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ORAL ANTİKOAGÜLAN KULLANIMI ALTINDA 
KANAMAYA VAKALAR EŞLİĞİNDE GÜNCEL 

YAKLAŞIM

43

GIRIŞ

Antikoagülanlar, yeni trombüs oluşumunu ve 
mevcut trombüsün büyümesini önlemek için kul-
lanılan tedavilerdir. Oral antikoagülanlar (OAK), 
vitamin K antagonisti (VKA) varfarin ve yeni 
kuşak antikoagülanlar olarak isimlendirilen da-
bigatran, rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban’ı 
içermektedir. OAK’lar, atriyal fibrilasyon (AF), 
intrakardiyak trombüs mevcudiyeti, iskemik 
inme, pulmoner tromboemboli, venöz trombozlar 
gibi ciddi durumlarda sıklıkla kullanılmaktadır. (1-

5)

Oral antikoagülan tedavi, AF’ye bağlı gelişen 
iskemik inmelerde etkili bir koruma sağlamakta 
ve hastalarda yaşam süresini uzatabilmektedir. (5,6) 
Net klinik faydaları gösterilmesine rağmen VKA 
tedavinin terapötik aralığının darlığı, izlemi ve doz 
regülasyonu için gerekli şartların sağlanmasındaki 
zorluklar ile OAK tedavilerine bağlı kanama ris-
kinden dolayı hastaların yakından takip edilmesi 
gerekmektedir. OAK tedaviye bağlı gelişen kana-
manın kontrol altına alınması, kanama kontrolü 
sonrasında tekrardan OAK tedavinin başlanıp 
başlanılmayacağı ve nasıl bir tedavi protokolü iz-
leneceği önem kazanmaktadır. Bu bölümde oral 
antikoagülan kullanımı altında kanamaya vakalar 
eşliğinde güncel yaklaşımı ele alacağız.

VAKA

82 yaşında kadın hasta merdivenden düşme son-
rası sağ gluteal bölgede ağrı ve şişlik şikayeti ile 
acil servise başvurdu. Acil serviste alınan öyküde 
hastanın hipertansiyon, diyabet ve AF tanıları ile 
takipli olduğu bilgisi alındı. Hastanın AF nedeniy-
le varfarin tedavisi kullandığı öğrenildi. Hastanın 
varfarin tedavisini düzenli kullanmadığı ve 3 aydır 
uluslararası düzeltme oranı (INR) takibi yaptır-
madığı öğrenildi. 3 ay önceki laboratuvar sonuçla-
rında INR değeri 2,9, hemoglobin:13,4 mg/dL ve 
kreatinin:1,2 mg/dL olduğu izlendi. Hastanın ya-
pılan muayenesinde lomber alt bölgeden başlayan, 
sağ gluteal bölgeye uzanan ekimoz ve sağ gluteal 
bölgede ele gelen şişlik olduğu izlendi. Hastanın 
biyokimyasal parametreleri çalışıldı ve hastaya 
ultrasografi (USG) yapıldı. USG sonucunda sağ 
gluteal bölgede 52 x 68 mm boyutlarında hema-
tom olduğu görüldü. Hastadan alınan kan sonuç-
larında INR:7,2, hemoglobin 9,8 mg/dL ve kreati-
nin:1,9 mg/dL olarak bulundu. Hasta acil uzmanı 
tarafından varfarin tedavi düzenlenmesi amacıy-
la kardiyolojiye danışıldı. Kardiyoloji önerileri 
doğrultusunda hastanın varfarin tedavisi kesildi. 
Hastaya 2 ünite taze donmuş plazma (TDP) ve 10 
mg intravenöz (IV) K vitamini yapıldı. Kreatinin 
değerlerinde yükselme olduğu izlenen hasta akut 
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PKK’lerin TDP’ ye göre 2 önemli avantajı var-
dır: 1) TDP deki gibi kan tiplerine bağlı değildir 
ve çözülme gereksinimi olmadığı için daha hızlı 
uygulanabilir; ve 2) Aşırı volüm yükü riski yok-
tur. TDP’ye göre dezavantajları ise daha pahalıdır 
ve tüm hastanelerde bulunmamasıdır. (15) PKK’lar 
3-faktörlü ve 4-faktörlü olarak ikiye ayrılmakta-
dır. Her iki PKK cinsinde de INR azalması sağ-
landığı görülmesine rağmen son veriler 4-faktörlü 
PKK’lerin daha güvenilir INR azalması ile ilişkili 
olduğunu göstermektedir. (16) Varfarine bağlı kana-
maların tedavisinde, 4-faktörlü PKK’lerin kulla-
nılması, plazma veya TDP’ye kıyasla INR’de daha 
önemli bir azalma sağladığı izlenmiştir. (17)

