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INFORMACJE O ARTYKULE ABSTRACT
Historia artykutu: Fetal/neonatal alloimmune thrombocytopenia (FNAIT) is defined as a platelet count
Otrzymano: 22.11.2016 <150,000/p.L due to reaction between maternal antibodies and antigens located on throm-
Zaakceptowano: 06.01.2017 bocytes of the fetus/neonate. Such a kind of pathology occurs when a mother does not
Dostepne online: 16.02.2017 possess specific human platelet antigens (HPA), which are inherited as an infant from the
father. HPA-1a is an antigen that most often causes FNAIT in the Caucasian race. Fre-
Keywords: quency of FNAIT has been estimated as 1:350-1:5000. In the pathogenesis of FNAIT, the
e Newborn mother organism is immunized and produces alloantibodies from which IgG pass through
« Thrombocytopenia the placenta, enter fetal circulatory system and cause platelet destruction. It usually takes
¢ Alloimmunization place at the end of the second trimester. FNAIT can occur in the first pregnancy; nonethe-

less, it is more probable and connected with higher severity in subsequent gestations. It is
caused by the fact that immunization usually takes place during the first labour, which
enables production of alloantibodies in the next pregnancies. Nevertheless, other ways of
immunization are also possible, which ensures that FNAIT cases in the first pregnancy are
not casuistic and occur more often than RhD hemolytic disease of the newborn. Thrombo-
cytopenia leads to coagulation disorders, and consequently to bleedings. FNAIT can be
manifested not only by some petechiae on the skin, but also by severe hemorrhages in
the body cavities and gastrointestinal tract or by intracranial hemorrhages (ICH). In case
the symptoms are presented by an infant, platelet transfusions are performed, and IVIG

(intravenous immunoglobulin) therapy is administered.
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wystepuje, kiedy w organizmie matki powstang przeciwciata
skierowane przeciwko antygenom znajdujacym sie na plyt-
Fetal and Neonatal Alloimmune Thrombocytopenia (FNAIT), czyli kach krwi plodu. Do takiej sytuacji dochodzi, gdy
alloimmunologiczna matoptytkowo$¢ ptodéw i noworodkéw, w genotypie matki nie bedzie danego ludzkiego antygenu
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plytkowego (human plateletspecific alloantigens; HPA), a dziecko
odziedziczy go po ojcu. Przeciwciata w klasie IgG sa w stanie
pokonaé bariere lozyskowag i spowodowaé¢ w organizmie
ptodu czy tez noworodka niszczenie plytek krwi, skutkujace
trombocytopenig (liczba plytek <150 x 10%1) [1-3]. Zaburzenia
te mogg przebiegac¢ bez powazniejszych konsekwencji, powo-
dujgc jedynie zmiany skérne (wybroczyny), a w innych
sytuacjach moga nies¢ za sobg komplikacje, takie jak krwa-
wienia wewnatrzczaszkowe, wewnatrzbrzuszne itp. W od-
réznieniu od konfliktu serologicznego w uktadzie Rh, FNAIT
czeéciej wystepuje w pierwszej cigzy, jednak kolejne cigze
zwigzane sg zaréwno z wiekszym ryzykiem rozwoju tego
schorzenia, jak i z jego ciezszym przebiegiem. [4]. Czestos¢
wystepowania FNAIT nie jest precyzyjnie oszacowana.
W aktualnym piSmiennictwie moéwi sie o wcze$niejszym
niedoszacowaniu tej wartoéci ze wzgledu na niedostateczne
metody diagnostyczne i obecnie podaje sie, ze FNAIT wyste-
puje czesciej, niz uprzednio sadzono [5]. Ciezka maloplytko-
wos¢ wystepuje u 1 na 700 urodzonych noworodkéw, a u 27%
z nich przyczyng jest FNAIT [6]. Stan ten jest réwniez
najczestszg przyczyng izolowanej matoplytkowosci wsrdod
noworodkéw. Starsze badania podawaly zdecydowanie nizszg
czesto§¢ wystepowania FNAIT - 3 do 10 pacjentéw na
100 000, natomiast aktualne dane podajg znacznie wyzsze
wartosci, siegajace od 20 do 285 na 100 000 [7]. Wsrdd
pacjentéw z FNAIT czesto$¢ wystepowania krwawien $réd-
czaszkowych wynosi od 7 do 26% [8].

