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1. GĠRĠġ ve AMAÇ 

      İmmun trombositopenik purpura (İTP), trombositlerin dolaşımda otoantikorlar 

tarafından yıkımı ve aynı antikorların kemik iliğindeki megakaryositlere bağlanarak 

trombosit yapımını bozması ile oluşan edinsel bir hastalıktır. Bu antikorların hem 

trombosit yapımını hem de yapılan trombositleri yok etmesi ile klinik bulgular 

meydana gelir [1]. 

      İTP, bir dışlama tanısıdır; trombositopeni yapabilecek tüm hastalıkların 

dışlanması gerekmektedir. Antikorların megakaryositlere bağlanması, megakaryosit 

yapımını bozmakta ve ayrıca megakaryosit proliferasyonu ve dismegakaryopoezi de 

indüklemektedir [1]. 

Otoimmün hastalıkların kökeninde mevsim değişikliklerinin olabileceği fikri 

daha önceden de çalışmalara konu olmuş bir hipotezdir. İTP hastaları ile ilgili 

ülkemizden bir ve yurt dışından iki adet çalışma bulunmaktadır. Ancak sonuçlar 

çelişkilidir; ülkemizdeki çalışmada bahar aylarında İTP atakları fazla bulunmuş ve 

bu durum polen aktivitesine bağlanmışken [2], yurt dışı bir çalışmada, kış aylarında 

İTP atakları daha fazla görülmüş ve bu durum viral enfeksiyonlara bağlanmıştır [3]. 

Diğer üçüncü çalışmada ise belirgin bir mevsimsellik saptanmamıştır [4]. 

Ayrıca ülkemizde yapılan çalışma, Akdeniz ikliminin hüküm sürdüğü bir 

bölgede yapılmıştır [2]. Isparta ili ise, Akdeniz bölgesinde olmasına karşın, karasal 

iklim özellikleri barındıran bir iklim çeşidine sahiptir ve bu iki iklim arasında geçiş 

bölgesinde olarak nitelendirilebilir.  

Bu sebeple, bu çalışmanın, daha önceki çalışmalardan farklı bir iklimin 

hüküm sürdüğü bölgemizde yapılması ve polen aktivitesi ve viral enfeksiyon 

paternleri ile verilerimizin karşılaştırılması gerekmektedir. Çalışmamız bu özellikleri 

ile orijinal ve özgün olacaktır. 
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  2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Ġmmün Trombositopenik Purpura 

2.1.1. Tanımı ve Epidemiyolojisi 

İdiopatik Trombositopenik Purpura olarak da bilinen İTP, trombosit sayısında 

geçici veya kalıcı azalma ve trombositopeninin derecesine bağlı olarak kanama 

riskinde artış ile karakterize, yetişkin ve çocukların immün aracılı edinsel bir 

hastalığıdır [5].  

Hastalığın ismi 2007‟de yapılan Vicenza Konferansı ve 12. Avrupa 

Hematoloji Derneği Kongresi‟nde tekrar tanımlanmıştır. Burada hastalığın otoimmün 

sürecine vurgu yapılmak üzere “idiopatik” kelimesi yerine “immün” kelimesi tercih 

edilmiş olup “purpura” kelimesinin kullanımından da birçok vakada kanama bulgusu 

olmamasından kaynaklı olarak vazgeçilmiştir [1].  

Ayrıca herhangi bir belirgin başlatıcı ve/veya altta yatan nedenin olmadığını 

belirtmek için yine “idiopatik” terimi yerine “primer” terimi seçilmiştir [1]. 

Sekonder immün trombositopeni terimi, primer İTP dışındaki tüm immün 

aracılı trombositopeni formlarını kapsayacak şekilde önerilmiştir. İkincil formlar, 

altta yatan bir hastalığa veya ilaç maruziyetine bağlı trombositopenileri içerir [1]. 

Primer İTP diğer nedenlerin yokluğunda trombosit sayısının 100x109 /L 

altında olması olarak tanımlanır ve erişkinlerde insidansı yaklaşık yılda 100.000‟de 

1.6-3.9‟dur [2]. 

Uluslararası Çalışma Grubu‟na (IWG) göre İTP alt grupları; yeni tanılı (3 ay 

içinde tanı), persistan (teşhisten 3 ila 12 ay), kronik (12 aydan fazla süren) olarak 

tanımlanır. Ciddi İTP; tedavi gerektiren kanama semptomlarının olması ya da farklı 

ajanlarla ek terapötikler gerektiren ya da doz artışı gerektiren yeni kanama olması 

olarak tanımlanır. Refrakter İTP, splenektomiyi takiben ciddi primer İTP varlığı 

olarak tanımlanır [2]. 
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Çocuklarda İTP genelde akut ve mevsimseldir, sıklıkla kış ve sonbaharda 

görülür. Erişkinlerde primer İTP sıklıkla bariz bir tetikleyici olmadan sinsi 

başlangıçlı olup ve daha kronik bir seyri takip eder [2]. 

 <30x10
9 
/L trombosit sayısı olan erişkinler İTP için tedavi edilmelidir [2]. 

2.1.2. Etiyoloji ve Patogenez 

İTP nadiren ölümcül olan otoimmün bir kanama hastalığıdır. Altta yatan 

hastalık sürecini tanımlamak, hedefe yönelik daha spesifik tedaviler belirlememize 

ve bu hastaların sadece tedavisini değil yaşam kalitesini de iyileştirmemize yardımcı 

olacaktır [5]. 

İTP, artmış trombosit yıkımı ve trombositopeni ile karakterize heterojen bir 

hastalıktır. Bir dizi özellik bu yıkımın immün aracılı olduğunu ve sadece trombosit 

yıkımını değil aynı zamanda megakaryosit tarafından trombosit salınımının 

engellenmesini de içerebileceğini düşündürmektedir. Bununla birlikte, immün 

fonksiyon bozukluğunun kesin mekanizması bilinmemektedir [5]. 

İTP patolojisinin tanımlanmasındaki zorluklardan biri, farklı trombositopeni 

nedenlerine sahip birbirinden ayrı hastalar ile heterojen bir hastalık olması ve diğeri 

ise anti-platelet antikor gibi testlerin sınırlı olması ile ilgilidir [5]. 

İTP patogenezi ile ilgili merak edilen birçok soru vardır. Bunlar; „İTP'yi 

başlatan nedir?‟, „Hızlandırılmış trombosit yıkımına yol açan altta yatan kusur 

nedir?‟, „Hastalığı devam ettiren nedir?‟, „Neden bazı insanlar iyileşirken 

diğerlerinde kalıcı trombositopeni vardır?‟, „Farklı hastalarda trombositopeni 

mekanizması aynı mıdır?‟, „Neden bazı hastalarda şiddetli trombositopeni ve 

kanama, hatta ciddi kanama görülürken, aynı trombosit değerlerine sahip diğerlerinde 

nispeten asemptomatiktir?‟, „Neden bazı hastalar belirli tedavilere yanıt verirken 

diğerleri vermemektedir?‟ ve son olarak „Sistemik lupus eritematozus (SLE) ve 

hipotiroidizm gibi diğer hastalıklarla ilişkili İTP, primer İTP ile aynı patolojiye mi 

sahiptir?‟ gibi soruların cevapları halen araştırılmaktadır [5]. 

İTP patogenezinde rol oynayan faktörlerden ilki plazma kaynaklı anti-platelet 

faktördür. Harrington ve arkadaşları tarafından 1951‟de İTP'li hastalardan alınan 

plazmanın infüzyonunun normal alıcılarda trombositopeni yarattığını göstermeleriyle 
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sağlanmıştır [6]. Trombositopeni faktörü immünoglobulin G yapısında olup anti-

trombosit antikoru olarak adlandırılmıştır. Anti-trombosit antikorların GPIIb/IIIa gibi 

bireysel trombosit glikoproteinlerine (GP) özgüllüğü Van Leeuwen ve arkadaşları 

(1982) tarafından trombosit immünofloresan testi kullanılarak gösterilmiştir [7]. 

Trombositlerin antikorlarla kaplanması nadiren işlevlerini bozmaktadır, 

çünkü İTP'li hastalar trombosit sayıları >50x109/l olduğunda çok nadiren büyük 

kanamalardan muzdariptir. Bu antikorlarla kaplı trombositler, mononükleer fagositer 

sistem (MPS) tarafından öncelikle dalakta olmak üzere karaciğer ve kemik iliğinde 

de erken yıkım için hedef alınır. Trombositlerin MPS tarafından yok edilmesi, epitop 

yayılımı ile antijen sunan hücreler tarafından bağışıklık sistemine ek trombosit 

antijenlerinin sunulmasıyla sonuçlanır. Bu nedenle, kronik İTP'li hastalar genellikle 

birden fazla GP'ye yönelik özgüllüğe sahip anti-trombosit antikora sahiptir; anti-

GPIIb/IIIa, anti-GPIb/IX, anti-GPIa/IIa gibi [5]. 

VH 3-30 ağır zincirinin İTP hastalarından elde edilen trombositlerdeki reaktif 

Fab fragmanları arasında genel popülasyon ile karşılaştırıldığında yüksek oranda 

temsil edildiği bulunmuştur [8]. Bu VH 3-30 ağır zincir geni aynı zamanda otoimmün 

hemolitik anemi (OIHA), SLE, kronik lenfositik lösemi (KLL), yaygın değişken 

immün yetmezlik (CVID) ve insan immün yetmezlik virüsü (HIV) enfeksiyonu gibi 

hastalıkların patogenezinde de rol oynamıştır. Bu da İTP'nin neden bu hastalıklarla 

birlikte sıklıkla ortaya çıktığını açıklayabilir ve İTP'li bazı hastaların oligoklonal B-

hücre popülasyonlarına sahip olduğunun gösterilmesiyle tutarlıdır [9]. Farklı olarak, 

diğer çalışmalar İTP'li hastalarda antikorların hafif zincir kısıtlamasını göstermiştir 

[10]. Bu iki çalışma, anti-platelet otoantikorların klonal olarak kısıtlı olabileceğini ve 

anti-platelet antikorların sınırlı sayıda B-hücre klonundan üretildiğini 

düşündürmektedir.  

Aynı zamanda antijen güdümlü afinite seçimi ve somatik mutasyon söz 

konusu olduğundan, bu durum T hücresi güdümlü antikor üretimine işaret 

etmektedir. Bu nedenle, İTP heterojen bir hastalık olup hem T hem de B hücre 

anormalliklerini içermektedir.  

Kendi kendine reaktif hale gelmiş bir dizi T ve B lenfosit, immun tolerans 

mekanizmasından kaçarak hayatta kalır. Genellikle bu hücrelere çoğalmaları ve aktif 
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hale gelmeleri için gereken, karmaşık eş uyarıcı sinyaller verilmez; (örneğin; CD40-

CD40 ligand etkileşimleri veya CD28-CD80/86 yolu gibi) bu nedenle sakin kalırlar. 

Toleransın üstesinden çeşitli yollarla gelinebilir. Bakteri veya virüslerde bulunanlar 

gibi antijenlerin çapraz reaksiyonu, moleküler taklit yoluyla kendi kendine reaksiyon 

gösteren B hücrelerini uyarabilir. Helicobacter pylori ve varicella zoster virüsü 

bunun örnekleri olabilir. Bir dizi antijen B hücrelerine T'den bağımsız sinyaller 

sağlayabilir. Epstein-Barr virüsü (EBV), sıtma ve graft-versus-host hastalığı 

(GVHD) gibi çok çeşitli uyaranlarla B hücrelerinin poliklonal aktivasyonu 

otoantikorların oluşmasına neden olabilir. Otoreaktif antikor üreten olgunlaşmamış B 

hücrelerinin dolaşımdan uzaklaştırıldığı kontrol noktalarının bozulması da 

otoantikorların sayısında artışa neden olacaktır. Son olarak, baskılayıcı hücrenin ve 

ayrıca anti-idiotip düzenleyici ağların bozulması otoimmün reaksiyonlarla 

sonuçlanabilir. İTP'nin otoimmünitesinde ek bir potansiyel faktör de trombositlerin 

membran majör histokompatibilite kompleksi (MHC) sınıf I molekülleri ile 

kendilerini bağışıklık sistemine sunarak hücre aracılı mekanizmalarla yıkımı 

mümkün kılabilmeleridir. Aktive olduklarında, trombositler CD40L ve potansiyel 

olarak diğer immün moleküllerin ekspresyonunu artırır, bu da immünolojik 

tanınmalarına ve dolayısıyla trombositlere karşı otoimmünite gelişimine katkıda 

bulunabilir. İnsan lökosit antijen (HLA) tipleri, İTP'nin gelişimi veya klinik seyri ile 

yalnızca Japonlar gibi genetik olarak homo-gen popülasyonlarda açıkça 

ilişkilendirilmiştir [11]. Bununla birlikte, HLA'nın bir sonucu olarak immün tanıma, 

heterojen popülasyonlarda otoimmünite gelişiminde de kritik olabilir. 

