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Oykii

Her hastalikta oldugu gibi hastalarin deger-
lendirmesine dikkatli bir 6ykd ile baslanmalidir.
Trombosit hastaliklarinda ana bulgu kanamadir.
Hastanin kendisine ve ailesine ait kanama 6yktsu
ayrintili olarak irdelenmelidir. Kalitsal bozukluk-
larda kanama dogumu takiben veya cocuklukta
meydana gelir ve uygun aile dyktisti vardir. Ancak
aile 6yktistintin olmamasi veya kanamanin yetiskin
donemde baslamasi kalitsal bozukluklarin dislan-
masi icin yeterli degildir. Oykiide kanama proble-
minin sUresi, sekli ve siddeti degerlendirilmeli, ger-
cek bir kanama bozuklugunun olup olmadig: orta-
ya konmalidir. Travmaya olan yanit en mikemmel
tarama testidir. Travma derecesi ile uyumsuz bir
kanama olup-olmamasi veya dis cekimi gibi ktictik
bir cerrahi islemi takiben kan transflizyonu yapil-
masina gereksinim olup-olmamasi1 kanama bozuk-
lugu olup-olmadigina dair énemli bir destektir.

Bircok ilag, bitkisel kaynakli tirtin, gida ve has-
talik trombosit fonksiyonlarini etkiler. Bu nedenle
dikkatle irdelenmelidirler. Oldukc¢a yaygin olarak
kullanilan aspirin akildan ¢ikarilmamalidir. Trom-
bosit fonksiyon bozukluguna yol acabilen hasta-
liklar da (bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi,
tiroid hastaliklari, bag dokusu hastaliklari, mye-
loproliferatif hastaliklar, myelodisplastik sendrom,
maligniteler ve kalp damar hastaliklari gibi) sor-
gulanmalidir. Tim bunlara ek olarak, albinizm,
sagirlik, nefrit ve enfeksiyonlara yatkinlik gibi klinik
ozellikler kalitsal trombosit hastaliklarinin ayirici
tanisinda yardimci olabilmektedir.

Trombositozlu olgularda bunun stresinin sap-
tanmaya calisilmasi yaninda, yeni travma veya
cerrahi, splenektomi yapilmasi, bolgesel veya sis-
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temik enfeksiyon veya enflamasyon, yeni veya
gecmis kanama, tromboz veya demir eksikligi,
kronik hematolojik hastalik varligi, malignite var-
ligin1 distndtrebilecek kilo kaybi ve halsizlik gibi
sikayetler aranmalidir.

Klinik Bulgular

Trombosit hastaliklari temel olarak mukoza ve
deride olan kanamalarla karakterizedir. Mukoza
kanamalar1 burun kanamasi, dis eti kanamasi
veya agiz ici mukozada hemorajik btller seklinde-
dir. Ciltte olan kanamalar ise petesi veya yuzeyel
ekimozlar seklinde ortaya cikarlar. Trombosit anor-
malliklerinde kanamalar travmay: takiben hemen
meydana gelir, gecikmis kanama olmas: nadirdir.
von Willebrand (vW) hastaligindaki kanama bulgu-
larinin da trombosit fonksiyon bozukluguna ben-
zerlik gostermesi nedeniyle, muhtemel trombosit
hastaliginda vW hastaligit da degerlendirme icine
alinmalidir.

Laboratuar testleri

Trombosit Sayim ve Periferik Kan Yaymast

Trombosit sayimi direk gozle veya tam kan
sayim cihazlar ile yapilabilir. Yetiskinlerdeki nor-
mal trombosit sayisi1 150-450x10°/1’'dir. Trombosi-
topeni ise bu degerin <150x10°/1 olmasidir. Ancak
normal populasyonun %2,5’inin bu degerin altinda
yer alabilecegi de akildan c¢ikarilmamalidir. Trom-
bositopeni saptandiginda o6rnegin pihtili olmasi,
yanlis hasta ve diger laboratuar hatalar dislandik-
tan sonra ilk olarak yalanci trombositopeni deger-
lendirilmelidir. Yalanci trombositopeni genellikle
tam kan ttiptinde antikoagtilan olarak EDTA kulla-
nildiginda meydana gelmekte ve periferik yaymada
(PY) buytk trombosit kiimelenmelerinin gértilmesi

11



KAPTAN K.

