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План

 Тромбоцитни антигени: 

 общи и специфични

 номенклатура на специфичните алоантигени

 разпространение

 структура 

 Тромбоцитни алоантитела: 

 при трансфузии и 

 при бременност



Тромбоцитни алоантигени

Две различни категории клинично значими тромбоцитни алоантигени:

1. « Общи алоантигени» - върху тромбоцитите и други кръвни клетки или 

тъкани (т.е. АВО система и HLA клас I антигени)

2. « Специфични тромбоцитни антигени» = HPA (Human Platelet Antigen) –

изключително върху тромбоцитите
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КЛАСИФИКАЦИЯ



Човешки тромбоцитни антигени - биалелни

Антигени Алелна честота % Гликопротеин Имунни нарушения

HPA-1a 72 a/a GPIIIa FNAIT, PTP, MPR

HPA-1b 26 a/b; 2 b/b

HPA-2a 85 a/a GPIba FNAIT, PTP, MPR

HPA-2b 14 a/b; 1b/b

HPA-3a 37 a/a GPIIb FNAIT, PTP, MPR

HPA-3b 48 a/b; 15 b/b

HPA-4a > 99.9 a/a GPIIIa FNAIT, PTP, MPR

HPA-4b < 0.1 a/b

HPA-5a 88 a/a GPIa FNAIT, PTP, MPR

HPA-5b 20 a/b; 1 b/b

HPA-15a 35 a/a CD109 FNAIT, PTP, MPR

HPA-15b 42 a/b; 23 b/b

Curtis,B.R., J.G.McFarlan. Human platelet antigens – 2013, Vox Sanquinis, 

2013



Антигени GPIIIa Алелна честота

%

Гликопротеин Имунни 

нарушения

HPA-6 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-7 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-8 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-10 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-11 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-14 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-16 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-17 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-19 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-21 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-23 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

HPA-26 bw < 1 b/b GPIIIa FNAIT

Човешки тромбоцитни антигени – с ниска честота

(GPIIIa)



Човешки тромбоцитни антигени – с ниска 

честота (GPIIb)
Антигени Алелна

честота %

Гликопротеин Имунни 

нарушения

GPIIb

HPA-9 bw < 1 b/b GPIIb FNAIT

HPA-20 bw < 1 b/b GPIIb FNAIT

HPA-22 bw < 1 b/b GPIIb FNAIT

HPA-24 bw < 1 b/b GPIIb FNAIT

HPA-27 bw < 1 b/b GPIIb FNAIT

Curtis,B.R., J.G.McFarlan. Human platelet antigens – 2013, Vox Sanquinis, 

2013



Човешки тромбоцитни антигени – с ниска 

честота (GPIb, GPIa)Антигени Алелна

честота %

Гликопротеин Имунни 

нарушения

GPIb

HPA-12 bw < 1 b/b GPIbɓ FNAIT

GPIa

HPA-13 bw < 1 b/b GPIa FNAIT

HPA-18 bw < 1 b/b GPIa FNAIT

HPA-25 bw < 1 b/b GPIa FNAIT

Curtis,B.R., J.G.McFarlan. Human platelet antigens – 2013, Vox Sanquinis, 

2013



Разпространение

HPA ˿͔ͨͼ͙ͺ͙;͙ͤ͊͘

HPA-1 Тромбоцити, ендотелниклетки, фибробласти, 
гладкомускулниклетки

HPA- 3a Тромбоцити

HPA- 4 Тромбоцити, ендотелниклетки, фибробласти, 
гладкомускулниклетки

HPA- 5 Тромбоцити, ендотелниклетки, активирани Т-
лимфоцити



Алоимунна тромбоцитопения

Тромбоцитните алоантитела са отговорни за:

• NAIT - неонатална алоимунна тромбоцитопения

• PTP - посттрансфузионна пурпура

• PAIT - пасивна алоимунна тромбоцитопения

• TAIT – свързана с трансплантация алоимунна тромбоцитопения

Тромбоцитните алоантитела могат да предизвикат:

• PTR - рефрактерност към тромбоцитни трансфузии



Алоантитела

NAIT ɸʥʪʠʪʝʣʘ ʏʝʩʪʦʪʘ 

aнти-HPA-1a 75%

анти-HPA-5b 20%

други 5%

PTP ɸʥʪʠʪʝʣʘ ʏʝʩʪʦʪʘ

aнти-HPA-1a 85%

PTR ɸʥʪʠʪʝʣʘ ʏʝʩʪʦʪʘ 

aнти-HPA-5b 50%?

