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Tirofiban akut koroner sendromlarda ve invazif
kardiyolojide anitplatelet ajan olarak kullanýlan bir
glikoprotein (GP) IIb/IIIa reseptör inhibitörüdür.
Tirofiban kullanýmýna baðlý trombositopeni gözlen-
miþ olmasýna karþýn trombüs oluþumu
bildirilmemiþtir. Burada, tirofiban tedavisinden
sonra derin trombositopeni ve trombüs saptanan

bir olguyu sunuyoruz.
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(Türk Giriþimsel Kard. Der. 2008;12:94-96)

GÝRÝÞ
Glikoprotein IIb/IIIa reseptör blokerler, yeni antitro-

botik ajanlar olup fibrinojen aktivitelerini etkili olarak
inhibe etmektedirler. Böylece plateletler arasýndaki
aktivasyonu inhibe ederek trombüs oluþumunu
engellemektedir. GbIIb/IIIa inhibitörleri anjiyoplasti son-
rasý meydana gelebilecek sekonder komplikasyonlarý
engellemektedir1,2. Dünyada üç tip Gb IIb/IIIa reseptör
blokerleri kullanmakta, bunlar abciximab, tirofiban ve
eptifibatidedir. Bunlarýn hepsi iv yolla uygulanmakta.
Heparin, kinin ,sülfanamidler, antibiyotikler, NSAÝ ve
GbIIb/IIIa gibi ilaçlar trombositopeniye neden ola-
bilmektedir.  GbIIa/IIIb antegonistleri otoimün yolla (Ag-
Ab kompleksi oluþturarak) trombositopeniye neden
olabilmektedir3,4. 

OLGU SUNUMU
Altmýþ beþ yaþýndaki erkek hasta kliniðimize akut

koroner sendrom tanýsýyla kabul edildi. Yapýlan fizik
muayenede; genel durum iyi bilinci açýk koopere ve
oryante, kan basýncý 130/80 mmHg, nabýz 78/dk ve rit-
mik, solunum sayýsý 18/dk idi. EKG: sinus ritmi ve
anteriyorda dinamik ST ve T deðiþiklikleri mevcuttu
(Þekil 1). Hastaya koroner anjiyografi yapýldý. Yapýlan
anjiyografide,
Sol ana koroner  arter: normal
Sol ön inen koroner arter: D1 düzeyinde: 80 darlýk
mevcuttu.

Sirkumfleks: normal
Sað  koroner arter: normal olarak saptandý.

Sol ön inen koroner arterin  proksimalindeki darlýða
perkütan koroner giriþim, stent (cypher) uygulandý.
%80 darlýk %0' indirildi  (Þekil 2). Komplikasyon
olmadý. Hasta koroner yoðun bakým ünitesine alýndý.
Hastanýn aldýðý asetil salisilik asit, klopidogrel, me-
toprolol süksinat, heparin tedavisine perlinganit ve
tirofiban infüzyonu baþladý. Hastaya tirofiban
(0.15µg/kg/dk) baþlandýktan sonra hastanýn sað alt
ekstremitede peteþi ve ödem gözlendi (Þekil 3).
Yapýlan  alt ekstremite venöz  renkli dopplerde sað
femoral vende parsiyel trombüs saptandý. Hemen
infüzyon durdurularak tam kan sayýmý yapýldý trombosi-
topeni (6.000) saptandý. Yapýlan periferik yayma trom-
bositopeni ile uyumlu saptanýnca asetil salisilik asit,
klopidogrel, heparin ve tirofiban kesilerek hastaya acil
6 ünite trombosit süspansiyonu verildi. Trombosit
80000'e yükseltildi. Hastaya tekra asetil salisilik asit,
klopidogrel ve heparin baþlandý takiplerinde trom-
bositemiye rastlanmadý.

