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Oz

Giris: Trombositler pihti tikacinin olustugu hemostazin ilk fazinda 6nemli
rol oynayan hiicrelerdir. Trombositlerin say1 veya fonksiyon bozukluklari
kanamaya yol acabilir. Cocukluk c¢aginda trombositopeni etiyolojisinden birgok
durum sorumluyken en sik nedeni immun trombositopenilerdir. Caligmanin
amact; trombositopeni gelisen ¢ocuklarda, nedenleri aragtirmak, tedavi ve takip
stratejilerini degerlendirmek, tanidaki ve tedavideki gecikmeleri azaltmak olarak
belirlendi.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda Ocak 2010-Aralik 2015 tarih araliginda
klinigimize basvuran D69.3, D69.4, D69.5, D69.6 ICD kodlarindan en az biri
verilmis olan 1500 hasta degerlendirildi. Dahil edilme kriterlerine uymayan
hastalar ¢alisma disinda birakilinca toplam 440 hasta ile trombositopeni formu
dolduruldu.

Bulgular: Calismamizda yillik trombositopeni insidanst 100 000 hastada 8,4 ve
ITP insidans1 5,1 olarak bulundu. Hastalarin %59’u erkek, %41°i kiz cinsiyete
sahipti ve ortalama yas1 6,6+2,1 yil olarak hesaplandi. En sik trombositopeni
nedeni %62 ile immun trombositopeni (ITP) olarak bulundu. ITP hastalarmin
%49,2’sinde gecirilmis iist solunum yolu enfeksiyonu Oykiisii mevcuttu. Asi
Oykiisii sorgulandiginda; 40 hastada son 6 hafta i¢inde as1 yaptirma Oykiisii
mevcuttu. ITP hastalarmin %10,5’inde ilag kullanimina bagl trombositopeni
saptandi. Tiim hastalarin %6,1’inin yenidogan déneminde oldugu goriildii. ITP
hastalarinin %353,1’ine tedavi verildi. Intravendz immunglobulin tedavisine yanit
stiresi 36,8+1,2 saat ve steroid tedavisine yanit siiresi 63,2+1,2 saat olarak bulundu.
ITP hastalarinin %80,6’sinda trombosit normale donme siiresi 0-3 ay arasindayd.
Kroniklesme goriilen 36 hastanin 25’inin birincil ITP ve 11’inin ikincil ITP oldugu
gorildi.

Sonug¢: Cocukluk c¢aginda trombositopeni nadir saptanan bir laboratuvar
sonucudur. Trombositopeni saptanan hastalarda iyi bir 6ykii, 6zgecmis-soygecmis
incelemesi; detayli fizik muayene ile dogru laboratuvar testleri kullanilarak
konjenital trombositopeni sendromlari, l6semi, immun trombositopeniler, aplastik
anemi gibi kemik iligi supresyonu yapan hastaliklar ya da altta yatan enfeksiyonlar,
solid maligniteler saptanabilmektedir. Tedavide hastalarin birgogunda trombosit
diizeyinin komplikasyon gelistirmeden ilk 3 ayda kendiliginden normale dénmesi
gbz Oniinde bulundurularak uygun hastalarda “izle ve bekle” stratejisinin
uygulanmasi 6nemlidir.
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Abstract

Introduction: Platelets are cells that play an important role in the first phase of hemostasis, where the clot plug is formed.
Disorders in the number or function of platelets can lead to bleeding. While many conditions are responsible for the etiology of
thrombocytopenia in childhood, the most common cause is immune thrombocytopenia. The aim of the study was to investigate
the causes, evaluate treatment and follow-up strategies, and reduce delays in diagnosis and treatment in children who develop
thrombocytopenia.

Materials and Methods: In our study, 1500 patients who applied to our clinic between January 2010 and December 2015 and were
given at least one of the ICD codes D69.3, D69.4, D69.5, and D69.6 were evaluated. When patients who did not meet the inclusion
criteria were excluded from the study, a total of 440 patients were asked to fill out the thrombocytopenia form.

