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 Trombosit sayısı: 150,000 – 400,000/mm3

 Sayım:  Otomatik elektro-optik ya da elektriksel     yöntemle çalışan 
aygıtlar ile yapılır

 Önemli: Kan alımının dikkatli yapılması:
-Kanı kateterden değil venadan almalı
-Enjektörle aşırı vakum yapmamalı
-Kanı bir defada alıp tüpte iyice karıştırmalı

          -Tüpün çizgisine kadar kan alınmalı

BAZI TEMEL BİLGİLER



Trombositopeni: 

 Hafif (tr > 50,000/mm3):   spontan kanama nadir

 Orta (tr: 20,000 – 50,000/mm3)

 Ağır  (tr <20,000/mm3) :    spontan minör kanama

Her üç durumda da cerrahi girişim sonrası kanama görülebilir



Pseudotrombositopeni
(gerçek olmayan trombosit düşüklüğü)

 Nedenleri:

 İri trombositlerin varlığı 
Trombosit satelletizmi
EDTA’ a bağlı kümelenme (clumping)



Dev trombositler



Trombosit satelletizmi



EDTA’ya bağlı psödotrombositopeni



Trombositopeni Mekanizması

Üretimin azalması

Yıkım artışı

Sekestrasyon



Üretimin azalması-1

Malignite

  Lösemi, Lenfoma, Multiple Myelom, 

  Metastatik tümör (Myelofitizi)

  Miyelofibrozis

  Granülomatöz hastalık

  Miyelodisplastik sendrom (MDS)

  Aplastik anemi

İlaçlar  (Doza bağlı/ İdiosinkrazik)
     Sitotoksik, Heparin, Antibiyotikler, Antiepileptik,     
     Antipsikotik, Östrojenler , Tiazid diüretikleri vd      
   
Radyasyon
  
Toksinler
      Alkol, Kokain (narkotikler)
 İnfeksiyonlar
      Viral, Bakteriyel, Mikobakteriyel, Protozoal, Fungal vs   

Kemik İliğinin İnfiltrasyonu / Baskılanması



  
  Konjenital Amegakaryositik Trombositopeni (MPL mutant)

         TAR sendromu

         May-Hegglin anormalliği

         Wiskott-Aldrich sendromu

         Bernard-Soulier sendromu

         Gri trombosit sendromu

         Alport sendromu

Üretimin azalması-2
Ham madde Eksikliği 

Konjenital

B12 ; Folat  eksikliği



Artmış Yıkım
İmmun Mekanizma

 Otoantikora bağlı
              Akut İTP
              Kronik İTP
              Konnektif doku hastalığı  (SLE, PN)

              Malign hastalık
                   Kronik lenfositik lösemi
                   Lenfoma
                   Solid tümör
           
              İlaca bağlı
             
              İnfeksiyon  (EBV, CMV, HİV, Hepatit)
   
  Alloantikora bağlı
              Post-transfüzyon purpura
              Neonatal

Non-İmmun Mekanizma

TROMBOTİK MİKROANJİOPATİ SEND. (TMA)

 Hemolitik üremik sendrom (HUS)
    STEC HUS, 
    aHUS

 Trombotik trombositopenik purpura (TTP)

    Sporadik
    Konjenital

 Yaygın damar içi pıhtılaşması (DIC)

 Gebelik ilişkili 

HELLP, Eklampsi-Preeklampsi

 Malign Hipertansiyon

 Prostetik kapak, Damar grefti

        



Sekestrasyon

Hipersplenizm

 Büyümüş dalak (etyolojiden bağımsız)

 Transfüzyon gerektirmez !!



 Asemptomatik  Bazı hastalarda rutin inceleme sırasında trombositopeninin saptanması

 Kanama (yeri/miktarı)     
       - sadece deride peteşi ve/veya ekimoz 
       - deride ve mukozada var: diş eti, burun, genital, üriner, gastrointestinal 
 Belirtilerin başlangıcı 
       - uzun bir hikaye konjenital ya da kalıtsal trombositopeni düşündürür
 Kanamanın cerrahi girişim ile ilişkisi
      - diş çekimi, orta veya  büyük cerrahi
 Klinik durum
      - yoğun bakımda yatan hastada heparin, sepsis, YDP akla gelmeli
      - hemodiyaliz hastasında  heparin
      - ateş veya başka hastalık belirtileri?
 İlaç kullanımı  
      - kinin, heparin, NSAİ, kemoterapötikler, antibiyotikler vb.

