Ortadogu Tip Dergisi

Ortadogu Medical Journal ﬁm

e-ISSN: 2548-0251

To cite this article: Aslan M, Ozgen U, Aslan N. Akut immiin trombositopenik purpura tanisi alan hastalarin retrospektif degerlendirilmesi ve yiiksek doz
metilprednizolon  ile  intraven6z  immunglobulin  tedavilerinin  karsilastinlmasi.  Ortadogu Tip  Derg  2019; 11(3):  303-308.
https://doi.org/10.21601/ortadogutipdergisi.482032

Orijinal Makale

Akut immiin trombositopenik purpura tanisi alan hastalarin retrospektif
degerlendirilmesi ve yliksek doz metilprednizolon ile intraven6z
immunglobulin tedavilerinin karsilastiriimasi

The retrospective evaluation of patients diagnosed with acute immune
thrombocytopenic purpura and comparison of treatments of high-dose
methylprednisolone and intravenous immunoglobulin

Mahmut Aslan ™ @, Unsal Ozgen ' @7, Neslihan Aslan '

'inéni Universitesi, Tip Fakdiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari, Malatya, Tiirkiye
* Sorumlu Yazar: Mahmut Aslan E-posta: dr_mahmut_21@hotmail.com ORCID: 0000-0002-5355-8994
Gonderim: 13 Kasim 2018 Kabul: 18 Mayis 2019

0z

Amac: Cocukluk caginda en sik goriilen edinsel trombositopeni nedenlerinden birisi immun trombositopenik purpuradir.
immiin trombositopenik purpura (iTP), otoantikorla kapl trombositlerin retikiiloendotelyal sistemde doku makrofajlari
araciligiyla yikilarak dolagimdaki trombosit sayisinin azalmasi ve bu otoantikorlarin trombosit Gretimini inhibe etmesi ile
seyreden otoimmun bir hastaliktir. Bu calismada akut immiin trombositopenik purpura tanisi almis hastalarin dosyalari

retrospektif olarak incelendi. Hastalarin basvuru sirasindaki klinik 6zellikleri ve tedavi seciminin etkinlikleri belirlenmeye
calisild.

Gerec¢ ve Yontemler: Hastanemiz Cocuk Hematoloji Kliniginde, Ocak 2010 - Agustos 2014 tarihleri arasinda akut immiin
trombositopenik purpura tanisi alan hastalar calismaya dahil edildi. Hasta dosyalari retrospektif olarak incelendi. Yiiksek doz
metilprednizolon ve intravendz immunglobulin (iViG) tedavileri alan hastalarin tedaviye yanitlar karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza alinan hastalarin 91'i (%56,9) erkek idi. Hastalarin %48,13'iinde basvurudan 1-4 hafta 6ncesinde
gecirilmis enfeksiyon 6ykiisii mevcuttu. Hastalarin ortalama trombosit sayisi 12081+11912 /mm3 idi. Yiz bes (%65,6) hastaya
yiiksek doz metilprednizolon, 55 (%34,4) hastaya iViG tedavileri verilmisti ve tedavinin 10. gliniinde, tedaviye yanit acisindan
istatistiksel olarak yliksek doz metilprednizolon ile intraven6z immunglobulin arasinda anlaml fark saptanmadi (p=0,732).
Alti ayin sonunda yiiksek doz metilprednizolon verilen hastalar ile intravendz immunglobulin verilen hastalar arasinda
kroniklesme acisindan anlamliiliski saptanmadi (p=0,468). Basvuru aninda bakilan kanama zamani 7 dakikanin Gizerinde olan
%15 hastanin kroniklesme gelisme orani daha yiiksek saptandi (p=0,031).
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Aslan ve ark. / Akut immiin trombositopenik purpurali hastalarin degerlendirilmesi

Sonug: immiin trombositopenik purpura cocukluk c¢aginda sk gérilen bir hastalik olup hastalarin %20-30'u
kroniklesmektedir. Yiiksek doz metilprednizolon ile intraven6z immunglobulin tedavilerinin kroniklesme (zerine etkisi
acisindan aralarinda fark saptanmamistir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk, immiin Trombositopenik Purpura, intravendz immunglobulin, Metilprednizolon

ABSTRACT

Objective: One of the most common causes for acquired thrombocytopenia in childhood is immune thrombocytopenic
purpura (ITP) which is an autoimmune disease characterized by decreased platelet counts and inhibition of platelet
production due to antibody-mediated destruction of platelets by macrophages in the reticulo endothelial system. In this
study, we aimed to compare high-dose methylprednisolone (HDMP) and intravenous immunoglobulin (IVIG) in the
treatment ITP.

