
Fortbildung

Ursachen und Auftreten der verschiedenen Formen

Thrombopenie in der Schwangerschaft

Die Blutplättchen werden im Knochenmark produziert und 
laufend in den peripheren Kreislauf ausgeschüttet. Die Plätt-
chenzahl bleibt das ganze Leben durch konstant mit 250 G/L. 
In der Schwangerschaft kommen physiologische Veränderun-
gen vor, welche eine verstärkte plasmatische Gerinnung zum 
Ziel haben. Die Plättchen steigen jedoch nicht an, sondern 
fallen etwa ab.

Les thrombocytes sont produits dans la moelle osseuse, d‘où 
ils sont déversés continuellement dans le sang circulant. Leur 
nombre pendant toute la vie se situe autour de 250 Giga par 
litre. Pendant la grossesse, des changements physiologiques 
se produisent qui visent un renforcement de la coagulation 
plasmatique. Malgré cela, la concentration sanguine des pla-
quettes chute légèrement.

Die einfache Schwangerschafts-Thrombopenie (1, 2)
Die durchschnittliche Plättchenzahl in der Schwangerschaft wurde 
bei 215 G/L gemessen, im Vergleich zu 248 G/L ausserhalb der 
Schwangerschaft. Ursachen für diesen leichten Abfall sind ein Ver­
dünnungseffekt durch die Erhöhung des gesamten Blutvolumens 
und ein peripherer Verbrauch durch latente Aktivierung der Gerin­
nung, besonders im dritten Trimenon. Dieses Phänomen kann 
manchmal grössere Dimensionen annehmen und in eine echte 
Thrombopenie übergehen (Thrombozytenzahl < 150 G/L), wir 
haben dann die sogenannte einfache Schwangerschaftsthrombope­
nie, welche praktisch nur im dritten Trimenon zu etwa 7–10% der 
Schwangerschaften vorkommt, nie tiefer als 80 G/L liegt und sich 
sofort einige Tage oder Wochen nach der Entbindung korrigiert. 
Die einfache Schwangerschaftsthrombopenie ist eine benigne Situ­
ation, geht nicht mit Blutungsrisiken einher und bedarf keiner the­
rapeutischen Intervention. 

Weitere Thrombopenieformen in der Schwangerschaft
Die Immunthrombopenie (ITP) (1,3)	
Bei der Immunthrombopenie (ITP) werden Autoantikörper gegen 
Antigene der Plättchenmembran unkontrolliert gebildet, sie set­
zen sich auf die Plättchen und verkürzen dadurch ihre Lebenser­
wartung. Die ITP manifestiert sich oft bereits im ersten Trimenon, 
kann mild oder schwer sein und entsprechend mit Blutungs­
manifestationen assoziiert sein (Schleimhautblutungen, Nasen­
blutungen, Vaginalblutungen, Hauthämatome). Eine Behandlung 
zur Korrektur der Plättchenzahl ist während der Schwangerschaft 
erst bei Werten von < 50 G/L indiziert, bei der Entbindung werden 
Werte von > 80 G/L angestrebt damit invasive Handlungen (peri­
durale Analgesie oder Sectio) möglich werden. Die Behandlung 

kann intravenöse Immunglobuline (IVIg) mit oder ohne Steroide 
beinhalten. In etwa 10–20% der ITP-Fälle können die Antikörper in 
die fötale Zirkulation gelangen und zu einer neonatalen Thrombo­
penie führen. Interessanterweise erreicht diese ihren tiefsten Punkt 
erst fünf Tage nach der Geburt.

