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OZET

Kanmn pihtilagsmast kompleks bir mekanizmadir.
Hemostazin onemli bir bilesenidir. Pihtilagsmadaki
diizensizlikler kanama egiliminde artmaya ya da tromboza
yol acarlar. Ameliyat dncesi ya da yogun bakim
hastalarinda bu kanama ya da tromboz riskini belirlemek
onemlidir. Kanama anamnezi ¢cok dnemlidir ama
olmadan da prhtllagma testlerinin uygulanmas: gereklidir.

SUMMARY

The coagulation of blood is a complex process. It is an
important part of haemostasis.

Disorders in coagulation lead to increased haemorrhage
or thrombosis. It is important to diagnose the increased
risk of bleeding or embolism preoperatively or in ICU.
Coagulation tests should be performed if an bleeding
history is suspected, or if an adequate patient history
cannot be performed.

Yaralanan bir bolgedeki kanamanin durmasi damarlarin,
trombositlerin ve plazmanin yer aldigi bir dizi izl ve
karmasik olaylar zinciri sonucu gergeklesir. Cocuklar
bile bir yeri yaralandiginda olanlar: agiklayabilir; yara
yeri kanar, kanama yavaslar ve kabuklanir. Bu basit
aciklamanim ardinda ise domino etkisi gosteren ¢aprasik
olaylar zinciri vardir.

Eszamanli inhibitér mekanizmalar ise olayin yaralanma
yerinde sinirli kalmasim saglarken bunu izleyen dénemde
doku yenilenmesinin bir sonucu olarak pihtt ¢ozlinmesi
gerceklesir.(1,2)

Hastadaki kanama sorununu anlayabilmek ve dogru tedavi
edebilmek igin bir dizi pihtilagsma testi uygulanmasi
gereklidir. Bu testler klasik anlamda, intirensek ve ekstrensek
sistemle agiklanan pihtilagsma teorisine dayandirilarak
uygulanmakta ve degerlendirilmektedir. Bazt modern teoriler
ise klasik teorideki bazi paradokslari, 6rnegin neden
hemofiliklerin kanayip da F XII eksikliginde kanama
olmadigini agiklamada yardimei olmaktadir. (3)
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Klasik pthtilasma kaskadu :
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Genel kavramlar

Organizmanin pihtilagsma yetenegini etkileyen cok cesitli
faktorler s6z konusudur. Pihtilagma kaskadmin faktor
I’den baglayip XIII’e kadar giden bir olaylar zinciri
oldugu diisiiniilmemelidir, ¢linkii bu ¢ok karmasik bir
olaylar zinciridir. Bu olaylar: anlayabilmek igin bu
kaskadda yer alan faktérleri dncelikle islevleri ve yapilart
ile inceleyelim (Tablo 1) .

Faktorler:

FVIII ve FV harig¢ serin proteaz ailesinden birbirine
yapisal benzerlikler gosteren proteinlerdir. FVIII ve FV
glikoproteindir. FXII bir transglutaminazdir. Pihtilagma
faktorleri dolasimda inaktif zimojenler halindedir.

Diger proteinler:

Faktorler yaninda diizenleyici birtakim proteinler de
s6zkonusudur. Antitrombin III, protein C, protein S,
trombomodulin ve von Willebrand faktér ( vWF ) bu
grupta yer alan en 6nemli proteinlerdir.
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Tablo 1 : Pihtilagma faktorleri ve iglevleri

NUMARA/ISIM ISLEV

1 ( fibrinojen) Piht1 gekillenmesi ( fibrin)

11 { protrombin) T1a olarak FI,V,VII, XIILprotein C ve trombositleri aktive eder
Doku faktorii FIII olarak bilinir ve FVIIa’nin kofaktoriidiir

Kalsiyum (FIV) Pihtilagma faktérlerinin fosfolipide baglanmasim saglar

V ( proakselerin,labil faktér) | Protrombinaz kompleksini olugturan FX un kofaktérii

VI Tammsiz-FVa’nm eski adt

VII ( stabil faktor) IX ve X’ u aktive eder

VIII ( antihemofilik faktor) Tenaz kompleksini olugturan IX” un kofaktbrii

IX ( Christmas faktorii ) Xu aktive eder : F VIII’le tenaz kompleksi olugur

X ( Stuart-Prower faktorii ) Il’yi aktive eder : FV’le protrombinaz kompleksi olugur

