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Cocuklarda Trombositopeniye Yaklasum

Trombositler primer hemostazda gorevli ana elemanlardir.
Trombosit sayisuun 150.000/mm?*’den diisiik olmasina
trombositopeni denir. Trombositopenik hastaya yaklagsimda
detayli Oykii alinmasi, tam fizik muayene yapilmast ve labo-
ratuar degerlendirmede periferik yaymanin kesinlikle ince-
lenmsi gerekir. Trombositlerin sayt ve morfolojisi, kiime
olusturmasi, diger kan elemanlarimin sayisal ve morfolojik
degerlendirlmesi icin periferik yayma tanisal yaklasimda
altin standarttir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, trombositopeni, periferik
yayma
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Approach to Thrombocytophenia in Children

Platelets are the key elements that are responsible for pri-
mary hemostasis. When absolute number of platelets in
peripheral blood is less than 150000/mn?, it is called
thrombocytopenia. Detailed anamnesis, complete physical
examination and a laboratory evaluation including perip-
heral blood smear are vital when approaching to throm-
bocytopenic patients. Peripheral blood smear is the gold
standard diagnostic approach for quantitative, and morp-
hological evaluation of number, morphology and clustering
of platelets and other blood elements as well.

Keywords: Child, thrombocytophenia, peripheral blood
smear
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GIRIS

Trombositler primer hemostazin 6nemli elemanlari-
dir. Primer hemostazda yaralanmay: takiben saniye-
ler i¢cinde vaskiiler subendotelial kollagen fibrillere
yapigir ve iceriklerini bosaltirlar . Salinan graniiller
diger trombositleri alana ¢eker 6nce adhezyon, sonra-
sinda trombosit agregasyonu gelisir ve primer tikag
olugur. Trombositlerin tiretimi kemik iliginde 6zellik-
le hipoksiye sekonder olarak olur. Dalak ve periferik
kanda bulunurlar, ortalama Omiirleri 9-10 giindiir.
Trombosit caplar1 1-4 mikron arasinda olup, geng
trombositler daha iri olabilir @. Trombosit sayist nor-
malde 150.000-450.000 mm?*’tiir. Genel olarak trom-
bosit sayist 75.000/mm® altina diismeden primer
hemostaz mekanizmasi etkilenmez. 50.000/mm? alti-
na diismeden spontan kanama gerceklesmez, 20.000/
mm?® altina diismeden yasami tehdit eden kanama
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gelismez. Ciddi kanama olan hastalarin ¢ogunda
trombosit sayisi 10.000/mm?*iin altindadir. Hafif
trombositopeni kanamaya neden olmayabilir, ancak
ciddi bir hastaligin 6n belirtisi olabilir .

Trombositopenik hasta degerlendirilirken, 6ykii ve
fizik muayene bulgular1 kesinlikle detayli olarak kay-
dedilmelidir. Oykiide ¢ocugun yagina gore sorgulama
detaylar1 degigebilir. Yenidogan doneminde bebegin
hasta gortiniimii veya saglikli olmasi tanida yardimei
olur. Ozellikle kiigiik cocuklarda, kemik iliginde iire-
tim yetersizligine bagl konjenital trombositopeniler-
le birlikte goriilen ekstremite anomalileri acisindan
cocuk degerlendirilmeli, detayli fizik muayene yapil-
malt ve ist ektremite grafileri c¢ekilmelidir.
Trombositopeninin baglangic zamani ve siiresi de
onemlidir. Bebeklik doneminden beri devam eden
ekimozlar kemik iliginde iliretim yetersizli§ine bagh
olarak gelisen konjenital nedenlere bagli olabilir.
Hastanin eski kan sayimi varligi ve burada trombosi-
topeni olup olmadigi 6nemlidir. Malign hastalig1 olan
cocuklarda kemoterapi sonrasinda gelisen kemik iligi
baskilanmasina bagl tiim serilerde azalma ile birlikte
trombositopeni sik goriiliir, anamnezde goézden kaci-
rilmamalidir.