Materials and Methods: The medical records of 160 patients who were admitted to our Pediatric Hematology Department
with the diagnosis of acute ITP between January 2010 and August 2014 were retrospectively analyzed. Treatment responses
to HDMP and IVIG were compared.

Results: Of the patients, 91 (56.9%) were males. A total of 48.13% of them had a previous history of infection for one to four
weeks before admission. The mean platelet count was 12.081+£11.912 /mm3. A total of 105 patients received HDMP, while
55 patients received IVIG. There was no statistically significant difference in the treatment response to HDMP or IVIG on the
10th day of the treatment (p=0.732). At the end of six months, there was no significant difference between the patients
receiving HDMP and IVDG in terms of progression to chronicity (p=0.468). The rate of chronicity and relapses was found to
be statistically significantly higher in 15% of the patients with a bleeding time of more than 7 minute at the time of arrival
(p=0.031).

Conclusion: Based on our study results, we suggest that HDMP and IVIG treatments have similar effects on disease
progression to chronicity.

Keywords: Childhood, Immune Thrombocytopenic Purpura, Intravenous Immunoglobulin, Methylprednisolon

GiRiS benign, kendini sinirlayan ve genellikle 10 yas alti cocuklarda

immiin trombositopenik purpura (ITP), otoantikorla kapl gorilen bir hastaliktir, en sik goruldigu yas arahgi 2-6 yildir.

retikiiloendotelyal sistemde doku
makrofajlar araciligiyla yikilarak dolasimdaki trombosit

trombositlerin Akut ITP'nin tipik prezentasyonu saglkli bir cocukta aniden
kanamanin

gelisen morarma ve/veya ettigi

trombositopeni tablosudur [5,6]. Vakalarin yaklasik Ucte

eslik

sayisinin azalmasi ve bu otoantikorlarin trombosit tretimini ™ R . .
s - o ikisinde semptomlardan 1-3 hafta 6nce viral enfeksiyon
inhibe etmesi ile seyreden otoimmiin bir hastaliktir [1,2].

(sikhkla Gst solunum yolu enfeksiyonu, nadiren kizamikgik,
sucicegdi, kabakulak, EBV gibi spesifik viral enfeksiyonlar)
gecirme veya asi hikayesi mevcuttur. Bu nedenle akut iTP st

solunum yolu enfeksiyonlari ile paralel olarak ilkbahar ve kis

immiin trombositopenik purpura, akut ve kronik olmak
lizere ikiye ayrilir. Akut ITP’de tanidan sonra trombosit sayis,
6 ay icinde normale (> 150.000/mm?3) déner ve bu siire 12
aya kadar uzayabilir [2]. Cocuklarda ITP vakalarinin %75-80'i

akut, %20-25'i kroniktir [2].

immiin trombositopenik purpura’da trombositopeninin
gelisiminde trombosit yikiminda artis 6n plandadir ve
trombositlerin  ve kemik iliginde megakaryositlerin
yuzeyinde yer alan membran glikoproteinlerine karsi olusan
otoantikorlar trombositlerin artan yikimindan sorumlu
tutulmaktadir [3]. Selliiler immiin mekanizmalarin da iTP'de

dnemli bir rol oynadigi giderek netlesmektedir [3,4]. Akut iTP
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aylarinda pik yapabilir [6]. Hastalarin cogunda petesi ve
ekimozlar varken Ugcte birinden azinda epistaksis ve oral
mukozal kanama goriilebilir. Hematuiri, hematokezya veya
melena ise vakalarin %10’dan azinda gorilir. Addlesan
kizlar menoraji ile bagvurabilirler. En korkulan komplikasyon
ise intrakraniyal kanamadir ve riski %0,1-0,9 arasinda
degismektedir. Akut ITP'nin laboratuar bulgusu izole,
siddetli trombositopenidir. Hastalarin yaklasik %80'inde
trombosit sayisi 20x10%/L'nin altindadir [7]. Hastalarin
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tamamina kemik iligi incelemesi onerilmemekle birlikte,
tedavide steroid kullanilacak hastalara, periferik yaymada
anormallik olan hastalara kemik iligi aspirasyonu (KiA)
yapilabilir. Akut iTP’de KiA yapildiginda genellikle normal
veya artmis sayida megakaryosit gorilir ve bunlarin ¢cogu
immatirdir. Myeloid ve eritroid seriler ise normaldir [7].
Hastalarin cogunda tedavi gereksinimi yoktur. Olgularin
%80'ni kendiliginden 4-8 hafta icinde diizelmektedir. Tedavi
ciddi kanama bulgulari olan hastalarda gereklidir. Tedavinin
hedefi, bagisiklik sisteminin baskilanarak trombositlere karsi
antikor gelisiminin engellenmesi ve dalakta trombositlerin
durdurulmasidir. Bu
kortikosteroidler, intravendz immunglobulin (iViG), anti-D

parcalanmasinin amagla

immunglobulin, rituksimab gibi ilaglar kullanilabilir [6,8].

