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TARTIŞMA ................................................................................................................ 33 

SONUÇLAR ............................................................................................................... 37 

ÖZET ........................................................................................................................... 39 

SUMMARY ................................................................................................................ 41 

KAYNAKLAR ........................................................................................................... 43 

EKLER   

 
 



3 
 

SİMGE VE KISALTMALAR 
 

HCV : Hepatit C Virüsü 

HIV  : İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü 

İTP : İmmün Trombositopeni 

İVİg      : İntravenöz İmmünglobulin 

TPO-RA  : Trombopoietin Reseptör Agonistleri 
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GİRİŞ VE AMAÇ 
 

İmmün trombositopeni (İTP), immün sistem aracılı trombosit yıkımı ve/veya trombosit 

yapımındaki kusurlardan kaynaklanan edinsel bir trombositopeni tablosudur. 

Trombositopeniye yol açabilecek diğer nedenlerin dışlanması yürütülmesi gereken temel 

yöntem olup, İTP’ye özgü herhangi bir tanısal test bulunmamaktadır. Çocukluk çağı ve 

erişkinlerde İTP’nin tanısal süreci ve yönetimi farklılıklar göstermektedir. Erişkin bir hastada 

İTP tanısına yönelik özgün ve duyarlı bir test yönteminin bulunmaması ve trombositopeniye 

yol açabilecek birçok neden bulunması nedeni ile birincil İTP tanısı güç bir süreç haline 

gelmektedir (1).  

Birincil İTP, terim olarak herhangi bir tetikleyicinin gösterilemediği ya da şüphe 

edilmeyen, otoimmün trombosit yıkımı ya da yetersiz üretimine bağlı olduğu düşünülen edinsel 

trombositopeni tablosudur. İkincil İTP ise, otoimmün diğer sendromların ya da viral 

infeksiyonların eşlik ettiği ve trombositopenin tek başına bulunmadığı durumlarda kullanılan 

bir terimdir. İlaca bağlı trombositopeni, ikincil İTP olarak adlandırılmamak ile birlikte çok 

sayıda ilaca bağlı görülebilir ve gerek birincil gerek ise de ikincil İTP ile karışabilmektedir (2).  

Tanı konulduktan sonraki ilk üç ay içerisinde yeni tanı birincil İTP, bir yıla kadarki 

süreçte inatçı ve bir yıldan sonraki süreçte kronik İTP terimleri kullanılmaktadır. Sık görülen 

bir edinsel kanama bozukluğu olan birincil İTP’nin yıllık insidansı 100.000 erişkinde 1-6 

arasında değişmektedir. Erişkin dönemde genç kadınların ağırlıkta izlendiği birincil İTP 

sıklığının yaş ile arttığı düşünülmektedir (3).  

Çalışmamızda, Trakya bölgesinde özellikle Edirne, Kırklareli ve Çanakkale illerine 

hizmet veren tek Hematoloji kliniği olan kliniğimizde 2012-2022 yılları arasındaki on yıllık 

sürede tanı ve tedavi süreçlerini yürüttüğümüz birincil İTP tanılı hastalarımızın gerek 
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epidemiyolojik verilerini gerek ise de klinik ve laboratuvar özelliklerini değerlendirmeyi, 

ülkemiz ve dünya genelindeki tedavi ve takip değişimleri ile ilişkiyi gözlemlemeyi amaçladık.  
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GENEL BİLGİLER 

 

İMMÜN TROMBOSİTOPENİ 

İmmün trombositopeni, izole trombositopeni ile karakterize ve kanamaya eğilim 

oluşturan otoimmün bir hastalıktır. İTP, trombosit glikoproteinlerine karşı antikorlar 

aracılığıyla trombositlerin otoimmün yıkımından kaynaklanır. Anti-trombosit antikorları 

hastaların yaklaşık %60'ında tespit edilir ve en yaygın olarak glikoprotein IIb/IIIa'ya yöneliktir; 

ancak glikoprotein Ib/IX'a ve diğer trombosit antijenlerine karşı antikorlar da tarif edilmiştir 

(4). Anti-trombosit otoantikorları hem trombositlere hem de megakaryositlere bağlanabilir ve 

yalnızca trombosit hasarına neden olmakla kalmayıp aynı zamanda megakaryosit 

olgunlaşmasına müdahale ederek trombosit üretimini de azaltmaktadırlar (5). İTP, ilaçlara 

sekonder trombositopeni (heparine bağlı trombositopeni dahil), yaygın intravasküler 

pıhtılaşma, B9 ve B12 vitaminleri eksikliği, konjenital trombositopeni, dalak sekestrasyonu, 

portal hipertansiyon ve miyelodisplastik sendromlar gibi kemik iliği bozukluklarını dışlanması 

gereken bir tanıdır. İkincil İTP, başta enfeksiyonlar (İnsan İmmün Yetmezlik Virüsü (HIV), 

Hepatit C Virüsü (HCV), Epstein Barr virüsü (EBV), Sitomegalovirüs (CMV), Helicobacter 

pylori, Lupus, Evans sendromu, Sjögren sendromu, antifosfolipid sendromu, hematolojik 

maligniteler (temel olarak Hodgkin olmayan lenfoma, kronik lenfositik lösemi) veya primer 

immün yetmezlik tabloları olmak üzere diğer hastalıkların seyrinde ortaya çıkan otoimmün 

trombositopeniyi ifade eder (2).  

Trombositopeni ayırıcı tanıları aşağıdaki Tablo 1’de özetlenmiştir. 
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Tablo 1. Trombositopeni ayırıcı tanıları (6) 

Yalancı Trombositopeni 

Konjenital Trombositopeni 

Edinilmiş Trombositopeni 

a) Trombosit Sekestrasyonu 

-Hipersplenizm 

b) Azalmış Üretim 

-Neoplazi (kemik iliği infiltrasyonu veya sitotoksik ilaçlar) 

-Virüsler (EBV, CMV, Parvovirüs, Rubella, Varicella) 

-Megaloblastik anemi 

c) Artmış Yıkım 

-Bağışıklık aracılı (İTP, neonatal alloimmün trombositopeni, ilaç ilişkili 

trombositopeni, transfüzyon sonrası, otoimmün hastalıklar, lenfoproliferatif hastalık, 

HIV, HCV, Helicobacter pylori enfeksiyonu, HİT) 

-Bağışıklık aracılı olmayan (DİC, HÜS/TTP, HELLP, eklampsi) 

 

EBV: Epstein-Barr Virüsü, CMV: Sitomegalovirüs, İTP: İmmün Trombositopeni, HIV: İnsan İmmün Yetmezlik 

Virüsü, HCV: Hepatit C Virüsü, HİT: Heparin İlişkili Trombositopeni, DIC: Yaygın Damar İçi Pıhtılaşma, HÜS: 

Hemolitik Üremik Sendrom, TTP: Trombotik Trombositopenik Purpura 

 

EPİDEMİYOLOJİ 

Hastalığın görülme sıklığı her yıl 100.000 yetişkinde 2-10, prevalansı ise 100.000 

yetişkinde 9-20'dir. Aynı yaş grubundaki erkeklerle karşılaştırıldığında doğurganlık çağındaki 

kadınlarda daha sık görülür ve eşit cinsiyet dağılımına sahip erişkinlerde görülme sıklığı 60 yaş 

sonrasında zirveye ulaşır. Birçok hasta asemptomatiktir veya sadece hafif mukokutanöz 

kanama ile başvurur; ancak hastaların %5-6'sında şiddetli kanama görülür (7).  

 

PATOFİZYOLOJİ 

İmmün trombositopeninin patolojik anti-trombosit antikorlardan, bozulmuş 

megakaryositopoezden, trombositlerin T hücresi aracılı yıkımından kaynaklandığı ve her 

patolojik mekanizmanın her hastada farklı roller oynadığı edinilmiş bir bağışıklık bozukluğu 

olduğu bilinmektedir. İkincil İTP, otoimmün hastalık (sistemik lupus eritematozus veya 

romatoid artrit), HIV, Helicobacter pylori veya yaygın değişken immün yetmezlik gibi altta 

yatan diğer bozukluklarla ilişkilidir. İTP'li yetişkinlerin çoğunluğunda (%80) birincil İTP 

vardır. İkincil İTP'nin tedavisi ve patofizyolojisi genellikle altta yatan bozukluğa dayanır ancak 
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ikincil İTP ve ciddi hastalığı olan bazı hastalar, diğer tedavi süresince trombosit sayısını 

dengede tutumak için İTP benzeri tedaviye ihtiyaç duyabilir. İTP'li hastaların %60 ila %70 

kadarında trombosit spesifik immünoglobulin G antikorları bulunur. Bunlar genellikle en sık 

bulunan trombosit yüzey glikoproteinleri olan GPIIb/IIIa ve GP1b/IX'a yöneliktir (3). 

Glikoprotein antijenlerine karşı yaygın antikor oluşumu, klinik hastalık olasılığını artırabilir. 

Bununla birlikte, daha az yaygın olan veya henüz tanımlanamayan antijenlere karşı oluşan 

antikorlar da, antikor saptanamayan hastaların %30-40'ında İTP'ye neden olabilir (8). 

Otoantikorla opsonize edilmiş trombositler, Fcy reseptörlerine bağımlı bir mekanizma ile dalak 

makrofajları tarafından fagosite edilir (9).   

Otoantikor aracılı trombosit yıkımı, İTP'de trombosit yıkımının kabul edilen en önemli 

mekanizmasıdır. Anti-glikoprotein otoantikorları ile kaplanmış trombositler, retiküloendotelyal 

sistemdeki Fcy reseptörleri yoluyla makrofajlar tarafından erken yok edilir. Otoantikorlar 

ayrıca kompleman bağımlı sitotoksisite ve trombosit apoptozunun indüksiyonu yoluyla 

trombosit yıkımını hızlandırır (7).  

 Megakaryositler ayrıca İTP patogenezinde doğrudan bir rol oynayabilir. Trombositler 

uzun zamandır lökosit ve endotel aktivasyonunu destekleme, patojenleri tespit etme, temizleme 

ve inflamasyonu destekleme yeteneğine sahip bağışıklık hücreleri olarak bilinmektedir. Ancak, 

megakaryositlerin bağışıklık hücreleri olduğu kavramı yeni ortaya çıkmaya başlamıştır. 

Megakaryositler, mediatörlerin salınımı yoluyla diğer kemik iliği hematopoietik hücrelerini 

uyarabilirler. Megakaryositler Th17 salgılanmasını uyarabilir ve ayrıca IL-1 açısından zengin 

mikropartiküllerin salınımı yoluyla inflamasyonu destekleyebilir. Megakaryositlerin ayrıca 

endojen CD61 (trombosit GPIIIa) antijeni sunduğu ve bunun da kemik iliğinde CD8+ T hücresi 

aracılı bağışıklık tepkisine yol açtığı ve bunun da trombositopeniye neden olduğu gösterilmiştir. 

Bu nedenle, megakaryositler İTP'de antijen sunumunda ve CD8+ T hücrelerinin 

aktivasyonunda rol oynayabilir (10).  

