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YOĞUN BAKIMDA 

KOAGÜLASYON BOZUKLUKLARI

GIRIŞ
Yoğun bakım hastalarında hematolojik bozukluk-
lar sık görülür. K vitamini eksikliği, karaciğer yet-
mezliği, böbrek yetmezliği, DIC, kullanılan ilaçlar 
ve kan ürünleri, immobilizasyon, otoimmün has-
talıklar ve maligniteleryoğun bakım hastalarında 
prevalansı yüksek olan tromboz veya ciddi kana-
maların sık görülen sebepleridir (1).

HEMOSTAZ
Hemostaz yaralanma sonrası kanamanın devam 
etmesini engelleyen ve böylelikle aşırı kan kay-
bına engel olan, damar bütünlüğünü koruyan bir 
sistemdir(2).

Damar yaralanma bölgesinde trombosit akti-
vasyonu endotelinintimal yüzeyinin ayrılması ile 
başlar. Açığa çıkan vWf trombosit membranında 
bulunan glikoprotein Ib ye tutunarak trombo-
sitlerin damar duvarına adezyonunu sağlar. Ak-
tive olmuş trombositlerin yüzeyinde fibrinojen 
için bağlanma bölgesi olan glikoprotein IIb/IIIa 
kompleksi oluşur. Trombosit aggregasyon işle-
minde fibrinojen trombositlere bağlanarak nisbe-
ten daha zayıf olan trombosit tıkaçlarını oluşturur. 
ADP pürinerjik reseptör olan P2Y2 ve P2Y12’ ye 
bağlanarak agregasyonu destekler. TxA2 trombo-
sitlerdeki COX enximi ile araşidonik asitten üre-
tilir ve vazokonstrüksiyon ile birlikte trombosit 
agregasyonunu stimule eder.

Primer hemostaz sonrası daha güçlü bir tıkaç 
oluşturmak için sekonder hemostaz dediğimiz, 
intrinsik ve ekstrinsik yolak olarak iki sınıfa ay-

rılan koagülasyon proteinlerinin ve ortak yolak 
proteinlerinin etkisiyle, protrombinden trombin 
oluşumuyla sonuçlanan bir süreç başlar. İlk olarak 
damar yaralanması sonrası açığa çıkan doku fak-
törünün (TF) faktör VIIa ya bağlanmasıyla eks-
trinsik yolak başlar. İntrinsik yolak (diğer adıyla 
kontak aktivasyon yolu) elemanları faktör XII, XI, 
IX ve VIIIdir. İntrinsik yolak faktör XII nin nega-
tif yüklü yüzey ile temas etmesiyle başlar. Her iki 
yolakta protrombinaz (faktör Xa/Va) aracılığıyla 
protrombinden (faktör II) trombin (faktör IIa) 
oluşumunu sağlar. Trombin oluşumu fibrinojen-
den fibrin oluşumuna öncülük eder. Fibrin ise fak-
tör XIII sayesinde stabil fibrin tıkacına dönüşür. 
Böylelikle trombüs oluşur (Şekil 1).

Trombin aynı zamanda doğal antikoagülan 
olan protein C (PC), protein S (PS) ve antitrombin 
(AT)’ i aktive ederek koagülasyon kaskadını regü-
le eder. AT faktör IIa, Xa, IXa, XIa, XII a’ yı inhibe 
eder ve serbest dolaşan koagülasyon proteinleri-
ni temizleyerek koagülasyonun hasarlı bölgede 
kalmasını sağlar. PC; faktör Va ve VIIIa’ yı inhibe 
eder. PS ise PC ninkofaktörüdür.

K vitamini bağımlı (faktör II, VII, IX, X, PC, 
PS) koagülasyon faktörleri, gama karboksil gluta-
mat (GKG) tarafından plazma membran yüzeyine 
bağlanırlar ve böylece fonksiyonel hale gelirler. 
Glutamatınkarboksillenmesinde K vitamini ko-
faktör olarak görev yapar. K vitamini eksikliğinde 
veya warfarin gibi K vitamini antagonisti kulla-
nımında GKG oluşumu engellenir. Sonuç olarak 
koagülasyonkaskadı bloke edilmiş olur.
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Kinin, gemsitabin, oksaliplatin, ketiapin, mi-
tomisin, siklosporin, takrolimus, bevacizumab 
TMA’ya sıklıkla sebep olan ilaçlardır(61). Vita-
min B12 eksikliğide TMA’nın sebeplerindendir ve 
yüksek doz vitamin B12, folinik asit(lökovorin) bu 
hastalarda dramatik iyileşme sağlar.

TTP de plazma değişim tedavisi ADAMTS13 
aktivitesini düzeltmede en etkili yöntemdir(62).
Rituksimab (375 mg/m2haftada 4 defa), siklofos-
famid, vinkristin, siklosporin, bortezomib veya-
mikofenolatmofetil kullanılabilir(63).

HÜS’ da destek tedavisi verilir. Ayrıca aHÜS’da 
eculizumab (anti C5 antikoru) (ilk 4 hafta, haftada 
bir 900 mg IV; sonrasında 1200 mg 14 güne bir 
tek doz) kullanılabilir. Eculizumab kullanan has-
talar Neisseria meningitidis’ e karşı aşılanmalı ve 
bu hastalara antibiyotik profilaksisi başlanmalıdır. 
1-2 hafta içinde klinik düzelme görülür(64).

Posttransfüzyonpurpura
Post transfüzyon purpura genellikle trombosit 

içeren kan ürünlerinin transfüzyonu sonrası gö-
rülen, purpura veya peteşi ile seyreden ve trombo-
sit sayılarının 10000/uL’ nin altına inebildiği nadir 
bir komplikasyondur. Hastalarda genellikle 10-14 
gün öncesinde doğum öyküsü veya transfüzyon 
öyküsü mevcuttur. Trombosit antijenlerine (HPA-
1a) karşı immünize olan hastalar sonrasında 
trombosit içeren kan ürünleri ile karşılaştıkların-
da trombositler yıkılır. Bu hastalar İTP gibi tedavi 
edilir. Öncelikle 2 gün boyunca IVIg 1gr/kg uy-
gulanır.
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