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ÖZET
 
Yenidoğan döneminde prokoagülan, antikoagülan ve fibrinolitik sistemler erişkinden farklılık gösterir, bu nedenle 
tromboza yatkınlık bu dönemde daha fazladır. Trombozların akut ve kronik sekelleri olabilir. Santral sinir sistemi-
ni tutan trombozlarda, serebral palsi, kognitif gerilik, epilepsi, işitme kusurları ve ölüm görülebilirken, renal ven 
trombozu görülen bebeklerde hipertansiyon, böbrek yetmezliği gelişebilir. Bu derlemede, yenidoğan döneminde 
önemli morbidite ve mortalite sorunu olan trombozla ilgili genetik ve kazanılmış risk faktörleri, klinik bulgular ve 
tedavi yolları tartışılacaktır. (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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EPİDEMİYOLOJİ

Yenidoğan dönemindeki tromboz insidansı 1000 
yenidoğan yoğun bakım yatışında 2.4 olarak hesaplan-
maktadır (1). Nowalk-Göttl’ün Almanya’da yaptığı pros-
pektif çalışmada, yenidoğan döneminde semptomatik 
tromboz insidansı 5.1/100 000 canlı doğum olarak bul-
muştur (2). Tromboembolik olaylar, özellikle yenidoğan 
ve adölesan döneminde diğer çocukluk dönemlerine 
göre çok daha sıktır. Yenidoğan döneminde tromboz 
gelişimi pediatrik yaş grubuna göre 5 kat daha fazladır. 
Her ne kadar tromboembolik olaylar çocuklarda daha 
nadir olarak gözlense de arteryel ve venöz kateterizas-

yon kullanımı nedeniyle özellikle yoğun bakım hastala-
rında tromboz sıklığı artmaktadır (3).

Kanada kayıtlarının incelenmesinde ise trombozlara 
bağlı toplam mortalite oranının %16 olduğu, %8.1’inde 
trombo-embolik olayın tekrarladığı, %12.4’ünde ise 
postflebitik sendrom görüldüğü belirtilmiştir (1).

Yenidoğanda Koagulasyon Sistemi
Hemostaz damar duvarı, trombositler ve plazma 

koagülasyon proteinleri ilişkisi ile sağlanan kompleks 
bir olaydır. Sağlıklı bebeklerde koagülasyon sistemi-
nin hassas bir dengede olması nedeniyle kanama veya 
tromboz gelişmez, ancak genetik veya kazanılmış risk 



faktörleri (sistemik enfeksiyonlar, santral kateterizasyon vb.) varlığın-
da tromboza yatkınlık olabilir (Şekil 1). Koagülasyon faktör düzeyleri, 
antikoagülan ve fibrinolitik sistemdeki protein düzeyleri yaşla birlik-
te değişir. Yenidoğan döneminde erişkine göre antikoagülan ve fib-
rinolitik sistem proteinlerinin daha düşük olması tromboz eğilimini 
artırır. Ancak bu dönemde K vitaminine bağlı koagülasyon faktörleri-
nin ve kontakt faktörleri düşük oluşu ve trombosit agregasyon azlığı 
da kanama riskini artırır. Tromboz riskini arttıran faktörler varlığında, 
hassas bir terazide dengede duran koagulasyon sistemi, tromboz yö-
nüne doğru kayar (4).

Tablo 1’de tromboz riskini artıran risk faktörleri sayılmıştır. 
Hastalar değerlendirilirken, yenidoğan trombozu için risk faktörü 

olarak annenin hastalıkları, plasentadaki hastalıklar, doğuma ve ge-
beliğe ait diğer komplikasyonlar konusunda detaylı anamnez alın-
malıdır. Tromboz, multifaktöryel bir hastalıktır. Yapılan çalışmalarda 
trombozlu hastaların yakın akrabalarında da tromboz bildirilmesi, bu 
hastalıkta genetik faktörlerin önemli olduğunu düşündürmektedir. 
En sık görülen herediter bozukluklar Faktör V Leiden ve protrom-
bin gen mutasyonlarıdır (PTG 20210 A) (Tablo 2) (6). Faktör V Leiden 
mutasyon sıklığı beyaz ırkta %2-7 oranında, Türkiye’de %7-10, Kıbrıs 
Türk’ünde %12.2 sıklığındadır. Bazı hastalarda birden çok herediter 
bozukluk veya eksiklik bir arada görülebilir (7).

