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SUMMARY: Akarsu S, Kurt A, Citak Kurt AN, Aydin M, Yilmaz E. (Department
of Pediatrics, Firat University, Faculty Medicine, Elazig, Turkey). Anti-CD20
monoclonal antibody (rituximab) therapy in chronic immune thrombocytopenic
purpura. Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Dergisi 2006; 49: 90-95.

Approximately 25-30% of patients with chronic immune thrombocytopenic
purpura (ITP) do not respond to established therapeutic regimens
(corticosteroids, IVIg, anti-D, splenectomy). The mechanism of action
of rituximab (anti-CD20) causes opsonization of B cells, which inhibits
macrophage Fc receptor function and clearance of IgG-coated platelets. We
report on two children with chronic ITP refractory to corticosteroid, IVIg
and anti-D who achieved complete and partial normalization of their platelet
counts after treatment with rituximab, 375 mg/m? given weekly in four
doses. CD20 levels were tested 12 times with flow cytometry during the
diagnosis, before each dose of rituximab, and at 3-6 week intervals until the
49th week. The first dose of rituximab rapidly destroyed the entire circulating
CD20+ B cell population. Normal B-lymphocyte counts were observed at the
end of the 26t and 30t weeks, respectively. No important side effect was
observed. Neither viral nor bacterial infections were observed during and after
treatment. Rituximab is an effective alternative which can be used safely in
the treatment of childhood chronic ITP.
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OZET: Kronik immiin trombositopenik purpura’li (ITP) hastalarin yaklagik
%25-30’u tedaviye (kortikosteroidler, intravendz immiinglobiilin, anti-D,
splenektomi) cevap vermez. Rituksimab (anti-CD20)’1n etki mekanizmasi
makrofaj Fc reseptor fonksiyonlarinmi ve IgG kapli trombositlerin temizlenmesini
inhibe eden B lenfositlerinin opsonizasyonuna neden olur. Biz kortikosteroid,
intraven6z immiinglobiilin ve anti-D’ye direngli 375 mg/m? haftada bir dort
haftalik rituksimab infiizyonu ile tedaviden sonra trombosit sayis1 tam ve
kismi olarak normale donen kronik ITP’li iki ¢ocugu bildirdik. Tan1 ani,
her rituksimab dozu Oncesi ve 49. haftaya kadar 3-6 haftalik araliklarla
toplam 12 defa akim sitometri teknigi ile CD20 diizeyleri kontrol edildi.
Rituksimab’in ilk dozu dolasan CD20+ B lenfositlerini hizlica yikima ugratti.
26 ve 30 haftalik siire sonunda normal B lenfosit sayilar1 gézlendi. Onemli
bir yan etki goriilmedi. Tedavi siiresince ve sonrasi ne viral ne de bakteriyel
enfeksiyon saptanmadi. Cocukluk ¢ag1 kronik ITP tedavisinde rituksimab
giivenle kullanilabilecek etkili bir se¢enektir.

Anahtar kelimeler: rituksimab, kronik immiin trombositopenik purpura, anti-CD20, ¢ocuk.

Immiin trombositopenik purpura (ITP)
trombositopeni ile karekterize otoimmiin bir
hastaliktir. Antitrombosit antikorlarin iiretimi
nedeniyle trombositler retikiiloendotelyal sistem
(RES) tarafindan yikilirlar. ITP otospesifik
antikorlarin kontrol edilmeyen iiretimi ile
iliskilidir. Tedavide hedeflenen onlar1 tireten

otoreaktif B lenfosit havuzunu tiiketmektir.
Rituksimab (anti-CD20) normal ve malign
matilir B lenfositlerine karsi dogrudan etkili
kimerik monoklonal bir antikordur. Uzun ve
etkili B lenfosit azalmasi yaparl2. Simdilerde
multisistem otoimmiin hastaliklarda, otoimmiin
hemolitik anemi ve trombotik trombositopenik



