


ترومبوسیتوپنی دربارداری

فلوشیپ نازایی:دکتر فرحناز فرزانه 



نزایماازپسوبارداریدوراندرترومبوسیتوپنیمدیریتوارزیابی•

برخی،داردوجودبسیاریبالقوهعللزیراباشدبرانگیزچالشاستممکن

.هستندغیرمرتبطبرخیوشوندمیمربوطبارداریبهمستقیما  



تعریف ترومبوسیتوپنی

(میكرولیتردر150،000>معمولطوربه):ترومبوسیتوپنيتعریف

و(درمیکرولیتر450،000تا150،000)طبیعیحددرپلاکتتعداد،عارضهبدونهایحاملگی

15-20% میبایدکاهشپلاکتکانت,



بررسیهای دانشگاه اوکلاهما

لیترمیکرو/273000-باردارغیر•

••FIRST TRIMESTER – 251,000/MICROL

••SECOND TRIMESTER – 230,000/MICROL

••THIRD TRIMESTER – 225,000/MICROL

••DELIVERY – 217,000/MICROL

••POSTPARTUM (APPROXIMATELY SEVEN WEEKS) – 264,000/MICROL

به:زایمانوسوم،دوم،اولماههسه)مشابهالگویبا،بودکمترعارضهبدوندوقلویهایبارداریدر​​پلاکتمتوسطدتعدا•

.(میکرولیتر/202،000و240،000،221،000،217،000ترتیب



علل ترومبوسیتوپنی

•GESTATIONAL THROMBOCYTOPENIAشایعترین نوع

•ITP

•"DRUG-INDUCED IMMUNE THROMBOCYTOPENIA

•PREECLAMPSIA

•HELLP SYNDROME

•DIC

•TTP(ACQUIREDوHEREDITARY)

•COMPLEMENT-MEDIATED THROMBOTIC MICROANGIOPATHY (C-TMA) 

•COVID-19



GESTATIONAL THROMBOCYTOPENIA

لیترمیکرو/≤150،000کلا•

سرمترقیق•

GESTATIONAL)جفتوطحالخونگردشدرهاپلاکتشدنجمع.• THROMBOCYTOPENIA)ازبسیاریدارایجفت

PHYSIOLOGICبرایاصلیمکانیککهاستطحالبامشترکعروقیهایویژگی PLATELET SEQUESTRATIONاست

.شوددادهنسبتGTبهنبایدمیکرولیتر/100000>پلاکتتعدادیعنی•



<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<<

/150،000تا100000بین،بارداریاززمانهردرکهزنانی•

بهنیازیاستممکنودارندGTاحتمال  ،دارندپلاکتتعدادمیکرولیتر

شدباترومبوسیتوپنیدچاربارداریقبلازاینکهمگرباشندنداشتهارزیابی

باشداکلامپسیپرهدچارویا



ی ترومبوسیتوپنی اتفاقیا(GT)حاملگی ترومبوسیتوپنی کرایتریاهای 
حاملگی 

در.استمحدودخودوخیمخوشبیمارییک1.•

.شودمیشایعترحاملگیپیشرفتبااما،دهدرخاولماههسهدراستممکن.2•

•

.کبودییاخونریزیافزایشعدم.(.استمیکرولیتردر100000پلاکتتعداد،زناندرصد99در).خفیفترومبوسیتوپنی.3•

.نوزادیاجنینترومبوسیتوپنیوجودعدم.خونکاملشمارشبامرتبطناهنجاریوجودعدم.4•

.کشدمیطولهفتهششازبیشطبیعیپلاکتتعدادبهبازگشتزنانازبرخیدراما،شودمیبرطرفزایمانازپس.5

هیچمیکرولیتر/100000<پلاکتتعدادزیرا.نداردنیازتولدازقبلطبیعیزایمانمدیریتومراقبتدرتغییریهیچودرمانیهیچبه.6•

.کندنمیایجادجنینومادربرایخطری



ITP

برابر10وافتدمیاتفاقبارداری10000هرازمورد3تا1درتقریبا  •

.میدهدرخعمومیجمعیت

•ITPیپلاکتضدهایبادیآنتیبرایآزمایشوایمنیخودبیمارییک

SENSITIVE NOR SPECIFIC.

