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eonatal aort trombozu nadir görülen, ciddi morbidite ve mortalitesi
olan bir durumdur. Şu ana kadar literatürde 150 civarında neonatal
aort trombozu olgusu bildirilmiştir.1,2 Yaklaşık %80’inin etiyoloji-

sinde umbilikal kateterizasyon yer almaktadır.1 Umbilikal kateter dışında
bildirilen etiyolojiler arasında asfiksi, sepsis, diyabetik anne bebeği, trom-
bofili, polistemi ve dehidratasyon bulunmaktadır.3 Çok nadir olarak da
spontan neonatal trombozu olan olgular bildirilmiştir. Neonatal aort trom-
bozunun kliniği trombozun lokalizasyonuna, oklüzyon derecesine ve etki-
lenen organa göre değişken olabilir.4 En sık rastlanan klinik bulgu alt
ekstremitelerin perfüzyonunun azalmasına bağlı alt ekstremitelerde soğuk-
luk, solukluk ve nabızların zayıf alınması veya alınamamasıdır. Daha az
oranda yüksek tansiyon, akut böbrek yetmezliği, konjestif kalp yetmezliği
gibi trombozun lokalizasyonuna bağlı bulgular görülebileceği gibi tamamen
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ÖÖZZEETT  Neonatal aort trombozu çok nadir görülmekle birlikte yüksek mortalite ve morbidite riski ne-
deniyle acil tanı ve tedavi gerektirir. Altta yatan neden %80’e yakın umbilikal kateterizasyondur.
En sık rastlanan klinik bulgu ise alt ekstremitelerde soğukluk, solukluk, nabızların zayıf alınması
veya alınamaması ve alt ekstremite ile üst ekstremite kan basınçları arasında fark olmasıdır. Teda-
visinde fikir birliği sağlanmış bir rehber bulunmamakla beraber trombozun yeri ve kliniğine göre
trombolitik, antikoagülan ve cerrahi tedavi seçeneklerinden biri veya bunların kombinasyonları
kullanılmaktadır. Bu yazıda dehidratasyon ve heterozigot MTHFR gen mutasyonu birlikteliği be-
lirlenen, böbrek yetmezliği ile giden ve tedavide streptokinaz, heparin ve düşük moleküler ağırlıklı
heparin kullanılan neonatal aort trombozu olgusu sunulmakta;  tanı ve tedavisi tartışılmaktadır.
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AABBSSTTRRAACCTT  Diagnosis and treatment of neonatal aortic thrombosis is very important because of the
high mortality. Eighty percent of the underlying cause is the umbilical catheterizaion. The most com-
mon clinical findings are absent femoral pulses, pallor and cold of the lower extremities,  difference
between the upper and lower extremity limb tensions. Although there is no consensus on treatment,
therapeutic options include fibrinolytic therapy, anticoagulation, surgical thrombectomy or a com-
bination of these therapies according ta location of thrombosis and clinical findings. This report de-
scribes a newborn who developed aortic thrombosis, which was attributed to dehydration and MTHFR
mutation and which was treated with streptokinase, heparin and low moleculer weight heparin.
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asemptomatik seyreden olgular da bulunmaktadır.3

Tedavisinde fikir birliği sağlanmış bir rehber bu-
lunmamakla beraber trombektomi, antitrombotik
tedavi ve trombolitik ilaçlar kullanılmaktadır. Bu
makalede, dehidratasyon ve heterozigot MTHFR
gen mutasyonu birlikteliği belirlenen, böbrek yet-
mezliği ile giden ve tedavide streptokinaz, heparin
ve düşük moleküler ağırlıklı heparin kullanılan
neonatal aort trombozu olgusu sunulmaktadır.

