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ABSTRACT 
Thrombocytopenia, which is encountered in 7-10% of pregnancies is characterized with decreased 
number of thrombocytes. The most frequent cause of thrombocytopenia during pregnancy is 
gestational thrombocytopenia. These patients usually do not have symptoms due to mild 
thrombocytopenia. The diagnosis is usually established by excluding connective tissue disorders, drug 
effects and obstetric causes. The etiology of thrombocytopenia during early pregnancy is most 
frequently due to autoimmune causes. Thrombocytopenia secondary to obstetric causes like 
preeclampsia, HELLP syndrome should always be kept in mind. Under these circumstances the 
thrombocytopenia will not resolve unless pregnancy is terminated. The clinician should be able to 
distinguish between thrombocytopenia that does not require treatment and the causes that require 
emergent and serious medical interventions.  
Key words: Thrombocytopenia, pregnancy, autoimmune hemolytic anemia. 

ÖZET 
Trombositopeni gebeliklerin %7-10’unda saptanan, trombosit sayısının düşüklüğüyle karakterize bir 
durumdur. Gebelikte görülen trombositopenin en sık sebebi gestasyonel trombositopenidir. Bu 
hastalarda trombositopeni genelde hafif olduğundan semptom görülmez. Tanı çoğunlukla bağ dokusu 
hastalıklarının,ilaç etkilerinin, obstetriyle ilişkili sebeplerin dışlanmasıyla konulur. Erken gebelik 
haftalarında görülen trombositopenin etyolojisinde en fazla otoimmun sebepler rol alır. 
Preeklampsi,HELLP sendromu gibi obstetriyle ilişkili nedenlere ikincil gelişen trombositopeniler ise her 
zaman akılda tutulmalıdır. Bu durumların varlığında çoğu zaman doğum gerçekleşmeden 
trombositopeni düzelmeyecektir. Klinisyen; tedavi gerektirmeyen trombositopenilerle, annenin 
fetusun hayatını tehdit eden ve bu nedenle acil ve ciddi bakım gerektiren trombositopeni sebepleri 
arasında ayırımı iyi yapabilmelidir.  
Anahtar kelimeler: Trombositopeni, gebelik, otoimmün hemolitik anemi. 
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Giriş 
Trombositopeni, gebeliklerin %7-10’unda görülen, trombosit sayısının 150x109/L den az 
olmasıyla tanımlanan bir durumdur1. Bu durumun görülme sıklığı preeklamptik gebelerde 
%15’e kadar yükselir2. Normal gebeliklerde trombosit miktarı düşse de, seviye normal sınırlar 
içerisinde kalmaya devam etmektedir. Trombositopeni trombosit sayısına göre ciddi 
(<50x109/L), orta (50-100x109/L) ve hafif (>100x109/L) olarak sınıflandırılabilir3. 

Trombositopeni, gebelikte anemiden sonra en sık saptanan hematolojik hastalıktır. Gebelikte 
görülen trombositopeninin birçok sebebi olmakla birlikte, ayrıcı tanıda gebelik haftası çok 
önemlidir. Gebeliğin geç dönemlerinde ortaya çıkan trombositopenilerde gestasyonel 
trombositopeni ve obstetriyle ilişkili trombositopeni sebepleri daha olasıyken, gebeliğin erken 
dönemlerinde saptanan trombositopeniler daha çok immün nedenlidir.  

Tablo 1. Gebelikte trombositopeni sebepleri 
Gestasyonel trombositopeni 
İmmun trombositopeni (İdyopatik,SLE,ilaçlar,HIV enfeksiyonu) 
Yalancı trombositopeni 
Gebelik hastalıkları (preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu, akut yağlı karaciğer) 
İlaç ilişkili (aspirin, asetominofen, ampisilin, digitaller, heparin metildopa,siklosporin..) 
Bağ dokusu hastalıkları (SLE, antifosfolipid sendromu) 
TTP (Kazanılmış, herediter) 
HÜS 
DİK 
Kalıtımsal trombosit hastalıkları 
Kemik iliği hastalıkları 
Viral enfeksiyonlar, bakteriyel sepsis 
Hipersplenizm 
Alkolizm,malnütrisyon, B12 ve folat eksiklikleri 