Schwangerschaftskomplikationen mit Thrombopenie (4)
Diese sind die Präeklampsie/Eklampsie, das HELLP-Syndrom 
und die akute Schwangerschafts-Fettleber. Alle zusammen gezählt 
kommen mit einer Inzidenz von bis zu 5% der Schwangerschaften 
vor. Die Präeklampsie/Eklampsie beruht pathogenetisch auf einer 
Endothelaktivierung, Vasokonstriktion und Gerinnungsaktivie­
rung in der Mikrozirkulation mit Fibrinablagerungen in den Kapil­
laren. In dieser Phase zeichnet sich die Thrombopenie als Verbrauch 
ab. Bei Persistenz und Zunahme der Phänomene entstehen Organ­
schäden (Gehirn, Leber, Nieren). Die Präeklampsie präsentiert 
sich initial mit arterieller Hypertonie und Proteinurie und geht bei 
Krampfanfällen in die Eklampsie hinüber. Eine Komplikation der 
Präeklampsie/Eklampsie ist das HELLP-Syndrom, eine Kombina­
tion verschiedener Pathologien aus verschiedenen Organen: Hämo­
lyse mit Anämie, erhöhte Leberenzyme mit Leberschäden und tiefe 
Plättchenzahl. Die Inzidenz beträgt 1:200 Schwangerschaften. The­
rapeutisch neben der symptomatischen Therapie reicht es schon 
wenn man die Schwangerschaft beendet. Bei Risikoschwanger­
schaften für Präeklampsie ist die primäre Prophylaxe mit Aspirin 
(1 x 100 mg/d) etabliert, beginnend bereits im zweiten Trimenon 
Die akute Schwangerschafts-Fettleber ist eine seltene Komplikation 
(1:15 000 Schwangerschaften) mit akuter Erhöhung der Triglyze­
ride und freien Fettsäuren mit nachfolgender Steatose der Leber. 
Die Symptome reichen von der einfachen Leberenzymerhöhung bis 
zu Ikterus, Leberinsuffizienz und Enzephalopathie. Die rasche Ent­
bindung stellt hier die effizienteste Therapie dar. 

Mikroangiopathische Thrombopenien (TTP/HUS-Syndrom) (1)
Diese sind die thrombotische thrombozytopenische Purpura (TTP) 
und das hämolytisch-urämische Syndrom (HUS). Die Entstehung 
der TTP beruht pathogenetisch auf dem akuten, meistens autoim­
mun-bedingten Mangel der von Willebrand Faktor spaltenden Pro­
tease ADAMTS13. Darauf folgt eine Akkumulation der grossen 

 
Prof. Dr. med.  
Dimitrios A. Tsakiris

Basel

B

der informierte     rzt@

info
@herz+gefäss

info
@onkologie

info
@gynäkologie

Vol. 3 _ Ausgabe 06 _ Dezember 2013 _ www.medinfo-verlag.ch

FORTBILDUNG 5  Target-spezifische Therapie

 
 

 
 

 
Prof. Dr. med. P.J. Wild, Dr. sc. Qing Zhong, Prof. Dr. D. Zimmermann, M. Rechsteiner, PhD, C. Fritz, P

hD, 

	
	

	
	

	
Dr.	N

.	Valtc
heva,

	Prof.
	Dr.	m

ed.	H
.	Moch	•

	Prof.
	Dr.	m

ed.	B
.C.	Pe

staloz
zi	•	D

r.	med.	A
.	Wicki,		

Dr.	m
ed.	M

.	Vette
r, 

 
 

 
 

 
PD	Dr

.	med.	F.
	Stenn

er,	Pro
f.	Dr.	

med.	A.
	Zippe

lius	•	
Dr.	m

ed.	A.
	Omlin,	Dr

.	med.	C.
	Weissha

upt,	P
rof.	D

r.	med.	S.
	Gilles

sen

MEDIZIN FORUM 
HPV-

Infek
tion	u

nd	Ka
rzinom

 
 

 
 

 
Dr. med. Vittoria Espeli, Prof. Dr. med. Cristiana Sessa

KONGRESS 
5.	Inte

rdiszi
plinär

es	Pro
statak

arzino
m-Symposiu

m

 

Jahre
stagu

ng	DG
HO,	O

eGHO
,	SGM

O	&	S
GH+S

SH

der informierte     rzt@

info
@herz+gefäss

info
@onkologie

info
@gynäkologie

e

e

e

cover_6-13.indd   1

12/13/2013   6:36:09 PM

FORTBILDUNG 5  Revaskularisation nicht-koronarer Gefässe 
     Dr. med. Gilles Sauvant, Dr. med. Ernst Schneider  Prof. Dr méd. Marco Roffi 

     Dr. med. Edin Mujagic, Dr. med. Thomas Wolff, Prof. Dr. med. Peter Stierli, Prof. Dr. med. Lorenz Gürke
MEDIZIN FORUM  Insulintherapie bei Diabetes
      Dr. med. Christoph Saner, Prof. Dr. med. Primus-E. MullisNOTFALL-SERIE   Sarkopenie: Wie füttern Sie Ihren Muskel?