.استترومبوسیتوپنیعللسایرEXCLUSIONاساسبرفقطITPتشخیص•



پلاکتعدادت)خفیفترومبوسیتوپنیباباردارزنیکدر،بنابراین•

خیلیGTتشخیص،(میکرولیتردر150000تا100000

ازبیشتربرابرصدGTفرکانسزیرااستمطرحITPازبیشتر

اززایمانهفته6بعدITPو.استبارداریدوراندرITPفراوانی

.ستااینبارداریترومبوسیتوپنیازتمایزشووجهمیماندباقی



بارداریدوراندرشدیدترترومبوسیتوپنی،ITPقبلیسابقهباافرادبرای•

.استشدهگزارش



PRE ECLAMPSIA   و HELLP

،داردوجودهاسندرماینبینتوجهیقابلهمپوشانی•

استپذیرامکانبالخونفشاربدونHELLPوجوداما•

باشدداشتهوجودHELLPتظاهراتتمامبدونشدیدهایویژگیبااکلامپسیپرهاستممکنهمچنین•



SEVER PREECLAMPSIA

خونفشارجملهازهایافتهازایمجموعهباتواندمیاکلامپسیپره،موارددرصد1در•

اپیددروکبدعملکردهایناهنجاری،(بیناییعلائمیا/وشدیدسردردبااغلب)شدیدتر

.باشدهمراهترومبوسیتوپنیوگاستریک

استSEVERاکلامپسیپرهملاکمیکرولیتردر100000>پلاکتتعداد•

افزایش،محیطینخواسمیردرموجودهایشیستوسیت(:زیرموردچندیایکبامیکروآنژیوپاتیکهمولیتیکخونیکم•

)هاپتوگلوبینکاهشوروبینبیلیافزایشدهیدروژنازلکتات



HELLP

،تعریفطبق.باشدنداشتهپروتئینوریایابالخونفشاروجودبهنیازیاستممکن•

همولیتیکخونیکمازشواهدیوترومبوسیتوپنیشاملHELLPسندرم

کبدیهایآنزیمافزایشواستمیکروآنژیوپاتیک



PREECLAMPSIA   و HELLP

تاوشودمیآشکارسومماههسهآخرقسمتدرمعمولطوربه•

،انبیمارازبرخیدر،حالاینباکندمیپیشرفتزایمانزمان

،زنانسایردروشودمیشروعدومماههسهدومنیمهازعلائم

.ندهدرخزایمانازپستااستممکناکلامپسیپرهعلائم



DIC (DISSEMINATED INTRAVASCULAR 
COAGULATION(

و سپسیس وسپیک ابورشن است IUFDدرحاملگی شامل دکولمان جفت و DICعلت •

.می شوددرداخل عروق باهم رخ می دهد وباعث مصرف فاکتورهای انعقادی وپلاکت  COAGULATION AND FIBRINOLYSISو•

پلاکت•

شیستوسیت •

•PT,PTT,FIB

•PLASMA D-DIMER

•



MANAGEMENT OF DIC 

درمان علت زمینه ای وزایمان است•

ترانس فیوژن•

انتی بیوتیک•



ACUTE FATTY LIVER OF PREGNANCY (AFLP) 

.درتریمستر سوم رخ میدهد•

تهوع واستفراغ ودرد شکم •

وکاهش فیبرینوژن,PT,PTTیشاترومبوسیتوپنی وافز•



TTP )THROMBOTIC THROMBOCYTOPENIC 
PURPURA(

))، ADAMTS13شدید فعالیت کاهش • VON WILLEBRAND FACTOR-CLEAVING PROTEASE (VWFCP)—IS A ZINC-

CONTAINING METALLOPROTEASE ENZYME THAT CLEAVES VON WILLEBRAND FACTOR (VWF)

•ADAMTS13 یابدممکن است به دلیل آنتی بادی خنثی کننده کاهش.

.نوع اکتسابی بسیار شایع تر ازنوع ارثی است•

ماهه سوم3در 1/3ماهه اول ودوم و3در2/3•

درصد10کمتر ازADAMTS13ا  کاهش فعالیت علایم ترومبوسیتوپنی وشیستوسیت بال و تب وعلایم نورواوژیک همراه ب•



TTPدرمان 

.قرار نمیگیرد( ECULIZUMAB)واکوزیلوماب IVIGدرمانش تحت تاثیر زایمان و•

است EXCHANGEودرمانش پلاسما •



COMPLEMENT-MEDIATED TMA

•COMPLEMENT-MEDIATED HUS OR "ATYPICAL HUS

:کرایتریاها•

•MICROANGIOPATHIC HEMOLYTIC ANEMIA,

•THROMBOCYTOPENIA,

•AND INCREASING SERUM CREATININE

•ADAMTS13 (ACTIVITY IS ≥10 PERCENT) 

•STOOL STUDIES ARE NEGATIVE FOR SHIGA TOXIN-PRODUCING ORGANISMS

.درمان بادیالیز است•



ST-HUS 

• SHIGA TOXIN-MEDIATED HEMOLYTIC UREMIC SYNDROME (ST-HUS) 



