
r

a

:

. T. c.

. KAYSERT UNiVERSiTESJ

:_ NoROgiRoRJt stLim DALr

i
I

I
l_

i_
I
I

I
I

I
i

I
I

t

!

I

-i-_

I

!

:

KRAN t OS ER E BRAL TRAV14ALAR DA

oissEmiNE inmavnsKULER KoAGULASvoN ARA?TTRTLMAST

uzr4ANLrK TEzi

Dr. Faruk ALTINEL

KAYSER i - I9B1



r. c.

KAYSERi Uxivrnsirtsi

GEYHER xtsige rtP rarOltesi

x0nogin0n;i sitiu olLt

KRANIOSEREBRAL TRAVMALARDA

DISSEMINE IruTNEVASKULER KOAGULASYON

ARA$TIRILMASI

uzMANLu( rrzi

Dr. FARUK ALTINEt

KAYSERI 1981



----
-l
)

i
_l_

I

I
I

Il-
I
I

,,

,1

I

t
J^
I
t

l
i

-L^

i

i

L

Sayfa

GiRig . '. . . . ... .. o . . . . . e ' . t t t t" t o c c ' t ' c t ' ' ' o" I

GENEL BILGILER .c.......c""tt"tc""t """' 3

MATERYEL VE i"lETOD ""' "o>""""""''' "c" 30

SULGULAR ......c." o"t"t"t""o""' 'o'o"tt 
46

TARTI9MA ."'oo'oc"t"' "'e.. o".."to o"""' 56

SONUQ a.c.. .. o..e... " t" " "" " t"t' ""o" 
to

AZBT ......e......e. " " 
t'c"t "' o t" "" t t""

KAYNAKLAR .............."""..t""t" """' 73

EKLER t...........'.. t"t" ""tt"to""'eot' ' 
78

REt<EDNq1

68

7L

iI



IRG

-rry

I
.T

_*

-I
I
I
J
I

J.

_t

t
t.

_t
g

-L
{

l_

l_

I
I

Kranioserebral travmalarla ilgili j.1k bilimsel yazrnrn Mi-

lattan 15OO yrl once Yaz1-ldr!1 papirtislerden yaprlan geviri-

1er sonucu anIagrImlgtr. 15. Hippokrates devrinde kranlum

krrrklarrnrn slnlflandrrrlmalarr ve cerrahi girigim yontem

leri ele alrnmrg olmasxna ragmen, Ronesansa kadar geqen sure

lginde bu konuya her hangl bir katkrda bulunulmamrgtar'D0nya

savaglarrnda edinilen tecr0beler ile asepsinin cerrahi giri-

gimlere uygulanmasr sonucu, 9ok eski bir y6ntem olan trepa

nasyon, kranioserebral travmalarda yaygln bir gekilde kulla-

nrlmrgtlr. Oze1likle 19. asrln sonlarrna doQru beyindeki pa-

tofizyoloJik desigiklikler goz on0ne alrnarak, kafa igi ba

srng artmasxna kargr subtemporal kranlektomller dekompresyon

amacr ile yaprlmrg, 1919 da Weed ve Mc Kibben 38 ln hiperto-

nlk solusyonlarrn kafa iqi basrng artma sendromunda basrng

duguriicu etkisini ortaya koymalarr ve lumbal ponksiyonun da

onem kazanmas:-.kranioserebral travmalarrn tedavisinde yenl

bir gr$rr egmrgtlr. 1950 - 1960 yrllarr arasrnda,endotrakeal

entubasyon, solunu{na yardrm, 9ok ve elektrolit tedavisinde

g6ze garplcl ilerlemeIer, geligtirilen devamlr bakrm unlte
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lerinde hastalarrn monltor ile izlenmeleri, mortalitenin

aza|masrnda 6nemIl roI oynamr?trr'

Butun bunlara kargrn son 5o yrlda kafa travmalarrnrn mor-

talitelerinde buyuk azalma oldu$una inandrracak de1iller pek

azdlr. Yayrnlanan buyuk serilere ait raporlarda mortalite

dozeyL os 49 - % 76 arasrnda de!igmektedir L6t24'25 
'

Son yrllarda travmalr hastalarda morbldite ve mortaliteye

etki eden nedenlerden birisinin de Dissemine intravask0ler

Koag0Iasyon oldu$u belirtilmlgtir 26'32. Doku travmasL ,

Oissemine intravasktiler l(oagtilasyonda bilinen etyoloJik ne

dendir. Fakat beyin travmasl, hematotojik ve n6rogir0rJikaI

literatiirde hen0z yenidir ve Lg72 den itibaren kranlosereb

ral travma iIe Dissemine intravaskuler Koagulasyonun birlik-

te olmasr hakkrnda bir gok yayr-n ortaya 9:.kmlst1r 
3'6'12'13'

L4,L7 ,2O,27 t37 . yine literattirden elde edilen verllerde be

yln travmalr hastalarda koagulasyon sisteminin dikkatli in

celenmesi ve kedavinin koagulasyon test sonuglarrna gore ya-

prlmasr gerekti6i vurgulanmaktadrr'

Bu galrgmada gegitli sebeplerle acil servise getirilen 30

travmalr hastada hem hastaneye kabulde, hem de yaqayan has

talarda 5. gunde koagulasyon gaIrgmaIarr yaplld:-'ekstrakra

nlal travmalr hasta gruplarryla kranioserebral travmalr has-

ta gruplarrndaki meydana gelen koagulasyon testlerindeki de-

$igmeler aragtrrlldr.
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KRANIOSEREBRAL TRAVI'4ALAR

Kranioserebrar travmaLar, savagrarda orrjmlerin en onemli

sebebidir. Yi.ne sivil haya t taki kazalarda 1se 6lrimrerin en

srk rastlanan sebeplerinden biridir. Her yagta gorrilebilir,
en gok erigkin erkekler etkileni, 22.

Kranioserebral travmarar, kafatasl yaralanmasrnrn tipine
gore 3 gruba ayrr.labilirler 22,

1. Kapalr kafa travmalarr

2. Kafatas:.nt-n gcikme krrrklarr
3. l(af atas:.ntn agrk krrrklarr

ilu ayr.rma, hastanrn tedavisi srrasrnda ameliyatrn gerekll
orup olmadrsr yonunden ozerllkle onemrldir. t{astanr.n yagama

gansl ve fonksiyonlarrnrn geri germesi kafatasrna olan trav-
madan gok, beyindekl hasarln cinsine ve a$rrrr$rna ba$1rdrr.

t<1inikte, beyin hasarrna yo1 agan travmalar 3 ana grupta

incelenebilir 40,

RGBE
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I. l(tlnt Travmalar : Kafa travmaslnln en s1k "rastlanan fie-

denidir. GenellikIe dtigme, kafaya vurma ve bagr stabll sert

clslmlere garPmalarla meydana geIir. Travma, sa91r derl, ka-

fatasr ve beyine yansLYarak kortekste,ezilme Ve laserasyona

kadar ilerleyen de$i9en derecelerde hasara sebep oIur.

2. Ategli SiIahIarIa

ba v,b. cisimler lsabet

eder. A!:.r beyin hasarr

o1ur.

Olan Penetre Travmalar : Kurgunrbom-

ettiginde kafatasa ve beyini penetre

yaparak bir muiddet sonra oLume neden

3. indirek Travmalar: Bu tip travmalar, g0g iletimi iIe

ortaya grkar. Srklrkla, ayak uzerine yuksekten atlama esna

srnda 0st cervikal vertebralarrn kafatasl tabanrna do!ru ha-

reketi veya ani go(tjs srkrgmalarr nedenl 1Ie venoz dolagrm

dakl basrng artmaslnln beyine yanSLmasl ile olu9an serebral

concussion, bu tip travmalara rirnektirler.

Acil olarak getirilmig komadaki blr kranioserebral travma

vakasrnda yaprlacak ilk muayene, uYgulanacak acil tedavi ve

hastantn lzlenmesi bir plan iginde ve bilingli olarak yaprl-

malrdtr. Vakanrn yagam fonksiyonlaranr tehdlt eden durumlara

kargr uygulanacak acil tedaviye oncelik tanlnmalrdrr.l(ranio-

serebral bir patolojinin drgrnda her hangl bir vucut travma-

srnln da bulunup bulunmadr!r aragt:.r:.lmalr-drr.

Kafa travmasl gegiren hastalarda prognoz, travmanrn yeri-

ne ve giddetine baSlrd:-r. D1um, travmadan hemen sonra olabi-

lece$i gibi, haftalarca da gecikebilir. Ya yaralanman:'n di

rek etkisiyle ya da sonradan ortaya grkan komplikasyonlarla

meydana gel:. , 22 
,
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Son yrLlarda kranioserebral travmalarr takiben Dissemtn" 
,

intravaskuler l(oagulasyonun geligebilece$i bellrtilmektedlr,

Bu konuda en genig aragtr.rmayl Ya1an Pondaag, L974 ' L977

yrllarr araSrnda kranioserebral travmalr 924 hastanrn koa

g0lasyon sonuglarrnr incelemig ve % 2.5 - 13.5 srklrkla

Dissemine intravasktrler Keagulasyon geligebilece$inl bellrt-
26

ml,9t xr o

oisseNirue iNrRnvesKuLER KOAGULASYON (DiK) :

Kigiler olarak bizim devam eden varlr!rmrz, dolagan kanrn

akrgkan,IrSrnrn korunmasr Uzerine kurulmugtUr, Srvr kan,oksi-

Jentn tOm dokulara da$rtrlmasr ve tum dokulardan CO, tn

uzaklagtrrrlmasr igin gereklidir. l(albin devamlr 4t191 ve

akciserlerde gaz de$iglmi de hayat igin gereklidir.

Eu 191evler, gU iki gerqe!i ortadan kaldrramaz:

1. Vaskuler sistemin drgrndaki kan, daklka iIe 619uIebi

Iecek belli b j.r sure iginde prhtrlagrr.

2. Vaskuler sistemin igindeki kanrn prhtrlagmasr ise dtln-

yadaki olum nedenlerinden beIIi baglrlarrndan biridir.

Gegen yuzyrl igerisindei btiyuk arter ve venlerde kanrn

prhtrlagmasr, en gok dikkat geken konulardandl. Son galrgma-

lar ise kanrn gegitli organlarrn venilllerinde , srteriolle

rinde ve kapillerlerinde prhtrlagma olabilece$ini gostermig,

Dil< ln tanrmlanmasr.na yardrmct olmuglardrr 2L.



r@ry
I
f,
I
I
I-
i
{

I
t
L
t
t
L
L
L
L
L
L
L
L
L
L
L
I

I

L
!

6

DiK i tanlmlamak i91n bagka terimler de kullanrlmrgtrr .

Liunla r arasrnda , Yaygrn Danar iqi P:.htrlagmasr (YDP ) ,Trombo-

hemorajlk Sendrom, Oefibrinasyon Sendromu, Penick Sendromu,

Consumption Coagulapaty (sarf olunma koagulapatisl)' Sekon

der Fibrlnolizis, DiffOz intravasktller Trombozis, Hlpofibri-

noJeneml, Fibrinolizis Sendromu sayrlabilir 9 
' 

11 
' 
18 

'Lg '21 '
36,39 

.

TANII'1I :

DiK, bir gok klmyasal maddelerin ve fizyoloJik aktivlte -

lerin i1i9k11i oldu$u dinamik ve fizyolojik bir olaydrr. Bu

olay, prokoagulan madde veya aktivit6run dolaqan kana girme-

ii ile baglar, b.ir gok organtn venul, arteriol ve kapiller

lerinde trombozise neden olebilen veya olmayan trombosit

ktimelenmesi veya fibrin olugumu agamalarryla geli9ir. PJ.azna

lginde FDP lerin bulunmasr ise, fibrln ve fibrinoJenin 9o

zulmesi, fibrinolitik sistemin aktivasyonu ile 11i9kilidir '

DiK, hastalr$rn bir ara mekanizmastdtr. l'ler prhtrlagma o-

layrnrn arkasrnda, Pahtrlagmayr aktive eden bir etyoloJik

faktor yatar. EtyoloJik fakt6rler a9a$rda slralanmrgar.S'21.

