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Olgu Sunumu / Case Report

Travmatik Dogum Sonrasi Saptanan Neonatal Alloimmiin
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Oz

Neonatal Alloimmiin Trombositopeni (NAIT), fetal trombositlere karsi maternal alloimm-
nizasyonun bir komplikasyonu sonucu, erken dénemde maternal antikorlara baglh trombo-
sitlerin immun yikimidir. Burada trombositopeninin nedeni, siklikla anneden gecen human
platelet antijenlerine karsi gelisen antikorlardir. NAIT'in klinik bulgusu asemptomatikten
ciddi kanamaya kadar genis bir spektruma sahiptir. Tedavide ciddi trombositopeni ya da
yasami tehdit eden kanama varliginda trombosit slispansiyonu kullanilabilir. Yiiksek doz
intravendz immiinglobulin (IVIG) tedavisi de diger bir tedavi secenegidir.

Bu calismada, travmatik dogum sonrasi yaygin ekimozlari disinda klinik bulgusu olmayan,
ancak agir trombositopeni saptanmasi nedeniyle NAIT disintilen, trombosit stispansiyonu
ve IVIG ile basarili bir sekilde tedavi edilen bir yenidogan olgu sunulmustur.

Anahtar kelimeler: immun trombositopeni, IVIG, travmatik dogum, yenidogan

ABSTRACT

Neonatal Alloimmune Thrombocytopenia (NAIT), a complication of maternal
alloimmunization against fetal platelets, is the result of immune destruction of platelets due
to maternal antibodies in the early period. The cause of thrombocytopenia here is by
antibodies developed against human platelet antigens frequently inherited from the
mother. The clinical manifestations of NAIT extend from asymptomatic to severe bleeding.
Platelet suspension can be used in the setting of severe thrombocytopenia or life-
threatening bleeding. High-dose intravenous immunoglobulin (IVIG) therapy is another
treatment option.

A case who had no clinical finding except diffuse ecchymoses after traumatic delivery, but
was considered to have NAIT due to severe thrombocytopenia and was successfully
treated with platelet suspension and IVIG is presented.
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GiRiS

Neonatal Alloimmiin Trombositopeni (NAIT), fetal
trombositlerde bulunan ve babadan gelen trom-
bosit antijenlerine ya da ¢ok sayida diger trom-
bosit spesifik antijenlerine karsi maternal alloim-
minizasyonun bir komplikasyonu sonucu, fetal
trombositlerde immiin yikim olarak adlandirihr. '

NAIT, yaklasik 1.000 yenidoganda bir gorilir ve
yenidoganda erken dénem ciddi trombositopeni-
nin en 6nemli nedenlerinden birisidir. 2 Ciddi
trombositopeni insidansi genel yenidogan popu-
lasyonunda %0,15’tir ve bu hastalarin da '4’i
NAIT tanisi alir. Tani, dogumdan sonra genellikle
petesi ve ekimoz gibi kanama bulgularinin bir
sonucu olarak saptanan ciddi trombositopeni ile
konulur. Burada trombositopeninin nedeni, siklikla
anneden gecen human platelet antijen-1a (HPA-
la) ya da human platelet antijen-5b (HPA-5b)
antijenlerine karsi gelisen antikorlardir.

Bu calismada, travmatik dogum sonrasi yaygin
ekimozlar1 disinda klinik bulgusu olmayan, ancak
agir trombositopeni saptanmasi nedeniyle NAIT
disiiniilen, trombosit slispansiyonu ve intravenz
immiinglobulin (IVIG) ile basarili bir sekilde tedavi
edilen bir yenidogan olgu sunulmustur.

OLGU

Otuz bir yasinda G6P1A4 anneden 35 haftalik
olarak C/S ile travmatik olarak dogan bebek ye-
nidogan yogun bakim Unitesine yatirildi. Anne
baba arasinda akrabalik olmadig1 égrenildi. Fizik
muayenesinde agirlik 1.960 g (10-25p), boy 46
cm (50p), bas cevresi 31 cm (10-25p), kardiyak
nabiz 148/dk., solunum sayisi 53/dk., kan basin-
a1 67/42(51) mmHg saptandi. Bebegin fizik mu-
ayenesinde, govde, sirt, her iki géz cevresinde
ekimozlari mevcuttu. (Resim 1) Diger sistem ba-
kilari olagandi. Hemograminda 16kosit 20.110/
mm?3, hemoglobin 20 g/dl, Hct %58,8, trombo-
sit 29.000/mm? saptandi ve periferik yaymasinda
trombosit goriilmedi. Kordon kan gazinda pH
7,46 pCO, 35,4 mmHg, PO, 45,7mmHg, HCO,
25,6mmol/L, BE 1,1 ve laktat 2 saptandi. Koa-
gulasyon parametrleri PT 14,8 sn., INR 1,33, APTT
52,1 sn. idi. Biyokimyasinda AST, ALT, ure, krea-
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Resim 1. Karin 6n duvarinda, sirtta ve g6z cevresinde sap-
tanan yaygin ekimozlar

tinin, iyonlari normal ve CRP’si negatif bulundu.
Travmatik dogum ve ciddi trombositopeni ne-
deniyle ¢ekilen kranial ve abdominal US normal
olarak degerlendirildi. Ekimozlari disinda fizik
muayenesi olagan olan, annenin trombosit deger-
leri normal sinirlarda bulunan ve laboratuvar tet-
kiklerinde ciddi trombositopeni saptanan hastada
NAIT distintldi.