Kocaman ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada, perinatal inmeli 
olgularda MTHFR mutasyonunu %51, Faktör V Leiden heterozigot 
mutasyonunu %20 olarak saptanmıştır (8). Yenidoğanda homozigot 
Faktör V Leiden mutasyonu veya homozigot protein C, protein S ek-
sikliği purpura fulminansa yol açabilir (9).

PERİNATAL SEREBRAL İNME

Perinatal serebral inme, 20. gestasyon haftasından sonra ve 
postnatal ilk 28 gün içinde vasküler bir olay sonucu fokal bir alanda 
serebral dolaşımın durduğunun nöroradyoloji veya nöropatoloji yo-
luyla belgelenmesidir (10). Olguların %70’inde enfakt nedeni arteri-
yel iskemik enfarkt, %30’unda ise sinovenöz trombozdur. Sinovenöz 
tromboz olgularının %40-60’ına hemorajik enfakt da eşlik eder (11).

Perinatal iskemik infakt olgularında klinik bulgular tanı konulan 
yaşa bağlı olarak değişir. Yenidoğan döneminde tanı konulan olgular 
sıklıkla konvülsiyon ile başvurur. Ayrıca letarji, hipotoni, beslenme 
güçlüğü veya apne görülebilir. Eğer perinatal inme tanısı aylar sonra 
konursa, fokal güç kaybı, nörolojik gelişimi geriliği ve/veya konvül-
siyon gibi bulgular ön plandadır. Klinik bulgular inmenin yeri ve bü-
yüklüğüne bağlıdır (11).

a) Arteryel İskemik Enfakt (AİE)
AİE’ta orta serebral arter en sık tutulan arterdir (Şekil 1). Olguların 

%80’inde bu arterin sulama alanında enfakt gelişir. Sol taraf sağdan 
daha sık tutulur ve erkeklerde daha sıktır (12). Gebelik komplikas-
yonları (preeklampsi, koriyoaamniyonit, oligohidramnios, kordon 
anomalisi) olan gebelerde AİE riski 3-7 kat artabilir. Monozigot ikiz-
lerde, ikizden birinin ölümü sonrası yaşayan ikize embolizasyon ola-
bilir. İkizden ikize transfüzyon sendromunda da volümlerin artması 
tromboza eğilimi artırır. Olguların %50’sinde neden bulunamaz (13).

Zamanında doğmuş yenidoğanlarda konvülsiyonların ikinci en 
sık nedeni arteryel iskemik inmedir (12). Trombozlarla ilgili yapılan 
çalışmaların büyük çoğunluğu miadında ve/veya geç prematüre 
bebekler üzerinde yapılmıştır. Manon ve arkadaşlarının yaptığı ça-
lışmada, gestasyonel haftası 34 haftanın altında olan prematüre be-

Tablo 1. Tromboz için risk faktörleri: (5)

Maternal Hastalıklar	 Plasental hastalıklar

İnfertilite	 Plasental trombozis

Pre-eklampsi	 Ablasyo plasenta

koriyoamniyonit	 Plasentada enfeksiyon

Otoimmun hastalıklar	 Fetomaternal hemoraji

Koagülasyon bozuklukları	 Plasental koriyoanjioma

İkizden ikize transfüzyon sendromu

Kokain kullanımı	

Kan, homosistein ve lipid 	 Kardiyak hastalıklar
bozuklukları

Polistemi	 Konjenital kalp hastalıkları

Dissemine intravasküler 	 Patent duktus arteriosus
koagülasyon

Faktör V Leiden mutasyonu	 Kardiyak cerrahi

Protein S ve C eksikliği

Protrombin 20210A mutasyonu

Homosisteinemi	 Enfeksiyon hastalıkları

Lipoprotein a yükseliği	 Menenjit

Faktör VIII	 Sistemik enfeksiyon

Antifosfolipit antikorları	

Diğer hastalıklar

Damarsal gelişim anomalileri

Arterial diseksiyon

Travma

Kateterizasyon

Dehidratasyon

Ekstrakorporal membran oksijenizasyonu (ECMO)

