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immunsitopeniler eritrosit, trombosit ve nétrofillerin veya ayni anda bir-
den fazla hiicre serisinin “otoantikorlar” veya “alloantikorlar” tarafindan
uyarilmis immun sistem araciligi ile yikimi sonucu meydana gelir.
Alloantikorlar, organizmanin karsilastig alloantijen veya izoantijen deni-
len ayni tiirden ve kendine ait olmayan antijenlerle uyariimasi ile olusur.
Kan grubu ve doku grubu antijenleri bunlara 6rnek olarak gosterilebilir.
Olusan bu antikorlar genellikle gegici bir ddnem kan hicrelerinin yikimina
neden olurlar.

Otoimunite ise immun toleransin bozularak organizmanin tim savunma
sisteminin kendi antijenlerini yabanci gérmesi ve hucrelerin yikimina/
hasarina yol agmasidir. Otoimmun hastaliklar tim organ sistemlerini
etkileyebilir.

Alloimmunizasyon kan transflizyonu reaksiyonlari, yenidogan sitopenileri
veya organ transplantasyonu sonrasi gorllen greft rejekti ile karsimiza
¢ikabilir. Bu yazida kan transfiizyonu reaksiyonlari ve yenidoganin alloim-
munsitopenilerinden bahsedilecektir.

Anahtar Kelimeler: Alloimmunizasyon, sitopeni, yenidogan, ¢ocuk

GiRiS

Alloimmunite, ayni tiirlin Gyeleri tarafindan Uretilen antijenlere
karsi reaksiyonlarin gelismesidir. Organizma, onlari yabanci
olarak algilayarak saldirir. Kan transflizyonlari sonrasinda, kok
hiicre veya organ nakillerinde ve gebelikte karsilasilabilen ve
hayati tehdit edebilen bir durumdur. Alloimmunizasyondan
primer sorumlu olan major doku uyumluluk kompleks (Major
histocompatibility complex-MHC) genleri 6. kromozomun kisa
kolunda, insan l6kosit antijenleri (Human leukocyteantigen-
HLA) denilen lokusta yer alir. HLA antijenleri viicudun yabanci
maddeleri reddetmesinde gorevlidir. Alti major lokus vardir: A,
B, C, DR, DQ ve DP. Bunlar 2 sinifta incelenir. Sinif | antijenler

ABSTRACT

Immune cytopenias occur as a result of the destruction of erythrocytes,
platelets, and neutrophils or more than one cell line at the same time
through the immune system stimulated by autoantibodies or
alloantibodies.

Alloantibodies are formed when the organism is stimulated when it
encounters antigens of the same type, called alloantigen or isoantigen,
and which do not belong to it. Examples include blood group antigens and
tissue group antigens. These antibodies usually cause the destruction of
blood cells for a temporary period.

Autoimmunity, on the other hand, is when the immune tolerance is
disrupted and the entire defence system of the organism sees its own
antigens as foreign and causes the destruction/damage of the cells.
Autoimmune diseases can affect all organ systems.

Alloimmunization may present with blood transfusion reactions, neonatal
cytopenias or graft rejection after organ transplantation. In this article,
blood transfusion reactions and alloimmune cytopenias of newborns will
be discussed.
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HLA-A, HLA-B ve HLA-C ve sinif Il antijenler HLA-DR, HLA-
DQ ve HLA-DP’dir. Sinif | antijenler ¢ogu ¢ekirdekli hiicre ve
trombositlerde bulunur. Sinif 1l lokuslari eksojen antijenleri
tanimada rol alir (1).

