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1-GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 
       İdiopatik trombositopenik purpura erişkin yaş grubunda oldukça sık rastlanılan bir 

kanama bozukluğu durumudur. Hastalığın oluşumundaki temel mekanizma 

trombositlerin antitrombosit antikorlar aracığıyla retiküloendotelyal sistemde 

yıkılmasıdır. Hastalık genellikle selim seyirli olup hayatı tehdit eden kanamalar azdır. 

Bununla birlikte tedavi edilebilmesi ve hastaların bilinçlendirilmesiyle bu 

komplikasyonların ve hastalığa bağlı oluşabilecek morbidite ve mortalitenin önüne 

geçebilmek mümkündür. 

       Erişkinlerde trombositopeni genellikle altı aydan uzun sürelidir ve kronik hastalık 

meydana gelir. Hastalığın akut formunun ise genellikle çocuklarda oluştuğu 

bilinmektedir.  

       İTP uzun yıllardan beri bilinen bir hastalıktır. Bu hastaların 20. yüzyıl başlarında 

splenektomiden fayda gördüğü tespit edilmiş ve 20. yüzyıl ortalarına kadar bu şekilde 

tedavi edilmiştir. Daha sonra hastalığın otoimmün mekanizmalarla oluştuğunun 

öğrenilmesiyle kortikosteroidler tedavide kullanılmaya başlandı.  

       Günümüzde İTP tanısı konulan hastaların büyük bir kısmı tedavisiz olarak takip 

edilmektedir. Trombosit sayıları düşük olan ve kanama semptomları bulunan hastalarda 

ise başlangıç tedavisi olarak kortikosteroidler ilk sırada kullanılan ilaçlardır. Bu tedaviye 

4–6 haftada cevap alınamazsa ikinci seçenek olarak splenektomi yapılmaktadır. 

Splenektomi sonrasında da hastalık aktivitesi devam ediyorsa bunlar tedaviye refrakter 

kabul edilip daha özgül tedavilerle takip altında tutulmaktadırlar. 

       Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji 

polikliniğinde 1997 ve 2009 yılları arasında İTP tanısı konulan ve daha önceden tanısı 

başka merkezlerde konulup sonraki takiplerini bizim polikliniğimizden sürdüren 240 

kadın ve 101 erkek olmak üzere 341 hastanın takipleri ve tedavileri retrospektif olarak 

değerlendirildi. Elde edilen sonuçlar daha önceden yapılmış yayınlarla karşılaştırıldı. 

Böylece kliniğimizde takip ve tedavi edilmekte olan hastaların yeterli standartlarda 

tedavi ve takip edilip edilmediği değerlendirildi. 
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2-GENEL BİLGİLER 

 

2,1 İdiopatik trombositopenik purpura  

2.1.1Tanım 
       İmmün (otoimmün, idiopatik) trombositopenik purpura (İTP) trombositlere karşı 

oluşan otoantikorların neden olduğu edinsel bir hastalıktır. İTP, beraberinde başka 

hastalıkların olmasına göre primer ya da sekonder(Tablo 2.1)(1), ve hastalığın süresine 

göre akut ya da kronik olarak sınıflandırılabilir. Hastalığın akut formu çocukluk çağında 

görülür genellikle kendisini sınırlayan ve altı ayda düzelen ancak ağır trombositopeninin 

eşlik ettiği bir hastalıktır (2). Kronik form ise erişkin yaşlarda ve sinsi bir şekilde ortaya 

çıkar. 

       Kanda normal trombosit sayısı 150.000–400.000/ mm³ arasındadır. Hastalığın tanısı 

için trombositopenin gösterilmesi ve trombositopeni yapacak diğer nedenlerin dışlanması 

gereklidir (3).  İTP’de trombosit sayısı 150.000/mm³’ün altındadır, trombosit yaşam 

süresi kısalmıştır, plazmada antitrombosit antikorlar mevcuttur ve kemik iliğinde 

megakaryositler artmış veya normaldir(4). 

Otoimmün Trombositopenik Purpura (Tablo 2.1) 

    İdiopatik İTP (primer) 

    Sekonder İTP 

            İnfeksiyonlar 

            Kollajen doku hastalıkları 

            Lenfoproliferatif bozukluklar 

            Solid tümörler 

            İlaçlar 

            Mantar infeksiyonları  

2.1.2 İnsidans 
       Son 25 yıl içinde kan sayımı yapan teknolojilerin gelişmesi ve rutin kan sayımı 

tetkiklerinin sıklıkla istenmesi sebebiyle İTP insidansında bir artış olmuştur. İTP 

insidansı birçok araştırmada erişkinlerde 1,9–10/100.000 olarak tespit edilmiştir (5,6,7). 

Amerika birleşik devletlerinde İTP’nin insidansı 1,6/10.000 olarak bulunmuştur (7). 

Cinsiyete göre hastalığın dağılımı incelendiğinde kadın erkek oranı 2–3/1 olarak 
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bulunmuştur (8,9). Fakat yaş arttıkça kadın erkek arasında ki bu oran azalıp ileri yaşlarda 

eşitlenmektedir (5,10).  

 

2.1.3 İTP’nin Tarihçesi 
       Hastalığı ilk kez 1735’de Paul Gottlieb Werlhof (11–12), burun kanaması, 

hematemez ve sonrasında boyun ve kollarında mor lekeleri olan genç bir hastada 

“morbus maculosus hemorrhagicus” olarak tanımladı.  Ve hastalığı kendi ismiyle, 

Werlhof hastalıgı olarak bildirdi. Trombositler ve fonksiyonları 1883 yılında Georges 

Hayem tarafından tanımlandı. Hayem ayrıca kanda trombosit ölçümlerini sağlayan bir 

yöntem geliştirdi. Bir süre sonra da purpuranın, trombosit sayısında ki düşüşe bağlı 

olduğunu saptadı. Kasnelson 1916 yılında Prag’da ilk kez bir İTP hastasına splenektomi 

yaptı (13). Bu tarihten sonra kronik İTP’li hastalarda splenektomi uygulaması en önemli 

tedavi yaklaşımı olmuştur. İlk olarak İTP’deki trombosit yıkımı Harrington ve 

arkadaşları tarafından 1951 de tanımlanmıştır (14–15). Araştırmacılar İTP’li hastaların 

kan ve serumlarını sağlıklı gönüllülere verdiklerinde, bu kişilerde trombositopeni 

geliştiğini saptadılar.  Shulman ve arkadaşları ise sağlıklı gönüllülere verilen plazma 

miktarı ile trombositopeni derecesi arasında ilişki olduğunu gösterdiler (16–17). Bu 

çalışmalar sonucu İTP’nin bir otoimmün bir hastalık olduğu ve bu duruma da oto-

antikorların neden olduğu tespit edilmiş oldu. 

 

2.2 Patofizyoloji   
       İTP, sık rastlanan bir kanama bozukluğu olmasına rağmen patogenezi tam olarak 

bilinmemektedir. Trombositler, başta dalak olmak üzere retiküloendotelyal sistemde Fc 

reseptörleri (FcR) aracılığı ile makrofajlarca fagosite edilirler. Bu hastalarda trombosit 

yaşam süresi azalır. 51 Cr veya 111 Indiyum oksin ile yapılan sintigrafik çalısmalarda 

otolog veya homolog trombositlerin normalde 7–9 gün olan yasam sürelerinin 1–4 saate 

kadar kısaldığı gösterilmistir (18,19). 

 
2.2.1 İTP’de Trombopoez 

       50 yıldan uzun süredir, İTP’ye neden olan sorunun immün trombosit yıkımı olduğu 

bilinmektedir ve artmış trombosit klirensine yanıt olarak trombopoezin arttığı 

düşünülmektedir. Herhangi bir durumda trombosit sayısını trombosit yıkımı ile üretimi 
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arasındaki denge belirlemektedir. İTP’de ise çeşitli hipotezler vardır. Bir görüşe göre 

trombopoez artmış trombosit yıkımını dengeye getirmekte yetersizdir. Diğer bir görüş 

ise, trombosit üretiminin İTP’de azalmış olduğunu ortaya atmıştır. Dolaşımdaki ve 

dokulara bağlı bulunan trombopoetin (TPO) ve megakaryosit kaynaklı büyüme faktörü 

(MDGF) seviyeleri, İTP’de kemik iliği yetersizliğine bağlı olarak trombositopenide 

artmıştır (20). Sıvı kültür sistemi kullanan Chang ve arkadaşları, anti-glikoprotein 

antikoru pozitif İTP’li çocukların plazmasında in vitro TPO tarafından kontrol edilen 

megakaryosit büyüme faktörünü çalışmışlar ve antitrombosit antikorların –özellikle anti-

GpIb- megakaryosit proliferasyonunu engellediğini bulmuşlardır. Başka bir çalışmada, 

CD34+ insan hematopoetik kök hücre kültürü ve kronik İTP hastalarının plazması 

kullanarak yapılan deneyde de megakaryosit üretiminin inhibe olduğu gösterilmiştir. 

(21,22) Bu da göstermektedir ki, trombositlere karşı gelişen otoantikorlar aynı zamanda 

megakaryositleri de bağlanarak bunların çoğalmasını da engellemektedir. 

 

 Otoimmün nötropeniye benzer bir şekilde megakaryopoezin büyüme faktörleri ile 

stimülasyonuyla İTP hastalarında trombosit sayısının artabileceği düşünülmüştür. 

Bununla ilgili olarak geliştirilen PEG-rekombinant insan MDGF ve trombomimetik ajan 

AMG 351 (trombopoetin reseptör agonisti) molekülleriyle ilgili İTP’li erişkinlerde 

olumlu yanıtlar rapor edilmektedir. Trombopoetik ajanlarla yapılan bu klinik çalışmalar 

diğer tedavilere dirençli kronik İTP hastaları için umut verici görünmektedir (23). 

2.2.2 Anti trombosit antikorlar 

       İTP trombosit yüzeyinde bulunan Gp IIb/IIIa, Gp Ib/IX, Gp Ia/IIa, Gp IV ve Gp V 

Glikoproteinlere karşı otoantikor gelişimi neticesinde oluşur. Nadir olarak granule 

membrane protein–140 (Gp140), glikosfingolipid ve kardiolipin gibi moleküllere karşı 

oluşmuş otoantikorlar bulunabilir (1). Bu antikorlar IgG, IgA, IgM yapısında olabilmekle 

beraber çoğunlukla IgG1 tipinde olduğu tespit edilmiştir (24).  Otoantikorların yanında 

hücresel düzeyde immün modülasyondaki çeşitli bozukluklar da patofizyolojide 

suçlanmıştır (25).  