 

TERMİNOLOJİ 

İmmün trombositopenide, trombositopeni eşik değeri 100 x109/L olarak kabul 

edilmiştir. Etiyolojide rol oynayan faktörlere göre birincil ve ikincil İTP olarak iki gruba 

ayrılmıştır. İTP evreleri ve yanıt kriterleri Tablo 2 ve Tablo 3’te anlatılmıştır. 
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Tablo 2. İmmün Trombositopeni Evreleri (3)  

Evre Tanım 

Yeni Tanı İTP Tanıdan itibaren ilk 3 ayı kapsar. 

Persistan (Israrcı) İTP 

Tanıdan itibaren 3-12 aylar arasında olup 

spontan remisyona girmeyen veya tedavi 

kesildiğinde remisyonda kalamayan olguları 

kapsar. 

Kronik İTP 12 ay veya daha uzun süreli olguları kapsar. 

İTP: İmmün Trombositopeni 

 

Tablo 3. İmmün Trombositopeni Yanıt Kriterleri (3) 

Tedavi Yanıtı Tanım 

Tam Yanıt Trombosit sayısının >100 x109/L olması 

Yanıt 

Trombosit sayısı 30 x109/L-100 x109/L olan 

ve başlangıç trombosit sayısının en az 2 

katına ulaşmış olgular 

Yanıtsız 

Trombosit sayısı <30 x109/L olan ve 

başlangıç trombosit sayısının 2 katına 

ulaşamamış olgular 

Kortikosteroid Bağımlılığı 

Trombosit sayısının >30 x109/L olması veya 

kanamanın önlenebilmesi için devamlı veya 

aralıklı olarak en az 2 ay kortikosteroid 

kullanması gereken olgular. Bu olgular 

yanıtsız kabul edilir. 

Refrakter İTP 

Splenektomi uygulanmasına rağmen 

trombositopenik seyreden veya tedavi 

gerektiren klinik bulguları olan olgular  

Bir veya Daha Fazla İlaca Yanıtsız İTP 

Splenektomi yapılmamış/yapılamamış bir 

İTP hastasında birçok tedavi şekline 

(kortikosteroid, İVİg, immünosupresifler 

vb.) yanıtsız trombositopeni bulunması 

olarak tanımlanır. 

İTP: İmmün Trombositopeni, İVİg: İntravenöz İmmünglobulin 
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KLİNİK BULGULAR 

 

Kanama 

Kanama, İTP'nin en yaygın klinik belirtisi olup cilt, ağız boşluğu ve gastrointestinal 

sistemi içeren mukokutanöz kanama olarak ortaya çıkar. Genellikle ekstremitelerde görülen 

purpura sıklıkla tetikleyici bir olay olmadan ortaya çıkabilir. Mukozal kanamalar arasında 

burun kanaması, menoraji, diş eti ve gastrointestinal kanama bulunur. Kafa içi kanama, İTP'nin 

en çok korkulan komplikasyonudur. Kanama, trombosit sayısı 30.0 x109/L üzerinde olduğunda 

nadiren beklenir (11). 

 

Yorgunluk 

Yorgunluk, İTP hastalarında yeterince önemsenmeyen bir semptomdur ve yetişkinlerin 

%22 ila %39'unda görülür (12). Başarıyla tedavi edilen hastalarda yaşam kalitesinde belirgin 

iyileşmeler gözlemlenmiştir (13).  

 

Tromboz 

İmmün trombositopeni tanılı hastalarda tromboz gelişiminin mekanizması tam olarak 

bilinmemekle birlikte antifosfolipid antikoru insidansı İTP’li hastalarda artmıştır ve 

antifosfolipid antikoruna sahip İTP hastalarında tromboz daha sık gelişmektedir (14). Özellikle, 

splenektomi ve trombopoietin reseptör agonistleri (TPO-RA) gibi ikinci basamak tedavi 

seçenekleri yaşlı bireylerde, çoklu trombotik risk faktörleri veya daha önce trombozu olanlarda 

artmış tromboz riski sergilemekte ve tedavi seçiminden önce dikkatli risk değerlendirmesinin 

önemini vurgulamaktadır (15).  

 

TANI 

 

Anamnez ve Fizik Muayene 

İmmün trombositopeni tanısı esas olarak hasta öyküsü, fizik muayene, tam kan sayımı 

ve çevrsel kan yayması kullanılarak trombositopeninin diğer nedenlerinin dışlanmasıyla konur. 

Tanıyı doğru bir şekilde belirlemek için altın standart bir test yoktur. Hasta öyküsü, uyuşturucu 

ve etanol kötüye kullanımı, diyet, enfeksiyon, karaciğer hastalıkları (siroz veya portal 

hipertansiyon), otoimmün hastalıklar ve miyelodisplastik sendrom, lösemi, lenfoma, 

miyelofibroz, aplastik anemi vb. gibi birincil hematolojik bozukluklar gibi trombositopeninin 
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ayırıcı tanısına ilişkin olarak değerlendirilmelidir. Kanama dışında fizik muayene genellikle 

normaldir, splenomegali beklenmemektedir (16). 

 

Laboratuvar 

Tam kan sayımı genellikle izole trombositopeni dışında normaldir. Anemi durumunda, 

aneminin nedeni olarak trombotik mikroanjiyopatiyi dışlamak ve hemolizi tanımlamak için 

retikülosit sayımı kullanılabilir. Mikrositik anemi, trombositopeni nedeniyle görülebilen kan 

kaybından (gastrointestinal veya uterin kanama gibi) kaynaklanan demir eksikliğini gösterebilir 

(17). Trombositopeniye eşlik eden makrositer anemi, B12 vitamini ve folat eksikliğini 

düşündürebilir (18).  

EDTA'ya bağlı trombosit aglütinasyonu nedenli psödotrombositopeni ve trombotik 

mikroanjiyopatiyi düşündüren anormallikleri (şistositler) dışlamak için çevresel kan yayması 

değerlendirilmelidir. Biyokimya testleri İTP'yi dışlamada yardımcıdır. Yüksek laktat 

dehidrogenaz, bilirubin ve kreatinin trombotik mikroanjiyopati gibi diğer nedenleri 

düşündürebilir (19).  

Kronik yaygın damar içi pıhtılaşma veya diğer koagülopatilerin dışlanmasında parsiyel 

tromboplastin zamanı ve fibrinojen düzeyi yararlı olabilir (20). 

İmmün trombositopeni şüphesi olan erişkin hastalarda HIV ve HCV enfeksiyonu 

açısından rutin serolojik değerlendirme yapılması önerilir; çünkü bu durumlarda 

trombositopeni sık görülen bir bulgudur ve altta yatan enfeksiyonun tedavisi trombosit sayısını 

iyileştirebilir. Bazal immünglobulin düzeyleri (IgG, IgA ve IgM) ölçülmelidir, çünkü düşük 

düzeyler yaygın değişken immün yetmezlik gibi durumları ortaya çıkarabilir (21). 

Tipik İTP'li ve gastrointestinal semptomları olan yetişkinlerde, İTP ile Helicobacter 

pylori enfeksiyonu arasında bildirilen bir ilişki nedeniyle, üre nefes testi veya dışkı antijen testi 

ile Helicobacter pylori enfeksiyonunun tespiti düşünülmelidir (22).  

Günümüzde kemik iliği incelemesi rutin olarak gerekli olmamakla birlikte sistemik 

semptomları (ateş, gece terlemeleri, kilo kaybı), anormal bulguları (splenomegali gibi), çevresel 

kan yaymasında anormal bulguları olan veya farklı bir tanıyı düşündüren diğer açıklanamayan 

sitopenileri olan hastalarda yararlı olabilir (23). 

İmmün trombositopeninin tiroid bozukluklarıyla ilişkili olduğu bildirildiğinden, 

hipertiroidi veya hipotiroidi semptomları olan hastalarda tiroid fonksiyon testi düşünülebilir 

(24). 
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Antinükleer antikor İTP’li yetişkinlerin %33’ünde pozitif bulunmuş olup 

kronikleşmenin bir göstergesi olabileceği düşünülmektedir (25). 

Günümüzde İTP tanısı için anti-trombosit otoantikor testleri gibi yeni teknikler 

geliştirilmektedir (26).  

 

 TEDAVİ 

 Tedavi kararı yalnızca trombosit sayısına göre belirlenmemelidir. Her hastanın bireysel 

kanama olasılığı, yaşam tarzı, eşlik eden hastalıklar, hemostazı etkileyen ilaçlar, eş zamanlı 

antitrombotik tedaviye duyulan ihtiyaç ve girişimsel bir prosedür veya cerrahiye duyulan 

ihtiyaç gibi diğer önemli faktörler de göz önünde bulundurulmalıdır (27).  

Yetişkinlerde yeni tanı İTP'de, kanama olmasa bile trombosit sayısının 30 x109/L altında 

olduğu durumlarda tedavi önerilir (28). 

 

Birinci Basamak Tedaviler 

Kortikosteroid: Kortikosteroid tedavisi birinci basamak tedavinin temel taşı olmaya 

devam etmektedir ancak bu sınırlı bir süre için kullanılmalıdır. Yaygın olarak kullanılan iki 

seçenek; yüksek doz deksametazon ve oral prednizon/metilprednizolondur.  

Yeni tanı almış hastaların ilk tedavisine yönelik önerilerde kortikosteroidler, tedaviye 

ihtiyaç duyan ve kortikosteroid kontrendikasyonu bulunmayan İTP tanılı erişkinler için standart 

başlangıç tedavisidir. 2 hafta boyunca 1 mg/kg metilprednizolon (maksimum doz 80 mg, 80 kg 

üzeri ağırlıktaki hastalarda bile) ve en fazla 3 hafta veya 4 gün boyunca 40 mg/gün 

deksametazon, 3 defaya kadar tekrarlanabilir.  

Trombosit sayısı 50 x109/L üzerine çıktığında metilprednizolon azaltılarak, trombosit 

sayısı azaltma sırasında düşse bile, metilprednizolonun 6. haftada (en fazla 8 hafta) kesilmesi 

hedeflenmelidir. Başlangıç dozuna 2 hafta içinde yanıt alınamazsa metilprednizolon 1 hafta 

içinde hızla azaltılarak kesilmelidir. Daha uzun süreli kortikosteroid tedavisinden 

kaçınılmalıdır ancak ara sıra hastalar sürekli düşük doz kortikosteroidlerden (örneğin, ≤5 

mg/gün) fayda görebilir. Bu tür devam eden düşük doz kortikosteroid tedavisi, hastanın bireysel 

ihtiyaçlarına göre değerlendirilmelidir (21).  

Kortikosteroid tedavisinin en önemli komplikasyonları; hiperglisemi, hipertansiyon, 

kilo alımı, sıvı retansiyonu, glokom, psikoz, dispeptik yakınmalar, ülser oluşumu, myopati ve 

osteopenidir. Bu komplikasyonları engellemek amacıyla trombosit sayısı 100.0 x109/L olunca 

kortikosteroid dozu yarıya indirilerek, bu şekilde 3 haftaya tamamlanması önerilmektedir. 
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Tercih edilen tedavi dozu ve süresine bağlı olarak hastalar bu olası yan etkiler açısından takip 

edilmelidir (29). 

