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ABSTRACT

Objectives: This study aims to compare the clinical findings and laboratory values of patients hospitalized in our clinic with thrombocytopenia of 
different etiologies and who were performed closure time (CT) tests of collagen/adenosine diphosphate (ADP) and collagen/epinephrine for bleeding 
diathesis.
Patients and methods: Data of 42 patients (19 males, 23 females; mean age 67.8±1.6 years; range 30 to 98 years) who were hospitalized in our clinic 
between January 2015 and November 2015 were retrospectively analyzed.
Results: There was no significant relationship between patients’ platelet count and demographic and laboratory data. Collagen/ADP and collagen/
epinephrine CT values were inversely proportional to the number of platelets. There was no significant relationship between demographic data, 
laboratory tests and the Platelet Function Analyzer (PFA)-200 CT values when patients were grouped according to bleeding finding and diagnosis. 
However, hypoalbuminemia and collagen/ADP CT values above 270 seconds were associated with mortality. There was no significant relationship 
between patients’ PFA-200 CT value and hypoalbuminemia and other laboratory findings.
Conclusion: Restoration of platelet functions will be important regardless of the number of platelets when the collagen/ADP CT value is above 270 
seconds in the presence of thrombocytopenia. PFA-200 CT values and hypoalbuminemia were found to be associated with mortality. However, the lack 
of statistical significance between CT and albumin levels suggests that PFA-200 CT value may not be used as a good acute phase reactant.
Keywords: Collagen/adenosine diphosphate; collagen/epinephrine; thrombocytopenia.

Investigating the clinical significance of platelet function disorder in patients with 
thrombocytopenia

ÖZ

Amaç: Bu çalışmada kliniğimize yatan, farklı etyolojilerde trombositopenisi olan ve kanama diyatezi için kollajen/adenozin difosfat (ADP) ve kollajen/
epinefrin kapanma zamanı (KZ) testi uygulanmış olan hastaların klinik bulguları ve laboratuvar değerleri karşılaştırıldı.
Hastalar ve yöntemler: Ocak 2015 - Kasım 2015 tarihleri arasında kliniğimizde yatırılan 42 hastanın (19 erkek, 23 kadın; ort. yaş 67.8±1.6 yıl; dağılım 
30-98 yıl) verileri retrospektif olarak değerlendirildi.
Bulgular: Hastaların trombosit sayısı ile demografik ve laboratuvar verileri arasında anlamlı ilişki yoktu. Kollajen/ADP ve kollajen/epinefrin KZ değerleri 
trombosit sayısıyla ters orantılıydı. Hastalar kanama bulgusu ve tanılarına göre gruplandırıldığında da demografik verileri, laboratuvar testleri ve 
Platelet Function Analyzer (PFA)-200 KZ değerleri arasında anlamlı ilişki yoktu. Ancak hipoalbuminemi ve kollajen/ADP KZ değerlerinin 270 saniyenin 
üstünde olması mortalite ile ilişkili idi. Hastaların PFA-200 KZ değeri ile hipoalbuminemi ve diğer laboratuvar bulguları arasında anlamlı ilişki yoktu.
Sonuç: Trombositopeni varlığında, kollajen/ADP KZ değeri 270 saniyenin üzerinde ise trombosit sayısına bakılmaksızın trombosit işlevlerinin 
restorasyonu önemli olacaktır. PFA-200 KZ değerleri ve hipoalbumineminin mortalite ile ilişkili olduğu saptanmıştır. Ancak KZ ile albumin değeri 
arasında istatistiksel anlamlılık olmaması, PFA-200 KZ değerinin iyi bir akut faz reaktanı olarak kullanılamayacağını düşündürmektedir.
Anahtar sözcükler: Kollajen/adenozin difosfat; kollajen/epinefrin;  trombositopeni.
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Trombositler, primer hemostazda görev 
alan temel elemanlardır. Trombosit sayısının 
150.000/uL’nin altına dümesi trombositope-
ni olarak tanımlanır. Trombositopeni varlı¤ında 
trombosit fonksiyonlarının bozulmasıyla da kana-
ma riskinde artı olur.[1]

