Preterm Yenidoganlarda Trombositopeni

THROMBOCYTOPENIA IN PRETERM NEWBORNS
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Summary

Amagc: Bu ¢alisma, yenidogan klinigimizde takip edilen pre-

term bebeklerde; trombositopeni sikliginin, predispozan
risk faktorlerinin, klinik etkilerinin ve mortalite ile iliski-
sinin degerlendirilmesi amaciyla yapilmustir.

Materyal ve Metod: Bir yillik ¢alisma siiresince servise kabul

edilen 172 preterm bebegin hastahanede kaldiklar: siire
icerisinde trombosit sayilar1 prospektif olarak takip edil-
di. Trombosit sayisin 150x10%/L degeri altinda olmasi
trombositopeni olarak kabul edildi. Trombosit sayimi;
trombositopeni tespit edilmeyenlerde haftada bir, trom-
bositopeni belirlenenlerde klinik seyire ve tablonun
agirligina gore bir-ii¢ giinde bir diizenli araliklarla tekrar-
landi. Hastalarin risk faktorleri, tani, tedavi, izlem,
kranial ultrasonografi verileri ve trombositopeninin dii-
zelme siiresi kaydedildi.

Bulgular: Hastalarin gestasyonel yaslart ortalama 32+2.98

hafta, dogum agirliklar1 ortalama 1766+480 gramdi. Ol-
gularin %51.2’sinde trombositopeni belirlendi. Trom-
bositopeniye yol agan major etiolojik faktorler; sepsis,
menenjit ve perinatal hipoksi olarak saptandi (p<0.05).
Trombositopeni riskinin sepsiste 2.78 kat (RR=2.78),
menenjitte iki kat (RR=2.04), perinatal hipokside 2.61
kat (RR=2.61) arttig1 belirlendi. Gestasyonel yas1 28 haf-
tadan kiigiik olanlarda trombositopeni riskinin 2.66 kat
(RR=2.66) arttig1 saptandi. Kranial ultrasonografi ile
trombositopenik hastalarda %52.7, olmayanlarda ise
%44.1 oraninda intrakranial kanama belirlendi fakat fark
anlamli bulunmad: (p>0.05). Trombositopenik hastalarda
mortalite riskinin 1.6 kat (RR=1.6) arttig1 bulundu.

Sonug: Pretermlerde trombositopeniye yol agabilecek nedenler

icerisinde  sepsis, menenjit ve perinatal hipoksi,
gestasyonel yasin kiigiik olmasi ¢alismamizda en énemli
risk faktorleri olarak One g¢ikmaktadir. Ancak preterm
hasta grubunda trombositopeninin risk faktorlerini ve
klinik etkilerini belirleyebilmek i¢in daha genis gruplarda
yapilmus kontrollii ¢aligmalar gerekir.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan, Prematiire, Trombositopeni
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Aim: This study is performed to determine the frequency,

predisposing risk factors and clinical impact of thrombo-
cytopenia in preterm neonates in our unit.

Materials and Methods: A total of 172 preterm babies were

studied in a one-year follow up. Thrombocytopenia is de-
fined as a platelet count less than 150x10°/1. Platelet
count determinations were performed all infants at the
time of admission; once a week until discharge if throm-
bocytopenia was not detected and usually daily or in
three days on all infants found to be thrombocytopenic.
The risk factors that have been implicated in the etiology
of thrombocytopenia; the diagnosis, management proto-
cols and natural course of the cases; the cranial ultra-
sound examination findings and the time of identification
of thrombocytopenia were noted prospectively.

Results: The mean gestational age was 32+2.98 weeks, the

mean birth weight was1766+480 gram in the study
group. Thrombocytopenia was detected in 51.2% of ba-
bies. Sepsis, meningitis and perinatal hypoxia were de-
termined as major predisposing factors for thrombocyto-
penia (p<0.05). The risk of thrombocytopenia increased
2.78 fold in sepsis (RR=2.78), two fold in meningitis
(RR=2.04), and 2.61 fold in perinatal hypoxia
(RR=2.61). The risk of thrombocytopenia was increased
2.66 fold in infants less than 28-week gestation
(RR=2.66). The incidence of intraventricular hemorrhage
detected by cranial ultrasound in thrombocytopenic in-
fants was 52.7% compared with 44.1% in non-
thrombocytopenic infants but the difference was not
found statistically significant (p>0.05). The risk of mor-
tality was increased 1.6 (RR = 1.6) fold in thrombocyto-
penic infants.