       Antitrombosit antikorların ortaya çıkmasına neden olabilecek başlatıcı uyarı, yani 

hastalığın etyolojisi henüz bilinmemektedir. Buna rağmen, patogenetik mekanizma 

trombositler, antijen sunan hücreler (APC), T ve B hücreleri arasında ki etkileşimi 

kapsar. Şekil 1’de gösterildiği gibi trombosit proteinleri antijen sunan hücreler (APC) 
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tarafından alınıp peptitlerine parçalanır ve MHC II molekülleri aracılığıyla APC hücre 

yüzeyinde eksprese olur. T hücrelerinin reseptörü (TCR) daha sonra peptit-MHC 

kompleksine bağlanır ve sinyal aktivasyonu APC yüzeyinde CD154 (CD40 ligandı veya 

CD40L) CD40 etkileşimini artırır. Bu şekilde aktive olan Th hücreleri B hücre 

diferansiyasyonu ve antikor üretimini kontrol eden sitokinler (IL2 ve INFγ) üretir (20). 

CD40-CD40L (CD154) aracılığıyla T ve B hücreleri arasında ki etkileşim anti trombosit 

antikorların oluşmasına neden olur. Yeni olarak trombositlerin kendisinin CD154 

eksprese ettiği bildirilmiştir. Bu nedenle trombositler otoimmün süreçte daha aktif rol 

oynayabilir (26). 

 

               

 

 

Şekil 2.1: Anti platelet antikor oluşumunun şema üzerinde gösterimi. (ITP in the 21st 

Century, Diana S. Beardsley,  American Society of Hematology. 2006;402-407) 
2.2.3 Trombosit Fagositozu 

       Yukarda belirtilen mekanizma sonrası üretilen antikorlar trombositlerin otoantikor 

aracılı fagositozu İTP patogenezinde rol alırlar. İnsan makrofajları özgül olarak IgG’ye 

bağlanan birçok Fc reseptörü eksprese etmektedir (Tablo 2.2) (27). FcγRI, yüksek 

       Antitrombosit Antikorların Ortaya Çıkması 
Trombosit proteinleri antijen sunan hücreler (APC) tarafından peptitlere 
parçalanır ve MHC II molekülleri aracılığıyla APC hücre yüzeyinde 
eksprese olur. T hücrelerinin reseptörü (TCR) sonra peptit-MHC 
komplexine bağlanır ve sinyal aktivasyonu APC yüzeyinde 
CD154(CD40Ligand) CD40 etkileşimini artırır ve ek kostimulatuar 
etkileşimin meydana gelmesine neden olur. Aktive Th hücreleri B hücre 
diferansiasyonu ve antikor üretimini kontrol eden sitokinler (IL–2 ve 
IFNγ üretir. 
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afiniteli bir reseptördür ve İTP’de rolü olmadığı görünmektedir. Anti-GPIIb kaplı 

trombositler aracılığı ile makrofajların yüzeyine FcγRIIA yapışması tirozin kinaz aracılı 

hücre içi sinyal sistemini, tetikler bu da opsonize trombositlerin çevrelenmesine neden 

olur. FcγRIIB, FcγRIIA ile benzer özellikleri paylaşır ancak intraselüler immünoreseptör 

tirozin aktivasyon motif (ITAM) domaini yoktur; yerine bir immün kompleksin Fc 

parçasına bağlanarak inhibitör sinyali kontrol eder (20). 

 

         Tablo 2.2: Makrofajlar üzerindeki IgG için Fc reseptörleri 

İnsan Afinite Spesifik Altgrup 

FcγRI Yüksek  IgG1,3,4 

FcγRIIA Düşük  IgG1,2,3 

FcγRIIB Düşük  IgG1,2,3 

FcγRIII Düşük  IgG1,3 

 

2.2.4 İTP’de Antikor Aracılı Trombosit Yıkımı  

       Anti-GPIb antkorları tespit edilen hastalarla yapılan araştırmalarda antikora bağlı, 

makrofajlarca FcR aracılı fagositozdan çok direkt sitotoksik veya kompleman sisteminin 

aktivasyonu trombosit yıkımından sorumlu tutulmuştur. Bu hipotez, Webster ve 

arkadaşları tarafından İTP için murin modeli kullanarak yakın dönemde yapılan 

çalışmayla desteklenmektedir. Bu çalışma, birçok sıçan anti-fare GPIb antikoru 

tarafından oluşturulan trombositopeniyi düzeltmede IVIg’in başarısız olduğunu 

göstermiştir (28). IVIg anti-GPIIb/IIIa antikorların neden olduğu İTP’de etkili 

bulunmuştur. IVIg’nin antikor aracılı trombosit yıkımını engellediği tedavi 

mekanizmasının, hayvan modellerinde FcγRIIB makrofaj reseptör inhibisyonunun artışı 

ile ilgili olduğu bildirilmiştir (29,30). IVIg’in bu yayınlara rağmen etki mekanizması tam 

olarak bilinemektedir (20).  

 

2.3 Klinik Bulgular 
       Erişkinlerde İTP kronik seyirlidir. Hastalarda trombositopeni 6 aydan daha uzun süre 

devam eder. Hastaların büyük bir kısmında, rutin kan sayımı sırasında trombositopeni 

bulunması ile anlaşılmaktadır. Semptom ve bulgular trombositopeninin şiddeti ile 

ilişkilidir. Hastaların yaklaşık üçte birinde tanı sırasında trombosit sayısı 
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30.000/mm3’den yüksektir ve belirgin kanama bulgusu yoktur (31). Kanama bulguları 

trombosit sayısı 30.000/mm3’den az olan hastalarda belirgindir. Sıklıkla purpura (peteşi 

ve ekimoz), epistaksis, menoraji ve dişeti kanaması görülür. Hematüri, hemoptizi ve 

gastrointestinal kanama daha seyrektir. İntrakraniyal kanama nadirdir ve genellikle 

trombosit sayısı 10.000/mm3’den az olan hastalarda görülmektedir. Hayatı tehdit eden 

kanamalar daha çok 60 yaş üstü olgularda görülmektedir. Ağır trombositopenik olgularda 

bile mortalitenin düşük olması dikkat çekicidir (31,32). 

       İTP’de purpurik lezyonların palpabl olmaması, üzerine basmakla solmaması, daha 

çok baskıya maruz kalan yerlerde (sıkı çorap veya kemer izleri şeklinde) oluşması 

tipiktir. Ağız mukozasında hemorajik büller görülmesi trombositopeninin ağır olduğunu 

işaret eder (33). 

       Kanama bulguları dışında anamnez ve klinik muayene normaldir. Aile öyküsünün 

alınması özellikle ailevi trombositopenik sendromların dışlanması için önemlidir. 

Splenomegali genellikle yoktur. Bazı olgularda dalak boyutları hafifçe artmış olabilir, 

ancak bu oranın sağlıklı bireylerde saptanan splenomegali oranları ile aynı olduğu 

belirtilmektedir (32,34). Konstitüsyonel semptomların (ateş, kilo kaybı gibi) ve belirgin 

organomegalinin varlığı İTP tanısından uzaklaştırır, böyle olgularda mutlaka diğer 

hastalıklar aranmalıdır. 

2.4 Ayrıcı Tanı 
       Pseudotrombositopeni: Toplumdaki psöudotrombositopeni sıklığı %0,09–0,21 ( 

yaklaşık 1–2/1000) civarında bulunmuştur (35,36). Trombosit kümeleşmesi; EDTA’ ya 

karşı doğal olarak bulunan otoantikorlar ile ilişkili olarak in vitro gerçekleşir. Trombosit 

sayısı yanlışlıkla düşük saptanır. Kümelenmiş trombositler nedeni ile lökosit sayısı 

yüksek olarak saptanabilir. Klinik olarak bir anlamı yoktur. Sitratlı kan örneği ile 

yapılacak kan sayımı ile doğru trombosit sayısı bulunabilir (36). Dev trombositlerin 

görüldüğü herediter trombosit hastalıklarında da yanlış olarak trombosit düşük 

bulunabilir ayrıca büyük trombositler nedeni ile lökositoz izlenebilir. GP IIb/IIIa ‘ya 

karşı antikorların gösterildiği Glanzmann hastalığında trombosit kümeleşmesi görülmez. 

       İlaca bağlı trombositopeni: Akut trombositopeni’ye neden olarak İTP ile 

karışabilir. İlaç kesildiğinde spontan olarak trombosit sayısı normale gelir (10,37,38). 

       Herediter Trombositopeniler: Genelde çocukluk çağında tanısı konulur. Bazen tanı 

konulmamış vakalarda erişkin yaş grubunda İTP ile karışabilir (39). 
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       Gestasyonel Trombositopeni: Sıklığı yaklaşık olarak %5 (40). Trombosit sayısı 

tipik olarak 70.000/mm3’den fazladır, olguların 2/3’de trombosit sayısı 130.000–

150.000/mm3 arasındadır (40). Gebeliğin başlangıcında veya 3. trimestırda trombosit 

sayısı 50.000/mm3’nin altında olan olgularda İTP daha olasıdır. Hastalığın başlangıcında 

ayırım yapılamayabilir. Bazı hastalarda gestasyonel trombositopeni doğum sonrası birkaç 

ay sürebildiğinden ayrım yapılamayabilir. Doğum sonrası trombositopenisi düzelmiş 

İTP’li gebelerin sonraki doğumlarında İTP tekrarlayabilir (41). Gebelikte artmış östrojen 

seviyesine bağlı tüm otoimmün hastalıklarda olduğu gibi İTP de gebelikle kötüleşebilir. 

gestasyonel trombositopeninin gerçekte tanımlanmamış orta düzeyde bir İTP olduğu ileri 

sürülmüştür (42). 

       Diğer nedenler (42) 

- Kronik karaciğer hastalığı ile birlikte hipersplenizim  

- Myelodisplastik sendrom, akut lösemiler ve diğer hematolojik hastalıklar. 

- Dissemine intravasküler koagülasyon, Hemolitik üremik sendrom, Trombotik 

trombositopenik purpura. 

- Tbc gibi sinsi kronik infeksiyonlar 

- Sekonder İTP (SLE, KLL vs.) 

 

2.5 Laboratuvar Bulguları 
       1-Trombositopeni: İzole trombositopeni tipiktir. Trombosit sayısı genellikle 

100.000/mm3’in altındadır. Ağır kanamalı olgularda ise 20.000/mm3’in altına düşmüştür. 

Trombositopeniye bağlı olarak, kanama zamanı, turnike testi veya kapiller frajilite testi 

ve pıhtı büzüşmesi gibi trombosit fonksiyonlarını belirten testler anormal sonuç verirler. 

Ağır kanama olmadıkça kan sayımında hemoglobin değeri normal saptanır. İnfeksiyon 

varsa lökositoz, lenfositoz ve atipik hücreler saptanabilir. %25 vakada hafif eozinofili 

görülebilir. 

