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OZET

Yenidogan alloimmun trombositopenisi, fetal trombosit anti-
Jenlerine karst maternal alloimmiinizasyon ile karakterizedir.
Annenin trombosit sayisi siklikla normaldir. Fetusta veya yeni-
doganda oliimle veya norolojik hasarla sonuglanabilen intrak-
raniyal kanama geligebilir. Tedavide ciddi trombositopeni veya
hayati tehdit eden kanama varliginda antijen negatif trombosit
stispansiyonu veya random trombosit siispansiyonu kullanila-
bilir.Yiiksek doz intravenoz immunglobulin tedavisi giiniimiizde
baslica tedavi secenegidir. Makat gelis nedeniyle sezaryan ile
zamanminda dogan olgunun, postnatal 69. saatinde sariligi
nedeniyle yapilan tetkiklerinde, trombosit sayist 19.000/mm?
bulundu. Periferik yaymada tekli iri trombositler tespit edildi.
Annenin trombosit sayist normaldi. Trombosit antikorlari
negatif sonuglandi. Kraniyal ve batin USG’lerinde kanama
veya hematom saptanmadi. Tedavi olarak 1 grikg/giin IVIG
verildi. Taburculuktan on giin sonra trombositlerinin tekrar
28000/mm3’e diismesi iizerine 2. doz 1 grikg IVIG tedavisi
verildi. Izleminde trombositopenisi tekrarlamadi. Yenidoganda
tespit edilen trombositopeni, oncelikli nedenler ile birlikte
alloimmun trombositopeniyi de akla getirmelidir.

Anahtar kelimeler: Yenidogan, trombositopeni, alloimmun
trombositopeni

SUMMARY
Neonatal alloimmun trombocytopenia: Case report

Neonatal alloimmune thrombocytopenia is charecterised by
aganist fetal platelet antigens result of maternal alloimmuni-
zation. Maternal platelet count is often normal. Intracranial
hemorrhage may develop alloimmune thrombocytopenia.
Morever randomly platelets can be used treatment presence of
serious or life-threatening bleeding or thrombocytopenia. in
patients have antigen negative platelets. It can result perma-
nent neurological damage in fetus or newborn death.
Nowadays, intravenous immunoglobulin treatment is the
essential treatment of alloimmune thrombocytopenia. The our
case delivery was caesarian section due to brech presentation.
Because of the investigation due to postnatal hyperbilirubine-
mia at the laboratory evaluation performed in 69. hours and
platelet count was revealed 19.000/mm?, peripheral blood
smear revealed single large platelets. The mother's platelet
count was normal. Platelet antibodies has resulted negative.
Cranial and abdominal ultrasonography was not detected ble-
eding or hematoma in cranium and abdomen. IVIG were given
a single dose 1 g/kg/day at treatment. 10 days after discharge,
this case platelets count was 28000/mm?. The platelets due to
again to fall into the case second IVIG therapy 1 glkg was
given. Thrombositopenia was not repeated in follow-up.
Thrombocytopenia were found in newborns, along with the
main reason to do thrombocytopenia, it should bring about
alloimmune thrombocytopenia in the differential diagnosis.

Key words: Newborn, thrombositopenia, alloimmun thrombo-
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Neonatal alloimmun trombositopeni (NAIT) yeni-
dogan doneminin ciddi trombositopeni nedenlerin-
den biridir. Siklig1 1/1000-5000 canli dogum ola-
rak bildirilmektedir (D, Hastaligin fizyopatolojisi;
kalitimla gegen baba kaynakli antjenlere karsi
maternal IgG tipi antikorlarin plasentadan gegerek
fetal trombositlere baglanmasi ve trombositleri
hasara ugratarak trombositopeniye neden olmasi
seklinde aciklanmaktadir (. Trombosit tiretiminde

gorevli trombopoietinin yliksek bulunmasi yikima
bagli ihtiyacin artmasi seklinde agiklanmaktadir (),
Rh uygunsuzlugundan farkl:i olarak ilk dogumda
goriilebilmektedir. Yenidogandaki bu patolojik
durum otoimmun trombositopeniye gore 10-20 kat
daha fazla intrakraniyal kanamaya ve fetusta olimii
veya kalic1 norolojik hasara neden olabilmektedir
(), Hastaligin tanist; klinik bulgular, aile dykiisii ve
neonatal trombositopeni yapabilecek diger hasta-
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liklarin diglanmasi ile konulmaktadir.

