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Öz 

Amaç: İnterlökin 10 (IL-10) ve interlökin 17 (IL-17) sitokin gen 

polimorfizmlerinin otoimmün birçok hastalıkta araştırıldığı ve 

bazılarında anlamlı sonuçlar bulunduğu, ancak idiyopatik 

trombositopenik purpuralı (ITP) hastalarda IL-10 ve IL-17 gen 

polimorfizmleri ile ilgili yayınlanmış az sayıda çalışma olduğu 

görülmüştür. Bu çalışmada erişkin ITP hastalarında IL-10 (-592 

A/C) ve IL-17 (A126G) gen polimorfizmi ve bu sitokinlerin serum 

düzeylerinin değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 
 

Materyal ve Metot: 50 ITP’ li hasta ve 51 sağlıklı kontrol grubunda 

IL-10 (-592 A/C) ve IL-17 (A126G) gen polimorfizmleri, DNA 

izolasyonu yapıldıktan sonra belirlenmiş ve bu sitokinlerin serum 

düzeyleri ELİSA yöntemi ile aynı hasta grubunda toplam 32 

hastada ve 32 sağlıklı kişide ölçülmüştür.  

 

Bulgular: Hasta ve kontrol grupları arasında IL-10 (-592 A/C) ve IL-

17 (A126G) gen polimorfizmleri dağılımı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmazken, serum IL-10 düzeyleri ITP’li 

hastalarda sağlıklı bireylere göre istatistiksel olarak anlamlı 

derecede yüksek bulunmuştur (p=0,003). Serum IL-17 düzeyleri ise 

hasta ve kontrol grubunda benzer bulunmuştur. Ayrıca gruplar 

arasında yaş, cinsiyet, tedavi cevabı, tanı anındaki trombosit 

değerleri karşılaştırılmış ancak gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır.  
 

Sonuç: Çalışmamızda ITP’li hastalarda sağlıklı kişilere göre IL-10 (-

592 A/C) ve IL-17 (A126G) gen polimorfizmleri sıklıklarının farklı 

olduğu saptanmamış ancak IL-10 düzeyleri ITP’li grupta yüksek 

bulunmuştur. Sitokinlerin ITP’nin tanı ve takibindeki önemini 

açıklığa kavuşturabilmek için literatürdeki veriler de dikkate 

alındığında bu alanda daha geniş hasta içeren çalışmalara ihtiyaç 

olduğunu düşünmekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: İmmun trombositopenik purpura, İnterlökin-10, 

İnterlökin -17, Gen polimorfizmi.

Abstract 

Aim: Interleukin 10 (IL-10) and interleukin 17 (il-17) cytokine gene 

polymorphisms were investigated in many autoimmune diseases 

and there were significant results in some studies but a few 

published studies on IL-10 and il-17 gene polymorphisms in 

idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP) were seen in the 

literature. In this study, we aimed to evaluate the IL-10 (-592 A/C) 

and IL-17 (A126G) gene polymorphisms and their serum levels in 

adult patients with ITP. 

 

Materials and Methods: The IL-10 (-592 A/C) and IL-17 (A126G) 

gene polymorphisms in 50 patients with ITP and 51 healthy control 

groups were determined after DNA isolation and serum levels of 

these cytokines were measured by ELISA method, in 32 patients 

with ITP in the same group and 32 healthy volunteers. 

 

Results: There was no statistically significant difference in IL-10 (-

592 A/C) and IL-17 (A126G) gene polymorphisms between the 

patients and control groups, whereas serum IL-10 levels were 

found to be statistically significant higher in ITP patients than 

control group (p=0.003). Serum IL-17 levels were similar in patients 

and control groups. In addition, age, sex, response to treatment 

and platelet values at diagnosis were compared between the 

groups, but there was no statistically significant difference. 

 

Conclusion: In our study, IL-10 (-592 A/C) and IL-17 (A126G) gene 

polymorphisms were not found to be different in patients with ITP 

compared to healthy subjects, although IL-10 levels were found to 

be higher in the ITP group than healthy group. When we look the 

datas in the literature, we thought   that more studies with larger 

series are needed in this field in order to clarify the importance of 

cytokines in the diagnosis and follow-up of ITP. 

 

Key Words: Immune thrombocytopenic purpura, Interleukin-10, 

Interleukin -17, Gene polymorphism. 

