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Ozet

Amag: Immiin trombositopeni (ITP), artmis kanama riskine neden olabilen, trombosit sayisinin azalmasi ile karakterize otoimmiin bir hastaliktir. Calisma-
mizda ITP hastalarinin yas gruplarina gére degerlendirilmesi amaglandi.

Gereg ve Yontemler: Eyliil 2014 ile Ocak 2019 tarihleri arasinda ITP tanis1 alan hastalar 3-24 ay, 2-10 yas ve 10-18 yas olarak gruplandirildi. Gruplar
demografik 6zelliklerine, laboratuvar verilerine, tedavi sekillerine, tedaviden 12 ay sonraki trombosit sayilarina, tedavi direncine ve kroniklesme durumuna
gore karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya TP tanisi alan 104 hastanin 95°i dahil edildi. Hastalarin 28°i 3-24 ay, 41°i 2-10 yas ve 26’s1 10-18 yas araligindaydi. Hastalar IVIG,
steroid ve IVIG ile steroid birlikte verilerek tedavi edildi. Yas ilerledik¢e sadece steroidle tedavi sikliginin arttigi goriildii (p=0,030). Kroniklesen hasta sa-
yis1 37 idi. Hastaligin 10 yas tizerinde goriilmesi (p<0,001), hastanin tan1 anindaki trombosit sayisinin >20 x103/mm? olmasi (p=0,002) ve hastalara sadece
steroid tedavisi verilmesi (p<0,031) tedavi sonrasi hastaligin kroniklesmesini etkileyen ve istatistiksel olarak anlamlt olan risk faktorleriydi.

Sonug: Calismada hastalarin 54’1 erkekti. Hastalar 2-10 yas grubunda daha fazlaydi. Hastalarin 37’si kroniklesti. 10-18 yas grubunda tedaviye direng ve
kroniklesme durumu daha fazlaydu.

Anahtar kelimeler: immun trombositopeni, Cocukluk ¢ag1, Tedavi, Tedaviye direng, Hastaligin kroniklesmesi.

Abstract

Objectives: Immune thrombocytopenia is an autoimmune disease characterised by decreased platelet count, which can cause increased bleeding risk. In our
study, it was aimed to compare patients with immune thrombocytopenia according to their age groups

Material and Methods: Patients diagnosed with immune thrombocytopenia between September 2014 and January 2019 were divided into groups as 3-24
months, 2-10 years and 10-18 years. The groups were evaluated statistically according to demographic features, laboratory data, treatment modalities, pla-
telet counts 12 months after treatment, resistance to treatment and chronicization states.

Results: In this study, 95 of 104 patients diagnosed with ITP were included. There were 28 patients in the group between 3-24 months, 41 patients in the
group between 2-10 years old and 26 patients in the group between 10-18 years old in the study. Patients were treated with IVIG, steroids and IVIG combi-
ned with steroids. It was observed that the frequency of steroid treatment alone increased with age (p=0.030). The number of chronic patients was 37. The
appearance of the disease over the age of 10 (p<0.001), the platelet count of the patient at the time of diagnosis was >20 x10*mm? (p=0,002) and treatment
of steroid alone (p<0,031) were risk factors that affecting chronicity of the disease after treatment and statistically significant.

Conclusion: In this study, 54 patients were male. The count of cases was higher in the 2-10 age group. 37 of the patients became chronic. Treatment resis-
tance and chronic status were highest in the 10-18 age group.
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GIRIS

Immiin trombositopeni (ITP), artmis kanama riskine
neden olabilecek, trombosit sayisinin azalmas: ile karakte-
rize otoimmiin bir hastaliktir (1). Bazi toplumlarda normal
bireylerde trombosit sayisinin 100-150 x10°/mm? arasinda
bulunabilmesi, bu degerlerde herhangi bir klinik bulgu bek-
lenmemesi ve takipte agir trombositopeni gelisme riskinin
diisiik olmas: nedeniyle trombositopeni i¢in alt sinir 100
x10%/mm? olarak kabul edilmistir (2).