Trombosit Hastaliklarinda Temel Tanisal Yaklasim

ile ayrilabilmektedir. Tam kan sayimi icin heparin
veya sitrat kullanilmas: ile dogru sayim sonucu
elde edilebilmektedir. Makrotrombositopeni send-
romlarinda da, otomatik tam kan sayim cihazlarin-
da dev trombositlerin 16kosit olarak sayilmalarin-
dan dolayi, trombosit sayimi hatali olarak dustik
cikabilmektedir.

Halen trombositlerin kalitatif ve kantitatif anor-
malliklerinin degerlendirilmesinde PY’nin direk ola-
rak degerlendirilmesinin yerine konulabilecek bir
yontem yoktur. PY’nin trombosit sayisi, morfolo-
jisi ve ktime varhig ile beyaz kureler ve eritrosit-
ler yontinden dikkatli olarak incelenmesi gerekir.
PY antikoagiilan kullanilmamis kandan (parmak
ucundan) taze olarak hazirlanmalidir. PY’da normal
fonksiyona sahip trombositler ktimeler olusturur-
lar. Bu kumelenmelerin goértilmemesi trombosit
fonksiyon bozuklugunu dustndtrmelidir. PY’da
normalde 1007Tudk buyttmede her alanda yedi-
den daha az trombosit gortlmesi trombositopeni
yontinden uyarict olmalidir.

Tam kan sayim cihazlari veya PY ile trombosit-
lerin boyutlarini degerlendirmek mtimkutndutr. Tam
kan sayiminda ortalama trombosit hacmi (OTH-
MPV) trombosit boyutunun gostergesidir. Normal
degerler 7-11 fl arasinda degisir. Geng¢ trombo-
sitlerin boyutlar1 daha buytk iken, yaslanmalari
ile boyutlarinda kuictilme meydana gelmektedir.
PY’da buytk trombositlerin gértilmesi bir yikima
bagh olarak kemik iligi yanitinin arttigini (trombo-
sit yasam déngtstntn hizlandigini) distndurir.
Buna eger eritrosit fragmantasyonu da eslik edi-
yorsa, mikroanjiopatik hastaliklardan (DIK, HELLP
sendromu, HUS veya TTP gibi) stphelenilmelidir.
Trombositopenili bir hastada ileri derecede btytk
trombositler Bernard-Soulier veya Alport sendromu
gibi kalitsal hastaliklarda gortlebilir. Gercek kalit-
sal makrotrombositopenilerde genellikle trombosit-
lerin hemen timu buytktur ve eritrosit boyutlarina
ulasabilirler.

PY’da trombositlerin boyutlar: yaninda anormal
trombosit grantlleri ve nétrofil inkltzyonlarini da
dikkat edilmelidir. Bircok kalitsal trombositopenide
noétrofilik inkltizyonlar da bulunur (May-Hegglin
anomalisi, Alport sendromu, Sebastian sendromu,
Fechtner sendromu, Epstein sendromu).

Trombositoz varligr ile ileri derecede buytlik
trombositler veya megakaryosit parcaciklarinin
gortlmesi myeloproliferatif hastalik olasiligini akla
getirir.
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Kuctik trombositler ise diger kalitsal hastaliklar
(Wiskott-Aldrich sendromu gibi) icin tipik bulgudur.
Kalitsal alfa-grantil eksikligini dtstndtren “gri”
trombositler ise soluk ve grantiilstiz veya az gra-
nulli olarak gértintrler. Ancak siklikla akkiz bazi
hastaliklarda da (myelodisplastik sendrom gibi)
gorulebilirler.