aнти-HPA-1b ?%

aнти-HPA-5a ?%



“Имунологичен парадокс на бременността”

 От имунологичен аспект бременността е 
единственият естествен модел за изучаване на някои 
страни на трансплантационния имунитет

 Нормалната бременност представлява добре 
толерирана присадка (на полуидентичeн фетус), 
въпреки че бременната жена не е имуносупресирана
и дори е в готовност за образуване на алоантитела
към кръвните клетки

 Този “имунологичен парадокс на бременността” не е 
напълно изяснен, но може да бъде обяснен чрез 
съвременните познания за плацентарната анатомия и 
имунология



Алоимунен отговор

 Бременността е физиологично състояние, 

при което се осъществява алоимунен

антителен отговор

 Повечето еритроцитни, левкоцитни, 

тромбоцитни и неутрофилни алоантигени са 

открити чрез серологични изследвания при 

фетална алоимунна цитопения в резултат на 

имунизация на жената от алоантигените на 

феталната кръв, по време на бременност 

или след раждане 



Алоимунен отговор -

етиология
 При бременност

 Анти-RBC-0,1-1%

 Анти-D - ≈ 20% от 10% 

несъвместими двойки

 Анти-HPA-5b и анти- HPA-1b - често 

(FNAIT)

 Анти- HPA-1а – 80% (FNAIT)

 Анти- HLA- 17-24%

 При трансфузии

 Анти-RBC-0,1-2%

 Анти-D ≈ 20% 

 HPA-5b и HPA-1b - често (FNAIT)

 Анти- HPA-1а – рядко

 Анти-HLA – 15%

 Анти- HLA+HPA 

– 20-85%



Алоимунен отговор - HLA

 HLA антигените също са открити главно чрез използване на 

серуми от многораждали жени с наличие на левкоцитни 

антитела, често индуцирани от бременността

 Установява се, обаче, че анти-HLA антителата не са вредни 

за бременността

 Куриозното е, че фетоматерналната несъвместимост по HLA

клас І усилва плацентарната функция и има благоприятен 

ефект върху майката и плода, за успешна бременност 

 Фертилитетът намалява при родствени/съвместими 

съпружески двойки; спонтанните аборти са по-вероятни при 

HLA съвместимост между майката и плода



Имуногенетични фактори

 Имуногенетичните фактори имат значима 

роля в етиологията и патогенезата на 

хетерогенния комплекс от репродуктивни 

нарушения и проблеми 

 Успешният изход от бременността зависи от 

две основни имунологични реакции: 
 алоимунни реакции към антигените на генетично неидентични индивиди  

 автоимунни реакции към собствените тъкани



Алоимунизация при 

бременност

ʉʧʝʮʠʬʠʯʥʘʪʘ ʠʤʫʥʦʛʝʥʝʪʠʯʥʘ
ʧʘʪʦʣʦʛʠʷ ʤʦʞʝ ʜʘ ʩʝ ʘʩʦʮʠʠʨʘ ʩ 
ʧʨʦʷʚʠ ʥʘ ʬʝʪʦʤʘʪʝʨʥʘʣʥʘ
ʘʣʦʠʤʫʥʠʟʘʮʠʷʧʨʠ ʥʝʩʲʚʤʝʩʪʠʤʦʩʪ 
ʧʦ 
 ɸɺʆ ʠ Rhesusʘʥʪʠʛʝʥʠ 

 ɼʨʫʛʠ ʝʨʠʪʨʦʮʠʪʥʠʘʥʪʠʛʝʥʥʠʩʠʩʪʝʤʠ 

 HLA ʪʲʢʘʥʥʦʩʲʚʤʝʩʪʠʤʠʘʥʪʠʛʝʥʠ 

 ʉʧʝʮʠʬʠʯʥʠ ʪʨʦʤʙʦʮʠʪʥʠʘʥʪʠʛʝʥʠ  

 ʉʧʝʮʠʬʠʯʥʠ ʥʝʫʪʨʦʬʠʣʥʠʘʥʪʠʛʝʥʠ





Имуномедиирани болести на 

новороденото 

 Хемолитична болест на новороденото (ХБН)