OLGU SUNUMU

Sarılık yakınması ile altı günlükken polikliniğe geti-
rilen kız bebek dehidratasyonu olması nedeniyle ye-
nidoğan yoğun bakım ünitesine yatırıldı. Yirmi dört
yaşındaki annenin ikinci gebeliğinden ilk yaşayan
(bir kürtaj) olarak 40. gebelik haftasında 3400 g
doğduğu, dört gündür emmediği ve ailenin başvuru
gününde sarılığını fark ettiği öğrenildi. Fizik mua-
yenesinde ağır  dehidratasyon bulguları ve doğum
ağırlığına göre %20 tartı kaybı belirlendi. Emmesi
zayıf olan olgunun moro refleksi ve yakalama ref-
leksi normal olarak değerlendirildi. Alt ekstremite-
leri soğuk olan ve femoral nabızları alınamayan
olgunun üst ekstremite kan basıncı: 119/62 (orta-
lama arteriyel basınç 81) mmHg, alt ekstremite kan
basıncı: 95/40 (ortalama arteriyel basınç  58) mmHg
ölçüldü. Olguya aort koarktasyonu ön tanısıyla eko-
kardiyografi yapıldı; ancak aort koarktasyonu sapta-
namadı. Hastanın fizik muayene bulgularının aorta
akımının kesintiye uğraması ile çok uyumlu olması
nedeniyle ekokardiyografi ile görülemeyen distal
aorta bölgesinde tromboz olabileceği düşünülerek
abdominal Doppler ultrasonografi (D-USG) yapıldı.
D-USG’de abdominal aortanın superior mezenterik
arter distalinden itibaren tromboze olduğu (Resim
1), her iki renal arter ve venin patent; ancak renal
arter akımlarının azalmış olduğu ve her iki böbre-
ğin parankim ekojenitesinin artmış olduğu saptandı.
Olguya acil olarak streptokinaz infüzyonu (4000
ü/kg yükleme sonrasında 2000 ü/kg/saat doz unda)
başlandı. Laboratuvar tetkiklerinde: hemoglobin
15,2 g/dL, lökosit 17 700/mm3, trombosit 116
000/mm3, total bilirubin: 13,5 mg/dL, direkt biliru-
bin: 0,4 mg/dL, SGOT: 62 IU/L, SGPT: 48 IU/L,
BUN: 124 mg/dL, kreatinin: 5 mg/dL, ürik asit: 27
mg/dL, sodyum: 163 mEq/L, potasyum: 5.5 mEq/L,
CRP: 2 mg/L idi. Olguya neonatal sepsis ön tanısıyla

kültürler alınarak ampisilin ve sefotaksim  tedavisi
başlandı. Hiç idrar çıkışı gözlenmeyen olguya anürik
böbrek yetmezliği tanısıyla ilk gün periton diyalizi
açıldı. Streptokinaz infüzyonu 12. saatinde sonlan-
dırılarak tromboz tedavisine heparin infüzyonu (20
ü/kg/saat dozunda) ile devam edildi. Tedavinin
ikinci günü yapılan D-USG kontrolünde tromboz
içinde rekanalize akım saptandı (Resim 2). Heparin
infüzyonu 36. saatinde kesilerek subkutan düşük
moleküler ağırlıklı heparin (DMAH) başlandı. Peri-
ton diyalizinin ilk haftasında aralıklı olarak 2-3
cc/gün gross hematürik idrar çıkışı olan olgunun di-
yalizin 13. gününden sonra kreatinin düzeyinde
azalma ve diyalizin 21. gününde idrar çıkışında
artma gözlendi. Olgunun beyin omurilik sıvısı, idrar

RESİM 1: Abdominal USG’de longitüdinal görüntüde distal aortadaki ekojen
trombüs görülmekte.

RESİM 2: Takipte yapılan USG’de trombüsün organize olduğu ve rekanalize
akım olduğu görülmekte.
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ve kan kültürlerinde üreme olmadı. Diyaliz 23. gü-
nünde sonlandırıldı. Konjenital hiperkoagülabilite
açısından gönderilen tetkiklerden metilen tetrahid-
rofolat redüktaz (MTHFR) geninde A1298C hetero-
zigot mutasyon olduğu öğrenildi. Böbrek fonksiyon
testleri düzelen ve normal idrar çıkışı olan hasta
DMAH tedavisi ile 50 günlükken taburcu edildi.

Son kontrolünde 20 aylık olan olgunun vücut
ağırlığı ve boyu 50. persentildeydi, desteksiz 3-4
adım atabiliyor ve 5-6 kelime biliyordu. D-USG’de
renal arter seviyesinden iliak arterlere kadar uzanan
rekanalize kronik trombüs ve abdominal manyetik
rezonans görüntülemesinde sol böbreği hipoplazik
idi. Halen renovasküler hipertansiyon ve kısmen re-
kanalize kronik aort trombozu tanılarıyla proprano-
lol, doksazosin, asetilsalisilik asit ve DMAH kullanan
olgunun kan basıncı değerleri ve böbrek fonksiyon
testleri normal sınırlarda seyretmektedir.