Her ne kadar öncelikli amaç INR değerleri dü-
şürmek olsa da, kanama genişlemesini sınırlama-
da INR’nin rolünün belirsiz olduğunu belirtmek 
gereklidir. Çünkü bazı çalışmalarda tedavi sonrası 
1 saat içerisinde INR değeri < 1.5 olmasına rağ-
men hematom genişlemesinin devam ettiği göste-
rilmiştir. (18) Bu nedenle, birçok hastada ölüm ris-
kini azaltmak için tek başına INR düzeltmesinin 
yeterli olmadığı düşünülmektedir.

Dabigatran etexilate (dabigatran), direkt trom-
bin inhibitörüdür. 1 ila 3 saat arasında maksimum 
kan konsantrasyonuna ulaşır ve yarılanma ömrü 
12 ila 17 saat arasındadır. (19) Dabigatran, varfari-
ne göre daha düşük oranda ciddi kanama ile iliş-
kili olduğu gösterilmiştir. (20-22) Ancak dabigatran 
tedavisi kullanan hastalarda hayatı tehdit eden ka-
nama meydana gelebilir. Kanama durumunda, da-
bigatran düzeylerini değerlendirmek için trombin 
zamanı ve ecarin pıhtılaşma süresi kullanılabilir, 
ancak bu testler standartize edilememiş ve kolay-
ca temin edilememektedir. (23) Dabigatran kullanı-
ma bağlı kanamalarda, son ilaç dozunun alımının 
üzerinden 2 saat geçmemişse aktif kömür uygula-
nabilir. (24) Gerekli durumlarda kandaki dabigatran 
miktarını azaltmak için acil diyaliz yapılabilir. (24) 
Dabigatranın trombin üzerinde yaptığı inhibasyo-
nu ortadan kaldırmak için PKK’ ların kullanımı 
düşünülebilir. (24,25) Dabigatrana bağlı ciddi kana-
malarda, bir monoklonal antikor fragmanı olan 
ıdarucizumab kullanılması önerilmektedir. Idaru-
cizumab, dabigatran’ı trombin ile gözlemlenenden 
350 kat daha yüksek bir afinite ile bağlar. (26,27) So-
nuç olarak idarucizumab, serbest ve trombine bağlı 
dabigatranı bağlar ve aktivitesini nötralize eder. (28)

Rivaroksaban, apiksaban ve edoksaban gibi 
doğrudan faktör Xa inhibitörleri, trombin olu-
şumunu inhibe etmek için aktif faktör Xa’ya geri 
dönüşümlü olarak bağlanır. (23) Edoksaban, 2 ila 
4 saat arasında maksimum kan konsantrasyonu-
na ulaşır ve yarılanma ömrü 9 ila 11 saat arasın-
dadır. (29) Rivaroksaban, 3 saatte maksimum kan 
konsantrasyonuna ulaşır ve yarılanma ömrü 5 ila 
13 saat arasındadır. (30) Apiksaban, 3 saatte mak-
simum kan konsantrasyonuna ulaşır ve yarılan-
ma ömrü 9 ila 14 saat arasındadır. (31) Faktör Xa 
inhibitörlerine bağlı kanamalarda ilaç kullanımı 
durdurmak ilk önlem olmalıdır. Apiksaban kulla-
nımın üzerinden 3 saat, rivaroksaban kullanımın 
üzerinden 2 saat geçmemişse aktif kömür uygula-
nabilir. (32,33) Faktör Xa inhibitörlerine bağlı ciddi 
kanamalarda, kanama kontrolü sağlanması amacı 
ile PKK’ler kullanılabilir. (34,35) Faktör Xa inhibi-
törlerine bağlı ciddi kanamalarda, andexanet alfa 
kullanılması düşünülmelidir. Andexanet alfa, an-
ti-faktör Xa aktivitesini hızlı bir şekilde azaltan, 
insan faktörü Xa’nın modifiye edilmiş inaktif bir 
şeklidir. (36,37) Faktör Xa inhibitörlerine bağlı ciddi 
kanamalarda, kanama kontrolü sağlanmasında et-
kili olduğu gösterilmiştir. (38)
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