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IZVLEČEK
Primarna imunska trombocitopenija (ITP) je pridobljena imunska motnja, za katero je značilna izolirana 
trombocitopenija ob odsotnosti drugih vzrokov trombocitopenije. Otroka s primarno imunsko trombocito-
penijo ogrožata znotrajmožganska krvavitev in krvavitev v trebušno ali prsno votlino. Postavitev diagnoze 
temelji na značilni anamnezi in kliničnem pregledu. Vrednost trombocitov se pri novoodkriti ITP običajno 
normalizira v dveh do štirih mesecih, zato zdravljenje priporočamo le za bolnike s tveganjem hujših krva-
vitev. Novoodkrito ITP lahko zdravimo z intravenskimi imunoglobulini (IVIg) in glukokortikoidi, redkeje 
z imunoglobulini anti-Rh-D ter izjemoma s splenektomijo. Vztrajajoča in kronična ITP potekata pri otrocih 
večinoma brez večjih težav s krvavitvami. Pri dobri polovici otrok s kronično ITP se število trombocitov 
stabilizira in le izjemoma je potrebno zdravljenje z zdravili ali splenektomija. Kronična ITP je v primerjavi 
z novoodkrito ITP bolj odporna na zdravljenje. Po splenektomiji lahko dosežemo remisijo pri 60 % otrok, 
druge možnosti zdravljenja kronične ITP so zdravljenje z intravenskimi imunoglobulini, glukokortikoidi, 
imunoglobulini anti-Rh-D, rituksimabom, imunosupresivnimi zdravili, vinkristinom, danazolom in rastni-
mi faktorji za trombocite (romiplostim, eltrombopag) ter ob dokazani okužbi z bakterijo Helicobacter 
pylori protimikrobno zdravljenje.
Ključne besede: trombocitopenija, imunski sistem, krvavitev, imunoglubulini, splenektomija, gluko-
kortikoidi, imunosupresivi, Helicobacter pylori.

ABSTRACT
Primary immune thrombocytopenia (ITP) is an acquired immune-mediated disorder characterised by iso-
lated thrombocytopenia in the absence of any obvious initiating and/or underlying cause of the thrombo-
cytopenia. Children with ITP are at risk of intracranial bleeding and bleeding in the chest or abdomen. The 
diagnosis is based on a typical clinical history and examination. In newly diagnosed ITP, the platelet count 
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usually normalises in two to four months, hence treatment is reserved only for patients at increased risk of 
serious bleeding. Newly diagnosed ITP is treated with intravenous immunoglobulins (IVIg) and glucocor-
ticoids, less often with anti-Rh-D immunoglobulins and only exceptionally with splenectomy. In persistent 
or chronic ITP, children usually do not bleed significantly. In half of the children with chronic ITP, the 
platelet count stabilises over time. Only exceptionally is treatment with medications or splenectomy neces-
sary. Chronic ITP is more resistant to treatment than newly diagnosed ITP. After splenectomy, remission 
is achieved in 60 % of children. Other treatment options for chronic ITP are intravenous immunoglobu-
lins, glucocorticoids, anti-Rh-D immunoglobulins, rituximab, immunosuppressives, vincristine, Danazol, 
growth factors for platelets (romiplostim and eltrombopag) and antimicrobial treatment of infection with 
Helicobacter pylori, when proven.
Key words: thrombocytopenia, immune system, bleeding, immunoglobulins, splenectomy, glucocor-
ticoids, immunosupressives, Helicobacter pylori.

UVOD

Primarna imunska trombocitopenija je pridobljena 
imunska motnja, za katero sta značilni   izolirana 
trombocitopenija s številom trombocitov v peri-
ferni krvi < 100 x 109/l in odsotnost drugih vzro-
kov trombocitopenije. Je najpogostejša pridobljena 
motnja trombocitov v otroštvu z letno pojavnostjo 
4/100.000 otrok do 15. leta starosti (1), kar je pri-
merljivo z letno pojavnostjo akutne levkemije. Naj-
pogostejša starost ob diagnosticiranju je 2–10 let, v 
povprečju štiri leta. Za ITP nekoliko pogosteje zbo-
lijo dečki kot deklice.