Results: In our study, the incidence of thrombocytopenia was 8.4: 100.000, and the incidence of ITP was 5.1. 59% of patients were
male, and 41% were female. The mean age was 6.6+2.1 years. The most common cause of thrombocytopenia was found to be
immune thrombocytopenia (ITP). 49.2% of ITP patients had a history of upper respiratory tract infection. 40 patients had a history
of vaccination within the last 6 weeks. Drug-induced thrombocytopenia was detected in 10.5% of ITP patients. It was seen that
6.1% of all patients were in the neonatal period. Treatment was given to 53.1% of ITP patients. The response time to intravenous
immunoglobulin and steroid treatments was 36.8+1.2 and 63.2+1.2 hours, respectively. Platelet recovery time was between 0-3
months in 80.6% of ITP patients. Of the 36 chronic ITP patients, 25 had primary ITP, and 11 had secondary ITP.

Conclusion: Thrombocytopenia is a rare laboratory result in childhood. In patients with thrombocytopenia, detailed history,
physical examination, and correct laboratory tests can be used to detect congenital thrombocytopenia syndromes, leukemia, ITP,
aplastic anemia or underlying infections, and solid malignancies. Considering that platelet levels return to normal spontaneously in
the first three months without developing complications in most patients, it is important to apply the “watch and wait” strategy in

appropriate patients.

Giris

Trombositler piht1 tikacinin olustugu hemostazin
ilk fazinda 6nemli rol oynayan hiicrelerdir. 100.000/
mm3 altindaki degerler trombositopeni olarak kabul
edilmektedir (1). Cocukluk c¢aginda trombositopeni
etiyolojisinden bir¢ok durum sorumluyken en sik
nedeni immun trombositopenilerdir (ITP) (1-2). Bu
caligmanin amact; trombositopeni gelisen ¢ocuklarda,
nedenleri arastirmak, tedavi ve takip stratejilerini
degerlendirmek, tanidaki ve tedavideki gecikmeleri
azaltmak olarak belirlendi.

Gere¢ ve Yontem

Hasta Secimi

Ocak 2010-Aralik 2015 tarih araliginda basvuran
D69.3, D69.4, D69.5, D69. Al ICD kodlarindan
en az biri verilmis olan 1500 hasta degerlendirildi.
674 hastada trombositopeni olmamasi nedeniyle
caligmaya alinmadi (hatali tan1 kodu). Trombositopeni
saptanan 826 hastadan; 73 hastanin dosyasina
ulagilamamasindan, 232 hasta aktif kemoterapi
tedavisi almakta oldugundan ve 81 hasta malign
olmayan kronik hematolojik hastalik nedenli takipli
oldugu icin ¢alismadan ¢ikarildi. Toplamda 440 hasta
ile calisma yapildi. Birincil ITP hastalarindan; iic
hasta yatig gerektirdigi ve klinigimizde yer olmamasi
dolayisiyla sevk edildigi, sekiz hasta takipten ¢iktigi

icin calismadan cikarildi. Ikincil ITP hastalarindan dort
hasta takipten ¢iktig1 icin ¢alismadan ¢ikarildi. Geriye
kalan 258 hastada ITP tanis1 ile analiz tamamlandi.

Laboratuvar

Trombositopeni, 50-100.000/mm3 arast hafif,
20.000-49.900/mm3 arast orta, 10.000-19.900/mm3
aras1 agir ve 0-9.900/mm3 arasi ciddi trombositopeni
olarak degerlendirildi (3). Hastalarda Iokosit ve
hemoglobin degerleri “Lanzkowsky’s Manual of
Pediatric Hematology and Oncology 6th edition, 2016”
referans degerlerine gore belirlendi (3). Hastalarda
ortalama trombosit hacmi degerlendirilirken 6,5-11
femtolitre (fL) aras1 normal olarak, 6,5 fL alt1 diistik,
11 fL istii degerler yiiksek olarak alindi (3). Bursa
Uludag Universitesi T1p Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu Onay1 (tarih: 16.02.2016, karar no: 2016-
3/10) alind1.

Istatistiksel Analiz

[statistiksel analizler IBM SPSS-23 paket programi
kullanilarak yapildi. Frekans analizleri, ikili gruplu
kategorik degiskenler i¢in Pearson ki-Kare ve Fisher’s
Exact testleri, cok gruplu kategorik degiskenler ikili bir
degisken agisindan artan veya azalan bir trend (egilim)
izleyip izlemedigini aragtirmak i¢in Mantel-Haensel
dogrusal iligki testi (ki-kare trend testi) kullanildu.
p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.