X1 XI1, IX ve prekallikreini aktive eder

X1I ( H: faktori ) Prekallikrein ve fibrinolizi aktive eder

XIII (fibrin stabilizan faktor ) | Fibrini baglar

Von Willebrand faktorii VIII’e baglanir trombosit adezyonunu saglar

Prekallikrein (Fletcher faktdr) | Kallikrein ve XII yi aktive eder, HMWK e baglanir

Yiiksek molekiil agirhkl FXII, FXI ve prekallikrein’in kargilikli aktivasyonunu saglar
kininojen (HMWK)

Fibronektin Hiicre yapigmasim saglar

Antitrombin I1I 1la, Xa ve diger proteazlari inhibe eder
Heparin kofaktor II 1la’ y1 inihbe eder

Protein C Va ve VIIIa® y1 inaktive eder

Protein § Aktif protein C” nin kofaktériidiir

Protein Z .| Trombinin fosfolipidlere baglanmasim saglar
proteinZ’ye bagli proteaz FX’ u pargalar ( Protein Z varliginda)
inhibitorii( ZPT ) FXI'i pargalar (bagimsiz olarak )
Plazminojen Plazmini gevirir, fibrini ¢ozer

alfa-2 -antiplazmin Plasmini inhibe eder

Doku plazminojen Plazminojeni aktive eder

aktivatorii (tPA)

Uroki¥az Plazminojeni aktive eder

Plazminojen aktivator
inhibitdri-1 ( PAI-1)

PA ve iirokinaz inaktive eder ( endotelyal PAI)

Plazminojen aktivator
inhibitéri-II ( PAI-2 )

tPA ve {irokinazi inaktive eder ( plasental PAT)
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Pihtilasma kaskada:

Logaritmik olarak artan bir dizi reaksiyonlar zinciridir.
Oncelikle damar yaralanmasi olusur; bu da 3 yolla
pihtilagmay1 baglatir:

(1) trombositlerin aktivasyonu; (2) kontakt aktivasyon
ki bu intirensek yolu baglatir; (3) doku faktoriiniin
salinmasi ki bu da ekstirensek yolu aktive eder.
Bu reaksiyonlarin ¢ogunlugu trombosit ya da endotel
hiicrelerinin {izerinde yer alan reseptorlerde gerceklesir.(1)

Pihtilasma

Trombosit tikacinin olugmasiyla baglayan hemostaz
siireci — ki primer hemostaz olarak da adlandirilabilir-
pthtilasma kaskadinin- sekonder hemostaz- gelismesi
ile devam eder; bunu antitrombotik kontrol
mekanizmalari izler ve nihayet fibrinoliz yoluyla pihtinmn
erimesi ile sonuglanir.

Primer hemostaz:

Trombositler, yaralanmay1 takip eden siiregte primer
tika¢ olusumundan sorumludurlar. Kemik iligindeki
megakaryositlerden iireyen bikonveks, graniiller iceren
disklerdir. Primer hemostaz, trombositlerin 6zel bir
trombosit kollajen reseptor glikoproteini olan Ia/lla
yardimiyla damar endotelindeki kollajen liflere yapismasi

!
ile baglar. Bu yapismaya von Willebrand faktorii (vWE)
trombosit glikoproteinleri Ib/IX/V ile kollajen lifleri
arasinda baglant1 kurarak aracilik eder.

Trombositler aktive olarak graniil igeriklerini salgilarlar;
bu da diger trombositlerin ve 16kositlerin aktivasyonunu
saglar. Trombositler gerekli pihtilagsma faktorlerinin
baglanmasi i¢in fosfolipid ylizeylerini agiga ¢ikararak
s).eki\l‘/ degisikligine ugrarlar.

Glikoprotein 1Ib/I1Ja yoluyla fibrinojen baglantilar:
trombositleri diizene sokarlar. Sonug olarak trombin,
trombositleri aktive eder.