MEDICATIONS (DITP)

• HEPARIN

• CIMETIDINE , ACETAMINOPHEN ,CARBAMAZEPINE , CHLORPROPAMIDE, DANAZOLE, 

• DICLOFENAC , GOLD , HYDROCHLOROTHIAZIDE , METHYLDOPA , NALIDIXIC ACID , QUINIDINE,

INTERFERON-Α , RANITIDINE , TRIMETHOPRIM/SULFAMETHOXAZOLE . VANCOMYCIN ,

TIROFIBAN



سایر علت ها

• CATASTROPHIC APS , SLE , CANCER , INFECTIONS(HCV,HIV,COVID-19,HIVAB)

•

• DEFICIENCY OF VITAMIN B12, COPPER, OR (EXTREMELY RARELY) FOLATE 

• INHERITED PLATELET DISORDERS – TYPE II VON WILLEBRAND DISEASE (VWD) 



PSEUDO THROMBOCYTOPENIA 

تکرار گرددCBCباید •

انجام بشودPBSو•



ارزیابی

(OBSERVATION)که  نیازی به درمان ندارندITPترومبوسیتوپنی حاملگی و   >>>هزار درمیکرولیتر100بالی .ترومبوسیتوپنی بدون علامت •

SLE,BONE)هزار درمیکرولیتر سایر موارد راباید رد کرد100درموارد زیر • MARROW DISORDER,LIVER DISEASE)

توام با خونریزی وترومبوز وسایر یافته های ماژور•

DIC,HUS,TTP,DITP,CAPSو, HELLPبررسی از نظر پره اکلامپسی•

•CBC,PBS,PT,PTT,FIB,LFT,CR,LDH,BILL,D-DIMER

•



ارزیابی ترومبوسیتوپنی

• CBC

• PBS

• BMA,BMB

BMA,BMBاندیکاسیونهای •

سال50سن بالی •

لم خون محیطی غیرطبیعی•

نیاز به اسپلنکتومی •

(هفته استفاده بشود3بالی )عدم پاسخ به پردنیزلون •



<<<<<<<<<<

اندازه گیری انتی بادی ضد پلاکت توصیه نمیشود•

19برای کووید RT –PCRودرتمام بیمارانHIV,HBSAG,HCV ABسرولوژی •

(ANA,APA)پروفایل اتوایمیون دربیماران با شرح حال بیماری اتوایمیون•

•TFTقبل اسپلنکتومی

EVANS SYNDROMEدرصورت وجود آنمیا جهت بررسی LDHتست کومبس و•



TREATMENT OF BLEEDING

• VAGINAL DELIVERY >30000

• C-SECTION>30000

• INVASIVE PROCEDURE ,VARIABLE

• NEURAXIAL ANESTHESIA >50000-80000



درمانهای اضافی علاوه بر ترانسفیوژن پلاکت

• ITP :GLUCOCORTICOIDS,IVIG

• TTP :PLASMA EXCHANGE ,ANTI-COMPLEMENT

• C-TMA: PLASMA EXCHANGE ,ANTI-COMPLEMENT

• DRUD INDUCED : CESSATION

•



وعدم بهبودی با زایمان  بهبودی

HELLPو سندرم  SEVERپره اکلامپسی •

•DIC  (علل مامایی وغیر مامایی )<<<< 

•TTP

•C-TMA

•DIT



PLASMA EXCHANGE AND ANTI-COMPLEMENT 
THERAPY

•TTP 

•C-TMA

TTP ,C-TMAدر پره اکلامپسی وهلپ وعدم در MAHAروز بعد زایمان  بهبودی در ترومبوسیتوپنی و 3•



ITP THERAPIES

هدف درمان کاهش ریسک خونریزیست نه نرمال کردن کانت پلاکت•

30000ورساندن کانت پلاکت به بالی  IVIGدرمان با کورتیکواسترویید و•



درمان با گلوکوکورتیکویید

روز دربیماران با پره ترم لیبر4میلیگرم درروز برای 40دگزامتازون •

EARLY PREGNANCYاززایمان ودرافراد دورTAPERهفته سپس 2میلی گرم درکیلوگرم برای 1پردنیزولون •



IVIG

1-2 GR/KG (2-5 DAYS)



اندیکاسیون اسپلنکتومی

هفته4عدم پاسخ به درمان با پردنیزولون به مدت •

باشد30000ماه از درمان پلاکت کمتر از 3بعد •

(10MG/DAY>6MO<)نیاز به تجویز طولنی مدت پردنیزولون باشد30000برای حفظ پلاکت بالی •