Alışılmadık yiyecekler, bitki kaynaklı ilaçlar, tonik içki, alkol vs

Trombositopenik hastayı değerlendirme-1
Anemnez :



   Splenomegali
 Lenfadenomegali
 Ateş
 Anemi
 Sternum duyarlığı
 Nörolojik belirtiler

 Kilo kaybı
 Sarılık
 Diş eti hipertrofisi
 Gebelik
 Purpura

Trombositopenik hastayı değerlendirme-2

Fizik Muayene:







 Diğer kan hücrelerinin durumu:
 Anemi ve lökopeni  AA, MDS, Akut Lökoz, enfeksiyon

 Lökositoz    Akut Lökoz, enfeksiyon

 Hastalığın ciddiyeti
 Anemi İTP de görülmez (Varsa kan kaybı veya Kr hastalık ile ilgilidir)

 Bunun dışında anemi ciddi bir klinik durumu düşündürür.

Trombositopenik hastayı değerlendirme-3



Trombositopeni etiyolojisinin ortaya konmasında 
çevre kanı yaymasının önemi

ÇEVRE KANI YAYMASINDAKİ  BULGU DÜŞÜNÜLMESİ GEREKEN DURUM

Atipik lenfositler Viral infeksiyon

Parçalanmış eritrositler= şistosit, miğfer hücreleri Mikroanjiopatik hemolitik anemi
TTP, HUS,YDP, eklampsi, HELLP sendr, yaygın karsinom, 
habis hipertansiyon

Oval makrositler
Hipersegmente parçalılar

B12 vitamini veya folat eksikliği

Sferositler, polikromazi Otoimmun hemolitik anemi ile trombositopeni (Evans 
sendromu)

Blastlar Akut lösemi

Diseritropoiez bulguları
Disgranülopoiez bulguları
Dismegakaryopoiez bulguları

Miyelodisplastik sendrom

Lökoeritroblastoz Miyelofitizi / Myelofibrozis

Sola kayma (çomak, metamiyelosit), sitoplasmada 
vakuolizasyon

Bakteri infeksiyonu/sepsis



Antikoagülanlı kan yayması: 
trombositlerde anizositoz



Akut miyeloid lösemi



Parçalanmış eritrositler (fragmented red cells)

Miğfer hücresi (Helmet cell)

Şistositler



Patolojik özellikler:      

-- damar duvarı kalınlaşması      

-- endotel hücresinin bazal membrandan şişmesi ve ayrılması     

-- subendotelyal boşlukta madde birikimi      

-- intraluminal trombosit trombozu     

-- kısmi veya tam damar lümen tıkanıklığı ve kırmızı kan hücrelerinin 

parçalanması (fragmantasyon)

Trombotik Mikroanjiopati (TMA)



Keir L, Coward RJ. Advances in our understanding of the pathogenesis of glomerular thrombotic microangiopathy. Pediatr Nephrol. 2011 Apr;26(4):523-33



 Hemolitik üremik sendrom (HUS):        

         Ağırlıklı olarak glomerüllerde görülen TMA; akut böbrek yetmezliği ile sonuçlanır*     

 Trombotik Trombositopenik Purpura (TTP):        

         Ağırlıklı olarak etkilenen nörolojik endotelyal hücreler;  bu nedenle görülen nörolojik 

özellikler*      

 --TTP ve HUS genellikle birlikte düşünülür:        

  Benzer etiyoloji      

  Klinik semptomlarda örtüşme  (HÜS'de nörolojik özellikler; TTP'de böbrek sorunları)       

 Birçok hasta en iyi TTP-HÜS olarak tanımlanmıştır (Up to Date):        

        akut böbrek yetmezliği olan şiddetli nörolojik bulgular (nöbetler ve koma);

 TTP mi?  HUS mü?