Etiopatogeneza

HPA, ktérych liczba, zgodnie z obecnym stanem wiedzy,
wynosi 35, zlokalizowane sg na biatkach powierzchniowych
plytek krwi. Wymienia sie 6 mozliwych lokalizacji: integryny
b3, allb, a2; glikoproteiny GPIba, GPIbb oraz CD109 [9].
Genetyczny polimorfizm antygenéw wynika z substytucji
pojedynczych aminokwaséw. HPA jest miedzynarodows
nazwa, a kolejne antygeny sa odpowiednio numerowane,
natomiast rézne allele danego genu oznaczane sg ,a” lub ,b”
zgodnie z czestoscig wystepowania [10]. Pierwszym opisanym
antygenem, ktéry ma znaczenie w patogenezie FNAIT, byl
HPA-la [11]. Jest on wynikiem substytucji leucyna/prolina
w jednej z homologicznych domen podjednostki GPIIla gliko-
proteiny IIb/Illa [12]. Jednocze$nie HPA-1a jest takze najczest-
szg przyczyna wystepowania FNAIT wséréd osobnikéw rasy
kaukaskiej. Przeciwciala przeciwko temu antygenowi odpo-
wiadajg za 75-85% przypadkéw FNAIT w tej populacji, sa
natomiast rzadsze u oséb rasy czarnej czy Azjatéw [13].
Podaje sie, ze HPA-la negatywne, czyli posiadajgce 2 allele
antygenu HPA-1b jest okolo 1,6-4,6% generalnej populacji,
jednak wykazano, ze nie kazda taka kobieta bedzie wytwa-
rza¢ przeciwciala anty-HPA-la, a jedynie okolo 10% z nich.
Zauwazono roéwniez, ze produkcja przeciwciat przeciwko
HPA-la jest powigzana z wystepowaniem pewnych alleli
HLA, a konkretnie zwigzanych z antygenem DRB3*0101
(DR52a). Antygen ten obecny byl u 90% kobiet, ktérych cigze
powiklane byly FNAIT z wytworzeniem przeciwcial anty-
HPA-1a. Wynika to najprawdopodobniej z wysokiego powino-
wactwa GPIlla zawierajacej leucyne w pozycji 33 do miejsca
wigzgcego biatko tej czasteczki MHC [5, 14]. Drugim co do

czestosci w populacji kaukaskiej jest HPA-5a. U rasy czarnej
najwazniejszg role w alloimmunologicznej matoptytkowosci
noworodkéw odgrywa antygen HPA-5b. Jest to spowodowane
rzadkim wystepowaniem antygenu HPA-la/b u przedstawi-
cieli tej rasy. W populacji azjatyckiej natomiast najczesciej
nastepuje alloimmunizacja przeciwko antygenom HPA5b oraz
HPA4b [13]. Opisano réwniez przypadki, w ktérych alloimmu-
nologiczna matopltytkowos¢ wynikata z konfliktu w uktadzie
ABO, gdy u potomstwa stwierdzano wyzszg niz normalnie
ekspresje tychze antygendéw na plytkach krwi [15, 16]. Mecha-
nizm, w jakim dochodzi do immunizacji w pierwszej ciazy,
nie jest do konca wyjasniony. Podaje sie, zZe istotne moze by¢
przenikanie mikroczgsteczek syncytiotrofoblastu do krgzenia
matczynego. Wykazano bowiem obecno$¢ GPllla na po-
wierzchni syncytiotrofoblastu w pierwszym trymestrze,
a takze na dojrzaltym lozysku [17]. Teoria ta wyjasniataby,
dlaczego do immunizacji dochodzi¢ moze w pierwszej cigzy
nawet na wczesnym etapie. Do immunizacji moze dojsé
réwniez w wyniku przedostania sie plytek dziecka do kraze-
nia matki lub w wyniku niezgodnej pod wzgledem HPA
transfuzji, co w przyszlych cigzach moze spowodowac
FNAIT [18].

