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Ö Z E T 

Epstein-Barr (EBV) ve sitomegalovirus (CMV) viral 
enfeksiyonlarının akut ıdyopatik trombositopenik purpura 
(ITP)daki etyopatogenetik rolünü göstermek için planla­
nan bu çalışmada 20 hastada EBV antikorları 15 hastada 
CMV antikorları iki haftalık interval ile çalışıldı. EBV ve 
CMV antikor titrasyonlarında yakın enfeksiyonu gösteren 
bir antikor değişikliği saptanmadı ancak 20 hastanın 
17'sinde daha önce geçirilmiş EBV enfeksiyonuna ait bul­
gular saptandı. CMV antikor çalışması yapılan 15 hasta­
nın biri 16 aylık bir Infant olmak üzere 14'ünde daha önce 
geçirilmiş CMV enfeksiyonu bulguları tespit edildi. 

Bu bulgularla EBV ve CMV enfeksiyonlarının akut 
ITP'de etyolojik bir rolü olabileceği gösterilemedi ancak 
ülkemizde bu viral enfeksiyonların çoğunun iki yaş 
altında geçirildiğni gösteren bazı deliller tespit edil­
di. 
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S U M M A R Y 

For the study of etiopathogenetic role of Epstein-Barr 
virus (EBV) and cytomegalovirus (CMV) infections in 
acute idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP), antibo­
dies to these viruses were studied in 20 and 15 children 
with acute ITP, by two weeks intervals, respectively. Al­
though there was no significant alterations in antibody 
titrations for the above viruses to indicate recent infection, 
17 of 20 children over two years of age had some evi­
dences of previous EBV infection. Fourteen of 15 children 
in whom antibodies to CMV were determined had evi­
dences of previous infection including the 16 month old 
infant. 

In this study etiologic role of EBV and CMV in acute 
ITP was not shown but some evidences presented that 
these infections are mostly acquired under 2 years of age 
in this country. 
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ITP, platelet y a p ı m ı n d a ar t ışa karş ın platelet ö m ­
rünün kısal ığı ile karak te r ize , çocuk luk ç a ğ ı n d a g e n e l ­
l ikle akut s e y r e d e n , ç o ğ u n l u ğ u viral en feks iyon lar ı taki­
b e n o r taya ç ıkan ve % 7 0 ' d e n faz lası (1) kend i l iğ inden 
düze leb i l en , akut vaka lar ın % 1 0 v e y a 20 's i k ron ik leşen 
v e y a kronik s e y r e d e n bir hastal ık t ı r (1,2). ITP' l i has ta l a ­
rın ç o ğ u n u n öykü le r i nde b i r kaç g ü n v e y a haf ta ö n c e 
geç i r i lmiş bir viral e n f e k s i y o n u n (1,2), 1 9 7 8 y ı l ında ru­
be l l a e n f e k s i y o n u n u n ITP e t y o p a t o g e n e z i n d e k i yer in i 
işaret e tm iş , Eps te i n -Ba r r v i rus ( E B V ) ve S i t omega lov i -
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rus ( C M V ) en feks iyon la r ın ın da araşt ı r ı lması gerek t iğ in i 
ileri s ü r m ü ş t ü k (3). B u ç a l ı ş m a ile E B V v e C M V enfek­
s iyon lar ın ın ITP e t y o p a t o g e n e z i n d e k i ro lü gös te r i lmeye 
çalışı lmıştır. 

MATERYEL VE METOD 
1 9 8 3 - 1 9 8 4 tarihleri a ras ında H a c e t t e p e T ıp Fakü l ­

tes i Ç o c u k H a s t a n e s i H e m a t o l o j i Ün i t es i ne b a ş v u r a n 
akut ITP' l i 20 h a s t a ile aynı yaş la rdak i 20 sağl ık l ı ç o -
c u k d a viral ant ikor lar ça l ış ı ld ı . Aku t ITP' l i y i rmi has tan ın 
11' i kız 9'u e rkek , yaşlar ı 16 ay ile 14 yaş a r a s ı n d a idi 
ve 17 's in in öykü le r inde bel i rg in bir en feks i yon b u l u n a ­
m a d ı . S a d e c e 3 h a s t a d a bir kaç haf ta önce geç i r i lm iş 
bir üst s o l u n u m yo lu e n f e k s i y o n u ö y k ü s ü va rd ı . Hiçb i r 
h a s t a d a t rombos i topen i y a p a b i l e c e k i laç a l ın ımı (aspi r in 
dahi l ) , aş ı l anma, t rans füzyon ö y k ü s ü yok tu . Has ta la r ın 
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GUMRUK »t A r k . 