I. i nt ravaskuler hemoliz

2. Doku tromboplastinlerinin sal1nrm1

3. Bakteriel endotoksin

4. Proteolitik enzlmler

5. AntiJen - antibody kompleksleri

6. Aktive edilmig komPlement
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7. Taneciklj- veya kolloidal madde

8. Anoksi veYa anoksemi

9. EndotelYal tahriP

10. Viruslar

1I. Vazomotor aktivite

12. Serbest yag asitleri ve / veya belli

delerin sindirimi.

ba91r Ya$1r mad

PatofizYoloJ i :

NormaI gartlar altrnda t drterler ve arteriollerdeki

lntrensek ve ekstrensek koag0Iasyon sisteminin uyarllmasrnrn

neden oldu$u prhtrlagma iIe 6zeI1ikle kapillerlerdeki fibri-

noli'tiksisteminuyar].lmasrnrnnedenoldu$uftbrino}izis
arasrnda tam bir denge vardtr' Kan' devamlr' yavaq ya da

hrzlrolarakintravasku}erprhtrlaqrrVeerir,baz:-hasta}rk-

rarda bu iki ters yonrenmig aktivite (prhtrlagma - erime) '

hem tek hem de beraberce hrzlanabilir. Boylece 3 tip Dil< in

varlr!lortayagrkar.HertipintanlsrVeslnlflandrrrlmasr

irnemlidir. Yan1r9 tedavi uygulanrrsa ' 6ldilrucudur' Bu 3 tip

39gunlaror.r

}.PrimerintrensekVeyaekstrensekkoagulasyonSistemi
nin aktivasYonu.

2, Primer fibrinolitik sistemin aktivasyonu'

3.HerikisisteminkendiriEindenaynr.zanancaaktivaSyo-
nu.

J
J
Jfl
,

-tI
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KoAGULASYON SiSTTUI :

Koagulasyon faktorlerinden fibrinojen, protrombin,Faktor

V, VII, IX, X karaci!ercle yapr.lrr, Faktor XI' XII ve XIII 0n

de karaci$erde yaprldrQr dugtinulmektedir. Fakt6r vIII ise,

retik0loendotelyal sistemde ve bilhassa dalakta yaplldr(r

gosterilmigtir. Protrombin.Faktor VIII, IX, X birbirine de

Sigebilir ve dolagrmda protrombinden meydana gelebiLir 36 
'

Koagulasyon olayr - trombin enzlmiyle fibrinoJenin fibri-

ne gevrilmesi iki yoldan ortaya grka' 1o (Sekit I) '

intrensek koagulasYon sistemi

Ekstrensek koagulasYon sistemi'

iTTRENSEI< YOL EI<STRENSEK YOL

1.

2.

J
J
_T

f
_t

_{

_1

J.

I
!-
.L

L
,_

L
L

FAKt6r XII
Faktor XI
Faktor Ix
FaKtor VIII

Doku Faktorti
Faktor vII

fta*=.
Faktdr X ra[10F xa Faktdr X

PROTROI{BiN TROI4BIN

l(oagUlasyon Sisteminln $ematik Gdsteril:'9i10'

ca 
**

(Fak.Xa - Fak.V

V

Trombosit
FosfoliPit

Ca** Trombosit )

+

or

I

Fakt

L

f-

$ekil I:
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irurRrnsEK |<oAGULASYoN sistEi'ti :

Bu sistem, kanda inaktif olarak bulunan en az 9 adet pLaz-

ma proteinlnin, trombosit fosfolipitleri .i1e kargrlrklr etki-

Ierini gerektirir. Enzimatik gorevlerini yerine getirebilme

leri igin bu enzimler srrayla aktive edilmelidir' Prhtrlagma

faktorlerinin ilk 4 ti "Hemof1loid Faktorler" olarak adlan

drrrlrr. Bun}ardan Faktor VIII (Antihemof j.}i.k Fakt6r; AHF ) :

KIasik Hemofili veya Hemofili - A. Fakt6r IX (cristmas Fak

tor, Plazma Tromboplastin component; PTC): Cnistmas hastal:-$r

veya Hemofili - B. Faktor xI (PLazma Tromboplastin Antece

dent; pTA) : l{emofili - c den sorumludur, 4. hemofilik fak

tor; Fakt6r XII veya Hageman Faktor, eksik oldu!u zaman,Iabo-

ratuvartestlerliloridereced':bozulur,amahastadakanamaol-
maz.

intrensek koag0Iasyon sistemini baglatan olay, yabancr y0-

zey aktivasyonudu. 36. invivo kogullarda bu olay, kollagenin

dolagan kanla temasa gelmesiyle ba9}ar. Bu temas aktivasyonu'

bir aterom plagrnda olabilece$i gibi doku Yaralanmalarrnda da

cerrahi girigimlerde de olabilir. Ayrrca baz:- lipitlerln de

Faktor XII yi aktive ettlgi gosterilmigtir. invitro ko9u1lar-

da ise, her hangi bir yabancr yuzey ( test tupU gibi - cam ve

kaolen gibi) olabj-1ir. Yabancr yizey alctivasyonu veya ko1lo

Jen i1e aktivasyon sonucunda inaktif Faktor xll,aktive olarak

zincirleme bir reaksiyona sebep olur (ieki1 2). Faktor XI,IX,

VIII , Cr** ,e trombosit fosfolipitleri reaksiyona katrlrrlar '

Hemof iloid f aktorlerden her hanqi biri.ncleki T kciklal\ 'FarsiyeI
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tromboplastin zamanr ve aktive edirmis parsiyel tromboplas

tinzamanLn].uzatlr.intrensekkoagulasyonsisteminitemsil
edenklasikyontemise,koagulasyonzamanLVetromboplastin

, I L ,23.36
generation zamanto]-r ' o

Hemofiloldfakt6rlerinaktivasyonu(Faktorvrrl'IX'xr'

xIl) i1e fibrinoJenin fibrine don090m0 arasrnda 3 protein'dp-

nug0rndenSonradabirproteinbu}unmaktadrr.Bun}ardanen

QnemliprotelnfibrinoJendenprhtrolugumunusaQlayan'PFo
trobindenolugantrombin(FaktorIIa)dtr.Pr:otrombinaz(pro-

trombin Converting Prenslple) ise' aktif Faktor V ve X' C'**

ve trombosit fosfolipitler olmak [izere 4 ]u komp]eksten iba-

ret olup, Protrombin (II) in trombine (IIa) donuqt{l$tj reak

siyondanSorum}udur'FaktorVaktiveolduktanSonra,Faktor
Xa ile birlegir. Fakat Ca** ve trombosit fosfolipitler de

aynr.derecedednemlidir'FaktorVveXdakieksiklikler'he

mof 1loid f akttirlerdeki eksiklikler gibi., her iki parSiye}

trombop}astin zamanln]. Uzat,trIar. Trombin taraf rndan yapr.}an

fibrinprhtls},yumugakVedayanrksrzdrr,Canlrdabustabi

L,ize olmamrg prhtr, hrzla bozulmaya meyleder ' iju saf hada

plazmadafibrinstabilizeedicifakt6r(FaktorxIII)aktif

halegeger.V€fibrinistabi}halegetirir.Bufaktorueksik

olan hastalar, ciddi bir gekilde kanar'



II

xI*
IX

VIII
I
+

Protrombinaz (Protrombin
Converting PrensiPle )

XIIA

XIa

IXa

VIIIA

FosfoliPit Ca**

XA-XV-VA

I

JII 
-+,*

xlrr -.,,+

$ekil 2 : intrensek l(oagUlasyon Sisteml 23 
'

EKSTRENSEK KOAGULASYON SiSTEMI :

Tromboplastinler veya doku slvL fosfolipitleri, prhtrlag-

maylbag}attr$],zaman,dahaazfaktorlerlgekarrgmaktadlr.

FaktorVll,tromboplastintarafrndanaktj.veedl}ir($eki13).

Bu 1Se, Faktor X6, Va, Ca** + trombosit fosfolipit kompleks-

ini aktive ederek. protrombini t,rombi'ne gevirir ' Trombin de

fibrlnojeni prhtrlagtlrar ve fibrlnin stabillegmeslni bagIa-

t1r, Bu yoI, A. i. Quick in protrombin zamana testiyle olqu-

lor 11,23,35.

IIa (Trombi.n)

Fibrin/t
XIIIAJ

J
_r

^il

T

il
'-
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TROMBOPLASTiN

VII ---+-----) VfIa

I

{,Fosfolipit

V ->Va

Prot romb Lnaz ( Protrombin
Converting Prensiple)

ca**

Xa 4*-X

II IIa (Trombin)

I *--;, Fibrin
TVIII XIIIA/

gekil 3 : Ekstrensek Koagulasyon Sistemi 23

' intrensek ve ekstrensek koagulasyon sistemleri arasrndaki

onemli farkLar, $ekiI 4 de beIirtllmigtir. Ekstrensek koag0-

lasyon Sisteml, doku tromboplastinlerinin varlr$ryI-a hrzlan-

drrrlrr ve plazmanrn bir kag saniye iginde prhtrlagmaslna

neden o1ur. intrensek koagUlasyon siStemi ise,trombosit fos-

folipit varlr$r ile aktive olur, yavagtlr ve pfazmanrn koa

gtilasyonu igin dakikalar gerektirir. Koagtilasyon sisteminde

protrombin kompleksinin trombine deIigtigj- noktadan itibaren

lntrensek ve ekstrensek koagiilasyon sistemleri ortak yo1 iz-

lerle. 9'l.L'23'36'39. FlbrinoJenin fibrine gevrilmesi,DiK in

geligmesinde, brltun durumlar igin ortak olan ve zorunlu yol-

dur, bu yola lse etkili olan trombindir.l
_t

l

_l

_l
I
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EKSTRENSEI< SiSTEM
( Hrzlr )

irurnrrvser sisrEM
( Yavag )

Doku Tromboplastin Trombosit Fosfolipit
\-/
\*/

PROTROi'4EiN
KOT'IPLEKS

I
I

.t
TROI,IBiN

I

I

FiBRtNoJEN , 
* 

", risniN MoNoMER KUMELEI

I
I

Faktor XIII --) |
l

I

v
QiizUnmeYen Fi

Po1 lmer Ie ri

$eki1 4: intrensek ve Ekstrensek Koagulasyon Sistem

Arasrndaki Bellrgin Farklrlrklarrn ve Benz

liklerin $ematik GosteriIlgi 39.

Ri

brin

leri
er

ffi
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TROMB1NiN TROI4BOSiTLER,KoAG0LASYON FAKTURLERT

vE rirniuouizis uzrniruoeri errileRi

Trombin, gok krsa omurltldtir ve o19ulmesi zordur. Dolayrsr

ile trombinin dolagan kan ttzerine etkileri, VorlrSrnr sapta-

mada ku11anrlrr. $ekil 5 de trombinin etkileri g6sterilmig

tir,
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Trombin, fibrinolitik mekanizmanrn bilinen aktivat6rudtir.

Ayrrca, fibrinoJene gok ozgut bir yolla etkl ederek iki pep-

tit (Peptit A B) agr$a grkarr-ri Plazmada gozunebilir,fib

rln monomeri adr verilen bir fibrinoJen molekulu meydana

getirir. Fibrin monomerl cJaha sonra polimerLze olur ve Fak

tor XIII Un etkisiyle gozunmeyen fibrine gevriIir. Faktor

XIII benzer gekilde trombin tarafrndan etkinleqtirilir.Trom-

bin aynr zamanda, trombosit kuihelenmesini uyarmak Ozere

trombositler'e etki eder. Sonugta trombostopeni geligir. Ku-

melenme olayr Slrasrnda trombosltler, tromboslt Faktor IV Ve

F tromboglobulini igeren bir gok madde sa191Iarlar. Trombin

ayrr'ca kilg0k miktarlarda ekstrensek sistemde Faktor V, ifl

trensek sistemde Faktor VIII ve V in reaksiyonlarlnL kolay -

lagtrrarak, her iki prhtrlagma sistemine de etki eder. Daha

b0yrik mlktarlarda ise, trombin 11e bu faktorler ttiketilir.