Kanama Zamani

Deride standart bir kesi yapildiktan sonra kana-
manin durmasi icin gecen zamani 6lcen ve degis-
kenlikler gosteren bir testtir. Trombositler ve damar
duvari arasindaki etkilesimi 6lcer. En sik kullanilan
yontem Ivy yontemidir. Test sadece trombosit say1
ve fonksiyonuna baglh degildir. Ayni zamanda fibri-
nojen konsantrasyonuna, yeterli vaskiiler fonksiyo-
na, kesinin boyutu ve yonutne, kesi bolgesine, deri
kalitesine, derinin 1sisina, uygulayiciya ve hasta ile
uyuma baghdir. Her ne kadar isleme ait degiskenler
kanama zamani sonucunu etkilerse de, kanama
zamani supheli kanama bozukluklarinda tarama
testlerine eklenmistir. Trombosit sayisi normal ve
aspirin kullanmayan hastalarda kanama zamani
temel olarak kalitsal trombosit fonksiyon bozuk-
luklarinin taranmasi amaciyla kullanilir. Mukoza
ve deri kanamalar: olan hastalarda testin anormal
olmasi trombosit fonksiyon bozuklugu veya vW has-
talig1 icin spesifik testlerin yapilmasini gerektirir.
Ancak testin normal olmasit vW hastaligi icin test
yapilmasina engel olmamalidir.

Kanama zamani, cerrahi o6ncesinde kanama
Oyklisi olmayanlarin hemostatik durumunun ve
trombositopenik olgularda ise fonksiyon bozuk-
lugunun ortaya konmasinda degersizdir. Test bir
cok laboratuar tarafindan, sonugclarinin degisken-
lik gostermesi, tekrarlanabilirliginin diasukligi ve
cerrahide kanama ile iliskisinin yetersizligi nede-
niyle uygulamadan kaldirilmistir. Yeni trombosit
fonksiyon 6lctim (PFA-100 gibi) cihazlar1 baslangic
trombosit fonksiyon taramasi icin poptilerlik kazan-
maktadir.

Trombosit Agregasyonu

Trombosit agregasyon calismasi ile in vitro trom-
bosit aktivasyonu ve agregasyonu Olctliir. Bir cok
faktor calisma sonuclar: tizerinde etkili olur. Orne-
gin trombosit sayisi, islem yapilan sicaklik, karis-
tirma hizi ve islem zamani (test kan alindiktan
sonra 4 saat icinde tamamlanmalidir). Testlerde en
sik kullanilan agonistler ADP, kollajen, arasidonik
asit, epinefrin, trombin ve ristosetindir. ADP ve
epinefrin icin optimal agregasyon yaniti bifazik bir
yap1 olusturur. Agregasyonun ilk dalgasi GPIIb/
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[Ila membran reseptoérlerinin aktivasyonunun ve
takiben trombositlerin fibrinojen araciligiyla birbiri-
ne baglamlarinin sonucudur. Agregasyonun ikinci
dalgas1 ise trombosit grantllerinin bosalmasi ve
bunlarin etkisi ile agregasyonun gliclenmesi sonu-
cudur. Arasidonik asit, kollajen ve trombin ise bir
tane agregasyon dalgasi olustururlar. Diger énemli
agonist olan ristosetin vWFin GPIb/IX/V komp-
leksine baglanmasina aracilik eder. Agregasyon
calismasi ristosetinin degisik konsantrasyonlari ile
yapilarak, ristosetine olan duyarlilik test edilebilir.
Normal sonug¢ saglanabilmesi icin fonksiyonel vWF
ve normal GPIb/IX/V gereklidir. Bu nedenle risto-
setin ile vW hastalig1 ve Bernard-Soulier sendromu
gibi trombosit fonksiyon bozuklugu saptanabilir.