67



Trombositopeniler izole veya diger serilerle beraber
olup olmadigina gore de degerlendirilir. Kemik iligi
yetersizlikleri izole trombositopeni ile baglayabilir.
Diger seriler zamanla etkilenebilir. Cocukta lenfade-
nopati ve splenomegali varligir kesinlikle kontrol
edilmelidir. Malignensiler ve hipersplenizm de trom-
bositopeni ile ilk bulgularmi verebilir. Ozellikle
biiylik kiz ¢ocuklarinda sistemik lupus eritematozus
(SLE) kesinlikle akla gelmeli ANA ve Anti-dsDNA
istenmesi diistiniilmelidir .

Trombositlerin eksikligi veya fonksiyon bozuklugun-
da ozellikle cilt ve mukozalar etkilenir, petesi purpu-
ra ve ekimozlar meydana gelir. Dev ekimozlarin
varligi, mukazada petesilerin goriilmesi ciddi trom-
bositopeni isareti olabilir ve acil yaklagim gerektirir.
Petesiler degerlendirilirken yaygin veya lokal olup
olmadigma dikkat edilmelidir. Travmaya sekonder
olarak gelisen lokal petesi ve ekimozlar siklikla aile-
lerin panik halinde bagvuru nedeni olabilir. Petesi ve
ekimozlarin lokalizasyonu da 6nemlidir. Ozellikle alt
ekstremitelerde, 2-8 yas aras1 hareketli oyun ¢ocukla-
rinda sik goriilen ekimozlarin travmaya bagh olma
ihtimali yiliksekken, omuz, {ist ekstremite, interskapu-
lar ve gluteal bolge morluklar1 dikkate alinmali ve
patolojik lokalizasyon oldugu bilinmelidir. Bunun
yaninda trombositopeniye baglh epistaksis, hematiiri,
menoraji, gastrointestinal sistem ve intrakranial kana-
ma goriilebilir ©.

Trombositopeni degerlendirmesinde periferik yayma
(PY) altin standarttir ve kesinlikle yapilmalidir.
Periferik yaymada goriilen kiime olusturma goriin-
tiisii trombosit agregasyonunun gostergesidir.
Periferik yayma etilendimin tetraasetik asit
(EDTA)’1 tiipten yapilmigsa veya hasta anti agre-
gan ila¢ almigsa trombositler kiimeler halinde gortil-
meyecek bu da trombosit fonksiyonlari konusunda
kusku uyandiracaktir. Bu nedenle degerlendirme
yaparken kesinlikle ila¢g anamnezi alinmal1 ve par-
mak ucundan yapilan periferik yayma degerlendiril-
melidir. Parmak ucu periferik yaymada kiime olus-
turmamig trombositlerin goriilmesi trombosit fonk-
siyon bozukluklari agisindan kugku uyandirmalidir.
Bu durumda PFA-100 denilen invitro kanama
zamani Ol¢iimii yapilmalidir ©. Trombositopenilerde
degerlendirme yaparken, periferik yaymada iri
trombositlerin goriilmesi ya iiretim artisina bagh
olarak geng¢ trombositlerin kemik iliginden perifere
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c¢ikmig olmasina ya da konjenital makrotrombosi-
tozla seyreden trombositopenilere isaret edebilir .
Konjenital trombositopenilerde ailevi gegis oldu-
gundan anne ve babadan tam kan sayimi ve perife-
rik yayma alinarak trombosit sayr ve morfoloji
hakkinda bilgi edinilmelidir ®. Kii¢iik trombositler
Wiskott Aldrich gibi trombositopeni ile giden kon-
jenital hastaliklarla birlikte olabilir ©. Periferik
yayma degerlendirirken trombosit say1 ve morfolo-
jisi yaninda eritrositer ve 1okositer seri de kesinlikle
degerlendirilmelidir. Eritroid seride hemoliz bulgu-
larinin varligi, migfer hiicresi goriilmesi, anizositoz,
poikilositoz olmasi, normoblast goriilmesi otoim-
mun hemolitik anemi ve trombositopeni birlikteligi
(Evans Sendromu) agisindan uyarict olabilir, yine
hemolitik tiremik sendromda da benzer bulgulara
rastlanabilir 9. Reaktif lenfositlerde artis viral
enfeksiyonlara sekonder olabilir, 16semi agisindan
dikkatli inleme yapilmalidir. Lokosit inkliizyon
cisimcikleri konjenital trombositopenilerde goriile-
bilir. Megaloblastik anemiler trombositopeni ile
ortaya c¢ikabilir. Periferik yaymada makro-
ovalositlerin varligi, notrofillerde hipersegmentas-
yon goriildiigiinde vitamin B12 ve folik asit diizey-
lerine bakilmalidir.

