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Immunologisen trombosytopenian (ITP) 
oireita ovat lisääntynyt mustelmataipumus, 
petekiat eli pienet verenpurkaumat iholla 

(trombosytopeeninen purppura) ja limakalvo-
vuodot. Vuotoherkkyys vaihtelee eikä ole suo-
raan arvioitavissa pelkän trombosytopenian 
asteen perusteella, mutta vakavammat vuodot 
ilmaantuvat yleensä trombosyyttimäärillä alle 
10–20 x 109/l. ITP:ssä verihiutaleiden tuotanto 
luuytimessä on häiriintynyt ja niiden elinikä ve-
renkierrossa lyhentynyt, jopa alle kymmeneen 
tuntiin. Trombosyyttisiirtovaste on ITP:ssä 
tyypillisesti olematon, sillä myös siirretyt trom-
bosyytit tuhoutuvat. 

ITP:n yleisyys ja luokittelu

ITP on kaiken ikäisillä esiintyvä hankinnainen 
tila, jossa verihiutaleet laskevat alle määrän 
100 x 109/l. Primaarin ITP:n ilmaantuvuus 
aikuisilla on 1,6–3,3/100 000/vuosi ja esiin-
tyvyys 9,5/100 000 (1). ITP on yhtä yleinen 
molemmilla sukupuolilla. Muuhun sairauteen 
liittyvä sekundaarinen trombosytopenia tulee 
sulkea pois diagnoosivaiheessa, koska sen hoi-
dossa keskeistä on taustalla olevan tilan hoito. 

ITP jaetaan trombosytopenian keston mu-
kaan akuuttiin (alle kolme kuukautta), persis-
toivaan (3–12 kuukautta) ja krooniseen (yli 12 
kuukautta) muotoon (2). Aikuisilla tila kroo-

nistuu noin 10 %:lla, selvästi useammin kuin 
lapsilla. ITP katsotaan vaikeaksi, jos potilaalla 
on vuoto-oire ja veren trombosyyttimäärä on 
alle 50 x 109/l. Refraktaarisessa ITP:ssä trom-
bosyyttimäärä on hoidosta huolimatta alle 
30 x 109/l tai potilaalla on vuoto-oire pernan 
poistamisen jälkeen.

Taudinkuva

ITP-potilaan vuotoriskiä pidetään trombo-
syyttimäärään nähden suhteellisen pienenä ja 
hengenvaaralliset verenvuodot ovat harvinaisia 
(3). Trombosytopeniaan liittyvä vuototaipu-
mus ilmenee ensimmäisenä primaarihemo-
staasin häiriönä, esimerkiksi runsaina ja piden-
tyneinä kuukautisvuotoina tai haavojen tih-
kuttamisena. Trombosyyttien vähentyessä alle 
määrän 30–50 x 109/l voi ilmaantua spontaane-
ja vuotoja, kuten mustelmia, limakalvovuotoja 
ja petekioita. Vakavia vuotoja ilmaantuu yleen-
sä vasta, kun trombosyyttien määrä on alle 
10–20 x 109/l (kallonsisäinen vuoto alle 1 %:lla 
ITP-potilaista) (4). Kroonisena ja usein toistu-
vana lieväkin vuoto-oire rajoittaa arkielämää. 

Pelkän trombosyyttimäärän perusteella yk-
sittäisen potilaan vuototaipumuksen ennusta-
minen on vaikeaa. Keskeisiä vuotoriskiä lisää-
viä tekijöitä ovat yli 60 vuoden ikä ja aiempi 
vuotohistoria, joiden myötä riski voi suurentua 

Matti Vänskä, Terhi Friman, Sakari Kakko, Mikko Keränen, Hannu Rajala ja Eira Poikonen

Aikuisten immunologinen trombosytopenia 
ja sen uudet hoidot
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moninkertaiseksi. Vuototaipumus on yleensä 
hankalin akuuttivaiheessa: ellei potilaalla ole 
ollut vuotoja ensimmäisten kuukausien aikana, 
vaikeat vuodot ovat myöhemminkin epätoden-
näköisiä, vaikka ITP kroonistuisikin (3–5). 
Vuoto-oireiston arvioimiseen suositellaan 
WHO:n luokitusta (WHO bleeding score) 

(6), mikä auttaa potilaan seurannassa ja kiinnit-
tää huomion potilaan oireisiin pelkän trombo-
syytti määrän sijaan (TAULUKKO 1). 

