımda yan etki görülme oranı ol-
dukça azdır. İVİG’in insan kaynaklı bir ürün olduğu 
düşünülürse infeksiyon riski mevcuttur. Anti-D ve 
İVİG tedavisinin etkinliğininin karşılaştırıldığı bir 
çalışmada akut İTP’li çocuklarda anti-D tedavisinin 
de İVİG tedavisi kadar etkin ve daha ucuz olduğu 
saptanmıştır (29). İlk tedavi olarak anti-D verilmiş ol-
gularımızın hepsi akut seyretti. İlk tedavide steroide 
parsiyel yanıt alınan hastalarda kronikleşme oranı-
nın dikkat çekici oranda yüksekti. Steroid tedavisi 
alan olguların % 15’inde ilk bir ay içinde relaps 
gelişti tamamına İVİG verildi ve tam yanıt alındı. 
Relaps oranımız literatürde bildirilen % 20-40 ora-
nınından düşüktü (30). Kronik İTP’li hastalarımızın 
ortalama 5 kez tedavi verildi. Yalnızca 1 hastaya 
siklosporin verilirken, hiçbir hastanın splenektomi 
gereksinimi olmadı. Kronik İTP’de de tedavi ge-
reksinimi olduğunda (hemorajik atak veya cerra-
hi, dental girişimler öncesi gibi) yineleyen kereler 
kortikosteroid, İVİG veya anti-D kullanılabilmekte, 
dirençli olgularda ise ikinci basamak ilaçlar veya 
splenektomi tercih edilmektedir. 
 
İdiopatik trombositopenik purpura kliniği ile baş-
vuran hastalarda öykü, muayene ve laboratuvar ile 
diğer trombositopeni nedenlerinin dışlanması olası-
dır. Etkili ve ekonomik tedavilerin tercih edilmesi 
ile İTP’ye bağlı morbidite ve mortalitenin önüne 
geçilmesi sağlanmış olacaktır. Kronikleşme için 
risk faktörlerinin saptanması amacıyla prospektif 
epidemiyolojik planlanmış geniş olgu çalışmalarına 
gereksinim vardır.
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