Cilt 49 * Say 2

purpura gibi eriskin3 ve pediatrik?4 B
lenfositlerini ilgilendiren hastaliklarda basarili
olarak kullanilmaktadir?4. Cogu hastalar hafif
semptomlara sahip oldugundan, tedaviye
cevabin belirsiz ve tedavinin ciddi yan etkileri
olabildigi i¢in kronik tedaviye direngli ITP’nin
tedavisi celiskilidir. Kronik ITP olan hastalarda
kortikosteroidler, intravendz immiinoglobiilin
(IVIG), anti-D (Rh) immiinoglobiilin
(Ig) ve splenektomi gibi tedavi sekilleri
uygulanmaktadir. Buna ragmen hangisinin ilk
secenek olarak kullanilabilecegi acik degildir>®.
Erigkin kronik ITP’li hastalarin %25-30’u>7
ve ¢ocuklarin ise %10-20’si tedaviye cevap
vermez?48-12. Splenektomi sonrasi tam ve uzun
dénem cevap ¢ocuk hastalarin ancak %50’sinde
beklenir8.13. Klinik sonuglar1 diizeltecek yeni
tedavi segenekleri gerekmektedir.

Rituksimab kronik ITP’nin tedavisi icin
kullanilan yeni bir ilagtir’”. Normal ve malign
B lenfositlerinin yiizeyinde bulunan bir
transmembran protein olan CD20 antijeni
icin spesifik insan-fare kimerik monoklonal
antikorudur (IgG1/K). Rituksimab infiizyonu
normal ve malign B hiicrelerinin tiilkenmesine yol
acar. Rituksimabin Fab kismi B lenfositlerinde
CD20 antijenini baglar ve Fc kismui in vitro B
hiicre lizisini saglayan immiin efektor fonksiyon
gosterir. Kompleman bagimli sitotoksisite,
antikor bagimli hiicresel sitotoksisite ve
apopitozis indiiksiyonu yoluyla etki gosterir.
CD20 immiinoterapi i¢in uygun hedef olarak
goriilmektedir. Ciinkii hematopoietik kok
hiicreler, pro-B lenfositler, normal plazma
hiicreleri ya da diger normal dokularda
bulunmaz. Rituksimab otoreaktif B hiicre
klonunu baskilayarak ¢ogu otoimmiin hastaligin
tedavisinde kullanilmaya baslanmigtir®7.12.

Kronik ITP’de rituksimab ile tedavide farkli
sonuglar elde edilmektedir. Biz de, splenektomi
olmayan iki kronik ITP’li hastada rituksimab ile
tedavinin sonuglarini degerlendirmek istedik.

