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ABSTRACT

Aim: In this report, we investigated the presenting clinical features, therapy indications, clinical follow-up and tre-
atment results of the 162 patients with chronic idiopathic thrombocytopenic purpura (ITP). 
Material and methods: The cases that were followed-up in our outpatient clinic between years 1972 to 2003 we-
re retrospectively analyzed. 
Results: A hundred and twenty-two of the patients were female, 40 of them were male and their age distribution
was between 12 and 84 years (median: 35 years). Prednisolone (1mg/kg) was the first line treatment option in 138
of the patients; 24 of them was followed-up without any treatment. Complete response was achieved in 64 (46,3
%) of the patients. Platelet counts decreased to the beginning level in 26 of the complete responders when the PRD
doses were decreased. Eleven of the complete responders showed relapse in between 6 months to 4 years. Platelet
counts were found in the range of 5.000/mm3 to 125.000/mm3 in the patients who did not get complete response.
There was not any serious bleeding problem other than bruising in none of the patients including those who had se-
vere trombocytopenia. None of our patients died because of bleeding complication during the follow-up period.
Conclusion: ITPis an autoimmune disorder characterized by muco-cutaneous bleeding. The pathogenesis of ITPis pre-
sumed to be related to platelet destruction via specific auto-antibodies. Bleeding signs and symptoms of the patients with
ITP are not always obvious and not as severe as in bone marrow failure syndromes. Cytotoxic agents shouldn’t be used
if they are not really necessary and the patients’symptoms should be tried to be treated, not the thrombocytopenia itself.
Key words: Chronic idiopathic thrombocytopenic purpura

ÖZET

Amaç: Bu çal›flmada 162 eriflkin kronik idiyopatik trombositopenik purpura (‹TP)’l› hastan›n tan› s›ras›ndaki özel-
liklerini, tedavi endikasyonlar›n›, klinik seyir ve tedavi sonuçlar›n› araflt›rd›k.
Gereç ve yöntem: 1972-2003 y›llar› aras›nda poliklini¤imize baflvuran ve gözlem alt›na al›nan olgular retrospek-
tif olarak de¤erlendirildi.
Bulgular: Yafllar› 12 ile 84 yafl aras›nda (ortanca: 35 yafl) de¤iflen hastalar›n 122’ si kad›n 40’ › erkek idi (K/E: 3,0).
Prednizolon (1mg/kg) 138 olguda ilk tedavi seçene¤i olarak kullan›ld›; 24 olgu tedavisiz olarak takip edildi. Olgular›n
64’ünde (% 46,3) tam yan›t saptand›. Bu olgular›n 26’s›nda PRD dozunun azalt›lmas›yla trombositler iki ay içinde tek-
rar eski haline geriledi. Tam yan›t sa¤lanan hastalar›n 11’inde 6 ay ile 4 y›l içinde nüks geliflti¤i görülmüfltür. Tam ya-
n›t›n sa¤lanamad›¤› olgularda son trombosit de¤erleri 5.000 ile 125.000/m3 aras›nda (ortanca: 51.000/m3) bulundu.
A¤›r trombositopenisi (<10.000/mm3) olan olgular dahil (10 olgu) hastalar›m›z›n hiç birinde cilt kanamalar› d›fl›nda
ciddi kanama sorunu gözlenmedi. Bu süre içinde ‹TP’ye ba¤l› kanamalar nedeniyle kaybedilen olgumuz olmad›.
Sonuç: ‹TP genellikle deri ve mukoza kanamalar›yla kendini gösteren otoimmun bir hastal›kt›r. Hastal›¤›n patoge-
nezinde trombositlere karfl› oluflan otoantikorlar›n etkisiyle trombositlerde y›k›m kusuru sorumlu tutulur. Kanamalar
kemik ili¤i yetersizli¤ine ba¤l› hastal›klarda oldu¤u gibi a¤›r de¤ildir. Bu nedenle özellikle sitotoksik ajanlar› çok ge-
rekmedikçe kullanmamal›, trombositopeninin kendisi de¤il hastalar›n semptomlar› tedavi edilmeye çal›fl›lmal›d›r.
Anahtar kelimeler: Kronik idiyopatik trombositopenik purpura  
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G‹R‹fi

