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1.GİRİŞ 

 

İmmün trombositopenik purpura (İTP), trombosit antijenlerine karşı gelişen 

oto antikorların sebep olduğu, edinilmiş bir trombositopeni nedenidir (1). Klinik 

olarak önümüze kimi zaman kanama bulguları üzerine yapılan tetkikler sonucunda; 

kimi zaman da asemptomatik seyrederken başka bir nedenle yapılan kan tetkikleri 

sonucunda trombositopeninin fark edilmesi üzerine gelir. Yapılan tetkiklerde 

trombosit sayısı 100.000/ µL değerinden daha düşük tespit edildiğinde periferik yayma 

ile trombosit sayısı doğrulanır. Bu aşamadan sonra trombositopeni yapan diğer 

nedenlerin dışlanması ile tanı konulmaktadır (2). 

İTP’de birinci basamak tedavi uzun zamandan beri steroid grubu ilaçlardır (3). 

Steroid grubu ilaçlar otoantikor oluşumunu azaltır. Bunun yanında otoantikorlarla 

kaplanmış trombositlerin mononükleer fagositer sistem tarafından fagositozunu 

önleyerek etkisini gösterir (4). Birinci basamak olarak verilen tedaviye hastalığın yanıt 

oranı %70-90 düzeyindedir. Fakat tedaviye yanıt veren hastalarda bu yanıtın korunma 

oranı %15-20 düzeyindedir (5). 

İTP’nin hastada seyrini gösterecek ön gördürücü parametreler ile ilgili bilgiler 

yeterli değildir. Bu parametrelerin tespit edilmesi; İTP’de tedavinin bireye özgü 

olmasının sağlanması açısından çok önemlidir. Bu parametreler tespit edilirse 

hastalığın seyri ön görülebilinecektir. Böylece gereksiz ilaç kullanımının ve buna bağlı 

oluşabilecek yan etkilerin önüne geçilecektir. 

Çalışmamızın ana amacı erişkin immün trombositopenik purpurada verilen 

birinci basamak steroid tedavisine alınan yanıtın; hastalık seyri ile olan ilişkisinin 

belirlenmesidir. Bunun yanında tanının konulduğu zamanda hastaya ait klinik 

özellikler ve laboratuvar değerlerinin değerlendirilmesi ve karşılaştırılması yaptığımız 

çalışmamızın diğer amaçları olmuşlardır. Ortaya koyduğumuz amaçlarla çalışmamıza 

100 erişkin İTP tanılı hasta dahil edilmiştir. Bu hastalar geriye dönük olarak 

değerlendirilmiştir. Hastaların klinik ve laboratuvar özellikleri, tedaviye verdikleri 

yanıtlar ve uzun dönem hastalık seyri ile ilgili parametreler incelenmiştir. 

 



2 
 

2.GENEL BİLGİLER 

2.1. İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA 

2.1.1. İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA’NIN TANIMI 

Trombositopeninin oluşması için üç farklı mekanizma vardır. Bunlar; Kemik 

iliği üretiminin azalması, splenik sekestrasyonun artması ve trombosit yıkımının 

artmasıdır. İTP patogenezine baktığımız zaman iki mekanizmanın aktif olduğunu 

görürüz. Bunlardan ilki trombosit üretiminin azalmasıdır. Fakat asıl sebep olan 

mekanizma trombositlere karşı oluşan otoantikorlar sebebi ile trombosit sayısının 

azalmasıdır. Otoantikorlar dolaşım sisteminde bulunan trombositlerin yüzeyine yapışır 

ve trombositlerin yıkılmasına sebep olur. Bu yıkıma sebebiyet veren otoantikorların 

oluşmasına yardımcı olan unsur belli değildir. Lakin çeşitli kaynaklarda bu durumun 

oluşmasından monosit sub gruplarının yardımcı T lenfositler ve regülatuar T 

lenfositler ile direkt olarak etkileşimi sorumlu tutulmuştur (6). 

Hipokrat zamanından bu yana mor renkli cilt döküntüleri tarif edilmektedir. 

Tıp literatürüne ise İTP kliniği 1025 yılında İbni Sina sayesinde dahil olmuştur. 1735 

yılında Alman Doktor Paul Gottlieb Werlof bir enfeksiyon sonrası gelişen cilt ve 

mukoza kanamalarını ‘’ morbus maculosus haemorrhagicus’’ olarak tanımlamıştır. 

1905 yılında Marino immün mekanizmalarla trombositopeni ortaya çıkabileceğini 

savunmuştur (3, 7). 

İTP trombosit sayısının az olması, kanama atakları ve purpura ile karakterize 

olmuş otoimmün bir hastalıktır. Daha eski kaynaklarda idiyopatik trombositopenik 

purpura olarak adlandırılırdı. Lakin güncel kaynaklarda immün trombositopenik 

purpura olarak adlandırılmaktadır. İTP tanısı trombositopeniye sebebiyet verecek 

farklı nedenlerin dışlanması sonucunda konulur. Splenomegali olması beklenmez. 

Diğer trombositopeni sebepleri için enfeksiyöz sebepler, kollajen vasküler hastalıklar, 

lenfoproliferatif hastalıklar veya ilaç kullanımı araştırılmalıdır. 

İTP evreleri tanı konulmasından itibaren geçen süreye göre değerlendirilir. 

Yeni tanı İTP tanıdan itibaren ilk üç ayı kapsamaktadır (2). Persistan (ısrarcı) İTP 

tanıdan itibaren 3-12 aylar arasında devam eden spontan remisyona girmeyen veya 

tedavi kesildiğinde remisyonda kalamayan olguları kapsar (2). Ancak bu dönemde 

hala spontan remisyona girme ihtimali mevcuttur. Kronik İTP ise 12 ay veya daha 
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uzun süre devam eden İTP olgularını ifade etmektedir (2). Tam remisyon durumu 

trombosit sayısının en az 12 ay süresince 100.000/µL üzerinde seyretmesi olarak 

tanımlanmaktadır (8). 

2.1.2. İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA’DA ETİYOLOJİ 

İTP Helikobakter pylori ve Human Immunodeficiency Virus (HIV) gibi 

enfeksiyonlara, lenfomalar gibi malignitelere ve diğer otoimmün ilişkili hastalıklar 

sebebi ile ortaya çıkabilir. Bu hastalıklarda antitrombosit antikorlar trombosit yıkımına 

yol açmaktadır. Bunun sebebini açıklamaya çalışan pek çok çalışma yapılmıştır ve 

yapılmaya da devam etmektedir. Yine bu tablonun ortaya çıkmasında ilaçlar da bir 

etkendir. Asetilsalisilik asit, asetazolamid, aminosalisilik asit, karbamazepin, sefalotin, 

digitoksin, fenitoin, meprobamat, metildopa, kinidin, rifampin ve sülfametazin 

trombositopeniye sebep olabilme ihtimali olan ilaç gruplarıdır. 

2.1.3. İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA’DA EPİDEMİYOLOJİ 

Amerika Birleşik Devletleri’nde yaş ile ilişkili İTP prevalansı (cut-off 

trombosit sayısı <100.000/µL) 100.000 kişide 9,5, Kuzey Avrupa’da 100.000 kişide 

2,68 olarak tespit edilmiştir. Avrupa’da ise erişkin grupta ortalama tanı alma yaşı 50 

olarak tespit edilmiştir. İTP genelde 30 yaş civarında pik yapar (9). Bununla birlikte 

yaş arttıkça İTP insidansının da arttığı tespit edilmiştir. 

İTP yaygın olan edinilmiş bir kanama bozukluğudur. Bildirilen insidansın, 

1970'li yıllarda otomatik trombosit sayımı cihazlarının kullanılmaya başlanmasıyla 

arttığı izlendi (10). Lakin bu gerçek bir artış değildi. Çünkü bu cihazların 

kullanılmasıyla beraber tesadüfen trombositopeni ve yanlış trombositopeni olguları 

artmıştı (11). 

Avrupa’da yapılan üç çalışma ve Kore’de yapılan bir çalışmaya göre İTP 

insidansı 100.000 yetişkin bireyde 1-6 olarak tespit edilmiştir (10-14). 

İTP yetişkin hastalarda kronik bir hastalık olarak kabul edilmektedir. Bu 

sebeple prevalans insidanstan yüksek gelmektedir. Amerika Birleşik Devletleri’nde 

yapılan bir araştırmaya göre prevalans çocuk grubunda 100.000’de 8 iken bu durum 

yetişkin grubunda 100.000’de 12 olarak tespit edilmiştir (13). 
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Yapılan diğer çalışmalar İTP hastalarının beşte birinin tanı anından semptom 

göstermediğini ortaya koymuştur. Yanı bu hastalara tesadüfen bakılan kan 

tetkiklerinde trombositopeni tespit edilmesi üzerine tanı konulmuştur. Bu sebeple 

semptom veren hastaların insidans değerinin düşük saplanması daha olasıdır (15, 16). 

Fransa’da kronik tedavi veya hastaneye yatışı gerekli olan İTP hastaları dahil 

edilerek yapılan bir araştırmada genel insidans 100.000’de 2,9 olarak tespit edilmiştir. 

Bu değer 60 yaş üzeri hastalarda artış göstererek 100.000’de 9 olarak tespit edilmiştir 

(17). Diğer çalışmalarda da yaş ile insidansın da arttığını bu çalışma ile uyumlu olarak 

göstermiştir (13, 18). 

İTP’nin genelde genç kadın bireyleri etkilediği öngörülmektedir. Bazı 

çalışmalar bu hipotezi destekler iken bazı çalışmalar ise bu hipotez ile ters düşmektedir 

(10, 13, 16). Yapılan birçok çalışmada 60 yaş ve üzeri grupta erkek ve kadın insidansı 

benzerlik göstermektedir (19). 

2.1.4. İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA’DA PATOFİZYOLOJİ 

İTP’de patofizyoloji tam olarak anlaşılamamıştır. Ancak klirens sebebi ile 

azalan trombosit ömrü trombositopenide en önde gelen sebeptir. Buna ek olarak 

otoreaktif sitotoksik T hücreleri ve bozulmuş trombosit üretimine sebebiyet veren 

hümoral ve hücresel otoimmünite de diğer patofizyolojik sebepler olarak önümüze 

çıkmaktadır. 

İTP’de trombosit yıkımı, trombosit membran glikoprotein reseptörlerinden 

sıklıkla GpIIb/IIIa epitoplarına karşı gelişen antikorlar nedeni ile gerçekleşir (20-22). 

Daha az oranda ise GpIb veya HLA antijenine karşı gelişen antikorlar sebebiyle de 

gerçekleşir (23, 24). 

Bazı İTP hastalarında tetikleyici faktörler bulunabilir. Bu duruma genetik ve 

edinilmiş faktörler katkıda bulunur (25-27). Bu tetikleyici faktörlerden bazıları 

şunlardır: 

1. Sekonder İTP: Yetişkin bireylerde birçok sebep vardır. Bu sebepler içinde olan 

bazı hastalıklar şunlardır: 

 Kronik Lenfositik Lösemi (KLL) 

 Sistemik Lupus Eritematozus (SLE) 
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 Antifosfolipid Sendromu (APS) 

 Yaygın Değişken İmmün Yetmezlik (CVID) 

 Otoimmün Lenfoproliferatif Sendrom (ALPS) 

 Seçici İmmünoglobulin (Ig) A eksikliği 

 Kızamık, Kabakulak ve Kızamıkçık (MMR) Aşısı 

 Helicobacter Pylori Enfeksiyonu 

 HIV Enfeksiyonu 

 Hepatit C Virüsü (HCV) Enfeksiyonu 

 Sitomegalovirüs (CMV) Enfeksiyonu 

 Varisella Zoster Virüsü (VZV) Enfeksiyonu 

 Koronavirüs Hastalığı (COVID-19) (28) 

2. COVID-19 Aşıları: Bu aşıyı olan bireylerde yeni tanı alan İTP ve mevcut olan 

İTP’nin alevlenmesi olarak pek çok vaka bildirimi yapılmıştır. Ancak bu aşıyı 

olan bireylerde normal popülasyondan daha fazla bir İTP oranı olduğunu gösteren 

bir kanıt ortaya konmamıştır. Hatta bu aşı kaynaklı olduğu düşünülen İTP oranı 

heparin kaynaklı trombositopeni oranına benzer olarak bulunmuştur (29). 

Bu tetikleyici olaylara genel olarak bakacak olursak genel olarak iki 

mekanizmaya ayırabiliriz. Bu iki mekanizma; viral enfeksiyonlar ve immün 

homeostazı bozan sistemik durumlardır. 

1. Enfeksiyonlar: Tanı alan bazı İTP vakaları yakın zamanda geçirilmiş olan bir 

viral enfeksiyonla ilgilidir. Bu enfeksiyon durumu daha az oranla da olsa 

bakteriyel bir enfeksiyon olabilir. Viral enfeksiyon antijenlerine karşı oluşan 

antikorlar normal trombosit antijenleriyle çapraz reaksiyona girebilir. Bu durum 

bir moleküler taklit şeklidir. HIV, HCV, CMV ve VZV’nin bu mekanizmayı 

kullanarak sekonder İTP’ye sebep olduğu bazı çalışmalarca gösterilmiştir (30-33). 

Lipopolisakkarit benzeri bakteriyel enfeksiyonda oluşan ürünler trombositin 

yüzeyine yapışır. Bu durum trombosit fagositozunu arttırır (34). 
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2. Bağışıklık Değişikliği: Bu değişiklik periferik tolerans kaybına sebep olur. Bu 

durum da reaktif antikorların gelişimini agreve eder. Bu mekanizmayı en sık 

antifosfolipid sendromu, SLE, Evans sendromu gibi otoimmün durumların 

varlığında gözlemleriz (25, 35). 

İTP’de antikor üretimi trombosit yüzey glikoproteinlerine tepki veren CD4-pozitif 

yardımcı T hücreleri tarafından yönetilmektedir (36-38). Splenik makrofajlar ise 

antijen sunan başlıca hücrelerdir (39). Bu anlatılan mekanizmaya rağmen antiplatelet 

antikorlar hastaların büyük bir kısmında gösterilemez (40). Bu sebepten dolayı İTP 

tanısını koymak için antiplatelet antikor testini kullanmayız (20, 41-43). 

2.1.5. İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA’DA KLİNİK 

Rastlantısal olarak bakılan kan tetkiklerinde trombosit sayısının düşük olarak 

tespit edilmesi ile çoğu hastaya asemptomatik trombositopeni tanısı konulmaktadır. 

Semptom gösteren hastalar için ise bu durum öncelikle trombositopeni sebepli kanama 

ile ilişkilidir. Kanama semptomunun yanı sıra hastalarda yorgunluk ve düşük yaşam 

kalitesi de izlenmektedir. 

İTP hastalarında kanama insidansı başlangıç kohortuna bağlı olarak geniş 

ölçüde değişiklik göstermektedir. Eğitim kliniklerinde takip edilen İTP hastalarındaki 

kanama oranı rastlantısal olarak trombositopeni saptanan hasta grubuna göre daha 

yüksek saptanacaktır. 

Trombositopeni sebepli kanama hastaların üçte ikisinde son aşamada ortaya 

çıkmaktadır. Ortaya çıktığında ise kendini ciltte veya mukozada kanama olarak 

göstermektedir. Bu bazı kaynaklarda trombosit tipi kanama olarak adlandırılmaktadır. 

Semptomların başlangıcı ani olabilse de genellikle sinsi bir seyri vardır. Kanamaların 

önem derecesi değişkenlik göstermektedir. 

Peteşiler; düz, kırmızı, basınç altında beyazlamayan lezyonlardır. Bu lezyonlar 

ayaktan hastalarda genellikle alt ekstremitede, yatan hastalarda ise sakral bölgede 

izlenmektedir. Peteşiler vaskülitik purpuradan ayırt edilmelidir. 

Purpura, peteşinin birleşmesinden kaynaklanan bir lezyonu ifade etmektedir. 

Deride izlenen purpura kuru purpura olarak isimlendirilmektedir. Oral mukoza gibi 

mukoza zarlarında yer alan hemorajik kabarcıklara ise ıslak purpura ismi 

verilmektedir. Bu bulgu daha şiddetli bir kanamanın habercisi olabilmektedir (44). 
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Trombositopeniye bağlı purpura palpe edilemez. Ancak vaskülitik purpura 

palpe edilebilir. Trombositopenik purpura kaşıntılı değildir. Ancak vaskülitik purpura 

kaşıntılıdır (45). 

Epistaksis sıklıkla şiddetli sümkürme ile görülür. Genellikle klinik olarak 

önemi olmayan küçük kanamalar şeklinde olabilir. Nazal tampon veya koterizasyon 

ile müdahale gerektiren sürekli epistaksis ise ciddi kanama riski olduğunun 

göstergelerindendir. 

Epistaksis, peteşi ve purpura gibi klinik önemi daha az kanamaların aksine 

İTP’de şiddetli ve kritik öneme sahip kanama türleri daha az görülmektedir. Bu durum 

5336 yetişkin hastayı içeren prospektif bir çalışmada gösterilmiştir (46). 

Kliniklerden verilen bilgilere göre yapılan değerlendirmeye göre kanama 

oranları, popülasyona, kanamanın tanımına ve raporlama yöntemlerine bağlı olarak 

değişiklik göstermektedir. İTP tanısı alan 3771 hasta üzerinde yapılan bir çalışmaya 

göre hastalığın tanı anında ciddi gastrointestinal veya merkezi sinir sistemi kanama 

riski %1’den azdır (17). İTP tanısı almış 269 hasta üzerinde yapılan başka bir 

çalışmada ise ciltte veya ağızda lokalize küçük kanama olanların oranı %57 olarak 

tespit edilmiştir (47). 

Önceki minör kanama öyküsü, nonsteroidal anti inflamatuar ilaç kullanımı, 

kadın cinsiyet, kronik İTP (tanı>12 ay) bireysel çalışmalarda elde edilen klinik olarak 

önemli kanama ön gördürücüleridir (46, 48). Ancak bu faktörler tüm çalışmalarda 

tutarlı değildir. Kanama sıklığı yaş ve eşlik eden hastalıklara bağlı olarak da 

artabilmektedir. 

İTP, trombosit sayısının azlığına göre tanımlanmaktadır. Ortak fikre göre İTP 

için kabul edilen trombosit sayısı <100.000/µL'dir (49). İTP tanısı konulan hasta 

grubunda trombositopeninin şiddeti değişkenlik göstermektedir. Kanama şiddeti 

açısından en endişe verici durum trombosit sayısının <30.000/µL olmasıdır. 

Yapılan periferik yaymada en çok görülen tablo büyük trombositlerdir. Ancak 

bu tablonun yokluğu İTP tanısını dışlamaz. Ancak daha önemlisi periferik yaymada 

anormal trombosit morfolojisi olmamasıdır. Anormal trombosit morfolojisinin 

izlenmesi kalıtsal bir trombosit fonksiyon bozukluğunu düşündürmelidir. 
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Şiddetli trombositopenisi olan hastalarda (<30.000/µL) klinik olarak kanama 

görülme olasılığı daha yüksektir. Bununla birlikte trombosit sayısı ile kanama riski 

arasındaki korelasyon zayıftır. Ancak bununla birlikte buna yönelik yapılan çalışmalar 

zayıftır. 

İTP hastalarındaki kanama oranları ile diğer trombositopeni durumlarındaki 

kanama oranlarını karşılaştırmak doğru olmayacaktır. Bunun durum İTP'li hastaların 

sahip olduğu trombositlerin daha genç ve daha fazla hemostatik etkinliğe sahip 

olmasından kaynaklanmaktadır (50). Sonuç olarak İTP hastalarındaki kanama 

belirtileri diğer sebepli trombositopenilere göre daha zayıftır. 

Trombosit sayısı ≥30.000/µL olduğu zaman klinik olarak riskli kanama riski 

düşüktür. Bu sebeple bu durumda hastalara kanama riskini arttıracak başka 

komorbiteler veya ilaçlar olmadığı sürece trombosit sayısını arttırmaya yönelik 

tedavileri genellikle uygulamayız (51). 

Kırgınlık ve yorgunluk İTP hastalarında sık görülen bir semptom olarak 

karşımıza çıkar. Sıklıkla trombositopeni ile ilgili olsa bile trombosit sayısının hafifçe 

düştüğünde bile ortaya çıkabilmektedir (52-54). İTP’de kırgınlık ve yorgunluğun 

sebebi tam olarak ortaya konamamıştır. Bazı uzmanlar komorbiteler, yaş, yüksek stres 

düzeyinin buna sebep olduğunu ileri sürmüşlerdir (53, 55). 

İTP tanısı alan hastalarda trombositopeni tromboza karşı koruyucu değildir. 

Hatta bazı çalışmalarda İTP tanısı alan hastalarda tromboz riskinin arttığı ortaya 

konulmuştur (56-59). İTP hastalarında bu pıhtılaşmanın patogenezi anlaşılamamıştır. 

Antifosfolipid antikorları veya splenektomi, glukokortikoidler ve/veya trombopoietin 

reseptör agonistleri gibi tedavilerin bu duruma sebep olduğu düşünülmektedir. 

İTP bu hücre gruplarını etkileyen ikincil bir sürece bağlı olmadığı taktirde diğer 

hücre grupları İTP’ye karakteristik olarak normal değerlerindedir. Bu kuralın istisnası 

ise İTP hastalarında kan kaybı sonucu ortaya çıkan demir eksikliği anemisidir. 

