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B�R OLGU NEDEN�YLE �MMÜN TROMBOS�TOPEN�K
PURPURA VE GEBEL�K

Gökhan YILDIRIM , Kemal GÜNGÖRDÜK , Özge �DEM

T.C. Sa�lık Bakanlı�ı �stanbul Bakırköy Kadın Do�um ve Çocuk Hastalıkları E�itim ve Ara�tırma Hastanesi

ÖZET

Trombositopeni gebelikte sık görülen hematolojik komplikasyonlardan biridir. Bir çok vakada neden gestasyonel

trombositopenidir.Gestasyonel trombositopeninin anne ve bebe�e herhangi bir zararı yoktur.  Gebelikte görülen trombositopenilerden

bir di�eri olan, immün trombositopenik purpura (ITP) ise hem annede hemde fetusta ciddi hematolojik sekellere neden olabilir.Bu

nedenle gebelikte ITP tanısı ve tedavisi oldukça önemlidir.

Anahtar kelimer: gebelik, immün trombositopenik purpura, trombositopeni

SUMMARY

Immune Thrombocytopenic Purpura in Pregnancy: a case report

Thrombocytopenia is a common hematologic complication of pregnancy. Most cases are the result of gestational thrombocytopenia,

which poses no threat to mother or fetus. In contrast, other cases may be secondary to immune thrombocytopenic purpura (ITP),

which may cause significant hemorrhagic morbidity in both. For this reason, diagnosing and treating ITP in pregnancy is important.

Key words: pregnancy, immune thrombocytopenic purpura, thrombocytopenia

G�R��

Immün trombositopenik purpura (ITP) ilk olarak Paul

Gottlieb Werlhof tarafından 1975 yılında spontan pete�i,

ekimoz ve mükoz memranların kanaması olan genç

bir kadın hastada tanımlanmı�tır(1,2).

Trombositopeninin gebelik boyunca görülme oranı

yakla�ık olarak %10`dur(3). En sık patolojik neden

immün trombositopenik purpuradır. Trombosit

otoantikorlarının ba�lanması ve buna ba�lı olarak

redikuloendotelyal sistem tarafından temizlenmesi

nedeniyle azalmı� trombosit sayısıyla tanımlanır.

Maternal trombosit otoantikorlarının IgG sınıfı

plasentayı geçebilir ve fetal veya neonatal

trombositopeniye yol açabilir(3).

Bu çalı�mada kliinimize gebeli�inin 35. haftasında

ba�vurmu� olan bir ITP olgusu literatür bilgileri ı�ı�ında

sunulmu� ve irdelenmi�tir.

OLGU

37 ya�ında gravida 3 parite 1 abort 1 olan hasta

gebeli�inin 35. haftasında sancı �ikayeti ile acil do�um

klini�imize ba�vurdu. Yapılan vajinal muayenede

serviks kapalı olarak de�erlendirildi. Non-stress test

reaktif idi. Hastanın öyküsünde iki yıldır ITP hastası

oldu�u ve semptomlarının olmaması nedeniyle tedavi

almadı�ı ö�renildi. Hastaya yapılan ultrasonografide

fetal biyometre 30 hafta ile uyumluydu ve ammios sıvı
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miktarı azalmı�tı. Doppler ultrasonografisinde S/D:

4.24 RI: 0.76, PI:1.35 olarak bulundu. Hasta perinatoloji

servisine; ITP, eski sectio, intrauterin geli�me gerili�i

(IUGG) ve oligohidroammios  ön tanıları ile yatırıldı.

Hastanın yapılan tam kan sayımında hemotokrit (htc)

de�eri 33,2 % , hemoglobin de�eri (Hgb) 10.3 mg/dl,

trombosit de�eri ise 20.000 K/uL`idi.Hastaya 1 mg/gün

intravenöz metilprednizolon tedavisi ba�landı ve bir

hafta bu tedaviye devam edildi. Hastanın tedavinin

üçüncü gününde yapılan tam kan sayımında trombosit

de�eri 77.000 K/uL olarak bulundu. Hastadan IUGG

etiyolojisini aydınlatmak için ilk trimester ultrasonografi

ölçümleri istendi. Bu de�erlerle gebeli�in 35 haftalık

oldu�u teyit edildi. Yapılan tansiyon takipleri ve

biyokimya de�erleri normaldi. Hasta yatı�ının onikinci

gününde fetal distress endikasyonu ile acil olarak genel

anestezi altında sezaryen ile do�urtuldu. Postpartum

dönemde alınan tam kan sayımında trombosit de�eri

114,000 K/uL olarak bulundu. Metilprednizolon tedavisi

postpartum ikinci gün kesildi.Bebekten alınan tam kan

sayımında trombosit sayısı 207,000 K/uL olarak

bulundu, yapılan transfontanel ultrasonografi normal

olarak de�erlendirildi. Hasta postpartum üçüncü günde

taburcu edildi.

TARTI�MA

Trombositopeni gebe kadınların %6,6 ile % 7.6`sında

gebelik boyunca görülebilen hematolojik komplikas-

yonlardan biridir.(4,5) Idiopatik trombositopenik

purpura (ITP) ilk trimesterde görülen trombositopeninin

en sık nedeniyken, gestasyonel trombositopeni daha

çok ikinci veya üçüncü trimestede görülmektedir.

Gestasyonel trombositopeni tüm gebe kadınların %

5`ini etkileyen benign bir bozukluktur. Hemodilusyon

veya artmı� trombosit klerensine ba�lı olarak geli�ti�i

dü�ünülmektedir. Birçok hastada trombosit de�erleri

110-150.000 k/uL arasında de�i�mektedir. Trombosit

sayısının 70.000 k/uL den az olması çok nadir görülen

bir durumdur(6).