Glede na trajanje razlikujemo med novoodkrito ITP, 
vztrajajočo ITP (trajanje 3–12 mesecev) in kronično 
ITP (trajanje 12 mesecev ali dlje)  (2). O hudi ITP 
govorimo, če je zaradi krvavitve potrebno zdravlje-
nje, in sicer ne glede na število trombocitov v peri-
ferni krvi (2). Primarna ITP se pojavi brez jasnega 
vzroka, sekundarna pa v sklopu drugih bolezenskih 
stanj, kot so okužbe in motnje imunskega odziva 
(3).

V nasprotju z ITP pri odraslih se pri otrocih pred 
ITP pogosto pojavi okužba, navadno virusne etiolo-
gije, ki le redko, večinoma pri večjih otrocih, preide 
v kronično obliko. Otroka z novoodkrito, vztrajajo-
čo ali kronično ITP ogrožajo krvavitve, najbolj zno-
trajmožganska krvavitev in krvavitev v trebušno ali 
prsno votlino.

KLINIČNA SLIKA

Za ITP so značilni nenaden nastanek petehialnih 
krvavitev po koži in sluznicah ter hematomov in 
sufuzij po koži po neznatnih poškodbah, krvavitve 
iz dlesni in nosne sluznice, hematurija, krvavitve iz 
spodnjih prebavil pri sicer zdravem otroku ter obil-
ne menstrualne krvavitve pri sicer zdravi mladostni-
ci. Redke so krvavitve v mrežnico, hematemeza in 
melena. Včasih se bolezen razvije postopno v nekaj 
tednih ali mesecih.

Pri skoraj polovici primerov se znaki pojavijo v 1–3 
tednih po preboleli virusni okužbi z običajnimi vi-
rusi prehlada (2). Redko se nastane med prebole-
vanjem okužbe z virusom Varicella zoster, virusom 
Epstein-Barr ali citomegalovirusom. Sprožilni de-
javnik je lahko tudi cepljenje z oslabljenimi živimi 
cepivi (ošpice-mumps-rdečke) (4, 5) ali zdravljenje 
z nekaterimi zdravili (npr. antikonvulzivi, kot sta 
karbamazepin ali fenobarbiton). Izjemoma ugota-
vljamo tudi znake revmatskih bolezni, sistemskih 
vezivnotkivnih bolezni in motenj v delovanju šči-
tnice ali znake hemolitične anemije.

Le 3 % otrok z ITP imajo klinično pomembne simp-
tome, najpogosteje hudo epistakso ali krvavitev iz 
prebavil (6, 7), največkrat pri številu trombocitov 
< 10 x 109/l. Znotrajmožganska krvavitev je redek, 
a življenje ogrožajoč dogodek, ki lahko nastane po 
poškodbi ali spontano oz. po manjši poškodbi. Na-
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njo pomislimo po vsaki poškodbi glave ali ob poja-
vu glavobola brez jasnega vzroka. Najbolj ogroženi 
so otroci s številom trombocitov < 10 x 109/l, pojavi 
pa se lahko tudi med zdravljenjem in je redko smr-
tna (8–10). Ocenjena pojavnost znotrajmožganske 
krvavitve pri ITP je 0,1–0,5 % ( 9, 10). Umrljivost 
zaradi znotrajmožganske krvavitve se po uvedbi 
IVIg v letu 1980 ni spremenila. Dejavniki tvega-
nja znotrajmožganske krvavitve pri otrocih z ITP 
so poškodba glave in hkratno zdravljenje zdravili z 
acetilsalicilno kislino oz. drugimi zdravili, ki vpli-
vajo na delovanje trombocitov, ter hkratna motnja 
strjevanja krvi ali vaskulitis (2, 11, 12).

DIAGNOSTICIRANJE IN DIFEREN-
CIALNO DIAGNOSTICIRANJE

Diagnoza temelji na značilni anamnezi in izsled-
kih kliničnega pregleda (Tabela 1) (2) ter pregledu 
krvne slike in razmaza periferne krvi, s katerimi 
izključimo drug vzrok trombocitopenije. Odgovor 

na zdravljenje govori v prid diagnozi primarne ITP, 
vendar sekundarne ITP ne moremo izključiti.

