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BIR OLGU NEDENIYLE IMMUN TRO_MBOSiTOPENiK
PURPURA VE GEBELIK

Gokhan YILDIRIM , Kemal GUNGORDUK , Ozge IDEM

T.C. Saglhk Bakanligi istanbul Bakirkdy Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Aragtirma Hastanesi

OZET
Trombositopeni gebelikte sik goriilen hematolojik komplikasyonlardan biridir. Bir ¢cok vakada neden gestasyonel
trombositopenidir.Gestasyonel trombositopeninin anne ve bebege herhangi bir zarari yoktur. Gebelikte goriilen trombositopenilerden
bir digeri olan, immiin trombositopenik purpura (ITP) ise hem annede hemde fetusta ciddi hematolojik sekellere neden olabilir.Bu

nedenle gebelikte ITP tanisi ve tedavisi olduk¢a donemlidir.

Anahtar kelimer: gebelik, immiin 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

GIRIS

Immiin trombositopenik purpura (ITP) ilk olarak Paul
Gottlieb Werlhof tarafindan 1975 yilinda spontan petesi,
ekimoz ve miikoz memranlarin kanamasi olan geng
bir kadin hastada tammlanmigtir(1,2),
Trombositopeninin gebelik boyunca goriilme orant
yaklagik olarak %10 dur(®. En sik patolojik neden
immiin trombositopenik purpuradir. Trombosit
otoantikorlarinin baglanmast ve buna bagli olarak
redikuloendotelyal sistem tarafindan temizlenmesi
nedeniyle azalmis trombosit sayisiyla tanimlanir.
Maternal trombosit otoantikorlarinin IgG sinifi
plasentayr gecebilir ve fetal veya neonatal
trombositopeniye yol agabilir(®).

Bu caligmada kliinimize gebeliginin 35. haftasinda
bagvurmus olan bir ITP olgusu literatiir bilgileri 1518inda
sunulmusg ve irdelenmistir.

OLGU

37 yasinda gravida 3 parite 1 abort 1 olan hasta
gebeliginin 35. haftasinda sanc1 sikayeti ile acil dogum
klinigimize bagvurdu. Yapilan vajinal muayenede
serviks kapali olarak degerlendirildi. Non-stress test
reaktif idi. Hastanin oykiisiinde iki yildir ITP hastas1
oldugu ve semptomlarinin olmamasi nedeniyle tedavi
almadig 6grenildi. Hastaya yapilan ultrasonografide
fetal biyometre 30 hafta ile uyumluydu ve ammios s1v1

Yazigsma Adresi: Kemal Giingordiik, T.C. Saglik Bakanligi Istanbul Bakirkéy Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari
Egitim ve Aragtirma Hastanesi Bakirkdy/ISTANBUL
Tel: (0212) 543 6270
e-mail:kemalgungorduk @mynet.com
Gelis tarihi: 6.7.2006 Kabul tarihi: 17.10.2006



K Giingordiik ve ark

miktart azalmisti. Doppler ultrasonografisinde S/D:
4.24 RI: 0.76, PI:1.35 olarak bulundu. Hasta perinatoloji
servisine; ITP, eski sectio, intrauterin gelisme geriligi
(IUGG) ve oligohidroammios 06n tanilar1 ile yatirild.
Hastanin yapilan tam kan sayiminda hemotokrit (htc)
degeri 33,2 % , hemoglobin degeri (Hgb) 10.3 mg/dl,
trombosit degeri ise 20.000 K/uL"idi.Hastaya 1 mg/giin
intravendz metilprednizolon tedavisi baglandi ve bir
hafta bu tedaviye devam edildi. Hastanin tedavinin
ticiincii giinlinde yapilan tam kan sayiminda trombosit
degeri 77.000 K/uL olarak bulundu. Hastadan IUGG
etiyolojisini aydmlatmak i¢in ilk trimester ultrasonografi
Olciimleri istendi. Bu degerlerle gebeligin 35 haftalik
oldugu teyit edildi. Yapilan tansiyon takipleri ve
biyokimya degerleri normaldi. Hasta yatigiin onikinci
giiniinde fetal distress endikasyonu ile acil olarak genel
anestezi altinda sezaryen ile dogurtuldu. Postpartum
donemde alman tam kan sayiminda trombosit degeri
114,000 K/uL olarak bulundu. Metilprednizolon tedavisi
postpartum ikinci giin kesildi.Bebekten alinan tam kan
sayiminda trombosit sayis1 207,000 K/uL olarak
bulundu, yapilan transfontanel ultrasonografi normal
olarak degerlendirildi. Hasta postpartum iiciincii giinde
taburcu edildi.

TARTISMA

Trombositopeni gebe kadinlarin %6,6 ile % 7.6 sinda
gebelik boyunca goriilebilen hematolojik komplikas-
yonlardan biridir.(4,5) Idiopatik trombositopenik
purpura (ITP) ilk trimesterde goriilen trombositopeninin
en sik nedeniyken, gestasyonel trombositopeni daha
cok ikinci veya liciincii trimestede goriilmektedir.
Gestasyonel trombositopeni tiim gebe kadinlarin %
5"ini etkileyen benign bir bozukluktur. Hemodilusyon
veya artmig trombosit klerensine bagli olarak gelistigi
diisiiniilmektedir. Bircok hastada trombosit degerleri
110-150.000 k/uL arasinda degismektedir. Trombosit
sayisinin 70.000 k/uL den az olmasi ¢ok nadir goriilen
bir durumdur(©®).