Conclusion: Sepsis, meningitis, perinatal hypoxia and low

gestational age seem to be important risk factors for
thrombocytopenia in preterm infants in our study. It is
recommended to confirm these findings with controlled
multicenter studies in larger groups to obtain an informa-
tion regarding the risk factors and clinical impact in
thrombocytopenia.
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PRETERM YENIDOGANLARDA TROMBOSITOPENT

Yenidoganlarda trombositopeni; diger ¢ocuk-
larda oldugu gibi, trombosit sayismin 150x10°/L’{in
altinda olmasidir ve yenidogan yogun bakim {inite-
lerinde (YYBU) izlenen bebeklerde sik goriilen
hematolojik sorunlardandir (1). Trombositopeni,
ciddi norolojik sekel birakan veya hayati tehdit
eden kanamalara neden olarak morbidite ve
mortaliteyi arttirabilir (2). Altta yatan patolojik
stirecin ve trombositopeninin erken tani ve tedavi-
si, ciddi komplikasyonlarn ve mortalitenin
azaltilmasinda 6nemli rol oynar. Neonatal trom-
bositopeni; konjenital, feto-maternal ve neonatal
birgok risk faktorleri ile iligkili olabilir (3). Degisik
caligmalarda farkli risk faktorleri {izerinde durul-
mustur. En ¢ok iizerinde durulanlar prematiirite,
sepsis, perinatal hipoksi ve intrauterin biiylime
geriligi (IUBG)’dir (3,4). Ulkemizde bu konuda
yapilan ¢alismalar kisith sayidadir (5).

Bu calisma; hastanemiz Yenidogan Kliniginde
takip edilen preterm bebeklerde trombositopeni
sikliginin, predispozan risk faktorlerinin, klinik
etkilerinin ve mortalite ile iligskisinin degerlendi-
rilmesi amaciyla prospektif olarak yapilmistir.

Materyal ve Metod

Bir yillik ¢alisma siiresince yenidogan servisi-
ne kabul edilen 172 preterm bebegin hastanede
yattiklar1 siire igerisinde trombosit sayilar1 takip
edildi. Major konjenital malformasyonu olan hasta-
lar ¢alismaya alinmadi. Etilen diamin tetra asetik
asit (EDTA)’1 tiiplere alinan vendz Orneklerden
Coulter Max-M counter ile, standart hematolojik
teknikler kullanilarak tam kan saymm yapild.
Trombosit sayis1 150x10°/L degerinin altinda ise
trombositopeni kabul edildi. 150—-100x10°/L arasi
hafif, 100-50x10°/L arasi orta ve 50x10°/L’nin
altindaki degerler ise agir trombositopeni olarak
degerlendirildi. Trombosit sayimi; trombositopeni
tespit edilmeyenlerde haftada bir, trombositopeni
belirlenenlerde klinik seyire ve tablonun agirligina
gore bir-lic glinde bir diizenli araliklarla tekrarlan-
di. Trombositopeninin kag¢ giinde diizeldigi kayde-
dildi. Elektronik saya¢ ile trombositopeni tesbit
edilen hastalarda trombositopeni varligi, May
Griinwald Giemsa boyas1 ile boyanmis periferik
yayma (PY) ile kontrol edildi. Kan sayimu ile belir-
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lenen trombositopeni, PY ile dogrulanamamissa
‘pseudotrombositopeni’ olarak kabul edildi.

