
Trombositler hemostaz›n ilk aflamas› olan trombosit t›kaç› oluflumunda önemli hücresel komponenttir. Trombositlerin say›ca azal-
mas› veya fonksiyonlar›nda defekt olmas› kanamaya e¤ilimin en önemli nedenidir. Trombositopenilerde tipik kanama bulgular› deri
ve müköz membranlarda petefli, purpura, ekimoz, hematüri, menoraji ve gastrointestinal hemoraji olarak ortaya ç›kar. ‹ntrakraniyal
hemoraji nadiren oluflur. Purpura veya ekimoz genellikle alt ekstremitelerin ön yüzünde ve kemiklerin deriye yak›n oldu¤u bölgeler-
de (kostalar, skapula, omuzlar, bacaklar ve pubik alan) gözlenir. Petefliler, subkonjunktivada, yanak mukozas›nda, yumuflak damak-
ta ve deride olabilir. Daha ciddi kanamalar burun, difl etleri, mukozalar, gastrointestinal sistem veya böbreklerden  olabilir. Hemate-
mez, melena ve menoraji ise  s›k görülmez. 

Trombositlerin karakteristik özellikleri flunlard›r:
• Hacim: 1-4 μm (genç trombositler daha büyüktür)
• Ortalama trombosit hacmi (OTH): 8.9 ± 1.5 μm3

• Say›: 150.000-400.000/mm3

• Vücuttaki da¤›l›m›, 1/3’ü dalakta, 2/3’ü dolafl›mda olmak üzere bulunur. 
• Yaflam süresi: 7-10 gün civar›ndad›r.

Trombositopeninin en s›k nedeni otoantikor, ilaç iliflkili antikor veya alloantikorun neden oldu¤u immün arac›l› trombosit y›k›m›d›r. Trom-
bosit büyüklü¤üne göre trombositopeni nedenleri Tablo 1’de, fizyopatolojiye göre trombositopeni nedenleri Tablo 2’de gösterilmifltir.

Trombosit hacmine göre trombosit hastal›klar› afla¤›daki flekilde s›n›fland›r›l›r; (Tablo 1) 
Çocukluk ça¤›nda trombositopenilerin patofizyolojik s›n›fland›rmas› afla¤›daki flekilde yap›lm›flt›r; (Tablo 2)

Trombositopenilerde Laboratuvar Yaklafl›m

1. Trombosit say›s›: Kesin olarak 150.000/mm3’ün alt›ndad›r. Yayg›n kanmalar› olan hastalarda s›kl›kla 20.000/mm3’ün alt›ndad›r. Kan
say›m›nda OTH’ne bak›lmal›d›r (Normali: 8,9±1,5μm3). (Tablo 1’de trombosit hacmine göre trombosit hastal›klar› verilmifltir.) 

2. Gerek görüldü¤ünde kanama zaman› ve p›ht› retraksiyonu testleri
3. Periferik kan yaymas›: Periferik kan yaymas›na bak›larak psödotrombositopeni ve dev trombositlerin varl›¤› incelenmeli, di¤er

hematolojik bulgularla birlikte de¤erlendirilmelidir. Trombositopeni d›fl›nda aktif enfeksiyon varsa nötrofil, lenfosit veya atipik lenfo-
sit say›s›nda art›fl olabilir. Anemi kanamas› olan hastalarda saptanabilir. 

4. Kemik ili¤i yaymas›: Kemik ili¤i de¤erlendirilmesi birlikte klinik bulgular›n uyumlulu¤u durumunda ve di¤er sekonder trombosi-
topeni nedenleri d›flland›ysa tan›sal önemi olur. Kemik ili¤inin de¤erlendirilmesinin amac› di¤er hematolojik nedenleri (Örne¤in löse-
mi) ortadan kald›rmakt›r. 

5. Kemik ili¤i biyopsisi: Kemik ili¤i aspirasyonuna ek olarak örnekleme hatalar›n› önlemek ve azalm›fl megakaryosit say›s›n› de¤er-
lendirmek için yap›labilir.

