ULUSAL
|ACIL TIP KONGRESI & A-!-uyp DEFE

Yrd. Doc Dr. Metin ATESCELIK
Firat Universitesi
Acil ip A.D







Sunu Plani

* QGiris
* Primer hemostaz
e Sekonder hemostaz

 Hemostazin Baslangi¢ Tetkikleri
 Ek hemostatik tetkikler
* Fibrinolitik sistem




Giris

 Hemostaz: Doku hasarini takiben kanin pihtilasmasi ve
sonrasinda bu pihtinin eritilmesi islemidir.




Giris

 AS’de gorulen kanamalarin cogu travma sonucudur ve

bu hastalarin cogunlugunda normal hemostatik
mekanizma mevcuttur.

* Bu hastalarda hemostaz tetkikleri gereksiz




Giris

Oykii:

* Kanamanin tipi petesi, ekimoz, purpura..

* Kanama yeri cilt, kas, mukoza, eklem, GIS, GUS

* Kanama paterni spontan, yaralanma sonrasi, siklik ve siddeti

e Konjenital kanama bozuklugu




Giris

Oykii:
* liskili hastaliklar
-Karaciger hastaligi, Gremi, enfeksiyon, malignite
* {lac kullanimi (Alkol, Aspirin, Ab, Varfarin...)
* Onceki transfiizyonlar
e Cerrahi operasyonlar

* Bitkisel preperatlar




Giris

* Potansiyel antitrombosit ¢ Kumarin iceren otlar

-Ginko (ginko biloba) _Nane

-Sarimsak (alium sativum)

-Yaban mersini (v. myrtillus)

-Kasimpati (t. parthenium)

-Asya ginsengi (panax g.)

-Zerdecal (c. longa)

-Erkec sakali (f. ulmaria)
-Sogut (salix supp.)

-Sar1 Papatya
-Al kestane
-Kirmizi yonca

-Boyotu



| SuUNnmaz

icekler her zaman sevgi
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Giris

1- Primer Hemostaz (trombis tikaci)

2- Sekonder Hemostaz (capraz bagl fibrin tUretimi)
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Birincil hemostaz. plt = wrombasit; vWF = von Willebrand faktor.
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Pihtilasma faktorleri

Faktor | Fibrinojen

Faktor Il Protrombin

Faktor Il Tromboplastin (doku veya trombosit)
Faktor IV Kalsiyum

Faktor V Proakselerin

Faktor VI Faktor V'in ayni

Faktor VII Prokonvertin

Faktor VIII Plazma tromboplastin k. (Christmas faktor)
Faktor X Stuart-Power faktor

Faktor Xl Plazma tromboplastin antesedan (PTA)
Faktor XIl Hegeman faktor

Faktor Xl Fibrin stabilizan faktor (Laki-Lorand)
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Primer ve sekonder hemostaz farklari

Primer Hemostaz Sekonder Hemostaz
(trombiis tikaci) (fibrin liretimi)
Baslangic Spontan, Travmayi takiben | Travmayi takiben gec
aniden (20 sn)
Bolge Cilt, Mukoza Derin dokular
Form Petesi, ekimoz Hematom
Mukdz membran Stk (Nazal, oral, Daha nadir
GiS, GU, mens)
Diger bolgeler Nadir Eklem, kas, santral sinir
sistemi, retroperitoneal
Klinik 6rnek Trombositopeni, vVWH Faktor eksiklikleri,
karaciger
hastaligi, inhibitor varligi




Hemostaz

* Purpura genellikle sistemik hast. gosterir

 DIC trombosit ve faktdr anormalliginin ikiside goralir.
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Hemostazin Baslangic Tetkikleri

* Trombosit sayisi

* Kanama zamani

* Protrombin zamani (PT) ve INR

* Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani (aPTT)
* Fibrinojen dlzeyi

e Trombin pihtilasma zamani (TT)

e Karma test



Trombosit sayisi

e 150-400 bin/mm?3.

* Trombositopeni:
>50 bin/mm? genelde sorun degil
<10 bin/mm? spontan kanama riski

* Trombosit sayisi normal iken kanama varsa;
-VWF bozuklugu

-Trombosit fonksiyon bozuk o~ Wl X Ty




Trombositopeni nedenleri

AZALMIS URETIM

* Vit. B12 eksikligi
Folat eksiklig
 Kemik iligi replasmani

-Losemi, lenfoma, myelofibroz
-Granulamatoz hast.

