YAYGIN DAMARICI PIHTILASMASI
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OZET

Yaygin damarigi pihtilasmast pek ¢ok hastaliklarin sey-
ri swrasinda sekonder olarak ortaya cikabilen ve son zaman-
larda iizerinde ¢ok durulan bir sendromdur. Yaygin damarigi
pihtilasmasinda trombosit, protrombin, faktor II, V ve VIII
yapumndan fazla  kullamldiklar: plazmada miktarlart aza-

lir. Diger bir deyimle plazma serum haline doniisiir. Fibrino-

jen, fibrin haline gevrilerek damdar igerisinde yaygin mikrot-
rombuslara, bazan vyerel doku nekrozlarina yol agar. Bu ya-
ada sendromun klinik ve labratuvar bulgular ile tedavisi
iizerinde durulmus, ilgili literatiir gozden gegirilmistir.

Yakin zamanlara kadar degi-
sik  hastaliklarda hipotansiyon,
trombositopeni ve kanamalarla
siiratle 6len ve kan transfiizyon-
larinin klinik seyri degistirmedi-
i bazi hastalarda olim mnedeni
bilinmez veya genellikle primer
hastaliga baglanirdi. Fakat kesin-
likle bilinen tek sey, yaygin ka-

namalarin ortaya ¢iktigi bu dev-

rede prognozun fevkalade kotii ol-
dugu idi, Bu giin benzer vakala-
rin cogu yaygin damar i¢i piht:-

lasmas: adi altinda incelenmekte-
dir.

Yaygmn damar ici pihtilagsma-
s1 (disseminated intravascular co-
agulation) ortaya c¢ikan cesitli kli-
nik belirtilerine uyularak, defib-
rinasyon sendromu (1) ve tiike-
tim koagulopatisi (consumption
coagulopathy, verbrauchskoagu-
logathie) (2) gibi degisik sekiller-
de isimlendirilmistir.

Zedelenmis veya yaralanmis
bir damardan akan kanin fizyolo-
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jik olarak kendiliginden durmasi,
damar disi, damarsal ve damar igi
kuvvetlerin etkisi altindadir. Da-
marlar: cevreleyen deri, deri alt1
dokusu ve kas gibi dokular damar
dis1 kuvvetleri teskil ederler. Bun-
larin etkileri kitle, tonus, gergin-
lik ve elastikiyet gibi 6zelliklerine
baghdir. Damarsal - kuvvet, dama-
rin kendisine ait olup, damarin bii-
yiikliigii, tonusu, yeri, beslenme
‘durumu ve yas1 ile ilgilidir. Da-
mar ici kuvvetler ise trombosit ve
koagulasyon faktorleridir. Damar-
larda herhangi bir zedelenme veya
yaralanma olunca siiratle vazo-

konstriiksiyon husule gelir, kanda-
ki trombosit yirtilmis olan intima-
ya yapisirlar. Bu arada plazmada
koagulasyon mekanizmasi hareke-
te gecerek, fibrin tesekkiilii ile son-
lanir. Husule gelen fibrin tikaci,
vaskiiler reaksiyonla beraber, eger
biiyiik degilse yirtilan damardaki
acikhigr kapatir. Aktif hale gelen
doku tromboplastini de damar di-
sina ¢ikan kami pihtilastirir. Nor-
mal koagulasyon mekanizmasinda
rolii olan koagulasyon faktorleri
uluslararasi bir komite tarafindan
Tablo: 1 de gosterildigi gibi numa-
ralandirilmistir.

.- TABLO 1.
Plazma ve Serumda Mevcut Koagulasyon Faktorleri
Faktor: Plazmada Serumda
1 Fibrinojen %200-400 mg. Mevcut degil

11 Protrombin

III Doku faktorii, doku trom-
boplastini
IV Kalsiyum

\" Labil faktor, pro-akselerin

VII Stabil faktor, prokonvertin
VIII Antihemofilik faktor
IX Plazma tromboplastik kom-

_ ponent, Christmas faktorii

X Stuart-Prower faktorii

XI Plazma tromboplastin ante-
sedant

XII Hegeman faktorii

XIII Fibrini stabilize eden faktor

%

%

%

%.