GEREC VE YONTEM

Bu calismada Ocak 2010 - AJustos 2014 tarihleri arasinda,
Hastanemiz Cocuk Hematoloji Kliniginde, akut TP tanisi alan
0-18 yas arasi hastalar retrospektif olarak degerlendirildi.
Hastalarin sikayetleri, laboratuar tetkikleri, verilen tedavi
sekli ve tedaviye yanitlari degerlendirildi. Lokopenisi olan,
daha 6nce splenektomi yapilan, sekonder trombositopenisi
olan ve kronik ITP tanili hastalar calismaya dahil edilmedi.
Hastalara tedavi olarak 2 protokol uygulanmisti; bunlar iViG
1 g/kg/gin (2 gln) (en az 4 saat) ve yiksek doz
metilprednisolon (YDMP) 30 mg/kg/gin (4 gin), 20
mg/kg/giin (3 giin), 10 mg/kg/glin (3 giin) seklindeydi.

Calisma Etik

Kurulu’'ndan (2014/150) onay alinmistir.

icin  Universitemizin  Klinik  Aragtirmalar

istatistiksel incelemeler

Calismada elde edilen degerlendirilirken,
istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social

Sciences) for Windows 18.0 programi kullanildi. Calisma

bulgular

verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart sapma, siklik) yani sira niceliksel verilerin
karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin
gruplar arasi karsilastirmalarinda Student t testi; normal
dagilim gostermeyen parametrelerin  gruplar arasi
karsilastirmalarinda Mann Whitney U test kullanildi.
Niteliksel verilerin karsilastirlmasinda ise Ki-Kare testi ve
Fisher's Exact Ki-Kare testi kullanildi. Anlamlilik p<0,05 olarak

degerlendirildi.

BULGULAR

Universitemiz Cocuk Hematoloji bélimiinde akut iTP tanisi
alan 0-18 vyas arasi 160 hasta calismaya dahil edildi.
Cahsmaya alinan hastalarin 69'u (%43,1) kiz, 91'i (%56,9)
erkekti, kiz/erkek orani 0.75'di. Hastalarin yas ortalamasi
6,15+4,29 (6 ay-16 yil) yild1.
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Tablo 1. Hastalarin basvuru sirasindaki fizik muayene bulgulari ve
gegcirilmis enfeksiyon tipleri

Gelis FM bulgulan n %
Petesi 31 19,4
Ekimoz 33 20,6
Petesi+Ekimoz 48 30
Organomegali 3 1,9
Anormallik yok 45 28,1

Enfeksiyon tipi
USYE*-ASYE** 40 25
IYE*** 6 3,75
AGE**** 24 15
Doékiintili hastalik dykisu (+) 7 4,38
Enfeksiyon olmayan 83 51,8

Toplam 160 100

*USYE: Ust solunum yolu enfeksiyonu
**ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonu
***|YE: idrar yolu enfeksiyonu
****AGE: Akut gastroenterit

Hastalarin  basvuru laboratuar verilerinde; ortalama
trombosit sayisi 12081+11912/mm? (1000-64000), ortalama
kanama zamani 4,45+2,30 dakika(dk) (1-12), ortalama
trombosit hacmi (MPV) ortalama degeri 9,02+1,63 fL (5,40-
13) saptand. Hastalarin 154'line (%96,25) tani aninda KiA
yapilmisti. Kemik iligi aspirasyon sonucunu; 126 hastada
(%81,8) megakaryositler artmis, 4 hastada (%2,5)
megakaryositler immatir, 24 hastada (%15,7) ise normal
sinirlarda kemik iligi incelemesi olarak degerlendirildi.
Hastalarin basvuru anindaki laboratuar degerleri Tablo 2'de
gorulmektedir. Hastalarin bagvuru sirasinda yapilan fizik
muayenelerinde, 31 hastada (%19,4) sadece petesi, 33
hastada (%20,6) (%1,9) hastada
hepatosplenomegali, 48 hastada (%30) ise petesi ve ekimoz
birlikteligi vardi. Kirk bes (%28,1) hastada anormal fizik
muayene bulgusu saptanmadi. Hastalarin 85’inin (%49,3)

sadece ekimoz, 3

basvurusundan 1-4 hafta 6nce gecirilmis enfeksiyon
hikayesi mevcuttu. Hastalarin bagsvuru sirasindaki fizik
muayene bulgular ve gecirilmis enfeksiyon tipleri Tablo

1'de gorilmektedir.