Kronik idiyopatik trombositopenik purpura (‹TP) alt› aydan
uzun süren trombositopeni  ve buna ba¤l› olarak genellikle de-
ri ve mukoza kanamalar›yla kendini gösteren otoimmun bir
hastal›kt›r. Son y›llarda otomatik kan say›m ayg›tlar›n›n yay-
g›n kullan›lmas› sayesinde asemptomatik olgular da ortaya
konabilmektedir. Hastal›k kad›nlarda biraz daha s›k görül-
mektedir. Tan› trombositopeninin saptanmas›, periferik for-
mülde trombositopeninin do¤rulanmas›, gerekti¤inde yap›la-
cak olan kemik ili¤i aspirasyonunun normal sonuçlanmas› ve
klinik olarak efllik eden baflka bir hastal›¤›n bulunmamas›yla
konur (2, 7). Hastal›¤›n patogenezinde trombositlere karfl› olu-
flan çeflitli otoantikorlar›n etkisiyle trombositlerde y›k›m
ve/veya yap›m kusuru sorumlu tutulur. Ancak trombosit anti-
korlar›n›n araflt›r›lmas›n›n tan› ve tedavide yeri yoktur (2, 5, 6,
7, 8). Ay›r›c› tan›da sistemik lupus eritematosus, di¤er otoim-
mun hastal›klar ve ilaca ba¤l› immun trombositopeniler göz
önünde bulundurulmal›d›r. Otomatik kan say›m ayg›tlar›n›n
tan›da kolayl›k sa¤lamas›na karfl›n, seyrek de olsa EDTA ya
ba¤l› psödotrombositopeni görülebilece¤i unutulmamal›d›r.
Hastal›kta klinik bulgular ile trombositopeninin derecesi her
zaman bir paralellik göstermemektedir (9). Biz bu çal›flmada
162 eriflkin ‹TP’li hastan›n tan› s›ras›ndaki özelliklerini, teda-
vi endikasyonlar›n›, klinik seyir ve tedavi sonuçlar›n› araflt›r-
d›k. 

GEREÇ ve YÖNTEM

Hastalar

Bu çal›flmada 1972-2003 y›llar› aras›nda poliklini¤imize bafl-
vuran ve gözlem alt›na al›nan olgular retrospektif olarak de-
¤erlendirildi. Olgular›n tümünde tan› s›ras›nda kan say›mlar›
Technicon H1 (18 parametreli) ve Celldyn 1600 (12 paramet-
reli) otomatik kan say›m cihazlar›yla yap›ld›. Baz› olgular ke-
mik ili¤i aspirasyonuyla de¤erlendirildi. Hastalar›n periferik
formül ve kemik ili¤i aspirasyon yaymalar› May Grunwald-
Giemsa yöntemiyle boyand›. Olgular›n tümünde rutin biyo-
kimya incelemeleri, protein elektroforezi ve akci¤er PA grafi-
leri de¤erlendirildi. Olgular›n hiçbirinde infeksiyon veya bafl-
ka bir hastal›¤a ait klinik veya laboratuvar bulgusu söz konu-
su de¤ildi. 

SONUÇLAR

Klinik ve laboratuvar bulgular›: Yafllar› 12 ile 84 yafl aras›nda
(ortanca: 35 yafl) de¤iflen hastalar›n 122’ si kad›n 40’ › erkek
idi (K/E: 3,0). 
Çal›flmaya al›nan hastalar›m›z›n tümü kronik ‹TP olgusuydu.
Hastalar›n hiç birinde splenomegali ve lenfadenomegali mev-
cut de¤ildi. Kan biyokimya de¤erleri, eritrosit sedimantasyon
h›z› ve idrar tahlillerinde de bir özellik saptanmad›. 
Olgular›n bafllang›ç trombosit de¤erleri 1.000 /mm3 ile
121.000 /mm3 aras›nda de¤iflmekteydi (ortanca 25.000 /mm3).
Hastalar›n befli erkek 41’ i kad›n olmak üzere toplam 46 s›nda
demir eksikli¤i anemisi mevcuttu. Tan› s›ras›nda klinik bulgu-
su olan ve olmayan olgular›n özellikleri Tablo 1’de özetlendi.
Olgular›n büyük ço¤unlu¤unun  (97 olgu) purpura ve daha na-
dir olmak üzere burun kanamas› (14 olgu), menoraji (12 olgu)
ve nadiren G‹S kanamas› (2 olgu) bulgular›yla baflvurdu¤u
gözlendi. Olgular›n 37’sinde baflvuru s›ras›nda kanama diya-
tezi bulgusu saptanmad›. Olgular›n y›llara göre da¤›l›m› fiekil
1’ de gösterildi. 
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Tablo 1. Hastalar›m›z›n baflvuru s›ras›ndaki klinik ve laboratuvar özellikleri

