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Özet Abstract 
Trombositopeni gebelikte yaygın bir bulgudur. 
Trombositopenin bazıları gebelikle ilişkili olan çok farklı 
nedenleri vardır. Gebelikte trombositopeni, anne veya 
bebek morbidite ve mortalitesi ile ilişkili olabilir. Gebelikte 
trombositopeninin tanı ve tedavisi genellikle problem 
oluşturmaktadır. Bu derlemede, gebelikte trombositopeni 
için bir tanısal yaklaşım ve tedavi ortaya konulmuştur. 
  

Thrombocytopenia is a common finding in pregnancy. There 
are very different etiologies for thrombocytopenia, some of 
which are unique to pregnancy. Thrombocytopenia in 
pregnant women can be associated with substantial 
maternal and baby morbidity and mortality. 
Thrombocytopenia in pregnancy may be generally a 
diagnostic and management problem In this review, a 
diagnostic approach to investigating and treatment 
thrombocytopenia in pregnancy is presented. 
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Giriş 
 
Trombositopeni genel olarak trombosit 
sayısının 150.000/μl’in altında olması olarak 
tanımlanır. 150-100.000 arası ılımlı bir 
düşüşten bahsedilirken 50.000/μl’in altı ciddi 
trombositopeni olarak değerlendirilir. 
Anemiden sonra en sık görülen ikinci 
hematolojik bozukluktur (1). Yapılan çalışmada 
gebelikte trombositopeni prevalansı %7-10 
arasında olduğunu göstermiştir (2-4). Gebelikte 
trombositopeni çoğu durumda selim olmasına 
rağmen zaman zaman anne ya da bebek için 
önemli morbidite ve mortalite nedeni olabilir. 
Genel olarak, vakaların yaklaşık %75 
gestasyonel trombositopeni (GT) ; %15-20 
hipertansif bozukluklara sekonder, %3-4 bir 
immün bozukluklar ve geri kalan %1-2 nadir 
diğer durumlar nedeniyle oluşmaktadır (5). 
Gebelikte trombositopeni birçok nedene bağlı 
gelişebilmesi nedeniyle ortak bir tanı ve 
yönetim çoğunlukla problem olmaktadır. 
 
Gebelikte görülen trombositopenileri “gebeliğe 
ilişkili durumlar’’ ve  “gebelikle ilişkili 
olmayanlar’’ olarak ikiye ayırabiliriz (Tablo 1) 
(6). 
 
Normal Gebelik 
 
Gebelikte trombosit sayı gebelik dışı dönemlere 
göre biraz daha düşüktür (7). Gebelikte  

 
trombosit sayısının hamilelik öncesi 
düzeylerine göre yaklaşık %10 daha düşük 
rapor edilmiştir (8). Trombosit sayısı, çoğul 
gebeliklerde muhtemelen trombin 
üretimindeki artış ile ilişkili olarak tek gebelik 
ile karşılaştırıldığında daha düşük olabilir (9). 
 
Gestasyonel Trombositopeni 
 
Gebelik süresince görülen tüm 
trombositopenilerin %75’i GT’dir. Tam olarak 
fizyopatolojisi bilinmese de gebelik süresince 
oluşan hemodilüsyon, azalmış platelet yapımı 
ve gebelik süresince oluşan artmış turnover 
nedenler arasında sayılmaktadır (6). GT klinik 
bir tanıdır ve GT tanısında önemli nokta İmmün 
Trombositopenik Purpura (ITP) ile ayırıcı 
tanısının yapılmasıdır. GT’de trombosit sayısı 
ITP’ye göre daha yüksek olsa da trombosit 
sayısının ciddi şekilde düştüğü, steroid 
tedavisine yanıt vermeyen ve doğum sonrası 
trombosit sayısı kendiliğinden düzelen vakalar 
mevcuttur(10). Günümüzde GT ile ITP ayrımını 
yapacak bir laboratuar tetkiki yoktur. GT’li 
hastalarda anti-platelet antikorlar serumda 
tespit edilmiştir, ancak bu antikorların varlığı 
GT’ ye özgü değildir (11). Yapılan bir çalışmada 
gebelik trombositopenisi olan kadınların %42’ 
inin bir veya daha fazla antikoru yüksek çıkmıştı 
(12). 
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Gestasyonel trombositopenilerde genel olarak 
trombosit sayısı 70.000/μl’in üzerindedir ve 5 
temel özelliği bulunur (13): 
 
*Trombositopeni hafif ve asemptomatiktir. 
*Gebeliğin son trimesterinde ortaya çıkar. 
*Daha önceki gebeliklerde trombositopeni 
öyküsü yoktur. 
*Doğumdan 2-12 hafta sonra normale döner 
*Fetal trombositopeni gözlenmez. 
 