Sekonder hemostaz:

Pihtilasma kaskadimin 2 yolu vardir: Intirensek yol
olarak da adlandirilan kontakt aktivasyon yolu ve
ekstrensek yol olarak bilinen doku faktdrii yolu.
Onceleri her iki yolun da esit agirlikta bir neme sahip
olarak son ortak yolda birlestikleri diisiiniilmekte idi
ancak giiniimiizde pihtilasmanmn baglatilmas i¢in birincil
yolun doku faktérii yolu oldugu bilinmektedir.(2,4,5)
Pihtilasma kaskadi su sekilde oOzetlenebilir:
1-Ekstrensek yol: Doku faktorii tarafindan baglatilir.
Doku faktorii, dzellikle plasenta,beyin ve akcigerde
bulunan bir lipoproteindir . Monosit ve endotel
hiicrelerinde de bulunur ama ancak bu hiicreler rnegin
endotoksinlerle aktive oldugu zaman 6nem kazamr. Doku
faktorii bir enzim degildir, bir kofaktordiir ve FVII nin
aktive olarak FX’u aktive etmesini saglar.
2-Intirensek yol: Bu yolla pihtilagmanin baslamas bir
kontakt aktivasyonu gerektirir. Yiiksek molekiil agirlikl
kallikrein ( HMWK) varliginda prekallikrein ( PK ),
FXII ve FXI’in aktive olmast ile gergeklesir. Takip eden
FX1I ve FIX aktivasyonu FX ve FIX un bir kofaktdr olan
FVIII'le aktivasyonu ile sonuglanir. Kontakt aktivasyon
yolunun oynadigi roliin ¢ok dnemli olmadigi, FXII,
HMWK ve kallikreinin agir eksikliginde kanama
bozuklugu olmamasi ile gosterilebilir.

3-Son ortak yol: Trombin bagroldedir. Trombinin birgok
islevi vardir. Bunlarin en 6nemlisi fibrinojeni fibrine
doniistiirerek hemostazi saglamaktir. Ek olarak FVIII ve
FV ve bunlarin inhibitér proteini olan protein C’yi aktive
eder,ve FXIII’iin aktivasyonu ile fibrin polimerleri
arasmdaki kovalan baglarin olugmasini saglar. FXIlIa ile
de stabil bir piht1 olusur.

Pihtilasmanin kofaktor ve inhibitorleri:

Pihtilasma kaskadinin eksiksiz islemesi i¢in bagka
faktorlere de ihtiyag vardir :
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d K%alsiyum, fosfolipid tenaz ve protrombinaz
komplekslerinin islevi i¢in gereklidir. Kalsiyum bu
komplekslerin trombositlerin fosfolipid yiizeylerine
baglanmasimi saglar.

* K vitamini, hepatik gamma-glutamil karboksilazin en
onemli faktorlidiir; protein S, protein C ve protein Z
gibi karboksil gruplarinin FII, FVII, FIX ve FX
tizerindeki glutamik asit kalintilarina baglanmasim saglar.
Malabsorbsiyon gibi K vitamini eksikliginin goriildigii
durumlarda, antikoagiilan ilaglarin kullaniminda veya
siroz, hepatoseliiler karsinom gibi hastaliklarda enzim
azalir ve bu da gamakarboksilasyonda parsiyel ya da
total bir eksiklige neden olarak pihtilagma faktdrlerinin
fosfolipidlere baglanmasini etkiler. 3 mekanizma ile
pihtilagsma kaskad: kontrol altinda tutulur. Bu
mekanizmalardaki bozukluklar tromboz egiliminin
artmast ile sonuglanir :

* Protein C 6nemli bir kofaktor inhibitoridiir, FVa ve
FVIla’y1 pargalar. Trombin ve trombomodulinle aktive
olur ve islevi igin protein S’e gereksinim duyar. Herhangi
birisinin kantitatif ya da kalitatif eksikligi trombofili
yani tromboz egiliminde artig goriiliir. Protein C’nin
iglevlerinin azalmasi durumunda, 6rnegin FV’in “Leiden”
varyasyonunda ve FVIII’in yiikksek diizeyde oldugu
durumlarda da tromboz egilimi artar.

* Antitrombin bir serin proteaz inhibitoriidiir. Serin
proteaz kofaktorleri ile (trombin,FXa, FXIIa, FXIa )
kompleks olusturur ve onlari inaktive eder. Heparin
antitrombine baglanir ve trombin aktivasyonunu 2300
kez azaltir. Endotelyal glikozaminokanlar da benzer
sekilde etki eder. Plazma antitrombininde azalma vendz
tromboz egiliminde artisla sonuglanir.

* Doku faktorii yolu inhibitorleri ( TFPI) FVIla’ya
bagl FIX ve FX aktivasyonu inhibe eder.

