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OZET

Amag: Klinigimizde 2014 Ocak ve Haziran aylar1 arasinda yatan, yatisi sirasinda var olan
veya takibinde gelisen trombositopeni saptanan hastalarimizin; trombositopeni etiyolojisi,
patofizyolojisi ve trombosit replasman gereksinimi yoniinden incelenmesini amacladik.
Yontemler: Calismaya Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastahklar: Kliniginde
2014 Ocak ve Haziran aylar: arasinda yatan 172 hasta alindi. Hastalar trombositopeni
etiyolojisi, gelisim patofizyolojisi ve verilen trombosit replasmani a¢isindan retrospektif
incelendi.

Bulgular: Yiiz yetmis iki hastadan 82’si kadin, 90’1 erkekti. Hastalarin yas ortalamasi
61°di. Ortalama yatis trombosit degeri: 78800/uL., ¢ikig degeri: 104100/ulL idi. Solid organ
malignitesine bagl trombositopeni en sik neden olarak saptandi. Altnus hastada trombosit
yikim, 112 hastada ise kemik iligi supresyonu vardi. Trombosit yitkimina bagh nedenlerin,
kemik iligi supresyonuna bagh nedenlere gore daha geng yasta meydana gelmisti. Yirmi
yedi hastaya aferez ile trombosit transfiizyonu verilmis ve ortalama 1,8 iinite kullanilmgti.
Otuz sekiz hastaya ise tam kandan elde edilen random trombosit transfiizyonu verilmis ve
ortalama 19,7 iinite kullanilmigti. Bu hastalarin ¢ikis trombosit degerleri ve eksitus sayilar
kargilagtirildiginda tam kandan random trombosit veya aferez ile trombosit verilmesi
arasinda anlamh fark saptanmadi.

Sonug: Trombositopeni saptanan bir hastada etiyoloji aydinlatlmahdir. Patofizyolojik
olarak simflandirmayla tamya daha kolay ulagilabilir. Bu hastalara gerektiginde trom-
bosit transfiizyonu yapilmahdir. Trombositopenili hastaya yaklasgimda daha biiyiik hasta
gruplariyla daha fazla prospektif ¢calismaya gereksinim vardir.

Anahtar kelimeler: Trombositopeni, transfiizyon, aferez
ABSTRACT

Objective: We aimed to investigate the etiology, pathophysiology and need for platelet repla-

cement therapy in patients who were hospitalized between January and June 2014 in our

clinic with thrombocytopenia or developed thrombocytopenia during follow-up period.

Methods: A hundred and seventy-two patients who were hospitalized between January and

June 2014 in Clinic of Internal Medicine of Tepecik Training and Research Hospital were

enrolled in the study. Patients were retrospectively investigated in terms of of etiology,

pathophysiology of thrombocytopenia and platelet replacement therapy administered.

Results: Eighty-two female and 90 male (total n= 172) patients with a median age of 61 were

included in the study. Average platelet counts at admission, and discharge were 78 800/L and

104 100/L, respectively. Thrombocytopenia depending on the solid organ malignancies was

detected as the most frequent cause. There was platelet destruction in 60 , and bone marrow

suppression in 112 patients. Causes of platelet destruction had occured at a younger age

relative to causes related to bone marrow suppression. An average of 1.8 units of platelet

transfusion had been given to 27 patients by means of apheresis. Random platelet transfu-

sion derived from whole blood had been given at an average dose of 19.7 units to 38 patients.

When platelet counts at discharge and the number of these patients died were compared, no

significant difference was found between giving platelets extracted from whole blood or by

means of apheresis. Alndig tarih: 27.05.2015
Conclusion: The etiology should be clarified in a patient who has established diagnosis of Kabul tarihi: 02.09.2015
thrombocytopenia. The diagnosis can be achieved more easily with the aid of pathophysiologi-

cal classification. Platelet transfusions should be performed when it needed. Greater number ~Yazisma adresi: Ass. Mchmet Can Ugur, Tepecik

of prospective studies should be conducted with larger groups of thrombocytopenia patients. Egitim ve Aragtima Hastanesi, I¢ Hastahiklari
Servisi, 35500 Konak / Izmir
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GIRIS

Trombositopeni, klinikte sik¢a karsimiza ¢ikan ve
bir¢ok ayirici tantya isaret eden 6nemli bir bulgudur.
Patofizyolojik olarak yapim azlig1 veya yikim artisi-
na yol acan bircok hastaligin tanisinda veya seyrinde
trombositopeni gelisebilmektedir. Trombositopeni
hastalar1 altta yatan nedene ve kanama bulgularina
gore tedavi edilmelidir. Biz de klinigimize trombosi-
topeni nedeniyle yatirilan hastalari, aldiklari tant ve
transflizyon gereksinimleri agisindan retrospektif
olarak degerlendirmeyi amacladik.