Karakteristik olarak morfolojik bulgular, poikilositozlu hipokromik mikrositik 

eritrositleri içermektedir (60).
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2.1.6. İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA’DA TANI 

İTP, izole trombositopeniye sahip olan hastalarda bir dışlama tanısıdır. Bu 

sebepledir ki tanısal değerlendirmede en önemli bileşen trombositopeni yapabilecek 

diğer nedenlerin dışlanmasıdır. 

İTP tanısının konulabilmesi için trombositopeninin diğer olası sebeplerinin 

dışlanması gerekir. Pek çok olası neden hasta öyküsü, yapılacak fizik muayene ve kan 

tahlillerinin yapılması ile ortaya çıkacaktır. 

Tablo 1: Yetişkinlerde Trombositopeninin Nedenleri (61) 

Psödotrombositopeni 

Etilen diamin tetra asetik asit (EDTA) bağımlı aglütininlerin sebep olduğu trombosit 

kümelenmesi 

Yetersiz antikoagüle edilmiş örneğin neden olduğu in vitro trombosit kümelenmesi 

Glikoprotein IIb/IIIa inhibitörlerinin neden olduğu in vitro trombosit kümelenmesi (NOT: 

Bunlar ayrıca gerçek trombositopeniye neden olabilir) 

Otomatik cihaz tarafından trombosit yerine beyaz kan hücresi olarak sayılan dev 

trombositler 

Trombositopeninin Yaygın Sebepleri 

Primer İmmün Trombositopeni (İTP) 

İlaca bağlı immün trombositopeni (DITP) 

Heparin 

Kinin (Kas krampları için reçetesiz satılan ilaçlar olduğu gibi) 

Sulfonamid 

Asetaminofen 

Simetidin 

İbuprofen 

Naproxen 

Ampisilin 

Piperasillin 

Vancomisin 

Glikoprotein IIb/IIIa inhibitörleri 

Yiyecek ve İçecekler 

Kinin içeren içecekler (Tonik su, Schweppes acı limon) 

Ceviz 

Bazı bitki çayları 
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Tablo 1: Yetişkinlerde Trombositopeninin Nedenleri (Devamı) 

Enfeksiyonlar 

HIV 

Hepatit C 

Epstein-Barr virüsü 

Helicobacter pylori (Hazımsızlık veya peptik ülser hastalığı semptomları olan 

hastalarda şüphelenilir) 

Dissemine intravasküler koagülasyon 

Hücre içi parazitler (Örneğin: sıtma) 

Kronik karaciğer hastalığına bağlı hipersplenizm 

Alkol 

Besin eksiklikleri (Örneğin: B12 vitamini, folat, bakır) 

Romatolojik/otoimmün bozukluklar (Örneğin: Sistemik lupus eritematozus, 

romatoid artrit) 

Gebelik 

Gestasyonel Trombositopeni 

Preeklampsi 

HELLP sendromu 

Diğer trombositopeni sebepleri 

Miyelodisplazi 

Yayılmış intravasküler pıhtılaşma ile kanser 

Kemik iliği infiltrasyonu veya baskılanması ile kanser (Örneğin: Lenfoma, 

lösemi) 

Paroksismal nokturnal hemoglobinüri (PNH) 

Trombotik mikroanjiyopati 

Antifosfolipid sendromu 

Aplastik anemi 

Kalıtsal trombositopeniler 
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Şiddetli kanaması olan hastalarda tanıyı doğrulamak veya dışlamak ve tedavi 

protokolüne yardımcı olmak için konsültan hematoloğun erken müdahalesi ile 

hastanın ivedi olarak hastaneye yatırılması gerekmektedir (51). 

Kanama açısından stabil olan hastalar olası acil durumlar anlatılarak ayaktan 

tanı ve tedavi sürecine dahil edilebilirler. Bu kişilere eğitim verilmeli ve bir hematolog 

tarafından takibe alınmalıdırlar. Şiddetli trombositopenisi olan, ıslak purpurası olan 

veya kanama özgeçmişi olan hastaların kanama riski yüksek kabul edilerek hastane 

ortamında takibi daha uygun bir yaklaşım olacaktır (51). 

Hastaların öyküsü alınırken yakın tarihli enfeksiyon geçmişleri, kullandıkları 

ilaçlar, trombositopeni ile ilişkili olabilecek romatolojik hastalıklar ve karaciğer 

hastalıkları özellikle sorgulanmalıdır. Bunların yanında yakın zamanda geçici olarak 

kullandığı ilaçları, bitkisel konsantreleri ve yiyecekleri de sorgulamak tanı açısından 

yararlı olacaktır. Bu bilgiler hastadan alınamıyorsa aile üyeleri ve hastane kayıtları da 

sorgulanmalıdır. 

Öyküde hastanın kanama semptomları da sorgulanmalıdır. Bu semptomların 

başlangıcı, ailede benzer semptomu olan kişilerin varlığı da tanıya ulaşmamız 

açısından önem arz etmektedir. 

Hayatı tehdit eden bir durumun varlığı açısından hastanın vital parametreleri 

detaylı olarak gözden geçirilmeli ve sistemik muayene yapılmalıdır. Hastaya yapılacak 

fizik muayenede özellikle ciltte ve ağız mukozasında kanama belirtileri aranmalıdır. 

Bunun yanında trombositopeniden sorumlu olacak bir durumun varlığı açısından 

lenfadenopati ve hepato-splenomegali varlığına da dikkat edilmelidir. 

Trombositopeni yapabilecek diğer durumlar dışlandıktan sonra çoğu kılavuzda 

(1, 5, 20, 41, 49) belirtildiği gibi İTP düşünülen hastalarda aşağıda belirtilen tetkikler 

yapılmalıdır: 

 Periferik Yayma: Trombositopeninin trombosit kümelenmesine yani 

psödo trombositopeniye bağlı olmadığını ve trombosit fonksiyon 

bozukluğu olmadığını ortaya koymak için yapılmaktadır. Bu test kullanıcı 

bağımlıdır. Deneyimli bir klinisyen tarafından yapılmadıkça hatalı 

sonuçlar ortaya çıkabilmektedir.  
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 HIV ve HCV Testi: Tüm hastalar HIV ve HCV enfeksiyonu açısından 

taranmalıdır. Çünkü trombositopeni bu durumlarda da sık görülmektedir. 

Bu durumların tedavisi trombositopeniyi düzeltebilmektedir (1, 5). 

 Pıhtılaşma Testleri: Klinik olarak önemli kanaması olmayan hafif 

trombositopenili hastalarda bu çalışma gerekli değildir. Ancak orta ve ağır 

trombositopenisi olanlar ile yüksek kanama riski olan hastalarda veya 

invaziv girişim planlanan hastalarda protrombin zamanı (PT) ve aktive 

parsiyel tromboplastin zamanı (aPTT) testleri yapılmalıdır. Bu testi 

yapmamızdaki amacımız trombositopenin ve kanamanın olası diğer 

nedenlerini araştırmak ve tedavi etmektir. 

 Helicobacter Pylori Testi: Helicobacter Pylori için rutin tarama özellikle 

bu enfeksiyonun endemik olduğu Japonya gibi ülkelerden gelen 

asemptomatik bireylerde makul olabilir (62). 

 Troid Fonksiyon Testi: Nadir de olsa tiroid fonksiyon bozuklukları ile 

ilişkili trombositopeniler raporlanmıştır. Bu sebeple gereksiz tedavi ve 

splenektominin önüne geçmek amaçlı tiroit fonksiyonları açısından 

değerlendirilmelidir (25, 63, 64). 

 Kemik İliği Değerlendirmesi: Bu değerlendirme daha önceleri 60 yaş 

üstü hastalarda miyelodisplastik sendrom (MDS) tanısını dışlamak için 

rutin bir test olarak kabul ediliyordu (41, 65, 66). Ancak İTP’li hastaların 

uzun süreli izlemi sonucunda MDS insidansında artış izlenmemesi sebebi 

ile bu uygulama artık önerilmemektedir (1, 67, 68). İTP’li bireylerden 

alınan kemik iliği biyopsi örneklerinin trombositopenik olmayan 

kontrollerle karşılaştırıldığı kör bir çalışmada, kemik iliği incelemesi 

İTP'li bireyleri kontrollerden ayırmada yardımcı olmadı (68). 

Açıklanamayan sitopeniler, periferik yaymada displazi izlenmesi, 

beklenmedik hematolojik bulgular kemik iliği değerlendirmesini 

endikasyon dahiline sokabilir (69). 

 İmmunolojik Çalışmalar: Karakteristik romatolojik semptomları olan 

(Örneğin malar döküntü, yapısal semptomlar, artrit, miyalji) hastalarda 

uygun olabilir. Kantitatif immün globulin seviyeleri, özellikle genç 
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hastalarda altta yatan yaygın değişken immün yetmezlik veya seçici IgA 

eksikliğini belirleyebilir (70). 

 B-12 Vitamini ve Folat Seviyeleri: Asemptomatik hastalarda B-12 

Vitamini ve Folat seviyelerine rutin olarak bakmak önerilmemektedir. 

Lakin bu elementler hematopoez için gereklidir. Eksiklikleri hafif 

trombositopeni ile kendini gösterebilmektedir. Bu eksiklikleri 

çağrıştırabilecek başka bulguları olanlarda (Örneğin: Nörolojik ve 

psikiyatrik değişiklikler, makrositer anemi), alımın azalmasına sebep 

olacak diyet prosedürleri veya gastrik bypass gibi cerrahi geçiren hasta 

grubunda bu elementlerin seviyelerine bakılması gerekmektedir (71). 

 Diğer Testler: Karaciğer hastalığını düşündüren hasta öyküsü ve fizik 

muayene bulguları olan hastalarda karaciğer fonksiyon testleri 

istenmelidir. Rituksimab tedavisi başlanacak hastalarda hepatit B yüzey 

antijeni (HBSAg) ve hepatit B çekirdek antikoru (anti-HBc) testleri 

istenmelidir. Atipik klinik özellikleri olan hastalarda başka testler de 

endike olabilmektedir. Örneğin trombositopeni derecesinden bağımsız 

olarak kanama derecesi yüksek olan hastalarda tip 2B von Willebrand 

hastalığı (VWD), Bernard-Soulier sendromu veya diğer kalıtsal veya 

edinilmiş trombosit bozuklukları gibi daha az yaygın durumlar için genetik 

değerlendirme gerekebilir (72, 73). 

 Antiplatelet Antikor Testi: Bu testin duyarlılığı düşüktür. Ayrıca klinik 

sonuçlar ile korelasyon göstermemektedir (20, 40, 72, 74-80). Bu sebeple 

bu testin İTP tanı ve yönetiminde yardımcı olmayacağı düşünülmektedir 

(65). 

İTP bir dışlama teşhisidir. İTP anemi veya lökopeni olmaksızın ve başka bir 

belirgin trombositopeni sebebi olmaksızın izole trombositopeni (trombosit sayısı 

<100.000/µL) olarak tanımlanmaktadır (1, 5, 49, 81). 

Hastadan alınan öykü, hastaya yapılan fizik muayene ve laboratuvar testleri 

sonucunda trombositopeniyi açıklayacak başka bir potansiyel sebep bulamadığımızda 

İTP tanısını koyarız. Trombositopeniyi açıklayacak başka bir sebep ortaya 

koyduğumuzda ise buna sekonder İTP ismini veririz. İTP tanısı alan, hafif 

trombositopenisi olan ve klinik olarak önemli olmayan hasta grubunda tedavisiz izlem 
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denenebilir (82). Akut olarak tanı alan, klinik olarak önemli derecede kanaması veya 

kanama riski olan hasta grupları tanıyı doğrulamak ve uygun tedavi protokolünü 

başlatmak için bir hematolog gözetiminde hastane ortamında izlenmelidir. 

İTP’nin ayırıcı tanısında pek çok edinilmiş ve kalıtsal durum bulunmaktadır 

(Tablo 1). Ayırıcı tanıda en sık düşünülmesi gereken durumlar şunlardır: 

 İlaca Bağlı Trombositopeni: Birçok ilaç farklı mekanizmalar ile 

trombositopeniye sebep olabilmektedir.  

 Bazı kemoterapi ajanları ve orak hücre anemisi için kullanılan hidroksi üre 

pansitopeni tablosu ile kendini gösteren kemik iliği baskılanması 

oluşturabilir. Valproik asit ve linezolid gibi ilaçlar ise trombopoez sürecini 

bozarak izole trombositopeniye sebebiyet verebilir (83).  

 İlaca bağlı immün trombositopeni (DITP) genelde İTP’den ayırt edilemez. 

Bunun sebebi her iki durumda da hastalar trombositopeni ve kanama 

bulguları dışında iyi durumdadırlar. İTP’den farklı olarak ise DITP’de 

alınan ilacın kesilmesi ile klinik tablonun düzelmesi beklenir (84). 

 Heparin kaynaklı trombositopeni (HIT) de bu grupta yer alır. Ancak 

trombositopeni olmasına rağmen HIT’te yaşamı tehdit edebilen arteriel 

veya venöz trombozlar görülebilir (85). 

 Enfeksiyonlar: Çeşitli enfeksiyonlar, kemik iliği baskılanması, hipersplenizm ve 

trombosit tüketimi gibi mekanizmalar ile trombositopeniye sebep olabilmektedir. 

Buna ek olarak akut enfeksiyonlar immün aracılı trombositopeniye sebep 

olabilmektedir. Kendisini sınırlayan enfeksiyonlarda trombositopeni tipik olarak 

geçici seyretmektedir (86). HIV veya HCV gibi kronik enfeksiyonlar bazı 

vakalarda sekonder İTP’nin bir formu olarak bazı vakalarda ise immün olmayan 

mekanizmalar ile ( Kemik iliği baskılanması, hipersplenizim ) trombositopeniye 

sebep olabilmektedir (87). 

 Karaciğer Hastalığı ve Hipersplenizm: Bu durum dalakta trombositlerin 

birikmesi ile hafif trombositopeniye sebep olur. Bunun yanında siroz 

trombopoietin düzeylerinin düşmesine sebep olarak trombositopeniye katkıda 

bulunabilir. İTP’den farkı olarak hastalarda karaciğer fonksiyon testleri tipik 
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olarak yükselmiştir. Fizik muayenede ele gelen karaciğer ve dalak izlenebilir. 

Şiddetli karaciğer hastalığında pıhtılaşma zamanları da bozuk olarak izlenebilir. 

 Mikroanjiyopatik Süreçler: Yaygın mikrovasküler pıhtılaşma ile seyreden 

edinilmiş veya kalıtsal süreçleri ifade etmektedir. Bu süreçlerde trombüs oluşumu 

için trombosit tüketimi olacağından süreç trombositopeni ile devam eder. Bu 

süreçlere verilecek en iyi iki örnek trombotik trombositopenik purpura (TTP), 

hemolitik üremik sendrom (HÜS) ve dissemine intravasküler koagülasyon 

(DIC)’dur. İTP’ye benzer olarak bu hastalıklar da trombositopeni ve kanamaya 

sebep olmaktadır. İTP’den farkı olarak ise TTP, HÜS ve DIC mikronajiyopatik 

hemolitik anemi ile ilişkilidir (88). DIC’te ayrıca pıhtılaşma anormallikleri de 

vardır (89). Normalde iyi olan İTP’li bireylerin aksine mikroanjiyopatik hemolitik 

anemili hastalar oldukça hastadır. 

 Kalıtsal Trombositopeni: Kalıtsal trombositopenilerin hafif bir kliniği vardır. Bu 

trombositopeniler genellikle hafif bir hemostatik zorluk olduğunda (travma, 

cerrahi vb.) veya rutin bakılan bir kan tahlilinde ortaya çıkmaktadır. İTP’ye benzer 

olarak hafif bir trombositopeni ve klinik olarak önemsiz kanama grubu ile 

seyrederler. İTP’den farkı olarak ise periferik yaymada trombositer morfolojik 

olarak farklı anormalliklere sahiptir. Örneğin May-Hegglin anomalisi ve Bernard-

Soulier sendromunda periferik yaymada dev trombositler izlenmektedir (73). 

 Miyelodisplastik Neoplazmlar ve Diğer Edinilmiş Kemik İliği Bozuklukları: 

Miyelodisplastik neoplazmlar bozulmuş hematopoez ve lösemiye ilerleme riski 

olan kemik iliği bozukluğudur. İTP’den farklı olarak bu sendromlar genel olarak 

ilerleyicidir. Sıklıkla diğer sitopenilerle de ilişkilidir. Ancak nadiren de olsa MDS 

izole trombositopeni ile de kendini gösterebilmektedir. Bu bulgu en çok 20. 

Kromozomun uzun kolunda izole bir delesyon olduğunda görülmektedir (90). 

2.1.7. İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA’DA TEDAVİ 

İTP’nin yönetimi klinisyen açısından zorlayıcı olabilmektedir. Tedavinin 

öncelikli amacı klinik olarak önemli olan kanamaları önleyebilmek ve eğer kanama 

var ise onu tedavi edebilmektir. Bununla birlikte bu hastalıkta kanama riskin tahmin 

etmek zor olabilmektedir. 
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İTP’de genel olarak şiddetli ve kritik kanama riski nispeten düşük 

izlenmektedir. Ancak daha önceden kanama özgeçmişi olanlarda, trombosit sayısı 

<10.000/µL ölçülenlerde ve >60 yaş olanlarda kanama riski yüksek seyretmektedir. 

Hasta için tedavi planı çizerken öncelikle tedavinin endike olup olmadığına 

karar vermemiz gerekmektedir. Daha sonra tedavinin aciliyet durumunu belirlememiz 

gerekmektedir. Daha sonraki adımlarımız ise trombositopeninin ne kadar süredir 

devam etiğine, hangi tedavilerin verildiğine ve tedavilere alınan cevaplara göre 

değişiklik göstermektedir (51, 91). Bu basamaklar Türk Hematoloji Derneği İTP 

Tedavi Kılavuzu’ndan alınan bir algoritma ile şekil 1’de özetlenmiştir. 

Tedavi planı çizilecek hastalarda kanama şiddetini belirlemek önem arz 

etmektedir. Kanama şiddetini ortaya koymak için tanımlar terminolojik olarak üçe 

ayrılmıştır: 

 Kritik Kanama: Kritik bir bölgeye olan kanamadır (92). Bunun yanında 

hemodinamik olarak instabilite yaratan veya solunum sıkıntısına sebep 

olan kanama da bu grupta yer almaktadır. Bu grup intrakranial, intraspinal, 

intraoküler, retroperitoneal, perikardiyal kanamaları içermektedir. 

 Şiddetli Kanama: Hemoglobin değerinde 2 g/dL veya daha fazla düşüş 

ile sonuçlanan veya iki veya daha fazla ünite kan transfüzyonu gerektiren 

ancak kritik kanama tanımına uymayan kanamalardır. 

 Küçük Kanama: Kritik ve şiddetli kanama tanımlarını karşılamayan 

kanamalardır. Bunlar arasında cilt veya mukoza kanamaları yer 

almaktadır. 

İTP’li hastalarda tedavi endikasyonunu belirlemek için aşağıdaki maddeleri 

içerek hızlı bir klinik değerlendirme yapmak gerekmektedir: 

 Kanama varlığı. Eğer var ise yeri ve şiddeti 

 Trombosit sayısı 

 Kanama için eşlik eden diğer risk faktörleri 

 Trombositopeni ve kanama için daha önce uygulanan tedaviler ve bu 

tedavilerin etkinliği 
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Kritik veya şiddetli kanaması olan tüm bireyler trombosit sayısını yükselterek 

kanamayı durdurmak için tedaviye ihtiyaç duymaktadırlar (Tablo 2). Trombositopenik 

olmasına rağmen klinik olarak önemsiz hafif kanaması olan veya hiç kanaması 

olmayan hasta grubunda tedavi gerekmeyebilir. Bu hasta grubu yakın takibe 

alınmaktadır. Kanaması olmayan grupta trombosit yükseltme tedavisi ancak trombosit 

sayısının 20.000/ µL’nin altında olduğunda uygundur. Eğer ki trombosit sayısı 

≥30.000/µL ise genellikle tedavi uygulanmaz. Bu duruma bir istisna ise trombosit 

işlevine müdahale eden antiplatelet antikorları olan ve nadir görülen İTP hastaları 

grubudur. Bu grupta hastalar trombositopeni derecesine göre uyumsuz olan kanama 

bulguları ile başvurmaktadırlar. Bu hasta grubunun tedavileri karmaşıktır ve uzman bir 

klinisyen tarafından tedavinin düzenlenmesi gerekmektedir. 

Hastalarda tedavi kararı verildikten sonra tedavi seçimi kanamanın ciddiyetine 

ve kanama riskine bağlı olarak değişmektedir (Tablo 3). Bu faktörler tedavinin hızını 

ve seçilecek tedavi tarzında belirleyici olacaklardır. 

1. Kritik Kanama: Kritik bir bölgeye olan kanamadır (92). Bunun yanında 

hemodinamik olarak instabilite yaratan veya solunum sıkıntısına sebep olan 

kanama da bu grupta yer almaktadır. Bu grup intrakranial, intraspinal, intraoküler, 

retroperitoneal, perikardiyal kanamaları içermektedir. Bu kanama grubu acil 

tedavi gerektirmektedir. Bu tedaviler aşağıda özetlenmiştir: 

a. Trombosit Transfüzyonu: Kritik kanamada trombosit sayısını 

arttırmanın en hızlı yolu trombosit transfüzyonu yapmaktır. Diğer 

tedavilerin etkisini beklerken tekrarlanan transfüzyonlar uygulanabilir. 