GİRİŞ 

ITP (idiyopatik trombositopenik purpura) 

trombositlerin immün yıkımı sonucunda 

trombosit sayısının 100.000 /mm3’ün altında 

olması ile karakterize, kazanılmış, kanamayla 

seyreden otoimmün bir hastalıktır.  

Patogenezinde patolojik antiplatelet 
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antikorlarının yanında, bozulmuş 

megakaryopoezis, T hücre aracılıklı trombosit 

yıkımı gibi mekanizmalar rol oynamakla birlikte 

her bir hastada rol oynayan mekanizma 

değişkendir1.  

ITP’nin patogenezinin sıklıkla trombosit 

membran glikoproteinlerine karşı, oto reaktif B 

hücrelerinden yapılan spesifik immunglobulin 

G (Ig G) oto antikorları aracılıklı artmış 

trombosit yıkımı ile birlikte, megakaryositten 

trombosit üretiminin inhibisyonu ile ilişkili 

olduğu açık olarak tespit edilmiştir. Ek olarak 

son zamanlarda anormal T hücre yanıtının 

ITP’nin gelişmesinden ve progresyonundan 

sorumlu olduğu tanımlanmıştır1,2. 

Adaptif immün sistemin düzenlenmesinde T 

helper (Th) hücre alt grupları ve T hücre ilişkili 

sitokinler önemli rol oynamaktadır3. Th1 

hücreleri, başta interferon gama (IFN-γ) sitokini 

üreterek, hücre içi patojenlere karşı 

savunmada, otoimmün hastalıklarda ve doku 

hasarında ana rolü oynamaktadır. Th2 

hücreleri ise IL-4, IL-5 ve IL-13 sitokinleri ile 

paraziter enfeksiyonlarda ve allerjik 

hastalıklarda rol alan Th alt grubudur3. 

Th1/Th2 dengesinin de ITP patogenezinde 

önemli rol oynadığı, bu dengede Th1 yönünde 

bir kayma olduğu yapılan çalışmalarda tespit 

edilmiştir4,5. Son dönemlerde Th17 

hücrelerinin, patogenezinde oto immünitenin 

rol oynadığı birçok hastalıkta olduğu gibi 

ITP’de de önemli olduğu gösterilmiştir6,7. 

Özellikle Th2 ve T regülatuar (Treg) 

hücrelerden salgılanan antiinflamatuar bir 

sitokin olan interlökin (IL)-10’nun da bir çok 

otoimmün hastalık gibi ITP’de de rol oynadığı 

gösterilmiştir8-15. Sonuçta IL-10 ve IL-17 

sitokinleri çok sayıda otoimmün hastalıkta 

araştırılmış ve hastalıkların patogenezlerinde 

önemli rol oynadığı tespit edilmiştir14-16. Erişkin 

ITP’li hastalarda bu sitokinlerle ilgili yapılmış az 

sayıda çalışma mevcuttur6,10-13. Bu çalışmada 

erişkin ITP hastalarında IL-10 (-592 A/C) ve IL-

17 (A126G) gen polimorfizmi ve bu sitokinlerin 

serum düzeyleri incelenmesi amaçlanmıştır. 

MATERYAL VE METOT 

 Bu çalışmada erişkin ITP’li hastalarda IL-10 (-

592 A/C) ve IL-17 (A126G) gen 

polimorfizmlerini tespit ederek, sıklıklarının 

ITP’li hastalarda sağlıklı kişilere göre farklı olup  

olmadığının gösterilmesi, ayrıca ITP’li 

vakalarda ve kontrol grubunda IL-10 ve IL-17 

serum düzeylerinin ölçülmesi, hasta ve kontrol 

gruplarında bu sitokinlerin serum düzeylerinin 

karşılaştırılması, serum sitokin düzeyleri ile ITP 

hastalarının trombosit sayıları ve yaşları 

arasında bir ilişki olup olmadığının irdelenmesi 

ve hasta grubunda tedavi cevabına göre 

sitokin düzeylerinin karşılaştırılması 

planlanmıştır. 

Hastalar ve kontrol grubu 

Çalışmaya Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Farabi Hastanesi Hematoloji Bilim 

Dalı polikliniğine Eylül 2010-Eylül 2011 tarihleri 

arasında başvuran, çalışmaya katılmaya onam 

vermiş, 50 ITP’li hasta (41 kadın, 9 erkek 

hasta, yaş dağılımı 18-78 arasında) dahil 

edildi. Toplam 55 hastadan gen polimorfizmi 

çalışılmak üzere periferik venöz kan alındı 

ancak teknik nedenlerle DNA izolasyonu 

yapılamayan 5 hasta çalışma dışı bırakıldı. 