Vakalarin Takdimi

Kronik ITP nedeni olabilecek lenfoproliferatif
hastaliklar, miyelodisplazi, agamaglobiilinemi,
konjenital ve kalitsal trombositopeni, otoimmiin
hastaliklarla ve ilag ile iliskili hastaliklar
sitomegalovirus, toksoplazm, HIV, HBV ve
HCV ile enfeksiyon ayirt edildi. Helikobakter
pilori icin incelemeler, antiniikleer antikor ve
Coombs testi iki hastada da negatif bulundu.
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Komplemanin C3 ve C4 fraksiyonlari normal
diizeyde saptandi. Anti-¢ift sarmalli DNA
antikorlar1 ve antikardiolipin antikorlar negatif
olarak saptandi. Her iki hastada tani kemik iligi
aspirasyonu ile konuldu. Kronik ITP tanis1 alan
hastalara daha 6nce kortikosteroid (prednizolon
30 mg/kg/giin, ii¢ giin ve 20 mg/kg/giin,
dort giin, IV; iki tekrar), IVIG (1 gr/kg/giin,
iki ardisik giin, IV; dort tekrar) ve anti-D Ig
(50 pg/kg/glin, 1V; 3-8 hafta arasi araliklarla
ti¢ tekrar) tedavileri uygulandi. Bu tedavilerle
cevap alinamadi. Rituksimab tedavisinin dort
haftas1 siiresince ve sonraki gozlem fazinda
ozellikle kortikosteroidler kullanilmadi. Iki
hastada da premedikasyon olarak 500 ve 250 mg
oral asetaminofen ile 10 mg IV klorfenamin
kullanildi. Premedikasyon olarak kortikosteroid
kullanilmasindan kacinildi. Rituksimab
375 mg/m?, haftada bir kez ve dort hafta
siiresince uygulandi. Infiizyon hiz1 50 mg/saat
hizinda yapildi. Tedavi 6ncesi, her rituksimab
dozu oncesi ve tedavinin baslanmasindan
sonraki 43. (Vaka I) ve 47. (Vaka II) haftaya
kadar toplam 12 kez olmak {izere, trombosit
sayisl ve akim sitometri teknigi ile CD20+
B lenfositlerin yilizde diizeyleri belirlendi.
Tam cevap trombosit sayisinin 100x10°/L ve
tizerinde olmasi, kismi cevap 50-100 100x10°/L
arasinda olmasi, hafif cevap tedavi gereksinimi
olmadan 50x107?/L altinda olmasi ve cevapsizlik
ya da direnclilik ise ilave bir tedaviye ihtiyag
duyulan; trombosit sayisinin 50x10%/L altinda
olmasi durumu olarak kabul edildi®. Hastalar
tedavi sonrasi sirasiyla 11 ve 12 ay siireyle
izlendi. Rituksimab tedavisi siiresince ve sonrast
viral ve bakteriyel enfeksiyon saptanmadi.
Hastalarin verileri literatiirdeki degerlerle
karsilastirildi (Tablo I). Her iki vakanin tedavi
oncesi, sliresince ve sonrasit trombosit ve CD20
degerleri Sekil 1 ve Sekil 2’de verildi.

Vaka 1

Dokuz yasinda erkek hasta iki yildir kronik
ITP tanisi ile izlenmekte idi. Trombosit
sayist 5-11x10%/L arasinda degismekte olan
hastada direngli burun kanamalar1 baslayinca
rituksimab tedavisi uygulandi. Rituksimab
tedavisinin birinci haftasinda trombosit sayisi
hemen 100x10°/L {izerine ¢ikt1 ve alt1 aylik
izlemlerinde 50x10°/L tizerinde gitti. Trombosit
sayist ikinci ve 12. haftalarda zirve halinde iki
kez yiikseldi; 26. haftaya dogru yeniden bir
zirve egiliminde yiikselmeye gectigi goriildii.
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Tablo I. Rituksimab uygulanan kronik ITP’li hastalarin 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Kaynak Hasta sayisi Tedavi semasi Cevap Cevap siiresi Yas grubu
Pusiol ve ark.2 2 375 mg/m2X4 2 tam 6-12 ay Cocuk
Cooper ve ark.3 57 375 mg/m2X4  31: 18 tam, 13 kismi 3.5 (1-19) hafta  Eriskin
Stasi ve ark.” 25 375 mg/m?X4 5 tam, 5 kismi, 2 hafif 6->108 ay Eriskin
Wang ve ark.12 24 375 mg/m2X4 15 tam, 2 parsiyal, 2 hafif ~ 4-30 ay Cocuk (2-19 yas)
Zaja ve ark.!> 20 375 mg/m?X4 9 tam, 4 kismi 1-144 ay Eriskin
Saleh ve ark.l” 13 375 mg/m2X4 2 tam, 1 kismi Belirsiz Erigkin
Perotta ve ark.!? 10 375 mg/m?X4 5 tam, 1 kismi 1-14 ay Eriskin
Mow ve Nook?0 1 375 mg/m2X4 1 tam >7 ay Erigkin
Hastalarimiz 2 375 mg/m?X4 1 tam, 1 kismi 11 ve 12 ay Cocuk (22 ay, 9 yas)
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Sekil 1. Vaka I'nin tedavi oncesi ve her doz sonras1 CD20 degisimleri ve trombosit cevaplari.
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Sekil 2. Vaka II'nin tedavi 6ncesi ve her doz sonrast CD20 degisimleri ve trombosit cevaplari.