Çünkü İTP’li bireyler transfüzyon ile gelen trombositleri hızlı immün 

aracılı yıkım nedeni ile hızlıca yıkacaklardır. Bu nedenle bu tedaviye zayıf 

yanıt vereceklerdir. Bu hastalara intravenöz immün globulin (IVIG) 

verilmesinin transfüzyon yanıtını güçlendirebileceği düşünülmektedir 

(93). 

b. IVIG ve Glukokortikoidler: Kritik kanamada bu iki tedavi biçimi birlikte 

kullanılmaktadır. Bunun sebebi ise her bir tedavinin farklı bir etki şekline 

sahip olmasından kaynaklanmaktadır. Bir diğer sebebi ise çalışmalar ile 

net olarak kanıtlanmasa da birbirinin etkilerini arttırıcı olduklarının 

düşünülmesidir. Bu hastalara IVIG tek doz olarak 1g/kg olarak verilir. 
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Trombosit sayısı ertesi gün>50.000/µL olmadıkça tekrarlanır. 

Glukokortikoid olarak ise dört gün boyunca günde bir kez intravenöz 

olarak 40mg deksametazon veya üç gün boyunca günde bir kez intravenöz 

olarak 1g metil prednizolon uygulanır (82). 

c. Diğer Tedaviler: Hemostatik tedaviler (örneğin transamik asit) ve diğer 

kanama risk faktörlerinin tedavisini içerebilir. Kanayan bölgeyi tedavi 

etmek için cerrahi ve endoskopik girişimler uygulanabilir. Bu hastalara 

yoğun bakım şartlarında takip edilmelidir. 

Kritik kanamada trombosit sayısı genellikle <20.000/ µL’dir. Bazı kaynaklara 

göre ise bu değer <10.000/µL’dir. Ancak bu bir kural değildir. Kritik kanama daha 

yüksek trombosit sayısında da (örneğin 20.000-50.000/ µL) ortaya çıkabilmektedir. 

Bu durumda da kanamaya benzer şekilde müdahil olunmalıdır. Ancak trombositopeni 

derin olmadığından diğer kanama sebepleri de araştırılmalı ve altta yatan farklı bir 

sebep var ise tedavi edilmelidir. 

2. Şiddetli Kanama: Hemoglobin değerinde 2 g/dL veya daha fazla düşüş ile 

sonuçlanan veya iki veya daha fazla ünite kan transfüzyonu gerektiren ancak kritik 

kanama tanımına uymayan kanamalardır. Şiddetli kanama için IVIG ve 

glukokortikoidlerle acil tedavi uygun olacaktır. 

a. IVIG ve Glukokortikoidler: Şiddetli kanamada bu iki tedavi şekli birlikte 

kullanılmaktadır. IVIG trombosit sayısını 1-3 gün içinde, 

glukokortikoidler ise 2-14 gün içinde yükseltmektedir. IVIG tek doz 

olarak 1 g/kg olarak verilir. Trombosit sayısı 50.000/µL üstüne 

çıkmadıkça ertesi gün tekrarlanır. Glukokortikoid olarak ise dört gün 

boyunca günde bir kez intravenöz olarak 40 mg deksametazon veya üç gün 

boyunca günde bir kez intravenöz olarak 1 g metil prednizolon yapılır. 

b. Diğer Tedaviler: Bu grup hemostatik tedavileri ve altta yatan diğer risk 

faktörlerinin tedavisini içerir. 

Şiddetli kanamada da trombosit sayısı genellikle 20.000/µL’nin altındadır. 

Trombosit sayısı 20.000-50.000/µL olduğunda da şiddetli kanama ortaya çıkabilir. 

Trombosit sayısının daha yüksek olması tedavi şeklini değiştirmez. Ancak altta 
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yatabilecek başka bir kanama sebebi olabileceği unutulmamalıdır. Eğer var ise bu 

sebep de tespit edilmeli ve tedavisine başlanmalıdır. 

3. Küçük Kanama veya Kanamasız Trombositopeni: İTP tedavisine başlamak 

için trombosit sayısı bireyselleştirilmelidir. Bunun için de daha önceki kanama 

öyküsü, yaş, eşlik eden hastalıklar, meslek, yaşam tarzı gözden geçirilmeli ve 

buna göre bir tedavi planı çizilmelidir. Küçük kanama ve kanamasız 

trombositopeniyi tedavi etme yaklaşımımız genel olarak benzerlik 

göstermektedir. Trombositopenisi olan tüm hastaların trombosit sayısını arttırmak 

için tedaviye ihtiyaçları yoktur. Tedavi artmış kanama riski olan bireyler için 

kullanılmaktadır (91). Trombosit sayıları <20.000/µL olan bireyleri kanama 

semptomları göstermeseler dahi tedavi etmeliyiz. Bu durum artan kanama riskini 

azaltmak için uyguladığımız bir yöntemdir. Küçük kanama bulguları olan 

bireylerin büyük bir bölümünü tedavi ediyoruz. Bu bireylerde genellikle trombosit 

sayısı <50.000/µL olarak izlenmektedir. Bazı uzman klinisyen deneyimlerine göre 

ıslak purpura olarak adlandırdığımız mukozal kanamalar daha ciddi kanamaların 

habercisi olabilmektedir. Bu hasta grubunu hafif kanaması olan diğer hasta 

grubuna göre daha ivedi bir şekilde tedavi etmemiz gerekmektedir. Ancak bu 

klinik deneyimi destekleyen yayınlar sınırlıdır (44). 

a. Glukokortikoidler: Dört gün boyunca günde bir kez 40 mg oral veya 

intravenöz olarak deksametazon uygulanır. Alternatif olarak 1-2 hafta 

boyunca günde 1 mg/kg metil prednizolon uygulanır. Daha sonra bu doz 

kademeli olarak azaltılarak kesilir. 

Kanaması olmayan ve trombosit sayısı ≥30.000/µL olan bireyleri genellikle 

tedavi etmiyoruz. Kanama riskinde çok az bir azalma yapmak amacıyla verdiğimiz 

tedavinin riskini karşılaştırınca bu tedavisiz izlemin daha doğru bir seçim olduğu 

kanaatine varıyoruz. Bu sebeple hafif ila orta derecede trombositopenisi olan 

asemptomatik hastaların gereksiz tedavisinden kaçınılmalıdır. 
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Tablo 2: İTP ile ilişkili kanama tedavisi (94) 
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Tablo 3: İTP’de trombosit sayısını arttırmaya yönelik yaklaşım (95) 

 

 

2019 İngiliz Hematoloji Derneği Kılavuzu tedavinin hastaya göre uyarlanması 

gerektiğini özellikle vurgulamaktadır. Kanama için açıkça bir risk faktörü 

bulunmadığında ve trombosit sayısının 20.000/µL'nin altında ölçülmediği sürece 

hastalarda tedavinin nadiren endike olduğunu belirtir (91). 2019 Amerikan Hematoloji 

Derneği Kılavuzu trombosit sayısı <30.000/µL olan hasta grubunun tedavi edilmesini 

önerirken bazı durumlarda da sadece gözlemin yetebileceğine de dikkat çeker. 

Trombosit sayısı>30.000/µL olanların tedavi edilmesini önermez (51). Ancak bu 

durumun da istisnai örnekleri vardır. Daha yüksek trombosit sayısında dahi anlamlı 

kanama öyküsü, peptik ülser hastalığı veya karaciğer hastalığı gibi kanama riskini 

arttıran komorbiditeler, uğraştığı meslek veya spor sebebi ile yüksek yaralanma riski, 

eşzamanlı antikoagülan veya antitrombositer ilaç kullanma ihtiyacı bu istisnalardan 

sadece birkaçıdır. Artan yaş ve önceki kanama özgeçmişi kanama riskini önemli 

ölçüde arttırmaktadır (96). 
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Glukokortikoidleri tolere edemeyen veya bu ilaçların yan etkilerinden 

(kontrolsüz diyabet, duygudurum bozuklukları) IVIG veya trombopoietin reseptör 

agonisti (TPO-RA) gibi ikinci basamak bir tedaviden fayda görebilirler. Tedaviye 

başlanması açısından karar hasta ve hekimi tarafından ortak olarak verilmelidir. 

Tedavinin hangi ortamda verileceği de ayrı bir tartışa konusudur. Evde veya 

hastanede tedaviye başlanması hekimin vereceği kritik kararlardan biridir. Ancak bu 

karar için yeterli kalitede yapılmış bir çalışma yoktur. Günlük rutinde kritik veya 

şiddetli kanaması olanlar yoğun bakım ünitelerinde takip edilmektedir (51). 

Kanaması olmayan, trombosit sayısı ≥10.000/µL olan ve hastaneye yakın 

yerleşimli olan hastaların çoğu iyi takip edildikleri ve ihtiyaç halinde müdahalelere 

hazır oldukları sürece ayaktan takip edilebilinmektedirler. Bu durum özellikle daha 

önce tedaviye iyi yanıt verdiği bilinen hasta grubu için geçerlidir. 

Trombosit sayısı ≥30.000/µL olan ve kanama bulguları göstermeyen yeni tanı 

konmuş İTP hastalarının hastaneye yatışı genellikle gerekmemektedir. Yeni teşhis 

konmuş ve trombosit sayısı <10.000 µL olan hastalar genellikle hastane ortamında 

takip edilmektedir. Yeni tanı almış, trombosit sayısı 10.000-30.000 µL olanlar için 

evde veya hastanede takip kararı vermek ek değerlendirmeler gerektirir. Bu karar için 

kanama riskini değerlendirmek, sosyal destek ve hasta yakının takibe katılma isteği 

önem arz etmektedir. 

2.1.7.1. PLATELET SAYISINI YÜKSELTMEK İÇİN UYGULANAN 

TEDAVİLER 
 

Trombosit Transfüzyonları: Genellikle geçici de olsa trombosit sayısını 

hemen yükseltmek için kullanılmaktadır. Özellikle kritik kanamalarda kullanılan bir 

tedavi seçeneğidir. Trombosit transfüzyonlarının İTP hastalarında tromboz riskini 

arttırdığına dair bir kanıt elde edilememiştir (97). Ancak bu transfüzyonlar alerjik 

reaksiyon, bulaşıcı hastalıklar gibi riskleri de beraberinde getirmektedir. Bu da bu 

tedavi protokolünün neden sadece kritik kanama grubunda kullanıldığını açıklar 

niteliktedir. 

IVIG ve Glukokortikoidler: Her iki tedavi modalitesi de trombosit sayısı 

arttırarak etki göstermektedir. Ancak etki mekanizmaları, trombosit sayısındaki artış 

hızı, yan etkileri ve maliyetleri birbirinden farklılık göstermektedir. Kritik kanama 
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grubundaki hastalara IVIG ve glukokortikoid birlikte verilmektedir. Ancak şiddetli 

kanama, minör kanama, elektif cerrahi veya kanamasız ciddi trombositopeni grubuna 

tercihen glukokortikoidler veya IVIG veriyoruz. Glukokortikoidler daha ucuz olmaları 

ve transfüzyon merkezine gerek kalmadan verilmeleri sebebi ile daha öncelikli tercih 

edilmektedir. IVIG ise 12-24 saat içinde trombosit sayısını arttırmaya ihtiyacı olan 

veya glukokortikoidleri tolere edemeyen bireylerde kullanılmaktadır. IVIG ile 

glukokortikoidler arasındaki farklar şunlardır: 

 IVIG (1-3 gün) glukokortikoidlerden (2-14 gün) daha hızlı etki gösterir (Tablo 

4). 

 Etkinlik hem kısa vadeli hem de uzun vadeli olarak benzerlik göstermektedir 

(98). 

 Glukokortikoidlerin uygulanması daha kolaydır. 

 Glukokortikoidler daha ucuzdur. 

 Yan etki profilleri farklılık arz etmektedir. 

Bir tedavide yeterli trombosit artışı izlenmeyen durumlarda diğer tedaviye 

geçilebilir (99). Bu hem IVIG hem de glukokortikoid için geçerlidir. 

Tablo 4: İmmün trombositopeni tedavileri için trombosit sayısı yanıtına kadar geçen 

süre (100) 

 Tedavi İlk yanıt (Gün) Tepe Yanıt (Gün) 

1. Basamak Tedavi 
 

Deksametazon 2 – 14 4 – 28 

Metil Prednizolon 4 – 14 7 – 28 

İVİG 1 – 3 2 – 7 

Anti-D 1 – 3 3 - 7 

 

Glukokortikoidler İTP’li hastaların yaklaşık üçte ikisinde trombosit sayısını 

yükseltmektedir. Yanıtların çoğu 2-5 gün içinde alınmaktadır. Ancak bazen bu süre iki 

haftaya kadar çıkabilmektedir. 

Glukokortikoidlerin etki mekanizması belirsizdir. Lakin oto antikor üreten 

lenfositlerin artan apoptotik ölümü ve trombosit fagositozundan sorumlu makrofaj 

aktivitesinin azalması ile etki gösterdiği düşünülmektedir (101). 

Glukokortikoidlerde dozajlama kullanılan glukokortikoide ve uygulama 

yoluna göre değişiklik göstermektedir (51). 
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Tipik olarak deksametazon dört gün boyunca, günde bir kez 40 mg oral veya 

intravenöz yoldan uygulanmaktadır. İntravenöz yol genellikle kritik veya şiddetli 

kanaması olanlarda kullanılır. Minör kanama veya kanama olmaksızın 

trombositopenisi olanlarda oral yol tercih edilmektedir (91). 

Metil prednizolon ise üç gün boyunca günde bir kez 1 gr intravenöz olarak 

kullanılmaktadır. Bu protokol kritik veya şiddetli kanaması olanlarda 

uygulanmaktadır. Minör kanaması olan veya kanamasız trombositopenisi olanlarda ise 

protokol farklıdır. Bu grupta bir veya iki hafta boyunca günde bir kez oral yoldan 1 

mg/kg dozajında uygulanır. Ardından kademeli olarak azaltılır. Altı haftadan daha kısa 

bir sürede tedavi süreci tamamlanır (91). Yan etki profilinden sakınmak için tedavinin 

altı haftadan daha kısa süre içerisinde sonlandırılması önerilmektedir (91). İki haftalık 

tedavi sürecinden sonra trombosit sayısında anlamlı bir yükselme izlenmez ise tedavi 

sürecinin daha hızlı sonlandırılması önerilmektedir. 

Glukokortikoidler arasında seçim yapmak hasta ve klinisyene özgüdür. 

Deksametazonun tercih sebepleri arasında daha hızlı yanıt alınması, daha az 

doz karışıklığı riski içermesi, doz azaltılmasına gerek olmaması, tedavinin dört günde 

tamamlanacak olmasını sayabiliriz. 

Metil prednizolonun tercih edilme sebebi ise bireysel yanıta uyacak şekilde 

tedavi dozunun titre edilebilmesidir. 

Klinik deneyimlere göre her iki glukokortikoidin de genel etkinliği birbirine 

benzerdir. 

Yapılan çalışmalar İTP’li bireylerin yüzde yirmisinde glukokortikoid tedavisi 

ile uzun süreli tam remisyon oluştuğunu bildirmiştir (102). Ancak bu oran içinde 

glukokortikoid kullanımından bağımsız spontan iyileşme de olduğu varsayılmaktadır. 

Glukokortikoid tedavisine yanıt alınmayan veya tedavi kesildikten sonra hızla tekrar 

trombositopeni oluşan kişilerde tanı bir kez daha gözden geçirilmelidir. Eğer tanıdan 

emin isek farklı tedavi modalitelerine geçilmelidir. Aşırı glukokortikoid tedavisinde 

ısrarcı olmak yaygın yapılan bir hatadır (91, 103). 

Glukokortikoidlerin kısa süreli kullanımı genellikle güvenlidir ve hastalar 

tarafından iyi tolere edilmektedir. Glukokortikoidlerin kısa ve uzun vadeli yan etkileri 

olabilmektedir: 
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 Kısa dönem yan etkiler: Ruh hali değişimi, uykusuzluk, hiperglisemi, 

hazımsızlık (104). Hastalarda gastrointestinal toksitite için rutin proflaksi 

önerilmez (104). Hasta ancak semptomatik hale gelirse tedavi başlanması 

uygun olacaktır. 

 Uzun dönem yan etkiler: Enfeksiyonlar, katarakt ve osteoporoz bu grupta 

bulunmaktadır. Özellikle yüksek risk altında olan bireyler kemik sağlığına 

dikkat etmelidir (105). Osteoporoz ile ilgili belirtiler genellikle üç aylık 

tedaviden sonra ortaya çıkmaktadır. Lakin risk altında olan bireyler için 

değerlendirme daha erken yapılmalıdır (106). 

Bazı glukokortikoid yan etkileri hastalar için tolere edilemez hale gelebilir. Bu 

durumlarda glukokortikoid yerine IVIG veya ikinci basamak bir tedaviye geçmek daha 

uygun olacaktır (107, 108). 

IVIG glukokortikoidler ile yanıt alınamayan veya trombosit sayısından daha 

hızlı bir artışa ihtiyaç duyan hasta grubunda uygulanabilir. IVIG çoğu hastada 

trombosit sayısını 12-24 saat içinde yükseltebilmektedir (109). IVIG bu özelliği 

sayesinde kritik kanaması olan hastalarda diğer tedavilere ek olarak veya şiddetli 

kanaması olan kişilerde glukokortikoidlere alternatif olarak kullanılabilmektedir 

(103). 

IVIG etkisini oto antikor kaplı trombositlerin makrofaj alımına müdahale 

ederek göstermektedir (110). 

IVIG genellikle bir veya iki gün boyunca 1 g/kg olarak uygulanmaktadır. Beş 

gün boyunca 400mg/kg olarak uygulanan alternatif bir protokol de bulunmaktadır. 

IVIG bir yanıt oluşturduğunda, yani trombositi sayısı 30.000/µL’nin üstüne çıktığında 

tedavi süreci tamamlanmamış olsa bile tedavi durdurulabilir. IVIG dozlarının etkinliği 

35 İTP’li hastanın katıldığı bir çalışma ile karşılaştırılmıştır (111). Bu çalışmada 

hastalar tek doz olarak verilen 1 g/kg ve 0,5 g/kg protokollerine ayrılmıştır. Dördüncü 

günde yanıt oranlarına bakıldığında 1 g/kg dozunda alanlar diğer gruba göre %67’ye 

karşı %24 ile daha öndeydi. Bununla birlikte daha sonra yapılan 2 g/kg’lık ek doz yanıt 

oranlarını benzer hale getirdi (1 g/kg alanlar için %78, 0,5 g/kg alanlar için %88). 

IVIG’in oluşturduğu çoğu yan etki geçicidir. Hafif yan etkilerden ciddi yan 

etkilere kadar geniş bir yan etki profili olabilir. İnfüzyon sırasında veya hemen 
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sonrasında hastalarda baş ağrısı, hipertansiyon, alerjik reaksiyon, kusma ve 

hipotansiyon meydana gelebilir. Baş ağrısı intrakraniyal kanama endişesi yaratacak 

kadar şiddetli olabilmektedir. Diğer nadir ancak endişelendiren yan etkiler arasında 

anaflaksi, hemolitik anemi, akut böbrek hasarı ve tromboz yer almaktadır. Ancak 

yapılan çalışmalarda IVIG tedavisi ile kontrol grupları karşılaştırıldığında tromboz 

riskinin artmadığı belirlenmiştir (112). IVIG insan plazma türevidir. Bu sebepten 

dolayı IVIG ile bulaşıcı hastalık bulaşma riski de söz konusudur (113, 114). 

Anti-D immün globulin (anti-D, WinRho, RhoGAM, Rho[D]) kan grubu aynı 

olan hastalarda bazen IVIG’e alternatif olarak kullanılabilmektedir. Ancak 

klinisyenler ABD Gıda ve İlaç İdaresi (FDA) uyarısı da olan ciddi hemolitik 

transfüzyon riski sebebi ile bu tedaviyi uygulamaktan çekinmektedirler. Bu tedavi 

uygulanan hastalar hemolitik reaksiyon belirtileri (ateş, titreme, yan ağrısı, 

hemoglobinüri) açısından en az dört saat gözlemlenmelidir (115, 116). Hemolitik 

reaksiyon açısından yüksek riskli olan hastalarda bu tedaviyi uygulamaktan 

kaçınmalıyız (117). 

Anti-D, Rh kan grubu sisteminde D antijenine yönelik bir immün globülin 

olarak görev yapmaktadır. Makrofaj Fc reseptörlerini anti-D kaplı kırmızı kan 

hücreleri ile doyurmaktadır. Böylece trombosit sayısını arttırmaktadır. 

Anti-D’nin uygulama dozu intravenöz olarak 50-75 mcg/kg'dır (118, 119). 

Trombosit sayısı düştüğünde bu doz tekrarlanabilmektedir. Splenektomili hastalarda 

anti-D etkisini daha az görebilmekteyiz. Ancak bu etkinlik hemoliz derecesi ile ilgili 

değildir (120, 121). 

Anti-D’nin yan etkileri IVIG yan etkilerine benzerlik göstermektedir. Kırmızı 

kan hücrelerinin hemolizinden kaynaklı hafif veya orta dereceli anemi görülebilir 

(122, 123). Akut hemolitik transfüzyon nadir olarak bildirilmiştir. Ancak yaygın 

damar içi pıhtılaşma ile seyreden ve hayati risk oluşturan hemoliz de görülebilmektedir 

(124, 125). Anti-D almış bir RhD pozitif bireyde kırmızı kan veya trombosit 

transfüzyonu gerekiyor ise hemolizin önlenmesi açısından bu bireyde RhD negatif 

ürünler kullanılmalıdır (126). 