%

%.

%:

%

75-125 % 5
75-125 Mevcut degil
75-125 Mevcut
50-200 Mevcut degil
50-200 Mevcut
75-125 Mevcut
70-130 Mevcut
70-130 Mevcut
50-200 Mevcut degil

Faktor 1 (Fibrinojen): Kara-
cigerde yapilir. En agir plazma
proteinlerinden birisidir. Molekiil
agirhgl 340.000 dir. Plazma pro-
teinleri arasinda suda en az eri-
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yenidir. Pihtilasma sirasinda sarf-
edildiginden serumda bulunmaz.
Plazma konsantrasyonu 200-400
mg. dir.



Faktor II (Protrombin): Ka-
raciger parankima hiicrelerinin
mikrozomlarinda sentez edilen,
depo edilebilen bir faktordiir. Ya-
pim1  i¢in K vitaminine ihtiyag
vardir. Molekiil agirhigi  62.700
olan bir glukoproteindir. Elektro-

forezde alfa -2- gloubilinlerle bir-

likte hareket eder, oglobulin ta-
biatindadir. Serumda ¢ok az mik-
tarda bulunur. ‘
Trombin: Molekiill agirhg
8.000 dir. Trombin genellikle plaz-
mada inaktif sekli olan protrom-
bin halinde bulunur. Elektrofo-
rezde plazmanin albumin gurubu
proteinleri gibi hareket eder. Fib-
rinojenden fibrin tesekkiiliinii ka-
talize eder. Plazmada biri albu-
min, digeri globulin olan iki in-
aktivatorii vardir. Heparin anti-
trombinik bir etkiye sahiptir. Bu-
nu albumin inaktivatérii yoluyla
yapar. Ayrica fibrin tesekkiiliinde
fibrin tizerine adsorbe olarak sarf-
edilir ki bu da trombinin iiciincii
inaktivasyon seklidir.

Faktor III (Tromboplastin):
Protrombinin trombine doniisiinii
saglar. Doku ve kan tromboplas-
tininin fizyolojik ve antijen ozel-
likleri farklidir. Doku trombop-
lastini viicutta yaygin olarak bu-
lunan bir hiicre ici maddesidir.
En yiiksek konsantrasyonda be-
yin,akcigerler, plasenta, timus ve
ftestislerde jbulunur. Eritrositler-
de de eritrositin ad1 verilen, trom-
boplastin etkisine sahip bir fos-
folipid mevcuttur.

Faktor IV: Kalsiyumdur. Ko-
agulasyonun bircok safhalarinda
rol oynar.

Faktor V (Proakselerin): Ka-

racigerin parankima hiicrelerinde

yapilir. Oda sicakliginda bekleti-
len plazmada 48 saatte kaybolur.
Serumda yoktur 56 C. derecede
ve pH 10.5 da tahrip olur. Elekt-
roforezde beta ve gama globulin-
ler arasinda hareket eder.

Faktor VII  (Prokonvertin):
Karacigerde yapilan bir globulin-
dir. Plazma ve serumda bulunur.
Koagulasyonda sarfedilmez. Isit-
ma ve bekletmiye dayaniklidir.
Elektroforezde beta globulinler-
le birlikte hareket eder. Yapimi
i¢in K vitaminine ihtiyac vardir.

Faktor VIII (Antihemofilik
faktor) : Cok labildir. Plazmada
mevcuttur, serumda  bulunmaz.
Inorganik cokeltilere adsorbe ol-
maz. Elektroforezde beta globu-
linlerle birlikte hareket eder. Mo-
lekiil agirligi 200.000 dir. Retikii-
loendotelyal sistem tarafindan ya-
pildig1 diistiniilmektedir. Eksikli-
ginde Hemofili A hastalig1 gorii-
liir.

Faktor IX (Plazma trombo-
plastik komponent) : Karaciger
parankim hiicrelerinde - yapilir.
Yapimu i¢in K vitaminine ihtiyac
vardir. Aliminyum hidroksit ve
baryum siilfat ile absorbe edilebi-
lir. Konjenital eksikliginde Christ-
mas hastalif1 goriiliir.