TARTIŞMA

Tromboz, çocukluk çağının diğer dönemlerine göre
yenidoğan dönemine çok daha sık görülmektedir.
Yenidoğan bebekler immatür hemostatik sistemleri
nedeniyle tromboemboliye duyarlıdırlar.4-6 Bunun
yanında kalıtsal trombotik hastalık veya kateter uy-
gulaması gibi kazanılmış risk faktörlerinin bulunması
tromboz riskini daha da arttırmaktadır.7 Alman-
ya’dan iki yıllık dönemi içeren bir araştırmada,
semptomatik neonatal tromboz riski 100 000 canlı
doğumda 5,1 olarak saptanmış ve bunların %2,5’inin
aort trombozu olduğu bildirilmiştir.8 Bir Kanada
grubu tarafından çok-merkezli yapılan diğer bir araş-
tırmada ise yenidoğan yoğun bakım ünitelerinde
yatan hastalarda neonatal tromboz prevalansı
1000’de 2,4 olarak bildirilmiştir.9 Türkiye’den De-
mirel ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada, üç yıl-
lık dönemde yenidoğan yoğun bakım ünitesinde
neonatal tromboz tanısı ile izlenen 25 hastanın
%28’inin arteriyel tromboz olduğunu bildirilmiştir.10

Arteriyel tromboz, venöz tromboza göre çok
daha nadirdir. Sıklıkla iliak, femoral ve serebral ar-
terlerde; çok nadir olarak da aortada görülür. Neo-
natal aort trombozları genellikle inen aorta
düzeyindedir ve renal arterleri de etkiler; çok nadir
olarak asendan aorta veya aortik ark düzeyinde gö-
rülür. Literatürde bildirilen neonatal aort trombozu

olgularının %78’i umbilikal arter kateterizasyonu
ile ilişkilidir.1,11 Neonatal tromboz risk faktörleri
arasında (hem venöz hem de arteriyel trombozlar
için) kateterizasyon ilk sırayı almaktadır. Son yıl-
larda yenidoğan yoğun bakım ünitelerinin gelişmesi
ve yaygınlaşması ile daha fazla kritik hastalığı olan
preterm ve term bebek yaşamakta ve takılan kateter
sayısı ve çeşitliliği artmaktadır. En çok uygulanan
kateterler umbilikal arteriyel ve venöz kateter, per-
kütan santral venöz kateter, periferal arteriyel ve
santral kateterlerdir. Neonatal tromboz için diğer
risk faktörleri arasında kalıtsal trombofili, maternal
lupus, diyabetik anne bebeği, asfiksi, trombofilik
hastalıklar, dehidratasyon, sepsis ve polistemi yer
almaktadır. Kalıtsal trombofili nedenleri arasında
faktör V Leiden mutasyonu, protrombin G20210A
mutasyonu, protein C ve protein S eksikliği ve
MTHR mutasyonu sayılabilir. Neonatal trombozu
olan olguda umbilikal kateterizasyon öyküsü var-
ken kalıtsal trombofili araştırması yapılması tartış-
malıdır.7 Birçok kliniğin bu konuda ayrı yaklaşımı
mevcuttur. Olgumuzda yatışının ilk saatlerinde aort
trombozu tanısı konulduktan sonra etiyolojide de-
hidratasyon yanında kalıtsal trombofili olabileceği
düşünülerek tetkikler gönderildi. Bu tetkiklerde
MTHFR geninde A1298C heterozigot mutasyon
tespit edildi. MTHFR homozigot ve heterozigot mu-
tasyonu toplumda yüksek oranda görülmektedir.
MTHFR mutasyonunun tromboza eğilim oluştur-
ması konusu tartışmalıdır. Tromboz ile MTHFR
mutasyonu ilişkisi ile ilgili birçok olgu bildirilmiş
olmakla beraber bunun aksini kanıtlayan araştır-
malar da bulunmaktadır. MTFR C677T ve A1298C
gen mutasyonlarının serum homosistein düzeyinde
artışa neden olarak tromboza eğilim oluşturduğu
bildirilmiştir.12 Altı günlükken ünitemize başvuran
ve umbilikal kateter takılma öyküsü olmayan olgu-
muzda aort trombozuna dehidratasyon ile beraber,
heterozigot MTHFR mutasyonunun predispozisyon
yaratabileceği düşünüldü. Hematolojide İngiliz
Tromboz ve Hemostaz Çalışma Grubu Standartları
(Haemostasis and Thrombosis Task Force of the Bri-
tish Committee for Standards in Haematology)  reh-
berinde, “tanımlanan bir edinsel faktör olmaksızın
tromboz gelişen ve ailede tromboz öyküsü olan ye-
nidoğanlarda kalıtsal trombofili düşünülmelidir”
denilmektedir.7,13 Olgumuza aort trombozunun en