Caligmaya alman biitlin preterm yeni-
doganlarin; trombositopeni belirlenme yaslari,
cinsiyeti, dogum agirligi, son adet tarihi ve/veya
Ballard (6) skorlamasina gore belirlenen gestasyon
sireleri, maternal Oykii ve aile Oykiisii, dogum
Oykiisline ait veriler kaydedildi. Detayl fizik mua-
yeneleri yapildi. Hastalarin tani, tedavi ve izlemleri
kaydedildi. Kan degisimi, kan transfiizyonu, foto-
terapi ve solunum destegi gereksinimi, umbilikal
kateter uygulamimu ile ilgili veriler kaydedildi.
Hastalarin yatislarinda ve klinik izlemlerinde ge-
rekli goriilen diger hematolojik, biyokimyasal ve
bakteriyel mikrobiyolojik tetkikler alinarak kayde-
dildi, gerekenler tekrarlandi. Sepsis ve diger
sistemik enfeksiyonlar, nekrotizan enterokolit
(NEK), respiratuar distres sendromu (RDS),
anoksik dogum, intravaskiiler koagiilasyon, indirek
hiperbiliiribinemi, pozitif basingli ventilasyon ve
fototerapi uygulanimi, kan degisimi ve kan trans-
flizyonu gibi trombositopeni igin risk faktorii olabi-
lecek faktorler trombositopenik olan ve olmayan
hastalarda arastirildi. Klinik sepsis tanist i¢in
Tollner siniflamasi kullanildi (7). Klinik olarak
sepsis tanisi alan hastalardan kan kiiltiirlinde tireme
olanlara kesin sepsis tanist konuldu. NEK tanisi
modifiye Bell kriterlerine gore konuldu (8). Fetal
distres Oykiisii olan hastalarda (zor dogum, kordon
dolanmasi, kordon sarkmasi, acil sezaryene alinma,
mekonyumlu dogum, dogum sonu spontan solu-
numun 10 dakikadan fazla gecikmesi, 5. dakika
Apgar skorunun yedinin altinda olmasi, canlan-
dirma yapilmasi gibi) fizik incelemede merkezi
sinir sistemi hasarim diislindiiren bulgularin olmasi
(biling degisikligi, konvulziyonlar, tonus anormal-
likleri vb) ve servise kabulde alinan arteriyel kan
gaz1 degerlendirmesinde pH’nin 7.20 degerinin
altinda saptanmasi perinatal hipoksi olarak kabul
edildi. Maternal hipertansiyon tanisinda, kadin
hastaliklart ve dogum uzmanlarinin tanilar1 esas
alindi. Hastalarin 142’sinde kranial ultrasonografi
(USQ) ile intrakranial kanama varlig1 degerlendi-
rildi.

Elde edilen wverilerin istatistiksel deger-
lendirimi i¢in ‘SPSS for Windows’ bilgisayar
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programi kullanildi. Sonuglar ortalama -/+ SD
olarak ifade edildiginde ortalamalar arasi fark
‘student—T testi’ ile; gruplar arasi oranlarin karsi-
lastirilmasi ‘Ki-kare’ testi ile yapildi ve p<0.05’ten
kiigik olan degerler anlamli kabul edildi.
Trombositopeni varligina etki eden faktorlerin
riskinin arastirilmasinda ‘lojistik regresyon analizi’
kullanildi.
Bulgular

Caligsma siiresinde tinitemize kabuled
kiz (%48), 89’u erkek (%52) toplam 172 preterm
bebek takibe alindi. Otuz dokuzu kiz (%44.3), 49°u
(%55.7) erkek toplam 88 hastada trombositopeni
(%51.2) belirlendi. Cinsiyetler arasinda trombosi-
topeni gelisimi i¢in istatistiksel fark bulunmadi
(p=0.502). Pseudotrombositopeni orani %1.7°di.

Trombositopeni; hastalarin  %39.8’de hafif,
%28.4’de orta ve %31.8’de agir derecedeydi. Bu
trombositopeni dereceleri arasinda mortalite baki-
mindan anlamli fark bulunmadi. Hastalarin
42’sinde trombositopeni (%47.8) ilk kabulde tesbit
edilirken, 46’sinda (%52.2) izlem sirasinda belir-
lendi. En diisiik trombosit degeri 7x10 °/L’di.
Trombositopenik hastalarda trombositopeninin ilk
belirlendigi yas ortalama 5.65+8.73 (1-47) giin,
yasayan hastalar dikkate alindiginda trombosito-
peninin diizelme zamani ortalama 11.57+9.59 (1-
58) giin olarak belirlendi.

Calismaya alinan tiim hastalar dikkate alindi-
ginda ortalama dogum agirhigr 1766+480 (630-
3150) gram, ortalama gestasyonel yas 3242.98
(24-37) hafta olarak bulundu. Trombositopeni olan
ve olmayan hastalarda dogum agirhg ve
gestasyonel yas ortalamalari arasinda istatistiksel
fark yoktu (p>0.05). Gestasyonel yaslar1 28 hf’dan
kiigiik olan bebeklerde diger gestasyonel yas grup-
larina gore trombositopeni riskinin 2.66 kat arttig
saptand1 (RR=2.66) (Tablo 1).