Plazmin yaplm1, trombin olugumuna verllen normal fizyoloJik

cevabrn gok gerekll bir pargastdtr, Fibrln, art:.k bu enzim

taraf:.ndan eritilebilir. Ayrrca, plazmin, fibrinoJeni,fibrin

monomerlerini ve fi.brin polimerlerini de yrkabilir. Bu reak-

slyonlarrn dordii de, fibrinoJen pargalanma urunlerl (FDP)

1le sonuglanrr. Her reaksiyonun bilinmesi, daha sonra DiK

sendromlarrnda kullanrlan gegitli testlerin anlagrlmasr 19in

onemlidir. 9.
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Fibr:inolitik Sistem :

DamarLarrn 19 yiizeyinde, devamlr olarak krlguik f ibrin pxh-

trlarr meydana gelmekte ve bunlar blr sure sonra pargalanrp

yokolmaktadrr. Fibrin prhtrlarlnln pargalanmasr olayrna fib-

rinoltzis denir. Fibrin parqalanmasanL sa!1ayan esaS enzim'

pLaznindir. Plaznada blr protein olan p]aznlnoJ en taktivator

maddelerin arttml sonucu uyarllarak etkln bir enzim olan

plazmine d6nrigur. Plazmin, P globulln yaplsrnda bir protein-

dlr. Proteolitik bir enzimdir. Arginin Iizin ba$Iaran1 par

galryarak etki eder. En fazla fibrini Parlalar. Fakat diser

proteinleri de pargalr.yabilir 11'35. 0rneSin; fibrinoJen ,

prhtrlagma faktorlerinden Faktor V ve VIII daha az derecede

protrombln, Faktor vII ve X, plazmin tarafrndan Pargalantr .

Fibrinolizisin aglrr arttr!r patolojik durumlarda yukarrda

belirtilen prhtrlagma faktorleri de pargalandrklarr igin

miktar olarak azalrrlar. I

Fibrinojen = 33O OOO M,A.

r.xrr

I Yrr

= 24O OOO M.A.

= 155 OOO l'1.A.

tr .f "o"
"D" = BS OOO M.A.

rt E, = 5O OOO M.A.{r .3-a
: plazmin Tarafrndan FibrinoJenin Pargalanmaslnln

$ematik G6runumU 4.$ekil 6

I

A.
4

I Drr
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n fibrinoJene etkisi sonucu baglang:.gta, fibrino-

r fragmanlar serlsl ortaya grkar ($ek11 6).Burada

n bir f-ragman olan (X ) , orij 1na1 molekul aUrrlr

ini kapsar. Plazmin etkisi ile ortaya grkan di$er

ragman da "Y Fragmanr" drr. Fragman D iseragxga

bir fragmandrr. Fragman Y ise bundan sonra tek

D ve fragman E molekullerine ayr1g1r. Boylece

n plazmin taraf:-ndan parqalanmasr sonucu j.ki ayrl

olekulir bir fragman E molekirlu ve di!er kugtik pep-

ti agr$a grkar. X fragmanr halen trombin etkisiyle
1ir. Ama prhtrlagma hrzr bir hayl:. yavaglamlgtr.r.

e E , trombine dayanrklr olup,plhtrIa gmaz 4' 11 
.

I, Primer Koagulasyon Sistemi (lntrensek ye Ekstrensek) nin
Aktivasyonu Sonucu Ortaya Qrkan Oit(:

Koagrilasyon sisteminin primer aktivasyonundaki onemli o

J.aylar $ekil 7 de gosterilmigtir. lki koagulasyon sisteminin

aktivasyonuyla, lotravask0ler olarak plazma seruma donrlgur.

KUqi.ik Dissemine tntravaskr-iler fibrin fragmanlarL ortaya gr.

kar. Bu olay dizisinin devamrna izLn verildi$i zaman, pl.az

manln sr.vr fazdgn katr faza d6ntlgmesl i1e olum meydana gelir,
Fakat bu olay, trombln tarafrndan fibrinolitik sistemin ak

tivasyonu i1e onlenir 39.

Koagiilasyon sisteminin primer aktivasyonunun temel pato

fizyoloJlsi, Iekil I de ozetlenmigtir ve intravaskuler oIa

rak plazmanrn seruma dOnugmesi ile gegitli koagUlasyon fak

torlerinde degigiklikler meydana geIi. 39.
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gEgirLi ETYoLoJILER PLAZMiNoJEN

--rlv\l{,
0lasyon Silteminin Fibrinolitik Sistemln Plazmin

Rkiivasyonu AktivasYonu 
III+o

i ntravaskulgr - - vi\ri.rrz Fli aaami naPlazna - 
rntravasKurer 

>. Serum + Kugtik Dissemine Fibrin
Fragmanlarr

Ka nama
tsgarIm1

MaJor patofizyoloJi
Sekonder fibrinolizis

$ekiI 7 : Koagtilasyon sisteminin Primer Aktivasyonuyla
Geligen i,letabolik olaylarrn $ematik Gosteri-

.39r19a .

Qoztinen Flbrin
itonorer Bilegikleri + Fibr:.n( ggen ) . p3I!alan-

ma urunleri ( FDP )
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pLAzMA intravaski.iler , sERuM

PLAZMA
SEVIYESi

FAKTOR FAI<TUR ADI
SERUM
SEViYESi

Norma 1

De{er

I
II

III

IV

V

VI

VII

VIII
IX

x

XI

XII

XIIl

F ibr lnoJ en

Protrombln

Doku tromboPlastini

Ka Is iyum

Accelerator globulin

None

Autoprotrombin I
(Proconvertin)

Antihemof ilik globulin

Autoprotrombin-II (PTC)
( Cr j.stmas F )

Autoprotrombin-II1- C

(Stuart-Prower F )

Plazna tromboPlastin
Antecedent{PTA )

Hageman Fakt6r

Fibrin stabilize edici faktor

Trornbosit saYLsl-

Q6zUnen fibrin monomer blIegikIeri

FlbrinoJen Parqalanma urtinleri
(FDP)

Aza Ie r

Azalrr

AzaL:'.r

Aza Ir r

AzaLtr

AzaIrr

AzaIrr

Azalrr

Aza Ir r

Azalrr

Gorultrr

Goru Iu r

$ekiI 8: l(oagulasYon Sisteminin
Temel PatofizYoloJ isi

Prlmer AktlVasyonunun
39,
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II. Primer Fibrlnolitik Slstemin Aktivasyonu Sonucu Ortaya

Qrkan DiK :

Flbrinol.itik sistemin primer aktivasyonunda geligen 6nemli

olaylar ise Qekll 9 da g6sterilmigtir. Plazmin, kanda proen.-

zim halinde bulunur. Bu 9ek1e, plazminoJen denir. PlazminoJen,

fibrln liflerine kar9l agLrl bir yakrnlrk gosterir. Prhtr te-

gekktil ederken fibrin a!rna yaplgarak prhtlnln 19inde kalrr.

Bu dzelliSinden dolayr, s?f olarak elde edilmesi gok zordur .

plazminoJenin aktif enzim olan plazmine dontigmesl,damar endo-

telyumu, akci!er, prostat, UteruS ve lenf bezinde bulunan ak-

tlvat6r adr verilen bazl maddelerle oIur" PlazminoJen akti-

vatorleri, fibrinolitik aktlvltenin hrzrnr kontrol ederler ,

Plazmin lse plazma fibrinojenine etkiyerek mimetik "Serurt"

yapar, Bu Serum, koagulasyon sisteminin prlmer aktivasyonuyla

tiretilen serumun aynls1 deSil fakat benzeridir. Bundan dolayr,

hem koagOlasyon sisteminin hem de fibrinolitik sistemin pri

mer aktivasyonunda de$19ik enzimler, bu olaylardan serumlu

oldu$u igln 0retilen serumlar da. karakter bakrmrndan de[i9ik-

tirle. 39.
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qrgirut ervouoailen

I

J
pLazninoJ en Ak t ivatorleri

I

I

PlazninoJ "n -:-+ 
Flazmin

t
\t,

Plazma fibrinoJeni*,}Mimetik serum

KOAGULASYON SiSTEIIi UZERiNDE
ANT1KOAGULAN ETKI

fra
yaP 1

+ Fibrin(ogen) Parqa-
1 lanma iirtinleri(FDP)
I

+
gmanlarrnrn yoklu$u ve
sal bozuklu$u

I
I\,

Fibrin

l(anama E!1Iimi

$ekil 9 : Fibrinolitik Sistemin Primer Aktlvasyonuyla n?o-

ligen Metabolik olaylarrn $ematik Gosteriligi-".

Yukarrda gciriildUgi.l gibi, f ibrinolitik sistem primer o1a

rak aktive edildi!lnde FDP Ier meydana gelir' Bunlar, koagti-

Iasyon sistemi 0zerinde etkin antlkoagulan etkiye sahiptir

ler. Patolojik gartlarda FDP , kanama e$11imlni 9lddetlen

direbilir. Ayrlca, bu sistemin aktive o1duSu durumlarda fib-

rin prhtrJ.arr yok olabilir ya da yapl bozukluklarr g6stere

bi11r.
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gEgirLl ETYoLoJiLER

I

I
{,

PLazninoJ en Ak t lva torleri

I

PlazmlnoJ.n .Y >P1azmin
I
o

KOAGULASYON Si
ANTi KOAGU

i Uzeniuoe
ETKi

STEI'l
LAN

1
PLazna Fibrin( ogen ) parga-

lanma r"irtinleri( FDP )

l(anama E$ilimi

$ekil 9 : Fibrinolltik Sistemin Primer Aktlvasyonuyla Ge

ligen Metabolik olaylarrn gematik Gosteriligi39.

karrda g6ri,ildUgrl gibi, f ibrinolitik slstem primer ola

aktive edildiglnde FDP ler meydana geIir. Bunlar, koagii-

sistemi uzerinde etkin antlkoagtilan etkiye sahiptlr
PatoloJik garttarda FDP , kanama egilimlni glddetlen

Iir. Ayrrca, bu sistemin aktive oldu$u durumlarda flb-
htrLarr yok olabilir ya da yap:. bozukluklarr gdstere

fibrinoJeni--lMimetik serum +

J
Fibrin fragm

yap 1sa
anlar1nr.n yoklu$u ve
I bozuklu$u

I
I
{,
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9ekil 10 da da flbrinolitik sistemin

de intravask0ler olarak plazmanrn seruma

patof izyoloJisl gdsterllmigtlr 39'

primer aktivasYonun-

donugmesinln temel

iViMCTi K SERUMPLAZMA Inl-rlvasktil-ef ,
PLAZNA
SEViYESi

FAKTOR FAKTUR ADI SERUM
SEViYESi

Norma 1

De!er ler

I
II

III

IV

V

VI

VII

VIII

IX

X

XI

XII

XIII

Fibrinoj en

Protrombin

Doku tromboPlastini

Kalslyum

Accelator globulin

None

Autoprotrombin I (Proconvertin)

Antlhemof ilik globulin

Autoprotrombin II (PTC)
(Cristmas F )

AutoFtrot.rombin -III - C

(Stuart Prower F)

Plazma TromboPlastin Antecedent
(PrA)

Hageman faktor

Fibrin seabilize edici faktor

Trombosit saYlsl'

Qozunen flbrin

Monomer bilegikleri

Fibrin (ogen) parqalanma 0runleri
(FDP)

AzaL:-r

N ormal

Aza Ir r

N orma I

Yok

Artar

$ek11 IO : Flbrinolitik Sistemin Primer Aktlvasyonunun Te-

meI Patofizyolojisi 39.

l
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Bu tip DiK de flbrinojen seviyesinde btr azaLna vardrr .