* Myelodisplastik sendrom
* Aplastik anemi

e Radyasyon

e Enfeksiyon

e Tedaviler

-Ostrojen, Tiazid DU
-Sitotoksik (kemoterapatik..)

e Toksinler (alkol, kokain)
* Konjenital

-Alport send.

-Wiskot aldrich send.
-Radius yoklugu ile beraber
-Bernard Soulier send.

-Gri trombosit send.



Trombositopeni nedenleri

ARTMIS YIKIM

* Immun e immun olmayan
-ITP "HUS
-Konnektif doku hast. (SLE,PAN) -TTP

-DIC
-Mikroanjiopatik hemolitik
aneminin diger nedenleri

-Malignite (KLL, lenfma)
-llaglar (Heparin, protamin)
-Enfeksiyon (EBV, CMV, HiV)
-Transflizyon sonrasi purpura



Trombositopeni nedenleri

TROMBOSIT KAYBI
* Asiri Kan Kaybi
* Hemodiyaliz, Ekstracorporal Dolasim

DALAKTA SEKESTRASYON
e QOrak Hucreli Anemi

e Siroz * @@. e e

* Masif Kan Transflizyonu 2o o



Kalitatif trombosit bozukluklari

e Uremi * VWH
« Karaciger hast * Myeloproliferatif hast
(KLL, PV, AML)

 Antitrombosit ab (ITP, SLE)

« Kardiyopulmoner bypass * Disproteinemiler (multipl
myelom)




Trombositopeni yapan ilaclar

Heparin

Altin tuzlari
Sulfa iceren ab
Kinin ve kinidin
Aspirin
Indometazin
Rifampin

Absiksimab

Tiazid ve furasemid
Asiklovir

Digoksin

Simetidin ve ranitidin
Fenitoin ve valproat

Penisilin/sefalosporin




Trombosit fonksiyonu zayiflatan
(kanama zamanini uzatanlar)

Aspirin

NSAI

Glikoprotein 2b-3a inh.
-Tiklopidin ve Klopidogrel

Penisilin/sefalosporin

Kalsiyum kanal blokerieri
B- blokerler

Nitrogiserin

Siklik antidepresanlar

Aspirin




Kanama Zamani

e Normal stresi 2.5-10
dk

e Trombosit ve
subendotel arasindaki
etkilesim olcular

* Uzamasi birincil
hemostaz bozuklugunu
gosterir.

* Uzamis KZ:

-Trombositopeni (<100.000/mm?3)
-Anormal Trombosit fonks.
-VWF bozuklugu

-Uremi

-Karaciger hastaligi

-llac kullanimi (Antiplatelet)




Intrinsic Pathway Extrinsi hw
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Sekil:Klasik kuagllason kaskadi

The Coagulation Consult’dan alinmistir



Protrombin Zamani

e Normal stresi 11-13 sn

* Ekstrinsik ve ortak yolun degerlendirilmesinde
kullanilir

e 3 snuzun ve INR 1,5'dan fazla ize arastiriimal
* Tek basina PT uzamasi faktor VII eksikligi

* Uzamis PT:

« KC hast, Warfarin, DIC, vit K eksikligi ve faktor VIlI'ye
inhibitor varhg




Uluslararasi mormallestirilmis oran (INR)

Tum dinyada standardize olmasi acisindan PT
verine INR kullanilmaktadir.

Normal degeri: 1.0
INR = (Hasta PT / Kontrol PT) >

ISI:International Sensitivity Index
ISI degeri kitlerde standart olarak verilmektedir

Warfarin (Coumadin) tedavisinin takibi icin PT ve
INR kullantlr.

| COUMADIN'5mg

L/.rv.rin sodyum 5mg




Aktive Parsiyel Tromboplastin Zamani

 Normal degeri: 22-34 saniye (degisken)
* |Intrinsek ve ortak yolu degerlendirir
* Heparin tedavisinin takibinde kullanilir

* Uzamis aPTT:

-Heparin kullanimi
-Faktor 8, 9, 11, 12, prekallikrein, YMAK eksikligi
-Faktor 8, 9, 11 inhibitori

-Lupus antikuagutlani ve antifosfolipid ab.