(DİK:Yaygın damariçi kogülasyon; HELLP:hemoliz, yüksek karaciğer enzimleri,düşük trombosit sayısı; HÜS:Hemolitik üremik 
sendrom; SLE:Sistemik lupus eritematosuz; TTP:Trombotik trombositopenik purpura) 

Birçok durumda trombositopeni gebede ve fetusta herhangi bir olumsuz etki oluşturmazken, 
fetusun ve annenin hayatını tehdit eden boyutlara da ulaşabilmektedir. Trombositopenisi 
saptanan bir gebede; trombositopeninin gebelikte ortaya çıkan yeni bir hastalıktan mı, daha 
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önce olan bir hastalığın gebelikte saptanması mı, obstetriyle ilişkili problemlere ikincil gelişen 
bir durumumdan mı kaynaklandığı aydınlatılmalıdır. 

Ayırıcı Tanı  
Trombositopenili bir olguda öncelikle yalancı trombositopeni dışlanmalıdır. Bu durumda 
periferik yayma incelemesiyle veya sitratlı örnekle çalışılarak trombosit sayısı doğrulanmalıdır. 
Ayrıntılı bir anamnez alınmalı, tam bir fizik muayene yapılmalıdır. İlaç ve alkol kullanımı 
sorgulanmalı, olası bağ dokusu hastalıkları akılda tutulmalıdır. Preeklampsi, eklampsi gibi 
obstetriyle ilişkili nedenler göz önünde bulundurulmalıdır. Gebelikte trombositopeni 
nedenleri azalan sıraya göre Tablo 1’de listelenmiştir. 

Gestasyonel Trombositopeni  
Gestasyonel trombositopeni(GTN), gebeliklerin %5-8’inde görülür2,4.Sebebi bilinmemektedir. 
Gebelikte oluşan  artmış trombosit yıkımı ve azalmış trombosit ömrü etyolojisinde rol 
almaktadır. GTN’nin aslında immün trombositopenik purpura (ITP)’nin hafif ve geçici bir 
formu olduğu düşünülmektedir. Bu nedenle antitrombosit antikorları olgulardaki büyük 
örtüşmeden dolayı tanıda kullanılamazlar2 

Trombositopeni hafif veya orta şiddetlidir. Olguların hepsinde trombosit sayısı >70x109/L, 
üçte ikisinde > 130x109/L dir2. GTN bir dışlama tanısıdır. Gebelerde trombositopeni öyküsü 
olmaması, gebeliğin geç dönemlerinde ortaya çıkması, trombositopenin hafif olması GTN 
düşündürür. Doğum sonrası trombositopeninin düzeldiğinin gösterilmesiyle tanı doğrulanır. 
Fetusta trombositopeni ve kanama izlenmez. 

Yönetim  

Rutin obstetriyle ilişkili bakım dışında ek girişime gerek yoktur5,6. Ayda bir kan sayımı 
yapılarak trombosit sayısı izlenmelidir. 50-80x109/L nin üzerinde epidural anestezinin güvenli 
olduğu bildirilmiştir7,8. 

İmmun Trombositopeni 
İmmun trombositopeni (ITP) gebeliklerin 1/1000-1/10.000’inde görülür9. 20.gebelik 
haftasının altında görülen trombositopenilerin en sık sebebidir2,3. ITP’nin hafif formuyla 
GTN’nin klinik ayırımı yapılamayabilir. Fakat hafif ITP’de nadiren fetal trombositopeni 
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görülebilir. ITP olgularının üçte ikisi hastalığa gebelik öncesi sahipken, üçte birine tanı 
gebelikte konulur10. 

Trombosit sayısı <20x109/L olmadıkça kendiliğinden kanama beklenmez, bu nedenle ITP olan 
olgularda trombositopeni kan sayımında tesadüfen saptanır. ITP’nin genel gdişatı gebelikten 
etkilenmez, ancak nadiren gebelik sırasında alevlenme görülmektedir. Plasentadan geçen 
antikorlar nedeniyle ITP’li annelerden doğan bebeklerin %12-15’inde trombositopeni 
saptanır5,6,11. 

Etyopatogenez 

ITP, etyolojisi tam olarak bilinmeyen bir kanama diyatezidir. ITP hastalarında GPIIb/IIIa, 
GPIb/IX ve GPIa/IIa, GPIV ve GPV’ e karşı Ig G yapısında otoantikorlar saptanmıştır. Antikorla 
kaplı trombositler dalak ve karaciğerin retiküloendotelyal sisteminde fagositler tarafından 
yıkılırlar. Ancak hastaların %25’inde antikorlar saptanamaz. Sitotoksiek T hücrelerinin rol 
aldığı hücre yıkımı de başka bir patofizyolojik mekanizmadır12. 