       Prof. Dr. med. Paolo M. Suter

KONGRESS    13. Zürcher Herzkurs      EASD-Jahrestagung, Barcelona

Vol. 3 _ Ausgabe 06 _ November 2013 _ www.medinfo-verlag.ch

der informierte     rzt@
info@herz+gefäss

info@onkologie

info@gynäkologie

coeur + vaisseau

 l  Ergebnisse  
Leserumfrage

00_Cover_herz_6-13.indd   1

11/13/2013   10:01:32 AM

Vol. 3 _ Ausgabe 06 / 07 _ Juni 2013 _ www.medinfo-verlag.chder informierte     rzt@

info@herz+gefäss

info@onkologie

info@gynäkologie

FORTBILDUNG 5   Hypertonie-Behandlung 

 

Dr. med. Urs N. Dürst  Dr. med. Volker Teichgräber, PD Dr. med. Thomas Dieterle

MEDIZIN FORUM   5 Helicobacter pylori testen und behandeln 

 Dr. med. Marcel Halama

 

5 Therapie des Diabetischen Fusssyndroms 

 

 Dr. med. Barbara Felix

GERIATRIE FORUM  5 Einsatz von PPIs bei Betagten 

 

 Prof. Dr. med. Reto W. Kressigs  Dr. med. Volker Stenz

KONGRESS 
5 SGIM-Kongress, Basel

xx_arzt_6-7-13_Cover.indd   1

6/28/2013   1:36:05 PM

Vol. 3 _ N° 2 _ avril 2014 _ www.medinfo-verlag.ch

la gazette médicale
info@gériatrie

FORMATION CONTINUE 5  Sarcopénie
 Dr méd. André Laszlo  Dr méd. Christoph Blank  Mme Nathalie Bartolucci, BSc, 
 Mme Emilie Dumoulin  M. Christophe Fertig, Hôpital fribourgeois

FORUM MédICAl 5 Syndrome du côlon irritable
  Dr méd. Martin Geyer, Wettingen

 5 Arthrose et ostéoporose
  Dr méd. Isabelle Fabreguet, Prof. René Rizzoli, Genève

 5 Hypothyroidie infraclinique
  Dr méd. Vanessa Virgini, Dr méd. Christine Baumgartner, Dr méd. Tinh-Hai Collet, 
  Dr méd. Gerasimos Sykiotis, Prof. Nelly Pitteloud, Prof. Nicolas Rodondi, Berne et Lausanne

CONgRès 5 Quadrimed.ch
 5 26e Journée genevoise de diétothérapie

cover_gazette_2-14.indd   1 28.03.2014   18:32:24

Vol. 3 _ Ausgabe 04 _ August 2013 _ www.medinfo-verlag.ch

FORTBILDUNG 5  Überaktiver Blase – therapeutische Optionen

 
 

 
 

 
Prof. Dr. med. Gabriel Schär, Aarau

 
 

 
 

 
Fertilität und Krebs

 
 

 
 

 
Prof. Dr. med. Michael von Wolff, Bern

 
 

 
 

 
Vaginale Geburt bei Status nach Sectio

 
 

 
 

 
Dr. med. Monya Todesco Bernasconi, Aarau

MEDIZIN FORUM   
Der neue Pillenskandal

 
 

 
 

 
Prof. Dr. med. Johannes Bitzer, Basel

KONGRESS   
 

SGGG-Jahreskongress in Lugano

der informierte     rzt@
info@herz+gefässinfo@onkologie

info@gynäkologie
gynécologie + obstétrique

gyn_4-13_COVER.indd   1

8/23/2013   2:08:05 PM

Fachzeitschriften vom Aerzteverlag medinfo

Fortbildung aus erster Hand

www.medinfo-verlag.ch

A4_Aus erster Hand 2014.indd   1 12/16/2014   9:16:04 AM

info@gynäkologie _ 06 _ 2014� 19



Fortbildung

Die Makrothrombozytropenie ist ein Defekt des Myosins, wel­
ches ein Bestandteil des Zytoskeletts der Plättchen ist. Die Störung 
resultiert in strukturell grösseren Plättchen mit kurzer Lebens­
erwartung. Funktionell sind diese Plättchen meistens normal, die 
Thrombozytenzahlen liegen zwischen 100 und 150 G/L und fallen 