İTP'li hastalarda bir dizi T hücresi anormalliği gösterilmiştir (Şekil 2.1'de 

özetlenmiştir) ve İTP'li hastalarda T hücrelerinin trombositopeni ile ilgili olabileceği 

üç ana mekanizma olması muhtemeldir. İlk olarak, bir dizi çalışma kronik İTP'li 

yetişkinlerde Th2'ye kıyasla Th1 eğilimine işaret etmektedir [12]. İTP'li hastalarda 

Th1 sitokinleri olan IL-2 ve IFN-γ'da artış gösterilmiştir [13].  
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ġekil 2.1. İTP'li yetişkinlerde bulunan çeşitli T-hücresi anormalliklerinin özeti. 

HLA-DR, Human Leucocyte Antigen; İTP, immün trombositopenik 

purpura; MLR, karışık lenfosit reaksiyonu; PBMC, periferik kan 

mononükleer hücreleri [5]. 

Genel olarak, hem aktif hem de pasif hastalığı olan hastalarda Th1/Th2 

oranlarının kontrollere kıyasla önemli ölçüde arttığını tanımlamaktadırlar. Bu 

bulgular otoimmünitenin bir parçası olarak devam eden immün aktivasyonla ilişkili 

olabilir. İkinci olarak, megakaryosit olgunlaşmasına ve/veya trombosit salınımına 

müdahale eden sitokinlerin salınmasıdır. TGF-β1'in İTP'deki rolünün megakaryosit 

olgunlaşmasının güçlü bir inhibitörü olduğu düşünülmektedir. Dolaşımdaki sitokinler 

ayrıca HLA sınıf II sunumunun yanıtını değiştirebilir ve/veya B ve T lenfositleri 

arasındaki etkileşimi etkileyerek önceden var olan B hücrelerinin çoğalmasına ve 

yüksek afiniteli otoantikorlar üretmesine neden olabilir. Son olarak, T hücrelerinin 

doğrudan sitotoksik etkisini gösteren kanıtlar bulunmaktadır. Olsson ve arkadaşları 

(2003) DNA mikroarray taramasıyla, kontrollerle karşılaştırıldığında İTP'li az sayıda 

hastada granzim A, granzim B ve perforin gibi çeşitli sitotoksik genlerin yanı sıra 

INF-γ ve IL-2 reseptör-β gibi Th1 hücre yanıtında yer alan genlerin ifadesinde artış 

bulmuştur [14]. Bu artmış sitotoksisitenin belirgin bir telafisi olarak, kontrollerle ve 

aktif İTP'li hastalarla karşılaştırıldığında remisyondaki İTP'li hastalarda CD3+ T 

hücreleri üzerinde katil hücre immünglobulin benzeri reseptör (KIR) ailesinin artmış 

ekspresyonunu da bulmuşlardır. KIR'ler, MHC sınıf 1 moleküllerine bağlanarak 

sitotoksik T lenfositleri (CTL) ve doğal öldürücü hücre (NK) yanıtlarını azaltır ve 
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hedef hücrelerin lizisini önler. Bu bulgular CTL'lerin İTP'de rol oynayabileceğini 

düşündürmektedir [5]. 

İTP patogenezinde kompleman (C) ve kompleman reseptörlerinin rolü henüz 

tanımlanmamıştır. Birkaç çalışma İTP trombositlerinde trombositle ilişkili C3 ve 

C4'ün arttığını göstermiştir ancak bunların trombosit IgG'sine göre ikincil öneme 

sahip olduğu ve/veya anti-trombosit IgM'nin bir sonucu olduğu düşünülmektedir 

[15]. 

Bu süreçte megakaryositlerdeki değişimleri özetlersek; anti-platelet GP 

antikorlarının ve muhtemelen anti-trombosit T hücrelerinin trombositler üzerinde 

olduğu kadar megakaryositler üzerinde de etkileri olduğu ve muhtemelen önemli 

sayıda hastada trombositopeni oluşumuna katkıda bulunduğu görülmüştür. 

Çalışmalar hem İTP'li trombositopenik hastalarda TPO düzeylerinin uygunsuz 

şekilde düşük olduğunu (esasen normal kontrollerle aynı) hem de trombopoetik 

ajanlarla tedavinin hastaların çoğunda trombosit sayısını önemli ölçüde 

artırabildiğini göstermiştir. Bu bulgular, azalmış trombosit üretiminin İTP'de daha 

merkezi olduğu hipoteziyle tutarlıdır [5]. 

Antikorla kaplanmış trombositlerin MPS tarafından yok edilmesinde Fc 

reseptör (FcR) sisteminin aracılık ettiği düşünülmektedir. Net FcR etkisi, antikor 

kaplı partiküllerin aktive edici (FccRIIA ve FccRIIIA) reseptörler ve inhibe edici 

reseptörler (FccRIIB) arasındaki etkileşim dengesine dayanmaktadır. Bu dengenin 

nasıl belirlendiği belirsizliğini korumaktadır. Tek nükleotid polimorfizmleri 

(SNP'ler) ve klinik yanıtlar üzerine yapılan çalışmalar, ilk olarak bireysel FccR'nin 

verilen tedavilere yanıt için özellikle önemli olabileceğini düşündürmektedir. 

Özellikle, bazı hayvan deneylerinde Rituximab‟a yanıtın FccRIIIA'ya bağlı olduğu, 

IVIG'ye yanıtın FccRIIB'ye bağlı olduğu gösterilmiştir [16].  

İTP‟nin virüslerle ilişkisi daha öncelerde de araştırılmış bir konudur. 

Özellikle HIV, HCV, EBV ile ilişkisi ortaya konmuştur. Hatta Musaji ve 

arkadaşları‟nın (2004) yaptığı bir çalışmada, anti-trombosit antikor infüzyonu ile 

indüklenen İTP'li farelerde anti-trombosit antikordan önce fare laktat dehidrojenaz 

(LDH) yükseltici virüsü eklendiğinde, tek başına anti-trombosit antikorla 

karşılaştırıldığında trombosit sayısında daha dramatik bir düşüş olduğunu 
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göstermiştir [17]. Bu bulgular makrofaj aktivasyonunun hastalık şiddetinde önemli 

bir bileşen olduğunu düşündürmektedir. Makrofaj aktivasyonu ile görülen antikor 

kaplı trombosit yıkımındaki artış, İTP'nin viral kaynaklı alevlenmesini ve döngüsel 

trombositopeni durumunu açıklayabilir [5]. 

 

ġekil 2.2. İTP‟de anti-trombosit aktivitenin karmaşık mekanizmasının özeti: 

makrofajlara trombosit antijeni sunumu, makrofajların inflamatuar 

sitokinlerle aktivasyonu, örneğin viral enfeksiyonu takiben, 

makrofajların T hücreleriyle etkileşimi, T hücrelerinin uyarılması, T ve 

B hücreleri arasındaki etkileşimler. Bu şekil bağışıklık hücreleri 

arasındaki karmaşık etkileşimleri göstermektedir. Bu ağın farklı 

bölümlerinin farklı hastalarda anormal olması muhtemeldir. İTP'li 

hastaların heterojenliği, tanı koymadaki zorlukları ve tedaviye 

genellikle değişken yanıt verilmesini açıklamaktadır [18]. APC: 

Antijen sunan hücre; IFN: İnterferon; IL: İnterlökin; M-CSF: Makrofaj 

koloni stimüle edici faktör; MHC: Major histokopatibilite kompleksi; 

Th; T helper; TNF: Tümör nekrozis faktör 

Sonuç olarak; İTP‟de kişinin kendi trombositlerine karşı tolerans kaybına 

neyin neden olduğu belirsizliğini korumaktadır ve muhtemelen genetik, çevre ve 

akut presipite edici olaylar dahil olmak üzere bir dizi farklı faktörün birlikte 

çalışmasının bir sonucudur. 
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2.1.3. Tanı, Klinik ve Laboratuvar Bulguları 

Tam kan sayımlarının (CBC) yaygın olarak kullanılması nedeniyle, İTP'li 

birçok hastaya kronik, asemptomatik trombositopeni sonucu tanı konur. Semptomları 

olan hastalarda bunlar öncelikle trombositopeni ve kanama ile ilişkilidir, ancak 

hastalar aynı zamanda yorgunluk ve yaşam kalitesinde azalma da yaşayabilirler. 

Öncelikle sekonder trombositopeni yapan nedenlerin dışlanması gerekir. Tanı 

sırasında hastanın kanama dışında yakınması olmamalıdır: Ateş, kilo kaybı, terleme, 

bölgesel ağrı, eklem ağrısı, ağızda yaralar, karın şişliği, purpura dışında cilt 

döküntüleri, sarılık yakınmaları primer İTP ile uyumlu değildir [19].  

Anamnezde immün trombositopeniden sorumlu olabilecek yakın zamanda 

geçirilmiş enfeksiyonlar, tekrarlayan enfeksiyon atakları, immün yetersizlik 

sendromları düşündüren bulgular, hepatit öyküsü, gebelik morbiditesi, otoimmün 

hastalıklar sorgulanmalıdır. Aile öyküsünde trombositopeni ve buna eşlik edecek 

anomaliler (kalıtsal trombositopeni yapabilecek hastalıklara ait bulgular: işitme 

sorunları, böbrek yetersizliği, iskelet anomalileri vb) üzerinde durulmalıdır [1, 19].   

İTP‟li hastanın fizik muayenesinde tipik bulgu mor renkli cilt döküntüleri 

(purpura) ve mukozal kanamalardır. Eğer mor renkli döküntüler toplu iğne başı gibi 

küçük noktacıklar halinde kanamaya sebep oluyorsa „peteşi‟, bir santimetrekareden 

daha geniş çürükler şeklinde oluyorsa „ekimoz‟ olarak değerlendirilir. Kanamalar 

genellikle mukoza kanamaları şeklindedir; burun kanaması, diş eti kanaması, 

hipermenore, melena, hematemez, hematüri görülebilir. Trombosit sayısı ne kadar 

düşük ise, kanama bulguları da o kadar fazla olacaktır. Genellikle spontan kanamalar 

trombosit sayısının <30x10
9 

/L altında olduğu olgularda ortaya çıkar. Trombosit 

sayısının <10x10
9 

/L altında olduğu olgularda ağız içinde hemorajik büller, hayatı 

tehdit eden kafa içi kanamalar veya gastrointestinal kanamaların olma riski artar. 

Hastanın yaşı, hemostazı bozacak başka hastalıkların bulunması (üremi veya 

karaciğer sirozu gibi), kullanılan ilaçlar (aspirin, heparin gibi hemostazı bozan 

ilaçlar), travma veya cerrahi girişim hastalarda kanama riskini arttıracaktır [19].  

İTP hastalarında kanama bulguları dışında fizik muayene normaldir. Palpabl 

organomegali varlığında mutlaka başka hastalıklar aranmalıdır [1, 19]. CBC‟de izole 

trombositopeni görülür. Menometroraji, gastrointestinal kronik kanama gibi 
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durumlarda demir eksikliği anemisi gelişebilir. Ülkemizde hipokrom mikrositer 

anemi bulguları varlığında talasemi minör de akla gelmelidir. Evans Sendromu 

(immün trombositopeni ve immün hemolitik anemi) varlığını göstermesi açısından 

direkt anti-globulin (Coomb‟s) testi ve retikülosit sayımı yapılmalıdır. Kan grubu 

tayini önerilir. Biyokimyasal incelemelerde karaciğer enzimleri, LDH, kreatinin, 

protein elektroforezinde gama globulin miktarı, serum immünoglobulin miktarları ve 

bilirubinler bakılmalı ve normal olduğu gösterilmelidir [19].  

Koagülasyon testleri (protrombin zamanı, aktive parsiyel tromboplastin 

zamanı, fibrinojen, D-Dimer) İTP‟li hastalarda normaldir. Bu hastalarda kanama 

zamanı trombosit sayısını yansıtmaz, bu nedenle kullanılması önerilmez [19].  

Periferik yayma ile trombosit sayısının otomatik kan sayım cihazından çıkan 

sonuç ile uyumluluğu mutlaka kontrol edilmelidir, yalancı trombositopeni 

dışlanmalıdır. Ayrıca; atipik hücreler, şistositler, Döhle cisimciği, eritrosit ve 

lökositlerde displazi bulgusu olmamalıdır. Dev trombositler görülebilir [19].  

Ülkemiz şartlarında mutlaka HCV, HBV, HIV serolojik olarak 

değerlendirilmelidir. H. pylori ile İTP arasındaki ilişki konusunda çelişkili yayınlar 

mevcuttur. Buna rağmen son kılavuzlarda eradikasyon tedavisinin ucuz ve basit 

olması nedeniyle uygulanmasında sakınca görülmemiştir [19]. Ancak trombosit 

sayısının <30x10
9
/L altında olduğu olgularda ve hastalığın kronik olduğu olgularda 

eradikasyon tedavisinin etkisiz olduğu görülmektedir [20]. Yine de uygun coğrafi 

bölgelerde üre-nefes testi veya dışkıda antijen bakılarak müsbet durumların 

belirlenmesi önerilmektedir [21].  