Kontrol grubu olarak yaş, cinsiyet uyumlu, 

çalışmaya katılmaya onan veren 51 sağlıklı 

herhangi bir otoimmun hastalığı olmayan 

bireyler seçildi (42 kadın, 9 erkek birey, yaş 

dağılımı 18-76 arasında).  
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ITP hastaları için tanı kriterleri 

Trombosit sayısı mikrolitrede 100.000’in 

altında olan, fizik muayenede kanama bulguları 

dışında patolojik bulgusu olmayan, tam kan 

sayımı ve periferik yaymada trombositopeni 

dışında normal bulguları olan, HbsAg, HCV, 

HIV, ANA, Anti dsDNA negatif saptanan, 

göğüs radyografisi, tiroid fonksiyon testleri, 

idrar analizi, hemoglobin (demir eksikliği 

anemisi dışında) ve beyaz küre değerleri 

normal olan, splenomegalisi ve öyküsünde 

trombositopeni yapabilecek ilaç kullanım 

öyküsü olmayan hastalar ITP tanısı ile 

çalışmaya dahil edildiler. 60 yaş üstünde veya 

ITP yönünden şüpheli bulguları olan hastalara 

kemik iliği aspirasyon ve biyopsisi yapılarak 

tanı kesinleştirildi. 

IL-10 ve IL-17 gen polimorfizmlerinin 

saptanması  

DNA izolasyonu 

Çalışmaya dahil edilen her hastadan ve kontrol 

grubundaki bireylerden 4 mililitre periferik kan 

(EDTA'lı tüp) örneği alındı. Toplanan kan 

örneklerinden Fujifilm QuickGene DNA 

ekstraksiyon kiti ile DNA izole edildi. İzole 

edilen DNA’ların konsantrasyon ve saflıkları 

260/280 nm dalga boylarında absorbanslarının 

ölçülmesiyle belirlendi, çözelti agaroz jelde 

yürütülerek DNA varlığı teyit edildi. 

Genotip tayini  

IL-10 (-592 A/C) polimorfizmi için 412 bp’lik 

bölgeyi kapsayan F: 5’ CCT AGG TCA CAG 

TGA CGT GG 3’ R: 5’ GGT GAG CAC TAC 

CTG ACT AGC 3’ primer çifti, IL-17F (A126G) 

için 470 bp’lik F: 5’ GTG TAG GAA CTT GGG 

CTG CAT CAA T 3’  R: 5’ AGC TGG GAA 

TGC AAA CAA AC 3’   primer çifti kullanılarak 

hedef bölgeler polimeraz zincir reaksiyonu 

(PCR) ile çoğaltıldı. PCR reaksiyonunda son 

hacim 25 µl olacak şekilde 100ng DNA, 2,5 µl 

10x buffer, 1,5 µl MgCl (50mM), 2mM’lık dNTP 

karışımından 2,5 µl, her bir primerden (10pM) 

1 µl, 0,5 ünite Taq polimeraz (Vivantis) 

kullanıldı. IL-10 (-592 A/C) genotipini tayin için 

RsaI (Vivantis), IL-17 (A126G) genotipini tayin 

için AvaII (Vivantis) restriksiyon enzimleri PCR 

ürünleri ile 37 C’de 16 saat inkübe edildi. 

Kesim reaksiyonu sonrası ürünler %2,5’luk 

agaroz jel elektroforezi ile görüntülendi. 

IL-10 (-592 A/C) için jel elektoroforezinde 412 

bp’lik tek bant görülmesi CC, 236 ve 176 bp’lik 

iki bant AA, 412, 236 ve 176 bp’lik üç bant 

görülmesi AC genotipi ile uyumlu olarak 

değerlendirildi. IL-17 (A126G) için jel 

elektoroforezinde 470 bp’lik tek bant AA, 395 

ve 75 bp’lik 2 bant GG, 470, 395 ve 75 bp’lik 

üç bant AG genotipi ile uyumlu olarak 

değerlendirildi.                                          

IL-10 ve IL-17 sitokin düzeylerinin 

saptanması 

IL-10 ve IL-17 sitokin düzeyleri, sadece 

çalışmaya alındığı anda tedavi almayan 

hastalarda bakıldı. 55 ITP'li hasta grubunda 

tedavi almayan toplam 35 hasta mevcuttu. Bu 

hastalardan plazma IL-10 ve IL-17 sitokin 

düzeyleri saptanması için 2 mililitre periferik 

venöz kan örneği biyokimya tüpüne alındı. 