TARTIÞMA
Trombosit yüzeyindeki önemli reseptörlerden olan

Gp IIb/IIIa'nýn aktivasyonu ve ligandý olan fibrinojenle
baðlanmasý agregasyonun temelini oluþturur. Gp
IIb/IIIa reseptörü, trombüs formasyonuna neden  ola-
cak trombosit agregasyonunda son ortak yol olmasý
açýsýnda önemlidir. Bu reseptörlerin bulunmasý Gp
IIb/IIIa reseptör blokerlerin bulunmasýna öncülük
etmiþtir. Akut koroner sendrom tanýsýyla kliniðimize
kabul edilen ve perkütan koroner giriþim uygulanan
hasta yüksek riskli olarak deðerlendirilip tirofiban
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infüzyonu baþlandý. Tirofiban infüzyonundan sonra
trombositopeni geliþti. Heparin akut-non
idiyosenkrotik olarak trombosit sayýlarý azalabileceði
gibi, çok aðýr bir durum olan geç idiyosenkrotik trom-
bositopeni geliþebilir (heparin induced trombosi-
topeni=HIT). Sýklýðý %5 olarak bilinmektedir. Ýlk kez
heparin kullanan kiþilerde tedavinin, 7-14. günleri
arasýnda baþlamakta. Daha önce heparin kullanmýþ
kiþilerde tekrar heparin kullanýmýný izleyen ilk

saatlerde baþlayabilir5. Patogenezinde trombositler-
den salýnan trombosit faktör 4 (PF4) ile heparinin
oluþturduðu komplekse karþý antikorlar sorumlu tutul-
maktadýr. Vakamýzda yapýlan enzim-linked immün-
sorbed assay (ELÝSA) testi negatifti6. Vakamýz ilk kez
heparin kullanmaktaydý.

Dissemine intravasküller koagülasyon (DÝC)
ayrýmý için protombin zamaný, aktive parsiyel trombo-
plasti zamaný, fibrinojen ve fibrin sevyesine bakýlarak
ekarte edildi. GbIIa/IIIb reseptör blokerleri baþladýk-
tan bir kaç saat sonra trombositopeni geliþmektedir.
Trombositopeni yapma riski %1-5 civarýndadýr7.
Vakamýzda Ýnfüzyonun 2. saatinde trombositopeni ile
birlikte peteþiyel kanama ve sað bacaðýnda trombüs
geliþti. Tirofiban infüzyonuna baðlý trombositopeni ile
ilgili iki vaka bildirilmiþ. Vakamýzda geliþen trombosi-
topenin tirofbana baðlý olduðu düþünüldü. Tirofiban
stoplanýp trombosit infüzyonu yapýlýp tekrar heparin
infüzyonuna baþlandý. Yapýlan takiplerinde trombosi-
topeni geliþmedi.

HIT olgularýn bir bölümünde arteryel ve venöz
trombüsle geliþir. Ancak vakamýzda HIT bulgusuna
rastlanmadý. Meydana gelen trombüsün tirofibana
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Þekil 1: EKG bulgularý

      Tedavi Öncesi                                               Tedavi Sonrasý  
 

      

Þekil 2: Sol ön inen artere perkütan giriþim
Figür - 2 

                     

Þekil 3: Sað alt ekstremitede peteþi ve ödem



infüzyonuna sekonder geliþmiþ olabileceði
düþünüldü. Literatürde bildirilmiþ vakaya rastlan-
madý. Ancak yapýlan bir çalýþmada, Gp IIb/IIIa ante-
gonistlerin, enazýnda bazý bireylerde, trombositleri
aktive edebiliyor olmasýdýr8,9.  Gp IIb/IIIa  pasif bir
reseptör olmayýp, daha çok, tüm integrinler gibi,
ligand baðlanmasýna hücreyi aktive ederek yanýt
verir. Bu nedenle, fibrinojenin baðlanmasý, trombosit-
leri aktive eden ve trombosit kümelenmesi için gerek-
li olan sinyallerin ortaya engellemek üzere tasarlan-
mýþ olan bazý ligandlarýn, bu sinyalleri aktive edebile-
ceðini ileri sürmektedir.

Sonuç olarak vakmýzda geliþen trombositopeni
ve trombüs oluþumu;  trombosilerin aktivasyonunu ve
kümelenme sinyallerini engellenmesi gereken Gp
IIb/IIIa antegonistlerinin bu sinyallari aktive etmiþ ola-
bileceði kanýsýna varýldý.
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