und ultra-grossen von Willebrand Faktor Multimere, welche auf 
dem Boden einer toxischen Endothelschädigung zu einer Mikro­
angiopathie führt mit Thrombosen in der Mikrozirkulation, Hämo­
lyse und Organschäden. Je nach Ausprägung der Organschäden 
(Gehirn, Leber, Nieren) entwickeln sich die Symptome und Zei­
chen des Syndroms (neurologische Ausfälle, Hämolyse mit Ikte­
rus, akute Niereninsuffizienz). Die akute Behandlung der TTP ist 
die serielle Plasmapherese durch Normalplasma. Die reichliche 
Zufuhr von Normalplasma dabei soll die fehlende ADAMTS13-
Protease substituieren. Bei den anderen Mikroangiopathien (HUS) 
steht die ADAMTS13-Pathologie weniger im Vordergrund, die 
Schäden haben hier einen fokalen Charakter im Bereich der Nie­
ren. Primäre Defekte der Komplementkaskade und persistierende 
Komplementaktivierung spielen hier ursächlich auch eine Rolle. 
Die Plasmapherese ist dann nur marginal effizient. Die Beendung 
der Schwangerschaft wirkt auch hier auf die Rückbildung des Syn­
droms positiv. 

Seltene Thrombopenieformen
Die Thrombopenie kann in der Schwangerschaft auch als Erst­
manifestation von hämatologischen Stammzellerkrankungen 
vorkommen (akute Leukämie, myelodysplastische Syndrome, 
aplastische Anämie). Diese sind klonale Entartungen der hämo­
poietischen Stammzellen mit oder ohne toxischen Effekten der 
Mikro-Umgebung der Stammzell-Nischen im Knochenmark. Das 
Resultat ist eine isolierte oder kombinierte Verminderung der Pro­
duktion der Blutzellreihen, inkl. der Thrombozyten. Die Schwan­
gerschaft wird dabei gefährdet und muss oft zu Gunsten der 
erforderlichen Chemotherapie abgebrochen werden. 

Selten kann die Thrombopenie hereditär sein und ist dann seit 
Beginn der Schwangerschaft vorhanden, wie bei der Makrothrom­
bozytopenie, Bernard-Soulier-Syndrom, „Gray-Platelet“-Syndrom, 
von Willebrand Syndrom Typ 2B. Diese genetischen Syndro­
me haben einen variablen Blutungsphänotyp und werden nur bei 
Bedarf in der Schwangerschaft speziell behandelt. 

Tab. 1
Häufige und seltene Ursachen der Thrombopenie  
in der Schwangerschaft

Thrombopenieursache Häufigkeit

Einfache Schwangerschaftsthrombopenie 80:1000

Autoimmunthrombopenie 2:1000

Schwangerschaftskomplikationen

Präeklampsie/Eklampsie 60:1000

HELLP-Syndrom 5:1000

Akute Schwangerschafts-Fettleber 1:15000

Mikroangiopathische Thrombopenien

Thrombotische thrombozytopenische Purpura TTP sehr selten

Hämolytisch-urämisches Syndrom HUS sehr selten

Seltene Thrombopenien

Leukämie, Myelodysplasie, aplastische Anämie sehr selten

Makrothrombozytopenie sehr selten

Bernard-Soulier-Syndrom sehr selten

„Gray-Platelet“-Syndrom sehr selten

Von Willebrand Syndrom Typ 2B sehr selten

Take-Home Message

◆	Thrombopenien kommen in der Schwangerschaft bis zu 10% vor. 
Etwa 80% dieser Fälle betreffen die sogenannte Schwangerschafts-
thrombopenie, eine benigne Situation, kommt im dritten Trimenon vor, 
wird nie tiefer als 80 G/L und bedarf keiner Behandlung. Ein Blutbild 
mit mikroskopischer Handdifferenzierung gehört immer zur Erst
abklärung

◆	Die Immunthrombopenie (ITP) kann mild bis schwer sein, kann früh 
oder spät in der Schwangerschaft vorkommen und braucht oft eine 
Behandlung mit IVIg und/oder Steroiden damit die erforderliche 
Thrombozytenzahl für eine adäquate Hämostase in der Schwanger-
schaft und bei der Geburt gewährleistet wird. Jeder fünfte Fall ist mit 
einer neonatalen Thrombopenie kombiniert