Hastamizin tedavi oncesi CD20 diizeyi 13.1
iken, rituksimab ilk dozu ile dolasan CD20+
B lenfositleri ¢ok hizlica yikima ugrayip 7.1°e
diisti. Rituksimab ile dort tedavi siiresince
distik diizeyde kalip son infiizyon sonrasi
dordiincii haftadan itibaren devam eden sekilde
normale (34. hafta trombosit sayis1 200x10%/L ve
CD20 15.0, 43. hafta trombosit sayis1 214x10%/L
ve CD20 14.3) dondi (Sekil 1).

Rituksimab verilmesi sirasinda hastamizda ilk
uygulamada hafif ates yiikselmesi gozlendi.
Bulant1 ve kusma gozlenmedi. Izlem siiresince Ig

diizeyleri normal sinirlarda seyretti. Rutiksimab
tedavisinden sonra 11 aydir izlenen hastada
tam cevap devam etmektedir.

Vaka 11

Yirmi iki aylik erkek hasta (tani 14 aylik
iken konulmus) sekiz aydir kronik ITP tanisi
ile izlenmekte idi. Hastamizda karma as1
uygulamas: sirasinda iki kez enjeksiyon yerinde
belirgin hematom gelisti. Bu nedenle ailenin
de yiliksek tedavi beklentisi ile rituksimab
uygulandi. Rituksimab tedavisi baglanmadan
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onceki trombosit sayis1 4x10%/L iken tedavinin
birinci dozundan sonra 21x10%/L ve {¢iinci
dozundan sonra 91x10%/L diizeyine ulasdi.
Tedavi ile birlikte trombosit sayisindaki artisin
tersine CD20 diizeyi 14.1’den doérdiincii dozun
sonunda 4.5 diizeylerine kadar diistii. Ancak
izleminin altinci ayini dolduran hastanin
trombosit sayist 115x10%/L, CD20 12.9
degerlerine kadar yiikseldi. Hastada tedavi
sirast ve sonrasinda herhangi bir komplikasyon
izlenmedi. Ig diizeyleri normal sinirlarda
bulundu. Trombosit sayis: ii¢linci, 15. ve 24.
haftalarda zirveler halinde ii¢ kez yiikseldi
(Sekil 2). Rituksimab verilmesi sirasinda yan
etki gozlenmedi. Rutiksimab tedavisinden
sonra 12 aylik bir siirede izlenen hastada
kismi cevap devam ediyordu. Tedavinin 15.
haftasindan 34. haftasina kadar dalgalanmalarla
olsa da tam cevap elde edilmisken 34. haftadan
itibaren yine dalgalanmalarla giderek (43. hafta
trombosit sayis1 100x10%/L ve CD20 32.9, 47.
hafta trombosit sayis1 57x10%/L ve CD20 27.2)
kismi cevaba doniisdii.

Tartisma

Kronik direnc¢li ITP’li hastalarda, hafif
semptomlar oldugu ve tedavinin ciddi yan
etkileri ile sonucu belirsiz oldugu i¢in;
tedavi uygulamasinda bir belirsizlik gosterir.
Splenektomiye cevap vermeyen kronik direngli
ITP vakalar1 da vardir. Bu durumda en zor
problem trombosit sayisinin <10x10°%/L devam
etmesidir. Tedaviye cevap vermeyen eriskin
agir ITP’li hastalarda genel populasyona gore
mortalite dort kat artar. Dirence ITP grubunda
10 yullik mortalite %10-20 oraninda saptanmustir.
Bu nedenle daha etkili tedavi segeneklerine
ihtiya¢ bulunmaktadir®9.13. En fazla tam cevaplar
azathioprin, siklofosfamid ve rituksimab ile
olmustur. Bunlar ile tam cevap %17-27,
cevapsizlik %36-42 oraninda bildirilmistir!3.