Kan transflizyonu, transplantasyon gibi uygulamalarla veya
gebelikte farkl MHC bilesiklerine maruz kalma sonucu gelisen
immun reaksiyonlar aynidir. Bireyler arasindaki MHC genleri
basta olmak Uzere bazi polimorfik gen urinleri arasindaki
farkhliklar T lenfositler ve diger mononukleer I6kositler
tarafindan algilanir. CD4+ ve CD8+ T lenfositleri, NK hiicreleri,
B lenfositleri ve gesitli sitokinler farkli mekanizmalarla
alloimmunizasyonda rol alirlar.
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Alloimmunizasyon, baslica 3 farkl klinik tablo ile ortaya gikar:

e Kan transflizyonu reaksiyonlari

e Yenidoganin alloimmunsitopenileri

e Transplantasyon hastalarinda greftin reddi ve fonksiyon
kaybi

KLiNiK ve ARASTIRMA ETKILERi

Alloimmunsitopeniler kan transflizyonlarinda grup uyumsuzlugu
sonucu gelisen sitopeniler ve yenidogan alloimmunsitopenileri
olarak 2 baslik altinda incelenecektir.

1. Kan transfiizyonu reaksiyonlari

e Akut Hemolitik Transfiizyon Reaksiyonu: Siklikla ABO kan
grubu sistemindeki uygunsuzluktan kaynaklanir. Gliniimiizde
oldukga azalmis olmasina ragmen yanhs kan grubu
transflizyonlari hala gorilebilmektedir. ABO ve Rh disinda
Kell, Kidd, Duffy kan gruplari uyumsuzlugu da hemolize sebep
olabilir. Reaksiyon ¢ok hizli gelisir, transflizyon sirasinda veya
hemen sonra gozlenir. Acil bir durumdur. Antikor olusumu
icin 10-15 ml kanin transflize edilmesi yeterlidir. Genellikle
intavaskiler hemoliz gergeklesir. Verilen kan miktari ile
orantili olarak reaksiyonun siddeti artar. Cogunlukla bildirim
yapilmadigindan tam sikligi bilinmemektedir. Mortalitesi
%40 civarindadir. Kan transflizyonu sirasinda ani gelisen
ates, titreme, sirt, gogus ve inflizyon yerinde agri, bulant,
hipotansiyon, nefes darligi gibi belirti ve bulgularla ortaya
¢ikar. Hizla ilerleyerek yaygin kanama, oligiiri, aniri, sok ve
intervaskiler hemoliz bulgularina (hemoglobiniri, LDH ve
indirekt biltribin artis)) neden olur. Hasta anestezi altinda
ise yanhs kan transflizyonu, hematiri, ameliyat alaninda
diffiz kanamalar, tasikardi ve hipotansiyonla kendini belli
eder. Transflizyon hemen durdurulur, hastadan ve stipheli
kandan numune alinarak yeniden kontrol edilir. Kan basinci
ve kalp hizi yakin izlenir. Hastaya oksijen verilir, havayolu
acikhgr saglanir. Hastadan direkt coombs testi (Direkt
antiglobulin testi (DAT)*,koagtilasyon testleri (PT, aPTT,
fibrinojen, D-Dimer), hemoliz testleri (LDH, bilirGbinler,
haptoglobulin), gerekli durumlarda kan ve idrar kultird
ornekleri kan Ure azotu, kreatinin ve elektrolitler takip
edilir. Hipotansiyon ve sok tablosu volim genisleticiler ve
vazopressor ilaglarla tedavi edilir. idrar ¢ikisi cok nemlidir.
Yiiksek doz steroidler, zorlu dilirez ve direngli olgularda kan
degisimi dustnulmelidir.

Daha az gorilen ciddi bir akut hemolitik transflizyon reaksiyonu
eksravaskuler (dalakta) hemolizdir. Genellikle Rh uygunsuz
transflizyon sonucu gelisir. Bu hastalar asemptomatik olabilir
veya hemoglobinemi ve hemoglobiniri gorilebilir. Laboratuvar
incelemede indirekt billribin artar, DAT pozitiflesir ve
hemoglobin diizeyi artisi beklenenden az saptanir. Genellikle
tedaviye gerek kalmaz.

