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rombosit sayısının 150.000/mm3’nin altında olması neonatal trom-
bositopeni olarak tanımlanır.1 Yenidoğan yoğun bakım ünitesine
yatan her 4 bebekten 1’inde trombosit sayısı 150.000/mm3’nin altında

iken, her 20 bebekten 1’inde 50.000/mm3’in altında saptanmıştır.2 Fetoma-
ternal ve neonatal pek çok risk faktörü neonatal trombositopeni ile ilişkili-
dir. Trombositopenik yenidoğanların bir bölümünde trombositopeni
etiyolojisi ve mekanizması aydınlatılamamıştır.1,2

Guillain Barré Sendromu Tanılı 
Anne Bebeğinde Gelişen Trombositopeni

ÖÖZZEETT  Guillain Barré sendromu simetrik ve asendan olarak hızlı ilerleyen güçsüzlük ve arefleksi ile
karakterize akut inflamatuar polinöropatidir. Guillain Barré sendromu insidansının gebe ve normal
popülasyonda farklı olmadığı bildirilmektedir. Guillain Barré sendromlu hastalarda sıklıkla saptanan
anti-GM1, anti-GM2, anti-GM1b, anti-GQ1b, anti-GD1a ve anti-GalNAc-GD1a IgG antikorları
nöronlardaki gangliozid ve glikolipid hasarından sorumludur. Guillain Barré sendromu tanısı alan
hastalarda gelişen  immün kaynaklı trombositopeni nedenini  açıklamak oldukça güç görünse de,
nöronlar ve trombositlerde bulunan ortak antijenin etiyolojide rol alabileceği ileri sürülmektedir.
Guillain Barré sendromlu anne bebeğinde literatürde tanımlanmayan trombositopeninin gelişmesi
dikkat çekicidir. Guillain Barré sendromlu anne bebekleri izlenirken trombositopeni gelişebileceği
bilinmelidir. Kesin tanı için annede ve bebekte aynı tip gangliozid antikorlarının gösterilmesi
gerekmektedir. Transplasental geçen antikorlar nedeni ile trombositopeni geliştiğini düşündüğümüz
Guillain Barré sendromlu anneden doğan olguyu sunduk.
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AABBSSTTRRAACCTT  Guillain Barré syndrome is an acute inflammatory demyelinating polyneuropathy char-
acterized by symmetrical and rapidly progressive ascending weakness and areflexia. It has been re-
ported, the incidence of Guillain-Barré syndrome in pregnant women is the same with general
population. In patients with Guillain Barré syndrome are often detected anti-GM1, anti-GM2, anti-
GM1b, anti-GQ1b, anti-GD1a and anti-GalNAc-GD1a IgG antibodies which are responsible for
neuronal damage in the gangliosid and glycolipids. To explain the association of thrombocytope-
nia and Guillain Barré syndrome is difficult but development immune thrombocytopenia with Guil-
lain-Barré syndrome may be related with common antigens of neurons and platelets.
Thrombocytopenia in an infant of Guillain-Barré syndrome mother is not reported in the literature
until now. The same type ganglioside antibodies must be showed for definitive diagnosis in mother
and newborn serum. We report thrombocytopenia in an infant of a mother with Guillain-Barré
syndrome possibly due to transplacental passage of maternal antibody against platelet antigens.
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Guillain Barré sendromu (GBS), simetrik ve
asendan olarak hızlı ilerleyen güçsüzlük ve aref-
leksi ile karakterize, akut inflamatuar polinöropa-
tidir. Genel popülasyonda yaklaşık 1.2-1.9/100.000
sıklıkta izlenmektedir.3 GBS insidansının gebe ve
normal popülasyon arasında farklılık göstermediği
bildirilmektedir.4

Gebe kadınlarda GBS etiyolojisi tam olarak bi-
linmemekle beraber, hastaların 2/3’ünde (normal
popülasyona benzer şekilde) semptomların başlan-
gıcından 4-6 hafta önce grip benzeri durum veya
gastroenterit öyküsü olup,  olası etkenler arasında;
Campylobacter, sitomegalovirus (CMV), febstein-
Barr virüs (EBV), Mycoplasma pneumonie ve Hae-
mophilus influenze suçlanmaktadır.3

GBS’de patofizyoloji açık değildir. Enfeksiyöz
ajanların yüzeyinde bulunan lipopolisakkarid yapı
ile nöronal hücrelerin yapısında bulunan ganglio-
zid antijenler moleküler olarak benzer yapıdadır.
Lipopolisakkarid yapıya karşı gelişen hücresel ve
hümoral immün yanıtın gangliozid antijenleri ile
çapraz reaksiyonu sonucu nöronal hasar geliştiği
düşünülmektedir.5

Bu çalışma, GBS’li annelerden doğan bebek-
lerde trombositopeni gibi hematolojik komplikas-
yonların da gelişebileceğini vurgulamak amacıyla
sunulmuştur.