Şekil 1. Yenidoğanın koagülasyon sisteminin hassas dengesi (4)

Tablo 2. Sık rastlanan Herediter bozukluklar: (6)

Herediter bozukluk	 Trombozlu hasta %	 Sağlıklı kişilerde %

FVL	 20-50	 3-7

PTG20210A	 6.2	 1.7-3

PC eksikliği	 3-9	 0.14-0.5

PS eksikliği	 2-7.6	 0.7

AT eksikliği	 1.1-5	 0.17
FVL: Faktör V Leiden, PTG20210A: Protrombin 20210A, PC: Protein C, PS: Protein S, 
AT: Antitrombin
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beklerde perinatal arteryel inme 7/1000 oranında saptanmıştır, bu 
grupta tromboz zamanında doğmuş bebeklere göre 25 kat fazladır. 
Bunun nedeni, her prematüre bebeğe kranial ultrason çekilmesi ne-
deniyle tüm olgulara tanı konulması ve ayrıca zamanında doğmuş 
bebeklere göre daha fazla invaziv işlem (umblikal ven kateterizasyo-
nu) uygulanması olarak yorumlandı. Ayrıca bu çalışmada, prematüre 
bebeklerde orta serebral arterin lentikülositriat dalları tutulurken, 
zamanında doğmuş bebeklerde ise kortikal dalları tutulmaktadır. Bu 
çalışmada, prematürelerde klinik bulguların sıklığı, zamanında doğ-
muşlere göre daha farklı olup sadece %25’inde konvülsiyon gözlenir-
ken, büyük çoğunluğu klinik bulgu vermeden tarama amaçlı çekilen 
kranial ultrason ile saptanmaktadır (14).

b) Serebral Sinovenöz Tromboz (SSVT)
Yenidoğan döneminde SSVT insidansı 2-5/100.000 tir. Erkeklerde 

daha sık görülür. Olguların %50’sinde çoklu sinüs tutulumu vardır. 
Çoklu sinüs tutulumu olduğunda mortalite ve nörolojik sekel riski 
artar. Olguların %40-60’ında hemorajik enfarkt da vardır. SSVT’lerin 
%20-60’ında herediter trombofili (Faktör V Leiden, Protrombin, Anti 
fosfolipit sendromu) vardır (15).

Yenidoğan döneminde olguların %80’i yüzeyel stablinüsler tutu-
lurken, %39’unda ise derin venöz sinüsler tutulmaktadır. Şekil 2’de de 
görüldüğü gibi, olguların %55’inde süperior sagital sinüs, %51’inde 
ise lateral sinüs tutulmaktadır. Derin venlerden %24 oranında stra-
ight sinus tutulurken %10 oranında internal serebral ven tutulur. Si-
nus venozuz trombozlarda en sık karşılaşılan klinik bulgular konvül-
siyon, apne ve beslenememedir.

İntraventriküler hemoraji genellikle 32 haftanın altı olan prema-
türe bebeklerde görülür (15). Wu ve arkadaşlarının intraventriküler 
kanaması olan 29 zamanında doğmuş yenidoğan ile yaptıkları çalış-
mada, olguların %31’inde santral venöz tromboz olduğu, %15’inde 
ise IVH’ye talamus kanaması eşlik ettiğini bildirdiler. Bu nedenle intra 
ventriküler hemorajisi olan tüm zamanında doğmuş bebeklerde MRI 
venografi ile venöz tromboz araştırılmalıdır (16).

Santral venöz trombozda mortalite %5’in altındadır ve genellikle 
mortalite sepsis, menenjit veya kompleks kardiyak defektlere bağlı 
olarak gerçekleşir. Bu hastalarda serebral palsi, kognitif bozukluklar, 
epilepsi ve duyu kusurları gibi kalıcı sekeller görülebilir (17).

