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Tirofiban akut koroner sendromlarda ve invazif
kardiyolojide anitplatelet ajan olarak kullanilan bir
glikoprotein (GP) lIb/llla reseptor inhibitoriidiir.
Tirofiban kullanimina bagh trombositopeni gézlen-
mis olmasina karsin trombiis olusumu
bildiriimemistir. Burada, tirofiban tedavisinden
sonra derin trombositopeni ve trombiis saptanan

bir olguyu sunuyoruz.

Anahtar kelimer: Tirofiban, Trombositopeni,
Trombiis

(Tiirk Girisimsel Kard. Der. 2008;12:94-96)

GiRIS

Glikoprotein llb/llla reseptor blokerler, yeni antitro-
botik ajanlar olup fibrinojen aktivitelerini etkili olarak
inhibe etmektedirler. Boylece plateletler arasindaki
aktivasyonu inhibe ederek trombus olusumunu
engellemektedir. Gbllb/Illa inhibitdrleri anjiyoplasti son-
rasi meydana gelebilecek sekonder komplikasyonlari
engellemektedir'?. Dinyada Ug tip Gb llb/llla reseptor
blokerleri kullanmakta, bunlar abciximab, tirofiban ve
eptifibatidedir. Bunlarin hepsi iv yolla uygulanmakta.
Heparin, kinin ,silfanamidler, antibiyotikler, NSAI ve
Gbllb/llla gibi ilaglar trombositopeniye neden ola-
bilmektedir. Gblla/lllb antegonistleri otoimiin yolla (Ag-
Ab kompleksi olusturarak) trombositopeniye neden
olabilmektedir®“.

OLGU SUNUMU

Altmis bes yasindaki erkek hasta klinigimize akut
koroner sendrom tanisiyla kabul edildi. Yapilan fizik
muayenede; genel durum iyi bilinci agik koopere ve
oryante, kan basinci 130/80 mmHg, nabiz 78/dk ve rit-
mik, solunum sayisi 18/dk idi. EKG: sinus ritmi ve
anteriyorda dinamik ST ve T degisiklikleri mevcuttu
(Sekil 1). Hastaya koroner anjiyografi yapildi. Yapilan
anjiyografide,
Sol ana koroner arter: normal
Sol 6n inen koroner arter: D1 dizeyinde: 80 darlk
mevcuttu.
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Sirkumfleks: normal
Sag koroner arter: normal olarak saptandi.

Sol 6n inen koroner arterin proksimalindeki darliga
perkitan koroner girisim, stent (cypher) uygulandi.
%80 darlik %0" indirildi  (Sekil 2). Komplikasyon
olmadi. Hasta koroner yogun bakim Unitesine alindi.
Hastanin aldi§i asetil salisilik asit, klopidogrel, me-
toprolol slksinat, heparin tedavisine perlinganit ve
tirofiban inflizyonu bagladi. Hastaya tirofiban
(0.15pg/kg/dk) baslandiktan sonra hastanin sag alt
ekstremitede petesi ve 6dem gozlendi (Sekil 3).
Yapilan alt ekstremite ven6z renkli dopplerde sag
femoral vende parsiyel trombis saptandi. Hemen
inflizyon durdurularak tam kan sayimi yapildi trombosi-
topeni (6.000) saptandi. Yapilan periferik yayma trom-
bositopeni ile uyumlu saptaninca asetil salisilik asit,
klopidogrel, heparin ve tirofiban kesilerek hastaya acil
6 unite trombosit slspansiyonu verildi. Trombosit
80000'e ylkseltildi. Hastaya tekra asetil salisilik asit,
klopidogrel ve heparin baglandi takiplerinde trom-
bositemiye rastlanmadi.