( ITP) 'DE ( E B V ) V E ( C M V ) E N F E K S İ Y O N L A R I N I N R O L Ü 

T a b i o 1. Hasta lar ın hemato lo j ik bu lgu lar ı 

VAS/ 
Cinsiyet 

Hb 
g/dl 

Hct 
7. 

BK 
mm" 

Ret 
7.0 

Trombos!t 

7/E 11.1 33 10600 4 30.000 
5/K 7.1 23 6100 2 36.000 
14/E 11 33 8300 h 36.000 
2/K 11.s 34 3B00 2 36.000 

2.5/E 9.7 30 3200 2 30.000 
6.5/E 7.9 24 5400 4 36.000 
10/E 13.6 39 5500 3 36.000 
13/K 7.8 23 8700 4 52.000 
1.3/K 11.5 34 7200 2 36.000 
6/K 10.9 31 6000 4 36.000 
7/K 10.7 32 5300 4 44.000 
2/K 7.5 31 6400 6 44.000 
B/K 12.5 36 5700 4 36.000 
3/E 13.5 39 B000 6 36.000 
B/E 13.3 39 9000 2 30.000 

2.3/E 7.8 22 5300 3 72.000 
2/K 10. 5 32 7000 3 30.000 
5/K 11.2 33 6B00 2 30.000 
9/K 14.3 42 7700 6 36.000 
13/E 12 39 7600 6 30.000 

Ort«l*ma 
1 SD 
Minimum 
Maksimum 

6.1 
3.9 
1.3 
14 

10.8 
2.2 
7.1 
14.3 

32. 5 
3.6 
22 
4 2 

68S0 
1492 
5200 
10600 

3.7 
1.5 
2 
6 

37.600 
7853 

30.000 
72.000 

f izik i nce leme le r i nde der i ve m u k o z a kanama la r ı d ış ın­
da d iğer s i s t em muayene le r i no rma l idi ve hepa tosp le 
nomega l i ile len fadenopat i le r i yok tu . H a s t a l a r d a ITP ta­
nısı ö y k ü , f izik i n c e l e m e de der i ve m u k o z a k a n a m a 
bu lgu lar ı , t rombosi t say ımın ın 1 0 0 . 0 0 0 / m m 3 ' d e n a z , ke ­
mik i l iğ inde megakaryos i t l e r in no rma l ya da ar tmış o l ­
mas ı ile k o n d u . He r h a s t a d a L u p u s hücres i t a ramas ı , 
C o o m b s testi ve boğaz kü l türü yapı larak ikincil t rombo-
s i topen i neden le r i ça l ı şma dış ı bı rakı ldı . O p s o n o f a g o s i 
tik akt iv i teye d a y a n a n H a n d i n - S t o s s e l (4) y ö n t e m i ile 
t rombos i t ant ikor lar ı ça l ış ı ld ı . V i r a l serolo j ik ça l ı şma la r 
için k a n ö rnek le r i has ta la r ın ilk başvu ru l a r ı nda ve iki 
haf ta s o n r a k i tak ip le r inde a l ınd ı . S e r u m örnek le r i h e ­
m e n ayrı ldı ve ça l ışma la r yap ı lana kadar -20 d e r e c e d e 
s a k l a n d ı . E B V sero lo j i s i iç in V C A (Vira l C a p s i d Ant i -
gen) ve EA (Ear ly An t igen) komponen t le r i ne karşı anti­
kor f i t resi ind i rekt i m m u n o f l o r e s a n tekn iğ i i le, E B N A 
( E p s t e i n B a r r N u c l e a r An t i gen ) karş ı a n t i k o m p l e m a n 
i m m u n o f l o r e s a n tekn iğ i ile çal ış ı ldı . S i t omega lov i r us to-
tal ant ikor lar ı i se E l i s a ( E n z y m e L i nked Immunoso rben t 
A s s a y ) yön tem i ile değer lend i r i ld i . İstat ist iksel değer len ­
d i rme de s tudent t testi ku l lanı ld ı . 