Otomatik Trombosit Fonksiyon Tarama Testleri

PFA-100, Ultegra ve Plateletworks degisik amac-
larla trombosit fonksiyonlarinin degerlendirilmesin-
de kullanilmaktadir. Bunlar arasinda yaygin olarak
kullanilani PFA-100’dur.

Platelet Function Analyzer (PFA-100) Kanama
zamanina gore trombosit fonksiyonlarini cok daha
duyarli ve tekrarlanabilir olarak degerlendirebil-
mektedir. Trombosit fonksiyon tarama testi olarak
kanama zamaninin yerine kullanilmaya baslanmis-
tir. Iki adet kullan-at kartus kullanilarak calisma
yapilir. Kartuslarin membrani agonist (kollajen-
epinefrin veya kollajen-ADP) ile kaplidir. Bu memb-
ranin ortasinda ise bir delik bulunur. Trombositler
bu delikten ytuksek akim hizi ile gecerler. Cihaz
trombositlerin bu membrana yapisip, agrege olup
ve daha sonrada acikligin tikanmasi icin gecen
“kapanma zamani’ni 6lcer. Bu cihaz aspirine bagh
kusurlar ile daha agir fonksiyon bozukluklari-
nin ayrimini yapabilmektedir. Normal sonu¢ daha
pahali olan trombosit fonksiyon testlerinin yapil-
masina olan gereksinimi ortadan kaldirabilmekte-
dir. Ancak PFA-100, in vivo bir test olan kanama
zamani gibi vasktler fonksiyonu degerlendireme-
mektedir. PFA-100 standart agregasyon ile karsi-
lastirildiginda aspirine bagh kusurlar, vW hastaligi
ve Glanzmann trombastenisi tanisinda duyarliligi
yuksektir. Ancak diger spesifik trombosit kusur-
larinda (depo havuzu eksiklikleri gibi) duyarlilig
dustktir. Ayrica aspirinin etkisine olan duyarli-
ligina karsin, diger trombosit antagonisti ilaclarin
etkilerine duyarililigi dtistktur.

Ultegra aktiflenmis trombositlerin fibrinojene
baglanabilme yeteneklerinin O6lcimiine dayanan
trombosit agregasyon testidir. Esas olarak GPIIb/
[IIa antagonisti (abciximab, tirofiban veya eptifiba-
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tide gibi) ilaclarin etkilerini 6lcmek icin gelistirilmis-
tir. Plateletworks girisimsel kalp islemleri sirasinda
taze tam kan 6rneklerinde trombosit agregasyonun
yluzdesini saptamak tizere hizli trombosit agregas-
yon cihazi olarak planlanmistir. Kan 6rneginde
fonksiyonel trombositlerin agregasyonuna baglh
olarak trombosit sayisinda olusan degisiklikleri
saptar.

Kemik 1ligi Incelemesi

Trombositopeni ve trombositozun degerlendiril-
mesinde kullanilabilir. Kemik iligi incelemesi trom-
bositoz nedeninin (reaktif veya myeloproliferatif
hastaliklar) ortaya konmasinda yardimci olabilir.
Trombositopenik hastada da ise trombositopeni
icin neden saptanamadiginda, megakaryosit varlig
veya yoklugunu gostermede yararl olabilir. Mega-
karyositlerin olmamas: disfonksiyonel bir kemik
iligini distindurirken, megakaryosit sayisinin art-
mas1 periferik yikimin karsilanmaya calisildigini
dustndurir. Kemik iligi incelemesi ayrica myelofi-
tiziye olusturan trombositopeni nedenlerinin ortaya
konmasini da saglar.

Koagiilasyon Testleri - von Willebrand Hastaligt

Trombosit fonksiyon bozuklugunun baslan-
gic incelemesine, kanamanin koagllopatiye bagl
nedenlerini ekarte edebilmek icin, bazi temel koa-
guilasyon testleri de (PT, APTT) eklenmelidir.