Cocuklarda ITP genellikle kisa siirelidir ve en az iigte ikisi
6 ay i¢inde kendiliginden iyilesir. Belirti ve semptomlar bii-
yuk farkliliklar gosterir. Bircok hastada asemptomatik ya da
hafif morarma olurken, bazi hastalarda gastrointestinal ka-
nama (GI), genis cilt ve mukozal kanama veya intrakraniyal
kanama gibi ciddi kanamalar goriiliir (3). ITP siklikla 1-9 yas
araliginda goriiliirken, 2-5 yas araliginda zirve yapmaktadir.
Insidans1 100.000de 4,0-5,3 arahigindadir (4). ITP siiresine
bagli olarak akut, persistan ve kronik olmak iizere tice ayrilir.
Akut ITP tanidan itibaren ilk 3 ay1 kapsar. Persistan ITP, tani-
dan itibaren 3-12 aylarda olup, spontan remisyona girmeyen
veya tedavi kesildiginde remisyonda kalamayan olgular: ifade
etmektedir. Kronik ITP ise, 12 ay veya daha fazla siiren ITP
olarak tanimlanir. Hastalarin %85’inde trombosit sayilar1 ilk
alt1 aylik izlemde normale donerken, hastalarin %15’inde ise
persistan trombositopeni olarak devam eder (5). Cocukluk
¢ag1 ITP hastalarinin gogunda tedavi gereksinimi yoktur. Te-
davi ciddi kanama bulgular1 olan trombosit sayis1 20 x10%/
mm® altinda olan hastalarda gereklidir. ITP tedavisinde bi-
rinci basamakta kortikosterid, intraventz immiinglobulin
(IVIG) ve ANTI-D kullanilir (6). Tedaviye yanitsiz hastalarda
klinik durumlar ve komorbiditeler dikkate alinarak hastalara
trombopoetin (TPO) reseptor agonistleri, rituksimab, sik-
losporin, dapson, azotioprin, siklofosfamid vs. kullanilabilir.
Ikinci basamak tedavide splenektomi yapilir (7).

Bu galismada, Eyliil 2014 ile Ocak 2019 tarihleri arasinda
ITP tanisi alan 3 ay-24 ay, 2-10 yas ve 10-18 yag grubu has-
talarin demografik verileri, klinik 6zellikleri, kroniklesme,
laboratuvar verileri tedavi sekilleri tedaviye yanitlar: ve kro-
niklesme durumlarina gore karsilagtirilmas: amaglanmagtr.

GEREC VE YONTEMLER

Bu caligmaya Eyliil 2014 ile Ocak 2019 tarihleri arasinda
Cocuk Hematoloji ve Onkoloji Boliimiinde ITP tanisi almig
hastalar dahil edildi. Bu ¢alisma i¢in lokal Klinik Aragtirma-
lar Etik Kurulu'ndan 18.03.2018 tarih ve 09 karar numarali
etik kurulu onay: alindi. Bu ¢alisma Helsinki Deklerasyonu
prensiplerine uygun olarak yapilmistir. Calismamizda ITP
tanili 3-24 ay, 2-10 yas, 10-18 yas arasindaki hasta gruplar
karsilastirilmigtir.

Hastalarda kanama bulgular: siniflandirilip ve derecelen-
dirilmistir:
0 - Hi¢ kanama bulgusu yok

1 - Hafif derecede kanama, cilt kanamasi (petesi,purpura,
ekimoz varlig1)

2 - Orta derecede kanama, mukoza kanamasi (epistak-
sis,dis eti kanamast gibi)

3 — Agir derecede kanama, medikal inceleme ve miidaha-
le gerektiren mukozal kanama ya da stipheli i¢ organ kana-
masi (akciger, eklem i¢i kanama gibi )

4 - Hayat1 tehdit eden kanama (intrakraniyal kanama ya
da herhangi bir bolgedeki kanama) (8).

Tan1 aninda ve tani 6ncesinde enfeksiyon oykiisii, tani
anindaki trombosit sayisi, kemik iligi aspirasyonu yapilip ya-
pilmadigi, kemik iligi aspirasyonu yapildiysa kemik iligi bul-
gulari, tedavi alip almadigy, baslangic tedavi sekilleri (yiiksek
doz metilprednizolon, IVIG), tedaviye yaniti, 12 ay sonraki
trombosit degerleri, kroniklesenlerde tedavi sekilleri ve teda-
viye yanitlar1 incelenmistir.