Semptomlu Semptomsuz

hastalar hastalar Tüm hastalar

Yafl (ortanca) 12-84 (33) 19-83 (41) 12-84 (35)
Cinsiyet (K/E) 101 / 24 21 / 16 122 / 40
Bafllang›ç hemogram de¤erleri 
Trombosit (/mm3) (ortanca) 1000-97000 32000-121000 1000-121000

(20000) (72000 ) (25000)
Hemoglobin (g/dl), (ortanca) 4,0-18,0 10,0-17,0 4,0-18,0

(12) (14) (12,5)
Lökosit ( /mm3) (ortanca) 3000-15000 4000-14100 3000-15000

(7075) (7050) (7275)

fiekil 1. Olgular›n y›llara göre da¤›l›m›.



Tedavi sonuçlar›:

Olgular›n 24’ü tedavisiz olarak takip edildi. Bu olgular›n
trombosit say›s› 32.000/mm3 ile 121.000/mm3 (ortanca
75.000/mm3) aras›nda de¤iflmekteydi. Bu hastalar›n sadece al-
t›s›nda hafif derecede spontan veya travmatik purpura (petefli-
ler ve/veya ekimoz) saptand›, di¤erlerinde  kanama diyatezi
bulgular› yoktu. 
Herhangi bir kanama bulgusu olmasa da trombosit say›s›
30000/mm3 alt›nda olan olgularla kanama bulgusu olan tüm
olgulara tedavi uygulan›rken, trombosit say›lar› 36000/mm3

ile 95000/mm3 aras›nda seyreden 19 hastaya da herhangi bir
klinik bulgusu olmad›¤› halde tedavi verildi¤i görüldü. Uygu-
lanan tedaviler ve al›nan sonuçlar Tablo 2’ de belirtildi. Teda-
vi uygulanan 138 olgunun tümünde bafllang›ç tedavisi olarak
1mg/kg dozuyla prednizolon (PRD) baflland›. Sonuçlar fiekil
2’ de grafik halinde özetlendi.
Olgular›n 64’ünde (% 46,3) tam yan›t saptand›. Bu olgular›n
26’s›nda PRD dozunun azalt›lmas›yla trombositler iki ay için-
de tekrar eski haline geriledi. Tam yan›t sa¤lanan hastalar›n
38’ inde kronik ‹TP de al›fl›lmad›k süre iyilik göstermifllerse
de bu düzelmenin kal›c› olmad›¤› ve 11’inde 6 ay ile 4 y›l için-
de nüks geliflti¤i görülmüfltür. Olgular›n yedisi kontrol d›fl›
kald›¤› için bilinmemektedir.  
Tedavi uygulanan olgular›n 74’ünde (% 53,6) ise trombosit
düzeyleri 1.000/mm3-125.000/mm3 (37.500/mm3) aras›nda
seyretti.  Bu olgular›n 23’ ünde ortalama trombosit de¤erleri
>60.000/mm3, 23’ ünde 30.000-60.000 /mm3, 28’inde ise
<30.000/ mm3 olarak saptand›. 
PRD tedavisinin uzun süre verilmesi gereken 28 olguda geç
tedavi olarak dördünde azatiyoprin, ikisinde danazol, beflinde
siklofosfamid ve 17’sinde vinka alkaloidleri kullan›ld›. Kana-
ma diyatezinin hayat› tehdit etti¤i 4 olguda ise geçici tedavi
olarak pulse PRD uygulan›rken 2 sinde ayr›ca ‹V‹G uygulan-
mak zorunda kal›nd›. Vinka alkaloidi uygulan 15 (splenekto-
misiz) hastan›n beflinde tam yan›t (Tr > 150.000/mm3)  sa¤la-
n›rken befl olguda k›smi yan›t (>50.000/mm3) al›nd›. Befl olgu
ise cevaps›z (Tr < 50.000/mm3) kald›. 
Prednizolon tedavisine cevaps›z olan 35 olguyla tedaviye
cevap verdi¤i halde ilac›n azalt›lmas›yla trombositopeninin