Trombositopenilerde nedene yonelik arastirma yapilir-
ken periferik yaymada siipheli hiicrelerin varliginda
veya tanisal degerlendirme icin gerek gorildiigi
durumlarda kemik iligi incelemesi yapilir. Kemik ili-
ginde megakaryositlerin varligi ve yeterli sayida olma-
st yetersizlikleri diglar, megakaryositlerde goreceli
artisgtn ~ varligi  immun olaylar1  distindiiriir.
Mikromegakaryositler ve dismorfik goriiniimlii mega-
karyositler myelodisplazinin gostergesi olabilir V.
Kemik iligi incelemesinde eritroid ve myeloid seri
onciillerinin degerlendirilmesi ile konjenital veya
akkiz kemik iligi yetersizlikleri, 16semiler ve diger
malign kemik iligi infiltrasyonlar1 agisindan bilgi
edinilir, depo hiicrelerinin goriilmesi ile metabolik
hastaliklara sekonder trombositopeniler ic¢in tani
konulur, hemaofagozitoz goriilebilir. Ayrica kemik
iliginden alinan 6rneklerin akim sitometrisi ile deger-
lendirmesi yapilarak l6semi ayirici tanist, sitogenetik
incelemelerle kromozomal bozuklular saptanir. zole
trombositopeni ender goriilen paroksizmal nokturnal
hemoglobintiri (PNH) nin baglangi¢ bulgusu olabilir 4.
Anemi daha sonra ortaya cikabilir. Konjenital kemik
iligi yetersizliklerinde DEB/Mitomisin C testi ile
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kromozom kiriklarinin tesbitiaplastik anemiye yone-
lik genetik incelemeler 6ncesinde mutlaka yapilmali-
dir (Sekil).

Neonatal trombositopeni

Cok kiiciik pretermler de dahil yenidoganda trombo-
sit  sayist  150.000/mm?
Yenidoganda trombositopeni petesi ekimoz veya
muk6z membranlarda kanamalarla ortaya cikabilir.
Ender olarak internal kanama goriiliir. Bebek deger-
lendirilirken hasta veya saglikli olusu dikkate alin-
malidir. Yenidogan déneminde siklikla sepsis, konje-
nital enfeksiyonlar, perinatal asfiksi, respiratuar dist-
res sendromu trombositopeniye neden olur. Annenin
ila¢ kullanimi, preeklampsi, annede ITP ve sistemik
lupus eritematozus (SLE), diyabet varligl kesinlikle
sorgulanmalidir .

iizerinde olmalidir.

