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ÖZET

Amaç: Kliniğimizde 2007-2012 yılları arasında izlenen immun trombositopenik pur-
pura tanılı hastalarımızın klinik seyir ve tedavi yanıtı yönünden incelenmesini 
amaçladık 
Yöntemler: Çalışmaya Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi İç Hastalıkları Kliniğinde 
2007-2012 yılları arasında immun trombositopeni tanısı alan 103 hasta alındı. Hastalar 
yaş, cinsiyet, tedavi yanıtı, klinik seyri açısından retropektif incelendi. 
Bulgular: Olgularımızın yaş ortalaması 48,9, kadın/erkek oranı 2,4’tü. Altmış beş 
olgu cilt bulguları, 16 olgu mukozal kanama, 2 olgu ise beyin kanaması ile başvurdu. 
Olguların 23’ünde kanama bulgusu saptanmadı. Dokuz hasta tedavisiz takip edildi. 
Doksan dört hastaya steroid, 26 hastaya splenektomi, On hastaya immunsupresif 
tedavi uygulandı. 
Sonuç: ITP tanısı, diğer ayırıcı tanıların dışlanmasıyla koyulmaktadır. Tedavi olarak 
ise günümüzde çok çeşitli seçenekler bulunmaktadır. Biz de merkezimizde takip 
ettiğimiz hastalarımızın verilerini paylaştık.

Anahtar kelimeler: Trombositopeni, splenektomi, azatiyopürin, eltrombopag, rituksimab

ABSTRACT

Objective: We aimed to investigate our patients who were followed between years 
2007-2012 with immune thrombocytopenic purpura in terms of clinical course and 
treatment response. 
Methods: 103 patients were enrolled into study who were diagnosed as chronic immu-
ne thrombocytopenic purpura between the years 2007-2012 in Department of Internal 
Medicine of Tepecik Training and Research Hospital. Patients were investigated ret-
rospectively in terms of age, gender, treatment and response, clinical course. 
Results: Average age of the patients was 48.9 years and female / male ratio was 2.4. 
Sixty-five patients with skin lesions, 16 patients with mucosal bleeding, and two pati-
ents with brain hemorrhage were admitted. There were no signs of bleeding in 23 
patients, and 9 patients were followed up without treatment. Steroid (n=95), and 
immunosuppressive therapies (n=10) were administered, and splenectomies were per-
formed 
Conclusion: Diagnosis of ITP is established by the exclusion of other differential 
diagnoses. There are a variety of treatment options nowadays. We also shared data of 
our patients who were followed up by us in our center.
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	 GİRİŞ

	 İdiyopatik trombositopenik purpura (İTP) trom-
bositopeni ve genellikle deri ve mukoza kanamala-
rıyla kendini gösteren otoimmun bir hastalıktır. Klinik 
olarak eşlik eden başka bir hastalığın bulunmaması 
durumunda trombositopeninin saptanması, periferik 
formülde trombositopeninin doğrulanması, gerekti-
ğinde yapılacak olan kemik iliği aspirasyonunun 
normal sonuçlanması ile tanı koyulur (1,2). Deride 
peteşi, ekimoz, epistaksis, vajinal kanama, genito-
üriner ve gastrointestinal kanamalar da klinik tabloda 
sıkça görülmektedir. Tedavide steroid, splenektomi, 
intravenöz immunglobulin, danazol ve immunsupre-
sif ilaçlar kullanılmaktadır (3,4).
	 Çalışmamızda, 103 erişkin ITP’li hastanın tanı 
sırasındaki özelliklerini, klinik seyir ve tedavi sonuç-
larını araştırdık. 