Calismaya alinan hastalara hemogram, vitamin b12, folat,
ferritin, hepatit serolojisi, TORCH grubu, EBV, parvoviriis,
salmonella ve brusella bakilmistir. Kroniklesen ve 10-18 yas
grubundaki hastalarda ANA ve ANTI DS DNA ¢aligilmustir.

Tanidan ilk 3 ay icerisinde trombosit sayis1 normale (>150
x10%/mm?®) dénen hastalar akut ITP, 3-12 ay igerisinde trom-
bosit sayist normale dénenler persistan ITP, 12 aydan uzun
siiren trombositopenisi (trombosit sayist <150 x10°/mm?)
devam eden hastalar kronik ITP olarak tanimlanmustir (5).

istatistiksel Analiz

Istatiksel analiz SPSS 22.0 for Windows (SPSS, Inc.; Chi-
cago, USA) paket programi kullanilarak yapilmistir. Tanim-
layict degerler say1 (n), yiizde (%), ortalama (ort.), standart
sapma (SD), ortanca (medyan) olarak belirtilmistir. Kate-
gorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare ve
Fisher testleri kullanilmustir. Siirekli degiskenler, Kolmogo-
rov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile yapilan normallik
degerlendirmesine gére normal dagilima uydugu yerlerde
parametrik testler (paired sample t testi ve bagimsiz grup-
larda t testi) ile normal dagilima uymadig yerlerde ise non-
parametrik testler (Wilcoxon, Mann-Whitney U ve Kruskal
Wallis testi) ile kargilastirilmigtir. Anlamlilik diizeyi p<0,05
alimustir.

SONUCLAR

Eyliil 2014 ile Ocak 2019 tarihleri arasinda tani alan 104
ITP’li hastanin 95’i ¢alismaya dahil edildi. Hastalar 3-24 ay
arasi 28 hasta (%29,5), 2-10 yas aras1 41 hasta (%43,2) ve 10-
18 yas aras1 26 hasta (%27,3) olarak gruplara ayrildi. 3-24
ay grubunun %53,6%s1, 2-10 yas grubunun %58,5’i ve 10-18
yas grubunun %57,7’si erkekti. Cinsiyet agisindan gruplar
arasinda anlamli fark yoktu (p=0,915). Etiyolojide hastala-
rin %65,2’sinde enfeksiyon yoktu. Hastalarin %28,4’tinde
USYE, %4,2’sinde AGE, 1 hastada bocek 1sirmasi ve 1 has-
tada ag1 uygulama oykiisii vardi. 5 hastamizda agir kanama
ve 2 hastamizda hayat1 tehdit eden kanama vardi. Olgularin
%61,1’inde ciltte dokiintii ve %36,8’inde mukozal dékiinti

saptand1 (Tablo 1).

Calisma gruplar1 hemogram, folik asit, ferritin ve vita-
min B12 degerleri agisindan karsilastirildiginda: HGB, HCT,

KSU Medical Journal 2021;16(3) : 350-356 351

KSU Tip Fak Der 2021;16(3): 350-356



PARLAR ve ark

Tablo 1. Calisma Gruplarimin Cinsiyet, Enfeksiyon, Aktif Kanama ve Dékiintii Durumunun

Karsilastirilmasi
Grup Toplam
3-24 ay 2-10 yas 10-18 yas p*
n % n % n % n %
Cinsiyet
Erkek 15 53,6 24 58,5 15 57,7 54 56,8 0,915
Kiz 13 46,4 17 41,5 11 423 41 43,2
Enfeksiyon
Yok 16 57,1 23 56,1 23 88,5 62 65,20
USYE 8 28,6 16 39,0 3 11,5 27 28,40 0,057
AGE 3 10,7 1 2,4 0 0,0 4 4,20
Asi 1 3,6 0 0,0 0 0,0 1 1,10
Bocek 1sirma 0 0,0 1 2,4 0 0,0 1 1,10
Aktif kanama
Yok 0 0,0 0 0,0 1 3,85 1 1,1
Minér 17 60,7 27 65,8 15 57,7 59 62,1 0,563
Orta 8 28,6 12 29,3 8 30,75 28 29,5
Agir 2 7,1 2 49 1 3,85 5 5,2
Hayati tehdit eden 1 3,6 0 0,0 1 3,85 2 2,1
Dokiintii
Yok 0 0,0 0 0,0 2 7,7 2 2,1 0,151
Cilt 17 60,7 28 68,3 13 50,0 58 61,1
Mukoza 11 39,3 13 31,7 11 423 35 36,8

MCV, MCH, MCHC, RDW, ilk ve son trombosit sayis1 agisin-
dan 3-24 ay, 2-10 yas ve 10-18 yas gruplar: arasinda anlaml
fark vardi. Folik asit degeri 3-24 ay grubunda ve vitamin B12

degeri 2-10 yas grubunda diger gruplara gore yiiksek bulun-
du (Tablo 2).