 Алоимунна неонатална неутропения

 Алоимунна неонатална тромбоцитопения

 Неонатална автоимунна хемолитична анемия

 Неонатална автоимунна неутропения

 Неонатална автоимунна тромбоцитопения



Причини за алоимунизацията при 

бременност 
 Кръвопреливания

 Фетоматернални хеморагии

 Преди раждане

 По време на раждане

 Аборти: терапевтични, спонтанни

 Ектопична бременност

 Разкъсване на плацентата

 Абдоминална травма

 Акушерски процедури: амниоцентеза, вземане на проби 
от хориона (CVS), вземане на проби кръв от пъпна връв, 
външно верзио на главата, мануално отстраняване на 
плацентата



Патофизиология

 След първия антигенен стимул паметовите B лимфоцити

разпознават съответен еритроцитен, левкоцитен, тромбоцитен

антиген от предшестваща бременност 

 B лимфоцити → плазматични клетки → IgG

 Първоначален IgM отговор → IgG отговор



Патофизиология

 Майчините антитела преминават през плацентата   →

свързване с феталните еритроцити, левкоцити, 

тромбоцити → разрушаване на кръвните клетки

 Секвестрация на разрушените кръвни клетки чрез 

феталния далак  → екстраваскуларно

 Хемолиза → анемия на фетуса

 Тромбоцитопения

 Неутропения



FMH и алоимунизация

 Фетоматерналните хеморагии (FMH) обикновено са
непредсказуеми

 Фетоплацентарният кръвен обем е около 25, 150 и 400 
мл при 20-, 30- и 40- г.с., съответно

 Проявата и обемът на FMH се увеличава с напредване
на бременността

 FMH са по-вероятни и в по-големи обеми при раждането

 ≈ 0,1 мл кръв или по-малко е необходимо, за да се 
стимулира образуването например на анти-D. Малкият
обем на феталните RBC, навлизащи в кръвта на майката
по време на бременност също е от значение за факта, 
че образуването на анти-D антитела е рядко (<1%) при 
първа бременност

 Фактът, че честотата на анти-HPA-1а алоимунизацията
при първа бременност на HPA-1а отрицателни жени е 
по-висок (4% , 7,6% , 24% ), сочи, че този антиген е 
силно имуногенен



Имунен отговор и FMH



Алоимунизация

 Повечето от алоантителата на еритроцитите и тромбоцитите
са IgG1, понякога IgG3 или смесени

 IgG има най-изразени ефекторни функции, медиира
адхеренцията, фагоцитозата и лизирането на покритите с 
IgG клетки чрез IgG Fc рецептори (FcγR) върху макрофагите

 Няколко FcγR присъстват върху макрофагите и 
гранулоцитите (неутрофили, еозинофили, базофили, 
мастоцити, NK клетките) 

 Комплементна фиксация върху опсонизираните таргетни
клетки също се среща

 IgG усилва и ускорява вродените имунни механизми за 
унищожаване на таргетните клетки от тези ефекторни
клетки. IgG е единственият клас антитяло, което преминава
през плацентата към плода



Имунорегулация –
плацентарни клетки и молекули 

 Първо, майчините NK клетки, CD8 + цитотоксични Т-клетки, 
макрофагите и дендритните клетки (DC) са повлияни от 
връзката с HLA клас І антигените, експресирани върху
екстравилозния трофобласт (EVT)

 В трофобластните клетки липсват класическите HLA клас І 
и клас ІІ молекули

 Връзката е както с HLA-C (класически) и значително повече
с HLA-G (некласически) HLA клас І молекули

 Второ, мястото и функцията на майчините NК клетки, Tregs и 
DC се променят от плацентарните хормони. Тези
взаимодействия променят имунния отговор и повишават
толеранса чрез предотвратяване на унищожаването на 
алогенни клетки. В 1-ви триместър на бременността това е от 
съществено значение за плацентарния растеж и тъканното
ремоделиране



Имунорегулация –
плацентарни клетки

 Маточните NK клетки (UNK) са с малко по-
различен фенотип от този на NK клетките в 
периферната кръв - те са CD16 dim и CD56 brigh и 
са в децидуата във висока концентрация в 
началото на бременността

 Пролиферацията им се стимулира от ЧХГ (hCG)

 UNK клетките експресират килърни инхибиторни
рецептори (KIRs), специфични за HLA клас I на EVT



Имунорегулация – HLA-C HLA-C върху EVT взаимодействат с KIR2DL1, 2, 
3 и KIR2DS1,2 върху UNK

 HLA-C - две групи от алели : 