Piht1 eliminasyonu ve fibrinoliz:

Agir1 pihtilasmay1 ya da damarlarin tiimiiyle trombozunu
Onlemek icin hemostaz ve iyilesme olustuktan sonra
pihtimin ¢oziinmesi gerekmektedir.(1,3) Kallikrein yoluyla
fibrinolizin intirensek aktivasyonu olasidir ancak
fizyolojik agiklamasi kesin degildir. Endotel hiicrelerinde
sentezlenen doku tipi plazminojen aktivatdrleri (t-PA)
6nemli rol oynar. Vendz tikanmalar, trombin, adrenalin,
vazopressin ve agir egzersizle salinimu artar. Plazminojen,
fibrine ve t-PA’ya baglanir ve aktif proteolitik plazmine
dénisiir. Plazmin, polimerize fibrin liflerini ayirir ve bu
arada fibrin yikim iiriinleri ortaya ¢ikar. Aym zamanda
fibrinojeni ve bir dizi plazma proteini ve pihtilagsma
faktoriinii de pargalar. Bu siire¢ de pihtilagma kaskad:
kadar komplike ve énemlidir. Plazmin aktivitesi vaskiiler
endotelyal hiicreler tarafindan diizenlenir; bu hiicreler
serin proteaz plazminojen aktivatorlerini ( t-PA ve
iirokinaz tipi plazminojen aktivatorleri ) ve tip 1 ve 2
plazminojen aktivator inhibitorlerini { PAI-1 ve PAI-2)
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salgilar. PAI-1 endotelyal hiicrelerde trombositlerde
sentezlenir, PAI-2 ise l6kositlerde ve plasentada
sentezlenir.

Fibrinolitik sistemin invivo aktivitesi rutin olarak fibrin
yikim iiriinlerinin ( FYU) 6lciilmesi ile degerlendirilir.
Ama siklikla fibrinojen yikim iiriinlerini de igerdigi igin
giivenilir degildir. Diger yanda D-Dimer sadece baglannug
fibrinin emilimi sonucu olugur ve bu nedenle fibrinoliz
icin ¢ok daha spesifik bir tani yontemidir.(6)

Pihtilasma testleri :

Dogumsal ve edinsel kékenli kanama bozukluklarinin
zamaninda tanis1 ve tedavisi hem anestezist hem de
yogun bakimci i¢in ¢cok Onemlidir. Cerrahi girigim
uygulanacak ve/ veya yogun bakimda izlenecek hastalarda
tam kan sayimi ile elde edilebilecek veriler oldukga
sinirhdir. Kanama- pihtilagma islevinin degerlendirilmesi
icin kanama zamani (KZ), protrombin zamani (PT),
parsiyel tromboplastin zamani (aPTT) rutin olarak
kullamlmaktadir. Ozellikli cerrahilerde ( karaciger-, agik
kalp cerrahisi gibi } ACT ( activated clotting time) ve
TEG (tromboelastogram )’den yaralanilmaktadir.

Pihtilagma sisteminin degerlendirilmesi igin ¢ok sayida
test uygulanmaktadir

Bu testlerin rutin olarak uygulananlarinin yaninda bazi
6zel durumlarda uygulanan testler de vardir.(6,7)

Trombosit sayisi:

En basit olarak kandaki trombosit sayisinin
belirlenmesidir. 150 000-400 000/ 1 arasi normaldir.

Protrombin zamam (PT):

Ekstrensek yolun etkinligini gdsterir. Sitrathi plazmaya
tromboplastin eklenir, sitratmn

antikoagiilan etkisini nétralize etmek igin CaCl, varhginda
pihtt olugana kadar gegen siire hesaplanir. Tromboplastin
genellikle tavsan beyninden ya da akcigerinden elde
edilirdi ancak son zamanlarda rekombinan insan
tromboplastini de kullanilmaktadir.

Normal degeri 10-13 saniyedir. Artik bir¢ok labaratuarda
PT yerine standardizasyonu saglamak amaciyla INR (
International normalized ratio) kullanilmaktadir. Olgiilen
PT’nin kullanilan tromboplastinin glicline bagh olarak
olmasi gereken PT degerine olan oramidir, PT’yi siklikla
uzatan patoljik durumlar:

* Oral antikoagiilan kullanimi1

* Karaciger hastaliklari

* K vitamini eksikligi
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* Yaygin damarigi pihtilagma

* Hipofibrinojemi

¢ Masif transfiizyon

* F VII, X ve V’in kalitsal eksikligi
* Heparin

Aktive parsiyel tromboplastin zaman (aPTT ):