1. Neonatal nonimmun trombositopeniler

a. Yikum arfisina bagh trombostopeniler: Cogu neo-
natal trombositopenili bebek hasta goriiniimdedir,
solunu sikintis1 veya enfeksiyonu vardir. Bu bebekler-
de trombositler vaskiilit, endoksin immun kompleksler

Trombositopeni

\/

veya dissemine intravaskiiler koagiilasyona bagli ola-
rak yikilir. Intrauterin (IU) baglangich viral enfeksi-
yonlar veya perinatal bakteriyel sespis trombositopeni
nedeni olabilir. Diisiik dogum agirlig1, mikrosefali,
diger konjenital anomaliler CMV ve diger IU viral
enfeksiyonlar agisindan uyarici olmalidir (419

Trombositopeni nekrotizan enterokolite ve respiratuar
distres sendromuna bagli olarak da gelisebilir. Yine
annede preeklempsi olmasi gecici neonatal trombosi-
topeni nedenidir. Altta yatan hastaligin siddetine de
bagli olarak trombosit sayist 10-20.000/mm?® altinda
ise 10-15 ml/kg dozunda trombosit siispansiyonu
verilmesi onerilir 19,

b. Trombosit iiretiminin azalmasina bagl trombosi-
topeniler: Neonatal donemde ender olarak {iretim
yetersizligine bagl trombositopeni gelisebilir. En sik
goriileni radius yoklugu ile birlikte trombositopeni
sendromudur. Tedavide trombosit stispansiyonu kul-
lanilir. flging bir sekilde 2-3 yaglarinda trombosit
iiretimi baglar ve trombositopeni diizelir. Ender gorii-
len neonatal 16semi ve aplastik anemiye bagli olarak
trombositopeni gelisir.

Kalitsal Trombositopeni
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Tablo. Trombositopeni nedenleri ?.

Cocuk Dergisi 16(3-4):67-73, 2016

1. Yikim artisi

A. Immun Trombositopeniler:
e ldiopatik: ITP

¢ Sekonder: Bakteriyel ve viral enfeksiyonlar, ilaglar (heparin, protamin siilfat), post transfiizyon purpura, SLE, Evans sendromu
(Otoimmun hemolitik anemi ve trombositopeni), lenfoproliferatif sendromlar, neoplazilerle birlikte giden immun trombositopeniler
¢ Neonatalimmuntrombositopeni: Alloimmuntromboisitopeni, izoimmuntrombositopeni, Rh uygunsizlugu ile birlikte

B. Nonimmun Trombositopeniler:

2. Trombosit dagilimu ile ilgili bozukluklar:
A. Hipersplenizm
B. Hipotermi

3. Trombosit iiretiminde azalma

A. Megakaryositlerde azalma

. Ilaglar (klortiyazidler, 6strojenik hormonlar, ethanol, tolbutamid)

¢ Konstutisyonel nedenler:

1. Radius yoklugu ile birlikte trombositopenik sendrom (TAR)

2. Konjenital amegakaryositik trombositopeni (CAMT)

3. Radio-ulnar stenozla birlikte amegakaryositik trombositopeni

4. Korpus kallozumagenesizi ile birlikte trombositopeni

5. Paris-Troussea Sendromu
6. Rubella sendromu
7. Trizomi 13, 18

o Inefektif trombopoez

1. Megaloblastik anemiler (folat ve vitamin B12 eksikligi)

2. Agir demir eksikligi anemisi
3. Paroksizmal nokturnal hemoglobiniiri

¢ Kontrol mekanizmast bozuklugu
1. Trombopoetin eksikligi
2. Siklik trombositopeni

e Metabolik hastaliklar
1. Metilmalonik asidemi
2. Ketotikglisinemi
3. Holocarboksilazsentetaz eksikligi
4. Isovalerik asidemi
5. Idiopatikhiperglisinemi
6. Hipotroidili anne bebegi

2. Neonatal immun trombositopeniler

Izole trombositopeni term dogmus saglikli bebekte
diger bulgulara rastlanmadan goriilebilir. Genellikle
anneden transplasental yolla gecen anti trombosit
antikorlara bagli olarak gelisir. Iki nedene bagli ola-
rak gelisir:

a. Neonatal otoimmun trombositopeni: Annede TP
varliginda annenin oto antikorlari direkt olarak yeni-
doganin trombositlerini yikima ugratir. Ender olarak
ciddi kanamaya yol acar. Aslinda dogumda trombosit
say1st normaldir. Trombositopeni 2.-4. giinlerde mey-
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dana gelir. Mukozal kanama, belirgin kutanoz hemora-
ji varsa IVIG verilir. Steroid ve trombosit siispansiyo-
nuna yanit sinirlidir. Takip eden birka¢ ayda trombosi-
topeni diizelir. Diger bir otoimmun trombositopeni de
SLE’li anne bebeklerinde meydana gelir.