 İntravenöz immünglobulin: Yüksek doz İVİg ile çok sayıda kontrollü çalışma 

yapılmış ve kortikosteroidlere benzer başlangıç yanıt oranları olduğu ancak yanıt süresinin daha 

kısa olduğu gösterilmiştir. İVİg ve kortikosteroidlerin birlikte kullanımının kortikosteroidlerin 

tek başına kullanılmasına göre yanıt süresi ve trombosit sayısında yükselme açısından daha 

etkili olduğu bulunmuştur (30). Önerilen doz 1 g/kg/gün olup yaşamı tehdit eden şiddetli 

kanama durumunda 2. günde, daha az şiddetli kanama durumunda ve ilk infüzyondan sonra 

yanıt alınamaması durumunda 3. günde tekrarlanabilir (31). Yaygın değişken immün yetmezlik 

tanılı İTP hastaları, yüksek doz İVİg ile tedavi edildikten sonra her 3 ila 4 haftada bir 0,3 ila 0,4 

g/kg'lık idame doz ile takip edilebilir (32).  

İntravenöz İmmünglobulin tedavisinin yan etkileri arasında anafilaksi, baş ağrısı, kas 

ağrıları, halsizlik, aseptik menenjit, cilt döküntüleri, tromboembolik olaylar, böbrek fonksiyon 

bozukluklarının bulunduğu bilinmektedir ve bu yan etkiler açısından dikkatli olunmalıdır (33). 

İntravenöz Anti-Rho(D): İntravenöz anti-Rho(D) Avrupa'da lisanslı değildir ancak 

splenektomi geçirmemiş Rho(D) pozitif hastaların tedavisinde kullanılması önerilmiştir ve 

yüksek yanıt oranları ile birlikte nadir görülen ancak yaşamı tehdit eden yan etkileri 

bulunmaktadır (34). Özellikle yaşlı hastalarda, anti-Rho(D) intravenöz uygulamasından sonra 

böbrek yetmezliği, ölümcül yaygın damar içi pıhtılaşma ve nadir de olsa şiddetli intravasküler 

hemoliz izlenmiştir (35).  

 

 İkinci Basamak Tedaviler 

Trombopoietin reseptör agonistleri (TPO-RA): TPO-RA'lar, bağışıklık sistemini 

baskılamadan trombosit üretimini artıran, iyi bir etkinlik ve güvenlik düzeyine sahip ilaçlardır 

ve bu da çoğu grup ve kılavuz tarafından İTP'li yaşlı hastalarda tercih edilen ikinci basamak 

tedavi haline gelmesini açıklamaktadır (36). Eltrombopag ve romiplostim adlı iki TPO-RA şu 

anda kullanılmaktadır. Her ne kadar birebir karşılaştırma mevcut olmasa da her iki ilaç 

arasındaki yanıt oranları benzer görünmektedir (37).   

Molekül seçimi çoğunlukla uygulama yolu tercihine dayanır. Romiplostim haftalık cilt 

altı enjeksiyon gerektirirken, eltrombopag oral yoldan uygulanır. Bir TPO-RA'ya yanıt 

vermeme veya intolerans durumunda, diğer ilaca geçiş daha iyi bir klinik sonuç sağlayabilir 

(38). Yanıt alındıktan sonra trombosit sayısını koruyacak en düşük doz ile tedaviye devam edilir 

veya tedavi azaltılarak kesilir (21).  
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Rituksimab: Rituksimab genellikle haftada bir kez, dört hafta boyunca 375 mg/m² 

infüzyon şeklinde uygulanır.  Rituksimab tedavisi esnasında yan etki az görülmesine rağmen 

özellikle yaşlı hastalarda infeksiyon riski artmış bulunmakta olup genelde eş zamanlı uzun 

süreli kortikosteroid ve/veya immünosupresif ilaçların bu tabloya neden olabildiği 

bilinmektedir (39). Rituksimab tedavisi sonrasında nadir de olsa hipogamaglobulinemi 

görülebilir (40).  Rituksimab, hepatit B virüsü reaktivasyon riski ile ilişkilidir ve antiviral 

profilaksi ile önlenebilir (41).  

 Splenektomi: Splenektomi, İTP tedavisinde uzun zamandır uygulanmakta olup, yüksek 

oranda yanıt sağlamakta ve genel olarak %60-70 oranında uzun dönem remisyon sağlamaktadır 

(42). Artık İTP hastalarında kendiliğinden remisyona izin vermek için splenektominin en az 12 

ay ertelenmesi gerektiği kabul edilmektedir (21). Yeni İTP tedavilerinin bulunmasıyla birlikte 

özellikle yaşlı hastalarda splenektomi oranı azalmaktadır (43).  

Splenektomi aynı zamanda tromboz riskini de artırır ve bu risk işlemden hemen sonra 

profilaktik antikoagülan kullanımıyla önlenebilir (44).  

Ek olarak splenektomi, kapsüllü bakteriler ile gelişebilecek infeksiyon olasılığını 

artırdığından dolayı elektif splenektomilerde cerrahi öncesi kapsüllü bakterilere karşı aşılama 

yapılmalıdır (45).  

 Fostamatinib: Fostamatinib, önceki rejimlerden en az birine yanıtsız olan İTP hastaları 

için onaylanmış bir oral dalak tirozin kinaz inhibitörüdür. Dalak tirozin kinaz inhibitörü ayrıca 

B hücre reseptörünün sinyalizasyonuyla bağlantılıdır ve otoantikor üretiminde rol oynadığı 

gösterilmiştir. Fostamatinib kullanılarak dalak tirozin kinaz inhibisyonu, bir çalışmada 

trombosit yıkımını azaltmış ve dalak tirozin kinazın antikor kaplı trombositlerin 

fagositozundaki rolünü vurgulamıştır (46).  

En sık görülen yan etkiler, hafif-orta şiddette ishal, hipertansiyon, bulantı ve 

transaminaz yükselmesi olmuştur (47). 

 Danazol: Danazol, İTP için ikinci basamak tedavi olarak yıllardır kullanılmaktadır ve 

yaşlı hastalarda bile %40 ila %70 yanıt oranlarıyla etkili kabul edilmektedir. Kullanımı, yanıt 

verme süresinin uzun olması ve toksik etkileri (kadınlarda androjenik etkiler, erkeklerde artmış 

prostat kanseri riski, karaciğer toksisitesi ve artmış trombotik risk) nedeniyle ve İTP için 

alternatif ikinci basamak tedavi seçeneklerinin mevcut olması nedeniyle sınırlıdır (45).  
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İmmünosupresif tedaviler: İmmün trombositopeni tedavisinde en yaygın kullanılan 

immünosupresif ilaçlar mikofenolat mofetil ve azatioprindir ancak siklosporin, rapamisin veya 

siklofosfamid de kullanılmaktadır.  

Tedavi yanıtı genellikle birkaç ay içinde alınır ve tedavi sonlandığında nüks riski 

bulunmaktadır. Ek olarak uzun süreli kullanım özellikle yaşlı hastalarda infeksiyon riskini 

artırmaktadır (45).  

 

 GEBELİK VE İMMÜN TROMBOSİTOPENİ 

Gebelikte trombositopeninin en sık görülen nedeni genellikle gebeliğin sonlarında hafif 

bir trombositopeniye neden olan ve herhangi bir özel müdahale gerektirmeyen gebelik 

trombositopenisidir. Obstetrik nedenler vakaların yaklaşık %20'sini oluşturur. Preeklampsi, 

trombositopeninin en yaygın obstetrik nedenidir. 20 haftalık gebelikten sonra 140/90 mmHg 

üzerinde yeni başlangıçlı hipertansiyonla karakterizedir ve proteinüri, böbrek yetmezliği, 

bozulmuş karaciğer fonksiyonu, trombositopeni, akciğer ödemi ve/veya basit analjeziye yanıt 

vermeyen yeni başlangıçlı baş ağrısı gibi en az bir ek özellik ile birlikte görülür. Yüksek 

karaciğer enzimleri ve düşük trombositlerle hemoliz (HELLP) sendromu, mikroanjiyopatik 

hemoliz ve yükselmiş karaciğer enzimleri eşliğinde hızla düşen trombosit sayısıyla karakterize 

daha şiddetli bir preeklampsi türüdür. 

Gebeliğin akut yağlı karaciğeri genellikle gebeliğin sonlarında karın ağrısı, halsizlik ve 

kusma ile ortaya çıkan nadir bir durumdur. Bu durum transaminaz ve bilirubin yüksekliğine 

eşlik eden koagülopati ile trombositopeninin birlikte görüldüğü karaciğer yetmezliği tablosudur 

(48).  

Gebelikte trombosit sayısının 50 x109/L altında olduğu belirgin İTP’nin görülme sıklığı 

100.000’de yalnızca 0,85'tir. Gebelikte İTP tedavisinde kortikosteroidler ve İVİg 

kullanılabilmektedir. Mevcut kanıtlar bir ajanın diğerine göre belirgin bir avantajı olmadığını 

göstermektedir. Tedavi seçimi yan etki olasılıkları, maliyet, doğum eylemine kalan zaman ve 

hasta tercihine göre şekillendirilmelidir. İVİg ve kortikosteroidlerin kombinasyonu, dirençli 

hastalarda etkili olabilir ancak bir çalışmada yan etki riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir. 

(49).  Yapılan bir anket çalışmasında gebelikte trombosit değerinin 30 x109/L altına inmesi ile 

tedavi başlanması gerektiği konusunda görüş birliğine varılmıştır (50). Genel olarak normal 

doğum ve genel anestezi altında doğum için trombosit değerinin 50 x109/L üzerinde, epidural 

anestezik uygulaması için 70-80 x109/L üzerinde olması yeterli kabul edilir (51).  
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

01.01.2012 ile 31.12.2022 tarihleri arasında İç Hastalıkları Anabilim Dalı tarafından 

İTP tanısı ile takip edilen hastalar, hastanemiz bilgi yönetim sistemi üzerinden ICD kodu ile 

taranarak (D69.3, D69.4, D69.6) toplam 2067 hasta ve 10256 başvuru ile değerlendirildi.  

Çalışmamız 01/04/2024 tarihinde Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel 

Olmayan Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu tarafından TÜTF-GOBAEK 2024/128 protokol 

kodu ve 06/13 karar numarası ile onaylanmıştır. 

 

ÇALIŞMAYA DAHİL EDİLME KRİTERLERİ 

1. 18 yaş ve üzerinde olmak 

2. Primer İmmün Trombositopeni tanı ölçütlerine uymak 

 

ÇALIŞMADAN DIŞLAMA KRİTERLERİ 

1. 18 yaş altı olmak 

2. Gebelik ve ilişkili trombositopeni ile seyreden tablolar 

3. İkincil trombositopeni sebeplerinin varlığı [ilaca bağlı trombositopeniler (heparin, 

antiagregan ve trombolitik), romatizmal hastalıklar (sistemik lupus eritematozus, 

antifosfolipid sendromu vb), kronik viral infeksiyonların seyrinde izlenen 

trombositopeniler (HIV infeksiyonu gibi), kronik karaciğer hastalığı seyrinde 

izlenen trombositopeniler] 

4. Solid ya da hematolojik malignite varlığı  
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Tespit edilen hastaların elektronik dosyalarından dahil etme ve dışlama kriterlerimiz ele 

alınarak ve tüm dosya verilerine ulaşılabilen 278 hasta çalışmamıza dahil edildi. Çalışmaya 

alınan tüm hastalara çalışmanın amacı hakkında ayrıntılı bilgi verilerek bilgilendirilmiş gönüllü 

onam formu imzalatıldı. 