tekrarlad›¤› befl olguda splenektomi yap›ld›. Olgular›n 29
unda (%72,5)  tam düzelme sa¤land›. Splenektomiyle yan›t
elde edilemeyen 11 olgunun ikisinde azatiyoprin (150 mg
/gün) birinde danazol (600 mg /gün) kullan›ld›. Fakat bu üç
olgu dahil hiçbirinde cevap al›namad› ve olgular ortanca
20.000 /mm3 (4.000/mm3-65.000/mm3) trombosit say›s›yla
ciddi bir kanama sorunu olmaks›z›n takip edildi. Splenekto-
mi ile tam yan›t sa¤lanan olgular›n 8’ inde nüks (%27,5)
saptand›. Nüks eden olgular›n üçünde vinka alkaloidi uygu-
land› ve ikisinde yan›t elde edildi. Yan›t›n sa¤lanamad›¤› al-
t› olguda trombosit de¤erleri 18.000/mm3 ile 72.000/mm3

aras›nda de¤iflmekteydi. 
Hastalar›m›z›n son gözlemleri s›ras›nda 56’s› halen remisyon-
da olup 295 gün ile 16 y›ld›r (ortanca 730 gün), olgular›n 22
si iki y›ldan uzun süredir takip edilmektedir. Son gözlemleri
s›ras›nda trombositopenileri devam eden 106 olgunun 47 sin-
de takip süresi iki y›ldan uzundur ve halen takipleri sürmekte-
dir. Di¤er olgular kontrol d›fl› kalm›fllard›r. Tam yan›t›n sa¤la-
namad›¤› olgularda son trombosit de¤erleri 5.000 ile
125.000/mm3 aras›nda (ortanca: 51.000/mm3) bulundu. A¤›r

‹diyopatik trombositopenik purpura 
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Tablo 2. Uygulanan tedaviler ve sonuçlar›

Olgu say›s› Tam düzelme K›smi düzelme Cevaps›z

‹lk tedaviler
Metil prednizolon (0,8 mg/kg) 138 45 20 73
Metil prednizolon (Pulse) 
(1g/gün, 3 gün) 4 1 3
IVIG (1g /kg, 2 gün) 2 0 2
Geç tedaviler
Azotiyoprin 4 0 4
Siklofosfamid 5 0 5
Danazol 2 0 2
Vinka alkaloidleri 17 8 9
Splenektomi 40 29 6 5

fiekil 2. Hastalar›n ilk 6 ayl›k dönemde PRD tedavisine
yan›tlar›.



trombositopenisi (<10.000/mm3) olan olgular dahil (10 olgu)
hastalar›m›z›n hiç birinde cilt kanamalar› d›fl›nda ciddi kana-
ma sorunu gözlenmedi. Bu süre içinde ‹TP ye ba¤l› kanama-
lar nedeniyle kaybedilen olgumuz olmad›. Hiçbir hastada ka-
nama ya da baflka nedenlere ba¤l› olarak ölüm görülmedi.  

