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ÖÖzzeett
Kal›tsal trombofili nedenleri venöz tromboembolilerin (VTE) ortalama % 30’nun nedenidir. Kal›tsal ve kazan›lm›fl trombofilik risk
faktörleri, ço¤u durumda VTE nedenlerini aç›klamaya yeter. Ancak hala altta yatan bir risk faktörünün bulunmad›¤› için idyopa-
tik olarak de¤erlendirilen olgular vard›r. Tromboz tan› ve derecesini de¤erlendirmede kullan›lacak laboratuar methodlar›n› gelifl-
tirmek amac›yla bir çok çal›flma yap›lmaktad›r. Hangi tromboz olgular› detayl› incelenmeli? testlerin bize sa¤lad›¤› yararlar ne-
dir? kime profilaksi verilmeli? kim tedavi edilmelidir? tedavi süresi ne olmal›d›r? Sorular› s›kça sorulmaktad›r. Bu sorulara kesin
verilmifl cevaplar henüz yoktur. Bu yaz›da çocukluk ça¤› kal›tsal nedenli trombozlar› genel yönleri ile tart›fl›l›p son literatürler yar-
d›m› ile bu sorulara cevaplar aranm›flt›r. 
AAnnaahhttaarr  kkeelliimmeelleerr::  ççooccuukklluukk  ççaa¤¤››  kkaall››ttssaall  ttrroommbboozzllaarr››  ,,  ttrroommbboozz  ttaann››ss››,,  ttrroommbboozz  tteeddaavviissii  

SSuummmmaarryy
Inherited thrombophilia can explain approximately 30% of venous thromboembolism (VTE). Putting together all thrombophilic
conditions , inherited or acquired , we can probably explain the great majority of VTE cases. Yet , there are cases still classifi-
ed as idiopathic because no risk factor is identified. There have been attempts to develop laboratory methods that globally me-
asure the existence and the degree of thrombophilia. Who should be tested and what are the potential benefits of testing?
Who should be recomended to take prohylaxis or treatment? How long will the treatment continue?  These are questions that
no clear –cut definations are found. In this article childhood trombophilia is discussed the answers of questions with the help
of latest literature are tried to be found.
KKeeyy  wwoorrddss::  cchhiillddhhoooodd  ttrroommbboopphhiilliiaa,,  ddiiaaggnnoossiiss  ooff  tthhrroommbboossiiss,,  ttrreeaattmmeenntt  ooff  tthhrroommbboossiiss

Girifl

Tromboz damar içinde kan elemanlar›ndan oluflan
anormal bir kitledir. Prokoagülan, antikoagülan ve
fibrinolitik faktörler aras›ndaki hassas dengelerde-
ki bozukluk sonucunda oluflur (1-4). Tromboz olu-
flumunda Virchow’un 1856’da belirtti¤i 3 de¤iflik-
lik söz konusudur (4). 
1. Kan ak›m›ndaki de¤ifliklikler (Reoloji, staz)
2. Damar duvar de¤ifliklikleri

3. P›ht›laflma faktör ve bunlar›n inhibitörlerinin kan
düzeylerindeki de¤ifliklikler
Arteryel trombozlarda endotel hasar› ve trombosit
fonksiyonlar› önem kazan›rken, venöz trombozlar-
da staz ve p›ht›laflma - fibrinolitik sisteme ait bo-
zukluklar ön plana ç›kmaktad›r (fiekil 1). Bundan
dolay› arteryel trombuslar beyaz, venöz trombuslar
ise k›rm›z› olarak adland›r›l›r (2).
Kal›tsal trombofililerin tamam›n›n venöz tromboza
e¤ilim yaratt›¤› çal›flmalarda gösterilmifltir (5-16).
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Hiperhomosisteinemi d›fl›ndaki kal›tsal nedenlerin
arteryel tromboz e¤ilimini gösteren çal›flma yoktur.
Kal›tsal trombofili nedenlerinden birini tafl›yan bi-
reylerde tromboz riski artar, ancak yaflamlar› bo-
yunca hiç trombotik atak geçirmemeleri de müm-
kündür. Bazen de bu kiflilerde tekrarlayan ataklar
aras›nda uzun süre asemptomatik dönemler olabi-
lir. Bu durum, tek bafl›na kal›tsal nedenlerin yeter-
li olmad›¤›n›, tromboz gelifliminde edinsel faktörle-
rin de önemli oldu¤unu vurgulamaktad›r (1-16). 

Tarihçe

‹nsanl›¤›n bafllang›c›ndan itibaren damar bütünlü¤ü
bozuldu¤unda kan›n jel fleklini (p›ht›) ald›¤› bilinmek-
tedir. Milattan önce 2650 lerde Çin’de Huang Ti (4)
e¤er ayakta damar içinde kan p›ht›lafl›rsa a¤r› ve tit-
remeye neden oldu¤undan bahsetmifltir. Petit
1731’de (4) kan p›ht›laflmas›n›n yaradan kan kayb›-
n› engelledi¤ini belirtmifltir. Bundan 80 y›l sonra
John Hunter yaflam›n devam›n›n ancak sa¤lam da-
mar yata¤›nda s›v› halde dolaflan kan›n varl›¤›nda
olabilece¤ini söylemifltir. Rokitansky 1852’de infla-
masyon yada kan›n kimyasal de¤iflikli¤inin p›ht›lafl-
maya neden oldu¤unu göstermifltir. Bu düflünce da-
ha sonra 1856’da Virchow taraf›ndan olgunlaflt›r›l-
m›fl ve p›ht›laflman›n klasik 3 nedeni Virchow’un Tri-
ad› olarak benimsenmifltir (4).

Ailesel trombozlar yüzy›l›n bafl›ndan itibaren dikkat
çekmeye bafllamas›na ra¤men, p›ht›laflma siste-
mindeki bilgilerin netlik kazanmas› ile birlikte an-
cak 1960’ lardan sonra kal›tsal trombofililer 
(Thrombo-philia: Trombozu sevme) ayd›nlat›lmaya
bafllanm›flt›r. ‹lk olarak 1965’de antitrombin (AT)
eksikli¤inin tromboza e¤ilim yapt›¤› gösterildi (4).
Daha sonra 1981’de protein C (Pr C) ve 1984’de
Protein S (Pr S) eksikli¤i saptand›. Fakat bu üç ka-
l›tsal eksiklik trombozlar›n ancak % 10-15’ini olufl-
turmakta idi. Dahlback 1993’ de aktive protein C
(APC) direncini ve 1994’de Bertina’n›n faktör V
Leiden mutasyonunu tan›mlamas› ile trombofilili ai-
lelerde nedenin % 50‘si trombozlar›n ise %20’si
tan›nm›fl oldu (4). Homosistein metabolizmas›n›n
tromboza etkisi 1994‘de aç›¤a ç›kar›ld›. Protrom-
bin genindeki mutasyon sonucunda oluflan trom-
bozlara ise 1996’ dan itibaren tan› konulmaya
baflland›. Faktör düzeylerinde yükseklik ve trom-
boz iliflkisi ise 2000’li y›llarla birlikte gündeme gel-
meye bafllad›. Tüm bu bulufllara ra¤men halen ka-
l›tsal nedenli trombozlar›n %40-60’›nda neden
gösterilememektedir (4,7). 