6. Afla¤›daki testler klinik yönden gerekliyse yap›lmal›d›r;
• Antinükleer antikor (ANA) ve anti-ds DNA    
• Kan grubu ve Coombs testi
• PZ, APTZ, fibrinojen ve fibrin y›k›m ürünleri
• Karaci¤er fonksiyon testleri, BUN ve kreatinin 
• Monospot testi ve/veya Epstein Barr virüs (EBV), HIV (‹nsan immün yetmezlik virüsü) ve parvovirüs serolojisi
• Ayr›ca ikincil (sekonder) trombositopeni nedenleri d›fllanmal›d›r.  

Çocukluk Ça¤›nda Görülen Trombositopeni

Ali Bülent Antmen
Çukurova Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Sa¤l›¤› ve Hastal›klar› Anabilim Dal›, Pediatrik Hematoloji-Onkoloji BD, Adana, Prof.Dr.

Tablo 1.
A- Makrotrombositler ile  karakterize hastal›klar (OTH artar)

‹TP veya trombosit hacmini art›ran di¤er durumlar (YD‹P vb)
Bernard-Soulier sendromu
May Hegglin anomalisi ve di¤er MYH-9 iliflkili hastal›klar 
‹sviçre peyniri (Swiss cheese) trombosit sendromu
Montreal trombosit sendromu
Gri trombosit sendromu
Baz› mukopolisakkaridozlar

B- Normal trombosit hacmi ile karakterize (OTH normal)
Kemik ili¤inde hiposellülariteye veya malign hücre infiltrasyonuna neden olan hastal›klar 

C- Mikrotrombositler ile karakterize hastal›klar (OTH azal›r)
Wiskott-Aldrich sendromu
TAR sendromu
Baz› trombosit depo hastal›klar›
Demir eksikli¤i anemisi

OTH- ortalama trombosit hacmi, (MPV)- normal, 8.9±1.5 μm3; ‹TP- idiopatik trombositopenik purpura; YD‹P- yayg›n damar içi p›ht›laflmas›; MYH-9- kas d›fl› myosin a¤›r zincir 9 geni; 
TAR- Radyus yoklu¤u ile birlikte trombositopeni. 
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Tablo 2.

I-Artm›fl trombosit y›k›m› (kemik ili¤inde normal veya artm›fl megakaryositler-megakaryositik trombositopeni)
A. ‹mmün trombositopeniler

1. ‹diopatik
a. ‹mmün (idiopatik) trombositopenik purpura
2.Sekonder nedenler;
b. Enfeksiyon nedenli (Viral-HIV, CMV, EBV, suçiçe¤i, k›zam›k, k›zam›kç›k, kabakulak, bo¤maca, hepatit, parvovirüs B19; bakteriyal-

tüberküloz, tifo)
c. ‹laçlara ba¤l› trombositopeniler (Bak›n›z Tablo 3)
d. Transfüzyon sonras› purpura
e. Otoimmün hemolitik anemi (Evans sendromu)
f. Sistemik lupus eritematozus
g. Hipertiroidizm
h. Lenfoproliferatif hastal›klar
3. Neonatal immün trombositopeniler
a. Neonatal otoimmün trombositopeniler
b. Neonatal alloimmün trombositopeniler
c. Eritroblastozis fetalis-Rh uygunsuzlu¤u

B. ‹mmün olmayan trombositopeniler
1. Trombositlerin tüketilmesine ba¤l› olan trombositopeniler
a. Mikroanjiyopatik hemolitik anemi: HÜS, TTP, KHT (Kök hücre transplantasyonu iliflkili) mikroanjiyopati
b. Yayg›n damar içi p›ht›laflmas›
c. Virüs iliflkili hemafagositik sendrom
d. Kasabach-Merritt sendromu (dev hemanjiyom)
e. Siyanotik kalp hastal›klar››
2. Trombositlerin y›k›m›na ba¤l› olan trombositopeniler
a. ‹laçlar (ristosetin, protamin sülfat, bleomisin)
b. Enfeksiyonlar
c.Kardiyak kökenli nedenler (protez kalp kapakç›klar›, kalp içi defektlerin düzeltilmesi ile ilgili operasyonlar, sol ventrikül ç›k›fl yolu obs-

