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ESANSIYEL TROMBOSITOZIS VE GECICI ISKEMIK ATAK; 2 OLGU SUNUMU
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OZET

Esansiyel trombositoz (ET) polisitemia vera, kronik miyelojen 16semi, idiyopatik miyelofibrozis gibi miyeleoproliferatif
bir hastaliktir. Trombositoz, tromboembolik durumlar ve mukokutandéz hemorajiler ile karakterizedir. Norolojik
semptomlar arasinda bas agrisi, bag donmesi, parestezi, strok, dizartri, skotomlar, senkop ve nébet goriilebilir. Bu yazida
gegici iskemik atak ile gelen 2 olguda ET saptanmis ve ET + serebrovaskiiler hastalik iligkisi tartisilmistir.

Anahtar Sozciikler: Esansiyel trombositozis, gecici iskemik atak, strok.

ESSENTIAL THROMBOCYTEMIA AND TRANSIENT ISCHEMIC ATTACK: CASE REPORT

Essential thrombocytemia (ET) is clonal myeloproliferative disorders such as polycytemia vera, chronic myelogenous
leukemia, and idiopathic myelofibrosis. It is characterized by thrombocytosis, thromboembolic events and mucocutaneous
hemorrhage. Neurological symptoms include headache, vertigo, paresthesia, stroke, dysarthria, scintillating scotomas,
syncope and even seizures. In this paper, we presented two patient with ET suffered from transient ischemic attack and

discussed relation of ET and cerbrovascular disease.
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GIRIS

Esansiyel trombositozis (ET) trombositlerin
kontrolsiiz gogalmasi ile karakterize
miyeloproliferatif bir hastaliktir (1). Trombositlerde
hiicre iginde adenin, serotonin, trombomodulin
ve trombosit kokenli biiytime faktorii diizeyinde
farklilasma yaninda ADP, kollajen ve epinefrinle
olan agregasyonlarinda bozukluk vardir. Bu
ozellikler tromboemboli ve hemorajik ataklar ile
iligkilidir. Siklikla 16kositoz, vitamin B12 diizeyi ve
demir baglama kaspasitesinde artma, hipertirisemi
ve hafif bir normositer normokrom anemi eslik
eder (2, 3). Diger miyeloproliferatif hastaliklardan
ve reaktif trombositozdan Ph kromozomunun
yoklugu, kemik iliginde fibrozisin belirgin
olmamasi, eritrosit kitlesinin normal olmas: ile
ayrilir. Sekonder trombositoz nedenlerinden de
ayrilmalidir (4). Noroloji pratiginde biiytik ve kiigiik
damarlara ait tromboz veya kiigiik kanamalar
ile kendini gosterebilir. Arteriyel tromboz vendz
trombozdan daha siktir. Klinik belirtiler arasinda
bas agrisi, bas donmesi, parestezi, strok, gorme ve
konusma bozukluklari, senkop ve epileptik ataklar
olabilir. Bu belirtiler gecici veya kalici olabilir
(5, 6, 7). Hastanemize c¢ift gorme ve konusma
bozuklugu sikayeti ile bagvuran ve gegici iskemik
atak (GIA) tamusi alan iki olgu ET tanisi almis ve
serebrovaskiiler hastalik-trombositoz iligkisi ve
tedavisi olgular esliginde tartisilmistir.

Olgu 1

Elli yasinda erkek hasta gift gorme ve bas
donmesi yakinmasi ile basvurdu. Bir yildir ara
ara olan bas donmesi disinda hastalik veya ilag
kullanim1 6ykiisti yoktu. TA: 130 / 70 mm Hg,
nabiz 80 a/dk/ritmik, ates 36.5 C° bulundu.
Kraniyal sinir bakisinda solda interniikleer
oftalmopleji (INO) saptandi. Diger sistemler ve
goz dibi olagandi. Lokosit sayist 12.100/mm3
ve normal dagilimda, eritrosit sayis1 5.170.000
/mm3 (N:4.8+0.8 milyon/mm3), hemoglobin 15.7
g/dl (N:14+2 gr/dl), hematoktrit %45 (N:%42+5),
trombosit 877.000 /mm3 (N:150.000-400.000/ mm3)
(Resim 1), ortalama eritrosit volimu 87 fl (N:87+5
fl), ortalama eritrosit hemoglobini 30.3 pg (N:29+2
pg), ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu
34.8 g/dl (N:30+2 g/dl) olarak saptandi. Trigliserit
194 mg/dl (N:35-165 mg/dl), kollesterol 210 mg/dl
(N:140-260mg/dl), LDL-K 146 mg/dl (N:7-150 mg/
dl), HDL-K 25 mg/dl (N:35-60 mg/dl) bulundu.
Protrombin zamani, aktive parsiyel tromboplastin
zamani ise normaldi. Cr 51 ile yapilan eritrosit
kitle ol¢iimii normal sinirlarda bulundu. Acil
servise bagvurusunda yapilan kraniyal Bilgisayarl
Tomografi'de (BT) bir patoloji saptanmadi.
Manyetik Rezonans Goriintiilemede (MRG) sol
pontin lakiiner infarktla uyumlu hiperintensite
gozlendi (Resim 2). Karotis ve vertebral doppler
USG’de patolojik bulgu yoktu. Antiagregan ve
periferik vazodilator tedavi basland1 (Aspirin 300
mg/giin, pentoksifillin 400 mg 3x1). Hastanin
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Kiylioglu ve ark.