Epidemiyoloji

Tromboz eriflkin hastal›¤› olarak bilinirken son 10
y›ld›r çocuklardaki trombotik olaylara ilgi giderek

EENNDDOOTTEELL  LLEEZZYYOONNUU

KKAANN  AAKKIIMMIIPPLLAAZZMMAA

F‹BR‹N PIHTISI
KIRMIZI TROMBUS

TROMBOS‹T TIKACI
BEYAZ TROMBUS

DOKU FAKTÖRÜ
TEMAS

Yavafl

Koagülasyon Adezyon, Agregasyon

H›zl›

TROMBOS‹T

fiekil 1: Tromboz oluflum mekanizmas›



Türk Pediatri Arflivi 2003; 38: 131-145

133

artmaktad›r (16-26). Klinik bulgular, birçok sistem
ve organ etkilenebildi¤i için çok renklidir ve hemen
hemen her hastal›¤›n ay›r›c› tan›s› s›ras›nda düflü-
nülmesi gereklidir. Özellikle Doppler ultrasonogra-
fi, bilgisayarl› tomografi, manyetik rezonans görün-
tüleme, sintigrafi gibi yöntemlerin uygulamaya gir-
mesi ile tan› kolaylaflm›flt›r. Olgular›n % 80’inin ta-
n› ald›¤› san›lmaktad›r (1-4). Genetik alan›ndaki
geliflmeler düflünülen tan›n›n moleküler düzeyde
kesinleflmesini sa¤lamaktad›r.
Tromboz ve tromboemboli eskiden genellikle uzun
süre hastanede yatan hastalar›n sorunu olarak bi-
linirdi. Ancak hastanede kalma sürelerinin k›salma-
s› bu tip hastalar›n polikliniklerde tan› almas›na ne-
den olmaya bafllam›flt›r. Eriflkinlerde en s›k olarak
saptanan özellikle alt ekstremite venöz tromboem-
bolisi ve bunun sonucu geliflen akci¤er embolisi-
dir (3,4). Altm›fl yafl sonras›nda her 10 y›lda trom-
boz riski katlanarak artmaktad›r. Çocuklarda ise
tromboza en s›k yenido¤an ve ergenlik dönemin-
de rastlan›l›r (27). Yenido¤an bebeklerdeki kateter
uygulamalar›n›n s›k olmas› ve uygulamalar s›ras›n-
da endotel hasar› en önemli neden olarak görül-
mektedir.Yenido¤an döneminde antikoagülan sis-
temde Pr. C ve S, AT III, heparin kofaktör II düzey-
leri düflük; alfa 2 makroglobülin ve trombomodulin
düzeyleri yüksek, fibrinolitik sistemde plazminojen
ve antiplazmin düzeyleri düflük doku plazminojen
aktivatör ve plazminojen aktivatör inhibitör 1 düze-
yi yüksektir. AT III, heparin kofaktör II ve Pr. S dü-

zeyleri ortalama 6. ayda normale ulafl›rken Pr.C
eriflkin düzeye 4 y›ldan sonra ulafl›r. Ayr›ca rölatif
hemoglobin ve hematokrit yüksekli¤i yenido¤an
dönemindeki riskin artmas›nda etkilidir (28-31).
Adolesan dönemde ise hormonal de¤iflikliklerle
birlikte çevresel faktörlerin daha etkin olmas›n›n
(sigara, alkol, oral kontraseptif al›m›) ve azalan al-
fa 2 -makrogobulin düzeyinin sorumlu olabilece¤i
düflünülmektedir (31-37).
Çocukluk ça¤›nda s›kl›k 1/ 100000 , eriflkin de ise
1/1000’dir (1,3,4,27). Semptomatik olanlar›n ise
1/ 1 000 000 oldu¤u belirtilmektedir (y›lda ortala-
ma 117/ 100 000 semptomatik olgu ). Ancak yi-
ne hastaneye baflvurular›n 5.3/ 10 000’ü ve yeni-
do¤an servisinde yatanlar›n ise 24/10 000’ünün
tromboz öyküsü bulunmaktad›r (35). Gürgey ve
ark. çal›flmalar›nda bulduklar› 5.9 % de¤erinin ge-
liflmifl ülkelere göre 10 kat fazla oldu¤unu vurgu-
lamaktad›rlar (27,38).
Tromboz oluflumu multifaktöriyeldir. Genetik özel-
liklerin yan›nda çevresel faktörlerin devreye girme-
si trombozun ortaya ç›kma zaman›, fliddeti, tekrar-
lamas›nda etkili olmaktad›r. Ana olarak tromboz
nedenleri kal›tsal ve edinsel olarak ikiye ayr›l›r. Biz
bu yaz›da kal›tsal nedenli trombozlar› inceleyece-
¤iz. Bununla beraber çocukluk ça¤›nda saptanan
trombozlar›n % 76 s›nda medikal nedenler özellik-
le enfeksiyon ve kateter uygulamalar› ile birlikte
saptanmaktad›r (38-42). Ancak % 25-56’s›nda
kal›tsal bir bozukluk gösterilebilmektedir. Gürgey

Ailede trombüs öyküsü
Tekrarlayan trombüs
45 yafl›ndan küçük olan olgular
‹dyopatik venöz trombozlu olgular
Sa¤l›kl› bireyler için önemsiz olan provokasyonlardan sonra oluflan trombozlarda (uzun yolculuklar, hamile-
lik, oral kontraseptif al›m›)
Arteryel ve venöz tromboz birlikteli¤inde
Arteryel tromboz ve tekrarlayan fetal kay›p varl›¤›nda 
Nadir olmas› beklenilen bölgelerde saptanan trombozlarda
Kumarine ba¤l› cilt nekrozlar› varl›¤›nda
Neonatal purpura fulminans saptanan olgular
Antikoagülan tedaviye dirençli olgular
Gezici yüzeyel tromboflebit varl›¤›nda 