 C1 свързва KIR2DL2, 3 

 C2 свързва KIR2DL1 

 Някои KIR / HLA-C комбинации водят до 
неефективно нахлуване на EVT и са свързани
с развитието на прееклампсия

 При HPA-1а алоимунизация по време на 
бременност, няма установени KIR / HLA-Cw
генни комбинации, които да имат вреден или 
протективен ефект



Имунорегулация – HLA-G, E

 Маточните NК-клетки променят имунния отговор също и чрез 
взаимодействие с некласическите HLA клас I молекули, 
експресирани върху EVT

 Най-важен е HLA-G, който инхибира UNK чрез KIR2DL4, NKG2A 
(CD94), P49 и имуноглобулин-подобен (ILT), рецептор ILT2 
(CD85j) върху UNK клетки

 HLA-E е с най-ниска концентрация върху EVT и свързва NKG2A, 
върху UNK клетки 



Неонатална алоимунна

тромбоцитопения (НАИТ)

Тромбоцитопения на 

фетуса или 

новороденото, 

причинена от майчини 

антитромбоцитни

алоантитела, насочени 

директно срещу 

феталните

алоантигени, 

унаследени от бащата



ʆʩʥʦʚʥʠ ʢʣʠʥʠʯʥʦ ʟʥʘʯʠʤʠ ʧʨʠ ʅɸʀʊ 

ʪʨʦʤʙʦʮʠʪʥʠʘʥʪʠʛʝʥʠ

HPA-1a PLA1

HPA-5a Br-b, Zav-b

HPA-5b Br-a, Zav-a

HPA-15a Gov-b

HPA-15b Gov-a

HPA-4a  (Asian population) Pen-a

ʉʚʲʨʟʘʥʠ ʩ 5% ʦʪ ʚʩʠʯʢʠ ʩʣʫʯʘʠ ʥʘ ʅɸʊ

HPA-3a Bak-a

HPA-2a Ko-b

HPA-2b Ko-a

ʉʚʲʨʟʘʥʠ ʩ ʅɸʊ, ʥʦ ʨʷʜʢʦ ʩʨʝʱʘʥʠ ʚ 

ʧʦʧʫʣʘʮʠʷʪʘ

HPA-6b Ca-a, Tu-a

HPA-8b Sr-a

HPA-9b Max-a

HPA-13b Sit-a

ʈʷʜʢʦ ʩʚʲʨʟʘʥʠ ʩ ʅɸʊ

HPA-1b PLA2

HPA-3b Bak-b



НАИТ

 Фетусът унаследява тромбоцитните антигени на 
бащата

 Трансплацентарно преминаване на феталните
тромбоцитни антигени

 Майката образува IgG алоантитела, преминаващи 
през плацентата

 Майчините алоантитела реагират с феталните
тромбоцити

 Сенсибилизираните с алоантитела тромбоцити се 
елиминират чрез РЕС



Arnold et al, Trans Med Rev 2008



Неонатална алоимунна

тромбоцитопения

 Тежка тромбоцитопения при деца

 Интракраниални кръвоизливи при новородени

 Първа бременност, без други симптоми

 Здрави в друго отношение деца

 Майката е с нормален брой тромбоцити



Честота 

 Честота :   1 на 1 000 до 1 на 2 000 раждания (0.05% 
to 0.1%)