İTP tanısında kemik iliği aspirasyonu ve biyopsisi yapılması da tartışmalıdır. 

Erişkin hastalarda anamnez, fizik muayene, periferik kan incelemesi ve biyokimyasal 

incelemelerde bir anormallik saptanmadıysa kemik iliği incelemesine gerek yoktur. 

Ancak tanı sırasında veya izleminde primer İTP ile ilişkilendirilemeyen, başka 

hematolojik hastalık düşündürecek bulguları olanlarda mutlaka kemik iliği 

incelemesi yapılmalıdır. 60 yaşın üstündeki hastalarda veya splenektomi yapılacak 

olan olgularda kemik iliği incelemesi yapılabilir [19, 21].  

İTP hastalarının ilk değerlendirmelerinde eğer SLE ve Antifosfolipid antikor 

sendromu (APS) düşündüren bulgular varsa veya aktive parsiyel tromboplastin testi 
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uzamışsa antifosfolipid antikorları ve SLE açısından serolojik değerlendirme (ANA, 

anti-ds DNA, serum kompleman düzeyleri testleri) istenmelidir [19, 21].  

Ayrıca trombosit glikoproteinlerine özgü anti-trombosit antikorları, antitiroid 

antikorları ve tiroid fonksiyon testleri, doğurganlık çağındaki kadınlarda gebelik 

testi, diğer akut veya ısrarcı enfeksiyonlar (CMV, parvovirüs gibi) açısından testler 

yapılabilir [21].  

Tablo 2.1. Trombositopenide ayırcı tanı [21] 

Otoimmün/İmmün yetmezlik hastalıkları (CVID, SLE ya da APS)  

Malignite (örneğin; Lenfoproliferatif hastalıklar) 

Karaciğer hastalıkları (Siroz, Portal hipertansiyon) 

Splenomegali 

İlaçlar (Heparin, Alemtuzumab, PD-1 inhibitörleri, Abciximab, Valproat, Alkol, 

Kinin, Çevresel toksin maruziyeti, Kemoterapi) 

Kemik iliği hastalıkları (MDS, Lösemiler, Miyelofibrozis, Aplastik anemi, 

Megaloblastik anemi, Gaucher hastalığı) 

Yakın zamanda yapılmış transfüzyonlar ve aşılar 

Kalıtsal trombositopeni nedenleri; TAR sendromu, Radioulnar sinositozis, 

Konjenital amegakaryositik trombositopeni, Wiskott-Aldrich sendromu, MYH9-

ilişkili hastalık, Bernard-Soulier sendromu, Tip 2b VWH ya da Platelet tipi VWH  

Diğer trombositopenik hastalıklar; DIC, TTP, HÜS, Evans sendromu 

APS: Antifosfolipit Antikor Sendromu; CVID: Common Variable İmmün Deficiency; DIC: 

Dissemine İntravasküler Koagülasyon; HÜS: Hemolitik Üremik Sendrom; MDS: Myelodisplastik 

Sendrom; PD-1: programmed cell death protein-1; SLE: Sistemik Lupus Eritematozus; TAR: 

Trombositopeni absent Radius; TTP: Trombotik Trombositopenik Purpura; VWH: Von Willebrand 

Hastalığı 

2.1.4. Tedavi  

2.1.4.1. Tedavi Endikasyonları 

Tedavi her zaman hastaya göre düzenlenmelidir, çünkü tedavi kararlarına 

birçok faktör katkıda bulunur. Kanamanın boyutu, yaş, kanamaya zemin hazırlayan 

komorbiditeler, spesifik tedavilerin komplikasyonları, aktivite ve yaşam tarzı, 

yorgunluk, yan etkilere tolerans, kanama riski olan müdahalelere duyulan ihtiyaç, 

bakımın erişilebilirliği, hastanın beklentileri, hastanın endişesi veya kaygısı ve 

hastanın kanama riski oluşturabilecek İTP dışı ilaçlara duyduğu ihtiyaç tedavi 

kararlarını etkileyen faktörlerdir [21]. 
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Kadın cinsiyet, nonsteroid anti inflamatuar ilaçlara (NSAİİ) maruz kalma, 

trombosit sayısının <20x10
9
/L altında olması ve antikoagülan ilaçlara maruz kalma 

tanı anında kanama ile ilişkilendirilmiştir; kanama ve enfeksiyon mortaliteye eşit 

katkıda bulunur [21]. 

Kanama riski herhangi bir belirgin eşik trombosit sayısı ile ilişkili değildir. 

Ancak trombositler <20x10
9
/L altında olduğunda kanama riskinin arttığı 

görülmektedir. Trombosit değeri >20x10
9
/L üzerinde olan bireylerde ise; 

 Trombosit disfonksiyonu veya bilinen/bilinmeyen başka bir hemostatik 

defekt yoksa, 

 Travma, cerrahi, kanama için açıkça tanımlanmış komorbiditeler yoksa,  

 Zorunlu antiplatelet veya antikoagülasyon tedavisi alması gerekmiyorsa,  

 İTP'nin diğer nonhemorajik komplikasyonları nedeniyle kanama 

olmamışsa, 

 Mesleği veya yaşam tarzı travmaya yatkın değil ise tedavi nadiren 

endikedir.  

Tedavi seçenekleri tartışılırken hasta tercihi göz önünde bulundurulmalıdır. 

2.1.4.2. Tedavi Hedefleri [21] 

 Tedavi hedefleri hastaya ve hastalığın evresine göre 

bireyselleştirilmelidir.  

 Tedavi şiddetli kanama ataklarını önlemelidir.  

 Tedavi, semptomatik hastalar için en azından >20-30x10
9
/L üzerinde 

hedef trombosit seviyesini korumalıdır (çünkü bu seviyenin altında majör 

kanama riski artar).  

 Tedavi minimal toksisite ile yapılmalıdır. 

 Tedavi, Sağlıkla İlgili Yaşam Kalitesini (HRQoL) optimize etmelidir. 

Bunun yanı sıra hastalar klinik tedavi hedefleri konusunda eğitilmeli ve 

normal aktivitelerine devam edebilmeleri için rahatlatılmalıdır.  
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Trombosit sayısını normalleştirmeye çalışmak önerilmemektedir [21].  

Tablo 2.2. Yetişkinlerde ameliyat veya tıbbi tedaviler için hedef trombosit değerleri 

[21] 

Cerrahi Tipi 
Hedef Platelet 

Değeri, x10
9
/L 

Dental Proflaksi (derin temizlik, diş taşı çözme) ≥ 20-30 

Basit Diş Çekimi ≥ 30 

Kompleks Diş Çekimi ≥ 50 

Rejyonel Dental Blok ≥ 30 

Minör Cerrahi ≥ 50 

Major Cerrahi ≥ 100 

1 antiplatelet ajan veya antikoagülan ajan alması gereken 

hastalar (Antiplatelet ajan, warfarin ya da hedefe spesifik oral 

antikoagülandan yalnızca biri) 

≥ 30-50 

Dual antiplatelet veya antikoagülan ajan kullanması gereken 

hastalar (2 antiplatelet ajan ya da 1 antiplatelet ajana ek olarak 

warfarin ya da hedefe spesifik oral antikoagülan) 

≥ 50-70 

Splenektomi ≥ 50 

Obstretrik cerrahi ≥ 50 

  

Tedavi yanıtına bağlı olarak, en uygun ek tedaviler seçilmeli, tedavi yan 

etkileri en aza indirilmeli ve hastalar gerektiğinde daha ileri tedaviler için tekrar 

değerlendirilmelidir. 

2.1.4.3. Tedavi Seçimi 

Tedavi şu kategorilere ayrılmıştır: başlangıç tedavisi, müteakip tedavi ve 

birden fazla tedavide başarısız olan hastalar. Tedavi seçimi maliyet, hastanın mali 

kaynakları veya kamu tarafından finanse edilen sağlık sistemi, ulusal ruhsatlandırma, 

bulunabilirlik, ülkeye özgü tedavi kılavuzlarından etkilenmektedir [21].  
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Tablo 2.3. İTP‟de tedavi [21] 

Yeni tanı İTP‟de 

başlangıç tedavisi 
Sonraki (müteakip) tedaviler 

Multiple tedavilerin 

başarısız olduğu 

hastalardaki tedaviler 

Kortikosteroidler 

 -Deksametazon 

 -Metilprednizolon 

 -Prednis(ol)on 

Sağlam kanıtlara sahip; 

 -Rituximab 

 -TPO-RA: Eltrombopag, 

Avatrombopag, Romiplostim 

 -Fostamatinib 

-Aksesuar splenektomi 

-Başlangıç ve sonraki 

tedavilerin kombinasyonu 

-Kemoterapi 

kombinasyonu 

İntravenöz 

İmmunglobulin (IVIg) 

Daha az kanıta sahip; 

 -Azatiopürin 

 -Siklofosfamid 

 -Siklosporin A 

 -Danazol 

 -Dapson 

 -Mikofenolat Mofetil 

(MMF) 

 -TPO-RA değişimi 

 -Vinka alkaloidleri 

Klinik denemeler 

-Hematopoetik kök hücre 

nakli (HSCT) 

-Splenektomi (henüz 

uygulanmadı ise) 

-Destek tedavisi 

Anti-D 
Cerrahi 

 Splenektomi 

 

HSCT: Hematopoetik kök hücre nakli; MMF: Mikofenolat Mofetil; TPO-RA: Trombopoetin Reseptör 

Agonisti  

2.1.4.4. Yeni Tanı ĠTP’de BaĢlangıç Tedavisi 

1-Kortikosteroid(KS) tedavisi. KS‟ler yeni tanı konulan hastaların standart 

başlangıç tedavisidir. Metil-prednizolon 0.5-2 mg/kg önerilir. Bu tedavi 3 hafta sürer, 

sonra yavaş yavaş azaltılarak kesilir. Bir diğer yaklaşım; yüksek doz kısa süreli KS 

tedavisidir: yüksek doz metil-prednizolon (500 mg- 1 gr/gün), yüksek doz 

deksametazon (40 mg/gün/4 gün bir kez; 40 mg/gün/4 gün 14 günde bir toplam 4 

kez) kullanılmasıdır. Ancak uzun vadedeki yan etkiler KS‟lerin kullanımını 

sınırlamaktadır. Herpes virüsü reaktivasyonu potansiyelini en aza indirmek için 

deksametazonla birlikte asiklovir verilebilir. Etkileri, trombosit klirensini azaltarak 

ve trombosit üretimini artırarak trombositler üzerinde çok sayıda faydalı hemostatik 

etki yaparlar. Ayrıca, kan damarları üzerindeki doğrudan etki yoluyla trombosit 

sayısındaki artıştan bağımsız olarak kanamayı azaltabilirler [21]. KS‟ler ile 4 haftalık 

tedaviye yanıt alınamamış ise, tedavi kesilmelidir [19].  

2-IVIg. Hızlı cevap oluşturur, ancak cevap kısa sürelidir. Doz 0,8-1 g/kg/gün 

olup 1-2 gün ya da 5 gün boyunca günde 0,4 g/kg/gün şeklinde uygulanabilir [19, 
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21]. Yan etkileri: Başağrısı, ateş, titreme, halsizlik, bulantı, ishal, taşikardi, aritmi, 

böbrek yetersizliği, tromboz ve aseptik menenjit olarak sayılabilir. IgA içeren IVIg 

preparatları konjenital IgA eksikliği olanlarda anafilaktik reaksiyona neden olabilir, 

bu olgulara IgA içermeyen IVIg verilmelidir [19]. Yeni araştırmalar, tedavi yükünü 

azaltmak ve HRQoL'yi arttırmak için IVIg infüzyonlarının verilmesini optimize 

etmeye veya farklı formülleri, oranları denemeye odaklanmıştır [22-24]. Birkaç 

çalışma IVIg yanıtları ile anti-platelet antikor tipi arasındaki ilişkiyi incelemiştir [25, 

26]. Bu çalışmaların sonucu olarak Anti-GPIb-IX antikorları IVIg'ye kötü yanıtı 

öngörebilse de bu bulgu başka çalışmalarla doğrulanmamıştır. Ayrıca, bu testler 

kolayca bulunamamaktadır ve hastaların çoğunda birden fazla antikor 

bulunmaktadır; nadiren sadece anti-GPIb-IX antikorları vardır. Subkütan Ig, İTP'de 

IVIg kadar etkili görünmemektedir [21]. 