Semptomların klasik "Pentad" :

• Mikroanjiyopatik hemolitik anemi 

• Trombositopeni 

• Nörolojik semptomlar 

• Böbrek hasarı 

• Ateş

 
Daha önce bir dışlama teşhisiydi; şimdi ADAMTS13 aktivite testi kullanımda
-Plazma değişimi semptomları iyileştirir; TTP için artık standart tedavi

 TTP



Hiposegmentasyon

Hipogranülasyon



Döhle cisimciği

May-Hegglin anormalisi



Lökoeritroblastoz



Atipik lenfositler (Downey cells)



Hipersegmente nötrofil parçalı



toksik granülasyon

Toksik vakuolizasyon



Damla şeklinde eritrositler (Tear drops / Gözyaşı hücresi)



Trombositopenik hastaların tanısında Kemik iliği incelemesi

 Tipik özelliklerle başvuran hastalarda çevre kanı  incelemesi genellikle 
yeterlidir.

 60 yaş üzerinde olan hastalarda kemik iliği incelemesi yapılmalıdır: MDS 
olasılığı yüksek.



TROMBOSİTOPENİLİ HASTALARDA AKLA GELMESİ GEREKEN NOKTALAR

1. Ergenlik çağında olanlarda:     

       Makrotrombositler, Döhle cisimciği : nötrofillerde, eozinofillerde, ve bazı monositlerde

 May Heglin anormalisi

2.  Böbrek yetersizliği + işitme kaybı +  makrotrombositler  = Alport send vd (MHY9 gen mutasyonu)

3.   Alkol kullanımı  

4.   Dev hemanjiom + trombositopeni  Kasabach- Merritt send



Çeşitli trombositopeni durumlarında 
laboratuar bulguları

İTP TTP YDP Evans 
sendromu

HUS/aHUS

Trombositler

PZ/aPTZ     N      N                N      N

Coombs testi    (-)     (-)    (-)     (+)     (-)

Anemi    (-) MAHA MAHA OİHA MAHA

Yayma preparat    N Şistositler   Şistositler Sferositler Şistositler

Fibrinojen/FYÜ (-) (-) (+) (-) (-)



Düşük trombosit 
sayısı

SPM Var

NORMAL Kİ

 Konjestif splenomegali

 Karaciğer hast

 Depo hast

 Tümör

Dalakta anormal yıkım

ANORMAL İLİK

 Hematolojik hastalıklar

 Lösemi

 Lenfoma 

 Miyelofibroz

SPM yok

ANORMAL Kİ

 Hematolojik hastalıklar

 Aplazi

 Refrakter anemiler

 Prelösemi

 Metastatik kanser

 Konjenital

NORMAL İLİK

Yapım eksikliği

 Yapım eksikliği +Dalakta yıkım

Aşırı yıkım

İmmun:

-İlaç

-İdyopatik

İmmun değil
-Sepsis/YDP
-HUS
-TTP



1. McCrae K. Cleve Clin J Med. 2011;78(6):358–73. 2. Yazdanbakhsh K. Blood. 2016;128(6):750–1. 3. Lambert MP, Gernsheimer TB. Blood. 2017;129(21):2829–35. 
4. Kashiwagi H, Tomiyama
Y. Int J Hematol. 2013;98(1):24–33. 5. REVOLADE Kısa Ürün Bilgisi.

İTP altta yatan ikili mekanizma ile karakterizedir
 



Prevalans ve İnsidans
 İTP nadir bir hastalık kabul edilmektedir
 Avrupa’da, yılda 100.000 yetişkinde 1,6−3,9 insidans1 

 ABD’de, yaşa göre düzeltilmiş prevalans: 100.000 kişide 9,52

 Çocuklarda:

 Yılda 100.000 çocukta 2,2−5,3 insidans (Avrupa ve ABD)1

 100.000 kişi-yılda 4,2 insidans (İngiltere)3

 2-5 yaş aralığında kız çocuklara oranla erkek çocuklarda daha yüksek insidans
(100.000 kişi-yılda 4,7’ye kıyasla 9,7)3

 Kronik İTP, akut İTP(12 aydan kısa süren) tanısı alan çocukların %20–30’unda 
meydana gelmektedir4
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1. Terrell DR, ve ark. Am J Hematol 2010; 85: 174–80; 2. Segal JB, Powe NR. J Thromb Haemost 2006; 4: 2377–83; 
3. Yong M, ve ark. Br J Haematol 2010; 149: 855–64; 4. Bolton-Maggs PHB. Arch Dis Child 2000; 83: 220–2