Gestasyonel trombositopeninin anne ve bebege herhangi
bir zarar1 yoktur ve 6zel bir tedavi gerektirmez. ITP
ise hem annede hem bebekte ciddi hematolojik sekel
potansiyeli olan ve belirgin trombositopeniye neden
olabilen bir hastaliktir(7,

ITP patofizyolojisi, oncelikle Gp II-IITa ve Gp1b-IX
olmak iizere trombosit glikoproteinlerine kars1 antikor
gelismesini igerir. Trombosit bu otoantikorlarla bir kez
karsilastiginda, en sik dalakta olmak iizere retikiiloen-
dotelial sistemdeki makrofajlara yerlesmis Fc

reseptoriine baglanarak dolagimdan uzaklagtirilir(®).
ITP tanis1 ancak olasi1 diger patolojik nedenler ekarte
edildigi zaman konulur dolayistyla tan1 koymak zor
olabilir. Gebe hastalarda, ITP*den ¢ogunlukla kan
sayiminda trombositopeni fark edilmesiyle siiphelenilir.
Tani icin periferik trombositopeni ile birlikte kemik
iliginde normal veya artmig sayida megakaryosit
gereklidir. Mutlaka maternal sistemik hastaliklar ve
ila¢ kullanimi ile iligkili trombositopeni ekarte
edilmelidir®. Trombosit sayis1 < 30000 IL olan
asemptomatik hastalarin genellikle tedaviye ihtiyact
yoktur. Gebelik terme yaklastik¢ca dogumun hemorajik
komplikasyonlarin1 engellemek ve rejyonel anestezi
uygulamasini saglayabilmek icin daha agresif
yaklagimlar gerekmektedir.

Otoantikorlar plasentanin sinsityotrofoblast hiicrelerin-
deki Fc reseptorlerine baglanarak fetal dolagima
girdiklerinde, fetal trombosit yiizeyindeki glikoprotein
komplekslerine baglanarak trombositlerin fetal
redilkiiloendotelyal sistem tarafindan ortadan
kaldirilmasina neden olurlar ve sonucta fetal
trombositopeni de meydana gelir(10),

Burrows ve Kelton yaptiklari ¢aligmada, 1980 ve 1990
yillar1 arasinda yayinlanan gebelik ve ITP konusundaki
biitlin ¢aligmalar1 gdozden gegirmislerdir. Infant risk
analizinde canli dogan bebegi gosteren onbir caligma
yer almig ve bu bebeklerde intrakranial kanama ve
olim goriilmemigtirD,

Fetal trombositopeni insidansini azaltmak icin
ispatlanmis bir maternal tedavi yoktur. Artmig
intrakranyal kanama riski nedeniyle dogum sekli hala
tartigmalidir. ITP hastalarinda sezeryan ile dogum
yaptirma egilimi vardir ancak sezeryan ile dogumun
trombositopenik fetus acisindan daha diisiik risk
olusturacagina dair teorik bir yararin diginda destekleyici
veriler yoktur(®),

ITP 11 hastalarin tedavisindeki amag¢ hastaligin
remisyonunu saglamaktir!3), Tedavide ilk kullamlacak
ila¢ kortikosteroidlerdir. Oral prednizon giinliik 1 mg/
kg dan baglanir. Trombosit sayis1 20.000 k/ul den
kiiciikse veya semptomlar siddetli ise metil prednizolon
1.0-1.5 mg/kg intravenoz olarak verilebilir. Iki giin bu
tedaviye devam edilir ve daha sonra oral prednizon
60-100 mg/giin ile tedaviye devam edilir. Bu doz
trombosit sayisint 100.000 k/uL “de tutacak sekilde
titre edilmelidir. Kortikosteroidlerin tedavi bagarisi
%70 oranindadir®). Yiiksek doz intravendz gamma
globiilin(IVIG) bazi olgularda diisiik toksisite profili
ve ¢abuk etki baglangici nedeniyle baglangic tedavisi
olarak kullanilabilir.IVIG, redikiiloendotelyal sistem
tarafindan trombosit antikor komplekslerinin



temizlenme zamanini uzatarak trombosit sayisini
artirr(14), IVIG 1g/kg dozlarda 8 saat iginde verilir ve
gerekirse 2 giin sonra tekrar edilir. 2-3 giin i¢inde cevap
alinir. IVIG tedavisinin avantajlari, giivenligi, cabuk
etki gostermesi ve diisiik yan etki profilidir.
Splenektomi, immunsupresif tedavi veya plazmaferez,
kortikosteroid ve IVIG tedavisine cevap alinamayan
hastalar i¢in saklanmalidir. Bu tedavilerin gebe
hastalardaki gercek yararlilig1 su an i¢in tartigmalidir
ve daha fazla aragtirma gerektirir.

Ayirici tanida gebelikte trombositopeni yapacak diger
nedenler diigiiniilmelidir; bunlar basta preeklampsi
olmak lizere HELLP sendromu, HIV enfeksiyonu ve
sistemik lupus eritematosus hastalifidir.

ITP’1i hastalarda sezeryan ile dogum yaptirilacaksa
spinal veya epidural anestezi tercih edilmelidir. Genel
anestezi sadece acil durumlarda uygulanmalidir.Genel
anestezi komplikasyonlari rejyonel anestezinin 16 kati
olarak gosterilmistir(15). Rejyonel anestezi trombosit
sayist 69.000 “den fazla olan hastalarda giivenle
uygulanabilir(1®). Bizim hastamizda, fetal distres
endikasyonu ile sezeryan ile dogum karar1 verildiginden

genel anestezi uygulanmigtir.
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