PRETERM YENIDOGANLARDA TROMBOSITOPENT

Hastalarin %13.1°’1 SGA, %81°’i AGA ve
%6’s1 LGA’ydi. SGA’larda trombositopeni riski-
nin 1.7 (RR=1.7) kat arttig1 belirlendi.

Calisma grubunda kesin (n=14) veya klinik
sepsis (n=23) tanmis1 alan toplam 37 hastanin
26’sinda (%70.3) trombositopeni saptandi. Sepsis
tanis1 alanlarda trombositopeni goriilme sikligi,
sepsis belirlenmeyenlere goére anlamli derecede
yiiksek bulundu (p=0.01). Sepsis belirlenen hasta-
larda trombositopeni gelisim riskinin sepsis tanist
almayanlara gore 2.78 kat arttifn belirlendi
(RR=2.78). Olgu grubumuzda TORCH ajanlar
(toksoplazma, sitomegaloviriis, rubella, herpes
simpleks virlis) taramasi hi¢bir hastada pozitif
bulunmadi.

Menenjit  belirlenen  hastalarin  tiimiinde
trombositopeni saptandi ve menenjit olan ile olma-
yanlar arasinda trombositopeni goriilme sikligi
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulun-
du (p=0.014). Menenjitte trombositopeni gelisim
riskinin iki kat arttig1 saptandi1 (RR=2.04).

Perinatal hipoksi tablosu belirlenen 30 hasta-
nin  21’inde (%70) trombositopeni saptandi.
Trombositopeni goriilme sikligi, perinatal asfiksi
belirlenen hastalarda belirlenmeyenlere gore an-
lamli yiiksekti (p=0.027). Perinatal asfiksi belirle-
nen hastalarda trombositopeni gelisim riski 2.61
kat artmistt (RR=2.61).

Klinik olarak NEK gelisen hastalarin
%70’inde trombositopeni saptandi. NEK gelisen
hastalarda trombositopeni gelisim riskinin 2.11 kat
arttigi belirlendi (RR=2.11). Gebelikte maternal
hipertansiyon saptanan 13 hastanin 9’unda (%69.2)
trombositopeni belirlendi. Maternal hipertansiyonu
olanlarda trombositopeni riskinin 2.28 kat arttigi
saptand1 (RR=2.28). Mekanik ventilasyon uygula-
nan 43 hastanin 28’inde (%65.1) trombositopeni
saptandi. Mekanik ventilasyonun trombositopeni

Tablo 1. Gestasyonel yaslara gore trombositopeni goriilme oranlarimin dagilim

Gestasyonel Yas Gruplari Toplam Hasta Sayisi Trombositopenik Hasta Sayisi ve (%) RR
<28 hafta 13 9 (69.2) 2.66
28-32 hafta 74 41 (55.4)
33 hafta —37 hafta 83 38 (45.8)
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Tablo 2. Risk faktorlerine gore trombositopeni sikligi ve yiizdesi

Risk Grubunda Risk Grubunda Risk Grubunda
Toplam Hasta Trombositopenik Trombositopenik

Risk Faktorleri Sayisi* Hasta Sayis1 Hasta (%) P RR
Sepsis 37 26 70.3 0.01 2.78
Menenjit 7 7 100 0.014 2.04
Perinatal Hipoksi 30 21 70 0.027 2.61
Maternal Hipertansiyon 13 9 69.2 0.25 2.28
NEK 24 16 66.7 0.125 2.11
SGA 22 14 63.6 0.50 1.70
RDS 32 18 56.3 0.56 1.28
Indirekt hiperbiliiribinemi 67 17 254 0.20 0.23
Anemi 7 3 429 0.72 0.7
Pulmoner Hipertansiyon 1 1 100 - -

YDIP 1 1 100 - -

Fototerapi 116 60 51.7 1.00 1.0
Mekanik ventilasyon 43 28 65.1 0.46 1.4

* Baz1 hastalarda birden fazla risk faktorii vardir. NEK : Nekrotizan enterokolit; SGA :Gestasyonel yasa gore diisiik dogum agirlik-
l1 bebek; RDS : Respiratuar distres sendromu; YDIP:Yaygm damar i¢i pthtilagsma

riskini 1.4 kat arttirdig1 saptandi (RR=1.4). Fotote-
rapi uygulamasinin trombositopeni gelisiminde
risk faktdrii olmadig: belirlendi (RR=1.0). Indirekt
hiperbiliiribinemi, anemi, kan degisimi, kan trans-
fiizyonu gibi faktorlerin trombositopeni gelisimine
etkileri anlamli bulunmadi (p>0.05) ve trombosi-
topeni gelisim riskini arttirmadiklart  gorildi
(RR<1.0) (Tablo 2).