Hastalarin  basvuru laboratuar verilerinde; ortalama
trombosit sayisi 12081+11912/mm? (1000-64000), ortalama
kanama zamani 4,45+2,30 dakika (dk) (1-12), ortalama
trombosit hacmi (MPV) ortalama degeri 9,02+1,63 fL (5,40-
13) saptandi. Hastalarin 154'line (9%96,25) tani aninda KiA
yapilmisti. Kemik iligi aspirasyon sonucunu; 126 hastada
(%81,8) 4 hastada (%2,5)
megakaryositler immatir, 24 hastada (%15,7) ise normal
sinirlarda kemik iligi incelemesi olarak degerlendirildi.

megakaryositler artmis,

Hastalarin basvuru anindaki laboratuar degerleri Tablo 2'de
gorilmektedir.
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Tablo 2. Hastalarin basvuru anindaki laboratuar degerleri

Tablo 3. Hastalara verilen tedavinin 3.ve 10. giiniinde tedaviye

Yiz bes (%65,6) hastaya YDMP, 55 (%34,4) hastaya IVIG
tedavisi verildi. Tedavinin 3. ve 10. glinlerinde hastalarin
verilen tedaviye yanitlar degerlendirildi. Trombosit sayisinin
100.000/mm?® (izerine cikmasi tedaviye tam yanit olarak
kabul edildi. Tedavinin 3. giininde YDMP alan hastalarin
31'inde (%29,5) tam yanit alinirken, 74'inde (%70,5) ise yanit
alinamamusti. IVIG alan hastalarin tedavinin 3. giiniinde,
7'sinde (%12,7) tam yanit alinirken, 48'inde (%87,3) yanit
alinamadi. Tedavinin 3. glinlinde yanit ile verilen tedavi sekli
karsilastirildiginda, YDMP ile IViG tedavileri arasinda anlamli
iliski saptanmadi (p=0,100). Tedavinin 10. glininde YDMP
alan hastalarin 72'sinde (%68,5) tam yanit alinmigken,
33'linde (%31,5) yanit alinamamisti. IViG alan hastalarin
37'sinde (%67,2) tam yanit alindi, 18’inde (%32,8) yanit
alinamadi. Bu oranlar istatistiksel olarak YDMP ile iViG
tedavilerinin Akut ITP tedavisinde 10. giiniinde tedaviye
anlamh  farkin

alinan  yanit

gostermektedir (p=0,732). Hastalara verilen tedavinin 3. ve

agisindan olmadigini
10. guiniinde tedaviye yanitin degerlendirilmesi Tablo 3'de
gorilmektedir.

