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Yenidogan Doneminde Tromboz

Thrombosis in the Neonatal Period
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OZET

Yenidogan doneminde prokoagiilan, antikoagilan ve fibrinolitik sistemler eriskinden farklilik gosterir, bu nedenle
tromboza yatkinlik bu dénemde daha fazladir. Trombozlarin akut ve kronik sekelleri olabilir. Santral sinir sistemi-
ni tutan trombozlarda, serebral palsi, kognitif gerilik, epilepsi, isitme kusurlari ve 6lim gorilebilirken, renal ven
trombozu goriilen bebeklerde hipertansiyon, bobrek yetmezligi gelisebilir. Bu derlemede, yenidogan doneminde
onemli morbidite ve mortalite sorunu olan trombozla ilgili genetik ve kazanilmis risk faktorleri, klinik bulgular ve
tedavi yollan tartisilacaktir. (Gazi Med J 2012; 23: 19-24)
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ABSTRACT

The procoagulant, anticoagulant and fibrinolytic systems have differences during the neonatal period, and as a
result, newborns have a greater predisposition to thrombosis than adults. Thrombosis may cause acute and chronic
sequelae during this period. Cerebral palsy, cognitive retardation, epilepsy, hearing defects and death can occur
with central nervous system thrombosis; hypertension and renal failure may develop in renal vein thrombosis. In
this review, we will discuss the risk factors, clinical manifestations and treatment strategies of thrombosis in the
neonatal period which have significant morbidity and mortality. (Gazi Med J 2012; 23: 19-24)
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EPIiDEMiYOLOJi

Yenidogan dénemindeki tromboz insidansi 1000
yenidogan yodun bakim yatisinda 2.4 olarak hesaplan-
maktadir (1). Nowalk-Gottl'tin Almanya'da yaptigi pros-
pektif calismada, yenidogan doneminde semptomatik
tromboz insidansi 5.1/100 000 canli dogum olarak bul-
mustur (2). Tromboembolik olaylar, 6zellikle yenidogan
ve addlesan doneminde diger ¢cocukluk donemlerine
gore cok daha siktir. Yenidogan déneminde tromboz
gelisimi pediatrik yas grubuna gore 5 kat daha fazladir.
Her ne kadar tromboembolik olaylar cocuklarda daha
nadir olarak gozlense de arteryel ve venoz kateterizas-
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yon kullanimi nedeniyle 6zellikle yogun bakim hastala-
rinda tromboz sikhgi artmaktadir (3).
Kanadakayitlarininincelenmesindeise trombozlara
bagh toplam mortalite oraninin %16 oldugu, %8.1'inde
trombo-embolik olayin tekrarladigi, %12.4'linde ise
postflebitik sendrom goruldigi belirtilmistir (1).

Yenidoganda Koagulasyon Sistemi

Hemostaz damar duvari, trombositler ve plazma
koagtlasyon proteinleri iliskisi ile saglanan kompleks
bir olaydir. Saghkh bebeklerde koagtilasyon sistemi-
nin hassas bir dengede olmasi nedeniyle kanama veya
tromboz gelismez, ancak genetik veya kazanilmis risk

Yazisma Adresi / Address for Correspondence: Dr. Ceyhun Dalkan, Yakin Dogu Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Saghg ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Neonatoloji Bilim Dali, Lefkosa, Kuzey Kibris Tirk Cumhuriyeti

Tel: +90 533 842 28 57 E-posta: dalkanc@yahoo.com

©Telif Hakki 2012 Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi - Makale metnine www.gazimedicaljournal.org web sayfasindan ulasilabilir.
©Copyright 2012 by Gazi University Medical Faculty - Available on-line at www.gazimedicaljournal.org