Platelet Function Analyzer (PFA)-100 (Dade 
Behring, Marburg, Germany), trombosit fonk-
siyonlarını kantitatif olarak in vitro ve hızlı bir 
ekilde ölçebilen bir cihazdır.[2] PFA-200 ise PFA-
100’ün yeni bir versiyonudur.[3] PFA-200 cihazı, 
kollajen/epinefrin veya kollajen/adenozin difosfat 
(ADP) ile kaplanmı ince bir membran içerir. Bu 
membran içinden kan akımı geçirildi¤inde trom-
bositlerde adezyon aktivasyon ve agregasyon 
meydana gelmesiyle bir tıkaç oluur. Bu tıkacın 
membranı kapatma süresi “closure time (CT)” 
olarak adlandırılır.[4,5]

Literatürde trombositopeni varlı¤ında trom-
bosit fonksiyon bozuklu¤unun, trombosit sayı-
sı, prognoz, kanama bulguları ve laboratuvar 
ilikisini karılatıran yeterli çalıma yoktur. 
Çalımamızda klini¤imize yatan, farklı eti-
yolojilerde trombositopenisi olan ve kanama 
diyatezi için trombosit fonksiyon (PFA-200 
kollajen/ADP ve kollajen/epinefrin CT) testi 
çalıılmı olan hastaların retrospektif ola-
rak klinik bulgu ve laboratuvar de¤erlerini 
karılatırmayı amaçladık.

HASTALAR VE YÖNTEMLER
Ocak 2015 - Kasım 2015 tarihleri arasında 

‹zmir Tepecik E¤itim ve Aratırma Hastanesi ‹ç 
Hastalıkları Klini¤i’nde servise yatırılarak izlenen 
hastalardan trombositopenisi olan ve kanama diya-
tezi açısından PFA-200 trombosit fonksiyon testi 
çalıılmı olan 42 hasta (19 erkek, 23 kadın; ort. 
ya 67.8±1.6 yıl; da¤ılım 30-98 yıl) retrospektif 
olarak tarandı. Hastalar trombosit sayılarına göre 
10.000-25.000/uL (1. grup), 25.000-50.000/uL 
(2. grup), 50.000-100.000/uL (3. grup) olmak 

üzere üç gruba, patogeneze göre trombosit dest-
rüksiyonu ve kemik ili¤i süpresyonu olmak üzere 
iki gruba ayrıldı. Karaci¤er fonksiyon ve böbrek 
fonksiyon bozuklu¤u, antikoagülan, antiagregan 
ve kanama diyatezine neden olabilecek baka ilaç 
kullanımı, trombosit transfüzyonu öyküsü olan 
hastalar çalımaya alınmadı. Çalıma protokolü 
hastanenin Etik Kurulu tarafından onaylandı. 
Hastalardan yazılı bilgilendirilmi hasta onamı 
alındı. Çalıma Helsinki Deklarasyonu ilkeleri uya-
rınca gerçekletirildi.

Hastaların demografik verileri, kanama bulgu-
su varlı¤ı, hemogram (LH 780, Beckman Coulter 
Inc., Ireland) ve biyokimyasal parametrelerinden 
(AU5800, Becman Coulter Inc., USA) kalsiyum, 
fosfor, albumin, ürik asit, tiroid stimüle edici 
hormon (TSH), B12 vitamini ve folik asit test 
sonuçları elde edildi. Trombosit fonksiyon testleri, 
kollajen/ADP ve kollajen/epinefrin kitleri kullanı-
larak PFA-200 (INNOVANCE PFA-200 System, 
Siemens Healthcare Global, Marburg, Germany), 
cihazı ile çalıılan ve sonuçları CT birimi olarak 
verilen hasta verileri kaydedildi.

‹statistiksel analiz

Tüm veriler trombosit sayılarına, patogeneze 
ve mortalite varlı¤ına göre karılatırıldı. Elde 
edilen veriler SPSS 16.0 versiyon (SPSS Inc., 
Chicago, IL, USA) yazılım programı kullanılarak 
Student t-test yöntemiyle de¤erlendirildi.