Y i r m i has tan ın yaş o r ta laması 6.1 ± 3 .9 , Hb 10.8 
± 2.2 g/d l , hematocr i t % 3 2 . 5 ± 5.6, t rombosi t 37 .600 ± 
9 8 5 3 / m m 3 , ret ikulosit %0 3.7 +1.5, b e y a z küre 6 8 8 0 ± 

1 4 9 2 / m m 3 (Tablo 1). T rombos i t say ım ı iki h a s t a d ış ın ­
d a ( 5 2 . 0 0 0 / m m 3 v e 7 2 . 0 0 0 / m m 3 ) h e p s i n d e 5 0 . 0 0 0 / m m 3 

a l t ı nda id i . Al t ı h a s t a d a k a n a m a l a r a bağ l ı o l d u ğ u n u 
d ü ş ü n d ü ğ ü m ü z (hemog lob in değer le r i 7 .19 - 7 .99 g/dl 
a r a s ı n d a ) a n e m i (Hb:<11 g / d l , H c t : < % 3 3 ) g ö z l e n d i 
( T a b l o 1) . O p s o n o f a g o s i t i k ak t iv i te i le N B T ' n i n 5 8 0 
nm 'de o k u n a n değer le r i (0 .057 - 0 .150) o la rak t rombo­
sit ant ikor lar ı her v a k a d a göster i ld i (5). 

SONUÇLAR 
İki haf ta ara l ık lar la a l ınan iki s e r u m örnek le r i a r a ­

s ında E B V v e C M V ant ikor t i t rasyon la r ında değ iş ik l i k 

s a p t a n m a d ı (Tab lo 2). 20 has tan ın 17 's i E B V ant ikor la­

r ı için seropoz i t i f 3 h a s t a i se séronégat i f o la rak bu lun­

d u . Sé ronéga t i f ç o c u k l a r 2 y a ş t a n k ü ç ü k , se ropoz i t i f 

o lan la r i se 2 -14 yaş a ras ında idi ler. 1 . a n t i - V C A - l g G d ü ­

zey i o r t a l a m a 141 .5 ± 139 .7 , 2 . a n t i - V C A - l g G o r t a l a m a ­

sı 129 .5 ± 133 .7 , an ti-(E A) d i f fuse (D) kornpor ıent or ta-

T a b l o 2 . E b s t e i n - Ba r r v i rus ve s i t omega lov i r us s e r o ­
lojik ça l ı şmas ı bu lgu lar ı 

1 

ven* 0 
*** 

B tas*** 

1 7 y«S I 160 < 10 < 10 20 I. S e ™ 0,684 1 7 y«S 
. _ ü . "0 I <10 : i . H'* 

2 S FW 40 < 10 < 10 m I. 0.390 2 S FW 
II 40 < 10 < 10 m II. 0.334 

3 H y « t 320 < 10 < 10 sa !. 1 .031 3 H y « 
II 160 < 10 t _ _ _ T~ 80 1 n - ¡ O H 

4 2 > « 
,¿j 

I < 10 < 10 < 10 < z I. 0,557 4 2 > « 
,¿j a < 10 < 10 < 10 < l j J i l _ _ _ 0,608 

1 z.í m • i 163 < 10 < 10 lu I. 0,366 1 z.í m 
II 160 < l t ¡ r < 10 10 II. 0.362 

' ó.S «as I 160 < Î 0 < 10 20 i. 0.435 ' ó.S «as 
II 160 <M <I0 II, 0.304 

lo m I t j E Z ""<I0 1 160 I. 0.331 lo m 
II m <10 < 10 160 II. 0.449 

í 13 iti I 40 t<w~ < 10 10 I. 0.562 í 13 iti 
II 40 <10 < 10 10 II. 0.682 

1 
i - ) 