İTP’nin Evreleri 

     Tanı 3 ay

Yeni tanı 
konan İTP

Persistan İTP Kronik İTP

Kronik = >12 ay

12 ay

1. Rodeghiero F ve ark. Blood 2009; 113: 2386–93; 2. Neunert CE ve ark. Blood 2013; 121: 4457–62; 3. Watts RG. Clin Pediatr (Phila) 
2004; 43: 691–702; 4. Kuhne T ve ark. Lancet 2001; 358: 2122–5; 5. Bolton-Maggs PHB. Arch Dis Child 2000; 83: 220–2



İTP - Tanımlar

Blood Adv 2019; 3 (23): 3829–3866



Terimler ve tanımlar
 Kortikosteroid bağımlı: Trombosit sayısını ≥30 × 109/L tutmak ve/veya kanamayı önlemek için sürekli 

prednizon >5 mg/gün (veya kortikosteroid eşdeğeri) veya sık kortikosteroid kürlerine sürekli ihtiyaç 

duyulması.

 Dayanıklı yanıt: Trombosit sayısı ≥30 × 109/L ve 6 ayda başlangıç sayımının en az iki katına çıkması

 Erken yanıt: Trombosit sayısı ≥30 × 109/L ve 1 haftada başlangıç sayımının en az iki katına çıkması

 İlk yanıt: Trombosit sayısı ≥30 × 109/L ve 1 ayda başlangıç sayımının en az iki katına çıkması

 Majör kanama: (1) DSÖ derece 3 veya 4 kanama, (2) Buchanan şiddetli derece, (3) Bolton-Maggs ve 

Moon "majör kanama", (4) IBLS derece 2 veya üzeri veya (5) yaşamı tehdit edici veya intraserebral 

kanama kanaması

 Minör kanama: “Majör kanama” kriterlerini karşılamayan herhangi bir kanama

 Yeni teşhis edilen ITP: ITP süresi <3 ay

 Kalıcı ITP: 3-12 aylık ITP süresi

 Kronik ITP: >12 ay ITP süresiRemisyon: Trombosit sayısı 12 ayda >100 × 109/L



buchanan bleeding score



İTP

 Başlangıç tedavisi: prednizon (0.5 - 2.0 mg/kg/gün) veya 

      Deksametazon (40 mg/gün 4 gün) ≤ 6 hafta

 ≥ 3 ay steroid bağımlı veya yetersiz yanıtlı olan İTP olgularında 2 dizi tedaviye geçilmelidir



Referans: Neunert C, et al. Blood Advances. 2019;3:3829-66.

Kriter Tedavi

≥ 30 x 109/L trombosit sayısı
ve asemptomatik veya minör mukokütanöz kanama 

Gözlem ile takipa

< 30 x 109/L trombosit sayısı
ve asemptomatik veya minör mukokütanöz kanama

Kortikosteroidlerle tedavib

aKortikosteroidler, yaklaşık 30 x 109/L trombosit sayısına sahip, komorbiditeleri olan, antikoagülan/antitrombosit ilaçlar kullanan, prosedürlerin 
planlandığı veya 60 yaş üzere hastalar için düşünülebilir.

bTrombositopeni şiddeti, komorbiditeler, antikoagülan/antitrombosit ilaçlar, planlanmış prosedürler ve hastanın yaşı göz önünde bulundurulur.

Tedaviye Karşı Gözlem 



Neunert C, et al. Blood Advances. 2019;3:3829-66.

Prednizon • < 6 haftalık kısa bir kür önerilmektedir (aşamalı azaltma da dahil)
• Dozaj 0.5–2.0 mg/kg/gün

Deksametazon
• Hızlı bir trombosit sayısı yanıtı istendiğinde, tedavi başlatıldıktan 7 gün sonra daha iyi 

bir yanıt verdiğinden deksametazon tercih edilmektedir.
• Dozaj 4 gün boyunca 40 mg/gün (maksimum 3 kez)

İyi uygulama açıklaması
• Hastalar, tedavi süresinden bağımsız olarak kortikosteroid yan etkileri açısından izlenmelidir. Bunlar arasında hipertansiyon, hiperglisemi, 

uyku ve duygudurum bozuklukları, mide tahrişi, ülser, glokom, miyopati ve osteoporoz yer almaktadır.