Hemostatik Tedaviler: Anti fibrinolitik ajanlar özellikle mukozal yüzeyleri 

ilgilendiren kanamalarda fayda göstermektedir. Bunun için karşımıza iki ajan 
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çıkmaktadır. Bu iki ajanı karşılaştıran henüz yeterli bir çalışma yoktur. Klinisyenler 

hangi ajanda kendisini rahat hissediyor ise onu kullanmaktadır. Bu iki ajan şunlardır: 

 Traneksamik Asit 

 Aminokaproik Asit 

Diğer bir kullanılan hemostatik tedavi ajanı ise Rekombinant aktive faktör 

VII’dir. Ancak İTP’de uygulanması pek tavsiye edilmemektedir. Diğer 

tedavilerin etkisiz kaldığı nadir durumlarda kullanılabilmektedir (127). 

 

2.1.7.2.İKİNCİ BASAMAK TEDAVİLER 

 

İkinci basamak tedaviler glukokortikoidlerin ötesinde ek tedaviye ihtiyaç 

duyan hasta grubuna başlanan tedavilerdir. İTP tedavisinin ana amacı trombosit 

sayısını normal değerine döndürmek değildir. İTP tedavisinin ana amacı klinik olarak 

önemli olabilecek bir kanamayı önleyebilmek için gereken trombosit sayısını 

sağlamaktır (51). Birinci basamakta uygulanan tedavi trombosit sayısını bu 

bahsettiğimiz güvenli düzeye ulaştırmadığında veya güvenli düzeye ulaştırdıktan 

sonra tedavi kesildiğinde tekrar güvenli düzeyin altına düştüğü durumlarda ikinci 

basamak tedavi kullanılmalıdır (82). 

Amerikan Hematoloji Derneği’nin 2019 tarihli kılavuzunda tekrarlayan 

trombositopenisi veya kanama semptomları olan hasta grubunda tanıdan 3 ay sonra 

ikinci basamak tedavinin başlanması gerektiği önerilmektedir (51). Bununla birlikte 

birinci basmak tedaviye hiç yanıt vermeyen veya yanıt verse dahi tedavi azaltımında 

hızlı bir şekilde nüks yaşayan hasta grubunda 3 aydan önce de ikinci basamak tedaviye 

başlamak mantıklı olacaktır. Amerikan Hematoloji Derneği tedavinin mevcut 

toksititeyi en aza indirgemesi ve hastanın yaşam kalitesini optimize etmesi gerektiğini 

vurgulamaktadır (51, 91). İkinci basamak tedavi algoritması tablo 5’te gösterilmiştir. 

İkinci basamak tedaviye duyulan ihtiyaç ek komorbit hastalıkları olanlarda, 

eşzamanlı antiplatelet ajan veya antikoagülan ilaç kullanım ihtiyacı olanlarda ve 

mesleği sebebi ile yüksek kanama riski olan hasta grubunda daha fazladır. Bu grup 

dışında kalan yani kanama riski daha düşük olan hasta grubunda ikinci basamak tedavi 

uygun görülen zamana kadar ertelene bilinmektedir. 
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Splenektomi, rituksimab ve TPO-RA ikinci basamak tedavide üç ana tedavi 

seçeneği olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu üç tedavinin de etki mekanizması farklıdır 

(128). Bu üç tedavi de trombosit sayısını arttırmada etkilidir. Ancak uygulama, süre, 

maliyet ve yan etkileri farklılık göstermektedir (Tablo 6). 

Splenektomi kalıcı bir yanıt verme olasılığı en yüksek olan tedavi şeklidir. 

Ancak bir cerrahi prosedürdür. Bu nedenle beraberinde ek cerrahi riskler barındırır. 

Rituksimab hafta dört kez uygulama gerektirir. Ayrıca yeniden uygulanması 

gerekebilir. TPO-RA’lar uzun bir süre uygulama gerektirmektedir. Splenektomi ve 

rituksimab immünsüpresyona sebep olmaktadır. Bu splenektomi için kalıcı iken 

rituksimab için geri dönüşümlü olabilmektedir. Sonuç olarak tedavi hastanın 

değerlerine ve hasta ile hekimin ortak kararına bağlıdır.  
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Tablo 5: İTP’de İkinci Basamak Tedavi Algoritması (129) 
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Tablo 6: İTP Tedavisinde Avantaj ve Dezavantajlar (130) 

İmmunsüpresyon riski 
ve yan etkiler 

Avantaj Dezavantaj 

1. Basamak tedavi 

Glukokortikoidler 

 Efektif 

 Oral kullanılabilme 

 Bilinen bir tedavi 

 Ucuz 

 Kısa dönem toksik 
etkileri tolere edilebilir 

 Kesildikten sonra kalıcı 
yanıt nadir 

 Uzun vadeli yan etkiler 

Kurtarma terapisi 

İVİG 
 Hızlı yanıt  Pahalı 

 Sık yan etki 

2. Basamak ve sonraki tedaviler 

Splenektomi 

 Etkili 

 Uzun süreli yanıt 

 Cerrahi riskler 

 Aspleni kaynaklı 
artmış enfeksiyon riski 

 Tromboz riski 

Rituximab 

 Bilinen bir tedavi 

 Cerrahi değil 

 Splenektomiden daha 
az etkili 

 Kısa remisyon 

 Viral reaktivasyon riski 
(Hpt-B) 

 Diğer toksitite riskleri 

TPO-RA 

 Efektif 

 Kullanım kolaylığı 

 Cerrahi değil 

 İmmunsüpresyon 
yapmıyor 

 Sürekli yönetim 
gerektirir 

 Pahalı 

Diğer immunsüpresif 
veya kombine 

tedaviler 

 Diğer tedaviler etkisiz 
kaldığında 
kullanılabilir 

 İmmunsüpresyon riski 
ve diğer yan etkiler 

 

Splenektomi tek kürde potansiyel olarak tedavi olmayı tercih edenlerin 

kullanabileceği bir tedavi yöntemidir. Ancak bununla birlikte artabilecek enfeksiyöz 

süreçleri ve olası tromboembolik süreçleri kabul etmesi gerekmektedir. Açık cerrahiye 

kıyasla laparoskopik cerrahi daha düşük komplikasyon ve mortalite oranına sahiptir. 

Ayrıca daha kısa zamanda iyileşme ve hızlı taburculuk durumuna sahiptir. 

Splenektomi öncesi koruyucu aşılar kritik öneme sahiptir. 

Rituksimab ameliyat olmaktan çekinen ve uzun süreli ilaç kullanımını tercih 

etmeyen hasta grubunda kullanılabilir. Ancak bu tedavinin etkisi kısa ömürlüdür. Bu 

sebeple yeniden dozlamayı veya başka bir tedavi seçeneğine geçiş yapmayı 
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gerektirebilir. Ayrıca günümüzde COVİD-19 aşı yanıtlarını zayıflatabileceği için 

rituksimab kullanmaktan önceye göre biraz daha çekiniyoruz. 

TPO-RA immün supresyon konusunda endişe duyan, tedavi maliyet ve süresi 

konusunda çekinceleri daha az olan hasta grubunda kullanılabilir. Bu tedavi 

modalitesinin kullanılması COVİD-19 salgını sırasında daha mantıklı görülmektedir. 

Tedavi modalitesi olarak splenektomi seçilirse ve spontane remisyon olursa 

tanı anından itibaren en az bir yıl beklemek gerekmektedir. Bu süre zarfında ameliyat 

planlanırken geçici olarak TPO-RA uygulanabilir. TPO-RA splenektomi hazırlığında 

iken trombosit sayısından geçici bir artışla ihtiyaç duyan ve bu artışı 

glukokortikoidlerle sağlanamayan hasta grubunda uygulanabilir (131). 

2019 Amerikan Hematoloji Derneği Kılavuzu splenektomi yerine rituksimab 

ve rituksimab yerine TPO-RA uygulanması yönünde zayıf önerilere bulunmaktadır. 

Bunun yanında kılavuz üç tedavinin de potansiyel yararlarından bahsetmiş ve seçimin 

hasta özelinde yapılması gerektiğini vurgulamıştır (51). Bazı klinisyenler daha az 

kanıtları olmasına rağmen mikofenolat mofetil (MMF) gibi tedavileri rituksimab 

tedavisinin önüne koymuşlardır (132). Bu tedaviler çalışmalarla doğrudan 

karşılaştırılmamıştır (133). Bunun yanında splenektomi ile bildirilen ilk yanıt oranları 

rituksimabdan daha fazladır ve splenektomiye verilen yanıtlar daha dayanıklıdır (134-

140). Tabi ki bu iki tedavi seçeneğinin de farkı riskleri bulunmaktadır (141, 142). 

Yapılan bir çalışmada rituksimab ile TPO-RA karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada 

hastaların sağkalım oranları benzer bulunmuştur. Ancak rituksimabda toksitite oranı 

daha fazla bulunmuştur (143). Rituksimab grubunda yer alan ölümler enfeksiyon ve 

tromboembolik olaylar sebebiyleydi. 

A. SPLENEKTOMİ 

Splenektomi antiplatelet antikorların üretilmesinden sorumlu tutulan ve 

dalakta bulunan lenfositlerin yanı sıra antikor kaplı trombositlerin ana fagositoz 

bölgesini de ortadan kaldırmaktadır. Splenektomi birden fazla fizyolojik mekanizma 

ile etki göstermektedir. Bu sebeplerden dolayı hastalığın seyrini değiştirme bakımında 

en büyük potansiyele sahip tedavi modalitesidir (144). 
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Splenektomi tek kürde kalıcı tedavi isteyen, cerrahinin olası risklerini kabul 

etmiş, olası enfeksiyöz süreçleri kabul eden ve yine olası tromboembolik olay 

risklerini kabul eden hasta grubunda uygulanabilecek bir tedavi yöntemidir. 

Splenektomi İTP’de uygulanan tedaviler arasında hastalık seyrini değiştirme 

ve kalıcı bir remisyona ulaşma konusunda en büyük şansa sahip olan tedavi 

modalitesidir (134, 145). Lakin bununla birlikte splenektomi operatif riskler, immün 

supresyon riskleri ve tromboemboli gibi risklerde de en ön sırada yer almaktadır (146). 

Splenektomiye olumlu etkisi gösterilebilen tek parametre hasta yaşıdır. Net 

olarak bir yaş sınırı ortaya konamasa da genç hastalarda daha fazla yarar gösterdiği 

ortaya konulmuştur (65, 134, 147-149). Farklı bir çalışma splenektomiye yanıt 

oranının 65 yaş üstü hastalarda azaldığını ortaya koymuştur (147). 

Splenektomiden sonra spontan remisyon beklendiği için hastaların 12 ay 

izlenmesi faydalı olacaktır. Trombosit sayıları genellikle postoperatif 2 hafta için 

yükselme göstermektedir. Trombosit sayısı postoperatif bir veya iki gün içinde de 

artabilir, gecikmiş yanıtlar ise sekiz haftaya kadar uzayabilmektedir (150). 

Splenektomi sonrası inatçı trombositopenisi olan hastalarda başka bir ikinci 

basamak tedaviye veya üçüncü basamak tedaviye geçilmektedir. Lakin bu durumlarda 

aksesuar dalak olabileceği de unutulmamalı ve buna yönelik araştırma yapılmalıdır. 

Yapılan periferik yaymada Howell-Jolly cisimciklerinin bulunması aksesuar dalak 

açısından ön gördürücü olabilmektedir (151). 

Splenektominin ne zaman yapılacağı hakkındaki görüşler farklılık arz 

etmektedir. Pek çok klinisyen geç bir spontane remisyon olabileceği umudu ile 

splenektomiyi ertelemeyi tercih etmektedir (144). Lakin hangi hastaların geç de olsa 

spontane remisyona girebileceği hakkındaki veriler kısıtlıdır. Hangi hastaların 

splenektomiye gideceği hastanın klinik özelliklerine, ilk tedaviye verdiği yanıta ve 

diğer özelliklerine göre farklılık göstermektedir. Günlük pratikte spontan remisyon 

beklentisi sebebi ile hastalar tanı anından 12 ay süre ile bekletilmektedirler (51). 

Medikal tedaviye rağmen ısrarcı ve semptomatik trombositopenisi olan hastalarda 

daha erken splenektomi uygulana bilinmektedir. 

Splenektomi öncesi hastalarda bazı hazırlıklar yapmak uygun olacaktır. 

Splenektomi planlanan hastalar işlemden en az iki hafta önce kapsüllü organizmalar 
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açısından aşılanmalıdır. Bu kişilere genellikle proflaktik antibiyotik başlanmaktadır 

(152, 153). Cerrahi öncesi trombosit sayısının arttırılması gerekiyorsa glukokortikoid, 

IVIG ve TPO-RA’dan faydalınabilir. Splenektomi trombosit sayısı ≥50.000/µL 

olduğunda yapılmaktadır. Bununla birlikte daha düşük trombosit sayısında da 

splenektomi yapılan hastalar literatürde gösterilmiştir (154). Ameliyat esnasında acil 

bir durumda trombosit transfüzyonu da kullanılabilinecek başka bir yöntemdir. 

Laparoskopik splenektomi tercih edilen bir yöntem haline gelmiştir (144). Bu 

durum laparoskopik tekniğin düşük morbidite ve mortalite oranlarına dayanmaktadır 

(152). Bu oranların düşük olması ameliyat öncesi hazırlığın iyi yapılmasına da bağlıdır 

(155-157). 

Splenektomi olası cerrahi risklerin dışında enfeksiyon ve tromboemboli olay 

riskini de beraberinde getirmektedir (146). 

B. RİTUKSİMAB 

Rituksimab B hücresi yüzey proteini CD20'ye yönelik kimerik bir monoklonal 

antikordur. Bu antikorun B hücrelerini apoptoz, antikora bağımlı sitotoksisite ve 

kompleman aracılı lizis yoluyla ortadan kaldırdığı öngörülmektedir (158). 

Rituksimab immünsüpresif bir ajandır (159). Bu sebeple klinisyenler COVİD-

19 pandemisi sırasında bu ajanı kullanmaktan çekinmişlerdir. Çünkü bu ajan aşılar da 

dahil olmak üzere bağışıklık tepkisini köreltmektedir. Yakın zamanda bu ajanı 

kullanmış kişilere COVİD-19 aşısı yapılmamalıdır. Hastalar azalmış aşı yanıtı ve 

COVİD-19 korunma yolları hakkında bilgilendirilmelidir (160, 161). 

Rituksimab cerrahi olmaktan kaçınan ve uzun süre ilaç kullanmayı tercih 

etmeyen hasta grubu için iyi bir seçenek olmaktadır. Ancak etkisinin kısa sürmesi, 

yeniden tedaviyi veya ek bir tedaviyi gerektirebilmesi bu tedavi modalitesinin negatif 

yönleridir. 

Tek ajanlı rituksimab tedavisinin etkinliği çalışmalardan elde edilen verilere 

göre %40-%60 aralığındadır (136, 138, 162, 163). Medyan yanıt süresi yaklaşık bir 

yıldır. Bazı kişiler de yeniden tedavi gerekebilmektedir. Rituksimaba medyan yanıt 

süresi splenektomiden daha kısa olmasına rağmen bazı hasta gruplarında bu süre daha 

uzun olabilmektedir (135). 
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Hepatit B Virüsü (HBV) re aktivasyon riski sebebi ile rituksimab tedavisine 

başlanmadan önce hastalar HBV açısından taranmalıdır. Aktif veya gizli HBV 

olanlarda rituksimab tedavisinden kaçınılmalıdır (164). Gerekir ise bir enfeksiyon 

hastalıkları uzmanından yardım alınmalıdır. 

Rituksimab uygulamadan en az altı ay sonrasına kadar aşı yanıtlarını 

baskılayabilmektedir. Bu sebeple bu ajan verilmeden uygun aşılamalar yapılmalıdır 

(165). 

İTP’li hastalarda rituksimab dozu 375 mg/m²’dir. Bu doz dört ardışık hafta 

boyunca haftada bir kez intravenöz yoldan uygulanır. İTP’de malignitelere kıyasla 

daha düşük dozların etkin olabileceğini gözlemlememize rağmen bu doz yapılan 

çalışmalar ile ortaya çıkarılmıştır (165-168). Rituksimaba yanıt bir hafta içinde ortaya 

çıkabileceği gibi iki aya kadar da uzayabilmektedir. Rituksimabın trombosit sayısı 

üzerindeki etkisi gecikebileceği için tedavi kombinasyonları halinde de 

uygulanabilmektedir. 

Rituksimab yan etkileri infüzyona bağlı reaksiyonlar ve HBV reaktivasyonu ile 

sonuçlanabilecek immün baskılanmayı içerir (168, 169). İTP için rituksimab 

tedavisinden sonra progresif multifokal lökoensefalopati bildirilmiştir. Ancak bu 

bildiride etkilenen bireylerin büyük bir bölümü rituksimaba ek başka immünsüpresif 

ajalarla da tedavi görmüşlerdir (170). 

C. TPO-RA 

TPO-RA’lar küçük moleküllü peptit ve peptit olmayan ajanları içermektedir. 

Bu ajanlar TPO reseptörüne bağlanarak ve onu aktive ederek megakaryositlerin ve 

nihayetinde trombositlerin üretimini arttırarak etkilerini gösterirler (171). 

Bu tedavi modalitesi cerrahiden sakınan, rituksimabın immünsüprese riskinden 

sakınan ve uzun süreli ilaç kullanımı kabullenen hasta grubu için uygundur. 

İTP’li bireylerin yaklaşık %80’i TPO-RA’ya yanıt vermektedir (172, 173). 

Gözlemleme süreleri kısıtlı olsa da birçok çalışma TPO-RA kesildikten sonra bile 

%30-%50 oranında kalıcı yanıt sağlandığını raporlamıştır (144, 174, 175). Lakin çoğu 

kişide de bu ajan kalıcı remisyona sebep olmaz ve sürekli idame tedavi gerektirir. 

Tedavi kesilirse çoğu kişide trombosit sayıları başlangıç seviyeleri hatta başlangıç 

seviyelerinin de altına düşer. Bu duruma rebound trombositopeni ismi verilir. 
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İTP için mevcut TPO-RA’lar; romiplostim, eltrombopag ve avatrombopag’ı 

içermektedir. Hepsi etkilidir. Ancak İTP’de etkinliklerini karşılaştıran bir çalışma 

bulunmamaktadır. Genellikle uygulama yolu tercihlerine göre bir seçim 

yapılmaktadır. 

Romiplostim: Piyasada Nplate olarak bulunmaktadır. Haftada bir kez 

subcutan olarak uygulanmaktadır. Peptit antikor olarak adlandırılan IgG1-Fc 

bileşenine bağlı TPO reseptörü için dört bağlanma yeri olan bir peptit içeren bir 

rekombinant proteindir (176-178). Başlangıç dozu 2-3 mcg/kg’dir. Çoğu hastada 3-8 

mcg/kg dozu yeterli olmuştur (179, 180). Trombosit sayısını arttırmadaki yetkinliği 

%80’dir (179, 181-183). 

Eltrombopag: Piyasada Promacta ve Revolade olarak bulunmaktadır. Günde 

bir kez oral yoldan verilmektedir. TPO reseptörünü aktive eden peptit olmayan küçük 

bir moleküldür. Karaciğer hastalığı olanlarda veya karaciğer enzimlerinde yükselme 

olan hastalarda doz azaltılmalı veya bu preparattan vazgeçilmelidir. Başlangıç dozu 

günde 50 mg’dır (184). Trombosit sayısını arttırmadaki yetkinliği yaklaşık olarak 

%80’dir (185-187). 

Avatrombopag: Piyasada Doptelet olarak bulunmaktadır. Günde bir kez oral 

yoldan verilmektedir. TPO reseptörünü aktive eden peptit olmayan küçük bir 

moleküldür. Yemeklerle birlikte alınabilmektedir. Daha az hepatotoksite riski 

barındırmaktadır. Bu molekül üzerindeki çalışmalar diğerlerine göre daha azdır. 

Ancak doza bağımlı bir etki göstermiştir (188, 189). 

TPO-RA’lar trombosit sayısını belirli bir sayıda (tipik olarak ≥50.000/µL) 

tutmak için titre edilirler. Trombosit sayısı belli sayıya ulaşana ve o sayıda sabit kalana 

kadar trombosit sayısı yakından izlenmelidir. 

Tüm ajanlar trombosit sayısını 7-14 gün içinde arttırırlar (190). 

Trombositozdan kaçınmak için trombosit sayısı yakın izlem altına alınmalıdır. 

Tedaviye başladıktan 7 gün sonra, doz değişikliğinden 7 gün sonra, stabil doza 

ulaşıldıktan 30 gün sonra trombosit sayıları mutlaka kontrol edilmelidir. Eltrombopag 

için karaciğer enzimleri de izlenmelidir. 
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Şekil 1: Erişkin İTP Tedavi Algoritması (191) 

 

D. DİĞER TERAPİLER 

Diğer maddelerde bahsettiğimiz tedavi modalitelerinin yetersiz olduğu, 

hastalar tarafından iyi tolere edilemediği veya kullanılamadığı hasta grubunda tedavi 

seçimi daha da karmaşık bir hal almaktadır. Bu bölüm kimi klinisyenler tarafından 

üçüncü basamak tedavi olarak isimlendirilmektedir. Üçüncü basamak tedavide diğer 

ajanlara göre daha yüksek kanıtlar ile desteklenmesi sebebi ile daha çok fostamatinib 

tercih edilmektedir. 

