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Kommentar

Neonatal alloimmun trombocytopeni

Trombocytopeni er vanlig hos barn i ny-
fodtintensivavdelinger. 1 en studie fant
man alvorlig trombocytopeni, dvs.
<50 - 10° trombocytter/l, hos 8 % av de
premature barna og hos 2,5% av dem
som var fadt til termin (1). Friske nyfod-
te har flere enn 150 - 10° trombocytter/1.
Lave verdier krever diagnostiske over-
veielser og eventuelt trombocyttransfu-
sjon (2). Bade bakterielle infeksjoner,
virale infeksjoner (cytomegalovirus,
HIV) og toksoplasmose kan gi trombo-
cytopeni. Placentasvikt med vekstretar-
dasjon gir ofte bade leukopeni og mode-
rat trombocytopeni (laveste verdier om-
kring dag 4).

Immunologisk mediert trombocyto-
peni er vanlig. Oftest ses neonatal allo-
immun trombocytopeni, iblant er &rsa-
ken ideopatisk trombocytopenisk purpu-
ra hos moren. @vrige &rsaker er storre
arteriovenese malformasjoner, tilstander
med disseminert intravaskuler koagula-
sjon, asfyksi, tromboser, metabolsk syk-
dom, trisomier samt en rekke sjeldne
medfedte og ofte arvelige tilstander (2).
Tidspunktet for debut gir en viktig peke-
pinn. Trombocytopeni pga. placentasvikt
ses de forste 72 timer, mens et plutselig
fall i blodplatetall etter 72 timers alder
oftest skyldes en alvorlig bakteriell in-
feksjon eller nekrotiserende enterokolitt.

Det er vanlig & gi trombocyttransfu-
sjon til alle nyfedte med platetall < (20-)
30 - 10%/1. Ved 30—50 - 10%/1 gis transfu-
sjon til risikobarn, og ved platetall
50—100 - 10%1 gis transfusjon ved pa-
géende bladning. Kanskje er dette en for
liberal transfusjonspraksis, og i en ny-
fodtavdeling fikk ingen av 53 barn med
platetall < 50 - 10%1 behandlet etter disse
retningslinjene alvorlig bledning (1).

Rolf Lindemann og medarbeidere om-
taler tre pasienter med neonatal alloim-
mun trombocytopeni (3). Dette er den
vanligste arsaken til alvorlig trombocy-
topeni hos ellers friske nyfodte. Beregnet
insidens er en per 1000-2 000 fadte.
Tilstanden kan forarsake hjernebledning.
Tidligere antok man at de fleste tilfellene
av hjernebledning oppstod rundt fodse-
len, men det er na klart at mange tilfeller
opptrer tidlig intrauterint, dvs. for de in-
tervensjonene Lindemann og medarbei-
dere (3) omtaler er aktuelle. I et stort
materiale fra 1985 fikk 14% hjerne-
bledning, hvorav 42 % oppstod intrauter-
int (4). Ten annen studie skjedde alle
hjerneblodningene lenge for fodselen
(5). I disse eldre studiene ble diagnosen
stilt pa bakgrunn av utredning for klinisk
erkjent bledningstendens, og det er rime-
lig & tro at barn med et alvorligere forlep
er overrepresentert. Dagens generelle
helsetilstand, svangerskapsomsorg og
fodselshjelp er bedre, og risikoen for
bladning rundt fedselen er derfor trolig
mindre nd enn for. I en nyere studie som
omfattet hele den irske befolkningen, ble
diagnosen neonatal alloimmun trombo-
cytopeni stilt hos kun 21 pasienter i lopet
av ni ar (en per 16 500), og ingen hadde
klinisk erkjent hjernebledning (6). Den
eneste store prospektive studien som er
utfort til nd, omfattet 24 417 svanger-
skap, og her fant man kun ¢én tidlig intra-
uterin blgdning blant 19 barn med trom-
bocytopeni (7). Antall barn som i dag
risikerer & fa hjernebledning rundt fedsel
pa bakgrunn av neonatal alloimmun
trombocytopeni er derfor usikkert, men
trolig lavt. Yngre sesken av barn med
denne tilstanden som har veert komplisert
av hjernebledning, har trolig ekt risiko.

Men Lindemann og medarbeidere har
vel ikke helt dekning for sin konklusjon
om at keisersnitt sannsynligvis forhind-
ret alvorlige bledninger hos deres pa-
sienter. Intrauterin blodprevetaking fra
navlesnoren eller prenatal behandling
med transfusjon, steroider eller immun-
globulin er ikke etablert som trygge og
effektive tiltak, og det er derfor uavklart
om en generell screening av alle medre
vil ha merkbar effekt pa antall barn som
skades av hjernebledning.
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