Intirensek yolun etkinligini gdstermektedir. Plazma,
kaolin ve fosfolipidle preinkiibe edilir ve CaCl, eklenir,
piht1 olusana kadar gegen siire kaydedilir. Klinik olarak
onemli faktorler olan VIII ve IX eksikliginde farkli
fosfolipidlerin reaksiyon duyarhlif: intirensek yolda
farkli olabilmektedir. aPTT, heparin tedavisinin
monitorizasyonu i¢gin kullanilir ama farklt heparinler i¢in
heniiz bir standardizasyon gelistirilememistir. Normal
degeri 25-40 saniyedir.

aPTT’yi siklikla uzatan patolojik durumlar:
* Heparin tedavisi

» Kan drneginin heparinle kirlenmesi

* Karaciger hastaliklari

* Yaygin damarigi pihtilagma

* Hipofibrinojenemi
* Masif transfiizyon
* Pihulagma inhibitorleri- lupus, edinsel FVII inhibitérleri-
* F I, FVII, -FIX, FX, PK veya HMWK nin kalitsal
eksikligi
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Tromboplastin zamam (TT ):

Pihtilagma kaskadinin anahtar reaksiyonun testidir;
fibrinojenin fibrine déniisiimiiniin dl¢iimiidiir. Pihtilagma
testlerinin en basitidir; trombositten fakir plazmaya
trombin eklenmesiyle uygulanir, kalsiyuma gereksinim
yoktur. Normal degeri 10 saniyedir.

TT’yi siklikla uzatan patolojik durumlar:

* Hipofibrinojenemi

* Disfibrinojenemi

* Artmig FYU diizeyleri- yaygm damarici pithtilasma,
karaciger hastalig1

* Heparin

Fibrinojenin 6l¢iimii igin 2 yontem daha séz konusudur.
Ellis yonteminde daha az miktarda trombin diliie
edilmemis plazmayla karistirilir; spektrometre ile
bulamklik 8l¢iiliir. Ugiincii yontem ise protrombin zaman
temel almarak yapilan 6l¢giimdiir.(1)

Kanama zamant:

Kanamanin durdugu siire saptanir. Goriiniir venlerin
olmadig1 bir alt kol bolgesi derinligi ve genisligi standart
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bir aygitla delinir ve vendz basing 40 mmHg’da tutuleftcak
sekilde yara lizerinde tansiyon kafi gisik tutulurken
kanamanin durdugu zaman kaydedilir. 2-8 dakika
olmalidir.

ACT:

Trombosit ve F VII eksikligi digindaki pihtilagma

defektlerini ortaya gikarmak iizere gelistirilmistir. 0,4

ml‘tam kan hi¢bir katki olmadan ACT aletinin 6zel
kamarasina konmakta ve 37 °C ‘de bir PVC pistonun
temas aktivasyonu ile pithtilagma baglamaktadir. Normali
120 saniye kabul edilmektedir.

Tromboelastografi:

1948’de Hartert tarafindan gelistirilmistir (8). Tam
kandaki piht1 geriliminin viskoelastik dl¢timiidiir. Piht

_olusumu swrasindaki pithti giiciiniin grafigidir. Grafikten

bir¢ok degisken tanumlanabilir ve sayisal deger olarak
Ol¢iilebilir. Standart testlere goére daha spesifik, fakat
daha az standardizedir(9). Kan pihtilagirken viskozitesini
kaydederek trombosit ve pihtilagma aktivitesinin zamana
bagli olarak gelismesini(17), pihtinin gerilme giiclini,
duraganligmn, retraksiyonunu ve erimesini ortaya koyar.
Tiim bu bilginin alinmasi ancak 20-30 dakika stirer. TEG
iki bolimden olusur : ossile eden 37°C’de bir kap ve
torsiyon teliyle asilmig serbestce hareket eden bir mil.
Hastadan alinan 0,35 ml kan higbir katki maddesi olmadan
kaba konur ve pisten indirilir. Kan siv1 olarak kaldig1
stirece kabin hareketi pistonu etkilemez. Hareketsiz kap,
termal kagit tizerinde diiz bir ¢izgi ¢izdirir. Buna reaksiyon
zamant ‘v’ denir. Fibrin lifleri olugmaya baglayinca, kap
ile piston arasinda mekanik baglantilar olusur ve piston
kapla birlikte donmeye baglar. Pistonun dénmesi, yoniine
gore saga veya sola itme kuvveti seklinde iletilir.
Gostergenin kaymasi ¢ok yavag bir hizla (125 mm/saat)
hareket eden termal kagit iizerinde, hareket eksenine
dikey ¢izgiler seklinde kaydedilir. Bu da termal kagit
tizerinde taranmusg bir alan yaratir. Fibrin lifleri baglangicta
glicsiizliikleri nedeniyle pistonu dondiirmekte zorlanir
ve hareket sirasinda koparlar. Bu durum TEG’de kiigiik
amplitiidlii ossilasyonlar olarak goriiliir. Olugan liflerin
miktar1 ve gliclindeki artig ile piht1 elastisitesinin
giiclenmesi ile amplitiid giderek biiyiir.