doi:10.5152/gmj.2012.05



20

Akman ve ark.
Yenidoganda Tromboz

Gazi Med J
2012;23:19-24

faktorleri (sistemik enfeksiyonlar, santral kateterizasyon vb.) varligin-
da tromboza yatkinlik olabilir (Sekil 1). Koagllasyon faktér diizeyleri,
antikoagtilan ve fibrinolitik sistemdeki protein dlizeyleri yasla birlik-
te degisir. Yenidogan déneminde eriskine gore antikoaglan ve fib-
rinolitik sistem proteinlerinin daha diisiik olmasi tromboz egilimini
artirir. Ancak bu dénemde K vitaminine bagl koagiilasyon faktorleri-
nin ve kontakt faktorleri diisiik olusu ve trombosit agregasyon azligi
da kanama riskini artirir. Tromboz riskini arttiran faktorler varliginda,
hassas bir terazide dengede duran koagulasyon sistemi, tromboz y6-
nlne dogru kayar (4).

Tablo 1'de tromboz riskini artiran risk faktorleri sayilmistir.

Hastalar degerlendirilirken, yenidogan trombozu icin risk faktori
olarak annenin hastaliklari, plasentadaki hastaliklar, doguma ve ge-
belige ait diger komplikasyonlar konusunda detayli anamnez alin-
malidir. Tromboz, multifaktoryel bir hastaliktir. Yapilan calismalarda
trombozlu hastalarin yakin akrabalarinda da tromboz bildirilmesi, bu
hastalikta genetik faktorlerin 6nemli oldugunu distindirmektedir.
En sik goriilen herediter bozukluklar Faktér V Leiden ve protrom-
bin gen mutasyonlaridir (PTG 20210 A) (Tablo 2) (6). Faktor V Leiden
mutasyon sikhgi beyaz irkta %2-7 oraninda, Turkiye'de %7-10, Kibris
Turk'inde 9%12.2 sikligindadir. Bazi hastalarda birden ¢ok herediter
bozukluk veya eksiklik bir arada goriilebilir (7).

Kocaman ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada, perinatal inmeli
olgularda MTHFR mutasyonunu %51, Faktor V Leiden heterozigot
mutasyonunu %20 olarak saptanmistir (8). Yenidoganda homozigot
Faktor V Leiden mutasyonu veya homozigot protein C, protein S ek-
sikligi purpura fulminansa yol acabilir (9).

PERINATAL SEREBRAL iNME

Perinatal serebral inme, 20. gestasyon haftasindan sonra ve
postnatal ilk 28 gtin icinde vaskdiler bir olay sonucu fokal bir alanda
serebral dolasimin durdugunun néroradyoloji veya néropatoloji yo-
luyla belgelenmesidir (10). Olgularin %70'inde enfakt nedeni arteri-
yel iskemik enfarkt, %30’unda ise sinovendz trombozdur. Sinoven6z
tromboz olgularinin %40-60'Ina hemorajik enfakt da eslik eder (11).

Perinatal iskemik infakt olgularinda klinik bulgular tani konulan
yasa bagli olarak degisir. Yenidogan doneminde tani konulan olgular
siklikla konviilsiyon ile basvurur. Ayrica letarji, hipotoni, beslenme
glicligu veya apne gortlebilir. Eer perinatal inme tanisi aylar sonra
konursa, fokal gui¢ kaybi, nérolojik gelisimi geriligi ve/veya konvdl-
siyon gibi bulgular 6n plandadir. Klinik bulgular inmenin yeri ve bi-
yukligtine baglidir (11).

a) Arteryel iskemik Enfakt (AiE)

AlE'ta orta serebral arter en sik tutulan arterdir (Sekil 1). Olgularin
%80'inde bu arterin sulama alaninda enfakt gelisir. Sol taraf sagdan
daha sik tutulur ve erkeklerde daha siktir (12). Gebelik komplikas-
yonlari (preeklampsi, koriyoaamniyonit, oligohidramnios, kordon
anomalisi) olan gebelerde AIE riski 3-7 kat artabilir. Monozigot ikiz-
lerde, ikizden birinin 6lim sonrasi yasayan ikize embolizasyon ola-
bilir. ikizden ikize transfiizyon sendromunda da voliimlerin artmasi
tromboza egilimi artinr. Olgularin %50'sinde neden bulunamaz (13).