Alınan kanlar santrifüj edilip, -80 ºC’de 

saklandı. 3Üç hastanın serumu hemolizli 

olması nedeniyle araştırma dışı bırakıldı. 

Toplam 32 hasta (24 kadın, 8 erkek hasta, yaş 

dağılımı 18-73 arasında) çalışmaya dahil 

edildi. Kontrol grubu olarak yaş, cinsiyet 

uyumlu 32 sağlıklı, herhangi bir otoimmun 

hastalığı olmayan birey seçildi (27 kadın, 5 

erkek, yaş dağılımı 18-72 arasında).  



 

39 
 

Tat ve ark.                                                                                   Namık Kemal Tıp Dergisi 2018; 6(2): 36-44 

Serum IL-10 ve IL-17 düzeyleri ELISA yöntemi 

(IL-10 için Assay Max Human Interleukin-10 

ELISA Kit, IL-17 için Bioscience Human IL-17 

Platinum ELISA Kit) ile ölçüldü. Ölçümler 

üretici firmanın test klavuzunda önerdiği 

şekilde gerçekleştirildi.  

İstatistiksel analiz  

Araştırma verilerinin istatistiksel analizleri için 

SPSS 15.0 istatistik paket programı 

kullanılmıştır. Tanımlayıcı istatistikler kısmında; 

kategorik değişkenler sayı, yüzde verilerek, 

sürekli değişkenler ise normal dağılan veriler 

için ortalama ± standart sapma ve normal 

dağılmayan veriler için ortanca (en küçüks- en 

büyük değer) ile sunulmuştur. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu 

görsel (histogram ve olasılık grafikleri) ve 

analitik yöntemler (Kolmogorov-

Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanılarak 

değerlendirilmiştir. Normal dağılıma uymayan 

verilerde yapılan ikili grup karşılaştırma 

analizlerinde Mann-Whitney U testi, normal 

dağılıma uyan veriler için yapılan ikili grup 

karşılaştırma analizlerinde ise independent 

samples-t testi kullanılmıştır. Sitokin düzeyi 

trombosit değerleri ve yaş arasındaki ilişkiyi 

araştırmak için Spearman korelasyon analizi 

kullanılmıştır. Bu çalışmada p değerinin 0,05’in 

altında olduğu durumlar istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir. 

Etik kurul 

Bu çalışma için Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Etik Kurulu’ndan izin alınmıştır 

(Eylül 2010 tarih ve 2010 /83 sayılı dosya 

numarası ile). Çalışmaya dahil edilen hastalar 

ve sağlıklı gönüllüler çalışma hakkında 

bilgilendirilmiş ve onayları alınmıştır.  

 

Çalışma desteği  

Bu çalışma Karadeniz Teknik Üniversitesi 

Bilimsel Araştırma Projeleri birimi tarafından iç 

hastalıkları uzmanlık bitirme tezi olarak 

desteklenmiştir. 

BULGULAR 

Bu çalışmaya ITP tanısı olan 50 hasta, 51 

sağlıklı gönüllü dahil edilmiştir. ITP hastalarının 

41 (%82)’i kadın, 9 (%18)’u erkek, kontrol 

grubunun 42 (%82,3)’si kadın, 9 (%17,7)’u 

erkekti. Hastaların, yaş dağılımı 18-78 

arasında olup yaş ortalaması 41±13,5 yıl, 

kontrol grubunun yaş dağılımı 18-76 arasında, 

yaş ortalaması 40,8 ± 15 yıldı. 

Sitokin gen polimorfizmi çalışılan 50 ITP’li 

hastada 9 hasta (%18) daha önce ITP için 

tedaviye ihtiyaç duymamıştır. 41 hasta (%82) 

tedaviye ihtiyaç duymuştur. Tedaviye ihtiyaç 

duyan gruptan 25 hastaya birinci basamak 

tedavi (kortikosteroid/intavenöz immun 

globulin), 10 hastaya ikinci basamak tedavi 

(splenektomi/rituksimab), 6 hastaya üçüncü 

basamak tedavi (vinkristin/danazol/rituksimab) 

verilmiştir. 