KoagulaSyon sisteminin primer aktivasyonunun terslnerprotrom-

bin aktlviteleri normal kalmr9t1r. Trombosit say1s1 da genel-

ItkIe normaldlr. Prhtrlagabilen ve g6zrinen f tbri.n monomer

bilegikleri meydana gelmemigtir. FDP, 6nemIi derecede artmrg-

trr.

DiK ln her iki tiplnde de$i9en koaglilasyon testleri a9a$r-

da irzetlenmigtir (9ekiI I1).

TESTLER
Primer olarak koa- Primer olarak fi.b- lter iki siste-
gulasyon sisteml rinolitik sj-stemin min aynL anda
nin aktivasyonu aktivasyonu aktivasyonu

(qenellikIe intrensek) (Seyrek) - (SrklrkIa)

FibrinoJ en

Trombos I t ler
Faktor V,VIII akti-
vi t eler i

Azalrr

AzaIrr

Aza 1r r

Uzar

G 6rti lu r

Normal veya ha-
fifce artar

Protrombin zamanl

Prhttlagan ve gozui-
nen fibrtn monomer
bilegik ler 1

Azal'...r

Normal (Dalma )

Azalrr

NormaI ve uzar

Yoktur

Artar

Azalrr

Azalrr

Azalrr

Uzar

Goru Ie-
bilir

Artar

Flbrinolitik
Aktlvite

$ekil 11 : Dissemine i ntravaskriler
si Srrasrnda Etkilenen

Koagu Iasyonun Geligrne-
l(oagti lasyon Test leri39 .

J
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TANI :

DiK tan1s1, 5 kaynakta yaprlan inceleme sonucu

1. KIinik bulgular

2. Koag0lasyon sistemlnin incelenmesi

3. Mi"kroanJ iopatik hemollz varlr$r

4. PatoloJik lnceleme

5. Antlkoag0lanlarrn etkllerlne cevaP.

2lkonur :

1. Klinik Bulgular :

DiK kllnik olarak ani geltgen kanama e$iliminden yaI

nlzca laboratuvar bulgularrnrn de$ertendlrilmesl ile tesbit

edllebilen hale kadar de$19iklik g6stereblltr. Akut DiK 1i

hastalarda genellikle v0cudun 9e9it11 yerlerlnde kanamalar

gOrtiltir. Kanamalar , deri ve mukozalarda pateeller tarzrnda,

ven glrig yerlerinde ve ameliyat yerinde slzma, daha az lse

gastrolntestinaL veya genlto0riner yollardan kuvvetli kanama-

Iar geklinde olabil1r. Sinir sistemi kanamalarrna daha az

ragtlanrr.

Kanama e!lIiminln sebebi, 3 mekanizmaya ba!lrdrr:

1. PLazna prokoagulantlarrnrn seviyesf ( flbrinoJen,FaktOr

II,V,VIII) normal hemostatlk seviyelerin altrna lndi$i zaman,

kanama meydana ge1ebll1r,

2. Trombosltopeni, kanamaya sebep olabilir.

3. Fibrin veya / ve fibrinoJen 0zerlne plazmin etklsiyle
meydana gelen fragmanlar, koagiilasyon mekanlzmaslna da etkt



@
_:*

.T

_e

E
_t

_{

{

_t-

{

t
I-
t
L
t
t
L
I

t
I_

I_

t

r

r

I

_

-

25

ederler. BOyrece kanama e!i1imi, bu tip hastalarda, 9e9tt11
koagurasyon faktorlerinln ve trombositlerin ttikenmesi ve se_
konder olarak fibrinorltik mekanizmanrn aktivasyonuna ba$lr
olarak gelig1r. Ayrrca klinik tabl0da: Hlpotsnstyoni o11gur1
veya anuri, Konvulsiyonlar, Bulantr, Kusma, Diare, Karen a$_
r1s1, Srrt a$rrsr, Dlspne, Siyanoz. Koma gorriIeb11lr.

2. Koagrilasyon Sls teminin i ncelenmesi :

Koagrilasyon aktlve ordu$unda, prh'trlagma faktorlerl ve
trombositler kulranrldrkga, baglangrgta oran hiperkoagurabi-
ltte halt, hlpokoagulabiliteye dcinrigur. Fibrinolitlk siste
mln aktlvasyonui danar duvarrarrndan agr$a grkan plazminoJen
akttvat6rlerinin direk etklsiyle veya aktlve hageman faktortl
veya trombintn indirek etkisiyle meydana gelir. Fibrinolitlk
sistemin akttvasyonu. kltntk DlK da g6rrilen kanama e!ilimi
nln en 6nemli sebebldir. Bu nedenle, trombositr.er, ptrotrom
bin, fibrinoJen, Fakt6r v,vrrr azalrr. Flbrlno peptitrer ve
f lbrin yrkrm rirr.inlerl artar. Bu f enomenlerln !.aboratuvarda
gosterilnesine dayanrlarak DiK in klinik tanlsl keslnlegti
r1lebi1ir. DiK in tanlsr igln gekir 12 de g6ster{,ren restrer
yaprlabillr,
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TESTLER

1. PIHTILAtt'4A

1. protrombin zamanl,

2. Aktive partlal tromboplastln zaman:.
3. FibrinoJen

4. Trombin zamanr.

5. Faktor analizleri (V,VII,VfII,X)

2. HUCRESEL

5. Trombosit say1s1

7 . Krrmrzr hr.icre morf oloJ ist
3. pienrNoLiTiK

8. FDP

9. plazminojen

1O. Euglobulln erime zarnanl

11' Parakoagtilasyonp protamin stilf at presipitasyon
I
F- ecr
I
L Kryopresipitasyon

$eki.l Lz : DiK igin Genel Tanrsal Testler 1I.

Kanamalr hastanrn de$err.endirilmesi ve trombotik e!irr.min
saptanmasrnda faydalr orabilmek amacryra DrK lgtn 6zer test_ler de geligtirilmigtir 28.

I

I
I
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Olr igin 6zel tanrsal testler:

1. Fibrinopeptit, A / B cilg0mu,

2. (Ftbrln monoCIer bilegikrerl) prazmada (gozrinen) ftbri-nln varlr$r.
3. Trombosit agregasyon doz cevabr.
4. Dolagrmdakl trombosit agregatlarr.
5. Trombosit prokoagtllan aktivlteleri.
6. ? tromboglobultn.

7. Antitrombin IIf.
8. Siizgeg f iltrasyon testi.

3. MikroanJlopatik Hemo1lz:

Bu tlp hemollzin tanlnmasrnrn en koray yolu, periferik
yaymanln incelenmesldir. perlferik yaymada. karakteristik
oLarak erttrositlerde 9ekil degiglkligi olabirir ve erlrro
sttler gektlleriyle tanrnabilir. [:runlar arasrnda: .,He]met

hticreJ.erl" , ,.Burr. ce1l,,, ,,Di9li hr.lcreler _ schlstosltler,, .
h0crelerde fragmantasyon ve mikrosferosltik yapr deliglkrlk_
lerl gorurebllir. Ayrrcar retikulosit sayrsrnda plazma he
mogloblninde ve lndlrek bilurubinde blr artrg, hemosiderlnu_
rt, plazma haptoglobullnlertnde azaLna 9610lebiLir. Erltro
sitlerdeki bu degigikllklerin sebebl, DiK dir.

{
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4, patoloJlk tnceleme :

EtyoloJlde belirtilen ve Dit< e sebep olan hastalrklarda
yaprlen doku inceremererinde bir gok organln venr.il, kap11rer,
arterlollerinde flbrin trombusrerl veya trombosit ktimer.eri
v6ya her ikisinrnde varlrgr tesbit edilmigtir, E$er bu mlkros_
koblk trombusrer, bu dokularda uzun srrre kar.rrlarsa, 1119ki11
olduklare organrarda hemoraJi, iskemik nekroza sebep olurIar.
organrar iginde en srk tutulanlar: Bcibrek,beyin, akciserler ,adrenaller, ttikrtlk bezlerl, gsstrointestinal kanar mukozara
rldrr. Qegitri- organrarda trombusrerin varlr!r, DtK I g6ster_
meslne ra$men, rgrk mikroskobuyra doku lncereme,erinde trom
busun yoklufiu intravasktjler koagtilasyonu ekarte ettl rnez.

5, Heparln (Antikoagtilan) Uygulanmastna Cevap :

intravaskr-iler koag(irasyonlu hastarara heparinln uyguranma_
sl' genellikle koagtilasyon mekanlzmaslnln trim f aktdrlerinln
normal' eeviyelere dOnmesi ire sonuglanrr. Kendiri$inden 1yr
legmedeki glbl, deglgik faktcirler degig{k hrzlarda notmar se-vlyelere d6nerler. Bir gok reaksiyonlarda cevap oldukga ya
va9tlr' FibrinoJen ve trombositlerdeki normal de$erlere drintig
3 5 gtinde olur. Heparlne cevap iki geyl gdsterir:

a' Hastada lntravaskriler koagtilasyon olugmaktadrr,
b. Heparin, hem antitrombinik hem de antltromboplastlnlk

oldu$undan intravaskrirer koag,lasyon kesmen trombln veya
tromboplastlntn dolagrma salrnmasr ile i1igkl]1dir.
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D,. tiplerinin. aral:.k1r yapr'an koagtirasyon garrgmararry-la tesbiti ve tlpe speslfik tedavinin uygulanmasr gok 6nenli_dlr' Koagrilasyon slsteminln akttvasyonuyla meydena gelen DiK,vakalarrn % go veya deha fezlasrnda g6rriltir. Frbrtnoltttkslstemin prlmer aktlvasyonuyJ.a o1u9an OiK ise gok seyrektir .oir tedavlsinr'n ana prenslbt, gerek koagtilasyon sistemlnlngerekse ftbrlnoritik slsteminin primer ektivasyonuyla meydanegelen serumun tekrar intravaskriler olarak prazmaya d6ntigttiri,ilmesldlr.



MATER VEMETOO

1.. Hastalerrn Segimi :

Bu aragtlrme r.s.rggo - r.?.rgg1 tarlhreri arasrnda Kayseri universitesi Gevher Neslbe Trp Faktir.tesi Hastsnesi Ac11
servislne getlrilen kranla L ve/veya ekstrakranial travnasl
olan 30 hastada yaprlmrgtlr. Aragtlrma kapsam:.na, hlkayesln_de 1. Santral sinir sistemi hastalrUl, Z. Kanama bozuklu$u,3' Karp hastalrQr ve hipoglisemisi olan hastarar arrnmamr.g
trr' Travmadan sonra ir.k 24 saat iginde hastaneye getirilen
hastararda, hastaneye kaburde, hemen ve s. gunde koagtirasyontestlerl lgln kan alrnmrg, NorogiriirJi, Genel cerrahi, orto_pedi, K-B.B- bor,mrerine yatr.r:-ran hastararrn guur ve n6rol0Jik durumlarr, Glasgow koma gizelgesinde izlenmig, aga!rdaki koagrilasyon testleri yaptlmrgtr.r:

Protrombln zamanl

FlbrlnoJen tayini
Fakt6r V tsytnl
FDP
Trombin zamanl

L

G--
_i

J
_il

.J

_t

J.
I
t
t
i
I
t
I
t
t
L
L
L
L

:-
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Kanama zaman:.

Prhtrlagma zamanl

Perlferlk yayma

Ethanol gelation testi (EcT)

Bu testlerden protrombin zamanl

t6r V, trombin zamanL, OADE; FDp ise
elde edilen kitlerle 9a1r9rImr9t1r.