trüksiyonu)
d. Malign hipertansiyon

II. Trombosit da¤›l›m›ndaki sorunlar nedeniyle oluflan trombositopeniler
A. Hipersplenizm (portal hipertansiyon, Gaucher hastal›¤›, siyanotik kalp hastal›¤›, neoplazm, enfeksiyon)
B. Hipotermi
III. Azalm›fl trombosit yap›m›-trombopoez azl›¤› (kemik ili¤inde megakaryosit azl›¤› veya yoklu¤u-amekaryositik trombositopeni)
B. Hipoplazi veya megakaryositlerin süpresyonu

1. ‹laçlar (klorotiazidler, östrojenik hormonlar, etanol, tolbutamid)
2. Yap›sal
a. Radyus yoklu¤u ile birlikte trombositopeni (TAR sendromu)
b. Konjenital amegakaryositik trombositopeni
c. Amegakaryositik trombositopeni ve radio-ulnar sinostoz
d. Trombositopeni ve corpus callosum agenezisi sendromu
e. Paris-Trousseau sendromu
f. Rubella sendromu
g. Trizomi 13, 18
3. ‹nefektif (etkin olmayan) trombopoez
a. Megaloblastik anemi
b A¤›r demir eksikli¤i anemisi
c. Baz› familyal trombositopeniler
d. Paroksismal nokturnal hemoglobinüri
4. Kontrol mekanizmas› bozukluklar›
a. Trombopoetin eksikli¤i
b. Tidal trombosit disgenezisi
c. Döngüsel trombositopeniler
5. Metabolik hastal›klarr
a. Metilmalonik asidemi
b. Ketotik glisinemi
c. Holokarboksilaz sentetaz eksikli¤i
d. ‹zovalerik asidemi
e. ‹diopatik hiperglisinemi
f. Hipotroidili anneden do¤an infantlar
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‹kincil (sekonder) Trombositopeniler

Trombositopeni idiyopatik veya bilinen nedenlere ikincil geliflmifl olabilir. ‹kincil nedenle geliflen grup megakaryosit say›s›n›n normal
olmas›, artmas›, azalmas› veya hiç megakaryosit olmad›¤› alt gruplara ayr›labilir (Tablo 2).

‹nsan ‹mmün Yetmezlik Virüsüne (HIV) Ba¤l› Trombositopeni
Trombositopeni HIV-1 enfeksiyonunun göreceli olarak s›k komplikasyonudur. Seropozitif olgular›n %3-8’inde, edinsel immün yetmez-

lik sendromu (AIDS) geliflmifl olgular›n %30-45’inde trombositopeni gözlenir. Trombositopeni HIV enfeksiyonunun bafllang›ç evresinin tek
belirtisi olabilir ve immünolojik nedenli oluflur (HIV-ITP). Buna karfl›n ileri evre HIV-1 enfeksiyonu (AIDS) olan hastalarda virüsün do¤ru-
dan kemik ili¤ini süprese etmesiyle anemi, lökopeni ve trombositopeni görülür. Hastal›¤›n seyrinde trombositopeniye katk›da bulunan di-
¤er faktörler f›rsatç› enfeksiyonlard›r (Örne¤in; Pneumocytosis carinii pnömonisi, Mycobacterium avium, cytomegalovirus enfeksiyonla-
r›), myelosüpressif ilaçlar, kronik YD‹P ve a¤›r malnütrisyondur. 

Otoimmün Hastal›klarda Trombositopeni
Trombositopeni s›kl›kla otoimmnün hastalal›klar ile ba¤lant›l›d›r:
1. Sistemik lupus eritematozus (SLE): SLE’lu hastalar›n %15-25’de trombositlerin periferik y›k›m› sonucunda trombositopeni oluflur.
2. Otoimmün lenfoproliferatif sendrom (OLPS): Bu sendrom büyük lenfadenopati, hepatosplenomegali, hipergamaglobulinemi ve

‹TP’yide içeren otoimmün sitopeni ile karakterizedir. Patogenezde FAS’›n ve lenfosit apopitozunu kontrol eden di¤er genlerin kal›tsal de-
fektleri bulunur.  