VW hastaliginin tam bir trombosit fonksiyon
bozuklugu olmamasina karsin uzun kanama zama-
n1 veya trombosit fonksiyon tarama test anormalligi
olan kanamali hastalarda ayirici tanida degerlendi-
rilmelidir. VW hastaliginda aile 6yktistinde genellik-
le kanamaya yatkinlik vardir ve kanamalar trom-
bosit fonksiyon bozuklugunu taklit eder. Patoloji
vWF dlizeyinin azalmis olmasi veya fonksiyonunun
bozuklugudur. VW hastalig: icin FVIII dtzeyi, vVWF
antijeni ve ristosetin kofaktoér aktivitesinin élcimu
yapilmalidir.

Trombositlerin Degerlendirilmesinde Diger
Yontemler

Akim sitometrisi de trombosit yap:r ve fonk-
siyonunu o6lcmede kullanilabilmektedir. Trombo-
sit aktivasyonu sirasinda hiicre ylizeyinde ortaya
cikan (P-selektin ve trombospondin gibi) protein-
lerin ve GPIIb/Illa’nin fibrinojene baglanmasiyla
olusan yeni epitoplarin antikorlar araciligiyla sap-
tanmasi trombosit aktivasyonunun saptanmasinda
kullanilmaktadir. Ayn1 zamanda trombosit ylizey
glikoproteinlerinde eksiklik olup olmadig da sapta-
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nabilmektedir (Glanzman trombastenisinde GPIIb/
[IIa reseptorlerinin eksikligi gibi). Akim sitometrisi
ayrica dense grantllerin (mepakrin uptake veya
salinimi), agregasyon, mikropartiktil olusumu ve
trombosit prokoagiilan aktivitesinin 6lcimtinde de
kullanilmastir.

Akim sitometrisinin diger bir kullanim yeri ise
ITP ve ilaca bagh trombositopenilerde trombosit
otoantikorlarinin saptanmasidir. Ancak ITP’de spe-
sifitesi dustukken, ilaca bagli antikorlarin saptan-
masinda ¢cok daha spesifik olarak kullanilabilir.

Akim sitometrisi ile RNA'ya baglanabilen “thi-
azole orange” boyasi kullanilarak RNA icerigi fazla
olan trombositler (retiktillti trombositler) 6lctilebilir.
Genc trombositlerin RNA iceriklerinin fazla olmasi,
bu teknigin trombositopenin yikimin artmasina
veya yapimin azalmasina baglh oldugunu anlamada
kullanilabilmesini saglamaktadir. Bazi trombosi-
topenili olgularda kemik iligi inceleme gereksinimi
ortadan kaldirabilecektir.

Trombosit Hastaliklarinda Tanisal
Kategoriler

Trombosit hastaliklar ti¢ ana kategoriye ayrila-
bilir. Normal, azalmis veya artmis trombosit sayisi
ile fonksiyon bozuklugu.

Normal trombosit sayis1 + trombosit
fonksiyon bozuklugu

Genellikle kalitatif trombosit hastaliklarinda
gorultur. PT, APTT ve trombosit sayisi normaldir.
Kanama zamani veya diger trombosit fonksiyon
tarama testleri normal oldugunda, vW hastaligi,
fibrinolitik bozukluklar ve FXIII eksikliginin ekarte
edilmesi gerekir. Buna karsin tarama test sonugclari
anormal oldugunda vW hastaligi ekarte edilirse,
Ozel testler araciligl ile spesifik trombosit fonksiyon
kusurlarinin tanisi konulur.

Bu guruptaki diger 6nemli neden ise ilaclar ve
trombosit fonksiyon bozuklugu olusturan diger
hastaliklardir (kronik bébrek yetmezligi ve karaci-
ger hastaliklar gibi).