Osalla ITP-potilaista myös tukostaipumus 
on lisääntynyt (7). Ilmiön tarkka mekanismi 
on epäselvä, mutta osasyynä voi olla verihiu-
taleiden aktivaatio trombosyyttivasta-aineiden 
sitouduttua niihin. Potilailla esiintyy myös tau-
din aktiivisuuteen liittyvää uupumusta. 

Diagnostiikka ja erotus­
diagnostiikka

Primaarin ITP:n diagnostiikka perustuu mui-
den trombosytopenian syiden sekä sekundaa-
risen trombosytopenian poissulkuun (TAULUK-

KO 2). Lievä oireeton trombosytopenia (B-trom 
vähintään 100 x 109/l) ei yleensä vaadi selvitte-
lyjä. 

Merkityksellisiä esitietoja ovat potilaan 
sai raus historia, alkoholinkäyttö, lääkitys ja 
luontaistuotteet sekä lähiaikoina sairastetut 
infek tiot ja annetut rokotukset (TAULUKKO 2). 
Erityisesti lääkkeiden aiheuttama trombosy-
topenia on yleistä ja mahdollisia aiheuttavia 
lääkkeitä on paljon (8). Raskaana olevista jopa 
5 %:lla esiintyy lievää trombosytopeniaa, joka 
ei edellytä hoitoa. Muiden verisolulinjojen 
poikkeavuus, splenomegalia, lymfadenopatia 
tai yleisoireet, kuten kuumeilu, viittaavat muu-
hun sairauteen. Raudanpuuteanemia voi johtua 
vuototaipumuksesta.

Täydellinen verenkuva, retikulosyytit ja 
veren morfologia (B-morfo) tutkitaan kaikil-
ta. Morfologinen tutkimus paljastaa verihiu-
taleiden kasautumisen in vitro, mahdolliset 
muotopoikkeavuudet sekä tromboottisiin 
mikro angio patioihin liittyvän fragmentaa tion. 
Hyytymistekijätutkimukset (P-TT, P-INR, P-
APTT) ovat hyödyksi, jos vuotoherkkyys vai-
kuttaa suhteettomalta trombosyyttimäärään 
nähden. Diagnoosivaiheessa suositellaan vatsan 
kaikukuvausta sekä erotusdiagnostiikan vuoksi 
keuhkojen röntgenkuvausta. Noin 60–80 %:lla 
ITP-potilaista löytyy verihiutaleiden pinnan 
glykoproteiineihin kohdistuvia vasta-aineita, 
mutta niiden tutkiminen ei ole tarpeellista, sillä 
negatiivinen tulos ei sulje pois eikä positiivinen 
tulos varmista ITP:n diagnoosia. ITP:n hoidon 

TAULUKKO 1. WHO:n vuoto­oireluokittelu.

Gradus 0 Ei vuotoja

Gradus 1 Petekiat, mustelmat, okkultti veri virtsassa/
ulosteessa

Gradus 2 Selvä vuoto­oire, mutta ei siirtotarvetta

Gradus 3 Vuoto­oire, johon tarvitaan punasolusiirto

Gradus 4 Henkeä uhkaava vuoto

TAULUKKO 2. Sekundaarisen trombosytopenian syitä.