• Kortikosteroidlerin ruh sağlığı üzerindeki potansiyel etkisi göz önüne alındığında HRQoL değerlendirilmelidir (depresyon, yorgunluk, 
zihinsel durum vb.)

Kortikosteroidler: Tür, dozaj ve süre  Kortikosteroidler: Tür, dozaj ve süre
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ASH 2019ASH 2019

*TPO-RA ülkemizde 1. basamakta onaya sahip değildir.

Blood Adv 2019; 3 (23): 3829–3866



Blood Adv 2019;3(22):3780–3817 

ICR Kılavuzu 2019ICR Kılavuzu 2019

*

*
*

**
*

*
*

*
*

*

*Türkiye’de İTP tedavisinde onayı bulunmamaktadır. **Rituksimab İTP tedavisinde onaya sahip değildir. 



ICR Kılavuzu 
2019

ICR Kılavuzu 
2019

Blood Adv 2019;3(22):3780–3817 



American Journal of Medical Quality 2014, Vol 29(1) 53–60



Kortikosteroid Döngüsü 

Referanslar:1. Wong RSM, et al. Blood. 2017;130(23):2527–36. 2. Gonzalez-Lopez TJ, et al. Am J Hematol. 2015;90(3):E40–3. 3. Provan D, et al. Blood. 2010;115(2):168–86. 4. McCrae K. Cleve Clin J
Med. 2011;78(6):358–73. 5. Matzdorff AC, et al. PLoS One. 2011;6(11):e27350. 6. Mahevas M, et al. Br J Haematol. 2016;173(6):844–56. 7. Provan D, et al. Blood Adv. 2019;3(22):3780–817.



SSS: Santral Sinir Sistemi, Gİ:Gatrointestinal.

Hiperglisemi

SSS irritabilitesi

Yüzde yağ toplanması, (ay dede yüzü)

Ödem

Ekstremitelerde incelme
Gİ sistemde asit 

Mor strialar

Kadınşar: amenore, hirşütizm

Ciltte 
incelme

Morarma ve peteşiler

Karakter değişimi

Kırmızı 
Yüz

Enfeksiyona yatkınlık

Erkeklerde jinekomasti

Karın sırt ve 
boyunda yağ 

depolama artışı 
(bufalo hörgücü)

Osteoporoz 
ve kırıklara

 yatkınlık

ICR 2019 kılavuzunun önerilerine göre 
uzun süreli steroid kullanımından 
kaçınılmalı, steroid dozunun 6 haftadan 
önce(maksimum 8 hafta) kesilmesi 
hedeflenmeli ve bu işlem kademeli doz 
azaltımıyla yapılmalıdır. 6

ASH 2019 kılavuzu uzun süre prednizon 
kullanımı konusunda olumsuz görüş 

bildirmektedir. > 6 haftadan uzun süren 
tedavi ve doz azaltarak tedavi kesimi 

dahil) ve kısa süre prednizon kullanımı 
önermektedir.5(< 6 hafta)

Kortikosteroidlerle tedaviye ne kadar süre devam 
edilmeli?



Trombosit antikorlarının İTP tanısında yeri yok

 Bu antikorlardan trombositle birlikte olan immunoglobulin (PAIgG) sıklıkla 
birçok hastalıkta artmış düzeyde saptanır:

-infeksiyonlar, 

-otoimmun hastalıklar, 

-karaciğer sirozu 

(Mueller-Eckhardt et al, 1980; Von dem Borne et al, 1986)

 Hiç antikor gösterilemeyen İTP’li hastalar vardır. 



TEDAVİYE YAKLAŞIMDA BİLİNMESİ GEREKEN BAZI ÖNEMLİ 
İPUÇLARI

Trombosit süspansiyonu transfüzyonu:

 Kanayan ya da Plt <10,00/mm3 olan hastalarda verilmeli.
 TTP,  HUS/aHUS, ve heparine bağlı trombositopenide trombozu 

artırabileceğinden trombosit transfüzyonundan kaçınmak gerekir.
 Aplastik anemi ve MDS’li hastalarda mutlak gerekli değilse vermemeli.      
        (Trombosit refrakterliği/Direnci Riski)
 İTP tedavisinde rutin yeri yok. (Kanama ve/veya yüksek kanama riski varsa)