Rituksimab, eriskin kronik ITP’de %32 oraninda
bir yildan uzun siiren cevap saglamigtir®7.13-15,
Cocuklarda oldukga sinirli calisma vardir2410-12,
Pediatrik multisistem otoimmiin hastaliklarda
etkili ve gilivenilir bulunmustur*>. Kronik
ITP’de rituksimabin etki mekanizmasi tam belli
degildir. Makrofaj Fc reseptor fonksiyonlarini
ve IgG kapli trombositlerin temizlenmesini
inhibe eden B lenfositlerinin opsonizasyonuna
neden olur’. CD20 yiizey antijeni eksprese
eden B lenfositlerini azaltir. B lenfositler
rituksimabin ilk inflizyonundan sonra 4-9 aylik
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siirede tespit edilemez diizeyde saptanirlar!®.
Bizim birinci hastamizda rituksimab yalnizca
bir ay gibi kisa bir siire B lenfosit tilkenmesi
saglamasina ragmen ikinci hastamizda 19
hafta siire ile diistikliik devam etmistir. Her
iki hastada daha sonra B lenfositler normal
diizeylerine ulasmislardir. Rituksimab ile B
lenfosit baskilanmasinin yalnizca bir aylik kisa
doénemde oldugu olgular bildirilmistir®.

Wang ve arkadaslari!? da yaslar1 2-19 yil olan
24 kronik ITP’li vakada rituksimabin etkinlik
ve giivenilirligini arastirdiklar1 ¢alismalarinda
trombosit sayis1 <30.000/mm? olan kronik
ITP’li hastalara tedavi vermislerdir. Cevap
olarak trombosit sayist >150.000/mm?3 ise
tam cevap, 50.000-150.000/mm3 ise kismi
cevap, >20.000-<50.000/mm?3 ise hafif
cevap ve hi¢ cevap vermemisse cevapsiz
olarak degerlendirmislerdir. Tam cevap %63
(4-30 ay), kismi cevap %8 (4-6 ay), hafif
cevap %8 (5-8 ay) ve cevapsizlik %3 olarak
saptanmistir. Cocuklarin kiiglik bir kisminda,
ilk inflizyonda; kasinti, tirtiker ve bogaz agrisi
(solunum sikintist degil) gozlenmis. Ug hastada
birinci, ikinci ve ii¢lincii inflizyon sonrasi
serum hastalig1 gelismistir. Enfeksiyonlarin
siklik ve ciddiyetinde degisiklik gozlenmemis.
Ondort vakanin %43’tinde Ig diizeyleri normal
degerlerin altina diismiistiir. Bu yiiksek orana
ragmen, Ig diizeyleri iki vakamizda da normal
degerlerde gitmistir. Rituksimab ¢ocuklardaki
kronik ITP’de ortalama 13 ayda sonlanan
%50’nin lizerinde tam cevap orani saglamistir.
Gegici serum hastaligindan baska toksisitesi
saptanmamistir!2.

Calismalarda rituksimab ile tedavi edilmis
kronik ITP’li en kiiglik hasta 24 aylik olup,
22 aylik olan II. Vaka literatiirde bildirilmis en
kiiglik kronik ITP hastasidir!2. Kiigiik yaslarda
kullaniminin yan etkilerde artisa neden olmadigi
belirlenmistir. On yasin altindaki sekiz hastada
cevap tiirli, cevap siiresi ve toksik etkiler
daha biiyiik hastalardan farkli bulunmamustir.
Kasinti, iirtiker, bogaz agrisi, gogiis agrisi ve
serum hastalig1 gibi toksik etkiler on yas ve
altindaki hastalarin hi¢birinde gézlenmemistir.
Yalnizca absolii notrofil sayist disiikligi sekiz
yasindaki bir hastada saptanmuistir. Diger toksik
etkiler on yas tizeri hastada saptanmistir!2.