İzlem 
Genel olarak ılımlı bir seyir izler. GT tanısı almış 
756 kadın üzerinde yapılan bir çalışmada 
annelerin ve yenidoğanların (daha sonradan 
konjenital kemik iliği disfonksiyonu tespit 
edilen bir yenidoğan dışında) hiçbirinde 
kanama komplikasyonu gözlenmemiştir (14). 
Hastanın gestasyonel trombositopeni olduğuna 
dair güvenilir kanıtlar varsa; trombosit 
sayılarına rutin prenatal ziyaretler sırasında 
bakmak yeterli olur. Tanı konusunda şüphe 
varsa (örneğin trombosit sayısı belirgin 
düşükse, öykü müphem ise) daha sık kontrol 
gerekir (15). 
 
Perinatal komplikasyonları önlemek için, 
özellikle trombosit sayısı 70.000/μl’den düşük 
vakalarda 35. Haftadan sonra haftalık kontrol 
gerekir. Bu gebelerde uygulanacak doğum 
yöntemi rutin doğum yöntemidir (16).  
 
İmmün Trombositopenik Purpura 
 
ITP, immün bağımlı bir mekanizma sonucu 
platelet yıkımıyla karakterize bir hastalıktır. 
Çocuklarda genellikle viral enfeksiyonlarla 
tetiklenen akut ITP olarak karşımıza çıkarken, 
kronik form daha çok kadınları özellikle 2.-3. 
dekadda etkiler (17). Yaş grubunun doğurganlık 
çağıyla uyumlu olması özel bir dikkat gerektirir. 
Gebelik boyunca görülen trombositopenilerin 
yaklaşık %3’ünü oluşturur (18). 
 
Hastalıkta rol oynayan Ig G tipi antikorlar 
trombosit yüzeyindeki antijenlere (glikoprotein 
Ib-IIb-IIIa) bağlanarak onların 
retiküloendotelyal sistemde, özellikle dalakta 
yıkımına neden olurlar. Plasentada Ig G Fc 
parçasına karşı reseptörler olduğundan, bu 

antikorlar plasentayı geçerek fetal dolaşımdaki 
trombositleri tahrip ederler (19). 
 
Gebelikte görülen trombositopenilerle 
ayrımında 5 nokta önemlidir; 
1.50-100 bin arasında bir trombosit sayısı 
vardır. 
2.Gebelik öncesinde ve gebeliğin erken 
dönemlerinde platelet sayısı düşüktür. 
3.Kemik iliği biyopsisinde normal ya da artmış 
megakaryositler vardır. 
4.İlaç kullanımı ve diğer trombositopeni 
nedenlerinin ekarte edilmesi. 
5.Splenomegali olmaması (15, 20). 
 
Gebelik, ITP kliniğini genellikle kötüleştirmez. 
Gebelikte fibrinojen, faktör VIII ve von 
Willebrand faktör seviyelerinde artma ve 
protein S aktivitesindeki azalma nedeniyle ITP’li 
gebelerde gebe olmayanlara göre kanamaya 
daha az eğilim vardır (21). Ancak platelet 
sayısının 20.000/μl’in altında olduğu ciddi 
vakalarda annede spontan hemorajiler 
görülebilir. Anneden bebeğe geçen 
otoantikorların neden olduğu yıkım sonucu 
yeni doğanda; purpura, ekimoz, melena ve 
intrakraniyal hemoraji gibi ciddi durumlar 
görülebilir (19). Yapılan derlemelerde ITP’li 
annelerden doğan bebeklerin % 12-15’inde 
platelet sayısının 50.000/μl’in altında olduğunu 
ve intrakranial kanama gibi ciddi durumlarında 
dahil olmak üzere % 3’ünde kanama 
komplikasyonları olduğunu göstermiştir (19, 
22). 
 