Tanı  

ITP tanısı bir dışlama tanısıdır. Tam bir anamnez alınmalı, fizik muayene yapılmalıdır. İlaç 
kullanımı sorgulanmalıdır. Periferik yayma ile trombosit sayısı doğrulanmalıdır. Obstetriyle 
ilişkili trombositopeni yapan nedenler dışlanmalıdır. ITP’li kadınların %90’ında antitrombosit 
antikorlar saptanır fakat bu antikorlar hastalığa özgün değildir, GTN ve preeklampside de 
saptanır2,13. 

Yönetim  

ITP düşünülen bir gebenin yönetiminde kadın doğum uzmanı, maternal fetal tıp uzmanı, 
hematoloji uzmanı, yenidoğan uzmanı ve obstetri anestezi uzmanı görev almalıdır. ITP’li 
anneler gebe kaldığında 28.haftaya kadar ayda bir, 28.haftadan sonra 2 haftada 
bir,36.haftadan sonra haftada bir kan sayımıyla takip edilmelidir14. Obstetriyle ilişkili girişimler 
için trombosit sayısının 50x109/L üzeri güvenli kabul edilse de15,cerrahi tedaviler için 
80x109/L’nin üzerine çıkarmak hedeflenmelidir16. Trombosit sayısını yükseltmek için 
geleneksel seçenekler steroid tedavisi, intravenöz immunglobin (IVIG) tedavisi, transfüzyon ve 
splenektomidir. Kan ürünleri transfüzyonu sadece akut kanamalı durumlarda veya trombosit 
sayısının hızla yükseltilmesi gerektiği durumlarda yapılmalıdır. 
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Tedavi  

Tedavide ilk basamak prednizon tedavisidir. Düşük doz prednizon (10-20 mg/gün)17başlanır, 
1-1,5 mg/kg/gün seviyesine çıkılabilir. 3-7 günde etki başlar. Tedavinin seyrine göre doz 
ayarlamaları yapılır. Prednizona yanıt olasılığı yaklaşık %70’dir. Hasta 2-3 hafta steroid 
tedavisi alıyorsa adrenal baskılanma olasıdır, eylem ve doğum sırasında doz arttırılarak 
adrenal krize engel olunmalıdır.  

Steroidler yeterince etkin olmadığında veya trombosit sayısının hızlı yükseltilmesi gerektiği 
durumlarda tedaviye IVIG 1 g/kg eklenebilir. 6-72 saat içinde etkinliği başlar. Buradaki 
trombosit yükselmesi geçicidir, 30 gün içinde trombositler yeniden düşer5,17. Tedavisi güç olan 
ITP hastalarında tedaviye azatiopürin, siklosporin, rituksimab ve splenektomi eklenebilir3. 
Tedavi multidisipliner yaklaşımla gebenin trombosit sayısına, semptom varlığına, gebelik 
haftasına ve tedaviye cevaba göre bireyselleştirilmelidir. 

Doğum 

Doğum şekline Obstetriyle ilişkili endikasyonlara göre karar vermek gerekir. Doğrudan 
sezaryen endikasyonu yoktur. Operatif vaginal doğum rölatif kontrendikedir. Doğumda ve 
doğum sonrasında trombosit fonksiyonlarını bozan ilaçlardan (ör:nonsteroid antiinflamatuar 
ilaçlar -NSAID) kaçınılmalıdır. 

Yenidoğan trombosit sayısı annenin trombosit sayısından bağımsızdır ve annnenin tedavisinin 
bebeğin trombositlerini yükselttiği kanıtlanamamıştır10,18,19. Kordosentez veya fetal skalp kan 
örneklemesiyle fetal trombosit sayısının belirlenmesi, hem morbiditeye yol açtığından hem de 
yaklaşımı değiştirmediğinden önerilmez. Fetuslarda %1 oranında kafa içi kanama 
görülmektedir. Postpartum dönem de bu bebeklerin mutlaka trombositlerinin izlenmesi 
gerekir. 