 

       2-Periferik Yayma: Kanama bulguları olmayan trombositopenik olgularda yalancı 

trombositopeniyi, megatrombositleri ve diğer olası hematolojik hastalıkları dışlamak için 

periferik yayma yapılmalıdır. Yaymada trombosit anizositozunun varlığı belirgindir. Dev 

trombositler yapımın arttığının, çok küçük trombositler yıkımın arttığının işaretidir (34).  
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       3- Kanama ve pıhtılaşma testleri: Kanama zamanı hafif ve orta derecede 

trombositopenik olgularda normal olabilir, ağır trombositopenik olgularda genellikle 

uzamıştır (43). Kanama zamanı uzun, protrombin zamanı ve aktive parsiyel 

tromboplastin zamanı normaldir. PT ve aPTT testleri pıhtılasma bozuklugu süphesi varsa 

yapılmaktadır. 

 

       4-Kemik iliği: Kemik iliği incelemesinde megakaryosit sayısı genellikle normal 

veya artmıştır, bazı olgularda azalmış olabilir. Eritropoez ve miyelopoez normaldir (44). 

American Society of Hematology (ASH) İTP kılavuzunda 60 yaşın altında, tipik 

prezentasyonu olan, ilk basamak tedaviye iyi yanıt veren veya splenektomi 

düşünülmeyen olgularda ilk değerlendirmede kemik iliği incelemesini önermemektedir 

(3). Bununla beraber bazı hematologlar özellikle çocuklarda ve 40 yaş üstündeki 

erişkinlerde miyelodisplazi ve lösemi ayırıcı tanısının yapılabilmesi için kemik iliği 

incelemesinin gerektiğini savunmaktadırlar (44,45). 

 

       5-Diğer laboratuar bulguları: Hemoglobin konsantrasyonu ve hematokrit 

genellikle normaldir. Aşırı kanama bulguları olan olgularda demir eksikliği anemisi 

olabilir. Bazen Coombs-pozitif otoimmün hemolitik anemi İTP’ye eşlik edebilir (Evans 

sendromu). 

 

       6-Antitrombosit antikorlar: İTP otoantikorlar ile gelişen bir hastalık olduğundan 

oto-antikorların gösterilmesinin tanısal değeri olabileceği düşünülmüştür. Ancak duyarlı, 

güvenilir ve rutin uygulanabilecek bir test henüz geliştirilememiştir. Anti trombosit 

antikorları tespit etmek üzere 3 yöntem geliştirilmiştir. 

       Birinci yöntem: İTP’li olguların serumu normal trombositlerle inkübe edilip 

trombosit lizisi veya aktivasyonu ile ilişkili ölçümleri yapılmaktadır. Bu testler duyarlı ve 

güvenilir değildir, İTP’nin tanısında yeri yoktur (46,47). 

       İkinci yöntem: Trombosit ile ilişkili IgG antikorların (PAIgG) ölçülmesidir (48). Bu 

testlerde trombosit membranına bağlı antikorlar ve granüllerde veya kanalikül sisteminde 

bulunan antikorlar ölçülebilmektedir. PAIgG İTP hastaları dışında normal bireylerde ve 

İTP olmayan trombositopenik hastalarda da artmış bulunabilir. Bu testlerin duyarlılığı 

yüksek olmakla beraber, özgüllüğü düşüktür (48–50). 
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       Üçüncü yöntem: Trombositlerin glikoproteinlerine özgül antikorların ölçülmesidir. 

İmmuno-blotting, immüno-presipitasyon ve glikoprotein immobilizasyon metodları ile 

ölçülebilmektedir. Glikoprotein immobilizasyon metodları arasında MACA (modified 

antigen-capture enzyme-linked immunoadsorbent assay), MAIPA (monoclonal antibody-

specific immobilization of platelet antigens assay) ve PAICA (platelet-associated IgG 

characterization assay) sayılabilir. Bu testler oldukça özgül olmalarına rağmen, 

duyarlılıkları düşüktür. İTP tanısında rutin olarak kullanılmamaktadır (47,51). 

 

2.6 Tedavi   
       Glukokortikoid ilaçların kullanıma girmesinden önceki dönemlerde elde edilen 

veriler, erişkinde İTP’nin kronik seyirettiğini ortaya koymuştur. Oniki olgu serisinin yer 

aldığı 1761 erişkini kapsayan bir meta-analizde glukokortikoid tedavi ile tam remisyon 

oranının %25 olduğu bildirilmektedir (52). 

2.6.1 Başlangıç Tedavisi 

       Tedavisiz Takip: Hastaların büyük bir kısmında İTP herhangi bir nedenle yapılan 

rutin kan sayımlarında teşhis edilmektedir. İTP hastalarında trombosit sayıları 

50.000/mm3’in üzerindeyken kanama semptomları nadirdir. Tanısı konan bir hastada 

tedavi kararını belirleyecek en önemli bulgu kanama semptomlarının varlığıdır. Bu 

hastalarda kanama riski düşüktür (3,52,53). Trombosit sayısı 30.000 ile 50.000/mm3 

arasında olan olgularda genellikle klinik olarak anlamlı kanama bulguları yoktur. 

Kolayca peteşiler gelişebilir. Bu olgular kanama açısından dikkatle takip edilmelidirler.  

Trombosit sayısı 30.000/mm3 altında olan olgularda, trombosit sayısı 30.000/mm3 ile 

50.000/mm3 arasında olup kanama bulguları olanlarda veya kontrolsüz hipertansiyon, 

peptik ülser gibi kanama riskini arttıracak hastalığı olanlarda tedavisiz takip uygun 

değildir (3). 

       Acil Tedavi: Yaşamı tehdit eden morbidite ve mortaliteyi artıracak kanamalarda ve 

ağır trombositopeninin olduğu durumlarda acil tedavi gerekir. İTP’li hastalarda trombosit 

sayısı 10.000/mm3 altında ise hayatı tehdit eden kanamaların riski artacaktır. Bununla 

birlikte hayatı tehdit eden kanama oranı beklenenden azdır ve daha çok 60 yaş üzerindeki 

olgularda ve başka sistemik problemleri olanlarda görülür. İTP’li hastalarda en tehlikeli 

komplikasyon intrakraniyal kanamadır. Özellikle baş ağrısı, mide bulantısı ve kusma ile 



 11

gelen olgularda mutlaka kraniyal bilgisayarlı tomografi çekilmeli intrakraniyal kanama 

araştırılmalıdır. Bunun dışında gastrointestinal kanama, masif hematüri veya internal 

hematom varsa bu hastalar da mutlaka hastaneye yatırılmalı ve acil olarak trombosit 

sayısı yükseltilmelidir.  

       Acil tedavide parenteral steroid (metil prednizolon 1 mg/gün, 3 gün), intravenöz 

immunoglobulin (IVIg) (1 g/kg/gün, 2 gün) veya IVIg + parenteral glukokortikoid 

birlikte uygulanabilir. Olguların büyük bir kısmında IVIg trombosit sayısını 3 gün 

içinde yükseltmektedir (3,44,52). Trombosit transfüzyonu yapıldığında verilen 

trombositler de hızla parçalanacaktır, bu nedenle trombosit sayısı artmayacaktır. Ancak 

kanama bölgesinde trombosit tıkacı oluşturmasına yardımcı olabileceğinden, akut 

kanamalı olgularda kullanılabilir. IVIg arkasından trombosit transfüzyonu yapılırsa IVIg 

trombosit yarı ömrünü arttırabilir ve hastanın trombosit sayısı artabilir (54). 

Aminokaproik asit ve traneksamik asit fibrinolizi inhibe eden bir ilaçtır. Yaygın damar 

içi pıhtılaşması sendromu ve üst üriner sistem kanamalarında kontrendikedir (trombüs 

oluşturarak üriner sistemi tıkayabilir), bu durumlar dışında güvenle kullanılabilir. 

Aminokaproik asit intravenöz olarak 0,1 g/kg 30 dakikada infüzyon, ardından 0,5–1 g/kg 

2–4 saatte bir uygulanmaktadır. Traneksamik asit 500–1000 mg/gün dozunda verilebilir. 

Her ikisinin de gastrointestinal absorbsiyonu hızlı olduğundan acil durumlarda oral 

olarak da verilebilir (44,55). Acil tedavide steroid ve IVIg tedavisine vinkristin de 

eklenebilir. 

       Steroid Tedavisi: Streoidler trombosit sayısı 30.000/mm3 altında veya trombosit 

sayısı 30.000–50.000/mm3 arasında olup kanama bulguları olan olgularda kullanılır. 

Başlangıç tedavisinde oral metil prednizolon 1 mg/kg/gün dozunda başlanır. Çoğu 

hastada artmış trombosit üretimine ve azalmış trombosit yıkımına bağlı olarak trombosit 

sayısında artış izlenir. Steroidlerin etkileri otoantikor yapımını azaltmak, makrofajların 

fagositoz yeteneğini bozmak, kemik iliğinde trombosit yapımını arttırmak ve kapiller 

sızmayı engellemek olarak sayılabilir (56,57). Başlangıç tedavisine trombosit sayısı 

düzelinceye kadar devam edilmesi önerilmektedir (3). Genellikle hastalarda ilk 3 hafta 

içinde cevap alınmaktadır. Olguların üçte ikisinde birinci hafta sonunda trombosit sayısı 

50.000/mm3 üstüne çıkmakta, ancak steroid dozu azaltılınca yeniden düşmektedir  (3,52). 

Bu nedenle cevap alınan olgularda steroid tedavisinin 1 mg/kg/gün dozuyla 3 haftaya 

tamamlanması önerilmektedir (3,44,52). Steroidlerin kullanılmasına bağlı sık görülen 
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yan etkiler hiperglisemi, hipertansiyon, katarakt, osteoporoz, aseptik nekroz, psikoz, 

fırsatçı infeksiyonlar, kilo alma, ay dede yüzüdür (3,44,52,58). Alternatif olarak 

Deksametazon 40 mg/gün dozunda 4 gün verilebilir. Trombosit sayısının 20.000/mm3’ 

nin altında olduğu 125 kişiye deksametazon verilen çalışmada, hastaların %85 nin 

trombosit sayısının 50.000/mm3’ nin üzerine çıktığı ve bu hastaların %53 nün ek tedavi 

verilmesine gerek kalmadan güvenli bir şekilde takip edildiği gösterilmiştir. Bu tedavinin 

daha kolay tolere edilebildiği bildirilmektedir (57). 3 hafta sonunda hasta steroide cevap 

vermezse, diğer tedavi seçeneklerine geçilir. 