Kranial USG ile degerlendirilen 142 hastada;
trombositopeni belirlenen grupta 39 (%52.7),
trombositopeni olmayan grupta 30 (%44.1) hasta-
da intrakranial kanama belirlendi. Gruplar arasinda
intrakranial kanama sikligi agisindan anlamli fark
yoktu (p>0.05). Trombositopeni dereceleri arasin-
da da intrakranial kanama siklig1 ve siddeti baki-
mindan anlamli fark saptanmadi (p>0.05).

Gastrointestinal kanama saptanan 12 hastanin
8’inde trombositopeni belirlendi. Pulmoner kana-
ma ikisi trombositopenik olmak iizere 4 hastada
belirlendi. Gobek kanamasi olan bir hastada
trombositopeni belirlenmedi.

Calisma doneminde genel prematiire mortali-
tesi %19.8°di. Mortalite; trombositopeni olanlarda
%?22.7, olmayanlarda %16.7°di. Trombositopenik
hastalarda mortalite riskinin 1.6 kat arttig1 saptand1
(RR=1.6). Kaybedilen hastalarda primer mortalite
neden olarak; RDS (%52.9), sepsis (%26.5), NEK
(%5.9), diger (%14.7) olarak Dbelirlendi.

T Klin J Pediatr 2003, 12

Trombositopeni olan ve olmayan hastalarda
mortalitenin en sik nedeni RDS’ydu.

Caligmamizda; trombositopeniye yol acan
konjenital nedenleri diisiindiirecek hi¢bir konjenital
anomali ve splenomegali tesbit edilmedi. Immun
trombositopeniye yonelik tetkikler teknik nedenler-
le yapilamadigindan hastalarda immun trom-
bositopeni orani belirlenemedi.

Tartisma

Yenidoganda trombositopeni gelisim meka-
nizmasini, etyolojisini ve klinik etkilerini belirle-
yebilmek olduk¢a zordur. Trombositopenik bebek-
ler genellikle birden fazla risk faktoriiniin bir arada
bulunabildigi hasta prematiireler oldugundan, han-
gi risk faktoriniin trombositopeni gelisimine kat-
kida bulundugu kolaylikla tespit edilemez. Bizzat
bu risk faktorleri morbidite ve mortaliteye katkida
bulunarak, trombositopeninin klinige etkisini mas-
kelerler. Ayrica trombositlerin hemostaza etkileri
sadece sayilari ile degil fonksiyonlar1 ile de iliski-
lidir. Ancak trombosit sayisinin, yenidoganda
hemostazin énemli bir gostergesi olmasi ve iiretim
ile tiiketim arasindaki dinamik dengeyi yansittigi-
nin da bilinmesi nedeniyle (9) bu c¢alismada
preterm bebeklerin trombosit sayilari, klinik gidis
ve mortalite ile iliskisinin degerlendirilmesi ama-
cryla takibe alinmustir.
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Pseudotrombositopeni insidans1 hospitalize
hastalarda %0.9-2 oraminda bildirilmektedir (2).
Calismamizda da saptanan %1.7’lik oran literatiir
ile uyumlu bulunmustur.

Yapilan ¢aligmalarda yenidogan yogun bakim
iinitelerindeki tiim hasta preterm yenidoganlarda
trombositopeni oran1 %18-72 gibi oldukca genis
sinirlarda bildirilmistir (3-5). Calismamizda hastala-
rm %51.2’sinde trombositopeni saptanmustir. Uni-
temize kabul edilen hasta grubunun tliimiinii disar-
dan kabul edilen hastalar olusturmaktadir. Servisi-
miz hasta populasyonunun genellikle sosyoekono-
mik diizeyi diislik ailelerden gelen, prenatal takipleri
yapilmamis hastalardan olugsmasi ve caligma gru-
bumuzda sepsis oraninin yiiksek olmasi trombosito-
peni oranimizin yiiksek olmasini agiklayabilir.