	 Gereç ve Yöntem

	 Bu çalışmaya Tepecik Eğitim ve Araştırma 
Hastanesi İç Hastalıkları Kliniğinde 2007-2012 yılla-
rı arasında immun trombositopeni tanısı alan ve 
kayıtlarına ulaşılabilen 103 hasta alındı. ITP tanısı, 
trombosit sayısı <100x109/L olması ve bu durumu 
açıklayacak herhangi başka bir trombositopeni yapa-
bilecek durumun saptanmamasıyla koyuldu. 
Hastaların yaş, cinsiyet, detaylı fizik muayenesi ve 
ilaç anamnezini içeren öyküleri, hasta dosyaları ince-
lenerek kaydedildi. İlaç alım öyküleri olan ve sekon-
der trombositopeni düşünülen olgular çalışmaya alın-
madı. Tüm hastaların periferik yaymaları giemsa 
boyasıyla boyanarak değerlendirildi. Primer kemik 
iliği malignitesi veya kemik infiltrasyonu süphesi 
olan hastalar kemik iliği aspirasyonu ve biyopsi yapı-
larak değerlendirildi. Olguların tümünde rutin biyo-
kimya incelemeleri ve bazı hastalarda romatolojik 
hastalıklara (Sjögren sendromu, SLE) yönelik otoan-
tikorlar (romatoid faktör, anti nükleer antikor, Anti-
dsDNA) bakıldı. Trombositopeni etiyolojisinde rol 
oynayabilecek enfeksiyöz ajanlar için şüphelenilen 
olgularda CMV IgM, EBV IgM, hepatit serolojisi 

ELISA yöntemi ile çalışıldı. Kanama şikayetiyle baş-
vuran hastalar ciltaltı kanaması, mukozalar kanama-
lar ve organ içi kanamalar olarak gruplandırıldı. 
Hastaların tanı anında ve takiplerindeki hemogram 
değerleri kaydedildi. Hastalar ayrıca tedavi alıp 
almamalarına, uygulanan tedaviye alınan yanıt oranı-
na ve nüks oranlarına göre de gruplandırıldı. 
Çalışmamızda tanı ve tedavi yanıtı değerlendirilme-
sinde 2009 yılında yayınlanan “Standardization of 
terminology, definitions and outcome criteria in 
immune thrombocytopenic purpura of adults and 
children: report from and international working 
group’’ kriterleri kullanıldı. Hastalar, uygulanan ste-
roid, steroid dışı medikal tedavi ve splenektomiye 
verdikleri yanıta göre şu şekilde değerlendirildi: 
Tedavi ile trombositleri son dört hafta boyunca 
30x109/L’nin altında olanlar yanıtsız, 30x109/L ile 
100x109/L arası olanlar yanıt, 100x109/L üstünde 
olanlar ise tam yanıtlı olarak değerlendirildi. Üç ay 
veya daha uzun süre trombosit sayıları 100x109/L’nin 
üstünde olan olgular ise uzun süreli yanıtlı olarak 
değerlendirildi. 

	 İstatistik:
	 Üzerinde durulan özelliklerden sürekli değişken-
ler için tanımlayıcı istatistikler; ortalama, standart 
sapma, minimum ve maksimum değerler olarak 
belirtilirken, kategorik değişkenler için sayı ve yüzde 
olarak verilmiştir. Sürekli değişkenlerin grup ortala-
malarını karşılaştırmada student t testi kullanılmıştır. 
Hesaplamalarda p<0,05 istatistik olarak anlamlı kabul 
edildi ve hesaplamalarda SPSS 15 istatistik paket 
programı kullanılmıştır. 

	 Bulgular

	 ITP tanısı ile çalışmaya aldığımız 103 hastanın 
73’ü kadın, 30’u erkekti (K/E:2.4). Tanı anında olgu-
ların yaş ortalaması 48,9 (Aralık; 17-85) idi. Olguların 
başlangıç trombosit değerleri 1x109/L ile 100x109/L 
arasında değişmekteydi (ortalama 19,91x109/L). 
Altmış beş olgu cilt bulguları (peteşi, purpura, eki-
moz), 16 olgu mukozal kanama (burun, ağız, idrar, 
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mens, gastrointestinal kanamalar), iki olgu ise beyin 
kanaması ile başvurdu. Olguların 23’ünde kanama 
bulgusu saptanmadı. Hastalarımızdan ağır trombosi-
topenisi (<10x109/L) olan 14 olgunun 12’sinde cilt 
kanamaları dışında ciddi kanama sorunu gözlenmez-
ken iki kadın hastamız intrakranial kanamaya bağlı 
kaybedildi. 
	 Olguların hiçbirinde infeksiyon veya başka bir 
hastalığa ait klinik veya laboratuvar bulgusu söz 
konusu değildi. Araştırma sırasında veriler toplanır-
ken başlangıçta ITP tanısı ile izlenen ve tedaviye 
yanıtsız olan üç hastaya kemik iliği aspirasyonu ve 
biyopsisi yapıldı. Bir olguda akut myeloid lösemi 
(AML) tanısı koyuldu. 
	 Hastalarımızın tanı sırasında klinik bulgu, cinsi-
yet ve laboratuvar özellikleri Tablo 1 ve Tablo 2’de 
özetlenmiştir.