I < la <I0 ~~ <10 <2 I. 0464 1 
i - ) It <ıo <10 I <ïi <2 II. 0.201 

W « / M I 1(0 <10 160 I. 0 , 3 « W « / M 
II 160 <10 J _ _ j 160 II. 0 . 3 » 

1) 1 y«f I so <10 < 10 20 1 . 0.557 1) 1 y«f 
II m <10 <10 ¡ 20 II. 0.608 

12 2 y>» I 160 <I0 <10 20 I. 12 2 y>» 
II 160 <10 < 10 20 II. 

11 a yat I 160 "<To 1 < 10 20 I. 0.312 11 
II 160 <Ho T C O 1 20 İ II. 0 . 236 j 

14 3 y » I 160 <10 10 20 I . 0.087 14 
IÎ 160 <r¡r~t 10 20 II. 0.054 

15 1 7 « ¡ I 160 <Tô f <10 m I. 0.312 15 
II œ <10 <I0 m _ J 0,335 

16 2.6 ya, I 640 < 10 10 so 16 
Ii '640 T <10 10 r - 80 

1! 2 y „ I < 10 < 10 < 10 < 2 1! 
V . > II < 10 1 < 10 < 10 <2 

18 5 y « I 160 ¡ < 10 < 10 80 18 

II 160 < 10 < 10 80 
19 9 ya* I 80 < 10 < 10 160 19 

II 80 < 10 < 10 
20 13 y u I 80 < 10 10 20 0.605 20 

II 80 < 10 10 20 i. t 0.505 

= V C A Viral Capsit Antijeni 
- EA: Early Antijen D ve R Komponenti 
= E B N A Epstein-Barr Nükleer Antijen 

- C M V Sitomegalovirus Toplam Antikor Miktarı 
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G Ü M R Ü K v e A r k . 

( ITP) 'DE ( E B V ) V E (CUV) E N F E K S İ Y O N L A R I N I N R O L Ü 

l amas ı 10 ± 0, 2 .an t i -EA(D) o r t a l a m a d ü z e y 10 .0 + 0, 

2 a n t i - E A - ( R ) o r ta lama d ü z e y 10 .0 ± 0 . A n t i - E B N A IgG 

1. o r t a l ama düzey i 44 .4 ± 49 .6 , A n t i - E B N A - l g G 2. or ta­

l a m a d ü z e y i 4 4 . 4 ± 49 .6 'd ı r . A n t i - V C A , A n t i - E A ( D ) , 

A n t i - E A ( R ) ve An t i -EBNA 'n ın 1 . i le 2 . s e r u m örnek ler i 

düzey ler i a ras ında ve kontro l gu rubu a ras ında istatist ik­

s e l o la rak an laml ı bir fark bu lunamamış t ı r . C M V antikor 

t i t rasyonlar ı i se a n c a k 15 h a s t a d a (Tablo 2 ) çal ış ı labi l -

m iş iki s e r u m ö rneğ i a r a s ı n d a y a k ı n bir e n f e k s i y o n u 

işaret e d e b i l e c e k bir farkl ı l ık gös te r i lememiş t i r . S a d e c e 

3 yaş ında bir has ta séronégat i f , d iğer has ta la r i se s e r o -

pozitif bu lundu . İlk total C M V ant ikor ( IgG+lgM) t i tras-

yonu or ta laması 0 .450 ± 0 . 2 3 1 , 2 . C M V o r t a l a m a ant i ­

kor t i t rasyonu 0 .446 ± 0 . 2 3 4 o la rak b u l u n m u ş ve bu 

iki d ü z e y arasında ve kontrol g rubu a ras ında İsta­

t i s t i k s e l o l a r a k a n l a m l ı b i r f a r k l ı l ı k b u l u n a m a m ı ş t ı r 

(p>0.05). 