Perinatal İnmelerde Tedavi
Tedavi Tablo 3’e göre planlanabilir. 
Tromboembolik olayların sıklığı çocuklarda gün geçtikçe arttığı 

için, antikoagülan kullanımı daha da yaygınlaşmaktadır. Standart 
antikoagulanların (heparin, LMWH ve vitamin K antagonistleri) yeni-
doğan döneminde kullanımı ile ilgili çok fazla sınırlama vardır. Diğer 

taraftan yeni antikoagülan ajanlarla (bivaluridin, argatroban ve fon-
daparinux) ilgili her geçen gün yeni klinik çalışmalar yayınlanmakta 
ve bunların kullanımı ile ilgili öneriler çıkmaktadır. Yeni antikoagü-
lanlar özelikle heparine bağlı trombositopeni (HIT) geliştiği, hepari-
nin kontraendike olduğu olgularda, warfarinin de akut tedavide yeri 
olmadığı için tercih edilmelidirler. HIT gelişen erişkin ve çocuklarda 
ilk tercih argatroban olmalıdır. HIT’ın görüldüğü kardiyo-pulmoner 
cerrahi olgularında, bivalirudin önerilmektedir. Argatroban karaciğer 
enzimlerinde yükselmeye neden olduğu için, karaciğer sorunu olan 
hastalarda bivaluridin tercih edilmelidir, fakat şimdiye kadar yapı-
lan çalışmalar göstermiştir ki bu yeni antikoagülanlar akut tedavide 
tam anlamı ile güvenli değildir ve daha fazla çalışmaya ihtiyaç vardır. 
Özetle, bu yeni antikoagülanların bir kısmı oral yolla kullanıldığı için 
gelecekte tromboz tedavisinde önemli bir yer tutacakları aşikardır. 
Fakat henüz daha çocuklarda ve özelikle yenidoğanlarda kullanımla-
rı ile ilgili yeterli klinik çalışma yapılmamıştır (20).

Tablo 4‘de enoksiparinin yaşa ve kiloya bağlı uygulama protokolleri 
verilmiştir, ayrıca Tablo 5’de tedavi monitörizasyonu verilmiştir (21).

Tablo 3. Perinatal inme tedavisindeki önerilen kılavuzlar (18, 19)

	 Amerikan Kalp Birliği (18)	 Amerikan Göğüs Doktorları Koleji (19)

AIE	 Tedavi önerilmemektedir.	 Kardiyo embolik olmayan inmede tedavi önerilmemektedir.
		  Kardiyo embolik inmede 3 ay LMWH veya UFH önerilir.
		  Tekrarlayan AIE: antitrombosit veya antikoagülan tedavi önerilir.

SSVT	 Antikoagulanlar (LMWH veya UFH) seçilmiş olgularda önerilir. 	 LMWH veya UFH geniş serebral kanaması olmayanlara önerilir.
	 (Trombofilik hastalığı olanlar, multiple serebral veya sistemik 	 (En az 6 hafta, en fazla 3 ay)
	 embolisi olanlar)	 Serebral kanaması varsa 7 gün sonra MRV tekrarlanır ve
	 Trombolitik ajanlar önerilmez	 trombüste artış varsa antikoagulan tedavi başlanır.
		  Trombolitik ajanlar önerilmez

AIE: Arteryel iskemik enfakt, LMWH: düşük molekül ağırlıklı heparin, SSVT: sinovenöz tromboz, UFH: fraksiyone olmayan heparin

Şekil 2. Sinovenöz sistemin yandan görünümü ve tromboz tutulum 
sıklıkları (15)
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RENAL VEN TROMBOZU (RVT)

Neonatal RVT, genellikle hasta prematüre bebeklerde veya di-
yabetik anne bebeklerinde görülen nadir bir problemdir. Kanada 
kayıtlarında insidans, 1000 yenidoğan yoğun bakım yatışının 0.5 
olarak bildirilmiştir (22). Olguların %70-90’ında oranında tek taraflı-
dır ve tutulum sıklıkla sol böbrek tutulumu görülür. RVT olgularının 
%50’sinde herediter trombofili saptanır. Hastalarda sepsis, hipovole-
mi, asfiksi, diyabetik anne bebeği olma veya katater kullanımı gibi 
risk faktörleri vardır. Renal perfüzyonun bozulması, vazokonstruksi-
yon olması ve dolaşımın yavaşlaması tromboza yatkınlık oluşturur. 
Olguların %75’inde RVT yaşamın ilk 3 gününde ortaya çıkar. FVL 
mutasyonu olan olgular RVT in utero gelişebilir. Bu olgularda renal 
ven veya inferior vena kavada kalsifikasyon görülebilir. Olguların 
%45’inde trombüs inferior vena kavaya uzanır, %15 olguya adrenal 
kanama da eşlik eder (22).