Faktor X (Stuart-Prower fak-
torii) : Karacigerde yapilir, yapi-
minda K vitaminine ihtiyac var-
dir. Plazmada ve serumda mev-
cuttur. Molekiil agirlig1 87.000 dir.
Odasicakliginda birka¢ giin da-
yanir. Serumda 56 C. derecede
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birkac dakikada parcalamr. In-
organik cokeltilere adsorbe olur.
Elektroforezde iplazma albumin-
leri ile beraber hareket eder.
Doku, kan tromboplastinleri ile
fosfolipidlerin tiim pihtilastirict
etkilerini gosterebilmeleri i¢in
gereklidir. ’

FaktorXI (Plazma trombo-
plastin antesedant) : Stadil bir
faktordiir. Plazma ve serumda
bulunur. Elektroforezde beta -2-
globulinlerle birlikte hareket eder.
Sogukta bekletmekle veya dur-
durmakla aktivitesi artar.

Faktor XII (Hageman  fak-
torii) : Nerede yapildigr heniiz
bilinmemektedir. Plazma ve se-
rumda mevcuttur. Baryum siilfa-
ta.cok az adsorbe olur. Elektro-
forezde beta -2- globulinlerle ga-
ma globulinler arasinda hareket
eder. Eksikliginde anormal kana-
ma goriilmez. Yiizeyel aktivas-
yonda rol alan bir faktordiir.- Kan
adeta silikonize bir karekterde o-
lan damar sisteminde dolasirken
aktivasyon gostermez, {fakat ya-
banc1 bir yiizeyle temas ettigi za-
man aktivasyon baslar.

Faktdr XIII (Fibrini stabilize
eden faktor) : Plazmada inaktif
halde bulunur. Trombinin etkisi
ile aktiflesir. Fibrin tesekkiiliin-
den sonraki safhada etkilidir. Fib-
rin monomerlerinin teskil ettigi
ptht1 gevsektir. Faktor XIII fib-

- rinin stabil hale gelmesini saglar.

Koagulasyon tesekkﬁlﬁnde
genel olarak kabul edilen en son
goriislerden birisi. Macfarlane ve
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arkadaslarinin cassade (3, 4), Rat-
noff'un selale (waterfall) (5) di-
ye isimlendirdikleri pihtilasma
mekanizmasidir. Buna gore re-
aksiyonlar zincirleme bir sekilde
devam eder. Aktive olan her fak-
tér (enzim), bir sonraki inaktif
faktorii (substrate) aktive eder.
Koagulasyon iki ayr1 yoldan akti-
ve olabilmektedir: Intrinsek sis-
tem, ekstrinsek sistem. Int-
rinsek ssitem damar igerisin-
de cereyan eder, burada doku
sivilarinin herhangi  bir  rolii
yoktur. Yiizeyle temas, kollajen
ve diger negatif yiikli maddele-
rin tesiri ile faktor XII (Hage-
man faktorii) aktive olur (6, 7).
Aktiflesen faktor XII plazmada
mevcut diger bir koagulasyon
faktorii, faktor XI iizerine etki ile

onu aktif hale getirir. Aktive e-
dilmis faktér XI, inaktif faktor ’

IX u kalsiyum iyonlarmin - varl-
ginda aktif hale cevirir. Aktif ha-
le gelen faktor IX, faktor VIII i
aktive eder. Bunun i¢in kalsiyum
iyonlarina ve fosfolipide ihtiyac
vardir. Aktif faktor VIIIL. faktor
X’u aktive eder, bu reaksiyon i-
cin kalsiyum iyonlar: gereklidir.
Aktive edilmis faktér X kalsiyum
iyonlar1 ile fosfolipidlerin varl:-
ginda, inaktif faktor Vi aktive
eder. Aktif faktor V de, protrom-
bini trombine pargalar. Trombin
de fibrinojeni fibrin haline cevi-
rir (Tablo: 2).

