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ÖZ
Trombositler kanın pıhtılaşmasında ve yara iyileşmesinde rol alırlar. Trombositopeni periferik kanda trombosit sayısının 150000/
mm3’ten az olmasına denir. Trombositopeninin en sık nedeni artmış yıkımdır. Trombositopenide oküler tutulum nadir olup en sık 
kanama gözlenir. Trombositopeninin bazı tiplerinde izlenen artmış tromboz eğilimi, retina arteriyollerinde tıkanmaya ve iskemiye 
sebep olabilir. Kombine sistemik ve oküler girişimler tedavide uygulanmaktadır. 
Anahtar Kelimeler:  Trombositopeni, retinal kanama, eksüdatif retina dekolmanı

ABSTRACT
Platelets play a role in blood coagulation and wound healing. Thrombocytopenia is defined as a platelet count of less than 150000/
mm3 in the peripheral blood. The most common cause of thrombocytopenia is increased destruction. Ocular involvement is rare 
in thrombocytopenia, and bleeding is the most common complication. The increased tendency to thrombosis observed in some ty-
pes of thrombocytopenia causes occlusion in retinal arterioles, and this results in retinal ischemia. Combined systemic and ocular 
interventions are used in the treatment.
Keywords: Thrombocytopenia, retinal hemorrhage, exudative retinal detachment

Giriş

Trombositler, vücuttaki kanamaların önlenmesi ve durdurul-
masında görev alırlar. Periferik kanda trombosit sayısının nor-
malden az olmasına trombositopeni denilmektedir. Trombosit 
sayısındaki azalmanın nedenleri genel olarak yapım azlığı, yıkım 
fazlalığı veya dağılımın değişmesidir. Trombositopeni en sık görü-
len kanama sebeplerinden bir tanesidir. Özellikle trombosit sayısı 
10000/mm3 altına düştüğü zaman spontan kanamalar ortaya çık-
maktadır.[1] Ciddi trombositopeni beyin kanaması gibi patolojilere 
neden o]labileceğinden hayati tehlikeye yol açabilir.[2]Trombosito-
peni gözde genel olarak kanama problemi yaratır. Şiddetli trom-
bositopeni hastalarının yaklaşık üçte birinde retina kanamaları 
izlenebilmektedir.[1]

Trombositler
Trombositler, kanın pıhtılaşmasında rol oynayan, yaklaşık 2-5 

mikron çapında, yassı disk şeklinde, çekirdeksiz kan elemanları-
dır.[3] Çekirdeklerinin olmaması dışında bir hücrenin özellikleri-
ni taşırlar.[4] Sistemik dolaşımdaki ortalama ömürleri yaklaşık 10 
gündür. Periferik kan dolaşımında yaklaşık 150000-450000/mm3 
civarında trombosit bulunmaktadır. Genel olarak trombositlerin 
2/3’ü sistemik kan dolaşımında ve 1/3’ü dalaktadır. Trombositler 
kemik iliğinde megakaryositlerden üretilirler.[5]

Trombositler, damar hasarı varlığında kanamayı önlemeye 
yardımcı olurlar. Damar duvarı bütünlüğü bozulduğunda, hasar 
bölgesinde toplanıp kan sızıntısını önlerler. Hem yapışma fonksi-
yonuyla tıkaç oluştururlar hem de koagülasyon mekanizmalarını 
aktive ederler.[3] Şekil 1’de damar duvarı hasarında kan pıhtılaşma-
sının şematik çizimi gösterilmektedir. Trombositler salgıladıkları 
birçok molekül ve büyüme faktörüyle yara iyileşmesine katkıda 
bulunurlar. Ayrıca, bağışıklık sistemi ve enflamatuvar cevapların 
düzenlenmesinde de rol oynarlar.[3]

Trombositopeni
Trombositopeni, sistemik dolaşımdaki trombosit sayısının 

normalin altında olmasına denir. Yani 150000/mm3’den az trom-
bosit sayısı trombositopenidir. En sık görülen kanama sebeplerin-
den bir tanesi trombositopenidir. Tombositopenik hastalar ken-
diliğinden (<20000/mm3) veya hafif bir travmaya maruz kalınca 
(<50000/mm3) kanayabilirler.[2]