Trakya bölgesi (Çanakkale, Edirne, Kırklareli ve Tekirdağ illeri) için nüfus verileri 

Türkiye İstatistik Kurumu’nun 6 Şubat 2024 tarihli adrese bağlı nüfus kayıt sisteminin halka 

açık veri sisteminden 1 Eylül 2024 tarihinde kaydedildi. 

Çalışmamızda yaş, cinsiyet, kan sayımı, kullanılan tedaviler (reçeteler, raporlar, 

epikrizler temel alınarak), kullanılan ek ilaçlar, ek kronik hastalıklar, tedavi yanıtı hasta bazlı 

tarih sırası ile değerlendirildi ve kaydedildi. 

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Edirne ili içerisinde bulunan Üniversite Hastanemiz, komşu illerden Kırklareli, 

Tekirdağ ve Çanakkale’den sevk yolu ile hasta kabul etmektedir. Hastanemizin yıllık yatan ve 

poliklinik hasta sayıları, çalışmamızın kapsamındaki 2012-2022 yılları arasında olmak üzere 

hastanenin web sayfasından tespit edilmiş ve kaydedilmiştir. İnsidans oranları 18 yaş ve üzeri 

100.000 kişide bir olarak hesaplanmıştır. Poisson dağılımı kullanılarak %95 güven aralığı 

belirlenmiş Poisson dağılımı e Poisson standart hatası dağıtım payının kikaresine dayandırıldı.  

İstatistiksel değerlendirme Statistical Package for Social Sciences (SPSS) 20.0 for 

Windows (Lisans No: 10240642) programı kullanılarak yapıldı. Normal dağılıma uyan sürekli 

değişkenlerin iki grupta karşılaştırılması için Student t testi, ikiden fazla grupta karşılaştırılması 

için ANOVA ve sonrasında Tukey çoklu karşılaştırma testi kullanıldı. Normal dağılıma 

uymayan sürekli değişkenlerin iki grupta karşılaştırılması için Mann Whitney U testi, ikiden 

fazla grupta karşılaştırma için ise Kruskal wallis testi uygulandı. Kategorik değişkenlerin 

ilişkisini ortaya koymak için Chi Square testi ve gerekli durumlarda Fischer Exact testi 

uygulandı. Tüm değerlendirmelerde p<0.05 anlamlı olarak kabul edildi. 
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BULGULAR 

 

Çalışmamıza 01.01.2012 ile 31.12.2022 tarihleri arasında Hematoloji Servisi’nde ve 

Hematoloji Polikliniği’nde takip edilen toplam 278 İTP tanılı hasta dahil edildi. Hastaların 85’i 

erkek (%30,6), 193’ü kadındı (%69,4). Yaş ortanca değeri 52 yıl idi (minimum 19, maksimum 

94). 278 hastanın 19’u (%6,8) 29 yaş ve altı, 54’ü (%19,4) 30-39 yaş arası, 59’u (%21,2) 40-49 

yaş arası, 48’i (%17,3) 50-59 yaş arası, 48’i (%17,3) 60-69 yaş arası, 32’si (%11,5) 70-79 yaş 

arası, 18’i (%6,5) 80 yaş üzeri idi. 

Hastaların yaşları gruplarına göre dağılımı Tablo 4’te verilmiştir. 

 

Tablo 4. İmmün trombositopeni tanılı hastaların yaş grubuna göre dağılımı 

 Sıklık Yüzde 

29 ve altı 19 6,8 

30-39 54 19,4 

40-49 59 21,2 

50-59 48 17,3 

60-69 48 17,3 

70-79 32 11,5 

>80 18 6,5 

Toplam 278 100 
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 Hastaların, onluk yaş gruplarına göre dağılımı Şekil 1’de grafik olarak gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 1. İmmün trombositopeni tanılı hastaların yaş grubuna göre dağılım grafiği 

 

 İmmün trombositopeni ile takibimizdeki 278 hastanın 30 yıllık yaş gruplarına göre 

dağılıma bakıldığında ise hastaların 19’unun (%6,8) 30 yaş altı, 161’inin (%57,9) 30-60 yaş 

arası, 98’inin (%35,3) 60 yaş ve üzeri olduğu izlendi. İmmün trombositopeni tanılı hastaların 

30 yıllık yaş gruplarına göre dağılımı Tablo 5’te verilmiştir. 

 

Tablo 5. İmmün trombositopenili hastaların 30 yıllık yaş gruplarına göre dağılımı 

Yaş Sıklık Yüzde 

30 altı 19 6,8 

30-60 arası 161 57,9 

60 ve üzeri 98 35,3 

Toplam 278 100 
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Onluk yaş dilimleri yanında, toplum genelinde genç erişkin, erişkin ve yaşlı olarak 

hastaları sınıfladığımızda hastaların büyük çoğunluğunun erişkin grupta (30-59 yaş arası) 

olduğu gözlendi ve Şekil 2’de gösterildi. 

 

 

Şekil 2. İmmün trombositopeni tanılı hastaların 30 yıllık yaş gruplarına göre dağılım 

grafiği 

 

Cinsiyet ve yaş arasındaki ilişki çerçevesinde cinsiyet ve yaş gruplarını ayrı ayrı ele 

aldığımızda ise 29 yaş ve altı 19 hastanın 11’inin kadın ve 8’inin erkek olduğu, 30-39 yaş 

aralığındaki 54 hastanın 41’inin kadın ve 13’ünün erkek olduğu, 40-49 yaş aralığındaki 59 

hastanın 47’sinin kadın ve 12’sinin erkek olduğu, 50-59 yaş aralığındaki 48 hastanın 34’ünün 

kadın ve 14’ünün erkek olduğu, 60-69 yaş aralığındaki 48 hastanın 30’unun kadın ve 18’inin 

erkek olduğu, 70-79 yaş aralığındaki 32 hastanın 21’inin kadın ve 11’inin erkek olduğu, 80 yaş 

ve üzerindeki 18 hastanın 9’unun erkek ve 9’unun kadın olduğu görüldü. 

Cinsiyet ve yaş arasındaki ilişki çerçevesinde cinsiyet ve yaş gruplarını ayrı ayrı ele aldığımızda 

elde ettiğimiz veriler Tablo 6’da gösterilmiştir. 
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Tablo 6. İmmün trombositopeni tanılı hastalarda yaş ve cinsiyet dağılımı 

Yaş Grupları Cinsiyet Toplam 

Kadın Erkek 

29 ve altı 11 8 19 

30-39 41 13 54 

40-49 47 12 59 

50-59 34 14 48 

60-69 30 18 48 

70-79 21 11 32 

>80 9 9 18 

Toplam 193 85 278 

 

 İmmün trombositopeni tanılı hastalarımızın yaş ve cinsiyet dağılımına bakıldığında 80 

yaş altı tüm gruplarda kadınlarda İTP’nin daha fazla görüldüğü ancak 80 yaş üzeri grupta kadın 

ve erkek sayısının eşit olduğunu gözlemledik.  İmmün trombositopeni tanılı hastalarda yaş ve 

cinsiyet dağılımını gösteren grafik Şekil 3’te verilmiştir. 

 

 

Şekil 3. İmmün trombositopeni tanılı hastaların yaş ve cinsiyete göre dağılım grafiği 
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Yıllara göre yeni tanı birincil İTP olgularımız ele alındığında, 2012 yılında 13, 2013 

yılında 18, 2014 yılında 22, 2015 yılında 23, 2016 yılında 28, 2017 yılında 30, 2018 yılında 29, 

2019 yılında 32, 2020 yılında 34, 2021 yılında 28 ve 2022 yılında 21 vaka olduğu tespit edildi. 

Yıllara göre hasta sayısı dağıtımı Şekil 4’te gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 4. Yıllara göre İTP tanısı alan hastaların sayısı 

 

Yıllık İTP insidansı yeni tanı konulmuş birincil İTP hastaları ve nüfus sayımı bilgileri 

ile hesaplanmış iken, yıllık birincil İTP prevalansı ise belirlenen yıl içerisinde birincil İTP tanısı 

ile tanı ve takibi yapılmış hastalar yıllık nüfus miktarı bilgisi kullanılarak kullanılarak 

yapılmıştır. Çalışma süresi olan 2012-2022 yılları arasında bölgemizdeki İTP genel prevalansı 

37.4/100.000(P5% CI:34.2-41.6) olarak tespit edildi. Kadınlar arasında (42/100.000, %95 

CI:36.1-41,6) prevalans erkeklerden daha yüksek idi (31,9/100.000, %95 CI:34,4-37,1).  

Çalışma dönemi içerisinde ortalama yıllık birincil İTP insidans oranı 3,12/100.000 (95% 

CI:1,68-4,93) olarak hesaplandı. Kadınlarda ortalama yıllık birincil İTP insidansı 5,11/100.000 

(95%CI:2,89-6,16) ve erkeklerde ortalama yıllık birincil İTP insidansı ise 2,89/100.000 

(95%CI: 1,13-3,96) olarak hesaplanmıştır.  
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Tanı sırasında ortalama trombosit değeri 26.57 x109/L (minimum 1 x109/L, maksimum 

109 x109/L) idi. Tanı anındaki lenfosit sayıları ele alındığında ortalama lenfosit sayısı 1.9 

x109/L (minimum 0.24-maksimum 8.7 x109/L) idi. Hastaların tanı sırasındaki trombosit sayıları 

gruplandığında %65,5 hastada 30 x109/L altında değerler olduğu gözlendi.  

İmmün trombositopeni tanısı ile takip ettiğimiz hastaların tanı anındaki trombosit 

değerlerini ayrı ayrı ele aldığımızda başvuru anında 278 hastadan 101’inin (%36,3) tanı 

anındaki trombosit değerinin 10 x109/L altında olduğu, 44’ünün (%15,8) tanı anındaki 

trombosit değerinin 10-19 x109/L aralığında olduğu, 37’sinin (%13,3) tanı anındaki trombosit 

değerinin 20-29 x109/L aralığında olduğu, 55’inin (%19,8) tanı anındaki trombosit değerinin 

30-49 x109/L aralığında olduğu, 35’inin (%12,6) tanı anındaki trombosit değerinin 50-99 

x109/L aralığında olduğu ve 6’sının (%2,2) tanı anı trombosit değerinin 100 x109/L üzerinde 

olduğu görülmüştür. 

İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı sırasındaki trombosit değerlerine ilişkin 

veriler Tablo 7’de verilmiştir. 

 

Tablo 7. İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı sırasındaki trombosit değerleri 

Trombosit değerleri  

(hücre x109/L) 

Sıklık Yüzde 

10 x109/L ve altı 101 36,3 

10 x109/L -19 x109/L 44 15,8 

20 x109/L -29 x109/L 37 13,3 

30 x109/L -49 x109/L 55 19,8 

50 x109/L -99 x109/L 35 12,6 

100 x109/L ve üzeri 6 2,2 

Toplam 278 100 
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İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı anındaki trombosit değerlerinin dağılım 

grafiği Şekil 5’te verilmiştir. 