TARTIfiMA

‹TP genellikle deri ve mukozalara s›n›rl› kanamalarla kendini
göstermektedir. Ciddi travma gibi baflka bir neden ortaya ç›k-
mad›kça hastalarda yaflam› tehdit eden kanama nadirdir (6).
Bafllang›çta olgular›m›z›n 14’ ünde ciddi anemiye (<10g/dl)
yol açan kanama bulgular› mevcuttu. Bu hastalar›n takipleri
s›ras›nda ise yan›t al›namayan 106 olgumuzun hiçbirinde cid-
di kanama ve buna ba¤l› ciddi anemi sorunuyla karfl›lafl›lma-
d›. Olgular›m›z›n 47 si d›fl›nda tümüne kemik ili¤i aspirasyo-
nu yap›ld›¤› görüldü. Ancak bugünkü bilgilerimize göre kro-
nik ‹TP tan›s›nda rutin olarak kemik ili¤i aspirasyonu yap›l-
mas›na gerek yoktur. Kemik ili¤i aspirasyonu özellikle yafll›
hastalarda ve splenektomi endikasyonu konulan steroide di-
rençli a¤›r trombositopenik olgularda endikedir (6, 7, 12, 13).
‹TP’li hastalarda kanama belirti veya bulgular› daima belirgin
olmamaktad›r. Kanamas› olan hastalarda da ço¤unlukla bu
kanama deriye ve bazen de mukozalara ba¤l› kanamalard›r
(2). Mukoza kanamalar› belirgin olan kad›n hastalarda demir
eksikli¤i anemisi di¤er bir ek bulgudur. 
Bizim 162 ‹TP’li hastam›z›n 37 sinde kanama bulgusu görül-
medi ve ‹TP tan›s› rastlant› sonucu ya da baflka bir inceleme
s›ras›nda fark edilerek konuldu. Sonuç olarak ‹TP’li hastalar-
da trombosit yap›m› normalden daha fazla olmas› ve trombo-
sitlerin önemli bir k›sm›n›n genç makrotrombositlerden olufl-
mas› nedeniyle kanamalar kemik ili¤i yetersizli¤ine ba¤l› has-
tal›klarda oldu¤u gibi a¤›r de¤ildir (3, 7). Kemoterapiye ba¤l›
trombositopeni geliflen lösemi olgular›ndan edinilmifl tecrübe-
lere göre 10000/mm3 ün alt›na inmeyen trombosit de¤erlerin-
de genellikle ciddi kanama bulgular› görülmez. Bu durum ‹TP
olgular› için de geçerlidir ve trombosit say›lar›n›n 10000/mm3

üzerinde olan hastalarda tedavi ihtiyac› yoktur (18). Fakat
standart bir yaklafl›m olarak eriflkin ITP olgular›nda trombosit
say›s› 30000/mm3 alt›na indi¤inde aktif kanama bulgusu ol-
masa da tedaviye bafllan›r (15, 16). Ancak en iyi yaklafl›m has-
talar›n mesleki özellikleri gibi çeflitli risk durumlar› da göz
önüne al›narak tedavi karar›n›n verilmesidir. 
Eriflkin ‹TP’li hastalarda hastal›k genellikle süreklilik göste-
ren, bazen dalgalanmalar yapan bir seyir gösterir. Kal›c› re-
misyon kronik ‹TP hastalar›nda çok seyrektir (7, 16).   Korti-
kosteroidler ‹TP tedavisinde de¤iflik dozlarda kullan›lmakta
fakat, tedavi süresiyle ilgili bir görüfl birli¤i genellikle bulun-
mamaktad›r (4). Kortikosteroidlerin (KST) uzun süre kullan›l-
mas›na ba¤l› osteoporoz, lipodistrofi, s›v›, tuz ve glikoz meta-
bolizmas›ndaki de¤ifliklikler ve baz› hastalarda f›rsatç› infek-
siyonlar ortaya ç›kabilmektedir (5). Bu nedenle KST ilaçlar›n
gerekli minimum dozda ve sürede kullan›lmas›, trombosit sa-
y›s›n›n de¤il, hastan›n uygun bir flekilde tedavi edilmesi amaç-
lanmal›d›r. Bu nedenlerle biz de hastalar›m›za PRD tedavisini
4 haftay› geçmeyen k›sa sürelerde ve trombosit say›s›n› mut-
laka normal s›n›rlarda kalmas›n› amaçlamayacak bir flekilde
kulland›k. Bu konuda de¤iflik bir tedavi seçene¤i de Cheng ve