Trombositozla birlikte trombosit hastaliklari

Trombosit sayis1 ylksek olgularda sayim tek-
rarlanarak ve PY yapilarak trombositozun dog-
rulugu teyit edilmelidir. Sonra ilk amac¢ trom-
bositozun nedeninin ortaya konulmas: olmalidir.
Trombositozda ayirici tani temel olarak reaktif
ve klonal-neoplastik megakaryositler tarafindan
otonom trombosit Uretimi (myeloproliferatif has-
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taliklar ve myelodispilastik sendromlar) arasinda
yapilmalidir. Dikkatli bir anemnez bir cok reaktif
nedenin ortaya cikarilmasini saglayabilir. Trombo-
sit sayisinin >1000x10°/1 olmasi myeloproliferatif
hastaligi distindtrirse de, bir birine karisan ¢cok
sayida olgu bulunmaktadir. Reaktif trombositoz ile
bir cok durumda karsilasilabilir. Bunlar arasinda
demir eksikligi, inflamatuar ve enfeksiyoz durum-
lar, splenektomi sonrasi, maligniteler, sigara ve
egzersiz sayilabilir. Bunun yaninda splenektomi
sonrasinda, ITP ve pernisy6z anemi tedavilerini ve
myelosupressif ilaclarin kesilmesi takiben gecici
trombositoz gortlebilir. Ik asamada PY ve serum
ferritin 6lctiimu yapilmalidir. Bunlar en sik reaktif
nedenlerden olan demir eksikliginin saptanmasini
saglar. PY’da demir eksikligi (hipokromi, mikrosi-
toz), hiposplenizm veya splenektomiye ait bulgular
(eritrosit icinde cekirdek parcaciklart Howell-Jolly
cisimcikleri, hedef htuicreleri gibi) ve enflamasyon
veya enfeksiyona ait bulgular (nétrofilik 16kositoz,
sola kayma, notrofilik vakuolizasyon, toksik granii-
lasyon, Dohle cisimcikleri) saptanabilir. Myeloproli-
feratif hastaliklarda temel hastaligin tipik bulgular:
PY, kemik iligi ve sitogenetik inceleme yapilmasi ile
saptanabilir.

Bazi durumlarda trombosit sayisinin yalanci
yukseklikleri de olabilir. Kriyoglobtilinemilerde kan
saymmi <30°C yapildiginda, ¢okelen degisik boyut-
lardaki kriyoglobtilin partiktillerinin tam kan sayim
cihazinda trombosit olarak sayilabilmektedir. Nadi-
ren l6semi veya lenfomali olgularda sitoplazma par-
caciklar: ve agir hemolizlerde ve yaniklarda eritrosit
parcaciklar ile ileri derecede mikrositik eritrositler
trombosit olarak sayilabilirler. PY gercegin ortaya
ctkmasini saglar.

Trombositopenin goriildiigii trombosit
hastaliklar

Trombositopeniler akkiz veya kalitsal olabilirler-
se de, trombosit boyutlarina gore sinmiflandirilarak
incelenebilirler.

Kuctk trombositler ve trombositopeni Wiskott-
Aldrich sendromunda goértltir. Kemik iligi yetmez-
ligine baghh trombositopenilerde de trombositler
kticikse de, MPV genellikle dustk-normaldir ve
belirgin derecede azalmamistir.

Nadir gortilen makrotrombositopenilerin hemen
hepsi kalitsal hastaliklardir. Ancak akkiz trombosit
yapim-yikim dénglisti hizli olan bazi hastalarda da
(6rnegin ITP) yeni trombositlerin hizli salinimlarina
bagli olarak MPV ytiksek olabilir. Fakat makrotrom-
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bositopeni sendromlarinda ki trombositler genellik-
le daha buytkturler ve birbirine yakin boyutlarda-
dirlar. Bircok makrotrombositopeni nétrofilik ink-
ltuzyonlarin varlig: ile karakterizedir. May-Hegglin
anomalisi en sik gortlen makrotrombositopenidir.
Bunun yaninda Alport sendromu, Sebastian send-
romu, Fechtner sendromu ve Epstein sendromu da
bu gurupta yer alir. Notrofil inkltizyonlar1 olmayan
bircok nadir makrotrombositopeni sendromu da
vardir. Bunlar genellikle ytizey glikoprotein anor-
mallikleri ve trombosit fonksiyon kusurlari ile
karakterizedirler (Bernard-Soulier sendromu, gri-
trombosit sendromu).