OLGU SUNUMU
Otuzuncu gebelik haftasında üst solunum yolu en-
feksiyonu geçiren 30 yaşındaki annede iki hafta
sonra progresif bir şekilde artan yüz kaslarında
uyuşma, yutma güçlüğü, el ve ayak uçlarında ka-
rıncalanma hissi, kuvvet kaybı öyküsü mevcuttu.
Anneye yapılan tetkiklerde; elektromiyografi
(EMG)’de yaygın sensörimotor aksonal dejeneras-
yon, lomber ponksiyonda beyin omurilik sıvısı
(BOS) glikoz ve protein sırasıyla 48 mg/dL ve 86.3
mg/dL, eş zamanlı kan şekeri 86 mg/dL olarak sap-
tanmış. BOS direkt bakısında hücre görülmemiş.
Nöroloji tarafından fizik muayene ve laboratuvar
sonuçlarıyla GBS tanısı konan anneye, doğum ön-
cesi dönemde başlayan ve doğum sonrasında da 2
gün devam eden intravenöz immünglobulin (IVIG)
tedavisi uygulanmış.

Olgumuz; birinci gebeliği spontan düşük ile
sonuçlanan annenin ikinci gebeliğinden, 37. gebe-
lik haftasında sezaryen ile doğurtuldu. Anne ile
baba arasında akrabalık ve kan grubu uygunsuzluğu
yoktu. Annenin trombosit sayısının normal olduğu,
ilaç kullanım öyküsünün ve ailede kronik hastalık
öyküsünün olmadığı öğrenildi.

Bebeğin doğum sonrası yapılan fizik muaye-
nesinde genel durumu iyi olup, patolojik bulgu sap-
tanmadı. GBS’li anne bebeği olarak değerlendirilen
olgumuza pediatrik nörolojinin önerisiyle ilk hafta
içinde yapılan EMG sonucunda patolojik bulgu
saptanmadı.

Doğumdan itibaren nörolojik muayenesi nor-
mal olan olgunun izlemlerinde ilk gün trombosit
sayısının normal düzeylerde (246.000/mm3) ol-
duğu görüldü. Genel durumu iyi olan hastanın 2.
gün trombosit sayısının 127.000/mm3’e düşmesi
üzerine hastada trombositopeni etiyolojisine yöne-
lik olarak tetkikleri yapıldı. Hemoglobin, total lö-
kosit sayısı, böbrek ve karaciğer fonksiyon testleri,
elektrolitleri ve enfeksiyon açısından yapılan de-
ğerlendirmesinde patoloji saptanmadı. Viral sero-
loji; CMV IgM ve IgG negatif, EBV VCA
IgM(negatif) ve IgG(pozitif), Toksoplazma IgM ve
IgG negatif saptandı. Otoimmünite açısından bakı-
lan antitrombosit antikor pozitifliği saptanırken,
ANA ve anti-DNA negatif olarak bulundu. İzlem-
lerinde trombosit sayısının 3. ,4. , 5. ve 7. günlerde
sırasıyla; 80.000/mm3, 78.000/mm3, 75.000/mm3 ve
55.000/mm3 olduğu görüldü. Tedavisiz izlenen ol-
gunun trombosit sayısının 11. gün 24.000/mm3 dü-
zeyine düşmesi üzerine hastada immün kaynaklı
trombositopeni düşünüldü. Etiyolojide ön planda
nenonatal alloimmün trombositopeni (NAİT) ve
GBS’ye bağlı transplasental antikor geçişi düşü-
nüldü. NAİT’ye yönelik olarak anne ve bebek seru-
munda bakılması gerekli olan human platelet
antijen (HPA) Tip 1-5 ülkemiz şartlarında çalıştırı-
lamadı.  Annede ve bebek serumunda gangliozid
antikorları bakılması planlandı ancak, annenin do-
ğumundan önce başlayan ve doğum sürecinde de
devam eden IVIG kullanımının test sonuçlarını
olumsuz yönde etkileyeceğinin düşünülmesi ve ül-
kemiz şartlarında gangliozid antikorlarının gösteri-
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lememesi nedenleri ile çalıştırılamadı. Hastaya 2
gün süreyle (0.5 gr /kg/gün) IVIG tedavisi verildi.
Tedavi bitiminden 2 gün sonra trombosit düzeyi-
nin 97.000/mm3’e, 4 gün sonra ise 240.000/ mm3’e
yükseldiği görüldü. Hastanın ayaktan izlemlerinde
hematolojik ve nörolojik açıdan problem izlen-
medi. 

