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rombositler; trombosit plaginin gelistigi hemostazin

ilk fazinda yer alan ¢cok 6nemli kan elemanlaridir. Bu

hicrelerin sayica eksik veya fonksiyonel olarak yeter-
siz olmalari; petesi, purpura ekimoz, epistaksis, hematiiri,
menoraji, gastrointestinal ve girisim yerlerinde kanamalar
gibi 6zellikle deri ve mukozalari ilgilendiren kanamalara yol
acar. intrakranial kanama oldukca nadirdir. Burada cocuk
hastalarda trombositlerin sayica eksikligine neden olan du-
rumlar neonatal dénem ve sonraki cocukluk donemi olarak
ayri ayri, ana hatlari ele alinacak, immin trombositopenik
purpura, heparinle olusan trombositopeni/ tromboz hak-
kinda bilgi verilecektir.

Tombositlerin genel 6zellikleri:

Sayi: 150 000-400 000/ mm?

Buyuklik: 1-4pum (geng trombositler biiyiiktr)
Ortalama trombosit hacmi (MPV): 8.9+1.5
Yasam suresi: 7-10 glin

Dagilim: 1/3'U dalakta, 2/3" i dolagimda

Oncelikle bir hastanin &ykii ve fizik muayenesinde hic deri
ve mukoza kanamasi olmaksizin laboratuar sonucunda
trombositopeni varsa, gereksiz islemlerden kaginmak veya
yapilacak cerrahi bir midaheleyi geciktirmemek icin trom-
bositopenisin dogrulugundan emin olunmalidir.. Bu duru-
mun yalanci trombositopeni de olabilecegi akla getirilme-
lidir. Antikoagulan karismamis kandan yapilan periferik kan
yaymasinda trombositlerin incelenmesi trombositler icin en
dogru yorumu sagliyacak en degerli tani yontemidir. Yalanci
trombositopeni nedenleri asagida siralanmistir:

Yalanci trombositopeniler:

1- Kan alinmasi sirasindaki trombosit aktivasyonu (tlipte pihti)
2- Megatrombositlerin cihazda sayllamamasi

3- EDTA ya bagl in-vitro trombosit aglitinasyonu

4- Abciximab, eptifibatide, tirofiban gibi ilaclar kullanildi-
ginda, trombosit glikoproteinlerine monoklonal antikorla-
rin baglanmasi

Tablo1. Neonatal trombositopeni nedenleri:

|- Kemik iliginde normal veya artmig megakaryositler
A- immiin hastaliklar
1. Otoimmun (trombosit antikorlannin pasif gegisi) (NITP)
(Anne ve bebekte birlikte trombositopeni vardir)

Maternal ITP maternal ilag kullanimina bagl trombositopeni,
maternal SLE

2. Alloimmiin (NATP) trombositopeni
izole trombosit antikorlarina bagli, kan grubu uygunsuzluguna bagl
B- Enfeksiyonlar:
Bakteriyel (Gram (-) ve (+) septisemi, listeriosis),
Viral (Sitomegalovirus, rubella, herpes simpleks koksaki),
Protozoal (Tokzoplasmosis), Spiroketal (Sifiliz)

C- llaglar:
immiin: ilag proteinlerine bagh (Kinin, kinidin, sedormid,..)
Nonimmiin: Tiazid, tolbutamid (anneye verilen)

D- Yaygin damar ici pihtilagmasi

1- Prenatal: Preeklampsi ve eklampsi, abrupsiyo plasenta,
ikiz fetusun oliimi, amniyotik sivi embolisi

2- intranatal: Makat dogum, fetal distress

3- Postnatal: Enfeksiyonlar, hipoksi, asidoz, respiratuar
distress sendr, renal ven tromb, kateter, dev hemanjiom

E- Kalitsal trombositopeni
Cinsiyete bagli: izole, Wiskott-Aldrich sendromu
Otozomal: izole(dom/res), Bernard-Soulier sendr.,
May Hegglin anomali
1I- Kemik iliginde megakaryositlerde azalma /yoklukla olan neonatal
trombositopeniler (amegakaryositik)

A- izole megakaryositik hipoplazi, Tar sendromu, Rubella sendromu,
Trizomi sendromlar

B- Genel kemik iligi hastaliklan: Osteopetrosis, konjenital Iosemi,
langerhans hiicreli histiositosis, konj néroblastoma