Hareket baslangicindan 2 mm’lik amplitiid olusturana
kadar gecen siire reaksiyon zamani ‘r’olarak adlandirifir.

‘Normal degeri 6-8 dakikadir. Bu siire, hemofili,von

Willebrand hastaligi gibi erken faktorlerin eksikligi,
heparin ve /veya FYU inhibitdr etkisi ile uzar.
Hiperkoagiilabilite durumunda ise kisalir.
Amplitiidiin 2 mm’den 20 mm’ye ¢tkmast i¢in gereken
siire stabil fibrinin olusma siiresidir ve ‘k’ olarak
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adlandirilir. Normal siiresi 3-6 dakikadir. Pihtilagma
faktdrlerinde 6zellikle protrombin kompleksinde azalma
oldugunda ve heparin etkisinde artar.

Giderek biiyliyen amplitiid maksimuma ulasir.
Maksimum amplitid ‘MA’ fibrinojen, fibrin
polimerizasyonu, kalsiyum, F XIII ve trombositlerin
kalitesi ile pihtilagsma siirecine katilmalarinin bir l¢iitii
olarak pihtinin saglamhigim gosterir. Normal degeri 50-
60 mm.dir. ayn1 zamanda fibrin ve trombositlerin dinamik
ozelliklerini yansitir. Fibrinojen eksikligi, F XIII ve o<
»>-antiplazmin eksikligi, disfibrinojenemi, heparin etkisi,
trombositopeni ve trombasteni durumlarinda azalir;
aspirin MA’i etkilemez.

Piht1 olgunlagma lzina ¢’ agis1 denir. TEG’ye 1 siiresinin
bittigi noktada cizilen teget ile TEG’nin orta hatti
arasindaki agidir. Kat1 pihtimin olusum hizini gosterir.
Fibrinojen ve trombosit kalitesi hakkinda bilgi verir.
Normal degeri 45-50° dir.

MA’den 60 dakika sonraki amplitiid A-60 olarak
adlandirillir. MA’e eristikten sonra amplitiidiin sifira
indigi stire ‘F’ siiresidir. A-60 ve F siiresi fibrinolizi
degerlendirmede kullanilir, Normal siire 35-50 mm’dir.
Nobuyiki ve ark. ise amplitiiddeki azalmanin sadece
fibrinolizi degil ayni zamanda trombosit kaynakli pihti
retraksiyonunu da yansittigu gostermislerdir. Modifiye
bir TEG teknigi ile piht1 retraksiyonunu diisiik diizeydeki
fibrinolizden ayirmay1 bagarmiglardir.

Fibrinolizi degerlendirmede ‘blood clot lysis index =
BCLI’ de kullanilir.

Normal smir > 85°dir.

(BCLI=100x A —60/MA )

Rotasyon tromboelastografisi (ROTEG®, Pentapharm)
TEG’nin yeni gelistirilmis bir bi¢imidir. Halen bir ¢k
test kabul edilmekle beraber 6zellikle bazi alanlarda
uygulama kolayligi, cabuklugu nedeniyle son derece
yararli bir uygulamadir. En sik kullanildig: alanlar
obstretik, ortopedik, kardiyovaskiiler cerrahi ve karaciger
transplantasyonlaridir.