       Splenektomi: Dalak, antitrombosit antikorlarının üretiminin yanı sıra opsonize 

trombositlerin yıkıldığı en büyük alandır. Üç-altı hafta süreli medikal tedaviye rağmen 

trombosit sayısı 10.000/mm3 altında seyreden veya kanama bulguları olan hastalarda, 

medikal tedavi kesildikten sonra nüks eden ve trombosit sayısı 30.000/mm3 altında 

seyreden hastalarda, güvenli trombosit değerlerine ulaşmak için ve sürekli yüksek doz 

steroid kullanımı gereken olgularda splenektomi uygulanmaktadır (3,59). İTP tanılı 

splenektomi yapılmış 2599 erişkin hastayla yapılmış 47 çalışmanın meta analiz sonuçları 

ortalama 29 aylık takip sonucunda yanıt oranlarının %66 olduğunu ortaya çıkartmıştır. 

Bu analiz George ve arkadaşlarının en kapsamlı analizi olarak yakın zamanda 

bildirilmiştir (3). Splenektomiden en az 2 hafta önce Hemofilus influenza tip B, 

pnömokok ve meningokok aşıları yapılmalıdır (9). Splenektomi, olguların üçte ikisinde 

tam remisyon sağlamaktadır (3,44,59). Kalan üçte bir olguda trombosit sayısı düşük 

devam eder. Gençlerde ve splenektomi sonrası ilk 10 günde trombosit sayısı 

500.000/mm3 üzerinde olan olgularda uzun dönem sonuçlarının daha iyi olduğu 

bildirilmektedir (3,60,61). Splenektomiye bağlı komplikasyon oranı yaklaşık %10, ölüm 

oranı ise yaklaşık olarak %0,2–0,7’dir ve mortalite ileri yaş grubunda ve eşlik eden başka 

sistemik hastalığı olanlarda yükselmektedir. Trombosit sayısı düşük olgularda, operasyon 

sırasında kanamanın engellenmesi için yüksek doz steroid, IVIg ve trombosit 

transfüzyonları kullanılabilir. Bu hastalarda kanamadan ziyade bakteriyel infeksiyonlar 

mortaliteyi etkilemektedir. Splenektomi sonrası kapsüllü bakteriler ile fatal infeksiyonlar 

gelişebilir. Aşılama bu riski azaltmakla beraber, tamamen ortadan kaldırmaz. 

İTP’de açık cerrahi girişim yanında laparoskopik splenektomi de yapılabilir. Deneyimli 

kliniklerde yapıldığında laparoskopik splenektominin güvenli ve ucuz olduğu, uzun vade 

sonuçlarının açık splenektomi ile benzer olduğu gösterilmiştir. Ancak laparoskopik 
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splenektomide her zaman aksesuar dalağı bulmak mümkün olmayabilir, operasyon 

sırasında kalacak ufak bir dalak dokusu tekrar büyüyerek trombositopeni yapabilir (3,62). 

Splenektomi yapılamayan olgulara splenik radyoterapi veya splenik arter embolisi 

denenebilir (3,63). 

Splenektomi yapılmış olan olgularda trombositopeni tekrar gelişirse ve periferik 

yaymada splenektomiye ait bulgular görülmezse (örneğin Howell Jolly cisimcikleri 

yoksa), aksesuar dalak dokusundan şüphelenilmelidir. Bu hastalarda uygun radyonüklid 

veya manyetik rezonans inceleme ile aksesuar dalak dokusu görüntülenebilir. 

       İntravenöz İmmunoglobulin (IVIg): IVIg kronik İTP’li olguların yaklaşık 

%75’inde trombosit sayısını yükseltmekte, yaklaşık yarısında trombosit sayısını normal 

sınırlara ulaştırmaktadır. Ancak cevap geçicidir, yaklaşık 3–4 hafta sürmektedir (3,58). 

Tekrarlayan IVIg uygulamaları refrakterlik yaratabilir (65). IVIg makrofajların Fc 

reseptörlerini bloke ederek, antikorla kaplı trombositlerin klirensini azaltmaktadır. Ayrıca 

IVIg anti-trombosit antikorlarını anti-idiotip mekanizmayla nötralize ederek etkili 

olmaktadır (58,64). Önerilen total doz 1–2 g/kg’dır, 0,4 g/kg/gün 5 gün veya 1 g/kg/gün 

2 gün şeklinde uygulanabilmektedir. Yan etkileri başağrısı, bel ağrısı, bulantı, ateş, 

aseptik menenjit, alloimmün hemoliz, hepatit, böbrek yetersizliği, akciğer yetersizliği ve 

trombozdur. Konjenital IgA eksikliği olan olgularda anafilaktik reaksiyon görülebilir, bu 

nedenle IVIg uygulanacak olgulara IgA düzeyi bakılmalıdır. IVIg uygulaması oldukça 

pahalıdır. Eğer hayatı tehdit eden kanama yoksa erişkin İTP’de ilk basamakta 

kullanılması önerilmez (3). 

       Anti-(Rh) D: Rho (D) antijenine karşı yüksek düzeyde antikor içeren bir 

gammaglobulindir. Anti-(Rh) D antikorları inravenöz olarak verilince eritrositlere 

bağlanır, antikorla kaplı eritrositler başlıca dalakta makrofajlar tarafından parçalanır. 

Böylece Fc reseptörleri bloke edilmiş olur ve antikorla kaplı trombositler 

parçalanmaktan kurtulur (66,67). Anti-(Rh) D sadece Rh-pozitif olgulara kullanılabilir. 

Bu uygulama hemolitik anemiye neden olur. Hemoliz geçicidir, kan transfüzyonu 

genellikle gerekmez. Anti-(Rh) D intravenöz olarak 50–100 μg/kg 3–5 dakikalık 

infüzyon şeklinde uygulanır. Yan etkileri başağrısı, titreme, ateş, karın ağrısı, diyare, 

kusma ve miyaljidir. Erken tip-I (IgE ile ilişkili) ve tip-III (immün kompleks tipi) aşırı 

duyarlılık reaksiyonlarına neden olabilir. Splenektomili olgularda Anti-(Rh) D 

uygulamasına yanıtlar kötüdür (66,67). 
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2.7 Kronik Refrakter İTP 
       Başlangıç tedavisi olarak steroid verilen hastaların yaklaşık üçte birinde tedaviye 

yanıt alınamadığından dolayı bu hastalara splenektomi yapılır. Splenektomize hastaların 

yine üçte birinde operasyon sonrasında trombosit değerinde tekrar düşme olur. Bu 

hastalarda uygulanabilecek tedaviler hakkında az bilgiye sahip olmamız nedeniyle tedavi 

zor ve deneyseldir. Bu grup hastalarla yapılan çalışmalarda hasta sayılarının az olması 

verilerin güvenilirliğini azaltmaktadır. Ayrıca kullanılan ilaçların önemli yan etkileri 

olması da tedavide belirsizliğe yol açmaktadır. Temel amaç; kanama bulgusu olmayan 

veya minimal olan, trombosit sayısının 10000–20000/mm3 den yüksek olduğu güvenli 

bir trombosit sayısı sağlamaktır. Kişilerin yaşam şekli ve diğer medikal problemleri de 

göz önünde bulundurulmalıdır.  

       Trombosit sayısı 30.000/mm3 altında olan olgularda tedavi tartışmalıdır. Eğer 

herhangi bir kanama bulgusu yoksa ve hastanın kanama açısından riskli bir durumu 

(kontrolsüz hipertansiyon, kanayan peptik ülser, üremi, tehlikeli yaşam tarzı gibi) söz 

konusu değilse, tedavisiz yakın takip önerilebilir. Glukokortikoidler yan etkileri 

nedeniyle uzun süre kullanıma elverişli değildir. IVIg pahalı olması, etkinin geçici oluşu 

ve tekrarlayan kullanımlarda refrakterlik riski nedeniyle erişkin İTP’de acil durumlara 

saklanmalıdır. Splenektomiye yanıtsız olgularda diğer tedavi seçeneklerinin başarı şansı 

da düşüktür. Anti-(Rh)D, immunosupresif ilaçlar ve danazol uygun hastalarda 

denenebilir. Son yıllarda refrakter İTP olgularında interferon-α,(68) dapson,(69) 

stafilokokkal protein A ile immunoadsorbsiyon,(70) siklosporin-A,(71) askorbik 

asid,(72) kolşisin,(73) plazmaferez(74) ve rituksimab (anti-CD20 monoklonal antikoru) 

tedavileri ile ilgili çalışmalar yayınlanmıştır. Sonuç olarak refrakter İTP’li olgularda 

standart bir tedavi mevcut değildir. Olgunun klinik bulguları, yaşam tarzı, tedaviye yanıtı 

ve tedavinin yan etkileri dikkate alınarak kişiye özel bir tedavi protokolü geliştirilmelidir. 

 

2.7.1 Refrakter olgularda tedavi 

       Anti-CD20 Antikorların İTP’de Kullanımı: Kronik refrakter İTP hastalarında 

insan anti-B lenfosit monoklonal antikoru olan anti-CD20 (rituximab) ile yapılan olgu 

raporları ve klinik çalışmaların sonuçları cesaretlendiricidir. Birçok İTP olgusunda 

humoral immün sistemin anahtar rolü dikkate alındığında anti-CD20’nin faydalı 
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olabileceği hipotezi oldukça akla uygundur. Aslında İTP’ de indikasyon dışı olarak anti-

CD20 kullanılan 40’tan fazla olgu yayınlanmıştır. Çok sayıda tedavi yaklaşımının 

başarısız olduğu erişkinlerle yapılan üç büyük kohortta hastalar dört hafta süre ile haftada 

375 mg/m2 anti-CD20 ile tedavi edilmişlerdir (73,75,76). Hastaların yaklaşık %50’sinde 

parsiyel veya tam yanıt elde edilmiş, yaklaşık %33’ünde sürekli remisyon sağlanmıştır. 

Refrakter İTP’li çocuklarda remisyonun anti-CD20 kullanılan geniş (36 hasta), çok 

merkezli, prospektif faz I/II çalışmada, 50,000/ mm3 üzerinde sürekli trombosit sayısı 

hastaların % 31’inde elde edilmiştir. Anti-CD20 tedavisinin iyi tolere edildiği 

bildirilmiştir. Bu pediatrik çalışma grubu özellikle ağır İTP hastalarından oluşmaktaydı, 

bu da tedaviye yanıt veren hasta sayısının neden erişkin hastalarda olduğundan az 

olduğunu açıklayabilir (77). Anti-CD20’nin İTP’de remisyona neden olduğu mekanizma 

otoantikor üreten B lenfositlerin elimine edilmesi olabilir.  
 