Tablo I: Trombofili araflt›rmas›n›n yap›lmas›n›n önerildi¤i durumlar.
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ve ark. çal›flmalar›nda kateter uygulamalar›n› içer-
meyen çocukluk ça¤› trombozlar›n›n % 68’inde
enfeksiyon saptam›fllard›r ( 38). Kal›tsal hematolo-
jik neden % 32 olguda saptan›rken; %12 olgu
kaybedilmifl ve % 20 olguda a¤›r komplikasyon
geliflmifltir. Bu çal›flmada vurgulanan di¤er bir ko-
nu tromboz saptanan olgular›n % 98 ‘inde birden
fazla etyolojik neden gösterilmesidir (38). Klinik
olarak tromboz olgular›n›n %30-50’si inme (stro-
ke) fleklinde belirir (1-4).
Trombozlu bir olgu ile karfl›lafl›ld›¤›nda cevaplan-
mas› gerekli sorular: 
1. Tan› do¤ru mudur? Sadece klinik de¤il, diyag-
nostik aç›dan yard›mc› olacak özellikle radyolojik
tan› araçlar› kullan›lmal›d›r.
2. Yo¤un ve masrafl› testler öncesinde edinsel ve
s›k rastlan›lan tan› ve nedenler uzaklaflt›r›lmal›d›r.
Çocuklukta özellikle enfeksiyon ve kateter varl›¤›,
eriflkinde ise kanser araflt›r›lmal›d›r.
3. Bireysel ve aile öyküsü detayl› flekilde al›nmal›-
d›r. Tromboz öyküsü bafllang›ç zaman›, önceki
trombozlarda lokalizasyon iyice araflt›r›lmal›d›r.
Geçirilmifl cerrahi giriflim, travma, kalp yetmezli¤i,
immobilizasyon, hamilelik sorgulanmal›d›r. 
4. ‹leri araflt›rma yap›lmal› m› sorusu cevaplanmal›
ve hangi testler seçilmeli belirlenmelidir.
5. Kal›tsal tromboz etyolojisi saptanan bireylerin ai-
lelerinde taramalar yap›lmas› ve klinik bulgu veren
ve vermeyen akrabalara yaklafl›m planlanmal›d›r.
6. Tedavi seçenekleri ve süresi belirlenmelidir. 
7. Profilaksi verilecek olgular belirlenmelidir.
Bu nedenle teflhiste kullan›lacak testlerin seçimi
önem kazanmaktad›r. Belirli bir bozukluk saptand›-
¤›nda di¤er olas› bozukluklar› aramadan vazgeçil-
memelidir, çünkü tromboz multifaktöriyeldir (43).
Bu testlerin bir k›sm› pahal›, yap›lmas› zor ve her
laboratuar koflullar›na uygun olmamas›na ra¤men
1. basamak testlerinin tüm trombozlu çocuklarda
yap›lmas› gerekti¤i belirtilmektedir.
11..  BBaassaammaakk  TTeessttlleerrii
1. Tam kan say›m›, periferik kan yaymas›
2. Fonksiyonel aktive protein C (APC) rezistans
ölçümü ve/ veya Faktör V Leiden ( FVL) gen arafl-
t›rmas›

3. Protrombin 20210 gen araflt›rmas›
4. Homosistein düzeyi
5. AT düzeyi
6. Pr. C
7. Pr. S ve serbest Pr. S
8. Faktör VIII aktivitesi
9. Lupus antikoagülan testi ve antikardiyolipin an-
tikor taramas›
10. Hemoglobin elektroforezi ve orak hücreli ane-
mi taramas›
22..  BBaassaammaakk  TTeessttlleerrii
1. basamak testleri normal olan ve tekrarlayan
trombozlu olgular
1. Öglobin lizis zaman›
2. Plazminojen aktivitesi
3. Fibrinojen incelemesi (Disfibrinojemi), trombin
zaman›, reptilaz zaman›
4. Paroksismal gece hemoglobinürisi (PNH) taramas›
33..  BBaassaammaakk  TTeessttlleerrii
Araflt›rma amaçl›
1. Faktör XII, XI, IX,VII, vWF ve multimerler
2. Spontan trombosit aggregasyonu
3. Trombosit integrin polimorfizmleri
4. Heparin kofaktör II
5. t-PA (doku plazminojen aktivatörü)
6. DFYI (Doku faktör yol inhibitör)
7. Trombomodulin
8. MTHFR gen 
9. Lipoprotein a

Kal›tsal Tromboz

1. Protein C yola¤› bozukluklar›
APCR-FVL
Pr. C
Pr. S
Protrombin 20210 mutasyonu
Artm›fl Fak VIII ve di¤er faktörler
2. AT III azalmas›
3. Hiperhomosisteinemi
Sistatiyon β-sentaz azalmas›
Metyonin sentetaz eksikli¤i
Termolabil metilen tetra hidro folat redüktaz
(MTHFR) 
4. Fibrinolitik aktivitede bozukluk
PAI 1 aktivite art›fl› ( 4G/5G polmorfizmi)
Plazminogenemi
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5. Disfibrinogenemi
6. Hemoglobinopati
7. Trombosit bozukluklar›

Aktive Protein C Rezistans›

Trombofili nedeni olarak genetik bozukluklar›n en
s›k rastlan›lan› aktive protein C rezistans›d›r
(APCR) (1-4). S›kl›¤› beyaz ›rkta %3-8, zencilerde
ise %1’den azd›r. Türkiye’de de sa¤l›kl› bireylerde
tafl›y›c›l›k %7-10 aras›nda saptanm›flt›r (44,45).
Aktive protein C rezistans› (APCR) olan olgular›n
%90’n›ndan fazlas›nda tek nokta mutasyonu so-
nucunda ( G1691A) 506 nolu amino asit arginin
yerine glutamin gelmektedir. Ayr›ca FV 4070
(A4070G ) mutasyonu da vard›r. Akar ve ark. ( 3)
çal›flmalar›nda bu mutasyonu tafl›yan çocuklarda
tromboz riskinin daha düflük oldu¤unu belirtmek-
tedir. Bu mutasyonlar sonucunda do¤al antiko-
agülan olan Pr C , Faktör V’ e ba¤lanarak koagü-
lasyon inhibisyonunu gerçeklefltiremez ve p›ht›lafl-
ma kontrolsuz olarak devam eder. Otozomal domi-
nan geçiflli bir hastal›kt›r. Heterozigotlarda 3-8,
homozigotlarda ise 50-80 kat tromboza yatk›nl›k
artmaktad›r (1-4, 46-49). Tan› için moleküler test-
lerden önce aPTT’nin bir modifikasyonu olan
APCR oran› bak›labilir. Test için APC ilave edile-
rek ve edilmeyerek elde edilen aPTT sonuçlar›
oranlan›r. Genellikle 2.0 alt›ndaki de¤erler anor-
mal kabul edilir. Testin duyarl›l›k ve özgüllü¤ü %
85-95 civar›ndad›r. Ancak oral antikoagülan , oral
kontraseptif alan ve heparin kullananlarda, gebe-
lerde, protein S eksikli¤inde, lupus antikoagülan
varl›¤›nda , faktör eksikli¤i ya da yüksekli¤i durum-
lar›nda kullan›lamaz . O zaman modifiye APC di-
renci testi önerilir. APCR olan hastalar›n %30’un-
da orta yafl öncesinde tromboz saptan›r. Çocuk-
larda genellikle APCR ile birlikte baflka risk faktö-
rü yoksa tromboz nadirdir. 