Doku ekstrelerinin  (trom-
boplastin) kana disardan eklen-
mesi ile husule gelen pihtilagsma
ekstrinsek pihtilasmadir. = Ekst-
rinsek sistem reaksiyonlari int-



rinsek sistemdeki kadar incelikle-
ri ile bilinmemektedir. Doku
tromboplastini, faktor VII yi ak-
tive edilmis bir enzime doniisti-
riir. Aktive edilmis faktor VII de
kalsiyum iyonlarinin varliginda
faktor X u aktive eder. Koagu-
lasyonun bundan sonraki kisim-
lar1 aynen intrinsek sistemde ol-
dugu gibi devam eder (Tablo 2).

Aktive edilmemis koagulas-
yon faktorlerinin Omrii bes saat
(faktor VII) ile bes giin (fibrino-
jen ve faktor XIII) arasimnda de-
gismektedir (8). Aktive edilmis
koagulasyon faktorleri ise, dola-
simdan siiratle kaybolurlar.  Or-
negin faktérler X ve XI karaci-
ger hiicreleri tarafindan, daha
biiyitk molekiillii olan protrombi-
naz, mikroskobik fibrin lifleri ve
doku tromboplastini ise retikii-

loendotelyal  sistem tarafindan

dolasimdan temizlenmektedir 9,
10). :

Yaygin damar i¢i pihtilagma-
sinda damar dis1 koagulasyonda
oldugu gibi doku tromboplastini-
nin dolasima karigmasi veya int-
rinsek sistemin ilk safhasmdaki
maddelerin aktivasyonuna sebep
olabilecek herhangi bir olay koa-
gulasyonu baslatir. Koagulasyon
bir defa basladi mi devam eder,
sonunda protrombin trombine
cevrilir. Bununla beraber, viicut
muhtelif yollarla protrombinin
trombine doniisiinii engellemeye
calisir. Bir taraftan karaciger do-
ku tromboplastinini ve aktive

edilmis faktér IX, X, XI i orta-

dan kaldirirken, diger yandan

mevcut normal kan akimi ile do-
lasimdaki pihtilasma faktorleri-
nin konsantrasyonu diisiiriilerek
protrombinden trombin tesekkii-
liintin hiz1 yavaslatihir. Ayrica te-
sirleri nisbeten yavas ve invivo
etkileri kesin olarak gosterileme-
mekle beraber dolagimdaki inakti-
vatorler devamli olarak protrom-
bin on maddelerini inaktive et-
mek suretiyle antitrombinik etki
gosterirler. Eger bu koruyucu an-
titrombinik etkileri yenecek ka-
dar yeterli trombin ortaya cika-
cak olursa o zaman yaygin damar
ici pihtilagmasi goriiliir. Boylece
viicudun bircok organlarinda fib-
rin toplanir. Pihtilasma sirasinda
trombositler, faktor V, VIII, prot-
rombin ve fibrinojen kullanildik-
larindan kandaki seviyeleri belirli
derecede diiser.

Kapillerde toplanan fibrin
trombuslar1 yerel iskemiye se-
bep olurlar. Husule gelen yerel
anoksi ve iskemi nedeniyle se-
konder ve kompansatuvar olarak
fibrinolitik  sistemin eriyebilen
doku aktivatorleri salgilanir. Ge-
rek doku aktivatorleri gerekse di-
rek trombin etkisi ile plazmada
inaktif halde bulunan plasmino-
jen (profibrinolizin) plazmine
(fibrinolizin) cevrilir. Plasmin de
biriken fibrini eriyebilen fibrin
parcalanma iiriinlerine (FPU) do-
niistiiriir (11, 12). (Tablo: 3).
Bunlar da antikoagulan etki gos-
tererek damar icinde pihtilasma-
nin ilerlemesini durdurmaga ca-
hisirlar.