*Direkt coombs/Direkt antiglobulin testi (DAT): Eritrosit
ylzeyindeki immunglobulin ve komplemani tanimlayarak
hemolizin immun veya immun olmayan nedenle olustugunu
gosteren basit bir testtir. 1945’de Coombs ve arkadaslari

tarafindan tanimlanmistir. IgG tarzi antikorlar eritrosit ylizeyine
yapistiktan sonra birbirleri ile kopri olusturamazlar. Anti-
human globilin serumu (Coombs reaktifi), kopri olusturarak
eritrositlerin aglitine olmasini saglar. Bu sekilde antikorlarin
varligi saptanmis olur.

indirekt Coombs/indirekt Direkt antiglobulin testi (DAT): DAT
testi pozitif hastalarda dolasan antikorlari saptamak igin
kullanilir. O Rh (+) eritrositler kullanilir.

Antikor tanimlamasi: Dolasan antikorlarin hangi eritrosit
antijenine karsi oldugunu saptamak amaciyla yapilan testtir.

e Ge¢ hemolitik reaksiyonlar: Eritrosit transfiizyonundan
24 saat-5 giin sonrasinda gorilebilir. Alici plazmasindaki
mevcut antikorlar, baslangigta hemolize yol agabilecek
dizeyde olmamakla beraber, transflizyonla verilen
uygunsuz eritrositlere karsi antikor yapimi artar ve
tranflizyonu takiben ge¢ donemde hemoliz gorilir.
Gorulme orani %20 civarindadir.

Olgularin 1/3’i asemptomatiktir. Ates, hemoglobinde hizli
diisme, sarilik sikayetleri ile gelen hastada ekstavaskilerhemoliz
bulgulari (indirektbiluribin ve LDH artisi) ve DAT (+)’ligi saptanir.

e Post transfiizyon purpura: Transflizyondan 1 hafta kadar
sonra trombosit sayisinda hizla diisme ve kanama diatezi
ile ortaya ¢ikar. Goérulme sikligi 1:200 000 oranindadir.
Trombosit antijeni negatif olan ve 6ncesinde trombosit
antijeni pozitif bireyden alinan trombosit slispansiyonu
alarak sensitize olmusg hastalar veya ¢oklu dogum yapmis
kadinlarda, gebelikte olusan alloantikorlarla meydana
gelir. Genellikle hafif ve kendini sinirlayicidir, ancak élimle
sonuglanabilen kanamalar gorilebilir. Tedavide IVIG,
steroidler kullanilir ve plazmaferez yapilir. Direngli olgularda
splenektomi dustndlebilir.

e FEritrosit Alloimmunizasyonu: Orak hicreli anemi,
beta talasemi gibi kronik transflizyon gerektiren
konjenitalhemolitik anemisi olan hastalar, gesitli selim
hematolojik hastaliklar ve maligniteler nedeniyle allojeneik
kok hiicre nakli olan** ve sik transflizyon ihtiyaci olan
hastalar gibi yogun kan transflizyonuna maruz kalan
hastalarin bir kisminda dolasan verici eritrosit antijenlerine
karsi antikor gelisimi olmaktadir. ABO ve Rh uygun transfiize
edilen hastalarda diger Rhsubgruplari veya Kell, Lewis, Dufy,
Kidd, MNS ve S gibi rutin testlerde bakilmayan kan grup
antijenlerine karsi alloantikor olusabilir. Transflizyon sonrasi
hemoglobin ve hematokrit degerlerinde beklenen diizeyde
yukselme olmayisi veya hizli dismesi, ates, sarilik ile ortaya
¢ikar. Stipheli durumlarda taze kan 6rnegi ve serumda direkt
ve indirekt DAT c¢alisilmali, testlerin pozitifligi saptanirsa
antikor tanimlamasi yapilmalidir. Antikor belirlenebilirse
sonraki transflizyonlarda belirlenen antikorun ilgili antijeni
negatif eritrosit slispansiyonlari secilmelidir (2). Hastalara
antikoru tarifleyen uyari kartlari verilmelidir.