İzlem ve Tedavi 
ITP’li anneler gebe kaldığında ilk iki trimesterde 
ayda bir, 28. Haftadan sonra 2 haftada bir, 36. 
Haftadan sonra haftada bir takip edilmelidir. 
Trombosit sayısı 30.000/μl’in üzerinde olan 
asemptomatik hastalar tedavi gerektirmez. 
Böyle hastalarda sadece izlem yeterli olabilir. 
Hasta semptomaktikse, trombosit sayısı 
20.000-30.000/μl’in altındaysa veya anne ve 
bebek sağlığı için risk düşünülüyorsa tedaviye 
başlanmalıdır. Glukokortikoid kullanımı 
tedavide ilk seçenektir (Prednizon 1-2 
mg/kg/gün). Genellikle bu doza 1 hafta içinde 
yanıt alınır ve haftada %10-20 oranında 
azaltılarak uygun platelet sayısına ulaşılır (23, 
24). 
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Glukokortikoide refrakter vakalarda IV 
immünglobin G (IVIG) verilir (400 mg/gün). IVIG 
tedavisi, gebeliğin herhangi bir zamanında 
platelet sayısı 10.000/μl’in altında, 3. 
trimesterde trombosit sayısı 30.000/μl’den 
düşük ve kanama komplikasyonu olan 
hastalara uygulanır (24). Verilen trombositler 
tekrar yıkılacağından trombosit 
transfüzyonunun, cerrahiye hazırlık gibi çok acil 
durumlar dışında yeri yoktur. Steroid ve IVIG’e 
yanıt alınamayan durumlarda splenoktomi 
tercih edilebilir. Eğer splenektomi gebelikten 
önce yapılırsa steroid tedavisine gerek kalmaz 
ya da düşük dozda steroid yapılır. Gebeliği 
düşünen ve daha önceden ITP olduğu biline 
kadınlarda gebelik öncesi dönemde 
splenektomi düşünülebilir. Splenektomiden 
sonra cevap hemen veya birkaç hafta içinde 
olur. %50-80 oranında komplet remisyon 
bildirilmiştir (25, 26). Ancak anne ve bebek 
sağlığı açısından gebelik sırasında 
splenektomiden kaçınılmalıdır. Yapılacaksa en 
uygun zaman 2. trimesterdir (25). 
 
Fetusu etkileyebileceğinden; siklofosfamid, 
azatiopürin, vinka alkaloidleri ve danazol gibi 
immünsüpref ilaçlar kullanılmaz. Anti CD-20 
monoklonal antikor olan rituximabın gebelikte 
kullanımı ile ilgili bilgiler sınırlı olsa da, ITP’li 
hastalarda 2.ve 3. trimesterde kullanımı ile ilgili 
yüz güldürücü sonuçlar veren çalışmalar vardır 
(27). Romiplastin ve eltrompobag gibi 
trombopoetin reseptör agonistlerinin gebelikte 
kullanımı ile ilgili bilgiler sınırlıdır. 
ITP’li gebelerde doğum şekli jinekologlar 
arasında tartışma konusu olmakla beraber, 
fetal ya da neonatal trombositopeni riski düşük 
olduğundan dolayı, normal vajinal doğum en 
doğru yöntem olarak kabul edilmektedir (28). 
     
Trombotik Trombositopenik Purpura 
 
Trombotik trombositopenik purpura (TTP) 5 
temel belirti ile karakterizedir; mikroanjiopatik 
hemolitik anemi, trombositopeni, ateş, 
nörolojik bulgular ve renal bulguları ile ortaya 
çıkar. Çoğu zaman TTP ve hemolitik üremik 
sendrom (HUS)’un ayrımı zordur. HUS’da daha 
çok renal bulgular ön planda iken TTP’de 
santral sinir sistemi bulguları daha belirgindir 
(29). TTP’nin patogenesinde oluşan abartılı 
trombosit adezyon ve agregasyonuna ultra 

large von Willebrand faktör (ULVWF) denen 
büyük multimerlerinin neden olduğu 
gösterilmiştir. ULVWF oluşumunda ise bu 
multimerleri parçalayan bir metaloproteaz olan 
ADAMTS-13’ün ciddi noksanlığı tespit 
edilmiştir. Enfeksiyon, gebelik, ilaçlar ve cerrahi 
ameliyatlar hastalığın ortaya çıkmasına yol açar 
(30).  
 