Protrombin Gen Mutasyonu

Protrombin geninin 20210 pozisyonunda G-A de-
¤iflimi sonucunda plazma protrombin düzeyi artar.

Toplumda %2-3, trombozlularda %6 oran›nda
saptanmaktad›r (1-4, 50). Tromboz riskini 3-5 kat
artt›rmaktad›r. Plazma protrombin düzey ölçümü
pek çok klinik durumdan etkilenece¤i için tarama
amac›yla önerilmez. Mutant alel tan›s› için molekü-
ler analiz flartt›r. 

Hiperhomosistinemi

Sistatiyon beta-sentaz ve metilen tetra hidro folat
redüktaz genlerindeki mutasyon sonucunda plaz-
ma homosistein düzeyi artar (51). Toplumun yak-
lafl›k %10’unun metilen tetra hidro folat redüktaz
C677T tafl›d›¤› ve hafif hiperhomosisteinemi oldu-
¤u bilinmektedir (4). 
Homosisteinin kan düzeyi 5-15 mmol/l dir (1-6
yaflta 3,87±1,4 mmol/l, 7-11 yaflta 8,7±1,4
mmol/l , 12-17 yafl 13,54±1,44 mmol/l) (3) . Çok
hafif yüksekli¤inin bile tromboz riskini artt›rd›¤› be-
lirtilmektedir. Toplumda %5-10 oran›nda rastlan›l›r
ve tromboz riskini 2,5 kat artt›r›r. Bu etkisini doku
faktör düzeyini artt›rarak yapt›¤› düflünülmektedir. 
Edinsel homosistein yüksekli¤ine neden olan se-
bepler aras›nda renal yetersizlik, hipotiroidizm, me-
totreksat tedavisi, teofilin, fenitoin, oral kontraseptif-
ler ve kolsiflin kullan›m› vard›r. Folik asit ve B12 vi-
tamin eksikli¤i de hiperhomosisteinemiye yol açar. 
Di¤er kal›tsal nedenli trombozlar genellikle venöz
tromboz nedeni olurken , hiperhomosisteinemi ar-
teryel ya da venöz tromboz nedeni olabilir (52). 

Antitrombin, Protein C ve Protein S eksiklikleri

Üç tip eksiklikte otozomal dominan geçifllidir. Ho-
mozigot ATIII eksikli¤i çok nadirdir ve yaflamla
ba¤daflmaz. Homozigot Pr. C ve Pr. S eksikli¤i
do¤umdan sonraki ilk saatlerde oluflan purpura
fulminans nedenidir (53,54). Etkilenen hastalarda
ayr›ca oftalmik, serebral, büyük organ damar trom-
bozlar› saptanabilir. Heterozigotlar da daha hafif
bulgularla seyreder. Bu olgularda heparin verilme-
den oral antikoagülan bafllan›ld›¤› zaman izlenen
cilt nekrozlar› tipiktir. Cilt nekrozlar›n›n nedeni K vi-
taminine ba¤›ml› olan bu proteinlerden Protein
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C’nin yar›lanma süresinin (6 saat) p›ht›laflma fak-
törlerinden daha k›sa olmas›d›r. Bu antikoagülan
protein eksikli¤i olan olgular›n orta yafla kadar
tromboz olma flanslar› %50’dir (4). 

Antitrombin III Eksikli¤i 

Bir plazma glikoproteinidir. Trombin ve IXa, Xa,
XIa, XIIa ve kallikreini inhibe eder. Fibrin oluflumu-
nun en güçlü inhibitörüdür. Etkisi heparin varl›¤›n-
da yaklafl›k 1000 kat artar. 
TTiipp  II  AATT  eekkssiikkllii¤¤ii::  Miktar olarak azalma saptan›r.
TTiipp  IIII  AATT  eekkssiikkllii¤¤ii::  Miktar normal ancak fonksiyon
bozuktur.
TTiipp  IIII  RRSS::  AT molekülü ‘reaktive site’ (aktif bölge)
bozuklu¤u. 
TTiipp  IIII  HHBBSS::  AT molekülü ‘heparin binding site‘ (he-
parin ba¤lanma bölgesi) bozuklu¤u. 
TTiipp  IIII  PPEE::  AT molekülünde ‘Pleitropic effect ’ bo-
zuklu¤u. 
Tan› için önce fonksiyonlar›n araflt›r›lmas› daha
sonra miktar tayini uygundur. Düzey genellikle
%80-120 aras›nda olup, %70’in alt› AT eksikli¤ini
gösterir. Tromboz akut dönem, nefrotik sendrom,
heparin kullananlar, karaci¤er yetersizli¤i, yayg›n
damar içi p›ht›laflmas›, preeklamsi, oral kontrasep-
tif kullananlar, postoperatuar dönemde AT düzeyi
düflük saptan›r. 

