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ÖZET 
İlaçlar, çeşitli hastalıklar, kalıtsal bozukluklar ve toksinler trombositopeni etiyolojisinde yer almaktadır. Seftriakson ile ilişkili, ciddi 
trombositopeni nadir olarak görülmektedir. Bu yazıda, seftriaksona bağlı  ciddi trombositopeni gelişen 22 yaşında bir kadın olgu   
sunulmuştur. 

SUMMARY 
A variety of diseases, hereditary conditions, toxins, and drugs may cause thrombocytopenia. Severe thrombocytopenia induced by 
ceftriaxone has been rarely reported. In this paper, a 22-year-old female case of ceftriaxone-induced thrombocytopenia is presented. 
 
                       

GİRİŞ 

Kemik iliğinde üretiminin azalması, dalakta yıkımının ar-
tışı ve trombosit hasarı sonucu trombositopeni gelişebil-
mektedir (1). Trombositopeni etyolojisinde çeşitli hasta-
lıklar, kalıtsal bozukluklar, toksinler ve ilaçlar yer almak-
tadır (2). Birçok ilaç trombositopeniye neden olabilmek-
tedir. Seftriaksona bağlı trombositopeni ise nadir olarak 
görülmektedir (3).  

Bu yazıda, meninjit nedeniyle yüksek doz seftriakson 
tedavisi uygulanan ve ciddi trombositopeni gelişen bir 
olgu tartışılmıştır. 

OLGU 

Yüksek ateş, bulantı, kusma ve bilinç bulanıklığı yakın-
maları nedeni ile Pamukkale Üniversitesi Hastanesi Acil 
Servisi’ne başvuran 22 yaşındaki kadın hastada; 38.9° C 
ateş, oryantasyon-kooperasyon güçlüğü ve ense sertliği 

saptandı. Santral sinir sistemi (SSS) infeksiyonu ön tanı-
sı ile kliniğe yatırılan hastanın kan sayımında lökosit 
12600/mm³, hemoglobin 13.9 g/dL, hemotokrit %40.7, 
trombosit 205.000/mm³ olarak bulundu. Beyin-omurilik 
sıvısı (BOS)'nın incelenmesinde; görünüm berrak, ba-
sınç normal, lökosit 40/mm³ (%90 PNL), protein 178 mg/dl, 
glukoz 58 mg/dL (eş zamanlı kan glukozu 102 mg/dL) 
olarak saptandı. Hastaya öykü, klinik ve laboratuvar bul-
guları dikkate alınarak, ampirik olarak seftriakson 4 g/gün ve 
asiklovir 2250 mg/gün tedavileri başlandı. 

İlk BOS kültüründe üreme olmayan hastanın, üçüncü 
günde tekrarlanan BOS incelemesinde; lökosit 10/mm³, 
basınç normal, protein 137 mg/dL ve glukoz 82 mg/dL 
(eş zamanlı kan glukozu 96 mg/dL) olarak saptandı. Te-
davinin dördüncü gününde hastanın kreatinin düzeyi 4 
mg/dL, üre düzeyinin 66 mg/dL’ye yükseldiği saptandı. 
Bu durumun, bilinç bulanıklığı nedeniyle oral alımının az 
olması ve asiklovir tedavisine bağlı olabileceği düşünül-
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dü. Hastaya hidrasyon desteği yapıldı. Kraniyal manyetik 
rezonans görüntülemesinin normal bulunması ve 
BOS’da Herpes simplex virus IgM negatif saptanması 
üzerine, hastanın asiklovir tedavisi beşinci günde kesildi. 
Hastanın iki gün içinde kreatinin düzeyi normale döndü. 
Klinik bulguları düzelmekte olan hastada, tedavisinin ye-
dinci gününde yaygın peteşi-purpura, hematüri ve melena 
yakınmaları başladı. Yapılan kan sayımında, trombosit 
sayısının 5000/mm3’e düştüğü saptandı. İntravenöz 
immunglobulin (IVIG) 20 gr/gün ve düşük doz steroit te-
davisi uygulanan hastanın trombosit sayısı 4000/mm3’e 
düştü. Seftriaksonun trombositopeniye neden olabileceği 
düşünülerek, seftriakson tedavisi 10. günde kesildi. 
Pulse steroit (500 mg/gün) ve IVIG tedavisi verildi. 
Seftriakson kesildikten üç gün sonra trombosit sayısı 
129000/mm³’e yükselen hasta şifa ile taburcu edildi. Ta-
kiplerinde trombosit sayısı normal sınırlarda seyretti. 