2. Laboratuvar l4etodlarr :

Solco; flbrinoJen,Fak

Welcome firmalarrndan

N[imunelerln Al:.nrgr ve f.iazrrlanrgr:
(+-5 cc ) g 619ek hasta kanr, (o.s cc ) 1 oJ_gek antlkoagu

lan1a (sodyun sitrat fr 3.g rr) karr9tlr1rdr. Antikoagulanra
karrgtrrrran kan, haz'rlanrr hazrrranmaz s dakika 3ooo rpm
de sant rif 0J e ecilrerek plazma erde ecrircrt. Eu plazna, pFo
trombin, trombin zananr-, EGT, Faktor v tayini ve fibrinoJen
igin kullanrldr.

PRorRoMBt ru zamrut :

Bu test, ekstrensek koagrilasyon sistemi lginde rneydana ge-
len olaylarrn hrzrnr <irger ve Fakt6r rr,vrvrrrx ve flbrlno
Jen eksikliklerini gostermesi bakrmrndan cinemlidi. so.

l4etod: rluick protrombin zamanr'

Reak t if lor :

l.Hasta plazmasr

-t
!
!
!

-l

*
I

,*

J
_*

J
i
t
I
t
I
t
t,
I
T

I
I
f
L
i_

I

J,

il
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2. Trombokinaze,,SoIco,,

3. Normal plazma

YaprIrgr :

r. Trombokinaze "solco" tb. z m1 dlstile suda suspansiyon
haline getirildl.

2' Tromboklnaze suspansiyonu, rs dakika 3zoc rlk Betn -
maride beklettldi,

3' o'1 ml sitratrr plazma bagka blr ttipe konurdu. Szoc de
2 daktka tutuldu,

4' Plpete arrnan o.2 mr kalsiyumlu trombokinaze suspansl_
yonu, sitratrl prazma trzerine hrzrrca irave edlldi. Krono
metreye basrlarak prhtrlagmanen olugtugu sanlye tesblt edtr._
dl.

5' Her galrgmadan 6nce normal plazma lgln protrombln za
mant saptandt.

Normal - 14 i Z sn + LZ 16 sn.

FTBRiNOJEN TAYiNi :

DADE DATA - Fi fibrinoJen
masrnda kantitatif fibrinoJen

f,le t od : Kantitatlf Clauss
Reakslyon I SISIz 37oC

NormaI degerler: ZOO 4OO ng/d|.

seti kulIanrlarak, insan plaz-
tayinl yap11dr.

metodu.-I
I
T

I
J
t
:i
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Reaktifler:

1' DATA - Fi trombin reagent : sr$rr trombinidir. yaklagrk
1OO NIH U/nl dir.

2' DATA - Fi fibrinojen kalibratlon reference: Normal sit_ratLr insan praznasrdrr. Liyofllizecrir, lginde buffer ve sta_b11ite sa$layan prezervatif vardlr. FibrinoJen mlktarr bel1i_dir' Bu miktar, makro kJendahr metodu kurlanarak erde edil_mig oIup, gige rlzerine yazllmr9t1r.
3. Oruren,s veronal Buffer: l.Zd x 10_1 mI sodyum klorurde_

kl 2'a x Lo-2 sodyum barbutar solusyonudur. pH: 7.3s tir.

Standart E!rlnin Qizimi :

owren's veronar buffer kullanrlarak Data _ Fi fibrinoJen
kalibrasyon referanslnr-n 1 : 5,.1 : 15, I : 40 rrk dilusyonlarr haztrlandr. ,nce ilk dilusyonda n o.2 m1 alrnrp , 37oc de2 dakika inkube edildi (r.u inkubasyon 5 dakikayr gegmemeli
dir). Sonra uzerine O.1 ml Data _ Fi trombin reagent ilaveedildi (Trombin reagent, oda r.srsrna gettrilmig ormalrdrr ).i1k prhtlnln tegekkul ettigi zaman kronometrede okundu.

Aynr iglemler
defa tekrarlandr.
dt.

her dllusyon

Elde edilen
lgin (1 : 15 ve 1 :

sonuglarla standart
40) lkiger
eSrl 9i211-

_,

--:
:

:

;
_l

!i_l
i

J
J
J
J
J
I
I
I
_t

T
t
I



Graflk 1: Flbrinojen Standart E$risi.

estin yaprlrgr

a. i-lazrrlanmrg hasta
10 oranr-nda Onrren,s

d + o.g ml buf f er).

34

plazmala rr. veya

veronal buffer
normal plazmalar

iIe sulandrrrldr (0.1m1

,. a.2 ml dilu
3zoc de 2r"_;_;';::i:.:fi:" 

veva kontrol (Normal plaz

oda lsrsrna getirllmig trombin reagentten o.L ml plazmaonuna ilave edildl. Kronometrecjen ilk f ibrin tegekktilzaman okundu.

:_.:]:: ;r":1"*, 
standart e!riden de!er1endlr11di 

vearak kaydedildi.

--l

j

-: ,

,s

-I r{

.j|il--3
q

sj
3
d

T

I
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PERiFER1K YAYMA :

Qalrgmamrzda periferik yayma hem
hem de erltrositlerde gortjlebilecek
saptamak amaceyla yaprldr.

Yaprlrgr: L'ir damra hasta kanr larnel 
'zerine damlatrrd:.,r:og_ka bir lameL izerine kapatrlclr ve hrzlrca her iki lamel bir_biri tizerinden gekildi. Frer ramele iirlright boyamasr laboratu_varda yap1lde,

DeSerlendirilmesi : Igrk mikroskobunda her bir immersiyonalanrnda 
' trombositlerin kilmeler harlnde gorrirmesiyle yap1r.dr.

FAKTOR V TAYiNi :

:::: ;_ l."r.rrrasyon 
Faktor V Def icient substrat ptazna irezlntct L J. e

;, ::l::., l:,, 
o,"ul:tirerek Faktcir v sevlyesi dristirr.ilmtie,sra

trombositlerln sayrs:.n:.
yapl degigiklikle'rini

plazmasrdrr 
) .

Gerekli Reaktifler:

1. Dade _ Koagrilasyon Fak trjr
2. Kalsiyum tromboplastin.
3. Dade _ Owren,s veronaL
4. Normal plazma (Normal

plazma ).

V Deficient Substrat plazma.

i nsan

buffer (pH, 7.45).
lnsanlardan alrnmLg sitratlr

1

I
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d. Elde edilen zanan, saniye olarak ordinatta, oA di-
lusyonrarda absiste igaretlenerek, 2 cycre Log, Log grafik
ka$rdrnda standart e!ri gizildi.

Grafik 2: Faktor V St.nAart E$ri.si

III. Hasta Ntimunelerl i le galrgma :

standart e$rinin giziminde anlatrlan metodun a ve b mad

delerindeki iglemr nor,ar plazma dilusyonu yerine r:1o 1uk
hasta plazmasr konularak yapaldr.

IV. Sonuglar :

lJer hastanrn Fakt6r v aktivlteleri, % aktivite olarak or_
90rdu. Grafikten /o Faktor v aktlvitesl; r:1o luk hasta p}az-
masrndan elde edilen zamanln, standart eQriyi kestiQi nokta-
da, absisteki de!erin okunmasryla saptandr.

Norma1 % Faktdr V Aktivltesi : BO _ lOO

1,0

&':
-e
g€

*&*4
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ETHANoL GELATIoN TEST1 (Ecr) 31,

O.5 ml

0.15 ml

O.O5 mI

de 28oc de

regomet re

prldr.

hasta plazmasr

L/2 sulanmrg etil alko1

r/10 N Naot{ bir tiip igince karrgtlrlrdr. Eenmari-
10 dakika bekletildi. Degerlenctirme gciz veya ag

ile gel veya agregasyon olup olmadrSrna gore ya

9i9ede

eritrosit-

solusyo

FDP (FibrinoJen ve f ibrin pargalanma r.iruinleri) TAyiNi:

Metod : llemaglutinasyon inhibisyon metodu ire kantitatif
tayin.

Reaktifler:

ao Fibrinojen sensitised cerrs z 2.s m1 lik bir
% 2-5 11k insan fibrinoJeni ire hassasragtrrrrmrg
lerin / o.1 sodyum asit ihtiva eden sitrat buffer
nundaki suspansi.yonudur.

b. Antifibrinojen serum: tondurularak kurutulmug monospe-
sifik koyun - insan fibrinojen serumudur.

cr FibrinoJen standart: i'ir 9i9&de s mg lnsan fibrinoJeni
ihtiva eden dondurularak kurutulmug reaktiftir.

d. sheep celrs for absorbtion: B mr ft 3a 1uk koyun erit
rositleridir. Fosfat buffer iginde suspansiye edilmigtiF 

"
PH: 7.4 tur. % o.1 sodyum asit ve ft a.z formalin ihtiva eder.

e' sitrat 'Juf f er: ro m1 5 def a konsantre buf f erdlr, pH :

6'4 tr'ir. rqinde )o o.I sodyurn asit ve ?tt o.4 at serurnu vardrr.



f , Ntjmune Tupleri

sr!rr trombini ihtiva
tUplerdi r .
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: L4 adet soya bean trypsin inhibitcir ve
eden, numune kan alrnmasrnda kullanrlan

Serum Numunelerinin 14az:-rlanrgr:

Fier hangi bir venden kan, kuru bir enJ ektore yavag yavag
alrndr ve nt-imune tripleri.ne kapa$r delere k z n1 verirdi. Bir
kag saniye, tuF,

30 dakika kadar

yavagga karrgtr-rrldr. T,ipIer, oda rs:.srnda
bekletiLc,i. SOOO rpm de IO dakika santrif riJe

huicreler uzerine kit tuprinde mua_

cc kondu, kar:.gtrrrldr. 30 dakika
daha sonra IO dakika santriftjJe
alrndr. [:iu, testin yapr_mr igin

edilerek serum elde edildi.

Testin yaprlrgr:

1' Frer hasta igin "sheep ce11 f or absorbtio,i'o"n o.5 cc
bir t0pe gekildi. 10 dakika santrif riJe edirdi. uzerincieki sr_vl ddkrlldr'i' Dipte karan hrlcrelerin uzerine o.s cc serurn tizyolojlk kondu, karrgtrrrrdr. yine ro dar<ika santrif0Je edirdi.
Uzerindekl srvr atrldr.

2. Her ttipe, dipte kalan
mele goren hasta serumu O.s
oda stcaklr!rnda bekletilcii,
edildi. Ustteki berrak serum
hazrr ntimunedlr.

3. Mikrotiter plakta _ A
kullanarak Z. gukurctan 10.
la (o.o2s mI) dilue sitrat

s:.ras1na, 25 mlkrolitrelik pipet
gukura kadar her gukura birer dam_

buffer damlatrldr. I1.9ukura iki

V
:'
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danLa (o.o5o m1) buffer konc{u; L.u s1ra, standart ve reaktif
kontrol sr.rasrdrr.

4' rier hasta ntimunesi igin bir slra alrnarak ( 1. hasta
tgin e slrasr, ikinci hasta igin c slrasl,gibi) 2. gukurdan
baglryarak g. gukura kadar her gukura ve Lz. gukura blrer
damla buffer kondu.

5' sulandrrrrmrg fibrinojen standardrndan A slrasrnrn 1.
ve 2. gukurlarrna birer damla ilave edildi.

6, Hazrrlanmrg serumdan (her hasta igin) srranln 1. 2o ve
l?. gukurlarrna birer damla damlatrldr.

7. i-ler s:.ranl_n Z. gukurundan bagla narak g. guku rt)na ka
dar seri dirusyon yaplrdr. ju iglem goyle yapaldr; unce 2.
gukur karlgtrrrldr, ondan bir damla alrnctr, 3. gukura ko
nuldu' karrgtrrrldr. 4. gukura bir damla aktarrldr, karrg
trrrldr ve aynen devam ecildi. g. gukurda karrgtr-rma yaprl-
drktan sonra, bir damla alrnarak atrldr .