3. Antifosfolipid antikor sendromu: Antifosfolipid antikorlar trombosit aktivasyonunu art›r›rlar. Bu hastalarda tekrarlayan arteriyal ve
venöz trombozlar vard›r.  

4. Evans sendromu: Bu sendromu otoimmün hemolitik anemi, trombositopeni ve/veya nötropeni oluflturur. Hastalar steroid, ‹V‹G 
veya splenektomiye iyi yan›t vermezler. 

5. Di¤er otoimmün nedenler: Hodgkin hastal›¤›, non-Hodgkin lenfoma, jüvenil romatoid artrit, dermatomyozit, Graves hastal›¤›, Hashi-
moto tiroiditi, myastenia gravis, inflamatuar barsak hastal›¤›, sarkoidoz ve protein kaybettiren enteropati otoimmün trombositopeni ile ilifl-
kili olabilir. 

Heparine Ba¤l› Trombositopeni
Heparine ba¤l› trombositopeni (HIT) trombosit say›s›n›n 150.000/mm3’nin alt›na düflmesi veya öncesinde trombositopenisi bulunan ol-

gularda trombosit say›s›nda %50 düflüfl olmas› olarak tan›mlan›r. HIT platelet faktör 4 iliflkili heparine karfl› geliflmifl otoantikorlar yoluyla
ortaya ç›kar. Bu antikor trombosit yüzeyinde bulunan ve trombosit aktivasyonuna yol açan Fc reseptörüne ba¤lan›r. HIT daha önce he-
parin almam›fl hastada heparin bafllanmas›ndan 5 veya daha fazla gün sonras›nda geliflir. Öncesinde heparin kullan›lm›fl hastalarda 48
saat içinde oluflabilir. HIT düflünüldü¤ünde heparin kullan›m› hemen durdurulmal›d›r. Alternatif antikoagülan tedaviye geçilmelidir. 

‹laca Ba¤l› Trombositopeni
‹laçlar kemik ili¤i süpresyonu ve trombosit y›k›m›nda art›fl sonucunda trombositopeni oluflturabilir. Kemik ili¤i incelemesi ilaçlar›n tok-

6. Kal›tsal trombosit hastal›klar›; Bu hastal›klarda kemik ili¤inde megakaryositler normal ya da artm›fl olarak saptan›r.
a. Bernard-Soulier sendromu
b. May Hegglin anomalisi ve di¤er MYH-9 geni iliflkili hastal›klar; 

-Sebastian sendromu
-Epstein sendromu
-Fechtner sendromu
-Alport sendromu

c. Wiskott-Aldrich sendromu
d. X’e ba¤l› geçen trombositopeni
7. Edinsel aplastik trombositopeniler
a. ‹diyopatik
b. ‹laç nedenli (Doza ba¤l›: antineoplastik ajanlar; bezen, organik ve inorganik arsenik, Mesantoin, Tridione, antitiroid ilaçlar, 

antidiyabetikler, antihistaminikler, fenilbutazon, insektisitler, alt›n bileflikleri; idiosenkrazi nedenli: kloramfenikol)
c. Radyasyon nedenli
d. Viral enfeksiyonlar (Hepatit virüsleri, HIV, EBV)
B. Kemik ili¤ini infiltre eden durumlar
1. ‹yi huylu infiltratif hastal›klar
a. Osteopetrozis
b. Depo hastal›klar›
2. Kötü huylu infiltratif hastal›klar
a. Primer kemik ili¤i kökenliler; Lösemiler, myelofibrozis, Langerhans hücreli histiositozis, histiositik medüller retikülozis
b. Sekonder; lenfomalar, nöroblastoma, di¤er solid tümör metastazlar›

IV. Psödotrombositopeni
A. Kan transfüzyonuna ba¤l› trombositlerin aktivasyonu
B. Megatrombositlerin say›lamamas›
C. EDTA nedeniyle trombositlerin in vitro aglütinasyonu
D. Trombosit glikoprotein reseptörlerine ba¤lanan monoklonal antikorlar (abciximab, eptifibatide, tirofiban)
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sik süpresyonu (megakaryosit yetersizli¤i veya yoklu¤u) ve ilaca ba¤l› periferal trombosit y›k›m› (megakaryosit say›s›n›n normal veya art-
m›fl olmas›) aras›nda ayr›ma yard›mc› olur. Kemik ili¤i süpresyonu yapan ilaçlar;