b. Neonatal alloimmun thrombositopeni (NAIT):
Yeni doganin trombositlerine karst annede alloantikor-
lar olugur ve bebegin trombositlerini yikar. NAIT
patogenezi Rh hemolitik hastalik gibidir “”. Human
trombosit antijeni-la (HPA-1a) normalde toplumun
%98’inin  trombositlerinin  yiizeyinde bulunur.
Kadinlarin %2 gibi az bir kisminda HPA-1a antijeni



S. Aydogdu ve ark., Cocuklarda Trombositopeniye Yaklasim

negatiftir. HPA-1a pozitif bireyle evlendiginde anti
HPA-1a antikorlari iiretilir ve plasentayr gegerek
fetal trombositopeniye 2. trimestrda neden olurlar.
Antikorlar trombosit fonksiyonlarini da etkiler ve
ciddi kanamalar meydana gelir. Intrakranial kanama
fetal 6liim veya hidrosefali goriilebilir. Intrauterin
trombosit transfiizyonu yapilmasint onerenler var-
dir. IVIG verilebilir. Donor siklikla HPA-1a pozitif
olacagindan trombosit transfiizyonu genellikle etki-
sizdir. Ciddi trombositopeni ve kanamasi olan sag-
likl1 goriiniimlii yenidoganda kesinlikle ayirici tani-
da diisliniilmelidir. Anneden yapilacak trombosit
transfiizyonu etkili olabilir. Tan1 genellikle klinik
stiphe ile konulur.

Daha biiyiik cocuk ve adolesanlarda
trombositopeni

Trombositopeni tiim yag gruplarinda sik goriilen bir
hematolojik anomalidir. Genellikle yikim artigina
bagli olarak gelisir. Masif kan transfiizyon sonrasinda
oldugu gibi trombosit diliisyonuna bagl goriilebilir.
Genellikle kronik karaciger hastalig1 veya depo has-
taliklarina bagli olarak gelisen hipersplenizme bagl
dalakta sekesetrasyonla da trombositopeni gelisir.
Nadiren portal ven trombozuna bagl olarak spleno-
megali ve hipersplenizm goriilebilir .

1. Trombosit iiretiminin azalmasma bagh trombo-
sitopeni

Yenidoganda kullanilan hasta ve iyi terimleri
biiytik ¢ocuklar icin yol gosterici degildir. Siklikla
trombosit yapim azalmasi 16semi ve aplastik ane-
miye bagli olarak kemik iliginde megakaryosit
azalmasina baghdir. Etkilenmis ¢ocuklarin ¢ogu
tant aninda hastadir; soluk halsiz atesli lenfadeno-
pati ve hepatosplenomegali bulgular1 vardir. Yine
trombositopeniye bagli olarak petesi ve ekimozlar
goriiliir. Cocuklarin bir kisminda trombosit sayisi
50-125.000/mm?* arasindadir ve kanama bulgusu
yoktur. Bu durumda dikkatli inceleme yapmak ve
diger kan hiicrelerini degerlendirmek gerekir.
Ortala eritrosit hacmi (MCV) aplastik anemide,
MDS (prelosemi)’de veya akut losemide yiiksek
saptanabilir. Eger trombositopeni azalmis iiretime
bagli oldugu diisiiniiliiyorsa mutlaka kemikiligi
incelemesi yapilmalidir.