 

 

Şekil 5. İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı anındaki trombosit değerlerinin 

grafiği 

 

Trombosit sayısının yanında kanama varlığı da sayıdan bağımsız bir tedavi endikasyonu 

olabildiğinden yaptığımız değerlendirmede tanı sırasında 278 hastadan 125’inin kanaması 

olduğu gözlendi. Kanama varlığı ve trombosit sayısı ele alındığında, tanı sırasında kanaması 

olan 125 hastanın 109’unun tanı anı trombosit değerinin 30 x109/L altında olduğu, 16’sının tanı 

anındaki trombosit sayısının 30 x109/L üzerinde olduğu görüldü. Kanaması olmayan 153 

hastanın ise 80’inin tanı anı trombosit sayısının 30 x109/L üzerinde olduğu, 73’ünün tanı anı 

trombosit sayısının 30 x109/L altında olduğu izlendi. İmmün trombositopeni tanılı 

hastalarımızın tanı anındaki trombosit değerleri ve kanama varlığı olup olmadığına ilişkin 

veriler Tablo 8’de verilmiştir. 
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Tablo 8. İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı anı trombosit değerleri ve kanama 

varlığı 

Tanı anındaki 

trombosit sayısı 

(hücre x109/L) 

Tanı anında kanama 

Toplam 
Yok Var 

30 x109/L üzeri 80 16 96 

30 x109/L altı 73 109 182 

Toplam 153 125 278 

 

İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı anındaki trombosit değerleri ve kanama 

varlığına ait verilerin grafiği Şekil 6’da verilmiştir. 

 

 

Şekil 6. İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı anındaki trombosit sayıları ve 

kanama varlığı ilişkisini gösteren grafik 

 

Daha düşük trombosit sayılarının kanama açısından riskini değerlendirmek amacı ile 

yaptığımız alt grup analizinde ise tanı anında kanaması olan 125 hastadan 68’inin trombosit 

sayısının 10 x109/L  altı olduğu, 26’sının trombosit sayısının 10-19 x109/L aralığında olduğu, 

15’inin trombosit sayısının 20-29 x109/L aralığında olduğu, 13’ünün trombosit sayısının 30-49 

x109/L aralığında olduğu, 2’sinin trombosit sayısının 50-99 x109/L aralığında olduğu ve 1’inin 
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trombosit sayısının 100 x109/L üzerinde olduğu ve kanaması bulunan hastaların büyük 

çoğunluğunun trombosit sayısının 10 x109/L altında olduğu gözlendi. İTP tanılı hastaların tanı 

anındaki trombosit sayısı ve kanama varlığını gösteren alt grup analizi verileri Tablo 9’da 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 9. İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı anındaki trombosit sayıları ve 

kanama varlığı ile ilgili alt grup analizi 

Tanı anındaki 

trombosit sayısı 

(hücre x109/L) 

Tanı anında kanama 

Toplam 
Yok Var 

10 x109/L altı 33 68 101 

10 x109/L -19 x109/L 18 26 44 

20 x109/L -29 x109/L 22 15 37 

30 x109/L -49 x109/L 42 13 55 

50 x109/L -99 x109/L 33 2 35 

100 x109/L ve üzeri 5 1 6 

Toplam 153 125 278 

 

Antinükleer antikor varlığı 58 hastada (%20,9) izlenmiş olmak ile birlikte sistemik lupus 

eritematozis tanı kriterlerini karşılayan hasta bulunmuyordu. 

Viral infeksiyon klinik bulguları ise 30 hastada (%10,8) izlenmiş olup tamamı üst 

solunum yolu infeksiyonları şeklinde ve tedavi gerektirmeyen düzeydeydi. 

Tüm hastaların tedavi endikasyonu varlığında ilk basamakta kortikosteroid kullandığı 

bilinmekte. Hangi kortikosteroid tipinin merkezimizde tercih edildiği incelendiğinde 278 

hastadan 15’inin (%,4) kortikosteroid almadığı, 248’inin (%89,2) metilprednizolon tedavisi 

aldığı, 15’inin (%5,4) ise deksametazon tedavisi aldığı ve merkezimizde tedavi endikasyonu 

olması halinde tedavi olarak ilk basamak kortikosteroid tedavisi olarak metilprednizolonun 

dekzametazona tercih edildiği gözlendi. Hastaların kortikosteroid kullanıp kullanmadığı, 

kullandı ise hangi kortikosteroid tipinin tercih edildiğine ait sayısal veriler Tablo 10’da 

verilmiştir. 
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Tablo 10. İmmün trombositopeni tanılı hastalarda kortikosteroid tercihleri 

Kortikosteroid Sıklık Yüzde 

Almamış 15 5,4 

Metilprednizolon 248 89,2 

Deksametazon 15 5,4 

Toplam 278 100 

 

Uluslararası rehberler ve ülkemizdeki uzlaşı raporuna göre, ikinci basamak tedavide 

TPO-RA’lar, splenektomi ya da rituksimab kullanılabilmektedir. İmmün trombositopeni tanısı 

ile takip ettiğimiz 278 hastamızda ikinci basamak tedavide 241’i (%86,7) için eltrombopag, 

28’i (%10,1) için splenektomi, 9’u (%3,2) için splenektominin tercih edildiği tespit edilmiştir. 

Merkezimizde kortikosteroide dirençli ya da sonrasında nüks etmiş hastalarda ikinci basamakta 

tercih edilen tedaviler ve buna ilişkin sayısal veriler Tablo 11’de verilmiştir. 

 

Tablo.11 İmmün trombositopeni tanılı hastalarda kortikosteroide dirençli veya nüks 

etmiş haslalarda ikinci basamak tedavi tercihleri 

İkinci basamak tedavi seçeneği Sıklık Yüzde 

Eltrombopag 241 86,7 

Splenektomi 28 10,1 

Rituksimab 9 3,2 

Toplam 278 100 

 

Tanı sırasında veya sonraki takibinde hayatı tehdit edici kabul edilen kanama geçirerek 

İVİg kullanılan hasta sayısı 125 (%45), İVİg kullanılmayan hasta sayısı 153 (%55) idi. İTP 

tanılı hastalarda İVİg kullanankullanımına ilişkin sayısal veriler Tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 12. İmmün trombositopeni tanılı hastalarda İVİg kullanımı 

İVİg kullanımı Sıklık Yüzde 

Yok 153 55 

Var 125 45 

Toplam 278 100 

İVİg: İntravenöz İmmünglobulin 
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İmmün trombositopeni tanısı ile takip edilen ve İVİg kullanılan 125 hastadan 62’sinin 

tanı anında kanaması olduğu ve 63’ünün tanı anında kanaması olmadığı görüldü. Toplam 

kullanım yanında tanı anındaki İVİg kullanımı ile takipte hayatı tehdit edici kanamanın daha az 

olduğu görüldü. 

Tanı anında kanama varlığı ve İVİg kullanımına ilişkin sayısal veriler Tablo 13’te 

verilmiştir. 

 

Tablo 13. Tanı anında İVİg kullanımı ve hayatı tehdit edici kanama ile ilgili sayısal veriler 

İVİg kullanımı 
Tanı anında kanama 

Toplam 
Yok Var 

Yok 90 63 153 

Var 63 62 125 

Toplam 153 125 278 

İVİg: İntravenöz İmmünglobulin 

 

İntravenöz immünglobulin kullanımının hangi trombosit sayısı varlığında daha çok 

tercih edildiği ele alındığında ise tanı anındaki trombosit sayısı 10 x109/L altında olan 101 

hastadan 62’sinin İVİg kullandığı ve 39’unun İVİg kullanmadığı, tanı anındaki trombosit sayısı 

10-19 x109/L aralığında olan 44 hastadan 22’sinin İVİg kullandığı ve 22’sinin İVİg 

kullanmadığı, tanı anı trombosit sayısı 20-29 x109/L olan 37 hastadan 9’unun İVİg kullandığı 

ve 28’inin İVİg kullanmadığı, tanı anı trombosit sayısı 30-49 x109/L olan 55 hastadan 22’sinin 

İVİg kullandığı ve 33’ünün İVİg kullanmadığı, tanı anı trombosit sayısı 50-99 x109/L olan 35 

hastanın 10’unun İVİg kullandığı ve 25’inin İVİg kullanmadığı, tanı anı trombosit sayısının 

100 x109/L üzerinde olan 6 hastadan hiçbirinin İVİg kullanmadığı izlendi. Bu sonuçlara göre 

İVİg kullanımının kanamanın daha sık olduğu grupta (10 x109/L ve altı) daha fazla olduğu 

gözlendi. Tanı anındaki trombosit sayılarına göre İVİg kullanılan hastaların sayıları ve 

trombosit değerine göre dağılımları Tablo 14’te verilmiştir. 
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Tablo 14. İVİg kullanımı ile trombosit sayısı arasındaki ilişkiye ait veriler 

İVİg 

kullanımı 

Tanı anındaki trombosit sayısı 

10 x109/L 

altı 

10 x109/L 

19 x109/L 

20 x109/L 

-29 x109/L 

30 x109/L 

-49 x109/L 

50 x109/L 

-99 x109/L 

100 x109/L 

ve üzeri 

Yok 39 22 28 33 25 6 

Var 62 22 9 22 10 0 

Toplam 101 44 37 55 35 6 

 

Vinka alkaloidleri, mikofenolat mofetil ve siklosporin gibi immünsupresiflerin 

kullanımı 25 hastada (%9) gözlenmiş olup, hepsi kortikosteroid, TPO-RA, splenektomi ve 

rituksimab tedavilerine dirençli olgulardı.  

İmmün trombositopenide yanıt, sürdürülebilir ve kanamanın görülmediği ≥ 30 x 109/L 

trombosit değeri olarak ele alındığında; 6 hastada (%2,2) mevcut tüm tedavilere ve tedavi 

kombinasyonlarına dirençli hastalık gözlenmiştir. Dirençli bu 6 hastanın splenektomi 

sonrasında da hastalığının dirençli/nüks durumda olduğu gözlenmiştir.  

Hiç tedavi almaksızın izlenen 6 hasta dışında, 14 hastada (%5) yalnızca 

kortikosteroidler ile tedavinin yeterli olduğu, 241 hastada 50 mg eltrombopag tedavisinin 

yeterli olduğu (%86,7%), 17 hastada (%6,1) eltrombopag tedavisinin 75 mg dozuna 

yükseltildiği gözlendi.  

Takipte 23 hastada eltrombopag tedavisinin dozunun azaltılarak kesildiği (%8,3) 

gözlendi. 