Objawy kliniczne

Objawy kliniczne FNAIT nie sg jednorodne i przybierajg
bardzo zréznicowane formy - od tagodnych po ciezkie,
zagrazajace zyciu. Najczestszym izolowanym objawem
FNAIT, wystepujacym u 47% pacjentéw, sg zmiany skérne
pod postaciag wybroczyn i krwawych podbiegnieé. Pojawiajg
sie one do kilku godzin po urodzeniu [19]. U niektérych
pacjentdéw mozna réwniez zaobserwowac smoliste stolce,
co $wiadczy o krwawieniu do przewodu pokarmowego.
Niepokojagcym objawem moze by¢ réwniez krwiomocz.
U cze$ci pacjentéw FNAIT moze przebiegaé bezobjawowo
i by¢ zdiagnozowane przypadkowo po stwierdzeniu trom-
bocytopenii w badaniach wykonanych w innym celu [5].
Najciezszym mozliwym skutkiem FNAIT jest krwawienie
wewnatrzczaszkowe (ICH). CzestoS¢ tego powiklania
wynosi od 7 do 26% przypadkéw. Kamphius i wsp. [6].
na podstawie analizy 59 425 przypadkéw noworodkéw
ciezkg trombocytopenie potwierdzili u 89 pacjentéw
(0,15%), natomiast FNAIT u 24 z nich (27%). U 6 z tych
pacjentéw wystapito ICH (25%) [6]. ICH pojawiajg sie do
7. doby po porodzie, najczesciej jednak wystepuja juz
w okresie prenatalnym. Nawet 50-80% ICH pojawia sie in utero
[20]. Ponad potowa krwotokéw pojawia sie po 30. tygodniu
cigzy, natomiast przed 20. t.c. wystepuje 14% z nich [1]. ICH
czesto niesie za sobg powazne konsekwencje, takie jak
powiklania neurologiczne, zaburzenia rozwojowe, Slepote
korows, drgawki, mézgowe porazenie dzieciece. Powiktania te
rozwijaja sie w 14-26% przypadkéw. Nawet do 10% krwawien
wewnatrzczaszkowych spowodowanych przez FNAIT moze
zakonczy¢ sie zgonem [5]. Z badan na modelach zwierzecych
wynika, ze cze$¢ cigz moze byé powikltana FNAIT w niety-
powy sposéb i prowadzi¢ do poronienia, zwlaszcza, jesli
antygenem, przeciwko ktéremu dokonuje sie immunizacja,
jest HPA-2a lub HPA-3a. Mogloby to wyjasniaé, dlaczego prze-
ciwciata przeciwko tym antygenom sg rzadko wykrywane we
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FNAIT pojawiajagcym sie w pdzniejszym okresie cigzy czy
poporodowo [13].

Diagnostyka

Mimo ze FNAIT jest schorzeniem relatywnie rzadko wyste-
pujacym w populacji ogélnej, to nalezy do najczestszych
przyczyn powaznej w skutkach trombocytopenii noworod-
kéw. Pozostale przyczyny tego stanu mozna w latwy sposéb
wykluczy¢, prowadzac wnikliwg obserwacje kliniczng
dziecka, polaczong z analizg historii choroby matki. Stawia-
nie diagnozy FNAIT najczesciej odbywa sie wiec poprzez
wykluczanie innych jednostek chorobowych. Schorzenie to
nalezy bra¢ pod uwage zaraz po wystgpieniu pierwszych
objawéw klinicznych, charakterystycznych dla trombocyto-
penii, a takze po zdiagnozowaniu u noworodka krwawienia
wewnatrzczaszkowego w rutynowym, przezciemieniowym
badaniu ultrasonograficznym. Diagnostyke w kierunku
alloimmunoloicznej trombocytopenii powinno sie¢ wdrozy¢
takze u kobiet w kolejnej cigzy, gdy z poprzedniej urodzilo
sie dziecko z FNAIT lub inng trombocytopenia [21]. Co
istotne, diagnostyke nalezy przeprowadzi¢ takze u dzieci
z niewielkimi objawami klinicznymi w celu postawienia
rozpoznania, ze wzgledu na mozliwo$¢ wystgpienia tego
schorzenia w kolejnych cigzach i eskalacji jego skutkéw.