GEREC ve YONTEM

2014 yili Ocak ve Haziran aylari arasinda Izmir
Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi I¢ Hastaliklari
Kliniginde, yatiginda veya servis izleminde trombosi-
topeni saptanan 172 hastanin verileri geriye doniik
tarandi. Bu hastalarin yas, cinsiyet, tanisi, yatis ve
cikis trombosit sayisi, tam kandan random olarak
veya aferez yolu ile elde edilen transfiizyon gereksi-
nimi ve miktarni iceren parametreleri retrospektif
olarak incelendi. Elde edilen veriler istatistiksel yon-
temlerle analiz edildi. P degeri <0,05 anlamli olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Degerlendirmeye alinan 172 hastadan 82’si kadin,
90’1 erkekti. Tiim hastalarin yas ortalamasi 61°di.
Ortalama yatis trombosit degeri: 78800/uL, ¢ikis
degeri : 104100 /uL idi. Hastalar tanilarina gore ince-
lendiginde solid organ malignitesine bagli trombosi-
topeni %?22,1 oranla en sik neden olarak saptandi.
Diger sik goriilen nedenlerden karaciger sirozu ve
hipersplenizme bagli trombositopeni %14,5, immun
trombositopenik purpura %8.7, akut 16semi ve mul-
tiple myelom %64 olarak bulundu. Pansitopeni tab-
losundaki 9 ve izole trombositopeni mevcut olan 4
hastaya eksitus olmas1 veya kendi istegiyle taburcu-
luk nedeniyle tant koyulamadi (Tablo 1). Tiim hasta-
larda eksitus sayisi ise 21°di.
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Tablo 1.

Tam Say1 %
Solid malignite 38 22,1
Karaciger sirozu 25 14,5
ITP 15 8,7
Akut 16semi 11 6.4
Myelom 11 64
MAHA* 9 54
Enfeksiyon 8 4.6
KMPH#** 7 4,1
B12 6 35
KLL##% 6 35
Lenfoma 5 29
MDS**** 5 29
Diger 13 7.5
Tan1 koyulamayan 13 75
Toplam 172 100

*MAHA: mikroanjiopatik hemolitik anemi, **kronik myeloproliferatif
hastalik, ***kronik lenfositik losemi, ****myelodisplastik sendrom.
Hastalar trombositopeninin patogenez yoluna gore
trombosit yikimi ve kemik iligi supresyonu olarak 2
grupta incelendiginde, 60 hastada trombosit yikimi,
112 hastada ise kemik iligi supresyonu saptandi.
Patogenez yolunun cinsiyet, yatig ve ¢ikig trombosit
sayisi, eksitus ile anlamli bir iligkisi saptanmadi.
Ancak trombosit yikimi olan hastalarin yag ortalama-
st 57,1, kemik iligi supresyonu olanlarda 63,2 bulun-
du. Trombosit yikimina bagli nedenlerin, kemik iligi
supresyonuna bagli nedenlere gore daha genc yasta
meydana geldigi belirlendi (p=0,017).

Sadece random trombosit veya sadece aferez trom-
bosit verilmis hastalar ele alindiginda, 27 hastaya aferez
ile trombosit transfiizyonu yapilmig ve ortalama 1,8
tinite kullanilmigti. Otuz sekiz hastaya ise tam kandan
elde edilen random trombosit transfiizyonu yapilmis ve
ortalama 19,7 tinite kullanilmigti. Parametrelerin detayli
analizlerinde, trombosit transfiizyonu yapilan hastalarda
cikis trombosit degerleri karsilastirildiginda tam kandan
random trombosit veya aferez ile trombosit verilmesi
arasinda anlamh fark saptanmadi (p=0,241) (Tablo 2).
Eksitus sayilari karsilagtirildiginda ise random trombosit
alanlarda 3, aferez trombosit alanlarda 5 eksitus oldugu
bulundu ve arasinda istatistiksel anlamlilik yoktu.

Tablo 2.

Ortalama Medyan Stsapma Minimum Maksimum N

Aferez  97437,5 65000 843327 29000 285000 27
Random 1083764 83000 148628.3 5000 1560000 38
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TARTISMA

Kanda normalde mikrolitrede 150000 ile 450000
arasinda trombosit bulunmakta ve 100000/mikrolitre
altindaki degerler trombositopeni olarak adlandiril-
maktadir. Trombositopeni varligi, hastalarin medikal
ve cerrahi acidan takibinde sorunlara yol acabilir.
Yapilan bir calismada, trombositopeni varliginin,
hastanede yatan hastalarda mortalitenin bagimsiz bir
belirleyicisi oldugu goriilmiistiir . Teo ve ark. @
tarafindan yapilan bir ¢aligmada, acil servise bagvu-
ran hastalarin %1’inde trombositopeni saptanmisgtir.