Trombositopeniye neden olan etkenler Tablo 1’de gösteril-
miştir. En sık trombositopeni nedeni trombosit yıkımının artmış 
olmasıdır.[2] Trombositopeni bir hastalıktan çok bir bulgu olarak 
kabul edilebilir. Trombositopeni sebebini araştırmak için detaylı 
bir anamnez, fizik muayene, kanda periferik yayma ve laboratuar 
tetkikleri yapılır. Bazı trombositopeni etkenlerinin (örneğin, dis-
semine intravasküler kanama) tromboz kliniğine neden olabilece-
ği dikkate alınmalıdır.
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Literatüre bakıldığında, göz tutulumuyla ilişkili en sık görülen 
trombositopeni nedenleri trombotik trombositopenik purpura 
(TTP), idyopatik trombositopenik purpura (İTP) ve hemolitik 
üremik sendromdur (HÜS). Bu üç hastalık da trombosit yıkımı-
nın arttığı patolojilerdir. Bu hastalıkların temel özelliklerinin göz 
doktorları tarafından bilinmesi önemlidir.

Trombotik trombositopenik purpura (TTP) nadir, fakat ha-
yatı tehdit edici, tekrarlayıcı, damarlarda kan pıhtısından tıkaç 
oluşturan hematolojik bir hastalıktır.[6] Şiddetli trombositopeni, 
hemolitik anemi ve mikrovasküler pıhtı oluşumuyla karakterize-
dir. Otoimmün kaynaklı bir hastalık olup von Willebrand faktör 
ayırıcı bir proteazın (ADAMTS13) eksikliği söz konusudur.[6] İlk 
hastalık atağı genellikle erişkin yaşta (20-40 yaş) olup kadınlarda 
iki kat daha sık görülür. Nörolojik patolojiler ve böbrek fonksiyon 
bozukluğu sıklıkla gözlenir. Dissemine intravasküler koagülasyon 
(DİK) ile benzer klinik bulgulara sahiptir.[6] Tedavi seçenekleri 
plazma değişimi, taze donmuş plazma verilmesi, steroidler, anti-
agreganlar ve immün-modülatör ilaçlardır.[6,7]

İdyopatik trombositopenik purpura (İTP) primer otoimmün 
trombositopenik purpura olarak da adlandırılır. Kemik iliği pa-
tolojisi olmadan izole olarak izlenen bir trombositopenidir. Daha 
sıklıkla çocuk ve genç erişkinlerde ortaya çıkar.[8,9] Otoantikorlar 
nedeniyle periferik kanda trombosit yıkımı söz konusudur. Çeşitli 
antikor ve trombosit yıkım ürünleri nedeniyle pıhtılaşma eğilimi 
de vardır. En önemli komplikasyonu intrakraniyal kanamadır.[8,9] 
Cilt, mukoza, gastrointestinal sistem ve diğer organlarda kanama-
lar görülebilir. Tedavi seçenekleri arasında kortikosteroidler, int-
ravenöz immünoglobulinler, plazma değişimi, ritüksimab, trom-
bopoietik ajanlar ve splenektomi bulunur.[8,9]

Hemolitik üremik sendrom (HÜS) patofizyolojik açıdan tipik 
ve atipik olarak ikiye ayrılmaktadır. Tipik HÜS patolojisinde ge-
nellikle şiga-toksin üreten bakterilerle enfeksiyon öyküsü bulun-
maktadır.[10] Atipik HÜS’te ise sıklıkla genetik komponent vardır 
ve hastalık alternatif kompleman yolağının aşırı aktivasyonu so-
nucu ortaya çıkar.[11] Klinik bulguları TTP ile benzerdir. Esas etki-
lenen organ böbrek olup hemolitik anemi, trombositopeni ve böb-
rek fonksiyon bozukluğu ile karakterizedir. Tedavide ekulizumab 
ile başarılı sonuçlar alındığını bildiren raporlar mevcuttur.[10,11]

Şekil 1: Damar duvarı hasarında kan pıhtılaşmasının şematik çi-
zimi gösterilmektedir