Calisma gruplar1 enfeksiyon parametreleri acisindan
karsilagtirildiginda: HbsAg, salmonella ve brusella i¢in hig-
bir grupta pozitiflik saptanmadi. Anti Hbs pozitifligi 3-24
ay grubunda %89,3, 2-10 yas grubunda %85,4 ve 10-18 yas
grubunda %76,9 idi. 3-24 ay grubunda 1 hastamizda ANTI
HCV pozitif geldi. Hastadan bakilan HCV RNA ve kontrol

ANTI HCV negatif geldi. ANTI HIV 3-24 ay grubunda 1
hastada pozitif saptandi. Hastadan bakilan dogrulama testi
negatif geldi. HAV IGM, 10-18 yas grubunda 2 hastada po-
zitif saptandi. ANTI HAV IGM porzitifligi 2-10 yas grubunda
3 hastada ve 10-18 yas grubunda 1 hastada pozitif saptandi.
Parvovirus IGM 1 hastada pozitif saptandi. CMV IGM po-
zitifligi 3-24 ay grubunda %21,4, 2-10 yas grubunda %4,9 ve
10-18 yas grubunda %3,8 idi. CMV IGM pozitifligi agisindan
anlamli fark vardi (p=0,036). 3-24 ay grubu diger gruplardan
anlamli sekilde daha fazla CMV IGM porzitifligine sahipti.

Tablo 2. Calisma Gruplarinin Hemogram, Folik asit, Ferritin ve Vitamin B12 Degerleri Acisindan

Karsilastirilmasi
3-24 Ay 2-10 Yas 10-18 Yas
Grup Ort. + Ortanca Ort. + Ortanca Ort. + O(l;:r:a p*
SD (min-maks) SD (min-maks) SD maks)
WBC 9853,2+4108,6 8990,0 8120,7+1978,8 8120,0 9064,2+4717,9 8025,0 0,195
(mm?) (2780-19850) (4810- (3220-
14620) 26070)
RBC 4,3+0,9 4,5 4,7+0,4 4,8 4,8+0,8 4,8 0,074
(x10¢/ (1,3-5,2) (3,9-5,4) (2,7-7,4)
mm?)
HGB (g/ 10,8+2,1 11,2 12,4+1,0 12,4 12,9+1,9 13,1 <0,001
dl) (4,2-13,2) (10,3-13,9) (8,0-15,7)
HCT (%) 31,9+5,7 32,6 35,9+2,7 36,3 38,6+5,7 39,2 <0,001
(12,7-38,8) (30,2-40,8) (24,3-48,0)
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MCV (fL) 75,1+8,2 75,0 76,0+2,9 76,4 80,0+7,1 80,8 0,001
(61-99) (69,5-82,9) (58,0-90,5)

MCH (pg) 25,3+3,1 25,6 26,2+1,2 26,2 26,9+2,8 27,2 0,018
(18,8-32,9) (23,5-28,9) (17,8-31,6)

MCHC (g/ 33,7+1,4 33,8 34,5+1,0 34,3 33,5+1,3 33,4 0,006

dl) (30,1-36,4) (32,4-36,7) (30,8-36,2)

RDW (%) 17,949,0 15,1 16,6+7,8 13,9 14,542,4 13,8 0,012
(13,0-55,7) (12,1-45,7) (11,6-20,4)

MPV (fL) 9,3+1,9 9,2 9,1£1,6 8,7 10,2+2,2 9,9 0,055
(5,5-13,0) (6,1-14,6) (5,3-16,7)

Ik PLT 8,142+4,428 8,0 10,609+7,252 8,0 14,125+8,669 13,5 0,049

(x10%/ (2-20) (2-26) (2 -30)

mm?)