**Allojeneik kok hicre nakillerinde kan grubu uyumu
aranmamaktadir.




e Lékosit antijenlerine karsi alloimmunizasyon: Eritrosit
alloimmunizasyonundan daha sik gériilmektedir. Ozellikle
havuzlanmis trombosit slispansiyonlari transflizyonlari
sonrasinda daha siktir. Verilen kan driniinde I6kosit
sayisinin 5x10%dan az olmasi HLA immunizasyonu riskini
azaltmaktadir. Bu nedenle pediatrik eritrosit ve trombosit
transfuizyonlarinda I6kosit filtresi uygulamasi rutindir. Yine
de tekrarlayan l6kositten fakir trombosit transfiizyonlarinda
bile %20-70 arasinda alloimmunizasyon gelisebilir (3). Cogul
gebeligi olan kadinlarda HLA antijenlerine karsi antikor
gelisme orani yliksektir. Bu nedenle gebelik gegirmis
kadinlar rutin uygulamada trombosit donéri olarak kabul
edilmemektedir.

e Trombosit alloimmunizasyonu (refrakterligi): immun
veya nonimmun mekanizmalarla olusabilir. Transflizyon
veya gebelik sonucu indiklenen alloantikorlar trombosit
antijenlerine, ABO kan grubu antijenlerine veya HLA sinif
| antijenlerine yonelebilir. Tekrarlayan ABO uyumsuz
trombosit sispansiyonu transflizyonlari trombosit
refrakterligini artirir (4). Alloimmunizasyonda daha
az siklikla insan trombosit antijenleri (Human platelet
antijen-HPA) sorumludur. Trombositlerde MHC sinif Il
antijenleri bulunmaz ancak alloimmunizasyon igcin MHC Il
antijenlerine ihtiyag vardir. Bu durum trombositlerle birlikte
hastaya gegen verici I6kositlerinin varligi ve miktari ile
aciklanabilir. Bu nedenle alloimmunizasyon riskini azaltmak
icin I6kosit filtresi uygulanmasi ve 1sinlama 6nerilmektedir.
Isinlama ile I16kositlerin antijen sunma kapasiteleri azalr.
Alloimmunizasyon insidansi altta yatan hastaliga, verilen
trombosit Grlintndn tipine, vericinin dogum yapmis olup
olmamasina gore degismektedir. Alloimmunizasyonda
HLA antikoru gosterilebilen hastalarda HLA uygun
trombosit donodrlerden trombosit slispansiyonlari ile
transfizyon onerilmektedir. Cevap alinamazsa fazla
antikor yapimini 6nlemek igin transflizyon endikasyonlari
sinirlari daraltilmalidir. Steroid ve IVIG tedavilerinin etkinligi
tartismalidir (5).

2. Yenidoganin alloimmun hastaliklari

Fetus ve Yenidoganin hemolitik hastaligi

Transflizyon reaksiyonuna benzer sekilde fetusun kan grubu
antijenlerine karsi annede olusan antikorlarin fetal anemi
ve hiperbillirininemi ile sonuglanan tablolara yol agmasidir.
Siklikla ABO ve Rh uyumsuzluguna baglh hemolitik hastalik
gorilur, daha az siklikla diger kan gruplari (Kell, Lewis, Dufy,
Kidd, MNS ve S) uyusmazligi ile de ortaya ¢ikabilmektedir.
1970’li yillardan 6nce yenidoganin hemolitik hastaligi denince
akla Rh uyusmazligi gelirken, Anti-D serumunun bulunmasi
ve uygulamaya konulmasi ile 6zellikle gelismis tlkelerde Rh
uygunsuzluguna bagli hemolitik hastalik orani ¢ok azalmis
(%0.1) olup yenidogan hemolitik hastaligi denince akla ABO
uygunsuzlugu gelmektedir (6).

Rh hemolitik hastaligi: Anne Rh negatif, bebek Rh pozitif oldugu
durumlarda genellikle ilk dogumdan sonraki dogumlarda ortaya
¢ikar. Anne disik veya kirtaj gegirmisse ilk bebekte gorilebilir.