C- Metabolik nedenler: Hiperglisinemi, metil malonik asidemi, izovalerik
asidemi, propiyonik asidemi

D- Diger: Maternal hipertroidizm

Neonatal Trombositopeni

Neonatal dénemde trombositopeni ve bunun yol acabile-
cegi intrakranial kanamalar yasam boyu ciddi kalici defekt-
lere yol acacagi icin yasamin diger donemlerinden ¢cok daha
fazla 6neme sahiptir. Cogu trombositopenik yeni dogan
hasta goriinislii, prematiire ve trombositopeniye neden
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Anne trombosit sayisi

A
Normal Diistik

4
Bebegin fizik muayenesi normal ise Anneye ait nedenler
NADP, NITP, ilaglar, metabolik hast. ITRSLE, llaglar

Bebegin fizik muayenesi patolojik ise Tablo 1’i irdele

Sekil. 1

olan 6nemli bir hastaliga sahiptir. Boyle bebeklerde trom-
bositopeni insidansi %15 kadardir. Neonatal trombositope-
ni nedenleri Tablo 1'de yikim artisi ve yapim eksikligi olarak
siralanmustir.

Neonatal trombositopeniye tanisal yaklagim Sekil 1'de g6-
rilmektedir.

Neonatal alloimmiin (izoimmiin) trombositopeni

Diger bakimlarda tamamen saglkli goriinen trombo-
sitopenik bir yeni doganda anne trombosit sayisi nor-
mal ise oncelikle neonatal alloimmin trombositopeni
(NATP)dustnulmelidir. NATP ‘nin en sik nedeni “trombosi-
te 6zgl alloantijenlerin” fetomaternal uygunsuzlugudur.
Beyaz irkda serolojik olarak tanimlanan NATP olgularinda
birinci sikhikta HPA- 1 (%78) ve ikinci siklikta HPA 5 (%19)
alloantijen sistemindeki fetomaternal uygunsuzluk oldugu
gosterilmistir. HPA-T1a trombosit lzerinde GPllla (izerinde
bulunur.

NATP’nin en sik nedeni olan HPA-1a da, Rh - annenin Rh +
bebegindeki fizyopatoloji ye benzer sekilde anne HPA-1a
negatif, bebek pozitiftir. Annede bebedinin trombositlerine
karsi olusan antikorlarin transplasental gegisi ve bebegin
trombositlerinin yikimina neden olmasi NATP’ ya yol acar.
Bu bebekler genel olarak petesi, purpura ve agir trombosi-
topeni disinda saghkhdirlar.

Hipoksi, fizik muayenede ates, hepatosplenomegali, iskelet
anomalileri, annede trombositopeni, gegirilmis ITP, SLE ve
gebelik toksemisi yoksa NATP tanisi kuvvetle distiniilme-
lidir. Onceki dogumlarda buna benzer bir tablonun olmasi
taniyi kuvvetlendirir.

Tablo 2. Trombositopeninin fizyopatolojik siniflandinimasi

|- Trombosit ylkiminda artma
(kemik iliginde megakaryositler sayica normal veya artmis)
A. Immun trombositopeniler
. a- Idiopatik
a- Immun trombositopenik purpura
b- Sekonder
a. Enfeksiyonla birliktelik (viral- HIV, CMV, EBV, varisella,
kizamik, kizamikgik, kabakulak, bogmaca, hepatit,
parvovirus B19; bakteriyel- tiiberkiiloz, tifo)
b. llagla birliktelik
¢. Posttransfiizyon purpura
d. Otoimmun hemolitik anemi (Evans sendromu)
e. Sistemik lupus eritematosus
f. Hipertiroidism
g. Lenfoproliferatif hastaliklar
B. Nonimmun trombositopeniler
a- Artmig tiiketime bagh
a. Mikroanjiopatik hemolitik anemi: Hemolitik tiremik sendrom,
trombotik trombositopenik purpura, hematopoetik kok
hiicre nakli sonrasi mikroanjiopati
b. Yaygin damar i¢i pihtilagmasi
c. Viruse bagh hemofagositik sendrom
d. Kasabach-Merritt sendromu (dev hemanjiom)
e. Siyanotik kalp hastaliklari
b- Trombosit yikimina bagh
a. llaclar (ristosetin, protamin siilfat, bleomisin)
b. Enfeksiyonlar
c. Kardiyak (yapay kalp kapaklar, intrakardiyak defektlerin
onarimi, sol ventrikiil ¢ikig yolunda darlik)
d. Malign hipertansiyon
Il- Trombosit yapiminda azalma - yetersiz trombosit yapimina bagl trombositopeniler
(kemik iliginde megakaryositler sayica azalmig veya yok)