TTP-HUS kadınlarda daha sık görülür ve 
genellikle gebelik veya postpartum dönemde 
ortaya çıkar. Kadınlarda 3.-4.dekadda 
görülmeye başlar ortalama görülme yaşı 32’dir 
(11,13). Gebeliğin 3. trimesterinde ve 2. 
trimesterin ortalarında görülmektedir (31). 
TTP-HUS, mikroanjiopatik hemoliz ve 
trombositopeni ile karakterize olduğu için bu iki 
bulgunun yaygın görüldüğü preeklampsi ve 
HELLP sendromu iyi ayırıcı tanısı çok iyi 
yapılmalıdır (32). 
 
Tedavi 
TTP görülen gebelikler yüksek riskli gebelikler 
sınıfındadır ve akut dönemde plazma değişimi 
ile tedavi edilir. Profilaktik olarak 2-3 haftada 
bir TDP infüzyonu alternatif olarak önerilir. 
Daha önce ciddi hastalık öyküsü olanlarda 
sonraki gebeliklerinde düşük molekül ağırlıklı 
heparin ve aspirinin ilk trimesterde 
başlanmasının faydalı olacağı söylenmektedir. 
Bazı merkezler tarafından denenen steroidin 
faydası tam olarak gösterilmemiştir. Daha 
önceki dönemlerde yüksek mortalite ile 
seyreden hastalıkta plazmaferez tedavisi ile 
birlikte %80’lere varan şifa oranları 
gözlenmiştir (33).       
 
Preeklampsi-HELLP Sendromu 
 
Bu iki sendromun klinik özellikleri ve 
patofizyolojileri benzerdir. İlk gebelikler dikkate 
alındığında %7.5 oranında görülür (34). 
Tanı için temel özellikler; 
 
1.Daha önceden hipertansiyon öyküsü olmayan 
bir gebede, gebeliğin 20. Haftasından sonra 
ortaya çıkan 140/90 mm-Hg ve daha üzeri bir 
kan basıncı. Gebeliğin 2. ve 3. trimesterlerinde 
ortaya çıkar 
2.24 saatlik idrar örneğinde 0.3 gramın 
üzerinde proteinüri vardır (35). 
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Sistemik endotelyal disfonksiyon sonucu en 
başta böbrekler olmak üzere pek çok sistem 
etkilenir. Predispozan faktörler; 20 yaş altı veya 
30 yaş üstü, artmış VKİ, kronik hipertansiyon 
mevcudiyeti ve insülin rezistansıdır. 
 
Preeklampsili kadınların %50 kadarında 
trombositopeni görülür ve ciddiyet altta yatan 
preeklampsi durumuyla paraleldir. Trombosit 
sayıları genellikle 50.000/μl’in üzerindedir ve 
nadiren 20.000/μl’in altına iner (36). 
 
Preeklampsinin esas tedavisi doğumdur. 
Hipertansiyon alfa-metil dopa, hidralazin gibi 
antihipertansiflerle tedavi edilebilir. Mevcut 
preeklamsinin üzerine konvulsüyonun eklendiği 
ve hayatı tehdit edebilecek olan ‘’eklampsi’’ ise 
acil müdahale edilmesi gereken bir durumdur. 
Doğum sonrası 3 gün içerisinde belirtilerin 
düzelmemesi tanıdan uzaklaştırır (37). 
 
HELLP sendromu daha çok multiparlarda 
görülür. Hemoliz, artmış karaciğer enzim 
yüksekliği ve düşük trombosit sayıları ile 
karakterizedir. Tüm gebeliklerin  %0.5-0.9’unda 
preeklampsili gebelerin  %10’unda gelişir. 
LDH>600 U/ml olan bir mikroanjiopatik 
hemolitik anemi, karaciğer enzim yüksekliği 
(AST>40-70 u/ml) ve trombositopeni 
(100.000/μl veya bazı serilerde 150.000/μl’in 
altı) temel laboratuar değerlerdir (38).  
 
