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❖Kronik böbrek hastalıkları tromboz ve hemostazda açısından risk taşır.

❖GFR azalması venöz tromboz riskinde artar ile koreledir. 

❖Venoz tromboz gelişen KBY hastalarında yüksek mortalite gelişmektedir. 

❖VTE (DVT ve pulmoner emboli) yıllık 1000 de 0,75-2,69 arasında gözükmektedir

❖Çocuk böbrek nakillerinde erken vasküler komplikasyonların başında tromboz gelir.

❖Erken greft kayıplarının %35–50’sinden sorumludur.
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Risk faktörleri
Pediatrik vakalarda vasküler komplikasyon: 
%5–10 (erişkinlerde %1–5).

Renal ven trombozu en sık görülür.

2 yaş altı çocuklarda risk çok daha yüksektir.

Donör: kadavra böbrek, yaş uyumsuzluğu, genç 
verici yaşı (< 5 yıl), uzun iskemi süresi.

Alıcı: verici-alıcı damar uyumsuzluğu, genetik 
trombofili, antifosfolipid sendromu, genç alıcı 
yaşı(< 2 yaş), pozitif aile öyküsü

Cerrahi: anastomoz zorluğu, hipotansiyon.
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Genetik trombofili faktörleri 
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❖Prokoagülan ve antikoagülan sistem normalde denge halindedir.
Faktör V Leiden Mutasyonu 
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❖Protrombin KC de sentezlenir. İnaktif
formdadır.

❖Trombin ve fibrinojen üzerinden hemostazı
sağlar.

❖PT G20210 tek nükleotid mutasyonu protein 
kod sekans üzerinde etkisi yoktur. Herhangi bir 
yapısal değişiklik olmadan protrombin
üertimin arttırır.

❖Tek başına 4 kat; Faktör V leiden mutasyonu 
ile birlikte ise 20 kat VTE riskini artırır. 
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Protrombin G20210 Mutasyonu



Antitrombin III eksikliği
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AT trombini inhibe eder. Böylece koagülasyon
yolunu inhibe etmiş olur. 

ATIII antikoagülan aktivitesi heparan sülfat 
tarafından stimule edildiğinde artar. 
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Schematic representation of anticoagulant mechanisms. Heparins bind to 
antithrombin (formerly called antithrombin III) and induce a conformational 
change that makes antithrombin an efficient inactivator of coagulation factors. 
Unfractionated heparin inhibits thrombin (factor IIa) by forming a ternary 
complex. The inhibitory effect of LMW heparins on thrombin is variable, with 
longer chain LMW heparins such as tinzaparin having greater inhibition than the 
shorter chain LMW heparins such as enoxaparin. All heparins and fondaparinux
efficiently inactivate factor Xa. Refer to UpToDate for details regarding the use of 
heparins and fondaparinux.



Exploring the Role of Antithrombin in Nephrotic Syndrome–
Associated Hypercoagulopathy: A Multi-Cohort Study and 
Meta-Analysis

Abdelghani, Eman; Waller, Amanda P.; Wolfgang, Katelyn J.; Stanek, 
Joseph R.; Parikh, Samir V.; Rovin, Brad H.; Smoyer, William E.; Kerlin, 
Bryce A.; the PNRC Investigators,*; the NEPTUNE Investigators**; the 
PNRC Investigators,*; the NEPTUNE Investigators**

Clinical Journal of the American Society of Nephrology18(2):234-244, 
February 2023.

doi: 10.2215/CJN.0000000000000047

COPYRIGHT © 2025 WOLTERS KLUWER. PUBLISHED BY LIPPINCOTT WILLIAMS & WILKINS. 12



Protein C ve Protein S eksikliği

13



MTHFR c677T Mutasyonu
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MTHFR C677T polimorfizmi enzim aktivitesini azaltır ve hiperhomosisteinemiyeneden olarak tromboza yol açar. 
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❖Böbrek nakillerindeki başarısızlığın %34’ü venöz
tromboza bağlıdır. 

❖US renal database kayıtlarında nakil sonrası 1.5-
3 yılda tromboz isidansı: 2.9 epizot/1000 hasta 
başı

❖Kadın cinsiyet, sağ böbrek, ve otozomal
polikistik böbrek hastalığında trombotik olay 
daha fazladır. 

❖Nakil sonrası bir yılda GFR <30 mL7dk/1.73 m2 
olduğunda VTE 2.05 kat daha fazla görülme şansı 
vardır. Erken transplant kaybında en önemli 
genetik faktör faktör V leiden mutasyonudur.

❖Birkaç mutasyon birlikteliği böbrek kayıp oranını 
daha fazla arttırmaktadır

17

Böbrek nakli özelinde; 



Tüm alıcılarda genetik test yapalım mı?
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Böbrek nakli yapılacak 100 hastada trombofili taraması yapılmış. Preoperatif taramanın ek 
bir faydası görülmemiştir. Sonuç olarak VTE hikayesi ve aile öyküsü olması durumunda 
tarama yapılması ön görülmüştür. 

Bock ME, Bobrowski AE, Bhat R. Utility of thrombophilia screening in pediatric renal transplant recipients. Pediatr Transplant. 2019;23((1)):e13314.
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Tromboproflaksi için ne kullanalım?
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North American Pediatric Renal Trials and 
Collaborative (1987 -2017) renovasküler
tromboz oranı %10.5

United States Renal Data System(1995-2014), 
renovasküler tromboz oranı transplant sonrası 
ilk bir yılda %18.6

Standart proflaktik doz UFH: 10 unite/kg/saat 
enoksiparin: 0.5 - 0.75 mg/kg günde 2 kez 

Tromboz

Tromboproflaksi grubunda graft trombozu 614 
hastanın 24 ‘ünde (%3.9) – graft kaybı 23 
hastada görüldü. 

Standart bakım grubunda 435 hastanın 
56’sında(%12) tromboz ve 55 hastada graft
kaybı görüldü. 

Kanama %15.4 (867 hastada)--%15.4 Eritrosit 
transfüzyonu-%2 cerrahi eksplorasyon%0.8 
graft kaybı (3 hasta) yaşandı.

Tromboflaksi grubunda bir hastada fatal
kanama gözlendi. 
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Tromboproflaksi ile greft trombozu %12 den %4’e düşmektedir.
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Dinlediğiniz  için teşekkürler
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