Tablo 1: Trombositopeninin etiyolojik nedenleri gösterilmektedir.[2]

1. Yalancı Trombositopeni
   - Trombosit kümeleşmesi
   - Trombosit satellitizmi
   - Dev trombositler
2. Trombosit Yapımının Azalması
   - Herediter
   - İnefektif trombopoez
   - Megakaryositik hipoplazi
3. Trombosit Yıkımının Artması
   - İdyopatik trombositopenik purpura
   - Trombotik trombositopenik purpura
   - Sekonder (enfeksiyon, ilaçlar, gebelik, lenfoproliferatif hasta-
lıklar)
   - Transfüzyon sonrası trombositopeni
   - Hemolitik-üremik sendrom
   - Dissemine intravasküler koagulasyon
   - Anormal vasküler yüzeyle ilişkili trombositopeniler
4. Trombosit Dağılımının Anormal Olması
   - Hipotermi
   - Dalağı tutan hastalıklar

Trombositopenide Retina Bulguları
Genel olarak trombositopeni hastalarında göz bulguları na-

dirdir. Trombositopenik hastalarda gözlenen arka segment pa-
tolojileri retinal kanama, subretinal kanama, vitreus kanaması, 
koroidal kanama, retina iskemisi, retina damar oklüzyonu, retina 
neovaskülarizasyonu, proliferatif retinopati, seröz retina dekolma-
nı, traksiyonel retina dekolmanı, papilödem ve Purtscher benzeri 
retinopati olarak sıralanabilir.[12-17] Bu patolojiler arasında en sık 
gözleneni ise retina kanamalarıdır.[1] Retina patolojileri sadece 
trombositopeni etkisiyle değil, ilgili hastalıklara eşlik eden trom-
boz nedeniyle de ortaya çıkmaktadır.

Saade ve ark.’nın yaptıkları, ciddi trombositopenili hastalarda 
fundus bulguları konulu prospektif çalışmada, retinal hemoraji 
prevalansı yaklaşık %29 bulunmuştur.[1] Bu çalışmaya trombosit 
sayısı 25000/mm3’ün altında 34 hasta dahil edilmiştir. Retinal 
hemoraji gelişimiyle yaş, trombositopeni etiyolojisi ve trombosit 
transfüzyonu yapılması arasında bir ilişki saptanmamıştır. Ayrıca 
bu çalışmada retina hemorajilerinin makülayı tutmadığı bildiril-
miştir.[1] Trombositopenik hastalarda retina muayenesinin hastaya 
sistemik tedavi başlayıp başlamama konusunda yardımcı olabile-
ceği belirtilmektedir.[1]

Bilateral seröz retina dekolmanı, TTP hastalarında, özellikle 
ciddi trombositopeni varlığında gözlenebilmektedir.[18,19] Op-
tik koherens tomografide (OKT) makülada retina altı geniş sıvı 
toplanması ve hiperreflektif noktalar izlenebilir.[18] Floresein an-
jiyografide arka kutupta benekli koroidal hiperfloresan lezyonlar 
mevcuttur.[18,19] İndosiyanin yeşil anjiyografide (İSYA) orta faz-
da multifokal düzensiz koroid perfüzyon sahaları görülebilir.[18] 

Elektroretinografide (ERG) a ve b dalgalarında amplitüd azalma-
sı izlenebilir.[20] Plazma değişimi ve intravenöz immünoglobulin 
(IVIG) tedavisiyle yaklaşık 1-2 hafta içerisinde seröz retina dekol-
manında belirgin iyileşme olduğu bildirilmiştir.[18,19]

TTP’de retinal kanama, pamuksu lekeler ve seröz dekolmanın 
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haricinde papilödem, retinada yeni damar oluşumu ve traksiyonel 
retina dekolmanı (TRD) gelişebilmektedir.[12,17] TTP’de kombine 
santral retinal arter ve ven oküzyonu gelişen ve kötü prognozlu 
vakalar da bildirilmiştir.[21] Retina bulgularının hafif seyrettiği ol-
gular, klasik trombositopeni tedavisini takiben sıklıkla düzelirler. 
Fakat retina iskemisi, neovaskülarizasyon ve TRD gelişince lazer 
fotokoagülasyon ve retina cerrahisi uygulanmaktadır. Resim 1’de 
TTP’li bir hastada retina hemorajileri izlenmektedir.