Syy Huomioitavaa

Putki­ eli pseudo­
trombosytopenia

Trombosyytit kasoissa, virheellisen 
pieni tulos

Lääkkeen  
aiheuttama  
trombosytopenia

Yleistä 
Useita mekanismeja, myös immuno­
logisia 
Muista myös luontaistuotteet 
Yleisimmin hepariini, useat mikrobi­
lääkkeet, tulehduskipulääkkeet

Maksasairaudet 
Runsas alkoholin­
käyttö

Useita mekanismeja, mm. suora 
luuydin­ ja maksatoksisuus

Autoimmuuni­
sairaudet

Reumasairaudet, erityisesti systeemi­
nen lupus erythematosus, fosfolipidi­
vasta­aineet

Luuydinsairaudet Myelodysplastinen oireyhtymä,  
aplastinen anemia, luuytimen  
infiltraatio

Infektion  
aiheuttama  
trombosytopenia

Monet virusinfektiot, C­hepatiitti­
virus, HIV, helikobakteeri, parvovirus, 
puumalavirus, dengue

Puutostilat B12­vitamiinin tai folaatin puute

Muut tilat Kilpirauhassairaudet, disseminoitu 
intravaskulaarinen koagulaatio (DIC), 
tromboottinen  trombosytopeeninen 
purppura (TTP), hemolyyttis­
ureeminen oireyhtymä (HUS)  
Hyperplenismi

Fysikaaliset tekijät Sädehoito, sydämen keinoläpän 
aiheuttama mekaaninen tuho

Periytyvät  
trombosytopeniat

Harvinaisia 
Usein trombosyyteissä ja myös  
leukosyyteissä on morfologisia  
poikkeavuuksia
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aiheuttaman immunosuppression vuoksi infek-
tiot, erityisesti virushepatiitit ja HIV, on syytä 
selvittää ennen hoidon aloitusta. 

Luuydinnäyte ei ole ITP:ssä välttämätön 
tutkimus, mutta myelodysplastisen oireyhty-
män riskin vuoksi se suositellaan otettavaksi 
yli 60-vuotiailta, ellei trombosytopenia reagoi 
ensilinjan hoidolle. ITP-potilaan luuytimessä 
nähdään normaali tai lisääntynyt megakaryo-
poieesi ilman muita poikkeavuuksia. 

Harvinaiseen perinnölliseen trombosyto-
peniaan viittaa se, ettei potilaan trombosyytti-
määrä ole koskaan ollut normaali tai että trom-
bosytopeniaa esiintyy myös lähisukulaisilla ja 
vaste ensilinjan hoidoille on huono. 

Patogeneesi

ITP:ssä elimistön luontainen ja adaptiivinen eli 
hankittu puolustusjärjestelmä tuhoaa verihiuta-
leita verenkierrossa, maksassa ja pernassa sekä 
estää niiden normaalia tuotantoa luuytimessä 
(KUVA) (9–14). Syytä autoimmuunireaktion 
käynnistymiselle ei tiedetä, ja eri mekanismien 

osuus yksittäisen ITP-potilaan kohdalla vaihte-
lee. 

Maksan tuottama trombopoietiini (TPO) 
on elimistön pääasiallinen verihiutaletuotan-
non säätelijä. Plasmassa oleva vapaa TPO si-
toutuu verihiutaleisiin ja ITP:ssä häviää elimis-
töstä niiden mukana tavanmukaista nopeam-
min (15). 

Hoidon aiheet ja tavoitteet 

Hoidolla pyritään ehkäisemään verenvuodot ja 
stabiloimaan trombosyyttimäärä turvalliseksi 
(esimerkiksi yli 30  x 109/l) mahdollisimman vä-
hin haitoin. Trombosyyttien normaalistuminen 
ei ole tarpeen, vaan riittävä taso määritellään 
yksilöllisesti. Verenvuotoriski on merkittävä 
trombosyyttimäärän ollessa alle 10 x 109/l, jol-
loin potilaiden katsotaan hyötyvän sairaalassa 
aloitetusta hoidosta vuoto-oireista riippumatta, 
varsinkin sairauden alkuvaiheessa. Trombosyyt-
timäärällä 20–30  x 109/l osa potilaista pärjää 
hyvin, mutta hoidon aloitusta on punnittava yk-
silöllisesti yleensä erikoissairaanhoidossa.