3-IV Anti-D. Eğer İTP hastasında birinci basamakta kortikosteroid 

kullanımına kontrendikasyon varsa, hasta Rh-pozitif ise, hastada otoimmün 

hemolitik anemi (Evans sendromu) yok ise ve daha önce splenektomi yapılmadıysa 

Anti-D tedavisi kullanılabilir. Rutin dozu 50 µg/kg‟dır. İnfüzyon süresinin kısa 

olması, etki süresinin uzun olması (3-4 hafta, bazı hastalarda birkaç aya uzayabilir) 

IVIg‟e kıyasla üstünlükleridir [19]. Bu tedavi, İTP'de ölüm, anemi, multisistem 

organ yetmezliği ve akut solunum sıkıntısı sendromuna yol açan intravasküler 

hemoliz riskinin yanı sıra ciddi anemi, akut böbrek yetmezliği ve DIC gibi ciddi 

komplikasyonlar için uyarı taşımaktadır. IV anti-D'nin steroid premedikasyonuyla 

birlikte uygulanması, belirtilen yan etkileri en aza indirir. IV anti-D Avrupa'da 

mevcut değildir [21]. 

2.1.4.5. Persistan ve Kronik ITP'de Sonraki (Müteakip) Tedavi  

Yetişkin hastaların çoğu steroid tedavisinin kesilmesiyle nüksetmektedir. Her 

ne kadar az sayıda hasta günlük düşük doz steroidlerle (örn. 2,5-5 mg prednizon) 

uzun süre önemli yan etkilere maruz kalmadan idare edilebilse de diğer hastaların 

çoğunda tekrarlayan tedavi endikasyonu vardır [21]. 

Sonraki tedavinin ana hedefi, yan etkileri en aza indirirken ve bir remisyona 

ulaşma olasılığına izin verirken, trombosit sayısında hastaya özgü hemostatik olarak 

kabul edilen sürekli bir artış sağlamaktır. PLT ≥100x10
9
/L olması ve kanama 
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olmaması tedaviye tam yanıt, PLT 30-100x10
9
/L arasında olması veya tedavi 

başlangıcına göre PLT artışı ≥ 2 kat olması ile birlikte kanama olmaması ise tedaviye 

yanıt olarak kabul edilir. Bu şartlar sağlanır ise hastalık remisyona girmiş olarak 

değerlendirilir [1].  

1-TPO-RA'lar: Romiplostim, Eltrombopag, Avatrombopag. TPO-RA‟lar, 

TPO reseptörüne bağlanır ve trombosit üretiminin artmasına yol açan sinyal iletim 

yollarını aktive ederler [27, 28]. Romiplostim, subkutan olarak haftada 1 mg/kg 

başlangıç dozunda uygulanır ve trombosit yanıtına göre haftada 10mg/kg'a kadar doz 

ayarlamaları yapılır [29, 30]. Eltrombopag, hastanın yaşına, Asya kökenine ve 

karaciğer yetmezliğinin varlığına bağlı olarak günde 25 veya 50 mg başlangıç 

dozunda, maksimum 75 mg'a kadar uygulanır [31, 32]. Etkisi 2 haftada çıkar. 

Eltrombopag, çok değerlikli katyonlar içeren ürünlerden (örn. kalsiyum içeren süt 

ürünleri) 2 saat önce veya 4 saat sonra ağızdan uygulanır. Bunun nedeni şelatör 

olmasıdır. Ayrıca kronik hepatit C'li hastalarda hepatik dekompansasyon ve 

hepatotoksisite riski taşır. Bu nedenle tedavi boyunca düzenli olarak karaciğer 

testleri ve CBC takibi yapılmalıdır [21]. Avatrombopag başlangıçta günde 1 adet 20 

mg'lık hap olarak uygulanır ve sonraki trombosit sayımlarına bağlı olarak doz günde 

40 mg'a kadar artırılır. Bu ilaç ağızdan uygulanır, gıda veya katyonlarla etkileşimi 

yoktur, karaciğer fonksiyonlarının izlenmesini gerektirmez ve sağlıklı gönüllülerde 

trombosit artışını uyarmada eltrombopag'dan üç ila dört kat daha güçlüdür [21]. 

TPO-RA‟larla maksimum dozda 4 haftalık tedaviye rağmen trombosit sayılarında 

artış saptanamıyorsa tedavi kesilmelidir [21]. Çalışmalarda yan etkilerin çoğu hafif 

olarak rapor edilmiştir. Bu ilaçlar kemik iliği retikülin fibrozisinde olası bir artışla 

ilişkilidir, ancak klinik olarak anlamlı fibrozis riski çok düşük görünmektedir [21]. 

Son çalışmalar eltrombopag ile katarakt oranında belirgin bir artış olmadığını ve 

hafif karaciğer fonksiyon testi anormalliklerinin oranının düşük (%15) olduğunu 

göstermiştir. TPO-RA'lar arteriyel ve venöz tromboz ile ilişkili olabilir. Uzun süreli 

çalışmalarda hastaların %6'sında arteriyel veya venöz tromboz gelişmiştir. Ancak 

doğrudan plasebo ile karşılaştırıldığında, bu ilaçların hiçbiri tromboembolizm 

oranında artışa yol açmamıştır [33, 34]. 

2-Rituximab. Normal, malign ve otoreaktif B lenfositlerinin yüzeyinde 

bulunan bir transmembran proteini olan CD20 antijeni için spesifik insan-fare 
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kimerik monoklonal antikorudur. Rituksimab infüzyonu B hücrelerinin tükenmesine 

yol açar. Rituksimab‟ın Fab kısmı B lenfositlerinde CD20 antijenini bağlar ve Fc 

kısmı in vitro B hücre lizisini sağlayan immün efektör fonksiyon gösterir. 

Kompleman bağımlı sitotoksisite, antikor bağımlı hücresel sitotoksisite ve apopitozis 

indüksiyonu yoluyla etki gösterir. CD20 immünoterapi için uygun hedef olarak 

görülmektedir. Çünkü hematopoietik kök hücreler, pro-B lenfositler, normal plazma 

hücreleri ya da diğer normal dokularda bulunmaz. Dozu; 375 mg/m
2
 veya 100 

mg/m
2
, haftada bir, toplam 4 doz olacak şekilde düzenlenir. Düşük dozda cevaba 

ulaşma süresi daha uzundur. Yüksek doz deksametazon ile kombine edildiğinde 

cevap oranlarının yüksek olduğu bildirilmiştir [19]. Rituximab ile tedavide, 

splenektomili hastaların splenektomisiz hastalara göre daha erken nüksetme eğilimi 

vardır [35]. Müteakip tedavide daha genç hastaların splenektomi ile, daha yaşlı 

hastaların ise rituksimab ile tedavi edilme eğilimi vardı [36]. Yan etki açısından 

rituximab ölümcül infüzyon reaksiyonları, anaflaksi, ciddi mukokutaneöz 

reaksiyonlar, serum hastalığı, HBV reaktivasyonu ve progresif multifokal 

lökoensefalopati için risk uyarısı taşır [19]. Hastalar rituximab uygulamasından önce 

HBV enfeksiyonu açısından taranmalıdır; daha önce HBV enfeksiyonu geçirmiş 

hastalar tedavi sırasında ve tedaviden sonraki birkaç ay boyunca izlenmelidir, 

rituximab gerektiren aktif enfeksiyonu olanlar ise eş zamanlı antiviral tedavi 

almalıdır. Polisakkarit ve konjuge aşılara karşı immünolojik yanıtlar, rituksimab 

tedavisi gören İTP hastalarında 6 ay boyunca B-hücresi geri dönene kadar 

bozulmuştur [37]. Tekrarlayan rituksimab kullanımı hipogamaglobulinemiye neden 

olabilir. Tekrarlayan dozlar alan hastalarda Ig düzeyleri izlenmelidir [21].  

3-Fostamatinib. Fostamatinib, önceki bir tedaviye yetersiz yanıt veren 

kronik İTP'li yetişkinlerin tedavisi için Nisan 2018'de FDA tarafından onaylanan 

küçük moleküllü bir dalak tirozin kinaz inhibitörüdür. Başlangıç dozu günde iki kez 

100 mg, oral alınır. Yanıt vermeyenlerde sıklıkla günde iki kez 150 mg'a yükseltilir. 

Doz azaltımına yol açan en yaygın yan etkiler hipertansiyon ve diyaredir. 12 hafta 

sonra yanıt görülmezse ilaç kesilmelidir [21]. 

4-Daha az sağlam kanıtlara sahip tıbbi tedaviler. İmmünsüpresif ajanlar 

(MMF, Siklosporin A ve Azatioprin dahil) diğer tedaviler başarısız ise kullanılabilir. 

Danazol ve dapson, bazı hastalarda (örneğin splenektominin kontrendike olduğu 
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veya diğer ajanların kullanılamadığı durumlarda) özellikle yararlı olabilecek 

"kortikosteroid koruyucu" ajanlardır. Vinka alkaloidleri nörolojik toksisite nedeniyle 

kronik bir tedavi seçeneği değildir [21]. 

5-Cerrahi: Splenektomi. Splenektomi uzun süreli tedavisiz remisyonlarla 

ilişkilidir. Remisyon veya trombosit sayısının hemostatik bir seviyede stabilize 

edilmesi olasılığı nedeniyle splenektomi yapmadan önce tanıdan itibaren 12 ay 

beklenmesi önerilir. Laparoskopik cerrahi, açık cerrahi kadar etkili olup hasta için 

daha konforludur. Splenektomi sonrası trombosit sayısı 30-50x10
9
/L üzerinde ise 

tromboproflaksi düşünülmelidir. Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis 

ve Haemophilus influenzae'ya karşı uygun aşılama splenektomiden 2 hafta önce 

yapılmalı ve ulusal kılavuzlara göre sürdürülmelidir; rituximab ile yakın zamanda (6 

ay içinde) tedavi aşılama etkinliğini bozabilir. Hastalar splenektominin uzun vadeli 

riskleri (tromboz, enfeksiyon ve kanser oranlarında artış) konusunda bilgilendirilmeli 

ve bu komplikasyonları azaltmaya yönelik tavsiyelere uymaları için eğitilmelidir 

[21].  

2.1.4.6. Çoklu Tedavilerde BaĢarısız Olan Hastalarda Tedavi Seçenekleri 

Öncelikle teşhis yeniden gözden geçirilmelidir. Daha önce yapılmadıysa 

kemik iliği incelemesi yapılmalıdır. Tedavi ihtiyacı trombosit sayısı, kanama riski 

göz önünde bulundurularak yeniden yapılmalıdır. Önceki tedavilerin yeterliliği 

yeniden gözden geçirilmelidir. Örneğin, tam doz TPO-RA verilmeli ya da yanına 

düşük doz kortikosteroid eklenerek yanıt olup olmadığı araştırılmalıdır. İleri 

tedavinin risk ve faydaları değerlendirilmelidir. Daha önce yapılmadıysa splenektomi 

olasılığı yeniden değerlendirilmelidir. Denenmemişse daha az sağlam kanıtlara 

dayanan tıbbi tedaviler hasta ile etki-yan etki profili görüşülerek denenebilir. En son 

olarak bir klinik araştırmaya kaydolunabilir. Splenektomiye yanıt verdikten 1 yıl 

sonra nükseden hastalarda, aksesuar dalak araştırması yapılmalı ve bulunursa rezeke 

edilmelidir. Bir TPO-RA'dan diğerine geçmenin ve ardışık tedavinin yanıt ve yan 

etkiler üzerinde olumlu etkisi olduğu gösterilmiştir. Son çare olarak kullanılan diğer 

tedaviler arasında kombinasyon kemoterapisi ve hematopoetik kök hücre 

transplantasyonu (HSCT) yer almaktadır. Bu tedavi seçeneklerinin yan etkileri ciddi 

olabilir ve kullanımlarını destekleyen veriler sınırlıdır [21]. 
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2.1.4.7. Hayatı Tehtid Eden Durumlarda Tedavi 

Acil ameliyat gerektiren, kanama riski yüksek olan veya aktif merkezi sinir 

sistemi, gastrointestinal veya genitoüriner kanaması olan hastalarda trombosit 

sayısını acilen artırmak için IVIg (1 gr/kg tek veya gerekirse 2 doz) + kortikosteroid 

(pulse veya orta-yüksek doz) ardından trombosit süspansiyonu desteği en çok tercih 

edilen kombinasyondur [19]. Başlangıç tedavileriyle birlikte antifibrinolitikler (Oral 

veya IV traneksamik asit ve e-aminokaproik asit) kanama miktarını azaltmada 

faydalıdır [19]. 

IVIg + kortikosteroid + ardından trombosit süspansiyonu tedavisine önemli 

bir yanıt alınamaması halinde, bir TPO-RA kullanımı düşünülmelidir. TPO-RA'ların 

bir yanıt başlatması 5 gün ve rituksimabın genellikle 3 ila 4 hafta sürmesine rağmen, 

özellikle cerrahi adayı olmayan veya diğer tedaviler için önemli kontrendikasyonları 

olan hastalarda her ikisinin de erken uygulanması düşünülebilir. Ayrıca, neredeyse 

tüm diğer tedaviler kısa ömürlü olacağından, bu ajanların uygulanması 2 hafta sonra 

acil servise tekrar başvurma ihtiyacını sınırlayabilir [21].  