	

	T edavi Sonuçları

	 Olguların dokuzu tedavisiz takip edildi. Bu olgu-
ların trombosit sayısı 38x109/L ile 94x109/L (ortala-
ma 66x109/L) arasında değişmekteydi. Bu olguların 
üçünde ekimoz mevcuttu. 
	 Herhangi bir kanama bulgusu olmasa da trombo-
sit sayısı 30x109/L altında olan ve kanama bulgusu 
olan tüm olgulara tedavi verildi. Tedavi uygulanan 94 
olgunun tümüne başlangıç tedavisi olarak 1 mg/kg/

gün dozuyla metilprednizolon başlandı. Bu tedavi ile 
olguların 54’ünde (%57,4) tam cevap, 19’unda (%2,2) 
kısmi yanıt elde edildi. Yirmi bir (%22,3) olguda ise 
yanıt alınamadı. Steroide yanıt vermeyen veya yanıt 
verip de nüks eden 26 hastaya splenektomi yapıldı. 
Steroid tedavisine ve splenektomiye cevap vermeyen 
10 hastaya immunosupresif (azatiyopurin, danazol, 
IVIg, siklofosfamid, rituximab, eltrombopag) tedavi-
si verildi. Bu tedavi ile dördünde (%40 tam yanıt, 
ikisinde (%20) kısmi yanıt alınırken dördünde (%40) 
ise yanıt alınamadı. Uygulanan tedaviler ve alınan 
sonuçlar Tablo 3’te gösterilmiştir. 

	
	

	
	
	
	
	

	S teroid

	 Steroid tedavisiyle tam yanıt sağlanan olgularda 
dördünde metilprednizolon dozunun azaltılmasıyla 
hastalık iki ay ile bir yıl içinde ve sekizinde bir ile 
dört yıl içinde nüks geliştiği görüldü. Bu hastalara 
tekrar steroid tedavisi verildi. Hastaların steroid teda-
visine yine yanıt verdiği ve başka bir tedaviye gerek-
sinim duyulmadığı görüldü. 

	S plenektomi

	 Prednizolon tedavisine yanıtsız olan 19 olguyla 
tedaviye yanıt verdiği halde ilacın azaltılmasıyla 
nüks eden yedi olguda (toplam 26 olgu) splenektomi 
yapıldı. Splenektomi sonrasında olguların 15’inde 
(%57,6) tam yanıt, yedisinde (%26,9) yanıt alınırken 

Tablo 1. Hastaların çalışmaya alındığı anda cinsiyete göre dağılımları.

Kadın
Erkek

Insidental 
saptanan

15
8

Yakınma üzerine
 gelen

25
17

ITP tanısı 
olanlar

33
5

Tablo 2. Bazı parametreler için cinsiyete göre tanımlayıcı istatistikler.

Parametreler

Yaş
Trombosit sayısı
Lökosit
Hemoglobin
Cilt bulguları
Organ içi kanama
Mukozal kanama

Kadın 
(n:73, %70,8)

48,82±8,69
19,50

8,8±3,9
11,5±2

49 (%67,1)
2 (%2,7)
9 (%12,3)

Erkek 
(n:30, %29,1)

49,3±19,39
20,90

9,1±4,7
12,6±2,8

16 (%53,3)
0

7 (%23,3)

Tüm grup 
(n:103, %100)

48,9±18,8
19,91

8,9±2,3
11,8±2,3

65 (%63,1)
2 (%1,9)

16 (%15,5)

Tablo 3. Uygulanan tedaviye göre yanıt oranları.

Tedavi şekli

Steroid
Splenektomi
İmmunsupresif

Yanıt 
alınamayan

21 (%22,3)
4 (%15,3)
4 (%40)

Kısmi 
yanıt

19 ( %20,2)
7 (%26,9)
2 (%20)

Tam 
yanıt

54 (%57,4)
15 (%57,6)

4 (%40)

Hasta

94
26
10

Tablo 4. Uygulanan tedaviye göre yanıt oranları.

Azatiyopürin
Danazol
Rituksimab
Siklofosfamid
Eltrombopag

Tam yanıt

2
0
0
0
2

Yanıt

3
0
1
0
0

Yanıtsız

5
4
0
2
0

Hasta sayısı

10
4
1
2
2
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dördünde (%15,3) yanıt alınamadı. Yanıt alınan yedi 
olgudan üçünde tedavisiz izlem planlandı. 
Spleneoktomi sonrasında tam yanıt alınan olgulardan 
altısı iki ay ile üç yıl içinde nüks etti.