8' Fipete temiz bir ug takrlarak sulandrrrlmrg antiserum_
dan' A srrabrnda r, den ro. a kadar, di$er tum sr-ralarda da
l' den 9' Y€ kadar her gukura bir damla damrat:-lde.

f i4ikrotiter plak iyice galkalandr, ustu kapatrldr,di
rek grin agrg:-ndan uzak bir yere bir saa t inkubasyona brra
krldr.

10. Temiz u91u pipetre fibrinoJene hassaslagtlrrrmrg huc_
relerden A slrasrnda 1. den 11. e kadar blrer dam1a, di[er
slralarrnda 1. den g. I ve rz. gukurlara birer damla ilave
edildi.

T

I
I
I
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1I. iyice karrgtl.rrldr , pLak uzeri
lgr.gr.ndan ve hava ceryanrndan uzak bir
oda :.s:.srnda inkubasyona brrakrlclr.

Sonug dilusyonlarrnrn durumu goyledir:

kapatrldr, direk gun

yere minimum 2 saat

fut(URLAR
en Stondcrt

. KonEontrasyoflu
{rg/n*l .

Itlimunderi
n Fckt6rhri

l.lesap lama Ia rda ve okuma la rda bu

ru1du.

l,leticeler, hUcre

11r k1; bu yaklagrk

stabil kaldrgrndan

1l

fi5

t2

3

2.5

15678

r25 0.63 0.32 0.16 0.08

910fif;1

O04 Rco&tit Buffer

t6 32 61 128 ,$6

tablo goz 6nrinde bulundu-

- ltesxslr
l{Wot

sedimantasyonu sona erer ermez okunabi _

olarak 2 saat surer. t!eticeler lZ saat
istenilen zamanda okunabilir.

Netlcelerin Okunmasr. :

Son Nok ta : itrlcrelerin
duklarr son dilusyon, son

Aglutinasyon: uniform

rir. FibrinoJen sevlyeslni
kurlarda gorUlr-lr.

Aglutinasyon yok:

nokta gukurlarrndan

basit bir nokta veya halka olugtur_
nokta olarak alrnmaktadrr.

blr halr deseni geklinde netice ve-
belirten son noktadan sonraki gu_

Fibrinojen duzeyinin yuksek oldu!u. son

<jnceki gukurlarda gorulur.
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Resim 1: FDp rayininde Kullanrlan Mikrotiter plag:.n
G6rr.in0mri

Neticelerin t.lesaplanmasL :

1. A sl-rasrnda (Standart titrasyonda) testin
gcizlenir (i:u fibrinoJen konsantrasyonunun oldu$u
d:.r ) .

2. trlrimunelerin son noktasr okunur.
Iusyon fakt6ru, standart sLrasrndaki
yonu 1Ie garp:.larak FDp Ug/nI olarak

NormaI deger: S yg/ml.

Okunan son

son nok tanrn

elde edilir.

hassasiyet i
son nokta

noktanrn di-
k onsan t ra s-

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

I

f

I

I

i
t

:

a

*
I I

*

!: t

a
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Orlrjt tJ ZATYANI Teyi ivi :

Trombln solusyonunun O.Z mI
,1 ml si ile 15 _ ZO saniyede

KANAIYA ZA},IANr:

[.u test, hemostatik
lrasr igin gegen surenin

l'4etod : rvy metodu.

Yaprlrgr:

si, taze normal plazmanrn
prhtrlagrr.

proceste, trombosit krlmelerinin olug
tesbitinde cinemLidi. 30,

eaktifler ,

1. Trombin reagent, z. NormaI plazma, 3.
S1.

Taze hasta pLaz

Testin yaprlrg:. 
:

1. FibrinoJen tayininde haz-;rlanan
0.1 ml bir test tUpune kondu.

taze hasta plaznasendan

2' o'2 m1 trombin reagent 370c de 30 saniye enkribe edl'dl.3. O.2 ml trornbin reagent, O.1 m1 taze hasta plazmasr buan fr'ina ii€i--r.

;";,:.,fl-)ilJ ^r- 6I90Idt)(Quick protrombin testinde oldugu gibi ) .
4. Aynr i91em normal plazma ile de tekrarlande.
lllormaI degerler ls 20 saniye olarak saptande.

Er.tr
Gj

G
r'

1. Fiastalarrn sag koluna tansiyon aleti takrldr. 40 mmllg

1[i
ifl

#
ffi

#
s

tr
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basrnca kadar gigirildi.
2, On kolun on yuzune, 5 mm uzunlu$unda z

standart insizyon yaplldr.
S. t(an damlac:_klarr olma yana kaclar f ilt re

rildi. Zaman tesbit edildi.

NormaI deger: g dakika.

mm derinliginde

kaIrdrnda emdi

PIl.lTI LA$MA ZAiliAr\I

Koagulasyon faktor.lerinln eksikli!1ni g6stermesi bakrmrn
dan oldukga insensitif bir testtir. Bu metodla, Faktor vrrr ,
rX, Xr, Xrr,ve nadiren X un belirgin noksanrrklarr gosterile_
b i.1i. 30 

.

Metod : Lee - White modifikasyonu .

Yapr Ir9 r

1. Du metodda venoz kan

ile alrndr.
travmatik olmayan ven ponksiyonu

2. 3 test tUp0nden her birine I cc kan

3. Her t0p, 30 saniyede bir prhtrlagma
4. prht:.1a9ma zananl, enJektore kanrn

prhtrlggmanrn tesbit edildi!i an arasrnda
okundu.

Normal deler: g _ 14 dakika.

kondu .

olana kadar

a 1r nma sryla
gegen sr.ire

eQildi"

3. tup te

o1a ra k

I
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I]ULGULARIN DEGERLENLIRiLITESI :

Hastalarrn hastaneye kabul ve S. guncleki koagulasyon so
nugrarl, 1ki- eg arasr-ndaki f arkrn onemlirik testi ire kargr
lagtrrrlmrgtlr 33. Hastalar travmanln cinsine gore:

A GRLI;U : Kranial Travma

B GRlrt,U : l(ranial + Ekstrakranlal Travma

C GRL:LU : Ekstrakranlal Travma

olarak 3 gruba ayrLlmr9, her gruptaki koagulasyon test sonug-
larr, voryasyon analizl ve l(ruskall rr/a1Iis varyans analiz
testleri i1e test ediImigti.35.

Protrombin zamant, fibrinojen miktar tayini ve periferik
Yayna DiK igin asrr testrer FDp ve trombin zamant ise yardrm_
c1 testler olarak kabul edirmig ve bu testlerde: asr-r test _

lerden tiqiinun anormalligi ya da asrl testlerden lkisinin ve
yardemcr testrerden blrinin anormalllgi Dir< in laboratuvar ta_
nlsl_ igin pozitif kabuL edilmigtir t"

7
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TAL;LO I : Vakalarr.n yag ve Cinslere G6re Da(rlrm',

BU

l'

YA? GRt;PLARI KADIN TOPLAI1

o-9
10 19

20-29
30-39
40-49
50-59
60-+

ci
ERI<EK

2 7.7

5 Lg.z

I 3O.g

4 15.4

2 7.7

3 11.5

2 7.7

50.o

o"o

o.o

o.o

50 .0

o,o

o.o

13.3

16.7

26.7

13.3

13.3

10.0

6.7
TOPLAM 26 100.o 4 100.o 30 ]oo.o

i

I

.i

2

o

o

o

2

o

o

4

5

I

4

4

3

2
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TAfjLO II i Vakalarrn Travmanrn Sebeplerine Gore Da$r1rmr.

VMA SE3ET i VAKA SAYISI

Trafik l(azasr

%

9 Kazasr

Saldrrr

Oi.i 9m e

Kurgun YaralanmasL

Spor Kazasr

i$erleri

OPLAM

IO

1

6

4

7

1

I

30

33.4

3.3

20 "o

13.3

23.4

3.3

3"3

100.o

TAULo rrr: Vakalarrn Travma Tiplerine Gdre Da$r1rmr.

TRAVMA
ri pi GRUP VAI<A SAYIS]

%

Kranial

Krania I +E ks t ra k ra-nial
Ekstrakranial

16A

7

7

B

C

53.4

23 "3

23.3
TOPLAM

30 Ioo. o
Ik.
i t:1.

TF.
I

E
!

E,
i

x"t-
E
&t-
HI-IF
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TARLO XI : Hastaneye l(abulde Travma Tiplerine Gore Disse-
mine Intravaskuler Koagulasyon SrkI1E1.

TRAVMA TiPIENI (*)
Sayr %

oissei'iinr irurnnvasKuLER KOAG ULASYON
TOPLA}4

% Sayr %

(-)
Sayr

E
F-
r.

r.i

f'-

-j-

a-

i'

:
l(ran ia I
Krania 1+E ks t ra-
kranial

Ekstrakranial

2 I2,5

3 42.9

o o.o

L4

4

7

87.5

57.L

IOO.O

16 100.o

7 IOO.O

7 100.o

TOPLAM L6.7 25 83.3 30 100, o

Qalrgmaya alrnan 3

mugtur.

)X-: 4.92A

grubun r".ileri El< ler b6lumunde sunul-

l

I

i

i

i
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l
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t
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:
t
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t
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Dlssemine intravaskuler Koagulasyon, pahtrlagma mekaniz

mas:.nr.n patoloJik aktivasyonudur. Fibrin trombusleri, ttim

v0cuttaki kUguk damarlarda o).u9ur, trombosit ve bir krsrm

prhtrlagma faktorleri azalrr. Du prhtrlagma fakt6rlerinin
azlr$r, kanama e$iliml 1le sonuglanabilir '.

Doku zedelenmesi veya nekrozu, srklrkla btlytik miktarlarda

tromboplastinin kana karrgmasLna sebep oIur, prhtrlagma me

kanizmasrnr baglatrr l'' o Astrup ve arkadaglarr, beyin doku-

sunda 50 U/gr, akciserlerde ise 2OO U/gr tromboplastin oldu-

!unu g6stermiglerdlr 2. Takashima ve Towi de beyin dokusunun

tromboplastik akttvlteslnin laz3.a, fibrinolitik aktivltesl

nin dugtik oldu$unu belirtmiglerdir 34r35.

tlr.ltrjn yag gruplarr igindeki olumlerde travma, ugUncu s1

rayr almaktadrr. GunUmi.izde sanayinln geligrnesi, i9 hayatlnrn

yogunlulu ve anargik olaylar , pek gok geng insanrn haya tr.nr-

kaybetmesine veya sakat kalmasrna sebep olmaktadrr. Bu ga

lrgmada da l(ayseri Universitesi Gevher triesibe Trp Fakultesi

Acil servlsinde muayene edilen 30 travmalr hasta grubunda ,
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travmanrn en srk IO - 30 yaglarrnda (% 50.O) meydana geldili

ve daha gok geng erkekleri etkiledi$1 sapranmlgtIr. Kadrn

erkek orant L/6.5 olarak bulunmugtur (Tablo I ). Yine en srk

rastlanan travma sebepleri ise trafik kazalarr (% 33.4),kur-

gun yaralanmasl (% 23"4), salcJrrr (7o 20'A) drr (Tablo II) '