'Yaygin damarici sendromu-
na neden olabilecek cesitli has-
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TABLO 3
Fibrinolitik Sistemin Aktivasyon Mekanizmas:

PL ASMINOJEN

Doku aktivatoru

Plasma aktivatoru

Urokinaz — ¢l

PLASMIN

—— Antiplasmin

¥

_» FIBRIN PARCALANMA uRUNLERI
. Y s

1

FiBRIN
Fibrinojen "L
Faktor V
‘Faktor Vil _I

tahklar vardir. Bunlar asagida
gosterilmistir :
1 — Enfeksiyonlar :

Bakteriyel : Gram negatif
septisemiler, meningokok, E. Co-

li, salmonella tifoza, psédomonas, ‘

proteus, klebsiella, aerobakter
aerogenez, pnomokok, beta hemo-
litik  streptokok septisemileri ve
‘miliar tiiberkiiloz,

Riketzialﬁ Kayalik daglar le-
keli hummasi, Scrup thypus,

Viral : Hemorrajik su ¢igegi,
cigek Jkizamik, kizamikgik, arbo-
virus, hemorrajik atesler (Thai,

Kore ve digerleri), herpes simp-
leks, sitomegalovirus hastalig,
sar1 humma, enteroviriisler (&zel-
likle coxsackie viriisleri),

Parazitik : Malarya (plasmodi-
yum falsiparum malarya),

Muk'otik: Sistemik moniliya-
sis, akut histoplasmosis.

II — Obstetrik durumlari :
Abrubsiyo plasenta,

Olii fetiisiin uterusta kalmasi
(retained dead fetiis) sendromu
- Olii ikiz fetiis sendromu

Gebelik toksemisi

Amniyotik mayi embolisi



Yilanlar proteolitik ve diger
cesitli enzimleri ihtiva eder. Vi-
pera-Russel grubu yilanlar trom-
boplastinik aktivite, ¢cingirak y1-
lanlar1 (Rattle) ise trombinik ak-
tivite gostererek yaygin damar
ici pithtilasmasina yol acarlar (19)
Bilindigi gibi yamklarda doku
nekrozu s6z konusudur. Doku
nekrozuna yol acan herhangi bir
_olay damarici pihtilasmasini bas-
latmaktadir.

Acgik kalp = ameliyatlarindan
sonra, kanamalarla ortaya c¢ikan
tablo ¢ok kere sasirtici  olmus-
tur. Ameliyatta kullanilan tiipler,
pompa ve oksijenator, faktor
XII nin aktivasyonu igin yaygin
bir temas yiizeyi teskil ‘eder. Ay-
rica, suni dolasim siiresince erit-
rositlerin hemolizi, trombositle-
rin parcalanmasi ile tromboplas-
tik maddeler (eritroplastin, trom-
bosit faktor 3) aciga c¢ikar. Di-
ger yandan yarali dokulardan ge-
lerek pompaya emilen kanda do-
ku tromboplastini vardir. Boyle-
“ce, hem intrinsek hem de ekst-
rinsek yolla koagulasyon basla-
tilmis olur. Ameliyat sonu yay-
gin damar i¢i pihtilagmasimnin  go-
rillmesi pek sik degildir. Blalock-
in Fallot tetralojili 1100 vakasin-
dan yalmz 18 inde (% 1.6) ame-
liyat sonrasinda fatal kanamalar
goriilmiistiir (20).

Losemi ve tiimorlerde - yay-
gin damari¢i pihtilasmasia bu
hiicrelerden acifa cikan trombo-
plastik maddelerin yol actig1 dii-
siiniilmektedir (21-24).

Siyanotik konjenital kalp

hastaligi ve konjestif kalp yetmez-
ligine baglr yaygin damarigi - pth-
tilasmas1 konusunda literatiirde-
pek az vaka nesredilmistir. (1,
21, 25, 26). Siyanotik konjenital
kalp hastalarinda yaygin damar-
ici pihtilasmasina ait goriisler
degisiktir. Dennis ve arkadasla-
r1 (27) 5 vakada yaygin damar
ici pihtilasmas1 bulgular: tes-
bit etti, Komp ve Sparrow (28)
ise siyanotik kalp thastalarinda-
ki bulgular1 hafif derecede kro-
nik damar i¢i pithtilasmasi ola-
rak isimlendirdiler. Johnson,
Ekert ve arkadaslari (29 - 30)