◆	Die gefährlichsten Thrombopenien bezüglich Pathogenese sind die 
mikroangiopathischen (TTP/HUS-Syndrome) und die Schwanger-
schaftskomplikationen (Eklampsie/HELLP-Syndrom). Sie gefährden 
die Mutter und das Kind, rasche Erkennung und Behandlung sind 
unabdingbar. Die Beschleunigung der Entbindung ist hier meistens 
die Lösung. Bei der TTP ist die Plasmapherese weiterhin die Therapie 
erster Wahl

Message à retenir

◆	Dans 10% des grossesses on observe une thrombopénie. Dans 4 cas 
sur 5 (80%) il s’agit de la « thrombopénie gestationnelle simple », une 
situation bénigne se présentant au troisième trimestre avec des pla-
quettes qui ne chutent jamais en dessous de 80 Giga par litre. Un trai-
tement n’est pas nécessaire. Un pilier important du diagnostic 
primaire est le frottis sanguin avec observation et différentiation 
manuelle au microscope

◆	La thrombopénie immunologique (PTAI, purpura thrombopénique auto-
immune, anglais et allemand ITP)) peut présenter un tableau léger à 
moyennement sévère, et apparaître  tôt ou tard dans la grossesse. Sou-
vent, un traitement par immunoglobulines iv. ou hormones stéroïdiennes 
s’avère nécessaire afin de garantir un nombre de plaquettes suffisant au 
maintien d’une coagulation normale pendant la grossesse et sub partu. 
Chaque 5ème cas est combiné avec une thrombopénie fœtale

◆	Les thrombopénies les plus dangereuses sont les thrombopénies 
microangiopathiques ((PTT = purpura thrombopénique thrombocyto-
pénique et SHU = syndrome hémolytique urémique) et les complica-
tions induites par la grossesse (éclampsie, HELLP-syndrome). Mère et 
fœtus sont en danger. Dans la plupart des situations, l’accouchement 
est la thérapie de choix. La plasmaphérèse reste la thérapie de pre-
mier choix en cas de PTT
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durch das hohe mittlere Thrombozytenvolumen auf (MPV > 12 fL). 
Klinisch geht dies nicht mit Blutungen einher, die tiefen Thrombo­
zytenzahlen werden oft mit der Immunthrombopenie verwechselt. 
In der Schwangerschaft fällt die Makrothrombozytopenie nicht als 
Blutungsneigung auf.

Das Bernard-Soulier-Syndrom ist ein struktureller Defekt der 
Plättchenmembran mit Mangel des von Willebrand Faktor-Rezep­
tors GPIb/IX. Die Plättchen werden dadurch deutlich grösser und 
weniger und funktionieren nicht adäquat. Die Blutungskompli­
kationen können manchmal zu Schwangerschaftsverlust führen. 
Blutungen werden symptomatisch mit lokalen hämostatischen 
Massnahmen oder bei Bedarf mit Plättchentransfusion und/oder 
rekombinanten aktivierten Faktor VII (rFVIIa) behandelt.

Das „Gray-Platelet“-Syndrom ist ein struktureller Defekt der 
Plättchen, wo die alpha-Granula ganz fehlen. Diese Plättchen sind 
grösser als normal, haben morphologisch keine Granulation und 
sind funktionell pathologisch. Der Blutungsphänotyp ist variabel. 
Es gibt isolierte Berichte erfolgreich ausgetragener Schwangerschaf­
ten. Bei Blutungen sind, neben den lokalen Massnahmen, Plätt­
chentransfusionen sehr effizient.

Das von Willebrand Syndrom Typ 2B ist eine genetische Ver­
änderung des VWF-Moleküls wonach eine hohe Affinität zum 
Rezeptor GPIb/IX entsteht. Die Folge davon ist die Beladung der 
Plättchen mit VWF und deren schnelle Elimination. Die Throm­
bopenie hier ist meistens mild, der VWF-Mangel variabel. Der kli­
nische Blutungsphänotyp ist vom Schweregrad des VWF-Mangels 
abhängig. Die Thrombopenie erreicht kaum klinisch relevanten 
Schweregrad für die Schwangerschaft. 

Prof. Dr. med. Dimitrios A. Tsakiris
Diagnostische Hämatologie

Universitätsspital Basel, 4031 Basel

dimitrios.tsakiris@usb.ch
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