Ongen ve Baytan Cocukluk Cagi Trombositopenisi

Bulgular

Ocak  2010-Aralik
merkezimize  yapilan
trombositopeni  olgular1  degerlendirildiginde,
trombositopeni insidanst 100.000 hastada 8,4
olarak bulundu. Calismaya alinan hastalarin erkek-
kiz oranmi 1,43:1 idi ve ortalama hasta yas1 6,6+2,1 yil
olarak hesaplandi. Tan1 dagilimimin %60,7 ITP, %26,8
maligniteye ikincil trombositopeni, %6,1 yenidogan
trombositopenisi, %5 otoimmun hastaliklara bagh
trombositopeni, %0,7 immun yetmezlik nedeniyle
trombositopeni ve  %0,7 enfeksiyona ikincil
trombositopeni oldugu goriildii (Tablo 1).

2015 tarth  araliginda
tim  bagvurular ve

Immun Trombositopeni (ITP)

258 hastaya ITP tanist konuldu. ITP insidansi
5,1:100.000 olarak bulundu. En sik basvuru sikayeti
dis merkezde trombositopeni saptanip iist merkeze
sevk edilmeydi (%45,7). Diger en sik nedenler dokiintii
(%22,1) ve viicutta morluk saptanmasiydi (%15,9).
Erkek-kiz oran1 1,41:1 idi (birincil iTP 1,28:1, ikincil
ITP 1,48:1). Olgularin %46,1°i 2-10 yas araliginda
(oyun c¢ocugu) iken; %31’inin 28 gilin-2 yas (siit
cocugu) ve %22,9’unun 10 yas lstiinde (ergenlik ve
adolesan ¢ag) oldugu goriildii. Basvurunun mevsimsel
dagilimi ise sirayla yaz (%32,2), ilkbahar (%25,2), kis
(%25,2) ve sonbahar (%17,4) olarak bulundu. Tiim
ITP olgularinin %83 iinde 16kosit sayilari; %91,5’inde
hemoglobin diizeyi normal araliktaydi. Olgularin
%34,1’inde hafif, %23,3’linde orta, %23,3linde ciddi
ve %15,5’inde agir trombositopeni saptandi. Olgularin
%65,5°1 ikincil ITP, %34,5’i birincil TP tanis1 aldi.
Viral serolojik tetkikler 6ykii ve fizik muayeneye gore
calisild1 (%57,8) ve yalnizca olgularin %12,1’inde
pozitif saptandi: Sitomegalovirus (CMV) IgM (n:7),
Ebstein Barr virtis (EBV) IgM pozitifligi (n:7),
Parvovirus IgM (n:5), sugicegi IgM (n:2), Salmonella
IgM (n:1) ve Kizamik IgM (n:1). ITP hastalarinin
%53,9’unda aile Oykiisii, ek hastalik, 6zgegmis ve
klinik seyir sorgulanarak otoimmun tetkikler ¢alisildi.
Hastalarm %382 hastada negatif, %18 hastada pozitif
olarak bulundu: Anti-niikleer antikor (ANA) (n:23),
anti trombosit antikor (n:6), anti kardiyolipin IgM
(n:5) ve anti ¢ift zincir (ds) DNA (n:3). Yiiz otuz dort
(%52) ITP hastasinda direk coombs testi yapildi. Bu
hastalardan sadece 2’sinde direk coombs pozitif olarak
bulundu. Bu hastalar Evans sendromu agisindan
takibe alindi, izlemde hemolitik anemi goriilmedi.

Tablo 1. Trombositopeni saptanip ¢alismaya alinan
tiim hastalarin tamlara gore dagilimi
Hastahk Olgu sayisi
. Birincil ITP 97
ITP (n:267)* ————
Ikincil ITP 170
Akut Lenfoblastik Losemi 90
(ALL)
Akut Myeloblastik Losemi 2
(AML)
Juvenil Monomyelositer 2
Losemi (JMML)
1(\1’{?lligsl;lte Kronik Myelositer Losemi 1
: (KML)
Lenfoma 1
Noroblastom 2
Erken neonatal sepsis 10
itpli anne bebegi 5
Alloimmun trombositopeni 2
Koryoamniyonit 2
Hepatit B as1 dykiisii 3
Yenidogan Lupuslu anne bebegi 1
(n:27) Schwachman diamond 1
Bernard Soulier hastaligi 1
Wiskott Aldrich sendromu 1
Karacigerde hemanjiom 1
Hiper igM Send+ Noonan |
i Sendromu
mmun
yetmezlikler | Kostman hastaligi 1
(n:3) scip 1
Kobalamin C defekti 1
SLE 2
Siroz 1
Otoimmun - -
hastaliklar Psddotrombositopeni (EDTA 5
(n:22) Fenomeni)
Bernard soulier hastaligt 2
Aplastik anemi 11
Leishmaniazis 1
Enfeksivona Tiberkiiloza ikincil
ikincil Yy hemofagositik 1
(n:3) lenfohistiyositoz (HLH)
n:
Hemolitik tiremik sendrom 1
SCID: Agir kombine immun yetmezlik, SLE: Sistemik lupus eritematozis, EDTA:
Etilendiamin tetraasetik asit, "3 hasta yenidogan doneminde gosterildi, 3 hasta
kronik hastalik ve ikincil ITP olmast nedenli kronik hastalig: ile tabloya alindi.
Calismadan ayrilan TP olgular1 nedeniyle istatistik 258 olgu ile tamamlandi