“ise konjenital - kalp hastalarinda

yaygmn damar. i¢i pihtilasmasina
ait bulgulara rastliyamadiklarmi
gosterdiler. Bilindigi gibi siyano-
tik konjenital kalp hastalarinda
polisitemiye bagli olarak belir-
li hacim kandaki plazma mikta-
r1 azalmistir. Eger bu gibi hasta-
larin kan orneklerinde kullanilan
antikoagulan azaltilmazsa fazla su-
landirma sonu koagulasyon test-
leri yanlis sonug verebilir (29,
31). Bu nedenle boyle vakalarda
vendz kana eklenecek f@ntikoa-
gulan miktarin1  hematokritteki
yiikseklikle orantili sekilde azal-
tarak koagulasyon tetkiklerinde
dogabilecek herhangi bir yanlis-
lik onlenmelidir.

Agir kalp yetmezliklerinde
dijitalin ve ditiretiklerden sonra
odemin c¢oziilmesi sirasinda stazli
ve anoksemik bolgelerden gelen
doku tromboplastinlerinin  dola-
sima karismalar1 yaygin damar
ici pithtilagsmasindan sorumlu tu-
tulabilir (21).



Dev hemanjiyom ile trombo-
sitopeni ve hemorajik diyatezin
bir arada bulunusu ilk defa 1940
yilimda Kasabach ve Merritt ta-
rafindan tanimlandi (32). Dev
hemanjiyomlarda kan akimi ya-
vaslamistir. Damar ici endotelyu-
munun zarar gormemis olmasi-
na ragmen tesekkiil eden ve genel
dolasima karisan aktivatorler re-

tikiiloendotelyal sistem tarafin- -

dan yeteri kadar temizlenemeyin-
ce damar icinde koagulasyon bas-
lar. Neticede trombin yapilir ve
hemanjiyom icinde fibrin birik-
mesi olur. Faktor II, V, VII ve
XIIT ile fibrinojen kullanilir,
trombositler fibrin lifleri arasina
cokerek dolasimdan kaybolur.
Damar icinde husule gelen pihti-
lasmaya cevap olarak fibrinoli-
tik aktivite artar. Plasminojen de-
vamli olarak plasmine cevrilir ve

kandaki plasminojen seviyesi dii-

ser. Plasmin, biriken fibrin tize-
rine etki eder ve fibrinojen par-
calanma iiriinleri ortaya cikar.
Bunlar da antikoagulan etki gos-
tererek, damar icerisinde pihti-
lasmay1 onlemeye calisir.

Hemolitik diremik sendrom-

da akut hemolizi takiben sarilik,

hemorajik diyatez ve akut . bob-
rek yetmezligi ve bazi vakalarda
da bilateral renal kortikol nekroz
husule gelir (33). Hastaligin et-
yolojisi heniiz aydimlatilmamis-
tir. Yalniz burada akut hemoliz
intravaskiiler olarak pthtilasma
sistemini aktive edebilir. Eritro-
sitlerin tromboplastik ozellige sa-
hip olduklar bilinmektedir.
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Klinik Bulgular

Hastalarda klinik bulgular
cok degisiktir, primer hastalifa
ve koagulasyon bozukluklarinin
derecesine gore degisir. Genel o-
larak anemi, hipotansiyon, oligii-
ri ve kanamalar en ¢ok rastlanan
klinik bulgulardir.

Hastalarda goriilen anemi
iki mekanizma ile izah edilebilir.
Eritrositlerin fragmantasyonu ile
beraber giden mikroanjiopatik
hemolitik bir anemi vardir. Erit-
rositlerin damar igindeki fibrin
lifleri arasimndan gegerlerken trav-
matik tesirlerle pargalandiklar:
ve centikli goriiniim aldiklar1 dii-
siiniilmektedir ~ (14). Aneminin