Zamaninda dogmus yenidoganlarda konviilsiyonlarin ikinci en
sik nedeni arteryel iskemik inmedir (12). Trombozlarla ilgili yapilan
cahismalarin buyiik ¢ogunlugu miadinda ve/veya geg prematiire
bebekler lizerinde yapilmistir. Manon ve arkadaslarinin yaptidi ca-
lismada, gestasyonel haftasi 34 haftanin altinda olan prematiire be-

Tromboz
Fakt©r2,7,9,10,11,

Hemoraji
Protein C, protein S, antitrombin,
heparin kofaktdr 2, Plazminojen, Prekalikrein, trombosit fonksiyonu

a» antiplazmin, doku faktdril inhibitoril

\/

a; makroglobulin

Yiiksek molekiil agirhikh kininojen

\/

Faktor 8

VWF aktivitesi

Yiiksek RBC sevivesi

Sekil 1. Yenidoganin koagiilasyon sisteminin hassas dengesi (4)

Tablo 1. Tromboz igin risk faktorleri: (5)

Maternal Hastaliklar Plasental hastaliklar

infertilite Plasental trombozis
Pre-eklampsi Ablasyo plasenta
koriyoamniyonit Plasentada enfeksiyon
Otoimmun hastaliklar Fetomaternal hemoraji
Koagtilasyon bozukluklari Plasental koriyoanjioma
ikizden ikize transfiizyon sendromu

Kokain kullanimi

Kan, homosistein ve lipid
bozukluklar

Kardiyak hastaliklar

Polistemi Konjenital kalp hastaliklari

Dissemine intravaskiiler Patent duktus arteriosus

koagulasyon

Faktor V Leiden mutasyonu Kardiyak cerrahi
Protein S ve C eksikligi
Protrombin 20210A mutasyonu
Homosisteinemi Enfeksiyon hastaliklari
Lipoprotein a yiikseligi
Faktor VIII

Antifosfolipit antikorlar

Menenijit

Sistemik enfeksiyon

Diger hastaliklar

Damarsal gelisim anomalileri
Arterial diseksiyon

Travma

Kateterizasyon
Dehidratasyon

Ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (ECMO)

Tablo 2. Sik rastlanan Herediter bozukluklar: (6)
Herediter bozukluk Saghkl kisilerde %

Trombozlu hasta %

FVL 20-50 3-7
PTG20210A 6.2 1.7-3
PC eksikligi 39 0.14-0.5
PS eksikligi 2-76 0.7
AT eksikligi 1.1-5 0.17

FVL: Faktor V Leiden, PTG20210A: Protrombin 20210A, PC: Protein C, PS: Protein S,
AT: Antitrombin
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beklerde perinatal arteryel inme 7/1000 oraninda saptanmistir, bu
grupta tromboz zamaninda dogmus bebeklere gore 25 kat fazladir.
Bunun nedeni, her prematiire bebege kranial ultrason ¢ekilmesi ne-
deniyle tim olgulara tani konulmasi ve ayrica zamaninda dogmus
bebeklere gore daha fazla invaziv islem (umblikal ven kateterizasyo-
nu) uygulanmasi olarak yorumlandi. Ayrica bu calismada, prematiire
bebeklerde orta serebral arterin lentikllositriat dallari tutulurken,
zamaninda dogmus bebeklerde ise kortikal dallari tutulmaktadir. Bu
calismada, premattrelerde klinik bulgularin sikligi, zamaninda dog-
muglere gore daha farkli olup sadece %25'inde konviilsiyon g6zlenir-
ken, biylk cogunlugu klinik bulgu vermeden tarama amach ¢ekilen
kranial ultrason ile saptanmaktadir (14).

b) Serebral Sinoven6z Tromboz (SSVT)

Yenidogan doneminde SSVT insidansi 2-5/100.000 tir. Erkeklerde
daha sik gorilir. Olgularin %50'sinde ¢oklu sinls tutulumu vardir.
Coklu siniis tutulumu oldugunda mortalite ve norolojik sekel riski
artar. Olgularin %40-60'Inda hemorajik enfarkt da vardir. SSVT'lerin
%20-60'Inda herediter trombofili (Faktor V Leiden, Protrombin, Anti
fosfolipit sendromu) vardir (15).