Aspiracijsko punktiranje kostnega mozga ob posta-
vitvi diagnoze je potrebno ob dodatnih odstopanjih 
v krvni sliki in/ali razmazu krvi, prisotnosti sistem-
skih bolezenskih znakov (npr. bolečinah v kosteh), 
povečani vranici, povečanih jeter pri otrocih, starej-
ših od treh let, ter pred uvedbo zdravljenja z glu-
kokortikoidi, saj lahko začasno zakrijejo morebitno 
akutno levkemijo. Aspiracijsko punktiranje kostne-
ga mozga je priporočljivo tudi ob nezadovoljivem 
odgovoru na zdravljenje z zdravili prve izbire in če 
ITP brez izboljšanja traja več kot 3‒6 mesecev (2, 
13). 

Izključiti moramo predvsem infiltrativne procese 
v kostnem mozgu (levkemija, limfom, mielofibro-
za, nevroblastom, osteopetroza, zasevki solidnih 
tumorjev, bolezni kopičenja), lahko pa je trombo-
citopenija posledica zavore kostnega mozga po 
preboleli virusni okužbi (virus Epstein-Barr, vi-

Tabela 1. Anamneza in klinični pregled bolnika z ITP.
Table 1. History and clinical examination of a patient with ITP.

Anamneza Klinični pregled

simptomi krvavitve: tip in jakost krvavitve, trajanje krvavitve po 
predhodnih invazivnih posegih in/ali poškodbah znaki krvavitve: tip in jakost krvavitve

sistemski simptomi, predhodna viroza, izpostavitev okužbi z 
virusom Varicella zoster, simptomi avtoimunske bolezni ali pona-
vljajočih se okužb

ocena velikosti jeter, vranice, bezgavk*

predhodno cepljenje z živimi cepivi znaki okužbe

zdravila: heparin, kinin/kinidin, sulfonamidi (povzročajo trombo-
citopenijo), aspirin 

dismorfizmi, značilni za prirojene motnje (okostje, sluh 
ipd.)

dejavniki tveganja za okužbo s HIV (vključno s HIV-statusom 
matere) specifični prirojeni sindromi (Fanconijev sindrom, Wi-

skott-Aldrichov sindrom, Alportov sindrom, Bernard-
-Soulierjev sindrom, sindrom sivih trombocitov, May-
-Hegglinova anomalija, trombocitopenija z odsotnim 
radiusom, dedne trombocitopenije) 

družinska anamneza trombocitopenije ali hematološke bolezni

druge bolezni in bolezenska stanja s povečanim tveganjem krva-
vitve

življenjski slog

Opomba: *Pri 12 % otrok lahko tipamo rob vranice.
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rus hepatitisa B, virus hepatitisa C, virus človeške 
imunske pomanjkljivosti), posledica jemanja zdra-
vil, obsevanja, transfuzije, pomembnega pomanj-
kanja vitamina B12 ali folatov, mikroangiopatske 
hemolitične anemije, hemolitično-uremičnega sin-
droma, trombotične trombocitopenične purpure, 
Kasabach-Merrittovega sindroma, diseminirane 
intravaskularne koagulacije (DIK), maligne hiper-
tenzije, srčnih bolezni ter redkeje specifičnih sin-
dromov (Fanconijev sindrom, trombocitopenija z 
odsotnima radiusoma, Wiskott-Aldrichov sindrom, 
sindrom sivih trombocitov, Alportov sindrom, sin-
drom dedne trombocitopenije, Bernard-Soulierjev 
sindrom) in presnovnih bolezni   (metilmanonska 
acidemija). Le redko je trombocitopenija lažna oz. 
posledica napačne ocene avtomatskega števca za-
radi tvorbe skupkov trombocitov, kar razkrijemo 
s ponovnim razmazom krvi. Če pri otroku ugota-
vljamo več avtoimunskih citopenij hkrati, moramo 
izključiti sistemski eritematozni lupus, kombinirano 
variabilno imunsko pomanjkljivost (CVID) ali av-
toimunski limfoproliferativni sindrom (ALPS).

Posebej pozorno moramo obravnavati otroka s he-
moragično obliko noric in trombocitopenijo, saj je 
v ozadju bolezni lahko življenje ogrožajoč zaplet 
zaradi pridobljenega hujšega pomanjkanja proteina 
C in mikrovaskularne tromboze v poteku disemini-
rane intravaskularne koagulacije. 

NAPOVED IZIDA BOLEZNI

Obolevnost in umrljivost zaradi krvavitve sta pri 
ITP nizki (manj kot 5-odstotni). Kar 80 % otrok z 
novoodkrito ITP spontano ozdravi v dveh mesecih 
(2, 14), nadaljnjih 15 % otrok pa v največ enem letu 
po postavitvi diagnoze. Opisujejo primere spontane 
remisije 10 let in celo 20 let po postavitvi diagnoze 
(15, 16).