Fostamatinib kronik İTP’li, önceki tedavilere yetersiz yanıt alınmış erişkin 

hasta grubunda kullanılması için 2018 yılında ABD Gıda ve İlaç İdaresi tarafından 

onaylanmıştır (192). 

Fostamatinib dalak trozin kinazı inhibe eden trozin kinaz inhibitörünün küçük 

moleküllü bir ön ilacıdır. Fostamatinibin ana metaboliti olan R406 bu olayda ana rol 

sahibidir. R406 Fc aktive edici reseptörler ve B hücresi reseptörü aracılığı ile sinyal 

transdüksiyonunu inhibe eder (193). Böylece makrofajlar tarafından trombosit 

fagositozu ve antikor kaplı trombositlerin yıkımı azalır. Bu da trombosit sayısında 

artışa yol açar. 
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Fostamatinib oral olarak kullanılır. Başlangıç dozu günde iki sefer alınmak 

üzere 100 mg’dır. Trombosit sayısı takip edilir. Bir ay sonunda trombosit sayısı 

50.000/µL’ye yükselmediyse doz günde iki sefer alınmak üzere 150 mg’a çıkarılabilir. 

Fostamatinib mide bulantısı, tansiyon yüksekliği, diyare, döküntü ve nötropeni 

yapabilmektedir (194, 195). Bu sebeple hastalar yakından takip edilmeli ve düzenli 

aralıklar ile tetkikleri incelenmelidir. Fostamatinib için çalışmalar diğer tedavi 

seçeneklerine göre daha azdır. Ancak yapılan çalışmalarda etkinlik ve güvenilirlik 

açısından yüz güldürücü sonuçlar elde edilmiştir (194, 195). Çalışmalar arttıkça tedavi 

seçenekleri arasında daha ön planan çıkmaktadır. Daha fazla veri elde edildikçe ikinci 

basamak tedaviler arasına bile girebileceği öngörülmektedir. 

İTP tedavisinde kullanılan immünsüpresif ajanlar da mevcuttur. Bu ajanların 

İTP tedavisinde kullanılabilmesini destekleyen küçük kontrolsüz çalışmalar da 

mevcuttur (65). Lakin bu çalışmalar genellikle İTP’si olmayan ve geçici 

trombositopenisi olan hasta gruplarını içermektedir (196). Bu tedavi modalitesinde 

aşağıda anlatılan ajanlar kullanılmaktadır: 

 Aralıklı Glukokortikoid: Glukokortikoidler başlangıç tedavisi olarak her 

ne kadar etkili olsalar da uzun süreli kullanımda ortaya çıkabilen yan 

etkiler, toksitite ve diğer iyi seçeneklerin mevcudiyeti sebebi ile 

glukokortikoidlerin uzun süre kullanımı tercih edilmemektedir. Lakin 

trombosit sayısına yanıt alınan bezı özel hasta grubunda bazen düşük doz 

aralıklı glukokortikoid kullanımı tercih ediyoruz. Ancak bu düşük dozlar 

bile hastalarda osteoporoz ve diğer glukokortikoid ilişkili toksitite riskini 

arttırmaktadır (107, 197). 

 Mikofenolat Mofetil: Şiddetli İTP’si olan 46 kişi üzerinde yapılan bir 

çalışmada %52 oranında MMF’ye yanıt bildirilmiştir (198). Standart doz 

1 g olarak kullanılmıştır. 

 Azatiyoprin: Diğer uygulanan tedavilere rağmen kronik İTP’si olan ve 53 

kişinin dahil edilği bir çalışmada başarılı sonuçlar bildirilmiştir (199). 

Standart doz olarak günde 150 mg oral doz kullanılmıştır. 

 Siklosporin: Bazı klinisyenler tarafından şiddetli durumlarda kullanılan 

ve başarılı raporlar sunulan bir tedavi yöntemidir. Siklosporin tek başına 
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kullanılabileceği gibi; vinkristin, siklofosfamid ve hematopoietik kök 

hücre nakli ile kombine bir şekilde de kullanılabilmektedir (200-205). 

Danazol İTP’de etkili olabileceği çalışmalarla gösterilmiş zayıflatılmış bir 

androjendir. Erkeklerde iyi tolere edilmesine karşın hirşutizm sebebi ile kadınlarda çok 

tercih edilmemektedir. Kontrolsüz vaka serilerinde 600 mg günlük oral dozlarda 

hastaların %72’sinde trombosit sayılarında anlamlı yükselme bildirilmiştir (206-208). 

Kronik İTP’li hasta grubunda ise etkinliği sınırlıdır (65, 209). 

Dapson ilk olarak 1940 yılında lepra tedavisinde kullanılan sülfon grubu bir 

antibiyotiktir (210). Bir merkezde yapılan çalışmada dapson ile tedavi edilen 122 

kişilik bir seride %66 oranında bir yanıt bildirilmiştir (211). Dapsonun başlangıç dozu 

günde 100 mg’dır. 

Tek ajana yanıt alınamayan bazı hasta gruplarında kombine tedaviler de etkili 

olabilmektedir. Kombine tedavilerin verilme sebebi daha uzun etkili ajanların etkisi 

başlayana kadar daha hızlı etki gösteren ajanların da yanına eklenerek hem hızlı hem 

de uzun süreli etki yaratmaktır (212). Bu kombinasyonlarda görülen yan etkiler 

genellikle tolere edilebilmektedir. Ancak bu yan etkiler tek ajan tedavisinde görülen 

yan etkilerden daha fazla görülmektedirler (213-218). Test edilmiş bazı 

kombinasyonlar şunlardır: 

TPO-RA ile fostamatinib, rituksimab veya glukokortikoid gibi trombosit 

klirensini inhibe eden bir ajan ile kombinasyon. 

Yüksek doz oral deksametazon, oral siklosporin ve düşük doz rituksimab 

kullanılarak dört hafta boyunca verilen üçlü tedavi modalitesi (213). 

Azatioprin, MMF ve siklosporin verilerek yapılan üçlü tedavi modalitesi (214). 

Düşük doz rutiksimab ile all-trans retinoik asit (219). 

Rilzabrutinib immün aracılı bozuklukların tedavisi için araştırma sürecinde 

olan bir bruton tirozin kinaz inhibitörüdür. 2022 yılında 60 hasta dahil edilerek yapılan 

bir çalışmada rilzabrutinib tedavisine yanıt oranı %40 olarak tespit edilmiştir (220).
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3.GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Çalışmamız retrospektif olarak tek merkez üzerinden yürütülmüştür. 

Çalışmamız Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 2022/430 sayılı onayı sonrası başlamıştır. Selçuk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji Kliniği’nde Eylül 2012 

– Eylül 2022 tarihleri arasında İTP tanısı ile takip edilen hastalar retrospektif olarak 

taranmış ve araştırmaya dahil edilme kriterlerini karşılayan 100 hasta çalışmaya dahil 

edilmiştir. 

Trombosit sayısı 30.000/µL ve altında tespit edilen hastalarda trombosit sayısı 

periferik yayma ile doğrulanmıştır. Tedaviye bu doğrulanmadan sonra başlanmıştır. 

Çalışmamızın retrospektif olmasından dolayı tüm verilere hastaların elektronik 

dosyalarından ulaşılmıştır. 

Hastaların tanı anındaki kanama durumları İTP kanama evrelendirmesine göre 

değerlendirilmiştir (221). Bu evrelendirme Tablo 7’de gösterilmiştir. 

Hastaların demografik özellikleri, özgeçmişleri, tanı anında yapılan 

laboratuvar testlerinin değerleri, aldıkları birinci basamak tedavi, tedaviye verdikleri 

yanıtlar, hastalığın nüks edip etmediği ve nüks ettiyse nüks zamanı, ikinci basamak 

tedavi alıp almadıkları, ikinci basamak tedavi aldılar ise aldıkları tedaviler ayrıntılı 

olarak not edildi. 

Hastaların tedaviye verdikleri yanıtlar üç grup altında değerlendirildi. 

Trombosit sayısının tedavi sonrası ≤ 30.000/µL olması yanıtsız grup, trombosit 

sayısının tedavi sonrası 30.000-100.000/µL olması kısmi yanıt, trombosit sayısının 

tedavi sonrası ≥ 100.000/µL olması ise tam yanıt olarak tanımlandı. 

Verilen tedaviye kısmı ve tam yanıt gösteren hastalar 6 aydan daha kısa ve 6 

aydan daha uzun remisyonda kalan hastalar olmak üzere iki kategoride gruplandırıldı. 
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Tablo 7: İTP’de Kanama Skorlama Sistemi (221) 

 Evre 0 Kanama Evre 1 Kanama Evre 2 Kanama 

Deri (Fizik 

Muayene) 

Yok 1-5 Ekimoz, seyrek 

pateşi 

2 cm’den büyük >5 

ekimoz veya yaygın 

pateşi 

Oral (Fizik 

Muayene) 

Yok Bir kanlı bül veya 

beşten fazla pateşi 

veya yıkama ile 

kolayca geçen diş eti 

kanaması 

Birden fazla kanlı bül 

veya diş eti kanaması 

Deri (Hasta 

Öyküsü) 

Yok 1-5 Ekimoz veya 

seyrek pateşi 

2 cm’den büyük >5 

ekimoz veya yaygın 

pateşi 

Oral (Hasta 

Öyküsü) 

Yok Bir kanlı bül veya 

beşten fazla pateşi 

veya yıkama ile 

kolayca geçen diş eti 

kanaması 

Birden fazla kanlı bül 

veya diş eti kanaması 

Burun Kanaması Yok Sümkürme ile burun 

kanaması veya beş 

dakikadan daha kısa 

süren kanama 

Her seferinde beş 

dakikadan daha uzun 

süren kanama 

Sindirim Sistemi Yok Gaitada gizli kan Gaitada makroskopik kan 

Üriner Sistem Yok Mikroskopik hematüri Makroskopik hematüri 

Jinekoloji Yok Adet dönemi dışında 

noktasal kanama 

Adet dönemi dışında 

noktasal kanamadan daha 

fazla kanama veya ağır 

adet dönemi kanaması 

Göğüs 

Hastalıkları 

Yok Uygulanabilir değil Kanama varlığı 

Kafa İçi Kanama Yok Uygulanabilir değil Kanama varlığı 

Subkonjuktival 

Kanama 

Yok Kanama varlığı Uygulanabilir değil 
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3.1. ARAŞTIRMADA DIŞLAMA VE DAHİL ETME KRİTERLERİ 

a. Hastaların Araştırmaya Dahil Edilme Kriterleri: 

 18 Yaş ve üzeri olması 

 İTP ilk basamak tedavisi kliniğimizde başlanan hastalar 

 

b. Hastaların Araştırmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

 18 yaş altında olması 

 Trombositopeni tespit edildiğinde hamile olan hastalar 

 İTP ilk basamak tedavi başka merkezde başlamış olan hastalar 

3.2. İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Çalışmamızda SPSS 21.0 programı (IBM Inc, Chicago, IL, USA) kullanılarak 

analizler yapılmıştır.  Kategorik veriler yüzde (%) ve frekans (N), nicel veriler ise 

dağılım özelliklerine göre ortalama (mean)±standart sapma (SS) veya medyan 

(ortanca) şeklinde, IQR (interquartile range) olarak ifade edildi. Parametrelerin 

dağılım özellikleri basıklık ve çarpıklık verileri, histogram analizleri ve Kolmogrov-

Smirnov analizleri kullanılarak değerlendirildi. Normal dağılım sergileyen 

parametrelerde iki grup (bağımsız) karşılaştırılmasında bağımsız (independent) 

örneklem t-testi, ikinin üzerindeki grupların kıyaslanmasında ise tek yönlü varyans 

analizi (ANOVA testi) kullanıldı. Normal dağılım sergilemeyen parametrelerde iki 

grup (bağımsız) karşılaştırması Mann-Witney U testi, ikinin üzerinde grubun 

karşılaştırılması için ise Kruskal-Wallis-H testi kullanıldı. Farklı zaman dilimlerine ait 

ilişkili (bağımlı) parametreler için Wilcoxon testi kullanıldı. Nicel olmayan 

parametrelerin karşılaştırılmasında ise Pearson ki-kare analizi ve Fisher’s exact testleri 

kullanıldı. Parametrelerin binary sonuçlar üzerinde etki profili ve sonuç ile olan 

ilişkileri Logistik regresyon analizi kullanılarak ortaya kondu. Nicel parametrelerle 

kategorik parametreler arası ilişkiler boxplot grafikleri ile şematize edilerek özetlendi. 

Nicel parametrelerin korelasyon ilişkileri için Spearman korelasyon analizi kullanıldı. 

Çalışmamızda Tip-1 hata (α) değeri 0.05 (%5) ve p anlamlılık düzeyi <0,05 kabul 

edildi. 

 



42 
 

4.BULGULAR 

 

Şekil 2: Hastaların özgeçmişinde ek hastalık varlığı 

 

Hastaların özgeçmiş verileri incelendiğinde hastaların %36’ının özgeçmişinde 

özellik olduğu (ek hastalık), %64’ünde ise herhangi bir özellik olmadığı görülmüştür. 

Ek hastalıklara bakıldığında ise ilk sırayı %13 ile hipertansiyon almış, bunu diyabet 

(%11) ve hipotiroidi (%6) takip etmiştir (Tablo 8). 

Tablo 8: Ek hastalık özgeçmişi bulunan hastalarda hastalık dağılım özeti 

 Hastalık Frekans (%) 

Ö
Z

G
E

Ç
M

İŞ
 -

 E
K

 

H
A

S
T

A
L

IK
L

A
R

 

Hipotiroidi 6 (%6) 

DM 11 (%11) 

HT 13 (%13) 

Astım 1 (%1) 

Down Sendromu 1 (%1) 

Hepatit B 2 (%2) 

Malignite (CA) 2 (%2) 

Total, (N, %) 36 (%36) 

 

 

 

 

 

 

36%

64%

Özgeçmiş  - Ek Hastalık Durumu

Var (n=36) Yok (n=64)
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Tablo 9: Hastaların nicel verileriyle ile ilgili genel istatistiksel tanımlamalar ve 

parametrelerin dağılım özellikleri 

Parametre Minimum Maksimum Dağılım 

Yaş (yıl) 18 88 

O
rt

a
la

m
a

  

±
  

S
S

 52,3±17,77 

Hb (g/dL) 5,23 17,60 12,72±2,57 

Platelet (Tanı) (K/µL) 2,0 38,7 

M
e
d
ya

n
 (

IQ
R

) 

12,5 

WBC (K/µL) 1,18 26,00 8,39 

ALT (U/L) 7,0 133,0 27,3 

AST (U/L) 8,0 102,0 26,8 

Kreatinin (mg/dL) ,39 1,50 ,74 

LDH (U/L) 139,0 880,0 281,0 

Platelet (tedavi sonrası) (K/µL) 3,0 622,0 176,2 

Nüks zamanı (ay) 1 66 11 

Normal dağılım özelliği gösteren parametreler ortalama±SS, normal dağılım özelliği göstermeyenler medyan 

(min-maks) (IQR= Interquartile Range) olarak ifade edilmiştir. 

Tablo 10: Hastaların ELISA sonuçlarının genel özeti 

 SONUÇ, N (%) 

Parametre Pozitif (+) Negatif (-) 

Anti-HCV 0 100 (%100) 

Anti-HBC-Ig 7 (%7) 93 (%93) 

HbsAg 2 (%2) 98 (%98) 

Anti-HIV 0 (%0) 100 (%100) 

ANA 31 (%31,0) 69 (%69) 

 

Tablo 11: Hasta grubuna ait demografik ve yaş dağılımının genel özeti 

 Grup Frekans (%) 

Y
a

ş 

G
ru

b
u

 

Genç (19-65 yaş) 73 (%73) 

Yaşlı (>65 yaş) 27 (%27) 

C
in

si
y

et
 

Kadın 69 (%69) 

Erkek 31 (%31) 
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Hastaların yaş, laboratuvar ve kategorik verilerinin cinsiyetle ilişkisi 

araştırılmış ve anlamlı bir istatistiksel farklılık olup olmadığı incelenmiştir. Yapılan 

incelemede kreatinin (p<0,001) ve hemoglobin (Hb) (p<0,001) düzeylerinin 

kadınlarda erkeklere kıyasla daha düşük olduğu görülmüş ve anlamlı farklılık teşkil 

etmiştir. Diğer parametrelerde ise gruplar arası anlamlı bir istatistiksel farklılık 

görülmemiştir (Tablo 12). 

Tablo 12: Hastaların yaş, laboratuvar ve kategorik verilerinin cinsiyetle ilişkisi 

 CİNSİYET 

p 
KADIN 

(n=69) 
ERKEK 

(n=31) 

Medyan (min-max)  1    

  Platelet (Tanı) (K/µL) 12,0 (2,0-36,6) 8,0 (2,0-38,7) 0,06 

  WBC (K/µL) 7,2 (2,5-18,6) 8,6 (1,18-26) 0,29 

  ALT (U/L) 18 (7-133) 22 (8-61) 0,87 

  AST (U/L) 20 (8-102) 22 (10-56) 0,99 

  Kreatinin (mg/dL) 0,65 (0,39-1,41) 0,83 (0,6-1,5) <0,001 

  LDH (U/L) 258 (151-880) 257 (139-545) 0,76 

  Platelet (tedavi sonrası) 

(K/µL) 

154,0 (5,0-622,0) 125,0 (3,0-531,0) 0,43 

  Nüks zamanı (ay) 5 (1-66) 5 (1-42) 0,72 

Ortalama±SS   2    

  Yaş (yıl) 52,30±17,52 53,13±17,54 0,82 

  Hb (g/dL) 12,12±2,22 14,05±2,81 <0,001 

Frekans (%)    

  Yaş Grubu    

19-65 yaş 49 (%67,1) 24 (%32,9) 
0,50* 

>65 yaş 20 (%74,1) 7 (%25,9) 

  Kanama Evresi    

Evre 0 29 (%70,7) 12 (%29,3) 

0,51* Evre 1 27 (%73,0) 10 (%27,0) 

Evre 2 13 (%59,1) 9 (%40,9) 

Normal dağılım özelliği gösteren parametreler ortalama±SS, normal dağılım özelliği göstermeyenler 

medyan (min-maks) (IQR) olarak ifade edilmiştir ( IQR= Interquartile Range). 
1Mann-Whitney U testi  2Bağımsız t-testi *Pearson ki-kare analizi 
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Hastaların laboratuvar, nüks zamanı (ay) ve kanama evrelerinin yaş grupları ile 

olan ilişkileri analiz edilmiştir. Yapılan incelemede WBC (p=0,01) ve Hemoglobin 

(p=0,02) değerlerinin 19-65 yaş grubunda, >65 yaş grubuna kıyasla daha yüksek 

olduğu görülmüştür. Diğer taraftan Kreatinin (p=0,03) ve LDH (p=0,02) değerlerinin 

ise >65 yaş grubunda daha yüksek olduğu görülmüş ve ilgili parametrelerde gruplar 

arasında anlamlı istatistiksel farklılık görülmüştür. Diğer parametrelerde ise gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Tablo 13). 

Tablo 13: Hastaların laboratuvar ve kategorik verilerinin yaş gruplarıyla olan ilişkisi 

 Yaş Grubu 

p 
19-65 yaş 

(n=73) 
>65 yaş 

(n=27) 

Medyan (min-max)  1    

  Platelet (Tanı) (K/µL) 11,0 (2,0-38,7) 9,4 (2,0-36,6) 0,57 

  WBC (K/µL) 8,5 (2,5-26,0) 6,8 (1,18-11,4) 0,01 

  ALT (U/L) 20 (7-133) 17 (8-83) 0,37 

  AST (U/L) 20 (8-102) 22 (11-73) 0,26 

  Kreatinin (mg/dL) 0,69 (0,39-1,5) 0,79 (0,57-1,41) 0,03 

  LDH (U/L) 251 (139-545) 274 (181-880) 0,02 

  Platelet (tedavi sonrası) 

(K/µL) 

154,0 (3,0-622,0) 150,0 (7,0-589,0) 0,66 

  Nüks zamanı (ay) 5 (1-66) 7,5 (1-42) 0,62 

Ortalama±SS   2    

  Hb (g/dL) 13,07±2,51 11,77±2,52 0,02 

Frekans (%)    

  Kanama Evresi    

Evre 0 30 (%73,2) 11 (%26,8) 

0,84* Evre 1 26 (%70,3) 11 (%29,7) 

Evre 2 17 (%77,3) 5 (%22,7) 

Normal dağılım özelliği gösteren parametreler ortalama±SS, normal dağılım özelliği göstermeyenler 

medyan (min-maks) (IQR) olarak ifade edilmiştir (IQR= Interquartile Range). 