ITP hastalarinda en sik saptanan fizik muayene
bulgularm iist solunum yolu enfeksiyonu (USYE)
bulgulart (9%49.2) ve petesi (%47,3) olusturmaktaydi.
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As1  Oykiisii  sorgulandiginda  ITP  olarak
degerlendirilen 40 hastada son 6 hafta iginde as1
yaptirma O0ykiisii mevcuttu (%15,5). Bu asilarim %50
orantyla canli as1 (kizamik-kizamikgik-kabakulak,
sugicegi, rotavirus) oldugu goriildii (Sekil 1). Iki
hastada ayni anda birden fazla asinin uygulanmis
oldugu gorildi  (Kizamik-kizamikgik-kabakulak
ve sucicegi; difteri-aseliiler bogmaca-tetanoz-
inaktif polio-H. influenza tip B (besli karma asis1)
ve rotavirus). Asiya bagli trombositopeni saptanan
bu hastalarda daha sonraki asi uygulamalarinda
trombositopeninin  tekrarlamadigi  goriildi. 27
ITP olgusunda (%10,5) ilag kullanimina bagh
trombositopeni saptandi ve en sik sebebi antiepileptik
ila¢ kullanimiydi (%77,7). Bu hastalarda ilag¢ kesimi
veya doz azaltimi ile trombositopenide diizelme
saptand1 ve izlemde tekrarlamadig1 gézlendi.

Yenidogan Trombositopenisi

Tim hastalarin = %6,1’inin  (n:27) yenidogan
doneminde oldugu goriildii. Erken neonatal sepsis
saptanan 9, annesinde kronik ITP mevcut olan 5,
alloimmun trombositopeni saptanan 2, annesinde
koryoamniyonit oykiisii olan 2, son 15 giin icinde
hepatit B asis1 0ykiisii mevcut olan 3, lupuslu anne
bebegi olarak degerlendirilen 1 ve karacigerde
hemanjiom saptanan hastanin trombosit normale
donme siiresi 0-3 ay arasinda (yeni tan1 konmus ITP)
oldugu bulundu. Kandida sepsisi saptanan bir erken
neonatal sepsis hastasinin trombosit degerlerinin 5.
ayda normale dondiigii goriildii (persistan ITP).

Immun Trombositopenide Tedavi

ITP hastalarinin 137’sine (%53, 1); fizik muayenede
yas petesi, mukozal kanama veya diger kanama
bulgular1 (uzamis adet kanamasi, burun kanamasi, dis
eti kanamasi, hematiiri) ve trombosit sayist 10.000/mm?
altinda olup periferik yaymada bunun dogrulanmasi
sartiyla tedavi verildigi goriildii. Hastalardan 77’sine
(%29,8) intravendz immunoglobulin (IVIG), 22’sine
(%8,5) steroid ve 12’sine (%4,7) IVIG ve steroid
tedavileri beraber verilmisti. Bir kronik ITP hastasi
Rituksimab (anti-CD20) tedavisi aldi. IVIG tedavisi
verilen 77 hastanin 74’iinde IVIG yaniti goriildii,
3 hastada yanit almamadi. Ortalama yanit siiresi
36,8+1,2 saat olarak bulundu. IVIG tedavisi verilen
1 hastada IVIG sonras: alerjik reaksiyon gelisti. On
hastaya birden fazla IVIG tedavisi verilmesi gerekti. Iki