Çalışmaya alınan 50 ITP’li hastada ve 51 

sağlıklı gönüllüde IL-10 (-592 A/C) ve IL-17 

(A126G) gen polimorfizmi çalışılmış olup, 

hasta grubunda çalışmaya alındığı anda tedavi 

ihtiyacı göstermeyen toplam 32 hasta ve hasta 

grubu ile benzer yaş ve cinsiyet özelliklerine 

sahip 32 sağlıklı gönüllüde IL-10 ve IL-17 

serum sitokin düzeyleri çalışılmıştır.  

ITP hastalarında ve kontrol grubunda IL-10 (-

592 A/C) gen polimorfizmi karşılaştırıldığında 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamıştır (Tablo 1). ITP hastalarında AA 

genotipi %4, CA genotipi %34, CC genotipi 
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%62 olarak tespit edilirken kontrol grubunda bu 

oranlar sırasıyla %3,9, %43,1, %52,9 olarak 

tespit edildi. 

ITP hastalarında ve kontrol grubunda IL-17 

(A126G) gen polimorfizmi karşılaştırıldığında; 

ITP hastalarında AA genotipi %82, AG genotipi 

%18 olarak tespit edilirken kontrol grubunda 

AA genotipi %78,4, AG genotipi %21,6 olarak 

tespit edildi. Gruplar arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark olmadığı saptandı (Tablo 

1). 

Tablo 1. ITP ve kontrol grubunda IL-10 (-592 A/C) ve IL-17 
(A126G) gen polimorfizmi genotipi dağılımı 

Sitokin ve 
Genotipi 

ITP’li hasta 
grubu (n=50) 

Kontrol 
grubu 
(n=51) 

 P değeri 

IL-10      
           AA 2  (% 4,0) 2 (% 3,9)  

>0,051            CA 17 (% 34,0) 22 (% 43,1) 
           CC 31 (% 62,0) 27 (% 52,9) 

IL-17      
           AA 41 (% 82,0) 40  (% 78,4) >0,052 
           AG 9   (% 18,0) 11  (% 21,6) 
1 Pearson Ki-Kare Testi 
2 Continuity Correction Ki-Kare Testi 

 

ITP ve kontrol grubunda IL-10 serum sitokin 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark tespit edildi. IL-10 serum düzeyi 

ortalaması hasta grubunda 0,86±0,88 ng/ml 

iken kontrol grubunda 0,33±0,26 ng/ml idi 

(p=0,003). IL-17 serum düzeyi ortalaması 

hasta grubunda 2,6±1,8 pg/ml olarak tespit 

edilirken, kontrol grubunda 2,3±2,0 pg/ml idi. 

Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (P=0,58). 

Tedavi alan ITP hastalarında IL-10 (-592 A/C) 

sitokin gen polimorfizmi incelendi. Tedavi 

gereksinimi olmayan toplam 9 hastadan 5 

hasta AC, 4 hasta CC genotipine sahip iken, 

AA genotipine sahip hasta olmadığı görüldü. 

Birinci basamak tedavi ile remisyona giren 

toplam 25 hastanın 1 tanesi AA, 6 tanesi AC, 

18 tanesi CC genotipine sahipti. İkinci 

basamak tedavi verilen toplam 10 hastadan 1 

hasta AA, 4 hasta AC, 5 hasta CC genotipine 

sahipti.  Üçüncü basamak tedaviye ihtiyaç 

duyan toplam 6 hastadan 2 tanesi AC, 4 tanesi 

CC genotipine sahipti AA genotipine sahip 

hasta yoktu. IL-10 genotip polimorfizmi ile 

tedavi gereksinimleri ve tedavi başarı oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. 

Tedavi alan ITP’li hastalarda IL-17 (A126G) 

sitokin gen polimorfizmi incelendiğinde tedavi 

gereksinimi olmayan toplam 9 hastadan 5 

hastanın AA, 4 hastanın AG genotipine sahip 

olduğu görüldü. Birinci basamak tedavi ile 

remisyona giren toplam 25 hastanın 20 tanesi 

AA, 5 tanesi AG genotipine sahipti. İkinci 

basamak tedavi verilen toplam 10 hastadan 

hepsinin AA genotipine, üçüncü basamak 

tedaviye ihtiyaç duyan toplam 6 hastanın 

hepsinin de AA genotipine sahip olduğu 

görüldü. AA genotipli hastalarda tedavi 

başarısı daha düşük olduğu halde; 

muhtemelen vaka sayılarının azlığı nedeniyle 

IL-17 genotip polimorfizmi ile tedavi 

gereksinimleri ve tedavi başarı oranları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki 

saptanmadı. ITP’li vakalarda cinsiyete göre IL-

10 (-592 A/C) ve IL-17 (A126G) sitokin gen 

polimorfizmi dağılımı karşılaştırıldı. Anlamlı 

fark saptanmadı.  