Ek seçenekler arasında çok nadir olarak IV anti-D (ancak etkisi 4-5 günde 

başlar), vinkristin veya vinblastin (etki piki 7-9 gün) ve acil splenektomi yer alabilir. 

Endikasyonu olmayan acil durum tedavileri; plazmaferez ve rekombinant faktör 

VIIa'dır [19]. 

Bunların yanı sıra trombosit fonksiyonunu azaltan ilaçların kesilmesi, kan 

basıncının kontrolü, regl döneminin engellenmesi ve travmayı en aza indirme 

çabaları yer alır. 

2.2. ĠTP ve Mevsimsellik ĠliĢkisi 

Erişkin İTP ve mevsimler arasındaki ilişki daha önce de Dünya‟nın farklı 

bölgelerinde çalışma konusu olmuştur ve bu çalışmalardan farklı sonuçlar elde 

edilmiştir.  

2017‟de European Journal of Internal Medicine‟da yayınlanan Fransa‟da 

yapılmış bir çalışmada kışın İTP insidansındaki artış superimpose influenza insidansı 

ile yüksek ilişkili bulunmuş ve özellikle bu dönemde görülen İTP‟nin 3 aydan kısa 

sürmesi dikkat çekmiştir. İTP başlangıcı ile hasta oranları kış aylarından 
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Ocak/Şubat‟ta Ağustos‟a göre daha yüksek bulunmuştur. Bu popülasyonda, biri 

Haziran‟da ve diğeri Ekim‟de olmak üzere insidansın yükselmesinde 2 daha küçük 

zirve gözlemlenmiştir. Buna karşın, persistan veya kronik İTP insidansında aylar 

arasında kayda değer bir çeşitlilik görülmemiştir. Genel olarak bu çalışma, 3 aydan 

kısa süren İTP‟nin virüsler gibi akut infeksiyonlara bağlı olduğu ve bunlarla 

tetiklendiği yönünde fikir verir [3]. 

2015‟te Therapeutic Advances in Hematology‟de yayınlanmış olan diğer bir 

çalışma ABD‟de yapılmış olup İTP‟ye bağlı hastane yatışlarında mevsimsel eğilim 

olmadığını göstermiştir. Sonuç olarak erişkinlerde İTP‟nin sinsi başlangıçlı 

olabileceği ve daha önceden viral enfeksiyon, diğer infeksiyonlar var olmadan kronik 

süreçte ortaya çıkabileceği düşünülmüştür [4]. 

Son olarak Balkan Medical Journal‟da 2015‟te yayınlanan ülkemizde 

Akdeniz ikliminin görüldüğü bölgelerde yapılan bir çalışmada İTP‟nin çoğunlukla 

ilkbaharda, özellikle Mayıs ayında teşhis edildiği gözlenmiştir. Ayrıca kortikosteroid 

dirençli ve kronik İTP vakalarının da çoğunlukla ilkbaharda teşhis edildiği 

görülmüştür. Bu dönem, atmosferik polen tanelerinin en yoğun olarak ilkbaharda 

Mart-Haziran aylarında görüldüğü dönem ile çakışmaktadır. Bu çalışma ile Akdeniz 

ikliminin görüldüğü bölgelerde ilkbaharda maksimum seviyelere ulaşan atmosferik 

polenlerin (örneğin Platanus, Pinus ve Gramineae) bağışıklık sistemini sürekli 

olarak tetiklediği ve bunun sonucunda özellikle genetik yatkın ya da disregüle bir 

bağışıklık sistemine sahip olan atopik bireylerde trombositlere karşı otoantikor 

geliştiği düşünülmektedir [2]. 
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3. MATERYAL ve METOD 

3.1. AraĢtırmanın Tipi 

Çalışmamız tek merkezli, retrospektif bir çalışmadır. 

3.2. Etik Kurul Onayı 

İmmün trombositopenik purpura ile mevsimselliğin ilişkisinin incelenmesi 

isimli tez konusunun T.C. Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik 

Araştırmalar Etik Kurulu Başkanlığı tarafından 25.02.2021 tarihli, 107 sayılı ve 

27.10.2022 tarihli, 72867572.050.01.04 sayılı kararı ile etik kurallara uygun olduğu 

görülmüştür. 

3.3. AraĢtırmanın Örneklemi ve Hastaların Seçimi 

2006-2022 tarihleri arasında, Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp 

Fakültesinde İTP tanısı almış ve takibe alınmış 437 hasta çalışmaya alınmıştır. 

Hastalar 18 yaş üzeridir; bu yaş altındaki hastalar çalışma dışı bırakılmıştır. Fizik 

muayenesinde splenomegalisi olan hastalar ayrıca kaydedilmiştir. Hastaların 

başlangıç cinsiyet, yaş, hemoglobin, lökosit, nötrofil, trombosit değerleri, HbsAg, 

anti-Hbs, anti-HCV, anti-HIV ve anti-nükleer antikor parametreleri kaydedilmiştir.  

İTP hastaları üç aydan uzun ve kısa süren İTP olarak iki grupta incelenmiştir. 

Trombositlerin ≥30000 olması tedaviye yanıt olarak kabul edilmiş ve bu yanıta ne 

zaman ulaşıldığı gün olarak kaydedilmiştir. Relaps ise trombosit sayısının ≤30000 

olması olarak değerlendirilmiştir.  

Verilen tedaviler ve relaps olan hastalarda relaps zamanı ve remisyonun ne 

kadar sürdüğü ay olarak kaydedilmiştir. Tüm bu verilerin, hastaların ilk tanı aldıkları 

tarihe göre mevsimler ile ilişkisi istatistiksel olarak incelenmiştir. Mevsimler; 

ilkbahar, yaz, sonbahar ve kış olarak tanımlanmıştır. İlkbahar mevsimi; Mart-Nisan-

Mayıs, yaz mevsimi; Haziran-Temmuz-Ağustos, sonbahar mevsimi; Eylül-Ekim-

Kasım ve kış mevsimi; Aralık-Ocak-Şubat aylarını kapsamaktadır. İstatistiksel 

değerlendirme, parametereler arasında mevsimlere yönelik olarak ayrı ayrı 

yapılmıştır.  



22 

3.3.1. Dahil Etme ve DıĢlama Kriterleri 

Araştırmamız için 2006-2022 tarihleri arasında Süleyman Demirel 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Hematoloji Biriminde İTP tanısı ile takip edilen 

437 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Dışlanma kriterleri taşıyan 281 hasta 

çalışma dışı bırakıldı. Hastane otomasyon sisteminde ve dosyalarında bilgilerinin 

tamamına ulaşılabilen 156 hasta ile çalışma grubu oluşturuldu. 

Çalışmaya dahil edilme kriterleri: 

1. Hastaların primer İTP tanısı almış olması 

2. 18 yaşından büyük olması  

Çalışmadan dışlanma kriterleri 

1.  Gebeler 

2.  Malignitesi olanlar  

3.  Bağ dokusu hastalığı ve inflamatuar barsak hastalığı olanlar 

4.  18 yaş altı hastalar çalışma dışı bırakılacaktır. 

3.4. Ġstatistiksel Analiz 

İstatistiksel analizler “IBM SPSS Statistics for Windows. Version 25.0 

(Statistical Package for the Social Sciences, IBM Corp., Armonk, NY, ABD)” 

kullanılarak yapıldı. İstatistiksel analizlere geçmeden önce veri giriş hatasının 

olmaması ve parametrelerin beklenen aralıkta olup olmadığı ile ilgili kontroller 

yapıldı. Tanımlayıcı istatistikler, kategorik değişkenler için n ve %, sürekli 

değişkenler için Mean±SD ve Median (IQR) olarak sunulmuştur. Veriler normallik 

varsayımları açısından incelendiğinde Kolmogorov-Smirnov değerleri p<0,05 olarak 

belirlenen sürekli değişkenlerin mevsim grupları arasında karşılaştırılmasında 

Kruskall Wallis test tanı ayları karşılaştırılmasında Mann Whitney U test 

kullanılmıştır, Kolmogorov-Smirnov değerleri p>0,05 olarak belirlenen sürekli 

değişkenlerin mevsim grupları arasında karşılaştırılmasında İANOVA test tanı ayları 

karşılaştırılmasında Independent t test kullanılmıştır. Post-hoc test olarak Bonferroni 

test kullanılmıştır. Kategorik değişkenlerin karşılaştırılmasında ise Pearson Chi 

Square test ve Fisher‟s Exact test kullanılmıştır. p<0,05 istatistikçe anlamlı kabul 

edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmamıza 2006-2022 tarihleri arasında Süleyman Demirel Üniversitesi 

Hastanesi‟ne başvurmuş olan 156 primer İTP tanılı hasta alınmıştır. 

Bunların 100‟ü (%64,1) kadın, 56‟sı (%35,9) erkekti. En genç hasta 19, en 

yaşlı hasta ise 92 yaşında olup, hastaların yaş ortalaması 49,53±18,34 seneydi. Total 

olarak bakıldığında kadın sayısının erkek sayısına göre daha fazla olduğu görüldü. 

Ancak cinsiyetin ve yaş ortalamasının mevsimlere göre dağılımında anlamlı bir ilişki 

bulunmadı (p=0,356, p=0,108).  

Tablo 4.1. Cinsiyet ve yaşın mevsimlere göre sınıflanması 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Cinsiyet n (%)     0,356 

Kadın 100 (64,1) 33 (75) 26 (59,1) 20 (58,8) 21 (61,8)  

Erkek 56 (35,9) 11 (25) 18 (40,9) 14 (41,2) 13 (38,2)  

Yaş (Ort.±SS) 49,53±18,34 45,09±17,75 51,47±19,06 49,61±19,15 55,26±17,45 0.108 

Pearson Chi Square test, ANOVA test 

  

ġekil 4.1. İTP‟nin cinsiyete göre dağılımı 
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Hastalar splenomegalisi veya aksesuar dalağı olup olmamasına göre 

sınıflandı. 144 (%94,7) hastanın splenomegalisi yoktu. 8‟sinde (%5,3) splenomegali 

saptandı. Ancak ek bir hastalık tanısı yoktu. 4 (%2,6) hastada aksesuar dalak 

mevcuttu. Splenomegali veya aksesuar dalak varlığı ya da yokluğunun mevsimler ile 

bir ilişkisi saptanmadı (p=0,513). 

Tablo 4.2. Splenomegali ile mevsimler arasındaki ilişki 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Splenomegali 

n (%) 
    0,513 

Yok 144 (94,7) 38 (86,4) 41 (93,2) 33 (97,1) 32 (97)  

Var 8 (5,3) 4 (9,1) 2 (4,5) 0 (0) 2 (4,5)  

Aksesuar dalak 4 (2,6) 2 (4,5) 1 (2,3) 1 (2,9) 0 (0)  

Fisher‟s Exact test   

Hastaların 134‟ünde (%85,9) ANA negatif saptandı. 20‟sin de (%12,8) pozitif 

olup, 2 (%1,3) tanesinde borderline olarak sonuçlandı. Hastaların hiçbirinde 

romatolojik bir hastalık öyküsü yoktu. ANA‟nın mevsimlerle arasında bir ilişki 

saptanmadı (p=0,280). 

Tablo 4.3. ANA ile mevsimler arasındaki ilişki 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

ANA 

n (%) 
    0,280 

Negatif 134 (85,9) 40 (90,9) 36 (81,8) 31 (91,2) 27 (79,4)  

Pozitif 20 (12,8) 4 (9,1) 8 (18,2) 3 (8,8) 5 (14,7)  

Borderline 2 (1,3) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 2 (5,9)  

Fisher‟s Exact test 

106 (%67,9) hastanın Anti-Hbs değeri negatif olup, 50 (%32,1) hastanın 

pozitifti. Anti-Hbs ile mevsimler arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0,458). 
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Tablo 4.4. Anti-Hbs ile mevsimler arasındaki ilişki 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Anti-Hbs 

n (%)    
    0,458 

Negatif 106 (67,9) 33 (75) 31 (70,5) 22 (64,7) 20 (58,8)  

Pozitif 50 (32,1) 11 (25) 13 (29,5) 12 (35,3) 14 (41,2)  

Pearson Chi Square test 

150 (%96,2) hastanın HbsAg değeri negatif olup, 6 (%3,8) hastanın pozitifti. 

HbsAg ile mevsimler arasında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0,468). 