Makroskopik hematüri, trombositopeni ve batında kitle kardinal 
bulgulardır. Olguların hemen hepsinde bu üç bulgudan biri vardır, 
ancak üç bulgunun birlikte görülmesi oranı sadece %20’dir. Özellikle 
bilateral RVT olan olgularda üre, kreatinin yüksekliği görülebilir. Na-
diren olaya hipertansiyon eşlik edebilse de genellikle geç dönemde 
ortaya çıkan bir bulgudur. RVT tanısı klinik şüphe olduğunda görün-
tüleme testleri kullanılarak kesinleştirilmelidir. İlk olarak pratik bir 
test olan renal ultrasonografi (USG) tercih edilmelidir. USG bulguları 
Tablo 6’da verilmiştir (22). Dopler USG, bilgisayarlı tomografi (BT)/bil-

gisayar tomografik anjiografi, magnetik rezonas (MR), DTPA renal sin-
tigrafi/MAG3 ve renal venografi tanıda kullanılabilir. Renkli doplerde 
ise etkilenmiş böbrekte akım azalması saptanır (23). BT anjiografi ile 
renal venlerin görüntüsü saptanabilir. BT anjionun spesifite ve sen-
sitivitesi %95’tir, fakat radyasyon vermesi ve nefrotoksik olması gibi 
dezavantajları vardır (24).

RVT tanısı konulan hastanın tedavisi yenidoğan, hematoloji ve nef-
roloji bölümleri ile birlikte yürütülmelidir. Eğer böbrek tutulumu tek ta-
raflı, inferior vena kavaya yayılım yok ise ve böbrek fonksiyonları bozul-
mamış ise hasta yakından takip edilip antikoagülan tedavi gerekmez. 
İnferior vena kava tutulumu olan olgularda 3 ay düşük molekül ağırlıklı 
heparin tedavisi verilmelidir. Bilateral tutulumu olan ve renal fonksiyon-
ları bozulmuş olgularda tPA ve düşük molekül ağırlıklı heparin birlikte 
verilmelidir. Tek taraflı RVT olan ancak herediter trombofilisi olan olgu-
lar için kesin bir öneri yoktur. Bu konuda veriye ihtiyaç vardır (22).

RVT’si olan olgularda mortalite %3.5, kronik böbrek yetmezliği 
%3, hipertansiyon %20 ve tutulan böbrekte atrofiye gidiş %70 ora-
nında görülür. Olguların tromboembolik komplikasyonlar açısından 
takibi önemlidir. Antikoagülan tedavisinin böbrek atrofisini önleme-
deki rolü kesin değildir. RVT geçiren bebeklerin hipertansiyon, pro-
teinüri ve renal fonksiyon bozukluğu açısından izlenmesi gereklidir. 
Periyodik olarak USG taraması yapılmalıdır. Herediter trombofili olan 
olgularda özellikle puberte döneminde RVT tekrarlayabilir (22).

PORTAL VENÖZ TROMBOZ (PVT)

Yenidoğan döneminde, PVT umblikal venöz kateterizasyon ya-
pılan hastalarda görülen enfeksiyonla birlikte görülen bir komplikas-
yondur. PVT, nadir görülen bir hastalık olarak bilinse de, gittikçe daha 
sık tanı konulmaya başlanmıştır (25). İnsidansı 1000 yenidoğan yoğun 
bakım yatışında ise 36 olarak bildirilmektedir (26). Olguların büyük 
çoğunluğuna yenidoğan döneminde tanı konulamayıp sıklıkla geç 
çocukluk döneminde portal hipertansiyon tanısı konulmaktadır (27).