	 IVIg

	 IVIg alan 28 hastanın 25’ine splenektomi yapıl-
mıştı. Çalışmamızda, IVIg daha çok splenektomi 
öncesi trombosit değerlerini yükseltmek için veril-
miştir. 
	 Trombosit sayısını makul düzeyde tutmak için 
gerekli steroid dozunun yüksek verilmesi gereken ve 
splenektomiyi kabul etmeyen veya splenektomi yapı-
lamayan dört hastaya tedavi olarak, birine azatiyopü-
rin, birine sırasıyla danazol azatiyopürin ve eltrom-
bopag, ikisine IVIg verildi. Danazol, azatiyopürin ile 
yanıt alınamayan bu olguda eltrombopag ile yanıt 
alındı. Kanama diyatezinin yaşamı tehdit ettiği beş 
olguda ise tedavi olarak pulse metilprednizolon 
uygulandı.

	S plenektomi sonrası tedavi seçenekleri

	 ITP hastalarında çeşitli tedavi alternatifleri mev-
cuttur. Çalışmamızda da aşağıdaki tabloda görüldüğü 
gibi splenektomi öncesi veya sonrası çeşitli tedaviler 
kullanılmıştır. 
	 Splenektomi sonrası izlem planlanan olgulardan 
birine steroid, ikisine azatiyoprin (150 mg/gün), yanıt 
alınamadığı için danazol (400 mg/gün), sonrasında 
siklofosfamid verildi. Bu olguda immunsupresif teda-
viye yanıt olmaması nedeniyle plazmaferez uygulan-
dı. Plazmafereze yanıt alındı ve iki ay sonra yine 
nüks gelişti. 
	 Splenektomiden yarar görmeyen dört olgunun 
ikisine ilk başta azatiyoprin (150 mg/gün) yanıt alın-
maması üzerine danazaol (400 mg/gün) verildi. 
Geriye kalan iki olgunun birine ilk başta azatiyoprin 
ardından yanıt alınamadığı için danazol, sonrasında 
rituksimab verildi. Birine de tedavisiz takip edildi. 
Bu olgunun ortalama trombosit 23x109/L 
(18x109/L-28x109/L)’dir ve üç yıldır hâlen tedavisiz 

takip edilmektedir. Tedavi verilen bu üç olguda da 
yanıt alınamadı. Hastalardan ikisi intakranial kana-
maya bağlı kaybedildi. 
	 Spleneoktomi sonrasında nüks eden altı olgudan 
üçüne yine 1 mg/kg/gün metilprednizolon uygulandı 
ve tam yanıt elde edildi. Birine ilk başta steroid 
ardından yanıt alınamadığı için steroid ve IVIg uygu-
landı ve yanıt alındı. İki ay sonra yine nüks etti. 
Sonrasında azatiyoprin kullanıldı ve tam yanıt elde 
edildi. Geriye kalan iki olgudan birine azatiyoprin, 
diğerine sırasıyla azatiyoprin ve eltrombopag uygu-
landı. Eltrombopag uygulanan olguda tam yanıt elde 
edildi, diğerinde yanıt alınamadı. 
	 Hastalarımızın son gözlemleri sırasında 58’i halen 
remisyonda olup, olguların 14’ü üç yıldan, beşi iki 
yıldan, 13’ü bir yıldan uzun süredir takip edilmekte-
dir. Son gözlemleri sırasında trombositopenileri 
devam eden 30 olgunun altısının takip süresi üç yıl-
dan, beşinin iki yıldan uzundur ve hâlen takipleri 
sürmektedir. Diğer olgular kontrol dışı kalmışlardır. 