Hastaya once trombosit slispansiyonu verildi.
Trombosit stispansiyonu sonrasi kontrol hemogra-
minda trombosit degeri 25.000/mm? olmasi lize-
rine 1 g/kg IVIG verildi. Trombosit slispansiyonu
ve ardindan IVIG tedavisi sonrasi kontrol hemog-
raminda trombosit degerinin 90.000/mm? ol-
dugu goriildii. Yirmi doért saat sonra ikinci doz
IVIG verildi. Kontrol trombosit degeri 113.000/
mm?, yasaminin Uglincli giint ise 187.000/mm?
olarak saptandi. Fizik muayenesinde, bilateral g6z
cevresindeki ekimozlarl nedeniyle cekilen krani-
al BT’si normal olarak yorumlandi. Yasaminin 7.
gunt trombosit degerleri 214.000/mm? olan ve
fizik muayenesinde ekimozlari gerileyen hasta ya-
saminin 9. giind poliklinik takibine alinarak tabur-
cu edildi (Resim 2).

Resim 2. Hastanin taburculuk 6ncesi ekimozlarinin tama-
men gerilemis durumu
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TARTISMA

Maternal antikorlara bagl fetal ve neonatal trom-
bositlerin immun yikimi neonatal alloimmiin trom-
bositopeni olarak adlandirilir. * Burada trombosi-
topeni nedeni, siklikla anneden gecen HPA-1a ya
da HPA-5b antijenlerine karsi gelisen antikorlardir.
4 Antijenlerin cogunlugu HPA-1a antijenleri olup,
%98'’i akraba evliliklerinde belirlenir. Bununla bir-
likte, 200 olgudan olusan bir calismada, HPA-1a
(%75) antijenlerinin yaninda daha dusiik oranlar-
da HPA-5b (%16), HPA-15b (%4) ve HPA-3a (%3)
antijenleri de bildirilmistir. AntiHPA-1a antikorla-
rinin, NAIT olan hastalarda belirgin kanamaya ne-
den olabilecegi bildirilmistir. >

NAIT insidansinin 1/1.000-1/10.000 oldugu tah-
min edilmektedir. Olgularin yaklasik %10-20’sinde
postnatal intrakraniyal kanama (%5 fatal), %25-
50’sinde antenatal intrakraniyal kanamanin oldu-
gu saptanmustir. ¢ Bir calismada, ciddi trombosito-
penili yenidogan bebeklerin %2’inin  NAIT tanisi
aldigl, bu NAIT'li bebeklerin de '4’inde intrakra-
nial kanama saptandigl, intrakranial kanamalarin
da '4’inin intrauterin dénemde olustugu bildiril-
mistir. 7 Fizik muayenede, NAIT'li yenidoganlarin
cogu saglikhdir. Ancak; trombositopeninin dere-
cesine bagli olarak petesi, purpura, ekimoz ve
intrakranial kanama gibi kanama bulgular da
saptanabilir. NAIT'li hastalarda %47 sinde yalnizca
petesi, %34’lUnde asemptomatik, %14’tnde int-
rakranial kanama, %2’sinde ise diger organ kana-
malari (en sik gastrointestinal ve pulmoner kana-
ma) mevcuttur. Hastamizda travmatik dogum
sonrasi gévde, sirt, her iki gbz cevresinde eki-
mozlarn disinda intrakranial ve diger organ kana-
malari saptanmadi.

Cesitli calismalarda, antiHPA-1a antikorlari olan
anne bebeklerinin %10-26’sinda  intrakranial
kanama saptanmis ve intrakranial kanamanin da
ozellikle temporal lopta oldugu bildirilmistir.
intrakraniyal kanama riski 6zellikle ciddi trombosi-
topenisi olan, intrakranial kanamali kardesi olan
ve multipar anneden dogan bebeklerde artmakta-
dir. Hastamizda ciddi trombositopeni, multipar
anne risk faktorleri olmasina ragmen, intrakranial
kanama saptanmadan tani konmustur. intrakranial
kanamasi olan hastalarin %70’inde serebral palsi,

%36-68’inde agir norogelisimsel bozukluk,
%40’ inda ciddi gérme bozuklugu ve %40’inda da
epilepsi gorllmustir. Yalnizca  %11-20’sinde
norolojik sekel bildirilmemistir. 42