 HPA-1 или PLA-1 несъвместимост при 80% до 90% НАТ

 Тежка тромбоцитопения с PLT  < 50,000 при 87% от 
случаите

 Петехии при 80% от случаите

 Интракраниални хеморагии (ICH) при 11% от случаите



НAT и ХБН

ʅɸʀʊ ʍɹʅ

ɿʘʩʝʛʥʘʪʠ ʢʣʝʪʢʠʊʨʦʤʙʦʮʠʪʠ ɽʨʠʪʨʦʮʠʪʠ

ʅʘʡ-ʯʝʩʪʠ ʘʥʪʠʛʝʥʠHPA-1a Rh-D

ɿʘʩʝʛʥʘʪʘ ʙʨʝʤʝʥʥʦʩʪ ʇʲʨʚʘ ɺʪʦʨʘ+

ɺʨʝʤʝ ʟʘ ʠʤʫʥʠʟʠʨʘʥʝ16 ʩʝʜʤʠʮʠ ʧʨʝʜʠʂʲʤ ʨʘʞʜʘʥʝʪʦ ʠʣʠ ʧʦ ʚʨʝʤʝ

ʋʚʨʝʜʝʥʦ ʜʝʪʝŹPLT,  ʢʲʨʚʝʥʝ ʍʝʤʦʣʠʟʘ,ʞʲʣʪʝʥʠʮʘ,kernicteus

ʋʚʨʝʜʝʥ ʬʝʪʫʩICH Hydrops fetalis

ʆʩʥʦʚʝʥ ʨʠʩʢʦʚ ʬʘʢʪʦʨʋʚʨʝʜʝʥʦ ʜʝʪʝ -ʧʨʝʜʠʰʥʘ 

ʙʨʝʤʝʥʥʦʩʪ

Rh (-) ʤʘʡʢʘ

ʃʝʯʝʥʠʝ ʇʦʜʜʲʨʞʘʱʦ ʇʦʜʜʲʨʞʘʱʦ

ʇʨʦʬʠʣʘʢʪʠʢʘIVIG Anti-Dʛʘʤʘ-ʛʣʦʙʫʣʠʥ

ɽʬʝʢʪ ʦʪ ʧʨʦʬʠʣʘʢʪʠʢʘ??? 99%





ʀʟʩʣʝʜʚʘʥʝ ʥʘ ʥʝʦʥʘʪʘʣʥʘʪʘ ʘʣʦʠʤʫʥʥʘ ʪʨʦʤʙʦʮʠʪʦʧʝʥʠʷ

Типизиране на тромбоцитни антигени:

Генотипизиране – проби кръв от майката и бащата

Генотипизиране – директно взети и култивирани амниоцити

фенотипизиране – проби от майката и бащата

Изследване на тромбоцитни антитела:

Радиоимунопреципитация (RIP)

Antigen Capture ElA (MAIPA)

Флоуцитометрия

Изследване на неонаталната

алоимунна неутропения

 Типизиране на тромбоцитни антигени

 Генотипизиране – проби кръв от майката и бащата

 Генотипизиране – директно взети и култивиране 
на амниоцити

 Фенотипизиране - проби кръв от майката и 
бащата

 Изследване на тромбоцитни антитела

 Радиоимунопреципитация

 Antigen Capture EIA (MAIPA)

 Флоуцитометрия



ȲɆɏɐɆ:  HPA -1a neg
ȧɆɟɆ:   HPA -1a pos

MɆɏɐɆ: Anti -1a

Фенотипизиране, изследване 

на антитела (RIP)



Генотипизиране (PCR-SSP)



Методи на изследване

Тромбоцитни антигени 

 Флоуцитометрия

 Имуноензимен метод 

(ELISA)

 ДНК типизиране

(генотипизиране)

Тромбоцитни антитела

 Имунофлуоресцентен тест

 Имуноензимен тест (MAIPA –

monoclonal antibody-specific 

immobilization of platelet 

antigens)



MAIPA тест



Флоуцитометрия

 А) PLT са инкубирани с 

нормален серум  -

слаба флуоресценция –

няма антитела

 В) PLT + серум от 

пациент със слаби PRA

 С) PLT + серум от 

пациент със силни PRA 

и високо ниво на 

флуоресцентна 

интензивност



Асоциация HLA-HPA

 При имунизация към HPA-1a има силна 

асоциация с HLA-DRB3 0z101 или DQB1 0z2

 При имунизация към HPA-6b има силна 

асоциация с HLA-DRB1 1z501, DQA1 0z102 

или DQB1 0z602

 Сестрите на имунизираните майки са в 

повишен риск от развитие на анти-HLA

антитела



Ниво на анти-HPA-1a антитела и 

HLA- DRB3*0101 носителство

 Приблизително 90% от имунизираните жени 
експресират HLA-DRB3*0101. Средното ниво на 
майчините антитела преди раждането е 10.3 
(±3.6) IU/mL при жените, носители на HLA 
DRB3*0101 в сравнение с 0.4 (±0.3) IU/mL при HLA 
DRB3*0101 (-) жени (p=0.007). 

Няма разлика в носителството на HLA-DRB3*0101 
между жени, имунизирани преди бременността, в 
сравнение с тези имунизирани в последния 
триместър на бременността и тези с анти-HPA-1a 
антитела, открити 6 седмици след раждането



Ниво на анти-HPA-1a антитела и 

HLA- DRB3*0101 носителство
 Антителният отговор към HPA 1a антигена се ограничава до 

жени, носители на HLA-DRB3*0101. Приблизително 10% от 
имунизираните жени нямат този частен HLA клас II антиген. 