ark taraf›ndan yak›n zamanda bildirilen dört günlük yüksek
doz (40mg/gün) dekzametazon uygulamas›d›r (1). Bu uygula-
man›n benzeri bir uygulama üç gün üst üste 1g/gün dozunda
uygulanan pulse prednizolon tedavisidir ki özellikle acil du-
rumlarda tercih edilen bir uygulamad›r. Bizim olgular›m›zdan
4 ünde pulse prednizolon tedavisi uygulanm›fl ve birinde tam
düzelme olurken di¤er üçünde k›smi yan›t elde edilmifltir. Ha-
yat› tehdit edici kanamalarda uygulanan en önemli acil yakla-
fl›m ise intravenöz immunglobülin uygulamas›d›r. Genellikle
iki gün üst üste 1g/kg/gün dozunda uygulan›r. Maksimum et-
kisi bir iki gün içinde bafllar ve birkaç hafta sürer. Olgular›-
m›zdan ikisinde IVIG de kullan›lm›fl ancak k›smi yan›tlar el-
de edilmifltir (6). KST tedavisine yan›ts›z olan veya ilaç kesil-
di¤inde tekrarlayan olgularda ikinci tedavi seçene¤i splenek-
tomidir. Splenektomiyle genel olarak olgular›n 2/3 ünde uzun
süreli bir tam düzelme sa¤lanabilmektedir. Bizim olgular›m›-
z›n splenektomiye yan›t› (%72,5) literatürdeki oranlarla
uyumlu bulunmufltur (10, 11). Ancak literatürdeki veriler da-
ha çok k›sa süreli takip sonuçlar›n› yans›tmaktad›r. Bu çal›fl-
mada splenektomiyle tam düzelen olgular›m›z›n %27,5 inin
nüks etti¤ini gördük. Bu durum kronik ‹TP’nin y›llar sonra bi-
le tekrarlayabilece¤inin önemli bir göstergesidir. 
Üç aydan uzun süredir ‹TP tan›s›yla izlenen ve tedavi olarak
splenektomi uyguland›¤› halde trombosit say›s›
<50,000/mm3 olan olgular refrakter krn. ‹TP olarak de¤er-
lendirilmektedir (17). Bu hastalar›n ço¤unda trombosit say›-
s› <10000/mm3 oldu¤u halde hafif cilt kanamalar› d›fl›nda
kanama problemi olmamas› önemli bir gözlemdir. Bu ne-
denle kronik ‹TP olgular›nda a¤›r trombositopeni ve klinik
olarak ciddi kanama bulgular› olmad›kça tedavi uygulanma-
s› gerekli de¤ildir. Tedavi ihtiyac› olan refrakter olgularda
çok çeflitli ilaçlar denenmifl ve olgu serileri halinde baflar›lar
bildirilmifltir. Bunlar aras›nda yarar› en çok gösterilmifl olan-
lar azatiyoprin, vinkristin, siklofosfamid ve danazoldür. Bi-
zim çal›flmam›zda en iyi yan›tlar› vinkristin ile ald›k. Vink-
ristin uygulanan olgular›n %47’si tam düzelirken %53’ü k›s-
mi yan›t verdi ve cevaps›z olgumuz olmad›. Bu nedenle ba-
z› KST ye yan›ts›z olgularda  özellikle acil tedavi gerektiren
(posttravmatik ciddi kanama, splenektomiye haz›rl›k vb.)
durumlarda vinkristin tedavisinin de önemli bir seçenek ol-
du¤u hat›rlanmal›d›r. Son y›llarda hematolojik maligniteler-
de s›k kullan›lan bir ajan olan CD20 ye karfl› gelifltiren mo-
noklonal antikorlar›n refrakter kronik ‹TP olgular›n›n tedavi-
sinde de yarar› oldu¤u gösterilmifltir (14). 
Bu hastalar›n takibindeki önemli bir sorun antitrombotik etki-
ye sahip olan ilaçlar›n verilmemesi veya gerekti¤inde dikkat-
li olunmas› hususudur. Hastalar›n hastal›k konusunda uygun
bir dille e¤itilmesi çok önemlidir. Baz› hastalar trombosit sa-
y›s›n›n düflüklü¤üne bakarak, ya da giderek düfltü¤ü durum-
larda “ne kadar kanayaca¤›n›” düflünerek do¤al olarak korku-
ya kap›labilirler. Bu durumda hastalar kendili¤inden ilaç do-
zunu artt›rmak, doktorun zaman›n› gere¤inden fazla almak,
baflka kurumlara baflvurmak gibi davran›fllar göstermektedir-
ler. ITP hastalar› genellikle genç ve trombositopeni d›fl›nda ol-
dukça sa¤l›kl› kiflilerdir ve bu trombositopeniye ra¤men tama-
men normal bir yaflam sürdürebilirler. Bu nedenle özellikle si-
totoksik ajanlar› çok gerekmedikçe kullanmamal›, trombosi-
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topeninin kendisi de¤il hastalar›n semptomlar› tedavi edilme-
ye çal›fl›lmal›d›r.
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