Bu yazida; postnatal iiclincti giinii icinde hiperbili-
rubinemi nedeniyle yapilan tetkiklerinde rastlanti-
sal olarak tespit edilen NAIT olgusu giincel litera-
tiir esliginde sunulmustur.

OLGU

Bebek H, aralarinda akrabalik bulunmayan 28
yasinda saglikli baba ile 36 yasindaki saglikli anne-
nin takipli gebeliginden 39. gebelik haftasinda
2730 g agirliginda makat gelis nedeniyle sezaryen
ile dogdu. Postnatal 69. saatinde annesi tarafindan
sarihig1 farkedilerek klinigimize getirildi. Bagvuru-
su sirasinda tartist 2730 g (50p), boyu 49 cm (50p),
bag cevresi 34 cm (50-75p) idi. Ciltte ve skleralar-
da ikteri disinda fizik muayenesinde patolojik
bulgu tespit edilmedi. Hiperbilirubinemi nedeniyle
tetkik edilen olgunun tam kan sayiminda trombosit
degeri 19.000/mm?3, 16kosit 8000/mm?3, Hb 19 gr/
dl, Het % 56.2, total bilirubin 14.6 mg/dl, indirekt
bilirubin 13.9 mg/dl idi. Periferik yaymada tekli iri
trombositler tespit edildi. Kan grubu uygunsuzlugu
bulunmayan olgunun, sepsis taramasi ve konjenital
enfeksiyon icin yapilan viral seroloji tetkikleri
negatif saptandi. Annenin trombosit sayist 167.000
mm? idi. Aile anamnezinde ailede kronik hastalik
Oykiisii olmadig1 ve annenin ila¢ kullanim 6ykiisii-
niin olmadigr 6grenildi. Bu sonuglar ile olguda
NAIT diisiiniildi. 1 g/kg/giin intravenéz immun
globulin (IVIG) verildi. Kanama ve hematom aci-
sindan yapilan kranyal ve batin ultrasonografilerin-
de kanama veya hematom saptanmadi. Takibinde
trombositleri 138.000 mm?’e yiikselen olgu post-
natal besinci giinde taburcu edildi. Takibinde tabur-
culugundan beg giin sonra bakilan trombositleri
28.000 mm? olan olguya ikinci kez 1 g/kg’dan
IVIG tedavisi verildi. Trombosit degeri 148.000
mm?3 6l¢iilen olgu, halen ¢ocuk hematoloji polikli-
nigimizde sorunsuz bir sekilde takip edilmektedir.

TARTISMA

NAIT de, babadan kalitilan fetal trombosit antijen-
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lerine kars1 maternal alloimmiinizasyondan sorum-
Iu antijenler HPA (human platelet antijen) olarak
tanimlanmaktadir 9. Antijenlerin ¢ogunlugu HPA-
la antijenleri olup % 98’1 akraba evliliklerinde tes-
pit edilmektedir (). Bununla birlikte 200 olguluk
bir calismada HPA-1a (% 75) antijenlerinin yanin-
da daha diistik oranlarda HPA-5b (% 16) ve HPA-
15b (% 4) antijenleri de bildirilmistir (©). Olgularda
gebeligin 20-24 haftalarindan itibaren fetusta
olimle veya kalic1 norolojik hasarla sonuglanabi-
len intrakraniyal kanama gelisebilmektedir. Kana-
malarin 1/4°l uterus i¢i donemde olugmaktadir 3.
Fetal trombositlerin bu nedenle baglangi¢c degerle-
rinin belirlenebilmesi amaciyla 20-32 haftalarda
fetal kan 6rneklemesi ile degerlendirilmesi Gneril-
mektedir. Bu degerlendirmede trombosit degerleri
siklikla <20.000 mm?3 tespit edilmektedir 3.