	Ta rtışma

	 ITP’nin patognomik bir tanı parametresi yoktur. 
Diğer trombositopeni yapan nedenler dışlanarak tanı-
ya ulaşılır. Klinik olarak eşlik eden başka bir hastalı-
ğın bulunmaması durumunda trombositopeninin sap-
tanması, periferik yaymada trombositopeninin doğ-
rulanması gerektiğinde yapılacak olan kemik iliği 
aspirasyonunun normal saptanması ile tanı koyulur 
(5). 
	 Erişkinlerde ITP genelde kadınlarda daha sık 
görülür (6). Pizzuto ve ark. (7) yaptıkları çalışmada, bu 
oran 3,3 ve Henrik Federiksen ve ark.’nın (8) yaptığı 
çalışmada ise 1,7 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda 
da kadınlarda kronik ITP’nin daha sık olduğunu gör-
dük ve K/E:2,4 idi. ITP her yaştan insanı etkiler fakat 
rölatif olarak puberte ile 50 yaş arasında daha yaygın-
dır. Genellikle 30 civarında pik yapar ve genelde 40 
yaşından önce görülür (9). Çalışmaya dâhil ettiğimiz 
hastaların yaş ortalaması 49 (yaş aralığı 17-85) idi. 
	 ITP’li hastalarda kanama belirti veya bulguları 
daima belirgin olmamaktadır. Kanaması olan hasta-
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larda da çoğunlukla kanama deriye ve bazen de 
mukozalara bağlı kanamalardır (10). Neylon A.J ve 
ark. (11) tarafından yapılan 245 olguluk bir çalışmada, 
kanamaların daha çok deri ve mukozalarda olduğu 
saptanmıştır. Organ kanamaları erkekte %14, kadın-
da %10, pupura erkekte %58, kadında %59, asemp-
tomatik olgular ise erkekte %27, kadında %31 bulun-
muştur. Van Yüzüncü Yıl Üniversitesinde Kaya M. 
ve ark. (12) yaptığı 110 olguluk seride, 64 olgu cilt 
bulguları (peteşi, purpura, ekimoz), 48 olgu mukozal 
kanama (burun, ağız, idrar, mens, gastrointestinal 
kanamalar) saptanmıştır. Çalışmamızda da görüldüğü 
gibi, kanama bulguları daha çok deri ve mukoza ile 
sınırlıdır. ITP’de yaşamı tehdit edici santral sinir sis-
temi ve gastrointestinal sistem kanamaları ender 
gözlenir. İntrakranial kanama ITP’li hastaların %0,1-
1’ni etkiler (13). Olgularımızdan yalnızca iki hastada 
intrakranial kanama tespit edilmişti (%1,9). 
	 ITP’de tedavinin amacı trombosit sayısını norma-
le getirmekten daha çok kanamaların oluşumunu 
engellemektir. ITP olgularında genellikle trombosit 
sayıları 10x109/L’nin altına düşmedikçe ciddi kana-
malar görülmez. Fakat standart bir yaklaşım olarak 
erişkin ITP olgularında tombosit sayısı 30x109/L’nin 
altına indiğinde aktif kanama bulgusu olmasa da 
tedaviye başlanır (14). Ancak en iyi yaklaşım hastala-
rın günlük aktiviteleri gibi çeşitli risk durumları da 
göz önüne alınarak tedavinin bireyselleştirilmesidir. 
Bizim 103 olguluk serimizde olgularımızın dokuzun-
da (%8,7) trombosit sayıları 38x109/L ile 94x109/L 
(ortalama 66x109/L) olup, tedavisiz takip edildi. 
	 ITP olgularında başlangıç tedavisinde standart 
yaklaşım kortikosteroid tedavisidir (15). Bu tedavi 2-4 
hafta verildikten sonra doz azaltılması şeklinde uygu-
lanmaktadır. Bu başlangıç tedavisiyle tam remisyon 
oranları hastaların %53-75 kadarında olmaktadır (16). 
Damashek ve ark. (17) tarafından yapılan bir araştır-
mada 1 mg/kg prednizolon uygulanması sonrasında 
hastaların %73’ünün tedaviye tam yanıt verdiği bildi-
rilmiştir. Randomize prospektif bir çalışmada hasta-
lara 1 mg/kg/gün ve 0,25 mg/kg/gün dozunda metilp-
rednizolon verilmesini izleyerek %41 oranında tam 
yanıt elde edilirken, %18 olguda kısmi yanıt elde 