Umblikal venöz kateterizasyon, sepsis, trombofili, düşük kan 
akımı (polistemi), hipoksi, düşük doğum ağırlığı, konjenital malfor-
masyonlar, gestasyonel diyabet ve kan değişimi başta gelen risk 
faktörleridir (28-30). Umblikal venöz kateterizasyon uygulanan ye-
nidoğanların %0-43’ünde asemptomatik PVT olduğu yönünde bir 
çok yayın vardır (31-34). Kataterizasyon süresinin uzaması, katater-
den kan ürünü verilmesi ve özellikle katetarin karaciğere yerleşmesi 
tromboz riskini artırır (35, 36). Trombüs sıklıkla duktus venozuz ile 
umblikal venin birleşme yeri olan sol intrahepatik portal vendedir. 
Umblikal venöz kateterizasyon nedeniyle olan olguların büyük ço-
ğunluğu 2 ay içinde kaybolmaktadır (37).

Tablo 5. Düşük molekül ağırlıklı heparin tedavi mönitörizasyonu (21)

Anti-FXa	 Tedaviye 	 Doz	 Anti-FXa
U/mL	 ara verme	 değişikliği	 tekrarı

<0.35	 -	 %25 artır	 4 saat sonra 

0.35-0.49	 -	 %10 artır	 4 saat sonra

0.5-1	 -	 -	 4 saat sonra
			   ertesi gün
			   bir hafta sonra
			   aylık

1.1-1.5	 -	 %20 azalt	 Yeni doz öncesi

1.6-1.5	 3 saat	 %30 azalt	 Yeni doz öncesi ve 
			   4 saat sonra

>2.0	 Anti-FXa 	 %40 azalt	 Yeni doz öncesi,
	 0.5 U/L		  0.5U/mL değilse
	 olana kadar 		  12 saatte bir

AntiFXa: anti faktör Xa, U: ünite,

Tablo 4. Düşük molekül ağırlıklı heparin uygulama protokolü (21)

	 Yaşa bağlı enoksiparin dozu*	

	 <2 ay	 >2 ay

Başlangıç tedavi dozu	 1.5 mg/kg/doz 12 saatte bir	 1 mg/kg/doz 12 saatte bir

Başlangıç profilaksi dozu	 0.75/mg/kg/doz 12 saatte bir	 0.5 mg/kg/doz 12 saatte bir

	 VA bağlı reviparin dozu	

	 <5 kg	 > 5 kg

Başlangıç tedavi dozu	 150 U/kg/doz 12 saatte bir	 100 U/kg/doz 12 saatte bir

Başlangıç profilaksi dozu	 50 U/kg/doz 12 saatte bir	 30 U/kg/doz 12 saatte bir

*: doz yaşla ters orantılı, VA: Vücut ağırlığına
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PVT’li bebeklerin yaklaşık %20’sinde trombositopeni, %7’sinde 
karaciğer enzimlerinde yükselme görülebilir. Neonatal PVT sonrası 
karaciğer lobunda atrofi veya portal hipertansiyon gelişebilir. Karaci-
ğer lobundaki atrofi klinikte bir sorun yaratmamaktadır. Tanıda USG, 
dopler USG, MRI, BT ve anjiografi kullanılabilir (25).

Tedavi konusunda kılavuz yoktur. Ayrıca asemptomatik olan 
olgularda tedavi verilip verilmemesi net değildir. Tedavi verilmeye-
cekse karaciğer fonksiyonları ve PVT görüntüleme ile yakından takip 
edilmelidir (25). Semptomatik olan olgularda kontraendikasyon ol-
madığında antikoagülan tedavi verilebilir. UFH ve/veya düşük mo-
lekül ağırlıklı heparin kısa süre ile kullanılabilir (19). Ayrıca sempto-
matik PVT olgularında tıkalı vene streptokinaz infüzyonu uygulaması 
konusunda olgu sunumları vardır (38).

NEONATAL PURPURA FULMİNANS (NPF)

NPF, yenidoğan döneminde gözlenen dissemine intravasküler 
koagülasyon (DİK) ve perivasküler hemorajiye bağlı dermal mikro-
vasküler tromboz ile ortaya çıkan kliniko patolojik tanıdır. Klinik bul-
guları ciltteki DİK ve hemorajik lezyonlara bağlıdır. Çok nadir görülen 
bir klinik tanı olsa da, tedavisi zor ve fatalitesi yüksektir. Erken tanı ve 
hızlı tedavi mortalite oranını azaltmak için çok önemlidir. Etyolojisinde 
özellikle homozigot Protein C ve Protein S eksikliği üzerinde durulmak-
tadır. Bunun dışında enfeksiyonlar, DİK, antifosfolipit antikorları varlı-
ğında Protein C ve Protein S hızlı tüketildiğinden, karaciğer yetmezliği, 
galaktozemi, ve warfarin tedavisi sırasında NPF görülebilir (27).

