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GIRIS

Hemostaz, kan damarlarinin yaralanmasindan
sonra baslayan, kan damarlari, trombositler ve
pihtilagsma faktorleri arasindaki etkilesimi ice-
ren hassas bir ¢ok fazli siirectir. Bu pihtilagma
asamalarindan herhangi birinde meydana gelen
bir kusur, kalitsal veya edinilmis olabilecek bir
kanama sorununa neden olabilir” Normal sa-
y1s1 150000-400000 /mm3 olup, trombosit say1s
100.000 iizerinde major cerrahide bile kanama
beklenmez. Spontan kanamalar 20.000 altinda
bekleneblir. 10000 alt1 agir kanamalarla iligkilidir.
Trombositlerden kaynaklanan kanama bozuklugu
klinikte kendini deri ve mukozal kanamalar ola-
rak gosterir. Petesi ve purpuralar ,ag1z i¢i,burun,
gastrointestinal sistem ve uzun siiren menstriiel
kanamalar uyarici olmalidir. Tipik olarak travma
ile beraber bulgu verir® .

Klinikte 100000 altindaki degerler trombosito-
peni i¢in anlamli kabul edilir. 450000 /mm3 tstii
trombositoz i¢in anlamlidir. Trombosit bozukluk-
lar1 sayisal ve fonksiyonel bir nedenden kaynakla-
nabilir, herediter veya akkiz olabilir.

Klinik degerlendirme

Iyi bir dykii ve fizik muayene her zaman 6nem-
lidir. Ancak higbir zaman kanama bozuklugu-
nu degerlendirken oldugundan kritik degildir.
Anormal morarma ve kanamasi olanlar deger-
lendirilirken hastanin yas1 ve cinsiyeti dikkate
almmalidir®®- Trombosit kalitsal kanama bozuk-
luklar1 genellikle bebeklik déoneminde veya erken
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gocukluk déneminde kendini gosterir. Kadinlarda
kanama bozuklugu olmasa bile, adet ve dogum
nedeniyle anormal kanama bildirme olasilig1 daha
yiiksektir. Hastadan kanama veya morarma tipini
(yani, burun kanamasi, menoraji veya hematom)
ve kanamay1 (6rnegin, travma, dis prosediirleri,
cerrahi) tanimlamasi istenmelidir. Doktor kana-
may1 tedavi etmek i¢in kan iriinleri, ilaglar (6r-
negin oral kontraseptifler) veya diger hemostatik
tedavilerin (6rnegin, antifibrinolitik inhibitérler,
desmopresin, rekombinant iriinler) kullanilip
kullanilmadigini tespit etmelidir. Trombosit fonk-
siyonlarini bozacak veya sayisin1 azaltabilecek ilag
kullanim 6ykisti ¢ok 6nemlidir®.

[lacin neden oldugu trombositopeni ve idiyo-
patik trombositopenik purpura (ITP) arasinda
ayrim yapmak cok 6nemlidir ITP>de, diger tim
trombositopeni nedenleri diglanmalidir®.Hasta-
nin kendi kanamasina ait algisinin ¢ok diisiik ve
abartili olabilecegi unutulmamalidir @ Ozellik-
le morarma anormal bir yapiya sahipse ve klinik
stiphe varsa fiziksel istismar goz ardi edilmeme-
lidir.Beslenme durumu, alkol kullanimi, bitkisel
ilag takviyesi, karaciger ve bobrek hastaligi,tiroid
hastaliklar1 veya enfeksiyonlar ile ilgili ek bilgi-
ler, altta yatan etyoloji hakkinda yararli ipuglar1
saglayabilir®). Trombosit bozuklugu distnilen
her hasta, aile 6ykiisii olmasa bile von willebrand
hastalig1 a¢isindan degerlendirilmelidir. Von Wil-
lebrand faktor, endotel hasarinda kollojenle trom-
bosit arasinda koprii kurarak primer hemostaz-
da 6nemli bir rol tstlenir.Von Willebrand tip 2b
trombositopeni ile iliskilidir"?. Trombositozlu ol-
gularda yeni travma, cerrahi, splenektomi oykiisi,
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NORMAL PT, APTT

Mukokutandz kanamasi olan bir hastada ,nor-
mal aralikta bir PT, APTT degeri bulunursa ileri
degerlendirme trombosit fonksiyon aktivitesine
odaklanmalidir. Trombosit fonksiyon analiz ciha-
z1 (PFA-100), hastanin kanim iki zardan gegirir
trombosit agregasyonunu degerlendirme olanagi
tanir.Ancak fonksiyon anormalliklerini saptama-
da degisken duyarliliga sahiptir®”.

Von Willebrand hastaliginda da degisen de-
recelerde trombosit fonksiyon bozuklugu sapta-
nir. Kanama zamani artik tercih edilen test olarak
kabul edilmez, ¢iinkii emek yogun ve hassasiyeti
ve oOzgillugii dusiiktiir. PFA-100, von Willeb-
rand hastaliginin ciddi formlarii saptayabilse
de, daha yaygin, daha hafif formlarini kagirabilir.
Bu nedenle, von Willebrand hastalig1 veya trom-
bosit fonksiyon bozukluklar: i¢in bir tarama ara-
c1 olarak onerilmez(18).Bu nedenle, eger PT ve
PTT normalse, bir sonraki adim von Willebrand
faktor antijeni, von Willebrand faktor aktivitesi
(ayrica ristosetin kofaktor aktivitesi olarak da ad-
landirilir) ve faktor VIII seviyesinin test edilmesi-
dir. Bunlardan herhangi biri anormal ise, von Wil-
lebrand hastaliginin tiiriinii belirlemek igin ileri
testler yapilmalidir.Bu noktada hasta hematologa
refere edilmelidir™ .

Hemolitik tiremik sendrom, Trombotik trom-
bositopenik purpurada da trombositopeninin
eslik ettigi vaskiiler bir hemoliz tablosu gozle-
nir. Uzamig APTT’ye eslik eden trombositope-
nide AFAS sendromu hatirlanmalidir. Yine bazi
vonWillebrand hastalig1 tipkerinde faktér 8’in
azalmasina bagli APTT uzunlugu beklenebilir.PT
ve APTT ‘yi uzatan DICde tiiketim koagiilapatisi-
ne trombositopeni eslik edebilir.

Agiklanamayan trombositozu, kalitsal hemato-
poetik bozukluklara iligkin aile dykiisii olanlar bir
hematologa yonlendirilmelidir.

SONUC

Anormal mukokutanoz kanamas: olan hastalar,
trombosit say1 ve fonksiyonu agisindan deger-
lendirilmelidir. Degerlendirmede aile 6ykiisii,
kanama ozellikleri fizik muayene biyitkk 6nem
tasir. [laglar, beslenme ve yandas hastaliklar sor-
gulanirken von Willebrand hastaligina yonelik

degerlendirmede unutulmamalidir. Trombositler
degerlendirilirken ilk basamakta konvansiyonel
koagiilasyon testleri mutlaka istenmeli. Kalitatif
ve kantitatif degerlendirme periferik yayma ile
konfirme edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Trombosit bozukluklari,
yaklasim, aile hekimligi
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