Tedaviden 6 ay sonra kronik TP’ ye gidis ve tedavi sekli
arasindaki iliski incelendiginde; 160 hastanin 45’inde (%28,1)
kroniklesme saptanmistir. Yiiksek doz metilprednizolon alan
105 hastanin 28'inde (%26,6) kroniklesme saptanirken, iViG
alan 55 hastanin 17'sinde (%30,9) kroniklesme saptanmisti.
Akut iTP'nin kronik iTP olarak sebat etmesi acisindan, verilen
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Tetkik Sonug yanitin degerlendirilmesi
Basvuru trombosit sayisi/ mm? 3. qii Verilen tedavi | Tam yanit n (%) | Yanitsiz n (%) p
Ortalama+SD 12081+£11912 .gu: YDMP* 31(29,5) 74 (70,5) 0.100
sonunda 1
Aralik 1- 64000 IVIG** 7(12,7) 48 (87,3)
Trombosit say1 dagilimi n (%) 10. gl Verilen tedavi | Tam yanit n (%) | Yanitsiz n (%) p
. gun
<10000 12 (60,2) o gn | YowP 72 (685) BE1S | o
u ’
10000-20000 38 (20,4) VIG 37(67,2) 18(32,9)
20000-50000 34 (183) * YDMP: Yuksek doz metilprednisolon
50000-100000 2 .1 **|VIG: intravendz immunglobulin
Basvuru kanama zamani (Dk)
Aralik 112 YDMP ile IVIG tedavilerinin karsilastinimasinda anlam|
OrtalamaSD 445+2,30 ile edavilerinin karsilastinlmasinda anlamli
Basvuru WBC sayisi /mm’ farklilik saptanmadi (p=0,468).
Ortalama+SD 10240+4573 .
Aralik 4200-36400 Basvuru aninda bakilan kanama zamani ve kroniklesme
Basvuru Hb degeri g/dI arasindaki iliski degerlendirildiginde; kanama zamani 4
Ortalama+SD 12,08+1,31 dk’nin altinda olan 63 hastanin 14’inde (%22,2) kroniklesme
Aralik sy gelismis iken, kanama zamani 4-7 dk arasinda olan 73
Bagvuru MPV L h 21'inde (%28,7), 7 dk'nin Gizerinde olan 24 h
OrtalamaSD 9,0241,63 astanin 21'inde (%28,7), nin Gzerinde olan astanin
Aralik 5,40-13 10’unda (%41,6) kroniklesme gelismistir. Buna gore basvuru
Basvuru PDW 16,9+1,23 aninda bakilan kanama zamani uzun olan hastalarda
Kemik iligi aspirasyonu (KIA) n (%) kroniklesme riski, kanama zamani kisa olan hastalara gére
Megakaryositler artm 126 81,8 ..
gaaryosttier artmis ®18) daha ylksek saptanmistir (p=0,031).
Megakaryositlerimmattr 4 (2,5)
N,ormal KIA 24 (15,7) Basvuru anindaki trombosit sayisi ile hastaligin
KIA yapilmamis 6 (3,75)

kroniklesmesi arasindaki iliski degerlendirildiginde; gelis
trombosit sayisi 20.000'in altinda olan 130 hastanin 39'unda
(%30,0) kroniklesme gelismisken, gelis trombosit sayisi
20.000-100.000 olan 30 hastanin 6'sinda (%20) kroniklesme
gelismistir. Buna gore basvuru anindaki trombosit sayisi ile
anlamh iligki

hastaligin ~ kroniklesmesi  arasinda

saptanmamistir (p=0,660).

TARTISMA

immiin trombositopenik purpura tanisi fizik muayene, 6ykij,
tam kan sayimi ve periferik yayma ile diger trombositopeni
nedenlerinin ekarte edilmesiyle konulur. Her iki cinste esit
siklikta gozlenmemekle birlikte bazi yayinlarda kiz/erkek
orani 0,70-1 arasi bildirilmistir. Hastahda siklikla 2-6 yas
arasinda rastlanir [9-11]. Bizim ¢alismamizda hastalarin 91'i
erkek (%56,87), 69'u kizdi (%43,13) ve kiz/erkek orani 0,75'di.
Hastalarimizin ortalama yasi 6,15+4,29 yil, yas arali§i 6 ay-16
yastl. Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi genel itibariyle
literatdr ile uyumlu bulundu.

immiin trombositopenik purpurada klinik olarak siklikla hafif
kanama bulgulan goériilmekte olup petesi, ekimoz disinda
belirgin bulguya rastlanmaz [12]. Hastalarimizin bagvuru
fizik muayenelerinde petesi, purpura, ekimoz disinda
belirgin patolojik bulgu saptanmadi. Akut ITP’de hastalarin
yakin zamanda gecirilmis enfeksiyon orani %48 ile %70
degismektedir ve siklikla USYE ve viral
enfeksiyonlar gorulmektedir [12]. Hastalarimizin 77'sinde

arasinda

ORTADOGU TIP DERG 2019; 11(3): 303-308
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(%48,13) yakin zamanda gecirilmis enfeksiyon oOykusi
mevcuttu ve bunlarin 40’iInda USYE veya ASYE 6ykdisi vard.

