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Nadir görülen bir trombositopeni nedeni: Siklik trombositopeni
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ABSTRACT

Cyclic thrombocytopenia (CTP) is a rare disease with periodic fluctuations of platelet counts, which is characterized by a typical thrombocytopenia 
followed by a rebound thrombocytosis. As immune thrombocytopenia (ITP) and CTP shares similar traits, patients with CTP are often misdiagnosed 
with ITP. In this paper, we present a 45-year-old female CTP case who was previously diagnosed as ITP and admitted to our center since she had no 
response to ITP therapies.
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A rare cause of thrombocytopenia: Cyclic thrombocytopenia

ÖZ

Siklik trombositopeni (STP), trombosit sayısında periyodik olarak dalgalanma ile seyreden, tipik olarak trombositopeniyi takip eden rebound 
trombositoz ile karakterize, nadir görülen bir hastalıktır. İmmün trombositopeni (İTP) ve STP benzer özellikler paylaştığından, STP’li hastalara sıklıkla 
yanlışlıkla İTP tanısı konulabilmektedir. Bu yazıda, daha önce İTP tanısı konulan ve İTP tedavilerine yanıtsız kalınca merkezimize başvuran 45 yaşında bir 
kadın STP olgusu sunuldu.
Anahtar sözcükler: Siklik trombositopeni; immün trombositopeni; nötropeni; trombositoz.

Siklik trombositopeni (STP), trombosit düze-
yinde periyodik olarak dalgalanma ile seyreden, 
tipik olarak trombositopeniyi takip eden rebo-
und trombositoz ile karakterize, nadir görülen 
bir hastalıktır.[1-3] Bu periyotlar ortalama üç ile 
be hafta arasındadır. Kadınlarda erkeklerden 
daha sık görülmektedir.[1-3] Hastaların bir kısmın-
da trombositopeni atakları iddetli de¤ildir ve 
yalnızca yakın takip yeterlidir. Bazı hastalarda ise 
tedavi gerektiren a¤ır trombositopeni olur. Altta 
yatan patofizyoloji henüz bilinmemektedir. Ço¤u 
idiyopatik olmakla birlikte, miyeloproliferatif ve 
lenfoproliferatif hastalıklarla birlikte görülen STP 
olguları da bildirilmitir.[4,5] Hastalar genellikle 
mukozal kanamalar (purpura, di eti kanamaları, 
burun kanamaları, menoraji veya hematüri) ile 

bavururlar. Büyük bir kısmına yanlılıkla immün 
trombositopeni (‹TP) tanısı konulur ve bu hastalar 
bata steroid olmak üzere çeitli toksik tedavilere 
maruz kalır. ‹mmün trombositopeni tedavisin-
de kullanılan ilaçlara yanıtsızlık STP’nin tipik 
özelli¤idir.[1-3]

OLGU SUNUMU
Kırk be yaında kadın hastanın öyküsünden; 