_ diger bir nedeni de hastalarda go-

rillen yaygin ‘kanamalardir. Yay-

gin damarigi pthtilasmasinda da-

mar icinde biriken fibrin yaygin
mikrotrombuslara yol acar. Hu-
sule gelen yerel anoksi ve iskemi
sonunda fibrinolotik aktivite ar-
tar. Eger fibrinolitik aktivite ye-
terli ise biriken bu fibrin siirat-
le parcalanir ve dokular fazlaca
zarar gormezler. Fibrinolitik ak-
tivite yaninda faktor eksiklikleri
de ortaya cikmissa klinikte ce-
sitli kanamalar goriilebilir. Kana-
malar petesi, ekimoz epistaksis
lve jinjeksiyon yerlerinden kana-
ma veya mide barsak kanali, ge-
nito-uriner ve solunum ~ sistemi
kanamalar1 geklindedir. {Trombo-
sitopeni, koagulasyon faktor ek-
siklikleri ve sekonder olarak hu-
sule gelen fibrinolitik aktivite ile
ilgilidir. '



Yaygin damarici pihtilasma-
sinda fibrinolitik aktivite yeterli
degil veya etkisiz ise tesekkiil
eden trombuslar bulunduklari
organlarda hemorajik nekrozlara
sebep olur. Ortaya c¢ikan nekroz-
lar yerlestikleri organa gore de-

gisik bulgu verir. Ornegin bobrek

korteksinin yerel nekrozlari hipo-
tansiyon, irreversibl sok, akut
bobrek yetmerzligi ve oligiiri sek-
linde ortaya cikabilir.

Labratuvar Bulgular::

Hastalarda anemi vardir. E-
ritrositlerde hemolitik anemi bul-
gulari, fragmante form ve burr

~ hiicreleri goriiliir. Cevresel kan

tetkikinde trombosit kiimeleri a-
zalmistir. Yaygin damar ici pih-
tilasmasinda trombositlerdeki a-

zalma yaygin trombuslar icerisin-

deki harcanma ve parcalanma so-
nu trombosit yar1 dmriiniin kisal-
masi ile ilgilidir. Hastalikta tam
yoniinden trombositopeni olduk-
ca kiymetli bir bulgudur. Bunun-
la beraber sepsislerde, o6zellikle
meningokoksemilerde yaygin - da-
mar ic¢i pihtilasmasi husule gel-

meden de, bakteri veya endotok-
sinlerinin direk etkileri ile trom-
bositopeniye rastlanabilir (14).

Koagulasyon c¢alismalarinda
protrombin zamani, kismi trom-
boplastin zamanm uzamistir. Fak-
tor II, V, VIII, fibrinojen seviye-
lerinde azalma tesbit edilir,. fibri-
nojen parcalanma iiriinleri art-
mustir. '

Neonatal periyodda yayglh
damarigi pihtilasma  tanisi koy-

mak bu devrede koagiilasyon fak-
torlerindeki fizyolojik degisiklik-
lerden dolay: zordur. Yalmz yay-
gin damarici  pihtilagsmasinda
harcandiklarindan seviyeleri dii-
siik olan trombositler, fakior V,
faktor VIII ve fibrincjen gibi
faktorler yenidoganda normal ve-
ya yetiskine yakin seviyelerde ol-
dugundan bu degerlerdeki degi-

“siklikler yaygin damari¢i pihti-

lasmas1 yoniinden 6nem tasir. Kii-
ciik cocuklarda K vitamini eksik-
ligi hallerinde de kanamalar ve
faktorlerde degisiklikler g6riil-
mektedir. Bu bakimdan ayirici ta-
n1 gerekir (Tablo 4) (26, 34).

Tedavi

Yaygin damarigi prhtilasma-
s1 cesitli hastaliklarin seyri sira-
sinda ve sekonder olarak ortaya
ciktigindan, primer hastaligin te-
davisi basta gelir. Enfeksiyonu
icin hastaya uygun antibiotik tat-
bik edilmeli, asit baz dengesi ve
elektrolitleri diizeltilmeli, hipo-
tansiyon varsa hipotansiyonla sa-.
vasilmali, ihtiya¢ varsa oksijen
kullanilmalidir. Ayrica intravas-
kiiler koagiilasyonu durdurmak
ve husule gelen koagiilasyon bo-
‘zukluklarmi diizeltmek icabeder.
Klinik ve laboratuvar bulgularina
dayanarak tesbit edilen koagiilas-
yon bozukluklari heparin ile teda-
vi edilir. Heparin antitrombinik
ve antitromhoplastinik etki gds-
teren bir ilActir. Son zamanlarda
klinikte yaygin damar ici . piht:-
lasmas1 tedavisinde  kullanilma-
smin faydali oldugunu gdsteren
yayimlara rastlanmaktadir (35, 1,

11



TABLO 4.