Tablo III de goruldtigu gibi, hostalar travma tiplerine go-

re g gruba ayrllmrg t', her grupta koagulasyon test galrgma-

Iarr hastaneye kabul ve 5. gUnde yap1lm:'9t1r "

clark ve arkadaglarr, kranial ve spinal travmalr hastada

klinik, laboratuvar ve patoloJik olarak DiK gozlediklerinl ,

vakalarrnla trombositlerde a;.a1ma ve proti-or, bin zamanrnda

uzama, postmortem muayenede de lateral ve sagital sinusler

iginde travmatize beyin dokusu oldu$unu bfldirmiglerdir 7 
'

tiu galrgmada da, hastan6ye kabulde protrombin 7.aman1- ortala-

ma deflerleri, A grubunda 19.] ; O.9 saniye, C grubunda

16.9; O.g saniye iken L grubunda daha uzaml' olarak bulun

mugtur (2L.3; 1.g saniye) (Tablo IV). Gruplarrn ortalama

protrombin zaman:. de$erleri arasrndaki fark, her ne kadar

istatistiki olarak onemsiz ise de Ek Tablo I,II,III de go

riitd0lu gibi A grubunda LZ (Yo 75), B grubunda 6 (% 85) ve

c grubunda 2 (% 28) hastada protrombin zamanrnda uzama tes

pit edilmigtir. Kranial + ekstrakranial travmalr hastalarda,

protrombin zamanlnln srklrkla uzaml-9 gorulmesini, Clark Ve

arkadaglarr.nrn da belirttigi gibi; doku tromboplastinine ek

olarak travmatlze beyin dokusundan ti'omboplastinin dolagLma

katrlmaslna ve ekstrensek prhtrlagma sistemini aktive etme

sine ba[lamaktaYrz.
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Goodnight ve arkadaglarr, beyin hasafl olmayan, kunt ka
fa ve multipl traVrhasr bulunan 13 hastanrn hiq birisinde
koagrilasyon testlerinde anormarlik olrhadrgrnr, yine kurgun
yaralanmaslha ba$1r a!rr beyln zedelenmeSr oran 13 hastadan
9 unda hlpofibrinojenemi, Fakt6r V,VIff eksikliQi ve trombo_
sitlerde aza,-na ire karakterize akut defibrlnasyonu tespit
ettiklerini yayrnlamrglardrr 14. Druskin ise, a$rr ka fa
travmasr ile birlikte afibrinojeneml geligen bir hasta bil-
dirmig ve fibrinoJen seviyererinin hemostaz bozukruklarr ire
gegitri gekillerde etkilenebilecefiinl, a$rr kafa travma]arrn_
da fibrinoJende belirgin azalmarar olabilecesini belirtmig ,
ayrrca inJurinln plazma fibrinoJen seviyelerinln de$erlendi_
rirmesiyle takip edilebileceglnl vurgu,amlgt1. 13.Kei.mowitz

de' kendisini silahra bagrndan yaralayan asrr beyin travmalr
bir hastada kraniotomi esnasrnda Dir in gerigti!ini ve bu
hastada travma veya debrldmanrn doragrma tromboplastin salrn_
masr.na sebep oldu$unu belirtmigtir gu hastada ,ameliyat
esnasrnda masslf kanama meydana geldi$i zaman fibri-noJen ,
l's mglloo m1 (i,Jormal: 2oo _ 600 mg,/Io' m1) olarak glgrlImrig
trir. Drayer ve arkadagladr, kafa travmasrndan sonra DiK geli_
gen 2 hastada fibrinoJende azalma oldu$unu tespit etmigrer,
beyln parangimasr, koroid plexus ve menenxlerin vaskuler do_
kularrnda sistemik koagurasyon komponentlerinin fazLa mik
tarda burundu!unu bildirmiglerdir L2 . Qalrgmamrzda, hasraneye
kabulde; fibrinojen ortalama de$erleri, il grubunda
205.0 ; 23.L mgrzdl, A gru[:r.,nda 238. r i 12.9 ng/dl ,c gru-
bunda' 3o9.6 ; 44.7 mgrldl olarak bulunmugtur. Her ne kadar
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ortalama de$er1er, normal fj.brinoJen degerleri (2OO-4OO mgldI)

iqinde ise de J grubunda diler iki gruba g6re duguktur. Yine

gruplar arasrndakL fark, onemsiz olmasana ra$men, Ek Tablo I,

tf,tfI te gdruldugu gibi; hipofibrinoJenemi, A grubunda 2

(% 12,5), B grubunda 3 (% 42.8) hastada g6z1enmi9, C grubun-

da lse hipofibrlnoJenemiye rastlanmamr.gtLro Faktor V ortala-
ma deSerleri ise Ll grubunda i[ 57.O ; 1O.4 , A grubunda

7o 82r'9 ; 6.4 , C grubunda 06 g5.O ; 5 "o dur, llastaneye

kabulde A grubunda 4 (Yu 25.O ), ,. grubunda 5 (% 7I.5),C gru-

bunda L ('r, L4.3) hastada Faktor V in aktivitesinde dui 9me

saptanm].gtrr. l(anama zamanr ortalama deSerleri de normal sr-

nrrlar igerisinde olmasrna ra$men, sadece ts grubunda artmr.g,

hadtaneye kabulde hem Faktor V aktivitesinin, hem de [anama

zamanr.nr.n gruplar arasr.ndaki onemli fark gos.terdi$i tespit

edilmlgtir (Tab1o IV). Fakat hastaneye kabulde her 3 grupta

kanama zamanrnda uzama bulunmamas:.na ra!men periferik yayma

de$erlendirmelerinde A grubunda 2 (Yo L2,5), I grubunda 3

(% 42.9) hastada trombosit ktimelerinde azaLna oldu$u gorul

mtigtur (Tablo VI ) " Trombin zamana ve prhtrlagma zaman:- de

!erleri ise normal srnrrlarda olmasana kargrlrk , yo)-n:-z

hastada trombin zamanrnda uzama saptanmrgt].Fo

Siz galrgmamrzda, hastaneye kabulde A ve B gruplarrnda ,

C grubundan daha fazLa hipofibrinojenemlye, Faktor V aktivi-

tesinde azalnaya ve trombositlerde azalnaya rastladrk.A gru-

bunda a$rr beyin zedelenmesi olan hastalar bulundu$undan, bu

galrgmanrn Goodnightr r-n galrgmasrndaki bulgularryla uyum

I
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gosterdigine ek olarak beyin zedelenmesi t1e beraber ekstra-
kraniar travma da oldu$unda bu testlerin daha da bozuracagr-

nr tespit ettik" Ayrrca, galrgmamrzda 5. gunde de protrombin,

flbrinoJen, prhtrragrna zamanr ortalama deSerleri normar sr-
nrrlardadrr. Fakat Faktor v aktivitesi yine B grubunda di$er

iki gruba gore duguktur (Tablo V). t(anama zamanl ortalama de-

lerleri ise B grubunda yiiksek bulunmug Z hastada da perife
rik yaymada patoloJi gozlenmigtir.

Vecht ve arkadaglar:., a$rr ve orta kaf a travma.Ir 34 has

tada hastaneye kabulde, takibeden gunlerde koagtilasyon test-
leri yapmrglar, prhtrlagma sisteminin dolagl.ma giren trombo-

plastlnle uyarrlabilece!1ni, bu uyarlnln 11k 24 saatte dura-

bilece$1ni beIirtmigIer, ga1:.gmalarrnda a!rr beyin zedelen

melerinde dahi Dit<.geligmedi$ini ileri si.lrmu9lerdir. Ayrrca

kafa travmasrndan sonra j.1k 24 saat iginde koagUrasyonun ak-

tivasyonuyla bir hiperkoagulabilite durumunun geligebilece

$lni" ve prazma iginde var olan gozunen fibrin monomer bile
giklerini gostermede EGT nin guvenilir" oldu$unu bildirmig

.37rerolr .

Biz de gaIrgmamrzCa, travmadan sonraki ilk 24 saat iginde
EGT yaptrk. llastaneye kabulde A grubunda 2 (% 12.S), B gru

bunda L (% 14,3), C grubunda I (r/u L4.3) hastada EGT pozitif
oldu$unu tespit ettik (Tablo VII). i;u hastalardan t hasta

O 1 saat, I hasta I - 6 saat,2 hasta 6 - 24 saat iginde

hastanemize getirilmiglerdi. Ayrrca galrgmam:-zda EGT nin po-

zitif oldulu hastalarda fibrinoJende, Faktor V de bir artma-

I

i
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dan zLyade azaLma oIdr,t!unu gozledik.t)u go2lent' Vechtr in be

lirttigi, trdvmadan eonrakl hiperkoagulabllite durumuyla 9e-

ligkilldir. Ayrrca Sande ve arkaclaglarr, 150 ktint kaf a trav

maIrr26 ekstfakranlal travmalr hastada koagrilasyon 9a1r9ma1a-

r1 yapmlglar, travmadan sonraki rlk 6 eaat iginde EGT pozitif

oldu$unu daha sbnra ise FDP artaganln g6r0}ebilece$ini b11

dlrmigler ve FDP olgiimuntin kranial travmalr hastalarda beyin

doku zedelenmesini yansrtabilece$ini vurgulamrglardr ' 
29 

'

Bu galrgmada da FtrP ortalama de$er1erl, hem hastaneye ka-

bulde hem de 5. gunde A ve B gruplarrnda yuksek bulunlnugtur

(Tablo IV V). Faka.t hastaney€ kabulde ortalama de$erlerin

gruplar arasrndaki farkr onemli olmamasana raflmen 5'g0nde, bU

fark oneml11ik gostermigtir. Sande ve arkadaglarr 9alrgmala

rrnda 60 hastada koagulasyon bozuklu$u tespit ettiklerini ve

koagulasyon bozuklu$u olanlardan da 59 hastada FDP artl9L

oldu$unu bildirmiglerdir 29 . Sizim galrqmam :-zda da FDP artL91

hastaneye kabulde A grubunda 7 (% 43.2), [i grubunda 3(7o 42'B) '

c grubunda L (% 14.0) hastada bulunmugtur. Ayrrca FDP artrgr-

nln,S.gundedebaz:-hasta}ardageligtiglgoru}mfi9tijr.

Auer ise, a$rr beyin zedelenmesi olan 30 hastada koagulas-

yon galrgmaIarr yapmlg, her bir vakanrn 14 gUn s0reyle yapa

lan koagLrlasyon testlerindeki sonuglarrnda normal de$erlere

rastlamadr$rnr ve koagulasyon testlerindeki bozukluk ile be

yin lezyonlaranan genigligi ve mortalit e arasrnda belirgin

bir iIigki olduQunu agrklamrgtrr 3. 
Qalrqmam'zda srk koag6

lasyon testlerini hem hastanemiz hematoloji laboratuvarlarrnrn
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yetersizllgi hem de kltlerin bulunmasrndaki gUgltik nedeniyle

yapamad rk .

Acil serVlse bal vui^ah hast alarrn solundm zorlu$u olan

larda 1lk iglem olarak hava yolu agrldr. Ybterli solunum sa$-

landr.. 6 (% ZO) hastada kan basrnclnan 80/60 mmHg nln altrn-

da oldu$u ve hemoraJik gok tablosu gosterdi$i tespit edildi.

Di$erlerinde kan basrncr normal srnrrlarda o190ld0 ( Normal

kan basrncr LzA / gO mmHg). Peplasman tedavislnde ft 5 Dextroz

Ringer laktat, taze kan ve hanka kanr srklrkla kullanrldr.