A- Megakaryosit yapiminin baskilanmasi veya hipoplazisi
1. llaglar (klorotiazidler, dstrojenik hormonlar, etanol, tolbutamid)
2. Yapisal
a- Trombositopeni absent radii — TAR sendromu

b- Konjenital amegakaryositik trombositopeni
¢- Radio-ulnar sinostozis ile birliktelik gosteren
amegakaryositik trombositopeni
d- Korpus callosum agenizisi sendromu ve
trombositopeni birlikteligi
e- Paris-Trosseau sendromu
f- Rubella sendromu
 0- Trizomi 13, 18
3. Ineffektif trombopoesis
a- Megaloblastik anemi (folik asit ve vitamin B12 eksikligi)
b- Ciddi demir eksikligi anemisi
c- Ailesel trombositopeni
d- Paroksismal nokturnal hemoglobinri
4. Kontrol mekanizmasi bozuklugu
Trombopoetin eksikligi, tidal trombosit disgenezisi, siklik
trombositopeni
5. Metabolik hastaliklar
Metil malonik asidemi, Ketotik glisinemi, Holokarboksilaz
sentetaz eksikligi, Isovalerik asidemi, Hipotiroidik anne bebegi,
6. Kalitsal trombosit hastaliklan
a- Bernard-Soulier sendromu
b- May Hegglin anomalisi ve diger MYH-9 gen hastaliklan
c- Wiskott-Aldrich sendromu
d- Sadece sekse bagl gegis gosteren trombositopeni
e- Mediterranean trombositopenisi
7. Edinsel trombosit hastaliklar
a- |diopatik
b- llacla tetiklenen (doza bagl olarak: antineoplastik
ilaglar, benzen, organik ve inorganik arsenik, mesantoin,
tridion, antitiroid ilaclar, antidiabetikler, antihistaminikler,
fenilbutazon, insektisitler, altin tiirevleri; idiosenkrazik
olarak: kloramfenikol)
c- Radyasyon, Viral enfeksiyonlar (hepatit, HIV, EBV)
B- Kemik iligi infiltrasyonu
1- Benign : Osteopetrosis, depo hastaliklari
2- Malign: De novo — ldsemi, myelofibrosis, Langerhans cell
histiositosis, histiyositik meduller retikiilosis),
Sekonder — lenfoma, ndroblastoma, diger solid timor metaztazlar

lll- Trombosit dagiiminda bozukluk
A. Hipersplenizm (portal hipertansiyon, Gaucher sendromu,
siyanotik konjenital kalp hastaliklan, neoplasm, enfeksiyon)

Hipotermi, agir yaniklar
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!

‘ Normal ‘

‘ Kanama zamani ‘

Y

‘ Diistik ‘

Y
‘ Tablo 2’ye bakiniz ‘

‘ Normal ‘ ‘ Uzamig ‘
y Y
‘ Vaskiiler ‘ ‘ FVIIl, VWF antijen, ristosetin kofaktor ‘
; ¥ ¢ !
‘ Konjental ‘ ‘ Edinsel ‘ ‘ Normal ‘ ‘ Anormal ‘
‘ Hemorajik telenjektazi ‘ Henoch-Schonlein pupurasi Trombositiggregasyon Von Willibrand
Purpura fascitita defektleri hastaligi

Purpura fulminans
Vaskilitler (SLE, vb)

Sekil 2

Tedavi edilmeyen olgularda trombosit sayisi ilk birkag giin
diismeye devam eder, 3-4 hafta icinde kendiliginden nor-
male déner. NATP intrauterin ve perinatal donemde kana-
ma komplikasyonlarina yol agabilir. Bunlarin arasinda en
onemli olan kanama yaklasik bu bebeklerin %15’inde gori-
lebilen intraserebral kanamalardir.

Cocukluk Doneminde Trombositopeniler

Deri ve mukoza kanama sikayeti ile getirilen bir cocukta ay-
rintili bir 6yki ve fizik muayeneyi takiben trombosit sayisi
gercekten dusiik oldugunda $Sekil 2'deki algoritmanin sol
tarafindan Tablo 2'deki hastaliklar diigsiinilmeli ve ayirici ta-
nilari yapilmalidir.