hastada oncelikle IVIG yanit1 olmayip 2. dozda yanit
alindi. iki hastada énce IVIG sonra steroid tedavileri
uyguland1 ancak iki tedaviye de yanit alinamadi. Bu
2 hastadan birine sonrasinda Rituksimab tedavisi de
denendi ancak bu tedaviye de yanit alinamadi. Iki
hastada IVIG tedavisine yanit alinmazken sonrasinda
verilen steroid tedavisine sirasiyla 48. ve 72. saatlerde
yanmt alindi. Steroid tedavisi verilen 22 hastanin
18’inde steroid yaniti goriildii. Ortalama yanit siiresi
63,2+1,2 saat olarak bulundu. Dort hastada steroid
yamti alimamadi. Iki hastada tedaviye yanit siiresi 10
giinden uzun bulundu.

Immun Trombositopenide Kroniklesme

ITP olgularmin trombosit normale donme siireleri;
%80,6 0-3 ay (yeni tan1 konmus ITP), %5,4 3-12 ay
(persistan ITP) ve %14 12 aydan daha uzun (kronik
ITP) saptandi (2 olguda 12-24 ay). Kroniklesme
goriilen 36 hastanin 25’inin (%28,1) birincil ITP ve
sadece 11’inin (%6,5) ikincil ITP oldugu goriildii.
Birincil ITP olan olgularda kroniklesme orami ikincil
ITP olgularina gore anlamli oranda daha fazla oldugu
goriildii (p<0.05). ITP’nin kroniklesmesi hem 1VIG
hem steroid alan olgularda (%75), IVIG veya steroid
den birini alanlara (9%20) ve tedavi almayanlara (%7)
gore anlamli diizeyde yiiksek olarak saptandi (p<0,05).

Tartisma
Caligmamizda trombositopeni insidansi
8,4:100.000, ITP insidanst 5,1:100.000 olarak

bulundu. Hastalarin erkek-kiz oranmi 1,43:1 idi ve
ortalama hasta yas1 6,6+£2,1 yil olarak hesaplandi.
%60,7 oranla en sik trombositopeni nedeni ITP
olarak bulundu. Literatiirde de ¢ocukluk c¢ag1
trombositopenisinin en sik nedeni olarak bildirilen ITP
insidanst 2,2-6:100.000 olup caligmamizla benzerdir
(4-15). Tirkiye veya Giliney Marmara bdlgesi igin
literatiirde insidans verisi goriilmemistir. Fransa’da
yapilan bir ¢aligmada ITP saptanma sikligmin 2 ve
14 yaglarinda pik yaptigi, en sik goriillme yasinin 2-9
yas araligr oldugu ve 6 ay-4 yas arasinda kizlarda;
ergenlik yasinda ise erkeklerde daha sik goriildigi
belirtilmistir (10). Tayland’da yapilan ¢aligmada
yine en sik goriilme yasmin 6-10 yas arast oldugu
ve %62,8 oraniyla kiz hastalarda daha sik goriildiigii
belirtilmistir (16). Evim ve ark. (17) Tirkiye’de 201
hasta ile yaptig1 calismada da kiz hastalarda daha sik
gortldigl belirtilmigti. Amerika’da 311 hasta ile
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yapilan ¢aligmada da %53 oraniyla kizlarda daha sik
bulunmustur (18). Frederiksen ve ark. (14) yaptigi
bir ¢alismada ise bebeklikten ¢ocukluga kadar erkek
¢ocuklarda kiz ¢ocuklarina gore daha yaygin oldugu,
ergenlikte ve geng yetiskinlerde ise tam tersinin
gecerli oldugu bildirilmistir. Bu yas gruplarindaki
kadinlarda daha sik goriilmesinin ise otoimmiiniteyi
arttirabilen Ostrojenin etkisi olabilecegi yorumu
yapilmistir (14-15,19). Baska bir calismada ise
ozellikle ikincil ITP’de kadin dominansinin olmadig1
vurgulanmistir  (20). Calismamizda ise ITP’nin
erkeklerde goriilme daha fazla iken, yas araligi
literatiirle uyumlu saptandi. ITP olgularrmizda erkek
cinsiyetin daha yliksek oranda saptanmasinin, ikincil
ITP olgularinin ¢ogunlukta olmasi (%65,5), ortalama
yasin kiz cinsiyet dominansinin kayboldugu 6,6+2,1
yil olmast ve ¢ogu olgunun 2 yas iizerinde tam
(%69) almasi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir.
Literatirde ITP’nin en sik ortaya ¢ikis déneminin
viral enfeksiyon etkisine bagli olarak bahar aylar
oldugu bildirilmistir (15,21). Calismamizda ITP tanis
alan hastalarm en sik bagvurdugu mevsim %32,2
oraniyla yaz olarak bulundu ancak mevsimler arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Evim ve
ark. (17) yaptigi ¢alismada da mevsimsel farklilik
saptanmadig1  bildirilmistir. Hastalarin tam kan
sayimi genel olarak degerlendirildiginde Idkosit ve
hemoglobin sayilar1 ¢ogu hastada normal araliktaydi
(%83; %91,5) ve literatiirle uyumlu bulundu
(9,11,16,22). Birincil ITP altta yatan bir sebebe bagl
olmadan ortaya ¢ikan idiyopatik veya otoimmunite
ile iliskili olabilen immun trombositepeni olarak
tanimlanmaktadir ve izole trombositopeni ile kendini
gostermektedir. Coklu humoral ve hiicresel immiin
anormallikler, hizlandirilmis trombosit yikimi ve
baskilanmis trombosit liretimi ile sonuglanir. Tanisi,
diger trombositopeni nedenlerinin klinik olarak
dislanmast ile konulur (15,19-20). ikincil ITP’de ise
genellikle ilaglar, enfeksiyonlar, asilar ve SLE gibi
diger otoimmiin durumlar da dahil olmak tiizere dis
bir neden vardir (20). Calismamizda ITP olgularinin
cogu (%65,5) ikincil ITP olarak degerlendirildi (En sik
enfeksiyona, asilamaya ve ilag kullanimina ikincil). ITP
hastalarinin %7’sinde viral seroloji pozitifligi goriildi.
Viral enfeksiyonlarda “molekiiler benzerlik” nedeniyle
trombositlere kars1 antikor gelismesi ve trombositlerin
dolasimdan temizlenmesi nedeniyle olustuguna dair
calismalar bulunmaktadir. Ozellikle EBV ve CMV