Resim 1. Periferik yaymada ¢ok sayida trombositin kiime
olusturmasi.

Resim 2. Aksiyel kesit ve T2 sekans manyetik rezonans
goriintiilemede solda, pontin hiperintens lakiiner infarkt ile
uyumlu alan.

gorme ile ilgili yakinmasi ve INO bulgusu 24 saat
icerisinde diizeldi. Klinik olarak vertebrobaziller
sistemde gozlenen GIA tanis1 konuldu. Hematoloji
bakisinda diger trombositoz nedenleri dislanarak
ET tanis1 aldi. Hastaya Anagrelide tedavisi
baslandi. Olgu halen trombosit sayist 400.000/
mm3 olmak tizere poliklinik izlemindedir.

Olgu 2

Altmig ¢ yasinda kadin olgu. Konusma
bozuklugu ve sol kolda ortaya cikan giicstizliik
nedeniyle acil servise basvurdu. Sikayetleri acil
servise bagvurduktan sonraki 30 dakika igerisinde
diizeldi. Ara ara olan bag donmeleri tarifliyordu
ve 6 ay evvel hematoloji boliimiinde ET tanisi
almisti. Ayrica 3 ay Once iist gastrointestinal
sistem kanamas1 gegirmisti. TA 140/85 mm Hg,
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nabiz 92 a/dk/ritmik, ates 36,8 C° idi. Norolojik
bakida artikiilasyonda bozulma, sol nazolabiyal
olukta silinme, solda 3-4/5 kas giicii ile yiizii icine
alan hemihipoestezi, hemihipoaljezi saptandi.
Diger sistem bakilar1 ve goz dibi olagandi. Lokosit
say1s1 12.400/mm3 ve normal dagilimda, eritrosit
sayist 4.330.000 /mm3 (N:4.8+0.8 milyon/mm3),
hemoglobin 12.6 g/dl (N:14+2 gr/dl), hematoktrit
%38 (N:%42+5), trombosit 502.000 /mm3 (N:
150.000-400.000 /mm3), ortalama eritrosit volimu
88 fl (N:87+5 fI), ortalama eritrosit hemoglobini
29 pg (N:29+2 pg), ortalama eritrosit hemoglobin
konsantrasyonu 33 g/dl (N:30+2 g/dl) olarak
saptandi. Trigliserit 342 mg/dl (N:35-165 mg/dl),
kollesterol 200 mg/dl (N:140-260 mg/dl), LDL-K
170 mg/dl (N:7-150 mg/dl), HDL-K 24 mg/dl (N:
35-60 mg/dl) bulundu. Protrombin zaman, aktive
parsiyel tromboplastin zamani ise normaldi. Acil
servise basvuru aninda klinik bulgular varken
yapilan BT’de patolojik bulgu saptanmadi.
Olgunun bu islemler sirasinda diizelmesi ile klinik
tan1 anterior sistemde GIA olarak diistiniild.
Karotis ve vertabral arter Doppler USG'de sag ana
karotis arterde kalsifiye aterom plag: transozefajial
ekokardiyografide ise 1. derece atriyal yetmezlik ile
spontan eko kontrast (SEK) bulgusu izlendi. Ancak
trombiis yoktu. Mitral yetmezligin hafif olmasi ve
ritm bozuklugu izlenmemesine ragmen olguda
SEK bulgusu olmasinda ET’nin etken oldugu
dustintildii ve GIA klinigi ile iliskilendirildi. Olgu
almakta oldugu antiagregan tedavi ile izlendi
(Aspirin 300 mg/giin).