ITP’li hastalarda serum IL-10 düzeyleri ile 

trombosit sayıları arasında anlamlı bir ilişki 

saptanmadı (r=-0,073; p=0,360). Yine serum 

IL-17 düzeyleri ile trombosit sayıları arasında 

ilişki saptanmadı (r=-0,076; p=0,700). 

ITP’li hastalar arasında tedavi ihtiyacı olan 

(trombosit ≤ 30 bin/mikrolitre) ve tedavi ihtiyacı 

olmayan (trombosit>30 bin/mikrolitre) hasta 

grupları arasında, IL-10 ve IL- 17 sitokin gen 
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polimorfizm çeşitliliği ile serum IL-10 ve IL-17 

düzeyleri arasında da anlamlı fark yoktu.  Yaş 

ile serum IL-10 düzeyleri arasında zayıf bir 

pozitif korelasyon tespit edilirken (r=0,359; 

p=0,051), yaş ile serum IL-17 düzeyleri 

arasında korelasyon yoktu. 

TARTIŞMA 

Bu çalışmada ITP hastalarında ve kontrol 

grubunda IL-10 (-592 A/C) ve IL-17 (A126G) 

gen polimorfizmleri çalışılmış, ancak gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır. Ayrıca ITP’li hastalarda sitokin 

gen polimorfizmleri ile trombosit sayısı, tedavi 

endikasyonu ve tedavi cevabı ilişkisi 

araştırılmış; gruplar arasında trombosit sayısı, 

tedavi endikasyonu ve tedavi cevapları 

açısından bir farklılık saptanmamıştır.  Ek 

olarak bu çalışmada hasta ve kontrol 

gruplarında serum IL-10 ve IL-17 düzeyleri 

çalışılarak karşılaştırılmıştır.  Serum IL-10 

düzeyleri ITP’li hastalarda sağlıklı bireylere 

göre istatistiksel olarak anlamlı derecede 

yüksek bulunmuş; hasta grubunda serum IL-10 

düzeyleri ile trombosit sayısı arasında bir 

pozitif korelasyon saptanmamıştır. Serum IL-

17 düzeyleri ise hasta ve kontrol gurubunda 

benzer bulunmuştur. 

ITP’de Th17 ile ilgili farkı sonuçlar mevcuttur. 

Mad ve ark17 yaptığı çalışmada plazma sitokin 

konsantrasyonlarında kontrol grubuna göre 

farklılık tespit etmezken, sonraki çalışmalarda 

Th17 yanıtının arttığı gösterilmiştir6,18-20. ITP de 

anti-inflamatuar bir sitokin olan IL-10’un da 

azaldığı ve Treg fonksiyonlarında bozukluk 

olduğu gösterilmiştir21,22.  

Türkiye’ de Pehlivan M ve arkadaşları 71 

kronik ITP hastası ve sağlıklı kontrollerde IL-10 

sitokin gen polimorfizmi çalışmışlar ancak 

bizim çalışmamızdaki gibi istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptamamışlardır11.  Saitoh T ve 