RadyoloJik tetkiklerde intrakranial kit1e, gokme krrr$1 sap-

tanan hastalar acilen ameliyata alrndr. Ameliyat SonraSl

devrelerindel<i hastalarla, yaygln beyin zedelenmesi ve kon

t0zybn dugunttlerek amelj.yat edilmeyen hastalara beyin odemi-

nl tedavi amacryla 7o 20 Iik mannitol solusyonundan L-2 gr/kg

ve Dexametazon 4 x 4 mg damardan verlldi. liastalar, serviSi-

miz devamlr bakrm Unitesinde gozleme alrndr. Ekstrakranial

travmalr hastalar ise i1911i boltlmlerde izlendi. Bu tedavi

lerin etkinll!i ve koagUlasyon testlerinde yapabilece!i de

6iqiklikler, her grubun ya?ayan hastalarrnda hastaneye kabul

ve S. gUnde elde edilen test sonuglarrnrn ortalama de!erleri-

nin kargrlagtrrrlmasryla de$erlendirildi. Ve genellikle her

gfrptaki testin ortalama de$erleri arasrndaki farkrn hasta

neye kabul ve 5. gunde onemli olmadr[r tesplt edildi (Tablo

VIII,IXTX). Sadece A grubunda 5. gUnde tromtrin zaman:- orta

lama de$eri krsalmrg C grubunda da kanama zamanl uzam19 ola-

rak gaptandt n
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olt< in laboraiuvar tanrsr igin, otorler f arklr koagtiras -
yon test kombinbsyonLarr 6hermiglerdiro Mc Gauley ve arka
dagrarr, akut travmatik durumlarda fibrinoJen miktar tayini
ve trombosit saylmr-nrn bir kag dakikada yapllablrecefiini r

fibrinoJende ve trombosit sayr.sr-nda azarmanrn gtiphe ediren
rir hakkrnda yeterli bJ.lgi verebilece!ini, Faktor v ve FDp

seviyelerlnin tanryr daha da kuvvetlendirebirece$ini birdir_
migrer ve I gocukta yaygln serebrar travmayr taklben DIK ge-
ligtigini yayrnlamrglardrr 20.

sande ve arkadaglarr J.se, fibrinoJende azarmayr takiben
FDP artmasrnr-n DiK igin bir krrter orabilece!ini berirtmig
lerdi, 29. pondaag da trombosit sayr.srnda aza\na ya da trom-
bin zamanrnda uzama, Faktor r ya da Faktdr v de azalma, FDp

veya EGT pozitifliginde DiK tanlsr.na varllabilece!rni yayr-n-
lamrgIardr, 26.

Elu galrgmada protrombin zamanl, fibrinoJen mlktar taylni
ve perif erik yayrna asrl testler, FDp ve trombin zamanl ise
yardrmcr testler olarak kabul edlrmig ve bu krlterlere gcire
hastarar DiK pozitif ve Dil< negatif olarak ayrrlmrgtlr. Bu

durumda, hastaneye kabulde A grubunda /, 12.s, B grubunda

% 42.9 oranrnda DiK saptanmlgtlr (Tablo Xf ).
Laboratuvar burgurarr DiK g6steren ancak krini$i destek

lemeyen A grubundaki 2 hastadan 1 :.nde anJiografi ve opera
tif olarak kontllzyo serebri, di!erinde ise kurgun yararanma-
srna ba$1r beyin laserasyonu vardr. yine B grubunda oit< tn
laboratuvar burgularr gorulen 3 hastadan I si elektrik gsrp-
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masl ve yuiksekten dugme nedeniyle l saat igincle Acile getl
rilmlgti. [;u hastarnrzda yiz, thorax, ekstremite j sag temporo-
parietal rineer krrrk, sag kulaktan otoraJl, gok ve hipoksl
mevcuttu. operasyonda subdural hematom ve beyin kontlizyonu
tespit edilmi9tl. -iU hasta, operasyoncan g saat sonra, ordii .

Post mortem, beyin ve akci!er dokusunda fibrin trombusleri
ordu$u goruildu ( i-iesim z)sl. Digeri kurgun yararanmasr nedeni

Resim 2: intraserebral orta Qaplr riir Ven igerisln-
de Fibrin Trombusu.
Fuchsin t1i11er Technique x 4OO.

-l
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Reslm 3: Blr Akciger Veni igerlsinde Fibrin
Qok Li n tul stl

Fuchsln i{i11er Technique x ZOO.

11e hastanemize bag vurmug, thorax , karr-n, ekstremite, ver
tebrar ko1on, sor parietal agrk gokme krrr!r, gok tesbit edil_
mi9ti. operasyonda subdural hematom ve beyin laserasyonu sap_
tanmr?, post - operatif 7. gun orta derecede disfonksiyon ire
taburcu edilmigtir. 3. hastada ise, hem laboratuvar hem de
kllnik DtK gozrendi. Hasta, trafik kazaslnr. takiben 6 saat
iginde Acir servise getirilmigti. saE parletotemporal agrk
gokme krrr$r, sol frontoparietat kaparr gokme krre$r ire he
morajik gok tablosu vard1. Ameriyatta sag parletemporar beyin
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laserasyonu tesbit edilerek duraplasti yaprldr, Ameliyattan I
saat sonra, generalize konvulsiyon gegirdi$i g6rUldir. 4. gun-

db de ven girl? yerlerinden kan srzdrgr, vtlcudunda de$i9ik

b6lgelerde ekimozlarrn geligtiOi (t?esim 4,5), hemat enezrmele-

nd ve hema turisi oldu$u g6ruldti . Hastaya taze ltan verilmesine

ra$men, kurtarr.lamadr. Ek Tablo II de bu.hastanrn ameliyat

6ncesl ve sonrast koagilIasyon test sonuglare gortilmektediF r

tsu ga119mada ekstrakranial travmalr hasta grubunda hem Ia-
boratuvar hem de klinik olarak Dit< gdzlenmemigtir. Ancak ,

ekstrakranial travmalarda DiK geligebilece$i bilinmektediF r

Pondadg, ekstrakranial travmalarla geligen DiK ih, beyin ze

delenmesi de yapabilece$ini ve bu zedelenmenin tekrar trombo-

plastinin kana karrgmasr.nr artLrarak koaEulasyon sistemini
aktlve edebilecegini bildirmigtir 26. bil< in beyin zedelenme-

si ile birlikte goruleblleceSini bildiren yayrnlar ise henuz

yenidi.r. 30 vakalrk aragt:.rmam:-zda, krdnial ve kranial + eks-

trakranial travmalr hastalarda fif i srklrkla tesbit ettik .

Dolayrsryla alrr beyin zedelenmelerlnde, beyin dokusundan

tromboplastinin, ekstrakranial travmalarda ise doku trombo

plastinlerinin fazLa miktarda kana karrgt:"grnl ve ekstrensek

koag.Ulasyon sistemini aktive ederek Dil< e neden oldu$unu dii

9U nmek t eyiz .
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Reslm 4: l(1inik Ekimotik

Resim 5: Resim 4 deki Hastada Kanama Zamanr (Duke Tek-
niQi ile) 3akrldrktan 40 Dakika Sonra Kulak
Memesinden Olan l(an Srzrntasl.

Dil< Geligen Hastada Ciltteki
Lezyonlarrn Corun0mil.

r
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Bu Calrgmada, hastanemiz acil servlsine bag vuran 30 trav-

ma gegirmig hastada klinik ve laboratuvar tetkiklerl lIe DtK

aragtlraldr. Hastaneye kabulcle; yaLnr-z kranial travmasl olan

hasta grubunda 2 Or 12.5)r kranial ve ekstrakranial travmala-

r1n birlikte bulundulu hasta grubunda 3 (% 42.9) hastada Ia

boratuvar Dit< tanr!1 kondu. Ancak bu hastalar:.n hiq birisinde

kanama eSilimi saptanmadt. Ekstrakranial travmalr hasta 9ru

bunda ise, baz:- koagulasyon testlerinin de$i9mi9 olmasrna rag-

men, DiK in laboratuvar ve klinlk bulgularrna rastlanmadr. 5.

g0nde ise her 3 grupta koagUlasyon testlerinde anormallikler

olmasrna ra$men, haStaneye kabule gdre test Sonuglarenrn dU

zeIdi6l, laboratuvar bulgularrnda DiK kriterlerine uyan kra

ntal + ekstrakranial travmalr I hastada klinik DiK in ge1i9

t igi goruldii .

Gruplarda DiK tanlsLna varabilmek igin protrombin zamanr 
'

fibrinoJen miktar tayini, p€riferik yayma bulgularr, FDP ve

trombin zananrndan yararlan:-ldr. Ayrrca, EGT, Faktor V tayi

I

hi, kanama, prhtrlagma zarnanr gibi koagulasyon testleri
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hastaneye kabul vd 5. gunde yapllUr. lier bir vEkanrn hastane-

ye kabul ve 5. gunde g6zlenmesinde, hastalarrn hiq birisinirl

koagulasyon test sonuglarrnrn normal olmadr!r !or0}dU. Ayrrca

bazr koagulasyon tbstlerinin gruplar arasrnda lstatistiksel

onemliliginin bulunamamasl , golr$iladaki hasta saylsLnLn az

olmasana ba$landr.

Bu gahgmanen ortalama bulgularr:

d. Hastaneye kabulde: kranial + ekstrakranial travmalr

grupta prOtrombin zamanL Ve kanama zananlnln uzadr!rnr. fib

rinoJen ve Faktor V seviyelerinin azaldr!ana, FDP nin arttL

$rnr gostermigtir, Ek olarak kranial travmalr grupta hem pro-

trombin zamanl uzamasa hem de FDP art191 oldulu Saptanmxgtlr.

Trombin zananL Ve prhtrlagma zamanl lse normal srnrrlarda

kalmrgtrr (Tablo IV). Periferik YaYna bulgular:. da kranial +

ekstrakranial travmalr gruplarda patoloJik bulunmugtur. EGT

ise her 3 grupta da pozitif lik gosterinigtir (Tablo Vf ,VII ) .

b. S.g0nde ise, yine kranial + ekstrakranial travmalr has-

talarda protrombin zamanl uzamasr. ile Faktor V seviyelerinin

d0girklilgii devam etmigti.r. Fakat f ibrinoJ en seviyeleri normale

donqtigtur. Kanama zamanl da uzamLgtlr. Prhtrlagma zananr ise

normal srnrrlardadrr. Yine protrombln zafianrn].n uzamasa ve

FDP artlgr kranial travmalrlarda da gorulmfigtur (Tablo V) .

Periferlk yayma bulgularr ise, yalnrz kranial + ekstrakranial

travmalr grupta patoloJik olarak bulunmugtur. EGT pozitifli0i

hem krantal hem de kranial + ekstrakranial travmalr grupta

geligmig t ir .

C
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Bu koagulasyon test sonuglarrna dayarr olarak kranial
travmalr ve kranial + ekstrakranial travmalr hastalarda daha

srklrkla koagulasyon testlerinde anormallik oldu!u saptanmlg-

t1r. Azel-likle protrombin zamant, fibrinoJen rniktar tayini,
periferlk yayma sonuglarr, Faktor V ve FDp de[er]eri DiK ta-
nrsrnda onemli olduklarrndan, galrgmam:'zda bu testlerde srk-
lrkra bozukluk ordu$u gorulmugtur. r.UnuFr ise beyin lezyonla-

rr ile 1119ki1i olabilece$i sonucuna var1lmr9ttr.
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A$rr beyin travmalr hastalarrn prognozu ve yagama ganslarr
beyin cerrahlarrnr ilgilendiren bir sorun olmugtur. Travmatik

beyin zedelenmererinin yaygrnrrlr-nr, roka Lizasyonunu ve daha

da llerLemesini 6nceden de!erlendlrmek oldukga grigttjr.Bu ne-

denre prognozu saptamak miimkrln olmamaktadrr. 0u galrgmada da

kranloserebral travmalarrn mortalitesi ve prognozunu etkile +

yen Dissemine rntravaskuler Koagulasyonu aragtrrmak igin
1.5.1980 L.2.198I tarihleri arasrnda Kayseri Universitesi
Gevher Nesibe Trp Faktiltesi Acil servisine bag vuran 30 trav-
malr hastada koagtilasyon galrgmalarr yaprldr. Bu testlerden
en srk protrombln zaman:-. fibrinoJen miktar tayini, periferlk
yayma, Faktor v, .FDP i1e kanama zamanr-nrn bozurdu$u goruldu ,

Her blr grubun ortalama bulgularrnrn kargrragtlrr-rmasrnda ,

kranial travmalr hastalara ek olarak kranial + ekstrakranial
travmalr hasta grubunda daha fazJ.a test sonuglarrnda anormal-

lik ordu[u gOsterildi. Boy]ece hem kranial hem de kranial +

ekstrakranial travmalr hastalarda koagulasyon bozukluklarrnrn
vucudun diler bolgererindeki doku zedelenmeleriyle ortaya

:iii;l
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