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Bölüm 2

AKUT PANKREATİTE SEKONDER GELİŞEN 
TROMBOTİK TROMBOSİTOPENİK PURPURA 

VAKASININ YÖNETİMİ

Dilara ISIYEL1

Yasemin ÇALIŞKAN2

GİRİŞ

Trombotik trombositopenik purpura (TTP); trombositopeni ve mikroanjiopatik 
hemolitik anemi (MAHA) ile karakterize bir hastalık olup pıhtılaşma yolağında 
görevli bir proteaz olan ADAMTS-13 (a disintegrin and metalloproteinase with 
thrombospondin-1 motifs; 13rd member of the family)’ün eksikliği patogenezde 
önemli rol oynamaktadır. TTP renal, gastrointestinal, nörolojik ve kardiyak sistem 
tutulumlarına bağlı olarak etkilediği organlarda hasarlara neden olabilmektedir 
(1, 2). Akut pankreatit (AP); asiner pankreas hücrelerinde üretilen enzimlerin 
oluşturduğu harabiyet sonucu ani başlayan, sırta vuran, kuşak tarzı karın ağrısı 
ile prezente olan, çoğu vakada kendi kendini sınırlayan inflamatuar karakterli 
bir hastalıktır (3). AP hastaneye yatış gerektiren hastalıklar arasında en sık 
görülenlerden biri olup dünya genelinde akut pankreatit sıklığı yıllık 1/10000 
olarak bildirilmektedir (4).

TTP’de pankreas hasarı ile sıkça karşılaşılır. TTP’de oluşan trombüslerin 
küçük damarlarda tıkanıklık oluşumuna neden olduğu ve pankreasın dolaşımını 
bozarak doku iskemisi ve sonuçta harabiyet ile pankreatite yol açtığı bildirilmiştir 
(5).

Akut pankreatite bağlı olarak ortaya çıkan TTP vakaları ise literatürde sınırlı 
sayıdadır. Bu olgu sunumunda nadir görülen bir durum olan akut pankreatite 
bağlı TTP gelişen hastanın yönetimi anlatılmaktadır.
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olarak hematüri görüldü. Hematüri dışında kanama bulgusuna rastlanmadı. 
Ayrıca kreatinin değerindeki yükselme, hemoglobin düşüşü mikroanjiopatik 
hemolitik anemi grubu hastalıklardan birinin geliştiğini düşündürdü ve periferik 
yayma incelemesinde şistositlerin görülmesiyle beraber MAHA tanısı doğrulandı.

TTP tanısı diğer nedenlerin dışlanması ile konur. Tanıda yüksek klinik şüphe 
çok değerlidir. Periferik yaymada şistositlerin görülmesi, yüksek LDH seviyeleri, 
düşük haptoglobulin düzeylerinin görülmesi önem taşır. Tedavinin yüksek 
mortalite riski nedeniyle derhal başlanması çok önemlidir. TTP tedavisinde 
plazmaferez, steroid, rituksimab gibi tedavi yöntemleri mevcuttur. Bunlar arasında 
plazmaferez ilk tercihtir (6). Hastamızda tanıyı kesinleştirmek için alınan kan 
örneklerinde retikülositoz, LDH yüksekliği, indirekt bilirubin hakimiyetinde 
bilirubinemi, Coombs testi negatifliği, haptoglobulin düşüklüğü görülmesiyle 
TTP tanısı kesinleştirilmiş oldu.

Hastamız akut pankreatit sonrası sitokinlerin tepe değerine ulaşmaya 
başladığı 2.-3. günler arasında TTP kliniği ile uyumlu gidişat sergilediği için akut 
pankreatite sekonder TTP vakası olarak değerlendirildi ve tedavisi plazmaferez 
ile devam etti. TTP tedavisinde tam yanıt; laboratuvar değerlerinin normale 
dönmesi, trombosit sayısının 2 gün boyunca normal değerde seyretmesi halidir 
(6). Hastamızın klinik durumunun iyileşmesi, trombosit sayısı, LDH, bilirubin, 
kreatinin değerlerinin normale gerilemesi ve genel durumunun iyi seyretmesi 
üzerine plazmaferez tedavisi sonlandırılarak taburcu edildi.

SONUÇ
TTP mortalitesi yüksek bir hastalık olup, tanı konulduktan sonra ivedilikle 

tedavisine başlanması gerekmektedir. Akut pankreatit TTP’nin oldukça nadir 
görülen bir nedenidir. Aynı zamanda TTP de akut pankreatitin neden olabildiği 
sistemik komplikasyonlardan birisidir. Akut pankreatit tedavisi sırasında 
klinik iyileşme görüldüğü halde gelişen hemolitik anemi, kanama bulguları ve 
trombositopeni; sekonder gelişebilen TTP’yi akla getirmeli ve tanı konulduktan 
sonra pankreatit tedavisiyle eş zamanlı olarak TTP tedavisi için plazmaferez veya 
steroid tedavisi başlanmalıdır.
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