arkadaşları Japon 90 kronik erişkin ITP’li hasta 

ve 202 sağlıklı kontrolde -1082(G/A), -

812(C/T), ve -592(C/A) IL-10 gen polimorfizmi 

çalışmışlardır. Bu çalışmada kronik ITP ve 

kontrol gruplarında genotip veya haplotip 

sıklığı arasında anlamlı fark bulamamışlar 

ancak -592 AA genotipine sahip hastaların, -

592 CC/CA genotipine sahip hastalara kıyasla 

ciddi trombositopeniye (trombosit sayısı < 10 

bin/mikrolitre) sahip oldukları görülmüştür. Ek 

olarak ATA/ATA haplotipine sahip hastaların 

bu haplotipe sahip olmayanlara göre ciddi 

trombositopeniye sahip oldukları tespit 

edilmiştir12. Kang-Hsi Wu ve arkadaşlarının 

yaptıkları bir çalışmada ise akut ITP’li 50, 

kronik ITP’li 30 çocuk ve 100 sağlıklı bireyde 

IL-10 -627 C/A genotipini çalışmışlar ve bu 

çalışmada kronik ITP’li çocuklar ile kontrol 

grubunda anlamlı fark saptamışlar13.  Başka bir 

çocukluk çağı ITP vakalarını inceleyen 

çalışmada da GCC haplotipi taşıyıp IL-10 

yüksek olan vakalarda akut ITP gelişimi tespit 

edilmiş23.  

ITP de IL-17 gen polimorfizmi ile ilgili olarak 

Saitoh T ve arkadaşlarının çalışmasında kronik 

ITP’li 102 hasta ve 188 sağlıklı bireyde IL-17 F 

7488 CC genotipini çalışmışlar ve kontrol 

grubuna kıyasla ITP’li hastalarda IL-17F 7488 

CC genotipinin daha az sıklıkta olduğunu tespit 

etmişlerdir. Ayrıca çalışmada IL-17 F 7488 TT 

genotipine sahip olanların IL-17 7488 TC 

genotipine sahip olanlara kıyasla tanı anında 

ciddi trombositopenisinin (trombosit sayısı < 10 

bin/ mikrolitre) olduğu tespit edilmiştir 24. 

ITP’li hastalarda serum IL-10 ve IL-17 

düzeylerinin çalışıldığı çok sayıda makale 

mevcuttur. Bir çalışmada IL-10 düzeyi 29 
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pediatrik yaş grubu ve 19 erişkin olmak üzere 

toplam 48 hasta ve 50 sağlıklı gönüllüde 

çalışılmış ve yaş ve serum sitokin seviyeleri 

arasında bizim çalışmamızdaki gibi anlamlı 

fark bulunamamıştır25. Daoxin M ve arkadaşları 

toplam 29 erişkin kronik ITP’li hasta ve 38 

sağlıklı kontrolde ELİSA ile IL-17, TGF-ß, IL-6 

ve IFN-γ plazma seviyelerini çalışmışlar ve 

kontrol grubu ile arasında fark 

bulamamışlardır17.  Jiaan-Der Wang ve 

arkadaşları 57 kronik ITP’li pediatrik hastada 

ve 28 sağlıklı kontrolde IL-2, IL-4, IL-10, TGF-

b1, IL-17 seviyelerini çalışmışlardır. Bu 

çalışmada hasta grubu çalışma esnasındaki 

trombosit sayılarına göre 3 gruba ayrılmıştır. 

Birinci grup aktif hastalığı olup, trombosit sayısı 

50 bin /mikolitreden düşük olanlar, ikinci grup 

trombosit sayısı 50-150 bin/mikrolitre arasında 

olup stabil hastalığı olanlar, üçüncü grup ise 

trombosit sayısı 150 bin/mikrolitre üstünde olup 

remisyonda olanlar olarak alınmış. Sonuçta 3 

hasta grubunda da IL-17 seviyesi anlamlı 

olarak yüksek bulunmuştur. IL-10 seviyesinde 

ise 3 grup ve kontrol grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır26. Guo NH arkadaşlarının 

Çin’de ITP li hastalarda yapmış oldukları başka 

bir çalışmada IL-10 seviyeleri anlamlı olarak 

düşük bulunurken, IL-17 seviyesinde anlamlı 

fark saptamamışlardır27. Yine Çin’ de Chang 

DY ve arkadaşlarının kronik ITP hastalarında 

yaptıkları bir çalışmada IL-10 ve IL-17 plazma 

seviyeleri ELİSA yöntemi ile bakılmış. 21 aktif 

hastalığı olan, 5 remisyonda olmayan ve 9 

remisyonda olan ITP li hasta ve toplam 18 

sağlıklı kontrolde bu çalışma yapılmıştır. 

Gruplar arasında IL-17 seviyesi ile fark 

saptanmamışken IL-10 seviyesi remisyonda 

olan ve sağlıklı bireylerde anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. Plazma IL-10 seviyesi 

trombosit sayısı ile pozitif olarak korele 

bulunmuştur28. Literatürdeki veriler 

incelendiğinde bizim çalışmamıza benzer 

şekilde bir çok çalışmada serum IL-17 

seviyeleri hasta ve kontrol grubunda farklılık 

göstermemiştir ancak Wang ve arkadaşları29 

ile TH 17 nin ITP nin gelişiminde önemli 

olduğunu göstermişlerdir.  Yeni yayınlanan bir 

çalışmada da Qiao ve arkadaşları ITP de TH 

17 ve Th 9 un arttığını göstermişlerdir30.  