W przypadku podejrzenia FNAIT u noworodka nalezy
oznaczy¢ u niego liczbe ptytek krwi. W celach poréwna-
wcezych i dla wykluczenia trombocytopenii autoimmunolo-
gicznej nalezy oznaczy¢ liczbe plytek krwi u matki dziecka.
W przebiegu FNAIT obnizona jest liczba plytek u ptodu,
natomiast u kobiety pozostaje w normie. Fakt ten wynika ze
swoisto$ci przeciwcial i niezgodno$ci antygendéw pomiedzy
matka a plodem. W trombocytopenii autoimmunologicznej
przeciwciala wykrywane we krwi matki sg zazwyczaj zwig-
zane z jej chorobg podstawowa, taka jak na przyktad toczen
rumieniowy ukladowy, plamica matoptytkowa czy nadczyn-
nos$¢ tarczycy i sa skierowane przeciwko antygenom obec-
nym na plytkach zaréwno matki, jak i dziecka.

Podstawg prawidlowego zdiagnozowania FNAIT jest
wykrycie niezgodno$ci pomiedzy antygenami plytkowymi
obojga rodzicéw, przy réwnoczesnym wykryciu przeciwciat
we krwi matki. W tym celu wykonuje sie testy immunolo-
giczne, ktére wykrywajg krazace we krwi matki przeciwciata
przeciwko plytkom plodu [22]. Badanie to wykonuje sie,
wykorzystujgc technike immunofluorescencji posredniej. Za-
réwno rodzicéw, jak i dziecko nalezy podda¢ badaniu
okreslajagcemu ludzkie ptytkowe antygeny (HPA). W tym celu
wykonuje sie test immunofluorescencji bezposredniej, jak
i testy przeprowadzane metoda immunoenzymatyczng
z uzyciem odczynnikéw monoklonalnych — MAIPA (Monoclo-
nal Antibody-specific Immobilization of Platelet Antigens), ktéra
uznana jest za najlepszy test do wykrywania swoistych
przeciwcial ptytkowych [23]. MAIPA znajduje swoje zastoso-
wanie przede wszystkim w identyfikacji rzadszych typéw
antygenéw przeciwplytkowych, jak HPA-3, HPA-5, HPA-15
[24]. Wadg testu MAIPA jest dlugi czas oczekiwania — od
pobrania prébki do otrzymania wyniku mija okoto 2-3 dni.

Gléwnym problemem pojawiajgcym sie podczas diagnozo-
wania FNAIT jest duze zréznicowanie i mnogo$é antygenéw

plytkowych. Nie wszystkie antygeny plytkowe zostaly na ten
moment odkryte i opisane. Ostatecznym potwierdzeniem
wystapienia reakcji alloimmunologicznej pomiedzy plytkami
ptodu a surowicg matki jest wystapienie reakcji krzyzowej
z wytworzeniem komplekséw immunologicznych po bezpo-
$rednim zmieszaniu prébek. Metoda ta jest rekomendowana
jako wskazujgca na rzadko wystepujace antygeny lub te
pojawiajgce sie w surowicy w nieoznaczalnych stezeniach [5].

Kolejnym problemem pojawiajagcym sie w diagnostyce
FNAIT sg wyniki falszywie ujemne. W ponad 30% przypad-
kéw zdiagnozowanego FNAIT z ekspresja antygenu HPA-1a,
we krwi matki nie mozna bylo wykry¢ przeciwciat tuz po
urodzenia dziecka. Przeciwciata anty-HPA-1a oznaczano do-
piero kilka tygodni (a w niektérych przypadkach nawet
miesiecy) po porodzie [22]. Przyczyny takiego stanu rzeczy
upatruje sie w niskiej awidnosci przeciwcial. W opisanym
przypadku niemozliwe jest uzyskanie pozytywnego wyniku
testu immunologicznego, a jedyna opcje diagnostyczna
stanowi powierzchniowy rezonans plazmonowy [25].