BULGULAR
Hastalar trombosit sayısına göre 

gruplandırıldı¤ında 1. grupta bir hasta, 2. grupta 
14 hasta, 3. grupta ise 26 hasta yer aldı. Takip 
sırasında 1. grupta bir, 2. grupta iki ve 3. grupta 
dört olmak üzere toplam yedi hastada kanama 
bulgusu saptandı (Tablo 1). Gruplar kanama bul-
gusu, demografik ve laboratuvar verileri açısından 
karılatırıldı¤ında istatistiksel olarak anlamlı iliki 
bulunmadı. Kollajen/ADP ve kollajen/epinefrin CT 

Tablo 1. Hastaların trombosit sayısına göre gruplandırılması

 Grup 1 Grup 2 Grup 3

 Sayı Ort.±SS Sayı Ort.±SS Sayı Ort.±SS p

Hasta sayısı 1  14  26 
Kanamalı hasta 1  2  4 
Adenozin difosfat (sn)  298.0±0  272.3±56.2  202.8±79.1 0.020
Epinefrin (sn)  299.5±0  247.1±48.1  210.2±78.4  0.026

Ort.±SS: Ortalama ± standart sapma.
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de¤erinin trombosit sayısıyla ters orantılı olarak 
uzadı¤ı görüldü.

Kanama bulgusu varlı¤ı ile trombosit sayısı, 
kollajen/ADP ve kollajen/epinefrin CT de¤erleri 
arasında istatistiksel anlamlı bir iliki görülmedi. 
Demografik ve di¤er laboratuvar bulgularıyla da 
anlamlı iliki saptanmadı.

Hastalar tanılarına göre gruplandırıldı¤ında 
19 hastada solid organ malignitesi, dokuz hastada 
hematolojik malignite ve 14 hastada immün yıkım 
nedeniyle trombositopeni olutu¤u görüldü. Solid 
organ maligniteli hastalardan altısında, hematolo-
jik maligniteli hastaların ise birinde kanama bul-
gusu varken immün trombositopenili hastalarda 
kanama bulgusu yoktu.

Hastalar trombositopeninin meydana geldi¤i 
patogeneze göre gruplandırıldı¤ında 28’inde 
kemik ili¤inde supresyona, 14’ünde ise destrüksi-
yona ba¤lı trombositopeniye rastlandı. Bu iki grup 
karılatırıldı¤ında, kanama bulgusu olan yedi 
hastanın tamamı kemik ili¤i süpresyonuna ba¤lı 
trombositopeni olan gruptaydı. Kollajen/ADP 
ve kollajen/epinefrin CT de¤erleri açısından her 
iki grup arasında anlamlı bir fark görülmedi. 
Hastaların di¤er demografik ve laboratuvar bul-
guları arasında da anlamlı bir fark saptanmadı.

Kaybedilen 12 hastanın 11’i kemik ili¤i süpres-
yonu nedeni ile kaybedilmiti ve beinde kanama 
bulgusu vardı, bu bulgu istatistiksel olarak anlamlı 
idi (p=0.006). Trombosit sayısı ile ölüm arasında 
anlamlı bir iliki yoktu. Kaybedilen hastalarda 
kollajen/ADP CT de¤eri, sa¤ kalanlara göre daha 
fazla uzamıtı ve istatistiksel olarak anlamlıydı 
(ekil 1). Kollajen/epinefrin CT de¤erinde ise ista-
tistiksel anlamlılık saptanmadı. Laboratuvar veri-

lerinden albumin de¤eri ölüm ile anlamlı bulundu 
(p=0.004) (ekil 2).

TARTIMA
Trombositler, vasküler hasarların onarımı, 

tümör metastazı, konak savunması, enfla-
masyon, ateroskleroz gibi çok çeitli süreçle-
rin meydana gelmesinde rol oynarlar.[6-8] Biz 
de çalımamızda trombositlerin sayısındaki 
azalma ile birlikte meydana gelen fonksiyon 
bozuklu¤unun oluturdu¤u hemostatik sorunla-
rın sonuçlarını de¤erlendirdik. 

PFA-200 trombosit fonksiyon analiz cihazı ile 
çalıılan kollajen/epinefrin ve kollajen/ADP CT, 
günümüzde kanama zamanı testine alternatif, 
hızlı, kolay ve duyarlı trombosit fonksiyon testleri-
dir.[9] Von Willebrand hastalı¤ı (vWH),[10] Glanzman 
trombastenisi,[11] Bernard Soulier sendromu[12] gibi 
trombosit do¤utan veya akkiz trombosit hastalık-
larının tanısında sıkça bavurulmaktadır. Ayrıca 
antitrombosit tedavide kullanılan asetil salisilik 
asit, klopidogrel, tiglopidin gibi ilaçların etkinlik-
lerinin etkilerini de¤erlendirmede de kullanılmak-
tadır.[13]

Trombosit sayısının 100.000/uL ve hematokrit 
%25’in altında ise CT uzar.[14] Çalımaya alınan 
hastaların tamamında hematokrit %25’in üstünde 
idi. Karaci¤er ve böbrek fonksiyon bozuklu¤u, 
kanama diyatezine neden olabilecek baka ilaç 
kullanımı, trombosit transfüzyonu öyküsü olması 
gibi trombosit fonksiyonlarını etkileyecek durum-
lar bulunmamaktaydı.