Bebekte dogumdan hemen sonra trombosit sa-
yisinin 50.000/mm? olmasi ve yaygin petesilerin
olmasi ilk olarak NAIT'i distindirmelidir. NAIT
tanisini dogrulamak icin, HPA antikorlari ve HPA
genotiplemesinin yapilmasi 6nemlidir. ° Mater-
nal-neonatal ya da maternal-paternal trombosit
antijen uyumsuzluk ve maternal serumda spesi-
fik antiHPA varliginda serolojik olarak NAIT tanisi
dogrulanir. AntiHPA-1a olmaksizin anne ve fetiis
arasinda HPA-1a uyusmazligl olmasi durumunda,
alloantikor taramasi her 2-4 haftada bir yinelen-
melidir. ' Olgumuzda ise HPA antikor ve HPA ge-
notiplemesi yapilamadi.

Yasamin ilk glinlerinde trombosit sayilari diisme-
ye devam edebilir. Tedavi edilmeyen trombosito-
peninin siiresi genellikle birkag giin veya daha
uzun sirebilir. Genellikle dogumdan 36-48 saat
sonra trombosit sayisi en disiik degere ulasir.
Trombosit degeri 50.000/mm?¥in altinda ise
trombosit sayisi minimum 24 saatte bir ya da 6-8
saatte bir yakin takip edilmelidir. '

NAIT tanisi alan yenidoganin tedavisi, klinik duru-
ma ve trombositopeninin ciddiyetine baglidir. ilk
tedavi seceneginin olabildigince cabuk trombosit
transfizyonu olmasi gerektigi konusunda bir
distince  Dbirligi vardir. '"'2 NAIT duslnilen
bebeklerde trombosit degerinin 30.000/mm?'in
altinda olmasi durumunda olabiliyorsa HPA1la ve
HPA5Db negatif trombosit siispansiyonu ile
transfizyon uygulanmalidir. '* Eger risk faktorl
varsa (travmatik dogum), prematurite ya da ek
hastalik mevcut ise trombosit sayisi 50.000/mm3
altinda oldugunda trombosit slispansiyonu
uygulanmalidir. ilk 72-96 saat intrakranial kanama
riski en ytiksektir. Bu siirecte trombosit sinirinin
50.000/mm3 uzerinde tutulmasi gerekmekte-
dir.'"* IVIG tedavisi de trombosit slispansiyonu
gereksinimini  azaltabilir. IVIG, trombosit
slispansiyonu sonrasi trombosit artis yanitina gére
genellikle 400 mg/kg/gin (3-5 giin) ya da 1 g/
kg/gln (2 glin) seklinde onerilir. 7 Bir ¢alismada,
IVIG sonrasi trombosit artisinin, olgularda yaklasik
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%065 oldugu gosterilmistir. Bu etkinin trombosit
transfiizyonundan daha uzun strdigi ve trombo-
sit sayisindaki artisin IVIG tedavisinden sonra da
en az 24-48 saat surebildigi gérilmustir. '> Olgu-
muzda, trombosit slispansiyonu ardindan trom-
bositopenide diizelme olmamasi lizerine verilen
1 g/kg IVIG tedavisi sonrasi trombosit sayisinin
25.000/mm?*ten 90.000/mm?’e yiikseldigi, ikinci
doz IVIG sonrasi ise trombosit sayisinin 113.000/
mm? oldugu gorildiu. Alternatif tedaviler arasinda
kortikosteroid tedavisi ve kan degisimi de yer alir.
Metilprednizolon 1-3 gilin boyunca intravenéz 8
saatte bir 1 mg seklinde uygulanmis calismalar
olsa da etkinligi ile ilgili fazla ¢alisma yoktur. !¢

NAIT’li bebeklerin annelerinde, sonraki gebelikte
fetusun etkilenme orani %75-90’dir. Trombosit
transfiizyonu esigi daha 6nce NAIT'li ve intrakra-
nial kanamali kardesi olan bebekler icin daha
yiksektir. 7 Olgumuzda 6 gebeliginin 4’ abortus
olan anneye bu konuda danismanlik verildi.
NAIT'li bebeklerde trombositopeni 6 ay kadar
devam edebilmektedir. Bu yiizden izlemin 6. aya
kadar devam etmesi gereklidir. Olgumuz yasami-
nin 9. giiniinde saghkh bir sekilde taburcu edil-
mistir ve yenidogan poliklinigi takiplerinde trom-
bositopeni gelismemistir.

Sonug olarak, dogumdan sonra travmatik dogu-
ma bagli olabilecegi diisiiniilen petesi, purpura ya
da ekimoz varliginda, bebek saghkli gériinimde
olsa da trombositopeni acisindan gerekli tetkikler
yapilmali, ciddi trombositopeni saptananlarda
NAIT distntdlmelidir.
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