Wielu autoréw podnosi kwestie koniecznosci wprowadze-
nia badan przesiewowych pod katem wystepowania u matki
antygenéw anty-HPA, a tym samym wczesnego wykrywania
i zapobiegania ryzyku wystapienia krwawienia dokomoro-
wego [26, 27]. Brak jest jednak jednoznacznych, szeroko
zakrojonych, populacyjnych opracowan, ktére w rzeczywisty
sposéb wskazywataby na konieczno$é wdrozenia tego typu
screeningowych badan. W tym momencie screening
w kierunku FNAIT nie jest rekomendowany [28].

W Polsce od 2013 roku prowadzony jest program PREVF-
NAIT (,Zapobieganie alloimmunologicznej maloptytkowosci
u polskich plodéw i noworodkéw” - Prevention of foetal/
neonatal alloimmune thrombocytopenia in Polish foetuses and new-
borns), realizowany przez Instytut Hematologii i Transfuzjolo-
gii w Warszawie we wspdlpracy z Uniwersytetem w Tromso
(Norwegia). Zaklada on przebadanie do 2016 roku 30 tysiecy
ciezarnych kobiet pod katem wystepowania antygenu HPA-la
oraz otoczenie szczegblng opiekg medyczng tych, u ktérych
pojawi sie ryzyko wystapienia matoplytkowosci. Celem pro-
gramu jest szczegblowa analiza problemu wystepowania
FNAIT w polskiej populacji, opracowanie metod, ktére mog-
tyby postuzyé¢ stworzeniu programu przesiewowego, oraz
utworzenie biobanku prébek i zebranie informacji klinicz-
nych, ktére beda mogly stuzy¢ przysztym projektom ba-
dawczym [14].

Leczenie

Metoda leczenia FNAIT zalezy zaréwno od momentu zdiag-
nozowania schorzenia (wewngtrzmacicznie, czy po naro-
dzinach dziecka), jak i od stopnia ciezkosci objawdw.
Konieczno$¢ wdrozenia terapii w okresie prenatalnym
moze by¢ okreSlona na podstawie historii polozniczej
matki. Wystepowanie FNAIT we wcze$niejszych cigzach
oraz ich stopien ciezkoSci (liczba plytek, wystapienie ICH
u dziecka) pozwala w pewnym stopniu przewidywaé rozwdj
FNAIT w trwajacej cigzy [29]. W terapii ciezarnej podstawo-
wym dzialaniem jest unikanie niesteroidowych lekéw prze-
ciwzapalnych i aspiryny. Do farmakologicznych metod
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leczenia nalezg: dozylnie podawane immunoglobulin (IVIG),
steroidoterapia i1 wewnatrzmaciczne przetoczenia plytek
(IUPT). Niektére badania pokazuja, ze IVIG oraz IUPT w zna-
czacy sposéb zmniejszajg stopien ciezkosci FNAIT u ptodu
oraz czesto$¢ wystepowania ciezkich powiktan [5]. Brak jest
jednoznacznych zalecen dotyczacych dawkowania IVIG. Sto-
sowane sg dawki od 0,5 do 2 g/lkg m.c./tydzien. Najpowszech-
niej jednak stosowana jest dawka 1g/kg m.c/tydzien.
Z analizy Cochrane Database Syst Rev, przeprowadzonej na
grupie 206 pacjentek leczonych tylko IVIG, tylko steroidotera-
pia lub terapig skojarzong wynika, ze skuteczno$¢ steroidote-
rapii oraz IVIG stosowanej samodzielnie jest poréwnywalna
w przypadku tylko tych pacjentek, ktére nalezg do grupy
niskiego ryzyka (poprzednie cigze nie byly powiklane krwa-
wieniem u plodu/noworodka lub liczba plytek u plodu
byla wieksza niz 20 x 10%1). Obie terapie moga by¢ stosowane
w tej grupie jako pierwsza linia leczenia, jednak nie ustalono
konsensusu w kwestii dawek. W terapii sterydami pre-
ferowany jest prednizon, natomiast deksametazon jest
niezalecany ze wzgledu na nizszg skutecznos¢ oraz mozliwe
dzialania niepozadane (ryzyko spowodowania malowodzia).
W cigzach wyzszego ryzyka (pacjentki, u ktérych plodéw
w trwajacej cigzy stwierdzono liczbe plytek ponizej 20 x 10%/1
lub ktérych poprzednia cigza byta powiklana okotoporodo-
wym ICH w wyniku FNAIT) wykazano natomiast, ze steroi-
doterapia w skojarzeniu z IVIG jest skuteczniejsza niz IVIG
stosowane samodzielnie. Nie ustalono, w ktérym tygodniu
cigzy zastosowana terapia jest najbardziej skuteczna.
W analizowanych badaniach terapia wdrazana byla pomie-
dzy 20. a 26. tygodniem [30]. Wskazuje sie na stusznosé
wczesniejszego wilaczania terapii u kobiet z grupy wysokiego
ryzyka. Zdravic i wsp. [13] terapie IVIG i prednizonem wlgczat
od 16. do 18. tygodnia cigzy w dawkach odpowiednio 1 g/kg
m.c./ tydzien i 0,5-1 mg/kg m.c./dobe.