TARTISMA

Trombosit ylzeyindeki 6nemli reseptdrlerden olan
Gp lIb/llla'nin aktivasyonu ve ligandi olan fibrinojenle
baglanmasi agregasyonun temelini olusturur. Gp
[Ib/llla reseptdrl, trombis formasyonuna neden ola-
cak trombosit agregasyonunda son ortak yol olmasi
acisinda 6nemlidir. Bu reseptorlerin bulunmasi Gp
lIb/llla reseptor blokerlerin bulunmasina 6nculik
etmistir. Akut koroner sendrom tanisiyla klinigimize
kabul edilen ve perklGtan koroner girisim uygulanan
hasta yuksek riskli olarak degerlendirilip tirofiban
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Sekil 1: EKG bulgular

Tedavi Oncesi
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Tedavi Sonrasi

Sekil 2: Sol 6n inen artere perkitan girisim

Sekil 3: Sag alt ekstremitede petesi ve 6dem

inflzyonu baslandi. Tirofiban inflizyonundan sonra
trombositopeni gelisti. Heparin akut-non
idiyosenkrotik olarak trombosit sayilari azalabilecegi
gibi, cok agir bir durum olan geg idiyosenkrotik trom-
bositopeni gelisebilir (heparin induced trombosi-
topeni=HIT). Sikigi %5 olarak bilinmektedir. ik kez
heparin kullanan kisilerde tedavinin, 7-14. ginleri
arasinda baslamakta. Daha 6nce heparin kullanmis
kisilerde tekrar heparin kullanimini izleyen ilk

saatlerde baslayabilir®. Patogenezinde trombositler-
den salinan trombosit faktor 4 (PF4) ile heparinin
olusturdugu komplekse karsi antikorlar sorumlu tutul-
maktadir. Vakamizda yapilan enzim-linked immiuin-
sorbed assay (ELISA) testi negatifti®. Vakamiz ilk kez
heparin kullanmaktaydi.

Dissemine intravaskiiller koagiilasyon (DIC)
ayrimi igin protombin zamani, aktive parsiyel trombo-
plasti zamani, fibrinojen ve fibrin sevyesine bakilarak
ekarte edildi. Gblla/lllb reseptor blokerleri basladik-
tan bir kag saat sonra trombositopeni gelismektedir.
Trombositopeni yapma riski %1-5 civarindadir’.
Vakamizda infiizyonun 2. saatinde trombositopeni ile
birlikte petesiyel kanama ve sag bacaginda trombus
gelisti. Tirofiban inflzyonuna bagli trombositopeni ile
ilgili iki vaka bildirilmis. Vakamizda geligsen trombosi-
topenin tirofbana bagli oldugu dusindldi. Tirofiban
stoplanip trombosit inflizyonu yapilip tekrar heparin
inflizyonuna baslandi. Yapilan takiplerinde trombosi-
topeni gelismedi.

HIT olgularin bir béliminde arteryel ve vendz
trombusle gelisir. Ancak vakamizda HIT bulgusuna
rastlanmadi. Meydana gelen trombusun tirofibana
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infizyonuna  sekonder gelismis olabilecegi
digunuldd. Literatirde bildirilmis vakaya rastlan-
madi. Ancak yapilan bir calismada, Gp llb/llla ante-
gonistlerin, enazinda bazi bireylerde, trombositleri
aktive edebiliyor olmasidirt®. Gp llb/llla pasif bir
reseptdr olmayip, daha cok, tim integrinler gibi,
ligand baglanmasina hucreyi aktive ederek yanit
verir. Bu nedenle, fibrinojenin baglanmasi, trombosit-
leri aktive eden ve trombosit kimelenmesi icin gerek-
li olan sinyallerin ortaya engellemek Uzere tasarlan-
mis olan bazi ligandlarin, bu sinyalleri aktive edebile-
cegini ileri sirmektedir.

Sonug olarak vakmizda gelisen trombositopeni
ve trombus olusumu; trombosilerin aktivasyonunu ve
kiimelenme sinyallerini engellenmesi gereken Gp
lIb/llla antegonistlerinin bu sinyallari aktive etmis ola-
bilecegi kanisina varildi.
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