2014 yılının Ocak ayında vücudunda oluan 
ekimozlar nedeniyle bir dı merkeze bavurdu¤u, 
fizik muayenesinde organomegali saptanmadı¤ı, 
periferik yaymada atipik hücre görülmedi¤i, biyo-
kimyasal incelemelerinin normal bulundu¤u, ‹TP 
tanısı konuldu¤u ve metilprednizolon balandı¤ı, 
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hemogram takibi ile birlikte doz de¤iimi 
düzenlendi¤i, ve takiben trombosit sayısında 
düzelme oldu¤u, ancak sonra tekrar trombosito-
peni geliti¤i, bu nedenle uzun süre de¤ien doz-
larda metilprednizolon kullanmak zorunda kaldı¤ı 
ö¤renildi. Daha sonra Kasım 2014’te yapılan 
hemogramında trombosit sayımı 971x103/mm3 
görülünce metilprednizolon kesildi¤i, asetilsali-
silik asit balandı¤ı, ancak trombosit sayısının 
tekrar dütü¤ü, ancak steroid balandı¤ı halde 
anlamlı bir yükselme olmadı¤ı, kendisine steroi-
de yanıtsız ITP tanısı ile splenektomi önerilince, 
öneriyi reddetti¤i ve ikinci fikir için klini¤imize 
bavurdu¤u ö¤renildi. 03 ubat 2105 tarihinde 
hastanın herhangi bir yakınması yoktu, fizik 
muayenesinde patolojik bulguya rastlanmadı. 
Hemogramda trombosit sayısı 92x103/mm3, 
lökosit 9440/mm3, nötrofil: 5990/mm3, mono-
sit: 670/mm3, lenfosit 2990/mm3, hemoglo-
bin 11.6 gr/dL ve hematokrit %36.4 bulundu. 
Periferik yaymada trombosit sayısının hemogram 
sonucuyla uyumlu oldu¤u görüldü, trombosit 
morfolojisi normal idi, eritrosit ve lökositlerde bir 
anormallik görülmedi. Biyokimyasal inceleme-
lerde laktat dehidrogenaz (LDH), aspartat ami-
notransferaz (AST)/alanin transaminaz (ALT), 
bilirubinler, eritrosit sedimantasyon hızı (ESH), 
C-reactive protein (CRP), protein elektroforezi, 
serum immünoglobulin düzeyleri normal sonuç-
landı. Hepatit B, hepatit C ve insan immün 
yetmezlik virüsü (HIV) testleri; antifosfolipid 
sendrom ve sistemik lupus eritematozusa yönelik 
serolojik testler negatif sonuçlandı. Yapılan tüm 
batın ultrasonografisinde hepatomegali, spleno-
megali veya lenfadenomegali lehine herhangi 
bir bulgu saptanmadı. Hasta yapılacak ilemler 
hakkında bilgilendirildi ve bilgilendirilmi hasta 
onamı alındı.

Hafif trombositopeni dıında herhangi bir 
belirti ve bulgu olmadı¤ı için hasta yakın izleme 
alındı. ‹ki hafta boyunca takip edilen hasta-
nın haftalık hemogramlarında trombosit sayıla-
rı normalin altında seyretti (89-92x103/mm3). 
Ardından hastanın trombosit sayısı aniden 
8x103/mm3 de¤erine geriledi. Bu süreçte sadece 
mukozal kanamalar için tranekzaminik asit kul-
lanıldı. Trombosit sayısı yakın takip edilen has-
tada kortikosteroid kullanılmamasına ra¤men, 
trombosit sayısının hızla arttı¤ı dikkati çekti 
(568x103/mm3). Düük ve yüksek trombosit 
de¤erleri yaklaık be haftalık periyotlar halinde 

birbirini izledi (ekil 1). Bu durum STP tanısını 
do¤ruladı.

Siklik trombositopeni etyolojisinde miyelop-
roliferatif neoplaziler bildirildi¤inden, periferik 
kandan BCR-ABL, JAK2 V617F, MPL W515L/K 
ve kalretikülin mutasyonları bakıldı, hepsi negatif 
sonuçlandı. Takipleri süresince trombositopenik 
dönemde seyrek peteileri oldu. Trombosit sayısın-
daki döngü hastanın menstrüel periyoduyla uyum-
lu de¤ildi, ancak trombositopeni menstrüel kana-
ma dönemiyle çakıtı¤ında hemoglobin de¤erinde 
2-3 gr/dL azalmaya neden olan ciddi kanamalar 
olmaktaydı. Bu nedenle Kadın Hastalıkları ve 
Do¤um doktoru ile görüülerek hormonlu rahim 
içi araç takıldı. Menstrüel kanamaları belirgin 
azaldı.