Tablo 4.5. HbsAg ile mevsimler arasındaki ilişki 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

HbsAg 

n (%) 
    0,468 

Negatif 150 (96,2) 41 (93,2) 43 (97,7) 34 (100) 32 (94,1)  

Pozitif 6 (3,8) 3 (6,8) 1 (2,3) 0 (0) 2 (5,9)  

Fisher‟s Exact test 

151 (%96,8) hastanın Anti-HCV değeri negatifti. 5 (%3,2) hastanın Anti-

HCV değeri pozitifti. Mevsimler ile Anti-HCV arasında anlamlı bir ilişki 

bulunamadı (p=0,764). 

Tablo 4.6. Anti-HCV ile mevsimler arasındaki ilişki 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Anti HCV  

n (%) 
    0,764 

Negatif 151 (96,8) 42 (95,5) 42 (95,5) 34 (100) 33 (97,1)  

Pozitif 5 (3,2) 2 (4,5) 2 (4,5) 0 (0) 1 (2,9)  

Fisher‟s Exact test 

156 hastanın hepsinde Anti-HIV testi negatif olarak sonuçlanmıştır. Bu 

nedenle mevsimsel yatkınlık çalışılmamıştır.  

Başlangıç tedavisinde 111 (%71,2) hastaya 1mg/kg steroid verildi. 2 (%1,3) 

hastaya IVIG, 13 (%8,3) hastaya steroid+IVIG, 1(%0,6) hastaya 
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steroid+IVIG+Rituximab+ Eltrombopag, 1 (%0,6) hastaya steroid+Eltrombopag 

tedavisi verildi. 28 (%17,9) hastanın tanı anında tedavi ihtiyacı olmadı. Başlangıç 

tedavisi ile mevsimsellik arasında bir ilişki saptanmadı (p=0,810). 

Tablo 4.7. Başlangıç tedavisi seçimi 

1mg/kg steroid 111 (71,2) 

IVIG 2 (1,3) 

Steroid+IVIG 13 (8,3) 

Tedavi almamış 28 (17,9) 

Steroid+IVIG+Rtx+Etrombopag 1 (0,6) 

Steroid+Eltrombopag 1 (0,6) 

Tedavi, n (%) 0,810 

Fisher‟s Exact test 

Hastalar tedaviye yanıt açısından değerlendirildi. PLT değeri 30000 ve üzeri 

olan değerlere sahip hastalar tedaviye yanıtlı olarak kabul edildi. 5 (%3,9) hasta 

tedaviye yanıtsız olup, 123 (%96,1) hasta tedaviye yanıtlı bulundu. 28 hasta ise 

tedavi almamıştı. Hastaların tedaviye yanıtı ile mevsimler arasında bir ilişki 

saptanamadı (p=0,382). 

Tablo 4.8. Tedaviye yanıt ile mevsimler arasındaki ilişki 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Tedaviye yanıt 

n (%)  
    0,382 

PLT<30000 5 (3,9) 0 (0) 2 (5,4) 2 (7,7) 1 (3,4)  

PLT≥30000 123 (96,1) 36 (100) 35 (94,6) 24 (92,3) 28 (96,6)  

Fisher‟s Exact test    

Hastalar, relaps açısından değerlendirildi. PLT değeri 30000 ve altı olan 

bireyler relaps olarak kabul edildi. 71 (%46,7) hastada relaps gelişmedi. 78 (%51,3) 

hastada relaps gelişti. 3 (%2) hasta ise remisyon ile relaps arasındaki süreçte başka 

nedenlerle ex oldu. 4 hasta ise yapılan tüm tedavilere rağmen hiç remisyona girmedi. 

Relaps ile mevsimsellik arasında bir ilişki saptanamadı (p=0,688). 
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Tablo 4.9. Relaps ile mevsimler arasındaki ilişki  

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Relaps n (%)     0,688 

PLT>30000 71 (46,7) 20 (45,5) 19 (45,2) 19 (57,6) 13 (39,4)  

PLT≤ 30000 78 (51,3) 23 (52,3) 22 (52,4) 13 (39,4) 20 (60,6)  

ex 3 (2,0) 1 (2,3) 1 (2,4)  1 (3) 0 (0)  

Fisher‟s Exact test 

Hastalar hastalık sürelerine göre akut, kronik-persistan olarak sınıflandı. 3 

aydan uzun süren hastalar kronik, persistan olarak, 3 aydan kısa süren hastalar akut 

olarak tanımlandı. Çalışmaya alınan hastalardan 48 (%30,8) tanesi akut, 105 (%67,3) 

tanesi kronik-persistan olarak değerlendirildi. 3 (%1,9) hasta bu süreçte ex oldu. 

Hastalık süresi ile mevsimler arasında bir ilişki saptanmadı (p=0,623). 

Tablo 4.10. Akut, kronik, persistan seyir ile mevsimler arasındaki ilişki 

  Total Ġlkbahar  Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Akut, kronik- 

persistan, n (%) 
    0,623 

<3 ay 48 (30,8) 10 (22,7) 16 (36,4) 9 (26,5) 13 (38,2)  

>3 ay 105 (67,3) 33 (75) 27 (61,4) 24 (70,6) 21 (61,8)  

ex 3 (1,9) 1 (2,3) 1 (2,3) 1 (2,9) 0 (0)  

Fisher‟s Exact test 

Hastaların ortalama beyaz küre (WBC) değeri tanı anında 7,10 (3,25) 

saptanmış olup, mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,221). 

Tablo 4.11. Ortalama WBC‟nin mevsimler ile ilişkisi  

 Total Ġlkbahar   Yaz Sonbahar KıĢ   p 

WBC Median  

n (%) 
    0,221 

WBC Median 7,10(3,25) 7,80(4,20) 7,30(2,40) 6,65(2,75) 6,50(2,80)  

Kruskall Wallis test 

Hastaların ortalama nötrofil sayısı tanı anında 4,50 (2,35) saptanmış olup, 

mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,330). 
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Tablo 4.12. Ortalama nötrofil sayısının mevsimler ile ilişkisi 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Nötrofil Sayısı  

Median, n (%) 
    0,330 

Nötrofil Sayısı 

Median 
4,50(2,35) 4,90(3,20) 4,60(2,00) 4,35(1,95) 4,00(2,00)  

Kruskall Wallis test 

Hastaların ortalama hemoglobin (Hgb) sayısı tanı anında 13,40 (2,55) 

saptanmış olup, mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,482). 

Tablo 4.13. Ortalama Hgb sayısının mevsimler ile ilişkisi 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Hgb Median 

n (%) 
    0,482 

Hgb Median 13,40(2,55) 13,00(2,05) 13,60(2,35) 13,25(3,05) 13,30(2,15)  

Kruskall Wallis test 

Hastaların ortalama PLT değeri tanı anında 14,00 (28,00) saptanmış olup, 

mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,801). 

Tablo 4.14. Ortalama PLT değerinin mevsimler ile ilişkisi 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar  KıĢ   p 

PLT Median  

n (%) 
    0,801 

PLT 

Median 
14,00(28,00) 13,00(31,00) 16,00(21,00) 23,00(53,00) 13,00(16,50)  

Kruskall Wallis test 

Hastaların ortalama remisyon süreleri 32,00 (62,25) ay saptanmış olup, 

mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,350). 

Tablo 4.15. Ortalama remisyon süresinin mevsimler ile ilişkisi 

 Total Ġlkbahar Yaz Sonbahar KıĢ   p 

Remisyon  

süresi,  

n (%) 

    0,350 

Remisyon  

süresi 
32,00(62,25) 34,00(62,00) 27,00(61,00) 38,00(118,25) 25,00(55,50)  

Kruskall Wallis test 
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5. TARTIġMA ve SONUÇ 

İTP ve mevsimler arasındaki ilişki daha önce de Dünya‟nın farklı 

bölgelerinde çalışma konusu olmuştur ve bu çalışmalardan farklı sonuçlar elde 

edilmiştir.  

Çalışmamızda primer İTP tanı ve atak sıklığında mevsimsel eğilimin 

olmadığı saptanmıştır (p>0,05). Ulaştığımız sonuçlar Amerika‟da yapılmış çalışmayı 

destekler niteliktedir [4]. Giri ve arkadaşlarının bu çalışmasında, tüm ülkede 

kullanılan veri tabanından faydalanılmış olup geniş örneklem büyüklüğü ve farklı 

bölgeleri içermesi ile iklimsel ve çevresel çeşitlilik sağlamaktadır [4]. Yine 

Amerika‟da polen maruziyeti ve alerjik rinit semptomlarına bağlı ilaç kullanımı artışı 

arasındaki ilişki araştırılmış olup 28 farklı merkezden polen verisi toplanmış ve bu 

merkezlerin her birinin polen sezonu gün sayısı olarak belirlenmiştir [38]. Ayrıca 

ağaç, çim, ot poleni gün sayısı ayrı ayrı kategorize edilmiştir [38]. Bu verilerde de 

görüldüğü üzere Amerika‟nın kimi bölgesinde 300 günden fazla polen maruziyeti 

olurken kimi yerinde bu 173 güne kadar düşmektedir [38].  

Bizim çalışmamız sadece Isparta ilini kapsamakta olup Akdeniz bölgesi‟nde 

olmasına rağmen iklimsel olarak karasal iklim özelliklerini göstermektedir. Tombak 

ve arkadaşlarının Akdeniz ikliminin hüküm sürdüğü illerde yapılan çalışmasında ise 

ilkbaharda maksimum seviyelere ulaşan atmosferik polenlerin (örneğin Platanus, 

Pinus ve Gramineae) bağışıklık sistemini sürekli olarak tetiklediği dolayısıyle 

İTP'nin çoğunlukla ilkbaharda, özellikle de Mayıs ayında teşhis edildiği 

gözlemlenmiştir [2]. Antalya‟da 2008-2009 yıllarında üst üste 2 yıl polenler üzerine 

yapılmış bir çalışmada en fazla ağaçsı polen taneleri Şubat-Mayıs ayları arasında 

görülmüştür [39]. Antalya‟da atmosferde en büyük etkiye sahip baskın polen türleri 

olarak alınan yedi bitki taksonu; Cupressaceae/Taxaceae (% 38,33), Pinus (%24,18), 

Olea europaea (%6,86), Morus (%5,17), Poaceae (%4,88), Platanus (%4,66) ve 

Quercus (%4,58)‟dur [39]. Antalya‟da baskın olan bu polen türlerinin önemli 

allerjenler olduğu ve toplam polen konsantrasyonunun %88,65‟ini oluşturduğu 

bildirilmiştir [39]. Antalya atmosferinde Şubat-Mayıs ayları arasında yüksek 

seviyelerde kaydedilen polen konsantrasyonları Mart ayında zirveye ulaşmış ve yaz 

aylarında yüksek sıcaklıklara paralel olarak belirgin bir şekilde azalmıştır [39] Yine 
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bu çalışmada varılan diğer bir sonuç da her iki gruptan polenlerin aylık bazda sıklığı; 

Temmuz, Ağustos ve Eylül aylarında otsu bitki polenlerinin baskın olduğunu, Şubat, 

Mart, Nisan, Mayıs ve Haziran aylarında ise odunsu taksonların baskın olduğudur 

[39]. Ayrıca bu çalışmada Gramineae ailesine ait veri bulunmamaktadır [39]. Bu da 

Gramineae ailesine ait taksonların Antalya‟da yazların sıcak ve kurak olması nedenli 

yeterli polen üretemediğini akla getirmektedir.  

Ülkemiz farklı coğrafi bölgelerde, farklı iklim yapısına ve farklı bitki 

örtüsüne sahiptir [40]. Bu nedenle atmosferdeki polen türlerinin, yoğunluğunun ve 

çeşitliliğinin bölgesel farklılıklar göstermesi beklenir [40]. Isparta‟da en fazla 

bulunan polen türleri ise; Pinus, Cupressaceae ve Gramineae‟dir [40]. Isparta iline 

özel 1995‟te yapılmış bir polen çalışmasında Isparta atmosferinde polenler Şubat 

ayında görülmeye başlanmış olup Nisan ayında artmaya başlayarak Mayıs ayında 

maksimum seviyeye ulaştığı gözlemlenmiştir [41]. Haziran ayından itibaren 

atmosferdeki polen miktarında belirgin bir azalma olduğu ve bunun da sebebinin 

atmosfere fazla miktarda polen veren odunsu taksonların çoğunun polinizasyon 

döneminin sona ermesi olarak bulunmuştur [41]. Temmuz-Eylül ayları arasında otsu 

bitkiler hakim duruma geçer [41]. Ekim ayında polinizasyon oldukça azalmakla 

birlikte bu ayın sonuna kadar devam eder [41].  