Özellikle yenidoğan döneminde tüm vücutta yaygın purpuralar 
görülür. Protein C veya Protein S eksikliğinin derecesine bağlı olarak 
semptomlar genellikle ilk 12 saat içinde çıkar (39, 40). Akut dönem-
de, laboratuvarda DİK bulguları saptanır. Hastanın ve ailesinin Prote-
in C ve Protein S düzeyi ölçülmelidir. Homozigot hastalarda Protein C 
ve Protein S düzeyi ölçülmeyecek kadar düşüktür. Ayrıca bu hastalar-
da genetik danışma ve ilerde prenatal tanı için mutasyon analizi de 
yapılmalıdır (27).

Tedavide hedef, DİK’in kontrol altında tutulması, trombosit sa-
yısının 50.000’in, fibrinojen seviyesinin 1 g/L’nin üzerinde olmasıdır. 
Bunun için taze dondurulmuş plazma (TDP) veya kriyoprespitat kul-
lanılabilir. Eğer Protein C veya S eksikliği tanısı 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 düzeyini 1 IU/dl çıkar-
dığı bilinmektedir. Piyasada insan plazmasından elde edilmiş ve virus 
inaktivasyonu yapılmış Protein C konsantreleri (Ceprotin veya Prote-
xil) vardır. 50-100 IU/kg dozunda 6 saatte bir kullanılarak Protein C 
düzeyinin 50 IU/dl’ye çıkarılması hedeflenmelidir. Süt çocuklarında 
rekombinan aktive Protein C’ye bağlı kanamalar rapor edildiğinden, 
yenidoğanda kullanımları önerilmez. TDP veya Protein C/S replasma-

nına ek olarak hemen antikoagülan tedavi başlanmalıdır. Bunun için 
LMWH veya UFH kullanılabilir. Warfarin ise warfarinin neden olduğu 
ciltte nekroz ve diğer trombotik komplikasyonlardan kaçınmak için 
UFH/LMWH tedavisinden birkaç gün sonra başlanmalıdır. Ayrıca et-
yolojide sepsis var ise, geniş spektrumlu antibiyotik de başlanmalıdır. 
Bu hastaların idame tedavisinde ise 1-3 gün ara ile Protein C konsant-
resi warfarinle birlikte verilmelidir (27).

NPF, fatal seyirli bir hastalık olduğu için erken tanı ve hızlı tedavi 
ile mortalite ve morbiditesi azaltılabilir (27).

SONUÇ

Yenidoğan döneminde tromboz gelişimi diğer pediyatrik yaş 
grubuna göre 5 kat daha fazladır. Trombozlarla ilgili genetik veya 
kazanılmış risk faktörleri olan hastalarda tanı erken konulup tedavi 
başlanmalıdır. Konvülsiyon ile başvuran yenidoğanlarda perinatal 
inme olabileceği, zamanında doğmuş ve geç prematüre bebekler-
de intraventriküler kanama olduğunda serebral sinovenöz tromboz 
olabileceği düşünülmelidir. Diyabetik anne bebekleri ve asfiktik be-
bekler renal ven trombozu riski taşırlar. Bilateral renal ven trombozu 
olan olgularda fibrinolitik ve anrikoagülan tedavi ile renal fonksiyon-
lar korunabilir. Umblikal kateterlerin uzun süre kullanılması (umblikal 
ven kateteri 14 günden uzun süre kullanılmamalıdır), kateterin yanlış 
pozisyonda bulunması veya kateterden kan ürünü verilmesi, trom-
boz riskini artırır.

İntrakranial kanama olmayan SSVT olguları, kardiyoembolik arte-
riyel iskemik inme saptanan olgularda, IVC yayılımı olan ve/veya bi-
lateral RVT saptanan, periferik arter trombozu, aortada tromboz olan 
hastalarda antitrombotik tedavi başlanabilir. Bu durumlarda düşük 
molekül ağırlıklı heparin tercih edilmelidir.
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