edilmiştir. Düşük doz tedavi ile yüksek doz tedavi 
arasında anlamlı bir fark bulunmamıştır (18). 
Çalışmamızda da 1 mg/kg/gün başlangıç prednizolon 
tedavisine olguların 54’ünde (%57,4) tam yanıt, 
19’unda (%20,2) kısmi yanıt elde edildi. Yirmi bir 
(%22,3) olguda ise yanıt alınamadı. Tam remisyon 
elde edilen hastaların %22’si daha sonra nüks etti. 
Hastalarımızdaki tam yanıt ve nüks oranı, literatürde 
yapılan diğer çalışmalarla uyumluydu.
	 Kortikosteroid tedavisine yanıtsız olan veya ilaç 
kesildiğinde yineleyen olgularda ikinci tedavi seçe-
neği splenektomidir. Portielje ve ark.’nın (19) yaptığı 
bir araştırmada, steroid tedavisine yanıt vermeyen 
124 hastaya splenektomi yapılmıştır. Yüzde 58 hasta-
nın tedaviye tam yanıt verdiği, %35 hastanın ise 
kısmi yanıt verdiği gösterilmiştir. Stasi ve ark. (20) 
araştırmasında, splenektomiye yanıt %75 olarak 
bulunmuştur. Takipte, nüks eden hastaların çoğunluk-
la ilk iki yılda nüks ettiği görülmüştür. Yüzde 60 
hastanın 10 yıldan uzun süre remisyonda kaldığı tes-
pit edilmiştir. Çalışmamızda da splenektomi etkin ve 
güvenli bir tedavi seçeneğidir.
	 Üç aydan uzun süredir ITP tanısıyla izlenen ve 
tedavi olarak splenektomi uygulandığı halde trombo-
sit sayısı <50x109/L olan olgular refrakter kronik ITP 
olarak tanımlanmaktadır (21). Tedavi gereksinimi olan 
refrakter olgularda çok çeşitli ilaçlar denenmiş ve 
olgu serileri şeklinde sonuçlar bildirilmiştir. Bunlar 
içinde yararı en çok gösterilmiş olanlar; azatiyoprin, 
vinkristin, siklofosfamid ve danazoldür. Çalışmamızda 
en iyi yanıt azatiyoprin ile alındı. Azatiyoprin verilen 
olguların ikisinde (%20) tam yanıt, üçünde (%30) 
kısmi yanıt mevcutken beşinde (%50) ise yanıt alına-
madı. Isabella Quiquandon ve ark. (22) tarafından 
yapılan çalışmada, azatiyoprin tedavisi verilen 53 
hastadan 34’ü (%64) tedaviye yanıt vermiştir. Yirmi 
dört hastada (%45) tam remisyon, üç hastada (%6) 
parsiyel remisyon ve yedi hastada (%13) minör yanıt 
gözlenmiştir. 
	 Son yıllarda refrakter ITP olgularında interferon-
alfa, dapson, stafilokokkal protein A ile immunoad-
sorbsiyon, siklosporin-A, askorbik asid, kolşisin, 
plazmaferez ve rituksimab (anti-CD20 monoklonal 
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antikoru) tedavileri ile ilgili çalışmalar yayınlanmış-
tır. Dokuz Eylül Üniv. Malgir O ve ark. (23) tarafından 
yapılan çalışmada, rituksimab alan toplam sekiz has-
tadan üç hastada tam yanıt, iki hastada kısmi yanıt 
elde edilirken, üç hastada ise yanıt alınamamıştır 
(Toplam yanıt: %62,5). Rituksimab alan bir olgumuz 
mevcuttu ve yanıt elde edildi. Bir trombosit reseptör 
agonisti olan eltrombopag, ITP tedavisinde son yıl-
larda kullanıma girmiş bir ajandır. Yapılan randomi-
ze, çift kör, plasebo kontrollü bir çalışmada olguların 
%59’unda anlamlı düzeyde trombosit artışı olduğu 
bildirilmiştir (24). Bizim de iki olgumuza eltrombopag 
verildi ve tam yanıt elde edildi. 
	 ITP tanısı düşünüldüğünde kemik iliğine bakılma-
sı rutinde önerilmeyen bir tekniktir. Fakat 60 yaşın 
üzerindeki trombositopenik hastalarda myelodisplas-
tik sendrom ve malignite sıklığının arttığı göz önüne 
alındığında, bu hastalara kemik iliği aspirasyonu ve 
biyopsisi yapılması önerilmektedir. Bizim de verileri 
toplarken bu şekilde saptadığımız bir AML olgumuz 
vardı. 

	S onuç

	 ITP hastalığı diğer ayırıcı tanıların dışlanmasıyla 
tanı koyulan bir hastalıktır. İzlem ve tedavisinde çok 
çeşitli seçenekler bulunmaktadır. Biz de kendi mer-
kezimizde elde edilen verileri sunduk. 
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