Vztrajajoča in kronična ITP potekata pri otrocih 
večinoma brez večjih krvavitev. Vrednosti trom-
bocitov so pri kronični ITP ob odkritju večinoma 

višje kot pri novoodkriti ITP in se gibljejo med 40 
x 109/l in 80 x 109/l. Pri dobri polovici otrok s kro-
nično ITP se število trombocitov stabilizira, zato 
sta zdravljenje z zdravili, ki je manj uspešno od 
zdravljenja  novoodkrite ITP, ali splenektomija po-
trebni le izjemoma. Pri bolnikih z vztrajajočo ITP 
opravimo aspiracijsko punktiranje kostnega mozga 
ter preiskave za izključitev morebitne avtoimunske 
bolezni (ANA, antikardiolipinska protitelesa, lupu-
sni antikoagulanti), CVID, okužbe s HIV, HCV in 
okužbe z bakterijo Helicobacter pylori ter ponovno 
preverimo anamnezo glede uživanja zdravil. 

ZDRAVLJENJE

Jasnih priporočil za zdravljenje ITP ni. Pri odločanju 
o zdravljenju je bistvena klinična slika in ne število 
trombocitov v periferni krvi. Ker večina otrok z no-
voodkrito ITP nima pomembnih znakov krvavitev, 
zdravljenje z zdravili največkrat ni potrebno. Veči-
noma se pri akutni ITP odločimo za opazovanje, če 
bolnik malo krvavi in ima število trombocitov > 10 
x 109/l ter nima pridruženih bolezni. Nasprotno se 
za čim prejšnje zdravljenje odločimo pri bolniku z 
epistakso ter s številnimi petehijami in ekhimozami, 
čeprav je število trombocitov > 20 x 109/l.

Ker se vrednost trombocitov pri več kot 80 % bol-
nikov navadno normalizira v dveh do štirih mesecih 
oz. najkasneje v enem letu, zdravljenje priporočamo 
le za bolnike, ki jih ogroža huda krvavitev (17). Kli-
nična ocena ogroženosti, ki nas usmerja pri odloči-
tvi o potrebi po zdravljenju, temelji na oceni jakosti 
krvavitve, predvsem prisotnosti mokre purpure. V 
pomoč je lahko tudi ocenjevalna lestvica, ki temelji 
na kliničnem pregledu in anamnezi. Z njo ocenimo 
jakost krvavitve na devetih anatomskih mestih, če-
prav priporočil o ukrepanju glede na število doseže-
nih točk ni (18, 19). 

Ogroženi so bolniki s pogostimi obilnimi epista-
ksami, obilnimi menstrualnimi krvavitvami ter kr-
vavitvami iz sečil, prebavil in ustne votline. Poleg 
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klinične ocene ogroženosti in števila trombocitov 
moramo pri odločitvi za zdravljenje upoštevati še 
življenjski slog, bolnikovo starost in psihosoci-
alni vidik (zanesljivost staršev oz. skrbnikov). Za 
sprejem v bolnišnico se odločimo pri otrocih s po-
membno krvavitvijo ali izjemoma pri neugodnih 
psihosocialnih razmerah, kot so oddaljenost najbliž-
je bolnišnice, nemiren otrok in ogrožajoče socialno 
okolje.

Zdravljenje novoodkrite ITP ne vpliva na potek bo-
lezni; predvsem preprečuje hude in življenje ogro-
žajoče krvavitve. Nedvomnih dokazov, da zdra-
vljenje ITP zmanjša pojavnost znotrajmožganske 
krvavitve, kljub temu ni (20). 

Novoodkrito ITP lahko zdravimo z glukokortikoidi, 
intravenskimi imunoglobulini, redkeje z imunoglo-
bulini anti-Rh-D ter izjemoma s splenektomijo. No-
ben izmed naštetih načinov zdravljenja ni povsem 
varen. 