Tedavinin bireyselleşmesi ve hatta kişinin zaman içerisindeki değişimine göre sürekli 

bir değişim halinde olması gerektiği artık kılavuzlarda yer almakta iken, çalışmamızda 

hastaların eşlik eden ilaçlarını ve gereksinimlerini ele aldığımızda, toplam 278 birincil İTP 

tanılı hastanın 57’sinde hipertansiyon tanısı (%20,5), 18’inde tip iki diyabet tanısı (%6.5) 

olduğu ve buna yönelik tedavi kullanıldığı, 17 hastada koroner arter hastalığı tanısı ile 

antiagregan kullanıldığı (%6,1) ve 2 hastada ise atriyal fibrilasyon tanısı ile (%0,7) antikoagulan 

kullanıldığı gözlendi. İTP tanılı hastaların antihipertansif kullanımı Tablo 15’te ve Şekil 7’de 

gösterilmiştir.  
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Tablo 15. Antihipertansif tedavi kullanım durumu 

Antihipertansif Sıklık Yüzde 

Almıyor 221 79,5 

Alıyor 57 20,5 

Toplam 278 100 

 

 

 

Şekil 7. Antihipertansif tedavi alan İTP hastalarının oranını gösteren grafik 

 

İmmün trombositopeni tanılı hastalarda antidiyabetik kullanım durumu Tablo 16 ve 

Şekil 8’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 16. Antidiyabetik tedavi kullanım durumu 

Antidiyabetik Sıklık Yüzde 

Almıyor 260 93,5 

Alıyor 18 6,5 

Toplam 278 100 
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Şekil 8. Antidiyabetik tedavi alan İTP hastalarının oranını gösteren grafik 

 

İmmün trombositopeni tanılı hastalarda antiagregan ve/veya antikoagulan kullanım 

durumu Tablo 17 ve Şekil 9’da verilmiştir. 

 

Tablo 17. Antiagregan ve/veya antikoagulan kullanım durumu 

Antiagregan ve/veya antikoagulan Sıklık Yüzdelik 

Almıyor 259 93,2 

Antiagregan 17 6,1 

Antikoagulan 2 0,7 

Toplam 278 100,0 
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Şekil 9. Antiagregan ve/veya antikoagulan tedavi alan İTP hastalarının oranını gösteren 

grafik 

 

287 hastanın birincil İTP tanısı öncesinde venöz tromboemboli atağı geçirme öyküsü 

ele alındığında hiçbir hastanın tanı öncesinde bir venöz tromboemboli atağı geçirmediği 

gözlendi. Birincil İTP tanısı konulduktan sonraki takip süresince geçirilen olaylar ele 

alındığında hastaların 262’sinin (%94,2) tromboembolik olay yaşamadığı, 8 hastanın (%2,9) 

venöz tromboemboli atağı geçirdiği, 8 hastanın (%2,9) arteriyel tromboemboli atağı geçirdiği 

izlendi. İTP tanılı hastaların tanı anından itibaren yaşadığı tromboembolik olaylara ait sayısal 

veriler Tablo 18’de verilmiştir. 

 

Tablo 18. İmmün trombositopeni tanılı hastaların tanı sonrasında yaşadığı 

tromboembolik olaylar 

Venöz tromboemboli veya arteriyel tromboemboli Sıklık Yüzde 

Geçirmemiş 262 94,2 

Derin ven trombozu ve/veya pulmoner tromboemboli 8 2,9 

Serebrovasküler olay ve/veya myokard enfarktüsü 8 2,9 

Toplam 278 100 
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Bu hastalar geçirdikleri tromboemboli atağı açısından tek tek ele alındığında venöz 

tromboz atağı geçiren 8 hastadan birinin 43 yaşında kadın olduğu, İTP tanısının 13.ayında, 

eltrombopag 50 mg altında 7.ayında ve trombosit sayısının 81 x109/L olduğu, risk faktörü 

olarak 2 aydır oral kontraseptif kullandığı görüldü. Hastalardan diğerinin 70 yaşında erkek 

olduğu, İTP tanısının 31.ayında, eltrombopag 75 mg altında 17.ayında ve trombosit sayısının 

112 x109/L olduğu, risk faktörü olarak immobilizasyon tespit edildiği görüldü. Hastalardan bir 

diğerinin 32 yaşında erkek olduğu, İTP tanısının 31.ayında eltrombopag, 50 mg tedavisi altında 

8.ayında ve trombosit sayısının 61 x109/L olduğu, tespit edilebilen bir risk faktörü olmadığı 

görüldü. Hastalardan bir diğerinin 45 yaşında erkek olduğu, İTP tanısının 21.ayında, 

eltrombopag 75 mg tedavisi altında 11.ayında ve trombosit sayısının 77 x109/L olduğu, tespit 

edilebilen bir risk faktörü olmadığı görüldü. Hastalardan bir diğerinin 60 yaşında erkek olduğu, 

İTP tanısının 41.ayında ilaçsız takip edilmekte iken trombosit sayısının 108 x109/L olduğu ve 

risk faktörü olarak akciğer kanseri tanısı olduğu görüldü. Hastalardan bir diğerinin 53 yaşında 

kadın olduğu, İTP tanısının 15.ayında, eltrombopag 50 mg tedavisi altında 17.ayında trombosit 

sayısının 78 x109/L olduğu ve risk faktörü olarak over kanseri tanısı olduğu izlendi. Hastalardan 

bir diğerinin 92 yaşında erkek olduğu, İTP tanısının 33.ayında ilaçsız takip edilmekte iken 

trombosit sayısının 144 x109/L olduğu ve tespit edilebilen bir risk faktörü olmadığı görüldü. 

Hastalardan bir diğerinin ise 87 yaşında kadın olduğu, İTP tanısının 41.ayında, eltrombopag 50 

mg tedavisinin 15.ayında trombosit sayısının 171 x109/L olduğu ve tespit edilebilen bir risk 

faktörünün olmadığı görüldü. 

Ateriyel tromboz geçiren 8 hastadan birinin 64 yaşında erkek olduğu, İTP tanısının 

16.ayında, eltrombopag 50 mg tedavisinin 11.ayında trombosit sayısının 112 x109/L olduğu ve 

tespit edilebilen bir risk faktörü olmadığı görüldü. Hastalardan birinin 71 yaşında erkek olduğu, 

İTP tanısının 21.ayında, ilaçsız takip edilmekte iken trombosit sayısının 181 x109/L olduğu ve 

tespit edilebilen bir risk faktörü olmadığı görüldü. Hastalardan birinin 51 yaşında erkek olduğu, 

İTP tanısının 11.ayında, eltrombopag 50 mg tedavisinin 8.ayında trombosit sayısının 314 

x109/L olduğu ve risk faktörü olarak tütün ürünleri kullanımı ve hipertansiyon tanısı olduğu 

görüldü. Hastalardan birinin 63 yaşında erkek olduğu, İTP tanısının 13.ayında, eltrombopag 75 

mg tedavisi altında 1.ayında trombosit sayısının 21 x109/L olduğu ve risk faktörü olarak renal 

hücreli karsinom tanısı olduğu görüldü. Hastalardan birinin 75 yaşında kadın olduğu, İTP 

tanısının 21.ayında, eltrombopag 50 mg tedavisi altında 13.ayında trombosit sayısının 124 

x109/L olduğu ve tespit edilebilen bir risk faktörü olmadığı görüldü. Hastalardan birinin 71 

yaşında kadın olduğu, İTP tanısının 23.ayında ilaçsız takip edilmekte iken trombosit sayısının 



31 
 

131 x109/L olduğu ve risk faktörü olarak hipertansiyon tanısı olduğu görüldü. Hastalardan 

birinin 78 yaşında kadın olduğu, İTP tanısının 31.ayında, eltrombopag 50 mg tedavisi altında 

16.ayında trombosit sayısının 81 x109/L olduğu ve risk faktörü olarak hipertansiyon tanısı 

olduğu görüldü. Hastalardan birinin ise 67 yaşında erkek olduğu, İTP tanısının 47.ayında, 

kortikosteroide ek olarak eltrombopag 50 mg tedavisi altında 1.ayında trombosit sayısının 11 

x109/L olduğu ve risk faktörü olarak tütün ürünleri kullanımı ve rektum kanseri tanısı olduğu 

görüldü. 

İmmün trombositopeni tanısı ile takip edilmekte iken venöz tromboz atağı geçiren 

hastalara ilişkin veriler Tablo 19’da ve arteriyel tromboz atağı geçiren hastalara ilişkin veriler 

Tablo 20’de verilmiştir. 

 

Tablo 19. Venöz tromboz geçiren hastaların risk faktörleri ile değerlendirilmesi 

Hasta 

numarası 

Cinsiyet 

ve Yaş 

Atak Geçirdiği 

sırada İTP Süresi 

ve Trombosit 

Sayısı 

Atak Geçirdiği Sırada 

İTP Tedavisi ve 

tedavinin kaçıncı 

ayında olduğu 

Venöz Tromboz 

Risk Faktörü 

Varlığı 

1 K/43 13 ay – 81 x 109/L 
Eltrombopag 50 mg, 7. 

ayı 

Oral Kontraseptif 

2.ayı 

2 E/70 31 ay – 112 x 109/L 
Eltrombopag 75 mg, 17. 

ayı 
İmmobilizasyon 

3 E/32 37 ay – 61 x 109/L 
Eltrombopag 50 mg, 8. 

Ayı 
Tespit edilemedi 

4 E/45 21 ay – 77 x 109/L 
Eltrombopag 75 mg, 11. 

ayı 
Tespit edilemedi 

5 E/60 41 ay – 108 x 109/L İlaçsız Akciğer kanseri 

6 K/53 15 ay – 78 x 109/L 
Eltrombopag 50 mg, 17. 

ayı 
Over kanseri tanısı 

7 E/92 33 ay – 145 x 109/L İlaçsız Tespit edilemedi 

8 K/87 41 ay – 171 x 109/L 
Eltrombopag 50 mg, 15. 

ayı 
Tespit edilemedi 

İTP: İmmün trombositopeni. 
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Tablo 20. Arteriyel Tromboz Geçiren Hastaların Risk Faktörleri ile Değerlendirilmesi 

Hasta 

numarası 

Cinsiyet 

ve Yaş 

Atak Geçirdiği 

sırada İTP Süresi 

ve Trombosit Sayısı 

Atak Geçirdiği Sırada 

İTP Tedavisi ve 

tedavinin kaçıncı ayında 

olduğu 

Ek Ateroskleroz 

Risk Faktörü 

Varlığı 

1 64/E 16 ay – 112 x 109/L Eltrombopag 50 mg 11.ayı Tespit edilemedi 

2 71/E 21 ay – 181 x 109/L İlaçsız Tespit edilemedi 

3 51/E 11 ay – 314 x 109/L 
Eltrombopag 50 mg, 8. 

Ayı 

Sigara, 

Hipertansiyon 

4 63/E 13 ay – 21 x 109/L Eltrombopag 75 mg 1.ayı 
Renal hücreli 

karsinom 

5 75/K 21 ay – 124 x 109/L 
Eltrombopag 50 mg 13. 

Ayı 
Tespit edilemedi 

6 71/K 23 ay – 131 x 109/L İlaçsız Tespit edilemedi 

7 78/K 31 ay – 81 x 109/L 
Eltrombopag 50 mg 16. 

Ayı 
Hipertansiyon 

8 67/E 47 ay – 11 x 109/L 
Steroid + Eltrombopag 50 

mg 1.ayı 

Sigara, Rektum 

Kanseri 

İTP: İmmün trombositopeni 
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TARTIŞMA 

 

Edinsel bir kanama bozukluğu olan birincil İTP’nin sıklığı 1970’lerden itibaren 

otomatize kan sayımının geliştirilmesi ile birlikte artmıştır. Ancak ilk 20 yıla ait bu bilginin 

gerçek birincil İTP insidansından ziyade rastlantısal trombositopeni ile ilişkili olduğu yorumu 

yapılmaktadır. Avrupa ve Asya temelli çalışmalarda dünya genelinde yıllık birincil İTP 

insidansının 100.000 erişkinde 1 ila 6 arasında olduğu belirtilmekte ve prevalans, insidansı 

geçmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde prevalans erişkinlerde 100.000’de 12’dir (52, 

53). 