S. Aydogdu, Alloimmun Sitopeniler

Siklikla anne ile bebek arasinda D-Rh*** antijeni uyumsuzlugu
varsa gelismekle birlikte C, E ve ¢ Rh antijenleri uyumsuzlugu
ile de gelisebilmektedir. Rh-D antijeni ¢ok gliglidir ve anneye
0.1 ml lik kan gegisi anneyi duyarli hale getirir. Baglangigta
olusan antikorlar IgM yapisinda olup plasentayl gegcemez.
Ancak tekrarlayan Rh-D antijeni ile karsilasmalarda olusan
antikorlar 1gG yapisindadir ve plasentedan bebege gecerek fetal
eritrositlere yapisir, antikor kapl eritrositler hemoliz olur veya
RES hiicreleri tarafindan fagosite edilir (7).

***Rh antijenleri Dd, Cc, Ee olarak isimlendirilmistir.

ABO hemolitik hastaligi: Eritrosit antijenleri iginde
immunojenitesi en ylksek antijenler ABO grup antijenleridir.
O kan grubu annenin A veya B kan grubuna sahip bebekleri
olmasi durumunda rastlanir(6). Anti A ile gelisen hemoliz
daha siddetlidir. Eritrositler disinda diger dokularin ABO kan
grubu eksprese etmeleri nedeniyle Rh uygunsuzluguna gore
siddeti daha azdr. ilk hamilelikte gériilebilir. ABO uyusmazligi
stk gérilmesine ragmen hemolitik hastalik tim hamileliklerin
%0.6’sinda gorilmektedir (8).

Anne ve bebek arasinda Rh ve ABO uygunsuzlugu birlikte
varsa anne dolasimdaki fetal eritrsoitler anti-D olusturmadan,
maternal kaynakli anti-A veya anti-B antikorlar tarafindan
temizlenir ve duyarlilasma siddeti azalir.

Klinik bulgular: Rh hemolitik hastalikta hafif hemolitik
hastaliktan hidropsfetalis bulgularina kadar genis bir yelpazede
gozlenir. Sarilik ilk 24 saatte gorilir. Anemi siddeti degiskendir.
Derin anemi varsa kalp yetmezligi bulgulari saptanir. Sok
gorulebilir. Hidrops fetalisde asit 6dem, plevral eflizyon
saptanabilir. ABO uygunsuzlugunda klinik bulgular daha hafif
olmakla birlikte sarilik ilk 24 saatte gelisir.

Laboratuvar bulgulari: Billiribin yiksekligi, anemi, DAT
pozitifligi saptanir. Rh uygunsuzlugunda periferik yaymada
normoblastlarda artis, ABO uygunsuzlugunda sferositler
tipiktir.

Antenatal tani ve tedavi: ilk trimesterde tiim gebelerin
ABO ve Rh kan grubu belirlenmelidir. indirektcoombs testi
antikor tesbitinde kullanilir. Tim hamile kadinlara gebeligin
12. haftasinda eritrosit antikor tarama testi yapilmali, antikor
saptanmissa titresi izlenmelidir. Antikor yoksa 28-32 haftalarda
tarama testi tekrarlanir (9). Rh negatif annede antikor titresi
1/64 lzerinde saptanirsa, fetal ultrason ile cilt ve sacli deride
6dem, hepatosplenomegali varligi, asit ve plevral eflizyon
arastirilir. Antikor titresi 1/16’nin Gzerinde ise veya ultrasonda
pozitif bulgular mevcutsa, 14-16 haftada amniosentez yapilarak
amnion sivisinda billibin dizeyi spektrofotometrik olarak
saptanir. Ultrason esliginde fetal kord kaninda billribin ve
hemoglobin diizeyine bakilir, hemoglobin diisiikse kordan
fetusa transflizyon veya kan degisimi yapilabilir.

Molekiiler testler: Rh negatif bebek tasiyan Rh negatif
annelerin saptanmasi ve immunize annede fetal riski saptamak

icin yapilhr.