Säätelijä
T-solu

CD8+
T-solu

CD8+ T-solu

CD4+ 
T-solu

B-solu

B-solu

Verihiutaleiden
fagosytoosi

Perna

LuuydinVeri

Vasta-ainetuotanto

B-solujen
aktivaatio

Verihiutaleiden
suora

tuhoaminen

Alentunut
megakaryosyyttien

toiminta

Verihiutaleanti-
geenien esittely

T-soluille

Makrofagi

Mega-
karyosyytti

E

A

B
C

D

D

KUVA. A) Aktivoituneet makrofagit fagosytoivat vasta-aineiden peittämiä verihiutaleita pernassa ja esittele-
vät niiden antigeeneja adaptiiviselle immuunijärjestelmälle, kuten CD4+-auttaja- ja CD8+-tappaja-T-soluille ja 
 siten säätelevät T-soluvastetta. B) CD4+-T-solut erittävät tulehdusreaktiota kiihdyttäviä sytokiineja ja aktivoivat 
 B-soluja, C) mikä johtaa autovasta-aineiden erittymiseen. D) CD8+-T-solut sekä tuhoavat suoraan veri hiutaleita 
että estävät luuytimessä megakaryosyyttien verihiutaletuotantoa; megakaryosyyttien määrä ITP:ssä on  yleensä 
normaali. E) Immuunijärjestelmää kontrolloivien säätelijä-T-solujen määrän ja toiminnan häiriö vaikuttaa 
 immuunijärjestelmän aktiivisuuteen kallistaen tasapainoa ITP:n suuntaan. 

Aikuisten immunologinen trombosytopenia
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Trombosytopenia ja vuoto-oireet voivat olla 
ITP:ssä lieviä, mutta tila voi vaikeuttaa mui-
den sairauksien hoitoa. ITP on huomioi tava 
leik kauksia ja muita toimenpiteitä suunnitel-
taessa sekä käytettäessä tromboosilääkitystä. 
Trombosyytti määrä yli 50 x 109/l on yleensä 
riittävä potilailla, jotka tarvitsevat tromboosi-
lääkitystä. Anti koagulantteja ja trombosyy-
tin estäjiä (ASA, klopidogreeli) käytettäessä 
trombosyyttiraja on määritettävä yksilöllisesti, 
profylaktisella annoksella trombosyyttimäärää 
yli 30 x 109/l ja hoitoannoksella (yhtä lääket-
tä käytettäessä) yli 50 x 109/l pidetään ylei-
sesti riittävänä. Tulehduskipulääkkeitä tulisi 
myös välttää trombosyyttimäärän ollessa alle 
50 x 109/l . 

Ensilinjan hoito

Ensilinjan hoitomuodot ja annokset on esitet-
ty TAULUKOSSA 3. ITP:n ensisijainen lääkehoito 
ovat glukokortikoidit, joille saadaan vastetta 
kahdelle kolmasosalle potilaista, ja vaste alkaa 
yleensä alle viikossa. Glukokortikoidien tarkka 
vaikutusmekanismi on tuntematon, mutta se 
liittynee lymfosyyttien ja fagosytoivien solujen 
toiminnan estoon. Hoitotutkimusten meta-
analyysissa todettiin, että deksametasonilla 
saavutetaan muihin glukokortikoideihin verrat-

tuna enemmän vasteita hoidon alussa sekä vä-
hemmän vuotokomplikaatioita ja haittavaiku-
tuksia (16). Pitkäaikaistuloksissa valmisteilla ei 
ole merkittäviä eroja. Hyvän tehonsa ja parem-
man siedettävyytensä tähden deksametasonia 
voidaan pitää ensisijaisena lääkkeenä, ja se sopii 
myös iäkkäämmille ITP-potilaille. Deksameta-
sonipulssi voidaan uusia jo kymmenen päivän 
jälkeen, mikäli trombosyyttimäärä ei ensim-
mäisellä hoidolla ole noussut yli 30 x 109/l tai 
vuoto-oireet jatkuvat (17,18). On mahdollista, 
että toistuvat deksametasonihoidot parantavat 
pitkäaikaistuloksia (19). Metyyliprednisoloni-
pulssin etuna on nopea hoitovaste hätätilan-
teissa.