Trombosit sayisi ve kanama zamanina gore petesi, purpura
ve miitkoz membran kanamalarinin klinik degerlendirilmesi

Cocuklarda immun trombositopeniler

immun trombositopenilerin nedeni; trombositlerin memb-
ranlarindaki antijenlere karsi yapilan otoantikorlar, alloanti-
korlar veya ilaca bagh antikorlar gibi antikorlar nedeniyle,
baslca dalakta olmak Uzere retikiiloendotelial sistemde
harabedilmesidir. Trombositlerin antikor aracilikli immun
yikimi ya trombositlerin Gizerindeki antijenlere dogrudan

yonelik ya da trombositlerin Uzerindeki Fc reseptorlerine
baglanan immiin komplekslerler aracihgi ile olur.

Trombosit antijenleri iki sinifa ayrilirlar. Trombosite 6zgiil
antijenler ve trombosite 6zgul olmayan antijenler. Trombo-
site 6zgul antijenler; sadece trombosit membrani izerinde
olan glukoprotein yapisinda GPlIb-llla veya GPIb-IX-V gibi
komplekslerdir. Trombosit membranindaki glukoproteinler-
deki genetik yapisal farkhliklar ise trombosit alloantijenleri-
ni ortaya cikarir.

Giderek artan sayidaki trombosit alloantijenlerinin adlan-
dinlmasindaki karsikhgr énlemek amaciyla HLA sistemine
benzer olarak HPA (Human Platelet Alloantigen) numa-
ralandirma sistemi kullanilmaya baslanmistir.Trombosit
alloantijenleri“Human Platelet Antigens (HPA)” sistemine
gore siniflandirilirlar. Serolojik olarak tanimlanmis alloanti-
jenler 14 tanesi (HPA-1, -2, -3, -4, -5, -6 ve -15) gruplandiril-
mistir. Trombosite 6zgi alloantijenler trombosit glikoprote-
inleri tizerinde bulunur. Neonatal alloimmiin (izoimm{in)tro
mbositopeninin (NATP) nedeni olan HPA-1a ve klinik olarak
pekcok dnemli alloantijen GPIlb-llla Uizerinde lokalizedir.

Trombosite 6zgiil olmaya antijenler ise trombositte oldugu
gibi lokosit ve diger hiicre tiplerinde de olan HLA class | ve
ABH kan grubu antijenleridir.
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Hangi antijen grubuna karsi antikor yapilirsa yapilsin trom-
bositlerin yikimi ile sonuglanan otoimmdiin trombositopeni,
neonatal alloimmun trombositopeni, posttransfiizyon pur-
pura, trombosit transflizyonuna direnclilik gibi klinik send-
romlar ortaya ¢ikar.

immun trombositopenik purpurada en cok GPlIb-llla’ya kar-
st daha az da GPIb veya GPIX'ya karsi otoantikorlar oldugu
raporlanmistir.

Trombosit transflizyon direncini olusturan ise trombosit
Gizerinde ¢ok iyi eksprese edilmis olan HLA class | antienle-
rinden 6zellikle HLA-A ve HLA-B karsi yapilan alloantikorlar-
dir. Bu antikorlar cok transflizyon alan kisilerde ve multipar
kadinlarda gelisir. ilaglarla olan trombositopenilerde (Tablo
3) otoantikorlarin ITP’ deki gibi ¢ok sik olarak GPllb-llla ya
karsi, nadiren de GPIb veya GPIX‘a olduklari gériilmektedir.

Gocuklarda immun (veya idiopatik)
trombositopenik purpura (ITP)

immun (veya idiopatik) trombositopenik purpura (ITP) daha
once tamamen saglikli bir cocukta aniden morarmalar, pe-
tesi ve purpuralarla kendini gosteren, fizik muayenede ka-
nama bulgularn disinda patolojik bulgunun olmadigi, trom-
bositopeni disinda diger kan elemanlarinin normal oldugu,
diger trombositopeni nedenlerinin ekarte edildigi, genellik-
le bir viral enfeksiyondan veya asilamadan 1-4 hafta sonra
baslayan ve %80 kendiliginden tamamen iyilestigi bilinen
bir hastaliktir.