İTP ile mevsimler arasındaki ilişki üzerine Fransa‟da yapılmış olan çalışmada 

İTP insidansının kış aylarında daha fazla olduğu, bunun da viral enfeksiyonlarla 

özellikle İnfluenza ile ilişkili olduğu saptanmıştır [3]. Ek olarak insidans trendinin 

Haziran‟da ve Ekim‟de 2 küçük zirve daha yaptığı görülmüştür [3]. Ayrıca bu 

dönemde tanı konan İTP vakalarının 3 aydan kısa sürdüğü gözlenmiştir [3]. Diğer 

yandan Fransa‟nın iklim ve bitki örtüsü olarak Isparta‟dan çok farklı olması dikkat 

çekicidir. Kuzey Avrupa'da Betula türleri, polen allerjeni üreten ana ağaçtır [42]. 

Fraxinus türleri, Kuzey Avrupa ve Amerika'da yaygındır [42]. Her iki ağaç da Mart-

Nisan aylarında birlikte tozlaşır [42]. Bunun dışında Fransa‟da polen 

konsantrasyonları ve astım atakları arasındaki ilişkiyi araştıran bir çalışmada bazı 

polen türlerinin (Platanus spp., Carpinus spp.) konsantrasyonları düşük olmasına 

rağmen artmış astım alevlenmeleri ile ilişkilendirilmiştir [42]. Bu da bağışıklık 

sistemini tetikleyen protein yapıda olan polenlerin cinslerinin de önemli olduğunu 

düşündürmektedir. Yine Fransa‟nın bitki örtüsünde Pinus türleri olmasına rağmen 
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polen haritalarının gösterildiği ve konsantrasyonlarına göre dönemsel allerjik riskin 

belirtildiği Ulusal Aerobiyolojik İzleme Ağı‟nda (Réseau National de Surveillance 

Aérobiologique) Pinus türleri allerjen olarak kabul edilmemiştir. Ancak ülkemizde, 

astım ve alerjik rinitli hastalarda yapılmış çalışmalarda Pinus türlerine duyarlılık 

tespit edilmiştir [43]. Bu nedenle ülkemizde atmosferik polen araştırmalarının 

yapıldığı bölgelerin çoğunda hem yoğun hem de uzun bir dönem havada tespit edilen 

Pinus polenleri, tarafımızca allerjen olarak kabul edilmekte ve duyarlı bireylerde 

bağışıklık sistemini tetikleyerek çeşitli hastalıklara yol açmaktadır [43]. Bizim 

çalışmamızda özellikle Şubat-Mayıs ayları arasında İTP yoğunlaşması 

saptanmamıştır. 

Fransa‟da İTP vakalarının epidemiyolojisini araştıran çalışma, insidansın yıl 

içinde döngüsel olarak değiştiğini hem erişkinlerde hem de çocuklarda Ocak/Şubat 

aylarında zirve yaptığını ve özellikle Ağustos ayı olmak üzere yaz aylarında en 

düşük seviyeye indiğini göstermiştir [3]. Bu patern, influenza enfeksiyonunun 

görülme dönemi ile benzerdir ve enfeksiyonun pik yaptığı dönem İTP‟nin pik yaptığı 

dönem ile korelasyon göstermektedir [3]. Ancak İnfluenza ile ilişkili veriler 

pratisyen hekimlerin klinik teşhislerinin iletildiği Fransız Sağlık Gözetim 

Enstitüsünden elde edilmiştir [3]. Bu nedenle klinik tabloya sebep olan virüs 

İnfluenza ya da İnfluenza benzeri hastalık etkenlerinden (Respiratuvar sinsitial virüs 

(RSV), human parainfluenza virüs (HPIV), human metap-neumovirus (HMPV), 

enterovirus (EV), human parechovi-rus (HPeV), human rhinovirus (HRV), 

coronavirus (CoV), human bocavirus (HBoV) ve adenoviruslar (AV) biri olabilir.  

Diğer taraftan İTP epidemiyolojisi ile ilgili yapılan bizim çalışmamızdan 

önceki 3 çalışma da 2009 İnfluenza pandemisini içine almaktadır [2-4]. Nisan 

2009‟da Meksika‟da ortaya çıkan H1N1 İnfluenza A virüsü tüm Dünya‟ya 

yayılmıştır [44]. Ülkemizde de pandemi döneminde İnfluenza aktivitesi 2009 yılının 

22. haftasında başlayıp, 2010 yılının birinci haftasında sonlandığı gözlenmiştir [44]. 

Ancak normal şartlarda ülkemizde grip sezonu Ekim-Mayıs ayları arası olarak 

tanımlanmaktadır [44]. Yine aynı sürveyans çalışmasında 2005-2006 sezonundan 

başlayarak grip aktivitesinin ve izolasyonların ileri tarihlere kaydığı; ocak-şubat 

aylarında virus izolasyonunun pik yaptığı ve influenza viruslarının nisan ayı sonuna 

kadar dolaşımda oldukları görülmektedir [44]. İnfluenza benzeri hastalık yapan 
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virüslerin aktivite dönemleri de değişkendir [44]. Genelde 43-44. Haftalarda kendini 

gösterse de 2010-2011 sezonunda olduğu gibi çok daha geç tarihlerde de ortaya 

çıkabilmektedir [44]. Bir diğer değişim ise virüs alt tiplerine bakıldığında, yıllar 

içinde gittikçe daha yüksek oranda İnfluenza B virüslerine rastlandığı 

gözlenmektedir [44]. Gerek H1N1 sezonunda gerekse Ekim-Mayıs ayları arasında 

anlamlı İTP tanı artışı gözlenmemiştir. 

 

ġekil 5.1. 2003-2012 döneminde ülkemizde grip aktivite dönemleri (-) ve 

izolasyonun pik yaptığı (Δ) dönemler. 

Çalışmamızın hasta içeriği 2006-2022 yılları arasını kapsamaktadır. Bu 

yönüyle çalışmamız hem 2009‟da yaşanan İnfluenza pandemisini hem de 11 Mart 

2020 tarihinde ülkemizde saptanan ilk vaka ile başladığı kabul edilen COVİD-19 

pandemisini içine almaktadır.  

COVİD-19 ile İTP arasındaki ilişki daha önce de olgu sunumu olarak Laali ve 

arkadaşları tarafından literatürde yayınlanmıştır [45]. Ek olarak COVİD-19 

aşılarınca da İTP‟nin tetiklenebildiği saptanmış, özellikle aşılamadan sonraki birkaç 

hafta içinde ortaya çıktığı gözlenmiştir [46]. Bu durum çoğunlukla cinsiyet farklılığı 

olmaksızın yaşlı bireylerde görülmüştür [46]. İnsidansı milyon doz başına yaklaşık 

0,80 ila 11,3'tür [46]. COVİD-19 aşısından sonra kronik İTP tanılı olan ve özellikle 

splenektomi geçirmiş veya 5‟ten fazla ilaçla tedavi görmüş hastalar rekürrens 

açısından risk altındadır [46]. 
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ġekil 5.2. COVID-19 salgın eğrisi, 12.07.2020 [47] 

Biz bu çalışmada; İTP tanı konulma, rekürrensite, akut veya persistan 

seyretme açısından mevsimsel bir farklılığın olup olmadığını, İTP üzerinde viral 

etkenler veya polen maruziyetinin ne kadar etkili olduğunu araştırmayı hedefledik 

ancak anlamlı bir ilişki saptamadık. 

Çalışmamız, primer İTP tanılı 156 hasta ile yapılmıştır. Bunların 100‟ü 

(%64,1) kadın, 56‟sı (%35,9) erkekti. Total olarak bakıldığında kadın sayısının erkek 

sayısına göre daha fazla olduğu görüldü. Fransa‟da yapılmış çalışmada 536 primer 

İTP tanılı hastanın 358‟i kadın, 178‟i erkektir [3]. Ülkemizde yapılan diğer 

çalışmada ise 165 hasta çalışmaya dahil edilmiş olup bunların 124‟ü kadın, 41‟i 

erkektir [2]. Erişkinde İTP 60 yaşa kadar kadınlarda daha fazladır, sonra sıklığı erkek 

ve kadınlarda eşitlenir [48]. Östrojen hormonu otoimmün olaylarla daha önce de 

ilişkilendirilmiştir [49]. Özellikle İTP ile ilgili olarak östrojenin hastalık ifadesini 

değiştirebileceği yönünde kanıtlar vardır [49]. Ekzojen östrojen kullanımı sonrası 

ciddi trombosit düşüklüğü de birkaç vakada gösterilmiştir [49]. Tüm bu bulgular 

ışığında çalışmamızda da literatüre benzer şekilde kadınlarda İTP‟nin daha sık 

olduğu görüldü. Ayrıca cinsiyetin mevsimlere göre dağılımında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p=0,356).  

Çalışmamızda en genç hasta 19, en yaşlı hasta ise 92 yaşında olup, hastaların 

yaş ortalaması 49,53±18,34 seneydi. Fransa‟da yapılmış çalışmada medyan yaş 40,9 

(aralık:15.0-94.2) idi [3]. Ülkemizde yapılan diğer çalışmada medyan yaş 42 ± 16.6 

yıl idi [2]. H. Frederiksen ve arkadaşlarının 1999‟da yayınlanan çalışmasında 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?sort=date&term=Frederiksen+H&cauthor_id=10419881
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erişkinlerde İTP insidansının yaşla birlikte arttığı gözlemlenmiştir [50]. Çalışmamız 

bu bilgiyi doğrular niteliktedir. Çalışmamızda yaş ortalamasının mevsimlere göre 

dağılımında anlamlı bir ilişki saptanmadı (p=0,108). 

Çalışmamızda 144 (%94,7) hastanın splenomegalisi yoktu. 8‟inde (%5,3) 

splenomegali saptandı. Ancak ek bir hastalık tanısı yoktu. 4 (%2,6) hastada aksesuar 

dalak mevcuttu. Bu bulgular USG ile saptanmış olup sensitivite ve spesifitesi 

radyolog bağımlıdır. Fizik muayenede splenomegali saptanmamıştır. İTP 

hastalarında kanama bulguları dışında fizik muayene normaldir [19]. Palpabl 

organomegali beklenen bir bulgu değildir [19]. Çalışmamız bu bilgiyi destekler 

niteliktedir. Splenomegali veya aksesuar dalak varlığı ya da yokluğunun mevsimler 

ile bir ilişkisi saptanmadı (p=0,513).  

Çalışmamızda hastaların 134‟ünde (%85,9) ANA negatif saptandı. 20‟sinde 

(%12,8) pozitif olup, 2 (%1,3) tanesinde borderline olarak sonuçlandı. Hastaların 

hiçbirinde romatolojik bir hastalık öyküsü yoktu. İTP'li çocukların %9'unda ve 

yetişkinlerin %33'ünde pozitif ANA testi mevcuttur ve kronikliğin bir göstergesi 

olabilir [21]. Bu açıdan çalışmamızın sonuçları literatür ile uyumludur. ANA‟nın 

mevsimlerle arasında bir ilişki saptanmadı (p=0,280). 

Çalışmamızda 106 (%67,9) hastanın Anti-Hbs değeri negatif olup, 50 

(%32,1) hastanın pozitifti. 150 (%96,2) hastanın HbsAg değeri negatif olup, 6 (%3,8) 

hastanın pozitifti. Wang ve arkadaşlarının 2021‟de yayınlanan İTP‟de Anti-HBc 

serolojik durumunun önemi konusundaki çalışmasında HBsAg negatif-Anti-

HBc pozitif grubun oranı genel popülasyona göre daha yüksekti, Anti-

HBc pozitifliği düşük trombosit sayısı, yüksek kanama skoru ve hastanede kalış 

süresinin uzamasıyla ilişkiliydi, Anti-HBc negatif ve Anti-HBc pozitif hastalar 

arasında başlangıçtaki tam yanıt açısından anlamlı bir fark mevcuttu, ayrıca sınırlı 

veriler, İTP hastalarında yüksek doz deksametazonun neden olduğu HBV 

reaktivasyon riskini ortaya koymaktaydı [51]. Bu nedenle Ani-HBc pozitif hastalara 

özellikle tedavinin başlangıç döneminde daha fazla dikkat edilmesi gerekmektedir 

[51]. HBsAg negatif-Anti-HBc pozitif hastalara müdahale gerektiğinde hem HBV 

reaktivasyon riski hem de ilacın etkinliği üzerindeki etkisi dikkate alınmalıdır [51]. 
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Çalışmamızda, Anti-Hbs ve HbsAg ile mevsimler arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (p=0,458, p=0,468). 