enfeksiyonlarina bagli trombositopeni belirtilmistir
ve calismamizla benzerdir (23-24). Calismamizda
ITP hastalarmin  %18’inde otoimmun tetkikler
pozitif olarak bulundu. ITP tamsi alan hastalarda
SLE gibi diger otoimmun hastaliklar ile birliktelik
bildirilmis olup (25), Hazzan ve ark. (26) yaptig
calismada ANA pozitifligi saptanan hastalarin 4,2 yil
izleminde %3,6’sinin SLE tanis1 aldigi goriilmiistiir.
Caligmamizda benzer sekilde ANA pozitif saptanan
2 hastaya daha sonra SLE tanis1 konulmustur. Baska
caligmalarda ANA pozitifligi saptanan ¢ocuk hastalarda
kroniklesme ile daha iligkili bulundugu belirtilmistir
(27-28), calismamizda ise otoantikor pozitifligi ile
kroniklesme agisindan anlamli iligki saptanmadi.
Calismamizda ITP olgularinin %15,5’inde son 6 hafta
icinde as1 yapilma Oykiisii mevcuttu. Bu uygulanan
asilarin %50 oraniyla canlt as1 (kizamik-kizamikgik-
kabakulak, sugicegi, rotavirus) oldugu gortldi.
Benzer bir ¢aligmada 12 hastada asilama sonrasi (6
olguda 2. doz hepatit B asisi, 2 olguda birinci doz
kizamik-kizamikg¢ik-kabakulak asist ve 1 olguda 1.
doz sugicegi asis1) ITP gelistigi bildirilmistir. (29).
Kanada’da as1 sonrasi ITP gelisen 107 hastada yapilan
caligmada ozellikle kizamik-kizamikgik-kabakulak
agisinin neden oldugu belirtilmistir (30). Literatiirde
kizamik-kizamikg¢ik-kabakulak asisinin canli agilar
arasinda en ¢ok ITP yol agan as1 oldugu, 100.000
dozda yaklasik 0,087-4’liik bir insidans saptandigi
ve komplikasyon g¢ogunlukla gocuklarda goriildiigi
bildirilmistir (23,31-33). Benzer sekilde COVID-19
pandemisi sonrast mRNA COVID-19 asilarinin da
ITP’ye yol actign bircok yayinda belirtilmistir (34-
37). Asilama sonrasi trombositopeni saptanan bu
hastalarda trombosit otoantikoru {iretimi igin en
cok kabul goren hipotezler “molekiiler benzerlik”
ve “as1 antijenleri ile insan hiicreleri arasindaki
capraz reaksiyon” olarak literatiirde bildirilmistir.
Bu, otoreaktif B veya T lenfositlerin aktivasyonu,
anti-platelet antikorlarinin ortaya c¢ikmasi, epitop
yayilmast ve poliklonal bagisiklik reaksiyonu ITP
ile sonuc¢lanmaktadir (29-33,37). Hastalarimizda
daha sonraki as1 uygulamalarinda trombositopeninin
tekrarlamadig1 goriildii; agilarin tekrarlayan dozlarmin
yapilmasinda herhangi bir sakinca goriilmedi.
Immun trombositopenik hastalarin %10,5’inde ilag
kullanimina bagli trombositopeni saptandi ve anti-
epileptikler birinci siradaydi. Bu hastalarda ilag kesimi
veya doz azaltimi ile trombositopenide diizelme
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saptandi ve izlemde tekrarlamadigi gdzlendi. Bu