Genel olarak, trombosit sayısındaki azal-
ma ile CT de¤erinde zıt bir iliki oldu¤u 
bilinmektedir.[15] Bizim çalımamızda trombosit 

ekil 1. Kaybedilen ve sa¤ kalan hastaların ortalama 
bilgisayarlı tomografi de¤erleri açısından karılatırılması. 
* p=0.007.
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sayısına göre oluturulan gruplarda benzer sonuçlar 
elde edildi. Bununla birlikte, kanama bulgusunun 
varlı¤ı, hastaların tanılarına ve trombositopeni-
nin olutu¤u patogeneze göre karılatırıldı¤ında 
grupların kollajen/ADP ve kollajen/epinefrin CT 
de¤erlerinde anlamlı iliki saptanmadı. Ancak 
çalımamızda trombosit sayısından ba¤ımsız ola-
rak kollajen/ADP CT de¤erinin 273 saniyenin 
üzerinde mortalite ile anlamlı ilikisinin saptanma-
sı dikkat çekiciydi çalımamızda ayrıca mortalite, 
kanama bulgusu ve hipoalbuminemi ile de ilikili 
bulundu.

Ziegler ve ark.,[16] periferal arteriyel oklüz-
yon hastalı¤ı olan ve asetil salisilik asit kullanan 
hastalarda sistemik enflamasyon ile PFA-100 
ilikisini incelemiler; CRP artıı olan ve olma-
yan hastalarda kollajen/epinefrin CT de¤erleri 
açısından anlamlı fark saptamamılardır. Ziegler 
ve ark.,[16] PFA-100 sisteminin klinik kullanı-
mı sırasında; sistemik enflamasyonun, kollajen/
epinefrin CT de¤erinde majör etkisi olmadı¤ı 
sonucuna ulamılardır. Sestito ve ark.,[17] kararlı 
ve kararsız anjina pektorisli olgularda PFA-100 
CT ve CRP de¤erleri arasında anlamlı bir iliki 
saptamamılardır. Bizim çalımamızda bir negatif 
akut faz reaktanı olan albumin de¤erinin mortalite 
ile ilikili olmasına ra¤men, Ziegler ve ark.[16] ile 
Sestito ark.nın[17] çalımalarını destekler ekilde, 
PFA-200 CT de¤erleri ile albümin de¤erleri ara-
sında anlamlı bir iliki saptanmadı.

Sonuç olarak, çalımamızda saptandı¤ı 
gibi, hastanede yatan hastalarda trombosito-
peni varlı¤ında PFA-200 ile trombosit fonksi-
yon testinin çalıılması ve kollajen/ADP CT 
de¤erinin 273 saniyenin üzerinde görülmesi 
durumunda trombosit sayısına bakılmaksızın 
trombosit ilevlerinin restorasyonunun önemli 
olaca¤ı kanaatindeyiz. PFA-200 CT de¤eri ve 
hipoalbuminemi mortalite ile ilikili saptan-
makla birlikte; CT ile albumin de¤eri arasında 
istatistiksel anlamlılık olmaması, PFA-200 tes-
tinin iyi bir akut faz reaktanı olamayaca¤ını 
düündürmektedir. PFA-200’ün mortalite ve sis-
temik enflamasyonla ilikisinin de¤erlendirilmesi 
için daha fazla hasta sayıları içeren prospektif 
çalımalara ihtiyaç vardır.

Çıkar çakıması beyanı
Yazarlar bu yazının hazırlanması ve yayınlanması 

aamasında herhangi bir çıkar çakıması olmadı¤ını beyan 
etmilerdir.

Finansman
Yazarlar bu yazının aratırma ve yazarlık sürecinde 

herhangi bir finansal destek almadıklarını beyan 
etmilerdir.
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