Yenidogan doneminde olgularin %80'i yiizeyel stabliniisler tutu-
lurken, %39'unda ise derin venoz sinlsler tutulmaktadir. Sekil 2'de de
gorildugua gibi, olgularin %55'inde sliperior sagital sinls, %51'inde
ise lateral sinlis tutulmaktadir. Derin venlerden %24 oraninda stra-
ight sinus tutulurken %10 oraninda internal serebral ven tutulur. Si-
nus venozuz trombozlarda en sik karsilasilan klinik bulgular konviil-
siyon, apne ve beslenememedir.

intraventrikiiler hemoraji genellikle 32 haftanin alti olan prema-
tlre bebeklerde gorilir (15). Wu ve arkadaslarinin intraventrikiler
kanamasi olan 29 zamaninda dogmus yenidogan ile yaptiklari ¢alis-
mada, olgularin %31'inde santral vendz tromboz oldugu, %15'inde
ise IVH'ye talamus kanamasi eslik ettigini bildirdiler. Bu nedenle intra
ventrikller hemorajisi olan tim zamaninda dogmus bebeklerde MRI
venografi ile vendz tromboz arastirilmalidir (16).

Santral vendz trombozda mortalite %5'in altindadir ve genellikle
mortalite sepsis, menenjit veya kompleks kardiyak defektlere bagh
olarak gerceklesir. Bu hastalarda serebral palsi, kognitif bozukluklar,
epilepsi ve duyu kusurlari gibi kalici sekeller gérilebilir (17).

Perinatal inmelerde Tedavi

Tedavi Tablo 3'e gore planlanabilir.

Tromboembolik olaylarin sikhgi cocuklarda giin gectikce arttigi
icin, antikoagllan kullanimi daha da yayginlasmaktadir. Standart
antikoagulanlarin (heparin, LMWH ve vitamin K antagonistleri) yeni-
dogan déneminde kullanimi ile ilgili cok fazla sinirlama vardir. Diger

Tablo 3. Perinatal inme tedavisindeki 6nerilen kilavuzlar (18, 19)

taraftan yeni antikoagiilan ajanlarla (bivaluridin, argatroban ve fon-
daparinux) ilgili her gecen giin yeni klinik calismalar yayinlanmakta
ve bunlarin kullanimi ile ilgili dneriler cikmaktadir. Yeni antikoag-
lanlar 6zelikle heparine bagh trombositopeni (HIT) gelistigi, hepari-
nin kontraendike oldugu olgularda, warfarinin de akut tedavide yeri
olmadidi icin tercih edilmelidirler. HIT gelisen eriskin ve cocuklarda
ilk tercih argatroban olmalidir. HIT'iIn gorildugi kardiyo-pulmoner
cerrahi olgularinda, bivalirudin 6nerilmektedir. Argatroban karaciger
enzimlerinde yiikselmeye neden oldudu icin, karaciger sorunu olan
hastalarda bivaluridin tercih edilmelidir, fakat simdiye kadar yapi-
lan calismalar gdstermistir ki bu yeni antikoagulanlar akut tedavide
tam anlami ile glivenli degildir ve daha fazla calismaya ihtiyag vardir.
Ozetle, bu yeni antikoagiilanlarin bir kismi oral yolla kullanildigi icin
gelecekte tromboz tedavisinde énemli bir yer tutacaklari asikardir.
Fakat heniliz daha ¢ocuklarda ve &zelikle yenidoganlarda kullanimla-
riile ilgili yeterli klinik calisma yapilmamistir (20).

Tablo 4'de enoksiparinin yasa ve kiloya bagli uygulama protokolleri
verilmistir, ayrica Tablo 5'de tedavi monitdrizasyonu verilmistir (21).