Obstetriyle İlişkili Hastalıklara Bağlı Trombositopeni 
Preeklampsi, eklampsi, HELLP sendromu (hipertansiyon, yüksek karaciğer enzimleri, düşük 
trombosit sayısı) ve gebeliğin akut yağlı karaciğer hastalığına(AYKH) ikincil trombositopeni 
gelişebilir. Preeklampside hafif trombositopeni görülebilmekle birlikte, HELLP sendromu orta-
ağır trombositopeniyle birliktedir. AYKH de bulantı, kusma, sağ üst kadran ağrısı,poliüri, 
polidipsi, hipoglisemi ve sarılık görülmekle birlikte klinik tablo çoğunlukla HELLP sendromuyla 
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örtüşür. Yaygın damar içi pıhtılaşma (DİK) tabloya eşlik ederek trombositopeniyi 
ağırlaştırabilir. 

Bu hastalıklarda trombositopeni sebebi endotelyal hasar, doku faktörünün salınması ve buna 
bağlı artmış trombosit yıkımı ve aktivasyonudur20. Bu hastalıkların kesin tedavisi doğumdur. 
Doğum sonrası destekleyici tedaviyle tablonun düzelmesi beklenir. Trombosit transfüzyonu 
artmış yıkım nedeniyle yeterince etkin değildir ve acil durumlarda kullanılır15. 

HELLP sendromu doğum sonrası da gelişebilir. Bu duruma vaskülopatiye bağlı nörolojik 
bulgular da eklenirse tablonun TTP’den ayırımı zorlaşır21.  Hipertansiyon ve böbrek fonksiyon 
bozuklukları HELLP sendromunda görülebildiği gibi, TTP ve HÜS olgularnda da görülebilir. 
Doğumdan 72 saat sonra hematolojik parametrelerin iyileşmemesi, başta HELLP düşünülen 
bulgularda TTP’nin akla gelmesini sağlayan bir bulgudur. Prematüriteye yada sepsise ikincil 
trombositopeni olmadıkça, yenidoğanda trombositopeni beklenmez. 

Trombotik Trombositopenik purpura (TTP) 
Gebeliklerin 1/25.000’inde görülür1,22. TTP nadir görülen bir hastalık olsa da , tüm TTP 
olgularının %10-25’i gebelik ve lohusalık döneminde görülür. Mikroanjiopatik hemolitik 
anemi ile karakterizedir. Von Willebrand faktör ayırıcı protein olan ADAMTS 13 protein  
eksikliği nedeniyle gelişen, mikrodolaşımda trombüs oluşumu ile karakterize ciddi bir 
durumdur. Diğer mikroanjiopati yapan nedenlerde (preeklampsi, HELLP sendormu, HÜS) bu 
proteinin eksikliği görülmez. ADAMTS 13 protein eksikliği kazanılmış (otoantikora bağlı) yada 
kalıtımsal (proteinin doğumsal eksikliği) olabilir23. İlk kez gebelikte saptanan TTP olgularında 
ADAMTS 13 proteininin doğumsal eksikliği daha sık görülür24. TTP tablosu ilk kez gebelikte 
ortaya çıkarsa, klinik tablonun obstetriyle ilişkili hastalıklardan ayırımı zorlaşır. 

Klasik beşli bulgusu (trombositopeni, mikroanjiopatik hemolitik anemi, böbrek fonksiyon 
bozukluğu, nörolojik bulgular ve ateş) vardır. Klasik beşlisinde yer alan böbrek yetmezliği, ateş 
ve nörolojik semptomlar her vakada görülmez. Hastanın semptomları mikrotrombüslerin yeri 
ve ciddiyetine göre değişir. Artralji, miyalji, göğüs ağrısı tabloya eşlik edebilir. 

Tanı 

Tanıda hastalığın akla gelmesi çok önemlidir. Klinik bulgular örtüştüğünden çoğu vaka 
preeklampsi ve HELLP sendromu zannedilir. TTP’de klinik tablo doğum sonrası düzelmez. 
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Laboratuar değerlendirmesinde mikroanjiopatik hemolitik anemiye bağlı trombositopeni, 
anemi, düşük haptoglobin seviyesi, yüksek retikülosit sayısı, yüksek LDH ve billüribin seviyeleri 
saptanır. Periferik yaymada şistositler görülür. Genelde protrombin zamanı, parsiyel 
tromboplastin zamanı ve fibrinojen seviyesi normaldir. Tanının doğrulanması için ADAMTS 13 
seviyesi belirlenebilir. Seviye %5’in altındaysa tanı doğrulanır25. TTP ile HELLP sendromunun 
ayrımında yardımcı olabilecek kriterler tablo 2’de özetlenmiştir. 