1Mann-Whitney U testi  2Bağımsız t-testi     *Pearson ki-kare analizi ** Fisher’s exact test 

Kanama durumu ile kategorik parametreler arasındaki istatistiksel ilişkilere 

bakıldığında cinsiyet, yaş grubu, özgeçmiş, 1. basamak tedavi ajanı ve tedavi yanıtı, 2. 

basamak tedavi yanıtı ile kanama durumu arasında anlamlı bir istatistiksel ilişki 

görülmemiştir (Tablo 14). 
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Tablo 14: Kanama varlığının diğer kategorik parametrelerle ilişkilerinin analizi 

 

KANAMA VARLIĞI 

p HAYIR 

(n=41) 

EVET 

(n=59) 

Frekans (%) 

Cinsiyet 

Kadın 29 (%42,0) 40 (%58,0) 

0,76 * 

Erkek 12 (%38,7) 19 (%61,3) 

Yaş Grubu 

19-65 yaş 30 (%41,1) 43 (%58,9) 

0,97 * 

>65 yaş 11 (%40,7) 16 (%59,3) 

Ek hastalık 

(özgeçmiş) 

Var 16 (%44,4) 20 (%55,6) 

0,59 * 

Yok 25 (%39,1) 39 (%60,9) 

1.Basamak Tedavi 

Metil Prednizolon 27 (%36,5) 47 (%63,5) 

0,12 * 

Deksametazon 14 (%53,8) 12 (%46,2) 

1.basamak tedavi 

Yanıtı 

Yanıtsız 11 (%52,4) 10 (%47,6) 

0,11 * Kısmi Yanıt 10 (%55,6) 8 (44,4%) 

Tam yanıt 20 (%32,8) 41 (%67,2) 

2.basamak tedavi 

Yanıtı 

Yanıtsız 5 (%71,4) 2 (%28,6) 

0,41 ** Kısmi Yanıt 2 (%50,0) 2 (%50,0) 

Tam yanıt 11 (%50,0) 11 (%50,0) 

*Pearson ki-kare test  ** Fisher’s exact test 
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Tablo 15: Hastaların İTP ile ilişkili kanama özellikleri 

 Grup Frekans (%)* 

K
a

n
a

m
a

 Y
er

i 
 

(%
5

9
) 

Oral 8 (%8) 

Deri 25 (%25) 

Burun 17 (%17) 

Gastrointestinal sistemi (GİS) 1 (%1) 

Jinekolojik 6 (%6) 

Pulmoner 1 (%1) 

Kafa içi 1 (%1) 

K
a

n
a
m

a
 

E
v

re
si

 Evre 0 41 (%41) 

Evre 1 37 (%37) 

Evre 2 22 (%22) 

*Genel örneklemdeki dağılım (oran) ifade edilmiştir. 

 

Hastaların yaş, nüks zamanı ve laboratuvar verilerinin kanama durumu ile 

ilişkisi incelenmiş ve anlamlı bir istatistiksel ilişki olup olmadığı araştırılmıştır. 

Yapılan incelemede tanı anı platelet düzeylerinin kanaması olan hasta grubunda 

belirgin olarak daha düşük olduğu görülmüş ve diğer gruba kıyasla anlamlı bir 

istatistiksel farklılık teşkil etmiştir (p<0,001). Diğer parametrelerde ise gruplar arası 

anlamlı bir istatistiksel farklılık görülmemiştir (Tablo 16, şekil 3). 
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Tablo 16: Hastaların yaş, nüks zamanı ve laboratuvar verilerinin kanama durumu ile 

ilişkisi 

 KANAMA VARLIĞI 

P HAYIR 

(n=41) 
EVET 

(n=59) 

Medyan (min-max)  1    

  Platelet (Tanı) (K/µL) 16,0 (2,0-38,7) 7,0 (2,0-38,0) <0,001 

  WBC (K/µL) 7,7 (1,18-26) 7,2 (1,8-19) 0,46 

  ALT (U/L) 16 (9-124) 19 (7-133) 0,81 

  AST (U/L) 21 (11-69) 21 (8-102) 0,96 

  Kreatinin (mg/dL) 0,67 (0,39-1,41) 0,73 (0,48-1,5) 0,31 

  LDH (U/L) 258 (158-560) 257 (139-880) 0,94 

  Platelet (tedavi sonrası) 

(K/µL) 

125,0 (3,0-622,0) 162,0 (3,0-589,0) 0,14 

  Nüks zamanı (ay) 6 (1-42) 5 (1-66) 0,53 

Ortalama±SS   2    

  Yaş (yıl) 53,10±17,18 52,19±17,77 0,79 

  Hb (g/dL) 12,68±2,57 12,75±2,59 0,89 

Normal dağılım özelliği gösteren parametreler ortalama±SS, normal dağılım özelliği göstermeyenler 

medyan (min-maks) (IQR) olarak ifade edilmiştir ( IQR= Interquartile Range). 
1Mann-Whitney U testi  2Bağımsız t-testi 

 

Şekil 3: Kanama durumu ile tanı anındaki platelet düzeylerinin dağılım şeması 

(p<0,001) 

 

Hastaların yaş, nüks zamanı ve laboratuvar verilerinin kanama evreleri ile 

ilişkisi incelenmiş ve anlamlı bir istatistiksel ilişki olup olmadığı araştırılmıştır. 
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Beklenildiği üzere Evre 2’de Hemoglobin (Hb) değerlerinin daha düşük olduğu 

görülmüş ve anlamlı bir istatistiksel farklılık görülmüştür (p=0,005). Diğer 

parametrelerde ise gruplar arası anlamlı bir istatistiksel farklılık görülmemiştir (Tablo 

17, şekil 4). 

Tablo 17: Kanaması olan hastaların yaş ve laboratuvar verilerinin kanama evresiyle 

ilişkisi 

 KANAMA EVRESİ † 

p 
Evre 1 

(n=37) 
Evre 2 

(n=22) 

Medyan (min-max)  1    

  Platelet (Tanı) (K/µL) 8,76 (2,0-38,0) 7,0 (2,0-20,0) 0,63 

  WBC (K/µL) 7,7 (3,29-16,2) 7 (1,8-19,0) 0,34 

  ALT (U/L) 19 (7-112) 19 (8-133) 0,96 

  AST (U/L) 21 (8-73) 21 (13-102) 0,34 

  Kreatinin (mg/dL) 0,73 (0,48-1,39) 0,73 (0,57-1,5) 0,60 

  LDH (U/L) 264 (139-564) 255 (151-880) 0,43 

  Platelet (tedavi sonrası) 

(K/µL) 

160,0 (13,0-589,0) 163,5 (3,0-412,0) 0,89 

  Nüks zamanı (ay) 5 (2-66) 17 (1-36) 0,18 

Ortalama±SS   2    

  Yaş (yıl) 52,43±17,79 51,77±18,13 0,89 

  Hb (g/dL) 13,58±1,80 11,36±3,13 0,005 

Normal dağılım özelliği gösteren parametreler ortalama±SS, normal dağılım özelliği göstermeyenler 

medyan (min-maks) (IQR) olarak ifade edilmiştir ( IQR= Interquartile Range). 

† Evre 0’da örneklem olmadığındaın kıyaslama evre 1 ve 2 grupları arasında gerçekleştirilmiştir. 
1Mann-Whitney U testi  2Bağımsız t-testi 
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Şekil 4: Kanama evreleri ve Hb düzeyleri arasındaki dağılım ilişkisi (p=0,005) 
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Tablo 18: Birinci ve ikinci basamak tedavileriyle ilgili genel özellikler ve 

tanımlamalar 

   Frekans (%) 

1
. 

B
A

S
A

M
A

K
 T

E
D

A
V

İ 
(n

=
1

0
0

) 

T
ed

av
i Metil Prednizolon 74 (%74) 

Deksametazon 26 (%26) 

T
ed

av
i 

Y
an

ıt
ı Yanıtsız 21 (%21) 

Kısmi Yanıt 18 (%18) 

Tam Yanıt 61 (%61) 

R
em

is
y

o
n

 

S
ü

re
si

 

Remisyon Yok 21 (%21) 

Remisyon ≤6 ay 18 (%18) 

Remisyon >6 ay 61 (%61) 

2
. 

B
A

S
A

M
A

K
 T

E
D

A
V

İ 
(n

=
2

2
) 

*
 

T
ed

av
i 

Eltrombopag 13 (%59,1) 

Rituximab 7 (%31,8) 

Miklofenolat 1 (%4,5) 

Splenektomi 1 (%4,5) 

T
ed

av
i 

Y
an

ıt
ı Yanıtsız 7 (%31,8) 

Kısmi Yanıt 4 (%18,2) 

Tam Yanıt 11 (%50,0) 

R
em

is
y
o
n
 

 S
ü
re

si
 

Remisyon Yok 8 (%27,3) 

Remisyon ≤6 ay 6 (%36,4) 

Remisyon >6 ay 8 (%36,4) 

*Grup içerisindeki dağılım yüzdeleri ifade edilmiştir. 

 

Birinci basamak tedavi ajanı, tedavi yanıtı ve remisyon süreleri ile nicel ve 

kategorik parametrelerin ilişkileri analiz edilmiş ve parametrelerle gruplar arasında 

istatistiksel ilişkiler incelenmiştir. Yapılan incelemede 1. basamak tedavi ajanı ve 1. 

basamak tedavi yanıtı ile parametreler arasında herhangi bir istatistiksel ilişki 

görülmemiştir. Diğer taraftan tedavi sonrası platelet düzeyinin >6 ay remisyon süresi 

olan grupta en yüksek, remisyon olmayan grupta ise en düşük düzeyde olduğu 

görülmüş ve istatistiksel olarak anlamlı farklılık teşkil etmiştir (p<0,001). Diğer 

taraftan nüks zamanı (ay) (p<0,001) ve Hemoglobin (Hb) (p=0,03) değerlerinin >6 ay 
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remisyon süresi olan grupta en yüksek, <6 ay remisyon süresi olan grupta ise en düşük 

düzeyde olduğu görülmüş   ve ilgili parametrelerde gruplar arası anlamlı istatistiksel 

farklılık teşkil etmiştir. Diğer taraftan kanama evrelerine göre bakıldığında evrelerle 

gruplar arasında anlamlı bir ilişki görülmemiştir. Diğer parametrelerde ise gruplar 

arası anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Tablo 19, şekil 5). 

İkinci basamak tedavi durumu (tedavi verilen ve verilmeyen), tedavi yanıtı ve 

remisyon süreleri ile nicel ve kategorik parametrelerin ilişkileri analiz edilmiş ve 

parametrelerle gruplar arasında istatistiksel ilişkiler incelenmiştir. Yapılan incelemede 

tedavi sonrası Platelet düzeyinin 2. basamak tedavi almayan grupta tedavi alan gruba 

kıyasla daha yüksek değerlerde olduğu görülmüş ve anlamlı istatistiksel farklılık teşkil 

etmiştir (p=0,001). Ayrıca tedavi sonrası Platelet düzeyinin 2. basamak tedaviye tam 

yanıtın olduğu grupta en yüksek, tedaviye yanıtsız olan grupta ise en düşük değerlerde 

olduğu görülmüş ve gruplar arası anlamlı istatistiksel farklılık teşkil etmiştir 

(p=0,009). Diğer taraftan nüks zamanına (ay) göre yapılan incelemede nüks zamanının 

>6 ay remisyon süresi olan grupta en yüksek, <6 ay remisyon süresi olan grupta ise en 

düşük düzeyde olduğu görülmüştür (p=0,02). Diğer parametrelerde ise gruplar 

arasında anlamlı bir istatistiksel farklılık teşkil etmemiştir (Tablo 20, şekil 6). 
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Tablo 19: Birinci basamak tedavinin nicel ve kategorik verilerle olan ilişkisinin analizi 

1. BASAMAK TEDAVİ 

 Tedavi 

p 

Tedaviye Yanıt 

p 

Remisyon Süresi p 

Metil 

Prednizolone 

(n=74) 

Deksametazon 

(n=26) 
Yanıtsız 

(n=21) 
Kısmi 

(n=18) 
Tam yanıt 

(n=61) 
≤6 ay 

(n=18) 
>6 ay 

(n=61)) 
Yok 

(n=21) 
 

Medyan (min-max)             

  Platelet (Tanı) (K/µL) 9,7 (2,0-38,7) 13,0 (2,0-30,0) 0,15a  10,0 (2,0-29,0) 16,0 (4,0-38,7) 10,0 (2,0-38,0) 0,49c 10,5 (3,0-23,0) 12,0 (2,0-38,7) 10,0 (2,0-29,0) 0,91 c 

  WBC (K/µL) 7,71 (1,18-26) 7,4 (1,8-18,6) 0,81 a   8,0 (2,5-23,0) 6,9 (1,8-11,4) 7,7 (1,18-26,0) 0,62 c 6,95 (1,8-18,6) 7,7 (1,18-26,0) 8,0 (2,5-23,0) 0,70 c 

  ALT (U/L) 19 (8-133) 17 (7-124) 0,67 a 23 (9-88) 16,5 (7-60) 18 (8-133) 0,0503 c 17 (7-124) 18 (8-133) 23 (9-88) 0,54 c 

  AST (U/L) 20 (8-102) 22,5 (14-55) 0,55 a 22 (12-60) 19,5 (10-66) 21 (8-102) 0,20 c 22 (13-57) 20 (8-102) 22 (12-60) 0,64 c 

  Kreatinin (mg/dL) 0,71 (0,39-1,5) 0,74 (0,5-1,41) 0,36 a 0,65 (0,49-0,95) 0,8 (0,48-1,16) 0,73 (0,39-1,5) 0,45 c 0,67 (0,39-1,18) 0,75 (0,48-1,5) 0,65 (0,49-0,95) 0,13 c 

  LDH (U/L) 256 (139-880) 262 (158-432) 0,72 a 264 (149-880) 245 (139-487) 257 (163-564) 0,66 c 286 (180-442) 257 (139-564) 264 (149-880) 0,68 c 

  Platelet (tedavi sonrası) 162,5 (3,0-589,0) 123,0 (7,0-622,0) 0,15 a 24,0 (3,0-578,0) 71,0 (38,6-269,0) 197,0 (106-622) 0,12 c 143,5 (40,0-622,0) 170 (38,6-589,0) 24,0 (3,0-578,0) <0,001c 

  Nüks zamanı (ay) 5 (1-66) 5 (1-12) 0,34 a 5 (1-36) 5 (1-12) 5 (1-66) 0,91 c 2 (1-6) 16 (9-66) 5 (1-36) <0,001c 

Ortalama±SS            

  Yaş (yıl) 52,91±16,72 51,58±16,69 0,74b 48,57±16,40 55,28±13,97 53,13±18,68 0,45 d 52,39±20,35 53,98±16,96 48,57±16,40 0,47d 

  Hb (g/dL) 12,61±2,64 13,03±2,38 0,47 b 12,38±2,18 12,60±2,78 12,87±2,66 0,73 d 11,44±2,96 13,21±2,46 12,38±2,18 0,03 d 

Frekans (%)            

  Cinsiyet            

Kadın 50 (%72,5) 19 (%27,5) 
0,60 * 

16 (%23,2) 11 (%15,9) 42 (%60,9) 
0,59 * 

13 (%18,8) 40 (%58,0) 16 (%23,2) 
0,62 * 

Erkek 24 (%77,4) 7 (%22,6) 5 (%16,1) 7 (%22,6) 19 (%61,3) 5 (%16,1) 21 (%67,8) 5 (%16,1) 

  Yaş Grubu            

19-65 yaş 53 (%72,6) 20 (%27,4) 
0,60 * 

17 (%23,3) 14 (%19,2) 42 (%57,5) 
0,49 * 

13 (%17,8) 43 (%58,9) 17 (%23,3) 
0,65 * 

>65 yaş 21 (%77,8) 6 (%22,2) 4 (%14,8) 4 (%14,8) 19 (%70,4) 5 (%18,5) 18 (%66,7) 4 (%14,8) 

  Kanama Evresi            

Evre 0 27 (%65,9) 14 (%34,1) 

0,20 * 

11 (%26,8) 10 (%24,4) 20 (%48,8) 

0,0503 ** 

8 (%19,5) 22 (%53,7) 11 (%26,8) 

0,07** Evre 1 28 (%75,7) 9 (%24,3) 3 (%8,1) 6 (%16,2) 28 (%75,7) 9 (%24,3) 25 (%67,6) 3 (%8,1) 

Evre 2 19 (%86,4) 3 (%13,6) 7 (%31,8) 2 (%9,1) 13 (%59,1) 1 (%4,5) 14 (%63,6) 7 (%31,8) 

Normal dağılım özelliği gösteren parametreler ortalama±SS, normal dağılım özelliği göstermeyenler medyan (min-maks) (IQR) olarak ifade edilmiştir. 
a Mann-Whitney U testi   bBağımsız t-testi  cKruskal Wallis Testi  dANOVA testi   *Pearson ki-kare analzi ** Fisher’s exact test 
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Tablo 20: İkinci basamak tedavinin nicel ve kategorik verilerle olan ilişkisinin analizi 

2. BASAMAK TEDAVİ 

 
2. Basamak tedavi verildi mi? 

p 

Tedaviye Yanıt 

p 

Remisyon 
p 

Hayır 

(n=78) 
Evet † 

(n=22) 
Yanıtsız 

(n=7) 
Kısmi 

(n=4) 
Tam yanıt 

(n=11) 
≤6 ay 

(n=6) 
>6 ay 

(n=8) 
Yok 

(n=8) 

Medyan (min-max)  1            

Platelet (Tanı) (K/µL) 11,0 (2,0-38,7) 10,0 (2,0-25,0) 0,89a 9,0 (2,0-25,0) 11,91 (6,0-18,0) 10,0 (4,0-25,0) 0,56c 8,5 (5,0-19,0) 17,0 (5,0-25,0) 6,5 (2,0-25,0) 0,18c 

WBC (K/µL) 7,6 (1,18-26) 7,85 (2,5-23) 0,39 a 8,6 (3,4-12,3) 10,8 (6,2-23) 7,6 (2,5-19) 0,48 c 8,8 (5,9-19) 7,85 (2,5-23) 7,8 (3,4-12,3) 0,76c 

ALT (U/L) 18 (7-133) 18,5 (9-88) 0,66 a 22 (9-88) 22 (12-44) 18 (9-88) 0,96 c 20,5 (16-26) 14 (9-70) 36,5 (9-88) 0,53c 

AST (U/L) 21 (8-102) 20,5 (11-60) 0,97 a 22 (11-60) 23 (15-59) 20 (12-55) 0,82 c 23,5 (13-59) 18 (12-55) 25,5 (11-60) 0,40c 

Kreatinin (mg/dL) 0,73 (0,39-1,5) 0,68 (0,49-0,97) 0,47 a 0,65 (0,49-0,92) 0,78 (0,61-0,95) 0,67 (0,56-0,97) 0,44 c 0,72 (0,61-0,97) 0,68 (0,56-0,95) 0,72 (0,49-0,92) 0,74c 

LDH (U/L) 257,5 (139-564) 259,5 (149-880) 0,99 a 291 (173-560) 294 (149-880) 238 (151-279) 0,17 c 233 (149-880) 239 (151-374) 281 (173-560) 0,25c 

Platelet (tedavi sonrası) (K/µL) 164,5 (13,0-622,0) 50,5 (3,0-578,0) 0,001 a 14,0 (3,0-79,0) 41,5 (6,64-88) 162,0 (7,0-578,0) 0,009 c 68,5 (7,0-199,0) 158,0 (6,6-578,0) 16,5 (3,0-156,0) 0,06c 

Nüks zamanı (ay) 5 (1-66) 5 (1-36) 0,64 a 11 (11-11) 7,5 (3-20) 5 (1-36) 0,81 c 4,5 (1-5) 18,5 (10-36) 11 (11-11) 0,02c 

Ortalama±SS   2            

Yaş (yıl) 53,04±18,09 50,86±15,20 0,60b 56,29±13,69 55,75±21,39 45,64±13,23 0,28d 55,50±15,79 42,00±14,95 56,25±12,68 0,11d 

Hb (g/dL) 12,85±2,70 12,25±2,01 0,33b 11,72±2,22 11,27±3,44 12,95±0,93 0,26 d 12,20±2,74 12,72±1,41 11,83±2,08 0,69d 

Frekans (%)            

Cinsiyet            

Kadın 52 (%75,4) 17 (%24,6) 
0,34 * 

5 (%29,4) 2 (%11,8) 10 (%58,8) 
0,21** 

4 (%23,5) 7 (%41,2) 6 (%35,3) 
0,82** 

Erkek 26 (%83,9) 5 (%16,1) 2 (%40,0) 2 (%40,0) 1 (%20,0) 2 (%40,0) 1 (%20,0) 2 (%40,0) 

Yaş Grubu            

19-65 yaş 56 (%76,7) 17 (%23,3) 
0,60 * 

5 (%29,4) 2 (%11,8) 10 (%58,8) 
0,21** 

4 (%23,5) 7 (%41,2) 6 (%35,3) 
0,82** 

>65 yaş 22 (%81,5) 5 (%18,5) 2 (%40,0) 2 (%40,0) 1 (%20,0) 2 (%40,2) 1 (%20,0) 2 (%40,0) 

Kanama Evresi            

Evre 0 30 (%73,2) 11 (%26,8) 

0,10 * 

5 (%45,4) 2 (%18,2) 4 (%36,4) 

0,58** 

2 (%18,2) 4 (%36,4) 5 (%45,4) 

0,58** Evre 1 33 (%89,2) 4 (%10,8) 0 (%0,0) 1 (%25,0) 3 (%75,0) 2 (%50,0) 2 (%50,0) 0 (%0,0) 

Evre 2 15 (%68,2) 7 (%31,8) 2 (%28,6) 1 (%14,3) 4 (%57,1) 2 (%28,6) 2 (%28,6) 3 (%42,8) 

 

 