Kartikal venler (%6) Superior sagital

Sinds (%55) Lateral sinds [%51)

/ | Transvers sinis (%24)

internal serebral Galen ven (%9)

Juguler ven (%9)

Sekil 2. Sinovenoz sistemin yandan goriinimi ve tromboz tutulum
sikliklari (15)

Amerikan Kalp Birligi (18)

Amerikan Gogiis Doktorlari Koleji (19)

AIE Tedavi 6nerilmemektedir. Kardiyo embolik olmayan inmede tedavi 6nerilmemektedir.
Kardiyo embolik inmede 3 ay LMWH veya UFH 6nerilir.
Tekrarlayan AIE: antitrombosit veya antikoagulan tedavi 6nerilir.

SSVT Antikoagulanlar (LMWH veya UFH) secilmis olgularda 6nerilir.  LMWH veya UFH genis serebral kanamasi olmayanlara 6nerilir.

(Trombofilik hastaligi olanlar, multiple serebral veya sistemik

embolisi olanlar)
Trombolitik ajanlar 6nerilmez

(En az 6 hafta, en fazla 3 ay)

Serebral kanamasi varsa 7 glin sonra MRV tekrarlanir ve
trombiiste artis varsa antikoagulan tedavi baslanir.
Trombolitik ajanlar 6nerilmez

AIE: Arteryel iskemik enfakt, LMWH: diistik molekdil agirlikli heparin, SSVT: sinoven6z tromboz, UFH: fraksiyone olmayan heparin
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Tablo 4. Diisiik molekiil agirlikli heparin uygulama protokolii (21)

Yasa bagh enoksiparin dozu*

<2ay

>2 ay

Baslangi¢ tedavi dozu

1.5 mg/kg/doz 12 saatte bir

1 mg/kg/doz 12 saatte bir

Baslangi¢ profilaksi dozu

<5kg

0.75/mg/kg/doz 12 saatte bir
VA bagli reviparin dozu

0.5 mg/kg/doz 12 saatte bir

>5kg

Baslangi¢ tedavi dozu

150 U/kg/doz 12 saatte bir

100 U/kg/doz 12 saatte bir

Baslangig profilaksi dozu

50 U/kg/doz 12 saatte bir

30 U/kg/doz 12 saatte bir

*: doz yasla ters orantili, VA: Viicut agirligina

Tablo 5. Diisiik molekiil agirhkli heparin tedavi monitorizasyonu (21)

Anti-FXa Tedaviye Doz Anti-FXa
U/mL ara verme degisikligi tekrari
<0.35 - %25 artir 4 saat sonra
0.35-0.49 - %10 artir 4 saat sonra
0.5-1 - - 4 saat sonra
ertesi giin
bir hafta sonra
aylhk
1.1-1.5 - %20 azalt Yeni doz oncesi
1.6-1.5 3 saat %30 azalt Yeni doz 6ncesi ve
4 saat sonra
>2.0 Anti-FXa %40 azalt Yeni doz 6ncesi,
0.5 U/L 0.5U/mL degilse
olana kadar 12 saatte bir

AntiFXa: anti faktor Xa, U: Uinite,

RENAL VEN TROMBOZU (RVT)

Neonatal RVT, genellikle hasta prematiire bebeklerde veya di-
yabetik anne bebeklerinde goriilen nadir bir problemdir. Kanada
kayitlarinda insidans, 1000 yenidogan yogun bakim yatigsinin 0.5
olarak bildirilmistir (22). Olgularin %70-90'Inda oraninda tek tarafli-
dir ve tutulum siklikla sol bobrek tutulumu goérdlir. RVT olgularinin
%50'sinde herediter trombofili saptanir. Hastalarda sepsis, hipovole-
mi, asfiksi, diyabetik anne bebegdi olma veya katater kullanimi gibi
risk faktorleri vardir. Renal perflizyonun bozulmasi, vazokonstruksi-
yon olmasi ve dolagimin yavaslamasi tromboza yatkinlk olusturur.
Olgularin %75'inde RVT yasamin ilk 3 gliniinde ortaya ¢ikar. FVL
mutasyonu olan olgular RVT in utero gelisebilir. Bu olgularda renal
ven veya inferior vena kavada kalsifikasyon gortlebilir. Olgularin
%45'inde trombis inferior vena kavaya uzanir, %15 olguya adrenal
kanama da eslik eder (22).