‹laçlar doza ba¤l› kemik ili¤i süpresyonu yapan ilaçlar (Örne¤in sitotoksik ilaçlar 6-merkaptopürin, metotreksat, siklofosfamid) ve 
idiyosenkrazik etki gösterenler (Örne¤in kloramfenikol) olarak s›n›fland›r›labilir. Trombosit y›k›m art›fl›na neden olan ilaçlar;

Trombosit y›k›m›ndaki art›fl IgG Fab bölgesinin ilaç kompleksine (veya ilaç metabolitine) ve trombosit membran bileflenine (GP Ib/IX veya
GP IIb/IIIa) ba¤lanmas›yla bafllar. IgG molekülünün Fc bölgesi retiküloendotelyal sistem fagositlerinde bulunan Fc reseptörlerine ba¤lanmak-
tad›r. Trombositopeni genellikle bu hastalarda ilaca baflland›ktan 1-2 hafta sonra aniden bafllar ve a¤›r düzeydedir. ‹lac›n kesilmesini izleyen
birkaç gün içinde trombosit say›s› artmaya bafllar. Tan› için klinik olarak kuflkulan›lmas› gereklidir. ‹n vitro testlerin hassasiyeti düflüktür. 

Tablo 3 kan›tlanm›fl ve olas› ilaca ba¤l› antikor yoluyla immün trombositopeni yapan ilaçlar› göstermektedir. 
Mikroanjiopatik Hemolitik Anemi
Trombositopeni mikroanjiopatik hemolitik aneminin tipik bir bileflenidir. Bu durumlardan bir k›sm› YD‹P ile iliflkilidir. 
Yayg›n Damar ‹çi P›ht›laflmas›
Trombositopeni YD‹P iliflkili olarak purpura fulminans, a¤›r sepsis ve dev hemanjiyom gibi sendrom fleklindedir. Atipik trombositopeni-

si olan bir olguda YD‹P’na ba¤l› trombositopeniyi d›fllamak için PT, PTT, fibrinojen ve fibrin y›k›m ürünlerine bak›lmal›d›r. 
Hemolitik Üremik Sendrom
Hemolitik üremik sendrom (HÜS) süt çocu¤u ve küçük çocuklarda (6 ay-5 yafl aras›) akut hemolitik anemi, trombositopeni ve böbrek

yetmezli¤i fleklinde ortaya ç›kar. 
Shigella toksini üreten Escherichia coli O157:H7 ve Shigella dysenteriae tip I, HÜS ve trombotik trombositopenik purpuran›n (TTP) patoge-

nezi ile iliflkilidir. Shigella toksini do¤rudan trombositlerde kümeleflme oluflturan ve endotelyal hücrelerde tromboza e¤ilimi artt›ran lokal etkiye
sahiptir. Trombosit tüketiminde art›fl trombosit aktivasyonunun genelleflmesi sonucunda olabilir. Trombosit agregatlar› küçük damarlarda do-
laflan ertirositleri parçalayan ve mikroanjiopatik hemolitik anemiye neden olan tuzak olufltururlar. 

Laboratuvar bulgular›nda flunlar bulunur; Trombositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, Von Willebrand faktör büyük monomerle-
rinin azalmas› (in vivo trombosit agregasyon sürecinde harcanma), baz› hastalar›n immünglobulinlerinde azalma, baz› hastalarda pros-
taglandin I2’de azalma saptan›r.