2. Artmus trombosit yikimina bagh trombositopeni
Immun trombositopenik purpura (ITP)

Iyi goriiniimlii cocukta en sik trombositopni nedeni
ITP’dir. Ani gelisen petesi ve kanamalarla karakteri-
zedir. ITP’de antitrombosit antikorlar trombosit yiize-
yine yapisir ve destrilkksiyona yol acar. Dalak ve
karacigerde Fc reseptor uyaranli fagositoza baglh
yikim olugur “?. T hiicre ve sitokinlerde de anormal-
likler saptanmigtir. Vakalarin yaklagik yarisi viral bir
enfeksiyonu takiben gelisir. Varisella, ebstein bar
virusu human immun yetmezlik viriisti ( HIV) virusu
nadir olarak saptanir. Bazi olgular agilama sonrasi
olugur. Genellikle akut olugur vakalarin %20’si hafta-
lar aylar icinde bagvurur. Fizik muayenede kanama
bulgular1 diginda anormallik yoktur. Trombosit say1si
genellikle 20.000/mm? altindadir. Diger kan hiicreleri
normal say1 ve goriiniimdedir. Atipik seyirli vakalar-
da, siiphe duyuldugunda KiA yapilmalidir. Periferik
yayma bulgusu tipik degildir. Iri trombositler goriile-
bilir ve MPV 10-15 fl olarak artmistir. Vakalarin
%3’iinde ciddi kanamalar goriilebilir. Intrakranial
kanama enderdir. Diger koagiilasyon testleri normal-
dir. Kanama zamani olgiilemez. ITP tanis1 diglama
tanisidir. Vakalarin %75°1 akut donemde bulgu verir
ve 6 ay icinde diizelir. Hastaligin akut seyrini degis-
tirecek veya kroniklesmeyi tamamen onleyecek teda-
vi yoktur. Ancak akut donemde kanama risklerini
onlemek amaciyla tedavi uygulanir. IVIG, steroid ve
anti-D akut dénemde uygulanan tedavilerdir. IVIG ve
Ant- D kullanan ¢ocuklarm % 80’inde trombosit
sayist 20.000/mm?® iizerine 5-7 giin i¢inde 50.000/
mm? iizerine ¢ikar. Ender olarak tedaviye ragmen,
yasamut tehdit eden intrakranial kanama veya ciddi i¢
kanamalar goriilebilir. Bu durumda trombosit siispan-
siyonu verilir. Intrakranial kanamada ¢oklu ilac teda-
vileri uygulanir.

Immun trombositopenik purpura (ITP) 6 aydan uzun
devam ettiinde persistan, bir yildan uzun siirdiigiin-
de kronik ITP adint alir. Kronik ITP tanis1 alan bazi
cocuklarda sekonder trombositopeni nedenleri sapta-
nabilir. Kronik ITP’de altta yatan bagka hastaliklar
aragtirilmalidir. Ozellikle 10 yas iistii kiz cocuklarin-
da sistemik lupus eritematozus (SLE) ekarte edilme-
dir. Organomegali oldugunda Evans sendrumu (oto-
immun hemolitik anemi ve trombositopeni), otoim-
mun lenfoproliferatif sendrom (ALPS), SLE gibi
otoimmun sendromlar akla getirilmelidir. Bu nedenle
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kronik ITP diisiiniilen hastalarda detayli tetkikler
yapilmalidir. Kronik ITP’li gocuklarda genellikle agir
kanama goriilmez. Tedavi akut ITP gibidir.
Prednizolon, IVIG, Anti-D gecici ¢6ziim saglar. Bu
ajanlar cerrahi, travma gibi yasami tehdit eden
durumlarda fayda saglar. Splenektomi genellikle
tanidan en az 1 yil sonra ve 5 yas iistii ¢cocuklarda
diger tedavilere yanit alinamayan ve kanama yakin-
mast sik olan hastalarda yapilabilir. Basar1 sansi
%80°dir. Splenektomi sonrasinda kapsiillii bakteri
agist ve pesinilin proflaksisi gereklidir. Son zaman-
larda sepsis, tromboz gibi ek riskleri birlikte getirdi-
ginden alternatif tedavi arayiglari artmigtir. Anti-
CD20, siklosporin, azothiopurin ve trombopoetin
reseptor agonistleri (TPO-RAs) splenektomiye alter-
natif veya sonrasinda verilen tedavilerdir. TPO-RAs
(Eltrom-bopag ve romiplostim) erigkinde kullanim
icin lisans almis pediatride de ¢aligmalar1 tamamla-
narak lisans alma agamasina gelmistir.