Ortalama yaslar1 iki olan otoimmiin hemolitik
anemili vakalarda cevap siiresi 13 ay olarak
belirlenmistir!2. Eriskin kronik ITP’de yapilan en
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genis kapsamli (57 hasta) ¢alismada, tam cevap
veren 18 hastanin 15’inde bu durum tedaviden
sonra bir yildan uzun devam etmistir3. Cocuk
yas grubunun en genis kapsamli (24 hasta)
calismasinda bu siire daha kisa saptanmigtir!2.

Rituksimab ile kronik ITP’li hastalarda basari
oranlari degiskendir. Bazi1 ¢alismalarda %50-
72 ve %100 oranlar1 bildirilirken”1416, diger
caligmalarda remisyon saglanamamustir®17.18. Bazi
calismalarda rituksimab birikim dozu ile klinik
cevap arasinda iliski saptanmisken® digerlerinde
saptanmamustir'>. Farkli dozlar uygulandiginda
(50 ile 375 mg/m?) dislik doz verilen higbir
vakada klinik cevap basarilamamistir. Ust
diizeydeki dozlarda %30 klinik cevap (tam %20,
kismi %10) saglanmistir7.17. Stasi ve arkadaslari”
tarafindan direngli kronik ITP’da yapilan en genis
kapsamli (25 hasta) calismada sekiz vakada
splenektomi yapilmasina ragmen remisyon
saglanmamisdir. Rituksimab ile tam %20, kismi
%20 ve hafif cevap %12 oraninda gelismistir.
Cevap %52 (6-108 hafta) ve cevapsizlik %48
olarak saptanmistir. Trombosit sayisi ilk
inflizyonundan sonra bile artmistir. Vakalarin
%28’inde cevap alt1 ay veya daha uzun siire
devam etmistir. Vakalarin %16’sinda yeni doz
gerekmistir. Bunlarin %50’sinde yeniden cevap
elde edilmistir. Rituksimaba bagli yan etkiler 18
hastada gozlenmistir’. Perotta ve arkadaslari!®
altis1 splenektomi olan on kronik ITP hastasinin
%50’sinde tam, %10’unda kismi cevap (cevap
stiresi 1-14 ay) elde etmisdir. Mow ve Hook20
kronik ITP’li bir hastalarinda yedi aydan uzun
stire vakalarinda >7 ay tam cevap elde etmislerdi.
Literatlirde eriskin yas kronik direngli ITP’de
rituksimab verilen vakalar birlestirilerek tedaviye
cevaplar1 incelenmistir. Bu ¢alismalarda tam cevap
%23-39, kismi cevap %34-46 yani tim cevap
orani %58-85 ve cevapsizlik ise %15-42 arasinda
saptanmustir!!. Vakalarimizda da su anda sirasiyla
11 ve 12 ay1 bulan siirede %50 tam ve %50
kismi cevap elde edildi. Splenektomi invaziv olup
islem sonrasi enfeksiyon proflaksisi gereklidir” 8.
Bu nedenle splenektomi yapilmadan rituksimab
uygulamasinin etkinligi saptanmak istenmistir.
Ancak her iki hastamizda da trombosit antikorlari
belirlenmemisdir. Bunlar belirlenebilirse,
rituksimab tedavisi ile antikor titrasyonlarinin
degisimi de 6nemli bilgi saglayacaktir.