Yhteisiä haittavaikutuksia kaikille glukokor-
tikoideille ovat unettomuus, mielialaoireet, me-
taboliset haitat (muun muassa hyperglykemia, 
hypertensio, dyslipidemia, sarkopenia sekä pai-
non nousu), hypokalemia sekä luukato. Kaikkia 
näitä haittoja tulee seurata, hoitaa ja ehkäistä 
aktiivisesti. Pidempiaikaisen glukokortikoidi-
hoidon ajaksi suositellaan happosalpaajaa, D-
vitamiini- ja kalkkisubstituutiota. Tarvittaessa 
luuston hoidoksi annetaan bisfosfonaattia. 

Vuotoherkän ITP-potilaan hoito. Suonen-
sisäinen, ihmisen plasmasta valmistettu immu-
noglobuliini on metyylipredniso loni pulssin 
ohella hyvin nopeasti, jo 1–2 vuoro kaudessa, 
vaikuttava ITP:n hoito, jonka vaste kestää noin 
2–6 viikkoa (17,18). Se sopii ITP:stä johtuvan 
vaikean vuototaipumuksen hoitoon, suunnitel-
taessa toimenpidettä tai mikäli glukokortikoide-
ja ei voida käyttää. Gammaglobuliini on yleensä 
hyvin siedetty, mutta sitä tulee käyttää varoen 
potilailla, joilla on munuaisten vajaatoiminta. 

Vuotoherkän ITP-potilaan oireiden hoitoon 
suositellaan traneksaamihappoa 1 g kolmesti 
vuorokaudessa suun kautta tai suoneen, mutta 
sitä ei pidä käyttää verivirtsaisuuden yhteydes-
sä. Vuotoriskin minimoimiseksi suositellaan 
myös kohonneen verenpaineen hyvää hoitoa 
sekä veren kalsium- ja magnesiumpitoisuuden 
ja hematokriitin (> 30 %) korjaamista. 

Toisen linjan hoito

Mikäli glukokortikoidit ovat tehottomia tai 
vasteen ylläpitämiseksi joudutaan käyttämään 

Ydinasiat
 8 ITP on autoimmuunisairaus, jossa veren 

trombosyyttimäärä on pienentynyt ja ai­
heuttaa verenvuototaipumuksen.

 8 Patogeneesi on monimutkainen, eikä syy­
tä tunneta.

 8 Aikuisten ITP kroonistuu selvästi useam­
min kuin lapsilla.

 8 Ainoa parantava hoito on pernan poisto, 
mutta osalla TPO­reseptoriagonisteja saa­
neista potilaista lääkitys voidaan lopettaa 
ja remissio säilyy silti.

 8 Toistaiseksi hoitovastetta ei voida ennus­
taa.
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jatkuvasti suuria annoksia (prednisolonia vä-
hintään 15–20 mg/vrk kuukausien ajan), suo-
sitellaan toisen linjan hoitoja. Vaihtoehtoina 
ovat ensisijaisesti pernan poisto tai rituksimabi-
infuusiot, joiden paremmuudesta ei voida an-
taa yksiselitteistä suositusta. Trombopoietiini-
reseptorin agonisteja (TPO-RA; romiplostiimi, 
eltrombopagi) käytetään ITP:n toisessa hoito-
linjassa siltahoitona pernan poistoon tai poti-
laille, joille muut hoidot eivät sovi, erityisesti, 
kun immunosuppressiota ei haluta syventää. 
Usein TPO-RA-valmisteita käytetään yhdessä 
glukokortikoidien kanssa pyrkimyksenä pie-
nentää glukokortikoidiannosta ja vähentää sen 
haittoja. 

Pernan poisto. Splenektomia johtaa noin 
kahdella kolmasosalla potilaista nopeaan ja täy-
delliseen trombo sytopenian korjaantumiseen 
(20,21). Pernan poisto on ainoa pysyvän pa-
ranemisen mahdollistava hoitomuoto ITP:ssä 
ja se tulee harkittavaksi uusiutuvassa, kroonis-
tuneessa tai ensilinjan hoidolle refraktaarisessa 
ITP:ssä. Splenektomia voidaan tarvittaessa teh-
dä myös akuutissa tilanteessa, kuten vaikeasti 
hallittavan verenvuodon yhteydessä.