Makroskopik hematdiri, trombositopeni ve batinda kitle kardinal
bulgulardir. Olgularin hemen hepsinde bu ¢ bulgudan biri vardir,
ancak tic bulgunun birlikte gériilmesi orani sadece %20dir. Ozellikle
bilateral RVT olan olgularda (re, kreatinin ylksekligi gorilebilir. Na-
diren olaya hipertansiyon eslik edebilse de genellikle ge¢ donemde
ortaya ¢ikan bir bulgudur. RVT tanisi klinik stiphe oldugunda gortin-
tiileme testleri kullanilarak kesinlestirilmelidir. ilk olarak pratik bir
test olan renal ultrasonografi (USG) tercih edilmelidir. USG bulgulan
Tablo 6'da verilmistir (22). Dopler USG, bilgisayarli tomografi (BT)/bil-

gisayar tomografik anjiografi, magnetik rezonas (MR), DTPA renal sin-
tigrafi/MAGS3 ve renal venografi tanida kullanilabilir. Renkli doplerde
ise etkilenmis bobrekte akim azalmasi saptanir (23). BT anjiografi ile
renal venlerin goriintlisii saptanabilir. BT anjionun spesifite ve sen-
sitivitesi %95'tir, fakat radyasyon vermesi ve nefrotoksik olmasi gibi
dezavantajlari vardir (24).

RVT tanisi konulan hastanin tedavisi yenidogan, hematoloji ve nef-
roloji boltimleri ile birlikte yurtttlmelidir. Eger bobrek tutulumu tek ta-
rafli, inferior vena kavaya yayilim yok ise ve bébrek fonksiyonlari bozul-
mamis ise hasta yakindan takip edilip antikoagiilan tedavi gerekmez.
inferior vena kava tutulumu olan olgularda 3 ay diisiik molekdil agirlikli
heparin tedavisi verilmelidir. Bilateral tutulumu olan ve renal fonksiyon-
lar bozulmus olgularda tPA ve distik molekdl agirlikli heparin birlikte
verilmelidir. Tek tarafli RVT olan ancak herediter trombofilisi olan olgu-
lar icin kesin bir 6neri yoktur. Bu konuda veriye ihtiyag vardir (22).

RVT’si olan olgularda mortalite %3.5, kronik bébrek yetmezligi
%3, hipertansiyon %20 ve tutulan bobrekte atrofiye gidis %70 ora-
ninda gordlir. Olgularin tromboembolik komplikasyonlar acisindan
takibi 6nemlidir. Antikoagilan tedavisinin bobrek atrofisini dnleme-
deki rol kesin degildir. RVT geciren bebeklerin hipertansiyon, pro-
teintri ve renal fonksiyon bozuklugu agisindan izlenmesi gereklidir.
Periyodik olarak USG taramasi yapilmalidir. Herediter trombofili olan
olgularda 6zellikle puberte déneminde RVT tekrarlayabilir (22).

PORTAL VENOZ TROMBOZ (PVT)

Yenidogan déneminde, PVT umblikal ven6z kateterizasyon ya-
pilan hastalarda goriilen enfeksiyonla birlikte gérilen bir komplikas-
yondur. PVT, nadir gorilen bir hastalik olarak bilinse de, gittikce daha
sik tani konulmaya baslanmistir (25). insidansi 1000 yenidogan yogun
bakim yatisinda ise 36 olarak bildiriimektedir (26). Olgularin buyuk
¢ogunluguna yenidogan déneminde tani konulamayip siklikla geg
cocukluk déoneminde portal hipertansiyon tanisi konulmaktadir (27).