TARTIŞMA 
Ç o c u k l u k çağ ı aku t ITP ' le r in in gene l l i k le v i ra l o l ­

m a k üze re bir e n f e k s i y o n u tak iben o r t aya çıkt ık lar ı k a ­

bu l ed i lmekted i r (1-3). E t y o p a t o g e n e z d e v i rüsün direkt 

o la rak t rombosi t a g r e g a s y o n u ve l iz is i yapt ığ ı (6) ya da 

kemik i l iğ inde megakaryos i t l e r ln t rombos i t üret imin i b o z ­

d u ğ u ileri sü rü lmüşsede (7), e n f e k s i y o n u n akut sa fhas ı 

için geçer l i o lab i l i rse de , t rombos i topen in in gel işt iği ve 

v i rüsün k a n d a n temiz lend iğ i p late let ant ikor lar ın ın m a k -

s i m a l e çıkt ığı s a f h a d a pek geçer l i o lmamak tad ı r (3,6,7). 

V i r üsün t rombosi t ant i jen ler indeki yapt ığ ı değ iş ik l ik s o ­

n u c u t r o m b o s i t l e r e ka rş ı a n t i k o r l a r ı n o l u ş t u ğ u ; v i r us 

ant i jen-ant lkor komp leks in in i m m u n k o m p l e k s yap ımın ı 

başlat t ığı ve bu i m m u n komp leks le r i n (8) t rombosi te a b ­

s o r b e o la rak a k s e s u a r s i s t e m hücre le r i t a ra f ından er­

ken y ı k ıma yo l açt ığı düşünü lmek ted i r (4,7,9). T r o m b o -

s i topen i ile t rombosi t ant ikor lar ı a ras ındak i k o r e l a s y o n 

da b iz ler in ça l ışması ile (1,5) göster i lmişt i r . 

D a h a önce yap ı lan ça l ışma la r ¡le H e r p e s g rubu v i ­

ral (6) en feks iyon la r ın ( E B V dahi l ) s e y r i n d e t rombos i t 

ant ikor lar ın ın ge l işeb i leceğ i göster i lmişt i r (6). S i t o m e g a -

lov i rus e n f e k s i y o n u n d a d a t r o m b o s i t o p e n i v e p la te le t 

an t i ko r l a r ı n ın ge l i ş t iğ i b i ld i r i lm iş t i r (6 ,10) . E n f e k s l y o z 

m o n o n ü k l e o z ve C M V en feks iyon la r ında T lenfosi t s u b -

p o p u l a s y o n l a r ı n d a değ i ş i k l i k o l d u ğ u d a gös te r i lm iş t i r 

(11,12) . Yap ı lan d iğer ça l ışma lar la da t rombosi t antikor­

la r ın ın o l u ş m a s ı n d a T len fos i t s u b p o p u l a s y o n u n d a k i 

değ iş ik l ik so rum lu tu tu lmuşsa da a n c a k bu değiş ik l iğ in 

o l a y d a n ne d e r e c e d e so rum lu o lduğu tar t ışmal ıdır (13-

16). 

Aku t ITP e t y o p a t o g e n e z i n d e E B V v e C M V enfek­

s iyon la r ın ın rolü yap ı lan bu ça l ı şma İle ilk de fa s i s temik 

o la rak araşt ı r ı lmış a n c a k gös ter i lememiş t i r . Bu n e d e n l e 

d a h a ö n c e E B V v e C M V ' y e bağl ı o l duğu düşünü len ITP 

vaka la r ında bu viral en feks iyon la r ın a s s o s i y e o lduğunu 

d ü ş ü n m e k t e y i z (17-19) . E B V v e C M V iç in b u l d u ğ u m u z 

9 

seropozi t i f l ik ü l kem izde bu v i rus la r la küçük y a ş l a r d a 

enfekte o lduğumuz bi lgi ler ini des tek lemek ted i r . 

T e ş e k k ü r : E B V a n t i k o r l a r ı n ı ç a l ı ş a n D r . K l e i n ' e 
(S tockho lm) v e C M V ant ikor lar ını ça l ı şan DR.Us taçe le -
b i ' n i n e m e k l e r i i le b u a r a ş t ı r m a g e r ç e k l e ş t i r i l m i ş t i r . 
Şükran lar ımız ı a r z e d e r i z . 
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