Karma test

* aPTT uzunsa kanama:
-faktor eksikligi?
-Inhibitor ?

* Hasta plazmasi normal plazmayla karistirilir.
-aPTT dlzelirse faktor eksikligi

-aPTT hala uzun ise inhibitér varlig




Fibrinojen duzeyi

* Normal diizeyi: 200-400 mg/dI
e Karacigerde yapilan bir protein
e Akut faz reaktani (inflamuar stireclerde ARTAR)
e Azaldigi Durumlar:
— DIC
— Karaciger hastalig
— Afibrinojenemi
— Disfibrinojenemi




Trombin pthtilasma zamani

* Normal degeri: 10-12 saniye
* Fibrinojenin fibrine donlisim slresini olcer.

e Uzamis TT:
-Afibrinojenemi, disfibrinojenemi
-Heparin tedavisi
-DIC
-Amiloidozis
-Paraprotein varhgi (multipl mye




Ek hemostatik tetkikler

Fibrin yikim Urdnleri ve
D-dimer dlzeyi

Faktor duzey olcimleri
Protein C ve S dlizeyi
Faktor V Leiden
Antitrombin dizeyi
Antifosfolipid ab

Faktor Xa aktivitesi

Trombosit fonksiyon
Olcimleri

Periferik kan yaymasi
Inhibitér taramalari

PIVKA Il (Vitamin K
antagonizmasi ile
indUklenen
proteinler)




Fibrin Yikim Urtnleri Ve D-dimer Diizeyi

* FDP:<2.5-10
mikrogram/ml

 D-dimer:250-500
nanogram/m|

Arttigi Durumlar:
-DIC

-Veno6z tromboz
-Pulmoner Emboli
-Karaciger hast.
-Gebelik



Fibrinojen ve
fibrin monomer FDP

tPA |
Plazmingjen ——— > Plazmin

%

Fibrin polimer  p-Dimer
(capraz-bagl)




Protein C ve S dlzeyi

* Koagulasyon faktorlerinin fizyolojik inh.
* Normal deger: degisken (ref. degerin %60-%150’si)
* Kandaki protein C ve S dlizeyi olcultr

* Vitamin K bagimhidir
* Erkekler de daha yuksektir

* Eksiklik <50 yas insanlarda gorulen tromboemboli ile
iliskilidir




Intrinsik Yol Antitrombin
(hasarlanmis yiizey)

>
-
-

p— e -— |

' Heparin |

Ce—

| IXa—jg
Ekstrinsik yol o
(doku faktord) il
~~~~~~~~~~ \‘l N
“-»]' Xa | Cat*

> Trombin

Aktive protein C

Protein S \ T

I

|

Protein C

Fibrinojen

Fibrin




Antitrombin duzeyi

* Normal degeri: 20-45 mg/dI
e Vitamin K bagimli degil
* Eksikliginde ylksek doz heparine ihtiyac duyulur

* Eksiklik <50 yas insanlarda gorilen tromboemboli
ile iliskilidir A




Periferik yayma
* Trombosit, lokosit ve kirmizi kan hicrelerinin

sayl ve gorunumunu gosterir
* Degerlendiren kisiye bagimhidir

" T



Fibrinolitik sistem

* Olusan fibrin pihtilarinin boyutunu sinirlayarak
hemostazi duzenler

 Endotel hucrelerinden salinan t-PA asil rol oynar
* t-PA plazminojeni plazmine dénlstirir

Administration of t-PA (]




Fibrinojen ve
fibrin monomer FDP

tPA |
Plazmingjen —— > Plazmin

il

Fibrin polimer  p-Dimer
(capraz-bagl)




fibrinoliz

e Aktivasyon
- tPA, Urokinaz, Streptokinaz, AT-IlI
* Inhibisyon
- Plazminojen aktivator inhibitoru 1
- Alfa 2 antiplazmin

- Epsilon aminokaproik asit




fibrinoliz
Sistemik dolasimda pihtilasmayi inhibe eden en 6nemli

madde AT-lII'dir.

Heparin, AT-lll’e baglanarak aktivitesini arttirmak suretiyle
etkisini gosterir.

1. Blood clot formation

Administration of t-PA [[_]
to a stroke patient '
(intravenous injection) S
1




Son soOz

* Laboratuvar ancak taniya yardimcidir

* Taniyi; Klinik ve hikaye belirler
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