Laparoskooppiseen splenektomiaan liittyvät 
vaikeat komplikaatiot, kuten infektiot ja mer-
kittävät verenvuodot, ovat melko harvinaisia, 
ja toimenpidekuolleisuus on pieni. Kyseessä 
on silti peruuttamaton invasiivinen toimen-
pide, johon liittyy ohimenevästi suurentunut 
tromboosin ja elinikäisesti kohonnut sepsiksen 
riski (20,21). Näistä riskeistä keskustellaan po-
tilaan kanssa ennen toimenpidettä, ja potilaat 
tulee rokottaa pneumokokkia, meningokokkia 
ja Hemophilus influenzaeta vastaan sekä harkita 
tromboosiprofylaksin tarve. 

Pernan poiston jälkeinen ITP-relapsi tulee 
noin kolmasosalle potilaista tyypillisesti muu-
tamien kuukausien kuluttua toimenpiteestä, 
mutta joskus jopa useiden vuosien remission 
jälkeen (20,21). Relapsin yhteydessä selvite-
tään, onko potilaalla lisäperna.

Rituksimabi. Rituksimabi on kimeerinen 
monoklonaalinen vasta-aine, joka sitoutuu spe-
sifisesti B-solujen CD20-antigeeniin. Sitä on 
käytetty ITP:n hoidossa yli kymmenen vuoden 
ajan. Rituksimabi on vakiintunut toisen linjan 
hoitomuoto silloin, kun hoitovaste glukokorti-
koideille on riittämätön tai taudin uusiutuessa 

Aikuisten immunologinen trombosytopenia

TAULUKKO 3. ITP:n hoitomuodot.

Hoitomuoto Käyttöaihe Annos Muuta

Deksametasoni Ensilinjan immunosuppressio 40 mg/vrk suun kautta 4 vrk:n ajan Voidaan uusia 2–4 viikon 
välein 2–4 kertaa

Prednisoni 
Prednisoloni

Ensilinjan immunosuppressio 1–1,5 mg/kg/vrk suun kautta  
Annoksen pienentäminen 2–4 viikon 
kuluttua 
Pyritään lääkkeen lopettamiseen tai mah­
dollisimman pieneen ylläpito annokseen

Aloitusannos 
Ellei vastetta, jatka aloitus­
annosta 4 viikkoon asti

Metyyli­
prednisoloni

Vuotavan potilaan ensilinjan 
immunosuppressio

1 g/vrk laskimoon 3 vrk:n ajan Nopea teho

Gamma­
globuliini

Ei­immunosuppressiivinen 
ensilinja 
Ensilinjan hoito vuotavalla 
potilaalle

1 g/kg/vrk 1–2 vrk:n ajan tai  
400 mg/kg/5 vrk:n ajan laskimoon  
1 g/kg/vrk 1–2 vrk laskimoon

Nopea teho, lyhyt vasteen 
kesto

Rituksimabi Toisen linjan hoito, immuno­
suppression tehostus

375 mg/m2/viikko, neljä kertaa suoneen 
tai laskimoon 100 mg/viikko neljä kertaa

Esilääkitys tarvitaan: para­
setamoli, antihistamiini, 
glukokortikoidi

Pernan poisto Toisen linjan hoito, pitkitty­
neessä taudissa

– Mahdollisuus parantua 
taudista

Romiplostiimi Toisen linjan hoito,  
ei immuno suppressiivinen

1–10 µg/kg/viikko ihon alle –

Eltrombopagi Toisen linjan hoito,  
ei immuno suppressiivinen

25–75 mg/vrk suun kautta –
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nopeasti (alle kuudessa kuukaudessa) ensilin-
jan hoitojen jälkeen, ellei splenektomiaa voida 
tai haluta tehdä. 