Cocuk Dergisi - Journal of Child 2021;21(2):207-211

Anne kaninda fetal DNA testi: Gebeligin 20. Haftasinda Rh-D
geni saptanmaktadir.

Postnatal degerlendirme ve tedavi: Bebek dogduktan sonra
kord kaninda hemoglobin biliriibin, retiklilosit, DAT testi,
periferik yayma vekan grubu bakilir. Hemoglobin 14g/dl
Uzerinde ve bilirtibin 4 mg/dl altinda ise hafif hemolitik hastalik
distintlir. Fototerapi ile izlenir. Hemoglobin 14g/dl altinda
ve biliribind mg/dl Gizerinde olan bebeklerde agir hemoliz
bulgulari vardir. Boyle bebekler yakin izlenmeli, gereklilik
halinde kan transflizyonu veya kan degisimi uygulanmali, ge¢
dénem anemi gelismesi agisindan takip edilmelidir (10). Ciddi
hidropik bebeklerde kan degisimi uygulanir. Tedavide IVIG
verilmesi, 6zellikle ABO uygunsuzlugunda transflizyon ihtiyacini
azaltir. Ge¢ donemde anemi gelisen bebekler, yetmezlik
bulgulari varsa transfiize edilir. Asemptomatik seyreden sinirda
anemi gelisen bebeklerin izleminde erken dénemde demir
tedavisi verilir.

Korunma: Rh-D pozitif gocugu olan Rh-D negatif annelere
dogumu takiben ilk 72 saatte Anti-D immunglobulin uygulanarak
sonraki fetlistin etkilenmesi 6nlenir. Anti-D uygulanamayan
anneler, sonraki hamileliginde 12.haftadan itibaren yakin
izlenmeli ve fetal risk belirlenmelidir.

Fetus ve Yenidoganin Alloimmun Trombositopenisi (Neonatal
alloimmun trombositopeni-NAIT)

Nadir gorilen bir hastaliktir. Trombositler ABO kan grubu
antijenleri bulundurur, HLA sinif | antijenleri eksprese ederler.
Ayrica trombositlerde insan trombosit antijeni (HPA) denilen
ve 1’den 24’e kadar siniflandirilan ve “a ve b alt gruplari” olan
alloantijenler de mevcuttur. Bebekteki annede olmayan baba
kaynakl trombosit antijenlerine karsi annede olusan allo
antikorlarin, intrauterin donemden itibaren bebege gecerek
trombositopeniye neden olur (8). ilk gebelikte gorilebilir,
ancak Rh uygunsuzlugunda oldugu gibi sonraki gebeliklerde
siddeti artar. Sikligi tam bilinmemekle birlikte 2000 dogumda
bir olarak belirtilmistir. En sik ve siddetli hastalik, HPA-1a
antikorlari ile gelismektedir. Cilt alti kanamalari hastalarin
yarisinda gorilmektedir (11). En ciddi komplikasyonu
intrakranial kanamadir ve vakalarin yaklasik %25’inde gozlenir.
Bu kanamalarin ¢ogu intrauterin donemde gerceklesir.
Mortalitesi %1-10 arasindadir. Diger i¢ organ kanamalari da
gorilebilmektedir.

Kanamali ve trombositopenik bebekte tam kan sayimi,
periferik yayma degerlendirilmesi yapilarak diger seriler
kontrol edilmelidir. Annenin kan sayimi kontroli ile otoimmun
trombositopeniler dislanmalidir. Bebek ve anne-babada HPA
antijen tiplendirmesi yapilmali, anne ve bebek arasinda HPA
antijen uyumsuzlugu varsa annede HPA antikoru bakilmalidir.
Antikorun bazen saptanamayabilecegi ve yanlis pozitifliklerin
gorilebilecegi unutulmamalidir (12).