SonPLT | 282,607+120,108 2715  231,097+128452  253,0  100,269+91,882 69,0 <0,001

(x10%/ (43-686) (9-497) (10-385)

mm?)

Folik asit 16,0+11,2 12,5 11,7459 10,2 9,8+4,5 8,7 0,046

(ug/L) (0,7-52,2) (3,6-28,2) (3,5-19,3)

Ferritin 55,5470,7 33,5 32,6£18,0 27,6 33,8429,6 27,5 0,471

(ug/L) (5,3-314,0) (9,4-89,5) (8,2-131,0)

Vitamin 394, 6+£179,5 381,5 417,5x177,7 380,0 307,5£125,7 289,5 0,015

B12 (ug/L) (204,0-1031,0) (194,0-932, (152,0-

0) 711,0)

Ort.=ortalama, SD=standart sapma, *Kruskal Wallis testi, WBC: White Blood Cell (beyaz kiire sayis1), RBC: Red Blood Cell (eritrosit say1s1), HGB:
Hemoglobin, HCT: Hematokrit, MCV: Mean Corpuscular Volume (Ortalama eritrosit hacmi), MCH: Mean Corpuscular Hemoglobin (Ortalama eritrosit
hemoglobini), MCHC: Mean Corpuscular Hemoglobin Concentration (Ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu), RDW: Red Cell Distribution
Width(Eritrosit dagilim genisligi), MPV: Mean Platelet Volume ( Ortalama trombosit hacmi), PLT: Trombosit sayis:

Caligma gruplarindan 10-18 yas grubuna rutin olarak ve
diger gruplardaki kroniklesen hastalara ANA ve ANTI DS
DNA bakildi. ANA pozitifligi 3-24 ay grubunda saptanma-
di, 2-10 yas grubunda %4,9 ve 10-18 yas grubunda %7,7 idi.
ANA pozitifligi acisindan gruplar arasinda anlamli fark vard:
(p<0,001). ANTI DS DNA higbir grupta pozitif saptanmad.

Caligmaya alan hastalarin 79’una (%83,2) kemik iligi
aspirasyonu yapilmis olup bunlardan 6 (%6,4)’sinda bulgular
normal ve diger 73 (%76,9) olguda megakaryositlerde artis
tespit edilmis, myeloid ve eritroid seriler ise normal olarak
gorulmustiir.

Calisma gruplarimin aldiklar: tedaviler karsilastirildi-
ginda yas ilerledikee tek bagina steroid ile tedavi siklig1 art-
maktaydr. Kroniklesme ve tedaviye diren¢ goriilme durumu
ise yas ilerledik¢e anlamli gekilde arttig1 goriildii (p<0,001)
(Tablo 3). Tiim olgularin %51,6s1 1-3 ay iginde remisyo-
na girerken %61,1 hasta bir yil igerisinde remisyona girdi

(Tablo 4).

Calismada ortalama trombosit sayis1 3-24 ay grubun-
da tedavi 6ncesi 8,142+4,428 x10*/mm? iken, tedavi sonra-
st anlamli gekilde artarak 282,607+120,108 x10°/mm® oldu
(p<0,001). Ortalama trombosit sayist 2-10 yas grubunda
tedavi oncesi 10,609+7,252 x10*/mm? iken, tedavi sonra-
st anlamli gekilde artarak 231,097+128,452 x10°/mm® oldu
(p<0,001). Ortalama trombosit sayis1 10-18 yas grubunda

tedavi Oncesi 14,125+8,669 x10°/mm? iken, tedavi sonrasi
anlamli gekilde artarak 100,269+91,882 x10°/mm?® oldu. Her
grubun kendi igerisindeki ilk ve son trombosit sayilar: karsi-
lagtirildi (p<0,001) (Sekil 1).