2.7.2 Diğer Tedaviler 

                Vinka Alkaloidleri: Vinkristin veya vinblastin İTP’li olguların %70’inde geçici bir 

cevap oluşturabilir, ancak kalıcı cevap oranı %10’un altındadır (3,44,53,78). Vinkristin 

(1–2 mg) veya vinblastin (0.1 mg/kg, maksimum 10 mg) haftada bir, en az 3 kez 

uygulanır. Vinka alkaloidlerinin trombosit mikrotübüllerine bağlanarak dalağa taşındığı 

ve dalakta makrofajlara girdiğinde fagositik fonksiyonları bozduğu ileri sürülmektedir. 

Vinka alkaloidleri ayrıca megakaryopoezi indüklemektedir. Yan etkileri nöropati, 

nötropeni, çene ağrısı, alopesi ve konstipasyondur (78,79). 

                Siklofosfamid: Alkilleyici bir ilaçtır. Refrakter İTP olgularında oral (50–200 

mg/gün) veya parenteral (1–1,5 gram/ 4 haftada bir) kullanılabilir (80,81). İTP’li 

olguların %60-80’inde trombosit sayısını yükseltir, %20–40 olguda kalıcı cevap elde 

edilebilir (3). Yan etkileri kemik iliği baskılanması, hemorajik sistit, infertilite, alopesi ve 

sekonder malignite gelişimidir. Yan etkileri nedeniyle genç olgularda ancak ikinci 

basamakta kullanımı endikedir. 

                Azatioprin: Pürin analoğudur. Günlük doz 50–250 mg arasında değişir. Etkinliğin 

değerlendirilmesi için en az 4 ay kullanılması gereklidir. Refrakter olgularda cevap 

oranları %45 olarak bildirilmektedir (82). En önemli yan etkileri kemik iliği 

baskılanması, sekonder malignite riskinin artması ve teratojen etkilerdir (3,78). 
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                Danazol: Virilizan etkinliği azaltılmış sentetik bir androjendir. Refrakter İTP’li 

olgularda 800 mg/gün dozda en az 6 ay kullanıldığında cevap oranları %10–80 arasında 

bildirilmektedir. Danazolün östrojen etkisini antagonize ederek fagositik hücrelerdeki Fc 

reseptör sayısını azalttığı ileri sürülmektedir. Gebelerde ve karaciğer hastalığı olanlarda 

kulanılmaz. Başlıca yan etkileri kilo artışı, sıvı retansiyonu, hirsutizm, sekonder 

amenore, ses değişikliği, akne, karaciğer toksisitesi, baş ağrısı, letarji ve miyaljidir 

(3,53,78). 

2.8 Klinik Gidiş 

       İTP olguların yaklaşık 1/3’ ünde steroid tedavisi ve splenektomiye rağmen tam 

remisyon sağlanamaz. Ciddi trombositopeni olanlarda bile selim bir klinik gidiş vardır. 

Hemorajik ölümler oldukça nadirdir, fakat 5 yıllık mortalite oranını %2 olarak gösteren 

çalışmalar da mevcuttur. Son yıllarda etkin tedaviye ve asemptomatik yakalanan hasta 

sayısının artmasına bağlı olarak mortalite oranları düşmektedir. Kanama semptomları 

trombosit sayısı 10.000/mm3’nin altına düşmedikçe oldukça nadirdir. 60 yaşın üzerinde 

benzer sayıda trombosit sayısı olsa bile kanama riski daha fazladır, kanama riskinin bu 

yaş grubunda benzer olduğunu gösteren çalışmalar da vardır. Dirençli, splenektomi 

yapılmış hastalarda mortalite daha fazladır. Aslında, İTP tedavisi sonucu 

immünsüpresyona sekonder meydana gelen infeksiyonlara bağlı ölüm oranı, kanama 

nedeni ile gelişen ölüm oranından fazla olabilir. 
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3-MATERYAL METOD 

 

 

3.1 HASTA SEÇİMİ 
 
       Çalışmaya 1997–2009 yılları arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji 

Bilim Dalı poliklinik ve servislerine insidental saptanan, peteşi-purpura-ekimoz gibi 

bulguları olan veya akut ciddi kanama ile başvuran ve immün trombositopenik purpura 

tanısı konularak takip ve tedavi edilen 341 hastanın verileri retrospektif olarak incelendi. 

İncelenen tüm olgulara başvuru anında hastalık öyküsü, aile öyküsü sorgulanmış, tüm 

hastalara fizik muayene yapılarak ek bir hastalık olup, olmadığı kaydedilmişti. Başvuran 

tüm hastalara tam kan sayımı, sedimentasyon, glukoz, kreatinin, alanin aminotransferaz, 

aspartat aminotransferaz, gammaglutamil transferaz, alkalen fosfataz, laktat 

dehidrogenaz, total ve indirekt bilirubin, tiroid stimulan hormon değerleri ölçüldü. Tüm 

hastalara periferik yaymalar giemsa ile boyanarak değerlendirildi. Primer kemik iliği 

malignitesi veya kemik iliği infiltrasyonu şüphesi olan hastalarda kemik iliği aspirasyonu 

ve biopsisi yapılarak değerlendirildi. Trombositopeni etyolojisinde rol oynayabilecek 

enfeksiyöz ajanlar için şüphelenilen vakalarda CMV IgM, EBV IgM, hepatit serolojisi 

ELİSA yöntemi ile çalışıldı. Sekonder İTP nedenlerinden romatolojik hastalıkların ekarte 

edilebilmesi için ANA, AntidsDNA testleri yapıldı.    

       İTP tanısı ile takip edilen, ancak takiplerinde hematolojik malignite tanısı almış 

hastalar, romatolojik hastalıkları olan hastalar çalışmaya alınmadı. 

       İTP tanısı konan ve trombosit sayısı <20000/mm3 olan, >20000/mm3 olup kanama 

için risk faktörleri olan hastalar (travma, gastrointestinal kanama öyküsü, aktif kanama 

bulguları olanlar vb), cerrahi öncesi trombosit sayısı <50000/mm3 olan hastalara 

başlangıç tedavisi olarak 1 mg/kg metilprednizolon verildiği görüldü. Hastaların 

tedavilere cevap oranları tedavinin 6. haftasındaki trombosit düzeyleri ölçülerek 

değerlendirilmişti. Altı haftalık takiplerinde cevap alınamayan (trombosit sayısının 

<20000/mm3) hastalara splenektomi yapıldığı görüldü. Kısmi yanıtlı hastalardan 

(trombosit sayısı 20000–100000/mm3 arasında olan) herhangi bir risk faktörü 

taşımayanlarda takip, risk faktörü taşıyanlara splenektomi yapılmıştı. 

 



 18

3.2 İstatistiksel Analiz    

       Hastalara ait verilerin istatistiksel analizleri SPSS 10.0 istatistik programı ile yapıldı. 

Hastalara ait ortalama veriler standart deviasyonları ile birlikte incelendi. Kategorik 

değerler için ki-kare testi kullanılırken, 2 gruptaki sayısal veriler student t-test, 3 ve daha 

fazla kategorik değer içeren gruplardaki sayısal veriler ise One-Way ANOVA testi ile 

değerlendirildi. p<0.05 anlamlı kabul edildi.     
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4-BULGULAR 
 
 
 

       Retrospektif olarak incelenen dosyalardan elde edilen verilere göre çalışmaya alınan 

hastaların yaş ortalaması 42,02 ± 17,09 (yaş aralığı 18–88 idi) olup, bu hastalardan 240 

tanesi kadın (yaş ortalaması 41,52 ± 16,98), 101 tanesi ise erkekti (yaş ortalaması 43,17 ± 

17,38). Kadın/erkek oranı: 2,4 bulundu. Hastalardan 187 (%54,8)’si insidental olarak 

tanısı konan, 99 (%29,1)’u peteşi, ekimoz veya aktif kanama yakınması ile başvurup 

tanısı konan, 55 (%16,1) tanesi kanaması olmayan kronik İTP’li hastalardı. Erkek ve 

kadınlar arasında tanı konulma şekilleri açısından fark yoktu (p=0,16) ve hasta 

dağılımları tablo 4,1 ve şekil 4,1. de gösterilmiştir. 

 

       Tablo 4.1 Cinsiyete göre hastaların tanı konulma şekilleri 

İnsidental Yakınma üzerine İTP tanısı olanlar  

Kadın 124 (%51,7) 73 (%30,43) 43 (%17,9) 

Erkek   63 (%62,4) 26 (%25,7) 12 (%11,9) 

        Ki-kare katsayısı: 3.627; p=0.16 
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Şekil 4.1 Cinsiyete göre tanı konulma şekli dağılımı 
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       Hastalardan 48 (%14,1)’inde daha öncesine ait operasyon öyküsü, 5 (%1,5)’inde tanı 

öncesinde ÜSYE geçirme öyküsü, 5 (%1,5)’inde hepatit öyküsü ve 5 (%1,5)’inde ise İTP 

nedeniyle yapılmış splenektomi öyküsü mevcuttu. 

       Çalışmaya alınan hastalardan 226 (%66,3)’sında kanamaya ait her hangi bir bulgu 

tespit edilememişken, 57 (%16,7) hastada peteşi, 35 (%10,3) hastada ekimoz ve 23 

(%6,7) hastada ise aktif kanama (mukozal kanama, GİS kanama vb) bulguları izlenmişti. 

       Başvuru anında yapılan tetkiklerin sonuçları incelendiğinde hastaların ortalama 

trombosit, hemoglobin, hematokrit ve tiroid stimulan hormon (TSH) düzeyleri ile ilgili 

veriler tablo 4.2 gösterilmiştir.  
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Tablo 4.2 Hastaların ortalama hemogram ve TSH değerleri ± standart sapmaları 

(SD)    

  Ortalama (± SD) En düşük değer En büyük değer 

Trombosit (/mm3) 45.567 ± 3564 1000 139.000 

Hemoglobin (g/dl)    13,8 ± 9,9 6,5 18,1 

Hematokrit (%)  38,44 ± 5,63 19,6 51,9 

TSH (mIU/mL)    2,02 ± 4,09 0,001 33 

 

        

       Sekonder trombositopeni nedeni olabilen durumların aydınlatılmasına yönelik 

yapılan tetkiklerde antinükleer antikor 29 hastada pozitif tespit edilirken, bu hastalardan 

1 tanesinde AntidsDNA pozitifti ve SLE tanısı kondu. Diğer taraftan viral infeksiyonların 

trombositopeni etyolojisindeki yeri düşünülerek yapılan incelemelerde 13 hastada 

HBsAg pozitif, 3 hastada AntiHCV pozitif, 4 hastada AntiCMV IgM pozitif iken, 

AntiEBV IgM hiçbir hastada pozitif değildi.  

       Yaş ile trombosit değeri arasındaki ilişki Pearsson korelasyon testi ile 

değerlendirildi. Yaş ile trombosit değeri açısından anlamlı bir ilişki yoktu (p=0.26). 