Umblikal venoz kateterizasyon, sepsis, trombofili, diistik kan
akimi (polistemi), hipoksi, dusiik dogum agirligi, konjenital malfor-
masyonlar, gestasyonel diyabet ve kan degisimi basta gelen risk
faktorleridir (28-30). Umblikal vendz kateterizasyon uygulanan ye-
nidoganlarin %0-43'Uinde asemptomatik PVT oldugu yoniinde bir
cok yayin vardir (31-34). Kataterizasyon siresinin uzamasi, katater-
den kan UrtinG verilmesi ve 6zellikle katetarin karacigere yerlesmesi
tromboz riskini artirir (35, 36). Trombs siklikla duktus venozuz ile
umblikal venin birlesme yeri olan sol intrahepatik portal vendedir.
Umblikal venodz kateterizasyon nedeniyle olan olgularin biyuk co-
gunlugu 2 ay icinde kaybolmaktadir (37).
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Tablo 6. Neonatal RVT'de ardisik ultrason degisiklikleri (22)

Ara donem
(2. hafta)

Erken donem
(ilk hafta)

- Bobrekte globiiler genisleme
« Ekojenitede artma
« Kortiko-meduller sinirin kaybi

+ Normal siniis ekojenitesinin kaybi

+ Renal ven ve IVC'da trombds goriilmesi

- Daha belirgin ve difliz bébrekte genisleme
« Ekojenitede diftiz 'kar firtinasi’ gériinimdi
- Kortiko-mediiller farklilagmanin kaybi

« Hiperekojen (hemorajik) ve hipoekojen
(6dem/rezorbe olan hemoraji) alanlarin birlikte olmasi

Ge¢ donem
(2. haftadan sonra)

+ Normal goriiniim olabilir
« Atrofik olabilir

«Vaskdiler sistemde ve her iki bobrekte
kalsifikasyon gorilebilir

PVT'li bebeklerin yaklasik %20'sinde trombositopeni, %7'sinde
karaciger enzimlerinde yiikselme gérilebilir. Neonatal PVT sonrasi
karaciger lobunda atrofi veya portal hipertansiyon gelisebilir. Karaci-
ger lobundaki atrofi klinikte bir sorun yaratmamaktadir. Tanida USG,
dopler USG, MRI, BT ve anjiografi kullanilabilir (25).

Tedavi konusunda kilavuz yoktur. Ayrica asemptomatik olan
olgularda tedavi verilip verilmemesi net degildir. Tedavi verilmeye-
cekse karaciger fonksiyonlari ve PVT gériintileme ile yakindan takip
edilmelidir (25). Semptomatik olan olgularda kontraendikasyon ol-
madiginda antikoagiilan tedavi verilebilir. UFH ve/veya diisiik mo-
lekal agirhkh heparin kisa sure ile kullanilabilir (19). Ayrica sempto-
matik PVT olgularinda tikali vene streptokinaz inflizyonu uygulamasi
konusunda olgu sunumlari vardir (38).

NEONATAL PURPURA FULMINANS (NPF)

NPF, yenidogan déneminde gozlenen dissemine intravaskuler
koagiilasyon (DIK) ve perivaskiiler hemorajiye bagl dermal mikro-
vaskdler tromboz ile ortaya ¢ikan kliniko patolojik tanidir. Klinik bul-
gulan ciltteki DIK ve hemorajik lezyonlara baglidir. Cok nadir gériilen
bir klinik tani olsa da, tedavisi zor ve fatalitesi yliksektir. Erken tani ve
hizli tedavi mortalite oranini azaltmak icin cok 6nemlidir. Etyolojisinde
ozellikle homozigot Protein C ve Protein S eksikligi lzerinde durulmak-
tadir. Bunun disinda enfeksiyonlar, DiK, antifosfolipit antikorlar varli-
ginda Protein C ve Protein S hizli tiiketildiginden, karaciger yetmezligi,
galaktozemi, ve warfarin tedavisi sirasinda NPF goriilebilir (27).