875000
700000 + —
525000 +
B tedavi oncesi
o tedavi sonrasi
350000
175000 -+

0+

EDLE 2-10yas 10-18ya3

Sekil 1. Gruplar arasindaki trombosit sayilarinin
kargilastirilmasi

Vakalarin kroniklesme sikligy; 10 yas altinda %23,2 ve
10 yas ve tstiinde %80,8di. Yas arttik¢a kroniklesme siklig1-
nin anlamli sekilde arttig1 saptand: (p<0,001). Kroniklesme
siklig1 erkeklerde %35,2 iken, kizlarda %43,9'dur. Hastaligin
kroniklesmesinde cinsiyet agisindan anlaml fark saptanma-
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Tablo 3. Calisma Gruplarinin Aldiklari Tedavilerin, Kroniklesme ve Tedaviye Diren¢c Durumunun

Karsilastirilmasi
Gru
o Toplam
3-24 ay 2-10yas 10-18 yas p*

n % n % n % n %
Tedavi
IVIG 13 46,4 12 29,3 2 7,7 27 28,4 0,030
Steroid 10 35,7 22 53,6 19 73,1 51 53,7
IVIG + steroid 5 17,9 7 17,1 5 19,2 17 17,9
Kroniklesme ve
Tedaviye Direng
Yok 25 89,3 28 68,3 5 19,2 58 61,1 <0,001
Var 3 10,7 13 31,7 21 80,8 37 38,9

n=siklik, %=siitun yiizdesi, *Pearson Ki-kare testi

Tablo 4. Calisma Gruplarinda Remisyon Ay1 ve Takip Siireleri

Grup
Toplam
3-24 Ay 2-10 Yas 10-18 Yas
n % n % n % n %
Remisyon ay1 1-3 ay olanlar 19 67,9 26 63,4 4 15,4 49 51,6
Remisyon ay1 3-6 ay olanlar 6 21,4 1 2,4 1 3,8 8 8,4
Remisyon ay1 6-12 ay olanlar 0 0,0 1 2,4 0 0,0 1 1,1
Takip siiresi 1-2 y1l olanlar 2 7,1 4 9,8 6 23,1 12 12,6
Takip siiresi 2-3 y1l olanlar 1 3,6 1 2,4 5 19,2 7 7,4
Takip stiiresi >3 yil olanlar 0 0,0 8 19,5 10 38,5 18 18,9

n=siklik, %=siitun ytiizdesi

d1 (p=0,388). Oncesinde enfeksiyon veya asilama olanlarda
kroniklesme siklig1 %34,1 iken, enfeksiyon veya asilama ol-
mayanlarda %42,6 idi. Hastaligin kroniklesmesinde enfeksi-
yon veya asilama agisindan degerlendirildiginde fark saptan-
madi (p=0,403). Trombosit say1st 20 x10*/mm? alt1 olanlarda
hastaligin %26,7 siklikta kroniklestigi goriiliirken, 20 x10%/
mm?® ve {izeri olanlarda bu oran %73,3 idi. Trombosit sayist
yiiksek olanlarda kroniklesme siklig istatistiksel olarak an-
lamli sekilde arttig1 bulundu (p=0,002). ANA negatif olan-
larda kroniklesme siklig1 %69,2, ANA pozitiflerde %25,0 idi.
Cilt dokintiisii olanlarda kroniklesme %37,9, mukozal d6-
kiintti olanlarda kroniklesme %37,1 idi. ANA pozitifligi ve
dokintii sekli arasinda kroniklesme siklig1 acisindan istatis-
tiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). Tedavide
sadece IVIG alanlarda %18,5, sadece YDMP alanlarda %49,
IVIG ve YDMP alanlarda %41,2 kroniklesme saptandi. Has-
taligin kroniklesme siklig1 sadece yiiksek doz metil predni-
zolon (YDMP) alanlarda yiiksek saptandi (p=0,031) (Tablo
5).

TARTISMA

Immun trombositopeni (ITP), eriskin ve gocuklarda go-
riilebilen fizik muayene, 6ykii, tam kan sayimi ve periferik
yayma ile diger trombositopeni nedenlerinin diglanmasi
ile tan1 konulan, anti-trombosit antikorlarin neden oldugu

trombositopeni ve mukoza/cilt kanamalar: ile karakterize,
otoimmun bir hastaliktir (1,2).

ITP ¢ocuklarda sik goriilen bir kanama diyatezidir (3).
Paling ve ark. (9) yaptig1 calisgmada ortalama bagvuru yas:
4,9 y1l olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda da en sik
bagvuru 2-10 yas grubunda (%43,2) bulunmustur. Glingér
ve ark. (10) yaptig1 ¢alismada ITP tanisi konulan hastalar-
da kiz/erkek orani esittir. Calismamizda kiz/erkek orani 0.76
idi. Literatiir verisinde kronik ITPnin kizlarda daha sik gé-
riilldiigiinii bildirmistir (11). Bizim ¢alismamizda kronik TP
agisindan kiz/erkek orani 0,94 olarak bulunmustur.