       Çalışmada incelenen hastalar içinden peteşi, ekimoz veya kanama gibi yakınmalarla 

başvuranlar, insidental ve kronik İTP vakalarında trombosit değerleri One-way anova 

testi ile incelendiğinde, belirgin anlamlılık tespit edildi (p<0.001). Bu anlamlılık özellikle 

şikayet üzerine başvuran hastalarla, insidental veya eski tanılı İTP vakaları arasında 

belirgindi (tablo 4.3)(şekil 4.2). 

       Tablo 4.3 İnsidental, şikayet üzerine başvuran veya eski tanılı İTP’li hastalarda 

başvuru anındaki ortalama trombosit değerleri ± SD’nin One-way anova testi ile 

karşılaştırılması 

İnsidental (N=184) Yakınması olanlar 

(N=99) 

Bilinen İTP  (N=53)  P     

Trombosit  /mm3 55.004 ± 32.933  24.804 ± 29.407 52.904 ± 39.363 <0,001* 

       *Ortalama trombosit değerleri Post Hoc scheefe analizinde şikayet üzerine 

başvuranlarla insidental veya eski tanılı İTP’li hastalar arasında anlamlıdır (p<0,001, 

p<0,001, sırasıyla) 
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Şekil 4.2 İnsidental, yakınma ile başvuran ve kronik İTP’li hastalarda ortalama 

trombosit değerleri 

 
 

       Benzer şekilde fizik muayenesinde kanama bulgusu tespit edilen hastalarla fizik 

muayenesi normal olan hastalar arasında trombosit değerleri açısından anlamlı fark vardı 

(p<0,001).  Yaş grupları (<30 yaş, 30–50 yaş ve >50 yaş) ile erkeklerle kadınlar arasında 

trombosit sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (sırasıyla p=0,234; 

p=0,288). İTP tanısı konan hastalardan 184 (%54)’ü tedavisiz takip edilirken, 157 

(%46)’sine metilprednizolon 1 mg/kg tedavisi verildiği saptandı. Takip edilen ve tedavi 
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edilen gruplar arasında yaş, hemoglobin ve TSH değerleri açısından fark yokken 

(p=0,635), trombosit değerleri iki grup arasında anlamlı olarak farklıydı (p<0,001) 

(Tablo 4.4) (şekil 4.3)  

        

      Tablo 4.4 Tedavi edilenler ile takip edilenlerin trombosit değerleri ve yaş 

ortalamalarının t-test ile karşılaştırılması 

    Tedavi edilenler 

(N=157) 

Takip edilenler 

(N=184) 

 p 

 Trombosit (/mm3)  19.108 ± 20.980 68.326 ± 29.668 <0,001 

 Yaş   42,50 ± 18,05  41,61 ± 16,28 0,635 

Hemoglobin (g/dl)  13,003 ± 2,04 13,099 ± 2,01 0,66 

 TSH (mIU/mL)     1,64 ± 2,45     2,23 ± 4,75 0,47 

 

 

Şekil 4.3 Tedavi ve takip edilenlerde ortalama trombosit değerleri 
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       Tedavi edilen hastalarla takipli hastaların yaş grupları ve cinsiyet dağılımı birbirine 

benzemekteydi (sırasıyla p=0.95, p=0.72). İnsidental olarak tespit edilenler arasında 

takipli hastalar daha fazla iken, şikayet üzerine başvuran hastalar ise tedavi grubunda 

daha fazla idi (tablo 4.5)(şekil 4.4) 

 

Tablo 4.5 Tedavi ve takip edilenlerde insidental, şikayet üzerine tanı konan veya 

kronik İTP oranları 

Tedavi edilenler (N=157) Takip edilenler (N=184) 

İnsidental olarak saptanan  57 (%30,5) 130 (%69,5) 

Yakınma üzerine tanı   74 (%74,7)   25 (%25,3) 

Bilinen İTP li hasta  26 (%47,3)   29 (%52,7) 

χ2 katsayısı: 51,096, p<0,001 

        

Şekil 4.4 İnsidental, şikayet üzerine tanı konan hastalar ve kronik İTP’li hastalarda 

tedavi ve takip oranları 
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       Metilprednizolon 1 mg/kg tedavisi verilen 157 hastadan 142 (%90)’inin takiplerine 

ait veriler mevcuttu. Bunlar arasında 30 hastada (%21,1) tedaviye yanıt yokken, 79 

hastada (%55,6) tam yanıt, 33 hastada (%23,2) ise kısmi yanıt vardı. 

       Hastaların yanıt oranları incelendiğinde yaş gruplarında (<50 yaş ve 50 yaş ve üzeri) 

anlamlı bir faklılık yokken; insidental, yakınma üzerine tanı konan veya daha önceden 

bilinen İTP’li hastalar açısından; erkek ve kadın arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (sırası ile p=0,594, p=0,048, p=0,04). Trombosit sayısı 20.000/mm3’ün altında 

olanlarla, 20.000–100.000/mm3 arasında olanların tedaviye yanıtı açısından istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık vardı (p<0,001). Bu sonuçlar içerisinde şikayet ile başvurup tanı 

konulanlarda insidental olarak tanı konan veya kronik İTP’li hastalarına göre yanıt 

oranlarının daha fazla olduğu gözlendi (şekil 4.5) 

 

       Şekil 4.5 İnsidental, şikayet üzerine başvurup tanı konanlar veya önceden bilinen 

(kronik) İTP’li hastalarda yanıt oranları 
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       Benzer şekilde kadınlarda yanıt oranlarının erkeklere göre daha fazla olduğu tespit 

edildi (şekil 4.6). Trombosit sayısının, 20.000/mm3’ün altında olanlarda 20.000–
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100.000/mm3 arasında olanlara göre yanıt oranlarının daha fazla olduğu görüldü (şekil 

4.7). 

       Şekil 4.6 Cinsiyete göre yanıt oranlarının dağılımı 
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 Şekil 4.7 Trombosit sayısı 20.000/mm3’ün altında olanlarla, 20.000–100.000/mm3’ün 

arasında olanlarda yanıt oranları dağılımı 
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       Tedaviye yanıt oranlarını yaş, trombosit, hemoglobin ve TSH değerlerinin etkileyip 

etkilemediği One-way anova testi ile değerlendirildi. Sadece trombosit değerlerinin yanıt 

gruplarında anlamlı olarak farklı olduğu görüldü (p=0,001). Bu farklılık kısmi yanıtlı 

hastalardaki trombosit değerleri (31.625/mm3 ± 22.213/mm3) ile tam yanıt alınan 

hastalardaki trombosit değerleri (15.412/mm3 ± 21.389/mm3) ve yanıtsız hastalardaki 

trombosit değerleri (16.451/mm3 ± 13.912/mm3) arasında anlamlı idi (sırasıyla p=0,001, 

p=0,015). Yanıt alınan hastalarla, yanıtsız hastalar arasında trombosit değerleri açısından 

anlamlı bir fark yoktu (p=0,973). 

       Tedavi edilen hastalardan 14 tanesinde tedavi yanıtını takiben steroidin kesilmesiyle 

veya doz azaltılması sırasında nüks görülürken, kısmi yanıtlı 5 hastada ise trombosit 

değerlerinde düşme izlendi. Diğer taraftan tedavisiz takip edilen hastalardan 12’sinde 

trombosit değerlerinin tanı anındaki değerlere göre daha da düştüğü görüldü. Tedaviye 

tam yanıt alınan hastalarda nüks oranı %15,1 (79 hasta), kısmi yanıtlı hastalarda 

trombosit değerlerindeki düşme oranı ise %15.15 (33 hasta) olarak tespit edildi. 

       Metilprednizolon 1mg/kg/gün tedavisi verilen hastalardan tedaviye yanıt alınamayan 

12 hastaya splenektomi yapılmıştı.  

       Tedaviye yanıt alınamayan 9 hastaya, splenektomiye hazırlamak için IVIg 

uygulanmıştı ki, bu hastalardan 5 tanesinde yanıt alınırken, 4’ünde yanıt yoktu. 

Metilprednizolon tedavisi sonrası nükseden 2 hastada IVIg uygulaması sonrası yanıt 

alınmıştı. IVIg uygulanan tüm hastalara splenektomi yapılmıştı.  

       Metilprednizolon tedavisine yanıt alınamayan 1 hastada siklosporin tedavisine yanıt 

alınamaması, metilprednizolon tedavisine kısmi yanıt alınan 1 hastada ise vinkristin 

tedavisine de yanıt alınamaması nedeniyle splenektomi yapıldığı görüldü. 

       İlk tedavisinde metilprednizolon verilen ve nükseden 10 hastaya metilprednizolon 

1mg/kg/gün tedavisi tekrar verilmişti. Bu hastalardan 3 tanesinde tedaviye yanıt 

alınamaması üzerine splenektomi yapılmıştı. Yeniden tedavi verilen 7 hastada ise 

tedaviye tam yanıt alınmıştı. Tam yanıt alınan 2 hastada hastalığın tekrar nüksetmesi 

üzerine splenektomi yapılmıştı. 

       Tedavisiz takip edilen fakat sonradan, takiplerinde trombosit değerlerinde düşme 

görülen 12 hastaya metilprednizolon 1 mg/kg/gün tedavisi verilmişti. Bu hastalardan 6 

tanesinde tedaviye tam yanıt alınırken, 6 hastada tedaviye yanıt alınamaması nedeniyle 

splenektomi yapılmıştı. 
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       Sonuç olarak takip edilen 341 hasta içerisinden 36 hastaya splenektomi yapılmıştı. 

(Şekil 4.8) 

 

Şekil 4.8: Tüm hastalar içinde splenektomi yapılan hastalar ve tedavi sonuçları 
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5-TARTIŞMA 

 

 
       Kronik İTP genellikle deri ve mukozalarda kanama bulguları ile kendini gösteren, 

erişkin yaş grubunda, sinsi başlangıçlı ve kronik olarak seyreden, sık rastlanan bir 

kanama bozukluğudur. Travma ya da kanamaya eğilim oluşturan başka nedenler 

olmadığı sürece yaşamı tehdit eden kanamaların olması beklenmez. Bu çalışmada 

Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hematoloji Bilim Dalı tarafından takip edilmekte olan 

kronik İTP tanılı hastaların tedavi ve takiplerinin sonuçları geriye dönük olarak 

değerlendirildi. Poliklinikte kayıtları bulunan 341 hastanın 240 tanesi kadın, 101 tanesi 

erkek hastaydı. Kadın erkek oranı 2,4 olarak tespit edildi. Pizzuto ve arkadaşlarının 

(9)yaptıkları çalışmada bu oran 3,3  ve Henrik Frederiksen ve arkadaşlarının (5) yaptığı 

çalışmada ise 1,7 olarak bulunmuştur. Bu oranlar literatürdeki oranlara benzerlik 

göstermektedir. 