Damar ici Pihtilasmasi, Karaciger Hastabiklar1 ve K Vitamini
Eksikliklerinde Ayirici Labratuvar Bulgular

Karaciger K Vitamini

Test YDIP Hastaliklar Eksikligi
Trombositopeni + + /= —
Centikli eritrosit, hemolitik '
anemi + + /— —
Protrombin zamani + + +
Kismi tromboplastin zaman1 + | + +
Faktor II (protrombin) + + +
Faktor V + + /—(*) —
Faktor VII — + +
Faktor VIII + —_ —
Fibrinojen + + /—(*) —_—
Fibrin parcalanma iiriinleri + — —
Trombin zamani + — —

YDIP = Yaygmn damar i¢i pihtilagmasi

*) = Yalmz afir karaciger hastaliklarmda azalir.

2, 23, 36-40). Heparin etkisini sii-
ratle gdsterir ve viicuttan ortala-
ma 4 saatte atilir. Intravenoz o-
larak damla damla veyabelirli a-
raliklarla verilebilecegi gibi uzun
siire kullanilmas1 gereken haller-
de deri alt1 yolu ile de verilebilir.
Cocuklarda kg. basinal00-200 i-
nite ve 4 er saat ara ile intrave-
n6z yolla verilir. Tedavi esnasin-
da Lee-White pihtilasma zama-
n1 tedavi oncesinin 2-2.5 kat1 (20-
30 dakika) arasinda tutulmaga
calisilir.

Bir antikoagiilan olan dicou-
marol gurubu ilaclar (Warfarin)
tedavide etkili degildir (8, 36, 41).
Agir seyreden vakalarda kan,
plazma, {fibrinojen we jrombosit
transfiizyonlar1 kullanilabilir. Yay-

12

gin damar ici pthtilasmasinda fib-
rinolitik mekanizmanin aktivas-
yonu sekonder ve kompansatuvar
bir olaydir (22, 42). Fibrinolitik
sistemin fibrin trombusunu erit-
mesine engel olmamak gerekir.
Bu nedenle fibrinolitik aktivite-
yi durduran epsilon amino-kap-
roik asit gibi ilaglar tedavi igin sa-
lik verilmez, hatta zavarh olabi-
lir (43). Yaygin damar ici pihti-
lasmasinda kan degistirmekle iyi

- sonuglar alindigr bildirilmisse de

bu iyiligin dogrudan dofruya kan
degistirmeye mi yoksa kullanilan
kana eklenmis olan heparine mi
bagh oldugu tartisilabilir (44,
45). Kald1 ki kan degistirmek her
vaka icin pek kullanish bir me-
tod olmasa gerektir.



Agir seyreden vakalarda kan,
- plazma, fibrinojen ve trombosit
transfiizyonlar: diistiniilityorsa
ancak hasta uygun doz heparin
ile tedaviye alindiktan sonra ve-
rilmelidir. Aksi halde verilen
trombositler ve koagulasyon fak-
torleri yaygin damarigi pihtilas-
masin1 artirir ve daha fazla fib-

rin depolanmasina yol agar. He-
parin tedavisi esnasinda  koagii-
lasyon faktorleri genellikle mor-
mal seviyelere yiikselir. Bu bakim-
dan karaciger fonksiyonlar1 bo-
zuk olmadikca faktor veya trom-
bositleri yerine koyma tedavisi
gereksizdir.

SUMMARY ‘
DISSEMINATED INTRAVASCULAR COAGULATION

The syndrome of disseminated
intravascular coagulation is being
recognized with increasing fre-
quency in a veriety of disease
states. In this article the condi-
tions in which disseminated int-

ravascular coagulation may be
produced, the clinical and labo-
ratory findings and therapy of
the syndrome were discussed,
and ralated literature is reviewed.
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