Gestasyonel trombositopeninin anne ve bebe�e herhangi

bir zararı yoktur ve özel bir tedavi gerektirmez. ITP

ise hem annede hem bebekte ciddi hematolojik sekel

potansiyeli olan ve belirgin trombositopeniye neden

olabilen bir hastalıktır(7).

ITP patofizyolojisi, öncelikle Gp II-IIIa ve Gp1b-IX

olmak üzere trombosit glikoproteinlerine kar�ı antikor

geli�mesini içerir. Trombosit bu otoantikorlarla bir kez

kar�ıla�tı�ında, en sık dalakta olmak üzere retiküloen-

dotelial sistemdeki makrofajlara yerle�mi� Fc

reseptörüne ba�lanarak dola�ımdan uzakla�tırılır(6).

ITP tanısı ancak olası di�er patolojik nedenler ekarte

edildi�i zaman konulur dolayısıyla tanı koymak zor

olabilir. Gebe hastalarda, ITP`den ço�unlukla kan

sayımında trombositopeni fark edilmesiyle �üphelenilir.

Tanı için periferik trombositopeni ile birlikte kemik

ili�inde normal veya artmı� sayıda megakaryosit

gereklidir. Mutlaka maternal sistemik hastalıklar ve

ilaç kullanımı ile ili�kili trombositopeni ekarte

edilmelidir(8). Trombosit sayısı < 30000 IL olan

asemptomatik hastaların genellikle tedaviye ihtiyacı

yoktur. Gebelik terme yakla�tıkça do�umun hemorajik

komplikasyonlarını engellemek ve rejyonel anestezi

uygulamasını sa�layabilmek için daha agresif

yakla�ımlar gerekmektedir.

Otoantikorlar plasentanın sinsityotrofoblast hücrelerin-

deki Fc reseptörlerine ba�lanarak fetal dola�ıma

girdiklerinde, fetal trombosit yüzeyindeki glikoprotein

komplekslerine ba�lanarak trombositlerin fetal

redilküloendotelyal sistem tarafından ortadan

kaldırılmasına neden olurlar ve sonuçta fetal

trombositopeni de meydana gelir(10).

Burrows ve Kelton yaptıkları çalı�mada, 1980 ve 1990

yılları arasında yayınlanan gebelik ve ITP konusundaki

bütün çalı�maları gözden geçirmi�lerdir. Infant risk

analizinde  canlı do�an bebe�i gösteren onbir çalı�ma

yer almı� ve bu bebeklerde intrakranial kanama ve

ölüm  görülmemi�tir(11).

Fetal trombositopeni insidansını azaltmak için

ispatlanmı� bir maternal tedavi yoktur. Artmı�

intrakranyal kanama riski nedeniyle do�um �ekli hala

tartı�malıdır. ITP hastalarında sezeryan ile do�um

yaptırma e�ilimi vardır ancak sezeryan ile do�umun

trombositopenik fetus açısından daha dü�ük risk

olu�turaca�ına dair teorik bir yararın dı�ında destekleyici

veriler yoktur(6).

ITP`lı hastaların tedavisindeki amaç hastalı�ın

remisyonunu sa�lamaktır(13). Tedavide ilk kullanılacak

ilaç kortikosteroidlerdir. Oral prednizon günlük 1 mg/

kg dan ba�lanır. Trombosit sayısı 20.000 k/ul den

küçükse veya semptomlar �iddetli ise metil prednizolon

1.0-1.5 mg/kg intravenöz olarak verilebilir. �ki gün bu

tedaviye devam edilir ve daha sonra oral prednizon

60-100 mg/gün ile tedaviye devam edilir. Bu doz

trombosit sayısını 100.000 k/uL `de tutacak �ekilde

titre edilmelidir. Kortikosteroidlerin tedavi ba�arısı

%70 oranındadır(5). Yüksek doz intravenöz gamma

globülin(IVIG) bazı olgularda dü�ük toksisite profili

ve çabuk etki ba�langıcı nedeniyle ba�langıç tedavisi

olarak kullanılabilir.IVIG, rediküloendotelyal sistem

tarafından trombosit antikor komplekslerinin
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temizlenme zamanını uzatarak trombosit sayısını

artırır(14). IVIG 1g/kg dozlarda 8 saat içinde verilir ve

gerekirse 2 gün sonra tekrar edilir. 2-3 gün içinde cevap

alınır. IVIG tedavisinin avantajları, güvenli�i, çabuk

etki göstermesi ve dü�ük yan etki profilidir.

Splenektomi, immunsupresif tedavi veya plazmaferez,

kortikosteroid ve IVIG tedavisine cevap alınamayan

hastalar için saklanmalıdır. Bu tedavilerin gebe

hastalardaki gerçek yararlılı�ı �u an için tartı�malıdır

ve daha fazla ara�tırma gerektirir.

Ayırıcı tanıda gebelikte trombositopeni  yapacak di�er

nedenler dü�ünülmelidir; bunlar ba�ta preeklampsi

olmak üzere  HELLP sendromu, HIV enfeksiyonu ve

sistemik lupus eritematosus hastalı�ıdır.

ITP`li hastalarda sezeryan ile do�um yaptırılacaksa

spinal veya epidural anestezi tercih edilmelidir. Genel

anestezi sadece acil durumlarda uygulanmalıdır.Genel

anestezi komplikasyonları rejyonel anestezinin 16 katı

olarak gösterilmi�tir(15). Rejyonel anestezi trombosit

sayısı 69.000 `den fazla olan hastalarda güvenle

uygulanabilir(16). Bizim hastamızda, fetal distres

endikasyonu ile sezeryan ile do�um kararı verildi�inden

genel anestezi uygulanmı�tır.
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