İTP’nin göz bulguları sık olmamakla beraber en önemli oküler 
bulgusu göz içi kanamadır.[22-24] İTP nedeniyle retinal, subretinal, 
subhiyaloid ve intravitreal hemoraji spontan olarak gelişebilmek-
tedir.[22-24] Göz içi kanamaların bilateral olma eğilimi fazladır.[22-

24] İTP özellikle anemi ile beraber olduğunda göz içi hemorajilere 
neden olabilmektedir.[15] Goel ve ark. anemik İTP’li bir hastada 
akut olarak gelişen subretinal ve intravitreal hemorajinin sistemik 
tedaviyle yaklaşık 3 ayda düzeldiğini bildirmiştir.[15] İTP’de retinal 
arteriollerde incelme ve eksüdasyon da rapor edilmiştir.[15] İTP 
nedeniyle arteritik olmayan ön iskemik optik nöropati gelişebil-
mektedir.[25]

HÜS’te göz tutulumu nadirdir. Literatürde daha çok olgu 
sunumu şeklinde yayınlar mevcuttur.[26-29] Retina tutulumu bazı 
olgularda hafif, bazı olgularda ciddi seyredebilir. Retina bulgu-
ları olarak iskemi, neovaskülarizasyon, kanama, TRD, seröz RD 
ve Purtscher benzeri lezyonlar dikkati çekmektedir.[26-29] Sistemik 
tedaviler ve retina patolojisine yönelik girişimler bulguların düzel-
mesine katkı sağlamaktadır.

Trombositopeninin prematüre retinopatisi (ROP) gelişiminde 
bir risk faktörü olduğu belirtilmektedir.[30-32] Sancak ve ark. tip 1 
ROP hastalarında, aynı doğum haftası ve kiloda olan kontrol gru-
bu bebeklerle karşılaştırıldığında, trombositopeni oranının çok 
daha fazla olduğunu saptamışlardır.[30] Vinekar ve ark. ise agresif 
posterior ROP gelişimi ile trombositopeni arasında ilişki olabi-
leceğini bildirmiştir.[31] Çakır ve ark. trombositopeni varlığında, 
tedavi gerektiren ROP riskinin arttığını belirtmiştir.[32] Bu duru-
mun sebebi olarak, trombositlerin hem proanjiyojenik hem de an-

Resim 1: Trombotik trombositopenik purpuralı (TTP) bir hastada 
retina hemorajileri izlenmektedir.

tianjiyojenik tarzda, damar gelişiminde önemli bir rol oynaması 
gösterilmektedir.[30]

Yıkım artışı nedeniyle oluşan trombositopeni etkenlerinden 
birisi de dissemine intravasküler koagülasyondur (DİK). DİK’te 
retina bulguları nadirdir. DİK’te arka koroid damarlarında oklüz-
yona eğilim olduğu ve bunun sonucunda seröz retina dekolmanı 
gelişebileceği bildirilmiştir.[33] DİK’te Purtscher benzeri retinopa-
ti, retina ve vitreus kanamaları görülebilmektedir.[34,35]

Sonuç
Trombositopenili bir hastada çok sık olmasa da göz tutulu-

munun olabileceği akılda tutulmalıdır. Trombositopenide en çok 
karşılaşılan retina bulguları kanama, iskemi ve seröz dekolmandır. 
Görmeyi tehdit edebilecek komplikasyonlar gelişmeden önce er-
ken teşhis ve tedavi önem arz etmektedir. Hem trombositopeni 
için sistemik tedaviler hem de retinaya özel girişimler hastaların 
iyileşmesine katkıda bulunmaktadır. Bu tip hastalarda multidisip-
liner yaklaşım tedavi başarısı için gereklidir.

Açıklama
Yazar bu çalışmada herhangi bir çıkar çatışması olmadığını 

bildirmektedir.
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