Cok farkli nedenlerle trombositopeni gelisebil-
mektedir. Bu nedenler arasinda ayirici tan1 yapilirken
psodotrombositopeni ekarte edildikten sonra patofiz-
yolojik mekanizmalarin goz oniinde bulundurulmast
tanida kolaylik saglayacaktir. Trombositopeni gelisi-
mi major olarak trombosit destriiksiyonu ve kemik
iligi supresyonuna bagli iiretim azlig1 olarak iki pato-
fizyolojik yol ile gelisir. Trombosit destriiksiyonu
siklikla dissemine intravaskuler koagiilasyon (DIC),
trombotik mikroanjiopati gibi durumlarda goriiliir.
Trombosit iiretiminde azalma ise aplastik anemi,
myelodisplastik sendrom, kemoterapi iligkili trombo-
sitopeni gibi kemik iligi yetmezligi durumlarinda
ortaya ¢ikar . Viral enfeksiyonlara bagli trombosito-
penide ise her iki mekanizma da yer almaktadir. Bu
nedenle trombositopenili hastaya yaklasimda viral
hepatit testleri de goriilmelidir . Calismamizda, 8
hastada enfeksiyon iligkili trombositopeni oldugu
belirlenmistir. Trombositopeni nedenlerinin patofiz-
yolojik olarak siniflandirilmasi Tablo 3’te gosteril-
migtir ©. Hastalarimizda da solid malignitelerin

Tablo 3. Trombositopeni patofizyolojik simiflamasi.

Uretimde Azalma Trombosit Destriiksiyonu

e Immun: ITP, HIT, ila¢ iligkili anti-
korlar, HIV, posttransfiizyon purpura,

* Hematolojik maligniteler
e Aplastik anemi

* Myelodisplazi bag doku hastaligi

e flaglar: Kemoterapi, alkol vb. ¢ Non-immun: DIC, sepsis, kalp kapa-
* Radyasyon &1, TTP, HUS,

e HIV e Splenik sekestrasyon: Hipersplenizm
e Vitamin D eksikligi

e Herediter trombositopeni
* Kemik iligine metastaz

kemik iligi tutulumuna bagl iiretim azlig1 nedeniyle
gelisen trombositopeni en sik neden olarak saptandi.

Trombosit transfiizyonu, trombositopenili hastala-
rin yonetiminde sik¢a kullanilmaktadir. Bu konudaki
calismalar genellikle kemoterapinin neden oldugu
trombositopenili hastalar {izerinde yapilmaktadir ©-7.
Transfiizyon i¢in siklikla coklu vericilerden elde edi-
len random trombosit iirlinleri ve tek bir vericiden
elde edilen aferez trombosit iiriinleri kullanilmakta-
dir. Bir tinite aferez trombosit, ortalama 6-7 iinite
random trombosite karsilik gelmektedir ®. Bu iiriin-
lerin kullanim endikasyonlar1 ve miktari, etiyoloji ve
kanama durumuna gore kilavuzlarca belirlenmistir ©.
Kanama bulgusu olmayan immun trombositopenili
hastalarda trombosit sayis1 <30,000 olmadik¢a trans-
fuzyon verilmemelidir "*. Bu grupta yer alan TTP ve
HUS gibi hastaliklarda zaman kaybetmeden plazma-
ferez uygulanmalidir V.

Ozellikle sik yapilan transfiizyonlarda, HLA ve
ender olarak HPA antijenlerine kars1 gelisen allo ve
otoantikorlar trombosit transfiizyonunun yonetimini
karmasik hale getirmektedir 1Y, Gmur ve ark.’nin
U5 akut 16semi hastalarinda yaptigi bir calismada,
alloimmunizasyon gelisimi agisindan random ve afe-
rez trombosit konsantreleri karsilastirilmistir. Bu
calismada, aferez trombosit verilen hasta grubunda
anti-HLA gelisimi random trombosit verilen gruba
gore daha az saptanmigtir. Yine ayni calismada, afe-
rez trombosit verilen hastalarda ilk transfiizyondaki
trombosit sayisindaki artig ile son transfiizyondaki
artis benzerken, random trombosit verilen grupta son
transfiizyonda ilk transfiizyona gore daha az trombo-
sit sayist artigt saptanmigtir 5. Caligmamizda ise
random trombosit siispansiyonu verilen hastalar ile
aferez siispansiyon verilen hastalarin hastaneden
cikis trombosit sayilari ile mortalite oranlarinda
anlamli fark saptanmadi.

SONUC
Trombositopeni saptanan bir hastada periferik

yayma ile psodotrombositopeni ekarte edildikten
sonra ayrintili anamnez ve fizik muayene ile gerekli

177



laboratuvar tetkikleri uygulanarak etiyoloji aydinla-
tilmahidir. Patofizyolojik olarak siniflandirmayla
taniya daha kolay ulagilabilecektir. Hastada trombosit
say1s1 cok diisiikse veya kanama bulgusu varsa gere-
ginde trombosit transfiizyonu yapilmalidir. Ancak her
trombositopeni hastasinda transfiizyon yapilmamall,
etiyolojiye ve periferik yaymadaki trombosit degeri
ile kanama bulgularina gore hasta degerlendirilmeli-
dir. Trombositopenili hastaya yaklasimda daha biiyiik
hasta gruplariyla daha fazla prospektif calismaya
gereksinim vardir.
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