Kolejng mozliwoscig terapii sg wewngtrzmaciczne prze-
toczenia ptytek (IUPT). Pomimo ze IUPT efektywnie zwieksza
liczbe plytek krwi u plodu, jest procedurg inwazyjna i wigze
sie z dodatkowymi powiklaniami, takimi jak ryzyko zakaze-
nia, krwawienie wewnatrzczaszkowe, przedwczesny pordd
czy zgon wewnatrzmaciczny. Nalezy mie¢ jg na uwadze
wtedy, gdy leczenie przy uzyciu IVIG i steroidéw jest
nieskuteczne [5, 14, 29]. Wypracowany przez badaczy kon-
sensus wskazuje, ze najlepszym postepowaniem przy
zdiagnozowanym wewnatrzmacicznie FNAIT jest leczenie
nieinwazyjne (IVIG, steroidoterapia) oraz $ciste monitorowa-
nie ciezarnej, a procedury inwazyjne (IUPT) powinny by¢
wdrazane w dalszej kolejnosci [30, 31]. NajczeSciej zaleca sie
rozwigzanie cigzy droga cesarskiego ciecia w 39. tygodniu
cigzy niezaleznie od grupy ryzyka [13].

Zawsze nalezy rozwazy¢ konieczno$¢ wykonania badania
liczby ptytek we krwi plodu - FBS (Fetal Blood Sampling).
Z jednej strony procedura ta pozwala na bezposrednie
monitorowanie terapii u plodu, z drugiej jest procedurg
inwazyjng zwigzana z ryzykiem wystgpienia powaznych
powiklan. Zastanowienia wymaga kwestia, u kogo i w jakim
momencie cigzy je wykona¢ oraz w ktérych przypadkach
powinno to by¢ badanie wykonywane rutynowo [30].

Gléwnym celem leczenia FNAIT po narodzinach dziecka
jest osiagniecie zabezpieczajgcej przed krwawieniem odpo-
wiedniej liczby ptytek krwi. U dzieci bezobjawowych jest to