Trombositopeninin agirhigr gézoniline alindi-
ginda; degisik ¢alismalarda preterm yenidoganlarin
%38-50’sinde orta, %15-20°de agir derecede
trombositopeni bildirilmektedir (1,10). Bir diger
calismada ise, trombosit sayist 100x10°/L altinda
olan olgularin, tiim trombositopenik hastalara orani
%58 olarak verilmektedir (9). Caligmamizda hasta-
larin %28.4’de orta ve %39.8’de agir derecede
trombositopeni belirlenirken, trombosit sayisi
100x10°/L’nin  altinda olan hastalarin  tiim
trombositopenik hastalara oran1 %60.2 bulunmus-
tur. Trombosit sayist 100x10°/L’nin altinda olan
hastalarin oran1 literatiir ile uyumlu iken, orta dere-
cedeki trombositopeni oranimiz literatiire gore
diisiik, agir derecede trombositopeni oranimiz ise
yiiksek olarak belirlenmistir. Bunun nedeni, ¢alis-
ma grubumuzda sepsis, menenjit ve NEK tanist
alan hastalarin nispeten agirlikli olarak yer almis
olmasi olabilir.

Trombositopenik hastalarda trombosit sayisi-
nin normal diizeylere 7-14 giinde ulagtig1 bildiril-
mektedir (4,9). Calismamizda bu siire 11.6 giin
olarak bulunmustur ve literatiir ile uyumludur.

Mehta’nin trombositopenik prematiire bebek-
lerde yaptig1 calismada cinsiyet ile trombositopeni
arasinda iliski olmadig1 belirtilmektedir (11). Bi-
zim ¢alismamizda da bu ¢alismayla uyumlu olarak
cinsiyetler arasinda trombositopeni gelisimi baki-
mindan anlamli fark bulunmamustir.

234

PRETERM YENIDOGANLARDA TROMBOSITOPENT

Dogum agirlig1 ve gestasyonel yasin kiigiilme-
si ile trombositopeni gelisimi riskinin artmasi ara-
sinda anlamli iliski oldugunu bildiren (4,9) ve bil-
dirmeyen (11) c¢alismalar vardir. Calismamizda;
dogum agirligi 1500-2000 gram arasinda olan
hastalarda trombositopeni orani daha fazla goriil-
mekle beraber, dogum agirhigi gruplari arasinda
trombositopeni gelisimi agisindan anlamli bir fark
saptanmamustir. Yine serimizde, gestasyonel yas
kiigiildiikkge trombositopeni insidansinin  arttigi
gozlenmekle birlikte, gestasyonel yas gruplart ara-
sinda trombositopeni goriilme sikligi agisindan da
anlamli fark bulunmamustir. Bu sonu¢ kismen ca-
lisma grubumuzdaki gestasyonel yasi 28 haftadan
kiigiik hasta sayisinin az olmasina bagli olabilir.
Ancak bu yas grubunda trombositopeni riskininin
yaklasik li¢ kat daha fazla saptanmig olmasinin
vurgulanmasi gerektigini diigiiniiyoruz.

Trombositopeni ile SGA arasinda anlaml ilig-
ki bildirilen pek ¢ok ¢alisma mevcuttur Maternal
hipertansiyona bagli plasental disfonksiyon sonucu
gelisen kronik hipoksi ve intrauterin biiyiime geri-
ligi (IUBG)’nin 6zellikle pretermlerde trombosito-
peni gelisimi ac¢isindan anlamli riski bildirilmekte-
dir (1,3,4). Bir diger calismada; sepsis, yaygin
damar i¢i pihtilasma (YDIP) ve hipoksiye ilaveten
IUBG de trombositopeniye yol agan bir risk
faktorii olarak belirtilmektedir (5). Calismamizda
SGA hastalarin gelis trombosit degerlerinin, SGA
olmayan hastalara gore anlamli derecede diisiik
oldugu, trombositopeni oraninin SGA hastalarda
AGA ve LGA hastalara gore ¢ok daha yiiksek
bulundugu ve SGA olanlarda trombositopeni
riskinin yaklasik iki kat daha fazla oldugu
saptanmustir. Ancak trombositopeni goriilme orani
bakimindan anlamli fark bulunmayisi ¢alisma
grubumuzdaki SGA’l1 hasta sayisinin az olmasina
baglanabilir.