TARTIŞMA
Neonatal dönemde görülen trombositopeni ve in-
trakranial kanama gibi komplikasyonlar yaşam
boyu ciddi kalıcı defektlere yol açar.6 Bu nedenle
yenidoğan döneminde görülen trombositopeni ya-
şamın diğer dönemlerine göre çok daha fazla öneme
sahiptir. Trombositopeni başlangıç zamanına göre;
fetal, erken başlangıçlı (< 72 saat) ve geç başlangıçlı
(> 72 saat) olarak sınıflandırılır. Fetal başlangıçlı
trombositopeni nedenleri: NAİT, konjenital enfek-
siyonlar, genetik bozukluklar, annenin immün
trombositopenik purpura (ITP) ve sistemik lupus
eritematozus (SLE) gibi otoimmün hastalıklarıdır.
Erken başlangıçlı trombositopeni nedenleri ise: pla-
sental yetersizlik (preeklampsi, intrauterin gelişme
geriliği, diyabet), perinatal asfiksi, enfeksiyon ve
dissemine intravasküler koagülopatidir.2 Bizim ol-
gumuzda trombositopeni etiyolojisine yönelik yap-
tığımız çalışmada antitrombosit antikor pozitifliği
dışında patolojik bulgu gözlenmedi. Annenin SLE
açısından yapılan taraması negatif bulundu. Annede
trombositopeni gözlenmedi.

GBS’li hastalarda sıklıkla saptanan gangliozid
antikorlar (anti-GM1, anti-GM2, anti-GM1b, anti-
GQ1b, anti-GD1a ve anti-GalNAc-GD1a IgG) nö-
ronlardaki gangliozid ve glikolipid hasarından
sorumludur. İnsan GM1 gangliozid yapısı ile GBS’li
hastalardan izole edilen Campylobacter Jejuni’nin
karbonhidrat yapısının [Galbeta1-3GalNAcbeta1-
4(NeuAcalpha2-3)Galbeta1-] benzer olduğu sap-
tanmıştır. Bu görüş yapılan hayvan deneylerinde,
tavşanlara C. Jejuni’nin lipopolisakkarid yapısı en-
jekte edildiği zaman GBS geliştiğinin gösterilmesi
ile desteklenmiştir.7

Bizim olgumuzun özeliği, GBS’li anneden
doğup, izlemde trombositopeni gelişmesidir. Lite-
ratürde buna benzer bir olgu yayınlanmamış olup,

GBS ile ITP birlikteliği farklı yaş ve cinsiyetlerde
olgu sunumları olarak yayınlanmıştır. Zeidman ve
ark. üst solunum yolu enfeksiyonu sonrası gelişen
GBS’li 17 yaşındaki kız hastada IVIG tedavisine
hızla yanıt veren ITP geliştiğini bildirmişlerdir.8

Kohli ve ark.  21 yaşındaki kız olguda GBS sonrası
ITP geliştiğini, ancak immünsüpresif tedaviye yanıt
vermemesi nedeni ile splenektomi yapıldığını bil-
dirmişlerdir.9

Sato ve ark. 67 yaşındaki erkek GBS’li olguda
ITP geliştiğini bildirmişlerdir. Hastada trombosit-
lere karşı gelişen glikoprotein antikorlar (anti
GPIIb-IIIa IgG) ve gangliozidlere karşı gelişen anti-
korlar (anti-GD1b Ab, anti-GQ1b Ab) gösterilmiş-
tir.  Steroid tedavisi sonrası hastanın trombosit
değerinin yükseldiği ve nörolojik muayenesinin
hızla düzeldiği bildirilmiştir.10 Trombosit yapısında
bulunan GPIIb-IIIa, integrin üyesinin ailesi olup α-
ve β-subünitlerden oluşan heterodimer yapıya  sa-
hiptir. α subüniti trombosit ve megakaryositlerden,
β subüniti değişik hücrelerden eksprese edilir11. GBS
ile ITP arasındaki ilişkiyi açıklamak oldukça güç gö-
rünse de, nöronlar ve trombositlerde bulunan ortak
antijenin olası neden olduğu ileri sürülmektedir.10