Yönetim 

Öncelikli tedavi plazma değişimidir. Tedavide trombosit transfüzyonu kontredikedir, tabloyu 
daha da ağırlaştırabilir. Tedavi ADAMTS 13 protein seviyesi beklenmeden derhal 
başlanmalıdır. Plazma değişimiyle mortalite %90’dan %10’a inmiştir26. Plazma değişimine 
hemen cevap vermeyen olgularda steroid ve immunsupresifler tedaviye eklenebilir. Gebeliğin 
üçüncü üçayında saptandığında, diğer obstetriyle ilişikli durumlarla örtüştüğünden doğum 
önerilir. Erken gebelikte geliştiğinde düzenli plazma değişimiyle gebeliğin ilerleyebildiği 
bildirilmiştir27. Plasentada oluşan enfarktlara bağlı olarak fetal ölüm gelişebilir28. ADAMTS 13 
proteininin konjenital eksikliği ile gelişen doğumsal TTP olgularında, daha sonraki 
gebeliklerde TTP tekrarlayabilir29. 

Tablo 2. TTP ve HELLP sendromu ayrımı 
 HELLP sendromu TTP 
Trombositopeni hafif/orta orta/şiddetli 
Hemoliz hafif şiddetli 
DİK hafif hafif/şiddetli 
Ateş yok var 
Cilt lezyonları yok olabilir 
AST/ALT yüksekliği ciddi orta/hafif 
LDH yüksekliği orta/hafif ciddi 
ADAMTS 13 düşüklüğü hafif şiddetli 
Tedavi doğum plazmaferez 

Dik:Yaygın damariçi koagulasyon; HELLP:hemoliz, yüksek karaciğer enzimleri,düşük trombosit sayısı; TTP:Trombotik 
trombositopenik purpura; ADAMTS 13: a disintegrin and metalloproteinaz trombospondin tip 1 motif,13) 
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Hemolitik Üremik Sendrom (HÜS) 
TTP ile birlikte diğer bir mikroanjiopatik hemolitik anemi sebebidir. TTP ile klinik ayrım her 
zaman mümkün değildir. HÜS tablosunun daha fazla doğum sonrası ortaya çıkması ve HÜS’de 
böbrek fonksiyon bozukluğunun daha ön planda olması TTP ile ayrım sağlayabilir. TTP’e göre 
trombositopeni daha hafiftir. ADAMTS 13 seviyesi %5’in üzerindedir3. Erişkinde siklosporin 
tedavisi, sitotoksik ilaçlar ve oral kontraseptifler HÜS yapabilir30,31. 

Üçüncü üç ayda geliştiğinde tablonun obstetriyle ilişkili hastalıklarla örtüşmesinden dolayı 
doğum önerilir. Plazma değişimi TTP olgularına göre daha az faydalıdır. Fakat  klinik ayrım 
TTP ile yapılamadığından plazma değişimi acilen yapılmalıdır. Daha önce de belirtildiği gibi 
plazma değişimine başlamak için ADAMTS 13 seviyesini beklenmemeli, tedaviye mümkün 
olan en kısa sürede başlanmalıdır. Tüm bunlara rağmen bu hastalarda son dönem böbrek 
yetmezliği gelişimi sıktır32. 

Heparin ilişkili Trombositopeni (HİT) 
İlaçla ilişkili diğer trombositopenilerden farklı olarak HİT, trombosit aktivasyonu sonucu 
arteryel ve venöz trombozlar yapan yaşamı tehdit eden bir durumdur. Heparin kullanımı 
sonrası 5-10 gün içinde ortaya çıkar. Geçici ve hafif bir trombositopeni ile karakterize, ilacın 
direk etkisi ile oluşan tip 1 formu; ve trombosit faktör 4 (PF4)’ e karşı gelişen otoantikorlara 
bağlı oluşan33 ve yaygın trombüslerle karakterize, mortalitesi yüksek tip 2 formu mevcuttur. 
Fraksiyone olmayan heparin kullanımı sonrası %2,6; düşük molekül ağırlıklı heparin kullanımı 
sonrası % 0,2 oranında görülür34. Tedavide öncelikle ilaç kesilmelidir. 