Protein C Eksikli¤i 

Karaci¤erde sentezlenen ve K-vitamine ba¤›ml› bir
glikoproteindir. Trombin ve trombomodulin mole-
külü taraf›ndan aktiflefltirilir. Aktif Pr. C (APC) FV

ve FVIII selektif olarak proteolize u¤rat›r. Bu etki
için Pr. S ile kompleks oluflturmas› ve uygun fos-
folipid yüzeyi olmal›d›r. 
TTiipp  II  PPrr..  CC  eekkssiikkllii¤¤ii::  Miktar olarak azalma saptan›r.
TTiipp  IIII  PPrr..  CC  eekkssiikkllii¤¤ii::  Miktar normal ancak fonksi-
yon bozuktur.
Tan› için yine önce fonksiyonlar›n araflt›r›lmas› da-
ha sonra miktar tayini uygundur: Pr. C aktivitesi
genellikle %70-140 aras›nda olup, heterozigotlar-
da %50’in, homozigotlarda %5’ in alt›nda Pr. C
düzeyi saptan›r. Tromboz akut dönem, oral antiko-
agülan kullananlar, karaci¤er yetersizli¤i, YD‹P,
APS, oral kontraseptif kullananlar, postoperatuar
dönemde ve uzun süreli hastanede yatanlarda Pr.
C düzeyi düflük saptan›r. Kan düzeyi oral antiko-
agülan alanlarda ancak ilaç kesildikten en az 10
gün sonra bak›labilir.

Protein S Eksikli¤i 

Karaci¤er, endotel, megakaryosit ve leydig hücre-
lerinde sentezlenen ve K-vitaminine ba¤›ml› di¤er
bir glikoproteindir. Aktif Pr. C (APC) için kofaktör
görevi görür. Ayr›ca tenaz ve protrombinaz komp-
lekslerini APC’den ba¤›ms›z olarak inhibe eder.
Plazmada % 40 serbest geri kalan› ise (C4b) ba¤-
l› flekildedir.
TTiipp  II  PPrr..  SS  eekkssiikkllii¤¤ii::  Total ve serbest Pr S miktar›
azalm›fl olarak saptan›r.
TTiipp  IIII  PPrr..  SS  eekkssiikkllii¤¤ii::  Total ve serbest Pr S miktar›
normal ancak fonksiyon bozuktur.
TTiipp  IIIIII  PPrr..  SS  eekkssiikkllii¤¤ii::  Total Pr S miktar› normal, ser-
best Pr S miktar› azalm›flt›r ve fonksiyon bozuktur.
Tan› için yine önce fonksiyonlar›n araflt›r›lmas›

BBoozzuukklluukk TToopplluummddaa  ss››kkll››kk  %% TTrroommbboozzlluu  hhaassttaallaarrddaa  ss››kkll››kk  %%

AT eksikli¤i 0.02 1
Pr.C eksikli¤i 0.2 3
Pr.S eksikli¤i 0.1 1-2
APC direnci 3-6 20
Hiperhomosisteinemi 5-10 10-25
Protrombin 20210 1-2 6
F VIII yüksekli¤i 11 25

Tablo II: Kal›tsal trombofili nedenleri ve görülme s›kl›¤› (1).
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önerilmektedir, ancak APC olan olgularda yanl›fl
sonuç al›nmas› testlerin kullan›m›n› s›n›rlamaktad›r.
Pr.S ba¤layan protein olan kopleman bir alt grubu
C4b’ nin akut faz reaktan olarak artmas› testleri
daha da komplike hale getirmektedir. Pr. S aktivi-
tesi genellikle %70-140 aras›nda olup, %30’un
alt›nda konjenital Pr.S eksikli¤inden flüphelenilir.
Tromboz akut dönem, oral antikoagülan kullanan-
lar, karaci¤er yetersizli¤i, YD‹P, APS, oral kontra-
septif kullananlar, postoperatuar dönemde ve
uzun süreli hastanede yatanlarda hem serbest
hem de total Pr. S düzeyi azalmaktad›r. Kan düze-
yi oral antikoagülan alanlarda ancak ilaç kesildik-
ten en az 10 gün sonra bak›labilir. Heparin kulla-
n›ld›¤›nda ise son dozdan 12-24 saat sonra kan
al›narak Pr.C ve S bak›labilir. 

Faktör Düzeyi Yükseklikleri

Son y›llarda derin ven trombozlu hastalarda F VIII
düzeyi yüksek saptanm›flt›r (4, 55). Bu durumun
ailesel oldu¤u ile ilgili birçok çal›flma yay›nlanmak-
tad›r. Ancak bu art›fl› aç›klayacak genetik bozukluk
henüz gösterilememifltir. Kan düzeyinin % 200
üzerinde olmas›n›n tromboz riskini 4 kat artt›rd›¤›
belirtilmektedir. Faktör VIII edinsel olarak akut faz
reaktan› olarak da artabilir. Ayr›ca F VIII düzeyi A
ve B kan grubu olan kiflilerde O kan grubu olanla-
ra göre daha yüksektir (4).
Faktör VIII’den baflka II, IX, XI ve TAFI ( trombin

activated fibrinolysis inhibitor) düzeyinin yüksek
olmas›n›n tromboz riskini artt›rd›¤› bilinmektedir
(56,57). Bölümümüzde lösemi tedavisi al›rken
(Lösemi tedavisinde kullan›lan L-asparaginaz ve
steroid tedavileri edinsel tromboz nedenidir) (58)
intrakranial tromboz geliflen 3 olgumuzda ailevi F
VIII yüksekli¤i saptanm›flt›r (59).

Lipoprotein a Yüksekli¤i 

Yüksek lipoprotein a’n›n eriflkinlerde kardiovaskü-
ler hastal›¤a neden oldu¤u bilindi¤i gibi , antifibri-
nolitik etkisinden dolay› venöz trombozlar için risk
faktörü oluflturdu¤u da bilinmektedir (1-4,49,60).

Serum seviyesinin 30mg/dl den daha yüksek ol-
mas› çocukluk ça¤›nda tromboemboli riskini artt›r-
maktad›r. Normal flartlar alt›nda lipoprotein a LDL
tafl›r. Lipoprotein apoproteine ba¤lan›r. Apoprote-
in yap› olarak plazminojene benzer. Lipoprotein : 
a) Ürokinaz ve streptokinaz ile plazminojen ba¤la-
mak için yar›fl›r.
b) Plazminojen aktivitesini artt›ran protein olan tet-
ranektine ba¤lan›r. 
c) Plazminojenin endotel ve makrofajla etkileflimini
azalt›r.
d) Fibrinojen ve fibrine ba¤lanarak fibrinolizisi bo-
zar (4).
Tüm bu etkilerinin sonucunda trombojenik özelli¤i
ortaya ç›kar. 

Plazminojen Eksikli¤i 

Fibrinin art›k gerekli olmad›¤› durumda plazmino-
jen serin proteazlar›n etkisi ile plazmin haline dö-
nüfltükten sonra fibrini parçalar. Plazminojen ek-
sikli¤i nadir görülür. Düzeyin %40’›n alt›na düflme-
si tromboza neden olur. Genellikle geç adölesan
dönemde bulgu verir. Plazminojen aktivatörlerinin
azalmas› da klinik olarak benzer bulgu verir. 