Çalışmamızda 151 (%96,8) hastanın Anti-HCV değeri negatifti. 5 (%3,2) 

hastanın Anti-HCV değeri pozitifti. Hepatit C virüsüyle ilişkili İTP iyi belgelenmiş 

sekonder nedenlerdendir [52]. Huang ve arkadaşlarının 2023‟te yayınlanan bir 

çalışmasında anti-platelet antikorların patofizyolojisi ve ilgili özelliklerinin, primer 

İTP ve HCV‟ye sekonder İTP hastalarında farklılık gösterdiği gözlenmiştir [52]. Bu 

çalışmaya göre miks kriyoglobulineminin HCV hastalarında ekstrahepatik bir bulgu 

olduğu rapor edilmiş ve HCV‟ye sekonder İTP hastalarında yüksek bir 

kriyoglobulinemi tespit oranı ortaya koymuştur [52]. Ayrıca bu çalışmada anti-

platelet antikorlar ile kriyoglobulinemi arasında iyi bir korelasyon olduğu rapor 

edilmiştir [52]. Patofizyolojiye ilişkin olarak, miks kriyoglobulineminin antijen 

kaynaklı bir immün modülatör olduğu rapor edilmiştir [52]. İnsan Trombosit 

Antijenleri‟nin (HPA) kriyoglobulin benzeri anti-platelet antikorları indükleyen 

kompleks alloantijenlerden biri olduğu düşünülmüş olup bu durum klinik 

trombositopeni ile ilişkilidirilmiştir [52]. Sonuç olarak HCV hastalarında belirli bir 

oranda HCV-İTP‟nin miks kriyoglobulinemi belirtisi olduğu düşünülmüştür [52]. 

Ancak çalışmamızda mevsimler ile Anti-HCV arasında anlamlı bir ilişki bulunamadı 

(p=0,764).  

Çalışmamızda 156 hastanın hepsinde Anti-HIV testi negatif olarak 

sonuçlandı. Ancak İTP‟nin, HIV ile enfekte hastalarda trombositopeninin en yaygın 

nedeni olduğu ve trombositopeninin, HIV enfeksiyonunun herhangi bir aşamasında 

ortaya çıkabileceği bilinmektedir [53]. Yüksek düzeyde aktif antiretroviral tedavinin 

(HAART) ortaya çıkmasından önce, HIV ile ilişkili trombositopeni insidansının 

%10-30 olduğu tahmin ediliyordu [54]. HAART‟ın ortaya çıkışıyla HIV ile ilişkili 

trombositopeni insidansı önemli ölçüde azaldı [54]. Çalışmamızda HIV ile enfekte 

hasta olmadığı için mevsimsel yatkınlık çalışılmamıştır. 

Çalışmamızda başlangıç tedavisinde 111 (%71,2) hastaya 1 mg/kg steroid 

verildi. 2 (%1,3) hastaya IVIG, 13 (%8,3) hastaya steroid+IVIG, 1 (%0,6) hastaya 

steroid+IVIG+Rituximab+Eltrombopag, 1 (%0,6) hastaya steroid+Eltrombopag 

tedavisi verildi. 28 (%17,9) hastanın tanı anında tedavi ihtiyacı olmadı. Başlangıç 
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tedavisi ile mevsimsellik arasında bir ilişki saptanmadı (p=0,810). Moulis ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada birinci basamak tedavide 452 (%84.3) hastada 

kortikosteroid uygulanırken, 193(%36.0) hasta IVIG verilmiştir [3]. Tombak ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada birinci basamak tedavide kortikosteroidler %97.3 

ve IVIG %2.7 vakada kullanılmıştır [2].  

Çalışmamızda PLT değeri 30000 ve üzeri olan hastalar tedaviye yanıtlı kabul 

edilmiş olup 123 (%96,1) hasta tedaviye yanıt verdi. 5 (%3,9) hasta tedaviye 

yanıtsızdı. Hastaların tedaviye yanıtı ile mevsimler arasında bir ilişki saptanmadı 

(p=0,382). Ancak Tombak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada %35 vaka (n=47) 

kortikosteroid-dirençlidir ve steroid-dirençli dönemde cinsiyetler arasında fark 

saptanmamıştır (p=0,373) [2]. Steroid-dirençli hastalar çoğunlukla baharda tanı 

almıştır [2]. Bu yönüyle tarafımızca yapılan çalışma ile çelişmektedir. 

Çalışmamızda PLT değeri 30000 ve altı olan hastalar relaps olarak kabul 

edildi. 71 (%46,7) hastada relaps gelişmedi. 78 (%51,3) hastada relaps gelişti. 3 (%2) 

hasta ise remisyon ile relaps arasındaki süreçte başka nedenlerle ex oldu. Relaps ile 

mevsimsellik arasında bir ilişki saptanmadı (p=0,688). Bu sonucu destekleyen Giri 

ve arkadaşlarının Amerika‟da yaptıkları çalışmada da İTP‟ye bağlı hastaneye 

yatışlarda aydan aya önemli bir fark gözlenmemiştir [4].  

Çalışmamızda hastalık süreleri akut, kronik-persistan olarak sınıflandı. 3 

aydan uzun süren hastalar kronik-persistan olarak, 3 aydan kısa süren hastalar akut 

olarak tanımlandı. Çalışmaya alınan hastalardan 48 (%30,8) tanesi akut, 105 (%67,3) 

tanesi kronik-persistan olarak değerlendirildi. Hastalık süresi ile mevsimler arasında 

bir ilişki saptanmadı (p=0,623). Moulis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 536 

hasta üzerinden 321‟i (%59.9) persistan-kronik, 184‟ü (%34.3) 3 aydan kısa 

sürmüştür ve özellikle kış döneminde tanı alan İTP vakalarının 3 aydan kısa sürmesi 

dikkati çekmiştir [3]. Buna karşın, persistan veya kronik İTP insidansında aylar 

arasında kayda değer bir çeşitlilik görülmemiştir [3]. Tombak ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada kronik İTP vakalarının çoğunlukla ilkbaharda teşhis edildiği ancak 

bu sonucun istatistiksel olarak anlamlı olmadığı belirtilmiştir (p=0,149) [2]. 

Çalışmamızda ortalama beyaz küre (WBC) değeri tanı anında 7,10 (3,25) 

saptanmış olup, mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,221). 
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Çalışmamızda ortalama nötrofil sayısı tanı anında 4,50 (2,35) saptanmış olup, 

mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,330). 

Çalışmamızda ortalama hemoglobin (Hgb) sayısı tanı anında 13,40 (2,55) 

saptanmış olup, mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,482). 

Çalışmamızda ortalama PLT değeri tanı anında 14,00 (28,00) saptanmış olup, 

mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,801). Moulis ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada da başlangıçtaki medyan trombosit sayısı 14x10
9
/L saptanmıştır 

[3]. Bu veriler çalışmamızla uyumludur.  

Çalışmamızda ortalama remisyon süreleri 32,00 (62,25) ay saptanmış olup, 

mevsimsel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0,350). 

Çalışmamız; taburcu olmuş hasta verileri ile kısıtlı klinik bilgilerinden baz 

alınan retrospektif bir çalışma olup örneklem sayısının az olması, Fransa ve Akdeniz 

bölgesinde daha önce yapılan çalışmalara göre mevsimsel farklılıklarının olması, 

ayrıca epidemik salgın hastalıkların (2009 – İnfluenza, 2019 – COVİD) görüldüğü 

dönemlere rastlaması nedenli sınırlanmaktadır. Ancak çalışmamız, bölgemizde 

yapılan ilk çalışma olması niteliği ile özgün bir çalışmadır. 

Sonuç olarak; epidemiyolojik ve ekolojik içerikli çalışmamızda İTP‟nin 

mevsimsel yatkınlığı olmadığını saptadık. Disregüle bağışıklık sistemi olan kişilerde 

gerek ekolojik gerekse viral etmenlerin etkili olabileceği sonucuna vardık. Bu sonuç 

Amerika‟da yapılmış olan çalışma ile paralellik göstermektedir [4]. Ancak konu ile 

ilgili, prospektif ve hasta sayısının daha fazla olduğu çalışmaların yapılması 

gerekmektedir. 
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ÖZET 

Ġmmün Trombositopenik Purpura ile Mevsimselliğin ĠliĢkisinin Ġncelenmesi 

Amaç: İTP, trombositlerin dolaşımda otoantikorlar tarafından yıkımı ve aynı 

antikorların kemik iliğindeki megakaryositlere bağlanarak trombosit yapımını 

bozması ile oluşan edinsel bir hastalıktır. Bu antikorların hem trombosit yapımını 

hem de yapılan trombositleri yok etmesi ile klinik bulgular meydana gelir. 

Otoimmün hastalıkların kökeninde mevsim değişikliklerinin olabileceği fikri daha 

önceden de çalışmalara konu olmuş bir hipotezdir. Bu nedenle polen aktivitesi ve 

viral enfeksiyon paternleri ile hastanemize başvuran ve yeni tanı alan primer İTP 

hastalarımızın verileri karşılaştırılmış olup aralarında bir ilişki olup olmadığının 

saptanması amaçlanmıştır. 

Materyal ve Metod: Araştırmamız için 2006-2022 tarihleri arasında 

Süleyman Demirel Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Hematoloji Biriminde İTP 

tanısı ile takip edilen 437 hasta retrospektif olarak değerlendirildi. Dışlanma 

kriterleri taşıyan 281 hasta çalışma dışı bırakıldı. Hastane otomasyon sisteminde ve 

dosyalarında bilgilerinin tamamına ulaşılabilen 156 hasta ile çalışma grubu 

oluşturuldu. Hastaların yaş, cinsiyet, tanı aldığı mevsim gün/ay/yıl olarak, tanı 

anındaki splenomegali varlığı/yokluğu, WBC, NEU, HGB, PLT değerleri, ANA, 

Hepatit ve HIV serolojisi, başlangıç tedavisi ve bu tedaviye yanıtı, relaps olup 

olmadığı, remisyon süresi kaydedildi. Bu parametrelerin mevsimler ile olan ilişkisi 

araştırıldı. Bu veriler, IBM SPSS Statistics for Windows Version 25.0 programına 

aktarılarak istatistiksel analiz yapıldı.  

Bulgular: Çalışmamıza dahil edilen hastaların 100‟ü (%64,1) kadın, 56‟sı 

(%35,9) erkekti. Total olarak bakıldığında kadın sayısının erkek sayısına göre daha 

fazla olduğu görüldü. Ancak cinsiyetin mevsimlere göre dağılımında anlamlı bir 

ilişki bulunmadı (p=0,356). Çalışmamızda sosyodemografik, klinik özelliklere ait 

değişkenler, tanı tarihi ve relaps tarihi ile mevsim grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir farklılık saptanmamıştır (p>0,05). 

Sonuç: Epidemiyolojik ve ekolojik içerikli çalışmamızda İTP‟nin mevsimsel 

yatkınlığı olmadığını saptadık. Disregüle bağışıklık sistemi olan kişilerde gerek 

ekolojik gerekse viral etmenlerin etkili olabileceği sonucuna vardık. Bu sonuç 

Amerika‟da yapılmış olan çalışma ile paralellik göstermektedir. Ancak konu ile 

ilgili, prospektif ve hasta sayısının daha fazla olduğu çalışmaların yapılması 

gerekmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: İTP, Mevsimsellik, Virüs-polen maruziyeti 
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ABSTRACT 

Investigation of The Relationship Between ITP and Seasonality 

Aim: ITP is an acquired disease in which platelets are destroyed by 

autoantibodies in the circulation and the same antibodies bind to megakaryocytes in 

the bone marrow and disrupt platelet production. Clinical findings occur when these 

antibodies destroy both platelet production and platelets. The idea that seasonal 

changes may be at the origin of autoimmune diseases is a hypothesis that has been 

the subject of previous studies. Therefore, we aimed to compare the pollen activity 

and viral infection patterns with the data of newly diagnosed primary ITP patients 

admitted to our hospital and to determine whether there is a relationship between 

them.  

Material and Method: For our study, 437 patients who were followed up 

with the diagnosis of ITP in the Hematology Unit of Süleyman Demirel University 

Faculty of Medicine Hospital between 2006 and 2022 were retrospectively 

evaluated. We excluded 281 patients who met the exclusion criteria. The study group 

consisted of 156 patients whose complete information was available in the hospital 

automation system and files. Age, gender, season of diagnosis in days/months/years, 

presence/absence of splenomegaly at the time of diagnosis, WBC, NEU, HGB, PLT 

values, ANA, hepatitis and HIV serology, initial treatment and response to this 

treatment, presence of relapse and duration of remission were recorded. The 

relationship between these parameters and seasons was investigated. These data were 

transferred to IBM SPSS Statistics for Windows Version 25.0 and statistical analysis 

was performed. 

 

Results: Of the patients included in our study, 100 (64.1%) were female and 

56 (35.9%) were male. In total, the number of females was higher than the number of 

males. However, no significant relationship was found in the distribution of gender 

according to seasons (p=0.356). In our study, no statistically significant difference 

was found between sociodemographic and clinical variables, date of diagnosis, date 

of relapse and seasonal groups (p>0.05). 

Conclusion: In our epidemiologic and ecologic study, we found that ITP has 

no seasonal predisposition. We concluded that both ecologic and viral factors may be 

effective in people with dysregulated immune system. This result is in parallel with 

the study conducted in the USA. However, prospective studies with a larger number 

of patients should be conducted on the subject. 

 

Keywords: ITP, Seasonality, Virus-pollen exposure 
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