HELLP Sendromlu hastaların %75 ‘inde 
proteinüri mevcutken hipertansiyon oranı %50-
60’lara iner. Halsizlik ve sağ üst kadran ağrısı 
sıktır. Ağrının patogenezinde hepatik 
sinüzoidlerdeki an akımındaki obstruksüyon rol 
oynar. Yapılan çalışmalar HELLP’te alternatif 
kompleman sistemin aktiavasyonunda rol 
oynayan bir gende mutasyon olduğunu 
göstermiştir (Faktör H, faktör I ve membran 
kofaktör protein) (39). 
 
Tedavide genel prensip 34. haftaya kadar 
medikal tedavi ile bebeği gelişimi için zaman 
kazanmak sonrada doğumu gerçekleştirmektir. 
Bebeğin akciğerlerini geliştirmek amacıyla 
betametazon kullanılabilir.  Preeklampsi ve 
HELLP’li anneler sonraki gebeliklerde rekürrens 
açısından artmış riske sahiptir (37, 39).  
      
    

Dissemine İntravasküler Koagulasyon  
 
DİK çeşitli hastalıklara sekonder komplikasyon 
olarak meydana gelen akut subakut ve kronik 
trombohemorajik bir durumdur. Koagulasyon 
kaskadının aktivasyonu sonucu 
mikrosirkülasyonda yaygın trombus, tromboz 
sonucunda trombosit ve koaglasyon 
faktörlerinin tüketimi (tüketim koagulopatisi) 
vardır. Doku faktörü ile tromboplastik 
maddelerin dolaşıma salınımı ve endotel hasarı 
olmak üzere başlıca iki mekanizma DİK’in 
patogenezinde rol oynar. 
 
Enfeksiyon hastalıklarında endotel hasarı söz 
konusu iken; obstetrik komplikasyonlarda daha 
çok dolaşıma salınan tromboplastik maddeler 
DİK’e neden olurlar. 
 
DİK’e neden olan başlıca obstetrik durumlar; 
1- Erken Plasenta ayrılması 
2- İntra uterin fetal exitus 
3- Septik düşük 
4- Amnion sıvı embolisidir 
 
Bu obstetrik durumlar doku faktöründen 
zengin maddelerin maternal dolaşıma hızla 
verilmesine neden olarak ciddi 
hipofibrinojenemi ve koagulasyon faktörlerinin 
tüketimi ile koagulasyonun aktivasyonuna yol 
açarlar.  Trombositopeni ile ortaya çıkabilir ve 
artmış D-dimer düzeyleri tanıda yardımcıdır 
(40). 
 
Sonuç 
 
Sonuç olarak, gebelikte trombositopenin çok 
sayıda nedeni vardır. En yaygın nedenleri hafif 
seyretmektedir, ancak ciddi hastalıkların da 
trombositopenine neden olabileceği akılda 
tutmak erken tanı ve tedavi için gereklidir. 
Kapsamlı bir öykü e fizik muayene ayırıcı tanıda 
çok yardımcı olacaktır. Trombositopeninin 
nedeni ciddi bir durum düşünülüyorsa, 
konusunda uzman bir merkeze sevk yapılması 
anne ve bebek için riskleri en az orana 
indirecektir.  
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Tablo 1. Gebelikte görülen trombositopenin sınıflandırması 

Gebelikle ilişkili durumlar 
 

Gebeliğe bağlı olmayan nedenler 
 

Gestasyonel Trombositopeni 
Gebeliğin İndüklediği Hipertansiyon 
HELLP Sendromu 
Gebeliğin Akut Yağlı Karaciğeri 
Dissemine Intravasküler Koagulasyon 
 

Yalancı Trombositopeni. 
İmmün Trombositopenik Purpura  
Trombotik Trombositopenik Purpura-HUS 
Antifosfolipid Sendrom 
Viral Enfeksiyonlar 
Sistemik Lupus Eritomatozis 
Konjenital Trombositopeniler 
Folat Eksikliği 
İlaçlar (ampisilin, penisilin, tiazid, furasemid, aspirin, 
metil dopa, heparin, gibi) 

 
 
 
 