Cocuklarda ITP'nin énemli bir nedeni CMV ve EBV vi-
riis enfeksiyonlar: olarak belirtilir. Mitura-Lesiak ve ark. (12)
yaptig1 bir ¢aligmada ITP'li gocuklarin %26,4’tiinde CMV en-
feksiyonu ve %9,7’sinde EBV enfeksiyonu tespit etmislerdir.
Bizim ¢aligmamizda olgularin %9,5'inde CMV enfeksiyonu
ve 4,2’sinde EBV enfeksiyonu tespit edilmistir. Hi¢bir olgu-
muzda brusella ve salmonella enfeksiyonu tespit edilme-
mistir. Literatiirde hepatit A enfeksiyonu ile ITP birlikteligi
olabilecegi belirtilmektedir (13). Caligmamizda 10-18 yas
grubundaki 2 hastada ANTI HAV IGM poritifligi saptan-
mistir. Zhang ve ark. (14) yaptig1 meta analizde parvoviriis
enfeksiyonun ¢ocukluk ¢agi ITP'si ile yakin iligkili bulun-
mustur. Calismamizda bir olgumuzda parvoviriis enfeksi-
yonu saptanmis olup bu olgu 3-24 ay grubunda yer alan ve
basvuruda mindr kanama ile tedavi sonrasi tam remisyona
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Tablo 5. Vakalarin Bazi Ozelliklere Gore Kroniklesme Sikhklarimin Dagihimi

Kroniklesme
Yok Var "
P
n % n %
Calisma grubu
10 yas alt1 53 76,8 16 287 <0,001
10 yas ve uizeri 5 19,2 21 80,8
Cinsiyet
Erkek 35 64,8 19 35,2 0,388
Kiz 23 56,1 18 43,9
Oncesinde enfeksiyon veya agimala
Yok 31 57,4 23 42,6 0,403
Var 27 65,9 14 34,1
Trombosit sayisi
20 x10*/mm?® alts 54 69,2 24 26,7 0,002
20 x10*/mm? ve {izeri 4 26,7 11 73,3
ANA
Negatif 12 30,8 27 69,2 0,114**
Pozitif 3 75,0 1 25,0
Dokiintii varlig:
Cilt 36 62,1 22 37,9 0,939
Mukoza 22 62,9 13 37,1
Tedavi tiirii
IVIG 22 81,5 5 18,5 0,031
YDMP 26 51,0 25 49,0
IVIG + YDMP 10 58,8 7 41,2

n=siklik, %=satir yiizdesi, *Pearson Ki-kare testi, **Fisher’in kesin testi

IVIG=intravenéz immiinglobulin, YDMP=Yiiksek doz metil prednizolon, ANA=Antiniikleer antikor

giren olgudur. Literatiirde agilama ve bocek 1sirmasi sonrasi
ITP gelisen vakalar bildirilmistir (15,16). Caliymamizda 3-24
ay grubunda 4 aylik bir hastamizda asilama 6ykisi (5’1i kar-
ma ve KPA agis1 sonrasi) ve 2-10 yas grubunda bir hastamiz-
da bocek 1sirmasi ykiisii vardi. Hastalar tedavi sonrasi tam
remisyona girmistir.

Rodeghiero ve ark. (17) yaptigi calismalarda ITP’ye
bagli kanamanin en sik deri ve mukozada gortldiigii tespit
edilmistir. Bizim ¢alismamizda hastalarin %61,1’inde ciltte,
%36,8’inde mukozada kanama goriilmiis olup gruplar arasi
istatistiksel fark tespit edilmemistir. Caligmamizda agir kana-
ma ve hayati tehdit eden kanama (intrakranial kanama) tes-
pit edilmis olan olgular olup bu olgularin tiimiinde trombosit
say1s1 20x10°/mm®in altinda olarak saptanmustur.