sık rastlanan klinik bulgusu olan femoral nabızların
alınamaması ve alt ekstremitede soğukluk tespit
edilmesi ile tanı konuldu. Yenidoğan fizik muaye-
nesinin çok önemli bir parçası olan femoral nabız
palpasyonu kesintili aort veya aort koarktasyonu ta-
nısında olduğu gibi aort trombozu tanısında da kri-
tiktir. Ayrıca fizik muayenede bunun gözden
kaçırılma olasılığı söz konusu olabildiğinden yeni-
doğan yoğun bakım ünitesine yatan her yenidoğa-
nın üniteye kabulünde alt ve üst ekstremite kan
basınçları ölçülmelidir. Bizim olgumuzda olduğu
gibi alt-üst ekstremite kan basınçları arasında
%20’nin üzerinde fark olması aorta akımının kesin-
tiye uğraması ile seyreden kesintili aort, aort ko-
arktasyonu veya aort trombozu olabileceğini
düşündürür.  Aort trombozu tanısında kullanılan
görüntüleme yöntemleri arasında en pratik, hızlı ve
ucuz olan D-USG’dir. Olgumuzda olduğu gibi aort
trombozunun lokalizasyonun belirlenmesi, etkile-
nen veya muhtemel etkilenecek organların tahmin
edilerek gerekli tetkik-tedavinin planlanması açı-
sından kritiktir.

Neonatal aort trombozu ile ilgili olgu sunum-
ları ve olgu serilerindeki tedavi yaklaşımları farklı-
dır. Bu konuda net olarak belirlenmiş bir rehber
bulunmamaktadır. Trombozun lokalizasyonuna,
büyüklüğüne ve bulgularına bağlı olarak heparin,
düşük moleküler ağırlıklı heparin, streptokinaz,
ürokinaz, doku plazminojen aktivatörü, cerrahi
embolektomi ve bu tedavilerin kombinasyonları
kullanılabilmekte ya da sadece semptomatik yak-
laşım uygulanabilmektedir. Eğer hastanın kateteri

mevcutsa öncelikle kateterin çekilmesi önerilmek-
tedir. Trombolitik tedavi veya cerrahi trombektomi
veya ikisinin kombinasyonunu içeren agresif te-
davi hayat, ekstremite veya organ kaybı riski varsa
önerilmektedir.4,7,14 Bizim olgumuzda acil teda-
vide streptokinaz tercih edildi ve 12 saatlik infüz-
yon sonrasında heparin ile; daha sonra da düşük
moleküler ağırlıklı heparin ile devam edildi. Aort
trombozunun tam rezolüsyonu sağlanamadı, ancak
akut böbrek yetmezliğinin ve trombozun başarılı
bir tedavisi ile yüksek ihtimal dahilinde olan mor-
talitenin engellendiği düşünülmektedir. Neonatal
aort trombuzunda mortalite %29’dur. En önemli
komplikasyon olan kalıcı böbrek hasarı ise yaşa-
yanların %51’inde görülür.3,14 Sağ böbreğinde hi-
poplazi gelişen olgumuzda kronik böbrek
yetmezliği gelişmedi, ancak ilaç ile kontrol altına
alınabilen renovasküler hipertansiyon gelişti. Ay-
rıca olgumuzun alt ekstremitelerinde kalıcı bir güç-
süzlük veya incelik gelişmedi; kaba motor gelişimi
izlemde yaşına uygun olarak ilerledi.

Sonuç olarak, neonatal aort trombozu çok
nadir, ancak yüksek mortalite ve ciddi morbidite
riski nedeniyle tanı ve tedavisi çok önemli olan bir
durumdur. Fizik muayenede alt ekstremitelerde na-
bızlar alınamaz, solukluk ve soğukluk bulunur. Tanı
için fizik muayene ve D-USG birçok olgudayeterli-
dir. Çoğu olguda arteriyel kateterizasyon vardır. Te-
davide ilk olarak, eğer varsa kateter çekilmelidir.
Yüksek mortalite nedeniyle eşlik eden organ tutu-
lumunun tedavisi yanında antitrombotik, tromboli-
tik veya trombektomi tedavi seçenekleri değer-
lendirilerek tedaviye acil olarak başlanmalıdır.
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