TEDAVİYE YAKLAŞIMDA BİLİNMESİ GEREKEN BAZI ÖNEMLİ 
İPUÇLARI

 Alkolizm: alkolün kesilmesiyle birkaç gün/hafta içinde düzelme olur

 İlaca bağlı: ilacın kesilmesi yeterli

 İTP: -Her hastada tedavi gerekli değil

  - Plt< 30.000; Kanaması olan/Kanama riski olan hastalarda tedavi 
başla

 TTP: plazmaferez



TEDAVİYE YAKLAŞIMDA BİLİNMESİ GEREKEN BAZI ÖNEMLİ 
İPUÇLARI

 Gebelikte trombositopeni: (rastlantısal)
-asemptomatik, gebelerin % 8’inde görülebilir, tedavi gerektirmez.

 Plt sayısı < 75.000/mm3 olan gebe İTP yönünden yakın izlenmeli

 İTP’li hastada gebelik:

-tedavi için Plt <30.000/mm

-sectio ile doğum ve epidural anestezi  Plt >70.000/mm3

-vajinal doğum için fetusta kanama riski (%1)



Trombosit Transfüzyon Endikasyonları

 Trombositopeniler

             Yapım yetersizliği (Kİ infiltrasyonu,aplazi-myelodisplazi,myelofibroz)

               Yıkım artışı (immun trombositopeniler,hipersplenizm, DİC,TTP-HÜS) 

 Trombosit fonksiyon bozuklukları

             Kalıtsal; (Wiskott-Aldrich;  Bernard-Soulier ; Glanzmann send.) 

             Kazanılmış;

            (İlaçlar; ASA, Clopidogrel, GbIIb/IIIa blokerleri, mekanik travmalar)  
 İnvaziv girişimler için profilaksi amaçlı



Trombosit Transfüzyon Prensipleri-1

 

 Risk faktörleri (hemostaz bozukluğu, ateş, sepsis ve/veya antibiyotik 
tedavisi)  olmayan hastalarda 10.000/mm3 eşik değer güvenlidir

 Alloimmunizasyon nedeniyle trombosit direnci gelişen hastalarda risk 
faktörleri yoksa 5.000/mm3 eşik değer kullanılabilir

 Kronik stabil trombositopenisi olan hastalarda eşik değer yoktur
 Akut kanamalı hastada Plt > 50.000/mm3;  multiple travmalı hastada 

    > 100.000/mm3 tutulmalıdır



Trombosit Transfüzyon Prensipleri-2

Profilaksi 

 Kİ biyopsi ve aspirasyonları ağır trombositopenik hastalarda transfüzyon desteği 
olmadan yapılabilir

 Vaginal doğum > 50.000/mm3 ; sectio/Epidural anestezi için > 70.000/mm3 yapılabilir 

 Koagülopati yokluğunda majör girişimler

     Lumbar ponksiyon, epidural anestezi, arteryal / venöz  line, torasentez-parasentez-
perikardiyosentez, diş çekimi, sinüs aspirasyonu, Gİ biyopsiler, transbronşial biyopsi, KC 
biyopsisi, laparotomi vb girişimler  için; >50.000/mm3 yapılabilir 

 Lumbar ponksiyon, fiberoptik bronkoskopi (biyopsi yapılmadan) >20.000/mm3, GiS 
endoskopi (biyopsi yapılmadan)    < 20.000/mm3 yapılabilir

 Kritik bölge operasyonlarında (nörolojik, oftalmalojik vb); >100.000/mm3 olmalıdır

 Preoperatif  trombosit sayısı tekrar kontrol edilmelidir 



Trombosit Transfüzyon Prensipleri-4 
  Kardio-Pulmoner By-pass

 Hastanın almakta olduğu trombosit fonksiyon bozukluğu 
yapabilecek ilaçlar gözden geçirilmeli

 Daha önceki cerrahi müdahalelerde kanaması olması post 
operatif kanama yönünden anlamlı olabilir

 Preoperatif  belirlenmiş bir trombosit eşik değeri yoktur.  Kritik 
bölge operasyonu gibi düşünülmesi uygun olur 

 Post operatif  trombosit transfüzyon kararı klinik olarak 
değerlendirilmelidir (mikrovasküler kanama varlığında)



İLGİ ve DİKKATİNİZ İÇİN TEŞEKKÜRLER
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