liczba plytek powyzej 30 x 10%1, natomiast u noworodkéw
z objawami skazy krwotocznej powyzej 100 x 10%/1. Meto-
dami, ktére pozwalajg uzyskaé pozadang liczbe plytek, sa
przetoczenia koncentratu ptytkowego oraz stosowanie IVIG.
Wybdr terapii zalezny jest od stanu pacjenta. U nowo-
rodkéw, u ktérych wystepujg objawy krwawienia, konieczne
jest zaréwno przetoczenie koncentratu plytkowego, jak
i IVIG w dawce 0,4-1,0 g/kg/d przez 2-5 dni (do sumarycznej
dawki 2 g/kg/d). Podanie wylgcznie IVIG nie jest skuteczne
w przypadku aktywnego krwawienia, gdyz efekt terapeu-
tyczny IVIG wystepuje po 18-24h. W przypadku, gdy nie
stwierdza sie krwawienia, natomiast liczba plytek krwi
odpowiada umiarkowanej matoptytkowosci (30-50 x 10%/1),
zalecane jest zastosowanie wylgcznie IVIG (w dawce suma-
rycznej 2 x 1g/kg przez 2 dni lub 4 x 0,5 g/lkg przez 5 dni)
bez przetaczania plytek [4, 23, 32]. Najlepsze zrédlo piytek
krwi do transfuzji dla dziecka stanowig te otrzymane
z odpowiednio oczyszczonej i napromienionej krwi matczy-
nej. Jest to spowodowane oczywistg zgodnoscig z przeciw-
ptytkowymi przeciwcialami matczynymi, krazgcymi we krwi
dziecka. Napromienianie plytek krwi ma na celu usuniecie
resztek antygendéw, a tym samym zapobieganie reakcji
przeszczep-przeciwko-gospodarzowi [5, 22|. Pomimo oczy-
wistych zalet, metoda ta nie jest czesto wykorzystywana
praktyce klinicznej ze wzgledu na dtugi czas przygotowywa-
nia matczynych plytek krwi do transfuzji. Procedura ta trwa
$rednio od 24 do 48 godzin. W wyjatkowych przypadkach,
gdy zesp6t zdecyduje sie na wykorzystanie ptytek matczy-
nych, w okresie od urodzenia do przygotowania transfuzji
podaje sie zgodne plytki od innego dawcy, najlepiej réwniez
w zakresie antygenéw HPA [3, 33].

Alloimmunologiczna trombocytopenia ma tendencje do
eskalacji ciezkosci objawéw w kolejnych cigzach. Dlatego
tez kobiete majaca juz dziecko, ktére przeszlo epizod FNAIT,
w kolejnej cigzy nalezy otoczy¢ szczegblnym nadzorem.
Opieka nad taka ciezarng polega w pierwszej kolejnosci na
oznaczeniu matczynych alloprzeciwcial i okresleniu ich
zgodnoéci z antygenami dziecka. Gdy wyniki tego badania
jednoznacznie wskazg na ryzyko FNAIT, nalezy oznaczy¢
liczbe ptytek u plodu. Trzeba mie¢ jednak na uwadze, ze
procedura ta wigze sie z duzym ryzykiem, szczegdlnie gdy
liczba plytek ptodu jest wyjatkowo niska. Kolejnym krokiem
jest zaproponowanie matce terapii majgcej na celu zmini-
malizowanie powiklan oraz krwawien, zaréwno przed- jak
i poporodowych.

Nieinwazyjng metodg oznaczania ciezkoSci FNAIT u plo-
du jest metoda retrospektywna, opierajaca sie na badaniu
we krwi matki ilo$ci przeciwcial anty-HPA i konfrontowaniu
tego wyniku z uzyskanymi podczas poprzedniej cigzy
z uwzglednieniem o6wczesnego stanu klinicznego dziecka.
Nie jest to jednak metoda o duzej wiarygodnosci. Istniejg
doniesienia o dzieciach matek z wysokim stezeniem prze-
ciwcial, u ktérych jedynym objawem byla niewielka trombo-
cytopenia, jak i o ciezkich krwawieniach dokomorowych
u dzieci matek z niskim ich stezeniem. Przyszloscig
W nieinwazyjnej wewnatrzmacicznej diagnostyce FNAIT
wydaje sie byé badanie oparte na technice real-time PCR,
wykrywajgce plodowe DNA, izolowane z krwi matczynej. Na
jego podstawie mozna bedzie rozstrzyga¢ o ryzyku wysta-
pienia FNAIT [21].
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