Hastanın hemogram parametreleri 
incelendi¤inde 4-5 haftada bir trombosit sayı-
sının 100x103/mm3 altına indi¤i (minimum: 
3x103/mm3) ve ortalama be günde trombo-
sit sayısının arttı¤ı (maksimum: 1200x103/mm3) 
izlendi (ekil 1). Di¤er hemogram parametrelerine 
bakıldı¤ında lökosit, nötrofil ve lenfosit sayısında 
trombosit sayısının de¤iimiyle senkronize olarak 
siklik bir de¤iim oldu¤u anlaıldı (ekil 1). ‹lginç 
olarak lökosit ve nötrofil sayısı trombosit sayısı 
ile birlikte artmakta, lenfosit sayısı azalmaktaydı. 
Hemoglobin de¤eri ise hastanın kanama bulguları 
ile ilikili olarak de¤imekte ve siklik bir patern 
göstermemekteydi.

ekil 1. Hastanın kan de¤erlerinin gün cinsinden zamana 
göre de¤iimi. Hastanın trombosit sayısı siklik bir patern 
göstermektedir. Ayrıca nötrofil ve lenfosit sayıları da siklik 
paterni izlemektedir.
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TARTIMA
Siklik trombositopeni nadir görülen bir trom-

bositopeni nedenidir. A¤ır trombositopeni ve buna 
ba¤lı kanamalar ile prezante oldu¤undan, genel-
likle ‹TP zannedilmekte, hastalar gereksiz yere 
‹TP tedavisinde kullanılan ilaçlara maruz kalmak-
tadır. Olguların ço¤unun kadın olması, STP’nin 
menstrüel döngüde görev alan hormonlarla ilikili 
bir süreç oldu¤unu düündürmütür.[6] Ancak STP 
erkek hastalarda, menopoz döneminde veya his-
terektomi yapılmı kadınlarda da tanımlandı¤ı için 
bu teorinin gerçekli¤i kanıtlanamamıtır.[1-3] Bizim 
olgumuzda da döngü, menstrüel siklus ile uyumlu 
bulunmadı. Hastaların bir kısmında trombopoietin 
hormonunda ve retiküle trombosit düzeylerinde de 
siklik de¤iim oldu¤unun gösterilmesi, olgularda 
trombosit yapımını uyaran endojen bir faktörün 
bulundu¤unu düündürmektedir.[7,8]

Bizim hastamızda trombosit sayısı ile birlikte 
nötrofil ve dolayısıyla lökosit sayısında da bir siklik 
de¤iim oldu¤u dikkati çekmekteydi; lenfosit sayısı 
ise trombosit ve nötrofilin düük oldu¤u dönemde 
artmaktadır.

Hastamızda nötropeni semptomatik de¤ildi, 
elik eden enfeksiyon ata¤ı olmadı. Maksimum 
nötrofil de¤eri %76.6 iken minimum de¤eri 
%36.7 idi. Lökosit sayısının maksimum de¤eri 
15240/mm3, minimum de¤eri ise 6050/mm3 
bulundu. Literatürde siklik trombositopeni ile 
birlikte siklik nötropeni gelien bir olguda semp-
tomatik bisitopeni ate, miyalji ve gastrointestinal 
semptomların bir arada seyretti¤i bildirilmitir.[9]

Siklik trombositopeni tedavisinde semptoma-
tik yaklaım tercih edilir. A¤ır trombositopeni 
döneminde mukozal kanamaları azaltmak için 
Tranekzaminik asit, topikal kanama durdurucular, 
kadın hastalarda menstrüel kanamaları enge-
leyen hormon preparatları kullanılmaktadır.[1-3] 
Trombositoz döneminde, özellikle hastada trom-
boz açısından risk faktörleri varsa veya daha önce 
geçirilmi tromboz öyküsü varsa geçici olarak 
asetil salisilik asit kullanılabilir. Hastanın yaklaık 
trombosit döngüsünü bilmek önemlidir, asetil sali-
silik asitin uzun etki süresi de hesaplanarak kaç 
gün kullanılaca¤ı hesaplanmalıdır. Bu olgularda 
trombopoietin-mimetik ilaçların kullanımı ile ilgili 
az sayıda olgu sunumu bildirilmitir.[10]

Sonuç olarak, trombositopeni ile bavuran 
erikin hastalarda klasik ‹TP tedavisine yanıt 
alınamadı¤ında, STP olasılı¤ı akla gelmelidir. Bu 
hastaların trombosit sayısında bir döngü olup 
olmadı¤ı mutlaka kontrol edilmelidir.

Çıkar çakıması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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