PAI 1 (Plazminojen Aktivatör Inhibitör 1)

Plazminojen serin proteazlar›n etkisi ile plazmin
haline dönüflüp fibrini parçalad›ktan sonra etkisini
kaybetmelidir. Fibrinolitik aktiviteyi s›n›rlama göre-
vini ise plazminojen aktivatör inhibitörleri sa¤lar.
PAI 1 doku ve ürokinaz kaynakl› plazminojeni en
h›zl› ve güçlü flekilde inaktive eder. Eksikli¤i olduk-
ça nadirdir. Düzeyinin artt›¤› durumlarda ise plaz-
minojen aktifleflemeyece¤i için tromboza e¤ilim
olur. Genotip analizlerinde promoter bölgede
–675. pozisyonda G nükleotid delesyonuyla iliflki-
li bulunmufltur. 4G / 4G ve 4G/5G variantlar›n›n
di¤er kal›tsal trombofili nedenleri kadar etkili olma-
sa da trombozlu olgularda daha s›k saptand›¤›
gösterilmifltir. Edinsel PA eksikliklerine kal›tsal PAI
1 olgular›ndan daha s›k rastlan›l›r (akut miyokard
enfartüsü, diabetes mellitus, ülseratif kolit, Crohn
hastal›¤› vb).



Tiraje Celkan. Çocukluk ça¤›nda kal›tsal nedenli tromboz

138

Disfibrinojemi

Disfibrinojemilerde kanama olabildi¤i gibi trombo-
za e¤ilim de saptanabilir. Trombin zaman›n›n k›sa
olarak ölçüldü¤ü ve reptilaz zaman› uzun olan has-
talar daha fazla tromboza e¤ilimlidir. Faktör replas-
man› daha çok kanama olan olgularda önerilmek-
tedir.

Trombozlu Hastada Klinik ‹zlem

Tan›da alt›n standard venografidir, ancak Doppler
ultrasonografi, CT, MRI s›kl›kla kullan›lmaktad›r.
Doppler ultrasonografisi özellikle üst vücut bölge-
si tromboembolilerinde duyarl› de¤ildir (61).
Tromboza tan› konuldu¤unda ise konjenital olanla-
r›n belirlenmesi zordur. Çünkü sepsis, malign has-
tal›klar ve sistemik lupus eritematosis (SLE) (62)
alevlenmeleri ve trombozun akut döneminde anti-
koagülan proteinlerin kan düzeyleri düflük sapta-
n›r. Testler ideal olarak 3-6 ay sonra tekrarlanma-
l›d›r. Böylece edinsel ve herediter olanlar saptana-
rak antikoagülan tedavi süresi belirlenebilir. Here-
diter olaylarda hasta tekrarlamalar aç›s›ndan bi-
linçlendirilmelidir. Genç k›zlar oral kontraseptif kul-
lan›m s›ras›nda ve hamileliklerinde karfl›laflabile-
cekleri tromboz riski aç›s›ndan haberdar edilmeli-
dirler (63). Venöz tromboz, ölü do¤um öyküsü,
tekrarlayan düflükleri ve kal›tsal trombofilisi olan
hastalar›n tüm gebelikleri boyunca ve postpartum
6 hafta düflük molekül a¤›rl›kl› heparin (LMWH) ile
profilaksi almalar› gereklidir (5,64). Yine kal›tsal
trombofilisi olan olgularda uzun süreli immobilizas-
yon, cerrahi ve a¤›r enfeksiyonlar s›ras›nda profi-
laksi yap›lmas› önerilmektedir. ‹mmobilizasyon aç›-
s›ndan özel bir durum 3000 milden uzun uçufllar-
d›r. Herediter trombofilisi olanlarda uzun uçufl ön-
cesi LMWH verilmelidir. Kal›tsal trombofilisi olan
olgular hormon replasman tedavilerinden kaç›n-
mal›d›rlar.
Akut trombozun tedavisinde önce klasik heparin
daha sonra LMWH verilmektedir (65,66). E¤er t›-
kanma hayat› tehdit edici boyutta ise doku plazmi-
nojen aktivatörü yada rekombinant ürokinaz bir he-

matologun gözetiminde önerilir (67). Daha sonra
tedaviye oral antikoagülan yada LMWH ile en az
3-6 ay devam edilir. Bu tedaviden sonra her riskli
durum söz konusu oldu¤unda profilaksi yap›lmal›-
d›r. Altta yatan herediter hastal›¤› olmayan çocuk-
larda kateter kaynakl› trombozlarda uzun süreli te-
davi yada profilaksiye gerek yoktur. Ancak tekrar-
layan tromboz yada ciddi organ trombozlar› olan-
larda ve herediter tromboz mutasyonlar› tafl›yan-
larda antikoagülan tedavi ömür boyu yap›lmal›d›r
(5). Kumadin kullananlarda takip INR (68-70),
LMWH alanlarda ise anti faktör Xa seviyesi ile ya-
p›l›r. ‹deal doz INR düzeyini 2-3 aras›nda tutan
dozdur. Bu tedavilerin en önemli yan etkisi oste-
oporoz oldu¤u için kemik dansitesi ve büyümenin
belli aralarla incelenmesi gereklidir (71).
Derin ven tromboz hikayesi olan her hastada pul-
moner emboli, tekrarlayan tromboz ve kronik a¤r›
renk de¤iflikli¤i ve fliflkinlikle karakterize posttrom-
botik sendrom olma olas›l›¤› vard›r. Ancak çocuk-
larda bu komplikasyonlar›n s›kl›¤›n› gösteren çal›fl-
malar henüz yoktur (72-73).Tedavi kesildikten
sonra ilk y›l tekrarlama flans› %5-15’dir (5, 27). Yi-
neleyen trombozlar›n %5’i fatal seyredebilir. Miyo-
kard enfarktüsü ve iskemik stroke sonuçlar› nede-
niyle en çok korkulan arteryel trombozlard›r. Erifl-
kinlerdeki çevresel faktörlerden arteryel tromboz-
da yeri olan sigara, hiperlipidemi, diabet ve hiper-
tansiyon çocukluk ça¤›nda henüz etkin olmad›¤›
için arteryel trombozlar çocuklukta daha nadirdir. 