Trombotik Trombositopenik Purpura
TTP (Moschowitz sendromu) nadir bir çoklu sistem hastal›¤›d›r. Akut (edinsel) veya kronik (kal›tsal) olabilir. Altta yatan hastal›¤a ikincil

de geliflebilir. Tahmini y›ll›k insidans› 1.000.000’da 1-4’dür. Kad›nlarda erkeklerden daha s›k görülür (3:2). Çocuklarda da görülmesine karfl›n
30-40 yafl aras› insidans› doruk düzeydedir. TTP bakteriyel veya viral enfeksiyonlar, gebelik, otoimmün hastal›klar, malignensi, kök hücre nak-
li veya ilaçlara (tiklopidin, klopidogrel, kinin, mitomisin C, siklosporin ve takrolimus) ikincil geliflebilir. 

Sistemik tutulumun spektrumu hastadan hastaya ve hastal›¤›n sürecine göre de¤iflir ve akut, kronik veya tekrarlayan tipte olabilir. 

Anti-inflamatuarlar
Asetaminofen
Asetilsalisilik asit
Diklofenak
‹buprofen
‹ndometasin
Meklofenamat
Mefenamik asit
Naproksen
Oksifenbutazon
Fenilbutazon
Piroksikam
Sodyum-p-amino salisilik asit
Sülfasalazin
Sulindak
Tolmetin

Antibiyotikler
Antitüberkülozlar
Etambutol
‹soniazid
Para-aminosalisilik asit (PAS)
Rifampin
Streptomisin
Penisilinler
Ampisilin
Metisilin
Penisilin
Mezlosilin
Piperasilin

Antikonvülzan, sedatif ve antidepresanlar
Amitriptilin
Karbamazepin
Desipramin
Diazepam
Dokzepin
Haloperidol
‹mipramin
Lityum
Mianserin
Fenitoin
Valproik asit

Kardiyak ve antihipertansif ilaçlar
Asetazolamid
Amiadaron
Alprenolol
Kaptopril
Klorotiazid
Klortalidon
Digoksin
Digitoksin
Furosemid
Hidroklorotiazid
α−metildopa
Oksiprenolol
Prokainamid
Spironolakton
Tamoksifen

H2-antagonisleri
Simetidin
Ranitidin

Sinkona alkaloidleri
Kinidin
Kinin

Di¤erleri
Antazolin
Klorfeniramin
Klorpropamid
Danazol
Desferoksamin
Dietilstilbestrol
Etretinat
Glibenclamide
Alt›n tuzlar›
Heparin
‹nterferon-α
‹yotlu kontrast maddeleri
‹zotretinoin
Minoksidil
Levamizol
Lidokain
Morfin
Papaverin
Tiklopidin

G›da
Fasülye türleri

Tablo 3. ‹laç nedenli veya ilaca ba¤l› antikor yap›m›yla iliflkili immün trombositopeniye neden olan ilaçlar
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Siyanotik Konjenital Kalp Hastal›¤›
Trombositopeni a¤›r konjenital kalp hastal›¤› bulunan olgularda s›kl›kla görülür. Genellikle hematokrit düzeyi %65’den yüksek ve arte-

riyel oksijen satürasyonu %65’den düflüktür. Bu durum yüksek hematokrit düzeyi varl›¤›nda trombositlerin küçük damarlara marjinasyo-
nu nedeniyle meydana gelir. Trombositopeni baz› olgularda 10-25 günlük aralar ile döngüsel olarak görülebilir. Siyanotik konjenital kalp
hastal›¤›nda normal trombosit say›s›na karfl›n uzam›fl kanama zaman› saptanabilir. Bunun nedeni trombosit agregasyonunun adenozin di-
fosfat (ADP), norepinefrin ve kollajen yoluyla yetersiz olmas›d›r. Bu yetersizlik hipoksinin a¤›rl›¤› ile korelasyon gösterir. Hasta çocuklar-
da düzeltici ameliyat s›ras›nda hafif düzeyde kanama gözlenir. Ameliyat baflar›l› olursa trombosit say›s› normale döner. 

Hipersplenizm
Splenomegaliye neden olan durumlarda trombositopeni trombositlerin büyümüfl dalakta destrüksiyonu ve sekestrasyonu sonucunda

meydana gelir. Genellikle nötropeni ve anemide efllik eder. Kemik ili¤inde çok say›da megakaryosit görülür. Hipersplenizm nedeni ne olur-
sa olsun splenomegali bulunan hastalarda oluflur. 
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