Sekil 1: Normal tromboelastogram
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Karaciger cerrahisinde TEG kullanim :

Karaciger transplantasyonu planlanan hastalarda
pihtilagsma fonksiyonlar1 ve fibrinoliz ciddi olarak
bozulmustur. Sirotik hastalarda tipik olarak tiim
faktorlerin konsantrasyonu azalmigtir. Bu hastalarda
biyopsi ya da cerrahi sirasindaki kanama riski rutin
testlerle degerlendirilemeyebilir ¢iinkii bu hasta grubunda
pihtilagma nitel olarak bozulmustur ve nicel pihtilasma
degerleriyle in vivo doku/kan pihtilagmasini yansitmaz.
Karaciger transplantasyonu sirasinda pihtilagmanin
monitorizasyonu oldukea gii¢ ve izlem acisindan son
derece dnemlidir. Anhepatik fazda pihtilasma faktorleri
yoktur, inhibitdrlerin temizlenmesi azalir ve aktivatdrlerin
fibrinolize duyarlilig: artar. Masif kan kaybryla beraber
diliisyonel koagiilopati de cklenir. Reperfiizyon sonrasi
ise asidoz, hipotermi ve dondr karacigerden salinan
maddeler nedeniyle pihtilagma daha da bozulabilir. Bu
nitel bozukluklar TEG ile monitorize edildigi zaman
kullanilan kan ve kan iirlinleri gereksiniminde anlamli
bir azalma oldugu gosterilmistir (8,9,10).

Kardiyak cerrahide TEG kullanimzi :

Kardiyopulmoner bypass pihtilagma ve fibrinoliz
sistemlerinde karmasik bozukluklara neden ohur. Ozellikle
trombosit adezyonu, agregasyonunda ve fibrinojenin
baglanmasinda nitel bozukluklar gdsterilmistir. Rutin
pihtilagma testleri kardiyopulmoner bypass’in yarattig
major hemostatik bozukluklan yeterince degerlendiremez.
Heparin aktivitesi ve pihtilagma islevi ile ilgili bilgi ilk
pihti olusumu ile ACT tarafindan degerlendirilebilir ama
etkilenmis olan trombosit-fibrin etkilesimi, pthti erimesi
ve retraksiyonu hakkinda bilgi vermez (11).

Obstretikte TEG kullanim :

Gebelikte fizyolojik olarak goriilen hiperkoagiilabilite
TEG ile belirlenebilir(12). Gebelige bagl: hipertansiyon ya
da preeklampsi durumlarinda goriilebilen pihtilagma
bozukluklar: da saptanabilir. Preeklampsi, trombositopeni,
pihtilagma faktor eksikligi ve daha agir olgularda yaygm
damar ici pihtilasma ile seyreden bir tablodur. Sharma ve
ark. azalmis trombosit iglevinin TEG de MA’de azalmaya
neden olup olmadigint gésterememiglerdir(13). Orlikowski
ve ark. ise TEG nin preeklampsideki endotel hasari,
prostasiklin tiretimiindeki azalma ve artmug fibrin yikimi
gibi lokal degisiklikleri gosteremedigini ama azalmig
trombosit sayisimin genel anlamda pihtilagma tizerine etkisini
gostermede degerli oldugunu bulmuglardir (14).

Travma anestezisinde TEG kullanima :

Masif travma, trombositopeni ve pihtilagsma faktor
eksikligine bagli derin bir pthtilagsma bozuklugu ve
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hipotermi ile sonuglanir(15). Bunun yanmda hemodiliisyon
ve asidoz da onemli birer faktérdiir. TEG’nin
trombositopeni/trombositopati ve pihtilagma faktor
eksikligi yaninda hipoterminin etkilerini gostermede de
anlamli oldugu gérilmiistiir. Kaufmann ve ark. sadece
injury severity score ve TEG ‘nin erken transfiizyon
Ongdriisli icin yeterli oldugunu géstermislerdir (9).

Ortopedik cerrahide TEG kullanim :

Antikoagiilan ve antiagregan kullanan hastalarda rejyonel
anestezi uygulamasinin uygunlugu i¢in kullanilmaktadir (16).

SONUC

Bu yazida pihtilasmanin ¢ok karmagik seriivenini
anlamaya caligtik. Pihtilagma bozukluklarini tanimak ve
tedavi etmek i¢in 6icelikle bu oldukc¢a karmagik olgunun
fizyolojisini ¢ok iyi bilmek gerekmektedir. Ancak o
zaman patolojileri daha iyi taniyabilir ve yOneltebiliriz.
Bu Konuda yardime testlerin mekanizmasini bilmek de
ne zaman hangi testi istememiz gerektigi konusunda bize
yardimei olacak hem zaman hem de para tasarrufu
saglayacaktir. ¢
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