Normal dağılım özelliği gösteren parametreler ortalama±SS, normal dağılım özelliği göstermeyenler medyan (min-maks) (IQR) olarak ifade edilmiştir. a Mann-Whitney U testi   bBağımsız t-testi  

cKruskal Wallis Testi  dANOVA testi   *Pearson ki-kare analzi ** Fisher’s exact test †  Eltrombopag, Rituximad, Mikofenolat veyla splenektomi tedavileri 
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Şekil 5: Birini basamak tedavisi sonrası platelet düzeylerinin remisyon durumuna 

göre dağılım şeması (p<0,001) 

 

Şekil 6: İkinci basamak tedavi durumu (tedavi verilen ve verilmeyen) ve tedavi 

yanıtına göre platelet düzeylerinin (tedavi sonrası) dağılım şeması 

 

Birinci basamak tedavide kullanılan ajanlar (metil prednizolon ve 

deksametazon) ile remisyon süreleri arasında anlamlı bir istatistiksel ilişki olup 

olmadığı incelenmiştir. Yapılan incelemede 1. basamak tedavi ajanları ile remisyon 

süreleri arasında anlamlı bir istatistiksel ilişki görülmemiştir (X2=1,901 p=0,39) 

(Tablo 21). 
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Tablo 21: Remisyon durumu ve 1.basamak tedavi ajanları arasındaki ilişki ve 

dağılım özellikleri 

Remisyon  Metilprednizolon Deksametazon Toplam X2 p* 

≤6 Ay 
n 11 7 18 

1,901 0,39 

% 61,1 38,9 100,0 

>6 ay 
n 47 14 61 

% 77,0 23,0 100,0 

Yok 
n 16 5 21 

% 76,2 23,8 100,0 

Toplam 
n 74 26 100 

% 74,0 26,0 100,0 

*Pearson ki-kare analizi 

 

Birinci ve ikinci basamak tedavi ajanları ile tedavilere yanıt durumları 

özetlenmiş, tedavi modaliteleri ile yanıt/remisyon süreleri arasında anlamlı bir 

istatistiksel ilişki olup olmadığı incelenmiştir. Yapılan incelemede 1. ve 2. basamak 

tedavi ajanları/tipleri ile yanıt ve/veya remisyon süreleri arasında herhangi bir 

istatistiksel ilişki görülmemiştir (Tablo 22). 
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Tablo 22: Birinci ve ikinci basamak tedavi ajanlarının tedavi yanıtları ve remisyon 

durumlarıyla olan istatistiksel ilişkilerinin araştırılması ve özeti 

 1. Basamak Tedavi Ajanı 

p 
Metilprednizolon 

(n=74) 
Dekzametazon 

(n=26) 

Frekans (%) 

T
ed

a
v
i 

M
o
d

a
li

te
le

ri
n

in
 Y

a
n

it
 V

e 
R

em
is

y
o

n
 D

u
ru

m
la

ri
 

Tedavi Yanıtı Yanıtsız 16 (%21,6) 5 (%19,2) 

0,14 * 
Kısmi Yanıt 10 (%13,5) 8 (%30,8) 

Tam Yanıt 48 (%64,9) 13 (%50,0) 

Remisyon 

Durumu 

Remisyon ≤6 

ay 

11 (%14,9) 7 (%26,9) 

0,38 * 
Remisyon >6 

ay 

47 (%63,5) 14 (%53,8) 

Remisyon  

Yok 

16 (%21,6) 5 (%19,3) 

 2. Basamak Tedavi Ajanı 

p 
Eltrombopag 

(n=13) 
Diğer Tedaviler 

† 

(n=9) 

 Frekans (%) 

Tedavi Yanıtı Yanıtsız 4 (%30,8) 3 (%33,3) 

0,99 ** Kısmi Yanıt 2 (%15,4) 2 (%22,3) 

Tam Yanıt 7 (%53,8) 4 (%44,4) 

Remisyon 

Durumu 

Remisyon ≤6 

ay 

4 (%30,8) 2 (%22,2) 

0,87 ** 
Remisyon >6 

ay 

4 (%30,8) 4 (%44,4) 

Remisyon  

Yok 

5 (%38,4) 3 (%33,4) 

† Rituximab (n=7), Mikofenalat (n=1), Splenektomi (n=1) 

*Pearson ki-kare test  ** Fisher’s exact test 

 

  



58 
 

Birinci basamak tedaviye yanıt durumu ve remisyon süreleri arasındaki ilişki 

değerlendirilmiştir. Yapılan değerlendirmede tedavi yanıtları ile remisyon süresi 

arasında anlamlı bir istatistiksel ilişki görülmemiştir (p=0,54) (Tablo 23) 

Tablo 23: 1. basamak tedavi yanıtı ile remisyon süreleri arasındaki ilişkinin analizi 

Yanıt Durumu Remisyon süresi ≤6 

ay olanlar 

Remisyon süresi 

>6 ay olanlar 
Toplam p 

Tam Yanıt 

(PLT>100) 

n 13 48 61 

0,54* 

% 21,3 78,7 100,0 

Kısmi Yanıt 

(PLT:30-100) 

n 5 13 18 

% 27,8 72,2 100,0 

Toplam 
n 18 61 79 

% 22,8 77,2 100,0 

*Fisher’s exact test. 

Tanı anı ve tedavi sonrası Platelet düzeyleri karşılaştırılmıştır. Yapılan 

incelemede tedavi sonrası Platelet düzeylerinin belirgin olarak daha yüksek olduğu 

görülmüş ve anlamlı istatistiksel farklılık teşkil etmiştir (p<0,001) (Tablo 24). 

 

Tablo 24: Tanı anı ve tedavi sonrası Platelet düzeylerinin karşılaştırılması 

Tanı anı Platelet 
(K/µL) 

Tedavi Sonrası Platelet 
(K/µL) 

Medyan (min-max) 

11,0 (2,0-38,7) 154,0 (3,0-622,0) 

p<0,001* 

* Wilcoxon testi 

 

Tanı anı ve tedavi sonrası Platelet düzeyleri cinsiyet ve yaş gruplarına göre ayrı 

ayrı analiz edilmiş ve istatistiksel veriler ortaya konmuştur. Yapılan incelemede erkek, 

kadın, genç (19-65 yaş) ve yaşlı grupların (>65 yaş) tümünde tedavi sonrası platelet 

düzeylerinin daha yüksek olduğu görülmüş ve anlamlı istatistiksel farklılık teşkil 

etmiştir (p<0,001) (Tablo 25). 
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Tablo 25: Tanı anı ve tedavi sonrası platelet düzeylerinin yaş, cinsiyet ve birinci 

basamakta verilen tedavi ajanlarına göre ayrı ayrı olarak detaylı karşılaştırılması 

 

Tanı anı Platelet 
(K/µL) 

Tedavi sonrası 

Platelet 
(K/µL) p 

Grup Medyan (min-max) 

Cinsiyet 

Erkek 8,0 (2,0-38,7) 125,0 (3,0-531,0) <0,001* 

Kadın 12,0 (2,0-36,6) 154,0 (5,0-622,0) <0,001* 

Yaş Grubu 

19-65 yaş 11,0 (2,0-38,7) 154,0 (3,0-622,0) <0,001* 

>65 yaş 9,39 (2,0-36,6) 150,0 (7,0-589,0) <0,001* 

Birinci 

Basamak 

Tedavi ajanı 

Metil Prednizolon 11,93 (2,0-38,7) 162,50 (3,0-589,0) <0,001* 

Deksametazon 13,0 (2,0-30,0) 123,0 (7,0-622,0) <0,001* 

* Wilcoxon testi 

Tanı anı ve tedavi sonrası Platelet düzeylerinin diğer nicel parametrelerle olan 

korelasyon ilişkileri araştırılmıştır. Yapılan incelemede tanı anı ve tedavi sonrası 

platelet düzeyleri ile diğer nicel parametreler arasında anlamlı bir korelasyon ilişkisi 

görülmemiştir (Tablo 26). 

Tablo 26: Hastaların nicel parametrelerinin (yaş ve tanı anı laboratuvar değerleri), 

farklı zaman dilimlerindeki platelet düzeyleri ile olan korelasyon ilişkilerinin analizi 

Çift Yönlü Korelasyon Analiz Modeli* 

 
Tanı anı Platelet 

(K/µL) 
Tedavi sonrası Platelet 

(K/µL) 

Parametre ρ P ρ P 

Yaş (yıl) -0,009 0,93 -0,060 0,55 

Hb (g/dL) 0,010 0,92 0,037 0,72 

WBC (K/µL) 0,051 0,62 0,109 0,28 

ALT (U/L) -0,056 0,58 0,019 0,85 

AST (U/L) -0,090 0,37 0,041 0,68 

Kreatinin (mg/dL) -0,012 0,90 0,061 0,55 

LDH (U/L) -0,098 0,33 -0,119 0,24 

* Spearman korelasyon analizi  ρ= Spearman’s rho (correlation coefficient)  ,  p= anlamlılık değeri. 
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Tedavi sonrası nüks durumu incelendiğinde hastaların 38’inde (%38) nüks 

görülmüştür. Yapılan incelemede nüks durumunun en sık sırasıyla beşinci (n=7, %7) 

ve ikinci (n=6, %6) aylarda gerçekleştiği görülmüştür (Tablo 27, Şekil 7). 

Tablo 27: Nüks durumu genel özeti 

 Frekans (N) / (%) 

NÜKS 
EVET 38 (38) 

HAYIR 62 (62) 

 Total, N, (%) : 100 (100) 

 

 

Şekil 7: Nüks zamanlarının aylara göre dağılım şeması 

 

Nüks durumu ile kategorik veriler arasındaki istatistiksel ilişkiler analiz 

edilmiştir. Yapılan incelemede cinsiyet, yaş grubu, özgeçmiş durumu, 1. basamak ve 

2. basamak tedavi ajanları, 1. basamak tedavi yanıtları ve kanama durumlarının nüks 

durumu ile herhangi bir istatistiksel ilişkisi görülmemiştir. Yapılan incelemede 2. 

basamak tedavi yanıtı olmayan (yanıtsız) grupta nüks oranının en düşük olduğu 
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(%14,3), 2. basamak tedaviye tam yanıt olan grupta ise en yüksek olduğu (%54,5) 

görülmüş ve ilgili farklılık istatistiksel olarak anlamlılık teşkil etmiştir (p=0,02) (Tablo 

28). 

Tablo 28: Nüks durumu ve diğer kategorik parametrelerin birbiri ile ilişkisinin 

incelenmesi 

 

NÜKS 

p HAYIR 
(n=62) 

EVET 
(n=38) 

Frekans (%) 

Cinsiyet 

Kadın 42 (%60,9) 27 (%39,1) 

0,73 * 

Erkek 20 (%64,5) 11 (%35,5) 

Yaş Grubu 

19-65 yaş 49 (%67,1) 24 (%32,9) 

0,08 * 

>65 yaş 13 (%48,1) 14 (%51,9) 

Ek hastalık (özgeçmiş) 

Var 21 (%58,3) 15 (41,7) 

0,57 * 

Yok 41 (%64,1) 23 (%35,9) 

1.Basamak Tedavi 

Metil Prednizolon 47 (%63,5) 27 (%36,5) 

0,60 * 
Deksametazon 15 (%57,7) 11 (%42,3) 

Kanama Evresi 

Evre 0 23 (%56,1) 18 (%43,9) 

0,41 * Evre 1 26 (%70,3) 11 (%29,7) 

Evre 2 13 (%59,1) 9 (%40,9) 

1.basamak tedavi 

Yanıtı 

Yanıtsız 12 (57,1%) 9 (%42,9) 

0,85 * Kısmi Yanıt 11 (%61,1) 7 (%38,9) 

Tam yanıt 39 (%63,9) 22 (%36,1) 

2.basamak tedavi 

Yanıtı 

Yanıtsız 6 (%85,7) 1 (%14,3) 

0,02 ** Kısmi Yanıt 0 (%0,0) 4 (%100,0) 

Tam yanıt 5 (%45,5)  6 (%54,5) 

*Pearson ki-kare test  ** Fisher’s exact test 
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Nüks durumu ile nicel veriler arasındaki istatistiksel ilişkiler analiz edilmiştir. 

Yapılan incelemede nüks olan grupta Hemoglobin (Hb) değerlerinin daha düşük 

olduğu görülmüş ve anlamlı istatistiksel farklılık teşkil etmiştir (p=0,04). Diğer 

parametrelerde ise gruplar arası anlamlı bir farklılık görülmemiştir (Tablo 29). 

 

Tablo 29: Hastaların yaş ve laboratuvar verilerinin nüks durumu ile ilişkisi 

 NÜKS  

p 
HAYIR 

(n=62) 
EVET 

(n=38) 

Medyan (min-max)  1    

  Platelet (Tanı) (K/µL) 11,5 (2,0-38,0) 10,5 (2,0-38,7) 0,63 

  WBC (K/µL) 7,6 (2,5-26) 7,85 (1,18-23) 0,25 

  ALT (U/L) 20 (8-133) 16,5 (7-124) 0,22 

  AST (U/L) 22 (8-102) 18,5 (11-59) 0,09 

  Kreatinin (mg/dL) 0,73 (0,48-1,5) 0,7 (0,39-1,41) 0,62 

  LDH (U/L) 258 (139-564) 246,5 (149-880) 0,72 

  Platelet (tedavi sonrası) (K/µL) 155,0 (3,0-589,0) 149,5 (6,64-622) 0,76 

 Ortalama±SS   2    

  Yaş (yıl) 50,42±15,65 56,05±19,76 
0,11 

  Hb (g/dL) 13,13±2,50 12,05±2,57 
0,04 

Normal dağılım özelliği gösteren parametreler ortalama±SS, normal dağılım özelliği göstermeyenler 

medyan (min-maks) (IQR) olarak ifade edilmiştir ( IQR= Interquartile Range). 
1Mann-Whitney U testi  2Bağımsız t-testi 

 

Yaş, laboratuvar ve kategorik parametrelerin nüks üzerindeki etki profilleri ve 

istatistiksel ilişki durumları araştırılmış ve ilgili parametreler ayrı ayrı olarak Logistik 

Regresyon analizine tabi tutulmuştur. Yapılan incelemede Hemoglobin (Hb) düzeyleri 

ile nüks arasında yakın ilişki görülmüş, Hemoglobin (Hb) düşüklüğünün nüks durumu 
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üzerinde bir etki profili olduğu görülmüştür (B=-0,167 -2LL=128,652 R2 

Nagelkerke=0,055 p=0,047). Diğer parametrelerde ise nüks durumu ile anlamlı bir 

regresyon ilişkisi görülmemiştir (Tablo 30). 

 

Tablo 30: Parametrelerin nüks üzerine etki profillerini araştırılması ve prediktif 

özellikler 

Nüks  -  Etki Düzeyleri † 

Değişken B -2LL 
R2 

Nagelkerke 
p Exp(B) 

Cinsiyet 0,156 132,691 0,002 0,72 1,169 

Kanama Varlığı -

0,423 
131,789 0,014 0,31 0,655 

1.  basamak tedavi ajanı -

0,244 
132,538 0,004 0,59 0,783 

Yaş (yıl) 0,019 130,307 0,034 0,11 1,019 

Hb (g/dL) -

0,167 
128,652 0,055 0,047 0,84 

Platelet (Tanı) (K/µL) 0,003 132,802 0,0001 0,91 1,003 

WBC (K/µL) 0,057 131,452 0,018 0,24 1,059 

ALT (U/L) -

0,007 
132,120 0,009 0,42 0,993 

AST (U/L) -

0,027 
129,467 0,045 0,09 0,973 

Kreatinin (mg/dL) 0,751 132,306 0,007 0,47 2,120 

LDH (U/L) 0,000

1 
132,813 0,000001 0,99 1,000 

Platelet (tedavi sonrası) (K/µL) -

0,001 
132,494 0,004 0,57 0,999 

Referans kategori: Nüks olmayan grup  LL:Log Likehood 

 

Nüks durumu ve birinci basamak tedaviye yanıt durumu arasındaki ilişki 

araştırılmıştır. Yapılan incelemede nüks durumu ile tedavi yanıtları arasında anlamlı 

bir istatistiksel ilişki görülmemiştir (X2=0,313 p=0,85) (Tablo 31)  
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Tablo 31: Nüks durumu ve 1. basamak tedaviye yanıt durumu arasındaki ilişki 

Nüks Durumu YANITSIZ 

(PLT<30) 

KISMI 

YANIT 

(PLT:30-

100) 

TAM 

YANIT 

(PLT>100) 

Toplam X2 p 

Hayır 
n 12 11 39 62 

0,313 0,85 

% 19,4 17,7 62,9 100,0 

Evet 
n 9 7 22 38 

% 23,7 18,4 57,9 100,0 

Toplam 
n 21 18 61 100 

% 21,0 18,0 61,0 100,0 

*Pearson ki-kare analizi 
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5.TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

Çalışmamızda ana amacımız birinci basamakta uygulanan glukokortikoid 

tedavisine aldığımız yanıtın hastalık seyri ile olan ilişkisinin değerlendirilmesiydi. 

Bunun yanında cinsiyet ve yaş değişkenlerinin hastalık ile olan ilişkisinin belirlenmesi, 

tanı anında bakılan laboratuvar değerlerinin değerlendirilmesi, kanama varlığı ve 

kanama evresinin İTP ile olan ilgisi, hastalığın seyri, remisyonda kalma ve nüks 

sürelerinin değerlendirilmesi ikincil amaçlarımızdı. Bu amaçlar doğrultusunda 

çalışmamıza uygun olan hastaları retrospektif olarak değerlendirdik.  

Literatür incelendiğinde İTP’nin tanı anındaki prediktif faktör özellikleri 

inceleyen pek çok çalışmayı bulmak mümkündür (222, 223). Lakin birinci basamak 

tedaviye verilen yanıt ile hastalık seyri arasındaki ilişkiyi inceleyen geniş çaplı bir 

çalışma literatürde bulunamamıştır. Bu sebeple çalışmamızın özgün bir çalışma 

olduğunu düşünmekteyiz. 

Tecrübeli klinisyenler İTP’nin genç kadınları etkileyen bir hastalık olduğunu 

düşünmektedirler. Yapılan çalışmalardan bazıları bu tezi doğrular iken diğerleri ise bu 

teze karşı sonuçlar ortaya koymuşlardır (10, 13, 16). Bizim çalışmamız önceden 

yapılan çalışmaların bazıları ile uyumlu bazılarıyla ise farklı sonuçlar ortaya 

koymuştur. Çalışmamızda genç yaş grubuna (19-65) dahil olan kişiler (%73) yaşlı 

hasta grubuna (>65) dahil olan kişilere (%27) göre daha fazlaydı. Çalışmamızda 

ortalama yaş 52,3±17,77 olarak tespit edilmiştir. Çalışmamızda dahil olan hastalarda 

kadın cinsiyet oranı erkek cinsiyet oranına göre %69’a karşı %31 oranında daha 

yüksek tespit edilmiştir. Sonuç olarak bizim çalışmamız genç kadın hastalarda İTP 

insidansı daha yüksek oranda görüldüğünü ortaya koymuştur. Bu sonuç Frederiksen 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışma ile ters düşerken Schoonen ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışma ile uyumlu sonuç göstermiştir (18, 224). 

İTP’nin direkt tanı koydurucu bir parametresi bulunmamaktadır. Diğer 

trombositopeni yapan sebepler dışlanarak İTP tanısına ulaşılmaktadır (51). İTP başka 

bir hastalığa ikincil ortaya çıkmadığı sürece tipik olarak genellikle WBC ve Hb 

değerleri normal izlenmektedir (225). Bizim çalışmamızda WBC medyan 8,39 K/µL 

Hb ise ortalama 12,72±2,57 g/dL tespit edilmiştir. Bu değerler normal aralıkta 

olduğundan literatür ile uyumludur. Çalışmamızda yapılan incelemede WBC’nin 19-

65 yaş grubunda, >65 yaş grubuna kıyasla daha yüksek olduğu görülmüştür. (p=0,01). 
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Diğer taraftan hemoglobin değerlerinin ise 19-65 yaş grubunda daha yüksek olduğu 

görülmüştür. (p=0,02) Çalışmamızda tanı anı ve tedavi sonrası trombosit sayısının 

diğer nicel parametreler (yaş ve diğer laboratuvar değerleri) ile korelasyonu da 

araştırılmıştır. Ancak istatistiksel olarak bir korelasyon saptanmamıştır. 

Çalışmamızda genç kadın popülasyonda İTP’nin daha sık görüldüğünü tespit 

etmiştik. Bu sebeple hastaların tanı anındaki kanama varlığı ile hastaların yaş ve 

cinsiyetini karşılaştırdık. Yapılan değerlendirmelerde bu faktörler ile kanama varlığı 

arasında anlamlı bir istatistiksel sonuç saptanmadı. 

İTP hastalarında tanı anında görülen kanama oranı geniş ölçüde değişiklik 

göstermektedir. Kliniklerden alınan bilgilere göre genelde hastalar semptomsuz 

başvurmaktadırlar. Tanı farklı bir sebeple tarama amaçlı yapılan kan tetkikleri 

sonucunda konulmaktadır. Diğer hastalar ise vücudun değişik yerlerinde olan ve şiddet 

açısından farklılık gösteren kanama tipleri ile başvurmaktadır. Bu kanamalar en sık 

oranla cilt veya mukozada ortaya çıkan kanamalardır (44, 225). Bizim çalışmamızda 

da literatür bilgisi ile uyumlu olarak en çok görülen kanama cilt ve mukozalarda 

izlenen kanamalardı. %25 oran ile en çok kanama ciltte görülmüştür. Bunu %17 ile 

burun mukozası ve %8 ile oral mukozada görülen kanamalar izlemiştir. Hatta hastalar 

%41 oranında kanama olmadan, semptomsuz bir şekilde kliniğimize başvurmuştur. Bu 

sebeple cilt ve mukozalarda izlenen kanamalarda veya yapılan kan tetkiklerinde 

rastlantısal saptanan trombositopenilerde İTP mutlaka aklımıza gelmesi gereken ilk ön 

tanı olmalıdır. 