       Stasi ve arkadaşları ile Cortelazzo ve arkadaşlarının (8,31) yaptığı çalışmalarda, İTP 

tanısının ilk konulduğu ortalama yaşın 40–45 arasında olduğunu bildirmişlerdir. 

Matzdorff ve arkadaşlarının (33) çalışmasında İTP nin görülme yaşı ortalaması 46 olarak 

bildirilmektedir. Bizim hasta grubumuzun yaş ortalaması 42 olarak bulundu. Bu değer de 

yapılan diğer çalışmalarda saptanan ortalama yaşa benzerlik göstermektedir. 

       Yaptığımız bu retrospektif araştırmada, olguların yaklaşık yarısı (%54’ü) insidental 

olarak, yani başka bir nedenden dolayı yapılan kan sayımında trombositopeniye 

rastlanması üzerine hematoloji polikliniğine yönlendirilen hastalardan oluşmaktaydı. 

Hematoloji polikiliniğine başvuran hastaların %29,1 de ise başvuru sırasında kanama 

semptomları vardı. Yine hastaların %16 sı daha önce başka merkezlerde İTP tanısı alan 

ve kontrol amacıyla bize başvuran hastalardan oluşmaktaydı. Hastaların tanı şekli veya 

hematoloji polikliniğine başvuru şekilleri ile cinsiyetleri arasında anlamlı bir farklılık 

saptanamadı, ancak erkek hastalarda insidental olarak tanı konulan olgu miktarı 

kadınlardan %10 daha fazla, kadın hastalarda yakınma üzerine başvuran hasta sayısı ise 

erkeklere göre %5 oranında daha fazla bulundu. Yakınma üzerine başvurunun kadınlarda 

daha fazla olmasının, menometroraji ile ilişkili olduğunu düşünüyoruz. Literatürde bu 

konu ile ilgili ayrıntılı bir veriye rastlanmadı. 
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       Johanna E. ve arkadaşlarının (83) yaptıkları bir çalışmaya göre İTP hastalarının 

%82’sinde başvuru sırasında kanama semptomları saptandığı bildirilmiştir. Yine Ben-

Yehuda ve arkadaşlarının (84) yaptığı bir araştırmada bu oran %82 olarak 

bildirilmektedir. Bizim araştırmamızda ise bu oran sadece %34 olarak bulunmuştur. 

       Hastaların fizik muayene bulguları incelendiğinde %27 oranında peteşi (purpura) ve 

ekimoz gibi lezyonlar tespit edildi. 23 hastada ise (%6,7) aktif kanamalar 

(gastrointestinal, burun, oral mukoza vs. kanamaları) saptanmıştı. Cortelazzo ve 

arkadaşlarının (31) yaptıkları araştırmada aktif kanaması olan hastaların oranını %6,8 

bulmuşlardır. Bu oran bizim çalışmamızdaki ile büyük benzerlik göstermektedir. 

       Hastaların başvuru sırasında ortalama trombosit sayıları 45.567/mm3 ± 3564/mm3, 

ortalama hemoglobin değeri 13,8g/dL ± 9,9g/dL, ortalama hematokrit değeri %38.44 ± 

5.63 ve ortalama TSH değeri 2,02 mIU/mL ± 4,09 mIU/mL olarak bulundu. Bulunan bu 

değerler yaş gruplarına göre değerlendirildiğinde fark gözlenmedi. Cortelazzo ve 

arkadaşlarınca (31) yapılan yayında ortalama trombosit sayısı 49.000/mm3 bulunmuştur. 

Aynı yayında hastaların hemoglobin, hematokrit ve beyaz küre sayılarının da normal 

olduğu belirtilmişti (31). 

TSH ölçümlerinde hipotiroidi ve hipertiroidisi olan hastalar mevcuttu. Hipotiroidisi olan 

toplam 4 hasta vardı. Hipertiroidizmi olan 7 hasta vardı. Hasta sayılarının az olması 

nedeniyle istatistiksel olarak değerlendirilemedi. Sistemik lupus eritematosus (SLE) ile 

birlikte otoimmün trombositopeni görülebildiğinden, bu hastalarda anti nükleer antikor 

tetkiklerinin yapılması gerekmektedir. Poliklinik takipleri sırasında sadece bir hastada 

(32 yaşında kadın hasta) sistemik lupus eritematozus saptandı. 122 adet hastaya ANA 

bakılmış ve sadece 29 hastada ANA pozitif bulunmuştu (%23), 79 hastaya da Anti Ds 

DNA bakıldı ve sadece bir hastada sonuç pozitif bulundu. Bu SLE tanısı konulan 

hastaydı. Li Hong-qiang ve arkadaşları (85) tarafından yapılan bir çalışmada İTP tanılı 

hastalarda, 545 hastanın %7,2’sinde ANA pozitifliği saptamışlardır. Bu hastaların 

%28’inde ilerleyen takiplerinde otoimmün bir hastalık tanısı konulmuş. ANA negatif 

olan gruptaki hastaların ise %5’inde bir otoimmün hastalık tanısı konulmuş. Cines ve 

arkadaşlarına (86) ait bir çalışmada SLE nin tüm İTP’lerin %5’ine sebep olduğu 

bildirilmiştir. 

        Hepatit B serolojisi 214 hastada çalışılmıştı. On üç hastada hepatit B virüsü yüzey 

antijeni pozitif bulunmuştu. Hepatit C virüsüne karşı oluşan anti HCV 205 hastada 
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bakılmıştı. Üç tane hastada (%1,46) bu antijen pozitif bulundu. Cines ve arkadaşları (86) 

tarafından yapılan araştırmada HCV, sekonder İTP nedenleri içinde %2 olarak 

bildirilmiştir. Hiçbir hastada steroid tedavisi nedeniyle hepatit aktivasyonu görülmedi. 

HBsAg pozitif olan bir hastada ise HBsAg serokonversiyonu gelişmişti. Bu hastaların 

karaciğer sirozu olmadıkları kanıtlandı.  

       İTP tanılı hastalarda rutin incelemeler sırasında CMV ve EBV tetkikleri bazı 

hastalarda yapılmıştı. Poliklinik takiplerimizde Anti CMV IgM 63 hastada bakılmıştı. 

Dört hastada akut CMV infeksiyonu tespit edildi. Bu hastalarda trombositopeninin 

sorumlusunun CMV olabileceği düşünüldü. Cines ve arkadaşlarının (86) çalışmasında 

HIV ve HCV dışında kalan sistemik viral infeksiyonlara bağlı sekonder İTP’nin %2 

civarında olduğu belirtilmiştir. Bu etkenler arasında CMV de sayılmaktadır. EBV IgM 41 

hastada bakıldı ve hiçbirinde bu infeksiyon tespit edilemedi. 

       İnsidental, yakınma üzerine ve eski tanılı hastalar olarak bir gruplamaya 

gidildiğinde, kanama yakınması üzerine başvuran hastaların trombosit değerleri diğer iki 

gruba göre anlamlı bir şekilde (p<0,001) düşük bulundu. Kanama sıklığının, trombosit 

değerlerinin <30.000/mm3 olduğund, arttığı bilinmektedir. Çalışmamızda da fizik 

muayenede peteşi, purpura ekimoz gibi lezyonların tespit edildiği hastaların trombosit 

değerleri, kanaması olmayanlara göre düşük bulundu. Bu yönden incelemede cinsiyet ve 

yaş gruplarına göre bir farklılık tespit edilmedi. 

       İTP tanısı konulan hastaların %54’ü tedavi verilmeksizin takibe alındı. Geriye kalan 

%46’lık dilimde kalan hastalara ilk olarak 1mg/kg dozunda metilprednizolon verildi. 

Tedavi edilen ve edilmeyen grup arasında yaş, hemoglobin ve TSH değerleri açısından 

bir fark tespit edilemedi. Doğal olarak tedavi verilen hastalarda trombosit değerleri diğer 

gruptan anlamlı olarak düşük bulundu. Tedavi verilen 157 hastanın %47’si kanama 

yakınması ile başvuran, %36’sı insidental olarak tespit edilen ve %17’si de eski İTP’li 

hasta grubundan oluşmaktaydı. 

       Tedavi verilen 157 hastadan 142 tanesine ait veriler değerlendirildi. Tedavi verilen 

79 hastada (%55,6) tam yanıt elde edildi, (bu hastaların trombosit değerleri 

>100.000/mm3). Hastaların 30’unda (%21,1) tedaviye yanıt yoktu. 33 hastada ise 

(%23,2) kısmi yanıt saptandı. Damashek ve arkadaşları (87)  tarafından yapılan bir 

araştırmada 1mg/kg prednizolon uygulanması sonrasında hastaların %73’ünün tedaviye 

tam yanıt verdiği bilirilmiştir. Bu çalışmadaki tam yanıt oranı bizim hasta serimizdekine 
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göre daha fazla bulunmuştur. Bunun, hastaların tedaviye uyumunun bizde daha az olması 

ile açıklanabileceğini düşünmekteyiz. Randomize prospektif bir çalışmada hastalara 1 

mg/kg/gün ve 0,25 mg/kg/gün dozunda metilprednizon verilmesini izleyerek %41 

oranında tam yanıt elde edilirken, %18 hastada kısmi yanıt elde edilmiştir. Düşük doz 

tedavi ile yüksek doz tedavi arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (88). Mazzucconi ve 

arkadaşları (89) randomize prospektif bir çalışmada 1,5 mg/kg/gün ve 0,5 mg/kg/gün 

tedavi verdikleri hasta gruplarını karşılaştırmışlardır. Sırasıyla tam yanıt oranları %34 ve 

%30 oranında bulunmuştur ve her iki doza yanıt açısından arada anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. İTP nedeniyle steroid alan hastalarda steroid tedavisi nedeniyle bir 

hastada ağır steroid psikozu gelişmişti. Bir hastada steroid tedavisi sırasında follikülit ve 

ay dede yüzü semptomları gelişmişti. Bu sebeplerle hastanın tedavisinin kesilmediği 

görüldü. Yine iki hastada da steroid tedavisi altında diabet geliştiği belirlendi. Bu 

hastalardan birine oral antidiyabetik ilaç başlanırken diğerine de günde iki doz insülin 

tedavisi verilmişti. 

