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Alloantigens on Platelet Membrane Glycoproteins
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SIFUATIONS
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1/ L’anticorps anti HsPA1a est connu
(ou anti HPA3 ou p@,\?e ou ATCD de FNAIT)
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2/ La future mﬁre est HPA1a © sans anticorps détectable
(2, 33"(¢§e la population)
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TNN-FNAIT Traitement
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TNN ENAIT Traitement
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