Çalışmalar birincil İTP hastalarının beşte birinin tanı sırasında asemptomatik olduğu ve 

tesadüfi trombositopeni tespiti ile tanı aldıkları ve gerçek semptomatik hastalığın daha az 

olduğu düşünülmektedir. Fransa’ya ait ulusal sağlık otoritesi verilerine göre tedavi gerektiren 

vakalar ele alındığında insidans 100.000’de 2.9 bulunmuş, hastaların en sıklıkla 60 yaş üzeri 

olduğu ve insidansın 75 yaş üzeri bireylerde ise 100.000’de 9’u bulduğu gösterilmiştir (54, 55).  

Bu bakış açısı ile, yaşın birincil İTP patogenezinde önemli olduğu düşünülmüş ve 

çalışmalar bu yönde değerlendirilmiştir. Ek olarak yaş ile birlikte birincil İTP hastalarının 

trombosit sayılarının genç hastalara göre daha düşük seyrettiği yorumu yapılmıştır. Genel 

olarak, genç kadınları etkileyen bir hastalık olarak düşünülen birincil İTP için, genç erişkinlerde 

kadın cinsiyet hakimiyeti belirgindir ancak 60 yaş ve üzerinde erkek cinsiyet daha sık 

gözlenmektedir. Bu farklılık ve yaş ilerledikçe cinsiyet faktörünün daha az belirgin hale 

gelmesine ilişkin yorumda, cinsiyet hormonlarının bağışıklık sistemi üzerindeki ve immün fark 

ediş üzerindeki etkisinin önemi vurgulanmıştır. Yaş ilerledikçe ise her iki cinsiyet açısından 

otoimmünite ve otoinflamasyon artmaktadır (52). 
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Bizim çalışmamızda 10 yıllık bir dilim ele alınmış, ikincil tüm nedenler dışlanmış ve 

toplam hasta havuzumuzdaki hastaların 30-60 yaş arasında daha ağırlıklı olduğu, kadın 

cinsiyetin özellikle 30-60 yaş arasındaki hastalarda daha belirgin olduğu, sonraki yaşlarda bu 

hakimiyetin azaldığı ve 80 yaş ve üzerinde her iki cinsiyetin benzer seyrettiği gözlenmiştir. Bu 

bakış açısı ile gözlemlerimiz dünya geneli ile uyumlu olarak değerlendirilmiştir.   

İnsidans ve prevalansa ilişkin verilerimiz ele alındığınca, kliniğimizin 2000-2012 yılına 

ait verileri ve dünya geneli verilerini değerlendirmek mümkün olmuştur (56). Türkiye İstatistik 

Kurumu verilerine göre Üniversitemizin ilgi alanını teşkil eden Edirne, Kırklareli ve Çanakkale 

bölgesine ait son güncel veri Temmuz 2024’te yayımlanmış olup (Kontrolü 15 Kasım 2024 tek 

gerçekleştirilmiştir) 2022 yılında 18 yaş üzeri vatandaşlarımız için Çanakkale’de 439.312, 

Edirne 329.116, Kırklareli nüfusu ise 292.324 olarak hesaplanmıştır. Bu rakamlar, kliniğimizin 

2000-2012 yıllarına ilişkin verileri ile değerlendirildiğinde il nüfusunun arttığı gözlenmektedir 

(toplam nüfus, o dönem için 616.000 kişi belirtilmekte iken, günümüzde 1.060.000 

bulunmuştur). Hesaplanan birincil İTP insidansı, 2000-2012 yılları arasında yapılan çalışmada 

yıllık 2.92/100.000 kişi iken, bizim çalışmamızda 2012-2022 yılları arasında 3.12/100.000 

olarak hesaplanmıştır. Kadın ve erkek cinsiyet için ayrı ayrı değerlendirildiğinde, 2000-2012 

yılları arasında kadınlarda yıllık insidans 4.42/100.000, erkekler için ise 1.5/100.000 

bildirilmiştir. Bizim güncel çalışmamızda ise 2012-2022 yılları arasında kadınlar için yıllık 

insidans 5,11/100.000 iken erkekler için ise 2.89/100.000 bulunmuştur. Görüldüğü gibi, genel 

yıllık insidans son on yıl içerisinde hem bölgesel olarak hem de dünya genelinde benzerdir. 

Cinsiyet ele alındığında bölgemizdeki güncel yıllık insidansta hafif artış olduğu gözlenmiştir.  

Prevalans, insidansa göre daha genel bir veri olmak ile birlikte, yıl boyunca bakılan hem 

yeni hem de eski takipteki hastaları da kapsadığından hizmet sağlanması konusunda önemli bir 

bilgi vermektedir. 2000-2012 yılları arasındaki birincil İTP prevalansı yıllık 35.1/100.000 iken, 

çalışmamızda bu oran 2012-2022 yılları için yıllık 37.4/100.000 olarak hesaplanmıştır. Yine 

cinsiyet ayrı ayrı ele alındığında 2000-2012 yılına ait verilerde kadınlar için yıllık prevalans 

53/100.000, erkekler için ise 18/100.000 olarak bildirilmiştir. Çalışmamızda ise 2012-2022 

yıllarına ilişkin kadınlarda yıllık prevalans 42/100.000, erkeklerde ise 31.9/100.000 olarak 

hesaplanmıştır (56). Değişim, son on yılda erkeklerde birincil İTP prevalansının arttığı ve 

dünya ortalamasına yaklaştığı yönünde değerlendirilebilir. 

Tanı konulduğu sırada en sıklıkla gözlenen klinik bulgu kanamadır. Kanamanın 

sıklığına ilişkin çeşitli hasta dizilerinde birbiri ile çelişecek kadar farklı veriler sunulmaktadır. 

Kanama, özelleşmiş kliniklere ait yayınlarda daha fazla olarak bildirilirken, rastlantısal kan 
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sayımında trombositopeni tespiti ile tanı konulan ve bu nedenle tedavi başlanmayan hastaların 

da kapsandığı toplum temelli çalışmalarda daha düşük sıklıkla bildirilmektedir (55). Bu nedenle 

kanamanın bildirimi, özelleşmiş kliniklerde daha titiz ve dolayısı ile daha şiddetli olarak 

bildirilmektedir. Dünya genelinde, birincil İTP hastalarında trombositopeni ile ilişkilendirilen 

kanama, herhangi bir ağırlık derecesindeki kanama için 2/3 hasta olarak vurgulanmaktadır. 

Kanamalar sıklıkla cilt ya da mukozal bölgelerde olup birincil hemostaz ilişkili kanama olarak 

değerlendirilmektedir. Kanamanın şiddeti değişken olabilir. 5000 üzerindeki erişkin hastaya ait 

kanama değerlendirme verilerinde kafa içi kanama sıklığı %1,4, merkezi sinir sistemi dışı ciddi 

kanama %9,6 olarak belirlenmiştir (55). Çalışmamızda 278 hastanın 125’inde herhangi bir 

ciddiyette kanama gözlenmiştir. Bu kanamaların hiçbirinin merkezi sinir sistemi kanaması 

olmadığı, 6 hastada gastrointestinal sistemde hastane yatışı gerektiren kanama olduğu ancak 

hayatı tehdit edici olmadığı gözlenmiştir. Kanamaların trombosit sayısı ile ilişkisi beklenildiği 

üzere vardır ve çalışmamızda 125 kanamanın 109’unda trombosit sayısının 30 x 109/L altında 

olduğu, 68 hastada ise trombosit sayısının 10 x 109/L altında olduğu gözlenmiştir. Literatürde 

olduğu gibi trombosit sayısının 20 x 109/L hatta 10 x 109/L altında olmasının klinik olarak 

önemli kanama riskini arttıran bir faktör olduğu belirtilmiştir (54). Her ne kadar trombosit sayısı 

ve klinik olarak anlamlı kanama arasındaki ilişki tam olarak ortada olmasa da farklı trombosit 

sayılarında kanama bulgularının farklı seyretmesi, bireysel farklılıkların önemini ortaya 

koymaktadır. Yaş, ek kronik hastalıklar, kullanılan ek tedaviler kanamanın belirleyicilerinden 

olmaktadır.  

Birinci basamakta erişkin hastalarda tüm yaş grupları için kortikosteroidler 

önerilmektedir (29). Kortikosteroid tipi metilprednizolon ya da dekzametazon olabilir. 

Randomize kontrollü çalışmada dekzametazonun birinci hafta trombosit yanıtında daha üstün 

olduğu ancak genel yanıt oranlarının benzer olduğu gösterilmiştir (57). Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada metilprednizolonun daha çok kullanıldığı, dekzametazon kullanım alışkanlığının 

daha geri planda olduğu gözlenmiştir. Çalışmamızda da 248 hastada metilprednizolon tercih 

edilmiş iken (%89,2), dekzametazon yalnızca 15 hastada kullanılmıştır (%5,4). Bu bulgu, 

ülkemiz geneli için benzerdir.  

Uluslararası rehberler ve ülkemiz uzlaşı raporuna göre ikinci basamak tedavide TPO-

RA, rituksimab ya da splenektomi önerilmektedir (29, 50). İkinci basamak tedavide dünya 

genelinde TPO-RA’lar splenektomiye tercih edilmekte, rituksimab da benzer şekilde 

splenektomiye göre tercih edilmektedir. Çalışmamızda %86,7 hastada TPO-RA, %10,1 hastada 

splenektomi, %3,2 hastada ise rituksimabın tercih edilmiş olduğunu gözlemledik. 
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Çalışmamızdaki splenektomi oranı, 2012-2022 yılları arasında yürütülmesi itibari ile ilk beş yıl 

içerisinde tercih edildiği, sonraki dönemlerde ise ikinci basamaktan ziyade çoklu tedavi direnci 

varlığında gündeme alındığı gözlemini de beraberinde getirmiştir. Dünya genelinde de 12. ayı 

dolduran kronik birincil İTP hastalarında splenektomi bir alternatif olarak ele alınmakta, ilk 12 

ay içerisinde spontan remisyon olasılığı nedeni ile önerilmemektedir. TPO-RA’ların 

kullanımına ilişkin, %8 hastada tedavinin doz azaltımı ile sonlandığı gözlenmiştir. Bu oranın 

önümüzdeki yıllarda artması beklenmektedir. Bunun esas nedeni doz azaltımı ve kesme çalışma 

verilerinin geçtiğimiz yıl yayımlanması ve bundan önceki dönemlerde kesme ile ilgili 

literatürde yeterli verinin bulunmamasıdır (58).  