       Çalışmamızda tedaviye yanıtlar <50 yaş, 50 yaş ve üzeri olarak gruplandırıldığında 

yanıt oranlarının farklı olmadığı tespit edildi (p=0,594). İnsidental, kanama yakınması 

üzerine başvuran ve kronik İTP’li hastalar arasında tedaviye yanıt açısından anlamlı 

farklılıklar olduğu tespit edildi (p=0,048). Literatürde hastaları bu şekilde gruplandırarak 

yapılmış bir yayın olmadığı için karşılaştırmalı veriler elde edilemedi. Bu konu üzerine 

yeni araştırmaların yapılması gerekmektedir. Kadın ve erkek hastaların tedaviye yanıt 

oranları da yine kadın hastaların tedaviye daha olumlu yanıt verdiğini ortaya koydu 

(p=0,04). Trombosit sayısı 20.000/mm3 ‘ün altında olan hastaların tedaviye yanıtları ile 

20.000/mm3 -100.000/mm3 arasında olan hastaların tedaviye yanıtları karşılaştırıldığında, 

her iki grup arasında, trombosit sayısı başlangıçta 20.000/mm3 altında olan hastalarda 

yanıt oranı daha yüksek bulunmuştur (p=0,001). 

       Portielje ve arkadaşlarının (90) yaptıkları bir araştırmada steroid tedavisine yanıt 

vermeyen 134 hastaya splenektomi yapılmış ve sonuçlar değerlendirilmiştir. Burada %58 

hastanın tedaviye tam yanıt verdiği, %35 hastanın ise kısmi yanıt verdiği gösterilmiştir. 

Neylon ve arkadaşlarının (10) yaptıkları bir araştırmada ise 245 hastaya splenektomi 

yapılmış. Yüzde 23 hastada tam yanıt, %12 hastada kısmi yanıt alınmıştır. Stasi ve 

arkadaşlarının (91) araştırmasında splenektomiye yanıt %75 olarak bulunmuştur. Takipte 

nüks eden hastaların çoğunlukla ilk iki yılda nüks ettikleri görülmüştür. % 60 hastanın 10 



 33

yıldan uzun süre remisyonda kaldığı tespit edilmiştir. Bizim hasta serimizde de tedaviye 

yanıtsız 36 hastamıza splenektomi yapıldığı gözlendi. Bu hastaların %72’ sinde 

splenektomiye tam yanıt alınırken % 11’ inde tedaviye yanıt alınamadı. Splenektomi 

sonrası 2 yıldan fazla süredir remisyonda olan hasta sayısı 16 olup, 11 hasta ise 

splenektomi sonrası 2 yıldan az süre içinde hala remisyondaydı. Splenektomi yapılan 

hastalar içinde remisyonda olan hasta oranı % 75 (27/36) olarak tespit edilmiş olup, her 

ne kadar elde edilen sonuçlar bazı çalışmalardakilere (10,88) göre yüksek olsa da bu oran 

Sitasi ve arkadaşlarının (89) sonuçları ile benzerlik göstermektedir. Geriye kalan 6 hasta 

ise poliklinik takibinden çıktıkları için değerlendirme dışı bırakıldılar. Splenektomiye 

yanıt vermeyen 4 hastaya ise vinkristin, siklosporin gibi tedaviler denenmişti. Bu 

hastalarda da takiplerinde trombosit değerlerinin 20.000–70.000/mm3 arasında seyrettiği 

saptandı. 

       Araştırma sırasında veriler toplanırken başlangıçta İTP tanısı ile izlenen ve tedaviye 

yanıtsız iki hastaya kemik iliği aspirasyonu ve biyopsisi ile myelodisplastik sendrom 

tanısı konulmuştu. İTP tanısı düşünüldüğünde kemik iliğine bakılması rutinde 

önerilmeyen bir tekniktir. Fakat 60 yaşın üzerindeki trombositopenik hastalarda 

myelodisplastik sendrom ve malignite sıklığının arttığı göz önüne alındığında, bu 

hastalara kemik iliği biopsisi ve aspirasyonunun yapılması önerilmektedir.  
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SONUÇLAR 

 

 

       Yaptığımız bu araştırma neticesinde şu sonuçlara ulaşılmıştır. 

1-Kronik İTP tanısıyla izlenen 341 erişkin hastanın 240’ı kadın ve 101’i erkekti. Kadın 

erkek hasta oranı 2,4 olarak bulundu. 

2-Hastaların yaş ortalamaları 42 olarak bulundu. 

3-İTP tanılı hastaların %54’ünün tanısı insidental olarak konuldu. %29,1 oranında 

hastanın kanama semptomlarıyla tanısı konuldu. %16 oranında hasta ise daha önceden 

İTP tanısı olan ve takiplerini üniversitemizden yaptırmak üzere başvuran hastalardan 

oluşuyordu. 

4-Tanısı insidental olarak konulanlarda erkekler %10 oranında çoğunlukta bulundu. 

Kanama semptomlarıyla başvuran hastalarda ise %5 oranında kadınlar çoğunlukta 

bulundu. Bu farkın kadınlarda trombositopeni nedeniyle menometroraji olmasından 

kaynaklandığı düşünüldü. 

5-Hastaların %27’sinde peteşi, purpura, ekimoz gibi semtomlar varken %6,7 hastada ise 

aktif kanamalar olduğu (gastrointestinal, burun, oral mukoza vs. kanamaları) saptandı. 

6-Hastalarda kanama septomları bulunmasına rağmen hemoglobin ve hematokrit 

değerlerinin ortalamaları sırasıyla 13,8g/dl ve %38,44 olarak bulundu. 

7-Kanama semptomları olan hastaların trombosit değerleri doğal olarak daha düşük 

bulundu. 

8-İTP’li hastaların %54’üne tedavi verilmeksizin takibe alındığ, kalan %46 hastaya ise 

1mg/kg dozunda metil prednizolon tedavisi verildiği görüldü. 

9-Metilprednizolona %55,6 hastada tam yanıt alındığı, %23,2 hastada ise kısmi yanıt 

alındığı, %21,1 hastada ise steroid tedavisine yanıt alınamadığı görüldü. 

10-İnsidental olarak tanı konulan hastalarda tedaviye yanıt oranları diğer gruplardaki 

hastalara göre düşük bulundu. Bu araştırma neticesinde insidental olarak İTP tanısı 

konulan hastaların prognozlarının diğer hastalara göre daha kötü olduğunu ilk kez tespit 

etmiş olduk. 

11-Kronik İTP için steroid tedavisi kullanan ve yanıt alınamayan 36 (%10,5) hastaya 

splenektomi yapıldığı saptandı. Bu hastaların %72’sinde tedaviye tam yanıt alındığı,  

%11 hastanın ise tedaviye yanıt vermediğini gördük. 
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ÖZET 

 

 

       Sepetçigil K. Otoimmün trombositopeni hastalarının takip ve tedavi 

sonuçları. Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları tezi. Kocaeli 2009.  

      Giriş: İTP trombositlere karşı oluşan otoantikorların neden olduğu, trombosit 

yıkımıyla seyreden, edinsel bir hastalıktır. İTP tanısı için periferik yaymada 

trombositopeninin gösterilmesi, trombositopeni yapacak diğer nedenlerin dışlanması 

ve gerekli görülen hastalarda, kemik iliğinde megakaryositlerin normal veya artmış 

olduğunun gösterilmesiyle konulur.  İTP, beraberinde başka hastalıkların olup 

olmamasına göre primer ya da sekonder olmak üzere ikiye ayrılabilir. Hastalığın 

süresine göre akut veya kronik İTP diye isimlendirilir. İTP erişkinlerde çocuklardan 

farklı olarak genellikle kronik seyreder, başlangıcı sinsidir, kadınlarda daha sıktır ve 

spontan iyileşme nadirdir. 

       Amaç: Bu çalışmada 341 erişkin Kronik İTP tanılı hastanın tanı sırasındaki 

özellikleri, takipleri, tedavileri ve klinik seyirlerini araştırdık. 

       Gereç ve yöntem: 1997–2009 yılları arasında Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi 

İç Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji Bilim Dalı tarafından, takip edilen kronik 

İTP hastaları retrospektif olarak değerlendirildi.  

       Bulgular: Yaş ortalamaları 42 ± 17 olan 240’ı kadın, 101 tanesi erkek, toplam 

341 hasta çalışmaya alındı. Bu hastaların %54’ü tedavisiz takip edilmiştir. %46 

hastaya 1mg/kg dozunda metilpredinizolon verilmiştir. Tedavi verilen %55,6 hasta 

tam yanıt, %23,2 hastada kısmi yanıt verirken, %21,1 hastada ise tedaviye yanıt 

alınamamıştır. Bu hastalardan 36 tanesine steroid tedavisine yanıt vermediği için 

splenektomi yapılmıştır. Splenektomiye %72 hasta tam yanıt, %11 hasta ise hiç yanıt 

vermemiştir. 

       Sonuç: İTP, erişkinlerde kronik seyirli bir hastalık olup iyi takip ve tedavi ile yol 

açabileceği morbidite ve mortaliteden korunmak mümkündür. Bu hastalarda düşük 

trombosit değerlerine rağmen hayatı tehdit edici kanamalar nadiren meydana gelir. 

Bu sebeple tedavi sürecinde doğru karar vermek ve toksisitesi fazla olan ilaçları 

kullanmadan önce bir kez daha düşünmek gereklidir. 
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ABSTRACT 
 

Sepetçigil K. Follow-up and treatment results of patients with autoimmune 

thrombocytopenia. Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları tezi. 

Kocaeli 2009.  

 
Introduction: ITP is an acquired disease which develops with thromboycte 

destruction due to otoanticors against thrombocytes. ITP may be diagnosed with 

showing thrombocytopenia in peripheric smear, to rule out other possible reasons 

may cause thrombocytopenia and to show normal or increased ratio of 

megacaryocytes in bone marrow in appropriate patients. ITP can be classified primer 

or seconder according to the existing diseases. It also can be classified as acute and 

chronic in terms of period of disease. ITP has a chronic course in adult patients in 

comparison with children, the beginning of disease is insidious. ITP is common in 

female patients and spontan recovery is very rare. 

Aim: In this study we investigated follow-up, treatment, clinic progress and 

charecteristics of 341 adult patients with chronic ITP during diagnose. 

Material and method:  Chronic ITP patients who were followed up in Kocaeli 

University Medical Faculty Hematology Department between 1997–2009 were 

evaluated retrospectively. 

Results: A total of 341 patients (240 female, 101 male, age average 42±17) were 

enrolled to study. Fifty-four percent of patients were followed up without treatment. 

%46 of patients were treated with 1 mg/kg methylprednisolon. Complete response to 

treatment was 55.6%, incomplet response to treatment was 23.2% and 21.1% of 

patients did not respond to treatment. 36 patients who did not respond to treatment 

underwent splenectomy. Seventy-two percent of patients responded completely to 

splenectomy and 11% of patients did not respond to splenectomy.  

Conclusion: ITP has a chronic course in adult patients and mortality and morbidity 

can be preventable with appropriate follow-up and treatment. Life threatening 

bleeding is very rare despite low thrombocytes levels. Thus, during treatment process 

correct decision should be made and drug toxicity should be considered cautiously 

before administration.  
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