Suurelle osalle potilaista saadaan hyvä vaste  
yleensä jo muutamassa viikossa (22). Hoitovas-
te kestää yleensä alle kaksi vuotta, mutta infuu-
siot voidaan tarvittaessa uusia, ja vasteen kesto 
näyttää säilyvän. Nuorilla naisilla rituksimabin 
vaste on muita useammin pitkäaikainen (23, 
24). Rituksimabiin liitetyt deksametasonipuls-
sit lisäävät vasteita (25), mutta tuolloin hoidon 
toksisuus lisääntyy selvästi. Tavallisimpia hait-
toja ovat erilaiset infuusioreaktiot, sytopeniat, 
infektiot ja iho-oireet. Pelätty progressiivinen 
multifokaalinen leukoenkefalopatia (PML) on 
hyvin harvinainen komplikaatio. 

 Trombopoietiinireseptor iagoni stit 
(TPO-RA:t). TPO-RA:t sitoutuvat trombo-
poietiiniresepto riin, mutta ovat rakenteeltaan 
erilaisia kuin elimistön oma TPO, eikä niitä 
vastaan kehity neutraloivia vasta-aineita. Ne 
eivät ole immunosuppressiivisia. Mikäli ITP ei 
reagoi edellä mainituille toisen linjan hoidoil-
le tai uusii niiden jälkeen, TPO-RA-hoitoa on 
harkittava. 

Käytössä on kaksi yhtä tehokasta TPO-RA-
valmistetta, kerran viikossa ihon alle annettava 
romiplostiimi ja kerran vuorokaudessa suun 
kautta otettava eltrombopagi (26,27). Tutki-
muksissa ne suurentavat veren trombosyytti-
määrää sekä vähentävät vakavien vuotojen ris-
kiä (26). Noin 65–80 % ITP-potilaista vastaa 
TPO-RA-hoitoon, ja hoitovaste saavutetaan 
keskimäärin kahdessa viikossa (26–28). Hait-
tavaikutuksena alle 5 %:lla hoidetuista potilais-
ta on nähty luuytimen fibroosia. Lääkkeisiin 
liittyy myös noin 3–5,5 %:n vuosittainen trom-
boottisten komplikaatioiden riski (29). Kliini-
sissä tutkimuksissa seuranta-ajat ovat olleet 
toistaiseksi verraten lyhyitä. 

Molempia lääkkeitä käytettäessä tavoittee-
na on pitää trombosyyttimäärä välillä 50–
150 x 109/l, annosta tarvittaessa muutt aen. 
Yksittäisten potilaiden trombosyyttimäärä 
voi hoidon aikana vaihdella suuresti, ja osal-
la vaikeahoitoisista ITP-potilaista joudutaan 
sallimaan suurempi trombosyyttimäärä. Alku-
vaiheessa verenkuvaa seurataan viikoittain, 
mutta annoksen vakiinnuttua seuranta riittää 
noin kerran kuussa. Eltrombopagin käyttöön 
liittyy lääke- ja ruokavaliorajoituksia, mikä voi 
hankaloittaa sen pitkäaikaiskäyttöä. Maitotuot-
teet heikentävät eltrombopagin imeytymistä. 
Lisäksi antasidit ja kivennäisaineita, kuten rau-
taa, kalsiumia, magnesiumia, alumiinia, selee-
niä ja sinkkiä, sisältävät lisäravinteet ja kiven-
näisvedet kelatoivat lääkkeen. Eltrombopagi 
on otettava joko kaksi tuntia ennen tai neljä 
tuntia jälkeen edellä mainittuja valmisteita 
käytettäessä.

Mikäli potilas ei vastaa yhdelle TPO-RA-val-
misteelle, vaste toiselle on mahdollista. TPO-
RA lääkitys on periaatteessa pysyvä, mutta jopa 
30 % potilaista voi lopettaa lääkityksen pitkä-
aikaisen remission säilyttäen (30).

Kolmannen linjan hoito 

Ellei trombosyyttimäärää saada ensimmäisen 
ja toisen linjan hoidoin pidettyä turvallisena, 
joudutaan käyttämään hoitoja, joiden tehosta 
on vajavainen näyttö. Esimerkiksi vinkristiiniä, 
siklosporiinia, atsatiopriinia tai mykofenolihap-
poa voidaan kokeilla, yleensä yhdistelmänä glu-
kokortikoidin ja TPO-RA-valmisteiden kanssa 
(31).