Hemogram parametreleri agisindan 3-24 ay grubu ol-
gularinda HGB, HCT, MCV, MCH, MCHC ve RDW daha
diistik olarak bulunmugtur. Aradaki farkin nedeni olarak, fiz-
yolojik aneminin katkisi, bebegin viicudunun hizli bityiimesi
ve kirmizi kan hiicresi ihtiyaca hizli cevap verememesi, erit-
rositlerin hizli yikimi ve demir eksikligi olarak siralanabilir
(18).

Hung ve ark. (19) yaptig1 calismada akut ITP’nin kronik
[TP’ye déniisiimii ¢ocuklarda %25 olarak bulunmustur. Bi-
zim galigmamizda ITP tanisi alan hastalarda %38,9 kronik-

lesme saptanmistir. Yapilan ¢aligmalarda 10 yas ve tizerinde-
ki hastalarda kroniklesmenin arttig1 goriilmistir (10,11,20).
Bizim ¢aliymamizda en sik kroniklesme gelisim orani 10-18
yas grubunda %80,8 olarak saptanmistir. Lee ve ark. (21)
caligmasinda ITP’li hastalarda MPV degerlerinde yiikseklik
olabilecegi belirtilmis olsa da bizim ¢aliymamizda MPV or-
talama degeri belirgin sekilde artmamigtir. Literattirde kro-
niklesen ITP olgularinda eltrombopag tedavisi uygulanmasi
ile ilgili yliz giildiiriicii sonuglar elde edildigini gosteren ¢a-
ligmalar mevcuttur (22). Bizim ¢aliymamizda da kroniklesen
3 olguya eltrombopag baslanmis ve 1 hastamizda derin ven
trombozu gelistigi i¢in tedavisi sonlandirilmistir. Diger 2 ol-
guda tedavi sonrasi tam yanit elde edilmistir.

Literatiirdeki bazi caligmalarda akut ITPnin kronik
[TP’ye déniisme riskleri raporlanmigtir (11). Belirtilen risk
faktorleri degerlendirildiginde: Hastaligin 10 yas ve iizerinde
ortaya ¢ikmasi, baglangic trombosit sayisinin =20 x10*/mm?
olmasi ve sadece YDMP alanlarda kroniklesme siklig1 anlam-
I1 sekilde daha siktir. Bu risk faktorleri hastaligin kronikles-
mesini istatistiksel olarak anlamli gekilde etkilemektedir. 10
yas ve tizerinde literatiire uygun olarak daha fazla kronikles-
me mevcuttur (10,11). Bu yas grubundaki hastalara ilk tercih
steroid tedavisi verilmistir. Steroidlerin diigitk maliyeti, biyo-
lojik olmayan kaynagi, daha az yan etkisi ve oral kullanim
nedeniyle steroidler tercih edilmistir (23). Steroid tedavisine
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cevap alinamayan hastalara IVIG tedavisi verilmistir. Bu yas
grubunda hem yas faktorii hem steroid tedavisi birlikte daha
yiiksek kroniklesme oranina neden olmugstur. Literatiirden
farkli olarak cinsiyet a¢isindan degerlendirildiginde erkek-
lerde daha fazla kroniklesme saptanmistir. Ayrica 6ncesinde
enfeksiyon veya asilama olmamasi, antintikleer antikorlarin
(ANA) varligy, tanida mukozal kanama olmasi anlamli etken
olarak tespit edilmemistir.

Akut ITP’li olgularimizi degerlendirdigimiz bu ¢alisma-
nin sonucunda; olgularimizin etiyolojik, klinik ve laboratu-
var Ozelliklerinin literatiir ile uyumlu oldugu goérilmiistiir.
Caligmamizda %38,9 olguda kroniklesme saptandi. ITP’nin
en stk goriilme yas1 2-10 yas aralig1 olarak tespit edildi. Lite-
ratiir ile uyumlu olarak hastaligin kroniklesmesinde; 10 ya-
sindan sonra ortaya ¢ikmasi, baslangi¢c trombosit sayist >20
x10°/mm?® olmasi ve tek basina YDMP tedavisi istatistiksel
olarak anlamli bulundu.

Cikar Catismasi ve Finansman Beyani

Bu ¢alismada ¢ikar ¢atigmasi yoktur ve finansman destegi
alimamustir.

Arastirmacilarin Katki Oran1 Beyan Ozeti

Yazarlar makaleye esit katk: saglamis olduklarini beyan
ederler
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