Glukokortikoide dajemo v obliki prednizona v od-
merku 2 mg/kg TT/dan dva tedna (največ 80 mg/
dan) in nato odmerek postopno zmanjšujemo do 
ukinitve zdravila 21. dne po začetku zdravljenja. 
Prednosti zdravljenja z glukokortikoidi so možnost 
ambulantne obravnave, peroralno dajanje in nizka 
cena, slabosti pa povečan tek, kušingoidni izgled, 
motnje razpoloženja, hipertenzija in drugi znani 
neželeni učinki dolgotrajnega zdravljenja z gluko-
kortikoidi (2, 21–23) ter potreba po aspiracijskem 
punktiranju kostnega mozga pred uvedbo zdravlje-
nja za izključitev levkemije (13), čeprav po po-
datkih retrospektivne raziskave skupine Pediatric 
Oncology Group nobeden izmed približno 2,000 
otrok, ki so bili obravnavani zaradi izolirane trom-
bocitopenije, v nadaljnem poteku bolezni ni razvil 
akutne levkemije. 

Prednost IVIg, ki jih dajemo v odmerku 1 g/kg TT v 
šestih urah prvi dan in po potrebi še tretji dan oz. al-
ternativno z manjšimi odmerki, ki povzročajo manj 
neželenih učinkov (0,5 g/kg TT 3‒5 dni), je hiter 

porast števila trombocitov ‒ pri 94‒97 % otrok na 
več kot 20 x 109/l v 72 urah po dajanju IVIg (2, 24). 
Ob potrebi po aspiracijskem punktiranju kostnega 
mozga zdravljenje z IVIg v nasprotju z glukokorti-
koidi ne vpliva na začasno remisijo morebitne lev-
kemije. Slabosti so predvsem cena pripravka, potre-
ba po bolnišnični obravnavi, intravenska infuzija ter 
neželeni učinki, npr. alergijske reakcije, aseptični 
meningitis, glavobol, vročina, slabost, bruhanje in 
redkeje huda hemolitična anemija z možno ledvično 
odpovedjo (2).

O zdravljenju kronične in ponavljajoče se ITP se 
odločamo individualno. Predvsem pretehtamo iz-
raženost simptomov ter vpliv bolezni na kakovost 
življenja (25, 26). Pri 60 % otrok lahko po splenek-
tomiji dosežemo remisijo. Ker pa jo lahko spremlja-
jo zapleti, npr. perioperativni zapleti in nagnjenost k 
hudim okužbam z bakterijami z ovojnico, predvsem 
pri otrocih, mlajših od 5 let (27), je indicirana le iz-
jemoma (2). Druge možnosti zdravljenja kronične 
ITP so IVIg, glukokortikoidi, imunoglobulini anti-
-Rh-D, rituksimab, imunosupresivna zdravila (aza-
tioprin, ciklofosfamid, ciklosporin), vinkristin, da-
nazol (28, 29) ter protimikrobno zdravljenje okužbe 
z bakterijo Helicobacter pylori, ki je možen vzročni 
dejavnik kronične ITP, čeprav uporabnosti tovrstne-
ga zdravljenja pri otrocih niso dokazali (30). 

V Sloveniji je za zdravljenje kronične ITP pri otro-
cih odobren rastni dejavnik za trombocite v obliki 
peroralnih tablet eltrombopag (Revolade®), v krat-
kem pa pričakujemo tudi odobritev rastnega de-
javnika za trombocite v obliki podkožnih injekcij 
romiplostim (Nplate®) (31–33). Eltrombopag in ro-
miplostim sta terapevtski učinkovini, ki se vežeta na 
receptor za trombopoetin (TPO-R) in ga aktivirata 
ter spodbudita nastajanje trombocitov; eltrombopag 
je nepeptidni agonist TPO-R, romiplostim pa pep-
tidni agonist TPO-R. Po vezavi na TPO-R aktivi-
rata pot JAK/STAT, kar vodi v rast celic, aktivira-
nje MAPK kinazne poti pa potencira dozorevanje 
trombocitov. Vezava na TPO-R povzroči mitozo, 
endomitozo, dozorevanje in antiapoptotični učinek 
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prekurzorjev megakariocitov in megakariocitov. 
Pri odraslih se je po izsledkih raziskave EXTEND 
v dobrih 8 letih opazovanj eltrombopag izkazal kot 
varno zdravilo (34).