Akut iTP’de hastalarin tamamina kemik iligi incelemesi
onerilmemekle birlikte, steroid kullanilacak,
periferik yaymada anormallik olan, fizik muayenede
organomegali veya lenfadenopatisi olan ve tedaviye yanit
alinamayan hastalara KiA yapilabilir. Akut ITP’de KIA

tedavide

yapildiginda normal veya

megakaryosit gorilir ve bunlarin  ¢odu

genellikle artmis  sayida
immaturdur.
Myeloid ve eritroid seriler ise normaldir [7,13]. Calismaya
dahil edilen hastalarin 154'line (%96,25) tani sirasinda kemik
iligi incelemesi yapilmisti.  Hastalarin
incelemelerinde, 126 hastada (%81,8) megakaryositler
artmis, 4 hastada (%2,5) immatiir megakaryositler ve 24
hastada (%15,7) normal megakaryositler mevcuttu. Baz
calismalarda akut ITP’de MPV degerlerinde yiikseklik
olabilecegi belirtiimektedir [13]. Bizim c¢alismamizda da
ortalama MPV degeri 9,02+1,63 fL olarak saptandi ve

literatlire uygun ust sinirda tespit edildi.

kemik iligi

Akut iTP'de basvuru aninda kanama zamani ile hastaligin
kroniklesmesi arasindaki iliskiyi irdeleyen cok fazla yayin
mevcut degildir. Bizim calismamizda kanama zamani 7
dakikanin Uzerinde olan 24 hastanin 10'unda (%41,6)
kroniklesme gelistigi gézlemlendi ve bu durum istatistiksel
olarak anlamli kabul edildi (p=0,041). Bu acidan bakildiginda
bu konu hakkinda daha fazla calisma yapilmasi gerektigi
disunulmektedir.

Akut ITP tedavisinde kullanilan YDMP ve iVIG tedavilerini
kiyaslayan cok sayida calisma mevcuttur. Ozsoylu ve ark.
yaptiklar calismada iViG tedavisi alan ve YDMP tedavisi alan
gruplar arasinda tedavi etkinliginin benzer oldugunu
saptamiglardir [14]. Blachette ve ark. yaptiklari caismada da;
iVIG ve metilprednizolonun tedavileri karsilastiriimis ve her
ikisi de cabuk ve etkili trombosit artisi sagladigi gosterilmis
iki tedavi arasinda anlamli fark saptanmamistir [15]. Kiihne
ve ark. 2540 vakalik raporlarindaki sonuclarda verilen
tedavinin kroniklesme Uzerine etkisi olmadigi gosterilmistir
[9]. Bizim calismamizda verilen tedaviye cevap agisindan
karsilastirlldiginda; YDMP tedavisi verilen 105 hastanin
31'inde (%29,5), IVIG tedavisi verilen 55 hastanin 7’sinde
(%12,7) Uglinci gun sonunda tedaviye cevap alindigi
gorildi. iki grup arasinda tedaviye cevap acisindan
istatistiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p=0,100).
Glingor ve ark. yaptigi benzer calismada da IVIG-YDMP
arasinda anlamli fark saptanmamistir [16]. Yiksek doz
metilprednisolon tedavisi verilen 105 hastanin 72'sinde
(%68,5), IVIG tedavisi uygulanan 55 hastanin 37'sinde
(%67,2) 10. giin sonunda tedaviye cevap alindi. iki grup
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arasinda 10. glin tedaviye cevap acisindan da istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,732).

Cocukluk ¢cagi iTP'de ilk 6 ay icinde remisyon orani %68-76
arasinda %20-30'unda
kroniklesme gorilmektedir [9]. Bizim ¢alismamizda da 160

degismekle birlikte vakalarin
hastanin 45‘'inde (%28,1) kroniklesme goérilmis olup bu
acidan literatdr ile uyumluydu. Calismamizda YDMP tedavisi
alan 105 hastanin 28’inde (%26,6) kroniklesme saptanirken,
iViG tedavisi alan 55 hastanin 17’sinde (%30,9) kroniklesme
farkli
kroniklesmesi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0,468).

saptanmistl.  Verilen ki tedavi ile hastaligin

Calismamizin kisithhklar arasinda tek merkez deneyimlerini
icermis olmasi, retrospektif bir calisma olmasi gosterilebilir.
Ancak calismaya dahil edilen vaka sayisi g6z Oniine
alindiginda literatire katkisinin olacagi disiinilmektedir.

Sonug olarak saglikli bir cocukta aniden baglayan morarma
ve/veya kanamanin  eglik etti§i  trombositopeni
durumlarinda iTP akilda tutulmalidir. Hastaligin 9%20-30
oraninda kroniklesme riski oldugundan dolayi hastalarin
uzun sire pediatrik hematoloji bolimi tarafindan takibe
alinmasi 6nemlidir.

GIKAR CATISMASI / FINANSAL DESTEK BEYANI

Bu yazidaki hicbir yazarin herhangi bir ¢ikar catismasi yoktur.
Yazinin herhangi bir finansal destegi yoktur.
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