Literatürde ITP dışında bir çok hastalıkta IL-10 

ve IL-17 gen polimorfismleri çalışılmış ve 

anlamlı sonuçlar elde edilmiştir. Graham RW 

ve arkadaşları Behçet hastalığında IL-10 1082 

AA genotipinin zayıf olarak Behçet hastalığı ile 

ilişkili olduğunu saptamışlardır. Aynı çalışmada 

tüm Behçet hastalarında IL-10 819 T ile ilişki 

saptanmıştır31. Omid K ve arkadaşları 107 

Graves hastası ve 140 sağlıklı bireyde IL-10   -

1082A/G, -819C/T, -592C/A genotipini 

çalışmışlardır. Bu çalışmada hastalarda IL-10 -

1082G allel ve GG genotipinin, -819T allel, TC 

ve TT genotipinin , -592A allel, AC ve  AA 

genotipinin anlamlı olarak fazla olduğu tespit 

edilmiştir14. Abdullah A ve arkadaşları da 83 

Suudi vitiligo hastası ve 101 sağlıklı kişide 

çalıştıkları IL-10  -1082 GG , -592 CC, - 819 

CC genotiplerinin vitiligo hastalarında kontrol 

grubuna kıyasla önemli ölçüde  yüksek 

olduğunu saptamışlardır32. Kuzey Hindistan’da 

romatoid artritli 222 hasta ve 208 sağlıklı 

bireyde Deepali G ve arkadaşları IL-10 geninin   

-819/-592 ve  -1082 pozisyonuna bakmışlar ve 

-819 /-592 polimorfizminin yüksek hastalık 

aktivitesi ile ilişkili olduğunu saptamışlar15. 

IL 17 F ile çeşitli immünolojik hastalıklar 

arasında ilişkiyi gösteren birçok polimorfizm 

çalışması mevcuttur. Won-Cheoul J ve 

arkadaşları Koreli Behçet hastalarında IL-17 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Guo%20NH%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Chang%20DY%22%5BAuthor%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=%22Chang%20DY%22%5BAuthor%5D
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geni A126G, G155A, ve A161G polimorfizmini 

çalışmışlardır. A126G polimorfizminde Behçet 

hastaları ve kontrol grubunda farklılık 

saptanmıştır16. Tomiyasu A ve arkadaşları 

ülseratif kolitli hastalarda IL-17A (rs2275913, 

G-197A) polimorfizmini ve IL-17F (rs763780, 

7488T/C) genini çalışmışlardır. Hem 197A ve 

hem de 7488 T allellerinin önemli derecede 

ülseratif kolit gelişimi ile ilişkili olduğunu 

saptamışlardır33.  Paradowska-Gorycka A ve 

arkadaşları 220 Polanyalı romatoid artrit 

hastası ve 106 sağlıklı kontrolde IL-17F 

His161Arg  (7488A/G; rs763780) ve Glu126Gly 

(7383A/G; rs2397084) polimorfizmini 

çalışmışlardır. Bu çalışmada hastalıkla 

polimorfizmler arasında korelasyon tespit 

edilmemiştir, ancak His161Arg varyantı 

hastalığın aktivitesi ile ilişkili bulunmuştur34. 

Sonuç olarak literatürde IL-10 ve IL-17 gen 

polimorfizmlerinin bir çok otoimmun 

hastalıklardaki sıklığını inceleyen çalışmalar 

vardır. ITP hastalarında literatürdeki veriler de 

dikkate alındığında bu alanda daha geniş 

hasta serili çalışmalara ihtiyaç olduğunu 

düşünmekteyiz. Bu çalışmanın kısıtlılığı olarak; 

vaka sayısı azlığı nedeniyle anlamlı farklılık 

olasılığı olan parametrelerde istatistiksel anlam 

verecek düzeye ulaşılamamasını ve çalışma 

kaynaklarının sınırlı olması nedeniyle fazla 

sayıda sitokin gen polimorfizm bölgesi 

çalışılamamasını görmekteyiz. 
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