Ozellikle yenidogan déneminde tiim viicutta yaygin purpuralar
gorlir. Protein C veya Protein S eksikliginin derecesine bagli olarak
semptomlar genellikle ilk 12 saat icinde ¢ikar (39, 40). Akut donem-
de, laboratuvarda DIK bulgulari saptanir. Hastanin ve ailesinin Prote-
in C ve Protein S diizeyi 6l¢tlmelidir. Homozigot hastalarda Protein C
ve Protein S diizeyi 6lclilmeyecek kadar duistiktiir. Ayrica bu hastalar-
da genetik danisma ve ilerde prenatal tani icin mutasyon analizi de
yapilmalidir (27).

Tedavide hedef, DiK'in kontrol altinda tutulmasi, trombosit sa-
yisinin 50.000'in, fibrinojen seviyesinin 1 g/L'nin tizerinde olmasidr.
Bunun icin taze dondurulmus plazma (TDP) veya kriyoprespitat kul-
lanilabilir. E§er Protein C veya S eksikligi tanisi konulursa, Protein C
veya S konsantresi bulunana kadar 6-12 saat ara ile 10-20/ml/kg TDP
verilmelidir. 1 ml/kg TDP'nin plazma Protein C diizeyini 1 1U/dI ¢ikar-
did1 bilinmektedir. Piyasada insan plazmasindan elde edilmis ve virus
inaktivasyonu yapilmis Protein C konsantreleri (Ceprotin veya Prote-
xil) vardir. 50-100 IU/kg dozunda 6 saatte bir kullanilarak Protein C
diizeyinin 50 1U/dl'ye ¢ikariimasi hedeflenmelidir. Siit cocuklarinda
rekombinan aktive Protein C'ye bagl kanamalar rapor edildiginden,
yenidoganda kullanimlari dnerilmez. TDP veya Protein C/S replasma-

nina ek olarak hemen antikoagiilan tedavi baglanmalidir. Bunun icin
LMWH veya UFH kullanilabilir. Warfarin ise warfarinin neden oldugu
ciltte nekroz ve diger trombotik komplikasyonlardan kacinmak icin
UFH/LMWH tedavisinden birkag giin sonra baslanmalidir. Ayrica et-
yolojide sepsis var ise, genis spektrumlu antibiyotik de baslanmalidir.
Bu hastalarin idame tedavisinde ise 1-3 giin ara ile Protein C konsant-
resi warfarinle birlikte verilmelidir (27).

NPF, fatal seyirli bir hastalik oldugu icin erken tani ve hizli tedavi
ile mortalite ve morbiditesi azaltilabilir (27).

SONUC

Yenidogan déneminde tromboz gelisimi diger pediyatrik yas
grubuna gore 5 kat daha fazladir. Trombozlarla ilgili genetik veya
kazanilmis risk faktorleri olan hastalarda tani erken konulup tedavi
baslanmalidir. Konvilsiyon ile basvuran yenidoganlarda perinatal
inme olabilecegi, zamaninda dogmus ve ge¢ prematire bebekler-
de intraventrikiler kanama oldugunda serebral sinoven6z tromboz
olabilecedi distintilmelidir. Diyabetik anne bebekleri ve asfiktik be-
bekler renal ven trombozu riski tasirlar. Bilateral renal ven trombozu
olan olgularda fibrinolitik ve anrikoagtilan tedavi ile renal fonksiyon-
lar korunabilir. Umblikal kateterlerin uzun sire kullaniimasi (umblikal
ven kateteri 14 glinden uzun sure kullanilmamalidir), kateterin yanlis
pozisyonda bulunmasi veya kateterden kan Griini verilmesi, trom-
boz riskini artirir.

intrakranial kanama olmayan SSVT olgulari, kardiyoembolik arte-
riyel iskemik inme saptanan olgularda, IVC yayihmi olan ve/veya bi-
lateral RVT saptanan, periferik arter trombozu, aortada tromboz olan
hastalarda antitrombotik tedavi baslanabilir. Bu durumlarda diistk
molekdl agirhkh heparin tercih edilmelidir.

Cikar Catismasi
Yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
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