Maternal hipertansiyon trombositopenik hasta-
larin yaklasik %10’unda bildirilmektedir (9).
Serimizde de literatiirle uyumlu olarak trombosito-
penili hastalarda maternal hipertansiyon %10.2
oraninda saptanmistir. Maternal hipertansiyonu
olan hastalarimizin ortalama gelis trombosit sayila-
rinin, olmayanlara gore anlamli derecede diisiik
oldugu tesbit edilmistir. Maternal hipertansiyonu
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olan hastalarin yaklagik %70’inde trombositopeni
goriilmesine karsin aralarindaki farkin istatistiksel
olarak anlamli olmadig1 belirlenmistir. Bu durum
maternal hipertansiyon belirlenen hasta sayisinin
yeterince yiiksek olmamasina bagli olabilir. Ancak
maternal hipertansiyonu olanlarda trombositopeni
riskinin iki kattan daha fazla bulunmasi dikkat
¢ekici bulunmustur.

Fetal neonatal megakaryositlerin hipoksik
hasara duyarliliklarmin — arttign (1), asfiktik
yenidoganlarda trombositopeni oraninin daha sik
oldugu bildirilmektedir (11). Bir c¢aligmada ise
sadece ‘dogum asfiksisi’ trombositopeni gelisi-
minde anlamh bir risk faktorii olarak belirtilmistir
(9). Caligmamizda perinatal hipoksi belirlenen
hastalarin %70’inde trombositopeni saptanmustir.
Perinatal hipoksi belirlenenlerde trombositopeni
sikliginin perinatal hipoksi olmayanlara gére an-
lamli derecede yiiksek oldugu ve perinatal
hipoksinin trombositopeni riskini ii¢ kata yakin
arttirdigi  belirlenmistir. Bulgularimiz literatiirle
uyumlu bulunmustur.

Yapilan yayinlarda sepsise bagl
trombositopeninin &zellikle 1500 gramin altindaki
pretermlerin 6nemli bir problemi oldugu, gram
negatif mikroorganizmalarm etken oldugu durum-
larda  %40-50  oraninda  gorildigi = ve
trombositopeninin genellikle agir oldugu, hizla
progresyon gosterdigi bildirilmektedir (4,12). Cok
diisiik dogum agirlikli preterm bebeklerde yapilan
bir baska caligmada sepsiste orta ve agir derecede
trombositopeni orani %70.8 olarak saptanmigtir
(13). Calismamizda sepsis tanist alan preterm be-
beklerde trombositopeni insidansi %70.3 olarak
saptanmistir ve trombositopeni sikligi istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek bulunmustur. Ay-
rica sepsiste trombositopeni riskinin yaklasik ii¢
kat arttig1 belirlenmistir.

Menenyjitli olgu grubumuzun yaklasik yarisin-
da agir derece olmak iizere hastalarin tamaminda
trombositopeni gelistigi belirlenmistir. Menenjitte
trombositopeni sikligi anlamli derecede yiiksek
bulunmustur ve riskin iki kat arttig1 saptanmstir.

Literatirde RDS’nin o6zellikle pretermlerde
trombositopeni gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii
oldugu vurgulanmistir (1,11). Cok diisiik dogum
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agirlikli preterm bebeklerde yapilan bir baska ¢a-
lismada RDS’de orta ve agir derecede
trombositopeni oran1 %50 olarak bildirilmistir
(13). Caligmamizda RDS’li hastalarin %56.3’de
trombositopeni goriilmekle birlikte RDS olan ve
RDS olmayan hastalar arasinda trombositopeni
siklig1 yoniinden anlamli fark bulunmamustir. RDS
tanist  alan  hastalarda  almayanlara  gore
trombositopeni goriilme riskinde de belirgin artig
saptanmamigtir.

Nekrotizan enterokolit tanist alan vakalarin
yaklasik yarisinda trombositopeni bildirilmektedir
(1). Calismamzda NEK belirlenen hastalarin
2/3’de trombositopeni gorilmiistir ve NEK’te
trombositopeni riskinin iki kat arttig1 saptanmustir.
Trombositopeni oranimiz NEK belirlenen olgular-
da literatlire goére bir miktar fazla gdérinmektedir.
NEK belirlenen bazi hastalarda trombositopeni
gelisimi agisindan yiliksek risk tasiyan sepsis ile
birlikteligin saptanmis olmasi NEK serimizde
trombositopeni oranimnin yikselmesinden sorumlu
olabilir.