TARTISMA

ET’de arteriyel trombotik olaylar en sik iskemik
serebral strok, daha sonra ekstremitede akut arter
tikaniklig1 veya koroner arter tikanikligi seklinde
gozlenir (5, 6, 7, 8). Iskemik strok sikligr % 0.4-0.5
olark bildirilmektedir (9). ET’li hastalarin % 8’inde
strok ilk belirti olarak gikar ve hastalik siiresince
de siklig1 % 15i bulur (7, 10). ET’de strok, arteriyel
dagilim, kortikal ya da subkortikal tutulus
agisindan farklilik gostermez (11). Serebrovaskiiler
siire¢ tiirleri ve sayilar1 degerlendirildiginde
GIA daha ¢ok olarak gozlenir ve bu siiregte
de mikrosirkiilatuar patolojinin rol oynadig:
diistiniilmektedir (9, 12). Trombotik olaylar ile ilgili
olan risk (% 0.66-1.2 /yil), hemorajik olaylara gore
olan riskten daha ytiksektir (% 0.33-0 /y1l) (11).

Reaktif trombozitozlarda ise tromboemboli ile
ilgili olaylar geri plandadir (7, 10). Ancak ciddi



demir eksikliklerinde, karotis arterde trombiis
olusumu ve distal embolizasyonu anjiografik
olarak gosterilmistir. GIA klinigi veren bu tabloda
ileri siirtilen hipotez ise hizli kan akimui ile olusan
tirbiilansin endotelde ortaya cikardigi harabiyet
ile trombiis olusturmasidir (13).

Ik olgumuzda klinik olarak GIA tablosu
saptandi ve ET tanis1 aldi. MRG’de pontin lakiiner
infarkt izlendi (Sekil 2). Anjiografi yapilmadi
ancak vertebral arter doppler USG normaldi.
Patofizyolojk siire¢ kiiciik damar hastalig: ile
uyumlu olarak degerlendirildi. Ikinci olgu ise ET
tan1 ve tedavisi olan bir olgu idi. Olgunun klinik
yakinmalar1 acil servis izlemi aninda gectigi igin
GIA olarak degerlendirildi ve ileri radyolojik
inceleme yapilmadi (Anjiografi, MRG). Doppler
USG’de kalsifiye aterom plagi, transozefajial
ekokardiyografide ise SEK saptandi. Atriyal
fibrilasyon olmaksizin bu bulgunun olmasinda
ET'nin etken olabilecegi dustintildii. Iki olguda da
ET'nin en sik goriilen serebrovaskiiler olay formu
olan GIA gozlendi. Ik siire¢ mikrosirkiilatuar
diizeyde gozlenirken, ikincide tromboembolik
siire¢ izlendi. Her iki olgu da serebral vaskiiler
patolojilerin gelismesi i¢in yogun risk faktorleri
tasimiyordu. Bu nedenle patogenez ET ile iligkili
olarak yorumland.

ET’de tedaviyi belirleyen en Onemli etken
risk faktorleridir (3, 14). Trombosit sayisini
azalticl ajanlar ile tedavi yaninda, kanamanin ve
akkiz Von Willebrand hastaliginin bulunmadig:
tim hastalarda antiagregan ilaglar ana tedaviyi
olusturur. Altmis yasin tlizerinde daha evvel
tromboembolik epizodu (GIA ve eritromelalji dahil)
veya biiyiik damar trombozu olan hastalar yiiksek
riskli kabul edilir ve hiicre azaltic1 Hidroksitire,
Anagrelide veya P32 tedavisinden biri tercih
edilir. Tolere edemeyen hastalarda ise interferon
3x3-5 milyon {inite/hafta ile diger bir segenektir.
Disiik riskliler 40 yasindan kiigiik, daha evvel
tromboembolik veya biiyiik damar trombozu
olmayan hastalardir. Bu grupta tromboemboli
olasilig1 azdir ve bu nedenle yalniz antiagregan
tedavinin  yeterli oldugu belirtilmektedir.
Ancak tromboembolik veya hemorajik olaylarin
trombosit sayisi 400.000 /mm3 altinda iken daha
az olmasi bilinen bir gergektir (13, 15). Ik olgumuz
50 yaginda olmasina karsin GIA gegirmesi nedeni
ile yiiksek riskli kabul edilerek anagrelide ve
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antiagregan tedavi ile tedavi edildi. Ikinci olgu ise
yas1 ve tedavi altindayken bile GIA gecirmesi ile
yliksek risk tasidigini gosteriyordu. Her iki olgu da
halen yeni bir atak gostermeksizin izlenmektedir.
Olgular esliginde ET’nin klinik, fizyopatoloji ve
tedavisi tartisilmis ve hatirlatici olmas1 amaciyla
sunulmustur.
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