Trombosit yikimu ile giden diger trombositopeniler

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC) sirasin-
da vaskiiler hasar, endotoksine bagli yikim ve tiike-
tim koagiilopatisine bagli trombositopeni gelisir.
Tim yaslarda hepatin kullanimina bagli immun
trombositopeni gelisebilir. Paradoksik olarak arteri-
el ve vendz trombozlu hastalarda kanamalar goriile-
bilir. Kassabach Merrit sendromu dev hemanjiom-
larla karakterize ender goriilen ve trombosit tiiketi-
mi yapan hastaliktir. Hemolitik iiremik sendrom
(HUS) ve trombotik trombositopenik purpura
(TTP)’de endotel hasarna bagli olarak tiiketim
trombositopenisi gelisir.

3. Diger kronik trombositopeni nedeneleri

Kronik trombositopenisi olan ¢ocuklarin bir kismin-
da kemik iligi yetmezlikleri (MDS, aplastik anemi),
portal hipertansiyon (6zellikle splenomegali varli-
ginda) ve cesitli herediter trombositopeni nedenleri
saptanabilir. Herediter trombositopeniler otozomal
veya X’e bagli olarak gecis gosterebilir. Cogu has-
tada trombositlerde veya diger hiicrelerde yapisal
anomali (makrotrombositoz, dohle cisimleri gibi)
vardir. Etkilenen c¢ocuklarda okiilokiitanoz albi-
nizm, nefrit, isitme kusurlari olabilir. Wiskott Alrich
sendromunda immun yetmezlik, egzema ve mikrot-
rombositler mevcuttur. X’e bagli olarak gecer.
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Tip2B von Willebrand hastalig1 trombositopeni ile
seyreden herediter koagiilopatidir ?*. Ozellikle
valproik asit kullanan ¢ocuklar olmak iizere anti-
konviilzan alan ¢ocuklarda trombositopeni gelisebi-
lir. Antineoplastik tedavi alan ¢ocuklarda trombosi-
topeni beklenen bir bulgudur. Ender olarak goriilen
metabolik hastaliklarlarda (izovalerik asidemi gibi)
trombositopeni goriilenbilir.

Sonug¢ olarak cocuklarda trombositopeni sik rastla-
nan bir semptomdur. Bircok hastaligin 6n belirtisi
olarak baglayabilir. Trombositopeni degerlendirilme-
si yaparken yas gruplarma gore etiyoloji diistintilme-
li, aywric1 tam dikkatli incelenmelidir. Yenidogan
hasta goriintimlii ise sepsis, RDS gibi nedenler akla
gelmeli; saglikli goriiniimlii yenidoganda otoimmun
ve alloimmun trombositopeni ayirici tanida diisiiniil-
melidir. Diger yas gruplarinda ensik rastlanan neden
ITP iken, yas biiyiidiikce 6zellikle kiz ¢ocuklarinda,
persistan ve kronik trombositopenide otoimmun has-
taliklar, 6zellikle SLE akilda tutulmalidir. Trombo-
sitopeni de8erlendirilmesi yaparken periferik yayma
mutlaka goriilmeli, parmak ucundan yapilmis ve tek-
nigine uygun hazirlanmig periferik yaymada tiim kan
elemanlart detayli incelenmeli, trombositler biiyiik-
lik ve kiime olusturma ozellikleri acisindan deger-
lendirilmelidir. Trombositopeni ayirici tanisinda siip-
heli durumlarda kemik iligi degerlendirilmesi yapil-
malidir.
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