TARTIŞMA 

İlaca bağlı trombositopeni, kemik iliğinin baskılanması ve 
periferik kandaki trombositlerin immun ve immun olma-
yan mekanizmalarla parçalanması sonucu meydana 
gelmektedir (4). Birçok ilaç immün trombositopeniye ne-
den olabilmektedir. Bu mekanizmayla trombositopeniye 
neden olan ilaçların başında çinko alkoloitleri (kinin, kini-
din), sulfonamitler, nonsteroit anti-inflamatuvar, antikon-
vülzan, antiromatizmal ilaçlar ve di-üretikler yer almakta-
dır (5). Sefalosporinlerle yapılan tedavilerde trombosito-
peni sıklığı %1-3’ün altındadır. Yüksek dozda ve iki haf-
tadan daha uzun süre sefalosporin kullanıldığında, 
hepatosellüler zedelenme, interstisyel nefrit, trombosito-
peni görülebilmektedir. Seftriakson immun mekanizma 
ile trombosit yıkımına neden olabilmektedir (3). Bununla 
birlikte, seftriakson kullanımına bağlı gelişen trombosito-
peniyle ilgili literatürde az sayıda yayın vardır. Baron ve 
ark. (6), seftriakson tedavisi alan bir hastada gelişen 
trombotik trombositopenik purpura olgusu bildirmişlerdir. 
Grossjohann ve ark. (7) ise, seftriaksona bağlı ciddi 
trombositopeni gelişen iki olgu ve immun hemolitik ane-
mi gelişen ve ölümle sonlanan bir olguyu sunmuşlardır. 

Trombositopeni gelişen her iki olguda seftriakson 2 
g/gün kullanılmış ve olgulardan birinde tedavinin 10. gü-
nünde, diğerinde 13. günde trombositopeni geliştiği belir-
tilmiştir (7). Meninjit tedavisinde, sunulan olguda olduğu 
gibi, seftriakson yüksek doz kullanılmaktadır (8). Olguda 
seftriakson tedavisinin yedinci gününde trombositopeni 
gelişmiştir.   

İlaca bağlı gelişen immün trombositopeni tanısında, kli-
nik bulgular (ekimoz, peteşi, kanama) ve şüpheli ilaç ile 
trombositopeni ilişkisinin değerlendirilmesi önemlidir. 
Kan sayımı, periferik yayma (yalancı trombositopeniyi 
ekarte etmek için) ve trombosit serolojik testleri tanıda 
yararlı olmaktadır (5). İlaca bağlı gelişen anti- trombosit 
antikorların serolojik testler ile saptanması tanıyı destek-
lemektedir. Serolojik testlerden glikoprotein (GP)-spesifik 
immunoassay, flov sitometri ve immunopresipitasyon 
gibi testler kullanılmaktadır. Ancak henüz bu testlerde 
standardizasyon sağlanamamıştır ve bu testlerin duyarlı-
lığı ve özgüllüğü ile ilgili kesin veriler yoktur (9). Örneğin, 
flov sitometri testi, ilaca bağlı trombosit IgG ve IgM anti-
korlarının saptanmasında kolaylıkla uygulanmakta, an-
cak duyarlılığı ilaç konsantrasyonu ve ilacın trombosit-
lere zayıf bağlanması gibi nedenlerden etkilenmektedir 
(7). Bu nedenlerle ilaca bağlı gelişen trombosit antikorlar 
negatif bulunsa da, şüpheli ilaca devam edilmesi güvenli 
gözükmemektedir (10). 

İlaca bağlı gelişen trombositopeninin klinik tanısı ise, 
şüpheli ilacın kesilmesi ile trombositopeninin düzelmesi 
ve takiplerde trombositopeni gelişmemesi ile konulmak-
tadır (10). Anti-trombosit antikorlarını gösteren serolojik 
testler olguda yapılmadı. Bununla birlikte, olguda IVIG ve 
steroit tedavisine rağmen trombositopenide düzelme ol-
maması, seftriakson tedavisinin kesilmesi ile trombosit 
sayısının normal değerlere ulaşması ve hastanın takibin-
de tekrar trombositopeni gelişmemesi ile seftriaksona 
bağlı trombositopeni tanısı klinik olarak konuldu. 

Sonuç olarak; olguda olduğu gibi, seftriaksona bağlı trom-
bositopeni nadir de olsa görülebilmektedir. Trombosito-
peni etiyolojisinde seftriaksonun da yer aldığı akılda tu-
tulmalıdır. 
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