Odobritve za eltrombopag za zdravljenje kronič-
ne ITP pri otrocih, starih več kot 1 leto, temeljijo 
na podatkih raziskav PETIT and PETIT2 (35, 36). 
Otroci, ki so prejemali eltrombopag, so utrpeli manj 
krvavitev in so redkeje potrebovali zdravljenje za 
zaustavljanje krvavitev. Stalen odgovor na zdra-
vljenje so dosegli pri 40 % otrok, ki so prejemali 
eltrombopag, učinek pa je bil enak v vseh staro-
stnih skupinah. Med zdravljenjem otroci niso utrpe-
li trombemboličnih dogodkov ali rakavih bolezni. 
Pri dveh bolnikih, ki so prejemali eltrombopag, se 
je pojavila katarakta. Oba sta pred eltrombopagom 
prejemala kortikosteroide, en pa je imel katarakto 
že pred začetkom zdravljenja. Vplivi na delovanje 
jeter so bili blagi, popravljivi in niso povzročali ni-
kakršnih simptomov.

Na osnovi izsledkov raziskav so eltrombopag odo-
brili za uporabo pri otrocih, starejših od enega leta, 
s kronično ITP in z nezadovoljivim odgovorom na 
zdravljenje s kortikosteroidi, imunoglobulini ali 
splenektomijo. Otrokom v starosti 1–5 let ga pred-
pisujemo v odmerku 25 mg/24 ur per os, starejšim 
otrokom pa v odmerku 50 mg/24 ur per os, da do-
sežemo in vdržujemo število trombocitov ≥ 50,000/
μl. Če po štirih tednih zdravljenja z največjim mo-
žnim odmerkom eltrombopaga enkrat dnevno (tj. 
75 mg) ne dosežemo klinično učinkovitega pora-
sta števila tromobocitov, zdravilo ukinemo. Pred 
uvedbo zdravila ter med uvajanjem in prejemanjem 
zdravila moramo poleg hemograma spremljati tudi 
vrednosti jetrnih encimov in bilirubina.

Življenje ogrožajočo krvavitev zdravimo s transfu-
zijo trombocitov v odmerku, ki je 2- do 3-krat večji 
od običajnega in pomaga predvsem pri vzpostavlja-
nju hemostaze, hkrati pa dajemo tudi intravenske 

glukokortikoide v visokem odmerku ter IVIg ali 
redkeje IV anti-D, saj transfundirane trombocite 
imunski sistem uniči podobno kot nativne trom-
bocite (37). V izjemnih primerih je potrebna nujna 
splenektomija in le izjemoma plazmafereza. Pri 
vztrajajoči epistaksi, menstrualni krvavitvi ali kr-
vavitvi iz prebavil lahko dodamo tudi peroralni ali 
intravenski antifibrinolitik, največkrat traneksamič-
no kislino (Azeptyl®, Ugurol®), ki je pri krvavitvi iz 
sečil kontraindicirana. 

Po postavitvi diagnoze bolnika oz. njegove starše 
opozorimo na nevarnost notranjih krvavitev, zato 
odsvetujemo dejavnosti z veliko verjetnostjo pad-
cev ter poškodb glave, prsnega koša ali trebuha 
(npr. kontaktne športe). Če pride do poškodbe, je 
potreben takojšnji posvet. Pri majhnem otroku naj 
starši oblazinijo tudi posteljo. Izogibati se morajo 
jemanju zdravil, ki vplivajo na delovanje trombo-
citov (acetilsalicilna kislina in njeni derivati, neste-
roidni antirevmatiki, zdravila proti prehladu z anti-
histaminiki). Pri številu trombocitov < 50 x 109/l je 
prepovedano vbrizganje zdravil in cepiv v mišico. 
Nenujne invazivne posege, vključno s puljenjem 
zob,  v tem času odsvetujemo.

ZAKLJUČEK

V strokovni literaturi obstajajo razhajanja glede 
indikacij za zdravljenje akutne in kronične imun-
ske trombocitopenije. O potrebi po zdravljenju se 
zato odločamo na osnovi klinične slike in ne števila 
trombocitov. Za zdravljenje se večinoma odločimo 
pri pojavu sluzničnih krvavitev (mokra purpura), 
poškodb in ob potrebi po operativnem ali drugem 
invazivnem posegu. Na odločitev o zdravljenju pri 
otrocih vplivata tudi socialni vidik in življenjski 
slog. Čeprav je cepljenje OMR v redkih primerih 
povezano z nastankom ITP, naj nepopolno cepljeni 
ali necepljeni otroci prejmejo cepivo po nacional-
nem cepilnem programu (24).
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