Cilt ve mukoza kanamalarının aksine İTP’de şiddetli ve kritik kanama daha az 

oranda izlenmektedir. Bu İTP tanısı almış 5336 yetişkin hastayı içeren prospektif bir 

klinik çalışmada ortaya konmuştur (46). Bizim çalışmamızda da bu çalışma ile uyumlu 

olarak hafif (%37) ve şiddetli (%22) kanamalar daha az oranda izlenmiştir. İTP’de 

yaşamı tehlikeye sokan kafa içi veya gastrointestinal sistem kanamaları daha az 

görülmektedir (226). Bizim çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak hayatı 

tehlikeye sokan kafa içi kanama (%1) ve gastrointestinal sistem kanamaları (%1) daha 

az oranda görülmüştür. Her ne kadar İTP’de görülen kanamalar hafif kanamalar olsa 

da hayatı tehdit eden kanamaların da ortaya çıkabileceği unutulmamalıdır. 

Daha şiddetli trombositopenisi olan hastalarda kanama eğilimi trombosit sayısı 

daha fazla olan hastalara göre daha fazladır (227). Bununla beraber pek çok çalışma 
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trombosit sayısı ile kanama şiddeti arasındaki korelasyonun zayıf olduğunu 

ispatlamıştır. Bu durum İTP’de mevcut olan dolaşımdaki trombositlerin daha genç ve 

daha fazla hemostatik etkinliğe sahip olmasından kaynaklanmaktadır (50). Bizim 

çalışmamızda da bu bilgiler ile uyumlu olarak tanı anında ki trombosit sayısı kanaması 

olan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı ölçüde düşük tespit edilmiştir. 

(p<0,001) Ancak yine literatür bilgileri ile uyumlu olarak trombosit sayısı ile kanama 

şiddeti arasında bir korelasyon tespit edilememiştir.(p=0,63) İTP’de kanamalar 

trombositopeni sebebi ile görülebilinmektedir. Bu durumda sonuç olarak hastalarda 

demir eksikliğine bağlı anemi tablosuna sebep olacaktır (228). Yapılan çalışmalarda 

anemi oranının kadınlarda daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Bu durum İTP’ye 

bağlı olarak kadınlarda menstrüel kanamanın daha fazla olması ile ilişkilendirilebilir 

(229). Ecirli ve ark. yaptığı bir çalışma da bu tezi desteklemektedir (230). Bizim 

çalışmamızda da literatür ile uyumlu olarak kanama şiddeti arttıkça hastaların bakılan 

hemoglobin değerleri istatistiksel olarak daha düşük tespit edilmiştir. (p=0,005) 

İTP’de her ne kadar şiddetli ve kritik kanamalar ender görülse de; bu kanamalar 

görüldüğünde hastanın hayatını tehdit edebilmektedir. 

İTP tedavisinde ana amaç trombosit sayısını normal düzeye getirmekten daha 

çok hayatı tehdit edebilecek kanamaların önüne geçmektir. İTP hastalarında trombosit 

sayısı 100.000/µL seviyesinin altına düşmedikçe hayatı tehdit eden kanamalar 

genellikle izlenmemektedir. Lakin genel bir yaklaşım olarak kanama bulgularını 

önlemek adına, trombosit sayısı <30.000/µL tespit edildiğinde kanama bulgusu 

izlenmese dahi İTP tedavisine başlanılmaktadır (9). Tüm bunlara rağmen en iyi 

yaklaşımın belirlenmesi halen tartışma konusudur. Bize göre yakından takip edilebilen 

hasta grubunda tüm risk durumları değerlendirerek verilecek tedavinin bireye özgü 

olması sağlanmalıdır. 

İTP hastalarının birinci basamak tedavisinde standart olarak glukokortikoidler 

kullanılmaktadır (231). Birinci basamak tedavide tam yanıt hastaların %53-75’inde 

izlenmektedir (232). Damashek ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada metil 

prednizolon tedavisi uygulan hasta grubunda hastaların %73’ünün tedaviye tam yanıt 

verdikleri tespit edilmiştir (233). Yine metil prednizolon tedavisi verilerek yapılan bir 

diğer çalışmada ise %41 oranında tam yanıt izlenirken %18 oranında ise kısmi yanıt 

izlenmiştir (234). Cemalettin Oluç ve ark. metil prednizolon tedavisi vererek yaptıkları 

bir çalışmada ise hastaların %57,4’ü tam yanıt, %20,2’si kısmi yanıt göstermiştir. 
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Hastaların %22,3’ü ise tedaviye yanıt göstermemiştir (235). Bizim çalışmamızda da 

birinci basamak tedavi uygulanan hastalarda %61 tam yanıt, %18 kısmi yanıt 

izlenmiştir. Hastaların %21’i ise tedaviye yanıt vermemiştir. Bizim çalışmamızda elde 

ettiğimiz yanıt oranları da literatürde yapılan diğer çalışmalarla uyumludur. 

Yapılan çalışmalar ile hastaların yaklaşık %20’sinde uzun süreli tam remisyon 

yanıtları bildirilmiştir. Ancak bu oran İTP’nin doğal seyrini de yansıtmış olabilir. 

Bilindiği üzere İTP’de glukokortikoidden bağımsız spontane remisyonlar da 

olabilmektedir. 

İTP’li 1138 hastanın dahil edildiği bir çalışmada hastalar aldıkları tedavi 

ajanına göre metil prednizolon ve deksametazon gruplarına ayrılmışlardır. 

Deksametazona alınan yanıt metil prednizolona alınan yanıttan daha hızlı olsa da genel 

yanıt oranları birbirine yakın izlenmiştir. (Tam yanıt oranları: Deksametazon %54, 

Metil prednizolon %43) (236) Bunun yanında yan etki açısından bakıldığında metil 

prednizolon alan grupta %46 oranında yan etki görülürken bu oran deksametazon alan 

grupta %24 olarak tespit edilmiştir (236). Bizim çalışmamızda ise metil prednizolon 

alan grupta tam yanıt %64,9, deksametazon alan grupta ise tam yanıt oranı %50 olarak 

izlenmiştir. Metil prednizolon alan grupta tanı anındaki trombosit sayısının medyan 

değeri 11,93 (2,0-38,7), tedavi sonrası trombosit sayısının medyan değeri 162,50 (3,0-

589,0) olarak tespit edilmiştir. Deksametazon alan grupta ise tanı anındaki trombosit 

sayısının medyan değeri 13,0 (2,0-30,0), tedavi sonrası trombosit sayının medyan 

değeri 123,0 (7,0-622,0) olarak tespit edilmiştir. Görüldüğü üzere yanıt açısından metil 

prednizolon ve deksametazon arasında istatistiksel olarak anlamlı fark tespit 

edilememiştir. (p=0,14) Yani birinci basamak tedavide tercih edilen ajan ile yanıt 

arasında istatistiksel olarak bir fark yoktur. Tedavide bu iki ajan da tercih edilebilir. 

Burada dikkat edilmesi gereken nokta verilen ajanların yan etki profilleri, uygulama 

kolaylığı ve tedavinin bireyselleştirilmesi konusu olacaktır. 

2016 yılında yapılan bir çalışmada metil prednizolon ile deksametazona verilen 

yanıtların remisyon süreleri karşılaştırılmıştır. Hastalar daha önce tedavi görmemiş 

hastalar arasından seçilmiştir. Yapılan karşılaştırmada ≥6 ay remisyon oranı metil 

prednizolon alan hasta grubunda %59, deksametazon alan hasta grubunda ise %79 

olarak tespit edilmiştir (236). Bizim yaptığımız çalışmada ise bu çalışma ile farklı 

olarak deksametazon alan grupta ≥6 ay remisyon oranı daha düşük olarak tespit 

edilmiştir. Çalışmamızda ≥6 ay remisyon oranı metil prednizolon alan grupta %63,5 
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iken deksametazon alan grupta bu oran %53,8 olarak tespit edilmiştir. İstatistiksel 

olarak yapılan karşılaştırmada metil prednizolon alan grup ile deksametazon alan grup 

arasında remisyon süreleri açısından anlamlı bir fark izlenmemiştir. Ayrıca birinci 

basamak tedaviye yanıt durumu ve remisyon süreleri arasındaki ilişki de araştırılmıştır. 

Yapılan incelemede tedavi yanıtları ile remisyon süresi arasında anlamlı istatistiksel 

fark görülmemiştir (p=0,54). 

İTP’de hastalığın uzun süreli seyri hakkında farklı yayınlar yapılmıştır (228). 

Bu yayınlarda hastalığın remisyonda kalma oranları %49 ila %67 arasında değişiklik 

göstermektedir. Yapılan farklı bir çalışmada ise bu oran %38 olarak tespit edilmiştir 

(237). Bizim çalışmamızda nüks durumu incelendiğinde hastaların %38’inde nüks 

izlenmiştir. Yapılan incelemede nüksün en sık olarak sırası ile beşinci (%7) ve ikinci 

aylarda (%6) gerçekleştiği görülmüştür. Nüks durumu ve birinci basamak tedaviye 

yanıt durumları arasındaki ilişki araştırılmıştır. Yapılan incelemede nüks durumu ile 

tedaviye verilen yanıt arasında anlamlı bir istatistiksel ilişki görülmemiştir (X2=0,313 

p=0,85). Nüks durumu ile kategorik parametreler (yaş, cinsiyet, ek hastalık) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki izlenmemiştir. Nüks durumu ile laboratuvar 

değerleri istatistiksel olarak analiz edilmiştir. Yapılan incelemede nüks olan grupta 

hemoglobin değerlerinin daha düşük olduğu görülmüş ve istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık tespit edilmiştir. (p=0,04) Bu durum kronik kanamaya bağlı demir eksikliği 

anemisine bağlı ortaya çıkmış olabilir. 

Birinci basamak tedaviye yanıt alınamayan veya yanıt alınsa bile uzun süre 

remisyon sağlanamayan hasta grubunda ikinci basamak tedaviler uygulanmaktadır. 

Splenektomi, rituksimab ve TPO-RA ikinci basamak tedavide kullanılan üç ana tedavi 

modalitesidir (128). Bu üç tedavi modalitesi de bireylerin büyük bir kesiminde 

trombosit sayısını arttırmada etkilidirler. Bunu farklı etki mekanizmaları ile 

gerçekleştirirler. Ancak aralarındaki ana farklar uygulama, tedavi süresi, maliyet ve 

yan etki profilleri gibi faktörlerdir. 2019 Amerikan Hematoloji Derneği Kılavuzu 

splenektomi yerini rituksimab ve rituksimab yerine TPO-RA kullanılması hakkında 

zayıf önerilerde bulunmaktadır (51). Ancak kılavuz tedavinin bireye özgü olması 

konusuna vurgu yapmaktadır. 

Tüm İTP tedavileri arasında splenektomi hastalığın seyrini değiştirmek ve uzun 

süreli bir remisyon sağlama konusunda en büyük şansa sahip olan tedavi modalitesidir 

(134, 145). Bununla beraber operatif sıkıntılar, cerrahi sonrası immün supresyon ve 
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tromboembolik olay komplikasyonları gibi pek çok riski beraberinde 

bulundurmaktadır (134). Rituksimab cerrahiden kaçınmayı isteyen ve uzun süreli ilaç 

kullanmayı istemeyen hastalar için iyi bir seçenektir. Godeau ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada 60 İTP hastasına rituksimab tedavisi başlanmıştır. Bir yılın 

sonunda hastaların %40’ında ve iki yılın sonunda hastaların %33,3’ünde tam yanıtın 

devam ettiği tespit edilmiştir (238). Ancak rituksimab bir immünosüpresiftir. Bu 

sebeple klinisyenler COVID-19 pandemisi boyunca aşı bağışıklık yanıtlarını körelttiği 

için rituksimab uygulamasından kaçınmışlardır. Bu kaçınma klinisyenleri TPO-RA 

kullanmaya yöneltmiştir. İTP hastalarının %80’inde TPO-RA’ya yanıt olarak belirgin 

trombosit artışı olmaktadır (172, 173). Yapılan birçok çalışma TPO-RA’ya %30 ila 

%50 oranlarında yanıt bildirmiştir (144, 174, 175). Bizim çalışmamızda kullanım 

kolaylığı sebebi ile TPO-RA olarak eltrombopag kullanılmıştır. Bizim çalışmamızda 

da literatür ile uyumlu olarak TPO-RA tam yanıt oranı %53,8 olarak tespit edilmiştir. 

Ayrıca %30,8 oranında komplet remisyon sağlanmıştır. Eltrombopag; immün 

supresyon konusunda endişeleri olan, cerrahiden sakınan ve uzun süre ilaç kullanmayı 

kabullenen hasta grubunda özellikle COVID-19 pandemisi sırasında 

kullanılabilinecek en iyi ikinci basamak tedavi modalitesidir. 

Sonuç olarak İTP; trombosit antijenlerine karşı gelişen oto antikorların sebep 

olduğu, cilt ve mukoza kanamalarının eşlik edebildiği, genellikle normal WBC ve 

hemoglobin değerlerinin eşlik ettiği edinilmiş bir trombositopeni tablosudur. İTP 

genellikle genç kadın bireylerde görülmektedir. Sıklıkla başka bir sebep dolayısıyla 

yapılan rutin kan tetkiklerinde trombositopeni saptanması sonucunda tanı 

konulmaktadır.  

İTP tedavisinde ana amaç trombosit sayısını normal değere getirmekten çok 

hayati öneme sahip kanamaların engellenmesidir. İTP tedavisinin birinci basamağını 

glukokortikoidler oluşturmaktadır. Tedaviye yanıt oranları yüksektir. Ancak 

glukokortikoidlere yanıt durumunun remisyon süresi ve nüksler üzerinde bir etkisi 

yoktur. Glukokortikoid ajanları arasında tedaviye yanıt ve uzun süreli remisyon 

süreleri açısından anlamlı fark yoktur. Glukokortikoid ajan seçiminde dikkat edilmesi 

gereken noktalar verilen ajanların yan etki profilleri, uygulama kolaylığı ve tedavinin 

bireyselleştirilmesi konularıdır. Birinci basamak tedaviye yanıt alınamayan veya nüks 

gerçekleşen vakalarda farklı etki mekanizmalarına sahip ikinci basamak tedaviler de 

uygulanabilir.
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ERİŞKİN İMMÜN TROMBOSİTOPENİK PURPURA’DA VERİLEN BİRİNCİ BASAMAK 
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GİRİŞ ve AMAÇ: İmmün trombositopenik purpura trombositopeni ile karşımıza çıkan 

otoimmün bir hastalıktır. İTP patogenezinde asıl unsur trombositlere karşı oluşan otoantikorlardır. İTP 

trombosit düşüklüğü, purpura ve hemorajik epizotlarla karakterizedir. İTP’nin birinci basamak tedavisi 

1950’lerden beri glukokortikoidlerdir. Glukokortikoidler, trombositopeni üzerinde indirekt ve direkt 

olarak etki ederler. İTP tekrarlar ile seyreden bir hastalıktır. Önceki çalışmalar incelendiğinde İTP’nin 

kronikleşmesi ile ilişkili tanı anındaki özellikler araştırılmasına rağmen, verilen birinci basamak steroid 

tedavisine alınan yanıtın hastalık seyri ile olan ilişkisini inceleyen bir çalışma literatürde tespit 

edilememiştir. Bu bakımdan biz de bu ilişkiyi inceleyerek literatüre katkı sağlamayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız retrospektif olarak tek merkez üzerinden yürütülmüştür. 

Selçuk Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Hematoloji Kliniği’nde Eylül 

2012 – Eylül 2022 tarihleri arasında İTP tanısı ile takip edilen hastalar retrospektif olarak taranmıştır. 

Trombosit sayısı 30.000/µL ve altında tespit edilen hastalarda trombosit sayısı periferik yayma ile 

doğrulanmıştır. Tedaviye bu doğrulanmadan sonra başlanmıştır. Çalışmamızın retrospektif olmasından 

dolayı tüm verilere hastaların elektronik dosyalarından ulaşılmıştır. Hastaların tanı anındaki kanama 

durumları İTP kanama evrelendirmesine göre değerlendirilmiştir. Hastaların tedaviye verdikleri yanıtlar 

üç grup altında değerlendirildi. Trombosit sayısının tedavi sonrası <30.000/µL olması yanıtsız grup, 

trombosit sayısının tedavi sonrası 30.000-100.000/µL olması kısmi yanıt, trombosit sayısının tedavi 

sonrası>100.000/µL olması ise tam yanıt olarak tanımlandı. Verilen tedaviye kısmı ve tam yanıt 

gösteren hastalar 6 aydan daha kısa ve 6 aydan daha uzun remisyonda kalan hastalar olmak üzere iki 

kategoride gruplandırıldı. 

Bulgular: Çalışmamıza toplam 100 kişiyi dahil ettik. Bunlardan %73’ü genç (19-65) %27’si 

ise yaşlı (>65) yaş grubunda yer alıyordu. Hastaların %69’u kadın %31’i erkek cinsiyet grubundaydı. 

Hastaların %41’i kanamasız bir şekilde başvurmuştu. Verilen birinci basamak tedaviye tam yanıt oranı 

%61 idi. Birinci basamak tedavide komplet remisyon oranı %61 olarak tespit edildi. Birinci basamak 

tedavide verilen ajanlar arasında yanıt ve remisyon süreleri açısından anlamlı istatistiksel fark tespit 

edilmedi. 

Sonuç: İTP tedavisinde ana amaç trombosit sayısını normal değere getirmekten çok hayati 

öneme sahip kanamaların engellenmesidir. İTP tedavisinin birinci basamağını glukokortikoidler 

oluşturmaktadır. Tedaviye yanıt oranları yüksektir. Glukokortikoid ajanları arasında tedaviye yanıt ve 

uzun süreli remisyon süreleri açısından anlamlı fark yoktur. Glukokortikoid ajan seçiminde dikkat 

edilmesi gereken noktalar verilen ajanların yan etki profilleri, uygulama kolaylığı ve tedavinin 

bireyselleştirilmesi konularıdır. 

 

Anahtar Sözcükler: İTP; Trombositopeni; Kanama
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SUMMARY 

 

RESPONSE TO FIRST-LINE STEROID THERAPY IN ADULT IMMUNE 

THROMBOCYTOPENIC PURPURA; RETROSPECTIVE EXAMINATION OF ITS 

RELATIONSHIP WITH THE PROGRESS OF THE DISEASE 

 

Introductıon and Objectıves: Immune thrombocytopenic purpura is an autoimmune disease 

that presents with thrombocytopenia. The main factor in the pathogenesis of ITP is autoantibodies 

against platelets. ITP is characterized by low platelet count, purpura, and hemorrhagic episodes. The 

first-line treatment of ITP has been glucocorticoids since the 1950s. Glucocorticoids act indirectly and 

directly on thrombocytopenia. ITP is a recurrent disease. Although the characteristics at the time of 

diagnosis associated with chronicity of ITP were investigated in previous studies, a study examining 

the relationship between the response to first-line steroid treatment and the course of the disease could 

not be found in the literature. In this respect, we aimed to contribute to the literature by examining this 

relationship. 

Materıal and Methods: Our study was carried out retrospectively from a single center. 

Patients who were followed up with the diagnosis of ITP between September 2012 and September 2022 

in the Hematology Clinic of the Internal Medicine Department of the Selcuk University Faculty of 

Medicine were retrospectively screened. Platelet count was confirmed by peripheral smear in patients 

with platelet count of 30,000/µL and below. Treatment was started after this confirmation. Due to the 

retrospective nature of our study, all data were obtained from the electronic files of the patients. The 

bleeding status of the patients at the time of diagnosis was evaluated according to the ITP bleeding 

staging. The responses of the patients to the treatment were evaluated under three groups. A platelet 

count of <30,000/µL after treatment was defined as the unresponsive group, platelet count of 30,000-

100,000/µL after treatment was defined as partial response, and a platelet count of >100,000/µL after 

treatment was defined as complete response. Patients who showed partial and complete response to the 

given treatment were grouped into two categories as those who remained in remission for less than 6 

months and for longer than 6 months. 

Results: We included a total of 100 people in our study. Of these, 73% were young (19-65) 

and 27% were in the elderly (>65) age group. 69% of the patients were female and 31% were male. 

41% of the patients presented without bleeding. The complete response rate to the first-line treatment 

given was 61%. Complete remission rate was determined as 61% in first-line treatment. No statistically 

significant difference was found between the agents given in the first-line treatment in terms of response 

and remission times. 

Conclusıon: The main goal in the treatment of ITP is to prevent vital bleeding, rather than 

bringing the platelet count to normal. The first line of treatment for ITP is glucocorticoids. Treatment 

response rates are high. There is no significant difference between glucocorticoid agents in terms of 

response to treatment and long-term remission times. The points to be considered in the selection of 

glucocorticoid agents are the side-effect profiles of the given agents, the ease of administration and the 

individualization of the treatment. 

 

Keywords : ITP; thrombocytopenia; Bleeding 

 