ITP patogenezinde trombositlerin ve megakaryositlerin
membran glukoproteinlerine karsi yapilan otoantikorlar rol
oynamaktadir. Bu antikorlar trombosit fagositoz-yikimini
artirken ayni zamanda kemik iliginde megakaryositlerden
trombosit yapimini da etkileyebilirler. Otoantikor yapimin-
da neyin tetik ¢ektigi tam olarak bilinmemektedir.

Cocukluk ITP'sinde eriskinden farkli olarak cinsiyet farki yok-
tur, aniden baslar, hafif bir enfeksiyon prodromu vardir ve
kroniklesme orani %20’ nin altindadir.

Cocuklarda tipik klinik bulgularla kendini gosteren ITP'de
hastalik benigndir ve cogu zaman hi¢ tedavi gerektirme-
den kendiliginden iyilesir. Tedavide hasta sadece gozlene-
cek, immun globilin kullanilacak, steroid kullaniimiyacaksa
kemik iligi yapmanin gerekli olmadigi konusunda kesin bir
goris birligi vardir. ilac tedavisinde amag yasami tehdit ede-
cek kanama riski varliginda (intrakranial kanama insidansi
%0.1-0.5) bunu 6nlemektir.

ilac tedavisi olarak; antikorla kapl trombositlerin fagosito-
zunu ve antikor yapimini inhibe eden ayni zamanda trom-

bosit yapimini da artiran kortikosteroitler, retikiiloendotelial
sistem hiicrelerde Fc reseptor blokaji yaparak fagositik akti-
viteyi baskilayip antikorla kapli trombositlerin dolasimdan
temizlenmesini azaltan intraven6z immun globulin (IVIG)
cesitli dozlarda ve modellerde kullanilabilir. Higbir medikal
tedavinin hastaligin dogal gidisini, ve kroniklesme oranini
etkilemedigi kesin olarak bilinmektedir. Acil durumlarda ve
bazen kanama riski tasiyan medikal tedaviye yanit verme-
yen kronik hastalari splenektomiye verirken steroid ve IVIG
birlikte de kullanilabilir.

Tedavisiz izleme, tedavi se¢cimi hekimin deneyimini gerek-
tirir. Amag asla trombosit sayisini tedavi etmek olmamali,
kanama riskini belirlemek ve hastayi tedavi etmek olmalidir.
Periferik yaymasinda iri ve aktif trombositlerin gorildigu
ITP’li bir hastanin trombosit fonksiyonlarini bozan ilag almi-
yor, travmaya ugramaz ve yapisal olarak bir damar anomali-
sine sahip degilse kanamayacag bilinmelidir.

Kronik pediatrik ITP'de trombositlerin yikildigi ve antikorla-
rin da baslica yapim yeri olan dalagin tamamen cikarilmasi
% 50-70 oranda kir saglayan bir tedavi seklidir. Kronik kana-
mali ITP’ lerde; anti-D immunoglobulin, anti CD-20 monok-
lonal antikor (Rituximab) kullanilabilecek tedavi secenekle-
ridir.

Tanida 6zellikle kroniklesen olgularda ITP gibi baslayan im-
mun yetmezlikleri, hodgkin ve otoimmun lenfoproliferatif
sendromlari (ALPS) , SLE gibi kollajen vaskiler hastaliklari
ve |6semileri diisinmek ve tedavi dncesi ayirici tani yapmak
gereklidir.

ilaca bagh trombositopeniler

Bazi ilaglar trombosit membran glukoproteinlerine bagla-
nip hapten roli oynayarak, bazilarn otoantikorlar olustura-
rak, bazilar trombosit membran glukoproteinlerinde yapi-
sal degisiklik yaparak trombositopeniye neden olurlar. Daha
once sensitize olmamis cocukta genellikle 1 hafta sonra,
sensitize olmus ¢ocukta ilacin alindigr giin trombositopeni
ortaya cikar. ilac kestikten sonra genellikle trombosit sayisi
1 haftada normale déner. Bazen kanamalar ciddi olabilir ve
tedavi gerektirebilir. Duyarli oldugu belirlenmis ¢ocuk hayat
boyu o ilaci almamalidir.