B lenfositlerinin hizli bir sekilde normal
diizeyine ulagmasinin bir nedeni B lenfositlerinde
CD20 ekspresyonunun diisiik olmas1 ya da
hi¢ olmamasi olabilir!3. Bizim hastalarimizda
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B lenfositlerinde CD20 antijen ekspresyonu
normal diizeyde bulundu. Rituksimab ile tedaviye
direngli olan hastalar bildirilmistir. Bu nedenle
rituksimab uygulamasi siiresince ve sonrast akim
sitometrisi ile incelemelere devam edilmelidir.
Ondokuz yasindaki bir hastanin rituksimab
ile tedavisinde 23 hafta siiresince basari
saglanmisken, 57 haftadan sonra basarisizlik
gelismigtir. Rituksimab tedavisinin sonuglarini
degerlendirebilmek icin hastalar tedavi siiresince
ve tedavi sonrasi en az 23 hafta olmak iizere
12 aya kadar izlenmelidir*. Vakalarimizdan yasi
kiigiik olan ikincisinde de 34. haftadan sonra tam
cevap kismi cevaba doniismiistiir. Onbir-oniki
aylik siirenin devaminda trombosit ve CD20
degerlerinde degisiklikler beklenebilir. Bu nedenle
diizenli ve yakin izleme devam edilmelidir.

Rituksimab ile genel belirtiler (ates, titreme,
bas agrisi, bas donmesi, asteni), sindirim
sistemi belirtileri (bulanti, kusma) ve
kardiyovaskiiler yan etkiler (hipotansiyon,
siniis tasikardisi) beklenebilir. Yan etkiler
Vaka I'de oldugu gibi genellikle ilk infiizyon
siiresince beklenir. Toksisite tedavi zamanina
gore degisir. Akut toksisite alt1 haftaya kadar,
gecikmis toksite ise 6-24 hafta arasi gelisir.
Normal B hiicrelerini tiikettigi i¢in izlem
siiresince hafif klinik éneme sahip enfeksiyoz
komplikasyonlar gelisebilir. Erigskinlerde IgG ve
IgM diizeyleri genellikle etkilenmez”.14. Buna
ragmen c¢ocuklarin %43’iinde Ig diizeylerinde
diisme gozlenmistir. IgM 4-52 ve IgG 4-35 hafta
aras1 en diisiik diizeyde saptanmistir!2.

Bazi calismalarda iiglincli dozdan sonra agir
trombositopeni nedeniyle tedavi kesilirkenl!?,
yalnizca Vaka IT'de ikinci dozdan énce trombosit
degerleri azalmistir. Buna ragmen tani diizeyinin
altinda olmamustir. Tedaviye cevap 15. haftadan
sonra meydana gelmistir. Vaka I’de ise birinci
haftadan itibaren 100x10°/L degerlerine ulasilarak
daha sonrast i¢inde tam cevap elde edilmistir.

Sonug olarak rituksimab tedavisi ile vakalarimizin
birinde tam, digerinde kismi cevap alinmistir.
Buna ragmen rituksimab asil olarak hematolojik
malignensilerde kullanilmakta olan bir ilagtir®.
Bu nedenle, benign karakterde bir hastalikta
ve diger tedavi secenekleri olabilecek iken;
uzun dénemde etkileri tam olarak bilinmeyen
bir ilacin verilmesinin ne kadar uygun olacagi
iyi distintilmelidir. Eriskin direngli ITP’li bazi
hastalarda, nispeten hafif yan etkilerin olmasi;
tedavinin daha erken asamasinda kullanilmasinin
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mimkiin oldugu belirtilmektedir!. Cocuk yas
grubunda yapilan ¢alismalarda da, standart
tedaviye direngli kronik ITP’li cocuklarda degerli
bir tedavi segenegi olabilir denilmektedir?.
Bunun i¢in diger tedavi segeneklerine cevap
vermemis, verilme endikasyonu hassasiyetle
diistintilmiis, sinirli sayidaki ¢ocuk yas grubu
hastalarin sonuglarinin beklenip; bunlara gore
yorum yapilmasi gerekmektedir. Bu grup
hastalarda rituksimabin etkinligi ve uzun
dénem vyan etkilerinin belirlenmesine ihtiyag
vardir. Rituksimab tedavide ilk secenek olarak
diistintilmese de, standart tedaviye cevap vermeyen
kronik ITP tedavisinde {imit veren bir ilagdir.
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