Bamford ve ark.nın konjenital GBS düşünerek
IVIG ile tedavi ettikleri ülseratif kolitli anneden
doğan olgu bildirilerinde; EMG’de sinir ileti bloğu
ile beraber sinir ileti hızında belirgin azalma sap-
tanması ile tanılarını desteklemiş ve hastalarında
GBS gelişimini annede ülseratif kolit tanısına bağ-
lamışlardır. Bu birlikteliğin immün mekanizmalara
bağlı olduğunu ve annede ülseratif kolit nedeni ile
dolaşan antikorların plasentadan geçerek yenido-
ğanda patoloji oluşturmuş olabileceğini bildirmiş-
lerdir. Bununla birlikte maternal geçişli antijenlere
karşı yenidoğanda direkt antikor sentezinin de pa-
tolojide rol oynayabileceğini belirtmişlerdir.12 Bizim
olgumuz trombositopeni ile birlikte antitrom-
bosit antikor pozitifliği saptanması nedeni ile
immün trombositopeni olarak değerlendirildi. An-
nenin trombositlerinin normal olması nedeni ile
ITP’den, ANA ve anti-DNA negatifliği olması ne-
deni ile SLE gibi otoimmün nedenlerden uzakla-
şıldı. Doğum esnasında trombosit düzeyinin normal
olması 2. günden sonra trombosit değerinin düş-
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meye başlaması nedeni ile ön planda NAİT düşü-
nülmedi. NAİT kesin tanısı için gerekli olan anne
ve bebekte gösterilmesi gereken  HPA Tip 1-5 ül-
kemiz şartlarında çalıştırılamaması nedeni ile NAİT
kesin olarak dışlanamadı. Bizim olgumuzda annede
GBS gelişmesine neden olan IgG yapısındaki anti-
korların plasentayı geçmesi ve olgumuzun trombo-
sitleri ile çapraz reaksiyona girmesi sonucu
trombositopeni gelişmiş olabileceği düşünülmekte-
dir.

Rolf ve ark. gebeliğin 29. haftasında GBS tanısı
alan anneden 38. gestasyon haftasında doğan olguda
12. gün ciddi hipotoni, solunum ve beslenme sıkın-
tısı geliştiğini bildirmiştir.  BOS proteini 243 mg/dL
olan olgunun EMG’si GBS ile uyumlu bulunmuştur.
IVIG tedavisi uygulanan hastanın 14. gün nörolo-
jik muayenesinin normale döndüğü görülmüştür.13

Bizim olgumuzun doğum sonrası ve izleminde
genel durumu iyi seyretti, solunum sıkıntısı geliş-
medi, nörolojik değerlendirmesinde patoloji sap-
tanmadı. Annede GBS tanısı olması, bebekte
antitrombosit antikorlarının pozitif saptanması ve
IVIG tedavisine hızlı yanıt alınması nedenleri ile
her ne kadar NAİT dışlanamasa da, trombositopeni
etiyolojisinde ön planda GBS’li anneden bebeğe
gangliozid antikorlarının transplasental geçişi dü-

şünüldü. Lomber ponksiyon yapılmadı. EMG’si
normal olarak değerlendirildi.

İmmün kaynaklı trombositopeni tedavisinde
kullanılan IVIG‘in; Fc reseptör blokajı, sitokin üre-
timinin düzenlenmesi, kompleman bağlanmasının
inhibisyonu, idiyotip sisteminin düzenlenmesi ve
otoantikorların nötralizasyonu, T ve B hücre ak-
tivasyonunun düzenlenmesi gibi birden fazla me-
kanizma ile ITP tedavisinde etkin olduğu
bilinmektedir.14 Bizim olgumuzda antikor aracılı
trombositopeni düşündüğümüz için IVIG 0.5
g/kg/gün dozunda 2 gün  uyguladık. IVIG öncesi
trombosit sayısı 24.000/mm3 olan olgunun trombo-
sit sayısının tedavi sonrası hızla yükseldiği göz-
lendi.

Sonuç olarak GBS’li anne bebeğinde gelişen
trombositopeni nedeni olarak ön planda annenin
geçirmiş olduğu GBS’ye neden olan antikorların
transplasental geçişi düşünülmüştür. Kesin tanı için
annede ve bebekte aynı tip gangliozid antikorları-
nın gösterilmesi gerekmektedir. GBS’li anne bebek-
leri takip edilirken trombositopeni gelişebileceği
akılda tutulmalıdır. Literatürde daha önce benzer
vaka bildirilmemiş olup, daha ileri çalışma yapıla-
rak hastalığın mekanizmasının net olarak açıklan-
masına ihtiyaç vardır.
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