Normal trombosit sekil ve dlctilerine sahip trom-
bositopenilerde altta yatan nedenin saptanmasinda
kemik iligi incelemesi yardimci olabilir. Bu gurup
hastaliklar akkiz veya kalitsaldir ve genellikle trom-
bosit Uretiminin azalmasina veya yikimin artmasi-
na baghdirlar. Kemik iligindeki megakaryosit sayisi
bunlarin birbirinden ayrimini saglayabilir. Kemik
iliginde megakaryosit sayisinin normal veya artmis
olmas1 veya periferik kanda retikdillti trombositle-
rin varligi trombosit yikimini distndtrtr. Yikima
bagl trombositopenilerde MPV genellikle normal-
dir, ancak degisik boyutlarda ve bircok dev boyutlu
trombositler de gortlebilir. Bu durum trombosit
yasam donglstnin hizli oldugunu dustndurir.
Bu hastaliklar her zaman akkizdirler ve altta yatan
problem sorgulanmalidir. Bunlar arasinda ITP,
posttransflizyon purpurasi, neonatal alloimmun
trombositopeni, TTP, ilaca bagli immuin trombosito-
peni, heparine bagh trombositopeni sayilabilir. Ure-
timin azalmasina bagl trombositopeniler kalitsal
veya daha sik olarak akkiz nedenlidir. Trombosit
boyutlarinin normal, megakaryosit miktarinin az
oldugu kalitsal trombositopeniler arasinda trom-
bositopeni-radius eksikligi sendromu, X’e bagh
gecisli amegakaryositik trombositopeni ve Fanconi
anemisi bulunur. Akkiz hastalik arasinda ise mye-
lofitiziler, viral hastaliklar ve ilaca bagh hipoplaziler
bulunur.

Aktiflenmis Trombosit Sendromlar:

Aktiflenen trombositler membranlarindaki fos-
folipidler ile prokoagiilan aktiviteye sahiptirler. In
vivo trombosit aktivasyonu veya trombosit fonksi-
yon artisini saptamak icin degisik tanisal teknikler
mevcuttur. In vitro spontan trombosit agregasyonu
veya dusuk konsantrasyonlardaki agonist ajanla-
ra karsi agregasyon yanitinin artmasi trombosit
fonksiyonlarinin arttigini distindtrtr. Dolasimdaki
trombosit agregatlar: akim sitometrisi veya tam kan
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orneginin fiksatif icine toplanmasi ile saptanabilir.
Akim sitometrisi ile dolasimda yer alan aktiflenmis
trombositler saptanabilir.

Sticky trombosit sendromu, ADP ve epinefrine
hiperagregabilite ile karakterize, arteryel ve venoz
tromboembolik olaylara yol acabildigi diistintilen,
tam aciklik kazanmamais bir hastaliktir.

Sonuc

Degisik nedenlerle ortaya ¢ikan bircok trombosit
hastaligi vardir. Bu hastaliklarin laboratuar ince-
lemesi burada anlatildigi Uizere basitten oldukca
karmasik olanlar arasinda degismektedir. Ancak
hastanin 6yktsu dikkatle alinmali, hastaliklari ve
kullandig ilaclar, kendisi ve ailesine ait hastalik-
lar cok iyi irdelenmelidir. Bu noktadan sonra ise
anlatilan tanisal yaklasim sekillerinin kullanilmasi
taniya gidiste yardimci olacaktir.
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