İlaca bağlı Trombositopeni 
İlaçlar trombosit yıkımını arttırarak; trombosit üretimini azaltarak(ör:kinin); antikor ilişkili (ör: 
kinin, rifampin);metabolitlere bağlı olarak(ör: sulfametaksozol), ibuprofen,asetominofen, 
naproksen ve kemik iliği depresyonu yaparak trombositopeni yapabilir35-39. İlaca bağlı 
trombositopeni olgularında ilacın bırakılmasından sonra 5-7 gün içinde trombositopenin 
düzelmesi beklenir. Her trombositopeni vakasında anamnezde ilaç kullanımı ayrıntılı olarak 
sorgulanmalıdır. 
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Yalancı Trombositopeni 
Yalancı trombositopeni,etilendiamintetraassetik asit (EDTA)’lı örneklerde trombosit 
kümelenmesi sonucu otomatik sistemin hatalı sayım yapmasından kaynaklanır. Sodyum 
sitrat, heparin gibi diğer antikoagulanlarla daha nadirdir40.Trombositopeni vakalarında 
gereksiz tetkik ve tedavilerden kaçınmak için yalancı trombositopeni olabileceği akılda 
tutulmalı,trombosit sayısı diğer antikoagülanlı örnekler ve periferik yayma ile mutlaka 
doğrulanmalıdır. 

Diğer Trombositopeni Nedenleri 
Yaygın damar içi koagulasyon(DİK), birçok obstetriyle ilişkili olaya ikincil gelişebilir. Ablasyo 
plasenta, postpartum kanama, preeklampsi,eklampsi, HELLP sendromu, gebeliğin akut yağlı 
karaciğeri, amniyotik sıvı embolisi, koryoamniyonit ve sepsise ikincil gelişen DİK tablosunda 
trombositopeni görülür41. Tedavi altta yatan hastalığın tedavisi ve destekleyici tedavidir. 

Sistemik lupus eritamatosuz(SLE) hastalığının tanı kriterlerinden biri trombositopenidir. SLE 
de gelişen trombositopenin tedavisi altta yatan hastalığın tedavisidir.  

Antifosfolipid sendromu (AFS) primer veya bağ dokusu hastalıklarına ikincil gelişebilir. AFS ola 
olguların üçte birinde trombositopeni görülebilir. Bu hastalar düşük doz aspirin ve profilaktik 
heparin tedavisinden fayda görürler. İnsan immün yetmezlik virüsü(HIV) enfeksiyonu kronik 
trombositopeni yapabilir42,43. Tedavi aktif HIV enfeksiyonu tedavisidir. Diğer trombositopeni 
tedavilerinden farklı olarak steroid tedavisinden kaçınılmalıdır.  

B12 vitamin eksikliği, kemik iliği depresyonu ve merkezi sinir sisteminde demyelinizasyon 
yaparak gebede ve yenidoğanda anemi, trombositopeni ve nörogelişimsel sorunlara yol 
açabilir. Keskin ve arkadaşları;annesinde ciddi B12 vitamini eksikliği olan ve anne sütüyle 
beslenen, hepatomegali, anemi, trombositopeni nedeniyle lösemi düşünülen, B12 vitamin 
eksikliği saptandıktan sonra uygun tedaviyle klinik tablosu düzelen bir vaka bildirmişlerdir44. 

Splenomegali yapan herhangi bir sebep hipersplenizme bağlı trombositopeni yapabilir. 
Toplam trombosit sayısı normal olmasına rağmen ağır splenomegalide trombosit 
sekestrasyonu tüm trombositlerin %90’ını kapsayabilir45. Tedavi allta yatan sebebin tedavisi, 
gerekirse splenektomidir. 
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Sonuç 
Gebelikte trombositopeni sık görülen bir durumdur. Her zaman olduğu gibi ayrıntılı anamnez 
alınmalı, tam bir fizik muayene yapılmalıdır. İlaç kullanımı (bitkisel ilaçlar dahil) mutlaka 
sorgulanmalıdır. Çoğu olguda trombositopeni hafiftir, anneye ve fetusa zararı yoktur. Bazı 
durumlarda ise trombositopeni annenin ve fetusun hayatını tehdit eden, ciddi ve acil yaklaşım 
gerektiren bir duruma ikincil gelişir. Bu durumlarda hızlı ve doğru tedavi hayat kurtarıcı 
olacaktır.  
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