Heparinle Olusan Trombositopeni/
Trombosis (HIT)

Yenidogan donemi de dahil olmak tizere cocuklarin trombo-
embolilerinin profilaksi ve tedavisinde heparin yaygin ola-
rak kullaniimaktadir. Heparinle birbirinden tamamen farkh
iki tip trombositopeni olusmaktadir. HIT tip | oldukca selim,
HIT tip Il (HITT) ise trombositopeni ile birlikte, bir antikoagu-
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lan olmasina ragmen paradoksal olarak heparinle baslatilan
akut, immunolojik, protrombotik ve bir durumdur.

HIT tip | immunolojik bir olay degildir ve tedavinin ilk gu-
niinde heparin trombosit iliskisi ile hafif bir trombositopeni
seklinde kendini gosterir. Heparine devam edilse bile bir
stire sonra trombosit sayisi kendiliginden diizelecegi icin
tedavi kesimini gerektirmez. Diger nedenler ekarte edilerek
tani konulmaktadir.

HITT daha 6nce (son 100 gilin icinde) heparin almis coguk-
ta ilk 48 saat icinde, ilk kez heparin alan ¢cocukta heparine
basladiktan sonra 5-10 giin icinde ortaya ¢ikan immuno-
lojik cok kompleks bir tablodur. Trombosit sayisi genellikle
150 000/ mm? altindadir ve %50 den fazla azalr. Etkilenen
cocukta vendz ve arterial tromboz riski artar. Heparin kul-
lanilan erigkin hastalarin %1-5 inde oldugu gibi son yillarda
cocuklarda da benzer siklikta gorildiugu raporlanmaktadir.
Tedavi dozlarindan daha fazla profilaktik dozlarda, sigir he-
parini ile domuz heparininden daha fazla, klasik heparinle
distik molekiler agirlikh heparinden daha fazla gorilir.

HITT' te olayin patofizyolojisinde trombosit faktor 4 (PF4)'e
karsi gelisen otoimmin bir cevap s6z konusudur. Trom-
bositlerin alfa granillerinde depolanan ve trombosit ak-
tivasyonu ile az miktarda salinan PF4’e endotel ylizeyinde
baglanan heparin PF4 te yapisal degisiklige yol acar. PF4 te
olusan yeni epitoplara karsi olusan 6zellikle Ig G tipi anti-
korlar heparin-PF4 kompleksine baglanirlar. Bu baglanma
trombosit ylizeyindeki Fcylla reseptorleri araciligiile olur. Bu
durum trombosit aktivasyonuna, prokoagulan trombosit
mikropartikil olusumuna, trombin yapiminda artmaya yol
acar. invitro calismalarda HITT antikorlarinin ayni zamanda
ylizeyel heparin-PF4 komplekslerine baglanarak endotel
hicre aktivasyonu da yaptigini gostermektedir. Bu durum
ayrica endotel hiicrelerde doku faktoriniu aciga cikararak
¢ok daha fazla trombin olusumuna yol acar. Monosit akti-
vasyonu da trombin yapimini artirir. Bu arada salinan proinf-

lamatuar sitokinler de prokokoagulan durumu gliglenmesi
klinikopatolojik tabloyu olusturur.

HITT olasihgini belirlemekicin Warkentin ve Heddle tarafinda
hazirlanan skorlama sisteminden yararlaniimaktadir. 4 T'ler
skorlama sistemine gore Trombosit sayisi, trombosit disus
zamani'Timing, Tromboz, diger trombositopeni nedenleri-
nin ekarte edilmesi‘oTher’ verilerine dayanilarak hazirlanan
bir tablodan hastalara puan verilerek bulgular standardize
edilir. Hastanin puani ve HIT antikor testi ile hasta degerlen-
dirilir. HIT tanisi konulan ¢ocuk hastalarda tedavi daha ¢ok
eriskin deneyimlerinden yararlanilak yapilmaktadir.Hastada
heparin derhal kesilip, tedavi dozlarinda FXa yi1 inhibe eden
danaparoid, trombin inhibitorleri olan rekombinan hirudin
tlrevi lepuridin ve sentetik L-arginin tlirevi argatroban (No-
vastan) gibi heparin olmayan antikoagulanlarin baslanmasi
oOnerilir.

Trombosit sayisi normale gelmeden kumadin baglanmasi
kontrendikedir. HITT riskini azaltmak icin yeni doganlarda
ve cocuklarda klasik heparin yerine LMWH kullanilimi, kata-
terlerin bakiminda daha az heparin kullanilmasi 6nerilmek-
tedir. Erken tani ve uygun tedavi HIT'in agir komplikasyon-
larindan koruyucu olacaktir.
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