 Количественото определяне на нивата на анти-HPA 1a 
показва, че те са значимо по-ниски при HLA DRB3*0101 (-)
жени в сравнение с жени, които са HLA DRB3*0101 (+). 
Вероятно HLA DRB3*0101 е по-имуногенен от други  HLA клас
II молекули. Експресията на HLA DRB3*0101 вероятно е 
необходимо условие за продуциране на клинично значими 
нива на anti-HPA-1a антитела. 

 При предварително имунизирани жени нивата на анти-HPA-
1a антителата намаляват по време на бременността, 
понякога до невъзможност да бъдат открити. Имунизация се 
установява по-често след раждане в сравнение с първа 
несъвместима бременност.



Профилактика на НАТ

Профилактика срещу HPA-1a с 

× приложение на анти- HPA- 1a антитела след събитие, свързано с

повишен риск от фетоматернално кървене – аборт, амниоцентеза,

раждане

× или приложение на пречистен поликлонален човешки anti-HPA 1a

имуноглобулин G

× или приложение на рекомбинантни човешки HPA-1a антитела

HLA-DRB3 типизиране при наличие на HLA-

DRB3 ген



Автоимунизация при 

бременност
× Автоантитела, преминали трансплацентарно от майката към

фетуса и насочени срещу

Á Еритроцити

Á Неутрофили

Á Тромбоцити

× Предизвикват разрушаване на една или повече клетъчни линии на
фетуса

× Начало на активното преминаване на антителата през плацентата
около 17 г.с. и ↑ в хода на бременността

× IgG1 и IgG3 субкласове

× Автоантителата срещу хемопоетичните клетки често са IgG1
субклас и са високо ефективност

× Серумните IgG концентрации в серума са сравними с тези на
майката – 33 – 40 г.с.



Неонатална автоимунна 

тромбоцитопения

 Автоимунна тромбоцитопения поради

 Пасивна имунизация с майчини автоантитела, 

свързващи и феталните , и майчините тромбоцити

 Инцидентна или гестационна тромбоцитопения на 

бременността (74%), хипертонична болест на 

бременността (21%), имунни тромбоцитопенични

състояния по време на бременност - ITP и SLE (4%)

 ITP: 13% до 56% от новородените от майка с ITP 

развиват тромбоцитопения, само 5% до 20% са с 

PLT < 50,000, интракраниални хеморагии в 3%



Лечение на неонатална

автоимунна тромбоцитопения

 Тромбоцитни концентрати не са 

необходими при PLT >50,000

 Лечение с IVIG, 1g/kg, 2 дни – ефективно

 Лечение с тромбоцитни концентрати + IVIG

при кървене

 Кортикостероиди  



Лечение на неонатална автоимунна 

тромбоцитопения

 Тромбоцитни концентрати 
× С отстранена плазма

× Облъчени

× Филтрирани 

 Лечение с високи дози IVIG, 1g/kg, 2 дни –
ефективно

 Лечение с тромбоцитни концентрати + IVIG
при кървене

 Кортикостероиди  



PTP - клиника

 Честота - 1 на 2 милиона RBCs (2008, SHOT)

 Възрастни (~50 год.); жени (5пъти по-често)

 Предишни трансфузии, бременност

 Обичайно реципиент с HPA-1bb

 Други HPA генотипове

 PLT <15 x109/L, кървене ++

 Начало: 9 дни след трансфузия

 Възстановяване: 7 – 48 дни след началото на  

РТР

 Смъртност ~10% (интрацеребрална хеморагия)



PTP патогенеза

× Трансфузия на несъвместими PLT концентрати

× Наличие на анти-HPA-1a антитела

× Разрушаване на трансфузираните и автоложните

тромбоцити

× Теории:

1. Имунни комплекси

2. Абсорбирани тромбоцитни антигени

3. Антитромбоцитни автоантитела



PTP - лечение

 Антиген-негативни тромбоцитни трансфузии

 IVIG

 Плазмен обмен

 Кортикостероиди



Заключение

 Тромбоцитна имунизация

 HLA антителата са широко разпространени, транзиторни

 пример: PLT рефрактерност

 HPA антителата са редки, персистиращи

 примери: FNAT, PTP



БЛАГОДАРЯ 

ЗА ВНИМАНИЕТО


