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GIRIS

Yogun bakim hastalarinda hematolojik bozukluk-
lar sik gorilir. K vitamini eksikligi, karaciger yet-
mezligi, bobrek yetmezligi, DIC, kullanilan ilaglar
ve kan iiriinleri, immobilizasyon, otoimmiin has-
taliklar ve maligniteleryogun bakim hastalarinda
prevalansi yiiksek olan tromboz veya ciddi kana-
malarin sik goriilen sebepleridir (1).

HEMOSTAZ

Hemostaz yaralanma sonrasi kanamanin devam
etmesini engelleyen ve bdoylelikle agir1 kan kay-
bina engel olan, damar biitiinliigiinii koruyan bir
sistemdir(2).

Damar yaralanma bolgesinde trombosit akti-
vasyonu endotelinintimal yiizeyinin ayrilmasi ile
baslar. A¢iga ¢ikan vWf trombosit membraninda
bulunan glikoprotein Ib ye tutunarak trombo-
sitlerin damar duvarina adezyonunu saglar. Ak-
tive olmus trombositlerin yiizeyinde fibrinojen
icin baglanma bolgesi olan glikoprotein IIb/IIIa
kompleksi olusur. Trombosit aggregasyon isle-
minde fibrinojen trombositlere baglanarak nisbe-
ten daha zayif olan trombosit tikaglarini olugturur.
ADP piirinerjik reseptor olan P2Y2 ve P2Y12’ ye
baglanarak agregasyonu destekler. TxA2 trombo-
sitlerdeki COX enximi ile arasidonik asitten {ire-
tilir ve vazokonstriiksiyon ile birlikte trombosit
agregasyonunu stimule eder.

Primer hemostaz sonrasi daha giiclii bir tikag

olusturmak i¢in sekonder hemostaz dedigimiz,
intrinsik ve ekstrinsik yolak olarak iki sinifa ay-
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rilan koagiilasyon proteinlerinin ve ortak yolak
proteinlerinin etkisiyle, protrombinden trombin
olusumuyla sonuglanan bir siireg baslar. Ilk olarak
damar yaralanmasi sonrasi agiga ¢ikan doku fak-
toriiniin (TF) faktor VIIa ya baglanmasiyla eks-
trinsik yolak baslar. Intrinsik yolak (diger adiyla
kontak aktivasyon yolu) elemanlar: faktor XII, XI,
IX ve VIIIdir. Intrinsik yolak faktér XII nin nega-
tif ytklii yiizey ile temas etmesiyle baslar. Her iki
yolakta protrombinaz (faktor Xa/Va) araciligiyla
protrombinden (faktér II) trombin (faktor Ila)
olusumunu saglar. Trombin olusumu fibrinojen-
den fibrin olusumuna 6nciiliik eder. Fibrin ise fak-
tor XIII sayesinde stabil fibrin tikacina doniisiir.
Boylelikle trombiis olusur (Sekil 1).

Trombin ayni zamanda dogal antikoagiilan
olan protein C (PC), protein S (PS) ve antitrombin
(AT)’ i aktive ederek koagiilasyon kaskadini regii-
le eder. AT faktor Ila, Xa, IXa, XIa, XII @’ y1 inhibe
eder ve serbest dolasan koagiilasyon proteinleri-
ni temizleyerek koagiilasyonun hasarli bolgede
kalmasini saglar. PC; faktor Va ve VIIIa' y1 inhibe
eder. PS ise PC ninkofaktoriidiir.

K vitamini bagimh (faktor II, VII, IX, X, PC,
PS) koagiilasyon faktorleri, gama karboksil gluta-
mat (GKG) tarafindan plazma membran yiizeyine
baglanirlar ve boylece fonksiyonel hale gelirler.
Glutamatinkarboksillenmesinde K vitamini ko-
faktor olarak gorev yapar. K vitamini eksikliginde
veya warfarin gibi K vitamini antagonisti kulla-
niminda GKG olusumu engellenir. Sonug olarak
koagitilasyonkaskadi bloke edilmis olur.
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Kinin, gemsitabin, oksaliplatin, ketiapin, mi-
tomisin, siklosporin, takrolimus, bevacizumab
TMAya siklikla sebep olan ilaglardir(61). Vita-
min B12 eksikligide TMAnin sebeplerindendir ve
yiiksek doz vitamin B12, folinik asit(16kovorin) bu
hastalarda dramatik iyilesme saglar.

TTP de plazma degisim tedavisi ADAMTS13
aktivitesini diizeltmede en etkili yontemdir(62).
Rituksimab (375 mg/m2haftada 4 defa), siklofos-
famid, vinkristin, siklosporin, bortezomib veya-
mikofenolatmofetil kullanilabilir(63).

HUS’ da destek tedavisi verilir. AyricaaHUSda
eculizumab (anti C5 antikoru) (ilk 4 hafta, haftada
bir 900 mg IV; sonrasinda 1200 mg 14 giine bir
tek doz) kullanilabilir. Eculizumab kullanan has-
talar Neisseria meningitidis’ e kars: agilanmali ve
bu hastalara antibiyotik profilaksisi baglanmalidir.
1-2 hafta iginde klinik diizelme goriiliir(64).

Posttransfiizyonpurpura

Post transfiizyon purpura genellikle trombosit
iceren kan triinlerinin transfiizyonu sonrast go-
riilen, purpura veya petesi ile seyreden ve trombo-
sit sayilarinin 10000/uLl’ nin altina inebildigi nadir
bir komplikasyondur. Hastalarda genellikle 10-14
giin Oncesinde dogum oykiisii veya transfiizyon
oykiisit mevcuttur. Trombosit antijenlerine (HPA-
la) karst immiinize olan hastalar sonrasinda
trombosit iceren kan iirtinleri ile karsilastiklarin-
da trombositler yikilir. Bu hastalar ITP gibi tedavi
edilir. Oncelikle 2 giin boyunca IVIg 1gr/kg uy-

gulanir.
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