Literatiirde hiperbiliiribineminin trombosit ya-
sam siiresini kisaltip, trombosit yikimim arttirarak
trombositopeniye neden oldugu belirtilmektedir
(1,14). Calismamizda indirekt hiperbiliiribineminin
trombositopeni riskini arttirmadigi saptanmustir.

Anemide doku hipoksisi, laktik asidoz ve
hematiniklerdeki eksiklik sonucu hematopoezde
genel bir yetmezlik olusarak trombopoezin bozul-
dugu bildirilmektedir (14). Calismamizda anemik
hastalarin  yaklasik yarisinda trombositopeni
goriilmekle birlikte higbirinde agir derecede trom-
bositopeni saptanmamistir. Anemi ile trombosito-
peni arasinda anlamli bir iligski gosterilemezken bu
durumun da anemik vakalarin az sayida olusu ile
iligkili oldugu diisiiniilebilir.

Fototerapinin, genellikle hafif olmak {iizere
trombositopeni gelisimi ile iliskili oldugu bildiril-
mektedir (1). Calismamizda fototerapi alan hastalar
ile almayanlar arasinda trombositopeni gelisimi
acisindan anlamli fark bulunmamistir. Sepsis,
NEK, hipoksi gibi olgularin fototerapiye bagh
trombositopeniyi maskelemis olabilecegi diisliniil-
dii.
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Mekanik ventilasyonda barotravmaya bagli
trombosit aktivasyonu ve sekestrasyonun arttigi
bildirilmektedir (15). Calismamizda mekanik
ventilasyon tedavisinin trombositopeni riskinde 1.4
kat artis yaptig1 saptanmakla birlikte mekanik
ventilasyon tedavisi alan hastalar ile almayanlar
arasinda trombositopeni acisindan anlamli fark
bulunmamustir.

Trombositopenik pretermlerde ortaya ¢ikmasi
en muhtemel ve en ciddi kanama intrakranial ka-
nama (IKK) olup insidans1 %30-55 olarak bildiril-
mektedir (16,17). Trombositopeni siklig1 arttikca
IKK goriilme oramnin istatistiksel olarak anlamli
sekilde arttigim1 bildiren calismalar oldugu gibi
(16,18), trombositopeni ile IKK gelisimi arasinda
anlamli iligki olmadigim1 bildiren g¢aligmalar da
vardir (17,19). Serimizde intrakranial kanama
orani trombositopenik hastalarda %52.7, trombosi-
topenik olmayanlarda ise %44.1 olarak saptanmak-
la birlikte aralarindaki fark anlamli bulunmamustir.
Bulgularimiz, trombositopeni ile IKK gelisimi
arasinda anlamli iligki tespit edilemeyen literatiir
bilgileriyle uyumlu olarak degerlendirilmistir.

Literatiirde trombositopeni derecesi arttikga
IKK siddetinin dogru orantili olarak arttigin1 bildi-
ren c¢alismalara ilaveten (16), trombositopeni dere-
cesi ile IKK siddeti arasinda anlamli iliski bulun-
madigin1 bildiren ¢alismalar da vardir (17,19).
Caligmamizda IKK siddeti bakimindan
trombositopeni dereceleri arasinda anlamli fark
saptanmamustir. Bu bulgu, trombositopeni derecesi
ile IKK siddeti arasinda anlamli iliski bulunmadi-
g1 bildiren son yillarda yayimlanan ¢aligmalar ile
benzerdir.

Trombositopenik hastalarda mortalite orani
%6-15 olarak bildirilmektedir (20,21). Serimizde
bu oran %22.7 olarak belirlendi. Trombositopenik
ve trombositopenik olmayan hastalarin timii ele
almdiginda mortalitenin en sik nedeninin RDS
oldugu gorildi. Trombositopenik hastalar ile
trombositopenik olmayanlar arasinda mortalite
bakimindan anlamli fark saptanmamustir fakat
trombositopeninin mortalite riskini 1.6 kat art-
tirdigr belirlenmistir. Mortalite bakimindan trom-
bositopeni dereceleri arasinda da istatistiksel an-
lamli fark bulunmamastir.
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Preterm bebeklerde trombositlerin klinik gidis
tizerine etkilerini belirleyebilmek i¢in sadece
trombosit sayilarinin degil, kliniklerinin agirlik
derecelerine gore de degerlendirilmeleri gerekmek-
tedir.
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