Klinik degerlendirmede NAIT’li bebege sahip
annelerin ¢cogu aseptomatik olmasina karsin anne-
nin kiz kardeslerinin daha onceki gebeliklerinde
etkilendikleri tespit edilmektedir. Etkilenen yeni-
doganlarin ise ¢ogu sagliklidir. Ancak; trombosito-
peninin derecesine bagli olarak petesi, purpura,
ekimoz ve serebral kanama gibi kanama bulgulari
saptanabilmektedir. Yapilan ¢alismalarda NAIT’li
olgularin % 47’sinde sadece deri kanamasi, % 34’linde
semptomsuzluk, % 14’linde serebral kanama, % 2’sinde
de diger organ kanamalari bildirilmistir (©).

NAIT tanis1 klinik bulgular, aile 6ykiisii, trombosi-
topeni yapabilecek diger nedenlerin diglanmasi ile
konulmaktadir. Trombosit antijenine karsi gelisen
antikorlarin kanda saptanmasi taniy1 desteklemekle
birlikte, negatif olmasi taniy1 diglamamaktadir.
Olgularin ¢ogunda trombosit sayist yasamin ilk
birkac giintinde <10.000 mm? altindadir ve trom-
bosit antikorlar1 1-4 haftada azalmaktadir ©).
Genellikle ilk bebek etkilenmekte ve tanida anne
ve baba ile antijen testleri yapilmaktadir. Ayrica
yapilabiliyorsa anne ve baba trombosit antikorlari-
nin genotiplerinin belirlenmesi de taniya yardimci
olabilmektedir (7. Olgumuz literatiirle uyumlu ola-
rak ailenin ilk bebegi idi ve trombosit antikorlari
annede negatif idi. Genotip degerlendirilmesi ise
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yapilamadi.

NAIT tedavisinde trombosit transfiizyonu; bebek
hasta degilse ve kanama ic¢in risk fakt6rii yoksa
veya kanama bulgusu yok ise <30.000 mm? altinda
onerilmektedir ®). Ancak preterm bebeklerde, hasta
ve travmatik yenidoganlarda siir deger <50.000
mm?>olarak belirtilmektedir. Genellikle degerlen-
dirmede ilk olarak yapilan kranyal USG’de kana-
ma varliginda trombosit transfiizyonu daha yiiksek
tromboist degerlerinde de verilebilmektedir. Genel-
likle en riskli donem ilk 96 saat olarak kabul edil-
mekte ve bu saatten sonra transfiizyona klinik
durum ile karar verilmektedir (V). Tranfiizyon ideal
olarak antijen negatif trombosit ile yapilmakta
ancak pratik olarak random trombosit ile tranfiiz-
yon yapilabilmektedir ®).

NAIT tedavisinde yiiksek doz IVIG (400 mg/kg/
giin 3-4 giin veya 1 g/kg/giin 2 giin) kullanilmakta-
dir. Olgumuzda tek doz IVIG ile yeterli yanit alin-
mis ancak taburculuktan bes giin sonra tekrarlayan
trombositopeni nedeniyle ikinci kez yiiksek doz
IVIG tedavisi uygulanmistir.

NAIT de prognoz genellikle iyidir. Ancak aile
Oykiisii varliginda tekraralama riski % 75-90 ola-
rak bildirilmektedir (©). Etkilenen ikinci bebekte
siklikla trombosit sayisinin daha diigiik olmasi bek-
lenmektedir ). Ayrica trombositopeninin altinci
aya kadar uzayabilecegi bu nedenle izlem siiresi en
az alti ay olmasi gerektigi bildirilmektedir (10),
Olgumuzun izleminde 5 giin sonra trombositpeni
tekrarlamig ve ikinci kiir tedavi uygulanmisgtir.
Aylik izlemlerinde de ise trombositlerde azalma
tespit edilmemistir.

Sonug olarak, yenidogan trombositopenisinin ayi-
rict tamsinda NAIT diisiiniilmesi ve tedavi edilme-
si gerekli klinik bir durumdur. Ozellikle ilk gocukta

NAIT oykiisii olan annelerin diger gebeliklerinin
de yakindan takip edilmesi olasi olumsuzluklarin
ontine gegebilir.
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