Çocuklarda antitrombotik tedavi

Çocuklarda tromboembolik olaylara son 10-15 y›l-
d›r a¤›rl›k verilmesi nedeniyle tedavi konusunda
üzerinde görüfl birli¤ine var›lm›fl tedavi protokolla-
r› henüz oluflturulmam›flt›r. Gene benzer flekilde
tedavi süresi ve profilaksi konular› tart›flmal›d›r.
Genel olarak tedavinin gerekli oldu¤u durum ve-
nöz ve arteryel tromboemboli komplikasyonlar›,
profilaksinin gerekli oldu¤u durum ise mekanik ve
prostatik kalp kapakç›¤› varl›¤› ve kardiyak katete-
rizasyon yada santral arteryel kateter kullan›m› ile
belirlenmektedir (5,27). 
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Çocuklarda tromboz tedavisinde kullan›lan ilaçlar
s›n›rl›d›r. Bunlardan en s›k kullan›lan standart he-
parin, düflük molekül a¤›rl›kl› heparin ve kumadin-
den bahsedilecektir. 

Heparin

AT III’ü katalize ederek etkisini gösterir. ‹lk üç ay-
da ATIII düzeyi düflük oldu¤u için heparin tedavi-
sine yan›t yenido¤anlarda düflük ve tedavi monito-
rizasyonu güçtür. Yar›lanma süresi normalde 60
dakikad›r ancak çocuklarda heparinin vücuttan at›-
l›m› daha h›zl› oldu¤undan eriflkin hastaya göre
daha fazla heparine gerek duyulur. 75-100 ü/ kg
10 dakikada yüklenildikten sonra 1 yafl alt› hasta-
larda 28ü/ kg/ saat ve 1 yafl üstü çocuklarda 20ü/
kg / saat dozu ile tedaviye devam edilir. Derin ven
trombozunda minimum 5 gün e¤er tromboz yay-
g›n ve pulmoner emboli varsa 7-10 gün tedaviye
devam edilir. Tedavi s›ras›nda amaç aPTT’ yi 60-
85 sn aral›¤›nda tutmakt›r. Bu düzey elde edileme-
di¤inde 4 saatlik aralarla aPTT ölçülerek total doz
üzerinden % 10-15 art›r›l›r yada azalt›l›r Tablo III.
‹ntra venöz verilen heparinin etkisi 2-3 saat, sub-
kutan verilenin ise 12 saat sürer. Derin ven trom-
bozu olan olgularda heparin tedavisinin 2.günü,
yayg›n ve pulmoner emboli varl›¤›nda ise daha
geç dönemde (5. gün) oral antikoagülan (kuma-

din) tedaviye eklenir. Tedavi beraber sürdürülür ve
INR >2 de¤erine ulafl›ld›¤›nda heparin kesilebilir
(66,67). Yenido¤anlar kumadinsiz sadece hepa-
rinle 10-14 gün tedavi edilebilir (Yenido¤anlarda
K vitaminine ba¤l› faktörlerin fizyolojik düflüklü¤ü-
ne ba¤l› olarak kumadin önerilmemektedir).
Heparin kullan›m› s›ras›nda genellikle 3-5. günlerde
mutlaka trombosit say›lmal›d›r. Genellikle 5. günden
sonra oluflan trombositopeni tedavi bafllang›c›na
göre % 50’den fazla bir düflüfl gösteriyorsa ya da
ulafl›lan trombosit de¤eri <100.000/ mm3 ise HIT
(heparin induced trombositopeni) tan›s› konulup
heparin tedavisi sonland›r›lmal›d›r (74). Heparin te-
davisinin di¤er önemli yan etkisi kanamad›r. Kana-
ma varl›¤›nda ilac› kesmek genellikle yeterli olur.
Çünkü heparinin yar›lanma süresi k›sad›r. Ancak he-
parini nötralize etmek için protamin sülfat kullan›la-
bilir (Tablo IV). Protamin sülfat kullan›m› s›ras›nda
dikkat edilmesi gereken son 2 saat içinde verilen
heparin miktar› ve geçen süredir. Protamin olas› al-
lerjik reaksiyonlar için yavafl verilmeli ve kesinlikle
50 mg dozu geçilmemelidir. 
Heparin tedavisi s›ras›nda intramüsküler enjeksi-
yon ve arteryel kan al›m›ndan ve analjezik olarak
aspirin kullan›m›ndan sak›n›lmal›d›r.
Heparin kullanan bir hastada cerrahi öncesinde 6
saat içinde heparin al›m› kesilmeli ve ameliyattan 3
saat öncesi PTT bak›l›p normal s›n›rlarda ise ope-

aaPPTTTT BBoolluuss  üü//kkgg DDee¤¤iiflfliikklliikk  üü//  kkgg//ssaaaatt AAPPTTTT  tteekkrraarr››

<50 50 %10 artt›r 4 saat sonra
50-59 0 % 10 artt›r 4 saat sonra
60-85 0 De¤ifliklik yapma 24 saat sonra
86-95 0 %10 azalt 4 saat sonra

96-120 0 %10 azalt 4 saat sonra
>120 0 %15 azalt 4 saat sonra

Tablo III: Standart Heparin Tedavisi (1).

SSoonn  hheeppaarriinn  ddoozzuunnddaann  ssoonnrraa  ggeeççeenn  ssüürree PPrroottaammiinn  ssüüllffaatt  ddoozzuu

<30 dakika 1mg/100 ü
30-60 dakika 0,5-0,75mg/100 ü

60-120 dakika 0,375-0,5 mg/100 ü
>120 dakika 0,25-0,375 mg/100 ü

Tablo IV: Protamin nötralizasyon dozlar›.
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rasyon gerçeklefltirilmelidir. Ameliyat sonras› 8. sa-
atten sonra eski dozla tedavi kal›nd›¤› yerden tekrar
bafllat›lmal›d›r. Kanama durumunda ya da riski söz
konusu ise heparinizasyona ara verilmelidir. 