Yenidogan dénemindeki agir trombositopenilerin en sik nedeni
NAIT olmakla birlikte annede ITP, SLE varligi, enfeksiyonlar,
hipersplenizm, konjenital trombositopeniler ayirici tanida
dustndlmelidir.
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Tedavide antenatal dénemde éncesinde NAIT tanili bebek
dogurma Oykiisi olan gebelere IVIG ve steroid uygulanmasi
onerilmektedir. Seri fetal kan 6rnekleri bakilarak trombosit
diizeyi disen bebeklere intrauterin trombosit transfiizyonu
yapilabilir. Bebeklere 30. haftadan itibaren diizenli kranial
USG izlemi ile intrakranial kanama takibi yapiimalidir. Postnatal
donemde trombositopeni ve klinik bulgularin ciddiyetine gére
tedavi sekli belirlenir. Dogum sonrasi tam kan sayimi, periferik
yayma ve kranial USG yapilmalidir. Trombosit dlizeyi <30.000/
mm? olan bebeklere trombosit stispansiyonu verilmelidir.
intrakranial kanamasi olan bebeklerde diizey daha yiiksek
tutulmalidir (>100000/mm?3) (13). Hazirlanan trombositlerin
anne serumu ile karsilastirildiginda tam uyumlu olmasi
gerekmektedir. Bu nedenle en iyi kaynak annenin yikanmis ve
1Isinlanmig trombositleridir. Anne trombositi bulunamiyorsa
trombosit slispansiyonu transflizyonlari yaninda IVIG tedavisi
onerilir, steroid tedavisi 6nerilmemektedir (14).

Glinimuzde givenilir bir tarama testinin olmamasi nedeniyle
rutin tarama &nerilmemektedir. Ancak NAIT’li bebek
dogurma oykiist olan annelerde sonraki gebelikler agisindan
bilgilendirme yapilmali ve yakin izlenmelidir

Yenidoganin alloimmun nétropenisi

Yenidogan bebeklerde bulunan ve annede bulunmayan
notrofil antijenlerine karsi olusan alloantikorlarin plasenta
yolu ile bebege gegerek ndtropeniye yol agmasi sonucu
ortaya cikan klinik tablodur. Siklig 6000 yenidogan bebekte
1 olarak belirtilmistir (15). Patogenezinden insan notrofil
antijenleri (Human neutrophilantigen-HNA) sorumludur.
Sikhkla alloimmun nétropeni nedeni HNA-1a, HNA-1b, HNA-
1c ve HNA-2'dir (16). Gogu bebek asemptomatik olup, rastlanti
sonucu tesbit edilir. Az bir kisminda hayatin erken déneminde
sepsis, Uriner enfeksiyon, omfalit, pndmoni gorilebilir. Bebegin
dolasiminda anneye ait antikorlarin azalmasi ile notropeni
dizelir (17). Birkag¢ haftada diizelmekle birlikte 6 aya kadar
devam edebilir.

Tani: Hemogram ve periferik yaymada izole notropeni olmasi,
anne ve bebek serumunda anti nétrofil antikorlarin tesbiti
gereklidir. Anne ve babanin HNA tiplendirmesinin yapilmasi
ile tani kesinlesir.

Tedavi: Koruyucu ve destekleyici bakim, gerekli durumlarda
intavendz antibiyoterapi ve secilmis olgularda G-CSF
uygulamasini igerir. Cevap alinamayan olgularda IVIG tedavisi
onerilir (18).

3. Transplant reddi

Organ nakillerinde alicinin dolasan antikorlari veya T lenfositler
tarafindan akut veya kronik olarak gelisir nakledilen organin
fonksiyon kaybi ile sonuglanir.

SONUC

Sonug olarak alloantikorlar organizmanin kendine ait olmayan
ancak ayni tiirtin antijenleri ile karsilasmasi sonrasi ortaya
¢ikar, kendi hiicrelerini yabanci gérerek yikima neden olabilir.




Bu durum, anemi, trombositopeni, nétropeni veya pansitopeni
seklinde ortaya cikabilir. Yine organ veya kemik iligi nakillerinde
greftin rejeksiyonu ile sonuglanabilir.
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