klinik tecriibeye dayanilarak ozellikle antiepileptik
tedavi alan hastalarin klinik bulgular1 olmasa bile
aralikli olarak tam kan sayimu tetkiklerini yapilmasinin
uygun olacagi diisliniildii. Calismamizda yenidogan
doneminde en sik sepsis nedeniyle trombositopeni
saptandi ve yalnizca sepsis tedavisi ile trombosit
sayist normale dondii. Calismamiza alman ITP
olgularinda tedavi olarak 1VIG, steroid veya iVIG ve
steroid tedavisi uygulanmst1. IVIG tedavisi verilen 77
hastanin 74’tlinde, steroid tedavisi verilen 22 hastanin
ise 18’inde yanit goriildii. Trombosit sayisi normale
dénme siiresi ise IVIG verilen hastalarda daha kisa
oldugu saptandi (36,8+1,2 saat). Tim bu veriler
literatiirle uyumlu olarak bulundu (17-19,38). Tim
ITP hastalarmin %80,6’sinda 0-6 ay, %5,4’{i 3-12 ayda
trombosit sayist normale dondii. %14 hastada ise 12
aydan uzun siirdi. Kroniklesme goriilen 36 hastanin
25’inin  (%28,1) birincil ITP ve sadece 11’inin
(%6,5) ikincil TP oldugu goriildii. Birincil ITP olan
olgularda kroniklesme orani ikincil ITP olgularma gore
anlamli oranda daha fazla oldugu goriildii (p<0,05).
Kroniklesme hem IVIG hem steroid alanlarda, IVIG
veya steroidden birini alanlara ve tedavi almayanlara
gore anlamli diizeyde yiliksek olarak saptandi
(p<0,05). Bu kroniklesme farkinin hem IVIG hem
de steroid tedavisi alan hastalarin zaten tedaviye
ge¢ veya zor yanit verdigi igin ikinci ilaca ihtiyag
duydugunu diistindiirmektedir. Grimaldi-Bensouda
tarafindan yapilan bir ¢aligmada hastalarin izleminde
Amerika’da ozellikle “izle ve bekle” stratejisinin
uygulandigt belirtilmigtir (10). Calismamizda da
kroniklesme goriilen hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun
farmakolojik tedavi almasina ragmen kronik seyretmis
olmasi, tedavisiz izlenen 121 (%46,9) hastanin
trombosit diizeyinin komplikasyon gelistirmeden ilk
3 ayda kendiliginden normale donmesi ve verilen
farmakolojik tedavilerin de yan etkilerinin olabilmesi
nedeniyle “izle ve bekle” stratejisinin 6nemini bize bir
kez daha gostermistir.

Calismanin Kisithiiklar

Calisma geriye doniik olarak dosya taramasi ile
yapilmistir.

Sonug¢

Sonu¢ olarak c¢ocukluk c¢aginda trombositopeni
saptanan olgularda dogru anamnez alinmali, detayli

fizik muayene yapilmali ve tedavi plani yapilirken
altta yatan neden iyi aydinlatilmalidir. ITP olgularinin
birgogunda trombosit diizeyinin  komplikasyon
gelistirmeden ilk 3 ayda kendiliginden normale
donmesi géz oniinde bulundurularak uygun hastalarda
“izle ve bekle” stratejisinin uygulanmasi dnemlidir.
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