Trombositopeni, birincil İTP için trombozdan koruyan bir faktör değildir. Birçok 

çalışmada birincil İTP hastalarının aynı yaş ve cinsiyetteki kontrollere göre tromboz açısından 

daha yüksek riskte olduğu belirtilmektedir (59, 60). Tromboz patogenezinde, inflamasyon, 

ikincil İTP hastalarında var olabilecek antifosfolipid antikorlarının varlığı, kullanılan tedaviler 

(kortikosteroidler, splenektomi, İVİg ve TPO-RA) gerek arteriyel gerek ise venöz 

tromboemboliye katkıda bulunabilir. Çalışmamızda arteriyel tromboembolik olayın geliştiği 8 

hastamız mevcuttu. Bu hastaların hepsi 50 yaş üzeri, 5’i erkek, 3’ü ise kadındı. Trombosit 

sayılarının normal aralığın üzerinde olmadığı, hatta 3 hastada 100 x 109/L altında olduğu 

gözlendi. İki hasta ilaçsız izlenir iken, 6 hasta eltrombopag tedavisi altında idi. Kardiyovasküler 

riskler açısından 4 hastada ek risk faktörü tespit edilememiştir.  

Venöz tromboemboli açısından hastalarımız değerlendirildiğinde, hastalarımızın 

arasında 32, 43, 45 yaş gibi genç hastalar bulunduğu ama 92 ve 87 yaş gibi ileri yaşlı hastaların 

da bulunduğu gözlendi. Hastaların trombosit sayıları normal ya da düşük, hepsinin tanıdan 

itibaren bir yılı geçmiş olduğu ve 2 hastanın ilaçsız izlemde, 6 hastanın eltrombopag altında 

olduğu gözlendi. Ek risk faktörleri açısından bir hastada oral kontraseptif, iki hastada ise aktif 

tedavi sürecinde solid kanser bulunduğu gözlendi. Bir hastada ise ortopedik neden ile 

immobilizasyon sırasında embolik atağın geliştiği tespit edildi. Bu anlamda ileri yaşın venöz 

tromboemboli için özellikle riskli olması, kanser gibi ya da staz gibi ek risk faktörlerinin 

olasılığı akla getirilmelidir.  

Çalışmamızın kısıtlılıkları arasında en önemlisi geriye dönük olmasıdır. Bu nedenle 

hastaların performans değerlendirmeleri ve yaşadıkları bu kronik hastalığın hayat kalitesine 

etkisinin değerlendirilmesini yetersiz bırakmıştır.  
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SONUÇLAR 

 

1. İmmün trombositopeni tanılı hastaların 30 yıllık yaş gruplarına göre dağılımına 

bakıldığında en fazla 30-60 yaş arasında, 10 yıllık yaş gruplarına göre dağılımına 

bakıldığında en fazla 40-49 yaş arasında tanı aldığı görülmüştür. 

2. Tanı anındaki yaş ve cinsiyet ile ilişkili olarak ise 80 yaş üzeri grupta kadın ve erkek 

sayısı eşit iken 80 yaş altı tüm yaş gruplarında kadın hastaların sayısının erkek 

hastalardan fazla olduğu tespit edilmiştir. 

3.  Yıllara göre yeni tanı İTP hastalarımızla ilgili olarak ise çalışmamızın kapsadığı 2012-

2022 yılları arasında en fazla hastanın tanı aldığı yıl 34 hasta ile 2020 olarak 

belirlenmiştir. 

4. Çalışma süresi olan 2012-2022 yılları arasında bölgemizdeki İTP genel prevalansı 

37,4/100.000 olarak tespit edildi. Kadınlar arasında (42/100.000) prevalans erkeklerden 

daha yüksek idi (31,9/100.000). 

5.  Çalışma dönemi içerisinde ortalama yıllık İTP insidans oranı 3,12/100.000 olarak 

hesaplandı. Kadınlarda ortalama yıllık İTP insidansı 5,11/100.000 ve erkeklerde 

ortalama yıllık İTP insidansı ise 2,89/100.000 olarak hesaplanmıştır.  

6. Hastalarımızın tanı anındaki trombosit değerlerine bakıldığında ise hastaların büyük 

çoğunluğunun tanı anında trombosit değerlerinin 10 x 109/L altında olduğu görüldü. 

7. İmmün trombositopeni tanısı alan hastalarımızın tanı anında kanaması olanlarda büyük 

çoğunluğunun tanı anındaki trombosit değerlerinin 30 x 109/L altında olduğu görüldü. 

8. Tedavi endikasyonu bulunan hastalarımız için ilk basamakta kortikosteroid tipi olarak 

büyük çoğunlukla metilprednizolon tercih edildiği tespit edildi. 
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9. İkinci basamak tedavi ihtiyacı bulunan hastaların ise büyük çoğunluğunda eltrombopag 

tedavisinin tercih edildiği görüldü. 

10. Tanı anındaki İVİG kullanımının daha çok tanıda trombosit değerinin 10 x 109/L altında 

olduğu grupta kullanıldığı ve bu hastaların takip sürecinde hayatı tehdit edici kanamanın 

daha az olduğu görüldü. 

11. Vinka alkaloidleri, mikofenolat mofetil ve siklosporin gibi immünsupresiflerin 

kullanıldığı hastaların hepsinin kortikosteroid, TPO-RA, splenektomi ve rituksimab 

tedavilerine dirençli olgular olduğu görüldü.  

12. İmmün trombositopeni ile takipli hastalarımızın çok az bir kısmında tüm tedavilere ve 

tedavi kombinasyonlarına dirençli hastalık gözlenmiştir. Dirençli bu hastaların da 

splenektomi sonrasında da hastalığının dirençli olduğu veya nüks ettiği gözlenmiştir.  

13. Hastalarımızın büyük çoğunluğunda ikinci basamakta kullanılan 50 mg eltrombopag 

tedavisinin hastalığı kontrol altında tutma açısından yeterli olduğu görüldü. 

14. Hastalarımızın birincil İTP tanısı öncesinde tromboemboli atağı geçirme öyküsü ele 

alındığında hiçbir hastanın tanı öncesinde tromboemboli atağı geçirmediği gözlendi. 

Birincil İTP tanısı konulduktan sonraki takip süresince geçirilen olaylar ele alındığında 

278 hastadan 8’inin venöz tromboemboli atağı ve 8’inin arteriyel tromboemboli atağı 

geçirdiği görüldü. 
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ÖZET 

 

Bu çalışmada 2012-2022 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hematoloji Bilim Dalı tarafından birincil immün trombositopeni tanısı konulan erişkin 

hastaların temel bilgilerini değerlendirmeyi amaçladık. Hastaların yaş, cinsiyet, başvurularında 

kanama olup olmaması, kullanmakta oldukları yandaş tedavileri ve kronik hastalıkları, başvuru 

anındaki kan sayımları, kullanılan birinci basamak tedavi, tedaviye yanıtları, ikinci basamak 

tedavide kullanılan ilaçlar, splenektomi yapılıp yapılmadığı gibi tedavi ilişkili parametreler ele 

alındı. Çalışmamızdaki 278 hastanın ağırlıklı olarak kadın olduğu, 30-60 yaş arasında daha 

sıklıkla gözlendiği, yıllar içerisinde benzer insidans gözlendiği ancak 2020-2021 yıllarında 

önceki yıllara göre bir miktar daha fazla yeni tanı vaka olduğu gözlendi. Kanama ele alındığında 

trombosit sayısı düşük olup tedavi ihtiyacı olanların daha sıklıkla kanama yaşadığı ancak bu 

kanamaların hayatı tehdit edici kanama olmadığı gözlendi. Sıklıkla 10 x 109/L altında 

kanamaların daha sıklıkla geliştiği gözlendi. Tedavide tüm dünyada uygulandığı gibi birinci 

basamakta kortikosteroidlerin ve özellikle metilprednizolonun kullanıldığı gözlendi. İkinci ve 

sonraki basamaklardaki tedavilere yönelik splenektominin tüm hastalarda %10,1 sıklıkta 

gerektiği, ağırlıklı olarak trombopoietin reseptör aganistlerinin daha sıklıkla kullanıldığı ve 

yeterli yanıtların alındığı gözlendi. Kurtarma ve acil durum tedavilerinde %45 hastada en az bir 

kez intravenöz immünglobulin tedavisinin gerektiği gözlendi. Trombopoietin tedavisinin 

kesilebildiği vaka sayısının %8,3 olduğu ve 2021-2022 yıllarında bu vakaların kesilme 

işlemlerinin gerçekleştiği gözlendi. Eşlik eden ilaçlar ve tedaviler ele alındığında hipertansiyon 

%20,5, diyabet ise %6,5 sıklıkta görülmekle birlikte gerek hastalık gerekse de tedavi 

komplikasyonu olarak görülebilecek tromboz ile ilgili olarak; arteriyel trombozların %2,9, 
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venöz trombozların da %2,9 sıklıkta geliştiği gözlendi. Venöz ve arteriyel tromboembolik 

olaylarda ek risk faktörlerinin daha ön planda olduğu gözlenmiştir. Bu perspektifte tüm 

hastalarda koroner arter hastalığı risk skorlaması ve venöz tromboemboli risk faktörlerinin 

bireysel olarak ve tekrarlayan vizitlerde gözden geçirilmesinin önemli olacağı düşüncesindeyiz.  

Anahtar kelimeler: İmmün trombositopeni, epidemiyoloji, splenektomi, trombopoietin 

reseptör agonistleri 
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ASSESSMENT OF CLINICAL AND LABORATORY PARAMETERS OF 

ADULT PATIENTS WİTH IMMUNE THROMBOCYTOPENIA 

 

SUMMARY 

 

In this study, we aimed to evaluate the basic information of adult patients diagnosed 

with primary immune thrombocytopenia by the Hematology Department of Trakya University 

Faculty of Medicine between 2012 and 2022. Treatment-related parameters such as patients' 

age, gender, whether there was bleeding at presentation, concomitant treatments and chronic 

diseases they were using, blood counts at presentation, first-line treatment used, response to 

treatment, drugs used in second-line treatment, and whether splenectomy was performed were 

evaluated. It was observed that the 278 patients in our study were predominantly female, more 

frequently observed between the ages of 30-60, a similar incidence was observed over the years, 

but there were slightly more newly diagnosed cases in 2020-2021 compared to previous years. 

When bleeding was considered, it was observed that those with low platelet counts and in need 

of treatment experienced bleeding more frequently, but these bleedings were not life-

threatening. It was observed that bleeding occurred more frequently below 10 x 109/L. It was 

observed that corticosteroids and especially methylprednisolone were used in the first step of 

treatment, as is the case all over the world. For second and subsequent stage treatments, 

splenectomy was required at a rate of 10,1% in all patients, thrombopoietin receptor agonists 

were used more frequently, and adequate responses were obtained. It was determined that 45% 

of patients required intravenous immunoglobulin treatment at least once in rescue and 

emergency treatments. It was observed that the number of cases in which thrombopoietin 
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treatment completely discontinued was 8,3% and these cases were discontinued in 2021-2022. 

When considering accompanying medications and treatments, hypertension was observed at a 

frequency of 20,5% and diabetes at a frequency of 6,5%, and regarding thrombosis, which can 

be seen as a complication of both disease and treatment, arterial thrombosis was observed at a 

frequency of 2,9% and venous thrombosis at a frequency of 2,9%.It has been noticed that 

additional risk factors are more prominent in venous and arterial thromboembolic events. In 

this perspective, we think that it would be important to review coronary artery disease risk 

scores and venous thromboembolism risk factors in all patients individually and in repeated 

visits. 

Keywords: Immune thrombocytopenia, epidemiology, splenectomy, thrombopoietin 

receptor agonists 
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