Düflük Moleküler A¤›rl›kl› Heparin ( DMAH)

DMAH standart heparinin enzimatik veya kimyasal
olarak k›r›lmas› ile elde edilen , antitrombin ve an-
ti Xa aktivite ve molekül a¤›rl›klar›na göre birbirle-
rinden ayr›lan antitrombotik ilaçlard›r (75-77).
Subkutan kullan›labildikleri için hastalar›n hastane-
de yatma zorunlulu¤unun olmamas› heparine göre
en büyük üstünlükleridir. Ayr›ca monitorizasyon
gereksiniminin olmamas› di¤er avantaj›d›r. Bak›la-
bilirse anti-faktör Xa düzeyi ölçümü ile takip öneril-
mektedir. Standart heparin tedavisine göre kana-
ma ve HIT geliflim riski daha düflüktür. 
Piyasada bulunan bir çok DMAH varsa da bunla-
r›n etki aç›s›ndan birbirleri ile efl olmad›¤› bilinme-
li ve alternatif ilaç olarak kullan›lmamal›d›r. Çocuk-
luk ça¤› trombozlar›nda Enoxaparin ve reviparin
önerilmektedir. Bu yafl grubunda yap›lan çal›flma-
lar›n ço¤u Enoxaparin ( Clexane) iledir. 
Tedavi dozu < 2 ayda 1.5 mg/ kg 12 saatte bir 
>2 ayda 1.0 mg/ kg 12 saatte bir

Profilaksi dozu: 0,3mg/kg/gün SC’dir. (1mg=
100 ü)
Kanama gibi istenmeyen yan etki durumunda ilac›
kesmek yeterli olmaktad›r. Kanamaya neden olabi-
lecek giriflimler öncesinde DMAH’in en az 2 dozu-
nun atlanmas› yeterlidir. Bu da genelikle tedaviye
bir gün ara verilmesine efl gelmektedir. 

Kumadin

Etkisini K vitaminine ba¤l› proteinlerin plazmadaki
konsantrasyonunu azaltarak gösterir. Yenido¤an
döneminde kanama riski nedeniyle kullan›m› pek
önerilmemektedir. Kumadin tedavisi s›ras›nda has-
ta PT ile izlenir (68,69). Amaç INR ( International
Normalised Ratio) düzeyini 2-3 aras›nda tutmak
olmal›d›r. Mekanik kalp kapakç›¤› protezi olanlarda
ise INR 2,5-3,5 ars›nda tutulmas› istenilir (78,79).

Genellikle önerilen doz yükleme için 0,2 mg/kg /
gün ( 1-4 gün ) ve idame için 0,1 mg/kg / gün’dür.
Çeflitli ilaçlar kumadinle birlikte al›nd›¤›nda meta-
bolizmas›n› de¤ifltirir ve sabit INR elde etmek ba-
zen çok zor olabilir (80,81). Kumadin al›rken birlik-
te al›nan mama, parenteral beslenme ya da kulla-
n›lan vitaminler içindeki K vitamini düzeyleri önem
kazan›r. Yeterli antikoagülan etki sa¤lanamad›¤›n-
da beslenmede tüketilen yeflil yaprakl› bitki mikta-
r› araflt›r›lmal›d›r. 
Antitrombotik tedavi 5 gün için planlan›yorsa he-
parin tedavisinin 2 veya 3. günü; en az 10 gün
planlan›yorsa heparin tedavisinin 5. gününde ku-
madin bafllan›lmas› önerilmektedir. 
Genellikle cerrahi öncesi INR’nin <1,5 olmas›n›n
yeterli oldu¤u belirtilmektedir. Bu düzeyin elde
edilebilmesi için giriflimden 2-3 gün önce ilaç al›-
m› kesilmelidir. E¤er bu kumadinin kesildi¤i dö-
nem tromboz aç›s›ndan riskli ise heparin bafllan›l-
mas› ve ameliyattan 48 saat sonras›na kadar de-
vam edilmesi önerilir. Çünkü hemen ameliyat son-
ras› kumadin tekrar bafllan›lsa bile etkili kan düze-
yi ancak 48 saat sonra elde edilir. 
En önemli yan etkisi kanamad›r. ‹laç kullanan 1/5
hastada minör kanama bulgular› (ekimoz) vard›r.
Ayr›ca trakeal kalsifikasyon (82), saç kayb› ve os-
teoporoz (83) yan etkileri olabilir. 
Antidotu K vitaminidir. INR <5 ise doz atlanmas›
yeterli olurken, kanama varsa ve INR> 5 ise hem
K vitamini yap›lmal› hem de taze donmufl plazma
verilmelidir. 
Çocukluk ça¤›nda antiplatelet ve trombolitik teda-
vi çok tercih edilmemektedir. 
Antiplatelet tedavi için en s›k aspirin kullan›lmak-
tad›r. Tedavi monitorizasyonu gerekmedi¤i gibi
tedavi için doz konusunda bir birliktelik yoktur.
En s›k 1-5 mg/kg/gün dozu kullan›lmaktad›r.
Günde total al›nan 30mg aspirinin bile yeterli an-
tiplatelet etkisi olaca¤›n› savunan çal›flmac›lar
vard›r. 
Di¤er antiplatelet ajan ise dipridamol’ dür ( Dri-
sentin, Kardisentin, Tromboliz, Trombosentin 75
mg tablet). Dozu 2-5 mg/kg/ gündür. Fosfodieste-
raz› inhibe ederek, trombosit siklik AMP seviyesini
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artt›rarak aggregasyonu engelledi¤i düflünülmek-
tedir. Tiklopidin (Agretik, Ticlid, Ticlocard 250 mg
oral tablet) ve Klopidogrel (Plavix 75mg oral tab-
let) ADP ba¤l› trombosit aggregasyonunu inhibe
eder. Son y›llarda glikoprotein IIb-IIIa antagonistle-
ri (Tirofiban= Aggrastat, Eptifibatide= ‹ntegrilin,
Abciximab, Lamifiban) antiplatelet olarak kullan›l-
maktad›r. Ancak çocuklardaki kullan›m› konusun-
da henüz yeterli bilgi yoktur.
Trombolitik tedavi plazminojenin plazmine dönü-
flümünün h›zland›r›lmas› esas›na dayan›r (84-89).
Bu hastalarda izlenmesi gereken parametre kan
fibrinojen düzeyidir. Ayr›ca tedavinin 6. saatinden
sonra kan plazminojen düzeyine de bak›labilir. Te-
davi s›ras›nda trombosit de¤eri 100.000mm3 ve
fibrinojen düzeyinin 1 g/L üzerinde olmas› önerilir.
Yoksa kanama riski artar. Aktif kanamas› olanlar,
son 10 gün içinde genel cerrahi ya da son 21 gün
içinde nöroflirürjik operasyon geçirenlere trombo-
litik tedavi önerilmez. Bu amaçla en s›k urokinaz
(Urokinase – KGCC 250.000 ve 500.000 ünitelik fla-
konlar), streptokinaz (Streptase 250.000,750.000,
1.500.000 ünitelik flakonlar) doku plazminojen aktiva-
törü
(Actilyse 50 mg flakon) kullan›labilir. Eriflkinde kul-
lan›lan dozlara göre çok düflük dozda doku plaz-
minojen aktivatörü kullan›m› çocuklarda baflar›l›
sonuç vermifltir (89).
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