ITP:n hoitoon tulossa  
olevat lääkkeet

Yhdysvalloissa kroonisen ITP:n hoitoon on 
hyväksytty oraalinen pernan tyrosiinikinaa-
sia (spleen tyrosine kinase, SYK) estävä lääke 
fostamatinibi (32). Lääkkeen vaikutus ITP:ssä 
perustuu Fc- ja B-solureseptoreiden välittämän 
fagosytoosin ja mahdollisesti vasta-ainetuo-
tannon estoon. Fostamatinibillä saatiin mer-

TAULUKKO 4. ITP:n hoitomuodot raskauden aikana.

Hoitomuoto Huomioitavaa

Prednisoloni 
suun kautta

Mahdollisimman pieni annos

Suonensisäinen 
gammaglobuliini

Usein yhdessä glukokortikoidin kanssa 
Ennen synnytystä

Pernan poisto Sikiönmenetyksen riski
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kitsevästi lumetta parempia vasteita pääasiassa 
kroonistunutta ITP:tä sairastavilla potilailla. 
Lääke oli lyhyehkön seuranta-ajan puitteissa 
melko hyvin siedetty. Myös uusi TPO-RA ava-
trombopagi vaikuttaa lupaavalta tulevaisuuden 
lääkkeeltä kroonistuneen ITP:n hoidossa (33). 
Sen etuna on anto ilman ruokavaliorajoituksia. 
Näiden lisäksi ainakin Fc-reseptori-, CD154- ja 
CD40-vasta-aineita tutkitaan ITP:n hoidossa.

Hoito hätätilanteessa

Jos ITP-potilas vuotaa, trombosyyttisiirto lo-
pettaa vuodon, vaikkakaan veren trombosyytti-
määrä ei yleensä nouse. Tarvittavien trombo-
syyttivalmisteiden määrä on tavanomaista 
suurempi ja ne on hyvä antaa glukokortikoidin 
sekä suonensisäisen gammaglobuliinin jälkeen 
siirtovasteen parantamiseksi. Nopeaa vastetta 
tarvittaessa gammaglobuliinia käytetään yleen-
sä yhdessä suonensisäisen metyyliprednisolo-
nin kanssa. Vuotavan ITP-potilaan tila saattaa 
korjaantua nopeasti pernan poistolla. 

ITP:n hoito raskauden aikana

Raskaudenaikainen ITP ei välttämättä vaadi 
hoitoa, etenkään ennen synnytystä. Merkittä-
vän trombosytopenian taustalla saattaa kuiten-
kin olla myös jokin muu, nopeita hoitotoimia 
vaativa raskauskomplikaatio. Raskaana olevan 
ITP:n hoitomuodot on esitelty TAULUKOSSA 4. 
Hoito ja seuranta on syytä toteuttaa erikoissai-
raanhoidossa, synnytystapa määräytyy obstet-
risin perustein (34).

Lopuksi 

ITP on yleinen aikuisilla ja iäkkäillä potilailla. 
Ensilinjan hoidot tehoavat useimmille, mutta 
pienellä osalla ITP kroonistuu haitaten arki-
elämää ja vaikeuttaen muiden sairauksien hoi-
toa. Syytä ITP:lle ei vielä täysin tunneta, mutta 
taudin mekanismit ovat selviämässä ja hoitoon 
on tulossa uusia lääkkeitä. ITP:n mekanismit ja 
vasteet hoitomuodoille ovat erilaisia eri poti-
lailla, mutta toistaiseksi hoitovastetta ennusta-
via biomarkkereita ei ole käytössä. ■
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SUMMARY
Primary ITP and it’s modern treatment
Idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP) is an autoimmune disease causing a lowered platelet count with hemorrhagic 
manifestations. While a patient’s tendency to bleed varies, serious life­threatening bleeding is a rare event. Paradoxically, ITP 
patients also have an increased risk of thrombosis. The platelet count in ITP­patients is below 100 x 109/l, at diagnosis often 
below 10 x 109/l. The pathogenesis of ITP is complicated and still partly unknown, but research has shed new light on its 
mechanisms and new treatment options have become available. 


